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ULUSAL
D‹YABET
KONGRES‹45. 20 - 24 May›s 2009

Sevgili Arkadafllar›m,

20 - 24 May›s 2009 tarihlerinde Antalya’da “Sungate Port Royal” otelde yap›lacak olan

“45. Ulusal Diyabet Kongresi” ile ilgili olarak giderek artan heyecan›m 20 May›s 2009

günü kongrenin aç›l›fl› ile birlikte doruk noktas›na eriflmifl olacak ve kongremiz süresince

 devam edecektir.

Diyabetin insan sa¤l›¤› aç›s›ndan önemini vurgulamaya gerek yok. Diyabet, her iki

genetik tipinin insidans›n›n ve prevalans›n›n hem geliflmifl hem de geliflmekte olan

ülkelerde art›yor olmas› ve ayr›ca her iki tipin ve komplikasyonlar›n›n etiyopatojenezlerinin

yeterince ayd›nlat›lamamas› ve gerekti¤i gibi tedavi edilememesi nedeniyle halk sa¤l›¤›n›

ciddi derecede tehdit eden hastal›klar›n ve çevre problemlerinin bafl›nda gelenlerden

biridir.

“Diyabet kabusu” ile ilgili bilgilerimizi ve bu hastal›¤›n engellenmesi ve tedavisindeki

etkinli¤imizi art›rmak için bu seneki ulusal kongremizde de konferanslar, sempozyumlar,

uzman›na dan›fl oturumlar›, sözlü ve poster sunumlar› yer almaktad›r. Konferans,

sempozyum ve uzman›na dan›fl konular›n›n gerek temel bilimsel alanlar› gerekse klinik

konular› kapsayacak flekilde ilgi çekici olmas›na gayret sarf edilmifltir.

fiüphesiz, kongrenin baflar›s› s›rf sunumlarla de¤il sorular›n›z ve katk›lar›n›zla sizlere de

ba¤l›d›r. Bilimsel ve sosyal anlamda iyi bir kongre geçirece¤imizi ümit ediyorum.

Kongrede buluflmak dile¤iyle hoflçakal›n.

Prof. Dr. Nuri KAMEL

45. Ulusal Diyabet Kongresi Baflkan›

Ankara Üniversitesi T›p Fakültesi

Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Bilim Dal›
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ULUSAL
D‹YABET
KONGRES‹45. 20 - 24 May›s 2009

Prof. Dr. Nuri Kamel Kongre Baflkan›

Prof. Dr. Metin Arslan Kongre ‹kinci Baflkan›

Prof. Dr. ‹lhan Yetkin Kongre Genel Sekreteri

Doç. Dr. R›fat Emral Kongre Genel Sekreteri

Prof. Dr. Erol Çerasi 44. Ulusal Diyabet Kongresi Baflkan›

Doç. Dr. Ali ‹pbüker Türk Diabet Cemiyeti

Doç. Dr. Mehmet Sarg›n Türkiye Diyabet Vakf›

Prof. Dr. Nermin Olgun Diyabet Hemflireli¤i Derne¤i

Prof. Dr. Yasemin Beyhan Türkiye Diyetisyenler Derne¤i

TÜRK‹YE D‹YABET VAKFI

Prof. Dr. M. Temel Y›lmaz
(2009 y›l› Koordinatörü)

Prof. Dr. fiazi ‹mamo¤lu

Prof. Dr. Kubilay Karfl›da¤

TÜRK D‹ABET CEM‹YET‹

Prof. Dr. Nazif Ba¤r›aç›k

Prof. Dr. Hasan ‹lkova

Prof. Dr. Taner Damc›



Prof. Dr. Metin Arslan (Ankara)

Prof. Dr. Nazif Ba¤r›aç›k (‹stanbul)

Prof. Dr. Tomris Erbafl (Ankara)

Prof. Dr. Hasan ‹lkova (‹stanbul)

Prof. Dr. Nuri Kamel (Ankara)

Prof. Dr. Ümit Karayalç›n (Antalya)

Prof. Dr. Mustafa Kutlu (Ankara)

Prof. Dr. Zeynep Oflar Siva (‹stanbul)

Prof. Dr. Sümer Pek (ABD)

Prof. Dr. Tamer Tetiker (Adana)

Prof. Dr. Ercan Tuncel (Bursa)

Prof. Dr. Sena Yeflil (‹zmir)

Prof. Dr. ‹lhan Yetkin (Ankara)

Prof. Dr. M. Temel Y›lmaz (‹stanbul)

ULUSAL
D‹YABET
KONGRES‹45. 20 - 24 May›s 2009
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GÜNCEL D‹YABET TEDAV‹S‹ (A‹LE HEK‹ML‹⁄‹ E⁄‹T‹M KURSU)

Salon 3
08:55-09:00 Aç›l›fl

Ahmet Kaya, Mehmet Sarg›n

09:00-10:30 ‹NTERAKT‹F PANEL 1
Diyabet tan› ve izlem kriterleri
Oturum Baflkanları: Serdar Güler, Ayflen Akal›n

09:00-09:20 Aile hekimli¤inde kronik hastal›klar›n P›nar Topsever
izleminin önemi, diyabet örne¤i

09:20-09:40 Diyabet tan›s› Mehmet Sarg›n

09:40-10:00 DM izlem kriterleri Erol Bolu

10:00-10:20 Gestasyonel diyabet tan›s› ve izlem kriterleri Müjde Aktürk

10:20-10:30 Tart›flma

10:30-10:50 Kahve aras›

10:50-12:20 ‹NTERAKT‹F PANEL 2
Tip 1 diyabet tedavisi
Oturum Baflkanları: fiükrü Hatun, Mehmet Sarg›n

10:50-11:10 Çocukluk ça¤›nda Tip 1 diyabet: Klinik baflvuru özellikleri fiükrü Hatun

11:10-11:30 ‹nsülin etkileri ve kullan›lan insülinler K. Alparslan Tuzcu

11:30-11:50 Klasik ve çoklu insülin uygulamas› yöntemleri Pelin Bilir

11:50-12:10 Tip 1 ve Tip 2 diyabette beslenme ve egzersiz Emel Özer

12:10-12:20 Tart›flma

12:20-13:30 Ö¤le yeme¤i

ULUSAL
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KONGRES‹45. 20 - 24 May›s 2009
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ORGAN‹ZASYON

Türkiye Diyabet Vakf›

Türk Diabet Cemiyeti

Türkiye Aile Hekimleri Uzmanl›k Derne¤i

Aile Hekimleri Dernekleri Federasyonu



GÜNCEL D‹YABET TEDAV‹S‹ (A‹LE HEK‹ML‹⁄‹ E⁄‹T‹M KURSU)

Salon 3
13:30-14:40 ‹NTERAKT‹F PANEL 3

Tip 2 diyabetli hastaya t›bbi tedavi yaklafl›m›
Oturum Baflkanları: Harika Boztepe, Murat Süher

13:30-13:50 Orak antidiyabetikler Zeliha Hekimsoy

13:50-14:10 ‹nsülin tedavisi Neslihan Baflç›l Tütüncü

14:10-14:30 ‹nsülin tedavisi alt›ndaki hastan›n izlemi O¤uzhan Deyneli

14:30-14:40 Tart›flma

14:40-15:00 Kahve aras›

15:00-16:10 ‹NTERAKT‹F PANEL 4
Diyabette hipertansiyon, dislipidemi ve obeziteye tedavi yaklafl›mlar›
Oturum Baflkanları: Ramazan Sar›, Zeynep Cantürk

15:00-15:20 Diyabette hipertansiyon ‹lhan Tarkun

15:20-15:40 Diyabette dislipidemi Esen Akbay

15:40-16:00 Diyabet ve obezite Murat Y›lmaz

16:00-16:10 Tart›flma

16:10-17:20 ‹NTERAKT‹F PANEL 5
Diyabetik aciller
Oturum Baflkanları: Bekir Çak›r, ‹lyas Çapo¤lu

16:10-16:30 Hipoglisemik aciller Murat Sert

16:30-16:50 Hiperglisemik aciller Reyhan Ersoy

16:50-17:10 Tart›flma

17:10-17:20 Kapan›fl ve de¤erlendirme
Ahmet Kaya , Mehmet Sarg›n

ULUSAL
D‹YABET
KONGRES‹45. 20 - 24 May›s 2009
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Katk›lar›ndan dolay› Novo Nordisk firmas›na teflekkür ederiz.



45. ULUSAL D‹YABET KONGRES‹

09:00-18:00 Kay›t

18:00-18:30 Aç›l›fl Konuflmalar› Salon 1

Prof. Dr. ‹lhan Yetkin (Kongre Genel Sekreteri)

Prof. Dr. Nuri Kamel (Kongre Baflkan›)

Prof. Dr. Nazif Ba¤r›aç›k (Türk Diabet Cemiyeti Baflkan›)

Prof. Dr. M. Temel Y›lmaz (Türkiye Diyabet Vakf› Baflkan›)

18:30-19:00 Hayat›n›n 40 y›l ve fazlas›n› “Diabetes Mellitus ve Endokrinoloji Bilimi’ne

adam›fl ö¤retim üyelerine plaket töreni

Prof. Dr. Nezaket Adalar

Prof. Dr. Nazif Ba¤r›aç›k

Prof. Dr. Nihat Bostanc›

Prof. Dr. A. Sevim Büyükdevrim

Prof. Dr. Gürbüz Erdo¤an

Prof. Dr. Olcay Gedik

Prof. Dr. M. Ali Gündo¤an

Prof. Dr. Hüsrev Hatemi

Doç. Dr. Ali ‹pbüker

Prof. Dr. Taylan Kabalak

Prof. Dr. Senay Molval›lar

Prof. Dr. Özkan Sandalc›

Prof. Dr. Tümay Sözen

Prof. Dr. Ferzan Telatar

Prof. Dr. Mehmet Tüzün

Prof. Dr. Alim Uzunalimo¤lu

Uzm. Dr. Saliha Yalç›n
 (soyad› s›ras›na göre yaz›lm›flt›r)

19:00-19:30 Türkiye diyabet tarihi Hüsrev Hatemi Salon 1

19:30-23:00 Aç›l›fl Kokteyl Prolonge Alara Bar

ULUSAL
D‹YABET
KONGRES‹45. 20 - 24 May›s 2009
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45. ULUSAL D‹YABET KONGRES‹

ULUSAL
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KONGRES‹45. 20 - 24 May›s 2009
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08:30-09:30 UYDU SEMPOZYUMU 1 Salon 2
D‹KKAT - Diyabette kardiyovasküler korumada antidiyabetik tedavi
Moderatör: Zeynep Oflar Siva

Diyabette kardiyovasküler korumada antidiyabetik tedavi Mustafa Kutlu

08:30-09:30 UYDU SEMPOZYUMU 2 Salon 3
Moderatör: M. Temel Y›lmaz

Diyabetik hastada dislipidemi tedavisine Abdurrahman Çömlekçi
vakalarla yaklafl›m

Yeni çal›flmalar ›fl›¤›nda kardiyovasküler güncelleme Meral Kay›kç›o¤lu

09:30-10:15 KONFERANS 1 Salon 1
Oturum Baflkanlar›: Nazif Ba¤rıaçık, Nuri Kamel

Metabolik Sendrom hayali mi, gerçek mi? Eberhard Standl

10:15-11:00 KONFERANS 2 Salon 1
Oturum Baflkanlar›: Olcay Gedik, Fahrettin Kelefltimur

Ya¤lar›n içinde hazine av›: Gökhan Hotam›fll›gil
Metabolik dengede yeni oyuncular

11:00-11:30 Kahve arası

11:30-13:00 PANEL 1 Salon 1
Tip 1 diyabette güncel tedavi - 2009
Oturum Baflkanlar›: Cande¤er Y›lmaz, Peyami Cinaz

11:30-11:50 Bolus insülinler ve klinikte kullan›m tekni¤i M. Temel Y›lmaz

11:50-12:10 Bazal insülinler ve insülin tedavi protokolleri Kubilay Karfl›da¤

12:10-12:30 SCII infüzyon yöntemi fievki Çetinkalp

12:30-12:50 Kök hücre tedavisi Erdal Karaöz

12:50-13:00 Tart›flma

11:30-13:00 UYDU SEMPOZYUMU 3 Salon 3
Diyabetik hastada oral beslenme deste¤i
Moderatör: H. Tanju Besler
Konuflmac›: Zeynep Oflar Siva

13:00-14:00 Ö¤le yeme¤i



45. ULUSAL D‹YABET KONGRES‹

14:00-15:00 UYDU SEMPOZYUMU 4 Salon 2
GLP-1 analoglar› ile diyabetin bütününe odaklan›n�
Moderatör: Fahrettin Kelefltimur
Konuflmac›lar: Tina Vilsboll, Stephen Gough�

14:00-15:00 UYDU SEMPOZYUMU 5 Salon 3
Tip 2 diyabette fizyolojik kontrol
Moderatör: Sema Akal›n

Tip 2 diyabet tedavisinde neredeyiz? Sema Akal›n

Tip 2 diyabet tedavisinde yenilikler ‹lhan Yetkin

DPP - IV inhibitörleri: Sitagliptin ve klinik çal›flmalar› Agustino Consoli

15:00-16:00 UZMANINA DANIfi 1 Salon 4
Diyabetik nöropati tan›s›na ve tedavisine yeni yaklafl›mlar
Moderatör: Hakk› Kahraman

Tan›sal yaklafl›m Ersin Tan

Tedavi yaklafl›m› Demet Çorapç›o¤lu

15:00-16:00 UZMANINA DANIfi 2 Salon 5
Diyabetik nefropati tedavisine yaklafl›m
Moderatör: Berrin Çetinarslan

Tan›sal yaklafl›m Gülçin Kantarc›

Tedavi yaklafl›m› Ömer Azal

15:00-16:00 UZMANINA DANIfi 3 Salon 6
Gebelik diyabeti
Moderatör: Nevin Dinçça¤

Diyabetik gebelik Volkan Yumuk

Gebelik diyabeti Mustafa Kanat

16:00-16:30 Kahve aras›

ULUSAL
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KONGRES‹45. 20 - 24 May›s 2009
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45. ULUSAL D‹YABET KONGRES‹

16:30-17:45 EVET / HAYIR OTURUMU 1 Salon 2
Diyabetli aç›s›ndan rutin destek (supplement) tedavileri
(antioksidanlar, vitaminler, mineraller vs) gerekli midir?

 Moderatör: Sevinç Eraslan Bibero¤lu

EVET Kürflad Ünlüh›zarc›

HAYIR Mustafa Araz

16:30-17:45 EVET / HAYIR OTURUMU 2 Salon 3
Tip 2 diyabet tedavisinde temel hedef AKfi mi,
PPKfi mi daha önemlidir?
Moderatör: Yalç›n Aral

AKfi F›rat Bayraktar

PPKfi Dilek Gogas Yavuz

19:00-21:30 Akflam yeme¤i
(Konaklama yap›lan otellerde)
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45. ULUSAL D‹YABET KONGRES‹

08:30-09:30 UYDU SEMPOZYUMU 6 Salon 2
Daha az risk, Daha çok hayat

Moderatör: Aytekin O¤uz

Konuflmac›lar: Hakan Karpuz, Vedat Sansoy, fievki Çetinkalp

08:30-09:30 UYDU SEMPOZYUMU 7 Salon 3
Tip 2 diyabet tedavisinde yeni bir boyut:
DPP - IV enzim inhibizyonu

Moderatör: Sema Akal›n

Konuflmac›: Marc Evans

09:30-10:15 KONFERANS 3 Salon 1
Oturum Baflkanlar›: Aydan Usman, Ümit Karayalç›n

Diyabet ve beyin Sema Akal›n

10:15-11:00 KONFERANS 4 Salon 1
Oturum Baflkanlar›: Gürbüz Erdo¤an, Mehmet Tüzün

Tip 2 diyabetin moleküler etyopatogenezi Alan D. Attie

11:00-11:20 Kahve aras›

11:20-12:30 PANEL 2 Salon 1
Tip 2 diyabette güncel tedavi - 2009
Oturum Baflkanlar›: Taylan Kabalak, Nezaket Adalar

11:20-11:40 Oral antidiyabetik tedavi Zeynep Oflar Siva

11:40-12:00 ‹nkretimimetikler Abdurrahman Çömlekçi

12:00-12:20 ‹nsülin tedavisi Mithat Bahçeci

12:20-12:30 Tart›flma

12:30-13:30 Ö¤le yeme¤i
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45. ULUSAL D‹YABET KONGRES‹

12:30-13:30 POSTER TARTIfiMALARI 1 / PS01 - PS13 Poster Alan› 1
Oturum Baflkan›: Engin Güney

PS01 Diyabetik hastalarda depresyon görülme s›kl›¤›n› etkileyen faktörler
Gülay Bayrak, Özlem Terzi, Ayflegül Atmaca, Hakk› Kahraman

PS02 Konya il merkezindeki adolesan yafl grubunda obezite ve bozulmufl açl›k glukozu s›kl›¤›
M. Sait Gönen, M. Emre Atabek, Süleyman H. ‹pekçi, Cevdet Duran, Mine Öztürk,
Bülent O¤uz, Timur Atagan

PS03 Kendi kendine kan flekeri izleme profili: Türkiye’den ilk sonuçlar
fieyda Özcan, Gülhan Coflansu, Semra Erdo¤an, Sevgi Oktay, Nermin Olgun,
Selda Çelik, Nurdan Y›ld›r›m, Belgin Bektafl, fiengül Ifl›k, Özgül Erol

PS04 Tip 2 diyabet olgular›nda endotel disfonksiyonu ve inflamasyon için yeni bir belirteç:
Kitotirosidaz
Alper Sönmez, Halil Genç, Serkan Tapan, Umut Safer, Gürkan Çelebi,
Cem Haymana, Teoman Do¤ru, Gökhan Erdem, ‹lker Taflç›, Abdullah Tafll›p›nar,
Aydo¤an Aydo¤du, Özlem Öztürk, ‹smail Kurt, Mustafa Kutlu

PS05 Diyabetli kad›nlarda cinsel disfonksiyon ve etkileyen faktörler
Hasan Ayd›n, Faruk Yencilek

PS06 Diyabetik hastada insülin korkusu
Peyman Maden, Aydan Usman, Miyase Bayraktar, Ayfle ‹lhan

PS07 Kiflisel glukoz ölçüm cihazlar› hipoglisemiyi do¤ru tespit edebiliyor mu?
Alper Sönmez, Zeynep Y›lmaz, Gökhan Üçkaya, Serkan Tapan, Selim K›l›ç,
Abdullah Tafll›p›nar, Aydo¤an Aydo¤du, Mahmut Yaz›c›, Handan Turan, Erol Bolu,
Ömer Azal, Ahmet Çorakç›, M. Kemal Erbil, Mustafa Kutlu

PS08 E¤itim seviyesi ile diyete uyum ve diabet komplikasyonlar›n›n karfl›laflt›r›lmas›
Fatih Teker, Berrin Karada¤, Hikmet Bayer, Ali ‹pbüker, Nazif Ba¤r›aç›k

PS09 Pregestasyonal tip 1 ve tip 2 diyabetli vakalarda intensif takibin perinatal sonuçlar
üzerine etkisi
Yaser Süleymano¤lu, Arda Lambet, Öznur Yüce, Yeflim Demir

PS10 Prediyabetiklerde D vitamini metabolizmas›n›n glisemik parametreler ve ateroskleroz
belirteçleri üzerindeki etkisi
Hülya Par›ldar, Özlem Ci¤erli, Öykü Gülmez, Feyza Dinç, Mümtaz Tak›r,
Sibel Karakoç, Nilgün Güvener Demira¤

PS11 Depresif olgularda kullan›lan maprotilin tedavisinin kilo al›m›, serum ghrelin,
adiponektin seviyesi ve insülin direnci üzerine etkileri
Ahu P›nar, Murat P›nar, Murat Gülsün, Erol Bolu

PS12 Deneysel diyabetik s›çan karaci¤erinde apoptotik de¤iflikliklerin araflt›r›lmas›
Emir Dönder, D. Özlem Dabak, Tuncay Kulo¤lu, Ufuk Tafl, Enver Ozan

PS13 Tip 2 diyabetlilerde günde bir kez uygulanan insan GLP-1 analo¤u Liraglutid,
Metformin'e eklendi¤inde Glimepirid ile benzer glisemik kontrol sa¤larken,
Glimepirid'in aksine kilo kayb› da sa¤lar (LEAD-2)
Balk›r T., Hermansen K., Nauck M.A., Frid A., Shah N.S., Tankova T., Mitha I.H.,
Düring M., Zdravkovic M., Matthews D.R.
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45. ULUSAL D‹YABET KONGRES‹

12:30-13:30 POSTER TARTIfiMALARI 1 / PS14 - PS26 Poster Alan› 2
Oturum Baflkan›: M. Numan Tamer

PS14 Günde bir kez uygulanan insan GLP-1 analo¤u liraglutid ile Glimepirid'e k›yasla
glisemik kontrolde anlaml› iyileflme ve kilo kayb›: Tip 2 diyabette monoterapi (LEAD-3)
Balk›r T., Garber A.J., Henry R., Ratner R., Garcia-Hernandez P.A.,
Rodriguez-Pattzi H.M., Olvera-Alvarez I., Hale P.M., Zdravkovic M., Bode B.

PS15 Diyabetik farelere s›çan pankreatik adac›klar›n›n ksenotransplantasyonu normoglisemi
sa¤lamaktad›r
Sevim Kahraman, Ercüment Dirice, Ahter D. fianl›o¤lu, Abdülkadir Ömer,
Mustafa K. Balc›, Thomas S. Griffith, Salih fianl›o¤lu

PS16 Liraglutid tip 2 diyabetlilerde a¤›r veya hafif hipoglisemik atak riski olmaks›z›n
glisemik kontrolde anlaml› iyileflme ve kilo kayb› sa¤lar
Balk›r T., Villsbol T., Zdravkovic M., Le-Thi T., Krarup T., Schimitz O.,
Courreges J., Verhoeven R., Buganova I., Madsbad S. (1571 Çal›flma Grubu ad›na)

PS17 ‹nsülin pompas› kullanan diyabetik hastalar›n genel de¤erlendirilmesi
Serap Baydur fiahin, fievki Çetinkalp, Füsun Sayg›l›, Cande¤er Y›lmaz

PS18 Melatonin hiperglisemiye ba¤l› karaci¤er hasar›nda oksidatif hasar› azalt›r
Hafize Uzun, Seval Ayd›n, Füsun Erdenen, Esma Altuno¤lu, Cüneyt Müderriso¤lu,
Sezai Vatansever, Tuncay Altu¤

PS19 Tip 2 diyabetik hastalarda sessiz miyokardiyal iskemi s›kl›¤›n›n saptanmas›nda
egzersiz elektrokardiyogram ve talyumlu miyokard perfüzyon sintigrafisinin karfllaflt›r›lmas›
Fatma Dilek Dellal, Mutlu Niyazo¤lu, Süheyla Görar, Gönül Koç, Cavit Çulha,
Yalç›n Aral

PS20 Tip 2 diyabetik hastalarda retinopati ve PPAR gamma ekzon 6 gen polimorfizm iliflkisi
Ayhan Zengi, Muammer Karadeniz, Serap Baydur fiahin, Berna Yüce, Nur Selvi,
Zühal Ero¤lu, Cande¤er Y›lmaz, Füsun Sayg›l›

PS21 Tip 1 diabetli hastalarda IL-18 ve IL-12 gen polimorfizmlerinin incelenmesi
Alev Ero¤lu Alt›nova, Doruk Engin, Esen Akbay, Müjde Aktürk, Füsun Törüner,
Reyhan Ersoy, ‹lhan Yetkin, Metin Arslan

PS22 Tip 2 diyabetlilerde Liraglutid'in Sulfonilüre’ye eklenmesi, roziglitazon ve Sulfonilüre
kombinasyon tedavisine k›yasla daha iyi glisemik kontrol ve olumlu kilo de¤iflikli¤i sa¤lar (LEAD-1)
Kan E., Arslan M., Marre M., Shaw J., Brandel M., Bebakar W.M.W.,
Kamaruddin N.A.

PS23 Tip 2 diyabetik hastalarda nöropati komplikasyonu ve PPAR gamma ekzon 6 gen
polimorfizm iliflkisi
Muammer Karadeniz, Ayhan Zengi, Serap Baydur fiahin, Fikret Bademk›ran,
Burçin Tezcanl›, Ayfle Fillik Güler, Zühal Ero¤lu, Cande¤er Y›lmaz, Füsun Sayg›l›
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45. ULUSAL D‹YABET KONGRES‹

12:30-13:30 POSTER TARTIfiMALARI / PS14 - PS26 Poster Alan› 2

PS24 Tip 2 diyabetik erkek hastalarda kemik metabolizmas› ve kemik yap›m-y›k›m
belirteçlerinin de¤erlendirilmesi
Seda Sancak, Dilek Gogas, Dilek Dereli Yaz›c›, Özlem Tarç›n, Serap Yal›n,
O¤uzhan Deyneli, Mutlu Günefl, Nefise Sema Akal›n

PS25 ‹nsülin direnci mevcut tip 2 diyabetik olgularda serum apelin düzeyleri ile insülin
duyarl›l›¤›, HS-CRP düzeyleri aras›ndaki iliflki
Gökhan Özdemir, Cihan Top, Fatih Tang›, Burak fiahan, Ça¤atay Öktenli

PS26 Primer pyomyozit ile komplike tip 2 diyabet vakas›
Kubilay Ükinç, Miyase Bayraktar, Ömrüm Uzun

12:30-13:30 POSTER TARTIfiMALARI / PS27 - PS39 Poster Alan› 3
Oturum Baflkan›: Ayhan Karakoç

PS27 Obez tip 2 diyabetik hastalarda serum ghrelin düzeyinin glisemik kontrol üzerine etkisi
Y›lmaz Fak›, Mustafa Temizel, Meral Mert, Yücel Arman, Ertan Cevizci,
Yasemin fiahinkaya, Ali Çetin Ölek

PS28 Nondiyabetik obez kad›nlarda hepatosteatoz ve insülin direnci aras›ndaki iliflki
Banu ‹lk, Savafl Güzel, Aslan Çelebi, Eda Çelik Güzel, Erhan Sayal›, ‹smail Ekizo¤lu

PS29 Diyabetik kad›nlardaki ya¤ dokusu karakteristikleri ve hormonal durum
Fulden Saraç, Sebahattin Y›ld›z, Kemal Öztekin, Füsun Sayg›l›

PS30 Tip 2 diabetes mellitus olgular›nda ilk inmenin beyin sap›nda yerleflim s›kl›¤›
Caner Feyzi Demir

PS31 Diyabetik aya¤› olan hastalarda yat›fl süresini ve amputasyonu belirlemede C-reaktif
protein, sedimantasyon h›z› ve lökosit say›s›
Suzan Tabur, Mehmet Ali Eren, Yakup Çelik, Ömer Faruk Da¤, Tevfik Sabuncu

PS32 Gestasyonel diyabet sonras›nda adiponektin, CRP düzeyleri ve insülin direncinin
de¤erlendirilmesi
Cavit Çulha, Süheyla Görar, Yavuz Demir, Rüfltü Serter, Yalç›n Aral

PS33 Uzun zincirli poliansatüre �3-ya¤ asidi eksikli¤i gösteren s›çanlarda orta zincirli
trigliserid: Bal›k ya¤› emülsiyonunun karaci¤er lipid kompozisyonu üzerine h›zl› etkileri
Berrin O¤uzhan, Karim Lochami, Ying Zhang, Christine Delporte, Laurence Portois,
Yvon A. Carpentier, Franc Genten, Andre Danguy, Willy J. Malaisse,
Abdullah fiener
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45. ULUSAL D‹YABET KONGRES‹

12:30-13:30 POSTER TARTIfiMALARI 1 / PS27 - PS39 Poster Alan› 3

PS34 ‹ntensif insülin tedavisi alan tip 1 diyabetik hastalarda karbonhidrat say›m›
uygulamas›n›n metabolik kontrol üzerine etkisinin araflt›r›lmas›
Sevi H›nçal, Ramazan Sar›

PS35 Diyabetik hastalarda yaflam kalitesi ve depresyon
Ece Harman, Serap Baydur fiahin, Özlem Kuman, fievki Çetinkalp, Hayriye Elbi

PS36 CSII (kontinü subkutan insülin infüzyonu) ve MDI (multipl doz insülin injeksiyonu) tedavisi
alan tip 1 diyabetli hastalarda anti- insülin antikorun önemi
Serap Baydur fiahin, fievki Çetinkalp, Füsun Sayg›l›, Cande¤er Y›lmaz,
Taylan Kabalak

PS37 Tip 2 diyabetik ayak ülserli hastalarda peroxisome proliferator activated receptor
(PPAR)-gamma 2, exon 2 G/C ve exon 6 T/C gen polimorfizmi
Mehmet Erdo¤an, Zuhal Ero¤lu, Soner Solmaz, Abdullah Canataro¤lu,
Mustafa Kulaks›zo¤lu, Asl› Tetik, fievki Çetinkalp, Ahmet Gökhan Özgen,
Füsun Sayg›l›, Cande¤er Y›lmaz

PS38 Tip 2 diabetes mellitusta HbA1c ve s-CRP de¤erlerinin makrovasküler komplikasyonlarla
iliflkisi
Esma Altuno¤lu, Cüneyt Müderriso¤lu, Füsun Erdenen, Ender Ülgen, Mustafa Boz,
Nurcan Özbafl

PS39 Tip 2 diyabeti olan hastalarda ve sa¤l›kl› kontrol grubunda hepatosteatoz s›kl›¤›n›n
karfl›laflt›r›lmas› ve hepatosteatoz s›kl›¤›n› etkileyen metabolik faktörler
Evrim Çak›r Özkaya, Mustafa Özbek, Nujen Çolak Bozkurt, Erman Çakal,
Tuncay Delibafl›

12:30-13:30 POSTER TARTIfiMALARI 1 / PS40 - PS52 Poster Alan› 3
Oturum Baflkan›: Tevfik Sabuncu

PS40 Diyabet tan›s› için OGTT (oral glukoz tolerans testi) yap›lan hastalarda 0,1 ve 2.
Saat kan glukoz düzeylerinin yafl, belçevresi, VKI (vücut kitle indeksi), HbA1c,
trigliserit ve HDL düzeyleri ile iliflkisi
Ak›n Dayan, Sami Sabri Bulgurlu, Nilcihan Yolcu Elginöz, Nuray Gebolo¤lu,
Refik Demirtunç

PS41 Tip 1 diabetes mellituslu hastalarda kemik mineral yo¤unlu¤unun de¤erlendirilmesi
Zehra Boduç Bozkurt, Fatma Dilek Dellal
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45. ULUSAL D‹YABET KONGRES‹

12:30-13:30 POSTER TARTIfiMALARI 1 / PS40 - PS52 Poster Alan› 3

PS42 ‹nsülin direnci olan ve olmayan tip 2 diyabetik olgularda serum hs-CRP, ApoA1,
ApoB düzeyleri aras›ndaki farkl›l›k
Gökhan Özdemir, Cihan Top, Fatih Tang›, Burak fiahan, Ça¤atay Öktenli

PS43 Tip 2 diyabet hastalar›nda artm›fl epin kalkanei s›kl›¤›
Aydo¤an Aydo¤du, Halil Akbulut, Abdullah Tafll›p›nar, Ümit Aydo¤an,
Gökhan Üçkaya, fiebnem Aydo¤du, Alper Sönmez, Kenan Sa¤lam, Mustafa Kutlu

PS44 644 sa¤l›kl› kiflide yap›lan 4 saatlik OGTT ve insülin sonuçlar›n›n dökümantasyonu
Berrin Karada¤, Fatih Teker, Hikmet Bayer, Ali ‹pbüker, Nazif Ba¤r›aç›k

PS45 Tip 2 diabetli hastalarda huzursuz bacak sendromu ve uyku kalitesi iliflkisi
Yunus Öksüz, Özcan Karaman, Mehmet Çölbay, Gürsel Acartürk, Mehmet Ünlü,
‹hsan Uslan, fieref Yüksel, Mehmet Yaman

PS46 Tiroid fonksiyonlari obezite için bir risk faktörü müdür?
Feridun Karakurt , Ayfle Çarl›o¤lu, Mustafa Köro¤lu, Burak Uz, Benan Kasapo¤lu

PS47 Hastaneye yat›r›lan tip 2 diyabetik kritik olgularda yat›fl süresi ile glisemik kontrol
etkinli¤i iliflkisi
Seyit Ahmet Uslu, Cihan Top, Yalç›n Önem, Yaflar Küçükardal›, Mehmet Emin Önde,
Ça¤atay Öktenli

PS48 Tip 2 diyabetik ayak ülserli hastalarda apolipoprotein-e gen polimorfizmi
Mehmet Erdo¤an, Zuhal Ero¤lu, Soner Solmaz, Abdullah Canataro¤lu,
Mustafa Kulaks›zo¤lu, Asl› Tetik, fievki Çetinkalp, Ahmet Gökhan Özgen,
Füsun Sayg›l›, Cande¤er Y›lmaz

PS49 Denizli ili tip 2 diyabetli olgularda mikroalbuminüri çal›flmas› (öncü veriler)
Semin Fenkçi, Burcu Yapar Taflköylü, Suat Erim, Osman San, Muhittin Arabac›,
Ömer ‹mreo¤lu, Hüseyin Ar›

PS50 Sitagliptin tedavisi sonrasi eritema nodosum geliflen 2 olgu
Soner Cander, Sinem K›y›c›, O¤uz Kaan Ünal, Özen Öz Gül, Metin Güçlü,
Canan Ersoy, Erdinç Ertürk, Ercan Tuncel, fiazi ‹mamo¤lu

PS51 Obez tip 2 diyabetik hastalara verilen beslenme e¤itimi ve s›kl›¤›n›n metabolik
parametreler, antropometrik ölçümler ve beslenme al›flkanl›¤› üzerine etkisi
Gülflah Bulut, Hasan Ali Altunbafl, Mustafa Kemal Balc›

PS52 Tip 2 diyabetik hastalarda serum ApoA1, ApoB düzeyleri ile glisemik kontrol,
insülin duyarl›l›¤›, serum LDL, TRG düzeyleri aras›ndaki iliflki
Seyit Ahmet Uslu, Cihan Top, Hakan Terekeci, Burak fiahan, M.Emin Önde,
Yaflar Küçükardal›, Yalç›n Önem, Ça¤atay Öktenli

ULUSAL
D‹YABET
KONGRES‹45. 20 - 24 May›s 2009

22
 M

A
Y

IS
 2

00
9,

 C
U

M
A

-20-



45. ULUSAL D‹YABET KONGRES‹

13:30-14:30 UYDU SEMPOZYUMU 8 Salon 2
Tip 2 diyabet tedavisinde güncel geliflmeler:
Eksenatid'in klinik kullan›m›
Moderatör: ‹lhan Satman
Konuflmac›lar: Nevin Dinçça¤, Ahmet Çorakç›

13:30-14:30 UYDU SEMPOZYUMU 9 Salon 3
2009 ADA / EASD konsensusu
Türkiye vizyonu
Moderatör: Hasan ‹lkova
Konuflmac›lar: Taner Damc›, F›rat Bayraktar, Rüfltü Serter

14:30-15:45 PANEL 3 Salon 1
Diyabette hiperglisemik aciller
Oturum Baflkanlar›: Zeynel Beyhan, Ali R›za Uysal

14:30-15:00 Diyabetik ketoasidoz F›rat Bayraktar

15:00-15:30 Diyabetik nonketotik hiperglisemi Nilgün Güvener

15:30-15:45 Tart›flma

15:45-16:45 SÖZLÜ SUNUMLAR 1 / SS01 - SS05 Salon 4
Oturum Baflkanlar›: Bilgin Özmen, Erdinç Ertürk

SS01 S›çan pankreas adac›k- ve kemik ili¤i-kökenli mezenkimal kök hücrelerin in vitro
karakteristik özelliklerinin karfl›laflt›rmal› olarak incelenmesi 1
Erdal Karaöz, Selda Ayhan, Gülçin Gacar, Ayça Aksoy, Alparslan Okçu,
P›nar Çetinalp, Demircan, Ayla Eker Sar›boyac›, Candan Özo¤ul, Murat Kasap

SS02 S›çan adac›k mikroçevresinde kültüre edilen kemik ili¤i kökenli mezenkimal kök
hücrelerin insülin-üreten hücrelere farkl›laflma potansiyeli 1
Erdal Karaöz, Alparslan Okçu, Ayça Aksoy, Z.Seda Genç, Gülçin Gacar,
Selda Ayhan, A. Osman Gürol, Murat Kasap

SS03 Tip 1 diyabette alloimmün mononüklear hücre infiltrasyonunun gen tedavisiyle
bask›lanmas› fonksiyonel adac›k-graft ömrünü uzat›r
Ercüment Dirice, Ahter Dilflad fianl›o¤lu, Sevim Kahraman, Mustafa Kemal Balc›,
Abdülkadir Ömer, Thomas Griffith, Salih fianl›o¤lu

SS04 Otomasyon sistemi ile -80°C’de 30 gün süre ile muhafaza edilmifl insan pankreas›ndan
adac›k doku izolasyonu
Ali Osman Gürol, Ayfle Ökten Kurflun, Umut Can Küçüksezer, P›nar Kasapo¤lu,
Asl› Özdemir, Fatih Salman, Turgay ‹sbir, M. Temel Y›lmaz

SS05 Maternal diyabetin fetal büyüme pla¤› üzerine etkisinin histomorfometrik ve
immünohistokimyasal araflt›r›lmas›
Özgür Pirgon, Mehmet Emre Atabek, Ahmet Sert, H. Hasan Esen, Cevdet Duran
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45. ULUSAL D‹YABET KONGRES‹

15:45 -16:45 SÖZLÜ SUNUMLAR 2 / SS06 - SS10 Salon 5
Oturum Baflkanlar›: Cihangir Erem, Yüksel Altuntafl

SS06 Prediyabet olgular›nda hemoglobin düzeyleri ile kardiyovasküler risk faktörleri
aras›nda iliflki var m›?
Alper Sönmez, Halil Genç, Gürkan Çelebi, Serkan Tapan, Gökhan Erdem,
Teoman Do¤ru, ‹lker Taflç›, Cemal Nuri Erçin, Cem Haymana, Mahmut ‹lker Y›lmaz,
Gökhan Üçkaya, Mustafa Kutlu

SS07 Bozulmufl açl›k glukozunun miyokard infarktüslü hastalarda mortalite üzerine etkisi
Mehmet Uçucu, Fatma Alibaz Öner, Selen Yurdakul

SS08 Nod farelerde streptozotosinle h›zland›r›lm›fl tip 1 diyabette trail ligand ve reseptör
ekspresyonlar›n›n moleküler profili ve nor farelerde beklenmedik fliddetli etkiler
Ahter Dilflad fianl›o¤lu, Sevim Kahraman, Ercüment Dirice, Özlem Elpek,
Mustafa Kemal Balc›, Abdulkadir Ömer, Salih fianl›o¤lu

SS09 Çanakkale diyabetik hastalar›n tedavisinde nerede?: ‹lk veriler
Kubilay Ükinç, Sevinç Üretmen Göl, Savafl Gür, Özen Kurkur

SS10 Nondiyabetiklerde yap›lan OGTT'de yafl ile açl›k homa ve 2. Saat homa de¤erleri
aras›ndaki iliflki
Berrin Karada¤, Fatih Teker, Hikmet Bayer, Ali ‹pbüker, Nazif Ba¤r›aç›k

15:45-16:45 SÖZLÜ SUNUMLAR 3 / SS11 - SS15 Salon 6
Oturum Baflkanlar: Ali ‹pbüker, Ersin Akarsu

SS11 Tip 2 diyabette hemoglobin A1C miyokard performans indeksi iliflkisi
Fatma Alibaz Öner, Zeynep Gürcan, Ifl›l Uzunhasan, Mecdi Ergüney

SS12 Koroner yo¤un bak›m ünitesinde yeni tan› hiperglisemi ve stres hiperglisemisi
Melek Eda Ertörer, Filiz Ekfli Haydardedeo¤lu, Tansel Erol, ‹nan Anaforo¤lu,
Süleyman Binici, Neslihan Baflç›l Tütüncü, Alpay Sezgin, Nilgün Güvener Demira¤

SS13 Bozulmufl açl›k glukozu görülen kad›nlarda beslenme ve fiziksel aktivite giriflimlerinin
etkinli¤i: Toplum tabanl› giriflimsel çal›flma
Ruhiye Simge Y›lmaz, Belgin Ünal

SS14 Koroner arter bypass cerrahisi sonras› görülen sistemik akut faz yan›t›nda diyabetik
olan ve olmayan bireylerin fark›
Dilek Yaz›c›, Eylem Tuncer, Serpil Tafl, Arzu Antal Dönmez, Adnan Ak,
Salih Al Salehi, ‹lker Matarac›

SS15 Sürekli cilt alt› insülin infüzyon tedavisi kullanmakta olan tip 1 diyabetik hastalarda
tedavi etkinli¤i ve memnuniyetinin de¤erlendirilmesi
Soner Cander, Sinem K›y›c›, Adem Deligönül, Özen Öz Gül, O¤uz Kaan Ünal,
Metin Güçlü, Canan Ersoy, Erdinç Ertürk, Ercan Tuncel, fiazi ‹mamo¤lu

16:45-17:00 Kahve aras›
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45. ULUSAL D‹YABET KONGRES‹

17:00-18:00 UZMANINA DANIfi 4 Salon 4
Diyabette erkek ve kad›nda cinsel sorunlar
Moderatör: Taner Damc›

Tan› ve medikal tedaviler Ercan Tuncel

Cerrahi tedavi yöntemleri Adil Esen

17:00-18:00 UZMANINA DANIfi 5 Salon 5
Alkolik olmayan karaci¤er ya¤lanmas›
Moderatör: Miyase Bayraktar

Tan›s› Belgin Efe

Tedavisi R›fat Emral

17:00-18:00 UZMANINA DANIfi 6 Salon 6
Diyabetik hastalarda afl›lama
Moderatör: Sadi Gündo¤du

Diyabette ba¤›fl›kl›k sistemi Hasan Altunbafl

Diyabetiklerde afl›lama Selim Badur

19:00-21:30 Akflam yeme¤i
(Konaklama yap›lan otellerde)
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45. ULUSAL D‹YABET KONGRES‹

08:30-09:30 UYDU SEMPOZYUMU 10 Salon 2

Diyabeti insülin ile tedavi edin�

Moderatör:�Ahmet Çorakç›

Konuflmac›lar:�Anne Dornhorst, Serdar Güler

08:30-09:30 UYDU SEMPOZYUMU 11 Salon 3

Tip 2 diyabette do¤ru tercih

Advance ›fl›¤›nda tedavi algoritmalar›

Kime, Ne Zaman, Hangi tedavi?

Moderatör: M. Temel Y›lmaz

Konuflmac›: Taner Damc›

09:30-10:15 KONFERANS 5 Salon 1

Oturum Baflkanlar›: Faruk Alagöl, Alper Gürlek

Diyabetin tan›s› ve yönetiminde genetik ve Wolfgang Höffner

nutrigeneti¤in rolü

10:15-10:45 Kahve aras›

10:45-12:30 PANEL 4 Salon 1

Diyabette kardiyovasküler hastal›klar›n önlenmesi - 2009

Oturum Baflkanlar›: Mustafa Kutlu, H. Sebile Dökmetafl

10:45-11:15 Hipertansiyon tedavisi Vedia Gedik

11:15-11:45 Obezite tedavisi Ahmet Kaya

11:45-12:15 Dislipidemi tedavisi Fahri Bayram

12:15-12:30 Tart›flma

12:30-13:30 Ö¤le yeme¤i
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45. ULUSAL D‹YABET KONGRES‹

12:30-13:30 POSTER TARTIfiMALARI 2 / PS53 - PS65 Poster Alan› 1
Oturum Baflkan›: ‹brahim fiahin

PS53 Tip 1 diabetes mellituslu olgularda tiroid otoantikorlar›
Pelin Tütüncüo¤lu, Fulden Saraç

PS54 Tip 2 diyabetiklerin sa¤l›kl› birinci derece akrabalar›nda antioksidan parametrelerin
de¤erlendirilmesi
Ayhan Zengi, Muammer Karadeniz, Ilg›n Y›ld›r›m fiimflir, Ece Harman,
Osman Ça¤layan, Çi¤dem Kahraman, Gülinnaz Ercan, Ahmet Gökhan Özgen,
fievki Çetinkalp

PS55 Tip 2 diyabetiklerin sa¤l›kl› birinci derece akrabalar›nda oksidatif stres belirteçlerinin
de¤erlendirilmesi
Ayhan Zengi, Muammer Karadeniz, Ilg›n Y›ld›r›m fiimflir, Ece Harman,
Osman Ça¤layan, Gülinnaz Ercan, fievki Çetinkalp, Ahmet Gökhan Özgen

PS56 ‹nsan insülini ve analog insülinlerin tip 2 diyabetlilerde etkinli¤i
Kemal A¤baht, Ozan Yaz›c›, Sezgin Pepeler, Emrah Eraslan, Özgür Demir,
Nuri Kamel, Nilgün Baflkal, Demet Çorapç›o¤lu, Vedia Gedik, Sevim Güllü,
Murat Faik Erdo¤an, R›fat Emral, Ali R›za Uysal

PS57 Tip 2 diyabetik erkeklerde vitamin D reseptor gen BSM ve fok polimorfizmleri: Kemik
mineral yo¤unlu¤u ve kemik döngüsü ile iliflkisi
Dilek Gogas Yavuz, Seda Sancak, Nihan Pirimo¤lu, Sema Akal›n

PS58 Oftalmopleji: Diabetes mellitusun nadir görülen presentasyonu
Caner Feyzi Demir

PS59 Nonkardiyak cerrahi uygulanacak hastalarda diyabet preop de¤erlendirmede en
önemli gecikme nedenidir
Seydahmet Ak›n, Didem Ayd›n, Rahmi Irmak

PS60 Lada'l› bir doktorda anazarka ödem
Banu Kale Köro¤lu, ‹smail Hakk› Ersoy, Ayfle Balkarl›, Mehmet Numan Tamer

PS61 Diyabetlilerin a¤›z/difl sa¤l›¤› ve hijyen uygulamalar›n›n belirlenmesi
Ayfle Ünlüerler

PS62 Diabetes mellitusla birlikte görülen internal juguler vene yay›lan sol transvers sinus
ve sigmoid sinus trombozu (olgu sunumu)
Figen Güney, Haluk Gümüfl, Dilek Emlik, Ahmet Kaya

PS63 Yeni tan› tip 2 DM hastalar›nda metformin ve pioglitazon tedavisinin lipit parametrelerine
etkisi: Küçük bir Türk toplumu örne¤i
Umut Safer, ‹lker Taflc›, Vildan Binay Safer, Gökhan Erdem, Alper Sönmez,
Cem Haymana, Kenan Sa¤lam
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45. ULUSAL D‹YABET KONGRES‹

12:30-13:30 POSTER TARTIfiMALARI 2 / PS53 - PS65 Poster Alan› 1

PS64 Tip 2 diabetes mellitus hastalar›nda serum lipoprotein düzeyleri
Gökhan Morgül, Murat Sert, Mehtap Evran, Tamer Tetiker

PS65 Gonartrozlu hastalarda oral glukozamin sülfat kullan›m›n›n insülin rezistans›, insülin
sekresyonu ve lipid profili üzerine etkisi
Banu Aktafl Y›lmaz, Gökhan Tuna Öztürk, Erdal Kan, Mehmet Çölbay, Jale Meray,
‹lhan Yetkin

12:30-13:30 POSTER TARTIfiMALARI 2 / PS66 - PS78 Poster Alan› 2
Oturum Baflkan›: Gül Gürsoy

PS66 Yeni tan›l› Diabetes Mellitus'lu hastada yaflam tarz› de¤iflikli¤inin tedavideki etkinli¤i,
olgu sunumu
Yavuz Ayar, Banu ‹lk, Erhan Sayal›, Aslan Çelebi, ‹smail Ekizo¤lu

PS67 Tip 2 diyabetik hastalarda kar›fl›m analog ve regüler insulinlerin kilo ald›r›c›
etkilerinin de¤erlendirilmesi
Celal Bozbay, Mustafa Temizel, Meral Mert, Yücel Arman, Ertan Cevizci,
Yasemin fiahinkaya, Ali Çetin Ölek

PS68 Tip 2 diyabetli hastalar›n diyetlerinin içerdi¤i glisemik indeks (GI) ve glisemik yükün
(GY) de¤erlendirilmesi.
Nüket Yumuk, Seyit Mercanl›gil, Emine Y›ld›z, Nilgün Baflkal

PS69 Tip 2 diyabetik postmenapozal kad›nlarda leptin, adiponektin ve insülin direncinin
kemik mineral dansitesi ile iliflkisi
Banu Kale Köro¤lu, Fatma Kirifl, ‹smail Hakk› Ersoy, Mehmet Numan Tamer,
Recep Sütçü, Mustafa Y›ld›z

PS70 Tip 2 diabetes mellituslu hastalarda serum fatty acid binding protein ile renal
fonksiyon iliflkisi
Füsun Törüner, Müjde Aktürk, Meral Kaya, Alev Alt›nova, Neslihan Bukan,
‹smail Emre Arslan, Erdal Kan, ‹lhan Yetkin, Metin Arslan

PS71 Tip 2 diyabetli hastalarda D vitamini eksikli¤i prevalansi ve C-reaktif protein,
fibrinojen ve glisemik kontrol ile iliflkisi
Alev Ero¤lu Alt›nova, Müjde Aktürk, Füsun Törüner, Meral Kaya, Neslihan Bukan,
‹lhan Yetkin, Nuri Çak›r, Metin Arslan

PS72 Ege Üniversitesi iç hastal›klar› poliklini¤ine baflvuran olgularda glukoz metabolizmas›
bozuklu¤u
Vildan fiekerci, Fulden Saraç, Hatice Uluer, Fehmi Akçiçek
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45. ULUSAL D‹YABET KONGRES‹

12:30-13:30 POSTER TARTIfiMALARI 2 / PS66 - PS78 Poster Alan› 2

PS73 Tip 2 diyabet hastalar›nda, depresyon ve bafla ç›kma faktörlerinin metabolik kontrol
ve tedaviye uyumla iliflkisi
Hülya Par›ldar, Özlem Ci¤erli, Nilgün Güvener Demira¤

PS74 Dünya diyabet günü nedeniyle bir al›flverifl merkezi tarama sonuçlar›
Ahmet Kaya, fierafettin Demirci, Mehmet Uyar

PS75 Bozulmufl açl›k glukozu - glukoz tolerans bozuklu¤u bulunan bireylerde hemoglobin
düzeyi farkl› m›d›r?
Teoman Do¤ru, ‹lker Taflç›, Halil Genç, Erdem Ercan, Alper Sönmez,
Gökhan Erdem, Cemal Nuri Erçin, Serkan Tapan

PS76 Tip-2 diyabetik hastalarda bel çevresi, bel/boy oran› ve BMI ile HbA1c karfl›laflt›r›lmas›
Berrin Karada¤, Fatih Teker, Hikmet Bayer, Ali ‹pbüker, Nazif Ba¤r›aç›k

PS77 Metformin tedavisi ile hipoglisemi semptomlar› düzelen diabetes mellituslu bir 
insülinoma olgusu
Y›ld›z Altundal, Ayfle Kundak, Özgür Okuturlar, Eflref Özer, Ebru Öztürk,
Murat Öz›fl›k

PS78 Özel bir hastanede diyabet poliklini¤ine baflvuran hastalarda insülin direncini
etkileyen faktörlerin araflt›r›lmas›
Özlem Serenli, Aysun Çak›r, Kader Koç, Evrim Demirel, Adnan Gökçel

12:30-13:30 POSTER TARTIfiMALARI 2 / PS79 - PS92 Poster Alan› 3
Oturum Baflkanlar›: Ramis Çolak

PS79 Kistik fibrozis iliflkili diabetes mellitus vakas›
Banu Aktafl Y›lmaz, Erdal Kan, Füsun Balofl Törüner, Ayhan Karakoç, Müjde Aktürk,
Münevver K›rc› Oruç

PS80 Visfatin insülin direnci iliflkisi
Abdullah Tafll›p›nar, Mine Y.Tafll›p›nar, Gökhan Üçkaya, Ömer Azal,
Mustafa fiahin, Levent Kebapç›lar, Levent Özdemir, Ça¤atay Savaflan, Cem Köz, 
Mustafa Kutlu

PS81 Endokrinoloji bölümünde takip edilen diyabetik hastalar›n kan flekeri regülasyonu,
diyabetik komplikasyonlar› ve uygulanan tedavi yöntemleri aç›s›ndan de¤erlendirilmesi
Salih Sezgin, ‹brahim fiahin, Lezan Keskin, Melda Cömert, Sevgi Sezgin,
Ece Yitmen
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45. ULUSAL D‹YABET KONGRES‹

12:30-13:30 POSTER TARTIfiMALARI 2 /  PS79 - PS92 Poster Alan› 3

PS82 Obez ve nonobez tip 2 diyabetlilerde adiponektin düzeylerinin karfl›laflt›r›lmas› ve
metabolik parametrelerle iliflkisi
Yasin Kocaöz, Füsun Erdenen, Esma Altuno¤lu, Hafize Uzun, Cüneyt Müderriso¤lu,
Mustafa Boz, Alper Döventafl

PS83 Tip II diyabetik bireylerde bal›k ya¤› (omega-3) tableti tüketiminin serum lipit profili
üzerindeki etkileri
Atoosa Homafar, Nev›n fianl›er, Far›d Sarkarat›

PS84 Diyabetik hastalarda glikozile hemoglobin düzeyleri lipid profilini yans›t›r m›?
Ahmet Kaya, Süleyman Hilmi ‹pekçi, Tuncer Tuna, Mine Öztürk, Hatice Kay›kç›o¤lu,
Lütfi Demir, Mustafa Said Gönen

PS85 Obezite ile kortizol düflüklü¤ünün birlikte oldu¤u bir olgu sunumu
Fatma Dilek Dellal, Cavit Çulha, Ziynet Alphan Üç, Hakk› An›l Gönenç, Gönül Koç,
Süheyla Görar, Yalç›n Aral

PS86 Nadir görülen pankreas endokrin tümörlerinden insulinoma: ‹ki olgu sunumu
Mehmet Ali Eren, Suzan Tabur, Halil Hatipo¤lu, Tevfik Sabuncu

PS87 Quietapine kullan›m›na ba¤l› olarak geliflen nonketotik hiperosmolar koma
Ahmet Kaya, Mine Öztürk, Erkan Kay›kç›o¤lu

PS88 Roziglitazon ve metformin tedavilerinin k›sa dönemde serum CRP, homosistein,
trigliserit, ürik asit, fibrinojen ve fruktozamin düzeyleri üzerine etkileri
Ziynet Alphan Üç, Süheyla Görar, Fatma Dilek Dellal, Sevim Güllü

PS89 Türkiye’de Sa¤l›k Bakanl›¤›’na ba¤l› birinci ve ikinci basamak sa¤l›k kurulufllar›nda
bulunan diyabet merkezlerinin de¤erlendirilmesi
Nazan Yard›m, Nevin Çobano¤lu, A. Refik ‹mamecio¤lu

PS90 Eriflkinde uzun süreli potent topikal steroid kullan›m›na ba¤l› cushing sendromu
Feridun Karakurt, Ayfle Çarl›o¤lu, Özgür Atmaca, Seval Erpolat, Benan Kasapo¤lu

PS91 Nonobez tip 2 diyabetik hastalarda atrial natriüretik peptid (ANP) seviyeleri
Cavit Çulha, P›nar Karakaya, Süheyla Görar, Yavuz Demir, Dilek Dellal,
Berrin Demirbafl, Yalç›n Aral

PS92 Tip 2 diabetes mellitus tan›s› ile takip edilen hastada werner sendromu
Mehmet Çölbay, Ferda Emriye Perçin, Kerem Deryal, Erdal Kan, Müjde Aktürk,
Nuri Çak›r, Özgür Erkal, Gülsüm Kayhan, Metin Arslan

ULUSAL
D‹YABET
KONGRES‹45. 20 - 24 May›s 2009

23
 M

A
Y

IS
 2

00
9,

 C
U

M
A

R
T

E
S

‹

-28-



45. ULUSAL D‹YABET KONGRES‹

13:30-14:30 UYDU SEMPOZYUMU 12 Salon 2

Tip 2 diyabet tedavisinde bazal insülinlerin yeri

Moderatör: M. Temel Y›lmaz

Konuflmac›: Jack L. Leahy

13:30-14:30 UYDU SEMPOZYUMU 13 Salon 3
Tip 2 diyabet tedavisi ve glitazonlar

Moderatör: Metin Arslan

Konuflmac›: Sevim Güllü

14:30-15:30 PANEL 5 Salon 1
Yap›sal de¤iflime u¤rat›lm›fl g›dalar
Oturum Baflkanlar›: ‹lhan Yetkin, H. Tanju Besler

14:30-14:50 Fonksiyonel g›dalar Mehmet Pala

14:50-15:10 Geneti¤i de¤ifltirilmifl g›dalar ve kontrolü Türcan Gürcan

15:10-15:30 Tart›flma

15:30-16:30 UZMANINA DANIfi 7 Salon 4
Diyabetik hastalarda yara oluflumu ve tedavisi
Moderatör: Murat Faik Erdo¤an

Diyabetiklerde yara oluflum mekanizmalar› Mehmet Emin Önde

Diyabetiklerde yara tedavisine yaklafl›m Tu¤bay Tu¤

15:30-16:30 UZMANINA DANIfi 8 Salon 5

Diyabette osteoporoz

Moderatör: Tümay Sözen

Osteoporoz tan›s› Refik Tanakol

Osteoporoz tedavisi Nuri Çak›r
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45. ULUSAL D‹YABET KONGRES‹

15:30-16:30 UZMANINA DANIfi 9 Salon 6

Diyabette hipoglisemi

Moderatör: ‹lhan Yetkin

Diyabette hipoglisemi mekanizmalar› Rüfltü Serter

Hipoglisemi tedavisi B. Okan Y›ld›z

15:30-16:30 UZMANINA DANIfi 10 Salon 7

Yo¤un bak›mdaki kritik hastalarda diyabet tedavisine yaklafl›m

Moderatör: Mustafa Kemal Balc›

Akut koroner sendromda glisemi ayar› Sevim Güllü

Komadaki yo¤un bak›m hastalar›nda glisemi ayar› Füsun Balofl Törüner

16:30-16:50 Kahve aras›

16:50-18:30 TARTIfiMALI SEMPOZYUM Salon 1

EASD / ADA tedavi algoritminde 1. ad›m metformin,

2. ad›m tedavide seçim; bütün ilaçlar eflit midir?

Oturum Baflkanlar›: Metin Arslan, Nilgün Baflkal

16:50-17:10 ‹nkretin ve DDP-4 enzim inhibitörlerinin tip 2 diyabet fiazi ‹mamo¤lu

tedavisindeki yeri

17:10-17:30 Glitazonlar›n tip 2 diyabet tedavisindeki yeri Ahmet Çorakç›

17:30-17:50 ‹nsülinler ve analoglar›n tip 2 diyabet tedavisindeki yeri ‹lhan Satman

17:50-18:10 Sülfonilüreler ve glinidlerin tip 2 diyabet tedavisindeki yeri Hasan ‹lkova

18:10-18:30 Tart›flma

20:00-24:00 Gala yeme¤i Havuzbafl›
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Salon 2
14:30-15:00 Aç›l›fl

Prof. Dr. M. Temel Y›lmaz - Türkiye Diyabet Vakf› Baflkan›
Prof. Dr. Nuri Kamel - 45. Ulusal Diyabet Kongresi Baflkan›
Doç. Dr. fiehnaz Karadeniz - IDF Europe Board
Uzm. Dr. Halil Ekinci -T.C. Sa¤l›k Bakanl›¤› Temel Sa¤l›k Hizmetleri

Genel Müdür Yard›mc›s›
Prof. Dr. Cevdet Erdöl - T.B.M.M. Sa¤l›k, Aile, Çal›flma ve Sosyal ‹fller

Komisyonu Baflkan›

15:00-17:00 Türki Cumhuriyetleri’nde diyabet prevalans›, bak›m, tedavi
sorunlar› ve diyabetle iliflkili sa¤l›k politikalar›
Oturum Baflkanlar›: Cevdet Erdöl (T.B.M.M.),

Nazif Ba¤r›aç›k (Türk Diabet Cemiyeti)

15:00-15:20 Azerbeycan ülke raporu

15:20-15:40 Kazakistan ülke raporu

15:40-16:00 K›rg›zistan ülke raporu

16:00-16:20 Özbekistan ülke raporu

16:20-16:40 Türkiye ülke raporu

16:40-17:00 Türkmenistan ülke raporu

17:00-17:30 Kahve aras›

17:30-19:00 Türki Cumhuriyetleri’nde ortak diyabet bak›m ve
tedavi iflbirli¤i projelerinin gelifltirilmesi
Oturum Baflkanlar›: Halil Ekinci (T.C. Sa¤l›k Bakanl›¤›), Mustafa Kutlu (GATA)

17:30-18:00 Türkiye Diyabet Kontrol Program›
Diyabet 2020 Vizyon ve Hedefler Projesi
Konuflmac›lar: M. Temel Y›lmaz, Nevin Çobano¤lu

18:00-19:00 Ortak aksiyon plan›

19:00-19:15 Kapan›fl

TÜRK‹ CUMHUR‹YETLER‹ D‹YABET PLATFORMU



45. ULUSAL D‹YABET KONGRES‹

2009 ULUSAL D‹YABET ‹ZLEM VE TEDAV‹ ALGOR‹TMA PROTOKOLLER‹
(ULUSAL KONSENSUS KARARLARI)

Salon 1

09:00-10:40 I. OTURUM
Oturum Baflkanlar›: Ahmet Çorakç›, M. Temel Y›lmaz

09:00-09:20 Tan› ölçütleri Tomris Erbafl

09:20- 09:40 ‹zlem ölçütleri Füsun Sayg›l›

(Sürekli glukoz izlem sistemi, evde izlem vs)

09:40-10:00 Tip 1 diyabet tedavi algoritmas› Mustafa Kutlu

10:00-10:20 Tip 2 diyabet tedavi algoritmas› Taner Damc›

10:20-10:40 Gebelik diyabeti tedavi algoritmas› Gökhan Öz›fl›k

10:40-11:00 Kahve aras›

11:00-13:00 II. OTURUM
Oturum Baflkanlar›: Fulya Tanyeri, Hasan ‹lkova

11:00-11:20 Hipertansiyon tedavi algoritmas› Metin Arslan

11:20-11:40 Hiperlipidemi tedavi algoritmas› Nilgün Baflkal

11:40-12:00 Medikal beslenme tedavi kriterleri M. Kemal Balc›

12:00-12:20 Özel durumlar (cerrahi, enfeksiyon vb) Abdurrahman Çömlekçi

tedavi kriterleri

12:20-13:00 Tart›flma ve özet

13:00 Kapan›fl Nuri Kamel

‹lhan Yetkin
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11. ULUSAL D‹YABET HEMfi‹REL‹⁄‹ SEMPOZYUMU

Salon 7
13:00-13:30 Aç›l›fl

Nermin Olgun (Diyabet Hemflireli¤i Derne¤i Baflkan›)

‹lhan Yetkin (Kongre  Genel Sekreteri)

M. Temel Y›lmaz (Türkiye Diyabet Vakf› Baflkan›)

Ayfle Yüksel (Sempozyum Onursal Üyesi)

Diyabetik Ayak Bak›m›nda Güncel Yaklafl›mlar

13:30-15:00 I. OTURUM
Oturum Baflkanlar›: Semra Erdo¤an, Ayfle Yüksel

Diyabetik ayak önemi, nedeni ve tan›lanması ‹lhan Satman

Diyabetik ayakta vasküler yaklafl›m, de¤erlendirme Özalp Karabay

ve tedavi

Diyabetik ayak ülserleri Cenk Demirdöver

15:00-15:30 Kahve arası

15:30-17:00 II. OTURUM
Oturum Baflkanlar›: Nermin Olgun, Feray Gökdo¤an

Diyabetik ayakta diyabet hemfliresinin sorumlulu¤u ve Bahriye Çetir

yaklafl›m› Selda Çelik

17:00-17:30 Tart›flma ve kapan›fl
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11. ULUSAL D‹YABET HEMfi‹REL‹⁄‹ SEMPOZYUMU

Salon 7

08:30-09:00 Türkiye’de diyabet hemflireli¤inin gündemi Nermin Olgun

09:00-09:45 Dünyada diyabet hemflireli¤inin gündemi Semra Erdo¤an
Gülhan Coflansu

Selda Çelik
09:45-10:15 SERBEST B‹LD‹R‹LER / HSS01-HSS04

Oturum Baflkanlar›: Hülya Okumufl, Feray Gökdo¤an

HSS01 Depresyon ve diyabet
Hanife Kenar, Fatih Teker, Berrin Karada¤

HSS02 Endokrinoloji, diyabet ve metabolizma servisine yatan diyabetli hastalarda
komplikasyonlar ve mali yük
Emine K›r Biçer, Mücahit Özyazar, Ayfer Bay›nd›r Çevik

HSS03 Tip 2 diyabetlilerde özbak›m aktiviteleri ve diyabete iliflkin biliflsel sosyal faktörler
Gülhan Coflansu

HSS04 Glisemik regülasyonu bozuk olan diyabetli bireylerde insülin kullan›m›, glikoz
ölçüm teknikleri ve ö¤ün saatlerinin uygunlu¤u
Emine Y›lmazlar, Zuhal Aydan Sa¤lam, Esra Atao¤lu, Tuna fiengöz,
Mustafa Yenigün

10:15-10:45 Kahve arası

10:45-12:00 KONFERANS
Kendi kendine izlemede güncel yaklafl›mlar fieyda Özcan

Nermin Olgun

12:00-13:00 Ö¤le yeme¤i

13:00-14:45 PANEL
Oturum Baflkanlar›: Nermin Olgun, Sevgi K›z›lc›

Diyabette inme riski, tedavi ve bak›m› Yakup Krespi
Sakine Memis

Zeliha Tülek
14:45-15:15 Kahve arası

15:15-15:45 ‹nsülin direnci ve fertilite ile ilgili güncel yaklafl›mlar Hediye Arslan

15:45-16:15 Ulusal insülin e¤itim program› fieyda Özcan
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11. ULUSAL D‹YABET HEMfi‹REL‹⁄‹ SEMPOZYUMU

Salon 7

16:15-17:00 SERBEST B‹LD‹R‹LER / HSS05-HSS09
Oturum Baflkanlar›: Hediye Arslan, Semra Erdo¤an

HSS05 Üreli solüsyonla diyabetik ayak bak›m›
 Gülçin Oruç, Sibel Küçük

HSS06 Diyabetiklerde s›k› hemflire takibinin glikoz metabolizmas› üzerine olan etkisi
Esma Altuno¤lu, ‹kbal Aydo¤du, Gülcan Do¤an

HSS07 Kartal Kofluyolu Yükses ‹htisas E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi’nde kardiyovasküler
cerrahi kliniklerinde bozulmufl glukoz metabolizmas› s›kl›¤›

 Hicran Emir, Dilek Yaz›c›

HSS08 Bir kuruma ba¤l› hastanelerde çal›flan hemflirelerin diyabet e¤itim deneyimleri ve
diyabet e¤itimini alg›lay›fllar›
fienay Uzun, Filiz Arslan, Fahriye Oflaz, Özge Eraslan

HSS09 Hekimlerde yap›land›r›lm›fl uygulamal› insülin e¤itiminin diyabet tedavi alg›s›na 
etkileri
Sevim Özcan, Dilek Gogas, Nefise Sema Akal›n

17:00-17:30 Kapan›fl
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Sevgi Oktay
Semra Erdo¤an
Nermin Olgun
fieyda Özcan
Gülhan Coflansu

Selda Gedik

Belgin Bektafl

Nurdan Y›ld›r›m

fiengül Ifl›k

11. Ulusal Diyabet Hemflireli¤i Sempozyumu Organizasyon Komitesi
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11. D‹YABET D‹YET‹SYENL‹⁄‹ SEMPOZYUMU

Salon 6
09:00-09:30 Aç›l›fl

Prof. Dr. H. Tanju Besler (H.Ü. Beslenme ve Diyetetik Bölüm Baflkan›)
Prof. Dr. Yasemin Beyhan (TDD Baflkan›)
Prof. Dr. M. Temel Y›lmaz (2009 UDK Koordinatörü)
Prof. Dr. Nuri Kamel (Kongre Baflkan›)

09:30-10:30 I. OTURUM
Oturum Baflkanlar›: M. Temel Y›lmaz, Seyit M. Mercanl›gil
Diyabetli bireylerin diyetisyenlerden beklentileri fiebnem Güneyman
Diyabetli bir diyetisyen bak›fl› ile diyabette beslenme tedavisi Nevin Özyurt

10:30-11:00 Kahve aras›

11:00-12:30 II. OTURUM
Yaflam›n farkl› dönemlerinde diyabet ve t›bbi beslenme tedavisi yaklafl›mlar›
Oturum Baflkanlar›: Gülden Köksal, Nuri Kamel
Yetiflkin diyabetlilerde t›bbi beslenme tedavisi yaklafl›m› Emel Özer
Yafll› diyabetlilerde t›bbi beslenme tedavisi yaklafl›m› Emine Y›ld›z
Gestasyonel ve pregestasyonel diyabetlilerde t›bbi Gülhan Samur
beslenme tedavisi yaklafl›m›

12:30-14:00 Ö¤le yeme¤i

14:00-14:30 III. OTURUM
Oturum Baflkanlar›: Nevin fianl›er, ‹lhan Yetkin
Diyabette adipoz doku fonksiyonlar›, özel substratlar H. Tanju Besler

14:30-16:00 IV. OTURUM
Özel durumlar ve komplikasyonlarda t›bbi beslenme tedavisi
Oturum Baflkanlar›: Perihan Arslan, H. Tanju Besler
Diyabetik nefropati ve diyalizde t›bbi beslenme tedavisi Perim Özyi¤it Türker
Kritik hastalarda glisemik kontrol Füsun Balofl Törüner
Cerrahi sonras› glisemik kontrol Mahir Özmen

16:00-16:30 Kahve aras›

16:30-18:00 V. OTURUM
Olgu sunumlar›
Oturum Baflkanlar›: Emine Y›ld›z, Emel Özer

Neslihan Koyuno¤lu
Özge Küçükerdönmez

Meral Mercanl›gil
Sabiha Keskin
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DIABETES MELLITUS ‹ZLEM KR‹TERLER‹

Doç. Dr. fi. Erol BOLU
GATA ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›,

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

Gebe olmayan diyabetik hastan›n izlemi afla¤›daki prensipler göz önüne al›narak yap›lmal›d›r.
• A1C <%7
• Preprandiyal kapiller plazma glukozu (70-130 mg/dl)
• Pik postprandiyal kapiller plazma glukozu (<180 mg/dl)
• Bu sonuçlara afla¤›daki hedefler gözard› edilmeden ulafl›lmal›d›r;
• A1c’ilk hedef olmal›d›r.
• Hedefler afla¤›daki durumlara göre düzenlenmelidir:

- Diyabetin süresi
- Yafl/yaflam beklentisi
- Komorbid durumlar
- Bilinen kardiyovasküler hastal›k veya ileri düzeyde mikrovasküler komplikasyon bulunmas›.

• Hipoglisemi duyars›zl›¤›.
• Olgular›n tercihleri
• Baz› olgular için daha s›k› kontrolün gerekebilece¤i unutulmamal›d›r.
• Açl›k glisemi hedeflerine ulafl›lmas›na ra¤men A1C hedeflerine ulafl›lamad› ise postprandiyal

glisemi de¤erleri hedeflenmelidir.

Kaynak
1.Position Statement-Standards of Medical Care in Diabetes - 2009; Diabetes Care, 32,

(supp 1) S13-S63, 2009.
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GESTASYONEL D‹YABET TANISI ve ‹ZLEM KR‹TERLER‹

Doç. Dr. Müjde AKTÜRK
Gazi Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Bilim Dal›, Ankara

Gestasyonel diabetes mellitus (GDM), gebelik s›ras›nda bafllayan veya yeni tan› konulan
de¤iflik derecelerde glukoz intolerans› olarak tan›mlan›r. GDM için ilk muayenede risk
de¤erlendirmesi yap›lmal›d›r. Obezite, glikozüri, diabet için kuvvetli aile öyküsü ve önceki
gebeliklerde GDM öyküsü gibi GDM için yüksek riski olanlarda diyabet mümkün oldu¤unca
erken araflt›r›lmal›d›r. DM saptanmazsa 24-28 haftalar aras›nda GDM tekrar araflt›r›lmal›d›r.
Tüm gebe kad›nlarda GDM araflt›r›lmas›n›n gerekip gerekmedi¤i tart›fl›lmaktad›r. ADA’ya göre
düflük risk belirten belirtilen kriterlerin olmas› halinde GDM için tarama yap›lmayabilir. Düflük
risk gösteren kriterler; 25 yafl›n alt›, GDM için düflük risk içeren gruptan olmak, 1. derece
akrabalar›ndan birinin DM olmamas›, anormal glikoz tolerans› öyküsü olmamas›, kötü obstetrik
öykü olmamas›d›r. GDM tan›s› için tek basamakl› veya iki basamakl› yaklafl›m önerilmektedir.
Tek basamakl› yaklafl›mda, herhangi bir glukoz taramas› yap›lmaks›z›n tan› koydurucu oral
glukoz tolerans testi (OGTT) yap›l›r. DM için yüksek riskli gebelerde önerilmektedir. ‹ki basamakl›
yaklafl›mda 50 g glukoz uyguland›ktan 1 saat sonraki kan flekeri eflik de¤erin üzerinde bulunursa
tan› koydurucu OGTT uygulan›r. Eflik de¤er 140mg/dl al›n›rsa GDM olan kad›nlar›n %80’ne,
130mg/dl al›n›rsa %90’na tan› koydurur. Tarama ideal olarak gebeli¤in 24-28. haftalar› aras›nda
yap›l›r. Her iki yaklafl›mda da tan› OGTT ile konur. Ülkemizde ve dünyada yayg›n olarak 100
g glukoz ile OGTT tan› amaçl› olarak kullan›lmaktad›r. Afla¤›daki de¤erlerden 2 veya daha
fazla yüksek de¤erin varl›¤› halinde GDM tan›s› konur. Bu de¤erler; açl›k kan flekeri (AKfi)
>95 mg/dL, 1. saat Kfi >180 mg/dL, 2. saat Kfi>155 mg/dL, 3. saat Kfi>140 mg/dL. HAPO
çal›flmas› GDM kriterlerini karfl›lamayan gebe kad›nlarda bile hipergliseminin fetusu
etkileyebilece¤ini göstermifltir. Bu çal›flma sonras›nda bütün gebelerde GDM araflt›r›lmas›
görüflü daha önem kazanm›flt›r.

GDM olan kad›nlarda glisemik konrolün sa¤lanmas› GDM’a ba¤l› komplikasyonlar› azaltmaktad›r.
Gebelikte AKfi 95 mg/dL, 1. saat tokluk kan flekeri (TKfi) >130-140 (mümkünse 120mg/dl) ve
2. saat TKfi 120 mg/dl alt›nda olmas› hedeflenir. Hedef, hipoglisemi olmaks›z›n HbA1C’nin
%6,5 (daha da iyisi %6) alt›nda olmas›d›r. Glisemik kontrolün dietle sa¤lanamamas› halinde
insülin tedavisi bafllan›r. Gebelikte GDM tan›s› konan kad›nlara do¤umdan en az 6 hafta sonra
75 g glukoz ile OGTT yap›lmal›d›r.

Kaynaklar
1. American Diabetes Association. Diagnosis and Classification of Diabetes Mellitus. Diabetes

Care, 32: 62-67, 2009.
2. Türkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Derne¤i ‘Diabetes mellitus çal›flma grubu’. Diabetes

mellitus ve komplikasyonlar›n›n tan›, tedavi ve izlem klavuzu, 2008.
3. HAPO Study Cooperative Research Group, Metzger BE, Lowe LP, Dyer AR, Trimble ER,

Chaovarindr U, Coustan DR, Hadden DR, McCance DR, Hod M, McIntyre HD, Oats JJ,
Persson B, Rogers MS, Sacks DA. Hyperglycemia and adverse pregnancy outcomes.
N Engl J Med, 358:1991-2002, 2008
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‹NSUL‹N ETK‹LER‹ VE KULLANILAN ‹NSUL‹NLER

Doç. Dr. Alpaslan TUZCU
Dicle Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›,

Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Bilim Dal›, Diyarbak›r

‹nsulin glikoz hemostaz›n›n sa¤lanmas›nda karbohidrat, lipid ve protein metabolizmas›n›n
düzenlenmesinde rol alan temel bir hormondur. Insulin biyolojik etkilerini kendi reseptörüne
ba¤lanarak oluflturur. S›çanlarla yap›lan çal›flmalarda insulin reseptörü olmayan ciddi diayabetik
ketoasidoz nedeniyle 1 hafta içinde öldü¤ü gösterilmifltir. ‹nsulin hepatik glikoz outputunu
azalt›r. ‹nsulin glikojen sentezini artt›r›rken, glikojenolizi ve glikoneogenezi inhibe eder. ‹nsulin
anabolik bir hormondur lipid sentezini artt›r›rken, lipidlerin y›k›m›n› azalt›r. Son çal›flmalar
SREBP’in (transcription factor steroid regulatory element-binding protein) insulin etkisinin major
mediatörü oldu¤u ve karaci¤erde glikokinaz ve lipogenez ile ilgili genlerin ekspresyonunu
artt›rd›¤› gösterilmifltir.Halen ülkemizde ve dünyada birçok çeflit insulin türü kullan›lmaktad›r.
Bunlar› afla¤›da oldu¤u gibi s›ralayabiliriz.

K›sa etkili insulinler:
a) Regüler insulinler: bu tip insulinlerin etkisi yar›m saatte bafllar ve 5-7 saatte sonlan›r.
Kristalize solubl çinko içeren insulin preparatlar›d›r. Özellikle intravenöz uygulamalara çok
uygundurlar. Diyabetik ketoasidoz ve operasyon esnas›nda intravenöz olarak uygulanabilirler.

b) Çok k›sa etkili insulin analoglar›: regüler insulinden daha h›zl› etki eden insulin preparatlar›d›r.
Ço¤unlukla insulin molekülünün beta zincirindeki aminoasitlerin de¤iflimi ile oluflturulurlar.
Enjeksiyon yap›ld›ktan 1 saat sonra pik serum seviyelerine ulaflabilirler. Çal›flmalar optimal
yemek öncesi insulin enjeksiyon zaman›n›n analog insulinler için yemekten 20 dakika önce,
regüler insulin kullanan hastalar içinse yemekten 1 saat olmas› gerekti¤ini göstermektedir. Bu
özellikleri çok k›sa etkili analog insulinleri avantajl› k›lm›flt›r. Klinikte kullan›lan çok k›sa etkili
insulinler: ‹nsulin lispro, insulin aspart ve insulin glulisindir. ‹nsulin lispro insan insulinin B
zincirinde yer alan 28. aminoasit prolin ile 29. s›radaki lizin aminoasiti ile yer de¤ifltirmesi ile
elde edilmifltir. ‹nsulin aspart ise B zincirindeki 28. aminoasit olan prolinin yerine aspartik asitin
getirilmesi ile oluflturulmufltur. En son ülkemizde klinikte kullan›lmaya bafllanan insulin glulisin
ise insulinin B zincirinde 3. aminoasit olan asparajinin lizin, 29. aminoasit olan lizinin yerine
glutamik asidin yer de¤ifltirilmesi ile oluflturulur.

Uzun etkili insulinler:
a) NPH insulin (nötral protamin Hagedorn veya izofan insulin): orta etki süreli insulin

preparatlar›d›r. NPH 2 k›s›m solubl kristalize çinko insulin ile 1 k›s›m protamin çinko insulin
ile kar›flt›r›lmas› ile oluflur. ‹zofan insulinde ise solubl kristalize insulin ile eflit miktarda
protamin karfl›laflt›r›l›r. Bu grup insulinlerin etkileri 2-4 saatte bafllar ve 8-10. saatlerde pik
yapar ve 10-20 saat kadar devam eder. Absorbsiyonunda %20-30’luk sapmalar olabilir.yo¤un
insulin tedavisi yap›lan kiflilerde gece NPH insulin verildikten 4 saat sonra pik yaparak
noktürnal hipoglisemi riskini artt›r›r.
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b) ‹nsulin glargine: ‹nsulinin A zincirindeki 21 nolu aminoasiti olan asparagin yerine glisin

yerlefltirilmifl buna ek olarak ta insulinin B zincirinin karboksil ucuna da iki adet arginin

molekülü eklenmifltir. Bu uzun etkili insulin pik yapmadan yaklafl›k 24 saat boyunca etkili

olabilir. Diyabetik hastalar›n bazal insulinlerinin karfl›lanmas› için kullan›lan ideal insulinlerdir.

c) ‹nsulin detemir:‹nsulin detemiri elde etmek için insulinin B zincirinin otuzuncu pozisyondaki

tirozin ç›kar›l›p onun yerine 14 karbonlu bir ya¤ asidi eklenmifltir (tetradenoik asit). Bu ya¤

asidinin eklenmesi bu preparat›n daha lipofilik olmas›n› sa¤lar. Bu insuline çinko eklenmeside

molekülü stabilize eder ve hekzamer yap›n›n oluflmas›na neden olur. ‹nsulin detemirin etki

süresi insulin glarginden k›sa NPH insulinden uzundur. ‹nsulin detemir de bazal insulin tedavi

için kullan›l›r.

Kar›fl›m insulinler:

Önceleri reguler insulinlerle NPH insulin kar›fl›mlar› varken, bunlara ek olarak çok k›sa etkili

insulin analoglar›ndan insulin lispro ve bunun orta etkili formu olan NPL ile insulin asparttan

oluflturulan NPA kar›fl›mlar› klinikte kullan›lmaya bafllanm›flt›r. Kar›fl›m insulinler genellikle

sabah akflam fleklinde uygulanabilir. Analog kar›fl›mlar›n en önemli avantaj› da yemekten

hemen önce kullan›labilmesidir.
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KLAS‹K VE ÇOKLU ‹NSUL‹N UYGULAMA YÖNTEMLER‹

Doç. Dr. Pelin B‹L‹R
Ankara Üniversitesi T›p Fakültesi, Cebeci Hastanesi,

Çocuk Sa¤l›¤› ve Hastal›klar› Bilim Dal›, Ankara

Diabetes mellitus eski ça¤lardan beri bilinen bir hastal›k olup “Diabet” “akan”; “mellitus” “bal
gibi tatl›” anlam›na gelmektedir. MÖ 1550 y›llar›na ait M›s›r hiyerogliflerinde diabetin bulgular›na
rastlan›lmaktad›r. Pancreas � hücrelerinin y›k›m› sonucu, bu hücrelerde yap›lan insulinin a¤›r
eksikli¤i ile karakterize ömür boyu insulin ba¤›ml›l›¤› ile giden kronik bir hastal›kt›r. Tedavide
esas, eksik olan endojen insulin d›flar›dan yerine koyulmas›d›r.

‹lk kez 1922’de Kanada’da Leonard Thompson isimli 14 yafl›nda bir erkek çocu¤un tedavisinde
insulin kullan›lm›flt›r. 1923’te ‹sveçte iki hastada insulin tedavisi baflar› ile kullan›larak tedavide
yerini alm›fl ve insulinin ticari üretimine bafllanm›flt›r. Domuz ve s›¤›r insulinleri 1979’a kadar
kullan›lm›fl, 1979’da insan insulinleri ve 1996’da analog insulinler tedaviye girmifltir. Hayvan
insulinleri antijenik özellikleri nedeni ile günümüzde kullan›lmamaktad›r.

‹nsulin tedavisi s›ras›nda hedeflenen kan flekeri düzeyleri yafl gruplar›na göre:

Süt çocu¤u: açl›k: 90-170 mg/dl
tokluk: 120-200
yatmadan önce: 110-150

Okul öncesi: açl›k: 80-160
tokluk: 110-190
yatmadan önce: 110-150

Okul çocu¤u ve ergen : açl›k: 80-130 
tokluk: 110-170
yatmadan önce: 110-130’dur.

‹zlemde glukozüri ve ketonüri olmamal› ve HbA1C de¤erleri %7’nin alt›nda tutulmaya çal›fl›lmal›d›r.
HbA1C (Normal de¤erler: ~% 4-6):

• < % 7.6 optimal kontrol
• % 7.6 - 9 suboptimal kontrol
• > % 9 kötü kontrol

‹nsulinler etki sürelerine göre h›zl›, k›sa, orta ve uzun etkili olarak grupland›r›l›r. Ayr›ca orta
etkili ve regüler insulinin kar›fl›m formlar› da tedavide kullan›lmaktad›r. En yayg›n kullan›m flekli
30/70 (%70 NPH+%30 regüler insulin) kar›fl›m›d›r.Tablo 1 de insulinlerin etki sürelerine göre
s›n›fland›r›lmas› verilmifltir.



Tedavide s›kl›kla kullan›lan insulin flemalar›na bakt›¤›m›zda bafll›ca iki grup alt›nda toplayabiliriz:

1. Standart insulin uygulanmas› (Tekli yada ikili uygulama)
2. Yo¤un insulin uygulanmas›

a. Günde 3 yada daha fazla enjeksiyon
b. Sürekli insulin infüzyonu (insulin pompalar›)

Tek Doz ‹nsulin Uygulamas›:
Tek doz uygulama fizyolojik insulin sal›n›m›na uymayan bir yöntemdir. Total günlük doz 0.5-
1 U/kg olarak hesapland›ktan sonra 1/3-1/4’si k›sa, 2/3-3/4’ü orta etkili insulin olmak üzere
kahvalt›dan yar›m saat önce subkutan uygulan›r.
Tekli insulin uygulamas› ancak balay› döneminde seçilmelidir.

‹ki Doz ‹nsulin Uygulanmas›:
Uygulamada insulin enjektörleri ve kalemleri kullan›l›r. Bu uygulamada total dozun 2/3’ü sabah,
kahvalt›dan önce, 1/3’ri ise akflam yeme¤inden önce yap›l›r. Sabah ve akflam dozlar› 1/3-1/4’ri
regüler insulin, geri kalan orta etkili insulin olarak hesaplan›r. Ancak bu oranlar hastan›n
gereksinimine göre de¤ifltirilebilir. Kriter olarak sabah uygulanacak k›sa etkili insulin dozu için
ö¤le yeme¤i öncesi kan glukoz düzeyi; akflam k›sa etkili insulin dozu için de yatma saati kan

‹nsulin

H›zl› Etkililer
Lispro
Aspart
Glulisin

K›sa Etkililer
Regüler

Orta Etkililer
NPH

Uzun Etkililer
Detemir
Glarjin

Bafllama süresi

10-15dk

�
30-60dk
�

2-4st
�

2-4st

Pik Etki

30-90dk

�
2-3st
�

4-10st
�

4-12st
-

Toplam Etki Süresi

<5st
�
�

�
5-8st
�

10-16st
�
�
14-20st
20-24st

Tablo 1: ‹nsulinin etki sürelerine göre s›n›fland›rmas›

Gece

-

�

NPH

Uzun Etkili ‹nsulin

�

H›zl›+Uzun Etkili ‹ns

Uzun Etkili ‹nsulin

Uygulama Tipi

Tekli Uygulama

‹kili Uygulama

Yo¤un Uygulama

�

�

�

�

Kahvalt›

Regüler + NPH

Regüler + NPH

Regüler + NPH

H›zl› Etkili ‹nsulin

H›zl›+Uzun Etkili ‹ns

H›zl›+Uzun Etkili ‹ns

H›zl›+Uzun Etkili ‹ns

Ö¤len

-

-

-

H›zl› Etkili ‹nsulin

H›zl› Etkili ‹nsulin

H›zl› Etkili ‹nsulin

H›zl› Etkili ‹nsulin

Akflam

-

Regüler+NPH

Regüler

H›zl› Etkili ‹nsulin

H›zl› Etkili ‹nsulin

H›zl›+Uzun Etkili ‹ns

H›zl› Etkili ‹nsulin

Tablo 2: Yayg›n olarak kullan›lan insulin uygulama flemalar›
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glukoz düzeyi kullan›l›r. Sabah orta etkili insulin dozu için ö¤leden sonra ve akflam yemek
öncesi kan glukoz düzeyi; akflam NPH dozu için de sabah kahvalt› öncesi kan glukoz düzeyi
denetlenmelidir. Doz de¤iflikli¤i için 2-3 günlük direnen kan flekerleri dikkate al›nmal› ve günlük
geçici etkilere ba¤l› farkl›l›klar›n olmad›¤›ndan emin olunmal›d›r.

Doz de¤iflikli¤i yap›l›rken artma ya da azalma dozun %10’ununu aflmamal›d›r. Hastalar günlük
yaflamlar›n› çok iyi düzenlemeli, ana ve ara ö¤ünlerini aksatmamal›, insulinler ö¤ünlerden 30
dakika önce uygulanmal›d›r. E¤er ö¤ün öncesi kan flekeri 180 mg/dl’nin üzerinde ise yemek,
enjeksiyondan 45-60 dakika sonras›na geciktirilebilir. Ö¤ün öncesi kan glukoz düzeyi 70
mg/dl’nin alt›nda ise ö¤ün enjeksiyondan 15 dakika sonraya al›nmal›d›r. Bu uygulaman›n en
büyük dezavantaj› hastan›n beslenme, egzersiz ve enjeksiyon düzenine kesinkes ba¤l› kalma
zorunlulu¤udur. Günlük yaflam, okul düzeni tedaviye uyumu zorlaflt›rmaktad›r.

Yo¤un insulin uygulanmalar›:
Tedavide amaç bazal gereksinimlerini 24 saat boyunca karfl›layacak yeterli bazal insulin
verilirken, ö¤ünlerin sonunda oluflan hiperglisemiyi dengeleyecek miktarda bolus insulinle
ögliseminin sa¤lanmas›d›r. Bazal insulin miktar› günlük insulin ihtiyac›n›n %40-50’si kadar
ayarlanmal›d›r. Kalan miktar ise uygulanan flemaya göre boluslar aras›nda eflit olarak paylaflt›r›l›r.
Ya da total bolus miktar›n›n %25’i sabah, %10’u ö¤len, %20’si akflam olarak verilebilir.
Yo¤un insulin uygulanmalar› insulin enjektörleri, kalemleri ya da insulin pompalar› ile
yap›labilmektedir. Fizyolojik insulin sal›n›m›na en yak›n yöntemdir. Yeni tan› alan olgularda
ilk 2 ay pankreas rezervini canland›rmak için, ikili insülin uygulanmas›nda direnç geliflti¤inde,
ergenlik döneminde ve diyabetik komplikasyonlar›n erken dönemlerinde yo¤un insulin uygulamas›
öncelikle tercih edilmelidir.

Yo¤un insulin tedavisinin avantajlar›:
1. Hasta, sa¤l›¤› ile daha fazla ilgilenme flans› elde eder bu da daha iyi metabolik kontrolü

sa¤lar.
2. Retinopati, nefropati ve nöropatinin ortaya ç›kmas›n› ve ilerlemesini %35-70 oran›nda

azalma
3. Mikrovasküler hastal›k ortalama HbA1c düzeyindeki düflme ile birlikte azalma
4. Makrovasküler hastal›klarda azalma
5. Kardiak ve periferik vasküler olaylarda %41 azalma
6. Hiperlipidemi (LDL-kolesterol >160 mg/dl) geliflme riskinde %35 azalma görüldü¤ü bildirimifltir.

Yo¤un ‹nsulin Uygulamas›n›n Riskleri:
1. A¤›r hipoglisemi [3 kez daha s›k (%53 uykuda; %35% semptomsuz)]
2. Kilo alma [Obesite riski (relatif a¤›rl›k > %120) %33]
3. Pompa tedavisi ile yo¤un insulin uygulamas› yap›lan olgularda kateter bölgesinde enfeksiyon

görülebilir.

Tip 1 Diabet tedavisinde kabul edilmifl evrensel sabit bir insulin uygulama rejimi
yoktur. Seçilecek olan uygulama hastan›n yaflam koflullar› ve standartlar› göz önüne al›narak
kifliye özel olmal›d›r. Bireyden bireye de insulinin beklenen etkisi farkl›l›k gösterebilir, bu nedenle
dozlarda bireysel olarak ayarlanmal›d›r.
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‹nsulin pompalar›:
Çocukluk ça¤›nda da günümüzde s›kl›kla kullan›lmaktad›r. Daha az enjeksiyon yap›lmas›,
daha iyi insulin farmakokineti¤inin sa¤lanmas›, daha az de¤iflken insulin emilimi nedeni ile
tercih edilmektedir. Pompa ile izlenenen olgularda günlük kan flekeri de¤ifliklikleri daha az
oldu¤u, daha iyi metabolik kontrolün sa¤land›¤›, HbA1C de¤erlerinin daha iyi oldu¤u bir çok
araflt›rmac› taraf›ndan gösterilmifltir.

‹nsulin pompas› endikasyonlar›:
1. Suboptimal glisemik kontrol (HbA1c>%7)
2. Kan flekeri de¤iflimlerinin genifl bir aral›kta seyretmesi
3. Dawn fenomeni (Sabah Kfi>140 mg/dl)
4. Nokturnal hipoglisemi
5. fiiddetli s›k hipoglisemi olarak say›labilir.

Ancak hasta seçiminde çok dikkatli davran›lmal› motivasyon yetersizli¤i, düzenli kan flekeri
ölçümü yap›lamamas›, dengesiz ruhsal yap› ya da fliddetli komplikasyonlar›n varl›¤›nda pompa
tedavisinden uzaklafl›lmal›d›r. Pompa tedavisi s›ras›nda bazal insulin dozu total insulin dozunun
%40-60’› kadar olmal›d›r. H›z 0.4-2 U/saat (genellikle 0.5-1) verilirken günlük zaman dilimlerinde
de¤iflik bazal h›z ayarlanabilir (Örn: 23:00-04:00 aras› daha düflük, 04:00-09:00 aras› daha
fazla) Bazal insulin tedavisine 1-2 saatten daha uzun süre ara verilmemelidir. Bazal insulin
dozu ve h›z› AKfi ve 03:00’ deki kan flekerleri düzeylerine göre düzenlenir. Yemek öncesindeki
dozlar karbonhidrat birim say›s›na göre günlük total dozun belli yüzdeleri hesaplan›r (Kahvalt›
%20, ö¤len yeme¤i %15, akflam yeme¤i %15, gece ara ö¤ün %5) Post-prandiyal kan flekeri
<160 mg/dl’ de tutulmaya çal›fl›lmal›d›r. Olgularda yak›n kan flekeri izlemi yap›lmal›d›r. Bafllang›ç
dönemi için; ö¤ünlerden 30 dk önce, 1.5-2 saat sonra, gece yatarken ve gece 03’te bak›lmal›d›r.
Kan flekeri stabilizasyonu sa¤land›ktan sonra düzenli izlemde ö¤ünlerden 30 dakika önce,
gece yatarken ve haftada bir kez gece 03’te bak›lmas› yeterli olacakt›r.

Sonuç olarak yeni insulin tipleri ve uygulama flemalar› gelifltirildikçe bireye özel protokol seçimi
daha kolay hale gelmekte bu da hastalar›n yaflam kalitesini ve tedaviye uyumlar›n› artt›rmaktad›r.
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T‹P 1 VE T‹P 2 D‹YABETTE BESLENME VE EGZERS‹Z

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

T›bbi Beslenme Tedavisi Anabilim Dal›, Lefkofla-KKTC

T›bbi beslenme tedavisi (TBT) ile yaflam döngüsünün de¤iflik dönemlerinde Tip 1 ve Tip 2
diyabetli genç, yetiflkin, gebe ve emziren kad›n ve yafll› eriflkinlerin enerji ve besin ö¤esi
gereksiniminin karfl›lanmas›, güvenilir kan glukoz düzeylerinin sa¤lanmas›, komplikasyon riskini
azaltacak lipid ve lipoprotein profilinin sa¤lanmas› ile kan bas›nc› düzeylerinin normal veya
normale yak›n de¤er aral›¤›nda kalmas› ve bu düzeylerin korunmas› hedeflenir. TBT ile A›c
düzeylerinde Tip 1 diyabetlilerde yaklafl›k %1, Tip 2 diyabetlilerde %1-2 oran›nda azalma
sa¤lanabilmektedir. Tip 1 diyabette iyi bir metabolik kontrol, normal büyüme ve geliflmenin
sa¤lanmas› yönünden büyük önem tafl›r.

Tip 1 ve Tip 2 diyabette insülin tedavisi bireyin beslenme al›flkanl›klar› ve yaflam tarz›na (ö¤ün
say›s›, besin seçimi, fiziksel aktivite düzeyi) göre gelifltirilmelidir. Enjeksiyon veya insülin
pompas› ile bazal, bolus insülin kullanan bireylerde, ö¤ün ve ara ö¤ünlerde tüketilen toplam
karbonhidrat miktar› insülin dozlar›n›n temel belirleyicisidir. Ö¤ünde tüketilecek karbonhidrat
miktar›n›n ayarlanmas› karbonhidrat say›m›, de¤iflim listeleri veya deneyime dayal› de¤erlendirme
ile yap›labilir. Ö¤ün zaman›nda insülin dozunun ayarlanmas› ise insülin karbonhidrat oran›n›n
saptanmas› ile sa¤lan›r. Tip 1 diyabetli adolesanlar›n %77’sinin besinlerdeki karbonhidrat
içeri¤ini tam olarak bilmedikleri saptanm›flt›r. Tip 1 diyabetli bireyin ö¤ünlerde do¤ru miktarda
karbonhidrat tüketimi sa¤lad›¤›ndan emin olmad›kça ve ö¤ün öncesi ve ö¤ün sonras› kan
glukoz de¤erleri hedef aral›klara ulaflmad›kça karbonhidrat insülin oran›na göre insülin dozunu
ayarlamas› ö¤retilmemelidir. Kar›fl›m insülin kullanan diyabetli bireyler ö¤ünün karbonhidrat
içeri¤ine göre insülin doz ayarlamas› yapamaz, ana ve ara ö¤ünlerde tükettikleri karbonhidrat
miktar›n›n ve ö¤ün zaman›n›n günden güne benzer olmas› sa¤lan›r.

T›bbi tedavide insülin ve insülin sekretogoglar› verilen diyabetli bireylerde hipoglisemi (plazma
glukozu <70 mg/dl) tedavisi için 15-20 g glukoz ( Tip 1 diyabetli çocuklarda daha az olabilir-
10 g) veya glukoz içeren besin al›m› önerilir. Karbonhidrat içeren bir besin ile birlikte protein
içeren bir besinin veya karbonhidrat ve protein içeren bir besinin tüketimi glisemik yan›t›
de¤ifltirmez ve zaman içinde geliflecek hipoglisemiyi önlemez. Ancak glisemik yan›t› geciktirdi¤i
için ya¤ içeren karbonhidratl› besinler veya karbonhidrat içeren besin yan›nda ya¤ tüketimi
önerilmez Hipoglisemi tedavisinde glukoz al›m›ndan yaklafl›k 60 dakika sonra kan glukoz
düzeyi tekrar düflebilir bu nedenle glisemi ölçümü tekrarlanmal› gerekli ise tedavi yinelenmelidir.

Pediatrik popülasyonda hipoglisemi epizotlar› %10-20 oran›nda egzersiz ile iliflkilidir. Planlanm›fl
egzersizlerde insülin dozu azalt›larak hipoglisemi önlenebilir.. Bu uygulama vücut a¤›rl›¤›
yönetimi için de önemlidir, gereksiz, fazla kalori al›m›n› önler. Planlanmam›fl egzersizlerde ise
genelde ek karbonhidrat tüketimi önerilir. Orta derecede egzersiz glukoz gereksinimini 2-3
mg/kg/dak artt›r›r bu nedenle bir saat süren bir egzersiz öncesi yaklafl›k 10-15 g ek karbonhidrat
al›m› sa¤lanmal›d›r. Egzersiz esnas›nda geliflen hipoglisemi tedavisi h›zl› emilen 15 g karbonhidrat
ile sa¤lanabilir. Tüketimi önerilen ek karbonhidrat miktar›n›n deneyime dayal›, bireysel glisemik
yan›ta göre de¤iflebilece¤i unutulmamal›d›r. Bir spor dal›nda yo¤un olarak çal›flan Tip 1
diyabetlilerin sezon bafllad›¤›nda çal›flmalar sonras›nda 12 saat boyunca s›k glisemi izlemi



yapmalar› insülin dozlar›n›n ayarlanmas›na yard›mc› olur. Tip 1 diyabetli çocuk ve gençlerde
fazla kilo ve obezite prevalans› artmaktad›r, fiziksel aktivitedeki art›fl hem Tip 1 hem de Tip 2
diyabetlilerde metabolik kontrolün sa¤lanmas›nda ve vücut a¤›rl›¤›n›n yönetiminde etkilidir.
‹naktif çocuklar›n televizyon ve bilgisayar karfl›s›nda oturma sürelerinin azalt›lmas›n›n a¤›rl›k
yönetimini destekledi¤i bildirilmektedir.

Akut hastal›klar hiperglisemi ve Tip 1 diyabetlilerde ketoasidoza neden olabilir. Akut hastal›klarda
insülin ve oral ant›diyabetik tedavi dozu de¤iflebilir, yeterli s›v› al›m› ve karbonhidrat tüketimi
sa¤lanmal›d›r. Yetiflkinlerde 150-200 g/gün karbonhidrat tüketimi açl›k ketozunu önler.

Tip 1 ve Tip 2 diyabetlilere verilen TBT’de tek bir beslenme modelinden söz edilemez. Her
diyabetli bireyin t›bbi tedavisi farkl› oldu¤u gibi TBT’de farkl›d›r. Bir diyabetli için uygun ve
sa¤l›kl› olan bir öneri bir baflkas› için uygun olmayabilir. TBT bafllamadan diyabetli birey ve
ailesinin beslenme al›flkanl›klar›, diyabetle iliflkili bilgi, davran›fl ve inançlar› de¤erlendirilmelidir.
Farkl› disiplinlerin (hekim, diyetisyen, hemflire, psikolog) tedavi yaklafl›mlar› ve uygulamalar›
disiplinler aras›nda paylafl›lmal› ve hedeflerin ortak hedef oldu¤u bilinciyle hareket edilmelidir.
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ORAL ANT‹D‹YABET‹K ‹LAÇLAR ‹LE TEDAV‹

Doç. Dr. Zeliha HEK‹MSOY
Celal Bayar Üniversitesi, T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›,

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

Tip 2 Diabetes mellitus (DM), dünya çap›nda prevalans› h›zla artan, yayg›n bir metabolik
hastal›kt›r. Ortalama yaflam süresinin giderek uzamas›, fiziksel aktivitenin azalmas› ve obezitenin
artmas›, tip 2 DM prevalans›n›n art›fl›ndan sorumludur. Dünyada, obezite ve diyabetten oluflan
ikili pandemiden söz edilmektedir. Tip 2 diyabetik hastalar›n % 80-90’› obezdir. Diyabete ba¤l›
akut ve kronik komplikasyonlar geliflebilir. Bu da hastal›¤a ba¤l› morbidite ve mortalitenin
artmas›na, ciddi ifl gücü kayb›na neden olur ve ülkelere büyük ekonomik yük getirir. ‹yi metabolik
regülasyonun sa¤lanmas› ile diyabetin kronik komplikasyonlar› azalt›labilir veya geciktirilebilir.
Bunun en iyi kan›t› tip 1 diyabetiklerde yap›lan Diyabetin kontrolü ve komplikasyonlar› çal›flmas›
(DCCT) ve tip 2 diyabetiklerde yap›lan ‹ngiltere prospektif diyabet çal›flmas›d›r (UKPDS). O
halde diyabetin tipi ne olursa olsun tedavide primer hedef iyi metabolik kontrolün sa¤lanmas›
olmal›d›r. Her y›l gözden geçirilen iyi metabolik kontrol hedefleri tablo 1’de özetlenmifltir.

Tablo 1. ‹yi metabolik kontrol hedefleri

Oral antidiyabetik grubu ilaçlar›n (Tablo 2) etki mekanizmalar›na göre s›n›fland›r›lmas› afla¤›da
verilmifltir:

1. ‹nsulin salg›lat›c› ilaçlar (sekretogoglar)
• Sulfonilüreler
• Glinidler

2. ‹nsuline duyarl›l›¤› art›ran ilaçlar
• Biguanidler
• Tiazolidinedionlar (TZD)

3. Glukoz emilimini yavafllatan ilaçlar
• Alfa glukozidaz inhibitörleri

4. Dipeptidil peptidaz (DPP)-4 inhibitörleri

• Kan glukozu (KG)
 - AKG ve ö¤ün öncesi KG: 70-120 mg/dl
  - Ö¤ün sonras› 2.saat KG: < 140 mg/dl

• Hemoglobin A1c: ≤ % 6.5

• Lipid profili
   - Total kolesterol: < 200 mg/dl
   - LDL kolesterol: < 100 mg/dl (primer KVH öyküsü olanlarda < 70 mg/dl)
   - HDL kolesterol: erkekte > 40 mg/dl, kad›nda > 50 mg/dl
   - Trigliserid: < 150 mg/dl

• Kan Bas›nc›: < 130/80 mmHg
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Son y›llarda tip 2 DM tedavisi büyük ölçüde de¤iflmifltir. Yeni önerilere göre geleneksel
basamakl› tedavinin yerine, insulin ve kombinasyon tedavilerine daha erken bafllanmas›
benimsenmifltir (flekil ve tablo 3). Yeni tan› alan tip 2 diyabetik hastalara, yaflam tarz› de¤iflimi
ile efl zamanl› olarak kontrendikasyonu yoksa metformin bafllanmas› önerilir. Oral monoterapinin
yetersiz kald›¤› durumlarda ikili veya üçlü oral kombinasyon tedavisine geçilmesi önerilir. Baz›
özel koflullarda (örne¤in: Ciddi hiperglisemi semptomlar›n›n varl›¤›, ketoz, non ketotik hiperosmolar
durum, gebelik, infeksiyon, travma, miyokard infarktüsü, cerrahi giriflim, karaci¤er ve böbrek
hastal›klar›…) ve oral kombinasyon tedavisi ile glisemik kontrol sa¤lanamayan hastalara insulin
tedavisi gündeme getirilmelidir. Günümüzde, tip 2 diyabette, genel tedavi yaklafl›m› olarak
daha erken ve daha agresif bireysellefltirilmifl ilaç tedavisi önerilir.

Tablo 2. Tip 2 DM tedavisinde kullan›lan oral antidiyabetik ilaçlar.

A1c düflürme

oran› (%)

1-2

0.5-1.5

0.5-1

1-2

0.5-1.4

0.5-1.0

Uzun
dönem
etkinli¤i
kan›tlanmad›,
pahal›

‹laç grubu

Sulfonilüreler

Glinidler

Biguanidler

Glitazonlar

DPP-4 inhibitörleri

H›zl› etki,
Açl›k kan
flekerini düflürür

H›zl› etkili
Postprandial
kan flekerini
düflürür

Hipoglisemi
yapmaz

Hipoglisemi
yapmaz,
kilo kayb›,
lipid profili
üzerine
olumlu etkileri

Hipoglisemi
yapmaz,
lipid profili
üzerine
olumlu etkileri
(pioglitazon)

Açl›k ve tokluk kan
flekerini
düflürür, kilo art›fl›
olmaz,
hipoglisemi
az görülür

Etki
mekanizmas›

‹nsulin
sekresyonunu
art›r›r

‹nsulin
sekresyonunu
art›r›r

Karbonhidrat
emilimini
bask›lar

Karaci¤er glukoz
üretimini
bask›lar

‹nsulin
direncini
azalt›r

Endojen
GLP-1
düzeyini art›r›r

Alfa glukozidaz
inhibitörleri

Dezavantajlar›Avantajlar›

Hipoglisemi
Kilo art›fl›

Kilo art›fl›,
günde 3 doz,
pahal›

Gastrointestinal
yan etkileri,
günde  3 doz,
pahal›

Laktik
asidoz,
Diyare,
bulant›

S›v›
retansiyonu,
kilo art›fl›,
konjestif kalp
yetmezli¤i,
kemik k›r›klar›,
pahal›

Böbrek
yetmezli¤i
(günlük doz
ayar› yap›lmal›)

Kontrendikasyonlar›

Böbrek/karaci¤er
yetmezli¤i

Karaci¤er hastal›klar›

Karaci¤er hastal›klar›
‹nflamatuvar
barsak hastal›klar›

Artm›fl kreatinin
(kad›n >1.4 mg/dl,
erkek > 1.5 mg/dl),
karaci¤er hastal›klar›,
KOAH, konjestif kalp
yetmezli¤i, akut MI,
 major cerrahi

Karaci¤er
hastal›klar›,
konjestif kalp
yetmezli¤i
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fiekil. Amerikan Diyabet Birli¤i (ADA)&Avrupa Diyabet Çal›flma Birli¤i (EASD) tip 2 DM tedavi
k›lavuzu (2009)

Tablo 3. Tip 2 DM tedavisinin özeti (ADA&EASD 2009).

1. S›ra: ‹yi onaylanm›fl tedavi

Tan›:
Yaflam tarz›
de¤iflikli¤i
(YTD)
 +
Metformin

YTD
+
Metformin
+
Bazal insulin

YTD
+
Metformin
+
Yo¤un insulin

YTD
+
Metformin
+
Sulfonilüre

1. Basamak 2. Basamak 3. Basamak

2. S›ra: ‹yi onaylanmam›fl tedavi

YTD +
Metformin +
Pioglitazon

YTD + Metformin
+
Pioglitazon
+
Sulfonilüre

YTD + Metformin +
GLP-1 agonisti

YTD
+
Metformin
+
Bazal insulin

1. S›ra: Onaylanm›fl
  1. Basamak: Bafllang›ç tedavi
    • YTD-kilo verme, aktiviteyi art›rma
    • Metformin
  2. Basamak: Ek tedavi
    • ‹nsulin
    • Sulfonilüre

2. S›ra: Çok iyi onaylanmam›fl
    • TZD
    • GLP-1 agonistleri
  Di¤er ilaçlar
    • Alfa Glukozidaz inhibitörleri
    • Glinidler
    • Pramlintide
    • DPP-4 inhibitörleri

1-2
1-2

1.5-3.5
1-2

0.5-1.4
0.5-1.0

0.5-0.8
0.5-1.5
0.5-1.0
0.5-0.8

A1c’de azalma
(%)

�‹laç
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‹NSÜL‹N TEDAV‹S‹ ALTINDAK‹ HASTANIN ‹ZLEM‹

Dr. O¤uzhan DEYNEL‹

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

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

Diyabetli bireylerin tedavisinde tedavi hedeflerini tutturarak sa¤l›kl›, uzun ve komplikasyonsuz

bir yaflam sa¤lamak, tedavinin yaratt›¤› sorunlar› azaltmak ve yaflam kalitesinin yükseltilmesi

hedeflenmektedir. Ancak tedavi standartlar›na uyum yetersizdir. ABD’de 2004 y›l›nda A1C <

% 7 olanlar›n oran› %37, Kan.Bas›nc› < 130/80 mmHg olan hastalar % 36, total kolesterol<

200 mg/dL olanlar % 48, her 3 hedefi tutturan hasta say›s› % 7.3’tür. Ülkemizde A1C ortalamas›

% 8.08 ± 2.24 ve A1C< % 7 olanlar›n oran› %37’dir. Uza¤›nda oldu¤umuz diyabet tedavi

hedeflerine yaklaflabilmek için diyabetli bireylerin düzenli izlemi gereklidir. Bu izlemde t›bbi

öyküleri al›nmal›, ayr›nt›l› ayak muayenelerini de içerecek flekilde fizik muayeneleri yap›lmal›,

A1C (E¤er son 2 -3 ay içinde yap›lmam›flsa) e¤er son 1 y›l içinde yap›lmam›flsa: Açl›k lipid

profili, Karaci¤er fonksiyon testleri, idrar albumin at›l›m› (spot idrarda albumin/kreatinin oran›),

serum kreatinin (hesaplanm›fl glomerüler filtrasyon h›z›), TSH (Tip 1 DM, hiperlipidemi, >50

yafl kad›n) yap›larak sonuçlar› de¤erlendirilmeli, y›ll›k dilate göz muayenesi, diyetisyen, aile

planlamas› (Üreme ça¤›ndaki kad›nlar), difl muayenesi, e¤er gerekirse Psikiyatrist/Psikolog

de¤erlendirmesi için sevkleri yap›lmal›d›r. Kendi kendine diyabetle bafla ç›kma e¤itimi verilerek

kendi kan flekeri izlemlerine göre insülin/beslenme tedavisini düzenleyebilme becerisi

kazand›r›lmal›d›r. Tüm diyabetiklere y›ll›k influenza afl›s›, Pnömokok afl›s› hayat boyu 1 kez

(65 yafl üstü kifliler 5 y›ldan daha önce afl›lanm›fllarsa, 65 yafl›n› geçince tekrar afl›lan›rlar),

son dönem böbrek yetmezli¤ine ilerlemesi muhtemel hastalara hepatit B ile erken afl›lama

önerilmelidir.Tütün içimi kesilmeli, b›rak›lmas› için dan›flmanl›k sa¤lanmal›d›r.Halen uza¤›nda

oldu¤umuz diyabet tedavi hedeflerine (A1C < % 7, Kan. Bas›nc› < 130/80 mmHg, LDL< 100mg,

HDL> 50 mg, TG> 150 mg) ulaflabilmek ve diyabet bak›m›n› düzeltmek için kurumsal, bölgesel

ve ulusal stratejiler gelifltirerek uygulamaya sokulmas›n› sa¤lamal›y›z.
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D‹YABETTE H‹PERTANS‹YON

Doç. Dr. ‹lhan TARKUN

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

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

Hipertansiyon ve tip 2 diyabetes mellitus yayg›n olarak saptanan iki önemli hastal›kt›r. Bundan

daha da önemlisi her iki hastal›¤›n birlikte bulunmas› çok büyük bir olas›l›kt›r. Tip 2 diyabetli

hastalar›n % 70-90’n›nda hipertansiyon görülürken, hipertansif hastalar›n % 20-50’sinde tan›

konulmam›fl diyabet veya prediyabet bulunur (1-4). Her iki hastal›¤›n birlikte bulunmas›

kardiyovasküler mortalite ve morbiditeyi önemli ölçüde art›rmaktad›r. Diyabetli hastalarda hedef

kan bas›nc› de¤eri 130/80 mmHg’n›n alt›nda olmal›d›r. Bu amaçla tedavide ilk tercih edilecek

ajanlar ACE inhibitörleri ve anjiotensin reseptör blokörleri olmal›d›r. Bununla birlikte diyabetik

hastalarda hedef kan bas›nc› de¤erlerine ulaflmak için ço¤u zaman birden çok ilaç kullanmak

gerekir. Bu nedenle tedavide düflük doz diüretikler, Ca kanal blokörleri ve beta-blokörleride

uygun hastalarda tedaviye eklemek gerekebilir. Böylece yeterli kan bas›nc› kontrolü sa¤land›¤›nda

hem makrovasküler, hem de mikrovasküler komplikasyonlar önemli ölçüde azal›r.

Kaynaklar

1. Tarnow L, Rossing P, Gall MA, Nielsen FS, Parving HH.Prevalence of arterial hypertension

in diabetic patients before and after the JNC-V. Diabetes Care. 1994;17:1247–1251.

2. Hypertension in Diabetes Study (HDS): I. Prevalence of hypertension in newly presenting

type 2 diabetic patients and the association with risk factors for cardiovascular and

diabetic complications. J Hypertens. 1993;11:309–317

3. Leiter LA, Barr A, Be´langer A, Lubin S, Ross SA,Tildesley HD, et al. Diabetes screening

in Canada (DIASCAN) study. Diabetes Care. 2001;24:1038–1043

4. Savage G, Ewing P, Kirkwood H, Carter S. Are undiagnosed IGT/IFG and type 2 diabetes

common in heart disease and hypertension? Br J Diabetes Vasc Dis. 2003;3:414–416
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D‹YABETTE D‹SL‹P‹DEM‹

Dr. Esen AKBAY
Mersin Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Klini¤i,

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

Glisemi kontrolü iyi olan tip 1 diyabetli hastalar›n lipid profilleri genel populasyonun lipid profiline
benzer özellik gösterir. Tip 2 diyabetlilerin glisemi kontrolleri iyi olsa da lipid düzeylerinde baz›
anormallikler söz konusudur. Tip 2 diyabetli hastalar›n ço¤unlukla serum HDL düzeyleri düflük,
trigliserid, VLDL, IDL düzeyleri ve özellikle aterojenik olan küçük yo¤un LDL düzeyleri yüksektir.
Hem tip 1 hem de tip 2 diyabetlilerde kan flekerinin ayars›z olmas› diyabete özgü dislipidemiyi
ortaya ç›kar›r veya a¤›rlaflt›r›r.

Diyabetteki aterosklerozun ortaya ç›kmas›nda rol oynayan potansiyel mekanizmalardan biri
apoprotein ve lipoprotein partikül da¤›l›m›ndaki bozukluktur. Diyabetli hastalarda uygulanan
lipid düflürücü tedavi kardiyovasküler mortaliteyi ve morbiditeyi azalt›r. Bu hastalarda lipid
düflürücü tedavinin primer hedefi LDL- kolesterol’dür. Özellikle insülin direnci ve diyabete özgü
aterojen lipid triyad› varl›¤›nda trigliserid ve HDL düzeylerini de hedefleyen farkl›, ileri tedavi
yaklafl›mlar› gerekebilir.

Diyabete özgü dislipidemi tedavisinin ilk basama¤› diyet, fiziksel aktivite, kilo verme, sigaray›
b›rakma gibi yaflam tarz› de¤ifliklikleridir. Kan flekerinin ayarl› olmas›n›n özellikle çok yüksek
trigliserid düzeyi olan hastalarda plazma lipidlerine olumlu etkileri vard›r. Ayr›ca oral antidiyabetik
ilaçlar›n baz›lar› lipid düzeylerini etkiler.

 Son 10 y›lda yap›lan büyük lipid çal›flmalar›n›n diyabetik alt grup analizlerinde ve diyabetli
kiflilerle yap›lan çal›flmalarda, farmakolojik tedavinin (primer olarak statinler ile) kardiyovasküler
hastal›klar› primer ve sekonder olarak önledi¤i gösterilmifltir. HPS (Heart Protection Study) ve
CARDS (Collaborative Atorvastatin Diabetes Study) primer diyabetli hastalarda yap›lan ve
statin tedavisi ile kardiyovasküler olaylar›n azald›¤›n› gösteren çal›flmalard›r. Ondört randomize
statin tedavi çal›flmas›ndan 18 686 diyabetik hastan›n (ço¤unlukla tip 2) meta analizinde ise,
LDL kolesteroldeki her mmol/l azalman›n ana kardiyovasküler olaylarda %23, vasküler
mortalitede %13’lük bir düflme sa¤lad›¤› gösterilmifltir. LDL düflürücü tedavilerin kombinasyonu
(statin ve ezetimib kombinasyonu), LDL kolesterol düzeyinde tek bafl›na statin tedavisine göre
daha fazla bir düflme sa¤lam›flt›r. Ancak bu kombinasyonun kardiyovasküler risk üzerine etkisi
net de¤ildir.

Trigliserid ve HDL kolesterolü hedefleyen ilaçlar›n kardiyovasküler risk üzerine etkisini gösteren
çal›flmalar daha azd›r. Nikotinik asidin diyabetik olmayan kiflilerde, gemfibrozilinde diyabetik
olmayan kiflilerde ve büyük çal›flman›n diyabetik alt grubunda kardiyovasküler olaylar› azaltt›¤›
gösterilmifltir. Yeni tan› diyabetli hastalarda trigliderid ve HDL düzeyini hedefleyen FIELD
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(Fenofibrate Intervention and Even Lowering in Diabetes) çal›flmas› ile fenofibrat tedavisinin

toplam kardiyovasküler olaylar›n ikincil sonlan›m noktas› için %11 göreceli risk azalmas›

sa¤lad›¤› gösterilmifltir. F‹ELD çal›flmas›nda ek olarak retina lazer tedavisi ihtiyac›n›n %30 ve

albüminüri gelifliminin önemli miktarda azald›¤› bildirilmifltir. Bu durum antilipemik tedavinin,

tip 2 diyabette mikrovasküler komplikasyonlar›n seyrine de etkisinin oldu¤unu gösterir.

Aterojenik dislipidemisi olan diyabetli hastalarda statinler ile fibrik asit derivelerinin kombinasyonu,

lipid parametreleri üzerine tamamlay›c› etki gösterir. FIELD çal›flmas›nda, statin fenofibrat

kombinasyonu hastalar taraf›ndan iyi tolere edilmifltir. ACCORD (Action to Control Cardiovascular

Risk in Diabetes) çal›flmas›n›n halen devam eden lipid kolu, yüksek riskli veya kardiyovasküler

hastal›¤› olan diyabetli hastalarda fibrat statin kombinasyonunun güvenirli¤i ve klinik etkileri

konusunda önemli bilgiler verecektir.

Diyabetli hastalar için lipid hedefleri , LDL <100 mg/dL (Çok yüksek riskli hastalar için <70

mg/dL), TG <150 mg/dL ve HDL erkeklerde >40 mg/dL, kad›nlarda >50 mg/dL olarak

önerilmektedir.
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OBEZ‹TE VE DIABETES MELLITUS

Doç. Dr. Murat YILMAZ

K›r›kkale Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›,

Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Bilim Dal›, K›r›kkale

Günümüzde sedanter yaflam›n giderek artmas›yla obezite s›kl›¤› artmaktad›r. Obezite diabetes

mellitus(DM), kardiovasküler hastal›k, hipertansiyon ve malignite gibi durumlarla yak›ndan

iliflkilidir. Obezite s›kl›¤›n›n artmas›na paralel olarak DM s›kl›¤› da artmaktad›r. Tip 2 DM’lu

olgular›n yaklafl›k %85-90’u normalden fazla kilolu ya da obezdir.Ya¤ dokusu büyük bir endokrin

organd›r. Adiponektin, resiztin, visfatin, leptin ve TNF alfa gibi insülin direncinde önemli role

sahip olan adipositokinleri salg›lar. Obez Tip 2 DM’lularda bu adipositokinler önemli rol

oynamaktad›r. Bu durum yaln›z eriflkinlerde de¤il ayn› zamanda çocuklarda ve adölösanlarda

da insülin direncinin egemen oldu¤u DM’un geliflme s›kl›¤›n› artt›rmaktad›r. Obez diabetik

olgularda tedavinin amaçlar›ndan biri hastalar›n beden a¤›rl›klar›n›n azalt›lmas›d›r. Bu amaca

yönelik olarak obez tip 2 DM’lu olgularda t›bbi beslenme tedavisi ve fizik egzersiz gibi yaflam

tarz› de¤ifliklikleri tedavinin önemli bileflenlerinden biridir. Tip 2 DM tedavisinde kullan›lan

sülfonilüreler, meglitinidler, glitazonlar ve insülin kilo al›m›na neden olurken metformin, akarboz

ve GLP-1 analoglar› ise kilo üzerine ya nötr etkili ya da olumlu etkileri vard›r. Obez Tip 2 DM’lu

olgularda ilaç seçiminde ilaçlar›n beden a¤›rl›¤› üzerine etkileri göz önünde bulundurulmal›d›r.

Bununla beraber obez olgularda sibutramin, orlistat ve rimenobant gibi antiobezite ilaçlar›

kullan›labilir.
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H‹POGL‹SEM‹K AC‹LLER

Dr. Murat SERT
Çukurova Üniversitesi T›p Fakültesi, Dahiliye,

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

Hipoglisemi, diyabetik hastalarda en s›k görülen akut komplikasyondur. Genellikle insülin
tedavisinin ya da insülin sekresyonunu ve etkisini artt›ran ilaçlar›n komplikasyonudur. Uzam›fl
a¤›r hipoglisemi kal›c› nörolojik sekeller ve ölümle sonlanabilir. Plazma glikoz konsantrasyonunun
50 mg/dl alt›na inmesi olarak tan›mlanmaktad›r. Ancak normal sa¤l›kl› insanlarda özellikle yafla
ve cinsiyete göre de¤iflebilmektedir.

Normal koflullar alt›nda santral sinir sistemi tamamen plazma glikoz düzeyine ba¤›ml›d›r ve
kan glikoz düzeyi düfltü¤ü zaman çok programl› bir yan›t gösterir. Santral sinir sistemi enerji
rezervlerini harekete geçirecek plazma glikoz konsantrasyonu çok say›da faktöre ba¤l›d›r:
Beyne kan ak›m› durumu, serebral doku bütünlü¤ü, arteriyel plazma glikoz düzeyi, plazma
glikoz düzeyindeki düflüflün h›z› ve alternatif metabolik yak›t kaynaklar›n›n durumu.

Konturregülatuvar yan›t, hipoglisemi semptomlar›n›n henüz bafllamad›¤›, biraz daha üst
seviyelerde iken (67 mg/dL) tetiklenmektedir. ‹lk ortaya ç›kan semptomlar otonom
nörotransmitterler arac›l›¤›yla, plazma glikoz düzeyi 60mg/dL alt›na düfltü¤ünde bafllamaktad›r.
Plazma glikoz düzeyi 50 mg/dL alt›na düflerse serebral nöroglikopeni geliflmektedir: Kognitif
disfonksiyonlar, zay›fl›k, letarji, konfüzyon, inkordinasyon, bulan›k görme. Hipoglisemiyi
düzeltemiyor ise konvülzyon, koma, beyin hasar› veya ölüm görülebilir. Ancak, yafll› insanlarda
serebral kan ak›m› azald›¤›nda nöroglikopenik yan›t biraz daha üst seviyelerdeki glikoz
düzeylerinde görülebilir.

Arteryalize edilmifl venöz kanda glisemi de¤erlerine organizma yan›t›:
• 83 mg/dl Endojen insülin sekresyonunun inhibisyonu
• 67 mg/dl Glukagon, adrenalin, GH gibi hormonlar›n salg›s›
• 57-50 mg/dl Otonomik ve nöroglikopenik semptomlar› bafllamas›
• 54-43 mg/dl Nörofizyolojik disfonksiyon
• 50 mg/dl Kognitif disfonksiyon
• 36 mg/dl EEG de¤iflikliklerinin bafllamas›
• 27 mg/dl A¤›r nöroglikopeni, fluur bozuklu¤u, konvülzyonlar ve koma

Kronik hiperglisemili hastalarda da oldukça yüksek düzeylerdeki glikoz seviyelerinde nöroglikopeni
semptomlar› görülebilmektedir. (kan-beyin bariyerinde glikoz transportunda “down regülasyon”).
Tersine, kronik hipoglisemiye maruz kalan hastalarda rekürren hipoglisemiye adaptasyon için
glikoz transporturlarda “up-regülasyon” ve “hipoglisemik unawareness” geliflebilmektedir.

Tedavi:
Hipoglisemi en etkili glikozla düzeltilebilir. Hipoglisemi hafif ve hastan›n fluuru aç›k ise 15-25
gr karbonhidrat (KH) verilmelidir (yar›m bardak meyve suyu ve 2 bisküvi gibi). Hastan›n fluuru
kapal› ise: i.v glikoz (%50’lik dekstroz 30-50 ml) veya glukagon (1 mg iv, sc, im) verilmelidir.
Glukagon özellikle hepatik glikojenolizi stimüle ederek etkisini gösterir. Uzam›fl hipoglisemi
gibi hepatik glikojen depolar› boflalm›flsa glukagon etkilemeyebilir. Verildikten 1-2 dakika sonra
bulant›, kusma gibi sorunlara yol açabilir.
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H‹PERGL‹SEM‹K AC‹LLER

Doç. Dr. Reyhan ERSOY
Ankara Atatürk E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi,

Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Klini¤i, Ankara

TANIM
Hiperosmolar hiperglisemik durum (HHD) ve Diyabetik Ketoasidoz (DKA) insülin eksikli¤i ve
a¤›r hiperglisemi ile seyreden iki farkl› metabolik bozukluktur (1,2).

HHD insülin ihtiyac›na göre rölatif insülin eksikli¤inin hiperglisemiye yol açt›¤› durumlarda
ortaya ç›kar. Bu durum dehidratasyona ve sonuçta a¤›r hiperosmolar bir tabloya neden olur.
DKA daha a¤›r insülin eksikli¤inin oldu¤u durumda geliflir. Dolafl›mdaki düflük düzeylerdeki
insülin hiperglisemi ve dehidratasyon tablosunun yan› s›ra keton cisimciklerinin üretimine ve
asidoza neden olur (1).

DKA’da mortalite oran› deneyimli merkezlerde %5’ in alt›nda iken HHD’ da %40 gibi yüksek
düzeylere ç›kabilmektedir (2).

TANI KR‹TERLER‹ (2)

KL‹N‹K BULGULAR
Enfeksiyonlar, diyabete yönelik tedavinin b›rak›lmas› veya yetersizli¤i, sürekli subkutan insülin
infüzyonu ile tedavi edilen hastalarda infüzyon seti veya pompaya ait problemler, miyokard
enfaktüsü, serebrovasküler olaylar, mezenter iskemi, akut pankreatit, travma, çeflitli ilaçlar›n
kullan›m› (kortikosteroidler, sempatomimetik ilaçlar, diüretikler gibi) hiperglisemik acillerin
geliflimine yol açabilir. Tip 1 Diyabetes Mellitus (DM) tan›s› ilk olarak bir hiperglisemik kriz
tablosu sonras› konulabilir. Hastalar›n %2-10’ da herhangi bir neden bulunmayabilir. Her iki
hiperglisemik tabloda poliüri, polidipsi, polifaji, kilo kayb›, bulant›, kusma, kar›n a¤r›s›,
dehidratasyon bulgular›, halsizlik, fluur bulan›kl›¤› ve koma yer alabilir (1-3,5).

LABORATUAR
Glukoz, üre, kreatinin, serum elektrolitleri, osmolarite, bak›labiliyorsa serum beta hidroksi bütirik
asit düzeyi, arteriyel kan gaz›, tam kan say›m›, tam idrar tetkiki (özellikle ketonüri aç›s›ndan)
ilk olarak yap›lmas› gereken tetkiklerdir. ‹drar, kan ve gerekli di¤er kültürler al›nmal›, sonras›nda
e¤er enfeksiyon flüphesi varsa uygun antibiyotikler tedaviye eklenmelidir (2,5).
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TEDAV‹
Yak›n takip, dehidratasyon- hiperglisemi ve metabolik asidozun düzeltilmesi ve altta yatan
nedenin bulunmas› ve tedavi edilmesi tedavinin temellerini oluflturur (1-5).

S›v› Tedavisi: ‹ntravasküler ve ekstravasküler alandaki s›v› kayb›n› düzeltmeyi ve renal
perfüzyonu düzeltmeyi amaçlar. Hastada kardiyak bir problem yoksa tedaviye %0.9 NaCl 15-
20 ml/saat (veya daha h›zl›) ile bafllan›r. Birinci saat sonras›nda s›v› ihtiyac› hastan›n hidrasyon
durumuna ve idrar ç›k›fl›na göre belirlenir. Serum osmolalitesi çok yüksekse (Na>155 mmol/L)
ve hasta hipovolemik floka meyilli de¤ilse %0.45 lik NaCl kullan›lmas› daha do¤ru olur. S›v›
replasman› yap›lan hastalarda diürez çok s›k› takip edilmelidir. Nefropati, kalp yetmezli¤i gibi
s›v› yüklenmesinin sak›ncal› oldu¤u durumlarda s›v› ihtiyac› santral venöz bas›nç ile takip
edilmelidir. Saptanan s›v› aç›¤› tedavinin ilk 24 saatinde yerine konmal›d›r.

‹nsülin Tedavisi: Potasyum de¤eri hipokalemik s›n›rda de¤ilse (<3.3 mEq/L) intravenöz 0.15
Ü/kg regüler insülin uygulan›r. Takiben 0.1 Ü/kg/saat h›z›nda infüzyona bafllan›r. Plazma
glukozu DKA’ da 250 mg/dL, HHD’ da 300 mg/dL’ ye ulaflt›¤›nda insülin infüzyonu 0.05-0.1
Ü/kg/saat olacak flekilde azalt›l›r ve intravenöz s›v›lara %5 dextroz solüsyonu (saatlik verilen
mayiinin yar›s› olacak flekilde) eklenmelidir. ‹nsülin ve dextroz infüzyon h›z› kan flekerini 150-
250 mg/dL aras›nda tutacak flekilde ayarlanmal›d›r. Plazma glukoz düzeyi <200 mg/dL, serum
bikarbonat ≥18 mEq/L ve pH>7.3 oldu¤unda DKA tablosunun düzeldi¤i söylenebilir. ‹nsülin
infüzyonuna ilk subkutan enjeksiyondan iki saat sonras›na kadar devam edilmelidir. Daha önce
insülin kullanan hastalarda önceki dozlar veya yeni belirlenen insülin dozlar› ile, yeni tan› alan
diyabetlilerde bafllang›ç dozu 0.5-1.0 Ü/kg/gün olacak flekilde toplam günlük doz hesaplanarak,
iki veya daha fazla günlük doza bölünerek subkutan insülin tedavisine bafllanabilir.

Potasyum: Beklenen sonuç hipokalemi olmakla birlikte asidoza ba¤l› hafif ve orta derecede
hiperkalemiye s›kl›kla rastlanabilir. ‹nsülin tedavisi, asidozun düzelmesi ve s›v› replasman›
hipokalemiye neden olur. Potasyum replasman›na serum potasyum seviyesine göre hasta
idrar ç›karmaya bafllad›ktan sonra bafllanmal›d›r. ‹nfüzyon s›v›lar›na her 1 L s›v›ya 20- 30 mEq
KCl ilave edilerek serum K düzeyi 4-5 mEq/L aral›¤›nda tutulmal›d›r.

Bikarbonat: DKA’da bikarbonat kullan›m› konusunda fikir birli¤i yoktur. DKA’ da pH<6.9 olan
hastalara bikarbonat verilebilir. Bikarbonat tedavisi pH≥7.0 ise gerekli de¤ildir.
Komplikasyonlar: Hipoglisemi, hiperglisemik durumun devam etmesi, hipokalemi, serebral
ödem, hiperkloremik asidoz, DIC ve ARDS DKA ve HHD’ da tedaviye ba¤l› geliflebilecek
komplikasyonlard›r.

Takip: Saatlik kan glukozu, 2- 4 saatte bir elektrolit, BUN, kreatinin düzeyi, hastan›n ald›¤› ve
ç›kard›¤› s›v› miktar› izlenmelidir. Hava yolu sa¤lanmal›, yabanc› cisim aspirasyonu riski
önlenmeli, vital bulgular s›k aralarla takip edilmelidir. Özellikle K düzeyine ba¤l› geliflebilecek
komplikasyonlar aç›s›ndan hasta 3-4 saatte bir EKG ile veya sürekli monitorizasyon ile
izlenmelidir. Mide atonisi aç›s›ndan da dikkatli olunmal›d›r.
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BOLUS ‹NSÜL‹N TEDAV‹ PLANLAMASI VE
T‹TRASYON TEKN‹⁄‹

Prof. Dr. M. Temel YILMAZ

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

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

Diyabet’te insülin tedavisindeki temel hedef fizyolojik insülin sal›n›m›n› birebir taklit etmektir.

Fizyoloji de preprandial kan flekerlerini normal düzeylerde (80-100 mg/dl) kontrol alt›nda tutan

bazal insülin sal›n›m›, post prandial kan flekerlerini kontrol alt›nda tutan (>140 mg/dl) bolus

insülin sal›n›m› olmak üzere iki farkl› insülin sal›n›m› oldu¤u kabul edilir.

Bazal insülin replasman› günlük yaflamdaki de¤iflkenlerden çok az etkilenir. Buna karfl› bolus

insülin titrasyonu birçok de¤iflkenden (ö¤ündeki KH miktar›, g›dalar›n glisemik indeksi, emilim

h›z›, mide boflalma zaman›, günlük aktivasyon ve egzersiz, hastan›n mesle¤i ve çal›flma

zamanlar›, haftasonu ve tatil aktiviteleri vb) do¤rudan etkilenir. Bu nedenle bolus tedavisi,

insülin titrasyonunda tedavinin en karmafl›k ve zorluk çekilen bölümüdür.

Bolus insülin tedavisinde postprandial hiperglisemi pikini kontrol alt›na almak üzere pazarda

iki grup insülin vard›r. K›sa / h›zl› etkili (Regüler) insülinler çok / k›sa h›zl› etkili (Analog) insülinler.

Regüler human insülinlerin etki bafllang›ç süresi 0.5-1.0 h, maximum etki süresi 2-3 saat, etki

süresi 4-6 h civar›ndad›r. Analog çok k›sa/h›zl› insülinler  Lispro insülin (Lys B28 ProB29),

Aspart insülin (Asp B28) ve Glulisine insülin (Glu B29) olmak üzere üç farkl› formül de

bulunmaktad›r. Analog k›sa etkili insülinlerin etki bafllang›ç süresi regüler insülinlere göre daha

k›sad›r. Etki bafllang›ç süresi < 0.25 h, maximum etki süresi 0.5-1.5 h, etki süresi 3-4 h

civar›ndad›r.

Postprandial hipergliseminin pik zaman› (1,5-2 h) ve etki süresi (4-5 h) oldu¤u göz önüne

al›nd›¤› zaman, glisemik kontrolleri sa¤lamada analog insülinlerin etkisinin biraz erken bafllad›¤›

buna karfl›l›k regüler insülinlerin biraz daha geç bafllad›¤› matematiksel olarak görülmektedir.

Bu noktada, ö¤ünlerde al›nan g›dalar›n emilim h›zlar› ve glisemik indeksleri belirleyici rol oynar.

H›zl› emilen ve glisemik indeksi yüksek karbonhidrat al›m›nda analog k›sa etkili insülinlerin,

buna karfl›l›k emilimi yavafl ve glisemik indeksi düflük g›dalarda regüler insülin protokollerinin

daha do¤ru ve hipoglisemik yada hiperglisemik ataklar›n kontrolü aç›s›ndan daha güvenilir

seçenek oldu¤u kabul edilmektedir.
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Yine ö¤ün aral›klar›n›n süresi (sabah/ö¤le yada ö¤le/akflam aras›ndaki süre) yada ö¤ünün

kendi süresi (uzun akflam yemekleri / k›sa kahvalt› süreleri vb) analog veya regüler insülin

seçiminde önemli rol oynad›¤› bilinmektedir.

‹nsülin titrasyonunda kabul edilen hakim görüfl güvenilir bafllang›ç dozunun Tip 1 diyabette

0.6 – 0.8 IU/kg/gün, Tip 2 diyabette 0.3- 0.6 IU/kg/gün civar›nda insülin planlamas›d›r.

Fizyoloji de bazal-bolus insülin yüzde oranlar› 50/50 (baz› kaynaklarda 40/60) civar›ndad›r.

Bu oranlar insülin tedavi protokollerinde büyük önem kazanmaktad›r. Hasta için planlanan

insülin tedavi protokolünde e¤er bolus insülin oran› yüksekse (örne¤in 75/25) hastada açl›k

ve hipoglisemik ataklar artmakta, diyet planlamas› güçleflmekte, bazal insülin oran› yüksekse

(örne¤in 25/75) postprandial piklerin kontrolü sa¤lanamamaktad›r. Bu nedenle tüm çoklu doz

intensif insülin protokollerinde bolus / bazal oran› 50/50 oran›nda tutulmas›na özen gösterilmelidir.

Bu bilgilerin ›fl›¤› alt›nda ö¤ünlere göre bolus insülin dozlar› iki ayr› yöntemle titre edilebilir.

Pratik yol, total insülin dozunun yar›s›n› üç eflit orana bölmektir. Bu yöntemde ö¤ün aral›¤›n›n

yada ö¤ün süresinin k›sa oldu¤u durumlarda analog, ö¤ün aral›¤›n›n yada ö¤ün süresinin uzun

oldu¤u durumlarda regüler insülin tercih edilmelidir.

Di¤er önemli nokta da insülin dozu ve aral›¤›d›r. Sabah insülin dozu kavram› Sabah-Ö¤le aras›,

ö¤le insülin dozu kavram›, Ö¤le-Akflam aras›, akflam insülin dozu kavram› da Akflam -Uyku

Öncesi ana ö¤ün ve ara ö¤ünün total karbonhidrat de¤erini karfl›layacak  o ö¤ün için total

insülin kavram›d›r. Özellikle k›sa analog insülinleri sadece ana ö¤ün öncesi tek doz olarak

verildi¤inde ana ö¤ünde al›nan karbonhidrata göre etkisi yüksek, buna karfl›l›k ara ö¤ün KH

de¤erine göre yetersiz, ö¤ün süresine göre de etkisi k›sa kalabilir.

Bu nedenle analog insülinlerin SCII pompa uygulamas›ndaki gibi çoklu doz her ana ö¤ün ve

her ara ö¤ün öncesi al›nan karbonhidrat de¤erine göre  daha s›k ve daha küçük dozlarda

planlanmas› en uygun seçenektir. Sadece ana ö¤ün öncesi günde üç doz bolus uygulamas›nda

analog insülinlerde hipoglisemi oran› daha yüksek regüler insülin protokollerinde ise üçlü doz

uygulama da hipoglisemik ataklar daha az görülmektedir.

Bolus insülin planlamas›nda daha sofistik ikinci yöntem karbonhidrat say›m›na göre insülin

uygulamas›d›r. Ö¤ünde al›nan her grKH için insülin planlamas›,

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

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

formüllerine göre hesaplanmaktad›r.
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Di¤er önemli nokta ö¤ün öncesi yada sonras› kan flekerleri de¤erlerine göre insülin ayar› ve

düzeltme faktörü planlamas›d›r. Düzeltme faktörünün hesaplanmas› için regüler ve analog

insülinler için iki ayr› formül kullan›l›r.

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

Analog insülin düzeltme faktörü (IU/mg % glukoz =  1800 / Total insülin dozu (IU /gün)

Bu formüle göre ö¤ün öncesi saptanan kan flekeri de¤erine göre ihtiyaç olan ek insülin dozunun

bulunmas› için afla¤›daki formül kullan›l›r.

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

mg/dl) / Düzeltme Faktörü

Sonuçta özet olarak, en do¤ru bolus insülin planlamas› hastaya özgü yaflam ve beslenme

plan›na göre yap›lan planlamad›r.

Analog insülinler çocuk ve gençlerde, aktif yaflam› olan bireylerde karbonhidrat say›m e¤itimini

tamamlayan bireylerde, SCII pompas› kullananlarda, k›sa ve h›zl› al›nan ö¤ünlerde, emilimi

h›zl› yada glisemik indeksi yüksek KH al›m›nda kullan›lmal›d›r.

Regüler insülinler orta yada yafll›, daha sedanter yaflam› olan bireylerde, emilimi yavafl glisemik

indeksi düflük KH’la beslenen bireylerde, yada uzun süreli ö¤ünlerde öncelikli olarak tercih

edilmelidir.
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SÜREKL‹ SUBKUTAN ‹NSÜL‹N ‹NFÜZYONU

Y. Doç. Dr. fievki ÇET‹NKALP

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

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

Diyabette insülin replasman tedavisinin amac› sa¤l›kl› insandaki fizyolojik insülin sekresyonunu

taklit etmektir. Böylece ideale yak›n bir glisemik kontrol sa¤lamak mümkündür. Diabetes Control

and Complications Trial (DCCT) çal›flmas›, Tip 1 diyabetli hastalarda intensif insülin tedavisinin

glisemik kontrolü daha iyi sa¤layarak retinopati, nefropati ve nöropatiyi azaltt›¤›n› net bir flekilde

göstermifltir. Bu çal›flman›n devam› olarak gerçeklefltirilen Epidemiology of Diabetes Interventions

and Complications (EDIC) çal›flmas›nda ise, yine intensif insülin tedavisinin kardiyovasküler

morbidite ve mortaliteyi de azaltt›¤›n› kan›tlam›flt›r. Bu durum Tip 1 diyabette intensif insülin

tedavisinin, standart bir tedavi flekli oldu¤unu düflündürmektedir.

Fizyolojik olarak pankreastan insülin sal›n›m› 2 temel bölümde gerçekleflmektedir. Bunlar

sekresyonun %50’sini karfl›layan bazal insülin sal›n›m› ve di¤er %50’yi içeren yemek öncesi

bolus tarz› insülin sal›n›mlar›d›r. ‹ntensif insülin tedavisi ile bazal insülin sal›n›m› uzun etkili

analoglar›n günde 1 veya 2 kez enjeksiyonu veya insülin pompas›ndan zaman aral›klar› ile

sürekli cilt alt›na verilen h›zl› etkili analog insülin ile sa¤lanmaktad›r. Yemek öncesi boluslar

ise her iki yöntemde de h›zl› etkili analog insülinlerin injeksiyon veya insülin pompas› sistemi

ile cilt alt›na uygulanmas› ile karfl›lanmaktad›r. Bolus insülinlerin dozu kan flekerine, yenilen

yeme¤in tipi ve miktar›na, efllik eden aktiviteye göre belirlenmektedir.

‹nsülin pompalar› 3 ana bafll›k alt›nda toplanmaktad›r:

1.Kapal› Devre (Closed Loop): D›flar›dan müdahaleye izin vermez.

2.Aç›k Devre (Open Loop): D›flar›dan müdahale edilebilir. Günümüzde kulland›¤›m›z insülin

pompalar› bu düzeydedir.

3. ‹mplantabl

Glisemik kontrolü sa¤lamada hasta ve klinisyen için her zaman sorun yaratan, multipl doz

insüline yan›t al›namayan Brittle diyabetin tedavisinde en iyi seçenek, maliyetinin yüksek

olmas›na ra¤men insülin pompas› ile sürekli subkutan insülin infüzyonudur.

Bu konu ile ilgili daha fazla bilgiyi panelimizde ve yaz›l› materyal olarak Diyabet Y›ll›¤› 2009‘da

bulabilirsiniz.
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T‹P 1 D‹YABETTE KÖK HÜCRE TEDAV‹S‹

Prof. Dr. Erdal KARAÖZ

Kocaeli Üniversitesi, Kök Hücre ve Gen Tedavileri Araflt›rma ve Uygulama Merkezi, Kocaeli

‹nsanlardaki pek çok hastal›k için bir tedavi stratejisi olarak ortaya ç›kan hücre esasl› tedavinin

amac›, hasar gören bir dokunun veya organ›n biyolojik ifllevini yerine koymak, tamir etmek

veya geniflletmektir. Bir hedef organa, o organ›n ifllevlerini eski haline getirmeye yetecek kadar

say›da ve kalitede izole edilmifl ve özellikleri belirlenmifl olan hücrelerin nakledilmesiyle, bu

amaca ulafl›labilir. Bu amaçla yap›lan çal›flmalarda kullan›lan temel biyolojik materyal ‘kök

hücreler’dir. Dünyan›n farkl› laboratuvarlar›nda çeflitli kök hücre kaynaklar›ndan (embriyonik,

eriflkin ve fetal) adac›k ya da beta hücrelerini laboratuvar koflullar›nda üretip tip 1 diyabetin

tedavisinde kullanmaya yönelik çabalar devam etmektedir. Bununla birlikte, son y›llarda

diyabetin b-hücre y›k›m› ile yap›m› aras›ndaki dengesizlikten kaynaklanabilece¤i görüflü

üzerinde odaklan›ld›. Bu görüflü savunanlar, adac›klarda b-hücrelerinin rejeneratif potansiyelinin

artt›r›lmas›yla otoimmun b-hücre hasar›n›n karfl›lanabilece¤ini ve sonuçta tip 1 diyabetin tedavisi

için bir alternatif model olabilece¤ini düflünmekteler. Eriflkin adac›k hücrelerinin glikoz, büyüme

hormonu, baz› peptid büyüme faktörleri ve HGF gibi neonatal adac›k hücre geliflimini bafllatan

uyar›lara yan›t olarak replike olduklar›n›n gösterilmifl olmas›, yaflam boyunca pankreastaki

endokrin hücre toplulu¤unun hamilelik ve obesite gibi durumlarda gereksinimleri karfl›lama

amac›yla geri-dönüfllü olarak art›fl›yla sonuçlanan dinamik de¤ifliklerin saptanmas›, büyüme

ve geliflme döneminde de b- hücre kitlesindeki art›fllar ve son olarak geçti¤imiz y›l kemirici

pankreaslar›nda b- hücre replikasyonun gösterilmesi yukar›daki görüflü savunanlar› hakl›

göstermektedir. Sonuçta, otoimmun sald›r›lar sonucu kaybedilen insulin üreten hücrelerin kök

hücre tabanl› protokollerle yerine koyma tedavileri flimdilik kesin çözüm olarak görünmemektedir.

Yerine koyma tedavilerine yönelik çabalar devam ederken otoimmunitenin alt›nda yatan

neden/etken ve/veya mekanizmalar tam olarak anlafl›ld›ktan sonra bu sald›r›lar›n engellenmesine

yönelik gelifltirilecek stratejilere ba¤l› olarak kök hücre tabanl› tedavi protokolleri düflünülmelidir.

Bu kapsamda, son y›llarda baflta MS (multiple sclerosis) olmak üzere baz› di¤er klini¤i diyabete

oranla daha a¤›r seyreden otoimmun hastal›klarda (sistemik skleroz, sistemik lupus eritromotosus,

romatoid artrit, juvenil idiyopatik artrit, chrohnn ve immun sitopenia) yeni bir yöntem denenmektedir.

Hastan›n kendi kemik ili¤i hematopoietik kök hücreleri (K‹-HKH) kullan›larak imha edilmifl

kan/immun sistemi yeniden kurulmaktad›r (otolog hematopoietik kök hücre nakli). Otolog HKH

naklinin otoimmun hastal›klar için mant›ksal tedavi edici bir yaklafl›m olup/olamayaca¤›

sorguland›¤›nda, her ne kadar, nakledilen otolog kaynakl› HKH’ler potansiyel olarak ayn›

genetik defektlere sahip bir immun sistemi oluflturacaksa da, flayet otoimmun hastal›k genetik
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yatk›nl›k ve çevresel faktörlerin aras›ndaki bir etkileflimin sonucu gelifliyorsa, otolog HKH

nakliyle yeni immun sistemin geliflimi süresince oluflacak immunolojik tolerans (self tolerans)

sa¤l›kl› bir flekilde geliflebilir düflüncesinden yola ç›k›ld›. Çünkü, yeni immun sistem tesis

olurken, önceki immun sistemin geliflimi s›ras›nda var olan d›fl faktörler art›k yoktur ve dolay›s›yla

immunolojik tolerans flimdi sa¤l›kl› bir flekilde gerçekleflebilir. Bu hipoteze göre, nakledilen kök

hücrelerden kaynaklanan lenfoid öncül hücreler, immun sistemin ontojenitesine (erken dönemdeki

geliflim sürecine) benzer flekilde olgunlaflacaklar; yeni geliflen immun sistem hücreleri (T-

hücreleri) timus ya da periferde immun yeteneklerini kazan›rken, sa¤l›ks›z dokulardan

kaynaklanan antijenik uyar›ma maruz kalacaklar, dolay›s›yla, bu hücrelerde tolerans geliflecektir.

Bundan baflka, K‹ veya HKH naklinin iki y›l’dan daha uzun bir süre, azalm›fl CD4+ hücreler

nedeniyle, etkin bir immunosupresyona neden oldu¤u bilinmektedir. Kök hücre nakillerinde

uygulanan miyeloablatif tedavi neticesinde örne¤in MS’in patogenezinde önemli bir rol oynad›¤›

düflünülen otoreaktif T-hücre klonlar›n›n ortadan kalkmas› da, otolog HKH naklinin anti-

inflamatuvar etkisinin k›sa süreli yarar› olarak aç›klanabilir. Böylece, otolog HKH nakli yaln›zca

immunosupresif olarak etki göstermeyecek keza immunomodulatör tedavide de etkin olabilece¤i

öngörülmektedir.

Bu yöntem modifiye edilerek (nonmiyeloablatif hematopoietik kök hücre nakli) 2007 y›l›nda

Brezilya’da 15 yeni tan› alm›fl tip 1 diyabetli hastada (14-31 yafl) denendi. Takip edilen hastalar›n

(7-36 ay süresince) ilk verilerine gore; 1 hasta hariç di¤erleri incelendikleri süreçte (5-36 ay)

insülinsiz olarak yaflamlar›n› sürdürdü. Her nekadar yeni tan› alm›fl tip 1 diyabet hastalar›n›n

balay› dönemlerinde olabilece¤i gözönüne tutulmas› gereken bir konu olsa da, bu çal›flman›n

uzun dönemdeki sonuçlar› bize otoimmun ataklar engellendi¤inde pankreas›n rejeneratif

kapasitesinin etkinli¤ini göstermede aç›k delil olacakt›r.



D‹YABET‹K NÖROPAT‹

Prof. Dr. Ersin TAN
Hacettepe Üniversitesi T›p Fakültesi, Nöroloji Bilim Dal›, Ankara

Diabetes Mellitus’un (DM) nöromuskuler komplikasyonlar› esas olarak periferik sinirleri, pleksusu
ve kökleri etkiler. DM ile iliflkili çeflitli nöropatileri klinik olarak simetrik ve asimetrik (fokal ve
multifokal) olarak ay›rmak mümkündür. Amerika Birleflik Devletleri’nde 40-74 yafl aras› bireylerde
DM prevalans›n›n %12 oldu¤u tahmin edilmektedir. Bu hastalar›n yaklafl›k üçte ikisinde periferik
nöropatiye ait subklinik veya klinik bulgu vard›r. Kabaca yar›s›nda simetrik polinöropati, dörtte
birinde karpal tünel sendromu, yaklafl›k %5’inde otonomik nöropati, ve %1’inde asimetrik
proksimal nöropati gözlenir. Bunlar içinde en s›k karfl›lafl›lan› olan simetrik nöropati DM’un
süresi, kötü glisemik kontrol ve retinopati ile nefropatinin varl›¤› ile koreledir.

Diyabetik nöropatinin patolojik temeli tart›flmal›d›r. Hem vasküler hem de metabolik bozukluklar›n
diyabeti hastalarda periferik sinir patolojisinden sorumlu olabilece¤ini gösteren kan›tlar
bulunmaktad›r. Üzerinde durulan bir metabolik mekanizma myo-inositol metabolizmas›ndaki
de¤iflikliktir. Glukoz ve myo-inositol yap›sal benzerlik gösterir ve diyabetik sinirde hiperglisemi
myo-inositol al›m›n› azaltabilir. Bu durum membrana ba¤l› sodyum/potasyum ATPaz fonksiyonunu
bozarak aksoglial de¤iflikliklere ve iletim h›z›nda bozukluklara neden olabilir. Streptozosinle-
indüklenen diyabetik hayvan modellerinde periferik sinirlerde myo-inositol ve inositol azalm›flt›r
ve bu hayvanlarda gözlenen azalm›fl iletim h›zlar› diyette myo-inositol takviyesi ile düzeltilebilmifltir.
Ancak, DM’lu hastalardaki sinirlerde endonöral myo-inositol azalmam›flt›r ve 2 klinik araflt›rmada
myo-inositol takviyesi bir fayda sa¤lamam›flt›r.

Bir baflka popüler mekanizma poliol metabolizmas›ndaki de¤iflikliktir. Devaml› hiperglisemi
aldoz redüktaz enzimini aktive ederek glukozu poliol, sorbitol ve en sonunda da fruktoza
dönüfltürür. Göreceli olarak geçirgenli¤i az olan sorbitol sinirde birikerek hipertonik bir duruma
sebep olur ve sonuçta su birikimi geliflir. Sorbitolün lens içinde artt›¤› gösterildi¤inden, periferik
sinirde de benzer bir birikmenin olabilece¤i hipotezi öne sürülmektedir. Sobitol ve fruktozun
birikimi kapillerler aras›ndaki mesafeyi artt›r›r, endonöral hipoksiye ve oksidatif strese neden
olur.

Diyabetik retinopati, nefropati, ve polinöropati komplikasyonlar› birbiriyle yak›n iliflkilidir. Diyabete
ba¤l› hem retinopati hem de nefropati bazal membranlarda kal›nlaflma ve daralm›fl lümenlerle
karakterize mikrovasküler patoloji ile iliflkili oldu¤undan, diyabetik polinöropatide de hipoksi
veya iskeminin sorumlu oldu¤u düflünülmektedir. Dyck ve arkadafllar›n›n ultrastrüktürel
çal›flmalar› bazal membran alan›nda artma ve endotelyal hücre dejenerasyonunun polinöropatinin
fliddeti ile korele oldu¤unu göstermifltir. Daha makroskopik seviyede, diyabetik sinirlerde fiber
kayb›n›n da¤›l›m›n› inceleyen çal›flmalar da vasküler patolojiyi desteklemektedir. Baz› diyabetik
nöropati olgular›nda immün-arac›l› patogenez de öne sürülmüfltür. Said ve arkadafllar›n›n
proksimal asimetrik nöropati çal›flmalar›nda, asimetrik sinir lifi kayb›na ek olarak vaskülite
benzeyen lenfositik epinöral inflamasyon da bulunmufltur.

Diyabetik nöropatide primer lezyonun akson ya da Schwann hücresi/myelinden hangisinde
oldu¤u tart›fl›lmaktad›r. Hem aksonal dejenerasyona hem de segmental demyelinizasyona ait
patoloji kan›tlar rapor edilmifltir. Dyck ve arkadafllar› aksonal dejenerasyon ve rejenerasyon
de¤iflikliklerinin segmental demyelinizasyon ve remyelinizasyon de¤iflikliklerinden daha s›k
oldu¤unu ortaya koymufllar ve multifokal lif kayb›na dayanarak da aksonal dejenerasyonun
primer olay oldu¤u sonucunu ileri sürmüfllerdir. Benzer flekilde elektrofizyolojik çal›flmalar da
aksonal dejenerasyon ve demyelinizasyon bulgular› gösterebilir. Diyabetik nöropatinin erken
karakteristik özelli¤i uzam›fl distal latanslar ve F-dalgalar›, iletim h›z›nda yavafllama, ve
potansiyellerin amplitüdünde azalmad›r.
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D‹YABET‹K NEFROPAT‹YE TANISAL YAKLAfiIM:

Doç. Dr. Gülçin KANTARCI

Yeditepe Üniversitesi T›p Fakültesi, Nefroloji Bilim Dal›, ‹stanbul

Diyabetik nefropati, diabetes mellitus’un en ciddi komplikasyonlar›ndan biridir. ‹nsüline ba¤›ml›

diabetes mellitus’ta hastalar›n %30-50’sinde, insüline ba¤›ml› olmayan diyabetes mellitusta

hastalar›n %10-20’sinde nefropati geliflir.

Diyabetik nefropatin›n s›kl›¤› hastal›¤›n süresi ile paralel olarak artar. Kötü glisemik kontrol,

genetik yatk›nl›k ve hipertansiyon varl›¤› diabetik nefropati geliflimi için önemli risk faktörleridir.

Diabetik nefropati özellikle Tip 1 ve Tip 2 DM’lilerde bir çok aflamadan geçerek geliflir.

Erkek > Kad›n = 1.7

Diabetik hastalarda nefropati %25-50 geliflir.

� Tip 1 DM’li olgularda %20-40 nefropati

� Tip 2 DM’li olgularda %5-10 nefropati

Diabetik Nefropati Risk Faktörleri

• Irk

• Cinsiyet

• Diabetin bafllama yafl›:

-Diabeti 11-20 yafl aras› bafllayanlarda s›k

-‹kiz kardefli diabetik nefropati olanlarda s›k

• Glisemik kontrolun kalitesi

• Kan bas›nc›n›n düzeyi

• Genetik yatk›nl›k

• Sigara kullan›m›

• Diabetin süresi:

14-16 y›ll›k diabet süresi

15 y›ldan sonra nefropati azal›r.

Diabetik Nefropatinin Do¤al Seyri

• 1. Evre: Glomerüler hiperfiltrasyon

• 2. Evre: Erken glomerüler lezyonlar

• 3. Evre: Mikroalbuminüri evresi

• 4. Evre: Klinik nefropati evresi

• 5. Evre: Son dönem böbrek yetmezli¤i (SDBY)



Glomerüler hiperfiltrasyon (1. Evre)

Renal plazma ak›m› normalin üzerindedir. Gliseminin iyi ayar› ile bu devre azalt›labilir,

Hiperglisemi GFR’yi %6-10 art›r›r. Bu evrede böbrek boyutu %20 artar, 4 hafta içerisinde

regülasyon yap›l›rsa böbrek büyüklü¤ü geliflmez. Bafllang›çta GFH fazla olanlarda klinik

nefropati geliflme h›z› daha h›zl› olmaktad›r.

Erken Glomerüler Lezyonlar (2. Evre)

Diabetin bafllamas›ndan 18-24 ay sonra GMB’de kal›nlaflma bafllar ve 3.5-5 y›l sonra belirgin

olur. Bu evrenin en önemli bulgusu egzersiz sonras› mikroalbuminüri (MAU) olmas›d›r.

Bafllang›ç nefropati mikroalbuminüri (3.Evre)

30-300 mg/gün albuminüri vard›r. Mikroalbuminüriklerde(MAU) normoalbuminüriklere göre 20

kat daha fazla böbrek yetmezli¤i riski vard›r.

Klinik Nefropati (4. Evre)

Albuminüri: 24 saatte 300mg/gün üzerindedir. GFR düfler. %85 Hipertansiyon vard›r

Son Dönem Böbrek Yetmezli¤i (5. Evre)

Tip 1 DM: 20-30 y›ll›k:%30-40 . Makroproteinüriden 4-5 y›l sonra %50 olguda GFR mevcut

de¤erin yar›s›na iner ve 3 y›l içerisinde SDBY geliflir.
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D‹YABET‹K NEFROPAT‹ TEDAV‹S‹

Doç. Dr. Ömer AZAL

GATA, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›,

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

Günümüzde yap›lan klinik araflt›rmalar diyabet ve diyabete ba¤l› kronik komplikasyonlar›n

görülme h›z›nda ciddi art›fllar oldu¤unu göstermektedir. Diyabet son dönem böbrek yetmezli¤ine

yol açan faktörler aras›nda ilk s›raya yerleflmifltir. Diyabetik nefropatinin geliflme olas›l›¤› kötü

glisemik kontrol, hipertansiyon, glomerüler hiperfiltrasyon veya genetik yatk›nl›¤a ba¤l› olarak

artmaktad›r. Nefropatinin yaflam boyu riskinin tip 1 ve tip 2 diyabet için kabaca eflde¤er oldu¤u

düflünülmektedir. Hiperglisemi, hem do¤rudan etkiyle hem de çeflitli sitokin, kemokin ve büyüme

faktörlerinin lokal ve sistemik art›fl›na neden olarak mikrovasküler komplikasyonlar› tetikledi¤i

iyi bilinmektedir. Diyabetik nefropatinin erken evrelerinde hiperglisemi, ileri evrelerinde ise

hipertansiyon patolojik süreçte etkili olmaktad›r. Diyabetik nefropati son dönem böbrek yetmezli¤i

yan›nda kardiyovasküler hastal›k s›kl›¤›n› da art›rd›¤›ndan önemli bir morbidite ve mortalite

nedenidir. Hastal›k sessiz bir flekilde son dönem böbrek yetmezli¤ine ilerledi¤inden tip 2

diabetik hastalar›n tan› an›ndan itibaren tip 1 diyabetik hastalar›nsa 5 y›ll›k bir süreden itibaren

mikroalbuminüri yönünden taranmas› önerilmektedir.

Diyabetik nefropatiye yönelik tedavi yaklafl›mlar› diyabetik nefropati riski tafl›yan normoalbuminürik

hastalar›n tedavisi (primer önleme), mikroalbuminürik hastalar›n tedavisi (sekonder önleme)

ve aflikar nefropatili hastalar›n tedavisi (tersiyer önleme) fleklinde tan›mlanabilir. Yap›lan klinik

ve epidemiyolojik çal›flmalarda diyabetlilerde iyi glisemik ve s›k› kan bas›nc› kontrolüyle

mikrovasküler komplikasyonlarda ciddi azalmalar oldu¤u gösterilmifltir. Bu nedenle diyabetik

hastalarda kan bas›nc› ve hedef glisemik de¤erlerin sa¤l›kl› insanlardaki s›n›rlara çekilmesi

önerilmektedir. Günümüzde glisemi ve kan bas›nc› kontrolü için tedavide sa¤lanan geliflmeler

bu hedeflere ulafl›lmas›nda büyük katk›lar sa¤lamaktad›r. Diyabetik nefropati tedavisinde iyi

glisemik kontrol ve kan bas›nc›n›n sa¤lanmas›n›n yan›nda sigaran›n b›rak›lmas›, lipidlerin

kontrolü, obezitenin önlenmesi hem nefropatinin önlenmesinde hem de ilerlemesinin

durudurulmas›nda yarar sa¤lamaktad›r. Özellikle ACE inhibitörleri ve anjiyotensin reseptör

blokaj› yapan ilaçlar antihipertansif etkileri yan›nda antiproteinürik etkileriyle normotansif ve

normoalbuminürik bireylerde böbrek hasar›n› önleyebilece¤i düflünüldü¤ünden temel tedavi

seçene¤i olmufllard›r.

Sonuç olarak iyi glisemik kontrol, erken dönemde renin anjiyotensin sisteminin inhibe edilmesi

ve kombine tedavi seçenekleri ile s›k› glisemik kan bas›nc› kontrolü diyabetik nefropatinin

bafllamas›n› ve son dönem böbrek yetmezli¤ine ilerlemesinini önleyebilmektedir.
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GEBEL‹K D‹YABET‹

Y. Doç. Dr. Mustafa KANAT
‹zzet Baysal Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›,

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

Gestasyonel diyabet kavram›ndan da anlafl›laca¤› üzere gebelik diyabetojenik etki yaratan
fizyolojik bir süreçtir. Yani bir gebelik normal seyrinde ilerlese bile, diyabetle komplike olmasa
bile diyabete karfl› e¤ilim yarat›r.

Gebeli¤i diyabete karfl› e¤ilimli k›lan nedir? Bu sorunun cevab›n› henüz net olarak bilmiyoruz.
Fakat flunu söylemek mümkün; birçok faktörün ortak etkisine ba¤l› olarak gebelikte insülin
direnci artmaktad›r.

Bu faktörlerden bir tanesi plasental kaynakl› growth hormon, kortizol, plasental laktojen ve
progesteron gibi diyabetojenik etkiye sahip hormonlard›r (1). Normalde fetüs sadece plasenta
yoluyla anneden beslenir. Fetusun glikoz tüketimi eriflkin bir bireyin glikoz tüketiminin 3 kat›d›r
ve bunu 10-20 mg glikoz gradienti olacak flekilde plasentadan kolaylaflt›r›lm›fl difüzyon yoluyla
temin eder(2). Fetüsün bu son derece yüksek glikoz tüketiminin güvenli bir flekilde sa¤lanabilmesi
ancak maternal bir tak›m hormonal ve metabolik de¤iflikliklerle mümkündür. Plasentadan
salg›lanan diyabetojenik etkiye sahip plasental laktojen, human koryonik gonadotropin (hCG),
leptin, growth hormon gibi hormonlar›n etkisine ba¤l› olarak insülin duyarl›l›¤›nda ciddi derecede
azalma olmaktad›r. Buna ilave olarak anne hipofizinden gebelik süresince sal›n›m› artarak
devam eden prolaktin hormonu da insülin direncine katk›da bulunur. Maternal adipoz doku,
azalm›fl egzersiz kapasitesi ve artan kalorik al›m da insülin direncine katk›da bulunan faktörlerdir.

Son zamanlarda yap›lan çal›flmalar maternal immün disregülasyonun da en az plasental
kaynakl› hormonlar kadar gebelik s›ras›ndaki insülin direncinde etkin oldu¤unu göstermifltir(3-
4). Geleneksel olarak immün sistemi do¤al immün sistem ve adaptif immün sistem olarak ikiye
ay›rabiliriz. Do¤al immün sistem özellikle nötrofil, monosit, makrofajlar taraf›ndan oluflturulur.
Adaptif immün sistem ise özellikle T ve B lenfositlerini içerir ve daha önce karfl›lafl›lm›fl bir
antijenik uyar›ya sonraki karfl›laflmada daha güçlü bir yan›t vermek üzere gelifltirilir. Gebelik
s›ras›nda hem do¤al hem de adaptif immün sistemde ciddi de¤ifliklikler gözlenmektedir. Adaptif
immün sistem özellikle feto-plasental yüzeyde ciddi derecede bask›lanmaktad›r. Bu muhtemelen
fetüsün paternal kaynakl› antijenik yap›s›na karfl› immün tolerans geliflmesine yönelik bir
korunma mekanizmas›d›r(5). Buna karfl›n do¤al immün sistemde ise sepsistekini aratmayacak
derecede ciddi bir aktivasyon gözlenir(6). Bunun sonucu olarak do¤al immün sistem hücrelerinden
kaynaklanan sitokin sal›n›m›nda ciddi derecede art›fllar olmaktad›r. Özellikle serum TNF-� IL-
6, IL-1, CRP, fibrinojen ve kompleman düzeylerinde art›fl gözlenir(3,7,8). Buna antiinflematuvar
adipokin olan adiponektin ve en önemli antiinflematuvar sitokin olan IL-10 düzeyinde düflme
efllik eder(9,10). Özetle söylemek gerekirse gebelik s›ras›nda inflematuvar mediatörler ile
antiinflematuvar mediatörler aras›ndaki denge inflematuvar mediatörler lehine ciddi derecede
artm›flt›r. Yani gebelik s›ras›nda düflük-orta yo¤unluklu bir inflematuvar süreç ifllemektedir.
E¤er gebelik diyabetle komplike olursa bu inflemasyon daha fazla öne ç›kmaktad›r(11).
Gestasyonel diyabetteki artm›fl inflematuvar yan›t gebelik sonras›nda da devam etmektedir.
GDM öyküsü olan bireylerde postpartum 4. y›lda bile proinflematuvar mediatörlerin yüksekli¤inin
devam etti¤ini gösteren çal›flmalar mevcuttur(12).
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Normalde insülin reseptörüne ba¤land›¤› zaman insülin reseptörünün tirozin kinaz aktivitesine
sahip � subüniti intraselüler substratlar›n fosforilasyonuyla sonuçlanan bir tak›m metabolik
etkilere yol açar. Gestasyonel diyabette artan TNF-� insülin reseptör substrat-1’in (IRS-1) serin
fosforilasyonuna yol açarak insülin reseptör sinyal iletisini bloke eder(13). IL-6 ise intraselüler
GLUT-4’ün sentezini ve hücre duvar›na translokasyonunu inhibe ederek insülin direncine
katk›da bulunur(14).

Tüm bu olaylar›n ortak etkisinin bir sonucu olarak gebelik s›ras›nda ciddi derecede insülin
direnci geliflmektedir. ‹kinci trimesterin bafl›nda azalmaya bafllayan insülin duyarl›l›¤› özellikle
3. trimestere gelindi¤inde daha da azalmaktad›r ve bu azalma %60’lar› bulmaktad›r(15-17).
Bu direnç pankreatik kompansatuvar hiperinsülinemik yan›t ile telafi edilmeye çal›fl›l›r. Bundan
dolay›d›r ki gebeli¤in ilerleyifli ile birlikte açl›k plazma insülin düzeyleri de tedricen yükselir.
E¤er gebe kad›nda bu insülin direncini yenecek kadar � hücre rezervi mevcutsa (ki gebeliklerin
%90’dan fazlas›nda bu baflar›l›r) o zaman o bireyde gebelik normal seyrinde devam eder.
Di¤er yandan kompansatuvar hiperinsülinemik yan›t›n yetersiz kald›¤› gebelerde ise gebelik
diyabetle komplike olur(18). ‹flte bu tabloya gestasyonal diyabet diyoruz. Etimolojik olarak
gestasyonel diyabet gebelikte ortaya ç›kan diyabet olarak tan›mlansa da daha önceden var
olan ama gebeli¤e kadar tan› almam›fl ancak gebelikte tan› alm›fl diyabeti bunlardan ay›rma
olana¤› olmad›¤› içindir ki; ilk kez gestasyonel dönemde tan›lanan diyabete gestasyonel diyabet
denmektedir(1). Bu tan›m içindeki hastalar›n yaklafl›k % 10’u gestasyonel dönemde tan› alan
tip 2 diyabet hastas›d›r(19).

Gestasyonel diyabet tip2 diyabete yatk›nl›¤› olan toplumlarda daha s›k görülmekle birlikte genel
prevelans› flu an kullan›lan tan› kriterleri esas al›nd›¤›nda %1ile % 14 aras›nda de¤iflmektedir(19).
Obezitenin genç yafl grubunda da artmas›ndan dolay› bu rakamlar muhtemelen artma
e¤ilimindedir.

Gestasyonel diyabet gerek anne gerekse fetüs için ciddi komplikasyonlarla seyretmektedir.
Maternal hiperglisemi ve efllik eden fetal hiperinsülinemi gestasyonel diyabete ba¤l›
komplikasyonlarda santral rol oynar Pedersen hipotezine göre maternal hiperglisemi plasentadan
kolayca geçip fetüste insülin yan›t›nda art›fla neden olur. (21). Artan insülin büyüme faktörü
olarak fetüste makrozomiye neden olmaktad›r. Gestasyonel diyabetik anne çocuklar›nda ölü-
do¤um, makrozomi riski, hematolojik komplikasyonlar (hiperbilirübinemi, polisitemi), metabolik
komplikasyonlar (hipoglisemi, hipokalsemi) respiratuvar komplikasyonlar ve do¤um travmalar›
(shoulder dystocia) normal populasyona göre artm›flt›r(22). Konjenital anomali riski özellikle
pregestational diyabet aç›s›ndan önem arzetsede GDM’li kad›nlar›n yaklafl›k %10 gibi nisbeten
önemli bir bölümünün daha önce tan› almam›fl tip2 diyabetik bireyler oldu¤u göz önüne al›n›rsa
bu riskin GDM’li anne bebekleri içinde önemli oldu¤u aç›kt›r(20). Tüm bunlara ilaveten bu
çocuklar› uzun erimde diyabet geliflme riski ve entelektüel aç›dan yetersizlik gibi komplikasyonlar
beklemektedir(23,24). GDM öyküsü olan kad›nlarda ileriki dönemlerde tip 2 diyabet geliflme
riski % 80’leri bulmaktad›r(25,26). Buna ilave olarak preeklampsi, eklampsi, hipertansiyon ve
cerrahi do¤um riski artm›flt›r.
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Postprandial hiperglisemi tip 2 diyabetin en erken bulgular›ndan bir olup açl›k kan flekeri

yükselmeden y›llar önce mevcuttur. Giderek artan orandaki kan›t postprandial hipergliseminin

diyabet komplikasyonlar›ndaki önemli rolünü ortaya koymufltur. Postprandial hiperglisemi

kardiyovasküler risk, mortalite ve mikrovasküler komplikasyonlar aç›s›ndan ba¤›ms›z risk

faktörüdür. Kardiovasküler mortalite aç›s›ndan 2. Saat postprandial glukoz düzeylerinin açl›k

kan flekeri düzeylerine göre daha güçlü bir belirteç oldu¤u yönündeki veriler güçlüdür.

Postprandial glisemik de¤iflkenlik, kronik hiperglisemiden daha fazla oranda oksidatif stresi

tetikleyerek komplikasyon gelifliminde daha ön planda yer al›r. Postprandial hipergliseminin

tedavi edilmesi oksidatif stresi azlatmaktad›r. Gestasyonel diyabette postprandial 1. Saat kan

flekeri düzeyininin tedavi hedefi olarak kontrol edilmesinin makrosomiyi azaltt›¤› gösterilmifltir.

A1c düzeyi <%7.3 olan kiflilerde günlük glisemik yükün %70 ini postprandial glisemi oluflturur.

Diyabet tedavisinde yemek sonras› kan flekerinin hedeflenmesi normogliseminin sa¤lanmas›

aç›s›ndan önemlidir. A1c düzeyi %7-8 olan vakalarda özellikle postprandial kan flekeri düflürmeyi

hedefleyen ilaçlar›n seçilmesi A1c < %6.5 hedefine var›lmas›n› kolaylaflt›r›r.

Diyabet komplikasyonlar›n›n gelifliminde postprandial gliseminin önemi yeni kavranmaya

bafllam›flt›r. Diyabet takip ve tedavisinde Postprandial kan flekeri de¤erlerinin hedeflenmesi

iyi glisemik kontrol ve komplikasyonlar›n azalt›lmas› aç›s›ndan vazgeçilmezdir.
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Diabetes mellitus kompleks bir metabolik hastalık olup vücuttaki pek çok organda hasara yol
açmaktadır. Daha az tanınan ve gündeme alınan bir diyabet komplikasyonu ise kognitif
disfonksiyondur. Hem hipo - hem de hiperglisemi kognitif disfonksiyon nedenleri arasında
suçlanmıfl ve hastalar da bu konudaki endiflelerini sıklıkla dile getirmifllerdir. Diyabetik
hastalardaki kognitif bozukluk ilk kez 1922’de kognitif testlerde hafıza ve dikkatte azalma
fleklinde ortaya konmufltur. Diyabet beyindeki yafllanma sürecini hızlandırıyor gibi görünmektedir.
Diyabetin demans ve Alzheimer hastalı¤ı ile olan iliflkisi de bilinmektedir.

Tip 1 diyabetik hastalarda bilgi ifllemde yavafllama, psikomotor etkinlikte kötüleflme, ayrıca
motor hız, kelime haznesi, genel zeka, vizüel konstrüksiyon, dikkat, somatosensorial inceleme,
motor güç, hafıza ve idari fonksiyonlarda eksiklikler gözlenmifltir. Glisemik kontrolun bütün bu
fonksiyonları etkiledi¤ini gösteren çalıflmalar oldu¤u gibi diyabetik komplikasyonların ve cinsiyetin
kognitif disfonksiyonu etkiledi¤ini gösterenler de vardır.

Eriflkinlerde, diyabetin kognitif fonksiyon ölçümlerinde 1.2 ila 1.5 misli fazla bir de¤ifliklik yaptı¤ı
görülmüfltür. Tip 2 diabetes mellitusun yanı sıra bozulmufl glukoz toleransı olanlarda da kognitif
disfonksiyon riski mevcuttur. Kelime hafızası, gördüklerinin hatırlanması, çalıflma hafızası,
yeni veya eski olayları hatırlama gibi hafıza ifllemlerinin yanı sıra psikomotor hız, idari
fonksiyonlar, ifllem hızı, kompleks motor fonksiyonlar, kelime akıcılı¤ı, dikkat ve depresyon
tip 2 diabetes mellitus tarafından negatif etkilenen kognitif alanlardır.

fiiddetli hipoglisemik epizodlar gençlerde kognitif disfonksiyona katkıda bulunsa da hastalar
yafllandıkça bu epizodların etkisi azalıyor gibi görünmektedir. Kognitif disfonksiyonun patofizyolojisi
tam olarak ortaya konmasa da hiperglisemi, vasküler hastalık, hipoglisemi, insülin rezistansı,
C-Peptid yoklu¤u, HPA aks disfonksiyonu, leptin sinyalindeki azalma, APOE-�4 alleli pozitifli¤i
ve amiloid depolanmasının potansiyel rolleri bildirilmifl, hipokampusdaki de¤iflilikler ayrıntısıyla
tanımlanmıfltır.

Diyabetik hastalarda kognitif disfonksiyonu de¤erlendirmek için kullanılan yöntemler arasında
nörokognitif testler, “evoked cevap potansiyelleri”, EEG, MRI, fMRI, SPECT ve PET sayılabilir.

Gelecekte nörokognitif fonksiyon anormalliklerinin do¤al seyri ve klinik öneminin daha iyi
anlaflılması için çalıflmalar yapılmalıdır. Prospektif çalıflmalar ile daha iyi glisemik kontrolun
terapötik yararları gösterilmelidir.
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ORAL ANT‹D‹YABET‹K TEDAV‹

Prof. Dr. Zeynep OfiAR S‹VA

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

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

2009 yılı, tip 2 diyabetik hastanın tedavisinde gerek ardı sıra yayınlanan prospektif çalıflmaların

verileri, gerekse EASD ve ADA tarafından yayınlanan ortak öneriler, tip 2 diyabette oral

antidiyabetik ilaçların yerine iliflkin yeni tartıflmaları beraberinde getirmifltir. Metformin, yeni

tanı koyulan tip 2 diyabetik olgularda yaflam tarzı de¤iflikliklerine ilave ediecek ilk seçilecek

ilaç olarak yerini korumaktadır. Yeni diyabetik olgularda proaktif tedavi yaklaflımları ile kısa

zamanda sa¤lanan iyi bir metabolik kontrol, gerek kardiyovasküler mortalite, gerekse mikrovasküler

komplikasyonların geliflimi açısından en etkin korumayı sa¤lamaktadır. UKPDS Çalıflması’nın

20 yılı aflkın takip sonuçları, bu önemli verileri ortaya koymufltur. Bu nedenle, bafllangıç A1c

düzeyi seçilecek oral antidiyabetik tedavinin planlanması açısından karar verdiricidir.

Ancak, hedef belirlenirken gözardı edilmemesi gereken bir di¤er önemli konu, hastanın yaflı,

diyabet süresi, diyabete iliflkin komplikasyonlarının varlı¤ı gibi özellikleriir. ACCORD Çalıflması,

65 yafl, >10 yıl diyabeti olan ve kardiyovasküler hastalı¤ı bulunan olgularda, oral antidiyabetik

kombinasyonları ile sa¤lanan <%6.5 A1c düzeylerinin, ciddi bir hipoglisemi riskini de beraberinde

getirdi¤ini ve mortaliteyi beklenenin aksine arttırdı¤ını ortaya koymufltur. Yine uzun süredir

diyabeti ve yüksek kardiyovasküler risk i olan ancak yafl ortalaması daha düflük bir hasta

grubunda, gliklazid temelli agresif tedavi yaklaflımının, kardiyovasküler riski arttırmadı¤ı, hatta

nefropati seyrini yavafllattı¤ı bildirilmifltir. Bu çalıflmada gerek kombine tedavi oranlarındaki

farklılıklar, gerekse daha düflük hipoglisemi riski, sonuçların ACCORD Çalıflması’ndan farklı

olması ile iliflkilendirilmifltir. Öyleyse, gerek metabolik hedefler belirlenirken, gerekse ilaçlar

seçilirken hastanın klinik özellikleri mutlaka göz önüne alınmalıdır.

Yeni tanılı hastalarda, bafllangıç A1c >8.5 ise metformin ve sulfonilüre gibi daha potent

kombinasyonlarının veya insulinin seçilmesi önerilmektedir. Buna karflılık, bafllangıç A1c düzeyi

<%7.5 ise, monoterapi ve daha az potent etkili ilaçların kullanılması yeterli bulunmaktadır.

ADA ve EASD ortak önerilerinde, 2. basamak tedavi alternatifi olarak yeterli kanıta sahip oldu¤u

vurgulanan sulfonilüreler önerilmektedir. Pioglitazon ve GLP-1 analogları ise, “daha az geçerli”

2. basamak tedavi alternatifleri olarak bildirilmifltir. Roziglitazon ve inkretinomimetik tedavinin

di¤er komponentleri olan DPP4 inhibitörleri bu algoritimde yer almamıfltır. Pioglitazon kullanımında

dikkat edilmesi gereken yan etkiler olarak , kemik kaybı, kalp yetersizli¤i ve ödem vurgulanmıfltır.

Roziglitazonun kardiyovasküler riskini primer sonlanma noktası olarak irdeleyen RECORD

Çalıflmasının bu yılın sonunda açıklanacak olan verilerinin, bu ilaca iliflkin soruları cevaplandırması

beklenmektedir.
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‹NKRET‹N TABANLI TEDAV‹LER

Doç. Dr. Abdurrahman ÇÖMLEKÇ‹
Dokuz Eylül Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›,

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

Normal glukoz dengesini sa¤lamak için insulin, glukagon, amilin ve glukagon-like peptid-1
dahil olmak üzere multipl pankreatik ve barsak hormonlar›na ihtiyaç bulunmaktad›r. Tip 2
diyabetik hastalarda yap›lan çal›flmalarda hastal›¤›n yaln›zca periferik insulin direnci ve insulin
sekresyon kapasindeki progresiv kay›p sonucu oluflmad›¤›; hastal›¤›n ilerlemesinde di¤er
glukoregular hormonlar›n da etkisinin oldu¤u anlafl›lm›flt›r.

‹nkretinler olarak tan›mlanan glukagon-benzeri pepdid-1 (GLP-1) ve glukoz-ba¤›ml› insulinotropik
peptid (GIP) gastrointestinal traktustan al›nan g›dalar›n etkisiyle L ve K hücrelerinden sal›n›r.
Bu hormonlar intravenöz glukoz infüzyonunda insulin sal›n›m› üzerine olmayan uyar›c› etkiyi
oral glukoz al›m›nda olufltururlar. Bu inkretinler kendilerine özgü beta hücreleri üzerinde bulunan
spesifik reseptörleri arac›l›¤› ile glukoza ba¤›ml› tarzda insulin sal›n›m›n› artt›r›rlar. Ayn› miktarda
glukoz al›m› olmas›na karfl›n oral al›nan glukozun intravenöz glukoz infüzyonundan daha fazla
insulin sal›n›m›na yol açmas›na “inktretin etkisi” ad› verilir. Yap›lan çal›flmalarda tip 2 diyabetiklerde
inkretin hormonlar›n tip 2 diyabetiklerde azald›¤› anlafl›lm›flt›r. Buna karfl›n eksojen GLP-1
uygulanmas› halinde veya GLP-1 metabolizmas›n› sa¤layan dipeptidil peptidaz 4 (DPP 4)
enzimi inhibe edilmesi halinde biyolojik yan›t›n normale yaklaflt›¤› gözlenmifltir. GLP-1’in insulin
salg›s›n› beta hücrelerinden uyar›yor olmas›n›n yan› s›ra hipoglisemiye yol açmadan alfa
hücreleriden glukagon salg›s›n› azaltmas›, mide boflalmas›n› yavafllatarak postprandial kan
flekeri yükselmelerini azaltmas›, tokluk hissini art›rmas›, g›da al›m›n› azaltmas›, kilo kayb›
sa¤lamas› ve insulin direnci üzerine olumlu etkilerinin de olmas› söz konusudur.

Bugün için 2 yeni ilaç exenatide (GLP-1 mimetik) ve sitagliptin (DPP 4 inhibitörü) kullan›mda
bulunmaktad›r. Liraglutid (GLP-1 mimetik) ve vildagliptin (DPP 4 inhibitörü) de yak›n zamanda
kullan›ma gelecek gibi görünmektedir. Bunlar›n d›fl›nda çok say›da GLP-1 mimetik ve DPP 4
inhibitörü ajan faz 2 ve faz 3 klinik araflt›rmalarda incelenmektedir. Exenatid ve liraglutid
injeksiyon gerektirmektedir. Exenatidin 3 y›ll›k izlem sonuçlar›na göre kal›c› kilo kayb› sa¤lamas›
ve HbA1c’de yaklafl›k %1 azalmaya yol açmas› son derece önemlidir. Bulant› ve kusma s›k
görülmektedir. Nadir olarak pankreatit vakalar› da bildirilmifltir. Liraglutidin ruhsat çal›flmalar›
tamamlanmak üzeredir. Sitagliptin ve vidagliptin oral al›nan ajanlard›r. 24 haftal›k çal›flmalarda
sitagliptinin monoterapide HbA1c’yi %0.6-0.8, bafllang›ç kombinasyon tedavisinde ise %1.8
azaltt›¤›, metformine sonradan eklemede ise %0.7 azaltt›¤› anlafl›lm›flt›r. Vildagliptin
monoterapisinin ise 24 hafta içinde HbA1c’yi %1.0-1.4 azaltt›¤› gösterilmifltir. Exenatid ve
liraglutid kilo kayb›na yol açarken sitagliptin ve vildagliptin yol açmaz.

Bu yeni tedavi seçeneklerinin tip 2 diyabetteki tedavi baflar›s›n› art›rmas› ve uzun dönemde
beta hücre kayb›n› azaltan olumlu etkilerinin olmas› beklenmektedir.
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T‹P 2 D‹YABET’TE ‹NSÜL‹N TEDAV‹S‹

Prof. Dr. Mithat BAHÇEC‹
‹zmir Atatürk E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Endokrinoloji Klini¤i, ‹zmir

Diyabet ile iliflkili komplikasyonlar›n azalt›lmas›nda glisemik kontrolun önemi hem tip 1 hem
de tip 2 diayebette aç›k bir fleklide gösterilmifltir. Oral ajanlar›n etkisi beta hücre fonksiyonu
bozuldukça azalmakta ve bu durumda tek bafl›na yada di¤er ajanlarla kombine olarak insülin
kullan›m› göz önünde tutulmaktad›r. ‹nsülin kan glukozunu düflürmede en etkin ilaçt›r. ‹nsülin
uygun dozlarda kullan›ld›¤›nda yükselmifl A1C düzeyini her aflamada etkin bir flekilde düzeltir
ve tedavi hedeflerine yaklaflt›rabilir. Tip 1 diyabteten farkl› olarak belirgin insülin direncinden
dolay› tip 2 diyabette tedavi hedeflerine ulaflmak ve A1c’yi etkin bir flekilde düflürmek için
göreceli olarak daha yüksek insülin gereksinimi (1 unite/kg) bulunmaktad›r. Bafllang›çta tedavi
olarak bazal insülin gereksinimini karfl›lamak için orta-yada uzun etkili insülinler kullan›lsa da,
genellikle k›sa yada h›zl› etkili insülinlere gereksinim duyulmaktad›r. Çok h›zl› yada uzun etkili
analoglar›n›n A1C düzeylerini düflürmede eski h›zl› etkili yada orta etkili insülinlere bir üstünlü¤ü
gösterilememifltir. ‹nsülin tedavisinin özellikle kötü glisemik kontrollü hastalarda trigliserid ve
HDL kolestreol düzeyleri üzerine yararl› etkisi bulunmaktad›r, ancak 2-4 kg kadar vücut
a¤›rl›¤›nda art›fla yol açmaktad›r. Normoglisemiyi ve A1C düzeyini 7’nin alt›na düflürmeyi
hedefleyen klinik çal›flmalarda a¤›r hipoglisemi epizodlar› her 100 hastada 1 ile 3 aras›nda
görülmektedir. Uzun etkili insülin analoglar› NPH’ya bak›fllan pik yapmad›klar› için hipoglisemi
riski daha az görülmektedir. ADA konsensus aç›klamas›na (DIABETES CARE, VOLUME 32, NUMBER 1,

JANUARY 2009) göre tip 2 diyabet’te insülin tedavi algortimi afla¤›da sunulmufltur.

Yatma zaman› olarak etkili insülin
ya da yatma zaman› veya sabah uzun etkili ‹nsülin baflla!

(10 Ü yada 02 Ü/kg)

AKfi’yi günlük olarak izle ve insülini art›r! AKfi normale gelene kadar (70-130mg/dL)
her 3 günde 2 ünite art›r! AKfi 180’in üzerinde ise 4 ünite artt›r›labilir.

2-3 ay sonra A1C>7

Hipoglisemi oluflursa
Yada AKfi 70’in alt›na düflerse

Yatma zaman› insülini
4 ünite (%10) azalt!

Evet

Hay›r

Tedaviyi devam et!
3 ayda bir A1C kontrolü!

Ö¤len yeme¤i öncesi Kfi istenen
Düzey de¤il ise kahvalt›da

H›zl› etkili insülin ekle!

Hay›r

AKfi hedef de¤erde ise
(70-130)

Ö¤len ve akflama yemek öncesi
Kfi ve yatma zaman› Kfi kontrolü yap!

Kfi’ne göre ikini enjeksiyonu yap!
4 ünite ile baflla 3 günde bir 2 ünite art›r!

Akflam yeme¤i öncesi
Yüksek ise

Kahvalt›da HNP yada ö¤len
H›zl› etkili

‹nsülin ekle!

Yatma zaman› Kfi yüksek ise
Akflam yeme¤ine h›zl› etkili

‹nsülin ekle!

3 ay sonra A1C <7

Ö¤ün öncesi Kfi’ni kontrol et!
Di¤er bir enjeksiyon gerekibilir.
A1C düzeyleri hedefte de¤ilse

2. saat Kfi kontrolü yap! Yemek öncesi h›zl›
etkili insülin ayarla!

Evet
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D‹YABET‹K KETOAS‹DOZ

Doç. Dr. Fırat BAYRAKTAR
Dokuz Eylül Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›,

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

Diyabetik ketoasidoz ve hiperozmolar hiperglisemik durum, insülin yetersizli¤i ve ciddi hiperglisemi
ile giden iki farklı metabolik bozukluktur. DKA’de insülin yetersizli¤i daha ciddidir ve bu eksiklik
sadece hiperglisemi ve dehidratasyona de¤il, keton cisimciklerinin üretimine ve ketoasidoza
da yol açmaktadır.

DKA üç özellik taflımaktadır:
1. Hiperglisemi (>250 mg/dl)
2. Ketoz
3. Asidoz (pH<7.3)

Sıklık
DKA sıklı¤ı, ülkelere göre farklılıklar göstermekte ve 1.4-46/10.000 arasında de¤iflmektedir.
Diyabetik hastaların hastane yatıfllarının %2-9’unu DKA vakaları oluflturmaktadır. ‹nsülin
keflfinden önce DKA tablosunda ölüm sıklı¤ı %100 iken bu rakam günümüzde %2.5-9 arasında
de¤iflmektedir. Mortalite DKA ve bu sürece yol açan uyarıcı faktörlerin sonucunda olabilir. DKA
her iki diyabet tipinde de görülür ve serum elektrolitleri, renal fonksiyon, glukoz, pH, anyon
açı¤ı, ozmolalite ve ketoz düzeyi yönünden iki tip arasında farklılık yoktur.

Fizyopatoloji
DKA fizyopatolojisindeki en önemli olay insülin yetersizli¤idir. Bu durum hiperglisemiye ve
dehidratasyona yol açmaktadır. ‹nsülin yetersizli¤i yeterince ciddi ise bunları ketoz ve en son
asidoz izlemektedir. DKA tablosunda kontrinsüliner hormon düzeyleri yüksektir ve kontrinsüliner
hormon düzeyi nin düflük oldu¤u durumlarda DKA fliddeti daha azdır. Hiperglisemi, glukoz
üretiminin artması (glukoneogenez ve glikojenoliz) ve periferik kullanımın azalması (glikoliz,
lipogenez, glikojen sentezi) nedeniyle olmaktadır.

Uyarıcı etmenler
Enfeksiyon hala en sık uyarıcı neden olarak sayılmaktadır. Vakaların %20-40’ından sorumludur.
En sık enfeksiyon yeri idrar yolları ve akci¤erlerdir. Enfeksiyon sürecinde ifltah azalması
nedeniyle alınan kalori yükü azalsa bile hastaların ço¤u bu dönemde daha fazla insüline
gereksinime duyarlar ve pankreas bu gereksinimi karflılayamaz. Yafllı hastalar poliüri ve
polidipsiyi dikkate almazlar ve araya giren uyarıcı etmenin yarattı¤ı ortamla birlikte glukoz
konantrasyonları daha da artar ve hastalık daha ileri dönemlere geçer. Tip 1 ve tip 2 diyabetiklerin
%20 sinde DKA ilk görünümü oluflturur. Serebrovasküler olaylar, miyokard infarktüsü, pankreatit,
ilaçlar (steroidler, doputamin, terbutalin, tiazidler, clozepam, olanzapine, risperidon) ve alkol
alımı di¤er uyarıcı etmenlerdir.
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Tanı
DKA genellikle 24 saatten daha kısa bir sürede geliflir. Akut metabolik dekompansasyon ortaya
çıkmadan birkaç gün önce kontrolsuz diyabet semptomları görülebilir. Tip 1 diyabetiklerde
hastanın kullandı¤ı insülin bir nedenle 4-12 saat kesilirse DKA semptomları geliflebilir. Yüksek
glukoz de¤erleri nedeniyle ozmotik diürez, dehidratasyon ve sonuçta hipotansiyon geliflebilir.
Keton artıflı asidozdan sorumludur. Yüksek solüt yükü, renal tübüllerden ve henle kulpundan
suyun geri emilimini de bozar ve budurm sıvı elektrolit bozuklu¤unun artmasına katkıda bulunur.
Hiperglisemi serum ozmolalitesinde artıfla neden olur. Bu durum hücre dıflına sıvı kaçıflına
ve sonundan hücre içi dehidratasyona neden olur. Bu fizyopatolojik gerekçelerle hastada:

• Poliüri
• Polidipsi
• Kilo kaybı
• Bulantı, kusma
• Halsizlik ve dehidratasyon geliflir.
• Karın a¤rısı (Ketozun kendisine veya altta yatan hastalı¤a da ba¤lı olabilir)
• Atefl bazen olur, bazen da enfeksiyon varlı¤ına ra¤men olmayabilir. Bunun nedeni,
  metabolik asidoza vazodilatasyonun efllik etmesidir.
• Mental de¤ifliklikler sıktır ve sersemlikten komaya kadar de¤iflken olabilir.
• Altta yatan hastalı¤a ait bulgu veya belirtiler (idrar yolu yakınmaları, öksürük, gö¤üs
  a¤rısı, yeni ilaç bafllangıç öyküsü…) olabilir.

Muayenede hastalar genellikle dehidratedir ve asidoz varsa Kussmaul solunumu görülebilir.
Dehidratasyonun derecesini belirlemek önemlidir. Doku turgoru azalması %5 dehidratasyon
göstergesidir. Nabızda ortostatik de¤ifliklikler sıvı kaybının %10 oldu¤u (1-2 litre), buna kan
basıncındaki ortostatik de¤ifliklikler eklendi¤inde (>15/10 mmHg azalma) %15-20 kayıp oldu¤u
(3-4 lt.) varsayılır. Yatar durumda bile hipotansiyon varsa sıvı kaybı %20 den fazladır veya
sepsis varlı¤ı arafltırılmalıdır. Yafllılarda bu de¤erlendirmeleri yapmak zor olabilir. Atefl varlı¤ı
enfeksiyon göstergesidir fakat yoklu¤u enfeksiyonu dıfllamaz. Hipotermi varlı¤ı kötü prognoz
iflaretidir. Bilinç de¤iflikli¤i düzeyi, asidemiden ziyade serum ozmolalitesi ile korelasyon gösterir.

Laboratuar incelemeleri
Plazma glukoz, elektrolitleri, üre ve kreatinin, CO2, serum ve idrar ketonları, anyon gap
hesaplanması, arteryel kan gazı bakılması, tam kan sayımı ve EKG yapılmalıdır. Klinik tablo
düflündürüyorsa, kan, idrar, bo¤az kültürleri ve akci¤er grafisi alınabilir.

Tedavi
DKA tedavisinde hedefler, altta yatan sorunun tedavisi, sıvı-elektrolit dengesizli¤inin giderilmesi,
kan glukozunun düzeltilmesi ve asit-baz bozuklu¤unun düzeltilmesidir. Süreç atlatılınca,
tekrarlamaması için gerekli koflullar sa¤lanmaya çalıflılmalıdır.

Sıvı elektrolit kayıpları mutlaka göz önüne alınmalıdır. Bafllangıçta sıvı tedavisi, osmolaliteyi
düzeltmekten ziyade volüm defisitini düzeltmeye yönelik olmalıdır. Sıvı açı¤ı düzeltildi¤inde
kan glukozu düfler, kontrinsüliner hormonlar azalır ve insülin duyarlılı¤ı artar. Bafllangıç tedavisi
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izotonik serum olmalıdır. Sıvı verme hızı bafllangıçtaki kayba ve hastanın kardiyak durumuna

ba¤lıdır. ‹lk 1 saatte 2-4 litreden, saatte 1 lt’ye kadar de¤iflebilir (15-20 ml/kg/saat). Düzeltilmifl

sodyum de¤eri normal veya yüksek ve bafllangıçtaki sıvı defisitinin ço¤u yerine koyulmuflsa

sıvı %0.45 saline çevirilebilir. Sıvı replasmanı, idrar kayıpları da göz önüne alınarak yapılmalı

ve ilk 24 saatte sıvı defiitleri düzeltilmifl olmalıdır. Seum ozmolalitesi saatte3 mOsm/kg hızla

düzeltilmelidir. Serum glukozu 250 mg/dl’nin altına düfltü¤ünde dextroz içeren sıvılara

bafllanmalıdır (%5D+%0.45 salin).

‹nsülin sürekli infüzyon fleklinde verilmelidir. Bafllangıçta 0.15 U/kg bolus yapılır. Sonra 0.1

u/kg/saat veya 5 U/saat ile infüzyona bafllanır. E¤er 1-2 saatte %10 glukoz azalması

sa¤lanamazsa veya asit-baz dengesinde de¤ifliklik yoksa insülin dozu satte 1U daha arttırılır.

Glukoz düzeyi 250 mg/dl’ye düfltü¤ünde insülin infüzyonu 1-2U/saat düzeyine indirilir. Sonra

glukoz düzeyi 140-180 arasında sürdürülecek flekilde infüzyon dozu sürdürülür.

‹ntrasellüler dehidratasyon ve ve metabolik asidoz nedeniyle potasyum hücre içinden dıflına

çıkmıfltır. Sıvı açıklarının yerine konması ve insülin tedavisinin etkisiyle potasyum tekrar hücre

içine döner ve serum potasyum düzeyi tedavinin ilerleyen saatlerinde düflebilir. Bunu önlemek

için, bafllangıç K düzeyi 5.5 mEq/L de¤erinden düflükse, bafllangıçtan itibaren K verilmelidir.

Sıvıların her litresine 20-30 mEq potasyum katılır.

Düflük dozlu insülin infüzyonu genellikle liplizis ve ketogenezi baskılamakta baflarılıdır ve ço¤u

kez asit-baz sorunları da sıvı ve insülin tedavisiyle düzelmektedir. E¤er pH<7 ve fliddetli

asidozun klinik bulguları varsa bikarbonat infüzyonu bafllanabilir. 100 ml bikarbonat+400 ml

steril su karıfltırılarak saatte 200 ml hızla verilir. ‹nfüzyondan 30 dk. Sonra kontrol edilir ve hala

pH<7 ise infüzyon tekrarlanır.

Di¤er elektrolit takipleri de yapılmalı ve gere¤inde yerine konmalıdır. Uyarıcı etmenin tedavisi

bafllangıçtan itibaren titizlikle yapılmalıdır.

Tablo düzeldikten sonra, uyarıcı neden de dikkate alınarak DKA’un tekrarlamaması için önlemler

alınmalı ve hasta e¤itimindeki eksikler mutlaka tamamlanmalıdır.



H‹PERGL‹SEM‹K H‹PEROSMOLAR DURUM

Prof. Dr. Nilgün GÜVENER DEM‹RA⁄

Baflkent Üniversitesi ‹stanbul Uygulama ve Araflt›rma Hastanesi,

Endokrinoloji Bilim Dal›, ‹stanbul

Son dönemde “Hiperglisemik hiperosmolar nonketotik koma” ve “hiperglisemik hiperosmolar

nonketotik durum” terminolojileri; “Hiperglisemik hiperosmolar durum” (HHS) tan›mlamas› ile

yer de¤ifltirmifltir. Çünkü bu tablo;

1. Koma durumu olmaks›z›n da görülebilir.

2. De¤iflen derecelerde ketozis ile birlikte bulunabilir.

Toplum bazl› çal›flmalar›n eksikli¤i ve bu hastalardaki multipl kombine hastal›klar›n varl›¤›

nedeniyle HHS ‘un insidans›n› belirlemek oldukça zordur. Diabetik ketoasidoz (DKA)’a k›yasla

daha düflük oranda olup, primer olarak diyabetle iliflkili baflvurular›n %1’inden az›n›

oluflturmaktad›r. Buna karfl›l›k, mortalite %15 civar›nda, ayr›ca yafl ve altta yatan ciddi hastal›k

varl›¤› ile de bu oran belirgin derecede artmaktad›r.

Relatif yada absolü insülin eksikli¤i, artan kontregülatör hormon (glukagon, katekolaminler,

kortizol, büyüme hormonu) düzeyleri, DKA ve HHS için altta yatan mekanizmalar› oluflturmaktad›r.

HHS durumunda rezidüel insülin miktar›, ketozis geliflimini engellemekte yada minimumda

tutmakta, ancak hiperglisemiyi kontrol edememektedir. Ortaya ç›kan ciddi dehidratasyon ve

bozulan renal fonksiyon, glukozun renal yolla ekskresyonun da azalmas›na neden olmaktad›r.

Ek olarak yetersiz s›v› al›m›, hiperosmolariteyi beraberinde getirmekte, s›v› ve elektrolit kayb›

ciddi boyutlarda olmaktad›r.

Tedavide yaklafl›m prensipleri 5 ana bafll›kta özetlenebilir.

1. S›v› replasman› ile doku perfüzyonunun düzeltilmesi,

2. Serum glukoz düzeylerinin ve plazma osmolaritesinin normal seviyelere indirilmesi,

3. Elektrolit dengesizli¤inin düzeltilmesi,

4. Altta yatan hastal›¤›n ve tabloya ikincil geliflen komplikasyonlar›n tedavisi

Bu bafll›klar detayl› olarak tart›fl›lacakt›r.
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D‹YABET‹K KADIN VE ERKEKLERDE
C‹NSEL FONKS‹YON BOZUKLUKLARI

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

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

Yaflla birlikte her iki cinsde seksüel fonksiyonların azaldı¤ı bilinmektedir. Kadınlarda genifl
kapsamlı bir veri olmamasına karflın erkeklerde 45 yaflında sıklı¤ı %5 olan bu durum, 75 yaflın
üzerinde %50’nin üzerinde görülmektedir. Yaflla birlikte fiziksel deformasyon, kilo alımı, sekonder
hastalıklar ve kullanılan ilaçlar da seksüel fonksiyonları olumsuz etkilemektedir.

Diyabetlilerde ise seksüel fonksiyonlar özellikle erkeklerde kronik komplikasyonlarla paralel
seyretmektedir. Diyabetli kadınlarda bu konuda arafltırmalar kısıtlı sayıdadır. Diyabetli kadınlarda
vaginal kayganlı¤ın azalmasına ba¤lı olarak seksüel iste¤in azaldı¤ı ve cinsel iliflkinin a¤rılı
oldu¤u bildirilmektedir. Kadınlarda seksüel disfonksiyon tanısında pletismografinin önemli yeri
olmasına karflın bu konuda az sayıda arafltırma bulunmaktadır. Kabul edilebilir glisemik kontrol
sa¤landıktan sonra tedavide psikolojik yaklaflım, kayganlı¤ı arttırıcı vaginal kremler ve uygun
olgularda östrojen tedavisi önerilmektedir.

Diyabetli erkeklerde seksüel fonksiyon bozuklu¤u erektil disfonksiyon (ED) ile karakterizedir.
Diyabetli erkeklerde ED oranının %50-70 arasında oldu¤u bildirilmektedir. Bu oran 20-29 yafl
arasındaki diyabetlilerde %9 iken, 70 yafl üzerinde %95’e yükselmektedir. Bizim yaptı¤ımız
bir çalıflmada diyabet yaflı 10 yılın üzerinde olan T2DM’lularda ED oranının %70 oldu¤u
saptanmıfltır. Etyolojide nöropati, vasküler hastalıklar, hiperglisemi, beslenme, psikolojik faktörler
ve kullanılan farmakolojik ajanlar rol oynamaktadırlar.

Tanıda öncelikle medikal ve seksüel anamnez alınmalıdır. Fizik muayene ve psikolojik
de¤erlendirme sonrasında glisemik kontrol de¤erlendirilmeli ve ilaçlar gözden geçirilmelidir.
Daha sonra endokrinolojik açıdan hipofiz-gonad aksı hormonları, prolaktin, tiroid hormonları
ve di¤er gerekli hormon düzeyleri saptanmalıdır. Sonra etyolojik nedene yönelik olarak nörolojik
ve otonom testler, noktürnal ereksiyon, penil doppler ve gerekiyorsa kardiyak fonksiyon
de¤erlendirmeleri yapılmalıdır.

Tedavide önce seksüel fonksiyonları önemli derecede etkileyen sigara ve alkol yasaklanmalıdır.
Glisemik kontrol sa¤lanarak ED nedeni olabilecek ilaçlar gözden geçirilmelidir. Medikal tedavide
NO ve cGMP düzeyini arttıran cGMP tip 5 fosfodiesteraz inhibitörleri (sildenafil, vardenafil ve
tadalafil) kullanılmaktadır. Bu ilaçlar nitrat ve güçlü di¤er vazodilatör kullananlarda ciddi
hipotansiyon ve kardiyak komplikasyonlar neden olabilmektedirlerler. Di¤er bir yöntem ise
korpus kavernozuma direkt prostasiklin injeksiyonudur. Her iki tedavi yönteminin de bafları
oranının yüksek oldu¤u gösterilmifltir.
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D‹YABETTE GÖRÜLEN C‹NSEL FONKS‹YON
BOZUKLUKLARINDA CERRAH‹ TEDAV‹

Prof. Dr. A. Adil ESEN
Dokuz Eylül Üniversitesi T›p Fakültesi, Üroloji Anabilim Dal›, ‹zmir

Diabetes mellitus (DM) gerek erkekte gerekse kad›nda cinsel fonksiyon bozukluklar› gelifliminde
ciddi bir risk faktörüdür. Diyabetik hastalarda görülen cinsel fonksiyon bozukluklar›n›n
patofizyolojisinde vasküler, nöral ve hormonal faktörler etkendir. Diyabetin her iki cinsiyetteki
cinsel fonksiyon bozukluklar› geliflimine etkisini araflt›ran pek çok çal›flma yap›lm›fl olmakla
birlikte günümüzde diyabetik erkeklerde erektil disfonksiyon (ED) geliflimi patofizyolojisi en iyi
aç›klanabilmifl durumdur.

ED’si olan hastalar›n %50sinde DM hastal›¤› bulunurken, DM olanlar›n % 35-70’inde ED sorunu
bulunmaktad›r. DM hastal›¤› olanlarda, DM hastal›¤› olmayanlara göre 3 kat daha fazla ED
oldu¤u tespit edilmifltir.

ED, cinsel iliflki için yeterli ereksiyonunun (sertleflmenin) sa¤lanamamas› ve/veya sürdürülememesi
durumunun süreklilik kazanmas› biçiminde tan›mlan›r. ED, yap› olarak benign bir rahats›zl›k
olmakla birlikte, fiziksel ve psikososyal sa¤l›k üzerinde derin etkiler b›rakmakta ve hastalar›n
yaflam kalitesini olumsuz yönde etkilemektedir.

Ülkemizde 40-70 yafl aras› erkeklerde ED prevalans› % 69,2’dir. Bu oran bölgelere göre
farkl›l›klar göstermekle birlikte ülkemizde 5,3 milyon erke¤in ED’den etkilendi¤ini göstermektedir.

Kiflisel, kültürel, etnik, dinsel ve finansal faktörler, ED için seçilecek tedavi fleklini etkileyen
önemli faktörlerdir. Bu nedenle tedavinin flekli hastadan hastaya de¤iflkenlik gösterebilir. Tüm
hastalar düflünüldü¤ünde iyi bir medikal yaklafl›m ad›na yap›lmas› gereken ilk ad›m de¤ifltirilebilir
risk faktörlerinin ortadan kald›r›lmas›na çal›flmakt›r. Bunun devam›nda hastalara birinci basamak
tedavisi olan oral ilaçlar önerilmektedir. Bu grubun en önemli ajanlar› sildenafil, vardenafil ve
tadalafilden oluflan fosfodiesteraz tip 5 inhibitörleridir. Bu ilaçlardan fayda görmeyen hastalara
ikinci basamak tedavisi olan intrakavernozal ajanlar veya intraüretral tedaviler önerilmektedir.
Bu tedaviden de fayda görmeyen k›s›tl› bir hasta grubunda cerrahi tedavi seçene¤i önerilmektedir.
Cerrahi tedavide en s›k uygulanan giriflimler vasküler sistem (arteriyel ve venöz) cerrahileri
ve penil protez implantasyonu uygulamalar›d›r. Vasküler tedavilerde özellikle genç hastalara
uygulanmakta ve uzun dönemde baflar› %50’leri geçmemektedir. Penil protez implantasyonunda
rijit ereksiyon sa¤lama oran› %100 olmakla birlikte tedavi baflar›s› hasta ve efl memnuniyetine
göre de¤erlendirilmektedir. Tarihsel kullan›m›na göre penil protezler mekanik (sert), malleabl
(yar› sert) ve inflatabl (fliflirilebilir) olmak üzere 3’e ayr›l›r. Daha fizyolojik ve kozmetik olmas›
nedeniyle son y›llarda fliflirilebilir 3 parçal› penil protezler uygulanmaktad›r. Ancak hasta ile
sa¤l›kl› iletiflim sa¤lanamad›¤› veya hastan›n eli ile ilgili fonksiyonel bir bozukluk varl›¤›nda
yar› sert protezler seçilebilir.



ALKOL‹K OLMAYAN KARAC‹⁄ER
YA⁄LANMASINDA TANI

Prof. Dr. Belgin EFE
Eskiflehir Osmangazi Üniversitesi T›p Fakültesi,

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

Alkolik olmayan karaci¤er (kc) ya¤lanmas› (AOKY), alkol öyküsü olmayan flah›sta nötral
ya¤(trigliserid)›n hepatositler içinde diffüz toplanmas›yla oluflur. Mikro veya makrovasküler
ya¤l› infiltrasyon hepatik steatoz (ya¤l› kc) olufltururken, tabloya nekroinflamatuar aktivitenin
eklenmesi siroza kadar progresyon gösterebilen, kc.de ya¤lanma ile birlikte, alkolik kc.
hastal›¤›nda oldu¤u gibi hepatositlerde balonlaflma, iltihabi infiltrasyon, Mallory cisimcikleri,
megamitokondri ve fibrosis gibi bulgular›n saptand›¤› Nonalkolik steatohepatit (NASH) geliflimine
yol açar.

Basit ya¤lanma ve NASH aras›nda de¤iflik histopatolojik bulgular› tafl›yan kc. ya¤lanmalar›n›n
bulunabilece¤i, uzun süren NASH zemininde kc. Ca geliflebilece¤i dikkate al›nmal›d›r.

Görüntüleme yöntemleri ve otopsi çal›flmalar›na göre yetiflkinlerin %20-30'unda kc ya¤lanmas›,
bunlar›n da % 10'unda NASH oldu¤u bildirilmifltir. 40-60 yafl NASH s›kl›¤›n›n artt›¤› dönemdir.
NASH’de cinsiyet fark› yoktur.

AOKY ve NASH'› kapsayan Alkolik olmayan ya¤l› kc hastal›¤› (AOYKH)'n›n iki temel tipi:
• Primer: Metabolik sendromla iliflkili durumlarda (obesite, insulin direnci, tip 2 diyabet,

dislipidemi) s›kt›r. Hepatosteatoz olgular›nda metabolik sendrom s›kl›¤›, genel populasyondan
yüksektir. Günümüzde AOKY metabolik sendromun hepatik bilefleni gibi düflünülmektedir.

NASH’lilerin % 40-100’ü obezdir. Obezlerde % 60 steatoz, % 20-25 NASH, % 2-3 siroz
bildirilmifltir.

NASH , obeziteden ba¤›ms›z tip 2 diyabet ve glikoz tolerans bozuklu¤u ile iliflkilidir. NASH
olanlar›n % 20-75’inde tip 2 diyabet veya prediyabet saptanm›flt›r.

NASH olanlar›n % 20-81’inde hipertrigliseridemi, hiperkolesterolemi veya kombine hiperlipidemiler
saptan›r.
• Sekonder: Jejunoileal bypass, biliopankreatik diversiyon, uzun ince barsak rezeksiyonu,

morbid obezlerde gastroplasti türü cerrahi giriflimler, h›zl› kilo kayb›,Protein kalori malnütrisyonu,
total parenteral beslenme, amiadoron, glukokortikoidler, perheksilin, sentetik östrojen,
Tamoxifen, methotrexate, nicardipin, nifedipin, diltiazem, sülfasalazin gibi ilaçlar,Wilson
hastal›¤› Abetalipoproteinemi, hipobetalipoproteinemi, Tirozinemi gibi konjenital metabolik
bozukluklar, lipodistrofi, inflamatuar barsak hastal›klar›, kronik hepatit C, ince barsak
divertikulozu+afl›r› bakteri ço¤almas› gibi koflullard›r.
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AOKY, insulin direnci zemininde geliflmekte, oksidatif stress, mitokonrdriyal fonksiyon bozukluklar›,
TNF-� gibi sitokinler, adiponektin ve lept›n gibi hormonlar›n katk›s› da inflamasyon ve fibrosis
tablolar›n›n eklenmesini tetiklemektedir.

AOKY tan›s›’nda: Duruma özgü klinik bulgu yoktur. Halsizlik, sa¤ hipokondriumda dolgunluk
ve a¤r› yak›nmas› olabilir. Ço¤u hastada tek bulgu hepatomegalidir. Klinik de¤erlendirmede
alkol tüketim miktar› (non alkolik tan›mlamas› için yoklu¤u veya <20gr/gün veya <140gr/hafta),
kulland›¤› ilaçlar (hepatotoksik ve ya¤lanma yap›c› etkisi olanlar), abdominal cerrahi öyküsü
kaydedilmelidir. Beden kitle indeksi, bel/kalça oran› saptan›r.

Laboratuar incelemeleri, kc. hastal›¤›n›n de¤erlendirilmesine ve AOKY’na neden olan
bozukluklar›n araflt›r›lmas› ve ay›r›c› tan›s›na yönelik olanlard›r.

Transaminaz yüksekli¤i 1-3 kat (<4kat) saptan›r. Nonspesifik ve sensitivitesi düflüktür. ALT>AST
bulunur.

GGT ve ALP, olgular›n <%50’sinde normalden hafif yüksek olabilir.

Biluribin, albumin, globulin düzeyleri ile PT normal s›n›rlardad›r.

Diyabet, insulin direnci, lipid profili, Tiroid fonksiyon testleri, Fe, Fe ba¤lama kapasitesi, Ferritin,
seruloplazmin, viral hepatit serolojisi, otoimmün kc. hastal›¤›n› iflaret eden otoantikorlar AOKY’na
neden olan koflullar›n belirlenmesi yan›s›ra ay›r›c› tan› için gerekli olan incelemelerdir.

AOKY’nda radyolojik incelemeler aras›nda steatoz varl›¤›n› do¤rulayan ve derecelendirilmesine
olanak veren en ucuz, h›zl› ve etkin yöntem USG’dir. Kc’deki büyük de¤ifliklikleri, siroz ve
portal hipertansiyona iliflkin verileri saptamak mümkünse de, hastal›¤›n progresyonunu as›l
belirleyen nekroinflamasyon ve fibrozisi do¤ru yans›tmaz. USG’nin, AOKY’de pozitif prediktif
de¤eri %77, negatif prediktif de¤eri %66’d›r.

BT ve MR’›n özellikle biriken ya¤ az oldu¤unda tan› de¤eri daha fazla ise de maliyeti bu konuda
kullan›m›n› s›n›rlar.

Görüntüleme yöntemlerinin hiçbiri AOKY’n›n histopatolojik tipi ve a¤›rl›¤› (steatoz/steatohepatit
ayr›m›) hakk›nda güvenilir nitelikte bilgi vermez. Bu do¤rultuda tan› koyma, hastal›k safhas›n›
belirleme ve tedavinin de¤erlendirilmesinde alt›n standart kc. biopsisidir. ‹nvazif nitelikteki bu
ifllem ciddi NASH riski tafl›yanlar için seçilmelidir. Obezite veya tip 2 diyabet varl›¤›, normalin
en az iki kat› kadar artm›fl ALT ve trigliserid düzeyleri, ALT düzeyine ulaflm›fl AST varl›¤› biopsi
gereksinimini iflaret eder.
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NON-ALKOL‹K STEATOHEPAT‹T TEDAV‹S‹

Doç. Dr. R›fat EMRAL

Ankara Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹bn-i Sina Hastanesi,

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

Non-alkolik steatohepatit (NASH) en s›k görülen kronik karaci¤er hastal›¤› olup prevalans %30

civar›ndad›r. Klinik tablo basit steatozdan, steatohepatit, hatta siroza kadar de¤iflebilen genifl

bir yelpazeyi içerir. Patogenezinde ‘iki vurufl teorisi’ olarak bilinen mekanizma ileri sürülmektedir.

Burada birinci vuruflu, insülin direncine ba¤l› hepatositlerde ya¤ birikimi, ikinci vuruflu ise

oksidatif hasar oluflturmaktad›r. Kan›tlanm›fl etkili tedavi yöntemlerinin olmay›fl› nedeniyle

tedavi daha çok NASH ile iliflkili risk faktörlerinin düzeltilmesine dayanmaktad›r. Bunlar›n

bafl›nda da kilo kayb› ve baz› farmokolojik ajanlar gelmektedir. Il›ml›, korunabilir ve tedrici kilo

kayb›, özellikle uygun diyet ve egzersiz program› ile desteklenirse, etkili bir tedavi yaklafl›m›

olabilmektedir. Önerilen ideal kilo kayb› eriflkinlerde haftada 1.6 kg, çocuklarda ise haftada

0.5 kg’d›r. Kilo kayb› sonras› en belirgin iyileflme lobular steatozda, nekroinflamatuvar de¤ifliklikler

ve fibrozisde olmaktad›r.

Kilo kayb› sa¤lamak aç›s›ndan uygulanan obezite cerrahilerinin tümünde sa¤lanan kilo kayb›na

ikincil olarak NASH’l› hastalar›n ço¤unda transminaz düzeylerinde azalma saptanm›flt›r. Yine

histolojik de¤erlendirme yap›labilen hastalarda steatozun, inflamasyonun ve bir k›sm›nda da

fibrozisin geriledi¤i gösterilmifltir.

Farmakolojik tedavi ajanlar› aras›nda insulin duyarl›laflt›r›c›lar, antioksidanlar, hepatoprotektanlar

ve lipid-düflürücü ajanlar bafll›ca kullan›m alan› bulmufl olan gruplard›r. Yine obezite tedavisinde

kullan›lan ajanlar›n da tedavi aç›s›ndan de¤erlendirilmesi mümkündür. Nitekim intestinal lipaz›

inhibe ederek ba¤›rsaklardan ya¤ emilimini azaltan orlistat›n kullan›ld›¤› bir çal›flmada, karaci¤er

transaminaz düzeylerinde tedavi öncesine göre tedavi sonras›nda anlaml› düflüfl oldu¤u

saptanm›flt›r. Yine sibutramin veya orlistat›n kullan›ld›¤› küçük bir vaka serisinde ALT düzeylerinde

iyileflme oldu¤u bildirilmifl olmakla birlikte bu çal›flma da histolojik veriden yoksundur.

‹nsulin duyarl›l›¤›n› art›ranlardan metformin hiperinsulinemiyi azaltarak hepatik insulin direncinde

iyileflme sa¤lar. Bafll›ca etki alan› mitokondridir. Piruvat kinaz, ya¤ asidi beta-oksidazyonu,

anaerobik respirasyonu uyar›r ve lipojenik enzimlerin ekspresyonunu bask›lar. Nekroinflamatuvar

düzelme metformin alan hastalarda daha s›k görülmektedir. Di¤er bir insulin duyarl›laflt›r›c›

grup ise peroksizom proliferatör aktive reseptör (PPAR) uyaran› olan glitazonlar olup periferal

ya¤ dokusunda insulin duyarl›l›¤›n› art›r›rlar. Lazma ya¤ asidi düzeylerini düflürür ve hücre içi

lipidlerin redistribüsyonuna neden olurlar. Hücre d›fl› matriks depolanmas›n› ve hem toksik

hem de kolestatik karaci¤er fibrozisinde hepatik stellat hücre aktivasyonu azalt›rlar.
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Oksidatif stresin NASH gelifliminde anahtar katalizatör oldu¤una inan›lmaktad›r. Bu düflünceden

hareketle vitamin E ve C’nin karaci¤er harabiyetine yol açan serbest radikallere karfl› koruyucu

olaca¤› farz edilmektedir. Ancak tek bafl›na vitamin E kullan›m›yla yap›lan çal›flmalar çok yüz

güldürücü sonuçlar ortaya koymam›fl, vitamin E ve vitamin C’nin birlikte kullan›ld›klar› bir

çal›flmada ise histolojik düzelmenin plasebo grubundan anlaml› olarak farkl› saptanm›flt›r.

Hepatoprotektan olarak bilinen ursodeoksikolik asid (UDKA), hidrofilik bir safra asidi olup çeflitli

hücre koruyucu, antiapopitotik ve immun modülatör etkilere sahiptir. Primer biliyer siroz, primer

sklerozan kolanjit, kistik fibrozla iliflkili koleztazda kullan›lmaktad›r. Biyopsi tan›l› 168 NASH

hastas›n› içeren plasebo kontrollu bir çal›flmada, 12 ay benzer dozlarda UDKA kullan›lan 82

hasta tedavi verilmeyen 86 hastayla k›yasland›¤›nda, UDKA’n›n her ne kadar güvenli ve iyi

tolere edildi¤i görülmüflse de, karaci¤er biyokimyas›nda veya histolojisinde plaseboya k›yasla

anlaml› düzelme yapmad›¤› gösterilmifltir.

Hipertrigliseridemi s›kl›kla ya¤l› karaci¤er hastal›¤›na efllik eder; dolay›s›yla lipid düflürücü

ajanlar›n bu durumun düzeltilmesinde kullan›lmalar› söz konusudur. Biyopsi tan›l› 16 NASH

hastas›n› içeren bir pilot çal›flmada klofibrat 2 gr/gün tedavisinin bir y›ll›k bir sürede karaci¤er

testleri ve histolojisinde herhangi bir yararl› etkisinin olmad›¤› görülmüfltür. Biyopsiyle NASH

tan›s› alan 46 hastal›k, 4 ayl›k bir baflka çal›flmada, 23 hasta 600 mg/gün gemfibrozil tedavisiyle,

23’ü ise tedavisiz izlenmifltir. Gemfibrozil grubunda %74 hastada, plasebo grubunda %30

hastada ALT düzeylerinde anlaml› iyileflme tespit edilmifltir ama histolojik veriler mevcut de¤ildir.

Pravastatin, atorvastatin ve rosuvastatin gibi çeflitli statinlarle yap›lan çal›flmalar›n tümünde

NASH’l› hastalar›n transaminaz düzeylerinde iyileflme gözlenmifl olsa da hiçbirinde biyopsiyle

gösterilmifl düzelme verisi yoktur.

Betain, methionun metabolik döngüsünün komponentidir. S-adenosilmethionin düzeylerinin

bir prekürsörüdür. Alkolik karaci¤er hayvan modellerinde steatoza karfl› koruyucudur. Bir y›l

süreyle betain tedavisi alan 10 hastnan›n 7’sinde serum ALT/AST düzeylerinde, steatoz

derecesinde, nekroinflamatuvar düzeyde ve fibrozis evresinde anlaml› iyileflmeler gözlenmifltir.

Buna karfl›n NASH’de yerleflmifl bir tedavi ajan› de¤ildir. N-asetil sistein, pentoksifilin, nateglinid,

losartan, oligofruktoz, akuaporin, omega-3 ya¤ asidleri ve probiyotikler gibi pek çok farkl› etki

mekanizmas›na sahip de¤iflik ilaç gruplar› da NASH tedavisi aç›s›ndan deneme amaçl›

kullan›lm›flsa da, bu çal›flmalar›n hiçbiri tam bir sonuç elde etmemizi sa¤layabilecek say›da

hasta üzerinde yap›lm›fl de¤ildir.

Sonuç olarak bugün için NASH tedavisinde yerleflmifl kesin, etkili bir tedavi yoktur. Halen

denenen ve bir k›sm›n›n etkili olduklar› ileri sürülen farmakolojik ajanlar bulunsa bile, diyet ve

egzersizin, obez vakalarda ise etkin ve sürdürülebilir bir kilo kayb›n›n tedavinin esas›n›

oluflturdu¤u bilinmelidir.
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DIABETES MELLITUS VE BA⁄IfiIKLIK S‹STEM‹

Doç. Dr. Hasan ALTUNBAfi

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

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

Sa¤l›kla u¤raflan profesyoneller ve halk aras›nda diabetes mellitusun s›kl›kla enfeksiyon

geliflmesine yatk›nl›k sa¤lad›¤› düflünülür. Bunu do¤rulayabilecek çok say›da gözlem olmas›na

ra¤men, bu konuda yap›lm›fl çal›flmalar›n say›s› çok fazla de¤ildir. Diabetik ayak enfeksiyonlar›,

idrar yolu enfeksiyonlar›, yüzeyel mantar enfeksiyonlar› vb ola¤an diabet problemleri olarak

say›labilir. Baz› enfeksiyonlar ise neredeyse diabetle beraber an›l›r: Malign eksternal otit,

anfizematöz kolesistit, anfizematöz pyelonefrit ve mukormikoz gibi. Tüm bunlara ra¤men

diabetiklerin enfeksiyona daha yatk›n olup olmad›¤›, diabetiklerde enfeksiyonlar›n daha ciddi

seyir gösterip göstermedi¤i, gösteriyorsa hangi mekanizmalarla oldu¤u, hipergliseminin

enfeksiyon için ba¤›ms›z bir risk faktörü olup olmad›¤› hala tart›fl›lmaktad›r. Ba¤›fl›kl›k sisteminde

hiperglisemi arac›l› bozulma olabilece¤i yönünde çal›flmalar vard›r. Bu çal›flmalar›n bir ço¤unda

nötrofil kemotaksis, adhezyon, fagositoz, bakterisidal aktivite, opsonizasyon ve hücre arac›l›

immünitenin hiperglisemi ile bask›lanabilece¤i gösterilmifltir. Diabette s›kl›kla rastlanan vasküler

yetmezlik lokal doku iskemisine neden olarak, anaerobik veya az oksijen gerektiren bakterilerin

ço¤almas›na, bunun yan›nda oksijen ba¤›ml› lökosit fonksiyonlar›n›n azalmas›na neden olabilir.

Sensöryel periferik nöropati travma iliflkili ülsere neden olarak diabetik ayak geliflmesine,

otonom nöropati nedeniyle idrar retansiyonu ve staz idrar yolu enfeksiyonuna neden olabilir.

Diabetiklerde cilt ve mukozada asemptomatik stafilokokus aureus ve kandida kolonizasyonunun

fazla oldu¤u bildirilmektedir. Bunlar›n daha fazla enfeksiyona neden olup olmad›¤› bilinmemektedir.

Sonuç olarak diabetik hastalarda yayg›n olarak görülen enfeksiyonlara yatk›nl›¤›n neden

oldu¤u, ba¤›fl›kl›k sistemi disfonksiyonu olup olmad›¤›, varsa hangi basamaklarda oldu¤u,

hipergliseminin katk›s› vb konular hakk›nda daha fazla say›da araflt›rmaya ihtiyaç vard›r.
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DIABETES MELLITUS (DM) ve H‹PERTANS‹YON (HT)

Prof. Dr. Vedia TONYUKUK GED‹K

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

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

HT diyabette s›k rastlanan bir birlikteliktir; yaklafl›k %20-60 diyabetlide HT bulunuyor. Tip 2

diyabette HT, metabolik sendromun bir parças› olarak karfl›m›za ç›kmaktad›r. Tip 1 diyabette

ise HT, diyabetik nefropatinin bafllad›¤›n›n iflaretidir . Diyabette HT mortaliteyi 4-5 kat art›rmaktad›r.

Son klinik çal›flmalar yo¤un HT tedavisinin hem makrovasküler (MV) hem de mikrovasküler

(mv) komplikasyonlar› azaltt›¤›n› göstermektedir. Hipertansiyon KB’›n›n ≥ 140/90mmHg

olmas›d›r. 2009’da yay›nlanan kriterlere göre diyabetiklerde HT tan›s› olarak KB’›n›n ≥130/80

mmHg olmas› kabul edilmifltir Tip 1 DM’ta HT insidans› mikroalbüminürililerde yaklafl›k % 15

- 25’dir. Aflikar diyabetik nefropatide ise bu oran % 75-85’dir. Bir çal›flmada Tip 1 DM’lularda

tedaviye kaptopril eklenince mikroalbuminürinin ilerlemesini geciktirdi¤i gözlenmifltir Bu bulgular

tip 2’de biraz daha farkl› bulunmaktad›r. 3500 yeni tan› DM olan bir seride hastalar›n % 39’unun

tan› an›nda HT’u oldu¤u tespit edilmifltir. Bunlar›n yaklafl›k yar›s›nda KB’› art›fl› mikroalbüminüri

geliflmeden bafllam›flt›r. Ayr›ca tip 2 DM’ta HT, obezite ile kuvvetli iliflkili bulunmufltur. Tip 2’de

irbesartan kullan›m›n›n nefropatinin geliflimini yavafllatt›¤› tesbit edilmifltir.

Erken tedaviye bafllamak KVH önlemek ve renal hastal›¤› ve retinopatinin geliflimini en aza

indirmek için önemlidir. Tip 2 DM’ta s›k› KB’› kontrolu; s›k› glisemi kontroluna göre daha önemli

bulunmufltur KB’› 140/90 mmHg üzerinde ise farmakolojik tedaviye bafllan›r: UKPDS ve

Hypertension Optimal Treatment (HOT) çal›flmalar›nda KB’› düflünce özellikle inmede olmak

üzere, ileri olay geliflmesinde azalma oldu¤unu gösterilmifltir. HOT’da en iyi sonuçlar hedef

diastolik KB’› 80 mmHg olanlarda elde edilmifltir. Daha düflük KB’› daha fazla KV iyilik

sa¤lamam›flt›r HOT çal›flmas›nda KB’n›n düflürülmesinin diyabetik olgularda kardiyovasküler

olaylar› azaltt›¤› gösterilmifltir. Tip 2 DM’da iyi kan bas›nc› kontrolü ile risk azalmas› %32’dir.

Diyabetlilerde hedef KB’› seviyeleri <130/80 mmHg’dir. KB’› için eflik de¤er yok; TA normal

s›n›rlara indikçe risk azalmaya devam ediyor, UKPDS’ de en az risk sistolik bas›nc› <120mmHg

olanlarda tesbit edilmifltir. Ancak seviye düfltükçe maliyet ve yan etki artmakta; ve klinik pratikte

bu de¤erlere ulaflmak zor olmaktad›r. Ciddi proteinüri varsa hedef KB’› ≤ 120/75 mmHg’d›r

ALLHAT (The Antihypertensive and Lipid-Lowering Treatment to Prevent Heart Attack Trial)

sonuçlar›na göre; diüretikle diyabetik olmayanlarda hafif pl. glukoz art›fl› (KV olaylar› etkilemeden)

tesbit edilmifltir. Bu nedenle küçük doz kullan›m› (12.5-25 mg hidroklor-tiyazid veya klortalidon)

önerilmektedir. Diüretikler DM ve HT olan hastalarda birinci tercih olabilir. Kombinasyon

tedavilerinde bunlardan biri diüretik olmal›d›r Anjiyotensin dönüfltürücü enzim inhibitörü

(ACE‹) KB’›n› iyi düflürür.Yan etkisi azd›r (öksürük yapabilir); kronik böbrek yetmezli¤inde veya
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hiperpotasemiye e¤ilimi olanlarda plasma K’unu art›r›r. Lipid metabolizmas›na ters etkileri

yoktur. ‹nsülin duyarl›l›¤›n› art›r›r; pl. glukozu düflebilir. HT’lu veya KVH’› olanlarda ACE‹’lerin

ve ARB’lerin yeni DM oluflumunu belirgin azaltt›¤› birçok çal›flmada gösterilmifltir. ACE‹, Tip

1 ve 2’de progressif nefropati geliflimine karfl› korurlar. ACE‹’lerinin ve ARB’lerin özel bir KV

faydas› olabilir. Anjiotensin II reseptör blokerlerin IDNT (Irbesartan Diabetic Nephropathy

Trial), ve RENAAL (Reduction of end points in NIDDM with the ARB Losartan) çal›flmalar›nda

T‹P 2 DM’e ba¤l› nefropatililerde böbrek koruyucu etkisi gösterildi; iki çal›flmada da KY’ne ba¤l›

hastaneye yat›fl azalm›fl, mortalite belli de¤il. Üçüncü bir çal›flma da mikroalbüminürili hastalarda

ACE‹’leri kadar etkin oldu¤u gösterildi LIFE çal›flmas›nda ARB’lerle (losartan), beta blokerler

(atenolol) karfl›laflt›r›lm›fl Yüksek riskli hastalarda (HT ve sol ventrkül hipertrofisi olan) KV

morbidite ve mortalite losartanla belirgin azalm›flt›r (9193 hasta-1105 diyabetik - 4.7 y›l izlenmifl).

Çal›flman›n diyabetiklerden oluflan alt grubunda (Diabetic trial substudy ) primer sonlan›mlarda

(KV ölüm; MI, inme) belirgin azalma; KV mortalite ve total ölümde azalma ve yeni tan› DM

insidans›nda azalma tespit edilmifltir Kalsiyum kanal blokerleri (KKB) den DHP KKB (ve)

koroner olaylar› azaltabilir; etkin ve karbonhidrat ve lipid metabolizmas›nda da ters etkileri yok

Beta blokerler; Diabetiklerde hipoglisemiyi maskeleyebilir, periferik vasküler hastal›¤›› art›rabilir.

UKPDS’de atenolol KB’›n› düflürmede ve mikrovasküler hastal›¤a karfl› korumada kaptopril

kadar etkindir ancak LIFE’da losartan KV kötü olaylara karfl› korumada atenololdan üstün

bulunmufltur. Karvedilol (Kombine nonselektif beta ve alfa-1 adr antagonist) KY’de ve

diyabetiklerde di¤er BB göre üstündür Karvedilol, �1 , �1 ve 2’ye etki eder (insülin duyarl›l›¤›n›

art›r›r, TG art›rmaz, HDL’yi düflürmez); 3. jenerasyon nebivolol (ileri selektif beta 1 ve endotelden

NO üretimini uyar›r)’da diyabetiklerde tercih edilebilir. Alfa Blokerler Yan etki olarak ortostatik

hipotansiyon yapar. Doksazosin KB’›n› ACE‹’leri ve KKB’leri kadar etkin düflürür; metabolik

profili de iyidir. Ancak ALLHAT çal›flmas›nda kalp yetmezli¤i klortalidona göre fazla bildirilmifltir;

‹kinci ilaç olarak özellikle prostatizmi olanlarda tercih edilir.

Tedavi prensipleri

DM ve HT olan hasta mutlaka ACE‹ veya ARB kullanmal›d›r; gerekirse birbirine de¤ifltirilmelidir.

Hedefe ulafl›lamazsa tiyazid diüreti¤i eklenir. ACE‹, ARB veya diüretik kullan›yorsa; renal

fonksiyonlar ve serum potasyum düzeyleri takip edilmelidir. Tip 1 DM’lu olgularda hipertansiyon

ve herhangi bir düzeyde albuminüri var ise; ACE‹’lerinin nefropati ilerlemesini yavafllatt›¤›

gösterilmifltir. Hipertansif ve mikroalbuminürili Tip 2 DM’lu olgularda gerek ACEI’lerinin gerekse

ARB’lerin makroalbuminüriye ilerlemeyi yavafllatt›¤› gösterilmifltir. Hipertansif, makroalbuminürili

ve renal yetmezlikli Tip 2 DM’da ARB’lerin nefropatiye ilerlemeyi geciktirdi¤i gösterilmifltir. Yafll›

hipertansif olgularda kan bas›nc› komplikasyonlardan korunmak amac›yla yavafl yavafl

düflürülmelidir. Diabetik hastalarda özellikle proteinüri olanlarda ACE‹ veya ARB, KKB’lerinden

üstün bulunmufltur. HT + DM veya renal hst varsa 3-4 ilaç kombine edilir. Hedef KB’›ndan

sistolik >20, diastolik >10mmHg ise ≥ 2 ilaç eklenir. Birden fazla ilaç ile kontrol edilemiyen

olgular hipertansiyon tedavisinde deneyimli kliniklere yönlendirilmelidir. Diyabetik ve hipertansif

olgularda klinik yak›nmalar var ise ortostatik kan bas›nc› ölçülmelidir.
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Yeni çal›flmalar: hedef KB’› seviyeleri:

Son 10 y›lda hedef KB ‘› daha düflürülebilir mi sorusu gündeme gelmifl ve bu amaçla büyük

kontrollu çal›flmalar planlanm›flt›r. Bunlardan biri ACCORD , di¤eri de ADVANCE çal›flmalar›d›r.

ADVANCE özellikle antihipertansif tedaviyi de¤erlendiren tek büyük ve plasebo kontrollu

randomize çal›flmad›r. Bu çal›flmada fiks perindopril ve indapamide plaseboyla karfl›laflt›r›lm›fl:

Çal›flman›n sonunda her 2 grupta da hedef de¤ere ulafl›lamam›fl(130/80mmHg), ancak

makrovasküler olaylarda azalma (%15.5 X 16.8); KV ölümde azalma (% 3.8 x 4.6); Ve tüm

ölümlerde azalma(%7.3 x 8.5) tesbit edilmifltir UKPDS çal›flmasn›n Ht aya¤›n›n sonraki 10-

y›l (1987-1997) ve ikinci 10-y›ll›k (Post-trial Monitorizasyon 1997-2007) izleminde, ort izlem

14.6 y›l(16 - 20 y›l), gruplar aras› kan bas›nc› fark› kaybolunca daha önce geliflen iyi sonuçlar›n

kayboldu¤u; tip 2 diyabette Ht’un erken tedavisi ile komplikasyon riskinin azald›¤›, ancak bunun

devam› için kan bas›nc› kontrolünün sürmesinin flart oldu¤u sonucuna var›lm›flt›r

DM‘lu ve hipertansif hastalarda sonuç olarak; KVH riski artmaktad›r . KB’› düflürülerek bu risk

azalt›labilir. Hedef KB’› ≤ 130/80 olmal›d›r.

ALLHAT çal›flmas›nda yüksek risklilerde KV sonlan›m da diüretikler ACE‹’lerinden üstün; LIFE’

da ise: Yüksek risklilerde losartan üstün bulunmufltur. Tip 1’de ACE‹’leri ve ARB’ler progressif

nefropatinin geliflimine karfl› koruyor.Tip 2 DM’da ARB’lerin nefropatiye ilerlemeyi geciktirdi¤i

gösterilmifltir. DM ve HT olan hasta mutlaka ACE inhibitörü veya ARB kullanmal›d›r.

Genellikle kombinasyon tedavisine ihtiyaç vard›r, dolay›s›yla ilaç seçimi önemli mi dir, sorusu

akla gelmektedir. Diyabetik grupta KB düflüflü ile KVH risk azalmas› daha fazlad›r; KB’›n›

düflürmek ilac›n hangisi oldu¤undan daha önemli gözükmektedir . Maliyet-etkinlik (Fiyat-yarar)

de göz önünde tutulmal›d›r.
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D‹YABET‹K HASTALARDA OBEZ‹TE TEDAV‹S‹

Prof. Dr. Ahmet KAYA
Selçuk Üniversitesi Meram T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›,

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

Obezite, diyabet geliflimi için önemli bir risk faktörüdür. Obezitede T2DM geliflme riski en az
10 kat artar. T2DM’li hastalar›n %80’den fazlas› afl›r› kilolu ya da obezdir. Beden kütlesi indeksi
artt›kça T2DM geliflim riski katlanarak artar. Her kilogram vücut a¤›rl›¤›ndaki art›fl diyabet
geliflim riskini %4.5-9 aras›nda artt›r›r. Obez T2DM’li hastalarda kilo kayb› ile, glisemik kontrolde
iyileflme sa¤lan›r, insülin direnci ve vasküler risk faktörleri anlaml› olarak azal›r.

Diyabetik Hastalarda Obezite Tedavisi:

1.Nonfarmakolojik Yaklafl›m:
A.Yaflam Biçimi De¤ifliklikleri: Afl›r› kilolu ve obezlerde diyabet gelifliminin önlenmesi ve
tedavisinde yaflam biçimi de¤ifliklikleri esast›r. ABD’de 80.000’in üzerinde hemflirede yap›lan
çal›flmada yeterli diyet ve yaflam biçimi de¤ifliklikleri ile T2DM geliflim riskinin daha düflük
oldu¤u gösterilmifltir. The Finnish Diabetes Prevention Study ve the Diabetes Prevention
Program gibi 2 prospektif çal›flmada obez ve glukoz intolerans› olanlarda ortalama 3 y›l takipde
diyet ve egzersiz ile kiloda 3-4 kg azalma aflikar T2DM geliflim görece riskini %58 olarak
azaltm›flt›r.

Obez diyabetik hastalarda diyet tedavisinin 3 hedefi olmal›d›r: 1.Kilo kayb›n›n ak›lc› bir ölçüsü
olmal› ve bu kayb›n korunabilmesi sa¤lanmal›d›r; 2. Kan glukoz düzeylerini olabildi¤ince normal
s›n›rlar içerisinde tutabilmelidir; 3. Optimal serum lipid ve kan bas›nc› düzeylerini sa¤layabilmelidir.

Her ne kadar T2DM’de k›s›tlanacak kalori miktar› ve diyet içeri¤i halen tart›fl›lmakta ise de
günlük enerji 500-1000 kalori k›s›tlanarak haftada 0.5-1.0 kg kilo kayb› hedeflenmelidir. Total
ve doymufl ya¤lar, rafine karbonhidratlar ve tuz al›m› k›s›tlanmal›d›r. Ama kalori k›s›tlamas›n›n
uzun süre baflar›l› olma flans› obezitede, özellikle T2DM obezlerde düflüktür. Bu nedenle
biliflsel davran›fl tedavileri yararl›d›r.

Egzersizle birlikte kalori k›s›tlamas› adipoz dokuda daha fazla kayba neden olur. Düzenli fiziksel
aktivite insülin duyarl›l›¤›n› düzeltir; ya¤s›z vücut kütlesini tek bafl›na diyete göre daha iyi korur.
Egzersiz programlar› aerobik egzersiz fleklinde ›l›ml› olarak 30 dakika ya da daha fazla sürecek
flekilde yap›lmal›d›r. Haftada 5-7 gün egzersiz tercih edilmesine karfl›n en az haftada 3 gün
önerilebilir.

2. Farmakolojik Yaklafl›m:
B. Kilo kaybettirici ‹laçlar: Günümüzde g›da al›m›n› etkileyen klasik ilaçlar olarak daha fazla
orlistat ve sibutramine kullan›lmaktad›r.
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Sibutramin: Noradrenalin ve serotonin reuptake inhibitörüdür. Önerilen doz günde 10 mg olup
gerekirse 15 mg’a kadar ç›k›labilir. Çok merkezli, prospektif STORM (Sibutramine Trial of
Obesity Reduction and Maintenance) çal›flmas› diyet k›s›tlamas› ve sibutramine ile 6 ay
içerisinde en az %5, ortalama %10 kilo kayb› sa¤land›¤›n› göstermifltir. Sibutraminin obez
diyabetiklerde açl›k plazma glukozu üzerine de olumlu etkisi vard›r.

Orlistat: Gastrik ve pankreatik lipaz›n potent ve selektif inhibitörüdür. Triaçilgliserol hidrolizini
inhibe eder ve monoaçilgliserol ve serbest ya¤ asidi emilimini azalt›r. Önerilen doz günde 3
kez 120 mg’d›r. XENDOS ( XENical in the prevention of Diabetes in Obese Subjects) BK‹ >30
kg/m2 olanlarda orlistat ile kilo kayb›n›n yaklafl›k 2.8 kg azald›¤›n› göstermifltir. Ayr›ca orlistat
kullan›m› ile obez kiflilerde diyabet geliflimini de azalm›flt›r. Bu çal›flmalarda orlistat kullan›m›
ile açl›k kan glukozu, A1C düzeyleri ve lipid parametreleri üzerine olumlu etkiler gözlenmifltir.

3.Antidiyabetik ‹laçlar: Metformin d›fl›nda klasik oral antidiyabetik ajanlar›n ve insülinin
genelde kilo üzerine az ya da çok olumsuz etkileri vard›r.

Metformin: Obez tip 2 diyabetik hastalarda ilk seçilecek oral antidiyabetik ajand›r. Anorektik
etkisi vard›r. Ama metforminin kilo üzerine az etkili oldu¤unu bildiren çal›flmalar da söz
konusudur.

Alfa glukozidaz inhibitörleri: Postprandiyal hiperinsülinemi azal›r ve kilo al›m›n›na neden
olmaz. Obez T2DMde yararl›d›r.

‹nkretinler: ‹nkretinler GLP-1 analoglar› exanatide ve liraglutide ile dipeptidil peptidaz-4 (DPP-
4) inhibitörü sitagliptin ve vildagliptindir. Yap›lan çal›flmalarda exanatide ile 1.9-2.8 kg; liraglutide
ile 2.8 kg kay›p saptanm›flt›r. DPP-4 inhibitörleri kilo üzerine nötr etkilidir.

Amilin: Yemek sonu insülinle birlikte sal›nan amilin, gastrik boflalmay› yavafllat›r ve glukoz
emilimi gecikir. Hipotalamik reseptörler yolu ile tokluk hissi sa¤layarak g›da al›n›m›n› azalt›r.
Postprandiyal glukagon sal›n›m›n› bask›lar; hepatik glukoz verimi azal›r. Kilo kayb›na neden
olur. Amilinin sentetik analogu pramlintide insülinle birlikte T1DM ve T2DM hastalarda kullan›labilir.
Pramlintide ile yap›lan plasebo kontrollü çal›flmalarda tip 2 diyabetik hastalarda A1C ortalama
%0.5 azalm›fl, kiloda yaklafl›k 2 kg kay›p sa¤lanm›flt›r.

Rimonabant: Rimonabant selektif kannabinoid tip 1 (CB1) reseptör antagonistidir. Obezlerde
20 mg/ gün 1 y›l kullan›mda plaseboya göre 5 kg azalma sa¤lanm›flt›r. Çok merkezli, çift kör
faz III RIO-Diabetes çal›flmas›nda 20 mg/gün kullan›m ile kilo, glukoz ve kardiyovasküler risk
faktörleri üzerine olumlu etkileri bildirilmiflse de özellikle anksiyete ve depresyon olmak üzere
pek çok yan etki vard›r.

Fluoksetin: Depressif obez diyabetiklerde trisiklik antidepresanlar yerine fluoksetin gibi SSR‹
(seçici seratonin geri al›m inhibitörü) grubu antidepresanlar kilo kayb› üzerine yararl›d›r.

3.Cerrahi Yaklafl›m: Obezite tedavisinde çenenin ba¤lanmas› dahil çok de¤iflik yöntemler
denenmifltir. Bu yöntemler içerisinde en fazla kullan›lan cerrahi giriflim Roux-en-Y Gastric
Bypasst›r. Yaflam› tehdit eden ciddi obezlerde kullan›labilir. Kilo kayb› ile birlikte açl›k glukozunu
da azlat›r, insülin duyarl›l›¤› iyileflir. Obezite tedavisinde ancak son seçenek olarak, seçilmifl
vakalarda cerrahi giriflim düflünülmelidir.
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D‹YABETTE D‹SL‹P‹DEM‹ TEDAV‹S‹

Prof. Dr. Fahri BAYRAM

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

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

DM s›kl›¤› bütün toplumlarda gittikçe artmakta olup komplikasyonlar› ve yol açt›¤› sorunlar bir

halk sa¤l›¤› problemi haline gelmektedir. Diabetik hastalardaki ölümlerin %75-80’den

kardiyovasküler ve di¤er vasküler olaylar sorumlu tutulmaktad›r. Bu riski artt›ran faktörler

aç›s›ndan en önemlisi olan dislipidemi tedavi edilebilir, düzeltilebilir bir risk faktörüdür. Birçok

genifl çal›flmada bunu do¤rulam›flt›r.

Diabetik dislipideminin bafll›ca özellikleri: Trigliserid seviyelerinde art›fl, küçük yo¤un LDL-

kolesterol (sdLDL) de art›fl ve HDL-kolesterolde azalmad›r. Total plasma LDL-kolesterol

seviyeleri normal olabilir. Bunun d›fl›nda postprandiyal lipemi (trigliseridten zengin Lipoprotein

art›fl›) yüksek remnant seviyeleri lipoprotein, Apo100 seviyelerinde art›fl›da diabetik dislipideminin

özellikleridir. Bu de¤iflikliklerin hepsi artm›fl kardiyovasküler mortaliteden sorumludur.

2009 ADA klavuzuna göre diabetik dislipidemide hedefler: LDL-kolesterol <100mg//dl, Trigliserit

<150mg//dl, HDL-kolesterol erkekte<40mg//dl, kad›nda <50mg//dl olarak belirlenmifltir. E¤er

hastada bilinen aflikar koroner arter hastal›¤› varsa LDL-kolesterol <70mg//dl’ye düflürülebilir.

Bu de¤erlere eriflilemeyen hastalarda ise statin tedavisi ile LDL-kolesterol en az %30-40

azalt›lmal›d›r. Bunun yan›nda statin tedavisi ile istenilen hedeflere var›lamayan hastalarda

di¤er kombine tedaviler gündeme gelmektedir.

Diabetik dislipidemi tedavisinde ilaç tedavisinin yan›nda yaflam tarz› de¤ifliklikleri (fizik aktivitenin

art›fl›, sigaran›n kesilmesi v.d.), kan flekerinin çok iyi regülasyonu, dislipidemiyi etkileyecek

di¤er faktörlerin ortadan kald›r›lmas› muhakkak sa¤lanmal›d›r.

Diabetik dislipidemi ile istenilen hedeflere ulaflmak için seçilecek ilk ilaç vakalar›n ço¤unda

statin olmal›d›r. Yeterli düzeyin sa¤lanamad›¤› vakalarda tedaviye fibratlar, niasin, ezetimib,

safra asidi ba¤lay›c› reçineler ve omega-3 ya¤ asidi eklenebilir.
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SA⁄LI⁄IN KORUNMASINDA FONKS‹YONEL GIDALAR

Prof. Dr. Mehmet PALA

Y›ld›z Teknik Üniversitesi, Kimya Mühendisli¤i Bölümü, ‹stanbul

Sa¤l›kl› yaflam›n temel gereksinimi olan g›da ve beslenme fleklinin sa¤l›kla olan iliflkisi

günümüzün araflt›rma ve tart›flma konusu olmaya devam etmektedir. G›dalar insan

beslenmesinde, performans›nda ve sa¤l›kl› yaflam›nda büyük önem tafl›maktad›r.

G›dalar, duyusal ve besleyici özellikleri yan›nda bir üçüncü boyut daha kazanm›flt›r. Bu üçüncü

boyut, baz› g›da ve g›da bileflenlerinin insan vücudunda oluflturdu¤u özel fizyolojik etkidir.

Günlük diyetin bir parças› olarak tüketilen, do¤al olarak içerdikleri g›da bileflenleri yard›m›yla

baz› hastal›k risklerinden korudu¤u veya vücutta fizyolojik olarak olumlu etkileri bilimsel ve

klinik testlerle kan›tlanm›fl olan g›dalara fonksiyonel g›dalar denilmektedir.

G›day› sadece enerji veren belli besin ö¤elerini sa¤layan bir gereksinim olarak görmek yerine,

her insan metabolizmas›n› farkl› etkiledi¤ini bilmek gerekiyor. Burada esas olan g›da/beslenme

ba¤lam›nda metabolizmaya olan önemli etkisi söz konusudur. Böylece antioksidan bileflenler

ve çeflitli g›da bileflenlerinin spesifik, fizyolojik etkileri gündeme gelmektedir. Epidemiyolojik

çal›flmalarda antioksidan bileflenlerin hastal›k risklerini azaltt›¤› gösterilmektedir.

Tüketicilerin fonksiyonel g›dalarla ilgili olarak beslenme ve sa¤l›k beyanlar›na güvenleri devlet

ve sanayi aç›s›ndan kritik bir konudur. Bu çerçevede sa¤l›k beyanlar›yla tüketici hiçbir flekilde

yan›lt›lmamal›d›r. Fonksiyonel g›da olarak de¤erlendirilecek g›dalar›n belli bir beslenme profili

göstermesi gerekmektedir. Beslenme profili ile bir g›dan›n beslenme veya sa¤l›k beyan› yap›l›p

yap›lmayaca¤› belirlenmektedir.

Günümüzde kalp ve damar hastal›klar›ndan, kanserden, sindirim sistemi rahats›zl›klar›ndan

ve anti-aging (yafllanmaya karfl›) kadar etkili olan birçok fonksiyonel g›dan›n tüketiciye

sunumunda önemli bir art›fl gözlenmektedir. Bu bak›mdan fonksiyonel g›dalar, sa¤l›¤› koruyucu

etkileri ile sanayi ve tüketicinin ilgisi yan›nda sa¤l›k harcamalar›n› bir flekilde düflürmesi

beklentisiyle devletlerin de ilgi alan›na girmektedir.
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GENET‹⁄‹ DE⁄‹fiT‹R‹LM‹fi GIDALAR VE KONTROLU

Dr. Türcan GÜRCAN

Gözlem G›da Kontrol ve Araflt›rma Laboratuvarlar›, ‹stanbul

Biyoteknolojik yöntemlerle kendi türü haricinde bir türden gen aktar›larak belirli özellikleri

de¤ifltirilmifl bitki, hayvan ya da mikroorganizmalara genel olarak “Geneti¤i De¤ifltirilmifl

Organizma, GDO” ya da k›saca “Transgenik” denilmektedir. Genetik de¤iflim genellikle yabanc›

bir DNA parças›n›n organizman›n kal›t›m maddesi ile bütünleflmesi sonucu gerçekleflmektedir.

Modern Biyoteknolojinin en genifl kullan›m alanlar›ndan birisi tar›m ve hayvanc›l›kt›r. Yüksek

miktarda ve kalitede ürün almak için geleneksel kültür çeflitlerinin genetik yap›lar› de¤ifltirilmektedir.

Tar›msal biyoteknolojide en çok üzerinde çal›fl›lan konular, hastal›klara ve zararl›lara karfl›

dayan›kl›l›k, yabanc› ot ilaçlar›na dayan›kl›l›k, meyve olgunlaflma sürecinin de¤iflmesi, besin

ö¤elerince zenginlefltirilmesi ve iyilefltirilmesi, raf ve depolama ömrünün uzat›lmas› ve aroman›n

art›r›lmas›d›r. Bu amaçla gelifltirilmifl ve ticari olarak dünyada de¤iflik ülkelerde yetifltirilmekte

olan ürünlerin bafl›nda soya, m›s›r, kolza, pamuk ve domates gelmektedir. Elde edilen avantajlar›n

yan› s›ra olas› toksik ve alerjen etkileri, hedef olmayan canl›lara etkileri, eklenen genetik yap›n›n

do¤al floraya yay›lmas› ve çevre sorunlar› gibi riskler üzerindeki tart›flmalar ise tüm ülkelerde

sürmektedir. Geliflmifl ülkelerde bu konuda yasalar yap›larak üretim aflamas›ndan ürünler

piyasaya sürülünceye kadar geçen sürece s›k› denetimler konulmufltur. Genetik olarak yap›lar›

de¤ifltirilmifl organizmalar›n ve bunlardan türevlenen g›dalar›n analizi günümüzde DNA, RNA,

protein veya metabolitler düzeyinde farkl› yöntemler kullan›larak yetkin laboratuvarlarda

yap›labilmektedir. Bir ürünün GDO analizinde; GDO olup olmad›¤›, üründe hangi genin oldu¤u

ve ne kadar var oldu¤u sorular›n›n cevaplanmas› gerekmektedir. Analiz edilecek materyalden

uygun miktarda uygun biçimde örnek al›nmas›, örne¤in homojenize edilerek ilgili analiz için

gerekli izolasyon veya saflaflt›rman›n yap›lmas›, saflaflt›r›lan DNA, RNA, protein veya metabolitin

analizi, pozitif sonuç al›nd›¤›nda genetik olarak de¤ifltirilmifl maddenin tan›s› ve miktar›n›n

belirlenmesi uygulanmas› gereken aflamalard›r.
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D‹YABET‹KLERDE YARA TEDAV‹S‹NE YAKLAfiIM

Prof. Dr. Tu¤bay TU⁄

Ankara Üniversitesi T›p Fakültesi, Genel Cerrahi Anabilim Dal›,

Meme ve Endokrinoloji Cerrahisi Birimi, Ankara

Diyabetik ayak ülserleri

* Nöropatik

* ‹skemik

* Nöro-iskemik

olabilir

Diyabetik ayak ülseri tedavisinde esaslar (tedavi %80-90)

1- Yük binen alanlarda bas›nc› azaltmak

2- Kan dolafl›m›n› düzenlemek

3- Enfeksiyonu tedavi etmek

4- Kan flekerini ayarlamak

5- Yara bak›m› yapmak

6- Sebebi belirlemek ve nüksü önlemektir

Ayak ülserleri mümkün oldu¤unca erken tedavi edilmeye çal›fl›l›r. H›zl› iyileflme daha az

enfeksiyon demektir

1- Yük binen alanlarda bas›nç azalt›l›r

* Ayakta durman›n ve yürümenin k›s›tlanmas›-yatak istiharat›

* Koltuk de¤ne¤i kullanma

* Total temas alç›s› (contact casting)

2- Kan dolafl›m› düzenlenir

* Damar cerrahisi (distal bypass)

* Kan dolafl›m›n› artt›ran ilaçlar

* Sigaran›n b›rak›lmas›

* Hipertansiyon ve kan ya¤lar›n›n kontrolu

3- Enfeksiyonun tedavisi (1)

* Yayg›n sellülitli yüzeyel ülser ekstremiteyi tehdit etmez ve monomikrobiyaldirler

- Tüm nekrotik dokular›n debridman›

- Oral antibiyotikler

(streptokok ve staf.aureus için)

ULUSAL
D‹YABET
KONGRES‹45. 20 - 24 May›s 2009

K
O

N
U

fi
M

A
 Ö

Z
E

T
L

E
R

‹

-95-



* Derin enfeksiyon

(ekstremiteyi tehdit eden)

- mümkün oldu¤unca h›zl› drenaj 

- nekrotik dokular›n ve enfekte kemiklerin ç›kart›lmas›

- revaskülarizasyon (iskemi varsa)

- ‹V genifl spektrumlu antibiyotikler

(gram+ gram- ve anaeroblara etkili)

Osteomyelit varl›¤› araflt›r›lmal›d›r debridmandan önce yaraya uygulanan bir prob kemi¤e

dayan›yorsa çoklukla osteomyelit mevcuttur. Osteomyelit mevcutsa diyabetik ayak zemininde

geliflti¤i ve ayak iyi kanlanmad›¤› için tutulan kemi¤in ç›kart›lmas› tedavi süresini k›salt›r.

4- Kan flekeri ayarlan›r

* ‹nsülin verilerek kan flekeri kontrol edilir

* Nütrisyon deste¤i yap›l›r

* Ödem tedavi edilir

5- Yara bak›m› yap›l›r (1)

* S›k debridman (bisturi ile)

* S›k yara de¤erlendirmesi

* Eksuday› emen, yap›flmayan ve hava alan pansuman uygulan›r

* Ayak taban›ndaki nöropatik ülserlerde büyüme faktörleri kullan›labilir

* Hiperbarik oksijen tedavisi

* VAC uygulamas›

* Sentetik deri

6- Sebebi belirleme ve nüksü önleme

* Hasta ve yak›nlar›na hastal›¤›n bak›m›n› ve kötü belirtileri aç›klayan bir rehber verilir

* Di¤er aya¤›n ve yat›nca topuklar›n korunmas› için önlem al›n›r

* Hasta hayat› boyunca takip edilece¤i bir ayak bak›m› program›na al›n›r.
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OSTEOPOROZ TANISI

Prof. Dr. Refik TANAKOL

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

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

Osteoporoz, kemik gücünün azalması sonucunda kırık riskinin artmasına yol açan, iskelet

sisteminin bir hastalı¤ıdır. Kemik gücünün iki bilefleni vardır: 1) Kemik yo¤unlu¤u 2) Kemik

kalitesi. Günümüzde kemik kalitesinin en önemli klinik karflılı¤ı, hastanın anamnezindeki

geçirilmifl frajilite fraktürüdür. Frajilite fraktürü, normal bir kemi¤in kırılmasına yol açamayacak

fliddette düflük enerjili bir travmanın, kırı¤a yol açmasıdır. Günümüzde kemik kalitesini pratik

olarak ölçecek baflka bir aracımız olmadı¤ı için kemik yo¤unluk ölçümlerine göre kararlarımızı

vermek zorundayız. Kemik kitlesi genellikle tek veya dual enerji absorpsiyometri yöntemleriyle

ölçülür. Dünya Sa¤lık Örgütü kriterlerine göre hastanın kemik mineral yo¤unlu¤u (KMY) aynı

yafl ve cinsiyetteki normal kiflilerin KMY’si ile karflılafltırılır. Hastanın belirlenen T skoru o kiflinin

normal genç topluma göre kaç standart sapma (SD) yukarıda veya afla¤ıda oldu¤unu belirler.

Normal KMY denildi¤i zaman T skorunun +2,5 ile -1 SD arasında oldu¤u anlaflılır. Osteopeni,

T skorun -1 ile -2,5 arasında oldu¤unu, osteoporoz ise T skorunun -2.5 veya daha az oldu¤unu

gösterir. A¤ır osteoporoz ise hem T skorunun -2,5 dan az olması hem de birlikte frajilite

fraktürünün bulunması olarak tanımlanmaktadır. Ancak KMY ölçümleri kemi¤in mikro-mimarisi

hakkında fikir verememektedir. KMY kemik kalitesinin di¤er parametrelerini de göstermekten

uzaktır. Ayrıca, kemik geometrisi (kemi¤in irili¤i, kalça aksının uzunlu¤u gibi) ile kırık riski

arasında önemli derecede iliflki bulunmaktadır. Düz grafilerde kemik kaybı %25-40 seviyelerine

ulaflmadan osteoporoz teflhis edilemez. Torakal ve lumbosakral vertebraların lateral ve

anteroposterior grafileri çekilmelidir. Radyografilerde en önemli bulgu vertebralarda deformitelerdir.

“Balık vertebrası” fleklindeki görünüm ilerlemifl osteoporoz bulgusudur. Kompresyon fraktürlerinin

olup olmadı¤ı incelenmelidir. Konvansiyonel radyolojik tetkikler osteomalasi, primer hiperparatiroidi,

metastatik lezyonları da ayırtetmeye yarayabilir. Tek enerji absorpsiyometri yöntemi topuk ve

el bile¤i gibi periferik (apendiküler) kemik kitlesini ölçmede kullanılabilir. Ultrasonografik kemik

mineral yo¤unluk ölçümleri kemi¤in iç yapısını de¤erlendirebilir, fraktür riski için ba¤ımsız risk

faktörü olarak kullanılabilir. Ultrasonografik apendiküler iskelet ölçümleri, femur BMD ölçümleri

kadar do¤ru olarak kalça kırık riskini gösterir. ‹nce kesim yapan, yüksek rezolüsyonlu periferik

kantitatif kompüterize tomografi (pQCT DENSISCAN) radiusda mg/cm3 cinsinden trabeküler

ve kortikal kemi¤i ayrı ayrı de¤erlendirmektedir. Buna bir de mikrotomografik sistem eklenirse

3 boyutlu morfometrik inceleme de mümkün olabilmekte böylece kemikte meydana gelen

mikrostrüktürel de¤ifliklikler de incelenebilmektedir. Primer osteoporoz tanısı konulmadan önce

sekonder osteoporoz nedenlerinin dıfllanması gereklidir. Bunun için genifl klinik ve laboratuvar

ayırıcı tanı yöntemlerine gereksinim vardır. Hemoglobin, lökosit ve lökosit formülü, sedimentasyon
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hızı gibi tetkikler habis hastalıkları ekarte etmek için gereklidir. Tam idrar tahlili, asit-baz

de¤erlendirmesi, kalsiyum, fosfor, alkali fosfataz, intakt parathormon (PTH), açlık kan flekeri,

kreatinin, AST, ALT, g GT, serum ve / veya idrar elektroforezi, serum 25OHD vitamin düzeyleri,

TSH, serbest T4, T3, LH, FSH, prolaktin, plazma testosteron veya östradiol düzeyleri, idrar

kortizolü veya bir gecelik 1 mg deksametazon süpresyon testi, 24 saatlik idrarda kalsiyum

miktarı arafltırılabilir. Biyokimyasal kemik yapım-yıkım belirteçleri, uygulanan tedaviye cevabı,

3-6 ay gibi kısa bir zamanda göstermeleri bakımından önemlidirler. Bunun yanı sıra yüksek

kemik döngüsü, kısa zamanda büyük kemik kaybına yol açaca¤ından, kırık için ba¤ımsız bir

risk faktörüdür. Ayrıca kemik döngü göstergeleri, tedavi fleklinin belirlenmesinde de yardımcı

olurlar.

Kemik yıkım belirteçleri: Açlık kalsiyum / kreatinin oranı,TRAP (tartrat rezistan alkali fosfataz),

idrarda hidroksiprolin, piridinolin, deoksipridinolin, NTX (N-telopeptid), ß-CTX ( ß-crosslaps),

ICTP (tip I kolajenin çapraz ba¤lı telopeptidinin C-terminali)

Kemik yapım belirteçleri: Osteokalsin, kemik kökenli alkali fosfataz,PICP (prokollajen Tip I

C terminal propeptidi), PINP (prokollajen Tip I N terminal propeptidi) olarak özetlenebilir.
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OSTEOPOROZ TEDAV‹S‹

Prof. Dr. Nuri ÇAKIR

Gazi üniversitesi Tıp Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dalı, Ankara

Tip1 diyabetes mellituslu olgular, düflük kemik mineral dansite (KMD) ve düflme olasılı¤ında

artıfl nedeni ile yüksek kemik kırılma riski taflırlar. Bu olgulardaki, KMD düflüklü¤ü, hiperglisemi,

insülino- peni ve kemik oluflumdaki azalmaya ba¤lı olarak ortaya çıkmaktadır. Uzun süreli

glisemik kontrolün kötü gitmesi sonucu açı¤a çıkan, retinopati, nefropati, nöropati gibi

komplikasyonlar düflük KMD ile birliktedir. Tüm bunlara ek olarak, retinopati ve nöropati gibi

komplikasyonlar, düflme sıklı¤ında artıfla neden olmaktadır. Tip 2 diyabetes mellituslu olgularda

yüksek KMD karflın, kemik kırılma sıklı¤ında artıfl vardır. Bundan kemik döngüsünde azalma

sorumlu tutulmaktadır. Tip 1 ve tip 2 diyabetes mellituslu olgularda, kemik kırı¤ı riskinde belirgin

artıfla ra¤men, osteoporoz açısından rütin tarama ve önleyici tedavi bafllanması önerilmemektedir.

Osteoporoz taraması ve önleyici tedavi önerilmemekle beraber, diyabetli olguların

de¤erlendirilmesinde, kemik sa¤lı¤ının da göz önünde tutulması ve sa¤lıklı kemi¤in geliflmesi

için gerekli önlemlerin alınması ve önerilerde bulunulması önemlidir. Diyabetes mellituslu

olgularda, osteoporozun de¤erlendirilmesi, önlenmesi ve tedavisinde olguya özgü yaklaflım

önerilmektedir. Olgularda ilk olarak, kılavuzlarda önerildi¤i gibi osteoporozun birincil derecede

önemli ve ikincil derecedeki risk faktörleri belirlenmelidir. Bu risk faktörlerinden birincil derecede

önemli olanları; 65 yafl ve üzerinde olmak, kırık öyküsü, birinci derece akrabalarında frajilite

kırı¤ı olması, 40 yafltan sonra frajilite kırı¤ı öyküsü, üç aydan fazla süren sistemik glukokortikoid

tedavisi, malarbsorb- siyon sendromları, primer hiperparatiroidizm, düflme e¤ilimi, direkt

radyografide osteopeni saptan- ması,hipogonadizm, 45 yafl öncesi erken menapoz girmesidir.

‹kincil derecede risk faktörleri; romatoid artrit,geçmiflte hipertiroidi öyküsü, uzun süreli

antikonvülzan tedavi, diyetle düflük Ca alımı, düflük vücut a¤ırlı¤ı (57 kg’dan az), sigara,

alkolizm, vücut a¤ırlı¤ında %10’dan fazla kayıp, uzun süreli heparin tedavisi’dir. Ayrıca olgular,

düflük kemik mineral dansitesine, düflme sıklı¤ında artıfla neden olabilecek, vasküler hastalık,

retinopati, nöropati ve nefropati gibi komplikasyonlar açısından da de¤erlendirilmelidir.Tip 1

diyabetes mellituslu olgularda,otoimmün tiroid hastalıkları ve Çölyak hastalı¤ı gibi kemik yapıyı

olumsuz etkileyecek hastalıklarında birlikte olabilece¤i göz ardı edilmemelidir. Komplikasyonları

geliflmifl tip1 ve tip2 diyabetik olguların, kemik mineral dansitesi (KMD) ölçümü ile tarama

e¤ilimi varsa da, tip1 diyabetes mellituslu olgularda KMD düflük çıkaca¤ı, tip 2 diyabetes

mellituslu olgularda KMD normal veya yüksek bile çıkabilece¤i ve tip 2 diyabetes mellituslu

olgularda KMD’nin normal olmasının, kemik kalitesini yansıtmadı¤ı, düflük kemik kalitesine

ba¤lı KMD normal olsa bile kırık riskinin artabilece¤i unutulmamalıdır. Diyabetes mellituslu

olgulardaki görülen osteoporoz tedavisi için, henüz kanıta dayalı tıp çerçevesinde yeterli veri
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yoktur. Diyabetin di¤er komplikasyonların da oldu¤u gibi iyi glisemik kontrol, kemi¤in sa¤lıklı

oluflmasını sa¤lamakta, kırık riskini sınırlamaktadır. Kan flekeri düzenlemesinde kullanılan,

tiyazolidinedionların uzun süreli kullanımlarda kadınlarda kırık riskini iki kat artırdı¤ı, erkekler

olgularda ise bu konuda anlamlı farkın olmadı¤ı unutulmamalıdır. Diyabetik olgularda sa¤lıklı

bir kemik ve kas yapısının oluflması ve düflmelerin önlenmesi için egzersiz özendirilmelidir.

Özellikle tip 2 diyabetes mellituslu olgularda düzenli egzersiz programı ile kas yapı

güçlendirilmekte, denge daha iyi sa¤lanmakta düflmeler azalmaktadır. Denge bozuklu¤u, bafl

dönmesi gibi nedenlerle düflmelere neden olabilecek, psikotrop ilaçların kesilmesi, katarakt

cerrahisi gibi ifllemlerle görmenin düzeltilmesi, hastanın yafladı¤ı ortamda düflmeye neden

olabilecek faktörlerin ortadan kalkmasına yönelik önlemler ve kalça koruyucuları düflmeyi

azaltmakta ve düflme sonrası olabilecek kırıkları önlemektedir. Osteoporozun geliflmesini

önlemek ve sa¤lıklı bir kemik için, 19-50 yafl arasındaki kifliler günlük olarak, 1000mg elementel

kalsiyum 400 ‹Ü Vit D3,50 yafl üzerindeki olgular günlük 1500 mg elementel kalsiyum ve 800‹Ü

Vit D3 almalıdır. Beslenme ile ca alımını özendirilmelidir. Kırık riski taflıyan osteoporozlu olgular,

diyabetli olmayan olgular da oldu¤u, gibi, bisfosfanat, raloksifen, calcitonin gibi farmakolojik

ajanlarla tedavi edilmelidir.
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D‹YABETTE H‹POGL‹SEM‹ MEKAN‹ZMALARI

Doç. Dr. Rüfltü SERTER
Sa¤l›k Bakanl›¤› Ankara E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi,

1. ‹ç Hastal›klar› Klini¤i, Ankara

Hipoglisemi esasen kan flekerinin olmas› gerekenden daha düflük olmas› durumudur.
Semptomatik olacak flekilde düflük kan flekeri de¤erleri ile seyredebildi¤i gibi asemptomatik
kan glukoz düflüklükleri de görülür. Hipoglisemiye yol açabilecek afl›r› insülin sekresyonu,
gastrointestinal pasaj bozukluklar› veya adrenal yetmezlik, karaci¤er yetmezli¤i gibi sistemik
bozukluklar diyabet d›fl› durumlar iken en s›k rastlanan sebep diyabet hastal›¤›n›n seyri ve
tedavisinde ortaya ç›kan düzensizliklerdir. Prediyabet döneminde erken faz insülin sal›n›m›n›n
bozulmas›, buna ba¤l› kompansatuar olarak ikinci faz insülinin artm›fl sal›n›m›n›n yol açabilece¤i
postprandial hipoglisemiler unutulmamal›d›r.

Diyabette hipoglisemi s›k karfl›lafl›lan ve akut diyabet komplikasyonlar› aras›nda say›lan bir
durumdur. Asl›nda daha çok tedavinin bir komplikasyonudur. Diyabetin mikro ve makrovasküler
kronik komplikasyonlar›n› önlemek amac› ile tedavide kan flekeri hedeflerinin düflürülmesi ve
s›k› glisemik kontrolün önem kazanmas› ile s›kl›¤› biraz daha artm›flt›r. Buna karfl›n son
zamanlarda yap›lan genifl kapsaml› prospektif çal›flmalarda çok s›k› kan flekeri kontrolü ile
ortaya ç›kabilen kardiyovasküler olay ve mortalite s›kl›¤›nda art›fl ile hipoglisemi s›kl›¤›n›n
iliflkilendirilmifl olmas› konunun önemini biraz daha da art›rm›flt›r. Asl›nda hipoglisemi iyi kan
flekeri regülasyonunun bir bedeli gibi de görülebilir. Baflar›l› bir glukoz regülasyonu en az
hipoglisemi ataklar› ile hedef kan flekeri düzeylerine ulaflmakla olur.

Diyabette hipoglisemiye yol açan bafll›ca nedenler: Hipoglisemik oral ajan veya insülin dozunun
fazla gelmesi, ö¤ün al›m›n›n atlanmas› veya gecikmesi, ara ö¤ün al›nmamas›, ilaçlarda
zamanlama hatas›, kontrolsüz egzersiz yap›lmas›, egzersiz gibi subkutan insülin emilimini
etkileyebilecek faktörlerin gözönüne al›nmamas›, afl›r› alkol al›m›, hastan›n dozlarda bilinçsizce
yapt›¤› de¤ifliklikler, tip 1 diyabetiklerde karbohidrat say›m›nda yap›lacak hatalar, böbrek
yetmezli¤i geliflti¤inde vücudun insülin ihtiyac›nda azalmaya ba¤l›, oynak (Brittle) diyabette,
insülin tipi veya oral antidiyabetik ajan de¤ifliklikleri, zay›flama, düzelen infeksiyon gibi insülin
direncinin azald›¤› durumlar olabilece¤i gibi hastanedeki takip hatalar›, hastan›n infüzyon setiyle
oynamas› gibi sebepler de rol oynayabilir.

Diyabetik nöron hasarlar›na ba¤l› olarak farkedilmeyen hipogliseminin derinleflerek tehlike
arzedebilece¤i unutulmamal›, riskli hastalarda kan flekeri hedefleri buna göre düzenlenmelidir.
Asemptomatik hipoglisemilerin reaktif hiperglisemiler yolu ile yarataca¤› tablonun regüle
edilemiyen diyabetik hastalarda flüphelenilmesi gereken bir durum oldu¤u ak›lda tutulmal›d›r.
S›k kan flekeri kontrolü ve gere¤inde subkutan glukoz monitör sistemlerinin (SGMS) kullan›lmas›
bu tür durumlarda sorunun aç›¤a ç›kar›lmas›na yard›mc› olabilir.
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AKUT KORONER SENDROMDA GL‹SEM‹ AYARI

Dr. Sevim GÜLLÜ

Ankara Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹bn-i Sina Hastanesi,

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

Akut miyokard infarktüsü (AMI) geçiren hastalarda hiperglisemi görülmesi 40 y›l› aflk›n bir

süredir bilinmektedir. Trombolitik tedaviye ra¤men AMI ile hastaneye yat›r›lan hastalarda

hiperglisemi kötü prognozun bir göstergesi olarak devam etmektedir. Akut koroner sendromlu

olgularda hipergliseminin varl›¤› mortalite ve komplikasyonlarla iliflkili bulunmufltur. Diyabeti

olmayan bireylerde glukoz seviyeleri 110-120 mg/dl’i afl›nca mortalite riski artmaktad›r. Bilinen

diyabeti olan bireylerde ise glukoz seviyesi 200 mg/dl geçtikten sonra risk art›fl› bildirilmektedir.

Hastaneye gelifl glukozu ile mortalite ve komplikasyonlar aras›nda bildirilen iliflki hastanede

kal›fl süresince ölçülen ortalama glukoz düzeyinin yüksekli¤i ve yine hastanede kal›fl süresince

açl›k plazma glukozunun yüksekli¤i ile de bildirilmektedir. Hastanede kal›fl süresince saptanan

persistan hiperglisemi % 41 gibi oranlarda saptanmaktad›r. Özellikle bilinen diyabetiklerde bu

oran›n % 78’lere ç›kt›¤› gözlenmektedir. Akut koroner sendromlu hastalarda hipergliseminin

tedavisi komplikasyonlar›n engellenmesi aç›s›ndan önemlidir. Tedavide bugün için kabul edilen

ajan insülin tedavisidir. Tedavide özel bir kokteyl olan glukoz-insülin-potasyum (GIK) solusyonu

bafllarda önerilmiflse de son y›llarda yap›lan çal›flmalarda bu solusyonun kullan›lmas›n›n faydal›

olmad›¤› hatta baz› koflullarda komplikasyon riskini art›rabilece¤i vurgulanm›flt›r. Bu uzman›na

dan›fl oturumunda vaka üzerinden geliflebilecek sorunlar ve tedavi yöntemleri tart›fl›lacakt›r.



YO⁄UN BAKIM HASTALARINDA GL‹SEM‹ AYARI

Doç. Dr. Füsun BALOfi TÖRÜNER

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

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

Yo¤un bak›m ünitelerinde hiperglisemi ve insülin direnci s›k rastlanan bir problemdir. Yo¤un

bak›m hastalar›ndaki ortalama glukoz düzeyleri artt›kça mortalite oran›n›n artt›¤› gösterilmifltir.

Strese ba¤l› geliflen hipergliseminin, strese karfl› uyum cevab› oldu¤u düflünülerek son

zamanlara kadar hiperglisemi sadece çok yüksek düzeylerde (plazma glukoz>200-250 mg/dl)

tedavi edilmekteydi. Ancak hipergliseminin s›v› dengesinde bozulma, immünsupresyon,

enflamasyonda art›fl, lökosit fonksiyonlar›nda bozukluk, tromboza e¤ilim, endotel disfonksiyonu

yapt›¤› gösterilmifltir. Bu nedenle hiperglisemi kontrolünün mortalite ve morbiditeyi azalt›c›

etkisi olaca¤› düflüncesi ile yo¤un bak›m ünitelerinde s›k› glisemik kontrol önem kazanm›flt›r.

Van den Berghe ve arkadafllar›n›n cerrahi ve medikal yo¤un bak›m ünitelerinde yapt›klar›

çal›flmalar sonucunda yo¤un insülin tedavisinin cerrahi yo¤un bak›m hastalar›nda ve medikal

yo¤un bak›m ünitelerinde üç günden uzun süre kalan hastalarda mortalite ve morbiditeyi

azaltt›¤› gösterilmifl, yo¤un bak›m hastalar›nda kan flekerinin 110 mg/dl alt›nda tutulmas›

önerilmifltir. Ancak daha sonra iki çok merkezli çal›flma yo¤un insülin tedavi gruplar›nda

beklenenden çok daha yüksek hipoglisemi oranlar› gözlenmesi nedeniyle erken sonland›r›lm›flt›r.

Yo¤un bak›m hastalar›nda hipoglisemi de ciddi bir mortalite riski yaratt›¤› için kan glukozu

hangi düzeylerde tutulmal› konusu halen tart›fl›lmaktad›r. Yak›n zamanda sonlanan yaklafl›k

6100 hastan›n takip edildi¤i çok merkezli NICE-SUGAR çal›flmas› bu konudaki tart›flmalar›

alevlendirmifltir. Çal›flma sonucunda yo¤un glukoz kontrolu (80-108 mg/dl) grubunda,

konvansiyonel gruba (144-180 mg/dl) göre mortalite oran› anlaml› düzeyde daha yüksek

saptanm›flt›r. Bu çal›flman›n aç›klanmas›ndan hemen sonra ADA ve AACE ortak bir bildiri

yay›nlayarak yeni bilgiler elde edilene dek yo¤un bak›m hastalar›nda daha az s›k›, ancak yine

de iyi bir glukoz kontrolu sa¤lanmas›n›n gerekti¤i önerilmifltir.
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GL‹TAZONLARIN T‹P 2 D‹YABET TEDAV‹S‹NDEK‹ YER‹

Prof. Dr. Ahmet ÇORAKCI
GATA, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›,

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

Tiazolidinedionlar (TZD-Glitazonlar), Glukoz düflürücü ve di¤er metabolik etkilerini nükleer
reseptör olan PPAR- gama arac›l›¤› ile yapmaktad›rlar. Adipoz, kas ve karaci¤er gibi peliferik
dokularda bulnan PPAR-gama’y› stimüle ederek insülin sensitivitesini art›r›r. Bunun sonucu
olarak insüline ba¤l› glukoz kullan›m›n› art›r›rken, hepatik glukoz yap›m›n› azalt›rlar. Glisemik
kontrolle ilgili olarak yap›lan birçok çal›flmada hem rosiglitazonun (Rosi) ve hem de pioglitazonun
(Pio) gerek monoterapi ve gerekse di¤er OAD’ler le kombine kullan›mlar›nda HbA1C de
ortalama %1-1.5 lik bir düflme sa¤lad›¤› gösterilmifltir. Her iki TZD’nin de lipid profili üzerine
etkilerinde baz› farkl›l›klar olmakla birlikte iyilefltirici yönde etki gösterdi¤i bilinmektedir.

TZD’ler Tip 2 DM’nin de¤iflik evrelerinde (Prediyabet ve Kardiyovasküler hastal›k riski yüksek
DM gibi) kullan›lm›fl ve teoride de olsa Tip 2 DM’nin prognozunu etkileyebilece¤i gösterilmifltir.
Bununla birlikte Rosi ve Pio’nun kardiyovasküler risk profillerinin farkl› olabilece¤i ileri sürülmüfltür.
TZD’ler le ilgili 3 büyük prospektif çal›flma olan DREAM, ADOPT-Rosi ve PROactive-Pio
sonuçlar› tart›flmalara neden olmufltur. DREAM de prediabetli Rosi kullanan ve 3 y›l izlenen
hastalarda diyabet geliflme riski belirgin olarak (%60) azal›rken, ADOPT da Rosi kullananlarda;
Metformin ve glibenklamidle karfl›laflt›r›ld›¤›nda Beta –hücre fonksiyonunda y›ll›k azalman›n
daha düflük oldu¤ui PROactive’de ise Pio kullanan hastalarda insüline geçme oran›nda belirgin
azalma ile birlikte TZD’lerin hiperglisemiyi tedavide etkili oldu¤u gösterilmifltir. Yine PROactive’de
makrovasküler hastal›¤› olan yüksek riskli hastalarda kardiyovasküler hastal›k ve mortatite
oranlar›nda azalma (ölümle sonuçlanmayan MI ve inme dahil genel mortalitede %16 azalma)
saptanm›flt›r. Karotid intima-media kal›nl›¤›n›n ölçüldü¤ü PER‹SCOPE çal›flmas›da Pio’nun
anti-aterojenik etkisini desteklemektedir.

TZD’lerin gerek glisemiyi, Lipid profilini iyilefltirici etkilerini, gerekse anti-inflamatuvar , anti-
aterojenik ve anti-trombotik özelliklerini ön plana ç›karan çal›flmalar devam ederken, May›s
2007 de Nissen ve Wolski nin yapt›¤› metaanalizde Rosi kullanan hastalarda MI riskinin %43
artt›¤›n›n gösterilmesi dikkatleri bu grub ilaçlara, özelliklede Rosi üzerine çevirmifltir. TZD’lerin
kardiyovasküler hastal›¤› olan tip 2 DM’lilerde kullan›l›p, kullan›lamayaca¤› üzerinde çal›flmalar
yo¤unlaflm›flt›r. 2008 de ADA ve EASD taraf›ndan yay›nlanan Tip 2 DM tedavi klavuzunda
Rosi nin ikinci basamak tedavi seçene¤i olarak kullan›lmas›na karfl› ç›k›lm›flt›r. Yap›lan
Retrospektif ve gözleme dayal› çal›flmalarda görüldü¤ü gibi her 2 glitazonda kalp yetmezli¤i
riskini art›rd›¤› için böyle hastalarda kullan›lmamal›d›r. Yine her iki ilac›nda özellikle küçük
kemiklerde fraktör rikini art›rd›¤› ödem ve kilo al›m› sa¤lad›¤› bildirilmektedir. Her iki TZD’nin
birbirinden farkl› oldu¤unu kesin olarak ortaya koyacak bafla bafl karfl›laflt›r›lmal› çal›flmalara
gereksinim vard›r. RECORD (2009 da sonuçlanacak) ve di¤er çal›flmalar beklenmekle birlikte
halen rosi’nin yukar›da belirtilen durumlar›n d›fl›nda tip 2 DM’de iskemik kalp hastal›¤› riskini
art›rabilece¤i ileri sürülmektedir.

Sonuç olarak TZD’ler yukar›da belirtilen koflullara dikkat ederek yaflam biçimi de¤iflikli¤i ve
metforminle glisemik kontrolü sa¤lanamayan Tip 2 DMli hastalarda  ikinci seçenek olarak
kullan›labilir.
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‹NSÜL‹NLER VE ‹NSÜL‹N ANALOGLARININ
T‹P 2 D‹YABET TEDAV‹S‹NDEK‹ YER‹

Prof. Dr. ‹lhan SATMAN
‹stanbul Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›,

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

Günümüzde epidemik boyutlara varan tip 2 diyabet ilerleyici bir hastal›kt›r. Pek çok hastada
öncelikle yaflam tarz› de¤iflimi ile birlikte Metformin yeterli olmakta, ancak hastal›¤›n do¤as›
gere¤i bir süre sonra glisemik kontrol sa¤lanamamaktad›r. Bu aflamada metformine ikinci bir
OAD eklenebilece¤i gibi baz› hastalarda, insülin tedavisi daha yararl› olmaktad›r.

Geleneksel olarak tip 2 diyabet tedavisinde OAD ilaçlar›n yetersiz kalmas›ndan önce insüline
bafllanmas›, çok s›k rastlanan bir durum olmamas›na ra¤men yeni yaklafl›mlarda durum
de¤iflmifltir. Çünkü beta-hücre yetersizli¤i ilerleyicidir, tip 2 diyabetli pek çok hastada gliseminin
kontrol alt›na al›nmas› ve hedeflere ulafl›labilmesi için eninde sonunda insülin kullan›lmas›
gerekli olacakt›r. Bu nedenle, insülin son çare olarak görülmemeli ve hastan›n hatalar›n›n
bedeli olarak düflünülmemelidir. Tam tersine insülin tedavisine erken dönemde bafllanmas›,
hastal›¤›n normal fizyolojiye uygun flekilde kontrol alt›na al›nmas›n› sa¤layacakt›r ve diyabet
tedavisinin ayr›lmaz bir parças› olarak görülmelidir.

ADA/EASD, AACE/ACE IDF ve TEMD taraf›ndan önerilen diyabet tedavi algoritmlerinin tümünde
s›k› glisemik kontrol üzerinde durulmakta, hedeflere ulafl›lamad›¤›nda yeni ilaçlar›n eklenmesi
veya tedavinin de¤ifltirilmesi için h›zl› hareket edilmesi önerilmektedir. Bu ba¤lamda A1C %8.5-
9.0’u aflt›¤›nda ya da a¤›r hiperglisemik semptomlar›n varl›¤›nda (örne¤in APG >250 mg/dl)
insülin tedavisine bafllanmas› gerekmektedir. Bununla beraber A1C kabul edilebilir de¤erlerin
çok üzerinde olmas›na ra¤men ço¤u hastada insüline geçilmesi gecikmektedir. Tip 2 diyabette
erken dönemde insülin tedavisine bafllamak için hasta ve hekim yönünden tedaviye bafllaman›n
önündeki engeller tan›nmal› ve kald›r›lmal›d›r.

Hiperglisemi kardiyovasküler hastal›k ç›kt›lar› aç›s›ndan her aflamada önemli bir risk faktörüdür.
Öte yandan hipoglisemi de çeflitli mekanizmalar ile kardiyovasküler hastal›k riskini
artt›rabilmektedir. ‹nsülin, glukoz düflürücü etkisine ilaveten anti-inflamatuvar, anti-oksidan,
anti-trombotik, kardiyo-protektif, vazodilatör ve trombosit inhibitörü özelliklerine sahiptir.
Kardiyovasküler riski azaltmak için do¤al olarak her üç glisemi parametresinin (A1C, APG ve
PPG) kontrol edilmesi gereklidir.

Diyabetli hastalarda insülin tedavisinin amac›, normal fizyolojik insülin sekresyonunu taklid
ederek hem APG hem de PPG düzeylerini kontrol etmektir. ‹nsan insülin preparatlar› tip 1 ve
tip 2 diyabetli hastalar›n tedavisinde çok yayg›n olarak kullan›lagelmifltir. Bununla beraber, bu
preparatlar ile s›k› glisemik kontrol sa¤lanmas› biraz zordur. Çünkü farmakokinetik ve
farmakodinamik özellikleri, diyabetli olmayan sa¤l›kl› kiflilerdeki normal fizyolojik insülin sekresyon
profilini taklid etmekten uzakt›r.
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OAD’ye günde 1-2 doz uzun etkili bazal insülin analo¤u eklenmesi, NPH’ya göre eflde¤er
glisemik kontrol sa¤lamakla birlikte, hipoglisemi riski daha azd›r. Benzer flekilde PPG kontrolünü
sa¤lamak üzere h›zl› etkili prandiyal insülin analoglar›n›n ö¤ün öncesi kullan›m›, k›sa etkili
insan insülinine göre eflde¤er glisemik kontrol sa¤lamakta, ancak h›zl› etkisi nedeniyle insülin
injeksiyonundan sonra ortalama 30 dk.l›k beklemeyi gerektirmemekte ve hastaya karbonhidrat
say›m› yöntemi ö¤retildi¤i takdirde daha iyi bir PPG kontrolü sa¤layabilmektedir. Buna karfl›l›k
haz›r kar›fl›m insülin preparatlar›, beta-hücre rezervi tamamen tükenmemifl hastalarda hem
APG hem de PPG’yi kontrol etmede çok mükemmel olmasa da pratik bir yöntem olarak
kullan›lmaktad›r. Özetle insan insülinine göre, analoglar›n avantajlar›; a¤›r hipoglisemi riskinin
biraz daha az olmas›, günlük yaflamda fleksibilite sa¤lamas›, günden-güne emilim varyasyonunun
daha az olmas› ve pratik uygulama araçlar›n›n gelifltirilmesi nedeniyle kullan›m kolayl›¤›n›n
olmas›d›r. Buna karfl›l›k analoglar›n bafll›ca dezavantajlar›; insan insülini ile eflde¤er glisemik
kontrol (A1C fark› yok) sa¤lamas›na ra¤men maliyetinin çok yüksek olmas›, ayr›ca hastalara
verilmesi gereken karbonhidrat say›m› e¤itiminin zaman al›c› ve maliyetli olmas›d›r.

Tip 2 diyabette insülin tedavisi dört farkl› yöntemle uygulanmaktad›r. Tercih s›kl›¤›na göre
bunlar s›ras›yla; (1) açl›k plazma glukozunu (APG) düflürmek ve kontrol etmek için OAD’ye
orta/uzun etkili bazal insülin eklenmesi, (2) postprandiyal glukoz (PPG) yükselmelerini kontrol
etmek için OAD’nin k›sa/h›zl› etkili insülin ile desteklenmesi, (3) hem APG hem de PPG
düzeylerini kontrol etmek için kar›fl›m insülin eklenmesi veya kar›fl›m insüline geçilmesi, ve
(4) beta-hücre rezervi azalm›fl ya da tükenmifl olan tip 2 diyabetli hastalarda hem APG hem
de PPG düzeylerini kontrol etmek için günde 1-2 kez orta/uzun etkili insülinler ve ö¤ün önceleri
h›zl›/k›sa etkil i insülinler i le yap›lan bazal-bolüs yo¤un insülin uygulamas›.
‹nsülin glisemiyi en güçlü biçimde düflüren ve en iyi bilinen diyabet ilac›d›r. Uygun dozlarda
kullan›ld›¤›nda  ne kadar yüksek olursa olsun A1C’yi düflürebilir ve normal hedeflere ulafl›lmas›n›
sa¤lar. Di¤er glukoz düflürücü ilaçlar›n aksine herhangi bir maksimum doz s›n›r› yoktur. Tip
2 diyabetli hastalarda insülin direncini yenmek için, tip 1 diyabete k›yasla nispeten daha yüksek
dozlarda (örne¤in 1 IU/kg veya üzerinde) kullan›lmas› gerekir. Bafllang›çta bazal insülin deste¤i
sa¤lamak üzere orta etkili NPH ya da uzun etkili analoglar yeterli olsa da daha sonra k›sa etkili
ya da h›zl› etkili insülin analoglar›n›n tedaviye eklenmesi gerekir.

‹nsülin tedavisinin kan lipidlerinden trigliserid ve HDL-kolesterol düzeylerine yararl› etkileri
vard›r. Buna karfl›l›k glisemideki düzelmeye ve glikozürideki azalmaya parallel olarak ortalama
2-4 kg kadar kilo art›fl›na yol açar. Tip 1 diyabetlilerde yap›lan DCCT ve benzeri çal›flmalar,
insülin tedavisi ile s›k› glisemik kontrolün sa¤lanabilece¤ini ancak beraberinde hipoglisemi
riskini art›rabilece¤ini göstermifltir. Bununla beraber, bazal-bolüs insülin tedavisi uygulalana
tip 2 diyabetlilerde hipoglisemi riski çok daha düflüktür (hipoglisemi riski; s›ras› ile tip 2 diyabette
1-3/100 hasta-y›l, tip 1 diyabette yap›lan DCCT intensif tedavi grubunda 61/100 hasta-y›l).
Sonuç olarak uygun insülin preparatlar›n›n seçilmesi ve tedavinin hastaya özel planlanmas›
ile glisemik hedeflere ulafl›lmas› ve hipoglisemi riskinin minimalde tutulmas› mümkündür. ‹nsülin
tedavisinin önündeki engelleri kald›rmak için hasta ve hekimlerin e¤itimi, ayr›ca insülin
preparatlar›n›n ve insülin uygulama sistemlerinin gelifltirilmesi olabildi¤ince erken dönemde
insülin tedavisine bafllanmas›n› sa¤layacakt›r.
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T‹P 1 DIABETES MELLITUS’DA TEDAV‹ ALGOR‹TMASI

Prof. Dr. Mustafa KUTLU
GATA, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›,

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

Tip 1 DM da tedavinin temeli d›flar›dan insülin uygulayarak beta hücresinin dinami¤ine yak›n
bir örnekle insülinin fonksiyonel yetmezli¤i sonucu geliflen olaylar› normale çevirmektedir (1).
73 y›ldan beri insülin kullan›m›nda tecrübe kazan›ld›. 1921 y›l›nda Banting ve Best’in köpek
ankreas›ndan insülini izole etmeleri, 11 0cak 1922 y›l›nda Toronto Genel Hastanesinde ilk
insülin enjeksiyonunun Leonard Thomson a yap›lmas›, daha sonra insülin purifikasyonunun
sa¤lanmas› ile Tip 1 diabetli hastalar›n tedavisi mümkün oldu. Bu dönemde k›sa etkili insülinlerin
mevcut olmas› günde üç dört kez enjeksiyonunu gerektiriyordu. 1936 y›l›nda Hagerdorn bazik
proteinlerin ilavesiyle insülinin absorbsiyon h›z›n› azaltt›. Böylece uzun etkili insülin kullan›ma
girdi. Scott ve Fisher çinko ve di¤er a¤›r metallerin protamin insülinin etkisini uzatt›¤›n› ve
protamin zinc insülini (PZI) buldular. Günde tek doz insülin kullan›m›n› sa¤lad›lar. Araflt›rmalar
sonucunda daha stabil olan (Isophane insülin) NPH insülin (Neutral protamine hagerdorn)
yayg›n olarak kullan›ma girdi. 1952 y›l›nda “lente” yavafl etkili insülinler tedaviye temel
oluflturdular. (2)

Son 20 y›lda mevcut insülinlerin safl›¤›nda geliflmeler saptand›. ‹nsülinin immunogenetik
problemleri azald›. 1980 y›l›nda ‹nsan insülinin kullan›m› ve hastalar›n kendi glisemi düzeylerini
saptayacak aletlerin geliflmesi daha fizyolojik flartlar sa¤lad›. 2000 y›l›nda 100 ünitelik insüline
geçildi.Sonuç olarak çeflitli insülin, insülin kullanma metodlar› ve yollar› önerildi (3).

‹nsülin Preparatlar›n›n Özellikleri
Enjeksiyon yerine ve tekni¤ine göre etkinin bafllamas› ve süresi de¤iflebilir.
‹nsülin, birbirine iki S-S  köprüleri ile ba¤l› A zincirinde 21, B polipeptit zincirinde 30 amino
asit’den oluflmaktad›r. 6.000 Kd. mol. a¤›rl›kl› bir proteindir. ‹nsan insülinine en yak›n yap›daki
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Bolus insülin

Bazal insülin

4-6

4-6

4-6

6-8

12-20

16-20

18-24

>24

 24

Etki bafllama
zaman› (dakika/saat)

Pik etki
(saat)

Etkin süre
(saat)

Max. etki süresi
(saat)

‹nsülin
preparatlar›

Aspart

Glulisine

Lispro

‹nsan regüler

‹nsan NPH

Lente

Ultralente

Glargine

Detemir

15

15

15

30 - 60

2-4

3-4

4-6

2-4

1-2

0.5-1

0.5-2

0.5-2.5

2-4

4-10

4-12

8-16

Düz

Düz?

1-3

2-4

3-4

3-6

10-16

12-18

18-20

24

24?

‹nsan ‹nsülinleri ve Analoglar›
Tipik Etki Zamanlar›



domuzlardan elde edilendir.  zincirinin son amino asidi tireonin yerine alaninden oluflmufltur.
Bu alanin molekülü karboksi peptidaz enzimi etkisiyle uzaklaflt›r›lmas›yl› insan insülini elde
edilir(4).

‹nsülin kullan›m endikasyonlar›
1- Çocuk ve gençlerde görülen Tip 1 Diabetes mellitus (IDDM)
2- Ketoasidozis ve ketoasidoz komas›n›n oluflmas› (DKA)
3- Hiperosmolar koma (HHK)
4- Oral antidiyabetiklerle regüle ancak mikroanjiopatisi olan hastalar
5- Sekonder cevaps›zl›k oluflan Tip 2 diabetikler
6- A¤›r stress, ameliyat ve sürekli katabolik seyreden Tip 2 DM’lu hastalarda
7- Pankreatektomi geçiren hastalar
8- Diabet yafl› 10’un üzerinde olan hastalar.

DCCT çal›flmalar›n›n öncülü¤ünde hastalar›n e¤itiminin artmas›, insülinin kolay bulunmas›,
tedavinin kolay uygulanmas› sonucu,DM tedavisindeki yeri giderek artm›flt›r(5).

‹nsülin uygulamalar›nda verilen insülinin etkinli¤inde rol oynayan faktörler;
a- Enjeksiyon yeriyle ilgili; enjeksiyonun yeri, derinli¤i, emilme h›z›, masaj yap›lmas›, egzersiz
b- Uygulanan insülinle ilgili olanlar: ‹nsülinin tipi, dozu, kayna¤›, konsantrasyonu, y›k›m›,
    reseptör defekti, otoantikorlar(A‹A)
c- Hastayla ilgili olanlar

T‹P 1 DM’da tedavinin amaçlar›:
1- Kan glukoz düzeyini normale getirmek,
2- Hastalar›n  semptomlar›n› gidermek,
3- Komplikasyonlar› önlemek,
4- Mevcut komplikasyonlar›n ilerlemesini durdurmak,
5- Büyüme ve geliflmenin uygun gitmesini sa¤lamak,
6- Gebelik ve fetusla  ilgili komplikasyonlar› önlemek,
7- Enfeksiyon s›kl›¤›n› azaltmak,
8- Çal›flma kapasitesini art›rmak.(2,3)

Aktif yaflam› olan ö¤renci, floför, doktor, sporcu, kaptan gibi diabetik hastalarda yaflant›s›na
uygun diyet ve hareket zamanlar›na göre ayarlanm›fl bir insülin uygulama yöntemi seçilir. Her
hastaya kendine özgü bir tedavi biçiminin verilmesi, hastay› tan›mak, tedavinin gereklili¤ine
hastay› inand›rmak daha yak›ndan ve bilinçli bir flekilde kan glikozunu izlemeyi ö¤retmek
yeterlidir(1).

Hasta diyet düzenini bozunca, daha çok egzersiz yap›nca, ifltahs›zl›k, yanl›fll›kla fazla doz
insülin yap›nca hipoglisemi oluflaca¤›n› bilirse insülin tedavisi sorununun ço¤u çözümlenir.
Hipoglisemi s›kl›¤›na göre doz ayarlan›r(6).
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Günlük ‹nsülin Dozu
Tip I Diabetes mellitus

* Okul öncesi 0.5  -  0.7 Ü/kg
* Prepubertal 0.5  -  0.7 Ü/kg
* Puberte 0.8  -  1.2 Ü/kg
* Gençlik dönemi 0.3  -  0.5 Ü/kg

‹nsülin  Tedavi Programlar›:
Pompa tedavisi ile sürekli cilt alt›na insülin verilmesi (SSII) ideale yak›n, bazal insülin düzeyi
sa¤lar. Akut ve kronik diabet komplikasyonlar›n› engeller ve geciktirir. Tokluk evreler  göz
önüne al›narak regular insülinin üç veya daha fazla enjeksiyonu bu tedavi yöntemine yak›n
sonuçlar sa¤lar. Klasik insülin tedavisi iyi uygulansa bile fizyolojik insülin sal›n›m›n›n
ondülasyonunu yans›tmakta ve glikoz regülasyonunu ayarlamakta ki güçlükleri devam etmektedir.
‹nsülin tedavisinin amac›; açl›k glukoz düzeyi 70-110 mg/dl aras›nda, tokluk kan flekeri 120
mg/dl ve ikinci saat de¤eri 180 mg/dl’nin alt›nda,üç ayda bir tekrarlanan glikohemoglobin de¤eri
% 6.5 0.5 de¤erinden daha düflük olmas›d›r(1).

Klasik ‹nsülin Tedavisi:
NPH ve lente insülinin uygun dozlarda günde bir veya iki kez cilt alt›na verilmesidir. Di¤er bir
klasik insülin tedavisi yöntemi de NPH insüline gerekli dozda regüler insülin kar›flt›r›larak günde
iki doz uygulanmas›d›r. 1/3 regüler, 2/3 NPH insülin yeterlidir. Tedavinin düzenlenmesinde
ö¤ünler öncesi glikoz düzeyi, hipoglisemi ve hipoglisemik tablolar dikkate al›nmal›d›r(2,3).

Uzun ve k›sa etkili insülin uygulanmas›nda Holman-Turner metodu uygulan›r. Bu metoda göre
insülin ihtiyac›n›n saptanmas›:

a) Normal kilolu bireylerde
Günlük insülin dozu =  (Açl›k glikoz düzeyi-50)/10

b) fiiflman bireylerde insülin dozu = (Açl›k kan flekeri-50)/10x(2.5x
(Hasta kilosu / ‹deal kilo)-1.5)
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Uzun etkili insülin + Regüler insülin kar›fl›m›n›n uygulanmas›:

Bu tedavi seçene¤inde amaç; uzun etkili insülinin etkisinin geç bafllamas›na ve uzun sürmesine
ba¤l› hipoglisemiyi önlemektir. Ülkemizde 3/7, 2/8, 4/6 oran›nda kar›fl›mlar (Premiks insülinler)
mevcuttur.

NPH insüline  0.5 Ü/kg ile bafllan›r. Sabah açl›k kan flekeri 140 mg/dl’den daha yüksekse  her
20 mg için  1 IU insülin eklenir. Sabah insülin dozu 50 IU geçiyorsa, Somogy etkisi görülüyorsa
akflam dozu  % 20 azalt›l›p sabah dozu olarak ilave edilir. Sabah ve akflam kan flekeri düzeyleri
normale dönmüflse tokluk hiperglisemisini  önlemek için regüler insülin eklenir. Glisemi  düzeyi
normal düzeyde seyretmiyorsa, afl›r› dalgalanma gösteriyorsa, regüler insülin tedavisine
geçilir(7).

Normal kilolu bireylerde 0.5 U/kg insülin verilir. Hesaplanan insülin akflam yeme¤inden 30 dk.
önce verilir. Ö¤ünler öncesi 0.1-0.2 Ü/kg regüler insülin ilave edilir.

Regüler ‹nsülin Tedavisi:
‹deal insülin düzeyi yafla göre; prepuberte döneminde 0.5-0.7 Ü/kg, postpubertal  dönemde
0.3-0.5 Ü/kg olur. Her ö¤ünden 15-45 dk. önce verilir.
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Yo¤un insülin tedavisinin  yararlar›:
1- Hastal›k, egzersiz, diet ve ifl durumuna göre insülin dozu ayarlan›r.
2- Kan glisemi düzeyi ve sa¤l›kl› yaflam iste¤i düzelir
3- Diabetik retinopatinin bafllamas›n› ve progresyonunu azalt›r.
4- Mikro ve makro proteinüri azal›r.
5- Hiperkolesterolemi riski azal›r.
6- Hamilelik döneminde fetus ve anne morbiditesi, mortalitesi azal›r(8).

Yo¤un insülin tedavisinin riskleri:
1- Ciddi hipoglisemi,
2- Hipoglisemiyi alg›layamama,
3- Pompa tedavisi görenlerde DKA, enfeksiyon riski, kilo alma,
4- Maliyet yüksekli¤i,
5- Küçük çocuklarda, ilerlemifl komplikasyonlar› olanlarda, psikiyatrik problemleri olanlarda

uygulama güçlü¤ü (6,9).

FARMAKOK‹NET‹K VE FARMAKOD‹NAM‹K KONULAR
Lispro, glulisin ve aspart›n benzer farmakokinetik ve farmakodinamik özellikleri vard›r. Genel
olarak bu üç analo¤un enjeksiyonundan sonra, regüler insülinin eflit dozlar›na göre maksimum
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konsantrasyonun iki kat›na ulafl›r ve bunun için geçen süre regüler insülininkinin yar›s› kadard›r.
‹nsülin etkisinin farmokodinamik ölçümü kan glikozu üzerindeki etkisini göstermede farmokokinetik
ölçümden daha belirleyicidir. Öglisemik klemp çal›flmalar›n›n birinde,sabit glikoz düzeyine
ulaflmak için insülin enjeksiyonu yap›lm›fl ve ard›ndan glikoz infüzyonu yap›lm›flt›r. ‹nsülinin
en fazla olan aktivitesinin ölçütlerinden biri maksimum glikoz infüzyon oran›d›r. Anologlar›n
pik insülin etkisi, regüler insülinden yaklafl›k iki kat daha h›zl›d›r. Yap›lan bir çal›flmada 10 ünite
insülin lispronun ortalama pik insülin etkisi 99+39 dakika, regüler insülinin 179+93 dakika olarak
tespit edilmifltir. (P(3,04)) Baflka bir çal›flmada 0,2 U/kg insilün aspart için pik insülin etki zaman›
94+46 dakika regüler insülin için ise 173+62 dakika olarak tespit edilmifltir. (P(0,001)) H›zl›
etki eden analoglar›n kullan›m› enjeksiyon bölgesindeki absorbsiyon oranlar›nda daha az
farkl›l›k oluflturmaktad›r.

H‹POGL‹SEM‹
‹nsülin lispro, glulisin ve insülin aspart›n farmakodinamik etkilerinin daha h›zl› olmas› postabsor
tif hipogliseminin, regüler insüline göre daha az problem olmas›n› sa¤lamaktad›r. Y›lda 1400
hasta ile yap›lan büyük bir meto analizde, insülin lispronun regüler insüline göre fliddetli
hipoglisemi s›kl›¤›n› %25 daha fazla düflürdü¤ü gösterilmifltir. H›zl› etkili analoglarla hipogliseminin
daha erken otaya ç›kmas› flafl›rt›c› de¤ildir. Analoglar›n h›zl› etkileri, egzersizle iliflkili hipoglisemi
riskinin zamanlamas›n› da de¤ifltirmektedir. Postprandial dönemde erken (yemekten sonraki
1-3 saat içinde) egzersiz yapan kiflilerde insülin dozunun düflürülmesi gerekmektedir. Daha
geç (3-5 saat içinde) egzersiz yapanlarda ise doz düflürülmez veya çok az düflürülmelidir.

UYGULAMA ‹LE ‹LG‹L‹ KONULAR
‹nsülin kalemleri prandial insilün replasman›n› daha pratik hale getirmifltir. H›zl› etkili analoglarla
ilgili bir di¤er konu, bu ajanlar kullan›ld›¤›nda daha az at›flt›rma (kahvalt›) gerekmektedir. Akflam
yeme¤inde regüler insülin verildi¤inde, uzun süreli oldu¤undan; nokturnal bazal insilünle üst
üste gelmekte ve yatarken bir fleyler yemeyi gerektirmektedir. H›zl› etkili analoglarla, bu tür
bir at›flt›rma iste¤e ba¤l› olmaktad›r. Yatarken fazla kalori al›m› hipoglisemi tedavisi için
olmad›¤›nda ek prandial insülin gerektirmektedir. Enjeksiyon ile yemek aras›nda geçen süreye
lag-time da denmektedir. Postprandial hipogliseminin kontrolünde önemlidir.

Örne¤in, bafllang›ç glikoz düzeyleri 180mg/dl oldu¤unda ve lag-time  en az 15 dakika oldu¤unda
postprandial hipoglisemi en az düzeyde olmaktad›r. Ö¤ün öncesi fazla bir hipoglisemi oldu¤unda
lag time’›n daha uzun olmas› gerekmektedir.

ÖNCEDEN KARIfiTIRILMIfi ‹NSÜL‹NLER
ABD iki adet h›zl› etkili analog içeren önceden kar›flt›r›lm›fl insülin bulunmaktad›r. Nötral
protamine lispro (insülin lispro protamine) ve protamine kristalin aspart. Ayr›ca belli bir oranda
kar›flt›r›lm›fl bazal insülin ve prandial insülinde sat›lmaktad›r. ‹lk ajanda %25 insülin lispro,
ikinci ajanda %30 insilün aspart bulunmaktad›r. Fonksiyonel olarak her iki ilaçta da yer alan
protamine NPH’deki ile ayn›d›r. %70 NPH - %30 regüler insülin kar›fl›m› ile önceden kar›flt›r›lm›fl
analoglar karfl›laflt›r›ld›¤›nda, analoglar›n postprandial hiperglisemi yi daha fazla düflürdükleri,
fakat glikozillenmifl hemoglobin düzeylerini de¤ifltirmedikleri gösterilmifltir. Özellikle fliddetli
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insilün eksikli¤i bulunan hastalar için (tipI diyabet hastalar›n›n ço¤u t›p II’lerin bir k›sm›) az bir
esneklik sa¤layan bu preperatlar›n önerilmesi zorunludur. Bunun nedeni ö¤le yeme¤i
gereksinimleri için yeterli egzojen insülin olmamas›d›r. Ayr›ca; kar›flt›r›lm›fl insülin kalemle
enjekte edildi¤inde, yemek öncesi hiperglisemi için yap›lacak suplemental insülin için, h›zl›
etkili analoglarla ayr› bir enjeksiyon gereklidir. Bunun nedeni hedeflenenden yüksek kan glikozu
düzeylerini düzeltmede protamin insülin kullan›lmas›d›r. Bu nedenle önceden kar›flt›r›lm›fl
analoglar, prandial insülin gereksinimi olan hastalar›n ço¤unun tedavisinde az yer almal›d›r.
Bunun iki istisnas› vard›r; daha az yemek yiyen t›p II diyabetliler ve daha karmafl›k tedavileri
kullanamayan hastalar.

KAN GL‹KOZUNUN HASTANIN KEND‹S‹ TARAFINDAN ‹ZLENMES‹
Amerikan Diyabet Birli¤i’nin en son yay›nlad›¤› klinik uygulama k›lavuzuna göre t›p II diyabetliler
günde üç veya daha fazla kan flekeri takibi yapmal›d›r. Washington Üniversitesi T›p Fakültesi
Diyabet Merkezindeki t›p I diyabet hastalar›nda multiple enjeksiyon yap›lanlar veya insülin
pompas› kullananlar günde ortalama befl kere kan flekerlerini ölçmektedirler. Kan flekeri takibini
s›k yapanlar “insülin y›¤›lmas›na “ karfl› dikkatli olmal›d›rlar.”‹nsülin y›¤›lmas›” prandial insülinden
önce düzeltici insülin dozu yap›lmas›n› anlatmaktad›r. Bu hastalardaki ö¤ünden önce veya
ö¤ünler aras› hiperglisemi için yap›lan insülin yüklenmesinde, insülinin ne kadar›n›n emildi¤i
önemlidir. Çünkü aksi taktirde insülin y›¤›lmas› nedeniyle hipoglisemi ortaya ç›kabilecektir.
Mudalior ve arkadafllar›n›n öglisemik klempli hastalarda yapt›klar› araflt›rmada insilün yüklenmesi
araflt›r›lm›flt›r.20 non-diyabetik bireye subcutanöz olarak abdomenden 0,2 U/kg as part veya
regüler insülin enjekte edilmifltir.‹nsülin etkilerinin ortaya ç›kma oran› karfl›laflt›r›l d›¤›nda; glikoz
infüzyon oranlar›n›n uzad›¤› görülmüfltür. Regüler insülin kan flekeri üzerindeki maksimum
etkisini 180-300 dakika aras›nda gösterirken; insülin aspart 90-160 dakika aras›nda göstermifl
ve 300 dakikada da belirgin aktivitesini devam ettirmifltir. Ayr›ca absorsiyon aç›s›ndan da
hastalar aras›nda farkl›l›klar vard›r.

ÇOCUKLAR:
Çocuklarda diyabet insidans› artt›kça; insülin kullan›m› da artacakt›r. Konuyla ilgili pratik
durumlardan biri fludur; ö¤leden sonra genelde at›flt›rmay› seven okul ça¤› çocuklar›nda h›zl›
etkili analoglar›n kullan›m›d›r. Bu gruptaki hastalara insülin aspart, glulisinveya insülin lispro
ile yap›lacak ufak bir ek prandial dozdur.Fakat baz› diyabet uzmanlar›, at›flt›rma gere¤ini
hissettiren ö¤le yeme¤inden önce regüler insülin vererek ö¤leden sonra hiperinsülinemiye yol
açmay› tercih etmektedir.

‹nsülin glargin’nin yetiflkinlerle karfl›laflt›r›ld›¤›nda, çocuklardaki kullan›m› ile ilgili çok az veri
bulunmaktad›r. Çocuklarla ilgili herhangi bir farmakokinetik çal›flma olmamakla birlikte, bir
çal›flmada insülin glargine verilen çocuklarda, NPH insülin verilenlere göre daha düflük nokturnal
serbest insülin düzeyleri oldu¤u gösterilmifltir. 5-6 yafllar›ndaki 349 çocu¤a insülin glargine
yada NPH insülin verildi¤inde, glikozillenmifl hemoglobin düzeylerinin farkl› olmad›¤› fakat
insülin glargine alanlarda fliddetli hipogliseminin daha az oldu¤u gözlenmifltir.114 coçukta
yap›lan bir çal›flmada, ö¤le yeme¤inde prandial insülin gerektirmeyen ve yatarken insülin
glargine veya sabah NPH insülin verilen çocuklarda da benzer sonuçlar al›nm›flt›r.
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HAM‹LE KADINLAR
Gebelikte insülin analoglar›n› inceleyen prospektif, randomize körlü klinik çal›flmalar azd›r.
Bununla birlikte retrospektif çal›flmalar, k›sa etkili insülin analoglar›n›n, regüler insülinin fetal
yada materyal sonuçlar aç›s›ndan farkl›l›k göstermediklerini bildirmektedir. Gebelikte insülin
analo¤lar›n›n güvenli oldugu bildirilmektedir.

Yap›lan bir çal›flmada regüler insülin verilen 138 kifli ile insülin lispro verilen 75 kiflide,
gestasyonel sonuçlar aç›s›ndan farkl›l›k olmad›¤›, fakat analog verilenlerde glikozillenmifl
hemoglobin düzeylerinin daha düflük oldu¤u görülmüfltür. Di¤er yeni raporlarda benzer sonuçlara
ulaflm›flt›r. ‹nsülin lispronun gebelikteki sonuçlar› ile ilgili 1999’da yap›lan çal›flmada, insülin
lispro kullanan 10 gebeden 3’ünde, üçüncü trimestirde diyabetik retinopati gelifltirdi¤i bildirilmifltir.
Bununla birlikte daha yak›n zamanda t›p I diyabetli 69 gebede insülin lispro ve regüler insülin
ile yap›lan çal›flmada, diyabetik retinopati aç›s›ndan gruplar aras›nda farkl›l›k olmad›¤› ve
insülin lispro alanlarda birinci trimestirden sonra glikozillenmifl hemoglobin düzeylerinin daha
düflük oldu¤u gösterilmifltir. Günümüzde uzmanlar›n ço¤u insülin lispronun gebelikte güvenle
kullan›labilece¤i konusunda görüfl birli¤i içindedir.

‹nsülin aspart, glargin veya insülin glargine ile ilgili benzer çal›flmalar vard›r. Bununla birlikte
insülin glarginenin IGF-1 reseptöre ba¤lanma, metabolik ve mitojenik aktiviteleri ile ilgili yap›lan
çal›flmalar, insan osteosarkom hücrelerinden oluflturulan kültürde hem IGF-1 reseptör afinitesinin
hem de mitojenik potansiyelinin artt›¤›n› göstermifltir. Teorikte bu de¤iflimlerin toksik etkileri
bulunmamaktad›r. Örne¤in; IGF-1 meme,over ve kemik tümörlerinin gelifliminin yan› s›ra
diyabetik retinopati gelifliminde de suçlanmaktad›r.

DEVAMLI SUBKUTAN ‹NSÜL‹N ‹NFÜZYONU
‹nsülin lispro, glulisin ve insülin aspart devaml› subkutan insülin infüzyonu için onaylanm›flt›r.
Yak›n zamanda insülin analoglar› ile regüler insan insülinini karfl›laflt›ran 6 meta analizde; (bir
paralel, randomize, kontrollü çal›flma,befl randomize, krosover çal›flma) h›zl› etkili analoglarla;
glikozilleflmifl hemoglobin düzeylerinde küçük fakat belirgin azalma,% 0,26 (%95 güvenirlik
aral›¤›,%0,06-60,47, P=0,01) oldu¤u gösterilmifltir.Meta anlizlerdeki baz› çal›flmalarda, analoglarla
hipoglisemi s›kl›¤›n›n azald›¤› gösterilmifl olmakla birlikte; bu sonuç kullan›lan tan›ma göre
de¤iflmektedir.
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GEBEL‹K D‹YABET‹ TEDAV‹ ALGOR‹TMASI

Doç. Dr. Gökhan ÖZIfiIK

GATA Haydarpafla E¤itim Hastanesi, Endokrinoloji Servisi, ‹stanbul

Hamilelik, metabolizman›n ihtiyaç duydu¤u yak›tlar ile hormonal sistemler aras›ndaki dengenin

de¤iflikli¤e u¤rad›¤› ola¤anüstü bir durumdur. Her 100 gebeden 2 ila 8’inde, özellikle hamileli¤in

ikinci yar›s›nda, kan flekerinde yükselme e¤ilimi görülmekte olup bu durum ailesinde tip 2 DM

öyküsü olan yada hamilelik öncesi ideal kilosunun üzerinde olan anne adaylar›nda daha s›k

karfl›m›za ç›kmaktad›r. Gestasyonel diyabetes mellitus (GDM), ilk kez gebelikte ortaya ç›kan

yada fark edilen ve de¤iflik fliddette olabilen bir karbohidrat tolerans bozuklu¤udur. Fetus

boyutlar›nda art›fl ve buna ba¤l› do¤um travmas› riskinde art›fl, yeni do¤an hipoglisemisi, ve

gebelik sonland›ktan sonra anne hayat›n›n ileri dönemlerinde glukoz tolerans bozuklu¤u veya

tip 2 DM geliflme e¤ilimi gibi bafll›ca morbiditeler ile birlikte olmas›ndan ötürü gerek tan› gerekse

tedavi ve takip bak›m›ndan özellik tafl›yan bir diyabet türüdür. Genellikle uygun diyet ve egzersiz

miktar›ndaki art›fl ile kolayl›kla kontrol alt›na al›nabilen, oral hipoglisemik ajan yada insülin

tedavisine çok nadiren gereksinim gösteren GDM do¤umu takip eden birkaç saat içinde

kaybolur. Bu durum, GDM’un alt›nda yatan fizyopatolojik mekanizman›n gebeli¤e ba¤l› fizyolojik

insülin direncinin kompanze edilememesi (rölatif insülin yetersizli¤i yada beta hücresinden

insülin sal›verilmesindeki defekten ötürü) oldu¤unu düflündürmektedir.

Pregestasyonel DM ise gerek maternal gerekse fötal/yenido¤an komplikasyonlar› bak›m›ndan

daha yak›n takip ve s›k› metabolik kontrol gerektirdi¤inden konsepsiyon öncesi ögliseminin

sa¤lanmas› ve idamesi yan›nda diyabetik nefropati, retinopati ve nöropatiye yönelik uygun

tedavi yaklafl›mlar› özellikle tip 1 DM’li anne adaylar› için önem tafl›maktad›r.
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DIABETES MELLITUSTA H‹PERTANS‹YON
TEDAV‹ ALGOR‹TMASI

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

KL‹N‹K PRAT‹KTE ÖNER‹LER ‹Ç‹N ADA KANIT DERECELEND‹RME S‹STEM‹

Kan›t Derecesi Tarif
A - ‹yi yürütülmüfl, genellendirilebilir randomize kontrollü çal›flmalarla

kuvvetlendirilmifl:
• Çok merkezli çal›flmalarla kan›tlanm›fl,iyi  yürütülmüfl çok merkezli

çal›flma kan›tlar›,
• Meta analizlerin kan›tlar› ,

- ‹kna edici deneysel olmayan kan›tlar,

- ‹yi yürütülmüfl randomize kontrollü çal›flmalar›n destekleyici
                                kan›tlar› : fiunlar dahil:

• Bir veya daha fazla enstütide iyi yürütülmüfl çal›flma kan›tlar›
• Analizde kalite yükseltilmifl metaanalizlerin kan›tlar›

B  - ‹yi yürütülmüfl kohort çal›flmalar›yla destekleyici kan›tlar.
fiunlar dahil:

• ‹yi yürütülmüfl prospektif kohort çal›flma veya kay›tlar›n kan›tlar›,
• ‹yi yürütülmüfl metaanalizin veya kohort çal›flmalar›n kan›tlar›,
• ‹yi yürütülmüfl olgu kontrol çal›flmalar›n›n destekleyici kan›tlar›,

C - Zay›f kontrollü veya kontrolsüz çal›flmalarla desteklenen kan›tlar .
• Randomize klinik çal›flmalarla bir veya daha fazla major veya

üç veya daha fazla minör metodolojik  hatalarla neticelerinin
k›ymeti azalm›fl  kan›tlar,

• Gözlem çal›flmalar› kan›tlar›,
• Olgu serisi veya olgu raporlar›n›n kan›tlar›,

- Önerileri destekleyen kan›tlar›n a¤›rl›¤›yla  birlikte zihin kar›flt›r›c›
kan›tlar.

E - Uzman konsensusu veya klinik deneyimler
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D‹ABETES MELL‹TUS DAK‹ H‹PERTANS‹YONDA TARAMA VE TEfiH‹S

Her rutin diabet vizitinde kan bas›nc› ölçülmelidir. Sistolik kan bas›nc› (SKB) 130 mm Hg veya

üstü veya diastolik kan bas›nc› (DKB) 80 mm Hg ve üstü de¤eri varsa baflka bir gün yine

ölçülmelidir. Yine ayn› de¤er bulunursa hipertansiyon tan›s› teyid edilir. (C)

Hedefler:

Diabetes mellituslu hastalar sistolik kan bas›nc› 130 mm Hg alt› olana kadar tedavi edilmelidir

(C)

Diabetes mellituslu hastalar diastolik kan bas›nc› 80 mm Hg alt› olana kadar tedavi edilmelidir

(B)

Böbrekte  JG hücrelerden renin salg›lan›r. Renin, Karaci¤erden sentezlenen Anjiotensinojeni

Anjiotensin  I e çevirir.

AT I  akci¤erlerden sentezlenen ACE arac›l›¤›yla Anjiotensin II ye dönüflüyor. Anjiotensin II

de böbrekde ve dokularda tip 1 ve tip 2 resöptörler arac›l›¤›yla etki gösteriyor. Tip 1

resöpterleri kan bas›nc›nda ve böbrek hasar›nda önemlidir.

ACE inhibitörleri, ARB veya renin inhibitörleri verince bu yolla etki göstemektedir.
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Tedavi:

- SKB 130-139 mm Hg

DKB 80-89 mm Hg olanlara 3 ay yaflam stili de¤iflikli¤i verilir , istenilen s›n›ra inmezse ilaç

tedavisi verilir (E)

- Daha ileri hipertansiyon (SKB 140 mmHg ve üstü , DKB 90 ve üstü): yaflam stili de¤iflikli¤i

+ ilaç (A)

-  Diabetes mellitus + hipertansiyon tedavisi için ilaç: ACE inhibitörü veya anjiotensin reseptör

blokeri (ARB) verilir. Bir s›n›f tolere edilemezse di¤er grup verilebilir.

-  Kanbas›nc› hedeflerine ulaflmak gerekiyorsa: Thiazid diüretik edilmelidir. (GFR 30 ml/dk

veya üstü ise, GFR 30 ml/dk alt›nda ise Loop diüreti¤i verilir. (C)

Hedef kan bas›nc› sevyelerine ulaflmak için genellikle:

- Multipli ilaç tedavisi (2 veya daha fazla ajan, maksimal dozda) gerekir. (E)

- E¤er ACE inhibitörü, ARB veya diüretik kullan›l›yorsa, böbrek fonksiyonlar› ve serum potasyum

seviyeleri yak›ndan takip edilmelidir. (E)

-  Hamile Diabetli + hipertansiyonlu hastalarda  hedef kanbas›nc› : 110-129 / 65-79 mmHg

olarak önerilir (annenin sa¤l›¤›n› uzun süre korumak ve fetal büyümeye zararl› etkisini

minimale indirmek için)

 ACE inhibitörleri ve ARB ler hamilelikte kontraendikedir. (E)

Hamilelikte etkili ve emin oldu¤u bilinen antihipertansif ilaçlar: Methyldopa, Labetalol,

Diltiazem, Clonidine ve prazosindir. Hamilelikte kronik diüretik kullan›m› maternal plazma

volümünü k›stlar ve uteroplesental perfüzyonu azalt›r.



D‹YABETTE TIBB‹ BESLENME TEDAV‹S‹ (TBT)

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

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

Diyabetikler  tanıyı izleyen ilk bir ay içinde, gestasyonel diyabetik olgular ise tanıyı izleyen ilk
hafta içinde mümkünse diyabet ekibinde bulunan bir diyetisyene sevk edilmeli ve TBT için 2-
3 vizitte toplam 2.5–3 saat ayrılmalıdır.

TBT, dört temel uygulama basama¤ından oluflmaktadır:

1. De¤erlendirme
Diyabetli bireye verilecek öneriler için antropometrik ölçümler yanında sosyal yaflam, besin
tüketimi, verilecek tıbbi tedavi gibi parametreler bireysel de¤erlendirilmelidir. Besin tüketim
anamnezi ile bireyin beslenme durumunun de¤erlendirilmesi sonucunda bireye önerilecek
uygun enerji ve makronutrient tüketim miktarları saptanmalıdır.

2. E¤itim
Basit ve ayrıntılı e¤itimin verilebilmesi için diyabetli birey ile görüflmelerde beslenme ö¤eleri
ve özellikleri genel prensipleriyle anlatılmalıdır.

3. Hedef saptama
Diyabetli birey ve diyetisyen, ulaflılabilir hedefleri ve uygulanabilir spesifik davranıflları birlikte
belirlemelidirler.

4. Tedavinin de¤erlendirilmesi
Uygulamaların, uyumun ve klinik sonuçların de¤erlendirilmesi, mevcut sorunların saptanması
ve çözümü için tablodaki gösterildi¤i gibi davranılmalı, kan glikoz düzeyi iyi gitmeyen hastalarda
beslenme yeniden gözden geçirilmelidir.

Tabloda TBT için de¤erlendirme kriterleri ve de¤erlendirilmenin yapılaca¤ı zamanlar görülmektedir.

Kriter Zamanlama

Ögün zamanlamas›na uyumun kontrölü

Evde glukoz izlemi ve besin tüketimi kay›tlar›n›n birlikte
de¤erlendirilmesi

A¤›rl›k ve boy ölçümü

Davran›fl de¤iflikli¤i kontrolü

Egzersiz uyumunun kontrolü

Açl›k lipid profili (LDL-kol. ve HDL-kol.,TG)

AKG ve TKG 3 günlük besin tüketimi ilie birlikte

A1C

TBT: T›bbi besleme tedavisi, AKG: Açl›k glukoz düzeyi, TKG: Tokluk kan glukoz düzeyi, A1C: Glikonzillenmifl hemoglobin A1C’
LDL-kol.: Düflük dansiteli lipoprotein kolestrol, HDL-kol.: Yüksel dansiteli lipoprotein kolestrol, TG: Trigliserid.

Her kontrol muayenesinde

Her kontrol muayenesinde

Her kontrol muayenesinde

Her kontrol muayenesinde

3 ayda bir

Her kontrol muayenesinde

3 ayda bir

1. haftada, e¤er yüksek ise 26. haftada, daha sonra y›lda bir

ULUSAL
D‹YABET
KONGRES‹45. 20 - 24 May›s 2009

K
O

N
U

fi
M

A
 Ö

Z
E

T
L

E
R

‹

-119-



Diyabetin önlenmesinde ve tedavisinde TBT’nin amaçları

1. Metabolik kontrolü sa¤lamak; Kan glikozu, lipit profili, kan basıncı kontrolü üzerine beslenmenin

olumsuz etkilerini ortadan kaldırmak, TBT ile elde edilebilecek maksimum yararı elde etmek.

2. Besin ö¤esi alımını ve yaflam tarzını modifiye ederek diyabetin kronik komplikasyonlarının

geliflme oranını azaltmak veya önlemek,

3. Bireyin kiflisel ve kültürel tercihlerini ve de¤iflime isteklili¤ini dikkate alarak beslenme

gereksinimini belirlemek

4. Besin seçiminde bilimsel kanıtlarla desteklenmifl sınırlamaları yaparken yemek yemenin

zevkini sa¤lamak.

5. Tip 1 diyabetli gençler, tip 2 diyabetli gençler, diyabetli gebe veya emziren kadınlar ve

yetiflkinler için yaflamın de¤iflik dönemlerinde gerekli besin gereksinimlerini karflılamak,

6. ‹nsülin veya insülin salgılatıcı ilaç kullananlarda, akut hastalıklarda, diyabet tedavisi,

hipogliseminin tedavisi ve önlenmesi, egzersiz konusunda kendi kendini yönetme e¤itimini

vermek.

Kaynak

Diabetes Mellitus ve komplikasyonlar›n›n tan›, tedavi ve izlem K›lavuzu-2007 (TEMD Yay›n›)
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YET‹fiK‹N D‹YABETL‹LERDE TIBB‹ BESLENME
TEDAV‹S‹ YAKLAfiIMI

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

T›bbi Beslenme Tedavisi Anabilim Dal›, Lefkofla-KKTC

T›bbi beslenme tedavisi (TBT) diyabetin önlenmesinde, mevcut olan diyabetin tedavisinde ve
diyabetle iliflkili komplikasyon gelifliminin önlenmesinde ve tedavisinde etkilidir. Ayr›ca diyabette
kendi kendine yönetim e¤itiminin de önemli bir bölümünü oluflturur. Genel popülasyon için
uygun olan sa¤l›kl› yaflam tarz›na yönelik beslenme önerileri yetiflkin diyabetliler için de
uygundur. Yetiflkin diyabetlinin metabolik durumu ve besin tercihi göz önüne al›narak, bireye
özgü olarak verilen beslenme tedavisi ile Tip 2 diyabetlilerde A1c düzeylerinde %1-2 oran›nda
azalma sa¤lanabilmektedir.

Diyabet ile iliflkili risklerin azalt›lmas›nda vücut a¤›rl›¤›n›n yönetimi önemlidir. Vücut a¤›rl›¤›
yönetimi kilo kayb›n›n sa¤lanmas› ve tekrar kilo al›m›n›n önlenmesini kapsar. Kilo kayb›n›n
sa¤lanmas›nda mevcut a¤›rl›¤›n korunmas›n› için gerekli olan kaloriden 500-1000 kalori
eksiltilme yapmak haftada 400-800 g kilo kayb› sa¤layabilmektedir. Günümüzde kilo kayb›n›n
sa¤lanmas›nda en uygun makronutrient da¤›l›m› kesin olarak belirlenmemifl olmakla birlikte
toplam karbonhidrat al›m›n›n <130g/gün olmas› önerilmemektedir.  Düflük karbonhidratl› veya
düflük ya¤l› enerji al›m› k›s›tlanm›fl beslenme programlar› k›sa dönemde (1 y›la kadar) a¤›rl›k
kayb›n›n sa¤lanmas›nda etkili olabilmektedir ancak düflük karbonhidratl› beslenme programlar›nda
lipit profili, renal fonksiyonlar, protein al›m› izlenmeli ve gerekirse hipogliseminin önlenmesini
sa¤lamak amac› ile t›bbi tedavinin yeniden de¤erlendirilmesi için diyabetli birey hekimine
yönlendirilmelidir.

Tip 2 diyabetli bireyler genellikle kilolu veya fliflmand›r ve insüline dirençlidir. Orta derecede
kilo kayb›n›n insülin direncini iyilefltirdi¤i gösterilmifltir bu nedenle Tip 2 diyabetlilere verilen
TBT ile öncelikli hedef enerji al›m›n›n azalt›lmas› ve fiziksel aktiviteyi artt›rarak enerji tüketiminin
artt›r›lmas›n› di¤er bir ifade ile negatif enerji dengesi oluflturacak yaflam tarz› de¤iflikliklerini
sa¤lamak olmal›d›r. Bireysel ve grup e¤itimi, s›k aral›kl› izlem, yaflam tarz› de¤iflikliklerini (enerji
ve ya¤ tüketiminin azalt›lmas› ve fiziksel aktivitenin art›r›lmas›n› ) hedefleyen yap›land›r›lm›fl
program bütünlü¤ünün bafllang›ç vücut a¤›rl›¤›na k›yasla %5-7 oran›nda kilo kayb› sa¤lad›¤›
bilinmektedir.

Fiziksel aktivitedeki art›fl Tip 2 diyabetlilerde glisemiyi iyilefltirebilir, insüline direnci azaltabilir
ve kardiyovasküler risk faktörlerinde azalma sa¤layabilir. Fiziksel aktivitenin tüm bu olumlu
etkileri kilo kayb›n›n sa¤lanmas›ndan ba¤›ms›zd›r. Haftada 3 gün en az 150 dakika orta
yo¤unlukta fiziksel aktivite (tercihen yürüyüfl) yap›lmas› ve fiziksel aktivite yapmaks›z›n geçen
günlerin üst üste 2 günden fazla olmamas› önerilir. Dirençli egzersizler gliseminin iyileflmesinde
etkilidir bu nedenle proliferatif nöropatisi olmayan Tip 2 diyabetlilere haftada 3 kez direnç
egzersizi yapmas› önerilmektedir.
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Birçok Tip 2 diyabetlide mevcut olan hipertansiyon ve dislipidemi göz önüne al›nd›¤›nda TBT’de
doymufl ya¤ (<%7 toplam enerji al›m›) ve trans ya¤ asitleri, kolesterol (200 mg/gün) ve sodyum
al›m› (<2000 mg/gün) azalt›l›r.  T›bbi tedavide insülin veya insülin sekretogoglar› verilen yetiflkin
diyabetlilerde ö¤ün zamanlamas› ve ö¤ünün karbonhidrat içeri¤ine dikkat edilmelidir.

Tip 2 diyabetlilerde plazma glukoz konsantrasyonu art›fl›ndan proteinler rol oynamaz ancak
proteinler insülin yan›t›n› artt›r›r bu nedenle akut hipoglisemi tedavisinde veya gece hipoglisemisini
önlemek amac› ile tüketilmesi önerilmez. Protein al›m› için öneri 0.8-1.0  g/kg/gün dür. Kronik
böbrek yetmezli¤inin erken evrelerinde ayn› düzey öneri devam ederken ilerleyen dönemde
tüketim düzeyinin 0.8 g/ kg/gün’e çekilmesi böbrek fonksiyonlar›nda iyileflme sa¤layabilmektedir.

Eksiklik belirtileri bulunmamas› koflulunda yetiflkin diyabetlilere vitamin ve mineral takviyesi
yap›lmas› yönünde kan›tlar yetersizdir ancak enerji al›m› azalm›fl yafll› eriflkinlerde günlük
multivitamin takviyesi önerilebilece¤i bildirilmektedir.

Kaynaklar
1.American Diabetes Association: Standards of medical care in diabetes. Diabetes Care 2009;

32 (Suppl 1):S13-S61.
2.American Diabetes Association: Nutrition recommendations and interventions for diabetes

2006. Diabetes Care 2006, 29:2140–57.
3.Diabetes Prevention Program Research Group: Reduction in the incidence of type 2 diabetes

with lifestyle intervention or metformin. N Eng J Med 2002; 346:393-403.
4.Franz MJ, Monk A, Barry B, McClain K, Weaver T, Cooper N, Upham P, Bergenstal R,

Mazze RS: Effectiveness of medical nutrition therapy provided by dietitians in the management
of non-insulin- dependent diabetes mellitus: a randomized, controlled clinical trial. J Am Diet
Assoc 1995, 95:1009–17.

5.Hainer V, Toplak H, Mitrakou A: Treatment Modalities of obesity. What fits whom?. Diabetes
Care 2008;31 (Suppl.2):S269-S277.

6.Lindström J, Ilanne-Parikka P, Peltonen M, Aunola S, Eriksson JG, Hemiö K, Hämäläinen
H, Härkönen P, Keinänen-Kiukaanniemi S, Laakso M, Louheranta A, Mannelin M, Paturi M,
Sundvall J, Vale TT, Uusitupa M, Tuomilehto J. Sustained reduction in the incidence of type
2 diabetes by lifestyle intervention: Follow-up of the Finnish Diabetes Prevention Study.
 Lancet 2006;368:1673-79.

7.Özer E: Diyabetliler ‹çin Hayat› Kolaylaflt›rma K›lavuzu. Ed. A Baysal. Hayy Kitap, ‹stanbul,
2007.

8.The Clinical Guidelines on the Identification, Evaluation, and Treatment of Overweight and
Obesity in Adults: The Evidence Report. Rockland, MD: US Department of Health and Human
Services;1998.NIH Publication No.98-4083.

9.Tuomilehto J, Lindstrom J, Eriksson JG, Valle TT, Hamalainen H, Ilanne-Parikka P, Keinanen-
Kiukaanniemi S, Laakso M, Louheranta A, Rastas M, Salminen V, Uusitupa M: Prevention
of type 2 diabetes mellitus by changes in lifestyle among subjects with impaired glucose
tolerance. N Engl J Med 2001;344:1343–50.
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SIÇAN PANKREAS ADACIK- VE KEM‹K ‹L‹⁄‹-KÖKENL‹ MEZENK‹MAL KÖK HÜCRELER‹N‹N
V‹TRO KARAKTER‹ST‹K ÖZELL‹KLER‹N‹N KARfiILAfiTIRMALI OLARAK ‹NCELENMES‹ 1

Erdal Karaöz1, Selda Ayhan1, Gülçin Gacar1, Ayça Aksoy1, Alparslan Okçu1, P›nar Çetinalp
Demircan1, Ayla Eker Sar›boyac›1, Candan Özo¤ul2, Murat Kasap1

1Kocaeli Üniversitesi Kök Hücre ve Gen Tedavileri Araflt›rma ve Uygulama Merkezi, Kocaeli
2Gazi Üniversitesi T›p Fakültesi Histoloji - Embriyoloji Anabilim Dal›, Ankara

Son y›llarda gerçeklefltirilen çal›flmalarda insan ve kemirici pankreaslar›nda nestin-pozitif
öncül/kök hücrelerin var oldu¤u ve bu hücrelerin in vitro koflullarda baflta insulin üreten hücreler
olmak üzere adiposit, kondrosit ve osteositler olmak üzere çoklu farkl›laflma yeteneklerine
sahip oldu¤u gösterilmifltir. Bu hücrelerin immunofenotipik ve çoklu farkl›laflma potansiyeli
yönünden kemik ili¤i-kökenli mezenkimal kök hücrelere (K‹-MKH) benzedi¤ine iliflkin raporlar
bulunmakla birlikte, pankreatik adac›k (PA)-kökenli kök hücrelerin orijini, ayr›nt›l› immunofenotipik
ve ince yap› özellikleri hakk›nda çok az bilgi bulunmaktad›r. Bu nedenle, bu çal›flma s›çan
pankreatik adac›klar›ndan elde edilen kök/öncül hücrelerin bu özelliklerini ayr›nt› flekilde
araflt›rmak ve K‹ -MKH’ler ile varsa ortak özelliklerini tespit etmek amac›yla gerçeklefltirildi.
Önceden tan›mlanm›fl yöntemler ile elde etti¤imiz PA-kök/öncül hücreler ve K‹-MKH’ler 25nci
pasaja kadar kültüre edilebildiler. Ard›fl›k pasajlama süreçlerinde gerçeklefltirilen immunofenotipik
çal›flmalarda her iki hücre grubu ak›m sitometri bulgular›na göre CD29 ve CD90 için pozitif,
CD45 için negatif idi. ‹mmunohistokimyasal çal›flmalarda ise, iki hücre grubu da pasaj 25’e
kadar CD31, CD34, CD45, CD71, MyoD, HNK-1ST için negatif, CD105, c-fos, tip 1 ve 2
kollagen, beta-tubulin, nestin, vimentin, desmin, fibronektin, alfa-düz kas aktin, miyozin IIa,
miyogenin, MAP-2a,b, GFAP, beta3-tubulin, gamma-enolaz, osteokalsin, osteonektin, osteopontin,
BMP-2 ve BMP-4 için pozitif immun reaksiyon verdi. Hücre ço¤al›m ve canl›l›k deneyleri MTT
testi ile gerçeklefltirildi ve adac›klardan elde edilen kök hücrelerin K‹-MKH’lere oranla daha
yüksek ço¤al›m kapasitesine sahip olduklar› tespit edildi (p<0.05). RT-PCR yöntemiyle
gerçeklefltirilen gen ekspresyonu çal›flmalar›nda pankreatik geliflme ve endokrin fonksiyonlarla
iliflkili genler (insulin I ve II, glukagon, somatostatin, adac›k amiloid polipeptid, GLUT-2,
glukokinaz, glukagon-benzeri peptid-1 reseptor, pankreatik duodenal homebox-1, NeuroD1,
PAX-6, Nkx2.2 ve Ngn-3) adac›klarda eksprese edilirken her iki hücre dizisi taraf›ndan eksprese
edilmedi. Elektron mikroskopik incelemelerde, iki farkl› kaynaktan elde edilen hücrelerin eksantrik
yerleflimli ve birden fazla çekirdekçi¤i bulunan çekirdek içerdi¤i, elektron yo¤un materyal içeren
dilate GER sisternalar›n›n yan›nda mitokondriyondan zengin sitoplazmalar› bulundu¤u tespit
edilmifltir. ‹n vitro farkl›laflma çalflmalar›nda ise, osteojenik, adipojenik, kondrojenik, miyojenik
ve nörojenik farkl›laflma kapasiteleri her iki hücre grubu için saptand›. Sonuç olarak, PA-kökenli
öncül/kök hücrelerin immunofenotipik ve yap›sal özelliklerinin yan›nda farkl›laflma kapasiteleri
yönünden de K‹-MKH’lere benzedi¤i ve PA-kökenli bu hücrelerin MKH’ler olarak de¤erlendirilmesi
gerekti¤ini düflünmekteyiz. Günümüzde özellikle K‹-MKH’lerin adeta immune sistemin yeni
aktörleri oldu¤una iliflkin sunulan kan›tlar do¤rultusunda PA-MKH’ler için de gelecekte adac›k
neogenezine katk›lar›n›n yan›nda antijen sunma, immunbask›lama, fagositoz gibi ifllevleriyle
tip 1 diyabetin patogenezinde yeni rolleri tan›mlanabilir.

1: Bu çal›flma TÜB‹TAK taraf›ndan desteklenen 107S276 No’lu proje kapsam›nda
gerçeklefltirilmifltir.

Resim 1 Resim 2
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SS02

SIÇAN ADACIK M‹KROÇEVRES‹NDE KÜLTÜRE ED‹LEN KEM‹K ‹L‹⁄‹ KÖKENL‹
MEZENK‹MAL KÖK HÜCRELER‹N ‹NSÜL‹N-ÜRETEN HÜCRELERE FARKLILAfiMA
POTANS‹YEL‹ 1

Erdal Karaöz1, Alparslan Okçu1, Ayça Aksoy1, Z.Seda Genç1, Gülçin Gacar1, Selda Ayhan1,
A. Osman Gürol 2, Murat Kasap1

1Kocaeli Üniversitesi Kök Hücre ve Gen Tedavileri Araflt›rma ve Uygulama Merkezi, Kocaeli
2‹stanbul Üniversitesi, DETAE, ‹stanbul

Tip 1 diyabetin gelecekte olas› kök hücre kaynakl› tedavilerinde kullan›lmak üzere kolay elde
edilebilir ve otolog nakillerde kullan›labilecek bir kaynak olmalar› nedeniyle kemik ili¤i kök
hücreleri (K‹-KH) deneysel çal›flmalarda s›kl›kla kullan›lmaktad›r. Özellikle, son zamanlarda
hematopoezi indüklemede ifllev gören ve in vivo ve in vitro çal›flmalarla aralar›nda kas, k›k›rdak,
kemik, sinir, karaci¤er, kalp, beyin, adipoz doku, böbrek, akci¤er ve ba¤›rsaklar›n da oldu¤u
çeflitli hematopoietik olmayan dokular›n parankimal hücrelerine farkl›laflt›klar› gösterilen
mezenkimal kök hücre (MKH)’ler üzerinde odaklan›lm›flt›r. ‹mmunomodülatör özellikleri, tümör
oluflturma olas›l›klar›n›n azl›¤›,yüksek ço¤al›m kapasiteleri ve kolay elde edilebilir bir kaynak
olmalar› nedeniyle tip 1 diyabetin hücre esasl› tedavilerinde kullan›lacak önemli aday kök hücre
kayna¤› olmufltur. Son zamanlarda eriflkin-doku kök hücrelerinin in vivo olarak kendi
mikroçevrelerinden uzaklaflt›r›l›p yeni bir genetik program› etkinlefltiren sinyalleri yayan farkl›
bir mikroçevre yada yatak (niche)’a yerlefltirildiklerinde, yeni mikroçevrelerine yan›t olarak
uygun hücre çeflitlerini üretmek için genomik olarak yeniden programlanabilece¤ini göstermifltir.
‹n vivo koflullarda elde edilen baflar›l› sonuçlar, kök hücrelerden tam ifllevsel istenilen hücre
çeflidine farkl›laflmas›n› uyaracak in vitro koflullar›n sa¤lanmas› için hedef hücre çeflidinin
mikroçevresinin kullan›lmas›na yönelik giriflimleri artt›rm›flt›r. Bu amaçla, kök ya da öncül
hücreler kültür koflullar›nda arzulanan hücre çeflidinin mikroçevresinin özgün hücreleri,
doku/organ parçac›klar› (ekstraktlar), hücred›fl› matriks elemanlar› veya biyoeriyebilir materyaller
ile ko-kültüre (ortak-kültür) edilmifl ve baflar›l› sonuçlar elde edilmifltir. Bu çal›flmada, s›çanlardan
elde edilecek normal adac›klardan kaynaklanacak eriyebilir moleküllerin ayn› kültür koflullar›nda
(ko-kültür) bulunan s›çan kemik ili¤i (K‹) kaynakl› MKH’ler üzerinde genetik program› arzu
etti¤imiz hücre dizisi yönünde etkinlefltirerek, ifllevsel adac›k hücrelerine farkl›laflmalar›n›
sa¤layabilece¤ini düflündük. Bu amaçla, K‹-MKH’lerinin s›çan pankreas adac›klar› ile do¤rudan
olmayan/hücre-adac›k temas› olmaks›z›n- ko-kültürünün MKH’lerin adac›k hücrelerine farkl›laflma
potansiyeli üzerine etkilerini genomik, immunofenotipik ve fonksiyonel çal›flmalar ile göstermeyi
planlad›k. Gerçeklefltirilen çal›flmalarda, adac›klar ile 14 gün süreyle ko-kültüre edilen K‹-
MKH’ler immunohistokimyasal olarak insülin için pozitif immun reaksiyon verdi. RT-PCR
yöntemiyle gerçeklefltirilen gen ekspresyonu çal›flmalar›nda farkl›laflm›fl MKH’ler insulin 1 ve
2 yan›nda adac›klarla iliflkili glukagon, somatostatin, adac›k amiloid polipeptid, GLUT-2,
glukokinaz, glukagon-benzeri peptid-1 reseptor, pankreatik duodenal homebox-1, NeuroD1,
PAX-6, ve Nkx2.2 gen ekspresyonlar› gösterdi. Farkl›laflm›fl ve farkl›laflmam›fl MKH’ler ile
gerçeklefltirilen insulin salg›lama deneylerinde farkl›laflm›fl MKH’ler düflük (5 mM) ve yüksek
(25 mM) glikoz uyar›mlar›na yan›t vermifl ve insulin salg›lam›fllard›r. Sonuç olarak, kullan›lan
bu yöntem ile kemik-ili¤i kökenli MKH’lerin ifllevsel adac›k veya beta-hücrelerine farkl›laflmas›n›n
baflar›ld›¤› ve tip 1 diyabetin kök hücre esasl› deneysel tedavilerinde kullan›lmak üzere flimdiye
kadar denenmemifl bir yöntemin ilk kan›tlar› sunulmaktad›r.

1: Bu çal›flma TÜB‹TAK taraf›ndan (Proje No:107S276) desteklenmifltir.
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SS03

T‹P 1 D‹YABETTE ALLO‹MMÜN MONONÜKLEAR HÜCRE ‹NF‹LTRASYONUNUN GEN
TEDAV‹S‹YLE BASKILANMASI FONKS‹YONEL ADACIK-GRAFT ÖMRÜNÜ UZATIR

Ercüment Dirice1, Ahter Dilsad Sanlioglu1, Sevim Kahraman1, Mustafa Kemal Balci2,
Abdulkadir Omer3, Thomas Griffith4, Salih Sanlioglu1

1 Akdeniz Üniversitesi T›p Fakültesi, T›bbi Biyoloji ve Genetik Anabilim Dal› ve Gen Tedavi Ünitesi, Antalya
2 Akdeniz Üniversitesi, T›p Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Bilim Dal›, Antalya
3 Sn. Vincent Hastanesi, Massachusetts, ABD
4 Gene Therapy Center and Department of Urology, University of Iowa, Iowa City, IA, ABD

Amaç: Klinik pankreatik adac›k naklinde karfl›lafl›lan graft reddi gibi sorunlar, adac›klar›n
genetik aç›dan nakil öncesi ex vivo manipulasyon gereklili¤ini do¤urmufltur. Tip 1 diyabetli
hastalarda pankreatik beta hücrelerine spesifik T-hücrelerinde afl›r› miktarda TNF-releated
apoptosis-inducing ligand›n (TRAIL) sentezinin gözlemlenmesi, T-hücrelerinin TRAIL arac›l›¤›yla
beta hücre y›k›m› gerçeklefltirebilece¤ini ortaya koymufltur. Bunun tersine biz de nakledilecek
pankreatik adac›klarda adenovirüs arac›l› TRAIL sentezinin bu adac›klar› alloimmün T-hücre
sald›r›s›na karfl› koruyabilece¤i sav›n› ileri sürdük. Projemizde, streptozotosin (STZ) indüklemeli
diyabetik s›çanlara Ad5hTRAIL ile transdüksiyona u¤rat›lan pankreatik adac›klar nakledilerek;
bu ifllemin adac›k-graft sa¤kal›m süresi ve fonksiyonu üzerindeki etkileri araflt›r›ld›.

Yöntem: Pankreatik adac›klarda adenovirus arac›l› TRAIL sentezi immünohistokimyasal
yöntemlerle belirlendi. Wistar s›çanlar›nda Tip 1 diyabet oluflturmak için i.p. STZ enjeksiyonu
gerçeklefltirildi. 100 günlük süre boyunca deneklerin kan fleker düzeyleri ve vücut a¤›rl›klar›
takip edildi. Üç farkl› diyabetik s›çan grubuna biri Ad5hTRAIL ile enfekte, di¤eri AdCMVLacZ
(virüs-kontrol) ile enfekte ve bir de enfeksiyona u¤rat›lmam›fl adac›klar böbrek kapsülü alt›na
nakledildi. Diyabetik s›çan gruplar›ndaki mononüklear hücre infiltrasyonu farkl› günlerde s›çan
böbrek kesi t ler inde yap› lan immünohistokimyasal boyamalar la bel i r lendi .

Bulgular: Adac›klarda Ad5hTRAIL vektörü ile ekzojen TRAIL sentezinin toksik bir etki
oluflturmad›¤› gözlendi. 90 günlük post-operatif takip sonucunda 750’fler adac›k nakledilen
gruplardan Ad5hTRAIL ile enfekte adac›klar en uzun normoglisemiyi sa¤larken AdCMVLacZ
ile enfekte edilmifl adac›klar normoglisemi oluflturmad›. Histopatolojik analizler sonucunda
enfekte edilmemifl ve AdCMVLacZ ile enfekte edilmifl adac›klar›n bulundu¤u böbrek kesitlerinde
yüksek derecede mononüklear hücre infiltrasyonu gözlenirken, Ad5hTRAIL ile enfekte edilmifl
kesitlerde infiltrasyonun olmad›¤› ya da çok düflük düzeyde oldu¤u belirlendi.

Sonuç: Pankreatik adac›klar›n Ad5hTRAIL ile genetik modifikasyonu alloreaktif T-hücre
infiltrasyonunu azaltarak adac›k-graft sa¤kal›m›n› ve fonksiyonunu artt›rd›.
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SS04

OTOMASYON S‹STEM‹ ‹LE -80°C’DE 30 GÜN SÜRE ‹LE MUHAFAZA ED‹LM‹fi ‹NSAN

PANKREASINDAN ADACIK DOKU ‹ZOLASYONU

Ali Osman Gürol1, Ayfle Ökten Kurflun1, Umut Can Küçüksezer1, P›nar Kasapo¤lu1,

Asl› Özdemir1, Fatih Salman1, Turgay ‹sbir2, M. Temel Y›lmaz1

1 ‹stanbul Üniversitesi, Deneysel T›p Araflt›rma Enstitüsü (DETAE), Metabolizma ve Diabet

Araflt›rma ve Uygulama Birimi, ‹stanbul
2 ‹stanbul Üniversitesi, DETAE, Moleküler T›p Anabilim Dal›, ‹stanbul

Amaç: Son y›llarda, tip 1 diyabet tedavisinde Langerhans adac›k nakli çal›flmalar› büyük bir

ivme kazanm›flt›r. Çal›flmam›zda, insan pankreas dokusunun -80°C’de 30 gün süre ile muhafaza

edilerek sakland›¤›nda, Ricordi Chamber kullanarak adac›k izolasyonu yöntemi ile transplantasyon

için adac›k elde edilip edilemeyece¤i araflt›r›lm›flt›r.

Yöntem: Pankreas, beyin ölümlü donörden al›nd›. % 0.9 izotonik sodyum klorürde 60 dakika

4°C’de tutulup, -80°C’de 30 gün süreyle sakland›. 19,1gr kuyruk dokusundan adac›k izolasyonu

için, 200mg Collagenase P (Boehringer Mannheim) içeren beher buza kondu. Yaklafl›k 5

dakika oda s›cakl›¤›nda tutulup 20ml so¤uk Hank’s solüsyonu ile suland›r›ld›. Enzim eriyince

120ml daha Hank’s ilave edildi. Ricordi Chamber, peristaltik pompa, su banyosu ve silikon

tüplerden oluflan sindirim sistemi, 37°C s›cakl›¤a ulaflt›r›ld›. Pankreas, Collagenase P

200mg/Hank’s solüsyonu 140ml enjekte edilerek fliflirildi. Doku bölünüp Ricordi Chamber’a

kondu. Arta kalan Collagenase P/Hank’s, sonra da dilüsyon solüsyonu eklenerek sirkülasyon

bafllat›ld›. Toplama safhas›na rekombinasyonla devam edildi.

Bulgular: 10. dakikada al›nan örneklerde bloklar halinde asiner doku görülmeye bafllad›. 16.

dakikada ayr› ayr› bulunan asiner hücreler saptand›. 17. dakikadan itibaren asiner hücreler

artt›, serbest adac›klar görülmeye bafllad›. Serbest adac›k say›s› artmaya bafllad›. Toplam

55.000 adac›k elde edildi.

Sonuç: Ülkemizde ilk defa Ricordi Chamber ile otomasyon yöntemi kullan›larak insan

pankreas›ndan adac›k elde edilmifltir. Pankreas dokusunun 30 gün süreyle -80°C’de saklan›p,

manuel yöntemle ve Collagenase P kullan›larak fliflirilmesine ra¤men, dokudan çok denecek

say›da adac›k izole edilmesi, uygun saklama solüsyonu ve enzim kullan›lmas› durumunda

miktar›n artabilece¤i ve en az›ndan ototransplantasyon aç›s›ndan pankreatektomili hastalar›n

ameliyat›ndan uzun bir süre sonra izolasyon yap›labilece¤i ve transhepatik yolla yeterli miktarda

adac›k transplantasyon flans›n›n oldu¤u gösterilmifltir.
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SS05

MATERNAL D‹YABET‹N FETAL BÜYÜME PLA⁄I ÜZER‹NE ETK‹S‹N‹N
H‹STOMORFOMETR‹K VE ‹MMÜNOH‹STOK‹MYASAL ARAfiTIRILMASI

Özgür Pirgon1, Mehmet Emre Atabek1, Ahmet Sert1, H. Hasan Esen2, Cevdet Duran3

1Selçuk Üniversitesi Meram T›p Fakültesi Pediatrik Endokrinoloji Bilim Dal›, Konya
2Selçuk Üniveristesi Meram T›p Fakültesi, Patoloji Bilim Dal›, Konya
3Konya E¤itim Araflt›rma Hastanesi, Konya

Amaç: Maternal diyabete maruz kalan fetüslerin konsepsiyondan sonra normal süreçten daha
farkl› büyüme paternlerine u¤rad›klar› görülmektedir. Maternal diyabetin etkilerine maruz kalan
fetüsün, olumsuz yönde büyümesini aç›klayan önceki araflt›rma raporlar› fetal bafl ve abdominal
çevrenin ultrason verileri ile s›n›rl›d›r. Bu çal›flmada ki amaç ise maternal diyabetik ortam›n
intrauterin büyüme pla¤› zonlar›na olan etkisini araflt›rmakt›r.

Metot: Eriflkin Sprague-Dawley tipi ratlar gebelik sonras› 1. günde tek doz streptozotosin (STZ)
ile diyabetik durum oluflturuldu. Kontrol grubu olarak diyabet oluflturulmayan gebe ratlar
çal›flmaya al›nd›. Gebeli¤in son günlerinde sezaryen ile al›nan fetüslerin büyüme plaklar›
incelendi. Fetal büyüme plaklar› üzerinde histomorfometrik ölçümler ve immünohistokimyasal
çal›flmalar yap›ld›.

Bulgular: STZ’den sonra diyabetik anne grubunun kan sekeri de¤erleri kontrol grubuna göre
yüksek idi (366 ± 18.5 mg/dl ve 101 ± 9.1 mg/dl, p<0.0001) (Tablo 1, fiekil 1). Histomorfometrik
ölçümlerde diyabetik anne fetüslerinin büyüme pla¤› hipertrofik zon kal›nl›¤› kontrol grubundaki
fetüslere göre anlaml› olarak azalm›flt› (82.41 mmx10-2 ± 8.4 ve 115.05 ± 5.39 mm x10-2,
p<0.001) (Tablo 2, fiekil 2). Ki-67 proliferasyon markörü labeling (etiketleme) indeksi, diyabetik
rat fetüslerinin büyüme pla¤›nda hücre say›m›nda proliferatif zonda anlaml› olarak yüksek
bulundu (124.0 ± 18.5 ve 49.55 ± 14.1, p<0.001) (Tablo 3, fiekil 3). Diyabetik ratlar›n fetüslerinde
kontrol grubu ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda proliferatif zonda apoptotik hücrelerin anlaml› olarak daha
fazla oldu¤u tespit edildi (8.50 ± 3.72 vs 24.9 ± 5.4, p<0.001) (Tablo 4, fiekil 4). Diyabetik anne
fetüslerinin büyüme pla¤› proliferatif zonunda insülin reseptör yayg›nl›k derecesi kontrol grubuna
göre anlaml› artm›flt› ancak IGF-I reseptör ekspresyonun yayg›nl›¤› ise kontrol grubuna göre
anlaml› olarak azalm›flt› (Tablo 5, fiekil 5).

Sonuçlar: Bu çal›flma sonucunda; kötü kontrollü diyabetik annelerde fetal büyüme plaklar›n›n
etkilendi¤i tespit edilmifltir. Bu zararl› etki, fetal dönemde büyüme pla¤› proliferatif zonunda
IGF-I reseptör ekspresyonunu azalmas›yla olufltu¤u gösterilmifltir.

Diyabetik rat fetüslerinin büyüme pla¤›n›n
histomorfometrik ve immünohistokimyasal

bulgular›n kontrol grubuna göre
de¤erlendirilmesi

Diyabetli rat fetüsü

Azalm›fl

Artm›fl

Artm›fl

Artm›fl

Azalm›fl

Uzunluk ölçümü (toplam zon)

Ki-67 proliferasyon mark›r›

Apoptosis

‹nsülin reseptör ekspresyonu

IGF-I reseptör ekspresyonu

Histomorfometrik ölçümler ve
‹mmunohistokimyasal boyamalar

Proliferatif
zon

Hipertrofik
zon

H/E büyüme pla¤›
uzunlu¤u

‹nsülin reseptör boyas›

Ki-67 proliferasyon boyas›

Apoptosis boyas›

IGF-1 reseptör boyas›

ULUSAL
D‹YABET
KONGRES‹45. 20 - 24 May›s 2009

-127-

S
Ö

Z
L

Ü
 S

U
N

U
M

L
A

R



SS06

PRED‹YABET OLGULARINDA HEMOGLOB‹N DÜZEYLER‹ ‹LE KARD‹YOVASKÜLER R‹SK
FAKTÖRLER‹ ARASINDA ‹L‹fiK‹ VAR MI?

Alper Sönmez1, Halil Genç2, Gürkan Çelebi2, Serkan Tapan3, Gökhan Erdem2, Teoman Do¤ru4,
‹lker Taflç›2, Cemal Nuri Erçin4, Cem Haymana2, Mahmut ‹lker Y›lmaz5, Gökhan Üçkaya 1,
Mustafa Kutlu1

1GATA Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Bilim Dal›, Ankara
2GATA ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›, Ankara
3GATA Biyokimya ve Klinik Biyokimya Anabilim Dal›, Ankara
4GATA Gastroenteroloji Bilim Dal›, Ankara
5GATA Nefroloji Bilim Dal›, Ankara

Girifl: Hemoglobin, endotelyal Nitrik Oksiti (NO) endotel yüzeyinden uzaklaflt›ran bafll›ca
faktördür. Hipertansiyon, Kronik böbrek hastal›¤› ve Tip 2 diyabette hemoglobin düzeyleri
artt›kça endotel fonksiyonlar›n›n bozuldu¤u gösterilmifltir. Prediyabetlilerde kardiyovasküler
olay ve mortalite riski yüksek oldu¤undan hemoglobinin bu riske katk›s›n›n araflt›r›lmas›na
karar verilmifltir. Bu nedenle, prediyabetlilerde hemoglobin düzeyleriyle, endotelyal disfonksiyon
ve inflamasyon için iyi bir belirteç olan, solubl CD40 ligand (sCD40L) düzeyleri aras›ndaki
iliflkiyi araflt›rd›k.

Metod: Bozulmufl glukoz tolerans› bulunan, normotansif, obez olmayan, kardiyovasküler
hastal›¤› olmayan ve ilaç kullanmayan 82 olgu (Erkek:46, Yafl:45.95±6.7 y›l) çal›flmaya al›nd›
(Tablo-1). Olgular›n plazma insülin, hsCRP, sCD40L düzeyleri ölçüldü. Hemoglobin düzeyleri
medyan de¤erin üstünde ve alt›nda olacak biçimde olgular iki gruba ayr›ld› ve her iki grup
yukar›daki parametreler aç›s›ndan karfl›laflt›r›ld›.

Sonuçlar: Hemoglobin düzeyleri medyan de¤erin üzerinde olan olgularda sistolik kan bas›nc›
(SKB), diyastolik kan bas›nc› (DKB) ve ürik asit düzeyleri anlaml› ölçüde yüksek bulundu
(S›ras›yla, p<0,001, p=0,04, p=0,01). Bu olgularda HDL kolesterol düzeyleri ise belirgin olarak
düflüktü (p=0,02). sCD40L ve hsCRP düzeyleri aç›s›ndan gruplar aras›nda belirgin fark olmad›¤›
(s›ras›yla; p=0.07, p=0.06) görüldü. Hemoglobin düzeyleriyle sistolik kan bas›nc› (r=0.44 ,
p<0.001), diyastolik kan bas›nc› (r=0.26, p= 0.02) , sCD40L (r=0.35, p= 0.002) ve ürik asit
(r=0.27, p=0.02)aras›nda do¤rusal iliflki saptan›rken, HDL kolesterol de¤erleri ile negatif iliflki
oldu¤u gözlendi (r=-0.32, p= 0.004) (Tablo-2).

Tart›flma: Sonuçlar de¤erlendirildi¤inde, bozulmufl glukoz tolerans› olgular›nda yüksek
hemoglobin düzeylerinin kardiyovasküler olay riskini art›rabilece¤inden bahsedilebilir. Bu
verilerin klinik etkisini araflt›rmak üzere, artm›fl kardiyovasküler olay riski olan prediyabetik
olgularda hemoglobin düzeylerinin kardiyovasküler olaylara etkisini araflt›ran ileri çal›flmalara
ihtiyaç oldu¤u düflünülmektedir.

ULUSAL
D‹YABET
KONGRES‹45. 20 - 24 May›s 2009

-128-

S
Ö

Z
L

Ü
 S

U
N

U
M

L
A

R



SS06 (Devam)

Tablo-1: Prediyabetik olgular›n medyan hemoglobin düzeylerine göre
karakteristik özellikleri

Veriler Medyan de¤er ± Standart sapma olarak verilmifltir.

Tablo-2: Prediyabetik olgularda hemoglobin düzeyleri ile
karfl›laflt›r›lan parametrelerin regresyon analizi

*:Beta ve P > 0.05 VK‹:Vücut Kitle ‹ndeksi, SKB:Sistolik Kan Bas›nc›, DKB:Diyastolik Kan Bas›nc›

Toplam olgu say›s›
(n=69)�
�

45.50±6.8�

�40/29�

�27.97±3.0�

�93.37±13.1�

�119.42±7.5�

�77.39±5.3�

�111.07±7.0�

�215.0±45.8�

�49.05±10.2�

�129.02±36.3�

�175.04±103.4�

�13.5±7.2�

�2.64±1.8�

�429.22±223.5�

�0.72±0.3�

�7.0±3.2�

�5.48±1.2�

�14.47±1.3

 Yafl (y›l)�

�Cinsiyet (E/K)�

�VK‹ (kg/m2)�

�Bel çevresi (cm)�

�SKB (mmHg)�

�DKB (mmHg)�

�A.K.fi (mg/dl)�

�Total kolesterol (mg/dl)�

�HDL-K (mg/dl)�

�LDL-K (mg/dl)�

�Trigliserid (mg/dl)�

�‹nsülin (mg/dl)�

�hsCRP (mg/dl)�

�p-selektin (ng/ml)�

�vWF (IU/dl)�

�sCD40L (ng/ml)�

�Ürik asit (mg/dl)�

�Hemoglobin (g/dl)

Hemoglobin düzeyi
medyan de¤erin
alt›nda olan olgular
(n=34)�

�46.02±7.1�

�8/26�

�28.08±3.1�

�91.85±8.4�

�116.17±7.4�

�75.58±6.1�

�110.61±6.9�

�221.73±51.2�

�51.5±8,9�

�132.12±39.2�

�164.61±91.2�

�13.34±8.2�

�3.05±1.9�

�384.64±188�

�0.73±0.3�

�6.07±2.1�

�5.1±1.1�

�13.40±0.8�

Hemoglobin düzeyi
medyan de¤erin
üzerinde olan olgular
(n=35)�

�45.00±6.6�

�32/3�

�27.97±3.1�

�94.86±16.5�

�122.57±6.2�

�79.14±3.73�

�111.51±7.3�

�208.45±39.5�

�46.68±10.8�

�126.02±33.4�

�185.17±114.3�

�13.80±6.1�

�2.3±1.6�

�472.54±246�

�0.71±0.3�

�7.9±3.8�

�5.75±1.2�

�15.50±0.7�

� P�

�0.53�

�<0.001�

�0.8�

�0.35�

�<0.001�

�0.005�

�0.60�

�0.23�

�0.04�

�0.44�

�0.41�

�0.79�

�0.06�

�0.10�

�0.83�

�0.02�

�0.05�

�<0.001

�HDL-K (Beta,P)�

�*�

�*�

�0.13 (0.003)�

�*�

�*�

�*�

�*�

�*�

�Hemoglobin�

�Yafl�

�Cinsiyet�

�VK‹�

�SKB (mmHg)�

�DKB (mmHg)�

�p-selektin�

�Total kolesterol

� SKB (Beta,P)�

�*�

�*�

�0.44(<0.001)�

�*�

�*�

�0.49(<0.001)�

�*�

�*�

�sCD40L (Beta,P)�

�0.44(<0.001)�

�*�

�*�

�*�

�*�

�*�

�0.37(<0.001)�

�*�
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SS07

BOZULMUfi AÇLIK GLUKOZUNUN M‹YOKARD ‹NFARKTÜSLÜ HASTALARDA MORTAL‹TE
ÜZER‹NE ETK‹S‹

Mehmet Uçucu, Fatma Alibaz Öner, Selen Yurdakul

‹stanbul E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, ‹stanbul

Girifl: Son y›llarda diyabet ve onun öncüsü say›lan metabolik sendrom, insülin direnci, bozulmufl
açl›k glukozu(IFG) ve bozulmufl karbonhidrat tolerans› (IGT) tablolar›n›n ateroskleroz için birer
risk faktörü oldu¤u anlafl›lm›flt›r. Yeni tespit tip 2 diyabet olgular›n›n tan› konuldu¤u anda %
80-100 ‘ünde endotel disfonksyonu, % 50 ‘inde hipertansyon ve % 30-40 ‘›nda iskemik kalp
hastal›¤› vard›r. Bu çal›flmada akut koroner sendrom (AKS) tan›s› alan; diyabetli ve IFG li
hastalar aras›nda hastane içi mortalitenin karfl›laflt›r›lmas› amaçlanm›flt›r.

Gereç-Yöntem: Çal›flmaya akut AKS tan›s› alan 65 yafl alt› hastalar al›nd›. Yatt›klar› günün
sabah›nda al›nan venöz kanda açl›k kan flekerlerine bak›ld›. Elde edilen sonuçlara göre bunlar
diyabeti olan, diyabeti olmayan ve bozulmufl açl›k glukozu olanlar olmak üzere 3gruba
ayr›ld›.Hastalar ortalama 7 gün olan hospitalizasyon döneminde yani AKS’un akutdöneminde
mortalite aç›s›ndan de¤erlendirildi.Verilerin de¤erlendirilmesinde SPSS for Windows 10.0
istatistik paket program› kullan›ld›.

Bulgular: 65 yafl alt› 66 (% 17.6) kad›n, 309 (72.4) erkek olmak üzere toplam 375 hasta
çal›flmaya dahil edildi. Bu hastalar›n 72’si (%19.2) daha önceden diyabet tan›s› alm›fl, 17’sinde
(% 4.53) diyabet yat›fl›nda tespit edildi. 56’s›nda ( %14.93 ) bozulmufl açl›k glukozu, 230’unda
da (% 61.33) normal açl›k kan flekeri saptand›. Bu hastalar›n hospitalizasyon döneminde 16’›
ex oldu. AKS’lu hastalar›n %83.8 I ST elevasy›onlu MI, % 6.1’nin ST elevasyonsuz MI, %
10’nun da USAP idi. AKS tipine göre hospitalizasyon döneminde mortalite aç›s›ndanistatiksel
olarak anlaml› bir fark yoktu (p = 0.532). Tüm hastalarda hospitalizasyon dönemindeki mortalite;
diyabeti olan hastalarda % 6.7, diyabeti olmayanlarda % 2.6, bozulmufl açl›k glukozu olanlarda
%7.0 olarak bulundu.Yani AKS‘un akut döneminde (ilk 7 gün) diyabetik hastalarda mortalite,
diyabeti olmayanlara göre önemli derecede artm›flt›r. Ancak bozulmufl açl›k glukozu olan
hastalarla diyabeti olan hastalar›n akut dönemindeki mortaliteleri aç›s›ndan istatiksel olarak
anlaml› bir fark saptanmad› (p = 0.192 ).

Sonuç: AKS sonras› erken dönemde mortalite IFG ve diyabetli hastalarda yaklafl›k ayn› oranda
tespit edildi. Bu oran normal kan flekeri olanlardan anlaml› derecede yüksek tespit edildi.
Dolay›s›yla IFG; diyabet gibi koroner kalp hastal›¤› için risk faktörüdür ve mortalite üzerinde
onun kadar etkilidir.Sonuç olarak bilinen diyabeti olmayan ve AMI tan›s› alan hastalar›n, asl›nda
y›llard›r bilinmeyen IFG ve IGT neticesinde endotel disfonksyonu, ateroskleroz geliflerek akut
miyokard infarktüsü ile karfl›m›za ç›kt›¤› aflikard›r. Bu AKS 'larda bilinen ve aflikar olan risk
faktörleri yan›nda gizli diyabet ve bozulmufl açl›k glukozunun öneminin alt›n› çizmektedir.
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SS08

NOD FARELERDE STREPTOZOTOS‹NLE HIZLANDIRILMIfi T‹P 1 D‹YABETTE TRAIL
L‹GAND VE RESEPTÖR EKSPRESYONLARININ MOLEKÜLER PROF‹L‹, VE NOR
FARELERDE BEKLENMED‹K fi‹DDETL‹ ETK‹LER

Ahter Dilsad Sanlioglu1, Sevim Kahraman1, Ercument Dirice1, Ozlem Elpek2,
Mustafa Kemal Balci3, Abdulkadir Omer4, Salih Sanlioglu1

1 Akdeniz Üniversitesi, T›p Fakültesi, T›bbi Biyoloji ve Genetik Anabilim Dal› ve Gen Tedavi Ünitesi, Antalya
2 Akdeniz Üniversitesi, T›p Fakültesi, Patoloji Anabilim Dal›, Antalya
3 Akdeniz Üniversitesi, T›p Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bölümü, Antalya
4 Sn. Vincent Hastanesi, Massachusetts, ABD

Amaç: TNF-Related Apoptosis-Inducing Ligand’›n (TRAIL) Tip 1 diyabet (T1D) geliflimindeki
rolü henüz tam olarak aç›¤a ç›kar›lamam›flt›r. TRAIL’›n T1D geliflim sürecinde pankreastaki
hücre ölümlerinden sorumlu olabilece¤i düflünülmektedir. Öte yandan, grubumuzun daha
önceki çal›flmalar›nda insan Langerhans adac›klar›nda yüksek oranda TRAIL yalanc›
reseptörlerinin varl›¤›n›n tan›mlanmas›, adac›klar›n bu yolla apoptozise direnç gösterebilece¤ini
düflündürmüfltür. T1D gelifliminde TRAIL ölümcül ligand ve reseptörlerinin rollerinin belirlenmesi,
hastal›¤›n oluflum mekanizmas›n›n anlafl›lmas› aç›s›ndan önemlidir. Bu çal›flmada, Obez
Olmayan Diyabetik (NOD, Non-Obese Diabetic) farelerde Streptozotosinle h›zland›r›lm›fl
diyabet öncesi ve diyabetik evrelerde TRAIL ligand ve reseptörlerinin sentez profilleri belirlenmifltir.
Kontrol olarak, diyabete dirençli NOR (Non-Obese Diabetes-Resistant) fareler kullan›lm›flt›r.

Materyal ve Metod: NOD farelerde 150 mg/kg Streptozotosin, letaliteye yol açmayan ve etkin
doz olarak belirlenmifl ve ayn› yafltaki NOR farelere de uygulanm›flt›r. Kan flekeri üstüste iki
kez en az 250 mg/dl olarak ölçülen farelerin diyabet olduklar› kabul edilmifltir. Farelerden 0,
1, 2, 4, 7, 14, ve 21. günlerde pankreas izolasyonu yap›lm›flt›r. TRAIL ligand ve reseptörlerinin
sentez profilleri immunohistokimyasal deneylerle belirlenmifltir.

Bulgular: STZ uygulanan NOD farelerde uygulaman›n 4. gününden bafllayarak diyabet olufltu¤u
gözlenmifl, 10. günde hayvanlar›n %90’›nda diyabet kaydedilmifltir. Diyabete dirençli NOR
fareler de, NOD farelerle ayn› deneysel ifllemlere tabi tutulmufltur. Ancak beklenmedik bir
flekilde, NOR farelerin NOD farelere oranla STZ uygulamas›ndan çok daha fliddetli seviyede
etkilendi¤i görülmüfltür. Immunohistokimyasal deneyler, NOD farelerde TRAIL ligand ve reseptör
sentez oranlar›n›n T1D gelifliminin farkl› evrelerinde de¤iflikli¤e u¤rad›¤›n› göstermifltir.

Sonuç: Streptozotosin, NOD farelerde h›zl› ve etkin flekilde T1D gelifltirebilen bir ajand›r. T1D
geliflim sürecinde TRAIL ligand ve reseptör sentez oranlar›nda gözlenen de¤iflikliklerin hastal›¤›n
geliflim mekanizmas›na ›fl›k tutaca¤› düflünülmektedir.
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SS09

ÇANAKKALE D‹YABET‹K HASTALARIN TEDAV‹S‹NDE NEREDE ? ‹LK VER‹LER

Kubilay Ükinç1, Sevinç Üretmen Göl2, Savafl Gür2, Özen Kurkur3

1 Çanakkale Onsekiz Mart Üniversitesi T›p Fakültesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar›
Bilim Dal›, Çanakkale

2 Çanakkale Onsekiz Mart Üniversitesi T›p Fakültesi ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›, Çanakkale
3 Çanakkale Onsekiz Mart Üniversitesi T›p Fakültesi Diyetisyenli¤i, Çanakkale

Ülkemizde eriflkin nüfusta diyabet %7.2 oran›nda görülmektedir. Diyabetik hastalarda mikro
ve makrovasküler hastal›klar›n önlenmesi tüm parametrelerde hedef de¤erlere ulafl›lmas›na
ba¤l›d›r.

Amaç: Hastanemiz d›fl›ndaki di¤er sa¤l›k kurumlar›nda tedavileri yap›lan ve ilk defa poliklini¤imize
baflvurmufl olan diyabetli hastalar›m›z›n e¤itim, ald›klar› tedavi, metabolik olarak hedeflenen
de¤erlerde olup olmad›klar›n› de¤erlendirmek ayr›ca mikro ve makrovasküler komplikasyonlar›
saptamak. Ayr›ca ilimizin diyabetli hasta profilini tesbit etmek ve prospektif olarak objektif
planlar yapabilmek.

Materyal ve Metod: Çanakkale T›p fakültesi 5 ay önce hizmet vermeye bafllam›flt›r. ‹limizin
merkez nüfusu yaklafl›k 50 000’dir. Endokrin poliklini¤imizde ayaktan ilk kez baflvurmufl olan
500 diyabetik hasta (Tip 1 DM’li 35(%6.9) ve Tip 2 DM’li 465(%93.1) de¤erlendirildi.

Bulgular: Hastalar›n 235’si(%47) erkek ve 265’si(%53) kad›n idi. Hastalar›n 35’i(%7) sadece
diyet, 330’u(%66) oral antidiyabetik (OAD), 95’i(%19) OAD+insülin, 40’›(%8) sadece insülin
tedavisi al›yordu. HbA1c<%7 hedefine, tip 1 diyabetli hastalar›n hiçbirinin ulaflamad›¤›n› ve
tip 2 diyabetli hastalar›n ancak 68’i(%14,6) ulaflabildi¤ini tesbit ettik. Tüm hastalar›n açl›k ve
tokluk kan flekeri ortalamalar› s›ras› ile 150,24±60,24 ve 213,66±96,73 mg/dl’idi. Tüm grup
içinde hipertansiyon tedavisi almayan normotansif (kan bas›nc›<130/80 mmHg) olan tip 1
diyabetli 25 hasta (%71) ve tip 2 diyabetli 102 hasta (%35) saptand›. Tüm hastalar›n %75’i(n=373)
hipertansifdi. Hipertansiyon saptanan hastalar›n %41’i(n=141) hipertansiyon tedavisi almaktayd›.
Tüm hastalar›n %19’unda (n=95) LDL<100 mg/dL ve %24’ünde (n=120) HDL>45 mg/dL oldu¤u
saptand›. BK‹ de¤erlendirildi¤inde tip 2 diyabetik hastalar›n ancak %10’u(n=46) normal kilolu
idi. Hastalar›n %44’ünde mikrovasküler komplikasyonlar mevcuttu. Komplikasyon da¤›l›mlar›
retinopati %35(n=77), nöropati %47(n=103) ve nefropati %18(n=40) oran›nda saptand›.
Makrovasküler hastal›klar aç›s›ndan ise tüm grupta ASKH %20(n=100), Periferik arter hastal›¤›
%5(n=25) ve SVO %2(n=10) oran›ndayd›.

Sonuç: De¤erlendirilen 500 diyabetik hastan›n %86,4’ünün diyabeti kontrolsüz, %75’i hipertansif,
%81’i hiperlipidemik ve %90’n› kilolu ve/veya obez oldu¤u saptand›. Tüm grubun ortalama
%44’ünde mikro ve %23’ünde makrovasküler hastal›k geliflmifl oldu¤unu gözledik. Hedeflere
ulaflabilmek için hastalar›n hastal›klar› hakk›nda bilgi ve uyumunu art›r›p hastal›klar›n›n
tedavisine tamamen ortak edilmesi gereklidir. Birinci ve ikinci basamak sa¤l›k merkezlerinde
diyabetik hastalar›n tedavilerini planlayan hekimlerin takip ve tedavide hedef de¤erlere ulaflmada
yeterli olmad›¤› sonucuna var›lm›flt›r.
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SS10

NOND‹YABET‹KLERDE YAPILAN OGTT'DE YAfi ‹LE AÇLIK HOMA VE 2. SAAT HOMA
DE⁄ERLER‹ ARASINDAK‹ ‹L‹fiK‹

Berrin Karada¤1, Fatih Teker2, Hikmet Bayer3, Ali ‹pbüker4, Nazif Ba¤r›aç›k4

1fiiflli Etfal E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, 2. Dahiliye Klini¤i, ‹stanbul
2Taksim E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, 2. Dahiliye Klini¤i, ‹stanbul
3Türk Diabet ve Obezite Vakf›, Harbiye Özel Diabet Hastanesi, ‹stanbul
4Türk Diabet ve Obezite Vakf›, Harbiye Özel Diabet Hastanesi, ‹stanbul

Girifl: Diyabet ve glukoz intolerans› prevalans› yaflla birlikte art›fl gösterir. Yafllanma ile beraber
görülen fizyolojik de¤iflikliklerin, en sa¤l›kl› yafll› bireylerde dahi glukoz metabolizmas›ndaki
farkl›laflmaya yol açt›¤› bilinmektedir. Postprandiyal kan flekeri, 30 yafl›ndan sonraki her 10
y›lda 15mg/dl art›fl gösterir. ‹nsülin etkisi ve insülin sekresyonun regülasyonu ilerleyen yaflla
birlikte bozulmaya bafllar. Yafllanmaya efllik eden ya¤s›z beden kitlesinde azalma ve vücut
ya¤ oran›ndaki art›fl insülin direncine katk›da bulunabilir. Bu çal›flmam›zda OGTT (Oral Glukoz
Tolerans Testi) yap›lan nondiyabetiklerde yafl faktörü ile postprandiyal glisemi art›fl› ve
postpandiyal insülin direncini gösteren 2.saat HOMA-R de¤erleri aras›ndaki iliflkiyi araflt›rmay›
planlad›k.

Yöntem: Çal›flmam›za yafllar› 20 ile 86 aras›nda de¤iflen, 298'i kad›n ve 131'i erkek olan ve
AKfi'si (AKfi) 126 mg/dl'nin alt›nda olan 429 nondiyabetik vaka dahil edildi. Vakalar›n boy ve
kilo ölçümleri yap›larak VK‹ (Vücut Kitle ‹ndexi)= kg/m2 formülü ile hesapland›. On iki saatlik
açl›k sonras› vakalara 75 gr.l›k glukoz yüklemesi ile insülin seviyelerini de tespit ederek 2
saatlik OGTT yap›ld›. 0. ve 2. saatlerde al›nan venöz kan örneklerinde kan flekeri (Kfi) ve
insülin düzeylerine bak›ld›. OGTT sonuçlar› ile insülin direncini HOMA-R (homeostasis model
assesment) indexi [HOMA-IR = insülin (mU/l) x glukoz (mmol/ L/22.5)] olarak belirledik.

Bulgular: Çal›flma grubunun yafl ortalamas› 42.54±14.90 olup, VK‹ ortalamas› 28.20±6.28,
açl›k kan flekeri ortalamas› 96.18±11.31 mg/dl, 2. saat kan flekeri ortalamas› 125.28±32.30
mg/dl, açl›k insülin seviyeleri 13.12±6.79U/l, 2. saat insülin de¤erleri 62.17±35.68 U/l, açl›k
HOMA-R indexi 3.11±2.12 ve 2. saat HOMA-R indexi ise 25.18±10.86 idi. Yafl faktörü ile; AKfi
(p<0.001), 2. saat Kfi (p<0.001), bazal insülin seviyeleri (p<0.001), 2. saat insülin seviyeleri
(p<0.001), açl›k HOMA-R indeksi (p<0.001) ve 2. saat HOMA-R indeksi ile (p<0.001) ve ayr›ca
yine yafl ve VK‹ aras›nda pozitif korelasyon saptad›k (p<0.001).

Sonuç: Yafla ba¤l› intrensek de¤iflikliklere ek olarak, ekstrensek faktörler de glukoz intolerans›na
yol açabilir. Yafllanmaya efllik eden ya¤s›z beden kitlesindeki azalma, yaflla beraber fiziksel
aktivitedeki azalma vücut kompozisyonundaki de¤ifliklikleri bafllatabilir veya h›zland›rabilir.
Ayr›ca yine yafll›larda s›k olarak karfl›m›za ç›kan polifarmasi problemi nedeniyle kullan›lan bir
tak›m ilaçlar da glukoz metabolizmas›ndaki olumsuz de¤iflikliklere neden olabilir. Glukoz
intolerans› oluflmas›nda kronolojik yafl art›fl› de¤ifltirilemeyen bir faktör olsa bile, biyolojik yafl›n
daha genç tutulmaya çal›fl›lmas› ve özellikle de yaflam tarz› de¤ifliklikleri fayda sa¤layabilir.
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T‹P 2 D‹YABETTE HEMOGLOB‹N A1C M‹YOKARD PERFORMANS ‹NDEKS‹ ‹L‹fiK‹S‹

Fatma Alibaz Öner1, Zeynep Gürcan1, Ifl›l Uzunhasan2, Mecdi Ergüney1

1‹stanbul E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, ‹stanbul
2‹stanbul Üniversitesi Haseki Kardiyoloji Enstitüsü, ‹stanbul

Girifl: Diyabetik kalp hastal›¤›, tip 2 diyabetli hastalarda; hipertansiyon,koroner arter hastal›¤›

yada di¤er bilinen kalp hastal›klar›yla aç›klanamayan myokardiyal hastal›k olarak tan›mlan›r.

Tip 2 diyabet ve kötü glukometabolik kontrol kalp yetersizli¤i geliflme riskini artt›r›r. Biz bu

çal›flmada,bilinen kalp hastal›¤› olmayan tip 2 iyabetli hastalarda glisemik kontrol ile myokard

perfüzyon iliflkisini (MPI) araflt›rmay› amaçlad›k.

Gereç-Yöntem: Bilinen tip 2 diyabetli 42 hastaya MPI’ni saptamak için doku doppler

ekokardiyografi incelemesi yap›ld›. Glisemik kontrol; açl›k plazma glukozu(APG) ve hemoglobin

A1C(HbA1C) ile ifade edildi. Venöz kan örnekleri bir gecelik açl›ktan sonra al›nd›. Çal›flmadan

d›fllanma kriterleri; bilinen koroner arter hastal›¤›,hipertansiyon,kalp yetersizli¤i, pulmoner

hastal›klar, diyabet d›fl›ndaki endokrin hastal›klar, anemi,angina pektoris anamnezi, dispne,periferik

ödem, 1.5 mg/dl’min üzeri serum kreatinin seviyesi, %50’nin üzeri ejeksiyon fraksiyonu(EF).

Bulgular: 37-57 yafl aras›nda, %40.5’i erkek, %59.5’u bayan toplam 42 hasta çal›flmaya al›nd›.

Hem HbA1C ile MPI aras›nda, hemde APG ile MPI aras›nda bir iliflki saptanmad›. Ayn› zamanda

glisemik kontrol ile EF aras›nda da bir iliflki yoktu.

Sonuç: Eriflkin diyabetiklerde; koroner kalp hastal›¤› olsun veya olmas›n, açl›k plazma glukozu

ile konjestif kalp yetersizli¤i riski iliflkilidir. W. Kosmola ve arkadafllar›,klinik olarak kan›tlanm›fl

kalp hastal›¤› olmayan diyabetiklerde hem sa¤ hemde sol ventrikül fonksiyon bozuklu¤unu

gösterdi. Fakat ekokardiyografik parametrelerle diyabetik kontrol indeksleri(plazma glukozu

ve HbA1C) aras›nda önemli bir iliflki bulunmad›. P.Poirier ve arkadafllar› da sol ventrikül

diyastolik disfonksiyonu ile metabolik kontrol(HbA1C) aras›nda korelasyon bulamad›. MPI;

kalp h›z›,kan bas›nc› ve sol ventrikül geometrisinden ba¤›ms›z, global kardiyak fonksiyonlar›

gösteren yeni bir dopler indeksidir. Hem sa¤ ventrikül hem sol ventrikül fonksiyonlar›n› gösterir.

MPI, hem sistolik,hem diyastolik fonksiyonlar›n tahminini sa¤lar. Biz çal›flmam›zda, glisemik

kontrol ile EF ve MPI ile ifade edilen sol ventrikül fonksiyonu aras›nda bir iliflki saptamad›k.
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KORONER YO⁄UN BAKIM ÜN‹TES‹NDE YEN‹ TANI H‹PERGL‹SEM‹ VE STRES

H‹PERGL‹SEM‹S‹

Melek Eda Ertörer1, Filiz Ekfli Haydardedeo¤lu1, Tansel Erol2, Inan Anaforo¤lu1,

Süleyman Binici2, Neslihan Baflç›l Tütüncü1, Alpay Sezgin2, Nilgün Güvener Demira¤1

1Baflkent Üniversitesi T›p Fakültesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Bilim Dal›, ‹stanbul
2Baflkent Üniversitesi T›p Fakültesi Kardiyoloji Ana Bilim Dal›, ‹stanbul

Amaç: Koroner yo¤un bak›ma (KYB) akut koroner hastal›kla yat›r›lanlarda yeni-tan›-hiperglisemi

(YTH) ve stres-hiperglisemisi (SH) s›kl›¤›n› sorgulamak, hastal›k fliddeti ve KYB’da kal›fl süresi

gibi parametrelerle iliflkilerini irdelemek.

Yöntem: Olgular›n kabul plazma glukoz (KPG), açl›k plazma glukoz (APG); yat›fl› takiben ilk

sabah ölçümleri, ilk gün 4 kez kapiller glukoz ölçümleri (KGÖ) kaydedildi: GRUP1:

Normoglisemikler: KPG<200 mg/dl ve APG<126mg/dl ve tüm KGÖ<200mg/dl. GRUP2: YTH:

Diabet yok. KPG>200mg/dl ve/veya APG>126mg/dl ve/veya en az bir KGÖ>200mg/dl: Grup2a:

Gizli diabetikler, hbA1c>%6.0, Grup2b: SH, hbA1c<%6.0. GRUP3: Diabetikler. Yafl, cinsiyet,

aterosklerotik ko-morbiditeler, APACHE-II skorlar›, eklenen problemler, KYB ve tüm yat›fl

süreleri kaydedildi. Olgular KYB’da kal›fl sürelerine göre 3 gün ve alt› (≤3) ve 4 gün ve üzeri

(4+) olmak üzere gruplara ayr›ld›. Ba¤›ml› de¤iflken olarak KYB kal›fl süresi ve ba¤›ms›z

de¤iflken olarak yafl, gruplar, ko-morbidite, problemler, APACHE-II skorlar› ve KGÖ al›narak

lojistik regresyon analizi yap›ld›.

Bulgular: Toplam 494 olgu; 321 (%65) erkek, 173 (%35) kad›n irdelendi. Grup1’de 255 (%51.6),

Grup 2’de 82 (%16.6); Grup2a’da 37 (%7.5), Grup2b’de 45 (%9.1) ve Grup3’de 157 (%31.8)

hasta vard›. Grup2’de miyokart enfarktüsü s›k izlendi (n=35, %42.7) (p=0.0001). Ortalama

APACHE-II skoru Grup1’de 11.9±2.9, Grup2a’da 12.5±2.8, Grup2b’de 14.1±4.2 ve Grup3’te

13.1±2.9 bulundu (p=0.0001). Gruplar›n ortalama KYB kal›fl süreleri s›ras›yla; 2.27 gün

(medyan:2, min:1-maks: 9), 2.95 (3, 1-6), 4.56 (3, 1-25), ve 3.03 (3.0, 1-16) (p=0.0001).

Grup2b’nin KYB kal›fl süresi Grup1 ve 3’ten uzundu (p=0.000 ve p=0.03). Çoklu lojistik

regresyon analizinde SH, KYB kal›fl süresi için ba¤›ms›z risk faktörü olarak belirlendi (OR:2.8,

95% CI:1.3-6.2).

Sonuç: Bulgular›m›z olumsuz özellikleri nedeniyle SH olgular›n›n daha dikkatli de¤erlendirilmeleri

gerekti¤ini düflündürmektedir.



SS13

BOZULMUfi AÇLIK GLUKOZU GÖRÜLEN KADINLARDA BESLENME VE F‹Z‹KSEL
AKT‹V‹TE G‹R‹fi‹MLER‹N‹N ETK‹NL‹⁄‹: TOPLUM TABANLI G‹R‹fi‹MSEL ÇALIfiMA

Ruhiye Simge Y›lmaz1, Belgin Ünal2

1Dokuz Eylül Üniversitesi Uygulama ve Araflt›rma Hastanesi Endokrin ve Metabolizma Bilim Dal›, ‹zmir
2Dokuz Eylül Üniversitesi T›p Fakültesi Halk Sa¤l›¤› Anabilim Dal›, ‹zmir

Amaç: Bozulmufl açl›k glukozu saptanan kad›nlara uygulanacak beslenme ve fiziksel aktivite
giriflimlerinin; kiflilere düzenli aral›klarla yap›lan telefon görüflmeleri ile hat›rlat›lmas›n›n,
bireylerde açl›k glukoz düzeyini düzeltmedeki etkinli¤ini incelemektir.

Yöntem: Giriflimsel olan çal›flma Balçova ‹lçesi E¤itim ve Çetin Emeç Mahallelerinde yap›ld›.
Grup, bozulmufl açl›k glukozu olan 30–65 yafl aras› kad›nlardan oluflturuldu. Kad›nlar rasgele
iki gruba ayr›ld›. Evreni oluflturan 220 kad›ndan bafllang›çta 119 kifli giriflim, 101 kifli de kontrol
grubudur. Her iki gruba sa¤l›kl› beslenme flekli ve fiziksel aktivite önerilerini içeren seminer
sunuldu.
Seminer sonunda kat›l›mc›lara bu önerileri içeren birer broflür verildi. Giriflim grubuna ayr›ca
diyet ve fiziksel aktivite ile ilgili yaflam tarz› önerilerini hat›rlatan renkli haftal›k tablolar verildi.
Tablolarda k›rm›z› renk glisemik indeksi yüksek besinleri hergün tüketmek, sar› renk bu besinleri
haftada 1-6 kez, yeflil renk ise hiç tüketmeme anlam›n› tafl›maktayd›. Fiziksel aktivite aç›s›ndan,
k›rm›z› renk hafta boyunca aktivite yapmamak, sar› renk haftada 1-4 kez ve yeflil ise haftada
5 kez fiziksel aktivite yapma anlam›ndayd›. Giriflim grubundakilere tablolar›n nas›l kullan›laca¤›
ve her hafta araflt›rmac› taraf›ndan telefonla aranacaklar› anlat›ld›. Sadece giriflim grubundakilere
çal›flma bafl›nda ve 3. ay diyet ve fiziksel aktivite için k›rm›z›, sar›, yeflil renk say›lar›na bak›ld›.
Açl›k kan flekeri sonuç de¤iflkeni ise hem giriflim hem de kontrol gruplar› için bak›ld›.

Bulgular: Toplamda 30 giriflim ve 19 kontrol grubu araflt›rmay› tamamlam›flt›r. Bafllang›çta
grubunu oluflturan kad›nlar›n; yafl (p=0.98), açl›k plazma glukozu (p=0.38), bel kalça oran›
(p=0.41), beden kütle indeksi (BKI) (p=0.25), menapoz durumu (p=0.74) ve diyet özellikleri
(p>0.05) benzerdi. Giriflim grubunda 3 ayl›k izlem sonunda besinlerdeki yeflil renk s›kl›¤›nda
(16.2 ±4.1’den 15.1±3.7’ye, p=0.03) bafllang›ca göre anlaml› bir azalma görüldü. 3 ay›n sonunda
fiziksel aktivitedeki yeflil renk s›kl›¤›nda (0.5±0.7‘den 0.4±0.7’ye, p=0.25) anlaml› bir de¤ifliklik
gözlenmedi. Gruplar açl›k kan flekeri düzeyi aç›s›ndan 3 ayl›k izlemin sonunda karfl›laflt›r›ld›¤›nda
giriflim grubunun açl›k kan flekeri düzeyinin (117.0±25.8) kontrol grubuna (109.5±9.2) göre
anlaml› düzeyde artt›¤› (p=0.04) gözlendi.

Sonuç: Yap›lan düzenli hat›rlat›c› telefon görüflmelerinin açl›k kan flekeri düzeyini düflürmede
etkin olmad›¤› görüldü. ‹zlemden kay›plar›n çok yüksek olmas› nedeniyle sonuç dikkatle
yorumlanmal›d›r. Düzenli ev ziyaretleri ve kat›l›mc›larla birlikte al›flverifl merkezi ziyaretleri
ayr›ca aktif seminerler çal›flmaya olan kat›l›m› art›rabilir.
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KORONER ARTER BYPASS CERRAH‹S‹ SONRASI GÖRÜLEN S‹STEM‹K AKUT

FAZ YANITINDA D‹YABET‹K OLAN VE OLMAYAN B‹REYLER‹N FARKI

Dilek Yaz›c›1, Eylem Tuncer2, Serpil Tafl2, Arzu Antal Dönmez2, Adnan Ak2, Salih Al Salehi3,

‹lker Matarac›4

1 Kartal Kofluyolu Yüksek ‹htisas E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Bölümü, ‹stanbul
2 Kartal Kofluyolu Yüksek ‹htisas E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Kardiyovasküler Cerrahi Bölümü, ‹stanbul
3 Kartal Kofluyolu Yüksek ‹htisas E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Kardiyovasküler Cerrahi Bölümü, ‹stanbul
4 Kartal Kofluyolu Yüksek ‹htisas E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Kardiyovasküler Cerrahi Bölümü, ‹stanbul

Amaç: Koroner arter bypass cerrahisi s›ras›nda ekstrakorporeal dolafl›m›n devreye girmesi

ile sistemik enflamatuvar cevapta belirgin bir art›fl meydana gelmektedir. Kendisi kronik düflük

düzeyde bir enflamasyonla seyreden diabetes mellitusta bypass cerrahisine ba¤l› geliflen

enflamasyonun diyabetik olmayan bireylerden farkl› olup olmayaca¤› bilinmemektedir. Çal›flman›n

amac› koroner bypass cerrahisi geçiren diyabeti olan ve olmayan kiflilerde operasyon sonras›nda

CRP düzeylerindeki de¤iflkliklerin belirlenmesidir.

Yöntem: Çal›flmaya Kofluyolu Yüksek ‹htisas E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi’nde koroner

bypass cerrahisi geçiren 10 diyabetik (58.7 ± 6.4, K/E 1/8) ve 9 diyabetik olmayan hasta (61.9

± 7.0, K/E=3/7) dahil edilmifltir. Hastalar›n preoperatif dönemde, pompa ç›k›fl›nda ve postoperatif

1. günde CRP düzeyleri ölçülmüfltür. Diyabetik hastalarda postoperatif dönemde insülin

infüzyonu uygulanarak kan flekerleri 100-110mg/dL civar›nda tutulmufltur.

Bulgular: Diyabetik hastalar›n bazal CRP düzeyleri 0.45 ± 0.27 mg/dL olup, pompa ç›k›fl›nda

0.67 ± 0.46 mg/dL ile bazalden farks›zken, postop 1. günde anlaml› olarak yükselmifltir (11.5

± 4.0 mg/dL; bazale göre p<0.001; pompa ç›k›fl›na göre p<0.001). Diyabetik olmayan hastalarda

ise bazal CRP düzeyleri 0.60 ± 0.42 mg/dL iken, pompa ç›k›fl›nda 0.64 ± 0.44 mg/dL bulunmufl,

postop 1. günde ise anlaml› olarak artm›flt›r (4.8 ± 2.5 mg/dL; bazalden fark p=0.004;pompa

ç›k›fl›ndan fark p=0.002). Diyabet ve kontrol gruplar›n›n bazal ve pompa ç›k›fl›ndaki CRP

düzeyleri aras›nda fark saptanmazken, postop 1. gündeki CRP de¤erleri diyabetik hastalarda

diyabetik olmayanlara göre anlaml› olarak yüksektir (p=0.01).

Sonuç: Sonuç olarak diyabetik olan ve olmayan hastalarda koroner bypass cerrahisi sonras›nda

CRP düzeyleri pompa ç›k›fl› çok erken dönemde de¤il, postoperatif 1. günde belirgin olarak

yükselmektedir. Diyabetik olanlarda CRP düzeylerinde görülen yükseklik, dolay›s›yla sistemik

enflamatuvar yan›t, diyabetik olmayanlardan belirgin olarak fazlad›r.
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SÜREKL‹ C‹LT ALTI ‹NSÜL‹N ‹NFÜZYON TEDAV‹S‹ KULLANMAKTA OLAN T‹P 1 D‹YABET‹K

HASTALARDA TEDAV‹ ETK‹NL‹⁄‹ VE MEMNUN‹YET‹N‹N DE⁄ERLEND‹R‹LMES‹

Soner Cander1, Sinem K›y›c›1, Adem Deligönül2, Özen Öz Gül1, O¤uz Kaan Ünal1,

Metin Güçlü1, Canan Ersoy1, Erdinç Ertürk1, Ercan Tuncel1, fiazi ‹mamo¤lu1

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

Amaç: Çal›flmada sürekli cilt alt› insülin infüzyon (SC‹‹) tedavisi kullanmakta olan tip 1 diyabetik

hastalarda tedavi etkinli¤i ve memnuniyetinin de¤erlendirilmesi ve çoklu enjeksiyon tedavisi

kullanmakta olan hastalarla karfl›laflt›r›lmas› planlanm›flt›r.

Metod: Çal›flmaya SC‹‹ (n=27) ve çoklu enjeksiyon tedavisi (n=23) kullanan, yafl ortalamas›

33,3±9,1 y›l ve ortalama diyabet tan› süresi 14,7±7,3 y›l olan toplam 50 tip 1 diyabetik hasta

al›nd›. Hastalar›n demografik özellikleri ve glisemik kontrol verileri hasta dosyalar›ndan elde

edildi. Diyet ve egzersiz uyumunun, hipoglisemik olay geliflim s›kl›¤›n›n, evde kan glukoz izlem

s›kl›¤›n›n ve tedavi memnuniyetinin belirlenmesi için hastalara anket uygulamas› yap›ld›.

Bulgular: Her iki gurup karfl›laflt›r›ld›¤›nda yafl, cinsiyet, beden kitle indeksi, medeni durum,

e¤itim düzeyi, diyet ve egzersiz uyumu aç›s›ndan istatistiksel anlaml› fark saptanmad›. Çoklu

enjeksiyon tedavisi alanlara göre SC‹‹ kullanan hastalar›n gelir düzeyinin, evde kan glukoz

takip s›kl›¤›n›n ve tedavi memnuniyetinin daha yüksek oldu¤u belirlendi (p=0,019, p=0,030 ve

p=0,009). SC‹‹ ve çoklu enjeksiyon tedavisi alanlar karfl›laflt›r›ld›¤›nda HbA1c düzeyleri aras›nda

fark saptanmam›fl olup (s›ras›yla % 8,40±1,17 ve % 8,36±1,64), günlük kullan›lan insülin

dozunun ve haftal›k minör hipoglisemi görülme s›kl›¤›n›n SC‹‹ kullananlarda daha düflük oldu¤u

görüldü (p=0,036 ve p=0,049). HbA1c düzeyleri ile hastalar›n gelir durumu ve evde kan glukoz

izlem s›kl›¤› aras›nda negatif bir korelasyon oldu¤u saptand› (r=-0,350, p=0,016 ve r=-0,342,

p=0,019).

Sonuç: Bu sonuçlar SC‹‹ tedavisinin çoklu enjeksiyon tedavisi alanlara k›yasla seçilmifl tip 1

diyabetik hastalarda yan etkisi düflük ve tedavi memnuniyeti daha yüksek bir yöntem oldu¤unu

düflündürmekte olup, evde kan glukoz izlem s›kl›¤›n›n ve hastalar›n gelir düzeylerinin HbA1c

kontrolünde önemli faktörler oldu¤unu göstermektedir.
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PS01

D‹YABET‹K HASTALARDA DEPRESYON GÖRÜLME SIKLI⁄INI ETK‹LEYEN FAKTÖRLER

Gülay Bayrak1, Özlem Terzi2, Ayflegül Atmaca3, Hakk› Kahraman3

1Ondokuzmay›s Üniversitesi T›p Fakültesi Endokrin ve Metabolizma Bilim Dal›, Samsun
2Ondokuzmay›s Üniversitesi Halk Sa¤l›¤› Ana Bilim Dal›, Samsun
3Ondokuzmay›s Üniversitesi Endokrin ve Metabolizma Bilim Dal›, Samsun

Amaç: Diyabet, toplumda yayg›n olarak görülen metabolik bir bozukluktur. Bu hastal›k kronik

ve sürekli oldu¤u için depresyon, anksiyete bozukluklar› gibi sorunlara yol açarak hastalar›n

yaflam kalitesini, glikoz regülasyonunu ve ilaç uyumlar›n› etkileyebilmektedir. Bu çal›flmada,

diyabetik hastalarda depresyon s›kl›¤›n› belirlemeyi ve bu bozuklu¤a yol açan faktörlerin neler

oldu¤unu aç›¤a ç›karmay› amaçlad›k.

Yöntem ve Gereçler: Ondokuzmay›s Üniversitesi T›p Fakültesi Endokrinoloji ve Metabolizma

Poliklini¤ine baflvuran 20’si Tip 1 diyabet (%23,3), 66’s› Tip 2 diyabet (%76,7) olmak üzere

toplam 86 diyabetik hasta (60 kad›n, 26 erkek) çal›flmaya dahil edildi. Yafl ortalamas› 47,6±14,2

idi. Diyabet süreleri, ortalama HbA1c düzeyi, antidepresan ilaç kullan›p kullanmad›¤› ve kronik

komplikasyonlar›n varl›¤› tespit edildikten sonra hastalara BECK depresyon envanteri uyguland›.

‹statistiksel analizler, SPSS 12.0 kullan›larak Ki-kare testi ve Mann Whitney U testi ile yap›ld›.

Bulgular: Hastalar›n ortalama diyabet süresi 9,6±6,2 y›l, ortalama HbA1c düzeyi 8,5±2,0

bulundu. Tüm diyabetik hastalar›n 17 sinde (% 19,8) depresyon saptand›. Depresyonlu

hastalar›n sadece 5’inde (%14,3) diyabete ba¤l› komplikasyon tespit edildi. Depresyon s›kl›¤›

ile komplikasyon varl›¤› aras›nda bir iliflki bulunamad›(p>0,05). 50 yafl alt›ndaki 43 diyabetik

hastan›n 14’ünde (%32,5) depresyon mevcut iken 50 yafl üzeri 43 hastada bu say› sadece

3’tü (%6,9) ve istatistiksel olarak anlaml›yd› (p<0,05).

Sonuç: Diyabetik hastalar da anksiyete ve depresyon görülebilece¤i ve bu durum hastan›n

yaflam kalitesi ile glikoz regülasyonunu olumsuz yönde etkileyebilece¤i için, rutin kontrollerin

yan› s›ra kiflilerde psikiyatrik de¤erlendirmenin de yap›lmas› önem arz etmektedir.
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KONYA ‹L MERKEZ‹NDEK‹ ADOLESAN YAfi GRUBUNDA OBEZ‹TE VE BOZULMUfi
AÇLIK GLUKOZU SIKLI⁄I

M. Sait Gönen1, M. Emre Atabek2, Süleyman H. ‹pekçi1, Cevdet Duran3, Mine Öztürk1,
Bülent O¤uz4, Timur Atagan4

1Selçuk Üniversitesi Meram T›p Fakültesi, Endokrinoloji Bilim Dal›, Konya
2Selçuk Üniversitesi Meram T›p Fakültesi, Pediatrik Endokrinoloji Bilim Dal›, Konya
3Konya E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Endokrinoloji Klini¤i, Konya
4Türk Diabet Cemiyeti Konya fiubesi, Konya

Girifl ve Amaç: Tüm dünyada oldu¤u gibi, Türkiye’de de obezite ve bozulmufl glukoz tolerans›
s›kl›¤› giderek artmaktad›r. Bu çal›flmada Konya il merkezindeki adolesan yafl grubunda obezite
ve bozulmufl açl›k glukozu (BAG) s›kl›¤›n› araflt›rmak amaçland›.

Materyal ve Metod: Bu çal›flmaya Konya ili merkezindeki, orta ö¤renimde okuyan 14-19 yafl
aras›ndaki ö¤renciler al›nd›. Tarama öncesi çal›flmaya davet edilecek ö¤renci ve ailelerine
bilgilendirme formu verildi. Toplam 665 ö¤renci çal›flmaya davet edildi, bunlardan 592’si
çal›flmaya al›nd›. 73 ö¤renci ankete kat›lmak istemedi¤i ve/veya aç olmad›¤› için çal›flmaya
al›nmad›. Çal›flmaya kat›lan tüm ö¤rencilerin boy, kilo, bel-kalça çevresi (cm), istirahat halindeki
kan bas›nçlar› (mmHg) ve Accu-chek glukometre kullan›larak kapiller kan flekeri (KKfi) ölçümü
yap›ld›. Vücut kitle indeksi (VK‹) a¤›rl›k (kg)/boy2 (m2) formülüne göre hesapland›. VK‹’si 5
persentilin alt›nda olanlar zay›f, 5-85 aras› normal, 85-95 aras› fazla kilolu, 95’in üzeri obez
kabul edildi.

Bulgular: Erkek/k›z oran› 240/352, ortalama yafl 17.0±0.7 y›l, sistolik kan bas›nc› 112.3±10.9
mmHg, diyastolik kan bas›nc› 71.0±8.9 mmHg, boy 166.7±8.6 cm, a¤›rl›k 60.4±10.3 kg, VK‹
21.7±3.15 kg/m2, bel çevresi 73.1±8.4 cm, kalça çevresi 88.5±7.6 cm, bel/kalça oran› (BKO)
0.82±0.08 bulundu. VK‹ de¤erlerine göre olgular›n 74’ü (%12.5) zay›f, 427’si (%72.1) normal,
52’si (%8.8) fazla kilolu, 39’u (%6.6) obez olarak saptand›. Cinsiyete göre de¤erlendirildiklerinde,
k›zlar›n 34’ü (%9.7) obez, 40’› (%11.4) fazla kilolu, 34’ü (%9.7) ise zay›f iken erkeklerin 5’i
(%2.1) obez, 12’si (%5) fazla kilolu, 40’› (%16.7) zay›ft›. Her iki grup karfl›laflt›r›ld›¤›nda k›zlarda
erkeklere göre obez ve fazla kilolu olgu say›s› anlaml› olarak daha fazla idi (s›ras›yla p<0.001
ve p<0.001). Bel çevresi 3 (%0.5) olguda 3 persentilin alt›nda, 81 (%13.7) olguda ise 97
persentilin üzerindeydi. KKfi düzeyleri 482 (%81.4) olguda 100 mg/dL alt›nda iken, 104 (%17.6)
olguda 100-125 mg/dL aras›nda, 6 (%1) olguda ise 126 mg/dL ve üzerindeydi. Erkek çocuklarda
bu oranlar s›ras›yla 185 (%77.1), 53 (%22.1) ve 2 (%0.8) iken k›z çocuklar›nda ise s›ras›yla
297 (%84.4), 51 (%14.5) ve 4 (%1.1) idi. Sistolik kan bas›nc› ortalamas› normal s›n›rlarda
olmakla birlikte, erkeklerde k›zlara göre daha fazlayd› (s›ras›yla 114.3±10.9 ve 110.9±10.7
mmHg, p<0.001). VKI ve BKO ile KKfi aras›nda pozitif korelasyon saptand› (s›ras›yla r=0.186,
p<0.001 ve r=0.177, p<0.001). Heriki cins ayr› ayr› de¤erlendirildi¤inde erkeklerde VKI ve BKO
ile KKfi düzeyleri korele iken (s›ras›yla r=0.216, p=0.001 ve r=0.187, p=0.004), k›zlarda ise
bu korelasyon sadece VKI ile KKfi düzeyleri aras›nda saptand› (r=0.173, p=0.001).

Sonuç ve Tart›flma: Bu çal›flmada Konya il merkezinde adölesan dönemdeki olgularda fazla
kilolu ve obez s›kl›¤› %15.4, BAG s›kl›¤› %18.6 bulundu. K›zlarda erkeklere göre fazla kilolu
ve obez s›kl›¤› daha fazla bulundu. Obezite ve onunla iliflkili glukoz metabolizma bozuklu¤unun
bu yafl grubu olgular› ciddi olarak tehdit etti¤i, buna en büyük etmenin de bölgemizde, bu yafl
grubu olgularda sedanter hayat tarz› ve/veya uygun olmayan beslenme al›flkanl›klar›n›n giderek
artmas›n›n olabilece¤i kanaatine var›ld›.
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KEND‹ KEND‹NE KAN fiEKER‹ ‹ZLEME PROF‹L‹: TÜRK‹YE’DEN ‹LK SONUÇLAR

fieyda Özcan1, Gülhan Coflansu1, Semra Erdo¤an1, Sevgi Oktay2, Nermin Olgun3, Selda Çelik4,
Nurdan Y›ld›r›m5, Belgin Bektafl6, fiengül Ifl›k7, Özgül Erol1

1‹stanbul Üniversitesi Florence Nightingale Hemflirelik Yüksek Okulu, ‹stanbul
2Emekli Ö¤retim Üyesi
3Marmara Üniversitesi Sa¤l›k Bilimleri Fakültesi, ‹sanbul
4‹stanbul Üniversitesi ‹stanbul T›p Fakültesi, ‹stanbul
5Dr. Sami Ulus E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, ‹stanbul
6Dokuz Eylül Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹zmin
7Kartal Dr. Lütfi K›rdar E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, ‹stanbul

Amaç: Bu çal›flman›n temel amac› Türkiye’de diyabetlilerin kendi kendine kan flekerini izleme
profilini ortaya koyarak diyabet kontrolünün sa¤lanmas›na destek olacak e¤itim ve uygulama
önerileri gelifltirmektir.

Yöntem: Kesitsel ve tan›mlay›c› tasar›m tipinde planlanan çal›flman›n örneklemini 24 il- 44
diyabet merkezinden seçilen 18 yafl üstü ve en az 6 ayd›r diyabet tan›s› olan toplam 2782
diyabetli oluflturmufltur. Çok merkezli yürütülen çal›flma için etik onaylar al›nm›fl, veriler
kay›tlardan ve form ile toplanarak de¤erlendirilmifltir.

Bulgular: Yafl ortalamas› 51,9±14,5, diyabet yafl› 10,08±7,42 ve A1c ortalamas› 8,56±2,25
olan diyabetlilerin ,%58,2’si kad›n, %79,4’ü tip 2 diyabetli, yaklafl›k yar›s› ilkö¤retim mezunudur.
Diyabetlilerin %47,8’i insülin, % 24,7’si OAD+nsülin, %25,4’ü ise sadece OAD kullanmaktad›r.
Hastalar›n %44,4’ü haftada sadece 1-2 kez kan flekeri ölçümü yaparken %25,4’ü 3-4 kez
ölçüm yapmaktad›r. Ölçümlerin zamanlamas› incelendi¤inde en s›k ölçüm sabah kahvalt›s›
öncesi (%73,4) yap›lmaktad›r. Tokluk kan flekeri ölçümü oranlar› ise (yaklafl›k %39) benzer
bulunmufltur. Hastalar›n %87,4’ü kan flekeri ölçüm cihaz›na sahip oldu¤unu, %87’si kan flekeri
ölçümü konusunda e¤itim ald›¤›n› belirtmifltir. E¤itim kaynaklar› hemflire (%62,2), eczane/medikal
firma çal›flan› (%35,6), cihaz›n kullanma k›lavuzu (%11,3), hekim (%8,3) ve firma tan›t›m
eleman› (%5,3) olarak s›ralanm›flt›r. Diyabetlilerin %41,6’s› düzenli olarak kan flekerini kontrol
ederken, %65,8’i kendini kötü hissetti¤i, %17,3’ü afl›r› yemek yedi¤i, %10,6’s› ise afl›r› egzersiz
yapt›¤› zaman ölçüm yapm›flt›r.Hastalar›n %81,3’ü kan flekeri ölçümünü kendisi yaparken,%18,7’si
ölçüm için yard›m almaktad›r. Kan flekeri ölçümü için engeller sorguland›¤›nda%47,7’si test
çubuklar› yetmedi¤i için %42,1’i malzemeler pahal› oldu¤u için, %37,8’i unuttu¤u,%31,5’i
yapmak istemedi¤i, %30,5’i ç›kan sonucu yorumlayamad›¤› için, %28,5’i uygun zaman
bulamad›¤›, %26,9’u uygun ortam bulamad›¤›, %17,4’ü yarar›na inanmad›¤› için Kfi ölçümü
yapmad›klar›n› belirtmifllerdir. Parmak delme ifllemi ac›l› oldu¤u için ölçüm yapmayanlar›n
oran› ise sadece %7’dir. Kan flekeri ölçümünün sonucuna göre diyabetlilerin %58,2’si diyet,
%31’i ilaç ve insülin ve %14,1’i egzersiz miktar›nda de¤ifliklik yapt›¤›n› belirtmifltir.

Sonuç: Çal›flma grubunu oluflturan diyabetlilerin büyük ço¤unlu¤unun kan flekeri ölçüm
araçlar›n›n oldu¤u, kan flekeri ölçümü ile ilgili e¤itimi a¤›rl›kl› olarak hemflirelerden ald›klar›,
ölçüm sonuçlar›na göre en çok beslenme düzeninde de¤ifliklik yapt›klar›, malzeme yetersizli¤inin
ve finansal boyutun ölçüm engeli olarak ön plana ç›kt›¤› görülmüfltür.
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PS04

T‹P 2 D‹YABET OLGULARINDA ENDOTEL D‹SFONKS‹YONU VE ‹NFLAMASYON ‹Ç‹N
YEN‹ B‹R BEL‹RTEÇ: K‹TOT‹ROS‹DAZ

Alper Sönmez1, Halil Genç2, Serkan Tapan3, Umut Safer2, Gürkan Çelebi2, Cem Haymana2,
Teoman Do¤ru4, Gökhan Erdem2, ‹lker Taflç›2, Abdullah Tafll›p›nar1, Aydo¤an Aydo¤du1,
Özlem Öztürk3, ‹smail Kurt3, Mustafa Kutlu1

1GATA Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Bilim Dal›, Ankara
2GATA ‹ç Hastal›klar› Bilim Dal›, Ankara
3GATA Biyokimya ve Klinik Biyokimya Anabilim Dal›, Ankara
4GATA Gastroenteroloji Bilim Dal›, Ankara

Girifl: Kitotirosidaz makrofajlardan sal›nan ve do¤al ba¤›fl›kl›kta önemli rol oynayan bir enzim
olup kemotaksi ve dokular›n yeniden yap›lanmas› ve fibroblastik aktiviteden sorumlu oldu¤u
bildirilmifltir. Kitotirosidaz düzeylerinin akut ve kronik aterosklerotik hastal›klarda belirgin olarak
yüksek oldu¤u ve aterom pla¤›nda normalden 50 kat daha fazla eksprese edildi¤i bildirilmifltir.
Bu özelliklerine karfl›n kitotirosidaz›n endotel disfonksiyonu ve insulin direnci ile iliflkisi henüz
bilinmemektedir. Çal›flman›n amac› tip2 diyabet tan›s› alan olgularda kitotirosidaz düzeylerini
ölçmek ve endotel disfonksiyonu ile iliflkisini araflt›rmakt›r.

Yöntem: Çal›flmaya yeni tan› konmufl ve herhangi bir tedavi almayan tip 2 diyabet olgular›
(n=40, yafl =47,0 ± 6,2) ve sa¤l›kl› kontroller (n=50, yafl=50,2 ± 8,8 ) dahil edilmifltir. Olgular›n
bir baflka hastal›klar›n›n ve diyabete ait komplikasyonlar›n›n olmad›¤›, anamnez, fizik muayene
ve uygun laboratuar yöntemleri ile tespit edilmifltir. Tüm olgulardan ve kontrollerden gecelik
açl›¤› takiben sabah 0900’da kan örnekleri al›nm›fl ve serum ayr›larak çal›flma an›na kadar -
80°C’de saklanm›flt›r.

Sonuçlar: Olgu ve kontrollerin klinik ve demografik özellikleri tabloda verilmifltir. Sistolik kan
bas›nc›, ADMA ve kitotirosidaz düzeylerinin kontrollere göre belirgin olarak yüksek (p<0,001),
HDL kolesterol düzeyleri ise düflük (p=0,03) saptanm›flt›r. Kitotirosidaz düzeyleri ile yafl
(r=0,39;p=0,04), ADMA (r=0,24;p=0,04) ve glisemi düzeyleri (r=0,27;p=0,01) aras›nda do¤rusal
iliflki (r= 0,22; p=0,04) tespit edilmifltir. Lineer regresyon analizinde de kitotirosidaz›n serum
ADMA düzeylerinin ba¤›ms›z belirleyicisi oldu¤u görülmüfltür (r=0,26;p=0,02).

Tart›flma: Bu çal›flma tip2 Diyabetlilerde kitotirosidaz düzeylerinin anlaml› olarak yüksek
oldu¤unu ve bu yüksekli¤in endotel disfonksiyonu ile iliflkili olabilece¤ini göstermektedir.
Kitotirosidaz›n kronik inflamasyon, endotel disfonkisyonu ve kardiyovasküler olay riski ile ne
kadar iliflkili oldu¤unu anlayabilmek için gelecek çal›flmalara ihtiyaç vard›r.

Tablo-1: Tip 2 Diyabet olgular› ve kontrollerin demografik ve klinik özellikleri

Sa¤l›kl› Kontrol (n=50)

47,0 ± 6,2

21/29

28,1 ± 3,0

117,6 ± 6,9

77,2 ± 6,1

90,9 ± 6,6

219,4 ± 40,8

144,6 ± 87,4

52,2 ± 12,7

137,4 ± 36,8

0,24 ± 0,1

50,7 ± 37,11

Yafl (y›l)

Cinsiyet (E/K)

BKI (kg/m2)

SKB (mmHg)

DKB(mmHg)

AKfi(mg/dl)

Total Kol. (mg/dl)

Trigliserit (mg/dl)

HDL Kol. (mg/dl)

LDL Kol. (mg/dl)

ADMA (micromol/L)

Kitotirosidaz nmol/saat/ml

�Tip 2 Diyabet (n=40)�

�50,2 ± 8,8�

�17/23�

�29,5 ± 3,8�

�127,8 ± 9,9�

�79,6 ± 7,4�

�153,8 ± 55,3�

�215,3 ± 75,0�

�166,5 ± 68,1�

�46,3 ± 12,0�

�127,4 ± 36,8�

�0,36 ± 0,11�

�88,1 ± 54,9�

� P�

�0,06�

�0,56�

�0,05�

�<0,001�

�0,09�

�<0,001�

�0,73�

�0,20�

�0,03�

�0,28�

�<0,001�

�<0,001�
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PS05

D‹YABETL‹ KADINLARDA C‹NSEL D‹SFONKS‹YON VE ETK‹LEYEN FAKTÖRLER

Hasan Ayd›n1, Faruk Yencilek2

1Yeditepe Üniversitesi Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Bilim Dal›, ‹stanbul
2Yeditepe Üniversitesi Hastanesi, Üroloji Anabilim Dal›, ‹stanbul

Kad›n cinsel disfonksiyonu birçok sistemik hastal›¤a efllik edebilen multifaktöriyel bir bozukluktur.

Diyabetli erkeklerde erektil disfonksiyon s›kl›¤›n›n artt›¤› ve daha erken yafllarda görüldü¤ü

bilinmektedir. Diyabet süresinin uzamas›, kötü metabolik kontrol ve komplikasyonlar›n varl›¤›

erektil disfonskiyonun belirleyicileri olarak saptanm›flt›r. Diyabetli kad›nlarda cinsel disfonksiyon

ve bunu etkileyen faktörler yeterince araflt›r›lmam›flt›r. Bu çal›flman›n amac› diyabetli kad›nlarda

cinsel disfonksiyonu belirlemek ve bunu etkileyen faktörleri saptamakt›r.

Materyal Metod: Bu çal›flma Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› bölümüne baflvuran

30 diyabetli premenopozal kad›n üzerinde yap›lm›flt›r. Hastalar›n cinsel fonksiyon de¤erlendirmesi

FSFI (Index of Female Sexual Function) ölçe¤i ile yap›lm›flt›r. Ruhsal durumlar› Beck Depresyon

ve SF–36 Yaflam Kalite Ölçe¤i ile de¤erlendirilmifltir. Hastalar›n glisemik durumlar› açl›k, tokluk

kan flekeri ve A1c ile metabolik kontrolleri ise tansiyon ve lipid parametreleri ile test edilmifltir.

Komplikasyon varl›¤› öykü, fiziksel muayene ve idrar mikroalbumin düzeyleri ile tespit edilmifltir.

Sonuçlar: Hastalar›n yafl ortalamas› 41,2±6.46 y›l, A1c düzeyleri %7.35±1.67, total SFSI

skoru 22.16±6.18 olarak bulunmufltur. Total FSFI skoru A1c (p=0.0001, r=-0.740), Beck

depresyon skoru (p=0.002, r=-0.631), açl›k kan flekeri (p=0.045, r=-0.431), vücut a¤›rl›¤›

(p=0.0001, r=-0.796), boy (p=0.031, r=-0.461) ve makrovasküler komplikasyon varl›¤› (p=0.037,

r=-0.446) ile korelasyon göstermifltir. A1c düzeyi cinsel istek (p=0.001, r=-0.676), uyar›lma

(p=0.002, r=-0.627), lubrikasyon (p=0.002, r=-0.622) ve a¤r› (p=0.025, r=-0.478) ile iliflkili

bulunmufltur. Uyar›lma (p=0.0001, r=-0.705) ve lubrikasyon (p=0.01, r=-0.667) Beck depresyon

skoru ile iliflkili bulunmufltur. SF–36 ölçe¤i parametreleri total FSFI skoru ile korelasyon

göstermezken baz› alt gruplarla iliflkili bulunmufltur.

Sonuç: Diyabetik kad›nlarda cinsel fonksiyon bozulmufltur. Bu durum glisemik kontrol, diyabetik

komplikasyonlar›n varl›¤›, vücut kompozisyonu, depresif durum ve yaflam kalitesi ile iliflkilidir.
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PS06

D‹YABET‹K HASTADA ‹NSÜL‹N KORKUSU

Peyman Maden, Aydan Usman, Miyase Bayraktar, Ayfle ‹lhan

Hacettepe Üniversitesi Hastaneleri, Ankara

Diyabetiklerde iyi glisemik kontrolün komplikasyonlar› önlemede etkin oldu¤u bilinmektedir.‹yi

glisemik kontrol sa¤laman›n bir yöntemi de gerekli durumlarda insülin tedavisi bafllamakt›r.

Fakat insülin tedavisi bafllang›çta ço¤u hastada için kayg› durumu yaratmaktad›r.

Amaç: ‹nsülin tedavisi bafllanacak hastalarda insülin bafllanmas›n›n hastan›n duygu durumunda

yapt›¤› de¤iflikliklerin saptanmas›.

Hastalar ve Yöntem: ‹nsülin bafllanmas› gerekli olan diyabetik hastalarda insülin öncesi ve

insülinin 3. ay›nda, depresyon de¤erlendirilmesi için Beck Depresyon Skalas›, Genel Sa¤l›k

Memnuniyeti Anketi ve ‹nsülin Memnuniyet Anketi kullan›larak de¤erlendirildi.

Sonuçlar: Çal›flmaya toplam 32 hasta dahil edildi. Hastalar›n yafl ortalamas› 55 , hastalar›n

%68’i erkek, %31’i kad›n, %96’si Tip 2 diyabetli, %3’ü Tip 1 diyabetliydi. %56’s› önceden oral

antidiyabetik kullanan fakat yeterli glisemik kontrol sa¤lanamayan hastalard›, geri kalan k›s›m

yeni tan› tip 1 ve insülin kullanma gereksinimi olan tip 2 oral antidiyabetik almam›fl hastalard›.

Hastalar›n %47’si üniversite mezunu, %10’u lise mezunu, %42’si ortaö¤retim mezunuydu, %1

hasta okuma yazma bilmiyordu Hastalar›n %37.50’sinin insülin yapma korkusu vard›. 3 ayl›k

kontrol anketinde hastalar›n insülin yapma korkular›nda anlaml› bir azalma tespit edildi ancak

insülin yapma iste¤inde anlaml› bir de¤ifliklik olmad›, hastalar zorunluluktan insülin yapt›klar›n›

ifade ettiler. Hiperglisemi bulgular›nda anlaml› bir flekilde azalma oldu¤u tespit edildi.

Tart›flma: Hastalar›n bafllang›çta olan kayg› ve duygu durum bozukluklar›n da insülin tedavisinin

3. ay›nda anlaml› bir düzelme oldu¤u tart›fl›ld›.
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PS07

K‹fi‹SEL GLUKOZ ÖLÇÜM C‹HAZLARI H‹POGL‹SEM‹Y‹ DO⁄RU TESP‹T EDEB‹L‹YOR MU?

Alper Sönmez1, Zeynep Y›lmaz1, Gökhan Üçkaya1, Serkan Tapan2, Selim K›l›ç3,
Abdullah Tafll›p›nar1, Aydo¤an Aydo¤du1, Mahmut Yaz›c›1, Handan Turan1, Erol Bolu1,
Ömer Azal1, Ahmet Çorakç›1, M. Kemal Erbil4, Mustafa Kutlu1

1GATA Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Bilim Dal›, Ankara
2GATA Biyokimya ve Klinik Biyokimya Anabilim Dal›, Ankara
3GATA Epidemiyoloji Bilim Dal›, Ankara
4GATA Biyokimya ve Klinik Biyokimya Anabilim Dal›, Ankara

Amaç: Kiflisel glukoz ölçüm cihazlar› (KGÖC) ile evde glisemi takibi diyabetik bireylerin
sa¤alt›m›nda vazgeçilmez bir yöntemdir. Normoglisemik koflullarda KGÖC’ler genellikle kabul
edilebilir hata paylar› ile güvenilir ölçümler yaparlar. Ancak klinik deneyimlerimiz, hipoglisemi
koflulunda bu cihazlar›n yeterince duyarl› olmad›¤›n› düflündürmektedir. Bu çal›flmada; kontrollü
hipoglisemi s›ras›nda, befl farkl› KGÖC ile yap›lan ölçümlerin, referans laboratuar sonuçlar›
ile karfl›laflt›r›lmas› amaçlanm›flt›r.

Yöntem: Glukoz metabolizmas›n› etkileyecek hastal›¤› ya da ilaç kullan›m› bulunmayan 30
gönüllü olguya (E/K; 27/3, 23 +/-2.2 y›l, vücut kitle indeksi; 23.3+/-2,6 kg/m2) insülin hipoglisemisi
testi (0.1 Ü/kg kristalize insülin IV bolus) uyguland›. Test öncesi ve hipoglisemi semptomlar›
gözlendi¤i anda sodyum florid içeren vakum tüplere venöz kan örnekleri al›nd›. Ayn› zamanda
kapiller ve venöz örneklerden befl farkl› glukometre ile (Optiuum Xceed®, Contour Ts®, Accu-
check Go®, Smart®, One Touch Select®) glisemi ölçüldü. Ölçüm sonuçlar›, ISO standartlar›na
uygunluk (75 mg/dL üzerindeki ölçümlerde %20 fark, 75mg/dL alt›ndaki ölçümlerde ±15mg/dl
lik fark normaldir) aç›s›ndan referans laboratuar ile karfl›laflt›r›ld›.

Sonuçlar: Test s›ras›nda cihaz duyarl›l›klar› tabloda verilmifltir. Buna göre normoglisemide
duyarl›l›¤› en yüksek cihazlar Optiuum Xceed (%100) ve Smart (%88,9), en düflük olan ise
One Touch Select (% 63,9) olarak bulunmufltur. Hipoglisemi s›ras›nda duyarl›l›¤› en yüksek
cihazlar Optiuum (%93,3) ve Accucheck (% 86,7), en düflük olanlar ise One Touch (% 40) ve
Smart (%16,7) olarak bulunmufltur.

Tart›flma: Çal›flma glukoz ölçüm cihazlar›n›n duyarl›l›klar› aras›nda belirgin farkl›l›klar oldu¤unu
göstermektedir. Özellikle hipoglisemik durumlarda baz› cihazlar›n duyarl›l›¤› çok belirgin olarak
azalmaktad›r. Bu nedenle, diyabetik hasta takibinde rol alan hemflire ve doktorlar›n hipoglisemik
semptomlara, glukometre ölçümlerinden daha fazla önem vermesi uygun olacakt›r.

Glukoz ölçüm cihazlar›n›n normoglisemi ve hipoglisemide ISO standartlar›na uygunlu¤u

Normoglisemik koflulda
ölçümler (n=36) �

Kabul edilebilir
ölçüm say›s›�

�36�

�30�

�29�

�32�

�23�

�Optium Xceed�

�Accucheck Go�

�Contour Ts�

�Smart�

�One Touch Select�

��

Kabul edilebilir
ölçüm oran› (%)�

�100�

�83,3�

�80,6�

�88,9�

�63,9�

Hipoglisemik koflulda
ölçümler (n=30) �

Kabul edilebilir
ölçüm say›s›�

�28�

�26�

�22�

�5�

�12�

��

Kabul edilebilir
ölçüm oran› (%)�

�93,3�

�86,7�

�73,3�

�16,7�

�40�
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PS08

E⁄‹T‹M SEV‹YES‹ ‹LE D‹YETE UYUM VE D‹ABET KOMPL‹KASYONLARININ
KARfiILAfiTIRILMASI

Fatih Teker1, Berrin Karada¤2, Hikmet Bayer3, Ali ‹pbüker3, Nazif Ba¤r›aç›k3

1Taksim E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, 2. Dahiliye Klini¤i, ‹stanbul
2fiiflli Etfal E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, 2. Dahiliye Klini¤i, ‹stanbul
3Türk Diabet ve Obezite Vakf›, Harbiye Özel Diabet Hastanesi, ‹stanbul

Amaç: Diyabet, tedavisi ve komplikasyonlar› aç›s›ndan maddi ve manevi oldukça önemli
sonuçlara yol açabilen bir hastal›k oldu¤undan diyabetli hastalar›n e¤itimi özellik tafl›r. En
önemli tedavi ilkeleri diyabet e¤itimi, egzersiz, uygun beslenme, ilaç tedavisi ve hastan›n
psikolojik durumunun düzeltilmesidir. Diyabeti kontrol alt›na alabilmenin ilk ad›m› diyabeti
ö¤renmektir.

Çünkü diyabette en pahal› tedavi komplikasyonlar›n tedavisidir. ‹nsülin kullan›m›, evde kendi
kendine kan flekeri takibi, beslenme ve egzersizin öneminin fark›na var›lmas› belki de iyi bir
e¤itim düzeyine sahip olmay› gerektirmektedir. Bu nedenle biz e¤itim seviyesinin diyabetik
hastalarda diyabet regülasyonu ve komplikasyonlar›n geliflimi üzerine etkisi olup olmad›¤›n›
incelemeyi planlad›k.

Yöntem ve Gereç: Çal›flmam›za 106 kad›n ve 32 erkek olmak üzere toplam 138 hasta dahil
edildi. Bu hastalar diyabet nedeniyle poliklini¤e baflvuran farkl› e¤itim seviyelerine sahip
hastalardan oluflmaktayd›. Hastalar›n ayr›nt›l› fizik muayeneleri yap›ld›ktan sonra açl›k kan
flekerleri (AKfi), üre, kreatinin ve HbA1c seviyeleri ölçüldü. Ayr›ca hastalar›n, 24 h lik idrarda
mikroalbuminüri, EMG ve nöroloji konsültasyonu ile diyabetik nöropati, göz konsültasyonu ve
gözdibi muayeneleriyle diyabetik retinopati varl›¤› de¤erlendirildi. Muayene bulgular›na boy,
a¤›rl›k ve bel çevresi gibi antropometrik ölçümleri de kaydedilip, VK‹ (Vücut Kitle ‹ndeksi ) de
kg/boy m2 formülü ile hesapland›. Veriler bilgisayar ortam›nda kaydedilip, SPSS 11.0 program›
kullan›ld›. Mann Whitney, Spearmen korelasyon testi ve student-t testi ile de¤erlendirildi.

Bulgular: 106 kad›n ve 32 erkek olmak üzere toplam 138 vakan›n ortalama yafl aral›¤› 59.25
± 11.76 olup, e¤itim seviyeleri 9.46 ± 3.57 y›l idi. Üre de¤erleri 32.91 ± 12.20 mg/dl, kreatinin
de¤erleri 0.90 ± 0.28 mg/dl, ortalama HbA1c de¤erleri 7.98 ± 2.91 olup, VK‹'leri 31.83 ± 7.22
idi. Diyete uyum sa¤layan hastalar›n oran› %24,5 olarak bulundu. Diyete uyum göstermekle
e¤itim seviyeleri aras›nda anlaml› bir korelasyon saptamad›k (p>0.05). Yine diyete uyum
göstermekle HbA1c seviyeleri aras›nda, e¤itim seviyesi ile HbA1c düzeyleri aras›nda anlaml›
istatistiksel bir iliflki tespit etmedik (p>0.05). Diyabet komplikasynlar› olan diyabetik nöropati,
diyabetik retinopati ve diyabetik nefropati ile diyete uyum ve e¤itim seviyeleri aras›nda istatistiksel
olarak anlaml› iliflki yoktu (p>0.05).

Sonuç: Çal›flmam›zda diyete uyum ile metabolik kontrol ve diyabet komplikasyonlar› aras›nda
anlaml› bir iliflki saptanmamas›, belki de hastalar›m›z›n diyet sorgulamam›za verdi¤i cevaplar›n
do¤ru olmad›¤› fleklinde de düflünülebilir. E¤itim seviyesi ile de metabolik kontrol ve
komplikasyonlar aras›nda anlaml› iliflki bulamad›k. Buna neden olan durum da, diyabet
tedavisinde as›l önemli olan›n okul e¤itim seviyesinden çok, as›l önemli faktörün diyabet
e¤itimine ba¤l› olmas› olabilir. Diyabet e¤itimi gerçekten de tedavinin bir parças› de¤il, kendisidir.
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PS09

PREGESTASYONAL T‹P 1 VE T‹P 2 D‹YABETL‹ VAKALARDA ‹NTENS‹F TAK‹B‹N

PER‹NATAL SONUÇLAR ÜZER‹NE ETK‹S‹

Yaser Süleymano¤lu, Arda Lambet, Öznur Yüce, Yeflim Demir

Ac›badem Sa¤l›k Grubu, ‹stanbul

Gebeli¤in diyabetojenik oldu¤u ve gebelikte sal›nan hormonlar›n insüline karfl› rezistansa yol

açt›klar› bilinmektedir. Diyabet, gebelikte oldukça s›k görülen t›bbi bir komplikasyondur. De¤iflik

etiopatolojik nedenlerle insülin eksikli¤i veya insensitivitesi sonucu organlar›n kronik hiperglisemiye

maruz kald›¤› klinik bir sendrom olarak tan›mlan›r. Gebelik öncesi teflhis edildiyse Pregestasyonel,

ilk kez gebelikte tespit edilmiflse Gestasyonel Diyabet (GDM) denir. Diyabet prevalans›,

de¤erlendirilen ve tan›sal test uygulanan popülasyonun özelliklerine ba¤l› olarak sürekli

artmaktad›r.

Diyabet hem anne hem de fetus sa¤l›¤›n› olumsuz yönde etkileyen önemli bir hastal›kt›r.

Pre/gestasyonel Diyabet’te spontan abortus, preeklampsi, polihidroamniyoz geliflimi ve annede

do¤um travmas›, sezaryen s›kl›¤›nda art›fl, üriner enfeksiyonlara e¤ilim ve art›fl gözlenir.

Amaç: Çal›flmam›zda hastanemizde takip edilen pregestasyonel diyabet (Tip I ve Tip II)

olgular›n maternal-perinatal sonuçlar›n› hastanemizde takip etti¤imiz normoglisemik gebelerle

karfl›laflt›rarak ilgili riskleri saptamay› ve bunlar› literatürdeki mevcut bilgilerle k›yaslayarak

takip ve tedavi protokollerimizin etkinli¤ini araflt›rmay› amaçlad›k.

Materyal ve Metod: Bu çal›flma Mart 2005 - fiubat 2009 tarihleri aras›nda Ac›badem Sa¤l›k

Grubu-Ba¤dat T›p Merkezi-Diyabet Klini¤inde gerçeklefltirildi. 38 Tip II DM'li gebe ve 11 Tip I

DM'li gebe Perinatolog/Diyabetolog ortak takibi ile gebeli¤e haz›rlanarak izlenmifltir. Tüm

olgular›n kan flekeri regülasyonu yo¤un insülin tedavisiyle sa¤lanm›flt›r( MDG veya CSII). Gebe

kal›nd›ktan sonra yo¤un kan flekeri takibi(günlük 4-7 kez Kfi ölçümü), haftal›k takip program›

ve A1c'nin ayl›k kontrolü ile her iki grubun tedavi ve glisemik hedefleri eflit olarak belirnmifltir.

Bulgular: 1. trimester miscarriage s›kl›¤› her iki grubta ayn› olarak tespit edilmifltir. T2DM(7/38)

%18,4 ve T1DM(2/11)%18,2. Preeklampsi oran› ise T2DM(3/38) %7,9 ve T1DM(4/11)%36.3.

Polihidroamnios(10/38)%26.3 ve T1DM(2/11)%18,2. Makrosomi ve Preterm Do¤um her iki

grubta yoktur (36. hafta öncesi).

Sonuç: Pregestasyonal Diyabet'te erken intensif takip ve tedavi komplikasyonlar›n azalmas›nda

büyük rol oynamaktad›r. Tip I DM'li gebelerde iyi kontrol sa¤land›¤›nda T2 DM'li gebelerden

perinatal sonuçlar›n›n farkl›l›k göstermedi¤i saptanm›flt›r.
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PS10

PRED‹YABET‹KLERDE D V‹TAM‹N‹ METABOL‹ZMASININ GL‹SEM‹K PARAMETRELER

VE ATEROSKLEROZ BEL‹RTEÇLER‹ ÜZER‹NDEK‹ ETK‹S‹

Hülya Par›ldar1, Özlem Ci¤erli1, Öykü Gülmez2, Feyza Dinç3, Mümtaz Tak›r4, Sibel Karakoç4,

Nilgün Güvener Demira¤4

1Baflkent Üniversitesi Aile Hekimli¤i Anabilim Dal›, ‹stanbul Uygulama ve Araflt›rma Hastanesi, ‹stanbul
2Baflkent Üniversitesi Kardiyoloji Anabilim Dal›, ‹stanbul Uygulama ve Araflt›rma Hastanesi, ‹stanbul
3Baflkent Üniversitesi Biokimya Anabilim Dal›, ‹stanbul Uygulama ve Araflt›rma Hastanesi, ‹stanbul
4Baflkent Üniversitesi Endokrinoloji Bilim Dal›, ‹stanbul Uygulama ve Araflt›rma Hastanesi, ‹stanbul

Amaç: D vitamini eksikli¤inin, metabolik parametreler ve insülin direnci ile iliflkili oldu¤unu

gösteren kan›tlar bulunmaktad›r. Çal›flmam›z›n amac›, 1 y›l süreyle prediabet hastalar›nda D

vitamini metabolizmas›ndaki de¤iflikliklerin takibi ve ateroskleroz belirteçleri ile di¤er parametreler

üzerindeki etkisini de¤erlendirmektir. Halen devam eden çal›flmam›z›n verilerinin erken dönem

ön analizi sunulmufltur.

Yöntem: Baflkent Üniversitesi ‹stanbul Uygulama ve Araflt›rma Hastanesi Endokrinoloji

Poliklini¤i’nde takip edilen 120 prediyabetik hasta (85 kad›n, 35 erkek) ile 68 sa¤l›kl› birey (58

kad›n, 10 erkek) kontrol grubu olarak çal›flmaya al›nd›. D vitamini düzeyi 15 ng/mL alt›nda

ciddi eksiklik, 15-25 ng/mL aras›nda olanlar orta derecede eksiklik olarak kabul edildi. Student

t testi, Pearson korelasyon analizi ve nonparametrik verilerde Fisher exact test kullan›ld›.

Bulgular: Vakalar›n yafl ortalamas› 51,5±11,7y›l, kontrol grubunda 49,5±15,2 olarak bulundu.

Vakalar›n %21,6’s›nda (n=26), kontrol grubunun %14,7’sinde (n=10) ciddi derecede, vakalar›n

%76,6’s›nda (n=92), kontrol grubunun ise %73,5’inde (n=50) orta derecede vitamin D eksikli¤i

saptand›. Prediyabetiklerde HOMA-IR (homeostasis model assessment of insulin resistance)

ve VK‹ (vücut kitle indeksi) ortalamas› anlaml› yüksek bulundu (s›ras›yla p<0,01, p=0,05).

Prediyabetik grupta D vitamini düzeyleri ile HsCRP aras›nda negatif yönde anlaml› korelasyon

bulunurken (r=- 0,21, p= 0,04), karotis intima media kal›nl›¤› (K‹MK) aras›nda anlaml› iliflki

bulunmad›. Her iki grupta BMI ile HOMA-IR, VK‹ ile HsCRP ve K‹MK ile hasta yafl› aras›nda

pozitif yönde korelasyon saptand› (s›ras›yla r=0,29 p<0,01, r=0,23 p=0,02, r=0,53 p <0,01).

Sonuç: Çal›flmam›z›n ön verilerine göre, D vitamini eksikli¤inin HsCRP d›fl›nda K‹MT ve di¤er

belirteçler ile iliflkisinin görülmemesi, vitamin D eksikli¤i prevelans›n›n toplumumuzda ve

grubumuzda yayg›nl›¤›yla aç›klanabilir. Çal›flmam›zda vaka say›s›n›n artmas›yla bu analizlerin

tekrar de¤erlendirilmesi gerekebilir.
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PS11

DEPRES‹F OLGULARDA KULLANILAN MAPROT‹L‹N TEDAV‹S‹N‹N K‹LO ALIMI,

SERUM GHREL‹N, AD‹PONEKT‹N SEV‹YES‹ VE ‹NSÜL‹N D‹RENC‹ ÜZER‹NE ETK‹LER‹

Ahu P›nar1, Murat P›nar2, Murat Gülsün3, Erol Bolu4

1Gülhane Askeri T›p Akademisi, Çocuk Sa¤l›¤› ve Hastal›klar›, Ankara
2Tatvan Asker Hastanesi, Bitlis
3Isparta Asker Hastanesi, Isparta
4Gülhane Askeri T›p Akademisi, Endokrinoloji Bilim Dal›, Ankara

Amaç: Clozapin, olanzapine ve mirtazapin gibi psikiyatide kullan›lan baz› ilaçlar›n kilo al›m›n›

tetikledi¤i bilinmektedir. Bununla birlikte bu ilaçlar›n hangi mekanizmalarla kilo al›m›na yol

açt›¤› bilinmemektedir. Daha önce yap›lan çal›flmalarda adiponektin ve grelinin ifltahs›zl›k ve

vücut kitle indeksi üzerine olan etkileri araflt›r›lm›flt›r. Biz bu çal›flmada maprotilinin düflük vücut

kitle indeksine sahip olan depresif olgularda serum grelin ve adiponektin düzeyleri ve kilo al›m›

üzerine olan etkilerini araflt›rd›k.

Metod: Çal›flmaya depresyon tan›s›yla de¤erlendirilen 34 erkek hasta al›nm›flt›r. Tüm hastalara

30 gün süreyle 150 mg/gün maprotilin bafllan›flt›r. Çal›flman›n bafllang›c›nda tedavi öncesi ve

tedavinin 30ncu gününde hastalar›n antropometrik ölçümleri ve kan numuneleri al›nm›flt›r.

Açl›k kan flekeri, serum insülin düzeyi, serum kolesterol, trigliserid, HDL ve LDL kolesterol ile

serum ghrelin ve adiponektin düzeyleri çal›fl›lm›flt›r. ‹nsülin direnci HOMA-IR (Homeostasis

Model Assesment) yöntemiyle hesaplanm›flt›r. Hastalar›n antropometrik ölçümleri olarak vücut

a¤›rl›¤› ve boy ölçümleri yap›larak vücut kitle indeksi (BMI) hesaplanm›fl, Vücut ya¤ kitlesi ve

ya¤s›z vücut kitlesi ölçümleri yap›lm›flt›r. Tedavi öncesi ve tedavi sonras› parametreler aras›ndaki

de¤iflimler paired t-test kullan›larak hesaplanm›flt›r.

Sonuçlar: Tedavi öncesi ve tedavi sonras› de¤iflimler: Grelin: t:-8,825, p<0.01; BMI: t:-9,63,

p<0,01; Adiponektin: t:6.01 p<0,01; ‹nsülin: t:-9,38, p<0,01; HOMA-IR: t:-10,61, p<0,01.

Çal›flma sonucunda Maprotilin tedavisinin serum grelin düzeylerinde art›fla, serum adiponektin

düzeylerinde ise azalmaya neden oldu¤u, insülin direncinin göstergesi olan HOMA-IR skorunda

artmaya ve vücut kitle indeksi ile vücut ya¤ kitlesinde art›fla yol açt›¤› görülmüfltür.
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PS12

DENEYSEL D‹YABET‹K SIÇAN KARAC‹⁄ER‹NDE APOPTOT‹K DE⁄‹fi‹KL‹KLER‹N

ARAfiTIRILMASI

Emir Dönder1, D. Özlem Dabak2, Tuncay Kulo¤lu2, Ufuk Tafl3, Enver Ozan2

1F›rat Üniversitesi Hastanesi, Elaz›¤
2F›rat Üniversitesi T›p Fakültesi, Histoloji ve Embriyoloji Anabilim Dal›, Elaz›¤
3F›rat Üniversitesi T›p Fakültesi, Anatomi Anabilim Dal›, Elaz›¤

Amaç: DM (Diabetes Mellitus)’da insülin direnci, hepatik steatoza yol açarak, sonuçta siroza

kadar ilerleyebilen non-alkolik ya¤l› karaci¤er hastal›klar›n›n fizyopatolojisinde rol oynamaktad›r.

Apoptozis, non-alkolik ya¤l› karaci¤er hastal›¤›nda hepatosit eliminasyonuna yol açan en

önemli mekanizmalardan biridir. STZ (Streptozotosin) ile deneysel olarak oluflturulan diyabetik

s›çanlar›n karaci¤er dokusunda histolojik de¤iflikliklerin gözlendi¤i bilinmektedir. Buna dayanarak

bu çal›flmada deneysel diyabetik s›çan karaci¤erinde TUNEL yöntemi kullan›larak apoptotik

hücrelerin belirlenmesi ve ayn› zamanda apoptotik aktivatör olan Bax proteinlerinin da¤›l›m›n›n

incelenmesi amaçlanm›flt›r.

Yöntem: Çal›flmada 12 adet eriflkin Wistar tipi erkek s›çan kullan›ld›. Deney hayvanlar› Kontrol

grubu (n=6) ve diyabetik grup (n=6) olmak üzere iki gruba ayr›ld›. Diyabetik gruba 50 mg/kg

olacak flekilde tek doz STZ (Sigma Chemical Co Louis Missouri) 0,1 M Fosfat-sitrat tamponunda

( pH: 4,5) çözdürülerek intraperitoneal olarak uyguland›. Deneyin 6. haftas›n›n sonunda tüm

ratlar ketamin anestezisi alt›nda dekapite edildi. Karaci¤er dokular› tespit edilerek ›fl›k mikroskobu

takibi için rutin histolojik takip serilerinden m kal›nl›¤›nda kesitlergeçirilip parafin bloklara

gömüldü. Parafin bloklardan 5 polilizinli lamlara al›nd›. Bax immünreaktivitesi için avidin-biotin-

peroksidaz tekni¤i kullan›ld›. TUNEL yöntemi ile apoptotik hücreler belirlendi. Olympus BH2

fotomikroskobunda incelenerek foto¤rafland›.

Bulgular: Bax immünreaktivitesi kontrol grubunda hafif (+1) diyabetik grupta ise orta fliddette

(+2) olarak tespit edildi. TUNEL yöntemi kullan›larak apoptotik indeksin de¤erlendirilmesi

sonucunda kontrol grubu ile diyabetik grup aras›nda istatistiksel olarak anlaml› bir farkl›l›k tespit

edilemedi. Negatif kontroller için yap›lan boyamalarda hepatositlerde herhangi bir immünreaktivite

gözlenmedi. TUNEL yöntemi için pozitif kontrol olarak meme dokusu kullan›ld›.

Sonuç: Bu çal›flman›n sonucunda, STZ ile deneysel olarak oluflturulan DM’un, s›çanlar›n

karaci¤er dokusunda apoptozisi indüklemedi¤i kanaatine var›ld›.
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PS13

T‹P 2 D‹YABETL‹LERDE GÜNDE B‹R KEZ UYGULANAN ‹NSAN GLP-1 ANALO⁄U
L‹RAGLUT‹D, METFORM‹N'E EKLEND‹⁄‹NDE GL‹MEP‹R‹D ‹LE BENZER GL‹SEM‹K
KONTROL SA⁄LARKEN, GL‹MEP‹R‹D'‹N AKS‹NE K‹LO KAYBI DA SA⁄LAR (LEAD-2)

Balk›r T1, Hermansen K2, Nauck MA3, Frid A4, Shah NS5, Tankova T6, Mitha IH7, Düring M8,
Zdravkovic M8, Matthews DR9

1Novo Nordisk Çal›flma Grubu Ad›na, Türkiye
2Aarhus University, Denmark
3Bad Lauterberg im Harz, Germany
4Öresund Diabetes Team AB, Lund, Sweden
5King Edward Memorial Hospital, Mumbai, India
6Medical University Sofia, Bulgaria
7BenMed Hospital, Benoni, South Africa
8Novo Nordisk A/S, Bagsvaerd, Denmark
9OCDEM, NIHR Oxford Biomedical Research Centre, UK

Amaç: Liraglutid uzun etkili bir glukagon-benzeri peptid-1 (GLP-1) analo¤udur. Bu çal›flman›n
amac› tip 2 diyabetlilerde metformin ile kombinasyon fleklinde sunulan liraglutid, glimepirid ve
plasebo tedavilerini karfl›laflt›rmakt›r.

Yöntem: Bu 26 haftal›k randomize, çift-kör, aktif ve plasebo kontrollü çal›flmada 1091 hasta
liraglutid 0.6, 1.2, veya 1.8 mg, günde bir kez subkütan injeksiyon, plasebo veya glimepirid 4
mg/gün kollar›na 2:2:2:1:2 oranlar›nda randomize edildi. Tüm tedaviler metformin 2 X 1 gr’a
ek olarak uyguland›. Çal›flmaya 25-79 yafl aras› tip 2 diyabetli, en az 3 ayd›r oral antidiyabetik
kullanmas›na karfl›n glisemik kontrol sa¤layamam›fl (monoterapide A1C %7-11, kombinasyonda
A1C %7-10) ve vücut kitle indeksi (VK‹) ≤ 40 kg/m2 hastalar al›nd›.

Bulgular: A1C de¤erleri plaseboya k›yasla tüm liraglutid kollar›nda anlaml› ölçüde düzeldi
(p<0.0001). Ortalama A1C düflüflü glimepirid ve liraglutid 1.8 ve 1.2 mg kollar›nda %1.0,
liraglutid 0.6 mg kolunda %0.7 iken, plasebo kolunda %0.1’lik art›fl görüldü. Glimepirid kolundaki
1 kg’l›k art›fla k›yasla tüm liraglutid kollar›nda kiloda azalma (1.8-2.8 kg) görüldü (p<0.0001).
Hafif hipoglisemik atak oran› liraglutid ve plasebo kollar›nda yaklafl›k %3 oran›nda ve glimepirid
kolundan anlaml› ölçüde düflüktü (%17, p<0.001). Bulant› görülme s›kl›¤› liraglutid kollar›nda
%11-19, plasebo ve glimepirid kollar›nda ise %3-4 idi. Bulant› s›kl›¤› zamanla azalma gösterdi.

Sonuç: Metformin ile kombinasyon tedavisinde liraglutid ve glimepirid benzer düzeyde glisemik
kontrol sa¤lad›lar. Her iki tedavi de metformin monoterapisine üstündü. Liraglutid, glimepiride
k›yasla anlaml› ölçüde kilo kaybettirdi ve hipoglisemik atak say›s›n› azaltt›.
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GÜNDE B‹R KEZ UYGULANAN ‹NSAN GLP-1 ANALO⁄U L‹RAGLUT‹D ‹LE GL‹MEP‹R‹D'E
KIYASLA GL‹SEM‹K KONTROLDE ANLAMLI ‹Y‹LEfiME VE K‹LO KAYBI: T‹P 2 D‹YABETTE
MONOTERAP‹ (LEAD-3)

Balk›r T1, Garber AJ2, Henry R3, Ratner R4, Garcia-Hernandez PA5, Rodriguez-Pattzi HM6,
Olvera-Alvarez I7, Hale PM8, Zdravkovic M9, Bode B10

1Novo Nordisk Çal›flma Grubu Ad›na, Türkiye
2Baylor College of Medicine, Houston, USA
3University of California, San Diego, USA
4MedStar Research Institute, Hyattsville, USA
5University Hospital, Monterrey, Mexico
6Col. Roma, Mexico
7Centro de Atencion a Pacientes Osteosol, Hipodromo, Mexico
8Novo Nordisk Inc, Princeton, USA
9Novo Nordisk A/S, Bagsvaerd, Denmark
10Atlanta Diabetes Associates, USA

Amaç: Liraglutid uzun etkili bir glukagon-benzeri peptid-1 (GLP-1) analo¤udur. Bu çal›flman›n
amac› tip 2 diyabet hastalar›nda liraglutid monoterapisinin glimepiride k›yasla etkinlik ve
güvenlili¤ini belirlemektir.

Yöntem: Bu 52 haftal›k çok merkezli, faz 3, randomize, çift-kör, aktif kontrollü çal›flmada 746
hasta liraglutid 1.2 veya 1.8 mg, günde bir kez subkütan injeksiyon, veya glimepirid 8 mg/gün
kollar›na randomize edildi. Çal›flmaya 18-80 yafl aras›, vücut kitle indeksi (VK‹) ≤ 45 kg/m2,
tip 2 diyabetli, en az 2 ayd›r diyet (A1C %7-11) veya oral antidiyabetik monoterapisi (A1C %7-
10) uygulamakta olan hastalar al›nd›.

Bulgular: A1C tüm kollarda düflüfl gösterdi, ancak liraglutid 1.2 ve 1.8 mg kollar›nda glimepiride
k›yasla anlaml› fark vard› (%0.84 vs. %0.51, p=0.014 ve %1.14 vs. %0.51, p<0.0001). Açl›k
kan glukozu liraglutid 1.2 ve 1.8 mg ile 0.8 ve 1.4 mmol/L, glimepiridle ise 0.3 mmol/L azalma
gösterdi (p=0.027, p=0.0001). Glimepiridle 1.12 kg kilo al›m› yaflan›rken, liraglutid 1.2 ve 1.8
mg kollar›nda 2.05 ve 2.45 kg kilo kayb› görüldü (p<0.0001). Liraglutid kollar›nda en s›k
rastlanan yan etki bulant›yd› (%29), ancak bulant› s›kl›¤› zamanla azald› ve 16 hafta sonunda
glimepirid koluyla efllendi. Hafif hipoglisemik atak s›kl›¤› glimepiridle %24, liraglutid 1.2 ve 1.8
mg kollar›nda ise %12 ve %8’di (p<0.0001).

Sonuç: Bu çal›flmada glisemik kontrolü iyilefltirmede liraglutid monoterapisi glimepiridden daha
etkin bulundu. Liraglutid tedavisiyle düflük hipoglisemi riski ve kilo kayb› gibi glimepirid tedavisinde
bulunmayan avantajlar görüldü.
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D‹YABET‹K FARELERE SIÇAN PANKREAT‹K ADACIKLARININ

KSENOTRANSPLANTASYONU NORMOGL‹SEM‹ SA⁄LAMAKTADIR

Sevim Kahraman1, Ercüment Dirice1, Ahter D. Sanlioglu1, Abdulkadir Omer2, Mustafa K. Balci3,

Thomas S. Griffith4, Salih fianlio¤lu1

1Akdeniz Üniversitesi, T›p Fakültesi, T›bbi Biyoloji ve Genetik Anabilim Dal› ve Gen Tedavi Ünitesi, Antalya
2Sn.Vincent Hastanesi, Massachusetts, ABD
3Akdeniz Üniversitesi, T›p Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bölümü, Antalya
4Gen Tedavi Merkezi ve Üroloji Bölümü, Iowa Üniversitesi, Iowa City, ABD

Amaç: Pankreatik adac›k transplantasyonu, tip 1 diyabet hastalar›n›n tedavisinde kullan›lan

insülin enjeksiyonu ve pankreas nakline alternatif bir tedavi seçene¤idir. Fakat, adac›k izolasyonu

için donör pankreas bulma güçlü¤ü ve adac›k transplantasyonu sonras›nda hastalar›n

immünsüpresif kullanma zorunlulu¤u, klinik adac›k transplantasyonunun baflar›s›n› etkilemektedir.

Donör olarak farkl› türlerin kullan›lmas› (ksenotransplantasyon) ve transplantasyon sonras›

grafta karfl› geliflen immün yan›t› bask›lamak amac›yla pankreatik adac›klar›n genetik olarak

modifikasyonu gerekmektedir.

Yöntem: BALB/c farelere i.p. streptozotosin (STZ) enjeksiyonu yap›larak diyabet modeli

oluflturuldu. STZ verilen farelerin kan fleker düzeyleri, a¤›rl›klar› ve sa¤kal›m oranlar› iki ay

süre ile takip edilerek uygun STZ dozu belirlendi. STZ enjeksiyonundan on gün sonra, sa¤l›kl›

Wistar s›çanlardan elde edilen pankreatik adac›klar diyabetik farelerin böbrek kapsülü alt›na

nakledildi. Adac›klara adenovirüs arac›l›¤›yla EGFP geni (AdEGFP) aktar›ld› ve transdüksiyon

etkinli¤i floresan mikroskop ile belirlendikten sonra diyabetik farelere nakledildi.

Bulgular: 175mg/kg ve 150mg/kg STZ dozu kullan›larak oluflturulan deneysel diyabetik fare

modellerinde 175mg/kg STZ enjekte edilen deneklerde afl›r› a¤›rl›k kayb› ve düflük sa¤kal›m

oran› gözlendi. Bu nedenle, düflük a¤›rl›k kayb› ve uzun sa¤kal›m oran› gözlenen 150mg/kg

STZ optimum doz olarak belirlendi. Diyabetik farelere farkl› say›da s›çan adac›klar›n›n nakli

sonras›nda bu farelerde baflar›yla normoglisemi sa¤land›. AdEGFP ile enfekte edilen rat

pankreatik adac›klar›nda %95 oran›nda transdüksiyon etkinli¤i belirlendi ve bu adac›klar›n

diyabetik farelere naklinin normoglisemi oluflumunu engellemedi¤i gözlendi.

Sonuç: Pankreatik adac›k ksenotransplantasyonu donör bulma zorlu¤unu ortadan kald›rmakla

beraber, nakledilen adac›klar›n genetik modifikasyonu transplantasyon baflar›s›n› art›racakt›r.
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L‹RAGLUT‹D T‹P 2 D‹YABETL‹LERDE A⁄IR VEYA HAF‹F H‹POGL‹SEM‹K ATAK R‹SK‹
OLMAKSIZIN GL‹SEM‹K KONTROLDE ANLAMLI ‹Y‹LEfiME VE K‹LO KAYBI SA⁄LAR

Balk›r T1, Villsbol T2, Zdravkovic M3, Le-Thi T3, Krarup T2, Schimitz O4, Courreges J5,
Verhoeven R6, Buganova I7, Madsbad S (1571 Çal›flma Grubu ad›na)8

1Novo Nordisk Çal›flma Grubu Ad›na, Türkiye
2Gentofte Hospital, Denmark
3Novo Nordisk, Denmark
4Aarhus Hospital, Denmark
5Centre Hospitalier de Narbonne, France
6Gelre Ziekenhuizen, The Netherlands
7Zilina, Slovakia
8Hvidovre University Hospital, Denmark

Amaç: Liraglutid uzun etkili bir glukagon-benzeri peptid-1 (GLP-1) analo¤udur. Bu çal›flman›n
amac› tip 2 diyabetlilerde liraglutid monoterapisinin glisemik kontrol üzerindeki etkinlik ve
güvenlili¤ini araflt›rmakt›r.

Yöntem: Bu 14 haftal›k randomize, çift-kör, plasebo kontrollü çal›flmaya tip 2 diyabetli, en az
3 ay oral antidiyabetik (OAD) monoterapisi veya diyet uygulam›fl, 18 yafl üzeri 165 hasta al›nd›.
Hastalar›n A1C de¤eri %7.5-10 (diyet yapanlar) ve %7.0-9.5 (OAD kullananlar) aras›ndayd›.
Hastalar liraglutid 0.65 mg, 1.25 mg, 1.9 mg günde bir kez subkütan injeksiyon veya plasebo
kollar›na randomize edildiler. Çal›flman›n birincil de¤erlendirme kriteri A1C de¤erlerindeki
farkl›l›kt›. Ayr›ca, açl›k kan glukozu (AKG), kilo kayb› ve yan etkiler de¤erlendirildi.

Bulgular: Çal›flma bafllang›c›na göre A1C de¤erleri liraglutid 0.65 mg, 1.25 mg ve1.9 mg
kollar›nda ortalama %0.98, %1.40 ve %1.45 düfltü, plasebo kolunda ise %0.29 artt›. A1C ve
AKG de¤erleri plaseboya k›yasla tüm liraglutid kollar›nda anlaml› fark gösterdi (p<0.0001).
Plasebo dahil tüm çal›flma kollar›nda kiloda azalma gözlendi. Liraglutid 1.90 mg kolunda 2.99
kg olan kilo kayb› plasebo kolundan anlaml› derecede fazlayd› (1.21 kg [%95 GA 2.36 ile 0.06],
p=0.039). Liraglutid 0.65 mg, 1.25 mg, 1.90 mg ve plasebo kollar›nda bulant› s›ras›yla %10,
%2, %10 ve %3, ishal ise %23, %21, %20 ve %13 oranlar›nda bildirildi. Hipoglisemik atak
görülmedi.

Sonuç: OAD monoterapisi veya diyetle glisemik kontrole ulaflamam›fl tip 2 diyabetli hastalarda
14 haftal›k liraglutid kullan›m› ile glisemik kontrolde ve AKG’unda anlaml› iyileflme ve kilo kayb›
görüldü. Liraglutid düflük oranda gastrointestinal yan etkiler d›fl›nda iyi tolere edildi ve hipoglisemik
ata¤a sebep olmad›.
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PS17

‹NSÜL‹N POMPASI KULLANAN D‹YABET‹K HASTALARIN GENEL DE⁄ERLEND‹R‹LMES‹

Serap Baydur fiahin, fievki Çetinkalp, Füsun Sayg›l›, Cande¤er Y›lmaz

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

Amaç: ‹nsülin pompa tedavisi, diyabetik hastalarda intensif insülin tedavisi ile

glisemik hedeflere ulafl›lamad›¤›nda, alternatif bir tedavi rejimi olarak karfl›m›za

ç›kmaktad›r. ‹nsülin pompas›n›n hipoglisemi risklerinde azalma, Hba1c’de iyileflme gibi

yararl› etkileri daha önceki çal›flmalarda gözlenmifltir. Bu çal›flmada, klini¤imizde izlenen

insülin pompas› kullanan hastalar›n genel de¤erlendirilmesinin yap›lmas› amaçlanm›flt›r.

Yöntem: Poliklini¤imizde izlenen insülin pompas› kullanan 66 diyabetik hastan›n yafl,

cinsiyet, diyabet süresi, pompaya geçilme nedeni gibi demografik verileri kaydedilip, kan

bas›nc›, vücut a¤›rl›¤› ölçümleri yap›lm›flt›r. Hipoglisemi s›kl›¤›, nokturnal ve ciddi

hipoglisemi varl›¤› sorgulanm›fl, kulland›klar› total insülin dozlar› kaydedilmifltir. Laboratuar

olarak; AKfi(açl›k kan flekeri), sabah TKfi(tokluk kan flekeri), Hba1c, lipid profili, üre,

kreatinin ve mikroalbumin de¤erleri kaydedilmifl, mikrovasküler ve makrovasküler

komplikasyonlar› not edilmifltir.

Bulgular: Hastalar›n demografik, klinik ve laboratuar özellikleri tablo 1’ de gösterilmifltir.

Hastalara pompa en s›k brittle diyabet(%48.5) ve hiperglisemi(%25.8) nedeniyle tak›lm›flt›r.

Di¤er nedenler ise s›ras›yla; s›k ketoasidoz (%15.2), gebelik(%6), dawn fenomeni(%3) ve

de¤iflken ifl aktivitesidir(%1.5). Glisemik parametrelere bak›ld›¤›nda; Hba1c’ nin 9.1± 2.3’ den

7.2±1.6’ ye geriledi¤i(p<0.0001), benzer flekilde AKfi ve TKfi de¤erlerinde de pompa öncesi

döneme göre anlaml› bir düflme oldu¤u gözlenmifltir (p<0.0001)(tablo 2). Hiperglisemi ve s›k

ketoasidoz nedeniyle pompa tak›lan hastalarda, Hba1c’ de anlaml› olarak daha fazla düflme

görülmüfltür(p< 0.0001). Bu grupta Hba1c’ de 3.1, di¤er nedenlerle pompa tak›lan hastalarda

ise 0.9’ luk Hba1c düflüflü gözlenmifltir. Pompa süresi ile Hba1c’ de düflme düzeyi aras›nda

herhangi bir iliflki bulunmam›flt›r(p= 0.35). Hastalar›n %71.2’ sinde Hba1c ≤7 saptanm›flt›r.

Toplam insülin dozu aç›s›ndan bak›ld›¤›nda; tüm hastalarda pompa öncesi döneme göre

anlaml› bir azalma saptanmam›flt›r(p= 0.064). Hiperglisemi ve s›k ketoasidoz nedeniyle pompa

tak›lan hastalarda ise; di¤er hastalara göre toplam insülin dozunda daha fazla bir azalma

görülse de, bu fark istatistiksel olarak anlaml› bulunmam›flt›r(6.1 vs 3.2, p= 0.54) Hastalar›n

%75.8’ inde hipoglisemi s›kl›¤›n›n haftada ikiden az oldu¤u ve hastalar›n %95.5’ inde

hipoglisemilerin semptomatik oldu¤u görülmüfltür.

Nokturnal hipoglisemi s›kl›¤› %21.2 iken, ciddi hipoglisemi (kan flekerinin<55 olmas›) s›kl›¤›

ise %31.8 olarak bulunmufltur.
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Hastalar›n Glisemik Parametreleri

�N=66�

�AKfi (mg/dl)�

�TKfi (mg/dl)�

�Hba1c (%)�

�Toplam insülin dozu�

�Pompa öncesi�

�252. 5± 123.6 (54-792)�

�261± 124.7 (42-700)�

�9.1± 2.3 (6.1-18)�

�47.56± 13.5 (15- 95)�

�Çal›flma s›ras›nda�

�126.8± 56.6 (48-365)�

�155.8± 62.8 ( 76-380)�

�7.2±1.6 (5.3-15)�

�43.09± 17.8 (16-122)�

�p de¤eri �

�p< 0.0001�

�p< 0.0001�

�p< 0.0001�

�p= 0.064 �

Hastalar›n Demografik, Klinik ve Laboratuar
Özellikleri

�N=66 �

�Yafl�

�Cinsiyet (kad›n yüzdesi) �

�DM tipi (tip 1 DM yüzdesi)�

�DM süresi (y›l)�

�Pompa süresi (y›l)�

�Vücut a¤›rl›¤› (kg)�

�VK‹ (kg/m2) �

�Sistolik bas›nç (mm Hg)�

�Diyastolik bas›nç (mm Hg)�

�Kreatinin (mg/dl)�

�Nefropati (%)�

�Nöropati (%)�

�Retinopati (%)�

�Hipertansiyon (%)�

�Diyabetik ayak enfeksiyonu (%)�

�Ortalama ± SD (aral›k, minimum- maksimum)�

�29± 11.2 (21-60)�

�74.2 �

�95.5�

�18± 9.6 (4- 50) �

�6± 4.5 (1-22)�

�64.79± 13.2 (41- 123)�

�24.85± 4.3 (17- 40)�

�121± 19.7 (85- 200)�

�76± 10.8 (57- 110)�

�0.8± 0.4 (0.4- 3.1)�

�15.2�

�28.8�

�33.3�

�21.2�

�1.5�

PS17 (Devam)

Sonuç: ‹nsülin pompa tedavisi, diyabetik hastalarda glisemik kontrolü iyilefltirmektedir.

Özellikle, bafllang›çta Hba1c de¤erleri yüksek olan hastalarda, Hba1c’ de daha fazla

düflme sa¤lanmaktad›r.
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PS18

MELATON‹N H‹PERGL‹SEM‹YE BA⁄LI KARAC‹⁄ER HASARINDA OKS‹DAT‹F HASARI

AZALTIR

Hafize Uzun1, Seval Ayd›n1, Füsun Erdenen2, Esma Altuno¤lu2, Cüneyt Müderriso¤lu2,

Sezai Vatansever3, Tuncay Altu¤4

1Cerrahpafla T›p Fakültesi, Biyokimya Bilim Dal›, ‹stanbul
2‹stanbul E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, ‹stanbul
3‹stanbul Üniversitesi ‹stanbul T›p Fakültesi ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›, ‹stanbul
4Cerrahpafla T›p Fakültesi, Hayvan Laboratuvar›, ‹stanbul

Amaç: Melatonin (N-asetil-5-metoksi-triptamin) pineal bez taraf›ndan sentezlenir ve antioksidan

ve profilaktik özelliklere sahiptir. Amac›m›z s›çanlarda lipid peroksidasyonu, protein oksidasyonu

ve oksidatif DNA hasar› üzerinde hipergliseminin ve melatonin al›m›n›n etkilerini araflt›rmakt›r.

Yöntem: Plazma ve karaci¤er dokusunda malondialdehid (MDA), protein karbonil (PCO) ve

total tiol (T-SH); eritrosit ve karaci¤er dokusunda glutatyon (GSH); plazmada 8-hidroksi-2-

deoksiguanozin (8-OHdG) de¤erleri ölçüldü. 38 erkek Wistar-albino s›çan› 4 gruba ayr›ld›. 8

hafta boyunca gruplara flu tedaviler uyguland›: 1) Salin grubuna salin enjekte edildi (n=8); 2)

melatonin grubuna melatonin enjekte edildi (n=10); 3) diyabetik gruba STZ (65 mg/kg, i.p.) ve

salin enjekte edildi (n=10); 4) diyabetik+melatonin grubuna melatonin (200μg/kg/gün, i.p.) ve

STZ enjekte edildi (n=10). ELISA ile ölçülen 8-OHdG d›fl›ndaki oksidatif stres belirteçlerinin

seviyesini ölçmek için kolorimetrik metod kullan›ld›.

Bulgular: Diyabetik s›çanlar›n plazma ve karaci¤er homojenatlar›nda gözlemlenen MDA, PCO

ve 8-OHdG seviyeleri kontrol grubuna oranla daha yüksekti ve melatonin tedavisinden sonra

yüksek oranda azalma gösterdi. Tedavi edilmeyen diyabetik s›çanlarda, örneklerdeki T-SH ve

GSH seviyeleri kontrol grubuna göre büyük oranda azald›. Fakat bu parametreler tedavi edilen

diyabetik s›çanlarda yükselme gösterdi.

Sonuç: Çal›flmam›z, melatonin tedavisinin STZ ile indüklenmifl diyabetik s›çanlardaki oksidatif

karaci¤er hasar›n› k›smen iyilefltirdi¤ini gösterdi. Bu çal›flma, melatoninin bir antioksidan ajan

ve besin takviyesi olarak kullan›labilece¤ini ve diyabetik hastalarda iyi bir terapötik seçenek

olabilece¤ini önermektedir.
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PS19

T‹P 2 D‹YABET‹K HASTALARDA SESS‹Z M‹YOKARD‹YAL ‹SKEM‹ SIKLI⁄ININ

SAPTANMASINDA EGZERS‹Z ELEKTROKARD‹YOGRAM VE TALYUMLU M‹YOKARD

PERFÜZYON S‹NT‹GRAF‹S‹N‹N KARfiILAfiTIRILMASI

Fatma Dilek Dellal1, Mutlu Niyazo¤lu2, Süheyla Görar1, Gönül Koç1, Cavit Çulha1, Yalç›n Aral1

1Sa¤l›k Bakanl›¤› Ankara E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Endokrinoloji Klini¤i, Ankara
2Sa¤l›k Bakanl›¤› ‹stanbul E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, 6. Dahiliye Klini¤i, ‹stanbul

Amaç: Tip 2 diyabetik hastalarda sessiz miyokardiyal iskeminin (SMI) saptanmas›nda egzersiz

elektrokardiyogram (EEKG) ve talyumlu miyokard perfüzyon sintigrafisinin (MPS) etkinli¤ini

de¤erlendirmek ve birbiriyle k›yaslamak.

Yöntem: Daha öncesinde bilinen bir koroner arter hastal›¤› bulunmayan, efor veya istirahat

dispnesi, nefes darl›¤› tan›mlamayan 97 tip 2 diyabetik hasta çal›flmaya dahil edildi. ‹ki gurupta

yafl ve cinsiyet da¤›l›m› ile, HbA1c ve BMI de¤erleri birbirine benzerdi. Hastalar›n rastgele

seçilen 44’üne EEKG, 53’üne MPS yap›ld›.

Bulgular: EEKG uygulanan 44 hastan›n 4’ünde, MPS yap›lan 53 hastan›n 7’sinde test sonucu

pozitif olarak bulundu. Test sonuçlar› pozitif olan vakalara SMI’nin do¤rulanmas› için koroner

anjiyografi yap›ld›. EEKG pozitif 4 hastan›n 2’sinde, MPS pozitif 7 hastan›n 6’s›nda koroner

anjiyografi iskemi ile uyumlu olarak saptand›. Buna göre çal›flmam›zda noninvaziv testlerle

(EEKG ve MPS) saptanan SMI s›kl›¤› s›ras›yla %9,1 ve %13,2 ,tüm hastalar beraber ele

al›nd›¤›nda %11,3’tür. Koroner anjiyografik olarak do¤rulanan SMI s›kl›¤› s›ras›yla; %4,5 ,

%11,3 , %8,2’dir. Buna göre EEkG’›n yalanc› pozitiflik oran› %50, MPS’nin ise %14,3 ; pozitif

prediktif de¤erleri s›ras›yla %50 ve %85,7’dir.

Sonuç: SMI insidans›n› literatürle uyumlu buldu¤umuz çal›flmam›zda SMI tan›s› için EEKG

ve MPS’nin birbirlerine istatistiksel olarak üstünlüklerini saptayamad›k. Bu durumda kolay

ulafl›labilen ve maliyeti düflük olan EEKG’›n SMI saptanmas› için daha mant›kl› bir seçenek

oldu¤u düflünülebilir. Ancak say›sal olarak bak›ld›¤›nda MPS ile daha fazla hastaya SMI tan›s›

koyabildik ve pozitif prediktif de¤erini EEKG’a göre çok daha yüksek bulduk. Hasta say›s›

art›r›ld›¤›nda MPS’nin EEKG’a göre istatistiksel olarak da üstün oldu¤unun görülebilece¤i

kanaatindeyiz.
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PS20

T‹P 2 D‹YABET‹K HASTALARDA RET‹NOPAT‹ VE PPAR GAMMA EKZON 6 GEN
POL‹MORF‹ZM ‹L‹fiK‹S‹

Ayhan Zengi1, Muammer Karadeniz1, Serap Baydur fiahin1, Berna Yüce2, Nur Selvi3,
Zühal Ero¤lu3, Cande¤er Y›lmaz1, Füsun Sayg›l›1

1Ege Üniversitesi T›p Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Bilimdal›, ‹zmir
2Ege Üniversitesi T›p Fakültesi, Göz Hastal›klar› Anabilim Dal›, ‹zmir
3Ege Üniversitesi T›p Fakültesi, Tibbi Biyoloji Anabilim Dal›, ‹zmir

Amaç: Tip 2 Diyabetli hastalarda retinopati görülme s›kl›¤› genel populasyondan 25 kat daha
fazlad›r ve orta yafll› bireylerde körlü¤ün en s›k nedenidir. Diyabetik retinopati patogenezi
multifaktöryeldir. Kronik hiperglisemi, inflamatuar sitokinler ve oksidatif hasar d›fl›nda genetik
faktörler de etken olabilir. Bu çal›flmada Tip 2 Diyabetik retinopatisi olan ve olmayan hastlarda
metabolik parametrelerin ve PPAR gamma gen polimorfizminin etkisini araflt›rmay› amaçlanm›flt›r.

Yöntem-Gereç: Çal›flmaya Ege Üniversitesi Endokrinoloji poliklini¤ine baflvuran 75 Tip 2
diyabetli hasta (45 kad›n yafl ortalamalar› 57.76±9.62 ve 30 erkek yafl ortalamalar› 59.46±8.72)
ve yafl, cinsiyet uyumlu 49 kontrol birey al›nd›. Hastalar demografik veri, metabolik parametre
ve retinopati aç›s›ndan göz dibi bak››s› ile de¤erlendirildi. Periferik kandan lökositlerden elde
edilen DNA’dan PCR yöntemi (light-cycler) ile PPAR gamma ekzon6 gen polimorfizmi çal›fl›ld›.

Bulgular: Retinopatisi olan Tip 2 diyabetli hastalarda A1c (p=0.03) ve açl›k plazma glukoz
(p=0.013) düzeyleri istatistiksel anlaml› yüksek saptand› (Tablo 1). Tip 2 diyabetiklerde klinik,
metabolik parametreler ile PPAR gamma Ekzon 6 genotipi aras›nda anlaml› iliflki
saptanmad›.Retinopatili ve retinopatisiz diyabetik olgular aras›nda PPAR gamma ekzon 6 gen
genotip da¤›l›m› aç›s›ndan anlaml› fark saptanmad› (Tablo 2). Genotiplere göre retinopati alt
grup da¤›l›m› aç›s›ndan da anlaml› bir iliflki saptanmad›.

Sonuçlar: Bu çal›flmada Tip 2 diyabetli hastalarda, retinopatili hastalarda fizyopatoloji ile
uyumlu olarak daha yüksek A1c ve açl›k plazma kan fleker düzeyi saptan›rken retinopati
komplikasyonu ve PPAR gamma exon 6 gen polimorfizmi aras›nda istatistiksel anlaml› iliflki
saptanmam›flt›r.

�Genotip �

�Retinopatisiz grup�

�Retinopatili grup�

�CC (n, %)�

�47 (79.7)�

�13 (81.1)�

�CT (n, %)�

�12 (20.3)�

�2 (12.6)�

�P de¤eri�

�0.128�

��

�TT (n, %)�

�0/0�

�1 (6.3)�

Tablo 2. Retinopatisi olan ve retinopatisi olmayan Tip 2 diyabetiklerde PPAR gamma ekzon
6 gen polimorfizm genotip da¤›l›m›
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PS20 (Devam)

Tablo 1. Retinopatisi olan ve retinopatisi olmayan Tip 2 Diyabetli hasta
grubunun klinik ve metabolik özellikleri

��

�n�

�Yafl (y›l)�

�Açl›k Plazma Glukoz (mg/dl)�

�Postprandial Plazma Glukoz (mg/dl)�

�A1C (%)�

�Total kolesterol (mg/dl)�

�Trigliserid (mg/dl)�

�HDL- kolesterol (mg/dl)�

�LDL- kolesterol (mg/dl)�

�Mikroalbuminüri (mg/gün)�

�hs-CRP �

�Fibrinojen �

�Homosistein �

�Ferritin�

�Retinopatisiz grup�

�59�

�56,71±9,1�

�141,9±45,2�

�193,1±66,03�

�6,5±1,21�

�196,6±38,5�

�170,3±103,1�

�52,2±14,2�

�113,5±28,8�

�32,9±9,8�

�0,34±0,41�

�445,9±108,07�

�11,2±4,3�

�57,08±52,37�

�Retinopatili grup �

�16�

�58,3±10,23�

�178,8±74,2�

�195,5±62,5�

�7,34±1,56�

�208,8±47,5�

�186,4±90,2�

�47,8±13,7�

�126,1±41,7�

�30,4±9,73�

�0,26±0,21�

�477,9±64,06�

�14,53±14,73�

�62,6±56,97�

�p de¤eri�

��

�0.54 �

�*0.013�

�0.9�

�*0.03�

�0.28�

�0.55 �

�0.25�

�0.15�

�0.91�

�0.46�

�0.46�

�0.15�

�0.73�

n= kifli say›s› ‹ki grup aras›nda istatistiksel anlaml› fark saptanan de¤erler için
p de¤eri * < 0.05 olarak de¤erlendirilmifltir.
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PS21

T‹P 1 D‹ABETL‹ HASTALARDA IL-18 VE IL-12 GEN POL‹MORF‹ZMLER‹N‹N ‹NCELENMES‹

Alev Ero¤lu Alt›nova1, Doruk Engin2, Esen Akbay3, Müjde Aktürk1, Füsun Törüner1,

Reyhan Ersoy4, ‹lhan Yetkin1, Metin Arslan1

1Gazi Üniversitesi T›p Fakültesi Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dal›, Ankara
2Gazi Üniversitesi T›p Fakültesi Mikrobiyoloji Anabilim Dal›, Ankara
3Mersin Üniversitesi T›p Fakültesi Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dal›, Mersin
4Atatürk E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma Bölümü, Ankara

Çal›flmam›zda IL-18 ve IL-12p40 promoter polimorfizmlerinin tip 1 diabete yatk›nl›ktaki rolü

ve bu polimorfizmlerin diabetin ortaya ç›k›fl yafl› ve glisemik kontrolün bir göstergesi olan HbA1c

ile iliflkili olup olmad›¤› incelendi. Tip 1 diabetli 91 hasta ve 87 sa¤l›kl› kontrolde IL-18 geninde

-607 ve -137 pozisyonlar›ndaki ve IL-12p40 genindeki promoter polimorfizmleri araflt›r›ld›. Alel

ve genotip frekanslar›n›n s›kl›¤› 2 grup aras›nda farkl›l›k göstermedi. Buna ra¤men, -137 (CC)

genotipine sahip hastalarda -137 (GG) genotipine sahip olanlara göre diabetin daha erken

ortaya ç›kt›¤› saptand›. -607 (CC) genotipine sahip hastalar›n HbA1c düzeylerinin -607 (AC)

genotipine sahip olanlara göre daha yüksek oldu¤u bulundu. Ayr›ca IL-12 (AG) genotipine

sahip hastalar›n HbA1c düzeylerinin IL-12 (AA) genotipine sahip olanlara göre daha yüksek

oldu¤u görüldü. Sonuç olarak çal›flmam›zda IL-18 and IL-12p40 polimorfizmlerinin tip 1 diabetli

hastalarda diabetin ç›k›fl yafl› ve glisemik kontrolle iliflkili olabilece¤i saptanm›flt›r.
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PS22

T‹P 2 D‹YABETL‹LERDE L‹RAGLUT‹D'‹N SULFON‹LÜRE’YE EKLENMES‹, ROZ‹GL‹TAZON
VE SULFON‹LÜRE KOMB‹NASYON TEDAV‹S‹NE KIYASLA DAHA ‹Y‹ GL‹SEM‹K KONTROL
VE OLUMLU K‹LO DE⁄‹fi‹KL‹⁄‹ SA⁄LAR (LEAD-1)

Kan E1, Arslan M1, Marre M2, Shaw J3, Brandel M4, Bebakar WMW5, Kamaruddin NA6,
Strand J7, Zdravkovic M8, Le Thi TD8, Colagiuri S9

1Gazi Üniversitesi T›p Fakültesi, Ankara, Türkiye
2Bichat-Claude Bernard Hospital, Paris, France
3Monash University, Melbourne, Australia
4Kantonsspital, St Galen, Switzerland
5Universiti Sains Malaysia Kelantan, Malaysia
6Universiti Kebangsaan, Kuala Lumpur, Malaysia
7Oulun Diakonissalaitos, Oulu, Finland
8Novo Nordisk A/S, Bagsvaerd, Denmark
9University of Sydney, Australia

Amaç: Liraglutid uzun etkili bir glukagon-benzeri peptid-1 (GLP-1) analo¤udur. Bu çal›flman›n
amac› tip 2 diyabetlilerde sulfonilüre glimepirid ile kombinasyon fleklinde sunulan liraglutid,
roziglitazon ve plasebo tedavilerini karfl›laflt›rmakt›r.

Yöntem: Bu 26 haftal›k randomize, çift-kör, aktif ve plasebo kontrollü çal›flmada 1041 hasta
liraglutid 0.6, 1.2, veya 1.8 mg günde bir kez subkütan injeksiyon, plasebo veya roziglitazon
(4 mg/gün) kollar›na randomize edildi. Tüm tedaviler 4 mg/gün glimepiride ek olarak uyguland›.
Çal›flmaya 25-79 yafl aras› tip 2 diyabetli, en az 3 ayd›r oral antidiyabetik kullanmas›na karfl›n
glisemik kontrol sa¤layamam›fl (monoterapide A1C %7-11, kombinasyonda A1C %7-10) ve
VK‹ ≤ 40 kg/m2 hastalar al›nd›.

Bulgular: A1C düzeyleri liraglutid 1.2 ve 1.8 mg kollar›nda roziglitazona k›yasla anlaml› ölçüde
düflük bulunurken (%1.03, %1.13 vs. %0.44, p<0.001), liraglutid 0.6 mg kolundaki azalma
miktar› roziglitazonla benzerdi (%0.60 vs. %0.44, p>0.05). A1C< %7 hedefine ulaflan hastalar›n
oran› yükselen liraglutid dozuyla orant›l› olarak artt›. Proinsülin:insülin oran› ve HOMA-B
liraglutid 1.2 ve 1.8 mg kollar›nda roziglitazona k›yasla anlaml› düzeyde düzeldi (p<0.05). Vücut
a¤›rl›¤› liraglutid 1.8 mg ve plasebo ile korunurken (-0.2 ve -0.1 kg), liraglutid 0.6 ve 1.2 mg
kollar›nda +0.7 ve +0.3 kg artt›. Roziglitazon kolundaki +2.1 kg kilo al›m› liraglutid kollar›na
k›yasla anlaml› derecede fazlayd› (p<0.0001). Liraglutidin en s›k yan etkisi bulant› (%11), 4.
haftadan sonra <%4’e geriledi. Hafif hipoglisemik atak s›kl›¤› tüm tedavi kollar›nda <0.5
olay/hasta y›l› idi.

Sonuç: Glimepiridle kombinasyonda liraglutid 1.2 ve 1.8 mg dozlar› roziglitazondan daha iyi
glisemik kontrol ve beta-hücre ifllevlerinde iyileflme sa¤lad›. Liraglutid-glimepirid tedavisi kilo
kaybettirmediyse de roziglitazon-glimepirid tedavisine k›yasla vücut a¤›rl›¤›n› korudu.
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PS23

T‹P 2 D‹YABET‹K HASTALARDA NÖROPAT‹ KOMPL‹KASYONU VE PPAR GAMMA EKZON

6 GEN POL‹MORF‹ZM ‹L‹fiK‹S‹

Muammer Karadeniz1, Ayhan Zengi1, Serap Baydur fiahin1, Fikret Bademk›ran2, Burçin Tezcanl›3,

Ayfle Fillik Güler2, Zühal Ero¤lu3, Cande¤er Y›lmaz1, Füsun Sayg›l›1

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

Amaç: Diyabetik nöropati diyabetin en s›k komplikasyonlar›ndan biridir. Diyabetli hastalar›n

yar›s›nda yaflamlar› boyunca nöropati geliflme riski vard›r. Hiperglisemi, oksidatif hasar,

inflamasyon gibi nöropati gelifliminde risk faktörlerinin yan›nda genetik özellikler de önemli

faktör olabilir. Bu çal›flmada Tip 2 diyabetli hastalarda PPAR gamma exon 6 gen polimorfizminin

nöropati geliflimi ve metabolik parametreler üzerine etkisinin incelenmesi amaçlanm›flt›r.

Yöntem-Gerçler: Çal›flmaya Ege Üniversitesi Endokrinoloji poliklini¤ine baflvuran 81 Tip 2

diyabetli hasta (45 kad›n yafl ortalamalar› 57.76±9.62 ve 30 erkek yafl ortalamalar› 59.46±8.72)

ve yafl, cinsiyet uyumlu 48 kontrol birey al›nd›. Hastalar›n demografik verileri ve metabolik

parametreleri de¤erlendirildi. Periferik kandan lökositlerinden elde edilen DNA’dan PCR yöntemi

(light-cycler) ile PPAR gamma exon6 gen polimorfizmi çal›fl›ld›.

Bulgular: Hastalarda nöropati grubunda A1c (p=0.026) ve fibrinojen (p=0.027) istatistiksel

anlaml› yüksek saptand› (Tablo 1). Hasta ve kontrol gruplar aras›nda PPAR gamma exon 6

gen genotip ve allel s›kl›¤› aç›s›ndan anlaml› fark saptanmad› (Tablo 2). Hasta grubunda

demografik, metabolik parametreler ile PPAR gamma Exon 6 genotipi aras›nda anlaml› iliflki

saptanmad›. Genotiplere göre nöropati alt grup da¤›l›m› aç›s›ndan da anlaml› bir iliflki saptanmad›.

Sonuçlar: Bu çal›flmada Tip 2 diyabetli hastalarda nöropati riski ile A1c ve fibrinojen yüksekli¤inin

iliflkisi gösterilirken PPAR gamma exon 6 gen polimorfizminin nöropati gelifliminde etkisinin

olmad›¤› saptanm›flt›r.

�PPAR gamma ekzon 6 �

�Nöropatisiz (n=43)�

�Nöropatili (n=32)

�CC (n, %)�

�35 (81.4)�

�24 (75.0)

�CT (n, %)�

�8 (18.6)�

�7 (21.9)

�TT (n, %)�

�0 (0)�

�1 (3.1)

�P de¤eri�

�0.367�

��

Tablo 2. Nöropatisi olan ve nöropatisi olmayan Tip 2 Diyabetli hasta grubunda
PPAR gen ekzon 6 genotip da¤›l›m›
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PS23 (Devam)

Tablo 1. Nöropatisi olan ve nöropatisi olmayan Tip 2 diyabetli hasta
grubunun klinik ve metabolik özellikleri

��

�n�

�Yafl (y›l)�

�Cinsiyet(erkek/kad›n)�

�Açl›k Plazma Glukozu (mg/dl)�

�Tokluk Plazma Glukozu (mg/dl)�

�A1C (%)�

�Total kolesterol (mg/dl)�

�Trigliserid (mg/dl)�

�HDL- kolesterol (mg/dl)�

�LDL- kolesterol (mg/dl)�

�Mikroalbuminüri (mg/gün)�

�hs-CRP �

�Fibrinojen �

�Homosistein

�Nöropatisiz �

�43�

�55,91±8,62�

�16/27�

�138,19±38,19�

�190,17±6,03�

�6,42±1,08�

�192,81±38,58�

�156,4±61,58�

�51,79±13,26�

�111,87±30,66�

�39,11±3,32�

�0,28±0,41�

�429,1±116,69�

�11,89±4,24

�Nöropatili �

�32�

�59,1±10,08�

�14/18�

�164,59±72,25�

�200,83±86,07�

�7,18±1,64�

�205,7±33,8�

�197,07±133,58�

�49,78±13,74�

�120,38±25,24�

�22,63±39,13�

�0,38±0,32�

�479,06±69,7�

�12,28±10,09

�p de¤eri�

��

�0.139 �

�0.55�

�0.058�

�0.56�

�*0.026�

�0.11�

�0.106 �

�0.515�

�0.189�

�0.33�

�0.28�

�*0.027�

�0.84

n= kifli say›s› ‹ki grup aras›nda istatistiksel anlaml› fark saptanan de¤erler
için p de¤eri * < 0.05 olarak de¤erlendirilmifltir.
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PS24

T‹P 2 D‹YABET‹K ERKEK HASTALARDA KEM‹K METABOL‹ZMASI VE KEM‹K YAPIM-

YIKIM BEL‹RTEÇLER‹N‹N DE⁄ERLEND‹R‹LMES‹

Seda Sancak1, Dilek Gogas1, Dilek Dereli Yaz›c›2, Özlem Tarç›n3, Serap Yal›n1,

O¤uzhan Deyneli1, Mutlu Günefl1, Nefise Sema Akal›n1

1Marmara Üniversitesi T›p Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Bilim Dal›, ‹stanbul
2Kofluyolu Kalp ve Damar Hastal›klar› Hastanesi, Endokrinoloji Bölümü, ‹stanbul
3Siyami Ersek Kalp ve Damar Hastal›klar› Hastanesi, Endokrinoloji Bölümü, ‹stanbul

Amaç: Osteoporoz, tip 2 diyabetik erkeklerde s›k rastlanan bir hastal›kt›r. Hiperglisemi, kemik

yap›m›n› osteoblastik fonksiyonlar› de¤ifltirerek ve serum osteokalsin düzeylerini azaltarak

bozmaktad›r. Serum osteokalsin düzeylerinin insülin tedavisi sonras› artt›¤› gösterilmifltir. Tip

2 diyabetik hastalarda farkl› çal›flmalarda kemik mineral yo¤unlu¤u (KMY) azalm›fl, de¤iflmemifl

veya artm›fl olarak bildirilmifltir. Diyabetin kemik üzerine etkileri henüz netlik kazanmam›flt›r.

Bu çal›flmada tip 2 diyabetik erkeklerde KMY ile kemik yap›m-y›k›m- belirteçleri aras›ndaki

iliflkinin de¤erlendirilmesi amaçlanm›flt›r.

Yöntem: Çal›flmaya 223 tip 2 diyabetik erkek (yafl: 55,84 ±8.32) ve 96 sa¤l›kl› erkek (yafl:

51,33 ±8,15) al›nd›. Kemik yap›m-y›k›m belirteçleri olarak; osteokalsin (OC), karboksiterminal

telopeptid (CTX) ile serum kalsiyum (Ca), fosfor (P), parathormon (PTH), serbest testesteron

(sT), östrodiol (E2), insülin benzeri büyüme faktörü-1 (IGF-1) düzeyleri ve dual X ray

absorbsiyometre (DEXA) ile KMY parametreleri ölçüldü.

Bulgular: Ca ve P düzeyleri tip 2 diyabetik erkeklerde kontrollere göre yüksek bulunmufltur

(p<0,005). Serum sT, OC, CTX kontrollerde diyabetiklere göre anlaml› olarak yüksek bulunmufltur

(p<0,005). Tip 2 diyabetik erkeklerde E2 ile CTX aras›nda (r:0,156, p:0,012) ve CTX ile fT

aras›nda (r:0,196, p:0,04) pozitif, E2 ile Ca aras›nda (r: -0,349, p:0,000) negatif iliflki bulunmufltur.

Gruplar aras›nda KMY parametreleri aç›s›ndan fark bulunmam›flt›r.

Sonuç: Tip 2 diyabetik erkeklerde kontrol grubu ile k›yasland›¤›nda KMY parametreleri aras›nda

fark saptanmam›flt›r. Tip 2 diyabetik erkeklerde kemik y›k›m ürünü olan CTX beklenenin aksine

yüksek, kemik yap›m ürünü olan OC ise düflük bulunmufltur. Bu veriler tip 2 diyabetik erkeklerde

CTX ve KMY’nun kemik kalitesini de¤erlendirmede yol gösterici olmad›¤›n› düflündürmektedir.

Kemik yap›m-y›k›m belirteçlerindeki de¤ifliklik KMY korunmas›na ra¤men mevcut tetkiklerle

de¤erlendirilemeyen bozukluklar›n bir göstergesi olabilir.
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PS25

‹NSÜL‹N D‹RENC‹ MEVCUT T‹P 2 D‹YABET‹K OLGULARDA SERUM APEL‹N DÜZEYLER‹

‹LE ‹NSÜL‹N DUYARLILI⁄I, HS-CRP DÜZEYLER‹ ARASINDAK‹ ‹L‹fiK‹

Gökhan Özdemir, Cihan Top1, Fatih Tang›, Burak fiahan, Ça¤atay Öktenli

GATA Haydarpafla E¤itim Hastanesi, ‹stanbul

Amaç: Bu çal›flmada; insülin direnci mevcut diyabetik olgularda serum apelin düzeyleri ile

insülin duyarl›l›¤›, hs-CRP aras›ndaki iliflkiyi ortaya koymak amaçlanm›flt›r.

Yöntem: Çal›flmaya, GATA HEH ‹ç Hastal›klar› Servisince takip edilen tip 2 diyabetik hastalar

aras›ndan, çal›flma d›fllama kriterlerini tafl›mayan ve HOMA-IR>2,5 olan toplam 30 tip 2

diyabetik hasta dahil edildi. Tüm olgulara, rutin laboratuvar tetkikler, serum açl›k insülin, hsCRP,

HbA1c, serum açl›k lipid düzeyleri ölçümünden oluflan tan›sal protokol uyguland›. HOMA-IR

olarak insülin duyarl›l›¤› hesapland›.

Bulgular: Çal›flma grubu tip 2 diyabetik olgularda insülin sensitivitesinin (HOMA-IR: 8,7 ± 4,8)

de¤iflen oranlarda azald›¤› saptanm›flt›r. Serum apelin düzeyleri 8,2 ± 4,9 ng/ml, serum hs-

CRP düzeyleri ise 0,07 ± 0,04 mg/l olarak saptand›. Ba¤lant› analizi (Pearson); diyabetik

olgularda, serum apelin düzeyleri ile HOMA-IR (r=-0,62, p<0,001), hs-CRP (r=-0,40, p<0,05)

aras›nda anlaml› derecede ba¤lant› oldu¤unu gösterdi.

Sonuç: Diyabetik olgularda görülen endotel disfonksiyonu ve hemoreolojik de¤iflikliklerin

yan›nda adiposit disfonksiyonunun da kronik komplikasyonlar›n geliflimindeki rolü oldu¤u pek

çok çal›flma ile ortaya konmufltur. Daha önceki çal›flmalarla, inflamasyonun prototip bir göstergesi

olan C-reaktif proteinin, insülin direnci mevcut olgularda makrovasküler komplikasyon gelifliminin

bir göstergesi olabilece¤i rapor edilmifltir. Çal›flmam›zda; diyabetik olgularda serum apelin

düzeyleri ile HOMA-IR, hs-CRP de¤erleri aras›nda ba¤lant› saptamam›z; adiposit

disfonksiyonunun vasküler komplikasyon geliflimi için dolayl› bir risk faktörü olabilece¤i sonucunu

destekler niteliktedir.



PS26

PR‹MER PYOMYOZ‹T ‹LE KOMPL‹KE T‹P 2 D‹YABET VAKASI

Kubilay Ükinç1, Miyase Bayraktar2, Ömrüm Uzun3

1Onsekiz Mart Üniversitesi T›p Fakültesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Bilim Dal›, Çanakkale
2Hacettepe Üniversitesi T›p Fakültesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Bilim Dal›, Ankara
3Hacettepe Üniversitesi T›p Fakültesi Enfeksiyon Hastal›klar› Anabilim Dal›, Ankara

Girifl: Primer pyomiyozit (PP), iskelet kaslar›n›n, abse formasyonu oluflturabilen, derin bakteriyal
piyojenik enfeksiyonudur. PP tan›s›n› koyabilmek için pyomiyozitin cilt, yumuflak doku, kas ve
kemik enfeksiyonlar›na ikincil geliflmemesi gerekmektedir. En s›k tutulan bölgeler s›ras›yla
kuadriseps, gluteal ve iliopsoas kas gruplar›d›r. En s›k izole edilen mikrobiyolojik etken
Stafilokokus aureus olarak saptanm›flt›r. Hastal›k özellikle tropikal bölgelerde s›k görülmektedir.

Vaka Sunumu: 57 yafl›nda erkek hasta 2 ayd›r sa¤ bald›rda a¤r›, sertlik, ›s› art›fl› ve flifllik
flikayeti ile hastanemiz poliklini¤ine baflvurdu. Günlük aktivitelerini k›s›tlayan, istirahatte devam
eden a¤r› için çeflitli ilaçlar kullam›fl fakat fayda görmemifl. Daha önce d›fl merkeze baflvuran
hastaya, derin ven trombozu (DVT) ön tan›s› ile alt ekstremite venöz doppler USG yap›lm›fl,
fakat DVT ile uyumlu bulgu saptanmam›fl. Baflvurusunda yap›lan muayenesinde kan bas›nc›
120/80 mmHg, nab›z 88 vuru/dk ritmik, vücut s›cakl›¤› 38,2˚C ve solunum h›z› ritmik 22/dk
düzenli olarak kaydedildi. Sa¤ bald›rda hiperemi, ›s› art›fl›, a¤r›, flifllik ve sertlik tespit edildi.
Bu bölgenin posterior bölgesinde di¤er bölgelere göre daha hiperemik ve palpasyonda
fluktuasyon veren bölge mevcuttu. Hommans bulgusu pozitif, periferik nab›zlar al›nmaktayd›.
Hastan›n sa¤ alt ekstremitesinde mikroorganizma girifline yol açabilecek travma, aç›k yara,
mantar enfeksiyonu, maserasyon veya enjeksiyon izi ve anamnezi yoktu. Bilateral alt eksremite
venöz renkli doppler USG’de bilateral derin venlerde trombüs tespit edilmedi. Fakat sa¤da
gastrokinemus kas gruplar› içerisinde hipoekoik renkli doppler inceleme ile belirgin kanlanmas›
bulunmayan solid oldu¤u düflünülen kitle olarak de¤erlendirilen oluflum saptand›. Doppler
USG’de saptanan lezyonun ileri tan›mlanmas› için sa¤ bald›r magnetik rezonans inceleme
yap›ld› (MR‹). MR‹’de sa¤ bald›r posterior kompartmanda, boyutlar› 26x8,8x5,5 cm boyutlar›nda
kas içi ve fasyalar aras› komponentleri bulunan esas olarak gastrokinemus kas› içinde lokalize
superiorda anteriora do¤ru uzan›m› olan apse ve pyomyozit oda¤› izlendi ve kemik yap›lar
içerisinde patolojik sinyal de¤iflikli¤i saptanmad› Genel fizik muayene ve vücut taramalar›nda
primer enfeksiyon kayna¤› olabilecek vücutta herhangi bir ek lezyon veya oda¤a rastlanmad›.
Hastaya yat›fl›n›n 2. gününde sa¤ bald›rdaki kolleksiyona yönelik görüntüleme eflli¤inde
perkütan apse drenaj› yap›larak 800 ml pürülan materyal aspire edildi ve 10 French kateter
serbest drenaja b›rak›ld›. Materyalden yap›lan yayman›n mikroskobik incelemesinde Gram-
pozitif kok görüldü. Kültür sonuçlar› ç›kana kadar ampirik olarak parenteral amikasin+Sulbaktam-
Ampisilin kombine antibiyoterapisine baflland›. Aspire edilen materyalin kültür üremesi metisiline
sensitif Staphylococcus aureus olarak geldi ve antibiyotik tedavisine aynen devam edildi. Drenaj
ve antibiyotik tedavisi sonras› hastan›n semptomlar› belirgin düzeldi ve atefli düfltü. Glisemik
kontrolü için hastaya bazal-bolus tedavi baflland›.

Sonuç: Kontrolsüz diyabet tek bafl›na pyomiyozit oluflmas›na katk›da bulunan çok önemli bir
risk faktörüdür. Özellikle metabolik kontrolü bozulmufl beraberinde sedimantasyon, CRP ve
lökosit yüksekli¤i saptanan tip 2 diyabetik hastalarda, klasik enfeksiyon odaklar›n›n yan›nda
pyomiyozit ön tan›s› da mutlaka akla gelmeli ve araflt›r›lmal›d›r.
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PS27

OBEZ T‹P 2 D‹YABET‹K HASTALARDA SERUM GHREL‹N DÜZEY‹N‹N GL‹SEM‹K KONTROL

ÜZER‹NE ETK‹S‹

Y›lmaz Fak›, Mustafa Temizel, Meral Mert, Yücel Arman, Ertan Cevizci, Yasemin fiahinkaya,

Ali Çetin Ölek

1Sa¤l›k Bakanl›¤› Okmeydan› E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, ‹stanbul

Amaç: Ghrelin enerji dengesi ve besin al›m›n›n düzenlenmesinde rol oynayan yeni keflfedilen

bir hormondur. Tip 2 diyabeti ya da insülin direnci olan hastalarda serum ghrelin seviyeleri

düflük bulunmufltur. Ayr›ca düflük serum ghrelin seviyesi metabolik sendromun da bir

indikatörüdür. Bizde çal›flmam›zda obez tip 2 diyabetik hastalarda serum ghrelin seviyesinin

glisemik kontrol ile iliflkisini araflt›rmay› amaçlad›k.

Metod: Çal›flmaya BMI (Body Mass Index) 25 ve üstü olan 57 tip 2 diyabetik hasta (erkek 17,

kad›n 40) ve 25 nondiyabetik kifli (Erkek 9, kad›n16) dahil edildi. Tip 2 diabetik hastalar›n yafl

ortalamas› 56.14±10.83, sa¤l›kl› grubun yafl ortalamas› 55.19±10.94 saptand›. Gruplar aras›nda

istatiksel aç›dan yafl, cinsiyet ve BMI aç›s›ndan farkl›l›k saptanmad›. Öncelikle verilere normal

da¤›l›m›n s›nanmas›na yönelik Jarque-Bera testi uygulanm›flt›r. Test sonucunda p<0.05 elde

edilerek normal da¤›lmad›¤›n› belirten H1 hipotezi kabul edilmifltir. Böylece analizlerde non-

parametrik yöntemlerin kullan›lmas› gerekti¤i belirlenmifltir. Analizler SPSS 11.5 versiyonu

yard›m›yla elde edilmifltir. ‹lk aflamada diyabetik grup için ghrelin-hba1c, ghrelin-BM‹ iliflki

analizinde normal da¤›l›m sa¤lanmad›¤› için Kendall-tau_b test istatisti¤i kullan›lm›flt›r. ‹kinci

aflamada hasta ve sa¤l›kl› gruplar aras›nda ghrelin ve BMI de¤iflkenlerinin anlaml› bir farkl›l›k

yarat›p yaratmad›¤› belirlenmeye çal›fl›lm›flt›r.

Bulgular: Diyabetik grupta ghrelin -hba1c iliflkisinin de¤erlendirilmesinde istatistik anlaml› bir

iliflki saptanmad› (p>0.05). Diyabetik grup ghrelin -BM‹ iliflkisinin de¤erlendirilmesinde istatistik

anlaml› bir iliflki saptanmad› (p>0.05). ‹kinci aflamada hasta ve sa¤l›kl› gruplar aç›s›ndan ghrelin

ve BMI de¤iflkenlerinin aras›ndaki iliflki incelendi¤inde, ghrelin ve BMI de¤iflkenleri aç›s›ndan

hasta ve sa¤l›kl› grup için anlaml› bir farkl›l›k elde edilmemifltir(p>0.05).

Sonuç: Birçok çal›flmada tip 2 diyabetik hastalarda serum ghrelin seviyeleri düflük bulunmufltur.

Ancak bizim çal›flmam›zda serum ghrelin düzeyleri düflük bulunmad›.Ayr›ca serum ghrelin

seviyesi ile glisemik kontrol aras›nda herhangi bir iliflki saptamad›k.
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PS28

NOND‹YABET‹K OBEZ KADINLARDA HEPATOSTEATOZ VE ‹NSÜL‹N D‹RENC‹

ARASINDAKI ‹L‹fiK‹

Banu ‹lk1, Savafl Güzel2, Aslan Çelebi1, Eda Çelik Güzel3, Erhan Sayal›1, ‹smail Ekizo¤lu1

1Taksim E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, ‹stanbul
2Nam›k Kemal Üniversitesi T›p Fakültesi Biyokimya Anabilim Dal›, Tekirda¤
3Hayrabolu Devlet Hastanesi, Tekirda¤

Amaç: Bu çal›flmada, normal glikoz toleransl› obez kad›n hastalarda ultrason ile saptanan

karaci¤er ya¤lanmas› ile insülin direnci aras›ndaki iliflkinin incelenmesi amaçland›.

Gereç ve Yöntemler: Çal›flmaya beden kitle indeksi (BK‹) 30 ve üstü ultrasonografi ile karaci¤er

ya¤lanmas› saptanan 38 kad›n hasta ve 14 sa¤l›kl› kontrol al›nd›.

Hastalar›n açl›k kan flekeri, kolesterol, trigliserid, LDL-kolesterol, HDL-kolesterol, insülin ve

CRP düzeylerine bak›ld›. Hastalar›n insülin direnci HOMA-IR (homeastasis model assement

of insülin resistance) metodu ile saptand›.

Bulgular: Hasta grubunda 2. saat kan flekeri, trigliserid, insülin, CRP ve HOMA-IR de¤erleri

kontrol grubuna göre anlaml› derecede yüksek (s›ras›yla; p<0,05, p<0,001, p<0,01, p<0,001,

p<0,05) ve HDL-kolesterol düzeyi düflük bulundu (p<0,01). Çal›flmaya al›nan vakalar›n HOMA-

IR düzeyleri için 2,2 de¤eri insülin rezistans› varl›¤› için alt s›n›r olarak de¤erlendirildi. HOMA

IR>2,2 olan vakalarda HOMA-IR<2,2 olan vakalara göre trigliserid düzeyi anlaml› derecede

yüksek saptand› (p<0,05). Ultrasonografik incelenme ile belirlenen ya¤lanma düzeyleri

HOMA-IR>2,2 olan hastalarda daha yüksek bulundu.

Sonuç: Sonuç olarak çal›flmam›zda obeziteden ba¤›ms›z flekilde sadece insülin direncinin

art›fl› bile hepatosteatoza yol açan bir etken olarak saptanm›flt›r.

Glikoz tolerans› normal olan obezlerde insülin rezistans›n›n derecesi karaci¤er ya¤lanmas›n›n

erken tan›s›nda önemli bir belirteç olabilece¤i bulunmufltur.
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PS29

D‹YABET‹K KADINLARDAK‹ YA⁄ DOKUSU KARAKTER‹ST‹KLER‹ VE HORMONAL

DURUM

Fulden Saraç1, Sebahattin Y›ld›z1, Kemal Öztekin2, Füsun Sayg›l›3

1Ege Üniversitesi ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›, ‹zmir
2Ege Üniversitesi T›p Fakültesi, Kad›n Hastal›klar› ve Do¤um Klini¤i, ‹zmir
3Ege Üniversitesi T›p Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizm Bilim Dal›, ‹zmir

Girifl: ‹nsülin kullanmayan Tip 2 diyabetik kad›nlar›n ya¤ dokusu karakteristikleri ile hormonal

durumunun; diyabetik olmayanlarla karfl›laflt›r›lmas› amaçland›.

Hastalar ve yöntem: Çal›flmaya 12 Tip 2 diabetes mellitusu olan (ort. yafl 63.9±14.7 y›l) ve

14 diyabetik olmayan (ort. yafl 60.1.±12.9 y›l) kad›n al›nd›. Stromal vasküler hücre (SVH)

kültürleri; Entenmann and Hauner protokolü yoluyla sa¤land›. Metabolik aktivite glycerol-3-

phosphate dehydrogenase (GPDH) ölçülmesi ile de¤erlendirildi. Ayr›ca tüm vakalar›n demografik

özelleri ve hormon düzeyleri (TSH, FT3, FT4, insülin, prolaktin, LH, FSH, ACTH, DHEAS,

kortisol, E2, progesteron, 17-OHP, TT, ve FT) ölçülerek karfl›laflt›r›ld›.

Sonuçlar: Diyabetik olgular›n, omental ya¤ dokusunun SVH miktar› (8.1±1.0x103/cm2);

diyabetik olmayanlara göre (5.9±0.8x103/cm2) belirgin düzeyde yüksekti. Ortalama GPDH

aktivitesi, diyabetik olgular›n omental SVH’de, diabetik olmayan olgular›n omental SVH’dekinden

daha yüksek ölçüldü. Diyabetik olanlarla olmayanlar karfl›laflt›r›ld›¤›nda; subkutan ya¤ dokusu

SVH miktar› birbirine benzerdi. Benzer olarak, diabetik olanlarla olmayanlar›n subkutan ya¤

dokusu GPDH aktivitesi aras›nda fark yoktu. Plasma E2 düzeyi diyabetik olgularda belirgin

düflük bulunurken; LH, kortizol, insülin ve FT yüksekti. Ayr›ca, kortizol ve LH düzeyleri ile

omental SVH aras›nda pozitif korelasyon saptand›. Tart›flma: Diyabetik olan kad›nlar›n; omental

ya¤ dokusu özellikleri; diyabetik olmayanlar›n ya¤ dokusundan farkl›d›r. Ancak bu fark subkutan

ya¤ özellikleri için görülmez. Kortizol ve LH art›fl›, omental SVH hücre art›fl› ile iliflkilidir.
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PS30

T‹P 2 DIABETES MELLITUS OLGULARINDA ‹LK ‹NMEN‹N BEY‹N SAPINDA YERLEfi‹M

SIKLI⁄I

Caner Feyzi Demir

Elaz›¤ E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi Nöroloji Klini¤i, Elaz›¤

Girifl: ‹nme sonras› özürlülük hastan›n yaflam kalitesini düflürmekte, hasta yak›nlar›n›n yaflam›n›

etkilemekte, hem sosyoekonomik hem de toplumsal sorunlara yol açmaktad›r. Diyabet

ateroskleroz için önemli bir risk faktörüdür. Çeflitli çal›flmalarda diyabetin iskemik inme riskini

2-6 kat artt›rd›¤› gösterilmifltir.

Gereç ve Yöntem: fiubat 2007-fiubat 2009 tarihleri aras›nda Elaz›¤ E¤itim ve Araflt›rma

Hastanesi Nöroloji ve Acil poliklini¤inde iskemik inme tan›s› ile 572 olgu incelendi. Diabetes

mellitus tan›s› ile takip edilen hastalardan ilk inmenin klinik ve/veya radyolojik olarak beyin

sap›nda yerleflim gösterdi¤i tespit edilen 23 hasta çal›flmaya dahil edildi.

Sonuç: 10 kad›n ve 13 erkekten oluflan -diyabetli ve ilk inmenin beyin sap› yerleflimli oldu¤u-

bu hasta grubunun yafl ortalamas› 64 (45–85) idi. Beyin sap› infarkt› ile uyumlu klinik bulgularla

baflvuran hiçbir hastada radyolojik veya klinik takip sonucunda baflka bir bölgede infarkt veya

inme tespit edilmedi. Etyolojik incelemeler sonucunda 7 olguda (%30) aterosklerotik, 1 olguda

(%0,04) kardiyoembolik, 1 olguda (% 0,04) birden çok nedene ba¤l› inme saptan›rken, 14

hastada da (%60) etiyolojik neden bulunamad›. Damar incelemeleri yap›labilen 18 hastan›n

8'inde (%44) baziler arter ve/veya bilateral vertebral arterlerde darl›k veya oklüzyon gösterildi.

Tart›flma: Bu çal›flmada; küçük damar hastal›¤›n›n belirgin oldu¤u beyin sap› iskemik inmesi

olan ve belirlenmifl diyabet risk faktörü tafl›yan seçilmifl hasta grubu incelendi. Bu hasta

grubunun %30’unda ateroskleroz en fazla belirlenebilen nedendi, ancak hastalar›n %60’›nda

neden belirlenemedi. Bu durumda hipertansiyon olsun olmas›n hiperglisemiye ikincil geliflen

küçük damar hastal›¤› olmas› muhtemeldir. Yap›lan çal›flmalarda uzun süre ciddi kan flekeri

kontrolü ile izlenen hastalar›n mikrovasküler komplikasyonlar›nda azalma gözlenirken inme

riskinde bir düflme görülmemifltir. Fakat diyabetli hastalar›n yaklafl›k %40-60’›nda birlikte

bulunan hipertansiyon tedavisi inme riskini %44 azaltmaktad›r. Bu nedenle inme risk faktörlerinin

epidemiyolojik çal›flmalarla belirlenmesi ve önlenmesi önem kazanmaktad›r.
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PS31

D‹YABET‹K AYA⁄I OLAN HASTALARDA YATIfi SÜRES‹N‹ VE AMPUTASYONU

BEL‹RLEMEDE C-REAKT‹F PROTE‹N, SED‹MANTASYON HIZI VE LÖKOS‹T SAYISI

Suzan Tabur1, Mehmet Ali Eren1, Yakup Çelik2, Ömer Faruk Da¤2, Tevfik Sabuncu1

1Harran Üniversitesi T›p Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Bilim Dal›, fianl›urfa
2Harran Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar Ana Bilim Dal›, fianl›urfa

Amaç: Diyabetli hastalarda ayak yaralar› ve buna ba¤l› komplikasyonlar hastanede yat›fl

süresini art›ran önemli morbidite ve mortalite nedenleridir. Ayr›ca diyabetik ayak yaras› olan

hastalarda %6 ile %43 aras›nda amputasyon oran› gerekti¤i bildirilmifltir. Bu çal›flmada diyabetik

ayak yaras› nedeniyle klini¤imizde takip edilen hastalarda hastanede yat›fl süresini ve

amputasyona gidifli belirleyen baz› klinik ve laboratuar parametrelerini de¤erlendirdik.

Yöntem: Diyabetik ayak yaras› nedeniyle yatarak tedavi alan 57 hasta çal›flmaya dahil edildi.

Hastalar›n yafl›, diyabet süresi ve yat›fl›nda ölçülen CRP (C-reaktif protein), ESR (eritrosit

sedimantasyon h›z›), lökosit say›s›, serum glikozu ve A1C düzeyleri ile yaran›n enfeksiyon

fliddeti ve Wagner evresi kaydedildi.

Bulgular: Toplam 57 hastan›n 10’una amputasyon yap›ld› (amputasyon oran›=%17,5).

Amputasyon yap›lan hastalarla medikal tedavi ile yaralar› düzelen hastalar aras›nda hasta

yafl›, diyabet yafl›, yat›fltaki glikoz düzeyi, A1C düzeyi ve ESR aç›s›ndan anlaml› fark saptanmad›.

ESR amputasyon yap›lan gurupta (ESR=81,3 mm/saat) di¤er hastalara göre (ESR=67,6

mm/saat) daha yüksek olmas›na ra¤men anlaml› fark bulunamad›. Bu iki hasta gurubu aras›nda

CRP (p=0.006), lökosit say›s› (p<0.001), Wagner skorlamas› (p<0.001) ve enfeksiyon fliddeti

(p<0.001) aç›s›ndan anlaml› fark vard› (Tablo 1). Yine tüm hastalarda hastanede yat›fl süresi

ile bahsedilen laboratuar ve klinik parametrelerin iliflkisine bak›ld›. Hasta yafl› (r= 0.141, p=0.29),

diyabet yafl› (r=-0.013, p=0.92), glikoz düzeyi (r=0.045, p=0.73) ve A1C düzeyi (r=-0.158,

p=0.24) ile yat›fl süresi aras›nda anlaml› bir korelasyon bulunmad›. Ancak CRP (r=0.293,

p=0.027), lökosit say›s› (r=0.477, p<0.001), ESR (r=0.274, p=0.039), Wagner evrelemesi

(r=0.418, p=0.001) ve enfeksiyon fliddeti (r=0.460, p<0.001) ile yat›fl süresi aras›nda pozitif

korelasyon oldu¤u saptand› (Tablo 2).

Sonuç: Diyabetik ayakl› hastalarda hastanede yat›fl süresini ve amputasyonu belirlemede

diyabet yafl› ve diyabet regülasyonundan ziyade enfeksiyon parametreleri ve yaran›n Wagner

evresi daha önemli belirteçler olarak görünmektedir.
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PS31 (Devam)

Tablo 2: Yat›fl Süresi ile Demografik, Biyokimyasal ve  Klinik Verilerin Korelasyonu

�Parametreler�

�Hasta yafl› (y›l)�

�Diyabet yafl› (y›l)�

�Glikoz (mg/dl)�

�A1C (%)�

�ESR (mm/saat)�

�Lökosit say›s› �

�CRP(mg/dl)�

�Wagner skorlamas›�

�Enfeksiyon fliddeti

�r de¤erleri�

�0.141�

�-0.013�

�0.045�

�-0.158�

�0.274�

�0.477�

�0.293�

�0.418�

�0.460

�p de¤erleri�

�AD�

�AD�

�AD�

�AD�

�0.039�

�<0.001�

�0.027�

�0.001�

�<0.001

ESR: eritrosit sedimantasyon h›z›, CRP: C-reaktif protein AD: anlaml› de¤il,

Tablo 1: Hasta Guruplar›na Ait Demografik ve Biyokimyasal
Verilerin Karfl›laflt›r›lmas›

�Amputasyon gurubu�

�63.3±3.2�

�10.4±1.6�

�308.1±47.3�

�9.7±1.2�

�81.3±9.0�

�19.2±2.5�

�17.8±4.1

�Medikal tedavi gurubu�

�58.8±1.3�

�11.4±1.2�

�283.4±16.6�

�10.5±0.3�

�67.6±4.9�

�10.5±0.6�

�7.4±1.4

�p de¤erleri�

�AD�

�AD�

�AD�

�AD�

�AD�

�p<0.001�

�p=0.006

�Parametreler �

�Hasta yafl› (y›l)�

�Diyabet yafl› (y›l)�

�Glikoz (mg/dl)�

�A1C (%)�

�ESR (mm/saat)�

�Lökosit say›s› (nx103)�

�CRP (mg/dl)

ESR: eritrosit sedimantasyon h›z›, CRP: C-reaktif protein AD: anlaml› de¤il,
De¤erler ortalama de¤er ± SD fleklinde verilmifltir.
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PS32

GESTASYONEL D‹YABET SONRASINDA AD‹PONEKT‹N, CRP DÜZEYLER‹ VE ‹NSÜL‹N

D‹RENC‹N‹N DE⁄ERLEND‹R‹LMES‹

Cavit Çulha, Süheyla Görar, Yavuz Demir, Rüfltü Serter, Yalç›n Aral

1Sa¤l›k Bakanl›¤› Ankara E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma

 Hastal›klar› Klini¤i, Ankara

Amaç: Adiponektin düflüklü¤ünün diyabet ve kardiyovasküler hastal›kla birlikteli¤i ileri

sürülmektedir. Adiponektin, insülin duyarl›l›¤›n› art›r›c›, antiinflamatuar ve antiaterosklerotik

özelliklere sahip adipoz doku hormonudur. Gestasyonel diyabetes mellitus (GDM) lu kad›nlardaki

hipoadiponektinemi ve yüksek h-CRP düzeylerinin, do¤umdan sonraki seviyelerini ve insülin

rezistans› ile iliflkilerini de¤erlendirmek amaçland›.

Yöntem: GDM (n=16) ve normal hamilelerde (kontrol, n=18) plazma adiponektin, C-reaktif

protein (h-CRP) ve insülin rezistans› (HOMA-IR) n› de¤erlendirdik. Ölçümler gebeli¤in 3.

trimestirinde ve do¤umdan 3 ay sonra yap›ld›.

Bulgular: Gebelikte adiponektin düzeyleriyle, h-CRP düzeyleri aras›nda negatif, h-CRP

düzeyleriyle HOMA-IR aras›nda ise pozitif korelasyon mevcuttu. HOMA-IR ile adiponektin

düzeyleri aras›nda da negatif korelasyon vard›. Gebelikte GDM’li kad›nlardaki bu korelasyonlar,

NGT grubunda da anlaml›l›k derecesi daha düflük olmakla birlikte mevcuttu. Do¤umdan 3 ay

sonra GDM’li kad›nlardan sadece 4’ünün (%25) IGT olarak devam etti¤i belirlendi. Do¤um

sonras›nda adiponektin düzeyleri karfl›laflt›r›ld›¤›nda; Do¤um sonras› art›fla ra¤men adiponektinin

GDM’li kad›nlarda kontrol grubundan daha düflük (s›ras›yla 12.5 (10) ve 16.5 (3.2) μg/ml, p<

0.01) oldu¤u gözlendi. Do¤um sonras›nda h-CRP seviyeleri ise GDM grubunda anlaml› yüksek

(s›ras›yla 3.2(1.2) ve 0.7(0.2) mg/L, p<0.001) bulundu. Do¤um sonras›nda gruplar insülin

direnci (HOMA-IR) yönünden karfl›laflt›r›ld›klar›nda; gruplar aras›nda anlaml› fark (s›ras›yla

2.4(2.0) ve 1.8(1.8), p>0.05) gözlenmedi. Do¤um sonras›nda hem GDM hem de kontrollerde

adiponektin, h-CRP ve HOMA-IR aras›nda anlaml› korelasyon yoktu.

Sonuç: Do¤um sonras› 3. ayda, gestasyonel diyabet geçirmifl olgularda, normal gebelik

geçirenlere göre adiponektin düflüklü¤ü ve h-CRP yüksekli¤i sürmekle birlikte insülin direnci

yönünden farkl›l›k yoktu. Gelecekteki genifl kapsaml› ve uzun süreli çal›flmalar, bu hastalarda

ileride geliflebilecek diyabet, inflamasyon, kardiyovasküler hastal›k ve adipoz doku aras›ndaki

iliflkileri daha çok ayd›nlatacakt›r.
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PS33

UZUN Z‹NC‹RL‹ POL‹ANSATÜRE �3-YA⁄ AS‹D‹ EKS‹KL‹⁄‹ GÖSTEREN SIÇANLARDA

ORTA Z‹NC‹RL‹ TR‹GL‹SER‹D: BALIK YA⁄I EMÜLS‹YONUNUN KARAC‹⁄ER L‹P‹D

KOMPOZ‹SYONU ÜZER‹NE HIZLI ETK‹LER‹

Berrin O¤uzhan1, Karim Lochami1, Ying Zhang1, Christine Delporte 2, Laurence Portois3,

Yvon A. Carpentier3, Franc Genten1, Andre Danguy1, Willy J. Malaisse1, Abdullah Sener1

1Brussels Free University, Laboratory of Experimental Hormonology
2Brussels Free University, Laboratory of Biological Chemistry and Nutrition
3Brussels Free University, Laboratory of Surgery

Amaç: Bat› toplumlar›nda �3-ya¤ asidi eksikli¤i s›kl›kla görülmektedir. Deneysel çal›flmalarda

uzun zincirli poliansatüre �3-ya¤ asidi eksikli¤i gösteren s›çanlar bu ya¤ asidlerinin diyetteki

eksikli¤inin etkilerini gözlemlemek amac› ile kullan›lmaktad›rlar. Çal›flmam›zda �3-ya¤ asidi

eksikli¤inde orta zincirli trigliserid:bal›k ya¤› emülsiyonunun (MCT:FO) karaci¤er morfolojisi ile

karaci¤er fosfolipid ve trigliserid içeri¤i ve kompozisyonu üzerine olan etkilerinin incelenmesi

amaçlanm›flt›r.

Yöntem: Çal›flmada 2. kuflak de¤iflik yafl gruplar›ndaki �3-ya¤ asidi eksikli¤i gösteren s›çanlar

(�3-s›çanlar) kullan›lm›flt›r. MCT:FO veya orta zincirli trigliserid:zeytinya¤› emülsiyonu (MCT:OO)

intravenöz bolus olarak uygulanm›fl ve enjeksiyon sonras› 60 ve 120. dakikalarda s›çanlar›n

karaci¤er morfolojisi incelenmifl ve MCT:FO veya MCT:OO enjeksiyonu öncesi ve sonras›nda

karaci¤er fosfolipid ve trigliserid içeri¤i ölçülmüfl ve kompozisyonlar› incelenmifltir.

Bulgular: Morfolojik incelemelerde kontrol ve �3-s›çanlar›n karaci¤er glikojen depolar›nda

farkl›l›k yokken �3-ya¤ asidi eksikli¤i olanlarda belirgin steatoz gözlenmifltir. Karaci¤er

trigliseridlerinin total ya¤ asidi içeri¤i �3-s›çanlarda normallere göre 2 kat yüksek saptanm›fl

fakat enjeksiyon yap›lmayan (�3-NI), MCT:OO (�3-OO) ve MCT:FO (�3-FO) enjeksiyonu

yap›lan s›çanlar aras›nda anlaml› fark bulunmam›flt›r. �3-NI, �3-OO s›çanlar›n fosfolipidlerinden

C18:3�3, C20:5�3, C22:5�3 ve C22:6�3 düzeyleri kontrollere göre daha düflük bulunmufltur.

Kontrol grubunun aksine �3-NI, �3-OO s›çanlar›n karaci¤er trigliseridlerinde uzun zincirli

poliansatüre �3-ya¤ asidine rastlanmam›flt›r. MCT:FO enjeksiyonu sonras› karaci¤er fosfolipidleri

ve trigliseridlerinde anlaml› bir art›fl gözlenmifltir (p<0.005).

Sonuç: �3-ya¤ asidi eksikli¤i karaci¤er fosfolipid ve trigliserid total ya¤ asidi içeriklerinde

de¤iflikliklere yol açmaktad›r ve bu bulgularda MCT:FO enjeksiyonu ile parsiyel düzelme

olmaktad›r.
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PS34

‹NTENS‹F ‹NSÜL‹N TEDAV‹S‹ ALAN T‹P 1 D‹YABET‹K HASTALARDA KARBONH‹DRAT

SAYIMI UYGULAMASININ METABOL‹K KONTROL ÜZER‹NE ETK‹S‹N‹N ARAfiTIRILMASI

Sevi H›nçal1, Ramazan Sar›2

1Akdeniz Üniversitesi Hastanesi Beslenme ve Diyet Bölümü, Antalya
2Akdeniz Üniversitesi Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dal›, Antalya

Tip 1 Diyabet tedavisinde t›bbi beslenme tedavisinin önemi büyüktür. Fakat ömür boyu süren

bu hastal›kta kiflilerin beslenmeye uyumunu sa¤lamak oldukça güçtür. Bu anlamda kullan›lan

bafll›ca t›bbi beslenme tedavileri kalorilik diyet program› ve karbonhidrat sayma yöntemi olmak

üzere ikiye ayr›lmaktad›r. Bu çal›flmada da, kullan›lan bu iki beslenme tedavi fleklinin kan

flekerleri ve kilo üzerine etkisinin karfl›laflt›r›lmas› amaçlanm›flt›r. Yo¤un insülin tedavisi alan,

diyabet süresi en az 1 y›l olan Tip 1 Diabetli hastalar aras›ndan kontrollere düzenli gelebilecek

ilk 27 hasta çal›flmaya al›nd›. Çal›flmaya al›nan hastalar›n 14’üne karbonhidrat say›m› yöntemi

uygulan›rken geri kalan 13 hastaya kalorilik diyet program› düzenlendi. Hastalar 6 ay süre ile

takip edildi. Her ay fruktozamin,kilo ve bel çevresi de¤erleri , 3 ayda bir ise HbA1c de¤erleri

kaydedildi. Karbonhidrat say›m› uygulanan grubun HbA1c ve fruktozamin de¤erlerinde anlaml›

bir azalma sa¤lanm›flt›r(p=0.009, p‹'5f0.05). Kalorilik diyet uygulayan grubun kan parametrelerinde

anlaml› bir de¤iflme olmazken kilo ve BKI de¤erleri anlaml› olarak yükselmifltir(p=0.01, p=0.006).

Ancak iki yöntem birbiri ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda aralar›nda anlaml› bir fark saptanmam›flt›r. Bu

çal›flma karbonhidrat say›m› yönteminin do¤ru uyguland›¤›nda kilo al›m› olmadan HbA1c

de¤erlerini düzeltebilece¤ini fakat kalorilik diyet sistemine göre bir üstünlü¤ü olmad›¤›n›

göstermifltir.
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PS35

D‹YABET‹K HASTALARDA YAfiAM KAL‹TES‹ VE DEPRESYON

Ece Harman1, Serap Baydur fiahin2, Özlem Kuman3, fievki Çetinkalp 4, Hayriye Elbi 3

1Ege Üniversitesi T›p Fakültesi ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›, Endokrinoloji Bilim Dal›,  ‹zmir
2Ege Üniversitesi T›p Fakültesi ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›,  Endokrinoloji Bilim Dal›,  ‹zmir
3Ege Üniversitesi T›p Fakültesi Psikiyatri Anabilim Dal›, ‹zmir
4Ege Üniversitesi T›p Fakültesi ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›, Endokrinoloji Bilim Dal›,  ‹zmir

Amaç: Bu çal›flmada; diyabetik hastalar›n sosyodemografik özelliklerinin, tedavi modalitelerinin

ve glisemik parametrelerinin duygudurumlar› ve yaflam kaliteleri üzerine etkilerinin gösterilmesi

hedeflenmifltir.

Yöntem:152 diyabetik hastaya k›sa form-36(SF-36) yaflam kalitesi ölçe¤i ve Beck depresyon

envanteri uygulanm›flt›r. Hastalar›n demografik verileri, diyabet tipi, diyabet süresi, e¤itim

düzeyleri, ald›¤› tedavi, VK‹(vücut kitle indeksi), AKfi(açl›k kan flekeri), TKfi(tokluk kan flekeri),

Hba1c de¤erleri, komplikasyonlar› kaydedildi.

Bulgular: Hastalar›n demografik, klinik ve laboratuvar verileri Tablo1’de gösterilmifltir. Beck

depresyon envanterinde ortalama; kad›nlarda 12.46, erkeklerde 9.26 bulunmufltur. Yaflam

kalitesi alt ölçeklerinin hepsinde diyabetik hastalardaki ortalama de¤erler Türk toplumu

standartlar›n›n alt›ndad›r. Diyabetik kad›nlar›n erkeklere k›yasla beck depresyon puanlar›n›n

yüksek; FF(fiziksel fonksiyon), a¤r›, GS(genel sa¤l›k), vitalite, MS(mental sa¤l›k) puanlar›n›n

düflük oldu¤u gözlenmifltir(p<0.05). E¤itim düzeyi artt›kça yaflam kalitesinin artt›¤› bulunmufltur.

AKfi; FF, FRG(fiziksel rol güçlü¤ü), ERG(emosyonel rol güçlü¤ü), GS ve vitalite ile negatif,

TKfi; FF, FRG, GS ile negatif, Hba1c; FF ile negatif korele bulunmufltur(p<0.05). Diyabet süresi

ile beck depresyon ve yaflam kalitesi ölçekleri aras›nda korelasyon gözlenmemifltir. Pompa

kullananlar›n tüm ölçeklerden ald›¤› puanlar, insülin kullananlardan yüksek bulunmufltur(p<0.05).

Retinopatisi olanlarda FF ve GS puanlar›; nefropatisi olanlarda FF, ERG, a¤r›, GS puanlar›;

nöropatisi olanlarda tüm ölçek puanlar›; diyabetik ayak komplikasyonu olanlarda FF, FRG

puanlar› komplikasyonu olmayanlara göre daha düflük gözlenmifltir(p<0.05). Beck ile tüm

yaflam kalitesi alt ölçekleri aras›nda negatif korelasyon bulunmufltur.

Sonuç: Diyabetik hastalar›n yaflam kalitesi Türk toplumu standartlar›n›n alt›ndad›r.

Komplikasyonlar› olan hastalarda yaflam kalitesi daha düflüktür. Kötü glisemik kontrollü

hastalarda yaflam kalitesinde anlaml› düflme saptan›rken, beck puanlar›yla korelasyon

gözlenmemifltir. Tedavi gruplar› karfl›laflt›r›ld›¤›nda; pompa tedavisi tüm yaflam kalitesi alt

ölçeklerinde insülin tedavisine üstün bulunmufltur(p<0.05).
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Hastalar›n demografik, klinik ve laboratuar
verileri

�N=152�

�Cinsiyet(kad›n yüzdesi)�

�Yafl�

�Vücut a¤›rl›¤› (kg)�

�VK‹ (kg/m2)�

�DM tipi(%)�

�tip 1 DM �

�tip 2 DM �

�gestasyonel DM �

�DM süresi(y›l)�

�Tedavi(%)�

�Oral antidiyabetik(OAD)�

�Multiple doz insülin injeksiyonu�

�‹nsülin pompas›�

�OAD+ bazal insülin�

�Yaflam tarz› de¤iflikli¤i�

�AKfi(mg/dl)�

�TKfi(mg/dl)�

�Hba1c(%)�

�Nefropati varl›¤›(%)�

�Nöropati varl›¤›(%)�

�Retinopati varl›¤›(%)�

�HT varl›¤›(%)�

�Diyabetik ayak enfeksiyonu(%)�

�ortalama±SD(minimum- maksimum)�

�68.9�

�47.2±15.2(16-76) �

�72.7±10.7(46-100)�

�26.3±3.6(19-38)�

��

�37.7�

�60.9�

�1.3�

�9.6±7(2-42)�

��

�29.1�

�22.5�

�31.1�

�7.9�

�9.3�

�155.9±67.5(53-410)�

�191.8±89.7(45-513)�

�7.6±1.8(5-15) �

�12.9�

�43.5�

�46.3�

�29.9�

�10.3�

PS35 (Devam)
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PS36

CSII (KONT‹NÜ SUBKUTAN ‹NSÜL‹N ‹NFÜZYONU) VE MD‹ (MULT‹PL DOZ ‹NSÜL‹N

‹NJEKS‹YONU) TEDAV‹S‹ ALAN T‹P 1 D‹YABETL‹ HASTALARDA ANT‹- ‹NSÜL‹N

ANT‹KORUN ÖNEM‹

Serap Baydur fiahin, fievki Çetinkalp, Füsun Sayg›l›, Cande¤er Y›lmaz, Taylan Kabalak

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

Amaç: Bu çal›flmada; CSII ve MD‹ tedavisi alan tip 1 diyabetes mellituslu(DM) hastalardaki

A‹A(anti-insülin antikor) s›kl›¤›n›n karfl›laflt›r›lmas› ve A‹A pozitifli¤i ile glisemik parametreler

aras›ndaki iliflkinin de¤erlendirilmesi amaçlanm›flt›r. Otoimmun hastal›¤a yatk›nl›¤› bilinen tip

1 diyabetiklerde, A‹A düzeyleri ile tiroid otoantikorlar› aras›ndaki iliflki de de¤erlendirilmifltir.

Yöntem: CSII(n= 48) ve MD‹(n= 48) tedavisi alan tip 1 DM’li hastalar›n demografik verileri(cinsiyet,

yafl, DM süresi gibi) kaydedilmifl; kan bas›nc›, vücut a¤›rl›¤›, VK‹(vücut kitle indeksi) ölçülmüfltür.

Hastalar›n hipoglisemi varl›¤›, toplam insülin dozu ve insülin tipleri sorgulanm›flt›r. AKfi(açl›k

kan flekeri), sabah TKfi(tokluk kan flekeri), Hba1c, A‹A, antiTG(anti-tiroglobulin), antiTPO(anti-

t iroidperoksidaz) ve TRAB(TSH reseptör antikoru) de¤erlerine bak›lm›flt›r.

Bulgular: Hastalar›n demografik, klinik ve laboratuar özellikleri tablo-1’de gösterilmifltir. AKfi,

TKfi, Hba1c ve toplam insülin dozu CSII grubunda daha düflük bulunmufltur(p<0.05). AntiTG,

antiTPO ve A‹A düzeyleri CSII grubunda daha yüksekken(p<0.05), TRAB düzeyleri iki grupta

benzer bulunmufltur. Tüm hastalar A‹A pozitif ve negatif diye grupland›r›ld›¤›nda; yafl, cinsiyet,

DM süresi, pompa süresi, insülin tipleri ve toplam insülin dozu aç›s›ndan fark bulunmam›flt›r(tablo-

2). A‹A pozitifli¤i ile hipoglisemi, AKfi ve Hba1c aras›nda iliflki yokken, TKfi A‹A pozitif grupta

daha düflük bulunmufltur(p= 0.03). A‹A pozitif grupta antiTG düzeyleri daha yüksekken(p=

0.04), antiTPO’ daki yükseklik fark› anlaml› bulunmam›flt›r(p= 0.34). Bu otoantikorlardan birinde

yükseklik olmas›, A‹A pozitif grupta %43.1 iken, di¤er grupta 32.3 bulunmufltur(p= 0.37).

Sonuç: CSII tedavisinde glisemik kontrol daha iyidir ve toplam insülin doz ihtiyac› daha azd›r.

A‹A düzeyleri CSII kolunda daha yüksektir, ancak A‹A pozitifli¤i glisemik profili pek fazla

etkilememektedir. AntiTG ile A‹A düzeyleri aras›nda korelasyon varken, A‹A ile antiTPO ve

TRAB aras›nda bir iliflki bulunmam›flt›r.
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PS36 (Devam)

Hastalar›n Demografik, Klinik ve Laboratuar Özellikleri

��

�Yafl�

�Cinsiyet (kad›n yüzdesi)�

�DM süresi (y›l) �

�Pompa süresi (y›l)�

�Vücut a¤›rl›¤› (kg)�

�VK‹ (kg/m2)�

�Sistolik bas›nç (mm Hg)�

�Diastolik bas›nç (mm Hg) �

�Toplam insülin dozu (IU/gün)�

�AKfi (mg/dl) �

�TKfi (mg/dl)�

�Hba1c(%) �

�Hipoglisemi s›kl›¤› haftada ikiden az (%)�

�Ciddi hipoglisemi (%)�

�Noktürnal hipoglisemi (%)�

�antiTG (IU/ ml)�

�antiTPO (IU/ ml)�

�antiTG veya antiTPO pozitifli¤i (%) �

�TRAB (U/L)�

�A‹A düzeyi (%)�

�A‹A pozitifli¤i(%)�

�CSII grubu(n= 48)�

�37.4±10.6�

�81.3�

�16.7±10�

�5.5±4.2�

�63.6±10.1�

�24.4±3.3�

�121.3±19.5�

�77.1±11.2�

�43.9±15.9�

�120.6±57.9�

�143.2±52.5�

�7.1±1.7�

�72.9�

�39.6�

�25�

�20±3716.9 (10-25600)�

�53.6±800.2 (10-5120)�

�50�

�0.6±0.5�

�24.6±14.2�

�41.7

�MD‹ grubu(n= 48)�

�33.8±9.7�

�54.2�

�12.5±8.9�

��

�73±15.4�

�25.8±4.1�

�120±14.7�

�75.4±10.1�

�60.9±19.1�

�202.3±81.7�

�235.9±113.3�

�8±1.8�

�70.2�

�52.1�

�39.6�

�20±85.9 (1.4-579)�

�10±259.4 (0.2-1000)�

�29.2�

�0.6±0.8�

�13.2±9.9�

�20.8

�p de¤eri�

�p=0.08�

�p=0.008�

�p=0.03�

��

�p=0.001�

�p=0.07�

�p=0.7�

�p=0.4�

�p< 0.0001�

�p <0.0001�

�p <0.0001�

�p=0.01�

�p=0.8�

�p=0.3�

�p=0.1�

�p=0.04�

�p=0.01�

�p=0.6�

�p=0.9�

�p <0.0001�

�p <0.0001�

AntiTG ve AntiTPO için ortanca±SD (minimum- maksimum), di¤er parametreler için
ortalama±SD de¤erleri verilmifltir.

p<0.05 istatistiksel olarak anlaml› kabul edilmifltir.
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PS36 (Devam)

AntiTG ve AntiTPO için ortanca±SD (minimum- maksimum), di¤er parametreler için ortalama±SD de¤erleri verilmifltir.
p<0.05 istatistiksel olarak anlaml› kabul edilmifltir.

�p de¤eri�

�p= 1�

�p= 0.12�

��

��

��

��

�p= 1�

��

��

�p= 0.75�

�p= 0.14�

�p=0.23�

�p=0.63�

�p=1�

�p=1�

�p=0.11�

�p=0.03�

�p=0.17�

�p=0.56�

�p=0.69�

�p=0.37�

�p=0.04�

�p=0.34�

�p=0.37�

�p=0.92�

A‹A pozitif ve negatif gruplar›n karfl›laflt›r›lmas›

��

�Cinsiyet(kad›n yüzdesi)�

�Analog insülin tipi�

�‹nsülin lispro(%)�

�‹nsülin aspart(%)�

�‹nsülin glulisin(%)�

�‹nsülin aspart ve lispro de¤iflimli(%)�

�Bazal insülin tipi�

�‹nsülin glargin(%)�

�‹nsülin detemir(%)�

�Toplam insülin dozu(IU/ gün)�

�Vücut a¤›rl›¤›(kg)�

�VK‹ (kg/m2) �

�Hipoglisemi haftada ikiden çok(%)�

�Ciddi hipoglisemi(%)�

�Nokturnal hipoglisemi(%)�

�AKfi(mg/dl)�

�TKfi(mg/dl)�

�Hba1c(%)�

�Yafl�

�Diyabet süresi(y›l)�

�Pompa süresi(y›l)�

�AntiTG(IU/ml)�

�AntiTPO(IU/ml)�

�AntiTG veya antiTPO pozitifli¤i(%)�

�TRAB(U/L)

�A‹A pozitif grup(n=65)�

�67.7�

��

�26.2�

�58.5�

�4.6�

�10.8�

��

�75�

�25�

�52± 19.5�

�66.8± 12.6�

�24.8± 3.9�

�26.6�

�46.2�

�32.3�

�152.4± 79�

�174.7± 94.6�

�7.4± 1.6�

�36± 10.3�

�14.9± 10.2�

�5.7± 4.4�

�20± 582.5 (1.4-25600)�

�12.7± 708.7 (0.2-5120)�

�43.1�

�0.65± 0.6�

�A‹A negatif grup(n= 31)�

�67.7�

��

�29�

�67.7�

�3.2�

�0�

��

�79.2�

�20.8�

�53.3± 19.6�

�71.3± 15.7�

�25.8± 3.6�

�32.3�

�45.2�

�32.3�

�180.5± 84.6�

�220.6± 103.6�

�7.9± 2�

�34.7± 10.3�

�14± 8.6�

�4.1± 3.3�

�20± 232.4 (10-1315)�

�10± 251.3 (10-1000)�

�32.3�

�0.67± 0.9�
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PS37

T‹P 2 D‹YABET‹K AYAK ÜLSERL‹ HASTALARDA PEROX‹SOME PROL‹FERATOR
ACT‹VATED RECEPTOR (PPAR)- GAMMA 2, EXON 2 G/C VE EXON 6 T/C GEN
POL‹MORF‹ZM‹

Mehmet Erdo¤an1, Zuhal Ero¤lu2, Soner Solmaz3, Abdullah Canataro¤lu3, Mustafa Kulaks›zo¤lu4,
Asl› Tetik2, fievki Çetinkalp1, Ahmet Gökhan Özgen1, Füsun Sayg›l›1, Cande¤er Yilmaz1

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

Amaç: Bu çal›flman›n amac› Tip 2 Diyabetik ayak ülserli hastalarda PPAR gamma-2 exon 2
G/C, exon 6 T/C gen polimorfizminin genetik bir risk faktörü olup olmad›¤›n›n araflt›r›lmas›d›r.

Yöntem: 50 Tip 2 diyabetik ayak ülserli hasta, 50 Tip 2 diyabetik hasta, 50 sa¤l›kl› kontrol
grubu olmak üzere toplam 150 kifliden periferik kan örnekleri al›narak, DNA izolasyonlar›n›
tak›ben PPAR gamma 2, exon 2 G/C exon 6 T/C gen polimorfizmleri Real-time online PCR
yöntemi kullan›larak yap›lm›flt›r.

Bulgular: Diyabetik grup ile sa¤l›kl› kontrol grubu aras›nda exon 2 ile exon 6 gen polimorfizmleri
aç›s›ndan anlaml› bir fark saptanamam›flt›r (p>0.05). Bu oranlar diyabetik grupta; exon 2’de
CC%98, GC%2, GG%0, sa¤l›kl› grupta CC%90, GC%8, GG%2 olarak exon 6’de ise; CC %73,
TC%19, TT%8, sa¤l›kl› grupta CC%82, TC%18, TT%0 olarak belirlenmifltir. Diyabetik gruptaki
C allel %99, G alleli %1, sa¤l›kl› grupta C alleli %94, G alleli %6 oran›nda bulunmufl ve allel
da¤›l›m›na göre exon 2’deki G allel düflüklü¤ü istatistiksel olarak anlaml›d›r (p<0.05). Diyabetik
ve sa¤l›kl› kontrol grubunda exon 6 allel da¤›l›m›nda ise istatistiksel fark saptanmam›flt›r
(p>0,05). Diyabetik gruptaki exon 6; C alleli %82.5, T alleli %17.5, sa¤l›kl› grupta ise C alleli
%91, T alleli %9 olarak belirlenmifltir. Exon 2 polimorfizmi için diyabetik ayak ülserli grupta CC
%98, GC%2, GG %0, ülseri olmayan diyabetik grupta CC %98, GC %2, GG %0 olarak
belirlenmifl. Exon 6 polimorfizm oran› diyabetik ayak ülserli grupta CC%78, TC%18, TT %4,
ülseri olmayan diyabetik grupta CC%68, TC %20, TT 12’d›r. Exon 2 ve exon 6 gen polimorfizmi
aç›s›ndan aralar›nda fark saptanmam›flt›r (p>0.05). Alt gruplardaki allel da¤›l›m›nda ; exon
2’de C ve G alleli ile exon 6’da C ve T allelleri aras›nda istatistiksel fark saptanmam›flt›r. Exon
2; diyabetik ayak ülserli grupta C alleli %99, G alleli %1, ülseri olmayan diyabetik grupta C
alleli %99 G alleli %1’dir. Exon 6’da diyabetik ayak ülserli grupta C alleli %87 T alleli %13,
ülseri olmayan diyabetik grupta C alleli %78, T alleli %22 ‘dir.

Sonuç: PPAR gamma 2; exon 2 G/C ve exon 6 T/C gen polimorfizminin ne diyabet nede
diyabetik ayak ülser gelifliminde etkisi gösterilememifltir. Fakat diyabet gelifliminde G allelin
etkili oldu¤u düflünülmüfltür. Ayr›ca diyabetik ayak gelifliminde G ve T allelin etkili olmad›¤›
saptanm›flt›r.
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PS38

T‹P 2 DIABETES MELLITUSTA HbA1c VE s-CRP DE⁄ERLER‹N‹N MAKROVASKÜLER

KOMPL‹KASYONLARLA ‹L‹fiK‹S‹

Esma Altuno¤lu, Cüneyt Müderriso¤lu, Füsun Erdenen, Ender Ülgen, Mustafa Boz,

Nurcan Özbafl

Sa¤l›k Bakanl›¤› ‹stanbul E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, ‹stanbul

Amaç: Diyabet s›kl›¤› ve yaflam süresindeki art›fl, diyabete ba¤l› mikro ve makrovasküler

komplikasyonlar›n görülme oran›nda, buna ba¤l› olarak da sa¤l›k harcamalar›nda art›fla yol

açmaktad›r. Diyabette vasküler komplikasyonlar s›kt›r ve önemli mortalite nedenidir. Artm›fl

CRP ve HbA1c de¤erleri diyabetik hastalarda komplikasyonlarla iliflkisi olabilir. Bu çal›flmada

makrovasküler komplikasyonu olan tip 2 diyabetes mellituslu hastalarda HbA1c ve CRP

de¤erlerinin aterosklerozla iliflkisini gözlemlemeyi amaçlad›k.

Yöntem: Çal›flmaya, diyabet poliklini¤inde takip edilen ve öyküsünde son bir y›l içinde geçirilmifl

by-pass, PTCA-STENT, iskemik CVA, T‹A olan 50 hasta ile komplikasyonu olmayan, HbA1c’si

%8’in üzerinde olan 30 hasta al›nd›. Hastalar›n biyokimyasal parametreleri yan›nda s-CRP ve

HbA1c de¤erleri ölçüldü.

Bulgular: 1. gruptaki hastalar›n (28 erkek, 22 kad›n) yafllar› ortalama 71±5,6, diyabet yafllar›

11 y›ld›. 2. gruptaki hastalar›n (17 kad›n,13 erkek) ortalama yafllar› 68±3,1, diyabet yafllar› 9

y›ld›.1. gruptaki hastalar›n 17’si by-pass, 23’ü PTCA-STENT, 8’i iskemik CVA, 2’si T‹A geçirmiflti.

HbA1c ortalamalar› birinci grupta % 8,53±2,55, ikinci grupta % 59,32±1,97. s-CRP de¤erleri

1. grupta 4,94±5,58 mg/dL; 2. grupta 3,13±5,44 mg/dL bulundu. Gruplar aras›nda s-CRP

de¤erleri aç›s›ndan istatistiksel olarak anlaml› fark görülmedi.

Sonuç: ‹nflamasyon göstergesi olarak yüksek duyarl›kl› CRP ve glisemi kontrolünün iflareti

olarak HbA1c de¤erlerinin diyabetik hastalarda kardiyovasküler riskin belirlenmesindeki rolleri

bilinmektedir. Çal›flmam›zda bu iki de¤iflken aç›s›ndan kardiyovasküler komplikasyonlar› olan

ve olmayan gruplar aras›nda fark bulunmakla birlikte bu fark istatistiksel olarak anlaml›

bulunmad›.

Tip 2 diyabet kardiyovasküler hastal›k eflde¤eri olarak kabul edilmektedir. Tüm hastalar›n

kardiyovasküler risk aç›s›ndan HbA1c yan›nda s-CRP de¤erleri ile de takip edilmeleri önerilmelidir.
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T‹P 2 D‹YABET‹ OLAN HASTALARDA VE SA⁄LIKLI KONTROL GRUBUNDA
HEPATOSTEATOZ SIKLI⁄ININ KARfiILAfiTIRILMASI VE HEPATOSTEATOZ SIKLI⁄INI
ETK‹LEYEN METABOL‹K FAKTÖRLER

Evrim Çak›r Özkaya, Mustafa Özbek, Nujen Çolak Bozkurt, Erman Çakal, Tuncay Delibafl›

Ankara D›flkap› Y›ld›r›m Beyaz›t E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi Endokrinoloji Klini¤i, Ankara

Amaç: Tip 2 diyabetes mellitus varl›¤›n›n, vücut kitle indeksinden ba¤›ms›z olarak nonalkolik
ya¤l› karaci¤er hastal›¤›n›n riskini ve fliddetini anlaml› derecede yükseltti¤i söylenmektedir.
Nonalkolik ya¤l› karaci¤er hastal›¤› olan baz› hasta serilerinde bildirilen tip 2 diyabet prevelans›
%10-75 aras›nda de¤iflmektedir. Biz de tip 2 diyabeti olan ve olmayan hastalarda hepatosteatoz
s›kl›¤›n› karfl›laflt›rmak ve hepatosteatoza etkili di¤er metabolik faktörleri araflt›rmak amac›yla
bu çal›flmay› planlad›k.

Yöntem: Tip 2 diyabeti bulunan 57 hasta (I.grup) ve diyabeti olmayan 41 hasta (II. grup)
çal›flmaya dahil edildi. Tip 1 diyabeti olan, 40 yafl alt›nda kalan, alkol kullan›m öyküsü olan ve
bilinen karaci¤er hastal›¤› bulunan hastalar çal›flma d›fl› b›rak›ld›. Hastalar›n boy, kilo, vücut
kitle indeksi (VK‹), bel-kalça oran› hesapland›. Açl›k plazma glukozu (APG), glikolize hemoglobin
(HbA1c), total kolesterol, trigliserid (TG) ve LDL kolesterol düzeyleri bak›ld›. Hepatosteatoz,
ultrasonografik olarak de¤erlendirildi.

Bulgular: Hastalar›n yafl otalamalar› I.grupta 53.5± 9.5, II. grupta 47.5± 11.3 idi. VK‹, total
kolesterol, TG ve LDL kolesterol yönünden gruplar aras›nda fark yoktu (p de¤erleri s›ras›yla
p:0.27, p:0,59, p:0,56, p:0,88). I.grupta VK‹:31.3±5.1 kg/m2, II.grupta 30.1±5.05 kg/m2 saptand›
(p:0.27). Bel-kalça oran› I. grupta 0.91±0.07, II.grupta 0.86±0.08 olarak izlendi. Diyabeti bulunan
grupta yafl ortalamas› (p:0.07) ve bel-kalça oran› (p: 0.03) istatistiksel olarak anlaml› yüksek
bulundu. Çal›flma grubumuzdaki 98 hastadan 42 sinde hepatosteatoz saptand›. Ancak
hepatosteatoz yönünden iki grup aras›nda fark izlenmedi (p:0,59). I.grupta hepatosteatoz s›kl›¤›
%50 iken, II.grupta hepatosteatoz s›kl›¤› %31 olarak bulundu. Bu fark istatistiksel olarak anlaml›
de¤ildi (p:0.59). Hepatosteatozu bulunan hastalarda VK‹ ortalamas› 32.7±5.2, bel-kalça oran›
0.92±0.077, APG 167.21± 68mg-dl, HBA1c %7,8±2,3 izlenirken; hepatosteatozu olmayan
hastalarda VK‹ 29.4±4.5, bel-kalça oran› 0.86±0.077, APG 126,54mg-dl, HbA1c %6,3±1,33
olarak bulundu (pde¤erleri s›ras›yla p:0.008, p:0,019, p:0,004, p< 0,0001).

Sonuç: Tip 2 diyabeti bulunan grupta yafl ortalamas› ve bel-kalça oran› yüksek olmas›na
ra¤men her iki grup aras›nda hepatosteatoz s›kl›¤› aç›s›ndan fark izlenmedi. Her iki grupta VK‹
yönünden fark yoktu. Hepatosteatoz bulunan hastalarda ise VK‹, bel-kalça oran›, APG ve
HbA1c düzeyi, hepatosteatozu bulunmayan hasta grubuna göre istatistiksel anlaml› yüksek
bulundu. Çal›flmam›zda diyabetin varl›¤›ndan çok kontrolsüz diyabet varl›¤›n›n hepatosteatozda
belirleyici oldu¤u izlendi.
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D‹YABET TANISI ‹Ç‹N OGTT (ORAL GLUKOZ TOLERANS TEST‹) YAPILAN HASTALARDA
0,1 VE 2. SAAT KAN GLUKOZ DÜZEYLER‹N‹N YAfi, BELÇEVRES‹, VK‹ (VÜCUT K‹TLE
‹NDEKS‹), HbA1c, TR‹GL‹SER‹T VE HDL DÜZEYLER‹ ‹LE ‹L‹fiK‹S‹

Ak›n Dayan1, Sami Sabri Bulgurlu2, Nilcihan Yolcu Elginöz2, Nuray Gebolo¤lu2, Refik Demirtunç3

1Haydarpafla Numune E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi 3. Dahiliye Diyabet Poliklini¤i, ‹stanbul
2Haydarpafla Numune E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi 3. Dahiliye Diyabet Poliklini¤i, ‹stanbul
3Haydarpafla Numune E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi 3. Dahiliye Klini¤i, ‹stanbul

Amaç: Amerikan Diyabet Cemiyeti, tan› amaçl› 0 ve 2.saat kan glukoz de¤erlerinin ölçülmesini
önermektedir. Baz› hastalar›n, 75 gr glukoz ile yap›lan OGTT'lerinde, 2. saat kan glukoz düzeyi
200mg/dl'nin alt›nda olmas›na ra¤men 1. saat kan glukoz düzeyi 200mg/dl'nin üzerindedir.
Çal›flmam›zda OGTT yap›lan olgularda 0, 1. ve 2.saat kan glukoz düzeyleri ile yafl, bel çevresi,
VK‹, trigliserit, HDL, HOMA-IR risk faktörlerinin iliflkisini araflt›rd›k.

Yöntem: Çal›flma Haziran2008, Nisan2009 tarihleri aras›nda poliklini¤imizde muayene olmufl,
risk faktörü saptanan, daha önceden diyabet tan›s› almam›fl, açl›k kan glukozu <126mg/dl ve
tokluk kan glukozu <200mg/dl olan toplam 91 olgu de¤erlendirilerek yap›lm›flt›r. Olgular›n fizik
muayene bulgular›, 75 gr glukoz ile OGTT 0,1 ve 2. saat kan glukozlar›, kan biyokimyalar›,
HOMA-IR’ leri de¤erlendirilmifltir. ‹statistiksel analizler için NCSS 2007&PASS 2008 Statistical
Software (Utah, USA) program›, Oneway Anova, Tukey HDS, Mann Whitney U ve Student t
testleri kullan›lm›flt›r. Sonuçlar %95’lik güven aral›¤›nda, anlaml›l›k p<0.05 düzeyinde
de¤erlendirilmifltir.

Bulgular: Çal›flma 66’s› (%72.5) kad›n ve 25’i (%27.5) erkek toplam 91 olgu üzerinde yap›lm›flt›r.
Olgular›n ortalama yafllar› 49.47±12.81’dir.OGTT 0,1 ve 2. saat kan glukoz düzeyleri ile di¤er
parametreler aras›ndaki de¤erlendirmeler tablo1 ve tablo2'de özetlenmifltir. Olgular›n OGTT
0 ve 2. saat kan glukoz düzeyleri de¤erlendirildi¤inde 27'si (%29,7) IFG (bozulmufl açl›k
glukozu), 8'i (%8,8) IGT (bozulmufl gukoz tolerans›),16's› (%17,6) IFG+IGT, 13'ü (%14,3)
diyabet, 27'si (%29,7) normal bulunmufltur. OGTT 1. ve 2. saat kan glukoz düzeyleri ile
de¤erlendirildi¤inde kan glukozu 1.saat>200 ve 2.saat<200 olan 28 (%30,8) olgu saptanm›flt›r.

Sonuç: OGTT 1. ve 2. saat glukoz düzeyi ile bel çevresi düzeyi aras›nda pozitif yönde,
istatistiksel olarak anlaml› bir iliflki bulunmaktad›r. Metabolik sendromu olan olgular›n OGTT
1. saat glukoz düzeyleri, metabolik sendromu olmayan olgulardan ileri düzeyde anlaml› yüksektir.
OGTT 2. saat glukoz düzeyi ile HOMA-IR düzeyi aras›nda pozitif yönde, istatistiksel olarak
ileri düzeyde anlaml› bir iliflki bulunmaktad›r. (p<0.01) OGTT 0,1 ve 2. saat kan glukoz düzeyi
ile HbA1c düzeyi aras›nda pozitif yönde, istatistiksel olarak ileri düzeyde anlaml› bir iliflki
bulunmaktad›r. OGTT'de 0 ve 2. saatte yapilan kan glukoz ölçümleri ile birlikte 1. saatte yap›lan
kan glukoz ölçümü tan› ve tedavi için ek yararlar sa¤layabilir.
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PS40 (Devam)
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OGTT 0,1 ve 2.saat kan glukoz düzeyleri ile di¤er parametreler aras›ndaki de¤erlendirmeler

��

�1.saat�

�Ort±SD�

�184,19±51,23�

�187,00±45,29�

�0,811�

�180,86±47,83�

�196,52±59,27�

�0,236�

�200,37±43,95�

�163,12±49,29�

�0,001**�

�167,53±59,45�

�194,75±48,31�

�178,18±48,79�

�0,155�

��

��

��

��

��

��

�Cinsiyet�

��

��

�Aile öyküsü�

��

��

�Metabolik sendrom�

��

��

�Sigara�

��

��

�+Student t test�

�*p<0,05

��

��

��

�K›z�

�Erkek�

�+p�

�Var�

�Yok�

�+p�

�Var�

�Yok�

�+p�

�Kullan›yor�

�hiç kullanmam›fl�

�B›rakm›fl�

�++p�

�++ Oneway ANOVA test�

�**p<0,01

�OGTT�

�0.saat�

�Ort±SD�

�103,42±13,11�

�104,56±10,89�

�0,701�

�102,69±12,07�

�105,57±13,57�

�0,363�

�105,31±11,63�

�100,87±12,39�

�0,108�

�97,26±14,45�

�106,09±12,56�

�101,89±10,17�

�0,049*�

��

��

��

�2.saat�

� Ort±SD �

�135,44±47,53�

�138,92±53,34�

�0,764�

�128,24±43,49�

�161,42±58,14�

�0,008**�

�147,54±53,30�

�123,25±43,33�

�0,035*�

�125,33±42,30�

�142,26±52,50�

�133,50±47,56�

�0,491�

��

��

OGTT 0,1 ve 2. saat kan glukoz düzeyleri ile di¤er parametreler aras›ndaki korelasyonlar

�OGTT�

�1.saat�

�r�

�0,245�

�0,212�

�0,115�

�0,142�

�-0,255�

�0,205�

�0,466�

�0,040�

�0,011�

��

��

��

�Yafl�

�Bel çevresi�

�VK‹�

�Trigliserit�

�HDL�

�HOMA_IR�

�HbA1c�

�Hemoglobin�

�Trombosit�

�r:Pearson korelasyon katsay›s›�

��

�0.saat�

�r�

�0,145�

�0,188�

�0,063�

�-0,027�

�-0,160�

�0,272�

�0,478�

�0,049�

�-0,073�

�*p<0,05�

��

��

�p�

�0,171�

�0,086�

�0,563�

�0,808�
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T‹P 1 DIABETES MELLITUSLU HASTALARDA KEM‹K M‹NERAL YO⁄UNLU⁄UNUN

DE⁄ERLEND‹R‹LMES‹

Zehra Boduç Bozkurt1, Fatma Dilek Dellal 2

1Sa¤l›k Bakanl›¤› Bayrampafla Devlet Hastanesi, ‹ç Hastal›klar›, ‹stanbul
2Sa¤l›k Bakanl›¤› Ankara E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Endokrinoloji Klini¤i, Ankara

Amaç: Diabetes mellitusun (DM) kemik üzerindeki etkisi çok tart›flmal› olup, genellikle tip 1

DM olan hastalarda kemik mineral yo¤unlu¤u (KMY), tip 2 DM’lu olanlarla karfl›laflt›r›ld›¤›nda

düflük bulunmaktad›r. Çal›flmam›z›n amac›, tip 1 DM’lu hastalarda KMY’nu araflt›rmakt›r.

Yöntem: Çal›flmaya tip 1 DM’lu 50 hasta (erkek/kad›n:20/30, yafl:27.64 ±7.04 y›l) ile kontrol

gurubu olarak sa¤l›kl› 20 birey (erkek/kad›n:12/8, yafl:27.20±3.25 y›l) al›nd›. Tip 1 DM’lu hastalar

insülin tedavisi almaktayd›lar. Tüm hastalar›n biyokimyasal parametrelerine ve DEXA yöntemi

ile lomber ve femur KMY de¤erlerine bak›ld›.

Bulgular: Hastalar›n yap›lan KMY ölçümü sonucu tüm vücut t skorlar› de¤erlendirildi¤inde

osteopeni ile uyumlu de¤erler saptand›. Sonuçlar kontrol gurubunun sonuçlar›yla

karfl›laflt›r›ld›¤›nda istatistiksel olarak anlaml› bulundu )p:0.020). Diabet gurubunda T skoru ile

vücut kitle indeksi de¤erleri, bel çevresi, C peptid ve 25 OH D vitamini düzeyleri aras›ndaki

korelasyon istatistiksel olarak anlaml›y›. Diabet süresi ve T skoru aras›nda anlaml› korelasyon

yoktu.

Sonuç: Tip 1 DM’luhastalarla yap›lan ço¤u çal›flman›n sonucu, KMY’nda azalma oldu¤u ve

bu azalman›n da s›kl›kla osteopeni düzeyinde oldu¤u yönündedir. Bu durum tip 1 DM’un

bafllang›c›ndaki h›zl› kemik kayb›na ba¤l› olabilir. Sonuçlar›m›z ço¤u çal›flmay› destekler

nitelikte olup tip 1 DM’lu gurupta T skorlar› kontrol gurubu ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda istatistiksel

olarak anlaml› derecede düflük bulundu.
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PS42

‹NSÜL‹N D‹RENC‹ OLAN VE OLMAYAN T‹P 2 D‹YABET‹K OLGULARDA SERUM hs-CRP,

ApoA1, ApoB DÜZEYLER‹ ARASINDAK‹ FARKLILIK

Gökhan Özdemir, Cihan Top, Fatih Tang›, Burak fiahan, Ça¤atay Öktenli

GATA Haydarpafla E¤itim Hastanesi, ‹ç Hastal›klar› Servisi, ‹stanbul

Amaç: Bu çal›flmada; insülin direnci olan ve olmayan tip 2 diyabetik olgularda serum hs-CRP,

ApoA1, ApoB düzeyleri aras›nda farkl›l›k olup olmad›¤›n› ortaya koymak amaçlanm›flt›r.

Yöntem: Çal›flmaya, GATA HEH ‹ç Hastal›klar› Servisince takip edilen tip 2 diyabetik hastalar

aras›ndan, çal›flma d›fllama kriterlerini tafl›mayan toplam 46 tip 2 diyabetik hasta dahil edildi.

Çal›flmaya dahil edilen hastalar HOMA-IR de¤erlerine göre insülin sensitif (HOMA-IR≤2,5) ve

insulin rezistant (HOMA-IR>2,5) grup olarak iki alt gruba ayr›ld›. Tüm olgulara, rutin laboratuvar

tetkikler, serum açl›k insülin, hsCRP, HbA1c, serum açl›k lipid düzeyleri ölçümünden oluflan

tan›sal protokol uyguland›. HOMA-IR olarak insülin duyarl› l ›¤› hesapland›.

Bulgular: Her iki çal›flma alt grubu, serum hs-CRP, ApoA1, ApoB de¤erleri yönünden

karfl›laflt›r›ld›¤›nda (Mann Whitney U test); serum hs-CRP de¤erleri yönünden (0,07±0,04 mg/L

vs 0,04±0,04 mg/L, p<0,001) anlaml› derecede farkl›l›k varken, Apo A1 (137,4±26,1 mg/dl vs

147,3±32,4 mg/dl, p>0,05), ApoB (91,8±26,0 mg/dl vs 90,8±36,0 mg/dl, p>0,05) yönünden

anlaml› derecede farkl›l›k yoktu. Ba¤lant› analizi (Pearson); diyabetik olgularda, HOMA-IR ile

hs-CRP (r=0,39, p<0,01) aras›nda anlaml› derecede ba¤lant› oldu¤unu gösterdi. HOMA-IR ile

Apo A1 (r=-0,20, p>0,05), Apo B (r=0,20, p>0,05) aras›nda anlaml› derecede ba¤lant› olmad›¤›

saptand›.

Sonuç: Diyabetik olgularda kronik komplikasyonlar›n gelifliminde; insülin direnci yan›nda

inflamasyonun prototip bir göstergesi olan C-reaktif protein düzeyleri ve diyabetik dislipideminin

de etkili oldu¤u pek çok çal›flma ile ortaya konmufltur. Çal›flmam›zda; insülin sensitif diyabetik

olgularla insülin rezistant diyabetik olgular aras›nda hs-CRP de¤erleri yönünden farkl›l›k

saptad›k. Bu sonuçlar diyabetik olgularda görülen düflük dereceli inflamatuar sürecin, insülin

duyarl›l›k de¤ifliklikleri i le i l iflkil i olabilece¤i sonucunu destekler niteliktedir.
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T‹P 2 D‹YABET HASTALARINDA ARTMIfi EP‹N KALKANE‹ SIKLI⁄I

Aydo¤an Aydo¤du1, Halil Akbulut2, Abdullah Tafll›p›nar1, Ümit Aydo¤an2, Gökhan Üçkaya1,

fiebnem Aydo¤du3, Alper Sönmez1, Kenan Sa¤lam2, Mustafa Kutlu1

1GATA Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Bilim Dal›, Ankara
2GATA Aile Hekimli¤i Anabilim Dal›, Ankara
3Beytepe Asker Hastanesi, Ankara

Amaç: Tip 2 diabetes mellitus (T2DM), subklinik inflamasyon ve polinöropati sonucu aya¤›n

basma mekani¤inin bozuldu¤u, plantar fasiitis aç›s›ndan risk oluflturabilecek multisistemik,

metabolik bir hastal›kt›r. Epin kalkanei, plantar fasiitisin sonucu olarak, ayak taban fasyas›n›n,

tekrarlayan yük bindirici mikrotravmalar›n›n, onar›m yetene¤ini aflmas›yla oluflan ortopedik bir

komplikasyondur. Yük tafl›ma ifli yapanlarda, obezlerde, pes planusu olan kiflilerde daha s›k

görülmektedir. Epin kalkanei s›kl›¤›, obez bireylerde %30-50 ve normal populasyonda %15

olarak bildirilmektedir. Bu çal›flmada, obez T2DM hastalar›nda epin kalkanei s›kl›¤› araflt›r›lm›fl

ve diyabetik olmayan obez olgularla karfl›laflt›r›lm›flt›r.

Yöntem: ‹leriye dönük olarak GATA Diyabet Poliklini¤i’nde Haziran 2008-Mart 2009 tarihleri

aras›nda çal›flmaya kat›lmay› kabul eden 93 diyabetik obez hasta (Erkek(E)/Kad›n(K):25/68,

yafl:58.8±10.6 y›l, VK‹:35.8±4.3 kg/m2) ve 49 nondiyabetik obez kontrol olgusu (E/K:12/31,

yafl:43.6±8.2 y›l, VK‹:33.3±3.7 kg/m2) çal›flmaya al›nm›flt›r. Olgular›n, boy, kilo, vücut kitle

indeksi (VK‹), açl›k plazma glukozu, HbA1c de¤erleri ölçülerek, ve bilateral ayak grafileri

çekilerek epin kalkanei mevcudiyeti araflt›r›lm›flt›r. Numerik veriler Student-t testi, numerik

olmayan veriler Ki-Kare testi ile SPSS 15.0 yaz›l›m› kullan›larak karfl›laflt›r›lm›flt›r.

Bulgular: Gruplar aras›nda yafl ve VK‹ aç›s›ndan anlaml› fark bulunmad› (s›ras› ile; p=0.098,

p=0.162). T2DM’li 93 hastan›n 77’sinde (%82.7) kontrol grubunu oluflturan 49 olgunun 21’inde

(%42.8) epin kalkanei saptand› (p<0.05, Ki-kare testi).

Sonuç: Çal›flmam›zda epin kalkanei s›kl›¤›n›n, T2DM’si olan obez bireylerde, kontrol grubundan

anlaml› olarak yüksek bulunmufltur. Plantar fasya mikrotravmalar›n›n iyileflme sürecine olumsuz

etkisi olabilecek subklinik inflamasyon ve basma mekani¤indeki bozukluklar, diyabetik olgularda

artm›fl epin kalkanei s›kl›¤›na katk›da bulunuyor olabilir. Basma ile taban a¤r›lar› tan›mlayan

T2DM hastalar›n›n, plantar fasiitis ile iliflkili komplikasyonlar aç›s›ndan de¤erlendirilmesi, olas›

morbiditelerin önlenmesi aç›s›ndan önemli olabilir.
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PS44

644 SA⁄LIKLI K‹fi‹DE YAPILAN 4 SAATL‹K OGTT VE ‹NSÜL‹N SONUÇLARININ
DÖKÜMANTASYONU

Berrin Karada¤1, Fatih Teker2, Hikmet Bayer3, Ali ‹pbüker3, Nazif Ba¤r›aç›k3

1fiiflli Etfal E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, 2. Dahiliye Klini¤i, ‹stanbul
2Taksim E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, 2. Dahiliye Klini¤i, ‹stanbul
3Türk Diabet ve Obezite Vakf›, Harbiye Özel Diabet Hastanesi, ‹stanbul

Amaç: Tan› konulmam›fl Tip II diyabet, bütün dünyada ve ülkemizde de s›k görülmektedir.
Tan›s› konmufl olan hastalar›n say›s› kadar, diyabet tan›s› konmam›fl, ancak diyabetik olan
kifli say›s› da çok fazlad›r. Epidemiyolojik çal›flmalarda mikro ve makrovasküler komplikasyonlar›n
tan› konmadan y›llar önce bafllad›¤› belirtilmektedir. Erken tan› ve tedavi diyabette zararl›
etkileri ve komplikasyonlar› azaltacakt›r. Biz de yüksek risk grubunda olan nondiyabetik
hastalarda Oral Glukoz Tolerans testi(OGTT) yaparak sonuçlar› inceledik.

Gereç ve Yöntemler: Poliklini¤imize çeflitli nedenlerle (obezite, birinci derece yak›nlar›nda
diyabet, a¤›z kurumas›, çok su içme vs.gibi) baflvuran 700 hastaya 3 günlük 300 gr karbonhidrat
içeren beslenme program› sonras› 12 saat açl›¤› takiben OGTT yap›ld›. Test esnas›nda 66
hasta klinik hipoglisemi semptomlar› görülmesi nedeniyle çal›flma d›fl› b›rak›ld›. Geri kalan 644
hastada 0,30.dk,1,2,3,4. saat glukoz ölçümleri, 0,1,2,3,4. saat insülin ölçümleri yap›ld›. Kan
glukoz tayinleri plazmada Cobas integra-400 otoanalizatöründe glucose hexokinase yöntemi
ile yap›ld›. Kan insülin tayinleri ise serumda elecys-hitachi-2010 hormon analizatöründe
immünolojik sistemle(elektrokemilüminesans immünolojik test) ile yap›ld›. Hastalar›n ayr›ca
boy, kilo gibi antropometrik ölçümleri kaydedildi.

Bulgular: 503 kad›n, 141 erkek toplam 644 hastan›n yafllar› 41.93±8.92 , boylar› 164.23±12.32
cm, a¤›rl›k ölçümleri 79.44±13.54 kg idi. Ortalama açl›k kan flekeri(AKfi): 96,25±18.91 mg/dl
olan hasta grubunun 5'inde (%0,77) AKfi 126 mg/dl'nin üzerinde idi, 51'inde AKfi 110-126mg/dl
aras›nda idi(%7,91)(bozulmufl açl›k glukozu=BAG), geri kalan 588 hastada ise AKfi 110
mg/dl'nin alt›nda bulundu. 75 gr glukoz yükleme sonras›; 13 hastada(%2,01) 2. saat kan flekeri
200 mg/dl'nin üzerinde idi. 120 hastada(%18,6) AKfi 140-200 mg/dl aras›nda bulundu(bozulmufl
glukoz tolerans›=BGT) Geri kalan 511 hastada ise 2.saat kan flekeri 140 mg/dl'nin alt›nda
bulundu. S›ras›yla ortalama açl›k insülin: 13,84±2.32 μU/ml , 1.saat: 116,42±25.21 μU/ml ,
2.saat: 77,17±14.99 μU/ml , 3.saat: 37,93±8.74 μU/ml , 4.saat: 13,29± 6.81 μU/ml olarak
bulundu. BK‹ ve yafl ile insülin düzeyleri aras›nda pozitif yönde korelasyon görüldü. Test
s›ras›nda diyabet tan›s› konulan hastalar›n obez oldu¤u dikkatimizi çekti. Ancak obez olan
hastalar›n bir ço¤unun diyabetik olmad›¤› görüldü. Bu vakalar tek tek incelendi¤inde bir k›sm›nda
görülen insülin direncinin insülin sekresyonunun art›r›lmas› yoluyla normal glikoz seviyelerini
koruyabildi¤i görüldü.
Hipoglisemi nedeniyle çal›flma d›fl› b›rak›lan hastalarda hipoglisemi 3. saatten sonra görüldü.
Bunlar›n %44 ünde insülin de¤erlerinin yüksek oldu¤u, %56 s›nda insülin de¤erlerinin normal
veya düflük oldu¤u görüldü. Ayr›ca hipoglisiminin neredeyse tamam›n›n 3.saat sonras› geliflti¤i
ve bu hasta grubunda özellikle genetik yükün belirgin oldu¤u görüldü.

Sonuç: Asemptomatik tan› konulmam›fl kiflilerde diyabet araflt›rma testleri 45 yafl üzerinde
herkese önerilmektedir. 45 yafl›n alt›ndaki kiflilerde ise: obezite, birinci derece akrabalarda
diyabet, yüksek riskli etnik gruplarda, 4 kg üzerinde do¤um yapm›fl olanlarda, hipertansiflerde,
dislipidemisi olanlarda ve daha önce test yap›lan BGT ve BAG bulunmufl olan hastalarda
önerilmektedir. ‹nsülin direncini düflürebilecek yaflam tarz› de¤ifliklikleri ve ilaçlar BGT'›n› geriye
götürebilir ve BGT'›n›n Tip II diyabete dönüflmesini önleyebilir. Hipoglisemi görülen hastalar›n
insülin sekresyonunda göülen de¤ifliklikler Tip II diyabet geliflimine giden yolda beta hücre
fonksiyon bozuklu¤unun ilk belirtileri olabilir. Bu nedenle bu hastalar›n takip edilmesi gereklidir.
Ancak bu testlerin maliyetini azaltmak için yüksek riskli gruplarda kullan›lmas› gereklidir.
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T‹P 2 D‹ABETL‹ HASTALARDA HUZURSUZ BACAK SENDROMU VE UYKU
KAL‹TES‹ ‹L‹fiK‹S‹

Yunus Öksüz1, Özcan Karaman1, Mehmet Çölbay1, Gürsel Acartürk1, Mehmet Ünlü2,
‹hsan Uslan1, fieref Yüksel1, Mehmet Yaman3

1Afyonkarahisar Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›, Afyon
2Afyonkarahisar Üniversitesi T›p Fakültesi, Gö¤üs Hastal›klar› Anabilim Dal›, Afyon
3Afyonkarahisar Üniversitesi T›p Fakültesi, Nöroloji Anabilim Dal›, Afyon

Girifl: Huzursuz Bacak Sendromu (HBS); akflamlar› ve ço¤unlukla geceleri artan, hareketle
azalan, dinlenmekle kötüleflen, bacaklarda daha fliddetli olmak üzere ekstremitelerde fliddetli,
hofla gitmeyen, sevimsiz duyular›n (parestezi ve dizestezi) oldu¤u sensorimotor bir bozukluktur.
Uykuda solunum bozukluklar› ve di¤er uyku bozukluklar›n› tespit etmede kullan›lan alt›n standart
tan› yöntemi polisomnografidir (PSG). Diabetik HBS’li hastalarda uyku kalitesi anket çal›flmalar›yla
de¤erlendirilmifltir. Ancak polisomnografi ile ilk kez bu çal›flmada araflt›r›lm›flt›r.

Materyal metod: Bu çal›flma Afyon Kocatepe ‹niversitesi T›p Fakültesi ‹ç Hastal›klar› Anabilim
Dal›’nda, Aral›k 2006 ile Eylül 2007 tarihleri aras›nda gerçeklefltirildi. 65 yafl alt›nda, en az 5
y›ld›r bilinen diyabet tan›s› olan 22 HBS’li (yafl ortalamas› 55,2 ± 6,8 y›l, 6’s› erkek) ve 28 non
HBS (yafl ortalamas› 51,6 ± 7,0 y›l, 20’si erkek) hasta çal›flmaya al›nd›. Polisomnografik
de¤erlendirme, hastalar bir gece (23.00 - 06.00 saatleri aras›nda) uyku laboratuar›nda yat›r›larak
yap›ld›. Polisomnografide hastalar›n uyku kalitesini de¤erlendirmek için toplam uyku süresi,
uyku etkinli¤i, uykuya dalma süresi (uyku latensi), uyku evreleri süresi, uyku esnas›ndaki
uyanma süreleri ve arousal indekslerine bak›ld›. Ayr›ca uykuda peryodik bacak hareketleri
kaydedildi.

Bulgular: Çal›flmaya al›nan tip 2 diyabetli 50 hastan›n (24 kad›n, 26 erkek) yafl ortalamas›
53.2±7.0 y›l ve ortalama diyabet süresi 11.4±6.3 y›l idi. Huzursuz bacak sendromu olan ve
olmayanlar aras›nda yafl, diyabet süresi, HbA1c ve BK› aras›ndan fark yok idi. Huzursuz bacak
sendromu olanlarda kad›n s›kl›¤› anlaml› olarak daha yüksek (p=0.002), hemoglobin düzeyi
ise daha düflük idi (p=0.017). Çal›flmaya al›nan 50 diyabetik hastan›n polisomnografik kay›tta
ortalama uyku süreleri 299±58 dakika, uyku yeterlili¤i %75.4 (normal de¤eri %85’in üzeri) ve
derin uyku olarak adland›r›lan NREM evre 3-4 oran˝ %15.2 (normal de¤eri %20-25) olup, bu
de¤erler genel popilasyon için belirlenen normal de¤erlere göre düflük idi. Ancak HBS olan
ve olmayanlar aras›nda; uyku yeterlili¤i, uykuya dalma süresi, REM uyku evreleri, NREM evre
1, evre 2 ve evre 3-4 aç›s›ndan anlaml› fark saptanmad›. Yine gruplar aras›nda uyku s›ras›nda
daha yüzeyel uyku evresi ya da uyan›kl›k durumuna ani geçifller olarak tariflenen arousal ve
arousal indeksi (olay/saat) aç›s›ndan farkl›l›k izlenmedi (p=0.637). Uykuda peryodik bacak
hareketleri aç›s›ndan karfl›laflt›r›ld›¤›nda HBS olan grupta toplam peryodik bacak hareketleri
indeksi (PLMS Total ›ndeks) ve NREM peryodik bacak hareketleri indeksi (NREM PLMS
›ndeks), HBS olmayan gruba göre istatiksel olarak anlaml› düzeyde daha yüksek bulundu
(p<0.001, p<0.001).

Sonuç: Diabetiklerde uyku kalitesinin polisomnografi ile kez araflt›r›ld›¤› çal›flmam›zda HBS
olan ve olmayan diyabetik hastalarda uyku kalitesi kötü olarak bulundu. Huzursuz Bacak
Sendromu olan diyabetik grubun PLMS toplam indeksi ve NREM indeksi anlaml› olarak daha
yüksek saptand›. Bu hastalarda s›k görülen PLMS uykuya dalmada, uykuyu sürdürmede
zorluklara ve uykudan s›k uyanmalara sebep olarak kalitesiz uykuya yol açabilmektedir
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PS46

T‹RO‹D FONKS‹YONLARI OBEZ‹TE ‹Ç‹N B‹R R‹SK FAKTÖRÜ MÜDÜR?

Feridun Karakurt 1, Ayfle Çarl›o¤lu1, Mustafa Köro¤lu 2, Burak Uz2, Benan Kasapo¤lu 2

1Fatih Üniversitesi T›p Fakültesi Endokrinoloji Bilim Dal›, Ankara
2Fatih Üniversitesi T›p Fakültesi ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›, Ankara

Amaç: Obez hastalarda TSH’n›n adipoz dokuya etkisi hala tart›flma konusudur. TSH adipogenezisi

ve adipokin üretimini direkt olarak desteklemektedir. Normal tiroid fonksiyonlar›na sahip

obezlerde adiposite ve TSH aras›ndaki iliflki tekrar araflt›r›lmal›d›r. Hipofiz bezi TSH arac›l›¤›yla

obesiteye tiroid fonksiyonlar›n-dan (FT4, FT3) ba¤›ms›z olarak katk›da bulunuyor olabilir. Biz

çal›flmam›zda obezite ile TSH ve tiroid fonksiyonlar› aras›ndaki iliflkiyi incelemek istedik.

Materyal Metod: Hastalar anamnezlerinde tiroid hastal›klar› olup olmad›¤› aç›s›ndan sorguland›.

Aflikar, subklinik hipotiroidi ve ötiroid olanlar belirlendi. Çal›flmaya 230 kad›n, 27 erkek olmak

üzere 257 obez, 196 kad›n, 1 erkek olmak üzere 197 fazla kilolu, 189 kad›n, 1 erkek olmak

üzere 190 kontrol grubu (VK‹ <25 kg/m2), toplam olarak 644 kifli retrospektif olarak al›nd›.

TSH, serbest T4 (FT4), serbest T3 (FT3), açl›k plazma insülini ve glukozu, insülin rezistans›

için HOMA-IR, kilo, boy, vücut kitle indeksi (VK‹), bel çevresi de¤erlendirildi.

Bulgular: Obez olan grupta 20 subklinik, 8 aflikar, kontrol grupta 28 subklinik 5 aflikar hipotiroidik

vakaya rastland›. Obez-lerde TSH de¤erleri kontrol grubuna göre daha yüksek bulundu,

aralar›nda pozitif iliflki saptand›. Ancak FT4, FT3 ile obezite aras›nda anlaml› iliflki saptanmad›.

Obezite ile TSH, kilo al›m›, VK‹, bel çevresi, açl›k insülin, HOMA-IR aralar›nda posizif korelasyon

bulundu. Multivariat lineer regresyon analizi yap›ld›¤›nda VK‹’nin TSH’ya önemli katk› sa¤lad›¤›

görüldü.

Sonuç: Obezite ile tiroid fonksiyon testleri aras›ndaki iliflki hakk›nda pek çok çal›flma yap›lm›flt›r.

Bugün daha çok, fazla kilolu kiflilerle normal tiroid fonksiyonlar› aras›nda güçlü bir iliflki oldu¤u

görülmektedir. Ancak hala serum TSH seviyeleri ile artan obesite dere-cesi aras›ndaki pozitif

korelasyon üzerinde durul-maktad›r. Bizim çal›flmam›zda da obezite tiroid fonksiyonlar›ndan

ba¤›ms›z olarak artm›fl TSH düzeyleriyle iliflkili olarak görüldü. Bu da bizi obezlerde TSH, tiroid

fonksiyonlar›ndan ba¤›ms›z bir risk faktörüdür sonucuna ulaflt›rd›
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PS47

HASTANEYE YATIRILAN T‹P 2 D‹YABET‹K KR‹T‹K OLGULARDA YATIfi SÜRES‹ ‹LE

GL‹SEM‹K KONTROL ETK‹NL‹⁄‹ ‹L‹fiK‹S‹

Seyit Ahmet Uslu1, Cihan Top1, Yalç›n Önem1, Yaflar Küçükardal›1, Mehmet Emin Önde2,

Ça¤atay Öktenli1

1Gülhane Askeri T›p Akademisi Haydarpafla E¤itim Hastanesi, ‹ç Hastal›klar› Servisi, ‹stanbul
2Gülhane Askeri T›p Akademisi Haydarpafla E¤itim Hastanesi, Endokrinoloji Servisi, ‹stanbul

Amaç: Bu çal›flmada; hastaneye yat›r›larak tedavi edilen tip 2 diyabetik kritik olgularda hastanede

yat›fl süresi ile glisemik kontrol etkinli¤i aras›ndaki iliflkiyi ortaya koymak amaçlanm›flt›r.

Yöntem: Çal›flmaya, GATA HEH ‹ç Hastal›klar› Servisinde yat›r›larak tedavi edilen tip 2

diyabetik kritik hastalar aras›ndan, çal›flma d›fllama kriterlerini tafl›mayan toplam 26 tip 2

diyabetik hasta (yafl: 64,7±22,6 y›l) dahil edildi. Tüm olgularda, rutin laboratuvar tetkiklere ilave

olarak glisemik kontrol etkinli¤i (hastaneye girifl ve ç›k›fl açl›k kan sekeri de¤erleri aras›ndaki

fark), hastanede yat›fl süresi (gün) hesapland›.

Bulgular: Çal›flma grubu tip 2 diyabetik kritik olgularda; hastaneye girifl AKfi (açl›k kan flekeri)

: 241,8±126,0 mg/dl, hastaneden ç›k›fl AKfi: 114,6±40,3 mg/dl, glisemik kontrol etkinli¤i:

140,4±122,5 mg/dl, ortalama hastanede yat›fl süresi: 12,2±16,8 gün olarak saptand›. Hastaneye

yat›fl ve ç›k›fltaki AKfi düzeyleri aras›nda istatistiksel olarak anlaml› düzeyde (p<0,001) farkl›l›k

mevcuttu (Wilcoxon Signed Ranks Test). Ba¤lant› analizi (Pearson); diyabetik olgularda,

hastaneye yat›fl AKfi düzeyleri ile glisemik kontrol etkinli¤i (r=0,95, p<0,001) aras›nda anlaml›

derecede ba¤lant› oldu¤unu gösterdi. Hastanede yat›fl süresi ile hastaneye yat›fl AKfi (r=-0,15,

p>0,05), hastaneden ç›k›fl AKfi (r=-0,26, p>0,05), glisemik kontrol etkinli¤i (r=-0,13, p>0,05)

aras›nda anlaml› derecede ba¤lant› yoktu.

Sonuç: Hastaneye yat›r›lmay› gerektiren tip 2 diyabetik kritik olgularda; hastanede yat›fl süresi

ile glisemik kontrol etkinli¤i aras›nda anlaml› düzeyde bir iliflki saptamad›k. Ancak çalflma

grubunda hastaneye yat›fl ve ç›k›fl AKfi de¤erleri aras›nda anlaml› derecede farkl›l›k mevcuttu.

Bu sonuçlar kritik diyabetik olgularda hastanede yat›fl süresinin uzat›lmas›ndan ziyade, etkin

ve uygun tedavinin yap›lmas›n›n önemini ortaya koymaktad›r.
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PS48

T‹P 2 D‹YABET‹K AYAK ÜLSERL‹ HASTALARDA APOL‹POPROTE‹N-E GEN POL‹MORF‹ZM‹

Mehmet Erdo¤an1, Zuhal Ero¤lu2, Soner Solmaz3, Abdullah Canataro¤lu3, Mustafa Kulaksizo¤lu4,

Asli Tetik2, fievki Çetinkalp1, Ahmet Gökhan Özgen1, Füsun Sayg›l›1, Cande¤er Yilmaz1

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

Amaç: Tip 2 Diyabetik ayak ülserli hastalarda Apolipoprotein (Apo)-E gen polimorfizminin

genetik bir risk faktörü oluflturup oluflturmad›¤›n› araflt›rmak.

Yöntem: Çal›flmada 50 Tip 2 diyabetik ayak ülserli hasta, 50 Tip 2 diyabet hasta ve 50 sa¤l›kl›

kontrol grubu al›nd›. DNA izolasyonundan sonra PCR yöntemiyle Apo-E gen polimorfizmleri

araflt›r›ld›.

Bulgular: Tip 2 diyabetik hasta ve sa¤l›kl› kontrol grubu aras›nda Apo-E genotip da¤›l›m›

aras›ndaki fark anlaml›yd›(p<0,001)(Diyabetik grupta E2E3 %6, E3E3 %81, E3E4 %13, sa¤l›kl›

kontrol grubunda E2E3 %44, E3E3 %38, E3E4 %18 olarak belirlendi). Diyabetik ayak ülserli

hasta grubu diyabetli grup ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda aralar›nda anlaml› bir fark

bulunmad›(p>0.05)(Diyabetik ayak ülserli hastalarda E2E3 %8, E3E3 %76, E3E4 %16, diyabet

grubunda E2E3 %4, E3E3 %86, E3E4 %10 olarak saptand›). Diyabetik grupla sa¤l›kl› kontrol

grubu aras›nda allel da¤›l›m› aç›s›ndan anlaml› bir fark bulundu (p<0,001)(Diyabetik hastalarda

E2 alleli %3, E3 alleli %90.5, E4 alleli %6.5 iken sa¤l›kl› grupta ise E2 alleli %22, E3 alleli %69,

E4 alleli %9 olarak belirlendi). Diyabetik ayak ülserli olan grupla ülseri olmayan grup aras›ndaki

fark anlaml› de¤ildi(p>0,05)(Ülserli grupta E2 alleli %4 E3 alleli %88, E4 alleli %8 iken ülseri

olmayan grupta E2 alleli %2, E3 alleli %93, E4 alleli %5 idi).

Sonuç: Türk toplumunda diyabetik hastalarda Apo E gen polimorfizminde E3E3 aleli bask›nken,

sa¤l›kl› grupta E2E3 alelin bask›n oldu¤u gözlenmifltir. Diyabetik grupta ise ayak ülseri olan

ve olmayan hastalar aras›nda farkl›l›k bulunamam›flt›r. Allel da¤›l›m›ndaki oranlara ba¤l› olarak

diyabetik grupta E3 allel yüksekli¤inin ve E2 allel düflüklü¤ünün diyabet aç›s›ndan bir risk

faktörü olarak de¤erlendirilebilece¤i ancak ayak ülserinin geliflimi aç›s›ndan bir risk oluflturmad›¤›

gözlenmifltir.
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PS49

DEN‹ZL‹ ‹L‹ T‹P 2 D‹YABETL‹ OLGULARDA M‹KROALBUM‹NÜR‹ ÇALIfiMASI

(ÖNCÜ VER‹LER)

Semin Fenkçi1, Burcu Yapar Taflköylü1, Suat Erim 2, Osman San 2, Muhittin Arabac› 2,

Ömer ‹mreo¤lu2, Hüseyin Ar›2

1Pamukkale Üniversitesi T›p Fakültesi ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›, Denizli
2Denizli Aile Sa¤l›¤› Merkezi, Denizli

Amaç: Birçok ülkenin son dönem böbrek yetmezli¤i nedenlerine ait istatistiksel verileri ilk

s›rada DM varl›¤›n› göstermektedir. Tip2 DM olgular›n erken dönemde nefropatinin tesbiti ve

takibi bu aç›dan önem tafl›maktad›r.Tip2 DM olgular›n›n s›k aral›kla rutin takiplerini aile sa¤l›¤›

merkezlerinde yap›lmaktad›r. Bu çal›flma; Denizli ilinde aile sa¤l›¤› hekimlerinin bu konuya

dikkatlerini çekmek ve olgular›n mikroalbuminüri (MAU) döneminde tesbiti ve tedavilerini

düzenlenmesi amac›yla bafllat›lm›flt›r.

Yöntem: 20 aile sa¤l›¤› merkezi çal›flmaya kat›lm›flt›r. Her aile sa¤l›¤› merkezine mikral test

stripleri da¤›t›lm›flt›r. Aile sa¤l›¤› merkezlerinde diyabetli olgular›n diyabet yafl›, yafl, cins, boy,

kilo, bel çevresi, sistolik ve diastolik kan bas›nc› AKfi, TKfi, HBA1c, TG, LDL ve MAU

de¤erlendirilmesi yap›lm›fllar. MAU yüksek düzeyde pozitif bulunan 40 olgu PAUTF’ne

yönlendirilmifltir. Olgular›n kan glukoz düzeyleri regüle edilerek MAU aç›s›ndan tekrar

de¤erlendirilmifltir. AKfi,TKfi düzeyleri ticari kitlerle çal›fl›ld›. Micral test için accu-chek marka

stripler kullan›ld›. Mikral testin analitik sensitivitesi cut-of>20mg/dl için %95 (%90-99), analitik

spesifite cut-of>20mg/dl için%80(%70-90)

Bulgular: 6 aile sa¤l›¤› merkezinin verilerinin de¤erlendirilmesi sunulmufltur. Toplam 193

olguya ulafl›ld›.Olgular›n demografik verileri tablo1’de özetlenmifltir. Tüm diyabetik olgular

karfl›laflt›r›ld›¤›nda: Retinopati %17,2 nöropati %17,8, nefropati%11,2 hipertansiyon%55

oran›nda görüldü. Olgular›n kan glukozu, lipid ve kan bas›nc› regülâsyonu ilk 3 ayda sa¤land›.

MAU ve biyokimyasal de¤erlerindeki de¤iflim tablo3’de verilmifltir.

Olgular›n kulland›klar› medikasyonlar› tablo2 ‘de verilmifltir. MAU ile retinopati aras›nda

(r=265;p<0,001), nöropati aras›nda (r=275;p<0,0001), SKB aras›nda(r=177;p<0,026) pozitif

korelasyon saptand›.

Sonuç: Tip2 DM olgularda endotel disfonksiyonun göstergesi olarak MAU erken tan› ve tedavisi

gereklidir. Kan glukozu ve kan bas›nc› kontrolü bu aç›dan önem tafl›r. Tip2 DM olgular›n

takibinde tüm sa¤l›k kurulufllar›yla birlikte çal›fl›lmas› gereklidir
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Olgular›n kulland›klar› medikasyonlar

�DM tedavisi�

�Metformin�

�Sulfonilüre�

�Glitazon�

�Akarboz�

�‹ntensif insülin�

�Glinid�

�Bazal insülin�

�HT tedavisi�

�ARB�

�Diüretik�

�ACE‹�

�Beta blokör�

�Alfa blokör�

�%�

�69,5�

�46,7�

�32,9�

�14,4�

�13,8�

�12�

�3,6�

�%�

�26,4�

�25,9�

�21,6�

�13,5�

�0,6�

Olgular›n mikroalbuminüri ve biyokimyasal de¤erlerindeki de¤iflim

��

�MAU(mg/g)�

�AKfi(mg/dl)�

�TKfi(mg/dl)�

�HBA1c%�

�Tedavi öncesi�

�41,47±34�

�153,58±42,13�

�201,30±60�

�7,5±1,93�

�Tedavi sonras›�

�35,45±32,2�

�139,20±37,27�

�175,21±58,21�

�7,1±1,7�

�p�

�0,024�

�0,000�

�0,000�

�0,144�

Olgular›n demografik verileri

�Kad›n olgular�

�Boy (cm)�

�Kilo (kg)�

�BÇ (cm)�

�SKB(mmHG)�

�DKB(mmHG)

�N: 104�

�156,55±5,9�

�77,45±11�

�102,72±11�

�143,85±23,9�

�83,13±11,6�

�Erkek olgular�

�Boy (cm)�

�Kilo (kg)�

�BÇ (cm)�

�SKB(mmHG)�

�DKB(mmHG)�

�N: 89�

�168,50±6,1�

�82,62±11,93�

�100,98±10,85�

�137,16±22,62�

�80,25±8,56�

PS49 (Devam)
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PS50

S‹TAGL‹PT‹N TEDAV‹S‹ SONRASI ER‹TEMA NODOSUM GEL‹fiEN 2 OLGU

Soner Cander, Sinem K›y›c›, O¤uz Kaan Ünal, Özen Öz Gül, Metin Güçlü, Canan Ersoy,

Erdinç Ertürk, Ercan Tuncel, fiazi ‹mamo¤lu

Uluda¤ Üniversitesi T›p Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dal›, Bursa

Girifl: GLP-1 metabolizmas›nda görev alan DPP-4 enzimini inhibe eden ilaçlar yak›n zamanda

tip 2 diyabet tedavisinde kullan›ma girmifltir. Yak›n zamanda kullan›ma girmifl olan bu ilaçlar›n

yan etki profilleri tam olarak bilinmemektedir.

Olgu 1: 49 yafl›nda bayan hasta 12 y›ld›r tip 2 diyabet tan›s› ile takip edilmekte, 6 aydan bu

yana nateglinide 360mg/gün, metformin 2gr/gün ve insülin detemir 20U/gün kullanmaktaym›fl.

Baflvurusundan 1 hafta önce tedavisine 100mg/gün sitagliptin eklenmifl. Hasta tedavi sonras›

ortaya ç›kan her iki alt ekstremite tibia ön yüzünde k›rm›z› renkte maküler tarzda döküntü ve

a¤r›l› eritematöz nodüler lezyonlar nedeniyle taraf›m›za baflvurdu.

Olgu 2: 2 y›ld›r tip 2 diyabet tan›s› bulunan 47 yafl›nda bayan hasta 2 ayd›r metformin 2gr/gün

ve insülin glargine 40 U/gün kullan›yormufl. Tedaviye 100 mg/gün sitagliptin eklenmesinden

bir hafta sonra maküler lezyonlarla beraber her iki alt ekstremitede a¤r›l› nodüler eritematöz

lezyonlar›n ortaya ç›kmas› nedeni ile taraf›m›za baflvurdu.

Cilt lezyonlar› Dermatoloji Anabilim Dal›’yla birlikte de¤erlendirilerek ilaca ba¤l› eritama nodosum

düflünüldü. Her iki olguda sitagliptin tedavisi kesilerek birinci olguda yo¤un insülin tedavisine

geçildi. ‹kinci olguda ise tedaviye nateglinid eklendi. ‹lac›n kesilmesini takiben lezyonlar

gerileyerek kayboldu.

Sonuç: Sitagliptin ile yap›lm›fl olan çal›flmalarda tolerabilitesinin genelde iyi oldu¤u ve GIS

yan etkileri d›fl›nda önemli yan etkisinin olmad›¤› bildirilmektedir. Ancak DPP-4 enziminin birçok

dokuda bulunuyor olmas› ve bu enzimin inhibisyonunun inkretin etkiye olumlu katk›s› yan›nda

birçok istenmeyen etkiye yol açabilece¤i düflünülmektedir. Yukar›da sitagliptin tedavisi sonras›nda

eritama nodosum geliflen iki olgu sunulmufl olup, bu iki olgu DPP-4 enzim inhibitörlerinin yan

etki profillerinin netleflmesi için daha genifl çapl› ve uzun süreli çal›flmalara ihtiyaç oldu¤unu

düflündürmektedir.
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PS51

OBEZ T‹P 2 D‹YABET‹K HASTALARA VER‹LEN BESLENME E⁄‹T‹M‹ VE SIKLI⁄ININ

METABOL‹K PARAMETRELER, ANTROPOMETR‹K ÖLÇÜMLER VE BESLENME

ALIfiKANLI⁄I ÜZER‹NE ETK‹S‹

Gülflah Bulut1, Hasan Ali Altunbafl2, Mustafa Kemal Balc›2

1Akdeniz Üniversitesi Hastanesi Beslenme ve Diyet Bölümü, Antalya
2Akdeniz Üniversitesi ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›, Antalya

Diabetes Mellitus’un kronik komplikasyonlar›n›n önlenmesi veya geciktirilmesi için glukoz ve

lipid parametrelerinin kontrolü önemlidir. Bu parametreleri etkileyen t›bbi beslenme tedavisine

genellikle Tip 2 DM’lular›n uyumu zay›ft›r. Bu hastalara bireysel veya grup olarak verilecek

beslenme e¤itimi ile diyete uyum artt›r›labilmektedir. Bu çal›flmada obez Tip 2 diyabetli hastalara

verilen bireysel beslenme e¤itimi ve s›kl›¤›n›n antropometrik ölçümler, biyokimyasal bulgular

ve beslenme bilgi düzeyi üzerine etkisini incelemeyi amaçlad›k. Daha önce beslenme e¤itimi

almam›fl obez Tip 2 DM’lu hastalardan 30’u çal›flmaya al›nd›. Hastalar rastgele 10’ar kiflilik

gruplara ayr›larak 3 ay süreyle haftada bir, onbefl günde bir ve ayda bir s›kl›kta bireysel

beslenme e¤itimi verildi. Her hastaya bafllang›çta ve 3. ay›n sonunda beslenme bilgi testi

uyguland›. Ayr›ca antropometrik ölçümleri ile glisemik kontrol ve lipid parametreleri kaydedildi.

Sonuçta beslenme e¤itimi her 3 grupta da vücut a¤›rl›¤›, BYO (beden ya¤ oran›), AKfi (açl›k

kan flekeri), TKfi (tokluk kan flekeri), HbA1c ve total kolesterol düzeylerini düflürme ve beslenme

bilgi düzeyini artt›rmada etkili bulundu (p<0,05). Ancak farkl› s›kl›kta verilen e¤itimlerin birbirine

üstünlü¤ü olmad›¤› görüldü. Bu çal›flma Tip 2 DM’lu hastalarda beslenme e¤itiminin metabolik

parametreler, antropometrik ölçümler ve beslenme bilgi düzeyi üzerine olumlu etkilerini göstermifl

ve e¤itim s›kl›¤›n›n ayda bir kez olabilece¤ini düflündürmüfltür.



PS52

T‹P 2 D‹YABET‹K HASTALARDA SERUM ApoA1, ApoB DÜZEYLER‹ ‹LE GL‹SEM‹K
KONTROL, ‹NSÜL‹N DUYARLILI⁄I, SERUM LDL, TRG DÜZEYLER‹ ARASINDAK‹ ‹L‹fiK‹

Seyit Ahmet Uslu1, Cihan Top1, Hakan Terekeci1, Burak fiahan1, M.Emin Önde2,
Yaflar Küçükardal›1, Yalç›n Önem1, Ça¤atay Öktenli1

1GATA Haydarpafla E¤itim Hastanesi, ‹ç Hastal›klar› Servisi, ‹stanbul
2GATA Haydarpafla E¤itim Hastanesi, Endokrinoloji Servisi, ‹stanbul

Amaç: Bu çal›flmada; tip 2 diyabetik olgularda serum ApoA1, ApoB düzeyleri ile glisemik
kontrol, insülin duyarl›l›¤›, serum LDL, TRG düzeyleri aras›nda iliflki olup olmad›¤›n› ortaya
koymak amaçlanm›flt›r.

Yöntem: Çal›flmaya, GATA HEH ‹ç Hastal›klar› poliklini¤ince ayaktan takip ve tedavi edilen
toplam 34 tip 2 diyabetik hasta (yafl: 66,5±11,9 y›l,) dahil edildi. Çal›flma hastalar› HOMA-IR
de¤erlerine göre insülin sensitif (HOMA-IR≤4) ve insulin rezistant (HOMA-IR>4) grup olarak
iki alt gruba ayr›ld›. Tüm olgularda, rutin laboratuvar tetkiklere ilave olarak serum açl›k insülin,
c-peptid, apoA1, apoB düzeyleri ve HbA1c saptand›. HOMA-IR olarak insülin duyarl›l›¤›
hesapland›.

Bulgular: Çal›flma grubu tip 2 diyabetik hastalarda; AKfi (açl›k kan flekeri): 148,2±55,1 mg/dl,
HOMA-IR: 7,0±6,5, apoA1: 157,4±23,6 mg/dl, apoB: 99,3±27,4 mg/dl, ldl: 133,4±36,9 mg/dl,
TRG: 155,3±86,2 mg/dl, HbA1c: 7,9±1,6, C-peptid: 3,4±1,6 ng/dl olarak saptand›. Çal›flma alt
grubu verileri; ‹nsülin sensitif grup (n:15)= AKfi (açl›k kan flekeri): 135,1±60,1 mg/dl, HOMA-
IR: 3,0±1,2, apoA1: 161,1±32,1 mg/dl, apoB: 96,9±20,9 mg/dl, ldl: 137,7±36,0 mg/dl, TRG:
130,9±55,3 mg/dl, HbA1c: 7,5±1,6, C-peptid: 3,2±1,8 ng/dl, ‹nsülin rezistant grup (n:19)= AKfi
(açl›k kan flekeri) : 158,6±50,0 mg/dl, HOMA-IR: 10,2±7,1, apoA1: 155,1±17,6 mg/dl, apoB:
100,8±31,5 mg/dl, ldl: 130,0±38,2 mg/dl, TRG: 174,5±101,7 mg/dl, HbA1c: 8,1±1,6, C-peptid:
3,5±1,5 ng/dl olarak saptand›. Her iki çal›flma alt grubu, serum ApoA1, ApoB, ldl, TRG düzeyleri,
HbA1c de¤erleri yönünden karfl›laflt›r›ld›¤›nda (Mann Whitney U test); serum Apo A1 (161,1±32,1
mg/dl vs 155,1±17,6 mg/dl, p>0,05), ApoB (96,9±20,9 mg/dl vs 100,8±31,5 mg/dl, p>0,05),
ldl (137,7±36,0 mg/dl vs 130,0±38,2 mg/dl, p>0,05), TRG (130,9±55,3 mg/dl vs 174,5±101,7
mg/dl, p>0,05), HbA1c (7,5±1,6 vs 8,1±1,6, p>0,05) yönünden anlaml› derecede farkl›l›k yoktu.
Ba¤lant› analizi (Pearson); diyabetik olgularda, serum ApoB düzeyleri ile ldl (r=0,79, p<0,001),
TRG (r=0,70, p<0,001) aras›nda anlaml› derecede ba¤lant› varken, HbA1c (r=0,36, p>0,05),
HOMA-IR (r=0,04, p>0,05), aras›nda anlaml› derecede ba¤lant› yoktu. Serum ApoA1 düzeyleri
ile TRG (r=-0,50, p<0,05) aras›nda anlaml› derecede ba¤lant› varken, ldl (r=0,12, p>0,05),
HbA1c (r=-0,31, p>0,05), HOMA-IR (r=-0,08, p>0,05) aras›nda anlaml› derecede ba¤lant›
yoktu.

Sonuç: Diyabetik olgularda kronik komplikasyonlar›n gelifliminde; insülin direnci yan›nda
diyabetik dislipideminin de etkili oldu¤u pek çok çal›flma ile ortaya konmufltur. Çal›flmam›zda
serum ApoA1, ApoB düzeyleri ile glisemik kontrol, insülin duyarl›l›¤› aras›nda herhangi bir iliflki
saptamad›k. Bu sonuçlar, diyabetik dislipideminin, insülin direnci ve metabolik kontrolden
ba¤›ms›z bir risk faktörü oldu¤unu destekler niteliktedir.
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T‹P 1 DIABETES MELLITUSLU OLGULARDA T‹RO‹D OTOANT‹KORLARI

Pelin Tütüncüo¤lu1, Fulden Saraç2

1Atatürk E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dal›, Ankara
2Ege Üniversitesi T›p Fakültesi ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›, ‹zmir

Girifl: Tip 1 Diabetes Mellitus’lu hastalarda, tiroid otoantikorlar›n›n s›kl›¤› araflt›r›ld›. Ayr›ca,

cinsiyetin otoantikor geliflimi üzerine etkisi de¤erlendirildi.

Hastalar ve yöntem: Çal›flmaya 52 Tip 1 diabetes mellituslu (ort. yafl 30.1±9.1 y›l) hasta al›nd›

(30 kad›n, 22 erkek). Diyabetik olmayan 30 kifli (ort. yafl 33.4±5.7 y›l), (15 kad›n, 15 erkek)

kontrol grubu olarak al›nd›. Sistem sorgulamas› ve fizik muayene sonras› tüm bireylerin

biyokimyasal ve hormon düzeyleri de¤erlendirildi. Serum tiroid hormon düzeyleri (TSH: μIU/ml,

FT4:ng/dl, FT3:pg/ml) IMMULITE 2000 marka hormon analizöründe orijinal kitler kullan›larak

Chemiluminecans yöntemi ile tayin edildi. Laboratuar›m›zda normal s›n›rlar s›ras›yla; TSH,

0.34-5.6 μU/ml; fT3, 2.5-3.9 pg/ml; fT4, 0.61-1.12 ng/dl; anti Tg antikor, 0-40 IU/ml; anti TPO

antikor 0-35 IU/ml’dir.

Sonuçlar: Diyabetik olgularda; antikor pozitifli¤i (anti-TPO %19.1, anti-Tg %17.7) saptand›.

Normal grupda; antikor pozitifli¤i (anti-TPO %14.0, anti-Tg %15.9) bulundu. Kad›nlarda özellikle

anti-TPO s›kl›¤› (% 45.9) görüldü. Yafl art›fl›yla antikor pozitiflik s›n›r› artmaktad›r. Kan flekeri

regülasyonu, anrikor art›fl›yla bozulmaktad›r. Antikor pozitifli¤i olanlarda HbA1c düzeyi 8.9±2.1

bulunurken, olmayanlarda HbA1c düzeyi 7.1±1.9 olarak saptand›.

Tart›flma: Tip 1 Diabetes Mellitus’lu hastalarda; tiroid kaynakl› otoantikor pozitifli¤i yüksektir.

Kan flekeri regülasyonu sa¤lanamayanlarda tiroid antikorlar› kontrol edilmelidir.
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T‹P 2 D‹YABET‹KLER‹N SA⁄LIKLI B‹R‹NC‹ DERECE AKRABALARINDA ANT‹OKS‹DAN
PARAMETRELER‹N DE⁄ERLEND‹R‹LMES‹

Ayhan Zengi1, Muammer Karadeniz1, Ilg›n Y›ld›r›m fiimflir1, Ece Harman1, Osman Ça¤layan2,
Çi¤dem Kahraman3, Gülinnaz Ercan4, Ahmet Gökhan Özgen1, fievki Çetinkalp1

1Ege Üniversitesi T›p Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Bilimdal›, ‹zmir
2K›r›kkale Üniversitesi T›p Fakültesi, Biyokimya Anabilim Dal›, K›r›kkale
3Ege Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹zmir
4Ege Üniversitesi T›p Fakültesi, Biyokimya Anabilim Dal›, ‹zmir

Amaçlar: Oksidatif stres (OS) reaktif oksijen türleri(ROS)’ nin oluflumu ile antioksidan sistem
aras›ndaki dengesizlikten oluflmaktad›r ve Tip 2 diyabet patogenezi ile yak›ndan iliflkilidir. OS
‘in insülin direnci(‹D) geliflimi ve pankreas � hücre disfonksiyonuna katk›da bulunarak tip 2
diyabet progresyonunda önemli bir faktör oldu¤u yönünde kan›tlar bulunmaktad›r. Tip 2 diyabet
geliflimi aç›s›ndan aile öyküsü önemli bir risk faktörüdür. Tip 2 diyabetiklerin normal kilolu
sa¤l›kl› birinci derece akrabalar›nda insülin direnci bildirilmifltir. Bu bilgiler ›fl›¤›nda Tip 2
diyabetiklerin normal kilolu, sa¤l›kl› birinci derece akrabalar›nda do¤al antioksidan aktiviteyi
incelemeyi amaçlad›k.

Yöntem-Gereçler: Normal kilo ve normal glukoz tolerans›na sahip, hipertansiyon, dislipidemi,
kronik hastal›k, kronik veya akut enfeksiyonu bulunmayan, Tip 2 DM aile öyküsü olan ve
olmayan, sa¤l›kl› kifliler çal›flmaya al›nd›. Tüm olgular klinik öykü, fizik bak›, biyokimyasal test
ve TSH düzeyleri ile de¤erlendirildi. 75 gr glukoz ile 2 saatlik oral tolerans testi (OGTT)’nde
elde edilen glukoz ve insülin düzeyleri için e¤ri alt› alan (AUC) hesapland›. Eritrosit lizat
haz›rlanarak süperoksit dismutaz (SOD) ve Glutatyon peroksidaz (GPX) enzim aktiviteleri
ölçüldü. Plazmada total sülfidril gruplar› (tSH) ve total antioksidan kapasite (TAK) de¤erlendirildi.

Bulgular: Cinsiyet da¤›l›m› ve sigara kullan›m› aç›s›ndan iki grup istatistiksel olarak anlaml›
farkl›l›k gösterdi¤i için istatistiksel analiz bu iki de¤iflken dikkate al›narak yap›ld› (Tablo 1).
Beden kitle indeks (BKI), bel çevresi, kan bas›nc›, açl›k plazma glukozu (APG), Açl›k insülin,
HOMA, insülin AUC, serum total kolesterol, TG, HDL ve LDL-kolesterol, hs-CRP, fibrinojen
düzeyleri aç›s›ndan iki grup aras›nda istatistiksel olarak anlaml› fark bulunmad›. Açl›k plazma
glukozu (APG), Açl›k insülin, HOMA, AUC-insülin de¤erleri aile öyküsü bulunan grupta daha
yüksek olmakla birlikte istatistiksel olarak anlaml› de¤il idi. Erkekler aras›nda aile öyküsü
bulunan grupta AUC-glukoz istatistiksel olarak anlaml› bir flekilde daha yüksek bulundu. Eritrosit
SOD, GPX aktiviteleri ve plazma tSH ve TAK de¤erlerine aile öyküsünün etkisi incelendi¤inde
her iki grupta istatistiksel anlaml›l›k saptanmad›.

Sonuçlar: Antioksidan parametrelerin incelendi¤i diyabet çal›flmalar›nda de¤iflik sonuçlar
bildirilmekle birlikte genel kan› antioksidan defans›n azald›¤› yönündedir. Prediyabetiklerde
SOD aktivitesinin azald›¤›, insülin direnci ve � hücre fonksiyonlar› ile TAK ve SOD aktivitesi
aras›nda negatif iliflki oldu¤u saptanm›flt›r. Genetik olarak diyabet geliflim riski yüksek fakat
henüz metabolik bozuklu¤un eklenmedi¤i sa¤l›kl› bireylerde çal›flmam›zdaki yöntemle antioksidan
sistemin normal oldu¤u gözlenmifltir. Çal›flmam›zda aile öyküsünün antioksidan sisteme etkisi
saptanmam›flt›r. Daha farkl› biyokimyasal yöntem ve metodlar›n kullan›ld›¤› daha fazla say›daki
çal›flmalarla antioksidan sistemin erken dönemdeki durumu ortaya konabilir.
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Olgular›n klinik, laboratuvar ve istatistiksel özellikleri

��

Yafl�

Cinsiyet n(%)�

Kad›n�

Erkek�

Toplam�

Sigara içen/ içmeyen�

BKI (kg/m2)�

Kad›n�

Erkek�

Bel çevresi (cm)�

Kad›n�

Erkek�

Sistolik TA (mmHg) �

Diastolik TA (mmHg)�

APG (mg/dl)�

Açl›k insülin (mIU/ml)�

Kad›n�

Erkek

HOMA-IR�

Kad›n�

Erkek�

AUC-glukoz �

Kad›n

Erkek �

AUC-insülin

Kad›n

Erkek �

T.Kolesterol(mg/dl)�

TG (mg/dl)�

Kad›n�

Erkek�

HDL-kolesterol(mg/dl)�

Kad›n�

Erkek�

LDL-kolesterol(mg/dl)�

hs-CRP (mg/dl)

Fibrinojen (mg/dl)�

Kad›n�

Erkek�

SOD (U/g hb)�

GPx (U/g hb)�

tSH (mM/L)�

TAK (mM Glutatyon eflde¤eri/L)�

�Aile öyküsü (+)�

�24,6±4�

��

�62 (81,6)�

�14 (18,4)�

�76�

�9 / 66�

��

�21,5±2�

�22,9±2�

��

�72,5±6�

�83,8±5�

�106±11�

�71±8�

�77±9�

��

�6,3±3,4�

�8,1±5,2�

��

�1,2±0,7�

�1,6±0,9�

��

�186,5±34�

�225,0±46�

��

�74,7±31�

�89,8±47�

�163±22�

��

�69±25�

�87±27�

��

�62 ±13�

�52±9�

�89±19�

�0,18±0,3�

��

�362±82�

�294±63�

�1509±274�

�35,2±11,1�

�1,0±0,4�

�0,45±0,07

�Aile Öyküsü (-)�

�23,9±2�

��

�43 (59,7)�

�29 (40,3)�

�72�

�18 / 53�

��

�21,2±2�

�22,0±2�

��

�71,7±7�

�81,3±6�

�110±12�

�73±8�

�76±8�

��

�5,7±3,0�

�5,5±3,2�

��

�1,1±0,6�

�1,1±0,7�

��

�181,2±39�

�196,0±35�

��

�67,5±32�

�77,1±44�

�162±23�

��

�68±25�

�84±30�

��

�65±11�

�51±9�

�87±21�

�0,10±0,1�

��

�345±78�

�299±57�

�1409±206�

�32,1±8,0�

�0,8±0,4�

�0,47±0,07

�P*�

�0,25�

�0,003�

��

��

��

�0,038�

�0,13�

��

��

�0,38�

��

��

�0,16 �

�0,27�

�0,64�

��

�0,42�

�0,052�

��

�0,51�

�0,061�

��

�0,46�

�0,027�

�0,16�

��

��

�0,92�

�0,75�

��

��

�0,26 �

��

��

�0,71�

�0,07�

�0,41�

��

��

�0,062�

�0,22�

�0,18 �

�0,57�

* p de¤eri hesaplan›rken cinsiyet da¤›l›m› ve sigara kullan›m› dikkate al›nm›flt›r p<0,05  istatistiksel olarak anlaml› kabul edilmifltir
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T‹P 2 D‹YABET‹KLER‹N SA⁄LIKLI B‹R‹NC‹ DERECE AKRABALARINDA OKS‹DAT‹F
STRES BEL‹RTEÇLER‹N‹N DE⁄ERLEND‹R‹LMES‹

Ayhan Zengi1, Muammer Karadeniz1, Ilg›n Y›ld›r›m fiimflir1, Ece Harman1, Osman Ça¤layan2,
Gülinnaz Ercan3, fievki Çetinkalp1, Ahmet Gökhan Özgen1

1Ege Üniversitesi T›p Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Bilimdal›, ‹zmir
2K›r›kkale Üniversitesi T›p Fakültesi, Biyokimya Anabilim Dal›, K›r›kkale
3Ege Üniversitesi T›p Fakültesi, Biyokimya Anabilim Dal›, ‹zmir

Amaçlar: Diyabet geliflim riski yüksek bireylerde sistemik oksidatif stres (OS) ile insülin direnci
(‹D) aras›nda yak›n iliflki oldu¤u gösterilmifltir. Prediyabetik ve yeni tan› tip 2 diyabetiklerde
oksidatif DNA hasar› ile hiperglisemi aras›nda pozitif bir iliflki saptanm›flt›r. Tip 2 diyabetiklerin
normal kilolu birinci derece yak›nlar›nda insülin direnci oldu¤u bilinmektedir. Literatür bilgileri
do¤rultusunda Tip 2 diyabetiklerin normal kilolu, sa¤l›kl› birinci derece akrabalar›nda OS
belirteçlerini incelemeyi amaçlad›k.

Yöntem-Gereçler: Normal kilo ve normal glukoz tolerans›na sahip, hipertansiyon, dislipidemi,
kronik hastal›k, kronik veya akut enfeksiyonu bulunmayan, Tip 2 DM aile öyküsü olan ve
olmayan, sa¤l›kl› kifliler çal›flmaya al›nd›. Tüm olgular klinik öykü, fizik bak›, biyokimyasal test
ve TSH düzeyleri ile de¤erlendirildi. 75 gr glukoz ile 2 saatlik oral tolerans testi (OGTT)’ nde
elde edilen glukoz ve insülin düzeyleri için e¤ri alt› alan (AUC) hesapland›. Lipid preksidasyonunun
göstergesi olarak plazma malondialdehid (MDA), oksidatif DNA hasar›n›n göstergesi olarak
da serum 8-hidroksideoksiguanozin (8-OHdG) düzeyleri ölçüldü.

Bulgular: Cinsiyet da¤›l›m› ve sigara kullan›m› aç›s›ndan iki grup istatistiksel olarak anlaml›
farkl›l›k gösterdi¤i için istatistiksel analiz bu iki de¤iflken dikkate al›narak yap›ld›(Tablo 1).
Beden kitle indeks (BKI), bel çevresi, kan bas›nc›, açl›k plazma glukozu (APG), Açl›k insülin,
HOMA, insülin AUC, serum Total kolesterol, TG, HDL ve LDL-kolesterol, hs-CRP, fibrinojen
düzeyleri aç›s›ndan iki grup aras›nda istatistiksel olarak anlaml› fark bulunmad›. Açl›k plazma
glukozu (APG), Açl›k insülin, HOMA, AUC-insülin aile öyküsü bulunan grupta daha yüksek
olmakla birlikte istatistiksel olarak anlaml› de¤ildi. Erkekler aras›nda aile öyküsü bulunan grupta
AUC- glukoz istatistiksel olarak anlaml› bir flekilde daha yüksekti. MDA düzeyleri her iki grupta
farkl›l›k göstermezken, 8-OHdG düzeyleri AÖ(+) grupta istatistiksel olarak anlaml› bir flekilde
daha yüksek bulundu. 8-OHdG düzeyleri ile her iki grupta 2. saat kan glukoz de¤erleri aras›nda
ve AÖ (+) grupta MDA ile zay›f pozitif korelasyon saptand›; s›ras› ile r=0,263 (p=0,033), r:0,263
(p=0,044), r:0,309 (p=0,012).

Sonuçlar: Çal›flmam›zda HOMA de¤erleri kontrollerden farkl› olmamakla birlikte, glukoz
metabolizma bozuklu¤unun bir göstergesi olabilecek glukoz AUC, AÖ olan erkeklerde anlaml›
olarak yüksek bulunmufltur. 8-OHdG düzeylerinin AÖ(+) olanlarda daha yüksek saptanmas›
henüz metabolik bozukluklar›n eklenmedi¤i fakat diyabet geliflimi aç›s›ndan riskli bireylerde
OS’ in bir göstergesi olabilir.
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Olgular›n klinik, laboratuvar ve istatistiksel özellikleri

��

Yafl�

Cinsiyet n(%)�

Kad›n�

Erkek�

Toplam�

Sigara içen/ içmeyen�

BKI (kg/m2)�

Kad›n�

Erkek�

Bel çevresi (cm)�

Kad›n�

Erkek�

Sistolik TA (mmHg) �

Diastolik TA (mmHg)�

APG (mg/dl)�

Açl›k insülin (mIU/ml)�

Kad›n�

Erkek�

HOMA-IR�

Kad›n�

Erkek

AUC- glukoz �

Kad›n�

Erkek�

AUC-insülin �

Kad›n�

Erkek�

T.Kolesterol(mg/dl)�

TG (mg/dl)�

Kad›n�

Erkek�

HDL-kolesterol(mg/dl)�

Kad›n�

Erkek�

LDL-kolesterol(mg/dl)�

hs-CRP (mg/dl)�

Fibrinojen (mg/dl)�

Kad›n�

Erkek�

MDA (nmol/mL)�

8-OHdG (ng/ml)�

Aile öyküsü (+)�

24,6±4�

��

62 (81,6)�

14 (18,4)�

76�

9 / 66�

��

21,5±2�

22,9±2�

��

72,5±6�

83,8±5�

106±11�

�71±8�

�77±9�

��

�6,3±3,4�

�8,1±5,2�

��

�1,2±0,7�

�1,6±0,9�

��

�186,5±34�

�225,0±46�

��

�74,7±31�

�89,8±47�

�163±22�

��

�69±25�

�87±27�

��

�62 ±13�

�52±9�

�89±19�

�0,18±0,3�

��

�362±82�

�294±63�

�4,9±3,8�

�0,65±1,1

Aile Öyküsü (-)�

23,9±2�

��

43 (59,7)�

29 (40,3)�

72�

18 / 53�

��

21,2±2�

22,0±2�

��

71,7±7�

81,3±6�

110±12�

73±8�

76±8�

��

5,7±3,0�

5,5±3,2�

��

1,1±0,6�

1,1±0,7�

��

181,2±39�

196,0±35�

��

67,5±32�

77,1±44�

162±23�

��

68±25�

84±30�

�

65±11�

�51±9�

�87±21�

�0,10±0,1�

��

�345±78�

�299±57�

�5,0±4,6�

�0,30±0,5

�P*�

�0,25�

�0,003�

��

��

��

�0,038�

�0,13�

��

��

�0,38�

��

��

�0,16 �

�0,27�

�0,64�

��

�0,42�

�0,052�

��

�0,51�

�0,061�

��

�0,46�

�0,027�

�0,16�

��

��

��

�0,75�

��

��

�0,26 �

��

��

�0,71�

�0,07�

�0,41�

��

��

�0,91 �

�0,012�

* p de¤eri hesaplan›rken cinsiyet da¤›l›m› ve sigara kullan›m› dikkate al›nm›flt›r,
p<0,05 istatistiksel olarak anlaml› kabul edilmifltir
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‹NSAN ‹NSÜL‹N‹ VE ANALOG ‹NSÜL‹NLER‹N T‹P 2 D‹YABETL‹LERDE ETK‹NL‹⁄‹

Kemal A¤baht1, Ozan Yaz›c›2, Sezgin Pepeler2, Emrah Eraslan2, Özgür Demir1, Nuri Kamel1,
Nilgün Baflkal1, Demet Çorapç›o¤lu1, Vedia Gedik1, Sevim Güllü1, Murat Faik Erdo¤an1,
R›fat Emral1, Ali R›za Uysal1

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

Tip 2 Diabetes mellitus (T2DM) tedavisinde insülinler artan s›kl›kta kullan›lmaktad›r. En s›k
kullan›lan insülin rejimlerinden biri sabah ve akflam k›sa ve orta etkili sabit doz insülinlerdir.
Seçilmifl olgularda ana ö¤ünlerle bolus fleklinde k›sa/h›zl› etkili, gece bazal/orta etkili insülin
rejimleri de uygulanmaktad›r. Geleneksel olarak sabit kar›fl›mlar % 30 regüler ve %70 NPH
(R-NPH) içerirler. Son y›llarda insülin aspart (%30) ve insülin aspart protamin (%70) kar›fl›m›
(A-NPA) klinikte s›k kullan›l›r olmufltur.
Amaç: Tip 2 Diyabetiklerde A-NPA, R-NPH sabit doz kar›fl›mlar›n ve bazal-bolus insülin
tedavilerinin etkinli¤inin karfl›laflt›r›lmas›

Yöntem: Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Klini¤i’ne yatarak tedavi edilen T2DM tan›l›
hastalardan A-NPA veya R-NPH sabit doz kar›fl›m› (30/70) alanlarla bazal-bolus tedavisi alanlar
çal›flmaya dahil edilmifltir. Bu amaçla, Mart 2007-Mart 2009 tarihleri aras›nda yatan ve düzelme
ile taburcu edilen hasta kay›tlar› retrospektif olarak kaydedilmifltir. Hastalar›n sabah açl›k
kapiller glukozu (SAKfi), ö¤le tokluk kapiller glukozu (ÖTKfi), akflam ö¤ün öncesi kapiller
glukozu (AAKfi), gece ara ö¤ün öncesi kapiller glukozu (GKfi), HbA1c de¤erleri, yat›fl süreleri,
insülin rejimi ve dozu kaydedilmifltir. Hastaneye yat›flta bu 4 de¤erin ilk 2 günde ortalamas›
(yat›fl EAA), ve hastane yat›fl›n›n son 3 gününde bu de¤erin ortalamas› (ç›k›fl EAA) hesaplanarak
karfl›laflt›r›lm›flt›r.

Sonuçlar: Çal›flma sürecinde hastalar›n 64’ü R-NPH (Grup 1), 39’u A-NPA (Grup 2) ve 29’u
bazal-bolus insülin (16’s› analog, 13’ü insan insülini) (Grup 3) rejimleri ile tedavi edilmifllerdir.
Her 3 grubun yat›fl s›ras›nda birçok özelli¤i benzerdi (Tablo 1 ve 2). Grup 3 daha fazla erkek
hastadan oluflmakta, yat›fl ÖTKfi, GKfi düzeyleri ve ortalama kapiller glukozu daha yüksekti.
Grup 1 ve 2 karfl›laflt›r›ld›¤›nda yat›fllar›n›n son 3 gün ortalama SAKfi, ÖTKfi, AAKfi, GKfi ve
günlük ortalama kapiller glukoz de¤erleri, hipoglisemi oranlar› benzerdi. Grup 3’te yat›fl›n son
3 günü SAKfi, ÖTKfi de¤erleri daha yüksek olmakla birlikte günlük ortalama glisemik de¤er
(ç›k›fl EAA) benzerdi.

Yorum: Yatarak tedavi edilen ve s›k kapiller glukoz ölçümü yap›lan tip 2 DM’lilerde sabit doz
A-NPA kar›fl›m› ile R-NPH kar›fl›m›, benzer glisemik kontrol sa¤lamaktad›r. Yat›fl s›ras›nda
kapiller glukoz düzeyinin <60 mg/dl olarak tan›mlanan hipoglisemi riski A-NPA grubunda hafif
daha yüksek (%10.3’e karfl› %3.4) gibi görünse de istatistiksel olarak anlaml› bulunmam›flt›r.
Yo¤un insülin tedavisi (bazal-bolus) almak glisemik kontrol üzerine ek fayda sa¤l›yor
görünmemektedir.
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Her 3 gruptaki hastalar›n yat›fl s›ras›nda demografik ve laboratuar özellikleri

Aspart/aspart protamin
(30/70) kar›fl›m›
(Grup 2)�
�58.8±10.2�
�11 (28.2)�
�47.7±11.1�
�11.1±7.6�
�33.3±8.4�
�9.7±2.4�
�21 (53.8)�
�18 (48.6)�
�17 (47.2)�
�15 (39.5)�
�7 (17.9)�
�0 (0)�
�0 (0)�
�104.5±34.9�
�41.1±10.2�
�168 (117-249)�
�23.3±15.4�
�1.1±0.7�
�26.1±22.8�

��
Yafl�
Erkek cinsiyet (%)�
Tan› an›nda yafl›�
Diyabet süresi�
VK‹ (kg/m 2)�
Yat›fl HbA1c�
Birlikte metformin�
Retinopati (%)�
Nöropati (%)�
Nefropati (%)�
Koroner arter hastal›¤› (%)�
Serebrovasküler hastal›k öyküsü (%)�
Periferik arter hastal›¤› (%)�
LDL�
HDL�
Trigliserit�
BUN�
Kreatinin�
AST

Kristalize/NPH
(30/70) kar›fl›m›
(Grup 1)�
61.9±10.0�
16 (25)�
46.1±10.8�
15.7±8.9�
30.7±6.1�
9.2±2.0�
28 (43.8)�
34 (58.6)�
28 (46.7)�
31 (51.7)�
19 (30.2)�
�3 (4.7)�
�4 (6.3)�
104.0±33.0�
41.3±14.4�
148 (114-211)�
23.2±14.1�
1.0±0.6�
21.7±19.0

�p-de¤eri�
�0.114�
�0.032 a, b �
�0.601�
�0.044 a, c�
�0.255�
�0.343�
�0.277�
�0.339�
�0.957�
�0.451�
�0.151�
�0.196�
�0.259�
�0.339�
�0.300�
�0.176�
�0.674�
�0.981�
�0.597

Bazal-bolus
insülin
(Grup 3)
56.1±12.9�
15 (51.7)�
44.0±11.8�
12.2±8.1�
�33.8±9.9�
�8.9±2.8�
�10 (34.5)�
�11 (42.3)�
�14 (50.0)�
�15 (51.7)�
�4 (13.8)�
�0 (0)�
�2 (7.1)�
�94.2±39.5�
�40.8±15.2�
�167 (118-216)�
�23.6±12.1�
�1.0±0.4�
�26.2±11.6�

a Grup 1 ile Grup 3 karfl›laflt›r›ld›¤›nda p<0.005, b Grup 2 ile Grup 3 karfl›laflt›r›ld›¤›nda p<0.005, c Grup 1 ile Grup 2  karfl›laflt›r›ld›¤›nda p<0.005
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 Yat›flta SAKfi�
�Yat›flta ÖTKfi�
�Yat›flta AAKfi�
�Yat›flta GKfi�
�Yat›flta EAA �
�Ç›k›flta SAKfi�
�Ç›k›flta ÖTKfi�
�Ç›k›flta AAKfi�
�Ç›k›flta GKfi�
�Ç›k›flta EAA�
�Kfi de¤iflkenli¤i-1�
�Kfi de¤iflkenli¤i-2�
�Kfi de¤iflkenli¤i-3�
�Kfi de¤iflkenli¤i-4�
�Kfi de¤iflkenli¤i-5�
�Kfi de¤iflkenli¤i-6�
�En az 1 hipoglisemi epizodu (%)�
�En az 1 fliddetli hipoglisemi epizodu (%)�
�Taburculukta kilo bafl›na insülin (ünite/kg)�
�Yat›fl süresi (gün)

Hastalar›n kapiller glukoz de¤erlerinin gruplara göre karfl›laflt›r›lmas›

159.9±54.8�
200.7±65.3�
188.1±68.1�
167.3±60.7�
180.9±54.7�
134.7±34.0�
165.6±47.9�
164.1±53.6�
137.5±49.3�
149.5±38.3�
27.3 (6.7-53.0)�
18.3 (0.5-53.7)�
1.3 (-24.8-22.8)�
-25.7 [-60.0-(-7.7)]�
-51.8 (-19.0-11.0)�
-6.5 (-35-16.3)�
2 (3.1)�
�1 (1.6)�
�0.60±0.25�
�13.9±7.9�

166.4±43.0�
207.5±68.4�
198.4±66.0�
168.2±63.4�
183.3±52.1�
124.5±33.3�
165.6±53.3�
162.8±52.0�
149.3±44.0�
150.1±36.9�
�41.8 (6.3-78.6)�
�30.3 (9.7-68.7)�
�20.3 (-8.5-56.7)�
�-23.0 (-48.1-10.8)�
�-10.0 (-49.0-10.5)�
�-3.8 (-40.0-39.4)�
�5 (10.3)�
�1 (2.6)�
�0.56±0.19�
�13.1±7.5�

�0.364�
�0.004 a, b�
�0.140�
�0.016 a, b�
�0.038 a, b�
�0.003 a, b�
�0.043 a, b�
�0.991�
�0.469�
�0.366�
�0.336�
�0.167�
�0.020 a, b, c�
�0.284�
�0.360�
�0.787�
�0.625�
�0.865�
�0.058�
�0.464�

�180.0±51.2�
�232.1±89.7�
�212.6±73.5�
�205.1±75.4�
�205.6±63.0�
�155.7±48.2�
�157.5±54.3�
�164.8±45.1�
�151.3±45.4�
�157.9±39.5�
�9.3 (-23.0-48.7)�
�7.7 (-17.0-30.0)�
�-11.3 (-24.8-22.2)�
�-12.3 (-43.3-21.7)�
�-10.0 (-26.9-8.3)�
�-1.7 (-39.0-34.7)�
�1 (3.4)�
�0 (0)�
�0.69±0.34�
�10.0±3.7�

‹nsülin aspart/aspart
protamin kristali (30/70)
kar›fl›m› (n=39)�

�Bazal-bolus insülin
(n=29)

Kfi de¤iflkenli¤i-1: ÖTKfi-SAKfi; Kfi de¤iflkenli¤i-2: AAKfi-SAKfi; Kfi de¤iflkenli¤i-3: GAKfi-SAKfi; Kfi de¤iflkenli¤i-4: AAKfi-ÖTKfi;
Kfi de¤iflkenli¤i-5:GKfi-ÖTKfi; Kfi de¤iflkenli¤i-6: GKfi-AAKfi aras›ndaki fark› ifade eder. Girifl EAA: yat›fl›n ilk günündeki 4 kapiller glukoz

Kristalize/NPH
insülin (30/70)
kar›fl›m› (n=64)�

�p-de¤eri�
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T‹P 2 D‹YABET‹K ERKEKLERDE V‹TAM‹N D RESEPTOR GEN BSM VE FOK

POL‹MORF‹ZMLER‹: KEM‹K M‹NERAL YO⁄UNLU⁄U VE KEM‹K DÖNGÜSÜ ‹LE ‹L‹fiK‹S‹

Dilek Gogas Yavuz1, Seda Sancak1, Nihan Pirimo¤lu2, Sema Akal›n1

1Marmara Üniversitesi T›p Fakültesi Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dal›, ‹stanbul
2Marmara Üniversitesi Eczac›l›k Fakültesi, ‹stanbul

Tip 2 Diyabetik hastalarda kemik mineral dansitesinde de¤ifliklik olmaks›z›n k›r›k riskinde art›fl

oldu¤u bilinmektedir. Bu çeliflkinin nedeni aç›k olmamakla birlikte genetik teoriler üzerinde

durulmaktad›r. vitamin D reseptör (VDR) gen polimofizmlerinin kemik metabolizmas›n› etkilen

belirteçlerden biridir.

Bu çal›flman›n amac› tip 2 diyabetik erkek hastalarda VDR gen polimorfizminin kemik döngü

belirteçleri ve kemik yo¤unlu¤u ile iliflkisini incelemektir.

Materyal-Metod: 137 tip 2 diyabetik erkek (57± 6 y) ve 60 sa¤l›kl› erkek gönüllü(55± 3 y)

çal›flmaya al›nd›. Kemik mineral yo¤unlu¤u (KMY) DEXA yöntemi ile lomber vertebra ve femur

alan›ndan ölçüldü. VDR polimorfizmleri periferik kandan izole edilen DNA örneklerinde Polimeraz

Chain Reaction bazl› Restriction Fragment length polimorfizm tekni¤i ile tespit edildi. Restriksiyon

enzimleri olarak Bsm1, Fok1 kullan›ld›. Restriksyon bölgesinin yoklu¤u "B,F,",varl›¤› "b,f" olarak

ifade edildi. Serumda kalsiyum,fosfor, PTH, Osteokalsin, C-telopeptid düzeyleri ölçüldü.

Polimorfizm da¤›l›mlar›n›n Hardy- Weindenberg eflitli¤ine uyumu fisher exact test ile de¤erlendirildi.

Sonuçlar: Genotipler Diyabetik ve kontrol gurubu için: BB,Bb,bb %17.3, %43.3 %39.3 ve %12,

%56,%31; FF,Ff, ff % 53,%37,%10 ve %49,%36,%15 olup da¤›l›m› benzer bulundu. Diyabetiklerde

KMY lomber 1-4 (0.97±0.2 g/cm2), femur bafl›( 0.97±0.1g/cm2), sa¤l›kl› gruptan (0.99 ±0.1

ve 1.03±0.1 g/cm2) farkl› bulunmad›.

Kemik döngü belirteçleri diyabetik ve sa¤l›kl› grupta farkl› de¤ildi. AIC düzeyleri diyabetiklerde

%8.1±2.1 kontrollerde %4.2±0.5 (p=0.0001) idi.

Yorum: Tip 2 diyabetik erkeklerde kemik mineral yo¤unlu¤u diyabetik olmayan gurupla benzer

bulunmufltur. Tip 2 diyabetik erkeklerde VDR Bsm ve Fok polimorfizmlerinin kemik metabolizmas›

ve kemik mineral yo¤unlu¤u üzerinde tek bafl›na önemli bir etki oluflturmad›¤› düflünülmektedir.
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OFTALMOPLEJ‹: DIABETES MELLITUSUN NAD‹R GÖRÜLEN PRESENTASYONU

Caner Feyzi Demir

Elaz›¤ E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi Nöroloji Klini¤i, Elaz›¤

Girifl: Diabetes mellitus, insülin yetersizli¤i veya etkisizli¤i nedeniyle ortaya ç›kan, kan glukozu

yüksekli¤i yan› s›ra damarsal patolojilerle birçok sistemi ilgilendiren komplikasyonlarla karakterize

bir hastal›kt›r. Komplikasyonlar hastal›¤›n akut veya kronik döneminde görülürler. Diyabetli

hastalar›n yaklafl›k %15’inde nöropatinin semptom ve klinik bulgular› birlikte görülmektedir. 3.,

4. ve 6. kranial sinirlerin tutulumuna ba¤l› geliflen oftalmopleji özellikle ileri yafllarda s›k görülür.

Bu yaz›da 2007 ve 2008 y›llar›nda göz kapa¤›nda düflme, çift görme yak›nmas› ile klini¤imize

baflvuran daha önce diyabetes mellitus tan›s› almam›fl iki olgu sunduk.

Olgu1: 44 yafl›nda erkek hasta çift görme flikayeti ile göz hastal›klar› poliklini¤inden nöroloji

poliklini¤ine refere edilmiflti. Hastan›n ani bafllayan çift görmesi ile birlikte göz çevresinde a¤r›

yak›nmas› vard›. Muayenesinde; sol göz küre hareketlerinde içe bak›fl k›s›tl›l›¤› vard›, direkt

ve indirekt ›fl›k refleksi normaldi. Bunun d›fl›nda herhangi bir anormallik yoktu.

Olgu2: 51 yafl›nda erkek hasta acil poliklini¤inde çift görme nedeni ile de¤erlendirildi.

Muayenesinde; sol göz küre hareketlerinde içe ve d›fla bak›fl k›s›tl›l›¤›, solda pitoz vard›.

Her iki olgunun özgeçmiflinde herhangi bir sistemik hastal›k veya travma belirtilmedi. Her iki

olgunun altta yatan nedene yönelik yap›lan incelemelerinden kan glukoz de¤erleri yüksekti.

Beyin manyetik rezonans görüntülemelerinde anormallik saptanmad›. Endokrinoloji konsultasyonu

ile hastalar›n diyabetes mellitus tan›s› ile takip ve tedavisi planland›.

Tart›flma: Diyabetik hastalarda 3., 6. ve 4. kranial sinirler izole ve/veya birlikte etkilenebilir.

‹leri yaflta görülen diyabetik oftalmopleji, mikroanjiopatiye ba¤l› gelifle iskemik zeminde

vasonervosumlardaki t›kay›c› de¤iflikliklere ba¤l› fokal demyelinizasyon, aksonal dejenerasyon

ve hipergliseminin yol açt›¤› metabolik anormalliklere sekonder ortaya ç›kar. Olgular›m›z›n

yafllar› göz önüne al›nd›¤›nda oftalmoplejinin ileri olmayan yafllarda ortaya ç›kt›¤› görülmüfltür.

Görüldü¤ü üzere oftalmopleji bazen ilk bulgu olarak ortaya ç›kabilir ve etyolojik inceleme

yap›l›rken hasta diabetes mellitus tan›s› alabilir.
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NONKARD‹YAK CERRAH‹ UYGULANACAK HASTALARDA D‹YABET PREOP
DE⁄ERLEND‹RMEDE EN ÖNEML‹ GEC‹KME NEDEN‹D‹R

Seydahmet Ak›n, Didem Ayd›n, Rahmi Irmak

Dr. Lütfi K›rdar Kartal E¤itim Araflt›rma Hastanesi, ‹stanbul

Genel anestezi ile opere olacak hastalara yap›lan preop de¤erlendirme perop ve postop
komplikasyonlar› öngörmek ve tedavi yaklafl›m›n› yönetmek aç›s›ndan önemlidir.

Materyel ve Metod: Dr Lütfi K›rdar Kartal E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi ‹ç hastal›klar›
operasyon onay poliklini¤ine Ocak ile Mart 2009 aras›nda baflvuran 2340 (K/E %60, ortalama
yafl 58±10)hasta de¤erlendirildi. Rutin tetkikler, hasta anamnezi ve fizik muayene sonras›
uygun hastalar cerrahiye yönlendirilirken, operasyon için uygun olmayan hastalara tedavi
baflland› ve gerekirse ilgili branfllarla konsulte edildi.

Sonuçlar: Hastalar›n 2010’u (%85) yap›lan de¤erlendirme sonucu uygun bulunarak operasyona
verildi. Hastalar›n 560’›nda(%24) diyabet saptan›rken 55(%2,35)hasta diyabeti oldu¤unu bu
de¤erlendirmeler esnas›nda ö¤rendi. Alt› hasta d›fl›ndaki hastalar tip II diyabetik idi.Açl›k kan
flekeri 150mg/dl olanlar,nefropatisi ve kontolsüz hipertansiyonu olanlara onay verilmedi.Hastalar›n
110’u(%0,47) insülin de kullanmaktayd›.Diyabetik hastalar›n 150’si (%26) kötü kontollü
oldu¤undan tedavisi revize edildi,bunlar›n 130’una insülin bafllan›p glisemik regülasyon için
poliklinik kontrolüne ça¤r›ld›. Diyabetik hastalar›n operasyon için uygun hale gelmeleri için
ortalama 15±5 gün gerekti.
Hipertansiyon tedavisi gören 640(%27) hastan›n 410’u (%17) ilaçla regüle bulunurken di¤er
hastalara ilave ilaç verildi ya da doz yükseltildi. Yeni saptanan hipertansif say›s› 210(%9) idi.
Diyabetik hastalar için hedef olan 130/80 mmHg düzeyinin alt›na 360 (%64)hasta ulaflm›flt›.
Hedef kan bas›nc›na ulaflmak için ortalama 2,3±0,8 ilaç grubu kullanmak gerekti.Hastalar›n
uygun hale gelmeleri ortalama 12±3 gün sürdü.
Operasyon için uygun bulunmayan di¤er hastal›klar kardiyovasküler hastal›klar(%17) ve kronik
obstruktif akci¤er hastal›klar›(%9) olarak gözlendi.

Tart›flma: Operasyona girecek hastalarda yap›lan de¤erlendirmede en s›k rastlanan hastal›klar
hipertansiyon ve diyabettir. Yap›lan de¤erlendirme sayesinde önemli say›da hasta yeni tan›
almakta ve tedaviye bafllama f›rsat› oluflmaktad›r. Diyabet bat› toplumunda da görüldü¤ü gibi
ülkemizde de operasyona haz›rl›k süresini uzatan en önemli sa¤l›k sorunu olarak öne
ç›kmaktad›r.Hipertansiyon ve diyabetin birlikteli¤i çal›flmam›zda da dikkat çekicidir.Optimal
koflullar hedef al›narak cerrahiye haz›rl›k de¤erlendirmesi yap›lsa çal›flmam›zdaki onay oranlar›n
çok daha afla¤› düflmesi kaç›n›lmazd›r.Diyabet takiplerindeki yetersizlik de¤erlendirme dönemini
uzatmak d›fl›nda operasyona giren hastalardaki morbidite ve mortaliteyi de art›ran en önemli
nedenlerin bafl›nda gelmektedir.Diyabetik hedeflere uyulmas›nda ve takibinde tüm sa¤l›k
çal›flanlar›na önemli görev düflmektedir.
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LADA'LI B‹R DOKTORDA ANAZARKA ÖDEM

Banu Kale Köro¤lu1, ‹smail Hakk› Ersoy1, Ayfle Balkarl›2, Mehmet Numan Tamer1

1Süleyman Demirel Üniversitesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Bilim Dal›, Isparta
2Süleyman Demirel Üniversitesi ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›, Isparta

'Latent autoimmune diabetes in adults' (LADA) terimi 35 yafl›ndan sonra geliflen, çocukluk ça¤›

tip 1 diyabetten daha yavafl beta hücre kayb› olan, en az bir antikor pozitifli¤i saptanan,

otoimmün patogeneze sahip insülin ba¤›ml› diyabetik yetiflkin hastalar için kullan›l›r.

VAKA:42 yafl›nda LADA tan›s› alan 53 yafl›nda doktor hasta yaklafl›k 2 y›ld›r olan anazarka

tarz› ödem, fliddetli halsizlik ve nefes darl›¤› ile baflvurdu. Hipoalbuminemisi olmas› nedeniyle

nefrotik sendrom öntan›s› ile kendi kendini tedavi etmeye çal›fl›yormufl. ‹drarda aflikar proteinüri

saptanmayan hastada plevral efüzyon ve asite yönelik biyokimyasal incelmeler de yap›ld›.

Israrl› sorgulamada hastan›n kronik bir ishalinin oldu¤u ö¤renildi. Anti-endomysium IgA (-),

doku transglutaminaz (-) ve anti-gliadin IgA zay›f pozitif olarak saptand›. Endoskopik olarak

al›nan biopside gluten enteropatisi ile uyumlu de¤ifliklikler görüldü. Diyet tedavisi düzenlenen

hastan›n klini¤i tamamen normale döndü.

Çölyak hastal›¤› ve tip 1 diabetes mellitus, ortak genetik predispozisyona sahip otoimmun

hastal›klard›r. Tip1 diabetik hastalarda çölyak hastal›¤› prevalans›n›n artm›flt›¤›na dair birçok

çal›flma vard›r. Çölyak hastal›¤›nda antikor negatifli¤i ileri yafl ve sigara içenlerde izlenmektedir.

Vakam›zda gördü¤ümüz 'Endomisyal Antikor Negatif Çölyak Hastal›¤›' ve LADA birlikteli¤ine

dikkat edilmelidir. Ayr›ca doktor da olsak hastal›¤›m›z› uzman›na dan›flmal›y›z.
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D‹YABETL‹LER‹N A⁄IZ/DIfi SA⁄LI⁄I VE H‹JYEN UYGULAMALARININ BEL‹RLENMES‹

Ayfle Ünlüerler

Bolu ‹zzet Baysal Devlet Hastanesi Merkez Ünitesi, Bolu

Diyabetli kiflilerde özellikle diyabeti kontrol alt›nda olmayanlarda periodontal hastal›k oluflma

riskinin daha fazla oldu¤u ve iyileflme sürecini uzatt›¤› belirtilmektedir. Vücudun herhangi bir

bölgesinde meydana gelebilecek enfeksiyon, tüm metabolik fonksiyonlarda de¤iflikliklere yol

açabilmektedir. Bu nedenle kötü ve yetersiz oral hijyeni ile a¤›z ve difl sa¤l›¤›na iliflkin sorunlar,

diyabetli kiflilerin yaflam kalitesini olumsuz yönde etkileyebilmektedir.

Amaç: Diyabet e¤itim ve izlem birimine baflvuran diyabetli hastalar›n a¤›z/difl sa¤l›¤› ve hijyen

uygulama al›flkanl›klar›n› belirlemektir.

Yöntem: Tan›mlay›c› tipte bir çal›flmad›r. Difl Sa¤l›¤› de¤erlendirme formu uygulanmas›na 01

Mart 2009 tarihinde bafllanm›fl, diyabet e¤itim hemfliresi poliklini¤e baflvuran toplam 50 diyabetli

ile yüz yüze görüflerek formu uygulam›flt›r. Soru formunda; diyabete iliflkin sorular, herhangi

bir hastal›¤› olup olmad›¤›, sigara kullan›m›, difl hekimine gitme s›kl›¤›, fluan ki a¤›z sa¤l›¤›

durumu, difl/protez hijyen al›flkanl›¤›, diyabetin a¤›z/difl sa¤l›¤›n› etkileyip etkilemedi¤ine yönelik

toplam 14 soru yer almaktad›r.

Bulgular: Diyabetlilerin; yafl ortalamas› 57±10, %52’si kad›n, %98’i tip 2 diyabetli, açl›k kan

flekeri ortalamalar› 141±41mg/dl ve HbA1c ortalamalar› %7.7±2.0, %80’inde tan› konulmufl

herhangi bir hastal›¤›n oldu¤u (%68’inde hipertansiyon), %14’ünün sigara içti¤i, %94’ünün difl

ipi kullanmad›¤›, %92’inin difllerini f›rçalad›¤› fakat %44’ünün günde bir kez f›rçalad›¤›, %28’inin

difl f›rças›n› bir y›ldan daha uzun bir sürede de¤ifltirdi¤i belirlenmifltir. Diyabetlilerde %96’s›nda

kay›p difl, %14.3’ünde difl dolgusu, %28’inde a¤›z kokusu, %56’s›nda a¤›z kurulu¤u, %28’inde

difl eti kanamas›, %4’ünde pamukçuk, %38’inde a¤r› yak›nmas› bulunmakta ve %64’ü protez

kullanmaktad›r. Diyabetin a¤›z/difl sa¤l›¤›n› etkiledi¤ini düflünenler %36 iken, %30’u ise

bilmedi¤ini ifade etmifltir.

Sonuç: Diyabetlilerin a¤›z difl sa¤l›¤›na iliflkin yak›nmalar›n›n olmas›na karfl›n uygun s›kl›kta

difl f›rçalama gibi hijyen uygulamalar›na dikkat etmedikleri görülmektedir.
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DIABETES MELLITUSLA B‹RL‹KTE GÖRÜLEN ‹NTERNAL JUGULER VENE YAYILAN
SOL TRANSVERS S‹NUS VE S‹GMO‹D S‹NUS TROMBOZU (OLGU SUNUMU)

Figen Güney1, Haluk Gümüfl1, Dilek Emlik2, Ahmet Kaya3

1Selçuk Üniversitesi Meram T›p Fakültesi,  Nöroloji Anabilim Dal›, Konya
2Selçuk Üniversitesi Meram T›p Fakültesi, Radyoloji Anabilim Dal›, Konya
3Selçuk Üniversitesi Meram T›p Fakültesi, Endokrinoloji Bilim Dal›, Konya

Amaç: Serebral ven trombozu beynin arteriyel t›kay›c› hastal›klar›na göre oldukça nadir görülen
bir durumdur. Serebral ven trombozunda bafla¤r›s›, bulant›, kusma , papilla ödemi, epileptik
nöbetler, fokal nörolojik defistler en s›k karfl›lafl›lan semptom ve bulgulard›r. Teflhis MRG ve
MR venografi ile konur. En çok neden olan durumlar gebelik, postpartum dönem, mastoidit,
sinuzit, otitis media, orbito-fasyal, difl ve saçl› derinin enfeksiyonlar› gibi dural sinuslere komflu
yap›lar›n enfeksiyonlar›, Behçet hastal›¤›, sistemik lupus eritematozus gibi dural sistemik
inflamatuar hastal›klar, faktör V Leiden mutasyonu, protein C, S ve antitrombin III gibi do¤al
antikoagulan faktörlerin eksikli¤i ile giden kal›tsal ve edinsel trombofililerdir.Literatüre bak›ld›¤›nda
diabetes melltusa ba¤l› serebral venöz sinus trombozu olgular›n›n oldukça az say›da oldu¤u
görülmüfltür. Burada solda intrenal juguler vene yay›lan transvers sinus ve sigmoid sinus
trombozu olan ve diabetes melltusu da bu s›rada tespit edilen hastan›n literatür ›fl›¤›nda
tart›fl›lmas› amaçland›.

Olgu: Elli iki yafl›nda erkek hasta bafla¤r›s›, bulant›, kusma ve konuflma bozuklu¤u flikayetleriyle
nöroloji poliklini¤ine baflvurdu. Nörolojik muayenede sensoriyel afazi tespit edildi. Öz geçmiflinde
herhangi bir özellik yoktu. Genel fizik muayenede TA: 110/70 mmHg, nab›z: 86/dk, atefl: 36.8
ºC idi. Laboratuar incelemelerinde ise açl›k kan flekeri:455 (70-110) mg/dl; HbA1c: %11.4 (4.2-
6.4) ve tam idrar tetkikinde ise glukozüri (3+) idi, ketonüri veya proteinüri yoktu. Tam kan,
sedimentasyon, üre, kreatinin, ürik asit, kolesterol, trigliserid, HDL, LDL, Na, K, Ca, Mg, CK
ve CKMB de¤erleri normaldi. Kranial MRG’de sol temporal lobda hemorajik venöz infarkt tespit
edildi. MR venografide ise solda internal juguler vene yay›lan transvers sinus ve sigmoid sinus
trombozu görüldü. Endokrinoloji ile konsulte edilerek diabetes mellitus teflhisi konuldu. Kan
glukozu diyet tedavisi ve sabah-akflam uygulanan mix insulin ile regüle edildi. Bu s›rada PTT,
INR, fibrinojen, protein S, antitrombin III, homosistein seviyeleri de normal de¤erlerde bulundu.
Antinükleer antikor, antikardiolipin antikor, lupus antikoagulan› da negatifti. Tiroid fonksiyon
testleri, folik asit, B12 seviyeleri de normaldi. Protein C seviyesi ise düflük olarak bulundu.
Hastaya antikoagulan tedavi baflland›. Yat›fl›n›n 10. günü sensoriyel afazisi k›smen düzeldi
ancak agrafi, akalkuli ve aleksisi devam ediyordu. Mini mental test skoru: 23 (total skor 38)
idi. 1 ay sonra ise agrafi, akalkuli ve aleksisi tamamen düzeldi. Mini mental test skoru da 38’e
yükseldi.

Sonuç: Diabetes mellitus protein C konsantrasyonunu azaltarak hiperkoagulabiliteyi art›ran
bir durumdur. Bu nedenle serebral venöz sinus trombozu olan hastalarada etyolojide mutlaka
diabetes mellitus olabilece¤i de düflünülmelidir.
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YEN‹ TANI T‹P 2 DM HASTALARINDA METFORM‹N VE P‹OGL‹TAZON TEDAV‹S‹N‹N L‹P‹T

PARAMETRELER‹NE ETK‹S‹: KÜÇÜK B‹R TÜRK TOPLUMU ÖRNE⁄‹

Umut Safer1, ‹lker Taflc›1, Vildan Binay Safer2, Gökhan Erdem3, Alper Sönmez4, Cem Haymana1,

Kenan Sa¤lam1

1GATA ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›, Ankara
2Ankara Üniversitesi T›p Fakültesi Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Anabilim Dal›, Ankara
3GATA ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›, Ankara
4GATA Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Bilim Dal›, Ankara

Amaç: Yeni tan› konmufl bir Tip 2 diyabetes mellitus (DM) hastas› grubunda pioglitazon ve

metformin uygulamas›n›n lipit parametreleri üzerine etkisi randomize ve prospektif bir çal›flmada

incelendi.

Metod: Daha önce oral antidiyabetik ilaç veya insülin tedavisi almayan. di¤er yönlerden sa¤l›kl›

ve herhangi bir ilaç kullanmayan 70 hasta çal›flmaya al›nd›. Tüm olgular iki gruba randomize

edildi. Grup 1’ deki olgular metformin (850-1500 mg. n=36). Grup 2’ dekiler ise pioglitazon (15-

30 mg. n=34) tedavisi ald›. Her iki gruba da tedavinin yan›nda yaflam tarz› de¤ifliklikleri (diyet

ve egzersiz) uyguland›. Tedavinin 12. haftas›nda vücut kitle indeksi (VK‹). açl›k kan flekeri

(AKfi). HbA1c. bel çevresi. total kolesterol. LDL kolesterol. HDL kolesterol ve trigliserit

düzeyindeki de¤iflim incelendi.

Bulgular: 12.hafta sonunda 6 hasta çal›flma d›fl›nda kald› (her iki grupta da üçer kifli). Metformin

tedavisi alan grupta total kolesterol (214.6±32.3/196.7±29.3. p<0.001) ve LDL kolesterol

(130.2±32/113.1±26.7. p<0.001) düzeyi anlaml› düzeyde azal›rken. HDL kolesterol ve trigliserit

düzeyi 12. hafta sonunda bafllang›çla benzerdi. Pioglitazon grubunda ise HDL kolesterol

(46.9±9/52.5±10.1. p<0.001) düzeyinde anlaml› bir yükselme saptan›rken total kolesterol. LDL

kolesterol ve trigliserit düzeyinde de¤ifliklik gözlenmedi.

Sonuç: Küçük bir Türk toplumu örne¤i üzerinde elde edilen bu veriler Tip 2 DM’ lu olgularda

metformin tedavisinin lipid parametreleri üzerine olumlu etki sergiledi¤ine iflaret etmekte olup

di¤er birçok ülkede yap›lm›fl çal›flma sonuçlar›n› desteklemektedir. Pioglitazon tedavisinin HDL

kolesterol d›fl›nda lipid parameterleri üzerine olumlu etki sergilemedi¤i göz önüne al›nd›¤›nda

bu veriler Tip 2 DM’ lu hastalar›n tedavisinde yol gösterici olabilir.
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T‹P 2 DIABETES MELLITUS HASTALARINDA SERUM L‹POPROTE‹N DÜZEYLER‹

Gökhan Morgül1, Murat Sert2, Mehtap Evran3, Tamer Tetiker3

1Denizli Askeri Hastanesi, Denizli
2Çukurova Üniversitesi T›p Fakültesi Endokrinoloji Bilim Dal›, Adana
3Çukurova Üniversitesi T›p Fakültesi Endokrinolji Bilim Dal›, Adana

Amaç: Tip 2 Diabetes mellitusta (DM) dislipidemi oldukça yüksektir. Bu hastalarda Lipoprotein

(a) düzeyi ile ilgili çal›flma azd›r. Prospektif çal›flmam›zda, Çukurova Üniversitesi T›p Fakültesi

Endokrinoloji poliklini¤inde 2003–2008 y›llar› aras›nda izlenen tip 2 DM hastalar›nda serum

lipid ve Lipoprotein (a) düzeyleri incelenmifl, ilaveten metabolik sendrom s›kl›¤› de¤erlendirilmifltir.

Yöntem: Bu çal›flmaya 709 tip 2 DM hastas› al›nm›fl (407 K, 302 E) olup, yafl ortalamalar›

53,4± 9,2 y›l d›r. Ayn› bölgeden 157 (91 K, 66 E) sa¤l›kl› kontrol grubu olarak al›nd›. Hastalar

12 saat açl›¤› takiben serumda total kolesterol, HDL (High-density lipoprotein), LDL (Low

Density Lipoprotein), trigliserid düzeyleri ile apo B, lipoprotein (a) düzeyleri çal›fl›ld›. Hastalar›n

bel çevreleri ve boylar› ölçülerek beden kitle indeksleri hesapland›. NCEP ATP III (National

Cholesterol Education Program) kriterleri esas al›narak metabolik sendrom s›kl›¤›na bak›ld›.

Bulgular: VK‹ (Vücut Kitle ‹ndeksi) 30,4±5,3 kg/m2, kontrol grubu ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda (VK‹

29,1±3,9 kg/m2 ) fark anlaml›yd› (p=0,001). Hastalarda serum kolesterol düzeyi 202,2±41,5

mg/dl , LDL kolesterol düzeyi 118,1±34,7 mg/dl, TG düzeyi 196,9±121,9 mg/dl, apo-B düzeyi

92,4±24,5 mg/dl, kontrol grubuna göre yüksek bulunurken, HDL kolesterol düzeyi (46,2±13,0

mg/dl) kontrol grubuna göre düflük tespit edildi. (p<0,001, p=0,015, p<0,001, p<0,001, p<0,001).

Lipoprotein (a) düzeyleri tip 2 DM hastalar›yla (33,3±46,4 mg/dl), sa¤l›kl› kontrol grubunda

benzerdi (p=0,519). Metabolik sendrom 709 tip 2 diyabet hastan›n % 72,9’unda saptand›.

Sonuç: Bu çal›flmada Lipoprotein (a) düzeylerinin tip 2 diyabetli hastalarda sa¤l›kl› bireylerden

farkl› olmad›¤›n›, hastalar›m›z›n genel olarak diyabette bildirilen dislipidemi özelliklerine

uydu¤unu, diyabet hastalar›nda metabolik sendromun beklenildi¤i gibi yüksek s›kl›kta bulundu¤unu

saptad›k.
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GONARTROZLU HASTALARDA ORAL GLUKOZAM‹N SÜLFAT KULLANIMININ ‹NSÜL‹N

REZ‹STANSI, ‹NSÜL‹N SEKRESYONU VE L‹P‹D PROF‹L‹ ÜZER‹NE ETK‹S‹

Banu Aktafl Y›lmaz1, Gökhan Tuna Öztürk2, Erdal Kan1, Mehmet Çölbay1, Jale Meray2,

‹lhan Yetkin1

1Gazi Üniversitesi T›p Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Bilim Dal›, Ankara
2Gazi Üniversitesi T›p Fakültesi, Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Anabilim Dal›, Ankara

Glukozaminler osteoartrit tedavisinde yayg›n olarak kullan›l›rlar. Elimizdeki baz› veriler 3 y›l

oral glukozamin kullan›m›n›n a¤r› ve radyolojik progresyonun azalmas›nda etkili oldu¤u görüflünü

desteklemektedir. Glukozaminler ayn› zamanda insülin-glukoz metabolizmas›yla da iliflkilidir.

Bu çal›flmada gonartrozlu hastalarda glukozamin sülfat (GS) kullan›m›n›n insülin rezistans›,

insülin sekresyonu ve serum lipid profili üzerine etkisinin araflt›r›lmas› planlanm›flt›r. 3 ay

boyunca 1500 mg/gün GS kullanan 15 kad›n hastan›n tedavi öncesi-sonras› açl›k kan flekerleri,

HgA1c de¤erleri, HOMA-IR ( homeostasis of model assesment of insulin sensitivity), total

kolesterol, HDL kolesterol, LDL kolesterol ve trigliserid de¤erleri karfl›laflt›r›ld›. Açl›k kan flekeri

(92,4±6,48 vs 89,8 ±9,73 p=0.31), insülin de¤erinde( 8,11±3,52 vs 8,22 ±3,36 p=0,87), HbA1c

(%) yüzdesinde( 5,67 ±0,51 vs 5,63 ±0,56 p=0,79), HOMA-IR düzeyinde (1,88 ±0,84 vs 1,87

±0,9 p=0,95) anlaml› fark saptanmaz iken, Trigiliserid düzeyinde (108,13 ±51,06 vs 121,06

±53,9 P=0,05)anlaml› fark oldu¤u izlendi. Sonuç: GS kullan›m› kan flekeri düzeyi ve insülin

rezistans› üzerine k›sa sürede etki göstermezken, serum lipid profili üzerine HDL kolesterol

seviyesini azaltarak ve trigiliserid düzeyini art›rarak olumsuz etkide bulunmaktad›r. ‹nsülin

düzeyinde istatistiksel olarak anlaml› olmasa da artma gözlenmifltir. Bu nedenle insülin sal›n›m

defekti olan hastalarda uzun süreli GS kullan›m›n›n sekresyon defektinin h›zlanmas›n› sa¤layarak

DM geliflimini kolaylaflt›rabilece¤i ak›lda tutulmal›d›r
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YEN‹ TANILI DIABETES MELLITUS'LU HASTADA YAfiAM TARZI DE⁄‹fi‹KL‹⁄‹N‹N
TEDAV‹DEK‹ ETK‹NL‹⁄‹, OLGU SUNUMU

Yavuz Ayar1, Banu ‹lk2, Erhan Sayal›3, Aslan Çelebi4, ‹smail Ekizo¤lu5

1Taksim E¤itim Araflt›rma Hastanesi, 2. Dahiliye Servisi, ‹stanbul
2Taksim E¤itim Araflt›rma Hastanesi, 2. Dahilye Servisi, ‹stanbul
3Taksim E¤itim Araflt›rma Hastanesi, 2. Dahiliye Servisi, ‹stanbul
4Taksim E¤itim Araflt›rma Hastanesi, 2. Dahiliye Servisi, ‹stanbul
5Taksim E¤itim Araflt›rma Hastanesi, 2. Dahiliye Servisi Klini¤i, ‹stanbul

Girifl: Tip 2 Diyabetes Mellitus (DM) insülin direnci, bozulmufl insülin sekresyonu ve glukoz
üretiminde art›fl ile karakterize heterojen bir hastal›kt›r. Etyolojisinde beta hücre fonksiyonlar›
ve insülin etkisinde genetik defekt, ekzokrin pankreas hastal›klar› (Pankreatit, pankreas Ca,
kistik fibrozis vb.), endokrinopatiler (Akromegali, cushing, hipertiroidi vb.), ilaç ve kimyasal
maddeler (diazoksid, thiazid , glukokortikoidler, beta blokörler vb.), genetik sendromlar (down
sendromu, turner sendromu, wolfram sendromu, prader willi sendromu vb.), immün arac›l›
nadir formlar ve gestasyonel diyabet rol oynamaktad›r.
Özellikle 30 yafl sonras› son y›llarda obezitenin artmas› ile çocukluk ve adelosan ça¤larda Tip
2 DM vakalar› artm›flt›r. Ailede genetik yo¤unlu¤unun bulunmas›, obez ve kilolu BMI > 25
olanlarda diyabete yatk›nl›k oluflmaktad›r. Hastal›k genellikle sinsi bafllang›çl›d›r. Birçok hastada
bafllang›çta semptom yoktur. Baz› hastalarda da bulan›k görme, el ve ayaklarda uyuflma-
kar›ncalanma, ayak a¤r›lar›, tekrarlayan mantar enfeksiyonlar› ve yara iyileflmesinde gecikme
ile baflvurabilirler.
Tip 2 DM tan›s› 8 saatlik açl›k sonras› ölçülen kan flekeri de¤erinin 126 mg/dl veya üstünde
olmas› veya 75 g glukoz ile yap›lan OGTT de 2. saat kan flekerinin 200 mg/dl veya üstünde
olmas› veya rastgele ölçülen kan flekerinin 200 mg/dl veya üstünde olmas› beraberinde diyabet
semptomlar›n›n bulunmas› (polifaji, polidipsi, poliüri vb.) ile konur. Açl›k kan flekeri 100-125
mg/dl veya 75 g glukoz ile yap›lan OGTT ile 2. saat plazma glukozu 140 mg/dl alt›nda ise
bozulmufl açl›k glukozu (BAG) , 2. saat plazma glukozu 140-199 mg/dl ise bozulmufl glukoz
tolerans› (BGT) olarak adland›r›lmaktad›r. Her ikiside diyabet ve kardiyovasküler hastal›k için
önemli risk faktörü olarak kabul edilmektedir.  Tip 2 DM tedavisinde yaflam tarz› de¤iflikli¤i (kilo
verme, fiziksel aktivite ve diyet ), OAD ilaçlar, insülin tedavisi , kombine tedavi uygulansa bile,
tedavinin ana basama¤›n› , olmazsa olmaz›n› teflkil etmektedir.
Genel tedavi yaklafl›m› olarak ADA ve EASD ye göre;
Prediyabet (BGT, BAG) → Yeni tan› diyabet → Yaflam tarz› de¤iflikli¤i + Metformin
↓
Hay›r ← HbA1C >7 → Evet
Bazal ‹nsülin ekle Sülfonilüre ekle Glitazon ekle
↓
Hay›r ← HbA1c>7 → Evet HbA1c>7
‹ntensif ‹nsülin Hay›r ← HbA1c >7 → Evet Hay›r Evet
Geç
Glitazon ekle Bazal ‹nsülin Sülfonilüre
Ekle ekle
Hay›r←HbA1c>7 → Evet Hay›r ← HbA1c>7 → Evet
↓↓
‹ntensif ‹nsülin+Metformin veya Glitazon ← Bazal insülin ekle/ ‹ntensif
insüline geç

(Diabetes Care 2006 ; 29 : 1963-72)
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PS66 (Devam)

Tip 2 DM tedavisinde amaç; glisemik kontrol bununla beraber yaflam kalitesini art›rmakt›r.Diyabetin
mikro ve makrovasküler komplikasyonlar›n› önlemektir(hipo-hiperglisemi, diyabetik ketoasidoz,
hiperosmolar nonketotik koma, laktik asidoz vb.; nöropati, retinopati, nefropati vb.). Diyabet
tedavisinde ayr›ca hasta taraf›ndan kan glukozu takibi, efllik eden hastal›klar›n tedavisi de
(hipertansiyon , dislipidemi vb.) önem arz etmektedir.
Hedef glisemik kontrolde HbA1c 7 nin alt›nda, açl›k kan glukozu ideal 70-100 mg/dl, hedef 70-
120 mg/dl, postprandial 2. saat kan glukozu ideal 120 mg/dl nin alt›nda, hedef 140 mg/dl alt›
olarak belirlenmeli.

Olgu: 36 yafl›nda erkek hasta. 2008 Ekim ay›nda poliklini¤imize baflvuran hastan›n bafl
dönmesi, terleme, halsizlik flikayetleri olup soy geçmiflinde baba, hala, amca, day› ve teyzede
Tip 2 DM öyküsü mevcuttu. Yap›lan muayenesinde boy 188 cm kilo 132 kg idi. (BMI 41).
Tansiyon Arteryel 120/70 , Nab›z 88/dak/R . Solunum, gastrointestinal ve kardiovasküler
muayene bulgular› do¤ald›. 14/10/2008 tarihinde bak›lan açl›k glukoz düzeyi 204 mg/dl , tokluk
kan flekeri 465 mg/dl, total kolesterol 219 mg/dl, trigliserid 190 mg/dl, HDL 41,1 mg/dl, LDL
140 mg/dl, HbA1c 11,56, açl›k insülin düzeyi 19 uU/ml (R 2,9-24,9) idi. Di¤er biokimya
parametreleri normaldi. Tedavi olarak yaflam tarz› de¤iflikli¤i (diyet, kilo verme , fiziksel aktivite),
gliklazide 30 1*2 ve metformine 1000 mg 2*1 önerilen hasta Oral Antidiyabetik’leri tolere
edemedi (Gastrointestinal yan etkiler; kar›n a¤r›s›, bulant› vb.).Sadece kendine göre diyet
uygulayan sebze a¤›rl›kl› beslenen ve karbonhidrat tüketimini azaltan hasta ara ara bak›lan
açl›k kan glukozu seviyesi 140-170 mg/dl, tokluk kan flekeri 150-205 mg/dl aras›nda
seyretmekteydi. 12/01/2009 tarihinde tekrar poliklini¤imize baflvuran hastan›n kilosu 111 kg’e
gerilemifl olup açl›k kan glukozu 105 mg/dl, , tokluk kan flekeri 169 mg/dl, total kolesterol 170
mg/dl, trigliserid 102 mg/dl, HDL 43,6 mg/dl, LDL 106 mg/dl, HbA1c % 6,5, açl›k insülin düzeyi
12uU/ml saptand›.
Hasta hiçbir ilaç kullanmadan diyet ile 3 ay içinde 21 kg vererek (132-111 kg) , BMI (41-31,4),
HbA1c % 11,56-6,5, açl›k kan glukozu 204-102 mg/dl, tokluk kan glukozu 465-169 mg/dl hedef
glisemik de¤erlere ulaflm›flt›r

Tart›flma: Tip 2 DM tedavisinde köfle tafllar› diyet, egzersiz ve yaflam tarz› de¤iflikli¤idir.Hastalar›n
% 80 inde insülin direncine obezite efllik eder. Android tip abdominal ya¤lanma Tip 2 diyabetes
mellitus geliflmesinde ba¤›ms›z risk faktörüdür. Kalori k›s›tlanmas› kilo kayb›n› sa¤lar ve insülin
rezistans›n› azalt›r. Kalori k›s›tlanmas› ayn› zamanda kilo kayb›ndan ba¤›ms›z, glisemik kontrol
sa¤lar. Ek olarak hepatik glukoz yap›m›n› azaltarak insülinin etkilerinde düzelme ortaya ç›kar,
bununla insülin sekresyon defekti düzelir.Hepatik glukoz yap›m›n›n azalmas› açl›k plazma
glukozunu azalt›r ve uzun dönemde metabolik kontrol de etkili olur.
Kilo kayb›n›n insülin duyarl›l›¤›n› art›rd›¤› gösterilmifl olsa da bu düzelmenin kesin mekanizmalar›
tart›flmal›d›r. ‹nsülin reseptör ba¤lanmas› artar, insülin ba¤›ml› glukoz transportu artabildi¤i
gibi, de¤iflmeden de kalabilmektedir.
Diyet regülasyonu tip 2 diyabetes mellitus’ un kontrolünde ilk tedavi seçene¤idir. Açl›k plazma
glukozu diyet tedavisini takiben 3-14 günde düfler. Kiloda olan %5 lik bir azalma glisemik
kontrolü anlaml› flekilde düzeltir. Ancak hastalar›n %15’ i diyet tedavisiyle normal açl›k plazma
glukoz düzeylerine ulaflabilirler.

-217-

P
O

S
T

E
R

 S
U

N
U

M
L

A
R

ULUSAL
D‹YABET
KONGRES‹45. 20 - 24 May›s 2009



PS66 (Devam)

Kalori al›m›n›n k›s›tlanmas› dislipidemiyi de olumlu etkiler . Bütün diyabetli hastalar›n % 50
sinde anormal lipid ve lipoprotein özellikle artm›fl trigliserid ve azalm›fl HDL kolesterol de¤erleri
vard›r. Trigliseridler 2-4 haftal›k hipokalorik diyet tedavisiyle, hastalar›n glisemik kontrollerinde
düzelme olmasa da düfler.
Çok düflük kalorili diyetler belki kilo vermede, glisemik kontrol de ,hiperlipidemide ve hiperinsülinemi
de etkili olabilir fakat uzun süreçte uygulamas› güç ço¤u kez imkans›zd›r. Dengeli ve günlük
kalori al›n›m›n›n 250-500 kalori azaltan diyetler emindir ve glisemik kontrolü düzeltir. Fakat
uzun süreçte kilo kayb›n›n devaml›l›¤› yönünden yetersiz olabilir.
Diyet tedavisinin baflar›ya ulaflabilmesi için kalori k›s›tlanmas› kadar hastalar›n e¤itimi ve
davran›fl modifikasyonlar› da önemlidir. 2001 y›l›nda bozulmufl glukoz tolerans› olan rastgele
seçilen 522 (172 erkek, 350 kad›n) hastada (yafl ortalamas› 55, BMI ortalama 31) yap›lan
çal›flmada yaflam tarz› de¤iflikli¤inin (kilo kontrolü, total ya¤ al›m›n› azaltmak , lifli beslenme)
ortalama 3,2 y›ll›k izlem sonucu diyabet geliflimini ortalama 4,5 ( 3,5±5,5 kg) kilo kayb› ile %58
azaltt›¤› görülmüfltür.
Yine ‹sveç’te 1991 y›l›nda yay›nlanan 41 yeni tan›l› Tip 2 DM , 181 bozulmufl glukoz tolerans›
olan hastalarda yaflam tarz› de¤iflikli¤i (diyet ve fizik egzersiz) ile 5 y›l izlenen hastalarda,
glukoz tolerans› bozuk olanlar›n ortalama 2,6 kg kilo vermekle( 2 ± 3,3 kg) %50’ sinde glukoz
seviyesinin normal oldu¤u, Tip 2 diyabetes mellitus hastas›n›n %50’ den fazlas›n›n remisyona
girdi¤i gözlenmifltir.Yine yaflam tarz› de¤iflikli¤i ile total kolesterol özellikle trigliserid seviyesinde
düflme görülmüfltür.
Yaflam tarz› de¤iflikli¤inin diyabet geliflimi üzerine yap›lan ayr› bir çal›flmada plasebo, metformin
850 2*1 veya yaflam tarz› de¤iflikli¤i uygulanan 3234 diyabetik olmayan hasta 2,8 y›l boyunca
izlenmifl. Yaflam tarz› de¤iflikli¤i ile haftada 150 dakika fizik egzersiz uygulanm›fl. Diyetle
beraber ortalama %7 (94,1± 20,8 kg) kilo kayb› sa¤lanm›fl. Yaflam tarz› de¤iflikli¤inin diyabet
geliflimini %58 , metforminin % 31 azaltt›¤› gözlemlenmifl. Yine bu çal›flmada BMI de yaflam
tarz› de¤iflikli¤ ile ortalama 6,8 lik bir azalma saptanm›flt›r.( 33,9± 6,8) Yaflam tarz› de¤iflikli¤i
ve metforminin her ikisininde HbA1c’ ye etkisinin ayn› oldu¤u görülmüfltür. (% 5,91±0,50)
(ortalama 0,5’ lik azalma).
BMI 30’ un üstünde olan 21-75 yafl aras›ndaki 4135 Tip 2 DM hastada yap›lan baflka bir
çal›flmada 7 y›ll›k izlem sonucu kilo veren grupta HbA1c de ortalama % 2 lik (% -2,1 ± 2,0)
l›k bir düflüfl görülmüfltür.
G. Kore’de 58 tip 2 diyabetes mellituslu hastada yap›lan çal›flmada 16 haftal›k yaflam tarz›
de¤iflikli¤i program› uygulanm›fl, ayl›k takipler yap›lm›fl. 6 ay sonra ortalama 2 kg kilo (-2 ± 2,6
kg) kayb› gözlenmifl. HbA1c de ortalama % 0,7 (% 0,1 ± 1,3), açl›k plazma glukozunda ortalama
25,2 mg/dl (5,4 ± 45 mg/dl ), postprandial 2 saatlik glukozda ortalama 29,7 mg/dl (14,4 mg/dl
± 45 mg/ dl) azalma görülmüfl.Total kolesterol, HDL, LDL kolesterol düzeylerinde anlaml› bir
de¤iflim gözlenmemifltir.
ADA ve EASD nin ortak demecinde yaflam tarz› de¤iflikli¤inin HbA1c’ de % 1-2 azalmaya yol
açt›¤›, ortalama 20 kg kayb›n›n Tip 2 DM i önledi¤i belirtilmifltir.Yine kilo kayb› ve egzersiz lipid
profili ve kardiyovasküler hastal›k aç›s›ndan önleyici, koruyucu etkisi var oldu¤unu belirtmifltir.

Sonuç olarak yeni tan› konmufl obez diyabet hastalar›nda kilo kontrolü sa¤lanarak diyabet
regülasyonunun sa¤land›¤› hatta diyabet gelifliminin önlendi¤i görülmüfltür. Bu vaka bize bir
kere daha Tip 2 DM de yaflam tarz› de¤iflikli¤inin en bafl›ndan son basama¤›na kadar tedavinin
en önemli parças› oldu¤unu göstermektedir.
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T‹P 2 D‹YABET‹K HASTALARDA KARIfiIM ANALOG VE REGÜLER ‹NSUL‹NLER‹N K‹LO

ALDIRICI ETK‹LER‹N‹N DE⁄ERLEND‹R‹LMES‹

Celal Bozbay1, Mustafa Temizel1, Meral Mert1, Yücel Arman1, Ertan Cevizci1,

Yasemin fiahinkaya1, Ali Çetin Ölek1

1Sa¤l›k Bakanl›¤› Okmeydan› E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, ‹stanbul

Amaç: Kilo al›m› diyabetik hastalarda glisemik kontrolü kötülefltirmesi, diyabetik ve kardiyovasküler

morbidite ve mortaliteyi art›rmas› ve dahas› sosyal ve psikolojik problemler oluflturmas› aç›s›ndan

önemli bir sorundur. Çal›flmam›zda kar›fl›m regüler insülinlerle, kar›fl›m analog insülinlerin Tip

2 Diyabetes Mellitus'lu hastalarda bir y›l süreyle kilo ald›r›c› etkilerini de¤erlendirdik.

Materyal ve Metod: Kar›fl›m analog insülinlerden (25 ve 30 mix) alan ve kar›fl›m regüler (70/30)

insülin alan iki grup Tip 2 diyabetik hasta de¤erlendirildi. Analog kar›fl›mlarla günde iki kez

tedavi edilen 29’u erkek, 42’si kad›n toplam 79 hasta grup I olarak kabul edildi. Regüler kar›fl›m

ile günde iki kez tedavi edilen 23’ü erkek,46’s› kad›n toplam 69 hasta grup II olarak kabul edildi.

Bafllang›ç kilo, Vücut Kitle ‹ndeksi (VKI) , 6 ve 12. aylarda kilo ve VKI de¤erlendirildi.

Bulgular: Bafllang›ç kilo, VKI, diyabet süresi, günlük insülin dozlar›, kullan›lan oral antidiyabetikler

ve sigara kullan›m› aç›s›ndan her iki grup aras›nda istatistiksel olarak anlaml› fark saptanmad›.

Grup I'de tedavi süresince ortalama kilo al›m› 6. ayda 1,41±2,7 kg, birinci y›lda ise 2,08±3,74

kg iken, grup II'de 6. ayda 1,51±3,0 kg ve birinci y›lda 2,29±3,85 kg olarak saptanm›flt›r. Grup

içi karfl›laflt›rmalarda, her iki grupta bafllang›ç kilolar›na göre 6. ay ve birinci y›ldaki kilo art›fl›

istatistiksel olarak anlaml›d›r. Ancak her iki grup kilo art›fl› aç›s›ndan birbiriyle karfl›laflt›r›ld›¤›nda

istatistiksel anlaml› fark saptanmam›flt›r (p>0.05). Grup I'de bafllang›ç VKI 28,74±4,32, 6. ayda

29,53±4,41, birinci y›lda ise 29,53±4,41 olarak bulunmufltur. Grup II'de ise VKI bafllang›çta

30,98±4,82, 6. ayda 31,58±5,03 ve birinci y›lda ise 31,88±5,03 saptanm›flt›r. ‹ki grup aras›nda

VKI aç›s›ndan istatistiksel olarak anlaml› fark saptanmad› (p>0.05).

Sonuç: Analog kar›fl›m ve regüler kar›fl›m insülinlerin kilo ald›r›c› etkisi benzer bulunmufltur.

Hastalar›n tedavi ve takiplerinde bu durum dikkate al›nmal›d›r.
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T‹P 2 D‹YABETL‹ HASTALARIN D‹YETLER‹N‹N ‹ÇERD‹⁄‹ GL‹SEM‹K ‹NDEKS (GI) VE

GL‹SEM‹K YÜKÜN (GY) DE⁄ERLEND‹R‹LMES‹

Nüket Yumuk1, Seyit Mercanl›gil2, Emine Y›ld›z2, Nilgün Baflkal1

1Ankara Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›, Ankara
2Hacettepe Üniversitesi T›p Fakültesi, Beslenme ve Diyetetik Bölümü, Ankara

Amaç: Bu çal›flma tip 2 diyabetli hastalar›n diyetlerinin glisemik indeks (GI) ve glisemik yük’ünün

(GY) çeflitli antropometrik ölçümlerle ve baz› biyokimyasal parametrelerle iliflkisini incelemek

amac›yla yap›lm›flt›r.

Yöntem: Yafllar› 35-55 y›l aras›nda de¤iflen 75 (42 erkek, 33 kad›n) tip 2 diyabetli hastan›n

7 günlük besin tüketim kay›tlar›na göre diyetlerinin GI ve GY’leri hesaplanm›fl, antropometrik

ölçümleri, vücut bileflimleri al›nm›fl ve baz› biyokimyasal parametrelerin analizleri yap›lm›flt›r.

Diyetlerin GI ve GY’leri ekme¤e göre hesaplanm›flt›r. Hastalar›n GI ve GY’lerine göre 2’fler

grup oluflturulmufltur. GI < 70 ise düflük ve orta (n=52), ≥ 70 ise yüksek (n=23), GY < 120 ise

düflük ve orta (n=18), ≥ 120 ise yüksek (n=57) olarak kabul edilmifltir.

Bulgular: Diyetin GI’i düflük ve orta olan hastalar›n, yüksek olanlara göre, açl›k kan flekerleri

(126.5±42.7 mg/dl, 129.0±30.8 mg/dl), tokluk kan flekerleri (135.5±90.0 mg/dl, 178.0±53.3

mg/dl), total kolesterol (178.0±33.2 mg/dl, 186.0±35.3 mg/dl), trigliserid (146.0±91.9 mg/dl,

157.0±81.8mg/dl), LDL kolesterol (99.0±30.8 mg/dl, 110.0±29.3 mg/dl) düzeyleri ve diyetin

GY’ü düflük ve orta olan hastalar›n yüksek olanlara göre, tokluk kan flekerleri (132.0±88.9

mg/dl, 150.0±78.0 mg/dl), total kolesterol (180.0±36.5 mg/dl, 185.0±32.5 mg/dl), trigliserid

(124.0±88.5 mg/dl, 157.0±88.6 mg/dl), VLDL kolesterol (24.5±17.6 mg/dl, 31.0±17.7 mg/dl)

düzeyleri daha düflük bulunmufl ancak bu düzeyler aras›nda istatistiksel aç›dan önemli bir fark

saptanmam›flt›r (p>0.05). Diyetini uygulayan hastalar›n (n=31) diyetlerinin GI ve GY’leri

(GI=65.5±6.5, GY=141.4±47.3) diyetini uygulamayanlara (n=44) göre (G‹=67.1±6.1,

GY=152.3±65.9) istatistiksel aç›dan önemli olmasa da daha düflük bulunmufltur (p>0.05).

Diyetin GI’i düflük ve orta olan erkeklerin, yüksek olan erkeklere göre bel/kalça oranlar›

(0.96±0.07 ve 1.0±0.04) daha düflük bulunmufltur (p<0.05).

Sonuç: Çal›flman›n daha fazla hasta üzerinde yap›lmas›n›n düflük GI ve GY’lü diyetlerin,

diyabetik hastalar›n metabolik kontrolünde uzun süreli etkilerinin araflt›r›lmas› aç›s›ndan faydal›

olaca¤› belirlenmifltir.
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T‹P 2 D‹YABET‹K POSTMENAPOZAL KADINLARDA LEPT‹N, AD‹PONEKT‹N VE ‹NSÜL‹N
D‹RENC‹N‹N KEM‹K M‹NERAL DANS‹TES‹ ‹LE ‹L‹fiK‹S‹

Banu Kale Köro¤lu1, Fatma Kirifl2, ‹smail Hakk› Ersoy1, Mehmet Numan Tamer1, Recep Sütçü3,
Mustafa Y›ld›z4

1Süleyman Demirel Üniversitesi T›p Fakültesi, Endokrinoloji Metabolizma Hastal›klar› Bilim Dal›, Isparta
2Isparta Devlet Hastanesi, Isparta
3Süleyman Demirel Üniversitesi T›p Fakültesi, Biyokimya Anabilim Dal›, Isparta
4Süleyman Demirel Üniversitesi T›p Fakültesi, Nükleer T›p Anabilim Dal›, Isparta

Kemik ili¤inde adipositler ve osteoblastlar aras›nda ortak bir kök hücre olmas› ve osteoblastlarda
çeflitli adipositokinlerin sentez edildi¤ine dair bilgilere ra¤men leptin, adiponektin ve kemik
mineral dansitesi (KMD) aras›ndaki iliflki tart›flmal›d›r. Amac›m›z, Tip 2 diyabetik (DM)
postmenopozal kad›nlarda leptin, adiponektin ve insülin direnci ile KMD aras›nda iliflkiyi
belirlemek.

Yöntem: Çal›flmaya toplam 76 postmenopozal kad›n hasta al›nd›. Osteoporoz için tedavi
almakta olanlar, 65 yafl üstü, kemik metabolizmas›n› etkileyen ilaç alan ve hastal›¤› olanlar
d›flland›. Hastalar›n L2-L4 vertebra ve femur KMD, ya¤ yüzdesi, ya¤s›z vücut kitlesi ve ya¤
kitlesi ölçüldü. Vertebra ve/veya femur T skoru -2’nin alt›nda olanlar düflük KMD grubuna dâhil
edildi. KMD T-skoru -2’nin alt›nda olanlar diyabetik olup olmamas›na göre iki gruba ayr›ld›.
Gruplar tabloda gösterildi¤i flekilde dört gruba ayr›ld›.

Bulgular: Çal›flman›n sonucunda KMD düflüklü¤ü ile leptin, adiponektin ve insülin direnci
aras›nda bir farkl›l›k saptanmad›. Korelâsyon analizinde Tip 2 diyabetik postmenapozal kad›nlar›n
L2-L4 vertebra, femur boyun ve trokanter KMD ile leptin, adiponektin ve insülin direnci aras›nda
herhangi bir birliktelik saptanmazken sadece leptin ile femur Wards üçgeni KMD aras›nda
negatif birliktelik saptand›. Bu sonuç total vücut KMD de¤erleri ile leptin aras›nda ters iliflki
bulan literatürdeki baz› çal›flmalar ile uyumludur.

Sonuç: Tip 2 diyabetiklerde leptin, adiponektin ve insülin direncini kemik metabolizmas› üzerine
etkileri ile ilgili daha genifl hasta gruplar› ile ileri çal›flmalara ihtiyaç vard›r.

Gruplara göre ‹nsülin Direnci, Adiponektin ve Leptin düzeyleri

��

�‹nsülin Direnci�

�Leptin (ng/ml)�

�Adiponektin (μg/ml)�

�DM+ ve Düflük KMD (n=19)�

�6.97±4.09*�

�10.09±6.77�

�7.31±6.45�

�DM+ ve Normal KMD (n=20)�

�8.34±9.44*�

�9.12±6.31�

�6.44±3.16

�DM- ve Düflük KMD (n=19)�

�4.15±2.47�

�10.82±7.55�

�7.68±3.30

�DM - ve Normal KMD (n=18)�

�3.49±1.47�

�10.34±7.27�

�7.58±3.23�
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T‹P 2 DIABETES MELLITUSLU HASTALARDA SERUM FATTY ACID BINDING PROTE‹N

‹LE RENAL FONKS‹YON ‹L‹fiK‹S‹

Füsun Törüner1, Müjde Aktürk1, Meral Kaya2, Alev Alt›nova1, Neslihan Bukan3,

‹smail Emre Arslan 2, Erdal Kan1, ‹lhan Yetkin1, Metin Arslan1

1Gazi Üniversitesi T›p Fakültesi Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dal›, Ankara
2Gazi Üniversitesi T›p Fakültesi ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›, Ankara
3Gazi Üniversitesi T›p Fakültesi Biyokimya Anabilim Dal›, Ankara

Amaç: Adipoz dokudan salg›lanan adipokinlerin insülin rezistans› ve iliflkili hastal›klarda rolü

oldu¤u gösterilmifltir. Yeni bulunan adipokinlerden olan “adipocyte fatty acid binding protein”

(FABP4) lipid ve glukoz metabolizmas›n›n kontrolünde etkilidir. Tip 2 diabetes mellitus (DM)

böbrek fonksiyon bozuklu¤unun yayg›n nedenlerinden biridir. Çal›flmam›zda, tip 2 DM’lu

hastalarda yüksek oldu¤u bilinen serum FABP4 düzeyinin renal fonksiyonlar ile iliflkisinin

araflt›r›lmas› amaçland›.

Yöntem: GÜTF Diyabet Poliklini¤inde takip edilen 87 tip 2 DM’lu hasta çal›flmaya al›nd›.

Hastalar›n serum açl›k kan flekeri, tokluk kan flekeri, BUN, kreatinin, total kolesterol, LDL

kolesterol, HDL kolesterol, trigliserid, Apo A, Apo B-100, hsCRP düzeyleri ölçüldü. Kreatinin

klirensi (GFH) MDRD formülü ile hesapland›. Mikroalbüminüri 24 saatlik idrar biriktirilerek

ölçüldü. Serum FABP4 düzeyi EL‹SA yöntemi ile çal›fl›ld›. Sonuçlar ortalama ± SD olarak

verildi.

Bulgular: Çal›flmaya al›nan 87 hastan›n 49’u kad›n, 38’i erkekti. Yafl ortalamalar› 57,1 ±10,0,

diyabet süresi 9,5 ±7,5 y›ld›. Kad›n ve erkeklerde FABP4 düzeyi aras›nda farkl›l›k mevcuttu

(p<0,05). Mikroalbüminürisi olmayan (n=48, 7,43±6,98 ng/ml) ve olanlarda (n=39, 17,42±16,86

ng/ml) FABP4 düzeyleri aras›nda anlaml› farkl›l›k izlendi (p<0.001). Serum FABP4 ile yafl (r

=0,214, p=0,047), diyabet süresi (r =0,226, p=0,035), VK‹ (r =0,473, p=0,001), hsCRP (r =0,317,

p=0,001), apoA (r =0,214, p=0,047), mikroalbüminüri (r =0,345, p=0,001) aras›nda anlaml›

pozitif korelasyon; MDRD-GFH (r =- 0,392, p=0,047) aras›nda anlaml› negatif korelasyon

bulundu. Regresyon analizinde FABP4 üzerine yafl, cinsiyet ve mikroalbuminürinin istatiksel

anlaml› etkisi oldu¤u bulundu.

Sonuç: Tip 2 diyabetik hastalarda serum FABP4 düzeyi böbrek fonksiyon bozuklu¤unun bir

göstergesi olabilir.
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T‹P 2 D‹YABETL‹ HASTALARDA D V‹TAM‹N‹ EKS‹KL‹⁄‹ PREVALANSI VE C-REAKT‹F

PROTE‹N, F‹BR‹NOJEN VE GL‹SEM‹K KONTROL ‹LE ‹L‹fiK‹S‹

Alev Ero¤lu Alt›nova1, Müjde Aktürk1, Füsun Törüner1, Meral Kaya2, Neslihan Bukan3,

‹lhan Yetkin1, Nuri Çak›r1, Metin Arslan1

1Gazi Üniversitesi T›p Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dal›, Ankara
2Gazi Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›, Ankara
3Gazi Üniversitesi T›p Fakültesi, Biyokimya Anabilim Dal›, Ankara

Çal›flmam›zda tip 2 diabetli hastalarda serum 25-hidroksivitamin D düzeylerini incelemeyi, Dvit

eksikli¤i prevalans›n› hesaplamay› ve Dvit eksikli¤i saptanan bireylerde olmayanlara göre

hassas CRP, fibrinojen, lipid ve lipoprotein düzeyleri ve glisemik kontrol aç›s›ndan fark olup

olmad›¤›n› araflt›rmay› amaçlad›k. 132 hasta (79 kad›n, 53 erkek) k›fl aylar›nda çal›flmaya

al›nd›. Ortalama Dvit düzeyleri kad›nlarda 28,1 ± 16,3 nmol/l, erkeklerde 40,0 ± 15,0 nmol/l

olarak anlaml› flekilde farkl› bulundu. 50 hastada (%37,9) Dvit eksikli¤i saptand›. Kad›nlar›n

42 (%53,2)’sinde ve erkeklerin 8 (%15,1)’inde Dvit eksikli¤i saptand›. Kapal› giyim tarz› olan

kad›nlar›n Dvit düzeyleri olmayanlara göre anlaml› olarak düflüktü (24,9 ± 14,0 ve 33,7 ± 18,8

nmol/l). Kapal› giyim tarz› olan hastalar›n 31 (% 62)’inde, olmayanlar›n 11 (% 37,9)’inde Dvit

eksikli¤i saptand›. Obez ve kapal› giyim tarz› olan 32 kad›n hastan›n 23 (% 71,9)’ünde Dvit

eksikli¤i saptand›. Dvit eksikli¤i olan kad›n hastalar›n olmayanlara göre VK‹’leri, PTH düzeyleri

yüksek, apolipoprotein A ve HDL düzeyleri düflük saptand›. Serum CRP, fibrinojen, açl›k ve

tokluk kan flekeri, HbA1c düzeyleri ve HOMA-IR aç›s›ndan 2 grup aras›nda farkl›l›k saptanmad›.

Dvit eksikli¤i olan erkek hastalarda olmayanlara göre bak›lan parametreler aç›s›ndan farkl›l›k

saptanmad›. Tüm grupta, Dvit ile VK‹, HOMA-IR, PTH ve alkalen fosfataz ile negatif; kreatinin

ile pozitif yönde iliflki saptand›. Sonuç olarak çal›flmam›zda tip 2 diabetli hastalarda Dvit eksikli¤i

s›kl›¤›n›n yüksek oldu¤u, bu oran›n obez ve kapal› giyim tarz› olan kad›nlarda daha belirgin

oldu¤u ve Dvit eksikli¤i olan kad›nlarda apolipoprotein A ve HDL düzeylerinin düflük oldu¤u

bulundu. Dvit düzeyi insülin direnci ile iliflkili bulunurken, Dvit eksikli¤inin CRP, fibrinojen ve

glisemik kontrol üzerine bir etkisi saptanmad›.
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EGE ÜN‹VERS‹TES‹ ‹Ç HASTALIKLARI POL‹KL‹N‹⁄‹NE BAfiVURAN OLGULARDA

GLUKOZ METABOL‹ZMASI BOZUKLU⁄U

Vildan fiekerci1, Fulden Saraç1, Hatice Uluer2, Fehmi Akçiçek1

1Ege Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Ana Bilim Dal›, ‹zmir
2Ege Üniversitesi, Bioistatitik Bölümü, ‹zmir

Girifl: Diyabet, hastalarda ise s›k idrara gitme, as›r› açlik, zayiflama, halsizlik, görmede bulan›kl›k,

kadinlarda vajinal kafl›nt›, susuzluk ve cok su içme gibi belirtiler ortaya cikabilir. Baz› hastalarda

hiçbir semptom görülmeyebilir.

Hastalar ve Yöntem: Çal›flmaya Ege Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› poliklini¤ine

baflvuran 600 (ort. yafl 45.7±13.2) (450 kad›n, 150 erkek) kifli al›nd›. Olgular›n anamnez ve

sistem sorgulamas› yap›ld›. Bozulmufl açl›k glukozu saptananlara 75 gr. glukoz ile oral glukoz

tolerans testi yap›ld›. Metabolik sendrom varl›¤› ATP III tan› kriterlerine göre de¤erlendirildi.

Sonuçlar: Vakalar›n %79.7’si kendi iste¤i ile baflvururken, %18.6’s› baflka bir klinikten gönderildi.

Olgular sorguland›¤›nda; hipertansiyon %26.9, glukoz metabolizmas› bozuklu¤u %23.7, lipid

bozuklu¤u %13.6, guatr %24.0, kan hastal›klar› %15.3, karsinom %3.4, alerji %16.9, romatizmal

hastal›k %12.1, koroner arter hastal›¤› %6.8 oran›nda saptand›. Diyabet tan›s› alan hastalar›n,

en s›k poliklinik baflvuru sebebi halsizlik (%57), ikinci s›rada yorgunluk (%36.1) saptand›. Bilinen

diyabeti olan %10.1, yeni saptanan diyabet %9.8, metabolik sendrom %39.3 olarak belirlendi.

Tart›flma: ‹ç Hastal›klar› poliklini¤ine baflvuran olgularda glukoz metabolizmas› bozuklu¤u

oldukça s›kt›r. Halsizlik ve yorgunluk nedeniyle baflvuran olgularda glukoz metabolizmas›

bozuklu¤u araflt›r›lmal›d›r.
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T‹P 2 D‹YABET HASTALARINDA, DEPRESYON VE BAfiA ÇIKMA FAKTÖRLER‹N‹N

METABOL‹K KONTROL VE TEDAV‹YE UYUMLA ‹L‹fiK‹S‹

Hülya Par›ldar1, Özlem Ci¤erli1, Nilgün Güvener Demira¤2

1Baflkent Üniversitesi Aile Hekimli¤i Anabilim Dal›, ‹stanbul Uygulama ve Araflt›rma Hastanesi, ‹stanbul
2Baflkent Üniversitesi Endokrinoloji Bilim Dal›, ‹stanbul Uygulama ve Araflt›rma Hastanesi, ‹stanbul

Amaç: Tip 2 Diyabet, psikososyal boyutlar› olan ve sorunlarla bafla ç›kmada uyum güçlükleri

ve depresif bozukluklarla seyreden kronik bir hastal›kt›r. Araflt›rmam›zda diyabet hastalar›n›n

psikolojik ve metabolik durumu ile bafla ç›kma faktörlerinin iliflkisini de¤erlendirmeyi amaçlad›k.

Yöntem: Baflkent Üniversitesi ‹stanbul Uygulama ve Araflt›rma Hastanesi Diyabet Poliklini¤i’nde

ayaktan takip edilen 110 Tip 2 Diyabet hastas› (62 kad›n, 48 erkek), sözel onamlar› al›narak

çal›flmaya al›nd›. Hastalar›n demografik bilgileri, diyabet süresi, tedavisi, takibe gelme s›kl›¤›,

diyetine ve tedavisine uyumu sorguland›. Beck Depresyon ölçe¤i ve Baflaç›kma Yollar› Ölçe¤i’ni

yan›tlamalar› istendi. Hastalar›n metabolik durumu, HbA1c düzeyi ile de¤erlendirildi. Ba¤›ms›z

De¤iflken T test ve Pearson korelasyon testi kullan›ld›.

Bulgular: Hastalar›n yafl ortalamalar› 57,9±10,5 y›l (en küçük 36-en büyük 85), HbA1c

ortalamalar› 7,1±1,7 (en küçük 5,3-en büyük 13,1) bulundu. Hastalar›n %90’› (n=93) tedaviye

uyumunun iyi oldu¤unu, %57,6’s› (n=60) diyete uyumunun iyi oldu¤unu, %65,5’i (n=72) diyabet

e¤itimi ald›¤›n› ifade etti. Hastalar›n %30,9’unun (n=34) Depresyon puan› 17 ve üzerinde

bulundu. Depresyon puan› ile, diyete uyum aras›nda negatif yönde korelasyon bulundu (r = -

0,2, p=0,01). Baflaç›kma yollar›ndan en s›k “problem çözme-iyimserlik” yaklafl›m›, Depresyon

puan› 17 ve üzerinde olanlarda ise en s›k “kadercilik” ve “çaresizlik” yaklafl›m› kullan›lmakta

idi. Kad›n cinsiyet ile, depresyon skoru (r=0,3, p=0,01), kaderci yaklafl›m (r =0,3, p<0,01) ve

çaresizlik yaklafl›m› (r =0,2, p<0,01) aras›nda pozitif korelasyon bulundu.

Sonuç: Araflt›rmam›z›n sonuçlar›, depresyon puan› ile negatif bafla ç›kma faktörleri ve t›bbi

diyete-tedaviye uyumun yetersiz olmas› aras›nda anlaml› bir iliflki oldu¤unu göstermifltir. Bu

nedenle, hastalar›n psikiyatrik problemlerinin takibi ve hasta e¤itiminin yan› s›ra, pozitif yönde

problem çözmeye yönelik dan›flmanl›k verilmesi diyabet bak›m›n›n hedefleri aras›nda olmal›d›r.
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DÜNYA D‹YABET GÜNÜ NEDEN‹YLE B‹R ALIfiVER‹fi MERKEZ‹ TARAMA SONUÇLARI

Ahmet Kaya1, fierafettin Demirci2, Mehmet Uyar3

1Selçuk Üniversitesi Meram T›p Fakültesi,  Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Bilim Dal›, Konya
2Selçuk Üniversitesi Meram T›p Fakültesi, Konya
3Selçuk Üniversitesi Meram T›p Fakültesi,  Halk Sa¤l›¤› Anabilim Dal›, Konya

Türkiye Diyabet Vakf› Konya Temsilcili¤i taraf›ndan 14 Kas›m 2009 tarihinde Dünya Diyabet

Günü nedeni ile Konya’n›n en ifllek al›flverifl Merkezlerinden birisinde yap›lan diyabet taramas›

ve sonuçlar› afla¤›da sunulmufltur.

Sabah 9.00- akflam 18.00 aras›nda 4 doktor, 4 hemflire ve 3 personel taraf›ndan 18 yafl

üzerinde baflvuran kiflilere Optium Xeed cihaz› ile Optium plus strip kullan›larak parmak ucu

kapiller kanda random fleker ölçümü yap›ld›. De¤erlendirmelerde ADA diyabet tan› kriterleri

kullan›ld›. Kapiller kan de¤erlerinin venöz plazma de¤erlerine dönüfltürülmesi Türkiye Endokrinoloji

ve Metabolizma Derne¤i Diyabet Çal›flma Grubu Diabetes Mellitus ve Komplikasyonlar›n›n

Tan› ve Tedavi K›lavuzundan yararlan›larak yap›lm›flt›r.

Taramaya 642’i (%44.2) kad›n, 811’i (%55.8) erkek toplam 1453 kifli kat›lm›flt›r. Taramaya

kat›lanlar›n yafllar› 18-78 y›l, yafl ortalamas› 46.81±14.30 y›l olarak saptanm›flt›r. Kad›nlar›n

yafllar› 18-76 y›l, yafl ortalamalar› 46.69±13.28 y›l, erkeklerin ise yafl aral›klar› 18-78 y›l, yafl

ortalamalar› ise 46.94±14.07 y›l olarak bulunmufltur. Toplam 1453 kiflinin 97’i (%6.7) bilinen

diyabet olup, bu grubun 61’ini erkek, 36’s›n› kad›nlar oluflturmakta idi. Diyabet oldu¤unu

bildirenlerin kan glukoz de¤erleri 87- 470 mg/dL aras›nda, ortalamas› da 250.29±80.15 mg/dL

ölçüldü. ADA diyabet tan› kriterlerine göre ilk kez diyabet saptanan kifli say›s› 20 (%1.4) kifli

olup, bunlar›n 10 tanesi kad›n 10 erkek olarak bulundu. ADA diyabet tan› kriterlerine göre

karbonhidrat intolerans› de¤erlerinde kan glukoz ölçümü 83 erkek, 51 kad›n toplam 134 kiflide

(%9.2) saptanm›flt›r. Özetle bu çal›flmada 154 erkek, 97 kad›n toplam 251 kifli (%17.3) bilinen

diyabet ve yeni tan› diyabetle karbonhidrat intolerans› tan›s› alm›flt›r. Yeni tan› diyabet ve

karbonhidrat intolerans› grubuna giren kiflilerde ADA kriterlerine göre tekrar glukoz ölçümü ve

gerekirse 75 g glukozla OGTT yapmak gereklidir. Ayr›ca bu taramada de¤erlendirilemeyen

açl›k glukoz intolerans› da düflünülürse tarama yapt›¤›m›z bu grupta karbonhidrat metabolizma

bozuklu¤u s›kl›¤›n›n artaca¤› düflünülebilir.

-226-

P
O

S
T

E
R

 S
U

N
U

M
L

A
R

ULUSAL
D‹YABET
KONGRES‹45. 20 - 24 May›s 2009



PS75

BOZULMUfi AÇLIK GLUKOZU – GLUKOZ TOLERANS BOZUKLU⁄U BULUNAN
B‹REYLERDE HEMOGLOB‹N DÜZEY‹ FARKLI MIDIR?

Teoman Do¤ru1, ‹lker Taflç›1, Halil Genç1, Erdem Ercan1, Alper Sönmez1, Gökhan Erdem1,
Cemal Nuri Erçin1, Serkan Tapan2

1GATA ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›, Ankara
2GATA Klinik Biyokimya Anabilim Dal›, Ankara

Amaç: T›p 2 DM’ lu ve prediyabetik bireylerde hemoglobin düzeyi ile endotel disfonksiyonu
aras›nda nitrik oksit düzeyindeki de¤iflikliklere ba¤l› olarak ters bir iliflki oldu¤u yeni çal›flmalarda
ortaya konmufltur. Kardiyovasküler hastal›k riski aç›s›ndan bozulmufl açl›k glukozu ile glukoz
tolerans bozuklu¤u bulunan bireyler aras›nda fark oldu¤u da bilinmektedir. Bu çal›flmada bu
iki duruma sahip bireylerde hemoglobin düzeyi aç›s›ndan fark olup olmad›¤› araflt›r›lm›flt›r.

Yöntem: Glukoz intolerans› dünya sa¤l›k örgütü kriterlerine göre kategorize edilmifltir. 256
bozulmufl açl›k glukozu bulunan hasta (ortalama yafl: 48.32±9.47, VK‹:28.05±3.29) ile yafl ve
VK‹ benzer 145 glukoz tolerans bozuklu¤u bulunan hasta (ortalama yafl:45.10±9.37,
VK‹:27.78±4.07) karfl›laflt›r›lm›flt›r. Hemoglobin ölçümü blood count (ABX 120 PENTRA)
yöntemi ile yap›lm›flt›r.

Bulgular: Bozulmufl açl›k glukozu olan bireylerde hemoglobin düzeyi ortalama 14.20±1.53
g/dl, glukoz tolerans bozuklu¤u bulunan bireylerde ise ortalama 14.69±8.22 g/dl bulunmufltur.
Bu iki grupta hemoglobin düzeyi aras›ndaki fark›n istatistiksel olarak anlaml› olmad›¤› gözlenmifltir
(p=0.909) (Tablo-1).

Sonuç: Prediyabetik bireylerde daha önce rapor edilen yüksek hemoglobin düzeyi ile
kardiyovasküler hastal›k riski aras›ndaki iliflkinin mekanizmas› aç›klanmay› beklemektedir. Kan
hemoglobin düzeyinin bozulmufl açl›k glukozu ve glukoz tolerans bozuklu¤u alt gruplar›nda
farkl›l›k göstermemesi, bu iki grupta kardiyovasküler hastal›k riskinin farkl› olmas›n›n hemoglobin
düzeyinde de¤ifliklikle iliflkili olmad›¤›n› düflündürmektedir.

�p�

�0.000�

�0.157�

�0.000�

�0.079�

�0.229�

�0.017�

�0.112�

�0.298�

�0.018�

�0.909�

��

�Yafl�

�VK‹ (kg/m2)�

�OGTT(2.saat)�

�SKB (mmHg)�

�DKB (mmHg)�

�Total-K (mg/dl)�

�TG (mg/dl)�

�LDL-K (mg/dl)�

�HDL-K (mg/dl)�

�Hb (g/dl)�

�IGT(n=146)�

�45.10±9.37�

�27.7±4.07�

�163.85±17.43�

�119.24±8.60�

�76.56±6.62�

�200.4±40.57�

�153.42±82.90�

�125.63±34.88�

�45.75±11.25�

�14.69±8.22�

�IFG(n=256)�

�48.32±9.47�

�28.05±3.29�

�105.34±20.85�

�120.91±8.39�

�77.70±6.37�

�210.55±40.68�

�163.97±85.77�

�128.21±35.26�

�47.55±9.90�

�14.20±1.53�

Prediyabetik grup temel demografik ve laboratuar verileri
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T‹P-2 D‹YABET‹K HASTALARDA BEL ÇEVRES‹, BEL/BOY ORANI VE BMI ‹LE HBA1C
KARfiILAfiTIRILMASI

Berrin Karada¤1, Fatih Teker2, Hikmet Bayer3, Ali ‹pbüker3, Nazif Ba¤r›aç›k3

1fiiflli Etfal E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, 2. Dahiliye Klini¤i, ‹stanbul
2Taksim E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, 2. Dahiliye Klini¤i, ‹stanbul
3Türk Diabet ve Obezite Vakf›, Harbiye Özel Diabet Hastanesi, ‹stanbul

Amaç: Obezite, 20-44 yafllar› aras›ndaki bireylerde diyabetin göreceli riskinde dört kat art›fl
ile birliktedir. Obezitenin insülin direnci, diyabet, hipertansiyon ve hiperlipidemi dahil çok önemli
komplikasyonlar›n›n pek ço¤u alt vücut, ya da subkutan abdominal ya¤dan çok, intraabdominal
ya¤ miktar› ile alakal›d›r. Abdominal ya¤, en iyi flekilde dual energy-X- ray absorbsion (DEXA)
veya bilgisayarl› tomografi ile belirlense de pratik olarak, fizik muayenede bel çevresi, bel/boy
oran› ile de yorumlanabilir. Çal›flmam›zda diyabet oluflumunda oldukça önemli bir rol oynayan
obezite ve abdominal obezitenin, Tip 2 diyabetiklerde metabolik kontroldeki rolünü araflt›rmay›
planlad›k.

Gereç ve Yöntem: 181 kad›n 59'u erkek toplam 240 hasta çal›flmaya al›nd›. Çal›flmaya al›nan
grup, oral antidiyabetik kullanan grup olup, insülin kullanan hastalar d›flland›. Hastalar›n ortalama
12 saat süren açl›k sonras› AKfi ve HbA1c, insülin düzeyleri ölçüldü. Hastalar›n boy, kilo, bel
çevresi gibi antropometrik ölçümleri yap›ld›. Boy ölçümünde hastan›n ayakkab›lar› ç›kart›ld›,
a¤›rl›k ölçümlerinde hasta en ince giysileri ile b›rak›ld›. Bel çevresi, krista iliacalar palpe edilerek,
normal minimal solunumda ölçüldü. Vücut Kitle ‹ndexi (VK‹), a¤›rl›k (kg)/boy (m2) formülü ile
hesapland›. HOMAIR = açl›k insülin (mU/L) x açl›k glukoz (mmol/L)/22.5 formülüne göre
HOMAIR de¤erleri hesapland›. ‹statistik analizleri SSPS 11.0 program› ile yap›ld›. ‹statiksel
metod olarak Spearman nonparametrik korelasyon testi kullan›ld›.

Bulgular: Çal›flmaya al›nan 340 hastan›n yafl ortalamalar› 49 ± 8.91, boy ortalamalar›
160.57±10.88 cm, a¤›rl›k ortalamalar› 78.61 ± 15.69 kg, bel ortalamalar› 99.67 ± 13.26 cm
olup, HbA1c ortalamalar› ise 8.23±2.42 idi. Çal›flmaya dahil edilen vakalar›n VK‹ ortalamalar›
29.96±5.15, bel/boy ortalamalar› ise 0,62 idi. Vakalar›n HbA1c de¤erleri ile VK‹, bel çevresi
ve bel/boy oranlar› aras›nda istatistiksel aç›dan anlaml› bir korelasyon saptanmad› (p<0.05).

Sonuç: Tip 2 Diyabet ile obezite aras›nda çok yak›n iliflki olup, Tip 2 Diyabet olan bireylerin
% 80'i fliflmand›r. Tip 2 DM geliflme sürecinde öncelikle ortaya ç›kan,dokular›n insülin etkisine
karfl› direnç gelifltirmesidir. Obezite, insülin direncine neden olmakta, bu da diyabet oluflumunu
kolaylaflt›rmaktad›r. Hiperglisemi daha sonra belirir. Dokular›n insülin duyarl›l›klar› birbirinden
farkl› oldu¤undan, insülin direnci bafllad›¤›nda öncelikle kasta glikoz y›k›m› azal›r ve bu,
postprandial hiperglisemiye yol açar. Bizim yapm›fl oldu¤umuz çal›flmada obesitenin normal
glukoz homeostaz›nda de¤ifliklik yapmamas›, belki de insülin direncine karfl› kullanmakta
oldu¤u ilaçlar olabilir. Bu durumda henüz diyabet olmayan obes hastalarda yap›lacak bir insülin
direnci çal›flmas› belki de anlaml› olacakt›r.
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METFORM‹N TEDAV‹S‹ ‹LE H‹POGL‹SEM‹ SEMPTOMLARI DÜZELEN DIABETES

MELLITUSLU B‹R ‹NSÜL‹NOMA OLGUSU

Y›ld›z Altundal1, Ayfle Kundak1, Özgür Okuturlar2, Eflref Özer3, Ebru Öztürk1, Murat Öz›fl›k1

1Beylikdüzü Kolan Hastanesi, ‹stanbul
2Harbiye Akademileri Dispanseri, ‹stanbul
3Maltepe Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹stanbul

Amaç: ‹nsülinoma pankreas›n beta hücrelerinden köken alan endokrin bir pankreas tümörüdür.

‹nsülinoman›n whiple triad› bulgular› olan Tip 2 Diabetes Mellituslu (DM) bir olguyu degerlendirdik.

Olgu: 59 yafl›nda kadin hasta. On y›ld›r konsantrasyon güçlü¤ü, çarp›nt›, s›k s›k ac›kma, kilo

alma ve terleme flikayetleri ile baflvurdu. Son üç y›ld›r diyet uygulamalar› nedeni ile hipoglisemi

semptomlar› giderek artm›fl. Yapilan 75gr Oral Glikoz Tolerans Testi (OGTT) ile; Açl›k Kfi (kan

flekeri) 107, 2. saatte Kfi 230 mg/dl saptand›. Befl saatlik OGTT istendi. Açl›k Kfi 93 mg/dl

an›ndaki insülin de¤eri 352 ve 1. saatte 4300 IU/ml’ ye kadar yükseldi.Üçüncü saatte hipoglisemi

semptomlar› ile Kfi 45 mg/dl’ye düfltü. ‹nsülinoma oldu¤u düflünülen hastaya DM varl›¤› nedeni

ile metformin tedavisi baflland›. Abdominal MR ile kitleye ulafl›lamad›. Takiplerinde hipoglisemi

ata¤› hiç olmad›. Befl kilo verdi. Bir ay sonundaki 24 saatlik uzam›fl açl›k testi ile Kfi de¤eri

100 mg/dl’nin alt›na düflmedi, insülin düzeyi 20 IU/ml’nin üzerine ç›kmad›.

Sonuç: ‹nsulinoman›n hayat› tehdit eden hipoglisemi ve malignensi riski nedeni ile cerrahi

olarak ç›kar›lmas› flartt›r. Tip 2 DM ile beraberli¤i literatürde çok azd›r ve genelde tümörün

eksizyonundan y›llar sonra ortaya ç›km›flt›r. Bizim hastam›z metformin sonras› hipoglisemi

semptomlar› düzeldi¤i için ileri tetkiki kabul etmedi. Metforminin kaslarda periferik glukoz al›m›n›

ve kullan›m›n› artt›rarak, insülin duyarl›l›¤›n› artt›rd›¤› ve insülin sekresyonuna etkisinin olmad›¤›

bilinir. Literatürde pankreas adac›k hücrelerinde metforminin insülinomada insülin sekresyonunu

düzenledi¤i gösterilmifltir. Bizim hastam›zda da tedavi sonras› yap›lan uzam›fl açl›k testinde

insülin düzeyinin çok yüksek de¤erlerden normal s›n›rlara geldi¤i görüldü. Bu olgu metforminin

insülinomal› hastalarda insülin sekresyonu üzerine inhibitör etkisi yönünden çok de¤erli olabilir.
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ÖZEL B‹R HASTANEDE D‹YABET POL‹KL‹N‹⁄‹NE BAfiVURAN HASTALARDA ‹NSÜL‹N

D‹RENC‹N‹ ETK‹LEYEN FAKTÖRLER‹N ARAfiTIRILMASI

Özlem Serenli, Aysun Çak›r, Kader Koç, Evrim Demirel, Adnan Gökçel

Ac›badem Hastanesi, ‹stanbul

Amaç: Araflt›rmada, özel bir hastanede diyabet poliklini¤ine baflvuran hastalarda insülin

direncini etkileyen faktörleri araflt›rmak amaçlanm›flt›r.

Yöntem: Araflt›rma, tan›mlay›c› ve retrospektif tiptedir. Evren ve örneklemi, Diyabet Poliklini¤ine

2008 Haziran- 2008 Aral›k tarihlerinde baflvuran Beden Kitle ‹ndeksi (BK‹)>=25kg/m2 , 11-65

yafl aral›¤›nda, diyabeti olmayan ve prediyabetik 175 kifli oluflturmufltur. Veriler hasta kay›tlar›ndan

elde edilmifltir. Çal›flma için kurum izni ve etik izin al›nm›flt›r.

Bulgular: Araflt›rman›n %58'i kad›n, %42'si erkektir. %41' i pre-obez, %50'si obez ve %9' u

morbid obez'dir. Kad›nlar›n bel çevresi ortalamas› >=84cm, erkeklerin ise >=87,5 cm'dir.

Kad›nlarda bel çevresi artt›kça insülin direncindeki art›fl (p=0.2, t=2.3), erkeklere oranla (p=0.65,

t=0.45) daha anlaml›d›r. Kat›l›mc›larda bel çevresi art›kça insülin direncinde artm›flt›r (p=0.01,

t=2.66) (Tablo2).

BK‹ art›kça insilin direncide artmaktad›r (p=0.026, t=2.24)(Tablo3).

Ailede diyabet öyküsü olan kad›n %57,1, erkek %42,9 olarak belirlenmifltir. Erkek (p=0.44, t=-

0.77) ve kad›nlarda (p=0.54, t=-0.60 ) ailelerinde diyabet öyküsü olanlarda insülin direnci

aras›nda bir farkl›l›k bulunmam›flt›r (Tablo4)

Erkeklerde bozulmufl açl›k flekeri art›kça (p=0.01, t=2.68) insülin direncideki art›fl, kad›nlara

göre (p=0.02, t=2.36) daha anlaml› bulunmufltur (Tablo5).

‹nsülin direnci ile trigliserit düzeyi aras›nda anlaml›l›k saptanmam›flt›r (p=0.58, t=0.54).

Sonuç: Çal›flmam›zda; Hipotezi destekler nitelikte BKI>=25 kg/m2, bel çevresi yüksek olanlar,

kan flekeri düzeyi insülin direncini artt›rmaktad›r.

Hipotezimizin aksine ise; trigliserit düzeyi ve ailde diyabet öyküsünün varl›¤› insülin düzeyini

etkilememektedir.

Tablo 4. Ailede Diyabet Öyküsü Olanlar ve Cinsiyet
ile ‹nsülin Direnci Karfl›laflt›rmas›

�Özellikler�

�Ailede Diyabet Öyküsü Olanlar(N=70)�

�Ailede Diyabet Öyküsü Olanlar(N=70)

�Cinsiyet�

�Kad›n�

�Erkek

�n�

�40�

�30

�%�

�57,1�

�42,9



Tablo1. Cinsiyete Göre ‹nsülin Direncini Etkileyen Risk Faktörler

�Kad›n�

�>=80 cm�

�>=25 kg/m2�

�>=150 mg/dl�

�<=100mg/dl�

�>=101-125 mg/dl�

�>=126mg/dl�

�var�

�Erkek�

�>=94 cm�

�>=25 kg/m2�

�>=150 mg/dl�

�<=100mg/dl�

�>=101-125 mg/dl�

�>=126mg/dl�

�var

�‹nsülin Direncini Etkileyen Risk Faktörleri�

�Bel Çevresi�

�Beden Kitle ‹ndeksi�

�Trigliserit�

�Kan fiekeri�

�Kan fiekeri�

�Kan fiekeri�

�Ailede Diyabet Öyküsü�

Tablo 3.Beden Kitle ‹ndeksinin ‹nsülin Direnciyle ‹liflkisi

�Özellik�

�Beden Kitle ‹ndeksi�

�Beden Kitle ‹ndeksi

�Cinsiyet�

�Kad›n�

�Erkek

�Kifli�

�109�

�66

�HOMA-IR�

�>=2,24�

�>=2,24�

Tablo 2. Cinsiyetlere Göre Bel çevresi Ortalamas›

�Özellikler�

�Bel Çevresi Ortalamas›

�Kad›n�

�>=84 cm

�Erkek�

�>=87,5 cm

Tablo 5. Bozulmufl Açl›k Kanflekerinin, Cinsiyet ve
‹nsülin Direnci Karfl›laflt›rmas›

�Özellik�

�Bozulmufl Açl›k Kan fiekeri(N=62)�

�Bozulmufl Açl›k Kan fiekeri(N=62)

�Cinsiyet�

�Kad›n�

�Erkek

�n�

�32�

�30

�%�

�51,6�

�48,4

PS78 (Devam)

-231-

P
O

S
T

E
R

 S
U

N
U

M
L

A
R

ULUSAL
D‹YABET
KONGRES‹45. 20 - 24 May›s 2009



PS79

K‹ST‹K F‹BROZ‹S ‹L‹fiK‹L‹ DIABETES MELLITUS VAKASI

Banu Aktafl Y›lmaz, Erdal Kan, Füsun Balofl Törüner, Ayhan Karakoç, Müjde Aktürk,

Münevver Kirci Oruç

Gazi Üniversitesi T›p Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Bilim Dal›, Ankara

Kistik fibrozis (KF), çok s›k rastlanan otozomal resesif bir hastal›kt›r. T›bbi yaklafl›mlar›n ve

destek tedavilerin gelifltirilmesi ile beraber KF’li hastalar›n yaflam süresi belirgin olarak uzam›flt›r.

2001 y›l›nda KF’li hastalar›n yaflam süresi 33.4 y›l olarak aç›klanm›flt›r. KF’li hastalar›n yaflam

süresi artt›kça glukoz intolerans› ve kistik fibrozis ile iliflkili diabetes mellitus (KF‹DM) s›kl›¤›

artmaktad›r. Yetiflkin KF’li olgular›n %45’inde, adolesan dönemdeki hastalar›n %24’inde,

çocukluk dönemindeki hastalar›n %9’unda KF‹DM geliflmektedir.

31 yafl›ndaki kad›n hasta 3 yafl›nda KF tan›s› alm›fl. Ocak 2009’da açl›k hiperglisemisinin efllik

etti¤i KF‹DM tan›s› alm›fl. Diabetik diet ve bazal insulin glarjin tedavisi bafllanm›fl olan hastan›n,

bu tedavi alt›nda kilo kayb›n›n olmas› ve hipoglisemilerinin olmas› nedeni ile tedavisinin tekrar

düzenlenmesi amac› ile yat›r›lm›flt›r. Altta yatan malabsorbsiyonu, s›k tekrarlayan akci¤er

enfeksiyonlar›n›n olmas›, solunum için harcanan enerjiyi de karfl›layabilmesi amac› ile 2200

kkal/gün diet uyguland›. Hastaya karbonhidrat say›m› e¤itimi verildi. 9 ü insülin detemir bazal

insülin ve ö¤ünlerde ald›¤› karbonhidrat miktar›na göre yap›lan insülin aspart tedavsi ile kan

flekerleri regülasyonu sa¤land› ve hasta 2 kg ald›.

KF’li hastalar›n sa¤ kal›m sürelerinin artmas› nedeni ile, eriflkin yafl grubu ile ilgilenen klinisyenlerin

bu hasta grubu ile karfl›laflma ihtimalleri artm›flt›r. Patogenezi, seyri ve tedavisi Tip1 ve Tip 2

DM’tan oldukça farkl› olan bu hasta grubu hakk›nda klinisyenlerin bilgili olmas›, hastal›¤a uygun

tedavinin planmas›, mikrovasküler komplikasyonlar›n geliflimin önlenmesi ve solunum

fonksiyonlar›n›n korunmas› aç›s›ndan oldukça önemlidir.
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V‹SFAT‹N ‹NSÜL‹N D‹RENC‹ ‹L‹fiK‹S‹

Abdullah Tafll›p›nar1, Mine Y.Tafll›p›nar2, Gökhan Üçkaya1, Ömer Azal1, Mustafa fiahin1,

Levent Kebapç›lar1, Levent Özdemir3, Ça¤atay Savaflan3, Cem Köz4, Mustafa Kutlu1

1GATA Endokrinoloji ve  Metabolizma Hastal›klar› Bilim Dal›, Ankara
2Sa¤l›k Bakanl›¤› Etlik E¤itim Araflt›rma Hastanesi, Biyokimya Bölümü, Ankara
3GATA Aile Hekimli¤i Anabilim Dal›, Ankara
4GATA Kardiyoloji Anabilim Dal›, Ankara

Amaç: Bir adipositokin olan visfatin ile diabetes mellitus aras›ndaki olas› iliflkiler yap›lan yeni

çal›flmalarla gösterilmifltir. Fakat visfatinin insulin direnci üzerine olan etkileri aç›k de¤ildir. Bu

çal›flmada, tip 2 diyabet ve prediyabetli hastalarda, visfatin ve insulin direnci aras›ndaki iliflkinin

incelenmesi amaçlanm›flt›r.

Yöntem: Çal›flmaya 48 diyabetli, 68 prediyabetli (bozulmu˛ açl›k glukozu ve glukoz tolerans

bozuklu¤u) olgu dahil edilmifl ve sa¤l›kl› kontrollerle karfl›laflt›r›lm›flt›r. Olgular›n yafl, boy, kilo

ve bel çevresi tespiti sonras› açl›k plazma glukozu, insulin, lipid profili, serum visfatin düzeyi,

HbA1C, fibrinojen, CRP, düzeyleri ölçülmüfl ve VK›’leri ve HOMA-IR düzeyleri hesaplanm›flt›r.

Bulgular: Gruplar aras›nda serum visfatin düzeyleri (kontrol grubu:11,5±2,5 ng/ml; prediyabetik

grup:11,9±2,8 ng/ml; ve diyabetik grup 11,3±2,7 ng/ml) aç›s›ndan anlaml› fark bulunmam›flt›r

(P>0.5). Ayr›ca herhangi bir grubun HOMA-IR ve di¤er laboratuvar parametreleri (CRP, HbA1C,

VK›, vd) ile serum visfatin düzeyleri aras›nda korelasyon saptanmam›flt›r ve obezite, hiperlipidemi

ve cinsiyetin serum visfatin düzeylerine etkisi bulunmam›flt›r.

Sonuç: Sonuç olarak; her ne kadar visfatin adipoz dokudan sal›nan ve metabolizmada önemli

rollere sahip olan bir adipositokin olarak de›erlendirilmekteyse de tip 2 diyabette insulin direncinin

visfatin düzeyleri ile iliflkili olmad›¤›n›n gösterilmesi, visfatinin insulin direnci mekanizmas›

üzerine bir etkisi olmad›¤›n› düflündürmektedir. Bu nedenle visfatinin metabolik rolü ile ilgili

araflt›rmalar belki de baflka alanlara kayd›r›lmal›d›r.
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ENDOKR‹NOLOJ‹ BÖLÜMÜNDE TAK‹P ED‹LEN D‹YABET‹K HASTALARIN KAN fiEKER‹

REGÜLASYONU, D‹YABET‹K KOMPL‹KASYONLARI VE UYGULANAN TEDAV‹

YÖNTEMLER‹ AÇISINDAN DE⁄ERLEND‹R‹LMES‹

Salih Sezgin1, ‹brahim fiahin2, Lezan Keskin3, Melda Cömert4, Sevgi Sezgin5, Ece Yitmen6

1‹nönü Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›kar› Anabilim Dal›, Malatya
2‹nönü Üniversitesi T›p Fakültesi, Endokrinoloji Bilim Dal›, Malatya
3‹nönü Üniversitesi T›p Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dal›, Malatya
4‹nönü Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›, Malatya
5‹nönü Üniversitesi T›p Fakültesi, Dermatoloji Anabilim Dal›, Malatya
6‹nönü Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›, Malatya

Amaç: Poliklini¤imize baflvuran DM hastalar›m›z›n e¤itim düzeyi, yafl, cinsiyet, diyabetin tipi,

kulland›¤› ilaçlar, efllik eden hastal›klar , diyabetin komplikasyonlar› ve glisemik kontrol oranlar›

ve tedavi modalitelerinin etkinliklerini belirlemek; DM aç›s›ndan yöremize ait demografik bilgileri

oluflturmak ve bu veriler ›fl›¤›nda hastalar›n e¤itim, takip, ve tedavi önceliklerini belirlemek ve

düzenlemektir.

Yöntem: 2007- 2008 tarihleri aras›nda ‹nönü Üniversitesi T›p Merkezi Diyabet Poliklini¤inde

takip edilen 400 diyabetik hastan›n tedavi seçenekleri, demografik özellikleri ve diyabet

komplikasyonlar› görülme s›kl›¤›n› belirlemek amac›yla geriye dönük taramas› yap›ld›.

Bulgular: 400 hastan›n 356’s› (%89) Tip 2 , % 40’› Tip 1 DM ve 4 hastan›n (%1) ise tipi

bilinmiyordu.218’i(%54.5) kad›n ve 182(% 45.5) erkekti. Yafl ortalamas› 54.6±13.1 olarak

bulundu. Diyabet tan› süresi ortalama: 8.5±7.3 y›l idi. E¤itim durumlar› de¤erlendirildi¤inde;

%37.1 okuryazar de¤il, % 30.2’ si ilkokul mezunu, % 10.2’si ortaokul mezunu ve % 13.7’ si

lise mezunuydu, geri kalan %8.8’i ise üniversite mezunuydu.Hastalar›n ortalama A1c de¤erleri:

8.4±2.08 idi. Diyabetik nöropati 132 hastada(%33),Diyabetik retinopati 95(23.75) hastada

mevcuttu. Tüm hastalar›n proteinüri oran› ortalama 0.38±1.1 gr bulundu.

Sonuç: Diyabet tedavisinde baflar›l› olmak için gelifltirilen yeni ilaçlar ve teknolojik geliflmelerin

yan› s›ra hedef grubun tan›nmas› klinik ve demografik özelliklerinin belirlenmesi de önemlidir.
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OBEZ VE NONOBEZ T‹P 2 D‹YABETL‹LERDE AD‹PONEKT‹N DÜZEYLER‹N‹N

KARfiILAfiTIRILMASI VE METABOL‹K PARAMETRELERLE ‹L‹fiK‹S‹

Yasin Kocaöz1, Füsun Erdenen1, Esma Altuno¤lu1, Hafize Uzun2, Cüneyt Müderriso¤lu1,

Mustafa Boz1, Alper Döventafl1

1Sa¤l›k Bakanl›¤› ‹stanbul E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, ‹stanbul
2Cerrahpafla T›p Fakültesi, Biyokimya Anabilim Dal›, ‹stanbul

Amaç: Son zamanlarda yap›lan çal›flmalar ya¤ dokusunun sadece bir enerji deposu de¤il ayn›

zamanda aktif bir endokrin organ oldu¤unu göstermifltir. Ya¤ dokusu salg›lad›¤› ürünleri ile

vücutta birçok sistemin fonksiyonunu etkiler. Bu ürünlerden biri olan ve birçok ifllevi son birkaç

y›lda anlafl›lmaya bafllanan adiponektin, antiinflamatuar, antiaterojenik ve insülin duyarl›l›¤›n›

art›rma becerisinin oldu¤u saptanm›fl bir polipeptiddir. Obezlerde ve metabolik sendromda

düzeylerinin düfltü¤ü görülmüfltür.

Yöntem: Bu çal›flmada; S.B. ‹stanbul E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi Diyabet ve Dahiliye

Polikliniklerine May›s 2008 – Eylül 2008 tarihleri aras›nda baflvuran daha önce Tip 2 DM tan›s›

alm›fl 46 obez ve 38 nonobez hastan›n adiponektin düzeyleri karfl›laflt›r›ld› ve di¤er metabolik

parametrelerle ve antropomorfik de¤erleriyle iliflkisi incelendi.

Bulgular: Çal›flma sonucuna göre obez olan tip 2 diyabetlilerin adiponektin düzeyi olmayanlara

göre daha düflük bulundu (p=0,0001). ‹nsülin direnci ve bel çevresi de¤erleri artt›kça adiponektin

düzeyinin düfltü¤ü saptand› ve bu iki parametrenin adiponektin seviyesini belirleyen en önemli

faktör oldu¤u, adiponektin seviyesi düflüklü¤ünün öngördürücüsü olabilece¤i sonucuna var›ld›.

Sonuç: Antiinflamatuar, antiaterojenik özellikleri oldu¤u bilinen ve insülin duyarl›l›¤›n› art›ran

bir madde olan adiponektinin, obez diyabetik hastalarda normal kilolu diyabetlilere göre düzeyi

daha düflüktür ve bunun aterosklerotik riski art›ran bir di¤er faktör oldu¤u söylenebilir.
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T‹P II D‹YABET‹K B‹REYLERDE BALIK YA⁄I (OMEGA-3) TABLET‹ TÜKET‹M‹N‹N SERUM

L‹P‹T PROF‹L‹ ÜZER‹NDEK‹ ETK‹LER‹

Atoosa Homafar1, Nevin fianl›er2, Far›d Sarkarat›3

1Ahar Azad University of Iran, ‹ran
2Gazi Üniversitesi T›p Fakültesi, Ankara
3Sarab Azad University, ‹ran

Amaç: Diabet ve meydana getirdi¤i komplikasyonlar tüm dünyada ve Türkiye’de yayg›n ve

çok önemli sa¤l›k problemi olarak düflünülmektedir. Dislipidemiye Tip II diabetik bireylerde

s›kl›kla rastlanmaktad›r diabetik dislipidemi olarak tan›mlanan lipid anormallikler trigliserid

düzeyinde yükselme, VLDL de¤erlerinde art›fl, HDL-Kolesterol düzeyinde azalma, LDL-

Kolesterol düzeylerinde orta derecede art›fl ile karakterizedir. Bu araflt›rma diabetik bireylerde

supplement bal›k ya¤› tableti tüketiminin lipit profili (kolesterol, trigliserid, HDL-kolesterol, LDL-

Kolesterol, LDL-Kolesterol / HDL-Kolesterol ve Kolesterol / HDL-Kolesterol )üzerindeki etkilerini

araflt›rma amac› ile 34 kad›n (% 52.03), 31 erkek (% 47.7) olmak üzere toplam 64 Tip II, 34-

76 yafl aras› diabetik birey üzerinde planlan›p yürütülmüfltür.

Yöntem: Araflt›rmada bireyler 2 ay boyunca hergün 3 kere yemeklerden sonra 1g ve toplam

3 g bal›k ya¤› içeren supplementler tüketmifllerdir. Araflt›rmadan elde edilen bilgiler üç aflamada

(çal›flman›n bafllang›c›, 4. haftan›n sonu ve 8. haftan›n sonunda) toplanm›flt›r ve kan lipid

düzeylerinin tayini içinde kan örnekleri çal›flman›n her üç aflamas›nda da al›nm›flt›r.say›sal

verilerin de¤erlendirilmesi için SPSS program›ndan yararlanarak tekrarlayan varyans analizi

ve t-testi kullan›lm›flt›r. Anlaml›l›k düzeyi ≤0.05 olarak kabul edilmifltir.

Bulgular: Erkek, kad›n ve toplam bireylerin hepsinde araflt›rman›n sonunda kolesterol, trigliserid,

LDL-Kolesterol, LDL-Kolesterol/HDL-Kolesterol, Kolesterol/HDL-Kolesterol miktar›ndaki azalma

istatistiksel aç›dan anlaml› bulunmufltur (p<0.05). Erkek, kad›n ve toplam bireylerde HDL-

Kolesterol miktar›ndaki de¤ifliklik istatistiksel aç›dan anlaml› bulunmam›flt›r (p>0.05). Yap›lan

istatistik testi sonuçlar›na göre kolesterol, trigliserid ve kolesterol/HDL-kolesterol miktarlar›ndaki

anlaml› azalman›n, bafllang›ç, 4. ve 8. haftalar aras›ndaki farklardan kaynaklanm›flt›r. Ancak

LDL-kolesterol ve LDL-Kolesterol/HDL-kolesterol miktarlar›ndaki anlaml› düflüflün bafllang›ç

ve 8. hafta aras›ndaki farkl›l›ktan kaynakland›¤› saptanm›flt›r.

Sonuç: Bu çal›flma diabet ve komplikasyonlar›n›n yaratt›¤› sa¤l›k sorunlar›n›n önemini göz

önünde bulundurarak diabetik bireylerde bal›k ya¤› ve omega-3 ya¤ asitlerinin tüketiminin

hiperlipidemi üzerindeki etkisi araflt›r›lm›flt›r ve belirtilen sonuçlar elde edilmifltirç.
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D‹YABET‹K HASTALARDA GL‹KOZ‹LE HEMOGLOB‹N DÜZEYLER‹ L‹P‹D PROF‹L‹N‹
YANSITIR MI?

Ahmet Kaya1, Süleyman Hilmi ‹pekçi1, Tuncer Tuna2, Mine Öztürk1, Hatice Kay›kç›o¤lu2,
Lütfi Demir3, Mustafa Said Gönen1

1Selçuk Üniversitesi Meram T›p Fakültesi, Endokrinoloji Bilim Dal›, Konya
2Selçuk Üniversitesi Meram T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›, Konya
3Selçuk Üniversitesi Meram T›p Fakültesi, Halk Sa¤l›¤› Anabilim Dal›, Konya

Girifl: Diyabetik hastalarda HDL-kolesterolde düflüfl, plazma trigliserid düzeylerinde ve LDL-
kolesterol genellikle normal olsa da, küçük yo¤un LDL-kolesterol düzeylerinde art›fl s›k görülen
lipid anormallikleridir; bu durum diyabetik dislipidemi olarak isimlendirilir. Serum lipid düzeylerinin,
tip 2 diyabetik (T2DM) hastalarda makrovasküler komplikasyonlarla yak›ndan iliflkili oldu¤u
yap›lan çok say›da çal›flmada gösterilmifltir.

Amaç: Günümüzde iyi glisemik kontrolün belirteci olarak A1c güvenle kullan›lmaktad›r.
Çal›flmam›zda iyi bir glisemik kontrol göstergesi olan A1c’nin lipid düzeyleri için de bir gösterge
olup olamayaca¤›n› araflt›rd›k. Bu amaçla çal›flmam›za 696 T2DM’li hasta al›nd›.

Yöntem: Selçuk Üniversitesi Meram T›p Fakültesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar›
polikliniklerimize baflvuran, toplam 696 T2DM’li hasta retrospektif olarak incelendi. T1DM,
gestasyonel diyabet, sekonder diyabet, sistemik enfeksiyon, ciddi anemi, böbrek yetmezli¤i,
ketoasidoz, hiperozmolar sendrom, akut koroner sendrom, beslenme bozuklu¤u, antihiperlipidemik
tedavi almakta olanlar, sekonder hiperlipidemi ve ailevi hiperlipidemisi olan hastalar çal›flma
d›fl› b›rak›ld›. Hastalar›n cinsiyet, yafl, diyabet süresi, A1c, lipid düzeyleri incelendi. A1c düzeyleri,
HPLC (Yüksek Performansl› Likit Kromatografi) metoduyla, kan lipidleri ise 12 saat açl›k sonras›,
otoanalizörle spektrofotometrik yöntemle bak›ld›. LDL-kolesterol, trigliserid düzeyi 400 mg/dL’nin
alt›ndaki hastalarda Friedewald formülü ile hesapland›, trigliserid düzeyi 400 mg/dL’nin üzerinde
olanlar›n LDL-kolesterol de¤erleri kullan›lmad›. Verilerin istatistiki analizinde SPSS program›n›n
15.0 versiyonu kullan›ld›. Verilerin birbiriyle iliflkilerinin korelasyon araflt›r›lmas›nda Spearman
korelasyon testi, erkek ve kad›n cinsler aras›nda ortalamalar›n karfl›laflt›r›lmas›nda ba¤›ms›z
gruplarda Mann-Whitney U testi, A1c’ye göre kategorize edilmifl gruplarda biyokimyasal
parametrelerin ve demografik verilerin farkl›l›¤›n› de¤erlendirmede Kruskal Wallis testi, sonras›nda
anlaml› ç›kan gruplarda fark› tespit etmek için Bonferonni düzeltmeli Mann-Whitney U testi
kullan›ld›, p≤0.05 istatistiki olarak anlaml›l›k s›n›r› olarak kabul edildi.

Bulgular: A1c de¤erlerine göre hastalar 4 gruba ayr›ld›: 1. grup A1c < %7; 2. grup A1c %7-
8.4; 3. grup A1c %8.5-10; 4. grup A1c>%10. Her gruptaki hastalar›n tan›mlay›c› verileri ve
biyokimyasal parametreleri karfl›laflt›r›ld›. Verilerin istatistiki analizinde 1. gruptan 4. gruba
do¤ru s›ras›yla, total kolesterol (mg/dL) de¤erleri 179.25±37.53; 191.64±39.69; 202.89±34.94;
226.85±43.94; trigliserid (mg/dL) düzeyleri 107.61±29.12; 151.76±76.84; 177.74±99.66;
220.19±136.46; LDL-kolesterol (mg/dL) ise 107.61±29.12; 117.58±32.61; 125.37±27.61;
144.01±38.11 olarak bulundu (p<0.05).

Sonuç: Her iki cinste de A1c düzeyleri ile total kolesterol, trigliserid ve LDL-kolesterol de¤erleri
aras›nda istatistiki olarak anlaml› pozitif korelasyon saptand›. HDL-kolesterol ile glisemik kontrol
aras›nda anlaml› korelasyon saptamad›k. Buradan hareketle, lipid düzeylerini etkileyecek baflka
nedenler olmad›kça glisemik regülasyon derecesinin lipid profili ile korele oldu¤u sonucuna
var›ld›. Bu konuda yap›lan çal›flmalar ve çal›flmam›zdan da elde etti¤imiz verilere göre diyabetik
hastalarda A1c düzeyleri sadece glisemik kontrol göstergesi de¤il, ayn› zamanda iyi bir lipid
profili belirteci olarak da de¤erlendirilebilir.
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OBEZ‹TE ‹LE KORT‹ZOL DÜfiÜKLÜ⁄ÜNÜN B‹RL‹KTE OLDU⁄U B‹R OLGU SUNUMU

Fatma Dilek Dellal, Cavit Çulha, Ziynet Alphan Üç, Hakk› An›l Gönenç, Gönül Koç,

Süheyla Görar, Yalç›n Aral

Sa¤l›k Bakanl›¤› Ankara E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Endokrinoloji Klini¤i, Ankara

Amaç: Obezite, genellikle kortizol yüksekli¤i ile seyreden bir durum olup; obezite, depresyon

veya kronik alkol al›m› gibi sebeplerin Pseudo Cushing Sendromu nedenleri aras›nda bulundu¤u

ve Cushing Sendromu’nun ay›r›c› tan›s›nda, tarama testi olarak 1 mg deksametazon supresyon

testi ile ekarte edilebildikleri bilinmektedir.

Yöntem: Olgu sunumu

Bulgular: 23 yafl›nda kad›n hasta, kilo alma ve vücudunda cilde ait çatlaklar›n olmas› nedeniyle

klini¤imize baflvurdu. Vücut kitle indeksi:44 kg/m2 olup, cilt de¤iflikliklerinin obeziteyle iliflkili

oldu¤u düflünüldü. 75 gr glukozla yap›lan oral glukoz tolerans testinde glukoz de¤erleri normal

olup, HOMA-IR (aç): 2.3 ve HOMA-IR (tok):10.9 bulundu. Bazal hormonlar› de¤erlendirildi¤inde;

plazma kortizol düzeyi 3.96 μg/dl (N:5-25 μg/dl) ve adrenokortikotropik hormon (ACTH) düzeyi

10 pg/ml (N:10-60 pg/ml) iken di¤er tüm ön hipofiz hormon de¤erleri (prolaktin, growth hormon,

gonadotropinler ve TSH dahil) normal s›n›rlardayd›. Serum elektrolit düzeyleri normal s›n›rlar

içindeydi. Hastan›n hipofiz MR görüntülemesinde parsiyel empty sella (hipofiz anterior lob

yüksekli¤i 2.5 mm) tesbit edildi. Yap›lan k›sa ACTH (250 μg) uyar› testine yeterli kortizol cevab›

(maksimum kortizol 26.8 μg/dl) al›nd›. Yap›lan insülin hipoglisemisi uyar› testine kortizol cevab›

ise yetersizdi (maksimum kortizol 8.35 μg/dl). Sürrenal CT normaldi. Bu bulgularla hastam›zda

muhtemelen parsiyel empty sella’ya ba¤l› sekonder ACTH yetersizli¤i oldu¤u sonucuna vard›k.

Sonuç: Parsiyel empty sellal› olgularda al›fl›lagelmifl klasik hormon azalma s›ras› olan growth

hormon, gonadotropinler ve TSH’da azalma olmadan, ACTH ve kortizolün azalm›fl olmas›

nedeniyle olgumuzu sunuyoruz. Obeziteye kortizol yüksekli¤inin efllik etmesi beklenirse de

bizim olgumuzda oldu¤u gibi düflük kortizol de¤erlerinin de efllik edebilece¤ini hat›rlamal› ve

ilgili laboratuar ve görüntüleme (hipofiz MR) yöntemleriyle altta yatan patoloji tesbit edilmelidir.
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NAD‹R GÖRÜLEN PANKREAS ENDOKR‹N TÜMÖRLER‹NDEN ‹NSUL‹NOMA: ‹K‹ OLGU
SUNUMU

Mehmet Ali Eren, Suzan Tabur, Halil Hatipo¤lu, Tevfik Sabuncu

Harran Üniversitesi T›p Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Bilim Dal›, fianl›urfa
Harran Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Ana Bilim Dal›, fianl›urfa

‹nsulinoma en s›k görülen pankreas endokrin tümörüdür (%25). Ancak nadir görülen bir hastal›k
oldu¤undan (y›ll›k insidans›: milyonda bir), klinik tablo hastalar aras›nda farkl›l›k gösterebildi¤inden
ve tan› metotlar› güçlük arzedebildi¤inden insülinoma tan›s› atlanabilmektedir. Bu nedenle biz
bu nadir görülen pankreas endokrin tümörüne sahip iki olguyu sunmay› amaçlad›k.

Olgu-1: 17 yafl›nda erkek hasta 1 y›ld›r ara ara olan halsizlik ve bafl dönmesi flikayeti ile
baflvurdu. Bu flikayetleri özellikle açken ortaya ç›kmaktaym›fl. Daha önce birçok kez çeflitli
doktorlara mevcut flikayetleri ile baflvuran ancak herhangi bir tan› konulamayan hasta
poliklini¤imize baflvurdu. Yap›lan tetkiklerinde serum glikoz düzeyi 34 mg/dl saptanan hasta
hipoglisemi etyolojisi araflt›r›lmak üzere yat›r›ld›. ‹laç kullan›m öyküsü olmayan hastada
uygulanan açl›k testinin ikinci saatinde serum glukoz düzeyi 40 mg/dl saptand›. Efl zamanl›
ölçülen insülin düzeyi 130 μIU/ml (normalde < 6 μIU/ml olmal›) ve C-peptid 6.45 ng/dl (normalde
< 0.6 olmal›) olarak belirlendi. Test s›ras›nda idrarda keton saptanmad›. Abdominal ultrasonografik
incelemede herhangi bir patoloji bulunmad›. Bilgisayarl› tomografi görüntüleme ile pankreas
gövde kesiminde milimetrik boyutta iki adet kontrast tutmayan hipodens görünüm tespit edilen
(Resim 1), di¤er organlara ait herhangi bir radyolojik ve biyokimyasal anormallik saptanmayan
hasta insulinoma tan›s› ile cerrahi klini¤ine devredildi.

Olgu-2: 31 yafl›nda erkek hasta 3 ay önce bafllayan halsizlik ve arada konsantrasyon kayb›,
bilinç bulan›kl›¤› flikayetleri ile baflvurdu. Daha önce mevcut flikayetleri nedeniyle nöroloji ve
psikiyatri uzmanlar› taraf›ndan tetkik ve tedavi edilen ancak buna ra¤men flikayetleri devam
eden hasta poliklini¤imize baflvurdu. Açl›k plazma glukoz düzeyi 51 mg/dl saptanan hasta
hipoglisemi etyolojisi araflt›r›lmak üzere yat›r›ld›. ‹laç kullan›m öyküsü olmayan hastaya klasik
72 saatlik açl›k testi planland›. Testin 11. saatinde serum glukoz düzeyi 35 mg/dl saptanan
hastada efl zamanl› bak›lan insülin (30.8 uIU/ml; normalde < 6 μIU/ml olmal›) ve C-peptid (3,93
ng/dl; normalde < 0.6 olmal›) de¤erlerinin yüksek oldu¤u görüldü. Test s›ras›nda yap›lan saatlik
idrar tetkiklerinde keton saptanmad›. Yap›lan ultrasonografik ve bilgisayarl› tomografi görüntüleme
ile bat›na ait herhangi bir patoloji saptanmad›. Magnetik rezonans görüntülemede pankreas
gövde kesimi düzeyinde anteriorda yaklafl›k 19x18 mm boyutunda T1’de hipointens, T2’de
hiperintens, i.v kontrast madde enjeksiyonu sonras› periferal a¤›rl›kl› kontrast tutulumu gözlenen
lezyon saptand› (Resim 2). Di¤er organlara ait radyolojik ve biyokimyasal anormallik saptanmad›.
Hasta insülinoma tan›s› ile cerrahi klini¤ine devredildi.

Sonuç: Nöroglikopenik semptomlar› olan olgular hipoglisemi etyolojisinde nadir görülen bir
durum olan insulinoma aç›s›ndan tetkik edilmelidir. Tan›daki güçlükler nedeniyle belirli bir
algoritm takip edilmelidir.

Resim 1: Olgu 1 in kontrast sonras›
bilgisayarl› tomografi görüntüsü

Resim 2: Olgu 2 nin T1 (A) ve T2 (B)
sekanslarda MRI görüntüsü
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QUIETAPINE KULLANIMINA BA⁄LI OLARAK GELIfiEN NONKETOTIK HIPEROSMOLAR
KOMA

Ahmet Kaya1, Mine Öztürk1, Erkan Kay›kç›o¤lu2

1Selçuk Üniversitesi Meram T›p Fakültesi, Endokrinoloji Bilim Dal›, Konya
2Selçuk Üniversitesi Meram T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›, Konya

Atipik antipsikotik ilaçlar olarak da bilinen clozapine, ziprosidone, zotepine, amisulpride,
risperidone, quietapine, olanzapine ve aripiprazole gibi 2. kuflak antipsikotik ajanlar günümüzde
psikiyatri kliniklerinde s›kl›kla kullan›l›r. 2. kuflak antipsikotik ajanlar glukoz metabolizma
bozuklukluklar›na neden olabilirler ve hatta aflikar diyabete yol açarlar. Ama ciddi diyabet
komplikasyonu nadiren geliflir.
Vaka Takdimi: Psikotik depresyon nedeni ile Fakültemiz Psikiyatri klini¤inde tedavi görerek
taburcu olan ve taburcu olduktan 3 gün sonra anlams›z konuflmalar ve uykuya e¤ilim
yak›nmalar›n›n geliflmesi ve giderek fluurunun kapanmas› nedeni ile yak›nlar› taraf›ndan Selçuk
Üniversitesi Meram T›p Fakültesi Acil Klini¤ine getirilen hastan›n plazma glukoz düzeylerinin
çok yüksek olmas› üzerine klini¤imize sevk edilerek yat›r›ld›.
Öz geçmiflinde 3 y›ld›r diyabet öyküsü olan ve glisemisi günde bir gliklazid MR 30 mg ile regüle
oldu¤u bildirilen hasta bize baflvurmadan 4 ay önce psikotik depresyon tan›s› alan hastan›n
fizik muayenesinde KB 130/ 80 mmHg, Nab›z 110 /dk ritmik. Hasta uykuya meyilli, sözlü
uyaranlara yan›t al›namamakta, dehidrate.
Laboratuar Bulgular›: Plazma glukoz: 776 mg/dL, üre 382 mg/dL, kreatinin 4.2 mg/dL, sodyum
155 meq/L, potasyum 5 mEq/L. PH 7.48, HCO3 21 mEq/L ‹drarda glukoz 300 mg/L, keton
negatif.
Bu klinik ve laboratuar bulgular› ile nonketotik hiperosmolar sendrom ve akut böbrek yetersizli¤i
düflünülen ve hidrate edilerek insülin infüzyonu bafllanan hastada antipsikotik ilaçlar kesildi.
Hastan›n klinik takibinde fluur aç›ld›, genel durum düzeldi. 19.01.2009 tarihinde yatan ve
29.01.2009 tarihinde taburcu edilen hastan›n ç›k›fl laboratuar de¤erleri: Glukoz 137 mg/dL,
sodyum 139 mEq/L, potasyum 3.5 mEq/L, üre 22 mg/dL, kreatinin 1.0 mg/dL.
fiizofrenik hastalarda obezite, insülin direnci ve metabolik sendrom geliflme olas›l›¤› fazlad›r.
Bunlar›n altta yatan nedenlere ya da antipsikotik ajanlara m› ba¤l› oldu¤u belli de¤ildir. Atipik
antipsikotiklerin metabolik sendrom geliflme riskinde art›fla neden olmalar›n› visseral adipositenin
art›fl›na ya da dura¤an yaflam tarz›na ba¤layan yazarlar vard›r. Ama baz› yazarlar ise metabolik
sendrom geliflmesini bilinmeyen bir mekanizma ile insülin direnci art›fl›na ba¤larlar. Antipsikotik
ajanlar beyinde dopaminerjik, �-adrenerjik reseptörleri ve histamin H1 ve serotonerjik reseptörler
5HT1A ve 5HT2A’ y› antagonize ederler. Glukoz metabolizmas› bu yolaklar›n etkileflimi ile de
bozulabilir.
Atipik antipsikotik ilaçlar›n ço¤u ile diabetes mellitus aras›nda belli bir dereceye kadar iliflki
oldu¤u bilinmesine karfl›n hangisinin diabetes mellitus ve komplikasyonlar›na yatk›nl›k oluflturaca¤›
net olarak belli de¤ildir. Clozapine ve olanzapine diyabet geliflimi aç›s›ndan en yüksek,
risperidone ve quietapine en düflük riski gösterir. Amisulpride, zotepine, ziprasidone ya da
apiprazole hakk›nda s›n›rl› bilgi vard›r.Quietapine nadir de olsa glisemik kontrolü kötülefltirip,
hayat› tehdit eden ciddi mental durumda bozuklu¤a ve nonketotik hiperosmolar sendroma
neden olabilirse de bu grup ilaçlar›n glisemik durum üzerine etkilerinin daha fazla araflt›r›lmas›na
gereksinim vard›r.
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ROZ‹GL‹TAZON VE METFORM‹N TEDAV‹LER‹N‹N KISA DÖNEMDE SERUM CRP,

HOMOS‹STE‹N, TR‹GL‹SER‹T, ÜR‹K AS‹T, F‹BR‹NOJEN VE FRUKTOZAM‹N DÜZEYLER‹

ÜZER‹NE ETK‹LER‹

Ziynet Alphan Üç1, Süheyla Görar1, Fatma Dilek Dellal1, Sevim Güllü 2

1Sa¤l›k Bakanl›¤› Ankara E¤itim Araflt›rma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Klini¤i, Ankara
2Ankara Üniversitesi T›p Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Klini¤i, Ankara

Amaç: Tip 2 Diabetes Mellitus beraberinde kardiyovasküler mortaliteyi getiren kronik ilerleyici

bir hastal›kt›r.Bu çal›flman›n amac› Diabetes Mellitus tip 2 tedavisinde s›kl›kla kullan›lmakta

olan Metformin ve Rosiglitazonun k›sa dönem kullan›mlar›nda kardiyovasküler parametreler

ve fruktozamin düzeyleri üzerine etkinli¤ini göstermektir.

Materyal ve Metod: Çal›flmaya 50-70 yafllar› aras›nda daha önce Rosiglitazon ve/veya

Metformin tedavisi hiç almam›fl tip 2 Diabetes Mellitus ile takibe al›nan 30 hasta dahil edildi.

Hastalar›n yafl ortalamas› 58 idi. Hastalar rasgele 2 gruba ayr›ld›. 15 hastaya Rosiglitazon,

15 hastaya Metformin tedavisi baflland›. Tüm hastalardan tedavi öncesinde ve tedaviden 15

gün sonra serum ürik asit, trigliserit, CRP, Homosistein , Fibrinojen ve Fruktozamin düzeylerinin

de¤erlendirilmesi için serum örnekleri al›nd›. Bak›lan parametrelere Rosiglitazon veya Metformin

tedavisinin etkisi ve iki ilaç grubunun karfl›laflt›rmalar› istatistiksel olarak de¤erlendirildi.

Sonuç: Hastalara uygulanan 15 günlük k›sa dönem Rosiglitazon veya Metformin tedavisinin

yap›lan de¤erlendirmesinde tedavi sonras›nda Fibrinojen, Homosistein, Ürik asit, Trigliserit ve

CRP düzeylerinde düflme olmas›na ra¤men tüm grupta ve gruplar aras›nda tedavi öncesi-

tedavi sonras› istatistiksel anlaml› fark saptanmad›.

Tüm grup için yap›lan analizde Fruktozamin ( p< 0.05) düzeylerinin istatistiksel anlaml› farkl›l›k

olacak flekilde düfltü¤ü görüldü. Fakat gruplar aras› de¤erlendirmede istatistiki anlam gösteren

fark gözlenmedi.

Tart›flma: Sonuç olarak Metformin ve Rosiglitazon tedavileri Fruktozamin düzeylerindeki

anlaml› düflüflle yeterli kan glukozu düflürme sürecini yakalamalar›na ra¤men k›sa dönem

tedavide kardiyovasküler parametrelerde anlaml› de¤iflim göstermemifltir. Bu durum tedavi

süresinin k›sal›¤›ndan kaynaklan›yor gözükmektedir. Daha uzun dönem tedavi ile daha anlaml›

sonuçlar elde edilmesi muhtemeldir.
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TÜRK‹YE’DE SA⁄LIK BAKANLI⁄INA BA⁄LI B‹R‹NC‹ VE ‹K‹NC‹ BASAMAK SA⁄LIK

KURULUfiLARINDA BULUNAN D‹YABET MERKEZLER‹N‹N DE⁄ERLEND‹R‹LMES‹

Nazan Yard›m, Nevin Çobano¤lu, A. Refik ‹mamecio¤lu

Sa¤l›k Bakanl›¤›, Temel Sa¤l›k Hizmetleri Genel Müdürlü¤ü, Ankara

Girifl: Türkiye’de ulusal düzeyde en fazla ölüme neden olan hastal›klar s›ralamas›nda diyabet

%2,2 ile 8. s›rada, en yüksek hastal›k yükü oluflturan hastal›klar aras›nda ise erkeklerde 14,

kad›nlarda 11. s›rada yer almaktad›r.

Amaç: Politika güncelleme ve gelifltirme çal›flmalar›na katk› sa¤lanmas› amaçlanm›flt›r.

Yöntem-Gereç: Gelifltirilen form arac›l›¤› ile diyabetin kontrolü çal›flmalar› kapsam›nda 1994

y›l›ndan itibaren aç›lan diyabet poliklinikleri ve çal›flan personel hakk›nda veri toplanm›flt›r.

Bulgular: Bursa Ertu¤rulgazi; Erzincan Merkez 1 nolu; Kahramanmarafl Hatice Tanr›verdi,

Faruk Ar›kan, Fatih, Karacao¤lan, Muammer Pakdil; K›rklareli Merkez 1 nolu 75.Y›l; Konya

Selçuklu Merkez 7 nolu; Sakarya Fatma Han›m; Tokat 6 nolu sa¤l›k oca¤› ve ‹stanbul’da Sait

Çiftçi Kamu Sa¤l›¤› Merkezi ile Beyo¤lu AÇS/AP Merkezinde; Afyonkarahisar; (Ankara) Kazan

Hamdi Erifl, Polatl› Duatepe; Ayd›n; Bal›kesir, Edremit; Bolu ‹zzet Baysal, Karacabey; Bursa,

M. A. Gemlik; Çanakkale; (Gaziantep) 25 Aral›k, Av. Cengiz Gökçek, Nizip; Düzce Atatürk;

(‹stanbul) Bayrampafla, Beykoz, Eyüp, Kartal, Paflabahçe, Üsküdar; Kayseri Develi; K›rflehir;

Kocaeli, Dar›ca Farabi, ‹zmit Seka; Manisa; Mersin, Tarsus, Toros; Nevflehir Dr. ‹. fievki

Atasagun; Ni¤de; Ordu; Samsun Gazi; Tekirda¤ Çorlu Devlet Hastanelerinde; Ankara; Antalya;

Diyarbak›r; Elaz›¤; (‹stanbul) Ba¤c›lar, Bak›rköy KDÇH, Dr. Lütfi K›rdar Kartal, Göztepe, Haseki,

Haydarpafla Numune, ‹stanbul, Kofluyolu Y.‹., Okmeydan›, fiiflli Etfal, Taksim; Kayseri; (Kocaeli)

Derince; Sakarya; Trabzon Numune ve Van E¤itim Araflt›rma Hastanelerinde diyabet poliklinikleri

hizmet vermektedir.

Sonuç: I,II,III basamakta s›ras›yla 13, 35, 20 adet, toplam 68 diyabet poliklini¤i; 129 hekim,

108 hemflire, 2 sa¤l›k memuru, 11 ebe, 41 diyetisyen ve 21’i di¤er gruplar toplam 312 sa¤l›k

personeli bulunmaktad›r. Türkiye Diyabet Kontrol Program› bünyesinde ilgili düzenlemelerle

iyilefltirilmeler önemlidir.
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ER‹fiK‹NDE UZUN SÜREL‹ POTENT TOP‹KAL STERO‹D KULLANIMINA BA⁄LI CUSHING
SENDROMU

Feridun Karakurt 1, Ayfle Çarl›o¤lu2, Özgür Atmaca 3, Seval Erpolat 4, Benan Kasapo¤lu 3

1Fatih Üniversitesi T›p Fakültesi Endokrinoloji Bilim Dal›, Ankara
2Fatih Üniversitesi T›p Fakültesi Endokrinoloji Bilim Dal›, Ankara
3Fatih Üniversitesi T›p Fakültesi ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›, Ankara
4Fatih Üniversitesi T›p Fakültesi Dermatoloji Anabilim Dal›, Ankara

Amaç: Sentetik kortikosteroidlerin pek çok hastal›ktaki belirgin iyilefltirici etkisi yayg›n olarak
kullan›lmas›na neden olmakla beraber yan etkileri artan s›kl›kla görülmeye bafllam›flt›r. Sistemik
kullan›m d›fl›nda topikal, inhale, intranazal, intralezyonel, intraokuler, intraartikuler, intradermal
yollarla da kullan›lmakta ve bu kullan›m flekillerine ba¤l› geliflen yan etkiler bilinmektedir.
Glukokortikoidler bir çok deri hastal›¤›n›n tedavisinde yayg›n olarak kullan›lmakla beraber, baz›
hastalarda geri dönüflümlü hipotalamo-pituiter-adrenal yolunun bask›lanmas›na neden
olmaktad›rlar. Uzun süreli veya potent topikal steroid kullan›m› sonucu iyatrojenik Cushing
Sendromu geliflen olgu sunularak, topikal steroid kullan›m›n›n gözden geçirilmesi gereklili¤i
vurguland›. Burada psöriasis nedeniyle uzun y›llar topikal kortikosteroid kullan›m› sonucu
Cushing sendromu geliflen 31 yafl›nda erkek hasta sunulmufltur.

Vaka: 31 yafl›nda eriflkin erkek hasta halsizlik, yorgunluk, vücudunda özellikle gövdede yayg›n
mor çizgilenmeler flikayeti ile baflvurdu. Yaklafl›k 20 y›ld›r psöriazis tan›s›yla tedavi amac›yla
8 y›ld›r tüm vücuduna Clobetasole propiyonate krem (haftada 30 mg) kullanm›fl. Hastan›n ilaca
bafllamadan önceki laboratuvar tetkikleri normalmfli. Özgeçmiflinde psöriazisden baflka özellik
yoktu. Soy geçmiflinde özellik yok. Fizik muayenesinde vücut kitle indeksi 30.61 kg/m2, kan
bas›nc› 140/90 mmHg, Gövdesinde, kollarda ve uyluklarda yayg›n kal›n mor renkli strialar›,
Yüz pletorik olup yanaklarda telenjiektazik de¤ifliklikler mevcuttu. Laboratuar›nda akfl 103,
bozulmufl açl›k glükozu saptand›. Bizim hastam›zda bazal kortizol de¤eri çok düflük(<1), ACTH
<10, salg›lanmas› bask›lanm›flken ilac›n kesilmesiyle 10 gün içinde hipofizer adrenal aks geri
döndü. ‹nsülin hipoglisemi testine kortizol yan›t› al›nd›. Hastan›n kan flekeri normal s›n›rlara
geldi. Hastaya psöriazis için Dermatoloji Bölümü PUVA tedavisi planlad›.

Sonuç: Cushing sendromu vücutta afl›r› miktarda bulunan glukokortikoidin klinik belirti ve
bulgular›ndan oluflur. En s›k neden iatrojeniktir. Hastam›zda sitrialar, bozulmufl açl›k glukozu
(IFG), afl›r› kilo al›m› gibi bulgularla beraber serum ACTH ve kortizol seviyesinin düflük ve
insülin hipoglisemi testine k›smi yan›t al›nmas› Cushing sendromunu desteklemektedir.
Klobetazol 17-propiyonat topikal kortikosteroidler içinde en güçlü olanlar›ndan ve s›kl›kla
Cushing sendromu ve adrenal supresyona yol açabilmektedir. D›flar›dan ilaç al›m› sonucu
CRH ve ACTH salg›lanmas›n›n bask›lanmas›, genelde ilac›n kesilmesiyle geri döndürülebilir.
Haftal›k 7.5 mg klobetazol propiyonat kullan›m›yla dahi HPA aks›nda bask›lanma geliflti¤i
gösterilmifltir. Bizim olgumuzda ortalama haftal›k 30 mg klobetazol propiyonat kullan›lm›flt›.
‹lac›n kesilmesiyle de bulgularda gerileme saptand›.
Cushing sendromu bulgular›yla gelen hastalar d›flar›dan ilaç al›m› ve özellikle steroid kullan›m›
yönünden sorgulanmal›d›r. Topikal steroid kullan›m›n›n gözden geçirilmesi, gereklili¤inin
tart›fl›lmas› konusu çok önem kazanmaktad›r.
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PS91

NONOBEZ T‹P 2 D‹YABET‹K HASTALARDA ATR‹AL NATR‹ÜRET‹K PEPT‹D (ANP)

SEV‹YELER‹

Cavit Çulha, P›nar Karakaya, Süheyla Görar, Yavuz Demir, Dilek Dellal, Berrin Demirbafl,

Yalç›n Aral

Sa¤l›k Bakanl›¤› Ankara E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar›

Klini¤i, Ankara

Amaç: Obez diyabetiklerde plazma ANP düzeylerinin artt›¤› bilinmektedir. Nonobez tip 2

diyabetiklerin ANP düzeyleri ve etkinli¤i için de¤iflik sonuçlar bildiren çal›flmalar mevcuttur.

ANP düzeylerini yafll›l›k ve östradiol’ün art›rd›¤›, testosteron’un azaltt›¤›, hipertansiyonla da

iliflkili oldu¤u ileri sürülmektedir. Amac›m›z, nonobez tip 2 diyabetik hastalarda cinsiyete göre

ANP düzeylerini incelemek ve ANP düzeyleri ile kan bas›nc›, insülin rezistans›, lipid profili, h-

CRP aras›ndaki iliflkileri de¤erlendirmektir.

Yöntem: Çal›flmaya tip 2 diyabetli, obez olmayan ( Bulgular: Kad›n ve erkek cinsiyet aras›nda

yafl bak›m›ndan anlaml› farkl›l›k (s›ras›yla ort yafl 48.9±2.5 ve 48.2±1.8 y›l, p>0.05) yoktu. ANP

düzeyleri de anlaml› farkl›l›k göstermedi (s›ras›yla, 3.6±0.8 ve 2.2±0.5 ng/ml, p>0.05). Sistolik

ve diyastolik kan bas›nc› de¤erleri, insülin rezistans›n›n göstergesi olarak HOMA-IR (tok)

de¤erleri, HbA1c de¤erleri, total kolesterol, LDL, HDL-kolesterol ve trigliserid düzeyleri farkl›l›k

göstermedi. Kan bas›nc›, insülin rezistans› ve h-CRP düzeyleriyle ANP aras›nda bir iliflki

gözlenmedi. Hastalar›n tümünde ANP’in di¤er parametrelerle korelasyonu de¤erlendirildi¤inde

sadece ANP ile HDL- kolesterol düzeylerinin pozitif korelasyonu bulundu (r=0.44, p<0.05).

Sonuç: Çal›flma grubu küçük olmakla birlikte, ANP düzeylerinin nonobez diyabetiklerde de,

cinsiyet fark› gözetmeksizin referans de¤erlerine göre artm›fl oldu¤u bulundu. Bu art›fl

muhtemelen koruyucu bir mekanizmad›r, ayn› zamanda ANP’nin ifllevsel fonksiyonunda

yetersizlik (rezistans) oldu¤u ileri sürülmektedir. HDL kolesterol ile ANP aras›ndaki pozitif iliflki,

son zamanlarda bildirilen ANP’nin lipid metabolizmas›n›n düzenlenmesindeki etkilerini destekler

görünmektedir. Bu konuda büyük çal›flmalar›n sonuçlar›na gereksinim vard›r.
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PS92

T‹P 2 DIABETES MELLITUS TANISI ‹LE TAKIP EDILEN HASTADA WERNER SENDROMU

Mehmet Çölbay1, Ferda Emriye Perçin2, Kerem Deryal3, Erdal Kan1, Müjde Aktürk1, Nuri Çak›r1,

Özgür Erkal2, Gülsüm Kayhan2, Metin Arslan1

1Gazi Üniversitesi T›p Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dal›, Ankara
2Gazi Üniversitesi T›p Fakültesi, T›bbi Genetik Anabilim Dal›, Ankara
3Gazi Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›, Ankara

Girifl: Werner sendromu (WS) erken yafllanma ile seyreden hastal›klar içerisinde en s›k

görülenidir. WS helikaz eksikli¤ine ba¤l› olarak ortaya ç›kar ve otozomal resesif geçifl gösterir.

Bu sendromda katarakt, ateroskleroz, tip 2 Diabetes Mellitus (DM), maligniteler ve osteoporoz

gibi durumlar erken yaflta görülmektedir. Bu bildiride tip 2 DM tan›s› ile takip edilen bir hastada

WS tan›s› tart›fl›lm›flt›r.

Olgu: On sekiz yafl›ndaki hastaya büyüme gerili¤i nedeni ile 1,5 y›l önce baflvurdu¤u merkezde

tip 2 DM tan›s› konulmufl. Kan flekeri regülasyonu için metformin bafllanan hastan›n kan

flekerleri regüle edilemeyince insülin tedavisine geçilmifl. Kan flekeri regülasyonu için klinikte

takibe al›nan hastada belirgin geliflme gerili¤i tespit edildi. Son zamanlarda oligomenore

tarifleyen hastan›n boyu 143 cm, kilosu 36 kg olarak ölçüldü. Fizik muayenede; genifl al›n-

belirgin burun ucu- küçük a¤z› olan atipik- yafllanm›fl bir yüz görünümü vard›. Meme geliflimi

tanner evre 3, pubik k›llanma tanner evre 4, saçlar› seyrelmifl ve deri incelmiflti. Laboratuvar

incelemelerinde hipertrigliseridemi d›fl›nda belirgin patoloji tespit edilmeyen hastan›n kromozom

analizi 46 XX saptand›. El bilek grafisinde kemik yafl› 17 yaflla uyumluydu. Göz muayenesinde

erken katarak bafllang›c› saptand›. Tipik fenotipik görünüm ve ileri yaflta görülen tip 2 DM,

katarakt, hiperlipidemi ve aterosklerotik tablolar ile hastada WS düflünüldü.

Tart›flma: WS’lu hastalar hayatlar›n›n ilk 10 y›l› sa¤l›kl›d›rlar. Genel populasyona göre daha

k›sa ve zay›ft›rlar, akral bölgelerde deri incedir, kas atrofisi vard›r, kafatas› büyük ve orant›s›zd›r.

Ya¤ dokusu kayb›na ba¤l› burun dar ve yanaklar çöküktür. Hastal›¤a özel laboratuvar bulgusu

yoktur. Mental gerilik görülmezken, 20-40 yafllar›nda katarakt, osteoporoz, tip 2 DM, neoplaziler,

pituiter bozukluk, arteriosklerotik de¤ifliklikler, hipogonadizm, agonadizm, prematür menapoz

ve yumuflak doku kalsifikasyonlar› görülebilir. Ortalama yaflam süreleri 46 y›ld›r. Ölüm s›kl›kla

aterosklerotik komplikasyomlara veya malignitelere ba¤l›d›r.

Sonuç olarak, tipik fenotipi olan hastalarda erken yaflta tip 2 DM, katarakt, malignite gibi ileri

yafl hastal›klar› görülen hastalarda WS araflt›r›lmal›d›r.
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HSS01

DEPRESYON VE D‹YABET

Hanife Kenar1, Fatih Teker1, Berrin Karada¤2

1Taksim E¤itim Araflt›rma Hastanesi, 2. Dahiliye Klini¤i
2fiiflli Etfal E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, 2. Dahiliye Klini¤i

Amaç: Depresyon bilindi¤i gibi birçok kronik hastal›¤a efllik eden önemli bir ruhsal bozukluktur.
Diyabetli bireylerde emosyonel tepkiler, uyum güçlükleri ve depresif bozukluklar en s›k
karfl›lafl›lan ruhsal sorunlard›r. Son y›llarda, Depresif Bozukluk - Diyabetes Mellitus birlikteli¤i
klinisyenlerin s›kl›kla karfl›laflt›¤› ve üzerinde çal›flt›klar› konu haline gelmifltir. Diyabetes mellitus
fiziksel bir hastal›k olmas›n›n yan› s›ra, tüm kronik hastal›klar gibi psikiyatrik ve psikososyal
boyutlar› olan bireyi ruhsal, duygusal, sosyal, psikoseksüel sorunlarla karfl› karfl›ya b›rakan
endokrin bir bozukluktur. Depresyonu olan hastalar zamanla kiflisel özbak›mlar›n› yitirdiklerinden
dolay› hastal›klar›n›n progresyonunun bozulmufl olabilece¤ini düflündük. Bu nedenle yapt›¤›m›z
araflt›rmada depresyonu olan ve olmayan hastalar› glukoz regülasyonu aç›s›ndan karfl›laflt›rmay›
planlad›k.

Yöntem: Ard›fl›k olarak poliklini¤e baflvuran 281'i kad›n, 272'si erkek olmak üzere toplam 553
Tip 2 diyabetli çal›flmaya dahil edildi. 12 saatlik açl›k sonras› al›nan venöz kan örneklerinde
hastalar›n AKfi ve HbA1c de¤erleri ölçüldü. DSM IV kriterlerine göre hastalar sorgulanarak
depresyonu olan hastalar veya halen antidepresan ilaç kullanmakta olanlar depresyon grubuna
dahil edildi. Veriler bilgisayarda SPSS 11.0 program› ile de¤erlendirildi. Çal›flmada Mann-
Whitney ve Student-t testi kullan›ld›.

Bulgular: Hastalar›n %18.8 i depresyon grubuna dahil edildi, %81.2'inde ise depresyon
tan›s›ndan uzaklafl›ld›. Grubun ortalama yafl› 54.00 ±13.77 idi. Bu hastalar›n ortalama kan
flekeri düzeyi 155,72 ± 72,94 mg/dl idi. Tüm grubun bak›lan ortalama HbA1c seviyeleri 8,10
± 2,32 olarak tespit edildi. Depresif gruba dahil olan Tip 2 diyabetlilerin ortalama HbA1c
de¤erleri 7.98±2.13 iken, depresif olmayan grubun ortalama HbA1c de¤erleri 8.14±2.37 idi.
Her iki grup aras›nda istatistiksel yönden anlaml› bir sonuç tespit etmedik (p>0.05).

Sonuç: Yap›lan korelasyon sonucunda depresif hasta grubu depresyonu olmayan hasta
grubundan farkl› HbA1c düzeylerine sahip de¤ildi. Bu da bize depresyon hastal›¤›n›n diyabette
regülasyonu bozmad›¤› sonucuna varmam›z› sa¤lad›. Ancak çal›flma grubunda depresyon
hastalar›n›n birço¤u antidepresan ilaç kullanmakta idi. Bu da antidepresan ilaçlar›n depresyonun
olumsuz etkilerini diyabet hastal›¤›nda önledi¤i kanaatini uyand›rd›. Bu nedenle diyabet, koroner
arter hastal›¤›, kalp yetmezli¤i, ast›m, serebral hadise geçirmifl hastalar gibi birçok kronik a¤›r
hastal›k grubunda olan kiflilerin çok iyi psikiyatrik muayeneden geçirilerek erken dönemde
tedaviye bafllamalar›n›n hastal›klar›n kötü yönde progresyonuna engel olaca¤› tümevar›m›na
ulaflma konusunda ayd›nlanmam›z› sa¤lam›flt›r. Psikolojik ve psikososyal sorunlar›n önlenmesi
ve tan›lanmas› diyabet kontrolü için gereklidir. Hemflire psikolojik ve psikososyal sorunlar›
önleme, tan›lama, uygun bak›m ve e¤itimi planlamada ve dan›flmanl›k vermede rol almal›d›r.
Hemflirelerin diyabetin psikolojik ve psikososyal yönleri hakk›nda bilgilendirilerek, psikolojik
ve psikososyal sorunlar›n önlenmesi, tan›lanmas› ve sorunlar›n varl›¤›nda uygun bak›m, e¤itim
ve dan›flmanl›¤›n verilmesinde etkinlikleri artt›r›lmal›d›r.



HSS02

ENDOKR‹NOLOJ‹, D‹YABET VE METABOL‹ZMA SERV‹S‹NE YATAN D‹YABETL‹
HASTALARDA KOMPL‹KASYONLAR VE MAL‹ YÜK

Emine K›r Biçer1, Mücahit Özyazar1, Ayfer Bay›nd›r Çevik2

1‹stanbul Üniversitesi Cerrahpafla T›p Fakültesi Endokrinoloji Metabolizma ve Diyabet Bilim Dal›
2‹stanbul Bilim Üniversitesi Hemflirelik Yüksekokulu

Amaç: Diyabet mikro ve makrovasküler komplikasyonlar›n›n yan›nda ciddi para harcamalar›na
ve ifl gücü kayb›na sahip metabolik bir hastal›kt›r. Bu araflt›rma poliklinik flartlar›nda tedavi
edilemeyip Endokrinoloji Metabolizma ve Diabet servisine yat›r›lan hastalar›n ço¤unlukla hangi
komplikasyonlar› gösterdikleri, ne kadar süre ile hastaneye yatt›klar› ve ne kadar mali harcamada
bulunduklar›n› tespit etmek amac›yla planlanm›flt›r.

Yöntem: Bu çal›flma ‹stanbul Üniversitesi Cerrahpafla T›p Fakültesi Hastanesi Endokrinoloji,
Diabet ve Metabolizma Servisinde Ekim 2007 ve Aral›k 2009 tarihleri aras›nda yatarak tedavi
gören Diabetes Mellituslu hastalar›n izlenmesi amac›yla tan›mlay›c› olarak planlanm›flt›r.
Araflt›rman›n evren ve örneklemini belirtilen tarihler aras›nda Diabet servisinde yatan çal›flmaya
kat›lmaya gönüllü olan tüm hastalar oluflturmaktad›r.

Bulgular: Araflt›rmaya kat›lan diyabetli hastalar›n %52,2’si kad›n, %47,8’si 60 yafl ve üstü,
%40,6’s› 41-60 yafl grubunda ve ço¤unlu¤u (%59,4) ilkokul mezunudur. Diyabetlilerin %98,6’s›n›n
düzenli bir geliri vard›r. Hastalar›n %65,2’si gelir durumlar›n› orta, %29,0’› düflük olarak
görmektedir. Diyabetlilerin %75,4’ü diyabetin kendilerine maddi olarak yük getirdi¤ini belirtmektedir.
Diyabete iliflkin masraflar› nas›l karfl›lad›klar› soruldu¤unda hastalar›n %38,2’si sadece sosyal
güvencesiyle %33,8’i sosyal güvencesi+maafl›yla, %17,6’s› yard›m alarak karfl›lad›klar›n›
belirtmifllerdir. Hastalar›n %10,3’ü ise diyabetle ilgili masraflar›n› karfl›layamamaktad›rlar.
Çal›flmaya kat›lan diyabetlilerin %63,8’inin hangi tip diyabet olduklar›n› bilmedikleri saptanm›fl
olup diyabet tipinin ne oldu¤unu bilen ve bilmeyen her iki grubun ortalama hastal›k y›llar›
14,1+7,5 y›l olarak bulunmufltur. Diyabetli hastalar›n %52,2’si insülin, %33,3’ü ‹nsülin+OAD
ile tedavi görmektedir. E¤itim alma durumlar›na bak›ld›¤›nda hastalar›n %53,6’s› diyabetle ilgili
bir e¤itim ald›¤›n› belirtmifltir. Hastalar›n %55,1’inde retinopati, %13,0’›nda nefropati, %29.0’›nda
mikroalbüminüri, %59,4’ünde hipertansiyon, %26,1’inde iskemik kalp hastal›¤›, %2,9’unda
serebrovasküler hastal›k, %13,0’›nda periferik arter hastal›¤›, %53,6’s›nda nöropati ve %29,0’›nda
diyabetik ayak yaras›/amputasyonu bulunmaktad›r. Hastalar›n %7,5’inde hiç komplikasyon
bulunmazken %23,9’unda bir, %16,4’ünde iki, %10,4’ünde üç, %17,9’unda dört ve %23,9’unda
5 ve daha fazla komplikasyon geliflmifltir. Hastanede kal›fl süreleri de¤erlendirildi¤inde ise
%12,7’si 1 hafta ve daha k›sa süreli, %36,4’ü 7-15 gün, %32,7’si 15-30 gün ve %18,2’si 1 ay
ve daha uzun süreli olarak hastanede yatm›flt›r. Çal›flmam›za kat›lan hastalar›n yat›fl süresince
ço¤unlu¤unun (%46,7) tetkik ve tedavi masraflar› 501-1000 TL aras›nda, %80’inin ilaç ve
malzeme masraf› 500 TL ve alt›, %40’9’unun masraf oranlar› 501-1000 TL ve %22,7’sinin
3000 TL ve üzerinde olarak saptanm›flt›r.

Sonuç: Araflt›rmadan elde edilen bulgular do¤rultusunda yatarak takip edilen hastalar›n
ço¤unlu¤unda en az bir komplikasyon geliflti¤i, büyük ço¤unlu¤unun diyabete iliflkin masraflar›n›
karfl›lamada güçlük çektikleri saptanm›flt›r.
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HSS03

T‹P 2 D‹YABETL‹LERDE ÖZBAKIM AKT‹V‹TELER‹ VE D‹YABETE ‹L‹fiK‹N B‹L‹fiSEL

SOSYAL FAKTÖRLER

Gülhan Coflansu

‹stanbul Üniversitesi Florence Nightingale Hemflirelik Yüksekokulu

Amaç: Tip 2 diyabetli eriflkin bireylerde özbak›m aktivitelerini ve diyabetle iliflkili biliflsel sosyal

faktörleri belirlemek, özbak›m, biliflsel sosyal faktörler ve glisemik kontrol aras›ndaki iliflkileri

bir model çerçevesinde incelemektir.

Yöntem: Tan›mlay›c›, iliflki aray›c› tipte planlanan araflt›rman›n örneklemini ‹stanbul’da üç

büyük diyabet merkezinden seçilen 350 tip 2 diyabetli oluflturmufltur. Verilerin toplanmas›nda

Görüflme Formu, Diyabet Özbak›m Aktiviteleri Anketi (DÖBA) ve Çok Boyutlu Diyabet Anketi

(ÇBDA) kullan›lm›fl, de¤iflkenler aras›ndaki iliflkiler yap›sal eflitlik modeli ile test edilmifltir.

Bulgular: Diyabetlilerin yafl ortalamas› 53±8,02, diyabet yafl› 8,61±6,03 y›ld›r. Diyabetlilerin

%59,7’si kad›n, %52,6’s› obez ve %68,6’s› sekiz y›l ve alt›nda e¤itim alm›flt›r. Grubun A1c

ortalamas› %7,34±1,62’dir ve %58,4’ü oral antidiyabetik kullanmaktad›r. En az bir kronik

komplikasyonu olanlar›n oran› %66,7’dir. Son bir haftada en s›k uygulanan öz-bak›m aktivitesi

s›ras› ile diyet, ayak bak›m›, egzersiz ve kan flekeri testidir. Yafl ile özbak›m davran›fllar›

aras›nda iliflki bulunmam›fl, e¤itim süresi ile egzersiz ve kan flekeri testi yapma s›kl›¤›, ekonomik

durum ile kan flekeri testi yapma s›kl›¤› aras›nda pozitif bir iliflki bulunmufltur. Erkekler kad›nlara

göre daha fazla egzersiz yapm›flt›r. Kad›nlar›n özyeterlik ve sosyal destek alg›lar› erkeklere

göre daha düflük, engel ve ciddiyet alg›lar› daha yüksektir. Diyabetlilerin ekonomik durumu

ve e¤itim düzeyi artt›kça destek ve özyeterlik alg›lar› artm›fl, ciddiyet ve engel alg›lar› azalm›flt›r.

Özyeterlik alg›s› artt›kça diyet, egzersiz, ayak bak›m› ve kan flekeri ölçümü s›kl›¤›, destek ve

sonuç beklentisi artt›kça özbak›m aktiviteleri s›kl›¤› artm›flt›r. Özyeterlik ile A1c aras›nda negatif

bir iliflki belirlenmifltir. Yap›sal eflitlik modeline göre özyeterlik alg›s› özbak›m› etkileyen güçlü

bir de¤iflken, di¤er de¤iflkenlerle (destek alg›s›, engel alg›s›, sonuç beklentisi ve e¤itim süresi)

özbak›m aras›nda arac› de¤iflken olarak bulunmufltur.

Sonuç: Diyabetlilerin özbak›m davran›fllar› ve glisemik kontrol düzeyleri biliflsel ve sosyal

faktörlerden etkilenebilir. Daha iyi özbak›m için diyabetlilerin özyeterlik, destek ve sonuç

beklentisi alg›lar›n›n art›r›lmas› gereklidir.



HSS04

GL‹SEM‹K REGÜLASYONU BOZUK OLAN D‹YABETL‹ B‹REYLERDE ‹NSÜL‹N KULLANIMI,

GL‹KOZ ÖLÇÜM TEKN‹KLER‹ VE Ö⁄ÜN SAATLER‹N‹N UYGUNLU⁄U

Emine Y›lmazlar, Zuhal Aydan Sa¤lam, Esra Atao¤lu, Tuna fiengöz, Mustafa Yenigün

Haseki E¤itim Araflt›rma Hastanesi

Amaç: Diabetes mellitus çok çeflitli medikal tedavi yöntemleri bulunmakla birlikte hastan›n

tedaviye bilinçli kat›l›m›n›n mutlak oldu¤u hastal›klardan biridir. Hastan›n tedaviye uyumunun

sa¤lanmad›¤› ve sorgulanmad›¤› durumlarda gere¤inden fazla zaman, maliyet ve kaynak kayb›

olmaktad›r. Bu amaçla regulasyon sa¤lanamayan, e¤itim alm›fl insülin kullan›c›s› olan bireylerde

diyabet yönetim sorunlar›n› saptamay› amaçlad›k.

Yöntem: Haseki E¤itim Araflt›rma Hastanesi Diyabet Endokrin ve Metabolizma Hastal›klar›

Poliklini¤inden takipli, insülin kullanmakta olan ve glisemik regülasyon sa¤lanamam›fl olan 104

diyabetli birey (E=31, K=73; T1DM=21, T2DM=83; Yafl=54.3±13.9; Diyabet yafl›=13.9±7.1)

çal›flmaya al›nd›. ‹nsülin enjeksiyon tekni¤i, insülinle iliflkili ö¤ün zamanlar› ve ölçüm yöntemleriyle

ilgili anket formunu doldurmalar› sa¤land›. Sürekli de¤iflkenler ortalama ve SD olarak ifade

edildi. Kategorik de¤iflkenler yüzde olarak gösterildi.

Bulgular: Hastalar›n %37.5’u insülini yanl›fl teknikle uygulamaktayd›. Yaln›zca %5.8’i yanl›fl

dozda insülin kullanmakta, % 3.8’i insülin dozuna yanl›fl müdahale etmekte idi. %45.2 hastada

lipodistrofi saptand›. %2.9 hasta yanl›fl insülini do¤ru kalemde kullan›rken, yine ayn› oranda

hasta do¤ru insülini yanl›fl kalemde kullanmaktayd›. Hastalar›n hiçbiri tarihi geçmifl insülin

kullanmamaktayd›. Hastalar›n %23.1’i ölçüm makinesini kodlama hatas›yla kullanmaktayd›.

%1.9’u tarihi geçmifl ölçüm çubu¤u kullan›yordu. % 2.9 oranda ölçüm cihaz›nda sorun vard›.

Hastalar›n hepsi insülin e¤itimi alm›flt› ancak yaln›zca %31.7’si diyabet hemfliresinden e¤itim

alm›fl bulunmaktayd›. %71’i ise kalem e¤itimcisinden e¤itim alm›flt›. Tüm hastalar aras›nda

toplam 12’si hipoglisemi tan›mlad›.

Sonuç: ‹nsülin tekni¤inin alg›lanmas›ndaki sorunlar (kalem e¤itimcisi?..diyabet hemfliresi?..)

lipodistrofiye, bu da insülin emilimiyle birlikte regulasyonun da bozulmas›na yol açmaktad›r.

Tüm bu faktörlerin sorgulanmad›¤› durumlarda ilaç doz art›fl›yla birlikte maliyet art›fl›, zaman

kayb› ve hastan›n yaflam kalitesinde azalma kaç›n›lmaz bir sonuç olmaktad›r. Tüm hastalar›n

diyabet yönetim sorunlar›n›n incelenmesi (hemflire viziti) önemli bir kaynak tasarrufu sa¤layacakt›r.

Yafll› hastalarda hemflire vizit s›kl›¤› gereksinimi örneklem say›s› artt›r›larak bir baflka al›flmada

vurgulanacakt›r.
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ÜREL‹ SOLÜSYONLA D‹YABET‹K AYAK BAKIMI

Gülçin Oruç, Sibel Küçük

K›rflehir Devlet Hastanesi

Girifl: Diyabetik ayak problemleri genellikle yetersiz bak›m ve izlem nedeniyle ortaya ç›kan,
önlenebilir komplikasyonlardan biri olmas›na karfl›n yumuflak doku enfeksiyonlar› ve osteomyelitler
diyabetik hastalar›n en s›k hastaneye yatma nedenlerindendir. (1, 2). Diyabetik ayak yaras›
bak›m›nda üreli solüsyonlarda olmak üzere çeflitli solüsyonlar kullan›lmaktad›r ve üreli solüsyonla
yap›lan yara bak›m›n›n da yara iyileflmesine katk›da bulundu¤u literatürde yer almaktad›r (3,
4, 5).

Olgu: 45 yafl›nda 14 y›ll›k Diyabetes Mellitus hastas›. Nöropati ve retinopati mevcut. Beslenmesi
iyi de¤il. Ekonomik nedenlerle kan flekeri ölçümü için gerekli ölçüm çubu¤una ulaflmakta zorluk
çekiyor. 1 aydan uzun süredir iyileflmeyen sol ayak yaras› ve sa¤ ayak topuk çatla¤› flikâyetiyle
de¤iflik zamanlarda cildiye ve dahiliye polikliniklerine baflvurmufl. Son olarak dahiliye servisine
Tip 2 Diyabetes Mellitus ve bilateral enfekte ayak yaras› tan›s› ile yat›fl› yap›lm›fl (16.12.2008).
Yo¤un insülin tedavisi (% 30 Aspart, % 70 Aspart Protemin, Glarjin) ve oral antidiyabetik
(Glimepiride) al›yor.

Amaç: Üreli solüsyon ile yap›lan diyabetik ayak yara bak›m›n›n yara iyileflmesi üzerine etkisinin
de¤erlendirilmesi.

‹zlem: Yara yerinden kültür örne¤i al›nd›. Kültürde üreme olmad›. Takibinde yüksek atefl (37.2
0C) olmas› ve sedimantasyon de¤erinin yüksek (Sedim 30’:105, sedim 60’: 127) olmas›
nedeniyle Sultamisilin 4x1, salisilik asit 2x1 ve üreli köpük 2x1 pansuman ile tedaviye baflland›.

S›k kan flekeri izlemi ile insülin tedavisi düzenlendi (Kristalize regüle insülin, Glargin).
Beslenme düzeni gözden geçir i ldi.  1500 kalori l ik diyabet diyeti  baflland›.
Hastan›n kiflisel bak›m› planlad›.
Hasta ve hasta yak›nlar›na diyabet, diyabet komplikasyonlar›, ayak bak›m›, beslenme, ilaç
uygulamalar› hakk›nda e¤itim verildi.

De¤erlendirme: Uygulamalar gün içinde hastaya bak›m veren hemflireler taraf›ndan kaydedildi.
Diyabet e¤itim hemfliresi ve servis hemflireleri ile verilen bak›m›n etkinli¤i de¤erlendirildi.
Hastan›n yara yerinde enfeksiyon bulgular›nda azalma ve yara yeri granülasyon dokusunda
art›fl ve belirgin yara iyileflme gözlendi. 26.12.2008 tarihinde taburcu edilerek poliklinik izlemine
al›nan hasta düzenli aral›klarla de¤erlendirildi (05.01.2009 ve 19.01.2009). 02.02.2009 tarihinde
yaralar›n tamamen kapand›¤› görüldü.

Sonuç: Diyabetik ayak problemi olan hastalarda koordineli, etkin hemflirelik bak›m› ve hasta
e¤itimi ile diyabetik ayak komplikasyonlar›n›n önüne geçilebilir. Üreli bak›m solüsyonlar›
diyabetik ayak bak›m›nda etkili flekilde kullan›labilir.
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HSS06

D‹YABET‹KLERDE SIKI HEMfi‹RE TAK‹B‹N‹N GL‹KOZ METABOL‹ZMASI ÜZER‹NE OLAN

ETK‹S‹

Esma Altuno¤lu, ‹kbal Aydo¤du, Gülcan Do¤an

Sa¤l›k Bakanl›¤› ‹stanbul E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi

Amaç: Diyabet tüm dünyada büyük bir h›zla artmakta ve yaklafl›k her on y›lda iki kat art›fl

göstermektedir. Dünyada 170 milyon, ülkemizde de 5 milyon kifliyi etkileyen diyabet kronik bir

hastal›k olup, ömür boyu birlikte yaflamas› gereken bir durumdur. Hastalar diyabet konusunda

ne kadar bilgi sahibi olurlarsa, o kadar sa¤l›kl› yaflam sürdürmeleri mümkün olabilir. Glisemik

kontrolü iyi olmayan hastalarda diyabetin neden oldu¤u mikro ve makrovasküler komplikasyonlar

birçok organ›n fonksiyonlar›n› bozmaktad›r. Birçok çal›flma, HbA1c’de %1’lik düflüflün bile

diyabete ba¤l› komplikasyonlarda anlaml› azalmalara neden oldu¤unu göstermifltir. Bu çal›flmada,

s›k aral›klarla e¤itim verilen hastalarda HbA1c’deki de¤iflikliklerin de¤erlendirilmesi amaçlanm›flt›r.

Yöntem: Diyabet poliklini¤inde takip edilen 50 hasta rastgele örnekleme ile iki gruba ayr›ld›.

Birinci grupta olan hastalara diyabet hemflireleri taraf›ndan ilk ay her hafta, takip eden 2 ayda

da 15 günde bir toplam 6 diyabet e¤itimi verildi. Hastalardan bir açl›k, iki tokluk olmak üzere

günde en az 3 kez kan flekerlerine bakmalar› istendi. ‹kinci gruba ise tedavileri planland›ktan

sonra bir kez e¤itim verildi. Her iki gruptaki hastalar›n bafllang›çta ve 3 ay sonra AKfi, TKfi

ve HbA1c de¤erlerine bak›ld›. De¤erlerin karfl›laflt›rmas›nda SPSS 13.0 for Windows program›

kullan›ld›.

Bulgular: S›k› e¤itim verilen hastalar›n AKfi ortalamalar› 238,65±64,71’ den 175,35±44,41’e,

HbA1c de¤erleri 8,89±1,43’ten 7,48±0,98’e; konvansiyonel grupta ise AKfi ortalamalar›

242,32±57,24’ten 184,64±37,45’e, HbA1c de¤erleri 8,57±0,72’den 7,54±0,62’ye düfltü. Sonuçlar

ileri derecede anlaml› bulundu. TKfi de¤erleri de belirtilmeli?

Sonuç: E¤itim hemfliresi taraf›ndan uygulanan s›k› e¤itim ve izlem, hastalar›n kan flekeri

kontrolü üzerinde daha olumlu de¤ifliklikler yaratm›flt›r. Diyabet yönetiminde hedef de¤erlere

ulaflmak için daha fazla diyabet e¤itimi ve daha s›k› kan flekeri takibi gerekmektedir.
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KARTAL KOfiUYOLU YÜKSES ‹HT‹SAS E⁄‹T‹M VE ARAfiTIRMA HASTANES‹’NDE
KARD‹YOVASKÜLER CERRAH‹ KL‹N‹KLER‹NDE BOZULMUfi GLUKOZ METABOL‹ZMASI
SIKLI⁄I

Hicran Emir, Dilek Yaz›c›

Kartal Kofluyolu Yüksek ‹htisas E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma
Hastal›klar› Bölümü, Kartal, ‹stanbul

Amaç: Kardiyak hastal›klar ile diabetes mellitusun (DM) birlikteli¤i bilinmektedir. DM gelifliminin
öncesinde bozulmufl açl›k glukozu döneminde diyabetik vasküler komplikasyonlar›n bafllad›¤›
bilinmektedir. Bunun yan›nda önceden bilinen diyabeti olmayan kiflilerde hospitalizasyon
s›ras›nda hiperglisemi meydana gelebilmektedir. Bu çal›flman›n amac› Kofluyolu Yüksek ‹htisas
E¤itim ve Araflt›rma Hastenesi’nde kardiyovasküler cerrahi kliniklerinde yatan hastalarda yat›fl
s›ras›ndaki glukoz de¤erlerinin tespit edilmesi ve glukoz metabolizma bozuklu¤u s›kl›¤›n›n
belirlenmesidir.

Yöntem: Çal›flmaya 1 fiubat 2009-1 Nisan 2009 tarihleri aras›nda kardiyovasküler cerrahi
kliniklerine elektif olarak yat›fl› olan toplam 385 hasta (ortalama yafl 57.9±14.4y›l; K/E:131/254)
dahil edilmifltir. Hastalar›n ilk yat›fl› s›ras›nda açl›k serum glukoz (AKfi) de¤erleri belirlenmifltir.
DM’u olan hastalar›n mevcut tedavileri kaydedilmifltir.

Bulgular: Taranan 385 hastan›n AKfi de¤erlerine göre da¤›l›m› tabloda görülmektedir. Bilinen
DM’i olan hastalar›n ortalama diyabet süreleri 9.7 ± 9.1 y›ld›r. Bu grupta hastalar›n 20’si (%19.6)
sadece insülin kullan›rken, 29’u (%28.4) insülin ve beraberinde oral antidiyabetik ilaç kullanmakta,
48’i (%47.1) sadece OAD kullanmakta ve 5’i (%4.9) ise sadece diyet ile izlenmektedir.
Hastalardan 215’i (%55.9) koroner arter hastal›¤›, 42’si (%10.9) periferik arter hastal›¤›, 79’u
(%20.5) kapak hastal›¤›, 22’si (%5.7) aort anevrizmas› ve 9’u (%2.3) atriyal septal defekt
nedeniyle operasyon için yatmakta olup, geri kalan18 hasta (%4.7) da yara yeri enfeksiyonu,
konstriktif perikardit, perikardiyal efüzyon gibi birtak›m nedenlerle hospitalize edilmifltir.

Sonuç: Kardiyovasküler cerrahi kliniklerinde yatan hastalar›n önemli bir bölümünde glukoz
metabolizmas›yla ilgili bir bozukluk mevcuttur. Bu hastalar aras›nda da yeni tan›l› diabetes
mellitus ve bozulmufl açl›k glukozu olanlar bilinen diyabeti olanlardan daha fazlad›r. Sonuçta
kardiyak nedenlerle hospitalize olan hastalarda kan flekeri takibi bilinmeyen glukoz metabolizma
bozukluklar›n› tespit etmede önemli yer tafl›maktad›r.

Hastalar›n açl›k kan flekeri de¤erlerine göre da¤›l›m›

�Normal Glukoz Metabolizmas› (n=157)�

�40.8�

�54.0 ± 16.3�

�59 / 98�

�87.7 ± 7.3

��

��

�Yüzde da¤›l›m (%)�

�Yafl (y›l)�

�K/E�

�AKfi (mg/dL)

�Bozulmufl�

�BAG (n=52)�

�13.5�

�61.2 ± 12.6�

�18 / 34�

�106.5 ± 4.3

�Glukoz�

�Yeni DM (n=74)�

�19.2�

�60.3 ± 13.3�

�14 / 60�

�144.6 ± 35.1

�Metabolizmas› (n=228)�

�Bilinen DM (n=102)�

�26.5�

�61.0 ± 10.9�

�41 / 61�

�179.9 ± 74.2
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B‹R KURUMA BA⁄LI HASTANELERDE ÇALIfiAN HEMfi‹RELER‹N D‹YABET E⁄‹T‹M

DENEY‹MLER‹ VE D‹YABET E⁄‹T‹M‹N‹ ALGILAYIfiLARI

fienay Uzun1, Filiz Arslan1, Fahriye Oflaz1, Özge Eraslan2

1GATA Hemflirelik Yüksek Okulu, Ankara
2GATA Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Bilim Dal›, Ankara

Amaç: Diyabetik bireylerin hastal›klar›n› yönetme becerilerini kazanmalar›nda, diyabet

hemflirelerinin verdi¤i e¤itim kritik öneme sahiptir. Hemflirelerin verdi¤i e¤itimin etkinli¤ini

sa¤lamak için, e¤itim süreci ile ilgili deneyimlerinin anlafl›lmas› gerekmektedir. Bu çal›flmada

bir kuruma ba¤l› hastanelerde diyabet e¤itimi vermekte olan hemflirelerin diyabet e¤itim

deneyimlerinin ve e¤itimi nas›l alg›lad›klar›n›n incelenmesi ve tan›mlanmas› amaçlanm›flt›r.

Yöntem: Diyabet e¤itim hemflirelerinin bireysel e¤itim deneyimlerine iliflkin veriler niteliksel,

fenomolojik araflt›rma yöntemi ile incelenmifltir. Araflt›rma sorular› “e¤itim s›ras›nda karfl›laflt›¤›n›z

güçlükler nelerdir?”, “ verdi¤iniz e¤itimin etkin olmas›n› nas›l sa¤l›yorsunuz?”, “sizce diyabet

e¤itiminin amac› nedir?”, “sizce diyabetli bir bireyin hangi davran›fllar› kazanmas› gereklidir?”,

“sizce diyabet e¤itimin de¤erlendirilmesi nas›l olmal›d›r?”, “sizce e¤itimin etkinli¤i nas›l

artt›r›labilir?’dir. Kurum taraf›ndan verilen diyabet hemflireli¤i e¤itimine kat›lan 19 hemflire ile

yüz yüze derinlemesine görüflme tekni¤i ile elde edilen veriler, Colaizzi’nin(1978) fenomonolojik

araflt›rma yöntemi kullan›larak analiz edilmifltir.

Bulgular: Hemflirelerin e¤itim deneyimleri ile ilgili “e¤itimcinin nitelikleri, e¤itim alan›n nitelikleri,

ekibin e¤itimi alg›lay›fl›, e¤itim olanaklar› ana temalar› belirlenmifltir. Hemflirelerin e¤itim alg›lar›

ile ilgili ana temalar ise “e¤itime bak›fl aç›lar›,e¤itim veren ve alan›n rolleri, e¤itim yaklafl›mlar›”

olarak belirlenmifltir.

Sonuç: Çal›flma; diyabet e¤itim hemflirelerinin bireysel, hasta ile ilgili, ekibin e¤itimi alg›lay›fl›

ve e¤itim olanaklar› ile ilgili güçlükler yaflad›klar›n›, e¤itim alg›lar›nda farkl›l›klar bulundu¤unu

ve e¤itimin etkinli¤ini sa¤lamak için ortak anlay›fl›n gelifltirilmesi gerekti¤ini göstermifltir.
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HEK‹MLERDE YAPILANDIRILMIfi UYGULAMALI ‹NSÜL‹N E⁄‹T‹M‹N‹N D‹YABET TEDAV‹

ALGISINA ETK‹LER‹

Sevim Özcan, Dilek Gogas, Nefise Sema Akal›n

Marmara Üniversitesi Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Bilim Dal›

Amaç: Geliflmifl iletiflim ortam›na ra¤men diyabet tan› ve tedavi hedef de¤erlerinin fark›ndal›¤›

ile ilgili problem beklendi¤inden daha yüksek bir oranda karfl›m›za ç›kmaktad›r. Bunun yan›

s›ra hekimler aras›nda insülin uygulamalar› ile ilgili yetersiz bilgilendirme, insülin tedavisine

bafllamada gecikme ve kan flekeri hedef de¤erlerinden uzaklaflma ile sonuçlanmaktad›r.

Bu çal›flmada insülin pratik uygulamalar› ile ilgili düzenlenen yap›land›r›lm›fl ve interaktif küçük

gurup atölye çal›flmalar›n›n hekimlerde insülin tedavisine bafllama ve insülin uygulamalar›n›n

fark›ndal›¤›na etkilerinin araflt›r›lmas› hedeflenmifltir.

Yöntem: Marmara Üniversitesi T›p Fakültesinde uzmanl›k e¤itimi alan 24 hekim çal›flmaya

dahil edilmifltir. Masa çevresinde 12 kiflilik guruplar U düzeni ile e¤itime al›nm›flt›r. Toplam 3

saatlik e¤itim s›ras›nda diyabet tan› ve tedavi hedefleri, insülin tedavisine geçiflteki sorunlar

interaktif tart›fl›larak, oral glukoz tolerans testi, kan flekeri ölçümü, insülin enjeksiyon uygulamalar›

(bizzat kendisine) yap›lm›flt›r. ‹nsülin tedavisinin planlanmas›, kan flekeri düzeylerine göre

insülin doz ayarlamalar› vakalar üzerinden gösterilmifltir. Atölye çal›flmas› öncesinde ve

sonras›nda cevaplanmas› istenen testlerle bilgi düzeyleri de¤erlendirilmifltir.

Her bir soru do¤ru cevap oran›na göre ki kare testi ile de¤erlendirilmifltir

Bulgular: Diyabet tan›s› konulabilmesi için açl›k kan flekeri de¤erini do¤ru cevaplayanlar ön

testte %62 iken son testte %74( p>0,05), hedef kan flekeri de¤erlerini do¤ru cevaplayanlar ön

testte %45 iken son testte %74 (p<0,05), hedef A1C düzeyleri ön testte %48 iken son testte

%91 (p<0,05) olmufltur. Teknik insülin bilgilerinin genelde do¤ru cevapland›¤› gözlenmifltir.

Sonuç: Kendisine insülin i¤nesi bat›rmak istemeyen hekimlerin oran› %50 den fazla iken tüm

hekimler i¤ne uygulamas›ndan sonra canlar›n›n yanmad›¤› ve zor bir uygulama olmad›¤›

do¤rultusunda birleflmifllerdir. ‹nsülin uygulamas›n›n zor ve a¤r›l› olmad›¤›n› anlayan hekimlerin

insülin tedavisine bafllamada daha cesaretli olacaklar› kanaatine var›lm›flt›r.
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HPS01

D‹YABET TEDAV‹S‹NDE EGZERS‹Z

Azime Karakoç Kumsar, Hediye Arslan

Maltepe Üniversitesi Hemflirelik Yüksekokulu

Aktivite ve egzersiz tüm yafl gruplar›nda ve sa¤l›kl›-hasta birey ay›rmaks›z›n, herkes için gerekli
olup; her gün ve düzenli bir flekilde yap›lmas› gerekmektedir. Fiziksel aktivitenin insulin duyarl›l›¤›
ve insulin sekresyonu üzerindeki olumlu etkilerini bilmekteyiz. Egzersiz diyabet tedavisinin
önemli bir unsuru olarak kabul edilmekte, diyabeti önleme ve kan glikoz düzeyinin kontrolünü
sa¤lamada temel basamaklardan birini oluflturmaktad›r. Bu yaz›da egzersizin diyabet ile iliflkisi
ve düzenli egzersiz al›flkanl›¤› kazand›rmada hemflirenin rolü ele al›nacakt›r. Egzersiz s›ras›nda
organizman›n oksijen ve metabolitlere olan gereksinimi artmaktad›r. ‹skelet kas› glikoz
kullan›m›nda %75 oran›nda bir paya sahiptir. Dinlenme s›ras›nda kaslar›n temel enerji kayna¤›
plazma serbest ya¤ asitleridir (FFA) ve dolafl›mda bulunan serbest ya¤ asitleri dinlenme
s›ras›nda gereken enerjinin %85-90’›n›n karfl›lar. Egzersiz s›ras›nda ise 100 kcal’lik gereksinim
karfl›lan›r. FFA’lar›n tümü kullan›ld›¤›nda trigliserid ve glikojen y›k›m› bafllar. Glikojenin tamam›
y›k›ld›¤›nda oksidasyon bafllar ve kas ATP seviyesi korunur. Bu arada kaslara kan ak›m› artar
ve bunun sonucu olarak glikoz ile ya¤ asidlerinin kaslara girifli artar. Kaslara artan glikoz girifline
karfl›l›k karaci¤erde glikoz üretimi h›zlan›r ve böylece kan glikoz düzeyi stabil kal›r. SSS artan
aktivitesine yan›t olarak, insülin sekresyonu inhibe olur ve dolafl›mda insülin sekresyonu düfler.
Di¤er taraftan Kontraregülatuar hormonlar›n›n kandaki konsantrasyonu artar. Sonuçta; daha
az insülin ile daha fazla glikozun kas içine geçifli sa¤lan›r. Diyabet tedavisinin baflar›l› bir
flekilde sürdürülebilmesi için bireyin etkin rol almas› ve kendi yaflam kontrolünü kazanmalar›
ve sorumluluk almalar› gerekmektedir. Bireysel sorumluluk, en fazla beslenme ve fiziksel
aktivite yönetiminde ön plana ç›kmaktad›r. Bu aflamada hemflirenin sorumlulu¤u ise, bireyin
yaflam tarz› de¤ifliklikleri hakk›nda bilgi sahibi olarak, bunlar› davran›fla dönüfltürebilmesidir.
Al›flkanl›klardan vazgeçmek ya da yeni bir davran›fl biçimi benimsemek bir çok kiflide stres
yaratmaktad›r. Bu nedenle bireyin davran›fl de¤iflikli¤inden önce bu stresle bafl etmesi
gerekmektedir. Yaflam tarz›ndaki de¤iflime uyum aflamas›nda bireyin motivasyona gereksinimi
vard›r. Bu aflamada hemflire, üstlendi¤i e¤itimci kimli¤iyle anahtar rol oynamaktad›r. Hasta
e¤itimi tan› kondu¤u andan itibaren bafllayan bir süreçtir. Kronik hastal›klarda yeterli bilgilendirme
ile hastan›n kendini daha iyi hissetti¤i belirtilmektedir. Öykü al›rken bireyin bilgi, beceri ve
davran›fllar› da de¤erlendirilmeli, fiziksel aktivite düzeyi saptanmal›, aile ve sosyal çevresi
de¤erlendirilmelidir. Tan› hakk›nda yetersiz bilgilendirme, bireyin egzersiz program›na uyumunu
engelleyecektir. Bireyin var olan tutum ve davran›fllar›yla ilgili edinilen bilgi, bireyin ne kadar
sorumluluk üstlenece¤i hakk›nda hemflireye görüfl sa¤lar. Egzersiz e¤itimine bafllamadan
önce ilk amaç, bireyi egzersiz program›na motive etmek olmal›d›r. Fiziksel aktivitenin diyabet
kontrolünde nas›l bir etkiye sahip oldu¤u ve egzersizin kan glikoz düzeyi ve olas› komplikasyonlar
üzerine olumlu etkisi anlat›lmal›d›r. E¤itim sürecinin merkezinde diyabetli birey olmal›d›r. Küçük
ve aflamal› de¤iflimler planlanarak, bireye özel aktiviteler tan›mlanmal›d›r. E¤itim süreklili¤i
olan bir süreçtir. Aile üyeleri de e¤itime davet edilerek iflbirli¤i istenmelidir. Verilen e¤itimin
etkinli¤i birey diyabet hemfliresine geldi¤i her kontrolde de¤erlendirilerek; aksakl›klar tekrar
gözden geçirilmelidir. Di¤er taraftan olumlu de¤iflim kriterleri bireye somut bir flekilde gösterilerek,
motivasyonu ve egzersize uyumu desteklenmelidir.

Sonuç olarak; diyabetik bireylerde egzersizden hemen sonra gözlenen kan flekeri düflüklü¤ünün
yan›s›ra, uzun dönemde açl›k ve postprandial insulin düzeyleri de azalmakta ve insulin duyarl›l›¤›
artmaktad›r. Bu etkileri nedeniyle düzenli, sürekli ve kural›na uygun olarak, kifliye özel uygulanan
egzersiz programlar›, e¤itim, diyet, oral antidiabetik veya insülin ile birlikte diyabet tedavisinin
temel basamaklar›ndan birini oluflturmaktad›r. Hemflire karfl›laflt›¤› her diyabetli bireyin egzersiz
al›flkanl›¤›n› sorgulayarak; e¤itim ihtiyaçlar›n› belirlemeli, hastan›n alg›lar›, öncelikleri ve fiziksel-
sosyal s›n›rl›l›klar› göz önüne alarak bireye özel ve uygun zaman diliminde e¤itim vermeli.
E¤itimin süreklili¤i için diyabet hemfliresine yönlendirmelidir.



HPS02

D‹YABET E⁄‹T‹M‹ ALAN T‹P2 D‹YABETL‹LER‹N B‹LG‹ VE KAN GLUKOZ KONTROLÜ

DÜZEY‹

Seval Karabo¤a, Mihriban Davuto¤lu

Baflbakanl›k Bezmi Alem Valide Sultan Vak›f Gureba E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, ‹stanbul

Amaç: Diyabet E¤itimi verilen hastalar›n bilgi ve kan glukoz kontrolü düzeylerini belirleyerek,

daha sonraki e¤itim giriflimlerine katk› sa¤lamak amaçlanm›flt›r.

Yöntem: Öntest- sontest yar› deneysel araflt›rma tipinde tasarlanan bu çal›flma, Haziran-

Kas›m 2008 tarihlerinde ‹stanbul ilinde baflbakanl›¤a ba¤l› bir vak›f hastanesinin diyabet

poliklini¤ine baflvuran Tip 2 diyabetliler üzerinde yürütülmüfltür. Araflt›rman›n Örneklemini daha

önce diyabet konusunda hiç e¤itim almam›fl ve üç ayl›k e¤itime düzenli olarak kat›lan 59 hasta

oluflturmufltur. Veriler (1) diyabet hemfliresi taraf›ndan literatür do¤rultusunda gelifltirilen 20

soruluk anket formuyla ve (2) Bilgi testi formu ile toplanm›flt›r. Anket Formu: diyabetlinin yafl›,

do¤um yeri, e¤itim durumu, cinsiyeti, diyabet süreleri, mesle¤i, diyabetin ortaya ç›k›fl flekli,

ailesel diyabet öyküsü ile açl›k ve tokluk kan flekerleri, HbA1c de¤erleri ve ald›¤› tedavileri

içermifltir. Öntest formu uyguland›ktan sonra hastalara haftada bir saat süreli, on hafta süren,

on farkl› konuda diyabet e¤itimi verilmifltir. E¤itimi tamamlayanlara e¤itimin etkinli¤ini

de¤erlendirmek için son-test formu uygulanm›fl, açl›k ve tokluk kan flekerleri, HbA1c, e¤itim

puanlar› tekrar de¤erlendirilmifltir.

Araflt›rma kapsam›na al›nan hastalar›n tan›mlay›c› özellikleri ile ilgili veriler say› ve yüzdelik,

e¤itimin etkinli¤i ile ilgili veriler öncesi ve sonras› aras›ndaki farklar ise efllefltirilmifl iki grup

aras›ndaki fark›n önemlilik testi ile de¤erlendirilmifltir.

Bulgular: Hastalar›n %46’s› 50-59 yafl aral›¤›nda ve %61’i kad›nd›r. %57.63'ü ev han›m›

%85’i ilkö¤retim mezunudur. %33,90’›na 6-10 y›ld›r DM tan›s› konulmufltur. HbA1c, açl›k ve

tokluk kan flekerleri, e¤itim öncesi ve sonras› puan ortalamalar› aras›nda anlaml› fark

bulunmufltur(p<0,000)

Sonuç: Tip 2 DM'li hastalara verilen diyabet e¤itiminin hastalar›n k›sa dönemli bilgi art›fl›nda

ve kan glukoz kontrolüne olumlu katk› sa¤lad›¤› bulunmufltur.
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HPS03

D‹YABETL‹LER‹N B‹LG‹ DÜZEYLER‹N‹N DE⁄ERLEND‹R‹LMES‹: ÇANAKKALE ‹L‹ ‹LK
VER‹LER‹

Kubilay Ükinç1, Hacer Çetin2, Sevinç Üretmen Göl3, Savafl Gür3, Filiz Topalo¤lu2

1Çanakkale Onsekiz Mart Üniversitesi T›p Fakültesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› BD
2Çanakkale Onsekiz Mart Üniversitesi T›p Fakültesi
3Çanakkale Onsekiz Mart Üniversitesi T›p Fakültesi ‹ç Hastal›klar› AD

Amaç: Diyabetli hasta e¤itim program› bozulmufl glukoz tolerans› veya diyabet tan›s› konuldu¤u
andan itibaren en önemli basamakt›r. Hastalar› e¤itim ile tedavilerine entegre etmek, daha
etkin kan flekeri kontrolünün yan› s›ra kilo verme ve hayat tarz›n› de¤ifltirme üzerine etkisi çok
büyüktür. Bunlar›n yan›nda hastalar›n tedavi ve takipleri s›ras›nda ortaya ç›kabilecek hipoglisemi,
hiperglisemiye do¤ru ve erken müdahale etmelerine ve diyabetik ayak gibi komplikasyonlar›n
geliflimine karfl› daha etkili ve hayat kurtar›c› önlemleri almalar›n› sa¤lar. Çanakkale Üniversitesi
T›p Fakültesi hastanesi 5 ayd›r hizmet vermektedir. Bu çal›flmada amaç, poliklini¤ine ilk kez
baflvuran diyabetlilerin demografik özelliklerini, diyabet bilgi düzeylerini bu konuda rol oynayan
faktörleri saptamak ve bu yönde hasta e¤itim program›n› gelifltirmek.

Yöntem: Çal›flmaya diyabet poliklini¤inde izlenen ve diyabet e¤itimine kat›lmak isteyen hastalar
al›nd›. Çal›flma öncesinde hastalar›n demografik özellikleri, biyokimyasal laboratuvar sonuçlar›
ve diyabete özgü komplikasyonlar› not edildi. Hastalar›n, hastal›klar› ile iliflkili bilgi düzeylerini
ölçmek için diyabet tan›m›, tedavi, diyet ve komplikasyonlarla ilgili çoktan seçmeli 30 soru
soruldu ve verilen cevaplar puanland›r›ld›.

Bulgular: Çal›flmaya 5 tip 1, 55 tip 2 toplam 60 diyabetli kat›ld› (40 kad›n, 20 erkek, yafl
ortalamas›: 53.7±11.1 y›l). Hastalar›n %65’i (27 kad›n, 12 erkek) fazla kilolu veya obez idi.
Hastalar›n ortalama diyabet süreleri 9,3±9,6 y›l idi. Hastalar›n 5’i (%8.3) okuma yazma bilmiyor,
11’i (%18) üniversite mezunuydu. On diyabetli (%17) aktif olarak çal›fl›yordu. Toplam 16’s›
(%27) daha önce diyabet e¤itimi ald›¤›n› beyan etti, bu hastalar›n 3’ü diyabet ile ilgili bilgiyi
gazete ve televizyondan ve 6’s› bir diyabet hemfliresinden alm›flt›. Hastalar›n 32’si (%53)
kontrol için doktora hiç gitmiyordu. Hastalar test sonucunda ortalama 59.3±26.9 puan ald›lar.
Tip 1 diyabetli hastalar›n bilgi düzeyi ortalamas› belirgin olarak yüksekti (s›ras›yla Tip 1:
81.5±8.38;Tip 2 58.5±26.6 puan; p<0.05) Test sonucunda hastalar›n 37’si (%62) diyabet tipini
ve nedenini  37’si (%62) açl›k ve tokluk kan flekerinin normal de¤erini bilmiyordu. Toplam 38’i
(%63) hipoglisemi ve 44’ü (%73) hiperglisemi terimlerini ilk kez duymufl, 27’si (%%45) diyet
üzerine hiçbir e¤itim almam›fl ve 58’i (%97) ayak bak›m› e¤itimi almam›flt›. Hastalar›n 40’›
(%67) HbA1c’nin anlam›n› bilmiyordu. Hastalar›n yafl (r= -0.31; p=0.016) ve diyabet süreleri
(r= -0.42; p=0.001) ile test sonucu al›nan puanlar› aras›nda negatif korelasyon oldu¤u gözlendi.

Sonuç: Poliklini¤e ilk kez baflvuran tip 1 diyabetliler belirgin flekilde daha bilgiliydi. Hastalar›n
yafl› ve diyabet süresi art›kça bilgi düzeylerinde belirgin bir azalma olmas› dikkat çekiciydi.
Diyabet e¤itiminin devam edece¤i klini¤imizde özellikle ileri yafl ve diyabet yafl› fazla olan tip
2 diyabetlilerin yararlanaca¤› e¤itim çabalar›na gerek vard›r.
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HPS04

D‹YABET KONUSUNDA H‹ZMET ‹Ç‹ E⁄‹T‹M ALAN HEMfi‹RELER‹N B‹LG‹ DÜZEYLER‹

Kubilay Ükinç1, Hacer Çetin2, Sevinç Üretmen Göl3, Savafl Gür3, Filiz Topalo¤lu2

1Çanakkale Onsekiz Mart Üniversitesi T›p Fakültesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› BD
2Çanakkale Onsekiz Mart Üniversitesi T›p Fakültesi
3Çanakkale Onsekiz Mart Üniversitesi T›p Fakültesi ‹ç Hastal›klar› AD

Amaç: Diyabetli hastalar›n servislerde takip ve tedavisi geliflebilecek olan akut komplikasyonlar
aç›s›ndan son derece önemlidir. Özellikle diyabetin farmakolojik tedavilerinin h›zla geliflti¤i ve
çeflitlendi¤i günümüzde hastalar ile daha yak›ndan ilgilenen diyabet hemfliresi d›fl›nda ki
hemflirelerin hem diyabetin hem de uygulad›klar› tedavilerin sonuçlar› ve komplikasyonlar›
hakk›nda genifl bilgiye sahip olmalar› yads›namaz bir gerçektir. Çanakkale Üniversitesi T›p
Fakültesi hastanesi 5 ayd›r hizmet vermektedir. Bu çal›flmam›zda ki amac›m›z, hastanemiz
servislerinde görevlendirilen servis hemflirelerimizin diyabet, antidiyabetik ilaçlar ve
komplikasyonlar› hakk›nda bilgi düzeylerini ölçmek, bu konuda rol oynayan faktörleri saptamak
ve hizmet içi e¤itim program›m›z› bu yönde gelifltirmek.

Yöntem: Çal›flmaya servislerde görevlendirilen tüm hemflireler al›nd›. Test öncesinde hemflirelerin
demografik özellikleri ve e¤itim durumlar› not edildi. Diyabet ve tedavileri ile bilgi düzeylerini
ölçmek için diyabet tan›m›, tedavi, diyet ve komplikasyonlarla ilgili çoktan seçmeli 30 soru
soruldu. 30 puan üzerinden de¤erlendirildi. Sonras›nda e¤itim verilerek test tekrarland›.

Bulgular: Araflt›rmaya toplam 56 hemflire kat›ld›. 16’s› (%29) ön lisans, 39’u (%70) lisans ve
1’i(%1) yüksek lisans mezunuydu. Hemflirelerin 40’›(%71) meslek yaflamlar›n›n ilk 5 y›l›ndayken,
6’s› (%10) 10 y›l›n üzerindeydi. E¤itim verilmeden yap›lan ilk test sonucunda, kat›l›mc›lar›n
38’i (%68) açl›k kan flekerini ve 16’s› (%29) tokluk kan flekerinin normal de¤erlerini biliyordu.
Hemflirelerimizin 12’si (%22) insülin enjeksiyonunu do¤ru flekilde yapt›¤›na emin de¤ildi. ‹nsülin
enjeksiyon yerleri konusunda 21’i (%37) yanl›fl veya yetersiz cevap verdi. Hemflirelerimizin
14’ü (%25) insülini enjeksiyona haz›rlama ve enjeksiyon tekni¤i konusunda yetersiz veya yanl›fl
cevap verdi. Kat›l›mc›lar›n 50’si (%89) 1 ml insülinde ki insülin miktar›n› bilemedi. Analog,
kristalize ve uzun etkili insülin enjeksiyon zamanlamalar› ile ilgili sorulara ise s›ras› ile 16
(%28.6), 31 (%55) ve 24 (%43) hemflire yanl›fl cevap verdi. Hemflirelerin aç›lm›fl ve yedek
insülinleri saklama sorular›na ise s›ras›yla 39’u (%70) ve 23’ü (%41) do¤ru cevapland›rd›.
Hemflirelerimizin 24’ü (%43) hipoglisemiye giren bir diyabetli ile hiç karfl›laflmam›flt›. Hipoglisemi
ve hiperglisemi belirtilerini içeren sorulara s›ras›yla 40 (%72) ve 26 (%46) ve oran›nda do¤ru
cevaplar al›nd›. Fakat tüm hemflirelerimiz hipoglisemiye ilk müdahale sorusuna do¤ru cevap
verdiler. ‹lk test sonuçlar› al›nd›ktan sonra hemflirelere diyabete yönelik hizmet içi e¤itim verildi
ve test tekrarland›. E¤itim öncesi ve sonras›n sonras›nda testlerden al›nan puanlar (18.3±5.09
ve 27.3±3.01, s›ras›yla e¤itim öncesi ve sonras› testler, p<0.0001) belirgin artt›. Ayn› zamanda
sorulan tüm sorulara al›nan do¤ru cevaplar oran› %88 oldu.

Sonuç: Yatakl› servislerde hizmet veren tüm hemflirelerin diyabetli hastalar›n tedavi, akut
komplikasyonlar› tan›ma ve takibinde yetersiz oldu¤unu gördük. Bu büyük oranda servislerde
görev yapan hemflirelerin bu konular› genelde hastanenin diyabet hemflirelerinin veya doktorun
as›l görevi oldu¤unu düflünmektedir. Fakat diyabet evrensel ve görülme s›kl›¤› h›zla artan bir
hastal›kt›r ve tedavisi üzerine çok h›zl› de¤ifliklikler olmaktad›r. Diyabetli ile her alanda karfl›laflan
hemflirelerin hizmet içi e¤itim almalar› büyük önem kazanmaktad›r.
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HPS05

T‹P 2 D‹YABETL‹ HASTALARIN B‹LG‹ DÜZEYLER‹NE GÖRE KAN fiEKER‹, HBA1C VE

BEDEN K‹TLE ‹NDEKS‹ DE⁄ERLER‹

Seval Karabo¤a, Mihriban Davuto¤lu

Baflbakanl›k Bezmi Alem Valide Sultan Vak›f Gureba E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, ‹stanbul

Amaç: Tip2 diyabetli hastalar›n bilgi düzeylerine göre kan flekerleri, HbA1c de¤erleri ve beden

kitle indeksi de¤erlerini incelemektir.

Yöntem: Bu tan›mlay›c› araflt›rma ‹stanbul ilinde baflbakanl›¤a ba¤l› bir hastanede Ocak-

fiubat 2009 tarihleri aras›nda yap›lm›flt›r. Hastanede bir diyabet poliklini¤i bulunmakta ve

diyabet e¤itim hizmetleri bir hemflire ve bir doktor taraf›ndan yürütülmektedir. Hastanenin

diyabet poliklini¤ine gelen ve diyabet konusunda yeterli e¤itim almayan tüm hastalar araflt›rman›n

evrenini oluflturmufltur. Örneklem seçimi yap›lmay›p diyabet konusunda yeterli e¤itim almayan

ve çal›flmay› kabul eden 89 hasta örneklemi oluflturmufltur.Veriler araflt›r›c› taraf›ndan literatür

do¤rultusunda gelifltirilen hastalar›n sosyo-demografik özellikleri ve diyabet bilgilerini sorgulayan

anket formuyla toplanm›flt›r.Hastalar›n diyabet bilgilerini sorgulayan toplam 15 soru bulunmaktad›r

ve her soru bir puand›r. Toplamda puan› 0-5 aras› olanlar 0 puan, 6-11 aras› olanlar 1 puan,

12-15 aras› olanlar ise 2 puan olarak grupland›r›lm›flt›r.Veriler hastaneden gerekli yaz›l› izin

al›narak ve hastalar›n gönüllü olmalar› esas›na dayan›larak yüz yüze görüflme tekni¤i ile

toplanm›flt›r.Araflt›rma kapsam›na al›nan hastalar›n tan›mlay›c› özellikleri ile ilgili verilerde say›

ve yüzdelik, bilgi düzeyleri ile ilgili verilerde ise ki kare testi kullan›lm›flt›r.

Bulgular: Hastalar›n %51’i kad›n, %49’u erkektir. %40’› 50-59 yafllar›, %28’i ise 40-49 yafllar›

aras›ndad›r.%82’si ilkö¤retim mezunudur. %43.8’i ev han›m›, %25.8’i iflçi ve %43’ü Marmara

bölgesinde ikamet etmektedir.

Hastalar›n bilgi düzeyleriyle cinsiyetleri, e¤itim durumlar› ve mesleklerinin da¤›l›m› aras›nda

anlaml› fark bulunmam›flt›r. Bilgi düzeyleriyle HbA1c de¤erleri ve açl›k ve tokluk kan flekerleri

ve beden kitle indeksleri aras›nda anlaml› fark bulunmam›flt›r.( p>0,05 )aras›nda anlaml› fark

bulunmam›flt›r.

Sonuç: Diyabetlilerin e¤itim durumlar› sosyodemografik özellikleri ve metabolik kontrol de¤erleri

aras›nda anlaml› iliflki bulunamamas›, diyabete özgü e¤itimlerin önemini ortaya ç›karmaktad›r.
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HPS06

OBEZ‹TE VE D‹YABET ‹L‹fiK‹S‹

Azime Karakoç Kumsar1, Feride Taflk›n2, Nermin Olgun3

1 Maltepe Üniversitesi Hemflirelik Yüksekokulu, T›bbi ve Cerrahi Sa¤l›k Bak›m›, ‹stanbul
2 Sa¤l›k Bakanl›¤› ‹stanbul Süreyyapafla Gö¤üs Hastal›klar› E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, ‹stanbul
3 Marmara Üniversitesi Sa¤l›k Bilimleri Fakültesi Hemflirelik Bölümü, ‹ç Hastal›klar› Hemflireli¤i
Anabilim Dal›, ‹stanbul

Girifl: Obezitede en önemli etyolojik faktörleri; fiziksel aktivitede azalma ve sa¤l›ks›z beslenme
al›flkanl›klar›d›r. Aile öyküsü obezite aç›s›ndan en önemli risk faktörlerinden biri olarak
gösterilmektedir. Tip 2 diyabet aç›s›ndan fazla kilolu olma ve obezite tek bafl›na bir risk
faktörüdür. BK‹ 35 kg/ m2 ‘nin üzerinde olan kiflilerde diyabet görülme riski 80 kat artmaktad›r.
Vücut a¤›rl›¤›ndaki her kg art›fl›, diyabet geliflme riskini %5 oran›nda art›rmaktad›r.

Obezite ve diyabet kontrolü: Obez bireylerde erken al›nacak önlemler ile diyabet geliflme
riski azalt›labilir. Sa¤l›kl› beslenme ve fiziksel aktivite gibi yaflam biçimi de¤iflikleri ile Tip 2
diyabet geliflimi %60’a kadar önlenebilir.

Obeziteyi Önleme ve Obeziteden Korunma: Obezite, günümüzde giderek artan ve uzun
süreli tedavi gerektiren kronik bir sendromdur. Sa¤l›kl› beslenme ve düzenli egzersiz al›flkanl›¤›
kazand›rmay› özendirici uygulamalar›n okul ça¤›nda bafllat›lmas› ve bu mesajlar›n medya ve
yay›n organlar› gibi çeflitli araçlarla sürekli verilmesi sa¤lanmal›d›r. Diyet önerileri kiflinin yeme
al›flkanl›klar›, yaflam de¤ifliklikleri, etnik ve kültürel özellikleri, di¤er hastal›klar›n varl›¤›na ve
kulland›¤› ilaçlara uygun planlanmal›d›r. Düflük ya¤ ve enerji içeren g›da kullan›m› art›r›lmal›d›r.
Günde 500-1000 kcal azalt›lmas›, yaklafl›k ayda 3-4 kg kilo kayb› sa¤lar. Kilo kontrolünü
sa¤lamada bireyin düzenli e¤itim ile bilinçlendirilmesi önemlidir. Egzersiz, kilo kayb› program›n›n
vazgeçilmez ö¤elerinden biridir. Obeziteden korunma giriflimlerinde amaç; vücut a¤›rl›¤›n›n
azalt›lmas›, uzun dönemde vücut a¤›rl›¤›n›n ideal düzeyde tutulmas›, daha fazla kilo al›m›n›n
önüne geçilmesi ve kilo al›nmas› ile ortaya ç›kabilecek di¤er hastal›k risk etmenlerinin kontrolü
olmal›d›r. Bu amaca yönelik giriflimler:

•Bireyin hastaneye her geliflinde boy, kilo ve bel çevresi ölçülerek kaydedilmeli, BK‹ izlenmeli,
•Fazla ki lolu bireyler r isk faktörler i  aç›s›ndan dikkatl ice takibi yap›lmal›,
•Fazla kilolu ve obez bireylerin düzenli açl›k kan flekeri ve kan bas›nc› ölçümleri yap›larak
kaydedilmeli,

•Bireylere her ziyarette BK‹ durumu, obezitenin hastal›k riski aç›s›ndan önemi vurgulanmal›,
•Obezitenin gerisinde yatan ya da ona efllik eden psikolojik sorunlar tan›nmal› ve gerekli
önlemler al›nmal›,

•Normal kilolu bireylere de sa¤l›kl› beslenme, düzenli egzersiz ve kilo kontrolünün önemi
anlat›lmal›,

•Kilo vermek için gerekli olan motivasyon için bireyler desteklenmeli,
•Tüm bireyler ki lo kontrolüne yönelik e¤it im konusunda bilgi lendiri lmelidir.

Sonuç olarak; toplumda önemli bir halk sa¤l›¤› sorunu olan obezitenin önlenmesinde sa¤l›kl›
beslenme, düzenli egzersiz yapma ve normal vücut a¤›rl›¤›n› koruma son derece önemlidir.
Sa¤l›k profesyonelleri toplumun sa¤l›kl› yaflam biçimi davran›fllar› kazand›r›lmas›nda öncü
kiflilerdir.
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�Grup 1�

�237.1±136.4 mg/dl*�

�136.4±53.52 mg/dl*�

�% 8.59±2.41§�

�% 6.74±1.7§

��

�AKfi Önce�

�AKfi Sonra�

�A1C Önce�

�A1C Sonra�

�Grup 2�

�190.4±53.8 mg/dl** �

�145.5±32.18 mg/dl**�

�% 8.99±2.25***�

�% 7.54±1.34***

�Grup 3�

�141.8±61.78 mg/dl***�

�154.0±50.64 mg/dl***�

�% 7.32±1.40�

�% 7.54±1.06

HPS07

D‹YABETL‹ B‹REYLERDE E⁄‹T‹M‹N VE KAN fiEKER ÖLÇÜM SIKLI⁄ININ GL‹SEM‹K
KONTROL ÜZER‹NE ETK‹LER‹

Hülya Demir, Hasan Ayd›n

Yeditepe Üniversitesi Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Bilimdal›, ‹stanbul

Amaç: Tip 2 diyabetli bireylerde kan fleker ölçüm s›kl›¤›n›n glisemik kontrolü etkiledi¤i daha
önceki bir çal›flmam›zda gösterilmifltir. Diyabet e¤itimi; bireylerin istenen davran›fl de¤iflikli¤ini
sa¤lamas› ve diyabetin kontrolünde öz-etkinlili¤inin ve yaflam kalitesinin art›r›lmas›n› hedefler.
Diyabet e¤itimi sürekli, kat›l›mc›, hasta merkezli olmal›, çift yönlü iletiflimi esas almal›d›r. Diyabet
e¤itimi verilen diyabetli bireylerin daha önceki çal›flmam›za benzer özellikte kan fleker ölçüm
s›kl›¤› ile glisemik durumlar› aras›ndaki iliflkiyi gösteren bir çal›flma planlanm›flt›r. Bu çal›flman›n
amac› diyabetli bireylerin diyabet e¤itiminin ve sonras›nda kan fleker ölçüm s›kl›¤›n›n glisemik
kontrole etkisini araflt›rmakt›r.

Yöntem: 01.01.2008- 31.12.2008 tarihleri aras›nda merkezimize baflvuran insülin tedavisi alan
ve öncesinde standart bir diyabet e¤itimi verilen hastalar çal›flmaya al›nm›flt›r. Çal›flmada
araflt›r›c›lar taraf›ndan gelifltirilmifl 3 basamakl› bir diyabet e¤itim modeli uygulanm›flt›r. E¤itim
alan hastalar iki gruba ayr›lm›flt›r. Birinci gruptaki hastalardan (Grup 1) (n=80) daha önceki
çal›flmam›z› baz alarak haftada bir gün günde 4 kez kan flekeri ölçümü yaparak taraf›m›za
iletmeleri ve insülin dozlar›n›n bizim taraf›m›zdan ayarlanmas› istenmifltir. ‹kinci gruptaki hastalar
(Grup 2) (n=70) düzenli 3 ayl›k dönemlerde ayaktan poliklinimizde izlenmifltir. Diyabet e¤itimi
verilmemifl bir grup hasta (Kontrol grubu)(n=50) kontrol olarak izlenmifltir.
E¤itim öncesi ve sonras›ndaki 3. ayda hastalar›n glisemik kontrol parametreleri (açl›k kan
flekeri (AKfi) ve A1c) kontrol edilmifl ve de¤erlendirilmeye al›nm›flt›r. E¤itim almam›fl hastalar›n
ise ilk muayene ve bunu izleyen 3. ay açl›k kan flekeri ve A1c düzeyleri de¤erlendirilmifltir.
Hastalar›n komplikasyon s›kl›¤›, kan lipid düzeyleri ve efllik eden hastal›klar› ayr›ca
de¤erlendirilmifltir.

Bulgular: Araflt›rmaya kat›lan hastalar›n yafl ortalamas› 63 ± 12 y›l ve hastal›k sürelerinin
ortalamas› 10.2 ± 7.7 y›l olarak bulunmufltur. Komplikasyon s›kl›¤›, efllik eden hastal›klar
aç›s›ndan gruplar aras›nda fark yoktur. Hastalar›n bafllang›ç ve son glisemik durumlar› Tablo
1’de gösterilmifltir. E¤itim alan hastalar›n hem açl›k kan flekeri hem de A1c düzeyleri anlaml›
olarak düflerken e¤itim alan ve s›k kan flekeri ölçümü yapan hastalardaki düflüfl oran› daha
belirgindi (AKfi %42 vs %23, A1c %21,5 vs %16,1). E¤itim almayan hastalar›n glisemik
durumlar› anlaml› farkl›l›k olmasa da 3 ayl›k izlemde kötüleflmifltir.

Sonuç: Diyabetli bireylerde diyabet e¤itimi iyi glisemik kontrolün bir parças›d›r. Diyabet e¤itimi
almak kan flekeri izlemi yap›lmasa bile glisemik kontrol sa¤lamada etkin bir yöntemdir. Fakat
hastalar›n e¤itim sonras› süreçte s›k kan flekeri ölçümleri ile izlenmesi glisemik kontrolü
sa¤lamada daha etkindir.

Gruplar›n Glisemik Kontrol Parametrelerinin Karfl›laflt›r›lmas›
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*p<0.0001, §p=0.001, **p=0.0004, ***p=0.02



-262-

H
E

M
fi

‹R
E

 S
E

M
P

O
Z

Y
U

M
U

 P
O

S
T

E
R

 S
U

N
U

M
L

A
R ULUSAL

D‹YABET
KONGRES‹45. 20 - 24 May›s 2009

HPS08

D‹YABET VE OSTEOPOROZ

fiengül Ifl›k1, Selma Karakaplan2, Ekrem Orbay1, Haluk Sarg›n1

1Dr. Lütfi K›rdar Kartal E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Endokrinoloji Poliklinikleri
2Dr. Lütfi K›rdar Kartal E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, E¤itim Koordinatörlü¤ü

Amaç: Araflt›rma, diyabetin osteoporoz üzerine riskini incelemek amac›yla planlan›p uygulanm›flt›r.

Yöntem: Çal›flma, Ocak -Mart 2009 tarihleri aras›nda hastanemizin diyabet e¤itim toplant›lar›na

kat›lanlar aras›nda gerçeklefltirilmifltir.

Araflt›rman›n örneklemine; çal›flmaya kat›lmay› kabul eden toplam 125 diyabetli birey al›nm›flt›r.

Okur yazar olmayan, görme iflitme engeli bulunan, gestasyonel diyabet olan bireyler çal›flmaya

dahil edilmemifltir.

Verilerin toplanmas›nda; araflt›rmac›lar taraf›ndan gelifltirilen anket formu ile puanl› osteoporoz

risk testi (International Osteoporosis Foundation 2006) kullan›lm›flt›r. Veri toplama araçlar›

hastalar bilgilendirilerek yüz yüze görüflme yöntemi ile veri toplama araçlar›n›n doldurulmas›

fleklinde uygulanm›flt›r.

Verilerin analizinde; yüzdelik ve pearson ki kare testi kullan›lm›flt›r ( p<0.05 anlaml›l›k)

Bulgular: Hastalar›n yafl ortalamalar› 53.6±10.2 y›l, 77(%61.6)’si kad›n, 112(%89.6)’si Tip 2

diyabet oldu¤u görülmüfltür. Hastalar›n %43.2’sinin diyabet yafl›n›n 0–5 y›l aras›nda oldu¤u

belirlenmifltir. Hastalar›n %47.2’sinin kemik yo¤unlu¤u ölçümü yapt›rd›¤› ve bunlar›n 38(%

30.4)’inin son 1 y›l içinde yap›ld›¤›, %24’ünün osteoporoz tedavisi ald›¤› tespit edilmifltir.

Osteoporoz risk testi sonuçlar›na bak›ld›¤›nda hastalar›n 81(%64,8)’inin düflük riskli, 37(%

29,6)’sinin orta riskli, 7 (%5,6)’sinin yüksek riskli oldu¤u bulunmufltur. Osteoporoz riskinin

cinsiyet ile olan iliflkisine bak›ld›¤›nda kad›nlar›n osteoporoz riskinin anlaml› derecede yüksek

oldu¤u tespit edilmifltir ( p< 0.05). Osteoporoz riski yafl aç›s›ndan de¤erlendirildi¤inde 50 yafl

ve üzeri olanlar›n riskinin daha fazla oldu¤u anlaml› düzeyde bulunmufltur(p< 0.05). Diyabet

tipine göre osteoporoz riski de¤erlendirildi¤inde ise Tip 2 diyabet lehine anlaml›l›¤a yak›n bir

sonuç bulunmufltur. Kullan›lan diyabet tedavisi aç›s›ndan de¤erlendirildi¤inde insülin kullanan

grupta di¤er gruplara göre anlaml› olmasa da osteoporoz riskinin daha yüksek oldu¤u

belirlenmifltir.

Sonuç: Diyabetli hastalar osteoporoz riski aç›s›ndan de¤erlendirildi¤inde cinsiyet, diyabetin

tipi ve ilaç kullanma durumundan etkilendi¤i belirlenmifltir. Osteoporoz için ilaç kullanan

hastalarda ise osteoporoz riskinin azald›¤› belirlenmifltir. Osteoporoz tedavisinin hastan›n

bulgular›n ilerlememesi amac›yla verildi¤i düflünülürse bu sonuç beklenen bir sonuçtur.



HPS09

D‹YABETL‹ B‹REYLERDE D‹YABET E⁄‹T‹M‹NDE NEREDEY‹Z?

Figen Gökçe1, P›nar O¤uz2

1Medicalpark Bahçelievler Hastanesi
2Medicalpark Göztepe Hastanesi

Amaç: E¤itim hem tip 1 hem de tip 2 diyabet tedavisinin bel kemi¤ini oluflturur. Diyabet tan›s›n›
takiben hastalar bir diyabet merkezine sevk edilmeli ve glisemi kontrolü sa¤land›ktan sonra
hekim, hemflire ve beslenme uzman›n›n verece¤i e¤itim programlar›na dahil edilmelidir.
Diyabetin, ekip taraf›ndan yönetilmesi, de¤iflimi kolaylaflt›r›r ve pozitif bir sonuç olas›l›¤›n›
gelifltirir. Tip 2 diyabet tedavisinde multidisipliner ekip yaklafl›m›n›n yararlar›; daha iyi glisemik
kontrol, daha iyi hasta takibi, daha düflük komplikasyon riski, daha yüksek yaflam kalitesi,
daha yüksek hasta memnuniyeti ve daha düflük sa¤l›k giderleridir. Bu çal›flmadaki amac›m›z,
kurumumuza diyabet e¤itimi almak için gelen diyabetlilerin, daha önce ald›klar› diyabet e¤itimini
ve almak istedikleri e¤itimleri sorgulayarak, e¤itim gereksinimlerinin belirlenerek, diyabetlinin
e¤itiminin multidisipliner ekip yaklafl›m› ile verilmesini sa¤lamakt›r.

Yöntem: Çal›flmaya Medicalpark Bahçelievler ve Göztepe Hastanelerin'de ayaktan ve yatarak
tedavi gören, diyabet tan›s› ≥1 y›l olan Tip 2 diyabetli 250 hasta dahil edildi. Verilerin
toplanmas›nda, araflt›rmac› taraf›ndan gelifltirilen, literatür deste¤inde haz›rlanan, diyabetlilerin
demografik ve e¤itim gereksinimlerinin belirlenmesine yönelik anket formu kullan›lm›flt›r.
Çal›flmadan elde edilen verilerin de¤erlendirilmesinde % da¤›l›m›ndan yararlan›lm›flt›r. Bu
çal›flma tan›mlay›c› bir çal›flmad›r.

Bulgular: Araflt›rmada elde edilen bulgular; diyabetli bireylerin %52.8'i kad›n, %47.2'si erkek,
%12.8'i 40-49 yafl aras›, %26.4'ü 50-59 yafl aras›, %35.6's› 60-69 yafl aras› , %18.4'ü 70-79
yafl aras›, %6.8'i 80 yafl ve üzeridir. Diyabet süresi, %45.2'si 1-9 y›l aras›, %39.2'si 10-19 y›l
aras›, %12.4'ü 20-29 y›l aras›, %3.2'si 30-39 y›l aras›d›r. Daha önce herhangi bir devlet
kurumunda takip edilmifl hastalar grubun %50.8'ini, özel sa¤l›k kurumlar›nda takip edilenler
ise %49.2'sini oluflturmaktad›r. Diyabetlilerin %58.4'ü ‹lkö¤retim, %21.6's› Lise, %13.2'si
Üniversite mezunu olup, %6.8'i okur-yazar de¤ildir. %62.4'ü daha önce takip edildi¤i kurumda
diyabet e¤itimi alm›fl, %37.6's› hiç diyabet e¤itimi almam›flt›r. E¤itim alan diyabetlilerin %10.8'i,
içerisinde Hekim-Hemflire-Beslenme ve Diyet Uzman› bulunan multidisipliner bir ekip taraf›ndan
e¤itim alm›flt›r. E¤itim alacak diyabetlilerin saptanan e¤itim gereksinimleri, en fazla gereksinimden
en düflük gereksinime do¤ru s›raland›¤›nda kendi kendine izlem, ilaç yönetimi, beslenme
yönetimi, kronik komplikasyonlar, hastal›k süreci, akut komplikasyonlar, fizik aktivite ve egzersiz,
ayak bak›m› ve di¤er e¤itimler fleklinde bulunmufltur.

Sonuç: Bu çal›flmada, uzun süre önce diyabet tan›s› alm›fl olmalar›na ra¤men hiç diyabet
e¤itimi almam›fl olan diyabetlilerin say›s›n›n oldukça fazla olmas›, e¤itim alan diyabetlilerin ise
çok az bir k›sm›n›n diyabet ekibi taraf›ndan e¤itim alm›fl olmalar›, diyabet e¤itimi konusunda
eksiklerimiz oldu¤unu göstermektedir. Diyabetlilerin tan› ald›ktan hemen sonra diyabet e¤itim
program›na al›nmalar› hastal›¤› kabullenmeleri ve adaptasyonlar› aç›s›ndan önemlidir. Diyabetli
birey, diyabet ekibi taraf›ndan de¤erlendirilmeli ve e¤itim gereksinimleri diyabetli ve ailesi ile
birlikte planlanmal›d›r.
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HPS10

‹NSÜL‹N KULLANAN D‹YABETL‹ B‹REYLER‹N, D‹YABET E⁄‹T‹M‹ ÖNCES‹ VE SONRASI

D‹YABET TUTUMLARININ DE⁄ERLEND‹R‹LMES‹

Sultan Öner Erel, Sevgi Karaca, Bahar Bostanc›

Gazi Üniversitesi T›p Fakültesi Gazi Hastanesi, Endokrinoloji Bilim Dal›, Ankara

Amaç: Çal›flma diyabetli bireylere verilen bireysel ve grup e¤itiminin insülin tedavisi ile ilgili

kayg› ve endifleler ile diyabet tutumu üzerine etkisini de¤erlendirmek amac›yla planland›.

Yöntem: Araflt›rma kapsam›na insülin kullanan 49 diyabetli ( tip 2 diyabetli %93.9, Tip 1

diyabetli %6.1) al›nd›. Tüm hastalara hem bireysel hem de grup e¤itimleri verildi. E¤itim öncesi

ve e¤itimden 10 gün sonra demografik bilgileri ve insülin tedavisi ile kayg› ve endifleleri

de¤erlendirmek için, araflt›rmac›lar taraf›ndan haz›rlanan anket formu ile diyabet tutumunu

de¤erlendirmek için Türkçe geçerlik güvenirli¤i yap›lm›fl olan (fi.Özcan,1999) Diyabet Tutum

Ölçe¤i kullan›ld›. De¤iflkenler yüzdelik ve paired t test ile de¤erlendirildi.

Bulgular: Bireylerin %61,8’i erkek’tir. %40,9’u ortaokul, yaklafl›k %50’ si de lise-yüksekokul

mezunudur. Örneklemin %73,5’i emekli veya ev han›m›d›r. %32,7sinin diyabet süresi bir y›l›n

alt›nda, %67,3’ününse bir y›l›n üstündedir. ‹nsülin tedavisi ile beraber diyabetlilerin %79,6 s›

oral antidiyabetik tablet kullanmaktad›r. %79,6’s› 1 haftad›r insülin kullanmaktad›r. %61,2’si

evde kan flekerini ölçememektedir. %91,8 ise insülini kendi kendine enjekte edememektedir.

E¤itime bafllamadan önce %91,8’inin insülin enjeksiyonu hakk›nda kayg›lar› varken bu hastalar›n

tümü verilen e¤itimin kayg›lar›n› azaltt›¤›n› ifade etmifltir. Diyabet tutumu toplam puan›nda

e¤itim sonras›nda anlaml› de¤ifliklik olmazken, hasta uyumu, ekip bak›m›na karfl› tutum alt

gruplar›nda tutum pozitif yönde anlaml› olarak artm›fl, tip 2 diyabetin ciddiyeti, kan glukoz

kontrolü ve komplikasyonlar ile hasta otonomisi tutum alt gruplar›nda ise negatif yönde anlaml›

olarak azalm›flt›r.

Sonuç: E¤itim bireylerin kayg› düzeylerinde azalma sa¤lam›flt›r. E¤itimden 10 gün sonra ancak

hasta uyumu ve ekip bak›m› ile ilgili tutumlarda pozitif de¤iflim belirlenmifltir. Tutum de¤iflimleri

daha uzun bir süreç gerektirdi¤inden e¤itim ve takibe devam ederek di¤er tutum alanlar›ndaki

de¤iflimler izlenmelidir.
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HPS11

KORONER ARTER BYPAS CERRAH‹S‹ ÖNCES‹ VE SONRASINDA HEMOGLOB‹N A1C’N‹N

DE⁄‹fi‹M‹

Hicran Emir, Dilek Yaz›c›

Kartal Kofluyolu Yüksek ‹htisas E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma

Hastal›klar› Bölümü, Kartal, ‹stanbul

Amaç: Hemoglobin A1c glukozun proteinlerle meydana getirdi¤i ba¤ sonucu ortaya ç›kan

glikolizasyon ürünlerinden biri olup, diabetesin mellitusun izleminde kan fleker regülasyonunun

de¤erlendirilmesi için kullan›lan bir parametredir. Kardiyak operasyonlar için hastaneye yat›r›lan

hastalar›n önemli bir k›sm›nda hiperglisemi gözlenmektedir. Bu hastalarda A1c de¤erinin tayini

hastan›n yat›fl› s›ras›nda ve taburculuktaki hiperglisemi tedavisi aç›s›ndan önemlidir. A1c’nin

kanama, hemoliz, hemoglobin anormallikleri gibi durumlarda normalden düflük bulundu¤u

bilinmektedir. Bu çal›flman›n amac› koroner bypas cerrahisi öncesi ve sonras›nda A1c

de¤erlerindeki de¤iflimin belirlenmesi ve bunun hemoglobin de¤erlerindeki de¤iflim ve transfüzyon

say›s› ile iliflkisinin de¤erlendirilmesidir.

Yöntem: Çal›flmaya Kofluyolu Yüksek ‹htisas E¤itim ve Araflt›rma Hastenesi’nde koroner

bypas operasyonu nedeniyle yatan 27 hasta (yafl ortalamas› 57.5±10.2, K/E:9/18) dahil

edilmifltir. Hastalar›n preoperatif dönemde ve postoperatif birinci hafta içinde A1c ve hemoglobin

(Hgb) de¤erleri belirlenmifltir. Hastalara peroperatif dönemde verilen toplam transfüzyon say›s›

kaydedilmifltir.

Bulgular: Hastalar›n preoperatif dönemdeki A1c de¤erleri 8.9% ± 2.1% olup, postoperatif

dönemde anlaml› olarak azalm›flt›r (7.1% ± 1.4%, p<0.005). Preoperatif dönemdeki Hgb (12.9

± 1.7) de¤erleri postoperatif dönemde anlaml› olarak düflmüfltür (10.8 ± 1.4, p<0.0001). A1c

de¤erlerinde A1c=1.8±1.5), hemoglobin de¤erindeki de¤iflim (meydana gelen de¤iflimle

(Hgb=2.1±1.9) aras›nda korelasyon saptanmazken, transfüzyon say›s› (3.0±1.5) ile anlaml›

korelasyon (r=0.50, p=0.008) görülmüfltür.

Sonuç: Koroner bypas cerrahisi sonras›nda operasyon öncesi döneme göre A1c de¤erinde

anlaml› bir azalma meydana gelmektedir. Bu azalma hastan›n peroperatif dönemde ald›¤›

transfüzyon say›s›ndan etkilenmektedir. Hastalar›n ço¤unlu¤unun peroperatif dönemde birden

fazla transfüzyon ald›¤› göz önünde bulundurulursa, hiperglisemik seyreden hastalar›

de¤erlendirirken preoperatif dönemdeki A1c de¤erlerinin dikkate al›nmas› önemlidir.
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HPS12

HEMfi‹RELERDE TEMEL D‹YABET VE ‹NSÜL‹N E⁄‹T‹M‹N‹N B‹LG‹ DÜZEY‹NE ETK‹LER‹

Sevim Özcan, Dilek Gogas, Nefise Sema Akal›n

Marmara Üniversitesi Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Bilim Dal›

Herhangi bir nedenle hastanede yatan diyabetli hastalar›n bak›m ve tedavisini üstlenen

hemflirelerin genel diyabet ve insülin uygulamalar› hakk›nda bilgi sahibi olmalar› gerekmektedir.

Ancak klinik gözlemler ve uygulamalar bu hedeften uzak oldu¤umuz izlenimini vermektedir.

Amaç: Bu çal›flmada genel diyabet bilgisi ve pratik insülin uygulamalar› ile ilgili e¤itimin,

hemflirelerin bu konulardaki bilgi düzeylerine etkisinin araflt›r›lmas› hedeflenmifltir.

Yöntem: Marmara Üniversitesi Hastanesinde de¤iflik kliniklerde çal›flan, mezuniyet sonras›

diyabetle ilgili herhangi bir e¤itim almam›fl 28 hemflire çal›flmaya dahil edilmifltir. Toplam 1

saatlik sürede konferans fleklinde; slayt ve görsel materyaller kullan›larak e¤itim verilmifltir.

Bu e¤itimde diyabet tan› ve tedavi hedefleri, insülin uygulamalar›, kan flekeri ölçümü ile ilgili

konular anlat›lm›fl; sunum öncesinde ve sonras›nda cevaplanmas› istenen testlerle bilgi düzeyleri

ölçülmüfltür. Ön test de¤iflik bölümlerde uzmanl›k e¤itimi alan 24 doktora da yöneltilmifltir. Her

bir soru do¤ru cevap oran›na göre ki kare testi ile de¤erlendirilmifltir.

Bulgular: Diyabet tan›s› konulabilmesi için AKfi de¤erini do¤ru cevaplayanlar hemflire grubunda,

ön testte %4 iken son testte %55 (p<0,05) dir. Doktor grubunda ise bu oran % 62 dir. Hedef

HbA1C de¤eri ön testte % 67 iken, son testte % 100 (p<0,05) bulunmufltur. Doktorlar›n baflar›

oranlar› ise %48’dir. ‹nsülin uygulamalar› ve teknik bilgiler ile ilgili sorular genel olarak do¤ru

cevaplanm›fl, iki grup aras›nda fark bulunamam›flt›r.

Sonuç: Genel diyabet bilgisi ve insülin uygulamalar› ile ilgili seminerlerin periyodik olarak

yap›lmas›, diyabet tan› ve tedavisinde hedefe ulaflmay› kolaylaflt›racakt›r.
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HPS13

TOPLUMDA D‹YABET R‹SK TARAMA SONUÇLARI

Feray Gökdo¤an, Saadet Can Çiçek, Hümeyra Koca

Abant izzet Baysal Üniversitesi Bolu Sa¤l›k Yüksekokulu

Dünya Sa¤l›k Örgütü, 2005 y›l›nda dünyada tüm yafl gruplar›nda toplam 58 milyon ölüm oldu¤u

ve bu ölümlerin %2’sini diyabetin oluflturdu¤unu belirtmektedir. Ülkemizde 50 yafl ve üzeri

diyabet prevalans› 1990’da %7,9 iken 2003-2004 y›l›nda yap›lm›fl olan TEKHARF çal›flmas›na

göre bu yafl grubunda %12,5 bulunmufltur. Dünyada diyabetli eriflkin say›s›n› 1995 y›l›ndaki

135 milyondan 2025 y›l›nda 300 milyona yükselece¤i, art›fl›n büyük bir k›sm›n›n geliflmekte

olan ülkelerde olaca¤› bildirilmifltir. Bununla birlikte bu art›fl dünyada %2.7 iken ülkemizde

%3,3’dür. Ayr›ca ço¤u kifli yaflam› tehdit eden komplikasyonlar geliflinceye kadar diyabetli

oldu¤unun fark›nda de¤ildir. Bu nedenle toplumda diyabet geliflimi aç›s›ndan risk grubuna

giren kiflilerin düzenli olarak taranmas› önem kazanmaktad›r.

Amaç: Bu çal›flmada toplumda diyabet risk taramas› amaçlanm›flt›r.

Yöntem: Tan›mlay›c› tipteki bu çal›flmada, 11 May›s 2008 tarihinde flehir merkezinde 8 saat

süresince kurulan standa baflvuran 304 kiflinin diyabet risk taramas› yap›lm›flt›r. Diyabet risk

tarama formu araflt›rmac›lar taraf›ndan literatür taranarak oluflturulmufltur. Diyabet risk tarama

formunda kiflilere diyabet riskleri, hiperglisemi semptomlar› (poliüri, polidipsi, polifaji, a¤›z

kurulu¤u)?, herhangi bir tan›s› konulmufl hastal›¤›n›n olup olmad›¤› sorulmufl ve kiflilerin kan

bas›nc›, bel çevreleri, boy-kilo ve rastlant›sal kan glikozlar› ölçümleri yap›lm›flt›r.

Bulgular: Taramaya kat›lan kiflilerin; %73.7’si 45 yafl ve üzerinde, yafl ortalamas› 51±12 ve

%55.6’s› erkek olup, %82.2’si diyabet riski tafl›makta, %71.6’s›n›n anne ya da babas›nda

diyabet oldu¤u, %30.6’s›nda hipertansiyonun varl›¤›, %36.8’inin fazla kilolu, %32.6’s›n›n obez,

%4.3’ünün rastlant›sal kan glikozu ≥200mg/dl oldu¤u bulunmufltur.

Sonuç: Diyabet risk taramas›na yönelik olarak yap›lm›fl olan bu çal›flmada, toplumda diyabet

riskinin yüksek bulunmas› nedeniyle belirli aral›klarla taramalar›n yap›lmas› ve risk tafl›yan

grubun takibi önemlidir.
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MARMARA ÜN‹VERS‹TES‹ HASTANES‹ D‹YABET OKULUNA KATILAN T‹P 2 D‹YABETL‹

B‹REYLER‹N KAN fiEKER‹ TAK‹B‹ B‹LG‹ DÜZEYLER‹

Sevim Özcan, Dilek Gogas, Nefise Sema Akal›n

Marmara Üniversitesi Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Bilim Dal›

Amaç: Kendi kendine kan flekeri izlemi tedavide kullan›lan insülin ve oral antidiyabetiklerin

doz ayar›n› kolaylaflt›rarak diyabetli bireyin tedavide rol almas›n› ve hastal›¤›n› tan›yarak yön

vermesini sa¤lamaktad›r.

Bu çal›flma Tip 2 diyabetli bireylerin kan flekeri izlemi ve ölçüm teknikleri ile ilgili bilgi düzeylerini

belirlemek amac›yla yap›lm›flt›r.

Yöntem: Çal›flmaya Marmara Üniversitesi Hastanesinde yap›lan “Diyabet Okulu” program›na

kat›lan 120 Tip 2 diyabetik birey dahil edilmifltir. Bire bir görüflme ile; diyabet tedavisinin flekli,

kontrol s›kl›¤›, kan flekeri ölçüm tekni¤i, fleker ölçüm s›kl›¤› ve hedef glisemi aral›¤›n› içeren

anket formu doldurulmufltur.

Veriler ki kare testi ile de¤erlendirilmifltir.

Bulgular: Çal›flmaya kat›lan hastalar›n yafl ortalamas› 56 (K/E: %57/53), %51i ilkokul mezunu

olup, %76’s› üniversite hastanesinde tedavi olmaktad›r. Hastalar›n %68’i insülin, %29’u oral

antidiyabetik (OAD) kullanmaktad›r. Hastalar›n %50’si fleker ölçüm cihaz›n›n markas›n›

bilmemekte, %8,3’ünün birden fazla cihaz› bulunmaktad›r. ‹nsülin kullananlar›n %54’ü, OAD

kullananlar›n %12’si (p<0,05) her gün ölçüm yapmaktad›r. ‹nsülin kullananlar›n %92,6’s›, OAD

kullananlar›n %69,6’s› ölçüm öncesi el y›kaman›n yeterli oldu¤unu belirtmifltir.

Hedef A1c de¤erini insülin kullananlar›n %32,9’u, OAD kullananlar›n %15’i (p<0,05), üniversite

mezunlar›n›n %47’si, ilkokul mezunlar›n›n %10’u (p<0,05)do¤ru cevaplarken hedef kan flekeri

de¤erlerine verilen cevaplar aras›nda fark bulunamam›flt›r. Ölçüm cihaz›n›n kod-kalibrasyon

kontrolü ile ilgili soruya do¤ru cevap verenlerin oran› insülin kullananlarda %87,8 iken OAD

kullananlarda %63,6 (p<0,05) d›r.

Sonuç: Tip 2 diyabetli bireylerin tokluk kan flekeri ve A1C düzeyi hakk›nda daha fazla

bilgilendirilmesi, OAD kullananlar›n da bire bir e¤itilmesi ve e¤itimin belirli aral›klarla tekrarlanmas›

gerekti¤i düflünülmektedir.
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HPS15

D‹YABET VE AKC‹⁄ER TÜBERKÜLOZU

Feride Taflk›n1, Havva Sert2, Nermin Olgun2

1T.C. Sa¤l›k Bakanl›¤› Süreyyapafla Gö¤üs Hastal›klar› E¤itim Araflt›rma Hastanesi, ‹stanbul
2Marmara Üniversitesi SBF Hemflirelik Bölümü ‹ç Hastal›klar› Hemflireli¤i Anabilim Dal›, ‹stanbul

Amaç: Diyabet çeflitli bozukluklara neden olan kronik metabolik bir hastal›kt›r. Diyabetli

bireylerde hücresel ve humoral yan›tta meydana gelen fonksiyon bozuklu¤una ba¤l› olarak

enfeksiyonlar ve tüberküloz daha s›k görülmektedir. Bu nedenle çal›flmam›zda akci¤er

tüberkülozu ile diyabet aras›ndaki iliflkiyi belirlemeyi amaçlad›k.

Yöntem: Çal›flmam›z 2008 y›l›nda Süreyya Pafla Gö¤üs Hastal›klar› E¤itim ve Araflt›rma

hastanesinde kay›tl› toplam 408 tüberküloz hastas› ile retrospektif olarak yap›lm›flt›r. Araflt›rman›n

verileri araflt›rmac› taraf›ndan oluflturulan hastalar›n sosyo-demografik ve klinik özelliklerini

içeren 12 sorudan oluflan veri toplama formu ile toplanm›flt›r. Elde edilen veriler bilgisayarda

SPSS 11.5 paket program›yla yüzdelik ve aritmetik ortalama testleri kullan›larak de¤erlendirilmifltir.

Bulgular: Araflt›rma sonucunda olgular›n yafl ortalamas› 44.10±17.67 y›l olup olgular›n

yar›s›ndan fazlas›n› (%82.6) erkek hastalar oluflturmaktad›r. Olgular›n %48.5’i 0-1 ayd›r

tüberküloz hastas›d›r ve %70.3’ü tüberküloz nedeniyle hastaneye ilk kez yatm›flt›r. Çal›flmam›zda

olgular›n %34.3’ünün (140) ilave kronik hastal›¤› olup, bu hastalar›n %16.4’ünün (67) diyabet,

%10.3’ünün (42) ise hipertansiyon hastas› oldu¤u ve diyabetli olgular›n %35.8’inin 5 y›ldan

fazla süredir diyabet hastas› oldu¤u belirlenmifltir. Olgular›n % 68.7’sinin (46) diyabetinin

tüberküloz olmadan önce, % 19.4(13)’unun tüberkülozla birlikte % 11.9’ unun ise tüberküloz

olduktan sonra ortaya ç›kt›¤› saptanm›flt›r.

Sonuç: Diyabeti olan hastalarda tüberküloz geliflimi daha s›k görülmektedir. Bu nedenle uzun

süredir diyabeti olan hastalar›n tüberküloz aç›s›ndan de¤erlendirilmesi erken tan› ve tedavi

için önemlidir.
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HPS16

D‹YABET‹KLERDE REKREASYON ALANLARI OLUfiTURMADA HEMfi‹REN‹N ROLÜ

Ça¤r› Çövener1, Eda Aktas1, Havva Sert2

1 Marmara Üniversitesi SBF Hemflirelik Bölümü Çocuk Sa¤l›¤› ve Hastal›klar› Hemflireli¤i

Anabilim Dal›
2Marmara Üniversitesi SBF Hemflirelik Bölümü ‹ç Hastal›klar› Hemflireli¤i Anabilim Dal›

Her fiziksel hastal›k bir krizdir ve kiflinin homeostatik dengesini sarsarak, emosyonel tepkiye

yol açar. Diyabet de, di¤er hastal›klar gibi bireyin önceki psikososyal sorunlar›n› ortaya

ç›karabilen kronik bir durumdur ve birey, fiziksel, duygusal, sosyal bir dizi sorun ve çat›flmayla

karfl› karfl›yad›r. Bireyin ba¤›ms›zl›¤›, beden imgesi, kimli¤i, benlik sayg›s› diyabet nedeniyle

olumsuz yönde etkilenir. Depresyon, anksiyete bozuklu¤u, davran›m bozuklu¤u görülebilir ve

bu da bireyin yaflam kalitesini olumsuz yönden etkiler. Diyabetin etkin yönetimi ve yaflam

kalitesinin yükseltilmesi geliflmifl ülkelerin pek ço¤unda oldu¤u gibi rekreasyon sayesinde

mümkündür.

Rekreasyon, insanlar›n ifl, görev ve ödev gibi yerine getirilmesi zorunlu etkinlikleri ve yükümlülükleri

sonras›nda kalan bofl zamanlar›nda dinlenmek, e¤lenmek, yenilenmek, bireysel aç›dan tatmin

olmak için gönüllü olarak kat›ld›klar› etkinlik ya da deneyimlerdir. Bu etkinlikler müzikal u¤rafl›lar,

sportif etkinlikler, oyunlar, sanatsal etkinlikler, hüner gerektiren etkinlikler, do¤a etkinlikleri,

sosyal ve kültürel etkinlikler olarak genel bafll›klar alt›nda toplanabilir.

Rekreasyon, çocuklar, ergenler, yetiflkinler, erkekler, kad›nlar, engelliler, yafll›lar, hastalar, gibi

farkl› gruplar için farkl› özellik ve önemde olabilir.

Diyabetli birey için rekreasyon temel olarak; fiziki sa¤l›k geliflimine önemli düzeyde pozitif etki

sa¤lar, ruh sa¤l›¤› aç›s›ndan moral, motivasyon ve özgüven kazand›r›r, bireyi sosyallefltirir,

kiflisel beceri ve yetene¤inin geliflmesini sa¤lar, yarat›c› gücü gelifltirir, çal›flma baflar›s› ve ifl

verimini art›r›r, bireyi mutlu eder ve en önemlisi toplumsal dayan›flma ve bütünleflmeyi sa¤lar.

K›sacas› diyabetli bireyin yaflam kalitesini yükseltir.

Sonuç olarak; diyabetli bireyle daha s›k ve uzun süre birlikte olan diyabet hemfliresi, bireyin

en çok hangi yönden etkilendi¤ini saptay›p, tüm yaflam alanlar›na entegre edebilece¤i rekreasyon

etkinliklerini planlanmal› ve bu alanda bireyi desteklemelidir.
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HPS17

D‹YABETL‹LER‹N A⁄IZ / D‹fi SA⁄LI⁄I VE H‹JYEN UYGULAMALARININ BEL‹RLENMES‹

Feray Gökdo¤an1, Hümeyra Koca1, Saadet Can Çiçek1, Ayfle Ünlüerler2

1Abant izzet Baysal Üniversitesi Bolu Sa¤l›k Yüksekokulu
2‹zzet Baysal Devlet Hastanesi Diyabet E¤itim ve ‹zlem Birimi

Diyabetli kiflilerde özellikle diyabeti kontrol alt›nda olmayanlarda periodontal hastal›k oluflma

riskinin daha fazla oldu¤u ve iyileflme sürecini uzatt›¤› belirtilmektedir. Vücudun herhangi bir

bölgesinde meydana gelebilecek enfeksiyon, tüm metabolik fonksiyonlarda de¤iflikliklere yol

açabilmektedir. Bu nedenle kötü ve yetersiz oral hijyeni ile a¤›z ve difl sa¤l›¤›na iliflkin sorunlar,

diyabetli kiflilerin yaflam kalitesini olumsuz yönde etkileyebilmektedir.

Amaç: Diyabet e¤itim ve izlem birimine baflvuran diyabetli hastalar›n a¤›z/difl sa¤l›¤› ve hijyen

uygulama al›flkanl›klar›n› belirlemektir.

Yöntem: Tan›mlay›c› tipte bir çal›flmad›r. Difl Sa¤l›¤› de¤erlendirme formu uygulanmas›na 01

Mart 2009 tarihinde bafllanm›fl, diyabet e¤itim hemfliresi poliklini¤e baflvuran toplam 50 diyabetli

ile yüz yüze görüflerek formu uygulam›flt›r. Soru formunda; diyabete iliflkin sorular, herhangi

bir hastal›¤› olup olmad›¤›, sigara kullan›m›, difl hekimine gitme s›kl›¤›, fluan ki a¤›z sa¤l›¤›

durumu, difl/protez hijyen al›flkanl›¤›, diyabetin a¤›z/difl sa¤l›¤›n› etkileyip etkilemedi¤ine yönelik

toplam 14 soru yer almaktad›r.

Bulgular: Diyabetlilerin; yafl ortalamas› 57±10, %52’si kad›n, %98’i tip 2 diyabetli, açl›k kan

flekeri ortalamalar› 141±41mg/dl ve HbA1c ortalamalar› %7.7±2.0, %80’inde tan› konulmufl

herhangi bir hastal›¤›n oldu¤u (%68’inde hipertansiyon), %14’ünün sigara içti¤i, %94’ünün difl

ipi kullanmad›¤›, %92’inin difllerini f›rçalad›¤› fakat %44’ünün günde bir kez f›rçalad›¤›, %28’inin

difl f›rças›n› bir y›ldan daha uzun bir sürede de¤ifltirdi¤i belirlenmifltir. Diyabetlilerde %96’s›nda

kay›p difl, %14.3’ünde difl dolgusu, %28’inde a¤›z kokusu, %56’s›nda a¤›z kurulu¤u, %28’inde

difl eti kanamas›, %4’ünde pamukçuk, %38’inde a¤r› yak›nmas› bulunmakta ve %64’ü protez

kullanmaktad›r. Diyabetin a¤›z/difl sa¤l›¤›n› etkiledi¤ini düflünenler %36 iken, %30’u ise

bilmedi¤ini ifade etmifltir.

Sonuç: Diyabetlilerin a¤›z difl sa¤l›¤›na iliflkin yak›nmalar›n›n olmas›na karfl›n uygun s›kl›kta

difl f›rçalama gibi hijyen uygulamalar›na dikkat etmedikleri görülmektedir.
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Rakamlar sayfa numaras›n› göstermektedir.

-A-
Adalar, Nezaket 15
Akal›n, Ayflen 9
Akal›n, Sema 13, 15
Akarsu, Ersin 22
Alagöl, Faruk 24
Altuntafl, Yüksel 22
Aral, Yalç›n 14
Arslan, Hediye 35
Arslan, Metin 29, 30
Arslan, Perihan 36

-B-
Ba¤rıaçık, Nazif 12, 31
Balc›, Mustafa Kemal 30
Baflkal, Nilgün 30
Bayraktar, Miyase 23
Besler, H. Tanju 12, 29, 36
Beyhan, Zeynel 21
Boztepe, Harika 10

-C/Ç-
Cantürk, Zeynep 10
Cinaz, Peyami 12
Çak›r, Bekir 10
Çapo¤lu, ‹lyas 10
Çetinarslan, Berrin 13
Çolak, Ramis 27
Çorakç›, Ahmet 24, 32

-D-
Damc›, Taner 15, 23
Dinçça¤, Nevin 13
Dökmetafl, H. Sebile 24

-E-
Ekinci, Halil 31
Eraslan Bibero¤lu, Sevinç 14
Erdo¤an, Gürbüz 15
Erdo¤an, Murat Faik 29
Erdo¤an, Semra 33, 35
Erdöl, Cevdet 31
Erem, Cihangir 22
Ertürk, Erdinç 21

-G-

Gedik, Olcay 12

Gökdo¤an, Feray 33, 34

Güler, Serdar 9

Gündo¤du, Sadi 23

Güney, Engin 16

Gürlek, Alper 24

Gürsoy, Gül 26

-H-

Hatun, fiükrü 9

-‹-

‹lkova, Hasan 21, 32

‹pbüker, Ali 22

-K-

Kabalak, Taylan 15

Kahraman, Hakk› 13

Kamel, Nuri 12, 36

Karakoç, Ayhan 18

Karayalç›n, Ümit 15

Kelefltimur, Fahrettin 12, 13

K›z›lc›, Sevgi 34

Köksal, Gülden 36

Kutlu, Mustafa 24

-M-

Mercanl›gil, Seyit M. 36

-O/Ö-

O¤uz, Aytekin 15

Okumufl, Hülya 34

Olgun, Nermin 33, 34

Oflar Siva, Zeynep 12

Özer, Emel 36

Özmen, Bilgin 21
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Rakamlar sayfa numaras›n› göstermektedir.

-S/fi-

Sabuncu, Tevfik 19

Sarg›n, Mehmet 9

Sar›, Ramazan 10

Satman, ‹lhan 21

Sözen, Tümay 29

Süher, Murat 10

fiahin, ‹brahim 25

fianl›er, Nevin 36

-T-

Tamer, M. Numan 17

Tanyeri, Fulya 32

Tüzün, Mehmet 15

-U-

Usman, Aydan 15

Uysal, Ali R›za 21

-Y-

Yetkin, ‹lhan 29, 30, 32, 36

Y›ld›z, Emine 36

Y›lmaz, Cande¤er 12

Y›lmaz, M. Temel 12, 24, 29, 31, 32, 36

Yüksel, Ayfle 33
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Rakamlar sayfa numaras›n› göstermektedir.

-A-

Akal›n, Sema 13, 15, 72

Akbay, Esen 10, 52

Aktürk, Müjde 9, 38

Altunbafl, Hasan 23, 86

Araz, Mustafa 14

Arslan, Hediye  34

Arslan, Metin 32, 116

Attie, Alan D. 15

Azal, Ömer 13, 67

-B-

Badur, Selim 23

Ba¤r›aç›k, Nazif 11

Bahçeci, Mithat 15, 75

Balc›, M. Kemal 32, 119

Balofl Törüner, Füsun 30, 36, 103

Baflç›l Tütüncü, Neslihan 10

Baflkal, Nilgün 32

Bayraktar, F›rat 14, 21, 76

Bayram, Fahri 24, 92

Besler, H. Tanju 36

Bilir, Pelin 9, 41

Bolu, Erol 9, 37

-C/Ç-

Consoli, Agustino 13

Coflansu, Gülhan 34

Çak›r, Nuri 29, 99

Çelik, Selda 33, 34

Çetinkalp, fievki 12, 15, 61

Çetir, Bahriye 33

Çobano¤lu, Nevin 31

Çorakc›, Ahmet 21, 30, 104

Çorapç›o¤lu, Demet    13

Çömlekçi, Abdurrahman 12, 15, 32, 74

-D-

Damc›, Taner 21, 24, 32

Demirdöver, Cenk 33

Deyneli, O¤uzhan 10, 50

Dinçça¤, Nevin 21

Dornhorst, Anne 24

-E-

Efe, Belgin 23, 82

Ekinci, Halil 31

Emral, R›fat 23, 84

Erbafl, Tomris 32

Erdo¤an, Semra 34

Erdöl, Cevdet 31

Ersoy, Reyhan 10, 56

Esen, Adil 23, 81

Evans, Marc 15

-G-

Gedik, Vedia 24

Gogas Yavuz, Dilek 14, 71

Gough, Stephen  13

Güler, Serdar 24

Güllü, Sevim 29, 30, 102

Güneyman, fiebnem 36

Gürcan, Türcan 29, 94

Güvener Demira¤, Nilgün 21, 79

-H-

Hatemi, Hüsrev 11

Hatun, fiükrü 9

Hekimsoy, Zeliha 10, 47

Hotam›fll›gil, Gökhan 12

Höffner, Wolfgang 24

-‹-

‹lkova, Hasan 30

‹mamo¤lu, fiazi 30
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Rakamlar sayfa numaras›n› göstermektedir.

-K-

Kamel, Nuri 11, 31, 32

Kanat, Mustafa 13, 68

Kantarc›, Gülçin 13, 65

Karabay, Özalp 33

Karadeniz, fiehnaz 31

Karaöz, Erdal 12, 62

Karpuz, Hakan 15

Karfl›da¤, Kubilay 12

Kaya, Ahmet 9, 10, 24, 90

Kay›kç›o¤lu, Meral 12

Keskin, Sabiha 36

Koyuno¤lu, Neslihan 36

Krespi, Yakup 34

Kutlu, Mustafa  12, 32, 107

Küçükerdönmez, Özge 36

-L-

Leahy, Jack L. 29

-M-

Memis, Sakine 34

Mercanl›gil, Meral 36

-O/Ö-

Olgun, Nermin 33, 34

Oflar Siva, Zeynep 12, 15, 73

Önde, Mehmet Emin 29

Özcan, fieyda 34

Özer, Emel 9, 36, 45,121

Öz›fl›k, Gökhan 32, 115

Özmen, Mahir 36

Özyi¤it Türker, Perim 36

Özyurt, Nevin 36

-P-

Pala, Mehmet 29, 93

-S-

Samur, Gülhan 36

Sansoy, Vedat 15

Sarg›n, Mehmet 9, 10

Satman, ‹lhan 30, 33, 105

Standl, Eberhard 12

Sayg›l›, Füsun 32

Sert, Murat 10, 55

Serter, Rüfltü 21, 30, 101

-T-

Tan, Ersin 13, 64

Tanakol, Refik 29, 97

Tarkun, ‹lhan 10, 51

Tonyukuk Gedik, Vedia 87

Topsever, P›nar  9

Tu¤, Tu¤bay 29, 95

Tuncel, Ercan 23, 80

Tuzcu, Alpaslan 9, 39

Tülek, Zeliha 34

-Ü-

Ünlüh›zarc›, Kürflad 14

-V-

Vilsboll, Tina 13

-Y-

Yetkin, ‹lhan 11, 13, 32, 33

Y›ld›z, B. Okan 30

Y›ld›z, Emine 36

Y›lmaz, M. Temel 11, 12, 31, 33, 58

Y›lmaz, Murat 10, 54

Yüksel, Ayfle 33

Yumuk, Volkan 13
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Rakamlar sunum numaras›n› göstermektedir.

-A-

Acartürk, Gürsel PS45

A¤baht, Kemal PS56

Ak, Adnan SS14

Akal›n, Nefise Sema PS24, HSS09

HPS12, HPS14

Akal›n, Sema PS57

Akbay, Esen PS21

Akbulut, Halil PS43

Akçiçek, Fehmi PS72

Ak›n, Seydahmet PS59

Aksoy, Ayça SS01, SS02

Aktafl Y›lmaz, Banu PS65, PS79

Aktas, Eda HPS16

Aktürk, Müjde PS21, PS70, PS71

PS79, PS92

Al Salehi, Salih SS14

Alibaz Öner, Fatma SS07, SS11

Alphan Üç, Ziynet PS85

Alt›nova, Alev PS70

Altu¤, Tuncay PS18

Altunbafl, Hasan Ali PS51

Altundal, Y›ld›z PS77

Altuno¤lu, Esma PS18, PS38, PS82

HSS06

Anaforo¤lu, ‹nan SS12

Antal Dönmez, Arzu SS14

Arabac›, Muhittin PS49

Aral, Yalç›n PS19, PS32, PS85, PS91

Ar›, Hüseyin PS49

Arman, Yücel PS27, PS67

Arslan, Filiz HSS08

Arslan, Hediye HPS01

Arslan, ‹smail Emre PS70

Arslan, M. PS21, PS22, PS70, PS71

PS92

Atabek, M. Emre SS05, PS02

Atagan, Timur PS02

Atao¤lu, Esra HSS04

Atmaca, Ayflegül PS01

Atmaca, Özgür PS90

Ayar, Yavuz PS66

Ayd›n, Didem PS59

Ayd›n, Hasan PS05, HPS07

Ayd›n, Seval PS18

Aydo¤an, Ümit PS43

Aydo¤du, Aydo¤an PS04, PS07, PS43

Aydo¤du, ‹kbal HSS06

Aydo¤du, fiebnem PS43

Ayhan, Selda SS01, SS02

Azal, Ömer PS07, PS80

-B-

Bademk›ran, Fikret PS23

Ba¤r›aç›k, Nazif PS08, PS44, PS76

SS10

Balc›, Mustafa K. SS03, PS15, PS51

SS08

Balkarl›, Ayfle PS60

Balk›r, T. PS13, PS14, PS16

Balofl Törüner, Füsun PS79

Baflç›l Tütüncü, Neslihan SS12

Baflkal, Nilgün PS56, PS68

Baydur fiahin, Serap PS17, PS20

PS23, PS35, PS36

Bayer, Hikmet PS08, PS44, PS76

SS10

Bay›nd›r Çevik, Ayfer HSS02

Bayrak, Gülay PS01

Bayraktar, Miyase PS06, PS26

Bebakar, W.M.W. PS22

Bektafl, Belgin PS03
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Binay Safer, Vildan PS63

Binici, Süleyman SS12

Bode, B. PS14

Boduç Bozkurt, Zehra PS41

Bolu, Erol PS07, PS11

Bostanc›, Bahar HPS10

Boz, Mustafa PS38, PS82

Bozbay, Celal PS67

Brandel, M. PS22

Buganova, I. PS16

Bukan, Neslihan PS70, PS71

Bulgurlu, Sami Sabri PS40

Bulut, Gülflah PS51

-C/Ç-

Can Çiçek, Saadet HPS13, HPS17

Canataro¤lu, Abdullah PS37, PS48

Cander, Soner SS15, PS50

Carpentier, Yvon A. PS33

Cevizci, Ertan PS27, PS67

Ci¤erli, Özlem PS10, PS73

Coflansu, Gülhan PS03, HSS03

Courreges, J. PS16

Cömert, Melda PS81

Ça¤layan, Osman PS54, PS55

Çakal, Erman PS39

Çak›r Özkaya, Evrim PS39

Çak›r, Aysun PS78

Çak›r, Nuri PS71, PS92

Çarl›o¤lu, Ayfle PS46, PS90

Çelebi, Aslan PS28, PS66

Çelebi, Gürkan SS06, PS04

Çelik Güzel, Eda PS28

Çelik, Selda PS03

Çelik, Yakup PS31

Çetin, Hacer HPS03, HPS04

Çetinalp, P›nar SS01

Çetinkalp, fievki PS17, PS35, PS36

PS37, PS48, PS54, PS55

Çobano¤lu, Nevin PS89

Çolak Bozkurt, Nujen PS39

Çölbay, Mehmet PS45, PS65, PS92

Çorakç›, Ahmet PS07

Çorapç›o¤lu, Demet PS56

Çövener, Ça¤r› HPS16

Çulha, Cavit PS19, PS32

PS85, PS91

-D-

Dabak, D. Özlem PS12

Da¤, Ömer Faruk PS31

Danguy, Andre PS33

Davuto¤lu, Mihriban HPS02, HPS05

Dayan, Ak›n PS40

Delibafl›, Tuncay PS39

Deligönül, Adem SS15

Dellal, Dilek PS91

Dellal, Fatma Dilek PS19, PS41

PS85, PS88

Delporte, Christine PS33

Demir, Caner Feyzi PS30, PS58

Demir, Hülya HPS07

Demir, Lütfi PS84

Demir, Özgür PS56

Demir, Yavuz PS32, PS91

Demir, Yeflim PS09

Demirbafl, Berrin PS91

Demirci, fierafettin PS74

Demirel, Evrim PS78

Demirtunç, Refik PS40

Dereli Yaz›c›, Dilek PS24

Deryal, Kerem PS92
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Deyneli, O¤uzhan PS24

Dinç, Feyza PS10

Dirice, Ercüment SS03, SS08, PS15

Do¤an, Gülcan HSS06

Do¤ru, Teoman SS06, PS04, PS75

Dönder, Emir PS12

Döventafl, Alper PS82

Duran, Cevdet SS05, PS02

Düring, M. PS13

-E-

Eker Sar›boyac›, Ayla SS01

Ekizo¤lu, ‹smail PS28, PS66

Elbi, Hayriye PS35

Elpek, Özlem SS08

Emir, Hicran HSS07, HPS11

Emlik, Dilek PS62

Emral, R›fat PS56

Engin, Doruk PS21

Eraslan, Emrah PS56

Eraslan, Özge HSS08

Erbil, M. Kemal PS07

Ercan, Erdem PS75

Ercan, Gülinnaz PS54, PS55

Erçin, Cemal Nuri SS06, PS75

Erdem, Gökhan SS06, PS04, PS63

PS75

Erdenen, Füsun PS18, PS38, PS82

Erdo¤an, Mehmet PS37, PS48

Erdo¤an, Murat Faik PS56

Erdo¤an, Semra PS03

Eren, Mehmet Ali PS31, PS86

Ergüney, Mecdi SS11

Erim, Suat PS49

Erkal, Özgür PS92

Ero¤lu Alt›nova, Alev PS21, PS71

Ero¤lu, Zühal PS20, PS23, PS37

PS48

Erol, Özgül PS03

Erol, Tansel SS12

Erpolat, Seval PS90

Ersoy, Canan SS15, PS50

Ersoy, ‹smail Hakk› PS60, PS69

Ersoy, Reyhan PS21

Ertörer, Melek Eda SS12

Ertürk, Erdinç SS15, PS50

Esen, H. Hasan SS05

Evran, Mehtap PS64

-F-

Fak›, Y›lmaz PS27

Fenkçi, Semin PS49

Fillik Güler, Ayfle PS23

Frid, A. PS13

-G-

Gacar, Gülçin SS01, SS02

Garber, A.J. PS14

Garcia-Hernandez, P.A. PS14

Gebolo¤lu, Nuray PS40

Gedik, Vedia PS56

Genç, Halil SS06, PS04, PS75

Genç, Z.Seda SS02

Genten, Franc PS33

Gogas Yavuz, Dilek PS24, PS57

HSS09, HPS12, HPS14

Gökçe, Figen HPS09

Gökçel, Adnan PS78

Gökdo¤an, Feray HPS13, HPS17

Gökhan Özgen, Ahmet PS37

Gönen, M. Sait PS02, PS84
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Gönenç, Hakk› An›l PS85

Görar, Süheyla PS19, PS32, PS85

PS88, PS91

Griffith, Thomas SS03

Griffith, Thomas S. PS15

Güçlü, Metin SS15, PS50

Gül, Özen Öz PS50

Güllü, Sevim PS56, PS88

Gülmez, Öykü PS10

Gülsün, Murat PS11

Gümüfl, Haluk PS62

Günefl, Mutlu PS24

Güney, Figen PS62

Gür, Savafl SS09, HPS03, HPS04

Gürcan, Zeynep SS11

Gürol, A. Osman SS02, SS04

Güvener Demira¤, Nilgün SS12, PS10

PS73

Güzel, Savafl PS28

-H-

Hale, P.M. PS14

Harman, Ece PS35, PS54, PS55

Hatipo¤lu, Halil PS86

Haydardedeo¤lu, Filiz Ekfli SS12

Haymana, Cem SS06, PS04, PS63

Henry, R. PS14

Hermansen, K. PS13

H›nçal, Sevi PS34

Homafar, Atoosa PS83

-I/‹-

Irmak, Rahmi PS59

Ifl›k, fiengül PS03, HPS08

‹lhan, Ayfle PS06

‹lk, Banu PS28, PS66

‹mamecio¤lu, A. Refik PS89

‹mamo¤lu, fiazi SS15, PS50

‹mreo¤lu, Ömer PS49

‹pbüker, Ali SS10, PS08, PS44

PS76

‹pekçi, Süleyman H. PS02, PS84

‹sbir, Turgay SS04

-K-

Kabalak, Taylan PS36

Kahraman, Çi¤dem PS54

Kahraman, Hakk› PS01

Kahraman, Sevim SS03, SS08, PS15

Kale Köro¤lu, Banu PS60, PS69

Kamaruddin, N.A. PS22

Kamel, Nuri PS56

Kan, E. PS22, PS65, PS70

PS79, PS92

Karabo¤a, Seval HPS02, HPS05

Karaca, Sevgi HPS10

Karada¤, Berrin SS10, PS08, PS44

PS76, HSS01

Karadeniz, Muammer PS20, PS23

PS54, PS55

Karakaplan, Selma HPS08

Karakaya, P›nar PS91

Karakoç Kumsar, Azime HPS01, HPS06

Karakoç, Ayhan PS79

Karakoç, Sibel PS10

Karakurt, Feridun PS46, PS90

Karaman, Özcan PS45

Karaöz, Erdal SS01, SS02

Kasap, Murat SS01, SS02

Kasapo¤lu, Benan PS46, PS90

Kasapo¤lu, P›nar SS04
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Kaya, Ahmet PS62, PS74, PS84

PS87

Kaya, Meral PS70, PS71

Kayhan, Gülsüm PS92

Kay›kç›o¤lu, Erkan PS87

Kay›kç›o¤lu, Hatice PS84

Kebapç›lar, Levent PS80

Kenar, Hanife HSS01

Keskin, Lezan PS81

K›l›ç, Selim PS07

K›r Biçer, Emine HSS02

K›rc› Oruç, Münevver PS79

K›y›c›, Sinem SS15, PS50

Kirifl, Fatma PS69

Koç, Gönül PS19, PS85

Koç, Kader PS78

Koca, Hümeyra HPS13, HPS17

Kocaöz, Yasin PS82

Köro¤lu, Mustafa PS46

Köz, Cem PS80

Krarup, T. PS16

Küçük, Sibel HSS05

Küçükardal›, Yaflar  PS47, PS52

Küçüksezer, Umut Can SS04

Kulaks›zo¤lu, Mustafa PS37, PS48

Kulo¤lu, Tuncay PS12

Kuman, Özlem PS35

Kundak, Ayfle PS77

Kurkur, Özen SS09

Kurt, ‹smail PS04

Kutlu, Mustafa SS06, PS04, PS07

PS43, PS80

-L-

Lambet, Arda PS09

Le-Thi, T. PS16, PS22

Lochami, Karim PS33

-M-

Maden, Peyman PS06

Madsbad, S. PS16

Malaisse, Willy J. PS33

Marre, M. PS22

Matarac›, ‹lker SS14

Matthews, D.R. PS13

Meray, Jale PS65

Mercanl›gil, Seyit PS68

Mert, Meral PS27, PS67

Mitha, I.H. PS13

Morgül, Gökhan PS64

Müderriso¤lu, Cüneyt PS18, PS38,

PS82

-N-

Nauck, M.A. PS13

Niyazo¤lu, Mutlu PS19

-O/Ö-

Oflaz, Fahriye HSS08

O¤uz, Bülent PS02

O¤uz, P›nar HPS09

O¤uzhan, Berrin PS33

Okçu, Alparslan SS01, SS02

Okuturlar, Özgür PS77

Oktay, Sevgi PS03

Olgun, Nermin PS03, HPS06, HPS15

Olvera-Alvarez, I. PS14

Orbay, Ekrem HPS08

Oruç, Gülçin HSS05
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Öksüz, Yunus PS45

Ökten Kurflun, Ayfle SS04

Öktenli, Ça¤atay PS25, PS42, PS47

PS52

Ölek, Ali Çetin PS27, PS67

Ömer, Abdülkadir SS03, SS08, PS15

Önde, M.Emin PS47, PS52

Önem, Yalç›n PS47, PS52

Öner Erel, Sultan HPS10

Öz Gül, Özen SS15

Ozan, Enver PS12

Özbafl, Nurcan PS38

Özbek, Mustafa PS39

Özcan, Sevim HPS12, HPS14

HSS09

Özcan, fieyda PS03

Özdemir, Asl› SS04

Özdemir, Gökhan PS25, PS42

Özdemir, Levent PS80

Özer, Eflref PS77

Özgen, Ahmet Gökhan PS48, PS54

PS55

Özgür Pirgon SS05

Öz›fl›k, Murat PS77

Özo¤ul, Candan SS01

Öztekin, Kemal PS29

Öztürk, Ebru PS77

Öztürk, Gökhan Tuna PS65

Öztürk, Mine PS02, PS84, PS87

Öztürk, Özlem PS04

Özyazar, Mücahit HSS02

-P-

Par›ldar, Hülya PS10, PS73

Pepeler, Sezgin PS56

Perçin, Ferda Emriye PS92

P›nar, Ahu PS11

P›nar, Murat PS11

Pirimo¤lu, Nihan PS57

Portois, Laurence PS33

-R-

Ratner, R. PS14

Rodriguez-Pattzi, H.M. PS14

-S/fi-

Sabuncu, Tevfik PS31, PS86

Safer, Umut PS04, PS63

Sa¤lam, Kenan PS43, PS63

Sa¤lam, Zuhal Aydan HSS04

Salman, Fatih SS04

San, Osman PS49

Sancak, Seda PS24, PS57

Saraç, Fulden PS29, PS53, PS72

Sarg›n, Haluk HPS08

Sar›, Ramazan PS34

Sarkarat›, Far›d PS83

Savaflan, Ça¤atay PS80

Sayal›, Erhan PS28, PS66

Sayg›l›, Füsun PS17, PS20, PS23

PS29, PS36, PS37, PS48

Schimitz, O. PS16

Selvi, Nur PS20

Serenli, Özlem PS78

Sert, Ahmet SS05

Sert, Havva HPS15, HPS16

Sert, Murat PS64

Serter, Rüfltü PS32

Sezgin, Alpay SS12

Sezgin, Salih PS81

Sezgin, Sevgi PS81
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Shah, N.S. PS13

Shaw, J. PS22

Solmaz, Soner PS37, PS48

Sönmez, Alper PS04, PS07, PS43

SS06, PS63, PS75

Süleymano¤lu, Yaser PS09

Sütçü, Recep PS69

fiahan, Burak PS25, PS42, PS52

fiahin, ‹brahim PS81

fiahin, Mustafa PS80

fiahinkaya, Yasemin PS27, PS67

fianl›er, Nev›n PS83

fianl›o¤lu, Ahter D.  SS03, SS08, PS15

fianl›o¤lu, Salih  SS03, SS08, PS15

fiekerci, Vildan PS72

fiener, Abdullah PS33

fiengöz, Tuna HSS04

fiimflir, Ilg›n Y›ld›r›m PS54, PS55

-T-

Tabur, Suzan PS31, PS86

Tak›r, Mümtaz PS10

Tamer, Mehmet Numan PS60, PS69

Tang›, Fatih PS25, PS42

Tankova, T. PS13

Tapan, Serkan PS04, PS07, PS75

SS06

Tarç›n, Özlem PS24

Tafl, Serpil SS14

Tafl, Ufuk PS12

Taflç›, ‹lker SS06, PS04, PS63

PS75

Taflk›n, Feride HPS06, HPS15

Tafll›p›nar, Abdullah PS04, PS07

PS43, PS80

Tafll›p›nar, Mine Y. PS80

Teker, Fatih SS10, PS44, PS76

HSS01, PS08

Temizel, Mustafa PS27, PS67

Terekeci, Hakan PS52

Terzi, Özlem PS01

Tetik, Asl› PS37, PS48

Tetiker, Tamer PS64

Tezcanl›, Burçin PS23

Top, Cihan PS25, PS42, PS47, PS52

Topalo¤lu, Filiz HPS03, HPS04

Törüner, Füsun PS21, PS70, PS71

Tuna, Tuncer PS84

Tuncel, Ercan SS15, PS50

Tuncer, Eylem SS14

Turan, Handan PS07

Tütüncüo¤lu, Pelin PS53

-U/Ü-

Uçucu, Mehmet SS07

Uluer, Hatice PS72

Uslan, ‹hsan PS45

Uslu, Seyit Ahmet PS47, PS52

Usman, Aydan PS06

Uyar, Mehmet PS74

Uysal, Ali R›za PS56

Uz, Burak PS46

Uzun, Hafize PS18, PS82

Uzun, Ömrüm PS26

Uzun, fienay HSS08

Uzunhasan, Ifl›l SS11

Üç, Ziynet Alphan PS88

Üçkaya, Gökhan PS07, PS43, PS80

SS06

Ükinç, Kubilay HPS03, HPS04

SS09, PS26
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Ülgen, Ender PS38

Ünal, Belgin SS13

Ünal, O¤uz Kaan SS15, PS50

Ünlü, Mehmet PS45

Ünlüerler, Ayfle PS61, HPS17

Üretmen Göl, Sevinç SS09, HPS03

HPS04

-V-

Vatansever, Sezai PS18

Verhoeven, R. PS16

Villsbol, T. PS16

-Y-

Yal›n, Serap PS24

Yaman, Mehmet PS45

Yapar Taflköylü, Burcu PS49

Yard›m, Nazan PS89

Yaz›c›, Dilek HSS07, HPS11

SS14

Yaz›c›, Mahmut PS07

Yaz›c›, Ozan PS56

Yencilek, Faruk PS05

Yenigün, Mustafa HSS04

Yetkin, ‹lhan PS21, PS65, PS70

PS71

Y›ld›r›m, Nurdan PS03

Y›ld›z, Emine PS68

Y›ld›z, Mustafa PS69

Y›ld›z, Sebahattin PS29

Y›lmaz, Cande¤er PS17, PS20, PS23

PS36, PS37, PS48

Y›lmaz, M. Temel SS04

Y›lmaz, Mahmut ‹lker SS06

Y›lmaz, Ruhiye Simge SS13

Y›lmaz, Zeynep PS07

Y›lmazlar, Emine HSS04

Yitmen, Ece PS81

Yolcu Elginöz, Nilcihan PS40

Yumuk, Nüket PS68

Yurdakul, Selen SS07

Yüce, Berna PS20

Yüce, Öznur PS09

Yüksel, fieref PS45

-Z-

Zdravkovic, M. PS13, PS14, PS16

PS22

Zengi, Ayhan PS20, PS23, PS54

PS55

Zhang, Ying PS33

1571 Çal›flma Grubu Ad›na PS16
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