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Sevgili Arkadaslarm,

20 - 24 Mayis 2009 tarihlerinde Antalya’da “Sungate Port Royal” otelde yapilacak olan
“45. Ulusal Diyabet Kongresi” ile ilgili olarak giderek artan heyecanim 20 Mayis 2009
giinl kongrenin acihsi ile birlikte doruk noktasina erismis olacak ve kongremiz siiresince

devam edecektir.

Diyabetin insan sagligi acisindan énemini vurgulamaya gerek yok. Diyabet, her iki
genetik tipinin insidansinin ve prevalansinin hem gelismis hem de gelismekte olan
tilkelerde artryor olmasi ve ayrica her iki tipin ve komplikasyonlarinin etiyopatojenezlerinin
yeterince aydinlatlamamasi ve gerektigi gibi tedavi edilememesi nedeniyle halk saghgin
ciddi derecede tehdit eden hastaliklarin ve ¢evre problemlerinin basinda gelenlerden

biridir.

“Diyabet kabusu” ile ilgili bilgilerimizi ve bu hastaligin engellenmesi ve tedavisindeki
etkinligimizi artirmak icin bu seneki ulusal kongremizde de konferanslar, sesmpozyumlar,
uzmanina danis oturumlari, sézlli ve poster sunumlari yer almaktadir. Konferans,
sempozyum ve uzmanina danis konularinin gerek temel bilimsel alanlar gerekse klinik

konularn kapsayacak sekilde ilgi cekici olmasina gayret sarf edilmistir.

Siiphesiz, kongrenin basarisi sirf sunumlarla degil sorulariniz ve katkilarinizla sizlere de
bagldir. Bilimsel ve sosyal anlamda iyi bir kongre gecirecegimizi imit ediyorum.

Kongrede bulusmak dilegiyle hoscakalin.

Prof. Dr. Nuri KAMEL
45. Ulusal Diyabet Kongresi Baskani
Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi

Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali
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TURKIYE DIYABET VAKFI

Prof. Dr. M. Temel Yilmaz

(2009 yili Koordinatori)

Prof. Dr. Sazi imamoglu

Prof. Dr. Kubilay Karsidag

TURK DIABET CEMIYETi

Prof. Dr. Nazif Bagnacik

Prof. Dr. Hasan ilkova

Prof. Dr. Taner Damci

Prof.
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Doc.

Docg.
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Dr.

Dr.

Dr.

Dr.

Dr.

Dr.

Dr.

Dr.

Dr.

Nuri Kamel
Metin Arslan
ilhan Yetkin
Rifat Emral

Erol Cerasi

Ali ipbtiker
Mehmet Sargin
Nermin Olgun

Yasemin Beyhan

Kongre Baskani

Kongre ikinci Baskani

Kongre Genel Sekreteri

Kongre Genel Sekreteri

44. Ulusal Diyabet Kongresi Baskani
Turk Diabet Cemiyeti

Turkiye Diyabet Vakfi

Diyabet Hemsireligi Dernegi

Turkiye Diyetisyenler Dernegi



A5

ULUSAL
DIYABET
KONGRESI

@ 20 - 24 Mayis 2009

Prof.

Prof.

Prof.

Prof.

Prof.

Prof.

Prof.

Prof.

Prof.

Prof.

Prof.

Prof.

Prof.

Prof.

Dr.

Dr.

Dr.

Dr.

Dr.

Dr.

Dr.

Dr.

Dr.

Dr.

Dr.

Dr.

Dr.

Dr
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Nazif Bagnacik
Tomris Erbas
Hasan ilkova
Nuri Kamel
Umit Karayalcin
Mustafa Kutlu
Zeynep Osar Siva
Stimer Pek
Tamer Tetiker
Ercan Tuncel
Sena Yesil

ilhan Yetkin

. M. Temel Yilmaz
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(Ankara)
(Antalya)
(Ankara)
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GUNCEL DiYABET TEDAVISi (AILE HEKiIMLIGi EGITIM KURSU)

08:55-09:00

09:00-10:30

09:00-09:20

09:20-09:40
09:40-10:00
10:00-10:20

10:20-10:30

10:30-10:50

10:50-12:20

10:50-11:10
11:10-11:30
11:30-11:50
11:50-12:10

12:10-12:20

12:20-13:30

ORGANIZASYON

Tirkiye Diyabet Vakfi
Turk Diabet Cemiyeti
Turkiye Aile Hekimleri Uzmanlik Dernegi
Aile Hekimleri Dernekleri Federasyonu

Salon 3
Acilis
Ahmet Kaya, Mehmet Sargin

INTERAKTIF PANEL 1 ©®@
Diyabet tani ve izlem kriterleri
Oturum Baskanlari: Serdar Giiler, Aysen Akalin

Aile hekimliginde kronik hastaliklarin
izleminin 8nemi, diyabet 8rnegi

Pinar Topsever

Diyabet tanisi Mehmet Sargin
DM izlem kriterleri Erol Bolu
Gestasyonel diyabet tanisi ve izlem kriterleri Mijjde Aktirk
Tartisma

Kahve arasi

INTERAKTIF PANEL2 ©@

Tip 1 diyabet tedavisi

Oturum Baskanlari: Sikri Hatun, Mehmet Sargin
Cocukluk gaginda Tip 1 diyabet: Klinik basvuru &zellikleri Siikrii Hatun

insilin etkileri ve kullanilan insilinler K. Alparslan Tuzcu

Klasik ve ¢oklu insiilin uygulamasi yéntemleri Pelin Bilir
Tip 1 ve Tip 2 diyabette beslenme ve egzersiz Emel Ozer
Tartisma

Ogle yemegi
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13:30-14:40

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

14:30-14:40

14:40-15:00

15:00-16:10

15:00-15:20
15:20-15:40
15:40-16:00

16:00-16:10

16:10-17:20

16:10-16:30
16:30-16:50

16:50-17:10

17:10-17:20

ULUSAL
DIYABET
KONGRESI
@ 20 - 24 Mayis 2009

GUNCEL DiYABET TEDAVISi (AILE HEKiIMLIGi EGITIM KURSU)

Salon 3
INTERAKTIF PANEL 3 0@
Tip 2 diyabetli hastaya tibbi tedavi yaklagimi
Oturum Baskanlari: Harika Boztepe, Murat Siiher
Orak antidiyabetikler Zeliha Hekimsoy
inslin tedavisi Neslihan Bascil Tiitinci

insilin tedavisi altindaki hastanin izlemi Oguzhan Deyneli

Tartisma
Kahve arasi

INTERAKTIF PANEL 4 0@

Diyabette hipertansiyon, dislipidemi ve obeziteye tedavi yaklasimlari
Oturum Baskanlari: Ramazan Sari, Zeynep Cantiirk
Diyabette hipertansiyon ilhan Tarkun
Diyabette dislipidemi Esen Akbay
Diyabet ve obezite Murat Yilmaz
Tartisma

INTERAKTIF PANEL 5 0@

Diyabetik aciller

Oturum Baskanlari: Bekir Cakir, llyas Capoglu

Hipoglisemik aciller Murat Sert
Hiperglisemik aciller Reyhan Ersoy
Tartisma
Kapanis ve degerlendirme
Ahmet Kaya , Mehmet Sargin

Katkilarindan dolayr Novo Nordisk firmasina tesekkiir ederiz.

-10-
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45. ULUSAL DiYABET KONGRESi

18:30-19:00  Hayatinin 40 yil ve fazlasini “Diabetes Mellitus ve Endokrinoloji Bilimi’ne

<

m

09:00-18:00 Kayit =
<

o)»

18:00-18:30  Acilis Konusmalan Salon 1 E
Prof. Dr. ilhan Yetkin (Kongre Genel Sekreteri) ():

Prof. Dr. Nuri Kamel (Kongre Baskani) er

Prof. Dr. Nazif Bagriagik (Tiirk Diabet Cemiyeti Baskani) 8

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

<

=]

(=)

AN

adamis &gretim Uyelerine plaket tdreni

Prof. Dr. Nezaket Adalar
Prof. Dr. Nazif Bagriagik
Prof. Dr. Nihat Bostanci
Prof. Dr. A. Sevim Biyiikdevrim
Prof. Dr. Giirbiiz Erdogan
Prof. Dr. Olcay Gedik
Prof. Dr. M. Ali Giindogan
Prof. Dr. Hiisrev Hatemi
Doc. Dr. Ali [pbiiker

Prof. Dr. Taylan Kabalak
Prof. Dr. Senay Molvalilar
Prof. Dr. Ozkan Sandalc

Prof. Dr. Timay Sézen

Prof. Dr. Ferzan Telatar
Prof. Dr. Mehmet Tiiziin
Prof. Dr. Alim Uzunalimoglu
Uzm. Dr. Saliha Yalgin

(soyad sirasina gére yazilmstir)

19:00-19:30  Tirkiye diyabet tarihi Husrev Hatemi Salon 1

19:30-23:00  Acilis Kokteyl Prolonge Alara Bar

-11-
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45. ULUSAL DiYABET KONGRESi

08:30-09:30

08:30-09:30

09:30-10:15

10:15-11:00

11:00-11:30

11:30-13:00

11:30-11:50
11:50-12:10
12:10-12:30
12:30-12:50
12:50-13:00

11:30-13:00

13:00-14:00

UYDU SEMPOZYUMU 1 AIiS Salon 2
DIKKAT - Diyabette kardiyovaskiler korumada antidiyabetik tedavi

Moderatér: Zeynep Osar Siva

Diyabette kardiyovaskiiler korumada antidiyabetik tedavi Mustafa Kutlu

UYDU SEMPOZYUMU 2 '%tmf%

KARDIYOVASKULER Salon 3
Moderatér: M. Temel Yilmaz
Diyabetik hastada dislipidemi tedavisine Abdurrahman Cémlekgi
vakalarla yaklasim
Yeni calismalar isiginda kardiyovaskiler gincelleme Meral Kayikgioglu
KONFERANS 1 ~ 0@ Salon 1
Oturum Baskanlari: Nazif Bagriagik, Nuri Kamel
Metabolik Sendrom hayali mi, gercek mi? Eberhard Stand/
KONFERANS 2 ©~ o0 Salon 1
Oturum Baskanlari: Olcay Gedik, Fahrettin Kelestimur
Yaglarin iginde hazine avi: Gékhan Hotamisgil
Metabolik dengede yeni oyuncular
Kahve arasi
PANEL 1 [ Salon 1

Tip 1 diyabette giincel tedavi - 2009

Oturum Baskanlari: Candeger Yilmaz, Peyami Cinaz
Bolus inslinler ve klinikte kullanim teknigi M. Temel Yilmaz
Kubilay Karsidag

Sevki Cetinkalp

Bazal insilinler ve insiilin tedavi protokolleri
SCll infizyon ydntemi

Kok hicre tedavisi Erdal Karaéz

Tartisma

UYDU SEMPOZYUMU 3 CNUTRICIA

Diyabetik hastada oral beslenme destegi
Moderatér: H. Tanju Besler
Konusmaci: Zeynep Osar Siva

Salon 3

Ogle yemegi

o8
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45. ULUSAL DiYABET KONGRESi

14:00-15:00

14:00-15:00

15:00-16:00

15:00-16:00

15:00-16:00

16:00-16:30

UYDU SEMPOZYUMU 4 Salon 2

GLP-1 analoglari ile diyabetin bitinine odaklanin

novo nordisk”

Moderatér: Fahrettin Kelestimur
Konusmacilar: Tina Vilsboll, Stephen Gough

UYDU SEMPOZYUMU 5 ¢ MERCK SHARP&DOHME Salon 3
Tip 2 diyabette fizyolojik kontrol

Moderatér: Sema Akalin

Tip 2 diyabet tedavisinde neredeyiz? Sema Akalin
Tip 2 diyabet tedavisinde yenilikler ilhan Yetkin
DPP - IV inhibitrleri: Sitagliptin ve klinik ¢alismalar: Agustino Consoli
UZMANINA DANIS 1 [ ] Salon 4

Diyabetik noropati tanisina ve tedavisine yeni yaklasimlar
Moderatér: Hakki Kahraman

Tanisal yaklasim Ersin Tan
Tedavi yaklasim Demet Corapgioglu
UZMANINA DANIS 2 @ Salon 5

Diyabetik nefropati tedavisine yaklasim

Moderatér: Berrin Cetinarslan

Tanisal yaklasim Giilcin Kantarci
Tedavi yaklasim Omer Azal
UZMANINA DANIS 3 [ J Salon 6

Gebelik diyabeti
Moderatér: Nevin Dingcag

Diyabetik gebelik Volkan Yumuk
Gebelik diyabeti Mustafa Kanat
Kahve arasi
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ULUSAL
DIYABET
KONGRESI
@ 20 - 24 Mayis 2009

45. ULUSAL DiYABET KONGRESi

16:30-17:45

16:30-17:45

19:00-21:30

EVET / HAYIR OTURUMU 1 ® Salon 2
Diyabetli acisindan rutin destek (supplement) tedavileri

(antioksidanlar, vitaminler, mineraller vs) gerekli midir?

Moderatér: Seving Eraslan Biberoglu

EVET Kiirsad Unlihizarci
HAYIR Mustafa Araz
EVET / HAYIR OTURUMU 2 [ Salon 3

Tip 2 diyabet tedavisinde temel hedef AKS mi,
PPKS mi daha onemlidir?
Moderatér: Yalcin Aral

AKS Firat Bayraktar
PPKS Dilek Gogas Yavuz
Aksam yemegi

(Konaklama yapilan otellerde)
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08:30-09:30

08:30-09:30

09:30-10:15

10:15-11:00

11:00-11:20

11:20-12:30

11:20-11:40

11:40-12:00

12:00-12:20

12:20-12:30

12:30-13:30

UYDU SEMPOZYUMU 6 @ Bayer HealthCare

%/ Bayer Schering Pharma

Daha az risk, Daha ¢ok hayat
Moderatér: Aytekin Oguz

Konusmacilar: Hakan Karpuz, Vedat Sansoy, Sevki Cetinkalp

UYDU SEMPOZYUMU 7 % Bristol-Myers Squibb — AstraZeneca

Tip 2 diyabet tedavisinde yeni bir boyut:
DPP - IV enzim inhibizyonu
Moderatér: Sema Akalin

Konusmaci: Marc Evans

KONFERANS 3 <00
Oturum Baskanlari: Aydan Usman, Umit Karayalgin

Salon 2

Salon 3

Salon 1

Diyabet ve beyin Sema Akalin
KONFERANS 4 < 00 Salon 1
Oturum Baskanlani: Girbiiz Erdogan, Mehmet Tiiziin

Tip 2 diyabetin molekiler efyopatogenezi Alan D. Attie
Kahve arasi

PANEL 2 ) Salon 1
Tip 2 diyabette giincel tedavi - 2009

Oturum Baskanlari: Taylan Kabalak, Nezaket Adalar

Oral antidiyabetik tedavi Zeynep Osar Siva
inkretimimetikler Abdurrahman Cémlekgi
inslin tedavisi Mithat Bahceci

Tartisma
Ogle yemegi
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45. ULUSAL DiYABET KONGRESi

12:30-13:30 POSTER TARTISMALARI 1 / PSO1 - PS13 L Poster Alani 1

PSO1

PS02

PS03

PS04

PS05

PS06

PS07

PSO8

PS09

PS10

PS11

PS12

PS13

Oturum Baskani: Engin Giiney

Diyabetik hastalarda depresyon gérilme sikligini etkileyen faktsrler
Giilay Bayrak, Ozlem Terzi, Aysegil Atmaca, Hakki Kahraman

Konya il merkezindeki adolesan yas grubunda obezite ve bozulmus aglik glukozy sikhigs
M. Sait Génen, M. Emre Atabek, Silleyman H. [pekgi, Cevdet Duran, Mine Ozfuri
Bijlent Oguz, Timur Atagan

Kendi kendine kan sekeri izleme profili: Tirkiye'den ilk sonuglar
Seyda Ozcan, Gilhan Cosansu, Semra Erdogan, Sevgi Oktay, Nermin Olgun,
Selda Celik, Nurdan Yildirim, Belgin Bektas, Sengil Isik, Ozgu/ Erol

Tip 2 diyabet olgularinda endotel disfonksiyonu ve inflamasyon igin yeni bir belirteg:
Kitotirosidaz

Alper Sénmez, Halil Geng, Serkan Tapan, Umut Safer, Girkan Celebi,
Cem Haymana, Teoman Dogru, Gékhan Erdem, ilker Tasci, Abdullah Taslpinar,
Aydogan Aydogdu, Ozlem Oztiirk, Ismail Kurt, Mustafa Kutlu

Diyabetli kadinlarda cinsel disfonksiyon ve etkileyen faktsrler
Hasan Aydin, Faruk Yencilek

Diyabetik hastada insilin korkusu
Peyman Maden, Aydan Usman, Miyase Bayrakiar, Ayse ilhan

Kisisel glukoz 8lgim cihazlari hipoglisemiyi dogru tespit edebiliyor mu?
Alper Sénmez, Zeynep Yilmaz, Gékhan Uckaya, Serkan Tapan, Serm Kilig,
Abdullah Tashpmar Aydogan Aydogdu Mahmut Yazici, Handan Turan, Erol Bolu,
Omer Azal, Ahmet Corakci, M. Kemal Erbil, Mustafa Kutly

Egitim seviyesi ile diyete uyum ve diabet komplikasyonlarinin karsilashriimasi
Fatih Teker, Berrin Karadag, Hikmet Bayer, Ali ipbiiker, Nazif Bagriacik

Pregestdsyonal tip 1 ve tip 2 dlyabeﬂl vakalarda intensif takibin per|n0t0|| sonuglar
Uzerine etkisi .
Yaser Siileymanoglu, Arda Lambet, Oznur Yiice, Yesim Demir

Prediyabetiklerde D vitamini metabolizmasinin glisemik parametreler ve ateroskleroz
belirtecleri Gzerindeki etkisi

Hilya Parildar, Ozlem Cigerli, Oyki Gilmez, Feyza Ding, Mimtaz Takir,
Sibel Karakog, Nllgun Giivener Demirag

Depresif olgularda kullanilan maprotilin tedavisinin kilo alimi, serum ghrelin,
adiponektin seviyesi ve insilin direnci tizerine etkileri
Ahu Pinar, Murat Pinar, Murat Giilsiin, Erol Bolu

Deneysel diyabetik sican karacigerinde apoptotik degisikliklerin arastiriimasi
Emir Dénder, D. Ozlem Dabak, Tuncay Kuloglu, Ufuk Tas, Enver Ozan

Tip 2 diyabetlilerde giinde bir kez uygulanan insan GLP-1 analogu Liraglutid,
Metformin'e eklendiginde Glimepirid ile benzer glisemik kontrol saglarken,
Glimepirid'in aksine kilo kaybi da saglar (LEAD-2)

Balkir T., Hermansen K., Nauck M.A., Frid A., Shah N.S., Tankova T., Mitha I.H.,
Diring M., Zdravkovic M., Matthews D.R.
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12:30-13:30 POSTER TARTISMALARI 1 / PS14 - PS26 [ Poster Alani 2

PS14

PS15

PS16

PS17

PS18

PS19

PS20

PS21

PS22

PS23

Oturum Baskani: M. Numan Tamer

Giinde bir kez uygulanan insan GLP-1 analogu liraglutid ile Glimepirid'e kiyasla
glisemik kontrolde anlamli iyilesme ve kilo kaybi: Tip 2 diyabette monoterapi (LEAD-3)
Balkir 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.

Diyabetik farelere sican pankreatik adaciklarinin ksenotransplantasyonu normoglisemi
saglamaktadir

Sevim Kahraman, Erciiment Dirice, Ahter D. Sanlioglu, Abdilkadir Omer,
Mustafa K. Balci, Thomas S. Griffith, Salih Sanlioglu

Liraglutid tip 2 diyabetlilerde agir veya hafif hipoglisemik atak riski olmaksizin
glisemik kontrolde anlamli iyilesme ve kilo kaybi saglar

Balkir T., Villsbol T., Zdravkovic M., Le-Thi T., Krarup T., Schimitz O.,
Courreges J., Verhoeven R., Buganova I., Madsbad S. (1571 Calisma Grubu adina)

insilin pompasi kullanan diyabetik hastalarin genel degerlendirilmesi
Serap Baydur Sahin, Sevki Cetinkalp, Fisun Saygili, Candeger Yilmaz

Melatonin hiperglisemiye bagli karaciger hasarinda oksidatif hasari azaltr
Hafize Uzun, Seval Aydin, Fiisun Erdenen, Esma Altunoglu, Ciineyt Miiderrisoglu,
Sezai Vatansever, Tuncay Altug

Tip 2 diyabetik hastalarda sessiz miyokardiyal iskemi sikliginin saptanmasinda
egzersiz elekirokardiyogram ve talyumlu miyokard perfizyon sinfigrafisinin karslastnimasi
Fatma Dilek Dellal, Mutlu Niyazoglu, Siheyla Gérar, Géniil Kog, Cavit Culha,
Yalein Aral

Tip 2 diyabetik hastalarda refinopati ve PPAR gamma ekzon 6 gen polimorfizm iliskisi
Ayhan Zengi, Muammer Karadeniz, Serap Baydur Sahin, Berna Yiice, Nur Selvi,
Zishal Eroglu, Candeger Yilmaz, Fisun Saygili

Tip 1 diabetli hastalarda IL-18 ve IL-12 gen polimorfizmlerinin incelenmesi
Alev Eroglu Altinova, Doruk Engin, Esen Akbay, Mijjde Aktiirk, Fiisun Tériner,
Reyhan Ersoy, llhan Yetkin, Metin Arslan

Tip 2 diyabetlilerde Liraglutid'in Sulfoniliire’ye eklenmesi, roziglitazon ve Sulfonilire
kombinasyon tedavisine kiyasla daha iyi glisemik kontrol ve olumlu kilo degisikligi soglar (LEAD-1)
Kan E., Arslan M., Marre M., Shaw J., Brandel M., Bebakar W.M.W.,
Kamaruddin N.A.

Tip 2 diyabetik hastalarda néropati komplikasyonu ve PPAR gamma ekzon 6 gen
polimorfizm iliskisi

Muammer Karadeniz, Ayhan Zengi, Serap Baydur Sahin, Fikret Bademkiran,
Burcin Tezcanli, Ayse Fillik Giiler, Zishal Eroglu, Candeger Yilmaz, Fiisun Saygili
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45. ULUSAL DiYABET KONGRESi

12:30-13:30 POSTER TARTISMALARI / PS14 - PS26 L Poster Alani 2

PS24

PS25

PS26

12:30-13:30

PS27

PS28

PS29

PS30

PS31

PS32

PS33

Tip 2 diyabetik erkek hastalarda kemik metabolizmasi ve kemik yapim-yikim
belirteglerinin degerlendirilmesi

Seda Sancak, Dilek Gogas, Dilek Dereli Yazici, Ozlem Tarcin, Serap Yalin,
Oguzhan Deyneli, Mutlu Giines, Nefise Sema Akalin

instlin direnci meveut tip 2 diyabetik olgularda serum apelin dizeyleri ile insilin
duyarliligi, HS-CRP diizeyleri arasindaki iliski
Gékhan (jzdemir, Cihan Top, Fatih Tangi, Burak Sahan, Cagatay Oktenli

Primer pyomyozit ile komplike tip 2 diyabet vakasi
Kubilay Uking, Miyase Bayraktar, Omrim Uzun

POSTER TARTISMALARI / PS27 - PS39 [ Poster Alani1 3
Oturum Baskani: Ayhan Karakog

Obez tip 2 diyabetik hastalarda serum ghrelin diizeyinin glisemik kontrol iizerine etkisi
Yilmaz Faki, Mustafa Temizel, Meral Mert, Yicel Arman, Ertan Cevizci,
Yasemin Sahinkaya, Ali Cetin Olek

Nondiyabetik obez kadinlarda hepatosteatoz ve insiilin direnci arasindaki iliski
Banu llk, Savas Giizel, Aslan Celebi, Eda Celik Giizel, Erhan Sayali, Ismail Ekizoglu

Diyabetik kadinlardaki yag dokusu karakteristikleri ve hormonal durum
Fulden Saragc, Sebahattin Yildiz, Kemal Oztekin, Fisun Saygili

Tip 2 diabetes mellitus olgularinda ilk inmenin beyin sapinda yerlesim sikhig:
Caner Feyzi Demir

Diyabetik ayagi olan hastalarda yahs siresini ve amputasyonu belirlemede C-reaktif
protein, sedimantasyon hizi ve l8kosit sayisi
Suzan Tabur, Mehmet Ali Eren, Yakup Celik, Omer Faruk Dag, Tevfik Sabuncu

Gestasyonel diyabet sonrasinda adiponektin, CRP diizeyleri ve insiilin direncinin
degerlendirilmesi
Cavit Culha, Siiheyla Gérar, Yavuz Demir, Riisti Serter, Yalcin Aral

Uzun zincirli poliansatiire [13-yag asidi eksikligi g&steren sicanlarda orta zincirli
trigliserid: Balik yag emilsiyonunun karaciger lipid kompozisyonu iizerine hizli etkileri
Berrin Oguzhan, Karim Lochami, Ying Zhang, Christine Delporte, Laurence Portois,
Yvon A. Carpentier, Franc Genten, Andre Danguy, Willy J. Malaisse,
Abdullah Sener
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12:30-13:30 POSTER TARTISMALARI 1 / PS27 - PS39 o Poster Alani 3

PS34

PS35

PS36

PS37

PS38

PS39

intensif insilin tedavisi alan tip 1 diyabetik hastalarda karbonhidrat sayimi
uygulamasinin metabolik kontrol iizerine etkisinin arastirilmas
Sevi Hincal, Ramazan Sari

Diyabetik hastalarda yasam kalitesi ve depresyon
Ece Harman, Serap Baydur Sahin, Ozlem Kuman, Sevki Cetinkalp, Hayriye Elbi

CSlI (kontini subkutan insiilin infiizyonu) ve MDI (multipl doz insilin injeksiyonu) tedavisi
alan tip 1 diyabetli hastalarda anti- insiilin antikorun dnemi

Serap Baydur Sahin, Sevki Cetinkalp, Fisun Saygili, Candeger Yilmaz,
Taylan Kabalak

Tip 2 diyabetik ayak ilserli hastalarda peroxisome proliferator activated receptor
(PPAR)-gamma 2, exon 2 G/C ve exon 6 T/C gen polimorfizmi

Mehmet Erdogan, Zuhal Eroglu, Soner Solmaz, Abdullah Canataroglu,
Mustafa Kulaksizoglu, Ash Tetik, Sevki Cetinkalp, Ahmet Gékhan ézgen,
Fisun Saygih, Candeger Yilmaz

Tip 2 diabetes mellitusta HbA1c ve s-CRP degerlerinin makrovaskiler komplikasyonlarla
iliskisi

Esma Altunoglu, Cineyt Miiderrisoglu, Fiisun Erdenen, Ender Ulgen, Mustafa Boz,
Nurcan Ozbas

Tip 2 diyabeti olan hastalarda ve saglikli kontrol grubunda hepatosteatoz sikliginin
karsilastirilmasi ve hepcﬂosteatoz 5|k||g|n| etki|eyen metabolik faktérler
Evrim Cakir Ozkaya, Mustafa Ozbek, Nujen Colak Bozkurt, Erman Cakal,
Tuncay Delibasi

12:30-13:30 POSTER TARTISMALARI 1 / PS40 - PS52 ° Poster Alani 3

PS40

PS41

Oturum Baskani: Tevfik Sabuncu

Diyabet tanisi igin OGTT (oral glukoz tolerans testi) yapilan hastalarda 0,1 ve 2.
Saat kan glukoz dijzeylerinin yas, belgevresi, VKI (viicut kitle indeksi), HbAlc,
trigliserit ve HDL diizeyleri ile iliskisi

Akin Dayan, Sami Sabri Bulgurlu, Nilcihan Yolcu Elginéz, Nuray Gebologlu,
Refik Demirtung

Tip 1 diabetes mellituslu hastalarda kemik mineral yogunlugunun degerlendirilmesi
Zehra Boduc Bozkurt, Fatma Dilek Dellal
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12:30-13:30 POSTER TARTISMALARI 1 / PS40 - PS52 o Poster Alani 3

PS42

PS43

PS44

PS45

PS46

PS47

PS48

PS49

PS50

PS51

PS52

instlin direnci olan ve olmayan tip 2 diyabetik olgularda serum hs-CRP, ApoAT,
ApoB dizeyleri arasindaki farkhiik )
G&khan Ozdemir, Cihan Top, Fatih Tangi, Burak Sahan, Cagatay Oktenli

Tip 2 diyabet hastalarinda artmis epin kalkanei sikligs )
Aydogan Aydogdu, Halil Akbulut, Abdullah Taslipinar, Umit Aydogan,
Gokhan Uckaya, Sebnem Aydogdu, Alper Sénmez, Kenan Saglam, Mustafa Kutlu

644 saglikli kiside yapilan 4 saatlik OGTT ve insilin sonuglarinin dékimantasyonu
Berrin Karadag, Fatih Teker, Hikmet Bayer, Ali Ipbiker, Nazif Bagriacik

Tip 2 diabetli hastalarda huzursuz bacak sendromu ve uyku kalitesi iliskisi
Yunus Oksiiz, Ozcan Karaman, Mehmet Célbay, Giirsel Acartiirk, Mehmet Unli,
lhsan Uslan, Seref Yiiksel, Mehmet Yaman

Tiroid fonksiyonlari obezite igin bir risk faktéri miudir?
Feridun Karakurt , Ayse Carlioglu, Mustafa Kéroglu, Burak Uz, Benan Kasapoglu

Hastaneye yahrilan tip 2 diyabetik kritik olgularda yatis siresi ile glisemik kontrol
etkinligi iliskisi

Seyit Ahmet Uslu, Cihan Top, Yalcin Onem, Yasar Kiicikardal, Mehmet Emin Onde,
Cagatay Oktenli

Tip 2 diyabetik ayak lserli hastalarda apolipoprotein-e gen polimorfizmi
Mehmet Erdogan, Zuhal Eroglu, Soner Solmaz, Abdullah Canataroglu,
Mustafa Kulaksizoglu, Asli Tetik, Sevki Cetinkalp, Ahmet Gékhan ézgen,
Fisun Saygih, Candeger Yilmaz

Denizli ili tip 2 diyabetli olgularda mikroalbuminiri calismasi (8ncii veriler)
Semin Fenkgi, Burcu Yapar Ta;kéylii, Suat Erim, Osman San, Muhittin Arabaci,
Omer Imreoglu, Hiiseyin Ari

Sitagliptin tedavisi sonrasi eritema nodosum gelisen 2 olgu
Soner Cander, Sinem Kiyici, Oguz Kaan Unal, Ozen Oz Giil, Metin Gicl,
Canan Ersoy, Erding Ertiirk, Ercan Tuncel, Sazi Imamoglu

Obez tip 2 diyabetik hastalara verilen beslenme egitimi ve sikliginin metabolik
parametreler, antropometrik &lcimler ve beslenme aliskanligi izerine etkisi
Giilsah Bulut, Hasan Ali Altunbas, Mustafa Kemal Balci

Tip 2 diyabetik hastalarda serum ApoA1, ApoB dizeyleri ile glisemik kontrol,
instlin duyarlihg, serum LDL, TRG dizeyleri arasindaki iliski

Seyit Ahmet Uslu, Cihan Top, Hakan Terekeci, Burak Sahan, M.Emin Onde,
Yasar Kiicikardali, Yalgin Onem, Cagatay Oktenli
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13:30-14:30

13:30-14:30

14:30-15:45

14:30-15:00
15:00-15:30
15:30-15:45

15:45-16:45

SSO1

$502

SS03

$S04

SS05

UYDU SEMPOZYUMU 8 ggey Salon 2
Tip 2 diyabet tedavisinde giincel gelismeler:

Eksenatid'in klinik kullanimi

Moderatér: ilhan Satman

Konusmacilar: Nevin Dingcag, Ahmet Corakgi

UYDU SEMPOZYUMU 9 | diim Salon 3
2009 ADA / EASD konsensusu

Turkiye vizyonu
Moderatér: Hasan Ilkova
Konusmacilar: Taner Damci, Firat Bayraktar, Riisti Serter

PANEL3 oe Salon 1
Diyabette hiperglisemik aciller
Oturum Baskanlari: Zeynel Beyhan, Ali Riza Uysal

Diyabetik ketoasidoz Firat Bayraktar
Diyabetik nonketotik hiperglisemi Nilgiin Giivener
Tartisma

SOZLU SUNUMLAR 1 / SSO1 - SS05 ©® Salon 4

Oturum Baskanlari: Bilgin Ozmen, Erding Ertiirk

Sican pankreas adacik- ve kemik iligi-kskenli mezenkimal ksk hicrelerin in vitro
karakteristik &zelliklerinin karsilastirmali olarak incelenmesi 1

Erdal Karaéz, Selda Ayhan, Gilgin Gacar, Ayca Aksoy, Alparslan Okgu,
Pinar Cetinalp, Demircan, Ayla Eker Sariboyaci, Candan Ozogul, Murat Kasap

Sican adacik mikrocevresinde kiltire edilen kemik i|i§i kokenli mezenkimal kok
hiicrelerin insilin-Greten hiicrelere farklasma potansiyeli 1

Erdal Karaéz, Alparslan Okcu, Ayca Aksoy, Z.Seda Geng, Giilcin Gacar,
Selda Ayhan, A. Osman Giirol, Murat Kasap

Tip 1 diyabette alloimmiin mononiklear hiicre infiltrasyonunun gen tedavisiyle
baskilanmasi fonksiyonel adacik-graft 8mriini uzatir

Erciiment Dirice, Ahter Dilsad Sanloglu, Sevim Kahraman, Mustafa Kemal Balci,
Abdiilkadir Omer, Thomas Griffith, Salih Sanhoglu

Otomasyon sistemi ile -80°C'de 30 giin siire ile muhafaza edilmis insan pankreasindan
adacik doku izolasyonu

Ali Osman Gijrol, Ayse Okten Kursun, Umut Can Kiiciiksezer, Pinar Kasapoglu,
Asli Ozdemir, Fatih Salman, Turgay isbir, M. Temel Yilmaz

Maternal diyabetin fetal biyime plagi Gzerine etkisinin histomorfometrik ve
imminohistokimyasal arastinlmasi
Ozgiir Pirgon, Mehmet Emre Atabek, Ahmet Sert, H. Hasan Esen, Cevdet Duran
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15:45 -16:45 SOZLU SUNUMLAR 2 / SS06 - SS10 0@ Salon 5

$S06

$S07

SS08

SS09

SS10

15:45-16:45

SS11

$S12

SS13

SS14

SS15

16:45-17:00

Oturum Baskanlari: Cihangir Erem, Yiiksel Altuntas

Prediyabet olgularinda hemoglobin diizeyleri ile kardiyovaskiler risk faktsrleri
arasinda iliski var mi?

Alper S6nmez, Halil Geng, Giirkan Celebi, Serkan Tapan, Gékhan Erdem,
Teoman Dogru, lker Tasci, Cemal Nuri Ergin, Cem Haymana, Mahmut ilker Yilmaz,
Gékhan Uckaya, Mustafa Kutlu

Bozulmus aclik glukozunun miyokard infarktiisli hastalarda mortalite izerine etkisi
Mehmet Ucucu, Fatma Alibaz Oner, Selen Yurdakul

Nod farelerde streptozotosinle hizlandirilmis tip 1 diyabette trail ligand ve reseptdr
ekspresyonlarinin molekiler profili ve nor farelerde beklenmedik siddetli etkiler
Abhter Dilsad Sanloglu, Sevim Kahraman, Erciment Dirice, Ozlem Elpek,
Mustafa Kemal Balci, Abdulkadir Omer, Salih Sanlioglu

Candkka|e dlycbehk hasta|c1r|n tedavisinde nerede?: ilk veriler
Kubilay Uking, Seving Uretmen G8l, Savas Giir, Ozen Kurkur

Nondiyabetiklerde yapilan OGTT'de yas ile aglik homa ve 2. Saat homa degerleri
arasindaki iliski ]
Berrin Karadag, Fatih Teker, Hikmet Bayer, Ali Ipbiiker, Nazif Bagriacik

SOZLU SUNUMLAR 3 / SS11 - 5515 ®@ Salon 6
Oturum Baskanlar: Ali lpbiker, Ersin Akarsu

Tip 2 diyabette hemoglobin A1C miyokard performans indeksi iliskisi
Fatma Alibaz Oner, Zeynep Giircan, Isil Uzunhasan, Mecdi Ergiiney

Koroner yogun bakim tnitesinde yeni tani hiperglisemi ve stres hiperglisemisi
Melek Eda Ertérer, Filiz Eksi Haydardedeoglu, Tansel Erol, inan Anaforoglu,
Sileyman Binici, Neslihan Bascil Tiitiincii, Alpay Sezgin, Nilgiin Giivener Demirag

Bozulmus aclik glukozu gérilen kadinlarda beslenme ve fiziksel aktivite girisimlerinin
etkinligi: Toplum tabanli girisimsel calisma
Ruhiye Simge Yilmaz, Belgin Unal

Koroner arter bypass cerrahisi sonrasi gérilen sistemik akut faz yanitinda diyabetik
olan ve olmayan bireylerin farki

Dilek Yazici, Eylem Tuncer, Serpil Tas, Arzu Antal Dénmez, Adnan Ak,

Salih Al Salehi, ilker Mataraci

Strekli cilt alt instlin infizyon tedavisi kullanmakta olan tip 1 diyabetik hastalarda
tedavi etkinligi ve memnuniyetinin degerlendirilmesi

Soner Cander, Sinem Kiyici, Adem Deligéniil, Ozen Oz Giil, Oguz Kaan Undl,
Metin Giicli, Canan Ersoy, Erding Ertiirk, Ercan Tuncel, Sazi imamoglu

Kahve arasi
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17:00-18:00

17:00-18:00

17:00-18:00

19:00-21:30

UZMANINA DANIS 4 (]
Diyabette erkek ve kadinda cinsel sorunlar
Moderatér: Taner Damci

Tani ve medikal tedaviler

Cerrahi tedavi yéntemleri

UZMANINA DANIS 5 [
Alkolik olmayan karaciger yaglanmasi
Moderatér: Miyase Bayraktar

Tanisi

Tedavisi

UZMANINA DANIS 6 [ ]
Diyabetik hastalarda asilama
Moderatér: Sadi Giindogdu

Diyabette bagisiklik sistemi

Diyabetiklerde asilama

Aksam yemegi
(Konaklama yapilan otellerde)

ks

Salon 4

Ercan Tuncel

Adil Esen

Salon 5

Belgin Efe
Rifat Emral

Salon 6

Hasan Altunbas

Selim Badur
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45. ULUSAL DiYABET KONGRESi

08:30-09:30

08:30-09:30

09:30-10:15

10:15-10:45

10:45-12:30

10:45-11:15

11:15-11:45

11:45-12:15

12:15-12:30

12:30-13:30

UYDU SEMPOZYUMU 10 h . Salon 2
novo nordisk

Diyabeti insilin ile tedavi edin

Moderatér: Ahmet Corakei

Konusmacilar: Anne Dornhorst, Serdar Giiler

UYDU SEMPOZYUMU 11 g Salon 3
~= SERVIER

Tip 2 diyabette dogru tercih

Advance i1siginda tedavi algoritmalari
Kime, Ne Zaman, Hangi tedavi?
Moderatér: M. Temel Yilmaz

Konusmaci: Taner Damci

KONFERANS 5 <00 Salon 1
Oturum Baskanlari: Faruk Alagél, Alper Giirlek

Diyabetin tanisi ve ydnetiminde genetik ve Wolfgang Héffner

nutrigenetigin roly
Kahve arasi
PANEL 4 ® Salon 1

Diyabette kardiyovaskiler hastaliklarin nlenmesi - 2009
Oturum Baskanlari: Mustafa Kutlu, H. Sebile Dékmetas

Hipertansiyon tedavisi Vedia Gedik
Obezite tedavisi Ahmet Kaya
Dislipidemi tedavisi Fahri Bayram
Tartisma

Ogle yemegi

-24-



ULUSAL
DIYABET
KONGRESI
@ 20 - 24 Mayis 2009
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12:30-13:30 POSTER TARTISMALARI 2 / PS53 - PS65 ® Poster Alani 1

PS53

PS54

PS55

PS56

PS57

PS58

PS59

PS60

PS61

PS62

PS63

Oturum Baskani: ibrahim Sahin

Tip 1 diabetes mellituslu olgularda tiroid otoantikorlar:
Pelin Tiitinciioglu, Fulden Sarag

Tip 2 diyabetiklerin saglikli birinci derece akrabalarinda antioksidan parametrelerin
degerlendirilmesi

Ayhan Zengi, Muammer Karadeniz, llgin Yildirim Simsir, Ece Harman,
Osman Caglayan, Cigdem Kahraman, Gilinnaz Ercan, Ahmet Gékhan Ozgen,
Sevki Cetinkalp

Tip 2 diyabetiklerin saglikli birinci derece akrabalarinda oksidatif stres belirteclerinin
degerlendirilmesi

Ayhan Zengi, Muammer Karadeniz, llgin Yildirim Simsir, Ece Harman,
Osman Caglayan, Giillinnaz Ercan, Sevki Cetinkalp, Ahmet Gékhan ézgen

insan instlini ve analog inslinlerin tip 2 diyabetlilerde etkinligi

Kemal Agbaht, Ozan Yazici, Sezgin Pepeler, Emrah Eraslan, éngr Demir,
Nuri Kamel, Nilgiin Baskal, Demet Corapgioglu, Vedia Gedik, Sevim Gillg,
Murat Faik Erdogan, Rifat Emral, Ali Riza Uysal

Tip 2 diyabetik erkeklerde vitamin D reseptor gen BSM ve fok polimorfizmleri: Kemik
mineral yogunlugu ve kemik déngisi ile iliskisi
Dilek Gogas Yavuz, Seda Sancak, Nihan Pirimoglu, Sema Akalin

Oftalmopleji: Diabetes mellitusun nadir gériilen presentasyonu
Caner Feyzi Demir

Nonkardiyak cerrahi uygulanacak hastalarda diyabet preop degerlendirmede en
dnemli gecikme nedenidir

Seydahmet Akin, Didem Aydin, Rahmi Irmak

Lada'li bir doktorda opqzorkc Sdem
Banu Kale Kéroglu, Ismail Hakki Ersoy, Ayse Balkarli, Mehmet Numan Tamer

Diyabetlilerin agiz/dis saghg: ve hijyen uygulamalarinin belirlenmesi
Ayse Unlierler

Diabetes mellitusla birlikte gérilen internal juguler vene yayilan sol transvers sinus
ve sigmoid sinus trombozu (olgu sunumu)
Figen Giiney, Haluk Giimiis, Dilek Emlik, Ahmet Kaya

Yeni tani fip 2 DM hastalarinda metformin ve pioglitazon tedavisinin lipit parametrelerine
etkisi: Ktk bir Tirk toplumu rnegi

Umut Safer, llker Tasci, Vildan Binay Safer, Gékhan Erdem, Alper Sénmez,
Cem Haymana, Kenan Saglam

-25.
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12:30-13:30 POSTER TARTISMALARI 2 / PS53 - PS65 ® Poster Alani 1

PS64 Tip 2 diabetes mellitus hastalarinda serum lipoprotein diizeyleri
Gékhan Morgiil, Murat Sert, Mehtap Evran, Tamer Tetiker

PS65 Gonartrozlu hastalarda oral glukozamin siilfat kullaniminin instlin rezistansi, insilin
sekresyonu ve lipid profili Gizerine etkisi
Banu Aktas Yilmaz, Gékhan Tuna Oztiirk, Erdal Kan, Mehmet Célbay, Jale Meray,
ilhan Yetkin

12:30-13:30 POSTER TARTISMALARI 2 / PS66 - PS78 Poster Alani 2
Oturum Baskani: Giil Giirsoy
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PS66 Yeni tanili Diabetes Mellitus'lu hastada yasam tarzi degisikliginin tedavideki etkinligi,
olgu sunumu
Yavuz Ayar, Banu ilk, Erhan Sayali, Aslan Celebi, [smail Ekizoglu

PS67 Tip 2 diyabetik hastalarda karisim analog ve regiiler insulinlerin kilo aldirici
etkilerinin degerlendirilmesi
Celal Bozbay, Mustafa Temizel, Meral Mert, Yiicel Arman, Ertan Cevizci,

Yasemin Sahinkaya, Ali Cetin Olek

PS68 Tip 2 diyabetli hastalarin diyetlerinin igerdigi glisemik indeks (Gl) ve glisemik yikiin
(GY) degerlendirilmesi.
Niiket Yumuk, Seyit Mercanligil, Emine Yildiz, Nilgiin Baskal

PS69 Tip 2 diyabetik postmenapozal kadinlarda leptin, adiponektin ve insilin direncinin
kemik mineral dansitesi ile iliskisi
Banu Kale K6rog/u, Fatma Kiris, [smail Hakki Ersoy, Mehmet Numan Tamer,
Recep Siitcii, Mustafa Yildiz

PS70 Tip 2 diabetes mellituslu hastalarda serum fatty acid binding protein ile renal
fonksiyon iliskisi
Fisun Tériiner, Mijjde Aktiirk, Meral Kaya, Alev Altinova, Neslihan Bukan,
[smail Emre Arslan, Erdal Kan, ilhan Yetkin, Metin Arslan

PS71 Tip 2 diyabetli hastalarda D vitamini eksikligi prevalansi ve C-reaktif protein,
fibrinojen ve glisemik kontrol ile iliskisi
Alev Eroglu Altinova, Mijjde Aktiirk, Fiisun Tériiner, Meral Kaya, Neslihan Bukan,
ilhan Yetkin, Nuri Cakir, Metin Arslan

PS72 Ege Universitesi i¢ hastaliklar poliklinigine basvuran olgularda glukoz metabolizmasi
bozuklugu
Vildan Sekerci, Fulden Sarac, Hatice Uluer, Fehmi Akcicek
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12:30-13:30 POSTER TARTISMALARI 2 / PS66 - PS78 [ Poster Alami 2

PS73

PS74

PS75

PS76

PS77

PS78

12:30-13:30

PS79

PS80

PS81

Tip 2 diyabet hastalarinda, depresyon ve basa cikma faktsrlerinin metabolik kontrol
ve tedaviye uyumla iliskisi
Hilya Parildar, Ozlem Cigerli, Nilgiin Givener Demirag

Diinya diyabet giini nedeniyle bir alisveris merkezi tarama sonuglari
Ahmet Kaya, Serafettin Demirci, Mehmet Uyar

Bozulmus aglik glukozu - glukoz tolerans bozuklugu bulunan bireylerde hemoglobin
dizeyi farkl midir?

Teoman Dogru, ilker Tasci, Halil Geng, Erdem Ercan, Alper Sénmez,
Gékhan Erdem, Cemal Nuri Ercin, Serkan Tapan

Tip-2 diyabetik hastalarda bel gevresi, bel/boy orani ve BMI ile HbA1¢ karsilastirimasi
Berrin Karadag, Fatih Teker, Hikmet Bayer, Ali iprI(er, Nazif Bagriacik

Metformin tedavisi ile hipoglisemi semptomlar diizelen diabetes mellituslu bir
instilinoma olgusu

Yildiz Altundal, Ayse Kundak, Ozgiir Okuturlar, Esref Ozer, Ebru Oztirk,
Murat Ozisik

Ozel bir hastanede diyabet poliklinigine basvuran hastalarda insilin direncini
etkileyen faktsrlerin arastirilmasi
Ozlem Serenli, Aysun Cakir, Kader Kog, Evrim Demirel, Adnan Gékgcel

POSTER TARTISMALARI 2 / PS79 - PS92 () Poster Alani 3
Oturum Baskanlari: Ramis Colak

Kistik fibrozis iliskili diabetes mellitus vakasi
Banu Aktas Yilmaz, Erdal Kan, Fiisun Balos Tériiner, Ayhan Karakog, Mijjde Aktiirk,
Munevver Kirci Oruc

Visfatin insiilin direnci iliskisi

Abdullah Tashpinar, Mine Y.Tashpinar, Gékhan Uckaya, Omer Azal,
Mustafa Sahin, Levent Kebapgilar, Levent Ozdemir, Cagatay Savasan, Cem Koz,
Mustafa Kutlu

Endokrinoloji balimiinde takip edilen diyabetik hastalarin kan sekeri regiilasyonu,
diyabetik komplikasyonlari ve uygulanan tedavi yéntemleri acisindan degerlendirilmesi
Salih Sezgin, ibrahim Sahin, lezan Keskin, Melda Cémert, Sevgi Sezgin,
Ece Yitmen
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45. ULUSAL DiYABET KONGRESi

12:30-13:30 POSTER TARTISMALARI 2 / PS79 - PS92 o Poster Alani 3

PS82

PS83

PS84

PS85

PS86

PS87

PS88

PS89

PS90

PS91

PS92

Obez ve nonobez tip 2 diyabetlilerde adiponektin diizeylerinin karsilastiriimasi ve
metabolik parametrelerle iliskisi

Yasin Kocadz, Fisun Erdenen, Esma Altunoglu, Hafize Uzun, Ciineyt Miiderrisoglu,
Mustafa Boz, Alper Déventas

Tip Il diyabetik bireylerde balik yagi (omega-3) tableti tiketiminin serum lipit profili
tizerindeki etkileri
Atoosa Homafar, Nevin Sanlier, Farid Sarkarat

Diyabetik hastalarda glikozile hemoglobin diizeyleri lipid profilini yansitir mi?
Ahmet Kaya, Silleyman Hilmi [pekgi, Tuncer Tuna, Mine Oztiirk, Hatice Kayikcioglu,
Liitfi Demir, Mustafa Said Génen

Obezite ile kortizol dustkligunin birlikte oldugu bir olgu sunumu
Fatma Dilek Dellal, Cavit Culha, Ziynet Alphan Uc, Hakki Anil Génenc, Géniil Kog,
Siiheyla Gérar, Yalgin Aral

Nadir gdrilen pankreas endokrin timérlerinden insulinoma: iki olgu sunumu
Mehmet Ali Eren, Suzan Tabur, Halil Hatipoglu, Tevfik Sabuncu

Quietapine kullanimina bagl olarak gelisen nonketotik hiperosmolar koma
Ahmet Kaya, Mine Oztiirk, Erkan Kayikcioglu

Roziglitazon ve metformin tedavilerinin kisa dénemde serum CRP, homosistein,
trigliserit, Urik asit, fibrinojen ve fruktozamin diizeyleri izerine etkileri
Ziynet Alphan Uc, Siiheyla Gérar, Fatma Dilek Dellal, Sevim Giillii

Tirkiye'de Saglik Bakanligi'na bagli birinci ve ikinci basamak saglik kuruluslarinda
bulunan diyabet merkezlerinin degerlendirilmesi
Nazan Yardim, Nevin Cobanoglu, A. Refik imamecioglu

Eriskinde uzun siireli potent topikal steroid kullanimina bagli cushing sendromu
Feridun Karakurt, Ayse Carlioglu, Ozgiir Atmaca, Seval Erpolat, Benan Kasapoglu

Nonobez tip 2 diyabetik hastalarda atrial natritretik peptid (ANP) seviyeleri
Cavit Culha, Pinar Karakaya, Siheyla Gérar, Yavuz Demir, Dilek Dellal,
Berrin Demirbas, Yalcin Aral

Tip 2 diabetes mellitus tanisi ile takip edilen hastada werner sendromu
Mehmet Cslbay, Ferda Emriye Pergin, Kerem Deryal, Erdal Kan, Mijjde Aktiirk,
Nuri Cakir, Ozgiir Erkal, Giilsiim Kayhan, Metin Arslan
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13:30-14:30

13:30-14:30

14:30-15:30

14:30-14:50

14:50-15:10

15:10-15:30

15:30-16:30

15:30-16:30

UYDU SEMPOZYUMU IZ/M"S Salon 2
Tip 2 diyabet tedavisinde bazal insilinlerin yeri
Moderatér: M. Temel Yilmaz

Konusmaci: Jack L. Leahy

UYDU SEMPOZYUMU 13 &, Salon 3
Tip 2 diyabet tedavisi ve glitazonlar

Moderatér: Metin Arslan

Konusmaci: Sevim Giilli

PANEL 5 ® Salon 1
Yapisal degisime ugrahlmis gidalar

Oturum Baskanlari: ilhan Yetkin, H. Tanju Besler

Fonksiyonel gidalar Mehmet Pala
Genetigi degistirilmis gidalar ve kontroli Tircan Gircan
Tartisma

UZMANINA DANIS 7 ® Salon 4
Diyabetik hastalarda yara olusumu ve tedavisi

Moderatér: Murat Faik Erdogan

Diyabetiklerde yara olusum mekanizmalari Mehmet Emin Onde
Diyabetiklerde yara tedavisine yaklasim Tugbay Tug
UZMANINA DANIS 8 ® Salon 5
Diyabette osteoporoz

Moderatér: Timay Sézen

Osteoporoz tanisi Refik Tanakol
Osteoporoz tedavisi Nuri Cakir
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45. ULUSAL DiYABET KONGRESi

15:30-16:30

15:30-16:30

16:30-16:50

16:50-18:30

16:50-17:10

17:10-17:30

17:30-17:50

17:50-18:10

18:10-18:30

20:00-24:00

UZMANINA DANIS 9 [ Salon 6
Diyabette hipoglisemi
Moderatér: ilhan Yetkin

Diyabette hipoglisemi mekanizmalari Risti Serter
Hipoglisemi tedavisi B. Okan Yildiz
UZMANINA DANIS 10 “ 0@ Salon 7

Yogun bakimdaki kritik hastalarda diyabet tedavisine yaklasim
Moderatér: Mustafa Kemal Balci

Akut koroner sendromda glisemi ayari Sevim Giillij
Komadaki yogun bakim hastalarinda glisemi ayari Fiisun Balos Tériiner
Kahve arasi

TARTISMALI SEMPOZYUM @@ Salon 1

EASD / ADA tedavi algoritminde 1. adim metformin,
2. adim tedavide secim; bitin ilaclar esit midir?

Oturum Baskanlari: Metin Arslan, Nilgin Baskal

inkretin ve DDP-4 enzim inhibitérlerinin tip 2 diyabet Sazi imamoglu

tedavisindeki yeri

Glitazonlarin tip 2 diyabet tedavisindeki yeri Ahmet Corakgi
insilinler ve analoglarin tip 2 diyabet tedavisindeki yeri ilhan Satman
Siilfonilisreler ve glinidlerin tip 2 diyabet tedavisindeki yeri Hasan ilkova

Tartisma

Gala yemegi Havuzbasi
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TURKi CUMHURIYETLERI DiYABET PLATFORMU

Salon 2
14:30-15:00  Acihs
Prof. Dr. M. Temel Yilmaz - Tiirkiye Diyabet Vakfi Baskani
Prof. Dr. Nuri Kamel - 45. Ulusal Diyabet Kongresi Baskani
Dog. Dr. Sehnaz Karadeniz - IDF Europe Board
Uzm. Dr. Halil Ekinci -T.C. Saglik Bakanligi Temel Saglik Hizmetleri
Genel Miidiir Yardimcisi
Prof. Dr. Cevdet Erdél - T.B.M.M. Saglik, Aile, Calisma ve Sosyal lsler

Komisyonu Baskani
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15:00-17:00 Tirki Cumhuriyetleri’nde diyabet prevalansi, bakim, tedavi
sorunlari ve diyabetle iliskili saglk politikalar:
Oturum Baskanlari: Cevdet Erdél (T.B.M.M.),
Nazif Bagriagik (Tiirk Diabet Cemiyeti)

15:00-15:20  Azerbeycan ilke raporu

15:20-15:40  Kazakistan ilke raporu

15:40-16:00  Kirgizistan ilke raporu

16:00-16:20  Ozbekistan ilke raporu

16:20-16:40  Tirkiye ilke raporu

16:40-17:00  Tirrkmenistan ilke raporu

17:00-17:30  Kahve arasi

17:30-19:00 Tirki Cumhuriyetleri’'nde ortak diyabet bakim ve
tedavi isbirligi projelerinin gelistirilmesi
Oturum Baskanlari: Halil Ekinci (T.C. Saglik Bakanligi), Mustafa Kutlu (GATA)

17:30-18:00 Tirkiye Diyabet Kontrol Programi
Diyabet 2020 Vizyon ve Hedefler Projesi
Konusmacilar: M. Temel Yilmaz, Nevin Cobanoglu

18:00-19:00  Ortak aksiyon plani

19:00-19:15  Kapanis
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45. ULUSAL DiYABET KONGRESi

2009 ULUSAL DIYABET iZLEM VE TEDAVi ALGORITMA PROTOKOLLERI
(ULUSAL KONSENSUS KARARLARI)

09:00-10:40

09:00-09:20

09:20- 09:40

09:40-10:00

10:00-10:20

10:20-10:40

10:40-11:00

11:00-13:00

11:00-11:20

11:20-11:40

11:40-12:00

12:00-12:20

12:20-13:00

13:00

I. OTURUM

Salon 1

Oturum Baskanlari: Ahmet Corakci, M. Temel Yilmaz

Tani dlcitleri

izlem &lcistleri

(Strekli glukoz izlem sistemi, evde izlem vs)
Tip 1 diyabet tedavi algoritmasi
Tip 2 diyabet tedavi algoritmasi

Gebelik diyabeti tedavi algoritmasi
Kahve arasi

Il. OTURUM

Oturum Baskanlari: Fulya Tanyeri, Hasan ilkova
Hipertansiyon tedavi algoritmas

Hiperlipidemi tedavi algoritmasi

Medikal beslenme tedavi kriterleri

Ozel durumlar (cerrahi, enfeksiyon vb)

tedavi kriterleri

Tartisma ve ozet

Kapanis

-32-

Tomris Erbas

Fiisun Saygili

Mustafa Kutlu
Taner Damci

Gokhan Ozisik

Metin Arslan
Nilgiin Baskal
M. Kemal Balci

Abdurrahman Cémlekci

Nuri Kamel
ilhan Yetkin
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11. ULUSAL DiYABET HEMSIRELIGIi SEMPOZYUMU

13:00-13:30

13:30-15:00

15:00-15:30

15:30-17:00

17:00-17:30

Salon 7
Acilis
Nermin Olgun (Diyabet Hemsireligi Dernegi Baskani)
ilhan Yetkin (Kongre Genel Sekreteri)
M. Temel Yilmaz (Tiirkiye Diyabet Vakfi Baskani)
Ayse Yiksel (Sempozyum Onursal Uyesi)

Diyabetik Ayak Bakiminda Giincel Yaklasimlar

I. OTURUM
Oturum Baskanlari: Semra Erdogan, Ayse Yiksel

Diyabetik ayak &nemi, nedeni ve tanilanmasi

Diyabetik ayakta vaskiler yaklasim, degerlendirme

ve tedavi
Diyabetik ayak tlserleri
Kahve arasi

Il. OTURUM
Oturum Baskanlari: Nermin Olgun, Feray Gékdogan

Diyabetik ayakta diyabet hemsiresinin sorumlulugu ve

yaklasimi

Tartisma ve kapanis

<
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Federation of European Nurses in Diabetes

ilhan Satman

Ozalp Karabay

Cenk Demirdéver

Bahriye Cetir
Selda Celik
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11. ULUSAL DiYABET HEMSIRELIGIi SEMPOZYUMU

08:30-09:00
09:00-09:45

09:45-10:15

HSSO1

HSS02

HSS03

HSS04

10:15-10:45
10:45-12:00

12:00-13:00
13:00-14:45

14:45-15:15
15:15-15:45
15:45-16:15

Salon 7

Tirkiye'de diyabet hemsireliginin gindemi Nermin Olgun
Diinyada diyabet hemsireliginin gindemi Semra Erdogan
Gilhan Cosansu

Selda Celik

SERBEST BILDIRILER / HSSO1-HSS04
Oturum Baskanlari: Hillya Okumus, Feray Gékdogan

Depresyon ve diyabet
Hanife Kenar, Fatih Teker, Berrin Karadag

Endokrinoloji, diyabet ve metabolizma servisine yatan diyabetli hastalarda
komplikasyonlar ve mali yik
Emine Kir Bicer, Miicahit Ozyazar, Ayfer Bayindir Cevik

Tip 2 diyabeﬂﬂerde Szbakim aktiviteleri ve diyabete iliskin bilissel sosya| faktsrler
Giilhan Cosansu

Glisemik regilasyonu bozuk olan diyabetli bireylerde insilin kullanimi, glikoz
8lciim teknikleri ve &giin saatlerinin uygunlugu

Emine Yilmazlar, Zuhal Aydan Saglam, Esra Ataoglu, Tuna Sengéz,
Mustafa Yenigin

Kahve arasi

KONFERANS

Kendi kendine izlemede giincel yaklasimlar Seyda Ozcan
Nermin Olgun

Ogle yemegi

PANEL

Oturum Baskanlari: Nermin Olgun, Sevgi Kizilci

Diyabette inme riski, tedavi ve bakimi Yakup Krespi
Sakine Memis

Zeliha Tiilek

Kahve arasi

instlin direnci ve fertilite ile ilgili giincel yaklasimlar Hediye Arslan

Ulusal insilin egitim programi Seyda Ozcan
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11. ULUSAL DiYABET HEMSIRELIGIi SEMPOZYUMU

11}
m
Salon 7 =
7
16:15-17:00 SERBEST BILDIRILER / HSS05-HSS09 o
Oturum Baskanlari: Hediye Arslan, Semra Erdogan E
HSS05 Ureli soliisyonla diyabetik ayak bakim o
Giilcin Orug, Sibel Kiiciik 8
(9]
HSS06 Diyabetiklerde siki hemsire takibinin glikoz metabolizmasi iizerine olan etkisi wn
Esma Altunoglu, Ikbal Aydogdu, Giilcan Dogan >
i <
HSS07 Kartal Kosuyolu Yikses Ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi’'nde kardiyovaskiler =S
cerrahi kliniklerinde bozulmus glukoz metabolizmas: siklig -
Hicran Emir, Dilek Yazici N
HSS08 Bir kuruma bagli hastanelerde calisan hemsirelerin diyabet egitim deneyimleri ve
diyabet egitimini algilayislar y
Senay Uzun, Filiz Arslan, Fahriye Oflaz, Ozge Eraslan
HSS09 Hekimlerde yapilandirilmis uygulamali insiilin egitiminin diyabet tedavi algisina

etkileri
Sevim Ozcan, Dilek Gogas, Nefise Sema Akalin

17:00-17:30  Kapanis

11. Ulusal Diyabet Hemsireligi Sempozyumu Organizasyon Komitesi

Sevgi Oktay Selda Gedik
Semrg Erdogan Belgin Bekfas
Nermin Olgun

Seyda Ozcan Nurdan Yildirim
Gilhan Cosansu Sengil Isik

& <
g 2 \I
= m
) = o
Federaton of European Nurses i Diaberes



<
m
=
<
o
o
<
o
o
(=4
o
N
Y
>
<<
=
o
N

ULUSAL
4 5 DIiYABET
KONGRESI
@ 20 - 24 Mayis 2009
11. DIYABET DIYETISYENLIGi SEMPOZYUMU

09:00-09:30 Acihis .
Prof. Dr. H. Tanju Besler (H.U. Beslenme ve Diyetetik B&lim Baskani)
Prof. Dr. Yasemin Beyhan ~ (TDD Baskani)
Prof. Dr. M. Temel Yilmaz (2009 UDK Koordinatérii)
Prof. Dr. Nuri Kamel (Kongre Baskani)

09:30-10:30 1. OTURUM
Oturum Baskanlari: M. Temel Yilmaz, Seyit M. Mercanligil

Diyabetli bireylerin diyetisyenlerden beklentileri Sebnem Giineyman
Diyabetli bir diyefisyen bakisi ile diyabette beslenme tedavisi ~ Nevin Ozyurt

10:30-11:00 Kahve arasi

11:00-12:30 Il. OTURUM
Yasamin farkl dénemlerinde diyabet ve tibbi beslenme tedavisi yaklagimlar:
Oturum Baskanlari: Gilden Kéksal, Nuri Kamel

Yetiskin diyabetlilerde tibbi beslenme tedavisi yaklasimi Emel Ozer
Yasl diyabetlilerde tibbi beslenme tedavisi yaklasimi Emine Yildiz
Gestasyonel ve pregestasyonel diyabetlilerde tibbi Giilhan Samur

beslenme tedavisi yaklasimi
12:30-14:00 Ogle yemegi
14:00-14:30 I1ll. OTURUM i

Oturum Baskanlari: Nevin Sanlier, Ilhan Yetkin

Diyabette adipoz doku fonksiyonlari, &zel substratlar H. Tanju Besler
14:30-16:00 1IV. OTURUM

Ozel durumlar ve komplikasyonlarda tibbi beslenme tedavisi
Oturum Baskanlari: Perihan Arslan, H. Tanju Besler

Diyabetik nefropati ve diyalizde tibbi beslenme tedavisi  Perim Ozyigit Tiirker
Kritik hastalarda glisemik kontrol Fiisun Balos Tériiner
Cerrahi sonrasi glisemik kontrol Mahir Ozmen

16:00-16:30 Kahve arasi

16:30-18:00 V. OTURUM
Olgu sunumlar .
Oturum Baskanlari: Emine Yildiz, Emel Ozer
_Neslihan Koyunoglu
Ozge Kiiciikerdénmez
Meral Mercanhgil
Sabiha Kes&n

b

1962

H.0. BESLENME VE DIYETETIK
BOLUMU
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DIABETES MELLITUS iZLEM KRITERLERI

Docg. Dr. . Erol BOLU
GATA ¢ Hastaliklari Anabilim Dall,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Ankara

Gebe olmayan diyabetik hastanin izlemi asagidaki prensipler g6z 6nline alinarak yapiimahdir.
A1C <%7

Preprandiyal kapiller plazma glukozu (70-130 mg/dl)

Pik postprandiyal kapiller plazma glukozu (<180 mg/dl)

Bu sonuglara asagidaki hedefler gdézardi edilmeden ulasiimalidir;

A1cilk hedef olmalidir.

Hedefler asagidaki durumlara gére diizenlenmelidir:

- Diyabetin stresi

- Yas/yasam beklentisi

- Komorbid durumlar

- Bilinen kardiyovaskuler hastalik veya ileri diizeyde mikrovaskuler komplikasyon bulunmasi.
Hipoglisemi duyarsizhgu.

Olgularin tercihleri

Bazi olgular icin daha siki kontroliin gerekebilecegi unutulmamalidir.

Aclik glisemi hedeflerine ulagiimasina ragmen A1C hedeflerine ulasilamadi ise postprandiyal
glisemi degerleri hedeflenmelidir.

Kaynak
1.Position Statement-Standards of Medical Care in Diabetes - 2009; Diabetes Care, 32,
(supp 1) S13-S63, 2009.

ey
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GESTASYONEL DiYABET TANISI ve iZLEM KRITERLERI

Dog. Dr. Mijde AKTURK
Gazi Universitesi Tip Fakdiltesi, ¢ Hastaliklari Anabilim Dal,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Ankara

Gestasyonel diabetes mellitus (GDM), gebelik sirasinda baglayan veya yeni tani konulan
degisik derecelerde glukoz intoleransi olarak tanimlanir. GDM igin ilk muayenede risk
degerlendirmesi yapilmalidir. Obezite, glikoziri, diabet icin kuvvetli aile dykisu ve énceki
gebeliklerde GDM o&ykisi gibi GDM icin ylksek riski olanlarda diyabet mimkin oldugunca
erken arastiriimaldir. DM saptanmazsa 24-28 haftalar arasinda GDM tekrar arastiriimalidir.
Tum gebe kadinlarda GDM arastiriimasinin gerekip gerekmedigi tartisiimaktadir. ADA’ya gére
dusuk risk belirten belirtilen kriterlerin olmasi halinde GDM igin tarama yapilmayabilir. Diistk
risk gosteren kriterler; 25 yasin alti, GDM icin dsik risk iceren gruptan olmak, 1. derece
akrabalarindan birinin DM olmamasi, anormal glikoz toleransi dykisu olmamasi, kétl obstetrik
Oyki olmamasidir. GDM tanisi igin tek basamakl veya iki basamakli yaklagim énerilmektedir.
Tek basamakli yaklagimda, herhangi bir glukoz taramasi yapilmaksizin tani koydurucu oral
glukoz tolerans testi (OGTT) yapilir. DM igin ylksek riskli gebelerde éneriimektedir. iki basamakli
yaklasimda 50 g glukoz uygulandiktan 1 saat sonraki kan sekeri esik degerin (izerinde bulunursa
tani koydurucu OGTT uygulanir. Esik deger 140mg/dI alinirsa GDM olan kadinlarin %80'ne,
130mg/dl alinirsa %90’na tani koydurur. Tarama ideal olarak gebeligin 24-28. haftalari arasinda
yapilir. Her iki yaklasimda da tani OGTT ile konur. Ulkemizde ve diinyada yaygin olarak 100
g glukoz ile OGTT tani amagli olarak kullaniimaktadir. Asagidaki degerlerden 2 veya daha
fazla yuksek degerin varligi halinde GDM tanisi konur. Bu degerler; aglik kan sekeri (AKS)
>95 mg/dL, 1. saat K$ >180 mg/dL, 2. saat KS$>155 mg/dL, 3. saat K$>140 mg/dL. HAPO
calismasi GDM kriterlerini karsilamayan gebe kadinlarda bile hipergliseminin fetusu
etkileyebilecegini géstermistir. Bu ¢calisma sonrasinda bitiin gebelerde GDM arastiriimasi
gorust daha 6nem kazanmistir.

GDM olan kadinlarda glisemik konroliin saglanmasi GDM'a bagl komplikasyonlar azaltmaktadir.
Gebelikte AKS 95 mg/dL, 1. saat tokluk kan sekeri (TKS) >130-140 (mimkinse 120mg/dl) ve
2. saat TKS 120 mg/dl altinda olmasi hedeflenir. Hedef, hipoglisemi olmaksizin HbA1C’nin
%6,5 (daha da iyisi %6) altinda olmasidir. Glisemik kontroliin dietle saglanamamasi halinde
insulin tedavisi baglanir. Gebelikte GDM tanisi konan kadinlara dogumdan en az 6 hafta sonra
75 g glukoz ile OGTT yapiimahdir.

Kaynaklar

1. American Diabetes Association. Diagnosis and Classification of Diabetes Mellitus. Diabetes
Care, 32: 62-67, 2009.

2. Turkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi ‘Diabetes mellitus ¢alisma grubu’. Diabetes
mellitus ve komplikasyonlarinin tani, 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, Mclintyre 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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INSULIN ETKILERI VE KULLANILAN INSULINLER

Dog. Dr. Alpaslan TUZCU
Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dall,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Diyarbakir

insulin glikoz hemostazinin saglanmasinda karbohidrat, lipid ve protein metabolizmasinin
dizenlenmesinde rol alan temel bir hormondur. Insulin biyolojik etkilerini kendi reseptdriine
baglanarak olusturur. Siganlarla yapilan ¢alismalarda insulin reseptorii olmayan ciddi diayabetik
ketoasidoz nedeniyle 1 hafta icinde 8ldiigi gésterilmistir. insulin hepatik glikoz outputunu
azaltir. insulin glikojen sentezini arttirirken, glikojenolizi ve glikoneogenezi inhibe eder. insulin
anabolik bir hormondur lipid sentezini arttirirken, lipidlerin yikimini azaltir. Son ¢alismalar
SREBP’in (transcription factor steroid regulatory element-binding protein) insulin etkisinin major
mediatérl oldugu ve karacigerde glikokinaz ve lipogenez ile ilgili genlerin ekspresyonunu
arttirdigi gésterilmistir.Halen tlkemizde ve diinyada birgcok cesit insulin tiri kullaniimaktadir.
Bunlari asagida oldugu gibi siralayabiliriz.

Kisa etkili insulinler:

a) Regiiler insulinler: bu tip insulinlerin etkisi yarim saatte baslar ve 5-7 saatte sonlanir.
Kristalize solubl ¢inko iceren insulin preparatlaridir. Ozellikle intravenéz uygulamalara cok
uygundurlar. Diyabetik ketoasidoz ve operasyon esnasinda intravenéz olarak uygulanabilirler.

b) Cok kisa etkili insulin analoglari: regiler insulinden daha hizli etki eden insulin preparatlaridir.
Gogunlukla insulin molekdlinin beta zincirindeki aminoasitlerin degisimi ile olusturulurlar.
Enjeksiyon yapildiktan 1 saat sonra pik serum seviyelerine ulasabilirler. Calismalar optimal
yemek dncesi insulin enjeksiyon zamaninin analog insulinler i¢in yemekten 20 dakika énce,
regiler insulin kullanan hastalar icinse yemekten 1 saat olmasi gerektigini géstermektedir. Bu
Ozellikleri ok kisa etkili analog insulinleri avantajh kilmistir. Klinikte kullanilan ¢ok kisa etkili
insulinler: insulin lispro, insulin aspart ve insulin glulisindir. insulin lispro insan insulinin B
zincirinde yer alan 28. aminoasit prolin ile 29. siradaki lizin aminoasiti ile yer degistirmesi ile
elde edilmistir. insulin aspart ise B zincirindeki 28. aminoasit olan prolinin yerine aspartik asitin
getirilmesi ile olusturulmustur. En son Glkemizde klinikte kullaniimaya baslanan insulin glulisin
ise insulinin B zincirinde 3. aminoasit olan asparajinin lizin, 29. aminoasit olan lizinin yerine
glutamik asidin yer degistiriimesi ile olusturulur.

Uzun etkili insulinler:

a) NPH insulin (nétral protamin Hagedorn veya izofan insulin): orta etki sireli insulin
preparatlaridir. NPH 2 kisim solubl kristalize ¢inko insulin ile 1 kisim protamin ¢inko insulin
ile karistiriimasi ile olusur. izofan insulinde ise solubl kristalize insulin ile esit miktarda
protamin karsilastirilir. Bu grup insulinlerin etkileri 2-4 saatte baslar ve 8-10. saatlerde pik
yapar ve 10-20 saat kadar devam eder. Absorbsiyonunda %20-30’luk sapmalar olabilir.yogun
insulin tedavisi yapilan kisilerde gece NPH insulin verildikten 4 saat sonra pik yaparak
noktrnal hipoglisemi riskini arttirir.

-30-
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b) insulin glargine: insulinin A zincirindeki 21 nolu aminoasiti olan asparagin yerine glisin
yerlestiriimis buna ek olarak ta insulinin B zincirinin karboksil ucuna da iki adet arginin
molekdilt eklenmistir. Bu uzun etkili insulin pik yapmadan yaklasik 24 saat boyunca etkili
olabilir. Diyabetik hastalarin bazal insulinlerinin kargilanmasi i¢in kullanilan ideal insulinlerdir.

c) insulin detemir:insulin detemiri elde etmek icin insulinin B zincirinin otuzuncu pozisyondaki
tirozin c¢ikarilip onun yerine 14 karbonlu bir yag asidi eklenmistir (tetradenoik asit). Bu yag
asidinin eklenmesi bu preparatin daha lipofilik olmasini saglar. Bu insuline ¢inko eklenmeside
molekiilii stabilize eder ve hekzamer yapinin olusmasina neden olur. insulin detemirin etki
stiresi insulin glarginden kisa NPH insulinden uzundur. insulin detemir de bazal insulin tedavi
icin kullanilir.

Karisim insulinler:

Onceleri reguler insulinlerle NPH insulin karisimlari varken, bunlara ek olarak ¢ok kisa etkili
insulin analoglarindan insulin lispro ve bunun orta etkili formu olan NPL ile insulin asparttan
olusturulan NPA karisimlari klinikte kullaniimaya baglanmistir. Karigsim insulinler genellikle
sabah aksam seklinde uygulanabilir. Analog karisimlarin en énemli avantaji da yemekten
hemen 6nce kullanilabilmesidir.
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KLASIK VE COKLU iNSULIN UYGULAMA YONTEMLERI

Dog. Dr. Pelin BILIR
Ankara Universitesi Tip Fakliltesi, Cebeci Hastanesi,
Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Bilim Dali, Ankara

Diabetes mellitus eski ¢aglardan beri bilinen bir hastalik olup “Diabet” “akan”; “mellitus” “bal
gibi tatl” anlamina gelmektedir. MO 1550 yillarina ait Misir hiyerogliflerinde diabetin bulgularina
rastlaniimaktadir. Pancreas [] huicrelerinin yikimi sonucu, bu hicrelerde yapilan insulinin agir
eksikligi ile karakterize 6mur boyu insulin bagimhhgi ile giden kronik bir hastaliktir. Tedavide
esas, eksik olan endojen insulin disaridan yerine koyulmasidir.

ik kez 1922'de Kanada'da Leonard Thompson isimli 14 yasinda bir erkek cocugun tedavisinde
insulin kullaniimistir. 1923'te Isvegte iki hastada insulin tedavisi basari ile kullanilarak tedavide
yerini almig ve insulinin ticari Gretimine baslanmistir. Domuz ve sigir insulinleri 1979’a kadar
kullaniimis, 1979'da insan insulinleri ve 1996’da analog insulinler tedaviye girmistir. Hayvan
insulinleri antijenik ézellikleri nedeni ile glinumuzde kullaniimamaktadir.

insulin tedavisi sirasinda hedeflenen kan sekeri diizeyleri yas gruplarina gére:

Sit cocugu: aclik: 90-170 mg/dl
tokluk: 120-200
yatmadan énce: 110-150

Okul 6ncesi: aclik: 80-160
tokluk: 110-190
yatmadan énce: 110-150

Okul ¢cocugu ve ergen :  aclik: 80-130
tokluk: 110-170

yatmadan 6nce: 110-130°dur.

izlemde glukoziiri ve ketoniiri olmamali ve HbA1C degerleri %7’nin altinda tutulmaya calisiimalidir.
HbA1C (Normal degerler: ~% 4-6):

* <%7.6 optimal kontrol
* %7.6-9 suboptimal kontrol
* >%9 kétu kontrol

insulinler etki stirelerine gore hizli, kisa, orta ve uzun etkili olarak gruplandirilir. Ayrica orta
etkili ve reguler insulinin karisim formlari da tedavide kullaniimaktadir. En yaygin kullanim sekli
30/70 (%70 NPH+%30 regdler insulin) karisimidir.Tablo 1 de insulinlerin etki strelerine gére
siniflandiriimasi verilmistir.

-41-
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insulin Baslama siiresi Pik Etki Toplam Etki Siiresi
Hizli Etkililer 10-15dk 30-90dk <5st
Lispro

Aspart

Glulisin

Kisa Etkililer 30-60dk 2-3st 5-8st
Reguler

Orta Etkililer 2-4st 4-10st 10-16st
NPH

Uzun Etkililer 2-4st 4-12st 14-20st
Detemir = 20-24st
Glarjin

Tablo 1: insulinin etki siirelerine gére siniflandirmasi

Tedavide siklikla kullanilan insulin semalarina baktigimizda baslica iki grup altinda toplayabiliriz:

1. Standart insulin uygulanmasi (Tekli yada ikili uygulama)
2. Yogun insulin uygulanmasi
a. Glnde 3 yada daha fazla enjeksiyon
b. Sirekli insulin inflizyonu (insulin pompalari)

Hizli+Uzun Etkili ins
Hizli+Uzun Etkili ins
Hizli+Uzun Etkili ins

Hizli Etkili insulin
Hizli Etkili insulin
Hizli Etkili insulin

Hizl Etkili insulin
Hizli+Uzun Etkili ins

Hizl Etkili insulin

Uygulama Tipi Kahvalti Oglen Aksam Gece
Tekli Uygulama | Regiler + NPH - - -
ikili Uygulama Reguler + NPH - Regiiler+NPH
Yogun Uygulama | Regler + NPH - Regiiler NPH
Hizl Etkili insulin Hizl Etkili insulin | Hizli Etkili insulin Uzun Etkili insulin

Hizli+Uzun Etkili ins

Uzun Etkili insulin

Tablo 2: Yaygin olarak kullanilan insulin uygulama semalari

Tek Doz insulin Uygulamasi:

Tek doz uygulama fizyolojik insulin salinimina uymayan bir yéntemdir. Total giinlik doz 0.5-
1 U/kg olarak hesaplandiktan sonra 1/3-1/4’si kisa, 2/3-3/4’0 orta etkili insulin olmak Uzere

kahvaltidan yarim saat 6nce subkutan uygulanir.
Tekli insulin uygulamasi ancak balayi déneminde segcilmelidir.

iki Doz insulin Uygulanmasi:

Uygulamada insulin enjektérleri ve kalemleri kullanilir. Bu uygulamada total dozun 2/3°0 sabah,
kahvaltidan énce, 1/3'ri ise aksam yemeginden énce yapilir. Sabah ve aksam dozlari 1/3-1/4ri
regller insulin, geri kalan orta etkili insulin olarak hesaplanir. Ancak bu oranlar hastanin
gereksinimine gore degistirilebilir. Kriter olarak sabah uygulanacak kisa etkili insulin dozu igin
6gle yemegi 6ncesi kan glukoz diizeyi; aksam kisa etkili insulin dozu i¢in de yatma saati kan
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glukoz duzeyi kullanilir. Sabah orta etkili insulin dozu igin 6gleden sonra ve aksam yemek
6ncesi kan glukoz diizeyi; aksam NPH dozu igin de sabah kahvalti éncesi kan glukoz diizeyi
denetlenmelidir. Doz degisikligi i¢in 2-3 giinlik direnen kan sekerleri dikkate alinmali ve giinluk
gecici etkilere bagli farkliliklarin olmadigindan emin olunmalidir.

Doz degisikligi yapilirken artma ya da azalma dozun %10’ununu asmamalidir. Hastalar ginlik
yasamlarini ¢ok iyi dizenlemeli, ana ve ara 6gunlerini aksatmamali, insulinler 6glnlerden 30
dakika énce uygulanmalidir. Eger 6gin éncesi kan sekeri 180 mg/dI’nin lzerinde ise yemek,
enjeksiyondan 45-60 dakika sonrasina geciktirilebilir. Ogiin éncesi kan glukoz diizeyi 70
mg/dlI'nin altinda ise 6gun enjeksiyondan 15 dakika sonraya alinmalidir. Bu uygulamanin en
buyuk dezavantaji hastanin beslenme, egzersiz ve enjeksiyon diizenine kesinkes bagl kalma
zorunlulugudur. Gunlik yasam, okul diizeni tedaviye uyumu zorlastirmaktadir.

Yogun insulin uygulanmalari:

Tedavide amag bazal gereksinimlerini 24 saat boyunca karsilayacak yeterli bazal insulin
verilirken, égunlerin sonunda olusan hiperglisemiyi dengeleyecek miktarda bolus insulinle
Ogliseminin saglanmasidir. Bazal insulin miktari glinlik insulin ihtiyacinin %40-50’si kadar
ayarlanmalidir. Kalan miktar ise uygulanan semaya gére boluslar arasinda esit olarak paylastirilir.
Ya da total bolus miktarinin %25’i sabah, %10’u 8glen, %20’si aksam olarak verilebilir.
Yogun insulin uygulanmalari insulin enjektdrleri, kalemleri ya da insulin pompalari ile
yapilabilmektedir. Fizyolojik insulin salinimina en yakin yéntemdir. Yeni tani alan olgularda
ilk 2 ay pankreas rezervini canlandirmak igin, ikili insiilin uygulanmasinda direng gelistiginde,
ergenlik ddneminde ve diyabetik komplikasyonlarin erken dénemlerinde yogun insulin uygulamasi
6ncelikle tercih edilmelidir.

Yogun insulin tedavisinin avantajlari:

1. Hasta, sagligi ile daha fazla ilgilenme sansi elde eder bu da daha iyi metabolik kontroli
saglar.

Retinopati, nefropati ve néropatinin ortaya ¢ikmasini ve ilerlemesini %35-70 oraninda
azalma

Mikrovaskuiler hastalik ortalama HbA1c dizeyindeki disme ile birlikte azalma
Makrovaskiler hastaliklarda azalma

Kardiak ve periferik vaskuler olaylarda %41 azalma

Hiperlipidemi (LDL-kolesterol >160 mg/dl) gelisme riskinde %35 azalma géruldugu bildirimistir.

N

IR

Yogun insulin Uygulamasinin Riskleri:

1. Agir hipoglisemi [3 kez daha sik (%53 uykuda; %35% semptomsuz)]

2. Kilo alma [Obesite riski (relatif agirlik > %120) %33]

3. Pompa tedavisi ile yogun insulin uygulamasi yapilan olgularda kateter bélgesinde enfeksiyon
gorilebilir.

Tip 1 Diabet tedavisinde kabul edilmis evrensel sabit bir insulin uygulama rejimi
yoktur. Secilecek olan uygulama hastanin yasam kosullari ve standartlari géz éniline alinarak
kisiye 6zel olmalidir. Bireyden bireye de insulinin beklenen etkisi farklilik gdsterebilir, bu nedenle
dozlarda bireysel olarak ayarlanmalidir.
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insulin pompalari:

Gocukluk gaginda da giinimizde siklikla kullaniimaktadir. Daha az enjeksiyon yapilmasi,
daha iyi insulin farmakokinetiginin saglanmasi, daha az degisken insulin emilimi nedeni ile
tercih edilmektedir. Pompa ile izlenenen olgularda gunlik kan sekeri degisiklikleri daha az
oldugu, daha iyi metabolik kontroltin saglandigi, HoA1C degerlerinin daha iyi oldugu bir gok
arastirmaci tarafindan goésterilmistir.

insulin pompasi endikasyonlari:

1. Suboptimal glisemik kontrol (HbA1¢c>%7)

Kan sekeri degisimlerinin genis bir aralikta seyretmesi
Dawn fenomeni (Sabah KS>140 mg/dl)

Nokturnal hipoglisemi

Siddetli sik hipoglisemi olarak sayilabilir.

o~

Ancak hasta seciminde c¢ok dikkatli davraniimali motivasyon yetersizligi, dizenli kan sekeri
6lcimi yapilamamasi, dengesiz ruhsal yapi ya da siddetli komplikasyonlarin varliginda pompa
tedavisinden uzaklasiimalidir. Pompa tedavisi sirasinda bazal insulin dozu total insulin dozunun
%40-60'1 kadar olmalidir. Hiz 0.4-2 U/saat (genellikle 0.5-1) verilirken giinlik zaman dilimlerinde
degisik bazal hiz ayarlanabilir (Orn: 23:00-04:00 arasi daha diisiik, 04:00-09:00 arasi daha
fazla) Bazal insulin tedavisine 1-2 saatten daha uzun sire ara verilmemelidir. Bazal insulin
dozu ve hizi AKS ve 03:00’ deki kan sekerleri dlizeylerine gére dlizenlenir. Yemek 6ncesindeki
dozlar karbonhidrat birim sayisina gére ginlik total dozun belli yiizdeleri hesaplanir (Kahvalti
%20, 6glen yemegi %15, aksam yemegi %15, gece ara 6gin %5) Post-prandiyal kan sekeri
<160 mg/dl’ de tutulmaya calisiimaldir. Olgularda yakin kan sekeri izlemi yapiimalidir. Baglangi¢
doénemi icin; 6glnlerden 30 dk &nce, 1.5-2 saat sonra, gece yatarken ve gece 03'te bakilmalidir.
Kan sekeri stabilizasyonu saglandiktan sonra dlzenli izlemde 6gunlerden 30 dakika énce,
gece yatarken ve haftada bir kez gece 03'te bakilmasi yeterli olacaktir.

Sonug olarak yeni insulin tipleri ve uygulama semalari gelistirildikce bireye 6zel protokol se¢imi
daha kolay hale gelmekte bu da hastalarin yasam kalitesini ve tedaviye uyumlarini arttirmaktadir.
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TiP 1 VE TiP 2 DIYABETTE BESLENME VE EGZERSIZz

) Dog. Dyt. Emel OZER
Yakin Dogu Universitesi, Saglk Bilimleri Fakdiltesi, Beslenme ve Diyetetik Bolimdi,
Tibbi Beslenme Tedavisi Anabilim Dali, Lefkosa-KKTC

Tibbi beslenme tedavisi (TBT) ile yasam ddngusunin degisik dénemlerinde Tip 1 ve Tip 2
diyabetli geng, yetiskin, gebe ve emziren kadin ve yasli erigkinlerin enerji ve besin 6gesi
gereksiniminin karsilanmasi, glvenilir kan glukoz diizeylerinin saglanmasi, komplikasyon riskini
azaltacak lipid ve lipoprotein profilinin saglanmasi ile kan basinci diizeylerinin normal veya
normale yakin deger araliginda kalmasi ve bu diizeylerin korunmasi hedeflenir. TBT ile Aic
dizeylerinde Tip 1 diyabetlilerde yaklasik %1, Tip 2 diyabetlilerde %1-2 oraninda azalma
saglanabilmektedir. Tip 1 diyabette iyi bir metabolik kontrol, normal blyime ve gelismenin
saglanmasi yéniinden biylk 6nem tasir.

Tip 1 ve Tip 2 diyabette insdilin tedavisi bireyin beslenme aligkanliklari ve yasam tarzina (6gin
sayisl, besin secimi, fiziksel aktivite dizeyi) gore gelistiriimelidir. Enjeksiyon veya insilin
pompasi ile bazal, bolus insilin kullanan bireylerde, 6gin ve ara égunlerde tiketilen toplam
karbonhidrat miktari insiilin dozlarinin temel belirleyicisidir. Ogiinde tiiketilecek karbonhidrat
miktarinin ayarlanmasi karbonhidrat sayimi, degisim listeleri veya deneyime dayali degerlendirme
ile yapilabilir. Ogiin zamaninda insilin dozunun ayarlanmasi ise instilin karbonhidrat oraninin
saptanmasi ile saglanir. Tip 1 diyabetli adolesanlarin %77’sinin besinlerdeki karbonhidrat
icerigini tam olarak bilmedikleri saptanmistir. Tip 1 diyabetli bireyin 6glinlerde dogru miktarda
karbonhidrat tiketimi sagladigindan emin olmadikc¢a ve 6giin 6ncesi ve 6giin sonrasi kan
glukoz degerleri hedef araliklara ulasmadikga karbonhidrat instlin oranina gére instilin dozunu
ayarlamasi 6gretiimemelidir. Karisim insilin kullanan diyabetli bireyler 6ginun karbonhidrat
icerigine gore insllin doz ayarlamasi yapamaz, ana ve ara 6gunlerde tukettikleri karbonhidrat
miktarinin ve 6gin zamaninin giinden giine benzer olmasi saglanir.

Tibbi tedavide insilin ve insulin sekretogoglari verilen diyabetli bireylerde hipoglisemi (plazma
glukozu <70 mg/dl) tedavisi icin 15-20 g glukoz ( Tip 1 diyabetli cocuklarda daha az olabilir-
10 g) veya glukoz iceren besin alimi énerilir. Karbonhidrat iceren bir besin ile birlikte protein
iceren bir besinin veya karbonhidrat ve protein iceren bir besinin tiketimi glisemik yaniti
degistirmez ve zaman iginde gelisecek hipoglisemiyi dnlemez. Ancak glisemik yaniti geciktirdigi
icin yag iceren karbonhidratli besinler veya karbonhidrat iceren besin yaninda yag tiketimi
6nerilmez Hipoglisemi tedavisinde glukoz alimindan yaklasik 60 dakika sonra kan glukoz
duzeyi tekrar dusebilir bu nedenle glisemi 6lgimu tekrarlanmali gerekli ise tedavi yinelenmelidir.

Pediatrik populasyonda hipoglisemi epizotlari %10-20 oraninda egzersiz ile iligkilidir. Planlanmig
egzersizlerde insillin dozu azaltilarak hipoglisemi 6nlenebilir.. Bu uygulama viicut agirlhigi
y6netimi icin de dnemlidir, gereksiz, fazla kalori alimini dnler. Planlanmamis egzersizlerde ise
genelde ek karbonhidrat tiiketimi énerilir. Orta derecede egzersiz glukoz gereksinimini 2-3
mg/kg/dak arttirir bu nedenle bir saat stiren bir egzersiz 6ncesi yaklasik 10-15 g ek karbonhidrat
alimi saglanmalidir. Egzersiz esnasinda gelisen hipoglisemi tedavisi hizli emilen 15 g karbonhidrat
ile saglanabilir. Tlketimi 6nerilen ek karbonhidrat miktarinin deneyime dayali, bireysel glisemik
yanita gbre degisebilecegi unutulmamalidir. Bir spor dalinda yogun olarak ¢alisan Tip 1
diyabetlilerin sezon basladiginda ¢alismalar sonrasinda 12 saat boyunca sik glisemi izlemi
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yapmalari insulin dozlarinin ayarlanmasina yardimci olur. Tip 1 diyabetli gocuk ve genclerde
fazla kilo ve obezite prevalansi artmaktadir, fiziksel aktivitedeki artis hem Tip 1 hem de Tip 2
diyabetlilerde metabolik kontroliin saglanmasinda ve viicut agirhginin yénetiminde etkilidir.
inaktif cocuklarin televizyon ve bilgisayar karsisinda oturma sirelerinin azaltiimasinin agirlik
y6netimini destekledigi bildirilmektedir.

Akut hastaliklar hiperglisemi ve Tip 1 diyabetlilerde ketoasidoza neden olabilir. Akut hastaliklarda
insilin ve oral antidiyabetik tedavi dozu degisebilir, yeterli sivi alimi ve karbonhidrat tiketimi
saglanmalidir. Yetiskinlerde 150-200 g/gln karbonhidrat tiketimi aglhk ketozunu &nler.

Tip 1 ve Tip 2 diyabetlilere verilen TBT'de tek bir beslenme modelinden s6z edilemez. Her
diyabetli bireyin tibbi tedavisi farkh oldugu gibi TBT’de farklidir. Bir diyabetli icin uygun ve
saglikh olan bir 6neri bir baskasi i¢in uygun olmayabilir. TBT baslamadan diyabetli birey ve
ailesinin beslenme aligkanliklari, diyabetle iligkili bilgi, davranis ve inanglari degerlendirilmelidir.
Farkli disiplinlerin (hekim, diyetisyen, hemsire, psikolog) tedavi yaklagimlari ve uygulamalar
disiplinler arasinda paylasiimali ve hedeflerin ortak hedef oldugu bilinciyle hareket edilmelidir.
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ORAL ANTIDIYABETIK ILACLAR iLE TEDAVI

Dog. Dr. Zeliha HEKIMSOY
Celal Bayar Universitesi, Tip Fakiiltesi, l¢ Hastaliklari Anabilim Dal,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dall, Izmir

Tip 2 Diabetes mellitus (DM), diinya ¢apinda prevalansi hizla artan, yaygin bir metabolik
hastaliktir. Ortalama yasam siresinin giderek uzamasi, fiziksel aktivitenin azalmasi ve obezitenin
artmasi, tip 2 DM prevalansinin artisindan sorumludur. Diinyada, obezite ve diyabetten olusan
ikili pandemiden s6z edilmektedir. Tip 2 diyabetik hastalarin % 80-90’1 obezdir. Diyabete bagl
akut ve kronik komplikasyonlar gelisebilir. Bu da hastaliga bagli morbidite ve mortalitenin
artmasina, ciddi is glicli kaybina neden olur ve iilkelere biiyiik ekonomik yiik getirir. iyi metabolik
regllasyonun saglanmasi ile diyabetin kronik komplikasyonlari azaltilabilir veya geciktirilebilir.
Bunun en iyi kaniti tip 1 diyabetiklerde yapilan Diyabetin kontroli ve komplikasyonlari calismasi
(DCCT) ve tip 2 diyabetiklerde yapilan ingiltere prospektif diyabet calismasidir (UKPDS). O
halde diyabetin tipi ne olursa olsun tedavide primer hedef iyi metabolik kontroliin saglanmasi
olmalidir. Her yil gézden gegirilen iyi metabolik kontrol hedefleri tablo 1’de dzetlenmistir.

Tablo 1. Iyi metabolik kontrol hedefleri

 Kan glukozu (KG)
- AKG ve 6gln 6ncesi KG: 70-120 mg/d|
- Oguin sonrasi 2.saat KG: < 140 mg/dl

» Hemoglobin A1c: < % 6.5

« Lipid profili
- Total kolesterol: < 200 mg/dI
- LDL kolesterol: < 100 mg/dl (primer KVH 6ykisu olanlarda < 70 mg/dl)
- HDL kolesterol: erkekte > 40 mg/dl, kadinda > 50 mg/dl
- Trigliserid: < 150 mg/dl

» Kan Basinci: < 130/80 mmHg

Oral antidiyabetik grubu ilaglarin (Tablo 2) etki mekanizmalarina gore siniflandiriimasi asagida
verilmistir:

1. insulin salgilatici ilaglar (sekretogoglar)
« Sulfonillreler
« Glinidler
2. Insuline duyarlilgr artiran ilaglar
* Biguanidler
« Tiazolidinedionlar (TZD)
3. Glukoz emilimini yavaslatan ilaglar
* Alfa glukozidaz inhibitérleri
4. Dipeptidil peptidaz (DPP)-4 inhibitorleri
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Son yillarda tip 2 DM tedavisi blyik 6l¢tide deg@ismistir. Yeni dnerilere gére geleneksel
basamakli tedavinin yerine, insulin ve kombinasyon tedavilerine daha erken baslanmasi
benimsenmistir (sekil ve tablo 3). Yeni tani alan tip 2 diyabetik hastalara, yasam tarzi degisimi
ile es zamanli olarak kontrendikasyonu yoksa metformin baslanmasi 6nerilir. Oral monoterapinin
yetersiz kaldigi durumlarda ikili veya Ugli oral kombinasyon tedavisine gecilmesi 6nerilir. Bazi
6zel kosullarda (6rnegin: Ciddi hiperglisemi semptomlarinin varligi, ketoz, non ketotik hiperosmolar
durum, gebelik, infeksiyon, travma, miyokard infarktlsu, cerrahi girisim, karaciger ve bébrek
hastaliklari...) ve oral kombinasyon tedavisi ile glisemik kontrol saglanamayan hastalara insulin
tedavisi gindeme getirilmelidir. GUnlimuzde, tip 2 diyabette, genel tedavi yaklasimi olarak
daha erken ve daha agresif bireysellestiriimis ila¢ tedavisi énerilir.

Tablo 2. Tip 2 DM tedavisinde kullanilan oral antidiyabetik ilaglar.

ilag grubu Etki A1c disirme | Avantajlar Dezavantajlan |Kontrendikasyonlari
mekanizmasi orani (%)

Sulfonillreler S Bobrek/.lie.lramger
Insulin 12 Hizl etki, Hipoglisemi yetmezligi
sekresyonunu Aclik kan Kilo artis!
artinr sekerini diistirtir 0 artig
insulin ; -

Glinidler sekresyonunu Hizh etkili Kilo artisl, Karaciger hastaliklari
artinr 0.5-1.5 Postprandial guEdle 3 doz,

kan sekerini pahal
dasurir
Gastrointestinal
Karbonhidrat Hipoglisemi yan etkileri, Karaciger hastaliklari
Alfa glukozidaz emilimini yapmaz ginde 3doz, |inflamatuvar
inhibitérleri baskilar Ok pahali barsak hastalikiar:
. Artmis kreatinin
Hipoglisemi Laktik (kadin >1.4 mg/dl,
Karaciger glukoz KéliPTaZB asidoz, erkek > 1.5 mg/dl),
Biguanidler Uretimini I'I% ay f,llz Diyare, karaciger hastaliklari,
baskilar 1-2 pia protil lanti KOAH, koniestif kalp
bulant e
uzerine =~ = yetmezligi, akut MI,
olumlu etkileri major cerrahi
i i i Sivi .
- ?al%cr’ﬁg;f)ml retansiyonu, | Karaciger
Insulin lipid profil kilo artisi, hastaliklari,
direncini zerine konjestif kalp | onjestif kalp
Glitazonlar azaltir \ - yetmezIigi, o
0.5-1.4 olumlu etkileri h tmezl
ali kemik kiriklari, |yetmeziigi
(pioglitazon)
pahali

Aclik ve tokluk kan s

sekerini Uzun . o
Endojen dsurdr, kilo artig! d?kr)elrrj_ yetmezIigi
G.I.‘P'1. . g:goagzlisemi kanlltllgrlwmadl, (gtnldk doz

DPP-4 inhibitérleri| dizeyiniartinr  |g5.9.9 az gorldr pahall ayari yapilmali)
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Sekil. Amerikan Diyabet Birligi (ADA)&Avrupa Diyabet Galisma Birligi (EASD) tip 2 DM tedavi
kilavuzu (2009)

l 1. Sira: lyi onaylanmis tedavi ]

Tani: YTD YTD
Yasam tarzi — + +
degisikligi Metformin Metformin
(YTD) + >
+ Bazal insulin Yogun insulin
Metformin ——|
YTD
+
Metformin
+
Sulfoniltire
1. Basamak 2. Basamak 3. Basamak

2. Sira: lyi onaylanmamis tedavi

YTD + YTD + Metformin
— Metformin + +
Pioglitazon —* Pioglitazon
+
Sulfoniltre
YTD
YTD + Metformin + k7 - =
it Metformin
GLP-1 agonisti 3
=l Bazal insulin

KONUSMA OZETLERI

Tablo 3. Tip 2 DM tedavisinin 6zeti (ADA&EASD 2009).

llag Alc’de azalma
(%)
1. Sira: Onaylanmis
1. Basamak: Baslangic tedavi

« YTD-kilo verme, aktiviteyi artirma 1-2
* Metformin 1-2
2. Basamak: Ek tedavi
« insulin 15-3.5
« Sulfonilire 1-2

2. Sira: Gok iyi onaylanmamis

*TZD 0.5-1.4

* GLP-1 agonistleri 0.5-1.0
Diger ilaclar

« Alfa Glukozidaz inhibitérleri 0.5-0.8

« Glinidler 0.5-1.5

* Pramlintide 0.5-1.0

* DPP-4 inhibitorleri 0.5-0.8
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INSULIN TEDAVISIi ALTINDAKiIi HASTANIN iZLEMi

Dr. Oguzhan DEYNELI
Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dall,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, istanbul

Diyabetli bireylerin tedavisinde tedavi hedeflerini tutturarak saglkli, uzun ve komplikasyonsuz
bir yasam saglamak, tedavinin yarattigi sorunlari azaltmak ve yasam kalitesinin yUkseltiimesi
hedeflenmektedir. Ancak tedavi standartlarina uyum yetersizdir. ABD’de 2004 yilinda A1C <
% 7 olanlarin orani %37, Kan.Basinci < 130/80 mmHg olan hastalar % 36, total kolesterol<
200 mg/dL olanlar % 48, her 3 hedefi tutturan hasta sayisi % 7.3'tiir. Ulkkemizde A1C ortalamasi
% 8.08 £ 2.24 ve A1C< % 7 olanlarin orani %37’dir. Uzaginda oldugumuz diyabet tedavi
hedeflerine yaklasabilmek icin diyabetli bireylerin dizenli izlemi gereklidir. Bu izlemde tibbi
Oykduleri ahinmali, ayrintili ayak muayenelerini de icerecek sekilde fizik muayeneleri yapiimali,
A1C (Eger son 2 -3 ay icinde yapilmamissa) eger son 1 yil igcinde yapilmamigsa: Aclik lipid
profili, Karaciger fonksiyon testleri, idrar albumin atilimi (spot idrarda albumin/kreatinin orani),
serum kreatinin (hesaplanmig glomerdiler filtrasyon hizi), TSH (Tip 1 DM, hiperlipidemi, >50
yas kadin) yapilarak sonuclari degerlendiriimeli, yillik dilate g6z muayenesi, diyetisyen, aile
planlamasi (Ureme gagindaki kadinlar), dis muayenesi, eger gerekirse Psikiyatrist/Psikolog
degerlendirmesi icin sevkleri yapiimalidir. Kendi kendine diyabetle basa ¢cikma egitimi verilerek
kendi kan sekeri izlemlerine gére insulin/beslenme tedavisini dizenleyebilme becerisi
kazandiriimalidir. Tum diyabetiklere yillik influenza agsisi, Pnémokok asisi hayat boyu 1 kez
(65 yas Ustu kisiler 5 yildan daha énce asilanmislarsa, 65 yasini gegince tekrar asilanirlar),
son dénem bdbrek yetmezligine ilerlemesi muhtemel hastalara hepatit B ile erken asilama
Onerilmelidir. TGtGn icimi kesilmeli, birakilmasi icin danismanlik saglanmaldir.Halen uzaginda
oldugumuz diyabet tedavi hedeflerine (A1C < % 7, Kan. Basinci < 130/80 mmHg, LDL< 100mg,
HDL> 50 mg, TG> 150 mg) ulasabilmek ve diyabet bakimini diizeltmek i¢in kurumsal, bélgesel
ve ulusal stratejiler gelistirerek uygulamaya sokulmasini saglamaliyiz.
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DIYABETTE HIPERTANSIYON

Dog. Dr. ilhan TARKUN
Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklari Anabilim Dal,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar Bilim Dali, Kocaeli

Hipertansiyon ve tip 2 diyabetes mellitus yaygin olarak saptanan iki Snemli hastaliktir. Bundan
daha da 6nemlisi her iki hastaligin birlikte bulunmasi ¢cok blyuk bir olasilktir. Tip 2 diyabetli
hastalarin % 70-90’ninda hipertansiyon gérilirken, hipertansif hastalarin % 20-50’sinde tani
konulmamis diyabet veya prediyabet bulunur (1-4). Her iki hastaligin birlikte bulunmasi
kardiyovaskuler mortalite ve morbiditeyi dnemli dl¢tide artirmaktadir. Diyabetli hastalarda hedef
kan basinci degeri 130/80 mmHg’nin altinda olmalidir. Bu amagla tedavide ilk tercih edilecek
ajanlar ACE inhibitérleri ve anjiotensin reseptdr blokérleri olmalidir. Bununla birlikte diyabetik
hastalarda hedef kan basinci degerlerine ulagsmak icin cogu zaman birden ¢ok ila¢ kullanmak
gerekir. Bu nedenle tedavide dusik doz dilretikler, Ca kanal blokdrleri ve beta-blokdrleride
uygun hastalarda tedaviye eklemek gerekebilir. Béylece yeterli kan basinci kontroll saglandiginda
hem makrovaskuler, hem de mikrovaskuler komplikasyonlar dnemli dlctide azalir.

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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DIYABETTE DISLIPIDEMI

Dr. Esen AKBAY
Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi, ¢ Hastaliklar1 Klinigi,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Mersin

Glisemi kontroll iyi olan tip 1 diyabetli hastalarin lipid profilleri genel populasyonun lipid profiline
benzer dzellik gdsterir. Tip 2 diyabetlilerin glisemi kontrolleri iyi olsa da lipid diizeylerinde bazi
anormallikler s6z konusudur. Tip 2 diyabetli hastalarin cogunlukla serum HDL duizeyleri dusik,
trigliserid, VLDL, IDL diizeyleri ve 6zellikle aterojenik olan kiiglik yogun LDL diizeyleri ylksektir.
Hem tip 1 hem de tip 2 diyabetlilerde kan sekerinin ayarsiz olmasi diyabete 6zgu dislipidemiyi
ortaya ¢ikarir veya agirlastirir.

Diyabetteki aterosklerozun ortaya ¢ikmasinda rol oynayan potansiyel mekanizmalardan biri
apoprotein ve lipoprotein partikil dagiimindaki bozukluktur. Diyabetli hastalarda uygulanan
lipid duslricl tedavi kardiyovaskiler mortaliteyi ve morbiditeyi azaltir. Bu hastalarda lipid
dusUrici tedavinin primer hedefi LDL- kolesterol’dir. Ozellikle insiilin direnci ve diyabete 6zgii
aterojen lipid triyadi varliginda trigliserid ve HDL dlzeylerini de hedefleyen farkl, ileri tedavi
yaklagimlari gerekebilir.

Diyabete 6zgl dislipidemi tedavisinin ilk basamagi diyet, fiziksel aktivite, kilo verme, sigarayi
birakma gibi yasam tarzi degisiklikleridir. Kan sekerinin ayarli olmasinin 6zellikle cok yiksek
trigliserid diizeyi olan hastalarda plazma lipidlerine olumlu etkileri vardir. Ayrica oral antidiyabetik
ilaglarin bazilar lipid dizeylerini etkiler.

Son 10 yilda yapilan blyUk lipid calismalarinin diyabetik alt grup analizlerinde ve diyabetli
kisilerle yapilan calismalarda, farmakolojik tedavinin (primer olarak statinler ile) kardiyovaskuler
hastaliklari primer ve sekonder olarak énledigi gosterilmistir. HPS (Heart Protection Study) ve
CARDS (Collaborative Atorvastatin Diabetes Study) primer diyabetli hastalarda yapilan ve
statin tedavisi ile kardiyovaskdler olaylarin azaldigini gésteren ¢alismalardir. Ondért randomize
statin tedavi ¢calismasindan 18 686 diyabetik hastanin (cogunlukla tip 2) meta analizinde ise,
LDL kolesteroldeki her mmol/l azalmanin ana kardiyovaskiler olaylarda %23, vaskuler
mortalitede %13’lUk bir disme sagladigi gosterilmistir. LDL disurici tedavilerin kombinasyonu
(statin ve ezetimib kombinasyonu), LDL kolesterol diizeyinde tek basina statin tedavisine gére
daha fazla bir disme saglamistir. Ancak bu kombinasyonun kardiyovaskdiler risk tzerine etkisi
net degildir.

Trigliserid ve HDL kolesteroll hedefleyen ilaglarin kardiyovaskdler risk Gizerine etkisini gésteren
calismalar daha azdir. Nikotinik asidin diyabetik olmayan kisilerde, gemfibrozilinde diyabetik
olmayan kisilerde ve blyik ¢alismanin diyabetik alt grubunda kardiyovaskuler olaylari azalttigi
gosterilmistir. Yeni tani diyabetli hastalarda trigliderid ve HDL dlzeyini hedefleyen FIELD

-52-



ULUSAL
DIYABET
KONGRESI
@ 20 - 24 Mayis 2009

(Fenofibrate Intervention and Even Lowering in Diabetes) ¢alismasi ile fenofibrat tedavisinin
toplam kardiyovaskdler olaylarin ikincil sonlanim noktasi i¢in %11 goéreceli risk azalmasi
sagladigi gosterilmistir. FIELD calismasinda ek olarak retina lazer tedavisi ihtiyacinin %30 ve
albiminuri gelisiminin dnemli miktarda azaldigi bildirilmistir. Bu durum antilipemik tedavinin,
tip 2 diyabette mikrovaskiler komplikasyonlarin seyrine de etkisinin oldugunu gdsterir.

Aterojenik dislipidemisi olan diyabetli hastalarda statinler ile fibrik asit derivelerinin kombinasyonu,
lipid parametreleri Gzerine tamamlayici etki gésterir. FIELD calismasinda, statin fenofibrat
kombinasyonu hastalar tarafindan iyi tolere edilmistir. ACCORD (Action to Control Cardiovascular
Risk in Diabetes) ¢alismasinin halen devam eden lipid kolu, yiksek riskli veya kardiyovaskiler
hastaligi olan diyabetli hastalarda fibrat statin kombinasyonunun giivenirligi ve klinik etkileri
konusunda énemli bilgiler verecektir.

Diyabetli hastalar icin lipid hedefleri , LDL <100 mg/dL (Cok yuksek riskli hastalar igin <70

mg/dL), TG <150 mg/dL ve HDL erkeklerde >40 mg/dL, kadinlarda >50 mg/dL olarak
Onerilmektedir.
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OBEZITE VE DIABETES MELLITUS

Dog. Dr. Murat YILMAZ
Kirikkale Universitesi Tip Fakiltesi, lc Hastaliklari Anabilim Dall,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Kirikkale

Gulnimuzde sedanter yasamin giderek artmasiyla obezite sikligi artmaktadir. Obezite diabetes
mellitus(DM), kardiovaskuiler hastalik, hipertansiyon ve malignite gibi durumlarla yakindan
iliskilidir. Obezite sikliginin artmasina paralel olarak DM sikligi da artmaktadir. Tip 2 DM’lu
olgularin yaklasik %85-90’u normalden fazla kilolu ya da obezdir.Yag dokusu biyUk bir endokrin
organdir. Adiponektin, resiztin, visfatin, leptin ve TNF alfa gibi insilin direncinde énemli role
sahip olan adipositokinleri salgilar. Obez Tip 2 DM’lularda bu adipositokinler 6nemli rol
oynamaktadir. Bu durum yalniz erigkinlerde degil ayni zamanda ¢ocuklarda ve addlésanlarda
da insulin direncinin egemen oldugu DM’un gelisme sikligini arttirmaktadir. Obez diabetik
olgularda tedavinin amagclarindan biri hastalarin beden agirliklarinin azaltiimasidir. Bu amaca
y6nelik olarak obez tip 2 DM’lu olgularda tibbi beslenme tedavisi ve fizik egzersiz gibi yasam
tarzi degisiklikleri tedavinin 6nemli bilesenlerinden biridir. Tip 2 DM tedavisinde kullanilan
stlfonilireler, meglitinidler, glitazonlar ve insilin kilo alimina neden olurken metformin, akarboz
ve GLP-1 analoglari ise kilo izerine ya nétr etkili ya da olumlu etkileri vardir. Obez Tip 2 DM’lu
olgularda ila¢ se¢iminde ilaglarin beden agirligi Gzerine etkileri g6z énliinde bulundurulmalidir.
Bununla beraber obez olgularda sibutramin, orlistat ve rimenobant gibi antiobezite ilaglari
kullanilabilir.
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HIPOGLISEMIK ACILLER

_ Dr. Murat SERT
Cukurova Universitesi Tip Fakdltesi, Dahiliye,
Endokrinoloj ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Adana

Hipoglisemi, diyabetik hastalarda en sik gérilen akut komplikasyondur. Genellikle insulin
tedavisinin ya da insilin sekresyonunu ve etkisini arttiran ilaclarin komplikasyonudur. Uzamig
agir hipoglisemi kalici nérolojik sekeller ve élimle sonlanabilir. Plazma glikoz konsantrasyonunun
50 mg/dl altina inmesi olarak tanimlanmaktadir. Ancak normal saglikl insanlarda 6zellikle yasa
ve cinsiyete gore degisebilmektedir.

Normal kosullar altinda santral sinir sistemi tamamen plazma glikoz dlizeyine bagimhdir ve
kan glikoz duzeyi distigu zaman ¢ok programli bir yanit gésterir. Santral sinir sistemi enerji
rezervlerini harekete gegirecek plazma glikoz konsantrasyonu ¢ok sayida faktére baglidir:
Beyne kan akimi durumu, serebral doku bltinligl, arteriyel plazma glikoz dizeyi, plazma
glikoz duzeyindeki dususin hizi ve alternatif metabolik yakit kaynaklarinin durumu.

Konturregilatuvar yanit, hipoglisemi semptomlarinin henliz baslamadigi, biraz daha Ust
seviyelerde iken (67 mg/dL) tetiklenmektedir. ilk ortaya ¢ikan semptomlar otonom
nérotransmitterler araciligiyla, plazma glikoz diizeyi 60mg/dL altina distiglinde baslamaktadir.
Plazma glikoz dlizeyi 50 mg/dL altina diserse serebral néroglikopeni gelismektedir: Kognitif
disfonksiyonlar, zayiflik, letarji, konflizyon, inkordinasyon, bulanik gérme. Hipoglisemiyi
duzeltemiyor ise konvilzyon, koma, beyin hasari veya 6lim gérilebilir. Ancak, yasli insanlarda
serebral kan akimi azaldiginda néroglikopenik yanit biraz daha Ust seviyelerdeki glikoz
dizeylerinde gérilebilir.

Arteryalize edilmis vendz kanda glisemi degerlerine organizma yaniti:

+ 83 mg/dl Endojen insilin sekresyonunun inhibisyonu

* 67 mg/dl Glukagon, adrenalin, GH gibi hormonlarin salgisi

+ 57-50 mg/d| Otonomik ve néroglikopenik semptomlari baglamasi

* 54-43 mg/d| Nérofizyolojik disfonksiyon

* 50 mg/dl Kognitif disfonksiyon

» 36 mg/dl EEG degisikliklerinin baglamasi

« 27 mg/dl Agir néroglikopeni, suur bozuklugu, konvilzyonlar ve koma

Kronik hiperglisemili hastalarda da oldukg¢a ylksek duizeylerdeki glikoz seviyelerinde néroglikopeni
semptomlari gérilebilmektedir. (kan-beyin bariyerinde glikoz transportunda “down regiilasyon”).
Tersine, kronik hipoglisemiye maruz kalan hastalarda rekirren hipoglisemiye adaptasyon igin
glikoz transporturlarda “up-regulasyon” ve “hipoglisemik unawareness” gelisebilmektedir.

Tedavi:

Hipoglisemi en etkili glikozla duzeltilebilir. Hipoglisemi hafif ve hastanin suuru agik ise 15-25
gr karbonhidrat (KH) verilmelidir (yarim bardak meyve suyu ve 2 biskulvi gibi). Hastanin suuru
kapali ise: i.v glikoz (%50’lik dekstroz 30-50 ml) veya glukagon (1 mg iv, sc, im) verilmelidir.
Glukagon 6zellikle hepatik glikojenolizi stimiile ederek etkisini gdsterir. Uzamis hipoglisemi
gibi hepatik glikojen depolari bosalmigsa glukagon etkilemeyebilir. Verildikten 1-2 dakika sonra
bulanti, kusma gibi sorunlara yol agabilir.
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HIPERGLISEMIK ACILLER

Dog. Dr. Reyhan ERSOY
Ankara Atatirk Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Klinigi, Ankara

TANIM
Hiperosmolar hiperglisemik durum (HHD) ve Diyabetik Ketoasidoz (DKA) insilin eksikligi ve
agir hiperglisemi ile seyreden iki farkli metabolik bozukluktur (1,2).

HHD insilin ihtiyacina gore rélatif insilin eksikliginin hiperglisemiye yol actigi durumlarda
ortaya cikar. Bu durum dehidratasyona ve sonucta agir hiperosmolar bir tabloya neden olur.
DKA daha agir insulin eksikliginin oldugu durumda gelisir. Dolasimdaki disik dizeylerdeki
insilin hiperglisemi ve dehidratasyon tablosunun yani sira keton cisimciklerinin Gretimine ve
asidoza neden olur (1).

DKA’da mortalite orani deneyimli merkezlerde %5’ in altinda iken HHD’ da %40 gibi ylksek
diizeylere ¢ikabilmektedir (2).

TANI KRITERLERI (2)

Diyabetik Ketoasidoz Hiperosmolar
Hiperglisemik
Hafif Orta Siddetli Durum
Plazma Glukozu (mg/dL) >250 >250 >250 >600
Arteriyel pH 7.25-7.30 7.00- 7.24 <7.00 >7.30
Serum HCO3 15-18 10- <15 <10 >15
idrar Ketonu + + + Eser
Serum Ketonu + + + Eser
Efektif Serum Ozmolaritesi (mOsm/kg)* Degisken Degisken Degisken >320
Anyon agigi** >10 >12 >12 Degisken
Mental Durum lyi lyi/ Uykuya egilimli | Stupor/ Koma Stupor/ Koma

*Efektif Ozmolarite = 2 x (Na® + K*) (mEq/L) + Glukoz (mg/dL) / 18

KLINiK BULGULAR

Enfeksiyonlar, diyabete y6nelik tedavinin birakilmasi veya yetersizligi, strekli subkutan insilin
infizyonu ile tedavi edilen hastalarda inflizyon seti veya pompaya ait problemler, miyokard
enfaktusl, serebrovaskuler olaylar, mezenter iskemi, akut pankreatit, travma, ¢esitli ilaglarin
kullanimi (kortikosteroidler, sempatomimetik ilaglar, dilretikler gibi) hiperglisemik acillerin
gelisimine yol acabilir. Tip 1 Diyabetes Mellitus (DM) tanisi ilk olarak bir hiperglisemik kriz
tablosu sonrasi konulabilir. Hastalarin %2-10" da herhangi bir neden bulunmayabilir. Her iki
hiperglisemik tabloda poliiiri, polidipsi, polifaji, kilo kaybi, bulanti, kusma, karin agrisi,
dehidratasyon bulgulari, halsizlik, suur bulanikhgr ve koma yer alabilir (1-3,5).

“*Anyon A¢igi = Na*- (CI" + HCOs)

LABORATUAR

Glukoz, ire, kreatinin, serum elektrolitleri, osmolarite, bakilabiliyorsa serum beta hidroksi bitirik
asit dizeyi, arteriyel kan gazi, tam kan sayimi, tam idrar tetkiki (6zellikle ketonuri agisindan)
ilk olarak yapilmasi gereken tetkiklerdir. idrar, kan ve gerekli diger killtirler alinmali, sonrasinda
eger enfeksiyon slphesi varsa uygun antibiyotikler tedaviye eklenmelidir (2,5).
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Yakin takip, dehidratasyon- hiperglisemi ve metabolik asidozun dizeltiimesi ve altta yatan
nedenin bulunmasi ve tedavi edilmesi tedavinin temellerini olusturur (1-5).

Sivi Tedavisi: Intravaskiiler ve ekstravaskiiler alandaki sivi kaybini diizeltmeyi ve renal
perflizyonu duzeltmeyi amagclar. Hastada kardiyak bir problem yoksa tedaviye %0.9 NaCl 15-
20 ml/saat (veya daha hizli) ile baglanir. Birinci saat sonrasinda sivi ihtiyaci hastanin hidrasyon
durumuna ve idrar ¢ikisina gore belirlenir. Serum osmolalitesi ¢cok yiksekse (Na>155 mmol/L)
ve hasta hipovolemik soka meyilli degilse %0.45 lik NaCl kullaniimasi daha dogru olur. Sivi
replasmani yapilan hastalarda diiirez cok siki takip edilmelidir. Nefropati, kalp yetmezligi gibi
sivi yuklenmesinin sakincall oldugu durumlarda sivi ihtiyaci santral vendz basing ile takip
edilmelidir. Saptanan sivi agigi tedavinin ilk 24 saatinde yerine konmalidir.

Insu//n Tedavisi: Potasyum degeri hipokalemik sinirda degilse (<3.3 mEq/L) intravenéz 0.15
U/kg regdiler insiilin uygulanir. Takiben 0.1 U/kg/saat hizinda inflizyona baslanir. Plazma
glukozu DKA’ da 250 mg/dL, HHD’ da 300 mg/dL’ ye ulastiginda insilin infiizyonu 0.05-0.1
U/kg/saat olacak sekilde azaltilir ve intraven6z sivilara %5 dextroz sollisyonu (saatlik verilen
mayiinin yarisi olacak sekilde) eklenmelidir. Insilin ve dextroz inflizyon hizi kan sekerini 150-
250 mg/dL arasinda tutacak sekilde ayarlanmalidir. Plazma glukoz diizeyi <200 mg/dL, serum
bikarbonat >18 mEg/L ve pH>7.3 oldugunda DKA tablosunun diizeldigi séylenebilir. Insilin
infiizyonuna ilk subkutan enjeksiyondan iki saat sonrasina kadar devam edilmelidir. Daha 6nce
insulin kullanan hastalarda énceki dozlar veya yeni belirlenen insdilin dozlari ile, yeni tani alan
diyabetlilerde baglangi¢ dozu 0.5-1.0 U/kg/giin olacak sekilde toplam giinliik doz hesaplanarak,
iki veya daha fazla gunlik doza bdélinerek subkutan insilin tedavisine baslanabilir.

Potasyum: Beklenen sonug¢ hipokalemi olmakla birlikte asidoza bagl hafif ve orta derecede
hiperkalemiye siklikla rastlanabilir. Insulin tedavisi, asidozun dizelmesi ve sivi replasmani
hipokalemiye neden olur. Potasyum replasmanina serum potasyum seviyesine gére hasta
idrar cikarmaya bagsladiktan sonra baglanmalidir. Infiizyon sivilarina her 1 L siviya 20- 30 mEq
KCl ilave edilerek serum K diizeyi 4-5 mEg/L araliginda tutulmalidir.

Bikarbonat: DKA’da bikarbonat kullanimi konusunda fikir birligi yoktur. DKA’ da pH<6.9 olan
hastalara bikarbonat verilebilir. Bikarbonat tedavisi pH>7.0 ise gerekli degildir.
Komplikasyonlar: Hipoglisemi, hiperglisemik durumun devam etmesi, hipokalemi, serebral
6dem, hiperkloremik asidoz, DIC ve ARDS DKA ve HHD’ da tedaviye bagli gelisebilecek
komplikasyonlardir.

Takip: Saatlik kan glukozu, 2- 4 saatte bir elektrolit, BUN, kreatinin diizeyi, hastanin aldigi ve
cikardigr sivi miktari izlenmelidir. Hava yolu saglanmali, yabanci cisim aspirasyonu riski
6nlenmeli, vital bulgular sik aralarla takip edilmelidir. Ozellikle K diizeyine bagh gelisebilecek
komplikasyonlar agisindan hasta 3-4 saatte bir EKG ile veya slrekli monitorizasyon ile
izlenmelidir. Mide atonisi agisindan da dikkatli olunmalidir.

Kaynaklar

1.Kitabchi AE, Umpierrez GE, Murphy MB, et al. American Diabetes Association. Hyperglycemic
crises in diabetes. Diabetes Care 2004;27(Suppl 1):S94-102.
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BOLUS INSULIN TEDAViIi PLANLAMASI VE
TITRASYON TEKNIGI

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

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

Bazal insilin replasmani glnlik yasamdaki degiskenlerden ¢ok az etkilenir. Buna kargi bolus
insilin titrasyonu bir¢cok degiskenden (6gundeki KH miktari, gidalarin glisemik indeksi, emilim
hizi, mide bosalma zamani, glnllk aktivasyon ve egzersiz, hastanin meslegi ve ¢alisma
zamanlari, haftasonu ve tatil aktiviteleri vb) dogrudan etkilenir. Bu nedenle bolus tedavisi,
insulin titrasyonunda tedavinin en karmasik ve zorluk ¢ekilen bélimaddr.

Bolus instlin tedavisinde postprandial hiperglisemi pikini kontrol altina almak Gzere pazarda
iki grup insulin vardir. Kisa / hizli etkili (Reguler) insulinler ok / kisa hizli etkili (Analog) insulinler.

Reguler human insilinlerin etki baglangi¢ siiresi 0.5-1.0 h, maximum etki sitresi 2-3 saat, etki
suresi 4-6 h civarindadir. Analog ¢ok kisa/hizli insdlinler Lispro insilin (Lys B28 ProB29),
Aspart instlin (Asp B28) ve Glulisine insilin (Glu B29) olmak Uzere l¢ farkh formdil de
bulunmaktadir. Analog kisa etkili insulinlerin etki baslangi¢ siresi regiler insulinlere gére daha
kisadir. Etki baslangi¢ suresi < 0.25 h, maximum etki siresi 0.5-1.5 h, etki siresi 3-4 h
civarindadir.

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

Bu noktada, 6gunlerde alinan gidalarin emilim hizlari ve glisemik indeksleri belirleyici rol oynar.
Hizl emilen ve glisemik indeksi ylksek karbonhidrat aliminda analog kisa etkili instlinlerin,
buna karsilik emilimi yavas ve glisemik indeksi duslk gidalarda regiler insulin protokollerinin
daha dogru ve hipoglisemik yada hiperglisemik ataklarin kontroli agisindan daha givenilir
secenek oldugu kabul edilmektedir.
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Yine 63Un araliklarinin siresi (sabah/égle yada 6gle/aksam arasindaki sire) yada 6gunin
kendi suresi (uzun aksam yemekleri / kisa kahvalti sireleri vb) analog veya reguler insalin
seciminde énemli rol oynadigi bilinmektedir.

insilin titrasyonunda kabul edilen hakim gériis giivenilir baslangic dozunun Tip 1 diyabette
0.6 — 0.8 IU/kg/gln, Tip 2 diyabette 0.3- 0.6 IU/kg/gln civarinda insilin planlamasidir.

Fizyoloji de bazal-bolus insiilin ylizde oranlari 50/50 (bazi kaynaklarda 40/60) civarindadir.
Bu oranlar insulin tedavi protokollerinde buyik énem kazanmaktadir. Hasta i¢in planlanan
insilin tedavi protokoliinde eger bolus insllin orani yiksekse (6rnegin 75/25) hastada aclk
ve hipoglisemik ataklar artmakta, diyet planlamasi giiclesmekte, bazal insilin orani yiksekse
(6rnegin 25/75) postprandial piklerin kontroll saglanamamaktadir. Bu nedenle tim ¢oklu doz
intensif insulin protokollerinde bolus / bazal orani 50/50 oraninda tutulmasina ézen gdsterilmelidir.

Bu bilgilerin 1131 altinda 6glnlere gore bolus insilin dozlari iki ayri yéntemle titre edilebilir.
Pratik yol, total insilin dozunun yarisini G¢ esit orana bdlmektir. Bu ydontemde 6gin araliginin
yada 6gun siresinin kisa oldugu durumlarda analog, 6giin araliginin yada 6gin suresinin uzun
oldugu durumlarda regdiler insilin tercih edilmelidir.

Diger nemli nokta da insilin dozu ve araligidir. Sabah insiilin dozu kavrami Sabah-Ogle arasi,
égle insiilin dozu kavrami, Ogle-Aksam arasi, aksam insiilin dozu kavrami da Aksam -Uyku
Oncesi ana 6giin ve ara 6guniin total karbonhidrat degerini karsilayacak o 6giin icin total
insilin kavramidir. Ozellikle kisa analog insiilinleri sadece ana 6giin éncesi tek doz olarak
verildiginde ana 6ginde alinan karbonhidrata gore etkisi ylksek, buna karsilik ara 6gin KH
degerine gore yetersiz, 6gun suresine gore de etkisi kisa kalabilir.

Bu nedenle analog insulinlerin SCIl pompa uygulamasindaki gibi coklu doz her ana 6giin ve
her ara 6gin éncesi alinan karbonhidrat degerine gére daha sik ve daha ki¢ik dozlarda
planlanmasi en uygun segenektir. Sadece ana 6gln éncesi glinde U¢ doz bolus uygulamasinda
analog instlinlerde hipoglisemi orani daha yiksek reguler insulin protokollerinde ise U¢li doz

uygulama da hipoglisemik ataklar daha az gérilmektedir.

Bolus insilin planlamasinda daha sofistik ikinci yéntem karbonhidrat sayimina gére insulin
uygulamasidir. Ogiinde alinan her grkH icin insiilin planiamasi,

Regdler insdlin (IU / grkKH) = 500 / Total insulin dozu (IU / giin)
Analog insulin (IU /grkH) = 800 / Total insulin dozu (IU /giin)

formdillerine gére hesaplanmaktadir.
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Diger 6nemli nokta 6gln 6ncesi yada sonrasi kan sekerleri degerlerine gére insulin ayari ve
dlzeltme faktorl planlamasidir. Duzeltme faktériinin hesaplanmasi igin regiler ve analog
insdlinler igin iki ayr formal kullanilir.

Regdler insllin duzeltme faktérd (IU/mg % glukoz) = 1500 / Total insilin dozu (IU/ gin)
Analog insilin duzeltme faktért (IlU/mg % glukoz = 1800 / Total insilin dozu (IU /gin)

Bu formule gére 6glin 6ncesi saptanan kan sekeri degerine goére ihtiyag olan ek instlin dozunun
bulunmasi i¢in asagidaki formil kullanihr.

Ogiin éncesi ek insiilin dozu (IU) = Bulunan Kan Sekeri (mg/dl) — ideal hedef kan sekeri (120
mg/dl) / Diizeltme Faktori

Sonucta 6zet olarak, en dogru bolus insiilin planlamasi hastaya 6zgl yasam ve beslenme
planina gére yapilan planlamadir.

Analog insulinler cocuk ve genclerde, aktif yasami olan bireylerde karbonhidrat sayim egitimini
tamamlayan bireylerde, SCII pompasi kullananlarda, kisa ve hizli alinan éginlerde, emilimi
hizli yada glisemik indeksi yiksek KH aliminda kullaniimalidir.

Regdler insilinler orta yada yasli, daha sedanter yasami olan bireylerde, emilimi yavas glisemik

indeksi dislk KH’la beslenen bireylerde, yada uzun sureli 6gunlerde éncelikli olarak tercih
edilmelidir.
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SUREKLI SUBKUTAN INSULIN INFUZYONU

Y. Dog. Dr. Sevki CETINKALP
Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dall,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dall, Izmir

Diyabette insilin replasman tedavisinin amaci saglikli insandaki fizyolojik inslin sekresyonunu
taklit etmektir. Bdylece ideale yakin bir glisemik kontrol saglamak mimkindur. Diabetes Control
and Complications Trial (DCCT) galismasi, Tip 1 diyabetli hastalarda intensif insllin tedavisinin
glisemik kontroll daha iyi saglayarak retinopati, nefropati ve néropatiyi azalttigini net bir sekilde
gostermistir. Bu calismanin devami olarak gerceklestirilen Epidemiology of Diabetes Interventions
and Complications (EDIC) calismasinda ise, yine intensif insilin tedavisinin kardiyovaskuler
morbidite ve mortaliteyi de azalttigini kanitlamistir. Bu durum Tip 1 diyabette intensif insilin
tedavisinin, standart bir tedavi sekli oldugunu diisindtrmektedir.

Fizyolojik olarak pankreastan insllin salinimi 2 temel bélimde gerceklesmektedir. Bunlar
sekresyonun %50’sini karsilayan bazal insilin salinimi ve diger %50'yi iceren yemek éncesi
bolus tarzi insiilin salinimlaridir. intensif insiilin tedavisi ile bazal insiilin salinimi uzun etkili
analoglarin ginde 1 veya 2 kez enjeksiyonu veya insilin pompasindan zaman araliklari ile
surekli cilt altina verilen hizli etkili analog insilin ile saglanmaktadir. Yemek éncesi boluslar
ise her iki ydntemde de hizh etkili analog insulinlerin injeksiyon veya insilin pompasi sistemi
ile cilt altina uygulanmasi ile karsilanmaktadir. Bolus insulinlerin dozu kan sekerine, yenilen
yemegin tipi ve miktarina, eslik eden aktiviteye goére belirlenmektedir.

insiilin pompalari 3 ana baglik altinda toplanmaktadir:

1.Kapali Devre (Closed Loop): Disaridan midahaleye izin vermez.

2.Acik Devre (Open Loop): Disaridan midahale edilebilir. Ginimuizde kullandigimiz insilin
pompalari bu diizeydedir.

3.implantabl

Glisemik kontroli saglamada hasta ve klinisyen icin her zaman sorun yaratan, multipl doz
inslline yanit alinamayan Brittle diyabetin tedavisinde en iyi segenek, maliyetinin ylksek
olmasina ragmen insilin pompasi ile surekli subkutan insilin inflGzyonudur.
Bu konu ile ilgili daha fazla bilgiyi panelimizde ve yazili materyal olarak Diyabet Yilligi 2009‘da
bulabilirsiniz.
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TiP 1 DIYABETTE KOK HUCRE TEDAVISI

Prof. Dr. Erdal KARAOZ
Kocaeli Universitesi, Kék Hticre ve Gen Tedavileri Arastirma ve Uygulama Merkezi, Kocaeli

insanlardaki pek cok hastalik igin bir tedavi stratejisi olarak ortaya ¢ikan hiicre esasli tedavinin
amaci, hasar géren bir dokunun veya organin biyolojik iglevini yerine koymak, tamir etmek
veya genisletmektir. Bir hedef organa, o organin iglevlerini eski haline getirmeye yetecek kadar
sayida ve kalitede izole edilmis ve 6zellikleri belirlenmis olan hiicrelerin nakledilmesiyle, bu
amaca ulasilabilir. Bu amacla yapilan ¢alismalarda kullanilan temel biyolojik materyal ‘kok
hucrelerdir. Dinyanin farkli laboratuvarlarinda cesitli kdk hlcre kaynaklarindan (embriyonik,
eriskin ve fetal) adacik ya da beta hicrelerini laboratuvar kosullarinda uretip tip 1 diyabetin
tedavisinde kullanmaya ydnelik ¢cabalar devam etmektedir. Bununla birlikte, son yillarda
diyabetin b-hicre yikimi ile yapimi arasindaki dengesizlikten kaynaklanabilecegi gorisu
Uzerinde odaklanildi. Bu gérlist savunanlar, adaciklarda b-htcrelerinin rejeneratif potansiyelinin
arttirlmasiyla otoimmun b-hticre hasarinin karsilanabilecegini ve sonugta tip 1 diyabetin tedavisi
icin bir alternatif model olabilecegini disunmekteler. Eriskin adacik hucrelerinin glikoz, blyime
hormonu, bazi peptid blyime faktorleri ve HGF gibi neonatal adacik hiicre gelisimini baslatan
uyarilara yanit olarak replike olduklarinin gésterilmis olmasi, yasam boyunca pankreastaki
endokrin hicre toplulugunun hamilelik ve obesite gibi durumlarda gereksinimleri karsilama
amaciyla geri-dénusli olarak artisiyla sonuclanan dinamik degisiklerin saptanmasi, biyime
ve gelisme déneminde de b- hiicre kitlesindeki artiglar ve son olarak gectigimiz yil kemirici
pankreaslarinda b- hiicre replikasyonun gésterilmesi yukaridaki gériisi savunanlari hakh
gostermektedir. Sonugta, otoimmun saldirilar sonucu kaybedilen insulin Greten hiicrelerin kék
htcre tabanl protokollerle yerine koyma tedavileri simdilik kesin ¢6ztim olarak gérinmemektedir.
Yerine koyma tedavilerine ydnelik ¢cabalar devam ederken otoimmunitenin altinda yatan
neden/etken ve/veya mekanizmalar tam olarak anlasildiktan sonra bu saldirilarin engellenmesine
yonelik gelistirilecek stratejilere bagli olarak kdk hticre tabanli tedavi protokolleri distnilmelidir.

Bu kapsamda, son yillarda basta MS (multiple sclerosis) olmak tzere bazi diger klinigi diyabete
oranla daha agir seyreden otoimmun hastaliklarda (sistemik skleroz, sistemik lupus eritromotosus,
romatoid artrit, juvenil idiyopatik artrit, chrohnn ve immun sitopenia) yeni bir yéntem denenmektedir.
Hastanin kendi kemik iligi hematopoietik kék hiicreleri (Ki-HKH) kullanilarak imha edilmis
kan/immun sistemi yeniden kurulmaktadir (otolog hematopoietik kék hiicre nakli). Otolog HKH
naklinin otoimmun hastaliklar icin mantiksal tedavi edici bir yaklasim olup/olamayacagi
sorgulandiginda, her ne kadar, nakledilen otolog kaynakli HKH’ler potansiyel olarak ayni
genetik defektlere sahip bir immun sistemi olusturacaksa da, sayet otoimmun hastalik genetik

-62-



ULUSAL
DIYABET
KONGRESI
@ 20 - 24 Mayis 2009

yatkinlk ve cevresel faktérlerin arasindaki bir etkilesimin sonucu gelisiyorsa, otolog HKH
nakliyle yeni immun sistemin gelisimi stresince olusacak immunolojik tolerans (self tolerans)
saglikh bir sekilde gelisebilir distincesinden yola ¢ikildi. Glnkl, yeni immun sistem tesis
olurken, dnceki immun sistemin gelisimi sirasinda var olan dis faktérler artik yoktur ve dolayisiyla
immunolojik tolerans simdi saglikh bir sekilde gergeklesebilir. Bu hipoteze gore, nakledilen kék
htcrelerden kaynaklanan lenfoid éncdil hiicreler, immun sistemin ontojenitesine (erken dénemdeki
gelisim surecine) benzer sekilde olgunlasacaklar; yeni gelisen immun sistem hiicreleri (T-
hicreleri) timus ya da periferde immun yeteneklerini kazanirken, sagliksiz dokulardan
kaynaklanan antijenik uyarima maruz kalacaklar, dolayisiyla, bu hlcrelerde tolerans gelisecektir.
Bundan baska, Ki veya HKH naklinin iki yi’dan daha uzun bir siire, azalmis CD4+ hiicreler
nedeniyle, etkin bir immunosupresyona neden oldugu bilinmektedir. Kok hiicre nakillerinde
uygulanan miyeloablatif tedavi neticesinde érnegin MS’in patogenezinde énemli bir rol oynadigi
dusunulen otoreaktif T-hiicre klonlarinin ortadan kalkmasi da, otolog HKH naklinin anti-
inflamatuvar etkisinin kisa sureli yarari olarak a¢iklanabilir. Béylece, otolog HKH nakli yalnizca
immunosupresif olarak etki géstermeyecek keza immunomodulatér tedavide de etkin olabilecegi
6ngorilmektedir.

Bu ydntem modifiye edilerek (nonmiyeloablatif hematopoietik kék hiicre nakli) 2007 yilinda
Brezilya'da 15 yeni tani almis tip 1 diyabetli hastada (14-31 yas) denendi. Takip edilen hastalarin
(7-36 ay suresince) ilk verilerine gore; 1 hasta hari¢ digerleri incelendikleri surecte (5-36 ay)
insllinsiz olarak yasamlarini strdiirdi. Her nekadar yeni tani almis tip 1 diyabet hastalarinin
balayi dénemlerinde olabilecegi gézénine tutulmasi gereken bir konu olsa da, bu ¢alismanin
uzun dénemdeki sonuglari bize otoimmun ataklar engellendiginde pankreasin rejeneratif
kapasitesinin etkinligini géstermede agik delil olacaktir.
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DIYABETIK NOROPATI

. Prof. Dr. Ersin TAN
Hacettepe Universitesi Tip Fakdiltesi, N6roloji Bilim Dali, Ankara

Diabetes Mellitus'un (DM) néromuskuler komplikasyonlar esas olarak periferik sinirleri, pleksusu
ve kokleri etkiler. DM ile iligkili cesitli néropatileri klinik olarak simetrik ve asimetrik (fokal ve
multifokal) olarak ayirmak mimkindir. Amerika Birlesik Devletlerinde 40-74 yas arasi bireylerde
DM prevalansinin %12 oldugu tahmin edilmektedir. Bu hastalarin yaklasik tgte ikisinde periferik
néropatiye ait subklinik veya klinik bulgu vardir. Kabaca yarisinda simetrik polinéropati, dértte
birinde karpal tinel sendromu, yaklasik %5’inde otonomik néropati, ve %1’inde asimetrik
proksimal néropati gézlenir. Bunlar icinde en sik karsilasilani olan simetrik néropati DM’un
suresi, k6ti glisemik kontrol ve retinopati ile nefropatinin varhg ile koreledir.

Diyabetik néropatinin patolojik temeli tartigmalidir. Hem vaskuler hem de metabolik bozukluklarin
diyabeti hastalarda periferik sinir patolojisinden sorumlu olabilecegini gésteren kanitlar
bulunmaktadir. Uzerinde durulan bir metabolik mekanizma myo-inositol metabolizmasindaki
degisikliktir. Glukoz ve myo-inositol yapisal benzerlik gésterir ve diyabetik sinirde hiperglisemi
myo-inositol alimini azaltabilir. Bu durum membrana bagli sodyum/potasyum ATPaz fonksiyonunu
bozarak aksoglial degisikliklere ve iletim hizinda bozukluklara neden olabilir. Streptozosinle-
indUklenen diyabetik hayvan modellerinde periferik sinirlerde myo-inositol ve inositol azalmigtir
ve bu hayvanlarda gdzlenen azalmis iletim hizlar diyette myo-inositol takviyesi ile dizeltilebilmistir.
Ancak, DM'lu hastalardaki sinirlerde endonéral myo-inositol azalmamugtir ve 2 klinik arastirmada
myo-inositol takviyesi bir fayda saglamamistir.

Bir baska populer mekanizma poliol metabolizmasindaki degisikliktir. Devamli hiperglisemi
aldoz rediktaz enzimini aktive ederek glukozu poliol, sorbitol ve en sonunda da fruktoza
dénusturdr. Goreceli olarak gegirgenligi az olan sorbitol sinirde birikerek hipertonik bir duruma
sebep olur ve sonugta su birikimi gelisir. Sorbitollin lens icinde arttigi gosterildiginden, periferik
sinirde de benzer bir birikmenin olabilecegdi hipotezi éne siirilmektedir. Sobitol ve fruktozun
birikimi kapillerler arasindaki mesafeyi arttirir, endondral hipoksiye ve oksidatif strese neden
olur.

Diyabetik retinopati, nefropati, ve polinéropati komplikasyonlari birbiriyle yakin iligkilidir. Diyabete
bagli hem retinopati hem de nefropati bazal membranlarda kalinlasma ve daralmis limenlerle
karakterize mikrovaskuler patoloji ile iligkili oldugundan, diyabetik polinéropatide de hipoksi
veya iskeminin sorumlu oldugu distnilmektedir. Dyck ve arkadaslarinin ultrastriktirel
calismalari bazal membran alaninda artma ve endotelyal hlicre dejenerasyonunun polinéropatinin
siddeti ile korele oldugunu gdstermistir. Daha makroskopik seviyede, diyabetik sinirlerde fiber
kaybinin dagihmini inceleyen calismalar da vaskiler patolojiyi desteklemektedir. Bazi diyabetik
ndropati olgularinda immdin-aracili patogenez de éne sirtlmistir. Said ve arkadaslarinin
proksimal asimetrik ndropati calismalarinda, asimetrik sinir lifi kaybina ek olarak vaskdlite
benzeyen lenfositik epindral inflamasyon da bulunmustur.

Diyabetik néropatide primer lezyonun akson ya da Schwann hiicresi/myelinden hangisinde
oldugu tartisiimaktadir. Hem aksonal dejenerasyona hem de segmental demyelinizasyona ait
patoloji kanitlar rapor edilmigstir. Dyck ve arkadaglari aksonal dejenerasyon ve rejenerasyon
degisikliklerinin segmental demyelinizasyon ve remyelinizasyon degisikliklerinden daha sik
oldugunu ortaya koymuslar ve multifokal lif kaybina dayanarak da aksonal dejenerasyonun
primer olay oldugu sonucunu ileri sirmuslerdir. Benzer sekilde elektrofizyolojik calismalar da
aksonal dejenerasyon ve demyelinizasyon bulgulari gésterebilir. Diyabetik néropatinin erken
karakteristik 6zelligi uzamis distal latanslar ve F-dalgalari, iletim hizinda yavaslama, ve
potansiyellerin amplitiidiinde azalmadir.
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DIYABETIK NEFROPATIYE TANISAL YAKLASIM:

Dog. Dr. Glilgin KANTARCI
Yeditepe Universitesi Tip Fakdiltesi, Nefroloji Bilim Dali, istanbul

Diyabetik nefropati, diabetes mellitus’un en ciddi komplikasyonlarindan biridir. insiiline bagimii
diabetes mellitus’ta hastalarin %30-50'sinde, insiline bagimli olmayan diyabetes mellitusta
hastalarin %10-20’sinde nefropati geligir.

Diyabetik nefropatinin sikligi hastaligin suresi ile paralel olarak artar. Kétl glisemik kontrol,
genetik yatkinlik ve hipertansiyon varligi diabetik nefropati gelisimi icin dnemli risk faktérleridir.
Diabetik nefropati 6zellikle Tip 1 ve Tip 2 DM’lilerde bir cok asamadan gecerek gelisir.
Erkek > Kadin =1.7

Diabetik hastalarda nefropati %25-50 gelisir.
v Tip 1 DM’li olgularda %20-40 nefropati
v Tip 2 DM'li olgularda %5-10 nefropati

Diabetik Nefropati Risk Faktorleri
o Irk
* Cinsiyet
* Diabetin baglama yasi:
-Diabeti 11-20 yas arasi baslayanlarda sik
-ikiz kardesi diabetik nefropati olanlarda sik
+ Glisemik kontrolun kalitesi
+ Kan basincinin dizeyi
» Genetik yatkinhk
« Sigara kullanimi
* Diabetin siresi:
14-16 yillik diabet siresi
15 yildan sonra nefropati azalir.

Diabetik Nefropatinin Dogal Seyri

* 1. Evre: Glomerdler hiperfiltrasyon

+ 2. Evre: Erken glomerdler lezyonlar

+ 3. Evre: Mikroalbumindri evresi

* 4. Evre: Klinik nefropati evresi

+ 5. Evre: Son dénem bdbrek yetmezligi (SDBY)
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Glomeriiler hiperfiltrasyon (1. Evre)

Renal plazma akimi normalin Gzerindedir. Gliseminin iyi ayari ile bu devre azaltilabilir,
Hiperglisemi GFR’yi %6-10 artirir. Bu evrede bdbrek boyutu %20 artar, 4 hafta icerisinde
regllasyon yapilirsa bébrek blyukligi gelismez. Baslangicta GFH fazla olanlarda klinik
nefropati gelisme hizi daha hizli olmaktadir.

Erken Glomeriiler Lezyonlar (2. Evre)
Diabetin baslamasindan 18-24 ay sonra GMB’de kalinlagsma baslar ve 3.5-5 yil sonra belirgin

olur. Bu evrenin en énemli bulgusu egzersiz sonrasi mikroalbuminiri (MAU) olmasidir.

Baslangi¢ nefropati mikroalbumintiri (3.Evre)
30-300 mg/guin albumindri vardir. Mikroalbuminiriklerde(MAU) normoalbumin(riklere gére 20
kat daha fazla bébrek yetmezIigi riski vardir.

Klinik Nefropati (4. Evre)
Albuminiri: 24 saatte 300mg/giin Uzerindedir. GFR diser. %85 Hipertansiyon vardir

Son Dénem Bébrek Yetmezligi (5. Evre)

Tip 1 DM: 20-30 yillik:%30-40 . Makroproteinlriden 4-5 yil sonra %50 olguda GFR mevcut
degerin yarisina iner ve 3 yll icerisinde SDBY gelisir.
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DIYABETIK NEFROPATI TEDAVISI

Dog. Dr. Omer AZAL
GATA, /g Hastaliklari Anabilim Dall,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Ankara

GlUnumuzde yapilan klinik arastirmalar diyabet ve diyabete bagl kronik komplikasyonlarin
gorilme hizinda ciddi artiglar oldugunu gdstermektedir. Diyabet son dénem bdbrek yetmezligine
yol agan faktorler arasinda ilk siraya yerlesmistir. Diyabetik nefropatinin gelisme olasiligi k6tu
glisemik kontrol, hipertansiyon, glomertler hiperfiltrasyon veya genetik yatkinliga bagh olarak
artmaktadir. Nefropatinin yasam boyu riskinin tip 1 ve tip 2 diyabet i¢in kabaca esdeger oldugu
dustinilmektedir. Hiperglisemi, hem dogrudan etkiyle hem de cesitli sitokin, kemokin ve buyime
faktorlerinin lokal ve sistemik artisina neden olarak mikrovaskiler komplikasyonlari tetikledigi
iyi bilinmektedir. Diyabetik nefropatinin erken evrelerinde hiperglisemi, ileri evrelerinde ise
hipertansiyon patolojik siirecte etkili olmaktadir. Diyabetik nefropati son dénem bébrek yetmezIigi
yaninda kardiyovaskdler hastalik sikligini da artirdigindan énemli bir morbidite ve mortalite
nedenidir. Hastalik sessiz bir sekilde son ddnem bdbrek yetmezligine ilerlediginden tip 2
diabetik hastalarin tani anindan itibaren tip 1 diyabetik hastalarinsa 5 yillik bir sireden itibaren
mikroalbumindri ydénunden taranmasi dnerilmektedir.

Diyabetik nefropatiye yonelik tedavi yaklasimlari diyabetik nefropati riski tastyan normoalbuminirik
hastalarin tedavisi (primer énleme), mikroalbuminurik hastalarin tedavisi (sekonder énleme)
ve asikar nefropatili hastalarin tedavisi (tersiyer 6nleme) seklinde tanimlanabilir. Yapilan klinik
ve epidemiyolojik calismalarda diyabetlilerde iyi glisemik ve siki kan basinci kontroliyle
mikrovaskiler komplikasyonlarda ciddi azalmalar oldugu gdsterilmistir. Bu nedenle diyabetik
hastalarda kan basinci ve hedef glisemik degerlerin saglkli insanlardaki sinirlara ¢gekilmesi
Onerilmektedir. Giniimuizde glisemi ve kan basinci kontroli igin tedavide saglanan gelismeler
bu hedeflere ulasiimasinda blyuk katkilar saglamaktadir. Diyabetik nefropati tedavisinde iyi
glisemik kontrol ve kan basincinin saglanmasinin yaninda sigaranin birakiimasi, lipidlerin
kontroll, obezitenin dnlenmesi hem nefropatinin dnlenmesinde hem de ilerlemesinin
durudurulmasinda yarar saglamaktadir. Ozellikle ACE inhibitérleri ve anjiyotensin reseptor
blokaji yapan ilaclar antihipertansif etkileri yaninda antiproteindrik etkileriyle normotansif ve
normoalbumindrik bireylerde bobrek hasarini énleyebilecegi dusinildiginden temel tedavi
secenegi olmuslardir.

Sonug olarak iyi glisemik kontrol, erken dénemde renin anjiyotensin sisteminin inhibe edilmesi
ve kombine tedavi secenekleri ile siki glisemik kan basinci kontroli diyabetik nefropatinin

baslamasini ve son dénem bdbrek yetmezligine ilerlemesinini 6nleyebilmektedir.
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GEBELIK DIiYABETI

Y. Dog. Dr. Mustafa KANAT
Izzet Baysal Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dall,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Bolu

Gestasyonel diyabet kavramindan da anlasilacagi tzere gebelik diyabetojenik etki yaratan
fizyolojik bir surrectir. Yani bir gebelik normal seyrinde ilerlese bile, diyabetle komplike olmasa
bile diyabete karsi egilim yaratir.

Gebeligi diyabete karsi egilimli kilan nedir? Bu sorunun cevabini heniz net olarak bilmiyoruz.
Fakat sunu séylemek mimkun; birgok faktoriin ortak etkisine bagli olarak gebelikte insulin
direnci artmaktadir.

Bu faktorlerden bir tanesi plasental kaynakli growth hormon, kortizol, plasental laktojen ve
progesteron gibi diyabetojenik etkiye sahip hormonlardir (1). Normalde fetlis sadece plasenta
yoluyla anneden beslenir. Fetusun glikoz tiiketimi eriskin bir bireyin glikoz tiketiminin 3 katidir
ve bunu 10-20 mg glikoz gradienti olacak sekilde plasentadan kolaylastiriimis difizyon yoluyla
temin eder(2). Fetlsln bu son derece yuksek glikoz tiketiminin giivenli bir sekilde saglanabilmesi
ancak maternal bir takim hormonal ve metabolik degisikliklerle mimkundur. Plasentadan
salgilanan diyabetojenik etkiye sahip plasental laktojen, human koryonik gonadotropin (hCG),
leptin, growth hormon gibi hormonlarin etkisine bagh olarak insulin duyarliiginda ciddi derecede
azalma olmaktadir. Buna ilave olarak anne hipofizinden gebelik siresince salinimi artarak
devam eden prolaktin hormonu da instlin direncine katkida bulunur. Maternal adipoz doku,
azalmis egzersiz kapasitesi ve artan kalorik alim da instlin direncine katkida bulunan faktérlerdir.

Son zamanlarda yapilan ¢alismalar maternal immun disregulasyonun da en az plasental
kaynakli hormonlar kadar gebelik sirasindaki instlin direncinde etkin oldugunu gdéstermistir(3-
4). Geleneksel olarak immin sistemi dogal immuin sistem ve adaptif immin sistem olarak ikiye
ayirabiliriz. Dogal immdin sistem 6zellikle nétrofil, monosit, makrofajlar tarafindan olusturulur.
Adaptif immun sistem ise 6zellikle T ve B lenfositlerini igerir ve daha énce karsilasiimis bir
antijenik uyariya sonraki karsilasmada daha gicli bir yanit vermek tzere gelistirilir. Gebelik
sirasinda hem dogal hem de adaptif immin sistemde ciddi degisiklikler gdzlenmektedir. Adaptif
immun sistem 6zellikle feto-plasental ylizeyde ciddi derecede baskilanmaktadir. Bu muhtemelen
fetlstn paternal kaynakl antijenik yapisina kargi immdn tolerans gelismesine yénelik bir
korunma mekanizmasidir(5). Buna karsin dogal immin sistemde ise sepsistekini aratmayacak
derecede ciddi bir aktivasyon gézlenir(6). Bunun sonucu olarak dogal immiin sistem hiicrelerinden
kaynaklanan sitokin saliniminda ciddi derecede artislar olmaktadir. Ozellikle serum TNF-[] IL-
6, IL-1, CRP, fibrinojen ve kompleman diizeylerinde artis gdzlenir(3,7,8). Buna antiinflematuvar
adipokin olan adiponektin ve en 6nemli antiinflematuvar sitokin olan IL-10 diuzeyinde diisme
eslik eder(9,10). Ozetle sdylemek gerekirse gebelik sirasinda inflematuvar mediatérler ile
antiinflematuvar mediatérler arasindaki denge inflematuvar mediatérler lehine ciddi derecede
artmistir. Yani gebelik sirasinda dislk-orta yogunluklu bir inflematuvar sireg islemektedir.
Eger gebelik diyabetle komplike olursa bu inflemasyon daha fazla 6ne ¢ikmaktadir(11).
Gestasyonel diyabetteki artmis inflematuvar yanit gebelik sonrasinda da devam etmektedir.
GDM 06ykiisl olan bireylerde postpartum 4. yilda bile proinflematuvar mediatérlerin yliksekliginin
devam ettigini gosteren galismalar mevcuttur(12).
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Normalde insilin reseptériine baglandigi zaman insilin reseptdriindn tirozin kinaz aktivitesine
sahip [] sublniti intraselller substratlarin fosforilasyonuyla sonuglanan bir takim metabolik
etkilere yol acar. Gestasyonel diyabette artan TNF-[] insiilin reseptdr substrat-1’in (IRS-1) serin
fosforilasyonuna yol acarak insilin reseptér sinyal iletisini bloke eder(13). IL-6 ise intraseluler
GLUT-4’Un sentezini ve hiicre duvarina translokasyonunu inhibe ederek insulin direncine
katkida bulunur(14).

Tam bu olaylarin ortak etkisinin bir sonucu olarak gebelik sirasinda ciddi derecede insulin
direnci gelismektedir. Ikinci trimesterin basinda azalmaya baslayan insdlin duyarlihgr ézellikle
3. trimestere gelindiginde daha da azalmaktadir ve bu azalma %60’lari bulmaktadir(15-17).
Bu diren¢ pankreatik kompansatuvar hiperinsilinemik yanit ile telafi ediimeye calisilir. Bundan
dolayidir ki gebeligin ilerleyisi ile birlikte aglik plazma insulin diizeyleri de tedricen ylkselir.
Eger gebe kadinda bu insiilin direncini yenecek kadar [] hiicre rezervi mevcutsa (ki gebeliklerin
%90’dan fazlasinda bu basarilir) o zaman o bireyde gebelik normal seyrinde devam eder.
Diger yandan kompansatuvar hiperinsilinemik yanitin yetersiz kaldigi gebelerde ise gebelik
diyabetle komplike olur(18). Iste bu tabloya gestasyonal diyabet diyoruz. Etimolojik olarak
gestasyonel diyabet gebelikte ortaya ¢ikan diyabet olarak tanimlansa da daha énceden var
olan ama gebelige kadar tani almamis ancak gebelikte tani almis diyabeti bunlardan ayirma
olanag! olmadigi icindir ki; ilk kez gestasyonel ddnemde tanilanan diyabete gestasyonel diyabet
denmektedir(1). Bu tanim icindeki hastalarin yaklasik % 10’u gestasyonel dénemde tani alan
tip 2 diyabet hastasidir(19).

Gestasyonel diyabet tip2 diyabete yatkinhigi olan toplumlarda daha sik gértilmekle birlikte genel
prevelansi su an kullanilan tani kriterleri esas alindiginda %1ile % 14 arasinda degismektedir(19).
Obezitenin gen¢ yas grubunda da artmasindan dolay! bu rakamlar muhtemelen artma
egilimindedir.

Gestasyonel diyabet gerek anne gerekse fetls icin ciddi komplikasyonlarla seyretmektedir.
Maternal hiperglisemi ve eslik eden fetal hiperinsulinemi gestasyonel diyabete bagli
komplikasyonlarda santral rol oynar Pedersen hipotezine gére maternal hiperglisemi plasentadan
kolayca gegip fetuste insilin yanitinda artisa neden olur. (21). Artan insilin buyime faktéri
olarak fetliste makrozomiye neden olmaktadir. Gestasyonel diyabetik anne cocuklarinda 6lu-
dogum, makrozomi riski, hematolojik komplikasyonlar (hiperbiliriibinemi, polisitemi), metabolik
komplikasyonlar (hipoglisemi, hipokalsemi) respiratuvar komplikasyonlar ve dogum travmalar
(shoulder dystocia) normal populasyona gére artmistir(22). Konjenital anomali riski 6zellikle
pregestational diyabet acisindan 6nem arzetsede GDM'li kadinlarin yaklasik %10 gibi nisbeten
6nemli bir béliminun daha énce tani almamis tip2 diyabetik bireyler oldugu géz éniine alinirsa
bu riskin GDM’li anne bebekleri icinde énemli oldugu aciktir(20). Tim bunlara ilaveten bu
cocuklari uzun erimde diyabet gelisme riski ve entelekitel agidan yetersizlik gibi komplikasyonlar
beklemektedir(23,24). GDM 6ykisu olan kadinlarda ileriki ddnemlerde tip 2 diyabet gelisme
riski % 80’leri bulmaktadir(25,26). Buna ilave olarak preeklampsi, eklampsi, hipertansiyon ve
cerrahi dogum riski artmistir.
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TiP 2 DIiYABET TEDAVISINDE TEMEL HEDEF:
POSTPRANDIAL KAN SEKERI

Dog¢. Dr. Dilek GOGAS YAVUZ
Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dall,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, istanbul

Postprandial hiperglisemi tip 2 diyabetin en erken bulgularindan bir olup aclik kan sekeri
ylUkselmeden yillar 6nce mevcuttur. Giderek artan orandaki kanit postprandial hipergliseminin
diyabet komplikasyonlarindaki énemli rollini ortaya koymustur. Postprandial hiperglisemi
kardiyovaskiler risk, mortalite ve mikrovaskiler komplikasyonlar acgisindan bagimsiz risk
faktorudir. Kardiovaskiler mortalite agisindan 2. Saat postprandial glukoz diizeylerinin aglik
kan sekeri diizeylerine gdre daha gugll bir belirteg oldugu yoénindeki veriler guglidir.
Postprandial glisemik degiskenlik, kronik hiperglisemiden daha fazla oranda oksidatif stresi
tetikleyerek komplikasyon gelisiminde daha én planda yer alir. Postprandial hipergliseminin
tedavi edilmesi oksidatif stresi azlatmaktadir. Gestasyonel diyabette postprandial 1. Saat kan
sekeri dlzeyininin tedavi hedefi olarak kontrol edilmesinin makrosomiyi azalttigi gésterilmistir.
Alc duzeyi <%7.3 olan kisilerde gunlik glisemik yikiin %70 ini postprandial glisemi olusturur.
Diyabet tedavisinde yemek sonrasi kan sekerinin hedeflenmesi normogliseminin saglanmasi
acisindan 6nemlidir. A1c diizeyi %7-8 olan vakalarda 6zellikle postprandial kan sekeri dislirmeyi
hedefleyen ilaglarin secilmesi A1c < %6.5 hedefine varilmasini kolaylastirir.
Diyabet komplikasyonlarinin gelisiminde postprandial gliseminin dnemi yeni kavranmaya
baglamistir. Diyabet takip ve tedavisinde Postprandial kan sekeri degerlerinin hedeflenmesi
iyi glisemik kontrol ve komplikasyonlarin azaltilmasi agisindan vazgecilmezdir.
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DIYABET ve BEYIN

Prof. Dr. N. Sema AKALIN
Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dall,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 Bilim Dali, istanbul

Diabetes mellitus kompleks bir metabolik hastalik olup vicuttaki pek ¢cok organda hasara yol
acmaktadir. Daha az taninan ve giindeme alinan bir diyabet komplikasyonu ise kognitif
disfonksiyondur. Hem hipo - hem de hiperglisemi kognitif disfonksiyon nedenleri arasinda
suclanmis ve hastalar da bu konudaki endiselerini siklikla dile getirmiglerdir. Diyabetik
hastalardaki kognitif bozukluk ilk kez 1922’de kognitif testlerde hafiza ve dikkatte azalma
seklinde ortaya konmustur. Diyabet beyindeki yaslanma sirecini hizlandiriyor gibi gérinmektedir.
Diyabetin demans ve Alzheimer hastaligi ile olan iliskisi de bilinmektedir.

Tip 1 diyabetik hastalarda bilgi islemde yavaslama, psikomotor etkinlikte kétllesme, ayrica
motor hiz, kelime haznesi, genel zeka, viziiel konstriksiyon, dikkat, somatosensorial inceleme,
motor gig, hafiza ve idari fonksiyonlarda eksiklikler gézlenmistir. Glisemik kontrolun bitiin bu
fonksiyonlari etkiledigini gdsteren calismalar oldugu gibi diyabetik komplikasyonlarin ve cinsiyetin
kognitif disfonksiyonu etkiledigini gésterenler de vardir.

Eriskinlerde, diyabetin kognitif fonksiyon dl¢iimlerinde 1.2 ila 1.5 misli fazla bir degisiklik yaptigi
gorulmustar. Tip 2 diabetes mellitusun yani sira bozulmus glukoz toleransi olanlarda da kognitif
disfonksiyon riski mevcuttur. Kelime hafizasi, gérdiklerinin hatirlanmasi, calisma hafizasi,
yeni veya eski olaylari hatirlama gibi hafiza islemlerinin yani sira psikomotor hiz, idari
fonksiyonlar, islem hizi, kompleks motor fonksiyonlar, kelime akicihgi, dikkat ve depresyon
tip 2 diabetes mellitus tarafindan negatif etkilenen kognitif alanlardir.

Siddetli hipoglisemik epizodlar genglerde kognitif disfonksiyona katkida bulunsa da hastalar
yaslandik¢a bu epizodlarin etkisi azaliyor gibi gériinmektedir. Kognitif disfonksiyonun patofizyolojisi
tam olarak ortaya konmasa da hiperglisemi, vaskuler hastalik, hipoglisemi, insilin rezistansi,
C-Peptid yoklugu, HPA aks disfonksiyonu, leptin sinyalindeki azalma, APOE-[14 alleli pozitifligi
ve amiloid depolanmasinin potansiyel rolleri bildirilmis, hipokampusdaki degisilikler ayrintisiyla
tanimlanmistir.

Diyabetik hastalarda kognitif disfonksiyonu degerlendirmek igin kullanilan ydntemler arasinda
norokognitif testler, “evoked cevap potansiyelleri”, EEG, MRI, fMRI, SPECT ve PET sayilabilir.

Gelecekte nérokognitif fonksiyon anormalliklerinin dogal seyri ve klinik dneminin daha iyi
anlasiimasi icin ¢aligmalar yapilmalidir. Prospektif calismalar ile daha iyi glisemik kontrolun

terapdtik yararlar gésterilmelidir.
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ORAL ANTIDIYABETIK TEDAVI

Prof. Dr. Zeynep OSAR SIVA
Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, lc Hastaliklari Anabilim Dall,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar Bilim Dall, istanbul

2009 yili, tip 2 diyabetik hastanin tedavisinde gerek ardi sira yayinlanan prospektif ¢calismalarin
verileri, gerekse EASD ve ADA tarafindan yayinlanan ortak oneriler, tip 2 diyabette oral
antidiyabetik ilaclarin yerine iliskin yeni tartismalari beraberinde getirmistir. Metformin, yeni
tani koyulan tip 2 diyabetik olgularda yasam tarzi degisikliklerine ilave ediecek ilk secilecek
ilag olarak yerini korumaktadir. Yeni diyabetik olgularda proaktif tedavi yaklagimlari ile kisa
zamanda saglanan iyi bir metabolik kontrol, gerek kardiyovaskiiler mortalite, gerekse mikrovaskuler
komplikasyonlarin gelisimi agisindan en etkin korumayi saglamaktadir. UKPDS Calismasi’'nin
20 yih askin takip sonuglari, bu énemli verileri ortaya koymustur. Bu nedenle, baslangi¢c A1c
dizeyi segilecek oral antidiyabetik tedavinin planlanmasi agisindan karar verdiricidir.

Ancak, hedef belirlenirken gézardi edilmemesi gereken bir diger 6nemli konu, hastanin yasi,
diyabet siresi, diyabete iliskin komplikasyonlarinin varligi gibi 6zellikleriir. ACCORD Calismasi,
65 yas, >10 yil diyabeti olan ve kardiyovaskuiler hastaligi bulunan olgularda, oral antidiyabetik
kombinasyonlari ile saglanan <%6.5 A1c diizeylerinin, ciddi bir hipoglisemi riskini de beraberinde
getirdigini ve mortaliteyi beklenenin aksine arttirdigini ortaya koymustur. Yine uzun suredir
diyabeti ve yiksek kardiyovaskuler risk i olan ancak yas ortalamasi daha disuk bir hasta
grubunda, gliklazid temelli agresif tedavi yaklasiminin, kardiyovaskiler riski arttirmadigi, hatta
nefropati seyrini yavaslattigi bildirilmistir. Bu calismada gerek kombine tedavi oranlarindaki
farkhhklar, gerekse daha dustk hipoglisemi riski, sonuclarin ACCORD Calismasr’ndan farkl
olmasi ile iliskilendirilmistir. Oyleyse, gerek metabolik hedefler belirlenirken, gerekse ilaglar
secilirken hastanin klinik ézellikleri mutlaka g6z 6niine alinmalidir.

Yeni tanili hastalarda, baslangi¢c A1c >8.5 ise metformin ve sulfoniltre gibi daha potent
kombinasyonlarinin veya insulinin seciimesi énerilmektedir. Buna karsilik, baslangic A1c diizeyi
<%7.5 ise, monoterapi ve daha az potent etkili ilaglarin kullaniimasi yeterli bulunmaktadir.
ADA ve EASD ortak 6nerilerinde, 2. basamak tedavi alternatifi olarak yeterli kanita sahip oldugu
vurgulanan sulfoniltreler dnerilmektedir. Pioglitazon ve GLP-1 analoglari ise, “daha az gecerli”
2. basamak tedavi alternatifleri olarak bildirilmistir. Roziglitazon ve inkretinomimetik tedavinin
diger komponentleri olan DPP4 inhibitérleri bu algoritimde yer almamistir. Pioglitazon kullaniminda
dikkat edilmesi gereken yan etkiler olarak , kemik kaybl, kalp yetersizligi ve 6dem vurgulanmustir.
Roziglitazonun kardiyovaskiiler riskini primer sonlanma noktasi olarak irdeleyen RECORD
CGalismasinin bu yilin sonunda agiklanacak olan verilerinin, bu ilaca iliskin sorulari cevaplandirmasi
beklenmektedir.
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INKRETIN TABANLI TEDAVILER

Dog. Dr. Abdurrahman COMLEKGI
Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiltesi, lc Hastaliklari Anabilim Dal,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dall, Izmir

Normal glukoz dengesini saglamak icin insulin, glukagon, amilin ve glukagon-like peptid-1
dahil olmak Gzere multipl pankreatik ve barsak hormonlarina ihtiya¢ bulunmaktadir. Tip 2
diyabetik hastalarda yapilan ¢alismalarda hastaligin yalnizca periferik insulin direnci ve insulin
sekresyon kapasindeki progresiv kayip sonucu olusmadi@i; hastaligin ilerlemesinde diger
glukoregular hormonlarin da etkisinin oldugu anlasiimistir.

inkretinler olarak tanimlanan glukagon-benzeri pepdid-1 (GLP-1) ve glukoz-bagimli insulinotropik
peptid (GIP) gastrointestinal traktustan alinan gidalarin etkisiyle L ve K hiicrelerinden salinir.
Bu hormonlar intravendz glukoz inflzyonunda insulin salinimi Gzerine olmayan uyarici etkiyi
oral glukoz aliminda olustururlar. Bu inkretinler kendilerine 6zgu beta hucreleri Gizerinde bulunan
spesifik reseptorleri araciligi ile glukoza bagimli tarzda insulin salinimini arttirirlar. Ayni miktarda
glukoz alimi olmasina karsin oral alinan glukozun intravendz glukoz inflizyonundan daha fazla
insulin salinimina yol agmasina “inktretin etkisi” adi verilir. Yapilan ¢calismalarda tip 2 diyabetiklerde
inkretin hormonlarin tip 2 diyabetiklerde azaldigi anlasiimistir. Buna karsin eksojen GLP-1
uygulanmasi halinde veya GLP-1 metabolizmasini saglayan dipeptidil peptidaz 4 (DPP 4)
enzimi inhibe edilmesi halinde biyolojik yanitin normale yaklastigi gézlenmistir. GLP-1’in insulin
salgisini beta hicrelerinden uyariyor olmasinin yani sira hipoglisemiye yol agmadan alfa
hucreleriden glukagon salgisini azaltmasi, mide bosalmasini yavaslatarak postprandial kan
sekeri ylkselmelerini azaltmasi, tokluk hissini artirmasi, gida alimini azaltmasi, kilo kaybi
saglamasi ve insulin direnci Gzerine olumlu etkilerinin de olmasi s6z konusudur.

Bugun icin 2 yeni ilag exenatide (GLP-1 mimetik) ve sitagliptin (DPP 4 inhibit6ri) kullanimda
bulunmaktadir. Liraglutid (GLP-1 mimetik) ve vildagliptin (DPP 4 inhibitérii) de yakin zamanda
kullanima gelecek gibi gériinmektedir. Bunlarin disinda ¢ok sayida GLP-1 mimetik ve DPP 4
inhibitdért ajan faz 2 ve faz 3 klinik arastirmalarda incelenmektedir. Exenatid ve liraglutid
injeksiyon gerektirmektedir. Exenatidin 3 yillik izlem sonuglarina gére kalici kilo kaybi saglamasi
ve HbA1c'de yaklasik %1 azalmaya yol agmasi son derece édnemlidir. Bulanti ve kusma sik
gorulmektedir. Nadir olarak pankreatit vakalari da bildiriimistir. Liraglutidin ruhsat ¢alismalari
tamamlanmak Uzeredir. Sitagliptin ve vidagliptin oral alinan ajanlardir. 24 haftalik calismalarda
sitagliptinin monoterapide HbA1c'yi %0.6-0.8, baslangi¢ kombinasyon tedavisinde ise %1.8
azalttigi, metformine sonradan eklemede ise %0.7 azalttigi anlasiimistir. Vildagliptin
monoterapisinin ise 24 hafta icinde HbA1c'yi %1.0-1.4 azalttigi gésterilmistir. Exenatid ve
liraglutid kilo kaybina yol agarken sitagliptin ve vildagliptin yol agmaz.

Bu yeni tedavi seceneklerinin tip 2 diyabetteki tedavi basarisini artirmasi ve uzun dénemde
beta hiicre kaybini azaltan olumlu etkilerinin olmasi beklenmektedir.
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TiP 2 DIYABET'TE INSULIN TEDAVISI

Prof. Dr. Mithat BAHCECI
Izmir Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji Klinidi, izmir

Diyabet ile iligkili komplikasyonlarin azaltiimasinda glisemik kontrolun énemi hem tip 1 hem
de tip 2 diayebette acik bir seklide gdsterilmistir. Oral ajanlarin etkisi beta hicre fonksiyonu
bozuldukg¢a azalmakta ve bu durumda tek basina yada diger ajanlarla kombine olarak insilin
kullanimi g6z éniinde tutulmaktadir. insiilin kan glukozunu diisiirmede en etkin ilagtir. insilin
uygun dozlarda kullanildiginda yiikselmis A1C diizeyini her asamada etkin bir sekilde dizeltir
ve tedavi hedeflerine yaklastirabilir. Tip 1 diyabteten farkli olarak belirgin insilin direncinden
dolay! tip 2 diyabette tedavi hedeflerine ulasmak ve A1c'yi etkin bir sekilde dusirmek igin
gbreceli olarak daha yuksek insulin gereksinimi (1 unite/kg) bulunmaktadir. Baglangicta tedavi
olarak bazal insulin gereksinimini karsilamak igin orta-yada uzun etkili insulinler kullanilsa da,
genellikle kisa yada hizli etkili insilinlere gereksinim duyulmaktadir. Cok hizli yada uzun etkili
analoglarinin A1C dlzeylerini dislirmede eski hizli etkili yada orta etkili insdlinlere bir Gstinltgu
gdsterilememistir. insiilin tedavisinin ézellikle kéti glisemik kontrollii hastalarda trigliserid ve
HDL kolestreol dizeyleri Uzerine yararh etkisi bulunmaktadir, ancak 2-4 kg kadar vicut
agirhginda artisa yol agmaktadir. Normoglisemiyi ve A1C dizeyini 7’nin altina dislirmeyi
hedefleyen klinik ¢alismalarda agir hipoglisemi epizodlari her 100 hastada 1 ile 3 arasinda
gérulmektedir. Uzun etkili instlin analoglari NPH’ya bakislan pik yapmadiklari i¢in hipoglisemi
riski daha az goérilmektedir. ADA konsensus agiklamasina (DIABETES CARE, VOLUME 32, NUMBER 1,
JANUARY 2009) gore tip 2 diyabet’te insllin tedavi algortimi asagida sunulmustur.

Yatma zamani olarak etkili insulin
ya da yatma zamani veya sabah uzun etkili Instilin bagla!
(10 U yada 02 U/kg)

AKS'yi giinlik olarak izle ve instlini artir! AKS normale gelene kadar (70-130mg/dL)
her 3 glinde 2 tnite artirl AKS 180'in tizerinde ise 4 (nite arttirilabilir.

v
/ | 2-3 ay sonra A1C>7 |

Hipoglisemi olugursa
Yada AKS 70'in altina diserse AKS hedef degerde ise
Yatma zamani insilini . (70-130)
4 Unite (%10) azalt! N Oglen ve aksama yemek éncesi
EVet KS ve yatma zamani K$ kontrolii yap!
|_, K$'ne gére ikini enjeksiyonu yap!

4 Unite ile bagla 3 glinde bir 2 tnite artir!

/ v Y

Ak@a’%f;gﬁ?;g neest Yatma zamani KS yuksek ise
— Oglen yemegi 6ncesi KS istenen Kahvaltida HNP yada 6glen Aksam yemegine hI'Z" etkili
Tedaviyi devam et! Duizey degil ise kahvaltida Hizlr etkili Instlin ekle!
3 ayda bir A1C kontrold! Hizli etkili insiilin ekle! instlin ekle!
—
N 3ay sonra A1C <7 |
iz

Oguin dncesi KS'ni kontrol et!
Diger bir enjeksiyon gerekibilir.
ATC dizeyleri hedefte degilse
2. saat K$ kontrolii yap! Yemek oncesi hizli
etkili instlin ayarla!
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DIYABETIK KETOASIDOZ

Dog. Dr. Firat BAYRAKTAR
Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiltesi, lc Hastaliklari Anabilim Dal,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dall, Izmir

Diyabetik ketoasidoz ve hiperozmolar hiperglisemik durum, instlin yetersizligi ve ciddi hiperglisemi
ile giden iki farkli metabolik bozukluktur. DKA’de instilin yetersizligi daha ciddidir ve bu eksiklik
sadece hiperglisemi ve dehidratasyona degil, keton cisimciklerinin Uretimine ve ketoasidoza
da yol agmaktadir.

DKA (¢ 6zellik tagsimaktadir:
1. Hiperglisemi (>250 mg/dl)
2. Ketoz

3. Asidoz (pH<7.3)

Sikhik

DKA sikligi, ulkelere gore farkliliklar géstermekte ve 1.4-46/10.000 arasinda degismektedir.
Diyabetik hastalarin hastane yatislarinin %2-9’'unu DKA vakalari olusturmaktadir. insilin
kesfinden 6nce DKA tablosunda 61im sikligi %100 iken bu rakam glinimizde %2.5-9 arasinda
degismektedir. Mortalite DKA ve bu siirece yol agan uyarici faktérlerin sonucunda olabilir. DKA
her iki diyabet tipinde de gorllir ve serum elektrolitleri, renal fonksiyon, glukoz, pH, anyon
acigi, ozmolalite ve ketoz diizeyi yéniinden iki tip arasinda farklilik yoktur.

Fizyopatoloji

DKA fizyopatolojisindeki en 6nemli olay insiilin yetersizligidir. Bu durum hiperglisemiye ve
dehidratasyona yol agmaktadir. insiilin yetersizligi yeterince ciddi ise bunlari ketoz ve en son
asidoz izlemektedir. DKA tablosunda kontrinsuliner hormon diizeyleri yuksektir ve kontrinsiliner
hormon dizeyi nin dusik oldugu durumlarda DKA siddeti daha azdir. Hiperglisemi, glukoz
Uretiminin artmasi (glukoneogenez ve glikojenoliz) ve periferik kullanimin azalmasi (glikoliz,
lipogenez, glikojen sentezi) nedeniyle olmaktadir.

Uyarici etmenler

Enfeksiyon hala en sik uyarici neden olarak sayiimaktadir. Vakalarin %20-40'indan sorumludur.
En sik enfeksiyon yeri idrar yollari ve akcigerlerdir. Enfeksiyon sirecinde istah azalmasi
nedeniyle alinan kalori ylki azalsa bile hastalarin cogu bu dénemde daha fazla insiline
gereksinime duyarlar ve pankreas bu gereksinimi kargilayamaz. Yagl hastalar politri ve
polidipsiyi dikkate almazlar ve araya giren uyarici etmenin yarattigi ortamla birlikte glukoz
konantrasyonlari daha da artar ve hastalik daha ileri dénemlere gecer. Tip 1 ve tip 2 diyabetiklerin
%20 sinde DKA ilk gérinimd olusturur. Serebrovaskdiler olaylar, miyokard infarktisu, pankreatit,
ilaglar (steroidler, doputamin, terbutalin, tiazidler, clozepam, olanzapine, risperidon) ve alkol
alimi diger uyarici etmenlerdir.
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DKA genellikle 24 saatten daha kisa bir strede gelisir. Akut metabolik dekompansasyon ortaya
¢lkmadan birkag giin énce kontrolsuz diyabet semptomlari gérilebilir. Tip 1 diyabetiklerde
hastanin kullandig insllin bir nedenle 4-12 saat kesilirse DKA semptomlari gelisebilir. Yiksek
glukoz degerleri nedeniyle ozmotik dilirez, dehidratasyon ve sonugta hipotansiyon gelisebilir.
Keton artigl asidozdan sorumludur. Yiksek sollt yuku, renal tibillerden ve henle kulpundan
suyun geri emilimini de bozar ve budurm sivi elektrolit bozuklugunun artmasina katkida bulunur.
Hiperglisemi serum ozmolalitesinde artisa neden olur. Bu durum hiicre disina sivi kagisina
ve sonundan hicre i¢i dehidratasyona neden olur. Bu fizyopatolojik gerekgelerle hastada:

* Polidri

* Polidipsi

* Kilo kaybi

* Bulanti, kusma

« Halsizlik ve dehidratasyon gelisir.

* Karin agrisi (Ketozun kendisine veya altta yatan hastaliga da bagli olabilir)

« Ates bazen olur, bazen da enfeksiyon varligina ragmen olmayabilir. Bunun nedeni,
metabolik asidoza vazodilatasyonun eglik etmesidir.

» Mental degisiklikler siktir ve sersemlikten komaya kadar degisken olabilir.

« Altta yatan hastaliga ait bulgu veya belirtiler (idrar yolu yakinmalari, 6kstruk, géguis
agrisi, yeni ilag baslangi¢ dykisu...) olabilir.

Muayenede hastalar genellikle dehidratedir ve asidoz varsa Kussmaul solunumu gérdilebilir.
Dehidratasyonun derecesini belirlemek énemlidir. Doku turgoru azalmasi %5 dehidratasyon
gostergesidir. Nabizda ortostatik degisiklikler sivi kaybinin %10 oldugu (1-2 litre), buna kan
basincindaki ortostatik degisiklikler eklendiginde (>15/10 mmHg azalma) %15-20 kayip oldugu
(3-4 It.) varsayilir. Yatar durumda bile hipotansiyon varsa sivi kaybl %20 den fazladir veya
sepsis varligi arastiriimalidir. Yaslilarda bu degerlendirmeleri yapmak zor olabilir. Ates varligi
enfeksiyon gostergesidir fakat yoklugu enfeksiyonu dislamaz. Hipotermi varligi kétl prognoz
isaretidir. Biling degisikligi diizeyi, asidemiden ziyade serum ozmolalitesi ile korelasyon gosterir.

Laboratuar incelemeleri

Plazma glukoz, elektrolitleri, Ure ve kreatinin, CO2, serum ve idrar ketonlari, anyon gap
hesaplanmasi, arteryel kan gazi bakilmasi, tam kan sayimi ve EKG yapilmalidir. Klinik tablo
disundurayorsa, kan, idrar, bogaz kdlturleri ve akciger grafisi alinabilir.

Tedavi

DKA tedavisinde hedefler, altta yatan sorunun tedavisi, sivi-elektrolit dengesizliginin giderilmesi,
kan glukozunun dizeltiimesi ve asit-baz bozuklugunun dizeltiimesidir. Streg atlatilinca,
tekrarlamamasi igin gerekli kosullar saglanmaya calisiimaldir.

Sivi elektrolit kayiplari mutlaka g6z énlne alinmalidir. Baslangigta sivi tedavisi, osmolaliteyi
dizeltmekten ziyade volim defisitini dizeltmeye ydnelik olmalidir. Sivi agigi dizeltildiginde

kan glukozu duser, kontrinstliner hormonlar azalir ve insilin duyarliigi artar. Baslangi¢ tedavisi
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izotonik serum olmalidir. Sivi verme hizi baslangictaki kayba ve hastanin kardiyak durumuna
baglidir. ilk 1 saatte 2-4 litreden, saatte 1 It'ye kadar degisebilir (15-20 mi/kg/saat). Diizeltiimis
sodyum deg@eri normal veya ylksek ve baslangigtaki sivi defisitinin cogu yerine koyulmussa
sIvl %0.45 saline cevirilebilir. Sivi replasmani, idrar kayiplari da gdz 6niine alinarak yapilmali
ve ilk 24 saatte sivi defiitleri diizeltiimis olmalidir. Seum ozmolalitesi saatte3 mOsm/kg hizla
dizeltiimelidir. Serum glukozu 250 mg/dI'nin altina distuglinde dextroz iceren sivilara
baslanmalidir (%5D+%0.45 salin).

insilin stirekli infiizyon seklinde verilmelidir. Baslangigta 0.15 U/kg bolus yapilir. Sonra 0.1
u/kg/saat veya 5 U/saat ile inflizyona baslanir. Eger 1-2 saatte %10 glukoz azalmasi
saglanamazsa veya asit-baz dengesinde degisiklik yoksa instlin dozu satte 1U daha arttirilir.
Glukoz diizeyi 250 mg/dl'ye dustiginde insilin infizyonu 1-2U/saat diizeyine indirilir. Sonra
glukoz dlzeyi 140-180 arasinda surdirulecek sekilde inflizyon dozu strdurulir.

intraselliiler dehidratasyon ve ve metabolik asidoz nedeniyle potasyum hiicre icinden disina
cikmistir. Sivi aciklarinin yerine konmasi ve insulin tedavisinin etkisiyle potasyum tekrar hiicre
icine déner ve serum potasyum diizeyi tedavinin ilerleyen saatlerinde dusebilir. Bunu 6nlemek
icin, baslangi¢ K diizeyi 5.5 mEqg/L degerinden duslkse, baslangictan itibaren K verilmelidir.
Sivilarin her litresine 20-30 mEq potasyum katilir.

Disik dozlu insilin infliizyonu genellikle liplizis ve ketogenezi baskilamakta basarilidir ve cogu
kez asit-baz sorunlari da sivi ve insdlin tedavisiyle diizelmektedir. Eger pH<7 ve siddetli
asidozun klinik bulgular varsa bikarbonat infiizyonu baslanabilir. 100 ml bikarbonat+400 ml
steril su karistirilarak saatte 200 ml hizla verilir. inflizyondan 30 dk. Sonra kontrol edilir ve hala
pH<7 ise inflizyon tekrarlanir.

Diger elektrolit takipleri de yapilmali ve gereginde yerine konmalidir. Uyarici etmenin tedavisi
baslangictan itibaren titizlikle yapilmahdir.

Tablo duzeldikten sonra, uyarici neden de dikkate alinarak DKA’'un tekrarlamamasi igin 6nlemler
alinmali ve hasta egitimindeki eksikler mutlaka tamamlanmalidir.
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HIPERGLISEMIK HIPEROSMOLAR DURUM

Prof. Dr. Nilgiin GUVENER DEMIRAG
Baskent Universitesi [stanbul Uygulama ve Arastirma Hastanesi,
Endokrinoloji Bilim Dall, [stanbul

Son dénemde “Hiperglisemik hiperosmolar nonketotik koma” ve “hiperglisemik hiperosmolar
nonketotik durum” terminolojileri; “Hiperglisemik hiperosmolar durum” (HHS) tanimlamasi ile
yer degistirmistir. Clnkl bu tablo;

1. Koma durumu olmaksizin da gérulebilir.

2. Degisen derecelerde ketozis ile birlikte bulunabilir.

Toplum bazli calismalarin eksikligi ve bu hastalardaki multipl kombine hastaliklarin varhgi
nedeniyle HHS ‘un insidansini belirlemek oldukga zordur. Diabetik ketoasidoz (DKA)’a kiyasla
daha dusuk oranda olup, primer olarak diyabetle iliskili bagvurularin %1’inden azini
olusturmaktadir. Buna karsilik, mortalite %15 civarinda, ayrica yas ve altta yatan ciddi hastalik
varligi ile de bu oran belirgin derecede artmaktadir.

Relatif yada absoll insdlin eksikligi, artan kontregulatér hormon (glukagon, katekolaminler,
kortizol, bliylime hormonu) diizeyleri, DKA ve HHS i¢in altta yatan mekanizmalari olusturmaktadir.
HHS durumunda rezidlel instlin miktari, ketozis gelisimini engellemekte yada minimumda
tutmakta, ancak hiperglisemiyi kontrol edememektedir. Ortaya ¢ikan ciddi dehidratasyon ve
bozulan renal fonksiyon, glukozun renal yolla ekskresyonun da azalmasina neden olmaktadir.
Ek olarak yetersiz sivi alimi, hiperosmolariteyi beraberinde getirmekte, sivi ve elektrolit kaybi
ciddi boyutlarda olmaktadir.

Tedavide yaklasim prensipleri 5 ana baslikta 6zetlenebilir.
1. Sivi replasmani ile doku perflizyonunun diizeltiimesi,
2. Serum glukoz dizeylerinin ve plazma osmolaritesinin normal seviyelere indiriimesi,
3. Elektrolit dengesizliginin dizeltiimesi,
4. Altta yatan hastaligin ve tabloya ikincil gelisen komplikasyonlarin tedavisi
Bu basliklar detayli olarak tartisilacaktir.

<7 e
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DIYABETIK KADIN VE ERKEKLERDE
CINSEL FONKSIYON BOZUKLUKLARI

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

Yasla birlikte her iki cinsde seksuel fonksiyonlarin azaldigi bilinmektedir. Kadinlarda genis
kapsamli bir veri olmamasina karsin erkeklerde 45 yasinda sikligi %5 olan bu durum, 75 yasin
Uzerinde %50'nin tzerinde gérilmektedir. Yasla birlikte fiziksel deformasyon, kilo alimi, sekonder
hastaliklar ve kullanilan ilaglar da seksuel fonksiyonlari olumsuz etkilemektedir.

Diyabetlilerde ise sekstel fonksiyonlar 6zellikle erkeklerde kronik komplikasyonlarla paralel
seyretmektedir. Diyabetli kadinlarda bu konuda arastirmalar kisitli sayidadir. Diyabetli kadinlarda
vaginal kayganligin azalmasina bagh olarak seksiel istegin azaldigi ve cinsel iligkinin agrili
oldugu bildiriimektedir. Kadinlarda seksuel disfonksiyon tanisinda pletismografinin dnemli yeri
olmasina karsin bu konuda az sayida arastirma bulunmaktadir. Kabul edilebilir glisemik kontrol
saglandiktan sonra tedavide psikolojik yaklasim, kayganhg arttirici vaginal kremler ve uygun
olgularda dstrojen tedavisi dnerilmektedir.

Diyabetli erkeklerde seksuel fonksiyon bozuklugu erektil disfonksiyon (ED) ile karakterizedir.
Diyabetli erkeklerde ED oraninin %50-70 arasinda oldugu bildiriimektedir. Bu oran 20-29 yas
arasindaki diyabetlilerde %9 iken, 70 yas Uzerinde %95’e ylkselmektedir. Bizim yaptigimiz
bir calismada diyabet yasi 10 yilin tGzerinde olan T2DM’lularda ED oraninin %70 oldugu
saptanmistir. Etyolojide néropati, vaskuler hastaliklar, hiperglisemi, beslenme, psikolojik fakttrler
ve kullanilan farmakolojik ajanlar rol oynamaktadirlar.

Tanida dncelikle medikal ve seksiel anamnez alinmaldir. Fizik muayene ve psikolojik
degerlendirme sonrasinda glisemik kontrol degerlendirilmeli ve ilaglar gdzden gecirilmelidir.
Daha sonra endokrinolojik agidan hipofiz-gonad aksi hormonlari, prolaktin, tiroid hormonlari
ve diger gerekli hormon diizeyleri saptanmalidir. Sonra etyolojik nedene yoénelik olarak nérolojik
ve otonom testler, noktiirnal ereksiyon, penil doppler ve gerekiyorsa kardiyak fonksiyon
degerlendirmeleri yapiimalidir.

Tedavide 6nce sekstuel fonksiyonlari dnemli derecede etkileyen sigara ve alkol yasaklanmalidir.
Glisemik kontrol saglanarak ED nedeni olabilecek ilaglar gézden gegcirilmelidir. Medikal tedavide
NO ve cGMP dizeyini arttiran cGMP tip 5 fosfodiesteraz inhibitérleri (sildenafil, vardenafil ve
tadalafil) kullaniimaktadir. Bu ilaglar nitrat ve gigli diger vazodilatér kullananlarda ciddi
hipotansiyon ve kardiyak komplikasyonlar neden olabilmektedirlerler. Diger bir ydntem ise
korpus kavernozuma direkt prostasiklin injeksiyonudur. Her iki tedavi yénteminin de basari
oraninin yiksek oldugu goésterilmistir.
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DIYABETTE GORULEN CINSEL F_ONKSiYQN
BOZUKLUKLARINDA CERRAHI TEDAVI

Prof. Dr. A. Adil ESEN
Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi, Uroloji Anabilim Dali, izmir

Diabetes mellitus (DM) gerek erkekte gerekse kadinda cinsel fonksiyon bozukluklari gelisiminde
ciddi bir risk faktérudur. Diyabetik hastalarda goérulen cinsel fonksiyon bozukluklarinin
patofizyolojisinde vaskuler, néral ve hormonal faktorler etkendir. Diyabetin her iki cinsiyetteki
cinsel fonksiyon bozukluklari gelisimine etkisini arastiran pek ¢ok ¢alisma yapilmis olmakla
birlikte glinimuzde diyabetik erkeklerde erektil disfonksiyon (ED) gelisimi patofizyolojisi en iyi
aciklanabilmis durumdur.

ED’si olan hastalarin %50sinde DM hastaligi bulunurken, DM olanlarin % 35-70’inde ED sorunu
bulunmaktadir. DM hastaligi olanlarda, DM hastaligi olmayanlara gére 3 kat daha fazla ED
oldugu tespit edilmisgtir.

ED, cinsel iliski i¢in yeterli ereksiyonunun (sertlesmenin) saglanamamasi ve/veya surdirilememesi
durumunun sureklilik kazanmasi biciminde tanimlanir. ED, yapi olarak benign bir rahatsizlik
olmakla birlikte, fiziksel ve psikososyal saglik tizerinde derin etkiler birakmakta ve hastalarin
yasam kalitesini olumsuz yénde etkilemektedir.

Ulkemizde 40-70 yas arasi erkeklerde ED prevalansi % 69,2'dir. Bu oran bélgelere gére
farkhliklar géstermekle birlikte tlkemizde 5,3 milyon erkegin ED’den etkilendigini géstermektedir.

Kisisel, kilturel, etnik, dinsel ve finansal faktdrler, ED igin segcilecek tedavi seklini etkileyen
6nemli faktorlerdir. Bu nedenle tedavinin sekli hastadan hastaya degiskenlik gésterebilir. Tim
hastalar disinuldugunde iyi bir medikal yaklasim adina yapilmasi gereken ilk adim degistirilebilir
risk faktérlerinin ortadan kaldiriimasina ¢alismaktir. Bunun devaminda hastalara birinci basamak
tedavisi olan oral ilaglar énerilmektedir. Bu grubun en 6nemli ajanlan sildenafil, vardenafil ve
tadalafilden olusan fosfodiesteraz tip 5 inhibitérleridir. Bu ilaclardan fayda gérmeyen hastalara
ikinci basamak tedavisi olan intrakavernozal ajanlar veya intralretral tedaviler dnerilmektedir.
Bu tedaviden de fayda gérmeyen kisitl bir hasta grubunda cerrahi tedavi segenegi 6neriimektedir.
Cerrahi tedavide en sik uygulanan girisimler vaskiler sistem (arteriyel ve vendz) cerrahileri
ve penil protez implantasyonu uygulamalaridir. Vaskuler tedavilerde ézellikle geng hastalara
uygulanmakta ve uzun dénemde basar1 %50’leri gegmemektedir. Penil protez implantasyonunda
rijit ereksiyon saglama orani %100 olmakla birlikte tedavi basarisi hasta ve es memnuniyetine
gore degerlendirilmektedir. Tarihsel kullanimina gére penil protezler mekanik (sert), malleabl
(yar sert) ve inflatabl (sisirilebilir) olmak Gzere 3’e ayrilir. Daha fizyolojik ve kozmetik olmasi
nedeniyle son yillarda sisirilebilir 3 pargali penil protezler uygulanmaktadir. Ancak hasta ile
saglikh iletisim saglanamadigi veya hastanin eli ile ilgili fonksiyonel bir bozukluk varliginda
yari sert protezler secilebilir.
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ALKOLIK OLMAYAN KARACIGER
YAGLANMASINDA TANI

Prof. Dr. Belgin EFE
Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Eskisehir

Alkolik olmayan karaciger (kc) yaglanmasi (AOKY), alkol dykisi olmayan sahista nétral
yag(trigliserid)in hepatositler icinde diffliz toplanmasiyla olusur. Mikro veya makrovaskduler
yagli infiltrasyon hepatik steatoz (yagh kc) olustururken, tabloya nekroinflamatuar aktivitenin
eklenmesi siroza kadar progresyon gdsterebilen, kc.de yaglanma ile birlikte, alkolik kc.
hastaliginda oldugu gibi hepatositlerde balonlasma, iltihabi infiltrasyon, Mallory cisimcikleri,
megamitokondri ve fibrosis gibi bulgularin saptandigi Nonalkolik steatohepatit (NASH) gelisimine
yol agar.

Basit yaglanma ve NASH arasinda degisik histopatolojik bulgulari tasiyan kc. yaglanmalarinin
bulunabilecegi, uzun siiren NASH zemininde kc. Ca gelisebilecegi dikkate alinmalidir.

Goruntlleme yontemleri ve otopsi calismalarina gore yetiskinlerin %20-30'unda kc yaglanmasi,
bunlarin da % 10'unda NASH oldugu bildiriimistir. 40-60 yas NASH sikliginin arttigi ddnemdir.
NASH’de cinsiyet farki yoktur.

AOKY ve NASH'I kapsayan Alkolik olmayan yagli kc hastaligi (AOYKH)'nin iki temel tipi:
* Primer: Metabolik sendromla iligkili durumlarda (obesite, insulin direnci, tip 2 diyabet,
dislipidemi) siktir. Hepatosteatoz olgularinda metabolik sendrom sikligi, genel populasyondan
ylksektir. Glinimizde AOKY metabolik sendromun hepatik bileseni gibi diistiniilmektedir.

NASH’lilerin % 40-100’U obezdir. Obezlerde % 60 steatoz, % 20-25 NASH, % 2-3 siroz
bildirilmigtir.

NASH , obeziteden bagimsiz tip 2 diyabet ve glikoz tolerans bozuklugu ile iliskilidir. NASH
olanlarin % 20-75’inde tip 2 diyabet veya prediyabet saptanmistir.

NASH olanlarin % 20-81’inde hipertrigliseridemi, hiperkolesterolemi veya kombine hiperlipidemiler

saptanir.

» Sekonder: Jejunoileal bypass, biliopankreatik diversiyon, uzun ince barsak rezeksiyonu,
morbid obezlerde gastroplasti tirl cerrahi girisimler, hizli kilo kaybi,Protein kalori malnGtrisyonu,
total parenteral beslenme, amiadoron, glukokortikoidler, perheksilin, sentetik &strojen,
Tamoxifen, methotrexate, nicardipin, nifedipin, diltiazem, sulfasalazin gibi ilaglar,Wilson
hastaligi Abetalipoproteinemi, hipobetalipoproteinemi, Tirozinemi gibi konjenital metabolik
bozukluklar, lipodistrofi, inflamatuar barsak hastaliklari, kronik hepatit C, ince barsak
divertikulozu+asiri bakteri cogalmasi gibi kosullardir.
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AOKY, insulin direnci zemininde gelismekte, oksidatif stress, mitokonrdriyal fonksiyon bozukluklari,
TNF-[] gibi sitokinler, adiponektin ve leptin gibi hormonlarin katkisi da inflamasyon ve fibrosis
tablolarinin eklenmesini tetiklemektedir.

AOKY tanisr'nda: Duruma 6zgu klinik bulgu yoktur. Halsizlik, sag hipokondriumda dolgunluk
ve agri yakinmasi olabilir. Cogu hastada tek bulgu hepatomegalidir. Klinik degerlendirmede
alkol tiketim miktari (non alkolik tanimlamasi icin yoklugu veya <20gr/glin veya <140gr/hafta),
kullandigi ilaglar (hepatotoksik ve yaglanma yapici etkisi olanlar), abdominal cerrahi éykusi
kaydedilmelidir. Beden kitle indeksi, bel/kal¢a orani saptanir.

Laboratuar incelemeleri, kc. hastaliginin degerlendiriimesine ve AOKY’na neden olan
bozukluklarin arastiriimasi ve ayirici tanisina yonelik olanlardir.

Transaminaz ylksekligi 1-3 kat (<4kat) saptanir. Nonspesifik ve sensitivitesi distktlr. ALT>AST
bulunur.

GGT ve ALP, olgularin <%50’sinde normalden hafif yliksek olabilir.
Biluribin, albumin, globulin dizeyleri ile PT normal sinirlardadir.

Diyabet, insulin direnci, lipid profili, Tiroid fonksiyon testleri, Fe, Fe baglama kapasitesi, Ferritin,
seruloplazmin, viral hepatit serolojisi, otoimmun kc. hastaligini isaret eden otoantikorlar AOKY’na
neden olan kosullarin belirlenmesi yanisira ayirici tani icin gerekli olan incelemelerdir.

AOKY’nda radyolojik incelemeler arasinda steatoz varligini dogrulayan ve derecelendiriimesine
olanak veren en ucuz, hizli ve etkin ydontem USG’dir. Kc'deki biyuk degisiklikleri, siroz ve
portal hipertansiyona iligkin verileri saptamak mumkinse de, hastaligin progresyonunu asil
belirleyen nekroinflamasyon ve fibrozisi dogru yansitmaz. USG’nin, AOKY’de pozitif prediktif
degeri %77, negatif prediktif degeri %66°dir.

BT ve MR'In &zellikle biriken yag az oldugunda tani degeri daha fazla ise de maliyeti bu konuda
kullanimini sinirlar.

Goruntileme ydntemlerinin higbiri AOKY’nin histopatolojik tipi ve agirligi (steatoz/steatohepatit
ayrnimi) hakkinda guvenilir nitelikte bilgi vermez. Bu dogrultuda tani koyma, hastalik safhasini
belirleme ve tedavinin degerlendiriimesinde altin standart kc. biopsisidir. invazif nitelikteki bu
islem ciddi NASH riski tasiyanlar icin secilmelidir. Obezite veya tip 2 diyabet varligi, normalin
en az iki kati kadar artmis ALT ve trigliserid duzeyleri, ALT duizeyine ulasmis AST varligi biopsi
gereksinimini isaret eder.
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NON-ALKOLIK STEATOHEPATIT TEDAVISI

Dog. Dr. Rifat EMRAL
Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, lbn-i Sina Hastanesi,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Ankara

Non-alkolik steatohepatit (NASH) en sik gériilen kronik karaciger hastaligi olup prevalans %30
civarindadir. Klinik tablo basit steatozdan, steatohepatit, hatta siroza kadar degisebilen genis
bir yelpazeyi icerir. Patogenezinde ‘iki vurus teorisi’ olarak bilinen mekanizma ileri stiriimektedir.
Burada birinci vurusu, insilin direncine bagli hepatositlerde yag birikimi, ikinci vurusu ise
oksidatif hasar olusturmaktadir. Kanitlanmis etkili tedavi yéntemlerinin olmayisi nedeniyle
tedavi daha ¢cok NASH ile iligkili risk faktérlerinin dizeltiimesine dayanmaktadir. Bunlarin
basinda da kilo kaybi ve bazi farmokolojik ajanlar gelmektedir. llimli, korunabilir ve tedrici kilo
kaybi, 6zellikle uygun diyet ve egzersiz programi ile desteklenirse, etkili bir tedavi yaklasimi
olabilmektedir. Onerilen ideal kilo kaybi eriskinlerde haftada 1.6 kg, cocuklarda ise haftada
0.5 kg'dir. Kilo kaybi sonrasi en belirgin iyilesme lobular steatozda, nekroinflamatuvar degisiklikler
ve fibrozisde olmaktadir.

Kilo kaybi saglamak agisindan uygulanan obezite cerrahilerinin timinde saglanan kilo kaybina
ikincil olarak NASH’ll hastalarin gogunda transminaz diizeylerinde azalma saptanmistir. Yine
histolojik degerlendirme yapilabilen hastalarda steatozun, inflamasyonun ve bir kisminda da
fibrozisin geriledigi gdsterilmistir.

Farmakolojik tedavi ajanlari arasinda insulin duyarlilastiricilar, antioksidanlar, hepatoprotektanlar
ve lipid-dUsurici ajanlar baslica kullanim alani bulmus olan gruplardir. Yine obezite tedavisinde
kullanilan ajanlarin da tedavi agisindan deg@erlendiriimesi mimkundir. Nitekim intestinal lipazi
inhibe ederek bagirsaklardan yag emilimini azaltan orlistatin kullanildigi bir ¢alismada, karaciger
transaminaz dizeylerinde tedavi éncesine gére tedavi sonrasinda anlaml disis oldugu
saptanmistir. Yine sibutramin veya orlistatin kullanildig kiiglk bir vaka serisinde ALT dlizeylerinde
iyilesme oldugu bildirilmis olmakla birlikte bu ¢alisma da histolojik veriden yoksundur.

insulin duyarliigini artiranlardan metformin hiperinsulinemiyi azaltarak hepatik insulin direncinde
iyilesme saglar. Baslica etki alani mitokondridir. Piruvat kinaz, yag asidi beta-oksidazyonu,
anaerobik respirasyonu uyarir ve lipojenik enzimlerin ekspresyonunu baskilar. Nekroinflamatuvar
dizelme metformin alan hastalarda daha sik gérilmektedir. Diger bir insulin duyarlilastirici
grup ise peroksizom proliferator aktive reseptér (PPAR) uyarani olan glitazonlar olup periferal
yag dokusunda insulin duyarhhgini artirirlar. Lazma yag asidi dizeylerini dusirdr ve hucre igi
lipidlerin redistriblisyonuna neden olurlar. Hicre digi matriks depolanmasini ve hem toksik
hem de kolestatik karaciger fibrozisinde hepatik stellat hiicre aktivasyonu azaltirlar.

-84-



ULUSAL
DIYABET
KONGRESI
@ 20 - 24 Mayis 2009

Oksidatif stresin NASH gelisiminde anahtar katalizatér olduguna inanilmaktadir. Bu diisiinceden
hareketle vitamin E ve C'nin karaciger harabiyetine yol acan serbest radikallere karsi koruyucu
olacagi farz edilmektedir. Ancak tek basina vitamin E kullanimiyla yapilan ¢alismalar ¢cok yiz
guldiricu sonuglar ortaya koymamis, vitamin E ve vitamin C’nin birlikte kullanildiklari bir
calismada ise histolojik dizelmenin plasebo grubundan anlamli olarak farkli saptanmigtir.

Hepatoprotektan olarak bilinen ursodeoksikolik asid (UDKA), hidrofilik bir safra asidi olup cesitli
hicre koruyucu, antiapopitotik ve immun modulatér etkilere sahiptir. Primer biliyer siroz, primer
sklerozan kolanijit, kistik fibrozla iliskili koleztazda kullaniimaktadir. Biyopsi tanili 168 NASH
hastasini iceren plasebo kontrollu bir calismada, 12 ay benzer dozlarda UDKA kullanilan 82
hasta tedavi verilmeyen 86 hastayla kiyaslandiginda, UDKA’'nin her ne kadar glvenli ve iyi
tolere edildigi gorilmisse de, karaciger biyokimyasinda veya histolojisinde plaseboya kiyasla
anlamli diizelme yapmadigi gdsterilmigtir.

Hipertrigliseridemi siklikla yagli karaciger hastaligina eslik eder; dolayisiyla lipid disuricl
ajanlarin bu durumun diizeltiimesinde kullaniimalari séz konusudur. Biyopsi tanili 16 NASH
hastasini iceren bir pilot galismada klofibrat 2 gr/giin tedavisinin bir yillik bir siirede karaciger
testleri ve histolojisinde herhangi bir yararli etkisinin olmadigi gértlmustir. Biyopsiyle NASH
tanisi alan 46 hastalik, 4 aylik bir baska ¢alismada, 23 hasta 600 mg/giin gemfibrozil tedavisiyle,
23U ise tedavisiz izlenmistir. Gemfibrozil grubunda %74 hastada, plasebo grubunda %30
hastada ALT duzeylerinde anlamli iyilesme tespit edilmistir ama histolojik veriler mevcut degildir.
Pravastatin, atorvastatin ve rosuvastatin gibi gesitli statinlarle yapilan ¢alismalarin timinde
NASH'li hastalarin transaminaz diizeylerinde iyilesme g6zlenmis olsa da higbirinde biyopsiyle
gbsterilmis dizelme verisi yoktur.

Betain, methionun metabolik déngisiiniin komponentidir. S-adenosilmethionin dizeylerinin
bir prekirsériduir. Alkolik karaciger hayvan modellerinde steatoza karsi koruyucudur. Bir yil
sureyle betain tedavisi alan 10 hastnanin 7’sinde serum ALT/AST dulzeylerinde, steatoz
derecesinde, nekroinflamatuvar dizeyde ve fibrozis evresinde anlamli iyilesmeler gézlenmistir.
Buna karsin NASH’de yerlesmis bir tedavi ajani degildir. N-asetil sistein, pentoksifilin, nateglinid,
losartan, oligofruktoz, akuaporin, omega-3 yag asidleri ve probiyotikler gibi pek ¢ok farkli etki
mekanizmasina sahip degisik ilag gruplari da NASH tedavisi acisindan deneme amaglh
kullaniimissa da, bu ¢alismalarin higbiri tam bir sonug elde etmemizi saglayabilecek sayida
hasta Uzerinde yapilmis degildir.

Sonug olarak bugin i¢in NASH tedavisinde yerlesmis kesin, etkili bir tedavi yoktur. Halen
denenen ve bir kisminin etkili olduklar ileri siirlilen farmakolojik ajanlar bulunsa bile, diyet ve
egzersizin, obez vakalarda ise etkin ve surdurillebilir bir kilo kaybinin tedavinin esasini
olusturdug@u bilinmelidir.
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DIABETES MELLITUS VE BAGISIKLIK SISTEMI

Dog. Dr. Hasan ALTUNBAS

Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dall,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Antalya

Saglikla ugrasan profesyoneller ve halk arasinda diabetes mellitusun siklikla enfeksiyon
gelismesine yatkinlk sagladig diisiinllir. Bunu dogrulayabilecek ¢ok sayida gézlem olmasina
ragmen, bu konuda yapilmis calismalarin sayisi ¢cok fazla degildir. Diabetik ayak enfeksiyonlari,
idrar yolu enfeksiyonlari, ylizeyel mantar enfeksiyonlari vb olagan diabet problemleri olarak
sayllabilir. Bazi enfeksiyonlar ise neredeyse diabetle beraber anilir: Malign eksternal otit,
anfizematdz kolesistit, anfizematdz pyelonefrit ve mukormikoz gibi. Tim bunlara ragmen
diabetiklerin enfeksiyona daha yatkin olup olmadigi, diabetiklerde enfeksiyonlarin daha ciddi
seyir gosterip gostermedigi, gosteriyorsa hangi mekanizmalarla oldugu, hipergliseminin
enfeksiyon icin bagimsiz bir risk faktéri olup olmadigi hala tartisiimaktadir. Bagisiklik sisteminde
hiperglisemi aracili bozulma olabilecegi yéninde ¢alismalar vardir. Bu ¢alismalarin bir cogunda
nétrofil kemotaksis, adhezyon, fagositoz, bakterisidal aktivite, opsonizasyon ve hiicre aracili
immanitenin hiperglisemi ile baskilanabilecegi gdsterilmistir. Diabette siklikla rastlanan vaskiler
yetmezlik lokal doku iskemisine neden olarak, anaerobik veya az oksijen gerektiren bakterilerin
¢ogalmasina, bunun yaninda oksijen bagimli I6kosit fonksiyonlarinin azalmasina neden olabilir.
Sensoryel periferik néropati travma iligkili Glsere neden olarak diabetik ayak gelismesine,
otonom ndropati nedeniyle idrar retansiyonu ve staz idrar yolu enfeksiyonuna neden olabilir.
Diabetiklerde cilt ve mukozada asemptomatik stafilokokus aureus ve kandida kolonizasyonunun
fazla oldugu bildirilmektedir. Bunlarin daha fazla enfeksiyona neden olup olmadigdi bilinmemektedir.

Sonug olarak diabetik hastalarda yaygin olarak gorilen enfeksiyonlara yatkinligin neden

oldugu, bagisiklk sistemi disfonksiyonu olup olmadigi, varsa hangi basamaklarda oldugu,
hipergliseminin katkisi vb konular hakkinda daha fazla sayida arastirmaya ihtiya¢ vardir.
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DIABETES MELLITUS (DM) ve HIPERTANSIYON (HT)

Prof. Dr. Vedia TONYUKUK GEDIK
Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, ¢ Hastaliklari Anabilim Dali,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Ankara

HT diyabette sik rastlanan bir birlikteliktir; yaklasik %20-60 diyabetlide HT bulunuyor. Tip 2
diyabette HT, metabolik sendromun bir par¢asi olarak karsimiza ¢cikmaktadir. Tip 1 diyabette
ise HT, diyabetik nefropatinin basladiginin isaretidir . Diyabette HT mortaliteyi 4-5 kat artirmaktadir.
Son klinik ¢alismalar yogun HT tedavisinin hem makrovaskdler (MV) hem de mikrovaskdler
(mv) komplikasyonlari azalttigini géstermektedir. Hipertansiyon KB’inin > 140/90mmHg
olmasidir. 2009°'da yayinlanan kriterlere gére diyabetiklerde HT tanisi olarak KB’inin >130/80
mmHg olmasi kabul edilmistir Tip 1 DM’ta HT insidansi mikroalblminurililerde yaklasik % 15
- 25’dir. Asikar diyabetik nefropatide ise bu oran % 75-85'dir. Bir calismada Tip 1 DM’lularda
tedaviye kaptopril eklenince mikroalbuminirinin ilerlemesini geciktirdigi g6zlenmistir Bu bulgular
tip 2'de biraz daha farkli bulunmaktadir. 3500 yeni tani DM olan bir seride hastalarin % 39'unun
tani aninda HT'u oldugu tespit edilmistir. Bunlarin yaklasik yarisinda KB’1 artisi mikroalbUminri
gelismeden baslamigtir. Ayrica tip 2 DM’'ta HT, obezite ile kuvvetli iligkili bulunmustur. Tip 2'de
irbesartan kullaniminin nefropatinin gelisimini yavaslattigi tesbit edilmistir.

Erken tedaviye baslamak KVH &nlemek ve renal hastaligi ve retinopatinin gelisimini en aza
indirmek icin dnemlidir. Tip 2 DM’ta siki KB'I kontrolu; siki glisemi kontroluna gére daha énemli
bulunmustur KB’1 140/90 mmHg Uzerinde ise farmakolojik tedaviye baslanir: UKPDS ve
Hypertension Optimal Treatment (HOT) calismalarinda KB'1 distince 6zellikle inmede olmak
Uzere, ileri olay gelismesinde azalma oldugunu goésterilmistir. HOT’da en iyi sonuglar hedef
diastolik KB’ 80 mmHg olanlarda elde edilmistir. Daha disik KB’1 daha fazla KV iyilik
saglamamistir HOT ¢alismasinda KB’nin disurilmesinin diyabetik olgularda kardiyovaskiler
olaylari azalttigi gésterilmistir. Tip 2 DM’da iyi kan basinci kontrolu ile risk azalmasi %32'dir.
Diyabetlilerde hedef KB'I seviyeleri <130/80 mmHg’dir. KB'I igin esik deger yok; TA normal
sinirlara indikge risk azalmaya devam ediyor, UKPDS’ de en az risk sistolik basinci <120mmHg
olanlarda tesbit edilmistir. Ancak seviye dustikce maliyet ve yan etki artmakta; ve klinik pratikte
bu degerlere ulasmak zor olmaktadir. Ciddi proteiniri varsa hedef KB’ < 120/75 mmHg’'dir
ALLHAT (The Antihypertensive and Lipid-Lowering Treatment to Prevent Heart Attack Trial)
sonuclarina goére; ditretikle diyabetik olmayanlarda hafif pl. glukoz artisi (KV olaylar etkilemeden)
tesbit edilmistir. Bu nedenle ki¢lik doz kullanimi (12.5-25 mg hidroklor-tiyazid veya klortalidon)
6nerilmektedir. Dilretikler DM ve HT olan hastalarda birinci tercih olabilir. Kombinasyon
tedavilerinde bunlardan biri ditiretik olmahdir Anjiyotensin déntstiiriicli enzim inhibitéri
(ACEI) KB'ni iyi duisiiriir.Yan etkisi azdir (6kstiriik yapabilir); kronik bobrek yetmezliginde veya
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hiperpotasemiye egilimi olanlarda plasma K'unu artirir. Lipid metabolizmasina ters etkileri
yoktur. insiilin duyarlihigini artinir; pl. glukozu diisebilir. HT’lu veya KVH'I olanlarda ACEf'lerin
ve ARB’lerin yeni DM olusumunu belirgin azalttigi bircok ¢alismada gosterilmistir. ACEi, Tip
1 ve 2'de progressif nefropati gelisimine karsi korurlar. ACET/'lerinin ve ARB’lerin 6zel bir KV
faydasi olabilir. Anjiotensin Il reseptér blokerlerin IDNT (Irbesartan Diabetic Nephropathy
Trial), ve RENAAL (Reduction of end points in NIDDM with the ARB Losartan) ¢alismalarinda
TiP 2 DM’e bagl nefropatililerde bébrek koruyucu etkisi gésterildi; iki calismada da KY’ne bagli
hastaneye yatis azalmis, mortalite belli degil. Ugtincii bir calisma da mikroalbiiminiirili hastalarda
ACE/'leri kadar etkin oldugu gésterildi LIFE calismasinda ARB’lerle (losartan), beta blokerler
(atenolol) karsilastiriimis Yiksek riskli hastalarda (HT ve sol ventrkdl hipertrofisi olan) KV
morbidite ve mortalite losartanla belirgin azalmistir (9193 hasta-1105 diyabetik - 4.7 yil izlenmisg).
CGalismanin diyabetiklerden olusan alt grubunda (Diabetic trial substudy ) primer sonlanimlarda
(KV 6lim; MI, inme) belirgin azalma; KV mortalite ve total 6lumde azalma ve yeni tani DM
insidansinda azalma tespit edilmistir Kalsiyum kanal blokerleri (KKB) den DHP KKB (ve)
koroner olaylari azaltabilir; etkin ve karbonhidrat ve lipid metabolizmasinda da ters etkileri yok
Beta blokerler; Diabetiklerde hipoglisemiyi maskeleyebilir, periferik vaskuler hastaligin artirabilir.
UKPDS’de atenolol KB'ini disiirmede ve mikrovaskiler hastaliga karsi korumada kaptopril
kadar etkindir ancak LIFE’da losartan KV kétl olaylara karsi korumada atenololdan Ustin
bulunmustur. Karvedilol (Kombine nonselektif beta ve alfa-1 adr antagonist) KY’de ve
diyabetiklerde diger BB gore Ustlindir Karvedilol, []1 , [J1 ve 2'ye etki eder (instlin duyarlihgini
artinr, TG artirmaz, HDL'yi duislirmez); 3. jenerasyon nebivolol (ileri selektif beta 1 ve endotelden
NO dretimini uyarir)’da diyabetiklerde tercih edilebilir. Alfa Blokerler Yan etki olarak ortostatik
hipotansiyon yapar. Doksazosin KB'ini ACEfl’leri ve KKB'leri kadar etkin diistiriir; metabolik
profili de iyidir. Ancak ALLHAT calismasinda kalp yetmezligi klortalidona gére fazla bildirilmistir;
ikinci ilag olarak dzellikle prostatizmi olanlarda tercih edilir.

Tedavi prensipleri

DM ve HT olan hasta mutlaka ACEI veya ARB kullanmalidir; gerekirse birbirine degistirilmelidir.
Hedefe ulasilamazsa tiyazid diiiretigi eklenir. ACEI, ARB veya diiiretik kullaniyorsa; renal
fonksiyonlar ve serum potasyum duzeyleri takip edilmelidir. Tip 1 DM’lu olgularda hipertansiyon
ve herhangi bir diizeyde albuminiri var ise; ACEl'lerinin nefropati ilerlemesini yavaslattigi
gosterilmigtir. Hipertansif ve mikroalbumindirili Tip 2 DM’lu olgularda gerek ACEl'lerinin gerekse
ARB’lerin makroalbumindriye ilerlemeyi yavaslattigr gdsterilmistir. Hipertansif, makroalbuminrili
ve renal yetmezlikli Tip 2 DM’da ARB’lerin nefropatiye ilerlemeyi geciktirdigi gdsterilmistir. Yash
hipertansif olgularda kan basinci komplikasyonlardan korunmak amaciyla yavas yavas
diisiirtiimelidir. Diabetik hastalarda ézellikle proteiniiri olanlarda ACEi veya ARB, KKB'lerinden
Ustin bulunmustur. HT + DM veya renal hst varsa 3-4 ila¢g kombine edilir. Hedef KB’indan
sistolik >20, diastolik >10mmHg ise > 2 ila¢ eklenir. Birden fazla ila¢ ile kontrol edilemiyen
olgular hipertansiyon tedavisinde deneyimli kliniklere yénlendirilmelidir. Diyabetik ve hipertansif
olgularda klinik yakinmalar var ise ortostatik kan basinci élctimelidir.
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Yeni ¢alismalar: hedef KB’1 seviyeleri:

Son 10 yilda hedef KB ‘i daha dusurUlebilir mi sorusu giindeme gelmis ve bu amagla blyuk
kontrollu calismalar planlanmistir. Bunlardan biri ACCORD , digeri de ADVANCE calismalardir.
ADVANCE o6zellikle antihipertansif tedaviyi degerlendiren tek biyik ve plasebo kontrollu
randomize ¢alismadir. Bu ¢calismada fiks perindopril ve indapamide plaseboyla karsilastiriimis:
Galismanin sonunda her 2 grupta da hedef degere ulasilamamig(130/80mmHg), ancak
makrovaskdler olaylarda azalma (%15.5 X 16.8); KV élimde azalma (% 3.8 x 4.6); Ve tim
6limlerde azalma(%7.3 x 8.5) tesbit edilmistir UKPDS ¢alismasnin Ht ayaginin sonraki 10-
yil (1987-1997) ve ikinci 10-yillik (Post-trial Monitorizasyon 1997-2007) izleminde, ort izlem
14.6 yi1l(16 - 20 yl), gruplar arasi kan basinci farki kaybolunca daha énce gelisen iyi sonuglarin
kayboldugu; tip 2 diyabette Ht'un erken tedavisi ile komplikasyon riskinin azaldigi, ancak bunun
devami igin kan basinci kontrolinin sirmesinin sart oldugu sonucuna variimistir

DM'lu ve hipertansif hastalarda sonug olarak; KVH riski artmaktadir . KB'1 dusurtlerek bu risk
azaltilabilir. Hedef KB’1 < 130/80 olmalidir.

ALLHAT calismasinda yiiksek risklilerde KV sonlanim da diiiretikler ACEl'lerinden (istiin; LIFE’
da ise: Yiiksek risklilerde losartan Gstiin bulunmustur. Tip 1’de ACEfl'leri ve ARB’ler progressif
nefropatinin gelisimine karsi koruyor.Tip 2 DM’da ARB’lerin nefropatiye ilerlemeyi geciktirdigi
gosterilmistir. DM ve HT olan hasta mutlaka ACE inhibitorii veya ARB kullanmalidir.

Genellikle kombinasyon tedavisine ihtiyag vardir, dolayisiyla ilag segimi énemli mi dir, sorusu
akla gelmektedir. Diyabetik grupta KB disusu ile KVH risk azalmasi daha fazladir; KB'ini
dusurmek ilacin hangisi oldugundan daha énemli gézukmektedir . Maliyet-etkinlik (Fiyat-yarar)
de g6z 6nlinde tutulmalidir.
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DIYABETIK HASTALARDA OBEZITE TEDAVISI

Prof. Dr. Ahmet KAYA
Selcuk Universitesi Meram Tip Fakliltesi, /g: Hastaliklari Anabilim Dall,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar Bilim Dali, Konya

Obezite, diyabet gelisimi icin énemli bir risk faktdridir. Obezitede T2DM gelisme riski en az
10 kat artar. T2DM’li hastalarin %80’den fazlasi asiri kilolu ya da obezdir. Beden kitlesi indeksi
arttikga T2DM gelisim riski katlanarak artar. Her kilogram vucut agirhigindaki artis diyabet
gelisim riskini %4.5-9 arasinda arttirir. Obez T2DM’li hastalarda kilo kaybi ile, glisemik kontrolde
iyilesme saglanir, insilin direnci ve vaskiler risk faktérleri anlamli olarak azalir.

Diyabetik Hastalarda Obezite Tedavisi:

1.Nonfarmakolojik Yaklasim:

A.Yasam Bicimi Degisiklikleri: Asiri kilolu ve obezlerde diyabet gelisiminin énlenmesi ve
tedavisinde yasam bicimi degisiklikleri esastir. ABD’de 80.000’in Gzerinde hemsirede yapilan
calismada yeterli diyet ve yasam bicimi degisiklikleri ile T2DM gelisim riskinin daha dusik
oldugu gdsterilmistir. The Finnish Diabetes Prevention Study ve the Diabetes Prevention
Program gibi 2 prospektif calismada obez ve glukoz intoleransi olanlarda ortalama 3 yil takipde
diyet ve egzersiz ile kiloda 3-4 kg azalma asikar T2DM gelisim gdrece riskini %58 olarak
azaltmistir.

Obez diyabetik hastalarda diyet tedavisinin 3 hedefi olmalidir: 1.Kilo kaybinin akilci bir 8lgist
olmali ve bu kaybin korunabilmesi saglanmalidir; 2. Kan glukoz diizeylerini olabildigince normal
sinirlar igerisinde tutabilmelidir; 3. Optimal serum lipid ve kan basinci diizeylerini saglayabilmelidir.

Her ne kadar T2DM’de kisitlanacak kalori miktari ve diyet icerigi halen tartisiimakta ise de
gunlik enerji 500-1000 kalori kisitlanarak haftada 0.5-1.0 kg kilo kaybi hedeflenmelidir. Total
ve doymus yaglar, rafine karbonhidratlar ve tuz alimi kisitlanmalidir. Ama kalori kisitlamasinin
uzun slre basarili olma sansi obezitede, 6zellikle T2DM obezlerde disiktir. Bu nedenle
bilissel davranis tedavileri yararhdir.

Egzersizle birlikte kalori kisittamasi adipoz dokuda daha fazla kayba neden olur. Duzenli fiziksel
aktivite insdlin duyarlih@ini diizeltir; yagsiz vicut kitlesini tek basina diyete gore daha iyi korur.
Egzersiz programlari aerobik egzersiz seklinde iliml olarak 30 dakika ya da daha fazla sirecek
sekilde yapiimaldir. Haftada 5-7 glin egzersiz tercih edilmesine karsin en az haftada 3 gln
Onerilebilir.

2. Farmakolojik Yaklasim:
B. Kilo kaybettirici ilaclar: Giiniimiizde gida alimini etkileyen klasik ilaglar olarak daha fazla

orlistat ve sibutramine kullaniimaktadir.
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Sibutramin: Noradrenalin ve serotonin reuptake inhibitridir. Onerilen doz giinde 10 mg olup
gerekirse 15 mg’a kadar ¢ikilabilir. Cok merkezli, prospektif STORM (Sibutramine Trial of
Obesity Reduction and Maintenance) ¢alismasi diyet kisittamasi ve sibutramine ile 6 ay
icerisinde en az %5, ortalama %10 kilo kaybi saglandigini géstermistir. Sibutraminin obez
diyabetiklerde aglik plazma glukozu Uzerine de olumlu etkisi vardir.

Orlistat: Gastrik ve pankreatik lipazin potent ve selektif inhibitértidur. Triagilgliserol hidrolizini
inhibe eder ve monoagilgliserol ve serbest yag asidi emilimini azaltir. Onerilen doz giinde 3
kez 120 mg'dir. XENDOS ( XENical in the prevention of Diabetes in Obese Subjects) BKi >30
kg/m2 olanlarda orlistat ile kilo kaybinin yaklasik 2.8 kg azaldigini gdstermistir. Ayrica orlistat
kullanimi ile obez kisilerde diyabet gelisimini de azalmistir. Bu ¢alismalarda orlistat kullanimi
ile aclik kan glukozu, A1C dlzeyleri ve lipid parametreleri Gizerine olumlu etkiler gézlenmistir.

3.Antidiyabetik ilaglar: Metformin disinda klasik oral antidiyabetik ajanlarin ve insilinin
genelde kilo Uzerine az ya da ¢ok olumsuz etkileri vardir.

Metformin: Obez tip 2 diyabetik hastalarda ilk segilecek oral antidiyabetik ajandir. Anorektik
etkisi vardir. Ama metforminin kilo lzerine az etkili oldugunu bildiren ¢alismalar da séz
konusudur.

Alfa glukozidaz inhibitérleri: Postprandiyal hiperinsilinemi azalir ve kilo aliminina neden
olmaz. Obez T2DMde yararlidir.

inkretinler: inkretinler GLP-1 analoglari exanatide ve liraglutide ile dipeptidil peptidaz-4 (DPP-
4) inhibitori sitagliptin ve vildagliptindir. Yapilan ¢calismalarda exanatide ile 1.9-2.8 kg; liraglutide
ile 2.8 kg kayip saptanmistir. DPP-4 inhibitdrleri kilo Gzerine nétr etkilidir.

Amilin: Yemek sonu instlinle birlikte salinan amilin, gastrik bosalmayi yavaslatir ve glukoz
emilimi gecikir. Hipotalamik reseptdrler yolu ile tokluk hissi saglayarak gida alinimini azaltir.
Postprandiyal glukagon salinimini baskilar; hepatik glukoz verimi azalir. Kilo kaybina neden
olur. Amilinin sentetik analogu pramlintide instlinle birlikte T1DM ve T2DM hastalarda kullanilabilir.
Pramlintide ile yapilan plasebo kontrolli ¢alismalarda tip 2 diyabetik hastalarda A1C ortalama
%0.5 azalmisg, kiloda yaklasik 2 kg kayip saglanmistir.

Rimonabant: Rimonabant selekitif kannabinoid tip 1 (CB1) reseptdr antagonistidir. Obezlerde
20 mg/ gun 1 yil kullanimda plaseboya gére 5 kg azalma saglanmistir. Cok merkezli, gift kor
faz lll RIO-Diabetes ¢alismasinda 20 mg/giin kullanim ile kilo, glukoz ve kardiyovaskdler risk
faktdrleri Uzerine olumlu etkileri bildiriimisse de 6zellikle anksiyete ve depresyon olmak lzere
pek ¢ok yan etki vardir.

Fluoksetin: Depressif obez diyabetiklerde trisiklik antidepresanlar yerine fluoksetin gibi SSRIi
(secici seratonin geri alim inhibitéri) grubu antidepresanlar kilo kaybi tGzerine yararlidir.

3.Cerrahi Yaklasim: Obezite tedavisinde ¢enenin baglanmasi dahil ¢ok degisik yéntemler
denenmistir. Bu yéntemler icerisinde en fazla kullanilan cerrahi girisim Roux-en-Y Gastric
Bypasstir. Yasami tehdit eden ciddi obezlerde kullanilabilir. Kilo kaybi ile birlikte aclk glukozunu
da azlatir, insllin duyarhhgr iyilesir. Obezite tedavisinde ancak son segenek olarak, secilmis
vakalarda cerrahi girisim disundlmelidir.
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DIYABETTE DISLIPIDEMi TEDAVISI

Prof. Dr. Fahri BAYRAM
Erciyes Universitesi, Tip Fakdiltesi, /g: Hastaliklari Anabilim Dall,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dall, Kayseri

DM sikh@i bitlin toplumlarda gittikge artmakta olup komplikasyonlari ve yol actigi sorunlar bir
halk sagligr problemi haline gelmektedir. Diabetik hastalardaki élimlerin %75-80’den
kardiyovaskuler ve diger vaskuler olaylar sorumlu tutulmaktadir. Bu riski arttiran faktérler
acisindan en énemlisi olan dislipidemi tedavi edilebilir, dizeltilebilir bir risk faktérudur. Birgok
genis ¢alismada bunu dogrulamistir.

Diabetik dislipideminin baslica 6zellikleri: Trigliserid seviyelerinde artig, kiigik yogun LDL-
kolesterol (sdLDL) de artis ve HDL-kolesterolde azalmadir. Total plasma LDL-kolesterol
seviyeleri normal olabilir. Bunun diginda postprandiyal lipemi (trigliseridten zengin Lipoprotein
artisi) yiksek remnant seviyeleri lipoprotein, Apo100 seviyelerinde artisida diabetik dislipideminin
Ozellikleridir. Bu degisikliklerin hepsi artmis kardiyovaskuler mortaliteden sorumludur.

2009 ADA klavuzuna gére diabetik dislipidemide hedefler: LDL-kolesterol <100mg//dl, Trigliserit
<150mg//dl, HDL-kolesterol erkekte<40mg//dl, kadinda <50mg//dl olarak belirlenmistir. Eger
hastada bilinen agikar koroner arter hastaligi varsa LDL-kolesterol <70mg//dl'ye dusurulebilir.
Bu degerlere erisilemeyen hastalarda ise statin tedavisi ile LDL-kolesterol en az %30-40
azaltilmalidir. Bunun yaninda statin tedavisi ile istenilen hedeflere varilamayan hastalarda
diger kombine tedaviler giindeme gelmektedir.

Diabetik dislipidemi tedavisinde ilag tedavisinin yaninda yasam tarzi degisiklikleri (fizik aktivitenin
artisi, sigaranin kesilmesi v.d.), kan sekerinin ¢cok iyi regllasyonu, dislipidemiyi etkileyecek
diger faktorlerin ortadan kaldinimasi muhakkak saglanmalidir.

Diabetik dislipidemi ile istenilen hedeflere ulagsmak icin secilecek ilk ilag vakalarin cogunda

statin olmalidir. Yeterli dizeyin saglanamadigi vakalarda tedaviye fibratlar, niasin, ezetimib,
safra asidi baglayici regineler ve omega-3 yag asidi eklenebilir.
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SAGLIGIN KORUNMASINDA FONKSIYONEL GIDALAR

Prof. Dr. Mehmet PALA
Yildiz Teknik Universitesi, Kimya Miihendisligi Béliimdi, istanbul

Saglikli yasamin temel gereksinimi olan gida ve beslenme seklinin saglikla olan iliskisi
glinimizin arastirma ve tartisma konusu olmaya devam etmektedir. Gidalar insan
beslenmesinde, performansinda ve saglikli yasaminda buyik énem tasimaktadir.

Gidalar, duyusal ve besleyici 6zellikleri yaninda bir Gigiincti boyut daha kazanmistir. Bu tgtinct
boyut, bazi gida ve gida bilesenlerinin insan viicudunda olusturdugu 6zel fizyolojik etkidir.
Gunluk diyetin bir parcasi olarak tiketilen, dogal olarak igerdikleri gida bilesenleri yardimiyla
bazi hastalik risklerinden korudugu veya vicutta fizyolojik olarak olumlu etkileri bilimsel ve
klinik testlerle kanitlanmis olan gidalara fonksiyonel gidalar denilmektedir.

Gidayi sadece enerji veren belli besin 6gelerini saglayan bir gereksinim olarak gérmek yerine,
her insan metabolizmasini farkli etkiledigini bilmek gerekiyor. Burada esas olan gida/beslenme
baglaminda metabolizmaya olan 6nemli etkisi s6z konusudur. Béylece antioksidan bilesenler
ve cesitli gida bilesenlerinin spesifik, fizyolojik etkileri gindeme gelmektedir. Epidemiyolojik
calismalarda antioksidan bilesenlerin hastalik risklerini azalttigi gosterilmektedir.

Tuketicilerin fonksiyonel gidalarla ilgili olarak beslenme ve saglik beyanlarina giivenleri devlet
ve sanayi agisindan kritik bir konudur. Bu gercevede saglik beyanlariyla tiiketici higbir sekilde
yaniltiimamalidir. Fonksiyonel gida olarak degerlendirilecek gidalarin belli bir beslenme profili
gostermesi gerekmektedir. Beslenme profili ile bir gidanin beslenme veya saglik beyani yapilip
yapilmayacag! belirlenmektedir.

Ginimuizde kalp ve damar hastaliklarindan, kanserden, sindirim sistemi rahatsizliklarindan
ve anti-aging (yaslanmaya karsi) kadar etkili olan bircok fonksiyonel gidanin tuketiciye
sunumunda 6énemli bir artis gézlenmektedir. Bu bakimdan fonksiyonel gidalar, saghg koruyucu
etkileri ile sanayi ve tlketicinin ilgisi yaninda saglik harcamalarini bir sekilde disirmesi
beklentisiyle devletlerin de ilgi alanina girmektedir.
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GENETIGi DEGISTIRILMIS GIDALAR VE KONTROLU

Dr. Tiircan GURCAN
Gézlem Gida Kontrol ve Arastirma Laboratuvarlari, Istanbul

Biyoteknolojik yontemlerle kendi tiiri haricinde bir tiirden gen aktarilarak belirli 6zellikleri
degistirilmis bitki, hayvan ya da mikroorganizmalara genel olarak “Genetigi Degistirilmis
Organizma, GDO” ya da kisaca “Transgenik” denilmektedir. Genetik degisim genellikle yabanci
bir DNA parcasinin organizmanin kalitim maddesi ile biitlinlesmesi sonucu gergeklesmektedir.
Modern Biyoteknolojinin en genis kullanim alanlarindan birisi tarim ve hayvanciliktir. Yiksek
miktarda ve kalitede Urtin aimak igin geleneksel kiltir gesitlerinin genetik yapilari degistirilmektedir.
Tarimsal biyoteknolojide en ¢ok Gzerinde ¢alisilan konular, hastaliklara ve zararlilara karsi
dayaniklilik, yabanci ot ilaglarina dayaniklilik, meyve olgunlasma surecinin degismesi, besin
dgelerince zenginlestirilmesi ve iyilestiriimesi, raf ve depolama émriinlin uzatilmasi ve aromanin
artinlmasidir. Bu amagla gelistirilmis ve ticari olarak diinyada degisik Ulkelerde yetistiriimekte
olan Urlnlerin basinda soya, misir, kolza, pamuk ve domates gelmektedir. Elde edilen avantajlarin
yani sira olasi toksik ve alerjen etkileri, hedef olmayan canlilara etkileri, eklenen genetik yapinin
dogal floraya yayillmasi ve gevre sorunlari gibi riskler Gzerindeki tartismalar ise tim Ulkelerde
slirmektedir. Gelismis Ulkelerde bu konuda yasalar yapilarak Uretim asamasindan uriinler
piyasaya sirllinceye kadar gecen surece siki denetimler konulmustur. Genetik olarak yapilari
degistiriimis organizmalarin ve bunlardan tirevlenen gidalarin analizi glinimizde DNA, RNA,
protein veya metabolitler diizeyinde farkli ydntemler kullanilarak yetkin laboratuvarlarda
yapilabilmektedir. Bir Griinin GDO analizinde; GDO olup olmadigi, Griinde hangi genin oldugu
ve ne kadar var oldugu sorularinin cevaplanmasi gerekmektedir. Analiz edilecek materyalden
uygun miktarda uygun bicimde 6rnek alinmasi, érnegin homojenize edilerek ilgili analiz i¢in
gerekli izolasyon veya saflastirmanin yapilmasi, saflastirilan DNA, RNA, protein veya metabolitin
analizi, pozitif sonug¢ alindiginda genetik olarak degistiriimis maddenin tanisi ve miktarinin
belirlenmesi uygulanmasi gereken asamalardir.
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DiYABETIKLERDE YARA TEDAVISINE YAKLASIM

Prof. Dr. Tugbay TUG
Ankara Universitesi Tip Fakuiltesi, Genel Cerrahi Anabilim Dall,
Meme ve Endokrinoloji Cerrahisi Birimi, Ankara

Diyabetik ayak Ulserleri
* Néropatik
* Iskemik

Noro-iskemik
olabilir

Diyabetik ayak ulseri tedavisinde esaslar (tedavi %80-90)

1- YUk binen alanlarda basinci azaltmak

2- Kan dolagimini dlizenlemek

3- Enfeksiyonu tedavi etmek

4- Kan sekerini ayarlamak

5- Yara bakimi yapmak

6- Sebebi belirlemek ve nlikst 6nlemektir

Ayak Ulserleri mimkin oldugunca erken tedavi edilmeye calisilir. Hizli iyilesme daha az
enfeksiyon demektir

1- Yik binen alanlarda basin¢ azaltilir

* Ayakta durmanin ve yurimenin kisitlanmasi-yatak istiharati
* Koltuk degnegi kullanma

* Total temas algisi (contact casting)

2- Kan dolasimi diizenlenir
* Damar cerrahisi (distal bypass)
* Kan dolagimini arttiran ilaclar
* Sigaranin birakilmasi

*

Hipertansiyon ve kan yaglarinin kontrolu

3- Enfeksiyonun tedavisi (1)
* Yaygin sellilitli yizeyel tlser ekstremiteyi tehdit etmez ve monomikrobiyaldirler
- Tum nekrotik dokularin debridmani
- Oral antibiyotikler
(streptokok ve staf.aureus icin)
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* Derin enfeksiyon
(ekstremiteyi tehdit eden)
- mumkdn oldugunca hizli drenaj
- nekrotik dokularin ve enfekte kemiklerin ¢ikartiimasi
- revasklilarizasyon (iskemi varsa)
- IV genis spektrumlu antibiyotikler
(gram+ gram- ve anaeroblara etkili)
Osteomyelit varligi arastiriimalidir debridmandan énce yaraya uygulanan bir prob kemige
dayaniyorsa coklukla osteomyelit mevcuttur. Osteomyelit mevcutsa diyabetik ayak zemininde
gelistigi ve ayak iyi kanlanmadig@ icin tutulan kemigin ¢ikartilmasi tedavi siresini kisaltir.

4- Kan sekeri ayarlanir

* Inslin verilerek kan sekeri kontrol edilir
* Nutrisyon destegi yapilir

* Odem tedavi edilir

5- Yara bakimi yapilir (1)

*  Sik debridman (bisturi ile)
* Sik yara degerlendirmesi
* Eksudayl emen, yapismayan ve hava alan pansuman uygulanir

* Ayak tabanindaki néropatik Ulserlerde buyime faktérleri kullanilabilir
* Hiperbarik oksijen tedavisi
* VAC uygulamasi

* Sentetik deri

6- Sebebi belirleme ve niiksii 6nleme
* Hasta ve yakinlarina hastaligin bakimini ve kéti belirtileri agiklayan bir rehber verilir

*

Diger ayagin ve yatinca topuklarin korunmasi i¢in énlem alinir

*

Hasta hayati boyunca takip edilecegi bir ayak bakimi programina alinir.
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OSTEOPOROZ TANISI

Prof. Dr. Refik TANAKOL
Istanbul Universitesi Tip Fakiiltesi, ig Hastaliklari Anabilim Dal,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, istanbul

Osteoporoz, kemik gictniin azalmasi sonucunda kirik riskinin artmasina yol agan, iskelet
sisteminin bir hastaligidir. Kemik gticinin iki bileseni vardir: 1) Kemik yogunlugu 2) Kemik
kalitesi. Ginimuizde kemik kalitesinin en énemli klinik karsihgi, hastanin anamnezindeki
gegcirilmis frajilite fraktlridur. Frajilite fraktlrl, normal bir kemigin kiriimasina yol agamayacak
siddette disuk enerjili bir travmanin, kiriga yol agmasidir. Gunimuzde kemik kalitesini pratik
olarak dlgecek baska bir aracimiz olmadigi igin kemik yogunluk dlcimlerine gdére kararlarimizi
vermek zorundayiz. Kemik kitlesi genellikle tek veya dual enerji absorpsiyometri yéntemleriyle
dlguliir. Diinya Saglk Orgiiti kriterlerine gére hastanin kemik mineral yogunlugu (KMY) ayni
yas ve cinsiyetteki normal kisilerin KMY’si ile karsilastirlir. Hastanin belirlenen T skoru o kiginin
normal geng topluma goére kag standart sapma (SD) yukarida veya asagida oldugunu belirler.
Normal KMY denildigi zaman T skorunun +2,5 ile -1 SD arasinda oldugu anlasilir. Osteopeni,
T skorun -1 ile -2,5 arasinda oldugunu, osteoporoz ise T skorunun -2.5 veya daha az oldugunu
gOsterir. Agir osteoporoz ise hem T skorunun -2,5 dan az olmasi hem de birlikte frajilite
fraktirinin bulunmasi olarak tanimlanmaktadir. Ancak KMY 6lgtimleri kemigin mikro-mimarisi
hakkinda fikir verememektedir. KMY kemik kalitesinin diger parametrelerini de gdstermekten
uzaktir. Ayrica, kemik geometrisi (kemigin iriligi, kalga aksinin uzunlugu gibi) ile kirik riski
arasinda énemli derecede iliski bulunmaktadir. Diiz grafilerde kemik kaybi %25-40 seviyelerine
ulasmadan osteoporoz teshis edilemez. Torakal ve lumbosakral vertebralarin lateral ve
anteroposterior grafileri gekilmelidir. Radyografilerde en énemli bulgu vertebralarda deformitelerdir.
“Balik vertebrasi” seklindeki gériiniim ilerlemis osteoporoz bulgusudur. Kompresyon frakttrlerinin
olup olmadigi incelenmelidir. Konvansiyonel radyolojik tetkikler osteomalasi, primer hiperparatiroidi,
metastatik lezyonlari da ayirtetmeye yarayabilir. Tek enerji absorpsiyometri ydéntemi topuk ve
el bilegi gibi periferik (apendikiler) kemik kitlesini 6lgmede kullanilabilir. Ultrasonografik kemik
mineral yogunluk élguimleri kemigin i¢ yapisini degerlendirebilir, fraktdr riski icin bagimsiz risk
faktérl olarak kullanilabilir. Ultrasonografik apendikdler iskelet dlctmleri, femur BMD 6lgtimleri
kadar dogru olarak kalga kirik riskini gésterir. ince kesim yapan, yiksek rezoliisyonlu periferik
kantitatif komputerize tomografi ()QCT DENSISCAN) radiusda mg/cm3 cinsinden trabekdler
ve kortikal kemigi ayri ayri degerlendirmektedir. Buna bir de mikrotomografik sistem eklenirse
3 boyutlu morfometrik inceleme de mimkin olabilmekte bdylece kemikte meydana gelen
mikrostriktirel degisiklikler de incelenebilmektedir. Primer osteoporoz tanisi konulmadan énce
sekonder osteoporoz nedenlerinin dislanmasi gereklidir. Bunun igin genis Kklinik ve laboratuvar
ayiricl tani ydéntemlerine gereksinim vardir. Hemoglobin, I6kosit ve I6kosit formUll, sedimentasyon
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hizi gibi tetkikler habis hastaliklari ekarte etmek icin gereklidir. Tam idrar tahlili, asit-baz
degerlendirmesi, kalsiyum, fosfor, alkali fosfataz, intakt parathormon (PTH), aclk kan sekeri,
kreatinin, AST, ALT, g GT, serum ve / veya idrar elekiroforezi, serum 250HD vitamin dlzeyleri,
TSH, serbest T4, T3, LH, FSH, prolaktin, plazma testosteron veya 6stradiol diizeyleri, idrar
kortizolU veya bir gecelik 1 mg deksametazon slpresyon testi, 24 saatlik idrarda kalsiyum
miktari arastinlabilir. Biyokimyasal kemik yapim-yikim belirtecleri, uygulanan tedaviye cevabi,
3-6 ay gibi kisa bir zamanda géstermeleri bakimindan énemlidirler. Bunun yani sira yiksek
kemik déngisl, kisa zamanda blyik kemik kaybina yol agacagindan, kirik igin bagimsiz bir
risk faktértddr. Ayrica kemik déngl gdstergeleri, tedavi seklinin belirlenmesinde de yardimci
olurlar.

Kemik yikim belirtecleri: Aclik kalsiyum / kreatinin orani, TRAP (tartrat rezistan alkali fosfataz),
idrarda hidroksiprolin, piridinolin, deoksipridinolin, NTX (N-telopeptid), B-CTX ( B-crosslaps),
ICTP (tip | kolajenin capraz bagli telopeptidinin C-terminali)

Kemik yapim belirtecleri: Osteokalsin, kemik kékenli alkali fosfataz,PICP (prokollajen Tip |
C terminal propeptidi), PINP (prokollajen Tip | N terminal propeptidi) olarak 6zetlenebilir.
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OSTEOPOROZ TEDAVISI

Prof. Dr. Nuri CAKIR
Gazi dniversitesi Tip Fakliltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali, Ankara

Tip1 diyabetes mellituslu olgular, diisiik kemik mineral dansite (KMD) ve diisme olasiliginda
artis nedeni ile yiksek kemik kirilma riski tasirlar. Bu olgulardaki, KMD disuklugu, hiperglisemi,
insllino- peni ve kemik olusumdaki azalmaya bagl olarak ortaya ¢gikmaktadir. Uzun sureli
glisemik kontroliin kétl gitmesi sonucu agiga ¢ikan, retinopati, nefropati, néropati gibi
komplikasyonlar dusuk KMD ile birliktedir. Tim bunlara ek olarak, retinopati ve néropati gibi
komplikasyonlar, disme sikliginda artisa neden olmaktadir. Tip 2 diyabetes mellituslu olgularda
yiksek KMD karsin, kemik kirilma sikliginda artis vardir. Bundan kemik dénglsiinde azalma
sorumlu tutulmaktadir. Tip 1 ve tip 2 diyabetes mellituslu olgularda, kemik kirigi riskinde belirgin
artisa ragmen, osteoporoz agisindan ritin tarama ve dnleyici tedavi baslanmasi 6nerilmemektedir.

Osteoporoz taramasi ve onleyici tedavi énerilmemekle beraber, diyabetli olgularin
degerlendiriimesinde, kemik sagliginin da g6z 6nlinde tutulmasi ve saglikli kemigin gelismesi
icin gerekli dnlemlerin alinmasi ve 6nerilerde bulunulmasi énemlidir. Diyabetes mellituslu
olgularda, osteoporozun degerlendirilmesi, dnlenmesi ve tedavisinde olguya 6zgl yaklasim
onerilmektedir. Olgularda ilk olarak, kilavuzlarda 6nerildigi gibi osteoporozun birincil derecede
6nemli ve ikincil derecedeki risk faktérleri belirlenmelidir. Bu risk faktérlerinden birincil derecede
6nemli olanlari; 65 yas ve Uzerinde olmak, kirik dyklsu, birinci derece akrabalarinda frajilite
kingi olmasi, 40 yastan sonra frajilite kingi éykuisu, t¢ aydan fazla suren sistemik glukokortikoid
tedavisi, malarbsorb- siyon sendromlari, primer hiperparatiroidizm, disme egilimi, direkt
radyografide osteopeni saptan- masi,hipogonadizm, 45 yas 6ncesi erken menapoz girmesidir.
ikincil derecede risk faktérleri; romatoid artrit,gecmiste hipertiroidi dyksi, uzun sireli
antikonvilzan tedavi, diyetle distk Ca alimi, disuk vicut agirhgr (57 kg’dan az), sigara,
alkolizm, vicut agirhginda %10’dan fazla kayip, uzun sireli heparin tedavisi'dir. Ayrica olgular,
disik kemik mineral dansitesine, diisme sikliginda artisa neden olabilecek, vaskiler hastalik,
retinopati, néropati ve nefropati gibi komplikasyonlar acisindan da degerlendirilmelidir. Tip 1
diyabetes mellituslu olgularda,otoimmuin tiroid hastaliklari ve Colyak hastaligi gibi kemik yapiyi
olumsuz etkileyecek hastaliklarinda birlikte olabileceg@i g6z ardi ediimemelidir. Komplikasyonlari
gelismis tip1 ve tip2 diyabetik olgularin, kemik mineral dansitesi (KMD) &lcimu ile tarama
egilimi varsa da, tip1 diyabetes mellituslu olgularda KMD disik ¢ikacagi, tip 2 diyabetes
mellituslu olgularda KMD normal veya ylksek bile ¢ikabilecegi ve tip 2 diyabetes mellituslu
olgularda KMD’nin normal olmasinin, kemik kalitesini yansitmadigi, disik kemik kalitesine
bagll KMD normal olsa bile kirik riskinin artabilecegi unutulmamahdir. Diyabetes mellituslu
olgulardaki gériilen osteoporoz tedavisi icin, heniiz kanita dayali tip gercevesinde yeterli veri
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yoktur. Diyabetin diger komplikasyonlarin da oldugu gibi iyi glisemik kontrol, kemigin saghkli
olusmasini saglamakta, kirik riskini sinirlamaktadir. Kan sekeri diizenlemesinde kullanilan,
tiyazolidinedionlarin uzun sireli kullanimlarda kadinlarda kirik riskini iki kat artirdigi, erkekler
olgularda ise bu konuda anlamli farkin olmadigi unutulmamalidir. Diyabetik olgularda saglikli
bir kemik ve kas yapisinin olusmasi ve diismelerin énlenmesi igin egzersiz 6zendirilmelidir.
Ozellikle tip 2 diyabetes mellituslu olgularda diizenli egzersiz programi ile kas yapi
gugclendiriimekte, denge daha iyi saglanmakta dismeler azalmaktadir. Denge bozuklugu, bas
dénmesi gibi nedenlerle dismelere neden olabilecek, psikotrop ilaglarin kesilmesi, katarakt
cerrahisi gibi islemlerle gérmenin diizeltiimesi, hastanin yasadigi ortamda dismeye neden
olabilecek faktérlerin ortadan kalkmasina ydénelik énlemler ve kalga koruyuculari dismeyi
azaltmakta ve diisme sonrasi olabilecek kiriklari dnlemektedir. Osteoporozun gelismesini
6nlemek ve saglikli bir kemik igin, 19-50 yas arasindaki kisiler giinliik olarak, 1000mg elementel
kalsiyum 400 iU Vit D3,50 yas lizerindeki olgular giinlik 1500 mg elementel kalsiyum ve 800iU
Vit D3 almalidir. Beslenme ile ca alimini 6zendirilmelidir. Kirik riski tagiyan osteoporozlu olgular,
diyabetli olmayan olgular da oldugu, gibi, bisfosfanat, raloksifen, calcitonin gibi farmakolojik
ajanlarla tedavi edilmelidir.
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DIYABETTE HIPOGLISEMI MEKANIZMALARI

Dog. Dr. Ristlii SERTER
Saglik Bakanligi Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi,
1. Ig Hastaliklari Klinigi, Ankara

Hipoglisemi esasen kan sekerinin olmasi gerekenden daha diisik olmasi durumudur.
Semptomatik olacak sekilde dusik kan sekeri deg@erleri ile seyredebildigi gibi asemptomatik
kan glukoz dugsuklikleri de gérulur. Hipoglisemiye yol acabilecek asiri insilin sekresyonu,
gastrointestinal pasaj bozukluklari veya adrenal yetmezlik, karaciger yetmezligi gibi sistemik
bozukluklar diyabet disi durumlar iken en sik rastlanan sebep diyabet hastaliginin seyri ve
tedavisinde ortaya ¢ikan dizensizliklerdir. Prediyabet ddneminde erken faz insulin saliniminin
bozulmasi, buna bagl kompansatuar olarak ikinci faz instlinin artmig saliniminin yol agabilecegi
postprandial hipoglisemiler unutulmamalidir.

Diyabette hipoglisemi sik karsilasilan ve akut diyabet komplikasyonlari arasinda sayilan bir
durumdur. Aslinda daha ¢ok tedavinin bir komplikasyonudur. Diyabetin mikro ve makrovaskuler
kronik komplikasyonlarini énlemek amaci ile tedavide kan sekeri hedeflerinin disurilmesi ve
siki glisemik kontrolin 6nem kazanmasi ile sikligi biraz daha artmistir. Buna karsin son
zamanlarda yapilan genis kapsaml prospektif calismalarda ¢ok siki kan sekeri kontroli ile
ortaya cikabilen kardiyovaskdler olay ve mortalite sikliginda artis ile hipoglisemi sikliginin
iliskilendirilmis olmasi konunun énemini biraz daha da artirmistir. Aslinda hipoglisemi iyi kan
sekeri regulasyonunun bir bedeli gibi de gdrulebilir. Basarili bir glukoz regilasyonu en az
hipoglisemi ataklari ile hedef kan sekeri diizeylerine ulagsmakla olur.

Diyabette hipoglisemiye yol agan baglica nedenler: Hipoglisemik oral ajan veya insilin dozunun
fazla gelmesi, 6gun aliminin atlanmasi veya gecikmesi, ara 6gun alinmamasi, ilaclarda
zamanlama hatasi, kontrolsliz egzersiz yapilmasi, egzersiz gibi subkutan insilin emilimini
etkileyebilecek faktérlerin gézénine alinmamasi, asiri alkol alimi, hastanin dozlarda bilingsizce
yaptigi degisiklikler, tip 1 diyabetiklerde karbohidrat sayiminda yapilacak hatalar, bébrek
yetmezIigi gelistiginde viicudun insdlin ihtiyacinda azalmaya bagli, oynak (Brittle) diyabette,
insllin tipi veya oral antidiyabetik ajan degisiklikleri, zayiflama, diizelen infeksiyon gibi insilin
direncinin azaldigi durumlar olabilecegi gibi hastanedeki takip hatalari, hastanin inflizyon setiyle
oynamasi gibi sebepler de rol oynayabilir.

Diyabetik néron hasarlarina bagh olarak farkedilmeyen hipogliseminin derinleserek tehlike
arzedebilecegi unutulmamali, riskli hastalarda kan sekeri hedefleri buna gére diizenlenmelidir.
Asemptomatik hipoglisemilerin reaktif hiperglisemiler yolu ile yaratacagi tablonun regile
edilemiyen diyabetik hastalarda siphelenilmesi gereken bir durum oldugu akilda tutulmalidir.
Sik kan sekeri kontroli ve gereginde subkutan glukoz monitér sistemlerinin (SGMS) kullaniimasi
bu tir durumlarda sorunun agiga ¢ikariimasina yardimci olabilir.
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AKUT KORONER SENDROMDA GLISEMi AYARI

Dr. Sevim GULLU
Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, lbn-i Sina Hastanesi,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Ankara

Akut miyokard infarktlsu (AMI) gegiren hastalarda hiperglisemi gérilmesi 40 yili askin bir
sUredir bilinmektedir. Trombolitik tedaviye ragmen AMI ile hastaneye yatirilan hastalarda
hiperglisemi kétl prognozun bir gdstergesi olarak devam etmektedir. Akut koroner sendromlu
olgularda hipergliseminin varligi mortalite ve komplikasyonlarla iliskili bulunmustur. Diyabeti
olmayan bireylerde glukoz seviyeleri 110-120 mg/dl'i asinca mortalite riski artmaktadir. Bilinen
diyabeti olan bireylerde ise glukoz seviyesi 200 mg/dl gectikten sonra risk artigi bildirilmektedir.
Hastaneye gelis glukozu ile mortalite ve komplikasyonlar arasinda bildirilen iliski hastanede
kalis suresince 6l¢llen ortalama glukoz diizeyinin yiksekligi ve yine hastanede kalis siiresince
aclik plazma glukozunun yiksekligi ile de bildiriimektedir. Hastanede kalis suresince saptanan
persistan hiperglisemi % 41 gibi oranlarda saptanmaktadir. Ozellikle bilinen diyabetiklerde bu
oranin % 78’lere ciktigi gézlenmektedir. Akut koroner sendromlu hastalarda hipergliseminin
tedavisi komplikasyonlarin engellenmesi acisindan énemlidir. Tedavide bugtn icin kabul edilen
ajan inslin tedavisidir. Tedavide 6zel bir kokteyl olan glukoz-insulin-potasyum (GIK) solusyonu
bagslarda 6nerilmisse de son yillarda yapilan ¢alismalarda bu solusyonun kullaniimasinin faydali
olmadigi hatta bazi kosullarda komplikasyon riskini artirabilecegi vurgulanmistir. Bu uzmanina
danis oturumunda vaka Uzerinden gelisebilecek sorunlar ve tedavi yontemleri tartisilacaktir.
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YOGUN BAKIM HASTALARINDA GLISEMi AYARI

Dog. Dr. Fiisun BALOS TORUNER
Gazi Universitesi Tip Fakuiltesi, ig Hastaliklari Anabilim Dall,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Ankara

Yogun bakim Unitelerinde hiperglisemi ve insiilin direnci sik rastlanan bir problemdir. Yogun
bakim hastalarindaki ortalama glukoz duizeyleri arttikca mortalite oraninin arttigr gésterilmistir.
Strese bagli gelisen hipergliseminin, strese karsi uyum cevabi oldugu dustnllerek son
zamanlara kadar hiperglisemi sadece ¢ok yuksek diizeylerde (plazma glukoz>200-250 mg/dl)
tedavi edilmekteydi. Ancak hipergliseminin sivi dengesinde bozulma, immiinsupresyon,
enflamasyonda artis, 16kosit fonksiyonlarinda bozukluk, tromboza egilim, endotel disfonksiyonu
yaptig1 gosterilmistir. Bu nedenle hiperglisemi kontroliiniin mortalite ve morbiditeyi azaltici
etkisi olacag! duslincesi ile yogun bakim Unitelerinde siki glisemik kontrol dnem kazanmistir.
Van den Berghe ve arkadaslarinin cerrahi ve medikal yogun bakim Unitelerinde yaptiklari
¢alismalar sonucunda yogun insilin tedavisinin cerrahi yogun bakim hastalarinda ve medikal
yogun bakim Unitelerinde ¢ giinden uzun sire kalan hastalarda mortalite ve morbiditeyi
azalttig1 gdsterilmis, yogun bakim hastalarinda kan sekerinin 110 mg/dl altinda tutulmasi
Onerilmistir. Ancak daha sonra iki cok merkezli calisma yogun insulin tedavi gruplarinda
beklenenden ¢ok daha yiiksek hipoglisemi oranlari gézlenmesi nedeniyle erken sonlandiriimistir.
Yogun bakim hastalarinda hipoglisemi de ciddi bir mortalite riski yarattigi icin kan glukozu
hangi dizeylerde tutulmali konusu halen tartisiimaktadir. Yakin zamanda sonlanan yaklasik
6100 hastanin takip edildigi ok merkezli NICE-SUGAR calismasi bu konudaki tartismalar
alevlendirmistir. Calisma sonucunda yogun glukoz kontrolu (80-108 mg/dl) grubunda,
konvansiyonel gruba (144-180 mg/dl) gére mortalite orani anlamh diizeyde daha yiksek
saptanmistir. Bu ¢alismanin agiklanmasindan hemen sonra ADA ve AACE ortak bir bildiri
yayinlayarak yeni bilgiler elde edilene dek yogun bakim hastalarinda daha az siki, ancak yine
de iyi bir glukoz kontrolu saglanmasinin gerektigi énerilmistir.
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GLITAZONLARIN TiP 2 DiYABET TEDAVISINDEKI YERI

Prof. Dr. Ahmet CORAKCI
GATA, I¢ Hastaliklari Anabilim Dall,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Ankara

Tiazolidinedionlar (TZD-Glitazonlar), Glukoz disuruciu ve diger metabolik etkilerini nukleer
reseptor olan PPAR- gama araciligi ile yapmaktadirlar. Adipoz, kas ve karaciger gibi peliferik
dokularda bulnan PPAR-gama’yi stimule ederek insulin sensitivitesini artirir. Bunun sonucu
olarak insuline bagl glukoz kullanimini artirirken, hepatik glukoz yapimini azaltirlar. Glisemik
kontrolle ilgili olarak yapilan bir¢ok ¢calismada hem rosiglitazonun (Rosi) ve hem de pioglitazonun
(Pio) gerek monoterapi ve gerekse diger OAD’ler le kombine kullanimlarinda HbA1C de
ortalama %1-1.5 lik bir disme sagladigi gésterilmistir. Her iki TZD’nin de lipid profili Gzerine
etkilerinde bazi farkliliklar olmakla birlikte iyilestirici yénde etki gosterdigi bilinmektedir.

TZD’ler Tip 2 DM'nin degisik evrelerinde (Prediyabet ve Kardiyovaskuler hastalik riski ylksek
DM gibi) kullaniimis ve teoride de olsa Tip 2 DM'nin prognozunu etkileyebilecegi gdsterilmistir.
Bununla birlikte Rosi ve Pio’nun kardiyovaskuler risk profillerinin farkli olabilecegi ileri strllimistr.
TZD’ler le ilgili 3 buyuk prospektif calisma olan DREAM, ADOPT-Rosi ve PROactive-Pio
sonuglari tartismalara neden olmustur. DREAM de prediabetli Rosi kullanan ve 3 yil izlenen
hastalarda diyabet gelisme riski belirgin olarak (%60) azalirken, ADOPT da Rosi kullananlarda;
Metformin ve glibenklamidle karsilastirildiginda Beta —hiicre fonksiyonunda yillik azalmanin
daha disuk oldugui PROactive’de ise Pio kullanan hastalarda insiline gegme oraninda belirgin
azalma ile birlikte TZD’lerin hiperglisemiyi tedavide etkili oldugu gosterilmistir. Yine PROactive’de
makrovaskiler hastaligi olan yiksek riskli hastalarda kardiyovaskuler hastalik ve mortatite
oranlarinda azalma (élimle sonuclanmayan MI ve inme dahil genel mortalitede %16 azalma)
saptanmistir. Karotid intima-media kalinhginin él¢iildiigii PERISCOPE calismasida Pio’nun
anti-aterojenik etkisini desteklemektedir.

TZD’lerin gerek glisemiyi, Lipid profilini iyilestirici etkilerini, gerekse anti-inflamatuvar , anti-
aterojenik ve anti-trombotik 6zelliklerini 6n plana ¢ikaran ¢alismalar devam ederken, Mayis
2007 de Nissen ve Wolski nin yaptigi metaanalizde Rosi kullanan hastalarda Ml riskinin %43
arttiginin gosterilmesi dikkatleri bu grub ilaglara, 6zelliklede Rosi tizerine ¢evirmistir. TZD’lerin
kardiyovaskdler hastaligi olan tip 2 DM’lilerde kullanilip, kullanilamayacagi Uzerinde ¢alismalar
yogunlasmistir. 2008 de ADA ve EASD tarafindan yayinlanan Tip 2 DM tedavi klavuzunda
Rosi nin ikinci basamak tedavi segcenegi olarak kullaniimasina karsi ¢ikilmistir. Yapilan
Retrospektif ve gézleme dayall calismalarda géruldigu gibi her 2 glitazonda kalp yetmezligi
riskini artirdigi icin bdyle hastalarda kullaniimamaldir. Yine her iki ilacinda 6zellikle kiguk
kemiklerde fraktor rikini artirdigr 6dem ve kilo alimi sagladigi bildirilmektedir. Her iki TZD’nin
birbirinden farkli oldugunu kesin olarak ortaya koyacak basa bas karsilastiriimal ¢alismalara
gereksinim vardir. RECORD (2009 da sonuclanacak) ve diger ¢calismalar beklenmekle birlikte
halen rosi’'nin yukarida belirtilen durumlarin diginda tip 2 DM’'de iskemik kalp hastahgi riskini
artirabilecegi ileri surtlmektedir.

Sonug olarak TZD’ler yukarida belirtilen kosullara dikkat ederek yasam bicimi degisikligi ve
metforminle glisemik kontroll saglanamayan Tip 2 DMIi hastalarda ikinci segcenek olarak
kullanilabilir.
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INSULINLER VE INSULIN ANALOGLARININ
TIP 2 DIYABET TEDAVISINDEKI YERI

Prof. Dr. flhan SATMAN
Istanbul Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklari Anabilim Dal,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 Bilim Dali, istanbul

GlUnimUizde epidemik boyutlara varan tip 2 diyabet ilerleyici bir hastaliktir. Pek ¢ok hastada
oncelikle yasam tarzi degisimi ile birlikte Metformin yeterli olmakta, ancak hastaligin dogasi
geregi bir stire sonra glisemik kontrol saglanamamaktadir. Bu asamada metformine ikinci bir
OAD eklenebilecegi gibi bazi hastalarda, insulin tedavisi daha yararl olmaktadir.

Geleneksel olarak tip 2 diyabet tedavisinde OAD ilaglarin yetersiz kalmasindan énce insiline
baslanmasi, ¢ok sik rastlanan bir durum olmamasina ragmen yeni yaklagimlarda durum
degismistir. Cunkl beta-hicre yetersizligi ilerleyicidir, tip 2 diyabetli pek cok hastada gliseminin
kontrol altina alinmasi ve hedeflere ulasilabilmesi i¢in eninde sonunda insulin kullaniimasi
gerekli olacaktir. Bu nedenle, insilin son care olarak gérilmemeli ve hastanin hatalarinin
bedeli olarak disunilmemelidir. Tam tersine insilin tedavisine erken dénemde baslanmasi,
hastaligin normal fizyolojiye uygun sekilde kontrol altina alinmasini saglayacaktir ve diyabet
tedavisinin ayrilmaz bir pargasi olarak gérilmelidir.

ADA/EASD, AACE/ACE IDF ve TEMD tarafindan 6nerilen diyabet tedavi algoritmlerinin timinde
siki glisemik kontrol Gzerinde durulmakta, hedeflere ulasilamadiginda yeni ilaglarin eklenmesi
veya tedavinin degistiriimesi igin hizli hareket edilmesi 6nerilmektedir. Bu baglamda A1C %8.5-
9.0'u astiginda ya da agir hiperglisemik semptomlarin varliginda (6rnegin APG >250 mg/dl)
insulin tedavisine baslanmasi gerekmektedir. Bununla beraber A1C kabul edilebilir degerlerin
¢ok Uzerinde olmasina ragmen ¢ogu hastada instline gecilmesi gecikmektedir. Tip 2 diyabette
erken dénemde insulin tedavisine baslamak igin hasta ve hekim yéniinden tedaviye baslamanin
Oniindeki engeller taninmal ve kaldiriimahdir.

Hiperglisemi kardiyovaskiler hastalik ¢iktilart agisindan her agamada énemli bir risk faktéridar.
Ote yandan hipoglisemi de gesitli mekanizmalar ile kardiyovaskiiler hastalik riskini
arttirabilmektedir. insiilin, glukoz disiriicii etkisine ilaveten anti-inflamatuvar, anti-oksidan,
anti-trombotik, kardiyo-protektif, vazodilatér ve trombosit inhibitéri 6zelliklerine sahiptir.
Kardiyovaskuler riski azaltmak icin dogal olarak her ¢ glisemi parametresinin (A1C, APG ve
PPG) kontrol edilmesi gereklidir.

Diyabetli hastalarda insilin tedavisinin amaci, normal fizyolojik insllin sekresyonunu taklid
ederek hem APG hem de PPG diizeylerini kontrol etmektir. insan insiilin preparatlari tip 1 ve
tip 2 diyabetli hastalarin tedavisinde ¢ok yaygin olarak kullanilagelmistir. Bununla beraber, bu
preparatlar ile siki glisemik kontrol saglanmasi biraz zordur. Cinkli farmakokinetik ve
farmakodinamik 6zellikleri, diyabetli olmayan saglikl kisilerdeki normal fizyolojik insilin sekresyon
profilini taklid etmekten uzaktir.
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OAD’ye giinde 1-2 doz uzun etkili bazal instlin analogu eklenmesi, NPH’ya gére esdeger
glisemik kontrol saglamakla birlikte, hipoglisemi riski daha azdir. Benzer sekilde PPG kontrolini
saglamak Uzere hizli etkili prandiyal insulin analoglarinin 6gin éncesi kullanimi, kisa etkili
insan insllinine gére esdeger glisemik kontrol saglamakta, ancak hizli etkisi nedeniyle insilin
injeksiyonundan sonra ortalama 30 dk.lik beklemeyi gerektirmemekte ve hastaya karbonhidrat
sayimi ydntemi 6gretildigi takdirde daha iyi bir PPG kontroli saglayabilmektedir. Buna karsilik
hazir karisim insilin preparatlari, beta-hlcre rezervi tamamen tikenmemis hastalarda hem
APG hem de PPG'yi kontrol etmede ¢cok mikemmel olmasa da pratik bir yontem olarak
kullanilmaktadir. Ozetle insan insiilinine gére, analoglarin avantajlari; agir hipoglisemi riskinin
biraz daha az olmasi, giinlik yasamda fleksibilite saglamasi, ginden-gtine emilim varyasyonunun
daha az olmasi ve pratik uygulama araclarinin gelistiriimesi nedeniyle kullanim kolayliginin
olmasidir. Buna karsilik analoglarin baslica dezavantajlari; insan insdlini ile esdeger glisemik
kontrol (A1C farki yok) saglamasina ragmen maliyetinin ¢cok yUksek olmasi, ayrica hastalara
verilmesi gereken karbonhidrat sayimi egitiminin zaman alici ve maliyetli olmasidir.

Tip 2 diyabette insilin tedavisi dort farkli ydntemle uygulanmaktadir. Tercih sikligina gére
bunlar sirasiyla; (1) aglik plazma glukozunu (APG) dlstrmek ve kontrol etmek icin OAD’ye
orta/uzun etkili bazal instlin eklenmesi, (2) postprandiyal glukoz (PPG) yukselmelerini kontrol
etmek icin OAD’nin kisa/hizl etkili insulin ile desteklenmesi, (3) hem APG hem de PPG
dizeylerini kontrol etmek igin karisim insdlin eklenmesi veya karigim instline gegilmesi, ve
(4) beta-hicre rezervi azalmis ya da tikenmis olan tip 2 diyabetli hastalarda hem APG hem
de PPG duzeylerini kontrol etmek igin glinde 1-2 kez orta/uzun etkili insulinler ve 6gin énceleri
hizli/kisa etkili insilinler ile yapilan bazal-bolis yogun insilin uygulamasi.
instilin glisemiyi en giiglii bicimde diisiiren ve en iyi bilinen diyabet ilacidir. Uygun dozlarda
kullanildiginda ne kadar ytksek olursa olsun A1C’yi diisurebilir ve normal hedeflere ulasiimasini
saglar. Diger glukoz dusurtcu ilaglarin aksine herhangi bir maksimum doz siniri yoktur. Tip
2 diyabetli hastalarda insilin direncini yenmek icin, tip 1 diyabete kiyasla nispeten daha ylksek
dozlarda (6rnegin 1 IU/kg veya Uzerinde) kullaniimasi gerekir. Baslangicta bazal insilin destegi
saglamak Uzere orta etkili NPH ya da uzun etkili analoglar yeterli olsa da daha sonra kisa etkili
ya da hizh etkili insllin analoglarinin tedaviye eklenmesi gerekir.

insiilin tedavisinin kan lipidlerinden trigliserid ve HDL-kolesterol diizeylerine yararl etkileri
vardir. Buna karsilik glisemideki diizelmeye ve glikozurideki azalmaya parallel olarak ortalama
2-4 kg kadar kilo artisina yol agar. Tip 1 diyabetlilerde yapilan DCCT ve benzeri ¢alismalar,
insllin tedavisi ile siki glisemik kontroliin saglanabilecegini ancak beraberinde hipoglisemi
riskini artirabilecegini gdstermistir. Bununla beraber, bazal-bolis insilin tedavisi uygulalana
tip 2 diyabetlilerde hipoglisemi riski cok daha disuktur (hipoglisemi riski; sirasi ile tip 2 diyabette
1-3/100 hasta-yil, tip 1 diyabette yapilan DCCT intensif tedavi grubunda 61/100 hasta-yil).
Sonug olarak uygun insulin preparatlarinin secilmesi ve tedavinin hastaya 6zel planlanmasi
ile glisemik hedeflere ulasiimasi ve hipoglisemi riskinin minimalde tutulmasi miimkiindir. insiilin
tedavisinin 6niindeki engelleri kaldirmak i¢in hasta ve hekimlerin egitimi, ayrica insulin
preparatlarinin ve insilin uygulama sistemlerinin gelistiriimesi olabildigince erken dénemde
insilin tedavisine baslanmasini saglayacaktir.
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TiP 1 DIABETES MELLITUS’DA TEDAViI ALGORITMASI

Prof. Dr. Mustafa KUTLU
GATA, l¢ Hastaliklari Anabilim Dall,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Ankara

Tip 1 DM da tedavinin temeli disaridan insulin uygulayarak beta hicresinin dinamigine yakin
bir drnekle insilinin fonksiyonel yetmezligi sonucu gelisen olaylari normale ¢evirmektedir (1).
73 yildan beri insilin kullaniminda tecriibe kazanildi. 1921 yilinda Banting ve Best'in kdpek
ankreasindan insilini izole etmeleri, 11 Ocak 1922 yilinda Toronto Genel Hastanesinde ilk
instlin enjeksiyonunun Leonard Thomson a yapilmasi, daha sonra insilin purifikasyonunun
saglanmasi ile Tip 1 diabetli hastalarin tedavisi mimkin oldu. Bu dénemde kisa etkili instlinlerin
mevcut olmasi giinde ¢ dort kez enjeksiyonunu gerektiriyordu. 1936 yilinda Hagerdorn bazik
proteinlerin ilavesiyle insulinin absorbsiyon hizini azaltti. Béylece uzun etkili insulin kullanima
girdi. Scott ve Fisher ¢inko ve diger agir metallerin protamin instlinin etkisini uzattigini ve
protamin zinc insdlini (PZI) buldular. Ginde tek doz insulin kullanimini sagladilar. Arastirmalar
sonucunda daha stabil olan (Isophane instlin) NPH insulin (Neutral protamine hagerdorn)
yaygin olarak kullanima girdi. 1952 yilinda “lente” yavas etkili insulinler tedaviye temel
olusturdular. (2)

Son 20 yilda mevcut insilinlerin safliginda gelismeler saptandi. insiilinin immunogenetik
problemleri azaldi. 1980 yilinda insan insiilinin kullanimi ve hastalarin kendi glisemi diizeylerini
saptayacak aletlerin gelismesi daha fizyolojik sartlar sagladi. 2000 yilinda 100 Unitelik insiline
gecildi.Sonug olarak gesitli insilin, insidlin kullanma metodlari ve yollari énerildi (3).

insan insiilinleri ve Analoglan
Tipik Etki Zamanlari

insilin Etki baglama Pik etki Etkin siire Max. etki siresi
preparatlar zamani (dakika/saat) | (saat) (saat) (saat)
Aspart ~15 0.5-1 1-3 4-6
Glulisine ~ 15 0.5-2 2-4 4-6
Bolus insiilin Lispro - 15 0.5-2.5 3-4 4-6
insan regiiler 30 - 60 2-4 3-6 6-8
insan NPH 2-4 4-10 10-16 12-20
Lente 3-4 4-12 12-18 16-20
Bazal insiilin = | yytrglente 46 8-16 18-20 18-24
Glargine 2-4 Duz 24 >24
Detemir 1-2 Duz? 247 ~24

insiilin Preparatlarinin Ozellikleri

Enjeksiyon yerine ve teknigine goére etkinin baslamasi ve slresi degisebilir.
instilin, birbirine iki S-S képrileri ile bagh A zincirinde 21, B polipeptit zincirinde 30 amino
asitden olusmaktadir. 6.000 Kd. mol. agirlikli bir proteindir. insan insiilinine en yakin yapidaki
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domuzlardan elde edilendir. zincirinin son amino asidi tireonin yerine alaninden olugsmustur.
Bu alanin molekulu karboksi peptidaz enzimi etkisiyle uzaklastiriimasiyli insan insilini elde
edilir(4).

instilin kullanim endikasyonlari

1- Gocuk ve genclerde gorilen Tip 1 Diabetes mellitus (IDDM)

2- Ketoasidozis ve ketoasidoz komasinin olusmasi (DKA)

3- Hiperosmolar koma (HHK)

4- Oral antidiyabetiklerle reglle ancak mikroanjiopatisi olan hastalar

5- Sekonder cevapsizlik olusan Tip 2 diabetikler

6- Agir stress, ameliyat ve surekli katabolik seyreden Tip 2 DM’lu hastalarda
7- Pankreatektomi gegiren hastalar

8- Diabet yasi 10'un lzerinde olan hastalar.

DCCT calismalarinin énciltglnde hastalarin egitiminin artmasi, insulinin kolay bulunmasi,
tedavinin kolay uygulanmasi sonucu,DM tedavisindeki yeri giderek artmistir(5).

insiilin uygulamalarinda verilen insiilinin etkinliginde rol oynayan faktérler;
a- Enjeksiyon yeriyle ilgili; enjeksiyonun yeri, derinligi, emilme hizi, masaj yapilmasi, egzersiz
b- Uygulanan insiilinle ilgili olanlar: insdilinin tipi, dozu, kaynagi, konsantrasyonu, yikimi,
reseptor defekti, otoantikorlar(AlA)
c- Hastayla ilgili olanlar

TiP 1 DM’da tedavinin amaglari:

1- Kan glukoz dlzeyini normale getirmek,

2- Hastalarin semptomlarini gidermek,

3- Komplikasyonlari édnlemek,

4- Mevcut komplikasyonlarin ilerlemesini durdurmak,
5- Buylme ve gelismenin uygun gitmesini saglamak,
6- Gebelik ve fetusla ilgili komplikasyonlari 6nlemek,
7- Enfeksiyon sikligini azaltmak,

8- Calisma kapasitesini artirmak.(2,3)

Aktif yasami olan égrenci, sofér, doktor, sporcu, kaptan gibi diabetik hastalarda yasantisina
uygun diyet ve hareket zamanlarina gére ayarlanmis bir insilin uygulama yéntemi segilir. Her
hastaya kendine 6zgU bir tedavi biciminin verilmesi, hastay! tanimak, tedavinin gerekliligine
hastay! inandirmak daha yakindan ve bilingli bir sekilde kan glikozunu izlemeyi 6gretmek
yeterlidir(1).

Hasta diyet diizenini bozunca, daha ¢ok egzersiz yapinca, istahsizlik, yanlislkla fazla doz
insllin yapinca hipoglisemi olusacagini bilirse insilin tedavisi sorununun ¢ogu ¢éziumlenir.

Hipoglisemi sikligina gére doz ayarlanir(6).
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Giinliik insiilin Dozu

Tip | Diabetes mellitus

* Okul 6ncesi 0.5 - 0.7 Ukg
* Prepubertal 0.5 - 0.7 Ukg
* Puberte 0.8 - 1.2 Ukg
* Genglik ddnemi 0.3 - 0.5 Ukg

insiilin Tedavi Programlari:

Pompa tedavisi ile strekli cilt altina insulin verilmesi (SSII) ideale yakin, bazal insilin dlzeyi
saglar. Akut ve kronik diabet komplikasyonlarini engeller ve geciktirir. Tokluk evreler g6z
6nine alinarak regular insilinin U¢ veya daha fazla enjeksiyonu bu tedavi yéntemine yakin
sonuglar saglar. Klasik insilin tedavisi iyi uygulansa bile fizyolojik insllin saliniminin
ondilasyonunu yansitmakta ve glikoz regilasyonunu ayarlamakta ki guclikleri devam etmektedir.
insiilin tedavisinin amaci; aclik glukoz diizeyi 70-110 mg/dl arasinda, tokluk kan sekeri 120
mg/dl ve ikinci saat degeri 180 mg/dI'nin altinda,li¢c ayda bir tekrarlanan glikohemoglobin degeri
% 6.5 0.5 degerinden daha dusik olmasidir(1).

Klasik insiilin Tedavisi:

NPH ve lente insilinin uygun dozlarda glinde bir veya iki kez cilt altina verilmesidir. Diger bir
klasik instlin tedavisi yéntemi de NPH insiline gerekli dozda reguler insilin karistinlarak glinde
iki doz uygulanmasidir. 1/3 reguler, 2/3 NPH insilin yeterlidir. Tedavinin diizenlenmesinde
o6gunler dncesi glikoz diizeyi, hipoglisemi ve hipoglisemik tablolar dikkate alinmalidir(2,3).

Uzun ve kisa etkili instlin uygulanmasinda Holman-Turner metodu uygulanir. Bu metoda gére
insilin ihtiyacinin saptanmasi:

a) Normal kilolu bireylerde
GUnlik instlin dozu = (Aclik glikoz dlizeyi-50)/10

b) Sisman bireylerde insllin dozu = (Aglik kan sekeri-50)/10x(2.5x
(Hasta kilosu / ideal kilo)-1.5)

i
N pis . .
S iKi DOZ INSULIN UYGLUMASI
U
L
1
N
E REG REG
l NPH /LENTE NPH /LENTE
i
S
|
YEMEK ZAMANI
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UC DOZ INSULIN UYGLUMASI

REG REG

NPH /LENTE NPH /LENTE

—) =X =M Z=rCOZ—

v T

YEMEK ZAMANI

Uzun etkili insiilin + Regiiler insilin karisiminin uygulanmasi:

DORT DOZ iNSULIN UYGLUMASI

REG REG REG NPH / ANLG

—) =X =M Z=rCOZ—

(S
YEMEK ZAMANI
Bu tedavi seceneginde amag; uzun etkili instlinin etkisinin ge¢ baslamasina ve uzun siirmesine

bagl hipoglisemiyi dnlemektir. Ulkemizde 3/7, 2/8, 4/6 oraninda karigimlar (Premiks insilinler)
mevcuttur.

NPH insiiline 0.5 U/kg ile baslanir. Sabah aglik kan sekeri 140 mg/d'den daha yiiksekse her
20 mg igin 11U insllin eklenir. Sabah insilin dozu 50 1U gegiyorsa, Somogy etkisi goriliyorsa
aksam dozu % 20 azaltilip sabah dozu olarak ilave edilir. Sabah ve aksam kan sekeri diizeyleri
normale dénmusse tokluk hiperglisemisini énlemek icin reguler instlin eklenir. Glisemi duzeyi
normal diizeyde seyretmiyorsa, asiri dalgalanma gésteriyorsa, regller insilin tedavisine
gecilir(7).

Normal kilolu bireylerde 0.5 U/kg insulin verilir. Hesaplanan insilin aksam yemeginden 30 dk.
énce verilir. Oguinler 6ncesi 0.1-0.2 U/kg regiiler insiilin ilave edilir.

Regiiler insiilin Tedavisi:
ideal insilin diizeyi yasa gére; prepuberte déneminde 0.5-0.7 U/kg, postpubertal dénemde

0.3-0.5 U/kg olur. Her 6giinden 15-45 dk. dnce verilir.
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SSii INFUZYON STRATEJISI
¥

GUNLUK INSULIN DOZzU
A v v
1/2 Bazal (1.1 1U/st,15[Ju/kg/st. 1/2 Preprandial
Kahvalti Oglen Aksam Yemegi

15-45 dakika énce (Ort. 30 dk)
AKS ne Gére Ayarlanir.

Postprandial Kan Sekerine Gore Ayarlanir.
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YEMEK ZAMANI

Yogun insiilin tedavisinin yararlari:

1- Hastalik, egzersiz, diet ve is durumuna goére insilin dozu ayarlanir.
2- Kan glisemi diizeyi ve saglikli yasam istegi duzelir

3- Diabetik retinopatinin baslamasini ve progresyonunu azaltir.

4- Mikro ve makro proteinuri azalr.

5- Hiperkolesterolemi riski azalir.

6- Hamilelik ddneminde fetus ve anne morbiditesi, mortalitesi azalir(8).

Yogun insiilin tedavisinin riskleri:

1- Ciddi hipoglisemi,

2- Hipoglisemiyi algilayamama,

3- Pompa tedavisi gérenlerde DKA, enfeksiyon riski, kilo alma,

4- Maliyet yUksekligi,

5- Klglk cocuklarda, ilerlemis komplikasyonlari olanlarda, psikiyatrik problemleri olanlarda
uygulama guicligi (6,9).

FARMAKOKINETIK VE FARMAKODINAMIK KONULAR
Lispro, glulisin ve aspartin benzer farmakokinetik ve farmakodinamik ézellikleri vardir. Genel
olarak bu ti¢ analogun enjeksiyonundan sonra, reguler insilinin esit dozlarina gére maksimum
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konsantrasyonun iki katina ulasir ve bunun igin gecen sire regduler insulininkinin yarisi kadardir.
insilin etkisinin farmokodinamik lciimii kan glikozu lizerindeki etkisini géstermede farmokokinetik
dlcimden daha belirleyicidir. Oglisemik klemp calismalarinin birinde,sabit glikoz diizeyine
ulasmak icin insiilin enjeksiyonu yapilmis ve ardindan glikoz infiizyonu yapilmistir. insiilinin
en fazla olan aktivitesinin él¢utlerinden biri maksimum glikoz inflizyon oranidir. Anologlarin
pik insulin etkisi, regller insulinden yaklasik iki kat daha hizlidir. Yapilan bir galismada 10 tnite
insulin lispronun ortalama pik insilin etkisi 99+39 dakika, reguler insulinin 179+93 dakika olarak
tespit edilmistir. (P(3,04)) Baska bir calismada 0,2 U/kg insiltin aspart i¢in pik insulin etki zamani
94+46 dakika regdler insdlin icin ise 173+62 dakika olarak tespit edilmistir. (P(0,001)) Hizli
etki eden analoglarin kullanimi enjeksiyon bélgesindeki absorbsiyon oranlarinda daha az
farklilik olugturmaktadir.

HIPOGLISEMI

instilin lispro, glulisin ve insilin aspartin farmakodinamik etkilerinin daha hizli olmasi postabsor
tif hipogliseminin, regdler insiline gére daha az problem olmasini saglamaktadir. Yilda 1400
hasta ile yapilan blyik bir meto analizde, insilin lispronun regller insuline gore siddetli
hipoglisemi sikligini %25 daha fazla dusurdigu gosterilmistir. Hizl etkili analoglarla hipogliseminin
daha erken otaya ¢ikmasi sasirtici degildir. Analoglarin hizh etkileri, egzersizle iligkili hipoglisemi
riskinin zamanlamasini da degistirmektedir. Postprandial dénemde erken (yemekten sonraki
1-3 saat icinde) egzersiz yapan kigilerde insilin dozunun dusuridlmesi gerekmektedir. Daha
gec (3-5 saat icinde) egzersiz yapanlarda ise doz distirilmez veya ¢ok az disurilmelidir.

UYGULAMA iLE iLGILi KONULAR

insilin kalemleri prandial insiliin replasmanini daha pratik hale getirmistir. Hizli etkili analoglarla
ilgili bir diger konu, bu ajanlar kullanildiginda daha az atistirma (kahvalti) gerekmektedir. Aksam
yemeginde regller insilin verildiginde, uzun sureli oldugundan; nokturnal bazal insillinle Ust
Uste gelmekte ve yatarken bir seyler yemeyi gerektirmektedir. Hizli etkili analoglarla, bu tir
bir atistirma istege bagli olmaktadir. Yatarken fazla kalori alimi hipoglisemi tedavisi igin
olmadiginda ek prandial insilin gerektirmektedir. Enjeksiyon ile yemek arasinda gegen siireye
lag-time da denmektedir. Postprandial hipogliseminin kontrolinde énemlidir.

Ornegin, baslangig glikoz diizeyleri 180mg/di oldugunda ve lag-time en az 15 dakika oldugunda
postprandial hipoglisemi en az diizeyde olmaktadir. Ogiin 6ncesi fazla bir hipoglisemi oldugunda
lag time’in daha uzun olmasi gerekmektedir.

ONCEDEN KARISTIRILMIS iNSULINLER

ABD iki adet hizli etkili analog iceren énceden karistiriimis insilin bulunmaktadir. Nétral
protamine lispro (insilin lispro protamine) ve protamine kristalin aspart. Ayrica belli bir oranda
karistirilmis bazal insiilin ve prandial insiilinde satilmaktadir. ilk ajanda %25 insiilin lispro,
ikinci ajanda %30 insilin aspart bulunmaktadir. Fonksiyonel olarak her iki ilagta da yer alan
protamine NPH'deki ile aynidir. %70 NPH - %30 reguler insilin karisimi ile 6nceden karigtiriimig
analoglar karsilastirildiginda, analoglarin postprandial hiperglisemi yi daha fazla distrdukleri,
fakat glikozillenmis hemoglobin diizeylerini degistirmedikleri gdsterilmistir. Ozellikle siddetli
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insilin eksikligi bulunan hastalar igin (tipl diyabet hastalarinin ¢ogu tip II'lerin bir kismi) az bir
esneklik saglayan bu preperatlarin 6nerilmesi zorunludur. Bunun nedeni 6gle yemegi
gereksinimleri icin yeterli egzojen insllin olmamasidir. Ayrica; karistirilmis insilin kalemle
enjekte edildiginde, yemek 6ncesi hiperglisemi igin yapilacak suplemental insdlin igin, hizli
etkili analoglarla ayri bir enjeksiyon gereklidir. Bunun nedeni hedeflenenden yiiksek kan glikozu
dlzeylerini dizeltmede protamin insulin kullaniimasidir. Bu nedenle énceden karigtiriimig
analoglar, prandial insilin gereksinimi olan hastalarin gogunun tedavisinde az yer almalidir.
Bunun iki istisnasi vardir; daha az yemek yiyen tip Il diyabetliler ve daha karmasik tedavileri
kullanamayan hastalar.

KAN GLIKOZUNUN HASTANIN KENDiSi TARAFINDAN iZLENMESI

Amerikan Diyabet Birligi'nin en son yayinladigi klinik uygulama kilavuzuna gére tip Il diyabetliler
giinde (i¢ veya daha fazla kan sekeri takibi yapmalidir. Washington Universitesi Tip Fakiiltesi
Diyabet Merkezindeki tip | diyabet hastalarinda multiple enjeksiyon yapilanlar veya insulin
pompasi kullananlar giinde ortalama bes kere kan sekerlerini lgmektedirler. Kan sekeri takibini
sik yapanlar “instilin yigiimasina “ kars dikkatli olmalidirlar.”insiilin yigiimasi” prandial insilinden
6nce dlzeltici insulin dozu yapilmasini anlatmaktadir. Bu hastalardaki 6giinden 6nce veya
6égunler arasi hiperglisemi icin yapilan insilin yiklenmesinde, insulinin ne kadarinin emildigi
6nemlidir. CUnku aksi taktirde insilin yigiimasi nedeniyle hipoglisemi ortaya ¢ikabilecektir.
Mudalior ve arkadaslarinin églisemik klempli hastalarda yaptiklari arastirmada insiliin yiklenmesi
arastiriimistir.20 non-diyabetik bireye subcutandz olarak abdomenden 0,2 U/kg as part veya
regiiler instilin enjekte edilmistir.insilin etkilerinin ortaya ¢ikma orani karsilastirll diginda; glikoz
inflzyon oranlarinin uzadigi gértlmustir. Regdler insilin kan sekeri Gzerindeki maksimum
etkisini 180-300 dakika arasinda gdsterirken; insulin aspart 90-160 dakika arasinda gdstermis
ve 300 dakikada da belirgin aktivitesini devam ettirmistir. Ayrica absorsiyon acisindan da
hastalar arasinda farkliliklar vardir.

COCUKLAR:

Cocuklarda diyabet insidansi arttik¢a; insulin kullanimi da artacaktir. Konuyla ilgili pratik
durumlardan biri sudur; 6gleden sonra genelde atistirmayi seven okul ¢adi ¢gocuklarinda hizli
etkili analoglarin kullanimidir. Bu gruptaki hastalara insulin aspart, glulisinveya insulin lispro
ile yapilacak ufak bir ek prandial dozdur.Fakat bazi diyabet uzmanlari, atistirma geregini
hissettiren 6gle yemeginden 6nce regller insulin vererek égleden sonra hiperinsilinemiye yol
acmay! tercih etmektedir.

insiilin glargin’nin yetiskinlerle karsilastirildiginda, cocuklardaki kullanimi ile ilgili cok az veri
bulunmaktadir. Cocuklarla ilgili herhangi bir farmakokinetik ¢alisma olmamakla birlikte, bir
¢alismada insulin glargine verilen cocuklarda, NPH insulin verilenlere gbére daha dusik nokturnal
serbest insilin dizeyleri oldugu gésterilmistir. 5-6 yaslarindaki 349 ¢ocuga insilin glargine
yada NPH insulin verildiginde, glikozillenmis hemoglobin diizeylerinin farkh olmadigi fakat
insllin glargine alanlarda siddetli hipogliseminin daha az oldugu gézlenmistir.114 cogukta
yapilan bir calismada, 6dle yemeginde prandial insllin gerektirmeyen ve yatarken insilin
glargine veya sabah NPH insilin verilen cocuklarda da benzer sonuglar alinmistir.
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Gebelikte insulin analoglarini inceleyen prospektif, randomize korlu klinik calismalar azdir.
Bununla birlikte retrospektif ¢calismalar, kisa etkili insilin analoglarinin, regiler instlinin fetal
yada materyal sonuclar agisindan farklihk géstermediklerini bildirmektedir. Gebelikte inslin
analoglarinin glvenli oldugu bildiriimektedir.

Yapilan bir calismada reguler insulin verilen 138 kisi ile insilin lispro verilen 75 kigide,
gestasyonel sonuclar agisindan farklilik olmadigi, fakat analog verilenlerde glikozillenmis
hemoglobin diizeylerinin daha diislik oldugu gérilmistir. Diger yeni raporlarda benzer sonuclara
ulasmustir. insiilin lispronun gebelikteki sonuglari ile ilgili 1999'da yapilan ¢alismada, insiilin
lispro kullanan 10 gebeden 3’inde, Gglincii trimestirde diyabetik retinopati gelistirdigi bildiriimistir.
Bununla birlikte daha yakin zamanda tip | diyabetli 69 gebede insulin lispro ve reguler insulin
ile yapilan calismada, diyabetik retinopati agisindan gruplar arasinda farklihk olmadigi ve
insllin lispro alanlarda birinci trimestirden sonra glikozillenmis hemoglobin diizeylerinin daha
disik oldugu goésterilmistir. Ginimizde uzmanlarin ¢ogu inslin lispronun gebelikte glivenle
kullanilabilecegi konusunda géris birligi icindedir.

insiilin aspart, glargin veya insiilin glargine ile ilgili benzer galismalar vardir. Bununla birlikte
insllin glarginenin IGF-1 reseptdre baglanma, metabolik ve mitojenik aktiviteleri ile ilgili yapilan
calismalar, insan osteosarkom hiicrelerinden olusturulan kiltirde hem IGF-1 reseptér afinitesinin
hem de mitojenik potansiyelinin arttigini géstermistir. Teorikte bu degisimlerin toksik etkileri
bulunmamaktadir. Ornegin; IGF-1 meme,over ve kemik timérlerinin gelisiminin yani sira
diyabetik retinopati gelisiminde de suglanmaktadir.

DEVAMLI SUBKUTAN iNSULIN INFUZYONU

insilin lispro, glulisin ve insiilin aspart devamli subkutan insiilin inflizyonu icin onaylanmistir.
Yakin zamanda insulin analoglari ile regller insan insulinini karsilastiran 6 meta analizde; (bir
paralel, randomize, kontrolli calisma,bes randomize, krosover ¢alisma) hizli etkili analoglarla;
glikozillesmis hemoglobin duzeylerinde kiguk fakat belirgin azalma,% 0,26 (%95 givenirlik
aralig1,%0,06-60,47, P=0,01) oldugu gésterilmistir.Meta anlizlerdeki bazi ¢alismalarda, analoglarla
hipoglisemi sikliginin azaldigr gésterilmis olmakla birlikte; bu sonug kullanilan tanima gére
degismektedir.
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Dog. Dr. Gékhan OZISIK
GATA Haydarpasa Egitim Hastanesi, Endokrinoloji Servisi, Istanbul

Hamilelik, metabolizmanin ihtiya¢ duydugu yakitlar ile hormonal sistemler arasindaki dengenin
degisiklige ugradigi olagandiistii bir durumdur. Her 100 gebeden 2 ila 8'inde, 6zellikle hamileligin
ikinci yarisinda, kan sekerinde yiikselme egilimi gérilmekte olup bu durum ailesinde tip 2 DM
Oykiusl olan yada hamilelik dncesi ideal kilosunun Uzerinde olan anne adaylarinda daha sik
karsimiza gcikmaktadir. Gestasyonel diyabetes mellitus (GDM), ilk kez gebelikte ortaya ¢ikan
yada fark edilen ve degisik siddette olabilen bir karbohidrat tolerans bozuklugudur. Fetus
boyutlarinda artis ve buna bagli dogum travmasi riskinde artis, yeni dogan hipoglisemisi, ve
gebelik sonlandiktan sonra anne hayatinin ileri dénemlerinde glukoz tolerans bozuklugu veya
tip 2 DM gelisme egilimi gibi baglica morbiditeler ile birlikte olmasindan 6tirl gerek tani gerekse
tedavi ve takip bakimindan 6zellik tasiyan bir diyabet tirtudir. Genellikle uygun diyet ve egzersiz
miktarindaki artis ile kolayhkla kontrol altina alinabilen, oral hipoglisemik ajan yada insulin
tedavisine ¢ok nadiren gereksinim gésteren GDM dogumu takip eden birkag¢ saat icinde
kaybolur. Bu durum, GDM'un altinda yatan fizyopatolojik mekanizmanin gebelige bagh fizyolojik
insulin direncinin kompanze edilememesi (rélatif insilin yetersizligi yada beta hiicresinden
insilin saliveriimesindeki defekten 6tiirl) oldugunu disindirmektedir.

Pregestasyonel DM ise gerek maternal gerekse f6tal/yenidogan komplikasyonlari bakimindan
daha yakin takip ve siki metabolik kontrol gerektirdiginden konsepsiyon éncesi 6gliseminin
saglanmasi ve idamesi yaninda diyabetik nefropati, retinopati ve ndropatiye yénelik uygun
tedavi yaklagimlari dzellikle tip 1 DM’li anne adaylar i¢in 6nem tagimaktadir.
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DIABETES MELLITUSTA HIPERTANSIYON
TEDAVi ALGORITMASI

Prof. Dr. Metin ARSLAN
Gazi Universitesi Tip Fakultesi, ig Hastaliklari Anabilim Dall,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Ankara

KLINIK PRATIKTE ONERILER iCiN ADA KANIT DERECELENDIRME SISTEMi

Kanit Derecesi Tarif
A - lyi yurGtilmis, genellendirilebilir randomize kontrollii calismalarla
kuvvetlendirilmis:
+ Cok merkezli calismalarla kanitlanmisg,iyi yuratilmis ¢ok merkezli
calisma kanitlari,
» Meta analizlerin kanitlari ,

- Ikna edici deneysel olmayan kanitlar,

- lyi yuritilmis randomize kontrolli calismalarin destekleyici
kanitlari : Sunlar dahil:

» Bir veya daha fazla enstitide iyi yaratilmus calisma kanitlari

* Analizde kalite ylUkseltilmis metaanalizlerin kanitlari

B -lyi yuratilmis kohort calismalariyla destekleyici kanitlar.
Sunlar dahil:

« lyi yUritilmis prospektif kohort calisma veya kayitlarin kanitlari,

« lyi yuritiilmis metaanalizin veya kohort calismalarin kanitlari,

« lyi ylrGtilmus olgu kontrol calismalarinin destekleyici kanitlari,

C - Zayif kontrolli veya kontrolstiz ¢calismalarla desteklenen kanitlar .
» Randomize klinik calismalarla bir veya daha fazla major veya
Uc veya daha fazla minér metodolojik hatalarla neticelerinin
kiymeti azalmis kanitlar,
» Gozlem calismalari kanitlari,
 Olgu serisi veya olgu raporlarinin kanitlari,

- Onerileri destekleyen kanitlarin agirhigiyla birlikte zihin karistirici
kanitlar.

E - Uzman konsensusu veya klinik deneyimler
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Renin Sisteminin Klasik Semasi

F
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R

I
Vazokontnksiyon
MNa*/H,O retansiyonu * Hiperansiyon
L]

31
Gibbons GH. 19948; Mdller DN & Luft FC. 2006°dan adaptasyon

Bobrekte JG hicrelerden renin salgilanir. Renin, Karacigerden sentezlenen Anjiotensinojeni
Anjiotensin | e cevirir.

AT | akcigerlerden sentezlenen ACE araciligiyla Anjiotensin |l ye dénustyor. Anjiotensin Il
de bdbrekde ve dokularda tip 1 ve tip 2 resoptérler aracihgiyla etki gdsteriyor. Tip 1
resOpterleri kan basincinda ve bébrek hasarinda énemlidir.

ACE inhibitérleri, ARB veya renin inhibitérleri verince bu yolla etki géstemektedir.

DIABETES MELLITUS DAKi HIPERTANSIYONDA TARAMA VE TESHIS

Her rutin diabet vizitinde kan basinci él¢ilmelidir. Sistolik kan basinci (SKB) 130 mm Hg veya
Ustu veya diastolik kan basinci (DKB) 80 mm Hg ve Ustl degeri varsa baska bir giin yine
Ol¢ilmelidir. Yine ayni deger bulunursa hipertansiyon tanisi teyid edilir. (C)

Hedefler:
Diabetes mellituslu hastalar sistolik kan basinci 130 mm Hg alti olana kadar tedavi edilmelidir

(©

Diabetes mellituslu hastalar diastolik kan basinci 80 mm Hg alti olana kadar tedavi edilmelidir

(B)
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Tedavi:

- SKB 130-139 mm Hg
DKB 80-89 mm Hg olanlara 3 ay yasam stili degisikligi verilir , istenilen sinira inmezse ilag
tedavisi verilir (E)

- Daha ileri hipertansiyon (SKB 140 mmHg ve Ustl , DKB 90 ve Ustl): yasam stili deg@isikligi
+ilag (A)

- Diabetes mellitus + hipertansiyon tedavisi i¢in ilag: ACE inhibitérli veya anjiotensin reseptor
blokeri (ARB) verilir. Bir sinif tolere edilemezse diger grup verilebilir.

- Kanbasinci hedeflerine ulasmak gerekiyorsa: Thiazid dilretik edilmelidir. (GFR 30 ml/dk
veya Ustil ise, GFR 30 ml/dk altinda ise Loop diliretigi verilir. (C)

Hedef kan basinci sevyelerine ulasmak icin genellikle:
- Multipli ila¢ tedavisi (2 veya daha fazla ajan, maksimal dozda) gerekir. (E)

- Eger ACE inhibitéri, ARB veya diliretik kullaniliyorsa, bébrek fonksiyonlari ve serum potasyum
seviyeleri yakindan takip edilmelidir. (E)

- Hamile Diabetli + hipertansiyonlu hastalarda hedef kanbasinci : 110-129 / 65-79 mmHg
olarak onerilir (annenin sagligini uzun sire korumak ve fetal blylimeye zararli etkisini

minimale indirmek igin)

ACE inhibitorleri ve ARB ler hamilelikie kontraendikedir. (E)

Hamilelikte etkili ve emin oldugu bilinen antihipertansif ilaglar: Methyldopa, Labetalol,

Diltiazem, Clonidine ve prazosindir. Hamilelikte kronik dilretik kullanimi maternal plazma

volimuUnu kistlar ve uteroplesental perflizyonu azaltir.
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DIYABETTE TIBBi BESLENME TEDAVISi (TBT)

Prof. Dr. Mustafa Kemal BALCI
Akdeniz Universitesi Tip Fakliltesi, ig Hastaliklari Anabilim Dall,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Antalya

Diyabetikler taniyi izleyen ilk bir ay icinde, gestasyonel diyabetik olgular ise taniyi izleyen ilk
hafta icinde mimkunse diyabet ekibinde bulunan bir diyetisyene sevk edilmeli ve TBT igin 2-
3 vizitte toplam 2.5-3 saat ayriimalidir.

TBT, doért temel uygulama basamagindan olusmaktadir:

1. Degerlendirme

Diyabetli bireye verilecek 6neriler icin antropometrik élciimler yaninda sosyal yasam, besin
tuketimi, verilecek tibbi tedavi gibi parametreler bireysel degerlendirilmelidir. Besin tiketim
anamnezi ile bireyin beslenme durumunun deg@erlendiriimesi sonucunda bireye énerilecek
uygun enerji ve makronutrient tiketim miktarlar saptanmalidir.

2. Egitim
Basit ve ayrintili egitimin verilebilmesi igin diyabetli birey ile gérismelerde beslenme 6geleri
ve dzellikleri genel prensipleriyle anlatiimalidir.

3. Hedef saptama
Diyabetli birey ve diyetisyen, ulasilabilir hedefleri ve uygulanabilir spesifik davranislar birlikte
belirlemelidirler.

4. Tedavinin degerlendirilmesi

Uygulamalarin, uyumun ve Kklinik sonuglarin degerlendiriimesi, mevcut sorunlarin saptanmasi
ve ¢6zum igin tablodaki gdsterildigi gibi davraniimali, kan glikoz duizeyi iyi gitmeyen hastalarda
beslenme yeniden gézden gegcirilmelidir.

Tabloda TBT igin degerlendirme kriterleri ve degerlendiriimenin yapilacagi zamanlar gérilmektedir.

Kriter Zamanlama

Ogiin zamanlamasina uyumun kontroli Her kontrol muayenesinde

Evde glukoz izlemi ve besin tliketimi kayitlarinin birlikte

degerlendiriimesi Her kontrol muayenesinde

Davranis degisikligi kontroli Her kontrol muayenesinde

Egzersiz uyumunun kontrolu Her kontrol muayenesinde

Agirlik ve boy 6lgimu 3 ayda bir

AKG ve TKG 3 giinlik besin tiketimi ilie birlikte Her kontrol muayenesinde

A1C 3 ayda bir

Aclik lipid profili (LDL-kol. ve HDL-kol.,TG) 1. haftada, eger yiksek ise 26. haftada, daha sonra yilda bir

TBT: Tibbi besleme tedavisi, AKG: A¢lik glukoz dlizeyi, TKG: Tokluk kan glukoz diizeyi, A1C: Glikonzillenmis hemoglobin A;¢:
LDL-kol.: Dusiik dansiteli lipoprotein kolestrol, HDL-kol.: Yiiksel dansiteli lipoprotein kolestrol, TG: Trigliserid.
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Diyabetin 6nlenmesinde ve tedavisinde TBT’nin amaglar

1.

Metabolik kontroli saglamak; Kan glikozu, lipit profili, kan basinci kontroli Gizerine beslenmenin
olumsuz etkilerini ortadan kaldirmak, TBT ile elde edilebilecek maksimum yarari elde etmek.

. Besin 6gesi alimini ve yasam tarzini modifiye ederek diyabetin kronik komplikasyonlarinin

gelisme oranini azaltmak veya dnlemek,

. Bireyin kisisel ve kultiurel tercihlerini ve degisime istekliligini dikkate alarak beslenme

gereksinimini belirlemek

. Besin seciminde bilimsel kanitlarla desteklenmis sinirlamalari yaparken yemek yemenin

zevkini saglamak.

. Tip 1 diyabetli gencler, tip 2 diyabetli gencler, diyabetli gebe veya emziren kadinlar ve

yetiskinler i¢cin yasamin degisik dénemlerinde gerekli besin gereksinimlerini karsilamak,

6. Instilin veya insilin salgilatici ilag kullananlarda, akut hastaliklarda, diyabet tedavisi,
hipogliseminin tedavisi ve énlenmesi, egzersiz konusunda kendi kendini yénetme egitimini
vermek.

Kaynak

Diabetes Mellitus ve komplikasyonlarinin tani, tedavi ve izlem Kilavuzu-2007 (TEMD Yayini)
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YETiSKIN DiYABETLILERDE TIBBI BESLENME
TEDAVISI YAKLASIMI

Doc. Dyt. Emel OZER
Yakin Dogu Universitesi, Saglik Bilimleri Fakiiltesi, Beslenme ve Diyetetik Bélimii,
Tibbi Beslenme Tedavisi Anabilim Dali, Lefkosa-KKTC

Tibbi beslenme tedavisi (TBT) diyabetin énlenmesinde, mevcut olan diyabetin tedavisinde ve
diyabetle iligkili komplikasyon gelisiminin 6nlenmesinde ve tedavisinde etkilidir. Ayrica diyabette
kendi kendine yénetim egitiminin de énemli bir bélimani olusturur. Genel populasyon igin
uygun olan saglkli yasam tarzina yoénelik beslenme dnerileri yetiskin diyabetliler igin de
uygundur. Yetigkin diyabetlinin metabolik durumu ve besin tercihi gdz éniine alinarak, bireye
6zgu olarak verilen beslenme tedavisi ile Tip 2 diyabetlilerde A1c duzeylerinde %1-2 oraninda
azalma saglanabilmektedir.

Diyabet ile iliskili risklerin azaltiimasinda vucut agirliginin yénetimi énemlidir. Vicut agirhgi
y6netimi kilo kaybinin saglanmasi ve tekrar kilo aliminin énlenmesini kapsar. Kilo kaybinin
saglanmasinda mevcut agirhgin korunmasini icin gerekli olan kaloriden 500-1000 kalori
eksiltime yapmak haftada 400-800 g kilo kaybi saglayabilmektedir. Giinimiizde kilo kaybinin
saglanmasinda en uygun makronutrient dagihmi kesin olarak belirlenmemis olmakla birlikte
toplam karbonhidrat aliminin <130g/gun olmasi énerilmemektedir. Dusik karbonhidratli veya
dusuk yagh enerji alimi kisitlanmis beslenme programlari kisa dénemde (1 yila kadar) agirlik
kaybinin saglanmasinda etkili olabilmektedir ancak dlslk karbonhidratl beslenme programlarinda
lipit profili, renal fonksiyonlar, protein alimi izlenmeli ve gerekirse hipogliseminin édnlenmesini
saglamak amaci ile tibbi tedavinin yeniden degerlendiriimesi icin diyabetli birey hekimine
yénlendirilmelidir.

Tip 2 diyabetli bireyler genellikle kilolu veya sismandir ve insuline direnclidir. Orta derecede
kilo kaybinin insilin direncini iyilestirdigi gésterilmistir bu nedenle Tip 2 diyabetlilere verilen
TBT ile 6ncelikli hedef enerji aliminin azaltiimasi ve fiziksel aktiviteyi arttirarak enerji tiketiminin
arttirllmasini diger bir ifade ile negatif enerji dengesi olusturacak yasam tarzi degisikliklerini
saglamak olmalidir. Bireysel ve grup egitimi, sik aralikli izlem, yasam tarzi degisikliklerini (eneriji
ve yag tiketiminin azaltiimasi ve fiziksel aktivitenin artirimasini ) hedefleyen yapilandiriimis
program bitinlugunin baslangi¢ vicut agirligina kiyasla %5-7 oraninda kilo kaybi sagladigi
bilinmektedir.

Fiziksel aktivitedeki artis Tip 2 diyabetlilerde glisemiyi iyilestirebilir, insuline direnci azaltabilir
ve kardiyovaskdler risk faktorlerinde azalma saglayabilir. Fiziksel aktivitenin tim bu olumlu
etkileri kilo kaybinin saglanmasindan bagimsizdir. Haftada 3 gin en az 150 dakika orta
yogunlukta fiziksel aktivite (tercihen yirlyus) yapiimasi ve fiziksel aktivite yapmaksizin gecen
gunlerin Ust Uste 2 guinden fazla olmamasi 6nerilir. Direngli egzersizler gliseminin iyilesmesinde
etkilidir bu nedenle proliferatif néropatisi olmayan Tip 2 diyabetlilere haftada 3 kez direng
egzersizi yapmasi 6nerilmektedir.
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Bircok Tip 2 diyabetlide mevcut olan hipertansiyon ve dislipidemi géz éniine alindiginda TBT'de
doymus yag (<%7 toplam enerji alimi) ve trans yag asitleri, kolesterol (200 mg/giin) ve sodyum
alimi (<2000 mg/gun) azaltilir. Tibbi tedavide insllin veya insulin sekretogoglari verilen yetiskin
diyabetlilerde 6gin zamanlamasi ve 6ginin karbonhidrat icerigine dikkat edilmelidir.

Tip 2 diyabetlilerde plazma glukoz konsantrasyonu artisindan proteinler rol oynamaz ancak
proteinler insulin yanitini arttirir bu nedenle akut hipoglisemi tedavisinde veya gece hipoglisemisini
6nlemek amaci ile tiketilmesi 6nerilmez. Protein alimi i¢in 6neri 0.8-1.0 g/kg/gun dir. Kronik
bdbrek yetmezliginin erken evrelerinde ayni diizey 6neri devam ederken ilerleyen dénemde
tUketim diizeyinin 0.8 g/ kg/giin’e ¢ekilmesi bébrek fonksiyonlarinda iyilesme saglayabilmektedir.

Eksiklik belirtileri bulunmamasi kosulunda yetiskin diyabetlilere vitamin ve mineral takviyesi
yapilmasi yéniinde kanitlar yetersizdir ancak enerji alimi azalmis yasl erigkinlerde giinlik
multivitamin takviyesi 6nerilebilecegi bildiriimektedir.

Kaynaklar
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SICAN PANKREAS ADACIK- VE KEMIK iLiGi-KOKENLi MEZENKIMAL KOK HUCRELERININ
VITRO KARAKTERISTIK OZELLIKLERININ KARSILASTIRMALI OLARAK INCELENMESI 1

Erdal Karaéz', Selda Ayhan', Gilgin Gacar', Ayca Aksoy’, Alparslan Okgu’, Pinar Cetinalp
Demircan’, Ayla Eker Sariboyaci’, Candan OzoguF, Murat Kasap’

'Kocaeli Universitesi Kék Hiicre ve Gen Tedavileri Arastirma ve Uygulama Merkezi, Kocaeli
2Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Histoloji - Embriyoloji Anabilim Dali, Ankara

Son yillarda gergeklestirilen calismalarda insan ve kemirici pankreaslarinda nestin-pozitif
dncul/kdk hicrelerin var oldugu ve bu hiicrelerin in vitro kosullarda basta insulin treten hicreler
olmak Uzere adiposit, kondrosit ve osteositler olmak tzere ¢oklu farklilasma yeteneklerine
sahip oldugu gosterilmistir. Bu hicrelerin immunofenotipik ve ¢oklu farklilasma potansiyeli
yonunden kemik iligi-k6kenli mezenkimal kok hicrelere (KI-MKH) benzedigine iliskin raporlar
bulunmakla birlikte, pankreatik adacik (PA)-kdkenli kdk hiicrelerin orijini, ayrintil immunofenotipik
ve ince yapi 6zellikleri hakkinda ¢ok az bilgi bulunmaktadir. Bu nedenle, bu ¢alisma sican
pankreatik adaciklarindan elde edilen kék/éncil hiicrelerin bu 6zelliklerini ayrinti sekilde
arastirmak ve Kl -MKH'ler ile varsa ortak 6zelliklerini tespit etmek amaciyla gergeklestirildi.
Onceden tanimlanmis yéntemler ile elde ettigimiz PA-kok/dncdl hiicreler ve KI-MKH’ler 25nci
pasaja kadar kiiltire edilebildiler. Ardisik pasajlama sireclerinde gergeklestirilen immunofenotipik
¢alismalarda her iki hiicre grubu akim sitometri bulgularina gére CD29 ve CD90 icin pozitif,
CD45 icin negatif idi. Immunohistokimyasal calismalarda ise, iki hiicre grubu da pasaj 25’'e
kadar CD31, CD34, CD45, CD71, MyoD, HNK-1ST i¢in negatif, CD105, c-fos, tip 1 ve 2
kollagen, beta-tubulin, nestin, vimentin, desmin, fibronektin, alfa-diiz kas aktin, miyozin lla,
miyogenin, MAP-2a,b, GFAP, beta3-tubulin, gamma-enolaz, osteokalsin, osteonektin, osteopontin,
BMP-2 ve BMP-4 igin pozitif immun reaksiyon verdi. Hicre gogalm ve canlilik deneyleri MTT
testi ile gerceklestirildi ve adaciklardan elde edilen koék hicrelerin KI-MKH’lere oranla daha
yuksek ¢ogalim kapasitesine sahip olduklar tespit edildi (p<0.05). RT-PCR yéntemiyle
gerceklestirilen gen ekspresyonu ¢alismalarinda pankreatik gelisme ve endokrin fonksiyonlarla
iliskili genler (insulin | ve II, glukagon, somatostatin, adacik amiloid polipeptid, GLUT-2,
glukokinaz, glukagon-benzeri peptid-1 reseptor, pankreatik duodenal homebox-1, NeuroD1,
PAX-6, Nkx2.2 ve Ngn-3) adaciklarda eksprese edilirken her iki hiicre dizisi tarafindan eksprese
edilmedi. Elektron mikroskopik incelemelerde, iki farkli kaynaktan elde edilen hiicrelerin eksantrik
yerlesimli ve birden fazla ¢ekirdekeigi bulunan gekirdek igerdigi, elektron yogun materyal iceren
dilate GER sisternalarinin yaninda mitokondriyondan zengin sitoplazmalari bulundugu tespit
edilmistir. In vitro farklilasma calsmalarinda ise, osteojenik, adipojenik, kondrojenik, miyojenik
ve norojenik farklilagsma kapasiteleri her iki hlicre grubu igin saptandi. Sonug olarak, PA-kdkenli
6ncul/koek hucrelerin immunofenotipik ve yapisal 6zelliklerinin yaninda farklilasma kapasiteleri
yoniinden de KI-MKH’lere benzedigi ve PA-kokenli bu hiicrelerin MKH’ler olarak degerlendiriimesi
gerektigini dusinmekteyiz. Guinimuizde 6zellikle KI-MKH’lerin adeta immune sistemin yeni
aktorleri olduguna iliskin sunulan kanitlar dogrultusunda PA-MKH’ler icin de gelecekte adacik
neogenezine katkilarinin yaninda antijen sunma, immunbaskilama, fagositoz gibi islevleriyle
tip 1 diyabetin patogenezinde yeni rolleri tanimlanabilir.

1: Bu galisma TUBITAK tarafindan desteklenen 107S276 No’lu proje kapsaminda
gerceklestirilmistir.

Resim 1 Resim 2
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SS02

SICAN ADACIK MIKROCEVRESINDE KULTURE EDILEN KEMIK iLiGi KOKENLI
MEZENKIMAL KOK HUCRELERIN INSULIN-URETEN HUCRELERE FARKLILASMA
POTANSIYELI 1

Erdal Karabz', Alparslan Okgu', Ayca Aksoy', Z.Seda Geng', Glilgin Gacar', Selda Ayhan’,

A. Osman Glirol?, Murat Kasap’

’Kocae/i Qniversitesi Kk Hiicre ve Gen Tedavileri Arastirma ve Uygulama Merkezi, Kocaeli
2|stanbul Universitesi, DETAE, Istanbul

Tip 1 diyabetin gelecekte olasi kdk hiicre kaynakli tedavilerinde kullaniimak Gzere kolay elde
edilebilir ve otolog nakillerde kullanilabilecek bir kaynak olmalari nedeniyle kemik iligi kok
hiicreleri (Ki-KH) deneysel calismalarda siklikla kullaniimaktadir. Ozellikle, son zamanlarda
hematopoezi indiiklemede islev géren ve in vivo ve in vitro ¢alismalarla aralarinda kas, kikirdak,
kemik, sinir, karaciger, kalp, beyin, adipoz doku, bébrek, akciger ve bagirsaklarin da oldugu
cesitli hematopoietik olmayan dokularin parankimal hucrelerine farklilastiklari gdsterilen
mezenkimal kék hiicre (MKH)'ler (izerinde odaklanilmistir. immunomodiilatér ézellikleri, timér
olusturma olasiliklarinin azhgi,ylksek cogalim kapasiteleri ve kolay elde edilebilir bir kaynak
olmalari nedeniyle tip 1 diyabetin hlcre esasli tedavilerinde kullanilacak dnemli aday kék hiicre
kaynagi olmustur. Son zamanlarda erigskin-doku kdk hucrelerinin in vivo olarak kendi
mikrogevrelerinden uzaklastirilip yeni bir genetik programi etkinlestiren sinyalleri yayan farkh
bir mikrogevre yada yatak (niche)’a yerlestirildiklerinde, yeni mikrogcevrelerine yanit olarak
uygun hiicre gesitlerini Gretmek icin genomik olarak yeniden programlanabilecegini géstermistir.
in vivo kosullarda elde edilen basarili sonuglar, kok hiicrelerden tam islevsel istenilen hiicre
cesidine farklilasmasini uyaracak in vitro kosullarin saglanmasi i¢in hedef hiicre ¢esidinin
mikrogevresinin kullaniimasina yénelik girisimleri arttirmistir. Bu amagla, kdk ya da éncdl
hucreler kiltlr kosullarinda arzulanan hiicre ¢esidinin mikrogevresinin 6zgtin hicreleri,
doku/organ parcaciklari (ekstraktlar), hiicredisi matriks elemanlari veya biyoeriyebilir materyaller
ile ko-kiltdre (ortak-kiltir) edilmis ve basarili sonuglar elde edilmistir. Bu ¢alismada, si¢anlardan
elde edilecek normal adaciklardan kaynaklanacak eriyebilir molekullerin ayni kiltir kosullarinda
(ko-kiltir) bulunan sican kemik iligi (Ki) kaynakli MKH’ler iizerinde genetik programi arzu
ettigimiz hiicre dizisi ydninde etkinlestirerek, islevsel adacik hicrelerine farklilasmalarini
saglayabilecegini diistindiik. Bu amagla, Ki-MKH'lerinin sican pankreas adaciklari ile dogrudan
olmayan/hiicre-adacik temasi olmaksizin- ko-kultiriiniin MKH’lerin adacik hiicrelerine farklilasma
potansiyeli Gzerine etkilerini genomik, immunofenotipik ve fonksiyonel ¢alismalar ile géstermeyi
planladik. Gerceklestirilen calismalarda, adaciklar ile 14 giin stireyle ko-kdiiltire edilen Ki-
MKH’ler immunohistokimyasal olarak insilin igin pozitif immun reaksiyon verdi. RT-PCR
yontemiyle gergeklestirilen gen ekspresyonu ¢alismalarinda farkhlasmis MKH’ler insulin 1 ve
2 yaninda adaciklarla iliskili glukagon, somatostatin, adacik amiloid polipeptid, GLUT-2,
glukokinaz, glukagon-benzeri peptid-1 reseptor, pankreatik duodenal homebox-1, NeuroD1,
PAX-6, ve Nkx2.2 gen ekspresyonlari gésterdi. Farklilasmis ve farklilasmamis MKH’ler ile
gerceklestirilen insulin salgilama deneylerinde farklilasmigs MKH’ler dustk (5 mM) ve yuksek
(25 mM) glikoz uyarimlarina yanit vermis ve insulin salgilamislardir. Sonug olarak, kullanilan
bu yéntem ile kemik-iligi kékenli MKH’lerin islevsel adacik veya beta-hiicrelerine farklilasmasinin
basarildigi ve tip 1 diyabetin kdk hiicre esasli deneysel tedavilerinde kullaniimak Uizere simdiye
kadar denenmemisg bir ydntemin ilk kanitlari sunulmaktadir.

1: Bu calisma TUBITAK tarafindan (Proje No:107S276) desteklenmistir.
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TiP 1 DIYABETTE ALLOIMMUN MONONUKLEAR HUCRE iNFILTRASYONUNUN GEN
TEDAVISIYLE BASKILANMASI FONKSIYONEL ADACIK-GRAFT OMRUNU UZATIR

Erciiment Dirice’, Ahter Dilsad Sanlioglu’, Sevim Kahraman', Mustafa Kemal BalcF,
Abdulkadir Omer®, Thomas Griffith*, Salih Sanlioglu’

' Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi Biyoloji ve Genetik Anabilim Dali ve Gen Tedavi Unitesi, Antalya
2 Akdeniz Universitesi, Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Antalya
3Sn. Vincent Hastanesi, Massachusetts, ABD

 Gene Therapy Center and Department of Urology, University of lowa, lowa City, IA, ABD

Amag: Klinik pankreatik adacik naklinde karsilasilan graft reddi gibi sorunlar, adaciklarin
genetik acidan nakil 6ncesi ex vivo manipulasyon gerekliligini dogurmustur. Tip 1 diyabetli
hastalarda pankreatik beta hiicrelerine spesifik T-hicrelerinde asiri miktarda TNF-releated
apoptosis-inducing ligandin (TRAIL) sentezinin gézlemlenmesi, T-hiicrelerinin TRAIL araciligiyla
beta hiicre yikimi gerceklestirebilecegini ortaya koymustur. Bunun tersine biz de nakledilecek
pankreatik adaciklarda adenoviriis aracili TRAIL sentezinin bu adaciklari alloimmin T-hiicre
saldinisina karsi koruyabileceg@i savini ileri sirduk. Projemizde, streptozotosin (STZ) indiklemeli
diyabetik sicanlara Ad5hTRAIL ile transdiksiyona ug@ratilan pankreatik adaciklar nakledilerek;
bu islemin adacik-graft sagkalim suresi ve fonksiyonu lzerindeki etkileri arastirildi.

Yéntem: Pankreatik adaciklarda adenovirus aracili TRAIL sentezi imminohistokimyasal
yontemlerle belirlendi. Wistar siganlarinda Tip 1 diyabet olusturmak icin i.p. STZ enjeksiyonu
gerceklestirildi. 100 gunlik sire boyunca deneklerin kan seker diizeyleri ve vicut agirliklari
takip edildi. Ug farkli diyabetik sigan grubuna biri AdShTRAIL ile enfekte, digeri AdCMVLacZ
(virts-kontrol) ile enfekte ve bir de enfeksiyona ugratiimamis adaciklar bébrek kapsuli altina
nakledildi. Diyabetik sican gruplarindaki mononuklear hicre infiltrasyonu farkli giinlerde si¢an
bébrek kesitlerinde yapilan immuinohistokimyasal boyamalarla belirlendi.

Bulgular: Adaciklarda AdShTRAIL vektdri ile ekzojen TRAIL sentezinin toksik bir etki
olusturmadigi gézlendi. 90 glnlik post-operatif takip sonucunda 750’ser adacik nakledilen
gruplardan Ad5hTRAIL ile enfekte adaciklar en uzun normoglisemiyi saglarken AdCMVLacZ
ile enfekte edilmis adaciklar normoglisemi olusturmadi. Histopatolojik analizler sonucunda
enfekte edilmemis ve AdCMVLacZ ile enfekte edilmis adaciklarin bulundugu bébrek kesitlerinde
ylUksek derecede mononuklear hiicre infiltrasyonu gézlenirken, ADShTRAIL ile enfekte edilmis
kesitlerde infiltrasyonun olmadigi ya da ¢ok disuk dizeyde oldugu belirlendi.

Sonug: Pankreatik adaciklarin AdShTRAIL ile genetik modifikasyonu alloreaktif T-hicre
infiltrasyonunu azaltarak adacik-graft sagkalimini ve fonksiyonunu arttirdi.

-125-
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OTOMASYON SIiSTEMi iLE -80°C’DE 30 GUN SURE iLE MUHAFAZA EDILMiS iNSAN
PANKREASINDAN ADACIK DOKU iZOLASYONU

Ali Osman Giirol', Ayse Okten Kursun', Umut Can Kiiciiksezer', Pinar Kasapogliu',

Asli Ozdemir', Fatih Salman’, Turgay Isbir’, M. Temel Yiimaz'

'[stanbul Universitesi, Deneysel Tip Arastirma Enstitiisii (DETAE), Metabolizma ve Diabet
Arastirma ve Uygulama Birimi, Istanbul
2 stanbul Universitesi, DETAE, Molektiler Tip Anabilim Dali, [stanbul

Amag: Son yillarda, tip 1 diyabet tedavisinde Langerhans adacik nakli calismalari buyik bir
ivme kazanmigtir. Calismamizda, insan pankreas dokusunun -80°C’de 30 giin suire ile muhafaza
edilerek saklandiginda, Ricordi Chamber kullanarak adacik izolasyonu yéntemi ile transplantasyon
icin adacik elde edilip edilemeyecegi arastiriimigtir.

Yéntem: Pankreas, beyin 6limli donérden alindi. % 0.9 izotonik sodyum klortirde 60 dakika
4°C’de tutulup, -80°C’de 30 giin sureyle saklandi. 19,1gr kuyruk dokusundan adacik izolasyonu
icin, 200mg Collagenase P (Boehringer Mannheim) iceren beher buza kondu. Yaklasik 5
dakika oda sicakliginda tutulup 20ml soguk Hank’s solisyonu ile sulandirildi. Enzim eriyince
120ml daha Hank’s ilave edildi. Ricordi Chamber, peristaltik pompa, su banyosu ve silikon
tiplerden olusan sindirim sistemi, 37°C sicakhga ulastirildi. Pankreas, Collagenase P
200mg/Hank’s soliisyonu 140ml enjekte edilerek sisirildi. Doku bélinip Ricordi Chamber’a
kondu. Arta kalan Collagenase P/Hank’s, sonra da dilisyon sollisyonu eklenerek sirkllasyon
baslatildi. Toplama safhasina rekombinasyonla devam edildi.

Bulgular: 10. dakikada alinan érneklerde bloklar halinde asiner doku gérilmeye bagsladi. 16.
dakikada ayri ayri bulunan asiner hiicreler saptandi. 17. dakikadan itibaren asiner hiicreler
artti, serbest adaciklar gérilmeye bagladi. Serbest adacik sayisi artmaya basladi. Toplam
55.000 adacik elde edildi.

Sonug: Ulkemizde ilk defa Ricordi Chamber ile otomasyon yéntemi kullanilarak insan
pankreasindan adacik elde edilmistir. Pankreas dokusunun 30 giin sireyle -80°C’de saklanip,
manuel ydntemle ve Collagenase P kullanilarak sisiriimesine ragmen, dokudan ¢ok denecek
saylda adacik izole edilmesi, uygun saklama sollisyonu ve enzim kullaniimasi durumunda
miktarin artabilecegi ve en azindan ototransplantasyon agisindan pankreatektomili hastalarin
ameliyatindan uzun bir stire sonra izolasyon yapilabilecegi ve transhepatik yolla yeterli miktarda
adacik transplantasyon sansinin oldugu gdsterilmistir.
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MATERNAL DIYABETIN FETAL BUYUME PLAGI UZERINE ETKISININ
HISTOMORFOMETRIK VE iIMMUNOHISTOKIMYASAL ARASTIRILMASI

Ozgu'r Pirgon’, Mehmet Emre Atabek’, Ahmet Sert’, H. Hasan Esen? Cevdet Duran®

Selguk Qniversitesi Meram Tip Fakliltesi Pediatrik Endokrinoloji Bilim Dali, Konya
2Selcuk Univeristesi Meram Tip Fakdiltesi, Patoloji Bilim Dali, Konya
3Konya Egitim Arastirma Hastanesi, Konya

Amac: Maternal diyabete maruz kalan fetislerin konsepsiyondan sonra normal stirecten daha
farkli blylime paternlerine ugradiklari gériilmektedir. Maternal diyabetin etkilerine maruz kalan
fetlisin, olumsuz yénde buylmesini agiklayan dnceki arastirma raporlari fetal bas ve abdominal
gevrenin ultrason verileri ile sinirlidir. Bu ¢alismada ki amag ise maternal diyabetik ortamin
intrauterin blyime plagi zonlarina olan etkisini arastirmaktir.

Metot: Eriskin Sprague-Dawley tipi ratlar gebelik sonrasi 1. glinde tek doz streptozotosin (STZ)
ile diyabetik durum olusturuldu. Kontrol grubu olarak diyabet olusturulmayan gebe ratlar
calismaya alindi. Gebeligin son giinlerinde sezaryen ile alinan fetlslerin biyume plaklar
incelendi. Fetal blytume plaklar Gizerinde histomorfometrik élgimler ve immunohistokimyasal
calismalar yapildi.

Bulgular: STZ’den sonra diyabetik anne grubunun kan sekeri degerleri kontrol grubuna gére
yUksek idi (366 + 18.5 mg/dl ve 101 £ 9.1 mg/dl, p<0.0001) (Tablo 1, Sekil 1). Histomorfometrik
6lctimlerde diyabetik anne fetuslerinin blytime plagdi hipertrofik zon kalinhgr kontrol grubundaki
fetlslere gbre anlamli olarak azalmisti (82.41 mmx10-2 + 8.4 ve 115.05 £ 5.39 mm x10-2,
p<0.001) (Tablo 2, Sekil 2). Ki-67 proliferasyon markdéri labeling (etiketleme) indeksi, diyabetik
rat fetUslerinin blylime plaginda hiicre sayiminda proliferatif zonda anlaml olarak yiiksek
bulundu (124.0 £ 18.5 ve 49.55 + 14.1, p<0.001) (Tablo 3, Sekil 3). Diyabetik ratlarin fetislerinde
kontrol grubu ile karsilastirildiginda proliferatif zonda apoptotik hiicrelerin anlamli olarak daha
fazla oldugu tespit edildi (8.50 + 3.72 vs 24.9 = 5.4, p<0.001) (Tablo 4, Sekil 4). Diyabetik anne
fetUslerinin blyime plagi proliferatif zonunda insiilin reseptdr yayginlik derecesi kontrol grubuna
gore anlamli artmisti ancak IGF-I reseptdr ekspresyonun yayginligi ise kontrol grubuna goére
anlaml olarak azalmisti (Tablo 5, Sekil 5).

Sonuglar: Bu ¢alisma sonucunda; k6t kontrolll diyabetik annelerde fetal blyime plaklarinin
etkilendigi tespit edilmistir. Bu zararli etki, fetal dénemde biyume plag: proliferatif zonunda
IGF-I reseptdr ekspresyonunu azalmasiyla olustugu gésterilmistir.

Histomorfometrik dlciimler ve Diyabetik rat fetiislerinin biiylime plaginin
immunohistokimyasal boyamalar histomorfometrik ve immiinohistokimyasal
bulgularin kontrol grubuna gére
Proliferatif Hipertrofik degerlendirilmesi
zon zon

H/E biiyiime plagi Diyabetli rat fetlisi

uzunlugu Uzunluk 6l¢imi (toplam zon) Azalmis
insiilin reseptér boyasi Ki-67 proliferasyon markiri Artmig
Ki-67 proliferasyon boyasi Apoptosis Artmig
Apoptosis boyasi instilin reseptor ekspresyonu Artmis

IGF-1 reseptér boyasi IGF-1 reseptdr ekspresyonu | Azalmig

vl
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PREDiYABET OLGULARINDA HEMOGLOBIN DUZEYLERI iLE KARDiYOVASKULER RiSK
FAKTORLERI ARASINDA iLiSKi VAR MI?

Alper Sé6nmeZz', Halil Geng?, Glirkan CelebF, Serkan Tapan®, Gékhan Erdeny’, Teoman Dogru’,
liker Tasgr?, Cemal Nuri Ergin, Cem Haymana?, Mahmut llker Yilmaz®, Gékhan Ugkaya ',
Mustafa Kutlu’

'"GATA Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 Bilim Dali, Ankara
2GATA l¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Ankara

SGATA Biyokimya ve Klinik Biyokimya Anabilim Dali, Ankara
“GATA Gastroenteroloji Bilim Dali, Ankara

5GATA Nefroloji Bilim Dali, Ankara

Giris: Hemoglobin, endotelyal Nitrik Oksiti (NO) endotel ylizeyinden uzaklastiran baslica
faktordlr. Hipertansiyon, Kronik bébrek hastaligi ve Tip 2 diyabette hemoglobin diizeyleri
arttikga endotel fonksiyonlarinin bozuldugu gésterilmistir. Prediyabetlilerde kardiyovaskuler
olay ve mortalite riski ylksek oldugundan hemoglobinin bu riske katkisinin arastiriimasina
karar verilmistir. Bu nedenle, prediyabetlilerde hemoglobin diizeyleriyle, endotelyal disfonksiyon
ve inflamasyon igin iyi bir belirte¢ olan, solubl CD40 ligand (sCD40L) diizeyleri arasindaki
iliskiyi arastirdik.

Metod: Bozulmus glukoz toleransi bulunan, normotansif, obez olmayan, kardiyovaskuler
hastaligi olmayan ve ila¢ kullanmayan 82 olgu (Erkek:46, Yas:45.95+6.7 yil) calismaya alindi
(Tablo-1). Olgularin plazma insilin, hsCRP, sCD40L dlzeyleri él¢ildi. Hemoglobin diizeyleri
medyan degerin Ustlinde ve altinda olacak bigimde olgular iki gruba ayrildi ve her iki grup
yukaridaki parametreler agisindan karsilastirildi.

Sonuglar: Hemoglobin diizeyleri medyan degerin Uizerinde olan olgularda sistolik kan basinci
(SKB), diyastolik kan basinci (DKB) ve Urik asit dizeyleri anlamli 6lgtide ylksek bulundu
(Sirasiyla, p<0,001, p=0,04, p=0,01). Bu olgularda HDL kolesterol dlizeyleri ise belirgin olarak
dusukti (p=0,02). sCD40L ve hsCRP dizeyleri agisindan gruplar arasinda belirgin fark olmadigi
(sirasiyla; p=0.07, p=0.06) goéruldi. Hemoglobin dlzeyleriyle sistolik kan basinci (r=0.44 ,
p<0.001), diyastolik kan basinci (r=0.26, p= 0.02) , sCD40L (r=0.35, p= 0.002) ve Urik asit
(r=0.27, p=0.02)arasinda dogrusal iliski saptanirken, HDL kolesterol degerleri ile negatif iligki
oldugu gézlendi (r=-0.32, p= 0.004) (Tablo-2).

Tartisma: Sonugclar degerlendirildiginde, bozulmus glukoz toleransi olgularinda yiksek
hemoglobin diizeylerinin kardiyovaskdiler olay riskini artirabileceginden bahsedilebilir. Bu
verilerin klinik etkisini arastirmak Uzere, artmis kardiyovaskiler olay riski olan prediyabetik
olgularda hemoglobin dlzeylerinin kardiyovaskiler olaylara etkisini arastiran ileri calismalara
ihtiya¢ oldugu dusunllmektedir.

Q.
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Tablo-1: Prediyabetik olgularin medyan hemoglobin diizeylerine gére

ULUSAL
DIYABET
KONGRES|

@ 20 - 24 Mayis 2009

karakteristik 6zellikleri

Toplam olgu sayisi Hemoglobin diizeyi Hemoglobin dizeyi P
(n=69) medyan degerin medyan degerin
altinda olan olgular Uzerinde olan olgular
(n=34) (n=35)

Yas (yil) 45.50+6.8 46.02+7.1 45.00+6.6 0.53
Cinsiyet (E/K) 40/29 8/26 32/3 <0.001
VKi (kg/m2) 27.97+3.0 28.08+3.1 27.973.1 0.8
Bel gevresi (cm) 93.37+183.1 91.85+8.4 94.86+16.5 0.35
SKB (mmHg) 119.42+7.5 116.17+7.4 122.57+6.2 <0.001
DKB (mmHg) 77.39+5.3 75.58+6.1 79.14+3.73 0.005
A.K.S (mg/dl) 111.07+7.0 110.61+6.9 111.51+7.3 0.60
Total kolesterol (mg/dl) 215.0+45.8 221.73+£51.2 208.45+£39.5 0.23
HDL-K (mg/dl) 49.05+10.2 51.5+8,9 46.68+10.8 0.04
LDL-K (mg/dl) 129.02+36.3 132.12+39.2 126.02+33.4 0.44
Trigliserid (mg/dl) 175.04+103.4 164.61+91.2 185.17+114.3 0.41
instilin (mg/dl) 13.547.2 13.3448.2 13.80+6.1 0.79
hsCRP (mg/dl) 2.64+1.8 3.05+1.9 2.3+1:6 0.06
p-selektin (ng/ml) 429.22+223.5 384.64+188 472.54+246 0.10
VWEF (1U/dl) 0.72+0.3 0.73+0.3 0.71+0.3 0.83
sCD40L (ng/ml) 7.0£3.2 6.07+2.1 7.9+3.8 0.02
Urik asit (mg/dl) 5.48+1.2 5.1+1.1 5.75+1.2 0.05
Hemoglobin (g/dl) 14.47£1.3 13.40£0.8 15.50+0.7 <0.001

Veriler Medyan deger + Standart sapma olarak verilmistir.

Tablo-2: Prediyabetik olgularda hemoglobin diizeyleri ile
karsilastirilan parametrelerin regresyon analizi

HDL-K (Beta,P)

SKB (Beta,P)

sCD40L (Beta,P)

Hemoglobin

*

*

0.44(<0.001)

Yas

*

*

*

Cinsiyet

0.13 (0.003)

0.44(<0.001)

*

VKI

*

*

*

SKB (mmHg)

*

*

*

DKB (mmHg)

*

0.49(<0.001)

*

p-selektin

*

*

0.37(<0.001)

Total kolesterol

*

*

*

*:Beta ve P > 0.05 VKi:Viicut Kitle indeksi, SKB:Sistolik Kan Basinci, DKB:Diyastolik Kan Basinci
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BOZULMUS ACLIK GLUKOZUNUN MiYOKARD iNFARKTUSLU HASTALARDA MORTALITE
UZERINE ETKISi

Mehmet Ugucu, Fatma Alibaz Oner, Selen Yurdakul

Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi, [stanbul

Giris: Son yillarda diyabet ve onun éncusil sayilan metabolik sendrom, inslin direnci, bozulmus
aclik glukozu(IFG) ve bozulmus karbonhidrat toleransi (IGT) tablolarinin ateroskleroz igin birer
risk faktord oldugu anlasiimistir. Yeni tespit tip 2 diyabet olgularinin tani konuldugu anda %
80-100 ‘Uinde endotel disfonksyonu, % 50 ‘inde hipertansyon ve % 30-40 ‘inda iskemik kalp
hastaligi vardir. Bu ¢alismada akut koroner sendrom (AKS) tanisi alan; diyabetli ve IFG li
hastalar arasinda hastane i¢i mortalitenin karsilastiriimasi amaglanmistir.

Gerec¢-Yontem: Calismaya akut AKS tanisi alan 65 yas alti hastalar alindi. Yattiklari géinin
sabahinda alinan vendz kanda aglik kan sekerlerine bakildi. Elde edilen sonuglara gére bunlar
diyabeti olan, diyabeti olmayan ve bozulmus aclik glukozu olanlar olmak tzere 3gruba
ayrildi.Hastalar ortalama 7 giin olan hospitalizasyon déneminde yani AKS’un akutdéneminde
mortalite acisindan degerlendirildi.Verilerin degerlendiriimesinde SPSS for Windows 10.0
istatistik paket programi kullanildi.

Bulgular: 65 yas alti 66 (% 17.6) kadin, 309 (72.4) erkek olmak Uzere toplam 375 hasta
¢alismaya dahil edildi. Bu hastalarin 72’si (%19.2) daha 6nceden diyabet tanisi almis, 17’sinde
(% 4.53) diyabet yatisinda tespit edildi. 56’sinda ( %14.93 ) bozulmus aclik glukozu, 230’'unda
da (% 61.33) normal aglik kan sekeri saptandi. Bu hastalarin hospitalizasyon déneminde 16’1
ex oldu. AKS’lu hastalarin %83.8 | ST elevasyionlu MI, % 6.1’nin ST elevasyonsuz MI, %
10’nun da USAP idi. AKS tipine gbre hospitalizasyon ddneminde mortalite agisindanistatiksel
olarak anlamli bir fark yoktu (p = 0.532). Tum hastalarda hospitalizasyon dénemindeki mortalite;
diyabeti olan hastalarda % 6.7, diyabeti olmayanlarda % 2.6, bozulmus aclik glukozu olanlarda
%7.0 olarak bulundu.Yani AKS‘un akut déneminde (ilk 7 gin) diyabetik hastalarda mortalite,
diyabeti olmayanlara gére énemli derecede artmistir. Ancak bozulmus aclik glukozu olan
hastalarla diyabeti olan hastalarin akut ddnemindeki mortaliteleri agisindan istatiksel olarak
anlamli bir fark saptanmadi (p = 0.192).

Sonugc: AKS sonrasi erken dénemde mortalite IFG ve diyabetli hastalarda yaklasik ayni oranda
tespit edildi. Bu oran normal kan sekeri olanlardan anlamli derecede yuksek tespit edildi.
Dolayisiyla IFG; diyabet gibi koroner kalp hastaligi igin risk faktéridir ve mortalite Gzerinde
onun kadar etkilidir.Sonug olarak bilinen diyabeti olmayan ve AMI tanisi alan hastalarin, aslinda
yillardir bilinmeyen IFG ve IGT neticesinde endotel disfonksyonu, ateroskleroz geliserek akut
miyokard infarktlsu ile karsimiza ¢iktigi asikardir. Bu AKS 'larda bilinen ve asikar olan risk
faktorleri yaninda gizli diyabet ve bozulmus aclik glukozunun éneminin altini gizmektedir.
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NOD FARELERDE STREPTOZOTOSINLE HIZLANDIRILMIS TiP 1 DiYABETTE TRAIL
LIGAND VE RESEPTOR EKSPRESYONLARININ MOLEKULER PROFiILi, VE NOR
FARELERDE BEKLENMEDIK SIDDETLIi ETKILER

Ahter Dilsad Sanlioglu’, Sevim Kahraman', Ercument Dirice’, Ozlem Elpek?,
Mustafa Kemal BalcP, Abdulkadir Omer*, Salih Sanlioglu’

' Akdeniz Universitesi, Tip Fakiltesi, Tibbi Biyoloji ve Genetik Anabilim Dali ve Gen Tedavi Unitesi, Antalya
2 Akdeniz Universitesi, Tip Fakiiltesi, Patoloji Anabilim Dali, Antalya

3 Akdeniz Universitesi, Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bélimii, Antalya

*Sn. Vincent Hastanesi, Massachusetts, ABD

Amac: TNF-Related Apoptosis-Inducing Ligand’in (TRAIL) Tip 1 diyabet (T1D) gelisimindeki
roll heniiz tam olarak agiga ¢ikarilamamistir. TRAIL’In T1D gelisim sirecinde pankreastaki
hiicre &limlerinden sorumlu olabilecegi diistiniimektedir. Ote yandan, grubumuzun daha
onceki ¢alismalarinda insan Langerhans adaciklarinda yiksek oranda TRAIL yalanci
reseptdrlerinin varliginin tanimlanmasi, adaciklarin bu yolla apoptozise direng gdsterebilecegini
dusindirmistur. T1D gelisiminde TRAIL 6limcul ligand ve reseptérlerinin rollerinin belirlenmesi,
hastaligin olusum mekanizmasinin anlasiimasi agisindan énemlidir. Bu ¢alismada, Obez
Olmayan Diyabetik (NOD, Non-Obese Diabetic) farelerde Streptozotosinle hizlandiriimig
diyabet 6ncesi ve diyabetik evrelerde TRAIL ligand ve reseptorlerinin sentez profilleri belirlenmigtir.
Kontrol olarak, diyabete direncli NOR (Non-Obese Diabetes-Resistant) fareler kullaniimistir.

Materyal ve Metod: NOD farelerde 150 mg/kg Streptozotosin, letaliteye yol agmayan ve etkin
doz olarak belirlenmis ve ayni yastaki NOR farelere de uygulanmistir. Kan sekeri Ustiste iki
kez en az 250 mg/dl olarak 6lgulen farelerin diyabet olduklari kabul edilmistir. Farelerden 0,
1,2,4,7, 14, ve 21. glinlerde pankreas izolasyonu yapilmigtir. TRAIL ligand ve reseptérlerinin
sentez profilleri immunohistokimyasal deneylerle belirlenmistir.

Bulgular: STZ uygulanan NOD farelerde uygulamanin 4. giiniinden baslayarak diyabet olustugu
g6zlenmis, 10. glinde hayvanlarin %90’inda diyabet kaydedilmistir. Diyabete direngli NOR
fareler de, NOD farelerle ayni deneysel islemlere tabi tutulmustur. Ancak beklenmedik bir
sekilde, NOR farelerin NOD farelere oranla STZ uygulamasindan ¢ok daha siddetli seviyede
etkilendigi goéralmastur. Immunohistokimyasal deneyler, NOD farelerde TRAIL ligand ve reseptér
sentez oranlarinin T1D gelisiminin farkl evrelerinde degisiklige ugradigini géstermistir.

Sonug: Streptozotosin, NOD farelerde hizli ve etkin sekilde T1D gelistirebilen bir ajandir. T1D
gelisim stirecinde TRAIL ligand ve reseptor sentez oranlarinda gézlenen degisikliklerin hastaligin
gelisim mekanizmasina isik tutacagi distnilmektedir.
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CANAKKALE DiYABETIK HASTALARIN TEDAVISINDE NEREDE ? iLK VERILER

Kubilay Uking', Seving Uretmen G6F, Savas Gir?, Ozen Kurkur®

" Canakkale Onsekiz Mart Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari
Bilim Dali, Canakkale

2 Canakkale Onsekiz Mart Universitesi Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Canakkale

3 Canakkale Onsekiz Mart Universitesi Tip Fakiiltesi Diyetisyenligi, Canakkale

Ulkemizde erigkin niifusta diyabet %7.2 oraninda gériilmektedir. Diyabetik hastalarda mikro
ve makrovaskiler hastaliklarin 6nlenmesi tim parametrelerde hedef degerlere ulasiimasina
baghdir.

Amag: Hastanemiz disindaki diger saglik kurumlarinda tedavileri yapilan ve ilk defa poliklinigimize
basvurmus olan diyabetli hastalarimizin egitim, aldiklari tedavi, metabolik olarak hedeflenen
degerlerde olup olmadiklarini degerlendirmek ayrica mikro ve makrovaskdiler komplikasyonlari
saptamak. Ayrica ilimizin diyabetli hasta profilini tesbit etmek ve prospektif olarak objektif
planlar yapabilmek.

Materyal ve Metod: Canakkale Tip fakiiltesi 5 ay 6nce hizmet vermeye baglamistir. ilimizin
merkez nifusu yaklasik 50 000'dir. Endokrin poliklinigimizde ayaktan ilk kez bagvurmus olan
500 diyabetik hasta (Tip 1 DM’li 35(%6.9) ve Tip 2 DM’li 465(%93.1) degerlendirildi.

Bulgular: Hastalarin 235'si(%47) erkek ve 265’si(%53) kadin idi. Hastalarin 35’i(%7) sadece
diyet, 330’u(%66) oral antidiyabetik (OAD), 95’i(%19) OAD+ins(lin, 40’1(%8) sadece insiilin
tedavisi aliyordu. HbA1c<%7 hedefine, tip 1 diyabetli hastalarin higbirinin ulasamadigini ve
tip 2 diyabetli hastalarin ancak 68'i(%14,6) ulasabildigini tesbit ettik. Tim hastalarin aglik ve
tokluk kan sekeri ortalamalari sirasi ile 150,24+60,24 ve 213,66+£96,73 mg/dl'idi. TUm grup
icinde hipertansiyon tedavisi almayan normotansif (kan basinci<130/80 mmHg) olan tip 1
diyabetli 25 hasta (%71) ve tip 2 diyabetli 102 hasta (%35) saptandi. Tim hastalarin %75i(n=373)
hipertansifdi. Hipertansiyon saptanan hastalarin %41’i(n=141) hipertansiyon tedavisi almaktaydi.
Tim hastalarin %19'unda (n=95) LDL<100 mg/dL ve %24’l(inde (n=120) HDL>45 mg/dL oldugu
saptandi. BKi degerlendirildiginde tip 2 diyabetik hastalarin ancak %10’u(n=46) normal kilolu
idi. Hastalarin %44’tinde mikrovaskuler komplikasyonlar mevcuttu. Komplikasyon dagilimlari
retinopati %35(n=77), néropati %47(n=103) ve nefropati %18(n=40) oraninda saptandi.
Makrovaskuler hastaliklar agisindan ise tim grupta ASKH %20(n=100), Periferik arter hastalig
%5(n=25) ve SVO %2(n=10) oranindaydi.

Sonug: Degerlendirilen 500 diyabetik hastanin %86,4'inln diyabeti kontrolsiiz, %75'i hipertansif,
%81’ hiperlipidemik ve %90’n1 kilolu ve/veya obez oldugu saptandi. Tim grubun ortalama
%44’inde mikro ve %23’linde makrovaskuler hastalik gelismis oldugunu gézledik. Hedeflere
ulasabilmek icin hastalarin hastaliklari hakkinda bilgi ve uyumunu artirip hastaliklarinin
tedavisine tamamen ortak edilmesi gereklidir. Birinci ve ikinci basamak saglik merkezlerinde
diyabetik hastalarin tedavilerini planlayan hekimlerin takip ve tedavide hedef degerlere ulasmada
yeterli olmadigi sonucuna varilmistir.
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NONDIYABETIKLERDE YAPILAN OGTT'DE YAS iLE ACLIK HOMA VE 2. SAAT HOMA
DEGERLERI ARASINDAKI iLiSKi

Berrin Karadag', Fatih Teker?, Hikmet Bayer®, Ali jpbiiker*, Nazif Bagriacik’®

'Sigli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi, 2. Dabhiliye Klinigi, Istanbul
2Taksim Egitim ve Arastirma Hastanesi, 2. Dahiliye Klinigi, Istanbul
3Tiirk Diabet ve Obezite Vakfi, Harbiye Ozel Diabet Hastanesi, Istanbul
“Tiirk Diabet ve Obezite Vakfi, Harbiye Ozel Diabet Hastanesi, Istanbul

Giris: Diyabet ve glukoz intoleransi prevalansi yasla birlikte artis gdsterir. Yaslanma ile beraber
gorilen fizyolojik degisikliklerin, en saglikh yasli bireylerde dahi glukoz metabolizmasindaki
farklilasmaya yol actigi bilinmektedir. Postprandiyal kan sekeri, 30 yasindan sonraki her 10
yilda 15mg/dl artis gdsterir. insiilin etkisi ve insiilin sekresyonun regiilasyonu ilerleyen yasla
birlikte bozulmaya baslar. Yaslanmaya eslik eden yagsiz beden kitlesinde azalma ve viicut
yag oranindaki artis insllin direncine katkida bulunabilir. Bu ¢galismamizda OGTT (Oral Glukoz
Tolerans Testi) yapilan nondiyabetiklerde yas faktoru ile postprandiyal glisemi artisi ve
postpandiyal insulin direncini gésteren 2.saat HOMA-R degerleri arasindaki iliskiyi arastirmayi
planladik.

Yéntem: Calismamiza yaslari 20 ile 86 arasinda degisen, 298'i kadin ve 131'i erkek olan ve
AKS'si (AKS) 126 mg/dI'nin altinda olan 429 nondiyabetik vaka dahil edildi. Vakalarin boy ve
kilo 8lciimleri yapilarak VKI (Viicut Kitle indexi)= kg/m2 formiilii ile hesaplandi. On iki saatlik
aclik sonrasi vakalara 75 gr.lik glukoz yiklemesi ile insilin seviyelerini de tespit ederek 2
saatlik OGTT yapildi. 0. ve 2. saatlerde alinan vendz kan érneklerinde kan sekeri (KS) ve
insulin duzeylerine bakildi. OGTT sonuglari ile insulin direncini HOMA-R (homeostasis model
assesment) indexi [HOMA-IR = insilin (mU/l) x glukoz (mmol/ L/22.5)] olarak belirledik.

Bulgular: Calisma grubunun yas ortalamasi 42.54+14.90 olup, VKi ortalamasi 28.20+6.28,
aclk kan sekeri ortalamasi 96.18+11.31 mg/dl, 2. saat kan sekeri ortalamasi 125.28+32.30
mg/dl, aglik insilin seviyeleri 13.12+£6.79U/1, 2. saat insilin degerleri 62.17+£35.68 U/I, a¢hk
HOMA-R indexi 3.11£2.12 ve 2. saat HOMA-R indexi ise 25.18+10.86 idi. Yas faktoru ile; AKS
(p<0.001), 2. saat KS (p<0.001), bazal insilin seviyeleri (p<0.001), 2. saat insllin seviyeleri
(p<0.001), achk HOMA-R indeksi (p<0.001) ve 2. saat HOMA-R indeksi ile (p<0.001) ve ayrica
yine yas ve VKi arasinda pozitif korelasyon saptadik (p<0.001).

Sonug: Yasa bagl intrensek degisikliklere ek olarak, ekstrensek faktérler de glukoz intoleransina
yol acgabilir. Yaslanmaya eslik eden yagsiz beden kitlesindeki azalma, yasla beraber fiziksel
aktivitedeki azalma vicut kompozisyonundaki degisiklikleri baslatabilir veya hizlandirabilir.
Ayrica yine yaglilarda sik olarak karsimiza ¢ikan polifarmasi problemi nedeniyle kullanilan bir
takim ilaclar da glukoz metabolizmasindaki olumsuz degisikliklere neden olabilir. Glukoz
intoleransi olusmasinda kronolojik yas artisi degistirilemeyen bir faktdr olsa bile, biyolojik yasin
daha geng tutulmaya c¢alisiimasi ve 6zellikle de yasam tarzi degisiklikleri fayda saglayabilir.

-133-

SOzLU SUNUMLAR



SOzLU SUNUMLAR

ULUSAL
DIYABET
KONGRESI
@ 20 - 24 Mayis 2009

SS11
TiP 2 DIYABETTE HEMOGLOBIN A1C MiYOKARD PERFORMANS iINDEKSI iLiSKisSi

Fatma Alibaz Oner', Zeynep Giircan', Isil Uzunhasan?, Mecdi Ergiiney’

'Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi, Istanbul
2stanbul Universitesi Haseki Kardiyoloji Enstittisti, [stanbul

Giris: Diyabetik kalp hastaligi, tip 2 diyabetli hastalarda; hipertansiyon,koroner arter hastalgi
yada diger bilinen kalp hastaliklariyla agiklanamayan myokardiyal hastalik olarak tanimlanir.
Tip 2 diyabet ve kotl glukometabolik kontrol kalp yetersizligi gelisme riskini arttirir. Biz bu
¢alismada,bilinen kalp hastaligi olmayan tip 2 iyabetli hastalarda glisemik kontrol ile myokard
perflzyon iligkisini (MPI) arastirmayi amacladik.

Gereg¢-Yontem: Bilinen tip 2 diyabetli 42 hastaya MPI'ni saptamak icin doku doppler
ekokardiyografi incelemesi yapildi. Glisemik kontrol; aglik plazma glukozu(APG) ve hemoglobin
A1C(HbA1C) ile ifade edildi. Vendz kan drnekleri bir gecelik agliktan sonra alindi. Calismadan
dislanma kriterleri; bilinen koroner arter hastaligi,hipertansiyon,kalp yetersizligi, pulmoner
hastaliklar, diyabet disindaki endokrin hastaliklar, anemi,angina pektoris anamnezi, dispne,periferik
6dem, 1.5 mg/dI'min (zeri serum kreatinin seviyesi, %50’nin Uzeri ejeksiyon fraksiyonu(EF).

Bulgular: 37-57 yas arasinda, %40.5'i erkek, %59.5’'u bayan toplam 42 hasta calismaya alindi.
Hem HbA1C ile MPI arasinda, hemde APG ile MPI arasinda bir iliski saptanmadi. Ayni zamanda
glisemik kontrol ile EF arasinda da bir iligki yoktu.

Sonug: Erigkin diyabetiklerde; koroner kalp hastaligi olsun veya olmasin, aclik plazma glukozu
ile konjestif kalp yetersizligi riski iligkilidir. W. Kosmola ve arkadaslari,klinik olarak kanitlanmig
kalp hastaligi olmayan diyabetiklerde hem sag hemde sol ventrikll fonksiyon bozuklugunu
gosterdi. Fakat ekokardiyografik parametrelerle diyabetik kontrol indeksleri(plazma glukozu
ve HbA1C) arasinda énemli bir iliski bulunmadi. P.Poirier ve arkadaslar da sol ventrikil
diyastolik disfonksiyonu ile metabolik kontrol(HbA1C) arasinda korelasyon bulamadi. MPI;
kalp hizi,kan basinci ve sol ventriklil geometrisinden bagimsiz, global kardiyak fonksiyonlari
gosteren yeni bir dopler indeksidir. Hem sag ventrikll hem sol ventrikil fonksiyonlarini gésterir.
MPI, hem sistolik,hem diyastolik fonksiyonlarin tahminini saglar. Biz ¢alismamizda, glisemik
kontrol ile EF ve MPI ile ifade edilen sol ventrikll fonksiyonu arasinda bir iliski saptamadik.
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KORONER YOGUN BAKIM UNITESINDE YENi TANI HIiPERGLISEMi VE STRES
HIPERGLISEMISi

Melek Eda Ertérer’, Filiz Eksi Haydardedeoglu', Tansel Erol?, Inan Anaforoglu’,
Stileyman Binici, Neslihan Basgil Tiitinci', Alpay Sezgin?, Nilgiin Giivener Demirag’

'Baskent Universitesi Tip Fakiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dall, istanbul
2Bagskent Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Ana Bilim Dall, [stanbul

Amac: Koroner yogun bakima (KYB) akut koroner hastalikla yatirilanlarda yeni-tani-hiperglisemi
(YTH) ve stres-hiperglisemisi (SH) sikhigini sorgulamak, hastalik siddeti ve KYB'da kalis suresi
gibi parametrelerle iliskilerini irdelemek.

Yéntem: Olgularin kabul plazma glukoz (KPG), aglik plazma glukoz (APG); yatisi takiben ilk
sabah dlgiimleri, ilk giin 4 kez kapiller glukoz &lctimleri (KGO) kaydedildi: GRUP1:
Normoglisemikler: KPG<200 mg/dl ve APG<126mg/dl ve tiim KGO<200mg/dl. GRUP2: YTH:
Diabet yok. KPG>200mg/dl ve/veya APG>126mg/dl ve/veya en az bir KGO>200mg/dl: Grup2a:
Gizli diabetikler, hbA1c>%6.0, Grup2b: SH, hbA1c<%6.0. GRUP3: Diabetikler. Yas, cinsiyet,
aterosklerotik ko-morbiditeler, APACHE-II skorlari, eklenen problemler, KYB ve tum yatis
sureleri kaydedildi. Olgular KYB’da kalis surelerine gére 3 gln ve alti (<3) ve 4 gun ve Uzeri
(4+) olmak Uzere gruplara ayrildi. Bagimli degisken olarak KYB kalis slresi ve bagimsiz
degisken olarak yas, gruplar, ko-morbidite, problemler, APACHE-II skorlari ve KGO alinarak
lojistik regresyon analizi yapildi.

Bulgular: Toplam 494 olgu; 321 (%65) erkek, 173 (%35) kadin 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 vardi. Grup2'de miyokart enfarktlisl sik 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). Gruplarin ortalama KYB kalis sireleri sirasiyla; 2.27 gin
(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 kalis stresi Grup1 ve 3’ten uzundu (p=0.000 ve p=0.03). Coklu lojistik
regresyon analizinde SH, KYB kalis siresi icin bagimsiz risk faktorl olarak belirlendi (OR:2.8,
95% Cl:1.3-6.2).

Sonug: Bulgularimiz olumsuz &ézellikleri nedeniyle SH olgularinin daha dikkatli degerlendiriimeleri
gerektigini distindirmektedir.
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BOZULMUS ACLIK GLUKOZU GORULEN KADINLARDA BESLENME VE FiZIKSEL
AKTIVITE GiRISIMLERININ ETKINLiGi: TOPLUM TABANLI GiRiSIMSEL CALISMA

Ruhiye Simge Yilmaz', Belgin UnaF

'Dokuz Eyliil Universitesi Uygulama ve Arastirma Hastanesi Endokrin ve Metabolizma Bilim Dali, [zmir
2Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Halk Sagligi Anabilim Dali, izmir

Amag: Bozulmus aglik glukozu saptanan kadinlara uygulanacak beslenme ve fiziksel aktivite
girisimlerinin; kisilere dizenli araliklarla yapilan telefon gérismeleri ile hatirlatiimasinin,
bireylerde aclik glukoz diizeyini diizeltmedeki etkinligini incelemektir.

Yontem: Girisimsel olan calisma Balgova ilgesi Egitim ve Cetin Emeg Mahallelerinde yapildi.
Grup, bozulmus aglik glukozu olan 30—65 yas arasi kadinlardan olusturuldu. Kadinlar rasgele
iki gruba ayrildi. Evreni olusturan 220 kadindan baslangicta 119 kisi girisim, 101 kisi de kontrol
grubudur. Her iki gruba saglikli beslenme sekli ve fiziksel aktivite dnerilerini iceren seminer
sunuldu.

Seminer sonunda katilimcilara bu énerileri iceren birer brosur verildi. Girisim grubuna ayrica
diyet ve fiziksel aktivite ile ilgili yasam tarzi dénerilerini hatirlatan renkli haftalik tablolar verildi.
Tablolarda kirmizi renk glisemik indeksi yiksek besinleri hergilin tiiketmek, sari renk bu besinleri
haftada 1-6 kez, yesil renk ise hi¢ tiketmeme anlamini tasimaktaydi. Fiziksel aktivite agisindan,
kirmizi renk hafta boyunca aktivite yapmamak, sari renk haftada 1-4 kez ve yesil ise haftada
5 kez fiziksel aktivite yapma anlamindaydi. Girisim grubundakilere tablolarin nasil kullanilacagi
ve her hafta arastirmaci tarafindan telefonla aranacaklari anlatildi. Sadece girisim grubundakilere
calisma baginda ve 3. ay diyet ve fiziksel aktivite icin kirmizi, sari, yesil renk sayilarina bakildi.
Aclik kan sekeri sonu¢ degiskeni ise hem girisim hem de kontrol gruplari igin bakildi.

Bulgular: Toplamda 30 girisim ve 19 kontrol grubu arastirmayi tamamlamistir. Baslangicta
grubunu olusturan kadinlarin; yas (p=0.98), aclik plazma glukozu (p=0.38), bel kal¢a orani
(p=0.41), beden kutle indeksi (BKI) (p=0.25), menapoz durumu (p=0.74) ve diyet 6zellikleri
(p>0.05) benzerdi. Girisim grubunda 3 aylik izlem sonunda besinlerdeki yesil renk sikliginda
(16.2 £4.1’den 15.1£3.7’ye, p=0.03) baslangica gére anlamli bir azalma gérdldi. 3 ayin sonunda
fiziksel aktivitedeki yesil renk sikliginda (0.5+0.7'den 0.4+0.7’ye, p=0.25) anlaml bir degisiklik
gozlenmedi. Gruplar aglik kan sekeri diizeyi agisindan 3 aylik izlemin sonunda karsilastiriidiginda
girisim grubunun aglik kan sekeri diizeyinin (117.0+25.8) kontrol grubuna (109.5+9.2) gére
anlamli diizeyde arttigi (p=0.04) gézlendi.

Sonugc: Yapilan dizenli hatirlatici telefon gérismelerinin aclik kan sekeri diizeyini disirmede
etkin olmadigi gériildii. izlemden kayiplarin gok yiiksek olmasi nedeniyle sonuc dikkatle
yorumlanmalidir. Dizenli ev ziyaretleri ve katilimcilarla birlikte aligveris merkezi ziyaretleri
ayrica aktif seminerler calismaya olan katihmi artirabilir.

-136-



ULUSAL
DIYABET
KONGRESI
@ 20 - 24 Mayis 2009

SS14

KORONER ARTER BYPASS CERRAHiISIi SONRASI GORULEN SiSTEMiK AKUT
FAZ YANITINDA DiYABETIK OLAN VE OLMAYAN BiREYLERIN FARKI

Dilek Yazici', Eylem Tuncer?, Serpil Tas?, Arzu Antal DénmeZz?, Adnan Ak?, Salih Al Salehf®,
ilker Mataracr*

! Kartal Kosuyolu Yilksek lhtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalikiar Balimii, Istanbul
? Kartal Kosuyolu Yiiksek ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi, Kardiyovaskiiler Cerrahi Bélimii, istanbul
% Kartal Kosuyolu Yiiksek ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi, Kardiyovaskiiler Cerrahi Bélimii, Istanbul
4 Kartal Kosuyolu Yiiksek ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi, Kardiyovaskiiler Cerrahi Bélimii, Istanbul

Amag: Koroner arter bypass cerrahisi sirasinda ekstrakorporeal dolagimin devreye girmesi
ile sistemik enflamatuvar cevapta belirgin bir artis meydana gelmektedir. Kendisi kronik dusiik
dlzeyde bir enflamasyonla seyreden diabetes mellitusta bypass cerrahisine bagli gelisen
enflamasyonun diyabetik olmayan bireylerden farkli olup olmayacagi bilinmemektedir. Calismanin
amaci koroner bypass cerrahisi gegiren diyabeti olan ve olmayan kisilerde operasyon sonrasinda
CRP duzeylerindeki degiskliklerin belirlenmesidir.

Yéntem: Calismaya Kosuyolu Yiiksek ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi'nde koroner
bypass cerrahisi geciren 10 diyabetik (58.7 £ 6.4, K/E 1/8) ve 9 diyabetik olmayan hasta (61.9
+ 7.0, K/E=3/7) dahil edilmistir. Hastalarin preoperatif ddnemde, pompa ¢ikisinda ve postoperatif
1. ginde CRP dizeyleri élcilmustir. Diyabetik hastalarda postoperatif dénemde insulin
inflzyonu uygulanarak kan sekerleri 100-110mg/dL civarinda tutulmustur.

Bulgular: Diyabetik hastalarin bazal CRP dlzeyleri 0.45 + 0.27 mg/dL olup, pompa ¢ikisinda
0.67 + 0.46 mg/dL ile bazalden farksizken, postop 1. glinde anlamli olarak ylUkselmistir (11.5
+ 4.0 mg/dL; bazale gére p<0.001; pompa ¢ikisina gére p<0.001). Diyabetik olmayan hastalarda
ise bazal CRP duzeyleri 0.60 + 0.42 mg/dL iken, pompa cikisinda 0.64 + 0.44 mg/dL bulunmus,
postop 1. glinde ise anlamli olarak artmistir (4.8 £ 2.5 mg/dL; bazalden fark p=0.004;pompa
¢tkisindan fark p=0.002). Diyabet ve kontrol gruplarinin bazal ve pompa ¢ikisindaki CRP
dlzeyleri arasinda fark saptanmazken, postop 1. giindeki CRP degerleri diyabetik hastalarda
diyabetik olmayanlara gére anlaml olarak yuksektir (p=0.01).

Sonug: Sonug olarak diyabetik olan ve olmayan hastalarda koroner bypass cerrahisi sonrasinda
CRP diizeyleri pompa ¢ikisi cok erken dénemde degil, postoperatif 1. glinde belirgin olarak
ylUkselmektedir. Diyabetik olanlarda CRP diizeylerinde gérilen yikseklik, dolayisiyla sistemik
enflamatuvar yanit, diyabetik olmayanlardan belirgin olarak fazladir.
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SUREKLI CILT ALTIiINSULIN iINFUZYON TEDAVISi KULLANMAKTA OLAN TiP 1 DiYABETIK
HASTALARDA TEDAVi ETKINLiIGi VE MEMNUNIYETININ DEGERLENDIRILMESi

Soner Cander’, Sinem Kiyici', Adem DeligéniiFf, Ozen Oz Giil', Ojuz Kaan Unal’,

Metin Giiclii’, Canan Ersoy’, Erding Ertiirk', Ercan Tuncel', Sazi imamogiu’

"Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Bursa
2Uludag Universitesi Tip Fakiltesi, lc Hastaliklari Anabilim Dali, Bursa

Amag: Calismada stirekli cilt alti insilin infiizyon (SCIi) tedavisi kullanmakta olan tip 1 diyabetik
hastalarda tedavi etkinligi ve memnuniyetinin degerlendiriimesi ve ¢oklu enjeksiyon tedavisi
kullanmakta olan hastalarla karsilagtiriimasi planlanmigtir.

Metod: Calismaya SCii (n=27) ve goklu enjeksiyon tedavisi (n=23) kullanan, yas ortalamasi
33,319,1 yil ve ortalama diyabet tani siresi 14,747,3 yil olan toplam 50 tip 1 diyabetik hasta
alindi. Hastalarin demografik 6zellikleri ve glisemik kontrol verileri hasta dosyalarindan elde
edildi. Diyet ve egzersiz uyumunun, hipoglisemik olay gelisim sikliginin, evde kan glukoz izlem
sikhginin ve tedavi memnuniyetinin belirlenmesi icin hastalara anket uygulamasi yapildi.

Bulgular: Her iki gurup karsilastirildiginda yas, cinsiyet, beden kitle indeksi, medeni durum,
egitim dizeyi, diyet ve egzersiz uyumu agisindan istatistiksel anlamli fark saptanmadi. Coklu
enjeksiyon tedavisi alanlara gére SCii kullanan hastalarin gelir diizeyinin, evde kan glukoz
takip sikhginin ve tedavi memnuniyetinin daha ylksek oldugu belirlendi (p=0,019, p=0,030 ve
p=0,009). SCii ve goklu enjeksiyon tedavisi alanlar karsilastiridiginda HbA1c diizeyleri arasinda
fark saptanmamis olup (sirasiyla % 8,40+1,17 ve % 8,36+1,64), glnluk kullanilan insilin
dozunun ve haftalik minér hipoglisemi gériilme sikiginin SCii kullananlarda daha diisiik oldugu
goruldu (p=0,036 ve p=0,049). HbA1c diizeyleri ile hastalarin gelir durumu ve evde kan glukoz
izlem sikhgi arasinda negatif bir korelasyon oldugu saptandi (r=-0,350, p=0,016 ve r=-0,342,
p=0,019).

Sonug: Bu sonuclar SCii tedavisinin goklu enjeksiyon tedavisi alanlara kiyasla segilmis tip 1
diyabetik hastalarda yan etkisi disuk ve tedavi memnuniyeti daha yuksek bir ydntem oldugunu
disundlirmekte olup, evde kan glukoz izlem sikhginin ve hastalarin gelir dizeylerinin HbA1c
kontroliinde énemli faktérler oldugunu géstermektedir.
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DIYABETIK HASTALARDA DEPRESYON GORULME SIKLIGINI ETKILEYEN FAKTORLER
Giilay Bayrak', Ozlem TerzF, Aysegiil Atmaca’®, Hakki Kahraman®

'Ondokuzmayis Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrin ve Metabolizma Bilim Dali, Samsun
20Ondokuzmayis Universitesi Halk Saghgi Ana Bilim Dali, Samsun
3Ondokuzmayis Universitesi Endokrin ve Metabolizma Bilim Dali, Samsun

Amag: Diyabet, toplumda yaygin olarak gérilen metabolik bir bozukluktur. Bu hastalik kronik
ve slrekli oldugu icin depresyon, anksiyete bozukluklari gibi sorunlara yol agarak hastalarin
yasam kalitesini, glikoz regulasyonunu ve ila¢ uyumlarini etkileyebilmektedir. Bu ¢alismada,
diyabetik hastalarda depresyon sikligini belirlemeyi ve bu bozukluga yol agan faktérlerin neler
oldugunu agiga ¢ikarmayi amagcladik.

Yontem ve Gerecler: Ondokuzmayis Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma
Poliklinigine bagvuran 20’si Tip 1 diyabet (%23,3), 66’sI Tip 2 diyabet (%76,7) olmak lGzere
toplam 86 diyabetik hasta (60 kadin, 26 erkek) calismaya dabhil edildi. Yas ortalamasi 47,6+14,2
idi. Diyabet sUreleri, ortalama HbA1c diizeyi, antidepresan ilag kullanip kullanmadigi ve kronik
komplikasyonlarin varligi tespit edildikten sonra hastalara BECK depresyon envanteri uygulandi.
istatistiksel analizler, SPSS 12.0 kullanilarak Ki-kare testi ve Mann Whitney U testi ile yapildi.

Bulgular: Hastalarin ortalama diyabet suresi 9,6+6,2 yil, ortalama HbA1c dizeyi 8,5+2,0
bulundu. Tim diyabetik hastalarin 17 sinde (% 19,8) depresyon saptandi. Depresyonlu
hastalarin sadece 5’inde (%14,3) diyabete bagl komplikasyon tespit edildi. Depresyon sikligi
ile komplikasyon varhigi arasinda bir iliski bulunamadi(p>0,05). 50 yas altindaki 43 diyabetik
hastanin 14’tnde (%32,5) depresyon mevcut iken 50 yas Uzeri 43 hastada bu sayi sadece
3'tl (%6,9) ve istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,05).

Sonug: Diyabetik hastalar da anksiyete ve depresyon gériilebilecegi ve bu durum hastanin

yasam kalitesi ile glikoz regilasyonunu olumsuz ydénde etkileyebilecegi igin, rutin kontrollerin
yani sira kisilerde psikiyatrik degerlendirmenin de yapilmasi énem arz etmektedir.
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KONYA iL MERKEZINDEKi ADOLESAN YAS GRUBUNDA OBEZITE VE BOZULMUS
ACLIK GLUKOZU SIKLIGI

PS02

M. Sait Génen', M. Emre Atabek?, Siileyman H. ipek¢i', Cevdet Duran®, Mine Oztiirk’,

Biilent Oguz*, Timur Atagan®

'Selguk Qniversitesi Meram Tip Fakdiltesi, Endokrinoloji Bilim Dali, Konya

2Selguk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi, Pediatrik Endokrinoloji Bilim Dali, Konya
3Konya Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji Klinigi, Konya

“Ttirk Diabet Cemiyeti Konya Subesi, Konya

Giris ve Amag: Tum diinyada oldugu gibi, Tlrkiye’'de de obezite ve bozulmus glukoz toleransi
sikligi giderek artmaktadir. Bu ¢calismada Konya il merkezindeki adolesan yas grubunda obezite
ve bozulmus aclik glukozu (BAG) sikligini arastirmak amaglandi.

Materyal ve Metod: Bu ¢alismaya Konya ili merkezindeki, orta 6grenimde okuyan 14-19 yas
arasindaki 6grenciler alindi. Tarama 6ncesi calismaya davet edilecek 6grenci ve ailelerine
bilgilendirme formu verildi. Toplam 665 6grenci ¢alismaya davet edildi, bunlardan 592’si
¢alismaya alindi. 73 6grenci ankete katilmak istemedigi ve/veya a¢ olmadigi icin calismaya
alinmadi. Galismaya katilan tim 6grencilerin boy, kilo, bel-kalga ¢evresi (cm), istirahat halindeki
kan basinglari (mmHg) ve Accu-chek glukometre kullanilarak kapiller kan sekeri (KKS) élgimii
yapildi. Viicut kitle indeksi (VKI) agirlik (kg)/boy2 (m2) formiiliine gére hesaplandi. VKI'si 5
persentilin altinda olanlar zayif, 5-85 arasi normal, 85-95 arasi fazla kilolu, 95’in Gzeri obez
kabul edildi.

Bulgular: Erkek/kiz orani 240/352, ortalama yas 17.0£0.7 yil, sistolik kan basinci 112.3+10.9
mmHg, diyastolik kan basinci 71.048.9 mmHg, boy 166.7+8.6 cm, adirlik 60.4+10.3 kg, VKIi
21.7+3.15 kg/m2, bel gevresi 73.1+£8.4 cm, kalga gevresi 88.5+7.6 cm, bel/kalga orani (BKO)
0.82+0.08 bulundu. VKI degerlerine gére olgularin 74’0 (%12.5) zayif, 427’si (%72.1) normal,
52’si (%8.8) fazla kilolu, 39'u (%6.6) obez olarak saptandi. Cinsiyete gore degerlendirildiklerinde,
kizlarin 34’4 (%9.7) obez, 40’1 (%11.4) fazla kilolu, 34’0 (%9.7) ise zayif iken erkeklerin 5’i
(%2.1) obez, 12si (%5) fazla kilolu, 40’1 (%16.7) zayifti. Her iki grup karsilastirildiginda kizlarda
erkeklere gore obez ve fazla kilolu olgu sayisi anlamli olarak daha fazla idi (sirasiyla p<0.001
ve p<0.001). Bel gevresi 3 (%0.5) olguda 3 persentilin altinda, 81 (%13.7) olguda ise 97
persentilin Gzerindeydi. KKS diizeyleri 482 (%81.4) olguda 100 mg/dL altinda iken, 104 (%17.6)
olguda 100-125 mg/dL arasinda, 6 (%1) olguda ise 126 mg/dL ve Uzerindeydi. Erkek gocuklarda
bu oranlar sirasiyla 185 (%77.1), 53 (%22.1) ve 2 (%0.8) iken kiz ¢cocuklarinda ise sirasiyla
297 (%84.4), 51 (%14.5) ve 4 (%1.1) idi. Sistolik kan basinci ortalamasi normal sinirlarda
olmakla birlikte, erkeklerde kizlara gére daha fazlaydi (sirasiyla 114.3+10.9 ve 110.9£10.7
mmHg, p<0.001). VKI ve BKO ile KKS arasinda pozitif korelasyon saptandi (sirasiyla r=0.186,
p<0.001 ve r=0.177, p<0.001). Heriki cins ayr ayr degerlendirildiginde erkeklerde VKI ve BKO
ile KKS dlzeyleri korele iken (sirasiyla r=0.216, p=0.001 ve r=0.187, p=0.004), kizlarda ise
bu korelasyon sadece VKI ile KKS dizeyleri arasinda saptandi (r=0.173, p=0.001).

Sonug ve Tartisma: Bu ¢alismada Konya il merkezinde adélesan dénemdeki olgularda fazla
kilolu ve obez sikligi %15.4, BAG sikhgi %18.6 bulundu. Kizlarda erkeklere gére fazla kilolu
ve obez siklig1 daha fazla bulundu. Obezite ve onunla iliskili glukoz metabolizma bozuklugunun
bu yas grubu olgulari ciddi olarak tehdit ettigi, buna en blyik etmenin de bdlgemizde, bu yas
grubu olgularda sedanter hayat tarzi ve/veya uygun olmayan beslenme aliskanliklarinin giderek
artmasinin olabileceg@i kanaatine varildi.
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KENDi KENDINE KAN SEKERI iZLEME PROFiLi: TURKIYE’'DEN iLK SONUGCLAR

Seyda Ozcan', Giilhan Cosansu', Semra Erdogan’, Sevgi Oktay?, Nermin Olgun®, Selda Celik*,
Nurdan Yildirim®, Belgin Bektas®, Sengiil Isik’, Ozgiil Erol’

'Istanbul Universitesi Florence Nightingale Hemsirelik Yiiksek Okulu, istanbul
2Emekli Ogretim Uyesi

SMarmara Universitesi Saglik Bilimleri Fakiiltesi, isanbul

4[stanbul Universitesi [stanbul Tip Fakiiltesi, istanbul

*Dr. Sami Ulus Egitim ve Arastirma Hastanesi, Istanbul

®Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi, [zmin

’Kartal Dr. Liitfi Kirdar Egitim ve Arastirma Hastanesi, Istanbul

Amac: Bu calismanin temel amaci Tirkiye'de diyabetlilerin kendi kendine kan sekerini izleme
profilini ortaya koyarak diyabet kontroliniin saglanmasina destek olacak egitim ve uygulama
Onerileri gelistirmektir.

Yéntem: Kesitsel ve tanimlayici tasarim tipinde planlanan ¢alismanin érneklemini 24 il- 44
diyabet merkezinden secilen 18 yas Ustl ve en az 6 aydir diyabet tanisi olan toplam 2782
diyabetli olusturmustur. Cok merkezli ylratilen ¢alisma igin etik onaylar alinmis, veriler
kayitlardan ve form ile toplanarak degerlendirilmigtir.

Bulgular: Yas ortalamasi 51,9+14,5, diyabet yasi 10,08+7,42 ve A1c ortalamasi 8,56+2,25
olan diyabetlilerin ,%58,2’si kadin, %79,4'U tip 2 diyabetli, yaklasik yarisi ilkégretim mezunudur.
Diyabetlilerin %47,8'i insiilin, % 24,7’si OAD+nsiilin, %25,4’l ise sadece OAD kullanmaktadir.
Hastalarin %44,4’0 haftada sadece 1-2 kez kan sekeri 6lcimu yaparken %25,4'U 3-4 kez
6lgtim yapmaktadir. Olgilimlerin zamanlamasi incelendiginde en sik élgiim sabah kahvaltisi
oncesi (%73,4) yapiimaktadir. Tokluk kan sekeri 6lcimu oranlari ise (yaklasik %39) benzer
bulunmustur. Hastalarin %87,4° kan sekeri 6lgiim cihazina sahip oldugunu, %87’si kan sekeri
6lcimi konusunda egitim aldigini belirtmistir. Egitim kaynaklari hemsire (%62,2), eczane/medikal
firma ¢alisani (%35,6), cihazin kullanma kilavuzu (%11,3), hekim (%8,3) ve firma tanitim
elemani (%5,3) olarak siralanmistir. Diyabetlilerin %41,6’s1 diizenli olarak kan sekerini kontrol
ederken, %65,8'i kendini kétl hissettigi, %17,3'U asir yemek yedigi, %10,6’s! ise asir egzersiz
yaptigi zaman 6lguim yapmistir.Hastalarin %81,3'0 kan sekeri 6lciminu kendisi yaparken,%18,7’si
6lgim igin yardim almaktadir. Kan sekeri 6l¢imu icin engeller sorgulandiginda%47,7’si test
cubuklar yetmedigi icin %42,1’i malzemeler pahali oldugu igin, %37,8'i unuttugu,%31,5’i
yapmak istemedigi, %30,5’i ¢ikan sonucu yorumlayamadigi igin, %28,5’i uygun zaman
bulamadigi, %26,9’u uygun ortam bulamadi@i, %17,4’G yararina inanmadig@i icin KS 6lgimu
yapmadiklarini belirtmislerdir. Parmak delme islemi acili oldugu igin élciim yapmayanlarin
orani ise sadece %7’dir. Kan sekeri lgiminun sonucuna gére diyabetlilerin %58,2’si diyet,
%31’i ilag ve insilin ve %14,1’i egzersiz miktarinda degisiklik yaptigini belirtmistir.

Sonug: Calisma grubunu olusturan diyabetlilerin blyilk gogunlugunun kan sekeri dlgim
araclarinin oldugu, kan sekeri 6lcimu ile ilgili egitimi agirlkli olarak hemsirelerden aldiklari,
6lciim sonuglarina gére en ¢ok beslenme dlizeninde degisiklik yaptiklari, malzeme yetersizliginin
ve finansal boyutun 6l¢iim engeli olarak 6n plana ¢iktigr géralmustar.
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TiP 2 DIYABET OLGULARINDA ENDOTEL DiISFONKSiIYONU VE iNFLAMASYON iCiN
YENI BiR BELIRTEC: KITOTIROSIDAZ

Alper Sénmez’, Halil Gen¢?, Serkan Tapan®, Umut Safer?, Giirkan Qe/eb/2 Cem Haymana2
Teoman Dogru Gékhan Erdem?, llker Ta;sg/ Abdullah Taslpinar', Aydogan Aydogadu’,
Ozlem Oztiirk®, ismail Kurt’, Mustafa Kutlu'

'GATA Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Ankara
2GATA g Hastaliklari Bilim Dali, Ankara

3GATA Biyokimya ve Klinik Biyokimya Anabilim Dali, Ankara
“GATA Gastroenteroloji Bilim Dali, Ankara

Giris: Kitotirosidaz makrofajlardan salinan ve dogal bagisiklikta énemli rol oynayan bir enzim
olup kemotaksi ve dokularin yeniden yapilanmasi ve fibroblastik aktiviteden sorumlu oldugu
bildirilmistir. Kitotirosidaz diizeylerinin akut ve kronik aterosklerotik hastaliklarda belirgin olarak
ylUksek oldugu ve aterom plaginda normalden 50 kat daha fazla eksprese edildigi bildirilmistir.
Bu 6zelliklerine karsin kitotirosidazin endotel disfonksiyonu ve insulin direnci ile iliskisi henliiz
bilinmemektedir. Calismanin amaci tip2 diyabet tanisi alan olgularda kitotirosidaz diizeylerini
6lcmek ve endotel disfonksiyonu ile iligkisini arastirmaktir.

Yéntem: Calismaya yeni tani konmus ve herhangi bir tedavi almayan tip 2 diyabet olgulari
(n=40, yas =47,0 £ 6,2) ve saglikli kontroller (n=50, yas=50,2 + 8,8 ) dahil edilmistir. Olgularin
bir bagka hastaliklarinin ve diyabete ait komplikasyonlarinin olmadigi, anamnez, fizik muayene
ve uygun laboratuar yéntemleri ile tespit edilmistir. Tim olgulardan ve kontrollerden gecelik
achgi takiben sabah 0900°da kan 6rnekleri alinmis ve serum ayrilarak calisma anina kadar -
80°C’de saklanmistir.

Sonuglar: Olgu ve kontrollerin klinik ve demografik 6zellikleri tabloda verilmistir. Sistolik kan
basinci, ADMA ve kitotirosidaz diizeylerinin kontrollere gére belirgin olarak ylksek (p<0,001),
HDL kolesterol dlzeyleri ise dusik (p=0,03) saptanmistir. Kitotirosidaz dizeyleri ile yas
(r=0,39;p=0,04), ADMA (r=0,24;p=0,04) ve glisemi diizeyleri (r=0,27;p=0,01) arasinda dogrusal
iliski (r= 0,22; p=0,04) tespit edilmistir. Lineer regresyon analizinde de kitotirosidazin serum
ADMA duzeylerinin bagimsiz belirleyicisi oldugu gérilmastir (r=0,26;p=0,02).

Tartisma: Bu ¢alisma tip2 Diyabetlilerde kitotirosidaz dizeylerinin anlamli olarak yuksek
oldugunu ve bu ylksekligin endotel disfonksiyonu ile iligkili olabilecegini géstermektedir.
Kitotirosidazin kronik inflamasyon, endotel disfonkisyonu ve kardiyovaskuler olay riski ile ne
kadar iligkili oldugunu anlayabilmek icin gelecek calismalara ihtiyac vardir.

Tablo-1: Tip 2 Diyabet olgulari ve kontrollerin demografik ve klinik 6zellikleri

Saglikli Kontrol (n=50) Tip 2 Diyabet (n=40) P
Yas (yil) 47,0 £ 6,2 50,2 + 8,8 0,06
Cinsiyet (E/K) 21/29 17/23 0,56
BKI (kg/m2) 28,1 + 3,0 29,5+ 3,8 0,05
SKB (mmHg) 117,6 £6,9 127,8 £9,9 <0,001
DKB(mmHg) 77,2+ 6,1 79,6 7,4 0,09
AKS(mg/dl) 90,9 + 6,6 153,8 + 55,3 <0,001
Total Kol. (mg/dl) 219,4 + 40,8 2153+ 75,0 0,73
Trigliserit (mg/dl) 144,6 + 87,4 166,5 + 68,1 0,20
HDL Kol. (mg/dl) 52,2427, 46,3 + 12,0 0,03
LDL Kol. (mg/dl) 137,4 + 36,8 127,4 £ 36,8 0,28
ADMA (micromol/L) 0,24 + 0,1 0,36 + 0,11 <0,001
Kitotirosidaz nmol/saat/ml 50,7 £ 37,11 88,1 £ 54,9 <0,001
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DiYABETLiI KADINLARDA CiNSEL DiSFONKSiYON VE ETKILEYEN FAKTORLER
Hasan Aydin', Faruk Yencilek?

"Yeditepe Universitesi Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, istanbul
2Yeditepe Universitesi Hastanesi, Uroloji Anabilim Dali, istanbul

Kadin cinsel disfonksiyonu bircok sistemik hastaliga eslik edebilen multifaktériyel bir bozukluktur.
Diyabetli erkeklerde erektil disfonksiyon sikliginin arttigi ve daha erken yaslarda gérildigu
bilinmektedir. Diyabet siiresinin uzamasi, kdti metabolik kontrol ve komplikasyonlarin varligi
erektil disfonskiyonun belirleyicileri olarak saptanmistir. Diyabetli kadinlarda cinsel disfonksiyon
ve bunu etkileyen faktorler yeterince arastirlmamstir. Bu calismanin amaci diyabetli kadinlarda
cinsel disfonksiyonu belirlemek ve bunu etkileyen faktdrleri saptamaktir.

Materyal Metod: Bu calisma Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari bélimiine basvuran
30 diyabetli premenopozal kadin tzerinde yapilmistir. Hastalarin cinsel fonksiyon degerlendirmesi
FSFI (Index of Female Sexual Function) 6lcegi ile yapilmistir. Ruhsal durumlari Beck Depresyon
ve SF-36 Yagam Kalite Olcegi ile degerlendirilmistir. Hastalarin glisemik durumlari aclik, tokluk
kan sekeri ve A1c ile metabolik kontrolleri ise tansiyon ve lipid parametreleri ile test edilmistir.
Komplikasyon varligi 6ykd, fiziksel muayene ve idrar mikroalbumin dizeyleri ile tespit edilmistir.

Sonuclar: Hastalarin yas ortalamasi 41,2+6.46 yil, A1c dizeyleri %7.35+1.67, total SFSI
skoru 22.16+6.18 olarak bulunmustur. Total FSFI skoru A1c (p=0.0001, r=-0.740), Beck
depresyon skoru (p=0.002, r=-0.631), aclk kan sekeri (p=0.045, r=-0.431), vicut agirligi
(p=0.0001, r=-0.796), boy (p=0.031, r=-0.461) ve makrovaskiiler komplikasyon varlg (p=0.037,
=-0.446) ile korelasyon gostermistir. A1c diizeyi cinsel istek (p=0.001, r=-0.676), uyariima
(p=0.002, r=-0.627), lubrikasyon (p=0.002, r=-0.622) ve agr (p=0.025, r=-0.478) ile iliskili
bulunmustur. Uyariima (p=0.0001, r=-0.705) ve lubrikasyon (p=0.01, r=-0.667) Beck depresyon
skoru ile iligkili bulunmustur. SF-36 6lcegi parametreleri total FSFI skoru ile korelasyon
gbstermezken bazi alt gruplarla iligkili bulunmustur.

Sonug: Diyabetik kadinlarda cinsel fonksiyon bozulmustur. Bu durum glisemik kontrol, diyabetik
komplikasyonlarin varligi, viicut kompozisyonu, depresif durum ve yasam kalitesi ile iligkilidir.
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DiYABETIK HASTADA iNSULIN KORKUSU
Peyman Maden, Aydan Usman, Miyase Bayraktar, Ayse llhan

Hacettepe Universitesi Hastaneleri, Ankara

Diyabetiklerde iyi glisemik kontroliin komplikasyonlari énlemede etkin oldugu bilinmektedir.iyi
glisemik kontrol saglamanin bir ydntemi de gerekli durumlarda insilin tedavisi baslamaktir.
Fakat insllin tedavisi baslangi¢gta ¢ogu hastada icin kaygi durumu yaratmaktadir.

Amag: insillin tedavisi baglanacak hastalarda instilin baglanmasinin hastanin duygu durumunda
yaptigi degisikliklerin saptanmasi.

Hastalar ve Yéntem: insiilin baslanmasi gerekli olan diyabetik hastalarda insilin éncesi ve
insdlinin 3. ayinda, depresyon degerlendiriimesi icin Beck Depresyon Skalasi, Genel Saglik
Memnuniyeti Anketi ve insiilin Memnuniyet Anketi kullanilarak degerlendirildi.

Sonuglar: Calismaya toplam 32 hasta dahil edildi. Hastalarin yas ortalamasi 55 , hastalarin
%68’ erkek, %31'i kadin, %96’si Tip 2 diyabetli, %3’ Tip 1 diyabetliydi. %56’s1 énceden oral
antidiyabetik kullanan fakat yeterli glisemik kontrol saglanamayan hastalardi, geri kalan kisim
yeni tani tip 1 ve insilin kullanma gereksinimi olan tip 2 oral antidiyabetik almamig hastalardi.
Hastalarin %47’si Universite mezunu, %10’u lise mezunu, %42’si ortadgretim mezunuydu, %1
hasta okuma yazma bilmiyordu Hastalarin %37.50’sinin insilin yapma korkusu vardi. 3 ayhk
kontrol anketinde hastalarin insulin yapma korkularinda anlamli bir azalma tespit edildi ancak
insulin yapma isteginde anlaml bir degisiklik olmadi, hastalar zorunluluktan insilin yaptiklarini
ifade ettiler. Hiperglisemi bulgularinda anlamh bir sekilde azalma oldugu tespit edildi.

Tartisma: Hastalarin baslangicta olan kaygi ve duygu durum bozukluklarin da instlin tedavisinin
3. ayinda anlaml bir diizelme oldugu tartisildi.
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KiSISEL GLUKOZ OLCUM CiHAZLARI HIPOGLISEMiYi DOGRU TESPIT EDEBILIYOR MU?

PS07

Alper Sénmez', Zeynep Yilmaz', Gékhan Uckaya', Serkan Tapan?, Selim Kilic?,
Abdullah Taslipinar’, Aydogan Aydogdu’, Mahmut Yazici’, Handan Turan', Erol Bolu',
Omer Azal', Ahmet Corakgr’, M. Kemal Erbil, Mustafa Kutlu'

'"GATA Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Ankara
2GATA Biyokimya ve Klinik Biyokimya Anabilim Dali, Ankara
3GATA Epidemiyoloji Bilim Dali, Ankara

“GATA Biyokimya ve Klinik Biyokimya Anabilim Dali, Ankara

Amag: Kisisel glukoz 8lciim cihazlar (KGOC) ile evde glisemi takibi diyabetik bireylerin
sagaltiminda vazgegilmez bir yéntemdir. Normoglisemik kosullarda KGOC’ler genellikle kabul
edilebilir hata paylari ile givenilir él¢ciimler yaparlar. Ancak klinik deneyimlerimiz, hipoglisemi
kosulunda bu cihazlarin yeterince duyarli olmadigini digiindlrmektedir. Bu galigmada; kontrolli
hipoglisemi sirasinda, bes farkli KGOC ile yapilan él¢cimlerin, referans laboratuar sonuglari
ile karsilastirimasi amaclanmistir.

Yoéntem: Glukoz metabolizmasini etkileyecek hastaligi ya da ila¢ kullanimi bulunmayan 30
gonulla olguya (E/K; 27/3, 23 +/-2.2 yil, vicut kitle indeksi; 23.3+/-2,6 kg/m2) insulin hipoglisemisi
testi (0.1 U/kg kristalize insulin IV bolus) uygulandi. Test éncesi ve hipoglisemi semptomlari
gozlendigi anda sodyum florid iceren vakum tiplere vendz kan érnekleri alindi. Ayni zamanda
kapiller ve vendz drneklerden beg farkli glukometre ile (Optiuum Xceed®, Contour Ts®, Accu-
check Go®, Smart®, One Touch Select®) glisemi dl¢iildi. Ol¢iim sonuglari, ISO standartlarina
uygunluk (75 mg/dL Uzerindeki 8lcimlerde %20 fark, 75mg/dL altindaki élgimlerde +15mg/dl
lik fark normaldir) agisindan referans laboratuar ile karsilastirldi.

Sonuglar: Test sirasinda cihaz duyarlliklari tabloda verilmistir. Buna gére normoglisemide
duyarhhgr en ylksek cihazlar Optiuum Xceed (%100) ve Smart (%88,9), en disik olan ise
One Touch Select (% 63,9) olarak bulunmustur. Hipoglisemi sirasinda duyarliligi en yiksek
cihazlar Optiuum (%93,3) ve Accucheck (% 86,7), en disik olanlar ise One Touch (% 40) ve
Smart (%16,7) olarak bulunmustur.

Tartigma: Calisma glukoz 6l¢iim cihazlarinin duyarlliklar arasinda belirgin farkliliklar oldugunu
gostermektedir. Ozellikle hipoglisemik durumlarda bazi cihazlarin duyarliligi cok belirgin olarak
azalmaktadir. Bu nedenle, diyabetik hasta takibinde rol alan hemsire ve doktorlarin hipoglisemik
semptomlara, glukometre élgiimlerinden daha fazla édnem vermesi uygun olacaktir.

Glukoz él¢iim cihazlarinin normoglisemi ve hipoglisemide ISO standartlarina uygunlugu

Normoglisemik kosulda Hipoglisemik kosulda
6lctimler (n=36) olcumler (n=30)
Kabul edilebilir Kabul edilebilir Kabul edilebilir Kabul edilebilir
Olciim sayisi Olclim orani (%) Olclim sayisi Olclim orani (%)
Optium Xceed 36 100 28 93,3
Accucheck Go 30 83,3 26 86,7
Contour Ts 29 80,6 22 73,3
Smart 32 88,9 5 16,7
One Touch Select 23 63,9 12 40
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EGIiTiM SEVIYESI iLE DIYETE UYUM VE DIABET KOMPLIKASYONLARININ
KARSILASTIRILMASI

Fatih Teker', Berrin Karadag?, Hikmet Bayer®, Ali pbiiker’, Nazif Bagriagik®

"Taksim Egitim ve Arastirma Hastanesi, 2. Dabhiliye Klinidi, /'stganbu/

isli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi, 2. Dahiliye Kilinigi, Istanbu
2Gigli Etfal Egiti Aras H. i, 2. Dahiliye Klinigi, Istanbul
3Ttirk Diabet ve Obezite Vakfi, Harbiye Ozel Diabet Hastanesi, Istanbul

Amacg: Diyabet, tedavisi ve komplikasyonlari agisindan maddi ve manevi olduk¢a énemli
sonuglara yol acabilen bir hastalik oldugundan diyabetli hastalarin egitimi 6zellik tasir. En
6nemli tedavi ilkeleri diyabet egitimi, egzersiz, uygun beslenme, ilag tedavisi ve hastanin
psikolojik durumunun duzeltilmesidir. Diyabeti kontrol altina alabilmenin ilk adimi diyabeti
6grenmektir.

Clinkii diyabette en pahali tedavi komplikasyonlarin tedavisidir. instlin kullanimi, evde kendi
kendine kan sekeri takibi, beslenme ve egzersizin dneminin farkina varilmasi belki de iyi bir
egitim dizeyine sahip olmayi gerektirmektedir. Bu nedenle biz egitim seviyesinin diyabetik
hastalarda diyabet regllasyonu ve komplikasyonlarin gelisimi Uzerine etkisi olup olmadigini
incelemeyi planladik.

Yéntem ve Gerec: Calismamiza 106 kadin ve 32 erkek olmak Uzere toplam 138 hasta dahil
edildi. Bu hastalar diyabet nedeniyle poliklinige basvuran farkl egitim seviyelerine sahip
hastalardan olusmaktaydi. Hastalarin ayrintili fizik muayeneleri yapildiktan sonra aglik kan
sekerleri (AKS), Ure, kreatinin ve HbA1c seviyeleri 6lcildl. Ayrica hastalarin, 24 h lik idrarda
mikroalbuminiri, EMG ve néroloji konstltasyonu ile diyabetik néropati, géz konsdltasyonu ve
g6zdibi muayeneleriyle diyabetik retinopati varligr degerlendirildi. Muayene bulgularina boy,
agirlik ve bel gevresi gibi antropometrik &lglimleri de kaydedilip, VKIi (Vicut Kitle indeksi ) de
kg/boy m2 formlu ile hesaplandi. Veriler bilgisayar ortaminda kaydedilip, SPSS 11.0 programi
kullanildi. Mann Whitney, Spearmen korelasyon testi ve student-t testi ile degerlendirildi.

Bulgular: 106 kadin ve 32 erkek olmak (izere toplam 138 vakanin ortalama yas araligi 59.25
+ 11.76 olup, egitim seviyeleri 9.46 + 3.57 yil idi. Ure degerleri 32.91 + 12.20 mg/dl, kreatinin
degerleri 0.90 + 0.28 mg/dl, ortalama HbA1c degerleri 7.98 + 2.91 olup, VKi'leri 31.83 + 7.22
idi. Diyete uyum saglayan hastalarin orani %24,5 olarak bulundu. Diyete uyum géstermekle
egitim seviyeleri arasinda anlamli bir korelasyon saptamadik (p>0.05). Yine diyete uyum
gbstermekle HbA1c seviyeleri arasinda, egitim seviyesi ile HbA1c diizeyleri arasinda anlamli
istatistiksel bir iliski tespit etmedik (p>0.05). Diyabet komplikasynlari olan diyabetik ndéropati,
diyabetik retinopati ve diyabetik nefropati ile diyete uyum ve egitim seviyeleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli iligski yoktu (p>0.05).

Sonugc: Calismamizda diyete uyum ile metabolik kontrol ve diyabet komplikasyonlari arasinda
anlamli bir iligki saptanmamasi, belki de hastalarimizin diyet sorgulamamiza verdigi cevaplarin
dogru olmadig! seklinde de distinllebilir. Egitim seviyesi ile de metabolik kontrol ve
komplikasyonlar arasinda anlaml iliski bulamadik. Buna neden olan durum da, diyabet
tedavisinde asil 6nemli olanin okul egitim seviyesinden ¢ok, asil 6nemli faktérin diyabet
egitimine bagli olmasi olabilir. Diyabet egitimi gercekten de tedavinin bir parcasi degil, kendisidir.
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PREGESTASYONAL TiP 1 VE TiP 2 DiYABETLI VAKALARDA iNTENSIF TAKIBIN
PERINATAL SONUCLAR UZERINE ETKISi

Yaser Siileymanoglu, Arda Lambet, Oznur Yiice, Yesim Demir

Acibadem Saglik Grubu, istanbul

Gebeligin diyabetojenik oldugu ve gebelikte salinan hormonlarin insiline karsi rezistansa yol
actiklari bilinmektedir. Diyabet, gebelikte oldukg¢a sik gérulen tibbi bir komplikasyondur. Degisik
etiopatolojik nedenlerle insiilin eksikligi veya insensitivitesi sonucu organlarin kronik hiperglisemiye
maruz kaldigi klinik bir sendrom olarak tanimlanir. Gebelik 6ncesi teshis edildiyse Pregestasyonel,
ilk kez gebelikte tespit edilmisse Gestasyonel Diyabet (GDM) denir. Diyabet prevalansi,
degerlendirilen ve tanisal test uygulanan populasyonun 6zelliklerine bagl olarak sirekli
artmaktadir.

Diyabet hem anne hem de fetus sagligini olumsuz yénde etkileyen énemli bir hastaliktir.
Pre/gestasyonel Diyabet'te spontan abortus, preeklampsi, polihidroamniyoz gelisimi ve annede
dogum travmasi, sezaryen sikhginda artis, Uriner enfeksiyonlara egilim ve artis gozlenir.

Amagc: Calismamizda hastanemizde takip edilen pregestasyonel diyabet (Tip | ve Tip Il)
olgularin maternal-perinatal sonuglarini hastanemizde takip ettigimiz normoglisemik gebelerle
karsilastirarak ilgili riskleri saptamayi ve bunlari literatiirdeki mevcut bilgilerle kiyaslayarak
takip ve tedavi protokollerimizin etkinligini arastirmayi amagladik.

Materyal ve Metod: Bu calisma Mart 2005 - Subat 2009 tarihleri arasinda Acibadem Saglik
Grubu-Bagdat Tip Merkezi-Diyabet Kliniginde gerceklestirildi. 38 Tip [ DM'li gebe ve 11 Tip |
DM'li gebe Perinatolog/Diyabetolog ortak takibi ile gebelige hazirlanarak izlenmistir. Tim
olgularin kan sekeri regllasyonu yogun insilin tedavisiyle saglanmistir( MDG veya CSlI). Gebe
kalindiktan sonra yogun kan sekeri takibi(glnlik 4-7 kez KS 6lgimU), haftalik takip programi
ve A1ic'nin aylik kontrolu ile her iki grubun tedavi ve glisemik hedefleri esit olarak belirnmistir.

Bulgular: 1. trimester miscarriage sikligi her iki grubta ayni olarak tespit edilmistir. T2DM(7/38)
%18,4 ve TIDM(2/11)%18,2. Preeklampsi orani 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 Dogum her iki
grubta yoktur (36. hafta dncesi).

Sonugc: Pregestasyonal Diyabet'te erken intensif takip ve tedavi komplikasyonlarin azalmasinda

biyuk rol oynamaktadir. Tip | DM'li gebelerde iyi kontrol saglandiginda T2 DM'li gebelerden
perinatal sonuglarinin farkhlk géstermedigi saptanmistir.
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PREDIYABETIKLERDE D ViTAMiINi METABOLIZMASININ GLISEMiK PARAMETRELER
VE ATEROSKLEROZ BELIRTECLERI UZERINDEKI ETKISI

Hiilya Parildar’, Ozlem Cigerli', Oykii GiilmeZz?, Feyza Ding®, Mimtaz Takir, Sibel Karakog?,
Nilgiin Givener Demirag*

'Bagkent Universitesi Aile Hekimligi Anabilim Dali, [stanbul Uygulama ve Arastirma Hastanesi, Istanbul
2Bagkent Universitesi Kardiyoloji Anabilim Dali, istanbul Uygulama ve Arastirma Hastanesi, istanbul
3Baskent Universitesi Biokimya Anabilim Dali, istanbul Uygulama ve Arastirma Hastanesi, Istanbul
“Baskent Universitesi Endokrinoloji Bilim Dali, Istanbul Uygulama ve Arastirma Hastanesi, [stanbul

Amag: D vitamini eksikliginin, metabolik parametreler ve insdlin direnci ile iligkili oldugunu
gosteren kanitlar bulunmaktadir. Calismamizin amaci, 1 yil stireyle prediabet hastalarinda D
vitamini metabolizmasindaki degisikliklerin takibi ve ateroskleroz belirtecleri ile diger parametreler
Uzerindeki etkisini degerlendirmektir. Halen devam eden ¢alismamizin verilerinin erken dénem
6n analizi sunulmustur.

Yéntem: Baskent Universitesi istanbul Uygulama ve Arastirma Hastanesi Endokrinoloji
Poliklinigi’nde takip edilen 120 prediyabetik hasta (85 kadin, 35 erkek) ile 68 saglikli birey (58
kadin, 10 erkek) kontrol grubu olarak ¢alismaya alindi. D vitamini diizeyi 15 ng/mL altinda
ciddi eksiklik, 15-25 ng/mL arasinda olanlar orta derecede eksiklik olarak kabul edildi. Student
t testi, Pearson korelasyon analizi ve nonparametrik verilerde Fisher exact test kullanildi.

Bulgular: Vakalarin yas ortalamasi 51,5+11,7yil, kontrol grubunda 49,5£15,2 olarak bulundu.
Vakalarin %21,6’sinda (n=26), kontrol grubunun %14,7’sinde (n=10) ciddi derecede, vakalarin
%76,6’sinda (n=92), kontrol grubunun ise %73,5’inde (n=50) orta derecede vitamin D eksikligi
saptandi. Prediyabetiklerde HOMA-IR (homeostasis model assessment of insulin resistance)
ve VKi (viicut kitle indeksi) ortalamas! anlaml yiiksek bulundu (sirasiyla p<0,01, p=0,05).
Prediyabetik grupta D vitamini diizeyleri ile HSCRP arasinda negatif yénde anlamli korelasyon
bulunurken (r=- 0,21, p= 0,04), karotis intima media kalinig (KIMK) arasinda anlamli iligki
bulunmadi. Her iki grupta BMI ile HOMA-IR, VKi ile HsCRP ve KiMK ile hasta yasi arasinda
pozitif yonde korelasyon saptandi (sirasiyla r=0,29 p<0,01, r=0,23 p=0,02, r=0,53 p <0,01).

Sonug: Calismamizin 6n verilerine gére, D vitamini eksikliginin HsCRP disinda KIMT ve diger
belirtegler ile iliskisinin gérilmemesi, vitamin D eksikligi prevelansinin toplumumuzda ve
grubumuzda yayginhg@iyla agiklanabilir. Calismamizda vaka sayisinin artmasiyla bu analizlerin
tekrar degerlendiriimesi gerekebilir.
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DEPRESIF OLGULARDA KULLANILAN MAPROTILIN TEDAVISININ KiLO ALIMI,
SERUM GHRELIN, ADIPONEKTIN SEVIYESI VE iINSULIN DIRENCi UZERINE ETKILERI

Ahu Pinar', Murat Pinar?, Murat Glilsiin®, Erol Bolu*

'Giilhane Askeri Tip Akademisi, Cocuk Sagligi ve Hastaliklari, Ankara
2Tatvan Asker Hastanesi, Bitlis

SIsparta Asker Hastanesi, Isparta

“Giilhane Askeri Tip Akademisi, Endokrinoloji Bilim Dali, Ankara

Amag: Clozapin, olanzapine ve mirtazapin gibi psikiyatide kullanilan bazi ilaglarin kilo alimini
tetikledigi bilinmektedir. Bununla birlikte bu ilaglarin hangi mekanizmalarla kilo alimina yol
actigi bilinmemektedir. Daha 6nce yapilan ¢alismalarda adiponektin ve grelinin istahsizlik ve
vicut kitle indeksi Uizerine olan etkileri arastiriimistir. Biz bu ¢calismada maprotilinin diisiik viicut
kitle indeksine sahip olan depresif olgularda serum grelin ve adiponektin dizeyleri ve kilo alimi
Uzerine olan etkilerini arastirdik.

Metod: Calismaya depresyon tanisiyla degerlendirilen 34 erkek hasta alinmistir. Tim hastalara
30 gln sureyle 150 mg/giin maprotilin baslanistir. Calismanin baslangicinda tedavi 6ncesi ve
tedavinin 30ncu gininde hastalarin antropometrik dlgiimleri ve kan numuneleri alinmistir.
Aclik kan sekeri, serum insulin diizeyi, serum kolesterol, trigliserid, HDL ve LDL kolesterol ile
serum ghrelin ve adiponektin diizeyleri galisiimistir. insilin direnci HOMA-IR (Homeostasis
Model Assesment) ydntemiyle hesaplanmistir. Hastalarin antropometrik élgimleri olarak vicut
agirhigi ve boy élcimleri yapilarak vicut kitle indeksi (BMI) hesaplanmis, Viicut yag kitlesi ve
yagsiz vicut kitlesi dlgiimleri yapiimistir. Tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi parametreler arasindaki
degisimler paired t-test kullanilarak hesaplanmistir.

Sonuclar: Tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi degisimler: Grelin: t:-8,825, p<0.01; BMI: t:-9,63,
p<0,01; Adiponektin: t:6.01 p<0,01; inslin: t:-9,38, p<0,01; HOMA-IR: t:-10,61, p<0,01.
CGalisma sonucunda Maprotilin tedavisinin serum grelin diizeylerinde artisa, serum adiponektin
dlzeylerinde ise azalmaya neden oldug@u, insdlin direncinin géstergesi olan HOMA-IR skorunda
artmaya ve vicut kitle indeksi ile vicut yag kitlesinde artisa yol agtigr gérulmustar.
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DENEYSEL DiYABETIK SICAN KARACIGERINDE APOPTOTIK DEGISIKLIKLERIN
ARASTIRILMASI

Emir Dénder’, D. Ozlem Dabak?, Tuncay Kulogi?, Ufuk Tas®, Enver Ozar?

'Firat Universitesi Hastanesi, Elazi§
2Firat Universitesi Tip Fakiiltesi, Histoloji ve Embriyoloji Anabilim Dali, Elazig
3Firat Universitesi Tip Fakiiltesi, Anatomi Anabilim Dali, Elazig§

Amag: DM (Diabetes Mellitus)’da insulin direnci, hepatik steatoza yol agarak, sonucta siroza
kadar ilerleyebilen non-alkolik yagli karaciger hastaliklarinin fizyopatolojisinde rol oynamaktadir.
Apoptozis, non-alkolik yagli karaciger hastaliginda hepatosit eliminasyonuna yol agan en
6nemli mekanizmalardan biridir. STZ (Streptozotosin) ile deneysel olarak olusturulan diyabetik
sicanlarin karaciger dokusunda histolojik degisikliklerin g6zlendigi bilinmektedir. Buna dayanarak
bu calismada deneysel diyabetik sican karacigerinde TUNEL ydntemi kullanilarak apoptotik
hicrelerin belirlenmesi ve ayni zamanda apoptotik aktivatér olan Bax proteinlerinin dagiliminin
incelenmesi amaclanmistir.

Yéntem: Calismada 12 adet erigkin Wistar tipi erkek si¢an kullanildi. Deney hayvanlari Kontrol
grubu (n=6) ve diyabetik grup (n=6) olmak uzere iki gruba ayrildi. Diyabetik gruba 50 mg/kg
olacak sekilde tek doz STZ (Sigma Chemical Co Louis Missouri) 0,1 M Fosfat-sitrat tamponunda
( pH: 4,5) ¢dzdurilerek intraperitoneal olarak uygulandi. Deneyin 6. haftasinin sonunda tim
ratlar ketamin anestezisi altinda dekapite edildi. Karaciger dokulari tespit edilerek i1sik mikroskobu
takibi icin rutin histolojik takip serilerinden m kalinliginda kesitlergecirilip parafin bloklara
gémulda. Parafin bloklardan 5 polilizinli lamlara alindi. Bax imminreaktivitesi icin avidin-biotin-
peroksidaz teknigi kullanildi. TUNEL yo6ntemi ile apoptotik hicreler belirlendi. Olympus BH2
fotomikroskobunda incelenerek fotograflandi.

Bulgular: Bax immunreaktivitesi kontrol grubunda hafif (+1) diyabetik grupta ise orta siddette
(+2) olarak tespit edildi. TUNEL ydntemi kullanilarak apoptotik indeksin degerlendiriimesi
sonucunda kontrol grubu ile diyabetik grup arasinda istatistiksel olarak anlaml bir farkhlk tespit
edilemedi. Negatif kontroller i¢in yapilan boyamalarda hepatositlerde herhangi bir immunreaktivite
goézlenmedi. TUNEL ydntemi icin pozitif kontrol olarak meme dokusu kullanildi.
Sonug: Bu ¢alismanin sonucunda, STZ ile deneysel olarak olusturulan DM’un, siganlarin
karaciger dokusunda apoptozisi indiiklemedigi kanaatine varildi.
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TiP 2 DiYABETLILERDE GUNDE BiR KEZ UYGULANAN iNSAN GLP-1 ANALOGU
LIRAGLUTID, METFORMIN'E EKLENDIGINDE GLIMEPIRID iLE BENZER GLISEMIK
KONTROL SAGLARKEN, GLIMEPIRID'iN AKSINE KiLO KAYBI DA SAGLAR (LEAD-2)

Balkir T', Hermansen K?, Nauck MA®, Frid A*, Shah NS®, Tankova T°, Mitha IH’, Diiring M,
Zdravkovic M?, Matthews DR°

"Novo Nordisk Calisma Grubu Adina, Tlrkiye

2Aarhus University, Denmark

Bad Lauterberg im Harz, Germany

“Oresund Diabetes Team AB, Lund, Sweden

*King Edward Memorial Hospital, Mumbai, India

SMedical University Sofia, Bulgaria

’BenMed Hospital, Benoni, South Africa

5Novo Nordisk A/S, Bagsvaerd, Denmark

SOCDEM, NIHR Oxford Biomedical Research Centre, UK

Amag: Liraglutid uzun etkili bir glukagon-benzeri peptid-1 (GLP-1) analogudur. Bu ¢alismanin
amaci tip 2 diyabetlilerde metformin ile kombinasyon seklinde sunulan liraglutid, glimepirid ve
plasebo tedavilerini karsilagtirmaktir.

Yéntem: Bu 26 haftalik randomize, ¢ift-kér, aktif ve plasebo kontrolli ¢calismada 1091 hasta
liraglutid 0.6, 1.2, veya 1.8 mg, giinde bir kez subkiitan injeksiyon, plasebo veya glimepirid 4
mg/giin kollarina 2:2:2:1:2 oranlarinda randomize edildi. Tim tedaviler metformin 2 X 1 gra
ek olarak uygulandi. Calismaya 25-79 yas arasi tip 2 diyabetli, en az 3 aydir oral antidiyabetik
kullanmasina karsin glisemik kontrol saglayamamis (monoterapide A1C %7-11, kombinasyonda
A1C %7-10) ve viicut kitle indeksi (VKI) < 40 kg/m2 hastalar alindi.

Bulgular: A1C degerleri plaseboya kiyasla tim liraglutid kollarinda anlamli él¢tide duzeldi
(p<0.0001). Ortalama A1C dusisl glimepirid ve liraglutid 1.8 ve 1.2 mg kollarinda %1.0,
liraglutid 0.6 mg kolunda %0.7 iken, plasebo kolunda %0.1’lik artis gérildu. Glimepirid kolundaki
1 kg'lik artisa kiyasla tim liraglutid kollarinda kiloda azalma (1.8-2.8 kg) géruldu (p<0.0001).
Hafif hipoglisemik atak orani liraglutid ve plasebo kollarinda yaklagik %3 oraninda ve glimepirid
kolundan anlaml élguide disukti (%17, p<0.001). Bulanti gérilme sikhg liraglutid kollarinda
%11-19, plasebo ve glimepirid kollarinda ise %3-4 idi. Bulanti sikli§i zamanla azalma gdsterdi.

Sonug: Metformin ile kombinasyon tedavisinde liraglutid ve glimepirid benzer diizeyde glisemik
kontrol sagladilar. Her iki tedavi de metformin monoterapisine Usttndul. Liraglutid, glimepiride

kiyasla anlamli él¢iide kilo kaybettirdi ve hipoglisemik atak sayisini azaltti.
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GUNDE BiR KEZ UYGULANAN iNSAN GLP-1 ANALOGU LiRAGLUTID iLE GLIMEPIRID'E
KIYASLA GLISEMIK KONTROLDE ANLAMLI iYiLESME VE KiLO KAYBI: TiP 2 DIYABETTE
MONOTERAPI (LEAD-3)

PS14

Balkir T', Garber AP, Henry R®, Ratner R*, Garcia-Hernandez PA®, Rodriguez-Pattzi HM®,
Olvera-Alvarez I, Hale PMP, Zdravkovic MP°, Bode B

"Novo Nordisk Calisma Grubu Adina, Tiirkiye

2Baylor College of Medicine, Houston, USA

SUniversity of California, San Diego, USA

“MedStar Research Institute, Hyattsville, USA

*University Hospital, Monterrey, Mexico

5Col. Roma, Mexico

Centro de Atencion a Pacientes Osteosol, Hipodromo, Mexico
8Novo Nordisk Inc, Princeton, USA

°Novo Nordisk A/S, Bagsvaerd, Denmark

"Atlanta Diabetes Associates, USA

Amagc: Liraglutid uzun etkili bir glukagon-benzeri peptid-1 (GLP-1) analogudur. Bu calismanin
amaci tip 2 diyabet hastalarinda liraglutid monoterapisinin glimepiride kiyasla etkinlik ve
guvenliligini belirlemektir.

Yoéntem: Bu 52 haftalik cok merkezli, faz 3, randomize, ¢ift-kér, aktif kontroll ¢calismada 746
hasta liraglutid 1.2 veya 1.8 mg, glinde bir kez subkitan injeksiyon, veya glimepirid 8 mg/gln
kollarina randomize edildi. Calismaya 18-80 yas arasi, viicut kitle indeksi (VKI) < 45 kg/m2,
tip 2 diyabetli, en az 2 aydir diyet (A1C %7-11) veya oral antidiyabetik monoterapisi (A1C %7-
10) uygulamakta olan hastalar alindi.

Bulgular: A1C tim kollarda diists gosterdi, ancak liraglutid 1.2 ve 1.8 mg kollarinda glimepiride
kiyasla anlamli fark vardi (%0.84 vs. %0.51, p=0.014 ve %1.14 vs. %0.51, p<0.0001). Achk
kan glukozu liraglutid 1.2 ve 1.8 mg ile 0.8 ve 1.4 mmol/L, glimepiridle ise 0.3 mmol/L azalma
gobsterdi (p=0.027, p=0.0001). Glimepiridle 1.12 kg kilo alimi yasanirken, liraglutid 1.2 ve 1.8
mg kollarinda 2.05 ve 2.45 kg kilo kaybi gorildi (p<0.0001). Liraglutid kollarinda en sik
rastlanan yan etki bulantiydi (%29), ancak bulanti sikligi zamanla azaldi ve 16 hafta sonunda
glimepirid koluyla eslendi. Hafif hipoglisemik atak sikligi glimepiridle %24, liraglutid 1.2 ve 1.8
mg kollarinda ise %12 ve %8'di (p<0.0001).

Sonug: Bu calismada glisemik kontroll iyilestirmede liraglutid monoterapisi glimepiridden daha
etkin bulundu. Liraglutid tedavisiyle dustik hipoglisemi riski ve kilo kaybi gibi glimepirid tedavisinde

bulunmayan avantajlar géraldi.
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DiYABETIK FARELERE SICAN PANKREATIK ADACIKLARININ
KSENOTRANSPLANTASYONU NORMOGLISEMi SAGLAMAKTADIR

Sevim Kahraman', Erciiment Dirice’, Ahter D. Sanlioglu’, Abdulkadir Omer?, Mustafa K. Balc?,
Thomas S. Griffith*, Salih Sanlioglu’

' Akdeniz Universitesi, Tip Fakiiltesi, Tibbi Biyoloji ve Genetik Anabilim Dali ve Gen Tedavi Unitesi, Antalya
2Sn.Vincent Hastanesi, Massachusetts, ABD

3Akdeniz Universitesi, Tip Faktiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bélimdi, Antalya

“Gen Tedavi Merkezi ve Uroloji Béliimii, lowa Universitesi, lowa City, ABD

Amac: Pankreatik adacik transplantasyonu, tip 1 diyabet hastalarinin tedavisinde kullanilan
insulin enjeksiyonu ve pankreas nakline alternatif bir tedavi segenegidir. Fakat, adacik izolasyonu
icin dondr pankreas bulma glc¢lugl ve adacik transplantasyonu sonrasinda hastalarin
immunsupresif kullanma zorunlulugu, klinik adacik transplantasyonunun basarisini etkilemektedir.
Dondr olarak farkli tirlerin kullaniimasi (ksenotransplantasyon) ve transplantasyon sonrasi
grafta karsi gelisen immun yaniti baskilamak amaciyla pankreatik adaciklarin genetik olarak
modifikasyonu gerekmektedir.

Yéntem: BALB/c farelere i.p. streptozotosin (STZ) enjeksiyonu yapilarak diyabet modeli
olusturuldu. STZ verilen farelerin kan seker diizeyleri, agirliklari ve sagkalim oranlari iki ay
slire ile takip edilerek uygun STZ dozu belirlendi. STZ enjeksiyonundan on giin sonra, saglikl
Wistar sicanlardan elde edilen pankreatik adaciklar diyabetik farelerin bébrek kapsuli altina
nakledildi. Adaciklara adenovirls araciligiyla EGFP geni (AdEGFP) aktarildi ve transdiiksiyon
etkinligi floresan mikroskop ile belirlendikten sonra diyabetik farelere nakledildi.

Bulgular: 175mg/kg ve 150mg/kg STZ dozu kullanilarak olusturulan deneysel diyabetik fare
modellerinde 175mg/kg STZ enjekte edilen deneklerde asin agirlik kaybi ve disuk sagkahm
orani gézlendi. Bu nedenle, distk agirlik kaybi ve uzun sagkalim orani gézlenen 150mg/kg
STZ optimum doz olarak belirlendi. Diyabetik farelere farkli sayida sigan adaciklarinin nakli
sonrasinda bu farelerde basariyla normoglisemi saglandi. AEGFP ile enfekte edilen rat
pankreatik adaciklarinda %95 oraninda transdiiksiyon etkinligi belirlendi ve bu adaciklarin
diyabetik farelere naklinin normoglisemi olusumunu engellemedigi gézlendi.

Sonug: Pankreatik adacik ksenotransplantasyonu dondr bulma zorlugunu ortadan kaldirmakla
beraber, nakledilen adaciklarin genetik modifikasyonu transplantasyon basarisini artiracaktir.
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LIRAGLUTID TiP 2 DiYABETLILERDE AGIR VEYA HAFIF HiPOGLISEMIK ATAK RiSKi
OLMAKSIZIN GLISEMIiK KONTROLDE ANLAMLI iYILESME VE KiLO KAYBI SAGLAR

Balkir T', Villsbol T?, Zdravkovic M®, Le-Thi T?, Krarup T?, Schimitz O, Courreges J°,
Verhoeven R, Buganova I’, Madsbad S (1571 Calisma Grubu adina)®

"Novo Nordisk Calisma Grubu Adina, Tiirkiye
2Gentofte Hospital, Denmark

3Novo Nordisk, Denmark

“Aarhus Hospital, Denmark

Centre Hospitalier de Narbonne, France
5Gelre Ziekenhuizen, The Netherlands
7Zilina, Slovakia

8Hvidovre University Hospital, Denmark

Amag: Liraglutid uzun etkili bir glukagon-benzeri peptid-1 (GLP-1) analogudur. Bu ¢alismanin
amaci tip 2 diyabetlilerde liraglutid monoterapisinin glisemik kontrol Gizerindeki etkinlik ve
guvenliligini arastirmaktir.

Yéntem: Bu 14 haftalik randomize, gift-kdr, plasebo kontrollti galismaya tip 2 diyabetli, en az
3 ay oral antidiyabetik (OAD) monoterapisi veya diyet uygulamis, 18 yas lzeri 165 hasta alind.
Hastalarin A1C degeri %7.5-10 (diyet yapanlar) ve %7.0-9.5 (OAD kullananlar) arasindaydi.
Hastalar liraglutid 0.65 mg, 1.25 mg, 1.9 mg glinde bir kez subkitan injeksiyon veya plasebo
kollarina randomize edildiler. Calismanin birincil degerlendirme kriteri A1C degerlerindeki
farkhlikti. Ayrica, aclik kan glukozu (AKG), kilo kaybi ve yan etkiler degerlendirildi.

Bulgular: Galisma baslangicina gére A1C degerleri liraglutid 0.65 mg, 1.25 mg ve1.9 mg
kollarinda ortalama %0.98, %1.40 ve %1.45 dustl, plasebo kolunda ise %0.29 artti. A1C ve
AKG degerleri plaseboya kiyasla tim liraglutid kollarinda anlamli fark gésterdi (p<0.0001).
Plasebo dahil tim ¢alisma kollarinda kiloda azalma gézlendi. Liraglutid 1.90 mg kolunda 2.99
kg olan kilo kaybi plasebo kolundan anlamli derecede fazlaydi (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 kollarinda bulanti sirasiyla %10,
%2, %10 ve %3, ishal ise %23, %21, %20 ve %13 oranlarinda bildirildi. Hipoglisemik atak
gorilmedi.

Sonug: OAD monoterapisi veya diyetle glisemik kontrole ulasamamis tip 2 diyabetli hastalarda
14 haftalik liraglutid kullanimi ile glisemik kontrolde ve AKG’unda anlamli iyilesme ve kilo kaybi
g6ruldu. Liraglutid disuk oranda gastrointestinal yan etkiler disinda iyi tolere edildi ve hipoglisemik
ataga sebep olmadi.
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iNSULIN POMPASI KULLANAN DiYABETIK HASTALARIN GENEL DEGERLENDIRILMESI

Serap Baydur Sahin, Sevki Cetinkalp, Fisun Saygili, Candeger Yilmaz

Ege Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Endokrinoloji Bilim Dali, izmir

Amag: insiilin pompa tedavisi, diyabetik hastalarda intensif insiilin tedavisi ile
glisemik hedeflere ulasilamadiginda, alternatif bir tedavi rejimi olarak karsimiza
cikmaktadir. insiilin pompasinin hipoglisemi risklerinde azalma, Hbalc'de iyilesme gibi
yararl etkileri daha 6nceki ¢alismalarda g6zlenmistir. Bu ¢alismada, klinigimizde izlenen
insllin pompasi kullanan hastalarin genel degerlendiriimesinin yapilmasi amaglanmigtir.

Yoéntem: Poliklinigimizde izlenen insllin pompas kullanan 66 diyabetik hastanin yas,
cinsiyet, diyabet suresi, pompaya gecilme nedeni gibi demografik verileri kaydedilip, kan
basinci, vicut agirligr élgtimleri yapiimistir. Hipoglisemi sikhgi, nokturnal ve ciddi
hipoglisemi varhgi sorgulanmis, kullandiklari total instlin dozlari kaydedilmistir. Laboratuar
olarak; AKS(aclik kan sekeri), sabah TK$(tokluk kan sekeri), Hbaitc, lipid profili, Ure,
kreatinin ve mikroalbumin degerleri kaydedilmis, mikrovaskiler ve makrovaskuler
komplikasyonlari not edilmigtir.

Bulgular: Hastalarin demografik, klinik ve laboratuar 6zellikleri tablo 1’ de g&sterilmistir.
Hastalara pompa en sik brittle diyabet(%48.5) ve hiperglisemi(%25.8) nedeniyle takilmistir.
Diger nedenler ise sirasiyla; sik ketoasidoz (%15.2), gebelik(%6), dawn fenomeni(%3) ve
degisken is aktivitesidir(%1.5). Glisemik parametrelere bakildiginda; Hbaic’ nin 9.1+ 2.3’ den
7.2+1.6’ ye geriledigi(p<0.0001), benzer sekilde AKS ve TKS degerlerinde de pompa dncesi
déneme gbre anlamh bir disme oldugu gézlenmistir (p<0.0001)(tablo 2). Hiperglisemi ve sik
ketoasidoz nedeniyle pompa takilan hastalarda, Hba1c’ de anlamli olarak daha fazla disme
g6rilmistir(p< 0.0001). Bu grupta Hbaic’ de 3.1, diger nedenlerle pompa takilan hastalarda
ise 0.9" luk Hba1lc dusisi gézlenmistir. Pompa siresi ile Hbalc’ de diisme duzeyi arasinda
herhangi bir iliski bulunmamistir(p= 0.35). Hastalarin %71.2" sinde Hbalc <7 saptanmistir.
Toplam insilin dozu agisindan bakildiginda; tim hastalarda pompa 6ncesi déneme gére
anlamh bir azalma saptanmamistir(p= 0.064). Hiperglisemi ve sik ketoasidoz nedeniyle pompa
takilan hastalarda ise; diger hastalara goére toplam insilin dozunda daha fazla bir azalma
gbrulse de, bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir(6.1 vs 3.2, p= 0.54) Hastalarin
%75.8" inde hipoglisemi sikliginin haftada ikiden az oldugu ve hastalarin %95.5" inde
hipoglisemilerin semptomatik oldugu goérilmuistr.

Nokturnal hipoglisemi sikligi %21.2 iken, ciddi hipoglisemi (kan sekerinin<55 olmasi) siklgi
ise %31.8 olarak bulunmustur.
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Sonug: insiilin pompa tedavisi, diyabetik hastalarda glisemik kontrolii iyilestirmektedir.
Ozellikle, baslangicta Hbatc degerleri yilksek olan hastalarda, Hbalc’ de daha fazla
disme saglanmaktadir.

Hastalarin Glisemik Parametreleri

N=66 Pompa oéncesi Calisma sirasinda p degeri
AKS (mg/dl) 252. 5+ 123.6 (54-792) 126.8+ 56.6 (48-365) p< 0.0001
TKS (mgydl) 261+ 124.7 (42-700) 155.8+ 62.8 ( 76-380) p< 0.0001
Hbatc (%) 9.1+ 2.3 (6.1-18) 7.241.6 (5.3-15) p< 0.0001
Toplam insdilin dozu 47.56+ 13.5 (15- 95) 43.09+ 17.8 (16-122) p= 0.064

Hastalarin Demografik, Klinik ve Laboratuar

Ozellikleri
N=66 Ortalama + SD (aralik, minimum- maksimum)
Yas 29+ 11.2 (21-60)
Cinsiyet (kadin ylizdesi) 74.2
DM tipi (tip 1 DM yizdesi) 95.5

DM siresi (y1l)

18+ 9.6 (4- 50)

Pompa sdresi (yil)

6+ 4.5 (1-22)

Vicut agirh@r (kg)

64.79+ 13.2 (41- 123)

VKI (kg/m2)

24.85+ 4.3 (17- 40)

Sistolik basing (mm Hg)

121+ 19.7 (85- 200)

Diyastolik basing (mm Hg)

76+ 10.8 (57- 110)

Kreatinin (mg/dl)

0.8+ 0.4 (0.4- 3.1)

Nefropati (%) 15.2
Noropati (%) 28.8
Retinopati (%) 33.3
Hipertansiyon (%) 21.2
Diyabetik ayak enfeksiyonu (%) 5
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MELATONIN HIPERGLISEMIYE BAGLI KARACIGER HASARINDA OKSIDATIF HASARI
AZALTIR

Hafize Uzun', Seval Aydin', Fiisun Erdenen?, Esma Altunogiu?, Ciineyt Miiderrisogiu?,
Sezai Vatansever®, Tuncay Altug’

'Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Biyokimya Bilim Dall, [stanbul

2stanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi, [stanbul

3[stanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi ic Hastaliklari Anabilim Dall, Istanbul
“Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Hayvan Laboratuvari, [stanbul

Amagc: Melatonin (N-asetil-5-metoksi-triptamin) pineal bez tarafindan sentezlenir ve antioksidan
ve profilaktik 6zelliklere sahiptir. Amacimiz siganlarda lipid peroksidasyonu, protein oksidasyonu
ve oksidatif DNA hasari tizerinde hipergliseminin ve melatonin aliminin etkilerini arastirmaktir.

Yoéntem: Plazma ve karaciger dokusunda malondialdehid (MDA), protein karbonil (PCO) ve
total tiol (T-SH); eritrosit ve karaciger dokusunda glutatyon (GSH); plazmada 8-hidroksi-2-
deoksiguanozin (8-OHdG) degerleri 6lculdl. 38 erkek Wistar-albino si¢cani 4 gruba ayrildi. 8
hafta boyunca gruplara su tedaviler uygulandi: 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 (200ug/kg/gln, i.p.) ve
STZ enjekte edildi (n=10). ELISA ile 6l¢llen 8-OHAG disindaki oksidatif stres belirteglerinin
seviyesini 6lgmek icin kolorimetrik metod kullanildi.

Bulgular: Diyabetik sicanlarin plazma ve karaciger homojenatlarinda gézlemlenen MDA, PCO
ve 8-OHdG seviyeleri kontrol grubuna oranla daha yiiksekti ve melatonin tedavisinden sonra
yUksek oranda azalma gésterdi. Tedavi edilmeyen diyabetik sicanlarda, érneklerdeki T-SH ve
GSH seviyeleri kontrol grubuna gére bliylik oranda azaldi. Fakat bu parametreler tedavi edilen
diyabetik sicanlarda yiikselme gésterdi.

Sonug: Calismamiz, melatonin tedavisinin STZ ile induklenmis diyabetik sicanlardaki oksidatif
karaciger hasarini kismen iyilestirdigini gésterdi. Bu ¢calisma, melatoninin bir antioksidan ajan
ve besin takviyesi olarak kullanilabilecegini ve diyabetik hastalarda iyi bir terapétik secenek
olabilecegini 6nermektedir.
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TiP 2 DIiYABETIK HASTALARDA SESSiZ MiYOKARDIYAL iSKEMi SIKLIGININ
SAPTANMASINDA EGZERSIiZ ELEKTROKARDIYOGRAM VE TALYUMLU MiYOKARD

PERFUZYON SINTIGRAFISININ KARSILASTIRILMASI

Fatma Dilek Dellal’, Mutlu Niyazogiu?, Stiheyla Gérar', Géndil Kog', Cavit Culha’, Yalgin Aral’

'Saglik Bakanligi Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji Klinigi, Ankara
2Saglik Bakanhdi Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi, 6. Dabhiliye Klinigi, Istanbul

Amag: Tip 2 diyabetik hastalarda sessiz miyokardiyal iskeminin (SMI) saptanmasinda egzersiz
elektrokardiyogram (EEKG) ve talyumlu miyokard perflizyon sintigrafisinin (MPS) etkinligini
degerlendirmek ve birbiriyle kiyaslamak.

Yéntem: Daha 6ncesinde bilinen bir koroner arter hastaligi bulunmayan, efor veya istirahat
dispnesi, nefes darligi tanimlamayan 97 tip 2 diyabetik hasta calismaya dahil edildi. iki gurupta
yas ve cinsiyet dagihmi ile, HbA1c ve BMI degerleri birbirine benzerdi. Hastalarin rastgele
secilen 44’Gine EEKG, 53’line MPS yapildi.

Bulgular: EEKG uygulanan 44 hastanin 4’inde, MPS yapilan 53 hastanin 7’sinde test sonucu
pozitif olarak bulundu. Test sonuglari pozitif olan vakalara SMI'nin dogrulanmasi igin koroner
anjiyografi yapildi. EEKG pozitif 4 hastanin 2’sinde, MPS pozitif 7 hastanin 6’sinda koroner
anjiyografi iskemi ile uyumlu olarak saptandi. Buna gére ¢alismamizda noninvaziv testlerle
(EEKG ve MPS) saptanan SMI sikligi sirasiyla %9,1 ve %13,2 ,tum hastalar beraber ele
alindiginda %11,3’tlr. Koroner anjiyografik olarak dogrulanan SMI sikhgi sirasiyla; %4,5 ,
%11,3 , %8,2'dir. Buna gére EEKG’In yalanci pozitiflik orani %50, MPS’nin ise %14,3 ; pozitif
prediktif degerleri sirasiyla %50 ve %85,7’dir.

Sonug: SMI insidansini literatiirle uyumlu buldugumuz ¢alismamizda SMI tanisi i¢in EEKG
ve MPS’nin birbirlerine istatistiksel olarak Ustinliklerini saptayamadik. Bu durumda kolay
ulasilabilen ve maliyeti disik olan EEKG’in SMI saptanmasi i¢in daha mantikli bir se¢cenek
oldugu dusunilebilir. Ancak sayisal olarak bakildiginda MPS ile daha fazla hastaya SMI tanisi
koyabildik ve pozitif prediktif degerini EEKG’a gére ¢ok daha ylksek bulduk. Hasta sayisi
artinldiginda MPS’nin EEKG’a gbre istatistiksel olarak da Ustlin oldugunun gérilebilecegi
kanaatindeyiz.
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TiP 2 DiYABETIK HASTALARDA RETINOPATI VE PPAR GAMMA EKZON 6 GEN
POLIMORFiZM iLiSKisi

Ayhan Zengi', Muammer Karadeniz', Serap Baydur Sahin’, Berna Ylice?, Nur SelvF,
Ziihal Eroglu®, Candeger Yilmaz', Fisun Saygili’

'Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilimdali, [zmir
2Ege Universitesi Tip Fakliltesi, Gz Hastaliklari Anabilim Dali, izmir
3Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi Biyoloji Anabilim Dali, [zmir

Amag: Tip 2 Diyabetli hastalarda retinopati gérilme sikligi genel populasyondan 25 kat daha
fazladir ve orta yash bireylerde kérligin en sik nedenidir. Diyabetik retinopati patogenezi
multifaktéryeldir. Kronik hiperglisemi, inflamatuar sitokinler ve oksidatif hasar disinda genetik
faktorler de etken olabilir. Bu ¢calismada Tip 2 Diyabetik retinopatisi olan ve olmayan hastlarda
metabolik parametrelerin ve PPAR gamma gen polimorfizminin etkisini arastirmayi amaglanmistir.

Yéntem-Gereg: Calismaya Ege Universitesi Endokrinoloji poliklinigine basvuran 75 Tip 2
diyabetli hasta (45 kadin yas ortalamalari 57.76+9.62 ve 30 erkek yas ortalamalari 59.46+8.72)
ve yas, cinsiyet uyumlu 49 kontrol birey alindi. Hastalar demografik veri, metabolik parametre
ve retinopati agisindan goz dibi bakiisi ile degerlendirildi. Periferik kandan I6kositlerden elde
edilen DNA'dan PCR yo6ntemi (light-cycler) ile PPAR gamma ekzon6 gen polimorfizmi ¢alsildi.

Bulgular: Retinopatisi olan Tip 2 diyabetli hastalarda A1c (p=0.03) ve aclik plazma glukoz
(p=0.013) duzeyleri istatistiksel anlamli yiksek saptandi (Tablo 1). Tip 2 diyabetiklerde klinik,
metabolik parametreler ile PPAR gamma Ekzon 6 genotipi arasinda anlamli iligki
saptanmadi.Retinopatili ve retinopatisiz diyabetik olgular arasinda PPAR gamma ekzon 6 gen
genotip dagihmi agisindan anlamli fark saptanmadi (Tablo 2). Genotiplere goére retinopati alt
grup dagilimi agisindan da anlaml bir iliski saptanmadi.

Sonugclar: Bu galismada Tip 2 diyabetli hastalarda, retinopatili hastalarda fizyopatoloji ile
uyumlu olarak daha yiksek Aic ve aclik plazma kan seker diizeyi saptanirken retinopati
komplikasyonu ve PPAR gamma exon 6 gen polimorfizmi arasinda istatistiksel anlamli iligki
saptanmamustir.

Tablo 2. Retinopatisi olan ve retinopatisi olmayan Tip 2 diyabetiklerde PPAR gamma ekzon
6 gen polimorfizm genotip dagilimi

Genotip CC (n, %) CT (n, %) TT (n, %) P degeri
Retinopatisiz grup 47 (79.7) 12 (20.3) 0/0 0.128
Retinopatili grup 13 (81.1) 2 (12.6) 1(6.3)
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Tablo 1. Retinopatisi olan ve retinopatisi olmayan Tip 2 Diyabetli hasta
grubunun klinik ve metabolik 6zellikleri

Retinopatisiz grup| Retinopatili grup | p degeri
n 59 16
Yas (yil) 56,71+9,1 58,3+£10,23 0.54
Aclik Plazma Glukoz (mg/dl) 141,9+45,2 178,8+74,2 *0.013
Postprandial Plazma Glukoz (mg/dl) | 193,1+66,03 195,5+62,5 0.9
A1C (%) 6,5+1,21 7,34+1,56 *0.03
Total kolesterol (mg/dl) 196,6+38,5 208,8+47,5 0.28
Trigliserid (mg/dl) 170,3+103,1 186,4+90,2 0.55
HDL- kolesterol (mg/dl) 52,2+14,2 47,8+13,7 0.25
LDL- kolesterol (mg/dl) 113,5+28,8 126,1+41,7 0.15
Mikroalbumindri (mg/gun) 32,9+9,8 30,449,73 0.91
hs-CRP 0,34+0,41 0,26+0,21 0.46
Fibrinojen 445,9+108,07 477,9+64,06 0.46
Homosistein 11,2+4,3 14,53+14,73 0.15
Ferritin 57,08+52,37 62,6+56,97 0.73

n= kisi sayisi ki grup arasinda istatistiksel anlamii fark saptanan degerler icin
p degeri * < 0.05 olarak degerlendirilmigtir.
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TiP 1 DIABETLI HASTALARDA IL-18 VE IL-12 GEN POLIMORFiZMLERINiN INCELENMESi

Alev Eroglu Altinova’, Doruk Engin?, Esen Akbay®, Miijde Aktiirk’, Fiisun Tértiner’,
Reyhan Ersoy’, ilhan Yetkin', Metin Arslan’

'Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali, Ankara
2Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Mikrobiyoloji Anabilim Dali, Ankara

3Mersin Universitesi Tip Fakliltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali, Mersin
“Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma Bélimu, Ankara

Calismamizda IL-18 ve IL-12p40 promoter polimorfizmlerinin tip 1 diabete yatkinhktaki roli
ve bu polimorfizmlerin diabetin ortaya ¢ikis yas! ve glisemik kontrollin bir géstergesi olan HbA1c
ile iligkili olup olmadigi incelendi. Tip 1 diabetli 91 hasta ve 87 saglikli kontrolde IL-18 geninde
-607 ve -137 pozisyonlarindaki ve IL-12p40 genindeki promoter polimorfizmleri arastirildi. Alel
ve genotip frekanslarinin sikligi 2 grup arasinda farklilik géstermedi. Buna ragmen, -137 (CC)
genotipine sahip hastalarda -137 (GG) genotipine sahip olanlara gére diabetin daha erken
ortaya ¢iktigi saptandi. -607 (CC) genotipine sahip hastalarin HbA1c dizeylerinin -607 (AC)
genotipine sahip olanlara gére daha ylksek oldugu bulundu. Ayrica IL-12 (AG) genotipine
sahip hastalarin HbA1c duzeylerinin IL-12 (AA) genotipine sahip olanlara gére daha yuksek
oldugu géruldi. Sonug olarak ¢alismamizda IL-18 and IL-12p40 polimorfizmlerinin tip 1 diabetli
hastalarda diabetin ¢ikis yasi ve glisemik kontrolle iligkili olabilecegi saptanmistir.
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TiP 2 DiYABETLILERDE LiRAGLUTID'IN SULFONILURE’YE EKLENMESI, ROZIGLITAZON
VE SULFONILURE KOMBINASYON TEDAVISINE KIYASLA DAHA iYi GLISEMIK KONTROL
VE OLUMLU KiLO DEGISIKLIGi SAGLAR (LEAD-1)

PS22

Kan E', Arslan M, Marre M?, Shaw Jf, Brandel M*, Bebakar WMWP, Kamaruddin NA®,
Strand J’, Zdravkovic M, Le Thi TD?, Colagiuri S°

'Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Ankara, Tlirkiye
2Bichat-Claude Bernard Hospital, Paris, France
SMonash University, Melbourne, Australia
“Kantonsspital, St Galen, Switzerland

*Universiti Sains Malaysia Kelantan, Malaysia
SUniversiti Kebangsaan, Kuala Lumpur, Malaysia
"Oulun Diakonissalaitos, Oulu, Finland

5Novo Nordisk A/S, Bagsvaerd, Denmark
SUniversity of Sydney, Australia

Amag: Liraglutid uzun etkili bir glukagon-benzeri peptid-1 (GLP-1) analogudur. Bu ¢alismanin
amaci tip 2 diyabetlilerde sulfonilure glimepirid ile kombinasyon seklinde sunulan liraglutid,
roziglitazon ve plasebo tedavilerini karsilagtirmaktir.

Yoéntem: Bu 26 haftalik randomize, cift-kér, aktif ve plasebo kontrollii ¢calismada 1041 hasta
liraglutid 0.6, 1.2, veya 1.8 mg glinde bir kez subkiitan injeksiyon, plasebo veya roziglitazon
(4 mg/glin) kollarina randomize edildi. Tim tedaviler 4 mg/giin glimepiride ek olarak uygulandi.
Calismaya 25-79 yas arasi tip 2 diyabetli, en az 3 aydir oral antidiyabetik kullanmasina karsin
glisemik kontrol saglayamamis (monoterapide A1C %7-11, kombinasyonda A1C %7-10) ve
VKi < 40 kg/m2 hastalar alind.

Bulgular: A1C dizeyleri liraglutid 1.2 ve 1.8 mg kollarinda roziglitazona kiyasla anlamli él¢iide
disik bulunurken (%1.03, %1.13 vs. %0.44, p<0.001), liraglutid 0.6 mg kolundaki azalma
miktari roziglitazonla benzerdi (%0.60 vs. %0.44, p>0.05). A1C< %7 hedefine ulasan hastalarin
orani yukselen liraglutid dozuyla orantili olarak artti. ProinsUlin:instlin orani ve HOMA-B
liraglutid 1.2 ve 1.8 mg kollarinda roziglitazona kiyasla anlamh diizeyde diizeldi (p<0.05). Vicut
agirh@ liraglutid 1.8 mg ve plasebo ile korunurken (-0.2 ve -0.1 kg), liraglutid 0.6 ve 1.2 mg
kollarinda +0.7 ve +0.3 kg arttl. Roziglitazon kolundaki +2.1 kg kilo alimi liraglutid kollarina
kiyasla anlamli derecede fazlaydi (p<0.0001). Liraglutidin en sik yan etkisi bulanti (%11), 4.
haftadan sonra <%4’e geriledi. Hafif hipoglisemik atak sikhgi tim tedavi kollarinda <0.5
olay/hasta yil idi.

Sonug: Glimepiridle kombinasyonda liraglutid 1.2 ve 1.8 mg dozlari roziglitazondan daha iyi
glisemik kontrol ve beta-hiicre islevlerinde iyilesme sagladi. Liraglutid-glimepirid tedavisi kilo

kaybettirmediyse de roziglitazon-glimepirid tedavisine kiyasla vicut agirhgini korudu.
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TiP 2 DiYABETIK HASTALARDA NOROPATiI KOMPLIKASYONU VE PPAR GAMMA EKZON
6 GEN POLIMORFizM iLigKisi

Muammer Karadeniz', Ayhan Zengi', Serap Baydur Sahin’, Fikret Bademkiran?, Burgin Tezcanlp,
Ayse Fillik Giiler?, Ziihal Erogiu®, Candeger Yilmaz', Fiisun Saygili’

'Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilimdali, [zmir
2Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Néroloji Anabilim Dall, [zmir
3Ege Universitesi Tip Fakiltesi, Tibbi Biyoloji Anabilim Dali, [zmir

Amac: Diyabetik néropati diyabetin en sik komplikasyonlarindan biridir. Diyabetli hastalarin
yarisinda yasamlari boyunca néropati gelisme riski vardir. Hiperglisemi, oksidatif hasar,
inflamasyon gibi néropati gelisiminde risk faktérlerinin yaninda genetik 6zellikler de énemli
faktor olabilir. Bu ¢alismada Tip 2 diyabetli hastalarda PPAR gamma exon 6 gen polimorfizminin
néropati gelisimi ve metabolik parametreler Gizerine etkisinin incelenmesi amagclanmistir.

Yéntem-Gergler: Calismaya Ege Universitesi Endokrinoloji poliklinigine basvuran 81 Tip 2
diyabetli hasta (45 kadin yas ortalamalari 57.76+9.62 ve 30 erkek yas ortalamalari 59.46+8.72)
ve yas, cinsiyet uyumlu 48 kontrol birey alindi. Hastalarin demografik verileri ve metabolik
parametreleri degerlendirildi. Periferik kandan I6kositlerinden elde edilen DNA’dan PCR y&ntemi
(light-cycler) ile PPAR gamma exon6 gen polimorfizmi ¢aligildi.

Bulgular: Hastalarda néropati grubunda A1c (p=0.026) ve fibrinojen (p=0.027) istatistiksel
anlamli yiksek saptandi (Tablo 1). Hasta ve kontrol gruplar arasinda PPAR gamma exon 6
gen genotip ve allel sikhgi agisindan anlamli fark saptanmadi (Tablo 2). Hasta grubunda
demografik, metabolik parametreler ile PPAR gamma Exon 6 genotipi arasinda anlaml iligki
saptanmadi. Genotiplere gére néropati alt grup dagilimi agisindan da anlamli bir iliski saptanmadi.

Sonuclar: Bu ¢alismada Tip 2 diyabetli hastalarda néropati riski ile A1c ve fibrinojen yiksekliginin
iliskisi gosterilirken PPAR gamma exon 6 gen polimorfizminin néropati gelisiminde etkisinin
olmadigi saptanmistir.

Tablo 2. Néropatisi olan ve néropatisi olmayan Tip 2 Diyabetli hasta grubunda
PPAR gen ekzon 6 genotip dagilimi

PPAR gamma ekzon 6 CC(n,%) | CT(n, %) TT (n, %) P degeri
Néropatisiz (n=43) 35(81.4) | 8(18.6) 0(0) 0.367
Néropatili (n=32) 24(75.0) | 7(21.9) 1(3.1)
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Tablo 1. Néropatisi olan ve néropatisi olmayan Tip 2 diyabetli hasta
grubunun klinik ve metabolik ézellikleri

Noropatisiz Noropatili p degeri

n 43 32

Yas (yil) 55,91+8,62 59,1£10,08 0.139
Cinsiyet(erkek/kadin) 16/27 14/18 0.55
Aglik Plazma Glukozu (mg/dl) 138,19+38,19 164,59+72,25 0.058
Tokluk Plazma Glukozu (mg/dl) 190,17+6,03 200,83+86,07 0.56
A1C (%) 6,42+1,08 7,18+1,64 *0.026
Total kolesterol (mg/dl) 192,81+38,58 205,7+33,8 0.11
Trigliserid (mg/dl) 156,4+61,58 197,07£133,58 | 0.106
HDL- kolesterol (mg/dl) 51,79+£13,26 49,78+13,74 0.515
LDL- kolesterol (mg/dl) 111,87+30,66 120,38+25,24 0.189
Mikroalbumintiri (mg/gtin) 39,11+3,32 22,63+39,13 0.33
hs-CRP 0,28+0,41 0,38+0,32 0.28
Fibrinojen 429,1+£116,69 479,06+69,7 *0.027
Homosistein 11,89+4,24 12,28+10,09 0.84

n= kisi sayis! ki grup arasinda istatistiksel anlamii fark saptanan degerler
icin p degeri * < 0.05 olarak degerlendirilmistir.
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TiP 2 DIYABETIK ERKEK HASTALARDA KEMiK METABOLIZMASI VE KEMiK YAPIM-
YIKIM BELIRTECLERININ DEGERLENDIRILMESI

Seda Sancak’, Dilek Gogas', Dilek Dereli Yazici?, Ozlem Targin®, Serap Yalin',
Oguzhan Deyneli’, Mutlu Giines', Nefise Sema Akalin’

'"Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 Bilim Dali, istanbul
2Kosuyolu Kalp ve Damar Hastaliklari Hastanesi, Endokrinoloji B6limd, Istanbul
3Siyami Ersek Kalp ve Damar Hastaliklari Hastanesi, Endokrinoloji Bélimdi, istanbul

Amagc: Osteoporoz, tip 2 diyabetik erkeklerde sik rastlanan bir hastaliktir. Hiperglisemi, kemik
yapimini osteoblastik fonksiyonlari degistirerek ve serum osteokalsin dizeylerini azaltarak
bozmaktadir. Serum osteokalsin diizeylerinin insilin tedavisi sonrasi arttigi gsterilmistir. Tip
2 diyabetik hastalarda farkli calismalarda kemik mineral yogunlugu (KMY) azalmis, degismemis
veya artmis olarak bildiriimistir. Diyabetin kemik Gzerine etkileri heniiz netlik kazanmamistir.
Bu ¢alismada tip 2 diyabetik erkeklerde KMY ile kemik yapim-yikim- belirtegleri arasindaki
iliskinin degerlendiriimesi amaclanmistir.

Yoéntem: Galismaya 223 tip 2 diyabetik erkek (yas: 55,84 £8.32) ve 96 saglikli erkek (yas:
51,33 £8,15) alindi. Kemik yapim-yikim belirtecleri olarak; osteokalsin (OC), karboksiterminal
telopeptid (CTX) ile serum kalsiyum (Ca), fosfor (P), parathormon (PTH), serbest testesteron
(sT), ostrodiol (E2), insllin benzeri bliyime faktéri-1 (IGF-1) dizeyleri ve dual X ray
absorbsiyometre (DEXA) ile KMY parametreleri dl¢ildi.

Bulgular: Ca ve P dizeyleri tip 2 diyabetik erkeklerde kontrollere gére yiksek bulunmustur
(p<0,005). Serum sT, OC, CTX kontrollerde diyabetiklere gére anlamli olarak yliksek bulunmustur
(p<0,005). Tip 2 diyabetik erkeklerde E2 ile CTX arasinda (r:0,156, p:0,012) ve CTX ile fT
arasinda (r:0,196, p:0,04) pozitif, E2 ile Ca arasinda (r: -0,349, p:0,000) negatif iliski bulunmustur.
Gruplar arasinda KMY parametreleri agisindan fark bulunmamistir.

Sonug: Tip 2 diyabetik erkeklerde kontrol grubu ile kiyaslandiginda KMY parametreleri arasinda
fark saptanmamustir. Tip 2 diyabetik erkeklerde kemik yikim rlind olan CTX beklenenin aksine
yUksek, kemik yapim @riin olan OC ise disik bulunmustur. Bu veriler tip 2 diyabetik erkeklerde
CTX ve KMY’nun kemik kalitesini degerlendirmede yol gdsterici olmadigini disundirmektedir.
Kemik yapim-yikim belirteclerindeki degisiklik KMY korunmasina ragmen mevcut tetkiklerle
degerlendirilemeyen bozukluklarin bir géstergesi olabilir.
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iNSULIN DIRENCi MEVCUT TiP 2 DiYABETIK OLGULARDA SERUM APELIN DUZEYLERI
iLE INSULIN DUYARLILIGI, HS-CRP DUZEYLERI ARASINDAKI iLiSKi

Gokhan Ozdemir, Cihan Top', Fatih Tangi, Burak Sahan, Cagatay Oktenli
GATA Haydarpasa Egitim Hastanesi, Istanbul

Amag: Bu ¢alismada; insilin direnci mevcut diyabetik olgularda serum apelin diizeyleri ile
instlin duyarhli@i, hs-CRP arasindaki iliskiyi ortaya koymak amaglanmistir.

Yéntem: Calismaya, GATA HEH i¢ Hastaliklari Servisince takip edilen tip 2 diyabetik hastalar
arasindan, calisma dislama kriterlerini tasimayan ve HOMA-IR>2,5 olan toplam 30 tip 2
diyabetik hasta dabhil edildi. Tim olgulara, rutin laboratuvar tetkikler, serum aglik insulin, hsCRP,
HbA1c, serum aglik lipid diizeyleri 6lgiminden olusan tanisal protokol uygulandi. HOMA-IR
olarak insilin duyarliligr hesaplandi.

Bulgular: Calisma grubu tip 2 diyabetik olgularda insulin sensitivitesinin (HOMA-IR: 8,7 + 4,8)
degisen oranlarda azaldigi saptanmistir. Serum apelin dizeyleri 8,2 + 4,9 ng/ml, serum hs-
CRP diizeyleri ise 0,07 £ 0,04 mg/l olarak saptandi. Baglanti analizi (Pearson); diyabetik
olgularda, serum apelin diizeyleri ile HOMA-IR (r=-0,62, p<0,001), hs-CRP (r=-0,40, p<0,05)
arasinda anlamli derecede baglanti oldugunu gdsterdi.

Sonug: Diyabetik olgularda gérilen endotel disfonksiyonu ve hemoreolojik degisikliklerin
yaninda adiposit disfonksiyonunun da kronik komplikasyonlarin gelisimindeki rolt oldugu pek
¢ok calisma ile ortaya konmustur. Daha énceki ¢calismalarla, inflamasyonun prototip bir gdstergesi
olan C-reaktif proteinin, insilin direnci mevcut olgularda makrovaskiler komplikasyon gelisiminin
bir géstergesi olabilecegi rapor edilmistir. Calismamizda; diyabetik olgularda serum apelin
dizeyleri ile HOMA-IR, hs-CRP degerleri arasinda baglanti saptamamiz; adiposit
disfonksiyonunun vaskiler komplikasyon gelisimi icin dolayli bir risk faktérl olabilecegi sonucunu
destekler niteliktedir.
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PRIMER PYOMYOZIT iLE KOMPLIKE TiP 2 DiYABET VAKASI
Kubilay Uking', Miyase Bayraktar?, Omriim Uzun®

'Onsekiz Mart Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Canakkale
2Hacettepe Universitesi Tip Fakultesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Ankara
SHacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Enfeksiyon Hastaliklari Anabilim Dali, Ankara

Giris: Primer pyomiyozit (PP), iskelet kaslarinin, abse formasyonu olusturabilen, derin bakteriyal
piyojenik enfeksiyonudur. PP tanisini koyabilmek i¢in pyomiyozitin cilt, yumusak doku, kas ve
kemik enfeksiyonlarina ikincil gelismemesi gerekmektedir. En sik tutulan bélgeler sirasiyla
kuadriseps, gluteal ve iliopsoas kas gruplaridir. En sik izole edilen mikrobiyolojik etken
Stafilokokus aureus olarak saptanmistir. Hastalik 6zellikle tropikal bolgelerde sik gérulmektedir.

Vaka Sunumu: 57 yasinda erkek hasta 2 aydir sag baldirda agri, sertlik, i1si artisi ve sislik
sikayeti ile hastanemiz poliklinigine basvurdu. Gunlik aktivitelerini kisitlayan, istirahatte devam
eden agri i¢in cesitli ilaglar kullamis fakat fayda gérmemis. Daha &nce dis merkeze basvuran
hastaya, derin ven trombozu (DVT) 6n tanisi ile alt ekstremite vendz doppler USG yapilmis,
fakat DVT ile uyumlu bulgu saptanmamis. Basvurusunda yapilan muayenesinde kan basinci
120/80 mmHg, nabiz 88 vuru/dk ritmik, viicut sicakligi 38,2°C ve solunum hizi ritmik 22/dk
duzenli olarak kaydedildi. Sag baldirda hiperemi, 1s1 artisi, agri, sislik ve sertlik tespit edildi.
Bu bdlgenin posterior bdlgesinde diger bdlgelere gére daha hiperemik ve palpasyonda
fluktuasyon veren bdlge mevcuttu. Hommans bulgusu pozitif, periferik nabizlar alinmaktaydi.
Hastanin sag alt ekstremitesinde mikroorganizma girisine yol agabilecek travma, agik yara,
mantar enfeksiyonu, maserasyon veya enjeksiyon izi ve anamnezi yoktu. Bilateral alt eksremite
vendz renkli doppler USG’de bilateral derin venlerde trombdis tespit edilmedi. Fakat sagda
gastrokinemus kas gruplari icerisinde hipoekoik renkli doppler inceleme ile belirgin kanlanmasi
bulunmayan solid oldugu duslnulen kitle olarak degerlendirilen olusum saptandi. Doppler
USG’de saptanan lezyonun ileri tanimlanmasi i¢in sag baldir magnetik rezonans inceleme
yapildi (MRI). MRi’de sag baldir posterior kompartmanda, boyutlari 26x8,8x5,5 cm boyutlarinda
kas ici ve fasyalar arasi komponentleri bulunan esas olarak gastrokinemus kasi iginde lokalize
superiorda anteriora dogru uzanimi olan apse ve pyomyozit odag izlendi ve kemik yapilar
icerisinde patolojik sinyal degisikligi saptanmadi Genel fizik muayene ve viicut taramalarinda
primer enfeksiyon kaynagi olabilecek viicutta herhangi bir ek lezyon veya odaga rastlanmadi.
Hastaya yatisinin 2. gliiniinde sag baldirdaki kolleksiyona yénelik gériintileme esliginde
perkitan apse drenaji yapilarak 800 ml pirilan materyal aspire edildi ve 10 French kateter
serbest drenaja birakildi. Materyalden yapilan yaymanin mikroskobik incelemesinde Gram-
pozitif kok géruldi. Kiltur sonuclar ¢ikana kadar ampirik olarak parenteral amikasin+Sulbaktam-
Ampisilin kombine antibiyoterapisine baslandi. Aspire edilen materyalin kiltur Gremesi metisiline
sensitif Staphylococcus aureus olarak geldi ve antibiyotik tedavisine aynen devam edildi. Drenaj
ve antibiyotik tedavisi sonrasi hastanin semptomlari belirgin diizeldi ve atesi diistl. Glisemik
kontroll i¢in hastaya bazal-bolus tedavi baslandi.

Sonug: Kontrolsiiz diyabet tek basina pyomiyozit olusmasina katkida bulunan ¢ok énemli bir
risk faktorudiir. Ozellikle metabolik kontrolii bozulmus beraberinde sedimantasyon, CRP ve
I6kosit yiksekligi saptanan tip 2 diyabetik hastalarda, klasik enfeksiyon odaklarinin yaninda
pyomiyozit 6n tanisi da mutlaka akla gelmeli ve arastiriimalidir.
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OBEZ TiP 2 DiYABETIK HASTALARDA SERUM GHRELIN DUZEYiNiN GLISEMiIK KONTROL
UZERINE ETKiSI

Yilmaz Faki, Mustafa Temizel, Meral Mert, Yiicel Arman, Ertan Cevizci, Yasemin Sahinkaya,
Ali Cetin Olek

'Saglik Bakanligi Okmeydani Egitim ve Arastirma Hastanesi, Istanbul

Amac: Ghrelin enerji dengesi ve besin aliminin diizenlenmesinde rol oynayan yeni kesfedilen
bir hormondur. Tip 2 diyabeti ya da insilin direnci olan hastalarda serum ghrelin seviyeleri
dusik bulunmustur. Ayrica disuk serum ghrelin seviyesi metabolik sendromun da bir
indikatéridir. Bizde ¢calismamizda obez tip 2 diyabetik hastalarda serum ghrelin seviyesinin
glisemik kontrol ile iligkisini arastirmay1 amagcladik.

Metod: Calismaya BMI (Body Mass Index) 25 ve Ustii olan 57 tip 2 diyabetik hasta (erkek 17,
kadin 40) ve 25 nondiyabetik kisi (Erkek 9, kadin16) dahil edildi. Tip 2 diabetik hastalarin yas
ortalamasi 56.14+10.83, saglikl grubun yas ortalamasi 55.19+10.94 saptandi. Gruplar arasinda
istatiksel acidan yas, cinsiyet ve BMI agisindan farklilik saptanmadi. Oncelikle verilere normal
dagihmin sinanmasina yénelik Jarque-Bera testi uygulanmistir. Test sonucunda p<0.05 elde
edilerek normal dagiimadigini belirten H1 hipotezi kabul edilmistir. Bdylece analizlerde non-
parametrik yontemlerin kullaniimasi gerektigi belirlenmistir. Analizler SPSS 11.5 versiyonu
yardimiyla elde edilmistir. ilk asamada diyabetik grup icin ghrelin-hbaic, ghrelin-BMi iligki
analizinde normal dagilim saglanmadigi icin Kendall-tau_b test istatistigi kullanilmistir. ikinci
asamada hasta ve saglkli gruplar arasinda ghrelin ve BMI degiskenlerinin anlamli bir farklihk
yaratip yaratmadigi belirlenmeye calisiimistir.

Bulgular: Diyabetik grupta ghrelin -hbaic iligkisinin degerlendiriimesinde istatistik anlamli bir
iliski saptanmadi (p>0.05). Diyabetik grup ghrelin -BMi iliskisinin degerlendirimesinde istatistik
anlamli bir iliski saptanmadi (p>0.05). ikinci asamada hasta ve saglikli gruplar agisindan ghrelin
ve BMI degiskenlerinin arasindaki iligki incelendiginde, ghrelin ve BMI degiskenleri agisindan
hasta ve saglikli grup igin anlamli bir farklilik elde edilmemistir(p>0.05).

Sonug: Birgok ¢alismada tip 2 diyabetik hastalarda serum ghrelin seviyeleri dustik bulunmugtur.

Ancak bizim ¢calismamizda serum ghrelin dizeyleri disik bulunmadi.Ayrica serum ghrelin
seviyesi ile glisemik kontrol arasinda herhangi bir iliski saptamadik.
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NONDIYABETIK OBEZ KADINLARDA HEPATOSTEATOZ VE iNSULIN DIRENCI
ARASINDAKI iLiSKi

Banu ilk', Savas GiizeF, Aslan Celebi', Eda Celik GiizeF, Erhan Sayali', ismail Ekizoglu'

'Taksim Egitim ve Arastirma Hastanesi, Istanbul
2Namik Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi Biyokimya Anabilim Dali, Tekirdag
SHayrabolu Deviet Hastanesi, Tekirdag

Amac: Bu calismada, normal glikoz toleransli obez kadin hastalarda ultrason ile saptanan
karaciger yaglanmasi ile insilin direnci arasindaki iliskinin incelenmesi amagclandi.

Gerec ve Yontemler: Calismaya beden kitle indeksi (BKi) 30 ve iistii ultrasonografi ile karaciger
yaglanmasi saptanan 38 kadin hasta ve 14 saglikl kontrol alindi.

Hastalarin aclik kan sekeri, kolesterol, trigliserid, LDL-kolesterol, HDL-kolesterol, insilin ve
CRP dizeylerine bakildi. Hastalarin insulin direnci HOMA-IR (homeastasis model assement
of insdlin resistance) metodu ile saptandi.

Bulgular: Hasta grubunda 2. saat kan sekeri, trigliserid, instlin, CRP ve HOMA-IR degerleri
kontrol grubuna gére anlamli derecede yiksek (siraslyla; p<0,05, p<0,001, p<0,01, p<0,001,
p<0,05) ve HDL-kolesterol diizeyi dlisiik bulundu (p<0,01). Galismaya alinan vakalarin HOMA-
IR dlzeyleri igin 2,2 degeri insilin rezistansi varligi i¢in alt sinir olarak degerlendirildi. HOMA
IR>2,2 olan vakalarda HOMA-IR<2,2 olan vakalara gore trigliserid diizeyi anlamli derecede
ylksek saptandi (p<0,05). Ultrasonografik incelenme ile belirlenen yaglanma dizeyleri
HOMA-IR>2,2 olan hastalarda daha yiiksek bulundu.

Sonug: Sonug olarak ¢alismamizda obeziteden bagimsiz sekilde sadece insilin direncinin
artisi bile hepatosteatoza yol acan bir etken olarak saptanmigtir.

Glikoz toleransi normal olan obezlerde insilin rezistansinin derecesi karaciger yaglanmasinin
erken tanisinda énemli bir belirte¢ olabilecegdi bulunmustur.
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DiYABETIK KADINLARDAKi YAG DOKUSU KARAKTERISTIKLERi VE HORMONAL
DURUM

Fulden Sara¢', Sebahattin Yildiz', Kemal Oztekin?, Fisun Saygil®

'Ege Universitesi I¢ Hastaliklari Anabilim Dali, [zmir
2Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Kadin Hastaliklari ve Dogum Klinigi, [zmir
3Ege Universitesi Tip Fakiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizm Bilim Dali, izmir

Giris: insilin kullanmayan Tip 2 diyabetik kadinlarin yag dokusu karakteristikleri ile hormonal
durumunun; diyabetik olmayanlarla karsilastiriimasi amagland..

Hastalar ve yéontem: Calismaya 12 Tip 2 diabetes mellitusu olan (ort. yas 63.9+14.7 yil) ve
14 diyabetik olmayan (ort. yas 60.1.£12.9 yil) kadin alindi. Stromal vaskuler hicre (SVH)
kiltarleri; Entenmann and Hauner protokoli yoluyla saglandi. Metabolik aktivite glycerol-3-
phosphate dehydrogenase (GPDH) dlctimesi ile degerlendirildi. Ayrica tim vakalarin demografik
Ozelleri ve hormon dizeyleri (TSH, FT3, FT4, insdlin, prolaktin, LH, FSH, ACTH, DHEAS,
kortisol, E2, progesteron, 17-OHP, TT, ve FT) él¢llerek karsilastiridi.

Sonuglar: Diyabetik olgularin, omental yag dokusunun SVH miktari (8.1£1.0x103/cm2);
diyabetik olmayanlara goére (5.920.8x103/cm2) belirgin diizeyde yiiksekti. Ortalama GPDH
aktivitesi, diyabetik olgularin omental SVH’de, diabetik olmayan olgularin omental SVH’ dekinden
daha ylksek 6l¢ildu. Diyabetik olanlarla olmayanlar karsilastirildiginda; subkutan yag dokusu
SVH miktari birbirine benzerdi. Benzer olarak, diabetik olanlarla olmayanlarin subkutan yag
dokusu GPDH aktivitesi arasinda fark yoktu. Plasma E2 dizeyi diyabetik olgularda belirgin
disik bulunurken; LH, kortizol, insilin ve FT yUksekti. Ayrica, kortizol ve LH dlzeyleri ile
omental SVH arasinda pozitif korelasyon saptandi. Tartisma: Diyabetik olan kadinlarin; omental
yag dokusu 6zellikleri; diyabetik olmayanlarin yag dokusundan farklidir. Ancak bu fark subkutan
yag ozellikleri icin gértulmez. Kortizol ve LH artisi, omental SVH hiicre artisi ile iligkilidir.
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TiP 2 DIABETES MELLITUS OLGULARINDA iLK INMENIN BEYiN SAPINDA YERLESIM
SIKLIGI

Caner Feyzi Demir

Elazig Egitim ve Arastirma Hastanesi Néroloji Klinigi, Elazig

Giris: inme sonrasi 6ziirliiliik hastanin yasam kalitesini diistirmekte, hasta yakinlarinin yasamini
etkilemekte, hem sosyoekonomik hem de toplumsal sorunlara yol agmaktadir. Diyabet
ateroskleroz igcin 6nemli bir risk faktéridir. Cesitli calismalarda diyabetin iskemik inme riskini
2-6 kat arttirdigi gosterilmistir.

Gerec¢ ve Yontem: Subat 2007-Subat 2009 tarihleri arasinda Elazig Egitim ve Arastirma
Hastanesi Noroloji ve Acil polikliniginde iskemik inme tanisi ile 572 olgu incelendi. Diabetes
mellitus tanisi ile takip edilen hastalardan ilk inmenin klinik ve/veya radyolojik olarak beyin
sapinda yerlesim gdsterdigi tespit edilen 23 hasta ¢calismaya dahil edildi.

Sonug: 10 kadin ve 13 erkekten olusan -diyabetli ve ilk inmenin beyin sapi yerlesimli oldugu-
bu hasta grubunun yas ortalamasi 64 (45-85) idi. Beyin sapi infarkti ile uyumlu klinik bulgularla
basvuran hicbir hastada radyolojik veya klinik takip sonucunda baska bir bélgede infarkt veya
inme tespit edilmedi. Etyolojik incelemeler sonucunda 7 olguda (%30) aterosklerotik, 1 olguda
(%0,04) kardiyoembolik, 1 olguda (% 0,04) birden ¢ok nedene bagli inme saptanirken, 14
hastada da (%60) etiyolojik neden bulunamadi. Damar incelemeleri yapilabilen 18 hastanin
8'inde (%44) baziler arter ve/veya bilateral vertebral arterlerde darlik veya oklizyon gdsterildi.

Tartisma: Bu ¢alismada; kiicliik damar hastaliginin belirgin oldugu beyin sapi iskemik inmesi
olan ve belirlenmis diyabet risk faktdri tasiyan secilmis hasta grubu incelendi. Bu hasta
grubunun %30’unda ateroskleroz en fazla belirlenebilen nedendi, ancak hastalarin %60’inda
neden belirlenemedi. Bu durumda hipertansiyon olsun olmasin hiperglisemiye ikincil gelisen
kiicik damar hastaligi olmasi muhtemeldir. Yapilan ¢alismalarda uzun sire ciddi kan sekeri
kontrolu ile izlenen hastalarin mikrovaskiler komplikasyonlarinda azalma gézlenirken inme
riskinde bir disme gérilmemistir. Fakat diyabetli hastalarin yaklasik %40-60’inda birlikte
bulunan hipertansiyon tedavisi inme riskini %44 azaltmaktadir. Bu nedenle inme risk faktérlerinin
epidemiyolojik c¢alismalarla belirlenmesi ve 6nlenmesi 6nem kazanmaktadir.
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DiYABETIK AYAGI OLAN HASTALARDA YATIS SURESINi VE AMPUTASYONU
BELIRLEMEDE C-REAKTIF PROTEIN, SEDIMANTASYON HizI VE LOKOSIT SAYISI

Suzan Tabur', Mehmet Ali Eren’, Yakup Celik?, Omer Faruk Dag, Tevfik Sabuncu’

"Harran Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar Bilim Dal, Sanlurfa
2Harran Universitesi Tip Fakiiltesi, l¢ Hastaliklar Ana Bilim Dali, Sanliurfa

Amag: Diyabetli hastalarda ayak yaralari ve buna bagh komplikasyonlar hastanede yatis
suresini artiran dnemli morbidite ve mortalite nedenleridir. Ayrica diyabetik ayak yarasi olan
hastalarda %6 ile %43 arasinda amputasyon orani gerektigi bildirilmistir. Bu calismada diyabetik
ayak yarasi nedeniyle klinigimizde takip edilen hastalarda hastanede yatis siresini ve
amputasyona gidisi belirleyen bazi klinik ve laboratuar parametrelerini degerlendirdik.

Yoéntem: Diyabetik ayak yarasi nedeniyle yatarak tedavi alan 57 hasta ¢alismaya dahil edildi.
Hastalarin yasi, diyabet siresi ve yatisinda élclilen CRP (C-reaktif protein), ESR (eritrosit
sedimantasyon hizi), I6kosit sayisi, serum glikozu ve A1C dlizeyleri ile yaranin enfeksiyon
siddeti ve Wagner evresi kaydedildi.

Bulgular: Toplam 57 hastanin 10’una amputasyon yapildi (amputasyon orani=%17,5).
Amputasyon yapilan hastalarla medikal tedavi ile yaralari dizelen hastalar arasinda hasta
yasl, diyabet yas|, yatistaki glikoz dlizeyi, A1C diizeyi ve ESR agisindan anlamli fark saptanmadi.
ESR amputasyon yapilan gurupta (ESR=81,3 mm/saat) diger hastalara gére (ESR=67,6
mm/saat) daha ylUksek olmasina ragmen anlamli fark bulunamadi. Bu iki hasta gurubu arasinda
CRP (p=0.006), I6kosit sayisi (p<0.001), Wagner skorlamasi (p<0.001) ve enfeksiyon siddeti
(p<0.001) agisindan anlamli fark vardi (Tablo 1). Yine tim hastalarda hastanede yatis suresi
ile bahsedilen laboratuar ve klinik parametrelerin iliskisine bakildi. Hasta yasi (r= 0.141, p=0.29),
diyabet yasi (r=-0.013, p=0.92), glikoz dlzeyi (r=0.045, p=0.73) ve A1C diizeyi (r=-0.158,
p=0.24) ile yatis slresi arasinda anlamli bir korelasyon bulunmadi. Ancak CRP (r=0.293,
p=0.027), l6kosit sayis! (r=0.477, p<0.001), ESR (r=0.274, p=0.039), Wagner evrelemesi
(r=0.418, p=0.001) ve enfeksiyon siddeti (r=0.460, p<0.001) ile yatis suresi arasinda pozitif
korelasyon oldugu saptandi (Tablo 2).

Sonugc: Diyabetik ayakli hastalarda hastanede yatis siiresini ve amputasyonu belirlemede
diyabet yasi ve diyabet regllasyonundan ziyade enfeksiyon parametreleri ve yaranin Wagner
evresi daha énemli belirtecler olarak gériinmektedir.
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Tablo 2: Yatis Siiresi ile Demografik, Biyokimyasal ve Klinik Verilerin Korelasyonu

Parametreler r degerleri p degerleri
Hasta yasi (yil) 0.141 AD
Diyabet yas! (yil) -0.013 AD

Glikoz (mg/dl) 0.045 AD

A1C (%) -0.158 AD

ESR (mm/saat) 0.274 0.039
Lokosit sayisi 0.477 <0.001
CRP(mg/dl) 0.293 0.027
Wagner skorlamasi 0.418 0.001
Enfeksiyon siddeti 0.460 <0.001

ESR: eritrosit sedimantasyon hizi, CRP: C-reaktif protein AD: anlamli degil,

Tablo 1: Hasta Guruplarina Ait Demografik ve Biyokimyasal
Verilerin Karsilastiriimasi

Parametreler Amputasyon gurubu | Medikal tedavi gurubu | p degerleri
Hasta yasi (yil) 63.3+3.2 58.8+1.3 AD
Diyabet yas! (y1l) 10.4£1.6 11.4+£1.2 AD

Glikoz (mgydl) 308.1+47.3 283.4+16.6 AD

A1C (%) 9.7+1.2 10.5+0.3 AD

ESR (mm/saat) 81.3+9.0 67.6+4.9 AD
Lokosit sayisi (nx103) | 19.2£2.5 10.5+0.6 p<0.001
CRP (mg/dI) 17.8+4.1 7.441.4 p=0.006

ESR: eritrosit sedimantasyon hizi, CRP: C-reaktif protein AD: anlamli degil,
Degerler ortalama deger + SD seklinde verilmistir.
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GESTASYONEL DiYABET SONRASINDA ADIPONEKTIN, CRP DUZEYLERIi VE iNSULIN
DIRENCININ DEGERLENDIRILMESI

Cavit Culha, Siiheyla Gérar, Yavuz Demir, Rusti Serter, Yalgin Aral

'Saglik Bakanligi Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma
Hastaliklari Klinigi, Ankara

Amagc: Adiponektin distkligunin diyabet ve kardiyovaskiler hastalikla birlikteligi ileri
sUrtlmektedir. Adiponektin, insilin duyarliligini artirici, antiinflamatuar ve antiaterosklerotik
ozelliklere sahip adipoz doku hormonudur. Gestasyonel diyabetes mellitus (GDM) lu kadinlardaki
hipoadiponektinemi ve yiksek h-CRP diizeylerinin, dogumdan sonraki seviyelerini ve insilin
rezistansi ile iligkilerini degerlendirmek amaclandi.

Yéntem: GDM (n=16) ve normal hamilelerde (kontrol, n=18) plazma adiponektin, C-reaktif
protein (h-CRP) ve insiilin rezistansi (HOMA-IR) ni degerlendirdik. Olciimler gebeligin 3.
trimestirinde ve dogumdan 3 ay sonra yapildi.

Bulgular: Gebelikte adiponektin diizeyleriyle, h-CRP diizeyleri arasinda negatif, h-CRP
dizeyleriyle HOMA-IR arasinda ise pozitif korelasyon mevcuttu. HOMA-IR ile adiponektin
dlzeyleri arasinda da negatif korelasyon vardi. Gebelikte GDM’li kadinlardaki bu korelasyonlar,
NGT grubunda da anlamlilik derecesi daha disiik olmakla birlikte mevcuttu. Dogumdan 3 ay
sonra GDM’li kadinlardan sadece 4’Unln (%25) IGT olarak devam ettigi belirlendi. Dogum
sonrasinda adiponektin dizeyleri karsilastiriidiginda; Dogum sonrasi artisa ragmen adiponektinin
GDM'li kadinlarda kontrol grubundan daha dusik (sirasiyla 12.5 (10) ve 16.5 (3.2) pg/ml, p<
0.01) oldugu gézlendi. Dogum sonrasinda h-CRP seviyeleri ise GDM grubunda anlamli yiiksek
(sirasiyla 3.2(1.2) ve 0.7(0.2) mg/L, p<0.001) bulundu. Dogum sonrasinda gruplar insilin
direnci (HOMA-IR) yoniinden karsilastirildiklarinda; gruplar arasinda anlamli fark (sirasiyla
2.4(2.0) ve 1.8(1.8), p>0.05) gdzlenmedi. Dogum sonrasinda hem GDM hem de kontrollerde
adiponektin, h-CRP ve HOMA-IR arasinda anlamli korelasyon yoktu.

Sonug: Dogum sonrasi 3. ayda, gestasyonel diyabet gecirmis olgularda, normal gebelik
gegirenlere gore adiponektin disikligu ve h-CRP ylksekligi sirmekle birlikte insulin direnci
yonunden farklilik yoktu. Gelecekteki genis kapsamli ve uzun slreli calismalar, bu hastalarda
ileride gelisebilecek diyabet, inflamasyon, kardiyovaskdler hastalik ve adipoz doku arasindaki
iliskileri daha ¢ok aydinlatacaktir.
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UZUN ZINCIRLi POLIANSATURE [13-YAG ASIDi EKSIKLiIGi GOSTEREN SICANLARDA
ORTA ZINCiRLi TRIGLISERID: BALIK YAGI EMULSIYONUNUN KARACIGER LiPiD
KOMPOZiSYONU UZERINE HIZLI ETKILERI

Berrin Oguzhan’, Karim Lochami’, Ying Zhang', Christine Delporte 2, Laurence Portois?,
Yvon A. Carpentier®, Franc Genten', Andre Danguy’, Willy J. Malaisse’, Abdullah Sener’

'Brussels Free University, Laboratory of Experimental Hormonology
2Brussels Free University, Laboratory of Biological Chemistry and Nutrition
SBrussels Free University, Laboratory of Surgery

Amagc: Bati toplumlarinda [13-yag asidi eksikligi siklikla gértilmektedir. Deneysel ¢alismalarda
uzun zincirli poliansature [13-yag asidi eksikligi goésteren siganlar bu yag asidlerinin diyetteki
eksikliginin etkilerini gdzlemlemek amaci ile kullaniimaktadirlar. Galismamizda []3-yag asidi
eksikliginde orta zincirli trigliserid:balik yagr emulsiyonunun (MCT:FO) karaciger morfolojisi ile
karaciger fosfolipid ve trigliserid icerigi ve kompozisyonu Uzerine olan etkilerinin incelenmesi
amaglanmigtir.

Yoéntem: Calismada 2. kusak degisik yas gruplarindaki [13-yag asidi eksikligi gdsteren sicanlar
(03-sicanlar) kullaniimistir. MCT:FO veya orta zincirli trigliserid:zeytinyadi emulsiyonu (MCT:O0)
intravenéz bolus olarak uygulanmis ve enjeksiyon sonrasi 60 ve 120. dakikalarda si¢anlarin
karaciger morfolojisi incelenmis ve MCT:FO veya MCT:OO enjeksiyonu éncesi ve sonrasinda
karaciger fosfolipid ve trigliserid icerigi él¢ilmis ve kompozisyonlari incelenmistir.

Bulgular: Morfolojik incelemelerde kontrol ve [13-siganlarin karaciger glikojen depolarinda
farklihk yokken []3-yag asidi eksikligi olanlarda belirgin steatoz gdzlenmistir. Karaciger
trigliseridlerinin total yag asidi icerigi [J3-sicanlarda normallere gére 2 kat yiksek saptanmis
fakat enjeksiyon yapilmayan ([J3-NI), MCT:OO0 ([J3-O0) ve MCT:FO ([J3-FO) enjeksiyonu
yapilan siganlar arasinda anlamli fark bulunmamustir. []3-NI, J3-OO0 siganlarin fosfolipidlerinden
C18:3[13, C20:5[13, C22:5[]3 ve C22:6[]3 dlizeyleri kontrollere gére daha disik bulunmustur.
Kontrol grubunun aksine []3-NI, [13-O0 sicanlarin karaciger trigliseridlerinde uzun zincirli
poliansatiire []3-yag asidine rastlanmamistir. MCT:FO enjeksiyonu sonrasi karaciger fosfolipidleri
ve trigliseridlerinde anlamh bir artis gézlenmistir (p<0.005).

Sonug: [13-yag asidi eksikligi karaciger fosfolipid ve trigliserid total yag asidi igeriklerinde
degisikliklere yol agcmaktadir ve bu bulgularda MCT:FO enjeksiyonu ile parsiyel dizelme

olmaktadir.
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iNTENSIF iINSULIN TEDAVIiSi ALAN TiP 1 DiYABETIK HASTALARDA KARBONHIDRAT
SAYIMI UYGULAMASININ METABOLIK KONTROL UZERINE ETKISININ ARASTIRILMASI

Sevi Hingal', Ramazan Sarr®

' Akdeniz Universitesi Hastanesi Beslenme ve Diyet Béliimii, Antalya
2Akdeniz Universitesi Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali, Antalya

Tip 1 Diyabet tedavisinde tibbi beslenme tedavisinin 6nemi buyuktur. Fakat dmur boyu siren
bu hastalikta kisilerin beslenmeye uyumunu saglamak oldukga gigtir. Bu anlamda kullanilan
baslica tibbi beslenme tedavileri kalorilik diyet programi ve karbonhidrat sayma yéntemi olmak
Uzere ikiye ayriimaktadir. Bu ¢alismada da, kullanilan bu iki beslenme tedavi seklinin kan
sekerleri ve kilo Uzerine etkisinin karsilastiriimasi amaclanmistir. Yogun insulin tedavisi alan,
diyabet siresi en az 1 yil olan Tip 1 Diabetli hastalar arasindan kontrollere duizenli gelebilecek
ilk 27 hasta ¢alismaya alindi. Galismaya alinan hastalarin 14’Gne karbonhidrat sayimi yéntemi
uygulanirken geri kalan 13 hastaya kalorilik diyet programi dlizenlendi. Hastalar 6 ay sure ile
takip edildi. Her ay fruktozamin, kilo ve bel ¢evresi deg@erleri , 3 ayda bir ise HbA1c degerleri
kaydedildi. Karbonhidrat sayimi uygulanan grubun HbA1c ve fruktozamin degerlerinde anlamh
bir azalma saglanmistir(p=0.009, pi'5f0.05). Kalorilik diyet uygulayan grubun kan parametrelerinde
anlamli bir degisme olmazken kilo ve BKI degerleri anlamli olarak yukselmistir(p=0.01, p=0.006).
Ancak iki yéntem birbiri ile karsilastinldiginda aralarinda anlamli bir fark saptanmamistir. Bu
¢alisma karbonhidrat sayimi yénteminin dogru uygulandiginda kilo alimi olmadan HbA1c
degerlerini dizeltebilecegini fakat kalorilik diyet sistemine goére bir Gstlinligld olmadigini
gOstermistir.

-176-



ULUSAL
DiYABET
4 ; KONGRESI
@ 20 - 24 Mayis 2009
PS35
DIYABETIK HASTALARDA YASAM KALITESiI VE DEPRESYON

Ece Harman', Serap Baydur Sahir?, Ozlem Kuman®, Sevki Cetinkalp ¢, Hayriye Elbi®

'Ege Universitesi Tip Fakiiltesi lc Hastaliklari Anabilim Dali, Endokrinoloji Bilim Dali, [zmir
2Ege Universitesi Tip Fakiiltesi I Hastaliklari Anabilim Dali, Endokrinoloji Bilim Dali, izmir
3Ege Universitesi Tip Fakiltesi Psikiyatri Anabilim Dali, izmir

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

Amagc: Bu ¢alismada; diyabetik hastalarin sosyodemografik 6zelliklerinin, tedavi modalitelerinin
ve glisemik parametrelerinin duygudurumlari ve yasam kaliteleri Gizerine etkilerinin gésterilmesi
hedeflenmistir.

Yoéntem:152 diyabetik hastaya kisa form-36(SF-36) yasam kalitesi 6l¢ce@i ve Beck depresyon
envanteri uygulanmistir. Hastalarin demografik verileri, diyabet tipi, diyabet siresi, egitim
duizeyleri, aldigi tedavi, VKi(viicut kitle indeksi), AKS(aclik kan sekeri), TKS(tokluk kan sekeri),
Hba1c degerleri, komplikasyonlari kaydedildi.

Bulgular: Hastalarin demografik, klinik ve laboratuvar verileri Tablo1’de gdsterilmistir. Beck
depresyon envanterinde ortalama; kadinlarda 12.46, erkeklerde 9.26 bulunmustur. Yasam
kalitesi alt 6lceklerinin hepsinde diyabetik hastalardaki ortalama degerler Tilrk toplumu
standartlarinin altindadir. Diyabetik kadinlarin erkeklere kiyasla beck depresyon puanlarinin
yUksek; FF(fiziksel fonksiyon), agri, GS(genel saglik), vitalite, MS(mental saglik) puanlarinin
dislk oldugu gézlenmistir(p<0.05). Egitim dizeyi arttikga yasam kalitesinin arttigi bulunmustur.
AKS; FF, FRG(fiziksel rol glgligi), ERG(emosyonel rol glicligi), GS ve vitalite ile negatif,
TKS; FF, FRG, GS ile negatif, Hbaic; FF ile negatif korele bulunmustur(p<0.05). Diyabet siresi
ile beck depresyon ve yasam kalitesi 6lcekleri arasinda korelasyon gdzlenmemistir. Pompa
kullananlarin tim lceklerden aldigi puanlar, insilin kullananlardan yiiksek bulunmustur(p<0.05).
Retinopatisi olanlarda FF ve GS puanlari; nefropatisi olanlarda FF, ERG, agri, GS puanlari;
ndropatisi olanlarda tim &lgek puanlari; diyabetik ayak komplikasyonu olanlarda FF, FRG
puanlari komplikasyonu olmayanlara gére daha dusik g6zlenmistir(p<0.05). Beck ile tim
yasam kalitesi alt dlcekleri arasinda negatif korelasyon bulunmustur.

Sonug: Diyabetik hastalarin yasam kalitesi Tlrk toplumu standartlarinin altindadir.
Komplikasyonlari olan hastalarda yasam kalitesi daha dusuktur. Kéta glisemik kontrolli
hastalarda yasam kalitesinde anlamli disme saptanirken, beck puanlariyla korelasyon
g6zlenmemistir. Tedavi gruplari karsilastirildiginda; pompa tedavisi tim yasam kalitesi alt
Olceklerinde insilin tedavisine tstin bulunmustur(p<0.05).
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Hastalarin demografik, klinik ve laboratuar

verileri

N=152

ortalama+SD(minimum- maksimum)

Cinsiyet(kadin yuizdesi)

68.9

Yas

47.2+15.2(16-76)

Vicut agirhgr (kg)

72.7+10.7(46-100)

VKI (kg/m2) 26.3+3.6(19-38)
DM tipi(%)

tip 1 DM 37.7

tip 2 DM 60.9
gestasyonel DM 1.3

DM siresi(yil) 9.6+7(2-42)
Tedavi(%)

Oral antidiyabetik(OAD) 29.1
Multiple doz insdlin injeksiyonu 225

insiilin pompasi 31.1

OAD+ bazal insilin 7.9

Yasam tarzi degisikligi 9.3

AKS(mg/dl) 155.9+67.5(53-410)
TKS(mg/dl) 191.8+89.7(45-513)
Hba1c(%) 7.6+1.8(5-15)
Nefropati varligi(%) 12.9

Noéropati varligi(%) 43.5

Retinopati varligi(%) 46.3

HT varligi(%) 29.9

Diyabetik ayak enfeksiyonu(%) 10.3
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CSll (KONTINU SUBKUTAN INSULIN INFUZYONU) VE MDi (MULTIPL DOZ iNSULIN
iINJEKSIYONU) TEDAVISi ALAN TiP 1 DIYABETLI HASTALARDA ANTi- iNSULIN
ANTIKORUN ONEMi

Serap Baydur Sahin, Sevki Cetinkalp, Fisun Saygili, Candeger Yilmaz, Taylan Kabalak

Ege Universitesi Tip Fakiiltesi l¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Endokrinoloji Bilim Dall, [zmir

Amag: Bu calismada; CSll ve MDi tedavisi alan tip 1 diyabetes mellituslu(DM) hastalardaki
AiA(anti-insiilin antikor) sikliginin karsilastiriimasi ve AiA pozitifligi ile glisemik parametreler
arasindaki iliskinin degerlendiriimesi amaglanmigtir. Otoimmun hastaliga yatkinhgi bilinen tip
1 diyabetiklerde, AIA diizeyleri ile tiroid otoantikorlari arasindaki iliski de degerlendirilmistir.

Yontem: CSll(n= 48) ve MDi(n= 48) tedavisi alan tip 1 DM'li hastalarin demografik verileri(cinsiyet,
yas, DM siiresi gibi) kaydedilmis; kan basinc, viicut agiridi, VKi(viicut kitle indeksi) élgtiimistir.
Hastalarin hipoglisemi varligi, toplam insilin dozu ve insilin tipleri sorgulanmistir. AKS(aglik
kan sekeri), sabah TKS(tokluk kan sekeri), Hba1c, AIA, antiTG(anti-tiroglobulin), antiTPO(anti-
tiroidperoksidaz) ve TRAB(TSH reseptdr antikoru) dederlerine bakilmistir.

Bulgular: Hastalarin demografik, klinik ve laboratuar ézellikleri tablo-1’de gdsterilmistir. AKS,
TKS, Hba1c ve toplam insilin dozu CSII grubunda daha disik bulunmustur(p<0.05). AntiTG,
antiTPO ve AIA diizeyleri CSIl grubunda daha yiiksekken(p<0.05), TRAB diizeyleri iki grupta
benzer bulunmustur. Tim hastalar AiA pozitif ve negatif diye gruplandirildiginda; yas, cinsiyet,
DM stiresi, pompa sUresi, inslin tipleri ve toplam instlin dozu agisindan fark bulunmamistir(tablo-
2). AIA pozitifligi ile hipoglisemi, AKS ve Hbatc arasinda iliski yokken, TKS AIA pozitif grupta
daha diisiik bulunmustur(p= 0.03). AiA pozitif grupta antiTG diizeyleri daha yiiksekken(p=
0.04), antiTPO’ daki yukseklik farki anlamli bulunmamistir(p= 0.34). Bu otoantikorlardan birinde
yiikseklik olmasi, AiA pozitif grupta %43.1 iken, diger grupta 32.3 bulunmustur(p= 0.37).

Sonug: CSllI tedavisinde glisemik kontrol daha iyidir ve toplam insilin doz ihtiyaci daha azdir.
AIA diizeyleri CSlI kolunda daha yiiksektir, ancak AiA pozitifligi glisemik profili pek fazla
etkilememektedir. AntiTG ile AIA diizeyleri arasinda korelasyon varken, AiA ile antiTPO ve
TRAB arasinda bir iliski bulunmamigtir.
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Hastalarin Demografik, Klinik ve Laboratuar Ozellikleri

CSll grubu(n= 48) MDi grubu(n= 48) p degeri
Yas 37.4£10.6 33.849.7 p=0.08
Cinsiyet (kadin ylizdesi) 81.3 54.2 p=0.008
DM stiresi (yil) 16.7+10 12.5+8.9 p=0.03
Pompa siresi (yil) 5.5+4.2
Vicut agirhgr (kg) 63.6+10.1 73+15.4 p=0.001
VKI (kg/m2) 24.4£3.3 25.8+4.1 p=0.07
Sistolik basin¢ (mm Hg) 121.3£19.5 120+£14.7 p=0.7
Diastolik basing (mm Hg) 771£11.2 75.4£10.1 p=0.4
Toplam insulin dozu (1U/gun) 43.9+15.9 60.9+19.1 p< 0.0001
AKS (mgydl) 120.6+57.9 202.3+81.7 p <0.0001
TKS (mg/dl) 143.2+52.5 235.9+113.3 p <0.0001
Hba1c(%) 74417 8+1.8 p=0.01
Hipoglisemi sikligi haftada ikiden az (%) | 72.9 70.2 p=0.8
Ciddi hipoglisemi (%) 39.6 52.1 p=0.3
Nokturnal hipoglisemi (%) 25 39.6 p=0.1
antiTG (1U/ ml) 20+3716.9 (10-25600) | 20+85.9 (1.4-579) p=0.04
antiTPO (1U/ ml) 53.6+£800.2 (10-5120) | 10+259.4 (0.2-1000) | p=0.01
antiTG veya antiTPO pozitifligi (%) 50 29.2 p=0.6
TRAB (U/L) 0.6+0.5 0.6+0.8 p=0.9
AIA diizeyi (%) 24.61£14.2 13.2+9.9 p <0.0001
AIA pozitifligi(%) 41.7 20.8 p <0.0001

AntiTG ve AntiTPO igin ortanca+SD (minimum- maksimum), diger parametreler igin
ortalama+SD degerleri verilmigtir.
p<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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AIA pozitif ve negatif gruplarin karsilastiriimasi

AIA pozitif grup(n=65) AIA negatif grup(n= 31) p degeri
Cinsiyet(kadin ylzdesi) 67.7 67.7 p=1
Analog instlin tipi p=0.12
instilin lispro(%) 26.2 29
insiilin aspart(%) 58.5 67.7
instilin glulisin(%) 46 3.2
insiilin aspart ve lispro degisimli(%)| 10.8 0
Bazal insdlin tipi =1
instilin glargin(%) 75 79.2
insiilin detemir(%) 25 20.8
Toplam insilin dozu(lU/ gun) 52+ 19.5 53.3+ 19.6 p=0.75
Viicut agirhgi(kg) 66.8+ 12.6 71.3£15.7 p=0.14
VKi (kg/m2) 248+3.9 258+ 3.6 p=0.23
Hipoglisemi haftada ikiden cok(%) | 26.6 32.3 p=0.63
Ciddi hipoglisemi(%) 46.2 45.2 p=1
Nokturnal hipoglisemi(%) 32.3 32.3 p=1
AKS(mg/dl) 152.4+ 79 180.5+ 84.6 p=0.11
TKS(mg/dl) 174.7+ 94,6 220.6+ 103.6 p=0.03
Hbalc(%) 7.4+1.6 7.9+ 2 p=0.17
Yas 36+ 10.3 34.7+10.3 p=0.56
Diyabet siiresi(yil) 14.9+ 10.2 14+ 8.6 p=0.69
Pompa stresi(yil) 57+ 4.4 4.1+3.3 p=0.37
AntiTG(IU/ml) 20+ 582.5 (1.4-25600) 20+ 232.4 (10-1315) p=0.04
AntiTPO(IU/mI) 12.7+ 708.7 (0.2-5120) 10+ 251.3 (10-1000) p=0.34
AntiTG veya antiTPO pozitifligi(%) | 43.1 323 p=0.37
TRAB(U/L) 0.65+ 0.6 0.67+0.9 p=0.92

AntiTG ve AntiTPO igin ortanca+SD (minimum- maksimum), diger parametreler icin ortalama+SD degerleri verilmistir.
p<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmigtir.
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TiP 2 DIYABETIK AYAK ULSERLi HASTALARDA PEROXiISOME PROLIFERATOR
ACTIVATED RECEPTOR (PPAR)- GAMMA 2, EXON 2 G/C VE EXON 6 T/C GEN
POLIMORFizMi

PS37

Mehmet Erdogan’, Zuhal ErogiL?, Soner Solmaz®, Abdullah Canatarogiu®, Mustafa KulaksizogiL?,
Asli Tetik?, Sevki Cetinkalp', Ahmet Gékhan Ozgen', Fiisun Saygili', Candeger Yilmaz'

'Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, izmir
2Ege Universitesi Tip Fakiltesi, Tibbi Biyoloji Ana Bilim Dali, [zmir

3Saglik Bakanligi, Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi, ig Hastaliklan Klinigi, Adana
“Saglik Bakanligi, Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji Klinigi, Adana

Amagc: Bu calismanin amaci Tip 2 Diyabetik ayak Ulserli hastalarda PPAR gamma-2 exon 2
G/C, exon 6 T/C gen polimorfizminin genetik bir risk faktéri olup olmadiginin arastiriimasidir.

Yoéntem: 50 Tip 2 diyabetik ayak dlserli hasta, 50 Tip 2 diyabetik hasta, 50 saglkli kontrol
grubu olmak utzere toplam 150 kisiden periferik kan érnekleri alinarak, DNA izolasyonlarini
takiben PPAR gamma 2, exon 2 G/C exon 6 T/C gen polimorfizmleri Real-time online PCR
yontemi kullanilarak yapilmistir.

Bulgular: Diyabetik grup ile saglikl kontrol grubu arasinda exon 2 ile exon 6 gen polimorfizmleri
acisindan anlamli bir fark saptanamamistir (p>0.05). Bu oranlar diyabetik grupta; exon 2'de
CC%98, GC%2, GG%0, saglikli grupta CC%90, GC%8, GG%2 olarak exon 6'de ise; CC %73,
TC%19, TT%8, saglikli grupta CC%82, TC%18, TT%0 olarak belirlenmistir. Diyabetik gruptaki
C allel %99, G alleli %1, saghkl grupta C alleli %94, G alleli %6 oraninda bulunmus ve allel
dagilimina gére exon 2'deki G allel disukligu istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05). Diyabetik
ve saglikl kontrol grubunda exon 6 allel dagiliminda ise istatistiksel fark saptanmamistir
(p>0,05). Diyabetik gruptaki exon 6; C alleli %82.5, T alleli %17.5, saglikh grupta ise C alleli
%91, T alleli %9 olarak belirlenmistir. Exon 2 polimorfizmi igin diyabetik ayak Ulserli grupta CC
%98, GC%2, GG %0, Ulseri olmayan diyabetik grupta CC %98, GC %2, GG %0 olarak
belirlenmis. Exon 6 polimorfizm orani diyabetik ayak Ulserli grupta CC%78, TC%18, TT %4,
llseri olmayan diyabetik grupta CC%68, TC %20, TT 12'dir. Exon 2 ve exon 6 gen polimorfizmi
acisindan aralarinda fark saptanmamistir (p>0.05). Alt gruplardaki allel dagihminda ; exon
2'de C ve G alleli ile exon 6'da C ve T allelleri arasinda istatistiksel fark saptanmamistir. Exon
2; diyabetik ayak Ulserli grupta C alleli %99, G alleli %1, Ulseri olmayan diyabetik grupta C
alleli %99 G alleli %1°dir. Exon 6’da diyabetik ayak llserli grupta C alleli %87 T alleli %13,
Ulseri olmayan diyabetik grupta C alleli %78, T alleli %22 ‘dir.

Sonug¢: PPAR gamma 2; exon 2 G/C ve exon 6 T/C gen polimorfizminin ne diyabet nede
diyabetik ayak Ulser gelisiminde etkisi gésterilememistir. Fakat diyabet gelisiminde G allelin
etkili oldugu dusundlmustir. Ayrica diyabetik ayak gelisiminde G ve T allelin etkili olmadigi
saptanmistir.
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TiP 2 DIABETES MELLITUSTA HbA1c VE s-CRP DEGERLERININ MAKROVASKULER
KOMPLIKASYONLARLA iLIiSKiSi

Esma Altunoglu, Ciineyt Miderrisodlu, Fiisun Erdenen, Ender Ulgen, Mustafa Boz,
Nurcan Ozbas

Saglik Bakanligi Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi, Istanbul

Amag: Diyabet sikligi ve yasam siresindeki artis, diyabete bagh mikro ve makrovaskuler
komplikasyonlarin gérilme oraninda, buna bagl olarak da saglik harcamalarinda artisa yol
acmaktadir. Diyabette vaskiler komplikasyonlar siktir ve énemli mortalite nedenidir. Artmis
CRP ve HbA1c degerleri diyabetik hastalarda komplikasyonlarla iligkisi olabilir. Bu ¢calismada
makrovaskiler komplikasyonu olan tip 2 diyabetes mellituslu hastalarda HbA1c ve CRP
degerlerinin aterosklerozla iligkisini g6zlemlemeyi amagladik.

Yoéntem: Calismaya, diyabet polikliniginde takip edilen ve dykisiinde son bir yil icinde gegirilmis
by-pass, PTCA-STENT, iskemik CVA, TiA olan 50 hasta ile komplikasyonu olmayan, HbA1c'si
%8’in Uizerinde olan 30 hasta alindi. Hastalarin biyokimyasal parametreleri yaninda s-CRP ve
HbA1c degerleri dlclldi.

Bulgular: 1. gruptaki hastalarin (28 erkek, 22 kadin) yaslar ortalama 71+£5,6, diyabet yaslar
11 yildi. 2. gruptaki hastalarin (17 kadin,13 erkek) ortalama yaslar 68+3,1, diyabet yaslari 9
yildi.1. gruptaki hastalarin 17’si by-pass, 23'i PTCA-STENT, 8'i iskemik CVA, 2'si TIA gecirmisti.
HbA1c ortalamalar birinci grupta % 8,53+2,55, ikinci grupta % 59,32+1,97. s-CRP degerleri
1. grupta 4,94+5,58 mg/dL; 2. grupta 3,13+5,44 mg/dL bulundu. Gruplar arasinda s-CRP
degerleri acisindan istatistiksel olarak anlamli fark gértlmedi.

Sonug: inflamasyon géstergesi olarak yiiksek duyarlikli CRP ve glisemi kontroliiniin isareti
olarak HbA1c degerlerinin diyabetik hastalarda kardiyovaskdiler riskin belirlenmesindeki rolleri
bilinmektedir. Calismamizda bu iki degisken agisindan kardiyovaskiler komplikasyonlari olan
ve olmayan gruplar arasinda fark bulunmakla birlikte bu fark istatistiksel olarak anlaml
bulunmadi.

Tip 2 diyabet kardiyovaskiler hastalik esdegeri olarak kabul edilmektedir. Tim hastalarin
kardiyovaskaler risk agisindan HbA1c yaninda s-CRP degerleri ile de takip edilmeleri énerilmelidir.
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TiP 2 DIYABETi OLAN HASTALARDA VE SAGLIKLI KONTROL GRUBUNDA
HEPATOSTEATOZ SIKLIGININ KARSILASTIRILMASI VE HEPATOSTEATOZ SIKLIGINI
ETKILEYEN METABOLIK FAKTORLER

PS39

Evrim Cakir Ozkaya, Mustafa Ozbek, Nujen Colak Bozkurt, Erman Cakal, Tuncay Delibasi

Ankara Diskapi Yildirnm Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi Endokrinoloji Klinigi, Ankara

Amag: Tip 2 diyabetes mellitus varliginin, vicut kitle indeksinden bagimsiz olarak nonalkolik
yagh karaciger hastahginin riskini ve siddetini anlamli derecede yukselttigi séylenmektedir.
Nonalkolik yagli karaciger hastaligi olan bazi hasta serilerinde bildirilen tip 2 diyabet prevelansi
%10-75 arasinda degismektedir. Biz de tip 2 diyabeti olan ve olmayan hastalarda hepatosteatoz
sikligini karsilastirmak ve hepatosteatoza etkili diger metabolik faktérleri arastirmak amaciyla
bu ¢alismayi planladik.

Yoéntem: Tip 2 diyabeti bulunan 57 hasta (l.grup) ve diyabeti olmayan 41 hasta (ll. grup)
calismaya dahil edildi. Tip 1 diyabeti olan, 40 yas altinda kalan, alkol kullanim éykisu olan ve
bilinen karaciger hastaligi bulunan hastalar ¢alisma disgi birakildi. Hastalarin boy, kilo, viicut
kitle indeksi (VKI), bel-kalca orani hesaplandi. Aglik plazma glukozu (APG), glikolize hemoglobin
(HbA1c), total kolesterol, trigliserid (TG) ve LDL kolesterol diizeyleri bakildi. Hepatosteatoz,
ultrasonografik olarak degerlendirildi.

Bulgular: Hastalarin yas otalamalari l.grupta 53.5+ 9.5, Il. grupta 47.5+ 11.3 idi. VKI, total
kolesterol, TG ve LDL kolesterol yéninden gruplar arasinda fark yoktu (p degerleri sirasiyla
p:0.27, p:0,59, p:0,56, p:0,88). l.grupta VKi:31.3+5.1 kg/m2, Il.grupta 30.1+5.05 kg/m2 saptandi
(p:0.27). Bel-kalga orani I. grupta 0.91+0.07, Il.grupta 0.86+0.08 olarak izlendi. Diyabeti bulunan
grupta yas ortalamasi (p:0.07) ve bel-kalgca orani (p: 0.03) istatistiksel olarak anlamli ylksek
bulundu. Calisma grubumuzdaki 98 hastadan 42 sinde hepatosteatoz saptandi. Ancak
hepatosteatoz yoniinden iki grup arasinda fark izlenmedi (p:0,59). l.grupta hepatosteatoz sikligi
%50 iken, Il.grupta hepatosteatoz sikligi %31 olarak bulundu. Bu fark istatistiksel olarak anlamli
degildi (p:0.59). Hepatosteatozu bulunan hastalarda VKi ortalamasi 32.7+5.2, bel-kalga orani
0.92+0.077, APG 167.21+ 68mg-dl, HBA1c %7,8+2,3 izlenirken; hepatosteatozu olmayan
hastalarda VKi 29.4+4.5, bel-kalga orani 0.86+0.077, APG 126,54mg-dl, HbA1c %6,3+1,33
olarak bulundu (pdegerleri sirasiyla p:0.008, p:0,019, p:0,004, p< 0,0001).

Sonug: Tip 2 diyabeti bulunan grupta yas ortalamasi ve bel-kalca orani ylksek olmasina
ragmen her iki grup arasinda hepatosteatoz sikligi agisindan fark izlenmedi. Her iki grupta VKi
yéniinden fark yoktu. Hepatosteatoz bulunan hastalarda ise VKi, bel-kalga orani, APG ve
HbA1c diizeyi, hepatosteatozu bulunmayan hasta grubuna gére istatistiksel anlamli yiiksek
bulundu. Calismamizda diyabetin varligindan ¢ok kontrolstiz diyabet varliginin hepatosteatozda
belirleyici oldugu izlendi.
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DiYABET TANISI iCiN OGTT (ORAL GLUKOZ TOLERANS TESTi) YAPILAN HASTALARDA
0,1 VE 2. SAAT KAN GLUKOZ DUZEYLERININ YAS, BELCEVRESI, VKi (VUCUT KITLE
INDEKSI), HbA1c, TRIGLISERIT VE HDL DUZEYLERI iLE iLiSKiSi

PS40

Akin Dayan', Sami Sabri Bulgurii?, Nilcihan Yolcu Elginéz®, Nuray GebologIi?, Refik Demirtung®

'Haydarpasa Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi 3. Dabhiliye Diyabet Poliklinigi, Istanbul
2Haydarpasa Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi 3. Dabhiliye Diyabet Poliklinigi, Istanbul
3Haydarpasa Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi 3. Dahiliye Klinigi, Istanbul

Amac: Amerikan Diyabet Cemiyeti, tani amaglh 0 ve 2.saat kan glukoz degerlerinin 6l¢ilmesini
6nermektedir. Bazi hastalarin, 75 gr glukoz ile yapilan OGTT'lerinde, 2. saat kan glukoz diizeyi
200mg/dI'nin altinda olmasina ragmen 1. saat kan glukoz dlzeyi 200mg/dI'nin Uzerindedir.
Galismamizda OGTT yapilan olgularda 0, 1. ve 2.saat kan glukoz dlzeyleri ile yas, bel ¢evresi,
VKI, trigliserit, HDL, HOMA-IR risk faktérlerinin iligkisini arastirdik.

Yéntem: Calisma Haziran2008, Nisan2009 tarihleri arasinda poliklinigimizde muayene olmus,
risk faktéri saptanan, daha énceden diyabet tanisi almamis, aglik kan glukozu <126mg/dl ve
tokluk kan glukozu <200mg/dI olan toplam 91 olgu degerlendirilerek yapilmistir. Olgularin fizik
muayene bulgulari, 75 gr glukoz ile OGTT 0,1 ve 2. saat kan glukozlari, kan biyokimyalari,
HOMA-IR’ leri degerlendirilmistir. istatistiksel analizler icin NCSS 2007&PASS 2008 Statistical
Software (Utah, USA) programi, Oneway Anova, Tukey HDS, Mann Whitney U ve Student t
testleri kullaniimistir. Sonuglar %95’lik gliven araliginda, anlamllik p<0.05 diizeyinde
degerlendirilmigtir.

Bulgular: Calisma 66's1 (%72.5) kadin ve 25'i (%27.5) erkek toplam 91 olgu Uzerinde yapilmistir.
Olgularin ortalama yaslari 49.47+£12.81°dir. OGTT 0,1 ve 2. saat kan glukoz duzeyleri ile diger
parametreler arasindaki degerlendirmeler tablo1 ve tablo2'de 6zetlenmistir. Olgularin OGTT
0 ve 2. saat kan glukoz duzeyleri degerlendirildiginde 27'si (%29,7) IFG (bozulmus aclik
glukozu), 8'i (%8,8) IGT (bozulmus gukoz toleransi),16'sI (%17,6) IFG+IGT, 13'0 (%14,3)
diyabet, 27'si (%29,7) normal bulunmustur. OGTT 1. ve 2. saat kan glukoz dlzeyleri ile
degerlendirildiginde kan glukozu 1.saat>200 ve 2.saat<200 olan 28 (%30,8) olgu saptanmistir.

Sonug: OGTT 1. ve 2. saat glukoz dizeyi ile bel gevresi diizeyi arasinda pozitif yénde,
istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmaktadir. Metabolik sendromu olan olgularin OGTT
1. saat glukoz diizeyleri, metabolik sendromu olmayan olgulardan ileri duizeyde anlaml yiksektir.
OGTT 2. saat glukoz dizeyi ile HOMA-IR dizeyi arasinda pozitif yonde, istatistiksel olarak
ileri duizeyde anlamli bir iliski bulunmaktadir. (p<0.01) OGTT 0,1 ve 2. saat kan glukoz dlizeyi
ile HbA1c diizeyi arasinda pozitif yénde, istatistiksel olarak ileri dizeyde anlaml bir iligki
bulunmaktadir. OGTT'de 0 ve 2. saatte yapilan kan glukoz 6lgtmleri ile birlikte 1. saatte yapilan
kan glukoz 6l¢imu tani ve tedavi i¢in ek yararlar saglayabilir.
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OGTT 0,1 ve 2. saat kan glukoz dlizeyleri ile diger parametreler arasindaki korelasyonlar

OGTT

0.saat 1.saat 2.saat

r p r p r p
Yas 0,145 0,171 0,245 0,019* 0,331 0,001**
Bel gevresi 0,188 0,086 0,212 0,050* 0,218 0,047*
VKi 0,063 0,563 0,115 0,289 0,150 0,165
Trigliserit -0,027 0,808 0,142 0,196 0,189 0,083
HDL -0,160 0,144 -0,255 0,018* -0,107 0,330
HOMA_IR 0,272 0,012* 0,205 0,060 0,282 0,009**
HbA1c 0,478 0,001** 0,466 0,001** 0,479 0,001**
Hemoglobin 0,049 0,647 0,040 0,709 0,000 0,997
Trombosit -0,073 0,491 0,011 0,917 -0,049 0,644
r:Pearson korelasyon katsayisi *p<0,05 **p<0,01

OGTT 0,1 ve 2.saat kan glukoz diizeyleri ile diger parametreler arasindaki degerlendirmeler

OGTT
0.saat 1.saat 2.saat
Ort+SD Ort+SD Ort+SD
Kiz 103,42+13,11 184,19+51,23 135,44+47,53
Cinsiyet Erkek 104,56+10,89 187,00+45,29 138,92+53,34
+p 0,701 0,811 0,764
Var 102,69+12,07 180,86+47,83 128,24+43,49
Aile dykusl Yok 105,57+13,57 196,52+59,27 161,42+58,14
+p 0,363 0,236 0,008
Var 105,31+11,63 200,37+43,95 147,54+53,30
Metabolik sendrom | Yok 100,87+12,39 163,12+49,29 123,25+43,33
+p 0,108 0,001** 0,035*
Kullaniyor 97,26+14,45 167,53+59,45 125,33+42,30
Sigara hi¢ kullanmamig 106,09+12,56 194,75+48,31 142,26+52,50
Birakmis 101,89+10,17 178,18+48,79 133,50+47,56
++p 0,049* 0,155 0,491
+Student t test ++ Oneway ANOVA test
*p<0,05 **p<0,01
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TiP 1 DIABETES MELLITUSLU HASTALARDA KEMIK MINERAL YOGUNLUGUNUN
DEGERLENDIRILMESI

Zehra Bodug Bozkurt', Fatma Dilek Dellal?

'Saglik Bakanligi Bayrampasa Devlet Hastanesi, Ic Hastaliklari, Istanbul
2Saglik Bakanligi Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji Klinigi, Ankara

Amac: Diabetes mellitusun (DM) kemik Uzerindeki etkisi ¢cok tartismali olup, genellikle tip 1
DM olan hastalarda kemik mineral yogunlugu (KMY), tip 2 DM’lu olanlarla karsilastirildiginda
dislk bulunmaktadir. Galismamizin amaci, tip 1 DM’lu hastalarda KMY’nu arastirmaktir.

Yéntem: Calismaya tip 1 DM’lu 50 hasta (erkek/kadin:20/30, yas:27.64 £7.04 yil) ile kontrol
gurubu olarak saglikli 20 birey (erkek/kadin:12/8, yas:27.20+3.25 yil) alindi. Tip 1 DM’lu hastalar
insilin tedavisi almaktaydilar. Tum hastalarin biyokimyasal parametrelerine ve DEXA y&éntemi
ile lomber ve femur KMY degerlerine bakildi.

Bulgular: Hastalarin yapilan KMY 6l¢gimi sonucu tim vicut t skorlari degerlendirildiginde
osteopeni ile uyumlu degerler saptandi. Sonuglar kontrol gurubunun sonugclariyla
karsilastinidiginda istatistiksel olarak anlamli bulundu )p:0.020). Diabet gurubunda T skoru ile
vicut kitle indeksi degerleri, bel cevresi, C peptid ve 25 OH D vitamini dlizeyleri arasindaki
korelasyon istatistiksel olarak anlamliyi. Diabet siiresi ve T skoru arasinda anlamli korelasyon
yoktu.

Sonugc: Tip 1 DM’luhastalarla yapilan ¢ogu ¢alismanin sonucu, KMY’nda azalma oldugu ve
bu azalmanin da siklikla osteopeni diizeyinde oldugu yéniindedir. Bu durum tip 1 DM’un
baslangicindaki hizli kemik kaybina bagl olabilir. Sonucglarimiz ¢ogu ¢alismayi destekler
nitelikte olup tip 1 DM’lu gurupta T skorlari kontrol gurubu ile karsilastiriidiginda istatistiksel
olarak anlamli derecede dusik bulundu.
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iNSULIN DIRENCi OLAN VE OLMAYAN TiP 2 DiYABETIK OLGULARDA SERUM hs-CRP,
ApoA1, ApoB DUZEYLERI ARASINDAKI FARKLILIK

Gokhan Ozdemir, Cihan Top, Fatih Tangi, Burak Sahan, Cagatay Oktenli
GATA Haydarpasa Egitim Hastanesi, Ic Hastaliklar1 Servisi, istanbul

Amagc: Bu calismada; insilin direnci olan ve olmayan tip 2 diyabetik olgularda serum hs-CRP,
ApoA1, ApoB dizeyleri arasinda farklilik olup olmadigini ortaya koymak amaglanmistir.

Yéntem: Calismaya, GATA HEH i¢ Hastaliklari Servisince takip edilen tip 2 diyabetik hastalar
arasindan, ¢alisma dislama kriterlerini tagimayan toplam 46 tip 2 diyabetik hasta dahil edildi.
Galismaya dahil edilen hastalar HOMA-IR degerlerine gére insilin sensitif (HOMA-IR<2,5) ve
insulin rezistant (HOMA-IR>2,5) grup olarak iki alt gruba ayrildi. Tim olgulara, rutin laboratuvar
tetkikler, serum aclik insilin, hsCRP, HbA1c, serum aclik lipid diizeyleri élclimiinden olusan
tanisal protokol uygulandi. HOMA-IR olarak insllin duyarliligi hesaplandi.

Bulgular: Her iki ¢calisma alt grubu, serum hs-CRP, ApoA1, ApoB degerleri yéniinden
karsilastirildiginda (Mann Whitney U test); serum hs-CRP degerleri yéniinden (0,07+0,04 mg/L
vs 0,04+0,04 mg/L, p<0,001) anlamli derecede farklilik 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) yéniinden
anlamli derecede farklilik yoktu. Baglanti analizi (Pearson); diyabetik olgularda, HOMA-IR ile
hs-CRP (r=0,39, p<0,01) arasinda anlamli derecede baglanti oldugunu gésterdi. HOMA-IR ile
Apo A1 (r=-0,20, p>0,05), Apo B (r=0,20, p>0,05) arasinda anlamli derecede baglanti olmadigi
saptandi.

Sonug: Diyabetik olgularda kronik komplikasyonlarin gelisiminde; insulin direnci yaninda
inflamasyonun prototip bir géstergesi olan C-reaktif protein diizeyleri ve diyabetik dislipideminin
de etkili oldugu pek cok calisma ile ortaya konmustur. Calismamizda; insllin sensitif diyabetik
olgularla insilin rezistant diyabetik olgular arasinda hs-CRP degerleri yoniinden farklilik
saptadik. Bu sonuclar diyabetik olgularda gérilen distk dereceli inflamatuar sirecin, insilin
duyarhlik degisiklikleri ile iliskili olabilecegi sonucunu destekler niteliktedir.
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TiP 2 DIYABET HASTALARINDA ARTMIS EPIN KALKANEI SIKLIGI

Aydogan Aydogdu’, Halil Akbuluf?, Abdullah Taslpinar’, Umit Aydogan?, Gékhan Ugkaya’,
Sebnem Aydogdu?®, Alper Sénmez’, Kenan Saglan?, Mustafa Kutlu’

'"GATA Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Ankara
2GATA Aile Hekimligi Anabilim Dali, Ankara
3Beytepe Asker Hastanesi, Ankara

Amag: Tip 2 diabetes mellitus (T2DM), subklinik inflamasyon ve polinéropati sonucu ayagin
basma mekaniginin bozuldugu, plantar fasiitis agisindan risk olusturabilecek multisistemik,
metabolik bir hastaliktir. Epin kalkanei, plantar fasiitisin sonucu olarak, ayak taban fasyasinin,
tekrarlayan yUk bindirici mikrotravmalarinin, onarim yetenegini asmasiyla olusan ortopedik bir
komplikasyondur. YUk tasima isi yapanlarda, obezlerde, pes planusu olan Kisilerde daha sik
gorulmektedir. Epin kalkanei sikligi, obez bireylerde %30-50 ve normal populasyonda %15
olarak bildirilmektedir. Bu ¢alismada, obez T2DM hastalarinda epin kalkanei sikligi arastiriimis
ve diyabetik olmayan obez olgularla karsilastiriimigtir.

Yéntem: ileriye doniik olarak GATA Diyabet Poliklinigi'nde Haziran 2008-Mart 2009 tarihleri
arasinda calismaya katilmay kabul eden 93 diyabetik obez hasta (Erkek(E)/Kadin(K):25/68,
yas:58.8+10.6 yil, VKI:35.8+4.3 kg/m2) ve 49 nondiyabetik obez kontrol olgusu (E/K:12/31,
yas:43.6+8.2 yil, VKI:33.3+3.7 kg/m2) calismaya alinmistir. Olgularin, boy, kilo, viicut kitle
indeksi (VKI), aclik plazma glukozu, HbA1c degerleri élgiilerek, ve bilateral ayak grafileri
cekilerek epin kalkanei mevcudiyeti arastiriimistir. Numerik veriler Student-t testi, numerik
olmayan veriler Ki-Kare testi ile SPSS 15.0 yazilimi kullanilarak karsilastiriimistir.

Bulgular: Gruplar arasinda yas ve VKi acisindan anlamli fark bulunmadi (sirasi ile; p=0.098,
p=0.162). T2DM’li 93 hastanin 77’sinde (%82.7) kontrol grubunu olusturan 49 olgunun 21’inde
(%42.8) epin kalkanei saptandi (p<0.05, Ki-kare testi).

Sonug: Galismamizda epin kalkanei sikliginin, T2DM’si olan obez bireylerde, kontrol grubundan
anlamli olarak yiksek bulunmustur. Plantar fasya mikrotravmalarinin iyilesme surecine olumsuz
etkisi olabilecek subklinik inflamasyon ve basma mekanigindeki bozukluklar, diyabetik olgularda
artmis epin kalkanei sikligina katkida bulunuyor olabilir. Basma ile taban agrilari tanimlayan
T2DM hastalarinin, plantar fasiitis ile iliskili komplikasyonlar agisindan degerlendiriimesi, olasi
morbiditelerin énlenmesi agisindan énemli olabilir.
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644 SAGLIKLI KiSIDE YAPILAN 4 SAATLIK OGTT VE iNSULIN SONUCLARININ
DOKUMANTASYONU

Berrin Karadag', Fatih Teker?, Hikmet Bayer®, Ali [pbiiker’, Nazif Bagriacik®

'Sisli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi, 2. Dabhiliye Klinigi, Istanbul
2Taksim Egitim ve Arastirma Hastanesi, 2. Dahiliye Klinigi, Istanbul
3Tlrk Diabet ve Obezite Vakfi, Harbiye Ozel Diabet Hastanesi, Istanbul

Amagc: Tani konulmamis Tip |l diyabet, bitin dinyada ve Ulkemizde de sik gorilmektedir.
Tanisi konmus olan hastalarin sayisi kadar, diyabet tanisi konmamis, ancak diyabetik olan
kisi sayisi da cok fazladir. Epidemiyolojik calismalarda mikro ve makrovaskiiler komplikasyonlarin
tani konmadan yillar 6nce basladigi belirtiimektedir. Erken tani ve tedavi diyabette zararh
etkileri ve komplikasyonlari azaltacaktir. Biz de yiksek risk grubunda olan nondiyabetik
hastalarda Oral Glukoz Tolerans testi(OGTT) yaparak sonuglari inceledik.

Gerec ve Yontemler: Poliklinigimize gesitli nedenlerle (obezite, birinci derece yakinlarinda
diyabet, agiz kurumasi, ¢cok su igme vs.gibi) basvuran 700 hastaya 3 giinliik 300 gr karbonhidrat
iceren beslenme programi sonrasi 12 saat acligi takiben OGTT yapildi. Test esnasinda 66
hasta klinik hipoglisemi semptomlari gérllmesi nedeniyle calisma disi birakildi. Geri kalan 644
hastada 0,30.dk,1,2,3,4. saat glukoz dlgimleri, 0,1,2,3,4. saat insilin dlcimleri yapildi. Kan
glukoz tayinleri plazmada Cobas integra-400 otoanalizatériinde glucose hexokinase yéntemi
ile yapildi. Kan insilin tayinleri ise serumda elecys-hitachi-2010 hormon analizatérinde
immunolojik sistemle(elektrokemiliminesans immunolojik test) ile yapildi. Hastalarin ayrica
boy, kilo gibi antropometrik élgiimleri kaydedildi.

Bulgular: 503 kadin, 141 erkek toplam 644 hastanin yaslar 41.93+£8.92 , boylari 164.23+£12.32
cm, agirlik élgiimleri 79.44+13.54 kg idi. Ortalama aglik kan sekeri(AKS): 96,25+18.91 mg/dl
olan hasta grubunun 5'inde (%0,77) AKS 126 mg/dI'nin Gzerinde idi, 51'inde AKS 110-126mg/d|
arasinda idi(%7,91)(bozulmus aclik glukozu=BAG), geri kalan 588 hastada ise AKS 110
mg/dI'nin altinda bulundu. 75 gr glukoz yikleme sonrasi; 13 hastada(%2,01) 2. saat kan sekeri
200 mg/dI'nin tizerinde idi. 120 hastada(%18,6) AKS 140-200 mg/dl arasinda bulundu(bozulmus
glukoz toleransi=BGT) Geri kalan 511 hastada ise 2.saat kan sekeri 140 mg/dI'nin altinda
bulundu. Sirasiyla ortalama achk insilin: 13,84+2.32 pU/ml , 1.saat: 116,42+25.21 pU/ml ,
2.saat: 77,17+14.99 pU/ml , 3.saat: 37,93+8.74 pU/ml , 4.saat: 13,29+ 6.81 pU/ml olarak
bulundu. BKI ve yas ile insilin diizeyleri arasinda pozitif ydénde korelasyon goérildi. Test
sirasinda diyabet tanisi konulan hastalarin obez oldugu dikkatimizi ¢ekti. Ancak obez olan
hastalarin bir cogunun diyabetik olmadigi gértldu. Bu vakalar tek tek incelendiginde bir kisminda
gorilen insulin direncinin insilin sekresyonunun artiriimasi yoluyla normal glikoz seviyelerini
koruyabildigi géruldi.

Hipoglisemi nedeniyle ¢alisma digi birakilan hastalarda hipoglisemi 3. saatten sonra goérildu.
Bunlarin %44 tnde insilin degerlerinin yiksek oldugu, %56 sinda insilin degerlerinin normal
veya dlsuk oldugu gérildi. Ayrica hipoglisiminin neredeyse tamaminin 3.saat sonrasi gelistigi
ve bu hasta grubunda 6zellikle genetik yikin belirgin oldugu goéraldi.

Sonugc: Asemptomatik tani konulmamis kisilerde diyabet arastirma testleri 45 yas Gzerinde
herkese dnerilmektedir. 45 yasin altindaki kisilerde ise: obezite, birinci derece akrabalarda
diyabet, yiksek riskli etnik gruplarda, 4 kg tGzerinde dogum yapmis olanlarda, hipertansiflerde,
dislipidemisi olanlarda ve daha 6nce test yapilan BGT ve BAG bulunmus olan hastalarda
Onerilmektedir. Insulin direncini diglrebilecek yasam tarzi degisiklikleri ve ilaglar BGT'inI geriye
gotirebilir ve BGT'Inin Tip Il diyabete déniismesini énleyebilir. Hipoglisemi gérilen hastalarin
insilin sekresyonunda goulen degisiklikler Tip Il diyabet gelisimine giden yolda beta hiicre
fonksiyon bozuklugunun ilk belirtileri olabilir. Bu nedenle bu hastalarin takip edilmesi gereklidir.
Ancak bu testlerin maliyetini azaltmak icin yuksek riskli gruplarda kullaniimasi gereklidir.
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TiP 2 DIABETLI HASTALARDA HUZURSUZ BACAK SENDROMU VE UYKU
KALITESI iLigKisi

Yunus Okstiz', Ozcan Karaman', Mehmet Célbay’, Girsel Acartiirk', Mehmet Unli?,
lhsan Uslan', Seref Yiiksel', Mehmet Yaman®

'Afyonkarahisar Qniversitesi Tip Fakiiltesi, lc Hastaliklari Anabilim Dali, Afyon
“Afyonkarahisar Universitesi Tip Fakiiltesi, G6giis Hastaliklari Anabilim Dali, Afyon
SAfyonkarahisar Universitesi Tip Fakiltesi, Néroloji Anabilim Dali, Afyon

Giris: Huzursuz Bacak Sendromu (HBS); aksamlari ve ¢ogunlukla geceleri artan, hareketle
azalan, dinlenmekle kétiilesen, bacaklarda daha siddetli olmak tzere ekstremitelerde siddetli,
hosa gitmeyen, sevimsiz duyularin (parestezi ve dizestezi) oldugu sensorimotor bir bozukluktur.
Uykuda solunum bozukluklari ve diger uyku bozukluklarini tespit etmede kullanilan altin standart
tani ydntemi polisomnografidir (PSG). Diabetik HBS'li hastalarda uyku kalitesi anket ¢calismalariyla
degerlendirilmisgtir. Ancak polisomnografi ile ilk kez bu calismada arastiriimigtir.

Materyal metod: Bu calisma Afyon Kocatepe iniversitesi Tip Fakiiltesi ic Hastaliklari Anabilim
Dali'nda, Aralik 2006 ile Eylul 2007 tarihleri arasinda gergeklestirildi. 65 yas altinda, en az 5
yildir bilinen diyabet tanisi olan 22 HBS'li (yas ortalamasi 55,2 + 6,8 yIl, 6’sI erkek) ve 28 non
HBS (yas ortalamasi 51,6 + 7,0 yil, 20’si erkek) hasta calismaya alindi. Polisomnografik
degerlendirme, hastalar bir gece (23.00 - 06.00 saatleri arasinda) uyku laboratuarinda yatirilarak
yapildi. Polisomnografide hastalarin uyku kalitesini degerlendirmek i¢in toplam uyku siresi,
uyku etkinligi, uykuya dalma siiresi (uyku latensi), uyku evreleri siresi, uyku esnasindaki
uyanma sureleri ve arousal indekslerine bakildi. Ayrica uykuda peryodik bacak hareketleri
kaydedildi.

Bulgular: Calismaya alinan tip 2 diyabetli 50 hastanin (24 kadin, 26 erkek) yas ortalamasi
53.2+7.0 yil ve ortalama diyabet siresi 11.4+6.3 yil idi. Huzursuz bacak sendromu olan ve
olmayanlar arasinda yas, diyabet siresi, HbA1c ve BKi arasindan fark yok idi. Huzursuz bacak
sendromu olanlarda kadin sikligr anlamli olarak daha yiiksek (p=0.002), hemoglobin diizeyi
ise daha disik idi (p=0.017). Calismaya alinan 50 diyabetik hastanin polisomnografik kayitta
ortalama uyku sireleri 299158 dakika, uyku yeterliligi %75.4 (normal degeri %85’in Uizeri) ve
derin uyku olarak adlandirilan NREM evre 3-4 oran” %15.2 (normal degeri %20-25) olup, bu
degerler genel popilasyon i¢in belirlenen normal de@erlere gére disuk idi. Ancak HBS olan
ve olmayanlar arasinda; uyku yeterliligi, uykuya dalma siresi, REM uyku evreleri, NREM evre
1, evre 2 ve evre 3-4 acisindan anlamli fark saptanmadi. Yine gruplar arasinda uyku sirasinda
daha yuzeyel uyku evresi ya da uyaniklik durumuna ani gegisler olarak tariflenen arousal ve
arousal indeksi (olay/saat) agisindan farklilik izlenmedi (p=0.637). Uykuda peryodik bacak
hareketleri agisindan karsilastirildiginda HBS olan grupta toplam peryodik bacak hareketleri
indeksi (PLMS Total indeks) ve NREM peryodik bacak hareketleri indeksi (NREM PLMS
indeks), HBS olmayan gruba gore istatiksel olarak anlamli dizeyde daha yiiksek bulundu
(p<0.001, p<0.001).

Sonug: Diabetiklerde uyku kalitesinin polisomnografi ile kez arastirildigi gaismamizda HBS
olan ve olmayan diyabetik hastalarda uyku kalitesi k6tl olarak bulundu. Huzursuz Bacak
Sendromu olan diyabetik grubun PLMS toplam indeksi ve NREM indeksi anlamli olarak daha
ylksek saptandi. Bu hastalarda sik gorilen PLMS uykuya dalmada, uykuyu sitrdiirmede
zorluklara ve uykudan sik uyanmalara sebep olarak kalitesiz uykuya yol agabilmektedir
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TIROID FONKSIYONLARI OBEZITE iCiN BiR RiSK FAKTORU MUDUR?

Feridun Karakurt !, Ayse Carlioglu’, Mustafa Kéroglu 2, Burak Uz?, Benan Kasapoglu ?

'Fatih Universitesi Tip Fakliltesi Endokrinoloji Bilim Dali, Ankara
2Fatih Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Ankara

Amag: Obez hastalarda TSH'nin adipoz dokuya etkisi hala tartisma konusudur. TSH adipogenezisi
ve adipokin uretimini direkt olarak desteklemektedir. Normal tiroid fonksiyonlarina sahip
obezlerde adiposite ve TSH arasindaki iligki tekrar arastinimalidir. Hipofiz bezi TSH araciligiyla
obesiteye tiroid fonksiyonlarin-dan (FT4, FT3) bagimsiz olarak katkida bulunuyor olabilir. Biz
calismamizda obezite ile TSH ve tiroid fonksiyonlari arasindaki iliskiyi incelemek istedik.

Materyal Metod: Hastalar anamnezlerinde tiroid hastaliklari olup olmadigi agisindan sorgulandi.
Asikar, subklinik hipotiroidi ve &tiroid olanlar belirlendi. Calismaya 230 kadin, 27 erkek olmak
Uzere 257 obez, 196 kadin, 1 erkek olmak Utzere 197 fazla kilolu, 189 kadin, 1 erkek olmak
tizere 190 kontrol grubu (VKI <25 kg/m2), toplam olarak 644 kisi retrospektif olarak alindi.
TSH, serbest T4 (FT4), serbest T3 (FT3), aclik plazma insilini ve glukozu, insulin rezistansi
icin HOMA-IR, kilo, boy, viicut kitle indeksi (VKI), bel cevresi degerlendirildi.

Bulgular: Obez olan grupta 20 subklinik, 8 asikar, kontrol grupta 28 subklinik 5 asikar hipotiroidik
vakaya rastlandi. Obez-lerde TSH degerleri kontrol grubuna gére daha ylksek bulundu,
aralarinda pozitif iliski saptandi. Ancak FT4, FT3 ile obezite arasinda anlamli iliski saptanmadi.
Obezite ile TSH, kilo alimi, VKI, bel cevresi, aclik insilin, HOMA-IR aralarinda posizif korelasyon
bulundu. Multivariat lineer regresyon analizi yapildiginda VKi'nin TSH’ya énemli katki sagladig
g6ralda.

Sonug: Obezite ile tiroid fonksiyon testleri arasindaki iliski hakkinda pek cok calisma yapilmistir.
Buguin daha cok, fazla kilolu kisilerle normal tiroid fonksiyonlari arasinda gugli bir iliski oldugu
gorilmektedir. Ancak hala serum TSH seviyeleri ile artan obesite dere-cesi arasindaki pozitif
korelasyon Gzerinde durul-maktadir. Bizim calismamizda da obezite tiroid fonksiyonlarindan
bagimsiz olarak artmis TSH dizeyleriyle iligkili olarak gérildi. Bu da bizi obezlerde TSH, tiroid
fonksiyonlarindan bagimsiz bir risk faktéridir sonucuna ulastirdi
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HASTANEYE YATIRILAN TiP 2 DiYABETIK KRIiTiK OLGULARDA YATIS SURESI iLE
GLISEMIK KONTROL ETKINLIGi ILISKiSi

Seyit Ahmet Uslu’, Cihan Top', Yalgin Onem’, Yasar Kiiciikardali’, Mehmet Emin Onde?,
Cagatay Oktenli’

'Gtilhane Askeri Tip Akademisi Haydarpasa Egitim Hastanesi, ic Hastaliklari Servisi, istanbul
2Giilhane Askeri Tip Akademisi Haydarpasa Egitim Hastanesi, Endokrinoloji Servisi, Istanbul

Amagc: Bu calismada; hastaneye yatirilarak tedavi edilen tip 2 diyabetik kritik olgularda hastanede
yatis siresi ile glisemik kontrol etkinligi arasindaki iliskiyi ortaya koymak amaclanmistir.

Yéntem: Calismaya, GATA HEH i¢ Hastaliklari Servisinde yatirilarak tedavi edilen tip 2
diyabetik kritik hastalar arasindan, calisma dislama kriterlerini tasimayan toplam 26 tip 2
diyabetik hasta (yas: 64,7+22,6 yil) dahil edildi. Tim olgularda, rutin laboratuvar tetkiklere ilave
olarak glisemik kontrol etkinligi (hastaneye giris ve cikis aglik kan sekeri de@erleri arasindaki
fark), hastanede yatis suresi (gtin) hesaplandi.

Bulgular: Calisma grubu tip 2 diyabetik kritik olgularda; hastaneye giris AKS (aclik kan sekeri)
: 241,8+£126,0 mg/dl, hastaneden ¢ikis AKS: 114,6+40,3 mg/dl, glisemik kontrol etkinligi:
140,4+122,5 mg/dl, ortalama hastanede yatis siresi: 12,2+16,8 giin olarak saptandi. Hastaneye
yatis ve cikistaki AKS diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde (p<0,001) farklilik
mevcuttu (Wilcoxon Signed Ranks Test). Baglanti analizi (Pearson); diyabetik olgularda,
hastaneye yatis AKS dizeyleri ile glisemik kontrol etkinligi (r=0,95, p<0,001) arasinda anlamli
derecede baglanti oldugunu gosterdi. Hastanede yatis siresi ile hastaneye yatis AKS (r=-0,15,
p>0,05), hastaneden ¢ikis AKS (r=-0,26, p>0,05), glisemik kontrol etkinligi (r=-0,13, p>0,05)
arasinda anlamli derecede baglanti yoktu.

Sonug: Hastaneye yatiriimayi gerektiren tip 2 diyabetik kritik olgularda; hastanede yatis suresi
ile glisemik kontrol etkinligi arasinda anlamli diizeyde bir iliski saptamadik. Ancak calsma
grubunda hastaneye yatis ve ¢ikis AKS degerleri arasinda anlamli derecede farklilik mevcuttu.
Bu sonuglar kritik diyabetik olgularda hastanede yatis stiresinin uzatiimasindan ziyade, etkin
ve uygun tedavinin yapilmasinin énemini ortaya koymaktadir.
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TiP 2 DiYABETIK AYAK ULSERLi HASTALARDA APOLIPOPROTEIN-E GEN POLIMORFizMi

Mehmet Erdogan’, Zuhal Erogil?, Soner Solmaz®, Abdullah Canatarogiu®, Mustafa KulaksizogiL?,
Asli Tetik?, Sevki Cetinkalp’, Ahmet Gékhan Ozgen', Fiisun Saygili’, Candeger Yilmaz'

'Ege Universitesi Tip Fakliltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dall, izmir
2Ege Universitesi Tip Fakiltesi, Tibbi Biyolji Ana Bilim Dali, izmir

3Saglik Bakanligi, Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi, /g: Hastaliklan Klinigi, Adana
“Saglik Bakanhigi, Numune Egitim ve Aragtirma Hastanesi, Endokrinoloji Klinigi, Adana

Amag: Tip 2 Diyabetik ayak Ulserli hastalarda Apolipoprotein (Apo)-E gen polimorfizminin
genetik bir risk faktoru olusturup olusturmadigini arastirmak.

Yoéntem: Calismada 50 Tip 2 diyabetik ayak Ulserli hasta, 50 Tip 2 diyabet hasta ve 50 saglikl
kontrol grubu alindi. DNA izolasyonundan sonra PCR y6&ntemiyle Apo-E gen polimorfizmleri
arastinlidi.

Bulgular: Tip 2 diyabetik hasta ve saglikli kontrol grubu arasinda Apo-E genotip dagilimi
arasindaki fark anlamliydi(p<0,001)(Diyabetik grupta E2E3 %6, E3E3 %81, E3E4 %13, saglkli
kontrol grubunda E2E3 %44, E3E3 %38, ESE4 %18 olarak belirlendi). Diyabetik ayak Ulserli
hasta grubu diyabetli grup ile karsilastirildiginda aralarinda anlamli bir fark
bulunmadi(p>0.05)(Diyabetik ayak Ulserli hastalarda E2E3 %8, E3E3 %76, E3E4 %16, diyabet
grubunda E2E3 %4, E3E3 %86, ESE4 %10 olarak saptandi). Diyabetik grupla saglikli kontrol
grubu arasinda allel dagihmi agisindan anlamli bir fark bulundu (p<0,001)(Diyabetik hastalarda
E2 alleli %3, E3 alleli %90.5, E4 alleli %6.5 iken saglikli grupta ise E2 alleli %22, E3 alleli %69,
E4 alleli %9 olarak belirlendi). Diyabetik ayak Ulserli olan grupla Ulseri olmayan grup arasindaki
fark anlaml degildi(p>0,05)(Ulserli grupta E2 alleli %4 E3 alleli %88, E4 alleli %8 iken Ulseri
olmayan grupta E2 alleli %2, E3 alleli %93, E4 alleli %5 idi).

Sonug: Tirk toplumunda diyabetik hastalarda Apo E gen polimorfizminde E3E3 aleli baskinken,
saglikl grupta E2ES alelin baskin oldugu gézlenmistir. Diyabetik grupta ise ayak llseri olan
ve olmayan hastalar arasinda farklilik bulunamamistir. Allel dagilimindaki oranlara bagl olarak
diyabetik grupta E3 allel yiksekliginin ve E2 allel disiikliginin diyabet agisindan bir risk
faktéri olarak degerlendirilebilecegi ancak ayak ulserinin gelisimi acisindan bir risk olusturmadigi
gbzlenmistir.
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DENIZLIi iLi TiP 2 DiYABETLI OLGULARDA MiKROALBUMINURI CALISMASI
(ONCU VERILER)

Semin Fenkgi', Burcu Yapar Taskéyli', Suat Erim 2, Osman San 2, Muhittin Arabaci %,
Omer imreogi?, Hiiseyin Ar?

'Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Denizli
2Denizli Aile Saghgi Merkezi, Denizli

Amag: Birgok Ulkenin son dénem bdbrek yetmezligi nedenlerine ait istatistiksel verileri ilk
sirada DM varligini géstermektedir. Tip2 DM olgularin erken dénemde nefropatinin tesbiti ve
takibi bu agidan 6nem tasimaktadir.Tip2 DM olgularinin sik aralikla rutin takiplerini aile saghgi
merkezlerinde yapilmaktadir. Bu ¢alisma; Denizli ilinde aile saghg! hekimlerinin bu konuya
dikkatlerini cekmek ve olgularin mikroalbuminuri (MAU) déneminde tesbiti ve tedavilerini
dizenlenmesi amaciyla baslatiimistir.

Yoéntem: 20 aile sagligi merkezi calismaya katiimistir. Her aile sagligi merkezine mikral test
stripleri dagitiimistir. Aile sagligr merkezlerinde diyabetli olgularin diyabet yasi, yas, cins, boy,
kilo, bel cevresi, sistolik ve diastolik kan basinci AKS, TKS, HBA1c, TG, LDL ve MAU
degerlendiriimesi yapilmiglar. MAU yiksek diizeyde pozitif bulunan 40 olgu PAUTF’ne
yonlendirilmistir. Olgularin kan glukoz dizeyleri regile edilerek MAU acisindan tekrar
degerlendirilmistir. AKS, TKS dUzeyleri ticari kitlerle ¢alisildi. Micral test icin accu-chek marka
stripler kullanildi. Mikral testin analitik sensitivitesi cut-of>20mg/dl i¢in %95 (%90-99), analitik
spesifite cut-of>20mg/dl icin%80(%70-90)

Bulgular: 6 aile saglhgr merkezinin verilerinin degerlendirilmesi sunulmustur. Toplam 193
olguya ulasildi.Olgularin demografik verileri tablo1’de 6zetlenmistir. Tim diyabetik olgular
karsilastirildiginda: Retinopati %17,2 noéropati %17,8, nefropati%11,2 hipertansiyon%55
oraninda goéruldd. Olgularin kan glukozu, lipid ve kan basinci regilasyonu ilk 3 ayda saglandi.
MAU ve biyokimyasal degerlerindeki degisim tablo3'de verilmigtir.

Olgularin kullandiklari medikasyonlari tablo2 ‘de verilmistir. MAU ile retinopati arasinda
(r=265;p<0,001), ndéropati arasinda (r=275;p<0,0001), SKB arasinda(r=177;p<0,026) pozitif
korelasyon saptandi.

Sonug: Tip2 DM olgularda endotel disfonksiyonun gdstergesi olarak MAU erken tani ve tedavisi
gereklidir. Kan glukozu ve kan basinci kontroll bu agidan énem tasir. Tip2 DM olgularin

takibinde tim saglik kuruluslariyla birlikte ¢alisiimasi gereklidir
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Olgularin mikroalbumindiri ve biyokimyasal degerlerindeki degisim
Tedavi dncesi Tedavi sonrasi p
MAU(mg/g) 41,4734 35,45+£32,2 0,024
AKS(mgydl) 153,58+42,13 139,20+£37,27 0,000
TKS(mg/dl) 201,30+60 175,21£58,21 0,000
HBA1c% 7,5%1,93 Ullesilof/ 0,144
Olgularin kullandiklari medikasyonlar
DM tedavisi %
Metformin 69,5
Sulfoniltire 46,7
Glitazon 32,9
Akarboz 14,4
intensif instlin 13,8
Glinid 12
Bazal insilin 3,6
HT tedavisi %
ARB 26,4
Ditretik 25,9
ACEI 21,6
Beta blokér 13,5
Alfa blokér 0,6
Olgularin demografik verileri
Kadin olgular | N: 104 Erkek olgular N: 89
Boy (cm) 156,55+5,9 Boy (cm) 168,5016,1
Kilo (kg) 77,45+11 Kilo (kg) 82,62+11,93
BG (cm) 102,72+11 BC (cm) 100,98+10,85
SKB(MMHG) | 143,85+23,9 | SKB(mmHG) 137,16+22,62
DKB(mMmHG) | 83,13+11,6 | DKB(mmHG) | 80,25+8,56
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SITAGLIPTIN TEDAViSi SONRASI ERITEMA NODOSUM GELISEN 2 OLGU

Soner Cander, Sinem Kiyici, Oguz Kaan Unal, Ozen Oz Giil, Metin Giiglti, Canan Ersoy,
Erding Ertiirk, Ercan Tuncel, Sazi imamoglu

Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali, Bursa

Giris: GLP-1 metabolizmasinda gérev alan DPP-4 enzimini inhibe eden ilaglar yakin zamanda
tip 2 diyabet tedavisinde kullanima girmistir. Yakin zamanda kullanima girmis olan bu ilaglarin
yan etki profilleri tam olarak bilinmemektedir.

Olgu 1: 49 yasinda bayan hasta 12 yildir tip 2 diyabet tanisi ile takip edilmekte, 6 aydan bu
yana nateglinide 360mg/giin, metformin 2gr/giin ve insllin detemir 20U/giin kullanmaktaymis.
Basvurusundan 1 hafta 6nce tedavisine 100mg/giin sitagliptin eklenmis. Hasta tedavi sonrasi
ortaya c¢ikan her iki alt ekstremite tibia 6n yizinde kirmizi renkte makdiler tarzda doékinti ve
agrili eritemat6z nodller lezyonlar nedeniyle tarafimiza basvurdu.

Olgu 2: 2 yildir tip 2 diyabet tanisi bulunan 47 yasinda bayan hasta 2 aydir metformin 2gr/giin
ve insulin glargine 40 U/gln kullaniyormus. Tedaviye 100 mg/gin sitagliptin eklenmesinden
bir hafta sonra makduler lezyonlarla beraber her iki alt ekstremitede agrili nodiler eritematéz
lezyonlarin ortaya ¢ikmasi nedeni ile tarafimiza basvurdu.

Cilt lezyonlarn Dermatoloji Anabilim Dalr’'yla birlikte degerlendirilerek ilaca bagli eritama nodosum
dusundldi. Her iki olguda sitagliptin tedavisi kesilerek birinci olguda yogun insilin tedavisine
gegildi. ikinci olguda ise tedaviye nateglinid eklendi. ilacin kesilmesini takiben lezyonlar
gerileyerek kayboldu.

Sonug: Sitagliptin ile yapilmig olan ¢alismalarda tolerabilitesinin genelde iyi oldugu ve GIS
yan etkileri disinda énemli yan etkisinin olmadig bildirimektedir. Ancak DPP-4 enziminin bircok
dokuda bulunuyor olmasi ve bu enzimin inhibisyonunun inkretin etkiye olumlu katkisi yaninda
bircok istenmeyen etkiye yol agabilecegi dlistinilmektedir. Yukarida sitagliptin tedavisi sonrasinda
eritama nodosum gelisen iki olgu sunulmus olup, bu iki olgu DPP-4 enzim inhibitérlerinin yan
etki profillerinin netlesmesi icin daha genis ¢apli ve uzun sureli calismalara ihtiya¢ oldugunu
disundurmektedir.
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OBEZ TiP 2 DiYABETIK HASTALARA VERILEN BESLENME EGiTiMi VE SIKLIGININ
METABOLIK PARAMETRELER, ANTROPOMETRIK OLCUMLER VE BESLENME
ALISKANLIGI UZERINE ETKISI

Gllsah Bulut', Hasan Ali Altunbag?, Mustafa Kemal Balcr?

' Akdeniz Universitesi Hastanesi Beslenme ve Diyet Béliimii, Antalya
2Akdeniz Universitesi Ic Hastaliklari Anabilim Dali, Antalya

Diabetes Mellitus’un kronik komplikasyonlar-n-n dnlenmesi veya geciktiriimesi icin glukoz ve
lipid parametrelerinin kontroll dnemlidir. 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 exitimi ile diyete uyum artt>r-labilmektedir. Bu cal>flmada obez Tip 2 diyabetli hastalara
verilen bireysel beslenme exitimi ve s>kl>@n>n antropometrik dlctiimler, biyokimyasal bulgular
ve beslenme bilgi diizeyi Uzerine etkisini incelemeyi amaglad-k. Daha énce beslenme exitimi
almam-fl obez Tip 2 DM’lu hastalardan 30’u cal-flmaya al-nd>. Hastalar rastgele 10’ar kiflilik
gruplara ayr-larak 3 ay slreyle haftada bir, onbefl glinde bir ve ayda bir s>kl>kta bireysel
beslenme ewitimi verildi. Her hastaya bafllang>c¢ta ve 3. ay>n sonunda beslenme bilgi testi
uyguland>. Ayr-ca antropometrik 6lcumleri ile glisemik kontrol ve lipid parametreleri kaydedildi.
Sonugta beslenme exitimi her 3 grupta da vicut a=rl>a, BYO (beden yaz oran), AKfi (agl-k
kan flekeri), TKfi (tokluk kan flekeri), HbA1c ve total kolesterol diizeylerini diflirme ve beslenme
bilgi dizeyini artt-rmada etkili bulundu (p<0,05). Ancak farkl> s>kl>kta verilen exitimlerin birbirine
Usttnli=d olmad>=»> gorildi. Bu calflma Tip 2 DM’lu hastalarda beslenme exitiminin metabolik
parametreler, antropometrik élcimler ve beslenme bilgi diizeyi Gzerine olumlu etkilerini gdstermifl
ve exitim s>kl>=>n>n ayda bir kez olabilecerini duflindUrmufitar.
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TiP 2 DIYABETIK HASTALARDA SERUM ApoA1, ApoB DUZEYLERI iLE GLISEMIK
KONTROL, iNSULIN DUYARLILIGI, SERUM LDL, TRG DUZEYLERi ARASINDAKI iLiSKi

Seyit Ahmet Uslu', Cihan Top', Hakan Terekeci', Burak Sahan’, M.Emin Onde?,
Yasar Kiigiikardali’, Yalcin Onem’, Cagatay Oktenli’

'GATA Haydarpasa Egitim Hastanesi, g Hastaliklari Servisi, '/'stanbu/
2GATA Haydarpasa Egitim Hastanesi, Endokrinoloji Servisi, Istanbul

Amac: Bu calismada; tip 2 diyabetik olgularda serum ApoA1, ApoB dizeyleri ile glisemik
kontrol, insulin duyarliligi, serum LDL, TRG duzeyleri arasinda iliski olup olmadigini ortaya
koymak amagclanmigtir.

Yoéntem: Calismaya, GATA HEH i¢ Hastaliklari poliklinigince ayaktan takip ve tedavi edilen
toplam 34 tip 2 diyabetik hasta (yas: 66,5+11,9 yil,) dahil edildi. Calisma hastalari HOMA-IR
degerlerine gore insilin sensitif (HOMA-IR<4) ve insulin rezistant (HOMA-IR>4) grup olarak
iki alt gruba ayrildi. Tim olgularda, rutin laboratuvar tetkiklere ilave olarak serum aglik insulin,
c-peptid, apoA1, apoB dizeyleri ve HbA1c saptandi. HOMA-IR olarak insilin duyarlilhgi
hesaplandi.

Bulgular: Calisma grubu tip 2 diyabetik hastalarda; AKS (ac¢lik kan sekeri): 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/d|, Idl: 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 saptandi. Calisma alt
grubu verileri; insilin sensitif grup (n:15)= AKS (aglik kan sekeri): 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, Idl: 137,7+36,0 mg/dl, TRG:
130,9455,3 mg/dl, HoA1c: 7,5+1,6, C-peptid: 3,2+1,8 ng/dl, insiilin rezistant grup (n:19)= AKS
(aclik kan sekeri) : 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, Idl: 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 saptandi. Her iki ¢alisma alt grubu, serum ApoA1, ApoB, Idl, TRG diizeyleri,
HbA1c degerleri ydninden karsilastirildiginda (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),
Idl (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) ydninden anlamli derecede farklilik yoktu.
Baglanti analizi (Pearson); diyabetik olgularda, serum ApoB diizeyleri ile Idl (r=0,79, p<0,001),
TRG (r=0,70, p<0,001) arasinda anlamli derecede baglanti varken, HbA1c (r=0,36, p>0,05),
HOMA-IR (r=0,04, p>0,05), arasinda anlaml derecede baglanti yoktu. Serum ApoA1 dizeyleri
ile TRG (r=-0,50, p<0,05) arasinda anlamli derecede baglanti varken, Idl (r=0,12, p>0,05),
HbA1c (r=-0,31, p>0,05), HOMA-IR (r=-0,08, p>0,05) arasinda anlamli derecede baglant
yoktu.

Sonug: Diyabetik olgularda kronik komplikasyonlarin gelisiminde; insulin direnci yaninda
diyabetik dislipideminin de etkili oldugu pek cok calisma ile ortaya konmustur. Galismamizda
serum ApoA1, ApoB diizeyleri ile glisemik kontrol, instlin duyarlihgr arasinda herhangi bir iligki
saptamadik. Bu sonuglar, diyabetik dislipideminin, insilin direnci ve metabolik kontrolden
bagimsiz bir risk faktdrl oldugunu destekler niteliktedir.
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TiP 1 DIABETES MELLITUSLU OLGULARDA TiROID OTOANTIKORLARI

Pelin Titinciioglu’, Fulden Sarac?

' Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali, Ankara
2Ege Universitesi Tip Fakiiltesi lgc Hastaliklari Anabilim Dali, izmir

Giris: Tip 1 Diabetes Mellitus’lu hastalarda, tiroid otoantikorlarinin sikhigi arastirildi. Ayrica,
cinsiyetin otoantikor gelisimi (izerine etkisi degerlendirildi.

Hastalar ve yéntem: Calismaya 52 Tip 1 diabetes mellituslu (ort. yas 30.1+9.1 yil) hasta alindi
(30 kadin, 22 erkek). Diyabetik olmayan 30 kisi (ort. yas 33.4£5.7 yil), (15 kadin, 15 erkek)
kontrol grubu olarak alindi. Sistem sorgulamasi ve fizik muayene sonrasi tim bireylerin
biyokimyasal ve hormon diizeyleri degerlendirildi. Serum tiroid hormon diizeyleri (TSH: plU/ml,
FT4:ng/dl, FT3:pg/ml) IMMULITE 2000 marka hormon analizériinde orijinal kitler kullanilarak
Chemiluminecans yontemi ile tayin edildi. Laboratuarimizda normal sinirlar sirasiyla; TSH,
0.34-5.6 pU/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.

Sonuclar: Diyabetik olgularda; antikor pozitifligi (anti-TPO %19.1, anti-Tg %17.7) saptandi.
Normal grupda; antikor pozitifligi (anti-TPO %14.0, anti-Tg %15.9) bulundu. Kadinlarda 6zellikle
anti-TPO sikhgi (% 45.9) gorildu. Yas artisiyla antikor pozitiflik siniri artmaktadir. Kan sekeri
regllasyonu, anrikor artisiyla bozulmaktadir. Antikor pozitifligi olanlarda HbA1c diizeyi 8.9+2.1
bulunurken, olmayanlarda HbA1c diizeyi 7.1+1.9 olarak saptand..

Tartisma: Tip 1 Diabetes Mellitus’lu hastalarda; tiroid kaynakli otoantikor pozitifligi yiksektir.
Kan sekeri regiilasyonu saglanamayanlarda tiroid antikorlari kontrol edilmelidir.
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TiP 2 DIYABETIKLERIN SAGLIKLI BiRINCi DERECE AKRABALARINDA ANTIOKSIDAN
PARAMETRELERIN DEGERLENDIRILMESI

Ayhan Zengi', Muammer Karadeniz', ligin Yildirim $im§ir’, Ece Harman', Osman Caglayan?,
Cigdem Kahraman®, Giilinnaz Ercan®, Ahmet Gékhan Ozgen', Sevki Cetinkalp’

'Ege Universitesi Tip Fakliltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilimaall, [zmir
2Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi, Biyokimya Anabilim Dali, Kirikkale

3Ege Universitesi Tip Fakilltesi, [zmir

*Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Biyokimya Anabilim Dali, izmir

Amaclar: Oksidatif stres (OS) reaktif oksijen tirleri(ROS)’ nin olusumu ile antioksidan sistem
arasindaki dengesizlikten olusmaktadir ve Tip 2 diyabet patogenezi ile yakindan iligkilidir. OS
‘in insiilin direnci(iD) gelisimi ve pankreas [] hiicre disfonksiyonuna katkida bulunarak tip 2
diyabet progresyonunda énemli bir faktér oldugu yéniinde kanitlar bulunmaktadir. Tip 2 diyabet
gelisimi acisindan aile éykist énemli bir risk faktértudir. Tip 2 diyabetiklerin normal kilolu
saglikh birinci derece akrabalarinda insulin direnci bildirilmistir. Bu bilgiler 1siginda Tip 2
diyabetiklerin normal kilolu, saglikli birinci derece akrabalarinda dogal antioksidan aktiviteyi
incelemeyi amagladik.

Yéntem-Gerecler: Normal kilo ve normal glukoz toleransina sahip, hipertansiyon, dislipidemi,
kronik hastalik, kronik veya akut enfeksiyonu bulunmayan, Tip 2 DM aile dykisu olan ve
olmayan, saglikli kisiler calismaya alindi. Tim olgular klinik 8ykd, fizik baki, biyokimyasal test
ve TSH duzeyleri ile degerlendirildi. 75 gr glukoz ile 2 saatlik oral tolerans testi (OGTT) nde
elde edilen glukoz ve insilin dizeyleri icin egri alti alan (AUC) hesaplandi. Eritrosit lizat
hazirlanarak siperoksit dismutaz (SOD) ve Glutatyon peroksidaz (GPX) enzim aktiviteleri
Olcilldu. Plazmada total sulfidril gruplar (tSH) ve total antioksidan kapasite (TAK) degerlendirildi.

Bulgular: Cinsiyet dagilimi ve sigara kullanimi agisindan iki grup istatistiksel olarak anlamli
farklihk gosterdigi icin istatistiksel analiz bu iki degisken dikkate alinarak yapildi (Tablo 1).
Beden kitle indeks (BKI), bel gevresi, kan basinci, aglik plazma glukozu (APG), Aglik inslin,
HOMA, insllin AUC, serum total kolesterol, TG, HDL ve LDL-kolesterol, hs-CRP, fibrinojen
dlzeyleri agisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak anlaml fark bulunmadi. Aclik plazma
glukozu (APG), Aclik insllin, HOMA, AUC-insulin degerleri aile 6ykusl bulunan grupta daha
yuksek olmakla birlikte istatistiksel olarak anlamli degil idi. Erkekler arasinda aile 6ykisul
bulunan grupta AUC-glukoz istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha yUksek bulundu. Eritrosit
SOD, GPX aktiviteleri ve plazma tSH ve TAK degerlerine aile dykusinin etkisi incelendiginde
her iki grupta istatistiksel anlamhlk saptanmadi.

Sonuglar: Antioksidan parametrelerin incelendigi diyabet ¢alismalarinda degisik sonuglar
bildirilmekle birlikte genel kani antioksidan defansin azaldigi yénindedir. Prediyabetiklerde
SOD aktivitesinin azaldigi, insilin direnci ve [] hiicre fonksiyonlari ile TAK ve SOD aktivitesi
arasinda negatif iliski oldugu saptanmistir. Genetik olarak diyabet gelisim riski ylksek fakat
hentiz metabolik bozuklugun eklenmedigi saglikli bireylerde calismamizdaki ydntemle antioksidan
sistemin normal oldugu gézlenmistir. Calismamizda aile dykusinin antioksidan sisteme etkisi
saptanmamistir. Daha farkli biyokimyasal yéntem ve metodlarin kullanildigi daha fazla sayidaki
calismalarla antioksidan sistemin erken dénemdeki durumu ortaya konabilir.
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Olgularin klinik, laboratuvar ve istatistiksel ézellikleri
Aile 6ykusu (+) Aile Oykiisti (-) P%

Yas 24,614 23,9+2 0,25
Cinsiyet n(%) 0,003

Kadin 62 (81,6) 43 (59,7)

Erkek 14 (18,4) 29 (40,3)

Toplam 76 72
Sigara igen/ igmeyen 9/66 18/53 0,038
BKI (kg/m?) 0,13

Kadin 21,52 21,2+2

Erkek 22,912 22,0+2
Bel ¢evresi (cm) 0,38

Kadin 72,56 71,417

Erkek 83,815 81,316
Sistolik TA (mmHg) 106+11 110+12 0,16
Diastolik TA (mmHg) 7148 738 0,27
APG (mg/dl) 779 768 0,64
Aclik insilin (mlU/ml)

Kadin 6,3+3,4 5,7£3,0 0,42

Erkek 8,1+5,2 518, 0,052
HOMA-IR

Kadin 1,2+0,7 1,1x0,6 0,51

Erkek 1,6+0,9 0N 0,061
AUC-glukoz

Kadin 186,5+34 181,2+39 0,46

Erkek 225,0+46 196,0+£35 0,027
AUC-insdlin 0,16

Kadin 74,7+31 67,5+32

Erkek 89,8+47 77,144
T.Kolesterol(mg/dl) 163122 162+23 0,92
TG (mg/dl) 0,75

Kadin 69+25 68+25

Erkek 87+27 84+30
HDL-kolesterol(mg/dl) 0,26

Kadin 62 +13 65+11

Erkek 52+9 5149
LDL-kolesterol(mg/dl) 89+19 87x21 0,71
hs-CRP (mg/dl) 0,18%0,3 0,100,1 0,07
Fibrinojen (mg/dl) 0,41

Kadin 362482 345+78

Erkek 294163 299+57
SOD (U/g hb) 1509+274 1409+206 0,062
GPx (U/g hb) 35,2+11,1 32,1+8,0 0,22
tSH (mM/L) 1,0£0,4 0,8+0,4 0,18
TAK (mM Gilutatyon esdegeri/L) 0,45+0,07 0,47+0,07 0,57

* p degeri hesaplanirken cinsiyet dagilimi ve sigara kullanimi dikkate alinmigtir p<0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir
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TiP 2 DIYABETIKLERIN SAGLIKLI BiRiINCi DERECE AKRABALARINDA OKSIDATIF
STRES BELIRTECLERININ DEGERLENDIRILMESI

PS55

Ayhan Zengi', Muammer Karadeniz', ligin Yildirim Simsgir', Ece Harman', Osman Caglayan?,
Giilinnaz Ercan’, Sevki Cetinkalp', Ahmet Gékhan Ozgen’

'Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilimdali, [zmir
2Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi, Biyokimya Anabilim Dali, Kirikkale
3Ege Universitesi Tip Fakiltesi, Biyokimya Anabilim Dall, [zmir

Amagclar: Diyabet gelisim riski ylksek bireylerde sistemik oksidatif stres (OS) ile insilin direnci
(ID) arasinda yakin iliski oldugu gdsterilmistir. Prediyabetik ve yeni tani tip 2 diyabetiklerde
oksidatif DNA hasari ile hiperglisemi arasinda pozitif bir iliski saptanmistir. Tip 2 diyabetiklerin
normal kilolu birinci derece yakinlarinda insilin direnci oldugu bilinmektedir. Literatlr bilgileri
dogrultusunda Tip 2 diyabetiklerin normal kilolu, saghkli birinci derece akrabalarinda OS
belirteclerini incelemeyi amacladik.

Yoéntem-Geregcler: Normal kilo ve normal glukoz toleransina sahip, hipertansiyon, dislipidemi,
kronik hastalik, kronik veya akut enfeksiyonu bulunmayan, Tip 2 DM aile 6ykisu olan ve
olmayan, saglikl kisiler calismaya alindi. Tim olgular klinik 8ykd, fizik baki, biyokimyasal test
ve TSH duzeyleri ile degerlendirildi. 75 gr glukoz ile 2 saatlik oral tolerans testi (OGTT)’ nde
elde edilen glukoz ve instlin diizeyleri i¢in egri alti alan (AUC) hesaplandi. Lipid preksidasyonunun
gOstergesi olarak plazma malondialdehid (MDA), oksidatif DNA hasarinin géstergesi olarak
da serum 8-hidroksideoksiguanozin (8-OHdG) diizeyleri él¢ildi.

Bulgular: Cinsiyet dagilimi ve sigara kullanimi agisindan iki grup istatistiksel olarak anlamli
farklihk gdsterdigi icin istatistiksel analiz bu iki degisken dikkate alinarak yapildi(Tablo 1).
Beden kitle indeks (BKI), bel gevresi, kan basinci, aglik plazma glukozu (APG), Aglik inslin,
HOMA, insilin AUC, serum Total kolesterol, TG, HDL ve LDL-kolesterol, hs-CRP, fibrinojen
dlzeyleri acisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi. Aglik plazma
glukozu (APG), Aclk insilin, HOMA, AUC-ins(lin aile dykusu bulunan grupta daha yiksek
olmakla birlikte istatistiksel olarak anlaml degildi. Erkekler arasinda aile dykiist bulunan grupta
AUC- glukoz istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha yliksekti. MDA diizeyleri her iki grupta
farklilik gdstermezken, 8-OHdG diizeyleri AO(+) grupta istatistiksel olarak anlamli bir sekilde
daha yiksek bulundu. 8-OHdG dlzeyleri ile her iki grupta 2. saat kan glukoz degerleri arasinda
ve AO (+) grupta MDA ile zayif pozitif korelasyon saptandi; sirasi ile r=0,263 (p=0,033), r:0,263
(p=0,044), r:0,309 (p=0,012).

Sonuglar: Calismamizda HOMA degerleri kontrollerden farkli olmamakla birlikte, glukoz
metabolizma bozuklugunun bir géstergesi olabilecek glukoz AUC, AQ olan erkeklerde anlamli
olarak yiiksek bulunmustur. 8-OHdG diizeylerinin AO(+) olanlarda daha yiilksek saptanmasi
heniiz metabolik bozukluklarin eklenmedigi fakat diyabet gelisimi agisindan riskli bireylerde
OS’ in bir gdstergesi olabilir.
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Olgularin klinik, laboratuvar ve istatistiksel ézellikleri
Aile 6ykusu (+) Aile Oykiisii (-) P*

Yas 24,64 23,9+2 0,25
Cinsiyet n(%) 0,003

Kadin 62 (81,6) 43 (59,7)

Erkek 14 (18,4) 29 (40,3)

Toplam 76 72
Sigara igen/ igmeyen 9/66 18/53 0,038
BKI (kg/m?) 0,13

Kadin 21,5+2 21,242

Erkek 22,942 22,0£2
Bel gevresi (cm) 0,38

Kadin 72,516 71,747

Erkek 83,815 81,346
Sistolik TA (mmHg) 106+11 110£12 0,16
Diastolik TA (mmHg) 71+8 7318 0,27
APG (mg/dl) 7749 7648 0,64
Aclik insulin (mlU/ml)

Kadin 6,3+3,4 5,7+3,0 0,42

Erkek 8,1+5,2 5,5+3,2 0,052
HOMA-IR

Kadin 1,2+0,7 1,1+0,6 0,51

Erkek 1,6+£0,9 1,1£0,7 0,061
AUC- glukoz

Kadin 186,534 181,239 0,46

Erkek 225,0+46 196,0+35 0,027
AUC-insdlin 0,16

Kadin 74,731 67,5+32

Erkek 89,8+47 77,144
T.Kolesterol(mg/dl) 163122 162123
TG (mg/dl) 0%5

Kadin 69+25 68+25

Erkek 8727 84+30
HDL-kolesterol(mg/dl) 0,26

Kadin 62 +13 65+11

Erkek 52+9 51+9
LDL-kolesterol(mg/dl) 89+19 87+21 0,71
hs-CRP (mg/dl) 0,18+0,3 0,10+0,1 0,07
Fibrinojen (mg/dl) 0,41

Kadin 362+82 345+78

Erkek 294+63 299457
MDA (nmol/mL) 4,9+3,8 5,0+4,6 0,91
8-OHdG (ng/ml) 0,65+1,1 0,30+0,5 0,012

* p degeri hesaplanirken cinsiyet dagilimi ve sigara kullanimi dikkate alinmistir,
p<0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmigtir
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iNSAN iNSULINi VE ANALOG iNSULINLERIN TiP 2 DiYABETLILERDE ETKIiNLiGi

PS56

Kemal Agbaht', Ozan Yazici?, Sezgin Pepeler?, Emrah Eraslar?, Ozgiir Demir', Nuri Kamel',
Nilgiin Bagkal', Demet Corapgioglu’, Vedia Gedik', Sevim Gulli’, Murat Faik Erdogan’,
Rifat Emral’, Ali Riza Uysal

'Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Ankara
2Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali, Ankara

Tip 2 Diabetes mellitus (T2DM) tedavisinde insulinler artan siklikta kullaniimaktadir. En sik
kullanilan insdlin rejimlerinden biri sabah ve aksam kisa ve orta etkili sabit doz insilinlerdir.
Secilmis olgularda ana 6ginlerle bolus seklinde kisa/hizli etkili, gece bazal/orta etkili insdlin
rejimleri de uygulanmaktadir. Geleneksel olarak sabit karigsimlar % 30 regller ve %70 NPH
(R-NPH) igerirler. Son yillarda insilin aspart (%30) ve insllin aspart protamin (%70) karisimi
(A-NPA) Klinikte sik kullanilir olmustur.

Amag: Tip 2 Diyabetiklerde A-NPA, R-NPH sabit doz karisimlarin ve bazal-bolus insdlin
tedavilerinin etkinliginin karsilastiriimasi

Yéntem: Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Klinigi'ne yatarak tedavi edilen T2DM tanih
hastalardan A-NPA veya R-NPH sabit doz karisimi (30/70) alanlarla bazal-bolus tedavisi alanlar
calismaya dahil edilmistir. Bu amagla, Mart 2007-Mart 2009 tarihleri arasinda yatan ve diizelme
ile taburcu edilen hasta kayitlari retrospektif olarak kaydedilmistir. Hastalarin sabah aclik
kapiller glukozu (SAKS), 6gle tokluk kapiller glukozu (OTKS), aksam 6giin 6ncesi kapiller
glukozu (AAKS), gece ara 6gin éncesi kapiller glukozu (GKS), HbA1c degerleri, yatis sireleri,
insdlin rejimi ve dozu kaydedilmistir. Hastaneye yatista bu 4 degerin ilk 2 guinde ortalamasi
(yatis EAA), ve hastane yatisinin son 3 gliniinde bu degerin ortalamasi (gikis EAA) hesaplanarak
karsilastiriimigtir.

Sonuglar: Galisma sirecinde hastalarin 64’0 R-NPH (Grup 1), 39'u A-NPA (Grup 2) ve 29'u
bazal-bolus insdlin (16’s1 analog, 13’0 insan inslini) (Grup 3) rejimleri ile tedavi edilmislerdir.
Her 3 grubun yatis sirasinda bircok 6zelligi benzerdi (Tablo 1 ve 2). Grup 3 daha fazla erkek
hastadan olusmakta, yatis OTKS, GKS diizeyleri ve ortalama kapiller glukozu daha yiiksekti.
Grup 1 ve 2 karsilagtirldiginda yatislarinin son 3 giin ortalama SAKS, OTKS, AAKS, GKS ve
gunlik ortalama kapiller glukoz degerleri, hipoglisemi oranlari benzerdi. Grup 3'te yatisin son
3 giinii SAKS, OTKS degerleri daha yiiksek olmakla birlikte giinliik ortalama glisemik deger
(¢ctkis EAA) benzerdi.

Yorum: Yatarak tedavi edilen ve sik kapiller glukoz él¢cimi yapilan tip 2 DM’lilerde sabit doz
A-NPA karigsimi ile R-NPH karisimi, benzer glisemik kontrol saglamaktadir. Yatis sirasinda
kapiller glukoz diizeyinin <60 mg/dl olarak tanimlanan hipoglisemi riski A-NPA grubunda hafif
daha ylksek (%10.3’e karsi %3.4) gibi gériinse de istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir.
Yogun insilin tedavisi (bazal-bolus) almak glisemik kontrol Uzerine ek fayda sagliyor
g6rinmemektedir.
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Her 3 gruptaki hastalarin yatis sirasinda demografik ve laboratuar ézellikleri

Kristalize/NPH | Aspart/aspart protamin | Bazal-bolus

(30/70) karigimi | (30/70) karigimi insilin

(Grup 1) (Grup 2) (Grup 3) p-degeri
Yas 61.9£10.0 58.8+10.2 56.1£12.9 0.114
Erkek cinsiyet (%) 16 (25) 1(28.2) 15 (51.7) 0.032a, b
Tani aninda yas! 46.1£10.8 47.7+111 44.0£11.8 0.601
Diyabet siresi 15.748.9 11.1£7.6 12.248.1 0.044 a, c
VKI (kg/m 2) 30.7+6.1 33.3+8.4 33.8+9.9 0.255
Yatis HbA1c 9.2+2.0 9.7+2.4 8.9+2.8 0.343
Birlikte metformin 28 (43.8) 21 (53.8) 10 (34.5) 0.277
Retinopati (%) 34 (58.6) 18 (48.6) 1(42.3) 0.339
Noropati (%) 28 (46.7) 17 (47.2) 14 (50.0) 0.957
Nefropati (%) 31 (51.7) 15 (39.5) 15 (51.7) 0.451
Koroner arter hastaligi (%) 19 (30.2) 7(17.9) 4(13.8) 0.151
Serebrovaskiler hastalik dykisi (%) 3(4.7) 0 (0) 0 (0) 0.196
Periferik arter hastaligi (%) 4(6.3) 0(0) 2(7.1) 0.259
LDL 104.0£33.0 104.5£34.9 94.2+39.5 0.339
HDL 41.3+14.4 41.1£10.2 40.8+15.2 0.300
Trigliserit 148 (114-211) 168 (117-249) 167 (118-216) | 0.176
BUN 23.2+14 1 23.3+15.4 23.6+12.1 0.674
Kreatinin 1.0£0.6 1.1£0.7 1.0£0.4 0.981
AST 21.7£19.0 26.1+22.8 26.2+11.6 0.597

a Grup 1 ile Grup 3 karsilastirildiginda p<0.005, b Grup 2 ile Grup 3 karsilastirildiginda p<0.005, ¢ Grup 1 ile Grup 2 Karsilastirildiginda p<0.005

Hastalarin kapiller glukoz degerlerinin gruplara gére karsilastirilmasi

Kristalize/NPH insiilin aspart/aspart Bazal-bolus instlin | p-degeri
instlin (30/70) protamin kristali (30/70) | (n=29)
karisimi (n=64) karisimi (n=39)
Yatista SAKS 159.9+54.8 166.4+43.0 180.0£51.2 0.364
VYatista OTKS 200.7+65.3 207.5+68.4 232.1+89.7 0.004 a, b
Yatista AAKS 188.1+68.1 198.4+66.0 212.6+73.5 0.140
Yatista GKS 167.3+60.7 168.2+63.4 205.1+75.4 0.016 a, b
Yatista EAA 180.9+54.7 183.3+52.1 205.6+63.0 0.038 a, b
Cikista SAKS 134.7+34.0 124.5+£33.3 155.7+48.2 0.003 a, b
Cikista OTKS 165.6+47.9 165.6+53.3 157.5+54.3 0.043 a, b
Cikista AAKS 164.1£53.6 162.8+52.0 164.8+45.1 0.991
Cikista GKS 137.5+49.3 149.3+44.0 151.3+45.4 0.469
Cikista EAA 149.5+38.3 150.1+£36.9 157.9+£39.5 0.366
KS degiskenligi-1 27.3 (6.7-53.0) 41.8 (6.3-78.6) 9.3 (-23.0-48.7) [ 0.336
KS degiskenligi-2 18.3 (0.5-53.7) 30.3 (9.7-68.7) 7.7 (-17.0-30.0) [0.167
KS degiskenligi-3 1.3 (-24.8-22.8) 20.3 (-8.5-56.7) | -11.3(-24.8-22.2) |0.020 a, b, ¢
KS degiskenligi-4 -25.7 [-60.0-(-7.7)]| -23.0 (-48.1-10.8) | -12.3 (-43.3-21.7) | 0.284
KS degiskenligi-5 -51.8 (-19.0-11.0) [ -10.0 (-49.0-10.5) | -10.0 (-26.9-8.3) | 0.360
KS degiskenligi-6 -6.5 (-35-16.3) -3.8 (-40.0-39.4) | -1.7 (-39.0-34.7) |0.787
En az 1 hipoglisemi epizodu (%) 2(3.1) 5(10.3) 1(3.4) 0.625
En az 1 siddetli hipoglisemi epizodu (%) | 1 (1.6) 1(2.6) 0 (0) 0.865
Taburculukta kilo basina instlin (Unite/kg) | 0.60+0.25 0.56+0.19 0.69+0.34 0.058
Yatis suresi (glin) 13.9+7.9 13.1£7.5 10.0£3.7 0.464

KS degiskenligi-1: OTKS-SAKS; KS degiskenligi-2: AAKS-SAKS; KS degiskenligi-3: GAKS-SAKS; KS degiskenligi-4: AAKS-OTKS;
KS degiskenligi-5:GKS-OTKS; KS degiskenligi-6: GKS-AAKS arasindaki farki ifade eder. Giris EAA: yatisin ilk gtiniindeki 4 kapiller glukoz
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TiP 2 DIYABETIK ERKEKLERDE ViTAMIN D RESEPTOR GEN BSM VE FOK
POLIMORFiZMLERI: KEMiIK MINERAL YOGUNLUGU VE KEMIK DONGUSU iLE iLiSKisi

Dilek Gogas Yavuz', Seda Sancak’, Nihan Pirimogiu?, Sema Akalin’

'Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali, istanbul
2Marmara Universitesi Eczacilik Fakiiltesi, Istanbul

Tip 2 Diyabetik hastalarda kemik mineral dansitesinde degisiklik olmaksizin kirik riskinde artis
oldugu bilinmektedir. Bu celiskinin nedeni agik olmamakla birlikte genetik teoriler tizerinde
durulmaktadir. vitamin D reseptdr (VDR) gen polimofizmlerinin kemik metabolizmasini etkilen
belirteclerden biridir.

Bu calismanin amaci tip 2 diyabetik erkek hastalarda VDR gen polimorfizminin kemik déngu
belirtecleri ve kemik yogunlugu ile iliskisini incelemektir.

Materyal-Metod: 137 tip 2 diyabetik erkek (57+ 6 y) ve 60 saghkli erkek génulli(55+ 3 y)
¢alismaya alindi. Kemik mineral yogunlugu (KMY) DEXA y6ntemi ile lomber vertebra ve femur
alanindan 6lglldi. VDR polimorfizmleri periferik kandan izole edilen DNA 6rneklerinde Polimeraz
Chain Reaction bazli Restriction Fragment length polimorfizm teknigi ile tespit edildi. Restriksiyon
enzimleri olarak Bsm1, Fok1 kullanildi. Restriksyon bdlgesinin yoklugu "B,F,",varhgi "b,f" olarak
ifade edildi. Serumda kalsiyum,fosfor, PTH, Osteokalsin, C-telopeptid dizeyleri dl¢llda.
Polimorfizm dagilimlarinin Hardy- Weindenberg esitligine uyumu fisher exact test ile degerlendirildi.

Sonuglar: Genotipler Diyabetik ve kontrol gurubu igin: BB,Bb,bb %17.3, %43.3 %39.3 ve %12,
%56,%31; FF,Ff, ff % 53,%37,%10 ve %49,%36,%15 olup dagiimi benzer bulundu. Diyabetiklerde
KMY lomber 1-4 (0.97+0.2 g/cm2), femur basi( 0.97+£0.1g/cm2), saglikli gruptan (0.99 +0.1
ve 1.0320.1 g/cm2) farkl bulunmad:.

Kemik déngu belirtecleri diyabetik ve saglikli grupta farkli degildi. AIC dlizeyleri diyabetiklerde
%8.1£2.1 kontrollerde %4.2+0.5 (p=0.0001) idi.

Yorum: Tip 2 diyabetik erkeklerde kemik mineral yogunlugu diyabetik olmayan gurupla benzer

bulunmustur. Tip 2 diyabetik erkeklerde VDR Bsm ve Fok polimorfizmlerinin kemik metabolizmasi
ve kemik mineral yogunlugu tizerinde tek basina 6nemli bir etki olusturmadigi disiinlilmektedir.
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OFTALMOPLEUJi: DIABETES MELLITUSUN NADIR GORULEN PRESENTASYONU

Caner Feyzi Demir

Elazig Egitim ve Arastirma Hastanesi Néroloji Klinigi, Elazig

Giris: Diabetes mellitus, insilin yetersizligi veya etkisizligi nedeniyle ortaya ¢ikan, kan glukozu
yUksekligi yani sira damarsal patolojilerle birgok sistemi ilgilendiren komplikasyonlarla karakterize
bir hastaliktir. Komplikasyonlar hastaligin akut veya kronik ddneminde gérulirler. Diyabetli
hastalarin yaklasik %15’inde néropatinin semptom ve klinik bulgulari birlikte gérilmektedir. 3.,
4. ve 6. kranial sinirlerin tutulumuna bagl gelisen oftalmopleji 6zellikle ileri yaslarda sik goralir.
Bu yazida 2007 ve 2008 yillarinda g6z kapaginda disme, ¢ift gorme yakinmasi ile klinigimize
basvuran daha 6nce diyabetes mellitus tanisi almamis iki olgu sunduk.

Olgu1: 44 yasinda erkek hasta ¢ift gérme sikayeti ile g6z hastaliklar polikliniginden néroloji
poliklinigine refere edilmisti. Hastanin ani baslayan ¢ift gérmesi ile birlikte g6z gevresinde agri
yakinmasi vardi. Muayenesinde; sol gz kiire hareketlerinde ice bakis kisitliligr vardi, direkt
ve indirekt 1sik refleksi normaldi. Bunun disinda herhangi bir anormallik yoktu.

Olgu2: 51 yasinda erkek hasta acil polikliniginde ¢ift gérme nedeni ile degerlendirildi.
Muayenesinde; sol g6z kire hareketlerinde ice ve disa bakis kisithhgi, solda pitoz vardi.
Her iki olgunun 6zgec¢misinde herhangi bir sistemik hastalik veya travma belirtiimedi. Her iki
olgunun altta yatan nedene yonelik yapilan incelemelerinden kan glukoz degerleri yliksekti.
Beyin manyetik rezonans géruntilemelerinde anormallik saptanmadi. Endokrinoloji konsultasyonu
ile hastalarin diyabetes mellitus tanisi ile takip ve tedavisi planlandi.

Tartisma: Diyabetik hastalarda 3., 6. ve 4. kranial sinirler izole ve/veya birlikte etkilenebilir.
ileri yasta gériilen diyabetik oftalmopleji, mikroanjiopatiye bagli gelise iskemik zeminde
vasonervosumlardaki tikayici degisikliklere bagl fokal demyelinizasyon, aksonal dejenerasyon
ve hipergliseminin yol actigi metabolik anormalliklere sekonder ortaya ¢ikar. Olgularimizin
yaslari géz énune alindiginda oftalmoplejinin ileri olmayan yaglarda ortaya ¢iktigr géralmastir.
Goérildugu uzere oftalmopleji bazen ilk bulgu olarak ortaya ¢ikabilir ve etyolojik inceleme
yapilirken hasta diabetes mellitus tanisi alabilir.
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NONKARDIYAK CERRAHi UYGULANACAK HASTALARDA DiYABET PREOP
DEGERLENDIRMEDE EN ONEMLiI GECIKME NEDENIDIR

PS59

Seydahmet Akin, Didem Aydin, Rahmi Irmak
Dr. Liitfi Kirdar Kartal Egitim Arastirma Hastanesi, Istanbul

Genel anestezi ile opere olacak hastalara yapilan preop degerlendirme perop ve postop
komplikasyonlari 6ngérmek ve tedavi yaklasimini yénetmek agisindan énemlidir.

Materyel ve Metod: Dr Litfi Kirdar Kartal Egitim ve Arastirma Hastanesi i¢ hastaliklari
operasyon onay poliklinigine Ocak ile Mart 2009 arasinda basvuran 2340 (K/E %60, ortalama
yas 58+10)hasta degerlendirildi. Rutin tetkikler, hasta anamnezi ve fizik muayene sonrasi
uygun hastalar cerrahiye yénlendirilirken, operasyon igin uygun olmayan hastalara tedavi
baslandi ve gerekirse ilgili branslarla konsulte edildi.

Sonugclar: Hastalarin 2010’u (%85) yapilan degerlendirme sonucu uygun bulunarak operasyona
verildi. Hastalarin 560’inda(%24) diyabet saptanirken 55(%2,35)hasta diyabeti oldugunu bu
degerlendirmeler esnasinda 6grendi. Alti hasta digindaki hastalar tip Il diyabetik idi.A¢lik kan
sekeri 150mg/dl olanlar,nefropatisi ve kontolsiiz hipertansiyonu olanlara onay verilmedi.Hastalarin
110'u(%0,47) insilin de kullanmaktaydi.Diyabetik hastalarin 150’si (%26) kétu kontolli
oldugundan tedavisi revize edildi,bunlarin 130’una insilin baglanip glisemik regilasyon igin
poliklinik kontrolline ¢agrildi. Diyabetik hastalarin operasyon icin uygun hale gelmeleri igin
ortalama 155 glin gerekti.

Hipertansiyon tedavisi géren 640(%27) hastanin 410’u (%17) ilagla regile bulunurken diger
hastalara ilave ilag verildi ya da doz yukseltildi. Yeni saptanan hipertansif sayisi 210(%?9) idi.
Diyabetik hastalar i¢in hedef olan 130/80 mmHg dizeyinin altina 360 (%64)hasta ulasmisti.
Hedef kan basincina ulasmak i¢in ortalama 2,3+0,8 ila¢ grubu kullanmak gerekti.Hastalarin
uygun hale gelmeleri ortalama 123 glin slrdU.

Operasyon icin uygun bulunmayan diger hastaliklar kardiyovaskdler hastaliklar(%17) ve kronik
obstruktif akciger hastaliklari(%9) olarak gézlendi.

Tartisma: Operasyona girecek hastalarda yapilan degerlendirmede en sik rastlanan hastaliklar
hipertansiyon ve diyabettir. Yapilan degerlendirme sayesinde énemli sayida hasta yeni tani
almakta ve tedaviye baslama firsati olusmaktadir. Diyabet bati toplumunda da gérildugu gibi
Ulkemizde de operasyona hazirlik siiresini uzatan en énemli saglik sorunu olarak éne
cikmaktadir.Hipertansiyon ve diyabetin birlikteligi calismamizda da dikkat ¢ekicidir.Optimal
kosullar hedef alinarak cerrahiye hazirlik degerlendirmesi yapilsa ¢calismamizdaki onay oranlarin
¢ok daha asagi dusmesi kaginilmazdir.Diyabet takiplerindeki yetersizlik degerlendirme dénemini
uzatmak disinda operasyona giren hastalardaki morbidite ve mortaliteyi de artiran en énemli
nedenlerin basinda gelmektedir.Diyabetik hedeflere uyulmasinda ve takibinde tim saglik
¢alisanlarina énemli gérev dismektedir.
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LADA'LI BiR DOKTORDA ANAZARKA ODEM

Banu Kale Kéroglu', ismail Hakki Ersoy’, Ayse Balkarl?, Mehmet Numan Tamer'

'Stileyman Demirel Universitesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Isparta
2Stileyman Demirel Universitesi /g Hastaliklar Anabilim Dali, Isparta

'Latent autoimmune diabetes in adults' (LADA) terimi 35 yasindan sonra gelisen, ¢cocukluk ¢agi
tip 1 diyabetten daha yavas beta hiicre kaybi olan, en az bir antikor pozitifligi saptanan,
otoimmin patogeneze sahip instlin bagiml diyabetik yetiskin hastalar icin kullanilir.
VAKA:42 yasinda LADA tanisi alan 53 yasinda doktor hasta yaklasik 2 yildir olan anazarka
tarzi 6dem, siddetli halsizlik ve nefes darligi ile basvurdu. Hipoalbuminemisi olmasi nedeniyle
nefrotik sendrom éntanisi ile kendi kendini tedavi etmeye calisiyormus. idrarda asikar proteiniiri
saptanmayan hastada plevral eflizyon ve asite ydnelik biyokimyasal incelmeler de yapildi.
Israrli sorgulamada hastanin kronik bir ishalinin oldugu 6grenildi. Anti-endomysium IgA (-),
doku transglutaminaz (-) ve anti-gliadin IgA zayif pozitif olarak saptandi. Endoskopik olarak
alinan biopside gluten enteropatisi ile uyumlu degisiklikler gérildi. Diyet tedavisi diizenlenen
hastanin klinigi tamamen normale déndu.

Golyak hastahgr ve tip 1 diabetes mellitus, ortak genetik predispozisyona sahip otoimmun
hastaliklardir. Tip1 diabetik hastalarda ¢élyak hastaligi prevalansinin artmistigina dair birgok
¢alisma vardir. Gélyak hastaliginda antikor negatifligi ileri yas ve sigara icenlerde izlenmektedir.
Vakamizda gérdigumiz 'Endomisyal Antikor Negatif Colyak Hastaligi' ve LADA birlikteligine
dikkat edilmelidir. Ayrica doktor da olsak hastaligimizi uzmanina danigsmaliyiz.
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DiYABETLILERIN AGIZ/DIS SAGLIGI VE HiIJYEN UYGULAMALARININ BELIRLENMESI
Ayse Unlierler

Bolu [zzet Baysal Devlet Hastanesi Merkez Unitesi, Bolu

Diyabetli kisilerde 6zellikle diyabeti kontrol altinda olmayanlarda periodontal hastalik olusma
riskinin daha fazla oldugu ve iyilesme sirecini uzattigi belirtiimektedir. Vicudun herhangi bir
bdlgesinde meydana gelebilecek enfeksiyon, tim metabolik fonksiyonlarda degisikliklere yol
acabilmektedir. Bu nedenle kétl ve yetersiz oral hijyeni ile agiz ve dis sagligina iliskin sorunlar,
diyabetli kigilerin yasam kalitesini olumsuz yénde etkileyebilmektedir.

Amag: Diyabet egitim ve izlem birimine basvuran diyabetli hastalarin agiz/dis saghgi ve hijyen
uygulama aligskanhklarini belirlemektir.

Yéntem: Tanimlayici tipte bir calismadir. Dis Sagligi degerlendirme formu uygulanmasina 01
Mart 2009 tarihinde baslanmis, diyabet egitim hemsiresi poliklinige basvuran toplam 50 diyabetli
ile ylz ylze goriserek formu uygulamistir. Soru formunda; diyabete iliskin sorular, herhangi
bir hastaligi olup olmadidi, sigara kullanimi, dis hekimine gitme sikhgi, suan ki agiz saghgi
durumu, dig/protez hijyen aliskanligi, diyabetin agiz/dis sagligini etkileyip etkilemedigine yonelik
toplam 14 soru yer almaktadir.

Bulgular: Diyabetlilerin; yas ortalamasi 57£10, %52’si kadin, %98'i tip 2 diyabetli, a¢lik kan
sekeri ortalamalari 141£41mg/dl ve HbA1c ortalamalar %7.7£2.0, %80’inde tani konulmus
herhangi bir hastaligin oldugu (%68’inde hipertansiyon), %14’lnin sigara ictigi, %94’Gnun dis
ipi kullanmadigi, %92’inin diglerini fircaladigi fakat %44’Uniin giinde bir kez firgaladigi, %28'inin
dis firgasini bir yildan daha uzun bir sirede degistirdigi belirlenmistir. Diyabetlilerde %96’sinda
kayip dis, %14.3'Unde dis dolgusu, %28'inde agdiz kokusu, %56’sinda agiz kurulugu, %28’inde
dis eti kanamasi, %4'Unde pamukcuk, %38’inde agri yakinmasi bulunmakta ve %64’l protez
kullanmaktadir. Diyabetin agiz/dis saghgini etkiledigini distnenler %36 iken, %30u ise
bilmedigini ifade etmistir.

Sonug: Diyabetlilerin agiz dis saghgina iliskin yakinmalarinin olmasina karsin uygun siklikta
dis fircalama gibi hijyen uygulamalarina dikkat etmedikleri gérulmektedir.
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DIABETES MELLITUSLA BIiRLIKTE GORULEN iNTERNAL JUGULER VENE YAYILAN
SOL TRANSVERS SiNUS VE SiGMOID SiINUS TROMBOZU (OLGU SUNUMU)

PS62

Figen Gtiney', Haluk Gimis', Dilek Emlik?, Ahmet Kaya®

'Selcuk Universitesi Meram Tip Fakiltesi, Néroloji Anabilim Dali, Konya
2Selguk Universitesi Meram Tip Fakiltesi, Radyoloji Anabilim Dali, Konya
3Selcuk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji Bilim Dali, Konya

Amag: Serebral ven trombozu beynin arteriyel tikayici hastaliklarina gére oldukca nadir gérilen
bir durumdur. Serebral ven trombozunda basagrisi, bulanti, kusma , papilla 6demi, epileptik
nébetler, fokal nérolojik defistler en sik karsilasilan semptom ve bulgulardir. Teshis MRG ve
MR venografi ile konur. En ¢ok neden olan durumlar gebelik, postpartum dénem, mastoidit,
sinuzit, otitis media, orbito-fasyal, dis ve sagcli derinin enfeksiyonlari gibi dural sinuslere komsu
yapilarin enfeksiyonlari, Behget hastaligi, sistemik lupus eritematozus gibi dural sistemik
inflamatuar hastaliklar, faktdr V Leiden mutasyonu, protein C, S ve antitrombin Il gibi dogal
antikoagulan faktorlerin eksikligi ile giden kalitsal ve edinsel trombofililerdir.Literatlre bakildiginda
diabetes melltusa bagli serebral vendz sinus trombozu olgularinin oldukg¢a az sayida oldugu
g6rulmustir. Burada solda intrenal juguler vene yayilan transvers sinus ve sigmoid sinus
trombozu olan ve diabetes melltusu da bu sirada tespit edilen hastanin literatir 1s1§ginda
tartisiimasi amagland..

Olgu: Elli iki yasinda erkek hasta basagrisi, bulanti, kusma ve konusma bozuklugu sikayetleriyle
néroloji poliklinigine basvurdu. Nérolojik muayenede sensoriyel afazi tespit edildi. Oz gecmisinde
herhangi bir 6zellik yoktu. Genel fizik muayenede TA: 110/70 mmHg, nabiz: 86/dk, ates: 36.8
C idi. Laboratuar incelemelerinde ise aclik kan sekeri:455 (70-110) mg/dl; HbA1c: %11.4 (4.2-
6.4) ve tam idrar tetkikinde ise glukozuri (3+) idi, ketonUlri veya proteinlri yoktu. Tam kan,
sedimentasyon, Ure, kreatinin, Urik asit, kolesterol, trigliserid, HDL, LDL, Na, K, Ca, Mg, CK
ve CKMB degerleri normaldi. Kranial MRG’de sol temporal lobda hemorajik vendz infarkt tespit
edildi. MR venografide ise solda internal juguler vene yayilan transvers sinus ve sigmoid sinus
trombozu gérildu. Endokrinoloji ile konsulte edilerek diabetes mellitus teshisi konuldu. Kan
glukozu diyet tedavisi ve sabah-aksam uygulanan mix insulin ile reglle edildi. Bu sirada PTT,
INR, fibrinojen, protein S, antitrombin I, homosistein seviyeleri de normal degerlerde bulundu.
Antinlkleer antikor, antikardiolipin antikor, lupus antikoagulani da negatifti. Tiroid fonksiyon
testleri, folik asit, B12 seviyeleri de normaldi. Protein C seviyesi ise dlsik olarak bulundu.
Hastaya antikoagulan tedavi baglandi. Yatisinin 10. giini sensoriyel afazisi kismen dizeldi
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 diizeldi. Mini mental test skoru da 38’e
yukseldi.

Sonug: Diabetes mellitus protein C konsantrasyonunu azaltarak hiperkoagulabiliteyi artiran

bir durumdur. Bu nedenle serebral vendz sinus trombozu olan hastalarada etyolojide mutlaka
diabetes mellitus olabilecegi de disundlmelidir.
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YENIi TANI TiP 2 DM HASTALARINDA METFORMIN VE PiOGLITAZON TEDAVISININ LiPIiT
PARAMETRELERINE ETKISi: KUCUK BiR TURK TOPLUMU ORNEGI

Umut Safer', ilker Tasc’, Vildan Binay Safer?, Gékhan Erdem?®, Alper Sénmez*, Cem Haymana',
Kenan Saglam’

'GATA ¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Ankara

2Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Anabilim Dali, Ankara
3GATA l¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Ankara

*GATA Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar Bilim Dali, Ankara

Amag: Yeni tani konmus bir Tip 2 diyabetes mellitus (DM) hastasi grubunda pioglitazon ve
metformin uygulamasinin lipit parametreleri Gizerine etkisi randomize ve prospektif bir calismada
incelendi.

Metod: Daha 6nce oral antidiyabetik ilag veya inslin tedavisi almayan. diger yonlerden saglikli
ve herhangi bir ila¢ kullanmayan 70 hasta ¢calismaya alindi. Tim 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 aldi. Her iki gruba da tedavinin yaninda yasam tarzi degisiklikleri (diyet
ve egzersiz) uygulandi. Tedavinin 12. haftasinda viicut kitle indeksi (VKI). achk kan sekeri
(AKS). HbA1c. bel gevresi. total kolesterol. LDL kolesterol. HDL kolesterol ve trigliserit
diizeyindeki degisim incelendi.

Bulgular: 12.hafta sonunda 6 hasta ¢alisma disinda kaldi (her iki grupta da tger kisi). 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) dizeyi anlamli diizeyde azalirken. HDL kolesterol ve trigliserit
dlzeyi 12. hafta sonunda baslangi¢la benzerdi. Pioglitazon grubunda ise HDL kolesterol
(46.9+£9/52.5+£10.1. p<0.001) dizeyinde anlamli bir yiikselme saptanirken total kolesterol. LDL
kolesterol ve trigliserit duzeyinde degisiklik gézlenmedi.

Sonug: Kicik bir Turk toplumu érnegi Uzerinde elde edilen bu veriler Tip 2 DM’ lu olgularda
metformin tedavisinin lipid parametreleri Gzerine olumlu etki sergiledigine isaret etmekte olup
diger bircok Ulkede yapilmis ¢alisma sonuclarini desteklemektedir. Pioglitazon tedavisinin HDL
kolesterol disinda lipid parameterleri izerine olumlu etki sergilemedigi g6z éniine alindiginda
bu veriler Tip 2 DM’ lu hastalarin tedavisinde yol gdsterici olabilir.
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TiP 2 DIABETES MELLITUS HASTALARINDA SERUM LIiPOPROTEIN DUZEYLERI

G6khan Morgiil', Murat Sert?, Mehtap Evran®, Tamer Tetiker®

"Denizli Askeri Hastanesi, Denizli
2Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji Bilim Dali, Adana
3Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinolji Bilim Dali, Adana

Amagc: Tip 2 Diabetes mellitusta (DM) dislipidemi oldukca yiksektir. Bu hastalarda Lipoprotein
(a) duzeyi ile ilgili galisma azdir. Prospektif calismamizda, Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi
Endokrinoloji polikliniginde 2003—-2008 yillari arasinda izlenen tip 2 DM hastalarinda serum
lipid ve Lipoprotein (a) diizeyleri incelenmis, ilaveten metabolik sendrom sikligi degerlendirilmigtir.
Yoéntem: Bu ¢alismaya 709 tip 2 DM hastasi alinmig (407 K, 302 E) olup, yas ortalamalari
53,4+ 9,2 yil dir. Ayni bélgeden 157 (91 K, 66 E) saglkl kontrol grubu olarak alindi. Hastalar
12 saat aclig! takiben serumda total kolesterol, HDL (High-density lipoprotein), LDL (Low
Density Lipoprotein), trigliserid duzeyleri ile apo B, lipoprotein (a) duzeyleri ¢calisildi. Hastalarin
bel cevreleri ve boylari dlgulerek beden kitle indeksleri hesaplandi. NCEP ATP Il (National
Cholesterol Education Program) kriterleri esas alinarak metabolik sendrom sikligina bakildi.

Bulgular: VKi (Viicut Kitle indeksi) 30,4%5,3 kg/m2, kontrol grubu ile karsilagtiriidiginda (VKi
29,11£3,9 kg/m2 ) fark anlamliydi (p=0,001). Hastalarda serum kolesterol diizeyi 202,2+41,5
mg/dl , LDL kolesterol diizeyi 118,1+34,7 mg/dl, TG dizeyi 196,9+121,9 mg/dl, apo-B diizeyi
92,4+24,5 mg/dl, kontrol grubuna gére ylksek bulunurken, HDL kolesterol dlizeyi (46,2+13,0
mg/dl) kontrol grubuna gére distk tespit edildi. (p<0,001, p=0,015, p<0,001, p<0,001, p<0,001).
Lipoprotein (a) dlzeyleri tip 2 DM hastalariyla (33,3+46,4 mg/dl), saghkli kontrol grubunda
benzerdi (p=0,519). Metabolik sendrom 709 tip 2 diyabet hastanin % 72,9’'unda saptandi.

Sonug: Bu calismada Lipoprotein (a) dlizeylerinin tip 2 diyabetli hastalarda saglikli bireylerden
farkli olmadigini, hastalarimizin genel olarak diyabette bildirilen dislipidemi 6zelliklerine
uydugunu, diyabet hastalarinda metabolik sendromun beklenildigi gibi yliksek siklikta bulundugunu
saptadik.
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GONARTROZLU HASTALARDA ORAL GLUKOZAMIN SULFAT KULLANIMININ iNSULIN
REZiSTANSI, iNSULIN SEKRESYONU VE LiPiD PROFiLi UZERINE ETKiSi

Banu Aktas Yilmaz', Gékhan Tuna Oztiirk?, Erdal Kan', Mehmet Célbay’, Jale Meray?,
ilhan Yetkin’

'Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar Bilim Dali, Ankara
2Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Anabilim Dali, Ankara

Glukozaminler osteoartrit tedavisinde yaygin olarak kullanilirlar. Elimizdeki bazi veriler 3 yil
oral glukozamin kullaniminin agri ve radyolojik progresyonun azalmasinda etkili oldugu gériisiini
desteklemektedir. Glukozaminler ayni zamanda insulin-glukoz metabolizmasiyla da iligkilidir.
Bu calismada gonartrozlu hastalarda glukozamin silfat (GS) kullaniminin insilin rezistansi,
insilin sekresyonu ve serum lipid profili Gzerine etkisinin arastiriimasi planlanmistir. 3 ay
boyunca 1500 mg/giin GS kullanan 15 kadin hastanin tedavi dncesi-sonrasi aglik kan sekerleri,
HgA1c degerleri, HOMA-IR ( homeostasis of model assesment of insulin sensitivity), total
kolesterol, HDL kolesterol, LDL kolesterol ve trigliserid degerleri karsilastirildi. Aglik kan sekeri
(92,416,48 vs 89,8 +9,73 p=0.31), insilin degerinde( 8,11+3,52 vs 8,22 +3,36 p=0,87), HbA1c
(%) yuzdesinde( 5,67 £0,51 vs 5,63 £0,56 p=0,79), HOMA-IR dlzeyinde (1,88 +0,84 vs 1,87
10,9 p=0,95) anlamh fark saptanmaz iken, Trigiliserid diizeyinde (108,13 +51,06 vs 121,06
+53,9 P=0,05)anlamli fark oldugu izlendi. Sonug¢: GS kullanimi kan sekeri diizeyi ve insilin
rezistansi Uizerine kisa sirede etki géstermezken, serum lipid profili Gizerine HDL kolesterol
seviyesini azaltarak ve trigiliserid diizeyini artirarak olumsuz etkide bulunmaktadir. insiilin
dizeyinde istatistiksel olarak anlamli olmasa da artma gdézlenmistir. Bu nedenle insilin salinim
defekti olan hastalarda uzun sureli GS kullaniminin sekresyon defektinin hizlanmasini saglayarak
DM gelisimini kolaylastirabilecegi akilda tutulmalidir
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YENI TANILI DIABETES MELLITUS'LU HASTADA YASAM TARZI DEGISIKLIGININ
TEDAVIDEKIi ETKINLiGi, OLGU SUNUMU

Yavuz Ayar', Banu lIk?, Erhan Sayali®, Aslan Celebi*, ismail Ekizoglu®

"Taksim Egitim Arastirma Hastanesi, 2. Dahiliye Servisi, Istanbul
2Taksim Egitim Arastirma Hastanesi, 2. Dahilye Servisi, Istanbul
3Taksim Egitim Arastirma Hastanesi, 2. Dahiliye Servisi, Istanbul
“Taksim Egitim Arastirma Hastanesi, 2. Dahiliye Servisi, Istanbul
5Taksim Egitim Arastirma Hastanesi, 2. Dabhiliye Servisi Klinigi, istanbul

Giris: Tip 2 Diyabetes Mellitus (DM) insilin direnci, bozulmus insilin sekresyonu ve glukoz
Uretiminde artis ile karakterize heterojen bir hastaliktir. Etyolojisinde beta hiicre fonksiyonlari
ve insilin etkisinde genetik defekt, ekzokrin pankreas hastaliklari (Pankreatit, pankreas Ca,
kistik fibrozis vb.), endokrinopatiler (Akromegali, cushing, hipertiroidi vb.), ila¢ ve kimyasal
maddeler (diazoksid, thiazid , glukokortikoidler, beta blokérler vb.), genetik sendromlar (down
sendromu, turner sendromu, wolfram sendromu, prader willi sendromu vb.), immin aracih
nadir formlar ve gestasyonel diyabet rol oynamaktadir.

Ozellikle 30 yas sonrasi son yillarda obezitenin artmasi ile gocukluk ve adelosan ¢aglarda Tip
2 DM vakalari artmistir. Ailede genetik yogunlugunun bulunmasi, obez ve kilolu BMI > 25
olanlarda diyabete yatkinlik olusmaktadir. Hastalik genellikle sinsi baslangi¢lidir. Birgok hastada
baslangicta semptom yoktur. Bazi hastalarda da bulanik gérme, el ve ayaklarda uyusma-
karincalanma, ayak agrilari, tekrarlayan mantar enfeksiyonlari ve yara iyilesmesinde gecikme
ile bagvurabilirler.

Tip 2 DM tanisi 8 saatlik aglik sonrasi dl¢ilen kan sekeri degerinin 126 mg/dl veya Ustiinde
olmasi veya 75 g glukoz ile yapilan OGTT de 2. saat kan sekerinin 200 mg/dl veya Ustiinde
olmasi veya rastgele dlctlen kan sekerinin 200 mg/dl veya Usttuinde olmasi beraberinde diyabet
semptomlarinin bulunmasi (polifaji, polidipsi, politri vb.) ile konur. Aclik kan sekeri 100-125
mg/dl veya 75 g glukoz ile yapilan OGTT ile 2. saat plazma glukozu 140 mg/dl altinda ise
bozulmus aclik glukozu (BAG) , 2. saat plazma glukozu 140-199 mg/dl ise bozulmus glukoz
toleransi (BGT) olarak adlandiriimaktadir. Her ikiside diyabet ve kardiyovaskiler hastalik igin
6nemli risk faktori olarak kabul edilmektedir. Tip 2 DM tedavisinde yasam tarzi degisikligi (kilo
verme, fiziksel aktivite ve diyet ), OAD ilaglar, insdlin tedavisi , kombine tedavi uygulansa bile,
tedavinin ana basamagini , olmazsa olmazini teskil etmektedir.

Genel tedavi yaklasimi olarak ADA ve EASD ye gére;

Prediyabet (BGT, BAG) — Yeni tani diyabet — Yasam tarzi degisikligi + Metformin

|
Hayir <~ HbA1C >7 — Evet
Bazal Insilin ekle Silfonillire ekle Glitazon ekle

!

Hayir < HbA1c>7 — Evet HbA1c>7

Intensif Insdlin Hayir <~ HbA1c >7 — Evet Hayir Evet

Geg

Glitazon ekle Bazal insiilin Siilfoniliire

Ekle ekle

Hayir<~HbA1c>7 — Evet Hayir <~ HbA1c>7 — Evet

oo :
Intensif Insilin+Metformin veya Glitazon < Bazal insdlin ekle/ Intensif
instline ge¢

(Diabetes Care 2006 ; 29 : 1963-72)
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Tip 2 DM tedavisinde amag; glisemik kontrol bununla beraber yasam kalitesini artirmaktir.Diyabetin
mikro ve makrovaskiler komplikasyonlarini énlemektir(hipo-hiperglisemi, diyabetik ketoasidoz,
hiperosmolar nonketotik koma, laktik asidoz vb.; néropati, retinopati, nefropati vb.). Diyabet
tedavisinde ayrica hasta tarafindan kan glukozu takibi, eslik eden hastaliklarin tedavisi de
(hipertansiyon , dislipidemi vb.) dnem arz etmektedir.

Hedef glisemik kontrolde HbA1c 7 nin altinda, aclk kan glukozu ideal 70-100 mg/dl, hedef 70-
120 mg/dl, postprandial 2. saat kan glukozu ideal 120 mg/dl nin altinda, hedef 140 mg/dl alti
olarak belirlenmeli.

Olgu: 36 yasinda erkek hasta. 2008 Ekim ayinda poliklinigimize basvuran hastanin bas
dénmesi, terleme, halsizlik sikayetleri olup soy ge¢misinde baba, hala, amca, dayi ve teyzede
Tip 2 DM 6ykust mevcuttu. Yapilan muayenesinde boy 188 cm kilo 132 kg idi. (BMI 41).
Tansiyon Arteryel 120/70 , Nabiz 88/dak/R . Solunum, gastrointestinal ve kardiovaskdler
muayene bulgular dogaldi. 14/10/2008 tarihinde bakilan aclk glukoz dizeyi 204 mg/dl , tokluk
kan sekeri 465 mg/dl, total kolesterol 219 mg/dl, trigliserid 190 mg/dl, HDL 41,1 mg/dl, LDL
140 mg/dl, HbA1c 11,56, aclik instlin dizeyi 19 uU/ml (R 2,9-24,9) idi. Diger biokimya
parametreleri normaldi. Tedavi olarak yasam tarzi degisikligi (diyet, kilo verme , fiziksel aktivite),
gliklazide 30 1*2 ve metformine 1000 mg 2*1 6nerilen hasta Oral Antidiyabetik’leri tolere
edemedi (Gastrointestinal yan etkiler; karin agrisi, bulanti vb.).Sadece kendine gére diyet
uygulayan sebze agirlikli beslenen ve karbonhidrat tiketimini azaltan hasta ara ara bakilan
aclik kan glukozu seviyesi 140-170 mg/dl, tokluk kan sekeri 150-205 mg/dl arasinda
seyretmekteydi. 12/01/2009 tarihinde tekrar poliklinigimize basvuran hastanin kilosu 111 kg'e
gerilemis olup aglik kan glukozu 105 mg/dl, , tokluk kan sekeri 169 mg/d|, total kolesterol 170
mg/dl, trigliserid 102 mg/dl, HDL 43,6 mg/dl, LDL 106 mg/dl, HbA1c % 6,5, aglik insulin dizeyi
12uU/ml saptandi.

Hasta higbir ila¢ kullanmadan diyet ile 3 ay icinde 21 kg vererek (132-111 kg) , BMI (41-31,4),
HbA1c % 11,56-6,5, aclik kan glukozu 204-102 mg/dl, tokluk kan glukozu 465-169 mg/dl hedef
glisemik degerlere ulasmistir

Tartisma: Tip 2 DM tedavisinde kdse taslari diyet, egzersiz ve yasam tarzi degisikligidir.Hastalarin
% 80 inde insllin direncine obezite eslik eder. Android tip abdominal yaglanma Tip 2 diyabetes
mellitus gelismesinde bagimsiz risk faktéridir. Kalori kisitlanmasi kilo kaybini saglar ve insilin
rezistansini azaltir. Kalori kisitlanmasi ayni zamanda kilo kaybindan bagimsiz, glisemik kontrol
saglar. Ek olarak hepatik glukoz yapimini azaltarak insilinin etkilerinde diizelme ortaya ¢ikar,
bununla insilin sekresyon defekti dizelir.Hepatik glukoz yapiminin azalmasi aglik plazma
glukozunu azaltir ve uzun dénemde metabolik kontrol de etkili olur.

Kilo kaybinin insulin duyarhh@ini artirdigi gsterilmis olsa da bu diizelmenin kesin mekanizmalari
tartismalidir. insiilin reseptér baglanmasi artar, insiilin bagimh glukoz transportu artabildigi
gibi, degismeden de kalabilmektedir.

Diyet regulasyonu tip 2 diyabetes mellitus’ un kontroliinde ilk tedavi segenegidir. A¢lik plazma
glukozu diyet tedavisini takiben 3-14 glinde duser. Kiloda olan %5 lik bir azalma glisemik
kontroli anlamli sekilde duzeltir. Ancak hastalarin %15’ i diyet tedavisiyle normal aglik plazma
glukoz duzeylerine ulasabilirler.
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Kalori aliminin kisitlanmasi dislipidemiyi de olumlu etkiler . Butin diyabetli hastalarin % 50
sinde anormal lipid ve lipoprotein 6zellikle artmis trigliserid ve azalmis HDL kolesterol degerleri
vardir. Trigliseridler 2-4 haftalik hipokalorik diyet tedavisiyle, hastalarin glisemik kontrollerinde
dizelme olmasa da diger.

Cok dustik kalorili diyetler belki kilo vermede, glisemik kontrol de ,hiperlipidemide ve hiperinsilinemi
de etkili olabilir fakat uzun siregte uygulamasi gii¢c cogu kez imkansizdir. Dengeli ve ginlik
kalori aliniminin 250-500 kalori azaltan diyetler emindir ve glisemik kontrolU dlzeltir. Fakat
uzun slrecte kilo kaybinin devamliligi ydniinden yetersiz olabilir.

Diyet tedavisinin basariya ulasabilmesi i¢in kalori kisittanmasi kadar hastalarin egitimi ve
davranis modifikasyonlari da énemlidir. 2001 yilinda bozulmus glukoz toleransi olan rastgele
secilen 522 (172 erkek, 350 kadin) hastada (yas ortalamasi 55, BMI ortalama 31) yapilan
¢alismada yasam tarzi degisikliginin (kilo kontrold, total yag alimini azaltmak , lifli beslenme)
ortalama 3,2 yillik izlem sonucu diyabet gelisimini ortalama 4,5 ( 3,5+5,5 kg) kilo kaybi ile %58
azalttigr gérulmuistar.

Yine Isvec'te 1991 yilinda yayinlanan 41 yeni tanili Tip 2 DM, 181 bozulmus glukoz toleransi
olan hastalarda yasam tarzi degisikligi (diyet ve fizik egzersiz) ile 5 yil izlenen hastalarda,
glukoz toleransi bozuk olanlarin ortalama 2,6 kg kilo vermekle( 2 + 3,3 kg) %50’ sinde glukoz
seviyesinin normal oldugu, Tip 2 diyabetes mellitus hastasinin %50’ den fazlasinin remisyona
girdigi g6zlenmistir.Yine yasam tarzi degisikligi ile total kolesterol 6zellikle trigliserid seviyesinde
disme goérulmustar.

Yasam tarzi degisikliginin diyabet gelisimi Gzerine yapilan ayr bir calismada plasebo, metformin
850 2*1 veya yasam tarzi degisikligi uygulanan 3234 diyabetik olmayan hasta 2,8 yil boyunca
izlenmis. Yasam tarzi degisikligi ile haftada 150 dakika fizik egzersiz uygulanmis. Diyetle
beraber ortalama %7 (94,1+ 20,8 kg) kilo kaybi saglanmis. Yasam tarzi degisikliginin diyabet
gelisimini %58 , metforminin % 31 azalttig1 gézlemlenmis. Yine bu ¢alismada BMI de yasam
tarzi degisiklig ile ortalama 6,8 lik bir azalma saptanmistir.( 33,9+ 6,8) Yasam tarzi degisikligi
ve metforminin her ikisininde HbA1c’ ye etkisinin ayni oldugu gérilmistir. (% 5,91+0,50)
(ortalama 0,5’ lik azalma).

BMI 30’ un Ustinde olan 21-75 yas arasindaki 4135 Tip 2 DM hastada yapilan bagka bir
¢alismada 7 yillik izlem sonucu kilo veren grupta HbA1c de ortalama % 2 lik (% -2,1 £ 2,0)
Ik bir disus gérulmustar.

G. Kore’de 58 tip 2 diyabetes mellituslu hastada yapilan ¢alismada 16 haftalik yasam tarzi
degisikligi programi uygulanmis, aylik takipler yapilmis. 6 ay sonra ortalama 2 kg kilo (-2 + 2,6
kg) kaybi g6zlenmis. HbA1c de ortalama % 0,7 (% 0,1 = 1,3), aclik 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 gérulmus.Total kolesterol, HDL, LDL kolesterol diizeylerinde anlamli bir
degisim gézlenmemistir.

ADA ve EASD nin ortak demecinde yasam tarzi degisikliginin HbA1c’ de % 1-2 azalmaya yol
actigi, ortalama 20 kg kaybinin Tip 2 DM i énledigi belirtilmistir.Yine kilo kaybi ve egzersiz lipid
profili ve kardiyovaskiler hastalik agisindan énleyici, koruyucu etkisi var oldugunu belirtmistir.

Sonug olarak yeni tani konmus obez diyabet hastalarinda kilo kontrolii saglanarak diyabet
regllasyonunun saglandigi hatta diyabet gelisiminin 6nlendigi gorilmistir. Bu vaka bize bir
kere daha Tip 2 DM de yasam tarzi degisikliginin en basindan son basamagina kadar tedavinin
en 6nemli parcasi oldugunu gdstermektedir.

Tl



ULUSAL

DIYABET

KONGRESI

@ 20 - 24 Mayis 2009
PS67

TiP 2 DIYABETIK HASTALARDA KARISIM ANALOG VE REGULER iNSULINLERIN KiLO
ALDIRICI ETKILERININ DEGERLENDIRILMESI

Celal Bozbay', Mustafa Temizel', Meral Mert', Yiicel Arman’, Ertan Cevizci',
Yasemin Sahinkaya', Ali Cetin Olek’

'Saglik Bakanligi Okmeydani Egitim ve Arastirma Hastanesi, Istanbul

Amag: Kilo alimi diyabetik hastalarda glisemik kontrolu kétiilestirmesi, diyabetik ve kardiyovaskuler
morbidite ve mortaliteyi artirmasi ve dahasi sosyal ve psikolojik problemler olusturmasi agisindan
Onemli bir sorundur. Galismamizda karisim regdler insilinlerle, karisim analog insilinlerin Tip
2 Diyabetes Mellitus'lu hastalarda bir yil sireyle kilo aldirici etkilerini degerlendirdik.

Materyal ve Metod: Karisim analog instlinlerden (25 ve 30 mix) alan ve karigsim reguler (70/30)
insllin alan iki grup Tip 2 diyabetik hasta degerlendirildi. Analog karisimlarla giinde iki kez
tedavi edilen 29'u erkek, 42’si kadin toplam 79 hasta grup | olarak kabul edildi. Reguler karisim
ile ginde iki kez tedavi edilen 23’0 erkek,46’s1 kadin toplam 69 hasta grup Il olarak kabul edildi.
Baslangic kilo, Viicut Kitle indeksi (VKI) , 6 ve 12. aylarda kilo ve VKI degerlendirildi.

Bulgular: Baslangi¢ kilo, VKI, diyabet siresi, gnlik instlin dozlari, kullanilan oral antidiyabetikler
ve sigara kullanimi agisindan her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlaml fark saptanmadi.
Grup I'de tedavi siresince ortalama kilo alimi 6. ayda 1,41+2,7 kg, birinci yilda ise 2,08+3,74
kg iken, grup Il'de 6. ayda 1,51+3,0 kg ve birinci yilda 2,29+3,85 kg olarak saptanmistir. Grup
ici karsilastirmalarda, her iki grupta baslangi¢ kilolarina gére 6. ay ve birinci yildaki kilo artisi
istatistiksel olarak anlamlidir. Ancak her iki grup kilo artisi agisindan birbiriyle karsilastirildiginda
istatistiksel anlamli fark saptanmamistir (p>0.05). Grup I'de baslangi¢ VKI 28,74+4,32, 6. ayda
29,53+4,41, birinci yilda ise 29,53+4,41 olarak bulunmustur. Grup ll'de ise VKI baslangi¢ta
30,98+4,82, 6. ayda 31,58+5,03 ve birinci yilda ise 31,88+5,03 saptanmistir. iki grup arasinda
VKI agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0.05).

Sonug: Analog karigsim ve reguler karisim insilinlerin kilo aldirici etkisi benzer bulunmustur.
Hastalarin tedavi ve takiplerinde bu durum dikkate alinmalidir.
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TiP 2 DiIYABETLI HASTALARIN DIYETLERININ iCERDIGi GLISEMIK iNDEKS (Gl) VE
GLISEMIK YUKUN (GY) DEGERLENDIRILMESI

Nilket Yumuk', Seyit MercanligiF, Emine YildiZ%, Nilgiin Baskal'

Ankara Universitesi Tip Fakliltesi, /g Hastaliklari Anabilim Dali, Ankara
2Hacettepe Universitesi Tip Fakiltesi, Beslenme ve Diyetetik Boltimii, Ankara

Amac: Bu calisma tip 2 diyabetli hastalarin diyetlerinin glisemik indeks (Gl) ve glisemik yik'Gniin
(GY) cesitli antropometrik élciimlerle ve bazi biyokimyasal parametrelerle iliskisini incelemek
amaciyla yapimigtir.

Yoéntem: Yaslari 35-55 yil arasinda degisen 75 (42 erkek, 33 kadin) tip 2 diyabetli hastanin
7 glinlik besin tiuketim kayitlarina gore diyetlerinin Gl ve GY’leri hesaplanmis, antropometrik
Olgumleri, vicut bilesimleri alinmis ve bazi biyokimyasal parametrelerin analizleri yapiimigtir.
Diyetlerin Gl ve GY’leri ekmeg@e gdre hesaplanmistir. Hastalarin Gl ve GY’lerine gére 2’ser
grup olusturulmustur. Gl < 70 ise disUk ve orta (n=52), > 70 ise ylksek (n=23), GY < 120 ise
dusuk ve orta (n=18), > 120 ise yuksek (n=57) olarak kabul edilmistir.

Bulgular: Diyetin GI'i disuk ve orta olan hastalarin, yiksek olanlara gére, aclik kan sekerleri
(126.5+42.7 mg/dl, 129.0+30.8 mg/dl), tokluk kan sekerleri (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,
157.04£81.8mg/dl), LDL kolesterol (99.0+30.8 mg/dl, 110.0£29.3 mg/dl) diizeyleri ve diyetin
GY’U dustk ve orta olan hastalarin ylksek olanlara gore, tokluk kan sekerleri (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)
dizeyleri daha duslik bulunmus ancak bu dlzeyler arasinda istatistiksel agidan 6énemli bir fark
saptanmamistir (p>0.05). Diyetini uygulayan hastalarin (n=31) diyetlerinin Gl ve GY’leri
(Gl=65.5+6.5, GY=141.4247.3) diyetini uygulamayanlara (n=44) gére (Gi=67.1+6.1,
GY=152.3165.9) istatistiksel agidan énemli olmasa da daha dislk bulunmustur (p>0.05).
Diyetin GI'i disik ve orta olan erkeklerin, yiksek olan erkeklere gére bel/kalga oranlari
(0.96+0.07 ve 1.0£0.04) daha dislk bulunmustur (p<0.05).

Sonug: Calismanin daha fazla hasta Uzerinde yapilmasinin distk Gl ve GY’lu diyetlerin,
diyabetik hastalarin metabolik kontrollinde uzun sureli etkilerinin arastirilmasi agisindan faydal
olacag belirlenmistir.
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TiP 2 DIYABETIK POSTMENAPOZAL KADINLARDA LEPTIN, ADIPONEKTIN VE iNSULIN
DIRENCININ KEMiK MiINERAL DANSITESI iLE iLiSKiSi

PS69

Banu Kale Kéroglu', Fatma Kiris?, smail Hakki Ersoy’, Mehmet Numan Tamer', Recep SiitgiF’,
Mustafa Yildiz*

'Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji Metabolizma Hastaliklari Bilim Dall, Isparta
2Isparta Devlet Hastanesi, Isparta

3Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi, Biyokimya Anabilim Dali, Isparta

*Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi, Niikleer Tip Anabilim Dali, Isparta

Kemik iliginde adipositler ve osteoblastlar arasinda ortak bir kék hiicre olmasi ve osteoblastlarda
cesitli adipositokinlerin sentez edildigine dair bilgilere ragmen leptin, adiponektin ve kemik
mineral dansitesi (KMD) arasindaki iliski tartismalidir. Amacimiz, Tip 2 diyabetik (DM)
postmenopozal kadinlarda leptin, adiponektin ve insilin direnci ile KMD arasinda iligkiyi
belirlemek.

Yoéntem: Calismaya toplam 76 postmenopozal kadin hasta alindi. Osteoporoz i¢in tedavi
almakta olanlar, 65 yas Ustl, kemik metabolizmasini etkileyen ilag alan ve hastaligi olanlar
dislandi. Hastalarin L2-L4 vertebra ve femur KMD, yag ylzdesi, yagsiz vicut kitlesi ve yag
kitlesi 6lclldl. Vertebra ve/veya femur T skoru -2'nin altinda olanlar diisiik KMD grubuna dahil
edildi. KMD T-skoru -2’nin altinda olanlar diyabetik olup olmamasina gore iki gruba ayrildi.
Gruplar tabloda gosterildigi sekilde dort gruba ayrildi.

Bulgular: Calismanin sonucunda KMD dusukligu ile leptin, adiponektin ve insilin direnci
arasinda bir farklilik saptanmadi. Korelésyon analizinde Tip 2 diyabetik postmenapozal kadinlarin
L2-L4 vertebra, femur boyun ve trokanter KMD ile leptin, adiponektin ve insulin direnci arasinda
herhangi bir birliktelik saptanmazken sadece leptin ile femur Wards ticgeni KMD arasinda
negatif birliktelik saptandi. Bu sonug total viicut KMD degerleri ile leptin arasinda ters iligki
bulan literatirdeki bazi ¢alismalar ile uyumludur.

Sonug: Tip 2 diyabetiklerde leptin, adiponektin ve insilin direncini kemik metabolizmasi lizerine
etkileri ile ilgili daha genis hasta gruplari ile ileri caligsmalara ihtiya¢c vardir.

Gruplara gére Insiilin Direnci, Adiponektin ve Leptin diizeyleri

DM+ ve Disik KMD (n=19)

DM+ ve Normal KMD (n=20)

DM- ve Disiik KMD (n=19)

DM - ve Normal KMD (n=18)

insiilin Direnci 6.97+4.09* 8.34+9.44* 4.15+2.47 3.49£1.47
Leptin (ng/ml) 10.09+6.77 9.12+6.31 10.82+7.55 10.34£7.27
Adiponektin (ug/ml)| 7.31+6.45 6.44%3.16 7.68+3.30 7.58£3.23
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TiP 2 DIABETES MELLITUSLU HASTALARDA SERUM FATTY ACID BINDING PROTEIN
ILE RENAL FONKSIYON iLigKisi

Fiisun Tériiner', Miijde Aktiirk!, Meral Kaya?, Alev Altinova’, Neslihan Bukan®,
Ismail Emre Arslan?, Erdal Kan', llhan Yetkin', Metin Arslan’

'Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali, Ankara
2Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi ic Hastaliklari Anabilim Dali, Ankara
3Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Biyokimya Anabilim Dali, Ankara

Amacg: Adipoz dokudan salgilanan adipokinlerin insulin rezistansi ve iligkili hastaliklarda rolu
oldugu goésterilmistir. Yeni bulunan adipokinlerden olan “adipocyte fatty acid binding protein”
(FABP4) lipid ve glukoz metabolizmasinin kontroliinde etkilidir. Tip 2 diabetes mellitus (DM)
bdbrek fonksiyon bozuklugunun yaygin nedenlerinden biridir. Calismamizda, tip 2 DM’lu
hastalarda yuksek oldugu bilinen serum FABP4 dizeyinin renal fonksiyonlar ile iligkisinin
arastiriimasi amaglandi.

Yéntem: GUTF Diyabet Polikliniginde takip edilen 87 tip 2 DM’lu hasta calismaya alind.
Hastalarin serum aclk kan sekeri, tokluk kan sekeri, BUN, kreatinin, total kolesterol, LDL
kolesterol, HDL kolesterol, trigliserid, Apo A, Apo B-100, hsCRP diizeyleri 6l¢lldi. Kreatinin
klirensi (GFH) MDRD formli ile hesaplandi. MikroalbUminiri 24 saatlik idrar biriktirilerek
dlcildi. Serum FABP4 diizeyi ELISA yéntemi ile calisildi. Sonugclar ortalama + SD olarak
verildi.

Bulgular: Galismaya alinan 87 hastanin 49’u kadin, 38'i erkekti. Yas ortalamalari 57,1 £10,0,
diyabet siresi 9,5 £7,5 yildi. Kadin ve erkeklerde FABP4 diizeyi arasinda farkliik mevcuttu
(p<0,05). Mikroalblminurisi olmayan (n=48, 7,43+6,98 ng/ml) ve olanlarda (n=39, 17,42+16,86
ng/ml) FABP4 diizeyleri arasinda anlaml farkhlik izlendi (p<0.001). Serum FABP4 ile yas (r
=0,214, p=0,047), diyabet siiresi (r =0,226, p=0,035), VKIi (r =0,473, p=0,001), hsCRP (r =0,317,
p=0,001), apoA (r =0,214, p=0,047), mikroalbimindri (r =0,345, p=0,001) arasinda anlaml
pozitif korelasyon; MDRD-GFH (r =- 0,392, p=0,047) arasinda anlamli negatif korelasyon
bulundu. Regresyon analizinde FABP4 (zerine yas, cinsiyet ve mikroalbuminUrinin istatiksel
anlamli etkisi oldugu bulundu.

Sonug: Tip 2 diyabetik hastalarda serum FABP4 diizeyi bobrek fonksiyon bozuklugunun bir
gOstergesi olabilir.
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TiP 2 DiYABETLIi HASTALARDA D ViTAMINi EKSIKLiGi PREVALANSI VE C-REAKTIF
PROTEIN, FIBRINOJEN VE GLISEMIK KONTROL ILE iLiSKiSi

Alev Eroglu Altinova’, Miijde Aktiirk’, Fiisun Tériiner', Meral Kaya?, Neslihan Bukan®,
lihan Yetkin', Nuri Cakir', Metin Arslan’

'Gazi Universitesi Tip Faktiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali, Ankara
2Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Ankara
3Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Biyokimya Anabilim Dali, Ankara

Calismamizda tip 2 diabetli hastalarda serum 25-hidroksivitamin D dlzeylerini incelemeyi, Dvit
eksikligi prevalansini hesaplamayi ve Dvit eksikligi saptanan bireylerde olmayanlara gére
hassas CRP, fibrinojen, lipid ve lipoprotein dlzeyleri ve glisemik kontrol agisindan fark olup
olmadigini arastirmayi amagladik. 132 hasta (79 kadin, 53 erkek) kis aylarinda ¢alismaya
alindi. Ortalama Dvit duizeyleri kadinlarda 28,1 £ 16,3 nmol/l, erkeklerde 40,0 £ 15,0 nmol/I
olarak anlamli sekilde farkli bulundu. 50 hastada (%37,9) Dvit eksikligi saptandi. Kadinlarin
42 (%53,2)'sinde ve erkeklerin 8 (%15,1)’'inde Dvit eksikligi saptandi. Kapali giyim tarzi olan
kadinlarin Dvit diizeyleri olmayanlara gére anlamli olarak diistktl (24,9 + 14,0 ve 33,7 + 18,8
nmol/l). Kapali giyim tarzi olan hastalarin 31 (% 62)’inde, olmayanlarin 11 (% 37,9)'inde Dvit
eksikligi saptandi. Obez ve kapal giyim tarzi olan 32 kadin hastanin 23 (% 71,9)’inde Dvit
eksikligi saptandi. Dvit eksikligi olan kadin hastalarin olmayanlara gére VKi'leri, PTH diizeyleri
yUksek, apolipoprotein A ve HDL dizeyleri distk saptandi. Serum CRP, fibrinojen, aclik ve
tokluk kan sekeri, HbA1c diizeyleri ve HOMA-IR agisindan 2 grup arasinda farklilik saptanmadi.
Dvit eksikligi olan erkek hastalarda olmayanlara gére bakilan parametreler acisindan farklilik
saptanmadi. Tim grupta, Dvit ile VKi, HOMA-IR, PTH ve alkalen fosfataz ile negatif; kreatinin
ile pozitif ydnde iliski saptandi. Sonug olarak ¢alismamizda tip 2 diabetli hastalarda Dvit eksikligi
sikliginin ylksek oldugu, bu oranin obez ve kapali giyim tarzi olan kadinlarda daha belirgin
oldugu ve Dvit eksikligi olan kadinlarda apolipoprotein A ve HDL dlzeylerinin disik oldugu
bulundu. Dvit dizeyi insulin direnci ile iligkili bulunurken, Dvit eksikliginin CRP, fibrinojen ve
glisemik kontrol Gizerine bir etkisi saptanmadi.
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EGE UNIVERSITESI iC HASTALIKLARI POLIKLINIGINE BASVURAN OLGULARDA
GLUKOZ METABOLIZMASI BOZUKLUGU

Vildan Sekerci’, Fulden Sarag’, Hatice Uluer?, Fehmi Akgicek’

'Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, ¢ Hastaliklari Ana Bilim Dali, zmir
2Ege Universitesi, Bioistatitik Bolimi, [zmir

Giris: Diyabet, hastalarda ise sik idrara gitme, asiri aglik, zayiflama, halsizlik, grmede bulaniklik,
kadinlarda vajinal kasinti, susuzluk ve cok su icme gibi belirtiler ortaya cikabilir. Bazi hastalarda
hicbir semptom goérilmeyebilir.

Hastalar ve Yéntem: Calismaya Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari poliklinigine
basvuran 600 (ort. yas 45.7+13.2) (450 kadin, 150 erkek) kisi alindi. Olgularin anamnez ve
sistem sorgulamasi yapildi. Bozulmus aglik glukozu saptananlara 75 gr. glukoz ile oral glukoz
tolerans testi yapildi. Metabolik sendrom varligi ATP Il tani kriterlerine gére degerlendirildi.

Sonuglar: Vakalarin %79.7’si kendi istegi ile bagvururken, %18.6'sI baska bir klinikten génderildi.
Olgular sorgulandiginda; hipertansiyon %26.9, glukoz metabolizmasi bozuklugu %23.7, lipid
bozuklugu %13.6, guatr %24.0, kan hastaliklan %15.3, karsinom %3.4, alerji %16.9, romatizmal
hastalik %12.1, koroner arter hastaligi %6.8 oraninda saptandi. Diyabet tanisi alan hastalarin,
en sik poliklinik bagvuru sebebi halsizlik (%57), ikinci sirada yorgunluk (%36.1) saptand. Bilinen
diyabeti olan %10.1, yeni saptanan diyabet %9.8, metabolik sendrom %39.3 olarak belirlendi.

Tartigma: i¢ Hastaliklari poliklinigine basvuran olgularda glukoz metabolizmasi bozuklugu

oldukg¢a siktir. Halsizlik ve yorgunluk nedeniyle basvuran olgularda glukoz metabolizmasi
bozuklugu arastiriimalhidir.
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TiP 2 DIYABET HASTALARINDA, DEPRESYON VE BASA CIKMA FAKTORLERININ
METABOLIK KONTROL VE TEDAVIYE UYUMLA iLISKiSi

Htilya Parildar’, Ozlem Cigerli', Nilgiin Gilvener Demirai?

'Bagskent Universitesi Aile Hekimligi Anabilim Dal, istanbul Uygulama ve Arastirma Hastanesi, Istanbul
2Baskent Universitesi Endokrinoloji Bilim Dali, [stanbul Uygulama ve Arastirma Hastanesi, istanbul

Amag: Tip 2 Diyabet, psikososyal boyutlari olan ve sorunlarla basa ¢ikmada uyum guglikleri
ve depresif bozukluklarla seyreden kronik bir hastaliktir. Arastirmamizda diyabet hastalarinin
psikolojik ve metabolik durumu ile basa ¢ikma faktorlerinin iliskisini degerlendirmeyi amagladik.

Yontem: Baskent Universitesi istanbul Uygulama ve Arastirma Hastanesi Diyabet Polikliniginde
ayaktan takip edilen 110 Tip 2 Diyabet hastasi (62 kadin, 48 erkek), s6zel onamlari alinarak
¢alismaya alindi. Hastalarin demografik bilgileri, diyabet suresi, tedavisi, takibe gelme sikligi,
diyetine ve tedavisine uyumu sorgulandi. Beck Depresyon élcedi ve Basacikma Yollari Olgegi'ni
yanitlamalari istendi. Hastalarin metabolik durumu, HbA1c dizeyi ile de@erlendirildi. Bagimsiz
Degisken T test ve Pearson korelasyon testi kullanildi.

Bulgular: Hastalarin yas ortalamalan 57,9£10,5 yil (en kiglk 36-en biyik 85), HbA1c
ortalamalari 7,1+1,7 (en kiguk 5,3-en biytk 13,1) bulundu. Hastalarin %90’ (n=93) tedaviye
uyumunun iyi oldugunu, %57,6’s1 (n=60) diyete uyumunun iyi oldugunu, %65,5’i (n=72) diyabet
egitimi aldigini ifade etti. Hastalarin %30,9’unun (n=34) Depresyon puani 17 ve lzerinde
bulundu. Depresyon puani ile, diyete uyum arasinda negatif yénde korelasyon bulundu (r = -
0,2, p=0,01). Basagikma yollarindan en sik “problem ¢dézme-iyimserlik” yaklasimi, Depresyon
puani 17 ve Uzerinde olanlarda ise en sik “kadercilik” ve “caresizlik” yaklagimi kullaniimakta
idi. Kadin cinsiyet ile, depresyon skoru (r=0,3, p=0,01), kaderci yaklasim (r =0,3, p<0,01) ve
caresizlik yaklagimi (r =0,2, p<0,01) arasinda pozitif korelasyon bulundu.

Sonugc: Arastirmamizin sonuglari, depresyon puani ile negatif basa ¢ikma faktérleri ve tibbi
diyete-tedaviye uyumun yetersiz olmasi arasinda anlamli bir iliski oldugunu géstermigtir. Bu
nedenle, hastalarin psikiyatrik problemlerinin takibi ve hasta egitiminin yani sira, pozitif yénde
problem ¢dézmeye ydnelik danismanlik veriimesi diyabet bakiminin hedefleri arasinda olmalidir.
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DUNYA DiYABET GUNU NEDENIYLE BiR ALISVERiIS MERKEZi TARAMA SONUGLARI

Ahmet Kaya', Serafettin Demirci?, Mehmet Uyar®

'Selguk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Konya
2Selcuk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi, Konya
3Selcuk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi, Halk Saghgi Anabilim Dali, Konya

Turkiye Diyabet Vakfi Konya Temsilciligi tarafindan 14 Kasim 2009 tarihinde Diinya Diyabet
Gund nedeni ile Konya’'nin en iglek aligveris Merkezlerinden birisinde yapilan diyabet taramasi
ve sonuglari asagida sunulmustur.

Sabah 9.00- aksam 18.00 arasinda 4 doktor, 4 hemsire ve 3 personel tarafindan 18 yas
Uzerinde basvuran kisilere Optium Xeed cihazi ile Optium plus strip kullanilarak parmak ucu
kapiller kanda random seker dlciimi yapildi. Degerlendirmelerde ADA diyabet tani kriterleri
kullanildi. Kapiller kan degerlerinin vendz plazma degerlerine dénlstirilmesi Turkiye Endokrinoloji
ve Metabolizma Dernegi Diyabet Calisma Grubu Diabetes Mellitus ve Komplikasyonlarinin
Tani ve Tedavi Kilavuzundan yararlanilarak yapilmistir.

Taramaya 642’i (%44.2) kadin, 811'i (%55.8) erkek toplam 1453 kisi katiimistir. Taramaya
katilanlarin yaglari 18-78 yil, yas ortalamasi 46.81+14.30 yil olarak saptanmistir. Kadinlarin
yaslari 18-76 yil, yas ortalamalari 46.69+13.28 yil, erkeklerin ise yas aralklar 18-78 yil, yas
ortalamalari ise 46.94+14.07 yil olarak bulunmustur. Toplam 1453 kisinin 97’i (%6.7) bilinen
diyabet olup, bu grubun 61’ini erkek, 36’sini kadinlar olusturmakta idi. Diyabet oldugunu
bildirenlerin kan glukoz degerleri 87- 470 mg/dL arasinda, ortalamasi da 250.29+80.15 mg/dL
Olguldu. ADA diyabet tani kriterlerine gore ilk kez diyabet saptanan kisi sayisi 20 (%1.4) kisi
olup, bunlarin 10 tanesi kadin 10 erkek olarak bulundu. ADA diyabet tani kriterlerine gére
karbonhidrat intoleransi degerlerinde kan glukoz 6lgimi 83 erkek, 51 kadin toplam 134 kiside
(%9.2) saptanmistir. Ozetle bu galismada 154 erkek, 97 kadin toplam 251 kisi (%17.3) bilinen
diyabet ve yeni tani diyabetle karbonhidrat intoleransi tanisi almistir. Yeni tani diyabet ve
karbonhidrat intoleransi grubuna giren kisilerde ADA kriterlerine gére tekrar glukoz él¢cimi ve
gerekirse 75 g glukozla OGTT yapmak gereklidir. Ayrica bu taramada degerlendirilemeyen
aclik glukoz intoleransi da dusinulirse tarama yaptigimiz bu grupta karbonhidrat metabolizma
bozuklugu sikliginin artacagi distnulebilir.
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BOZULMUS ACLIK GLUKOZU - GLUKOZ TOLERANS BOZUKLUGU BULUNAN
BIREYLERDE HEMOGLOBIN DUZEYi FARKLI MIDIR?

Teoman Dogru’, ilker Tasgi', Halil Geng', Erdem Ercan', Alper S6nmez’, Gékhan Erdem’,
Cemal Nuri Ergin’, Serkan Tapar?

'GATA l¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Ankara
2GATA Kilinik Biyokimya Anabilim Dali, Ankara

Amag: Tip 2 DM’ lu ve prediyabetik bireylerde hemoglobin diizeyi ile endotel disfonksiyonu
arasinda nitrik oksit diizeyindeki degisikliklere bagl olarak ters bir iliski oldugu yeni ¢alismalarda
ortaya konmustur. Kardiyovaskuler hastalik riski agisindan bozulmus aclik glukozu ile glukoz
tolerans bozuklugu bulunan bireyler arasinda fark oldugu da bilinmektedir. Bu ¢alismada bu
iki duruma sahip bireylerde hemoglobin diizeyi agisindan fark olup olmadigi arastiriimistir.

Yoéntem: Glukoz intoleransi diinya saglik érguti kriterlerine gére kategorize edilmistir. 256
bozulmus aglik glukozu bulunan hasta (ortalama yas: 48.32+9.47, VKi:28.05+3.29) ile yas ve
VKIi benzer 145 glukoz tolerans bozuklugu bulunan hasta (ortalama yas:45.10+9.37,
VKIi:27.78+4.07) karsilastirimistir. Hemoglobin élgiimii blood count (ABX 120 PENTRA)
yontemi ile yapiimigtir.

Bulgular: Bozulmus aclik glukozu olan bireylerde hemoglobin diizeyi ortalama 14.20+1.53
g/dl, glukoz tolerans bozuklugu bulunan bireylerde ise ortalama 14.69+8.22 g/dl bulunmustur.
Bu iki grupta hemoglobin dlizeyi arasindaki farkin istatistiksel olarak anlamli olmadigr gézlenmistir
(p=0.909) (Tablo-1).

Sonug: Prediyabetik bireylerde daha énce rapor edilen yiiksek hemoglobin dizeyi ile
kardiyovaskdiler hastalik riski arasindaki iliskinin mekanizmasi agiklanmayi beklemektedir. Kan
hemoglobin diizeyinin bozulmus aglik glukozu ve glukoz tolerans bozuklugu alt gruplarinda
farkhlik géstermemesi, bu iki grupta kardiyovaskiiler hastalik riskinin farkli olmasinin hemoglobin
diizeyinde degisiklikle iligkili olmadigini distndirmektedir.

Prediyabetik grup temel demografik ve laboratuar verileri

IGT(n=146) IFG(n=256) p
Yas 45.10£9.37 48.32+9.47 0.000
VKi (kg/m?) 27.7+4.07 28.05+3.29 0.157
OGTT(2.saat) 163.85+17.43 105.34+20.85 0.000
SKB (mmHg) 119.24+8.60 120.91+8.39 0.079
DKB (mmHg) 76.5626.62 77.7046.37 0.229
Total-K (mg/dl) 200.4+40.57 210.55+40.68 0.017
TG (mg/d) 153.42482.90 163.97485.77 0.112
LDL-K (mg/dl) 125.63+34.88 128.21£35.26 0.298
HDL-K (mg/dl) 45.75+11.25 47.55+9.90 0.018
Hb (g/dl) 14.69+8.22 14.20+1.53 0.909
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Berrin Karadag', Fatih Teker?, Hikmet Bayer®, Ali [pbiiker’, Nazif Bagriacik®

'Sigli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi, 2. Dabhiliye Klinigi, Istanbul
2Taksim Egitim ve Arastirma Hastanesi, 2. Dahiliye Klinigi, [stanbul
3Ttirk Diabet ve Obezite Vakfi, Harbiye Ozel Diabet Hastanesi, [stanbul

Amac: Obezite, 20-44 yaslari arasindaki bireylerde diyabetin géreceli riskinde dért kat artis
ile birliktedir. Obezitenin insulin direnci, diyabet, hipertansiyon ve hiperlipidemi dahil cok 6nemli
komplikasyonlarinin pek cogu alt viicut, ya da subkutan abdominal yagdan cok, intraabdominal
yag miktari ile alakahdir. Abdominal yag, en iyi sekilde dual energy-X- ray absorbsion (DEXA)
veya bilgisayarli tomografi ile belirlense de pratik olarak, fizik muayenede bel ¢evresi, bel/boy
oranl ile de yorumlanabilir. Galismamizda diyabet olusumunda oldukg¢a énemli bir rol oynayan
obezite ve abdominal obezitenin, Tip 2 diyabetiklerde metabolik kontroldeki roltinl arastirmayi
planladik.

Gerec ve Yontem: 181 kadin 59'u erkek toplam 240 hasta ¢alismaya alindi. Calismaya alinan
grup, oral antidiyabetik kullanan grup olup, insilin kullanan hastalar dislandi. Hastalarin ortalama
12 saat slren aglik sonrasi AKS ve HbAT1c, insilin diizeyleri él¢uldl. Hastalarin boy, kilo, bel
gevresi gibi antropometrik 6lgimleri yapildi. Boy élgiminde hastanin ayakkabilar ¢ikartildi,
agirlik élgiimlerinde hasta en ince giysileri ile birakildi. Bel gevresi, krista iliacalar palpe edilerek,
normal minimal solunumda élgiildii. Viicut Kitle indexi (VKI), agirlik (kg)/boy (m2) formiilii ile
hesaplandi. HOMAIR = aclik insulin (mU/L) x ac¢lik glukoz (mmol/L)/22.5 formdlline gére
HOMAIR degerleri hesaplandi. istatistik analizleri SSPS 11.0 programi ile yapildi. istatiksel
metod olarak Spearman nonparametrik korelasyon testi kullanildi.

Bulgular: Calismaya alinan 340 hastanin yas ortalamalari 49 + 8.91, boy ortalamalari
160.57+10.88 cm, agirlik ortalamalari 78.61 + 15.69 kg, bel ortalamalari 99.67 £ 13.26 cm
olup, HbA1c ortalamalari ise 8.23+2.42 idi. Galismaya dahil edilen vakalarin VKi ortalamalar
29.96+5.15, bel/boy ortalamalari ise 0,62 idi. Vakalarin HbA1c degerleri ile VKi, bel gevresi
ve bel/boy oranlari arasinda istatistiksel acidan anlaml bir korelasyon saptanmadi (p<0.05).

Sonug: Tip 2 Diyabet ile obezite arasinda ¢ok yakin iliski olup, Tip 2 Diyabet olan bireylerin
% 80'i sismandir. Tip 2 DM gelisme siirecinde 6ncelikle ortaya ¢ikan,dokularin insilin etkisine
kars! direng gelistirmesidir. Obezite, insilin direncine neden olmakta, bu da diyabet olusumunu
kolaylastirmaktadir. Hiperglisemi daha sonra belirir. Dokularin insulin duyarhliklari birbirinden
farklh oldugundan, insulin direnci basladiginda éncelikle kasta glikoz yikimi azalir ve bu,
postprandial hiperglisemiye yol agar. Bizim yapmis oldugumuz ¢alismada obesitenin normal
glukoz homeostazinda degisiklik yapmamasi, belki de insilin direncine karsi kullanmakta
oldugu ilaclar olabilir. Bu durumda heniiz diyabet olmayan obes hastalarda yapilacak bir insilin
direnci ¢alismasi belki de anlamli olacaktir.
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METFORMIN TEDAVISi iLE HIiPOGLISEMi SEMPTOMLARI DUZELEN DIABETES
MELLITUSLU BiR INSULINOMA OLGUSU

Yildiz Altundal’, Ayse Kundak’, Ozgiir Okuturlar?, Esref Ozer®, Ebru Oztiirk!, Murat Ozisik’

'Beylikdiizii Kolan Hastanesi, Istanbul
2Harbiye Akademileri Dispanseri, Istanbul
Maltepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Istanbul

Amag: insiilinoma pankreasin beta hiicrelerinden kéken alan endokrin bir pankreas timéridiir.
insiilinomanin whiple triadi bulgulari olan Tip 2 Diabetes Mellituslu (DM) bir olguyu degerlendirdik.

Olgu: 59 yasinda kadin hasta. On yildir konsantrasyon gu¢ligu, ¢arpinti, sik sik acikma, kilo
alma ve terleme sikayetleri ile basvurdu. Son U¢ yildir diyet uygulamalari nedeni ile hipoglisemi
semptomlari giderek artmis. Yapilan 75gr Oral Glikoz Tolerans Testi (OGTT) ile; Aglik KS (kan
sekeri) 107, 2. saatte KS 230 mg/dl saptandi. Bes saatlik OGTT istendi. Aglik KS 93 mg/dl
anindaki instilin degeri 352 ve 1. saatte 4300 IU/ml’ ye kadar yiikseldi.Uciincii saatte hipoglisemi
semptomlari ile KS 45 mg/dl'ye distii. instilinoma oldugu diistiniilen hastaya DM varligi nedeni
ile metformin tedavisi baglandi. Abdominal MR ile kitleye ulasilamadi. Takiplerinde hipoglisemi
atag! hi¢ olmadi. Bes kilo verdi. Bir ay sonundaki 24 saatlik uzamis aglik testi ile KS degeri
100 mg/dI'nin altina dusmedi, insllin dizeyi 20 IU/mI'nin Gzerine ¢ikmad..

Sonug: insulinomanin hayati tehdit eden hipoglisemi ve malignensi riski nedeni ile cerrahi
olarak ¢ikariimasi sarttir. Tip 2 DM ile beraberligi literatirde ¢ok azdir ve genelde timérin
eksizyonundan yillar sonra ortaya ¢ikmistir. Bizim hastamiz metformin sonrasi hipoglisemi
semptomlari diizeldigi icin ileri tetkiki kabul etmedi. Metforminin kaslarda periferik glukoz alimini
ve kullanimini arttirarak, insilin duyarliigini arttirdigi ve insulin sekresyonuna etkisinin olmadigi
bilinir. Literattirde pankreas adacik hicrelerinde metforminin instilinomada insilin sekresyonunu
dizenledigi gdsterilmistir. Bizim hastamizda da tedavi sonrasi yapilan uzamis aglik testinde
instlin diizeyinin ¢ok yuksek degerlerden normal sinirlara geldigi géruldd. Bu olgu metforminin
instlinomall hastalarda insulin sekresyonu Uzerine inhibitdr etkisi ydniinden ¢ok degerli olabilir.
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OZEL BiR HASTANEDE DiYABET POLIKLINIGINE BASVURAN HASTALARDA iNSULIN
DIRENCINi ETKILEYEN FAKTORLERIN ARASTIRILMASI

Ozlem Serenli, Aysun Cakir, Kader Kog, Evrim Demirel, Adnan Gékgel
Acibadem Hastanesi, Istanbul

Amag: Arastirmada, 6zel bir hastanede diyabet poliklinigine basvuran hastalarda insdlin
direncini etkileyen faktorleri arastirmak amaclanmistir.

Yoéntem: Arastirma, tanimlayici ve retrospektif tiptedir. Evren ve 6rneklemi, Diyabet Poliklinigine
2008 Haziran- 2008 Aralik tarihlerinde basvuran Beden Kitle indeksi (BKi)>=25kg/m2 , 11-65
yas araliginda, diyabeti olmayan ve prediyabetik 175 kisi olusturmustur. Veriler hasta kayitlarindan
elde edilmistir. Calisma icin kurum izni ve etik izin alinmistir.

Bulgular: Arastirmanin %58'i kadin, %42'si erkektir. %41' i pre-obez, %50'si obez ve %9' u
morbid obez'dir. Kadinlarin bel ¢gevresi ortalamasi >=84cm, erkeklerin ise >=87,5 cm'dir.
Kadinlarda bel ¢evresi arttikga insdilin direncindeki artis (p=0.2, t=2.3), erkeklere oranla (p=0.65,
t=0.45) daha anlamlidir. Katihmcilarda bel gevresi artik¢a insilin direncinde artmistir (p=0.01,
t=2.66) (Tablo2).

BKi artikca insilin direncide artmaktadir (p=0.026, t=2.24)(Tablo3).

Ailede diyabet 6ykiisi olan kadin %57,1, erkek %42,9 olarak belirlenmistir. Erkek (p=0.44, t=-
0.77) ve kadinlarda (p=0.54, t=-0.60 ) ailelerinde diyabet 6yklsu olanlarda insdilin direnci
arasinda bir farkllik bulunmamistir (Tablo4)

Erkeklerde bozulmus aclk sekeri artikga (p=0.01, t=2.68) insilin direncideki artis, kadinlara
gore (p=0.02, t=2.36) daha anlamli bulunmustur (Tablo5).

insiilin direnci ile trigliserit diizeyi arasinda anlamlilik saptanmamistir (p=0.58, t=0.54).

Sonug: Calismamizda; Hipotezi destekler nitelikte BKI>=25 kg/m2, bel ¢evresi ylksek olanlar,
kan sekeri dlizeyi insilin direncini arttirmaktadir.

Hipotezimizin aksine ise; trigliserit diizeyi ve ailde diyabet dykusinin varligi insilin diizeyini
etkilememektedir.

Tablo 4. Ailede Diyabet Oykiisti Olanlar ve Cinsiyet
ile Insiilin Direnci Karsilastirmasi

Ozellikler Cinsiyet| n | %

Ailede Diyabet Oykiisii Olanlar(N=70) Kadin 40 | 57,1

Ailede Diyabet Oykiisii Olanlar(N=70) Erkek | 30 | 42,9
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Tablo1. Cinsiyete Gére Instilin Direncini Etkileyen Risk Faktérler
insiilin Direncini Etkileyen Risk Faktorleri | Kadin Erkek
Bel Cevresi >=80 cm >=94 cm
Beden Kitle indeksi >=25 kg/m2 >=25 kg/m2
Trigliserit >=150 mg/dl >=150 mg/dl
Kan Sekeri <=100mg/dl <=100mg/d|
Kan Sekeri >=101-125 mg/dl >=101-125 mg/dl
Kan Sekeri >=126mg/dI >=126mg/d|
Ailede Diyabet Oykiisii var var

Tablo 3.Beden Kitle indeksinin insiilin Direnciyle lligkisi

Ozellik Cinsiyet | Kisi| HOMA-IR

Beden Kitle indeksi | Kadin 109| >=2,24

Beden Kitle indeksi | Erkek 66 | >=2,24

Tablo 2. Cinsiyetlere Gore Bel cevresi Ortalamasi

Ozellikler Kadin Erkek

Bel Cevresi Ortalamasi | >=84 cm | >=87,5 cm

Tablo 5. Bozulmus Aclik Kansekerinin, Cinsiyet ve
Instilin Direnci Karsilastirmasi

Ozellik Cinsiyet | n | %

Bozulmus Aglik Kan Sekeri(N=62) | Kadin | 32 |56

Bozulmus Aclik Kan Sekeri(N=62) | Erkek | 30 | 484

Tad
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KiSTiK FIBROZIS iLiSKILi DIABETES MELLITUS VAKASI

Banu Aktas Yilmaz, Erdal Kan, Fisun Balos Tériiner, Ayhan Karakog, Mljde Aktiirk,
Miinevver Kirci Orug

Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 Bilim Dali, Ankara

Kistik fibrozis (KF), ¢ok sik rastlanan otozomal resesif bir hastaliktir. Tibbi yaklagimlarin ve
destek tedavilerin gelistiriimesi ile beraber KF'li hastalarin yasam siresi belirgin olarak uzamistir.
2001 yilinda KF’li hastalarin yasam suresi 33.4 yil olarak agiklanmistir. KF’li hastalarin yagsam
siiresi arttikca glukoz intoleransi ve kistik fibrozis ile iliskili diabetes mellitus (KFIDM) sikligi
artmaktadir. Yetigkin KF’li olgularin %45’inde, adolesan dénemdeki hastalarin %24’inde,
cocukluk dénemindeki hastalarin %9'unda KFIDM gelismektedir.

31 yasindaki kadin hasta 3 yasinda KF tanisi almis. Ocak 2009'da aglik hiperglisemisinin eslik
ettigi KFIDM tanisi almis. Diabetik diet ve bazal insulin glarjin tedavisi baslanmis olan hastanin,
bu tedavi altinda kilo kaybinin olmasi ve hipoglisemilerinin olmasi nedeni ile tedavisinin tekrar
dizenlenmesi amaci ile yatinimistir. Altta yatan malabsorbsiyonu, sik tekrarlayan akciger
enfeksiyonlarinin olmasi, solunum igin harcanan enerjiyi de karsilayabilmesi amaci ile 2200
kkal/giin diet uygulandi. Hastaya karbonhidrat sayimi egitimi verildi. 9 G insllin detemir bazal
insllin ve 6gunlerde aldigi karbonhidrat miktarina gére yapilan insllin aspart tedavsi ile kan
sekerleri regiilasyonu saglandi ve hasta 2 kg ald..

KF’li hastalarin sag kalim slrelerinin artmasi nedeni ile, eriskin yas grubu ile ilgilenen klinisyenlerin
bu hasta grubu ile karsilasma ihtimalleri artmistir. Patogenezi, seyri ve tedavisi Tip1 ve Tip 2
DM'tan oldukga farkli olan bu hasta grubu hakkinda klinisyenlerin bilgili olmasi, hastaliga uygun
tedavinin planmasi, mikrovaskiler komplikasyonlarin gelisimin 6nlenmesi ve solunum
fonksiyonlarinin korunmasi agisindan oldukga énemlidir.
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ViSFATIN INSULIN DIRENCI iLiSKisSi

Abdullah Taslipinar’, Mine Y. Tashpinar?, Gékhan Ugkaya', Omer Azal', Mustafa Sahin’,

Levent Kebapgilar', Levent Ozdemir’, Cagatay Savasan®, Cem Kéz*, Mustafa Kutlu'’

'"GATA Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Ankara

2Saglik Bakanligi Etlik Egitim Aragtirma Hastanesi, Biyokimya Bélimii, Ankara
SGATA Aile Hekimligi Anabilim Dali, Ankara

*GATA Kardiyoloji Anabilim Dali, Ankara

Amag: Bir adipositokin olan visfatin ile diabetes mellitus arasindaki olasi iligkiler yapilan yeni
calismalarla gdsterilmistir. Fakat visfatinin insulin direnci Gzerine olan etkileri agik degildir. Bu
calismada, tip 2 diyabet ve prediyabetli hastalarda, visfatin ve insulin direnci arasindaki iliskinin
incelenmesi amaglanmistir.

Yoéntem: Calismaya 48 diyabetli, 68 prediyabetli (bozulmu, achk glukozu ve glukoz tolerans
bozuklugu) olgu dahil edilmis ve saglikli kontrollerle karsilastinimistir. Olgularin yas, boy, kilo
ve bel cevresi tespiti sonrasi aglik plazma glukozu, insulin, lipid profili, serum visfatin diizeyi,
HbA1C, fibrinojen, CRP, diizeyleri 6l¢liimis ve VKrleri ve HOMA-IR diizeyleri hesaplanmistir.

Bulgular: Gruplar arasinda serum visfatin diizeyleri (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) agisindan anlamli fark bulunmamistir
(P>0.5). Ayrica herhangi bir grubun HOMA-IR ve diger laboratuvar parametreleri (CRP, HbA1C,
VKi, vd) ile serum visfatin diizeyleri arasinda korelasyon saptanmamistir ve obezite, hiperlipidemi
ve cinsiyetin serum visfatin diizeylerine etkisi bulunmamistir.

Sonug: Sonug olarak; her ne kadar visfatin adipoz dokudan salinan ve metabolizmada énemli
rollere sahip olan bir adipositokin olarak delerlendiriimekteyse de tip 2 diyabette insulin direncinin
visfatin duzeyleri ile iligkili olmadiginin gésterilmesi, visfatinin insulin direnci mekanizmasi
Uzerine bir etkisi olmadigini disiindirmektedir. Bu nedenle visfatinin metabolik roli ile ilgili
arastirmalar belki de bagka alanlara kaydirilmalidir.
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ENDOKRINOLOJi BOLUMUNDE TAKIP EDILEN DiYABETIK HASTALARIN KAN SEKERI
REGULASYONU, DIYABETIK KOMPLIKASYONLARI VE UYGULANAN TEDAVI
YONTEMLERI ACISINDAN DEGERLENDIRILMESI

Salih Sezgin', Ibrahim Sahin?, Lezan Keskin®, Melda Cémert’, Sevgi Sezgin®, Ece Yitmen®

'inénii Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastalikari Anabilim Dali, Malatya

2jnénd Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji Bilim Dali, Malatya

3inénti Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali, Malatya
*inénd Universitesi Tip Fakiiltesi, ig Hastaliklari Anabilim Dali, Malatya

Sinént Universitesi Tip Fakliltesi, Dermatoloji Anabilim Dali, Malatya

8inénii Universitesi Tip Fakiiltesi, ¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Malatya

Amac: Poliklinigimize basvuran DM hastalarimizin eg@itim diizeyi, yas, cinsiyet, diyabetin tipi,
kullandigi ilaglar, eslik eden hastaliklar , diyabetin komplikasyonlari ve glisemik kontrol oranlari
ve tedavi modalitelerinin etkinliklerini belirlemek; DM agisindan yéremize ait demografik bilgileri
olusturmak ve bu veriler 1s1ginda hastalarin egitim, takip, ve tedavi énceliklerini belirlemek ve
dizenlemekir.

Yontem: 2007- 2008 tarihleri arasinda inénii Universitesi Tip Merkezi Diyabet Polikliniginde
takip edilen 400 diyabetik hastanin tedavi segenekleri, demografik ¢zellikleri ve diyabet
komplikasyonlari gérilme sikhgini belirlemek amaciyla geriye dénik taramasi yapildi.

Bulgular: 400 hastanin 356’s1 (%89) Tip 2 , % 40’1 Tip 1 DM ve 4 hastanin (%1) ise tipi
bilinmiyordu.218’i(%54.5) kadin ve 182(% 45.5) erkekti. Yas ortalamasi 54.6+13.1 olarak
bulundu. Diyabet tani siresi ortalama: 8.5+7.3 yil idi. Egitim durumlari degerlendirildiginde;
%37.1 okuryazar degil, % 30.2’ si ilkokul mezunu, % 10.2’si ortaokul mezunu ve % 13.7’ si
lise mezunuydu, geri kalan %8.8'i ise Universite mezunuydu.Hastalarin ortalama A1c degerleri:
8.4£2.08 idi. Diyabetik ndropati 132 hastada(%33),Diyabetik retinopati 95(23.75) hastada
mevcuttu. TUm hastalarin proteiniri orani ortalama 0.38+1.1 gr bulundu.

Sonug: Diyabet tedavisinde basarili olmak igin gelistirilen yeni ilaglar ve teknolojik gelismelerin
yani sira hedef grubun taninmasi klinik ve demografik 6zelliklerinin belirlenmesi de énemlidir.
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OBEZ VE NONOBEZ TiP 2 DiYABETLILERDE ADIPONEKTIN DUZEYLERININ
KARSILASTIRILMASI VE METABOLIK PARAMETRELERLE ILiSKiSi

Yasin Kocaéz', Fiisun Erdenen’, Esma Altunogiu’, Hafize Uzur?, Ciineyt Miiderrisoglu’,
Mustafa Boz', Alper Déventas’

'Saglik Bakanhdi Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi, Istanbul
2Cerrahpasa Tip Fakliltesi, Biyokimya Anabilim Dall, Istanbul

Amac: Son zamanlarda yapilan ¢alismalar yag dokusunun sadece bir enerji deposu degil ayni
zamanda aktif bir endokrin organ oldugunu gdéstermistir. Yag dokusu salgiladigi drinleri ile
vlcutta bircok sistemin fonksiyonunu etkiler. Bu trtinlerden biri olan ve birgok islevi son birkac
yilda anlasiimaya baslanan adiponektin, antiinflamatuar, antiaterojenik ve insilin duyarlihigini
artirma becerisinin oldugu saptanmis bir polipeptiddir. Obezlerde ve metabolik sendromda
dlzeylerinin distugu gérulmustdr.

Yéntem: Bu calismada; S.B. istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi Diyabet ve Dahiliye
Polikliniklerine Mayis 2008 — Eylll 2008 tarihleri arasinda basvuran daha énce Tip 2 DM tanisi
almis 46 obez ve 38 nonobez hastanin adiponektin diizeyleri karsilastirildi ve diger metabolik
parametrelerle ve antropomorfik degerleriyle iliskisi incelendi.

Bulgular: Calisma sonucuna gdre obez olan tip 2 diyabetlilerin adiponektin diizeyi olmayanlara
gbre daha diisiik bulundu (p=0,0001). insiilin direnci ve bel gevresi degerleri arttikga adiponektin
dizeyinin distugu saptandi ve bu iki parametrenin adiponektin seviyesini belirleyen en énemli
faktor oldugu, adiponektin seviyesi dusiklugunin 6ngdrdlriicisu olabileceg@i sonucuna varildi.

Sonug: Antiinflamatuar, antiaterojenik 6zellikleri oldugu bilinen ve insulin duyarliligini artiran

bir madde olan adiponektinin, obez diyabetik hastalarda normal kilolu diyabetlilere gére diizeyi
daha dusuktur ve bunun aterosklerotik riski artiran bir diger faktér oldugu sdylenebilir.
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TiP Il DIYABETIK BIREYLERDE BALIK YAGI (OMEGA-3) TABLETI TUKETIMININ SERUM
LiPIT PROFiLi UZERINDEKI ETKILERI

Atoosa Homaftar', Nevin Sanlier?, Farid Sarkaratr®

"Ahar Azad University of Iran, fran
2Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Ankara
3Sarab Azad University, Iran

Amag: Diabet ve meydana getirdigi komplikasyonlar tim dinyada ve Tirkiye’de yaygin ve
¢cok 6nemli saglik problemi olarak dustnilmektedir. Dislipidemiye Tip Il diabetik bireylerde
siklikla rastlanmaktadir diabetik dislipidemi olarak tanimlanan lipid anormallikler trigliserid
diizeyinde ylikselme, VLDL degerlerinde artis, HDL-Kolesterol diizeyinde azalma, LDL-
Kolesterol diizeylerinde orta derecede artis ile karakterizedir. Bu arastirma diabetik bireylerde
supplement balik yagi tableti tiketiminin lipit profili (kolesterol, trigliserid, HDL-kolesterol, LDL-
Kolesterol, LDL-Kolesterol / HDL-Kolesterol ve Kolesterol / HDL-Kolesterol )iizerindeki etkilerini
arastirma amaci ile 34 kadin (% 52.03), 31 erkek (% 47.7) olmak tzere toplam 64 Tip I, 34-
76 yas arasi diabetik birey Gzerinde planlanip yuratilmastar.

Yéntem: Arastirmada bireyler 2 ay boyunca herglin 3 kere yemeklerden sonra 1g ve toplam
3 g balik yagi iceren supplementler tiketmislerdir. Arastirmadan elde edilen bilgiler Gi¢ asamada
(¢calismanin baslangici, 4. haftanin sonu ve 8. haftanin sonunda) toplanmistir ve kan lipid
dizeylerinin tayini icinde kan drnekleri galismanin her G¢ asamasinda da alinmigtir.sayisal
verilerin degerlendiriimesi icin SPSS programindan yararlanarak tekrarlayan varyans analizi
ve t-testi kullanilmigtir. Anlamhlk diizeyi <0.05 olarak kabul edilmigtir.

Bulgular: Erkek, kadin ve toplam bireylerin hepsinde arastirmanin sonunda kolesterol, trigliserid,
LDL-Kolesterol, LDL-Kolesterol/HDL-Kolesterol, Kolesterol/HDL-Kolesterol miktarindaki azalma
istatistiksel agidan anlamli bulunmustur (p<0.05). Erkek, kadin ve toplam bireylerde HDL-
Kolesterol miktarindaki degisiklik istatistiksel agidan anlamli bulunmamistir (p>0.05). Yapilan
istatistik testi sonuglarina gére kolesterol, trigliserid ve kolesterol/HDL-kolesterol miktarlarindaki
anlamli azalmanin, baslangig, 4. ve 8. haftalar arasindaki farklardan kaynaklanmistir. Ancak
LDL-kolesterol ve LDL-Kolesterol/HDL-kolesterol miktarlarindaki anlamh duslstin baglangic
ve 8. hafta arasindaki farkliliktan kaynaklandigi saptanmistir.

Sonugc: Bu ¢alisma diabet ve komplikasyonlarinin yarattigi saglik sorunlarinin énemini g6z
6nunde bulundurarak diabetik bireylerde balik yagi ve omega-3 yag asitlerinin tiiketiminin
hiperlipidemi tzerindeki etkisi arastirilmistir ve belirtilen sonugclar elde edilmistirg.
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DiYABETIK HASTALARDA GLIKOZILE HEMOGLOBIN DUZEYLERI LiPiD PROFiLINi
YANSITIR MI?

Ahmet Kaya', Siileyman Hilmi [pekgi', Tuncer Tuna?, Mine Oztiirk', Hatice Kayik¢iogiu?,
Litfi Demir’, Mustafa Said Génen’

'Selguk Universitesi Meram Tip Fakiltesi, Endokrinoloji Bilim Dali, Konya
2Selcuk Universitesi Meram Tip Fakdiltesi, I¢c Hastaliklari Anabilim Dali, Konya
3Selguk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi, Halk Sagligi Anabilim Dali, Konya

Giris: Diyabetik hastalarda HDL-kolesterolde disls, plazma trigliserid diizeylerinde ve LDL-
kolesterol genellikle normal olsa da, kiiglik yogun LDL-kolesterol dlizeylerinde artis sik gorilen
lipid anormallikleridir; bu durum diyabetik dislipidemi olarak isimlendirilir. Serum lipid diizeylerinin,
tip 2 diyabetik (T2DM) hastalarda makrovaskiler komplikasyonlarla yakindan iligkili oldugu
yapilan ¢ok sayida calismada gdsterilmistir.

Amac: Glinumuzde iyi glisemik kontrolin belirteci olarak A1c glvenle kullaniimaktadir.
Galismamizda iyi bir glisemik kontrol géstergesi olan A1c'nin lipid diizeyleri icin de bir gésterge
olup olamayacagini arastirdik. Bu amagla ¢calismamiza 696 T2DM’li hasta alindi.

Yéntem: Selcuk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari
polikliniklerimize bagvuran, toplam 696 T2DM’li hasta retrospektif olarak incelendi. T1DM,
gestasyonel diyabet, sekonder diyabet, sistemik enfeksiyon, ciddi anemi, bébrek yetmezligi,
ketoasidoz, hiperozmolar sendrom, akut koroner sendrom, beslenme bozuklugu, antihiperlipidemik
tedavi almakta olanlar, sekonder hiperlipidemi ve ailevi hiperlipidemisi olan hastalar ¢calisma
disi birakildi. Hastalarin cinsiyet, yas, diyabet siresi, Aic, lipid diizeyleri incelendi. A1c duizeyleri,
HPLC (YUksek Performansli Likit Kromatografi) metoduyla, kan lipidleri ise 12 saat aglik sonrasi,
otoanalizdrle spekirofotometrik yéntemle bakildi. LDL-kolesterol, trigliserid diizeyi 400 mg/dL’nin
altindaki hastalarda Friedewald formUli ile hesaplandi, trigliserid diizeyi 400 mg/dL’nin Gzerinde
olanlarin LDL-kolesterol de@erleri kullaniimadi. Verilerin istatistiki analizinde SPSS programinin
15.0 versiyonu kullanildi. Verilerin birbiriyle iliskilerinin korelasyon arastiriimasinda Spearman
korelasyon testi, erkek ve kadin cinsler arasinda ortalamalarin karsilastiriimasinda bagimsiz
gruplarda Mann-Whitney U testi, A1c’ye gbre kategorize edilmis gruplarda biyokimyasal
parametrelerin ve demografik verilerin farkliigini degerlendirmede Kruskal Wallis testi, sonrasinda
anlamli ¢ikan gruplarda farki tespit etmek i¢cin Bonferonni diizeltmeli Mann-Whitney U testi
kullanildi, p<0.05 istatistiki olarak anlamlilik siniri olarak kabul edildi.

Bulgular: A1c degerlerine gdre hastalar 4 gruba ayrildi: 1. grup A1c < %7; 2. grup Al1c %7-
8.4; 3. grup A1c %8.5-10; 4. grup A1c>%10. Her gruptaki hastalarin tanimlayici verileri ve
biyokimyasal parametreleri karsilastirildi. Verilerin istatistiki analizinde 1. gruptan 4. gruba
dogru sirasiyla, total kolesterol (mg/dL) degerleri 179.25+37.53; 191.64+39.69; 202.89+34.94;
226.85+£43.94; trigliserid (mg/dL) diizeyleri 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).

Sonug: Her iki cinste de A1c duzeyleri ile total kolesterol, trigliserid ve LDL-kolesterol deg@erleri
arasinda istatistiki olarak anlamli pozitif korelasyon saptandi. HDL-kolesterol ile glisemik kontrol
arasinda anlamli korelasyon saptamadik. Buradan hareketle, lipid dlizeylerini etkileyecek baska
nedenler olmadikga glisemik regilasyon derecesinin lipid profili ile korele oldugu sonucuna
varildi. Bu konuda yapilan ¢alismalar ve ¢alismamizdan da elde ettigimiz verilere gére diyabetik
hastalarda A1c diizeyleri sadece glisemik kontrol gdstergesi degil, ayni zamanda iyi bir lipid
profili belirteci olarak da degerlendirilebilir.
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OBEZITE iLE KORTiZOL DUSUKLUGUNUN BIiRLIKTE OLDUGU BiR OLGU SUNUMU

Fatma Dilek Dellal, Cavit Culha, Ziynet Alphan Ug, Hakki Anil Géneng, Génlil Kog,
Siheyla Gérar, Yalgin Aral

Saglik Bakanligi Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji Klinigi, Ankara

Amag: Obezite, genellikle kortizol yiksekligi ile seyreden bir durum olup; obezite, depresyon
veya kronik alkol alimi gibi sebeplerin Pseudo Cushing Sendromu nedenleri arasinda bulundugu
ve Cushing Sendromu’nun ayirici tanisinda, tarama testi olarak 1 mg deksametazon supresyon
testi ile ekarte edilebildikleri bilinmektedir.

Yéntem: Olgu sunumu

Bulgular: 23 yasinda kadin hasta, kilo alma ve viicudunda cilde ait ¢atlaklarin olmasi nedeniyle
klinigimize basvurdu. Vicut kitle indeksi:44 kg/m2 olup, cilt degisikliklerinin obeziteyle iligkili
oldugu disunuldi. 75 gr glukozla yapilan oral glukoz tolerans testinde glukoz deg@erleri normal
olup, HOMA-IR (ag): 2.3 ve HOMA-IR (tok):10.9 bulundu. Bazal hormonlari degerlendirildiginde;
plazma kortizol diizeyi 3.96 pg/dl (N:5-25 pg/dl) ve adrenokortikotropik hormon (ACTH) dizeyi
10 pg/ml (N:10-60 pg/ml) iken diger tim 6n hipofiz hormon degerleri (prolaktin, growth hormon,
gonadotropinler ve TSH dahil) normal sinirlardaydi. Serum elektrolit diizeyleri normal sinirlar
icindeydi. Hastanin hipofiz MR gérintilemesinde parsiyel empty sella (hipofiz anterior lob
yUksekligi 2.5 mm) tesbit edildi. Yapilan kisa ACTH (250 pg) uyari testine yeterli kortizol cevabi
(maksimum kortizol 26.8 pg/dl) alindi. Yapilan insdlin hipoglisemisi uyari testine kortizol cevabi
ise yetersizdi (maksimum kortizol 8.35 pg/dl). Strrenal CT normaldi. Bu bulgularla hastamizda
muhtemelen parsiyel empty sella’ya bagli sekonder ACTH yetersizligi oldugu sonucuna vardik.

Sonug: Parsiyel empty sellali olgularda aligilagelmis klasik hormon azalma sirasi olan growth
hormon, gonadotropinler ve TSH’da azalma olmadan, ACTH ve kortizolin azalmis olmasi
nedeniyle olgumuzu sunuyoruz. Obeziteye kortizol yUksekliginin eslik etmesi beklenirse de
bizim olgumuzda oldugu gibi disuk kortizol degerlerinin de eslik edebilecegini hatirlamali ve
ilgili laboratuar ve goérintileme (hipofiz MR) yéntemleriyle altta yatan patoloji tesbit edilmelidir.
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NADIR GORULEN PANKREAS ENDOKRIN TUMORLERINDEN iNSULINOMA: iKi OLGU
SUNUMU

Mehmet Ali Eren, Suzan Tabur, Halil Hatipoglu, Tevfik Sabuncu

Harran Qniversitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Sanhurfa
Harran Universitesi Tip Fakdltesi, I¢ Hastaliklari Ana Bilim Dali, Sanliurfa

insulinoma en sik gériilen pankreas endokrin timéridiir (%25). Ancak nadir gériilen bir hastalik
oldugundan (yillik insidansi: milyonda bir), klinik tablo hastalar arasinda farklilik gésterebildiginden
ve tani metotlar gii¢lik arzedebildiginden instlinoma tanisi atlanabilmektedir. Bu nedenle biz
bu nadir gérllen pankreas endokrin timérine sahip iki olguyu sunmayi amagladik.

Olgu-1: 17 yasinda erkek hasta 1 yildir ara ara olan halsizlik ve bas dénmesi sikayeti ile
basvurdu. Bu sikayetleri 6zellikle acken ortaya ¢cikmaktaymis. Daha énce birgok kez gesitli
doktorlara mevcut sikayetleri ile basvuran ancak herhangi bir tani konulamayan hasta
poliklinigimize bagvurdu. Yapilan tetkiklerinde serum glikoz diizeyi 34 mg/dl saptanan hasta
hipoglisemi etyolojisi arastiriimak tzere yatirildi. llag kullanim éykilsi olmayan hastada
uygulanan aglik testinin ikinci saatinde serum glukoz diizeyi 40 mg/dl saptandi. Es zamanli
Olcilen insllin diizeyi 130 plU/ml (normalde < 6 plU/ml olmali) ve C-peptid 6.45 ng/dl (normalde
< 0.6 olmali) olarak belirlendi. Test sirasinda idrarda keton saptanmadi. Abdominal ultrasonografik
incelemede herhangi bir patoloji bulunmadi. Bilgisayarli tomografi gériintileme ile pankreas
gbvde kesiminde milimetrik boyutta iki adet kontrast tutmayan hipodens gériinim tespit edilen
(Resim 1), diger organlara ait herhangi bir radyolojik ve biyokimyasal anormallik saptanmayan
hasta insulinoma tanisi ile cerrahi klinigine devredildi.

Olgu-2: 31 yasinda erkek hasta 3 ay dnce baslayan halsizlik ve arada konsantrasyon kaybi,
bilin¢ bulanikligi sikayetleri ile basvurdu. Daha énce mevcut sikayetleri nedeniyle néroloji ve
psikiyatri uzmanlari tarafindan tetkik ve tedavi edilen ancak buna ragmen sikayetleri devam
eden hasta poliklinigimize bagvurdu. Aglik plazma glukoz diizeyi 51 mg/dl saptanan hasta
hipoglisemi etyolojisi arastiriimak Gzere yatirldi. llag kullanim éykust olmayan hastaya klasik
72 saatlik aglik testi planlandi. Testin 11. saatinde serum glukoz duzeyi 35 mg/dl saptanan
hastada es zamanli bakilan instlin (30.8 ulU/ml; normalde < 6 plU/ml olmali) ve C-peptid (3,93
ng/dl; normalde < 0.6 olmali) degerlerinin ylksek oldugu goérlldi. Test sirasinda yapilan saatlik
idrar tetkiklerinde keton saptanmadi. Yapilan ultrasonografik ve bilgisayarli tomografi gériintiileme
ile batina ait herhangi bir patoloji saptanmadi. Magnetik rezonans goérintllemede pankreas
g6vde kesimi diizeyinde anteriorda yaklasik 19x18 mm boyutunda T1’de hipointens, T2'de
hiperintens, i.v kontrast madde enjeksiyonu sonrasi periferal agirlikli kontrast tutulumu gézlenen
lezyon saptandi (Resim 2). Diger organlara ait radyolojik ve biyokimyasal anormallik saptanmadi.
Hasta insulinoma tanisi ile cerrahi klinigine devredildi.

Sonugc: Noroglikopenik semptomlari olan olgular hipoglisemi etyolojisinde nadir gértlen bir
durum olan insulinoma agisindan tetkik edilmelidir. Tanidaki guglikler nedeniyle belirli bir
algoritm takip edilmelidir.

Resim 2: Olgu 2 nin T1 (A) ve T2 (B) Resim 1: Olgu 1 in kontrast sonrasi
sekanslarda MRI gériintusi bilgisayarli tomografi gorintlsu

-239-

POSTER SUNUMLAR



POSTER SUNUMLAR

ULUSAL
DIYABET
KONGRESI
@ 20 - 24 Mayis 2009
PS87

QUIETAPINE KULLANIMINA BAGLI OLARAK GELISEN NONKETOTIK HIPEROSMOLAR
KOMA

Ahmet Kaya', Mine Oztiirk!, Erkan Kayikciogiu?

'Selguk Qniversitesi Meram Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji Bilim Dali, Konya
2Selguk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi, I Hastaliklar1 Anabilim Dali, Konya

Atipik antipsikotik ilaclar olarak da bilinen clozapine, ziprosidone, zotepine, amisulpride,
risperidone, quietapine, olanzapine ve aripiprazole gibi 2. kusak antipsikotik ajanlar ginimizde
psikiyatri kliniklerinde siklikla kullanilir. 2. kusak antipsikotik ajanlar glukoz metabolizma
bozuklukluklarina neden olabilirler ve hatta asikar diyabete yol agarlar. Ama ciddi diyabet
komplikasyonu nadiren gelisir.

Vaka Takdimi: Psikotik depresyon nedeni ile Fakiltemiz Psikiyatri kliniginde tedavi gérerek
taburcu olan ve taburcu olduktan 3 gin sonra anlamsiz konusmalar ve uykuya egilim
yakinmalarinin gelismesi ve giderek suurunun kapanmasi nedeni ile yakinlari tarafindan Selcuk
Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Acil Klinigine getirilen hastanin plazma glukoz diizeylerinin
¢ok yiiksek olmasi lzerine klinigimize sevk edilerek yatirildi.

Oz gecmisinde 3 yildir diyabet dykiisii olan ve glisemisi giinde bir gliklazid MR 30 mg ile regiile
oldugu bildirilen hasta bize bagvurmadan 4 ay 6nce psikotik depresyon tanisi alan hastanin
fizik muayenesinde KB 130/ 80 mmHg, Nabiz 110 /dk ritmik. Hasta uykuya meyilli, s6zIi
uyaranlara yanit alinamamakta, dehidrate.

Laboratuar Bulgulari: Plazma glukoz: 776 mg/dL, Ure 382 mg/dL, kreatinin 4.2 mg/dL, sodyum
155 meg/L, potasyum 5 mEq/L. PH 7.48, HCO3 21 mEq/L idrarda glukoz 300 mg/L, keton
negatif.

Bu klinik ve laboratuar bulgulari ile nonketotik hiperosmolar sendrom ve akut bobrek yetersizligi
dusundlen ve hidrate edilerek insilin inflzyonu baslanan hastada antipsikotik ilaglar kesildi.
Hastanin klinik takibinde suur acildi, genel durum dizeldi. 19.01.2009 tarihinde yatan ve
29.01.2009 tarihinde taburcu edilen hastanin ¢ikis laboratuar degerleri: Glukoz 137 mg/dL,
sodyum 139 mEq/L, potasyum 3.5 mEq/L, Gre 22 mg/dL, kreatinin 1.0 mg/dL.
Sizofrenik hastalarda obezite, insilin direnci ve metabolik sendrom gelisme olasiligi fazladir.
Bunlarin altta yatan nedenlere ya da antipsikotik ajanlara mi bagh oldugu belli degildir. Atipik
antipsikotiklerin metabolik sendrom gelisme riskinde artisa neden olmalarini visseral adipositenin
artisina ya da duragan yasam tarzina baglayan yazarlar vardir. Ama bazi yazarlar ise metabolik
sendrom gelismesini bilinmeyen bir mekanizma ile insulin direnci artisina baglarlar. Antipsikotik
ajanlar beyinde dopaminerjik, [J-adrenerjik reseptérleri ve histamin H1 ve serotonerjik reseptdrler
5HT1A ve 5HT2A’ yI antagonize ederler. Glukoz metabolizmasi bu yolaklarin etkilesimi ile de
bozulabilir.

Atipik antipsikotik ilaglarin ¢ogu ile diabetes mellitus arasinda belli bir dereceye kadar iliski
oldugu bilinmesine karsin hangisinin diabetes mellitus ve komplikasyonlarina yatkinlik olusturacagi
net olarak belli degildir. Clozapine ve olanzapine diyabet gelisimi acisindan en ylksek,
risperidone ve quietapine en disuk riski gdsterir. Amisulpride, zotepine, ziprasidone ya da
apiprazole hakkinda sinirli bilgi vardir.Quietapine nadir de olsa glisemik kontroli kétllestirip,
hayati tehdit eden ciddi mental durumda bozukluga ve nonketotik hiperosmolar sendroma
neden olabilirse de bu grup ilaglarin glisemik durum Gzerine etkilerinin daha fazla arastiriimasina
gereksinim vardir.
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ROZIiGLITAZON VE METFORMIN TEDAVILERININ KISA DONEMDE SERUM CRP,
HOMOSISTEIN, TRIGLISERIT, URIK ASIT, FIBRINOJEN VE FRUKTOZAMIN DUZEYLERI
UZERINE ETKILERI

Ziynet Alphan Ug', Siiheyla Gérar', Fatma Dilek Dellal', Sevim Giillii ?

'Saglik Bakanligi Ankara Egitim Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar Klinigi, Ankara
?Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar Klinigi, Ankara

Amag: Tip 2 Diabetes Mellitus beraberinde kardiyovaskiler mortaliteyi getiren kronik ilerleyici
bir hastaliktir.Bu ¢alismanin amaci Diabetes Mellitus tip 2 tedavisinde siklikla kullaniimakta
olan Metformin ve Rosiglitazonun kisa dénem kullanimlarinda kardiyovaskuler parametreler
ve fruktozamin diizeyleri Gzerine etkinligini gdstermektir.

Materyal ve Metod: Calismaya 50-70 yaslari arasinda daha énce Rosiglitazon ve/veya
Metformin tedavisi hi¢ almamis tip 2 Diabetes Mellitus ile takibe alinan 30 hasta dahil edildi.
Hastalarin yas ortalamasi 58 idi. Hastalar rasgele 2 gruba ayrildi. 15 hastaya Rosiglitazon,
15 hastaya Metformin tedavisi baslandi. Tim hastalardan tedavi éncesinde ve tedaviden 15
gln sonra serum Urik asit, trigliserit, CRP, Homosistein , Fibrinojen ve Fruktozamin diizeylerinin
degerlendiriimesi icin serum 6rnekleri alindi. Bakilan parametrelere Rosiglitazon veya Metformin
tedavisinin etkisi ve iki ilag grubunun karsilastirmalari istatistiksel olarak degerlendirildi.

Sonugc: Hastalara uygulanan 15 ginlik kisa ddnem Rosiglitazon veya Metformin tedavisinin
yapilan degerlendirmesinde tedavi sonrasinda Fibrinojen, Homosistein, Urik asit, Trigliserit ve
CRP dizeylerinde diisme olmasina ragmen tiim grupta ve gruplar arasinda tedavi éncesi-
tedavi sonrasi istatistiksel anlamh fark saptanmad..

TUm grup igin yapilan analizde Fruktozamin ( p< 0.05) diizeylerinin istatistiksel anlamli farklilik
olacak sekilde distligi goruldi. Fakat gruplar arasi degerlendirmede istatistiki anlam gdsteren
fark gézlenmedi.

Tartisma: Sonuc olarak Metformin ve Rosiglitazon tedavileri Fruktozamin dizeylerindeki
anlamh disusle yeterli kan glukozu disurme slrecini yakalamalarina ragmen kisa dénem
tedavide kardiyovaskuler parametrelerde anlamli degisim géstermemistir. Bu durum tedavi
stiresinin kisaligindan kaynaklaniyor gdézikmektedir. Daha uzun dénem tedavi ile daha anlamli
sonuglar elde edilmesi muhtemeldir.
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TURKIYE’'DE SAGLIK BAKANLIGINA BAGLI BiRINCi VE iKiNCi BASAMAK SAGLIK
KURULUSLARINDA BULUNAN DiYABET MERKEZLERININ DEGERLENDIRILMESI

Nazan Yardim, Nevin Cobanoglu, A. Refik imamecioglu
Saglik Bakanligi, Temel Saglk Hizmetleri Genel MUd(irliigd, Ankara

Giris: Turkiye’'de ulusal diizeyde en fazla 6lume neden olan hastaliklar siralamasinda diyabet
%2,2 ile 8. sirada, en ylUksek hastalik yukd olusturan hastaliklar arasinda ise erkeklerde 14,
kadinlarda 11. sirada yer almaktadir.

Amag: Politika gincelleme ve gelistirme calismalarina katki saglanmasi amagclanmistir.

Yoéntem-Gereg: Gelistirilen form araciligi ile diyabetin kontroli galismalari kapsaminda 1994
yilindan itibaren agilan diyabet poliklinikleri ve ¢alisan personel hakkinda veri toplanmistir.

Bulgular: Bursa Ertugrulgazi; Erzincan Merkez 1 nolu; Kahramanmaras Hatice Tanriverdi,
Faruk Arikan, Fatih, Karacaoglan, Muammer Pakdil; Kirklareli Merkez 1 nolu 75.Yil; Konya
Selcuklu Merkez 7 nolu; Sakarya Fatma Hanim; Tokat 6 nolu saglik ocag ve istanbul’da Sait
Giftci Kamu Saghgr Merkezi ile Beyoglu ACS/AP Merkezinde; Afyonkarahisar; (Ankara) Kazan
Hamdi Erig, Polatli Duatepe; Aydin; Balikesir, Edremit; Bolu izzet Baysal, Karacabey; Bursa,
M. A. Gemlik; Canakkale; (Gaziantep) 25 Aralik, Av. Cengiz Gokcek, Nizip; Duzce Atatirk;
(istanbul) Bayrampasa, Beykoz, Eyiip, Kartal, Pasabahce, Uskiidar; Kayseri Develi; Kirsehir;
Kocaeli, Darica Farabi, izmit Seka; Manisa; Mersin, Tarsus, Toros; Nevsehir Dr. i. Sevki
Atasagun; Nigde; Ordu; Samsun Gazi; Tekirdag Corlu Devlet Hastanelerinde; Ankara; Antalya;
Diyarbakir; Elazig; (istanbul) Bagcilar, Bakirkdy KDCH, Dr. Litfi Kirdar Kartal, Géztepe, Haseki,
Haydarpasa Numune, istanbul, Kosuyolu Y.I., Okmeydan, Sisli Etfal, Taksim; Kayseri; (Kocaeli)
Derince; Sakarya; Trabzon Numune ve Van Egitim Arastirma Hastanelerinde diyabet poliklinikleri
hizmet vermektedir.

Sonug: |11l basamakta sirasiyla 13, 35, 20 adet, toplam 68 diyabet poliklinigi; 129 hekim,
108 hemsire, 2 saglik memuru, 11 ebe, 41 diyetisyen ve 21’i diger gruplar toplam 312 saglk
personeli bulunmaktadir. Turkiye Diyabet Kontrol Programi binyesinde ilgili dtizenlemelerle
iyilestiriimeler 6nemlidir.
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ERISKINDE UZUN SURELI POTENT TOPIKAL STEROID KULLANIMINA BAGLI CUSHING
SENDROMU

Feridun Karakurt ', Ayse Carliogi?, Ozgiir Atmaca °, Seval Erpolat?, Benan Kasapoglu °

'Fatih Universitesi Tip Fakiltesi Endokrinoloji Bilim Dali, Ankara
2Fatih Universitesi Tip Fakliltesi Endokrinoloji Bilim Dali, Ankara
3Fatih Universitesi Tip Fakiiltesi ¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Ankara
“Fatih Universitesi Tip Fakiiltesi Dermatoloji Anabilim Dali, Ankara

Amag: Sentetik kortikosteroidlerin pek ¢ok hastaliktaki belirgin iyilestirici etkisi yaygin olarak
kullaniimasina neden olmakla beraber yan etkileri artan siklikla gérilmeye baglamistir. Sistemik
kullanim diginda topikal, inhale, intranazal, intralezyonel, intraokuler, intraartikuler, intradermal
yollarla da kullaniimakta ve bu kullanim sekillerine bagl gelisen yan etkiler bilinmektedir.
Glukokortikoidler bir cok deri hastaliginin tedavisinde yaygin olarak kullaniimakla beraber, bazi
hastalarda geri déniisimli hipotalamo-pituiter-adrenal yolunun baskilanmasina neden
olmaktadirlar. Uzun sureli veya potent topikal steroid kullanimi sonucu iyatrojenik Cushing
Sendromu gelisen olgu sunularak, topikal steroid kullaniminin gézden gegirilmesi gerekliligi
vurgulandi. Burada psériasis nedeniyle uzun yillar topikal kortikosteroid kullanimi sonucu
Cushing sendromu gelisen 31 yasinda erkek hasta sunulmustur.

Vaka: 31 yasinda erigkin erkek hasta halsizlik, yorgunluk, viicudunda &zellikle gévdede yaygin
mor cizgilenmeler gikayeti ile basvurdu. Yaklasik 20 yildir psériazis tanisiyla tedavi amaciyla
8 yildir tum viicuduna Clobetasole propiyonate krem (haftada 30 mg) kullanmis. Hastanin ilaca
baglamadan énceki laboratuvar tetkikleri normalmsi. Ozgecmisinde psériazisden baska 6zellik
yoktu. Soy ge¢cmisinde 6zellik yok. Fizik muayenesinde vicut kitle indeksi 30.61 kg/m2, kan
basinci 140/90 mmHg, Gévdesinde, kollarda ve uyluklarda yaygin kalin mor renkli strialari,
Yz pletorik olup yanaklarda telenjiektazik degisiklikler mevcuttu. Laboratuarinda aks 103,
bozulmus aglik glikozu saptandi. Bizim hastamizda bazal kortizol degeri ¢ok disik(<1), ACTH
<10, salgilanmasi baskilanmisken ilacin kesilmesiyle 10 giin i¢inde hipofizer adrenal aks geri
déndu. insiilin hipoglisemi testine kortizol yaniti alindi. Hastanin kan sekeri normal sinirlara
geldi. Hastaya psoriazis icin Dermatoloji Bélimi PUVA tedavisi planladi.

Sonugc: Cushing sendromu vicutta asir miktarda bulunan glukokortikoidin klinik belirti ve
bulgularindan olusur. En sik neden iatrojeniktir. Hastamizda sitrialar, bozulmus aglik glukozu
(IFG), asin kilo alimi gibi bulgularla beraber serum ACTH ve kortizol seviyesinin diisuk ve
insdlin hipoglisemi testine kismi yanit alinmasi Cushing sendromunu desteklemektedir.
Klobetazol 17-propiyonat topikal kortikosteroidler icinde en glclu olanlarindan ve siklikla
Cushing sendromu ve adrenal supresyona yol acabilmektedir. Disaridan ila¢ alimi sonucu
CRH ve ACTH salgilanmasinin baskilanmasi, genelde ilacin kesilmesiyle geri déndurdlebilir.
Haftalik 7.5 mg klobetazol propiyonat kullanimiyla dahi HPA aksinda baskilanma gelistigi
gbsterilmigtir. Bizim olgumuzda ortalama haftalik 30 mg klobetazol propiyonat kullaniimisti.
ilacin kesilmesiyle de bulgularda gerileme saptandi.

Cushing sendromu bulgulariyla gelen hastalar disaridan ilag alimi ve 6zellikle steroid kullanimi
yoénlinden sorgulanmalidir. Topikal steroid kullaniminin gézden gegirilmesi, gerekliliginin
tartisiimasi konusu cok 6nem kazanmaktadir.
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NONOBEZ TiP 2 DIiYABETIK HASTALARDA ATRIAL NATRIURETiIK PEPTID (ANP)
SEVIYELERI

Cavit Culha, Pinar Karakaya, Siiheyla Gérar, Yavuz Demir, Dilek Dellal, Berrin Demirbas,
Yalgin Aral

Saglik Bakanhgi Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari
Klinigi, Ankara

Amac: Obez diyabetiklerde plazma ANP duzeylerinin arttigi bilinmektedir. Nonobez tip 2
diyabetiklerin ANP duzeyleri ve etkinligi icin degisik sonuglar bildiren ¢alismalar mevcuttur.
ANP dizeylerini yaslilik ve 6stradiol’lin artirdigi, testosteron’un azalttigi, hipertansiyonla da
iliskili oldugu ileri strtlmektedir. Amacimiz, nonobez tip 2 diyabetik hastalarda cinsiyete gére
ANP dizeylerini incelemek ve ANP duzeyleri ile kan basinci, insilin rezistansi, lipid profili, h-
CRP arasindaki iligkileri degerlendirmektir.

Yéntem: Calismaya tip 2 diyabetli, obez olmayan ( Bulgular: Kadin ve erkek cinsiyet arasinda
yas bakimindan anlamli farkhlik (sirasiyla ort yas 48.9+2.5 ve 48.2+1.8 yil, p>0.05) yoktu. ANP
dizeyleri de anlamli farklilik géstermedi (sirasiyla, 3.6+0.8 ve 2.2+0.5 ng/ml, p>0.05). Sistolik
ve diyastolik kan basinci degerleri, insilin rezistansinin géstergesi olarak HOMA-IR (tok)
degerleri, HbA1c degerleri, total kolesterol, LDL, HDL-kolesterol ve trigliserid dlzeyleri farklilik
gbstermedi. Kan basinci, insulin rezistansi ve h-CRP dizeyleriyle ANP arasinda bir iligki
gbzlenmedi. Hastalarin timinde ANP’in diger parametrelerle korelasyonu deg@erlendirildiginde
sadece ANP ile HDL- kolesterol duzeylerinin pozitif korelasyonu bulundu (r=0.44, p<0.05).

Sonug: Galisma grubu kiiglik olmakla birlikte, ANP diizeylerinin nonobez diyabetiklerde de,
cinsiyet farki gézetmeksizin referans degerlerine gére artmis oldugu bulundu. Bu artis
muhtemelen koruyucu bir mekanizmadir, ayni zamanda ANP’nin islevsel fonksiyonunda
yetersizlik (rezistans) oldugu ileri stirilmektedir. HDL kolesterol ile ANP arasindaki pozitif iligki,
son zamanlarda bildirilen ANP’nin lipid metabolizmasinin diizenlenmesindeki etkilerini destekler
gorinmektedir. Bu konuda blyuk ¢alismalarin sonuglarina gereksinim vardir.
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TiP 2 DIABETES MELLITUS TANISI iLE TAKIP EDILEN HASTADA WERNER SENDROMU

Mehmet Célbay’, Ferda Emriye Pergir?, Kerem DeryaF, Erdal Kan', Miijde Aktiirk', Nuri Cakir’,
Ozgiir ErkaP, Giilstim Kayhan?, Metin Arslan’

'Gazi Universitesi Tip Fakuiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali, Ankara
2Gazi Universitesi Tip Fakliltesi, Tibbi Genetik Anabilim Dali, Ankara
3Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢c Hastaliklari Anabilim Dali, Ankara

Giris: Werner sendromu (WS) erken yaslanma ile seyreden hastaliklar igerisinde en sik
gorulenidir. WS helikaz eksikligine bagl olarak ortaya ¢ikar ve otozomal resesif gegis gosterir.
Bu sendromda katarakt, ateroskleroz, tip 2 Diabetes Mellitus (DM), maligniteler ve osteoporoz
gibi durumlar erken yasta gérilmektedir. Bu bildiride tip 2 DM tanisi ile takip edilen bir hastada
WS tanisi tartigiimigtir.

Olgu: On sekiz yasindaki hastaya buyime geriligi nedeni ile 1,5 yil dnce basvurdugu merkezde
tip 2 DM tanisi konulmus. Kan sekeri regilasyonu i¢cin metformin baglanan hastanin kan
sekerleri regiile edilemeyince insilin tedavisine gegcilmis. Kan sekeri regiilasyonu icin klinikte
takibe alinan hastada belirgin gelisme geriligi tespit edildi. Son zamanlarda oligomenore
tarifleyen hastanin boyu 143 cm, kilosu 36 kg olarak él¢tldu. Fizik muayenede; genis alin-
belirgin burun ucu- kiigik agzi olan atipik- yaslanmis bir yiz gériinimu vardi. Meme gelisimi
tanner evre 3, pubik killanma tanner evre 4, saglari seyrelmis ve deri incelmisti. Laboratuvar
incelemelerinde hipertrigliseridemi disinda belirgin patoloji tespit ediimeyen hastanin kromozom
analizi 46 XX saptandi. El bilek grafisinde kemik yasi 17 yasla uyumluydu. G6z muayenesinde
erken katarak baslangici saptandi. Tipik fenotipik gériiniim ve ileri yasta gortlen tip 2 DM,
katarakt, hiperlipidemi ve aterosklerotik tablolar ile hastada WS disindldd.

Tartisma: WS’lu hastalar hayatlarinin ilk 10 yili saghkhdirlar. Genel populasyona gére daha
kisa ve zayiftirlar, akral bélgelerde deri incedir, kas atrofisi vardir, kafatasi biylk ve orantisizdir.
Yag dokusu kaybina bagh burun dar ve yanaklar ¢ékuktir. Hastaliga 6zel laboratuvar bulgusu
yoktur. Mental gerilik gériilmezken, 20-40 yaslarinda katarakt, osteoporoz, tip 2 DM, neoplaziler,
pituiter bozukluk, arteriosklerotik degisiklikler, hipogonadizm, agonadizm, prematiir menapoz
ve yumusak doku kalsifikasyonlari gériilebilir. Ortalama yasam siireleri 46 yildir. Olim siklikla
aterosklerotik komplikasyomlara veya malignitelere baglidir.

Sonug olarak, tipik fenotipi olan hastalarda erken yasta tip 2 DM, katarakt, malignite gibi ileri
yas hastaliklari gorilen hastalarda WS arastiriimalidir.
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DEPRESYON VE DiYABET

Hanife Kenar', Fatih Teker', Berrin Karadag’

"Taksim Egitim Arastirma Hastanesi, 2. Dabhiliye Klinigi
2Sigli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi, 2. Dahiliye Klinigi

Amac: Depresyon bilindigi gibi birgok kronik hastaliga eslik eden 6nemli bir ruhsal bozukluktur.
Diyabetli bireylerde emosyonel tepkiler, uyum giclikleri ve depresif bozukluklar en sik
karsilagilan ruhsal sorunlardir. Son yillarda, Depresif Bozukluk - Diyabetes Mellitus birlikteligi
klinisyenlerin siklikla karsilastigi ve Gzerinde calistiklart konu haline gelmistir. Diyabetes mellitus
fiziksel bir hastalik olmasinin yani sira, tim kronik hastaliklar gibi psikiyatrik ve psikososyal
boyutlar olan bireyi ruhsal, duygusal, sosyal, psikosekslel sorunlarla kargi karsiya birakan
endokrin bir bozukluktur. Depresyonu olan hastalar zamanla kisisel 6zbakimlarini yitirdiklerinden
dolayi hastaliklarinin progresyonunun bozulmus olabilecegini diisiindik. Bu nedenle yaptigimiz
arastirmada depresyonu olan ve olmayan hastalari glukoz regtlasyonu agisindan karsilastirmayi
planladik.

Yoéntem: Ardisik olarak poliklinige bagvuran 281'i kadin, 272'si erkek olmak (izere toplam 553
Tip 2 diyabetli calismaya dahil edildi. 12 saatlik aclik sonrasi alinan venéz kan érneklerinde
hastalarin AKS ve HbA1c degerleri 6lgildi. DSM IV kriterlerine gére hastalar sorgulanarak
depresyonu olan hastalar veya halen antidepresan ila¢ kullanmakta olanlar depresyon grubuna
dahil edildi. Veriler bilgisayarda SPSS 11.0 programi ile degerlendirildi. Calismada Mann-
Whitney ve Student-t testi kullanildi.

Bulgular: Hastalarin %18.8 i depresyon grubuna dahil edildi, %81.2'inde ise depresyon
tanisindan uzaklasildi. Grubun ortalama yasi 54.00 £13.77 idi. Bu hastalarin ortalama kan
sekeri duzeyi 155,72 £ 72,94 mg/dl idi. Tum grubun bakilan ortalama HbA1c seviyeleri 8,10
+ 2,32 olarak tespit edildi. Depresif gruba dahil olan Tip 2 diyabetlilerin ortalama HbA1c
degerleri 7.98+2.13 iken, depresif olmayan grubun ortalama HbA1c degerleri 8.14+2.37 idi.
Her iki grup arasinda istatistiksel yénden anlaml bir sonug tespit etmedik (p>0.05).

Sonugc: Yapilan korelasyon sonucunda depresif hasta grubu depresyonu olmayan hasta
grubundan farkli HbA1c diizeylerine sahip degildi. Bu da bize depresyon hastaliginin diyabette
regllasyonu bozmadigi sonucuna varmamizi sagladi. Ancak ¢alisma grubunda depresyon
hastalarinin birgogu antidepresan ila¢ kullanmakta idi. Bu da antidepresan ilaclarin depresyonun
olumsuz etkilerini diyabet hastaliginda 6nledigi kanaatini uyandirdi. Bu nedenle diyabet, koroner
arter hastaligi, kalp yetmezligi, astim, serebral hadise gegirmis hastalar gibi birgok kronik agir
hastalik grubunda olan kisilerin ¢ok iyi psikiyatrik muayeneden gecirilerek erken dénemde
tedaviye baslamalarinin hastaliklarin kéti yénde progresyonuna engel olacagi timevarimina
ulasma konusunda aydinlanmamizi saglamistir. Psikolojik ve psikososyal sorunlarin énlenmesi
ve tanilanmasi diyabet kontroll igin gereklidir. Hemsire psikolojik ve psikososyal sorunlari
Onleme, tanilama, uygun bakim ve egitimi planlamada ve danismanlik vermede rol almalidir.
Hemsirelerin diyabetin psikolojik ve psikososyal yénleri hakkinda bilgilendirilerek, psikolojik
ve psikososyal sorunlarin édnlenmesi, tanilanmasi ve sorunlarin varliginda uygun bakim, egitim
ve danismanligin verilmesinde etkinlikleri arttirimalidir.
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ENDOKRINOLOJi, DIiYABET VE METABOLiIZMA SERVISINE YATAN DiYABETLI
HASTALARDA KOMPLIKASYONLAR VE MALi YUK

Emine Kir Bicer', Miicahit Ozyazar', Ayfer Bayindir Cevik®

'stanbul Univer§itesi Cerrahpasa Tip Fakltesi Endokrinoloji Metabolizma ve Diyabet Bilim Dali
2[stanbul Bilim Universitesi Hemsirelik Yiiksekokulu

Amagc: Diyabet mikro ve makrovaskuler komplikasyonlarinin yaninda ciddi para harcamalarina
ve is gucl kaybina sahip metabolik bir hastaliktir. Bu arastirma poliklinik sartlarinda tedavi
edilemeyip Endokrinoloji Metabolizma ve Diabet servisine yatirilan hastalarin gogunlukla hangi
komplikasyonlari gésterdikleri, ne kadar sure ile hastaneye yattiklari ve ne kadar mali harcamada
bulunduklarini tespit etmek amaciyla planlanmistir.

Yéntem: Bu calisma istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Hastanesi Endokrinoloji,
Diabet ve Metabolizma Servisinde Ekim 2007 ve Aralik 2009 tarihleri arasinda yatarak tedavi
goéren Diabetes Mellituslu hastalarin izlenmesi amaciyla tanimlayici olarak planlanmistir.
Arastirmanin evren ve érneklemini belirtilen tarihler arasinda Diabet servisinde yatan ¢alismaya
katilmaya génulli olan tim hastalar olusturmaktadir.

Bulgular: Arastirmaya katilan diyabetli hastalarin %52,2’si kadin, %47,8’si 60 yas ve UstU,
%40,6's1 41-60 yas grubunda ve ¢ogunlugu (%59,4) ilkokul mezunudur. Diyabetlilerin %98,6’sinin
dizenli bir geliri vardir. Hastalarin %65,2’si gelir durumlarini orta, %29,0’1 disuk olarak
gormektedir. Diyabetlilerin %75,4’l diyabetin kendilerine maddi olarak yuk getirdigini belirtmektedir.
Diyabete iliskin masraflari nasil karsiladiklari soruldugunda hastalarin %38,2’si sadece sosyal
glvencesiyle %33,8'i sosyal givencesi+maasliyla, %17,6’s1 yardim alarak karsiladiklarini
belirtmiglerdir. Hastalarin %10,3’0 ise diyabetle ilgili masraflarini karsilayamamaktadirlar.
Calismaya katilan diyabetlilerin %63,8’inin hangi tip diyabet olduklarini bilmedikleri saptanmig
olup diyabet tipinin ne oldugunu bilen ve bilmeyen her iki grubun ortalama hastalik yillari
14,1+7,5 yil olarak bulunmustur. Diyabetli hastalarin %52,2’si insilin, %33,3'U instilin+OAD
ile tedavi gérmektedir. Egitim alma durumlarina bakildiginda hastalarin %53,6’s1 diyabetle ilgili
bir egitim aldigini belirtmistir. Hastalarin %55,1’inde retinopati, %13,0'inda nefropati, %29.0’inda
mikroalbUminiri, %59,4’iinde hipertansiyon, %26,1’inde iskemik kalp hastaligi, %2,9’'unda
serebrovaskuler hastalik, %13,0’inda periferik arter hastaligi, %53,6’sinda néropati ve %29,0'inda
diyabetik ayak yarasi/amputasyonu bulunmaktadir. Hastalarin %7,5’inde hi¢c komplikasyon
bulunmazken %23,9'unda bir, %16,4’lnde iki, %10,4’inde ¢, %17,9’unda doért ve %23,9’'unda
5 ve daha fazla komplikasyon gelismistir. Hastanede kalis sireleri degerlendirildiginde ise
%12,7’si 1 hafta ve daha kisa sireli, %36,4’0 7-15 gln, %32,7’si 15-30 giin ve %18,2’si 1 ay
ve daha uzun sureli olarak hastanede yatmistir. Calismamiza katilan hastalarin yatis sliresince
¢cogunlugunun (%46,7) tetkik ve tedavi masraflari 501-1000 TL arasinda, %80’inin ila¢ ve
malzeme masrafi 500 TL ve alti, %40°9’'unun masraf oranlari 501-1000 TL ve %22,7’sinin
3000 TL ve lzerinde olarak saptanmistir.

Sonug: Arastirmadan elde edilen bulgular dogrultusunda yatarak takip edilen hastalarin
¢ogunlugunda en az bir komplikasyon gelistigi, buyik cogunlugunun diyabete iliskin masraflarini
karsilamada gugluk cektikleri saptanmistir.
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TiP 2 DIYABETLILERDE OZBAKIM AKTIVITELERI VE DiYABETE iLiSKIN BiLISSEL
SOSYAL FAKTORLER

Giilhan Cosansu

Istanbul Universitesi Florence Nightingale Hemgirelik Yiiksekokulu

Amac: Tip 2 diyabetli eriskin bireylerde 6zbakim aktivitelerini ve diyabetle iliskili bilissel sosyal
faktorleri belirlemek, 6zbakim, bilissel sosyal faktérler ve glisemik kontrol arasindaki iligkileri
bir model ¢ercevesinde incelemektir.

Yéntem: Tanimlayicl, iliski arayici tipte planlanan arastirmanin érneklemini istanbul’da ti¢
buyuk diyabet merkezinden secilen 350 tip 2 diyabetli olusturmustur. Verilerin toplanmasinda
Goriisme Formu, Diyabet Ozbakim Aktiviteleri Anketi (DOBA) ve Cok Boyutlu Diyabet Anketi
(CBDA) kullaniimis, degiskenler arasindaki iliskiler yapisal esitlik modeli ile test edilmistir.

Bulgular: Diyabetlilerin yas ortalamasi 53+8,02, diyabet yasi 8,61£6,03 yildir. Diyabetlilerin
%59,7’si kadin, %52,6’s1 obez ve %68,6’sI sekiz yil ve altinda egitim almistir. Grubun Alc
ortalamasi %7,34+1,62°dir ve %58,4’U oral antidiyabetik kullanmaktadir. En az bir kronik
komplikasyonu olanlarin orani %66,7°dir. Son bir haftada en sik uygulanan 6z-bakim aktivitesi
sirasi ile diyet, ayak bakimi, egzersiz ve kan sekeri testidir. Yas ile 6zbakim davranislari
arasinda iliski bulunmamis, egitim slresi ile egzersiz ve kan sekeri testi yapma sikligi, ekonomik
durum ile kan sekeri testi yapma sikligi arasinda pozitif bir iliski bulunmustur. Erkekler kadinlara
gdre daha fazla egzersiz yapmistir. Kadinlarin 6zyeterlik ve sosyal destek algilari erkeklere
gbre daha diuslk, engel ve ciddiyet algilari daha yiksektir. Diyabetlilerin ekonomik durumu
ve egitim dizeyi arttikca destek ve dzyeterlik algilar artmig, ciddiyet ve engel algilari azalmistir.
Ozyeterlik algisi arttikga diyet, egzersiz, ayak bakimi ve kan sekeri 6lcimu sikligi, destek ve
sonug beklentisi arttikca zbakim aktiviteleri sikiigr artmistir. Ozyeterlik ile A1c arasinda negatif
bir iliski belirlenmistir. Yapisal esitlik modeline gére 6zyeterlik algisi 6zbakimi etkileyen gucli
bir degisken, diger degiskenlerle (destek algisi, engel algisi, sonug beklentisi ve egitim slresi)
6zbakim arasinda araci degisken olarak bulunmustur.

Sonug: Diyabetlilerin 6zbakim davraniglari ve glisemik kontrol diizeyleri bilissel ve sosyal

faktérlerden etkilenebilir. Daha iyi 6zbakim igin diyabetlilerin 6zyeterlik, destek ve sonug
beklentisi algilarinin artiriimasi gereklidir.
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GLISEMiK REGULASYONU BOZUK OLAN DiYABETLi BIREYLERDE iNSULIN KULLANIMI,
GLIKOZ OLCUM TEKNIKLERi VE OGUN SAATLERININ UYGUNLUGU

Emine Yilmazlar, Zuhal Aydan Saglam, Esra Ataoglu, Tuna Sengéz, Mustafa Yenigiin
Haseki Egitim Arastirma Hastanesi

Amag: Diabetes mellitus ¢ok cesitli medikal tedavi yéntemleri bulunmakla birlikte hastanin
tedaviye bilingli katihminin mutlak oldugu hastaliklardan biridir. Hastanin tedaviye uyumunun
saglanmadigi ve sorgulanmadi§i durumlarda gereginden fazla zaman, maliyet ve kaynak kaybi
olmaktadir. Bu amagla regulasyon saglanamayan, egitim almis insulin kullanicisi olan bireylerde
diyabet yénetim sorunlarini saptamay! amagladik.

Yoéntem: Haseki Eg@itim Arastirma Hastanesi Diyabet Endokrin ve Metabolizma Hastaliklari
Polikliniginden takipli, instlin kullanmakta olan ve glisemik regiilasyon saglanamamis olan 104
diyabetli birey (E=31, K=73; T1IDM=21, T2DM=83; Yas=54.3+13.9; Diyabet yasi=13.9£7.1)
calismaya alind. insilin enjeksiyon teknigi, instilinle iliskili 6giin zamanlar ve élgiim yéntemleriyle
ilgili anket formunu doldurmalari saglandi. Surekli degiskenler ortalama ve SD olarak ifade
edildi. Kategorik degiskenler ylizde olarak gdsterildi.

Bulgular: Hastalarin %37.5'u insulini yanlis teknikle uygulamaktaydi. Yalnizca %5.8’i yanlis
dozda insulin kullanmakta, % 3.8'i insulin dozuna yanhs midahale etmekte idi. %45.2 hastada
lipodistrofi saptandi. %2.9 hasta yanlis insulini dogru kalemde kullanirken, yine ayni oranda
hasta dogru insulini yanhs kalemde kullanmaktaydi. Hastalarin higbiri tarihi ge¢gmis insdlin
kullanmamaktaydi. Hastalarin %23.1’i 6lcim makinesini kodlama hatasiyla kullanmaktaydi.
%1.9'u tarihi gegmis élciim gubugu kullaniyordu. % 2.9 oranda 6lgiim cihazinda sorun vardi.
Hastalarin hepsi insulin egitimi almisti ancak yalnizca %31.7’si diyabet hemsiresinden egitim
almis bulunmaktaydi. %71’i ise kalem egitimcisinden egitim almisti. Tim hastalar arasinda
toplam 12’si hipoglisemi tanimladi.

Sonug: insiilin tekniginin algilanmasindaki sorunlar (kalem egitimcisi?..diyabet hemsiresi?..)
lipodistrofiye, bu da insulin emilimiyle birlikte regulasyonun da bozulmasina yol agmaktadir.
Tum bu faktérlerin sorgulanmadigi durumlarda ila¢ doz artigiyla birlikte maliyet artisi, zaman
kaybi ve hastanin yasam kalitesinde azalma kaginilmaz bir sonu¢ olmaktadir. Tim hastalarin
diyabet ydnetim sorunlarinin incelenmesi (hemsire viziti) &nemli bir kaynak tasarrufu saglayacaktir.
Yagli hastalarda hemsire vizit sikligi gereksinimi 6rneklem sayisi arttirilarak bir bagka alismada
vurgulanacaktir.
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URELI SOLUSYONLA DiYABETIK AYAK BAKIMI

HSS05

Glilgin Orug, Sibel Kiigiik

Kirsehir Devlet Hastanesi

Giris: Diyabetik ayak problemleri genellikle yetersiz bakim ve izlem nedeniyle ortaya cikan,
6nlenebilir komplikasyonlardan biri olmasina karsin yumusak doku enfeksiyonlari ve osteomyelitler
diyabetik hastalarin en sik hastaneye yatma nedenlerindendir. (1, 2). Diyabetik ayak yarasi
bakiminda Ureli soliisyonlarda olmak Gzere cesitli solisyonlar kullaniimaktadir ve Ureli sollisyonla
yapilan yara bakiminin da yara iyilesmesine katkida bulundugu literatlrde yer almaktadir (3,
4,5).

Olgu: 45 yasinda 14 yillik Diyabetes Mellitus hastasi. Néropati ve retinopati mevcut. Beslenmesi
iyi degil. Ekonomik nedenlerle kan sekeri 8lcimu igin gerekli 6lgim gubuguna ulagsmakta zorluk
cekiyor. 1 aydan uzun suredir iyilesmeyen sol ayak yarasi ve sag ayak topuk ¢atlag sikayetiyle
degisik zamanlarda cildiye ve dahiliye polikliniklerine basvurmus. Son olarak dahiliye servisine
Tip 2 Diyabetes Mellitus ve bilateral enfekte ayak yarasi tanisi ile yatisi yapiimis (16.12.2008).
Yogun insiilin tedavisi (% 30 Aspart, % 70 Aspart Protemin, Glarjin) ve oral antidiyabetik
(Glimepiride) aliyor.

Amag: Ureli soliisyon ile yapilan diyabetik ayak yara bakiminin yara iyilesmesi tizerine etkisinin
degerlendirilmesi.

izlem: Yara yerinden kiiltir 6rnegi alindi. Kiiltiirde tireme olmadi. Takibinde yiiksek ates (37.2
0C) olmasi ve sedimantasyon degerinin yliksek (Sedim 30’:105, sedim 60’: 127) olmasi
nedeniyle Sultamisilin 4x1, salisilik asit 2x1 ve Ureli kdplk 2x1 pansuman ile tedaviye baslandi.

Sik kan sekeri izlemi ile insdilin tedavisi dizenlendi (Kristalize reglle insilin, Glargin).
Beslenme dizeni gdézden gecirildi. 1500 kalorilik diyabet diyeti baslandi.
Hastanin kisisel bakimi planladi.

Hasta ve hasta yakinlarina diyabet, diyabet komplikasyonlari, ayak bakimi, beslenme, ila¢
uygulamalari hakkinda egitim verildi.

Degerlendirme: Uygulamalar giin icinde hastaya bakim veren hemsireler tarafindan kaydedildi.
Diyabet egitim hemsiresi ve servis hemsireleri ile verilen bakimin etkinligi degerlendirildi.
Hastanin yara yerinde enfeksiyon bulgularinda azalma ve yara yeri granilasyon dokusunda
artis ve belirgin yara iyilesme gézlendi. 26.12.2008 tarihinde taburcu edilerek poliklinik izlemine
alinan hasta diizenli araliklarla degerlendirildi (05.01.2009 ve 19.01.2009). 02.02.2009 tarihinde
yaralarin tamamen kapandigi goruldu.

Sonug: Diyabetik ayak problemi olan hastalarda koordineli, etkin hemsirelik bakimi ve hasta
egitimi ile diyabetik ayak komplikasyonlarinin énine gecilebilir. Ureli bakim soliisyonlari
diyabetik ayak bakiminda etkili sekilde kullanilabilir.
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DiYABETIKLERDE SIKI HEMSIRE TAKIBINiN GLIKOZ METABOLIZMASI UZERINE OLAN
ETKISi

Esma Altunoglu, ikbal Aydogdu, Giilcan Dogan
Saglik Bakanligi Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi

Amag: Diyabet tim diinyada buyk bir hizla artmakta ve yaklasik her on yilda iki kat artis
gbstermektedir. Dinyada 170 milyon, Glkemizde de 5 milyon kisiyi etkileyen diyabet kronik bir
hastalik olup, dmur boyu birlikte yasamasi gereken bir durumdur. Hastalar diyabet konusunda
ne kadar bilgi sahibi olurlarsa, o kadar saghkl yasam sirdirmeleri mimkin olabilir. Glisemik
kontroll iyi olmayan hastalarda diyabetin neden oldugu mikro ve makrovaskuler komplikasyonlar
bircok organin fonksiyonlarini bozmaktadir. Birgok calisma, HbA1c'de %1’lik dlstsin bile
diyabete bagli komplikasyonlarda anlamli azalmalara neden oldugunu géstermistir. Bu calismada,
sik araliklarla egitim verilen hastalarda HbA1c'deki degisikliklerin degerlendirilmesi amaglanmistir.

Yéntem: Diyabet polikliniginde takip edilen 50 hasta rastgele érnekleme ile iki gruba ayrild.
Birinci grupta olan hastalara diyabet hemsireleri tarafindan ilk ay her hafta, takip eden 2 ayda
da 15 gilinde bir toplam 6 diyabet egitimi verildi. Hastalardan bir aglik, iki tokluk olmak tzere
giinde en az 3 kez kan sekerlerine bakmalari istendi. ikinci gruba ise tedavileri planlandiktan
sonra bir kez egitim verildi. Her iki gruptaki hastalarin baslangicta ve 3 ay sonra AKS, TKS
ve HbA1c degerlerine bakildi. Degerlerin karsilastirmasinda SPSS 13.0 for Windows programi
kullanildi.

Bulgular: Siki egitim verilen hastalarin AKS ortalamalari 238,65+64,71’ den 175,35+44,41’e,
HbA1c degerleri 8,89+1,43’ten 7,48+0,98’e; konvansiyonel grupta ise AKS ortalamalari
242,32+57,24'ten 184,64+37,45'e, HbA1c degerleri 8,57+0,72'den 7,54+0,62’ye dustl. Sonuglar
ileri derecede anlamli bulundu. TKS degerleri de belirtiimeli?

Sonugc: Egitim hemsiresi tarafindan uygulanan siki egitim ve izlem, hastalarin kan sekeri

kontroll Uzerinde daha olumlu degisiklikler yaratmistir. Diyabet yonetiminde hedef degerlere
ulasmak icin daha fazla diyabet egitimi ve daha siki kan sekeri takibi gerekmektedir.
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KARTAL KOSUYOLU YUKSES iHTISAS EGITiM VE ARASTIRMA HASTANESI’NDE
KARDIYOVASKULER CERRAHI KLINIKLERINDE BOZULMUS GLUKOZ METABOLIZMASI
SIKLIGI

Hicran Emir, Dilek Yazici

Kartal Kosuyolu Yiiksek /htisfas Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma
Hastaliklar Bélimd, Kartal, Istanbul

Amac: Kardiyak hastaliklar ile diabetes mellitusun (DM) birlikteligi bilinmektedir. DM gelisiminin
Oncesinde bozulmus aclik glukozu déneminde diyabetik vaskiler komplikasyonlarin basladigi
bilinmektedir. Bunun yaninda dnceden bilinen diyabeti olmayan kisilerde hospitalizasyon
sirasinda hiperglisemi meydana gelebilmektedir. Bu calismanin amaci Kosuyolu Yiiksek ihtisas
Egitim ve Arastirma Hastenesi’nde kardiyovaskuler cerrahi kliniklerinde yatan hastalarda yatis
sirasindaki glukoz degerlerinin tespit edilmesi ve glukoz metabolizma bozuklugu sikliginin
belirlenmesidir.

Yéntem: Calismaya 1 Subat 2009-1 Nisan 2009 tarihleri arasinda kardiyovaskuler cerrahi
kliniklerine elektif olarak yatisi olan toplam 385 hasta (ortalama yas 57.9+14.4yil; K/E:131/254)
dahil edilmistir. Hastalarin ilk yatisi sirasinda aglik serum glukoz (AKS) degerleri belirlenmistir.
DM'u olan hastalarin mevcut tedavileri kaydedilmistir.

Bulgular: Taranan 385 hastanin AKS degerlerine gore dagilimi tabloda gérilmektedir. Bilinen
DM'i olan hastalarin ortalama diyabet streleri 9.7 £ 9.1 yildir. Bu grupta hastalarin 20’si (%19.6)
sadece instlin kullanirken, 29'u (%28.4) inslin ve beraberinde oral antidiyabetik ila¢ 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 hastaligi, 42’si (%10.9) periferik arter hastaligi, 79'u
(%20.5) kapak hastaligi, 22’si (%5.7) aort anevrizmasi ve 9'u (%2.3) atriyal septal defekt
nedeniyle operasyon igin yatmakta olup, geri kalan18 hasta (%4.7) da yara yeri enfeksiyonu,
konstriktif perikardit, perikardiyal eflizyon gibi birtakim nedenlerle hospitalize edilmigtir.

Sonuc: Kardiyovaskdler cerrahi kliniklerinde yatan hastalarin dnemli bir bélimUinde glukoz
metabolizmasiyla ilgili bir bozukluk mevcuttur. Bu hastalar arasinda da yeni tanili diabetes
mellitus ve bozulmus aglik glukozu olanlar bilinen diyabeti olanlardan daha fazladir. Sonugta
kardiyak nedenlerle hospitalize olan hastalarda kan sekeri takibi bilinmeyen glukoz metabolizma
bozukluklarini tespit etmede dnemli yer tasimaktadir.

Hastalarin aclik kan sekeri degerlerine gére dagihmi

Normal Glukoz Metabolizmasi (n=157) | Bozulmus Glukoz Metabolizmasi (n=228)
BAG (n=52) | Yeni DM (n=74) | Bilinen DM (n=102)
Yizde dagiim (%) | 40.8 13.5 19.2 26.5
Yas (yil) 54.0+16.3 61.2+126 | 60.3+13.3 61.0+10.9
K/E 59/98 18/34 14/60 41/61
AKS (mg/dL) 87.7+73 106.5+4.3 | 144.6 + 35.1 179.9£74.2
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BiR KURUMA BAGLI HASTANELERDE CALISAN HEMSIRELERIN DIiYABET EGITiM
DENEYIMLERI VE DIYABET EGITiMiNi ALGILAYISLARI

Senay Uzun’, Filiz Arslan’, Fahriye Oflaz', Ozge Eraslar?

'"GATA Hemsirelik Yiiksek Okulu, Ankara
2GATA Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 Bilim Dali, Ankara

Amac: Diyabetik bireylerin hastaliklarini yénetme becerilerini kazanmalarinda, diyabet
hemsirelerinin verdigi egitim kritik 6neme sahiptir. Hemsirelerin verdigi egitimin etkinligini
saglamak igin, egitim sireci ile ilgili deneyimlerinin anlasiimasi gerekmektedir. Bu ¢alismada
bir kuruma bagli hastanelerde diyabet egitimi vermekte olan hemsirelerin diyabet egitim
deneyimlerinin ve egitimi nasil algiladiklarinin incelenmesi ve tanimlanmasi amaglanmistir.

Yéntem: Diyabet egitim hemsirelerinin bireysel eg@itim deneyimlerine iligkin veriler niteliksel,
fenomolojik arastirma yéntemi ile incelenmistir. Arastirma sorulari “egitim sirasinda karsilastiginiz
guglukler nelerdir?”, “ verdiginiz egitimin etkin olmasini nasil saglhyorsunuz?”, “sizce diyabet
egitiminin amaci nedir?”, “sizce diyabetli bir bireyin hangi davranislari kazanmasi gereklidir?”,
“sizce diyabet egitimin degerlendiriimesi nasil olmalidir?”, “sizce egitimin etkinligi nasil
arttinlabilir?’dir. Kurum tarafindan verilen diyabet hemsireligi egitimine katilan 19 hemsire ile
ylz ylze derinlemesine gdrisme teknigi ile elde edilen veriler, Colaizzi'nin(1978) fenomonolojik
arastirma yéntemi kullanilarak analiz edilmistir.

Bulgular: Hemsirelerin egitim deneyimleri ile ilgili “egitimcinin nitelikleri, egitim alanin nitelikleri,
ekibin egitimi algilayisi, egitim olanaklari ana temalari belirlenmistir. Hemsirelerin egitim algilari
ile ilgili ana temalar ise “egitime bakis agilari,egitim veren ve alanin rolleri, egitim yaklasimlar”
olarak belirlenmistir.

Sonug: Calisma; diyabet egitim hemsirelerinin bireysel, hasta ile ilgili, ekibin egitimi algilayisi

ve egitim olanaklari ile ilgili giiclikler yasadiklarini, egitim algilarinda farkliliklar bulundugunu
ve egitimin etkinligini saglamak icin ortak anlayisin gelistiriimesi gerektigini géstermistir.
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HEKIMLERDE YAPILANDIRILMIS UYGULAMALI iNSULIN EGITIMININ DiYABET TEDAViI
ALGISINA ETKILERI

Sevim Ozcan, Dilek Gogas, Nefise Sema Akalin

Marmara Universitesi Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali

Amag: Gelismis iletisim ortamina ragmen diyabet tani ve tedavi hedef degerlerinin farkindaligi
ile ilgili problem beklendiginden daha yiiksek bir oranda karsimiza gikmaktadir. Bunun yani
sira hekimler arasinda inslin uygulamalar ile ilgili yetersiz bilgilendirme, insilin tedavisine
baslamada gecikme ve kan sekeri hedef degerlerinden uzaklasma ile sonuglanmaktadir.
Bu calismada instlin pratik uygulamalari ile ilgili dizenlenen yapilandiriimis ve interakiif kiiglik
gurup atélye g¢alismalarinin hekimlerde insulin tedavisine baglama ve insilin uygulamalarinin
farkindaligina etkilerinin arastiriimasi hedeflenmistir.

Yéntem: Marmara Universitesi Tip Fakiiltesinde uzmanlik egitimi alan 24 hekim calismaya
dahil edilmistir. Masa c¢evresinde 12 kisilik guruplar U dizeni ile egitime alinmigtir. Toplam 3
saatlik egitim sirasinda diyabet tani ve tedavi hedefleri, insilin tedavisine gecisteki sorunlar
interaktif tartisilarak, oral glukoz tolerans testi, kan sekeri 6lctimu, insdilin enjeksiyon uygulamalari
(bizzat kendisine) yapilmistir. insiilin tedavisinin planlanmasi, kan sekeri diizeylerine gére
insilin doz ayarlamalari vakalar Gzerinden gdésterilmistir. Atdlye ¢alismasi éncesinde ve
sonrasinda cevaplanmasi istenen testlerle bilgi dizeyleri de@erlendirilmistir.
Her bir soru dogru cevap oranina gére ki kare testi ile degerlendirilmistir

Bulgular: Diyabet tanisi konulabilmesi igin aglik kan sekeri degerini dogru cevaplayanlar 6n
testte %62 iken son testte %74( p>0,05), hedef kan sekeri de@erlerini dogru cevaplayanlar 6n
testte %45 iken son testte %74 (p<0,05), hedef A1C dlizeyleri 6n testte %48 iken son testte
%91 (p<0,05) olmustur. Teknik insilin bilgilerinin genelde dogru cevaplandigi gdzlenmistir.

Sonug: Kendisine insdilin ignesi batirmak istemeyen hekimlerin orani %50 den fazla iken tim
hekimler igne uygulamasindan sonra canlarinin yanmadigi ve zor bir uygulama olmadigi
dogrultusunda birlesmislerdir. instilin uygulamasinin zor ve agrili olmadigini anlayan hekimlerin
insilin tedavisine baslamada daha cesaretli olacaklari kanaatine variimistir.
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DiYABET TEDAVISINDE EGZERSIiz

Azime Karako¢ Kumsar, Hediye Arslan

Maltepe Universitesi Hemsirelik Yiiksekokulu

Aktivite ve egzersiz tum yas gruplarinda ve saglikli-hasta birey ayirmaksizin, herkes igin gerekli
olup; her glin ve diizenli bir sekilde yapilmasi gerekmektedir. Fiziksel aktivitenin insulin duyarliigi
ve insulin sekresyonu Uzerindeki olumlu etkilerini bilmekteyiz. Egzersiz diyabet tedavisinin
6nemli bir unsuru olarak kabul edilmekte, diyabeti énleme ve kan glikoz diizeyinin kontroliinu
saglamada temel basamaklardan birini olusturmaktadir. Bu yazida egzersizin diyabet ile iligkisi
ve diizenli egzersiz aliskanligi kazandirmada hemsirenin rolu ele alinacaktir. Egzersiz sirasinda
organizmanin oksijen ve metabolitlere olan gereksinimi artmaktadir. Iskelet kasi glikoz
kullaniminda %75 oraninda bir paya sahiptir. Dinlenme sirasinda kaslarin temel enerji kaynagi
plazma serbest yag asitleridir (FFA) ve dolasimda bulunan serbest yag asitleri dinlenme
sirasinda gereken enerjinin %85-90'inin karsilar. Egzersiz sirasinda ise 100 kcal'lik gereksinim
karsilanir. FFA’larin timu kullanildiginda trigliserid ve glikojen yikimi baglar. Glikojenin tamami
yikildiginda oksidasyon baslar ve kas ATP seviyesi korunur. Bu arada kaslara kan akimi artar
ve bunun sonucu olarak glikoz ile yag asidlerinin kaslara girisi artar. Kaslara artan glikoz girisine
karsilik karacigerde glikoz Uretimi hizlanir ve bdylece kan glikoz diizeyi stabil kalir. SSS artan
aktivitesine yanit olarak, insilin sekresyonu inhibe olur ve dolasimda insilin sekresyonu diser.
Diger taraftan Kontraregilatuar hormonlarinin kandaki konsantrasyonu artar. Sonugta; daha
az insllin ile daha fazla glikozun kas igine gegisi saglanir. Diyabet tedavisinin basarili bir
sekilde strdirilebilmesi igin bireyin etkin rol almasi ve kendi yasam kontrolliini kazanmalari
ve sorumluluk almalari gerekmektedir. Bireysel sorumluluk, en fazla beslenme ve fiziksel
aktivite yonetiminde 6n plana ¢ikmaktadir. Bu asamada hemsirenin sorumlulugu ise, bireyin
yasam tarzi degisiklikleri hakkinda bilgi sahibi olarak, bunlari davranisa dénustirebilmesidir.
Aliskanliklardan vazge¢mek ya da yeni bir davranis bi¢cimi benimsemek bir ¢cok kiside stres
yaratmaktadir. Bu nedenle bireyin davranis degisikliginden énce bu stresle bas etmesi
gerekmektedir. Yasam tarzindaki degisime uyum asamasinda bireyin motivasyona gereksinimi
vardir. Bu asamada hemsire, Ustlendigi egitimci kimligiyle anahtar rol oynamaktadir. Hasta
egitimi tani kondugu andan itibaren baslayan bir siirectir. Kronik hastaliklarda yeterli bilgilendirme
ile hastanin kendini daha iyi hissettigi belirtimektedir. Oyku alirken bireyin bilgi, beceri ve
davraniglari da degerlendirilmeli, fiziksel aktivite diizeyi saptanmal, aile ve sosyal ¢evresi
degerlendiriimelidir. Tani hakkinda yetersiz bilgilendirme, bireyin egzersiz programina uyumunu
engelleyecektir. Bireyin var olan tutum ve davraniglariyla ilgili edinilen bilgi, bireyin ne kadar
sorumluluk Ustlenecegi hakkinda hemsireye goris saglar. Egzersiz egitimine baslamadan
6nce ilk amag, bireyi egzersiz programina motive etmek olmalidir. Fiziksel aktivitenin diyabet
kontroliinde nasil bir etkiye sahip oldugu ve egzersizin kan glikoz diizeyi ve olasi komplikasyonlar
Uzerine olumlu etkisi anlatiimalidir. Egitim surecinin merkezinde diyabetli birey olmalidir. Kiigik
ve asamal degisimler planlanarak, bireye 6zel aktiviteler tanimlanmahdir. Egitim surekliligi
olan bir sirectir. Aile lyeleri de egitime davet edilerek isbirligi istenmelidir. Verilen egitimin
etkinligi birey diyabet hemsiresine geldigi her kontrolde degerlendirilerek; aksakliklar tekrar
gbzden gegciriimelidir. Diger taraftan olumlu degisim kriterleri bireye somut bir sekilde gdsterilerek,
motivasyonu ve egzersize uyumu desteklenmelidir.

Sonug olarak; diyabetik bireylerde egzersizden hemen sonra gdzlenen kan sekeri distkliginin
yanisira, uzun dénemde aclik ve postprandial insulin diizeyleri de azalmakta ve insulin duyarliligi
artmaktadir. Bu etkileri nedeniyle diizenli, strekli ve kuralina uygun olarak, kisiye 6zel uygulanan
egzersiz programlari, egitim, diyet, oral antidiabetik veya insilin ile birlikte diyabet tedavisinin
temel basamaklarindan birini olusturmaktadir. Hemsire karsilastig her diyabetli bireyin egzersiz
aliskanhgini sorgulayarak; egitim ihtiyaglarini belirlemeli, hastanin algilari, 6ncelikleri ve fiziksel-
sosyal sinirliliklari géz éniine alarak bireye 6zel ve uygun zaman diliminde egitim vermeli.
Egitimin sUrekliligi icin diyabet hemsiresine yonlendirmelidir.
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DIYABET EGIiTiMi ALAN TiP2 DiYABETLILERIN BiLGi VE KAN GLUKOZ KONTROLU
DUZEYi

Seval Karaboga, Mihriban Davutoglu

Basbakanlik Bezmi Alem Valide Sultan Vakif Gureba Egitim ve Arastirma Hastanesi, Istanbul

Amac: Diyabet Egitimi verilen hastalarin bilgi ve kan glukoz kontroli diizeylerini belirleyerek,
daha sonraki egitim girisimlerine katki saglamak amaglanmustir.

Yéntem: Ontest- sontest yari deneysel arastirma tipinde tasarlanan bu calisma, Haziran-
Kasim 2008 tarihlerinde istanbul ilinde basbakanliga bagl bir vakif hastanesinin diyabet
poliklinigine basvuran Tip 2 diyabetliler lizerinde yiriitilmustiir. Arastirmanin Orneklemini daha
once diyabet konusunda hig egitim almamis ve ¢ aylik egitime dlzenli olarak katilan 59 hasta
olusturmustur. Veriler (1) diyabet hemsiresi tarafindan literatiir dogrultusunda gelistirilen 20
soruluk anket formuyla ve (2) Bilgi testi formu ile toplanmistir. Anket Formu: diyabetlinin yasi,
dogum yeri, egitim durumu, cinsiyeti, diyabet streleri, meslegi, diyabetin ortaya ¢ikis sekli,
ailesel diyabet 6ykisu ile aclik ve tokluk kan sekerleri, HbA1c degerleri ve aldigi tedavileri
icermistir. Ontest formu uygulandiktan sonra hastalara haftada bir saat siireli, on hafta siiren,
on farkl konuda diyabet egitimi verilmistir. Egitimi tamamlayanlara egitimin etkinligini
degerlendirmek igin son-test formu uygulanmis, aclk ve tokluk kan sekerleri, HbA1c, egitim
puanlari tekrar degerlendirilmistir.

Arastirma kapsamina alinan hastalarin tanimlayici ézellikleri ile ilgili veriler sayi ve ylUzdelik,
egitimin etkinligi ile ilgili veriler dncesi ve sonrasi arasindaki farklar ise eslestiriimis iki grup
arasindaki farkin dnemililik testi ile degerlendirilmistir.

Bulgular: Hastalarin %46’s1 50-59 yas araliginda ve %61’i kadindir. %57.63'U ev hanimi
%85'i ilkégretim mezunudur. %33,90'1na 6-10 yildir DM tanisi konulmustur. HbA1c, aclik ve
tokluk kan sekerleri, egitim dncesi ve sonrasi puan ortalamalari arasinda anlamli fark
bulunmustur(p<0,000)

Sonug: Tip 2 DM'li hastalara verilen diyabet egitiminin hastalarin kisa dénemli bilgi artisinda
ve kan glukoz kontroliine olumlu katki sagladigi bulunmustur.
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Kubilay Uking', Hacer Getir?, Seving Uretmen G6F, Savas Gur®, Filiz Topalogiu?

'Canakkale Onsekiz Mart Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari BD
2Canakkale Onsekiz Mart Universitesi Tip Fakiiltesi
3Canakkale Onsekiz Mart Universitesi Tip Fakiltesi ic Hastaliklari AD

Amag: Diyabetli hasta egitim programi bozulmus glukoz toleransi veya diyabet tanisi konuldugu
andan itibaren en énemli basamaktir. Hastalari egitim ile tedavilerine entegre etmek, daha
etkin kan sekeri kontroliniin yani sira kilo verme ve hayat tarzini degistirme Uzerine etkisi cok
buyuktdr. Bunlarin yaninda hastalarin tedavi ve takipleri sirasinda ortaya ¢ikabilecek hipoglisemi,
hiperglisemiye dogru ve erken midahale etmelerine ve diyabetik ayak gibi komplikasyonlarin
gelisimine karsi daha etkili ve hayat kurtarici 6nlemleri almalarini saglar. Canakkale Universitesi
Tip Fakdltesi hastanesi 5 aydir hizmet vermektedir. Bu calismada amag, poliklinigine ilk kez
basvuran diyabetlilerin demografik ézelliklerini, diyabet bilgi diizeylerini bu konuda rol oynayan
faktorleri saptamak ve bu yonde hasta egitim programini gelistirmek.

Yoéntem: Calismaya diyabet polikliniginde izlenen ve diyabet egitimine katiimak isteyen hastalar
alindi. Galisma éncesinde hastalarin demografik dzellikleri, biyokimyasal laboratuvar sonuglari
ve diyabete 6zgl komplikasyonlari not edildi. Hastalarin, hastaliklari ile iligkili bilgi diizeylerini
Olcmek icin diyabet tanimi, tedavi, diyet ve komplikasyonlarla ilgili goktan se¢meli 30 soru
soruldu ve verilen cevaplar puanlandirildi.

Bulgular: Calismaya 5 tip 1, 55 tip 2 toplam 60 diyabetli katildi (40 kadin, 20 erkek, yas
ortalamasi: 53.7+11.1 yil). Hastalarin %65’i (27 kadin, 12 erkek) fazla kilolu veya obez idi.
Hastalarin ortalama diyabet sureleri 9,3£9,6 yil idi. Hastalarin 5'i (%8.3) okuma yazma bilmiyor,
11’1 (%18) Universite mezunuydu. On diyabetli (%17) aktif olarak ¢alisiyordu. Toplam 16’si
(%27) daha 6nce diyabet egitimi aldigini beyan etti, bu hastalarin 3'l diyabet ile ilgili bilgiyi
gazete ve televizyondan ve 6’si bir diyabet hemsiresinden almisti. Hastalarin 32’si (%53)
kontrol icin doktora hi¢ gitmiyordu. Hastalar test sonucunda ortalama 59.3+26.9 puan aldilar.
Tip 1 diyabetli hastalarin bilgi diizeyi ortalamasi belirgin olarak ylUksekti (sirasiyla Tip 1:
81.5£8.38;Tip 2 58.5+26.6 puan; p<0.05) Test sonucunda hastalarin 37’si (%62) diyabet tipini
ve nedenini 37’si (%62) aclik ve tokluk kan sekerinin normal degerini bilmiyordu. Toplam 38’i
(%63) hipoglisemi ve 44’U (%73) hiperglisemi terimlerini ilk kez duymus, 27’si (%%45) diyet
Uzerine hicbir egitim almamis ve 58'i (%97) ayak bakimi egitimi almamisti. Hastalarin 40’
(%67) HbA1c’'nin anlamini bilmiyordu. Hastalarin yas (r= -0.31; p=0.016) ve diyabet sireleri
(r=-0.42; p=0.001) ile test sonucu alinan puanlar arasinda negatif korelasyon oldugu gézlendi.

Sonug: Poliklinige ilk kez basvuran tip 1 diyabetliler belirgin sekilde daha bilgiliydi. Hastalarin
yas! ve diyabet siresi artik¢a bilgi dliizeylerinde belirgin bir azalma olmasi dikkat ¢ekiciydi.
Diyabet egitiminin devam edecegi klinigimizde 6zellikle ileri yas ve diyabet yasi fazla olan tip
2 diyabetlilerin yararlanacag egitim ¢cabalarina gerek vardir.
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DiYABET KONUSUNDA HiZMET iCi EGIiTiM ALAN HEMSIRELERIN BiLGi DUZEYLERI
Kubilay Uking', Hacer Cetir?, Seving Uretmen G6F, Savas Giir’, Filiz Topalogiu?

"Canakkale Onsekiz Mart Qniversitesi Tip Fakdiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari BD
2Canakkale Onsekiz Mart Universitesi Tip Fakultesi
3Canakkale Onsekiz Mart Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklari AD

Amac: Diyabetli hastalarin servislerde takip ve tedavisi gelisebilecek olan akut komplikasyonlar
acisindan son derece dnemlidir. Ozellikle diyabetin farmakolojik tedavilerinin hizla gelistigi ve
cesitlendigi glinimizde hastalar ile daha yakindan ilgilenen diyabet hemsiresi disinda ki
hemsirelerin hem diyabetin hem de uyguladiklari tedavilerin sonuglari ve komplikasyonlari
hakkinda genis bilgiye sahip olmalari yadsinamaz bir gercektir. Canakkale Universitesi Tip
Fakultesi hastanesi 5 aydir hizmet vermektedir. Bu ¢alismamizda ki amacimiz, hastanemiz
servislerinde gérevlendirilen servis hemsirelerimizin diyabet, antidiyabetik ilaglar ve
komplikasyonlari hakkinda bilgi diizeylerini 6lcmek, bu konuda rol oynayan faktérleri saptamak
ve hizmet i¢i egitim programimizi bu yénde gelistirmek.

Yéntem: Calismaya servislerde gérevlendirilen tim hemsireler alindi. Test ncesinde hemsirelerin
demografik 6zellikleri ve egitim durumlari not edildi. Diyabet ve tedavileri ile bilgi diizeylerini
6lcmek icin diyabet tanimi, tedavi, diyet ve komplikasyonlarla ilgili goktan se¢meli 30 soru
soruldu. 30 puan Uzerinden deg@erlendirildi. Sonrasinda egitim verilerek test tekrarlandi.

Bulgular: Arastirmaya toplam 56 hemsire katildi. 16’s1 (%29) 6n lisans, 39'u (%70) lisans ve
1'i(%1) yuksek lisans mezunuydu. Hemsirelerin 40’1(%71) meslek yasamlarinin ilk 5 yilindayken,
6'sl (%10) 10 yilin Gzerindeydi. Egitim verilmeden yapilan ilk test sonucunda, katilimcilarin
38'i (%68) aclik kan sekerini ve 16’s1 (%29) tokluk kan sekerinin normal deg@erlerini biliyordu.
Hemsirelerimizin 12’si (%22) ins(ilin enjeksiyonunu dogru sekilde yaptigina emin degildi. insiilin
enjeksiyon yerleri konusunda 21'i (%37) yanlis veya yetersiz cevap verdi. Hemsirelerimizin
14’0 (%25) insulini enjeksiyona hazirlama ve enjeksiyon teknigi konusunda yetersiz veya yanlis
cevap verdi. Katilimcilarin 50’si (%89) 1 ml insulinde ki insilin miktarini bilemedi. Analog,
kristalize ve uzun etkili instlin enjeksiyon zamanlamalari ile ilgili sorulara ise sirasi ile 16
(%28.6), 31 (%55) ve 24 (%43) hemsire yanlis cevap verdi. Hemsgirelerin aciimis ve yedek
instlinleri saklama sorularina ise sirasiyla 39’u (%70) ve 23’0 (%41) dogru cevaplandirdi.
Hemsirelerimizin 24’0 (%43) hipoglisemiye giren bir diyabetli ile hi¢ karsilasmamisti. Hipoglisemi
ve hiperglisemi belirtilerini iceren sorulara sirasiyla 40 (%72) ve 26 (%46) ve oraninda dogru
cevaplar alindi. Fakat tim hemsirelerimiz hipoglisemiye ilk midahale sorusuna dogru cevap
verdiler. ilk test sonuglari alindiktan sonra hemsirelere diyabete yénelik hizmet ici egitim verildi
ve test tekrarlandi. Egitim 6ncesi ve sonrasin sonrasinda testlerden alinan puanlar (18.3+5.09
ve 27.3+3.01, sirasiyla egitim 6ncesi ve sonrasi testler, p<0.0001) belirgin artti. Ayni zamanda
sorulan tum sorulara alinan dogru cevaplar orani %88 oldu.

Sonug: Yatakl servislerde hizmet veren tim hemsirelerin diyabetli hastalarin tedavi, akut
komplikasyonlari tanima ve takibinde yetersiz oldugunu gérdiik. Bu blyik oranda servislerde
gobrev yapan hemsirelerin bu konulari genelde hastanenin diyabet hemsirelerinin veya doktorun
asll goérevi oldugunu distinmektedir. Fakat diyabet evrensel ve gérilme sikligi hizla artan bir
hastaliktir ve tedavisi Uizerine ¢ok hizli degisiklikler olmaktadir. Diyabetli ile her alanda karsilasan
hemsirelerin hizmet ici egitim almalari blyiik 6nem kazanmaktadir.

-258-



ULUSAL

DIYABET

KONGRESI

@ 20 - 24 Mayis 2009
HPS05

TiP 2 DIYABETLI HASTALARIN BiLGi DUZEYLERINE GORE KAN SEKERI, HBA1C VE
BEDEN KITLE INDEKSi DEGERLERI

Seval Karaboga, Mihriban Davutoglu
Basbakanlik Bezmi Alem Valide Sultan Vakif Gureba Egitim ve Arastirma Hastanesi, Istanbul

Amag: Tip2 diyabetli hastalarin bilgi diizeylerine gére kan sekerleri, HbA1c degerleri ve beden
kitle indeksi degerlerini incelemektir.

Yéntem: Bu tanimlayici arastirma istanbul ilinde bagbakanliga bagl bir hastanede Ocak-
Subat 2009 tarihleri arasinda yapilmistir. Hastanede bir diyabet poliklinigi bulunmakta ve
diyabet egitim hizmetleri bir hemsire ve bir doktor tarafindan yuritilmektedir. Hastanenin
diyabet poliklinigine gelen ve diyabet konusunda yeterli egitim almayan tim hastalar arastirmanin
evrenini olusturmustur. Orneklem secimi yapiimayip diyabet konusunda yeterli egitim almayan
ve calismayi kabul eden 89 hasta érneklemi olusturmustur.Veriler arastirici tarafindan literatur
dogrultusunda gelistirilen hastalarin sosyo-demografik 6zellikleri ve diyabet bilgilerini sorgulayan
anket formuyla toplanmistir.Hastalarin diyabet bilgilerini sorgulayan toplam 15 soru bulunmaktadir
ve her soru bir puandir. Toplamda puani 0-5 arasi olanlar 0 puan, 6-11 arasi olanlar 1 puan,
12-15 arasi olanlar ise 2 puan olarak gruplandiriimistir.Veriler hastaneden gerekli yazil izin
alinarak ve hastalarin génilli olmalari esasina dayanilarak yiz yiize gérisme teknigi ile
toplanmistir.Arastirma kapsamina alinan hastalarin tanimlayici 6zellikleri ile ilgili verilerde sayi
ve yuzdelik, bilgi duzeyleri ile ilgili verilerde ise ki kare testi kullaniimistir.

Bulgular: Hastalarin %51’i kadin, %49’u erkektir. %401 50-59 yaslari, %28’i ise 40-49 yaslari
arasindadir.%82’si ilkdgretim mezunudur. %43.8’i ev hanimi, %25.8'i is¢i ve %43’U Marmara
bdlgesinde ikamet etmektedir.

Hastalarin bilgi diizeyleriyle cinsiyetleri, egitim durumlari ve mesleklerinin dagilimi arasinda
anlamli fark bulunmamistir. Bilgi diizeyleriyle HbA1c degerleri ve aclik ve tokluk kan sekerleri
ve beden kitle indeksleri arasinda anlamli fark bulunmamistir.( p>0,05 )arasinda anlamli fark
bulunmamustir.

Sonug: Diyabetlilerin egitim durumlari sosyodemografik ézellikleri ve metabolik kontrol degerleri
arasinda anlamli iliski bulunamamasi, diyabete 6zgi egitimlerin dnemini ortaya ¢ikarmaktadir.
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OBEZITE VE DiYABET iLiSKiSi

Azime Karakog¢ Kumsar', Feride Tagkin?, Nermin Olgun®

"Maltepe Universitesi Hemsirelik Yiiksekokulu, Tibbi ve Cerrahi Saglik Bakimi, istanbul

2 Saglik Bakanhgi Istanbul Siireyyapasa Gogtis Hastaliklari Egitim ve Arastirma Hastanesi, Istanbul

3Marmara Universitesi Saglik Bilimleri Fakiiltesi Hemsirelik Bélimii, I¢ Hastaliklari Hemsireligi
Anabilim Dali, Istanbul

Giris: Obezitede en 6nemli etyolojik faktorleri; fiziksel aktivitede azalma ve sagliksiz beslenme
aliskanlklaridir. Aile éykiusl obezite agisindan en 6nemli risk faktérlerinden biri olarak
gosterilmektedir. Tip 2 diyabet acisindan fazla kilolu olma ve obezite tek basina bir risk
faktoriidir. BKI 35 kg/ m2 ‘nin tizerinde olan kisilerde diyabet gériiime riski 80 kat artmaktadir.
Vicut agirligindaki her kg artisi, diyabet gelisme riskini %5 oraninda artirmaktadir.

Obezite ve diyabet kontrolii: Obez bireylerde erken alinacak énlemler ile diyabet gelisme
riski azaltilabilir. Saghkli beslenme ve fiziksel aktivite gibi yasam bicimi degisikleri ile Tip 2
diyabet gelisimi %60’a kadar énlenebilir.

Obeziteyi Onleme ve Obeziteden Korunma: Obezite, giiniimiizde giderek artan ve uzun
sUreli tedavi gerektiren kronik bir sendromdur. Saglikli beslenme ve dizenli egzersiz aligkanhgi
kazandirmayi 6zendirici uygulamalarin okul ¢caginda baslatilmasi ve bu mesajlarin medya ve
yayin organlari gibi gesitli araclarla strekli veriimesi saglanmalidir. Diyet énerileri kisinin yeme
aliskanliklari, yasam degisiklikleri, etnik ve kiltirel 6zellikleri, diger hastaliklarin varhgina ve
kullandi@i ilaclara uygun planlanmalidir. DisUk yag ve enerji iceren gida kullanimi artinimalhdir.
Ginde 500-1000 kcal azaltiimasi, yaklasik ayda 3-4 kg kilo kaybi saglar. Kilo kontrolinu
saglamada bireyin diizenli egitim ile bilinclendiriimesi 6nemlidir. Egzersiz, kilo kaybi programinin
vazgecilmez 6gelerinden biridir. Obeziteden korunma girisimlerinde amag; vicut agirhiginin
azaltilmasi, uzun dénemde vicut agirliginin ideal dizeyde tutulmasi, daha fazla kilo aliminin
onlne gegilmesi ve kilo alinmasi ile ortaya cikabilecek diger hastalik risk etmenlerinin kontrolu
olmalidir. Bu amaca ydnelik girisimler:

«Bireyin hastaneye her gelisinde boy, kilo ve bel cevresi élgiilerek kaydedilmeli, BKi izlenmeli,
*Fazla kilolu bireyler risk faktérleri agisindan dikkatlice takibi yapilmalr,
*Fazla kilolu ve obez bireylerin dlzenli aglk kan sekeri ve kan basinci dlglimleri yapilarak
kaydedilmeli,
*Bireylere her ziyarette BKi durumu, obezitenin hastalik riski acisindan énemi vurgulanmali,
*Obezitenin gerisinde yatan ya da ona eslik eden psikolojik sorunlar taninmali ve gerekili
Onlemler alinmali,
*Normal kilolu bireylere de saglikli beslenme, diizenli egzersiz ve kilo kontrolinin énemi
anlatiimal,
+Kilo vermek icin gerekli olan motivasyon icin bireyler desteklenmeli,
*TUum bireyler kilo kontroline ydnelik egitim konusunda bilgilendirilmelidir.

Sonuc olarak; toplumda énemli bir halk sagligi sorunu olan obezitenin énlenmesinde saglikli
beslenme, dizenli egzersiz yapma ve normal vicut agirhigini koruma son derece énemlidir.
Saglik profesyonelleri toplumun saglkli yasam bigimi davranislari kazandiriimasinda énci
kigilerdir.
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DIYABETLI_BIREYLERDE EGITiMIN VE KAN SEKER OLCUM SIKLIGININ GLISEMIK
KONTROL UZERINE ETKILERI

Hilya Demir, Hasan Aydin

Yeditepe Universitesi Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 Bilimdali, istanbul

Amac: Tip 2 diyabetli bireylerde kan seker élgim sikhginin glisemik kontrolu etkiledigi daha
6nceki bir calismamizda goésterilmistir. Diyabet egitimi; bireylerin istenen davranis degisikligini
saglamasi ve diyabetin kontrollinde 6z-etkinliliginin ve yagsam kalitesinin artiriimasini hedefler.
Diyabet egitimi strekli, katihmci, hasta merkezli olmali, ¢ift yonli iletisimi esas almalidir. Diyabet
egitimi verilen diyabetli bireylerin daha énceki ¢alismamiza benzer 6zellikte kan seker 6lgim
sikligi ile glisemik durumlari arasindaki iligkiyi gésteren bir calisma planlanmistir. Bu ¢calismanin
amaci diyabetli bireylerin diyabet egitiminin ve sonrasinda kan seker élgim sikliginin glisemik
kontrole etkisini arastirmaktir.

Yoéntem: 01.01.2008- 31.12.2008 tarihleri arasinda merkezimize bagvuran insilin tedavisi alan
ve 6ncesinde standart bir diyabet egitimi verilen hastalar ¢calismaya alinmistir. Calismada
arastiricilar tarafindan gelistirilmis 3 basamakli bir diyabet egitim modeli uygulanmistir. Egitim
alan hastalar iki gruba ayrilmistir. Birinci gruptaki hastalardan (Grup 1) (n=80) daha &nceki
calismamizi baz alarak haftada bir giin glinde 4 kez kan sekeri 8lgiimi yaparak tarafimiza
iletmeleri ve insulin dozlarinin bizim tarafimizdan ayarlanmasi istenmistir. lkinci gruptaki hastalar
(Grup 2) (n=70) dizenli 3 aylik ddnemlerde ayaktan poliklinimizde izlenmigtir. Diyabet egitimi
verilmemis bir grup hasta (Kontrol grubu)(n=50) kontrol olarak izlenmistir.
Egitim 6ncesi ve sonrasindaki 3. ayda hastalarin glisemik kontrol parametreleri (aglik kan
sekeri (AKS) ve A1c) kontrol edilmis ve degerlendiriimeye alinmistir. Egitim almamis hastalarin
ise ilk muayene ve bunu izleyen 3. ay aglik kan sekeri ve Alc dlzeyleri degerlendirilmistir.
Hastalarin komplikasyon sikhgi, kan lipid dizeyleri ve eslik eden hastaliklari ayrica
degerlendirilmistir.

Bulgular: Arastirmaya katilan hastalarin yas ortalamasi 63 £ 12 yil ve hastalik strelerinin
ortalamasi 10.2 + 7.7 yil olarak bulunmustur. Komplikasyon sikligi, eslik eden hastaliklar
acisindan gruplar arasinda fark yoktur. Hastalarin baslangi¢ ve son glisemik durumlari Tablo
1’de gosterilmigtir. Egitim alan hastalarin hem aglik kan sekeri hem de A1c duzeyleri anlamli
olarak diiserken egitim alan ve sik kan sekeri 6lciimU yapan hastalardaki distis orani daha
belirgindi (AKS %42 vs %23, Alc %21,5 vs %16,1). Egitim almayan hastalarin glisemik
durumlari anlamh farkllik olmasa da 3 aylik izlemde kétilesmistir.

Sonug: Diyabetli bireylerde diyabet egitimi iyi glisemik kontrollin bir pargasidir. Diyabet egitimi
almak kan sekeri izlemi yapilmasa bile glisemik kontrol saglamada etkin bir ydntemdir. Fakat
hastalarin egitim sonrasi sirecte sik kan sekeri élgumleri ile izlenmesi glisemik kontroli
saglamada daha etkindir.

Gruplarin Glisemik Kontrol Parametrelerinin Karsilastiriimasi

HEMSIRE SEMPOZYUMU POSTER SUNUMLAR

Grup 1 Grup 2 Grup 3
AKS Once 237.1+136.4 mg/dl* 190.4+53.8 mg/dI** 141.8+61.78 mg/dI***
AKS Sonra 136.4+53.52 mg/dl* 145.5+£32.18 mg/dl** 154.0+50.64 mg/dI***
A1C Once % 8.59+2.41§ % 8.99+2.25™** % 7.32+1.40
A1C Sonra % 6.74+1.7§ % 7.54+1.34*** % 7.54+1.06

*0<0.0001, §p=0.001, **p=0.0004, ***p=0.02
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DIYABET VE OSTEOPOROZ

Sengill Isik', Selma Karakaplan?, Ekrem Orbay’, Haluk Sargin’

'Dr. Litfi Kirdar Kartal Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji Poliklinikleri
2Dr. Liitfi Kirdar Kartal Egitim ve Aragtirma Hastanesi, Egitim Koordinatérligii

Amag: Arastirma, diyabetin osteoporoz tzerine riskini incelemek amaciyla planlanip uygulanmistir.

Yéntem: Calisma, Ocak -Mart 2009 tarihleri arasinda hastanemizin diyabet egitim toplantilarina
katilanlar arasinda gergeklestirilmigtir.

Arastirmanin 6rneklemine; ¢calismaya katilmayi kabul eden toplam 125 diyabetli birey alinmigtir.
Okur yazar olmayan, gérme isitme engeli bulunan, gestasyonel diyabet olan bireyler calismaya
dahil edilmemigtir.

Verilerin toplanmasinda; arastirmacilar tarafindan gelistirilen anket formu ile puanh osteoporoz
risk testi (International Osteoporosis Foundation 2006) kullaniimistir. Veri toplama araglar
hastalar bilgilendirilerek yuz ytze gérisme ydntemi ile veri toplama araglarinin doldurulmasi
seklinde uygulanmigtir.

Verilerin analizinde; ytzdelik ve pearson ki kare testi kullaniimistir ( p<0.05 anlamhlik)

Bulgular: Hastalarin yas ortalamalari 53.6£10.2 yil, 77(%61.6)’si kadin, 112(%89.6)’si Tip 2
diyabet oldugu goérilmustir. Hastalarin %43.2’sinin diyabet yasinin 0-5 yil arasinda oldugu
belirlenmistir. Hastalarin %47.2’sinin kemik yogunlugu 6lgimu yaptirdigi ve bunlarin 38(%
30.4)’inin son 1 yil icinde yapildigi, %24’Unin osteoporoz tedavisi aldigi tespit edilmistir.
Osteoporoz risk testi sonuglarina bakildiginda hastalarin 81(%64,8)’inin duisuk riskli, 37(%
29,6)’sinin orta riskli, 7 (%5,6)’sinin ylksek riskli oldugu bulunmustur. Osteoporoz riskinin
cinsiyet ile olan iliskisine bakildiginda kadinlarin osteoporoz riskinin anlamli derecede ylksek
oldugu tespit edilmistir ( p< 0.05). Osteoporoz riski yas acgisindan degerlendirildiginde 50 yas
ve (zeri olanlarin riskinin daha fazla oldugu anlamli diizeyde bulunmustur(p< 0.05). Diyabet
tipine gbre osteoporoz riski degerlendirildiginde ise Tip 2 diyabet lehine anlamliliga yakin bir
sonu¢ bulunmustur. Kullanilan diyabet tedavisi agisindan degerlendirildiginde instlin kullanan
grupta diger gruplara gére anlaml olmasa da osteoporoz riskinin daha yliksek oldugu
belirlenmisgtir.

Sonug: Diyabetli hastalar osteoporoz riski agisindan degerlendirildiginde cinsiyet, diyabetin
tipi ve ila¢ kullanma durumundan etkilendigi belirlenmistir. Osteoporoz icin ila¢ kullanan
hastalarda ise osteoporoz riskinin azaldigi belirlenmistir. Osteoporoz tedavisinin hastanin
bulgularin ilerlememesi amaciyla verildigi disinilirse bu sonug beklenen bir sonugtur.
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DiYABETLI BIREYLERDE DiYABET EGIiTIMINDE NEREDEYiz?
Figen Gékge', Pinar Oguz’

"Medicalpark Bahgelievier Hastanesi
2Medicalpark Géztepe Hastanesi

Amag: Egitim hem tip 1 hem de tip 2 diyabet tedavisinin bel kemigini olusturur. Diyabet tanisini
takiben hastalar bir diyabet merkezine sevk edilmeli ve glisemi kontroli saglandiktan sonra
hekim, hemsire ve beslenme uzmaninin verecegi egitim programlarina dahil edilmelidir.
Diyabetin, ekip tarafindan yonetilmesi, degisimi kolaylastirir ve pozitif bir sonug olasiligini
gelistirir. Tip 2 diyabet tedavisinde multidisipliner ekip yaklasiminin yararlari; daha iyi glisemik
kontrol, daha iyi hasta takibi, daha distk komplikasyon riski, daha yiksek yasam kalitesi,
daha ylksek hasta memnuniyeti ve daha dusik saglik giderleridir. Bu ¢calismadaki amacimiz,
kurumumuza diyabet egitimi almak icin gelen diyabetlilerin, daha 6nce aldiklari diyabet egitimini
ve almak istedikleri egitimleri sorgulayarak, egitim gereksinimlerinin belirlenerek, diyabetlinin
egitiminin multidisipliner ekip yaklasimi ile verilmesini saglamaktir.

Yoéntem: Calismaya Medicalpark Bahcelievler ve Géztepe Hastanelerin'de ayaktan ve yatarak
tedavi géren, diyabet tanisi >1 yil olan Tip 2 diyabetli 250 hasta dahil edildi. Verilerin
toplanmasinda, arastirmaci tarafindan gelistirilen, literatir desteginde hazirlanan, diyabetlilerin
demografik ve egitim gereksinimlerinin belirlenmesine yénelik anket formu kullaniimistir.
Calismadan elde edilen verilerin degerlendiriimesinde % dagilimindan yararlaniimistir. Bu
¢alisma tanimlayici bir calismadir.

Bulgular: Arastirmada elde edilen bulgular; diyabetli bireylerin %52.8'i kadin, %47.2'si erkek,
%12.8'i 40-49 yas arasl, %26.4'l0 50-59 yas arasi, %35.6's1 60-69 yas arasi , %18.4'0 70-79
yas arasl, %6.8'i 80 yas ve Uzeridir. Diyabet slresi, %45.2'si 1-9 yil arasi, %39.2'si 10-19 yil
arasl, %12.4'0 20-29 yil arasli, %3.2'si 30-39 yil arasidir. Daha énce herhangi bir devlet
kurumunda takip edilmis hastalar grubun %50.8'ini, 6zel saglk kurumlarinda takip edilenler
ise %49.2'sini olusturmaktadir. Diyabetlilerin %58.4'li ilkdgretim, %21.6'sI Lise, %13.2'si
Universite mezunu olup, %6.8'i okur-yazar degildir. %62.4'i daha énce takip edildigi kurumda
diyabet egitimi almis, %37.6's1 hi¢ diyabet egitimi almamistir. Egitim alan diyabetlilerin %10.81,
icerisinde Hekim-Hemsire-Beslenme ve Diyet Uzmani bulunan multidisipliner bir ekip tarafindan
egitim almistir. E@itim alacak diyabetlilerin saptanan egitim gereksinimleri, en fazla gereksinimden
en disuk gereksinime dogru siralandiginda kendi kendine izlem, ilag y6netimi, beslenme
yOnetimi, kronik komplikasyonlar, hastalik slreci, akut komplikasyonlar, fizik aktivite ve egzersiz,
ayak bakimi ve diger egitimler seklinde bulunmustur.

Sonug: Bu calismada, uzun sire énce diyabet tanisi almis olmalarina ragmen hig¢ diyabet
egitimi almamis olan diyabetlilerin sayisinin oldukga fazla olmasi, eg@itim alan diyabetlilerin ise
¢ok az bir kisminin diyabet ekibi tarafindan egitim almis olmalari, diyabet egitimi konusunda
eksiklerimiz oldugunu géstermektedir. Diyabetlilerin tani aldiktan hemen sonra diyabet egitim
programina alinmalari hastaligi kabullenmeleri ve adaptasyonlari agisindan énemlidir. Diyabetli
birey, diyabet ekibi tarafindan degerlendirilmeli ve egitim gereksinimleri diyabetli ve ailesi ile
birlikte planlanmalidir.
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iNSULIN KULLANAN DiYABETLI BIREYLERIN, DiYABET EGiTiMi ONCESi VE SONRASI
DIiYABET TUTUMLARININ DEGERLENDIRILMESI

Sultan Oner Erel, Sevgi Karaca, Bahar Bostanci

Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Gazi Hastanesi, Endokrinoloji Bilim Dali, Ankara

Amag: Galisma diyabetli bireylere verilen bireysel ve grup egitiminin insilin tedavisi ile ilgili
kaygi ve endiseler ile diyabet tutumu Uzerine etkisini degerlendirmek amaciyla planlandi.

Yoéntem: Arastirma kapsamina insulin kullanan 49 diyabetli ( tip 2 diyabetli %93.9, Tip 1
diyabetli %6.1) alindi. TUm hastalara hem bireysel hem de grup egitimleri verildi. Egitim éncesi
ve egitimden 10 gin sonra demografik bilgileri ve insilin tedavisi ile kaygi ve endiseleri
degerlendirmek icin, arastirmacilar tarafindan hazirlanan anket formu ile diyabet tutumunu
degerlendirmek igin Tiirkge gegerlik giivenirligi yapilmis olan (S.0zcan,1999) Diyabet Tutum
Olgegi kullanildi. Degiskenler yiizdelik ve paired t test ile degerlendirildi.

Bulgular: Bireylerin %61,8'i erkek’tir. %40,9’u ortaokul, yaklasik %50’ si de lise-ylksekokul
mezunudur. Orneklemin %73,5'i emekli veya ev hanimidir. %32,7sinin diyabet siiresi bir yilin
altinda, %67,3’tiniinse bir yilin (istiindedir. insiilin tedavisi ile beraber diyabetlilerin %79,6 s
oral antidiyabetik tablet kullanmaktadir. %79,6’s! 1 haftadir insilin kullanmaktadir. %61,2’si
evde kan sekerini 6lcememektedir. %91,8 ise insulini kendi kendine enjekte edememektedir.
Egitime baslamadan 6nce %91,8'inin ins(ilin enjeksiyonu hakkinda kaygilari varken bu hastalarin
timda verilen egitimin kaygilarini azalttigini ifade etmistir. Diyabet tutumu toplam puaninda
egitim sonrasinda anlamli degisiklik olmazken, hasta uyumu, ekip bakimina karsi tutum alt
gruplarinda tutum pozitif yénde anlaml olarak artmisg, tip 2 diyabetin ciddiyeti, kan glukoz
kontrolu ve komplikasyonlar ile hasta otonomisi tutum alt gruplarinda ise negatif yénde anlamh
olarak azalmistir.

Sonug: Egitim bireylerin kaygi diizeylerinde azalma saglamistir. Egitimden 10 giin sonra ancak
hasta uyumu ve ekip bakimi ile ilgili tutumlarda pozitif degisim belirlenmistir. Tutum degisimleri
daha uzun bir slreg gerektirdiginden egitim ve takibe devam ederek diger tutum alanlarindaki
degisimler izlenmelidir.
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KORONER ARTER BYPAS CERRAHISi ONCESi VE SONRASINDA HEMOGLOBIN A1C’NiN
DEGiSiMi

Hicran Emir, Dilek Yazici

Kartal Kosuyolu Yiiksek Ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma
Hastaliklari Bélimu, Kartal, [stanbul

Amag: Hemoglobin Alc glukozun proteinlerle meydana getirdigi bag sonucu ortaya ¢ikan
glikolizasyon urinlerinden biri olup, diabetesin mellitusun izleminde kan seker regilasyonunun
degerlendiriimesi igin kullanilan bir parametredir. Kardiyak operasyonlar icin hastaneye yatirilan
hastalarin énemli bir kisminda hiperglisemi gézlenmektedir. Bu hastalarda A1c degerinin tayini
hastanin yatisi sirasinda ve taburculuktaki hiperglisemi tedavisi agisindan énemlidir. A1c’nin
kanama, hemoliz, hemoglobin anormallikleri gibi durumlarda normalden disik bulundugu
bilinmektedir. Bu calismanin amaci koroner bypas cerrahisi éncesi ve sonrasinda Alc
degerlerindeki degisimin belirlenmesi ve bunun hemoglobin degerlerindeki degisim ve transflizyon
sayisi ile iliskisinin degerlendirilmesidir.

Yéntem: Calismaya Kosuyolu Yiiksek ihtisas Egitim ve Arastirma Hastenesi'nde koroner
bypas operasyonu nedeniyle yatan 27 hasta (yas ortalamasi 57.5£10.2, K/E:9/18) dahil
edilmistir. Hastalarin preoperatif ddnemde ve postoperatif birinci hafta icinde A1c ve hemoglobin
(Hgb) degerleri belirlenmistir. Hastalara peroperatif dénemde verilen toplam transflizyon sayisi
kaydedilmigtir.

Bulgular: Hastalarin preoperatif donemdeki A1c degerleri 8.9% + 2.1% olup, postoperatif
dénemde anlaml olarak azalmistir (7.1% % 1.4%, p<0.005). Preoperatif ddnemdeki Hgb (12.9
+ 1.7) degerleri postoperatif ddnemde anlamli olarak diismustur (10.8 £ 1.4, p<0.0001). Alc
degerlerinde A1c=1.8%+1.5), hemoglobin degerindeki degisim (meydana gelen degisimle
(Hgb=2.1£1.9) arasinda korelasyon saptanmazken, transflizyon sayisi (3.0+1.5) ile anlaml
korelasyon (r=0.50, p=0.008) gérulmustur.

Sonuc: Koroner bypas cerrahisi sonrasinda operasyon dncesi ddneme gére A1c degerinde
anlaml bir azalma meydana gelmektedir. Bu azalma hastanin peroperatif ddnemde aldigi
transflizyon sayisindan etkilenmektedir. Hastalarin gogunlugunun peroperatif ddsnemde birden
fazla transflzyon aldigi géz 6éninde bulundurulursa, hiperglisemik seyreden hastalari
degerlendirirken preoperatif dénemdeki A1c degerlerinin dikkate alinmasi énemlidir.
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HEMSIRELERDE TEMEL DiYABET VE iNSULIN EGITiMININ BiLGi DUZEYINE ETKILERI

Sevim Ozcan, Dilek Gogas, Nefise Sema Akalin

Marmara Universitesi Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali

Herhangi bir nedenle hastanede yatan diyabetli hastalarin bakim ve tedavisini listlenen
hemsirelerin genel diyabet ve insilin uygulamalari hakkinda bilgi sahibi olmalari gerekmektedir.
Ancak klinik gdzlemler ve uygulamalar bu hedeften uzak oldugumuz izlenimini vermektedir.

Amac: Bu calismada genel diyabet bilgisi ve pratik insilin uygulamalari ile ilgili egitimin,
hemsirelerin bu konulardaki bilgi dizeylerine etkisinin arastiriimasi hedeflenmistir.

Yoéntem: Marmara Universitesi Hastanesinde degisik kliniklerde calisan, mezuniyet sonrasi
diyabetle ilgili herhangi bir egitim almamis 28 hemsire ¢alismaya dahil edilmistir. Toplam 1
saatlik siirede konferans seklinde; slayt ve gorsel materyaller kullanilarak egitim verilmistir.
Bu egitimde diyabet tani ve tedavi hedefleri, instlin uygulamalari, kan sekeri lcimd ile ilgili
konular anlatiimig; sunum éncesinde ve sonrasinda cevaplanmasi istenen testlerle bilgi diizeyleri
dlctlmistir. On test degisik boliimlerde uzmanlik egitimi alan 24 doktora da yéneltilmistir. Her
bir soru dogru cevap oranina gére ki kare testi ile degerlendirilmistir.

Bulgular: Diyabet tanisi konulabilmesi icin AKS degerini dogru cevaplayanlar hemsire grubunda,
On testte %4 iken son testte %55 (p<0,05) dir. Doktor grubunda ise bu oran % 62 dir. Hedef
HbA1C degeri 6n testte % 67 iken, son testte % 100 (p<0,05) bulunmustur. Doktorlarin basari
oranlari ise %48dir. insiilin uygulamalari ve teknik bilgiler ile ilgili sorular genel olarak dogru
cevaplanmis, iki grup arasinda fark bulunamamistir.

Sonuc: Genel diyabet bilgisi ve insulin uygulamalari ile ilgili seminerlerin periyodik olarak
yapilmasi, diyabet tani ve tedavisinde hedefe ulasmayi kolaylastiracaktir.
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TOPLUMDA DiYABET RiSK TARAMA SONUGCLARI

Feray Gékdogan, Saadet Can Cicek, Himeyra Koca

Abant izzet Baysal Universitesi Bolu Saglik Yiiksekokulu

Diinya Saglik Orgiitii, 2005 yilinda diinyada tiim yas gruplarinda toplam 58 milyon &lim oldugu
ve bu éliimlerin %2’sini diyabetin olusturdugunu belirtmektedir. Ulkemizde 50 yas ve lizeri
diyabet prevalansi 1990°'da %7,9 iken 2003-2004 yilinda yapilmis olan TEKHARF c¢alismasina
gbre bu yas grubunda %12,5 bulunmustur. Dlinyada diyabetli erigkin sayisini 1995 yilindaki
135 milyondan 2025 yilinda 300 milyona ylkselecegi, artisin blyik bir kisminin gelismekte
olan Ulkelerde olacagi bildirilmistir. Bununla birlikte bu artis dliinyada %2.7 iken llkemizde
%3,3’'dUr. Ayrica ¢cogu kisi yasami tehdit eden komplikasyonlar gelisinceye kadar diyabetli
oldugunun farkinda degildir. Bu nedenle toplumda diyabet gelisimi agisindan risk grubuna
giren Kisilerin dizenli olarak taranmasi 6nem kazanmaktadir.

Amag: Bu calismada toplumda diyabet risk taramasi amaglanmistir.

Yéntem: Tanimlayici tipteki bu ¢alismada, 11 Mayis 2008 tarihinde sehir merkezinde 8 saat
strresince kurulan standa basvuran 304 kisinin diyabet risk taramasi yapilmistir. Diyabet risk
tarama formu arastirmacilar tarafindan literatir taranarak olusturulmustur. Diyabet risk tarama
formunda kisilere diyabet riskleri, hiperglisemi semptomlari (politiri, polidipsi, polifaji, agiz
kurulugu)?, herhangi bir tanisi konulmus hastaliginin olup olmadigi sorulmus ve kisilerin kan
basinci, bel gevreleri, boy-kilo ve rastlantisal kan glikozlari élgimleri yapiimistir.

Bulgular: Taramaya katilan kisilerin; %73.7’si 45 yas ve Uzerinde, yas ortalamasi 51£12 ve
%55.6’sI erkek olup, %82.2’si diyabet riski tagimakta, %71.6’sinin anne ya da babasinda
diyabet oldugu, %30.6’sinda hipertansiyonun varligi, %36.8'inin fazla kilolu, %32.6’sinin obez,
%4.3'Un0n rastlantisal kan glikozu >200mg/dl oldugu bulunmustur.

Sonug: Diyabet risk taramasina yonelik olarak yapiimis olan bu ¢alismada, toplumda diyabet

riskinin yUksek bulunmasi nedeniyle belirli araliklarla taramalarin yapilmasi ve risk tasiyan
grubun takibi énemlidir.
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MARMARA UNIVERSITESI HASTANESI DiYABET OKULUNA KATILAN TiP 2 DiYABETLI
BIREYLERIN KAN SEKERI TAKIBI BiLGI DUZEYLERI

Sevim Ozcan, Dilek Gogas, Nefise Sema Akalin

Marmara Universitesi Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali

Amag: Kendi kendine kan sekeri izlemi tedavide kullanilan insilin ve oral antidiyabetiklerin
doz ayarini kolaylastirarak diyabetli bireyin tedavide rol almasini ve hastaligini taniyarak yén
vermesini saglamaktadir.

Bu calisma Tip 2 diyabetli bireylerin kan sekeri izlemi ve 6lcim teknikleri ile ilgili bilgi dizeylerini
belirlemek amaciyla yapilmistir.

Yontem: Calismaya Marmara Universitesi Hastanesinde yapilan “Diyabet Okulu” programina
katilan 120 Tip 2 diyabetik birey dahil edilmistir. Bire bir gérlisme ile; diyabet tedavisinin sekli,
kontrol sikligi, kan sekeri 6lgim teknig@i, seker dlciim sikligi ve hedef glisemi araligini iceren
anket formu doldurulmustur.

Veriler ki kare testi ile degerlendirilmistir.

Bulgular: Calismaya katilan hastalarin yas ortalamasi 56 (K/E: %57/53), %51i ilkokul mezunu
olup, %76’s1 Universite hastanesinde tedavi olmaktadir. Hastalarin %68’i insulin, %29’u oral
antidiyabetik (OAD) kullanmaktadir. Hastalarin %50’si seker 6lgiim cihazinin markasini
bilmemekte, %8,3’liniin birden fazla cihazi bulunmaktadir. insiilin kullananlarin %54, OAD
kullananlarin %12’si (p<0,05) her giin élgtim yapmaktadir. insiilin kullananlarin %92,6’si, OAD
kullananlarin %69,6’s1 6lcim 6ncesi el yikamanin yeterli oldugunu belirtmistir.
Hedef A1c degerini insilin kullananlarin %32,9'u, OAD kullananlarin %15’i (p<0,05), Universite
mezunlarinin %47’si, ilkokul mezunlarinin %10’u (p<0,05)dogru cevaplarken hedef kan sekeri
degerlerine verilen cevaplar arasinda fark bulunamamistir. Olciim cihazinin kod-kalibrasyon
kontrolU ile ilgili soruya dogru cevap verenlerin orani insulin kullananlarda %87,8 iken OAD
kullananlarda %63,6 (p<0,05) dir.

Sonug: Tip 2 diyabetli bireylerin tokluk kan sekeri ve A1C dizeyi hakkinda daha fazla

bilgilendirimesi, OAD kullananlarin da bire bir egitimesi ve egitimin belirli araliklarla tekrarlanmasi
gerektigi distnllmektedir.
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DIYABET VE AKCIGER TUBERKULOZU
Feride Taskin', Havva Sert, Nermin Olgun®

'T.C. Saglik Bakanligi Siireyyapasa Gégtis Hastaliklari Egitim Arastirma Hastanesi, Istanbul
2Marmara Universitesi SBF Hemsirelik Bélimii I Hastaliklari Hemsireligi Anabilim Dali, Istanbul

Amag: Diyabet cesitli bozukluklara neden olan kronik metabolik bir hastaliktir. Diyabetli
bireylerde hiicresel ve humoral yanitta meydana gelen fonksiyon bozukluguna bagli olarak
enfeksiyonlar ve tiberkilloz daha sik gérilmektedir. Bu nedenle calismamizda akciger
tberkilozu ile diyabet arasindaki iliskiyi belirlemeyi amagcladik.

Yoéntem: Calismamiz 2008 yilinda Sireyya Pasa Gogus Hastaliklar Egitim ve Arastirma
hastanesinde kayitli toplam 408 tiberkiloz hastasi ile retrospektif olarak yapilmistir. Aragtirmanin
verileri aragtirmaci tarafindan olusturulan hastalarin sosyo-demografik ve klinik 6zelliklerini
iceren 12 sorudan olusan veri toplama formu ile toplanmistir. Elde edilen veriler bilgisayarda
SPSS 11.5 paket programiyla ylizdelik ve aritmetik ortalama testleri kullanilarak degerlendirilmistir.

Bulgular: Arastirma sonucunda olgularin yas ortalamasi 44.10+17.67 yil olup olgularin
yarisindan fazlasini (%82.6) erkek hastalar olusturmaktadir. Olgularin %48.5’i 0-1 aydir
tlberkuloz hastasidir ve %70.3'l tiiberkiiloz nedeniyle hastaneye ilk kez yatmistir. Calismamizda
olgularin %34.3'Unln (140) ilave kronik hastaligi olup, bu hastalarin %16.4’Gnln (67) diyabet,
%10.3’Unln (42) ise hipertansiyon hastasi oldugu ve diyabetli olgularin %35.8’inin 5 yildan
fazla suredir diyabet hastasi oldugu belirlenmistir. Olgularin % 68.7’sinin (46) diyabetinin
tiberkuloz olmadan 6nce, % 19.4(13)’unun tuberkdilozla birlikte % 11.9” unun ise tuberkiloz
olduktan sonra ortaya ¢iktigi saptanmigtir.

Sonug: Diyabeti olan hastalarda tliberkiloz gelisimi daha sik gériilmektedir. Bu nedenle uzun

suredir diyabeti olan hastalarin tuberkiloz agisindan degerlendiriimesi erken tani ve tedavi
icin dnemlidir.
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DiYABETIKLERDE REKREASYON ALANLARI OLUSTURMADA HEMSIRENIN ROLU

Cagri Covener', Eda Aktas', Havva Serf

" Marmara Universitesi SBF Hemsirelik Béliimii Cocuk Sagligi ve Hastaliklari Hemsireligi
Anabilim Dali
2Marmara Universitesi SBF Hemsirelik Bélimii ic Hastaliklari Hemsireligi Anabilim Dali

Her fiziksel hastalik bir krizdir ve kisinin homeostatik dengesini sarsarak, emosyonel tepkiye
yol agar. Diyabet de, diger hastaliklar gibi bireyin 6nceki psikososyal sorunlarini ortaya
¢ikarabilen kronik bir durumdur ve birey, fiziksel, duygusal, sosyal bir dizi sorun ve ¢atismayla
karsi karsiyadir. Bireyin bagimsizhigi, beden imgesi, kimligi, benlik saygisi diyabet nedeniyle
olumsuz yonde etkilenir. Depresyon, anksiyete bozuklugu, davranim bozuklugu goérilebilir ve
bu da bireyin yasam kalitesini olumsuz yonden etkiler. Diyabetin etkin yénetimi ve yasam
kalitesinin yukseltiimesi gelismis Ulkelerin pek cogunda oldugu gibi rekreasyon sayesinde
mimkuindr.

Rekreasyon, insanlarin is, gérev ve 6dev gibi yerine getiriimesi zorunlu etkinlikleri ve yukumliltkleri
sonrasinda kalan bos zamanlarinda dinlenmek, eglenmek, yenilenmek, bireysel agidan tatmin
olmak icin génulli olarak katildiklar etkinlik ya da deneyimlerdir. Bu etkinlikler miizikal ugrasilar,
sportif etkinlikler, oyunlar, sanatsal etkinlikler, hiiner gerektiren etkinlikler, doga etkinlikleri,
sosyal ve kulturel etkinlikler olarak genel bagliklar altinda toplanabilir.

Rekreasyon, cocuklar, ergenler, yetiskinler, erkekler, kadinlar, engelliler, yagslilar, hastalar, gibi
farkl gruplar icin farkl 6zellik ve 6nemde olabilir.

Diyabetli birey icin rekreasyon temel olarak; fiziki saglik gelisimine énemli diizeyde pozitif etki
saglar, ruh saghgi agisindan moral, motivasyon ve 6zglven kazandirir, bireyi sosyallestirir,
kisisel beceri ve yeteneginin gelismesini saglar, yaratici glict gelistirir, calisma basarisi ve is
verimini artirir, bireyi mutlu eder ve en 6nemlisi toplumsal dayanisma ve blitlinlesmeyi saglar.

Kisacasi diyabetli bireyin yasam kalitesini yikseltir.
Sonug olarak; diyabetli bireyle daha sik ve uzun sire birlikte olan diyabet hemsiresi, bireyin
en ¢ok hangi yonden etkilendigini saptayip, tim yasam alanlarina entegre edebilecegi rekreasyon

etkinliklerini planlanmali ve bu alanda bireyi desteklemelidir.
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DiYABETLILERIN AGIZ / Di$ SAGLIGI VE HiJYEN UYGULAMALARININ BELIRLENMESI

Feray Gékdogan', Hiimeyra Koca', Saadet Can Cigek', Ayse Unliierler?

'Abant izzet Baysal Universitesi Bolu Saglik Yiiksekokulu
2[zzet Baysal Devlet Hastanesi Diyabet Egitim ve Izlem Birimi

Diyabetli kisilerde 6zellikle diyabeti kontrol altinda olmayanlarda periodontal hastalik olusma
riskinin daha fazla oldugu ve iyilesme sirecini uzattigi belirtimektedir. Viicudun herhangi bir
bélgesinde meydana gelebilecek enfeksiyon, tim metabolik fonksiyonlarda degisikliklere yol
acabilmektedir. Bu nedenle kétl ve yetersiz oral hijyeni ile agiz ve dis saghgina iliskin sorunlar,
diyabetli kisilerin yasam kalitesini olumsuz yénde etkileyebilmektedir.

Amag: Diyabet egitim ve izlem birimine basvuran diyabetli hastalarin agiz/dis saghg: ve hijyen
uygulama aliskanliklarini belirlemektir.

Yéntem: Tanimlayici tipte bir calismadir. Dis Saghgi degerlendirme formu uygulanmasina 01
Mart 2009 tarihinde baslanmis, diyabet egitim hemsiresi poliklinige basvuran toplam 50 diyabetli
ile yiz ylze goériserek formu uygulamistir. Soru formunda; diyabete iliskin sorular, herhangi
bir hastaligi olup olmadig, sigara kullanimi, dis hekimine gitme sikligi, suan ki agiz sagligi
durumu, dis/protez hijyen aligkanhgi, diyabetin agiz/dis saghgini etkileyip etkilemedigine yonelik
toplam 14 soru yer almaktadir.

Bulgular: Diyabetlilerin; yas ortalamasi 57+10, %52’si kadin, %98'i tip 2 diyabetli, aclk kan
sekeri ortalamalar 141+41mg/dl ve HbA1c ortalamalari %7.7+2.0, %80’inde tani konulmus
herhangi bir hastaligin oldugu (%68’inde hipertansiyon), %14’lnin sigara igtigi, %94’'Gnin dis
ipi kullanmadi@i, %92’inin diglerini firgaladigi fakat %44’Gniin giinde bir kez firgaladigi, %28'inin
dis firgasini bir yildan daha uzun bir stirede degistirdigi belirlenmistir. Diyabetlilerde %96’sinda
kayip dis, %14.3'Unde dis dolgusu, %28’inde agiz kokusu, %56’sinda agiz kurulugu, %28'inde
dis eti kanamasi, %4’inde pamukguk, %38’inde agri yakinmasi bulunmakta ve %64’l protez
kullanmaktadir. Diyabetin agiz/dis sagligini etkiledigini distnenler %36 iken, %30'u ise
bilmedigini ifade etmistir.

Sonug: Diyabetlilerin agiz dis saghgina iliskin yakinmalarinin olmasina karsin uygun siklikta
dis firgalama gibi hijyen uygulamalarina dikkat etmedikleri gérilmektedir.
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-A-

Adalar, Nezaket
Akalin, Aysen
Akalin, Sema
Akarsu, Ersin
Alagdl, Faruk
Altuntas, Yiksel
Aral, Yalgin
Arslan, Hediye
Arslan, Metin
Arslan, Perihan

-B-
Bagriacik, Nazif
Balci, Mustafa Kemal
Baskal, Nilglin
Bayraktar, Miyase
Besler, H. Tanju
Beyhan, Zeynel
Boztepe, Harika

-C/G-
Canturk, Zeynep
Cinaz, Peyami
Gakir, Bekir
Capoglu, llyas
Cetinarslan, Berrin
Colak, Ramis
Corakgl, Ahmet

-D-
Damci, Taner
Dinggag, Nevin
Dékmetas, H. Sebile

-E-
Ekinci, Halil

Eraslan Biberoglu, Seving
Erdogan, Girbiiz
Erdogan, Murat Faik
Erdogan, Semra

Erddl, Cevdet

Erem, Cihangir

Ertirk, Erding

45:

15

13, 15
22
24
22
14
35
29, 30
36

12, 31

30

30

23

12, 29, 36
21

10

10
12
10
10
13
27
24, 32

15, 23
13
24

31
14
15
29
33, 35
31
22
21
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-G-
Gedik, Olcay
Gokdogan, Feray
Guler, Serdar
Glndogdu, Sadi
Glney, Engin
Grlek, Alper
Gursoy, Gl

-H-
Hatun, Stkru

i
ilkova, Hasan
ipbiiker, Ali

-K-
Kabalak, Taylan
Kahraman, Hakki
Kamel, Nuri
Karakog, Ayhan
Karayalgin, Umit
Kelestimur, Fahrettin
Kizilci, Sevgi
Koksal, Gilden
Kutlu, Mustafa

-M-
Mercanligil, Seyit M.

-0/0-

Oguz, Aytekin
Okumus, Hilya
Olgun, Nermin
Osar Siva, Zeynep
Ozer, Emel
Ozmen, Bilgin

33,

21,

2

12,

33,

12
34

23
16
24
26

32
22

15
13
36
18
15
13
34
36
24

36

15
34
34
12
36
21



-S/S-
Sabuncu, Tevfik
Sargin, Mehmet
Sari, Ramazan
Satman, ilhan
Sbzen, Tumay
Suher, Murat
Sahin, ibrahim
Sanlier, Nevin

-T-
Tamer, M. Numan
Tanyeri, Fulya
TUzan, Mehmet

-U-

Usman, Aydan
Uysal, Ali Riza
Y-

Yetkin, ilhan
Yildiz, Emine

Yilmaz, Candeger
Yilmaz, M. Temel
Yiksel, Ayse
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19

10
21
29
10
25
36

17
32
15

15
21

29, 30, 32, 36

36

12

12, 24, 29, 31, 32, 36
33
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-A-
Akalin, Sema
Akbay, Esen
Akturk, Mujde
Altunbas, Hasan
Araz, Mustafa
Arslan, Hediye
Arslan, Metin
Attie, Alan D.
Azal, Omer

-B-
Badur, Selim

Bagriacik, Nazif
Bahgeci, Mithat

Balci, M. Kemal

Balos Téruner, Fisun
Bascil Tatlncu, Neslihan
Bagkal, Nilgtn
Bayraktar, Firat

Bayram, Fahri

Besler, H. Tanju

Bilir, Pelin

Bolu, Erol

-C/C-
Consoli, Agustino
Cosansu, Gilhan

Cakir, Nuri

Gelik, Selda

Cetinkalp, Sevki

Getir, Bahriye
Gobanoglu, Nevin
Corakci, Ahmet
Gorapgioglu, Demet
Gomlekei, Abdurrahman

A5

13,15, 72
10, 52
9,38

23, 86

14

34

32, 116
15

13, 67

23

11

15,75
32, 119
30, 36, 103
10

32
14,21, 76
24,92

36

9, 41

9, 37

13

34

29, 99

33, 34

12, 15, 61

33

31

21, 30, 104
13

12, 15, 32, 74

-274-
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24 Mayis 2009

-D-
Damci, Taner
Demirddver, Cenk
Deyneli, Oguzhan
Dinggag, Nevin
Dornhorst, Anne

-E-
Efe, Belgin
Ekinci, Halil
Emral, Rifat
Erbas, Tomris
Erdogan, Semra
Erdél, Cevdet
Ersoy, Reyhan
Esen, Adil
Evans, Marc

-G-
Gedik, Vedia

Gogas Yavuz, Dilek
Gough, Stephen

Guler, Serdar

Gulli, Sevim

Gulneyman, Sebnem
Gdrcan, Turcan

Gulvener Demirag, Nilgin

-H-
Hatemi, Hisrev
Hatun, Stkru
Hekimsoy, Zeliha
Hotamighgil, Gékhan
Hoffner, Wolfgang

i
ilkova, Hasan
imamoglu, Sazi

Rakamlar sayfa numarasini géstermektedir.

21, 24,32
33

10, 50

21

24

23, 82
31
23, 84
32
34
31
10, 56
23, 81
15

24

14, 71

13

24

29, 30, 102
36

29, 94
21,79

11

10, 47

12
24

30
30



K-
Kamel, Nuri

Kanat, Mustafa
Kantarci, Gulgin
Karabay, Ozalp
Karadeniz, Sehnaz
Karadz, Erdal

Karpuz, Hakan
Karsidag, Kubilay
Kaya, Ahmet
Kayikgioglu, Meral
Keskin, Sabiha
Koyunoglu, Neslihan
Krespi, Yakup

Kutlu, Mustafa
Kiiglikerdénmez, Ozge

-L-
Leahy, Jack L.

-M-
Memis, Sakine
Mercanhgil, Meral

-0/0-

Olgun, Nermin

Osar Siva, Zeynep
Onde, Mehmet Emin
Ozcan, Seyda

Ozer, Emel

Ozigik, Gékhan
Ozmen, Mahir
Ozyigit Turker, Perim
Ozyurt, Nevin

-P-
Pala, Mehmet

A5

11, 31, 32
13, 68

13, 65

33

31

12, 62

15

12

9,10, 24, 90
12

36

36

34

12,32, 107
36

29

34
36

33, 34
12,15, 73
29

34

9, 36, 45,121
32, 115

36

36

36

29, 93

ULUSAL

DIYABET

KONGRESI
@ 20-

24 Mayis 2009

Rakamlar sayfa numarasini géstermektedir.

-275-

-S-
Samur, Gilhan
Sansoy, Vedat
Sargin, Mehmet
Satman, ilhan
Standl, Eberhard
Saygili, Fisun
Sert, Murat
Serter, Rustu

=T
Tan, Ersin

Tanakol, Refik

Tarkun, ilhan
Tonyukuk Gedik, Vedia
Topsever, Pinar

Tug, Tugbay

Tuncel, Ercan

Tuzcu, Alpaslan

Tulek, Zeliha

-0-
Unlihizarcl, Kirsad

-V-
Vilsboll, Tina

-Y-
Yetkin, ilhan
Yildiz, B. Okan
Yildiz, Emine
Yilmaz, M. Temel
Yilmaz, Murat
Yiksel, Ayse
Yumuk, Volkan

36

15

9,10

30, 33, 105
12

32

10, 55

21, 30, 101

13, 64
29, 97
10, 51

87

29, 95
23, 80
ORSY
34

14

13

11,13, 32, 33
30
36

11,12, 31, 33, 58

10, 54
33
13

KONUSMACI INDEKSI



YAZARLAR iNDEKSI

-A-

A5

Acartirk, Gursel PS45
Agbaht, Kemal PS56
Ak, Adnan SS14
Akalin, Nefise Sema PS24, HSS09
HPS12, HPS14

Akalin, Sema PS57
Akbay, Esen PS21
Akbulut, Halil PS43
Akgicek, Fehmi PS72
Akin, Seydahmet PS59
Aksoy, Ayca SS01, SS02
Aktas Yiimaz, Banu PS65, PS79
Aktas, Eda HPS16
Akturk, Mujde PS21, PS70, PS71
PS79, PS92

Al Salehi, Salih SS14
Alibaz Oner, Fatma SS07, SS11
Alphan Ug, Ziynet PS85
Altinova, Alev PS70
Altug, Tuncay PS18
Altunbas, Hasan Al PS51
Altundal, Yildiz PS77
Altunoglu, Esma PS18, PS38, PS82
HSS06

Anaforoglu, inan SS12
Antal D6nmez, Arzu SS14
Arabaci, Muhittin PS49
Aral, Yalgin PS19, PS32, PS85, PS91
Ari, Hiseyin PS49
Arman, Ycel PS27, PS67
Arslan, Filiz HSS08
Arslan, Hediye HPS01
Arslan, ismail Emre PS70

Arslan, M.

PS21, PS22, PS70, PS71

PS92

ULUSAL

DIYABET

KONGRESI
@ 20-

24 Mayis 2009

Rakamlar sunum numarasini géstermektedir.

-276-

Atabek, M. Emre
Atagan, Timur
Ataoglu, Esra
Atmaca, Aysegul
Atmaca, Ozgur
Ayar, Yavuz
Aydin, Didem
Aydin, Hasan
Aydin, Seval
Aydogan, Umit
Aydogdu, Aydogan
Aydogdu, ikbal
Aydogdu, Sebnem
Ayhan, Selda
Azal, Omer

-B-
Bademkiran, Fikret
Bagriacik, Nazif

Balci, Mustafa K.

Balkarli, Ayse
Balkir, T.

Balos Toéruner, Flisun
Bascil Tatincu, Neslihan

Bagkal, Nilgiin

Baydur Sahin, Serap

Bayer, Hikmet

Bayindir Cevik, Ayfer

Bayrak, Gilay
Bayraktar, Miyase
Bebakar, W.M.W.
Bektas, Belgin

SS05, PS02
PSo02

HSS04

PSO01

PS90

PS66

PS59

PS05, HPS07
PS18

PS43

PS04, PS07, PS43
HSS06

PS43

SS01, SS02
PS07, PS80

PS23

PS08, PS44, PS76
SS10

SS03, PS15, PS51
SS08

PS60

PS13, PS14, PS16
PS79

SS12
PS56, PS68
PS17, PS20
PS23, PS35, PS36
PS08, PS44, PS76
SS10

HSS02

PSO01

PS06, PS26

pPS22

PS03



A5

Binay Safer, Vildan PS63
Binici, Stleyman SS12
Bode, B. PS14
Bodug Bozkurt, Zehra PS41
Bolu, Erol PS07, PS11
Bostanci, Bahar HPS10
Boz, Mustafa PS38, PS82
Bozbay, Celal PS67
Brandel, M. pPS22
Buganova, |. PS16
Bukan, Neslihan PS70, PS71
Bulgurlu, Sami Sabri PS40
Bulut, Gulsah PS51
-C/C-

Can Cicek, Saadet HPS13, HPS17
Canataroglu, Abdullah PS37, PS48
Cander, Soner SS15, PS50
Carpentier, Yvon A. PS33
Cevizci, Ertan PS27, PS67
Cigerli, Ozlem PS10, PS73
Cosansu, Gulhan PS03, HSS03
Courreges, J. PS16
Comert, Melda PS81
Gaglayan, Osman PS54, PS55
Cakal, Erman PS39
Cakir Ozkaya, Evrim PS39
Gakir, Aysun PS78
Cakir, Nuri PS71, PS92
Carlioglu, Ayse PS46, PS90
Celebi, Aslan PS28, PS66
Celebi, Girkan SS06, PS04
Celik Glzel, Eda PS28
Celik, Selda PS03
Celik, Yakup PS31
Cetin, Hacer HPS03, HPS04

Rakamlar sunum numarasini géstermektedir.

-277-

ULUSAL
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SS01
PS17, PS35, PS36
PS37, PS48, PS54, PS55

Getinalp, Pinar
Cetinkalp, Sevki

Gobanoglu, Nevin PS89
Colak Bozkurt, Nujen PS39
Colbay, Mehmet PS45, PS65, PS92
Gorakel, Ahmet PS07
Corapgioglu, Demet PS56
Covener, Cagri HPS16
Culha, Cavit PS19, PS32
PS85, PS91
-D-
Dabak, D. Ozlem PS12
Dag, Omer Faruk PS31
Danguy, Andre PS33
Davutoglu, Mihriban HPS02, HPS05
Dayan, Akin PS40
Delibas!, Tuncay PS39
Deligéndl, Adem SS15
Dellal, Dilek PS91
Dellal, Fatma Dilek PS19, PS41
PS85, PS88
Delporte, Christine PS33
Demir, Caner Feyzi PS30, PS58
Demir, Hilya HPS07
Demir, Litfi PS84
Demir, Ozgir PS56
Demir, Yavuz PS32, PS91
Demir, Yesim PS09
Demirbas, Berrin PS91
Demirci, Serafettin PS74
Demirel, Evrim PS78
Demirtung, Refik PS40
Dereli Yazici, Dilek PS24
Deryal, Kerem PS92

YAZARLAR iNDEKSI



YAZARLAR iNDEKSI

Deyneli, Oguzhan
Ding, Feyza
Dirice, Erciiment
Dogan, Gulcan
Dogru, Teoman
Doénder, Emir
Déventas, Alper
Duran, Cevdet
Diring, M.

-E-
Eker Sariboyaci, Ayla
Ekizoglu, ismail

Elbi, Hayriye

Elpek, Ozlem

Emir, Hicran

Emlik, Dilek

Emral, Rifat

Engin, Doruk
Eraslan, Emrah
Eraslan, Ozge

Erbil, M. Kemal
Ercan, Erdem

Ercan, Gllinnaz
Erc¢in, Cemal Nuri
Erdem, Gokhan

Erdenen, Flsun
Erdogan, Mehmet
Erdogan, Murat Faik
Erdogan, Semra
Eren, Mehmet Al
Erguney, Mecdi
Erim, Suat

Erkal, Ozgiir

Eroglu Altinova, Alev

A5

PS24

PS10

SS03, SS08, PS15
HSS06

SS06, PS04, PS75
PS12

PS82

SS05, PS02

PS13

SS01

PS28, PS66
PS35

SS08

HSS07, HPS11
PS62

PS56

PS21

PS56

HSS08

PS07

PS75

PS54, PS55
SS06, PS75
SS06, PS04, PS63
PS75

PS18, PS38, PS82
PS37, PS48
PS56

PS03

PS31, PS86
SS11

PS49

PS92

PS21, PS71

ULUSAL
DIYABET
KONGRES|

@ 20 - 24 Mayis 2009

Rakamlar sunum numarasini géstermektedir.

-278-

Eroglu, Zihal

Erol, Ozgiil

Erol, Tansel
Erpolat, Seval
Ersoy, Canan
Ersoy, ismail Hakki
Ersoy, Reyhan
Ertérer, Melek Eda
Ertlrk, Erding
Esen, H. Hasan
Evran, Mehtap

-F-
Faki, Yilmaz
Fenkci, Semin
Fillik Guler, Ayse
Frid, A.

T
Gacar, Glgin
Garber, A.J.

Garcia-Hernandez, P.A.

Gebologlu, Nuray
Gedik, Vedia

Geng, Halil

Geng, Z.Seda
Genten, Franc
Gogas Yavuz, Dilek

PS20, PS23, PS37
PS48

PS03

SS12

PS90
SS15, PS50
PS60, PS69
PS21

SS12
SS15, PS50
SS05

PS64

PS27
PS49
PS23
PS13

SS01, SS02
PS14

PS14

PS40

PS56
SS06, PS04, PS75
SS02

PS33

PS24, PS57

HSS09, HPS12, HPS14

Gokge, Figen
Gokeel, Adnan
Gokdogan, Feray

Gokhan Ozgen, Ahmet

Gonen, M. Sait

HPS09

PS78

HPS13, HPS17
PS37

PS02, PS84



Goneng, Hakki Anil
Gorar, Suheyla

Griffith, Thomas
Griffith, Thomas S.
Gucld, Metin
Gul, Ozen Oz
Gullt, Sevim
Gulmez, Oykii
Gulsiin, Murat
Gumds, Haluk
Glnes, Mutlu
Gilney, Figen
Gdr, Savas
Gdrcan, Zeynep
Gdrol, A. Osman

Guvener Demirag, Nilgin

Guzel, Savas

-H-

Hale, P.M.
Harman, Ece
Hatipoglu, Halil

Haydardedeoglu, Filiz Eksi
SS06, PS04, PS63

Haymana, Cem
Henry, R.
Hermansen, K.
Hingal, Sevi
Homafar, Atoosa

-l/i-

Irmak, Rahmi
Isik, Sengll
ilhan, Ayse
ilk, Banu

A5

PS85
PS19, PS32, PS85
PS88, PS91
SS03

PS15
SS15, PS50
PS50
PS56, PS88
PS10

PS11

PS62

PS24

PS62

SS09, HPS03, HPS04

SS11
SS02, SS04
SS12, PS10

PS73

PS28

PS14
PS35, PS54, PS55
PS86
SS12

PS14
PS13
PS34
PS83

PS59

PS03, HPS08
PS06

PS28, PS66

Rakamlar sunum numarasini géstermektedir.
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imamecioglu, A. Refik
imamoglu, Sazi
imreoglu, Omer
ipbiiker, Ali

ipekgi, Stileyman H.
isbir, Turgay

K-
Kabalak, Taylan
Kahraman, Gigdem
Kahraman, Hakki
Kahraman, Sevim
Kale Kéroglu, Banu
Kamaruddin, N.A.
Kamel, Nuri

Kan, E.

Karaboga, Seval
Karaca, Sevgi
Karadag, Berrin

Karadeniz, Muammer

Karakaplan, Selma
Karakaya, Pinar

Karako¢ Kumsar, Azime

Karakog, Ayhan
Karakog, Sibel
Karakurt, Feridun
Karaman, Ozcan
Karadz, Erdal
Kasap, Murat
Kasapoglu, Benan
Kasapoglu, Pinar

PS89

SS15, PS50

PS49

SS10, PS08, PS44
PS76

PS02, PS84

SS04

PS36

PS54

PSO01

SS03, SS08, PS15
PS60, PS69

PS22

PS56

PS22, PS65, PS70
PS79, PS92
HPS02, HPS05
HPS10

SS10, PS08, PS44
PS76, HSSO1
PS20, PS23
PS54, PS55
HPS08

PS91

HPSO01, HPS06
PS79

PS10

PS46, PS90
PS45

SS01, SS02
SS01, SS02
PS46, PS90
SS04

YAZARLAR iNDEKSI



YAZARLAR iNDEKSI

A5

Kaya, Ahmet PS62, PS74, PS84
PS87

Kaya, Meral PS70, PS71
Kayhan, Gilsim PS92
Kayik¢ioglu, Erkan PS87
Kayikcioglu, Hatice PS84
Kebapcilar, Levent PS80
Kenar, Hanife HSSO01
Keskin, Lezan PS81
Kilig, Selim PS07
Kir Bicer, Emine HSS02
Kirci Orug, Munevver PS79
Kiyici, Sinem SS15, PS50
Kiris, Fatma PS69
Kog, Gonll PS19, PS85
Kog, Kader PS78
Koca, Himeyra HPS13, HPS17
Kocabz, Yasin PS82
Kéroglu, Mustafa PS46
Kéz, Cem PS80
Krarup, T. PS16
Kiguk, Sibel HSS05
Kucukardali, Yasar PS47, PS52
Kiguksezer, Umut Can SS04
Kulaksizoglu, Mustafa PS37, PS48
Kuloglu, Tuncay PS12
Kuman, Ozlem PS35
Kundak, Ayse PS77
Kurkur, Ozen SS09
Kurt, ismail PS04
Kutlu, Mustafa SS06, PS04, PS07
PS43, PS80

ULUSAL

DIYABET

KONGRESI
@ 20-

24 Mayis 2009

Rakamlar sunum numarasini géstermektedir.

-280-

-L-
Lambet, Arda
Le-Thi, T.
Lochami, Karim

-M-
Maden, Peyman
Madsbad, S.
Malaisse, Willy J.
Marre, M.
Mataraci, ilker
Matthews, D.R.
Meray, Jale
Mercanlgil, Seyit
Mert, Meral
Mitha, I.H.
Morgul, Gékhan

Muderrisoglu, Clineyt

-N-
Nauck, M.A.
Niyazoglu, Mutlu

-0/0-

Oflaz, Fahriye
Oguz, Biilent
Oguz, Pinar
Oguzhan, Berrin
Okgu, Alparslan
Okuturlar, Ozgiir
Oktay, Sevgi
Olgun, Nermin

Olvera-Alvarez, |.

Orbay, Ekrem
Orug, Glgin

PS09
PS16, PS22
PS33

PS06
PS16
PS33
PS22
SS14
PS13
PS65
PS68
PS27, PS67
PS13
PS64
PS18, PS38,
PS82

PS13
PS19

HSS08
PS02
HPS09
PS33
SS01, SS02
PS77

PS03
PS03, HPS06, HPS15
PS14
HPS08
HSS05



Okstiz, Yunus
Okten Kursun, Ayse
Oktenli, Cagatay

Olek, Ali Cetin
Omer, Abdiilkadir
Onde, M.Emin
Onem, Yalgin
Oner Erel, Sultan
Oz Gul, Ozen
Ozan, Enver
Ozbas, Nurcan
Ozbek, Mustafa
Ozcan, Sevim

Ozcan, Seyda
Ozdemir, Asli
Ozdemir, Gokhan
Ozdemir, Levent
Ozer, Esref

Ozgen, Ahmet Gékhan

Ozgiir Pirgon

Ozisik, Murat
Ozogul, Candan
Oztekin, Kemal
Oztiirk, Ebru

Oztiirk, Gokhan Tuna
Ozturk, Mine

Oztirk, Ozlem
Ozyazar, Miicahit

-P-
Parildar, Hilya
Pepeler, Sezgin
Percin, Ferda Emriye

ULUSAL
DIYABET
KONGRESI
@ 20 - 24 Mayis 2009

Rakamlar sunum numarasini géstermektedir.

PS45 Pinar, Ahu PS11
SS04 Pinar, Murat PS11
PS25, PS42, PS47 Pirimoglu, Nihan PS57
PS52 Portois, Laurence PS33
PS27, PS67
SS03, SS08, PS15 -R-
PS47, PS52 Ratner, R. PS14
PS47, PS52 Rodriguez-Pattzi, H.M. PS14
HPS10
SS15 -S/S-
PS12 Sabuncu, Tevfik PS31, PS86
PS38 Safer, Umut PS04, PS63
PS39 J
Saglam, Kenan PS43, PS63
HPS12, HPS14 Saglam, Zuhal Aydan HSS04
Hizog Salman, Fatih SS04
882431 San, Osman PS49
Sancak, Seda PS24, PS57
PS25, PS42
PS80 Sarag, Fulden PS29, PS53, PS72
PS77 Sargin, Haluk HPS08
R PS34
PS48, PS54 Sari, Ramazan S3
PS55 Sarkarati, Farid PS83
SS05 Savasan, Cagatay PS80
PS77 Sayali, Erhan PS28, PS66
SS01 Saygili, Fiisun PS17, PS20, PS23
PS29 PS29, PS36, PS37, PS48
PS77 Schimitz, O. PS16
PS65 Selvi, Nur PS20
PS02, PS84, PS87 Serenli, Ozlem PS78
PS04 Sert, Ahmet SS05
HSS02 Sert, Havva HPS15, HPS16
Sert, Murat PS64
Serter, Rustu PS32
PS10, PS73 Sezgin, Alpay SS12
PS56 Sezgin, Salih PS81
PS92 Sezgin, Sevgi PS81

e

YAZARLAR iNDEKSI



YAZARLAR iNDEKSI

Shah, N.S.
Shaw, J.
Solmaz, Soner

Sénmez, Alper

Slleymanoglu, Yaser

Sitgl, Recep
Sahan, Burak
Sahin, ibrahim
Sahin, Mustafa
Sahinkaya, Yasemin
Sanlier, Nevin
Sanlioglu, Ahter D.
Sanlioglu, Salih
Sekerci, Vildan
Sener, Abdullah
Sengdz, Tuna
Simsir, ligin Yildirim

-T-
Tabur, Suzan
Takir, Mimtaz

Tamer, Mehmet Numan

Tang, Fatih
Tankova, T.
Tapan, Serkan

Targin, Ozlem
Tas, Serpil
Tas, Ufuk
Tasgl, ilker

Tagkin, Feride
Taslipinar, Abdullah

A5

PS13

pPS22

PS37, PS48
PS04, PS07, PS43
SS06, PS63, PS75
PS09

PS69

PS25, PS42, PS52
PS81

PS80

PS27, PS67

PS83

SS03, SS08, PS15
SS03, SS08, PS15
PS72

PS33

HSS04

PS54, PS55

PS31, PS86

PS10

PS60, PS69
PS25, PS42

PS13

PS04, PS07, PS75
SS06

PS24

SS14

PS12

SS06, PS04, PS63
PS75

HPS06, HPS15
PS04, PS07
PS43, PS80

ULUSAL

DIYABET

KONGRESI
@ 20-

24 Mayis 2009

Rakamlar sunum numarasini géstermektedir.

-282-

Taglipinar, Mine Y.

Teker, Fatih

Temizel, Mustafa
Terekeci, Hakan
Terzi, Ozlem
Tetik, Asli
Tetiker, Tamer
Tezcanli, Burgin
Top, Cihan
Topaloglu, Filiz
Téruner, Flsun
Tuna, Tuncer
Tuncel, Ercan
Tuncer, Eylem
Turan, Handan
Tutinctoglu, Pelin

-U/U-

Ucucu, Mehmet
Uluer, Hatice
Uslan, ihsan
Uslu, Seyit Ahmet
Usman, Aydan
Uyar, Mehmet
Uysal, Ali Riza
Uz, Burak

Uzun, Hafize
Uzun, Omrim
Uzun, Senay
Uzunhasan, Isil
Ug, Ziynet Alphan
Uckaya, Gékhan

Uking, Kubilay

PS80

SS10, PS44, PS76
HSS01, PS08
PS27, PS67

PS52

PSO01

PS37, PS48

PS64

PS23

PS25, PS42, PS47, PS52

HPSO03, HPS04
PS21, PS70, PS71
PS84

SS15, PS50

SS14

PS07

PS53

SS07

PS72

PS45

PS47, PS52
PS06

PS74

PS56

PS46

PS18, PS82
PS26

HSS08

SS11

PS88

PS07, PS43, PS80
SS06

HPSO03, HPS04
SS09, PS26



Ulgen, Ender
Unal, Belgin
Unal, Oguz Kaan
Unli, Mehmet
Unluerler, Ayse

Uretmen Gél, Seving

-V-
Vatansever, Sezai
Verhoeven, R.
Villsbol, T.

-Y-
Yalin, Serap

Yaman, Mehmet
Yapar Tagkdyld, Burcu
Yardim, Nazan

Yazici, Dilek

Yazici, Mahmut
Yazici, Ozan
Yencilek, Faruk
Yenigun, Mustafa

Yetkin, ilhan

Yildirim, Nurdan

Yildiz, Emine

A5

PS38

SS13

SS15, PS50
PS45

PS61, HPS17
SS09, HPS03
HPS04

PS18
PS16
PS16

PS24

PS45

PS49

PS89

HSS07, HPS11
SS14

PS07

PS56

PS05

HSS04

PS21, PS65, PS70

PS71
PS03
PS68

-283-
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DIYABET

KONGRESI
@ 20-

24 Mayis 2009

Yildiz, Mustafa
Yildiz, Sebahattin

Yilmaz, Candeger

Yilmaz, M. Temel
Yilmaz, Mahmut ilker
Yiimaz, Ruhiye Simge
Yilmaz, Zeynep
Yilmazlar, Emine
Yitmen, Ece

Yolcu Elgindz, Nilcihan
Yumuk, Niket
Yurdakul, Selen
Yiice, Berna

Yiice, Oznur

Yiksel, Seref

iZ=
Zdravkovic, M.

Zengi, Ayhan

Zhang, Ying

1571 Calisma Grubu Adina

PS69

PS29

PS17, PS20, PS23
PS36, PS37, PS48
SS04

SS06

SS13

PS07

HSS04

PS81

PS40

PS68

SS07

PS20

PS09

PS45

PS13, PS14, PS16
pPS22
PS20, PS23, PS54
PS55
PS33

PS16

YAZARLAR iNDEKSI
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