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OZET

PANDEMI SONRASI TiP 1 DIABETES MELLITUS HASTALARINDA
GLISEMIK VE KARDiYOMETABOLIK RiSK FAKTORLERININ KONTROLU:
TEK MERKEZLI BiR DENEYIM

Bu calismada tip 1 diyabetli hastalarin geleneksel kardiyometabolik risk faktorlerinin
(hiperglisemi, dislipidemi ve hipertansiyon) kontrol duzeyleri ile mikrovaskuler ve
makrovaskuler komplikasyon gelisiminin sikliginin degerlendirilmesi hedeflendi.

Calismaya Istanbul Medeniyet Universitesi Goztepe Prof. Dr. Siileyman Yal¢in Sehir
Hastanesi I¢ Hastaliklar1 polikliniklerine Agustos 2022-Mart 2023 tarihleri arasinda
bagvuran tip 1 diyabet tanistyla takip edilen 105 hasta dahil edildi.

Hastalarin 19’unun (%18,1) HbAlc’si, 40’1inin (%38,1) LDL kolesteroli ve 64’{iniin
(%61) kan basinci uluslararas: kilavuzlara gore hedeflenen diizeylerdeydi. Ancak glisemik
kontrol, lipid ve kan basinciin es zamanli kontroliiniin saglanabildigi yalnizca 5 hasta
(%4,7) bulunmaktaydi. Hastalarin %3,8’inde makrovaskiiler komplikasyon ve %26,6’sinda
mikrovaskuler komplikasyon tespit edildi. Mikrovaskiiler komplikasyon gelisimi ile diyabet
sliresi ve glisemik kontrol arasinda anlamli olarak iligski saptandi1 (p=0,044, p=0,046). Evli
hastalarda anlamli olarak daha sik mikrovaskiiler komplikasyon gelisimi goriildii (p=0,017).
Glisemik kontrol ile hipoglisemik atak siklig1 arasinda negatif bir korelasyon tespit edildi
(r=-0,29, p=0,002). Diizenli olarak parmak ucu kan sekeri takibi yapmak daha iyi glisemik
kontrol ile iligkiliydi (p<0,001).

Bu calismada diyabet yonetiminde mikrovaskiler komplikasyon gelisimi ile iligkisi
oldugu bilinen glisemik kontroliin istenilen diizeyde saglanamadig1 gosterilmistir. Diyabetli
hastalarin esas mortalite nedeni olan kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in bilinen risk faktorleri
dislipidemi ve hipertansiyonun tip 1 diyabetli hastalar i¢in goz ardi edildigi ortaya

konmustur.

Anahtar Kelimeler: Dislipidemi, Glisemik Kontrol, Hipertansiyon, Mikrovaskuler
Komplikasyon, Tip 1 Diyabet
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ABSTRACT

CONTROL OF GLYCEMIiC AND CARDIOMETABOLIC RiSK FACTORS iN
PATIENTS WITH TYPE 1 DIABETES MELLITUS AFTER THE PANDEMIC:
A SINGLE-CENTER EXPERIENCE

This study aimed to evaluate the control levels of traditional cardiometabolic risk factors
(hyperglycemia, dyslipidemia, and hypertension) and the frequency of microvascular and
macrovascular complication development in patients with type 1 diabetes.

A total of 105 patients diagnosed with type 1 diabetes who presented to the Internal Medicine
clinics of Istanbul Medeniyet University Goztepe Prof. Dr. Siileyman Yalgin City Hospital
between August 2022 and March 2023 were included in the study.

Hemoglobin Alc levels were within target levels for 19 patients (18.1%), LDL cholesterol
for 40 patients (38.1%), and blood pressure for 64 patients (61%) according to international
guidelines. However, simultaneous control of glycemic, lipid, and blood pressure levels was
achieved in only 5 patients (4.7%). Macrovascular complications were detected in 3.8% of
patients, and microvascular complications in 26.6%. There was a significant relationship
between the development of microvascular complications and diabetes duration and
glycemic control (p=0.044, p=0.046). Microvascular complication development was
significantly more common in married patients (p=0.017). There was a negative correlation
between glycemic control and the frequency of hypoglycemic attacks (r=-0.29, p=0.002).
Regular fingertip blood sugar monitoring was associated with better glycemic control
(p<0.001).

This study showed that the desired level of glycemic control, which is known to be associated
with the development of microvascular complications in diabetes management, was not
achieved. It was revealed that known risk factors for cardiovascular diseases, which are the
main cause of mortality in diabetic patients, such as dyslipidemia and hypertension, are
overlooked in patients with type 1 diabetes.

Keywords: Dyslipidemia, Glycemic Control, Hypertension, Microvascular Complication,

Type 1 Diabetes
Xii



1. GIRIS VE AMAC

Diyabet goreceli veya mutlak insiilin eksikligi ya da insiilin direnci nedeniyle ortaya
c¢ikan kronik bir metabolizma bozuklugudur. Tip 1 diyabet ise pankreas beta hucrelerinin
otoimmun yikimu ile gelisen ve sonunda mutlak insiilin eksikligi ile seyreden tim diyabet

hastalarinin %5-10" unu olusturan bir diyabet alt grubudur (1).

Diyabetin kronik komplikasyonlar1 nonvaskiiler ve vaskiiler olarak siniflandirilir ve
ardindan vaskiiler komplikasyonlar tutulan damar duvarinin cidarina gére makrovaskdiler ve
mikrovaskiiler olarak iki grupta degerlendirilir. Mikrovaskiiler komplikasyonlar diyabetik
retinopati, nefropati ve noropatidir. Hiperglisemi mikrovaskiler komplikasyonlar icin major
bir risk faktorudir (2). Makrovaskiiler komplikasyonlar ise koroner arter hastaligi (KAH),
serebrovaskiiler hastalik (SVO) ve periferik arter hastaligini (PAH) igerir. Tip 1 diyabetli
hastalarda morbidite ve mortalitenin esas nedeni makrovaskiiler komplikasyonlardir.
Diyabetik hastalarin %95°1 kardiyovaskiiler olaylar nedenli 6liir. Bu komplikasyonlar
diyabet baglangicindan ortalama 15-20 yil sonra geligir. Diyabet Miudahaleleri ve
Komplikasyonlar1 Epidemiyolojisi (Epidemiology of Diabetes Interventions and
Complications, EDIC) calismasinda diyabet yonetiminde glisemik kontroliin yaninda
hipertansiyon, hiperlipidemi, mikroalbuminlri gibi kardiyometaolik risk faktorlerinin
makrovaskiler ve mikrovaskiler komplikasyonlara etkisi degerlendirilmistir (3). Ancak
caligmalar, tip 1 diyabetli hastalarda antihipertansif ve lipid diistiriicii ilaclarin kullanim
oranlarinin diisiik oldugunu gostermektedir ve bu konuda klinik atalet s6z konusu oldugunu

diisiindiirmektedir (4).

Mikrovaskiler ve makrovaskiler komplikasyonlar morbidite ve mortaliteden
sorumlu oldugundan, bu komplikasyonlarla iliskilendirilen faktorlerin yonetimi énemlidir.
Glisemik kontroliin saglanmasi mikrovaskiiler komplikasyonlarin 6nlenmesinde Kritik bir
6neme sahiptir. Makrovaskiiler komplikasyonlarin dnlenmesinde ise glisemik kontroliin
yaninda kardiyometabolik risk faktorleri; dislipidemi, hipertansiyon, albiminri, obezite,

sedanter yasam, insiilin direnci, sigara kullanimi ve alkol tiikketiminin de kontroli 6nemlidir.



Bu ¢alismanim amaci Istanbul Medeniyet Universitesi Gdztepe Prof. Dr. Siileyman
Yalgin Sehir Hastanesi i¢ Hastaliklar1 polikliniklerinde takip edilen tip 1 diyabetli hastalarin
kardiyometabolik risk faktorlerinin kontrol duzeyleri, mikrovaskiler ve makrovaskiiler

komplikasyonlarini degerlendirmektir.



2. GENEL BILGILER

2.1. DIYABET

2.1.1. Tanim

DM (Diabetes Mellitus) goreceli veya mutlak insiilin eksikligi ya da insiilinin direnci
nedeniyle ortaya cikan, bir¢ok organ sisteminde patofizyolojik degisikliklere neden olan
kronik bir metabolizma bozuklugudur (1). Insiilin, glukozun dokular tarafindan
kullanilmasimi diizenler. Bu nedenle eksikliginde veya insiilin direnci gelistiginde
hiperglisemi meydana gelir (5). DM diinya ¢apinda artan insidansi ile giiniimiizde toplumun

en 6nemli morbidite ve mortalite nedenidir. (6).

2.1.2. Epidemiyoloji

DM prevalansi giin gectikge dramatik bir sekilde artmis ve salgin denilebilecek
seviyelere ulagmugtir. Ulkemizde 2010 yilinda yapilmis en bilyiik ulusal temsil
caligmalarindan biri olan TuUrkiye Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve Endokrinolojik
Hastaliklar Prevalans Calismas1 (TURDEP-II) verilerine gore diyabetin toplam prevalansi
%16,5, kadinlarda (%17,2) erkeklerde (%16) olarak belirlenmistir. Bu veriler Tiirkiye’de 6,5
milyon kisinin diyabet hastasi oldugunu gdstermektedir (7). TURDEP-I verileri ile
karsilastirildiginda diyabet prevalansi %90 artig gostemistir (7, 8). Dunyadaki prevalans ise
Uluslararas1 Diyabet Federasyonu (International Diabetes Federation, IDF)’nun 2021
yilinda yayinlanan verilerine gore eriskin niifusunun %10,5’inin (536 milyon) diyabet tanisi
oldugunu gostermektedir. 2045 yil1 itibari ile diinya niifusunun %12,2’sinin diyabet olacagi

tahmin edilmektedir (9).

2.1.3. Simiflama

En yaygin kabul goren smiflamalar Amerikan Diyabet Dernegi (American Diabetes
Association, ADA) ve Diinya Saglik Orgiitii (World Health Organization, WHO) tarafindan
bildirilmisgtir (10, 11).



2.1.4. Tam Kriterleri

Hipergliseminin belirgin klinik semptomlarinin varliginda aclik plazma glukozu
(APG), rastgele plazma glukozu (PG), 75 gram oral glukoz tolerans testi sirasindaki
(OGTT), 2. saat plazma glukozu (2.st PG) ve/veya HbA 1c tetkikleri ile tan1 konulabilir (1).
Ayrica bu testler ile normalden yiiksek tetkik sonuclarina sahip ancak tani kriterlerini
kargilamayan degerler varliginda bozulmus aglik glukozu (BAG) ve bozulmus glukoz
tolerans1 (BGT) tanimlanmistir. Bu degerler prediyabetin saptanmasinda Onem arz

etmektedir (1).

Tablo 2.1. Diinya Saghk Orgiitii (WHO) Diyabet Simiflamasi (2019)

Tip 1 Diyabet (Otoimmiin beta hiicre yikimi ve mutlak insiilin eksiligi ile seyreden
formdur. Yetiskinlerde goriilen latent otoimmiin diyabet (Latent Autoimmune Diabetes in
Adults, LADA) de bu grupta kabul edilir.)

Tip 2 Diyabet (Genellikle instlin direnci ve metabolik sendrom zemininde gelisen,
otoimmiin olmayan, progresif beta hiicre insiilin salgis1 kaybina bagh ortaya c¢ikan
formdur.)

Hibrid Diyabet Formlari a. Yavas Ilerleyen Immiin Aracih Diyabet
b. Ketoasidoza Egilimli Diyabet

Diger Ozel Tiirler a. Monogenek Diyabet

I. Monogenik Beta Hiicre Fonksiyon Kusurlari
I1. Monogenik Insilin Etkisindeki Kusurlar

b. Ekzojen Pankreas Hastaliklari

c. Endokrin Bozukluklar

d. fla¢ veya Kimyasal Kaynakl

e. Enfeksiyonlar

f. Nadir Immiin Aracih Diyabet Tiirleri

g. Diger Genetik Sendromlar

Siniflandirilamayan Diyabet

Gebelikte i1k Kez Saptanan a. Gebelikte Diyabetes Mellitus
Hiperglisemi b. Gestasyonel Diyabet

Tablo 2.2. ADA 2024 Diyabet Tam Kriterleri

APG >126 mg/dl (7,0 mmol/L). A¢lik, en az 8 saat boyunca hi¢ kalori alinmamasi olarak tanimlanir. *
veya
OGTT ile 2.st PG >200 mg/dl (11,1 mmol/L). Test, WHO tarafindan agiklanan sekilde
gerceklestirilmelidir, su i¢inde ¢6ziinmiis 75 gram glukoz kullanilir. *
veya
HbA1c > 6,5 (48 mmol/mol). Test, NSGP sertifikali ve DCCT testine standart hale getirilmis bir yontem
kullanilarak ger¢eklestirilmelidir. *
veya
Klasik hiperglisemik semptomlar varliginda PG >200 mg/dl (11,1 mmol/L).

*Klasik hiperglisemi semptomlar1 olmadiginda, tan1 i¢in iki ayr1 test 6rneginde iki ayr1 anormal test
sonucu gerekir.

APG, aglik plazma glukozu; OGTT, oral glukoz tolerans testi; 2.st PG, 2. saat plazma glukozu; WHO,
Diinya Saglik Orgiitii; NGSP, Ulusal Glikohemoglobin Standardizasyon Programi; DCCT, Diyabet
Kontrolii ve Komplikasyonlari Calismasi.




Tablo 2.3. ADA 2024 Prediyabet Tam Kriterleri

APG 100 mg/dl (5,6 mmol/L) ile 125 mg/dl (6,9 mmol/L) arasinda (BAG)
veya

OGTT ile 2.st PG 140 mg/dl (7,8 mmol/L) ile 199 mg/dl (11,0 mmol/L) arasinda (BGT)
veya

Hbalc %5,7-6,4 (39-47 mmol/mol) arasinda

APG, aglik plazma glukozu; BAG, bozulmus aghik glukozu; BGT, bozulmus glukoz toleransi; OGTT,
oral glukoz tolerans testi; 2.st PG, 2.saat plazma glukozu .

2.2. TiP 1 DIYABET

2.2.1. Tanim

Tip 1 DM ‘geng baslangich diyabet’, ‘insiiline bagimli diyabet’ olarak da bilinir ve
diyabet hastalarinin %5-10"unu olusturur. Pankreas beta hiicrelerinin yikimi ile gelisir ve

sonunda mutlak insiilin eksikligi ile hiperglisemi gelisir (1).

2.2.2. Epidemiyoloji

Tip 1 DM genellikle ¢cocukluk donemi baslangigh bir hastalik olarak kabul edilir
ancak her yasta Kkarsilagilabilir. Prevalansi farkli toplumlarda 6nemli derecede
degismektedir. Kuzeybati Avrupa’da oldukga yiiksek prevalansta goriiliirken, Asya’nin bazi
bolgelerinde ¢ok daha az gorulur (5). Bununla birlikte kiresel olarak toplam diyabet
vakalarmin %2’sini olusturdugu tahmin edilmektedir (12). IDF, tip 1 DM insidansinin en
yiiksek oldugu on iilkeyi; Finlandiya, Isvec, Kuveyt, Katar, Kanada, Cezayir, Norveg, Suudi
Arabistan, Birlesik Krallik, Irlanda olarak gdstermistir. Hindistan ve Amerika Birlesik
Devletleri, bityiik niifuslari nedenli en yiiksek toplam vaka sayisina sahiptir (13). LADA igin
de benzer cografi dagilim oldugu belirtilmistir (14, 15). Disiik gelirli iilkeler ve geng yas
grubu basta olmak iizere tip 1 DM insidansinda son on yilda genel bir artis oldugu
gorulmektedir (16). Cin’de tiim diyabet vakalarmin % 1’inden azini, Ingiltere’de yaklagik
%8.6’s1n1, Finlandiya’da ise %17°sini tip 1 DM’lilerin olusturdugu tahmin edilmektedir
(17).

Gelisen ilag¢ teknolojileri ve tedavilerin ulasilabilirliginin artmasi sonucu tip 1 DM
hastalarinin ortalama yasam siiresi yillar igerisinde uzamistir. Diinya genelinde tip 1

diyabetlilerin tahmini olarak %60’1 40 yasin iizerindedir (18).



2.2.3. Etiyoloji

Tip 1 DM genetiginde kesin bir kalitim modeli yoktur. HLA tanimlanmis genetik
faktorler arasinda en degerli olandir. Diyabet baslangic1 30 yasindan dnce olan hastalarin %
90’indan fazlasinda bazi HLA haplotiplerinin pozitif oldugu goriilmistiir. HLA’ ’nin
hastalarin birinci dereceden akrabalari arasinda tip 1 diyabet gelisme riskini 6ngérmede %
50 katki sundugu tahmin edilmektedir. Ancak bu HLA haplotipleri toplum nifusunun %
40’1inda da pozitiftir. Bu nedenle HLA tip 1 diyabet i¢cin 6nemli ancak yetersiz bir belirtectir
(19-21).

Tip 1 DM baslangici ile viral enfeksiyonlar, maternal faktorler, inek sitiine erken
maruziyet, kimyasal maddeler (streptozosin, alloksan vs.), sosyoekonomik ve psikososyal

faktorlerin de iliski oldugu yoniinde ¢aligmalar mevcuttur (22-27).

2.2.4. Patofizyoloji

Tip 1 DM patofizyolojisinde ilk mekanizma adacik hiicre antijenlerine kars1 gelisen
otoimmdnitedir (28). Otoantijenin tanimlanmasi klinik olarak hastalik baglamadan uzun siire
once otoantikorlarin tespitine olanak vermistir. Bu otoantikorlardan biri veya daha fazlasi

yeni tan1 konmus tip 1 diyabet hastalarinin %95’inde pozitif oldugu bilinmektedir (29).

Anti-GAD’in yeni tani tip 1 DM hastalarinda %70-80 arasinda pozitif oldugu
bildirilmistir. Kadinlarda pozitiflik erkeklere gore daha siktir. Hastaligin baslangi¢ yasi ile
pozitifligi arasinda ise bir iliski saptanmamistir. Hastalik siiresi 10 yil olan hastalarin
neredeyse %50’si hala anti-GAD pozitiftir. (30).insiilin otoantikoru (IAA, Insulin Auto
Antibodies) yeni tan1 almis ancak tedavi edilmemis tip 1 diyabet hastalarinin %50’sinde
pozitif goriiliir. Insiilin otoantikorlar ilk ortaya ¢ikan antikorlardir ancak yillar icerisinde
pozitiflik azalir, ekzojen insiilin kullanimi ile ¢apraz reaksiyon gelisebildiginden tedavi
sonrasinda degerlendirilmesi uygun degildir (31) . Insiilinoma antijeni (1A-2), ¢inko tastyici

8 (ZnT8) tespit edilen diger otoantijenlerdir (32).

Tip 1 diyabet hastalarinin pankreaslar1 {izerine yapilan ¢alismalar bezin boyutlarinda
kiicilme, hastaligin ilerleyen donemlerinde de atrofi oldugunu gdstermistir. Pankreatik
atrofinin pankreasta bilylimeyi uyaran insiilin eksikligi sonucu gelistigi 6ngortlmektedir (33,
34). Tip 1 DM’li hastalarin otopsileri, pankreasta insiilinit varligin1 ve T lenfosit, B lenfosit,
makrofaj ve dogal katil hiicrelerin bu siirecte rol oynadigini gostermistir. Calismalar tip 1
diyabetin immdnite aracili bir hastalik oldugu ve immiin hiicrelerin beta hiicre kaybinda kilit

bir rol oynadig1 hipotezini desteklemektedir (35).



Bazi tip 1 diyabet hastalarinda mutlak insiilin eksikligi vardir ancak beta hiicreye
kars1 otoimminite gosterilememistir. Bu hastalarda epizodik diyabetik ketoasidoz (DKA)
ataklar1 olur. Bu diyabet tipinde HLA disinda bir genetik etiyoloji oldugu diisiiniilmektedir
(36).

2.2.5. Klinik

Tip 1 DM genellikle hipergliseminin neden oldugu ozmotik diiirez sonucu gelisen
belirtilerle kendini gosterir. Dokularin glukoz kullaniminin azalmas: ile glukoziiri gelisir.
Dokularda glukoneogenez icin yag asidi ve aminoasit yikimi meydana gelir. Son dénemlerde
instlin direnci zemininde tip 2 diyabete benzeyen hibrid diyabet formlar: da tanimlanmistir
(1). Poliuri, polidipsi, noktiiri, polifaji, kilo kaybi, bulanik gérme, halsizlik, yorgunluk, eller
ve ayaklarda karincalanma gibi belirtiler meydana gelebilir. Poliiiri yetiskinlerde gece sik

idrara ¢ikma seklinde klinige yansiyabilir. Hastalarin %25°1; DKA tablosu ile tani alir (5).

Tip 1 DM’nin dort ana klinik evresi vardir. Bunlar preklinik diyabet, asikar diyabet,
kismi remisyon evresi (balayr donemi), ve kronik insiilin bagimli evredir (37). Genellikle 30
yas Oncesinde baslar, ancak son zamanlarda daha ileri yaslarda ortaya ¢ikabilen LADA
formunun sikliginda da artis mevcuttur. Okul 6ncesi (6 yas), puberte (13 yas), ve gec
adelosan (20 yas) seklinde 3 pik donemi tanimlanmustir (1). Tip 1 diyabetli kisilerde siklikla
eslik eden bir otoimmiin hastalik goriilebilir. Hashimoto tiroiditi, graves, ¢olyak, vitiligo,
pernisiydz anemi, otoimmin hepatit, addison ve myastenia gravis tip 1 DM’e eslik eden

otoimmiin hastaliklar arasindadir (1).

Tablo 2.4. Tip 1 Diyabetin Evreleri

Fenotipik
karakteristikler

Tamni kriterleri

e Otoimmuinite
¢ Normoglisemi
e Presemptomatik

o Multipl otoantikorlar
¢ Bozulmus glukoz
toleransi ve bozulmus

aclik glukozu olmamasi

e Otoimmiinite
e Disglisemi
e Presemptomatik

o Multipl otoantikorlar

¢ Disglisemi: bozulmus
aclik glukozu ve/veya
bozulmus glukoz
toleransi

e Aclik plazma glukozu
100-125 mg/dl

o 2.saat plazma glukozu
140-199 mg/dI

e HbAlc %5,7-6,4 ya da
HbAlc’de %10 veya
daha fazla artis

¢ Yeni baslangi¢

o Hiperglisemi

o Semptomatik

o Klinik semptomlar

e Standart kriterlerle
tan1 almig diyabet




2.2.6. Tam ve Laboratuvar

Tip 1 DM tanisi i¢in DM tani kriterleri (tablo 2.2-2.3) icin verilen laboratuvar
degerleri gegerlidir ancak tip 1 diyabet akut baslangic gosterdiginden tani sirasinda
HbA 1¢’nin katkis1 simirlidir (1). C-peptid, pankreas beta hiicre fonksiyonunun bir él¢isuddir.
Insiilin ile beta hiicrelerin iirettigi proinsiilinin parcalanmas1 sonucu olusur. Endojen instiline
gore plazma yari 6mrii daha uzundur bu nedenle beta hiicre fonksiyonunu géstermede
insiilinden daha faydalidir. Saglikli bireylerde aglik durumunda c-peptid plazma
konsantrasyonu 0.3-0.6 nmol/L (0.90-1.81 ng/ml)’dir. Tokluk durumunda dizeyin 1-3
nmol/L (3.02-9.06 ng/ml)’ye yiikselebilecegi bildirilmistir. Tan1 aninda c-peptid diizeyinin
0.2 nmol/L (0.60 ng/ml) ’den daha diisiik olmasi tip 1 diyabet i¢in anlamlidir. C-peptid
diizeyi, hastalik siiresi ve tan1 yasi ile iliskilidir. Klinik bulgularla birlikte yorumlanarak

diyabetin siniflandirilmasina yardimci olur (38).
2.2.7. Tedavi

2.2.7.1. Kan Glukoz Kontrolii ve Hedefler

Tip 1 DM hastalarinda iyi glisemik kontroliin, mikrovaskiiler komplikasyonlari
azalttigr gosterilmistir. Tip 1 diyabetli hastalarin degerlendirildigi EDIC ¢aligmasinda,
yogun insiilin tedavisi verilen ve glisemik kontroliin daha iyi oldugu grupta daha diisiik
kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite oranlar1 oldugu gosterilmistir (3). Tip 1 diyabetli
hastalarda HbA 1c hedef degeri %7 olup, giivenli oldugu diisiiniilen hastalarda HbAlc %6,5
hedeflenebilir. Hipoglisemiyi algilamakta zorlanan veya kan glukoz yonetimini
karmagiklagtiran komorbiditeleri olan (6rnegin kirilgan hasta, bobrek yetmezligi vb.)
hastalar icin bireysellestirilmis bir HbAlc hedefi belirlemek uygun olur. HbAlc olgtimleri
her 3 ayda bir tekrarlanmalidir (5).

Glukometre kullanarak hastalarin yaptigi kan glukoz takibi, instlin tedavisinin
dizenlenmesi icin onemlidir. Kaydedilen olcumler yemek igerigi, egzersiz veya
hipoglisemik ya da hiperglisemik semptomlarin meydana geldigi an gibi ayrintilarla
desteklendiginde daha faydali bilgiler saglanir (5). Ayrica son yayinlanan diyabet
kilavuzlarinda strekli glukoz izlemi (Continuous Glucose Monitoring, CGM) cihazlan
coklu insiilin enjeksiyon rejimi veya insiilin pompasi ile takip edilen tim tip 1 diyabet
hastalarinda kanit A ve kanit B diizeyinde onerilmektedir (39). Tip 1 diyabetli hastalarda
CGM kullaniminin hedefte gecirilen zamanda (TIR) artis ve hipoglisemi riskinde azalma ile

iliskili oldugu gosterilmistir (40).



Tip 1 diyabetli hastalarda insilin tedavisinin temel prensibi fizyolojik insulin
metabolizmasini taklit etmektir. Bazal-bolus tedavisi, genellikle stabil bir bazal insilin
seviyesi olusturmak i¢in giinliik bir veya iki kez uzun etkili bir insilin analogu (glarjin,
detemir veya degludek) ve genellikle ii¢ veya daha fazla kez (her 6giinden 6nce ve bazen ara
oglinlerden 6nce) kullanilan hizli etkili bir insilin analogunu icerir. Tip 1 diyabet tanisi
konan hastalar i¢in tipik olarak insiilin tedavi baslangi¢ dozu 0.2-0.4 U/kg’dir. Toplam dozun
yaklasik yaris1 bazal insiilin olarak verilmelidir (5). Insiilin pompasi (siirekli deri alt1 insiilin
infuzyonu, CSII) da tip 1 diyabetli hastalar icin tercih edilebilen bir insulin uygulama
yontemidir. Bu cihazlar, hizli etkili bir insiilin rezervuari icerir ve kolay yerlestirilebilen bir
cilt altt girisim ile strekli infiizyon saglanir. Randomize kontrollii ¢alismalarda CSII
kullanan hastalarin HbAlc degerinin ¢oklu instlin rejimine gore daha diisiik oldugu
gosterilmistir (41). Bununla birlikte maliyet ve cihazlarla ilgili pompa arizasi gibi durumlar

bu cihazlarin kullaniminda kisitliliklar olusturur (42).

2.2.7.2. Hipoglisemi Yonetimi

Hipoglisemi kan sekerinin normal araligin altina diismesidir ve tip 1 diyabetin sik
rastlanan bir komplikasyonudur. Uluslararasi Hipoglisemi Calisma Grubu tarafindan
hipoglisemi; hafif derece (hastanin kendisinin yonetebildigi, kan glukoz seviyesi 56 mg/dl
ile 70 mg/dl arasinda), orta derece (kan glukoz seviyesi <56mg/dl ve hastanin semptomlari
belirgin) ve ciddi (hastanin glukoz esiginden bagimsiz olarak tedavi icin bir bagkasina
ihtiyag duymasi) olarak siniflandirilmistir (43). Hipogliseminin baslica nedenleri; yiiksek
doz insiilin uygulanmasi, yemek-egzersiz zamanlamasinda hata, insiilin klirensinde azalma
(kronik bobrek hastaligi), insiilin duyarlhiliginin artmas: (kilo kaybi, egzersiz artisi,
menstruasyon), alkol ve ilag alimidir (5). Hipoglisemiyi 6nlemek igin, instlin kullanan tim
hastalara, hipoglisemik olaylar1 tanimalarina, tedavi etmelerine ve dnlemelerine yardimci
olacak sekilde egitim verilmelidir. CGM'ler ve instlin pompa cihazlarinin hipoglisemi

sikliginda azalmayla iliskili oldugu gosterilmistir (44).

2.2.7.3. Diyet ve Karbonhidrat Sayimi

Dogru beslenme kan glukoz kontrolinin temel bilesenidir. Beslenme programi
hastanin yasam tarzina, egzersiz programina, Sosyokilturel durumuna gore
bireysellestirilmelidir (5). Tip 1 diyabet hastalarinda karbonhidrat alimi, zaman1 ve miktari
ile instlin enjeksiyon zamani ve miktar1 arasinda uyum olmalidir. Karbonhidrat sayimu,
ogtlindeki karbonhidrat miktar1 ve 6giin 6ncesi kan glukoz diizeyine gore uygulanacak insiilin

doz ayarmin yapilmasidir. Karbonhidrat sayimi uygulayan hastalar 6giindeki lipid ve protein
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igerigini arttirdiklar1 durumda ge¢ donemde gelisebilecek hiperglisemi agisindan da
uyartlmalidir. Tip 1 diyabetli bireyler, alkol aldiklarinda hipoglisemi riski artar. Alkol
tiketimi durumunda ilave karbonhidrat alimi, insiilin dozunun diisiiriilmesi ve daha sik kan

glukoz 6l¢ciimu gibi 6nlemler alinmalidir (45).

2.2.7.4. Egzersiz

Duzenli aerobik egzersiz, diyabet tedavisinin Onemli bilesenlerinden biridir.
Egzersizin, kan glukozu ve lipid metabolizmasini diizenlemeye, diyabet komplikasyonlarini
azaltmaya yardimci oldugu gosterilmistir. Ancak egzersiz kaynakli hipoglisemi veya

hiperglisemiyi 6nlemek icin dikkatli olunmalidir (46).
2.2.8. Kronik Komplikasyonlar

2.2.8.1. Mikrovaskuler Komplikasyonlar

Diyabetik retinopati; tip 1 diyabetli hastalarin tanidan 5 yildan sonra %23’{inde
gelisir. 10-15 yil sonra bu prevalans neredeyse %60-80’e yiikselir. Diyabetik retinopati
gelismis iilkelerde 20-74 yas arasi erigkinlerde korliigiin en sik nedenidir. Gelisiminde
diyabetin suresi, kotl glisemik kontrol, hipertansiyon, sigara, alkol, dislipidemi, gebelik ve
nefropati faktorleri etkilidir. Ayrica bireyler arasi farkliliklar genetik faktorlerin de diyabetik
retinopati gelisiminde etkili olabilecegini diisiindiirmektedir (47). Tip 1 diyabetli hastalarda

tan1 anindan 5 y1l sonrasindan itibaren yillik oftalmolojik tarama onerilir (48).,

Diyabetik noropati; diyabetli hastalarda periferik ve otonomik sinir fonksiyon
bozuklugunu sonucu gelisir. Diyabetik ndropati gelisme olasilig1 hastalik siiresi ile artar ve
glisemik kontrol durumundan etkilenir. En sik eldiven ¢orap tarz1 bilateral, simetrik, distal,
duysal polindropati olarak ortaya g¢ikar. Prevalansi tip 1 diyabette yasam boyu yaklagik
%35°tir. Klinikte agri, uyusma, hiperestezi, parestezi goriiliir. Bu nedenle tiim hastalarin
ayrintilh ve diizenli norolojik muayenesi diyabetik noropatinin tespitinde Onemlidir.
Diyabetik otonom noropati; diisme ve senkoplara yol acabilen postural hipotansiyon,
gastrointestinal disfonksiyon (gastroparezi, kabizlik, ishal), idrar retansiyonu, erektil
disfonksiyon seklinde klinige yansiyabilir. Tiim diyabetik néropatilerde temel yaklasim iy1

glisemik kontroldir.

Diyabetik nefropati; kronik bobrek yetmezliginin 6nde gelen nedenidir. Diyabetin
erken doneminde iyi glisemik kontrol ve hipertansiyon yonetimi diyabetik bobrek

hastaliginin gelisimi ve ilerlemesi i¢in en 6nemli risk faktoriidiir. Diyabetik bobrek hastaligi
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icin degistirilemez risk faktorleri ise yas, cinsiyet ve etnik kokendir. Tip 1 diyabette tanidan

5 yil sonra diyabetik nefropati i¢in yillik tarama 6nerilir (49).

2.2.8.2. Makrovaskuler Komplikasyonlar

Makrovaskiler komplikasyonlar KAH, PAH ve SVO’yu igerir. Bu hastaliklar
aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik (ASKVH) olarak kabul edilmektedir. ASKVH
diyabetin en 6nemli morbidite ve mortalite sebebidir. Mevcut tedavilerdeki ilerlemelere
ragmen tip 1 diyabetli hastalarin saglikli kisilerle karsilastirildiginda kardiyovaskiler olay

gelisimi riskinin on kat fazla oldugu gozlemlenmistir (5).

KAH gelisimine yasam tarzi, ¢evresel faktorler, genetik faktorler katkida
bulunmaktadir. Hiperglisemi, perikardi uyaran sinirlerde hasara neden olarak ritim
bozukluklar1 ve kalbin pompa islevinde bozulmaya sebep olur. Ayrica hiperglisemi, serbest
oksijen radikallerinde artisa neden olarak endotelde hasara ve lokal tromboza neden olur.
Endoteldeki bu degisikliklerin tip 1 diyabetli gen¢ hastalarda tespit edilemedigi yaslanma ile
bulgularin ortaya ¢iktigi gosterilmistir (50).

PAH; aort, intrakranial ve koroner arterler disindaki arterlerin tutulumunu tanimlar.
Diyabetik kisilerde PAH riskinde artis belirlenmistir. Periferik ndropatinin de PAH
gelisiminde 6nemli oldugu {izerine kanitlar mevcuttur (51). PAH’ta siklikla alt ekstremite
arterleri tutulur ve arteryel hastalik degerlendirmesi i¢in ayak bilegi-brakial basing indeksi

(ABI) kullanim1 6nerilmektedir. ABI <0.90 olmasi periferik arteryel hastalik diisiindiiriir.

SVO ateroskleroz zemininde inflamasyon ve endotel disfonksiyonu sonucu ortaya
cikar. Ozellikle iskemik SVO alt tipi icin tip 2 diyabet énemli bir risk faktori olarak
belirlenmistir. (52). Laing ve ark. tarafindan yapilan bir ¢aligmada tip 1 diyabetli hastalarda

serebrovaskiiler hastaliklar nedeniyle mortalitede risk artis1 gosterilmistir (53).

2.3. TiP 1 DIYABET VE KARDIiYOMETABOLIK RiSK FAKTORLERI

Tip 1 diyabetli hastalarda saglikli topluma gore kardiyovaskiler nedenler basta
olmak iizere tim nedenlere bagli mortalitenin daha yiksek oldugu gosterilmistir. Tip 1
diyabetli hastalarda onlenebilir kardiyometabolik risk faktorleri hipertansiyon, dislipidemi,
alblminri, obezite, insiilin direnci, sedanter yasam, sigara kullanim1 ve alkol tiketimidir.
Onlenemez risk faktorleri arasinda diyabet baslangig yasi, cinsiyet ve genetik riskler
sayilabilir. Giincel kilavuzlar tip 1 diyabetli hastalarda mikrovaskiiler komplikasyonlarla
birlikte kardiyometabolik risk faktorleri igin de diizenli araliklarla tarama yapilmasini
Onermektedir (54).
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Dislipidemi ve hipertansiyon kontroll icin ilk Oneri yasam tarzi1 degisikligidir.
Akdeniz tipi diyet, hipertansiyon dnleyici diyet (Dietary Approaches to Stop Hypertension,
DASH), trans ve doymus yag kullaniminin azaltilmasi, omega-3 yag asitlerinden, bitkisel
stanol/ sterollerden ve liften zengin beslenme yuksek kanit dizeyinde 6nerilmektedir.
Egzersiz araliklar 2 giinii asmayacak sekilde haftada en az 3 gun, 150 dakika veya (izeri orta-

yiiksek yogunluklu aerobik aktivite seklinde onerilir (55).

ADA 2024 kilavuzuna gore, <40 yas ve/veya tip 1 diyabetli yetiskinlerde en az 5
yilda bir lipid profili degerlendirmesi onerilmistir (56). Tip 1 diyabetli hastalarda ASKVH
olan yetiskinler i¢in hedef LDL kolesterol degeri <70 mg/dl, ASKVH olmayan yetiskinler
icin hedef LDL kolesterol degeri <100 mg/dl’dir (57). Hiperlipidemi ve/veya ASKVH igin
diger risk faktorlerinin de varliginda statin tedavisi verilmelidir. LDL kolesterol dizeyi
maksimum tolere edilen statin dozu ile hedefte degilse, ilave LDL disiiriicii tedavi
secenekleri (6rnegin, ezetimib veya proprotein konvertaz subtilisin/keksin tip 9 inhibitor()
eklenmesi diisiiniilmelidir. ADA 2024 kilavuzuna gore tip 1 diyabetli hastalarda kan basinci
>130/80 mmHg ise tedavi diistintilmelidir. Yasam tarz1 degisikligi ile kan basinci hedeflerine
ulagilamamasi durumunda farmakolojik tedavi giindeme gelir. Anjiyotensin doniistiiriicii
enzim (ACE) inhibitoru veya anjiyotensin reseptor blokerleri (ARB) 6zellikle >30 mg/gun
alblminrisi olan hastalarda 6nerilen ilk basamak tedavidir (58). Calismalar tip 1 diyabetli
hastalarda bu risk faktorlerinin tedavisinde antihipertansif ve lipid disiiriicii ilaglarin

kullanim oraninin diigiik oldugunu géstermektedir (59).

Tip 1 diyabetli hastalarin tahmini yasam boyu kronik bobrek hastaligi geligimi riski
%50'dir. "Mikroalbuminiiri" olarak da adlandirilan ve 30-300 mg/24 saat albiimin atilim
hizma (AER) gore tanimlanan orta derecede yiiksek albliminiirinin varligi, bdbrek
hastaliginin sonraki agamalarina ilerlemesini ve kardiyovaskiiler olay gelisme riskini
ongordirmektedir. 24 saat idrar proteini ve spot idrar protein/kreatin oran1 da idrarda
mikroalblmin ve mikroalbimin/kreatinin orani gibi kardiyovaskiiler olay gelisimi ve bobrek
hasarmin ilerleme riski ile iliskili bulunmustur (60). idrar protein/kreatinin oranma gére
<150 mg/g hafif, 150-500 mg/g orta ve >500 mg/g siddetli proteiniiriyi gosterir (61). Tip 1
diyabetli hastalara tanidan 5 yil sonra yillik albliminiiri degerlendirilmesi onerilmektedir.
Eslik eden hipertansiyonu olan diyabetik hastada 30-300 mg/giin albiminiiri varliginda kanit
B diizeyinde, >300 mg/giin albiiminiiri veya GFR<60 ml/dk olmasi durumunda kanit A
duzeyinde ACE inhibit6ri veya ARB tedavisi 6nerilir (62).

Santral adipozite yogun insiilin tedavisinin de etkisiyle tip 1 diyabetli kisilerde
giderek daha fazla gortlen dnemli bir kardiyovaskdler risk faktoriidur. Yeni tani tip 1

12



diyabetli hastalar1 igeren bir kohortta obezite insidanst %37 olarak bildirilmistir. Tip 1
diyabetli hastalarda artan kilo ve obezite prevalansinin yogun insiilin rejimleri, hipoglisemi
korkusu ile artan karbonhidrat tiiketimi ile iligkili olabilecegi diisiiniilmiistiir (63). Obezite
yuksek LDL kolesterol, trigliserid ve diisik HDL kolesterol diizeylerine neden olarak
kardiyovaskiiler risk artisina katkida bulunur. Obezite nedeniyle asir1 karbonhidrat
kisitlamasi, insiilin uygulama ihmali gibi sorunlar da glisemik kontrolde kétiilesme ve

mikrovaskiiler komplikasyon gelisiminde artisa neden olmaktadir (64) .

Sigara kullanim1 6nemli bir kardiyovaskiiler risk faktoriidiir. Sigara kullaniminin
koroner arter kalsifikasyonu, endotel disfonksiyonu, dislipidemi ve kotl glisemik kontrole
neden oldugu tespit edilmistir (65). Alkol tiketiminin de kot glisemik kontrol, abdominal
yaglanma, dislipidemi neden oldugu bilinmektedir. Yakin zamanda tip 1 diyabetli gengler
arasinda yapilan bir ¢alismada alkol tiiketimi %10, sigara kullanimi %10, hem alkol tiiketimi

hem sigara kullanim1 %6 olarak gosterilmistir (66).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. CALISMA TASARIMI

Istanbul Medeniyet Universitesi Gdztepe Prof. Dr. Siileyman Yal¢in Sehir Hastanesi
otomasyon sisteminden Agustos 2022-Mart 2023 tarihleri arasinda dahiliye polikliniklerine
bilinen tip 1 diyabeti olup rutin kontrol igin bagvuran 328 hastanin yazili dosyalar1 ve dijital

kayitlar1 incelendi.
Bu ¢alismaya alinma Kriterleri;

- Tip 1 diyabet tanisi olmasi

- Agustos 2022-Mart 2023 tarihleri arasinda Istanbul Medeniyet Universitesi
Goztepe Prof. Dr. Siileyman Yalg¢in Sehir Hastanesi dahiliye polikliniklerine
basvurmak

Bu caligmaya alinmama kriterleri,

- Terminal donem kanser

- <18 yas

- Gebelik

328 hasta icerisinden 2 hasta terminal donem kanser, 3 hasta gebelik ve 163 hasta
hasta laboratuvar verileri olmamasi nedeniyle ¢ikarildi. Kalan 160 hasta iletisim bilgileri
Uzerinden aranarak belirlenen hasta veri formundaki detaylar agisindan sorgulandi ve 55
hastanin detayli hasta 6zelliklerine ulasilamamasi nedenli ¢alismadan ¢ikarildi. 105 hastanin
demogrofik o6zellikleri (yas, cinsiyet, medeni durum, meslek, gelir durumu), komorbid
durumlari, hastalik siiresi, sigara veya alkol aliskanliklari, beslenme aliskanliklari,
kullanmakta olduklar tedavi 6zellikleri ve dosyasindaki mevcut laboratuvar verileri (glukoz,
HbAlc, Ure, kreatinin, AST (Aspartat Aminotransferaz), ALT (Alanin Aminotransferaz),
total kolesterol, HDL, kolesterol, LDL kolesterol, trigliserid, HGB (Hemoglobin), MCV
(Mean Corpusculer Volum), WBC (White Blood Cell), nétrofil, lenfosit, Platelet, TSH
(Tiroid Stimdlan Hormon), vitamin B12, vitamin D, folat, ferritin, spot idrar
protein/kreatinin, c-peptid, otoantikorlar), antropometrik (boy, kilo, bel cevresi) ve vital
olgiimleri (kan basinci, nabiz, saturasyon) kayit edildi. Calisma Istanbul Medeniyet
Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan onaylanmustir. (tarih:29/03/2023,
karar no: 2023/0221).

14



n=163 (Laboratuvar Verisi

Olmayan Hastalar)

n=55 (Detayh Hasta Bilgilerine
Ulasilamayan Hastalar)

n=105 Calisma Grubu

Sekil 3.1. Hasta Akis Semasi

3.2. ISTATISTIK

Siirekli sayisal degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov testi
Shapiro-Wilk Testi ve histogram grafileri kullanilarak degerlendirildi. Normal dagilima
uyan slirekli degiskenler ortalama+standart sapma ile normal dagilima uymayan veriler ise
median (1.-3.¢eyrek degerleri) ile tanimlanmistir. Normal dagilan siirekli degiskenlerin ikili
grup karsilastirilmasinda Bagimsiz Orneklem T-testi, kullamilirken, normal dagilima
uymayan siirekli degiskenlerin ikili grup karsilagtirilmalarinda Mann-Whitney U testi
kullamilmistir. Kategorik verilerin tanimlanmasi sayr (n) ve yiizde (n%) degerleri
kullanilmistir. Bu kategorik verilerin karsilastirilmasinda da ki-kare testi (Pearson veya
Fisher's exact testi; hangisi uygun ise) kullanilmustir.

Tiim istatistik analizler SPSS 25.0 siiriimii ile degerlendirilmis olup p<0.005

istatistiki olarak anlamli olarak kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismaya %50,4’0 (n=53) erkek olmak (zere toplam 105 hasta dahil edildi.
Calismaya katilan hastalar1 ortalama yas1 37 yil olup g¢eyrekler arasi 25 ile 45 yil arasinda
degismekteydi. Hastalarin %49’u (n=51) evliydi, 40 hasta (%38,1) sigara kullanmakta ve 31
hasta (%29,5) alkol tiiketmekteydi. Hastalarin haftalik orta-yiiksek yogunlukta egzersiz
stiresi ortalama 60 dakika (dk) olarak saptandi. Ortalama boy 168+8,9 santimetre (cm), bel
cevresi 84+11 cm ve viicut agirhigr 71+13,2 kilogramdi (kg), ortalama vucut kitle indeksi
25+4,2 kilogram /metrekare (kg/m?) olarak hesaplandi. Hastalarin ortalama sistolik kan
basinct 124+15 milimetre/civa (mm/Hg) , diyastolik kan basinct 79£10 mm/Hg olarak
Olgllmustii. Ortalama diyabet siiresi 15 y1l olarak saptanmis olup ¢eyrekler arasi 8,5 ile 23
arasinda degismekteydi. Hastalar diyabet alt tipi belirtilmeksizin sorgulandiginda 55’inin
(%52,4) ailesinde diyabet dykiisii bulunmaktaydi. Tip 1 diyabet i¢in kullanilan insiilin tedavi
rejiminin yaninda 16 (%15,5) hasta oral antidiyabetik tedavi (OAD), 29 (%27,6) hasta statin
tedavisi ve 34 (%32,4) hasta antihipertansif tedavi almaktaydi (Tablo 4.1).

OAD kullanan hastalarin 14’4 (%11,5) metformin, 2’si (%2) sodyum glukoz
kotransport-2 inhibitori (SGLT-2, Sodium-Glucose Cotransporter) ve 2’si (%2) dipeptidil
peptidaz-4 inhibitori (DPP-4, Dipeptidyl Peptidase-4) kullanmaktaydi (Sekil 4.1).

Anti-GAD ve ICA titreleri hastalarimizin %8,6’sinda istenmemisti. Tetkik istenen
hastalarin 62’sinde (%59) anti-GAD, 15’inde (%14,3) ICA pozitif olarak gorildii. IAA ise
hastalarin %39’unda istenmemisti. IAA istenen hastalarin 17’sinde (%16,2) sonug pozitif
olarak goriildii. Antikor pozitifligi ile glisemik kontrol arasindaki iliski degerlendirildiginde
ICA antikor titresi pozitif olan hastalarin daha azinin hedeflenen HbA 1c degerlerinde oldugu
goriildii ancak bu sonug istatistiksel anlamliliga ulasmadi (p=0,46) (Sekil 4.2, Sekil 4.3,
Sekil 4.4).
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Tablo 4.1. Hastalarin Temel Klinik Ozellikleri

Tum Hastalar (n=105)
Degiskenler Ortalamazstandart sapma, median
(25.-75.%) veya n(%)
Yas (yil) 37(25-45)
Cinsiyet (% erkek) 53(50)
Diyabet Hastalik Siiresi (y1l) 15(8,5-23)
Viicut Agirlig (kg) 71+13.2
Boy (cm) 168+8,9
Viicut Kiitle Indeksi (kg/m?) 25+4,2
Bel Cevresi (cm) 84+11
Sistolik Kan Basinci (mmHg) 124+15
Diyastolik Kan Basinci (mmHg) 7910
Medeni Durum (%evli) 51(49)
Sigara Kullanimi 40(38,1)
Alkol Tuketimi 31(29,5)
Egzersiz Suresi (dakika/hafta) 60(0-225)
Oral Antidiyabetik Tedavi 16(15,4)
Statin Tedavisi 29(27,6)
Antihipertansif Tedavi 34(32,4)
Ailede Diyabet Oykiisi* 55(52,4)
Glukoz (mg/dl) 180(123-236)
Hbalc (%) 8,4+1,63
Ure (mg/dl) 28(22-32)
Kreatinin (mg/dl) 0,76(0,67-0,88)
Total Kolesterol (mg/dl) 187(161-214)
Trigliserid (mg/dl) 96(72-144)
HDL Kolesterol (mg/dl) 57(48-69)
LDL Kolesterol (mg/dl) 108(84-132)
GADA + 62(59)
ICA + 15(14,3)
IAA + 17(16,2)

* Diyabet alt tipi belirtilmeksizin sorgulanmustir.
LDL, Low Density Lipoprotein; HDL, High Density Lipoprotein; GAD, Glutamic Acid
Decarboxylase Antibodies; IAA, Insulin Auto Antibodies; ICA, Islet Cell Antibodies

17



/

2.0%

- Ee-m

s OAD KULLANMAYAN = METFORMIN = DPP4-INH » SGLT-2 iNH

Sekil 4.1. OAD Kullanan Hastalarin Dagilim

49 (%79)

28 (%82)

GADA + GADA -

mHbAlc<7 ®HbAlc>7

Sekil 4.2. Otoantikor Pozitifligi ile Glisemik Kontrol Arasindaki fliski (GADA)
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64 (%79)

13 (%87)
ICA + ICA -

mHbAlc <7 mHbAlc>7

Sekil 4.3. Otoantikor Pozitifligi ile Glisemik Kontrol Arasindaki liski (ICA)

36 (%77)

13 (%76)

I1AA -

EHpPAlc <7 ®HbAlc>7

Sekil 4.4. Otoantikor Pozitifligi ile Glisemik Kontrol Arasindaki iliski (I1AA)
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Hastalarin komorbid durumlart ve tip 1 diyabet iligkili komplikasyonlari
degerlendirildiginde, 18 (%17,1) hastada hipertansiyon, 29 (%27,6) hastada dislipidemi ve
23 (%21,9) hastada hipotiroidi bulunmaktaydi. Kirk hastanin batin goriintiilemesine
ulagilabildi ve 10 (%9,5) hastanin goriintiileme ile tespit edilmis hepatosteatozu mevcuttu. 4
hastada KAH ve bu hastalarin birinde eslik eden SVO ve PAH olmak iizere yalnizca 4 (%3,8)
hastada makrovaskiiler komplikasyon gelisimi kaydedilmisti. On sekiz (%17,1) hastada
retinopati ve 12 (%11,4) hastada nefropati olmak (zere toplam 28 (%26,6) hastada
mikrovaskiiler komplikasyon gelisimi kaydedilmistir. No6ropati hakkinda verimiz

bulunmamaktadir. (Tablo 4.2).

Hepatosteatozu olan hastalarin glisemik kontrollerine bakildiginda hicbir hastanin
HbAlc degeri hedeflenen diizeyde (< %7) degildi. Hepatosteatozu olan 10 hastanin 5’inin
(%4,75) HbAlc’sinin %7-9 arasinda, diger 5 hastanin ise %9 un {lizerinde oldugu goriildii.
Ancak bu sonug istatistiksel anlamliliga ulasmadi (p=0,27).

Tablo 4.2. Hastalarin Komplikasyon ve Komorbidite Sikhig1

Makrovaskiler-Mikrovaskuler Tum Hastalar (n=105)
Komplikasyonlar ve Komorbiditeler n(%)

Makrovaskiiler Komplikasyon 4(3,8)
Koroner Arter Hastaligi 4(3,8)
Serebrovaskiiler Hastalik 1(1)
Periferik Arter Hastalig1 1(1)
Mikrovaskuler Komplikasyon 28(26,6)
Retinopati* 18(17,1)
Nefropati** 12(11,4)
Noropati

Hepatosteatoz 10(9,5)
Hipertansiyon 18(17,1)
Dislipidemi 29(27,6)
Hipotiroidi 23(21,9)

*Diyabetik retinopati hasta dosyasina kaydedilmis g6z dibi muayenesi ile tespit edilmis
nonproliferatif diyabetik retinopati, proliferatif diyabetik retinopati veya makula 6demi
saptanmasi olarak kabul edilmistir.

**Diyabetik nefropati hastanemiz polikliniklerinde siklikla spot idrarda protein/kreatinin orani
ile degerlendirildiginden, spot idrarda 2 kez >150 mg/g proteiniiri saptanmas1 veya son 3 ayda
glomeruler filtrasyon hizinin <60 ml/dk olmasi olarak kabul edilmistir.
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Makrovaskiiler komplikasyonlar1 olan hasta sayis1 sadece 4 oldugundan,
makrovaskiiler komplikasyonlarla iligkilendirilebilecek faktorleri degerlendirmek miimkiin
olmadi. Cinsiyet ve yas ile mikrovaskiiler komplikasyon varlig1 arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir iliski bulunmadi (p=0,068 , p=0,13). Ancak, mikrovaskiiler komplikasyon
gelisen hastalarda diyabet siiresi istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha uzun bulundu
(p=0,044). Mikrovaskiiler komplikasyonlar1 olan hastalarda evli hasta orani1 daha yiiksekti
ve bu yikseklik istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,017). Biyokimyasal tetkikler
incelendiginde mikrovaskiiler komplikasyonu olan hastalarda istatiksel olarak anlamli bir

sekilde HbAlc degeri (p=0,046) ve iire degeri (p=0,008) daha yiksek bulundu (Tablo 4.3).

Tablo 4.3. Temel Klinik Ozellikler ile Mikrovaskiiler Komplikasyon Gelisimi Arasindaki liski

Mikrovaskuler Mikrovaskuler
Degiskenler Komplikasyon Komplikasyon
Gelismis Gelismemis
(n=28) (n=77)

Ortalamaztstandart sapma, median
(25.-75.%) veya n(%)
Yas (yil) 40(29-51) 37(24-45) 0,13
Cinsiyet (%erkek) 10(35,7) 43(55,8) 0,068"
Diyabet Hastalik Siiresi (y1l) 17(13-25) 15(8-22) 0,044
Viicut Kiitle Indeksi (kg/m?) 25+4,7 25+4 0,68*
Bel Cevresi (cm) 8511 84+12 0,78*
Sistolik Kan Basimci (mmHg) 125+20 124+13 0,86*
Diyastolik Kan Basinc1 (mmHg) 78+13 79+9 0,75*
Medeni Durum (Evli) 19(67,9) 32(41,6) 0,017t
Sigara Kullanim1 (Evet) 10(35,7) 30(39) 0,60f
Alkol Tiketimi (Evet) 5(17,9) 26(33,8) 0,13
Egzersiz Suresi (dakika/hafta) 120(0-210) 60(0-240) 0,78
Ailede Diyabet Oykiisi* 18(64,3) 37(48,1) 0,141
Glukoz (mg/dl) 191(120-262) 175(124-256) 0,70
Hbalc (%) 8,9+1,74 8,2+1,55 0,046*
Ure (mg/dl) 30(25-37) 26(21-30) 0,008
Kreatinin (mg/dl) 0,76(0,65-0,87) 0,76(0,67-0,88) 0,92
Total Kolesterol (mg/dl) 191(169-237) 186(159-213) 0,84
Trigliserid (mg/dl) 109(71-138) 92(72-145) 0,73
HDL Kolesterol (mg/dl) 60(48-70) 57(49-69) 0,89
LDL Kolesterol (mg/dI) 113(83-137) 104(84-127) 0,42
GADA + 16(57,1) 46(59,7) 0,941
ICA + 3(10,7) 12(15,6) 0,411
IAA + 3(4,5) 14(29,8) 0,26

Bu tablodaki analizlerde Mann-Whitney U testine ek olarak kullanilan testler st simge olarak
belirtilmistir. *Bagimsiz rneklem-T testi, TKi-kare; pearson Ki-Kare testi, t'Ki-kare; Fisher's Exact Test.
P degeri iki alt grup karsilagtirmalarina ait olup, <0,05 anlamli kabul edilmistir.

* Diyabet alt tipi belirtilmeksizin sorgulanmaistir.

LDL, Low Density Lipoprotein; HDL, High Density Lipoprotein; GAD, Glutamic Acid Decarboxylase
Antibodies; |AA, Insulin Auto Antibodies; ICA, Islet Cell Antibodies
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Hastalarin tedavi rejimleri incelendiginde 95 (%90,5) hasta bazal-bolus insulin
tedavisi almaktaydi, 4 (%3,8) hasta insiilin pompast kullanmaktaydi. Bes (%4,8) hasta
karisim insiilin kullanmaktaydi ve 1 (%1) hasta yalnizca bazal insiilin kullanmaktaydi. Bazal
insiilin olarak en fazla kullanilan insiilin glarjin U100 (%49,5) ardindan glarjin U300°dii
(%32,4). Detemir instilin (%8,6) en az kullanilan bazal insiilindi. Kisa etkili olarak kullanilan
instlinler siklik sirasina gore aspart (%54,2), lispro (21,9) ve glulisin (%14,3) seklinde
siralanmaktaydi. Hastalarin %90,5°1 bazal bolus insiilin tedavisi almakta oldugundan farkl
tedavi rejimleri (insiilin pompasi, karisim insiilin vs.) ile glisemik kontrol arasinda iliski

varlhig agisindan degerlendirme yapilamamustir (Sekil 4.5).

%1
%7,6

%1

Insiilin Tedavi
Rejimleri
%5,7

%15,2

%8.,6

Aspart Lispro Glulisin . Karisim Insiilin insiilin Pompast - Bazal Insiilin

Diger (Karigim Insiilin, Bazal Insiilin, Insiilin Pompas1)
Sekil 4.5. Hastalarmn Insiilin Tedavi Rejimlerinin Dagilim1
Insiilin pompasi kullanan 4 hastanin hepsinde HbAlc degeri % 7-9 arasindaydi.
Ancak hasta sayisinin yetersizligi nedeniyle insiilin pompasi kullanimi ile glisemik kontrol

arasinda istatistiksel degerlendirme yapilamadi. Hedeflenen HbAlc’ye ulasma orani glarjin
U100 ve glarjin U300 kullanan hastalar igin %20 ve detemir kullanan hastalar igin ise %11
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seklindeydi. Kisa etkili insiilin cesitlerinden aspart kullananlarin %14 iiniin, lispro
kullananlarin %25’inin ve glulisin kullananlarin %20’sinin hedeflenen HbAlc degerlerine

ulastig1 goriildii. Bu oranlarin istatistiksel olarak anlami saptanmadi (p=0,39, p=0,26) (Sekil
4.6).

m HbAlc <%7 E HbAlc =>%7

Glarjin U100 Glarjin U300 Detemir

0%

m HbAlc <%7 EHbAlc >%7

Aspart Lispro Glulisin

Sekil 4.6. Insiilin Tipleri ile Glisemik Kontrol Arasindaki liski
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Hastalar HbAlc seviyelerine dayali glisemik kontrol agisindan degerlendirildiginde
hastalarin 19’unun (%18,1) HbAlc’si <%7, 55’inin (%52,4) HbAlc’si %7-9 arasinda ve
31’inin (%29,5) HbAlc’si >%9 olarak saptandi (Sekil 4.7).

HbAlc%

m<%7 = %7-9 =>%9

Sekil 4.7. Hastalarin Glisemik Kontrole Gore Dagilimi

Bazal-bolus tedavi rejimi kullanmakta olan 95 hastanin ¢ogu giinde tek doz bazal
insiilin uygulamaktaydi (n=83, %87,4) ve ortalama gunlik bazal instlin dozu 24 (18-30)
uniteydi. Bolus insiilin ise genellikle giinde 3 kez 6giinlerden 6nce kullanilmaktayd: (n=80,
%84,2) ortalama giinliik kisa etkili insiilin dozu 30 (20-39) Uniteydi. Hastalarin gunlik
toplam kisa etkili insiilin dozu /uzun etkili insiilin dozu oranmi ortalamasi 1,3+0,6 olarak
bulundu. Glisemik kontrol gruplari ile giinlikk toplam kisa etkili insiilin dozu /uzun etkili

instilin dozu orani arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki yoktu (p=0,91) (Sekil 4.8).
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Sekil 4.8. Kisa Etkili / Uzun Etkili insiilin Oranmimin HbA1c¢ ile iliskisi

Tim hastalar diyabet yonetimi igin egzersiz, diyetisyen basvurusu, karbonhidrat
sayimi1 becerisi ve evde glukoz takibi agisindan sorgulanmisti. 44 (%41,9) hasta haftada en
az 3 gun, toplam 150 dakika veya Uzeri orta-yiiksek yogunluklu aerobik aktivite
yapmaktaydi. Egzersiz yapan hastalar ile egzersiz yapmayan hastalar arasinda HbAlc
duzeylerinde istatistiksel anlamli bir fark bulunmadi (p=0,43). Hastalarin 70’1 (%66,7)
diyetisyen takibindeydi ve 49 (%46,7) hasta karbonhidrat sayimi1 becerisine sahipti. Diyet ve
karbonhidrat sayiminin HbA1c Uzerine istatistiksel anlamli bir etkisi saptanmadi (p=0,22 ,
p=0,51). Yetmis hasta (%66,7) evde dlzenli olarak giinde en az 3 kez parmak ucu kan sekeri
Olcimi yapmaktaydi ve bu hastalarin 0lgim yapmayan hastalara gore HbAlc’leri
istatistiksel anlaml1 olarak daha diistiktii (p=<0,001) (Tablo 4.4).
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Tablo 4.4. Diyabet Egitimi ve Yasam Tarzi1 Degisiklikleri ile HbA ¢ iliskisi

HbA1c%
(Ortalamazstandart sapma)
Evet Hayir

Aerobik Egzersiz* 8,3t1,4 8,5+1,8 0,43

Karbonhidrat Sayimi 8,2+1,8 8,6+1,5 0,22
Diyetisyen Takibi 8,5+1,7 8,3+1,6 0,51
Evde Glukoz Takibi** 8+1,5 9,315 <0,001

Bu tablodaki analizlerde Bagimsiz 6rneklem-T testi kullanilmistir, p<0,05 istatistiksel olarak
anlaml1 kabul edilmistir.

*Haftada en az 3 giin giinde toplam 150 dakika ve Uzeri orta-yiiksek yogunlukta aerobik
egzersiz yapilmasi durumu olarak kabul edilmistir

**Ginde en az 3 kez parmak ucu kan sekeri 6l¢iim yapilmasi durumu olarak kabul edilmistir.

Glisemik kontrol durumu ile (3 kategori) haftalik ortalama hipoglisemik atak sayisi
arasinda negatif bir dogrusal korelasyon vardi (r= -0,29; p=0,002). HbAlc degeri %7’nin
altinda olan hastalarin bir haftada gegirdigi ortalama hipoglisemik atak (parmak ucu kan
sekerinin <70 mg/dl dl¢iilmesi) sayist 3,8+2,9, HbAlc degeri %7-9 arasinda olan hastalarin
haftalik ortalama hipoglisemik atak sayis1 2,6=1,9 ve HbAlc degeri >%9 olan hastalarin
ortalama haftalik hipoglisemik atak sayis1 1,6+1,4 olarak saptandi (Sekil 4.9).

Ortalama Haftalik Hipooglisemik Atak

HbAlc %

Sekil 4.9. Glisemik Kontrole Gore Ortalama Haftalik Hipoglisemik Atak Sayisi

*Hipoglisemi parmak ucu kan glukoz 6l¢iimiiniin <70 mg/dl olmas1 olarak degerlendirilmistir.

26



HbAlc seviyesi ile egitim diizeyi ve ekonomik durum arasindaki iliski incelendi.
Hastalar egitim durumuna gore 6 kategoriye ayrilmisti hastalarin cogunlugu (%46,7) lisans
mezunuydu ve yalnizca 1 hasta okuma yazma becerisine sahip degildi. Egitim durumu ile
HbA Ic diizeyi arasinda istatistiksel anlamli bir iligki saptanmadi (p=0,11). Hastalarin aylik
ortalama hane geliri 10-30 bin TL araliginda kiimelenmekteydi (%63,8). Aylik >50 bin TL
geliri olan hastalarin HbAlc degeri daha diisiiktii ancak bu sonug istatistiksel anlamliliga
ulagsmadi (0,51). Hastalar 8 alt meslek grubuna ayrilmiglardi ve gruplar igerisindeki hasta
sayilar1 birbirine yakindi. Ogrenci ve is¢i grubunda diger gruplara gore daha yiiksek HbAlc
ortalamalar1 goriildii ancak farkli meslek gruplariyla HbAlc diizeyleri arasinda da

istatistiksel anlaml1 bir iliski yoktu (p=0,16) (Tablo 4.5).

Tablo 4.5. Egitim ve Ekonomik Diizeye Gore Ortalama HbAlc Degerleri

Tum Hastalar  Ortalama HbAlc (%)
(n=105)
n(%)

Egitim Durumu

Okur yazar degil 1(2)
[k gretim 9(8,6)
Ortadgretim 9(8,6)
Lise 29(27,6)
Lisans 49(46,7)
Yiiksek lisans ve Uzeri 8(7,6)

Aylik Ortalama Gelir
(bin TL)

<10 4(3,8)
10-20 33(31,4)
20-30 34(32,4)
30-40 15(14,3)
40-50 6(5,7)
>50 9(8,6)

Meslek

Ogrenci 16(15,2) 9,2
Ev hanim 16(15,2) 8,5
Emekli 13(12,4) 8,0
Memur 13(12,4) 7,8
isci 11(10,5) 91
Ozel sektor 18(17,1) 8,3
Serbest 15(14,3) 8,5
Diger 3(2,9) 6,4

Bu tablodaki analizlerde Kruskal Wallis Testi kullanilmistir, p<0,05
istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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ADA 2024 kilavuzuna gore tip 1 diyabetli eriskinlerde hedef kan basincinin
<130/80 mmHg olmasi, hedef lipid dizeyi LDL kolesteroliin <100 mg/dl olmasi1 ve hedef
glisemik kontrol HbA 1¢ degerlerinin <%7 olmasi olarak kabul edildiginde; 19 (%18,1) hasta
glisemik kontrolii saglayabilmisti, 40 (%38,1) hastanin lipid kontrolii saglanmisti ve 64
(%61) hastanin kan basinci hedefteydi. Ancak glisemik kontrol, lipid ve kan basincinin es

zamanli kontroliiniin saglanabildigi yalnizca 5 hasta (%4,7) bulunmaktaydi (Tablo 4.6).

LDL kolesterolii hedeflenen diizeyde olmayan hastalarin %72’si statin tedavisi
almiyordu. Ve kan basinct hedeflenen degerlerde olmayan hastalarda herhangi bir

antihipertansif ajan kullanmayanlarin oran1 %44 olarak bulundu (Sekil 4.10).

Tablo 4.6. Hastalarin Glisemik Kontrol, Lipid Kontrolii ve Kan Basinci Kontrolii Durumlari

Tum Hastalar (n=105)
n(%o)
Evet Hayir
Glisemik Kontrol* 19(18,1) 86(81,9)
Lipid KontolU* 40(38,1) 64(61)
Kan Basinc1 Kontrolii* 64(61) 41(39)

Glisemik Kontrol, Lipid ve Kan 5(4,7) 99(94,2)
Basinc1 Es Zamanh Kontrolii

*ADA 2024 kilavuzuna gore tip 1 diyabetli eriskinlerde hedef kan basinci <130/80 mmHg, hedef
lipid diizeyi LDL kolesterol<100 mg/dl ve hedef glisemik kontrol HbAlc degerlerinin <%7
olmasi olarak kabul edilmistir.

® Tedavi Alan

= Tedavi Almayan

LDL >100 KB > 130/80
mg/dl mm/Hg

Sekil 4.10. Tedavi Endikasyonu Olan Hastalarin Statin ve Antihipertansif Kullamim Oranlan
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5. TARTISMA VE SONUC

5.1. TARTISMA

Bu calismada tip 1 DM tamisi ile hastanemiz dahiliye polikliniklerinde takip
edilmekte olan 105 hastanin demogrofik 6zellikleri, komorbid durumlari, hastalik siiresi,
sigara veya alkol aligkanliklari, beslenme aliskanliklari, diyabet okur yazarligi, kullanmakta
olduklar1 tedavi oOzellikleri ve dosyalarindaki laboratuvar verileri, antropometrik-vital
Olcumleri incelendi ve analiz edildi. Hasta dosyalarindan mikrovaskiiler ve makrovaskiiler
komplikasyonlar1 gelisen hastalar belirlendi, hastalar HbAlc diizeyine gore 3 farkli gruba
ayrildi. Mikrovaskiiler komplikasyonlar1 gelisen ve HbA 1¢ diizeylerine gore farkli gruplarda
yer alan hastalar arasinda temel Klinik 6zellikleri, mevcut tedavi rejimleri, diyabet egitimi
ve yasam tarzi degisiklikleri gibi faktorler agisindan farklilik olup olmadigi degerlendirildi.
Hastalar giincel kilavuz 6nerileri 1s1gimda HbALc, lipid diizeyleri ve kan basinci degerlerinin
hedefte olup olmadigina ve bunlarin es zamanli kontroliiniin ne 6l¢iide saglanabildigine gore

degerlendirildi.

Analizler sonucunda hastalarin yalnizca 4’tinde makrovaskiiler komplikasyon;
%17,1’inde diyabetik retinopati ve %11,4’linde diyabetik nefropati olmak iizere %
26,6’sinda mikrovaskiiler komplikasyon tespit edilmistir. Mikrovaskiler komplikasyon
gelisen hastalarda diyabet siiresi istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha uzun
bulunmustur (p=0,044). Mikrovaskiiler komplikasyonlar1 olan hastalarda evli hasta orani
daha yuksektir ve bu yiikseklik istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,017). Biyokimyasal
tetkikler incelendiginde mikrovaskiiler komplikasyonu olan hastalarda HbAlc degeri
(p=0,046) ve iire degeri (p=0,008) istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha ylksek
bulunmustur. HbA1c diizeyine gore 3 farkli gruba ayrilan hastalar arasinda gunliik toplam
kisa etkili insiilin dozu /uzun etkili insiilin dozu orani incelenmis ancak gruplar arasinda
glisemik kontrol agisindan istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmamistir (p=0,91).
Glisemik kontrol ile haftalik ortalama hipoglisemik atak sayis1 arasinda negatif bir dogrusal
korelasyon vardir (r= -0,29; p=0,002). Diyabet egitimi ve yasam tarzi degisikliklerinin
HbA Ic diizeylerine etkisine bakildiginda diizenli olarak evde parmak ucu kan sekeri takibi
yapan hastalarin yapmayanlara gore HbA1c¢’leri istatistiksel anlamli olarak daha diisiiktiir

(p=<0,001). Ancak egitim ve sosyoekonomik diizeyin glisemik kontrol Uzerinde herhangi
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bir etkisi izlenmemistir. Hastalarimizin %19’unun HbAlc, %38,1’inin lipid dizeyleri ve
%61’inin kan basmci diizeyleri i¢in hedeflenen degerlerde oldugu ancak sadece 5

hastamizda (%4,7) tiim bunlarin es zamanli olarak kontrol altinda oldugu bulunmustur.

Garofolo ve arkadaslarimin Tip 1 diyabette kardiyovaskiler risk faktorlerinin
degerlendirdigi Italya’da yapilan tek merkezli bir gdzlemsel ¢alismada 774 tip 1 DM
hastasinin %52,6’s1 erkek ve ortalama yas 40.2+11,7 olarak bildirilmistir. Hastalarin
ortalama diyabet siiresi 19,4+12,2 yil olarak belirtilmis, ortalama VKI 24,8+3,6 kg/m?
bulunmustur. Bu hastalarin klinik sistolik kan basinci ortalamasi1 127+18 mm/Hg, diyastolik
kan basinci ortalamasi 73+9 mm/Hg olarak olglilmustiir. Hastalarin biyokimyasal tetkik
ortalamalar sirasiyla HbAlc %7,83+1,18; total kolesterol 187,1+34 mg/dl, LDL kolesterol
116,4+29,3 mg/dl, HDL kolesterol 61,1(52,2-72,3) mg/dl, trigliserid 75,3(57,5-100,9) mg/dl
olarak verilmistir. Bu ¢alismada hastalarin %29,1’i sigara igmekte, %19,5’i antihipertansif
tedavi almakta, %12,9’u lipid distirticii tedavi almaktadir (67). Bizim ¢aligmamizda da 105
tip 1 DM hastasi degerlendirilmistir ve demografik veriler, biyokimyasal tetkikler, vital
6lglim ozellikleri bu ¢alisma ile biiyiik 6lgiide benzerlik gostermektedir. Ancak bizim hasta
grubumuzda sigara kullanimi, antihipertansif ve lipid diisiiriicli ila¢ kullanimi1 daha yiiksek

orandadir.

Tiirkiye’deki tip 1 diyabet erigkin popiilasyonu ile genel hasta ozelliklerinin
karsilastirilabilecegi Calapkulu ve arkadaslari tarafindan yapilan, takipli tip 1 DM
hastalariin insiilin dozlar ile glisemik kontrol &zelliklerinin degerlendirildigi 5 yillik
retrospektif bir calismada 181 tip 1 DM hastasinin yas ortalamas1 30,1 + 9,2, kadin erkek
oram benzer, ortalama VKI degerleri 22,5+2,5 kg/m? seklinde olup yine bizim hasta
grubumuz ile benzerlik gostermektedir. Bu ¢alismadaki kreatinin, total kolesterol, trigliserid,
LDL kolesterol, HDL kolesterol degerleri de bizim verilerimize benzemektedir ancak bizim
calismamizda diyabet siresi daha uzun ve ortalama HbAlc degerleri daha diisiik

goriilmustiir (68).

Hastalarimizin %14,3’iinde ICA antikor pozitifligi mevcuttur ve ortalama diyabet
stiresi dikkate alindiginda bu oran literatiir bilgisi ile uyumludur (69). Anti-GAD pozitifligi
de %59 olarak goriilmistir ve yine literatur bilgisi ile uyumludur (30). IAA ise
hastalarimizin %16,2’sinde pozitif bulunmustur. Ancak ¢aligmamizda hastalarin %39’unda
IAA titresine bakilmadigi dikkat cekmektedir. Bu sonug IAA’nin insiilinle ¢apraz reaksiyon
vererek yanlis pozitif sonuglanabileceginden, takipli tip 1 DM hastalarinda 6lgimunin
yapilmadigin1 diisiindiirmektedir (31). Hastalarimizin otoantikor pozitifligi ile glisemik

kontrol arasindaki iliskiye baktigimizda ICA antikor titresi pozitif olan hastalarin daha azinin
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hedeflenen HbAlc degerinde oldugu goriilmiistiir ancak bu sonug istatistiksel anlamliliga
ulasmamuigstir. Salna ve arkadaslar1 tarafindan yapilan LADA’l1 hastalarda diyabetle iliskili
komplikasyonlar ve mortalitenin degerlendirildigi ¢alismada anti-GAD + hastalarin daha
kotii glisemik kontrole sahip oldugu ve bu hastalarda daha erken insiilin ihtiyaci gelistigi
gosterilmistir. (70) Literatiirde otoantikor pozitifligi 6zellikle LADA’l1 hastalar tizerinde
siklikla ¢alisilmis ve antikor pozitifligi olan grubun antikor negatif gruba gore VKIi, bel
cevresi, lipid profili gibi degiskenler agisindan tip 2 DM’li hastalara daha az benzerlik
gosterdigi goriilmiistiir. Bu hastalarda daha erken insiilin ihtiyac1 gelismesi, diyabetik
ketoasidoza daha yatkin olmalar1 antikor pozitifligi ile pankreas beta hiicre fonksiyonu
arasindaki negatif yonlu iliskiye dikkatleri ¢ekmistir. Tip 1 DM’de antikor titreleri ile

metabolik kontrol arasindaki iligskinin degerlendirildigi prospektif ¢aligmalara ihtiyag¢ vardir.

Hasta grubumuzun %17,1’inde diyabetik retinopati tespit edilmistir ve bunun
beklenenden diisiik oranlarda olmas1 dikkat cekmektedir (47). Ulkemizde yapilan diger
caligmalarda retinopati oranlari; Calapkulu ve arkadaslar1 (68) tarafindan yapilan bir
calismada %13,2, yine Calapkulu ve arkadaslari (71) tarafindan yapilan bir bagka ¢aligmada
%11,8 bulunmustur. Cantiirk ve arkadaslari tarafindan yapilan ¢calismada ise %20 retinopati
saptanmigtir (72). Farkli {ilkelerden ¢alismalar incelendiginde ise retinopati oranlart;
Garofolo ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada benzer hasta ozelliklerine ragmen %41,6,
Zureik ve arkadaslarinin yaptigi calismada da %50.1 seklinde iilkemizde yapilan ¢alismalara
gore oldukca yuksektir (67, 73). Salna ve arkadaslar1 tarafindan yapilan ¢alisamada da
hastalarin diyabet siiresi bizim ¢aligmamiza gore daha az olmasina ragmen (8+2 y1l) bizim
calismamiza benzer oranda diyabetik retinopati saptanmustir (70). Ulkemizde tip 1 DM
hastalarinda retinopati sikliginin degerlendirildigi az sayida calisma olmasina ragmen,
mevcut ¢alismalarin sonuglar1 ¢alismamiza benzerdir. Hastalik siiresi 10 yili asan tip 1 DM
hastalarinda literatlire gore beklenen retinopati sikliginin %50’ye yakin olmasi dikkat
cekicidir. Bu durum Tiirk toplumunda tip 1 DM hastalarinda retinopati sikligini inceleyen

prospektif ¢alismalarin ihtiyacinin 6nemini vurgulamaktadir (47).

Mikroalbiiminiiri bobrek hastalig1 ve kardiyovaskiiler olay riskini tahmin etmede
oldukga ©nemli bir gosterge olarak bilinmektedir. Bizim hastanemizde poliklinik
takiplerinde hekimlerin spot idrar mikrolbimin/kreatinin tetkiki yerine daha ¢ok spot idrar
proten/kreatinin tetkini istedikleri goriilmiistiir. Erken evre bobrek hasarini tespit etmede
spot idrar protein/kreatinin oraninin da mikroalbuminiiri degeri ile korele oldugu ve bobrek
hasarini 6ngdrmede kullanilabilecegi ile ilgili yayinlar mevcuttur (60). Biz de ¢calismamizda

verilerin tarandig siiregte spot idrarda iki kez >150 mg/g proteindri tespit edilen ve/veya 3
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aydan uzun stire GFR<60 ml/dk olan hastalar1 diyabetik nefropati grubunda degerlendirdik
ve hastalarimizin %11,4’linde nefropati tespit ettik. Carral ve arkadaglar tarafindan tip 1
DM’li hastalarda metabolik kontroliin mikrovaskiiler komplikasyon gelisimi ile iliskisinin
degerlendirildigi retrospektif gézlemsel bir calismada 586 tip 1 DM hastasinin %11,6’sinda
son donem bobrek yetmezligi, renal nakil, makroalbiiminiiri ve mikroalbiiminiiri olmak
tizere ¢esitli evrelerde diyabetik nefropati mevcuttur ve bizim verilerimizle benzerlik
gostermektedir (74). Yine Calapkulu ve arkadaslari tarafindan {ilkemizde yapilmis olan

caligmada da hastalarin %16,5’inde nefropati mevcuttur (68).

Ekman ve arkadaslari tarafindan yapilan ortalama diyabet siiresi 30 yil olan 66 tip 1
DM hastasinin degerlendirildigi ¢alismada hastalarin  %50’sinde periferik noéropati
saptanmistir. Periferik noropati sikliginin hastalik siiresi ve HbA 1¢ diizeyi ile anlamli olarak
iliskili oldugu gosterilmistir (75) . Calapkulu ve arkadaslar tarafindan yapilan ¢alismada
diyabet siiresi yaklasik 10 yil olan hasta grubunda %20 oraninda diyabetik ndropati tespit
edilmistir (71). Bir baska calismada diyabet siiresi 6 yil olan hasta grubunda bu oran %10
olarak verilmistir (70). Calismamizda diyabetik ndropati icin herhangi bir veri
bulunmamaktadir. Literatiirde tip 1 DM de yasam boyu ndropati prevalansi %30 civarindadir
ve agrili néropati 6nemli bir morbidite sebebidir (76). Mevcut ¢alismalarda da goriildigii
gibi ozellikle hastalik siiresi uzun ve glisemik kontrolii kotii hastalarda ndropati agisindan
tarama oldukca 6nemlidir ve bizim merkezimizde néropati taramasinin yeterli yapilmadigi

anlasilmaktadir.

Caligmamizda makrovaskiiler komplikasyonu olan hasta sayisi yalnizca 4 (3 hastada
sadece KAH, 1 hastada KAH, SVO ve PAH) oldugundan makrovaskuler komplikasyon
gelisimi riskini etkileyebilecek faktorler iizerine istatiksel bir degerlendirme yapilamamustir.
Ancak tip 1 DM hastalarinda makrovaskiiler komplikasyon gelisimi iizerine yapilmis
caligmalar incelendiginde Varkevisser ve arkadaslar1 tarafindan 2018 yilinda Hollanda’da
yapilan ¢ok merkezli, ortalama diyabet siiresi, cinsiyet, VKI, HbAlc, sistolik kan basinci
gibi ozellikler bakimindan bizim hasta popiilasyonumuza benzerlik gosteren ancak daha
geng ve daha az sigara kullanimi olan 1737 hastanin yer aldig1 bir calismada KAH 57 (9%3.3),
SVO 13 (%0,8) ve PAH 32 (%1,8) hastada tespit edilmistir ve bu oranlar da bizim

caligmamiza benzerdir (77).

Hastalarimizin hastane otomasyon ve e nabiz sistemleri iizerinden Ozellikleri
taranirken bugiine kadar herhangi bir sebeple yapilmis batin goriintiilemesi (ultrasonografi,
bilgisayarli tomografi, manyetik rezonans vs.) olan hastalarin hepatosteatoz varlig1 da

degerlendirilmistir. 105 hastadan sadece 40 hastaya ait goriintiileme sonucu bulunabilmistir
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ve bu hastalarin 10’unda (%9,5) hepatosteatoz mevcuttur. Bu veri de Vries ve arkadaslari
tarafindan yapilan tip 1 DM’li hastalarda nonalkolik yaglh karaciger hastaligim
(Nonalcoholic Fatty Liver Disease, NAFLD) degerlendiren bir metaanalizde yetiskin tip 1
DM hastalarida NAFLD prevalansi igin verilen %22 degeri ile ortiismektedir. Cipponeri ve
arkadaslar1 tarafindan 220 tip 1 DM hastasinin NAFLD i¢in degerlendirildigi ¢alismada %25
oraninda NAFLD tespit edilmistir. Bu ¢alismada NAFLD tespit edilen hastalarin HbAlc
degerleri daha yiiksek bulunmus ancak istatistiksel anlamli bir sonug elde edilememistir (78)
Bizim c¢alismamizda da hepatosteatozu olan hastalarimizin higbiri hedeflenen HbAlc
diizeyinde bulunmamistir. Bu bulgular tip 2 DM hastalar1 gibi tip 1 DM’li hastalarin da
(0zellikle son zamanlarda obezite oranlarindaki artis sonrasi) hepatosteatoz igin saglikli

topluma gore riskli grupta degerlendirilmesi gerektigini diisiindiirmektedir (79).

Calismamizda mikrovaskiler komplikasyonu olan hastalarda istatistiksel olarak
anlamli bir sekilde HbAlc degeri daha yiiksek bulmustur (p=0,046). Tip 1 DM’de
mikrovaskiiler komplikasyon gelisimi iizerine yapilmis en biyik ¢alismalardan biri Diyabet
Kontrol ve Komplikasyon Calismasi (DCCT) kotu glisemik kontroliin mikrovaskuler
komplikasyon gelisiminde en 6nemli risk faktorii oldugunu ortaya koymustur, verilerimiz

bu sonucla uyumludur (2).

Mikrovaskiiler komplikasyon gelisen hastalarda diyabet siiresi istatistiksel olarak
anlaml bir sekilde daha uzun bulunmustur (p=0,044). Carral ve arkadaslar1 tarafindan
yapilan ¢aligmada da mikrovaskiiler komplikasyonlarin varligi, tip 1 DM siiresinin >20 y1l
olmasi ve HbAlcmin >%7.0 olmasi ile bagimsiz olarak iligkili bulunmustur (74). Yine
Zureik ve arkadaglar1 tarafindan erigkin tip 1 diyabet hastalarinda mikrovaskiiler
komplikasyon prevalansini ve risk faktorlerini belirlemek icin 1464 hasta ile yapilan
calismada hastalarin %50,1’inde mikrovaskiiler komplikasyon tespit edilmis ve diyabet
siiresi ve HbAlc 6nemli risk faktorleri olarak bulunmustur (73). Cetiner ve arkadaslar
tarafindan yapilan HbAlc ortalamasi bizim ¢alismamiz ile benzer ancak diyabet siiresi
belirgin olarak daha az olan 184 pediatrik hastanin yer aldig1 galismada; mikroalbumindrinin
16 hastada (%8), néropatinin 6 hastada (%3) ve retinopatinin sadece 1 hastada (%0,5) olmak
lizere bizim ¢alismamizdan oldukga az tespit edilmesi de diyabet siiresi ile mikrovaskuler
komplikasyon gelisimi arasindaki iligkiyi dogrular niteliktedir (80). Bu sonuglar tip 1 DM
hastalarinda tanidan 5 y1l sonra mikrovaskiler komplikasyonlar igin yillik tarama yapilmasi
gerektigi bilgisini desteklemektedir (48, 49).

Calismamizda Ure diizeyi ile mikrovaskiiler komplikasyon gelisimi arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanirken bu iliski kreatinin ile mikrovaskiiler
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komplikasyon gelisimi arasinda goriilmemistir. Literatlr incelendiginde Zakkerkish ve
arkadaslarinin tip 2 DM’li hastalar ile yaptiklari calismada mikroalbiiminiirisi olan hastalarin
iire ve kreatinin diizeyinin daha yiiksek oldugu goriilmiis ancak bu c¢aligmada kreatinin
degerleri i¢in kadin ve erkek cinsiyet kendi iginde degerlendirilmistir (81). Bizim
calismamizda mikrovaskiiler komplikasyonu olan hastalarin %65’ini kadin hastalar
olusturmaktadir. Mikrovaskiiler komplikasyonlar1 olan hastalarda kreatinin diizeylerinde
beklenen artisin olmamasinin kadinlardaki kas kiitlesinin az olmasi sebebiyle olabilecegi

distinilmiistiir.

Evli hastalarda daha fazla mikrovaskiiler komplikasyon gelisimi kaydedilmesinde
sorumlu faktorun tip 1 diyabetin hem hasta hem de es i¢in 6nemli yasam adaptasyonlari
gerektirmesi olabilecegi ve 6n planda glisemik kontrol ile iliskili oldugu diisiiniilmiistiir.
Cunkl hem hastalarin hem de eslerinin yeme aligkanliklarini degistirmesi ve bazi yagsam
tarz1 degisikliklerini uygulamasi gerekli olacaktir. Hastanin esinden gelen destek kronik bir
hastaligin sonuclariyla basa ¢ikma ve uyum saglamayi kolaylastirabilir, daha gii¢lii bir aile
desteginin daha iyi psikolojik durum, tibb1 tedaviye uyumda artma gibi durumlarla iliskisi
bilinmektedir ancak bunun yaninda eslerden birinin kronik bir hastaliga sahip olmasi evlilik
ici sorunlara neden olabilecek bir durumdur. Trief ve arkadaslari tarafindan yapilan diyabetli
hastalarda daha 1yi evlilik uyumunun glisemik kontrol iizerine etkisinin degerlendirildigi
calismada 1y1 glisemik kontrolii 1yi evliliklerle iliskilendiren giiclii bir egilim bulunmus
ancak istatiksel anlamliliga ulagmamustir (82, 83). Bizim hastalarimizda ise bekar hastalarda
daha 1iyi glisemik kontrol egilimi mevcuttur ancak yine istatiksel anlamliliga ulagmamugtir.
Yani aslinda kisinin medeni durumu ile hastaliinin getirdigi komplikasyonlarin
degerlendirilmesinden ziyade mevcut medeni durumunun kisinin yasamina olan etkisinin
Olgeklendirildigi bir degerlendirme daha dogru sonuglar verecektir ve bu konuda ileri

arastirmalara ihtiyac vardir

Calismamizda 95 (%90,5) hastanin bazal-bolus insiilin tedavisi, 4 (%3,8) hastanin
insiilin pompasi kullanimi oldugu goriilmiistiir. Ozcan ve arkadaslari tarafindan yapilan 380
tip 1 DM’li hastanin glisemik kontrolii lizerinde etkili klinik 6zelliklerin incelendigi
calismada hastalarin %63’1 ¢oklu insiilin rejimi %36°s1 insiilin pompast kullanmaktadir
bizim hastalarimizda insiilin pompasi kullanimi belirgin olarak daha azdir (84). Bu tedavi
se¢iminde insiilin pompasinin viicut biitiinliigiinii bozmasi ve artan bakim gereksinimi (bazal
bolus insiilin ayar1 hesaplama, cihaz ayarlari, cihaz yeri temizligi, pompa infiizyon sorunlari
vs.), hastanin sosyoekonomik durumu ve saglik hizmetlerine erisimi gibi faktorlerin etkili

olabilecegi diisliniilmiistiir. Tip 1 DM hastalarinda insiilin pompasi kullaniminin daha iyi
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glisemik kontrol ve daha az komplikasyon gelisimi riski ile ilgili oldugu bilinmektedir (41).
Ancak bizim c¢aligmamizda insiilin pompasi kullanan hastalarimizin HbAlc degerleri
hedeflenen diizeyde degildir, bu konuda hasta sayisinin yetersizligi nedeniyle istatistiksel

analiz yapilamamuistir.

Bazal insiilin olarak en fazla kullanilan insiilin glarjin U100 (%49,5) olarak
saptanmustir onu glarjin U300 (%32,4) takip etmistir. Detemir ise %8,6 ise en az tercih edilen
bazal insiilin olmustur. Bazal instlinler ile en fazla kombine edilen kisa etkili insiilin ise
aspart (%54,2) olmustur, onu lispro (%21,9) izlemektedir ve en az tercih edilen kisa etkili
insiilin glulisin (%14,5) olarak tespit edilmistir. Calapkulu ve arkadaslari tarafindan yapilan
caligmada da kullanilan bazal insiilinleri dagilimi sirasiyla glargin U100 (%46,4), glargin
U300 (%35,9), detemir (%13,2 ) ve degludeg (%4,5) seklinde goriilmiistiir. Kisa etkili
instlinler ise aspart (%74), lispro (%15), glulisin (%11) seklinde olup bizim ¢alismamiz ile
blyuk benzerlik gostermektedir (68). Calismamizda farkli insiilin tipleri ile glisemik kontrol
arasinda istatistiksel anlamliliga ulagan bir sonu¢ gosterilememistir. Hekimlerin insiilin

recete tercihlerini belirleyen faktorler ile ilgili prospektif calismalara ihtiya¢ mevcuttur.

Giinliik toplam insiilin miktarmin %40-60’1n1 bazal insilin olmasi 6nerilmektedir
(45). Bizim g¢alismamizda glnlik toplam kisa etkili insiilin / uzun etkili insiilin orani
ortalamasi 1,3+0,6 seklinde bulunmustur. Bu oran bazal etkili insiilin oranimin toplam
tedavide yetersiz kaldigin1 diisiindiirmektedir. HbAlc diizeyine gore 3 kontrol grubuna
ayirdigimiz hastalarimizda giinliik toplam kisa etkili insiilin / uzun etkili insiilin orani ile
glisemik kontrol arasinda anlamli bir iliski saptanmamistir. Calapkulu ve arakadaslari
tarafindan yapilan ¢alismada da 181 tip 1 DM hastasinin %65’ inde bolus/bazal (B/b) inslin
orani >1.5 olarak bulunmustur. Ve bu ¢alismada bizim ¢alismamizin aksine B/b insiilin orani
ile HbAlc seviyesi arasinda pozitif bir korelasyon saptanmistir (68). Castellano ve
arkadaglar1 tarafindan yapilan bir baska ¢aligmada ise tip 1 DM hastalarinda giinliik bazal
insiilin dozunun total insiilin dozuna orani 0.46+0.14 saptanmis, bu oran c¢oklu insiilin
rejimi kullanmakta olan tip 2 DM hastalarina gore istatistiksel anlamli olarak yiiksek

bulunmustur ve kullanilan insiilin tipinin bu oran {izerinde etkili oldugu gosterilmistir (85).

Glisemik kontrol uzerine etkili olabilecek non-farmakolojik (diyabet egitimi ve
yasam tarzi degisiklikleri) mudahaleler ile ortalama HbAlc degeri arasindaki iliski
incelendiginde giinde en az 3 kez parmak ucu kan sekeri 6l¢iimi yapan hastalarin 6l¢iim
yapmayan hastalara gore HbAlc’leri istatistiksel anlamli olarak daha disiiktiir (p=<0,001).
Bu durum daha 6nce hem pediatrik hem eriskin hastalar tizerinde yapilan bir¢ok ¢alisma

sonucu ile tutarhidir (86-91). CGM gibi teknolojiler gelismesine ragmen 6zellikle geri kalmis
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ve gelismekte olan tilkelerde parmak ucu kan sekeri 6lgtimii tip 1 ve tip 2 DM’li hastalarda

kan sekeri takibinin temel yontemi olmaya devam etmektedir.

Glisemik kontrol ile (3 kategoride) haftalik ortalama hipoglisemik atak sayisi
arasinda negatif bir dogrusal korelasyon bulunmustur (r=-0,29; p=0,002). Bu sonu¢ Diyabet
Kontrolii ve Komplikasyonlar1 Calismasi (DCCT) sonucunda yogun insiilin tedavisi ile elde
edilen diisitk HbA 1¢’nin, 2-3 kat daha sik hipoglisemi riski ile iliskili oldugu ve daha diisiik
HbA 1c degerleri ile siddetli hipoglisemi riskinin siirekli olarak arttig1 bilgisiyle uyumludur.
Ancak haftalik olay sayis1 bu ¢alismaya gore belirgin yiiksektir (92). Bott ve arkadaslari ile
yapilan 636 tip 1 DM hastasinin degerlendirildigi bir baska ¢alismada da en az bir kez ciddi
hipoglisemi atag1 gegiren hastalarin HbAlc degerleri istatiksel anlamli olarak daha diisiik
bulunmustur. Ancak bizim g¢alismamizin aksine bu ¢alismada ( %4.9-6.1), (%6.9-7.1 ),
(%7.1- 7.5), (%7.5-7.8) ve (%8.6-9.3) seklinde farkli glisemik kontrol gruplarina ayrilan
hastalar arasinda benzer hipoglisemik atak sikligi bulunmustur (93). TUm bunlar diyabet
yonetiminde, hipergliseminin yaratacagi komplikasyonlarn azalacagi ancak hipoglisemi
riskinin de artmayacagi sekilde bireysellestirilmis tedavinin ve daha diisiik HbA 1c hedefleri
yerine hedefte gegirilen zamanin tizerine odaklanilmasinin énemini vurgulamaktadir (94).
Ayrica merkezimizdeki hipoglisemik olay sayisinin literatiire gore fazla olmasi tedavi

rejimlerinin g6zden gegirilmesini gerektirmektedir.

Hastalarimiz aylik gelire gore siniflandirildiginda yiiksek geliri olan grupta HbAlc
degerleri daha diisiik goriilmiis ancak bu istatistiksel anlamliliga ulagsmamistir. Meslek
gruplar1 arasinda is¢i ve 6grenci gruplarinin HbA1c ortalamalar1 >%09 ve diger gruplara gore
daha yuksek olarak saptanmis ancak yine meslek gruplari arasinda glisemik kontrol
acisindan istatistiksel anlamli bir sonuca ulagilamamistir. Diyabette sosyoekonomik durum
ile HbAlc arasindaki iliskiyi inceleyen ¢ogu calismada diisiik sosyoekomik durumun daha
yiiksek HbA 1c¢ seviyeleri ile iliskili oldugu bulunmustur (95-98). Calismamizin sonuglarinin
istatistiksel anlamli olmamasinin bahsi gegen calismalara gore hasta sayimizin az olmasi ve

bilgilerin giivenilirliginin tartisilir olmasindan kaynaklanabilecegi diisiniilmiistiir.

Son olarak hasta grubumuzda diyabette daha c¢ok iizerine odaklanilan glisemik
kontroliin yaninda lipid profili ve kan basinci diizeylerinde kilavuz onerilerine gore ne
6l¢iide kontrol saglanabildigi ile ilgili degerlendirme sonucunda 19(%18,1) hastada glisemik
kontrol saglanabildigi, 40 (%38,1) hastada lipid kontrolii saglandig1 ve 64 (%61) hastanin
kan basincinin hedef degerde oldugu goriilmiistiir. Ancak glisemik kontrol, lipid ve kan
basincinin es zamanli kontroliiniin saglanabildigi yalnizca 5 hasta (%4,7) tespit

edilebilmistir. Varkevisser ve arkadaslari tarafindan yapilan 2018 yilinda Hollanda'daki alt1

36



diyabet merkezinden 1737 tip 1 DM'li yetigkinin yer aldig1 ¢alismada glisemik kontrol igin
HbAlc <%7, LDL kolesterol igin <100 mg/dl ve kan basinci i¢in 140/90 mm/Hg degerleri
hedef alinmigtir. Hastalarin yaklasik %25’inde glisemik hedefe, %50’sinde LDL kolesterol
hedefine ve %75 inde kan basinci hedefine ulasildigi gosterilmistir. Bizim ¢calismamiza gore
kan basinct kontroliindeki basarinin farkli hedef degerler ile iliskili olabilecegi
diistinilmiistir. Bu c¢alismada bizim c¢alismamiza gore lipid kontroliiniin daha yiiksek

oranlarda oldugu goriilmiistiir (77).

Calismamizda LDL degeri >100 mg/dl olan hastalarin %72’sinin statin kullanmadigi,
kan basinci >130/80 mm/Hg olan hastalarin ise %44’tintin herhangi bir antihipertansif tedavi
almadig1r goriilmiistir. Amor ve arkadaslari tarafindan yapilan g¢alismada da tedavi
endikasyonu olan hastalarin yalnizca yarisinin statin kullanmakta oldugu gosterilmistir (99).
Bir baska ¢alismada dislipidemisi olan geng tip 1 DM hastalarin sadece %42’sinin statin
kullanmakta oldugu gosterilmistir (100). Bu veriler bizim ¢alismamizda da oldugu gibi tip 1
DM hastalarinda statin ve antihipertansif tedavi baglanma oranlarinda yetersizlik oldugunu
gostermektedir. Kan basincin1 ve LDL kolesterol seviyelerini diisiirmenin tip 1 DM’li
hastalarda kardiyovaskiiler hastaliga karst koruyucu oldugu gosterilmistir (101, 102).
Calismamiz mikrovaskiiler ve makrovaskiiler komplikasyonlarin gelisiminde etkili oldugu

gosterilen lipid ve kan basinci kontroliiniin toplumumuzda ihmal edildigini vurgulamaktadir.

5.2. SONUG

Bu calismada; istanbul Medeniyet Universitesi Gdztepe Prof. Dr. Siileyman Yalgin
Sehir Hastanesi Dahiliye polikliniklerine bagvuran bilinen tip 1 diyabeti olan 105 hastanin
glisemik kontrol durumlari, geleneksel kardiyometabolik risk faktorleri, mikrovaskiiler ve

makrovaskiiler komplikasyon gelisimi siklig1 retrospektif olarak degerlendirilmistir.

Caligmamizda hastalarimizin yalnizca 4’tinde makrovaskiiler komplikasyon tespit
edilmis ve toplam hasta sayis1 ve hastalik siiresi dikkate alindiginda bu oranin literatiire
benzer oldugu goriilmistiir. Hastalarimizin %17,1inde diyabetik retinopati ve %11,4’linde
diyabetik nefropati olmak tizere % 26,6’sinda mikrovaskiiler komplikasyon tespit edilmistir.
Ancak bu orana veri eksikligi nedeniyle diyabetik noropati dahil edilmemistir. Literatiir ile
uyumlu olarak diyabet siiresi daha uzun ve HbAlc degerleri daha yiiksek hastalarimizda

daha fazla mikrovaskiiler komplikasyon gelistigi gosterilmistir.

Daha diisiik HbAlc hedeflenirken g6z ardi edilen hipoglisemi siklig1 da
calismamizin 6nemli sonuglarindan biridir. Hastalarimizda literatiire gére daha fazla siklikta

hipoglisemik olay meydana geldigi gosterilmistir. Hipergliseminin komplikasyonlari
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onlenmeye calisilirken 6nemli bir morbidite ve mortalite sebebi olan hipoglisemiye dikkat

edilmesi gerektigi vurgulanmistir.

Ve son olarak bu calismada hastalar lipid ve kan basinci degerleri i¢in de hedefte
olup olmadiklari agisindan degerlendirilmistir. Diyabette en dnemli mortalite sebebi olan
kardiyovaskiiler olaylarin énlenmesinde glisemik kontrol, lipid kontrolii ve kan basinci
kontroliiniin es zamanl saglanmasi biiyiik 6nem arz etmektedir. Yiiz bes hastamizin sadece
5’inin uluslararasi diyabet kilavuzlarinda 6nerilen glisemik, lipid ve kan basinci hedeflerine
es zamanl ulastig goriilmiistiir. Istenilen hedeflerde olmayan hastalarin lipid diisiiriicii ve
antihipertansif tedavi kullanimlarinin da yetersiz oldugu gosterilmistir.

5.3. KISITLILIKLAR

Bu ¢aligmanin kisitliliklari su sekilde siralanabilir;

1) Retrospektif verilere dayanmasi

2) Tek merkezli olmasi

3) Hasta sayisinin az olmasi

4) Verilerin sadece diizenli kontrole gelen hasta grubunu yansitmast

5) Onemli bir mikrovaskiiler komplikasyon bileseni olan diyabetik ndropatinin

yeterli veri olmamasi nedeniyle degerlendirilememesi

6) Diyabetik nefropati degerlendirilirken kilavuzlarda oOnerilen spot idrar
mikroalbiimin/kreatinin oranit yerine veri eksikligi nedeniyle spot idrar

protein/kreatinin oraninin kullanilmasi
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