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Ozet

TiP 2 DIYABET TANISI iLE TAKIP EDILEN HASTALARDA HEDEFLENEN
BASARI KRITERLERINE ULASABILIYOR MUYUZ?

Giris ve Amac: Tip 2 Diyabetes mellitus (T2D), instlin sekresyonunda
bozulma ve/veya insulin etkinliginde azalma nedeniyle olusan kronik,
multisistemik bir hastaliktir. Bu ¢alismada, Tip 2 Diyabet tanisiyla izlenen
hastalarda, hiperlipidemi, hipertansiyon, obezite ve hipergliseminin tek tek
ve timUnin birden kontrol oranlari ve hastalara ait diger degiskenler ile

iliskisinin belirlenmesi amaclandi.

Gerec ve Yontem: Calismaya 20.10.2021-21.01.2022 tarihleri arasinda
T.C. Saglik Bakanlhig Goztepe Prof. Dr. Stileyman YALCIN Sehir Hastanesi
Endokrinoloji Boélimti Diyabet Obezite Poliklinigi ve  Genel Dahiliye
Poliklinigine ardisik olarak basvuran, calismaya katilmay: kabul eden 18 yas
ustl ve en az bir yildir Tip 2 Diyabet Hastaligi olan 506 hasta dahil edildi ve
kesitsel olarak incelendi. Hastalarin sosyodemografik 6zellikleri,
antropometrik 6l¢ctimleri, elektronik kan basinci 6l¢ciim cihazi ile bakilan kan
basinci 6lcimi kaydedildi ve hasta takibinde rutin olarak bakilan kan
tetkikleri incelendi. Hastalarin beslenme tarzi hakkinda bilgi edinebilmek
amacli, hastanemiz diyetisyeni tarafindan hazirlanan 6 soruluk bir anket
muayene esnasinda uygulandi. Hastalarin kardiyovaskutler acidan risk
grubunu belirlemek icin, ESC (European Society of Cardiology) kilavuzunda
onerilen SCORE risk hesaplayicisi kullanildi ve risk analizine gére hedeflenen
LDL kolesterol duizeyi bakildi. Ulusal ve uluslararas:1 kilavuzlara gore
hipertansiyon, hiperlipidemi, obezite ve hiperglisemide ©6nerilen hedef
degerlere hangi oranda ulasilabildigi degerlendirildi. Dért ana hedefe ulasma
sayisina gore hastalar gruplandirildi. Grup-1 en az Ui¢ hedefi yakalayanlar,
grup-2 iki hedefe ulasanlar, grup-3 bir hedefe ulasanlar ve grup 4 hicbir

hedefe ulasamayanlar olarak siniflandirildi.

Bulgular: Calismaya 351 (%69,3) kadin ve 155 (%30,7) erkek katildi.
Hastalarin ortalama yasi 56,06 (+10,2) yil, ortalama diyabet stresi 11,5
(min:1 y1l max:50 yil) yildi. Hastalarin %72’sinin kan basinci kontrol altinda
bulundu. Kadin ve erkeklerin kan basinci kontrol oranlar1 benzerdi ancak

kan basinic1 yuksek bulunan bireylerin bel cevresi daha genis ve HbAlc



Ozet

seviyesi daha yuksek olarak izlendi (sirasiyla p:0,002, p:0,044). Viucut kitle
indeksine gore degerlendirilen hastalarin %901 obez olarak saptandi ve
kadinlarin erkeklere gére daha buiylik oranda obeziteye sahip oldugu gortlda
(p<0,001). Obez olan bireylerde eslik eden hipertansiyon daha sik olarak
izlendi (p:0,046). Obezitesi olmayan bireylerin ise aktif sigara kullanimi ve
gtinliik ekmek tiiketimi daha fazlaydi (sirasiyla p:0,026, p:0,016). VKI ytiksek
bulunan bireylerin HbAlc ortalamasi1 7,76 (*1,97) iken, obez olmayan
bireylerin Alc ortalamas: 8,44 (£ 2,27) olarak goéruldi. LDL kolesterol
hedefine ulasan hasta orani %16 iken, %84 hasta bu hedefe ulasamada.
Kolesterol hedefine ulasamayan grubun yas ortalamasi daha buyutktid ve
eslik eden hipertansiyon sikligi daha fazlayd: (sirasiyla p<0,001, p<0,001).
Ayrica LDL kolesterolti daha ytiksek bulunan grubun trigliserid seviyesi de
daha yuksek izlendi (p:0,002). Hastalarin %42’sinin HbAlc duzeyi <%7
bulunurken, %58’inin HbAlc diizeyi 2%7 olarak bulundu. Hipertansiyon,
hiperlipidemi, obezite ve hiperglisemi hedeflerine ulasma sayisi olarak
gruplandirilan hastalardan; daha az sayida hedefe ulasanlarin, yas
ortalamasi ve VKI daha biiytiktii ve diyabet stiresi daha uzun bulundu (ortak
p<0,001). Ayrica hedef sayis1 acisindan daha basarisiz olan bireylerin eslik
eden hipertansiyon sikligi daha fazla ve bel cevresi ise daha genisti (ortak
p<0,001). Daha fazla sayida hedefe ulasanlarin ise glisemik kontroli daha
iyiydi, ekmek ttketimi ve instlin kullanim orani daha dustktt (ortak
p<0,001). Son olarak en basarili kabul edilen grup ile en basarisiz sayilan
grup karsilastinldiginda; yas faktérii, VKI, diyabet stiresi, eslik eden
hipertansiyon, bel cevresi uzunlugu, KVH 6ykisi, ekmek ve meyve tiketimi
ve insulin kullanimi bu 2 grup arasindaki temel farkliliklar olarak bulundu.
Bu faktorler tekrar kendi icinde analiz edildiginde ise yas, eslik eden

hipertansiyon ve insilin kullanimi anlamh olarak gértilda.

Sonuc: Calismamizda yaklasik olarak her 10 diyabetliden 9’unun obez
oldugu, 8’inde dislipidemi bulundugu, 6’sinda glisemik kontroliin iyi
olmadig1 ancak yarisindan fazlasinda kan basinci kontroliintin hedeflenen
duzeyde oldugu goéruldu. Basta obezite olmak Uizere iyi bir glisemik kontrol,
hipertansiyon ve dislipidemi yoOnetiminin 06zellikle diyabetli bireylerde

titizlikle uygulanmasi gerektigi gortlmusttr. Ulusal ve wuluslararasi
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kilavuzlarin ©6nerdigi yoénergeleri izlemek, tip 2 diyabetli bireylerde

kardiyovaskuler hastalik riskini azaltmak icin etkili bir strateji olabilir.

Anahtar Kelimeler: Diyabet, Dislipidemi, Hipertansiyon, Obezite
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Abstract

CAN WE ACHIEVE THE TARGETED SUCCESS CRITERIA IN PATIENTS
FOLLOWED WITH TYPE 2 DIABETES?

Introduction and Objective: Type 2 Diabetes mellitus (T2D) is a chronic,
multisystemic disease caused by impaired insulin secretion and/or
decreased insulin efficiency. In this study, We aimed to determine control
rates of hyperlipidemia, hypertension, obesity and hyperglycemia individually
and all together, the relationship between control rates and other patient

variables in patients followed up with a diagnosis of type 2 DM.

Materials and Methods: In Ministry of Health Goztepe Prof. Dr Stileyman
YALCIN City Hospital, Diabetes and Obesity Outpatient Clinic and General
Internal Medicine Outpatient Clinic, between 20.10.2021-21.01.2022, 506
patients included the study. Patients over the age of 18 and diagnosed with
Type 2 Diabetes for at least one year, who agreed to participate in the study
were included and analyzed cross-sectionally. Sociodemographic
characteristics of the patients, anthropometric measurements, blood
pressure measurement with an electronic blood pressure measuring device
were recorded, and routine blood tests during patient follow-up were
examined. A 6-question questionnaire prepared by the dietician of our
hospital was administered during the examination in order to obtain
information about the nutrition characteristics of the patients. In order to
determine the cardiovascular risk group of the patients, the SCORE risk
calculator recommended in the ESC (European Society of Cardiology)
guidelines was used and the targeted LDL cholesterol level was measured
according to the risk analysis. We evaluated to control rates of hypertension,
hyperlipidemia, obesity and hyperglycemia for each patient according to
national and international guidelines recommendations. Patients were
grouped according to the number of achievements of the 4 main goals. Group-
1 was classified as those who achieved at least three targets, group-2 as those
who achieved two targets, group-3 as those who achieved one target, and

group 4 as those who achieved none of four targets.
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Abstract

Results: 351 (69.3%) women and 155 (30.7%) men participated in the study.
The mean age of the patients was 56.06 (+10.2) years, and the mean diabetes
duration was 11.5 (min: 1 year, max: 50 years) years. Blood pressure was
under control in 72% of the patients. Blood pressure control rates of women
and men were similar, but individuals with high blood pressure had a wider
waist circumference and higher HbAlc levels (p:0.002, p:0.044, respectively).
90% of the patients were found obese according to body mass index, and it
was observed that women had a higher obesity rate than men (p<0.001).
Concomitant hypertension was observed more frequently in obese individuals
respect of non-obese individuals (p:0.046). Active smoking and daily bread
consumption were higher in non-obese individuals (p:0.026, p:0.016,
respectively). While the average of HbAlc of individuals with high BMI was
7.76 (£1.97), the average of Alc of individuals with targeted level was 8.44 (+
2.27). While the rate of patients reaching the LDL cholesterol target was 16%,
therefore 84% of the patients could not reach this target. The mean age of the
group that could not reach the cholesterol target was older and the frequency
of concomitant hypertension was higher (p<0.001, p<0.001, respectively). In
addition, the triglyceride level of the group with higher LDL cholesterol was
also higher (p:0.002). While the HbA1c level <7% in 42% of the patients, 58%
was found to be 27%. Patients who reach fewer goals; mean age and BMI were
greater and duration of diabetes was longer (common p<0.001). In addition,
individuals who were unsuccessful in terms of target number had a higher
frequency of concomitant hypertension and a wider waist circumference
(p<0.001). Those who achieved more goals had better glycemic control, lower
bread consumption and insulin use (p<0.001). Finally, when the group
considered the most successful (Group-1) and the group considered the most
unsuccessful (Group-4) were compared; As a result of univariate analysis,
age factor, BMI, duration of diabetes, accompanying hypertension, waist
circumference, CVD history, bread and fruit consumption and insulin use
were found to be the main differences between these 2 groups. In multivariate
analysis; age, concomitant hypertension and insulin use were found to be

significant.
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Abstract

Conclusion: In our study, it was observed that approximately 9 out of 10
diabetics were obese, 8 had dyslipidemia, 6 had poor glycemic control, but
more than half had blood pressure control at the targeted level. It has been
observed that good glycemic control, especially obesity, management of
hypertension and dyslipidemia should be applied meticulously, especially in
individuals with diabetes. Following the guidelines recommended by national
and international guidelines can be an effective strategy for reducing the risk

of cardiovascular disease in individuals with type 2 diabetes.

Key Words: Diabetes, Dyslipidemia, Hypertension, Obesity
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BOLUM 1

GIRIS ve AMAC

Diyabet, giinimuzde sikligi giderek artan diinya ntfusunu ve ulkemizi
buyuk oranda etkileyen, takip ve tedavisi oldukca 6énemli olan bir hastaliktir.
Tip 2 diyabet ve komplikasyonlari, buytuk bir kuresel saglik tehdidi
olusturmaktadir(1l). Son zamanlarda, diyabete bagli 6ltimlerin yaklasik ticte
birinden fazlasinin 60 yasin altindaki kisilerde meydana geldigine dair
endiseler dile getirilmistir(2). Kisi basina disen saglik harcamas: diyabeti
olan kisilerde 3.2 katina cikmaktadir ve bu oran komplikasyonu olanlarda
9.4 katina kadar yltkselmektedir(3). Glisemik kontrol, kan basinci ve diger
hedeflerin kontrolti bircok hasta icin optimal diizeyin altinda kalmaktadir.
Bu durum bazi calismalarda diyabet kontrolu i¢in gerekli olan farkindaligin

ve takip-tedavi tesvikinin eksikligine baglanmistir(4).

Diyabet, kardiyovaskuiler hastaliklar icin 6énemli bir risk faktéradir ve
kardiyovasktiiler hastaliklar (KVH) diyabetli kisilerde en yaygin o6lim
nedenidir. Yapilan bazi1 calismalarda, diyabeti olmayanlara goére diyabetli
bireylerde KVH hastalik gelisme riski ve KVH mevcutken buna bagli 61im
riski 2 ila 4 kat artmaktadir(5, 6). 2004 yilinda ABD'de yapilan bir calismada
65 yas ve Uzeri diyabetli bireylerin 61im bildirim raporlarinda %68 KVH ve
%16'sinda inme tespit edilmistir(7). Tip 2 DM, KVH lar icin risk olusturan
durumlarla da iliskilidir. Yapilan bazi calismalara gére diyabetli bireylerde
yaklasik olarak %77-87 hipertansiyon prevalansi, %74-81 yuksek LDL
kolesterol prevalansi ve %62-67 obezite prevalans: vardir(8). Hiperglisemi,
hipertansiyon, dislipidemi, obezite, sigara icimi ve sedanter yasam gibi
degistirilebilir KVH risk faktorlerinin ydnetimi diyabetin makrovasktler ve
mikrovaskuiler komplikasyon riskini en aza indirmek icin kritik éneme

sahiptir.
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Toplumlarin modern yasam bicimine gecisi ile beraber sedanter yasam ve
yanlis beslenme aliskanliklar1 artis gostermistir. 21. ylzyillda doymus yag
orani yuksek, kalorisi fazla ve hazir paketli irtinlerden olusan beslenme
aliskanliginin benimsenmesi, diyabet ve obezite prevalansinda énlenemeyen
bir yikselmeye neden olmustur. Bu nedenle obezite yonetimi KVH gelisimi,
diyabet ve diyabete bagli komplikasonlarin gelisimi agisindan oldukca
6nemlidir. Prediyabetten diyabete ilerleyisi engelleme adina yapilacak en
kritik mtidahale, kilo artisini engellemek ve fazla kilolu ya da obez bireylerde
kilo kaybini saglayacak yasam tarzi degisimi ve gerekli ise farmakolojik ya da
cerrahi tedavi yontemlerinin uygulanmasidir. Tip 2 diyabetli ve asin
kilolu/obezitesi olan hastalarda, orta diizeyde kilo kaybi glisemik kontrolt
iyilestirir ve anti hiperglisemik ilaclara olan ihtiyaci azaltabilir(9, 10). Daha
yogun bir diyet ile yapilan enerji kisitlamasi, HbAlc'yi ve aclik kan glukoz
duzeyini 6nemli Olctide dusurebilir hatta en az 2 yil boyunca diyabet
remisyonunu saglayabilir(11-13). Amerikan Kardiyoloji Koleji (ACC) dergisi
aterosklerotik kardiyovasktuiler hastalik (ASKVH) risk faktorlerini azaltmak
icin sebze, meyve, kuru baklagil, kuruyemis, kepekli gida ve balik ttiketimini
onermistir(14). Turkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi (TEMD)
diyabetik hastalar icin, haftada en az 150 dakika fiziksel aktivite ve
kontrendikasyon yok ise haftada 2-3 giin aralikli olarak diren¢ egzersizi

yapilmasini 6nermektedir(15).

Dislipidemi, instlin eksikligi veya insulin direncinden bagimsiz olarak
diyabetik poptlasyonlarda yaygin olarak gortlir(16, 17). LDL kolesterol
yuksekligi ASKVH icin en 6nde gelen risk faktdrlerinden biridir.

ESC ve AHA (American Heart Association) kilavuzlari LDL kolesteroliin
aterogenezdeki nedensel roliinii vurgular ve tedavinin birincil amaci olarak
LDL kolesterol diizeyinin hedef degerlerde olmas1 gbsterilir. Her iki kilavuz da
saglikli bir yasam tarzini tedavinin temeli olarak kabul eder. Ayrica her iki
kilavuz da statin tedavisine yonelik yapilan randomize kontrolli meta analiz
calismalarini referans alarak aterosklerotik kalp hastaligi bulunan kisilerde
yuksek doz statin kullanimini 6nerir. ESC 2019 kilavuzu SCORE risk
hesaplama sistemini kullanarak hastalari, 10-yillik 6ltimctl ASKVH risk
kategorilerine ayirmistir ve LDL kolesterol hedeflerinin bu siniflandirmaya

gore belirlenmesini 6nermistir (15).
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Diyabet ve hipertansiyon bir arada bulunabilen yaygin hastaliklardir. Artan
insidanslari, KVH ve renal morbidite ve mortalite oranini yukselttigi icin
kuiresel anlamda bir saglik sorunu haline gelmistir (18). Diyabeti bulunan
hipertansif hastalarda, saglikli bireylere goére kardiyovasktler olay riski
yaklasik olarak 6 kat artmistir(19). Dunya genelindeki cogu yaklasimin
aksine, Amerikan Kardiyoloji Koleji/Amerikan Kalp Dernegi (ACC/AHA)
2019 yilinda yaymnlanan kilavuzunda yetiskin populasyonda diyabetli
bireyler de dahil olmak tizere hipertansiyon tanimlama ve tedavi baslangici
esigini 130/80 mmHg olarak belirledi(20). Buna karsilik, Amerikan Diyabet
Dernegi (ADA) 2022 yilinda yayinlanan standart bakim kilavuzunda,
hipertansif diyabetli bireylerde hedeflenen sistolik kan basinci diizeyini <140
mmHg, diastolik kan basinci diizeyini <90 mmHg olarak belirlemistir. Ayrica
antihipertansif tedavi yukt artmayacak, kardiyovaskuler hastalik riski
yuksek olan kisilerde bu hedef degerin <130/80 mmHg olabilecegi
belirtilmistir(21).

Glisemik kontroltin iyi olmasi, diyabete bagli makro ve mikrovaskuler
komplikasyonlarin énlenmesinde ve progresyonunda son derece 6nemli bir
role sahiptir. Glisemik kontrol hedefleri; hasta tercihlerine, tedavinin olasi
yan etki potansiyeline (hipoglisemi, kilo alimi v.b) ve komorbid durumlar
dahil olmak tizere hasta 6zelliklerine gore kisisellestirilmelidir(22, 23). ADA,
2022 yilinda yayinladigi standart bakim kilavuzunda gebe olmayan,
hipoglisemi riski duisiik olan eriskinlerde HbA1c<%7 (53mmol/mol) hedef
deger olarak belirtmistir. Ancak yasam beklentisi uzun olmayan, major
komorbiditelerin eslik ettigi durumlarda bu hedefin %8-8.5’¢ kadar
esnetilebilicegi de ifade edilmistir(22).

Diyabet bircok faktérden bagimsiz olarak KVH riski olusturur ve Tip 2
diyabetli cogu kiside hipertansiyon, dislipidemi, obezite, fiziksel hareketsizlik,
kronik bébrek hastaligi ve sigara icme gibi ek risk faktorleri vardir(23, 24).
Bu calismamizda Diyabet ve Obezite poliklinigine ve dahiliye poliklinigine
basvuran tip 2 diyabet tanisiyla izlenen hastalarda major kardiyovasktler
risk faktorleri olan obezite, hiperlipidemi, hipertansiyon ve hipergliseminin
tek tek ve tUmuUnin birden kontrol oranlarini ve hastalara ait diger
degiskenler ile iliskisinin belirlenmesini amacladik. Tip 2 diyabet ile takip
edilen hastalar icin ADA, ESC, TEMD gibi 6nemli yayin kuruluslarinin
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yayinladig: kilavuzlarda 6nerilen obezite yonetimi, hedeflenen HbA1lc dizeyi,
kan Dbasinct duzeyi ve LDL kolesterol dlzeyini hangi oranda

yakalayabildigimizi ve bu parametrelere etki edebilecek olan faktoérleri

inceledik.



BOLUM 2

GENEL BILGILER

2.1 DIYABETES MELLITUS

2.1.1 Diyabetes Mellitus Tanimi

Diyabetes Mellitus (DM), instlin yetersizligi veya insulin kaynakli defektler
nedeni ile organizmanin karbonhidrat, yag ve proteinlerden yeterli diizeyde
yarar goremedigi, makrovaskiiler ve mikrovaskuiler komplikasyonlar ile
seyredebilen, kuiresel anlamda prevalans: hizla artan, diizenli tibbi bakim

gerektiren, kronik seyirli, multisistemik bir hastaliktir (25).

Diyabete dair bilinen en eski tarihi tanimlamalardan biri olarak, M.O 1550
yilinda ebers papiruslerinde, seker (diabetes mellitus) hastaligina benzeyen
bir durum ifade edilmistir. Ad1 gecen hastalik icin doért glin streli kemik,
bugday, ot ve toprak iceren bir cesit sivi tedavisi 6nerilmistir(26). Diyabet
terimini ilk kullanan kisi Aretaeus of Cappadocia’dir. Bu terim, “dia-“ (ayri)
ve “bainein” (ayakta durmak) ifadelerinin birlestirilmesiyle olusturulmus
onceki donem yunan kelimelerinden olan diabainein s6zctglinden
turetilmistir. Diabainein, eksteremiteleri ayirarak ytirimek veya ayrik bir
bicimde oturmak anlamina gelir. Bu sozciikten olusturulan diabetes kelimesi
ise “bacaklar ayrik olarak ylrltiyen” veya daha 6zel olarak ifade edildiginde
pergel, sifon manasina gelmektedir. Diyabet kelimesi 1425 yilinda yayinlanan
tibbi bir metin ile ingilizceye “diabete” seklinde aktarilmistir. 1600’ 11 yillarda
Thomas Willis bir ekleme yaparak sekerli ya da bal anlamina gelen mellis
kelimesini, bu kisilerin idrarlarinin tatlh oldugunu vurgulamak icin

“mellitus” olarak bir kalip haline getirmistir (27).
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2.1.2 Diyabetes Mellitus Epidemiyolojisi

Tip 2 diyabet prevalansi, modern ¢cagda yapilan arastirmalar, tibbi bakim ve
tedavi ve teknolojik gelismelere ragmen artmaya devam ediyor. Metabolik
sendrom ve prediyabetten diyabete ilerlemeyi azaltmak icin yapilan
calismalar devam etse de yapilan mtidahalelere ragmen hentiz hedeflenen

seviyede bir basar: orani yakalanabilmis degil(4).

Uluslararasi Diyabet Federasyonu (IDF), 2021 yilinda yayinladig: raporunda,
dunya capinda 20-79 yaslar1 arasinda 536,6 milyon eriskin diyabet hastasi
oldugunu tahmin etmektedir . Bu tahminin 2045 yilina kadar 783.2 milyona
yukselmesi bekleniyor ve en buyltk artislarin distk gelirlilerden orta
gelirlilere ekonomik gecislerin yasandigi bolgelerden gelecegi belirtiliyor(28).
Bununla birlikte, bu o6ngértler 6zellikle hizli epidemiyolojik gecislerin
yasandigi bolgelerde, diabetes mellitusun asil global etkisini yeterince
yansitmamis olabilir (1). Ileri yas niifusun artisi, sosyoekonomik gelismeler,
kentlesme, sagliksiz beslenme aliskanliklar1 ve sedanter yasam tarzi dahil
olmak Utizere diyabeti tetikleyen faktorler oldukca yaygin ve fazladir. Diabetes

mellitus vakalarinin %90'1ndan fazlasi Tip 2 diabetes mellitustur (29).

2021 BM dunya nufusuna goére standardize edilmis 20-79 yas arasi
yetiskinlerde, kuresel diyabet prevalanst %10,5, erkeklerde %10,8 ve
kadinlarda %10,2 olarak tahmin edilmistir. Prevalans yasla birlikte artar ve

en yuksek diyabet prevalansi 75-79 yaslar1 arasinda gézlenir (29).

Tablo 2.1: 2021 ve 2045 yillarinda karsilastirmali olarak tahmini diyabetli kisi
sayisl1 ve diyabet prevalansi

2021 2045
Diinya Bankas1
gelir Karsilagtirmal Karsgilastirmali
siniflandirmasi Diyabetli kisi Diyabet . Diyabetli kisi Diyabet .
. . diyabet N . diyabet
sayis1 (milyon) prevalansi i (%) sayis1 (milyon) prevalansi i (%)

prevalansi ii (%) prevalansi ii (%)

Diinva 536.6 10.5 9,8 783.2 12.2 11.2
y (424.2-612.3) (8,3-12,0) (7,7-11,2) (605.2-898.6) (9.5-14.0) (8.6-12.9)
Yiiksek gelirli 103.9 11.1 8.4 117,7 12.4 10.3
iilkeler (87.6-116.9) (9.3-12.5) (7.1-9.6) (98,4-132,4) (10.4-14.0) (8.8-11.7)
Orta gelirli 414.0 10,8 10.5 623.3 13.1 12,0
iilkeler (321.6-470.8) (8,4-12,3) (8,0-11,9) (473.0-709.3) (9.9-14.9) (9,0-13,6)
Diisiik gelirli 18,7 5.5 6,7 42,2 6.1 7,0
iilkeler (15,0-24,6) (4.4-7.2) (5.5-9.0) (33.8-56.9) (4.9-8.3) (5,8-9,7)

(Prevalans, 20-79 yaslar1 arasindaki ilgili y1l i¢in diinya ntifusuna gore standardize edilmistir) (29)
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Her tulkenin ulusal nufusu, 2021 ve 2045'teki dinya ntfusuna gore
standardize edildiginde dusuk, orta ve yuksek gelirli tilkelerdeki diyabet
prevalans: grafikte (Tablo 2.1) gbsterilmistir. Her iki yilda da karsilastirmali
diyabet prevalansi, orta gelirli tilkelerde en ylksek, dustk gelirli tilkelerde
ise en dusuk olarak gérdlmuistiir. Diyabetli bireylerin oransal olarak yuksek
kismi (%80,6) duistik ve orta gelirli tilkelerde yasamaktadir. 2021'den 2045'e
kadar gecen zamanda prevalanstaki en buylk nispi artisin orta gelirli
ulkelerde gerceklesmesi (%21.1) ve bunu sirasiyla yiuksek gelirli (12.2) ve
dustik gelirli tlkelerin (%11.9) izlemesi bekleniyor. Ontimtizdeki 30 yil
icerisinde orta gelir dliizeyindeki tilkelerde diyabetli eriskin sayisindaki artisin

200 milyonu asacagi 6ngoérultiyor(29).

Tip 2 DM ve komplikasyonlari, diinya ¢capinda morbidite ve mortalite ytikiine
cok yuksek oranda katkida bulunmustur. 2013 Kuresel Hastalik Yuku
Calismasi, diyabetin tim formlarini, yasam beklentisi uzun olmayan
hastalarda dokuzuncu ana neden olarak tanimlamistir(30). Diyabet nedenli
engelli kisi insidans1 1990 yilindan itibaren énemli 6l¢tide artmastir, 6zellikle
15-69 yas arasindaki kisilerde bu artislar gézlenmistir (31). 2017 yilinda
yapilan bir calisma, diinya capinda 20-99 yas araligindaki yaklasik 5 milyon
kisinin 61im nedeninin diyabet oldugunu belirtmistir. Bu degerler, ktiresel
anlamda tim nedenlere bagl 6limlerin % 9.9 unun diyabet kaynakli oldugu
anlamina gelir. Oltimlerin ticte birinden fazlasini (%36,5) 60 yasin altindaki

hastalar olusturmaktadir (32).

Ulkemizde de Tip 2 DM’lu kisi sayisi ve hastalik ile beraber gelen ytik hizla
yukselmektedir; diyabetli birey sayis1 yillik yaklasik olarak %8, mali ylk ise
yilik %18 civarinda artis trendine girmistir (33). Ekonomik Isbirligi ve
Kalkinma Orgiti (OECD) 2017 yilinda yayinladigi Saglik Raporu’nda,
ulkemizin bu kalkinma 6rgitt tyesi 35 tlke icerisinde, diyabet gérilme
siklig1 en yiksek olan ikinci tilke ve diyabet ivmesi yukari dogru artan, trendi

en yuksek olan tlke durumunda oldugumuzu belirtmistir (34).

2.1.3 Diyabetes Mellitus Klinik Semptomlar:

Gunumuizde hasta takibi ve labaratuvar kan tetkiki istemlerinin artmasi
nedeniyle hastalar asemptomatik iken diyabet tanisi alabilmektedir. Hatta

hastalarin ekseriyetini prediyabetli bireyler olusturmaktadir. Semptomatik
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bireylerde en sik rastanan semptomlar; agiz kurulugu, politiri, polidipsi,
noktliri, polifaji, istahsizlik, halsizlik, yorgunluk olarak gozlenirken
progresyon gosteren vakalarda gorme bozuklugu, nedeni bilinmeyen kilo
azalmasi, siddetli kasinti, tedaviye yanitsiz enfeksiyonlar gibi durumlar
olusabilir(35).

2.1.4 Diyabetes Mellitus Tan1 Kriterleri

Kan glukozu duizeyi degerlendirilirken baz alinan yéntem vendz kanda glukoz

oksidaz 6lciimu olmalidir(36).

e Aclk plazma glukozu 2126 olmas: (Aclik kan glukoz tayini i¢in beslenme
sonrasl en az sekiz saat a¢ kalinmas1 gereklidir.)

e Rastlantisal olarak bakilan plazma glukozu 2200 olmas: ve diyabet
semptomlarinin bulunmasi (Rastlantisal olarak bakilan plazma glukozu,
beslenmeden bagimsiz olarak giintin herhangi bir saatinde 6lctlebilir)

e Oral Glukoz Tolerans Testi (OGTT)nde 2.st plazma glukozu>200 olmasi
(OGTT testi 75 g oral glukoz ile tercih edilebilir.)

e HbA1c26.5 olmasi (HbAlc, ancak standardize edilmis bir 6lciim mevcutsa

tani acisindan degerlendirilmeye alinir.)
Bu kriterlerden herhangi birinin varligi diyabet tanis1 koydurur(36).

HbAlcnin uluslararasi standartlara gore diizenlenmis olmas1 gerektiginden
ulkemizde yeterli alt yapt hala saglanamadigl icin tani1 kriteri
parametrelerinden biri olarak kullanimi 6nerilmez. Ayrica HbAlc duizeyi,
bircok faktérden etkilenebilir bunu 6rneklendirmek gerekirse; gebeligin 2 ve
3. trimestiri, antioksidan vitamin kullanimi, hemoglobinopatiler, anemi gibi

durumlar sayilabilir (36).

Diyabet tanis1 icin kullanilan oral glukoz tolerans testi ve HbAlc diizeyinin
tanisal anlamda birbirlerine Gstiinligti yoktur. HbA1lc diizeyi ile kan glukoz
O0lciimi arasinda bir dengesizlik s6z konusu ise HbAlc yi etkileyebilecek

durumlar gézden gecirilmelidir (36).

Uluslararas1 yayinlanmis bircok calisma ve TURDEP-II calismasinin
verilerine gére, HbAlc degeri ile diyabet teshisi alan bireylerin, aclik plazma
glukozu veya oral glukoz tolerans testi ile diyabet teshisi konulan bireylere

gore vicut kitle indeksi, bel cevresi 6lcimu, lipit dlizeyi ve kan basinci
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seviyesi daha kotti kontrolli olarak goértilmektedir. Tim bunlar ele
alindiginda, HbAlc diizeyinin tani amacl kullanilmasinin, komplikasyon
gelisme riski ytiksek kisilerin belirlenmesinde ve tedavi edilmesinde, ayrica
komplikasyonlarin o6nlenmesi veya geciktirilmesinde ekstra bir katkis:

olacaktir (15).

Tablo 2.2: Diabetes mellitus tani kriterleri (15)

Asikar DM izole BAG  izole BGT BAG+BGT YRG
APG 2126 100-125 <100 100-125 _
mg/dl mg/dl mg/dl mg/dl
OGTT 2.st >200 <140 140-199
PG (75 g mg/dl mg/dl 140-199 mg/dl -
glukoz) g g &
=200
Rastgele mg/dl + ) ) _ )
PG Diyabet
semptomlari
2%6,5 %5,7-6,4
HbAlc - - -
(48 mmol/mol) (39 mmol/mol)

TEMD 2020 Diabetes Mellitus ve Komplikasyonlarinin Tani, Tedavi ve izlem Klavuzu

OGGT: oral glukoz tolerans testi, PG: plazma glukozu, APG: aclik plazma glukozu, BGT:
bozulmus glukoz toleransi, BAG: bozulmus aclik glukozu, YRG: ytksek risk grubu

2.1.5 Diyabetes Mellitusun Siniflandirilmasi
Genel bir siniflandirma olarak diyabet su sekilde kategorize edilebilir:

1. Tip 1 diyabet (otoimmun B-hticre yikimi, mutlak instlin eksikliginden
dolayi)

2. Tip 2 diyabet (instlin direnci ve /veya instilin sekresyon bozukluguna baglh
instlin yetersizligi)

3. Gestasyonel diyabetes mellitus (gebeligin ikinci veya ticiinci trimesterinde
teshis edilen ve gebelik 6ncesi var olmayan diyabet)

4. Diger nedenlere bagl spesifik diyabet tirleri(37)
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Tablo 2.3: Tip 1 ve Tip 2 diyabet arasindaki baz: temel farkliliklar (38)

TiP 1 Diyabet

TiP 2 diyabet

Etyoloji

Kalitim

Tuam Diyabet
Tiplerinde Siklik

Patogenez

Baslangic Yasi

Klinik Semptomlar

Komorbiditeler

Ketozise Egilim
Obezite
Otoantikor

Instilin Direnci

Tedavi

Genetik, otoimmuinite
Degisken

%5-10

Otoantikor, mutlak
instlin eksikligi
Prepubertal ya da
adolesan dénem

Politiri, polidipsi, bazen
hiperglisemi veya
ketoasidoz

Siklikla otoimmiuin
hastaliklar

Var
Nadir
Var
Yok

Instlin

Genetik, predispozan
multifaktoriyel

Degisken
%90-95

Instilin direnci ve instilin
sekresyon bozukluguna bagh
insUlin yetersizligi

Genellikle eriskin dénem

Yavas baslangicli, genellikle
ikincil hastaliklar, orta
derecede hiperglisemi

Obezite, hipertansiyon,
hiperlipidemi v.s

Nadiren
Yaygin
Yok
Mevcut

Yasam tarzi degisikligi, oral
antidiyabetik, instilin

2.1.6 Tip 2 Diyabetes Mellitus

Onceki kullanimlarinda “instilin bagimli olmayan diyabet” veya “erigkin
baslangicli diyabet” olarak isimlendirilen tip 2 diyabet, tim diyabet tiplerinin
%90-95'ini olusturur. Bu form, goéreceli (mutlak degil) instilin eksikligi olan
ve periferik insulin direnci olan bireyleri kapsar. Tip 2 diyabetin etyolojik
faktorleri cesitlidir, spesifik etiyolojiler bilinmemekle beraber, 3-hlicrelerinde

otoimmuniteye bagli yikim meydana gelmez(38).

Tip 2 diyabet progrese oldukca insulin sekresyonu, glukoz hemostazini

dengeleyemez ve hiperglisemi gelisir. Hastalarin cogunlugu obezdir veya
vicut yag oraninin buyuk bir kismi1 abdominal bélgede toplanmistir. Artan
yag dokusu, serbest yag asitlerinin artmasi ve adipokin dereglilasyonu dahil
olmak TUzere cesitli inflamatuar mekanizmalar yoluyla instlin direncini
destekler(39).

meydana gelen,

Ozellikle kas ve yag dokusunda hiicre-reseptér diizeyinde
instlinin kullaniminda ortaya cikan defektler veya

pankreastan insulin sekresyonunda meydana gelen bozulma nedeniyle glikoz
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hticre icinde kullanilamamaktadir. Yag ve kas dokularinda glikoz tutulumu
azalmis olup karacigerde glikoz Uretimi anormal seviyede artmistir.
Karacigerde glukoz Uretimi artisindan instlin sekresyon defekti ve insulin
karsiti hormonlar sorumludur. Pankreas, artmis kan glukoz diizeyine kars:

yeterince yanit veremez(40).

Tip 2 diyabet pandemisinin temel nedenleri olarak, obezite, hareketsiz yasam
tarzi, yuksek kalorili diyetler ve ileri yas ntifusun artis1 gosterilebilir (41, 42).
Hastalik genellikle erken dénemde teshis edilemez ctink(i hiperglisemi birden
ortaya cikmaz sessiz seyirlidir ve bu dénemde hipergisemi nedenli tipik
diyabet semptomlari pek gériilmez. Ancak teshis edilmemis hastalar bile
mikrovaskiiler ve makrovaskiiler komplikasyonlar acisindan riskli kabul
edilir. Tip 1 diyabette siklikla rastlanan DKA, tip 2 diyabette nadiren goérulur.
Sayet gelismisse, enfeksiyon, miyokard enfarktiisti gibi baska bir hastaligin
tetiklemesiyle veya belirli ilaclarin (kortikosteroidler, atipik antipsikotikler ve

SGLT-2 inh. gibi) kullanimiyla agiga c¢iktig1 distintiltur(43, 44).

2.1.6.1 Tip 2 Diyabetes Mellitus Risk Faktorleri
Tip 2 Diyabetin baslica risk faktorleri:

e Etnik kéken

e Familyal 6yku (1. Derece akraba)

e >45yas

e VKI225 kg/m?

e Santral veya abdominal obezite

e Fiziksel hareketsizlik, sedanter yasam tarzi
e Prediyabet 6yktist

e Gestasyonel diyabet ve/veya 4 kg tistl bebek dogum 6yktisi
e Hipertansiyon

e Dislipidemi

e Polikistik over sendromu

e Sigara ve/veya yogun alkol tiiketimi

e Dusuk sosyoekonomik duizey

e Baz ilaclar (tiyazid,beta blokor,steroid gibi)
e Depresyon (45)
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2.1.6.2 Tip 2 Diyabetes Mellitus Hastalarinda Glisemik Hedefler

Glisemik hedefler bireysellestirilmelidir. Diyabetin etyolojik faktorleri
cesitlidir ve eslik eden komorbidetelere gore tedavi hedefleri farklilik
gosterebilir. Ancak yapilan bircok calisma ve yaymnlanan kilavuzlara goére
istisna kabul edilen gruplar hari¢ standart bir glisemik hedef diizeyinden
bahsetmek mumkuindir. Ornegin sik araliklarla goértilen hipoglisemi
semptomlari, uzun zamandir diyabet varligi, mikro ve makrovaskiiler
komplikasyonlarin gelismis olmasi1 veya diger riskli komorbiditelerin
bulunmasi ya da uzun suredir kétl seyirli bir glisemik kontrol varsa hedef
daha esnek tutulmalidir. ADA 2022 kilavuzuna gére HbAlc <7 iken esnek
hedef gerektigi durumda HbAlc <8.5 bile olabilir(15). Ayn1 zamanda gebelik

durumunda da plazma glukoz diizeyi ve HbA1lc hedefleri farklilik gosterir.

ACCORD ve VADT adli, sonug¢lar1 2007-2008 yayinlanan calismalarda, ileri
yasli, diyabet stiresi uzun kisilerde uygulanan siki glisemik kontroliin KVH
riskini arttirdig1 ve bu durumun hipoglisemi kaynakli oldugu gosterilmistir.
Beklenen yasam suresi glisemik hedef tayininde hastanin biyolojik yas1 kadar

Oonemlidir:

e HbAlc < %7 — Beklenen yasam suresi >15 yil ve majoér komorbidite
eslik etmiyor ise

e HbAlc < %7.5-8.0 —» Beklenen yasam suresi 5-15 yil ve orta diizeyde
komorbidite mevcut ise

e HbAlc < %8.0-8.5 — Beklenen yasam suiresi <5 yil ve major komorbidite
eslik ediyorsa hedefler bu dogrultuda olabilir.

e Yasl diyabetli hastalarda; ciddi sayilabilecek komorbidite mevcut degilse,
hasta din¢ ve hipoglisemi acisindan riskli kabul edilmiyorsa HbAlc
< %7.0-7.5, ancak riskli kabul edilen, hipoglisemi yasama ihtimali
kuvvetli olan ve 6z bakimi yetersiz olan kisilerde HbA1lc duizeyi <%8.0-8.5

olarak belirlenmelidir (15).
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Tablo 2.4: Diyabetli bireylerde glisemik kontrol hedefleri (15)

Glisemik Hedefler

HbAlc <%7
APG ve 6glin 6ncesi PG 80-130 mg/dl
1.st. PPG -

2.st. PPG <160 mg/dl

(A1C: HbAlc, APG: Aclik plazma glukoz, 1.st PPG ve 2.st PPG: 1.st ve 2.st postprandiyal
plazma glukoz)

2.1.7 Tip 2 Diyabetes Mellitus Tedavi

2.1.7.1 Non-Farmakolojik Tedavi

Amerikan Diyabet Dernegi'nin yayinladigi kilavuzun ‘Diyabette Tibbi Bakim
Standartlar’’ bolimt diyabet yonetimi icin diyet ve fiziksel egzersize
odaklanir. Fazla kilolu ve obezitesi olan diyabetik hastalarda yasam tarzi
yonetimi ve psikososyal bakim diyabet ydnetiminin temel taslarindandir.
Ancak yasam tarzi degisikligi eylemlerinin uygulanmasi ve stirdirtlebilmesi
cogunlukla mumkin olmamaktadir. Kilavuzlarin israrli olarak Uzerinde
durdugu saglikli beslenme ve dtizenli fiziksel aktivite Onerilerine ragmen,
ozellikle birinci basamak saglik kuruluslarindaki uygulamalarin yetersiz
kaldig1 gézlenmistir(46, 47). Son zamanlarda antidiyabetik ilaglardaki énemli
gelismeler ve yeni Uretim ilaclarin raflarda yerini almasiyla beraber, yasam
tarz1 degisimi ile ilgili stratejilerin gelistirilmesi arka planda kalmistir(41). Bu
amaca yonelik, birinci basamak saglik hizmeti uygulamalar1 ve saghk

personeli egitimi 6nem arz etmektedir.

Tip 2 Diyabette o6nerilen baslangic yonetim yaklasimi, yasam tarzi
degisiklikleri ve monoterapiyi (kontrendikasyon olmadikca metformin) icerir.
Yasam tarzi degisikliginin temel taslarini tibbi beslenme tedavisi ve dtizenli
fiziksel aktivite olusturmaktadir. Ote yandan sigara, alkol tiiketiminin
azaltilmasi, dlizenli uyku, psikososyal destek gibi durumlar da 6énem arz
etmektedir. Uygulanan tibbi beslenme modelinde beklenti, hastanin 6 ay gibi
bir stire icinde %7-10 oraninda kilo kaybi saglayacak, stirdtrulebilir, diizenli
fiziksel aktivite ile desteklenmis, yag ve karbonhidrat aliminin
sinirlandirildig: ve hasta bazinda risk olusturmayacak sekilde olmalidir (15).

Beslenme plani bireysellestirilmelidir, halihazirda Akdeniz tipi beslenme,
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DASH (Dietary Aproaches to Stop Hypertension) gibi diyetler olumlu
sonugclari olan, yapilan calismalarca desteklenen beslenme

modellerindendir(15).

Fiziksel aktivite, sUrdurilebilir olmalidir ve olast komplikasyonlar
(hipoglisemi, kardiyovasktuiler olay gibi) gdz o6ntinde bulundurularak
olusturulmalidir. Bu konuda TEMD’in Onerisi 48 saatten uzun aralik
olmamas1 kosuluyla haftada en az 3 giin orta sidddetli ve 150 dk egzersiz
yapilmas: seklindedir. Ayrica diren¢ egzersizlerinin de haftanin belirli
glinlerinde yapilmasi tavsiye edilmektedir. Immobilite, diyabetli bireylerde
kardiyovasktiler hastaliklar acisindan oldukca risklidir, hastalarin beden

sagliginin izin verdigi 6lctide hareket halinde olmas1 gerekmektedir.

2.1.7.2 Insiilin Dis1 Antihiperglisemik ilaclar

o Etki mekanizmasi: Karacigerde glukoneogenezi
inhibe eder, lipit ve kolestrol sentezini baskilar ve
insulin direncini azaltir.

BIGUANIDLER e Yan etkileri: Gis yan etkileri, B12 eksikligi,laktik
asidoz

o Kontrendikasyonlari: Kby(gfr<30), laktik
asidoz,akut hastalik,doku hipoksisi v.b

e Etki mekanizmasi: Pankraes beta htuicresindeki

e K-ATP pompasi kanalin1 kapatarak(glukozdan

bagimsiz) instlin salinimini arttirirlar.
INSULIN e Yan etkileri: Hipoglisemi, kilo artisi, deri
SEKRETOGOLARI dokunttleri vb.

o Kontrendikasyonlari: Hiperglisemik aciller, akut
stres durumlari, dekompanse kc ve bébrek
yetmezligi

o Etki mekanizmasi: Instlin direncini, periferik
dokulardaki hticrelerde PPAR-y’y1 aktiflestirerek
azaltir.

TIAZOLIDINDIONLAR e Yan etkileri: Odem, kalp yetmezligi, anemi, kilo
artisi, transaminazlarda ytukselme vb..

o Kontrendikasyonlari: ALT>2.5 kat artis, ileri
diizey kalp yetmezligi,mesane kanseri vb.

o Etki mekanizmasi: Alfa glukozidazi kompetitif
olarak inhibe ederek karbonhidratlarin sindirimini
geciktirir ve absorbsiyonunu azaltir.

ALFA GLUKOZIDAZ e Yan etkileri: Gis yan etkileri, karaciger
INHIBITORLERI enzimlerinin reversibl artisi, bazen demir eksikligi
anemisi

o Kontrendikasyonlari: IBH, siroz, barsak
obstriksiyonu
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o Etki mekanizmasi: GLP-1 reseptér
aktivasyonuyla pankreas hticrelerinin glukoz
alimini artirir, glukagon salinimini azaltir ve mide

GLP-1 ANALOGLARI bosalma stresini geciktirerek doygunluk hissi
(GLUKAGON BENZERI olustururlar.

PEPTID-1 ESEPTOR e Yan etkileri: Gastrointestinal rahatsizliklar,
AGONISTLERI) pankreatit, tiroid ¢ hticre hiperplazisi vb.

« Kontrendikasyonlari: Pankreatit, ailede pankreas
veya meduller kanser 6ykusu, asikar
gastrontestinal hastalik

o Etki mekanizmasi: Inkretin hormonlarinin
yikimini Dpp-4 enzimini inhibe ederek geciktirirler

DPP-4 INHIBITORLERI bdylece GLP ve GIP dtizeylerini arttirirlar.

E}Dgggg%’?éléigngAZ e Yan etkileri: Usye, bas agrisi, nadiren pemfigus
o Kontrendikasyonlari: Pankreatit, kc

yetersizlig,bobrek yetersizligi, kalp yetmezligi

o Etki mekanizmasi: Renal proksimal ttibtilde
SGLT 2 inhibisyonu ile renal glukoz geri emilimini

SGLT 2 azaltir,idrar yolu ile glukoz atilimi saglar.

INHIBITORLERI
(SODYUM GLUKOZ KO-
TRANSPORTER 2
INHIBITORLERI)

e Yan etkileri: Dehidratasyon, politiri, 6glisemik
ketoasidoz, genitouiriner enfeksiyonlar,
hipotansiyon, akut stres durumlari

o Kontrendikasyonlar:: ileri dereceli bébrek
yetmezligi

2.1.7.3 Insiilin Tedavisi

Tip 2 diyabet, tan1 aninda insulin direnci ve insulin salinimi defekti ve
zamanla ilerleyici B-hticre disfonksiyonu ile karakterizedir. Instlin tedavisi
bu nedenle, glisemik kontrolti stirdiirmek ve diyabet komplikasyonlarini
onlemek icin hastaligin seyri sirasinda siklikla gereklidir. Alternatif
antihiperglisemik ajanlar basarisiz oldugunda veya semptomatik veya

belirgin hiperglisemi mevcut oldugunda instlin tedavisine gecilmelidir

Son yapilan calismalar, mevcut antihiperglisemik rejimlere bazal, prandiyal,
bazal/bolus veya bifazik instlinlerin eklenmesi ile HbAlc dlizeyinde anlaml

bir azalma oldugunu gostermistir(48).

Mevcut insulin preparatlarini gozden gecirdigimizde; hizli etkili instlin
analoglari, tokluk hiperglisemisi tizerinde reguiler instilinden daha etkilidir ve
HbAlc diizeyini orta seviyede dusurir . Insilin direnci ytiksek olan hastalar
icin U-500 instlin, U-100 instline gore daha potent ve maliyet etkin

denilebilir(48). Kilo alimi ve hipoglisemi dahil olmak tuzere insulin
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kullaniminin olas1 yan etkileri, oral antidiyabetikler ile bazal instlin

kombinasyonu seklinde diizenlenen tedavi ile oldukca azaltilabilir.

Yapilan bazi in vitro caligsmalarda, hiperinstilineminin timér olusumunu
arttirabilicegi 6ne strdlmustir, ancak su anda mevcut olan hicbir insilin
analogunun kanser oranlarini yukselttigi kanitlanamamistir(48). Instilin
tedavisi altinda olan hastalarda normale yakin glisemik kontrol hedefleri;
yasam beklentisi uzun, diyabet slresi uzun olmayan, end organ hasari
bulunmayan, genc¢ hastalar icin planlanabilir(22). Hipoglisemi riski ytksek,
yasam beklentisi uzun olmayan, komorbiditeleri fazla olan hastalarda agresif

tedaviden kacinilmalidir.

2.1.8 Tip 2 Diyabetes Mellitus Hastaliginin Yonetimi

Kuresel bir saglik sorunu haline gelen Tip 2 diyabet icin basta Amerika ve
Avrupa olmak tizere bircok tilkede sayisiz calisma yurttilmektedir ve bunun
neticesinde en saygin kabul edilen Amerikan Diyabet Dernegi (ADA),
Uluslararas: Diyabet Federasyonu (IDF), Amerikan Klinik Endokrinologlar
Dernegi (ACE) gibi yayin kuruluslarinin yayinladig: kilavuzlar stirekli olarak
gincellenmektedir. Bu kilavuzlarin tedavi acisindan ortak gortsu,
kardiyovaskiiler acidan gtivenli, hipoglisemi riski disutk, hastanin diger
komorbiditeleri gbz 6ntinde bulundurularak diizenlenmis bir tedavi plani

olmasidir. Yani tedavi bireysellestirilmelidir(22).
Genel tedavi yaklasimi (37):

e Tedavinin her basamaginda yasam tarzi degisikligi 6nerilmelidir.

e Farmakolojik olarak birinci secenek ila¢ metformindir.

e Akarboz her basamakta tercih edilebilecek bir ajandir.

e Tip 2 diyabette tedavi dliizenlenip glisemik kontrol saglaninca, aktif takip
devam ettirilmeli ve uygun gériliirse bir 6nceki basamak tedavi uygulanip
ila¢ ve doz ayarlamasina gidilmelidir.

e C peptid diizeyi 0.5 ten kuictik olan hastalar icin HbAlc diizeyinden ayri
olarak, instlin rezervi azalmis oldugundan insulin tedavisi
uygulanmalidir.

e Tedavisi dizenlenmis ancak hala HbAlc >8 olarak gortilen hastalarda bir

sonraki basamak tedavi uygulanmalidir.
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e Insiilin dis1 uygun gérilen tiim farmakoterapi secenekleri kullanildig
halde HbAlc >10 olan hastalarda insulin kullanimi baslatilmalidir .

e Pioglitazon kardiyovasktiler hastalik gelisimi acisindan koruyucu olabilir
fakat kalp yetmezligi mevcutsa kullanimindan kacinilmalidir.

e Pioglitazon, instlin rezistans:t mevcutsa tedavi seceneklerinden biri
olmalidir .

e ASKVH olanlarda tekrar bir iskemik hadise gelismesini 6nlemek icin
SGLT 2 i/GLP- 1 analogundan biri tercih edilebilir.

e Kalp yetmezligi olanlarda SGLT 2 inhibitéru secilebilir.

e GFR duzeyi dustuk ya da albuminiri varliginda ilk tercih SGLT-2i
olmalidir bununla beraber GLP-1 analogu da secilebilir .

e Obez olan hastalarda GLP 1 reseptér agonisti 6éncelikli olarak secilmelidir.

e GLP-1lagonisti kadar kilo verdici etkisi olmasa da bir miktar kilo kayb
sagladigindan, obez bireylerde SGLT-2i kombine olarak secilebilir.

e Farmokterapide ilaclarin olasi yan etkileri ve mali yukt g6z 6nunde
bulundurularak secim yapilmalidir.

e Insiilin tedavisi alan bireylerde engel bir durum yoksa metformin de
tedaviye dahil edilmelidir .

e Birden fazla instlin kullanimi olan hastalarda metformin ile beraber en
fazla bir tane insulin disi ila¢ eklenebilir.

e BMI>30 ve instilin ihtiyaci olan bireylerde tedavi kolayligi saglamasi ve
etkin olmasi nedeni ile GLP-1+ bazal instlin kombinasyonlar1 tercih

edilebilir.

e Etki mekanizmasi benzer oldugundan GLP-1 analoglar1 ile DPP-4i’leri

beraber tercih edilemez.
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/

DPP 4i/SGLT 2I/GLP I/'TZD

¥

HbAlc hedefte degilse

Yukaridaki 4 ilagtan ikisi tercih

edilmelidir(DPP 4i+GLP 1 haric)

1

HbAlc hedefte degilse

¥

3 16 kombinasyon(DPP 4i+GLP 1
haric)

¥
HbAlc hedefte degilse

+

. Stilfaniliire veyabazal insiilin
eklenebilir

s Hipoglisemi riski dugik yeni
nesil siilfaniliire segitmelidir

e Hipoglisemi riski dusik bazal
insilin tercih edilmelidir

—
Kilo fazlalif1 veya Maliyet etkin bir tedavi
obezitesi olanlarda ‘planlantyorsa
GLP 1 veya SGLT 2 | SUTZD I
segilmelidir.

HbAlc hedefte degilse
HbAlc hedefte degilse *
* SU+TZD
SGLT 2i+GLP 1
HbAlc hedefte degilse HbAlc hedefte degilse
i v
3 I kombinasyon veya GLP 1
uygun degilse DPP 4
eklenebilir.
¥
Eger DPP 41 kullanimi da
uygun degilse:(6r/Glp 1
yorsa)
SU/Bazal insilin' TZD
biri eklenebilir

HbAlc hedefte degilse

]

siivenli su secensklar segilebilic:

(tersi durum da gagarli)

« TZD yada sitlfaniliire eklenebilir,

» Bazal insiilin aklensbilir,

(Degludec ve U 100 glarjin KVH apidan
glvenli)

Tedavivofunlashnlacaksa vada hasta GLP 1
vada S_GL'T Jitolare ed\'pm KEVHandan

» GLF1 kullamyorsa SGLT Iieklensbilir

« DPP 4i eklenebilir{ GLP | abmyorsa)

KY va d2 KBY olan bireyler

¥

Kalp yetmezligiyada
kronik bébrek yetmezlis:
-Ozellikle digide EF ‘li
kalp yetmeazligi

 velveya
-idrar Alb/dre>30me's

valvaya

-GFE.30-60 ml'dk

]

SGLT-Iitercih
edilebilir{ GFR=>20 ise)
(Eger hasta SGLT-2i
kullanamiyorsa, GLP1
tercih edilehilir.)

]

HbAle hedefte dedilse

¥

» SGLT Zikullaniyersa, GLF | eklensbilir

+ DPP 4iaklanahilin(GLP 1 almyorsa)

« DBazalmsiilin veya siilfamlire eklaebilic

Sekil 2.1: Tip 2 diyabet tedavi algoritmasi(49)

(ASKVH: Aterosklerotik kardiyovasktler hastalik, DPP 4i: Dipeptidil peptidaz 4 inh., EF: Ejeksiyon fraksiyonu,

GLP 1: Glukagon like peptid 1, KBY: Kronik bébrek yetmezligi, KY: Kalp yetmezligi,
SGLT 2i: Sodyum glukoz co-transporter 2, SU: Stlfaniltire, TZD:Tiyazolidinediyonlar)
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2.1.9 Tip 2 Diyabetes Mellitus Komplikasyonlari

Tip 2 diyabet komplikasyonlar1 akut ve kronik olarak 2 ana baslkta
toplanabilir. Akut komplikasyonlar; diyabetik ketoasidoz, hiperglisemik
hiperosmolar durum, laktik asidoz ve hipoglisemidir. Kronik
komplikasyonlar kendi icinde iki gruba ayrilir, makrovasktiler ve
mikrovaskuler komplikasyonlar olmaz Uzere. Makrovasktler
komplikasyonlar, aterosklerotik kardiyovasktiler hastalik, periferik arter

hastalig: gibi durumlar kapsar.

Mikrovaskiiler komplikasyonlar ise retinopati, nefropati, noropati
durumlarindan olusur. Kuresel capta 28 ulkede yapilan gozlemsel bir
calismada, Tip 2 DM'li hastalarin yaklasik %50 sinde mikrovasktiler
komplikasyonlar ve %27 oraninda makrovaskiler komplikasyonlar
bildirilmistir(50). Gelismis tlkeleri kapsayan bir kohort calismasinda, tip 2
diyabeti olan kisilerde makrovasktler ve mikrovaskuiler komplikasyon orani
diyabeti olmayan kisilere gére sirasiyla 2-4 kat ve 10-20 kat daha yuksek
bulunmustur(51). Yapilan baska bir calismada gelismekte olan ulkelerde,
gelismis tlkelere kiyasla diyabetik nefropati ve inme insidansi daha fazladir

ancak koroner arter hastaligi daha dustk oranda tespit edilmistir (1, 52).

Diyabet ve komplikasyonlar1 diinya genelinde saglik sistemi icin ciddi
dizeyde bir mali ytik olusturmaktadir. Bircok tilkede mortaliteden en cok
sorumlu olan hastalik grubu kardiyovasktiler hastaliklardir. Diyabeti olan
bireylerde kardiyovaskuiler hastalik baslangici, olmayanlara gore ortalama
14.6 yil o6nceye tekabull etmektedir ve diyabeti olanlarda daha agresif
seyirlidir(53). Tip 2 diyabete bagh O&ltimlerin %10 kadarinin boébrek
yetmezligine bagl gelistigi sOylenebilir(54). ABD de yapilan bir calisma,
doérdlincti evre bobrek yetmezligi olan kisilerin %44 tinde diyabet oldugunu
gOstermistir(55). Diyabetik retinopati acisindan yapilan bir calismada ise,
ABD’ de diyabetik retinopati prevalansi %?28.5, Asya tulkelerinde %16-35
civarinda bulunmustur(56). Ayrica tip 2 diyabet, Amerika Birlesik
Devletleri’nde alt ekstremite amplitasyonlarinin (travmadan bagimsiz) en sik
sebebidir, Birlesik Krallik'ta yaklasik her tic ampute bireyden birinde ve
Avustralya'da, amputelerin yaklasik yarisinda diyabet mevcuttur(55, 57, 58).
Tip 2 diyabet dogrudan veya dolayli olarak iskelet-kas sistemi,

gastrointestinal sistemi bozukluklar1 ve noéropskiyatrik hastaliklar ile de
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iliskilidir. Alkole bagli olmayan yagh karaciger hastaligi , obstriuktif uyku
apnesi, depresyon ve daha bircok hastalik cift yonli olarak diyabet ile
iligkilidir ve bu iliskinin nedenlerinden biri de obezitedir(1l). Ancak tip 2
diyabetin bu hastaliklar ve enfeksiyonlar gibi diger komplikasyonlarla
iliskisine dair populasyon duzeyindeki verilerin yetersizligi, takip ve izlem

acisindan bir bosluk olusturmaktadir(1).

TiP 2 DIYABETES MELLITUS KARDIYOVASKULER HASTALIK
ILISKisSI

Koroner kalp hastalign (KKH), serebrovaskiiler hastalik veya aterosklerotik
kokenli oldugu varsayilan periferik arter hastaligi olarak tanimlanan ASKVH,
tip 2 diyabetli kisiler icin en 6nde gelen morbidite ve mortalite nedenidir ve
diyabete baglh gelisen kardiyovaskuler hastaliklarin tahmini yillik maliyeti
37,3 milyar dolar civarindadir(59). Tip 2 diyabete sik eslik eden
hipertansiyon, obezite, hiperlipidemi ASKVH icin net risk faktorleridir ve
diyabet bu durumlardan bagimsiz olarak da risk olusturur. Bircok calisma,
diyabetli kisilerde ASKVH'yi 6nlemede veya ilerleme hizin1i azaltmakta,
bireysel kardiyovasktiler risk faktoérlerini tek tek ve btitiinciil olarak kontrol
altinda tutmanin 6nemini géstermistir(59). ABD’de yapilan bir calismada,
diyabetli bireylerin risk faktérlerine yo6nelik agresif sayilabilecek siki
metabolik kontrol ile 10 yillik koroner kalp hastaligi (KKH) risk 6lctiimlerinin
son on yilda ©6nemli 6lctiide iyilestigi ve ASKVH nedenli morbidite ve

mortalitede azalma oldugu goézlemlenmistir (60, 61).

Amerikan Diyabet Dernegi (ADA), herhangi bir semptomu bulunmayan
bireylerde kardiyovaskuler hastaliklar icin rutin tarama yapilmasini gerekli
bulmamistir. Fakat Avrupa’daki yaklasim, bu durumun aksine tarama
yapilmasi taraftaridir. Hastanin dispne, anjina, torakal bélgede yanma/
bask: hissi olmasi, karotis tsttinde Ufirim duyulmasi, serebrovaskuler
hastalik 6yktistl veya intermitan kladikasyo varligi kardiyak agidan tarama
yapilmasini gerektirir (15). KVH icin yuksek risk tasiyan bireylerin tespiti
amach yapilacak muayenede, KVH’ lara yonelik sikayetler sorgulanmali,
yasam tarzi gbzden gecirilmeli, diyabet stiresi kaydedilmeli, fizik muayenede

karotis tfirimu bakilmali, bel cevresi 6lctilmeli, kan basinc: dlizeyi optimal

20



Genel Bilgiler

sartlarda 6lctilmeli, labaratuvar parametrelerinden aclik kan seker dtizeyi,
HbAlc, lipit profili, sabah ilk idrardan alinan alb/kre ve GFR o0zellikle
bakilmalidir(15). Yillik istirahat EKG cekimi rutin olarak yapilmalidir. Efor
testi herhangi bir klinik semptomu olmayanlarda rutin olarak yapilmayabilir.
Efor testinin gerekli oldugu durumlar, kardiyak yakinmalari olan kisiler ve
EKG de iskemik bulgularn olan kisilerdir. Efor testini tolere edemeyen
bireylerde miyokard perfuzyon sintigrafisi cekilebilir(36).

Diyabetli bireylerde KVH gelisimi acisindan temel risk faktorleri;
hipertansiyon, dislipidemi, sigara iciciligi (aktif/pasif), VKi>25 veya VKI>30
olma, aile bireylerinde 50 yas altinda KVH 6ykist ve albUimintri
bulunmasidir. ASKVH riski belirleme acisindan farkli  o6lcekler
kullanilmaktadir, bunlardan bazilar1 Framingham CVD risk skoru, Reynolds
risk skorlari, Score, QRISK/JBS3 vb. Ulkelerin kendi insan profiline uygun
parametreler g6z 6ntinde bulundurularak ideal bir KVH risk hesaplayicisi
kullanmasi dogru  bir yaklasim  olacaktir. Turkiye acisindan
degerlendirdigimizde @ SCORE risk hesaplayicisinin  uygun oldugu
dustunulmektedir(15, 62).

SCORE Risk Hesaplayicisina Gore 10-yillik Oliimciil ASKVH Risk
Kategorileri(63)

Cok yiiksek risk:

e Verilerle kayit altina alinmis kardiyovasktler hastalik bulunmasi .

e Kardiyovaskuler hastaligin gérunttileme yéntemleriyle tescillenmesi.

e Diyabetli bireylerde; albumintri gibi hedef organ hasari olmasi veya aktif
sigara icimi, hipertansiyon veya dislipidemi gibi major risk faktérlerinden
birinin bulunmasi.

e ileri diizey kronik bébrek yetmezligi (¢GFR <30 mL/dk/1.73 m?2).

e SCORE2%10 (10 yillik KVH 6ltim riski)

Yiiksek risk:

e Risk faktorlerinden birinin bariz bir bicimde yiksek oldugu durumlar
(Total kolesterol >310 mg/dL veya kan basinci dlizeyi 2180/110 mmHg)
e Tip 2 diyabet disindaki diyabet tipleri (Baz: tip 1 diyabetliler yiksek risk

olmayabilir)
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e Orta seviyeli kronik boébrek yetmezligi (GFR 30-59 mL/dak/1,73 m?2).
e SCORE %5-10 (10 yillhik KVH 6lum risk)

Orta risk:
e SCORE %1 ve <%5 (10 yilik KVH 6ltm risk)
Diisiik risk:

e SCORE <%l (10 yillik KVH 8ltim risk)

KYH riki
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popll lsyonkarda)
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Sekil 2.2: SCORE, 10-yillik 6ltimcul kardiyovaskuler risk hesaplama tablosu(63)

2.2.1 Tip 2 Diyabetlilerde Kardiyovaskiiler Hastalik Risk Faktorleri

2.2.1.1 Hipertansiyon

Hipertansiyon ve diyabet arasindaki patofizyolojik iliski karmasiktir ve net
olarak anlasilamamistir. Instlin direncinin diyabet, hipertansiyon ve KVH

arasindaki iligkide énemli bir rolti oldugu distnulmektedir. Ancak obezite ve
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dislipidemi gibi komorbiditeler, ortak patolojik mekanizmalarin agiga
cikarilmasini guclestirmektedir(64). Yapilan calismalar, hipertansiyon
varliginin diyabetli bireylerde KVH gelisimi icin ¢ok glclii bir tetikleyici
oldugunu goéstermistir (65, 66). Bu konuda pek cok calisma yapilmaktadir
ve elde edilen bazi kanitlara gdére KVH riski, kan basinci duzeyi 115/75
mm/Hg’ nin Gistiine ¢ciktiginda artmaya baslamaktadir ve daha sonra sistolik
kan basinci duzeyinde her 20 mmHg'lik yukselis icin veya diyastolik kan
basincit duzeyindeki her 10 mmHg'lik yukselis icin bu risk 2 katina
cikmaktadir(67). Hipergliseminin aksine, cesitli klinik arastirmalar
hipertansif diyabetli bireylerde kan basincini diistirmenin serebrovasktiler
olay ve konjestif kalp yetmezligi riskini azalttigini géstermistir(68, 69). Tim
bu kanitlara ragmen, hipertansiyonun bu populasyondaki kardiyak risk
faktorleri arasinda, kontrol anlaminda en zayif kalinan hastalik oldugu
bildirilmektedir(64, 70, 71).

Hastanin = her  poliklinik  basvurusunda kan  basinct  duzeyi
degerlendirilmelidir. ik basvuruda 2 koldan da kan basinci 6lciimti yapilmali
sonrasinda 6lcimu yiksek olan koldan 6l¢ctimler devam ettirilmelidir. Hasta
bes dakika istirahat ettirilip, oturur konumda, ayaklar zemine temas halinde
ve kollar kalp seviyesinde desteklenmis olarak kan basmncit o6l¢cimu
yapilmalidir. {lk degerlendirmede ytiksek kabul edilen bir élctim olursa farkl
zamanlarda tekrar 6lcim yapilmalidir. Sistolik kan basinci>140 mmHg,
diastolik kan basinci>90 mmHg duzeyi hipertansiyon olarak adlandirilir.
Ayni1 zamanda hastalardan evde de kan basinct Ol¢cimi yaptirmasi
istenmelidir. Cogunlugun benimsedigi gortise gore hedef kan basinci diizeyi
<140/90 mmHg’dir. Baz1 durumlar istisna kabul edilir 6rnegin genc¢ yas
hasta, kardiyak acidan riskli grupta olan hastadaki hedef <130/80 mmHg
olarak belirlenebilir. Bobrek yetmezligi gelismisse veya ciddi dizeyde bir
makroalbuminiri mevcut ise benzer sekilde hedeflenen kan basinci dizeyi
<130/80 mmHg olmalidir(36). Dikkat edilmesi gereken nokta ileri yas
hastalarda veya ASKVH bulunan kisilerde diastolik kan basinci dtizeyi 60

mmHg altina inmemelidir(36).

ADA ve Avrupa Hipertansiyon Dernegi/Avrupa Kardiyoloji Dernegi/Avrupa
Diyabet Calismalar:1 Dernegi tarafindan diyabetli hastalar icin hipertansiyon

yonetimine iliskin son kilavuzlar <140 mmHg sistolik kan basinci hedefini
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icermektedir(22). Ote yandan, AACE (American Association of Clinical
Endocrinology) hedefi 130/80 mmHg olarak belirlemistir(72). Oneriler
arasinda farkliliklar olsa da, diyabetli hastalarin en az <140/90 mmHg hedef
kan basincina gore tedavi edilmesi gerektigi aciktir, ancak hekimin hedef
belirlerken bireyin tim saglik parametrelerini géz 6ntinde bulundurmasi

gerekmektedir(64).

Tablo 2.5: Hedef kan basinci 6nerileri(64)

Kan basinci hedefi (mmHg)

<140/80
(<130/80 risk duzeyi dtistik

ADA (Amerikan Diyabet Dernegi) genc hastalarda bu aralik

hedeflenebilir)
AACE (Amerikan Klinik Endokrinologlar Dernegi) <~130/80
ESC /EASD (Avrupa Kardiyolgji Dernegi/Avrupa <140/85
Diyabet Arastirmalar1 Dernegi)
ESH (Avrupa Hipertansiyon Dernegi) <140/85
IDF (Uluslararasi Diyabet Federasyonu) <130/80

Hipertansiyon tedavisinde her basamakta yasam tarzi degisikligi
vurgulanmalidir. Hastanin yasam tarzi degisikligi 6nerisine ragmen kan
basinci duiizeyi >140/90 mmHg olarak goruliirse, ACE inh./ARB/Tiyazid
(ditretik)/KKB (kalsiyum kanal blokérti)’den biri baslanabilir. Hastada
albuminuiri mevcutsa 6ncelikli tercih ACE inh. veya ARB olmalidir. Yasam
tarz1 ve ve uygulanan monoterapiye ragmen hala hedef kan basinci diizeyi
yakalanamiyorsa ACE inh./ARB/Tiyazid (ditretik)/KKB (kalsiyum kanal
blokértl) ‘den biri 2. ajan olarak eklenir. Ayni sekilde yasam tarzi degisikligi
ve ikili kombine tedavi uygulanmasina ragmen hedef kan basinci duiizeyi
yakalanamiyorsa ACE inh./ARB/Tiyazid (ditretik)/KKB (kalsiyum kanal
blokértl)’den biri 3.ajan olarak eklenir. 3'1ti kombine tedaviye ragmen direncli
bir hipertansiyon mevcutsa tedaviye mineralokortikoid reseptdr antagonisti

eklenip ilgili uzmana ydnlendirilmelidir(15).
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2.2.1.2 Obezite

Yuksek kalorili, uygun fiyatli ve kisilere daha lezzetli gelen gidalarin artisi ile
beraber fiziksel aktivitedeki azalma, obezite salginini ve bunun sonucunda
hipertansiyon ve Tip 2 diyabetteki artislarn tetiklemistir (73) Obez (BMI 230
kg/m?2) veya asirt kilolu (BMI=25 ila 29,9 kg/m?) olarak belirlenen kisiler,
normal kilolu bireylerle karsilastirildiginda ASKVH, kalp yetmezligi ve atriyal
fibrilasyon acisindan daha riskli grupta yer almaktadirlar(74, 75). AHA, ACC
ve The Obesity Society (TOS) tarafindan hazirlanan ‘Eriskinlerde Asir1 Kilo ve
Obezite Yonetimine iliskin 2013 Kilavuzu’nu takiben, fazla kilolu/obezitesi
olan yetiskinlere, 26 aylik kapsamli yasam tarzi programlarina mimkiinse
bir yardimci esliginde katilmalart 6nerilmektedir. Obezite y6netiminin
prediyabetten diyabete ilerlemeyi geciktirebildigine ve tip 2 diyabet
tedavisinde oldukca faydali olduguna dair gticlti ve tutarl kanitlar vardir (9,
11, 76). Tip 2 diyabetli ve asir1 kilolu/obezitesi olan hastalarda, orta diizeyde
kilo kayb1 glisemik kontroli iyilestirir ve anti hiperglisemik ilaclara olan
ihtiyaci azaltabilir(9, 10). Daha yogun bir diyet ile yapilan enerji kisitlamasi,
HbAlc'yi ve aclik kan glukoz dtlizeyini 6nemli 6l¢tide diistirebilir hatta en az

2 y1l boyunca diyabet remisyonunu saglayabilir(12, 77, 78).

Klinik olarak anlaml kilo kayb1 baslangi¢c agirliginin >%>5'i olarak kabul edilir
ve asiri kilolu/obeziteli bireylerde kan basinci, LDL kolesterol, trigliserit ve
glukoz duzeylerinde orta derecede iyilesme ile iliskili bulunmustur(13).
Deneyimli bir egitmen tarafindan saglanan ytksek yogunluklu (6 ayda 214
seans) kapsaml kilo verme programlari oldukca etkili olabilir(14) . Ayrica
kisisellestirilmis geri bildirim ile elektronik olarak takip edilen kilo verme
programlari ile bazi ticari amach gelistirilmis programlar da orta dizeyde

etkili bulunmustur(20).

Kapsamli yasam tarzi miidahalesi, bireyin diyetini, fiziksel aktivitesini ve kilo
takibini diizenli olarak izlemeyi iceren yapilandirilmis bir programdan olusur.
Baslangic asamasinda kilo kaybi icin onerilen fiziksel aktivite, aerobik
fiziksel aktivite (0rn. tempolu yluriyus) haftada 2150 dakika ve ideal olarak
haftada 5 glin ve Uzeri olarak surdurulebilen fiziksel aktivitedir(14). Kilo
kaybini stirdtirmek veya 1 yil sonra kilo alimini en aza indirmek icin haftada
yaklasik 200 ila 300 dakika daha yuksek sidette fiziksel aktivite seviyeleri

Onerilir(20). Obeziteli bireylere de genel olarak, kalori alimini giinde =500
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kcal/glin azaltmak icin tasarlanmis bir diyet recete edilir; bu diyet, kadinlar
1.200 ila 1.500 kcal/glin ve erkekleri 1.500 ila 1.800 kcal/gtin kalori alimi
olarak sinirlandirma anlamina gelir. Cok duistk kalorili bir diyet (<800
kcal/glin olarak tanimlanir) yalnizca sinirli durumlarda ve yalnizca egitimli
klinisyenler tarafindan tibbi bakim ortaminda, hasta tibbi gb6zetim

altindayken tercih edilmelidir(20).

Vicut yag oranini tahmin etmek ve iliskili olabilecek hastalik risklerini
6ngdrmek icin kullanilan élctimler arasinda BMI, bel cevresi, bel-kalca orani,
biyoempedans ve cift enerjili X-151n1 absorpsiyometrisi (DXA) bulunur BMI,
bel cevresi ve bel-kalca orani 6lcimut basit kullanigh yéntemlerdir ve bu
nedenle klinik uygulamada yaygin olarak kullanilirlar. USPSTF (The U.S.
Preventive Services Task Force) yayimladig: bir yazida, obezite nedenli artan
morbidite ve mortalite riski altindaki bireyleri belirlemek icin VKI él¢tiimiinti
destekleyen anlamli kanitlar sundu(79). Viucut kitle indeksine gore
tanimlanmis obezite/fazla kilolu yaklasimi, en cok tercih edilen ve
standardize edilmis bir yaklasim oldugundan, kilo kaybina ihtiya¢c duyan
bireylerde birincil tarama yéntemi olarak kullanilmalidir(20). Bel cevresi
kullanilarak tespit edilen abdominal obezite, ASKVH riski ile iliskili
bulunmustur ve VKI obezitenin tek él¢tisti olarak kullanildiginda bu durum
gozden kacabilir(80). Viicut kitle indeksi <35 olarak gériilen hastalarin bel
cevrelerine de bakilmalidir(14, 20). Abdominal obezite (merkezi yaglanma)

olan kisilerde bel cevresi élctimi, VKI'den daha faydali olabilir(81).

Tablo 2.6: Eriskin dénem bel cevresi diizeyi degerlendirilmesi (82)

Bel Cevresi (cm) Bel Cevresi Hastalik Riski Iligkisi

Erkek: <94
Kadin: <80
Erkek: >94-102
Kadin: >80-88

Erkek: >102
Kadin: >88

Vicut agirhigi nedenli hastalik riski dustuk

Vicut agirligi nedenli hastalik riski yiksek

Vicut agirhigi nedenli hastalik riski cok ytiksek

Obezite tedavisi icin tim yaklasimlarin ortak goértisi 6ncelikli olarak yasam
tarz1 degisikligidir. Kapsamli bir bicimde duzenlenmis tibbi beslenme ve

fiziksel aktivite programi tedavinin temelini olusturur. Fakat, yasam tarzi
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uygun olmasina ragmen yeterince kilo kayb1 saglanamayan obez bireylerde
ya da vicut kitle indeksi >27 kg/m?2 olan ve de eslik eden ko6tt glisemik
kontrolli diyabet, obstriktif uyku apne sendromu, hipertansiyon,
dislipidemi gibi risk faktérii olan kisilerde farmakolojik tedavi secenegi
dustnulebilir(82). Bu konuda ruhsatlandirilimis sinirh sayida ilag mevcuttur
ve Ulkemizde saglik bakanligi onayli ruhsatlandirilmis ‘Orlistat’ ve ‘Liraglutid’
secenekleri tercih edilebilir(82). Kilo verme konusunda, tim ana diyabet
kilavuzlarinin bariatrik cerrahiye de atifta bulundugunu belirtmek gerekir.
ADA standart bakim kilavuzunda, o6zellikle Tip 2 diyabet veya iliskili
komorbiditelerin varliginda, yasam tarzi degisikligi ve /veya farmakoterapiye
ragmen BMI >35 kg/m?2 olan eriskinler icin bariatrik cerrahinin
distnutlebilecegini belirtmektedir. Benzer sekilde, Amerikan Klinik
Endokrinologlar Birligi (AACE) kilavuzu, 6zellikle diger stratejiler kullanilarak
terapotik hedeflere ulasilamamissa, VKI >35 kg/m?2 olan ve komorbiditeleri
olan  hastalarda  bariatrik  cerrahinin  dusuntlmesi  gerektigini
belirtmektedir(72) . Avrupa diyabet kilavuzlari, obez bireylerde bariatrik
cerrahinin uzun sureli kilo kaybina neden oldugunu ve Tip 2 diyabet
insidansini ve mortaliteyi azalttigini belirtmektedir(83).  Bazi calismalar
bariatrik cerrahinin azalmis KVH ve mortalite ile iliskili oldugunu belirtmistir
ancak randomize kontrollli calismalarla yeterince desteklenmemistir. Bu
nedenle, bariatrik cerrahinin KVH risk Ttlzerindeki etkisi belirsizdir ve
herhangi bir etkiyi netlestirmek icin uygun kontrolli calismalara ihtiyac
vardir(64, 84).

2.2.1.3 Dislipidemi

Dislipidemi, aterosklerozun ana nedeni olmasi, sik rastlanmasi1 ve
semptomsuz gidisati nedeniyle, KVH riskini arttiran nedenlerin en 6nde
gelenidir(15). Tip 2 diyabet ile iliskili degisen lipid profilinin en bilinen nedeni
olarak insulin direnci varligi kabul edilir (85, 86). UKPDS (UK Prospective
Diabetes Study)’de yapilan bir calismada, LDL kolesterol artisinin, KVH icin
en guclt ve bagimsiz éngdérdirict oldugu ve ikinci olarak HDL kolesterol
diizeyinin azalmasi oldugu belirtilmektedir(87). Kanit dutizeyi yuksek bircok
calisma LDL kolesterol diizeyini azaltmanin (genelde statin araciligiyla)
diyabetli hastalarda major KVH riskini azalttigini gostermistir(85). HDL
kolesterol duizeyi gtcli bir KVH riski belirteci olsa da, HDL kolesterol
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dizeyini ylukseltmek icin yapilan bircok farmakolojik mtidahale calismasi,
KVH riskini azaltmaya dair anlamli sonuclara ulasamamaistir(88, 89). Benzer
sekilde, trigliserit yuksekligi ile KVH arasinda bir iligski olmasina ragmen, bu
yuksekligin KVH acisindan hangi oranda etkili oldugu hentiz
bilinmemektedir(64). ACCORD calismasinda yayinlanan bir degerlendirmeye
gore, baslangic trigliserit dlizeyi en ylksek ve HDL kolesterol dlizeyi en
distk olan bir hasta grubu secilip fibrat ve statin tedavisi altinda trigliserit
dizeyleri dusurilmustir. Ancak bu tedavi sonrasinda trigliserit
duzeylerindeki duististin KVH riskinde beklenilen dtizeyde bir azalmaya

neden olmadigi gértilmustiir(90).

ESC kilavuzu hastalarda o6ncelikle LDL kolesterol dizeyine gore risk
gruplandirmasi yapilmasini tavsiye etmistir (62). KVH risk tayini icin bircok
ozellestirilmis, kapsamli hesaplayicilar gelistirilmistir. Giincel kilavuzlarin ve
Avrupa  kilavuzlarinin pek cogu SCORE risk  hesaplayicisini
desteklemektedir. SCORE risk analizinde yapilan son glincelleme ile yas
aralig1 65’ten 70’e yukseltilmis bodylece ileri yas hasta grubunda hatali risk
hesabinin 6ntine gecilmeye calisilmistir(91). Risk analizinde cok yliksek
riskli grupta veya yuksek riskli grupta yer alan bireylerin LDL kolesterol
seviyesinin anlaml olarak dtistirtilmesi énerilmektedir. Ancak bu diizeyin en
alt sinint acisindan tehlikeli gérilebilecek bir deger belirtilmemistir. Bundan
dolay1 LDL kolesterol seviyesini distrmek icin verilen tedavinin en etkili

dozda uygulanmas: gerekmektedir(92).

Tablo 2.7: ESC 2019 kilavuzuna goére LDL-K hedefleri(91)

Risk grubu LDL-K hedefi
<55 mg/dL ve
Cok yuksek risk % 50°den fazla
duasts
<70 mg/dL ve
Yuksek risk %50’den fazla
duasus
Orta risk <100 mg/dL
Dusuk risk <116 mg/dL

TEMD in lipit profiline genel yaklasim hedefleri ise;
LDL-K<100, Trigliserit<150,
HDL-K erkekte>40/kadinda=50, Non HDL-K<130 seklindedir(15)
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Dislipidemi tedavisinde de ilk basamak tedavi yaklasimi yasam tarzi
degisikligidir. Eriskin bireyler icin, meyve ve sebzelerden (diyabeti olan
bireylerde meyve ttketimi sinirli olmali), tahillardan (esas olarak tam
tahillar), baliktan ve yagsiz kirmizi etten olusan duistik kalorili bir diyet
onerilir. Doymus yaglar, trans yaglar ve kolesterol alimi sinirlandirilmali,
LDL kolesterol dustirtici makrobesinler ise bitki stanolleri/sterolleri (~ 2
g/gun) ve ¢ozunur lif (10-25 g/gln) icermelidir(93). Fiziksel aktiviteolarak
haftada 4 ila 6 kez en az 200 kcal/glin enerji harcatan yani en az yarim saat
orta duizeyde fiziksel aktivite tavsiye edilir. Bu aktiviteler arasinda tempolu
yuruyus, bisiklete binme, su aerobigi, temizlik yapma, ¢im bicme vb.
sayilabilir. Aerobik aktiviteye ek olarak, haftada en az 2 gtin direnc¢ egzersizi

yapilmasi 6nerilir(93).

Farmakolojik tedavide birinci secenek ila¢ statinlerdir. LDL kolesterol
dizeyleri statin kullanimina ragmen beklenilen seviyeye gerilemezse ilk
olarak ezetimib sonrasinda PCSK9 inh. ile kombine tedavi 6nerilmektedir.
Asil hedef LDL kolesterol diizeyinin istenilen seviyeye gelmesidir. Statin,
ezetimib ya da PCSK 9 inh.lerinin birbirlerine Gistinltigli bulunmamaktadir
(92). Pek cok hastada hedef LDL kolesterol duizeyi tek ilac ile saglanabilse de
yuksek riskli veya cok yuksek riskli kabul edilen hasta grubunda kombine
tedavi gerekebilmektedir(91).
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BOLUM 3

GEREC ve YONTEM

3.1 GEREC VE YONTEM

Bu calismaya 20.10.2021-21.01.2022 tarihleri arasinda T.C. Saghk
Bakanligi Goztepe Prof. Dr. Stileyman YALCIN Sehir Hastanesi Endokrinoloji
Boélumu Diyabet Obezite Poliklinigi ve Genel Dahiliye Poliklinigine ardisik
olarak basvuran, calismaya katilmay: kabul eden 18 yas Uistdl ve en az bir
yildir Tip 2 Diyabet Hastalig1 olan 506 hasta dahil edildi ve kesitsel olarak
incelendi. Hastalarin hipertansiyon, hiperlipidemi, obezite ve hiperglisemi
durumlari, ulusal ve uluslararasi yayinlanan kilavuzlarin belirttigi hedef

degerlere gore incelendi ve kontrol oranlar tespit edildi.

506 tip 2 diyabetli hastanin sosyodemografik 6zelliklerinden; cinsiyet, yas,
sigara/alkol kullanimi, diyabet sliresi sorgulanarak kayit altina alindi.
Hastalarin oral antidiyabetik ve instlin tedavileri, antihipertansif ilaclari,
statin kullanimi ve kardiyovaskuler hastalik 6yktisti sorgulandi ve elektronik
dosya kayitlarindan bakildi. Antropmetrik 6lciim icin BIA yéntemi ile
hastalarin viicut agirhigi hesaplandi ve Diinya Saghk Orgiati (DSO)
standartlarina gére vuicut kitle indeksi 229.9 kg/m?2 olan bireyler obez
olarak belirlendi. Abdominal obezitesi olan bireyleri saptamak icin hasta
ayakta iken son kosta ile iliak krestin orta noktasindan bel cevresi 6lctldu
ve TEMD verilerine gore erkeklerde >2100cm, kadinlarda 290 cm abdominal
obezite olarak kabul edildi(15). Hastane elektronik kayit dosyasindan
hastalarin son 3 ay icindeki HbAlc, total kolesterol, LDL kolesterol, HDL
kolesterol, trigliserid, kreatinin, GFR, spot idrarda mikroalbumin, spot

idrarda kreatinin ve spot idrarda albimin/kreatinin orani incelendi.
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Gerec & Yontem

Hastalar poliklinik basvurusu esnasinda bes dakika dinlendirildi, sirtini
yaslayarak ve ayaklar yere temas edecek sekilde oturtuldu ve kollar kalp
seviyesinde desteklenmis olarak elektronik kan basinci 6l¢ciim cihaz ile kan
basinci élcimu yapildi. ADA 2022 kilavuzuna gore sistolik kan basinci <140
mmHg, diastolik kan basinci <90 mmHg olarak gortlen bireyler
hipertansiyon acisindan kontrol altinda kabul edildi. Ofis 6l¢ciimt 2140/90
mmHg olarak gérillen hastalardan 1 hafta stireyle sabah aksam olmak tizere
evde kan basinci 6l¢imu istendi ve bir sonraki basvuruda tekrar kan basinci
6lcimu yapildi. Bu 6l¢timde ve evdeki 6lciimlerin ortalamasi hedef degerin
lUzerinde gorulenler kan basinci kontrol altinda olmayan hastalar olarak

kabul edildi.

Yas, cinsiyet, sigara icme durumu, total kolesterol diizeyi ve sistolik kan
basinci degerlendirilerek SCORE risk analizi yapilan hastalar, 10 yillik
olimctl kardiyovasktler risk siniflamasina gére cok yuksek riskli, ytksek
riskli, orta riskli ve dtistik riskli olarak gruplandirildi. ESC 2019 kilavuzuna
gore cok yuksek riskli grupta LDL kolesterol diizeyi <55 mg/dl, ytuksek riskli
grupta <70 mg/dl, orta riskli grupta <100 mg/dl ve diistik riskli grupta <116
mg/dl hedefini saglayan hastalar hiperlipidemi acisindan kontrol altinda
olarak kabul edildi. Ayrica ADA 2022 standart bakim kilavuzunda
yayinlanan tip 2 diyabetliler i¢cin 6nerilen HbAlc <%7 (53 mmol/mol) hedefine
ulasan hastalar glisemik kontroli iyi, ulasamayan hastalar glisemik kontrolt

kota olarak degerlendirildi.

Yasam tarzi degerlendirmesi yapabilmek adina hastalara muayene esnasinda
hastanemiz diyetisyeni tarafindan hazirlanmis 6 soruluk bir anket
uygulandi. Sorular arastirmaci tarafindan bireylere okunarak ve aciklanarak
soruldu. Hastalarin gunlik olarak tukettigi ekmek, cay sekeri miktari,
haftalik et tiiketimi, yemeklerde kullanilan yag cesidi, B12 ve /veya D vitamini
destegi alimi ve ginlik tlketilen meyve porsiyonlar1t sorguland: (Ek B).
Hastalarin fiziksel aktivite durumunu belirlemek icin haftada kac¢ kez, ne
kadar sure ile ve hangi tur egzersiz yaptigi sorgulandi. Hi¢ egzersiz
yapmayanlar ‘fiziksel aktivitesi yok’, haftada 3 glinden az ve toplam 150
dk’dan kisa sureli egzersiz yapanlar ‘fiziksel aktivitesi yetersiz’ ve haftada en
az 3 gun ve ortalama 2150 dk egzersiz yapanlar ‘fiziksel aktivitesi yeterli’

olarak siniflandirildi.
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3.2

Gerec & Yontem

Ayrica hastalar hipertansiyon, hiperlipidemi, obezite ve hiperglisemi hedef
degerlerine ulasma sayisina gore gruplandirilip incelendi. Dért ana hedeften
en az Ucune ulasanlar grup-1, iki hedefe ulasanlar grup-2, sadece bir hedefe
ulasanlar grup-3 ve hicbir hedefi karsilayamayanlar grup-4 olarak

siniflandirildi.

Calismaya Tip 1 diyabetliler, gebeler, 18 yas alt1 bireyler ve calismaya
katilmay1 kabul etmeyen bireyler dahil edilmedi.

Bu calisma T.C. Saglik Bakanlig Istanbul Medeniyet Universitesi Goztepe
Egitim ve Arastirma Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu onay1 (karar

no: 2021/0499) ile kesitsel tipte bir calisma olarak planlanmis ve yapilmistir.

ISTATiISTiKSEL ANALIiZ

Elde edilen verilerin tanimlayici degerleri ortalama, standart sapma, medyan,
minimum-maksimum, say1 ve ylzde (%) olarak hesaplandi. Verilerin normal
dagilima uygunlugu Kolmogrov Smirnov testi ile degerlendirildi. Sayisal
ozelliklerdeki degisimler eslendirilmis degiskenler normal dagilim gosterenler
icin Independent Sample-t testi, normal dagilim gdstermeyenler icin Man
Whitney U testi ile incelendi. Yine kategorik 6zelliklerdeki verilerin 6ncesi ve
sonrasi arasindaki degisim Ki-kare testi ile incelendi. Degiskenlerin bagiml
degisken TUlzerine olan etkileri tek degiskenli ve cok degiskenli lojistik
regresyon analizi yapilarak belirlendi. Istatistiksel anlamlilik kriteri P<0.05
olarak alindi. Elde edilen verilerin istatistiksel degerlendirmesi IBM SPSS

Statistics 22 (IBM SPSS, Turkiye) programa ile yapildi.
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BOLUM 4

BULGULAR

Bu calismada yer alan hastalarin sosyodemografik verileri ve cinsiyete gore
dagilimi Tablo 4.1°de verilmistir. Calismaya 351 (%69,3) kadin ve 155 (%30,7)
erkek katildi. Yas ortalamasi 56,06 (+10,2) idi. Hastalarimizin viicut kitle indeksi
ortalamasi 34,2 (£7,26) olarak géruldu. Ortalama diyabet stiresi 11,5 (min: 1 yil
max: 50 yil) yil olarak gozlendi ve her iki cinsiyette diyabet stiresi benzerdi. Bu
tabloda hastalarin SCORE risk indeksine gére 10 yillik 61timctil kardiyovasktiler
risk grubuna bakild: ve kadinlarin %89’u (312 kisi), erkeklerin % 87,11 (135
kisi) cok yuksek riskli grupta bulundu.

Tablo 4.1: Cinsiyete gore gruplandirilmis sosyodemografik veriler

Tiim Hastalar Kadin Hastalar Erkek Hastalar
(n=506) (%69,3) (n=351) (%69,3) (n=155) (%30,7)
56,06 = 10,2 55,43 + 9,87 57,51
162,68 + 9,33 158,60 = 6,33 171,92 + 8,43
90,25 £ 19,3 89,10 £ 18,48 92,88 £ 20,90
34,2 + 7,26 35,46 £ 7,33 31,35+ 6,26

11,55 (1-50) 11,68 (1-50) 11,28 (1-34)
106,1 + 13,6 105,94 + 12,93 106,48 * 15,20

Yas (y1l) (ortalamatss)

Boy (cm) (ortalamatss)

Kilo (kg) (ortalamatss)

VKI (kg/m?) (ortalamatss)
Diyabet stiresi (y1l) (min-max)
(ortalamatss)

Bel cevresi (cm) (ortalamatss)
Sigara n (%)

Hic icmeyen 270 (53) 211 (60) 59 (39)
Aktif icici 152 (30) 93 (27) 59 (38)
Sigaray1 birakmisg 84 (17) 47 (13) 37 (23)
Alkol kullanimi n (%) 43 (9) 21 (6) 22 (14)
KVH o6ykist n (%) 113 (22) 66 (19) 47 (30)
Eslik eden hipertansiyon n (%) 321 (63) 226 (64) 95 (61)

10 yillik 6ltimectil
kardiyovaskuler hastalik riski

n (%)*
Duistik risk 33 (6,5) 28 (8) 5(3,2)
Orta risk 17 (3,4) 5(1,4) 12 (7,7)
Yuksek risk 9 (1,8) 6 (1,7) 3 (1,9)
Cok yuksek risk 447 (88) 312 (89) 135 (87,1)

*SCORE risk hesaplayicisina gore
VKI: viicut kitle indeksi, KVH: Kardiyovasktiler Hastalik

33



Bulgular

Sekil 4.1°de hastalarin HbAlc, LDL kolesterol, VKI ve kan basinci diizeyinde
ulusal ve uluslararas: kilavuzlara gore belirlenen hedef degerlere hangi oranda
ulasilabildigi bakildi. Hastalarin %42’si HbAlc hedefini yakalarken, %58’
ulasamadi. LDL kolesterol hedefine ulasan hasta grubu %16 iken %84’
basariya ulasamadi. VKI hedef deger orani %10 ile sinirh kaldi, %90 hasta obez
olarak gozlemlendi. Son olarak hipertansiyonda hedefi yakalama orani %72,

hedefe ulasamayanlar ise %28 oraninda goéruldu.

Grafik Bashgi

HbA1C
LDL Kolesterol

VKI

HT

0% 20% 40% 60% 80% 100%
B hedefdegerde M hedef degerde degil

Sekil 4.1: Hipertansiyon, hiperlipidemi, obezite ve hiperglisemi hedeflerine ulasma
oranlari *

*HbAlc hedefi <%7, LDL kolesterol hedefi cok yuksek riskli grupta <55 mg/dl, ytksek riskli
grupta <70 mg/dl, orta riskli grupta <100 mg/dl, dtistk riskli grupta <116 mg/dl, Hipertansiyon
hedefi <140/90 mmHg, VKI hedefi <30 kg/m?2 olarak belirlendi.

HbAlc: Glikolize hemoglobin, LDL: Diistik dansiteli lipoprotein, VKi: Vicut kitle indeksi, HT:
Hipertansiyon

Tablo 4.2°de hipertansiyon hedef degerlerine ulasma orani ve etki eden faktorler
incelendi. Kan basinci kontrol altinda olan grup ile kontrol altinda olmayan grup
karsilastirmasinda sosyodemografik 6zellikler, VKi, kardivasktiler hastalik
oykusti olma durumu, yasam tarzi (beslenme ve egzersiz), GFR,
mikroalbuminiiri ve idrar alb/kre duzeyleri arasinda anlamli bir fark
gozlenmedi. Ancak kontrol altinda olan grupta, kontrol altinda olmayanlara gore
bel cevresinin daha ince oldugu (p:0,002) ve kontrol altinda grubun daha az
sayida antihipertansif kullandig: gértldt (p<0,001). Ayrica HbAlc dizeyinin



Bulgular

kontrol altinda olan grupta, olmayanlara gére daha dustk seviyede oldugu

gozlemlendi (p:0,044).

Tablo 4.2: Kan basinci hedef degerlerine ulasma oranlari ve etki eden faktorler

Hedef (+) Hedef (-)
(n=379) (%72) (n=127) (%28) p
Yas (y1l) (ortalama * SS) 55,6 £ 9,98 57,3 £ 10,7 0,101
Cinsiyet n (e/k) 110/269 45/82 0,175
VKI (kg/m?) (ortalama + SS) 33,8+ 7,33 35,09 + 6,98 0,108
Diyabet sUresi (y1il) (ortalama+SS) 11,43 £ 7,45 11,92 + 8,87 0,313
Kullanilan antihipertansif ajan sayisi 0,93 + 0,97 1,20 + 1,05 <0,001
(ortalama * SS)
Bel cevresi (cm) (ortalama + SS) 105 £ 13,87 109 + 12,47 0,002
Sigara n (%)
Hic icmeyen 200 (53) 70 (55) 0.260
Aktif icici 116 (31) 36 (28) ’
Sigaray1 birakmisg 63 (16) 21 (17)
Alkol n (%) 34 (9) 9 (7) 0,510
KVH oyktisti n (%) 80 (21) 33 (20) 0,253
Egzersiz n (%)
Fiziksel aktivitesi yok 248 (65) 79 (62) 0.799
Fiziksel aktivitesi yetersiz 56 (15) 21 (17) ’
Fiziksel aktivitesi yeterli 75 (20) 27 (21)
HbAlc (%) (ortalama + SS) 7,72 £ 2 8,15+ 2,08 0,044
Et tiketimi* (ortalama + SS) 2,86 £ 2,05 2,76 £ 1,96 0,617
Meyve tuketimi** (ortalama + SS) 1,34+ 0,90 1,43+ 0,99 0,344
Caya seker atiyor mu n (%)
Hi¢ atmiyor 331 (87) 109 (86) 0,257
>1 kip seker 48 (13) 18 (14)
Yag kullanimi n (%)
kuurngnr:;l(‘ilﬂlece tekli doymamis yag 87 (23) 22 (17,3)
Coklu doymamis yag kullanan 157 (41,4) 55 (43,3) 0,547
- 127 (33,5) 48 (37,8)
Doymus yag kullanan 8 (2,1) 2 (1,6)
Trans yag kullanan ’ ’
Vitamin destegi alan*** n (%) 287 (76) 90 (71) 0,277
eGFR (ml/dk) (ortalama * SS) 92,6 + 52,2 88,6 £ 24,3 0,259%***
Mikroalbumintiri (mg/1) 62,5+ 226,4 75,9 +247,5  0,409%**
(ortalama * SS)
Idrar albtimin/kreatinin (mg/g) 78,2 +2007 888+ 3043 0,688%+++

(ortalama * SS)

*Et tuketimi: Haftalik kirmizi et ve/veya beyaz et ttiketimi, **Meyve ttiketimi: Gunlik meyve
porsiyonu tuketimi, ***Vitamin destegi (B12 ve/veya D vitamini) **** Npar test (Mann- Whitney
U) ile degerlendirildi.

VKI: Viicut kitle indeksi, KVH: Kardiyovaskuiler Hastalik, HbAlc: Glikolize hemoglobin,
GFR: Glomerular Filtrasyon Hizi, Hedef (+): Hedef degere ulasanlar, Hedef (-): Hedef degere
ulasamayanlar
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Bulgular

Tablo 4.3 ve Tablo 4.4’te vicut kitle indeksi hedefine ulasma orani ve etki
eden faktorler bakildi. Diyabet stresi, alkol kullanimi, KVH 6yktsti olma
durumu, ekmek ttketimi hari¢ beslenme aliskanliklari, HDL-K, LDL-K
dizeyleri, metformin ve insulin kullanimi vicut kitle indeksi hedef degerine
ulasanlar ile ulasamayanlar arasinda benzer bulundu. Vicut kitle indeksi
hedefini karsilamayanlar DSO standarlarina gére obez grupta yer aldi.
Obezitesi olmayan bireylerin, obezitesi olan bireylere gére yas ortalamasinin
daha buytk oldugu (p:0,043), kadinlarin erkeklere oranla obeziteye daha yatkin
oldugu (p<0,001) gériildii. Obez olmayan hastalarin VKIi ortalamasi1 23,1 (£ 1,6),
obezitesi olan bireylerin VKI ortalamasi 35,4 (+ 6,56) olarak gbzlendi. Obezitesi
olanlarda hipertansiyon varligi, olmayanlara goére daha sik tespit edildi.
(p:0,046). Obez olmayan bireylerde beklenildigi gibi bel cevresi uzunlugu,
obezlere kiyasla daha kisa olarak izlendi (p<0,001). Obez olmayanlarin daha
fazla fiziksel aktivitede bulundugu tespit edildi (p:0,006). Ilgin¢ bir sekilde
obezitesi olmayan bireylerin HbAlc dlizeyi ortalamasi, obez olanlara kiyasla
daha yuksek olarak goruldu (p:0,02). Sasirtici bir bulgu da ekmek ttiketiminin
obezitesi olmayanlarda daha fazla olmasiyd: (p: 0,016). Ayrica obez olmayan
bireylerin sigara kullanimi daha fazlayd: (p:0,026). Trigliserid seviyesi obez
grupta obez olmayanlara gére daha yliksek tespit edildi (p:0,046). Ilac
kullanimi olarak, obez bireylerde SGLT 2i ve GLP 1 analogunun daha sik tercih
edildigi goézlemlendi (SGLT 2i p:<0,035, GLP 1 p<0,001). Oral antidiyabetik
kullanim sayisi, obez bireylerde daha fazlaydi (p <0,001).
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Tablo 4.3: Vlcut kitle indeksi hedef degerine ulasma orani ve etki eden faktorler

Obezite (-) Obezite (+)
(n=53) (%10) (n=453) (%90) p

Yas (y1l) (ortalama * SS) 58,7 £ 10,2 55,7 £ 10,2 0,043
Cinsiyet n (%)

Erkek (n=155) 30 (57) 125 (26) <0,001

Kadin (n=351) 23 (43) 328 (73)
VKI (kg/m?) (ortalama + SS) 23,1+1,6 35,4 + 6,56 <0,001
Diyabet stiresi (yil
(orytalamaiss) (1) 11,50 + 7,1 11,55 + 7,9 0,964
Eslik eden hipertansiyon n (%) 27 (51) 294 (65) 0,046
Bel cevresi (cm) (ortalama = SS) 89,6 £ 10,1 108, £ 12,7 <0,001
Sigara n (%)

Hi¢ icmeyen 20 (38) 250 (55) 0.026

Aktif icici 24 (45) 128 (28) ’

Sigaray1 birakmisg 9 (17) 75 (17)
Alkol n (%) S (10) 38 (8) 0,790
KVH 6ykist n (%) 12 (24) 100 (22) 0,819
Egzersiz n (%)

Fiziksel aktivitesi yok 24 (44) 303 (67) 0.006

Fiziksel aktivitesi yetersiz 11 (21) 66 (15) ’

Fiziksel aktivitesi yeterli 18 (35) 84 (18)
HbAlc (%) (ortalama = SS) 8,44 = 2,27 7,76 £ 1,97 0,02
Ekmek ttiketimi* n (%)

Hic¢ ttketmiyor 22 (41) 202 (45)

Ceyrek ekmek 13 (25) 130 (29) 0,016

Yarim ekmek 6 (11) 81 (18)

Yarim ekmekten daha fazla 12 (23) 40 (8)
Et tiketimi** (ortalama + SS) 3,17 £ 2,33 2,81 £ 1,99 0,226
l:\s/lse)yve tiketimi*** (ortalama + 128 +1 1,37+ 0,91 0,493
Caya seker atiyor mu n (%)

Hic atmiyor 45 (85) 395 (87) 0,652

>1 kup seker 8 (15) 58 (13)
Yag kullanimi n (%)

Sadece tekli doymamis yag 9 (17) 100 (22) 0,179
kullanan
. Coklu doymamis yag 24 (45) 188 (41)

ullanan
Doymus yag kullanan 17(32) 158 (35)
Yyt yag 3(6) 72

Trans yag kullanan
Vitamin destegi alan**** n (%) 40 (78) 337 (74) 0,865
HDL Kolesterol (ortalama + SS) 47,7 £ 12,5 48,5+ 12,8 0,676
LDL Kolesterol (ortalama *+ SS) 100,1 + 34,8 99,1 £ 42,1 0,874
Trigliserid (ortalama * SS) 151,8 £ 712 178,6 £ 94,4 0,046

* Ceyrek ekmek: 50 gr, yarim ekmek 100 gr olarak hesaplandi. **Et tuketimi: Haftalik kirmiz1 et
ve/veya beyaz et tiketimi, ***Meyve tuketimi: Gunlik meyve porsiyonu ttiketimi, ****Vitamin
destegi (B12 ve/veya D vitamini) VKI: Vicut kitle indeksi, KVH: Kardiyovaskiiler Hastalik,
HbAlc: Glikolize hemoglobin, Hedef (+): Hedef degere ulasanlar, Hedef (-): Hedef degere
ulasamayanlar.
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Tablo 4.4: Obez ve obez olmayan bireylerin antidiyabetik ila¢ kullanimlar:

. - Obezite (- Obezite (+
llag Turu (n=53) (%(1())) (n=453) (0/:9)0) P
MET (%) (n=446) 43 (84) 403 (89) 0,301
SGLT 2i (%) (n=342) 28 (59) 314 (70) <0,035
GLP 1 (%) (n=202) 4 (8) 198 (44) <0,001
Instlin (n=195)
Total 21 (41) 174 (39)
Bazal 14 (28) 108 (24) 0,853
Bazal + bolus 7 (13) 66 (15)
Kullanilan oral ila¢ sayis1 (ortalama * SS) 1,92 £ 0,99 2,38 £0,85 <0,001

MET: Metformin, SGLT 2i: Sodyum glukoz co-transporter, GLP 1: Glukagon benzeri peptid 1

Vicut kitle indeksi hedef degerine ulasimda c¢ok cesitli durumlarin etkili
olabilecegi g6zlemlendi ve bundan dolay1 Tablo 4.5’te regresyon analizi yapilarak
etki edebilecek faktérlerin tek degiskenli ve cok degiskenli analizi yapildi. Tek
degiskenli analizde yas, cinsiyet, eslik eden hipertansiyon, sigara kullanimi,
HbA1c dlizeyi, fiziksel aktivite anlamli bulunurken, cok degiskenli analizde yas,
cinsiyet, hipertansiyon varligi, sigara kullanimi ve fiziksel aktivite anlaml

bulundu.

Tablo 4.5: Vicut kitle indeksi hedefine ulasmay: etkileyen faktérlerin tek degiskenli
ve cok degiskenli analiz sonuclar:

Tek degiskenli analiz Cok degiskenli analiz
Exp (B) 95% CI* p Exp (B) 95% CI* p
Yas 1,030 1,001-1,060 0,043 1,039 1,007-1,071 0,015
Cinsiyet 3,423 1,914-6,119 0,000 2,189  1,163-4,119 0,015
Diyabet stiresi 0,999 0,963-1,036 0,964
KVH 1,020 0,517-2,014 0,954
Eslik eden hipertansiyon 0,562 0,317-0,995 0,048 0,491 0,259-0,929 0,029
Sigara 2,101 1,179-3,746 0,012 2,100 1,121-3,934 0,021
Alkol 1,138 0,427-3,028 0,796
HbAlc 1,158 1,022-1,313 0,022 1,112 0,973-1,269 0,118
Egzersiz 2,259 1,220-4,182 0,009 2,522 1,282-4,963 0,007
Meyve tuketimi 0,895 0,652-1,229 0,493

Instilin replasman tedavisi 1,042 0,583-1,866 0,889

KVH: Kardiyovasktuler Hastalik, HbAlc: Glikolize Hemoglobin

Tablo 4.6’da LDL kolesterol hedefine ulasim oranlar1 ve etki eden faktérler
incelendi. LDL kolesterol hedefine ulasan grup ile ulasamayanlar arasinda yas,
eslik eden hipertansiyon ve trigliserid dlizeyi haricinde bir fark gézlenmedi. LDL
kolesterolti, hedeflenen dtizeyin Uzerinde olan grubun yas ortalamasi daha

yuksekti (p<0,001). Ayrica LDL kolesterol hedefine ulasamayanlarda eslik eden
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hipertansiyon varligi daha sik olarak gérildi (p<0,001). Hedefe ulasan grubun
LDL kolesterol ortalamas1 64 (£ 28,5) iken, ulasamayanlarin ortalamasi1 105,3
(+ 40,7) olarak goruldu. LDL kolesterolti hedeften yuksek olanlarin trigliserid
seviyesi de daha ytiksek izlendi (p:0,002).

Tablo 4.6: LDL kolesterol hedef degerlerine ulasma oranlar: ve etki eden faktorler

Hedef (+) Hedef (-) P
(n=80) (%16) (n=426) (%84)
Yas (y1l) (ortalama*SS) 49,7+ 11,2 57,1+9,6 <0,001
Cinsiyet n (%)
Erkek (n=155) 25 (31) 130 (31) 0,895
Kadin (n=351) 55 (69) 296 (69)
VKI (kg/m?) (ortalama*SS) 34,7+7,3 34,1+£7,3 <0,514
Diyabet sUresi (yil) (ortalama+SS) 10,7 £ 6,1 11,8 £8,1 0,278
Eslik eden hipertansiyon (%) 32 (40) 289 (67,8) <0,001
Bel cevresi (cm) (ortalama*SS) 105,2 + 12 106,3 + 14 <0,559
Sigara n (%)
Hic icmeyen 46 (57) 224 (53) 0.663
Aktif icici 23 (29) 129 (30) ’
Sigarayi birakmis 11 (14) 73 (17)
Alkol n (%) 8 (10) 35 (8) 0,600
KVH oyktist n (%) 21 (26) 92 (22) 0,359
Ailede KVH 6yktisti n (%) 46 (57) 225 (53) 0,441
Egzersiz n (%)
Fiziksel aktivitesi yok 49 (61) 278 (65) 0.760
Fiziksel aktivitesi yetersiz 14 (18) 63 (15) ’
Fiziksel aktivitesi yeterli 17 (21) 85 (20)
HbAlc (%) (ortalama+SS) 7,68 + 1,92 7,82 £ 2,02 0,570
Ekmek ttiketimi* n (%)
Hic¢ ttiketmiyor 36 (45) 188 (49)
Ceyrek ekmek 21 (26) 122 (29) 0,884
Yarim ekmek 13 (16) 74 (17)
Yarim ekmekten daha fazla 10 (13) 42 (10)
Et tiketimi** (ortalama + SS) 3+2,20 2,83 £2,01 0,456
Meyve tuiketimi*** (ortalama + SS) 1,35+ 0,88 1,37+ 0,93 0,870
Caya seker atiyor mu n (%)
Hi¢ atmiyor 64 (80) 376 (88) 0,098
>1 ktp seker 16 (20) 50 (12)
Yag kullanimi n (%)
Sadece tekli doymamis yag 17 (21) 92 (22) 0,407
kullanan 38 (48) 174 (41)
Coklu doymamis yag kullanan 25 (31) 150 (39)
Doymus yag kullanan 0 (0) 10 (2)
Trans yag kullanan
Vitamin destegi alan**** n (%) 63 (79) 314 (74) 0,342
HDL Kolesterol (ortalama + SS) 47,7 £ 15,2 48,5+ 12,5 0,630
LDL Kolesterol (ortalama + SS) 64 + 28,5 105,3 £ 40,7 <0,001
Trigliserid (ortalama + SS) 144,7 £ 61,3 181,4 £ 97,5 0,002
Statin kullanimi n (%) 37 (46) 217 (51) 0,442

* Ceyrek ekmek: 50 gr, yarim ekmek 100 gr olarak hesaplandi. **Et tuketimi: Haftalik kirmiz1 et
ve/veya beyaz et tiketimi, ***Meyve tuketimi: Gunlik meyve porsiyonu ttiketimi, ****Vitamin
destegi (B12 ve/veya D vitamini) VKI: Vicut kitle indeksi, KVH: Kardiyovaskiiler Hastalik,
HbAlc: Glikolize hemoglobin, Hedef (+): Hedef degere ulasanlar, Hedef (-): Hedef degere
ulasamayanlar
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Tablo 4.7 ve 4.8’de Tip 2 diyabetli bireylerde HbA1c seviyesi hedeflenen duizeyde
olan ve olmayan hasta orani ve etki eden faktoérler incelendi. 2 grup arasinda
vucut kitle indeksi, hipertansiyon varligi, bel cevresi dlizeyi, sigara ve alkol
kullanimi, KVH 6yktist ve ailede KVH 6yktisu, fiziksel aktivite, et ttiketimi, cay
sekeri ve kullanilan yag cesidi tiketimi, statin kullanimi, LDL kolesterol
seviyesi, GFR duzeyi, SGLT 2i kullanimi ve kullanilan oral antidiyabetik sayisi
acisindan anlamli bir fark bulunamadi. HbAlc ortalamasi daha ytiksek olan
grubun, yas ortalamasi daha buyutktt (p:0,003). Glisemik kontrold iyi olan
bireylerin cogunlugu kadindi (p<0,026). Beklenildigi gibi HbAlc ortalamasi
daha yuksek olan grubun, diyabet stresi daha uzundu (p <0,001). Hedefe
ulasanlarin HbAlc duzeyi ortalamasi 6,20 (+ 0,54) iken, ulasamayan grubun
ortalamasi1 9,01 (£1,88) olarak géruldu. Hedefi karsilamayan grubun, ekmek ve
meyve tuketimi daha fazlaydi (ekmek icin p<0,001, meyve igcin p:0,008).
Glisemik kontrolti iyi olan bireylerin, vitamin destegi alimi daha fazlaydi.
Nefropati riskini degerlendirmek adina bakilan mikroalbumintiri ve idrar
alb./kre. orani, glisemik kontroli kétti olan grupta daha yuksek izlendi (MAU
icin p:0,051, alb/kre icin p:0,001). Glisemik kontroll iyi olan bireylerin,
metformin ve GLP 1 kullanim orani daha yuksekti (met i¢in p: <0,001, GLP 1
icin p:0,044) Insilin kullanimi ise kétti glisemik kontrolti olanlarda daha

fazlaydi (p<0,001).
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Tablo 4.7: HbAlc hedef degerine ulasma oranlar: ve etki eden faktorler

Hedef (+) Hedef (-) P
(n=213) (%42) (n=293) (%58)
Yas (ortalama=SS) 54,5+ 10,3 57,2 +£9,98 0,003
Cinsiyet n (%) <0,026
Erkek (n=155) 54 (25) 101 (34)
Kadin (n=351) 159 (795) 192 (66)
VKI (kg/m?2) (ortalama+SS) 34,8+7,3 33,7+7,1 <0,091
Diyabet suiresi (y1l) (ortalama+SS) 9,3 6,7 13,1 £8,2 <0,001
Eslik eden hipertansiyon n (%) 136 (64) 185 (63) <0,909
Bel cevresi (cm) (ortalama+SS) 105,1 £ 15 106,8 £ 12,6 <0,204
Sigara n (%) 0,806
Hi¢ icmeyen 111 (52) 158 (54)
Aktif icici 64 (30) 88 (30)
Sigaray1 birakmis 38 (18) 46 (16)
Alkol n (%) 19 (9) 24 (8) 0,78
KVH o6yktist n (%) 41 (19) 71 (24) 0,176
Ailede KVH 6ykuist n (%) 122 (57) 148 (51) 0,142
Egzersiz n (%) 0,514
Fiziksel aktivitesi yok 135 (63) 192 (66)
Fiziksel aktivitesi yetersiz 30 (14) 46 (16)
Fiziksel aktivitesi yeterli 48 (23) 54 (18)
HbAlc (%) (ortalama+SS) 6,20 = 0,54 9,01 +1,88 <0,001
Ekmek ttiketimi* n (%) <0,001
Hig¢ ttketmiyor 123 (58) 101 (395)
Ceyrek ekmek 49 (23) 93 (32)
Yarim ekmek 30 (14) 57 (19)
Yarim ekmekten daha fazla 11 (5) 41 (14)
Et tiketimi*** (ortalama + SS) 2,88 £2,12 2,81 +1,97 0,685
Meyve tiketimi** (ortalama*SS) 1,23 £ 0,81 1,45+ 0,98 0,008
Caya seker atiyor mu n (%) 0,156
Hic atmiyor 183 (86) 256 (88)
>1 kup seker 30 (14) 36 (12)
Yag kullanimi1 n (%) 0,82
. Sadece tekli doymamis yag 47 (22) 62 (21)
ullanan
Coklu doymamis yag kullanan 87 (41) 125 (43)
Doymus yag kullanan 76 (35,7) 98 (33,6)
Trans yag kullanan 3(1,4) 7(2,4)
Vitamin destegi alan**** n (%) 172 (81) 204 (70) 0,006
Statin kullanimi n (%) 100 (47) 154 (53) 0,213
LDL kolesterol (ortalama*SS) 97.4 +36.2 100.4 +44.7 0,566
Mikroalbumintri (ortalama+SS) 43 £103.2 82.5 +290.7 0,051
Idrar alb/kre (ortalamatSS) 57.9 +222 97.5 £336 0,001
GFR (ortalamazSS) 92.2 £19.6 88.2 £23.5 0,150

* Ceyrek ekmek: 50 gr, yarim ekmek 100 gr olarak hesaplandi. **Et tiiketimi: Haftalik kirmizi et
ve/veya beyaz et tiketimi, ***Meyve ttiketimi: GUinltik meyve porsiyonu ttketimi, ****Vitamin
destegi (B12 ve/veya D vitamini) VKI: Vicut kitle indeksi, KVH: Kardiyovaskiiler Hastalik,
HbAlc: Glikolize hemoglobin, Hedef (+): Hedef degere ulasanlar, Hedef (-): Hedef degere
ulasamayanlar
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Tablo 4.8: Glisemik kontrol gruplarinin antidiyabetik ila¢ kullanimlar:

. Hedef (+ Hedef (-
lla¢ Tura edef (+) edef (-) P
(n=213) (n=293)
MET (%) (n=446) 203 (95) 246 (34) <0,001
SGLT 2i (%) (n=342) 138 (65) 205 (70) 0,219
GLP 1 (%) (n=202) 108 (51) 94 (32) 0,044
Instlin (n=195) (%)
Total 31 (16) 164 (56)
<0,001
Bazal 21 (10) 102 (35) ’
Bazal + bolus 11 (6) 62 (21)
Kullanil 1l
vtaniian ora. flac sayisi 2,35 £ 0,81 2,33 0,92 <0,790

(ortalama + SS)

MET: Metformin, SGLT 2i: Sodyum glukoz co-transporter 2, GLP 1: Glukagon benzeri peptid 1

Sekil 4.2°de Tip 2 diyabetli bireylerde hipertansiyon, VKi, LDL kolesterol ve
obezite acisindan tim hedeflere ulasanlarin sayisi grup-1, tic hedefe ulasanlar
grup-2, iki hedefe ulasanlar grup-3, sadece bir hedefe ulasanlar grup-4 ve hicbir
hedefe ulasamayanlar grup-5 olarak siniflandirildi. Hastalarin cogunlugu
sadece bir hedefe ulasabilmisken, bu grubu iki hedefi yakalayanlar takip etti.
Yanlizca 3 hasta tim hedeflere ulasabildi. Hedeflerin timutinde basarisiz olan

hasta grubu 63 kisi idi.
250
200
150

100

50

Grup-1 Grup-2 Grup-3 Grup-4 Grup-5

Grupl > 4te4, Grup2>4te3, Grup3>4te2, Grup4>4tel, Grup5>4teO

Sekil 4.2: Dort ana hedefe ulasan kisi sayisinin gruplara dagilimi
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Tablo 4.9°da dért ana hedefe (hipertansiyon, LDL kolesterol, VKI, HbAlc) ayr
ayrt ve/veya tUmuUne birden ulasan bireylerin olusturdugu gruplar
karsilastirildi. Grup 1; en az 3 hedefe ulasanlar, grup 2; iki hedefte basarili
olanlar, grup 3; bir hedefi yakalayanlar ve grup 4; hicbir hedefte basarili
olamayanlar olarak siniflandirildi. Gruplar arasinda cinsiyet, sigara ve alkol
kullanimi, kardiyovasktiler hastalik oyktisu, fiziksel aktivite, meyve tiketimi,
oral antidiyabetiklerden metformin/SGLT 2i/GLP 1 kullanimi acisindan anlaml
bir fark gértilmedi. Daha fazla sayida hedefe ulasanlarin; yas ortalamasinin
daha kuictuk oldugu (p <0,001), bel cevresinin daha ince oldugu (p<0,001), vicut
kitle indeksinin daha dustk oldugu (p<0,001) ve eslik eden hipertansiyon
varliginin daha az (p<0,001) oldugu gortildii. Daha az sayida hedefe ulasanlarin
ise; diyabet surelerinin daha wuzun oldugu (p<0,001), HbAlc duzeyi
ortalamasinin daha yuksek oldugu (p<0,001) ve daha buyuk oranda ekmek
takettigi gérulda (p<0,001). Ayrica instlin kullanim orani da daha az sayida

hedefe ulasan bireylerde daha ytksekti (p<0,001).
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Tablo 4.9: Hedeflere ulagma sikligina gore gruplandirilan hasta gruplarinin

karsilastirilmasi
Grup-1 Grup-2 Grup-3 Grup-4
(n=45/506) (n=189/506) (n=209/506) (n=63/506) P
(%9) (%37) (%41) (%13)
Yas (y1l) (ortalama=SS) 51,7+11,3 54,8+ 10,4 57,6 +£9,1 58,1 £10,9 <0,001
Cinsiyet n (%)
Erkek (n=155) 17 (38) 52 (28) 61 (29) 25 (40) 0,205
Kadin (n=351) 28 (62) 137 (72) 148 (71) 38 (60)
i 2
VKI (kg/m?) 202+743 344%76 347+68 35562  <0,001
(ortalama*SS)
Diyabet stresi 10,2 + 6,8 9,8+6,85 12,5+7,6 14,4+10,3 <0,001
(ortalama*SS)
Eslik eden
hipertansiyon 1 (%) 14 (31) 116 (61) 139 (66) 152 (82) <0,001
Rgicres (g 94,7 + 15 105+ 13,7 108,2+12,3 110,3+12,2 <0,001
(ortalama+SS)
Sigara n (%)
Hic icmeyen 23 (51) 98 (52) 110 (53) 39 (62) 0.51
AKktif icici 16 (36) 55 (29) 68 (32) 13 (21) ’
Sigaray1 birakmis 6 (13) 36 (19) 31 (19) 11 (17)
Alkol n (%) 7 (16) 17 (9) 11 (5) 8 (13) 0,066
KVH 8ykusti n (%) 7 (16) 44 (23) 45 (22) 17 (27) 0,541
Egzersiz n (%)
yolk Fiziksel aktivitesi 5, (53, 124 (66) 136 (65) 43 (68)
o . P . 0,373
ElZlksel aktivitesi 7 (16) 26 (14) 37 (18) 7 (11)
yetersiz
Fiziksel aktivitesi
yeterli 14 (31) 39 (21) 36 (17) 13 (21)
0,
HbAlc (%) 6,31 + 0,47 7,13+191 8,35+1,89 9,27 £ 1,91 <0,001
(ortalama*SS)
Ekmek titketimi* n (%)
<Yarim ekmek 28 (62) 97 (51) 81 (39) 18 (29) <0,001
>Yarim ekmek 17 (38) 92 (49) 128 (61) 45 (71)
% 1 1%%
Meyve tiketimi 1,17+0,8  1,33+0,85 1,35+0,97 1,61+1,02 0,122
(ortalama*SS)
instlin kullanimi n (%) 10 (22) 43 (23) 106 (51) 37 (59) <0,001
Met kullanimi n (%) 42 (93) 171 (91) 184 (88) 52 (83) 0,257
Glp 1 kullanimi n (%) 11 (24) 90 (48) 81 (38) 21 (33) 0,064
Sglt 2i kullammi n (%) 32 (71) 126 (67) 143 (68) 42 (67) 0,938
*Ekmek tiketimi: Yarim ekmek 100 gr olarak hesaplandi, **Meyve tiketimi: Gunltik

meyve porsiyonu tiketimi
Grup 1: 3/4 ve 4/4, Grup 2: 2/4, Grup 3: 1/4, Grup 4: 0/4

VKI: Viicut kitle indeksi, KVH: Kardiyovasktiler Hastalik, HbAlc: Glikolize hemoglobin,
MET: Metformin, SGLT 2i: Sodyum glukoz co-transporter 2, GLP 1: Glukagon benzeri

peptid 1
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Tablo 4.10’da grup-1 yani en az U¢ hedefi karsilayan hasta grubu ile grup-4
yani hicbir hedefe ulasamamis olan hasta grubunun arasindaki farki olusturan
etmenleri degerlendirmek icin tek degiskenli ve cok degiskenli analiz yapildi.
Tek degiskenli analizde; cinsiyet, sigara ve alkol kullanimi, fiziksel aktivite
dizeyi, metformin/sglt 2i/glp 1 kullanimi acisindan anlamli bir fark
gozlenmedi. Bireylerin yasi, vicut kitle indeksi, diyabet stresi, hipertansiyon
varligi, bel cevresi 6lcimui, KVH 06yktisti, ekmek ve meyve tiketimi ve instlin
kullanimi tek degiskenli analiz sonucunda anlamli bulundu. Anlamli bulunan
parametreler tekrar kendi icinde cok degiskenli analiz ile degerlendirildiginde;
yas faktérii, hipertansiyon varligr ve instilin kullanimi en basarili kabul edilen
grup ile basarisiz sayillan grup arasinda hedeflere ulasim acisindan etkili

bulundu.

Tablo 4.10: Grup-1 ve Grup-4 arasindaki kilavuz hedeflerine ulasmay etkileyen
faktoérlerin tek degiskenli ve cok degiskenli analiz sonuclar:

Tek degiskenli analiz Cok degiskenli analiz
Exp (B) 95% CI* p  Exp@®) 95% CI* P
Yas (y1]) 0,992 0,985-0,999 0,025 1,066 1,019-1,115 0,006
Cinsiyet (k/e) 0,680  0,367-1,259 0,220
VKI (kg/m?) 0,985  0,973-0,996 0,010 0,937 0,844 -1,040 0,221
Diyabet stiresi (yi) 0,964  0,938-0,991 0,008 0,971 00911- 1,036 0,374
ﬁ?;ié{rtzcllqes?yon 0,269 0,149 -0,486 0,000 0,070 0,021 -0,234 0,000
Bel cevresi (cm) 0,995 0,992-0,999 0,015 1,013 0,972-1,055 0,530
Sigara 1,231 0,592- 2,559 0,578
Alkol 0,875  0,317-2,413 0,796
KVH sykiist 0,412 0,170 -0,993 0,048 0,519 0,068 -1,106 0,400
Fiziksel aktivite 1,077 0,506 - 2,291 0,847
Ekmek ttketimi 0,378  0,216-0,660 0,001 0,547 0,202-1,479 0,235
Meyve tiketimi 0,724  0,571-0,918 0,008 0,775 0,436-1,377 0,385
{EZZ‘IIiizireF’lasman 0,270  0,134-0,543 0,000 0,223 0,07-0,656 0,006
f{’ljﬁfgﬁ? 0,808 0,537 - 1,213 0,303
DGLT 21 InbIDIOMA o760 0,481-1,207 0,246

GLP-1 analogu

0,524 0,253 - 1,860 0,082
kullanimi

*CI: confidence interval, SGLT2i: Sodyum glukoz co-transporter, GLP 1: Glukagon benzeri peptid 1
Grup 1: 3/4 ve 4/4, Grup 4: 0/4
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BOLUM 5

TARTISMA ve SONUC

5.1 TARTISMA

Bu calismada, yaklasik olarak her 10 diyabetliden 9unun obez oldugu,
8’inde dislipidemi bulundugu, 6’sinda glisemik kontroliin iyi olmadigi ancak
yarisindan fazlasinda kan basinci kontroltintin hedeflenen dtizeylerde oldugu
goruldu. Calismaya katilan hastalarin cogunlugu diyabet ve obezite
polikliniginden takipli olup basta obezite olmak Uzere eslik eden hastalik
orani yuksek seyreden kompleks bir hasta grubundan olusmaktadir ve bu
durum hasta analizlerine de yansimistir. Calisma analizinden elde edilen

veriler ulusal ve uluslararasi kilavuz énerilerine gore degerlendirilmistir.

Hastalar, ESC 2019 kilavuzunda 6nerilen SCORE risk hesaplayicisina gore
risk gruplarina ayrildi. Hastalarin btiytuk cogunlugu yani %88’ cok yuksek
riskli grupta yer aldi. Oldukca az sayida hasta yani %1,871 ytksek riskli
grupta, %3,40 orta riskli grupta ve %6,51 dustk riskli grupta yer aldi.
Hastalarin buylik oranda ¢cok ytksek riskli grupta yer almasinin temel nedeni
tim hastalarin tip 2 diyabetli olmasi ve bu hastalarin % 637Unln ayni
zamanda hipertansiyon hastasi olmasi idi. Bununla birlikte hastalarin yas
ortalamasinin 56,06 (+ 10,2) olmasi, %30 oraninda aktif sigara kullanimi ve
%22 oraninda KVH 6ykuisti bulunmasi kardiyak acidan riskli olan bireylerin

yuksek saptanmasindaki nedenlerden bazilaridir.

Hastalar, kardiyovasktiler majér risk faktoérleri olan hipertansiyon,
hiperlipidemi, obezite ve hiperglisemi acisindan ulusal ve uluslararasi
kilavuzlarin o6nerdigi hedef degerlere goére analiz edildi. Hipertansiyon
konusunda esik degerlerin belirlenmesi agisindan yaklasim farki oldugu

sOylenebilir. ACC/AHA (Amerikan Kardiyoloji Koleji Dergisi/Amerikan Kalp
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Birligi) basta 2017 SPRINT (Sistolik Kan Basinci Muidahale Calismasi)
calismasinin etkisiyle ve 61 calismanin meta analizi sonucu referans
alinarak tedavi baslanma esigini 130-139/80-89 mmHg olarak belirlemistir
(10 wyilhik KVH riski 2%10 olan hastalarda)(20, 94). Bu calismada
hipertansiyon hedefi olarak ADA 2022 kilavuzunun 6nerdigi <140/90 mmHg
belirlendi ve hastalarimizin %72 si bu hedefe ulasti. Etki eden faktorler
incelendiginde; HbAlc diizeyi ve bel cevresi genisligi, kan basinci kontrolt
saglanamamis Dbireylerde daha yuksek izlendi. Metabolik sendrom
kriterlerinden olan kan basinci, abdominal obezite ve hiperglisemi birlikteligi
calismamiza da yansimistir. Ayrica kan basinci yliksek seyreden bireylerin,
daha fazla sayida antihipertansif kullanimi beklenilen bir durumdur.
Hastalarin beslenme sekli, sigara/alkol kullanimi ve fiziksel aktivite orani
kan basinci kontrol altinda olanlar ile olmayan bireyler arasinda benzer
bulunmustur. Yasam tarzi degisikliginin kan basinci kontroltinde temel 6neri
oldugu dustnuldtginde, bu calismada anlamli bir fark gérilmemistir. Bu
durumun neticesinde, calismanin kesitsel olmasi ve hasta aliskanliklarinin
stresinin bilinmemesi etkili olabilir ve uzun streli takip ile daha aydinlatici

sonuclar alinabilir.

14 randomize kontrolli statin calismasinin verileri toplanarak 18.000 den
fazla diyabetli hastanin incelendigi bir ¢calismada LDL kolesterolde her 1
mmol diistis icin tim nedenlere bagl 6limde %9, vaskiiler nedenlere baglh
olimde %13 oraninda azalma oldugu goértlmusttr (59, 95). AACE (Amerikan
Klinik Endokrinologlar Birligi) 2017 yilinda yayinladig kilavuzunda, tip 2
diyabetli bireylerin, kardiyovasktler risk siniflamasinda asir1 riskli, cok
yuksek riskli veya yuksek riskli gruplardan birinde yer almas: gerektigini
ifade etmistir (93). Bu calismamizda, hastalar ESC 2019 kilavuzuna gore
kardiyovasktiler acisindan risk gruplarina ayrildi ve LDL kolesterol hedefleri
bu risk ayrimina goére belirlendi. LDL kolesterol hedefine ulasan hasta orani
%16 ile sinirli kaldi. Cok ytksek riskli hasta sayisinin oldukca fazla olmasi
ve LDL kolesterol hedefinin bu grupta ulasilmasi zor bir sinirda olmasi
basariya ulasmay1 zorlastirmistir. LDL kolesterol diizeyi hedefin tizerinde
bulunan kisilerin yas ortalamasinin daha ytksek oldugu goértldi. Bu durum
AACE kilavuzunda belirtilen; 45 yas Ustd erkek ve 55 yas Usti kadinlarda
ASKVH riski yuksektir; ASKVH en yaygin olarak 65 yas ve Uzeri kisilerde
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gorulir’ verisi ile 6rtiismektedir(93, 96). LDL kolesterol seviyesi, hedeflenen
diizeyin Uzerinde olan bireylerde eslik eden hipertansiyon varligi daha sik
gozlendi. Tip 2 diyabet ve hipertansiyon varligi, hastalar1 kardiyak acidan cok
yuksek riskli olarak gosterdiginden, hedeflere ulasmanin bu bireylerde daha
zor oldugu soylenebilir. Hedefe ulasanlarin LDL kolesterol ortalamasi 64
(+28.5), ulasamayanlarin ortalamasi ise 105.3 (+40.7) olarak géruldu. Sadece
dustk riskli gruplar icin LDL hedefinin <116 mg/dl olmasi gerektigi
distnuldtginde, hedef konusunda basarisiz olanlarin statin tedavisi alip
almadig, aliyorsa dozu tekrar gézden gecirilmelidir. Dozdan bagimsiz olarak
sadece statin kullanimin sorgulandigi calismamizda hedefe ulasanlar ile
ulasamayanlar arasinda statin kullanimi benzer diizeylerde gérilmustur.
Trigiserid duzeyi, LDL seviyesi yuksek olan grupta daha yuksek izlendi.
Japon bilim adami Hirano, diyabetik dislipidemi patofizyolojisini inceledigi
makalesinde LDL olusumunun hipertrigliseridemi ve instlin direnci ile
yakindan iliskili oldugunu ve trigliserid seviyesinin LDL diizeyinde temel

etkenlerden oldugunu belirtmistir(97, 98).

2019 ACC/AHA kilavuzunda, asir1 kilolu ve obezitesi olan bireylerde KVH risk
faktoéru profilini iyilestirmek amaciyla kilo verilmesi gerektigi belirtilmistir(20,
99). AHA, ACC ve The Obesity Society (TOS) tarafindan hazirlanan
Yetiskinlerde Asir1 Kilo ve Obezite Yonetimine iliskin 2013 Kilavuzunda fazla
kilolu/obezitesi olan yetiskinlerin, 26 aylhk kapsamli yasam tarz
programlarina profesyonel bir yardimc: esliginde katilmalar1 tavsiye
edilmektedir(14, 20). Bu calismamizda hastalar: viicut kitle indeksine goére
obez ve obez olmayanlar olarak siniflandirdik. Hastalarin %10 u obez
degilken, %901 obez olarak degerlendirildi. Obez olmayan bireylerin yas
ortalamasi1 daha yuksek olarak gortildi. TURDEP-1 ve TURDEP-2
calismalarinin sonucunda da her iki cinsiyette obezite prevalans: 20-24
yasindan itibaren 50-54 yas grubuna kadar strekli artmakta sonrasinda
azalama egilimine girmekte oldugu bildirilmisti (100). Calismamizda cinsiyet
olarak obezite acisindan kadinlarin anlamli olarak daha yuksek oranda
obeziteye sahip oldugu goérildi. Obez bireylerin %730 kadin, %27’si erkek
olarak izlendi. Iran merkezli yapilan bir calismada da kadinlarin erkeklere
gore 4.6 kat daha fazla obeziteye sahip oldugu gosterilmistir(101). Obez

olmayan bireylerin viicut kitle indeksi 23,1 (*1,6) iken obez bireylerin viicut
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kitle indeksi 35,4 (£6,56) olarak izlendi. Yani calismaya dahil olan hasta
grubunun obez kolunda 1.derece ile 2.derece obezitenin yaygin oldugu
soylenebilir. Obez bireylerde eslik eden hipertansiyon varligi daha sik olarak
goruldl, obez olmayan bireylerde hipertansiyon orani %351 iken, obezitesi
olanlarda bu oran %65 olarak izlendi. Israil Tel Avivde, tip 2 diyabetlilerde
hipertansiyon prevalansi adli calismada obez bireylerin yaklasik %75’inde
hipertansiyon saptandigi belirtilmistir(102). Isve¢c merkezli 44042 tip 2
diyabetlinin dahil edildigi bir calismada ise obez diyabetlilerde %88 oraninda
hipertansiyon oldugu goésterilmistir(103). Beklenildigi gibi obez bireylerin bel
cevresi 6lcimu obez olmayanlara gére daha yuksek bulundu. Sadece
abdominal obezitesi olan bireylerde ASKVH riskinin arttigi g6z Oniine
alindiginda tip 2 diyabet, obezite ve santral obezite birlikteliginin KVH icin
oldukca riskli oldugu soOylenebilir(80). Calismamizda obez olmayan
bireylerde, aktif sigara kullaniminin daha yiksek oranda oldugu
gorulmustir. Sigaray: birakma ve kilo alimi arasindaki baglantiy1 arastiran
bir calisma, biraktiktan sonra kilo alma ihtimali olsa da birakildig: takdirde
KVH icin daha yararl bir etki olusturacagini belirtmistir(104). Neredeyse tim
kilavuzlarin obezite yonetiminde israrla Uzerinde durdugu fiziksel aktivite
Onerisi calismamizin sonuclarina da yansimistir. Obez olmayan bireylerin
daha buytk oranda fiziksel aktivitede bulundugu gosterilmistir. Bu
calismanin sasirtici sonuclarindan biri de obez olmayan bireylerde HbAlc
ortalamas1 8,44 (+2,27) iken, obezlerde bu ortalama 7,76 (+1,97) olarak
bulunmustur. Birlesik Krallikta yapilan bir anket calismasinda ise bu
durumun aksine obez bireylerde glisemik kontroltin daha koétt seyrettigi
gosterilmistir(105). Calismamiza dahil olan ileri yas grup hastalarin viicut
kitle indeksinin daha dusuk oldugu ve bu grupta HbAlc ortalamasinin daha
yuksek izlendigi distnuldiginde, bu durum obez olmayanlarda HbAlc
seviyesinin daha ytksek olarak gortilmesine neden olmus olabilir, calisma
kesitsel oldugu icin net bir yargiya varmak uygun olmaz. Beslenme olarak
obez olmayanlar ile obez bireyler arasinda ekmek tiketimi farkl
bulunmustur. Ilgin¢ bir sekilde obezitesi olmayan bireylerin daha ytksek
oranda ekmek tukettigi gérilmustir. Toplumumuzda kilo vermek adina en
sik Onerilen bilginin ekmegi azaltmak oldugu varsayilirsa, obez bireyler bu
konuda daha dikkatli bir yaklasim sergiliyor olabilirler. Ornegin Istanbul’da

yapilan bir calismada obezitesi olanlarda obez olmayanlara gére daha ytiksek
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oranda diyet Grint ttketimi oldugu godsterilmistir(106). Trigliserid duzeyi
ortalamasi obez bireylerde daha ytiksek bulunmustur. Isve¢c merkezli tip 2
diyabette kardiyovaskuler risk faktorlerinin incelendigi bir calismada
trigliserid diizeyinin yiksek olmasimmin KVH icin bir risk faktérii oldugu ve
obezlerde daha sik gorildigt belirtilmistir(107). Son olarak ADA 2018
standart bakim kilavuzunda tedavi 6nerisi olarak tip 2 diyabetli olan ve kilo
kayb1 gereken hasta grubunda oral antidiyabetiklerden GLP 1 ve SGLT 2i
tercihi 6nerilmistir(49). Calismamizda da obez bireylerde, GLP 1 analogu ve
SGLT 2i tercihinin, obez olmayanlara gére daha fazla oldugunu goézlemledik.
Diger anti hiperglisemik ila¢ kullanimlari benzer oranda bulundu ancak

obezitesi olanlarda daha fazla sayida oral antidiyabetik kullanildig1 gértlda.

Glisemik hedefleri belirlemek adina buyuk capl bircok arastirma yapilmistir.
DCCT ve UKPDS calismalar1 yogun glisemik kontroltin mikrovaskutler ve
makrovaskiiler komplikasyon riskini azalttigini belirtirken sonrasinda
yapilan ACCORD, ADVANCE ve VADT calismalar1 metabolik acidan riskli
hastalarda yogun glisemik kontroliin kardiyovaskiiler hastalik riskini
arttirdigini bildirmistir(108, 109) (110). Calismamizda ADA 2022 kilavunda
onerilen HbAlc hedef degerini <%7 olarak belirledik(111). Bu calismada
hastalarin kisa sag kalim beklentisi, malignite varligi, bilissel fonksiyonlar:
iyi olmayan ileri yas hastalar, ileri diizey komorbid hastaliklar gibi Alc
hedeflerinin %7-8,5 araliginda tutulmasi o6nerilen durumlarda ayrintili
verilerin calismaya dahil edilmemesi nedeniyle, HbAlc ortak hedefi <%7
olarak alindi. Hedefe ulasanlarin sayist 213 (%42) olarak gozlendi. Hedef
konusunda basarili olanlarin yas ortalamasinin daha ktictik oldugu goértlda
ve basarili grubun %75 ini kadinlar olusturdu. Cin’de yapilan bir calismada
da HbAlc dizeyinin yasla birlikte arttig1 ve erkeklerde kadinlara gére daha
yuksek seviyede oldugu gosterilmistir(112). Glisemik kontrolti daha kétt olan
grubun beklenildigi gibi diyabet slresi daha uzundu. HbAlc hedefine
ulasanlarin HbAlc ortalamas: %6,2 (+0,54) iken, ulasamayan grupta
ortalama %9,01 (£1,88) olarak gorildi. Beslenme aliskanlhklar:
degerlendirildiginde, glisemik kontrolti daha iyi olan grupta daha az oranda
ekmek ve meyve tiiketimi oldugu gézlendi. Ankara Hacettepe Universitesi'nde
tip 2 diyabetlilerin beslenmesine yonelik yapilan bir ¢calismada hastalarin

~%90 1min her 6gin veya her giin ekmek (%40 beyaz ekmek, %50 kepekli
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ekmek) tiketimi oldugu ve %73 oraninda ara 6gin olarak meyve tiketimi
oldugu belirtilmistir(113). HbAlc seviyesi hedeflenen dtizeyde olan grupta
daha buylk oranda B12 ve/veya D vitamini kullanimi oldugu goéraldu.
Sadece gozleme dayali bir degerlendirme yapacak olursak basvuru siklig:
daha fazla olan hastalarin B12 ve D vitamini kullanimi daha yaygin olup
dolayli yoldan daha sik kontrole gelmenin glisemik kontrole olumlu etkisinin
oldugu sdylenebilir. Calismamiz kilavuz hedeflerine gbére diizenlenmis olup
referans aldigimiz kilavuzlarda vitamin kullanimina yoénelik 6zel bir 6neri
bulunmamaktadir. Ancak hastalarimizin rutin takip ve tetkiklerinde B12 ve
D vitamini dlizeyi degerlendirildiginden hedeflere ulasma konusundaki etkisi
ayrim olmaksizin bakilmak istenmistir. Tip 2 diyabette D vitamini
kullanimini inceleyen bir calismada glisemik kontrolde anlamli bir etkisinin
olmadig1 goOsterilmistir(114). Glisemik kontroli daha kétti olan grubun
mikroalbumintiri ve idrar alblimin/kreatinin oraninin daha ytksek oldugu,
bu acidan diyabetik nefropati riskinin de ytiksek oldugu sdylenebilir. Gruplar
aras1 medikal tedavi degerlendirildiginde, basarili olan grubun daha buyutk
oranda metformin ve GLP 1 analogu kullandigi, basarisiz olan kolda ise
instlin kullanim oranin daha yuksek oldugu goérualmustar. SGLT 2i
kullanimlari ise benzer olarak izlenmistir. Medikal tedavi sonuclarinin kismi
olarak kilavuz hedefleriyle uyumlu oldugu soéylenebilir. Medikal tedavinin
temel basamaginin metformin oldugu g6z O6ntne alindiginda, basarili
olanlarda %95, olmayan grupta %84 oraninda metformin tercih edildigi
goruldi. Ayrica oral antidiyabetiklerin yetersiz kaldigi, HbAlc seviyesinin
istenilen diizeyde olmadigi durumlarda insilin kullanimi 6nerisi neredeyse
tim kilavuzlarin ortak 6nerisidir ve calismamizda da HbAlc seviyesi yliksek

olan grupta daha sik tercih edildigi géralmustur.

Bu calismamizda hastalar1 hipertansiyon, hiperlipidemi, obezite ve
hiperglisemi hedeflerini yakalama sayisina goére gruplandirdik. Hastalarin
buytk cogunlugu (%41) sadece bir hedefte basarili oldu. Bu hedef ise
hipertansiyon olarak goruldu. Hastalarin %37 si ise iki hedefi yakalayabildi.
Bu hedefler hipertansiyon ve HbAlc seviyesi olarak izlendi. En az 3 hedefte
basar1 saglayan hasta oranmi %9 ile simmirli kaldi. Ustelik tim hedefleri
karsilayan hasta sayisi sadece 3 kisi idi. %13 hasta ise hicbir hedefe
ulasamadi. Almanya’da 4020 tip 2 diyabetli tizerinde yapilan bir calismada,
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dislipidemi, obezite ve hipertansiyonun birlikte bulundugu hasta orani %4.4
olarak géruldu ve diyabete en sik eslik eden durumlar %33.7 orani ile obezite
ve hipertrigliseridemi olarak izlendi(115). Isve¢ ve Finlandiyada yapilan bir
calismada ise tip 2 diyabetlilerde obezite, hipertansiyon ve dislipidemi
birlikteligi %30 oraninda goértldti(116). Tim bu sonuclara etki edebilecek
durumlarn inceledigimizde hastalarin yasi1 arttikca hedefleri karsilama
oraninin azaldigi goérildti. Benzer sekilde hedeflere ulasma orani az olan
hastalarin VKI'inin daha ytiksek oldugu ve diyabet stirelerinin daha uzun
oldugu gozlendi. 300.000 den fazla kisiyi iceren 21 kohort calismasinin bir
meta analizinde, ileri yas ve obezitenin KVH acisindan risk olusturdugu
goOsterilmistir(117). Hipertansiyon hastalarinin hedefleri yakalama orani
daha dustik olarak izlendi. Tim hedeflerde basarisiz olan bireylerin %82’si
hipertansif iken, en basarili kabul edilen grupta bu oran %31 olarak izlendi.
Hipertansiyon bagimsiz olarak KVH risk faktorti iken ayni zamanda diger risk
faktorlerini de olumsuz yonde etkiledigi sdylenebilir. Daha az sayida hedefe
ulasanlarin, bel cevrelerinin daha genis oldugu goézlendi. Santral obezitenin
de tek basina kardiyovaskuiler risk faktoérii olabilecegini belirtmistik(80).
Sigara ve sedanter yasam tim bu risk faktérlerini olumsuz etkileyebilecekken
calismamizda gruplar arasinda anlamli bir fark izlenmedi. Sigara icenlerin
vicut kitle indeksinin diistik olmas:1 karistirict bir faktér olmus olabilir ayrica
fiziksel aktivitenin uzun streli ve dlizenli olmas: etkili olacagi icin hastalarin
bu konudaki verileri calismaya dahil edilmediginden sonuclara yansimamais
olabilir. Tip 2 diyabet yonetiminin temel hedefi olan glisemik kontroltin 6nemi
calismamizda da goértildi. Hedefler konusunda en basarili olanlarin HbAlc
ortalamasi1 %6,3 (£0,47) iken hicbir hedefe ulasamayanlarin HbAlc
ortalamasi %9,27 (+ 1,91) olarak goértldi. Beslenme aligkanliklarindan tim
sonuclara anlamli olarak etki eden besinin, ekmek tiiketimi oldugu izlendi.
Hedefler konusunda basarisiz olan grubun %71 i glinliik yarim ekmekten
daha fazla ekmek tuketiyordu. Gruplar arasi insulin dis: tedaviler benzer
oranda gorulirken, hedef konusunda basari orani1 azaldik¢ca insulin

kullaniminin arttig géruldu.

Doért ana hedef konusunda en basarili kabul edilen grup (en az 3 hedefe
ulasan) ile en basarisiz sayilan grup (hicbir hedefe ulasamamais) arasinda

yapilan degerlendirmede etki edebilecek faktorler tek tek ve coklu olarak
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analiz edildi. Ileri yas, obezite, eslik eden hipertansiyon, bel cevresi uzunlugu,
KVH o6yktisti, meyve ve ekmek tiketimi ve instlin kullanimi bu 2 grup
arasinda tek basina etki edebilecek olan faktérler olarak bulundu. Bu
faktorler kendi icinde tekrar degerlendirildiginde ise yas, hipertansiyon varlig:
ve insllin kullanimi anlamli olarak bulundu. Sonug olarak calismamizin veri
analizlerine gore ileri yasli, hipertansiyonu olan ve instlin kullanimi
gerektiren tip 2 diyabetli bireylerin, kardiyovaskuler risk faktérlerine daha
bluyik oranda sahip oldugu ve daha dikkatli takip edilmeleri gerektigi

sOylenebilir.

CALISMANIN KISITLILIGI

Calismamizda incelenen bircok verinin uzun suUreli takipler ile de
degerlendirilmesi gerektiginden, calismanin kesitsel olmas: en Onemli
kisitlayict durumdur. Kadin ve obez hasta sayisinin oransal olarak fazla

olusu veri analizlerini etkilemistir.

SONUC VE ONERILER

Tip 2 diyabet takip ve tedavi zorunlulugu olan, yasam kalitesini 6nemli 6l¢tide
etkileyen, kuiresel bir saglik problemidir . Ulusal ve uluslararas: kilavuz
hedeflerine uygun bir strateji ile hastaya yaklasmak, diyabete bagli olarak
gelisen mikrovasktler ve makrovaskiiler komplikasyonlar1 azaltabilir, mali
yukiin azalmasina katkida bulunabilir ve hastaligin progresyonu
engellenebilir. Kesitsel olarak inceledigimiz tip 2 diyabetli hastalarda,
degerlendirdigimiz hedefler konusunda basaridan wuzak oldugumuz
sOylenebilir. Tim bu durumlar icin yasam tarzi degisikligi vurgusunun
arttirillmas1 gerektigi, risk faktorlerinin olast sonuclari konusunda
farkindaligin olusmasi ve uygun bulunan durumlarda en etkin tedavilerin
gecikme yasanmadan baslanmas:1 gerektigi asikardir. Tip 2 diyabetli
bireylerde hipertansiyon, dislipidemi ve obezite siklikla birarada bulunabilir
ancak hasta isbirligi, sik izlem ve uygun tedaviler ile bu durumlar énemli

6lctide O6nlenebilir.
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EK A. Katilimer Onam Formu

Sayin Katilimcri;

Calismamizda “Tip 2 Diyabette Do6rt Dortliik Kontrol” arastirilacaktir.
Bilimsel nitelik tasiyan bu arastirmanin, idari ve siyasi herhangi bir yénu
yoktur.

Bu anket Diyabet ve Obezite Poliklinigi ve Dahiliye Poliklinigine basvuran ve
anketimize katilmayr kabul eden tip 2 diyabetli bireyler tarafindan
cevaplandirilmak icin olusturulmustur.Bu calismada hastalara sézel olarak
sorulacak 6 soruluk bir anket mevcuttur.Anket sorularina yanit toplam 1
dakika stirmektedir. Sorulara eksiksiz, gercekci ve ictenlikle cevap veriniz,
bu arastirmanin amacina ulagsmasinda katkida bulunacaktir. Diyabet ve
Obezite Poliklinigi ve Dahiliye Poliklinigine basvuran tip 2 diyabeti olan
hastalara sorular bizzat arastirici tarafindan ytizytize sorulacaktir.

Arastirmaya katilmak tamamen goénullilik esasina dayanmaktadir. Size
yoneltilen anket sorularini yanitlarken kimsenin baskis1 veya telkini altinda
olmayin. Bu sorularin yanitlarindan elde edilecek bilgiler tamamen arastirma
amaci ile kullanilacaktir ve kimlik bilgileriniz kesinlikle gizli tutulacaktir.

Calismaya katilmama veya herhangi bir anda calismadan ¢ikma hakkinda
sahipsiniz. Her iki durumda da hakkiniz olan yararlarin kaybi kesinlikle s6z
konusu olmayacaktir.

Sorulara vereceginiz cevaplarla yapacaginiz degerli yardim ve katkilariniz i¢in
simdiden tesekklr ederiz.

Saygilarimizla.
Dr.Ogr.Uyesi Mira¢ Vural KESKINLER Ass.Dr.Hacer CICEK
Arastirma Yoneticisi Yardimci Arastirmacilar
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EK B. Beslenme Anketi

Yanda gérmuis oldugunuz 200 gr ekmegin bir giinde ne
kadarini ttiketirsiniz?

Hic¢ tiketmem

Ceyrek ekmek ttketirim

Yarim ekmek ttiketirim

Yarim ekmekten daha fazla ttiketirim

Cayiniza seker atar misiniz?
Hic atmam

Evet, en az bir ktip seker veya bir cay kasigl atarim

Haftada kac¢ kez yemeklerinizde kirmizi et ve/veya beyaz et ttket:
......... glin/hafta

Yemeklerinizde hangi yag cesidini kullanirsiniz? (Birden fazla seg
belirtebilirsiniz)

Tereyag

Margarin

Aycicek yagi

Zeytinyag1
Son 3 ay icinde B12 ve/veya D vitamini kullandiniz m1?

Evet, kullandim

Hayir, kullanmadim

Glunda kag¢ 6gtin meyve tiketirsiniz?

Gunluk tiketmem
......... 6glin/gun
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EK C. Etik Kurul Onay Formu

e

ARASTIRMANIN ACIK ADL

SAYL:

S.B. ISTANBUL MEDENIYET ONIVERSITES| GOZTEPE EGITI
KLINIK ARASTIRMALARI ETIK KUR

KONL: Etik hurulu Karan

VARSA ARASTIRMANIN PROTOKOL

KODU

M VE ARASTIRMA H
ULU (2013-KAEK 64y ASTANES|
KARAR FORMU

e

Tarih: 06, 10.202]

Tip 2 diyabet tamisi ile taki
basari kriterlerine ulasabiliyor

p edilen hastalarda hedeflenen
muyuz?

ETIK KURULUN ADI

S.B. Istanbul Medeniyet  Universitesi Goztepe Lgitim ve Aragirma  Hastanesi  Klinik

-‘B Aragtirmalar Etik Kurulu
,E a = ACIK ADRESI: Doktor Erkin Cad. Istanbul Medeniyet Universitesi Goztepe Egitim ve Arastirma Hastanesi
w3 g —|2165709190
= 1216 565 55 26
| etik@sbgozicpelmstanesigov.ir __ 1
 KOORDINATORSORUMLG [ —
ARASTIRMAC] Dr Ogretim Uyesi Mirag Vural Keskinler — Dr Hacer Cigek
UNVANIVADUSOYADI
KOORDINATOR/SORUMLU | -
ARASTIRMACININ UZMANLIK l¢ Hastaliklan
ALANI B
KOORDINATOR/SORUMLU
ARASTIRMACININ BULUNDUGU | Istanbul Medeniyet Oniversitesi Goztepe Egitim ve Aragtirma Hastanesi
MERKEZ
VARSA IDARI SORUMLU
- ___ UNVANI/ADI/SOY ADI
& DESTEKLEYICI
5 PROJE YURUTUCUST
= UNVANIADI'SOYADI
= (TUBITAK vb. g kaynaklardan destek
= alanlar 1gin)
] DESTEKLEYICININ YASAL
P TEMSILCIS|
< FAZ | O
= FAZ2
FAZ3
FAZ 4
ARASTIRMANIN FAZI VE Gdzlemsel ilag caliymast L]
TURU Tibbi cihaz klinik arastirmas: ]
In vitro ubbi tam cihazlan ile yapilan O
performans degerlendirme caligmalan
llag disi klinik arastirma X
Retrospektif
] ARASTIRMAYA KATILAN MERKEZLER | TEK MERKEZ GOoK MErReaL HEAL ULUSLARARASI [
8 x Belge Ads Tarihi ;’:::’;:; Dili
; _é} E | ARASTIRMA PROTOKOLU Torkee [ | L Diger
wZ O [BILGILENDIRILMIS GONULLU OLUR FORMU Tarkge [ Ingilizce Diger (]
28 [OLGURAPOR FORMU Tarkge (0 Ingilizce[] __ Diper []
8 ARASTIRMA BROSURU [Tarkee (1 Ingilizce Digr |
Belge Adi Agiklama
“ SIGORTA
I ARASTIRMA BUTCESI
) BIYOLOJIK MATERYEL TRANSFIER FORMU [
@ § ILAN . 2}
% %2 [YILLIKBILDIRIM ]
#C O [SONUC RAPORU ]
852 [GUVENLILIK BILDIRIMLER]
822 IDGER:
o Karar No: 21210499 Tarih: 06.10.2021
=& Yukarida bilgiieri verilen basvuru dosyasi ile ilgili belgeler aragtirmanin/calismanin gerekge, amag, yaklagim ve yontemleri dikkate alinarak
§ = incelenmig ve uygun bulunmus olup arastirmanin/alismanin bagvuru dosyasinda belirtilen | gergeklestirilmesinde etik ve bilimsel
§ g sakinca bulunmadigina toplantiya kaulan etik kurul aye am say1sinin salt gogunlugu ile karar verilmistir,
& | llag ve Biyolojik Urdinlerin Klinik Aragtirmalar Hakkinda Yonetmelik kapsaminda yer alan arastrmalar/calismalar igin Tarkiye llag ve Tibbi Cihaz
Kurumu'ndan izin ahnmasi gerekmektedir.

—_—
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