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OZET

Amag: Diyabet tanidan itibaren 6miir boyu disiplinli tedavi ve takip gerektirmektedir. Glisemik kontrol ve A1C hedeflerine ulasim,
komplikasyonlar1 engelleme adina en 6nemli adimdir. Kisa donem 6ncesinde diyabet poliklinigimize bagvuran ve takibi yapilan Tip 2
diyabetli 100 olgumuzun durumu ve tedavideki davranis 6zelliklerimizi belirlemek istedik.

Gereg ve Yontemler: En az bes yildir takibi olan tip 2 diyabetli bireyler kesitsel olarak ¢aligmaya dahil edilmis; Hastalarin rastgele
belirlenen “6nceki” ve “sonraki” kontrol gelisinde en az ii¢ aylik metabolik durumlar1 ve komplikasyonlari degerlendirilmistir.
Bulgular: Olgularin 59’u erkek, 41’i kadindi. Yas ortalamasi 58, diyabet siiresi 10,5 yil, VKI 29 kg/m? idi. Degerlendirme siiresi ortalama
9,5 ay saptandi. Oncesi gelisde aclik K$ 150 mg/dL, tokluk KS 226 mg/dL, A1C 7,7; A1C <7 olan hasta oran1 %44dii. Sonrasi gelisde
aglik K$ 139 mg/dL, tokluk KS 207 mg/dL, A1C 7,3; A1C <7 olan hasta oran1 %53dii. Bu verileri kiyasladigimizda istatistiksel agidan
anlamlryd1.

Total kolesterol 196 mg/dL, trigliserid 182 mg/dL, HDL-kol 45 mg/dL, LDL-kol 118 mg/dL bulundu. Diyabetik nefropati 37(%37),
noéropati 28(%28), retinopati 23(%23), koroner arter hastaligu 34(%34), hipertansiyon 68 (%68) olguda saptanmuistir.

Tedavi olarak olgularin %901 metformin, %10’u stilfoniliire, %12’si glinid, %36’s1t DPP4 inhibitorii, %4’ glitazon, %1’1 GLP1 analogu ve
%59’u insulin tedavisi almaktaydi. Insulin tedavisi gérenlerin %16’s1 oral antidiyabetik + bazal insulin, %43’ii intensif insulin almaktaydi.
Sonraki kontrollerinde %57 olgunun tedavisi degistirilmistir. Hastalarin 15’ine DPP4 inhibitorii, 2’sine SU, 4’ine metformin, 5’ine GLP1
analogu, 27’sine insulin tedavisi baglanmigtur.

Sonug: Poliklinigimizin tip 2 diyabetli bireylerde glukoz ve A1C hedeflerine ulagim agisindan iyi bir konumda oldugu; hedefe ulasimda
ozellikle erken kombinasyon ve zamaninda insulinizasyonun 6nemli rol oynadig1 belirlenmistir.

Anahtar Sozciikler: Diabetes mellitus, Tip 2 Diyabet, Insulin.

We Evaluated Hundred Percent of Type 2 Diabetes Cases Which Were Registered
in Diabetes Polyclinics; The Insulin is Our Rescuer

ABSTRACT

Aim: Diabetes need disciplined treatment and follow-up from time-of diagnosis to death. Achieving glisemic control and A1C targets
could be considered the greatest steps forward to prevent complications. We observed hundred type 2 diabetes patients at our policlinic..

Material and Methods: Type 2 diabetes patients who applied our polyclinic recently and the ones who have been followed for five years
are included cross-sectional study. Patients’ metabolic status and complications are evaluated at “previous” and “control” visits randomly
at least last three months.

Results: 59 male/41 female type 2 diabetes were included in the study. The mean age was 58, duration of diabetes was 10,5 years, BMI was
29 kg/m?. The mean pre- and post-evaluation period was 9,5 months. In the pre-admission period prePBG was 150 mg/dL, postPBG was
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226 mg/dL, A1C 7,7 and 44% of patients with A1C<7. In the post-admission prePBG was 139 mg/dL, postPBG was 207 mg/dL, A1C 7,3
and 53% of patients with A1C<7. Having compared these data, it was revealed that all of them were statistically significant.

Lipid profiles were 196 mg/dL for total cholesterol, 182 mg/dl for triglyceride, 45 mg/dL for hdl-cholesterol and 118 mg/dl for 1dl-
cholesterol. Diabetic nephropathy was found in 37, neuropathy in 28, retinopathy in 23, coronary artery disease in 34 and hypertension

in 68 person.

With regard to treatment, 90% of the cases were taking metformin, 10% SU, 12% glinide, 36% DPP4 inhibitor, 4% glitazone, 1% GLP1
analgesics and 59% insulin treatment. 16% of the insulin treatments received oral anti-diabetic drug + basal insulin, 43% received
intensive insulin therapy. Treatment changes were made in 57% of patients. Treatment changes were initiated with 15 DPP4 inhibitors,
2 sulfonylurea, 4 metformin, 5 GLP1 analgesics, 27 insulin treatments.

Conclusion: It was concluded that our diabetes polyclinic is in a good position to reach glucose A1C targets in individuals with type 2
diabetes; especially early combination and timely insulinisation play an important role in reaching the target.

Key Words: Diabetes mellitus, Type 2 Diabetes, Insulin.

GIRIS
Diyabetes mellitusun giderek artan prevalansi, yol agtig1
akut ve kronik komplikasyonlar, siirekli tibbi bakim

gerekliligi, yitksek tedavi maliyeti olmasi nedeniyle tip 2
diyabetin tedavisi 6nem arz etmektedir.

Tip 2 diyabetin tedavisinde esas hedef glisemik kontroliin
saglanmasi, akut komplikasyon gelisme riskinin azaltilmast,
mikro ve makrovaskiiler komplikasyonlarin 6nlenmesi, eglik
eden diger sorunlarin diizeltilmesi ve boylelikle diyabetli
hastanin yagam Kkalitesinin diizeltilmesidir (1). Hastalik
stiresi uzadikca ve glisemik kontrol bozulduk¢a diyabete
bagli mikro ve makrokomplikasyonlar gelismektedir. Hem
glisemik kontroliin saglanmasi, hem de komplikasyonlarin
onlenmesi icin tip 2 diyabette disiplinli takip gerekmektedir.
The United Kingdom Prospective Diabetes  Study
(UKPDS) ¢alismasinda HbA1Cnin %0,9'luk azalmas:
mikrokomplikasyon riskini %25, makrokomplikasyon
riskini %16 azaltdigy gosterildi. Aymi ¢alismada HbA1C
diizeyinin %1’lik artis1 koroner arter hastalig: riskinde %10
artigina neden oldugu saptandi (2).

Yasam tarzi degisikligi, diyet ve OAD ( oral antidiyabetik
ilaglar) kombinasyonlari ile glisemik kontrol saglanamayan
hastalarda insulin tedavisi tercih edilir. Insulin ile
yapilan en sik tedavi kombinasyonu bazal insulin OAD
kombinasyonudur. Bununla beraber mix insulin ve bazal-
bolus insulin tedavi secenekleri de mevcuttur. Insulin
glukolipotoksisteyi azaltirken p-hiicre rezervinin de
korunmasini saglar (3, 4). Glukokolipotoksisitenin insulin
terapisi ile hizli bir gekilde tersine ¢evrilmesi, erken insulin
tedavisine baglanmasinin gerekgelerinden biridir (5).
Bu ¢aligmamizla poliklinik takibinde olan tip 2 diyabet
hastalarinin tedavi seceneklerini, HbA1C, aglik glukozu,
tokluk glukozu, lipid profili, VKI ( viiciit kitle indeksi), ayn1
zamanda komplikasyon taramalarini incelemek ve tedavi
secenegimizin hangi yonde oldugunu ve glisemik kontrol
hedeflerine ne kadar ulagabildigimizi belirlemeyi amagladik.
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GEREC ve YONTEM

Ege dniversitesi Tip Fakiiltesi hastanesinin diyabet
polikliniginde takipli 135 hastanin rastgele belirlenen
zaman araliginin “Oncesi’olarak kabul ettigimiz gelisinde
aclik glukozu, tokluk glukozu ve almakta olduklar: tedaviyi
kaydettik. Aymi hastalarin kontrole geldikleri “sonrasi”
olarak adlandirdigimiz gelisinde yine ayni sekilde aglik
glukozu, tokluk glukozu, HbA1C, total kolesterol, trigliserid,
HDL-kolesterol, LDL-kolesterol, VKI, yas, diyabet yasi,
mikroalbuminuri, diyabetik nefropati, retinopati, noropati
gibi mikrokomplikasyonlarin, HT (hipertansiyon), KAH
(koroner arter hastaligl) gibi risk faktorlerinin olup
olmadigini belirledik. Hastalarin tedavisinde bu zaman
araliginda degisiklik yapilip-yapilmadigini, yapildiysa hangi
tedavi degisikligi oldugunu, mevcut tedavilerini ve hastanin
kontrole geldigi “oncesi” ile “sonras1” arasinda olan zaman
diliminin stiresini yazdik. Hastalarin hepsi en az 5 yillik
takibi olan tip 2 diyabet hastalartydi. Tiim verileri yeterli olan
100 hastanin en az ii¢ aylik zaman kesiti degerlendirmeye
alindi. Mevcut verilerden herhangi biri eksik olan 35 hasta
calismaya dahil edilmedi.

Caligmanin istatistiksel degerlendirmesi SPSS 18 bilgisayar
programi kullanilarak yapilmigtir. Oncesi ve sonrast
verileri kargilagtirmak tizere, normal dagilan veriler i¢in
parametrik testlerden “paired t-testi” kullanilmigtir.
Normal dagilmayan veriler i¢in nonparametrik testlerden
“Wilcoxon testi” kullanilmistir. p<0,05 istatistiksel olarak
anlamli kabul edilmistir.

BULGULAR

Yiiz (59 Erkek/41 Kadin) tip 2 diyabetli birey caligmaya
alindi. Oncesi ve sonrasi degerlendirme siiresi ortalama 9.5
+ 8.2 ay olarak saptandi. Olgularin yas ortalamas: 58.08 +
8.81 (37-81 yil), diyabet siiresi 10.46 + 7.55 yil, kilo 81.86 +
15.21 kg, boy 167.46 + 8.65 cm, viicut kiitle indeksi 29.11 +
4.99 kg/m? idi.
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Hastalarin degerlendirmeye aldigimiz zaman diliminin
oncesi ve sonrasi aglik ve tokluk kan gekeri diizeyleri, A1C
degeri ve A1C’si yediden az olan hasta orani Tablo 1’de
gosterilmigtir. Bu verileri kiyasladigimizda istatistiksel
anlamliydu. (p sirastyla <0,05; <0,01; <0,05; <0,05)

Lipid profilleri total kolesterol 196.14 + 43.94 mg/dl,
trigliserid 181.93 + 123.02 mg/dl, HDL-kol 45.34 + 14.12
mg/dl, LDL-kol 118.17 + 37.59 mg/dl bulundu. Mikro
ve makrokomplikasyonlar ve risk faktorleri agisindan
yaptigimiz degerlendirmede diyabetik bobrek hastaligi 37
(%37), noropati 28 (%28), retinopati 23 (%23), koroner arter
hastalig1 34 (%34), hipertansiyon 68 (%68) olguda saptand.

Hastalarin tamami beslenme ve diyet egitimi almisti.
Antihiperglisemik tedavi olarak olgularin %90’1 metformin,
%10'u SU (sulfoniliire), %12’si glinid, %36’st DPP4
(dipeptidil peptidaz-4) inhibitorli, %4’ glitazon, %I’i
GLP1 (glukagon like peptid-1) analogu ve %59u insulin
tedavisi almaktaydi. Insulin tedavisi alan hastalarin %16’s1
oral antidiyabetik + bazal insulin (ortalama doz 13.56 + 3.63

U), %43’ intensif insulin tedavisi (toplam insulin dozu
59.25 + 28.72 U = 0.72 U/kg) verilmisti. Karigim insulin
ve akarboz alan yoktu. Sonraki kontrollerinde hastalarin
%43’tinde tedavi degisikligi yapilmadan diyet ve egzersiz
onerilerinde bulunulur iken; %57’sinde tedavi degisikligine
gidilmistir. Tedavi degisikligi olarak hastalarin 15’ine DPP4
inhibitori, 2’sine SU, 4’iine metformin, 5’ine GLP1 analogu
(metformin+bazal insuline ekleme), 27’sine insulin tedavisi
(11 U doz artimi yapilmis, 16 U bazal insulin eklenmistir)
baslanmistir.

TARTISMA

Tip 2 Diyabet mellitus olusturdugu  kronik
komplikasyonlarla, tedavi ve takibi oldukea yiiksek maliyet
gerektirmektedir (6). Iyi glisemik kontrol ve diizenli hasta

takibi ile diyabete bagli komplikasyonlarn azaltilmas:
hedeflenir.

Tip 2 DM’de hedef HbA1C degeri < 7, aghk glukozu veya
ogiin oncesi glukoz diizeyi 80-130 mg/dl, tokluk glukoz

Tablo 1: “Oncesi” ve “sonrasi” AKS, TKS, A1C ve A1C < 7 olan hasta sayisinin kiyaslamasi.

Aglik Kan Sekeri Tokluk Kan Sekeri Alc Alc<7
(mg/dL) (mg/dL) (%) olan olgu %
Oncesi 150.14 £ 54.61 225.69 £ 81.05 7.74+1.78 44
Sonrasi 139.34 £ 43.21 206.99 £ 60.50 7.37 147 53
p degeri p<0.05 p<0.01 p<0.05 p<0.05

Grafik 1: DM komplikasyonlarinin dagilimi.
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diizeyi <180 mg/dl, LDL-kolesterol <100 mg/dl (kardiyo-
vaskiiler (KVS) olay gegirenler <70 mg/dl), TG <150 mg/
dl, HDL-kolesterol erkekte >40 mg/dl, kadinda >50 mg/
dl’dir (7). Poliklinigimizde takip etmekte oldugumuz hasta-
larin HbA1C ortalamasi ¢aligmaya aldigimiz zaman dilimin
basinda 7,7 idi, aglik kan sekeri 150.14 mg/dl, tokluk kan
sekeri 225.69 mg/dl idi. Takipli hastalarimizin HbA1C ve
aclik kan sekeri diizeyinin hedef diizeylere yakin oldugunu,
tokluk kan sekerinin nispeten daha yiiksek seyretdigini be-
lirledik. Bunun baslica nedenlerinden biri diyabet egitimi-
nin hastanemizde disiplinli bir sekilde yapilmasidir.

Hastalarimizin aldig1 tedavi sekline baktigimizda %90
hasta metformin, sonrasinda %57 hasta insulin tedavisi
almaktaydi. Tirkiye Diyabet, Hipertansiyon, Obezite
ve Endokrinolojik Hastaliklar Prevalans Calismasi-
II (TURDEP-2) c¢alismasinda Tiirkiye’deki diyabet
hastalarinin %14,7’sinin insulin, %83,3niin OAD aldigin1
goriiyoruz (8). Diyabet poliklinigimizde insulin kullanimi
orani olduke¢a yiiksektir. Kontrole gelisinde hastalarin
HbA1C'si 7,3, aglik glukozu 139 mg/dl, tokluk glukozu 206
mg/dlidi. Aglik glukozunun hedef diizeye, HbA1C ve tokluk
kan sekeri hedefe daha da yaklastigini saptadik. Hastalarin
tedavi protokollerini inceledigimizde %43 hastanin tedavisi
degistirilmemis fakat hastalara tekrar diyet ve egzersiz
egitimi verilmistir. Tlirk Endokrin Metabolizma Derneginin
(TEMD) 2017 diyabet tedavi algoritmasinda HbA1C diizeyi
>7 ustii ise ilk Once yasam tarzi sorgulanmasi gerektigi
belirtilmistir (9). Hastalarin verilerinin dncesinde de hedef
diizeye yakin oldugunu goz Oniine alirsak kilavuzlara
uygun olarak hastalarin %43’tine yasam tarzi degisikligi
onerilmistir. Tedavi degisikligi yapilan hastalarin 15’ine
DPP4 inhibitoriy, 2’sine SU, 4’iine metformin, 5’ine GLP1

Grafik 2: Tedavi segeneklerinin oranlamast.
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analogu (metformin+bazal insuline ekleme), 27’sine insulin
tedavisi (11 U doz artimi yapilmis, 16 U bazal insulin
eklenmistir) baslanmistir. Yapilan tedavi degisikliginde de
insulin segiminin daha fazla oldugunu goriiyoruz. Insulin
tedavisi alan hasta oraninin yiiksek (%59) olmasina ragmen
bazal insulin alan hastalarda yapilan insulin dozu ortalamasi
13,5 U; bazal bolus insulin tedavisi alanlarda 59 U (0,7 U/kg)
idi. Daha fazla hastaya insulin tedavisi verilmesine ragmen
tedavide kullanilan insulin dozlar1 ¢ok daha distiktii.

Total kolesterol 196.14 mg/dl, trigliserid 181.93 mg/dl,
HDL-kol 45.34 mg/dl, LDL-kol 118.17 mg/dL bulundu.
Lipid profili takipli hastalarin sonraki gelisinde hedef deger-
lere yakindi. Yapilan tedavi degisikligi ile glukoz paramet-
releri ile beraber lipid profilide hedefe yaklagmisti. Diyabet
tedavisindeki temel amaglardan biriside diyabetin kronik
komplikasyonlarinin 6nlenmesidir. En ciddi komplikas-
yonlardan biri diyabetik retinopati (DR) diyabetin siiresi ile
artmaktadir. Diyabet sikliginin artmasi da diyabete bagl goz
sorunlarini beraberinde artirmistir. Ulkemizde Tip 2 diya-
betlilerde 5 yilin altinda DR %13.6; 16 yil ve {istiinde %67,4
oraninda gorilmistir (10). Son dénem bobrek yetmez-
ligi arasinda diyabetik nefropati ilk sirada yer almaktadir
(11). Diyabetik nefropati DR gibi hiperglisemi, dislipidemi,
hipertansiyon, diyabet yas1 ile beraber genetik yatkinlik, irk,
cinsiyet, obezite, yas, plazminojen aktivatér inhibitorii-1
yiksekligi ve sigara tiiketiminden de etkilenmektedir (12).
Diyabetik ndropati en sik goriilen komplikasyon olup trav-
matik olmayan amputasyonlarin %50-75’inin nedenidir.
Hastalara DM tanm1 konuldugunda noropati orani %8 iken,
diyabet yas1 arttik¢a bu oran %40’a ¢ikmaktadir (13). Diya-
bet KVS olaylar1 2-4 kat arttirir (14). UKPDS ¢alismasinda
HbA1Cnin %0,9’luk azalmas: mikrokomplikasyon riskini
%25, makrokomplikasyon riskini %16 azaltig1 gésterildi.
Ayni ¢alismada HbA1C diizeyinin %1’lik artisi koroner
arter hastalig1 riskinde %10 artisina neden oldugu saptandi
(2). Tip 2 diyabetli hastalarin ayn1 zamanda %60’1 hiper-
tansifdir. ACCORD-BP ¢alismasinda KVS riskli bireylerin
kan basinci kontroli saglandiginda KVS olaylarda ve inme
riskinde hafif bir azalma oldugu ortaya konuldu (15). Bizim
galismamizda diyabetik bobrek hastaligi 37 (%37), noro-
pati 28 (%28), retinopati 23 (%23), koroner arter hastalig1
34 (%34), hipertansiyon 68 (%68) olguda saptandi. Hasta-
larimizin ortalama diyabet yas1 10,5 yild1. Makro ve mikro-
komplikasyon oranlari literatiirle genel olarak uyumlu idi
fakat ortalama diyabet yaginin 10 yil oldugunu goz 6niine
alirsak komplikasyonlar agisindan da poliklinik takibimiz-
deki hastalarin daha iyi durumda oldugunu séyleyebiliriz.
Tip 2 diyabetteki bu basarili sonug oranlarini tedavi segi-
minde erken ve/veya zamaninda insulinizasyona 6nem
vermemize baglh oldugunu diiginmekteyiz. Bununla ilgili
yapilan ORIGIN c¢aligmast (Outcome Reduction With
Initial Glargine Intervention) randomize kontrollii ¢alis-
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madir. Bu ¢aligmada erken insulin tedavisine gegilen hasta-
larda OAD’ye kiyasla daha uzun siireli kan sekeri kontrolii
saglandigi, KVS olay ve tiimoregenezis agisindan daha
glivenilir oldugu gosterildi (16). Biz de bu ¢alismamizin
sonucunda Tip 2 diyabet hastalarinda pankreasin  hiicre
rezervini korumak, hedef degerleri elde etmek, komplikas-
yonlar1 6nlemek, ayni1 zamanda diisiik doz insulin tedavi-
siyle maliyeti diistirmek i¢cin zamaninda insulin tedavisinin
baslanmasinin 6nemli oldugunu ortaya koyduk.

Diyabet poliklinigimizin tip 2 diyabetli bireylerde glukoz ve
Alc hedeflerine ulagim agisindan oldukga iyi bir konumda
oldugu; hedefe ulasimda ozellikle erken kombinasyon
ve zamaninda insulinizasyonun o6nemli rol oynadig
belirlenmistir.
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