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0z
Amag: Bu calismada ¢ok yiiksek HbA1c degerlerinin diyabetik komplikasyonlarla iliskisini incelemeyi amacladik.

Yéntemler: Ocak 2008 ve Haziran 2009 tarihleri arasinda Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji Klinigi'nde
diyabetes mellitus tanisi ile takip edilen, HbAlc degeri %12 ve lizerinde olan 80 hasta (50 tip 2 DM ve 30 tip 1 DM) ile
HbAlc degeri %7 ve altinda olan 80 hasta (50 tip 2 DM ve 30 tipl DM) diyabetin komplikasyonlar1 agisindan
karsilastirildi.

Bulgular: HbAlc degeri %12 ve lizerinde olan hastalarda retinopati, duyusal néropati, motor néropati ve otonom
noropati HbAlc degeri %7 ve altinda olan hastalara gore daha yiiksek bulundu (p<0.01). Cok yiiksek HbA1c degeri olan
hastalarda mikroalbiiminiiri ve makroalbiiminiiri daha yiiksek oranda bulundu (p<0.01). Diizeltilmis QT aralig
sliresinde uzama (>420 msn) ¢ok yiiksek HbA1c degerleri olan hastalarda anlamli olarak daha yiiksek saptandi (p<0.01).

Sonug: Kesitsel olarak bakilan ¢ok yiiksek HbAlc degerleri diyabetin komplikasyonlar ile iligkili bulundu. U¢ ayhk
ortalama kan sekerinin takibinde 6nemli olan HbA1c diyabetin uzun dénem komplikasyonlarinin izlemi a¢isindan da
onemli bir parametredir.
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Evaluation of the Relationship of Very High HbA1c Values with Diabetic Complications
Abstract

Objective: In this study, we aimed to investigate the relationship between very high HbAlc values and diabetic
complications.

Methods: 80 patients with HbA1lc values of 12% and above (50 type 2 DM and 30 type 1 DM) who were followed up with
the diagnosis of diabetes mellitus at the Dicle University Medical Faculty Endocrinology Clinic between January 2008 and
June 2009 were compared with 80 patients with HbAlc values of 7% and below (50 type 2 DM and 30 type 1 DM) in
terms of diabetes complications.

Results: Retinopathy, sensory neuropathy, motor neuropathy and autonomic neuropathy were found to be higher in
patients with HbA1lc values of 12% and above compared to patients with HbAlc values of 7% and below (p<0.01).
Microalbuminuria and macroalbuminuria were found to be higher in patients with very high HbAlc values (p<0.01).
Corrected QT interval prolongation (>420 msec) was significantly higher in patients with very high HbAlc values
(p<0.01).

Conclusion: Very high HbA1lc values examined cross-sectionally were found to be associated with complications of
diabetes. HbA1c, which is important in monitoring three-month average blood sugar, is also an important parameter in
terms of monitoring long-term complications of diabetes.

Keywords: Diabetes mellitus, HbAlc, complication.

GIRIS diyabetli hastalarda yaklasik %32,2 olarak
bildirilmistir’. Hemoglobin Alc (HbA1c), 3 aylik
ortalama kan glukoz degerini gostermekte ve
hastalarda ortalama kan glukoz takibinde
kullanilmaktadir8. HbAlc diizeyi diyabetin
mikrovaskiiler ve makrovaskiiler
komplikasyonlar1 ile iligkili bulunmustur.
Yapilan ¢alismalarda HbA1c degeri yliksek olan
hastalarda diyabete baghh komplikasyonlarin
daha fazla oldugu gosterilmistir®. Bilimsel
calismalarda bildirilen oranlar degismekle
beraber genel olarak HbA1c diizeyindeki %1'lik
her artisin makrovaskiiler olay riskinde %38 ve
mikrovaskiiler olay riskinde %40 oraninda bir
artisa sebep oldugu Dbelirtilmistirl®, Bu
calismamizda Kkesitsel olarak bakilan HbA1lc
degeri %12 ve uizerinde olan 80 diyabetik hasta
grubunu HbA1c degeri %7 ve altinda olan diger
80 diyabetik hasta grubu ile diyabetin
komplikasyonlar1 a¢isindan karsilastirmayi
amacladik.

Diyabetes Mellitus (DM) insiilin rezistansi,
insiilin salgisinda yetersizlik veya her ikisini
iceren metabolik hastaliklar toplulugudurl.
Diyabetli hastalarin yaklasik %5-10"u tip 1 DM,
%90-95’i ise tip 2 DM’lu hastalardan
olusmaktadir. Diyabetin major klinik bulgusu
hiperglisemidir. Kronik hiperglisemi damarlar,
goz, bobrek, sinirler ve kalp gibi cesitli
organlarda hasar ve yetmezliklere yol acar?.
Uzun streli hiperglisemi nedeniyle diyabetin
mikrovaskiiler ve makrovaskiler
komplikasyonlar1 olusmaktadir. Diyabete bagh
retinopati, noropati ve nefropati gibi
mikrovaskiiler komplikasyonlar gelisirken;
kalp hastaligl, serebrovaskiiler hastalik ve
periferik arter hastalifi ise makrovaskiiler
komplikasyonlar olarak  goriilmektedir3.
Diyabetli hastalarda nefropati goriilme sikhigi
%?20-40'tirt.  Retinopati, tip 1 diyabetli
hastalarin yaklasik %77,3"linde ve tip 2
diyabetli hastalarin ise %25,1'inde goriiliir>. YONTEMLER

Diyabete b6ag11 noropati sikligi ise %50 Ocak 2008 ve Haziran 2009 tarihleri arasinda
oramn.dadlr - § M?krov?skuler Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji
komplikasyonlarin ~ sikhigr  literatiirlerde  gyipisinde diyabetes mellitus tansi ile takip
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edilen, 18-80 yas arasi hastalardan HbAlc
degeri %12 ve tizerinde olan 80 hasta ( 50 tip 2
DM ve 30 tip 1 DM) ile HbAlc degeri %7 ve
altinda olan 80 hasta ( 50 tip 2 DM ve 30 tip1
DM) olmak tizere toplam 160 hasta ¢alismaya
alindi.

Dislama kriterleri

1. 18 yasindan kii¢iik veya 80 yasindan biiylik
olan hastalar

2. Calismanin sonucunu etkileyebilecek 6nemli
hastaligt  olanlar  (malignite, psikiyatrik
bozukluklar, imiinolojik hastalig1 olanlar v.s.)

3. Gestasyonel ve pregestasyonel
olanlar

diyabeti

4. Proteiniiri yapabilecek diyabet dis1 kronik
hastalig1 olanlar, fizyolojik proteiniirisi olanlar
(agir egzersiz, ates vs) veya proteiniri
yapabilecek iiriner enfeksiyonu olanlar

5. Diyabet dis1 ndéropati yapabilecek otoimmiin
hastalik, enfeksiyon, B vitamini eksikligi, tiroid
veya paratiroid bezine bagli bozuklugu olanlar

6. Diyabet dis1 baska sebeplere bagli retinopatisi
olanlar

7. Diyabet oOncesi kardiyak veya vaskiiler
hastalik tanisi alanlar ve diyabet dis1 sebeplere
bagh kardiyovaskiiler hastaligi olanlar

8. HbAlc diizeyini negatif etkileyebilecek
hematolojik hastaligi olan (hemolitik anemi,
orak hiicreli anemi, herediter sferositoz vs)
hastalar.

Hastalarin bilgilerine hastanemiz otomasyon
sistemi ve arsiv dosyalarindan ulasildi.
Hastalarin anamnez ve fizik muayene bilgileri
degerlendirildi. Tiim hastalar i¢in yas, cinsiyet,
aile anamnezi, kronik bir hastalik olup
olmadigina bakildi. Fizik muayene bilgilerinden
tansiyon, nabiz, boy, kilo, viicut kitle indeksi
(VKI), bel gevresi kayitlar incelendi. Hastalarin
en az 8 saat sonraki aglik ve 2. saat tokluk glukoz
degerlerine bakildi. Alblimin, total protein, Na,
K, Ca, lipid degerleri, CRP ve sedimantasyon
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degerleri incelendi. Hastalarda ag¢lik instilin ve
c-peptid Olciimleri electrochemiluminescence
immunoassay (ECLIA) yontemi ile, HbAlc ise
EDTA’lH venoz kanda HPLC yontemi ile bakild.
Nefropati acisindan 24 saatlik idrarda bakilan
protein/kreatinin ve idrarda mikroalbiiminiiri
degerleri kaydedildi. Turbidimetrik yontem ile
idrarda bakilan protein degerleri incelendi.
Dipstick ile ol¢iilen mikroalbiimintiri degerleri
kaydedildi. Retinopati a¢isindan tiim hastalara
goz konsiltasyonu istenerek fundoskopik
yontemle bakilan g6z dibi muayene kayitlarina
bakildi. Néropati agisindan detayli anamnezleri
alinarak noropatiye yol acabilecek nedenler
dislandiktan sonra hastalarin yapilan motor,
duyusal, refleks ve otonom sinir sistemi
muayene notlart  degerlendirildi. Motor
muayene ile kas glicii degerlendirmesi ve
refleks muayeneleri ile reflekslerin azalip
azalmadigina bakildi. Duyusal kayip i¢in 120-
200 Hz diyapazon ile yapilan vibrasyon kayitlari
incelendi. Sicaklik, sogukluk testi, dokunma
testi ve agn esigi kayitlar1 degerlendirildi.
Kardiyak parasempatik hasar1 degerlendirmek
icin valsalva manevrasina karsi kalp atisi cevabi,
derin nefes esnasindaki kalp atim hizi
degiskenligine bakildi. Kardiyak sempatik
hasar1 belirlemek i¢in ayaga kalkma esnasinda
ani kalp hizi cevabi, ayaga kalkma esnasinda kan
basinci cevabina bakildi. Kardiyak agidan
yapilan fizik muayeneye ek olarak EKG,
ekokardiyografileri ve tele grafileri incelendi.
Periferik arter hastalif1 icin yapilan nabiz
muayenesi ve ABI (ayak bilegi brakial indeksi)
degerleri incelendi. HbAlc degeri %12 ve daha
yliksek olan hastalar ile HbAlc degeri %7 ve
altinda olan hastalar diyabetin
komplikasyonlar1 agisindan karsilastirildi.

Istatistiksel Analiz

Sonuglar ortalama + SD (standart sapma) olarak
verildi. Sayisal datalar Student’s t testi
kullanilarak analiz edildi. Gruplar arasinda
oranlari karsilagtirmak i¢in ki-kare testi yapildi.
Istatistiksel anlamlilk agisindan %95 giiven
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araliginda, p<0.05 bulunan sonucglar anlamh
olarak kabul edildi.

BULGULAR

Toplam 160 hastanin 82’si kadin ve 78'i erkek
hastadan olusmaktaydi. HbAlc degeri %12 ve
tizerinde olan hastalar Grup 1, HbAlc degeri %7
ve altinda olan hastalar ise Grup 2 olarak
adlandirilarak  diyabetin = komplikasyonlari
acisindan karsilastirildi. Cinsiyet ve diyabetin
tipine gore hastalar arasinda istatistiksel
anlamli fark bulunmadi (p>0.05). Yas, hastalik
suiresi, boy, bel cevresi, sistolik kan basinc ve
diyastolik kan basinci acisindan hastalar
arasinda istatistiksel anlamh fark saptanmadi
(p>0.05). Grup 1'de viicut agirhigi 65,16+17,55,
BMI (viicut kitle indeksi) 24,11+6,41 ve nabiz
80,93+6,76 iken, Grup 2’de bu degerler sirasi ile
76,70£16,98, 28,92+6,96, 76,75%5,29 bulundu.
Viicut agirligi, BMI ve nabiz degerleri agisindan
istatistiksel anlamh fark bulundu (P<0,01).
Calismaya alinan hastalarin  demografik
ozellikleri Tablo I'de gosterilmistir.

Tablo I: Hastalarin demografik bulgular

Grup 1 Grup 2 P degeri
Yas (yil) 43,39+20,23 45,40£18,39  |AD
Siire (yil) 6,96+5,70 6,28+6,76 AD
Boy (cm) 162,96+10,59  |162,47¢9,50  |AD
Viicut agirign (kg) |65,16£17,55 76,70+16,98  |<0,01
BMI (kg/m2) 24,11+6,41 28,92+6,96 <0,01
Bel cevresi (cm) |92,72+18,47 101,44+18,60 AD
E:Stf’rw; (mmH;‘;‘” 124,14+20,53  |130,06+20,78 |AD
E;SI;OC'I"?mmH;‘;‘” 78,22+11,06 79,81+1303  |AD
Nabiz (atim/dk)  |80,93+6,76 76,75+5,29 <0,01

AD:Anlamii degil, BMI: Viicut kitle indeksi

Grup 1'de HbAlc 13,93+1,41, ortalama kan
sekeri  372,99+45,71, achk kan sekeri
286,11+56,41, tokluk kan sekeri 473,26+94,88
ve HOMA-IR 6,03%7,66 iken, Grup 2‘de sirasi ile
bu degerler 6,151+0,77, 112,69+27,89,
92,68+11,64, 159,91+113,84 ve 2,76+3,36
bulundu. HbA1c, ortalama kan sekeri, aglik kan
sekeri, tokluk kan sekeri ve HOMA-IR (Insiilin
Direncinin Homeostatik Model
Degerlendirmesi) agisindan istatistiksel anlamh

fark bulundu (P<0,01). Hastalarin bakilan
insiilin ve C-peptid degerleri acisindan ise
istatistiksel anlamh fark bulunmadi (p>0.05)
(Tablo II).

Tablo II: Glisemik takibi gdsteren parametreler

P
Grup 1 Grup 2 degeri

HbAlc (%) 13,93+1,41 6,151+0,77 <0,01
insdlin (uU/ml) 8,38+10,36 9,79+10,50 AD
C-peptid (ng/mL) 1,946+1,95 3,31+5,88 AD
Ortalama kan sekeri

(mg/dL) 372,99+45,71 (112,69+27,89 [<0,01
Aclik kan sekeri (mg/dL) |286,11+56,41 |92,68+11,64 <0,01
Tokluk kan sekeri

(mg/dL) 473,26+94,88 |159,91+113,84 |<0,01
HOMA-IR 6,03+7,66 2,76+3,36 <0,01

HOMA-IR:insiilin Direncinin Homeostatik Model Degerlendirmesi,
HbAlc:Hemoglobin Alc

Hastalarin bakilan biyokimyasal
parametrelerinden sodyum, total protein, total
kolesterol ve LDL acisindan istatistiksel anlamli
fark bulunurken (P<0,01), diger parametreleri
acisindan ise istatistiksel anlamh fark
bulunmadi  (p>0.05). Hastalarin bakilan
hormonal degerlerinden tiroid hormonlar1 ve
ACTH agisindan istatistiksel anlamh fark
bulunmadi (p>0.05). Kortizol degerleri 1.
grupta 22,27+10,14 bulundu ve 2. gruba gore
istatistiksel acidan anlamli olarak daha ytiksekti
(P<0,05).

Hastalarin mikrovaskiiler komplikasyonlar
acisindan bakilan mikroalbliimintiri Grup 1'de
%43,1 ve Grup 2'de %25 oraninda saptandi.
Mikroalbliminiiri agisindan hastalar arasinda
istatistiksel anlamh fark bulundu (P<0,01).
Makroalbiiminiiri Grup 1'de %37,6, Grup 2’de
%18,7 idi ve istatistiksel acidan anlamh fark
mevcuttu (P<0,01). Retinopati Grup 1'de %58,2
ve Grup 2'de %27,5 bulundu. Grup 1'deki
hastalarda retinopati orani istatistiksel acidan
anlamhl olarak daha fazla bulundu (P<0,01).
Grup 1'de duyusal noéropati %56,9, motor
noropati %51,9, otonom néropati %57,5
bulundu ve Grup 1'de Grup 2’ye gore noropati
acisindan istatistiksel anlaml farklilik mevcuttu
(P<0,01). Grup 1 hastalarin glomeriiler
filtrasyon hizi (GFR) degerleri 80,82+29,08,
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Grup 2 hastalarin GFR degerleri 107,79+44,00
bulundu ve GFR’de azalma acisindan
istatistiksel anlamh fark bulundu (P<0,01).
Mikrovaskiler komplikasyonlar Tablo III'te
gosterilmistir.

Tablo IlI: Diyabetin mikrovaskuler komplikasyonlari

P

Grup 1 Grup 2 degeri
GFR (ml/dk) 80,82+29,08 |107,79+44,00 |<0,01
Mikroalbimindri 10/25(%643.1) | 11/33 (%25) <001
(var/yok)
Makroalblmindri o )
(2300mg/giin) 26/43(%37,6) |6/26(%18,7)  [<0,01
Retinopati o .
(varlyok) 46/33(%58,2) |22/58(%27,5) |<0,01
Duyusal ndoropati 45/34(%56.9) | 24/56(%30) 001
(varlyok)
Motor noropati AOBTORELO) |17/630621.2) |<0.01
(var/yok)
Otonom ndropati o )
(varlyok) 42/31(%57,5) |14/66(%17,5) |<0,01

GFR:Glomeriiler filtrasyon hizi
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Iki grup arasinda bakilan ejeksiyon fraksiyonu
ve  ankle-brakiyal indeksler  ag¢isindan
istatistiksel anlaml fark bulunmadi (p>0.05).
Iki grup arasinda sol ventrikiil hipertrofisi,
sistolik disfonksiyon, diyastolik disfonksiyon ve
segmenter duvar hareket bozuklugu agisindan
istatistiksel anlamli fark bulunmadi. Istirahat
tasikardisi Grup 1'de %11,2 ve Grup 2’de %1,6
bulundu. istirahat tasikardisi agisindan iki grup
arasinda istatistiksel anlamli fark saptandi
(P<0,02). Diizeltilmis QT arahg siliresinde
uzama Grup 1'de %54,2 ve Grup 2’de %29,2
olarak bulundu. QT’de uzama siiresi a¢isindan
Grup 1'de Grup 2’ye gore istatistiksel anlamlh
fark bulundu (P<0,01). Grup 1’de 4 hastada
miyokard infarktiisii (MI) 6ykiisii varken Grup
2’de MI oykisu yoktu. MI o6ykiisii agisindan
istatistiksel anlamlh fark bulunmadi (p>0.05)
(Tablo IV).

Tablo IV: Hastalarin ekokardiyografi ve elektrokardiyografi bulgulari

Grup 1 Grup 2 P degeri
0,
Sol ventrikil hipertrofisi (varfyok) 20/46 (% 30.3) 16/49 (% 24.6)  |AD
Sistolik disfonksiyon (var /yok) 3/63(% 0,45) 5/60 (% 0,80) AD
Diyastolik disfonksiyon (var /yok) 28/37 (% 43,0) 22/43 (% 33,8) AD
Segmenter duvar hareket bozuklugu (var /yok) 10/50 (% 16,6) 5/57 (% 8,0) AD
istirahat tagikardisi (var/yok) 7155 (% 11,2) 1/60 (% 1,6) P<0,02
Dizeltilmis QT araliginda uzama (var/yok) 32/27 (% 54,2) 19/46 (% 29,2) P<0,01
MI dykusu 4/76 (% 5,2) 0/79 (% 0) P=0,12

MI: Miyokard infarktist
TARTISMA

Diyabetes mellitus, instlin sekresyonu ve/veya
insiilinin periferik hiicrelere etkisinde meydana
gelen bozukluklar sonucu ortaya ¢ikan
hiperglisemi ile karekterize bir grup metabolik
hastaliktirll, DM wuzun slren metabolik
bozukluklar sonucunda makrovaskiiler ve
mikrovaskiiler komplikasyonlara neden olur.
Bu komplikasyonlarin gelismesi, hastaligin
tanisinin konulmasindan yillar énce (1-12 yil)
baslamaktadir.

Diyabetik hastalarda, mikrovaskiiler
komplikasyonlarin ~ (retinopati, = nefropati,
noropati) gelisme ve ilerleme riskinin dogrudan
glisemik kontroliin derecesi ile iliskili oldugu

gosterilmistir!2. Giinliik glisemik kontroliin
takibinde kan glukoz 6l¢timii kullanilirken, uzun
donem glisemik kontroliin takibinde HbA1lc
kullanilmaktadir. HbAlc non-enzimatik olarak
hemoglobinin glikozillenmesi sonucu olusur.
HbA1c ortalama 3 aylik kan glukozu hakkinda
bilgi  verir!3.  Diyabette = mikrovaskiiler
komplikasyonlarin gelisme riskinin tahmininde
HbA1lc 6l¢gliminiin yararh oldugu ve glisemik
kontroliin takibinin HbAlc ile yapilabilecegi
gosterilmistir'4,. HbAlc gibi glikozillenen
proteinler, HbAlc daha sonra normal seviyeye
gelse bile bu triinler viicutta kalmaya devam
etmekte ve viicut fonksiyonlarini bozarak uzun
donem komplikasyonlara yol a¢maktadir. Bu
nedenle HbAlc'nin bir degerinin bile ¢ok
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yliksek saptanmasi komplikasyonlarin varligi
acisindan uyarici olabilir.

Diyabetik nefropati, diyabetin en o6nemli
komplikasyonlarindan biri olup, son dénem
bobrek yetmezligine yol acan en sik nedendir.
Son donem bobrek yetmezligi proteiniiri
basladiktan sonraki 8-10 yil iginde gelisir.
Mikroalbimintiri  riskinin, HbAlc %10,1
lzerine ciktikca, diyabet siiresinden bagimsiz
olarak arttigi gosterilmistir. Tip 1 diyabetli
hastalarda yogun tedavi ile 9 wyilhik takip
sonunda HbA1c’si %7 olan hastalarda HbA1c'si
%9 olan hastalara gore mikroalbliminitiri %35-
45 oraninda azalmistir!>, Baska bir calismada

HbAlc %38,8'in uzerine ciktiginda
mikroalbliminiiri gelisme riskinin arttig,
HbAlc  %7nin  altina  indiginde  ise

mikroalbliminlirinin azaldig1 gosterilmistirle-
Benzer sekilde Birlesik Krallik Prospektif
Diyabet Calismasi’'nda (UKPDS), tip 2
diyabetiklerde 9 yillik takipte HbA1c’si %7 olan
hastalarda HbA1c’si %7,9 olan hastalara gore
mikroalbiiminiiri gelisimi %25-30 daha az
bulunmusturl?. Bizim calismamizda
mikroalbiimintirik ve makroalbtimintirik hasta
orant HbAlc degeri %12’den yiiksek olan
grupta anlamli olarak daha ytiksek bulundu.

Diyabetik  retinopati, glinimiizde gorme
problemleri ve korliiglin 6nemli bir nedenidir?8.
Retinopati siklig1 diyabetin siiresi ve glukoz
regulasyonundaki bozukluga baglh olarak artar.
HbA1lc'deki %1’lik bir diisiis mikrovaskiler
komplikasyonlar1 %35 oraninda azaltmistir.
Ferrer ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada
her iki cinsten, 40-65 yaslar1 arasindaki toplam
140 diyabetik hasta (%44 tip 1 DM ve %56 tip 2
DM) 5 yil sureyle mikrovaskiiler
komplikasyonlar ac¢isindan incelenmis ve
hastalar HbA1c degerlerine gore %8’den diisiik
ve yuksek olmak tizere iki gruba ayrilmistir.
Nitekim calismada tip 2 diyabetiklerde HbAlc
degeri %8’den yiiksek olanlarda retinopati
anlaml olarak daha fazla bulunmustur??. iki y1l
boyunca 1362 diyabetik hastanin (389 tip 1 DM

ve 973 tip 2 DM) izlendigi bir calismada
retinopatisi olan hastalarin ortalama HbAlc
degeri %8,6 ve retinopatisi olmayanlarin
ortalama HbAlc degeri % 8,1 bulunmustur?0.
Baska bir ¢alismada HbA1lc diizeyinin %7'nin
alinda tutulmasi1 diyabetik retinopatinin
ilerleme riskini azalttig1 saptanmistir?l. Segato
ve arkadaslarinin yaptig bir ¢calismada 1321 tip
2 diyabetli hasta incelenmis ve genel olarak
diyabetik retinopati %26,2 olarak bulunmustur.
Bes yildan az hastaligl olanlarda retinopati
%17,3 iken, 20 yildan fazla hastaligi olanlarda
bu oran %60,8 bulunmustur?2.  Bizim
calismamizda HbA1c'si %12 ve lizerinde olan
hastalarda retinopatinin anlamli olarak daha
yuksek oldugu saptandi.

Diyabetik noropati diyabetik hastalarda énemli
mortalite ve morbidite nedenidir. Diger
mikrovaskiiler komplikasyonlar gibi hastaligin
siresi ve kan glukoz dilizeyi noropati
gelisiminde cok onemlidir23. Diger
mikrovaskiiler komplikasyonlarda oldugu gibi
kan glukoz duzeyi yiiksekligi ile ndropati
gelisimi  orantih  bulunmustur?4.  UKPDS
calismasinda 10 yildan fazla siiren bir takipte
HbA1lc degeri %7 olan hastalarda HbAlc degeri
%7,9 olan hastalara gore mikrovaskiiler
komplikasyonlar 6nemli oranda daha az
saptanmistirl’”. Yapilan calismalarda diyabetli
hastalarin néropati acgisindan periyodik olarak
taranmas1 ve kan glukoz takiplerinin 6nemli
oldugu vurgulanmistir?s. Calismamizda yiiksek
HbA1c degerlerinin oldugu hasta grubunda hem
duyusal hem motor hem de otonom noéropati
anlamli olarak daha yiiksek saptandi.

Diyabet sadece metabolik bir hastalik degil, ayni
zamanda vaskiiler bir hastaliktir. Diyabetes
mellitus kardiyovaskiiler hastaliga ait iyi
belirlenmis bir risk faktoéridiir. Diyabeti olan
hastalarda,  diyabeti  olmayanlara  gore
kardiyovaskiiler o6lim riski iki kat daha
yuksektir. Diyabetik hastalardaki o6liimlerin
%?75’'inden kardiyovaskiiler =~ bozukluklar
sorumludur?. Diyabet tanisi alan hastalarda
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koroner arter hastalifi prevalanst %55 iken,
diyabet tanis1 olmayanlarda bu oran %4
civarindadir?e,

Diyabetik hastalarda morbidite ve mortaliteyi
arttiran mekanizmalar arasinda ventrikiiler
aritmi, sessiz miyokard iskemisi, bozulmus
koroner regiilasyon ve artmis istirahat kalp hizi
yer alir. Ani kardiyak 6liim diyabetik hastalarda
stk gorilur. Diyabetik  hastalarda QT
mesafesinde uzama sik goriliir ve ani kardiyak
oluim ile iliskilidir?’. Diyabetli hastalarda
periferik vaskiiler hastalik, konjestif kalp
yetersizligi, koroner arter hastaligi, miyokard
infarktiisi ve ani o6lim gibi bircok
kardiyovaskiiler = hastalikta artis ortaya
konulmustur2s,

Selvin  ve  arkadaslarinin  ¢alismasinda,
HbAlc'deki %1'lik artisin kardiyovaskiiler
hastalik  riskini %18 arturdigi ortaya
konulmustur. Bu c¢alismada kardiovaskiiler
hastalik riski tip 1 ve tip 2 diyabetli hastalarda
aynt oranda  bulunmustur?®>. HbA1lc'nin
distrilmesi ve siki glisemik kontrol saglanmasi
mikrovaskiiler = komplikasyonlar1  belirgin
oranda azaltmasina ragmen UKPDS
calismasinda makrovaskiiler komplikasyonlar
acisindan anlamh bir fark bulunamamistir??,
UKPDS'nin yaptigi baska bir c¢alismada
kardiyovaskiiler olaylarin orta derece azaldigi
bulunmustur3®, Nathan ve arkadaslarinin
calismasinda tip 1 diyabetli hastalarda siki
glisemik kontrol ile intima-media kalinliginin ve
kardiyovaskiiler mortalitenin azaldigi
bildirilmistir3l. Diyabetli hastalarda siki
glisemik kontroliin kardiyovaskiiler morbidite
ve mortaliteyi azaltmada o6nemli oldugu
vurgulanmistir32,  Calismamizda iki grup
hastada ejeksiyon fraksiyonu, sol ventrikiil
hipertrofisi, sistolik disfonksiyon, diyastolik
disfonksiyon ve segmenter duvar hareket
bozuklugu acisindan istatistiksel anlamh fark
bulunmadi. Diizeltilmis QT aralig1 stliresinde
uzama (>420 msn) HbA1c yiiksekligi ile iliskili
bulundu. istirahat tasikardisi, yiikksek HbAlc
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degerleri olan grupta anlamli olarak daha
ylksekti. Cok yiiksek HbAlc degerlerinin QT
siresinde uzama ve istirahat tasikardisi ile
iliskili bulunmasi diyabetik hastalarda ytliksek
HbAlc degerinin mortalite ile iliskisini ortaya
koymasi agisindan 6nemlidir.

Periferik arter hastaligi alt ekstremitelerin
aterosklerotik tikayici hastaligi ile
karekterizedir. Diyabetik hastalarda yiiksek kan
glukoz diizeyleri periferik arter hastaliginin
olusumu ve ilerlemesinde o6nemli rol
oynamaktadir33. Diyabetik hastalarda periferik
arter hastaligt gelisimi alt ekstremite
ampltasyonlar1 i¢in major risk faktéri olup
semptomatik kardiyovaskiiler ve
serebrovaskiiler hastalikla iligkilidir. Hastalarin
cogu asemptomatik oldugundan bu oranin daha
yliksek oldugu tahmin edilmektedir?8. Tanida
ankle-brakiyal indeks non-invaziv test olarak
kullanighdir. Damarlarda kalsifikasyon olmasi
durumu damara yapilan kompresyonda
yetersizlige ve bu da yanlishkla ytiksek ankle-
brakiyal indeks degerlerine yol agabilmektedir.
Bizim calismamizda iki grupta bakilan ankle-
brakiyal indeksler acisindan istatistiksel
anlamli fark bulunmad.

DM’li hastalarda lipid bozukluklar1 sik
gorilmektedir. Lipid bozukluklar1 artmis
kardiyovaskiiler risk ile iliskilidir. Diyabette
lipid bozuklugu artmis trigliserit, VLDL, artmis
veya normal LDL ve azalmis HDL ile
karekterizedir. Diyabetiklerde LDL Kkiiciik
caphdir ve siklikla okside olur. Glikozilasyon
sonucu LDL daha aterojenik hal alir3+
Calismamizda ytiiksek HbA1c degeri olan grupta
LDL ve total Kkolesterol acisindan fark
bulunurken, HDL, VLDL ve trigliserit acisindan
iki grup arasinda anlaml fark bulunmadi.
Yiksek HbAlc degeri olan hastalarda
aterosklerotik kalp hastaliginda 6nemli bir roli
olan LDL'nin yiiksek bulunmasi, glukoz
regiilasyon bozuklugunun LDL kolesterol
diizeyleri lizerine de olumsuz etkileri oldugunu
gostermektedir.
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Calismamizda iki grup arasinda yas, cinsiyet,
diyabetin tipi, boy, bel cevresi ve kan basinci
acisindan istatistiksel fark bulunmadi. HbAlc
degeri yiiksek grupta viicut agirligt ve BMI
istatistiksel olarak anlaml diisiik bulundu. Bu
diistiklik insiilin etkisinde azalma sonucu
vicudun enerji icin glukozu yeterince
kullanamamasi, glukozun idrarla kaybi, lipoliz
artmast ve protein yilkiminin artisina
baglanabilir.

Bakilan biyokimyasal parametrelerden HbAlc
degeri yiiksek grupta sodyum ve total protein
istatistiksel anlamli olarak daha diisiik bulundu.
Serum sodyum seviyeleri hiperglisemiye bagh
osmolarite artis1 nedeniyle diisiik bulunur.
Glukoz degerindeki her 100 mg/dlI'lik artis
sodyum degerini 1,6 mEq/L daha diisiik
gostermektedir. Total protein azalmasi,
diyabetik nefropati nedeni ile proteinlerin renal
kaybina baglanabilir.

iki grup arasinda bakilan hormonal degerlerden
ACTH ve tiroid hormonlar istatistiksel agidan
anlamh fark bulunmazken, kortizol agisindan
istatistiksel anlamh farklihik bulundu. HbAlc
degeri yiiksek grupta komplikasyonlarin sik
goriilmesi ve buna bagh olarak artan stres
nedeni ile kortizol degerleri yiikselmis olabilir.

Artmis kortizol degerleri diyabet
regilasyonunu bozarak bu hastalardaki
komplikasyonlarin daha da artmasindan

sorumlu olabilir.

Hasta sayisinin az olmasi ve retrospektif bir
calisma olmasi ¢calismamizin kisithliklarindir.

SONUC

Kesitsel olarak bakilan c¢ok yiiksek HbAlc
degerleri diyabetin komplikasyonlar ile iliskili
bulundu. Hastalarda herhangi bir zamanda ¢ok
yiuksek HbAlc degeri ile karsilasildiginda
diyabetik hastalarda komplikasyonlarin
olabilecegi goz oniinde bulundurulmahdir. Ug
aylik ortalama kan sekerinin takibinde 6nemli
oldugu diisiintilen HbA1c diyabetin uzun dénem

komplikasyonlarinin izlemi acisindan da 6nemli
bir parametredir.
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