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OZET

Diyabetes mellitus en sik gorulen endokrin hastaliktir. Degisen tani
standartlarindan dolayi gercek sikhgini belirlemek zordur. Fakat eger tani
kriteri olarak aghk kan sekeri alinirsa siklik yizde bir ile iki arasindadir.
Hastalik, metabolik anomalilikler ve uzun sire sonra ortaya c¢ikan gozleri,
bobrekleri, sinirleri, ve kan damarlarini etkileyen komplikasyonlar ile
karakterizedir. Tip 2 Diyabetes Mellitus, bazen kulctklerde fakat ¢gogunlukla
yetiskinlerde gorulir. Genelde bu tir diyabette sebep bilinmez.

Bu galismaya Tip 2 Diyabetes Mellitus tanisi konmus 100 hasta dabhil
edilmistir. Bu hastalar retrospektif olarak 1 Agustos 2008’den 31 Ocak 2009’a
kadar olan donemdeki binlerce dosyalardan taranmistir. Bu dosyalardan 100
dosya secilmis ve calisma bu dosyalar uUzerinden yapimigtir. Bu 100
dosyanin 50’sinin demir eksikligi anemisi olan ve diger 50’sinin demir eksikligi
olmayan Tip 2 Diyabetes Mellitus’lu hastalardir. Demir eksikligi anemisi olan
ve olmayan diyabetik hastalarin aglik kan sekerleri, hemoglobin, MCV, demir,
demir baglama kapasitesi, transferrin satlrasyonu, ferritin, ve Hemoglobin
Aic degerleri kiyaslanmigtir. Demir eksikligi olan hastalarin demir tedavisi
sonrasi Hemoglobin HbA;.'deki degisiklikler incelenmigtir.

Demir ekslikligi anemisi olan ve olmayan diyabetes mellituslu
hastalarin aclik kan sekeri duzeyleri ve aldiklari diyabet tedavisi arasinda
anlaml fark bulunmamigtir. Demir eksikligi anemisi olan ve olmayan grupta
Hemoglobin Aic degerleri normal sinirin Gzerinde idi. Demir eksikligi tedavisi
verildikten sonra her iki grubun Hemoglobin A;; degerleri arasinda anlamli
fark bulunmamistir. Bundan dolayida demir eksikli§i anemisi olan diyabetli
hastalarda demir tedavisinden sonra Hemoglobin A;. seviyesine bagl
diyabet tedavisi ayarlamasi yapilmasina gerek olmadigi dusunulmektedir.
Bazi calismalarda demir eksikligi anemisine bagh Hemoglobin Aic’nin olmasi
gerekenden daha yuksek oldugu bulunmus, bazilarinda ise bdyle bir sonuca
ulagilamamistir. Ancak bu calismalarin daha az sayidaki hastalar Gzerinde

yapildigi belirlenmistir. Bu ¢alismada demir eksikligi anemisine bagli olarak



Hemoglobin Aj;;. seviyelerinde beklenenden fazla ylkselme olmadigi
belirlenmistir.

Anahtar kelimeler: Tip 2 Diyabetes Mellitus, Hemoglobin A;c.



SUMMARY

Hemoglobin Aic in Type Il Diabetic Patients With Iron Deficiency

Diabetes mellitus is the most common endocrine disease. The true
frequency is difficult to ascertain because of differing standards of diagnosis
but probably between one and two percent if the fasting blood glucose is the
criterion for diagnosis. The disease is characterized by metabolic
abnormalities and by long-term complications involving the eyes, kidneys,
nerves, and blood vessels. Type 2 Diabetes Mellitus occurs predominantly in
adults but occasionally in juveniles. In this type of diabetes, the cause is
generally unknown.

100 patients diagnosed with Type 2 Diabetes Mellitus were included
in this study. These patients were searched retrospectively from files during
the period of August 1, 2008 to January 31, 2009. 100 files were chosen from
these files. 50 of these 100 files had iron deficiency anemia and the other 50
did not have iron deficiency anemia with Type 2 Diabetes Mellitus. The
difference of fasting blood glucose, hemoglobin, MCV, iron, iron binding
capacity, transferrin saturation, ferritin, and Hemoglobin A;. of diabetic
patients with and without iron deficiency anemia were examined.

When groups with and without iron deficiency anemia were
compared by fasting blood glucose and diabetic treatment showed no
difference. Groups with and without iron deficiency had Hemoglobin Ajc
levels higher than the normal. After iron replacement therapy, the two groups
did not have significant difference in the Hemoglobin A;. levels. Because of
this, patients with iron deficiency anemia, arranging diabetic treatment due to
Hemoglobin A;c levels did not have to wait after iron replacement therapy.
Some studies showed that Hemoglobin A;. due to iron deficiency anemia
was higher than expected and some did not. But, they have worked with less
number of patients. Our study did not show higher than expected
Hemoglobin A levels due to iron deficiency anemia.
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GIRiS

Bilinen en eski hastaliklardan olan diyabetes mellitus (DM), 20.
Yuzyihn en buyuk saglk problemlerinden biri olup, 21. Yuzyilda da sorun
olmaya adaydir. DM’a benzeyen klinik 6zellikler 3000 yil dnce eski Misir'lilar
tarafindan anlatilmistir. “Diyabetes” terimi Kapadokya'li Araetus tarafindan
bulunmustur. Daha sonra, 1675'de hastalarin idrari ve kaninin tatli oldugu
tekrar fark edildiginde (ilk énce eski Kizilderililer tarafindan fark edilmis)
mellitus (bal seker) kelimesi Thomas Willis (ingiltere) tarafindan ilave
edilmistir. Fakat 1776'da Dobson (ingiltere), idrarin ve kanin fazla sekerden
dolayi tath olduklarini ispatlamistir. Modern zamanda ise diyabetin gegmigi ile
deneysel tibbin ortaya ¢ikmasi ayni zamana denk gelmigtir. DM tarihinin en
onemli olayi ise karacigerin glikojenozisdeki roli ve diyabetin fazla glukoz
yapimindan dolayir olustugu konsepti 1857'de Claude Bernard (Fransa)
tarafindan ortaya konmustur. Hemoglobin A;. (HbA;.) ise 1958°'de Huisman
ve Meyering tarafindan hemoglobinin diger formlarindan kromatografik sttun
kullanilarak ayristiriimistir. Diyabetteki artigi ilk defa 1969'da Samuel Rahbar
ve galisanlarn tarif etmistir. Pankreasin diyabetin patogenezindeki roli 1889
yilinda Mering ve Minkowski (Avusturya) tarafindan bulunmustur. Bu bulus
1921’de Banting ve Best tarafindan insilini izole etmek igin bir temel
olusturmustur. ilk oral antidiyabetik ilaclardan Tolbutamid ve Karbutamid
1955’de piyasaya surulmastir (1). DM Uzerindeki ¢alismalar gunumuzde
halen devam etmektedir.

DM vyayginhg gittikge artan, énemli bir saglik sorunudur (2, 3).
Dunyada 2025 yilinda yetigkin ntfusun yaklasik %5,4’'nun Tip 2 DM’lu hasta
olacagl tahmin edilmektedir (3, 4). DM terim olarak insulin Gretiminin
yetersizligi, insulin eksikligi veya her ikisinin sonucunda ortaya c¢ikan
hiperglisemi ile karakterize metabolik bir hastaliktir (3, 5, 6). Uzun sureli
hiperglisemi ciddi bir sorundur. Bdbrek, sinir, kalp, kan basinci ve g6z gibi

cesitli organ sorunlarina neden olabilir (3, 5).



DM en sik gorulen endokrin hastaliktir. Degisen tani standartlarindan
dolayi gergek sikligini belirlemek zordur. Hastalik, metabolik anomalilikler ve
uzun sure sonra ortaya ¢ikan gozleri, bobrekleri, sinirleri, ve kan damarlarini
etkileyen komplikasyonlar ile karakterizedir (7, 8). Tip 2 DM, bazen
klguklerde fakat ¢codunlukla yetigkinlerde goérulur. Genelde bu tir diyabette
sebep bilinmez (9).

Tip 2 DM tanisi genelde 40 yasindan sonra konmasina ragmen daha
erken de konabilmektedir. Cocuklarda da Tip 2 DM’un olugmasi gittikge
artmaktadir. Uluslararasi Diyabet Federasyonu’'na (International Diabetes
Federation) gore dinyada 20 ila 79 yas arasinda Tip 2 DM prevalansi 2010
yil igin ylzde 6.6 olarak hesaplanmig ve 2030 yili icin ylzde 7.8 olarak
hesaplanmaktadir. insan sayisi olarak ele alinirsa 2010 yilinda diinyada 285
milyon insanda Tip 2 DM bulunmaktadir ve 2030 yilinda 438 milyon insanin
hasta olmasi beklenmektedir (10). Ulkemizde ise 1997-1998 yillarinda
yapilan Turkiye Diyabet Epidemiyoloji Calismasi’na (TURDEP) gore 20-80
yas grubunda diyabet sikligi %7.2, bozulmus glukoz toleransi prevalansi ise
%6.7 olarak bulunmustur. Bu oranlara dayanarak 2000 yili nufus sayimina
goére Turkiye’de 2.6 milyonun uzerinde Tip 2 DM’lu ve 1.8 milyon civarinda
bozulmus glukoz toleransi olan hastalarin yasadigi dusundlmektedir.
TURDEP sonuglarina gore Turkiye’de DM prevalansinin artmakta oldugu
belirtiimektedir (11, 12).

Gunumuze kadar DM hakkinda birgok siniflandirma yapilmistir.
Ancak, DM hakkindaki bilgilerin giderek artmasindan dolay! yapilan
siniflandirmalarin ve tani kriterlerinin yeniden gbézden gegiriimesine gerek
duyulmus ve 2010 yilinda Amerikan Diyabet Birligi (ADA) yeni siniflamayi
yayinlamistir. Yeni siniflama etyolojiye dayanan kolay anlasilan bir 6rnektir
(Tablo-1 ve Tablo-2) (13).



Tablo-1: Diyabetes Mellitus'un yeni siniflandirmasi (ADA 2010).

1. Tip 1 Diyabetes Mellitus (Tip 1 DM)
iImmain kaynakli
idiyopatik

2. Tip 2 Diyabetes Mellitus (Tip 2 DM)
insiilin rezistansi + rélatif inslin eksikligi
insiilin sekresyon bozuklugu + insiilin rezistansi

3. Diger Spesifik Tipler
Beta hlcre fonksiyonunda genetik defekt
insiilin etkisinde genetik defekt
Ekzokrin pankreas hastaliklari
Endokrinopatiler
ila¢ veya kimyasal maddeye bagli DM
infeksiyonlar
Nadir gortlen immuan aracili DM
Diger genetik sendromlar

4. Gestasyonel Diabetes Mellitus (GDM)




Tablo-2: DM'un yeni siniflandirmasi ve diger spesifik tipleri (ADA 2010).

Beta hicre fonksiyonunda genetik defekt
Kromozom 12, HNF-1a (MODY3)
Kromozom 7, glukokinaz (MODY?2)
Kromozom 20, HNF-4a (MODY1)
Kromozom 13, IPF-1 (MODY4)
Kromozom 17, HNF-1p (MODY5)
Kromozom 2, Neuro D1 (MODY®6)

Mitokondrial DNA
Digerleri

insiilin etkisinde genetik defekt

Tip A ins(lin rezistansi
Leprechaunism

Rabson-Mendenhall sendromu

Lipoatrofik DM
Digerleri

Ekzokrin pankreas hastaliklari
Pankreatit
Travma/pankreatektomi
Neoplazi
Kistik fibrozis
Hemakromatozis
Fibrokalkiiloz pankreatektomi
Digerleri

Endokrinopatiler
Akromegali
Cushing sendromu
Glukagonoma
Feokromasitoma
Hipertiroidizm
Somatostatinoma
Aldosteronoma
Digerleri

ilag veya kimyasal
maddeye baglh DM

Vakor

Pentamidine

Nikotinik asit
Glukokortikoidler
Tiroid hormonlari
Diazoksit

B-adrenerjik agonistler
Tiazidler
Gama-interferon
Digerleri

Enfeksiyonlar

Konjenital rubella
Sitomegaloviriis
Digerleri

Nadir goriilen immun aracili DM

"Stiff-man” sendromu
Anti-insUlin reseptor antiklorlari
Digerleri

Diger genetik sendromlar

Down sendromu
Klinifelter sendromu
Turner sendromu
Wolfram sendromu
Frederick ataksisi
Huntington koresi
Laurence-Moon-Biedl sendromu
Myotonik distrofi
Porfiria

Prader-Willi sendromu
Digerleri




DM 4 ana klinik gruba ayriimistir. Bunlar; Tip 1 DM, Tip 2 DM, diger
spesifik tipler ve gestasyonel DM’tur. Dinyada DM tanisi konulan hastalarda
Tip 2 DM %90-95, Tip 1 DM %5-10 oraninda gorulirken diger diyabet
formlari %2-3 oraninda gorulmektedir (13).

Tip 1 ve Tip 2 diyabeti ayirt etmek her zaman kolay olmayabilir. Tip 2
diyabet 6 yasa kadar ¢cocuklarda saptanmis olup, 9-19 yas arasi ergenlerde
saptanan yeni diyabet olgularinin %25-%33'Unu olusturmaktadir. Genelde
kilo artigi ve fiziksel etkinlikteki azalmayla birliktedir. Ergenlerde, hastalik
diyet ve oral antihiperglisemiklerle kontrol edilmeden &6nce, diyabetik
ketoasidoz (DKA) olusabilir (14).

Diyabetin belirleyicisi olan hipergliseminin derecesi zamanla
degisebilir ve patojenik surecin (ilerleyebilir, gerileyebilir veya ayni kalabilir)
ve tedavisinin ciddiyetini belirtir. Ancak surecin dogasini degistirmez (14).

DM kronik hiperglisemi ve karbonhidrat, yad ve protein
metabolizmasinda bozulmalarla karakterizedir. Bu hastalikta instlin
saliniminda, insdlinin etkisinde veya ikisinde bozukluk olabilir. Bitin organ
ve sistemleri etkileyen bu kronik hastaligin akut, kisa dénem ve uzun dénemli
komplikasyonlarindan, aclik veya kronik hipoglisemisi ve postprandial
hiperglisemi nedendir (14).

Diyabet hastalarinin bagvurudaki sikayeti; diyabetin tipine ve patolojik
evreye baghdir. Tip 1 diyabetli hastalar genelde akut hiperglisemi
semptomlariyla basvurmaktadir. Politiri, polidipsi, kilo kaybi ve daha az
siklikta polifaji, gorme bulanikhgr ve kagintidir. %25’inde ilk bagvurdugunda
DKA bulunur. Tip 2 diyabetli hastalar yillarca (ortalama 4-7 yil) tani almadan
normal yasamlarini surdururler. Semptomlar Tip 1 diyabete gore daha az
akut yani daha cok kronik olup, bu ileri yasl populasyonda letarji ve
yorgunlukla birlikte goralebilir. Kronik hiperglisemi; biylimede yavaglama,
enfeksiyonlara duyarlilik (6rn: vajinit) ve yara iyilesmesinde gecikmeye neden
olabilir. Tip 2 DM icin risk faktorleri Tablo-3'de listelenmistir. Sedanter yagsam
tarzi ve kotl beslenme bunlardan bazilaridir (14).

Diyabet icin tani kriterleri tekrar gozden gegirilmis ve daha anlasilir

hale getirilmigtir (Tablo-4). Tabloda DM altinda goérulen serum glukoz



Olcimlerinden herhangi Gg¢l tani ic¢in kullanilabilir ve bir sonraki gtnde

herhangi Ucuyle kuvvetlendirilmelidir (14).

Tablo-3: Asemptomatik, ylksek riskli kisilerde diyabetin taranmasi (14).

1. 45 yas ve Uzeri herkes diyabet agisindan test edilmeli, sonuglar normal
cikarsa, test 3 yillik aralarla tekrarlanmalidir.

2. Asagidaki ozellikleri gorilen bireylerde, test daha geng yasta veya daha
sik yapilmalidir.

a. Kilolu (ideal viicut agirhginin %20 ve (izerinde veya BMI 25kg/m? ve
uzeri) veya BMI normal (22-24-9) santral obezite

b. Birinci derece yakininda diyabet (ebeveyn veya kardes)

c. Yuksek riskli etnik bir populasyondan gelme (Afrikali-Amerikali; Nativ
Amerikali, Asyali Amerikali, Pasifik Adali, Ispanyol)

d. 9 Ib (4 kg) olan buyuk bebek dogurma, agiklanamayan bir perinatal
bebek olumu veya gestasyonel diyabet tanisi alma

e. Hipertansif (140/90 mmHg ve Uzeri)

HDL kolesterol dizeyi 25 mg/dL ve alti (0.9 mmol/l) ve/veya trigliserid
diizeyi 250 mg/dL ve uzeri (2.82 mmol/l)

g. Bir onceki testinde glukoz toleransinda veya aclik glukozunda bozukluk
¢ikmig olmasi

BMI 25-29.9 kg/m?=Kilolu
BMI >= kg/m® obez olarak tanimlanir

Tablo-4: Diyabetes mellitus icin tani olgutleri (14).

Bozulmus | Bozulmus | .
Normal achk glukoz Dlyapetes
mellitus
glukozu | toleransi
. >110 ve
Aclik plazma glukozu <110 <126 - >126
. - >140 ve
2 saatlik tokluk glukozu <140 - <200 >200
Gelisiguzel plazma glukozu*** - - - >200

*En az 8 saattir su harig, ne kati ne de sivi besin almamis olmasi
**Standart oral glukoz toleransi testi, 75g susuz glukoz tliketim sonrasi
***Yemeklerden bagimsiz, giinin herhangi bir saatinde




Oral glukoz tolerans testi (OGTT) tani icin standart fakat dlcimu
ucuz, daha basit, ayni derecede kesin, uygulamasi daha hizli olan aglik kan
sekeri (AKS) oOlgumunun, simdilerde rutinde tani koymak igin kullaniimasi
Onerilmektedir. Glikolize hemoglobin (HbA;c) 6lgimu glisemi izlenimi igin ve

terap6tik bir karara varmak icin uygun olmakla birlikte; diyabet tanisi igin

onerilmemektedir.

OGTT,

kullaniimaktadir (Tablo-5) (14).

gestasyonel

diyabet

Tablo-5: Gestasyonel diyabet i¢in tarama ve tani dlgutleri.

Plazma glukozu 50 g tarama testi | 100 g tarama testi
(mg/dl) (mg/dl)
Aclik - 95
1 saat 140 180
2 saat - 155
3 saat - 140

tanisinda

American Diabetes Association'dan

Tip 2 diyabet acisindan risk tasiyan bazi hasta gruplar igin
uygulanan tarama testleri maliyet bakimindan uygundur (Tablo-3). Tip 2
diyabetli hastalarin ylizde otuzundan fazlasina heniz tani konulmamistir. Tip
2 diyabetin sinsi bir hastalik olmasindan dolay! klinik tani konulana kadar
komplikasyon gelisme riski fazladir (yeni tani alan hastalarin %25’inde
retinopati bulgularina rastlanmaktadir). Erken tani ve tedavi, hastalgin
komplikasyonlarinin ve hipertansiyon, dislipidemi ve obesite gibi genelde
beraber goérilen komorbiditelerin azalmasina neden olacaktir (14).

Tip 2 DM’'un patofizyolojisi; insulin direnci, beta hicre islev kaybi,
dizensiz hepatik glukoz uUretimi ve anormal barsak insulin emilimi olmak
Uzere dort ana guruba ayrilir. Preklinik donemde, pankreas beta hicreleri,
periferik insulin direncini (kasta ve yagda) daha fazla insulin (hiperinsilinemi)
salgilanmasini saglayarak telafi eder. Az da olsa bazi hastalar bu dénemde
yani semptomsuzken saptanirlar. Zamanla, beta hicreleri insulin direncindeki
artisi telafi edemez (bozulmus glukoz toleransi evresi) ve hiperglisemi klinikte
diyabet insiilin ancak

olarak ortaya cikar. halen salgilanmaktadir,



hiperinsulinemik olmayip sonug¢ olarak insilin noksanhgidir. Klasik olarak;
glukozun uyardigi insulin salgilanmasinin ilk fazinin (10 dakikada zirve
yapan) ©Once kaybini ikinci fazin (glukoz uyarisindan 30 dakika sonra
baslayan ve 60 dakikada zirve yapan) kaybi onu takip eder (14).

Tip 1 ve 2 DM’nin patofizyolojisine ilave olarak otofajininde rol aldigi
kanitlar vardir. Persistan yuksek glukoz seviyeleri, hicrenin iginde
antioksidan bozulmalara neden olup iki hastalik da oksidativ strese bagli
hasarla sonucglanmaktadir. Bozulmus otofaji sonucunda hicrenin iginde
mitokondria gibi disfonksiyonel organeller birikir. Artmis ROS (reactiv oksijen
maddeleri=reactive oxygen species) ile baglantii olarak bozulmus
mitokondrial fonksiyonlar insulin rezistansina neden olabilir (15).

Hiperinsulineminin ilerleyen dénemlerinde aclik hiperglisemisinden
once, klinik olarak anlasilmayan postprandial glukoz bozukluklari (glukoz
toleransinda bozulma) ortaya cikar. insiilin direncinin ve insiilin salgilanma
defektlerinin, patogeneze yaptiklari etki hastadan hastaya degisir. Obez
hastalarin cogunda (Amerika’da %80-90) insulin direncinin roli 6ndeyken,
normal kilolu hastalarda insulin salgilanmasindaki yetersizlik 6ndedir (14).

Tip 2 diyabette godzlenen hiperglisemiye neden olan tclncu faktor
ise; karacigerin insulinin inhibitor etkisine karsi direnci sonucu gelisen hepatik
glukoneogenezde yetersiz baskilanmaktan kaynaklanan agiri hepatik glukoz
dretimidir (normalden %25-%50 daha fazla). Yani kisaca glukoneogenezde
artis vardir. Bu artis ozellikle postprandialdir. Bazal degerlerdeki artis ise
degiskendir. Bu hastalikta karacigerde glikojen sentezi azalir ve yag sentezi
artar (14).

Otonomik sinir sistemi tutulumu olsun veya olmasin, hiperglisemi,
hipergliseminin daha da artmasina neden olacak mide motilite bozukluklarina
(semptomatik olsun veya olmasin) ve glukoz emilim hizinda artmaya neden
olarak bir kisir donguye neden olur (14).

Pankreas beta hiicrelerinden insulinle beraber salgilanan peptid olan
amilinin, mide bosalmasini ve bundan dolayr karbonhidrat emilimini
yavaglattigi ve glukagon salgilamasini baskiladigi, postprandial glisemik

kontroll sagladigi dusunulmektedir. Beta hicre yikimi (Tip 1 DM) veya



atrofisiyle (Tip 2 DM) birlikte, amilin ve insulin salgilanmasi azalmaktadir
(14).

Ayrintili bir diyabet idare planinda 6nemli olanlar; hasta egitimi,
saglikli beslenme, kilo kontrolu, fiziksel aktivite, hasta kan glukozunu takip
etmesi ve gerektiginde hipoglisemik ajanlari kullanabilmesini icermektedir.
Hasta egitimi, hastay! diyabet konusunda bilmesi gerekenleri 6gretmek ve
gunlik sagliklariyle ilgili dogru kararlar verebilmeyi saglamaktadir. Hastanin
tedavisi, tibbi, psikososyal ve yasam bigimine yonelik olarak
bireysellestiriimelidir (14).

Kan glukoz dizeylerinin kontroll; diyabet idare planinin temelidir.
Cunkd hiperglisemi diyabet komplikasyonlarina en fazla neden olan
faktordr. Butun hastalarin kan glikometreleriyle glukoz olgimleri yapmalari,
tedaviyi kolaylastirmakta ve hasta icin de bir anlamda egitim olmaktadir. ideal
olarak baslangicta ve tedavinin degisecedi zamanlarda hasta kendi kan
glukoz degerine bakmali, aglikta, 2 saat postprandial donemde, yatarken ve
bazen sabah saat 2-3’te bakilarak degerler kaydedilmelidir (14).

2-3 ayin ortalama kan glukoz seviyesi olan HbA;1., hastanin diyabeti
kontrolint belirler (Tablo-6). HbA;. diyabet kontrolinde tek olcu olarak
kullanilirsa dikkat etmek gerekir. Belirgin hiperglisemik ve hipoglisemik
dalgalanmalar oldugunda HbA;., ortalama kan glukoz diizeyi normal olarak
bulunabilir. Hastanin kendi glukoz oélgimleri bu gibi durumlarda daha fazla
bilgi verir ve terapoétik kararlarda daha yararhidir. Serum fruktozamin olcimu
kisa donem glukoz seviyesinin degerlendiriimesi i¢in de uygundur (2-3 hafta)
(14).



Tablo-6: Diyabet hastalarinda glisemik kontrol icin kan glukozu hedefleri*
(14).

Biyokimyasal endeks Normal Hedef Onerilen Etki

Prepandial/aglik glukozu (mg/dl) ** <100 80-120 <80->140

Postprandial glukoz (mg/dl) ** <140 <180 >180
Yatma zamani glukozu (mg/dl) ** <110 100-140 <100->160
HbA:. (%) <6 <7 >8

* Bu degerler, diyabet olan ve hamile olmayan tim populasyon i¢in genellestirilmistir.
Glukolize hemoglobin diyabet olmayan sinirlardadir.

** Kapiller kan glukozu 6lciimi. Postprandial kan glukozu=yemekten 1.5-2 saat sonra

Demir eksikligi anemisi, hipergliseminin disinda HbAyi ylkselttigi
rapor edilmistir. Bir calismada, DM olmayan hastalarda demir eksikligi
anemisi HbA;'yi etkiliyor mu diye bakiimis. Amerika’da 1999 ile 2004 yillari
arasinda 18 yasindan buyukler ele alinmis. Demir eksikligi anemisi, daha ¢cok
kadinlarda gortlmis ve HbA: i <%5.5'den >%5.5’e yukselttigi gértlmustar
(16).

Diyabetes’in patogenezinde ve komplikasyonlarinda fazla demire
rastlaniimisgtir. Bir ¢alismada, 2 yil boyunca 820 DM’lu hastada transferrin
saturasyonlarina bakilmistir. Ylizde seksen hastada Tip 2 DM saptanmistir.
Genel populasyona gore transferrin saturasyonlari (>%35) diyabet
hastalarinda 3-4 kat fazla oldugu belirlenmigtirr. YiUksek transferrin
saturasyonlari daha ¢ok genclerde gorulmus olup, fazla demirin diyabetes
gelismesinde rol alabildigi dustnulmektedir (17).

Baska bir calismada Cin populasyonunda ferritin degerlerinin
diyabete ve metabolik sendroma etkisine bakilmistir. 2005 yilinda Beijing ve
Sangay’da 50-70 vyaslarinda insanlar ele alinmistir. Median ferritin
konsantrasyonlari erkekler icin 155.7 ng/ml ve kadinlar i¢in 111.9 ng/mi
bulunmustur. Tip 2 DM ve metabolik sendromlu hastalarda daha yiksek
bulunmustur. Yikselmis ferritin degerleri Tip 2 DM ve metabolik sendrom igin

risk faktoriyle baglantili oldugu goriimustir. Bu ¢alismada, demir noksanhgi
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yaygin gorulen bir Glkede bile demirin fazla yiklenmesi metabolik hastaliklar
acisindan 6nemli oldugu goértlmasttr (18).

Bagka bir calismada ise 730 Universite ogrencisi ele alinmistir.
%58’inde demir noksanhgi bulunmustur. Tedavi sonrasi HbA;; %6.15'den
%5.25'e anlamlh bir sekilde dustugu gorulmuastur. Sonug olarak, HbA; 'ye
gbre tani veya tedavi karari almadan demir eksikligi duzeltiimelidir (19).

Artan kanitlar gosteriyor ki demir fazlahigi sadece insulin rezistansi ve
diyabetes riskini artirmaz, ayni zamanda diyabeti olmayan ve diyabetli
hastalarda kardiyovaskuler hastaliklarina da sebep olabilir (20).

Bagska bir calismada ise demir eksikligi anemisinin HbA;c'ye etkisi
incelenmigtir. Demir eksikligi anemisi olan 50 hasta (30 kadin, 20 erkek,
ortalama yas 35.7+11.9 yil) ve ayni yas ve cins olan 50 saglikli insan ele
alinmigtir. Demir tedavisinden 6nce aclik ve tokluk glukoz ve HbA;.
seviyelerine bakilmistir. Demir eksikligi anemisi olan hastalar 3 ay boyunca
demir 100mg/gun ile tedavi edilmistir. Demir tedavisinden sonra laboratuar
degerlerine tekrar bakilmigtir. Demir eksikligi olan hastalarda, demir
tedavisinden once ortalama HbA;. (%7.4+0.8) seviyesi saglikh gruba
(%5.9+0.5)(p<0.001) gore daha yuksek bulunmustur. Demir eksikligi anemisi
olan hastalarda, demir tedavisinden sonra HbA;. ortalama %7.4+0.8'den
%6.2+0.6’ya (p<0.001) anlamh bir sekilde dusmustir. Bundan dolayi
HbA;.'ye bagl tani ve tedaviden 6nce demir eksikligi duzeltiimelidir (21).

Baska bir ¢calismada ise DM olan 68 yasindaki bayan hastada demir
eksikligi anemisi, HbA;:. seviyesinin %10.7’den %15.7'ye yikselmesi ile
baglantili oldugu bulunmustur. Demir eksikligi anemisinin tedavisinden sonra
HbA;. seviyesi %11.0’a dismustur. Batin ¢alisma boyunca hastanin diyabeti
kontrol altindaydi (22).

Bagka bir ¢calismada ise 85 tane insuline bagl olmayan DM’lu geng
Hindistan’li hastada diyet ve ilag tedavisinin yanitlarina bakilmistir. Tedavi ile
achk plazma glukozu dusmdustir. Tedaviden 6nce c¢ogu hastada ya orta
(%40) yada ciddi (%59) diyabet varken; tedavi ile, cogu hastada ya hafif
(%21) yada orta (%62) diyabet oldugu saptanmistir. Ortalama HbA;.
seviyeleri %47 hastada cok iyi (HbA:c %10’den az) ve %78 hastada ¢ok iyi
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yada uygundu (HbA1; %12’den az). HbA;. seviyeleri aglik plazma glukozu ile
korele idi (r=0.78 <0.0001). Demir eksikligi anemisi olan 8 hastada HbA:.
seviyeleri, aneminin tedavisinden sonra dusmustur (23).

Lipid duzeylerindeki hedefler ise kardiyovaskuiler risklerden
etkilenmektedir. Tip 2 diyabetli hastalar icin optimal degerler; LDL 100 mg/dl
veya daha az ve trigliseritler 200 mg/dI’den azdir (14).

Tibbi beslenme tedavisi, hastanin yasam sekline, egzersiz
yapmasina ve Yyeme aligkanliklarina gore bireysellestiriimelidir. Genel
Oneriler: %10-%20 protein, %30’dan az yag ve %50-%60 karbonhidrat iceren
saglkh diyettir. Diyet icindeki ¢ozunebilir lifler karbonhidrat emilimini geciktirir
(boylece postprandial glukoz zirvesini azaltir) ve serum lipid dizeylerini iyi
hale getirir (14).

Obesite; Tip 2 diyabet ve kardiovaskuler hastaliklarda ana risk
faktoradar. Tip 2 diyabet riski ile artan vicut kitle endeksi (BMI=kilo
(kg)/boy(m?) arasinda anlamli iliski bulunmaktadir. Kilolu hastalarda %5-%10
kadar az kilo kaybi bile, diyabet riskini azaltir yani insulin duyarlihgini
arttirarak glisemik kontrolli 6yle iyilestirir ki insilin dozu azaltilacak veya
kesilecek kadar bile olabilir (14).

Egzersiz de diyabet hastalari i¢in bir tedavi seklidir. Ginde en az 30
dakika duzenli, orta dizeyde fiziksel aktivite (10 dakika olarak da boltnebilir)
tavsiye edilir. Her egzesiz oncesinde hasta kan glukoz dizeyini kontrol
etmelidir. AKS 250 mg/dI'nin Gzerinde ve keton pozitifse ya da keton pozitif
olmayip 300 mg/dI'nin Uzerinde ise egzersiz yapmamalidir. Cinkli DKA
gelisme riski artabilir. AKS 100 mg/dI'nin altinda ise egzersiz hipoglisemiyle
neden olabilir ve karbonhidrat almasi gerekebilir (14).

Glisemik bir esik yok, fakat normal glukoz sinirlarinin Gzerinde
geligsebilen komplikasyonlarin riski ile glisemi diizeyi arasinda bir iligki vardir.
HbA;1. dizeyindeki her yuzde bir disuste, Tip 1 diyabet hastalarinda %40, Tip
2 diyabet hastalarinda %35 komplikasyon riskinde disme beklenir. Kan
basincinin kontroll, inme, kalp yetmezligi, mikrovaskuler komplikasyon,
gorme kaybi, ve diyabete bagh o6lum insidansini azaltmakta ve hafif ya da

orta duzeyde hipertansif hastalarin kan basincini 130/85 mmHg (renal
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yetmezligi olanlarda veya proteinurisi 1 g/24 saati asanlarda 125/75 mmHg)
dusurmeye tedaviyi desteklemektedir (14).

Tip 2 diyabette tedavinin amaci; insulin direncini azaltmak, intestinal
insulin emilimini kontrol etmek, hepatik glukoz Uretimini normalize etmek,
beta hicre insllin salgilanmasini  gelistirmek ve uzun doénemli
komplikasyonlarin gelismesini Onlemektir. Farmakolojik tedaviye hemen
baglanmamali, tim hastalar en az bir ay diyet, egzersiz ve kilo kontrolinden
olugan bir deneme tedavisi almalidirlar. Bu tedavi rejimi, yeterli kan glukoz
dizeyi saglamazsa, oral antihiperglisemik ajan ve/veya instlin baglanmalidir.
insilin; AKS'i 250 mg/dl'yi gegcen semptomatik Tip 2 diyabet hastalarinda
baglanabilir ve AKS kontrol altina alindiktan sonra, oral ajana gecilebilir.
Belirgin hiperglisemisi olan hastalarda baslangi¢ tedavisi olarak; maksimum
doz sdulfonilire baslanabilir ve kan glukoz dizeyleri azaldikga doz da
azaltilabilir (14).

Piyasada bulunan bes sinif oral antidiyabetik ajanlar Tablo-7'de
verilmektedir. Sulfonillrelerin ve meglitinidlerin etki mekanizmalari benzerdir
ve hipoglisemiye neden olabilirler. Bu nedenle oral hipoglisemik ajan olarak
da adlandirilabilirler. Diger oral ajanlarin farkli hedeflerleri olup
antihiperglisemik ajan olarak isimlendirilebilirler. Tip 2 diyabet ilerleyici bir
hastalik olup, monoterapi uzun donemde yetersiz kalir. Her biri farkh bir
metabolik anormalligi hedefleyen, iki veya daha fazla ajanin submaksimal
dozda kullanilmasi tek bir ilacin maksimum dozda kullaniimasiyla olusan
etkiden daha fazla etki gosterir. Boylece yan etki insidansi ve siddeti de
azalmaktadir. Terapi, hastanin o6zelliklerine ve baskin patojenik defekte
(Tablo-7) baglh olarak, bir sinif ajanla baslanir ve maksimum dozun dorte biri-
dortte Gcl ile yeterli glisemik kontrol saglanamazsa ikinci bir ajan eklenebilir.

Bu olay, hedeflenen glukoz duzeylerine ulagilana kadar devam eder (14).
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Tablo-7: Oral antidiyabetik monoterapi ajanlari (14).

Salfonilureler Biguanidler
Jenerik adi Glimepirid, gliburid,  Metformin
glipizid,
klorpropamid,
tolbutamid
Etki mekanizmasi MM Pankreas insulin - { | Hepatik

Tercih edilen hasta tipi

sekresyonunu kronik

arttirir

Tani yasi1 >30, zayif,

glukoz Uretimi;
Jperiferik insdlin
direnci;

J barsaktan
glukoz emilimi
Asiri kilo, insulin

diyabet <5 yas, direnci, aglik
insulinopenik hiperglisemisi,
dislipidemi
Terapotik etkiler
JHDbA;* (%) 1-2 1-2
JFPG* (mg/dl) 50-70 50-80
JPPG* (mg/dl) ~90 80
instlin diizeyleri ™ -
Kilo T -
Lipidler - JLDL
ILTG
Yan etkiler Hipoglisemi ishal, laktik asidoz
Doz (gun) 1-3 2-3
Maksimum gunlik doz (mg) Ajana bagh 2550
Aralik / doz (mg) Ajana bagh 500-1000

Ogunlerden yaklagik Oginle birlikte
yarim saat once

(bazilari yiyeceklerle

bazilari bos mide ile)

Optimal uygulama zamani

Metabolize
edilmez/renal

Metabolizma / atihm yeri Hepatik, renal, fekal

*Digerler ¢cok sayida galigmanin birlesimidir.
bw: vicut agirhgi

FPG: aclik plazma glukoz

PPG: postprandiyal gulkoz

TG: trigliserid

14



Tablo-7: Devami (14).

Tiazolidinadion Meglitinid
Jenerik adi Troglitazon, Repaglinid
rosiglitazon,
pioglitazon
Etki mekanizmasi 4 L Periferik instlin - MM Pankreatik
direnci; ™1 glukoz insulin
dispozal, sekresyonu akut
J karacigerde glukoz
aretimi
Tercih edilen hasta tipi Asiri kilo, insulin Postprandiyal

direnci, dislipidemi,  hiperglisemi,
bobrek disfonksiyonu insilinopenik

Terapotik etkiler

JHbA;* (%) 0.8-1 1-2
JFPG* (mg/dl) 25-50 40-80
JPPG* (mg/dl) - 30
inslin diizeyleri - T
Kilo - T
Lipidler MGenig "fluffy" LDL -
IILTG
TMHDL
Yan etkiler Troglitazon ile Hipoglisemi
idiyosenkratik (dUsUk-risk)
hepatotoksisite;
Odem
Doz (gun) 1 1-4+
Maksimum gunlik doz (mg) Ajana bagh 16
Aralik / doz (mg) Ajana bagli 0.5-4
Optimal uygulama zamani Ogunle birlikte Tercihen <15
(kahvaltr) (0-30 dak.)
ogunlerden
once (6gun
yoksa atlayin)
Metabolizma / atihm yeri Hepatik/fekal Hepatik/fekal

*Digerler ¢cok sayida galigsmanin birlesimidir
bw: vicut agirhgi

FPG: aclik plazma glukoz

PPG: postprandiyal glukoz

TG: trigliserid
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Hipoglisemi; dusik plazma glukoz konsantrasyonu (45 mg/dL)
varhginda ve normale donmesiyle dizelen hipoglisemi bulgu ve belirtileri.
Hipoglisemide ¢esitli bulgular gozlenmektedir. Bunlar; norojenik (otonom
sinir sistemi aktivitesinin artmasi) ve noroglikopenik (merkezi sinir sistemi

aktivitesinin azalmasi) olarak ayrilabilir (14).

Tablo-8: Hipoglisemi bulgu ve belirtileri (14).

Norojenik

Terleme

Solukluk

Tasikardi/hipertansiyon

Carpinti

Sinirlilik/anksiyete

irritabilite

Karincalanma, paresteziler (agiz, parmaklar)
Aclik

Bulanti ve kusma

Noroglikopenik
Sicaklik/gugsuzluk

Bas agrisi
Yorgunluk/sersemlik
Bayilma/bas donmesi
Gorme bulanikligi
Konflizyon/mental durgunluk
Anormal davranis

Koma

Amnezi
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Hipoglisemi, en sik diyabet tedavisinin yan etkisi olarak ortaya cikar
(Tablo-9) (14).

Tablo-9: Hipogliseminin klinik siniflandirmasi (14).

Aclhik (Emilim Sonrasi) Hipoglisemi
ilaglar
instilin, sulfoniltireler*, meglitinidler*, alkol
Beta adrenerjik antagonistler (segici olmayan)
Kinin, pentamidin*
Salisilatlar, sulfonamidler
Digerleri
Kritik hastaliklar
Karaciger, bdbrek ve kalp islev bozukluklari
Adrenal yetmezlik
Sepsis veya sok
Malnitrisyon veya anoreksiya nervosa
Hormon eksiklikleri
HipopitlUiterizm (buylime hormonu)
Adrenal yetmezlik (kortizol)
Katekolamin eksikligi (epinefrin)
Glukagon eksikligi
Endojen hiperinsulinemi
Pankreas beta hicre bozukluklari
TUmor (insdlinoma)
Tumor disi
Beta hicre salgilaticisi (sulfonilire, meglitinid)
Otoimmdin hipoglisemi
insiilin otoantikorlari
insiilin reseptor otoantikorlar
?Adacik beta hucre antikorlari
Addison hastaligi**
Ektopik insdlin salgilanmasi (nadir)
Ekzojen hiperinsilinemi
Bebeklik ve cocukluk hipoglisemisi
Beta hiicresine ait olmayan timorler
Reaktif (Postprandiyal) Hipoglisemi
Alimenter Hipoglisemi
idyopatik (islevsel) Hipoglisemi
Erigkinlerde konjenital enzim eksiklikleri
Herediter fruktoz toleranssizligi
Galaktozemi

* Endojen hiperinsilinemiden sorumlu

** Kortizol eksikligi, enfeksiyon, hemorajik hasar, ve
otoimmin hastalik gibi pek ¢ok nedene bagl gelisen adrenal
yetmezligin sonucudur.
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Aclik hipoglisemide hepatik glukoz Uretimi azalmasi ve periferik
glukoz kullanimi sonucu gelisebilir (14).

Reaktif (postprandiyal) hipoglisemide yemek yedikten dort saat sonra
meydana gelir, glukoz duzeyleri, insulinden daha once duser. Glukoz
toleransi bozuk olan bazi kisilerde, basta yemege karsi olugan asiri insulin
cevabl gecikmesi halinde reaktif hipoglisemi gelisebilir. Tdim acglik
hipoglisemilerinde, reaktif hipoglisemi de gorulebilir (14).

Her bilinci kapali hastada hipoglisemi secenegi akla gelmelidir.
Konflize veya komada bir hastaya, tercihen, hizli bir sekilde kan ornekleri
alindiktan sonra, 50 ml intravendz %50 glukoz bolus olarak verilmelidir.
Hipoglisemi bulunursa; insulin, C-peptid, kortizol, ilag, toksinler, hipoglisemik
ajanlar (sulfoniltire veya meglitinidler) ve alkol seviyelerine bakilmalidir (14).

intravendz, intramiiskiiler veya subkutan glukagon (1 mg), intavenéz
glukoz preparatlarinin  bulunmadigi durumlarda kullanilabilir.  Glukoz
bolusundan sonra, plazma glukoz dizeyini 100 mg/dI'nin tzerinde tutmaya
yetecek hizda, %5-%10 glukoz infuzyonu verilmelidir. Tekrarlayan
hipoglisemiyi 6nlemek icin glukoz gereksiniminin 8-10 g/saat olmasi,
hipoglisemi nedeninin glukoz Uretiminde azalma oldugu zannedilirken,
gereksinimin daha fazla olmasi, periferik glukoz kullaniminin artmis oldugunu
gostermektedir (14).

Diyabetik ketoasidoz (DKA) en sik tip 1 diyabet hastalarinda
gorulmekle birlikte, 6zellikle de akut olarak tip 2 diyabet hastalarinda da
gorulebilir. Tanimi: 250 mg/dl'yi gegen plazma glukoz seviyesi, ketozis ve
asidozdur (14).

Eslik eden metabolik ve plazma bozukluklari dehidratasyon,
osmolarite artis1 genelde 320 mOsm/kg’dan az, 12 mEqg/I'yi asan anyon agigi
(gap), artmis serum amilazi, beyaz kurelerde artma ve hipertrigliseridemidir
(14).

DKA icin hizlandirici faktorler enfeksiyon (%30 oraninda ve siklikla
hafif solunum ve idrar yollari), yeni tani konulmus diyabet (%25), insulinle

iligkili sorunlar (%20) ve nadir gorulen diger sebeplerdir (14).
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DKA’'da semptomlar bulanti, kusma, polidipsi, poliuri, karin agrisi,
halsizlik, yorgunluk ve istahsizliktir. Belirtiler olarak; tasikardi, ortostatik
hipotansiyon, deri turgorunda artma, mukéz membranlarda kuruluk,
hiperventilasyon veya Kussmaul solunumu, hipotermi veya normotermi,
nefeste keton kokusu, kilo kaybi ve mental durum degisikligi veya komadir
(14).

DKA tedavisinde en dnemli konu; kardiak ¢ikigi ve renal islevi idame
ettirecek plazma hacmini kayiptan dolayi yerine koymaktir. intravenéz sivi
tedavisi idrar glukozunu dusurerek ve serumu seyrelterek kan glukozunu
otomatik bicimde dusurdr, osmolariteyi ve ketonlari dugurir, keton ve
glukozun periferik kullanimini arttirir. insiilin verilmesi, keton ve glukozun
periferik alimini arttirarak idrar glukoz kaybini azaltir ve en dnemlisi hepatik
glukoz Uretimini azaltir. Sivi ve insulin replasmaniyla birlikte, elektrolit
bozuklugu da duzeltiimelidir (14).

Hiperosmolar ketotik olmayan sendrom’larin (HNKS) hemen hemen
tamami; serbest su girisi kisith yash ve Tip 2 diyabetli hastalarda daha ¢ok
gorulur. DKA’ya benzerdir fakat hipergliseminin daha belirgin olmasi, asidoz
ve ketoneminin olmamasi ve dehidratasyonun daha fazla olmasiyla
ayirdedilir (Tablo-10). 65 yas Ustunde ve HNKS tanisi ilk defa alan hastalarin
%30-40’1 daha onceden diyabet tanisi almamis olup ilk tani almis olurlar.
HNKS genelde, gunler-haftalar icinde hissedilmeden gelisebilir. Hizlandirici
faktorler arasinda enfeksiyon, barsak tikanikligi, mezanterik tromboz,
pulmoner emboli, periton analizi, 1s1 felci, hipotermi, subdural hematom, ciddi
yaniklar ve asiri ilag kullanimi sayilabilir. Bu durumlarin bazilar;; HNKS’da
gorulen doku perfizyonunda bozulma ve siddetli dehidratasyonun sonucu
gorulebilir (14).
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Tablo-10: Diyabetik ketoasidozun hiperosmolar ketotik olmayan
sendromla (HNKS) karsilastirilmasi (14).

Ozellik DKA HNKS

Hastanin yasi Genelde <40 yil Genelde >60 yil

Semptomlarin siresi Genelde <2 glin Genelde >5 yil

Plazma glukozu Genelde <600 mg/di Genelde >600 mg/di

Serum sodyumu Normal/dusuk (130-140 Normal/yiiksek (145-155
mEq/dl) mEq/dl)

Serum potasyumu Normallyiksek (5-6 mEqg/dl)  Normal (4-5 mEqg/dl)

Serum bikarbonat <15 mEqg/d| >15 mEqg/d|

Keton cisimleri 1.2 dilusyonda pozitif 1.2 dilusyonda negatif

pH <7.35 >7.3

Serum osmolalite <320 mOsm/kg >320 mOsm/kg

Sivi eksikligi <%10 vucut agirhgi <%15 vucut agirhgi

Serebral 6dem Subklinik, semptomsuz klinik  Cok nadir
olarak nadir.

Prognoz %3-%10 mortalite (>%20 >65 %10-%20 mortalite
yasta)

Seyir Cogu vakada insiilin tedavisi  insiilin tedavisi genelde
gerekli gerekli degil

Nefropati. Diyabetik nefropati, ESRDnin (End Stage Renal
Disease=Son Donem Bobrek Hastaligi) en sik gorulen nedeni olup yaklasik
%30’unu olusturur. Tip 1 ve tip 2 diyabetli hastalarin %20-%30’unda nefropati
gelisir. insidans hastaligin siresiyle baglantili olarak artar. ESRD’ye ilerleyen
hasta sayisi tip 2 diyabetlilerde tip 1 diyabetlilere oranla daha azdir (14).

Once, tim hastalarda glomeruler filtrasyon hizi (GFR) ve renal kan
akiminda artma meydan gelir. Diyabet tanisi konulduktan 10-15 yil sonra,
GFR normale doénlp intraglomeruler basing artar ve mikroalbUmindri ile
sonuclanir. Bu preklinik diyabetik nefropatiyi, GFR'da dusme ve albuimin
atilim hizinda artma izler (14).

MikroalbUminuri evresinde, kan glukozunun ve kan basincinin siki
kontroll (angiotensin Il donUsturicl enzim inhibitéri kullanarak) veya olmasa
bile, renal yetmezlige gidigi onleyebilir ve bazen tersine bile dénebilir (14).

Diyabet basladiktan 15 yil sonra, genelde makroalbuminuriye gidis

g6rulur. Kan basinci ve glukozun kontrollyle ve diyette protein kisitlamasiyla,
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GFR’nin dusus hizi azalabilir. MakroalblUmindri gorindikten 5 yil iginde,
hastalarin yarisinda GFR %50 azalmaktadir ve bu hastalarin yarisinda 3-4 yil
icinde ESRD gelismektedir (14).

Retinopati. Diyabetik retinopatinin var olmasi ve giddeti; tani
konuldugunda hastanin yasi ve diyabetin suresiyle baglantilidir. 20 yil iginde,
tip 1 diyabet hastalarin %100’ ve tip 2 diyabet hastalarin %60-80'i etkilenir.
Tip 2 diyabetlilerin yaklasik %25’'inde tani sirasinda retinopati bulgularina
rastlaniimaktadir (14).

Diyabetik retinopati, glisemik kontrol olmadikga ilerleyen bir
hastaliktir. Arka plan veya proliferatif olmayan retinopati, kapiller gecirgenlikte
artig, venullerde genisleme ve mikroanevrizmalar gorultr. Glisemik kontrolin
duzelmesiyle, retinopati gegici olarak kotulesebilir fakat sonrasinda dizelme
doénemi gorular (14).

Noropati. Diyabetin sinir sistemini tutma olasihgi hastaliin suresiyle
dogru orantilli olarak artar ve glisemik kontrolin derecesinden etkilenir.
Periferik veya otonom sinir sisteminin herhangi bir bélimana etkileyebilir. En
sik periferik polinéropati gozlenir. Bu durum; siklikla, bilateral, simetrik, distal,
once duyusal (motor var veya yok) eldiven-corap tarzi polindropatidir.
Oncelikle glisemik kontroliin diizeltiimesi birincil amag olmalidir (14).

Diyabetik Ayak. Diyabet hastalarinda ayak bakimi, ayak ulserlerini
ve amputasyonlarini 6nlemek acgisindan 6énemlidir. Diyabetik ayaga neden
olabilecek risk faktorleri distal, simetrik polinéropati, periferik arter yetmezligi,
artmig basing alanlari, eklem hareketliliginde kisitllik, ve kemik deformiteleri,
sismanlik, ve kronik hiperglisemidir. Kabarciklarin, Ulserlerin, travmanin ve
selllitlerin  erken saptanmasi ve tedavi edilmesi, osteomiyelite ve
amputasyona dogru ilerlemeyi durdurabilir (14).

Makrovaskuler komplikasyonlar; kardiovaskuler ve serebrovaskuler
hastaliklardir. Hipertansiyon, miyokart iskemisi ve enfarkti, gegici iskemik
ataklar, inme ve periferik vaskuller hastalik bunlarin arasinda sayilabilir.
Diyabet hastalarinda, ateroskleroz ve vaskiler trombozun gelisme sureci
daha hizlidir (14).
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HbA1. glikohemoglobinin major formudur. HbA;. fraksiyonu, kronik
hiperglisemisi olan diyabetli hastalarda anormal yuksektir ve glisemik kontrol
ile pozitif baglantihdir (21). Az sayida da olsa daha O©nce yapilan
calismalarda demir eksikligi anemisinin, HbA;. seviyesini etkiledigini
gostermistir (24). Tip 1 diyabet hastalari arasinda yapilan bagka bir
calismada ise demir eksikligi anemisi olan hastalarda HbA,. daha yuksek
bulunmustur (25). Ulkemizde demir eksikli§gi anemisi olan tip 1 diyabet
hastalarinda HbA;. seviyesine bakilarak tapiimis tek bir calisma vardir (25).

Bu calismada demir eksikligi anemisi olan Tip 2 DM’lu hastalarda
aneminin HbA;. Uzerindeki etkisi ve anemi tedavisinden sonra HbA;.
degerlerindeki degismeler arastiriimak istenmistir. Konuyla ilgili olarak Tip 2
DM’lu hastalarda Turkiye'de yapilan ilk ¢calisma olmasi nedeniyle de 6nemli

olabilecegdi dusunulmastar.
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GEREC VE YONTEM

Bu calisma Uludag Universitesi Tip Fakultesi (UUTF) Endokrinoloji
Anabilim Dalinda kayith bulunan DM’lu hastalarin dosyalari taranarak
gerceklestirilen retrospektif tanimlayici bir ¢alismadir. 1 Agustos 2008 ile 31
Ocak 2009 tarihleri arasinda muayeneleri yapilan hastalar icin duzenlenen
12152 dosya taranmis ve Tip 2 DM tanisi almis hastalarin dosyalari
arasindan 100 dosya random olarak c¢alisma kapsamina alinmistir.
Calismaya alinan 100 hastanin 50’si demir eksikligi anemisi (DEA) olan, 50’si
ise DEA olmayan Tip 2 DM’lu hastalardan segilmigtir. DEA olanla olmayan
gruplardaki Tip 2 DM’lu hastalarin yas cins dagilimlarinin birbirine benzer
olmasina dikkat edilmigtir. Calisma kapsamina alinacak dosya secilirken su
Ozellikleri olan hastalara ait olan dosyalar kapsam digi birakilmistir:

1. 18 yasindan kuguk olanlar,

2. Bokrek yetmezligi olanlar,

3.  Sirozu olanlar,

4.  Anemi disinda herhangi bir hastaligi olanlar.

Bu galismaya UUTF etik kurulu tarafindan onay verilmistir (17 Mart 2009 ve
Karar No: 2009-5/22).

Calisma kapsamina alinan hasta dosyalarinda yazil olan laboratuar
sonuclari (AKS, hemoglobin, MCV, demir, demir baglama kapasitesi, ferritin,
HbA;1. de@erleri) her bir hasta i¢in ayri ayri olarak basili formlari iglenmistir.
DEA olan ve olmayan hasta gruplarindaki bu laboratuar degerleri birbiri ile
kiyaslanmigstir. DEA olan gruptaki hastalara 3 ay streyle demir tedavisi (100
mg/gun) uygulandiktan sonraki HbA;. degerleri dosyalardan basili formlara
aktarilmig ve tedavi sonrasindaki HbA;. degisiklikkleri arastiriimigtir. DEA
olan gruptaki hastalarin 3 aylik tedaviden sonraki laboratuar degerleri ile
(AKS, hemoglobin, MCV, HbA;. deg@erleri) DEA olmayan gruptaki hastalarin
3 ay sonra yapilan olgumlerdeki laboratuar degerleri birbirleri ile

kiyaslanmigtir.
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UUTF merkez laboratuarinda HbA;. 6l¢iimi HPLC (lon Exchange
High-Pressure Liquid Chromatography), otomatik analizor (Biorad-DIAMAT®,
Clinical Diagnostics, Hercules, CA, USA) cihazi ile yapilmaktadir ve HbA;.
normal degerleri %4-6 olarak kabul edilmektedir (25). Hemoglobin degerinin
kadinlar i¢cin 12 mg/dL'nin erkekler icin 14 mg/dL’nin altinda olmasi, demir
dizeyinin 60 ug/dL altinda olmasi, demir baglama kapasitesinin (DBK) 300
ug/dL Gzerinde olmasi ve ferritin degerinin 20 ng/dL altinda olmasi DEA
olarak kabul edilmistir.

Verilerin  analizleri Windows igin SPSS istatistiksel analiz
programinda yapilmistir. Kategorik degiskenler olarak sayi (S), yuzde (%),
ortalama (Ort.) ve (S.S.) degerlerine bakilmistir. Yukarida belirtilen butin
laboratuar degerlerinin kendi grubu iginde ve gruplar arasinda guvenilirligi
arastiriimis olup, guvenilirlik analizi icin Paired T testi, T testi, Mann-Whitney
U testi ve Ki-Kare (Chi-Square) testleri kullanilmigtir. Gruplar icinde ve
gruplar arasindaki degerlerde yuzde degisime bakilarak genel olarak
parametrik testlerden Paired T testi ve T testi kullanilarak degerler arasinda
anlamli fark olup olmadigi yoninden bakilmigtir. Non-parametrik testlerden
Mann-Whitney U testi, yuzde degisime bakilarak iki grup arasindaki
transferrin saturasyonunda anlaml fark olup olmadigi yoninden bakilmigtir.
Ki-Kare testinde ise yuzde dedisime bakilarak iki grup arasindaki tedavide
anlamh fark olup olmadigi yonunden bakilmigtir. Degerler arasindaki

kiyaslamada p<0.05 olmasi anlamli olarak kabul edilmistir.
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BULGULAR

Bu calismda her iki gruptaki hastalarin yas ortalamalari ayni olup
57,74+10,8 yildir. DEA olan gruptaki hastalarda ortalama DM suresi 9,8+7,86
yil ve DEA olmayan grup icin bu deger 10,3+7,96 yil (p>0.05) idi. Tablo-11 ve
12'de calismaya alinan hastalarin yas, diyabet suresi, aldiklari tedavi, AKS,
hemoglobin, MCV, demir, DBK, transferrin satlirasyonu (TS), ferritin ve HbA

dagihimlar gosterilmektedir.

25



- - 9 - - - - 65 - 56 - 192 avo 9 s | sv | sz
8 o1 9 - - - 8/ sl 9'TT o1 67T 9z |umsy [ T 3 e | ve
€1 T 8T 6 | Lev | ov 9 oL 81T 81T - 6Le |umsu | 1 3 |19 e
L L T v | oov | ot z8 zL 9'zT z'0T 8vT 8eT avo - s | 1w | e
- o1 - e | e0e [ o1 - 8L - €6 - 60T |umsu | 1 s | v | 12
- . . ulnsul .
8 6T g8 | osv | ¢ 19 9L 8'6 L'0T 9eT 89T | ,avo s | sv | oz
V'L 8 L e | ver | ¥1 6L 08 T'TT 60T 9zt €51 avo | o N
6'9 9 - 21 | see | e €'06 26 1T L'0T 0T LTT avo | oz s | v | st
L 9 9 11 | 2ss | o9 8'69 89 8zt T oTT 66 avo - s |ev | 21
g g z1 6 | vor | ov 18 z8 12T T LTT 60T avo z sy |os | o1
9 L L 6 | 88y | ev L'8L 18 T'TT 80T 8L 1T avo L x| zo| a1
8 o1 - g | sos [ ov v'/8 L ST 80T 29T TOE avo v M | os | vt
- L 8 ot | ves | ¢s 88 LL T'€T 80T 01T vzt avo - sy | 15| et
z'9 9 - s | s | 2z g8 T'v8 8zt T'TT 18 1S avo T s | e | et
] ] ] . ] amsur [
zT L L | 185 | ov 08 60T €2 | ,avo x| er | 1T
€' 9 L et | var | 09 08 68 €zt zT 88 26 avo 9 » | 1] ot
- o1 LT v | zor | 2t - LL - 9'0T - €01 avo z 3 [es| 6
9 L - g | g8z | vz 89 2L 91T €11 26 sor |umsu | . » [or | 8
L L 8 6 | 1av [ v 69 89 9'zT T €zt oTT avo T y | o] ¢
6 o1 - g | 16e | o¢ - L - zT YT v6T  |umsul| ot ¥ [ 8| o
9 9 ¥ o | zev | 62 68 €8 Zet T gzt 9eT avo | ot M [or | s
] i ] - ainsul
8 61 | ot | 61v | e /8 T 0t |,qvo| & 3 |eo| v
9 9 - s | soe | oz g'eg 98 LT z'0T ezt 96 unnsuy [ - 3 |lev | ¢
. . ulnsul
8 T 6 s | 257 | sz €6 06 81T 44 €8 06 wavo | @ 3 || ¢
_ _ _ _ _ _ annsul
9'9 €9 L s | sev | 12 08 zvL g'eT STT €T 16 wavo| 7 s lw ]| 1
©eluos 32U0 EIS 30U0Q EIS 32U0 EIS 32U0 (1K)
uspinepay | uspinepay | TP/OU |, P/01 | yapinepay | uspinepay | uspinepa | uspinepal | uspinepay |uspinepay | neps) | isaing | sun | 0| ©ON
ES % SL| ¥d8d nwag INepal | Issins 1o SeA | eiseH
TyOH - ’ () Ao (1p/B) uigojbowaH (Ip/Buw) Syv 19qediq

"U8II[92Q uluLiejejsey JogeAip z dij uejo Isiwaue 1B1Isye Jiwaq (TT-0|qeL

26



“YQH="TY
uigojbowaH ‘nuoAselnies ulidisuel] =S ] ‘Isalisedey ewe|beq wag =ygQ ‘WnjoA Janysndioy eweeUQ =ADIN HaXas uey iIdy =SV Miaqedipiue (B0 =QvO

LT 6 v's ez |vso| et T L'9 1 8'0 66 v'05 - 8 ewdes Lepuelg|
52 8L ot [ v | eww | sze | v'is 9'8. 121 60T ZorT £'6ET - €07 ewelelo
T'9 z'9 v 8 | 1ev | e o 8L zet z 19T 11 avo | o1 s | 9s | og
9'9 e L 6 | ezv | se T'v8 T'08 v'ZT 211 vl LET avo - N
8'8 8'8 oz | 2 |sww | o 2'08 8'z8 521 91T SvT eeT avo z s | eo | sy
£'6 81T sT | ot |ose| s 5'08 6'9L v'TT LT ez 8ez m__nﬁw_ 5 s |ov |
9'9 9'9 61 | v | o9ee | T £'z8 T'29 L'vT €6 ST 99T |unnsu| et 3 |85 | or
6's z'L v v |z | st z8 12l V1T 9'0T v6 00T avo 9 s | v | sv
'9 5'9 8 L | oer | ve 1'06 z'6L zet eTT 12T 86 avo | o1 s [z | v
L 50T 9 s | 115 | vz 188 972 T €8 102 STT  |umnsui| 1 s | g9 | er
L 9'9 ot [ot|ew | e - 5's8 - 9'0T 88T b1 avo | sz s | ve | e
5 9 8 L | osr | ee 16 18 ZT 91T - 6T avo | o1 3 [s9 |
6 8 6 6 | ozv | se £'98 8L T'eT 80T 102 esT m__nﬁw_ 0z s | 69| or
6 8 er | 8 | sov | e 8. 08 T'0T T'0T €8T gt |MSU e [ oy e | e
+av0
1 ot 61 | 6 | zor | e 8'z8 68 9T T'0T 18T 62z  |umsy | g s | 15 | se
9'9 L 0T -] - - e'e8 S8 T T eTT L avo - s | 99 | cg
L - 8T | er [zse | ar oL 89 €11 Z1T 0zT 81T - T s | 6s | oe
L L 2zt ot |sww| or 678 98 56 0t 8sT .81 avo - s | 12| se
6 2t 9 v | osv | oz b2 8. T'TT L'oT 812 %t |yova| - s |z | ve
€9 9 8 8 | svy | ve 128 218 2t 21 Z1T €6 avo | ot s | oo | ee
9 - 5 e | vws | z1 9L L 971 zot SvT cor | UISUI g s | es | ze
+av0
1 L ot | s |oos| sz 18 6L €1 P vTE LT avo | ot s | o9 | 1€
'8 ot i1 | s [esr | s T 1L zT LTT LT ez [umsy | ez s | ar | oe
8 8 e | - | - - S8 88 50T b'0T 95 por  |UMSUI or |y | 20| 62
+aQv0
9 - S -] - - €8 z8 521 p'TT 26 6 avo - 3 [ 85| sz
6 6 ot | s |szs| ez ¥l 89 91T '8 91z 68T mﬁﬁm rd s | os | sz
'S Z'L 0z | et | ese | cv 116 5'98 X 2T €6 T avo | st S | 99 | oz
rIUOoS [ER][0) rIuoS [ER]V]e) rluos [ER][0) eIuoS [ER]IV]e) :_\C
uapinepa | uspinepay | TR/BU 9% s1| waa Tp/61 | uspinepsl | uspinepsl | uspinepa | uspinepsy | uspineps) | uspineps i wepar | sams | suo (k) | oN
TyqH uniiad fied (W) AOW (1p/B) uigojPowaH (Ip/Bw) Sxiv 1eqeAIq SeA | eiseH

IweAsp :TT-0|qel

27



9'0T ' g2t | o | e6€ | ss - 18 b'eT b1 25T yer |umnsu| 1 S | 8r | sz
6' . 0 | vz |6z | oL 8. 9'c6 8T 801 €01 gor | avo | 1 3 e | w
£'s T'9 - - - - 12 26 9T 6'cT 2Tt ott |avo | 1t | 3 |19 | e
8'9 €'l - - |- - z8 £'o8 T'€T €1 v8 Ger | UMMSU ¢ s | w| e
+av0
£' 'L 25 | et | oev | us - 2'6L y'eT A 102 goz [Wmsul o, sl | 12
+av0
'8 T 08 | sv | 18z | ver 19 926 b'pT v'sT VIt 6sc |avo | 1 S | 8v | o
. 1T gvz | oz | eoe | 12 6L 8's8 £TT 6'TT L€T 66 | avo | oe | > |99 | 69
'8 €'l zs ot [ twv | e £'06 206 21 21 vee 1T |avo | T S | v | 89
'8 - iz |1t [ew | vs 8'69 6'T6 - LT ST 8T | avo | v S| ev | 2o
) T2 - - - - 18 1'T6 et z'eT T €T | avo | o S | 9s | 99
8's b'9 - e |oe| o '8L 9'08 Vet 5'sT £et et | avo | ¢ S | zo | so
] 8's - - |- - V'8 £'o8 T'eT T'eT 19 oer  [MSUMH g | oy [ es | ve
+aVO
o' L's 8v | v1 | sve | oS 88 1'v8 I e'eT Z6 €6 avo | 1 s |15 | eo
' - - -1 - - S8 6'6L 9'TT L'2T 56 08 avo | 1 s | e | 2o
£'9 ' 15 | 12 | 9sv | s6 - - VT - 61T €Tt - et | o [6v | 10
8'9 - € | - | - - 08 26 0T v'eT 6T osT | avo | ot | v |15 | o9
871 T - - | - - - £'98 6'91 81 ssz sz (MM pr | 3 [ es | es
+aVO
L' ' v | os | ost| 16 89 9's8 L'€T v'TT £eT osz  |umnsu|[ - S | or | ss
- ' 15 | 2 [ee| e 69 26 TT1 8'01 T gor |umsui[ et | x| 29 | zs
9's 6's 6v | s€ | esz | v - 8'T6 €91 ST oTT ott |avo | T S | 8s | 95
L €'l ge | - | - - 68 £'08 T'ZT T 0T LT - ¥ S | ov | ss
'L b'9 €T | ez | v | L6 - 6'98 et T L€T €T |avo | vT | X | €9 | vs
- 'L - [ et [ses| so 5's8 b's8 b'eT £'et 81T gsT | avo | - S | ev | es
8'9 - s8 | 8T | 116 | o5 £'v6 L'T6 L'y ST vET - avo | et | 3 | v | zs
£' ' - - |- - v'08 5'sg 8T g'eT LT ge | UmSUl g s | w| 18
+av0
wndig z | wnde T | 4psbu o p/Brt [ wndie g | wndio T | wndloz | wndio T | wndgz | wndg T eoo _mA%_\w cuin | 8 | on
TygH unuIeA 6SL| »8d llweq (1) AD (7p/B) uigojBowaH (p/Bw) SUV nepsl “.ogm»_mn_ 0 SeA | eseH
‘LIB|III9ZO UlULIE[eISEY }19qeAIP Z di} UBABWIO ISIWAUE IBIISHS W (ZT-0|qeL

28



“TYOH="TY
uigojbowsH ‘nuoAseinies uuissuel] =g ‘Iseysedey ewe|beq iwag =g ‘WnNJOA Jaimysndioy BweeuO =ADIN ‘Lexes uey NPy =S)V Heqekipiue (10 =avO

ST L'T v'ey |v'IT| 6L | v'6e §'s 8'g ST VT 6'cl €'0.L - 6'L ewdes uepuels|
G 8', 6'T9 |9'6T| ¥9c | 8'99 1'98 108 8'zT LT €'16T 6'29T - 8'6 eweelQ|
6'8 €'l - - - - 1'98 08 8'cT €T €02 AR unsuy [ 4T M | 95 | oot
- g's L€ - - - - 9'08 - A 66 10T avo 0z M | 99 | 66
1'8 S', 29 8T | T0e | ss ¥'98 £'s8 G'1T €07 G8Y 0GE ulnsu| v M | g9 | 86
- 8 o€ - - - 6'SL 8'18 21T L'€T 26T 592 avo € x| ov | 26
1L L 99 9z | 168 | 20T 2's8 98 82T v'eT 01T 8zT avo GT 3 | 85| 96
ulnsu
£'6 'L zs | et | oer | zs 9's8 261 Vet zet 102 £02 +.m._<o_ . s | w | c6
6 0T S8 1T | ez | v v'18 ¥'08 LT 9'0T €0T 112 unsu [ 8T X | z9| ve6
16 - 9z - - - Z'v8 6'G8 6'CT LTI i 9zg Unsurl g M | g9 | €6
+avo
8 T 62 | st | cos | s 918 8 v'6 T £zt goz | UIMSUL g s | v | ze
+aVO
Z'8 V'L 1sT | sv | ve | esT 1'l8 /8 19T S 6LT ZLT avo 0T 3 | g9 | 16
€l 5'6 8 oT | 60g | 2c 8'8L 9'TL z'eT S'0T 08 8eT avo 0z M | 69 | 06
6'S €'9 6. LT | zse | 19 G6 S'v6 an T'1T 10T 90T avo - M | e | 68
€l L'9 9e - - - v'v8 1.8 6'TT v'eT 8eT 81T avo - M | 15 | 88
- g's L€ - - - - 9'08 - A 66 10T avo 0z M | 99 | 8
v'9 1'6 €zT - - - 8'06 168 z'eT v'eT 80T T avo z M | 65 | 98
- €'l 6€ 1T | zee | ¢ €'8L S v'eT 2T 61T eeT avo - M | 12| o8
6'9 T'9 Ly €z | 9se | €8 S'18 5'/8 9'1T L1'TT z8T evT - T M | zs | vs
8L - ze oT | esv | wv 8'08 Ll A 21T 0€T 50T avo € M | o9 | €8
G'9 'S €e 9 | zze | ez 18 SL 6'TT 9'CT €eT 50T avo 1T M | 65 | 28
- g's L€ - - - - 9'08 - YT 66 10T avo 0z M | 99 | 18
21 92 e | - | - - 68 116 Vet Zet 96T ssz  |U™SU oz | w | sy | os
+aV0
. . ulnsu|
g/ 0T Ge 2t | we | o LL 18 1T S'0T LET 86T T2 x| 9| 62
+dv0
L'l L'8 0g 8T | s8e | 69 T 5'/8 11T zT €91 66 unnsuj v 3 |8 | 82
9'8 v's - - - - 1'26 2'26 v'eT 6'CT 80€ L0g unsuy [ vz X |os | 22
- g's L€ - - - - 9'08 - YT 66 10T avo 0z M |99 | oz
wndjo -z [ wndo T [ 4560 . qp/6r | wndle z | wndje T | wndjoz | wndjo T [ wndez | wndjo-T nens _mm_Ew cun | | on
unlus % S1| ¥48d nwaqg INepaL | Issins 1o SeA | eiseH
hyaH - : () AOW (Ip/B) uigojBowaH (Ip/Bw) SHv 190eAIQ

IWeAsp :ZT-0|gel

29



Tablo-13: DEA olan ve olmayan gruplardaki hastalarin yas ve cinsiyet

dagilimidir.
i DEA olan DEA olmayan
Kategoriler

sayl1 (%) say1 (%)

Kadin 43 (%86) 43 (%86)

Cinsiyet Erkek 7 (%14) 7 (%14)
Toplam 50 (%100) 50 (%100)

Kadin <60| 24 (%48) 24 (%48)

>60| 19 (%38) 19 (%38)

Yas (yil) Erkek <60 3 (%6) 3 (%6)

>60 4 (%8) 4 (%8)
Toplam 50 (%100) 50 (%100)

DEA, demir eksiligi anemisi.

Tablo-13'de goéruldigu gibi kadinlarin sayisi ve yuzdesi erkeklere
kiyasla daha fazladir. Kadinlarin sayisi 43 (%86) olup erkeklerin sayisi 7°dir
(%14). Yas dagilimina gore, kadinlar ve erkeklerde 60 yas altinda ve ustinde
fazla bir fark bulunmamigtir. Kadinlar, 60 yas altinda 24 kisi (%48) ve 60 yas
ustiinde ise 19 kisidir (%38). Erkekler, 60 yas altinda 3 kisi (%6) ve 60 yas
ustlinde ise 4 kisidir (%8).

DEA olan grupta demir tedavisi dncesi ve sonrasinda hastalarin
AKS, hemoglobin, MCV ve HbA;/nin ortalama, standart sapma ve p
degerlerine bakilmigtir (Tablo-14). AKS’nin demir tedavisinden dnce ve sonra
ortalama ve standart sapma degerleri 139,3+50,4 mg/dL ve 140,2+49,9
mg/dL olup (p>0,05) anlamh fark bulunmamistir. Hemoglobin’in demir
tedavisinden 6nce ve sonra ortalama ve standart sapma degerleri 10,9+0,8
g/dL ve 12,1+1,2 g/dL olup (p<0,05) beklendigi gibi anlamli fark bulunmustur.
MCV'nin demir tedavisinden 6nce ve sonra ortalama ve standart sapma
degerleri 78,6+6,7 fL ve 81,4+7,1 fL olup (p<0,05) yine beklendigi gibi
anlaml fark bulunmustur. HbA;.'ye gelince demir tedavisinden dnce ve sonra
ortalama ve standart sapma degerleri %7,8+1,9 ve %7,5+1,7 olup (p>0,05)
ortalama deQerler laboratuar degerlerin normalin Ust sinirinin (%6,1)

ustlinde olmasina ragmen anlamli fark bulunmamistir.
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Tablo-14: Demir eksikligi anemisi olan Tip 2 Diabetes Mellitus'lu
hastalarda tedaviden ooncesi ve sonrasinki bazi lab degerleri.

AKS Hemoglobin MCV HbA1.
TedaviOnce | Sonra | Once | Sonra |Once | Sonra | Once | Sonra

Ortalama 139,3 140,21 109 | 12,1 | 786 | 81,4 | 7,8 7,5

SS 50,4 499 1 08 | 1,2 | 6,7 | 71 1,9 1,7

P 0,90 0,00 0,00 0,11
p<0,05 anlamli; AKS, aclik kan sekeri, mg/dL; hemoglobin, g/dL; HbA,,
Hemoglobin A;. (%); MCV, mean corpuscular volume (fL); SS, standart sapma.
Pairede T testi uygulanmistir.

DEA olmayan gruptaki hastalarin bu calismada s6z konusu olan
cesitli laboratuar degerleri 3 ay sonra yeniden bakimis ve hasta
dosyalarindan elde edilen bu degerler 3 aylik tedavi sonrasinda demir
eksikligi anemisi olan grubun elde edilen degerler ile kiyaslanmak igin
kullanilmigtir. Tablo 15'de DEA olmayan Tip 2 DM’lu hastalarda ilk dlgiim ve
ikinci 6lcim sonucunda elde edilen bazi laboratuar degerleri gosterilmektedir.
AKS’nin birinci ve ikinci 6lcim ortalama ve standart sapma degerleri
162,9470,3 mg/dL ve 151,3+73,9 mg/dL olup (p>0,05) anlamli fark
bulunmamistir. Hemoglobinin birinci ve ikinci 6lgim ortalama ve standart
sapma degerleri 12,7+1,5 g/dL ve 12,8+1,5 g/dL olup (p>0,05) beklendigi gibi
anlamh fark bulunmamistir. MCV'nin birinci ve ikinci 6lcim ortalama ve
standart sapma degerleri 86,1+5,8 fL ve 86,1+5,5 fL olup (p>0,05) yine
beklendigi gibi anlaml fark bulunmamigtir. HbA;c'ye gelince birinci ve ikinci
Olcim ortalama ve standart sapma degerleri %7,8+1,7 ve %7,5+1,5 olup
(p>0,05) ortalama degerler normal laboratuar degerlerinin UGst sinirinin

ustiinde olmasina ragmen (%6,1) anlaml fark bulunmamistir.

31



Tablo-15: Demir eksikligi anemisi olmayan Tip 2 Diabetes
Mellitus'lu hastalarda ortalama, ilk ve ikinci dlgimlerde elde edilen
bazi 6lcim degerleri.

AKS Hemoglobin MCV HbA1¢

Once | Sonra |Once | Sonra | Once | Sonra | Once | Sonra
Ortalama|162,9|151,3| 12,7 | 12,8 | 86,1 | 86,1 | 7,8 7,5
SS 70,31 739 | 1,4 1,5 5,8 55 1,7 1,5
P 0,18 0,57 0,96 0,23
p<0,05 anlamh; AKS, acglk kan sekeri, mg/dL; hemoglobin, g/dL; HbA;,

Hemoglobin A;. (%); MCV, mean corpuscular volume (fL); SS, standart sapma.
Pired T testi kullaniimistir.

DEA olanla olmayan gruplar diyabet suresi (yil), AKS, hemoglobin,
MCV, demir, DBK, TS, ferritin ve HbA;. agisindan kiyaslanmigtir (Tablo-16).
Diyabet suresi kiyaslandiginda ortalama ve standart sapma degerleri
10,3+8,0 yil ve 9,8+7,9 yil olup anlamh fark bulunmamistir (p>0,05). DEA
olanla olmayan gruplarda AKS kiyaslandiginda ortalama ve standart sapma
degerleri 139,3+50,4 mg/dL ve 162,9+70,3 mg/dL olup anlamh fark
bulunmamistir (p>0,05). DEA olanla olmayan gruplarda hemoglobin
kiyaslandiginda ortalama ve standart sapma degerleri 10,9+0,8 g/dL ve
12,7+1,4 g/dL olup beklendigi gibi anlamli fark bulunmustur (p<0,05). DEA
olanla olmayan gruplarda MCV kiyaslandiginda ortalama ve standart sapma
degerleri 78,6+6,7 fL ve 86,1+5,8 fL olup yine beklendigi gibi anlamh fark
bulunmustur (p<0,05). DEA olanla olmayan gruplarda demir kiyaslandiginda
ortalama ve standart sapma degerleri 32,5+12,0 ug/dL ve 66,8+29,4 ug/dL
olup beklendigi gibi anlamh fark bulunmustur (p<0,05). DEA olanla olmayan
gruplarda DBK kiyaslandiginda ortalama ve standart sapma degerleri
443,3+65,4 pg/dL ve 364,2+79,5 pg/dL olup yine beklendidi gibi anlamh fark
bulunmustur (p<0,05). DEA olanla olmayan gruplarda TS’u kiyaslandiginda
ortalama ve standart sapma degerleri %7,4+2,8 ve %19,6+11,4 olup yine
beklendigi gibi anlaml fark bulunmustur (p<0,05). DEA olanla olmayan
gruplarda ferritin kiyaslandiginda ortalama ve standart sapma degerleri
10,745,4 ng/dL ve 61,9+43,4 ng/dL olup yine beklendigi gibi anlamli fark
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bulunmustur (p<0,05). DEA olanla olmayan gruplarda HbA. kiyaslandiginda
ortalama ve standart sapma degerleri %7,8+1,9 ve %7,8+1,7 olup diyabet

tedavisi ile AKS iki grup arasinda anlamli fark olmamasina ragmen

HbA;.'dede anlamli fark bulunmamistir (p>0,05).
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Tablo-17: Demir eksikligi anemisi olan ve olmayan Tip 2 DMIu
hastalardaki tedaviler kiyaslanmigtir.

Tedavi OAD inslin O AD+ Total
Insulin

DEA | DEA DEA DEA DEA DEA | DEA| DEA
olan |olmayan| olan |olmayan| olan |olmayan| olan |olmayan

Sayl | 27 29 10 8 12 10 49 47
Yizde | 55,1 | 61,7 | 204 | 170 | 245 | 21,3 | 100 | 100
P 0,80

p<0.05 anlamli; diyabet slresi yil olarak verilmistir; sayi, hasta sayisi; DEA, demir eksikligi
anemisi; OAD, oral antidiyabetik.
Ki-Kare (chi-Square) testi uygulanmistir.

DEA olanla olmayan gruplar arasinda diyabet tedavisi agisindan
kiyaslanmistir (Tablo-17). Bazi Tip 2 DM hastalari oral antidiyabetikler (OAD)
ile, bazilar insulin ve bazilari kombine bir sekilde tedavi edilmislerdir. DEA
olanla olmayan gruplar en ¢cok OAD ile tedavi edilmislerdir. DEA olanla
olmayan gruplar ayri ayri OAD, insilin ve kombine tedavileri sayi ve yiizde
ile kiyaslandiginda, birbirlerine yakin degerler bulunmustur. DEA olanla
olmayan gruplardaki butin tedaviler Ki-Kare testi (Chi-Square) ile
kiyaslandiginda p>0,05 olup iki grup arasinda anlaml fark bulunmamistir. Bu
da gosteriyor ki, DEA olanla olmayan grup arasinda AKS$ ve diyabet
tedavisinde anlamli fark olmamasina ragmen DEA olanla olmayan ve demir

tedavisi Oncesi ve sonrasinda da HbA;'de anlamli fark bulunmamistir.
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TARTISMA VE SONUG

DM vyayginhgi gittikce artan, onemli bir saglik sorunudur (2, 3).
Dunyada 2025 yilinda yetigkin nifusun yaklagsik %5,4’'nan tip 2 diyabetli
olacagl tahmin edilmektedir (3, 4). DM terim olarak insulin Uretiminin
yetersizligi, insulin eksikligi veya her ikisinin sonucunda ortaya ¢ikan
hiperglisemi ile karakterize metabolik bir hastaliktir (3, 5, 6). Uzun sureli
hiperglisemi ciddi bir sorundur. Bdbrek, sinir, kalp, kan basinci ve g6z gibi
cesitli organ sorunlarina neden olabilir (3, 5).

Global olarak DM prevalansi, erkek ve kadinlarda ayni fakat 60 yas
altinda erkeklerde biraz daha fazla gorulup 60 yas Ustinde kadinlarda daha
fazladir. Butun olarak degerlendirildiginde, DM prevalansi erkeklerde daha
fazladir. Fakat kadinlarda daha fazla diyabet goriimektedir. Bunun sebebi ise
ileri yas grubundaki kadinlar sayica erkeklerden fazla olmasidir. Yagla birlikte
diyabetin artmasi buna neden olabilir (26). Gelismis Ulkelerde demir eksikligi
anemisi prevalansi erkekler ve post-menapozal kadinlarda %2-5 arasinda
gorulmektedir. Pre-menapozal kadinlarda menstruasyona bagl kan kaybi sik
gorulup, yetigskin erkek ve post-menapozal kadinlarda gastrointestinal kan
kaybi daha sik gorulmektedir (27). Kadinlarda DEA genel olarak yizde 29 ile
32 arasinda bulunmaktadir (28). Bu calismada goruluyor ki demir eksikligi
anemisinin etkisinden dolay! 60 yasin altindaki kadinlarda erkeklere kiyasla
daha sik gorulmektedir.

Bu calismada kadinlarin sayisi 43 (%86) olup erkeklerin sayisi 7’dir
(%14). Yas dagihmina goére, kadinlar ve erkeklerde 60 yas altinda ve Ustinde
fazla bir fark bulunmamigtir. Kadinlar, 60 yas altinda 24 kisi (%48) ve 60 yas
ustiinde ise 19 kisidir (%38). Erkekler, 60 yas altinda 3 kisi (%6) ve 60 yas
ustinde ise 4 kigidir (%8).

HbA1. glikohemoglobinin major formudur. HbA;. fraksiyonu, kronik
hiperglisemisi olan diyabetli hastalarda anormal yuksektir ve glisemik kontrol
ile pozitif baglantihdir (21). Az olan daha onceki ¢calismalarda, demir eksikligi
anemisinin, HbA;. seviyesini etkiledigini gostermis, fakat bir tane Tip 2
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diyabet hastasi ele alinmistir (24). Baska bir ¢alismada ise Tip 1 diyabet
hastalari dahil edilip, demir eksikligi anemisi olan hastalarda HbA;;. daha
yuksek bulunmustur (25).

Bu calismada; Tip 2 DM’lu hastalarda bulunan demir eksikligi
anemisinin HbA;. Uzerinde etkisi ve demir eksikligi anemisinin tedavi
edildikten sonra HbA;. seviyesine etkisinin bulunup bulunmadigi gibi
faktorlerin arastiriimasi planlanmistir. Elde edilen sonuglar 1siginda, eger
HbA1. Uzerinde demir eksikligi anemisinin etkisi varsa, bunu tedavi ettikten
sonra HbA;. dederlerine bakilarak diyabet ilaclarlarindaki degisiklikler daha
saglikli bir sekilde yapilabilir.

Bu calismadaki Tip 2 DM’lu hastalarin her bir grup igin (demir
eksikligi olanla olmayan gruplar icin degerler ayni) ortalama yasi| 57,74+10,8
yil ve ortalama DM yili DEA olan grup i¢in 9,8+7,86 yil ve DEA olmayan grup
icin 10,3+7,96 yil olup anlamli fark bulunmamistir (p>0.05). Tarim ve ark.’nin
(11) Tip 1 DM’lu hastalarda yaptiklari ¢calismadaki hastalar ¢ocuk olduklari
icin ortalama yas! Tip 1 DM’lu DEA olan grupta 10,1+4,4 yil ve Tip 1 DM’lu
DEA olmayan grupta ise 10,7+4,4 yil bulunmustur. Ayni ¢alismada ortalama
DM yili DEA olan grup icin 3,8+4,4 yil ve DEA olmayan grup igin 3,5+3,2 yil
olup anlamh fark bulunmamistir (p>0,05). Erkan ve ark.’nin (21) diyabet
olmayan hastalarda vyaptiklari g¢alismadaki hastalarin ortalama yasi
35,7+11,9 yiIl (demir eksikligi olan ve olmayan grup icin degerler ayni)
bulunmustur. Davis ve ark.’nin (24) yapmis olduklari calismada Tip 2 DM’lu
DEA olan tek bir hasta ele alinip 68 yasinda bir bayandi. Bu ¢aligmalarda
goruldugu gibi yas farkhliklari vardir. Bunun nedenleri, anlagildigi gibi Tip 2
yerine Tip 1 DM’lu hastalarin ele alinmasi, DM olmayip sadece DEA olup
olmamasinin ele alinmasi ve Tip 2 DM olan tek hasta ele alinmasindan
dolayl ortalama yas alinamamasidir. Tip 1 DM daha geng¢ yaslarda
gorulmektedir ve bundan dolayr Tarim ve ark.’nin (25) buldugu ortalama yas
daha geng yaslardadir. Erkeklerde ve bayanlarda postmenapozal dénemde
DEA daha cok gastrointestinal kan kayiplarina bagl gorulir. Bayanlarda
premenapozal donemde DEA, daha 0nce de bahsedildigi gibi menstriasyona

bagli kanamadan dolayi kan kaybi daha sik gorulir. Yuzde otuz civarindadir
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ve bundan dolay! da Erkan ve ark.’nin (21) yapmis oldugu calismada yas
grubu daha genc¢ bulunmustur. Bu ¢alismada ortalama yasin daha ileri
bulunmasinin sebebi, DEA’sine ilave olarak Tip2 DM eklenince yas
ortalamasinin yukariya ¢ikmasidir. Ortalama diyabet yilinin da bu ¢alismada
daha fazla olmasinin nedeni ise yine g¢ocuk yerine yetigkinler ele alindigi
icindir.

Arastirmamizda, bireyler cinsiyetleri agisindan incelendiginde Tip 2
DM’lu hastalarin DEA olanla olmayan grup esit alindigindan kadinlarin sayisi
43 (%86) olup erkeklerin sayisi 7 (%14)'dir. Tarim ve ark.’nin (25) yaptigi
calismada ise Tip 1 DM hastalarda DEA olanla olmayan grup esit
alindigindan kadinlarin sayisi 6 (%55) ve erkekler 5 (%45) idi. Erkan ve
ark.’nin (21) yapmis oldugu c¢alismada ise nondiyabetik hastalarda DEA
olanla olmayan grup esit alindigindan kadin sayisi 30 (%60) ve erkekler 20
(%40) idi. Burada goruliyor ki ¢cogu calismada kadinlar daha fazladir. Bu,
DEA ve DM’'un daha fazla kadinlarda gorulmesi ile dogru orantilidir.

Bu ¢alismada, DEA olan hastalarin AKS’inin demir tedavisinden dnce
ve sonra ortalama ve standart sapma degerleri 139,3+50,4 mg/dL ve
140,2+449,9 mg/dL olup anlamh fark bulunmamistir (p>0,05). HbA;c/'ye
gelince DEA olan grupda demir tedavisinden Once ve sonra ortalama ve
standart sapma degerleri %7,8+1,9 ve %7,5+1,7 olup, ortalama degerler
fakultemiz laboratuar degerlerinin normalin Ust sininnin (%6,1) Ustinde
olmasina ragmen anlamh fark bulunmamistir (p>0,05). DEA olan grupta
demir tedavisinden o6nce ve sonra hemoglobin ve MCV’nin ortalama ve
standart sapma degerleri 10,9+0,8 g/dL, 12,1+1,2 g/dL, 78,6+6,7 fL ve
81,4+7,1 fL olup beklendigi gibi anlamli yikselme olmustur (<0,05). Tarim ve
ark.’nin (25) yapmis oldugu calismada ise Tip 1 DM’lu hastalarin DEA olan
grupdaki AKS’inin demir tedavisinden 6nce ve sonra ortalalma ve standart
sapma degerleri 205+58 mg/dL ve 177+39 mg/dL olup (p>0,05) anlamli fark
bulunmamistir. HbA;.'ye gelince, DEA olan grupta demir tedavisinden 6nce
ve sonra ortalama ve standart sapma degerleri %10,6+2,6 ve %8,3+2,6 olup
anlaml fark bulunmustur (p<0,05). Demir tedavisinden sonra hemoglobin’de

anlamli yukselme olmustur. Erkan ve ark.’nin (21) yapmis oldugu c¢alismada
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ise nondiyabetik hastalarin DEA olan grupdaki AKS’inin demir tedavisinden
once ve sonra ortalalma ve standart sapma degerleri 91,4+9,8 mg/dL ve
92,149,4 mg/dL olup anlamli fark bulunmamistir (p>0,05). HbA;.'ye gelince,
DEA olan grupta demir tedavisinden 6nce ve sonra ortalama ve standart
sapma degerleri %7,4+0,8 ve %6,2+0,6 olup anlamli fark bulunmustur
(p<0,05). Demir tedavisinden sonra hemoglobin ve MCV’de anlamli
yukselme olmustur. Bu galismalarda gordluyor ki, Tarim ve ark.’nin (25)
AKS'lerinde anlamli fark olmamasina ragmen HbA;/de anlamli fark
bulunmustur. Dogal olarak, AKS ortalama degerleri bizim c¢alismamizdan
daha yuksek alindigindan, buna bagli olarak HbA;.'de de ortalama degerleri
de yliksek alinmis olup, bunun da etkisi olmus olabilir. Fakat, demir
tedavisinden sonraki HbA;;'deki anlamli dusisu sadece AKS ile agiklamak
mumkun degildir. DEA olan gruptaki demir tedavisinin etkisi olabilir. Ancak,
bizim calismamizda bu etki gorilmemigtir. Erkan ve ark.’nin (21) yapmis
oldugu c¢alismada, nondiyabetik hastalarda DEA olan gruptaki ortalama
AKS’leri dogal olarak normal sinirlarda olup, HbA;. demir tedavisinden sonra
yuksek olan ortalama degerler normale inmis ve anlamlh fark bulunmustur.
Yine bizim ¢alismamizda HbA;.’de anlamli fark bulunmamistir. Dogal olarak
HbA:c'nin ortalamasinin normal degerlere inmemesinde diyabetin etkisi de
olabilir. Davis ve ark.’nin (24) yapmis oldugu c¢alismada ise, Tip 2 DM’lu
hastada yine AKS sabit tutularak DEA’si olan hasta demir tedavisinden sonra
HbA'si %15,4'den %11’e dusmuistir. Bu galismada da HbA;c/de anlaml
fark bulunmustur. Ancak, tek hasta oldugu igin ortalama degerler olmayip,
bunun i¢in daha fazla hasta grubu ile ¢alisiimig olmasi gerekirdi. Hansen ve
ark.’nin (29) calismasinda ise demir tedavisinden sonra DEA olan grupta
normal HbA;. seviyesinin distigu gorilmustir.

Van Heyningen ve Dalton (30) diyabet olmayan hastalarda DEA olan
grupta demir tedavisi 6ncesi ve sonrasinda HbA;. seviyesinde herhangi bir
degisiklik bulmamiglardir. Demir tedavisinden 6nce ve sonrasinda HbA;.
degisiklikleri laboratuar 6lgum farkhliklarina bagh olabilir diye disunmusglerdir.
Fakat, Rai ve ark. (31), degisik HbA;; 6lcim metodlarini 1986’da incelemisler
ve herhangi bir fark bulmamiglardir. Brooks ve ark. (32) demir eksikligi
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hemoglobin molekulunun dortll seklini degistirebilir ve bundan dolayi beta
globulin daha kolay glikolize olabilir diye bir fikir dne strmuslerdir. Tarim ve
ark. ise (25), HbA;.'nin neden yuksek oldugunu bilmemelerine ragmen demir
tedavisinden sonra dolasima katillan geng eritrositler, daha onceki HbA;.
miktarini dilu ettiklerini dustinmuslerdir.

Bu calismada, DEA olanla olmayan gruplar AKS, hemoglobin, MCV,
demir, DBK, transferrin saturasyonu (TS), ferritin ve HbA;. agisindan
kiyaslanmigtir. DEA olanla olmayan gruplarda AK$’nin ortalama ve standart
sapma degerleri 139,3+50,4 mg/dL ve 162,9+70,3 mg/dL olup anlamh fark
bulunmamistir (p>0,05). DEA olanla olmayan gruplarda hemoglobin
(10,9+0,8 g/dL ve 12,7+1,4 g/dL), MCV (78,6+6,7 fL ve 86,1+5,8 fL), demir
(32,5+12,0 pg/dL ve 66,8+29,4 pg/dL), DBK (443,3+65,4 pg/dL ve
364,2+79,5 ug/dL), TS (%7,4+2,8 ve %19,6+11,4) ve ferritin (10,7+5,4 ng/dL
ve 61,9+43,4 ng/dL) kiyaslandiginda beklendidi gibi anlamh fark bulunmustur
(p<0,05). DEA olanla olmayan gruplarda HbA;; (%7,8+1,9 ve %7,8+1,7)
kiyaslandiginda diyabet tedavisi ile AKS iki grup arasinda anlaml fark
olmamasina ragmen, HbA;/’de de anlamh fark bulunmamistir (p>0,05).
Tarim ve ark.’nin (25) yapmis oldugu calismada, Tip 1 DM’lu hastalarda DEA
olanla olmayan gruplarda AKS (205+58 mg/dL ve 199+99 mg/dL) ve
HbAinin  (%10,6+2,6 ve %210,3+3,9) kiyaslandiginda anlamh fark
bulunmamistir (p>0,05). Erkan ve ark.’nin (21) yapmis oldugu calismada
nondiyabetik hastalarda DEA olanla olmayan gruplarda AKS'nin ortalama ve
standart sapma degerleri kiyaslandiginda anlaml fark bulunmamis, fakat
HbA:/de (%7,4+0,8 ve %5,2+0,2) anlamh fark bulunup demir tedavisi
sonrasi (%6,2+0,6 ve %5,2+0,2) anlamh fark bulunmamistir. Tarim ve
ark.’nin (25) yapmis oldugu calismada Tip 1 DM’lu DEA olanla olmayan
gruplar kiyaslandiginda HbA;c'de anlamli fark bulumamis fakat demir tedavisi
sonrasinda HbA;'nin digsmesi sonucu anlamh fark bulunmustur. Baglangigta
anlamli fark olmamasi, bu calismada da fark bulunmamasi, acaba onlarin
calismasinda etki eden bagska faktorler de varmiydi diye disundirmektedir.

Bu calismada, DEA olanla olmayan gruplar diyabet tedavisi

acisindan kiyaslanmigtir (Tablo-17). Bazi Tip 2 DM hastalar oral
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antidiyabetikler (OAD), bazilari instlin ve bazilari kombine bir sekilde tedavi
edilmislerdir. DEA olanla olmayan gruplar en cok OAD ile tedavi edilmislerdir.
DEA olanla olmayan gruplar ayri ayri OAD, insulin ve kombine tedavileri sayi
ve ylUzde ile kiyaslandiginda, birbirlerine yakin degerler bulunmustur. DEA
olanla olmayan gruplarda butin tedaviler Ki-Kare testi (Chi-Square) ile
kiyaslandiginda iki grup arasinda anlamli fark bulunmamistir (p>0,05). Bu da
gosteriyorki, DEA olanla olmayan gruplar arasinda AKS ve diyabet
tedavilerinde anlamh fark bulunmamasina ragmen, DEA olanla olmayan ve
demir tedavisi 6ncesi ve sonrasinda da HbA;.’de anlamli fark bulunmamistir.
Tarim ve ark.’nin (25) yapmis oldugu calismada, Tip 1 DM’lu ¢cocuk hastalar
oldugu icin daha c¢ok insulin tedavisini almiglar ve DEA olanla olmayan
gruplar arasinda anlamli fark bulunmamigtir. Erkan ve ark.’nin (21) yapmis
oldugu calismada ise, nondiyabetik hastalar ele alindidi igin bdyle bir tedavi
almamislardir. Davis ve ark.’nin (24) yapmis oldugu c¢alismada ise, Tip 2
DM’lu hasta OAD almistir. Bazi ¢alismalarda goruldugu gibi, DM olup, DEA
olanla olmayan gruplar arasindaki tedavi, bu calismada da oldugu gibi
anlaml fark bulunmamistir.

Bu calismada, Tip 2 DM’Ilu DEA olanla olmayan grupar AKS
(139,3+50,4 mg/dL ve 162,9+70,3 mg/dL) ve HbA;. (%7,8+1,9 ve %7,8+1,7)
agisindan kiyaslandiginda, diyabet tedavisi ile AKS bakimindan iki grup
arasinda anlamli fark olmamasina ragmen, HbA;.’de de anlamh fark
bulunmamistir (p>0,05). Fakat AKS, DEA olanla olmayan gruplarda anlamli
fark olmamasina ragmen, ortalama ve standart sapma degerleri DEA olan
grupta olmayan gruba gore dusuktur ve buna bagl olarak da HbA;’'nin DEA
olanla olmayan gruplarda ortalama ve standart sapma degerlerinde anlamli
fark olmamasina ragmen DEA olan grupta AKS degerine bagli olarak dustk
degildir. Bu ylzden daha buyuk hasta grubu ve daha yakin AKS ortalama ve
standart sapma degerleri ile diger calismalarda oldugu gibi DEA’sine bagl
HbA;.'de belki daha anlamli farklar bulunabilir.

Bu ¢alismada goraldugu gibi, Tip 2 DM’lu hastalarda DEA olsun veya
olmasin yada demir tedavisi alsin veya almasin HbA;/'ye anlamh etkisi

bulunmamistir. Bu nedenle, DEA olup, tedavi alsin veya almasin HbA;;'ye
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bagli tedavi degisikligi rahatlikla yapilabilir. Dogal olarak, bu verileri daha da
guclendirmek igin, yukarida da belirtildigi gibi, daha buyuk hasta grubu ile
calisma yapilabilir.
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