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EVET !EVET !



1. Diyabet 1. Diyabet ÖÖldldüürrüüccüü Bir Bir 
HastalHastalıık Dek Değğildirildir

YYıılda 3.8 milyon kilda 3.8 milyon kişşi diyabet nedeniyle i diyabet nedeniyle 
ööllüüyor. yor. 

Her 10 saniyede bir kiHer 10 saniyede bir kişşi diyabet ve i diyabet ve 
iliilişşkili bir nedenden yakili bir nedenden yaşşamamıınnıı
kaybediyor. kaybediyor. 

YanlYanlışış !!



2. Diyabet Yaln2. Diyabet Yalnıızca Zengin zca Zengin 
ÜÜlkeleri Etkilerlkeleri Etkiler

Diyabet gelire bakmaksDiyabet gelire bakmaksıızzıın tn tüüm m üülkeleri lkeleri 
etkileretkiler
ŞŞu anda du anda düünyada 240 milyon diyabetik var. nyada 240 milyon diyabetik var. 
Bu rakam katlanarak artBu rakam katlanarak artııyor.  yor.  
20252025’’de 380 milyon kide 380 milyon kişşiye ulaiye ulaşışılacak. lacak. 
Asya, Orta DoAsya, Orta Doğğu, Dou, Doğğu u PasifiktePasifikte diyabet diyabet 
poppopüülasyonun % 12lasyonun % 12--2020’’sini etkileyecek sini etkileyecek 
20252025’’de vakalarde vakalarıın % 80n % 80’’i di düüşşüük gelirli veya k gelirli veya 
orta gelirli orta gelirli üülkelerde olacak.lkelerde olacak.

YanlYanlışış !!



3. Diyabet Tedavisi 3. Diyabet Tedavisi 
Ekonomik DeEkonomik Değğildirildir

DDüüşşüük gelirli k gelirli üülkelerin yapacalkelerin yapacağığı
en etkin tedavi korunmaden etkin tedavi korunmadıırr

YanlYanlışış !!



4. Diyabet Yaln4. Diyabet Yalnıızca Yazca Yaşşllıı
PopPopüülasyonu Etkilerlasyonu Etkiler

Diyabet tDiyabet tüüm yam yaşş gruplargruplarıınnıı etkiler.etkiler.

YanlYanlışış !!



5. Diyabet 5. Diyabet ÖÖzellikle zellikle 
Erkekleri EtkilerErkekleri Etkiler

GerGerççekte her iki cinsi de etkiler, ancak ekte her iki cinsi de etkiler, ancak 
kadkadıınlarda erkeklerden biraz daha nlarda erkeklerden biraz daha 
fazladfazladıırr

YanlYanlışış !!



6. Diyabet Sadece Sa6. Diyabet Sadece Sağğllııksksıız z 
YaYaşşam Stili Sonucu Geliam Stili Sonucu Gelişşirir

Bu sadece ekonomik durumu kBu sadece ekonomik durumu kööttüü
kikişşiler ve iler ve ççocuklarla socuklarla sıınnıırlrlıı olabilir olabilir 

KKıısmen Yanlsmen Yanlışış !!



7. Diyabet 7. Diyabet öönlenemeznlenemez

Sadece tip 1 diyabet Sadece tip 1 diyabet öönlenemez. Tip 2 nlenemez. Tip 2 
diyabet % 80 diyabet % 80 öönlenebilen bir nlenebilen bir 
hastalhastalııktktıırr

ÇÇok Yanlok Yanlışış !!



8. Diyabet 8. Diyabet PrevansiyonuPrevansiyonu ÇÇok ok 
PahalPahalııddıırr

ÇÇok ucuzdur.ok ucuzdur.
İİyi organizasyon, iyi organizasyon, işşbirlibirliğği ve kararli ve kararlııllıık k 
gerektirirgerektirir

ÇÇok Yanlok Yanlışış !!



9. Herkesin 9. Herkesin ÖÖlmek lmek İİççin in 
Mutlaka Bir Nedeni OlacakMutlaka Bir Nedeni Olacak

ÖÖllüüm kam kaççıınnıılmaz bir gerlmaz bir gerççek ama ek ama 
yavayavaşş--yavayavaşş, a, ağğrrııllıı ve erken olmamalve erken olmamalıı

DoDoğğru ama...ru ama...



Diyabet Diyabet PrevalansPrevalansıı, 2007, 2007



Diyabet Diyabet PrevalansPrevalansıı, 2025, 2025



BozulmuBozulmuşş GlukozGlukoz ToleransToleransıı PrevalansPrevalansıı, 2007, 2007



BozulmuBozulmuşş GlukozGlukoz ToleransToleransıı PrevalansPrevalansıı, 2025, 2025



Türkiye Diyabet Epidemiyoloji (TÜRDEP) 
Genel Sonuçları (20 yaş üstü )

DiyabetDiyabet % 7.2% 7.2
Yeni DMYeni DM % 32.3% 32.3
Bilinen DMBilinen DM % 67.7% 67.7
BGTBGT % 6.7% 6.7
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DiyabetliDiyabetli BireylerdeBireylerde
ÖÖllüümm OranlarOranlarıı
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Yeni TanYeni Tanıı KonmuKonmuşş TTipip 2 2 DDiiyyabetabetttee
KKompliomplikkaasysyonon OranlarOranlarıı

%%2020––3030 DDiiyyabetiabetikk retinopatretinopatii

%%1010––15 15 MMiikkroalbuminroalbuminüüriri (~(~%%40 h40 hiiperfiltraperfiltrasysyon)on)

%3%300––550 0 HiHipertpertaansinsiyyonon

%%5050––80 80 DiDislipidemislipidemi

%%8080––100 100 VVasaskküülleer dr diisfsfoonnksksiiyyonon



Diyabetiklerde Diyabetiklerde VaskVasküülerler
HastalHastalııklarklarıın n FizyopatolojisiFizyopatolojisi

MikrovaskMikrovasküülerler DDüüzensizliklerzensizlikler
Diyabete Diyabete öözgzgüün den değğiişşiklikleriklikler

MakrovaskMakrovasküülerler DDüüzensizliklerzensizlikler
NondiyabetiklerdenNondiyabetiklerden farksfarksıızz



MikrovaskMikrovasküülerler DDüüzensizliklerzensizlikler

KapillerKapiller bazal bazal membranmembran kalkalıınlanlaşşmasmasıı
LLöökosit gkosit göçüöçünde bozulmande bozulma
Hasar sonrasHasar sonrasıı vazodilatasyonvazodilatasyon geligelişşiminde iminde 
ve ve hiperemikhiperemik yanyanııtta azalmatta azalma
NNöörojenikrojenik vazodilatvazodilatöörr yanyanııtta azalmatta azalma
EndotelEndotel kaynaklkaynaklıı vazodilatasyondavazodilatasyonda azalma, azalma, 
endotelyalendotelyal disfonksiyondisfonksiyon



AterosklerozunAterosklerozun KlinikKlinik
SonuSonuççlarlarıı

KoronerKoroner KalbKalb HastalHastalığıığı
AnjinaAnjina PektorisPektoris, , MyokardMyokard İİnfarktnfarktüüssüü, , AniAni
KardiakKardiak ÖÖllüümm, , KonjestifKonjestif KalbKalb YetersizliYetersizliğğii, , 
AritmiAritmi

SerebrovaskSerebrovasküülerler HastalHastalııkk
GeGeççiciici İİskemikskemik AtakAtak, , İİnmenme

PeriferikPeriferik VaskVasküülerler HastalHastalııkk
KesikKesik TopallamaTopallama, , gangrengangren, , sosoğğukuk ayakayak, , aağğrrııllıı
ayakayak, , erektilerektil disfonksiyondisfonksiyon



Diyabetiklerde Diyabetiklerde AterosklerozAteroskleroz

Daha agresif seyrederDaha agresif seyreder
İİnternalnternal elastik elastik laminalamina kompansatuarkompansatuar
genigenişşleme gleme gööstermezstermez
Damar Damar kontraktkontraktüürrüü geligelişşirir
KKüçüüçük k aterosklerotikaterosklerotik bir plak bile belirgin bir plak bile belirgin 
stenozastenoza neden olur.neden olur.
Arterler daha dardArterler daha dardıır, uzun r, uzun segmentsegment
tutulumu vardtutulumu vardıır, arterler daha hastadr, arterler daha hastadıır.r.



Diyabetik Diyabetik mortaliteninmortalitenin % 80% 80’’i i ateaterrosklerozoskleroz taraftarafıından ndan 
oluoluşşturulmaktadturulmaktadıır.r.

Koroner Koroner aterosklerozateroskleroz % 75% 75
SerSereebralbral ve ve pperiferikeriferik vaskvasküülerler hastalhastalıık % 25k % 25

DiyDiyaabetin komplikasyonlarbetin komplikasyonlarıına bana bağğllıı hastaneye hastaneye yyatatışışlarlarıın n  
% 75% 75’’inden fazlasinden fazlasıınnıı oluoluşşturmaktadturmaktadıır.r.

Yeni tanYeni tanıı kkonmuonmuşş tip 2 diyabetlilerin % 50 sinde sessiz tip 2 diyabetlilerin % 50 sinde sessiz 
ya da klinik KKH bulunmaktadya da klinik KKH bulunmaktadıır.r.

NDDGNDDG, , 1995.1995.

Diyabet ve Diyabet ve AterosklerozAteroskleroz



BazBazıı babaşşllııklar...klar...
Diyabetik ayak, diyabetiklerde hastaneye yatDiyabetik ayak, diyabetiklerde hastaneye yatışıışın n 
en sen sıık nedenik nedeni
ABDABD’’de yde yııllllıık gider 1 milyar dolardan fazlak gider 1 milyar dolardan fazla
TTüüm m amputasyonamputasyon nedenlerinin yarnedenlerinin yarııssıı
AmputasyonAmputasyon riski, diyabetiklerde 40 misli daha riski, diyabetiklerde 40 misli daha 
fazlafazla
Diyabetik Diyabetik amputasyonlaramputasyonlarıınn %50%50’’den daha den daha 
fazlasfazlasıı 5 y5 yııl il iççinde ikinci bir inde ikinci bir amputasyonamputasyon riski riski 
tataşışıyoryor
TTüüm diyabetiklerin %15m diyabetiklerin %15’’i yai yaşşamamıın herhangi bir n herhangi bir 
ddööneminde ayak neminde ayak üülseri riski talseri riski taşışıyoryor



Diyabet Diyabet -- PeriferikPeriferik Arter Arter 
HastalHastalığıığı İİlilişşkisi kisi -- 11

PeriferikPeriferik arter hastalarter hastalığıığı (PAH) (PAH) 
diyabetlilerde % 17 orandiyabetlilerde % 17 oranıında gnda göörrüüllüürr
Diyabetlilerde PAH 20 kat daha fazladDiyabetlilerde PAH 20 kat daha fazladıırr
SSııklklığıığı diyabet sdiyabet süüresi ile yakresi ile yakıından ndan 
orantorantııllııddıırr
Erkeklerde 2Erkeklerde 2--3 kat 3 kat dahdah fazlafazla
DislipemiDislipemi, sigara, hipertansiyon di, sigara, hipertansiyon diğğer risk er risk 
faktfaktöörleridirrleridir



Diyabet Diyabet -- PeriferikPeriferik Arter Arter 
HastalHastalığıığı İİlilişşkisi kisi -- 22

D.ayak D.ayak üülserlerinin sadece % 15lserlerinin sadece % 15’’i tek bai tek başışına na 
iskemiiskemi nedeniyle olunedeniyle oluşşurur
Diyabetik vakalarda Diyabetik vakalarda multidisiplinermultidisipliner yaklayaklaşışımla mla 
vakalarvakalarıın % 80n % 80’’inde inde amputasyonamputasyon
öönlenebilmektedir.nlenebilmektedir.
Tutulum alt Tutulum alt ekstremitelerinekstremitelerin daha daha distalindedirdistalindedir
PAH olan diyabetiklerde PAH olan diyabetiklerde mortalitemortalite % 70% 70--80 80 
daha fazladdaha fazladıırr



Diyabetik Ayak GeliDiyabetik Ayak Gelişşimde imde 
HiperglisemininHipergliseminin EtkileriEtkileri

Ileri glikozile son Ileri glikozile son üürrüünlerinleri (AGE)(AGE) makrofajlar ve makrofajlar ve 
endotelial reseptendotelial reseptöörlerle interaksiyona girerek rlerle interaksiyona girerek 

AAşışırrıı matriks olumatriks oluşşumunaumuna
FFokal trombozisokal trombozis
PPlak olulak oluşşumunu humunu hıızlandzlandııran sitokinlerin salran sitokinlerin salıınnıımmıına na 

neden olurlar.neden olurlar.
Kollajenlerin Kollajenlerin ççapraz baapraz bağğlanmaslanmasıı damar damar 
duvarduvarıında kalnda kalıınlanlaşşmaya neden olur. maya neden olur. 
HumoralHumoral ve hve hüücresel cresel immunitedeimmunitede bozulmabozulma



* Sonuçlar ağırlıklı olarak retinopati üzerindeki etkiyi yansıtmaktadır

UKPDS yoğun/konvansiyonel kontrol: HbA1C %7 vs %7.9

UKPDS group. Lancet. 1998

Sonuç HR 95% CI

Diyabete bağlı ölüm 0.90 0.73 – 1.11

MI 0.84 0.71 – 1.00

Mikrovasküler komplikasyonlar* 0.75 0.60 – 0.93

Log-rank P

0.34

0.052

0.0099

UKPDS:
Glisemi kontrolü



UKPDSUKPDS
5102   Tip II DM 5102   Tip II DM 

İİntensifntensif insinsüülinlin veya OAD ile saveya OAD ile sağğlanan slanan sııkkıı glisemiglisemi kontrolkontrolüünn
-- MikrovaskMikrovasküülerler komplikasyon riskinin anlamlkomplikasyon riskinin anlamlıı olarak olarak 

azalttazalttığıığı
-- Mevcut  komplikasyonlarMevcut  komplikasyonlarıın da ilerlemesinin da ilerlemesini

yavayavaşşlattlattığıığı

ggöösterilmisterilmişştir!tir!



UKPDS UKPDS ÖÖnemli Bulgularnemli Bulgular

TTip 2 diyabetin teip 2 diyabetin teşşhisinden sonraki 10 yhisinden sonraki 10 yııl il iççinde inde intensifintensif glukozglukoz

kontrol politikaskontrol politikasıı uygulanan hastalarda uygulanan hastalarda HbAHbA1c1c dedeğğerinde %0.9erinde %0.9’’lukluk

bir dbir düüşşüüşş sasağğlandlandığıığında anda aşşaağığıdaki risk faktdaki risk faktöörlerinde sarlerinde sağğlanan lanan 

ddüüşşüüşşlerler::

12%12% diyabetle ilidiyabetle ilişşkili herhangi bir sonukili herhangi bir sonuçç pp = 0.029= 0.029

25%25% mimikkrovasrovaskküülleer r sonusonuççlarlar pp = 0.0099= 0.0099

16%16% mmiiyoyokkardard eenfarnfarktktüüssüü pp = 0.052= 0.052

24%24% kataraktkatarakt pp = 0.046= 0.046

21%21% 12 y12 yııllllıık dk döönemde nemde retinopatiretinopati pp = 0.015= 0.015

33%33% 12 y12 yııllllıık dk döönemde nemde albalbüüminminüüriri pp = 0.000054= 0.000054



Glisemik Kontrol Hedefi

Dönem                                                             AKŞ TKŞ HbA1c

1993 DCCT Tedaviye başlama 200 --- 9-10
den önce veya değiştirme eşiği (mg/dl) (mmol/L)

1993 DDCT Tedaviye başlama 140                  150                8
den sonra              veya değiştirme eşiği    

1997 Tedaviye başlama 80-120 90-130    <7
veya değiştirme eşiği

1997 Yeni DM  tanı kriteri <126 ?

2000 Normoglisemi değerleri 99 109 <6

Priscilla A. Hollander.  Curretn trends in treating type 2 DM. Postgraduate medicine 2000



DCCT STUDYDCCT STUDY

Tip 1 diyabetiklerde Tip 1 diyabetiklerde 

Konvansiyonel Konvansiyonel insinsüülinlin tedavisi ile tedavisi ile 

YoYoğğun un insinsüülinlin tedavisinin tedavisinin 

kronik komplikasyonlar kronik komplikasyonlar üüzerindeki etkisizerindeki etkisi

araaraşşttıırrıılmak amaclmak amacııyla yapyla yapıılmlmışışttıır.r.



DCCT STUDYDCCT STUDY

YoYoğğun un insinsüülinlin tedavisi ile Tip 1 Diyabetiklerde tedavisi ile Tip 1 Diyabetiklerde mikrovaskmikrovasküülerler
komplikasyonlar % 60 orankomplikasyonlar % 60 oranıında azalmnda azalmışışttıır.  r.  

N N EnglEngl J J MedMed 19931993

Uzun dUzun döönemde nemde mikrovaskmikrovasküülerler komplikasyonlarkomplikasyonlarıın ortaya n ortaya 
ççııkmaskmasıı iiççin herhangi bir ein herhangi bir eşşik kan ik kan şşekeri deekeri değğeri tespit eri tespit 
edilmemiedilmemişştir.tir.

DiDiğğer bir ifade ile, daha der bir ifade ile, daha düüşşüük kan k kan şşekeri dekeri düüzeylerizeyleri
daha az komplikasyon riski oludaha az komplikasyon riski oluşşturur. turur. 

DiabetesDiabetes 19961996



DCCT STUDYDCCT STUDY

•• DCCT DCCT ççalalışışmasmasıınnıın sonun sonuççlarlarıınnıın Tip 2 n Tip 2 diabetesdiabetes mellitusmellitus

iiççin de kullanin de kullanıılabilir oldulabilir olduğğu pek u pek ççok bilim adamok bilim adamıı

taraftarafıından kabul edilmindan kabul edilmişş ve farklve farklıı ççalalışışmalarla damalarla da

dodoğğrulanmrulanmışışttıır.r.

•• Ancak Tip2 Ancak Tip2 DMDM’’dada glisemikglisemik kontrol ile komplikasyonlar kontrol ile komplikasyonlar 

arasarasıındaki ilindaki ilişşkinin ortaya konmaskinin ortaya konmasıında en bnda en büüyyüük rolk rolüü

UKPDS UKPDS ççalalışışmasmasıı oynamoynamışışttıır.r.



UKPDSUKPDS

Ortalama 10 yOrtalama 10 yııllllıık bir takip sonucu HbA1c de %1k bir takip sonucu HbA1c de %1’’lik dlik düüşşüüşş

MikrovaskMikrovasküülerler komplikasyonlarda % 35 azalmayakomplikasyonlarda % 35 azalmaya

yol ayol aççmmışışttıır. r. 

MakrovaskMakrovasküülerler komplikasyonlarkomplikasyonlarıın gn göörrüülmesinde ise, lmesinde ise, 

anlamlanlamlıı olmamakla birlikte, % 16 azalma tespitolmamakla birlikte, % 16 azalma tespit

erdilmierdilmişştirtir. . 

LancetLancet 19981998



UKPDSUKPDS

SonuSonuççta:ta:

•• MikrovaskMikrovasküülerler komplikasyonlarkomplikasyonlarıın n öönlenmesinde nlenmesinde 

eeşşik HbA1c deik HbA1c değğeri yoktur.eri yoktur.

•• Normale en yakNormale en yakıın den değğerler en iyi deerler en iyi değğerlerdir. erlerdir. 

•• Hipoglisemi riski ise en Hipoglisemi riski ise en öönemli problemdir.nemli problemdir.

LancetLancet 19981998



Kannel WB. Importance of hypertension as a major risk factor in cardiovascular disease. In: Genest J, Koiw E, Otto K, eds. 
Hypertension: Physiopathology and Treatment. New York, NY: McGraw-Hill Book Co; 1977:888-910.

YukarYukarııda gda göösterilen riskler, TK dsterilen riskler, TK düüzeyi 185 mg/zeyi 185 mg/dLdL, SKB 120 , SKB 120 mmHGmmHG, , glukozglukoz intoleransintoleransıı
olmayan, EKGolmayan, EKG’’ye gye gööre sol re sol ventrikventriküüll hipertrofisihipertrofisi olmayan ve 8 yolmayan ve 8 yııl il iççinde KVH geliinde KVH gelişşme me 
riski riski 15/1000 (1.5%) 15/1000 (1.5%) olan 40 yaolan 40 yaşışında, sigara kullanmayan bir erkekle karnda, sigara kullanmayan bir erkekle karşışılalaşşttıırrıılarak larak 
hesaplanmhesaplanmışışttıır. r. 

.

Ek KVH Risk FaktEk KVH Risk Faktöörlerinin Varlrlerinin Varlığıığında nda 
KKH Riski Katlanarak ArtarKKH Riski Katlanarak Artar

X3.5

X2.8 X4

Dislipidemi
TK 260 mg/dL
(6.72 mmol/L)

X2.3

Hipertansiyon
SKB 150 mm Hg

X1.5

Diyabet
X1.8

X6.2
X2.8 X4



UKPDS Çalışmasında, 2693 tip 2 diyabet 
hastasında, ilk olaya kadar geçen süreye göre 

risk faktörlerinin kademeli seçimi

UKPDS UKPDS ÇÇalalışışmasmasıında, 2693 tip 2 diyabet nda, 2693 tip 2 diyabet 
hastashastasıında, ilk olaya kadar genda, ilk olaya kadar geççen sen süüreye greye gööre re 

risk faktrisk faktöörlerinin kademeli serlerinin kademeli seççimiimi

Değişken

LDL Kolesterol

HDL Kolesterol

Hemoglobin A1c

Sistolik kan basıncı

Sigara

P Değeri

<0.0001

0.0001

0.0022

0.0065

0.056

Koroner Arter Hastalığı (n=280)

Sıralama

Birinci

İkinci

Üçüncü

Dördüncü

Beşinci

*Yaş ve cinsiyete göre düzeltilmiştir.
Turner RC et al. BMJ 1998; 316:823-828.



HipertrigliseridemiHipertrigliseridemi

UzamUzamışış postprandialpostprandial lipemilipemi

Serbest yaSerbest yağğ asitleri dasitleri düüzeyi artzeyi artışıışı

Normal veya artmNormal veya artmışış total kolesterol dtotal kolesterol düüzeyizeyi

Normal veya artmNormal veya artmışış LDL dLDL düüzeyizeyi

KKüçüüçük yok yoğğun LDL dun LDL düüzeyi artzeyi artışıışı

IDLIDL--K dK düüzeyi artzeyi artışıışı

HDLHDL--K dK düüzeyi azalmaszeyi azalmasıı

ApoApo B artB artışıışı

ApoApo C III artC III artışıışı

ApoApo E artE artışıışı

Tip 2 Tip 2 DiabetesDiabetes MellitusMellitus ve ve DislipidemiDislipidemi



UKPDS: UKPDS: DiyabetiklerdeDiyabetiklerde veve
NondiyabetiklerdeNondiyabetiklerde Lipid Lipid ProfiliProfili (1)(1)

UKPDS. Diabetes Care 1997;20:1683-1687. 
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39

46

54

62

HDL-C 
(mg/dL)

UKPDS: UKPDS: DiyabetiklerdeDiyabetiklerde veve
NondiyabetiklerdeNondiyabetiklerde Lipid Lipid ProfiliProfili (2)(2)

UKPDS. Diabetes Care 1997;20:1683-1687. 

89

106

124

142

159

177

Trigliserid
(mg/dL)

p<0.001 p<0.001

ErkekErkek KadKadıınn

DM 
yokDM DMDM 

yokDM DM
DM 
yok

DM 
yok

p<0.02

p<0.001

ErkekErkek

KadKadıınn

DM diabetes mellitus



AterojenikAterojenik DislipidemiDislipidemi
(NCEP ATP III)(NCEP ATP III)

ArtmArtmışış kküçüüçük, yok, yoğğun LDLun LDL--Kolesterol partikKolesterol partiküüllüü
DDüüşşüük HDLk HDL--KolesterolKolesterol
ArtmArtmışış TrigliseritTrigliserit



HipotiroidizmHipotiroidizm
ObstrObstrüüktifktif karacikaraciğğer hastaler hastalığıığı
Kronik bKronik bööbrek yetersizlibrek yetersizliğğii
LDL kolesterolLDL kolesterolüü yyüükselten ve HDL kselten ve HDL 
kolesterolkolesterolüü ddüüşşüüren ilaren ilaççlar (lar (progestinlerprogestinler, , 
anabolikanabolik steroidlersteroidler ve ve kortikosteroidlerkortikosteroidler))

Diyabetiklerde Diyabetiklerde SekonderSekonder
DislipidemininDislipideminin NedenleriNedenleri



East West Study: East West Study: DiyabetliDiyabetli HastalardaHastalarda Risk Risk 
MI MI GeGeççirmiirmişş NondiyabetiklereNondiyabetiklere BenzerBenzer
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Haffner SM et al. N Engl J Med 1998;339:229-234.

p<0.001

p<0.001

Diyabet Yok
(n=1373)

Diyabet
(n=1059)

ns

n=1304 n=890n=69 n=169



Malmberg K et al. Circulation 2000;102:1014-1019.

OASIS: KVH OASIS: KVH veve DiyabetinDiyabetin YeniYeni AtakAtak SSııklklığıığı
OlasOlasııllığıığınana EtkiEtkilerileri
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Diyabet + KVH (n=1448)
RR 2.88

KVH ve Diyabet yok (n=2796)
RR 1.0

KVH  (n=3503)
RR 1.71

Diyabet (n=569)
RR 1.99

RR relatif azalma



DiyabetikDiyabetik veve NonNon--DiyabetikDiyabetik
BireylerdeBireylerde MI MI SonrasSonrasıı ÖÖllüümm OranlarOranlarıı

Sprafka JM et al. Diabetes Care. 1991;14:537-543.
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Diyabetiklerde Diyabetiklerde LipidLipid Hedeflerimiz Hedeflerimiz 
Ne olmalNe olmalıı??





Primer Primer HedefHedef

LDLLDL--C    C    <100 mg/<100 mg/dLdL

<70 mg/<70 mg/dLdL##

……veve
EEğğerer TGTG ≥≥200 mg/200 mg/dLdL, , ikinciikinci hedefhedef::

NonNon--HDLHDL--CC <130<130 mg/mg/dLdL

#Diyabet veya belirgin KKH varsa opsiyonel hedef

DiyabetlilerdeDiyabetlilerde NCEP ATP III Lipid NCEP ATP III Lipid 
DDüüzeyzey HedefHedef ÖÖnerilerinerileri

NCEP ATP III. JAMA 2001;285:2486–2497.



LDLLDL--C     C     

<100 mg/<100 mg/dLdL

veyaveya babaşşlanglangııcaca ggöörere % 30% 30--40 40 

azaltazalt(<70 mg/(<70 mg/dLdL#)#)

HDLHDL--C*    C*    >40 mg/>40 mg/dLdL (1.15 (1.15 
mmolmmol/L)/L)

TG TG <150 mg/<150 mg/dLdL

*Kadınlarda HDL % 10 mg daha fazla olmalıdır.
#Diyabetli veya belirgin KKH gibi yüksek riskli hastalarda deüşünülebilir ADA. Diabetes Care 2005;28(suppl 1):S4–S36.

DiyabetlilerdeDiyabetlilerde ADA Lipid ADA Lipid DDüüzeyzey
HedefHedef ÖÖnerilerinerileri



1. Colhoun HM et al. Lancet 2004;364:685–696.
2. Downs JR et al. JAMA 1998;279:1615–1622. 
3. HPS Collaborative Group. Lancet 2003;361:2005–2016. 
4. Sever PS et al. Lancet 2003;361:1149–1158. 
5. Knopp R et al. Diabetes Care 2006;26:1478-1485
6. ALLHAT Collaborative Research Group. JAMA 2002;288:2998–3007.

BirincilBirincil KorunmaKorunma
•• CARDS (atorvastatin CARDS (atorvastatin -- Tip 2 Tip 2 diyabetikdiyabetik

ttüümm hastalarahastalara))11

•• AFCAPS/AFCAPS/TexCAPSTexCAPS (lovastatin)(lovastatin)22

•• HPS (simvastatin)HPS (simvastatin)33

•• ASCOTASCOT--LLA (atorvastatin)LLA (atorvastatin)44

Primary Prevention/Secondary PreventionPrimary Prevention/Secondary Prevention
•• ASPEN (atorvastatin ASPEN (atorvastatin -- Tip 2 Tip 2 diyabetikdiyabetik

ttüümm hastalarahastalara))55

•• ALLHATALLHAT--LLT (pravastatin)LLT (pravastatin)66

İİkincilkincil KorunmaKorunma
•• CARE (pravastatin)CARE (pravastatin)77

•• 4S (simvastatin)4S (simvastatin)8,98,9

•• LIPID (pravastatin)LIPID (pravastatin)1010

•• HPS (simvastatin)HPS (simvastatin)33

•• TNT (atorvastatin)TNT (atorvastatin)1111

Diyabetli Bireylerde Başlıca
Statin Çalışma Sonuçları

DiyabetliDiyabetli BireylerdeBireylerde BaBaşşllııcaca
StatinStatin ÇÇalalışışmama SonuSonuççlarlarıı

7. Goldberg RB et al. Circulation 1998;98:2513–2519.
8. Pyörälä K et al. Diabetes Care 1997;20:614–620. 
9. Haffner SM et al. Arch Intern Med 1999;159(22):2661–2667
10. Keech A et al. Diabetes Care 2003;26:2713–2721.
11. Shepherd J et al. Diabetes Care 2006; 29 (6):1220-1226



CARDS: CARDS: StatinStatin TedavisiyleTedavisiyle DiyabetliDiyabetli HastalardaHastalarda
BBüüyyüükk KoronerKoroner Olay Olay SSııklklığıığındanda AzalmaAzalma

Colhoun HM et al. Lancet 2004;364:685–696.
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ASPEN: ASPEN: DiyabetlilerdeDiyabetlilerde Major Major KoronerKoroner
OlaylardaOlaylarda StatinStatin TedavisininTedavisinin EtkileriEtkileri

plasebo
(n=1199)

atorvastatin
(n=1211)

Risk 
Oranı

p-değeriSonlanım
Olay (%)

Primer Sonlanım
Tüm Sonlanımlar*

Tüm hastalar
Primer Korunma
Sekonder Korunma

Sekonder Sonlanım
Fatal/non-fatal MI

Tüm hastalar
Primer Korunma
Sekonder Korunma

15.0
10.8
30.8

5.5
3.6
12.6

13.7
10.4
26.2

4.0
2.9
8.3

0.90
0.97
0.82

0.73
-
-

0.34
ns
ns

0.10
0.41
0.11

Knopp R et al. Diabetes Care 2006;26:1478-1485.

*KV ölüm (fatal MI, fatal strok, ani kardiak ölüm, kalb yetersizliği veya aritmik kalb hastalığından ani olmayan
ölüm), non-fatal veya sessiz MI, non-fatal strok, rekanalizasyon, CABG, ressusitasyon yapılmış kardiak arrest, or 
yatış gerektiren UAP



DiyabetikDiyabetik SubgrupSubgrup AnalizlerdeAnalizlerde StatinleStatinle
KKH KKH KorunmaKorunma ÇÇalalışışmalarmalarıı

16 (ns)16 (ns)

DiyabetDiyabet

11 (ns)11 (ns)9936383638PravastatinPravastatinALLHATALLHAT--LLTLLT99
BirincilBirincil / / İİkincilkincil

18 (p=0.002)18 (p=0.002)272719811981SimvastatinSimvastatinHPSHPS33
19 (ns)19 (ns)242410771077PravastatinPravastatinLIPIDLIPID77

55 (p=0.002)55 (p=0.002)3232202202SimvastatinSimvastatin4S4S55
25 (p=0.05)25 (p=0.05)2323586586PravastatinPravastatinCARECARE44

İİkincilkincil KorunmaKorunma

363625322532AtorvastatinAtorvastatinASCOTASCOT--LLALLA22
43 (ns)43 (ns)3737155155LovastatinLovastatinAFCAPS/TexCAPSAFCAPS/TexCAPS11

ToplamToplam

BirincilBirincil KorunmaKorunma

KKH KKH RiskindeRiskinde AzalmaAzalma(%)(%)
DiyabetikDiyabetik

(n)(n)

25 (p=0.026)25 (p=0.026)222215001500AtorvastatinAtorvastatinTNTTNT88

StatinStatin

4S extended4S extended66 SimvastatinSimvastatin 483483 3232 42 (p=0.001)42 (p=0.001)

33 (p=0.0003)33 (p=0.0003)272729122912SimvastatinSimvastatinHPSHPS33



Kolesterol Tedavisinde Kolesterol Tedavisinde 
YYöönelimlernelimler

Yeni Yeni terapterapöötiktik hedeflerin belirlenmesi hedeflerin belirlenmesi 
((““lowerlower is is betterbetter””))
YYüüksek riskli tksek riskli tüüm hastalara m hastalara statinstatin (?)(?)
YYüüksek riskli popksek riskli popüülasyonun tanlasyonun tanıımmıınnıın n 
genigenişşletilmesiletilmesi
Kombinasyon tedavisiKombinasyon tedavisi
LDL LDL öötesinde HDL, CRP, GLOBAL Rtesinde HDL, CRP, GLOBAL RİİSK, SK, 
LDL partikLDL partiküüllüü bbüüyyüüklklüüğğüü



İİleri yaleri yaşş ((öözellikle >80 yazellikle >80 yaşş; erkeklere g; erkeklere gööre daha re daha 
ççok kadok kadıınlar)nlar)
KKüçüüçük vk vüücut yapcut yapııssıı, zay, zayııflflııkk
MultisistemMultisistem hastalhastalıık (k (öörn, kronik brn, kronik bööbrek brek 
yetmezliyetmezliğği, i, öözellikle diyabete bazellikle diyabete bağğllıı olanlarolanlarıı))
ÇÇoklu ilaoklu ilaçç kullankullanıımmıı
PerioperatiPerioperatif df döönemlernemler

Dikkat Edilmesi Gereken DiDikkat Edilmesi Gereken Diğğer er 
KonularKonular



OlgularOlgularıın %50'sinden n %50'sinden ççooğğunda saptanunda saptanıır ve r ve 
glisemiglisemi kontrol ile yakkontrol ile yakıından ilindan ilişşkilidir.kilidir.

VLDL yapVLDL yapıımmıı artartışıışı ve ve trigliseriddentrigliseridden zengin zengin 
lipoproteinlerinlipoproteinlerin klirensiklirensi azalmazalmışışttıır. r. 

İİnsnsüülinlin direnci varldirenci varlığıığında, nda, adipozadipoz dokudan SYA dokudan SYA 
salsalıınnıımmıı artar. artar. KC'deKC'de VLDL yapVLDL yapıımmıı hhıızlanzlanıır.r.

İİnsnsüülinlin infinfüüzyonuzyonu bu durumu normale bu durumu normale 
ddööndndüürrüülebilir.lebilir.

LewisLewis GF et al, GF et al, ClinClin InvestInvest, 1995, 1995

HipertrigliseridemiHipertrigliseridemi



Adapted from Fontbonne A et al. Diabetologia. 1989;32:300-304.
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DiyabetlilerdekiDiyabetlilerdeki Ana Ana FibratFibrat
ÇÇalalışışmalarmalarıı

•• Helsinki Heart Study (gemfibrozil)Helsinki Heart Study (gemfibrozil)1,21,2

•• SENDCAP (bezafibrat)SENDCAP (bezafibrat)33

•• VAVA--HIT (gemfibrozil)HIT (gemfibrozil)44

•• DAIS (fenofibrat)DAIS (fenofibrat)55

•• FIELD (fenofibrat)FIELD (fenofibrat)66

1. Frick et al. N Engl J Med 1987;317:1237–1245.
2. Koskinen et al. Diabetes Care 1992;15:820–825.
3. Elkeles et al. Diabetes Care 1998;21(4):641–648.
4. Rubins et al. N Engl J Med 1999;341:410–418.
5. The DIAS Investigators. Lancet 2001;357:905–910.
6. FIELD Study Investigators. Lancet 2006;366:1849-1861



DiyabetiklerdeDiyabetiklerde FibratFibrat KullanKullanıımmıı veve
KVH KVH RiskiRiski AzalmasAzalmasıı ArasArasıındakindaki İİlilişşkiki

1. Koskinen et al. Diabetes Care 1992;15:820–825. 2. Elkeles et al. Diabetes Care 1998;21(4):641–648. 
3. Rubins et al. Arch Int Med 2002;162:2597–2604. 4. DAIS Investigators. Lancet 2001;357:905–910. 
5. FIELD Study Investigators. Lancet 2006;366:1849-1861

MI MI veyaveya aniani kardiakkardiak olaylardaolaylarda
% 68 risk % 68 risk azalmasazalmasıı ((nsns))

GemfibrozilGemfibrozilHelsinki Heart Helsinki Heart 
StudyStudy1*1*

KombineKombine KV KV olaylardaolaylarda % 23% 23
azalmaazalma (ns)(ns)

DAISDAIS4 4 

KKH KKH vakalarvakalarıındanda % 70 % 70 
azalmaazalma (p=0.01)(p=0.01)

SENDCAPSENDCAP2 * 2 * 

KlinikKlinik SonlanSonlanıımlarmlarFibrateFibrateÇÇalalışışmama

* Post hoc subgrub analizi.

VAVA--HITHIT3*3* ToplamToplam sonlansonlanıımdamda % 32 % 32 
azalmaazalma (p=0.004)(p=0.004)

DiyabetikDiyabetik (n)(n)

135135

BezafibratBezafibrat

GemfibrozilGemfibrozil

FenofibratFenofibrat

769769

418418

164164

KoronerKoroner sonlansonlanıımdamda % 11 % 11 
azalmaazalma (ns)(ns)

FIELDFIELD5 5 FenofibratFenofibrat 9,7959,795



ÖÖZETZET
Diyabetik bireylerde Diyabetik bireylerde aterosklerozateroskleroz henhenüüz z hiperglisemihiperglisemi
ortaya ortaya ççııkmadan kmadan öönce bance başşlar, en lar, en öönemli faktnemli faktöör r insulininsulin
direncidirdirencidir
HiperglisemiHiperglisemi kontrolkontrolüü mikrovaskmikrovasküülerler komplikasyonlar komplikasyonlar 
üüzerinde daha etkindir. zerinde daha etkindir. MakrovaskMakrovasküülerler hastalhastalıık riskini k riskini 
azaltmasazaltmasıı istatistiki anlamlistatistiki anlamlıı dedeğğildir.ildir.
MakrovaskMakrovasküülerler komplikasyonlarkomplikasyonlarıın engellenme n engellenme 
stratejisinde stratejisinde ööncelikle LDL kolesterol yncelikle LDL kolesterol yüüksekliksekliğği olmak i olmak 
üüzere zere lipidlipid ddüüzeylerinin kontrolzeylerinin kontrolüü hedeflenmelidirhedeflenmelidir
HemoreolojikHemoreolojik ddüüzensizliklerin tedavisi ihmal zensizliklerin tedavisi ihmal 
edilmemelidir edilmemelidir 



....te....teşşekkekküür ederim.r ederim.

en etkinen etkin
en baen başşararııllıı
en ucuzen ucuz
en gen güüvenli    tedavivenli    tedavi KORUMAdKORUMAdıırr


