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OZET :

Bu arastirmamizda 310 insiiline bagiml (tip 1), 404 Insiiline bagimh olmayan
(tip IT) Diabetes Mellitus (DM) lu hasta ge¢ komplikasyonlart yoniinden retrospektif -
olara: incelendi. Vak’alarmzda diabetin ge¢ komplikasyonlari ile hastaligin tipi,
hastalarin yast ve hastalik siiresi arasmdakz iliski arastiridl.

Sonug olarak; diabetin gec komplikasyonlari ile hastaligin tipi ve hastalzk Sii-
resi arasinda yakin bir ilgi bulundu.

insﬂlini;} 1921 yilinda kesfinden (1) 6nce DM un komplikasyonlar1 oldukga
iyi beirlenmistir. Insiilin kesfinden 6nce DM da ortalama &miir 2-2,5 yil iken.
insiilio kesfircen sonra 30-40 yila keder uzamistir. Bununla birlikte DM lu has-
talarda mortelite hizi nondiabetiklere gore 2-6 kat daha fazladir.

Scn yillerds hast2ligin tedavisindeki dnemli gelismeler zkut komplikasyonlara
ba gl 6liim oranin1 oldukga 2zzltmis buna kersin dmiir uzam-sina paralel olarak
olarek geg komglikasyonlerda artis gézlenmistir. DM ta geg komlikasyonlar
daha gok mikrovaskiiller hestelige bagh olup (2) hastzligin tipi, baslam~ yast,
hastalik siiresi ve diabetin kontrolii ile yekindan ilgilidir. Mikrovaskiiler hasta-
liktan engok retinel arterler, intrarenzl arterler ve perindral-endonéral arterler
etkilenmektedir. fleri yaslarda goriilen korliiklerin en &nemli sebebi DM dur.
Yine ABD gibi ilerlemis iilkelerde renal destekleme tedavisine alinan her dirt
veya bes hastadan birisi DM tur(3,4).
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Bu epidemiyolojik calismamizda Kklinigimize son on yilda yatarak tedavi
géren. DM lu hastalerda hastaligin ge¢ komplikesonlernin (diabetik retinopati,
diabetik noropati, diabetik nefropati) sitkl1ig, hastaligin tipi ve siiresi ile olan ilgisi
erastirild: ve literatiirle karsilastirildi.

MATERYAL METOD

Calismamiz kapsamina 1980-1990 yillar1 arasinda Fakiiltemiz Ic Hestaliklar:
Klinigine yatarak tedavi gdren 714 Diabetes Mellituslu hasta alinmistir. Hasta-
larin 310 nu tip 1 DM lu olup yeslart 14-45 arasinde degisiyordu Ortalama 32 idi
404’1 ise tip 11 DM’lu hasta olup yaslar1 28-82 arasinda degisiyordu, ozglama 55
idi: '

Vak’alarda DM’un komplikasyonart klinik ve laboratuvar bulgularina gore
‘degerlendirildi. diabetik retinopat! (DR} oftzelmoskobik gdz dibi muayene bulgu-
larina gore, diabetik néropati (DN) fizik mueyene ve hastalerin bir kisminda
yapilan elektromyografik (EMG) incelemeye gore degerlendirilirken, diabetik .-
nefropati (DN) kepsemina ise baska bir nedene beglenamayen, devamlt olarak
giinde en 2z 350-500 mg proteiniirisi olen, uygun laboratuvar ve idrar bulgular:
olan hestalar alindi. - o

BULGULAR

Komplikasyon goriilen vak’alarin sayist, komplika syonlarm siklifinin hastalik
tipine ve hastalik siiresine gore dagilimi tablo 1 den 6 ya kadar gdsterilmistir.
Sekil 1 ve 2 de ise hastalifin tipi ve siiresi ile komplikesyonlarmn ilgilsi grafik
olarek gosterilmektedir. o ’

Tablo -1: Tip I DM Iu hastalarda komplikasyonlarin sikligt

Komplikasifon Komplikasyon goriilen Yiizde oran
hesta sayist - '

D. retinopati 107 34,5

D. noropati 145 - 46,8

D. refropati 25 _ 8

Toplam hesta sayist : 310

Tablo-2: Tip II DM lu hastelarda komplikasyonlarin 'sikhgl

Komplikasyon Komyplikasyon goriilen Yiizde oran
A hasta sayis1

D. retinopeati 116 - 28,7

D. noropeati 112 27,7

D. nefropati 37 v 9,1

Toplam hasta sayis1 : 404
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~ Tablo -3: Tip I DM lii hastalarda komplikasyonlarin hastalik siiresine gdre

dagilim
Hestalik siiresi Vaka’a Kompikasyon
sayisi
Koplikason Vak’a % % (toplam
sayist vak’aya gire)
retinopati 25 24,5 8
nonpzolif. —_
prolif.
1-5. y1l 102 néropati 27 26,5 8,7
nefropati 5 4,9 1,6
retinopati
noaprolif - 45 29,6 14,5.
prolif 5 3,3 1,6
6-10 yil 152 .
néropati 78 51,3 25,1
nefropeati 10 6,6 3,2
retinopati ' -
‘ nonprolif 21 37,5 6,8
: prolif 11 20 3,6
" 10 yilden fezlaw 56  noropati 40 71,5 13
_ nefropati 10 - 18 3,2
Toplem vek'a : 310

Teblo 4: Tip II DM lu hastalarda komplikasyonlarn hastalik siiresire gére daélhrmk

Hestelik siiresi Vek’a sayist Komplikasyon
Komplikesyon  Vak’a % % (toplam
; sayist - vak’aya gore)
retinopati '
noaprolif 25 20 6,2
. _prolif —
1-5 yil 125 néropati 20 16 ,9
nefropati 7 5,6 1,7
retinopati
nonprolif 53 30,1 13,1
prolif 2 1,1 0,5
6-10 yil 176 ndropati 52 29,5 12,8
nefromati 12 6,9 3
retinopati
noaprolif 36 34,9 8,9
prolif. 5 4,8 1,2
10 yildan fezla 103 noropeiti 40 33,8 9,9
nefroniati 20 19,4 4,9

Toplam vak’a :

404
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Tzblo-5: Tip Il DM da birden fazla k>mblikasyoau bir arada buluadaran vak’a-
larin hastalik siiresine goére daZilimi ’

hastalik siiresi Hasta sayist  Iki komplikas yonun Ug konmpolikasyoaun bir
birlikte bulundugu aro ‘a bulundugu
vek’alar veX’elar
Vak’a sayist- ¥, Vak’a sevist %
1-5 yil 125 12 9.6 — —
,6-10 yil 176 42 23,8 8 4,5
10 y1lden fazla 103 © 28 27,1 7 _ 6,7

Teblo-6: Tip 1 DM d=. birden fzzle. komplikasyonu bir areda bulunduran vak’a-
larin hastalik siiresince gore deafilim.

Hastalk siiresi Hasta - ki komplikasonun Ue komolikasyoaun
sayis1 birlikte bulunugu vak’a-  bir arada bulundugu
lavek’alar velcalar
1-5 yil Vakla sayist Y VaX’a sayist -%
- 102 15 14,5 3 2,9
0-10 yil 152 23 13,5 7 4,6
10 y1lden fz.zla 56 . - 34 60,7 12 21,4

Sekil : 1

5 10 15 20 Vi
i d. retinopati

—— d.neuropati
+— d. nefropati
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, kil ;
Ty Sekil : 2

5 10 15 20 Yil

-+ Dretinopati

~e— D.neuropati
+«— D. nefropati

Notrafil

TARTISMA VE SONUC

Calisma kapsamina aldifimiz vak’alarda hastalifin tipire tckilmeksizin
retinopati siklig1 % 31,2 olarak bulundu. Bu, tip 1 DM lu vak’alarda % 34,5 tin
II DM lu vak’alerda 9 28,6 idi. Vak’alarda proliferatif retinopati siklig1 ise Tip
1 DM’da 9{ 5,2 tip II DM’da ¢ 7 bulundu.

DR de en erken oftalmoskobik muayene bulgusu retinal mikroanevrizmalar-
dir(5). Tip I DM lu hastalarda DR nin taniy1 takiben en 2z ii¢ yil iginde goriilmedigi
(6), diabetin siiresi arttikca retinopatininde siklik ve siddetinin arttiga griiliir(7,8).

Caligmamizda tip 1 DM lu vak’alarda diabet siicesi 5 yil olanlarda degisik
siddette DR siklig1 % 24,5, diabet siiresi'6-10 yil olanlarada % 32,9 diabeti 10
yildan fazla olanlardaise %; 57,5 bulunmugtur. Bu . vak’alarda proliferatif retino-
paii siklig1 ise ilk 5 yilda 0, 6-10 yillar1 arasinda %4 3,3 10 yilin iizerinde %} 20 ola-
rak bulundu. Ronald(9) gen¢ diabetiklerde en yiiksek retinapati insidensinin 9-15
yillar1 arasinda goriildiigiinii, bundan sonra hemen hemen ayni seviyede kaldifim
rapor etmistir. Marvin' ve Ark. gore (10) DR her iki diabet tipindede yaklasik
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olerek ayn1 oranda goriilmektedir. Herman ve Ark (11) ise diabeti 20 yil iizerinde
olan vek’zlerde. DR nin % 90 gelistifini, bunun % 50 sipi proliferatif lezyonlarin
olusturdugunu tildirmektedirler. Bizim 20 yil {izerinde fazla vek’amiz olmadifi
icin vek’elerimizda dizbet siiresini 1-5, 6-10 ve 10 yil iizerinde olarak simflendir-
dik. En yiiksek DR insidensini diabeti 10 yil iizerinde -olanlarda tesbit cttik. Wis-
consin (12), 3336 DM lu hzstada yaptig1 epidemiyolojik ¢alismada 30 yas altinda
dizbeti beslayan hestelerde ilk 5 yilda DR nin gelismedigini, ilk 9 yilda erken diabetik
retinopati bulgulari olmasina ragmen mokula 6demi olusmadigini, 20 yil ve daha
uzun siireli cizbetiklerde ise DR nin % 56 oldugunu, diabeti 30 yes iizerinde
basliyerlarde. ise diabet siiresit 20 yilin eltinde. olenlerde DR yi 95 24,20 yil izerinde
olenlerde. % 84 clerek repor etmistir. Ayni gelismeda diebet siiresi 15 yil {izerinde
olen tip I DM lu vek’elerda proliferatif retinopeati. 9420 bulunmustur. Bu sonugler
bizim vek’zlerimiza uygunluk gostermektedir.

Tip I DM Iu vak’elerimizda DR insidensini 1-5 yillik olemlexda 9 20, 6-10
yil erasinde % 30,1 10 ylld( n frzle olanlarda ise 94 34,9 bulduk. Proliferctif retino-
peti sikligr ise swastile 0, % 1,1 % 4,8 idi. 1000 tip II DM lu hesta iizerince
yenilen bir-¢alismeda yllda herhangl bir retinonati gelisme sikligr 9 17,4, prolife-
retif retinopzti ise % 1,6 olerak rapor edilmistir(9). Klein ve Ark (6,7) tip II DM
lu hestelerde. DR insidansii % 10 nun altind~  bulmusl-edir. Wisconsinin (12)
epidemiyolojik geligmelatinda 20 yil iizerinde olan tip II DM lu vekX’elerda DR
% 69, proliferatif retinopeti ise % 4 olerek rapor edilmistir. Diger bir ¢aligmria
(7) tip IIDM lu vek’clerda erken noaproliferatif retinopeti %5 27,3, ozta veya
siddetli retinopati 9, 8,5, m~kula odemi ise % 3,6 bulunmustur.

Dizabete. bagl periferik sinirlerde husule gelen klinik sikayet ve bulgular ol-
dukga siktir. Dizbetik ndropati somatik veya otonomik néropati seklmde giriile-
bilir. Ekseri bir arada bulunur

Vak’elermmuzda DN hastalik tipine bekilmaksizin 9 35 9 bulundu. Bu tip I
DM lu vek’eletda % 46,8 iken tip I DM lu vek’elerimizda % 27,7 idi. Vak’a-
lerimizde. DN insidensi her iki diabet tipindede diabetin siiresi ile dogru orantili
bir iliski gosteriyordu. Te. blo'3 ve 4 de goriildiigii gibi DN, diabet siiresi 10 yilda
fzzla oklenlerd en yiiksek orande griilmektedir. Bu tip I DM da deha berizdi
(%4 71,4). Klinik olerck sikayeti olan veye olmayan 10 yil iizerirki vek’zlorimizin
bir kismire. EMG yapilmig ve bunlerin % 94 iinde bir veye. birden fazla motor si-
nirce ileti kusuru tesbit edilmistir. Beslo ve Hetemi (13) ¢elismelerinda hestalerinin
1/3 iinde DN’rin klinik bulguler: olmasimna regmen EMG ile tiim vck’elarinda
degisik derecece ileti kusuru tesbit etmislerdir. Diger ¢elismelerd= (9,14) DN’nin
- diztetik hestelarm % 62 sinde klinik semptom: olezek czteya ciktigs, % 55 inde

klinik bulgu verdigi ve klinik bulgu vererlerin % 100 iinde ileti hiz1 defeti oldugu
_bildirilmistir. Eng ve Ark (15) ¢elismelerinda tip 1 dicbetiklerde tan konuldugunda
anorm-] peronezl sinir i'ctisinin % 8 oldugunu, bunun 1 yil sonunda %, 14, 2-5
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yilda % 27 ve 5 y1l soara 9 48 e ¢iktiini rapor etmiglerdir. Baslo ve Kaynar (16)
ise diabst yas1 25 yili gegea vak’alarda DN sikhigii 95 50 bulmuglardir.

Diabette otonom sinir sisteminin tutulmest daha sik olup tumi koaulduBu
anda % 17-60 olerck bildirilmektedir(17,18) Diabetik noropatinin etyolojisi kesin
bilinmemekle birlikte hiperglisemiye bezli sinir metzbolizm~si degisiklikleri ve
endo-perindrel demerlerda besal lamina kalinlesmnsinin - oXkluziv degisiklikler
yanarak iskemi olusturmosi sorumlu tutulmugtur (19 20) Metabolik dezisikliklere
begl sinir myoinositoliiniip ezelmast Na-K-ATP ase enzimn aktivitesini azeltarak
noral fonksiyon bozukluguna neden olmaktadir (21,22).

Hastalarumizda diabetik refropeti siklg diebetin tipine bekilmeksizin 94 8,9
olerzk bulundu. Butip I DM ta % 8, tip II DM ise % 9,1idi. Nefrooati sikliginm
diabet siiresi ile olen ilgisi ise teblo 3 ve 4 de gosterilmistir. 10 yildan fazla tip

‘I DM lu hestelerde d. neftopeti 56 vel’enin 10 nunda (94 17,9) pirilmiis olup
burderin 4 iinde termirzl renal yetersizlik mevcuttu. Diabet siiresi 10 yilin fizerinde
olen 103 tip II DM 1i hastanin 20 sinde (%5 29,4) d. nefrooati tesbit edildi, bun-

“lerin 5 inde terminel renel yetersizlik vardi. Ancek biz vekeleririzde d. nef-
rooetinin verhgmna idrarde egikar ve devamlt proteiniiri ile birlikte uygun mikro-
roskobik bulgulerm verlifana gore kerar verdik. Eger hestelerda mikro elbuminiiri

~bekilmis olsaydi bu orenler daha yiiksek bulunecekii. idrerda protein bulunmeyan
birgok vak’ada yiller Once mikroozlbuminiiri tesbit edilebilmcktedir. 24 se2tlik
idrer orreklerinde refropatiye zit hig bir bulgu vermeyen hestelerin % 25 inde
mirozlbuminiiri tesbit edilmistir(23,24) Uriner albumin 200 mikrogram/dk nia

altinda olan durumlzrde mikrozlbuminiividen bahsedilir. 24 saatlik idrerde 50-
299 m~ proteiniitisi olan hastaler d. bnefropati igin yiisek risk grurubunu clus-
tururler. Vak’elerimizda proteiniiri yepebilecek diger redenler (nefrotoksik ajan,
oostriktif tiropeti, infeksiyon v.b) ekerte edilmitir. Jerams (25) tip 1 diebetiklerde
her yil glome rul filtrasyon hizinda 2,4 m1/dk, tip II dizbetiklerde ise 1,1 ml/dk
ezelme oldugunu bildirmistir. Diger ¢alismelerda terminel rencl yetersizlik insi-
danst 15-20 yillik tip I DM lularde. % 30-40, tip I1 dirbetlilerde ise 9% 3-8 oranwnda
rapor edilmistir (26,27). Bizim vak’zlerimizde da terminel renel yetersizlik gérilen-
lerin dizbet siireleri 15-20 yil erasinda degisiyordu. Knowler(2f) ve Mozeasen(29)
daha biiyilk hasta gurubunda yaptiklert geliymede d. nefropeti sikligint tip 1
DM lu hestzlerda diebeti 1-10 yil olanlexda 97 10, diebeti 10-20 yil arasinda o-
lanlarda 95 20, 20 yiin iizerindeki diatetikierde ise ise 9 50 repor etmislerdir.

- Aymi erestiriciler tip 11 DM da d. nefropeti oranin ilk 10 y1lda tip I diabetiklerden

~dzha az ghrildiiginii 10 yilden sonra ise her iki tip diabette yaklegik esit oranda
-gorildigini bildirmislerdir. Diger tereften Andersen ve Ark. (30) ytizbin diabetik
. hesta {izerinde yantiklert gelismeda terminel rencl hestaligin tip I diabetiklerde tip
11 ye gdre 16 ket fezla gorildigunii repor etmislerdir. Tip I. diebetiklerde termi-
n-l renal yetersizligin deha az goriilmesi belki de hestelerm yesht olmrlert nedeni
.ile bu safheya gelmeden zterosklerotik kelp hastaligi veya diger nedenlerle 6lmiis
olabilecekleri, ile agiklanabilir, -
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Vak’alarimizda diabetin birden fazla geg komplikasyoaunun bir arada bu-
Iundugu vak’zler ve bunun diabet yilina gore dagilimi tablo 5 ve 6 da gdsterilmis-
tir. Tablolarda goriildiigii ¢ibi birden fazla komplikasyonun bir arada bulundugu
vak’elar daha ¢ok diabet yas1 10 yilin iizerinde olan vak’aler olup en gok d. retino-
pati ve d. néropati bir arada bulunmaktadir. Birden fazle komplikasyonun bir arada
goriilme sikliginin tip II DM ta fazla olusu diabeti 10 yil iizerinde olan hasta say1-
simin daha fazla olmasi ile ilgili goriilmektedir.

Diabetin ge¢ komplikasyonlarinin gériilme sikligini etkiliyen bir gok faktdr
olabilir. Etnik guruplar arasidaki farkliliklar, genetik faktorler, toplumlarin sosyo
kiiltiirel ve ekonomik yapisi, hastaligin iyi veya kotii kontrolii 6nemli etkenlerdir.
Tip I DM da genetigin roliiniin daha 6nemli oldugu (31) roapor edilmis olup,
mikroangiopsti komplikasyonunun daha ok HLAB 15 olan hastalarda goriildiigii
bildirilmektedir(32). Diabetin kétii kontroliiniin ge¢ komplikasyonlarin gelisme
stiresini kisalttig bildirilmistir. Tip I DM lu hastalarda yapilan g¢alismalarda
glikolize hemoglobini % 12,2 olanlarda, glikolize hemoglobini % 13,4 olan has-
telara gore deha az siddet ve siklikta d. retinopati gelismistir(9,33). Yine devamli
siibkiitan insiilin uygulanan hastalarda, multipl insiilin injeksiyonu uygulanan
hastalera gore mikroonanevrizma daha az siklikta gorillmiistiir. Motor ileti hi-
zinda birinci grurupta dahe iyi bir netice alinmugtir. Benzer sonuglar diger blrcok
aregtirmect terefindan teyid edilmitir (34,36).

SUMMARY
STUDY ON THE LATE COMPLIACATIONS OF DIABETES MELLITUS-

310 patients with insulin-dependant diabetes (type 1) and 404 with noninsulin-
dependant diabetes (type 11) were retrospectively studied with respect to their late
complications of ciabetes mellitus. The ralationships or the late complications of
the disease to its type, the ra:ients’ ages, and the duration of diabetes were inves-
tigated.

As a aresulf, there was an association between the late. complications of
diabetes and the duration -ard type of the disease.
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