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1. GIRIS VE AMAC

Son yillarda niifus artisi, yaslanma, kentlesme, sagliksiz beslenme ve fizik aktivite
azlig1 gibi yasam tarzi degisiklikleri ve bunlarin sonucunda gelisen obezite nedeniyle
gelismis ve gelismekte olan toplumlarin tiimiinde tip 2 diyabet prevalansi hizla artmaktadir
(1,2). Tiim diinyada ve yurdumuzda giderek artan bir siklikta goriilen DM 6nemli bir halk
saglig1 problemidir. [International Diabetes Federation; Uluslararasi Diyabet Federasyonu
(IDF)] 2009 yil sonu itibar1 ile tiim diinyadaki diyabet niifusunun 285 milyon iken bu
saymin 2030 yilinda 438 milyona ulasmasmi dngdrmektedir (3). Diinya Saglik Orgiitii
(DSO), diyabeti bir salgin olarak nitelendirmektedir. 2000 yili 1. Tiirkiye Diyabet,
Hipertansiyon, Obezite ve Endokrinolojik Hastaliklar Prevalans Calismasi (TURDEP-I)
verilerine gore, toplumumuzda erigkinlerde diyabet siklig1 %7,2 iken bu rakamim 2010 y1l1
TURDEP-II calismasinda iki kat artarak %13,7’ye ulastig1 saptanmistir. Bu oranin
ontimiizdeki yillarda daha da hizli artacagi1 6ngoriilmektedir (4).

[ National Health and Nutrition Examination Survey; Ulusal Saglik ve Beslenme
Incelemesi Anketi III (NHANES) ] verileri diyabet prevalansinin 20-39 yaslar1 arasindaki
erkeklerde %1,6 iken, 75 yas istii erkeklerde %21,1 oldugunu gostermektedir. Bu da,
gelecek yillarda diyabet prevalansinda ongoriilen artisin en az yarisindan yaslanan diinya
popiilasyonunun sorumlu olacagmi isaret etmektedir (5,6). Tiirkiye Istatistik Kurumu
(TUIK) 2011 yil1 verilerine gore, kadinlarda ortalama yasam siiresinin 76, erkeklerde ise
72 yas oldugunu goz Oniinde bulundurursak diyabet, yasam kalitesini arttirmak adina
iizerinde durulmasi gereken dnemli bir saglik problemidir (7).

Diyabet insiilin yetersizligi veya yoklugu nedeniyle karbonhidrat, yag, protein
metabolizmalari ile damar yapisinda bozukluklarla karakterize olan, komplikasyonlar1 agir
seyreden ve erken mortaliteye neden olan kronik bir hastaliktir (8,9,10). Yasam siiresini
bes ile on yil arasinda kisaltmakta ve Oliim nedenleri arasinda besinci sirada yer
almaktadir. Ote yandan diyabetin bir takim yasam tarzi degisiklikleri ile onlenebilen ya da
olusmas1 geciktirilebilen bir hastalik oldugu da bilinmektedir (11).

Bu baglamda, toplumun bu hastaligin nedenleri, kolaylastirict faktorleri, erken
tanist ve tedavisi ile ilgili olarak bilin¢lendirilmesi, farkindaliginin ve bilgi diizeyinin
artirilmasi ve dahasi yasam tarzi degisikliklerinin anlamini kavramasi 6nem arz etmektedir.

Diyabet konusunda farkindalik ve duyarliligm artirilmas: ve hastaligin 6neminin

kavratilmasmnin ardindan yapilacak egitim programlar1 ile toplum, yasam tarzi



degisikliklerine daha kolay yoOnlendirilebilecektir. Tiim diinyada diyabeti Onleme
konusunda egitim ¢alismalar1 yapilmaktadir. Ulkemizde 31 Mart 2011 tarihinde
Cumhurbaskanligi himayesinde baslatilan “Diyabeti Durduralim” projesi ile yasam boyu
diyabetten korunma bilincinin olusturulmasi ve yayginlastirilmasi hedeflenmektedir (12).

Diyabet, yasami tehdit eden akut ve kronik komplikasyonlari olmasi nedeniyle de
yasam tarzi degisiklikleri i¢in kisinin egitimini zorunlu kilmaktadir. Hasta egitimi diyabet
tedavisinin en 6nemli basamaklarindandir ve egitim ile etkin metabolik kontrol saglanarak
komplikasyonlarin 6nlenmesi amag¢lanmaktadir (13,14,15).

Biz yapacagimiz bu arastirmayla;

1. Toplumun diyabet hakkinda ne 6l¢iide fikir sahibi oldugunu ortaya koymayzi,

2. Diyabet bilgi diizeyini saptamay1

3. Bilgi diizeyi ile ile iliskili olan faktorleri tespit etmeyi

4. Diyabet hakkinda farkindalik saglamay1 amagliyoruz.

Elde edecegimiz verilerin daha sonra yapilacak diyabeti Onleme ve
komplikasyonlarindan korunma amagh egitim programlarina katkida bulunacagini

diisiiniiyoruz.

2. GENEL BILGILER
2.1. DIYABETES MELLITUS TANIMI — TARIHCESI ve EPIDEMIYOLOJISi
2.1.1. Tanim

Diyabetes Mellitus; insiilin yetersizligi veya yoklugu nedeniyle karbonhidrat, yag,
protein metabolizmalar1 ile damar yapisinda bozukluklarla karakterize olan,
komplikasyonlar1 agir seyreden ve erken mortaliteye neden olan kronik bir hastaliktir
(8,9,10). Aynm1 zamanda diyabet; yasam boyu siiren, gerek akut gerekse kronik
komplikasyonlar1 ile kisinin yasam kalitesini diisiiren; maliyeti yliksek olan, sosyal ve
toplumsal bir hastaliktir (16).

Diyabet, klinik olarak karakteristik belirtileri olan susama, poliliri, gorme
bulaniklig1 ve kilo kaybi ile de ortaya c¢ikabilir. En agwr formlar: ise ketoasidoz ve
hiperosmolar nonketotik komadir ve tedavi edilmezse stupor, koma, hatta Oliimle

sonuclanabilir. Diabetes mellitus uzun vadede, progresif gelisen spesifik komplikasyonlara



yol agabilir. Bunlar mikrovaskiiler komplikasyonlar ve makrovasiiler komplikasyonlar
olarak iki grupta incelenir.

2.1.2. Tarihge

Diyabetin tarihgesi milattan 6nceki yillara dayanir. ilk olarak Misir uygarliginda,
milattan 6dnce 1500 yilina ait Ebers papiruslerinde fazla idrar yapilan, idrar yolu ile seker
kaybedilen bir hastalik olarak tanimlanmistir. ‘‘Diabetes” terimi ise ilk kez Kapadokya’da
Areteus tarafindan milattan 150 y1l 6nce tanimlanmistir (17,18). Milattan once 9.ylizyilda
Razi ve 10-11.yiizyilda ibn-i Sina, bu hastalarin idrarmin tath oldugundan ve susuzluk
hissinden s6z etmislerdir. 18.yuzyilda William Cullen hastalik i¢in, Yunanca ve Latincede
“bal” anlamma gelen “mellitus” takisimni ilk kullanan kisi olmustur. 1815’de Chevreul
idrardaki bu sekerin “Glukoz” oldugunu aciklamis, 19. yiizyilda Claude - Bernard ise
karacigerde glikojen olarak depolandigmi tespit etmistir. 1869°da Paul Langerhans
pankreastaki adacik hiicrelerini tanimlamis. 1889°da Oskar Minkowski deneyleri ile
Diabetes mellitustan sorumlu organin pankreas oldugunu gostermistir.1921 yilinda Banting
ve Best tarafindan insiilin kesfedilmistir. Bunu takiben 1955 yilinda oral antidiyabetik
ilaglar, ilk olarak Tolbutamid kullanima girmistir. 1973’de saflastirilmis ve antikor
olusturmayan insiilin tipleri gelistirilmistir. Nihayet giiniimiizde ‘“Rekombinant DNA”
teknolojisi ile tamamen sentez iirlinii olan insan instilini iiretilebilmektedir (17,19,20).

2.1.3. Epidemiyoloji

Diyabet prevalans ve insidansi toplumlarda her gegcen giin artmaktadir. Amerika
Birlesik Devletleri’nde 1965 yilinda 10 milyon diyabetlinin var oldugu bildirilmis, 1982
yilinda ise bu saymimn %50 artmis oldugu saptanmistir. 1947°de Wilkerson ve Krall
Amerika’da saglam halk arasinda % 1,7 gibi bir siklik var oldugunu, 1973’de bu rakamin
%2,8’e ¢iktigmi gostermiglerdir. 1937°de Almanya’da insidans % 0,3 iken, 2. Diinya
Savasindan sonra% 4,8, Avustralya’da % 1,9 (fakat Avustralya pimalarinda % 5-7) diyabet
siklig1 bulunmustur (21).

Ulkemizde TURDEP-II Calismasi’nin saha arastirmasi Ocak 2010-Haziran 2010
tarihleri arasinda 15 ilden 540 merkezde tamamlanmistir. Calismaya bolgenin niifus
yapisina uygun olarak rastgele se¢ilip davet edilen 20 yas ve iizerinde 26 499 kisi katilmis
ve calisma %92 katilim orani ile bitirilmistir. TURDEP-II ¢alismasi, 1997-98 yillarinda
yapillan TURDEP-I ¢alismasinin tekrar1 niteliginde planlanmis olup TURDEP-I

calismasinin sonuglari ile karsilastirildiginda;



- Diyabet siklig1 erkeklerde kadinlarda hafif¢e daha diisiik bulunmus olup kadin
ve erkekler arasinda ¢ok anlamli bir fark goriilmemistir.

- Bolgesel diyabet prevalansi Kuzey Anadolu’da %14,5 ile en az, Dogu
Anadolu’da 1se %18.2 ile en fazladur.

- Diyabet farkindalig1 Bat1 Anadolu’da en yiiksek (Bilinen diyabetlilerin toplam
diyabetlilere oran1 %61,6), Dogu Anadolu Bdlgesi’nde ise en diisiiktiir (Bilinen
diyabetlilerin toplam diyabetlilere oran1 %47,2).

- Diyabet oranlar1 Bursa ve Malatya’da %20 nin iizerinde; Diyarbakir, Istanbul,
Antalya, Adana, Gaziantep, Izmir, Denizli, Eskisehir, Ankara ve Konya’da ise
%15’1n iizerindedir. Diyabet farkindaligi Bursa’da en yiiksek, Diyarbakir’da ise
en diisiiktiir.

- TURDEP-I‘den itibaren gecen 12 yillik siirecte erigkin niifusumuzun yas
ortalamast 5 y1l artmistir

- Sonug olarak Tiirkiye’de diyabetin 1998 yilia gore yaklasik olarak 5 yas daha
erken basladig diistiniilebilir (4).

2.2. DIYABETES MELLITUS TANI KRiTERLERI VE SINIFLAMASI

Diyabet ve glukoz metabolizmasmin diger bozukluklarinin tam1 ve smiflamasinda
son 10 yilda degisiklikler yapilmistir. Once 1997 yilinda, Amerikan Diyabet Birligi
(ADA), yeni tan1 ve siniflama kriterlerini yaymlamis ve hemen ardindan 1999°da Diinya
Saglik Orgiitii (DSO), bu kriterleri kiiciik revizyonlarla kabul etmistir. Daha sonra 2003
yilinda, bozulmus aclik glukozu (IFG) tanis1 i¢in ADA tarafindan kiigiik bir revizyon
yapilmistir. DSO ve Uluslararas1 Diyabet Federasyonu (IDF) tarafindan 2006 yil
sonlarinda yayinlanan raporda ise 1999 kriterlerinin korunmasi fikri benimsenmistir. Buna
karsilik, ADA ve Avrupa Diyabet Calisma Birligi (EASD), 2007 yilinda yayinlanan son
konsensus raporlarinda ise 2003 yilindaki diizenlemenin de§ismemesi gerektigini
savunmaktadir (22).

2.2.1. Diyabetes Mellitus Tanis1

Diyabet ve glukoz metabolizmasmin diger bozukluklar: i¢in 2003 ve 2010 yih

revizyonlarimi da kapsayan yeni tani kriterleri Tablo I’de goriilmektedir.



Buna gore diyabet tanis1 dort yontemle konulabilir. Cok agir diyabet semptomlarmin
bulundugu durumlar disinda, tanmin daha sonraki bir giin, diger bir yontemle de
dogrulanmas1 gerekir.

Tablo I: Diyabetes Mellitus ve glukoz metabolizmasinin diger bozukluklarinda tam

kriterleri (22)

Asikar DM izole IFG(**) izole IGT IFG + IGT | DM Riski
Yiiksek
APG* >126 100-125 <100 100-125 -
(>8 saat achkta)
OGTT 2.5stPG* >200 <140 140-199 140-199 -
(75 g glukoz)
Rastgele PG* >200 + DM - - - -
semptomlari
HbA1C(**%) >%6.5 - - - %5.7-6.4

*Glisemi vendz plazmada glukoz oksidaz yontemi ile *mg/dl’ olarak 6l¢iiliir.

#%2006 yili DSO/IDF Raporunda normal APG kesim noktasmin 110 mg/dl ve IFG 110-125 mg/dl olarak korunmasi
benimsenmistir.

***Standardize metotlarla dlgiilmelidir.

APG: Aclik plazma glukozu, 2.st PG: 2. saat plazma glukozu, OGTT: Oral glukoz tolerans testi, HbA1C:
Glikozillenmis HbAlc, IFG: Bozulmus aglik glukozu (impaired fasting glucose), IGT: Bozulmus glukoz toleransi

(impaired glucose tolerance)

2.2.1.1. Tam Amach Oral Glukoz Tolerans Testi
Tani i¢in 75 gr glukoz ile standart OGTT yapilmasi, APG’ye gore daha sensitif ve
spesifik olmakla birlikte, bu testin ayni1 kiside giinden giine degiskenliginin yiiksek, emek
gerektirmesi ve maliyetli olmasi rutin kullanimini giiglestirmektedir. Diger taraftan,
APG’nin daha kolay uygulanabilmesi ve ucuz olmasi klinik pratikte kullanimini
artirmaktadir. Hastaliin asikar klinik baslangici nedeniyle tip 1 diyabet tanisi i¢in ¢ogu
kez OGTT yapilmas1 gerekmez (22).
Diyabet i¢in yiiksek risk tasiyan bireyler, tani amaghh olarak OGTT ile
degerlendirilmelidir.
Tip 2 diyabette yiiksek risk gruplart (23)
1. Soygec¢misinde diyabet oykiisii
Obezite (VKI > 30 kg/m?)
Yas > 45
Irk, etnisite (Hispanik Amerikalilar, Pasifik Adalilar, vs.)

Gestasyonel diyabet veya makrozomi( > 4 kg cocuk dogurma) oykiisti

AN T

Glukoziiri



10.
11.
12.

Diyabetojenik ila¢ kullanimi1

Sekonder diyabete yol acabilecek hastaligi olanlar

Polikistik over sendromu

Daha once IFG veya IGT tanis1 alanlar

Hipertansiyon (Kan basinci >140/90 mm/Hg)

Yiiksek dansiteli kolesterol (HDL-K) degeri 35 mg/dl’den az ve/veya trigliserid
degeri 250 mg/dl’den fazla olanlar

Standart OGTT protokolii (24)

I.
2.
3.

Testten dnce en az 3 giin 200 gramdan fazla karbonhidrat iceren diyet alinmali,
Enfeksiyon, agir stres, uzun siirmiis inaktivite, asir1 fizik aktivite bulunmamali,
Kortikosteroidler, diiiretikler, oral kontraseptifler, difenilhidantoin, psikotrop
ajanlar, tiroksin, beta-blokerler, ilaclar testten en az 1 hafta dnce kesilmeli,
Malabsorbsiyonlarda, agir karaciger ve bdbrek hasarinda, hipopotasemi,
Addison  Hastaligi, Cushing  Sendromu,  hipertiroidi,  akromegali,

feokromositoma gibi hastaliklarin aktif donemlerinde test ertelenmelidir.

OGTT nin uygulanmasi (24)

I.

2
3.
4

9]

9-16 saatlik aclik sonras1 sabah saat 8.00’da teste baslanir

300 ml suda eritilmis 75 gr glukoz 5 dakikada igirilir.

0, 30, 60, 90 ve 120. dakikalarda glukoz 6l¢iimii i¢in kan alinir.

Glisemi tayini hemen yapilmayacak ise, kan 6rnekleri sodyum fluorid (1 ml kan
icin 6 mg) igeren tiiplerde toplanarak santrifiije edilir, plazmasi ayrilir.

OGTT esnasinda idrarda glukoz bakmaya gerek yoktur.

Test stiresince sigara icilmemeli, dolagilmamali ve tam bir inaktivite

saglanmalidir.

2.2.1.2. Tam testi olarak HemoglobinAlc (22)

Standardizasyonundaki sorunlar ve tani esigindeki belirsizlik nedeniyle HbAlc’ nin

diyabet tani arac1 olarak kullanilmasi uzun yillar énerilmemistir. Ozellikle APG ile diyabet

tanis1 almayan bazi kisilerde, OGTT ile diyabet tanis1 konuldugu halde, standardizasyon

sorunlar1 sebebi ile HbAlc normal (<%6) bulunabilmekteydi.

Ancak son yillarda HbAlc’ nin tiim diinyada standardizasyonu yoniindeki c¢abalar

ve prognostik Onemine dair kanitlarin artmasi sonucunda diyabet tani testi olarak

kullanilabilecegi giindeme gelmistir.



ADA, EASD, IDF ve [International Federation of Clinical Chemistry; Uluslararasi
Klinik Kimyacilar Federasyonu (IFCC) ] temsilcilerinin olusturdugu Uluslararas1 Diyabet
Uzmanlar Komitesi 2008 yilinda yaptig1 bir dizi toplant1 sonucunda, uluslararasi
standardizasyon kurallarina uyulmasi kosulu ile diyabet tanisi i¢in HbAlc kesim noktasini
%6,5 olarak belirlemistir. Baz1 uzmanlar HbAlc >%6.5 ile birlikte APG >126 mg/dl
bulunan kisilere diyabet tanisi konulmasii ve bu yaklagimin OGTT’ye alternatif olarak
kullanilmasin1 6nermektedir. Bununla beraber HbAlc’nin her merkezde rutin olarak
yapilamamasi, teknik sorunlar1 ve standardizasyonundaki eksikler ve maliyeti dikkate
alindiginda, testin tam1 amacli kullaniminmn iilkemiz i¢in de su anda uygun olmadigi
diistiniilmektedir.

2.2.2. Diyabetes Mellitus’un Etiyolojik Simiflamasi (22)

Tablo II’de belirtildigi gibi diyabet siniflamasinda dort klinik tip yer almaktadir.
Bunlardan iigii olan tip 1 diyabet, tip 2 diyabet ve GDM Primer Diyabetes Mellitus, diger
spesifik diyabet tipleri ise Sekonder Diyabetes Mellitus formlar1 olarak bilinmektedir.

2.2.2.1. Tip 1 Diyabetes Mellitus

Mutlak insiilin eksikligi vardir. Hastalarin %90’mda otoimmun (Tip 1A), %10
kadarinda non-otoimmun(Tip 1B) beta hiicre yikimi1 s6z konusudur.

2.2.2.1.a. Tip 1A Diyabet

Genetik yatkinligi  bulunan kisilerde cevresel tetikleyici faktorlerin (viriisler,
toksinler, emosyonel stres) etkisiyle otoimmunite tetiklenir ve ilerleyici beta hiicre hasari
baglar. Beta hiicre rezervi %80-90 oraninda azaldigi zaman klinik diyabet semptomlar:
ortaya c¢ikar. Tip 1A diyabette baslangicta kanda adacik otoantikorlar1 pozitif bulunur.

2.2.2.1.b.Tip 1B Diyabet

Otoimmunite disindaki bazi nedenlere bagli mutlak insiilin eksikligi sonucu gelisir.
Kanda adacik otoantikorlar1 bulunmaz.

2.2.2.2. Tip 2 Diyabetes Mellitus

Hiicre-reseptor defektine bagli olarak organizmanimn iirettigi insiilinin kullanimida
ortaya c¢ikan sorunlar nedeniyle glukoz hiicre i¢ine absorbe edilip enerji olarak
kullanilamaz. Periferik dokularda (6zellikle kas ve yag dokusunda) insiilinin etkisi

yetersizdir. Kas ve yag hiicresinde glukoz tutulumu (uptake) azalmistir.



Tablo II: Diyabetes Mellitus’un etiyolojik siniflamasi (22)

I. Tip 1 diyabet (Genellikle mutlak insiilin noksanligina sebep olan beta hiicre yikimi vardir)

A. Immun aracilikli
B. Idiyopatik

I1. Tip 2 diyabet (insiilin direnci zemininde ilerleyici insiilin sekresyon defekti ile karakterizedir)

II1. Gestasyonel diabetes mellitus (GDM)

Gebelik sirasinda ortaya ¢ikan ve genellikle dogumla birlikte diizelen diyabet.

IV. Diger spesifik diyabet tipleri
A. b-hiicre fonksiyonlarinin genetik defekti (monogenik
diyabet

formlar1)
20. Kromozom , HNF-4a (MODY1)
7. Kromozom, Glukokinaz (MODY?2)
12. Kromozom, HNF-1a (MODY?3)
13. Kromozom, IPF-1 (MODY4)

17. Kromozom, HNF-1b (MODYY5)

2. Kromozom, NeuroD1 (MODY6)
2. Kromozom, KLF11 (MODY?7)

9. Kromozom, CEL (MODY?8)

7. Kromozom, PAX4 (MODY9)

11. Kromozom, INS (MODY10)
Mitokondriyal DNA

11. Kromozom, Neonatal DM (Kir6.2, ABCCS8, KCNJ11
mutasyonu)

Digerleri
B. Insiilinin etkisindeki genetik defektler
Leprechaunism
Lipoatrofik diyabet
Rabson-Mendenhall sendr.
Tip A insiilin direnci
Digerleri
C. Pankreasin ekzokrin doku hastaliklar1
Fibrokalkul6z pankreatopati
Hemokromatoz
Kistik fibroz
Neoplazi

Pankreatit

Travma/pankreatektomi

Digerleri
D. Endokrinopatiler

Akromegali

Aldosteronoma

Cushing sendr.

Feokromositoma,

Glukagonoma

Hipertiroidi

Somatostatinoma

Digerleri

E. Ilag veya kimyasal ajanlar
Atipik anti-psikotikler
Anti-viral ilaglar (HIV tedavisi)
Beta adrenerjik agonistler
Diazoksid
Fenitoin
Glukokortikoidler
Alfa Interferon
Nikotinik asit
Pentamidin
Proteaz inhibitérleri
Tiyazid grubu ditiretilkler
Tiroid hormonu
Vacor
Digerleri (post transplant

diyabet)

F. Immun aracilikli nadir diyabet
formlar
Anti--insiilin reseptor antikorlar1
Stiff-man sendr.

Digerleri

G. Diyabetle iligkili genetik sendromlar
(Monogenik diyabet formlar1)
Alstrom sendr.

Down sendr.

Friedreich tipi ataksi
Huntington korea
Klinefelter sendr.
Laurence-Moon-Biedl sendr.
Miyotonik distrofi

Porfiria

Prader-Willi sendr.

Turner sendr.

Wolfram (DIDMOAD) sendr.
Digerleri

HNF-1a: Hepatosit niikleer faktor-1a, MODY1-10: Genglerde goriilen eriskin tipi diyabet formlar1 1-10 (maturity onset
diabetes of the young 1-10), HNF-4a: Hepatosit niikleer faktdr-4a, IPF-1: Insiilin promotér faktor-1, HNF-1b: Hepatosit
niikleer faktor-1b,NeuroD1: Nérojenik diferansiyasyon 1, DNA: Deoksi-riboniikleik asit, HIV: Insan immun eksiklik
virusu, DIDMOAD sendr.: Diabetesinsipidus, diabetes mellitus, optik atrofi ve sagirlik (deafness) ile seyreden sendrom
(Wolfram sendromu), KLF11: Kruppel likefactor 11, CEL: Carboxyl ester lipase (bile salt-dependent lipase), PAX4:
Paired box4, ABCC8: ATP-binding cassette C8, KCNJ11:Potassium inwardly-rectifying channel J11, INS: Insiilin.




2.2.2.3. Gestasyonel Diyabetes Mellitus (GDM)

Gebelik diyabetinin arastirilmast amaciyla, bircok toplumda genellikle 50 gr
glukozlu tarama testi pozitif ¢ikan gebelerde birkag¢ giin sonra 100 gr glukozlu, 3 saatlik
OGTT yapilmaktadir. Alternatif olarak 75 gr glukozlu, 2 saatlik OGTT de Onerilmektedir
(Tablo III).

50 gr glukozlu OGTT; Gebeligin 24.-28. haftalarinda rastgele bir zamanda
(gebenin aclik tokluk durumuna bakilmaksizin) 50 g glukozlu sivi igirildikten 1 saat sonra
PG diizeyi 2140 mg/dl ise diyabet agisindan kuskuludur, daha ileri testin yapilmasi gerekir.

100 gr glukozlu OGTT; 50 g glukozlu tarama testi pozitif olan gebelerde taniyi
kesinlestirmek i¢in 100 gr glukozlu 3 saatlik OGTT yapilmalidir. En az iki degerin normal
siir1 agmasit GDM tanis1 koydurur (Bakiniz tablo III).

75 gr glukozlu OGTT; DSO ve bazi otérler, gebelerde de gebe olmayan eriskinler
gibi 75 g glukozlu, 2 saatlik OGTT yapilmasmi yeterli gérmektedir. DSO, gebelerde
OGTT degerlendirmesinin tipki gebe olmayan yetiskinlerdeki gibi yapilmasmi
onermektedir.

Sonuglart 2008 yilinda agiklanan HAPO (Hiperglisemi ve Gebelige Olumsuz
Sonuglar1 Calismasi), annedeki hiperglisemi ile bebekte makrozomi, hiperinsiilinemi,
neonatal hipoglisemi ve seksiyo arasinda anlamli bir iliski oldugunu ortaya koymustur.
Uluslararas1 Diyabetik Gebelik Calisma Gruplar1 Birligi (IADPSG) buna dayanarak 24-28
haftalik gebelerde 75 g glukoz ile tek asamali GDM taramasi yapilmasini 6nermistir. Buna
karsilik, konu ile ilgili tam bir goris birligine varilmamistir. (ACOG) Amerikan Obstetrik
ve Jinekologlar Birligi, IADPSG kriterlerini kullanmanin anne ve bebek sonuclarini
diizeltilecegine iliskin somut kanitlarin olmadigini, ayrica GDM tanist konulan gebe sayisi
artacagimdan ve maliyet etkinlik acisindan bu uygulamaya karsi1 ¢ikmaktadir. ADA, yakin
zamana kadar klasik iki asamali tarama testini (50 g tarama testinin ardindan 100 gr
glukozlu OGTT) savunmakta iken 2010 yilindan beri IADPSG kriterlerinin uygulanmasimni
onermektedir. Ulkemizde ise konu ile ilgili otoriteler, yeni kriterler ile GDM tanisi
koymanin ¢ok kolaylasacagma, buna karsilik GDM tanis1 alan gebe sayismin c¢ok
artacagina, bu durumun ekonomik ve emosyonel sorunlar1 artirabilecegine isaret ederek;
iki asamali tarama ile tek asamali I[ADPSG kriterlerini prospektif olarak karsilastiran
kanita dayali bulgular elde edilene kadar klasik iki asamali testin uygulanmasina devam

edilmesini benimsemektedirler (22).



Tablo III: ADA, DSO ve IADPSG’ye gore GDM tam kriterleri (22)

Achk 1. Saat 2. Saat 3. Saat
ADA Kkriterleri
100 gr glukoz ile OGTT (en az 2
patolojik deger tani koydurur) ~95 ~180 155 ~140
75 gr glukoz ile OGTT (en az 2
patolojik deger tani koydurur) ~92 ~180 ~153
DSO kriterleri
75 gr glukoz ile OGTT (en az 1
patolojik deger tani koydurur) ~126 i =200
IADPSG Kkriterleri
75 g glukoz ile OGTT (en az 1
patolojik deger tani koydurur) ~92 ~180 ~153

2.2.2.4. Prediyabet

Onceleri ‘Smirda Diyabet’ ya da ‘Latent Diyabet’ diye anilan IGT ve IFG, artik
‘Prediyabet’ olarak kabul edilmektedir. Her ikisi de diyabet ve kardiyovaskiiler hastalik
acgisimndan 6nemli risk faktorleridir.

Tablo I’de goriildiigii iizere, ‘izole IFG’ i¢in APG 100-125 mg/dl ve 2.st PG <140
mg/dl, buna karsilik ‘Izole IGT” igin 2.saat PG 140-199 mg/dl ve APG <100 mg/dl olmas1
gerektigi genis Olciide kabul géormektedir. Buna gore ‘Kombine IFG + IGT’ olarak bilinen
durumda hem APG 100-125 mg/dl hem de 2.st PG 140-199 mg/dl arasinda olmalidir. Bu
kategori glukoz metabolizmasinin daha ileri bozuklugunu ifade eder.

DSO ve IDF’nin 2006 yili raporunda APG 100-110 mg/dl arasinda bulunan
kisilerin ¢ok az bir kisminda diyabet olabileceginden ve bu smirdaki kisilerde yapilmasi
gerekecek OGTT nin getirecegi ek maliyetten hareketle, normal APG i¢in {ist smirin 110
mg/dl olmasi1 gerektigi belirtilmis ve 1999 yihi IFG taniminin 110-125 mg/dl olarak
korunmas1 benimsenmistir. DSO/IDF raporunda ayrica IFG/IGT kategorileri i¢in “Glukoz
Metabolizmasmin Ara (Intermedier) Bozukluklar1” teriminin kullanilmas1 tavsiye
edilmektedir. Buna karsilik, ADA ve EASD 2007 yilinda yayinlanan son konsensus
raporlarinda, 2003 yilindaki revizyona uygun olarak normal APG {ist smirinin 100 mg/dl
olmasini ve IFG/IGT kriterlerinin ve bu bozukluklar i¢in kullanilan “Prediyabet” teriminin

degismemesi gerektigini savunmaktadir (22).
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Uluslararast Diyabet Uzmanlar Komitesi HbAIC %35.7-6.4 araliinda bulunan
bireylerin diyabet agisindan yiiksek riskli olduklarii ve koruma programlarina alinmalar1
gerektigini bildirmistir. Ancak HbAlc’nin teknik ve standardizasyonundaki eksikler ve
maliyet etkinlik dikkate alindiginda, testin yliksek riskli bireylerin tanimlanmasinda

kullaniminin iilkemiz i¢in heniiz uygun olmadig: diistiniilmektedir (22).

2.3. DIYABETES MELLITUSUN ETYOPATOGENEZI

2.3.1. Tip 1 Diyabetes Mellitus’un Etyopatogenezi

Tip 1 diyabet genetik zeminde progressif beta hiicre destriiksiyonu neticesinde insiilin
yetersizligi ile karakterize otoimmun bir hastaliktir. Yasamin her doneminde goriilebilir
ama agirhikli olarak 30 yasin altinda ortaya ¢ikar. 5-15 yas grubunda goriilme orani daha
yiiksektir. Tip 1 DM, tiim diyabetli bireylerin yaklasik %7-10’unu kapsar (25).

2.3.2. Tip 2 Diyabetes Mellitus’un Etyopatogenezi

Toplumda en sik rastladigimiz diyabet tipidir. Tip 2 diyabetteki hiperglisemi
genetik  defektlerden (tek yumurta ikizlerinde % 100°’¢ yakin konkordans)
kaynaklanmaktadir. Aile 6ykiisii hemen hepsinde mevcuttur. Ancak c¢evresel faktorlerin de
etkisinin oldugu diistiniilmektedir. Genellikle 45 yas lizerinde ilk yakinmalar baslar, kronik
seyirlidir ve sinsi gidiglidir. Hastalarm hekime ilk bagvurma nedenleri, polidipsi, politiri ve
polifaji gibi yakinmalardan ziyade gorme bozukluklari, el ve ayaklarda uyusukluk veya
fasiyal sinir paralizisi gibi kronik komplikasyonlara iliskin yakinmalar olabilir. Hastalarin
cogunda obezite mevcuttur (26).

Yasam tarzi ve asir1 beslenmenin tetikleyici patojenik faktorler gibi goriinmesine
ragmen, Tip 2 diyabetin patogenezinde genetik faktorler de yer alir. Aile Oykiisiiniin
mevcut olmasi tip 2 diyabet riskinin 2-4 kat artmis oldugunu gosterir. Tip 2 diyabetli
hastalarin % 15-25’inin birinci derece akrabalarinda bozulmus glikoz toleransi1 ve diyabet
gelisir.

2.3.3. Diyabet ve Obezite iliskisi

Obezite ile diyabet arasinda belirgin bir iliski mevcuttur. Belirgin tip 2 diyabetli
kisilerin %60 fazlasinin sisman olmasi ve diyabetik olmayan sismanlarin %25’ inde ya
diyabet ya da glikoz intoleransinin OGTT ile tespiti bunu ortaya koymaktadir. Ancak halen
bu iligkinin patofizyolojisi yeterince aydinlatilamamistir. Tip 2 diyabet gelismesinde
sismanlik 6nemli bir risk faktoriidiir. Insiilin direnci her iki sendromun ortak bulgusudur

27).
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Hipertrofik kilo fazlaligi gobek cevresi yag dagilimi ile korelasyon gosterme
egilimindedir ve siklikla glukoz intoleransi, hiperlipidemi, hipertansiyon, ve koroner arter
hastalig1 gibi metabolik bozukluklarla iligkilidir. Abdominal yag orani artmis olan erkek ve
kadinlarda siklikla hipertansiyon, kan glukoz konsantrasyonlarinda yiikselme, plazma
insiilini ve ¢ok diisiik dansiteli lipoprotein (VLDL) oranlarinda diigme yiiksek dansiteli
lipoprotein (HDL) konsantrasyonunda ise diigme gozlenir (28).

Sismanlik ve tip 2 diyabet arasindaki iligki bes devrede incelenebilir (28)

DO: Normal glukoz toleransi ile birlikte olan sismanlik

D1: Glukoz intolerans: ile birlikte olan sismanlik (Insiilin direnci devresi)

D2: Maximum beden agirligina ulagilmasini izleyen 1-2 yil iginde gelisen ve 2-4 kg

kilo kayb1 ile baglayan manifest diyabet ile birlikte olan sigsmanlik

D3: Kilo kayb1 ve insiiline bagli olmayan diyabet ile birlikte olan sismanlik

D4: Kendiliginden fakat ge¢ gelisen kilo kaybi ile karakterize insiiline bagimli DM
Diyabet ile sismanlik arasindaki iliskinin metabolik nedenleri ise su sekilde
siralanabilir;

- Sigmalikta artan insiilin sekresyonu

- Sigmanlikta azalmig karaciger insiilin klirensi

- Artmus periferik insiilin direnci

- Artmug serbest yag asitleri ve trigliseridlerin diyabetojen etkisi

- Kontrinsiilin sistem ve cinsiyet hormonlarinin etkisi (28)

Sonug olarak obezite, tip 2 diyabet riskini 3—10 kat arttirir ve obezitenin kontrol altina
almmastyla bu risk % 50-75 azalir. Yukarida da bahsedilen mekanizmalarin da etkisi ile
obezite insiilin direncini arttirir, hiperlipidemi ve hipertansiyonu agirlagtirabilir. Bu
nedenle diyabet tanis1 konan, prediyabetik sathada yakalanan veya diyabet icin risk
faktorlerine sahip hastalarin agresif olarak tedavi edilmesi 6nerilmektedir (29).

2.3.4. Hipergliseminin Patofizyolojisi

Tip 2 diyabetten sorumlu hiicresel ve molekiiler mekanizmalar1 anlamak i¢in
gliseminin kontrol edilmesi konusunu incelemek gerekir. Insiilin, kan sekerinin
diizenlenmesinde kilit hormondur ve genellikle normoglisemi, insiilin etkisiyle insiilinin
salgilanmasi arasindaki dengenin olusmasiyla saglanmaktadir. Onemli bir dzellik olarak,
normal pankreas hiicresi insiilin etkisindeki degisimlere adapte olabilir. Ornegin insiilin

etkisindeki bir azalmayla birlikte insiilin sekresyonunda artis olur ve bu durumun tersi de
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gecerlidir. Dolayisiyla hiicre disfonksiyonu, tip 2 diyabetin patogenezinde kritik bir
bilesendir. Insiilin etkisi azaldiginda (obezitede oldugu gibi) sistem genellikle hiicre
sayisin1 arttirarak kompanse eder. Ancak, ayni donemde aclik durumunda ve glukoz
yiliklemesinden iki saat sonraki kan sekeri konsantrasyonlarinda hafif bir artis olur. Bu artis
baslangicta kiigiik olabilir ama zamanla glikoz toksisitesi nedeniyle zarar verici hale gelir
ve tek basma hiicre disfonksiyonu igin bir sebep teskil eder. Bu nedenle, smirsiz hiicre
rezervi olsa bile insiilin direnci, hiperglisemi ve tip 2 diyabet icin yolu agar (30).

2.3.5. Normal insiilin salgilanmasi

Glikoz, glikoz transportor 2 (GLUT 2) araciligiyla hizla pankreas hiicresi
tarafindan alinir, glukokinaz yoluyla fosforilasyona wugrar ki bu islem glikoz
metabolizmasmin hiz kisitlayict basamagidir. Daha ileri degradasyonu sonucu piriivat
olusur, daha sonra olusan piriivat ATP iiretiminde kullanilmak iizere mitokondri tarafindan
almir. ATP, insiilin salinimi i¢in gerekli olan enerjiyi saglamak {tizere kullanmilir, ayni
zamanda hiicre membraninin depolarizasyonu icin de gereklidir ADP/ATP orani
sulfoniliire reseptdr 1 (SUR 1) proteini aktivasyonuna yol agar ve bunun sonucunda komsu
potasyum kanali kapanir. Potasyum kanallarmin kapanmasi membran potansiyelini
degistirir ve olusmus insiilin iceren graniillerinin salinmasini tetikleyen kalsiyum kanallar1
acilir (30).

2.3.6. Glikoz toksisitesi

Hipergliseminin bash basina insiilini azaltan bir durum olmasi, glikoz toksisitesi
kavrammin ortaya c¢ikmasma yol agmistir ki bu tanimla kastedilen insiilin iiretiminin
hiicresel bilesenleri lizerinde zamanla geri doniisiimsiiz hasar olugmasidir. (30).

2.3.7. Insiilin direnci

Insiilin direnci, insiilinin etkisinin azalmast ve belirli miktarda insiilin ile
beklenenin altinda cevap alinmasidir. Mutlak insiilin direnci yasamla bagdagsmayacagindan
bu nispi bir direngtir (31). Plazma insiilini belirli kan sekeri diizeyine gore bulunmasi
gereken konsantrasyonun c¢ok iizerinde ise hiperinsiilinemi ve insiilin direncinden
bahsedilir (32). Ilk olarak 1939 yilinda Himswart tarafindan “diyabetik hastalarda
dokularmn insiilin etkilerine kars1 duyarliligmi kaybetmesi” seklinde tanimlanan insiilin
direnci, bugiin egzojen ve endojen insiiline viicudun bozulmus biyolojik cevabi olarak
tanimlanmaktadir. Bozulan bu biyolojik cevap, metabolik (karbonhidrat, lipid ve protein

metabolizmast) veya mitojenik (biiylime, farklilagma, DNA sentezinde yavaslama ve gen
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transkripsiyonunda bozulma gibi) olabilir (33). Insiilinin salinisindan etkilerinin ortaya
ctkmasima kadar gecen her basamakta olusabilecek bozukluk insiilin direncine yol acabilir
(34).
2.4. DIYABETES MELLITUS’UN KLINIK OZELLiKLERI
2.4.1.Tip 1 Diyabetin Klinik Ozellikleri
Immiinolojik olarak beta hiicrelerinin % 80-90°1 harap olduktan sonra klinik tablo
ani bir sekilde gelisir. Poliiiri, polidipsi, kilo kayb1 veya ketoasidoz komas1 ilk bulgu
olabilir. Tan1 kondugunda hasta zayiftir ve kural olarak komplikasyon yoktur (35,36).
Tip 1 DM, cocukluk ¢ag1 ve geng erigkin yasta ortaya cikar, ileri yasta nadirdir.
Tiim diyabetli bireylerin yaklagik %7-10’unu olusturur. Genetik olarak yatkmnligi olan
cocuklarda genellikle 5-15 yaslar1 civarinda tetigi ¢ceken bir olay ile hastalik hizla ortaya
cikar. Bu olay genellikle viral infeksiyonlar, Gzellikle kabakulak, kongenital rubela
Koksaki B, diyet, toksinler ve strestir. Cogunlukla da otoimmiin mekanizmay1 baglatan
faktor bilinmemektedir. Bu hastalarda klinik yakimmalar baglamasi ile beraber kanda
otoantikorlar saptanir. Otoantikorlarin ¢ogu immiinglobulin G tipindedir (37).
2.4.1.1.Tip 1 Diyabetin Klinik Donemleri
2.4.1.1.a. Preklinik donem
Cevresel faktorlerin beta hiicrelerine karsi otoimmiin aktivasyonu tetiklemesinden,
klinik semptomlar ortaya ¢ikincaya kadar gegen siiredir. Bu donem asemptomatiktir
(25,38).
Istatiksel olarak risk altinda olan popiilasyon: Tipl diyabetlinin, ¢ocugu, HLA idantik
kardesi, tek yumurta ikizi ve adacik antikorlar1 pozitif olan kisilerdir.
Preklinik donemde tani icin triad
1-Genetik risk,
2-Humoral otoimmiinite belirtecleri,
3-Erken faz insiilin salgis1 bozuklugudur (25,35,38).
2.4.1.1.b.Erken Klinik Donem
Hiperglisemi ve klinik semptomlarin basladigi ama heniiz beta hiicre rezervinin
oldugu donemdir. Ensik goriilen semptomlar; polidipsi, poliiiri, noktiiri, zayiflama,
yorgunluk, agiz kurumasi ve polifajidir Kramplar, gérme azalmasi, huzursuzluk, sinirlilik,

infeksiyona egilim, kandidiazis erken klinik dénemin minor semptomlaridir (25).
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Tip 1 diyabet giiriiltiilii bir klinik tablo ile baslarken, daha ileri yaslarda, cok daha
yavas, hatta tip 2 diyabet gibi baslayabilir. Bu yavas seyirli tipl diyabet ya da LADA
olarak isimlendirilir. Erken klinik diyabette tani hiperglisemi ve glukoziirinin varlig: ile
konur. Beta hiicre rezervi azalmig fakat tam anlamiyla tiikenmemistir. A¢hik C peptit
diizeyi 0, 5 ng/ml lizerindedir (25).

2.4.1.1.c. Klinik Donem

Pankreasin beta hiicre kitlesinin % 80’den fazlas1 harap olursa klinik donem baslar.
Insiilin ve C peptit miktar1 ciddi oranda azalmistir. Otoantikor titreleride azalmustir.
Giderek artan politiri, polidipsi, kilo kayb1 vardir. Bazen diyabet bulgular1 ketoasidoz ile
baslayabilir. Agir dehidratasyon, bulanti, kusma, zayiflama, karm agrisi, suur bulanikligi
veya koma goriilebilir. Hastalar mutlak ekzojen insiilin gereksinimi gosterirler ve glisemi
regililasyonu zordur. Ketoasidoz, hipoglisemi gibi akut komplikasyonlara sik rastlanir diger
taraftan kronik komplikasyonlarin basladigi ama heniiz asemptomatik oldugu stiregtir
(25,38).

2.4.1.1.d. Tleri Klinik Komplikasyonlu Dénem

Endojen C-Peptid diizeylerinin ¢ok azaldigi ve kronik mikroanjiopati ve
makroanjiyopati komplikasyonlarinin  olustugu donemdir. Bu siirecte  glisemi
regiilasyonunu saglamak zordur. Giin i¢inde sik sik hipoglisemik ve hiperglisemik ataklar
goriiliir. Oliimlerin hemen hemen %350’si nefropati sonucu geligir (25).

2.4.1.1.e. Diyabetin Kismi Remisyon Donemi

Tip 1 diyabeti baglangicindan kisa bir siire sonra hastalarin % 10-30’unda ekzogen
insiilin ihtiyaci azalir ve remisyon donemi (Honeymoon period) olarak adlandirilir. Bu
donem otoimmiin yikimdan artakalan saglam hiicrelerin neoformasyon veya rejenerasyonla
cogalmas1 ve endojen insiilin salgisiim artisi ile karakterizedir. Bu siire¢ 1-2 haftadan 1
yila kadar uzayabilir. Son yillarda remisyon donenini uzatmak i¢cin yogun caligmalar
stirdiirtilmektedir (25).

2.4.2. Tip 2 Diyabet’in Klinik Ozellikleri

Tiim diinyada en sik rastlanan diyabet tipidir ve siklig1 giin gectikce artmaktadir.

Tip 2 diyabet i¢in risk faktorleri (35,37,38)

1-Degistirilebilir faktorler: Obezite, viseral obezite, azalmis fizik aktivite, sigara,

diyet iceriginde liflerin azlig1, diyette doymus yaglarin fazlaligi

2-Degistirilemez faktorler: Etnik koken, yas, cinsiyet, genetik faktorler, ailede tip 2
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diyabet Oykiisii, daha once gestasyonel diyabet Oykiisii, daha once, IGT tanisi,

hipertansiyon, dislipidemi 0ykiisii, diisilk dogum agirlhig

Cevre ve genetik faktorler, 3 mekanizma ile tip 2 diyabete yol agarlar(37).

1-Periferik dokularda insiilin direnci

2-Beta hiicre fonksiyon bozuklugu

3-Hepatik glukoz iiretiminin artmast

2.4.2.1.Tip 2 Diyabetin Klinik Donemleri

Tip 2 diyabette klinik donemler, bozulmus aglik glukozu (IFG), bozulmus glukoz
tolerans1 (IGT) ve tip 2 diyabet olarak Ozetlenebilir. IFG ve IGT olan kisiler yiliksek
diyabet riski tasirlar, ancak tiim IGT’li kisilerde diyabet gelismez ve bazilari normal
glukoz toleransina doniisiir. Digerleri ise yillarca IGT ile yasamaya devam ederler. Diyabet
gelismedikce bu kisilerde diyabete spesifik mikrovaskiiler komplikasyonlar goriilmez,
fakat bir boliimiinde normalden daha fazla makrovaskiiler komplikasyon goriilebilir. IGT
genellikle IFG ile birliktedir, ancak IGT de karacigerden glukoz ¢ikisini engelleyerek aglik
hiperglisemisi olmayacak kadar insiilin etkisi mevcut oldugundan postprandiyal
hiperglisemi IGT i¢in daha duyarli bir gostergedir. IFG ve IGT’ nin goriilme siklig1 yas
ilerledikge artar (28).

IGT ve IFG olan hastalar1 tanimlamak 6nemlidir, ¢linkii bu grup prediyabeti temsil
eder (40). Gelecekte tip 2 diyabet ve kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in risk faktortidiirler. Su
andaki ortak fikir her yi1l IFG ve IGT’li kisilerin %2-5’inin agikca diyabetes mellitusa
ilerledigidir. Bu oran 10 yilda %30’a varmaktadir (28). Bir ¢alismada IGT veya IFG’si
olan kisilerin %60’1inda 5 yil i¢inde diyabet gelisebilecegi iddia edilmistir (41).

Beta hiicre disfonksiyonu ve insiilin direncinin ilerlemesi ile tip 2 diyabet ortaya
cikar. Asikar tip 2 diyabette ise aglik hiperglisemisi ve postprandiyal hiperglisemide artis
karakteristiktir. Bu duruma, hepatik glukoz yapiminin baskilanamamasi ve periferik glukoz
kullaniminin azalmasi neden olmaktadir (42).

Diyabet tanist konulduktan sonraki donemlerde insiilin direnci artig1 ve beta hiicre
fonksiyonunda azalma progresif olarak devam etmektedir. Faz 1 adin1 alan bu donemde,
yasam kalitesini arttirict yontemler ve bazi oral ilaglar uygulanarak glisemik kontrol
saglanmaya calisilmakta, daha sonraki faz II doneminde glisemik kontrol saglanmasi

cesitli oral ilag kombinasyonlar1 ile miimkiin olabilmektedir. Son déonemde ise, insiilin

16



replasman tedavileri uygulanmasi gerekmektedir. Tip 2 diyabetiklerde sekonder direng
adin1 alan bu doneme gecisin %2-5 hasta/yil oldugu bildirilmektedir (43).

Tip 2 Diyabetes Mellitus li¢ evreye ayrilir:

2.4.2.1.a. Preklinik Evre: Normoglisemik hiperinsiilinemik dénem beta
hiicrelerinin fonksiyonu nispeten normal oldugundan periferik direnci yenmek igin ¢ok
fazla insiilin salgilanir. Bu donem de kan glukozu ve OGTT normaldir (35,37).

2.4.2.1.b. Bozulmus Glukoz Tolerans1 Donemi: (Postprandial hiperglisemik
hiperinsiilinemik donem) Asir1 calisan beta hiicrelerinde yorgunluk ve salgi yetmezligi
olusur. Ac¢lik glisemisi normal, OGTT’ nin 2. saatinde degeri 140 mg/dl yi geger.
Hiperinsiilinemi devam etmekle beraber insiilin direnci yenilemez. Bu donemde koroner
arter hastalig1 i¢cin risk faktorleri olan hipertansiyon, hipertrigliseridemi, HDL-kolestrol
disiikliigi sik goriiliir (35,36).

Kompanse donemde insiilin direncine sebep olan nongenetik faktorler azaltilabilirse
asikar diyabetin ortaya cikis1 geciktirilebilir. Kompanse donemden agikar diyabet donemi
arasinda 10-20 yil oldugu diistiniilmektedir (35,36,38).

2.4.2.1.c. Erken Klinik Donem: (Hiperglisemik hiperinsiilinemik donem)

2.4.2.1.d. Klinik Diyabet Donemi: (Hiperglisemik hipoinsiilinemik donem) Asikar
diyabet doneminin baslangicinda insiilin salg1 yedegi yeterli oldugu i¢in diyet ve oral
antidiyabetikler yeterli olmaktadir. Bu donem uzun yillar siirer. Beta hiicre yedegi zamanla
azaldig1 i¢in insiilin tedavisine ihtiya¢ vardir (35,38).

2.5.TARAMA ENDIKASYONLARI VE DiGER TANI TESTLERI

2.5.1.Tip 1 Diyabet Taramasi

Rutin tarama i¢in endikasyon yoktur. Ancak cesitli toplumlarda arastirma amacl
aile taramalar1 (tip 1 diyabetlilerin birinci derece yakinlarinda otoantikor taramalar)
yapilmaktadir. Klasik diyabet semptom ve bulgular1 (poliiiri, polidipsi, agiz kurulugu,
polifaji, kilo kaybi, bulanik gérme vb.) mevcut ise tan1 amacl kan sekeri Olglimii
yapilmalidir (22).

2.5.2. Tip 2 Diyabet Taramasi

Obez veya sisman (Viicut Kitle Indeksi (VKI)>25 kg/m? ) olan ve &zellikle santral
obezitesi (bel cevresi kadinda>88 cm, erkekte>102 cm) olan kisilerde, 45 yasindan
itibaren, li¢ yilda bir, tercihen aglik kan sekeri ile diyabet taramasi yapilmalidir. Ayrica

VKI>25 kg/m> olan kisilerin, asagidaki risk gruplarindan birine mensup olmalar1 halinde,

17



daha gen¢ yaslardan itibaren ve daha sik arastirilmalart gerekir. Risk grubu asagida
stralanmigtir.

1. Birinci derece yakinlarinda diyabet bulunan kisiler

2. Diyabet prevalansi yliksek etnik gruplara mensup kisiler

3. Iri bebek doguran veya daha énce GDM tanis1 almis kadinlar

4. Hipertansif bireyler (kan basinci (KB >140/90 mm/Hg)

5. Dislipidemikler (HDL-kolesterol< 35 mg/dl veya trigliserid> 250 mg/dl)

6. Daha 6nce IFG veya IGT saptanan bireyler

7. Polikistik Over Sendromu (PKOS) olan kadinlar

8. Insiilin direnci ile ilgili klinik hastah§1 veya bulgular1 (akantozis nigrikans)

bulunanlar

9. Koroner, periferik veya serebral vaskiiler hastalig1 bulunanlar

10. Diisiik dogum tartil1 dogan kisiler

11. Sedanter yasam siiren veya fizik aktivitesi diisiik olan kisiler

12. Doymus yaglardan zengin ve posa miktar1 diisiik beslenme aliskanliklar1 olanlar

13. Sizofreni hastalar1 ve atipik antipsikotik ila¢ kullanan kisiler

Ayrica tip 2 diyabet riski yiiksek cocuk ve ergenlerde, 10 yasindan itibaren iki yilda
bir diyabet taramasi1 yapilmalidir(22).

2.5.3. Gestasyonel Diyabet Taramasi

IIk prenatal muayeneden itibaren risk degerlendirmesi yapilmalidir. Asagidaki
yiiksek risk gruplarindan birine dahil gebelerde diyabet aragtirmasi hemen yapilmahidir. Bu
gebelerde ilk degerlendirmede testler negatif ¢iksa bile 24-28. haftalarda tekrarlanmasi
gereklidir.

1. Obezite

2. Daha 6nce GDM oykiisii

3. Glukoziiri

4. Birinci derece akrabalarda diyabet

5. Polikistik over sendromu tanisi

Bircok toplumda yiiksek risk grubunda olmayan gebelerde 24-28. haftalarda
diyabet taramasi yapilmasi onerilmektedir. Alternatif olarak ADA ve diger bazi otoriteler,

diistik riskli gebelerde diyabet taramasi yapilmasini gerekli gormemektedir.
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Buna gore:

1. Yas1 <25 olan

2. Gebelik oncesi kilosu normal olan

3. Diyabet riski diisiik bir etnik gruba mensup olan

4. Glukoz intoleransi 6ykiisii bulunmayan

5. Birinci derece akrabalarinda diyabet oykiisii olmayanlar

6. Daha 6nceki gebeliklerinde obstetrik sorun yasamamis olan gebeler diyabet
acisindan diistik riskli kabul edilmektedir (22).

2.5.4. Diyabetes Mellitus’da Diger Tam Yontemleri

Bunlar baglica dort gruptur:

1. Immunolojik testler: Preklinik dénemde tip 1 diyabetin teshisinde degerlidirler.
Adacik antikoru (ICA)
Insiilin otoantikoru (IAA)

Glutamik asit dekorbaksilaz antikorlari

N

. Periferik insiilin direncini belirleyen testler:

- Kan insiilin, glikoz ve C peptid oranlari

- Hiperinsiilinemik 6glisemik klemp testi (HECT)
- Minimal model

- Insiilin tolerans testi (ITT)

- Insiilin supresyon testi (IST)

-  HOMA (Homeostasis model assessment)

- Continuous infusion of glucose with model assessment
3. Beta hiicre stimiilasyon testleri:

- Intravendz glikoz tolerans testi (IVGTT)

- Glukagon testi

- Standart mikst yemek ile C peptid uyari testi

- Hiperglisemik klemp testi

A

. Diger testler:

Kapiller bazal membran kalinligmin dl¢timii
- Glukoz tastyicilarinin 6l¢timii

- Amylin (Islet Amiloid Polipeptid-IAPP) 6l¢iimii (44)
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2.6. DIYABETLI HASTALARDA STANDART BAKIM iLKELERI

Standart bakim, 1yi gelismis bir hizmet alt yapisma sahip olan ve milli gelirin
onemli bir kismimi olusturan saglik bakim sistemlerinin bulundugu ¢ogu iilkede uygun
maliyetli, kanita dayali bakimdir. Standart bakim, biitiin diyabetli hastalarca ulasilabilmeli
ve her saglik sisteminin hedefi, bu bakim seviyesini saglamak olmalidir (45).

Tip 2 diyabet tanis1 konan bireyin acil ve siirekli bakima kolayca ulasmasi
gerekmektedir. Kimin nerede ve ne zaman bu bakimi saglayacagi yerel sartlara baghdir;
fakat bu bakimin sistematik bir sekilde olusturulmasi gerekmektedir. Genel ilkeler olarak
kontrol ve komplikasyonlarm yillik muayenesi, siirekli giincellenen bir diyabet bakim plani
ve bu planin ugulanmasma diyabetli bireyi merkez alan multidisipliner bir ekibin dahil
edilmesi kabul edilmistir (45).

Diyabet bakimmin %95’1 hastanin kendisi ve ailesi tarafindan saglanmaktadir.
Diyabetik bakimi en genis kapsamiyla destekleyen, saglik ekibiyle her goriismede hastanin
egitimidir. Bilginin tek basmna kisinin davranislarmin  degisimine ve sonuglarin
diizelmesine yetmediginin anlagilmasiyla, aktif 6grenmeyi vurgulayan yeni yaklasimlar
one siirtilmiis ve gelismeye devam etmektedir (45).

2.6.1. Tlk Degerlendirme

Hastanin smiflandirilmasinin yapilabilmesi, diyabet komplikasyonlarinin varligi
veya yoklugunun tespit edilmesi, yonetim planmin yapilabilmesi ve siirekli bakimin
temelinin olusturulabilmesi i¢in tam bir tibbi degerlendirme yapilmalidir. Eger diyabet
tanis1 dnceden konmus ise, degerlendirmede, onceki tedavi sekli ile gecmisteki ve simdiki
glisemik kontrol yer almalidir. Her hastanin genel saglik durumunu degerlendirilmesi i¢in
uygun laboratuar tahlilleri istenmelidir. Kapsamli bakimin igeriginin belirlenmesi, saglik
hizmeti ekibine, diyabetli hastalari uygun sekilde yonetmelerinde yardimei olacaktir (46)

2.6.1.1. Tibbi Oykii (22)

Ik degerlendirmenin en &nemli asamasi olan oykii alinirken gz Oniinde
bulundurulmasi gereken noktalar asagida 6zetlenmistir.

- Yeme aligkanliklar1 ve kilo 6ykiisii; ¢ocuk ve ergenlerde biiylime ve gelisme

- Beslenme, diyabet kendi kendine yonetim egitimi, tutum ve saglik inanglarini

da iceren onceki tedavi detaylari

- llaglar, glukoz takip sonuglarmi ve hastanin bu veriyi nasil kullandig

- Egzersiz 6ykiisi
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Semptomlar, laboratuar sonuglari, diyabet tanisi ile ilgili 6zel muayene
sonuglari
Onceki HbA1c kayitlar:

Ketoasidoz ve hipoglisemi gibi akut komplikasyonlarin nedenleri, sikligi,

ciddiyeti

Ozellikle ayak, cilt, dis ve genitoiiriiner infeksiyonlara ait bulgular

Diyabetle iliskili gbz, bobrek, sinir, genitoliriner (cinsel fonksiyon dahil),
mesane ve gastrointestinal fonksiyon (tip 1 DM’deki ¢6lyak hastahg:
semptomlar1 dahil); kalp, periferik damar, ayak ve serbrovaskiiler
komplikasyonlara ait semptomlar

Kan sekerini etkileyebilecek diger ilaclar

Sigara, hipertansiyon, obezite, dislipidemi ve aile dykiisii

Endokrin ve yeme bozukluklar1 gibi diger durumlarin 6ykiisii ve tedavisi
Diyabet ve diger endokrin bozukluklarin aile 6ykiisii

Diyabet yonetimini etkileyebilecek yasam tarzi, kiiltiirel, psikososyal, egitimsel
ve ekonomik faktorler

Tiitlin, alkol ve/veya madde kulanimi

Kontrasepsiyon, iireme ve cinsel ykii

2.6.1.2. Fizik Muayene (22)

Bu asamada hastanin vital bulgular1 kaydedilmeli tiim sistemler gdézden

gecirilmelidir. Fizik muayene sistematik bir sekilde yapilmali ve asagidaki siralama

dikkate alinmalidir.

Boy ve kilo 6l¢iimii (¢ocuk ve ergenlerde normal ile kiyaslama)

Cinsel olgulagsma evresi (puberte siiresince)

Gerekli oldugunda ortostatik 6l¢iimii de igeren kan basinci 6lgiimii ve yasa gore
normali ile karsilastirma

Fundoskopik muayene

Oral muayene

Tiroid palpasyonu

Kalp muayenesi

Abdominal muayene (Hepatomegali a¢isindan)

El/parmak muayenesi
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Ayak muayenesi (Diyabetik ayak agisindan)

Cilt muayenesi (insiilin enjeksiyon yerleri ve akantosis nigricans i¢in)
Norolojik muayene

Sekonder diyabete neden olabilecek hastalik bulgular1 (6r: hemokromatosis,

pankreas hastalig1)

2.6.1.3. Laboratuvar

Asagida belirtilen laboratuar 6lgitimleri belirli araliklarla kontrol edilmelidir.

HbAlc (iig-alt1 ayda bir)

Total kolesterol, HDL-K, TG ve LDL-K igeren aglik lipid profili (her yil
bakilmalr)

En az 5 yildir tip 1 diyabeti olan hastalarda ve tip 2 diyabetli tiim hastalarda
mikroalbumintiri testi

Yetigskinde serum kreatinini (¢ocuklarda eger proteiniiri varsa) (her yil
bakilmali)

Tim tip 1 diyabetli hastalarda ve klinik endikasyon varsa tip 2 diyabetli
hastalarda tiroid stimiilan hormon (TSH)

Yetiskinde EKG (her y1l bakilmalr)

Idrar tahlili (keton, protein, sediment) (her kontrolde bakilmali)

2.6.1.4. Konsultasyon Gerekliligi

Endikasyon varsa goz muayenesi

Ureme ¢agindaki kadinlarda aile planlamasi

T1bbi beslenme tedavisi (TBT) acgisindan beslenme uzmani

Hekim veya merkez personeli diyabet egitimi vermiyorsa, diyabet egitmeni
Davranis uzmani

Ayak uzmani

Uygun olan diger uzmanliklar ve hizmetlerden yardim alinmalidir.

2.6.2. Yonetim

Diyabetli kisiler, tibbi bakimlarini hekimin koordine ettigi bir ekipten almalidirlar.

Baz1 ekiplerde, hekim, hemsire, diyetisyen, eczaci ve diyabetle ilgilenen mental saglik
calisanlar1 da olabilir. Isbirligine dayali ve entegre bu ekip yaklasiminda, diyabetli
hastalarin kendi bakimlarinda aktif rol almalar1 esastir (46). YOnetim plani, hasta ile ailesi,

hekim ve saglik hizmeti sunan ekibin diger iiyeleri arasindaki kigisellestirilmis terapotik
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anlagma gibidir. Planda, diyabet kendi kendine yonetim egitimi, bakimin o6nemli bir
parcasidir. Plan yapilirken, hastanin yasi, okul veya is takvimi, fiziksel aktivitesi, beslenme
aliskanliklari, sosyal durumu ve kisiligi, kiilttirel faktorler ve diyabet komplikasyonlarmin
veya diger tibbi durumlarin varligi g6z 6niinde bulundurulmalidir. Tedavi hedefleri, hasta,
ailesi ve saglik hizmeti ekibiyle birlikte belirlenmelidir. Hastanin, kendi kendine yonetimi
vurgulanmali ve sorun ¢dzlimiinde hasta olabildigince rol almalidir. Diyabet yonetiminde,
sorun ¢ozme becerilerinin gelistirilmesi ve uygun egitim i¢in farkl stratejiler ve teknikler
kullanilmalidir. Yonetim planinin uygulanmasi ancak her konunun hasta ve hizmet sunucu
tarafindan anlasilmasi ve goris birligine varilmasi ve hedeflerin ve tedavi planinin makul
olmasi ile saglanabilir (46).

2.6.2.1. Glisemik Kontrol

Glisemik kontrol, diyabet yonetiminin asil unsurudur. Nitekim Birlesik Krallik
Prospektif Diyabet Calismasi (UKPDS) ve Diyabet Kontrol ve Komplikasyon Calismasi
(DCCT) gibi prospektif randomize klinik ¢aligmalar, glisemik kontroliin iyilestirilmesi ile
retinopati, nefropati ve néropati goériilme oranlarinda azalma saglandigini gostermistir (46-
48). Bu calismalarda, ortalama HbAlc diizeyini ~% 7’ye diisliren tedavilerin, daha az
mikrovaskiiler komplikasyonlarla iliskili oldugu ancak yogun kontroliin, ciddi hipoglisemi
ve kilo artis1 riskini arttirdigr bulunmustur (49,50).

Epidemiyolojik  calismalar, yogun glisemik kontroliin, kardiyovaskiiler
hastaliklarda (KVH) azalma sagladigmi desteklemektedir (48,50).

2.6.2.1.a. Kendi Kendine Kan Sekeri Takibi

[Self-Monitoring of Blood Glucose; Kendi kendine kan sekeri takibi (SMBGQG)],
kisilere tedaviye verdikleri bireysel cevabi degerlendirme ve glisemik hedeflere ulasilip
ulagilamadigmi degerlendirme imkani vermektedir. SMBG’nin sonuglari, hipogliseminin
onlenmesinde ve ilaclarin, Tibbi Beslenme Tedavisi (TBT) ve fiziksel aktivitenin
diizenlenmesinde yararli olabilir. SMBG siklig1 hastaya gore belirlenmelidir. Ornegin
bazal-bolus insiilin tedavisi altindaki tip 1 diyabetliler, gebeler, insiilin pompasi kullanan
diyabetliler ve kontrolsiiz tip 2 diyabetlilerde Ol¢iim her giin 3-4 kez; diger tip 2
diyabetlilerde haftada 3-4 kez olmalidir (22).

2.6.2.1.b. Uzun Donem Glukoz Kontrolii

HbAlc testi hastanin son 2-3 aya ait ortalama glisemisini yansitan ve boylece

tedavinin etkinligini degerlendirilebilecegi bir gostergedir. HbAlc testi, diyabeti olan

23



herkese, oncelikle glisemik kontroliin derecesini belirlemek ve ayrica siirekli bakimim bir
parcast olarak rutin yapilmahidir. HbAlc testi, son 2-3 aya ait ortalama kan sekerini
gostermesi nedeniyle, metabolik kontroliin hedef degerlere ulasip ulagsmadigini belirlemek
amaciyla tip 1 diyabetli ve insiilin kullanan tip 2 diyabetli hastalarda 3 ayda bir, diger tip 2
diyabetli hastalarda 3-6 ayda bir yapilmalidir. HbAlc’nin diizenli olarak bakilmasi, hedef
degerlerden uzaklasmanin giincel tespitini saglar. Her hasta i¢in, bu testinin sikligi, klinik
duruma, kullanilan tedaviye ve hekimin kararma gore belirlenmelidir (22).

Eriskin ve gebe diyabetliler icin glisemik kontrol hedefleri Tablo [V’te
belirtilmistir.

Tablo IV: Eriskin ve gebe diyabetliler icin glisemik kontrol hedefleri (22)

Ideal Hedef Gebelikte
HbA1C <% 6 <% 6,5 <% 6,5 (tercihen <% 6)
AKS ve giin 70-100 mg/dl 70—120 mg/dI(*) 60-95 mg/dl
oncesi kan sekeri
Ogiin sonrasi <130 mg/dl - <140 mg/dl (*)
1. saat kan sekeri (tercihen <120 mg/dl)
Ogiin sonrasi <120 mg/dl <140 mg/dl <120 mg/dl
2. saat kan sekeri

(*) Gebelerde 6giin sonrasi 1.saat PG hedef alinmalidir.

2.6.2.2. Vaskiiler Risk Faktorlerinin Yonetimi

Diyabet, koroner, serebrovaskiiler ve periferik damarlar1 etkileyen vaskiiler bir
hastaliktir. Ateroskleroz diyabetli hastalarda daha erken yaslarda baslamakla birlikte
kardiyovaskiiler olaylar, diyabetlilerde en sik 6liim nedenidir. Ayrica, morbiditenin, direkt
ve indirekt diyabet maliyetlerinin 6nemli bir kismini olusturur. Tip 2 diyabet,
makrovaskiiler hastalik icin bagimsiz risk faktoriidiir ve buna eslik eden durumlardan
ozellikle hipertansiyon ve dislipidemi Onemli risk faktorleridir (51). Bu baglamda
kardiyovaskiiler risk belirtilerinin saptanarak erken tedavi edilmesi 6nem arz etmektedir.

2.6.2.2.1.Kan Basinc1 Kontrolii

Diyabetik hastalarda hedef arteriyel kan basinct <130/80 mm/Hg olmalidir.
Kosullar1 uygun hastalarda evde kan basinci izlemi 6nerilmelidir. Kan basinci ile birlikte
kardiyovaskiiler risk faktorleri de dikkate alinmalidir. Ciddi hipotansiyon riski
bulunmayan, uygun vakalarda kisinin tolere edebilecegi en diisiik kan basinci hedefi olan

<120/70 mm/Hg’ya ulasilmaya ¢alisilmalidir(22).
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Hipertansiyonu olan hastalar (sistolik kan basinci >140 mm/Hg ve diyastolik kan
basinc1 >90 mm/Hg), yasam tarzi ve davranig terapisine ek olarak mutlaka ila¢ tedavisi
almalidirlar. Antihipertansif ilaglarla [ ACE inhibitdrleri (ACEI), anjiotensin reseptor
blokerleri (ARB), beta-blokerler, diiiretikler ve kalsiyum kanal blokerleri (KKB) ] kan
basmcinm diisiiriilmesinin, kardiyovaskiiler olaylarm azaltilmasinda etkili oldugu
gosterilmistir. Birgok ¢alisma, ACEI’lerinin kardiyovaskiiler olaylar1 azaltmada
dihidropiridin KKB’ne (DKKB) gore daha listiin olabildigini ileri siirmiistiir (52,53).

ACED’lerinin, hipertansiyonu olsun veya olmasin kardiyovaskiiler riski yiiksek
olanlarda, kardiyovaskiiler sonuglar1 iyilestirdigi gosterilmistir (54,55). Konjestif kalp
yetmezligi olanlarda, ARB’lerle karsilastirildiginda ACEI’leri daha iyi sonuglar vermistir.
ARB’ler ayrica hipertansiyonu, diyabeti ve end-organ hasar1 olan hasta grubunda da
kardiyovaskiiler sonuglar1 iyilestirmislerdir (56).

2.6.2.2.2. Tibbi Beslenme Tedavisi ve Dislipideminin Kontrolii

Diyabetik hastalar beslenme ve fiziksel aktivite olarak siklikla sorunlariyla c¢elisen
bir yasam tarzina sahiptirler. Tanidan hemen sonra, kisa ya da uzun déonemde ek ilag
tedavisi gerekse de, kan glukozu, kan yaglari, kan basinci anormalliklerini kontrol altina
almalarin1 saglayacak sekilde yasam tarzi degisiklikleri i¢in profesyonel yardim
almalidirlar. Amerikan Diyetisyenler Birligi ve ADA, tip 1 ve tip 2 diyabetlilerin taniy1
izleyen ilk bir ay i¢cinde, GDM olgularmnin ise taniy: izleyen ilk hafta i¢inde miimkiinse
diyabet ekibinde bulunan bir diyetisyene sevk edilmesini ve TBT i¢in 2-3 vizitte toplam
2,5-3 saat ayrilmasi gerektigini bildirmektedir (22).

2.6.2.2.2.a. Diyabetin Onlenmesinde Ve Tedavisinde TBT nin Amaclan (22)

1. Metabolik kontrolii saglamak. KG diizeylerinin normal veya normale yakin

seviyelerde tutulmasint KVH riskini azaltacak lipid profilini KB’ nin normal veya

normale yakin seviyede kalmasimni saglamak ve korumak.

2. Besin 0gesi alimimi1 yasam tarzin1 modifiye ederek diyabetin kronik

komplikasyonlarinin gelisme oranii azaltmak veya onlemek

3. Bireyin kisisel ve kiiltiirel tercihlerini ve degisime istekliligini dikkate alarak

beslenme gereksinimini belirlemek

4. Besin se¢iminde sinirlamalar1 yaparken yemek yemenin zevkini saglamak.

5. Tip 1 diyabetli gengler, tip 2 diyabetli gencler, diyabetli gebe veya emziren
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kadinlar ve yetigkinler icin yasamin degisik donemlerinde gerekli besin

gereksinimlerini karsilamak

6. Insiilin veya insiilin salgilatic1 ilag kullananlarda, akut hastaliklarda, diyabet

tedavisi, hipogliseminin tedavisi ve dnlenmesi, egzersiz konusunda kendi kendini

yonetme egitimini saglamak.

2.6.2.2.2.b.Tibbi Beslenme Tedavisinin Etkinligi

Prediyabetli veya diyabetli hastalar bireysellestirilmis TBT almalidir. Bu tedavi
diplomali bir diyetisyen tarafindan en iyi bi¢imde saglanir. Beslenme egitimi prediyabetli
veya diyabetli kisinin bireysel gereksinimlere, gerekli degisiklikleri yapabilirlik durumuna,
degisime istekliligine duyarli olmalhdir. TBT, AIC diizeylerinde, tip 1 diyabetlilerde
yaklagik % 1, tip 2 diyabetlilerde % 1-2, LDL kolesterol diizeylerinde 15-25 mg/dl azalma
saglar (22).

2.6.2.2.3. Dislipidemi ve Lipid Profilinde Hedef Diizeyler

Lipid yonetimi, LDL kolesterol ve trigliseridin disiiriilmesini, HDL kolesteroliin
ise yiikseltilmesini amaglamaktadir. Bu sayede tip 2 diyabetli ve 6zellikle de onceden
kardiyovaskiiler olay gec¢irmis hastalarda mortalite ve makrovaskiiler hastalik ge¢irme riski
azalacaktir.

Yasam tarzi degisikligi ve iyilestirilmis glukoz kontroliine cevap yetersiz ise
farmakolojik tedavi endikasyonu vardir. Ilag tedavisinde amag, LDL kolesteroliin hedef
deger olan <100mg/dl’ye ulasilmasidir. Primer kardiyovaskiiler olay geciren diyabetlide
ise bu smir <70 mg/dl olmalidir. Trigliserid hedef diizeyi <150 mg/dl, HDL-kolesterol ise
erkekte >40 mg/dl, kadinda >50 mg/dl diizeylerinde olmalidir. LDL kolesteroliin
disiiriilmesi i¢in secilecek ilk ila¢ Hidroksi metil glutaril (HMG) CoA rediiktaz
inhibitorleri diger adiyla statinlerdir. Statinler, HDL kolesterol diizeyini biraz yiikseltir
fakat fibratlarla bu oran daha fazladir(57).

Hidroksi metil glutaril (HMG) CoA rediiktaz inhibitorii kullanilan {i¢ sekonder
koruma ¢alismasinda, diyabeti olan hastalarda, koroner ve serebrovaskiiler olaylarda
anlamli azalmanin saglandig1 gosterilmistir (58,59). Statinler kullanilarak yapilan primer
koruma c¢alismasinda, az sayidaki diyabetlilerde benzer sekilde olaylarda azalma
gosterilmistir (60).

Olgiim siklig1 hastaya gore degisebilmekle beraber, asgari yilda bir kez

yapilmalidir. Hedeflere ulasabilmek adma bu kontroller siklastirilabilir.
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2.6.2.2.4. Diyabette Antiagregan Kullanim

Aspirin, platelet siklooksijenazi asetilleyerek tromboksan sentezini bloke eder ve
diyabeti olan ve olmayanlarda, kardiyovaskiiler olaylar1 6nlemede, primer ve sekonder
tedavide kullanilmaktadir. Genis bir meta-analizde ve bir¢ok klinik ¢alismada, inme ve
myokard enfarktiisii dahil kardiyovaskiiler olaylar1 6nlemede aspirin kullaniminin etkisi
gosterilmistir. Ayrica klopidogrelin de, diyabetlilerde kardiyovaskiiler hastalik oranlarini
azalttig1 gosterilmistir (61)

2.6.2.2.5. Diyabet ve Sigara

Epidemiyolojik, vaka-kontrol ve kohort g¢aligmalarindan elde edilen kanitlar
gosteriyor ki sigara ile hastalik riskleri arasinda ¢ok yakin bir iligki mevcut. Sigaraya
baslama yasmin giderek azaldig: tilkemizde de ciddi bir problem olmasiyla birlikte sigara,
erken Oliimiin en onemli degistirilebilir nedenidir. Tiitiin kullanimmm rutin ve siirekli
degerlendirilmesi, sigara igmenin Onlenmesi veya birakilmasinin tegvik edilmesinde
onemlidir. Birakmada zorluk ve tekrar baslama ile iligkili olan nikotin bagimlilig:
konusunda da damigmanlik ve tedavi hizmetleri gelistirilmeli ve yaygmlastirilmalhdir.
Nitekim, bir¢ok randomize klinik ¢aligmalar, sigara igme davranisinin degistirilmesinde
verilen danigmanligm etkinligini ve maliyet-etkililigini ortaya koymustur. Boyle
calismalar, sigara birakma danigmanlignin, tiitiin kullanimini azalttigmi ileri siirmektedir
(62,63).

2.6.2.3. Psikososyal Faktorler

Psikososyal faktorler diyabet yOnetiminin hemen tiim yonleriyle baglantilidir.
Diyabet tanis1 konmus olmak kisiye ve ailesine hayat boyunca siirecek psikolojik yiik
getirmektedir. Kendi basina tibbi bakimin 6nemli bir hedefi de psikolojik iyilik halidir.
Diyabetli olmak psikolojik sorunlarin gelisimi i¢in ek bir risk faktoriidiir, bu nedenle
diyabetlilerde psikolojik sorunlar genel toplumdan biraz daha fazladir. Diyabette mutlaka
psikolojik sorunlar varsa saptanmali, tan1 ve tedavi i¢in bir psikiyatriste yonlendirme
diistiniilmelidir (64).

2.7. DIYABETES MELLITUS’UN KOMPLIKASYONLARI

Tip 1 diyabetli hastalarda akut komplikasyonlarin aniden ortaya ¢ikmasi daha sik
rastlanan bir tablo iken Tip 2 diyabeti olan hastalar ¢ogu, ciddi kronik komplikasyonlarin
baslangicina kadar hastaliklarinin farkinda olmayabilirler. Diyabetik ketoasidoz (DKA)

daha cok tip 1 diyabette karsimiza ¢ikarken, hiperglisemik hiperosmolar non-ketotik koma
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tablosu tip 2 diyabetin ortaya ¢ikis tablosu olabilir (25). Tip 2 diyabet, daha ¢ok nefropati,
noropati ve retinopati gibi mikrovaskiiler komplikasyonlarla iligkilidir. Bununla birlikte tip
2 diyabetin asil yiikli, miyokard infarktiisii, inme ve periferik vaskiiler hastaligi iceren
makrovaskiiler hastaliklara egilimdir. Makrovaskiiler hastalik, tip 2 diyabeti olan her ii¢
hastanin ikisinde Olim nedenidir (65). Patogenezinde hem mikrovaskiiler hem de
makrovaskiiler hastaligm oldugu diyabetik ayak ise komplikasyonlar arasinda en onemli
morbidite nedenidir (66).
Diabetes mellitusun komplikasyonlar1 akut (metabolik)ve kronik (dejenereatif)
komplikasyonlar olmak {izere iki grupta incelenir:
A) Akut (metabolik) komplikasyonlar:
- Diyabetik ketoasidoz (DKA)
- Hiperglisemik hiperosmolar non-ketotik koma (HHNK)
- Laktik asidoz komasi
- Hipoglisemi komasi
B) Kronik (dejeneratif) komplikasyonlar:
1) Makrovaskiiler komplikasyonlar:
- Kardiyovaskiiler hastaliklar
- Serebrovaskiiler hastaliklar
- Periferik damar hastaligi
2) Mikrovaskiiler komplikasyonlar:
- Diyabetik nefropati
- Diyabetik retinopati
- Diyabetik noropati
2.7.1.Akut Komplikasyonlar
2.7.1.1. Diyabetik Ketoasidoz
DKA, patogenezinden sorumlu olan faktdr goreceli ve mutlak insiilin eksikligi ile
beraber, kars1 diizenleyici hormonlar olan glukagon, katekolaminler, biiyiime hormonu ve
kortizol diizeylerinde artistir (67-70). Sonugta bu faktorlerin etkisi ile hiperglisemi, serbest
yag asidi ve keton cisimciklerinde artis ve asidozis meydana gelir. Hiperglisemi ile
glikozun bobrek geri emilim esigi asildigi i¢cin glikozuri, osmotik diiirez, sonucta
dehidratasyon, hipokalemi ve diger elektrolitlerin kaybiyla giden hiperglisemik acil bir
klinik durum olan ketoasidoz tablosu ortaya ¢ikar (69).

28



DKA, acil endokrin sorunlarm en sik karsilasilanlarindan biri olup, mortalitesi %]1-
10 arasinda degisir. Toplumda diyabet prevalanst %2-6, DKA insidansi ise diyabetiklilerin
yaklasik %1,06’s1 kadardir. Tan1 konulmus diyabetiklerde DKA insidanst genglerde ve
kadinlarda daha fazladir, 15 yas alt1 diyabet hastalarinda DKA gelisme riskinin (yaklagik
%7,3 y1l) 45-64 yas arasindaki diyabetlilere gore daha fazla olmasina ragmen, ayni yas
gruplarinda diyabet prevalansindaki farklilik (%0,15 / %5,27) yashlarda DKA olgularina
genclere oranla yaklasik 3 kat ve daha fazla rastlanmasma neden olmaktadir. Nitelikli ve
sirekli bakim saglandiginda diyabetik olgulardaki DKA insidansi1 azaltilabilir. DKA
insidansinin azaltilamamasinin nedeni; diyabet tanisi almamis bireylerin DKA ile
basvurmasi ve verilen tedaviye uyulmamasidir (71).

DKA’da plazma glukozu 200 mg/dI’den 1000 mg/dl’ye kadar degisir. Arteriyel
pH 7,25 den azdir, serum bikarbonat konsantrasyonu 15 mEq/L’nin altindadir ve serum ya
da idrarda ketonlar saptanir (68). DKA’da semptom ve bulgular genellikle 24 saat i¢inde
ortaya cikar. Hastada poliiiri, polidipsi ve agiz kurulugu gibi semptomlar daha fazladir.
Ayrica karin agrisi, bulanti-kusma, biling kaybi, solunumun hizli ve zorlu hale gelmesi gibi
sikayetler sik goriiliir (69,72). Fizik muayenede deri turgorunda azalma, filiform nabiz,
hipotansiyon, bazi1 vakalarda ise koma hali goriilebilir. Agizda spesifik bir koku (aseton
kokusu; ciiriik meyva kokusuna benzer) mevcuttur (69).

DKA’da uygulanacak tedavi hipergliseminin ve asidozun diizeltilmesi elektrolit
acigmin kapatilmasi, presipite eden faktorlerin tedavisi, tedaviye bagli gelisen
komplikasyonlarin tedavi edilmesi ve Onlenmesidir (68,69,72,73). Bu amacla hastanin
hemen s1v1 eksikligi yerine konulmali ve acil olarak insiilin tedavisi baslanmalidir. Insiilin
tedavisi swrasinda saatlik kan sekeri Olclimii yapilmali ve hastanin plazma glukozunu
diisiirme hiz1 saatte 50-70 mg/dl seviyesinde tutulmalidir. DKA tedavisinde ayrica hastaya
potasyum replasmani ve bikarbonat tedavisi verilir (69,73).

DKA’da tedaviye bagli olarak gelisen hipoglisemi ve hipokalemi en 6nemli
metabolik komplikasyonlardir. Buna bagli gelisen serebral 6dem 6zellikle kii¢lik yaslarda
sik goriilen, mortalitesi %70’leri gegebilen ve ¢ogu vakada sekel birakan bir
komplikasyondur. Nadiren hipoksemi ve nonkardiyojenik pulmoner 6dem gelisebilir (70).

Tedavi swasinda saat bas1 kan glukozu, 2-3 saatte bir de elektrolit

konsantrasyonlar1 6l¢iilmelidir. Norolojik muayene ve mental durum degerlendirmesi sik
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yapilmali, bas agris1 yakinmasi ve mental durum bozuklugu olast beyin 6demini akla
getirmelidir (68).

2.7.1.2. Hiperglisemik hiperosmolar non-ketotik koma

Ketonemi, ketoniiri ve asidoz olmaksizin agir hiperglisemi, hiperosmolarite ve
dehidratasyonla karakterize bir tablodur. Hastalar genellikle orta yash veya yash kisilerdir.
Hiperglisemik hiperosmolar non-ketotik koma (HHNKK), bazen tip 2 diyabetin baslangi¢
klinigi olabilir. Yetiskin diyabetiklerdeki hiperglisemik acillerin yaklasik %30’unu
olusturur. Mortalite, yash ve genel durumu bozuk kisilere sik goriilmesi sebebiyle
yiiksektir (25).

Hiperozmolar komada progressif ve hizli ilerleyen bir hiperglisemi, dehidratasyon,
hiperozmolarite ve buna baghh koma ve 6lim meydana gelir (69). Ketozun olmayisini,
insiilin sekresyonunun, kandaki insiilin diizeyine gore relatif olarak azlig1 ile acgiklamak
miimkiindiir. Klinik tablolarin yerlesmesi ¢ok yavas ve sessiz olur. HHNK tablosunu
yaklagik 7-10 giin siiren hiperglisemi ve poliuri hazirlar. Tabloda agir dehidratasyon ve
soka egilim goriiliir(66). Glisemi 600 mg/dl {izerinde, ozmolalite 350 mOsm/kg
iizerindedir. Ozmolalite O6lglimii hiperosmolar komanin tanisinda Onemlidir. Total
potasyum kaybi1 ortalama 400-600 mEq/L’dir (66).

Osmolalite: 2 X (Na + K) + Glukoz (mg/dl) / 18 + BUN (mg/dl) / 2,8

Tedavide; ilk olarak hastanin damar yolu agilirarak monitorize edilmelidir. Agir
dehidratasyonun giderilmesi ve elektrolit dengesinin saglanmasi i¢in hidrasyon énemli bir
asamadir. Tedaviye izotonik sodyum kloriir ile baslanir, dlgiilen sodyum mikrar1 150
mEq/L iizerinde ise tedaviye hipotonik % 0.45 sodyum kloriir ile devam edilir. Hastada
ortalama 8-15
litre s1v1 kayb1 mevcuttur. Toplam sivinin % 50’si (en az 6 litre) ilk 6 saatte verilmelidir.
Glisemi 250 mg/dl altina diisiince % 5 dekstroz solusyonu sivi tedavisine eklenmelidir
(25).

Hiperozmolar komada ketoasidoza oranla daha diisiik dozda insulin tedavisi yeterli
olmaktadir. Kan sekerinin hizla diisiiriilmesine izin verilmez. Glisemi diizeylerinde saatte
50-75 mg/dl azalma olmalidir. Kan sekerleri diizeyleri 250 mg/dl civarma inince %35-10

dekstroz infuzyonu ile kontrolli glisemi diisiisti saglanmalidir (66).
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2.7.1.3. Laktik asidoz komasi

Adindan da anlasilacagi iizere artmis laktat seviyeleri ile birlikte asidoz varliginda
ortaya ¢ikan tablodur. Agir diyabetik hastalarda diisiik bikarbonat ve pH, artmis anyon gap
(>15 mEq/L) ile birlikte ketoasitlerin diisiik olmasi laktik asidoz tablosunu olusturur.
Plazma glukoz seviyesi siklikla orta derecede yiiksek olur. Klinik diger metabolik
asidozlara benzer. Asidotik solunum, bulanti, kusma, biling bozuklugu, non spesifik karin
agrisi1 bulgular1 olabilir (25). Laktik asit diizeyi Olgiilerek 5 mmol/L tizeri laktik asit diizeyi
saptanmastyla tani konulur (74).

Tedavide amag altta yatan nedenin diizeltilmesidir. Iyi bir oksijenizasyon ve
dolasim destegi saglanmalidir. Hipotansiyon varsa sivi ve pressor ajanlarla doku
perfiizyonu saglanir, enfeksiyonlar uygun antibiyotikler ile tedavi edilir. Kan pH’s1 7,2
civarinda tutulacak sekilde bikarbonat replasmami yapilir. Hizli alkalizasyonun
komplikasyonlar1 g6z oOniinde bulundurulmalidir. Laktik asid diizeylerini azaltmak
amaciyla sodyum dikloroasetat verilebilir. Agir vakalarda hemodiyaliz giindeme gelebilir
(25,74).

2.7.1.4. Hipoglisemi Komasi

Insiilin veya oral hipoglisemik ilag kullanan biitiin diyabetik hastalarda hipoglisemi
gelisme ihtimali vardir. Hipogliseminin ciddi sonuglar1 beynin etkilenmesiyle iliskilidir
(75). Hipoglisemi nedenleri arasinda ¢cok az yeme veya 6glinleri thmal etme, asir1 egzersiz
yapma, ¢ok fazla insiilin veya siilfoniliire kullanim1 vardir (76).

Hipoglisemi tani triadi su sekilde siralanmaktadir (25):

- Hipoglisemi semptom ve bulgularmin olmasi,

- Plazma glukozunun 45 mg/dl ve altinda olmasi

- Glukoz alinca semptomlarin diizelmesi

Hipogliseminin en 6nemli ve etkin tedavisi olusmadan 6nlemektir. Hipoglisemiler
en ¢cok ve ciddi olarak geceleri uykuda goriiliir. Gece hipoglisemilerden korunmanin bir
yolu yatma saatinde 15-25 gr karbonhidratin ara 6giin olarak alinmasidir. Hipoglisemilerin
onde gelen belirtilerinden biri agliktir. Hipoglisemideki bir hastanin normoglisemiye
gelmesi i¢in 20-30 gr karbonhidrat almas1 yeterlidir. Siilfoniliireye bagli hipoglisemilerde
hastaya intravenoz glikoz inflizyonu baslanir. Glikoz konsantrasyonu % 10’un altinda
olmamali ve inflizyona hastanin sekeri normal diizeye gelse bile 36 saat devam edilmelidir.

Insiiline bagl hipoglisemilerde hastaya oral 20 gr glukoz verilir. Bu glukoz, kesme seker
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veya meyve suyu seklinde olabilir. Suuru kapali hastalarda glukagon 1mg subkutan veya
intramuskiiler verilir. Hasta hipoglisemiden c¢ikmazsa glukagon tekrarlanir. Hastalar,
hipoglisemi durumunda panik yapmamalar1 ve kan sekerini Ol¢meleri konusunda
egitilmelidir (77).

2.7.2. Kronik (Dejeneratif) Komplikasyonlar

Diyabetin degisik organ ve sistemlerde olusturdugu degisiklikler kronik
komplikasyonlar1 olusturur (66). Bu komplikasyonlar arasinda mikrovaskiiler (retinopati
ve nefropati), noropatik degisimler ve makrovaskiiler hastalik yer alir (67). Diyabetin uzun
siireli komplikasyonlarindan mortaliteye en fazla neden olan biliyiik damar hastaligidir ve
makroanjiopati olarak isimlendirilir. Diyabetin kii¢iik damar hastaligmma neden olmasi da
mikroanjiopati olarak adlandirilir (74).

2.7.2.1. Makrovaskiiler Komplikasyonlar

Makrovaskiiler komplikasyonlar, tip 2 DM i¢in, heniiz asikar diyabetin ortaya
cikmadigr bozulmus glukoz toleranst doneminde bagslar. Bu ddonemde, mikrovaskiiler
komplikasyonlar gelismemis olup koroner kalp hastaligi i¢cin onemli risk faktorleri olan
hipertansiyon, hipertrigliseridemi ve HDL-kolesterol diizeyinin diisiikliigii sik goriilmekle
birlikte ve buna bagli makrovaskiiler komplikasyonlar gelisebilmektedir.

Makrovaskiiler komplikasyon olusumunu etkileyen faktorler {i¢ grupta toplanabilir:

A) Diyabete 6zgii faktorler:

- Metabolik kontrol

- Hiperinsiilinemi

- Kadm-erkek farkinin ortadan kalkmasi

- Spesifik diyabetik anjiopati

- Diyabetik nefropati ve hipertansiyon

B) Yasam sekli ile ilgili faktorler

- Obezite, asir1 yagh gida, kati1 yag tiiketiminin yliksek olmasi, asir1 tuz alimi

- Sigara, alkol kullanimi1

- Sedanter yasam

C) Genetik faktorler

- Hipertansiyon, hiperlipidemi, hiperiirisemi, subklinik hipotiroidi

- Irksal ve bireye ait duyarhliklar

- Olasi aterosklerozla beraber diyabet gelisimine genetik yatkinlik (78).
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2.7.2.1.a. Kardiyovaskiiler Hastahklar
Diyabet tek basina kalp yetmezligi gelismesinde ve kardiyovaskiiler hastalik

olusumunda bagimsiz ve kuvvetli bir risk faktoriidiir. Diyabetiklerde kalp yetmezliginin
prognozu, diyabetik olmayanlardan daha kotiidiir (38,79).

Tip2 diyabetik hastalarda mortalite sebebi basta koroner arter hastaligi olmak tizere
kardiovaskiiler hastaliklardir. Diyabetlilerde trombosit adezyon ve agregasyonu ve kan
vizkozitesi artmis, fibrinoliz aktivitesi azalmistir. Bu durum tromboza egilim olusturur.
(38,80,81).

Akut koroner sendrom nedeniyle yogun bakim {initelerine basvuran koroner arter
hastalarinin yarisinda IGT veya yeni diyabet saptanmaktadir. Bu nedenle diyabet veya
KAH olan hastalarda komorbiditenin arastirilmasinda izlenecek algoritma asagidaki sekil
1’de belirtilmistir(82).

Kardiovaskiiler hastaliktan korunma i¢in kan sekerinin regiilasyonu ve
hipertansiyon, dislipidemi, sigara, nefropati gibi risk faktorlerinin tedavisi gereklidir.

Profilakside antiagregan ajanlar kullanilabilir. Koroner arter hastalig1 olanlarda da
yine kan sekeri regiilasyonu, hipoglisemi ataklarindan kaginma, dislipidemi tedavisi
(statinler veya
fibratlar), hipertansiyon i¢cin ACE inhibitorleri tercih edilir. Medikal tedavi yeterli olmazsa
by-pass veya anjioplasti gibi invaziv girisimlere gerek duyulabilir (36-38,79).

2.7.2.1.b. Serebrovaskiiler Hastahklar

Serebrovaskiiler hastaliklar normal popiilasyona gore diyabetlilerde daha sik, agir
ve yaygin lezyonlarla seyreder. Daha Once de bahsedildigi gibi diyabette trombosit
adhezyon agregasyon yetenegi artmis, fibrinojenin yar1 Omrii azalmasma ragmen yliksek
fibrinojen diizeyleri goriiliir. Bu durum karacigerde fibrinojen iiretiminin artist ile
aciklanabilir(26). Bu yiiksek fibrinojen diizeyleri trombozun artmasina neden olur.
Antiagregan tedavi olarak, diisiik doz aspirin (75-150 mg/giin), aspirini tolere edilemiyorsa
klopidogrel (75 mg/giin) verilebilir (22).

2.7.2.1.c. Periferik Damar Hastahg

Biiyiik ve orta boy arterlerin intimasimni tutarak limeni daraltan ateroskleroz
hastalig1 yasla birlikte artar. Diyabet, makroanjiopatinin ortaya ¢ikisini hizlandirir.
Ateroskleroz normalde erkeklerde kadinlara gore daha sik goriiliirken, diyabette bu oran

her iki cinste de esit siklikta goriiliir (26,38).
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Periferik vaskiiler hastaliklarin klinik bulgulari: Alt extremite iskemisi, impotens,
intestinal angina’dir (38). Koroner serebral ve periferik arterleri etkileyen ateroskleroz
diyabete bagli 6liimlerin en 6nemli nedenidir. Daha erken baslar ve daha ciddidir. Diger
kardiyovaskiiler risk faktorler ile birlikte diyabette varsa makrovaskiiler komplikasyonlar
artar. Bu nedenle diyabet tanisi ile beraber kardiovaskiiler risk de arastirilmali ve agresif
koruma tedavilerine baslanmalidir (35,38). Diyabet veya KAH olan hastalarin arastirilmasi

sirasinda izlenecek algoritm asagidaki sekilde verilmistir (22).

[ DM ve KAH ]

|
v v

[ Ana tan1 DM +/-KAH ] [ Ana tam1 KAH +/- DM ]

| |
v v v v

Bilinen KAH yok Bilinen KAH var Bilinen DM yok Bilinen DM var
EKG, Eko, EKG, Eko, Efor testi APG, OGTT, Nefropati arastir.
Efor testi pozitif ise Kardiyoloji HbAlc_,lipid profili HbAlc >%7 ise
iste konsiiltasyonu iste. iste. MI/AKS varsa Diyabet
) normoglisemiyi konsiiltasyonu
sagla. iste.

v

Anormal ise

v

Yeni tant
Normal i i Normal
Lo Kardiyoloji o DM/IGT = MS var.
1s¢ 1zle. konsiiltasyonu iste. 1se 1zle. .
) Diyabet

Invazif/noninvazif

. . . konsiiltasyon
iskemi tedavisi yap. nasyont

iste.

DM: Diyabetes mellitus, KAH: Koroner Arter Hastaligi, EKG: Elektrokardiyografi, Eke: Ekokardiyografi, APG: Aglik
plazma glukoz, OGTT: Oral glukoz tolerans testi, HbAle: Glikozillenmis HbAlc, Mi: Miyokard infarktiisii, AKS:
Akut koroner sendrom, IGT: Bozulmus glukoz toleransi, MS: Metabolik sendrom)

Sekil 1: Diyabet veya KAH olan hastalarin arastirilmasi sirasinda izlenecek algoritm

2.7.2.2. Mikrovaskiiler Komplikasyonlar

2.7.2.2.a. Diyabetik Nefropati

Diyabetik nefropati (DN) hem tipl hem de tip 2 diyabetin rolatif olarak en sik
goriilen mikrovaskiiler komplikasyonudur. Nefropatinin en 6nemli sonucu son dénem
bobrek yetersizligine (SDBY) neden olmasidir (83).Amerika Birlesik Devletlerinde yeni
olusan SDBY ’nin % 40’1 DN olusturmaktadir (84).
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DN siklig1 diyabet siiresi uzadike¢a artis gosterir. Diyabetik nefropatinin gelisiminde
hiperglisemi, hipertansiyon, sigara, ileri yas, insiilin direnci, erkek olma, yiiksek proteinli
beslenme ve genetik risk faktorleri belirleyicidir (84-87).

Diyabetli hastalarda kronik bobrek yetersizligi, non-diyabetik hastalardaki gibi
idrar, kan, goriintiileme veya patolojik degerlendirmelere gore belirlenmis bobrek hasarina
dayanarak asagida belirtilen GFR evrelerine gore degerlendirilir:

Evre I: GFR >90 ml/dk/1.73 m2 (viicut yiizey alani i¢in) ise normal/yiiksek GFR ile

birlikte bobrek hasar1 vardir.

Evre II: GFR 60-89 ml/dk/1.73 m2 ise hafif derecede azalmis GFR ve bobrek hasari

Evre III: GFR 30-59 ml/dk/1.73 m2 ise orta derecede azalmis GFR ve bobrek hasar1

Evre 1V: GFR 15-29 ml/dk/1.73 m2 ise ileri derecede azalmis GFR ve bobrek
hasar1 Evre V: GFR <15 ml/dk/1.73 m2 veya diyaliz uygulaniyorsa son donem bobrek

yetersizligi vardir.

Diyabetik nefropatinin tedavisi 6zellikle glisemik kontrol, mikroalbliiminiiri ve
hipertansiyon tedavisi, fizyopatolojide yer alan faktdrlerin tedavisi ve nihayetinde
SDBY ’nin tedavisi asamalarindan olusur (85).

2.7.2.2.b. Diyabetik Retinopati

Diyabetik  retinopatideki  temel  patoloji,  mikrookliizyon ve  damar
permeabilitesindeki bozulmadir. Okliizyon sonucu retinal hipoksi gelisir. Bunun ardindan
da gec evrelerde neovaskiilarizasyon gozlenir. Permeabilite artisina bagli olarak da eksiida,
hemoraji ve retina 6demi izlenir. Diyabetik retinopati, gelismis iilkelerde halen 20-65 yas
arasinda onde gelen korliikk nedenlerindendir. Modern tedavi yontemleri ile diyabetlinin
yasam siiresinin uzamasi diyabetik retinopati goriilme sikligini arttirmaktadir (88,89).

Diyabetlilerin tiimiinde retinopati gelismez. Diyabetik popiilasyonun yaklagik
%25’inin diyabetik retinopatinin ¢esitli formlarma sahip oldugu, bunlarin ancak %5’inin
ise proliferatif retinopati denilen en siddetli devrede oldugu bildirilmektedir(89). Otuz
yasindan once diyabet tanis1 almis bir kiside tanidan 10 y1l sonra retinopati goriilme orani
% 50 iken, 30 y1l sonra bu oran % 90’lara ¢ikmaktadir (88).

Retinopati ve progresyonunu etkileyen faktorler arasinda hiperlipidemi, anemi,
gebelik, hipertansiyon, sigara kullanimi, zayif metabolik kontrol, albiiminurinin varligi ve

gecirilen katarakt cerrahisi yer almaktadir (88-92).
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Diyabetik retinopati retinanin prekapiller arteriollerini, kapillerini ve veniillerini
tutan bir mikroanjiopati tablosudur (88,89). Bu duruma yol agan etken kronik
hiperglisemidir. Uzun siire hiperglisemiye maruz kalan retinada aldoz reduktaz enzim yolu
ile (sorbitol yolu) ve/veya proteinlerin nonenzimatik glikozilasyonu gibi metabolik
anomaliler olusmaktadir.

2.7.2.2.c. Diyabetik Noropati

Diyabetik noropati yliksek morbidite ve mortalite ile seyreden ve diyabetik
hastalarin yasam kalitesini azaltan onemli bir komplikasyondur. Yapilan calismalarda
diyabetik noropati prevalansi %10-90 arasinda oldugu bildirilmektedir. Calismanin toplum
veya hastane kaynakli olmasi nedeniyle ve noropatiyi tespit i¢in kullanilan yontemlere
bagl olarak prevalans genis bir aralikta de§ismektedir. Soyle ki; diyabetik nodropati
prevalanst referans hastane taramalarinda %30, toplum taramalarinda ise %10-20
dolaylarinda oldugu saptanmistir. DCCT verilerine gore primer onleme grubundaki klasik
tedavi alan hastalarin refleksler, duyu muayenesi ve noropatik semptomlar ile
degerlendirilmesi sonucunda néropati prevalansi %0,3, buna karsin ayn1 hasta grubunun en
az iki sinirdeki iletim defektine gore degerlendirilmesi ile %21,8 olarak tespit edilmistir.
Diabetik noropati insidansinin ise yilda %2 oldugu bilinmektedir (93).

Diyabetik ndropatinin erken donem tedavisi siki glisemik kontroldiir. Daha sonra
agr1 ve diger rahatsiz edici semptomlar i¢in aspirin veya parasetamol gibi agr1 kesiciler
denenmelidir. Fayda goriilmedigi takdirde Amiltriptyline, desipramine, nortriptyaline gibi
trisiklik antidepresanlar baslanabilir. Bir sonraki asama fenitoin, karbamazepin,
gabapentin, mexiletin, tramadol, dextrametorfan, lokal klonidin, kapsaikin ve
lignocainedir. Kramplar icin diazepam, depresyon i¢in trisiklik ilaglar ve kas gii¢siizliigii
icin fizyoterapi tercih edilir (36).

2.7.2.3. Diyabetik Ayak

Diyabetik ayak iilseri ve buna bagli amputasyon diyabetik hastalarin yasam
kalitesini bozan ve maliyeti yliksek olan komplikasyonlardandir. Bunun yan sira diinyanin
her yerinde hastanede kalis siiresi uzunlugu, maliyeti, mortalite ve morbiditenin yiiksekligi
nedeniyle diyabetik ayak en onemli halk sagligi sorunlarindan birisidir. Nontravmatik
amputasyonlarin % 50 si diyabetik ayak nedeniyle olmaktadir. Amputasyonlarm % 24’

topuk, % 6’s1 mid-foot, % 39’u diz alt1, % 21’1 diz iistii amputasyon seklindedir (94).
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Diyabet yas1 15 yil veya daha fazla olan glisemik kontrolii 1yi olmayan bir diyabetli
diabetik ayak gelismesi icin gii¢lii bir adaydir. Ciinkii bu lezyonlarda onciil olan agrisiz
travma, iilserasyon, infeksiyon ve ayak deformitesi olusumuna gotiiren periferik
noropatinin gelismesi ve damarsal yetmezliklerin eklenebilmesi icin bu siire yeterli bir
zaman dilimidir. (95,96).

Diyabetik ayak etiyolojisinde rol oynayan faktorler su sekilde siralanabilir

A) Norolojik faktorler: Agr1 duyusu ve derin duyu kaybi siklikla ayagin intrensek
kaslarin1 tutan motor bozukluklarla birliktedir. Sonu¢ olarak meydana gelen
deformasyonlar viicut agirliginin ayakta yanlis noktalar iistiinde yogunlasmasina neden
olur. Olussan yeni basing noktalarinda daha kolay travma gelisip iilser olusur. Otonom
noropati sonucu ise arteriovendz santlar artar, hipoksi ve asidoz olur. Diyabetik ayak
lezyonlarmin %75’ inden ndrolojik faktorler sorumludur (97,98).

B) Vaskiiler faktorler: Mikroanjiopati ve makroanjiopati diabetik ayak
lezyonunda birlikte rol oynarlar. Makroanjiopati sonucu ayak beslenmesi bozulur.
Kanlanma bozuk oldugu i¢in yara iyilesmesi de ge¢ ve zor olur (99).

C) Enfeksiyon: Diyabetlilerde enfeksiyona karsi bir diren¢ diistikliigii vardir.
Iskemik ve ndropatik ayakta bu direnc diisiikliigii ile birlesince enfeksiyon riski artar.
Enfeksiyonlardan %70 oraninda mikst aerob ve anaerob flora sorumludur. B. Fragilis,
Peptostreptokoklar, Proteus, S. epidermides, S. Aureus, S. Faecalis, Pseudomonas ve
Enterobakterler sik goriilen mikroorganizmalardir (100).

Diyabetik ayak lezyonlan (101,102):

1- Ayak iilserleri (vaskiiler ve néropatik)

2- Diyabetik osteopati (aseptik, osteolitik kemik harabiyeti)

3- Gangren ve amputasyonlar

4- Kladikasyo intermitans

5- Mindr noropatik lezyonlar (kuru deri, ayak ve topuk catlaklar)

6- Cilt lezyonlar1 (vaskiiler ve noropatik)

Diyabetik ayak iilserleri i¢in literatiirde cok sayida smiflama vardir. Ancak Wagner
tarafindan yapilan siniflama yaygin olarak kullanilan ve kabul goren klasifikasyon

sistemidir. Bu smiflama tilserin derinligi ve doku hasarmi icermektedir (25).
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Wagner'e gore diyabetik ayagin simiflandirilmasi (103):

Evre 0: Cilt lezyonu yoktur.

Evre 1: Yiizeyel iilser vardir fakat klinik olarak enfekte degildir.

Evre 2: Derin iilser vardir siklikla enfekte ancak osteomyelit yoktur.

Evre 3: Derin iilser vardir, apse ve osteomyelit de mevcut olabilir.

Evre 4: Ayak parmak uclar1 ve tabanda lokalize gangren mevcuttur.

Evre 5: Biitiin ayak gangreni.

2.7.2.3.a. Diyabetik ayak acisindan yiiksek riskli olan hastalar:

Oncesinde diabetik ayak Oykiisii veya kars1 taraf ekstremite de diyabetik

ulseri olanlar.

Noropati ve/veya iskemik damar hastalig1 semptom ve bulgular1 olanlar.
Ayak deformitesi olanlar.

Ciddi goérme bozuklugu olanlar.

Koti metabolik kontrolii olanlar.

Ayak bakimi kotii olanlar.

Uzun stireli diger kompilikasyonu olanlar.

Alkol ve sigara aligkanlig1 olanlar.

Yash diyabetik hastalar.

Diyabet egitimi almayan hastalarda diabetik ayak riski fazladir (104).

2.7.2.3.b. Diabetik ayak tedavisinin hedefi:

Diyabetik hasta egitimi
Iyi metabolik kontrol
Diyabetik ayak i¢in risk faktorleri olan hastalarin saptanmasi

Risk faktorlerin tedavisi (104).

2.7.2.3.c. Diyabetik ayak gelisimini 6nlemek:

Saglikli bir diyabet egitimi ve rutin uygulanan ayak muayenesi ile amputasyonlarin

oniine gecilebilir. Bunun i¢in yapilmasi gerekenler sunlardir:

Hastaya diyabet ve diyabetik ayak egitimi verilmesi,
Her tibbi kontrolde ayaklarin muayene edilmesi,
Periferik damar dolasim bozuklugunun erken taninmasi,
Periferik noropatinin erken taninmasi,

Diyabetik ayak ekibinin disiplinli ¢caligmas,
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- lyilesen diyabetik yaranin idame tedavisi ve takibi,
- Ogzel terapotik ayakkabilarn kullanilmasi (104).

2.8. DIYABETES MELLITUS’UN TEDAVISI

DM tedavisinde amag; semptomlarin, akut ve kronik komplikasyonlarin dnlenmesi
ya da geciktirilmesi ve yasam kalitesinin yiikseltilmesidir (105). Bu tedavi cesitli
basamaklardan olusmaktadir. Bunlar; diyet, egzersiz, insiilin ve oral antidiyabetiklerdir
(106). Tipldiyabette onemli nokta eksik olan insiilinin yerine konmasi iken Tip2 diyabette
ise yasam tarzi degisiklikleri ozellikle erken donemde tedavinin temelini olusturur,
farmakolojik tedavi ise ikinci plandadir. Egitim ise diyabet tedavisinin ilk basamagi ve en
onemli asamasidir. Hastalarin tanit konuldugu andan itibaren egitim programina alinmasi
gerekir.

Egitim programi dahilinde hastaya, diyabetin tanimi, etiyopatogenezi hakkinda
genel bilgiler verildikten sonra tedavide kullanacagi ajanlar olan insiilin, oral
antidiyabetikler tanitilmalidir. Diyabetin genel seyri i¢cinde ve tedavi sirasinda rastlayacagi
olaylar (hipoglisemi, hiperglisemi), bunlarin nedenleri, sonuglari, nasil basa ¢ikilacagi
anlatilmalidir. Diyabetin erken ve ge¢ komplikasyonlari, tedavi ve sonuglariyla ilgili
bilgiler, kan glikozu ile idrarda glikoz ve keton 6l¢iimii ve yorumlanmasiyla ilgili bilgiler
verilmelidir. Akut ve kronik komplikasyonlarin 6nlenmesi ve eger bunlar olusmus ise
takibi Ogretilmeli ve kisisel bakim deri, dis ve ayak bakimi, sigara, alkol ve diger
kullanilan ilaglar hakkinda bilgi verilmesi) egitimi verilmelidir (107). Boylelikle hastalar,
DM ve komplikasyonlari, diyet ve egzersizin Onemi, uygulanacak tedavi hakkinda
bilinglenmis olacaktir.

DM tedavisinde diyet uygulamasi da ¢ok onemli bir yer tutar. Diyet, hastanin ideal
kilosuna ulasmasmi ve bunu korumasini saglamaya yonelik olarak planlanmalidir. Bu
nedenle hastanim kilo durumuna gore, kilo basma 20-30 kcal/giin olacak sekilde hesaplanir.
Hesaplanan kalorinin % 50-60’1 karbonhidrat, % 15-20’s1 protein ve % 20-30’u yaglardan
olugsmalidir (105).

2.8.1. Diyabetes Mellitus Tedavi Algoritmasi

1-Hasta egitimi

2-Nonfarmakolojik tedaviler

- Tibbi beslenme tedavisi

- Fiziksel aktivitenin diizenlenmesi
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3-Farmakolojik ajanlar
- Oral antidiyabetik ilaglar
- Insiilinler
4-Digerleri-Pankreas ve adacik hiicre transplantasyonu (37,38)
2.8.2. Diyabetes Mellitus Tedavisinin Ana Unsurlan
- Yasam stili degisikligi
- Uygun diyet
- Aerobik egzersiz
- Kilo kontrolii
- Sigaranin birakilmasi
- Modifiye edilebilen metabolik faktorlerin kontrolii
- Glukoz kontrolii
- Lipid kontrolii
- Kan basinc1 kontrolii
- Aspirin(trombotik kontrol)
- Onleyici bakim
- Diizenli medikal/norolojik degerlendirme
- Diizenli albiiminiiri takibi
- Diizenli oftalmolojik muayene
- Diizenli podiatrik muayene, diizenli dental muayene (36,108).

2.8.3. Diyabet Egitiminin Onemi

Egitim, diyabet tedavisinin ana unsurudur ve diyabetlinin toplum ile
biitiinlesmesinde yasamsal 6nemi vardir. Diyabetik hasta egitimi, kisinin kendini daha 1y1
hissetmesini saglamak, hastaligin daha iy1 kontrolii ile olusabilecek yan etkilerden
korumak, tedavi giderlerini azaltmak, tedavi hatalarmi azaltmak ve hastanin yeni
teknolojileri kullanabilir olmasii saglamak amaciyla bilgi ve deneyimini arttrmak igin
gereklidir (109).

Etkin bir diyabet egitimi i¢in egitim programimin igerigi gerek egiticilerin egitimi,
gerekse diyabetli bireyin egitimine yonelik olarak standartlastirilmalidir. Egitim modelleri;
aktif, hastanin kavramasmi saglayan, bilgisini giinliilk yasantida karsilastig1 problemleri
cozmesine yonelik olmalidir. Pek ¢ok hastanin diyabet tedavisine bakis acilarinda etkili

kisisel ve kiiltlirel faktorleri, yanlis inanglar1 vardir. Egitim programlar1 diizenlenirken bu
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noktalarin dikkate alinmasi gerekmektedir. Egitim modelinde sec¢ilecek yontem 6nemlidir.
Ik basamak hastaya uygun egitim modelinin ve yaklasim bi¢iminin saptanmasidir (110).

Egitimin etkinligi, hedeflenen amacin tanimindaki kesinlik - aciklik 6zelligine
baghdir. Diyabet egitimi i¢in yeterli teorik ve pratik bilgi ile donatilmis egitimcinin egitim
verecegi birey veya grubun ihtiyaglarini ¢ok 1yi tespit etmesi gerekir.

Diyabet tedavisinde basarinin temel anahtari, diyabetlinin kendi hastaligin1 kontrol
edebilecek 0z bakim becerilerinin gelistirilmesidir. Sistematik arastirmalar, diyabetin
tedavisinde bireysel yonetimin oldukga etkili oldugunu vurgulamistir (111,112).

Diyabetik hasta egitimi silirekli olmalidir. Diyabetlinin bilgi ve becerilerinin
mutlaka belirli aralarla yenilenmesi ve kontrol edilmesi gereklidir. Bu siire diyabetli
bireyin 6zelligine gore 6 ay ile 1 yil arasinda degisebilir. Diyabet egitiminde gorevli saglik
calisanlar1 da diyabetin yonetimi ve egitimi konusunda egitilmis olmali ve bu bilgiyi
uygulama alanina yansitabilecek yeterlilige sahip olmalidir (109,110).

Diyabet egitiminin 1930°lu yillardan beri diyabet tedavisinin dnemli bir 6gesi
oldugu bilinmektedir (113,114). Diyabet egitiminin amaci, diyabetli bireyin tedavisinde
etkin rol almasmi saglamak, metabolik kontrolii saglayarak akut ve kronik
komplikasyonlar1 onlemek ve tedavi etmek icin gerekli bilgi ve beceriyi kazandirmak,
tedavi maliyetini azaltmak, yasam kalitesini arttirmaktir (113-115).

Avrupa ve Amerika’da 1920’li yillarda baslayan diyabet egitimi geleneksel doktor-
hasta iliskisi i¢inde, bilgi verme anlayismin hakim oldugu egitim yapisinda 1960’11 yillara
kadar siiregelmistir. Egitim 1970°li yillarda, ders verir bi¢imde, yOnetimin hekime
odaklandig1 bir yontemle kullanilmistir. Diyabet tedavisinde geleneksel diyabet egitimin
hastalarin ihtiyacini karsilayamadigi 1980’11 yillardan sonra bilinen bir gercek olmustur.
Zaman icinde diyabet egitimi gelisme gostermis, hasta egitiminin sadece doktor ya da
hemsirenin sorumlulugu olmadigi, tiim saglik profesyonellerinin sorumlu oldugu goriisii
benimsenmistir (116). Calabretta, hasta merkezli verilen diyabet egitimin geleneksel
diyabet egitimine gore daha etkili oldugunu ancak bu tiir bir egitimde, saglik bakim
profesyonellerinden ziyade hastanin bizzat kendisinin diyabet tedavisinde sorumluluk
aldigin1 vurgulamistir (117,118).

Diyabet egitiminin diyabet tedavisindeki vazgecilmez yerini ilk kez Dr. Eliot P. Joslin
vurgulamistir. Joslin’e gore diyabet egitimi, tedavinin bir boliimii degil tedavinin bizzat

kendisidir. Joslin Diyabet El Kitab1 (1918) diyabetli hastalarin, hastalikla yasamalarinda

41



yardime1 olmak tizere hazirlanmis ilk 6rnektir. Joslin “cok bilen diyabetli uzun yasar “sozi
ile egitimin diyabet kontrolii lizerine etkisini anlatmistir (119).
Diyabet egitiminin etkisi ilk kez 1972 yilinda L. Miller tarafindan gosterilmistir. Miller
hastanede yatma siiresinin 5.7 giinden 1.7 giine kisaltilmasinda, hastanede yatan diyabetli
sayisinin azalmasinda, is giicli kaybinin 15.4 giinden 8§ giine indirilmesinde ve ketoasidoz
sikligmin %50 oraninda azalmasina diyabet egitiminin etkin bir gii¢ oldugunu gostermistir
(113,120). Yine diyabet egitim programlarmimn 10 yil uygulandigi gruplarda ayak
amputasyonlarinin  %13’den %7’ye geriledigi goriilmiistiir (121). Yapilan pek c¢ok
calismada, diyabetlinin 6z bakim becerilerinin gelistirilmesi amaci ile yapilan planl
egitimlerin ila¢ kullanimimi, akut komplikasyonlar1 ve kronik komplikasyonlar1 6nledigi ya
da geciktirdigini, metabolik kontrolii sagladigini gostermistir (114,122-124). Hasta
egitiminin tedavideki iyilestirici roli 1970-1980 yillar1 arasinda arastirmalarla ortaya
konmus ve Amerikan Diyabet Egitimcileri Birligi (American Association of Diabetes
Educator-AADE) ile Avrupa Diyabet Birligi (Europen Association of Study Diabetes-
EASD) biinyesinde yer alan Diyabet Egitimi Calisma Grubu (Diabetes Education Study
Grups- DESG) kurularak egitim caligmalarinin bilimsel temelleri gelistirilmistir. Bu
organizasyonlar diyabet egitimi programlarinin planlanmasi, diyabet hasta egitimi
standartlarmin belirlenmesi, bu aktivitelerin sonuglarmin degerlendirilmesi ile ilgili
calismalarm siirdiirmektedir (125,126). DSO, Uluslar aras1 Diyabet Federasyonu (IDF)
diyabetli bireyin yasam kalitesini ve yasam siiresini uzatmaya yonelik ulusal stratejileri
desteklemek ve gelistirmek iizere ulusal diyabet birlikleri, saglik bakanliklar1 ve konu ile
ilgili endiistri ile koordineli ¢alismalarma devam etmektedir. 1989 Ekim ayinda italya’da
St. Vincent’da DSO, IDF Avrupa iilkeleri saglik baskanhigi temsilcileri ve hasta
orgiitlerinin temsilcilerinin katilimiyla tiim Avrupa iilkelerinde Diyabet Bakimini
Gelistirme Toplantis1 diizenlenmistir. Toplanti sonunda tiim Avrupa iilkelerinde
uygulanmak {izere yaymlanan Saint Vincent Deklerasyonu ile diyabete bakim hedefleri
belirlenmistir. Saint Vincent Deklerasyonu hedefleri;

1- Diyabete bagli korliikleri 1/3 oraninda azaltmak

2- Diyabete bagli bobrek yetmezligini 1/3 oraninda azaltmak

3- Gangrene bagli ampiitasyonlar1 1/2 oraninda azaltmak

4- Koroner risk faktorlerini azaltarak, morbidite ve mortaliteyi azaltmak
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5- Diyabetli annelerin saglikli gebelik ve saglikli bebek sahibi olmalarini
saglamaktir (127).

DSO 1991 yilinda, hasta egitiminin diyabet gibi kronik hastaliklar icin gerekliligini
vurgulamis ve diyabet egitiminin St. Vincent Deklerasyonu’nun hedefleri arasinda
oldugunu bildirmistir. DSO diyabet egitimini Terapdtik Hasta egitimi olarak
isimlendirmistir (128). St. Vincent Deklerasyonu Eylem Programinda yer alan “Egitim
diyabet bakimmin siirekli bir 6gesi olmak zorundadir” maddesi biitiin bu hedef ve
stratejilerin Onemini ¢arpict bi¢imde vurgulamaktadir.

EASD (European Association for the Study of Diabetes) Avrupa Birligi Diyabet
Calismas: Tarafindan Onerilen Diyabet Egitimi Listesi (129):
- Egitimin amaci belirlenmeli,
- Hastaya uygun egitim modeli secilmeli,
- Bilgiyi isleve doniistiirme yontemi anlatilmals,
- Beslenme diizeni gozden gecirilmeli,
- Insiilin enjeksiyon teknikleri,
- Oral antidiyabetikler, uygulanis bigimleri,
- Kendi kendine glikoz takibi,
- Hastanin motivasyonu,
- Ayak bakimy,
- Komplikasyonlardan korunma,
- Tip 1 diyabetik ebeveynlerin aydinlatilmasi,
- Hipoglisemi, belirtileri, tedavisi,
- Gebe diyabetiklerde takip ve dogum bilgilerinin verilmesi,
- Diyabetli bebegin beslenmesi,
- Periyodik egitim tekrari,
- Yash diyabetiklerin 6zel durumlarinda egitim.

Egitim, bireysel egitim veya grup egitimi seklinde verilebilir. 1970’11 yillardan beri
diyabet egitimi i¢in grup egitimleri onerilmektedir. Baz1 egitimciler diyabetin tedavisi i¢in
tek uygulamanm grup egitimi oldugunu diistiniirler. Grup egitimleri bireysel egitime gore
daha etkilidir (118). Grup egitimi egitimci i¢in uygulamasi kolay bir yontem olmasinin
yani1 sira, zaman ve maliyet yoniinden ekonomiktir. Grup egitimi uyumu arttirmada ve basa

¢ikma becerilerinin giiclendirilmesinde etkili bir yontemdir (118,126).
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Grup egitiminde diyabetliler deneyimlerini paylasir. Ozellikle yeni tani konmus
diyabetliler diger diyabetlileri de gorerek diyabetle yasamda yalniz olmadiklarini
hissederler. Grup i¢inde sorulan bir soru bir diger diyabetlinin soramadig1 veya sormayi
diisiinemedigi bir soru olabilir. Grup egitimi, problemlerin ve ¢dziimlerin paylasilmasini
saglar, katilimcilig1 arttirir, egitimin 6zellikle zaman acisindan maliyetini azaltir ve grup
dinamigini olusturur. Grup egitimin ideali, kadin ve erkek sayisi ile yas grubu birbirine
yakin, tedavi bigimi birbirine benzer hastalarla bir grup olusturulmasidir (118,120). Grup
egitimleri interaktif, derinlemesine bilgi beceri kazandirmaya yonelik uygulamali olarak
yapilir (118). Egitim modelleri aktif, hastanin kavramasini saglayan, bilgisini giinliik
yasantida karsilastigi problemleri ¢6zmesine yonelik kullandirilan nitelikte olmalidir.
Egitim programi hasta merkezli/sorun merkezli olan beceri kazandirmay1 amac¢lamalidir
(121).

Egitim programinin icerigi yalnizca tedavi i¢in vazgecilmez temel 6geler lizerinde
odaklanmalidir. Cok fazla bilgi vermeye c¢alisilmasi temel noktalarin anlasilmasini
onleyebilir (126,130).

Diyabet Egitim Programinin Degerlendirilmesi

Etkin bir egitim programi hem programin etkinligi hem de katilimcilardaki etkisi
yoniinden kisa ve uzun donemde degerlendirilmelidir (112,122,126). Diyabet egitimi
HbAlc, kan glukoz degisiklikleri, serum kolesterol diizeyleri, kan basinci, sigara icme
aliskanhigi, viicut agirligi gibi kisa donemli, komplikasyonlar, diyabetle veya diger
nedenlerle iligkili 6liim oranlari, maliyet etkinligi ve kronik komplikasyonlar gibi saglikla
iliskili uzun donem etkileri degerlendirilir (126,131). Brown’un, diyabetle ilgili egitim
calismalarina yonelik yaptigi meta -analiz calismasi sonucuna gore, egitim ¢aligmalariin
%781 egitimin kisa donemdeki etkisini vurgulamig, buna karsin %22’sinde uzun
donemdeki etkisi degerlendirilmistir (132).

Diyabetli bireyin egitim Oncesi ve egitim sonrasi bilgi diizeyi, aliskanliklarmin
degismesi, evde kendi kendine kontrol, test sonuclarini kaydetmedeki becerileri, egitimin
kalitesini belirlemede Onemli gostergelerdir (126,131). Davranis ve yasam tarzi
degisikliklerinin saglanmasi, basarili bir diyabet egitiminin temelidir.

2.8.4. Diyet Tedavisi

Diyet tedavisi ile amag, normoglisemi ve optimal kan lipid degerlerinin elde

edilmesi, ¢ocuk ve ergenlerde normal biiylime ve gelismenin siirdiiriilmesi ve yetiskinlerin
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ideal kiloya erisip korunmasi, gebelik durumunda, anne ve fetus i¢in yeterli beslenmenin
saglanmasi, insiilin kullanan hastalarda glisemi diizeylerindeki dalgalanmalar1 6nlemek
icin ara Ogln ve kahvaltilarin ayarlanmasi, kisiye ve yasam bi¢cimine gore diyet
ayarlanmasi, obez tip 2 diabetli hastalarda (%80’1 obezdir) enerji aliminin kisitlanmasi,
aktivitenin arttirilarak, obezitenin diizeltilmesi ve insiilin direncinin azaltilmasidir.

Hastalarin diyetlerini diyabetle ugrasan bir diyetisyenin diizenlemesi uygun
olacaktr.

2.8.4.1. Beslenme Programinin Diizenlenmesinde Amaca Yonelik Diyet Tlkeleri
(133-135):

2.8.4.1.a. Diyabet Tedavisinde Karbonhidratlar

Saglikli olmak i¢in gerekli beslenme modeli, tam taneli tahillar, meyveler, sebzeler
ve az yagli siit gibi karbonhidrath besinleri igermelidir.

Diyabet tedavisinde, giinliik karbonhidrat alimmi 130 gr’in altinda tutan diisiik
karbonhidratl diyetler 6nerilmez.

Karbonhidrat sayimi, degisim listeleri veya deneyime dayali hesaplama yolu ile
karbonhidrat aliminin izlenmesi, glisemik kontroliin saglanmasinda kilit noktadir. Sadece
total karbonhidrat alimi dikkate alindiginda glisemik indeks ve glisemik yiikiin
kullanilmasi1 ek fayda ek fayda saglayabilir. Sukroz iceren besinler, 6giin plani i¢inde
karbonhidrat miktar1 denk bir besinin yerine kullanilabilir, eger 6giin planma bir yer
degistirme olmadan ilave edilirse insiilin veya oral antidiyabetik ajanin dozu
ayarlanmalidir. Asir1 enerji alimmdan sakinilmasi gerektigi de unutulmamalidir. Posa
tiketimi desteklenmelidir, ancak diyabetli bireylere genel popiilasyona Onerilen
miktarlardan daha fazla miktarlarda posa tiikketimi 6nermek gerekmez.

2.8.4.1.b. Diyabet Tedavisinde Yag Ve Kolesterol

Doymus yag almi toplam kalorinin %7’sinden az olacak sekilde
sinirlandirilmalidir.

Diyabetli bireylerde kolesterol alimi glinde 200 mg’n altinda olmalidir.

Haftada 2 veya daha fazla porsiyon balik, omega-3 (n-3) coklu doymamis yag
asitleri saglar ve bu miktarda tiiketim yeterlidir.

2.8.4.1.c. Diyabet Tedavisinde Protein

Genel toplumda giinliik enerjinin %15-20’sinin proteinlerden kargilanmasi

Onerilmektedir.
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Renal fonksiyonlar normal ise diyabetli bireylerde bu Oneriyi modifiye etmeye gerek
yoktur.Tip 2 diyabetli bireylerde proteinlerin sindirimi kan sekeri konsantrasyonunu
artirmaksizin insiilin yanitini artirabilir. Bu nedenle proteinler akut hipoglisemide veya
gece hipoglisemilerinin tedavisinde kullanilmamalidir.

2.8.4.1.d. Diyabet Tedavisinde Alkol

Eger diyabetli bir yetiskin alkol kullanmay1 tercih ediyor ise, dnerilen giinliik alim
miktar1 kadmlar i¢in giinde 1 icki veya daha azi, erkekler i¢in glinde 2 i¢ki ve daha azidir.

Insiilin veya insiilin sekretogoglarin1 kullanan bireylerde, noktiirnal hipoglisemi
riskinin azalmasi i¢in alkol, besinler ile birlikte alinmalidir.

Diyabetli bireylerde ilimli alkol tiiketiminin glukoz ve insiilin konsantrasyonlari
iizerine tek basina etkisi yoktur. Ancak karbonhidrat iceren alkollii ickiler kan glukozu
diizeylerini ytikseltebilir.

2.8.4.1.e. Diyabet Tedavisinde Egzersiz

Tip 2 diyabetik hastalarda egzersiz, karaciger glukoz salmimmi biraz azaltip,
glukozun kullanimini da arttrdigr icin kan sekerini distiriir. Egzersizin glisemik
regiilasyon disinda baska mekanizmalar yoluyla sagladigi antiaterosklerotik yaralari
fibrinolitik aktivite artmasi, trigliseridin diismesi, HDL’ nin yiikselmesi, kan basmcimnin
diismesi ve kilo kaybinin saglanmasi
seklinde siralanabilir. Fizyolojik etki beklenen egzersiz, en az haftada 3 defa 30 dakika
kadar olmalidir. Egzersizin plato safthasinda maksimal kalp hizinin %70’ine (Maksimal
kalp hiz1 = 220-yas) ulagilmali ve bu diizeyde devam edilmelidir. Aerobik ve izotonik
egzersiz (bisiklete binme, yiizme vs) tavsiye edilir. Oncesinde mutlaka kalp, akciger ve
damar sistemleri tetkik edilmelidir. Insiilin kullaniyorsa, insiilin aktif ekstremiteye
yapilmamaly, insiilinin zirve etkisi altinda iken spor yapmamalidir. Egzersizden saatler
sonra olusabilecek hipoglisemiye karsi da hasta uyarilmalidir.

Egzersizin kontrendike oldugu durumlar (23):

Kan sekeri diizeylerinin regiile olmamasi
- Duyu kaybina yol acan néropati varligi

- Kardiyovaskiiler hastalik varligi

- Proliferatif retinopati

- Hipoglisemiden habersizlik durumu (hypoglycemia unawareness)
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2.8.4.1.f. Diyabet Tedavisi Ve Yapay Tatlandiricilar

Enerji degeri azaltilmis tatlandiricilar (seker alkolleri; poliyoller): Eritritol,
izomalt, laktilol, maltilol, sorbitol, mannitol, ksilitol, tagatoz ve hidrojenize nisasta
hidrolizatlar1 kalorisi azaltilmis (enerji degerleri 0.2-3.0 kcal/g arasinda degisen),
Amerikan Gida ve Ilag Arastirmalarini Izleme Dairesi (FDA) tarafindan onaylanmis
tatlandiricilardir.

Enerji icermeyen tatlandiricilar: Asesulfam K, aspartam, neotam, sakkarin ve
sukraloz enerji igcermeyen (besleyici olmayan) tatlandiricilarin FDA tarafindan Onerilen
maksimum giinliik miktarlar1 Tablo V’te verilmistir (22).

Tablo V: Enerji icermeyen tatlandiricilarin FDA tarafindan oOnerilen

maksimum dozlari

Maksimum doz Sakkarin/Siklamat Aspartam Asesulfam-K
mg/tb 2.5 11 50
tb/glin(*) 8 19 175

(*)70 kg viicut agirhig: olan bir kisi igin.

2.8.5. Diyabetin Farmakolojik Tedavisi

2.8.5.1. Oral Antidiyabetik Ajanlar

Oral antidiyabetikler (OAD) etki mekanizmalarina gore simiflandirilirlar:

1- Insiilin salgilatict ilaclar (sekretegoglar): Siilfoniliireler (SU) ve benzoik asit
tiirevleri olan glinid grubu ilaclar (meglitinidler)

2-  Insiiline duyarhiligi  arttiran  (insiilin -~ direncini  azaltmaya  yénelik)
ilaglar(sensitizerler): Biguanidler (BG) ve Thiazolidinedion tiirevleri

3- Glukozun emilimini yavaslatan ilaglar: Alfa glikozidaz inhibitdrleri (AGI)

4- Tip 2 diyabet tedavisinde kullanilan diger ajanlar

Obez, tip 2 diyabetli hastada periferik insiilin direncini kirmak i¢in Oncelikle
biguanid grubu bir ila¢ diisiiniilmelidir. Glikoz emilimini azaltan ve istah kesici etkisi de
olan akarboz yanma ilave edilebilir. Zayif tip 2 diyabetli hastada ise insiilin eksikliginin 6n
planda oldugu diisiiniilerek, insiilin sekresyonunu arttirma 6zelligi olan siilfoniliireler tercih
edilir tedaviye akarboz yine ilave edilebilir. Oral antidiyabetige primer veya sekonder
yanitsizlig1 olan kisiye insiilin baslanabilir. Bunun yaninda siilfoniliire veya akarboz ek

olarak verilebilir. Sonucta tedavi rejimi hastaya gore diizenlenmelidir (136).
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2.8.5.1.1. Insiilin Salgilatici (Sekretegog) ilaglar:

Bu grupta pankreas beta hiicrelerinden insiilin salinimini artiran sulfoniliireler (SU)

ile etki mekanizmas1 benzer, ancak etki siiresi daha kisa olan glinidler (GLN) yer alir.

TabloVI’da ilag gruplar1 ve kullanim dozlar1 belirtilmistir.

Tablo VI: Insiilin salgilatic1 ilaclar(Sekretogoglar) (22)

Jenerik adi Ticari adi Giinliik doz AliInma zamam
A. Sulfoniliireler (II. Kusak SU)
Glipizid Minidiab 5 mg tb 2.5-40 mg Giinde 2 kez, kahvaltida
ve aksam yemeginde
Glipizid kontrollii Glucotrol XL 2.5, 5, 10 mg tb 5-20 mg Giinde 1 kez, kahvaltidan
salimimli formu once veya kahvaltida
Gliklazid Diamicron, Betanorm, 80-240 mg Giinde 1-2 kez,
Oramikron, Glumikron, Glikron 80 mg kahvaltida (ve gerekirse
tb aksam)
Gliklazid Diamicron MR 30 60mg tb, 30-90 mg Giinde 1 kez, kahvaltidan
modifiye Betanorm MR, EfikasMR, once veya kahvaltida
salmimli formu Hipoglis 30 mg tb
Gliben, Dianorm 5 mg; Diyaben 3.5 1.25-20 mg Giinde 1-2 kez,
Glibenklamid mg tb kahvaltida (ve gerekirse
aksam yemeginde)
Amaryl,Diaglin,Diameprid, Giinde 1-2 kez,
Glimepirid Glimax, Glirid, Sanprid 1, 2, 3, 4 mg; 1-8 mg kahvaltida (ve gerekirse
Mepiriks 1, 2, 3 mg; Tideca 6, 8 mg tb aksam yemeginde)
Glibornurid Glutril 25 mg tb 12.5-75 mg Giinde 1-2 kez,
kahvaltida (ve gerekirse
aksam yemeginde)
Glikuidon Glurenorm 30 mg tb 15-120 mg Giinde 1-2 kez,
kahvaltida (ve gerekirse
aksam yemeginde)
B. Glinid grubu (Meglitinidler, GLN, kisa etkili sekretogoglar)
Diafree, Novonorm, 0.5-16 mg Giinde 3 kez,
Repaglinid Novade 0.5, 1, 2 mg tb yemeklerden hemen 6nce
Nateglinid Dialix, Teglix 120 mg; Incuria, 60-360 mg Giinde 3 kez,
Starlix, 120, 180 mg; Naglid 60, 120 yemeklerden hemen 6nce
mg tb
2.8.5.1.1.a.Sulfoniliire Grubu ilaclar

Stilfoniliirelerin asil etki mekanizmasi insiilin salmimmi arttrrmak yolu ile olur.

Ayrica hepatik glikoz iiretimini azaltirlar ve periferik glikoz kullanimini da arttirirlar.
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1. Kugak Stilfoniliireler: Tolbutamid, klorpropamid, tolazamide ve asetohexamide

2. Kusak Siilfoniliireler: Glibenklamid, glipizide, glibornuride, gliklazid, glikidon

ve glimepirid

Sulfoniliireler yalnizca birinci faz (erken) insiilin salgisina etkilidirler. Glikoz gibi

insiilin sentezini uyararak ikinci faz (yavas ve uzun siireli) insiilin salinimi saglamak gibi

bir etkileri yoktur. Biitiin stilfoniliirelerin etki mekanizmalar1 aynidir. Ancak ikinci kusak

olanlarda intrinsik aktivite daha fazladir. Intrinsik antidiyabetik aktivite o ilacin Img’nimn in

vitro olarak gosterdigi aktivitedir. Bu aktivite ikinci kusak siilfoniliirelerden glyburid ve

glipizid’de en fazladir. Bir ilact diisiik miktarda kullanmanimn faydasi o ilacin yan etkisinin

bu dozlarda daha az olmasidir (137).

Biitiin siilfoniliireler karacigerde metabolize edilir. Birinci kusak siilfoniliirelerin

metabolitleri bobrekle, ikinci kusak siilfoniliirelerin metabolitleri bobrek ve fegesle atilir.

Siilfoniliire Seciminde Su Ozellikleri Onemlidir:

Intrinsik antidiyabetik aktivite
Etkinin baglama hizi

Etki stiresi

Metabolizma ve atilim sekli

Zararli etkileri ve yan etkileri (140-142)

Siilfoniliire Kullaniminin Kontrendike Oldugu Durumlar:

Tipl diyabet veya endojen insiilin eksikligi siiphesi

Ilaca kars1 primer veya sekonder cevapsizlik

Pankreasin tamamen tahrip oldugu haller. pankreatektomi (sekonder DM)
Gebelik ve laktasyon, biiylik cerrahi girisim ve travma

Siddetli enfeksiyon sirasinda metabolik dekompanzasyon gelismesi

Prekoma, DKA veya HHNK, Siilfoniliirelere asir1 duyarlilik

Siddetli hipoglisemi gelismeye meyilli hastalar (65 yas istii, kronik karaciger
ve bobrek hastalari, kalp yetersizligi olanlar, siilfoniliirenin etkisini arttiran
veya bizzat kendisi hipoglisemi yapan baska ilaglar kullanan kisiler)

(25,37,38).

Siilfoniliirelerin Yan Etkileri :

1-Hipoglisemi

2-Gastrointestinal sistem etkileri: istahsizlik, bulanti, kusma, tikanma 6demi
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3-Hematolojik sistem etkileri: Agranulositoz, pansitopeni ve hemolitik anemi

4-Deri lezyonlari: Morbiliform, makiilopapiiler veya tirtiker tarzinda raslar,
eritemle karakterize dokiintiiler veya kasmti, likenoid erupsiyonlar, fotosensitivite, eritema
multiforme ve exfoliyatif dermatit

5-Diger: Uygunsuz ADH sekresyonuna bagli hiponatremi

6-Karaciger toksisitesi, flushing, kilo alim1 (25,36,37).

Sulfoniliireler ile Etkilesen ilaglar

Diyabetli hastalarda kullanilan pek ¢ok ilag ¢esitli mekanizmalar ile sulfoniliirelerin
etkisini degistirebilir. Tablo VII’de goriilen bu ilaglar kullanilacagi zaman sulfoniliire
dozunun ayarlanmasi gerekebilir (22).

Tablo VII: Sulfoniliireler ile diger ilaclarin etkilesimleri (22)

Hipoglisemi yapanlar Hiperglisemi yapanlar
Albumine baglananlar SU metabolizmasini artiranlar:
Aspirin, Fibrat, Trimetoprim Barbitiirat, Rifampin
Kompetitif metabolik inhibitdrler: SU etkisini antagonize edenler:
Alkol, H-2 reseptdr blokerleri, Antikoagiilanlar b-blokerler
Bobrek atilimini inhibe edenler: Insiilin sekresyon/etkisini bloke edenler:
Probenesid, Allopurinol Diiiretikler, p-blokerler, Kortikosteroidler,
Ostrojen, Fenitoin
Kontrregiilatuvar antagonistler: -
b-blokerler, Sempatolitikler

2.8.5.1.1.b.Nonsiilfoniliire insiilin Sekretogoglar1 (Benzoik Asid Tiirevleri)

Potasyum kanallarin1 sabit sekilde kapatmazlar, hizli etkilidirler, 6giin Oncesi
almmalidirlar, ¢ok hizli metabolize edilirler, postprandial plazma glukozunu diisiiriirler,
etkileri glukoz varliginda olur (25,36,38). Bu grupta repaglinid ve nateglinid
bulunmaktadir.

Repaglinid

Repaglinid, glibenklamidin siilfaniliire olmayan kismindan tiiretilen benzoik asit
derivesi olup, non-sulfoniliire insiilin sekretogogudur. Hizl1 baslangicli ve kisa siireli etkisi
sayesinde, preprandial olarak uygulandiginda insiilin sekresyonunun birinci fazmni
diizenleyerek ve insiilin sekresyon profilini normal fizyolojik paterne benzer hale getirerek
etki gostermektedir.

Repaglinidin insiilin sekresyonunu stimiile edici etkisi SU’lardan farkh olarak
yalnizca glukoz varliginda miimkiindiir. Ayrica yine SU’lardan farkli olarak izole pankreas

adaciklarinda glukoz ile uyarilan biyosentez aktivitesini inhibe etmez ve glukoz araciligi
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ile ATP’ye bagimli potasyum kanalindaki inhibitor etkisinden bagimsiz olarak ekzositozu
hizlandirmaz.

Repaglinid esas olarak karacigerde sitokrom P450 enzim sistemi tarafindan
metabolize edilmekte ve safra ile atilmaktadir. Repaglinid plazma proteinine yiiksek
oranda baglanir (% 95). Metabolize olan %98’lik kismim % 90°1 safra yolu ile fecesle ve %
8’1 idrarla atilmaktadir. Bu nedenle repaglinidin metabolizmasi neredeyse tamamen bobrek
fonksiyonundan bagimsizdir. Ayrica repaglinid metabolitlerinden higbirisi klinik olarak
onemli hipoglisemik aktivite gdstermemektedir. Oral alimi takiben repaglinid hizla absorbe
olmakta ve 5-10 dakika igerisinde kan dolasiminda saptanabilir hale gelmektedir. Ayrica
yarilanma dmriiniin kisa olmasi (takriben bir saat kadar) postprandial donemde hipoglisem1
goriilme riskini azaltmaktadir. Repaglinid SU’lara gore postprandial hiperglisemide daha
etkilidir (141).

Nateglinid

Aminoasit olan D-fenil alaninden gelistirilen meglinid grubu bir ilagtir. Repaglinid
ve SU’larda oldugu gibi nateglinid de pankreasin beta hiicre membraninda bulunan
stilfoniliire reseptorlerine baglanarak ATP’ye duyarl potasyum kanallarini kapatip insiilin
sekresyonunu stimiile etmektedir. Nateglinid ¢ok hizli ve tam olarak ince bagirsaktan
absorbe edilir. Biyoyararlanimi yaklasik % 72°dir. Plazma proteinine yiiksek oranda
baglanir ve sitokrom P450 enzim sistemi ile karacigerde metabolize edilir. Yarilanma 6mrii
yaklasik 1,4 saat kadardir. Etkisi repaglinid ve SU’lara gore ¢ok daha hizli baslar ve daha
kisa stirer. Bu nedenle 6zellikle postprandial hiperglisemide etkilidir ve hipoglisemi daha
az goriiliir.

Insiilin sekresyonunu stimiile edici etkisi SU’lardan farkh olarak ortamdaki glukoza
bagimlidir. Nateglinid tedavisinin yan etkileri SU’lara gore daha az hipoglisemi ve daha az
kilo alma ile birlikte bulanti, diyare ve bag donmesidir (141).

2.8.5.1.2. insiilin Duyarlastirnic1 (Sensitizer) laclar:

Bu grupta biguanid ve tiazolidinedion (TZD, glitazon) olmak tizere iki alt grup ila¢
yer alir. Biguanidler karaciger diizeyinde, TZD’ler ise daha ziyade yag dokusu diizeyinde
instilin duyarliligini artiric1 etki gosterirler. Asagida Tablo VIII’de bu grupta yer alan

ilaglar belirtilmistir.
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Biguanidler (Metformin)

Oral antidiyabetiklerin ikinci biiyiik grup ilaglar1 biguanidlerdir. 1950’1 yillarda

piyasaya c¢ikmislardir. Bu grubun giliniimiizde kullanimda olan tek 6rnegi metformindir.

Metformin esas olarak ince bagirsaktan emilir. Biyoyararlanimi % 50-60 kadardir.

Allmindan 1-2 saat sonra plazmada pik yapar. Yart omrii 1.5-5 saattir. Plazma

proteinlerine baglanmaz. Birgok dokuda esit dagilirken karaciger, bobrek, tiikiiriik bezleri

ve bagirsak duvarindaki konsantrasyonu c¢ok yiiksektir. Metformin metabolize olmaz ve

almmasimdan 12 saat sonra glomeriiler filtrasyon ve tiibiiler sekresyon yolu ile % 90

oraninda elimine edilir. Bu nedenle bobrek yetesizligi olan hastalarda kullanimi
kontrendikedir (26).
Tablo VIII: insiilin duyarlastirc ilaclar (22)

Jenerik ad1

Ticari ada

Giinliik doz

Allnma zamam

A. Biguanidler

Glucophage, Metfull eff 500, 850, 1000 mg;

Giinde 1-3 kez, yemekte

Glifor,Diaformin, Glange, Gluforce, 500-2550 veya tok karnina

Metformin Matofin 850, 1000 mg; mg

Gluformin retard, Glukofen retard 850 mg;

Glukofen 1000 mg tb
Metformin DiaforminXR, Glifor SR, MatofinXR 500 mg; 500-2000 Giinde 1 kez, yemekte
uzun GlucophageXR(*),Glumetza(*)500,1000 mg tb mg veya tok, tercihen aksam
salimimli
B. Tiazolidindionlar (TZD’ler, Glitazonlar)

Pioglitazon Actos 15, 30 mg; Dialic 15, 30, 45 mg eff; 15-45 mg Giinde 1 kez yemekten

Dropia, Glifix, Pioforce, Piogtan, Piondia bagimsiz

15, 30,45 mg tb
(*)Ulkemizde yok.

Metforminin Ozellikleri (25)

Karacigerde glukoz yapimini baskilar

Barsaktan glukoz emilimini baskilar

Periferik dokularda glukoz alimini kolaylastirir

Istah azalmasma neden olur, monoterapide hipoglisemi olusturmaz

HbAlc diizeyini yaklasik %1-1,5 azaltir
AKS diizeylerini 60-70 mg/dl azaltir.

Genellikle 2x850 mg/giin dozda kullanilir.

Maximal dozu 3000mg/giin’diir.
Yemekle birlikte kullanilmalidir
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- Diger OAD’ler ve insiilinle konbine edilir. Siilfoniliirelerle birlikte
kullanildiginda
insiilin direnci azalmasinda sinerjik etki olusur.

- Yan etkileri genellikle gastrointestinal sistem tizerinedir

- Laktik asidoza nadiren neden olur, bu etkiye genellikle major organ hasari
olanlarda rastlanir

Metformin, obez ve obez olmayan tip 2 diyabet vakalarinda, 6zellikle tip 2 diyabet
ile birlikte hipertansiyon veya hiperlipidemisi bulunan hastalarda serum lipid profiline
olumlu etki gosterir. Metforminin aghk trigliserid ve LDL kolesterol diizeylerini
disiirdiigii, HDL-kolesterol diizeyini ylikselttigi gosterilmistir. Bazi ¢alismalarda ise, kan
basmcini diisiirmesi yan sira fibrinolitik aktiviteyi arttirmasi ve trombosit agregasyonunu
azaltmas1 nedeniyle Ozellikle kardiyovaskiiler olaylara karsi koruyucu rol oynadigi
bildirilmektedir (26).

Metforminin Yan Etkileri

En sik yan etki gastrointestinal intolerans olarak karsimiza ¢ikar, diyare, bulanti,
istahsizlik ve karin sisligi, agizda metalik tat en sik karsilagilan yan etkilerdendir. Cogu
yan etki doza bagimlidir ve kendiliginden diizelir. Nadir vakalarda vitamin B12 ve folik
asit emilim bozukluguna bagli megaloblastik anemi, vaskiilit ve pndomonitis yapabilir.
Metformin, plazma kreatinin diizeyinin kadinlarda 1.4 mg/dl, erkeklerde 1.5 mg/dI’yi astig1
durumlarda, santral hipoksi veya periferik perflizyon bozuklugunun hakim oldugu kardiyak
ve solunum yetersizliklerinde, daha Once laktik asidoz gecirmis vakalarda, doku
perflizyonunun azalmasina yol agmas1 muhtemel agir enfeksiyonlarda, fonksiyon testlerini
bozan alkolik karaciger hastaligi dahil karaciger hastaliklarinda, alkolizm vakalarinda ve
intravendz radyografik kontrast maddelerin kullanildigi durumlarda kontrendikedir.
Metforminin tercihen yasli hastalarda (>70 yas) kullanilmas1 6nerilmemektedir (25,26,38).

Tiazolidinedionlar (Glitazonlar)

Bu grupta bulunan ilaglar, rosiglitazon ve pioglitazondur. Bu ilaglarin
kardiyovaskiiler olay (fatal ve nonfatal MI) riskinde artis ydniinden glitazonlar halen
sorgulanmaktadir. 2007 yilinda o6zellikle rosiglitazon calismalar: ile ilgili arka arkaya
yaymlanan meta-analizlerde birbiri ile celisen sonuglar yaymlanmistir. Haziran 2009°da
sonuglar1 agiklanan ’Rosiglitazone Evaluated for Cardiovascular Outcome and Regulation

of Glycaemia in Diabetes (RECORD)’ c¢aligmasinda kardiyovaskiiler morbidite ve
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mortalite acisindan rosiglitazonun diger oral antidiyabetik ilaglardan farkli olmadigi
bildirilmistir. Buna ragmen kardiyovaskiiler olay riskini artirabilecegi gerekgesi ile
rosiglitazon etken maddeli ilaglar Avrupa iilkelerinde ve iilkemizde Eylil 2010°da
kullanimdan kaldirilmistir. Amerika Birlesik Devletleri ve diger bazi iilkelerde ise se¢ilmis
vakalarda rosiglitazon kullanimma devam edilmektedir (22).
2.8.5.1.3. Alfa Glukozidaz inhibitérleri
Sistemik etkili olmayan alfa glikozidaz inhibitorleri ince bagirsaktaki alfa
glikozidaz enzimini reversibl olarak inhibe ederek barsaktaki fircamsi kenarlardan
polisakkaritlerin ve disakkaritlerin emilimini geciktirir. Sonug olarak postprandiyal glikoz
ve insiilin diizeyleri diismiis olur. Bu grup ilaclarin gastrointestinal sistem iizerine yan
etkileri olmasi nedeniyle uzun siireli kullanimlar1 zordur. Alfa glukozidaz inhibitdrii (AGI)
grubunda yer alan ilaglardan, yalnizca akarboz iilkemizde kullanilmaktadir (22,37).
AGI’leri baslangig ilac1 veya kombinasyon seklinde kullanilabilir. Akarboz toplam
karbonhidrat emilimini azaltmaz, sadece geciktirir. Boylece mevcut insiilinin postprandiyal
donemde dolasimdaki glukozu daha iyi bir bicimde metabolize etmesi saglanmis olur.
AGI’leri HbAlc’de % 0.5-1 kadar bir azalma saglar ve dzellikle ¢cok fazla karbonhidrat
tilketen hastalarda etkili olabilmektedir. A¢lik kan sekerinde 20-30 mg/dl, postprandial
plazma glukoz diizeyinde 30-60 mg/dl azalma saglayabilir (37).
Akarbozun Yan Etkileri:
- Siskinlik, hazimsizlik, diyare
- Karaciger enzimlerinde reversibl artis
- Nadiren demir eksikligi anemisi
Akarboz, sirozda kontrendikedir. Ayrica agir bobrek yetmezligi, inflamatuar barsak
hastaligi, parsiyel barsak obstruksiyonu ya da malabsorbsiyon Oykiisii olan hastalarda
kullanilmaz. Gebelik, laktasyon, agir gastrointestinal hastalik, ilaca asir1 duyarhilik, tipl
diyabette tek basmna kullanimi kontrendikedir. Ilaci kullanirken hipoglisemiye giren
hastalara saf glukoz verilmelidir, kompleks karbonhidrat verilmesi etkili olmayabilir
(22,25,38).
AGI’lerine giinde 3 kez 50 mg la baslanabilir, iki hafta sonra giinde 3 kere 100
mg’a kadar doz artirilabilir. Maksimal giinlik dozu giinde 3 kez 200 mg’dir. AGI
kullanilrken hipoglisemiye maruz kalan hastalara saf glukoz verilmelidir. Komplex

karbonhidratlarin verilmesi etkili olmayabilir (25,37,38).
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2.8.5.1.4. insiilinomimetik ilaglar (22)

Bu yeni grup icinde amilin agonistleri ve inkretin mimetik ilaglar ve yeni
gelistirilmekte olan ajanlar yer alir. Genel olarak endojen insiilin sekresyonunu artirarak
etkili olmaktadirlar. Tablo IX’da bu grupta yer alan ilaclar siralanmastir.

Tablo IX: Insiilinomimetik ilaglar (22)

ilac grubu | Jenerik adi Ticari adi Giinliik doz Alinma sekli
Eksenatid Byetta Giinde 2 kez 5-10 mg Gilinde 2 kez, sabah ve
) 5, 10 mg aksam yemekten 0-60 dk
Inkretin kartus once, s.c. injeksiyon
mimetik - - - - =
Liraglutid(*) Victoza Giinde 1 kez 1.2-1.8 mg Giinde 1 kez, yemekten
(GLP-1A) N S
0.6,1.2,1.8 bagimsiz, s.c. injeksiyon
mg kartus
Amilin Pramlintid(*) | Symlin Tip 1 diyabette giinde 3 kez | Giinde 2-3 kez, ana
mimetik flakon 15 - 60 mg (2.5-10 u)(**) yemeklerden once, s.c.

veya kartus | Tip 2 diyabette giinde 3 kez | injeksiyon
60-120 mg (5-20 u)(**)

Sitagliptin Januvia 50-200 mg Giinde 1 kez, kahvaltida
100 mg tb veya kahvaltidan dnce
Vildagliptin Galvus 50-100 mg Giinde 1-2 kez,
inkretin 50 mg tb yemeklerden bagimsiz
artiricr Saksagliptin Onglyza 2.5-5mg Giinde 1 kez,
(DPP 4-I) 2.5, 5mg tb yemeklerden bagimsiz
Linagliptin(*) | Tradjenta 5mg Giinde 1 kez,
Smg tb yemeklerden bagimsiz

(*)Ulkemizde mevcut degildir. (**)Insiilin dozlart %50 azaltilmali, karbonhidrat miktari artirilmalidir.
GLP-1A: Glukagona benzer peptid-1 agonistleri, DPP4-1: Dipeptidil peptidaz 4 inhibitdrleri.

2.8.5.1.4.1. Amilin Analoglan
Bir b-hiicre hormonu olan ’amilin’in sentetik analogu olan pramlintid insiilin tedavisine
destek amaciyla Amerika Birlesik Devletleri’nde kullanilmaktadir. Tokluk glukoz
diizeylerine etkilidir, glinde 3 kez s.c. injeksiyon gerektirir.

2.8.5.1.4.2. Inkretin Bazh Ilaglar
Tip 2 diyabette 6nemli defektlerden birisi de inkretin hormonlarin (GLP-1 ve GIP) diizeyi
ve/veya etkisinin azalmasi ve glukagon sekresyonunun inhibe edilememesidir. Bu grupta
yer alan inkretinmimetik ya da glukagon benzeri peptid-1 reseptdr agonistleri (GLP-1A:
Glucagon like peptid-1 agonist) ve dipeptidil peptidaz-4 inhibitdrleri (DPP4-I) ilaglar
inkretin hormonlar1 taklid etmek ya da inkretinlerin degredasyonunu inhibe etmek {iizere
gelistirilmistir. Glukoz-bagimli etki gosterdikleri i¢in hipoglisemiye sebep olmazlar.
Bununla beraber, sekretogoglar (sulfoniliire, glinid) ve insiiline ilave olarak

kullanildiklarinda hipoglisemi goriilebilir. Bu sebeple ilk ilacin dozu azaltilmalidir.
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2.8.5.1.4.2.a. Inkretinmimetikler ( Glukagon Benzeri Peptid-1 Agonistleri:
GLP1A)

Bu grupta yer alan eksenatid ve liraglutid endojen inkretin olan GLP-1"1 taklid eder.
Bu ilaclar diger antidiyabetik ilaclarm aksine, hipoglisemi riskinin diisiik olmas1 ve ayni
zamanda bir miktar kilo kayb1 da saglamalar1 nedeniyle kullanim alani bulmaktadir, s.c.
injekte edilirler.

Eksenatid: Amerika Birlesik Devletleri’'nde 2005, Avrupa Birligi iilkelerinde 2006,
iilkemizde ise 2009 yilindan beri tip 2 diyabetli hastalarda kullanilmaktadir. Giinde 2 kez
injeksiyon gerektiren ve tokluk glisemisini diisiirmede daha etkili olan bu ilag, 6zellikle
obez (VKI >30 kg/m? ) olan hastalarda tercih edilmektedir. 18 yas altindaki obez tip 2
diyabetlilerde kullanim1 Onerilmemektedir. Bir yillik tedavi ile HbAlc’de %1 azalma
olmamis
ise ve 6 aylik tedavi ile viicut agirhiginda en az %3 azalma saglanamamigsa tedaviye devam
edilmemelidir.Bu grup ilaclarda en 6nemli yan etki bulantidir.

Liraglutid: Yurt disinda 2010 yilinda kullanima sunulmus olan bu ila¢ heniiz
Tirkiye’de kullanimda degildir, eksenatide benzer sekilde etkilidir, glinde 1 kez injeksiyon
gerektirmektedir. Kullanim endikasyonlar1 ve yan etkileri eksenatid gibidir.

2.8.5.1.4.2.b.inkretin artiric1 ajanlar (Dipeptidil peptidaz 4 inhibitorleri:
DPP4i)

Endojen inkretinler olan GLP-1 ve GIP’in yikimini inhibe ederler. Bu grupta yer alan
DPP4-] (sitagliptin, vildagliptin, saksagliptin, linagliptin), oral olarak verilmek iizere
gelistirilmistir. Bu grup ilaclar genellikle giinde 1 (vildagliptin ise 2) kez kullanilir, kilo
acisindan (metformin ve akarboz gibi) nétr etkilidir. DPP4-1 grubunun ilk ilac1 olan
sitagliptin Avrupa ve Amerika’da 2006 yilinda, tilkemizde ise 2008 yili sonunda kullanima
sunulmustur. Ulkemizde sitagliptin, vildagliptin ve saksagliptin mevcuttur. Klinik
calismalarda bu grup ilaclarin 6nemli bir yan etkisi bildirilmemistir.

2.8.5.2. Insiilin Tedavisi

Tip 1 diyabetli hastalarin tedavisinde klasik olarak kullanilan instilinin, tip 2
diyabetli hastalarda da kullanilmas1 gerekebilmektedir. Bunun disinda insiilin,
hiperglisemik aciller (DKA, HHNK) ve diyet ile kontrol altina alinamayan gestasyonel
diyabet vakalarinda da kullanilabilmektedir (22).
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Tip 2 Diyabetli Hastalarda insiilin Kullanimma Ge¢me Endikasyonlar
- Diyabete bagli mikroanjiopatik veya makroanjiopatik komplikasyon varligi
- Agir enfeksiyon
- Travma- Cerrahi
- Akut miyokard enfarktiisii
- Gebelik
- Diyabetik ketoasidoz
- Non-ketotik hiperosmolar koma
- Kronik karaciger hastalig1
- Orta ve agir bobrek yetersizliginin olmasi
- Yiksek doz steroid ve sitostatik ilag tedavisi
- OAD’lere primer veya sekonder cevapsizlik veya alerjik reaksiyon
gelismesi
- Gastrointestinal sistemde oral antidiyabetiklerin emilim kusuru olmasi (26).
2.8.5.2.1. Insiilinin Etki Mekanizmasi
- Glikozun kas hiicresine girigini, kullanimini ve depolanmasini arttirir, kas
hiicresinde glikoz tastyicilarinin hiicre membranini translokasyonunu arttirir.
- Karacigerde glikojenoliz ve glikoneogenesisi inhibe ederek glikoz salinimini
ve yapimini engeller.
- Yag dokusunda lipolizi baskilar.

Akut endikasyon durumlarinda mutlaka regiiler (kisa etkili) insiilin kisa araliklarla
kas igine 4-6 {inite veya intravendz inflizyon seklinde tercih edilmelidir. Insiilin inflizyonu
akut endikasyonu olan hastalarda yararli ve tedavi siiresini kisaltic1 etki yapar. Tip 2
diyabetli hastalarda insiilin tedavisine baslandiginda en sik kullanilan insiilinler, orta etki
siireli (NPH) instilinler ve hazir karisim insiilinlerdir.

Bazi1 tip 2 diyabetik hastalarda oral antidiyabetiklere yeterince yanit
almamadiginda, tedaviye gece insiilin enjeksiyonu eklenebilir. Gece yatmadan 0,2 IU/kg
dozdan daha az olmamak iizere NPH insiilin verilir ve zamanla doz ayar1 yapilir. Eger gece
yatarken verilen total insiilin dozu 30-36 {initeyi asarsa OAD kesilerek sadece instilin ile
tedaviye devam edilmesi gerekir. Tip 2 diyabetiklerde giinliik insiilin ihtiyac1 0.2-0.5 TU
kg/glin lizerinden hesaplanir; 2/3’ sabah, 1/3’li aksam verilir. Hasta normal kilosunda

veya zayifsa ya da kahvalt1 ve aksam yemeginden sonra kan glikozu yiiksek seyrediyor ise
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kisa etkili insiilin eklenir. Genel ilke olarak baslangicta total insiilinin 2/3’{ orta etkili
(NPH), 1/3’1 kisa etkili insiilin olacak sekilde ayarlanmalidir (141,142).
2.8.5.2.2. Etki Siirelerine Gore Insiilin Tipleri

Tablo X’da insiilin tipleri ve etki siireleri belirtilmistir (22).

Tablo X: Insiilin tipleri ve etki siireleri

Insiilin tipi Jenerik ad1 Piyasa ad1 Etki Pik etki Etki
baslama siiresi
Kisa etkili Kristalize insan Actrapid HM
(Humanregiiler) insilin Humulin R 30-60 dk | 2-4 saat 5-8 saat
Hizh etkili Glulisin insiilin Apidra 15dk | 30-90 dk | 3-5 saat
(Prandiyal Lispro insiilin Humalog
analog) Aspart insiilin NovoRapid
Orta etkili NPH insan insiilin Humulin N 1-3 saat 8 saat 12-16 saat
(Human NPH) Insulatard HM
Uzun etkili(*) Glargin insiilin Lantus
(Bazal analog) — - 1 saat Piksiz 20-26 saat
Detemir insiilin Levemir

Hazir karisim %30 kristalize + %70 | HumulinM70/30

Human NPH insan insiilin Mixtard HM 30 | 30-60 dk | Degisken | 10-16 saat
(Regiiler +NPH)
%25 insiilin lispro +
Hazir karisim %75 insiilin lispro Humalog Mix25
analog protamin 10-15 dk | Degisken | 10-16 saat

(Lispro + NPL) %50 insiilin lispro +

%350 insiilin lispro Humalog Mix50

protamin
Hazir karisim %30 insiilin aspart +
analog %70 insiilin aspart NovoMix 30 10-15 dk | Degisken | 10-16 saat
(Aspart + NPA protamin

(*)Uzun etkili (bazal) analog insiilinler esdeger etkili degildir. Bazal insiilin olarak glargin kullanildiginda insiilin
gereksinimi, detemir’e gore %25-30 daha azdir. Buna mukabil detemir insiilinin giinden giine varyasyonu ve kilo aldirici
etkisi glargin’e gore (0.5-1 kg) biraz daha azdir. Diisiik dozlarda detemir (baz1 vakalarda glargin) insiilinin etki siiresi
kisalir, bu nedenle 6zellikle tip 1 diyabetlilerde, bazal insiilin gereksinimi <0.35 I[U/kg/giin ise ikinci bir doz gerekebilir.

2.8.5.2.3. Insiilin Tedavi Endikasyonlar

Oral antidiyabetiklere primer ve sekonder cevapsizlik

Enfeksiyon, agir stres vb araya giren olaylara bagli dekompansasyon
(AKS>200mg/dl ve HbAlc> % 8)

Glikoz toksisitesi ve lipotoksisite, gebelik, diyabetik ayak

Kontrol edilemeyen kilo kaybi1

Genel anestezi gerektiren, cerrahi tedaviye verilecek hastalar

Renal, hepatik yetmezlik, akut myokart infarktiisii, transplantasyon
OAD’lere karsi alerji ya da diger reaksiyonlarin varligi

LADA (Yetiskinlerin otoimmiin DM), hasta istegi (37,38).
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2.8.5.2.4. Insiilin Tedavisi Uygulama Yontemleri (36)

1-Klasik (konvansiyonel) tedavi yontemi: Orta etkili veya karisim insiilinlerle giinde

bir veya iki kez insiilin uygulanmasi

2-Yogun insiilin tedavisi(intensif)

3-Bazal-bolus insiilin tedavisi

Yogun Insiilin Tedavisi

- Regiiler - NPH

- Kisa etkili analog - NPH

- Regiiler - Uzun etkili analog

- Kisa etkili analog - Uzun etkili analog

Bazal-Bolus Insiilin Tedavisi

InsiilintOAD kullanan hastalarda giinliik total insiilin dozu tek basina insiilin
tedavisindeki hastalara gore, % 30-60 oraninda azaltilir. Insiilin+SU, konbinasyonu
kullanildiginda giinliik insiilin dozunu % 62,Glitazonla % 53, Metformin % 31 oraninda
azaltmaktadir (37).

Gece boyunca hepatik glukoz yapimini azaltmak igin saat 22 00°da 12 U olarak
NPH veya Glargin baglanir. Giindiiz OAD tedavisi siirdiiriilir veya Glargin baglanir.
Giindiiz OAD tedavisi siirdiiriiliir. Sabah aclik sekerleri izlenir, 2 giinde bir 2-4 U insiilin
arttirimi yapilir. Hedef aglik glukozuna ulasilmasma ragmen HbAlc yliksek seyrederse
OAD kesilerek 2 doz karisim insiilin tedavisine ge¢ilmelidir (36-38).

Tedavi Protokolleri

Sabah; Sekretagog ( +Metformin)

Aksam: Setretagog ( +Metformin)

Gece: Orta etkili insiilin, uzun etkili analog insiilin 0,1-0,2 U/kg/giin

Bir ay ic¢inde istenilen hedeflere ulasilamazsa karisim insiilin tedavisine
gecilmelidir. Hipergliseminin endogen insiilin salmimini baskilamasi, bazal insiilin
uygulamasinin temelini olustirur. Yeterli insiilin uygulanmasi varolan insiilin direncinide
yenmektedir.

Agir tip 2 diyabette baslangigta glisemik kontrolii saglamak icin glukoz toksisitesini
yenmek i¢in, dekompanse hastalar1 yeniden diizenlemek i¢in uygulanwr. Tip2
diyabetiklerde baslangic insiilin dozu 0,3-0,5 U/kg/giin, bununda 2/3’ii sabah, 1/3’ii aksam
uygulanir. Tip 1 diyabetiklerde insiilin dozu 0,5-0,7 U/kg/giin’diir (25,36,37,38).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirma Projesi

“Aydin Merkezde Diyabet Bilinci: Diyabetle Ilgili Bilgi Diizeyi Ve Iliskili
Faktorler” isimli aragtrma projesi 01/03/2012 tarih 5 karar no ile etik kurul tarafindan
onaylanmis ve Adnan Menderes Universitesi Bilimsel Arastirmalari Destekleme Fonu
tarafindan 20/03/2012 tarthinde TPF-12002 nolu tez projesi olarak kabul edilmistir. Aydin
Valiliginin izni ile 3 aylik bir calisma progranmu ile tamamlanmastir.

3.2. Arastirmanin Ozellikleri

Arastirmamiz kesitsel tanimlayici tipte olup Aydin merkez ilgede bulunan 16 Aile
Saghigir Merkezi (ASM) arasindan rastgele secilen sekiz ASM’de yiiriitiilmistiir. Bu
ASM’lere herhangi bir nedenle basvuran ve konuyla ilgili bilgi verildikten sonra onam
formunu okuyup imzalayarak arastirmaya katilmay1 kabul eden kabul eden 18 yas ve iizeri
1026 kisiye anket formu uygulanmstir.

3.3. Arastirmanin Evreni ve Orneklem Secimi

Aydm ili Merkez ilgede yasayan 18 yas ve iizeri 172.556 kisi calismamizin evrenini
olusturmaktadir. Calismamizi1 yapacagimiz kisi sayisi, belirlenen evrene gore istatistiksel
olarak hesaplandiginda desen etkisi de lizerine eklendiginde 1000 kisi olarak belirlenmistir.
Niifus oranlarma goére ASM’lerden ulasilacak kisi sayis1 tespit edilmistir. Caligma 1 Ocak
2012 - 31 Mart 2012 tarihleri arasinda yiirtitilmiistiir.

3.4. Veri Toplama Araci

Veri toplama araci olarak iki boliimden olusan anket formu kullanildi.(Ek-1)

Birinci boliim; Arastirmacilar tarafindan hazirlanmis olup, hastanin yas, cinsiyet,
medeni hal, cocuk sayisi, egitim-gelir durumu, meslek, sosyal giivence, sigara-kahve-alkol
aliskanliklar1 gibi sosyo-demografik 6zelliklerini iceren ve diyabet hastaligi varligi, aile
Oykiisii, diyabet siiresi, tedavisi, kontrol siklig1, diyabet nedeniyle hastaneye yatis dykiisii,
egzersiz siklig, ila¢ kullanimi, seker hastaligi konusunda egitim durumu, bilgi kaynaklar1
ve kisinin diyabet hakkinda yorumu gibi degiskenleri kapsayan toplam 43 sorudan
olusuyordu.

Ikinci Béliim’de; Michigan Diyabet Arastrma ve Egitim Merkezi (Michigan
Diabetes Research and Training Center) tarafindan diyabet bilgi diizeyini 6lgmek {izere
gelistirilmis olan ve ¢oktan se¢gmeli toplam 23 sorudan olusan Kisa Diyabet Bilgi Testi

(Brief Diabetes Knowledge Test) kullanildi. Testin ii¢ kisi tarafindan Tiirkge’ye cevirisi
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yapilmis ve ortak bir kararla son sekli verilmistir. Testin anlasilabilirligini degerlendirmek
icin 30 kisiye On test uygulanmis ve kavram sorunu yaratan climle veya yargilar
anlagilabilir benzer tanimlamalar yapilarak yeniden diizenlenmistir. Ardindan bir kez daha
30 kisi tizerinde uygulandiktan sonra arastirmada kullanilmastir.

3.5. Veri Toplama Aracinin Uygulanmasi

Soru formu uygulanmadan once katilimciya ¢alismamiz hakkinda bilgi verilmis,
bilgilendirilmis olur formunu okumasi ve biri kendinde digeri de bizde kalacak olan iki
adet onam formunu imzalamas1 istenmistir. Yazili onam alindiktan sonra katilimcilara soru
formu verilerek kendisinin okuyup yanitlamasi sdylenmistir. Okuma-yazmasi olmayan
katilimcilarla yiliz ylize goriisiilerek soru formu doldurulmustur. Ardindan kisinin boy, kilo
ve bel ¢evresi Olgtlilerek kaydedilmistir.

3.6. Verilerin Degerlendirilmesi

Arastirmamizi gerceklestirdigimiz Aydm merkez ilgedeki 1, 2, 5,7, 8, 9, 11 no’lu
ve Ovaeymir Aile Saghigi Merkezleri’nden elde edilen bulgulara gére 1, 9, 11 no’lu
ASM’ler yiiksek sosyoekonomik diizey (SED); 2, 5, 7 no’lu ASM’ler orta SED ve 8 no’lu
ile Ovaeymir ASM’ler diisiik SED olarak gruplandirilmistir.

Anketin ikinci boliimiinde yer alan ve diyabet bilgi diizeyini degerlendiren 23
sorunun her biri bir puan degerindeydi ve tiimiinii dogru yanitlayan kisi 23 puan aliyordu.
Oncelikle grubun testten aldigi puan ortalamasi hesaplanarak bunu etkileyebilecek
faktorler incelendi. Ardindan belirli kesim degerlerine gore gruplar olusturuldu. Ilk olarak
tiim sorularm en az %60’ ma dogru cevap verenler bilgi diizeyi (BD) yeterli olarak kabul
edilerek; 14 puan ve altinda alanlar Grup 1 BD Yetersiz, 15 puan ve lstiinde alanlar ise
Grup 1 BD Yeterli olarak adlandirilmistir. Sonrasinda katilimcilarin 23 puanlik testten
aldiklar1 ortalama puan olan 10,57 =+ 5,19°a gore kesim degeri 11 puan olan ikinci bir grup
olusturuldu. 11 puan ve altinda alanlar Grup 2 BD Yetersiz, 12 puan ve lstii ise Grup 2
BD Yeterli seklinde gruplandi. Ardindan igciincli bir gruplama ile testin igerigindeki
insiilin kullanimi1 ve etkileri ile iligkili sekiz adet zor soru ¢ikarildi geride kalan 15 soru
degerlendirildi. Bu 15 soru i¢in dogru yanit puan ortalamas1 7,20 £ 3,13 idi. Bu durumda 6
puan ve alt1 alanlar Grup 3 BD Yetersiz, 7 puan ve lstii alanlar1 da Grup 3 BD Yeterli
gruplarma dahil edildi. Sadece insiilin etkileriyle 1ilgili sekiz soru ayr1 olarak

degerlendirildiginde dogru yanit puan ortalamasi 3,36 £+ 2,56 bulunmus olup buna gore 3
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puan ve alt1 alanlar Grup 4 BD Yetersiz, 4 puan ve Ustii alanlar ise Grup 4 BD Yeterli
olarak gruplandi.

Istatistiksel degerlendirme

Arastrma sonucunda elde edilen verilerin degerlendirilmesinde Statistical
Programme for Social Sciences 17,0 (SPSS 17,0) programi kullanildi. . Tanimlayici
degerlendirmeler kategorik veriler i¢in say1 ve yiizde, hesaplanan puanlar i¢in aritmetik
ortalamatstandart sapma, seklinde yapildi. Diyabet bilgi diizeyi ile iligkili faktorlerin
degerlendirilmesinde kategorik degiskenler i¢in ki kare testi kullanildi. Grup sayisinin iki
oldugu karsilastirmalarda parametrik veriler igin student-t testi kullanildi. Ikiden fazla
grubun parametrik verileri ANOVA testi ile degerlendirildi.ve post-hoc Tukey testi ile ileri
analiz yapildi. p<0,05 degeri anlamli olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1. Demografik Bulgular

Arastrmamiz Aydin merkez ilgedeki 1, 2, 5, 7, 8, 9, 11 no’lu ve Ovaeymir Aile
Sagligr Merkezlerine bagvuran, 612’s1 kadm (%59,6), 414’1 erkek (%40,4) toplam 1026
kisi tizerinde yapilmistir. ASM’lere gore katilimcilarin dagilimi Tablo XI’de belirtilmistir.

Tablo XI: ASM’lerin toplam niifusu ve katihme1 sayilar

ASM ASM Niifusu Katilimei sayisi
1 31204 255
2 21600 155
5 12240 105
7 12130 91
8 9254 53
9 16235 201
11 15115 58
Ovaeymir 12510 108
Toplam 130288 1026

Katilimcilar1 yaslarma gore gruplandirdigimizda, yas dagilimi 18 ile 84 arasinda
degismekte olup; ortalamasi 42,6 + 18,7 yildi. ASM’lere basvuran katilimcilarin yaklagik
yaris1 18-39 yas araliginda idi (Tablo XII).

Tablo XII: Katihmecilarin yas gruplarina gore dagihimm

Yas Dagilimm n %
18-29 251 24,5
30-39 234 22,8
40-49 188 18,3
50-59 164 16,0
60-69 138 13,5

70 ve lizeri 51 5,0
Toplam 1026 100
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Katilimcilar1 cinsiyete ve medeni durumlarina gore gruplandirdigimizda tiim
ASM’lerde kadin katilimcilarin daha fazla oldugu goézleniyordu. Ancak 8 no’lu ve
Ovaeymir ASM’lerinde kadin katilimer sayisinin anlaml olarak yiiksek oldugu dikkati
cekmekteydi (p<<0,0001). Ayrica katilimeilarin dortte tigiiniin evli oldugu goriilmekteydi.

ASM’lere gore cinsiyet ve medeni durum dagilimlar: Tablo XIII” de belirtilmistir.

Tablo XIII: ASM’lere gore cinsiyet ve medeni durum dagilim

KADIN ERKEK EVLI BEKAR DIGER

ASM n(%) n(%) n(%) n(%) n(%)
1 141 (55,3) 114 (44,7) 190 (74,5) 22 (8,6) 43 (16,9)

2 91 (58,7) 64 (41,3) 94 (60,6) 58 (37,4) 3(1,9)

> 63 (60,0) 42 (40,0) 63 (60,0) 38 (36,2) 4(3,8)

7 47 (51,6) 44 (48,4) 67 (73,6) 19 (20,9) 5(5,5)

8 38 (71,7)%* 15 (28,3) 52 (98,1) 1(1.9)

9 119 (59,2) 82 (40,8) 166 (82,6) 19 (9,5) 16 (8,0)

11 34 (58,6) 24 (41,4) 44 (75,9) 5 (8,6) 9(15.5)
Ovaeymir 79 (73,1)** 29 (26,9) 95 (88,0) 13 (12,0)
Toplam 612 (59,6)* 414 (40,4)* 771 (75,1)* 162 (15,8)* 93 (9,1)*

*silitun ylizdesi, ** p<0,0001

Katilimcilarin gelir durumuna baktigimizda, %49,4’tiniin 901-3000 TL arasinda

gelir diizeyine sahip olduklar1 goriiniiyordu. 8 no’lu ve Ovaeymir ASM’lerinde ise

cogunlugun (%86,3) gelir diizeyi 900 TL ve altinda idi (p<0,0001) (Tablo XIV).
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Tablo XIV: ASM’lere gore gelir durumu dagilimi

900 TL ve alt1 | 901-3000 TL 3001-9000 TL 9001 TL ve iistii
ASM n (%) n (%) n (%) n (%)
1 61 (23,9) 157 (61,6) 33(12,9) 2(0,8)
2 40 (25,8) 85 (54,8) 29 (18,7) 1(0,6)
5 19 (18,1) 66 (62,9) 19 (18,1) -
7 27 (29,7) 50 (54.,9) 11 (12,1) 2(2.2)
8 47 (88,7)** 3(5,7) 2(3,8) -
9 55 (27,4) 109 (54,2) 31 (15,4) 3(1,5)
11 16 (27,6) 24 (41,4) 16 (27,6) 2 (3,4)
Ovaeymir 91 (84,3)** 9(8,3) 8(7,4) -
Toplam 356 (35)* 503 (49,4)* 149 (14,6)* 10 (1,0)*
*siitun yiizdesi, ** p<0,0001
Katlimcilart  egitim  durumlarina goére degerlendirdigimizde, 9%62,7’sinin

lise/liniversite mezunu oldugunu gordiik. Ancak 8 no’lu ve Ovaeymir ASM’lerinde ise
okuma yazma bilmeyenlerin ¢ogunlukta oldugu dikkat ¢ekiyordu (p<0,0001) (Tablo XV).
Tablo XV: ASM’lere gore egitim durumu dagihim

ASM OKkur-yazar degil Okur-yazar Ilkogretim Lise Universite
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
1 3(1,2) 7(22,7) 56 (22,0) 92 (32,1) 91 (35,7)
2 1 (0,6) 4(2,6) 28 (18,1) 64 (41,3) 55 (35,5)
5 4 (3,8) 32,9 18 (17,1) 36 (34,3) 42 (40,0)
7 333 1(1,1) 25(27,5) 34 (37,4) 27 (29,7)
8 22 (41,5)** 4(7,5) 21 (39,6) 4 (7,5) 1(1,9)
9 2 (1,0) 4 (2,0) 51 (25,4) 77 (38,3) 62 (30,8)
11 2(3,4) 23,4 16 (27,6) 21 (36,2 17 (29,3)
Ovaeymir 29 (26,9)** 22 (22,4) 48 (44,4) 6 (5,6) 3(2,8)
Toplam 66 (6,5)* 47 (4,7)* 263 (26,1)* 334 (33,1)* 298 (29,6)*

*slitun ylizdesi, ** p<0,0001
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Egitim ve gelir durumlar1 g6z oniine alindiginda 8 no’lu ve Ovaeymir ASM’lerin

diger ASM’lere gore sosyoekonomik diizey acisindan anlamli olarak diisiik oldugunu

sOyleyebiliriz.

Katilimcilarin sosyal giivence ve meslek dagilimlar1 incelendiginde; hemen

hepsinin sosyal giivencesi oldugu, yaklasik {icte birinin ev hanimi oldugu goriintiyordu 8

no’lu ve Ovaeymir ASM’lerinde ev hanimi orani anlamli olarak yiiksek idi (p<0,0001)
(Tablo XVI).

Tablo XVI: ASM’lere gore sosyal giivence ve meslek dagihmlar

Ev Saghk Kamu calisany/ | Serbest cahsan/ | Ogrenci Sosyal Sosyal
ASM | Hammm | cahsany/ Emekli Emekli giivence | giivence
emekli var yok
n(%) | n%) n (%) n (%) n(%) | n) | n(%)
1 42 49 84 (33) 84 (33) 17 (6,7) 241 14 (5,5)
(16,5) (19,28) (94,5)
2 27 32 (20,6) 33(21,3) 36 (23,2) 26 (16,8) 143 11 (7,7)
(17,4) (92,3)
5 23 24 (22) 27 (25,7) 17 (16,2) 13 (12,4) 96 9 (8,6)
(21,9) (91,4)
7 25 18 (19,8) 33 (36,3) 12 (12,2) 3(3,3) 84 7(7,7)
(27,5) (92,3)
8 37 3(5,7) 2 (3,8) 11 (20,7) 49 4 (7,5)
(69,8)** (92,5)
9 56 35(17,4) 68 (33,8) 31 (15,5) 7 (3,5) 185 16 (8)
(27,9) (92)
11 14 14 (24,2) 16 (27,5) 10 (17,3) 4 (6,9) 55 3(5,2)
(24,1) (94,8)
OE* 75 5(4,6) 5 (4,6)/- 22 (20,3) 99 9(8,3)
(60,4)** 91,7
Toplam 299 180 268 (26,2) 199 (19,4) 70 (6,8) 952 74 (6,5)
(29,1) (17,6) (93.5)

* Ovaeymir ASM, ** p<0,0001

Katilimcilarm 55(%5,4)’1, bes ve daha fazla cocuk sahibi idi ve bu kisiler

sosyoekonomik seviyesi diisiik olan bolgelerde bulunmaktaydi. Ortalama ¢ocuk sayisi ise
2,7 idi. Yalniz yasayan katilimec1 70 (%6,8) kisiydi. Yalniz yasayanlarin 11(%15,7)’1 65
yas ve tizerinde idi.

Calismaya katilan hastalarm %20,7’si sigara kullantyor, %70,1’1 kullanmiyordu,
%7,4’liniin sigaray1 biraktig1 kaydedildi. Sigara kullanan hastalar 1 ila 50 yil siireyle

kullanmakta olup ortalama sigara kullanma yili 16,7+11,6’dwr. Katilimcilarin sadece 89
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(%8,8)’u alkol kullandigmn1 belirtmisti. Kahve tiiketimi ise, 1 ile 5 fincan arasinda olup
ortalama giinliik kahve tiiketiminin 1,5 fincan oldugunu tespit ettik. Genel olarak
bakildiginda katilimcilarin sigara, kahve ve alkol kullanma oranlarinin diisiik oldugu

dikkat ¢ekiyordu.
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[Sigara
m alkol
[Kahve

Kullamwyorum  Kullanmiyorum Biraktim

Sekil 2: Katihmcilarin sigara, alkol ve kahve aliskanlhiklarinin durumu

Katilimcilarmm  kilo ortalamas1 73,29+13,26 kg (38-126), boy ortalamasi
166,0949,25 cm (145-190), bel gevresi ortalamas1 91,63+15,25 cm (50-146) viicut kitle
indeksi (VKI) ortalamas1 26,62+5,01 (14,84-47,47) idi. Katilimeilarin 574’ (%56) kilolu
ve obezdi; ve sadece 176 (% 17,6)’s1 egzersiz yapiyordu.
4.2. Diyabetlilerin Tutum Ve Davramslan

Calismamizda, katilimcilarda ifade edilen diyabet sikligin1 %13 olarak saptadik.
‘Diyabet i¢in ortalama tani yasi1 47,2+10,8 yas idi. Diyabetli hastalarin tedavi alma
durumlar1 Tablo XVII’de verilmistir. Sonuca gore diyabetlilerin dortte tiglinden fazlasi oral

antiyabetik (OAD) tedavisi almaktaydi. Diyabet tanisi konulup tedavi almayan 7 hasta

bulunmaktaydi.
Tablo XVII: Diyabetlilerin kullandig: tedaviler
TEDAVI n %

Tedavi almiyorum 6 4.4
Diyet yapiyorum 11 8,1
OAD kullaniyorum 104 77
Insiilin kullantyorum 14 10,4
Toplam 135 100

* Katilimeilar birden ¢ok segenek isaretlemistir.
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Diyabetli hastalarda kan sekeri kontrolii sikligina baktigimizda 1 ay ve 3 ayda bir
kan sekeri kontrolii yaptiranlarin orani sadece %41,4 idi. Diger bir deyisle diyabetlilerin
yaridan fazlas1 gerekli sikhikta kan sekeri kontrolii yaptirmiyordu (Tablo XVIII). Ote
yandan diyabet hastalarmin 75 (%56,4)’1 evde kan sekeri Olclimii yapabildigini

belirtiyordu.
Tablo XVIII: Diyabetli hastalarda kan sekeri kontrolii sikhgi
Kan sekeri kontrol sikhgi n %
Ayda bir 16 12
Ucg ayda bir 39 29.4
Alt1 ayda bir 38 28,6
Yilda bir 27 20,3
1-2 yil aras1 13 9,7
Toplam 133 100

Diyabet komplikasyonlarmma iligkin izlemleri degerlendirdigimizde, diyabetli
hastalarin iicte birinden ¢ogunun géz muayenesini yaptirdigi saptandi. Mikrolabliminiiri
diizeyine baktiran sadece 35 (%27,8) kisi vardi ve bu hastalarin tamamima yakini
mikroalbliminiiri diizeylerinin normal sinirlarda oldugunu belirtmisti. (Tablo XIX).

Tablo XIX: Diyabetlilerin izlem konusundaki tutum ve davranislar

Sorular Evet
n %
Goz kontroli 50 38,5
Mikroalbiiminiiri kontrolii 35 27,8
Ayak kontrolii 7 5,3
Norolojik kontrol 7 53

Kan sekerini diizenli takip ettirmemelerine karsin hiperglisemi komasi bildiren

sadece 11 kisi (%8,4) vardu.
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4.3.Diyabet Sikhig1 ve Komorbid Durumlarin Degerlendirilmesi

Calismamizda katilimeilarm 133 (%13)’l diyabet hastast oldugunu, 350 (%34,1)
katilimc1 da ailesinde diyabet hastasi oldugunu ifade etmisti. Ailesinde diyabet olanlarin
yaris1 birinci derece akrabasimda diyabet oldugunu belirtmisti (Tablo XX). Katilimcilarin
26 (%2,5)’sinda gestasyonel diyabet Oykiisii mevcuttu. Esinde diyabet bulunanlar ise 85
(%38,3) kisi idi.
Tablo XX: Ailesinde diyabet olanlarin yakinhk derecesi

Yakimlik derecesi n %
Birinci derece akraba 171 48,9
Ikinci derece akraba 117 33,4
Uciincii derece akraba 99 28,2

*Katilimcilar birden ¢ok secenek isaretlemistir

Katilimcilarin 522°s1 (%51,3) herhangi bir kronik hastaligimin oldugunu ifade
etmisti ve bu hastaliklar arasinda hipertansiyon %41,8 ile en sik goriilendi. Diyabet hastas1
olanlarda da eslik eden hastalik olarak yine hipertansiyon %59,4 oraniyla birinci siklikta
goriilen hastalikti. Tiim katilimcilar1 degerlendirdigimizde de birinci sirada bulunan
hastalik hipertansiyondu ve siklig1r %21,2 idi. Grubumuzda sik goriilen hastaliklarin
dagilimi Tablo XXI’de verilmistir.

Tablo XXI: Katihmcilarin kronik hastaliklar

Hastahk Diyabet Var Diyabet Yok Herhangi bir Tiim katihmeilar
hastalik var
n % n % n % n %
Hipertansiyon 79 59,4 139 15,5 218 41,7 218 21,2
Hiperlipidemi 79 59,4 135 15,1 214 40,9 214 20,9
Kalp 33 24,8 59 6,6 92 17,6 92 9
Kireglenme 35 26,3 99 11,0 134 25,6 143 13
Guatr 5 4,0 45 5,0 50 9,5 50 4,9
Kanser - - 6 0,6 6 1,1 6 0,6
Diger 2 1,6 76 8,5 78 14,9 78 7,6
Toplam 133 * 893 * 522 * 1026 *

* Katilimcilar birden ¢ok segenek isaretlemistir.
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Katilimcilarm  %16,4°i  kolesterol ilact kullamyordu ve %2’si de kullanip
biraktigin1 belirtmisti. Diyabet hastalarinin kolesterol ilaci kullanma oran1 %51,9, kullanip
birakma orani ise %3,8 idi.

Katilimcilarin diyabete bakis acilarmi degerlendirdigimizde diyabetin dnlenebilir
bir hastalik oldugu goriisiiniin hakim oldugu goriilmekteydi. Diger yandan diyabet,

kabullenmesi zor ve bas edilmesi zor bir hastalik olarak goriilmiiyordu (Sekil 3).
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Sekil 3: Katihmcilarin diyabet hastaligina bakis acilarn

4.4. Diyabet Bilinci ve Diyabet Egitimi fle ilgili Bulgular

Diyabeti olmayanlarin sadece 241 (%27,2)’1 kan sekeri kontrolii yaptirtyordu. Kan
sekeri kontrolii yaptiranlarin ortalama 8 ayda bir kez bu Olglimii yaptirdiklar: saptandi.
Grubun dortte tigii kan sekerini kontrol ettirmiyordu.

Tiim katilimcilari seker hastaligi konusunda egitim alma durumu incelendiginde
153 (%14,9) linilin diyabet egitimi aldig1 saptandi. Diyabetli olanlarin diyabet egitimi alma
orani ise sadece %11,3 idi. Diyabetli olanlar ile olmayanlar arasinda diyabet egitimi alma

acisindan anlaml bir fark yoktu (p>0,05) (Tablo XXII).
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Tablo XXII: Diyabetli olan ve olmayanlarin diyabet egitimi durumu
Diyabet egitimi Diyabet egitimi alms Toplam Istatistiksel
almams analiz
n (%) n (%) n (%)

Diyabet 118 (88,7) 15(11,3) 133 (100)

var
Diyabet 755(84,5) 138 (15,5) 893 (100) X*=1,590

yok p=0,127
Toplam 873 (85,1) 153 (14,9) 1026 (100)

Katilimcilarin, diyabet hakkindaki mevcut bilgilerini edindigi kaynaklar Sekil 4’de

gosterilmistir.

O Televizyon

W Doktordan

O Diyabetliyakmlar
Ointernet

B Gazete-Dergi

O Kitap

B Komsu

Sekil 4: Diyabet hakkinda bilgi edinme kaynaklarimin dagilimi*

*Katilimeilar birden ¢ok segenek isaretlemistir

Sekil 4’de goriildiigli lizere televizyon, katilimcilarin yarisindan fazlasmin bilgi
edinme kaynagi olarak gosterilmekte. Ote yandan yalnizca bes kisiden birinin gazete ve
dergi kanaliyla bilgi edindigi goriilmektedir. Kitaplardan bilgi ediniyorum diyen 119
(%S5,8) kisinin ise cogunlukla 6grenci oldugunu saptadik.
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‘Seker hastalig1 konusunda sizce ne kadar bilgi sahibisiniz? sorusu kisilerin diyabet
bilgi diizeyi algilarin1 degerlendirmek amaciyla sorulmus ve bir ile 10 arasinda
puanlanmasi istenmisti. Katilimcilarin kendilerine ortalama 4,784+2,40 puan verdigini
gordiik. Yani katilimecilarimiz diyabet konusunda kendilerini ortalama diizeyde bilgi sahibi
olarak algiliyordu. Diyabetliler bu soru i¢cin kendilerine 5,21+1,96 puan vermislerdi.
Diyabetli olanlar olmayanlara gore bilgi diizeylerini anlamli olarak yiiksek algilamaktaydi
(t=2,097; p=0,036) (Tablo XXIII). Ayrica diyabet egitimi almis kisilerde egitim
almamislara gore bilgi diizeyi algis1 anlamli sekilde ytiksekti (t=15,491; p=0,001) (Tablo
XXTII).

Tablo XXIII: Katihmcilarin diyabet bilgi diizeyi algilarina iliskin puanlarn

n Kisinin kendisi icin verdigi bilgi | Istatistiksel analiz
puani ortalamasi+SS
Diyabet var 118 5,21 £1,96 t=2,097
Diyabet yok 799 4,72 +2,45 p=0,036
Diyabet egitimi aldi 146 7,29 £2,12 t=-15,491
Diyabet egitimi almadi 771 4,30 £2,14 p=0,001

Anket formumuzda katilimcilarin belirtmek istedikleri goriislerini yazmalar1 i¢in
ayrilan agik uclu boliime sadece 61 (%5,9) kisinin yorum yaptigmi goérdiik. Bu yorumlar
genel olarak diyabet egitiminin yayginlastirilmast ve diyetin diyabet acisindan 6nemi
konularmi kapsiyordu.

4.5. Diyabet Bilgi Diizeyine Iliskin Bulgular

Anketin ikinci boliimiindeki 23 sorunun dogru yanitlanma durumu Sekil 5°de
gosterilmistir. Buna gore sadece 194 (%18,9) katilimcinin dogru yanit verdigi ketoasidoz
belirtisinin neler olduguna yonelik 15. soru en az bilinen soru iken ‘az yagli gidalarla
beslenmek hangi hastaligin riskini azaltir?’ seklinde yoneltilen 12. soru ise 810 (%78.9)

katilime1 tarafindan dogru yanitlanarak en ¢ok bilinen soru oldu.
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Sekil 5: Sorulara dogru cevap veren Kkisilerin dagilim

Sorularin tamamina yanlis cevap veren 8 (%0,8) kisi, tamamin1 dogru yanitlayan

sadece 1(%0,1) kisi vardi Sorularm dogru yanitlanma oranlar1 asagidaki tabloda

stralanmigtir (Tablo XXIV).

Tablo XXIV: Sorularin dogru yanitlanma oranlan

Soru No Dogru Cevap
n %

12 810 78,9
11 772 75,2
6 765 74,6
13 721 70,3
14 626 61,0
19 577 56,2
1 569 55,5
21 505 49,2
2 482 47,0
9 470 45,8
22 419 40,8
20 418 40,7
18 417 40,6
7 406 39,6
4 403 39,3
8 402 39,2
10 391 38,1
16 371 36,2
19 329 32,1
5 310 30,2
3 263 25,6
23 220 21,4
15 194 18,9
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Tiim katilimcilarin 23 puanlik testten aldiklar1 dogru cevap puan ortalamasi 10,57
+ 5,19 idi. Puan ortalamalarinin ASM’lere gore dagilimi Tablo XXV’de verilistir.
Sosyoekonomik diizeyi diisik olan 8 no’lu ASM ve Ovaeymir ASM’nin puan

ortalamalarinin digerlerine gore anlamlhi olarak diisiik oldugu saptanmistir (F=40,344;

p<0,001).
Tablo XXV: ASM’lere gore puan ortalamalarn
ASM n Puan Ortalamasi£SS istatistiksel
analiz
1 No’lu ASM 255 12,26 +4,38
2 No'lu ASM 155 11,74 £531
5 No’lu ASM 105 11,39 +5,28
7 No’lu ASM 91 10,08 +4,67
F=40,344
8 No’lu ASM 53 3,60 £2.91
9 No'lu ASM 201 1148 £433 p=0,000
11 No’lu ASM 58 10,93 +5,28
Ovaeymir ASM 108 6,02 +4,08
Toplam 1026 10,57 +5,19

Puan ortalamasmin dolayisiyla diyabet bilgi diizeyinin sosyodemografik
degiskenlerle iliskisi Tablo XXVI’da verilmistir. Buna gore diyabetlilerin dogru cevap
puan ortalamast 10,68 + 5,20 olup diyabetli olan ve olmayanlarin puan ortalamalar1 yani
diyabet bilgi diizeyleri arasindaki fark anlamli degildi. Diyabet e§itimi almig olanlarin
puan ortalamasi 15,53 + 4,19 idi. Egitim alanlarin diyabet bilgi diizeyi almayanlara gore
anlamli olarak yiiksekti (p=0,000). Esinde diyabet olanlarin puan ortalamasi, esinde
diyabet olmayanlarin puan ortalamasindan yiiksekti ancak bu yiikseklik anlamli degildi.
Egitimin bilgi diizeyi ile iliskisine baktigimizda ortaokul ve istii egitimlilerin ilkokul ve
alt1 egitimlilere gore bilgi diizeyinin anlamli olarak yiiksek oldugunu gordiik (p=0,000).
Ayrica gelir diizeyi yliksek olan, evli olmayan, evde kan sekeri Ol¢iimii yapabilen ve
diizenli egzersiz yapanlarin diyabet bilgi diizeyleri de anlamli sekilde yiiksekti (Tablo
XXVI).
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Tablo XXVI: Demografik ozelliklerin puan ortalamalan ile iliskisi

Istatistiksel analiz

Demografik 6zellik n Puan Ortalamasi+SS

Diyabet var 133 10,68 +5,20 t=0,278
Diyabet yok 893 10,55 £5,20 p=0,781
Ailede diyabet var 350 10,92 +5,43 t=0,790
Ailede diyabet yok 631 10,65 +4,99 p=0,430
Esinde diyabet var 85 11,54 +4,84 t=1,488
Esinde diyabet yok 676 10,68 + 5,05 p=0,137
Diyabet egitimi aldi 153 15,53 £4,19 t=-13,955
Diyabet egitimi almadi 873 9,70+4,86 p=0,000
Ilkokul ve alt1 egitimli 376 7,93 +£4,66 t=-13,368
Ortaokul ve istii egitimli 650 12,09 +4,87 p=0,000
Evli olan 771 10,14 +5,14 t=-4,651
Evli olmayan 255 11,87 +5,14 p=0,000
3000 TL ve alt1 geliri olan 859 9,85 +£4,91 t=-10,588
3001 TL ve usti geliri olan 167 14,27+5,05 p=0,000
49 yas ve altinda olan 673 11,05 £5,22 t=4,117
50 yas ve Ustiinde olan 353 9,65+5,02 p=0,000
Kadin 612 10,69 +5,26 t=0,953
Erkek 414 10,38+5,10 p=0,341
Diizenli egzersiz yapan 176 11,79 +4,75 t=3,231
Diizenli egzersiz yapmayan 824 10,41+£5,22 p=0,001
Evde kan sekeri 0lgen 77 13,00 4,75 t=4,306
Evde kan sekeri 6lgmeyen 949 10,37£5,18 p=0,000
Toplam 1026 10,57 £5,19

Yasin bilgi diizeyi ile iliskisini arastirdigimizda yas arttik¢a bilgi diizeyinin anlaml1

sekilde diistligiinii saptadik (r=-0,170; p<0,001) (Tablo XXVII).

Tablo XXVII: Yas ile puan ortalamalan iliskisi

Puan

Yas r=-0,170
p= 0,000

Puan gruplarina gore yaptigimiz degerlendirmelerde de tiim puan gruplarinda 8

no’lu ve Ovaeymir ASM’nin bilgi diizeyinin yetersiz oldugu gozlendi (Tablo XXVIII).

Puan gruplariin igerigi gere¢ ve yontem boliimiinde agiklanmstir.
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Tablo XXVIII: Puan gruplarinin ASM’lere gore dagilimi

INo'lu | 2No'lu | 5No’lu | 7No’lu | 8No’lu | 9No’lu | 11No’lu | Ovaeymir
Puan ASM ASM ASM ASM ASM ASM ASM ASM
Grubu n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
Grup 1BD | 164 (64,3) | 100 (64,5) | 73 (69,5 | 72(79,1) | 52(98,1) | 149 (74,1) | 43 (74,1) | 103 (95,4)
Yetersiz
Grup 1BD | 91(357) | 55(355) |[32(30,5 | 19(20,9) | 1(1,9 52(259) | 15(25,9) | 5(4.6)
Yeterli
Grup2BD | 101 (39,6) | 78(50,3) | 55(52,4) | 60(659) | 51(96,2) | 102(50,7) | 35(60,3) | 99 (91,7)
Yetersiz
Grup 2BD | 154 (60,4) | 77 (49,7) | 50(47,6) | 31(34,1) |2(3.8) 99(49,3) [23(39,7) |9(83)
Yeterli
Grup3BD | 64 (251) [49(31,6) |31(29,5 | 45(49,5 |51(962) |54(26,9) |20(34,5 | 84(77.8)
Yetersiz
Grup 3BD | 191(74,9) | 106 (68,4) | 74 (70,5 | 46 (50,5 | 2(3.9) 147 (73,1) | 38(65,5) | 24(22,2)
Yeterli
Grup 4BD | 191 (74,9) | 125(80,6) | 87(82,9) | 83(91,2) | 53(100) | 174(86,6) | 48(82,8) | 104 (96,3)
Yetersiz
Grup4BD | 64 (251) |[30(194) |18(17,1) [ 8(8.8) - 27(13,4) [ 10(17,2) | 4(3.,7)
Yeterli
ASM’leri sosyoekonomik diizeylerine gore diisiik, orta, yiiksek olarak

siniflandirarak  yaptigimiz karsilagtirmada sosyoekonomik diizeyin diisik oldugu
ASM’lerde tiim puan gruplarinda diyabet bilgi diizeyinin yetersizligi dikkat ¢ekiyordu
(Tablo XXIX).

Tablo XXIX: Sosyoekonomik diizey (SED) ile diyabet bilgi diizeyi arasindaki iliski

Puan grubu Diisiik SED Orta SED Yiiksek SED Toplam Istatistiksel
analiz
n (%) n (%) n (%) n (%)*
Grup 1 BD 155 (96,3) 245 (69,8) 356 (69,3) 756 (73,7) X?=50,285
Yetersiz p=0,000
Grup 1 BD Yeterli 6 (3,7) 106 (30,2) 158 (30,7) 270 (26,3) ’
Grup 2 BD 150 (93,2) 193 (55,0) 238 (46,3) 581 (56,6)
Yetersiz X?=110,215
Grup 2 BD Yeterli 11 (6,8) 158 (45,0) 276 (53,7) 445 (43.,4) p=0,000
Grup 3 BD 135 (83,9) 125 (35,6) 138 (26,8) 398 (38,8)
Yetersiz X?=170,046
Grup 3 BD Yeterli 26 (16,1) 226 (64,4) 376 (73,2) 628 (61,2) p=0,000
Grup 4 BD 157 (97,5) 295 (84,0) 413 (80,4) 865 (84,3) | X?=27,333
Yetersiz
Grup 4 BD Yeterli 4(2,5) 56 (16,0) 101 (19,6) 161 (15,7) p=0,000
*Siitun ylizdesi
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Meslek ve diyabet bilgi diizeyi iligkisini saglik ¢alisan1 ve emeklisini hari¢ tutarak
inceledigimizde ev hanimlarmm diyabet bilgi diizeyinin tiim puan gruplarinda anlamli

olarak diisiik oldugunu saptadik (Tablo XXX).

Tablo XXX: Meslek ile diyabet bilgi diizeyi arasindaki iliski

Puan grubu Ev hanimn Diger meslek Toplam Istatistiksel
n (%) gruplarn® analiz
n (%) n (%)*

Grup 1 BD 237 (79,3,3) 344 (47,3) 581 (56,6) X?=88,036
Yetersiz

Grup 1 BD 62 (20,7) 383 (52,7) 445 (43.,4) p=0,000
Yeterli

Grup 2 BD 267 (89,3) 489 (67,3) 756(73,7) X?=53,051
Yetersiz p=0,000

Grup 2 BD 32 (10,7) 238 (32,7) 270 (26,3)
Yeterli

Grup 3 BD 189(63,2) 209 (28,7) 398 (38,8) X?=105,975
Yetersiz

Grup 3 BD 110 (36,8) 518 (71,3) 628 (61,2) p=0,000
Yeterli

Grup 4 BD 282 (94,3) 583 (80,2) 865 (84,3) X?=31,937
Yetersiz

Grup 4 BD 17 (5,7) 144 (19,8) 161 (14,7) p=0,000
Yeterli

*saglik caligan1 ve emeklisi hari¢ tutulmustur
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Saglik calisan1 ya da emeklisi olanlar ile diger meslek gruplarmin diyabet bilgi
diizeyine baktigimizda saglik mensuplarmin diger meslek gruplarina gore tiim puan
gruplarinda bilgi diizeyi anlamli olarak yiiksek bulundu (Tablo XXXI).

Tablo XXXI: Saghk mensubu olmanin diyabet bilgi diizeyine etkisi

Puan grubu Saghk Diger meslek Toplam Istatistiksel
calisam gruplar analiz
n (%) n (%) n (%)*
Grup 1 BD 69 (41,3) 687 (80,0) 756 (73,7) X?=107,766
Yetersiz
Grup 1 BD 98 (58,7) 172 (20,0) 270 (26,3) p=0,000
Yeterli
Grup 2 BD 48 (28,7) 533 (62,0) 581(56,6) X?=63,150
Yetersiz p=0,000
Grup 2 BD 119 (71,3) 326 (38,0) 445 (43,4)
Yeterli
Grup 3 BD 25(15,0) 373 (43,4) 398 (38,8) X?=47,671
Yetersiz
Grup 3 BD 57 (34,1) 507 (59,0) 564 (55,0) p=0,000
Yeterli
Grup 4 BD 110 (65,9) 352 (41,0) 462 (45,0) X?=34,994
Yetersiz
Grup 4 BD 123 (80,4) 93 (38,8) 462 (45) p=0,000
Yeterli

* Siitun yiizdesi

Diyabet egitimi almanin diyabet bilgi diizeyi ile iligkisine bakildiginda diyabet
egitimi alanlarin bilgi diizeyi tiim gruplarda anlamli olarak ytiksek bulundu(Tablo XXXII).
Tablo XXXII: Diyabet egitiminin diyabet bilgi diizeyine etkisi

Puan grubu DM egitimi DM egitimi Toplam Istatistiksel
alms almams n (%)* analiz
n (%) n (%)
Grup 1 BD 52 (34,0) 704 (80,6) 756 (73,7) X?=148,135
Yetersiz
Grup 1 BD 101 (66,0) 169 (19,4) 270 (26,3) p=0.000
Yeterli
Grup 2 BD 28 (18,3) 553 (63,3) 581 (56,6)
Yetersiz X?=107,546
Grup 2 BD 125 (81,7) 320 (36,7) 445 (43,4) p=0,000
Yeterli
Grup 3 BD 16 (10,5) 382 (43,8) 398 (38,8) X?=60,798
Yetersiz
Grup 3 BD 137 (89,5) 491 (56,2) 628 (61,2) p=0,000
Yeterli
Grup 4 BD 30 (19,6) 534 (61,2) 564 (55) X?=90,844
Yetersiz
Grup 4 BD 123 (80,4) 93 (38,8) 462 (45) p=0,000
Yeterli

* Siitun yiizdesi
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Katilimcilarin diyabet bilgi diizeyini, diyabetli olma ve ailede veya este diyabet
olma durumlar: ile karsilastirdigimizda, diyabetli olmanin veya ailede diyabet olmasinin
diyabet bilgi diizeyi ile anlamli bir iligkisi yoktu. Esinde diyabet olanlarin ise diyabet bilgi
diizeyleri ve sadece insiilin sorularini dogru cevaplama oranlar1 anlamli sekilde yiiksekti

(Tablo XXXIII)

Tablo XXXIII: Kendisinde veya yakinlarinda diyabet olmasimin diyabet bilgi diizeyine etkisi

Puan grubu | Diyabet Diyabet Esinde DM Esinde Ailede Ailede
var yok var DM yok DM var DM yok
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)

Grup 1 BD 96 (72,2) 653 (73,8) 56 (65,9) 503 (74,4) 245 (70) 469 (74,3)
Yetersiz

Grup 1 BD 37 (27,8) 232 (26,2) 29 (43,1) 173 (25,6) 105 (30) 162 (25,7)
Yeterli

Grup 2 BD 71 (53,4) 503 (56,8) 38 (44,7) 381 (56,4) | 186 (53,1) | 356 (56,4)
Yetersiz

Grup 2BD | 62 (46,6) | 382(43,2) | 47(553) | 295 (43,6) | 164 (46,9) | 275 (43.,6)
Yeterli 4,145 (0,049)*

Grup 3 BD 52 (39,1) 342 (38,6) 27 (31,8) 261 (38,6) | 123 (35,1) | 243 (38,5)
Yetersiz

Grup 3 BD 81 (60,9) 543 (61,4) 58 (68,2) 415 (61,4) | 227 (64,9) | 388 (61,5)
Yeterli

Grup 4BD | 107 (53,4) | 751 (84,9) 65 (76,5) 549 (85,7) | 283(80,9) | 539 (85,4)
Yetersiz

Grup4BD | 26(19,5) | 134(15,1) | 20 (23,5 97 (14,3) | 67(19,1) | 92 (14,6)
Yeterli 4,891 (0,037)*

WAz

Diyabet bilgi diizeyini hipertansiyon, sigara igme ve obezite gibi komorbid
durumlarla karsilastirdigimizda hipertansiyon hastasi olanlarin insiilin sorular1 hari¢ tutulan
Grup 3’te hipertansiyonu olmayanlara gore bilgi diizeyi anlamli olarak yiiksekti. Ayni
sekilde VKI 24,99 kg/m? altinda olan katilimcilarin da Grup 3 ’te kilolu-obez olanlara gore
bilgi diizeyinin anlamli olarak yiiksek oldugu saptandi. Ancak sigara icenlerin Grup 1 ve

Grup 4’te sigara igmeyenlere gore bilgi diizeyleri anlamli sekilde diisiiktii (Tablo XXXIV).
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Tablo XXXIV: Komorbid durumlarin diyabet bilgi diizeyi ile iliskisi

Puan grubu HT* HT- Sigara Sigara VKI (kg/m?) | VKI (kg/m?
var yok kullanimi var | kullanim yok <25 =25
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
Grup 1 BD 132 (60,6) 449 (55,6) 172 (81,1) 515(71,6) 320 (70,8) 436 (76,0)
Yetersiz 7,881(0,016)*
Grup 1 BD 86 (39,4) 359 (44,4) 40 (18,9) 204 (28,4) 132 (29,2) 138 (24,0)
Yeterli
Grup 2 BD 163 (74,8) 593 (73,4) 135(63,7) 392 (54,5) 238 (52,7) 343 (59,8)
Yetersiz
Grup 2 BD 55(25,2) 215 (26,6) 77 (36,3) 327 (45,5) 214 (47,3) 231 (40,2)
Yeterli 5,192
(0,026)*
Grup 3 BD 100 (45,9) 298 (36,9) 85 (40,1) 279 (38,8) 148 (32,7) 250 (43,6)
Yetersiz
Grup 3 BD 118 (54,1) 510(63,1) 127 (59,9) 440 (61,2) 304 (67,3) 324 (56,4)
Yeterli 5,844(0,019)* 12,447(0,000)
*
Grup 4 BD 117 (81,2) 688 (85,1) 190 (89,6) 594 (82,6) 381 (84,3) 484 (84,3)
Yetersiz 6,04(0,049)*
Grup 4 BD 41 (18,8) 120 (14,9) 22 (10,4) 125 (17,4) 71 (15,7) 90 (15,7)
Yeterli
*x Ap) **Hipertansiyon

Diyabet egitimi alan grupla egitim almayan grubun diyabet izleminde gerekli

kontrolleri yaptirma ve egzersiz yapma acisindan karsilastirmasi yapildiginda diyabet

egitimi alan grubun kan sekeri 6l¢iimii, egzersiz yapma ve kontrol muayeneleri yaptirma

oranlarmi, egitim almayanlara oranla anlamli sekilde ytiksekti (Tablo XXXV).

Tablo XXXV: Diyabet egitimi alip almamanin hastahiga kars: tutumlara etkisi

DM egitimi DM egitimi Toplam Istatistiksel
almis almams analiz
n (%) n (%) n (%)*
Evde kan sekeri 13 (86,7) 62 (52,5) 75 (56,4) X?=18,372
olciimii yapiyor
Evde kan sekeri 2 (13,3) 56 (47,5) 58 (43,6) p=0,000
olciimii yapmyor
Egzersiz yapiyor 6 (40,0) 17 (14,8) 23 (17,7) X?=5,795
Egzersiz yapmiyor 9 (60,0) 98 (85,2) 107 (82,3) p=0,027
Norolojik kontrol 4 (26,7) 1(0,9) 5(@3,9) X?=23,235
var
Norolojik kontrol 11(73,3) 111 (99,1) 122 (96,1) p=0,000
yok
Ayak kontrolii var 4 (26,7) 2 (1,8) 6 (4,7) X?=18,372
Ayak kontrolii yok 11 (73,3) 111 (98,2) 122 (95,3) p=0,002

* Siitun yiizdesi
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5. TARTISMA

Bu calismada Aydin merkezde halkin diyabet bilinci, bilgi diizeyi ve bununla
iligkili faktorler arastirilip literatiir bilgileri 1s181nda tartigiimastir.

Diyabet 6miir boyu siiren ve tedavi edilebilen, akut ve kronik komplikasyonlari ile
hastanin yasam kalitesini azaltan, sosyal ve ekonomik maliyeti yiiksek toplumsal bir
hastaliktir (143). Diyabetin goriilme sikligindaki artis sedanter hayat tarzi, degisen yeme
aliskanli§1 ve beklenen yasam siiresindeki artigla da iligkilidir. Diyabetin 6nlenmesinin
yani sira olusabilecek komplikasyonlarin Oniine ge¢gmek adma etkin bir tedavi
planlanmalidir. Bu noktada tedaviye hastanin uyumu 6nem arz eder. Hastanin diyabet
konusunda bilingli olmas1 uyumu saglayacak bir diger faktordiir. Bu nedenle diyabet bilgi
diizeylerinin saptanmasma yonelik testler gelistirilmis ve degisik caligmalarda
kullanilmustir (144-147). Ulkemizde de diyabet bilgi diizeyinin degerlendirildigi birkag
calisma mevcuttur(148,149). Bu arastirmalar genellikle hastalarin diyabet bilgi diizeylerini,
egitim Oncesi ve sonrasi bilgi diizeylerindeki degisiklikleri incelemistir. Sinirh sayida
calisma ise hastalarin bilgi diizeyi ile iligkili faktorleri ele almustir (144,150-152).
Ulkemizde ise buna yonelik yapilmis bir ¢alisma olmamasi da bizim arastirmamizi dnemli
kilmaktadir.

Arastrmamizda uyguladigimiz test, gerek lilkemizde gerekse yurtdisinda cesitli
calismalarda bilgi diizeyinin tespiti i¢in kullanilmistir (144,151,152). Genellikle diyabetli
hastalara uygulanan bu testi biz ¢aligmamizda diyabetli olmayan gruba da uygulayarak
diyabet hakkinda genel bir bilgi diizeyi degerlendirmesi yapmayr ve iki grubu
karsilagtirmay1 hedefledik.

TURDEP-II ¢aligmasinda Tiirk erigkin toplumunda diyabet siklig1 %13,7 olarak
saptanmis olup bunlarin %45°1 diyabetli oldugunun farkinda idi (4). Bizim arastirmamizda
ise katilimcilarin %13’ kendilerinde diyabet oldugunu ifade etmisti. Bu oran toplum
temelli bir prevalans arastirmasi olan TURDEP-II ¢aligmasinda elde edilen oranin iki
katidir ve bu fark olasilikla ¢alisma grubumuzun ASM’lere saglik hizmeti almak {izere
basvuran kisilerden olusmasindan kaynaklanmaktadir.

5.1. Demografik Bulgularin Degerlendirilmesi

TUIK 2011 raporuna gore niifusun %51’ini kadinlar, %49’unu erkekler
olusturmaktadir (7). Bizim arastrma grubumuzda da cogunlugu kadmnlar (%59,6)

olusturuyordu. Ozellikle diisiik sosyoekonomik diizeydeki ASM’lerde katilimcilarmn
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%70’inden fazlasini kadinlarin olusturmasi dikkat ¢ekiyordu. Tanriverdi ve arkadaslarmin
yapmis olduklar1 bir calismada katilimcilarm %66,5’1 ev hanimiyd: (153). Bizim
calismamizda da katilimcilarin yaklasik iigte birinin ev hanimi olmasi mesai saatleri
icerisinde daha cok ev hanimlarmin ASM’leri ziyaret ettigini diisiindiirmektedir.

Tip 2 diyabetin, nadiren genglerde de goriilebilmesine karsin genellikle 40 yas ve
iizerinde rastlanilan bir hastalik oldugu bilinmektedir (154). Bizim ¢alismamizda da 40 yas
ve tlizerindekilerin yaklasik dortte biri diyabetli oldugunu ifade etmisti. TURDEP-II
calismasma gore 40-44 yas grubundan itibaren niifusun en az %10’u diyabetlidir (4).
Konya ve g¢evresinde yapilan bir ¢alismada tip 2 diyabet hastalarinin yas ortalamalarmin
kadinlarda 54,1+11,1 erkeklerde ise 56,0+11,1 oldugu bildirilmistir (155). Calismamizdaki
diyabetli grubun yas ortalamasi da bu calisma ile uyumlu olarak 57,5 + 11,3 idi.

TUIK 2011 verilerine gére Aydm’da 15 yas ve iistii niifusta ilkokulu
tamamlamamis veya okuma yazmasi olmayanlarin orani %7,5, lise ve lizeri egitim
diizeyinde olanlarin oranmi ise %38,6’dir (156). Arastrmamiz 18 yas ve istii niifusu
icermekle birlikte grubumuzun yaklasik %10’u ilkokulu tamamlamamis veya okur-yazar
degildi. Lise ve lizeri 6grenim diizeyinde olanlarin oranmi ise %30’un {lizerinde saptadik.
Bu oranlar TUIK verileri ile uyumlu olsa da diisiik sosyoekonomik diizeydeki ASM’lerde
grubun ¢ogunlugunu geng niifus olusturdugu halde okuma yazma bilmeyenlerin oraninin
%30’un iizerinde oldugunu da belirtmek gerekir. Buradan da sosyoekonomik diizeyin
egitim durumunu 6nemli 6lgiide etkiledigi sonucunu ¢ikarmak miimkiindiir.

VKI’nin yiiksek olmasmimn diyabet riskini artiran onemli bir faktér oldugu
bilinmektedir. VKI degeri 25 kg/m? ve iizeri olan kisiler fazla kilolu veya obez olarak
adlandirilir (154). VKi<25 kg/m?> olan kadmlarla, VKI 30-35 kg/m®> ve VKI>35 kg/m?
olan kadinlarin karsilastirildigr bir calismada sirasiyla 20 kat ve 39 kat daha fazla diyabet
gelisme riski goriilmiistiir (157). Arastirmamiz sonucunda katilimcilarin %55,9’unun obez
veya fazla kilolu oldugunu, diyabetli grupta ise bu oranin %88,7 oldugunu saptadik.
Torgenson ve arkadaslari, tip 2 diyabetli hastalarin %90’a yakininin obez veya fazla kilolu
oldugunu bildirmektedirler (158). Calismada saptadigimiz deger, literatiir verileri ile uyum
gostermektedir. Etkili sekilde egzersiz yapmanin kan sekerini diisiirdiigii, insiilin ihtiyacini
ve insiilin duyarliligint azaltti31, karaciger hiicrelerine glikoz ulasimini arttirdigi, kan
basmci seviyesini diisiirdiigii ve kilo verilmesini kolaylastirdigi bilinmektedir (159).

Calismamizda katilimeilarin sadece %17,2°si egzersiz yaptigini belirtmisti. Diyabetli olan
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ve olmayanlarin egzersiz yapma durumlar1 agisindan fark yoktu. Ancak diyabet egitimi
almis olanlarin ve diyabet bilgi diizeyi yiiksek olanlarin egzersiz yapma oranlar1 anlamli
olarak yiiksek bulundu. Bu durum, diyabet egitiminin, egzersizin yararlari konusunda
bireyleri bilin¢lendirdigini ve egzersizin yararlar1 konusunda bilingli olan kisilerde de
egzersiz yapma oranlarinin arttigini diisiindiirmektedir. Katilimcilarin tiimiine bakildiginda
egzersiz yapma oranmin diisiik olmasi toplumumuzu tehdit eden bir risk faktorii olarak
gortilebilir. Bunun 6niine gegmek amaciyla Saglik Bakanligi’nin yakin zamanda bagslattig:
‘Tilirkiye Obeziteyle Miicadele ve Kontrol’ programi, halki bilinglendirmek ve harekete
gecirmek adina atilmis 6nemli bir adimdir (160).

Diyabetli kisilerde bir diger onemli konu ise diyettir. Ornegin, Nagelkerk ve
arkadaslarinin yapmis oldugu arastirmada diyetin diyabet bakiminin en sorunlu alani
oldugu belirlenmistir (161). Scott tarafindan yapilan caligmada, diyet planlamas1 ve egitimi
ile 1ilgili yaklasimlarda hastanin beslenme konusundaki tutumlarmin ve geleneksel
uygulamalarmin bilinmesinin dnemli oldugu gosterilmistir (162). Bizim arastirmamizda
diyabetlilerin sadece %15°1 diyet yaptigin1 belirtmisti. Ayrica grubun tiimiine baktigimizda
beslenme ile ilgili sorularda dogru yanitlama oranlar1 %25-50 arasinda degisiyordu.
Ozellikle karbonhidrat ve yagin en fazla hangi gidada bulunduguna ydnelik sorularda tiim
katilimcilarin dogru cevaplama oraninin diisiik olmas1 gosteriyor ki, toplumun dogru ve
dengeli beslenmeden ne anladigina yonelik arastirmalara ihtiya¢ duyulmaktadir. Ortak bir
dilde anlagsmak i¢in halkin geleneksel uygulamalarmin belirlenip saglikli beslenme tarzinin
benimsenmesi konusunda biz aile hekimlerine ve sosyal medyaya Onemli gorevler
diismektedir.

Diyabet kontrol hedeflerine ulagsmak icin ongoriilen kriterlerden biri de sigaranin
birakilmasi ve alkol tiiketiminin azaltilmasidir. Her iki risk faktorii agisindan grubun tiimii
degerlendirildiginde sigara igme orani %20, alkol kullanim oran1 ise % 8,7 idi. Bu oran
diyabetli grup i¢in sirasiyla %18,8 ve %9,8 olarak bulunmustur. 2008 yili Kiiresel
Yetigkin Tiitlin Arastirmas1 sonuglarma gore; Tiirkiye genelinde 15 ve daha yukar1 yastaki
bireylerin % 31,3’i her giin veya ara sira tiitiin ve tiitliin mamullerini kullanmaktadir. Bu
oran diyabetli hastalarda da benzerdir(163). 2010 yili TURDEP II verilerine gore ise son
12 yilda sigara tiiketme orani %30’dan %17,3’e geriledigi bildirilmistir. Bizim c¢aligma
grubumuzun sigara tliiketme oranlar1t TURDEP II c¢alismasinin sonuglariyla uyum

gostermiyor. Ustelik ¢alismamizi 18 yas ve iizeri kisilerde uyguladigimizi ve sigaraya
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baslama yasinin da diistiiglinii g6z oniinde bulundurursak (164) sigara kullanma oranlari
hala ytiksek diyebiliriz. Bu agidan sigara kullanicilar1 kontrolleri sirasinda sigara kullanimi
yoniinden degerlendirilmeli ve belirli merkezlerde siirdiiriilen sigara birakma
programlarina katilim i¢in desteklenmelidir. Calismamizda ayrica sigara igmeyen grubun
diyabet bilgi diizeyinin igenlere oranla anlamli derecede yiiksek saptanmasi, sigaranin
zararl etkilerinin farkinda olup sigara i¢meyen insanlarin diyabet konusunda da bilingli
olduklar1 izlenimini vermektedir.

Televizyon, katilimcilarin yarisindan fazlasmmin diyabet hakkinda bilgi edindigi
kaynak olarak gosterilmektedir. En yaygm kullanilan kitle erisim araglarindan olan
televizyonun TUIK 2005 verilerine gore hanelerde bulunma orani % 97,7 (156). Bu oranin
yiiksekligi de goz Onilinde bulunduruldugunda, pek cok konuda oldugu gibi diyabet
hakkinda da bilimsel icerikli veya magazinsel konularin islendigi televizyon
programlarindan toplumumuzun bilgi edindigi anlasiliyor. Yapmis oldugumuz calisma
gosteriyor ki diyabet hakkinda toplumumuz yeterli bilgi diizeyine sahip degil. Gerek
diyabetlilerin gerekse tiim bireylerin bu hastalig1 yakindan tanimasi gerektigi acik, biiyiik
bir kitleye hitap eden televizyonun amaca ulasmada en kolay ara¢ oldugu goriiniiyor. Bu
noktada halkimiza, ihtiya¢ duyulan dogru ve tarafsiz bilgilerin aktarilmasi agisindan sosyal
medyaya onemli bir sorumluluk diigmektedir.

Diyabet hakkinda bilgileri kitaptan 6grenen 119 (%S5,8) kisinin ise ¢ogunlukla
ogrenci oldugunu saptadik. Bu baglamda ¢agimizin 6nemli bir saglik problemi olan
diyabet konusunda toplumun bilin¢lendirilmesi erken yaslarda baslamalidir ki bu bilinci
cocuk, tutum, davranis ve yasam tarzina katabilsin. Universite, lise ve ilkdgretim de dahil
olmak tizere ders miifredatlarina diyabetin biyolojik a¢idan islenisi disinda sadece diyabeti
onlemek degil saglikli bir yasam tarzin1 benimsemek adma sosyal igerikli bilgilerin de
verilmesi ‘bilgileri kitaptan 6greniyorum’ diyen grubun daha ¢ok geng popiilasyon oldugu
dikkate alindiginda amaca ulagsmak adma faydali olacaktir.

Katilimcilarin diyabete bakis agilarini degerlendirmek amaciyla yoneltilen sorulara
verdigi yanitlarda diyabetin 6nlenebilir bir hastalik oldugu goriisii hakim olmasina karsin
artan diyabet prevalansi (3), bu hastaligi en azindan geciktirmek adina alinmasi gereken
onlemlerin pek de wuygulanmadigi gergegini yansitiyor. Diger yandan diyabetin
kabullenmesi zor ve bas edilmesi zor bir hastalik gibi goriilmemesi de bu hastaliga karsi

duyarsizlik oldugunu ve dnemsenmedigini diisiindiirmektedir. Diyabet hastas1 olanlarin da
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bu konudaki bakis agilarinin benzer olmasi hastalig1 bulundurmanin da bilinci olusturmada
etkili olmadig1 izlenimini veriyor. Bu hususta hastalig1 sahiplenmemenin de diyabetin olas1
sonuglarina katkida bulunacagi diisiiniilebilir. Aile hekimleri olarak bizim diyabetli
bireylerde farkindaligi saglamak ve diyabet bilincini olusturmak adina 6zel bir ¢aba sarf
etmemiz gerekiyor ki toplumda diyabet bilincini once diyabetli bireylerde gelistirelim ve
boylece yayginlastiralim.

ABD’de diyabet bakim kalitesini 6lgcmeye yonelik calismalarda bu hedeflere ve
diger baz1 gostergelere ulasma diizeyi 6l¢iilmiistiir (165,166). Bu caligmalara gére 2000’11
yillarda diyabetliler arasinda son bir yilda, HbAlc 6l¢iimii yapildigini ifade edenlerin orani
%75, goz bebegi genisletilerek gz muayenesi yaptirmis oldugunu ifade edenlerin orani
%70, ayak muayenesi yaptirmis oldugunu sdyleyenlerin orant %65, kolesterol 6lgtimii
yaptirmis oldugunu belirtenlerin oran1 %384,6, kendi kendine her giin en az bir kez kan
seker Olciimii yaptigini ifade edenlerin oram1 %50 olarak bildirilmistir. Arastirmamizda,
diyabetli bireylerin %38,1°1 li¢ aydan uzun siiredir diyabetle ilgili doktor kontrolii
olmadiklarmi belirtmislerdir. Son doktor kontroliinden sonra gegen siire ortalamasi 2,8+2,6
aydir. Diyabetik hastalarin en geg li¢c ayda bir diizenli doktor kontrolii olmalar1 gerekirken,
arastirma grubunun sadece %53,1’inin diizenli doktor kontrolii oldugu saptanmistir.
Diizenli doktor kontrolinden gegenlerin orant Arslantag’m c¢aligmasinda bizim
calismamiza gore daha yiiksek (%77,0) bulunmustur (167). Bu baglamda arasgtirmamizda
diyabetli hastalarin tutumunu, diyabet egitimi alan ve almayan grupla karsilastirdigimizda
norolojik kontrol ve ayak muayenelerini yaptirma, evde kan sekeri Ol¢limii yapma ve
egzersiz yapma acisindan egitimli grubun anlamli olarak bilin¢li oldugunu saptadik.
Sonuglarimiz gosteriyor ki diyabet egitimi almis olmak literatiirlerle uyumlu olarak,
hastaliga karsi olan tutumlar1 da etkilemekte. Ancak yine de, c¢alisma grubumuzdaki
diyabetli katilimcilarm izlem sikliklar1 literatiir verilerinin ¢ok altindaydi. Diyabet
izleminde en az 3 ayda bir kez kan sekeri kontrolii yapilmasi goz 6niinde bulundurulursa
(22), diyabetli katilimcilarimizin yaridan fazlasinin gerekli siklikta kan sekeri kontrolii
yaptirmadigmi saptadik. Oysaki dortte {iciinlin evinde seker 6l¢iim cihazi bulunmaktaydi.
Bu sonug, seker 6l¢iim cihazi bulunmasina ragmen kisilerin kan sekeri kontrolii yapma
sikliklarmin beklenenden diisiik oldugunu ve cihazin mevcudiyetinin seker 6lgiim sikligini

etkilemedigini gostermekteydi.
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Diyabet izleminde yapilan muayenelere baktigimizda goz kontroliiniin en ¢ok
onemsendigini, ancak bunun da yeterli sayillamayacagini sdyleyebiliriz. Diger yandan
mikroalbliminiiri diizeyine baktiran diyabetli oram1 sadece %25 idi. Ayak ve norolojik
bakinin ¢ok daha az yaptirildigini gérdiik. Diyabet komplikasyonlarmin erken saptanmasi
acisindan Onemli olan izlem muayenelerinin diyabetliler tarafindan yeterli diizeyde
yaptirilmadigi, bu konuda diyabetlilerin farkindaliginin artirilmasi ve hekimlerin de
hastalar1 yonlendirmek adina daha cok caba gostermesi gerekliligi agiktir. Bu konuda
egitim programlar1 planlanarak uygulanmasi ve 6grenilenlerin tutuma doniistiiriilmesi
saglanmalidir. Nitekim diyabet egitim programi ve hastalarmm diyabet bakimina iliskin
tutumlari ile ilgili ¢aligmalarinda egitim aldiktan sonra pozitif tutumlarin 6nemli diizeyde
ortaya ¢iktigini bildiren ¢aligmalar mevcuttur (168,169,170).

Diyabetlilerin aldiklar1 tedavilere baktigimizda, Tiirkiye’de dort bolgenin 11
sehrinde yapilan ¢alismada, ila¢ kullanmayanlarin, oral veya kombine oral antidiyabetik
kullananlarmm ve insiilin kullananlarin orami sirayla %14,9, %46,7, %19,8 olarak
bildirilmistir (171). Italya ¢alismasmda bu oranlar ayni srrayla ve 2000 yili igin %185,
%70,9 ve %10,6°dir (172). ABD’nin Saglik ve Beslenme Inceleme Arastirmasi
(NHANES) 1999-2000 bulgusunda ise ayni degerler, %18,7, %353,9, %27,4 olarak
saptanmistir (173). Biz calisma grubumuzda diyabetlilerin %77,4’iiniin OAD, %°9,8’inin
insiilin kullandigmi gordiik. Bu durumu grubumuzda tip 2 DM’nin fazla olmasma, ve
hastalar ve hekimlerin insiilin kullanma konusunda isteksiz olmasina baglayabiliriz.

5.2. Katihmecilarin Bilgi Diizeyinin Degerlendirilmesi

Bilgi diizeyini degerlendirmek amaciyla belirlenen puan gruplari, s6z konusu
diyabet egitimi almis olmak ve egitim diizeyinin yliksekligi oldugunda tiim gruplar
arasinda anlamli olarak yeterli olarak saptandi. ASM’lerin puan gruplarmi kendi arasinda
karsilastirdigimizda kesim degerinin 14 oldugu puan grup 1BD’deki cevaplama orani,
kesim degerinin 11 oldugu puan grup 2BD’den diisiik olarak saptandi (Bakiniz Tablo
XXVII). Aym sekilde insiilin sorularini iceren puan grup 4BD’deki dogru cevaplama
oranlari, insiilin sorulart ¢ikarilinca hesaplanan puan grup 3BD’den diisiiktii (Bakiniz
Tablo XXVIII). Diyabetli hastalarin yalnizca insiilin sorularmna verdikleri dogru cevaplar

yetersizdir.
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Calismamizda kullanmis oldugumuz test farkli caligmalarda da kullanilmistir (144,
152,174). Bu testin dogrulugunun arastirildigi calismada, Tip 1 ve Tip 2 DM’li hastalarda,
egitim diizeyi yiiksek olanlar ile olmayanlarin ve daha once diyabete yonelik egitim
programlarina katilanlar ile katilmayanlarin diyabet bilgi diizeyleri karsilastirilmistir. Bu
calismada Tip 1 diyabetli hastalarin bilgi diizeyleri Tip 2 diyabetlilerden daha yiliksek
saptanmistir. Yine egitim diizeyi daha yiiksek olanlar ile daha once diyabet egitimi
alanlarda diyabet bilgi diizeyi daha yiiksek bulunarak testin dogrulugu gosterilmistir (174).
Bizim ¢aligmamizda diyabetlilerin sadece insiilin etkileri ile ilgili sorulardaki yetersizligini
katilimecilar arasinda Tip 1 DM’li hasta sayisinin az olmasina baglayabiliriz.

Katilimcilarin  bilgi diizeyi algisini degerlendirdigimizde katilimcilarn geneli
kendilerini ortalama bilgi diizeyine sahip olarak algiliyordu; diyabetli grubun bilgi diizeyi
algis1 ise diyabeti olmayan gruba gore anlamli olarak yiiksekti. Oysa calismamiz
sonucunda diyabetli olmanm bilgi diizeyini anlamli O6lgiide etkilemedigini saptadik.
Diyabetlilerin yeterli 6lciide bilgi sahibi olmamasmna ragmen kendilerini yeterli gormesi
dogru bilinen yanlislari oldugunu akla getiriyor. Diyabet egitimi almis olan grubun bilgi
diizeyi algis1 da almayan gruba oranla anlamli sekilde yiiksekti. Biz de caligmamiz
sonucunda ayni1 sonuca vardik.

5.3. Diyabet Bilgi Diizeyi Ile iliskili Faktorlerin Degerlendirilmesi

Diyabet bilgi diizeyinin sosyodemografik degiskenlerle iliskisini
degerlendirdigimizde diyabetli olan ve olmayanlarin diyabet bilgi diizeyleri arasindaki
anlamli fark yoktu. Diyabet egitimi almis olanlarin bilgi diizeyi almayanlara gére anlamli
olarak yiiksekti. Ingiltere’de 314 katilimci ile yapilan randomize kontrollii ¢alismada
diyabet egitimi ile 14 ay sonunda hastalarin diyabetle ilgili bilgi diizeylerinin arttigi,
olumlu saglik davranisi gelistirme ve kendi kendine yOnetim becerilerinde ilerleme
gosterdikleri kaydedilmistir (175). Diyabet gibi kronik bir hastaliin takibinde ilag
tedavisinin yani sira hasta egitimi ve tedaviye uyum ayri bir énem kazanmaktadir.
Diyabetli hasta egitiminin bakimin onemli bir parcasi olmasi ve tim hastalar icin
onerilmesine ragmen arastirmamizda diyabetli grubumuzun % 78,2’sinin egitim almadigi
goriilmiistiir. Hastanin tedavi programma uyumu, metabolik kontroliin saglanmasi ve
dolayisiyla kronik komplikasyonlarin 6nlenmesinde onemlidir ve istenilen diizeyde uyum

ancak etkili ve siirekli bir egitim yoluyla saglanabilir.
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Biz de ¢aligmamizda diyabet egitimi almanin diyabet izleminde gerekli kontrolleri
yaptirma ve kan sekeri 6l¢tiimii agisindan tutumlar: anlamli derecede etkiledigini saptadik.
Sonug olarak ozellikle diyabetli hastalarin diyabet egitimi acisindan tesvik edilmesi verilen
egitimlerin yayginlastirilmas: kisilerin diyabete bakis acisini ve tutumlarmi degistirme
konusunda etkili olacag1 kanisindayiz.

Ote yandan esinde diyabet olanlarm bilgi diizeyi, esinde diyabet olmayanlardan
yiiksekti ancak anlamli degildi. Esinde diyabet olmanin bilgi diizeyini bir miktar artirdigi
sOylenebilir.

Egitimin bilgi diizeyi ile iliskisine baktigimizda ortaokul ve {stii egitimlilerin
ilkokul ve alt1 egitimlilere gore bilgi diizeyinin anlamli olarak yiliksek oldugunu gordiik.
Hastalardaki diyabet bilgi diizeylerini etkileyen faktorlerle ilgili yapilan bir ¢aligmada;
egitim diizeyi daha yiliksek olan hastalarda ve daha dnce diyabet egitimi alan hastalarda
diyabet bilgi diizeyi daha yiiksek olarak saptanmistir (144,153). Arican’in yaptig1 bir
calismada, hastalarin 6grenim durumlar1 ile bilgi diizeyleri kiyaslandiginda, 6grenim
diizeyi arttikca verilen dogru yanit oraninda artma goriilmiistiir(176). Yine konu ile ilgili
Abdullah L. ve arkadaglarinin yapmis oldugu caligmada rastgele secilen 300 diyabetli
hastanin diyabet bilgi diizeyleri bir anket ile degerlendirilmistir. Hastalarin bilgi diizeyleri
genel egitim diizeyleri ile iliskili bulunmustur (150). Yani hastalarin genel egitim diizeyleri
artikca bilgi diizeyleri de artmaktadir. Bu sonuglar bizim ¢alismamizla da uyumludur.

Yasin diyabet bilgi diizeyiyle iliskisine baktigimizda 65 yas ve ilizerinde bilgi
diizeyinin anlamli olarak diisiik oldugunu bulduk. Bagka bir ¢caligmada da yas arttik¢a bilgi
diizeyi azaliyordu (152). Yas arttikca genel egitim diizeyinin diismesi de karistiric1 bir
faktor olarak diistiniilebilir.

Katilimcilarin gelir durumu, medeni durumunun diyabet bilgi diizeyi ile iligkisine
bakildiginda gelir durumunun yiiksek olusu ve bekar olmanin bilgi diizeyini anlamli 6lgiide
etkiledigini saptadik. Buna iliskin yapilmis calismaya rastlanmamistir ancak Tip 1
diyabetli hastalarin 6z-bakim giicliniin incelendigi bir arastirmada hastalarin 6z-bakim
gliciinli  yas, medeni durum, egitim durumu ve gelir diizeyinin etkiledigi
belirlenmistir(149). Oz-bakim bilincinin de bilgi diizeyini etkileyen bir faktdr oldugu goz

oniinde bulundurulursa bulgularimiz literatiir verileri ile uyumlu idi.
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Saglik calisanlarindan hemsirelerin bilgi diizeyini dlgen caligmalarda bilgi diizeyi
%67-75 arasinda bildirilmistir (177-180). Bizim calismamizda saglik calisan1 ya da
emeklisi olanlarin diger meslek gruplar: ile diyabet bilgi diizeyleri iligkisine bakildiginda
literatiirlerle uyumlu olarak saglik mensubu olanlarda tiim gruplarda bilgi diizeyi anlamli
olarak yiiksek bulundu. Saglik calisanlar1 hari¢ tutulup diger meslek gruplar1 kendi
arasinda degerlendirildiginde ev hanimlarinin bilgi diizeyinin anlamli olarak diisiik

olmasini egitim diizeylerinin diisiikligii ile aciklayabiliriz.
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SONUC ve ONERILER

Aydm merkezde halkin diyabet bilincini, diyabet bilgisi ve diyabet bilgisi ile iliskili
faktorleri belirlemek amaciyla yapmis oldugumuz ¢alismada elde edilen sonuglar1 soyle
stralayabiliriz;

— Diyabet egitimi alanlarin diyabet ile ilgili bilgi diizeyleri almayanlara gére anlaml1
Olciide daha yiiksektir.

— Tim katilimcilarin diyabet egitimi alma oran1t %14,9, diyabetlilerin egitim alma
orani ise sadece %11,3 tiir.

— Diyabetli olmanin tek basma diyabet bilgi diizeyi iizerine etkisi saptanmamastir.

— Diisiik sosyoekonomik diizeye sahip bireylerin diyabet bilgi diizeyleri de
yetersizdir.

— Katilimcilarin %55,9°’u obez veya fazla kiloludur; diyabetli grupta ise bu oran
%88,7°dir.

— Egzersiz yapma orani tiim katilimcilar arasmmda %17,2 iken diyabetli grupta
%17, 7°dir.

— Saghk disindaki diger meslek gruplarinda diyabet bilgi diizeyi yetersizdir; bu
durum ev  hanimmlarmin  diyabet bilgi  diizeylerindeki  yetersizlikten
kaynaklanmaktadir.

Bu sonuglar dogrultusunda;

— Diyabet egitimi, diyabet bilincini olusturmada énemli bir faktordiir. Bundan dolay1
egitimlerin hedef gruplarda, belirlenen gereksinimler dogrultusunda planlanmasi,
stirekli olmasi ve egitimlerin yayginlastirilmasi,

— Sadece diyabetli bireylerin degil tim toplumun diyabet konusunda
bilin¢lendirilmesi adina gerekli faaliyetlerin planlanmasi,

— Diyabet egitimi planlanirken kisilerin, sosyoekonomik ve kiiltiirel durumlarinin da
dikkate alinmasi1 ve

— Toplumun egitim programlarina katilimini saglamak yoniinde uygun girisimlerin

gelistirilmesini Onermekteyiz.
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OZET
Aydin Merkezde Diyabet Bilinci: Diyabetle ilgili Bilgi Diizeyi ve iliskili
Faktorler

Diyabetes Mellitus, omiir boyu siiren ve tedavi edilebilen, akut ve kronik
komplikasyonlar1 ile hastanin yasam kalitesini azaltan, sosyal ve ekonomik maliyeti
yiiksek toplumsal bir hastaliktir. Diyabetin artan sikligmi da goz oniinde bulundurursak
diyabet egitiminin 6nemi giindeme gelmektedir. Egitim diyabet bilincini etkileyen dnemli
bir faktordiir. Bunun etkilerini arastiran birgok calisma mevcuttur. Biz de kendi
bolgemizde 6zgiin durumu belirlemek adina, diyabet bilinci, bilgi diizeyr ve iliskili
faktorleri saptayarak bu konulara dikkat ¢ekmeyi amagladik. Genellikle diyabetli hastalar
iizerinde yapilan bilgi diizeyi arastirmasini, biz diyabetli olmayan gruba da uygulayarak
diyabet hakkinda genel bir bilgi diizeyi degerlendirmesi yapmayir ve iki grubu
karsilastirmay1 hedefledik. Elde edecegimiz verilerin daha sonra yapilacak diyabeti 6nleme
ve komplikasyonlarindan korunma amacgli egitim programlarmna katkida bulunacagini
diisiiniiyoruz.

Kesitsel tanimlayici nitelikteki arastirmamiz, 1 Ocak 2012 - 31 Mart 2012 tarihleri
arasinda yuriitiildii. Aydin Merkezde bulunan 16 ASM’den rastgele 6rneklem yontemiyle
belirlenen 8 ASM’de, arastirmayir kabul eden 18 yas ve isti 1026 kisi iizerinde
calismamizi uyguladik. Veri toplama araci olarak iki bolimden olusan anket formu
kullanildi. Birinci bolim sosyo-demografik bilgileri iceriyordu, ikinci bdliimde ise
Michigan Diyabet Arastirma ve Egitim Merkezi tarafindan diyabet bilgi diizeyini 6lgmek
iizere gelistirilmis olan 23 sorudan olusan Kisa Diyabet Bilgi Testi kullanildi, her bir
soruya bir puan verildi ve bilgi diizeyi 23 puan lizerinden degerlendirildi. Katilimcilara
anket formu verilerek doldurmalari istendi, ardindan VKi’nin belirlenmesi amaciyla
kisinin boy, kilo ve bel ¢cevresi dl¢iilerek kaydedildi.

Tim katilimcilarm 23 puanlik testten aldiklari dogru cevap puan ortalamasi
10,5745,19 idi. Arastirmamiz sonucunda egitim diizeyi yliksek olan grubun bilgi diizeyini
anlaml olarak yeterli bulduk. Diyabet egitimi alanlarin da bilgi diizeyi, almayan gruba
oranla anlamli olarak yiiksekti. Yine saglik mensubu kisilerin bilgi diizeyi, diger meslek
gruplarma gore anlamli derecede yiiksekti. Sosyoekonomik diizeyin distkligi ise bilgi
diizeyini anlaml 6l¢lide diistiriiyordu. Bilgi diizeyini arttiran diger faktorler arasinda gelir
durumunun yiiksek olusu, egzersiz yapma ve 65 yasin altinda olmak geliyordu. Diyabetli

olmanin bilgi diizeyini etkilememesi ise dikkat ¢ekiciydi.
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Arastirmamiz sonucunda, diyabetli olmanin tek basina diyabet bilgi diizeyine etkisi
olmadigin1 ancak diyabet egitimi almis olmanin diyabet bilgi diizeyini anlamli dlgiide
etkiledigini saptadik.

Anahtar Kelimeler: Diyabet, diyabet bilinci, diyabet egitimi, iliskili faktorler

Iletisim adresleri: ayfer64@yahoo.com, zeyneparda9877@gmail.com
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ABSTRACT
The awareness of diabetes mellitus in centrum of Aydin: Diabetes associated

knowledge level and related factors

Diabetes mellitus is a disease that lasts for life, can be treated, decrease the life
quality with acute and chronic complications, with high cost about social and economical.
Becouse of the increasing insidence, the diabetes education is very important. Education is
a significant factor that affects the diabetes awareness. There are a lot of research about
this effect. In this study we aimed to determine at our region’s specific state about diabetes
awareness, knowledge level and related factors and so tried to attract attention this subject.
Most studies are about the knowledge level for only diabetic patients. In this study we ask
about the non-diabetic patients too, so we aimed to determine a general population’s
knowledge level and to compare the two groups. These data will lead the future researchs
about to prevent diabetes mellitus and protection from complications of diabetes.

Our cross-sectional and restrictive study performed between 1 January 2012 and 31
March 2012. The 8 Family Health Centers (FHC) are selected randomly from the 16
Family Health Centers in centrum of Aydmn. 18 and more years old 1026 people and who
accepted the study included in this study. To collect the data we used two part questionnary
forms. In first part includes the socio-demographic informations. Second part includes
Short Diabetes Information Test that occur from 23 questions and that improved by
Michigan Diabetes Research and Education Center for determining knowledge level about
diabetes mellitus. Questionnary forms given to the participants and their lenghts, weights
and waist circumferences are saved for calculating body mass index.

The main score the all participants’ Short Diabetes Information Test was
10,5745,19. In conclusion the knowledge level of educated people are significantly higher
than others. The people who had diabetes mellitus education had higher scores when
compared to the non-educated participants. Also the participants’ knowledge level, who
are medical personnel, are significantly enough when compared to the other jobs. When
the socioeconomic level decreases the knowledge level significantly decreses too. The
other factors that increases knowledge level are high income, exercise and to be younger
from 65 years old. It is very surprising that to be diabetic doesn’t affect the knowledge

level.
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In conclusion although the diabetes education increases the knowledge level

significantly, to be diabetic doesn’t effect the level alone.

Key words: Diabetes, awareness of diabetes, diabetes education, related factors
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EK-1: DIiYABET BIiLGIi DUZEYi ANKET FORMU

I. BOLUM

1. ASM No:

2. AHB:

3. Mabhalle:

4. Yas: Dogum tarihi: ...........coeviininnn..

5. Cinsiyet: 0 Kadin o Erkek

6. Medeni hali: o Evli o Bekar o Diger ..............
7. Evde kag kisi ile birlikte yastyorsunuz?

oYalmz yasiyorum 02 kisi yagiyoruz O 3 kisi yasiyoruz O 4 kisi yasiyoruz o 5 kisi ve
iizeri

8. Cocugunuz varsa kag tane?
o Yok ol o2 o3 o4 oS o >5
9. Egitim durumunuz: o0 Okur yazar degil o Okur yazar o ilkdgretim o Lise o Universite

10. Meslek: oEv hanimi oSaglik ¢alisani/emeklisi oKamu ¢alisani/emeklisi  oSerbest
calisan/emeklisi

11. Sosyal giivenceniz var mi? oEvet oHayir

12. Ailenizin toplam aylik gelir diizeyi:

0900 TL veya alt1 0901-3000 TL  03001-9000TL 09001 TL ve {izeri
13. Sigara aligkanligi: o Var o Yok o Biraktim
Varise.............. yildir ........ paket/giin igiyorum Birakmus ise......... yil ........
paket/giin igtim

14. Kahve aligkanligi: o Yok

15. Alkol aligkanlig: o Yok
O Var...... ise Sarap: Haftada ka¢ kadeh? .............
Bira: Haftada kag bardak? ...............
Raki: Haftada kag¢ duble? ................

0 Biraktim Birakmus ise .... yil igtim
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16. Seker hastaligimz var m1? o Evet o Hayir

17. Gebelige bagh seker hastaligi gegirdiniz mi?

oEvet oHayir

(Asagidaki sorular: seker hastasi iseniz cevaplandiriniz, degilseniz 28. soruya geciniz.)
18. Tedavi aliyor musunuz belirtiniz? (Birden ¢ok secenek isaretleyebilirsiniz)
0 Almiyorum

o Diyet yapiyorum

0OOral antidiyabetik kullaniyorum (Seker diisiiriicti hap)

o Insiilin kullantyorum

19. Kan sekeriniz ¢ok yiikselip hastaneye yattiniz mi? (Hiperglisemi Komasi)
o Evet o Hayir

20. Kan sekeriniz ¢ok diisiip hastaneye yattiniz m? (Hipoglisemi Komas1)

o Evet o Hayir

21. Hangi siklikta seker hastaligi kontrolii i¢in saglik kurulusuna gidiyorsunuz?

OAydalkez o3 Aydalkez ©O6Aydalkez o Yilda 1 kez o 1 yildan uzun siiredir
gitmedim

23. Seker hastalig ile ilgili olarak g6z muayenesi yaptirtyor musunuz? o Evet o Hayir
Cevabiniz evet ise en son ne zaman yaptirdiniz?..........cc.ceeevvevvveereeeeereenreenneens

24, Seker hastaligi ile ilgili olarak ayak muayenesi yaptiriyor musunuz? o Evet o Hayrr
Cevabiniz evet ise en son ne zaman yaptirdiniz?..........cc.ceeevvevvveeneeeeenvenneenneens

25. Seker hastalig ile ilgili olarak norolojik muayene yaptirtyor musunuz? o Evet o Hayir
Cevabiniz evet ise en son ne zaman yaptirdiniz?..........cc.eeevvevveereeeeerveneenneens

26. 24 saatlik idrarda mikroalbumin diizeyine hi¢ baktirdiniz mi?

o Evet o Hayr o Bilmiyorum

Cevabimiz evet ise mikroalbumin diizeyi nasil degerlendirildi?

o Normal o Yiuksek
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27. Evinizde kan sekeri 6l¢iimii yapabiliyor musunuz?
o Evet o Hayir

28. Diizenli egzersiz yapiyor musunuz?
O Evet o Hayir

Evet ise haftada kag¢ giin ve her giin kag saat egzersiz yapiyorsunuz? ...... gin ...

29. Asagidaki hastaliklardan hangisi/hangileri sizde var?

oYiiksek tansiyon hastaligi o Kalp hastaligi oKanser oKireglenme (Romatizma)

oKan yaglarinda yiikseklik oTiroid hastaligi(guatr) o Diger......

30. Kolesterol diisiiriicii ilag kullaniyor musunuz?
o Evet o Hayir o Kullanip biraktim

31. Ailenizde seker hastaligi var mu1 ? (Birden ¢ok secenek isaretleyebilirsiniz)
oYok

OAnne, baba veya ¢ocuklarimda var (1. Derece akraba)

oKardes, torun, dede veya ninede var (2. Derece akraba)

oTeyze, hala, amca, dayi, kuzen veya yegenlerde var (3. Derece akraba)

32. Esinizde seker hastaligi var nu?
o Yok O Var
Var ise kag yildir var? ...........coooiviiiiiininn

33. Seker hastaligi 6nlenebilir bir hastaliktir.

o Katiliyorum o Katilmiyorum o Fikrim yok

34. Seker hastaligi iiziintii, stres ile iligkili olabilir.

o Katiliyorum o Katilmiyorum o Fikrim yok
35. Seker hastasi olmam orug tutmama engel olur.

o Katiliyorum o Katilmiyorum o Fikrim yok

36. Seker hastaligi kabullenmesi zor bir hastaliktir.

o Katiliyorum o Katilmiyorum o Fikrim yok

37. Seker hastaligi bas edilmesi zor bir hastaliktir.

o Katiliyorum o Katilmiyorum o Fikrim yok

38. Seker hastas1 olmasaniz da kontrol amagl kan sekeri dl¢iimii yaptiriyor musunuz?

o Evet o Hayir
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39. Daha dnce seker hastaliina iligkin egitim aldimiz mi? Aldiysaniz kimden aldiniz?
0 Almadim 0 Aldim (Kimden) ................oooovennen
40. Seker hastaligi ile ilgili egitim aldiysaniz ka¢ kez ve en son ne zaman aldiniz?
............ kez  Ensonegitimi..............................tarthinde aldim.
41. Seker hastaligi ile ilgili mevcut bilgilerinizi hangi kaynaklardan edindiniz?
(Birden ¢ok secenek isaretleyebilirsiniz)
oTelevizyondan o Doktorun bulundugu egitim programlarindan o Diyabetli yakinlarimdan
o Internetten o Gazete- Dergiden o Kitaplardan o Komsularimdan
42. Seker hastaligi konusunda sizce ne kadar bilgiye sahipsiniz? (1 ile 10 arasinda degerlendiriniz)
ol o2 o3 o4 oS o6 o7 o8 o9 o 10

43. Seker hastaligi ile ilgili eklemek istediginiz diisiinceleriniz varsa belirtiniz.

II. BOLUM
1. Diyabet diyeti

[1  Cogu insanin yemek yeme tarzidir
[J  Cogu kisi i¢in saglikli bir diyettir
[J  Cogu kisi i¢in asir1 karbonhidrat demektir
[J  Cogu kisi i¢in asir1 protein demektir.
2. Asagidakilerden hangisinde karbonhidrat en fazla bulunur?
[ Firinda tavuk
[ Kasar peyniri
[J  Firinda patates
[ Fistik ezmesi
3. Asagidakilerden hangisinde yag en fazla bulunur?
[J Az yagl siit
[J Portakal suyu
(1 Misir
[J Bal
4. Asagidakilerden hangisinin tiiketilmesinde sakinca yoktur?

[J Herhangi bir sekersiz yiyecek
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[J Herhangi bir diyet yiyecek
[ Etiketinde “sekersiz” yazan herhangi bir yiyecek
[J Bir porsiyonu 20 kaloriden az olan herhangi bir yiyecek

5. Glikolize hemoglobin (Hb Alc) ortalama kan sekeri diizeyini son ........ i¢in 6lgen bir
testtir.

[ Giin
[l Hafta
[l 3ay

[l 6ay

6. Kan sekerini 6lgmek i¢in en iyi yontem hangisidir?
" Idrar tahlili
[J Kan tahlili
[ Her ikisi de esit derecede iyidir
7. Seker eklenmemis meyve suyunun kan sekeri iizerine etkisi nedir?
[l Disirtir
[ Yiikseltir
[ Etkisi yoktur
8. Asagidakilerden hangisi diisiik kan sekeri tedavisinde kullanilmamalidir?
[J 3 adet kesme seker
[J  Yarim bardak portakal suyu
[J 1 bardak diyet mesrubat
[J 1 bardak yagsiz siit
9. lyi kontrol altinda olan bir hastada egzersizin kan sekeri iizerine etkisi nedir?
[l Disirtir
[ Yiikseltir

[ Etkisi yoktur
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10. Enfeksiyonun muhtemel etkisi;
[J Kan sekerinde yiikselme
[J Kan sekerinde diisme
[J Kan sekerinde degisiklik yapmaz

11. Ayak bakiminizin en iyi yolu:
[ Her giin bakmak ve yikamaktir
[ Her giin alkolle masaj yapmaktir
[ Her giin bir saat suda tutmaktir
[ Bir numara biiylik ayakkabi giymektir

12. Az yagl yiyecekler yemek hangisi i¢in riski azaltir?
[ Sinirlerde hastalik
[1 Bobrek hastaligi
[ Kalp hastaligi
[1 GOz hastaligi
13. Uyusma ve karmcalanma hangisinin belirtisi olabilir?

[1 Bobrek hastaligi
[ Sinirlerde hastalik
[1 GOz hastaligi
[ Karaciger hastalig

14. Asagidakilerden hangisi genellikle diyabet ile birlikte bulunmaz?
[J  Gorme problemleri

[J Bobrek problemleri

[ Sinir problemleri

[J  Akciger problemleri

15. Hangisi ketoasidoz (seker komasi) belirtisidir?
[ Titreme
[J Terleme
(] Kusma

[J Kan sekeri diistkligi
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16. Grip oldugunuzda asagidaki degisikliklerden hangisini yapmaniz gerekir?
[J Dabha az insiilin almak
[1 Daha az s1vi igmek
[J Daha ¢ok protein yemek
[ Seker ve keton testlerini daha sik yapmak
17. Orta etkili insiilin (NPH veya Lente)kullaniyorsaniz etkisini biiyiik olasilikla ne kadardir?
[J 1-3 saat
[J 6-12 saat
[J 12-15 saat
[J 15 saatten sonra

18. Ogle yemeginin hemen &ncesinde kahvalt1 dncesi insiilininizi almadiginizi fark ettiniz.
Simdi ne yapmaniz gerekir?

[J Kan sekerini diisiirmek i¢in 6gle yemegini atlamak

[1 Kahvaltida her zaman aldiginiz insiilini almak

[1 Kahvaltida her zaman aldiginiz insiilinin iki katin1 almak

[J Ne kadar insiilin alacaginiza karar vermek i¢in kan sekerinizi kontrol etmek
19. Kan sekeriniz diistiigiinde ne yapmaniz gerekir?

[l Egzersiz

[ Yatip dinlenmek

[ Bir miktar meyve suyu igmek

[ Regiiler insiilin almak
20. Kan sekeri diisiikligline asagidakilerden hangisi neden olabilir?

[1 Cok fazla insiilin

[J Cok az insiilin

[1 Cok fazla yemek
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[1 Cok az egzersiz
21. Eger sabah insiilininizi alip kahvaltiy1 atlarsaniz kan sekeriniz genellikle:
[ Yikselir
(1 Diser
(1 Ayni kalir
22. Kan sekeri yiiksekligine asagidakilerden hangisi neden olmus olabilir?
[ Yeterli olmayan insiilin
1 Ogiin atlama
[ Ara Ogilinleri geciktirme
] lIdrarda fazla miktarda keton olmasi
23. Asagidakilerden hangisi biiylik olasilikla insiilinin asir1 salgilanmasina yol agar?
[1  Agir egzersiz
[J Enfeksiyon
[J Fazla yemek
1 Insiilin almamak

Asagidaki kistmda cevaplama yapmaywniz. Goriisme sonrasinda doktor tarafindan
doldurulacaktir.

Muayene Bulgulari: TA: ...... mm/Hg  Boy: ...... cm Kilo: ....... kg Bel Cevresi: ....cm

EK-2: BIiLGILENDIRILMiS GONULLU OLUR FORMU

LUTFEN DIiKKATLICE OKUYUNUZ !!!

Bu calismaya katilmak iizere davet edilmis bulunmaktasiniz. Bu ¢alismada yer almayi
kabul etmeden dnce ¢aligmanin ne amagla yapilmak istendigini anlamaniz ve kararmizi bu
bilgilendirme sonras1 o&zgiirce vermeniz gerekmektedir. Size &zel hazirlanmis bu
bilgilendirmeyi liitfen dikkatlice okuyunuz, sorulariniza agik yanitlar isteyiniz.

CALISMANIN AMACI NEDIR?
Toplumumuzda diyabet bilgi diizeyinin saptanmasi ve iligkili faktorlerin neler oldugunun arastirilmasidir.
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KATILMA KOSULLARI NEDIiR?
Bu c¢alismaya dahil edilebilmeniz i¢in bulundugunuz bdlgenin Aile Sagligi Merkezi’ne bagvurmaniz gerekir.

NASIL BiR UYGULAMA YAPILACAKTIR?
Diyabet bilgi diizeyinin degerlendirilecegi anket formundaki sorulari cevaplamaniz istenecektir.

SORUMLULUKLARIM NEDiR?
Arastirma ile ilgili olarak herhangi bir sorumlulugunuz yoktur.

KATILIMCI SAYISI NEDIR?
Aragtirmada yer alacak goniilliilerin sayis1 1000°dir.

KATILIMIM NE KADAR SURECEKTIR?
Bu arastirmada yer almaniz igin 6ngériilen siire 15 dk.dur.

CALISMAYA KATILMA iLE BEKLENEN OLASI YARAR NEDIiR?

Bu arastirmada sizin i¢in beklenen yararlar seker hastasi olsaniz ya da olmasaniz da bu hastaligin tanismin
nasil konuldugu takibinin nasil yapildigi ve komplikasyonlarinin neler oldugu, neden 6nemli oldugu
konusunda bilin¢lenerek arastirmamizin sonucuna katkida bulunup diyabet egitimi konusunda eksikliklerin
giderilmesi adina pay sahibi olacaksiniz.

CALISMAYA KATILMA iLE BEKLENEN OLASI RiSKLER NEDIiR?
Size bu arastirmada anket uygulanacaktir. Vereceginiz yanitlar sizin agmizdan herhangi bir risk tegkil
etmeyecektir.

ARASTIRMA SURECINDE BiRLIKTE KULLANILMASININ SAKINCALI OLDUGU BIiLINEN
ILACLAR/BESINLER NELERDIR?
Caligma siiresince birlikte kullaniminin sakincali oldugu ilag ve besinler bulunmamaktadir.

HANGIi KOSULLARDA ARASTIRMA DISI BIRAKILABILIiRiM?
Kendiniz istemedikge ¢alisma dist birakilmaniz s6z konusu degildir.

DIGER TEDAVILER NELERDIR?
Arastirmamizda anket formunun cevaplandirilmasi diginda herhangi bir tedavi yontemi uygulanmayacaktir

HERHANGI BIiR ZARARLANMA DURUMUNDA YUKUMLULUK/SORUMLULUK KiMDEDIR
VE NE YAPILACAKTIR?
Yapacagimiz arastirmada herhangi bir zararlanma riski bulunmamaktadir.

ARASTIRMA SURESINCE CIKABILECEK SORUNLAR iCiN KiMi ARAMALIYIM?
Calisma ile ilgili herhangi bir sorun, istenmeyen etki ya da diger rahatsizliklariniz i¢in 05053879726 no’lu
telefondan Dr. Zeynep ARDA DAGDELEN’e bagvurabilirsiniz.

CALISMA KAPSAMINDAKI GIDERLER KARSILANACAK MIDIR?
Yapilacak her tiir tetkik, fizik muayene ve diger arastirma masraflari size veya giivencesi altinda
bulundugunuz resmi ya da 6zel hi¢bir kurum veya kurulusa ddetilmeyecektir.

CALISMAYI DESTEKLEYEN KURUM VAR MIDIR ?
Adnan Menderes Universitesi Bilimsel Arastirma Projesine bagvurulmustur.

CALISMAYA KATILMAM NEDENiYLE HERHANGI BiR ODEME YAPILACAK MIDIR?
Bu arastirmada yer almaniz nedeniyle size higbir deme yapilmayacaktir.

ARASTIRMAYA KATILMAYI KABUL ETMEMEM VEYA ARASTIRMADAN AYRILMAM
DURUMUNDA NE YAPMAM GEREKIR?
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Bu arastirmada yer almak tamamen sizin isteginize baglidir. Arastirmada yer almay1 reddedebilirsiniz ya da
herhangi bir asamada arastirmadan ayrilabilirsiniz; reddetme veya vazgegme durumunda bile sonraki
bakimimiz garanti altina almacaktir. Arastirici, uygulanan tedavi semasinin gereklerini yerine getirmemeniz,
calisma programimi aksatmaniz veya tedavinin etkinligini artirmak vb. nedenlerle isteginiz disinda ancak
bilginiz dahilinde sizi arastirmadan ¢ikarabilir. Bu durumda da sonraki bakiminiz garanti altina alinacaktir.
Arastirmanin sonuglart bilimsel amagla kullanilacaktir; calismadan g¢ekilmeniz ya da arastirict tarafindan
¢ikarilmaniz durumunda, sizle ilgili tibbi veriler bilimsel amagla kullanilmayacaktir.

KATILMAMA iLiSKiN BILGILER KONUSUNDA GIiZLiLiK SAGLANABILECEK MIiDiR?
Size ait tiim tibbi ve kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir ve arastirma yayinlansa bile kimlik bilgileriniz
verilmeyecektir, ancak arastirmanin izleyicileri, yoklama yapanlar, etik kurullar ve resmi makamlar
gerektiginde tibbi bilgilerinize ulasabilir. Siz de istediginizde kendinize ait tibbi bilgilere ulasabilirsiniz

Calismaya Katilma Onay1:

Yukarida yer alan ve arastirmaya baslanmadan 6nce goniillitye verilmesi gereken bilgileri gosteren 3 sayfalik
metni okudum ve sozlii olarak dinledim. Aklima gelen tiim sorular1 arastiriciya sordum, yazili ve sozlii olarak
bana yapilan tim aciklamalari ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Calismaya katilmayr isteyip
istemedigime karar vermem i¢in bana yeterli zaman tanindi. Bu kosullar altinda, bana ait tibbi bilgilerin
gozden gecirilmesi, transfer edilmesi ve islenmesi konusunda arastirma yiiriitiiciisiine yetki veriyor ve soz
konusu arastirmaya iligkin bana yapilan katilim davetini hicbir zorlama ve baski olmaksizin biiyiik bir
goniillillik igerisinde kabul ediyorum. Bu formu imzalamakla yerel yasalarin bana sagladigi haklar
kaybetmeyecegimi biliyorum.Bu formun imzali ve tarihli bir kopyasi bana verildi.

GONULLUNUN IMZASI

ADI &
SOYADI

ADRESI

TEL. &
FAKS

TARIH

VELAYET VEYA VESAYET ALTINI')A'BULUNANLAR ICIN VELI VEYA
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ADI &
SOYADI

ADRESI

TEL. & FAKS

TARIH

ARASTIRMA EKIiBi DISINDAN YETKIN BiR HEKIiM

IMZASI

ADI &
SOYADI

TARIH

GEREKTIiGi DURUMLARDA TANIK

IMZASI

ADI &
SOYADI

GOREVi

TARIH
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