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OZET

Birinci Basamak Saghk Kurulusunda Takip Edilen Tip 2 DiabetesM ellitusiu
Hastalarin Glisemik Kontrollerinin, Lipid Profillerinin, Tyilik Hallerinin ve Tedavi
Memnuniyetlerinin Degerlendirilmes

Amagc: Birinci basamak saglik merkezinde tedavi edilen Tip 2 D.M. hastalarinin
glisemik regulasyonlarinin, diyabete bagli komplikasyonlarinin, komorbid hastaliklarinn,
iyilik hallerinin ve tedavi memnuniyetlerinin WBQ-22 (Well-Being Questionnaire-22) ve
Diabet Treatment Satisfaction Questionnaire (DTSQ) olgekleri kullanilarak degerlendirilmesi.

Gereg ve Yontem: Cukurova Universitesi Tip Fakiiltess (CUTF) Yalim Erez Aile
Hekimligi Poliklinigi’ ne, Mart 2007-Eylul 2007 arasinda basvuran ve tedavi edilen, en az alti
aylik tip 2 diyabet tamsi olan ve bilgilendirilmis onay formunu imzalayan 112 erigkin hasta
calismaya alindi. Hastalarin, kan basinci, EKG, aglik ve tokluk kan sekerleri, HbA;c, total
kolesterol, HDL-kolesterol, LDL-kolesterol, trigliserid, Ure, kreatinin, spot idrarda
mikroalbumindri incelemeleri yapildi. Hastanin diyabet stiresi, kullandig: ilaglar, diyabet
egitimi alma durumu ve varsa diger kronik hastaliklar: igin kullandig: ilaglar sorguland.
Hastalara WBQ-22 ve DTSQ 0lgekleri uygulandi.

Bulgular: Hastalarin 36'sinda (%32,1) HbAi. degerleri normaldi (<7,0). Hastalarin
yine 36'sinin (%32,1) LDL-K dizeyi normal (<100 mg/dl) degerdeydi. 76'simn  (%67,9)
yuksekti. WBQ-22 alt dlgeklerinden anksiyete puan ile HbA ;. diizeyleri arasinda (p=0.05),
anksiyete puan hari¢ diger tim puanlar ile komplikasyon varligi arasinda (sirastyla depresyon
ve pozitif iyilik hali i¢in p=0,003, enerji icin p=0,04 ve genel iyilik hali igin p=0,02). DTSQ
toplam puan ortalamalar1 ile HbAic dizeyleri arasinda (p=0,001), DTSQ toplam puan
ortalamalari1 ile komplikasyon varlig1 arasinda anlamli iliski bulundu (p=0,001).

Sonug: Diyabet, yasam kalitesini olumsuz etkilemekte ve psikososyal zorluklara neden
olmaktadir. Tek basina medikal tedavi bile hastamn yasam kalitesi Uzerine guclii olumlu etki
yapabilir. Tip 2 diyabetli hastalarin, WBQ-22 ile psikolojik iyilik hali ve DTSQ ile tedavi
memnuniyeti degerlendirilmeli ve psikososyal destek verilmelidir. Diyabetli hastalar,
depresyon ve anksiyeteyi iceren psikopatolojik durumlarin yiksek oranlart nedeniyle
gerekirse tedavi edilmelidirler. Boylece bu durumlarin, metabolik kontrol tzerine olumsuz
etkileri azaltilabilir.

Anahtar Sozciikler: Tip 2 diabetes mellitus, glisemik kontrol, WBQ-22, DTSQ



ABSTRACT

Glycemic regulation, lipid profile, well-being and treatment satisfaction in type 2
diabetic patientstreated in primary care

Aim: The aim of this study was to assess the glycemic regulation, lipid profile, diabetic
complications, comorbid disease and well-being and treatment satisfaction of type 2 diabetic
patients treated in primary care using WBQ-22 (Well-Being Questionnaire-22) and Diabet
Treatment Satisfaction Questionnaire (DTSQ).

Patients and M ethods. We enrolled 112 adult patients with type 2 diabetes for at least
six months who were treated in Cukurova University Faculty of Medicine Y alim Erez Family
Medicine Outpatient Clinic in March 2007-September 2007. All patients gave written
consent. All patients blood pressure, ECG, fasting and postprandial blood glucose, HbAc,
total cholesterol, HDL-C, LDL-C, triglyceride, urea, creatinine, microalbuminuria
investigations were performed. Duration of diabetes, treatment drugs, diabetes education and
comorbid disease and their treatment were recorded. They were given WBQ-22 and DTSQ.

Results: Of patients, 36 (32,1%) had HbA;. a normal range (<7,0). Of patients, 36
(32,1%) had LDL-K at normal range (<100 mg/dl) and 76 (%67,9) high range. There was
significant relationship between anxiety score of WBQ-22 and HbA;. levels (p=0.05),
between all (except anxiety) scores and complications (depression and positive well-being
p=0,003, energy p=0,04 and general well_being p=0,02 ), DTSQ total score and HbAicC levels
(p=0,001), DTSQ tota score and complications (p=0,001).

Conclusion: Diabetes has negative impact of the quality of life (QoL) of patients and
causes psychosocial distress. Even the medical treatment alone has positive effect on the QoL.
All type 2 diabetic patients should be evaluated for well-being and treatment satisfaction and
should be supported. As diabetic patients have high prevalence for depression and anxiety
they should be treated if required. Thus the negative effect of these conditions on the
metabolic control may be decreased.

Keywords. Type 2 diabetes mellitus, glycemic regulation, WBQ-22, DTSQ



1. GIRIS

Diyabetes Mellitus (D.M.), insilin hormonunun salgisinda, etkisinde veya her
ikisindeki bozukluklardan kaynaklanan ve klinikte hiperglisemi ile seyreden kronik
metabolik ve sosyal bir hastaliktir. Hastaligin prevalansi, gelismekte olan tlkelerde %2—
5, gelismis Ulkelerde %5-10'dur. Tip 2 Diyabetes Mellitus, genellikle erigkin yasta,
daha az siklikla ¢ocuklukta baslar, tip 2 diyabet prevalanst yasla birlikte artar ve
erkeklerde 6569, kadinlarda 7074 yaslar1 arasinda doruga ulasir. Birgok arastirici, Tip
2 Diyabetes Mellitus'u, Sendrom X (instilin Direnci Sendromu)’in bir pargasi olarak
gormektedir. Bu sendromda, insilin direnci, buna bagli hiperinsiilinemi, obesite,
hipertrigliseridemi, HDL kolesterol dusuklUgl, hipertansiyon ve ateroskleroz aymn
kiside toplanmustir. Tip 2 D.M. bu sekilde ele alindigi zaman birden fazla hastaligin
tedavisini gerektirir. Obezitenin, hipertansiyonun, dislipideminin, diabetes mellitus ile
es zamanl1 olarak mutlaka tedavi edilmesi gerekir. Diyabetes Mellitus hastaliginda kan
sekeri regulasyonunu saglamak kolay degildir, hekimin siki takibi ve hastanin tedaviye
tam uyumu gereklidir, kan sekeri regulasyonunun saglanmas: hastaligin seyrinde ¢ok
onemlidir'.

1948'de Diinya Saghk Orgiitii (WHO), yeni bir perspektiften saghgin yeni
tanmmim yaparken, sagligi sadece rahatsizligin, bedensel ve zihinsel glgsiizlUgin
olmamasi olarak degil ancak ayrica fiziksel, ruhsal ve sosyal agidan tam bir iyilik hali
olarak tammlamistir’. Son yillarda yasam kalitesi sorunlarina artan bir ilgi vardir.
Ozellikle psikososyal faktorlerin fiziksel saglik sonuglarina olan giiclii etkilerini iceren
ve saglik hizmetinin sunulmasindaki ve organizasyonundaki degisiklikleri iceren
saglikla iliskili yasam kalitesine ilgi artmaktadir®, 1990'da St. Vincent Deklarasyonu,
tim Avrupada daha iyi diyabet durumu icin bildirge olarak kabul edilmistir.
Makrovaskiler ve mikrovaskiler komplikasyonlarin azaltilmas: hedefler arasindadir.
Bununla beraber, diyabet zorlayicidir ve hastalarda komplikasyon olmasa bile iyilik
halini etkileyebilir.



Diyabetes Mellitus'lu hastalarda tam, gunlik tedavi ihtiyact ve hastalikla
duygusal olarak basa c¢ikabilme ve akut ve kronik komplikasyonlarin hastanin fiziksel,
ruhsal ve sosyal iyilik haline olan buylk etkilerine ait veriler iyi bir sekilde ortaya
konmustur. Ek olarak, psikososyal degiskenlerin, tedavi sekli ve tedavi basarisi Gzerine
Oonemli etkisi bulunmaktadir.

Bu ¢aligmanin amaci, birinci basamak saglik merkezlerinde tedavi edilen Tip 2
D.M. hastalarimin glisemik regilasyonlarinin, diyabete bagli komplikasyonlarinin ve bu
hastaliklarina eslik edebilecek olan diger kronik rahatsizliklarinin tam ve tedavilerinin
WBQ-22 (Well-Being Questionnaire-22) lyilik Hali Olcegi ve Diabet Treament
Satisfaction Questionnaire (DTSQ) dlgekleri kullamilarak degerlendirilmesidir.



2. GENEL BILGILER

2.1. DIYABETESMELLITUSTANIMI VE TARIHCESI

2.1.1. Tamm

Diyabetes mellitus insiilin sekresyonu, insiilin etkisi veya her ikisinde birden
olusan bozukluktan kaynaklanan, hiperglisemiyle karakterize metabolik bir hastaliktir.
Diyabette olusan kronik hiperglisemi, uzun vadede g6z, bobrek, sinir, kalp ve kan
damarlar1 basta olmak Uzere g¢esitli organlarin hasari, disfonksiyonu ve yetmezligiyle
iliskilidir®.

2.1.2. Tarihges

Diyabet, insilin ekskligi ya da insilin etkisindeki defektler nedeniyle
organizmanin karbonhidrat, yag ve proteinlerden yeterince yararlanamadigi, sirekli
tibbi bakim gerektiren, kronik bir metabolizma hastaligicir. Kontrolsiiz diyabetten
kaynaklanan hiperglisemi, akut komplikasyonlar ile 6lime yol agabilir, uzun dénemde
gelisen kronik komplikasyonlar: ile yasam kalitesini bozar.

Hastaligin, akut komplikasyon riskini azaltmak ve uzun donemde kronik ve
tedavisi pahali (retinal, renal, noral, kardiyak ve vaskiler) sekellerinden korunmak igin
saglik calisanlarimin ve hastalarin sirekli egitimi sarttir. Glukoz metabolizmasinin diger
bozukluklarin: ifade etmek icin kullanilan *Disglisemi’ ise kalitatif bir terimdir.

Diyabetes eski Yunancada “sifon” anlamina gelir ve agir1 idrar yapimim anlatir.
Mellitus ise yine Yunancada “bal” anlamina gelen “mel” kelimesinden gelistirilmistir®.

Diyabetes Mellitus, polilri, polifaji, polidipsi gibi kardinal belirtileri; zayiflama,
cevre organlarda trofik bozukluklar ve enfeksiyonlar ile bir araya getiren bir hastalik
oldugundan eski hekimlerin de gdzinden kagmamustir. Misir uygarliginda, milattan
once (M.0O.) 1500 yilina ait Ebers papiriisiinde diyabetten siz edilmektedir. Eski Hint
uygarliginda, “Charak Samhira’ adli tip kitabinda, milattan 6nce 600 yilinda diyabetin
yeri triner hastaliklar arasindadir. M.O. 400 yilinda eski Hint hekimleri, bu hastalarin
idrarlarina karinca ve sineklerin Uslstiguni gorerek idrarin tath oldugundan
suphelenmisler ve bu hastaliga tathh idrar anlamina gelen “madhumeh” adini

vermislerdir®.



18. yuzyilda William Cullen, “Diyabetes’ kelimesinin yanina, tatli veya balli,
anlamina gelen “Mellitus’u ekledi. 1815 de Chevreul, idrardaki bu sekerin “glukoz”
oldugunu acikladi. 1889'da Oskar Minkowski, yaptigi deneyler ile Diyabetes
Mellitus da sorumlu organin pankreas oldugunu kanitladi. 1921 yilinda Banting ve Best
instlini kesfettiler. 1955'de diyabet tedavisinde oral antidiyabetik ilaclar kullamma
girdi (tolbutamid). 1973 de Danimarka’da Nova ve Leo firmalari, saflastirilmis ve
antikor olusturmayan insilin tiplerini gelistirdiler. Gintimizde “Recombinant DNA”

teknolojisi ile tamamen sentez Griinii olan insan insilini Gretilmistir®.

2.2. TANI VE SINIFLAMA

Diyabet ve glukoz metabolizmasinin diger bozukluklarimn tam ve
siniflamasinda son 10 yilda degisiklikler yapilmistir. Once 1997 yilinda, Amerikan
Diyabet Birligi (ADA), yeni tan: ve siniflama kriterlerini yayinlamis ve hemen ardindan
1999’ da Diinya Saglik Orgutii (WHO), bu kriterleri kiiciik revizyonlarla kabul etmistir.
Daha sonra 2003 yilinda, bozulmus aclik glukozu (IFG) tamst icin ADA tarafindan
kicuk bir revizyon yapilmistir. WHO ve Uluslararasi Diyabet Federasyonu (IDF)
tarafindan 2006 yil1 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 dizenlemenin
degismemesi gerektigini savunmaktadir.

2.2.1. Tam

En son yayinlanan 2008 ADA Tani Kriterleri:

2.2.1.1. Diyabetes M dllitus

Diyabet ve glukoz metabolizmasinin diger bozukluklart igin 2003 yil
revizyonunu da kapsayan yeni tani kriterleri Tablo-1'de gorulmektedir. Tablo-1'de
gorildugi gibi diyabet tamsi U¢ yontemle konulabilir. Cok agir diyabet semptomlarinin
bulundugu durumlar disinda, genellikle hangi yontemle diyabet tamsi konulmussa daha
sonraki bir giin diger bir yontemle de tam dogrulanmalidir. Tam igin 75 gr glukoz ile
standart oral glukoz tolerans testi (OGTT) yapiimasi, aglik kan glukoz (AKG) dizeyine
gore daha sensitif ve spesifik olmakla birlikte, bu testin aym kiside giinden giline
degiskenliginin  yiksek, emek yogun ve maliyetli olmast rutin kullanimin



guclestirmektedir. Diger taraftan, AKG' nin daha kolay uygulanabilmesi ve ucuz olmasi
klinik pratikte kullanimint artirmaktadir. OGTT ile diyabet tamist aldigi halde, AKG ile
diyabet saptanmayan kisilerde glikozillenmis hemoglobin Aic (HbAic: A1C) yiuksek
degildir (<%6). Hastaligin asikar klinik baslangici nedeniyle tip 1 diyabet tamsi igin
cogu kez OGTT yapilmas: gerekmez.

Tablo 1. Diyabetes mellitus ve glukoz metabolizmasinin diger bozukluklarinda tan kriterleri

Diabetes mellitus

Rasgele glukoz (+diyabet semptomlari) >200
AKG (en az 8 saatlik aglig: takiben) >126
OGTT'de 2. saat KG >200
Bozulmus Glukoz Toleransi (IGT)

OGTT'de 2. saat KG 140-199
Bozulmus Aclik Glukozu (IFG) (**)

AKG (en az 8 saatlik aglig: takiben) 100-125

*Glisemi, vendz plazmada glukoz oksidaz yontemi ile ‘mg/dl’ olarak dl¢ultr.

**2006 yili WHO/IDF Raporunda normal AKG kesim noktasimin 110 mg/dl ve
IFG 110-125 mg/dI olarak korunmasi benimsenmistir.

AKG: Aclik kan glukoz dizeyi, 2.saat KG: 2. saat kan glukoz dizeyi, OGTT:
Oral glukoz tolerans testi, IGT: Impaired glucose tolerance, IFG: Impaired fasting
glucose, WHO: Diinya Saglik Orgiitii, IDF: Uluslararas: Diyabet Federasyonu.

Tanm kriterleri, vendz plazmada glukoz oksidaz yontemi ile yapilan olgumleri
temel almaktadir. Klinikte veya hastalarin evde glisemi takibinde kullandiklar1 tam kan
glukoz (KG), kapiller KG ve serum glukoz diizeyleri biraz daha dusuktir (*). WHO'ya
gore aclik kapiller tam KG diizeyi vendz plazmadakine esittir, ancak toklukta kapiller
KG duzeyi plazmadakinden yaklasik olarak % 10 daha dusik kabul edilmektedir.

*Plazma glukoz (mg/dl) = 0.558 + 20.254 X tam KG (mg/dl)

Plazma glukoz (mg/dl) = 0.102 + 19.295 X kapiller KG (mg/dl)

Plazma glukoz (mg/dl) = -0.137 + 18.951 X serum glukoz (mg/dl)



Bu formillere gore vendz plazmada 126 mg/dl olarak dlcilen glukoz diizeyi tam
kanda ~% 11 (112 mg/dl), kapiller kanda ~% 7 (118 mg/dl), serumda ise ~% 5 (120
mg/dl) daha dusik 6lculir.

2.2.1.2. Gestasyonel diyabetes mellitus (GDM)

Gebelik diyabetinin arastirilmasi amaciyla, bircok toplumda genellikle 50 gram
(gr) glukozlu tarama testi pozitif ¢ikan gebelerde birkag giin sonra 100 gr glukozlu, 3
saatlik OGTT yapilmaktadr.

Alternatif olarak 75 gr glukozlu, 2 saatlik OGTT de 6nerilmektedir (Tablo-2).

50 gr glukozlu tarama testi; gebeligin 24.-28. haftalarinda rasgele bir zamanda
(aglik-tokluk durumuna bakilmaksizin) 50 gr glukozlu sivi igirildikten 1 saat sonra KG
(kan glukozu) diizeyi >140 mg/dl ise normal degildir.

100 gr glukozlu OGTT; 50 gr glukozlu tarama testi pozitif olan gebelerde tamy:
kesinlestirmek icin yapilmalidir.

75 gr glukozlu OGTT; WHO ve bazi otorler, gebelerde de gebe olmayan
erigkinler gibi 75 gr glukozlu, 2 saatlik OGTT yapilmasin yeterli gormektedir. WHO,
gebelerde  OGTT degerlendirmesinin tipki gebe olmayan yetiskinlerdeki gibi
yapilmasint dnermektedir (Tablo 2).

2.2.1.3. Prediyabet

Daha 6nce ‘ Sinirda Diyabet’ yada‘Latent Diyabet’ diye amlan IGT ve IFG, artik
‘Prediyabet’ olarak kabul edilmektedir. Her ikisi de diyabet ve kardiyovaskiler hastalik
(KVH) icin onemli risk faktorleridir. Tablo 1'de goruldigu gibi, ‘izole IFG’ igin
AKG:100-125 mg/dl ve 2.saat KG<140 mg/dl, buna karsilik ‘izole IGT’ igin 2.saat
KG:140-199 mg/dl ve AKG<100 mg/dl olmasi gerektigi genis Olctde kabul
gormektedir. Buna gore ‘ Kombine IFG + IGT’ olarak bilinen durumda hem AKG:100-
125 mg/dl hem de 2.saat KG:140-199 mg/dl arasinda olmalidir. Bu kategori, glukoz
metabolizmasinin ileri derecede bozuklugunu ifade eder. WHO ve IDF 2006 yili
raporunda, AKG:100-110 mg/dl arasinda bulunan Kisilerin ¢ok az bir kismunda diyabet
olabileceginden ve bu sinirdaki kisilerde yapilmasi gerekecek OGTT'nin getirecegi ek
maliyetten hareketle, normal AKG igin tst stnirin 110 mg/dl olmast gerektigi belirtilmis
ve 1999 yili IFG tammmimin 110-125 mg/dl olarak korunmasi benimsenmistir.



Tablo 2. ADA ve WHO’ya gore GDM tami kriterleri *

Aclik 1. saat 2. saat 3. saat
ADA kriterleri
100 gr glukoz ile|>95 >180 >155 >140
OGTT (en az 2
patolojik deger tam
koydurur)
75 gr glukoz ile|>95 >180 >155
OGTT (en az 2
patolojik deger tam
koydurur)
WHO kriterleri
75 gr glukoz ile|>126 >200
OGTT (en az 1
patolojik deger tam
koydurur)

*Glisemi ventz plazmada glukoz oksidaz yontemi ile ‘mg/dl’ olarak olculdr.
GDM: Gestasyonel diyabetes mellitus

WHO/IDF raporunda ayrica IFG/IGT kategorileri igin “Glukoz Metabolizmasinin
Ara (Intermedier) Bozukluklari” teriminin kullanilmas: tavsiye edilmektedir. Buna
karsilik, ADA ve EASD 2007 yilinda yayinlanan son konsensus raporlarinda ise 2003
yilindaki revizyona uygun olarak normal AKG Ust sinirinin 100 mg/dl olmasint ve
IFG/IGT kriterlerinin ve bu bozukluklar icin kullamlan “Prediyabet” teriminin
degismemesi gerektigini savunmaktadir.

2.2.2. Simiflama

Tablo 3'de Ozetlenen diyabet siniflamasinda dort klinik tip yer almaktadir.
Bunlardan tcu (Tip 1, Tip 2 ve GDM) primer, digeri (spesifik diyabet tipleri) ise
sekonder diyabet formlari olarak bilinmektedir.



Tablo 3. Diyabetes mellitusun etiyolojik anmiflamas

|. Tip 1 diyabet (Genellikle mutfak insllin noksanligina sebep olan b-hicre
yikimi vardir.)

A. Immiin araciliklx

B. Idyopatik

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

I11. Diger spesifik diyabet tipleri

A. b-htcre fonksiyonlarinin genetik defekti (monogenik diyabet formlarr)

HNF-1a(MODY3), Glukokinaz (MODY2), HNF-4a(MODY1), IPF-1
(MODY4),

HNF-1b(MODY5), NeuroD1 (MODY 6), Mitokondriyal DNA, vd.

B. Insiilinin etkisindeki genetik defektler

Tip A instilin direnci, L eprechaunism, Rabson-Mendenhall Sendromu, lipoatrofik
diyabet vd.

C. Pankreasin ekzokrin doku hastaliklart

Pankreatit, travmal/pankreatektomi, neoplazi, kistik fibroz, hemokromatoz,
fibrokalkul6z pankreatopati, vd.

D. Endokrinopatiler

Akromegali, Cushing Sendromu, glukagonoma, feokromositoma, hipertiroidi,
aldosteronoma, somatostatinoma vd.

E. ilag veyakimyasal gjanlar

Vacor, pentamidin, nikotinik asit, glukokortikoidler, tiroid hormonu, diazoksid,
tiyazidler, b-adrenerjik agonistler, dilantin, a-interferon, atipik anti-psikotikler,
antiviral ilaglar vd.

F. Enfeksiyonlar

Konjenital rubella, sitomegalovirus vd.

G. Immun araciliklh nadir diyabet formlar:

Stiff-man Sendromu, anti—insilin reseptor antikorlari, vd.

H. Diyabetle iliskili genetik sendromlar (Monogenik diyabet formlari)

Down Sendromu, Klinefelter Sendr., Turner Sendr., Wolfram (DIDMOAD)
Sendr., Friedreich tipi ataksi, Huntington korea, Laurence-Moon-Biedl Sendr.,
Miyotonik distrofi, Porfiria, Prader-Willi Sendr., Alstrém Sendr. vd.

V. Gestasyonel diabetes mellitus (GDM) (Gebelik sirasinda ortaya ¢ikan ve
genellikle dogumla birlikte diizelen)

HNF-1a: Hepatosit nikleer faktor-la:, MODY 1-6: Genclerde gorulen eriskin
tipi diyabet formlar1 1-6 (maturity onset diabetes of the young 1-6), HNF-4a; Hepatosit
niikleer faktor-4a, |PF-1: instlin promotor faktor-1, HNF-1b: Hepatosit nikleer faktor-
1b, NeuroD1: Norojenik diferansiyasyon 1, DNA: Dezoksi-ribonikleik asit,
DIDMOAD sendr.: Diabetes insipidus, diabetes mellitus, optik atrofi ve sagirlik
(deafness) ile seyreden sendrom (Wolfram Sendromu).




2.3. ETYOPATOGENEZ’

2.3.1. Tip 1 Diyabetes M dllitus un Etyopatogenezi

Tip 1 diyabet, insilin Ureten beta hicrelerinin genetik, gevresel ve otoimmin
faktorlere bagli harabiyeti sonucu ortaya ¢ikar. Hastalar, ketozise meyillidir. En sik
rastlanan sekli, pankreas beta hiicrelerinin idiopatik otoimmiin yikimcir. immunolojik
olarak beta htcrelerinin % 901 harap olduktan sonra klinik tablo ani olarak ortaya
cikabilir.

Tip 1 DM poligenetik bir egilim gosterir. Cesitli rklarda Tip 1 diyabete yatkinlik
saglayan antijenin tipi degisiktir. Beyaz wrk igin, HLA B8, HLA B15, HLA DR3 ve
HLA DRA4, zenci rrk icin HLA DR?7, Japonlar icin HLA DR9 diyabete yatkinlik
saglayan antijenlerdir. Genetik yatkinligi olan gocukta, genellikle 5-15 yaglar1 arasinda
tetigi ceken bir olaydan sonra hastalik hizla gelismektedir. Tetik ¢eken olay viral
enfeksiyonlar, 6zellikle kabakulak, konjenital rubella ve koksaki B, diyet, toksinler ve
strestir. Blyuk gogunlukta ise otoimmun mekanizmay: baslatan faktorin ne oldugu
bilinmemektedir. Bu hastalarda klinik yakinmalarin baslamasi ile beraber dolasimda
adacik hucrelerine kars1 otoantikorlar (islet cell autoantibodies-ICA) yiksek oranda
(%65-85) saptanir. Otoantikorlarin ¢cogu 1gG tipindedir. ICA titresi zamanla duser. Tip
2 DM’ lu hastalarda ICA (-) oldugu icin Tip 1 DM ile Tip 2 DM’ un erken yasta baslayan
formunun ayirict tamsinda ICA dnemli bir laboratuar bulgusudur. Bu hastalarda adacik
hiicrelerine kars1 otoantikorlardan baska daha az siklikla insilin, proinstilin, glukagona
karsi da otoantikorlar saptanmustur.

Tip 1 DM’de humoral immuniteden baska hiicresel immunitenin de uyarildigi
ve etyopatogenezde rol oynadigi bilinmektedir. Hastaligin baslangicinda pankreasin,
Ozellikle lenfositleri iceren mononiukleer hicreler tarafindan infiltrasyonu olan
insllinitis gorulur. Tip 1 diyabetin diger bir tipi “Poliglandiler Otoimmun Sendrom Tip
1" veya diger adh ile “Schmidt Sendromudur”. Cogunlukla kadinlarda gorilmektedir.
Tiroid, adrenaller, gonadlar ve midenin parietal hicrelerine karsi da otoantikorlar
uretilir ve hipotiroidi, strrenal yetersizlik, hipogonadizm ve pernisiydz anemi
gelisebilir.

Daha nadir gorilen Tip 1 diyabet nedenleri arasinda, pankrestit, pankreas kanseri,
konjenital pankreas hipoplazisi ve pankreatektomi yer alir. Tip 1 diyabette total



mortalite hiz1 diyabetik olmayanlara gore 4—7 kat yuksektir ve en sik mortalite nedeni
(% 55) son donem bobrek yetersizligidir®,

2.3.2. Tip 2 Diyabetes M dllitus un Etyopatogenezi

Toplumda en sik rastladigimiz diyabet tipidir. Tip 2 diyabetteki hiperglisemi
genetik  defektlerden (tek yumurta ikizlerinde % 100'e yakin konkordans)
kaynaklanmaktadir. Aile dykusi hemen hepsinde mevcuttur. Ancak gevresel faktorlerin
de etkisinin oldugu distinilmektedir. Genellikle 45 yas Uzerinde ilk yakinmalar baglar,
kronik seyirlidir ve sinsi gidislidir. Hastalarin hekime ilk basvurma nedenleri, polidipsi,
politri ve polifaji gibi yakinmalardan ziyade gdrme bozukluklari, el ve ayaklarda
uyusukluk veya fasiyal sinir paralizisi gibi kronik komplikasyonlarla ilgili yakinmalar
olabilir. Hastalarin cogunda obezite meveuttur®.

Y asam tarzi ve asir1 beslenmenin tetikleyici patojenik faktorler gibi gérinmesine
ragmen, Tip 2 diyabetin patogenezinde genetik faktorler de yer alir. Aile dykusinin
mevcut olmasi tip 2 diyabet riskinin 2-4 kat artmis oldugunu gosterir. Tip 2 diyabetli
hastalarin % 15-25'inin birinci derece akrabalarinda bozulmus glikoz toleransi ve
diyabet gelisir.

Instilin duyarsizlig: ise, klinik hipergliseminin ortaya ¢cikmasindan ¢ok daha 6nce
kismen obezite ve pankreas hiicre fonksiyonlarinda azalmayla iliskili erken olusan bir
fenomendir. Insilin direnci icin, artmis non-esterifiye yag asitlerini, inflamatuvar
sitokinler-adipokinler ve mitokondriyal disfonksiyonu igeren mekanizmalar; hicre
disfonksiyonuyla ilgili olarak da glukotoksisite, lipotoksisite ve amiloid formasyonu
patogenez mekanizmast olarak 6ne surtlmistir. Dahasi, hastaligin gugli bir genetik
bileseni vardir ancak bugiline kadar az sayida gen tamimlanabilmistir: Calpain 10 geni,
Potassium inward-rectifier 6.2, peroksizom proliferator-active reseptdr insulin reseptor
substrat-1 ve digerleri. Bir ebeveyni tip 2 diyabet olan kiside diyabet gortlme ihtimali
%38 olarak hesaplanmistir. Her iki ebeveyn de etkilenmisse 60 yas itibariyle tip 2
diyabet prevalanst % 60 olarak tahmin edilmektedir. 60 yas Uzerindeki bireylerde,
diyabet icin monozigot ikizlerde konkordans oran % 35-58 iken dizigotik ikizlerde bu
oran % 17-20'dir. Monozigot ikizlerde glikoz tolerans bozuklugunun da dahil olmasiyla
bu oran % 88’ e yiikselmektedir. Ancak monozigot ikizlerdeki konkordans hizi genetik
etkilerleilgili dustk tahminlere neden olabilir ¢linkli monozigot ikizlerin monokoryonik
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intrauterin beslenmesinin dizigot ikizlerle karsilastirildiginda biyume geriligine neden
oldugu gosterilmistir. Ek olarak, disik dogum agirlig: tek basina ileriki yasamda artms
tip 2 diyabet riskiyle iliskili bulunmustur®.

2.3.3. Hipergliseminin Patofizyolojis

Tip 2 diyabetten sorumlu hiicresel ve molekiler mekanizmalar1 anlamak icin
gliseminin kontrol edilmesi konusunu incelemek gerekir. insilin, kan sekerinin
duzenlenmesinde kilit hormondur ve genellikle normoglisemi, insiilin etkisiyle instlinin
salgilanmas: arasindaki dengenin olusmasiyla saglanmaktadir. Onemli bir 6zellik
olarak, normal pankreas hiicresi insiilin etkisindeki degisimlere adapte olabilir. Ornegin
insilin etkisindeki bir azalmayla birlikte insilin sekresyonunda artis olur ve bu
durumun tersi de gegerlidir. Dolayisiyla hicre disfonksiyonu, tip 2 diyabetin
patogenezinde kritik bir bilesendir. insilin etkisi azaldiginda (obezitede oldugu gibi)
sistem genellikle hiicre sayisim arttirarak kompanse eder. Ancak, aym dénemde aglik
durumunda ve glukoz yiklemesinden iki saat sonraki kan sekeri konsantrasyonlarinda
hafif bir artis olur. Bu artis baslangicta kiicik olabilir ama zamanla glikoz toksisitesi
nedeniyle zarar verici hale gelir ve tek basina hticre disfonksiyonu igin bir sebep teskil
eder. Bu nedenle, sinirsiz hiicre rezervi olsa bile insiilin direnci, hiperglisemi ve tip 2
diyabet icin yolu acar®.

2.3.4. Normal insilin salgilanmas

Glikoz, glikoz transportor 2 (GLUT 2) araciligiyla hizla pankreas hiicresi
tarafindan alinir, glukokinaz yoluyla fosforilasyona ugrar ki bu islem glikoz
metabolizmasinin hiz-kisitlayici basamagidir. Daha ileri degradasyonu sonucu pirtvat
olusur, daha sonra olusan pirivat ATP Uretiminde kullamlmak Uzere mitokondri
tarafindan alimr. ATP, insilin salimmu igin gerekli olan enerjiyi saglamak Uzere
kullanilir, aym zamanda hiicre membraninin depolarizasyonu icin de gereklidir
ADP/ATP oram sulfonilire reseptér 1 (SUR 1) proteini aktivasyonuna yol agar ve
bunun sonucunda komsu potasyum kanali kapanir. Potasyum kanallarinin kapanmasi
membran potansiyelini degistirir ve olusmus instlin igeren granillerinin salinmasin

tetikleyen kalsiyum kanallar1 acilir®.
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2.3.5. Glikoz toksisites

Hipergliseminin basli basina insllini azaltan bir durum olmasi, glikoz toksisitesi
kavraminin ortaya ¢ikmasina yol agmustir ki bu tanimla kastedilen insilin Gretiminin
hicresel bilesenleri Uzerinde zamanla geri donlsumsiiz hasar olusmasidir. Esas
itibariyle, inslilin sekresyonunun zamanla bozulmasi, hastalarin gogunlugunda yaygin
gorilen bir durumdur ve cok sayida diyabetli hasta, 10 yilin sonunda az ya da ¢ok ciddi
instlin yetmezligi yasayacaktir. Hiperglisemi, hicrelerde biytk miktarda reaktif
oksijen olusmasina yol agcmakla birlikte, hiicre elemanlarina da hasar verir. Ayrica,
reaktif oksijen tdrlerinin hicre apoptozisine yol acan Nuclear Factor (NF-B)
aktivitesini indukledigi bilinmektedir®.

2.3.6. Insiilin direnci

Instilin direncinin, instlinin biyolojik etkilerinin hem iskelet kasinda beklenenden
daha az glikoz islenmesiyle hem de primer olarak karacigerde endojen glikoz Gretiminin
baskilandigi durumlarda ortaya ciktig: ileri strdlmektedir. Aclik durumunda, glikoz
kullaniminin az bir kismi kaslardadir (% 20'den az); diger yandan endojen glikoz
Uretimi plazmaya giren glikozun tamamindan sorumludur. Tip 2 diyabetli hastalarda ya
da bozulmus aclik glikozu mevcut olan hastalarda endojen glikoz Uretimi artrmistir. Bu
artis hiperinsilinemi varliginda olustugu icin en azindan hastaligin erken ve ara
evrelerinde, tip 2 diyabet icin hepatik insilin direnci hiperglisemiye yol acan ana
unsurdur.

Cevre faktorleri ile genetik faktorler Gig mekanizmaylatip 2 diyabete yol acarlar:

a) Periferik dokularda insilin direnci

b) Pankreastan instilin salimim kusuru

c) Karacigerde glikoz Uretiminin artmasi

Bu hastalardaki temel bozukluk, instlinin fizyolojik etkilerine karsi periferik
dokularda, Ozellikle de cizgili kaslarda direng gelismesidir. Insilin direncini
olusturabilen veya arttirabilen etkenler arasinda yaslanma, sedanter yasam, obezite,
psisik ve fiziksel stresler, glukokortikoid ve seks hormonu yapisindaki bazi ilaglar,
akromegali, Cushing hastaligi1 ve benzeri endokrinopatiler, gebelik, glikoz toksisitesine

yol acan uzun siireli hiperglisemi ve genetik yatkinlik bulunur®.
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Y Ukselmis plazma serbest yag asidi (FFA) dizeyleri, tipik olarak tip 2 diyabeti
iceren instline direncli durumlarla iliskilidir. Plazma serbest yag asitlerinin yiksek
konsantrasyonlari, insanlarda kas dokusunda glikoz transportunun inhibisyonu yoluyla
inslilin direncine katkida bulunmaktadir. Insilin, serbest yag asitlerinin normal
duzeylerinin strdirilmesini saglamaktadir ve tip 2 diyabette insilin dizeylerindeki
goreceli mindr rahatsizliklar, serbest yag asidi dizeylerinin yiukselmesine neden
olabilmektedir. Instilinle yonlendirilen baskilanma olmadan, plazma serbest yag asidi
duzeyleri yukselir ve karaciger glikoz tretiminin stimilasyonuna yol acar. Serbest yag
asidi dizeylerinin kronik olarak yukselmesinin B-hiicresi fonksiyonu Uzerinde,
"lipotoksisite” olarak bilinen ve hiperglisemiyi daha fazla alevlendiren zararl1 etkileri
olabilir®.

2.4. TARAMA ENDIiKASYONLARI VE TANI TESTLERI

24.1. Tip 1 Diyabet Taramas

Rutin tarama icin endikasyon yoktur. Ancak ¢esitli toplumlarda arastirma amagl
aile taramalar1 (tip 1 diyabetlilerin birinci derece yakinlarinda otoantikor taramalari)
yapiimaktadir. Klasik diyabet semptom ve bulgular: (politiri, polidipsi, agiz kurulugu,
polifaji, kilo kaybi, bulamk gorme vb.) mevcut ise tam amagh KG dlgimi
yapilmalidir®®.

2.4.2. Tip 2 Diyabet Taramas

Obez veya kilolu (Beden Kitle indeksi (BKI)>25 kg/m?) olan ve dzellikle santral
obezitesi (bel cevresi kadinda>88 cm, erkekte>102 cm) olan kisilerde, 45 yasindan
itibaren, Uc yilda bir, tercihen AKG ile diyabet taramasi yapilmalidir. Ayrica BKi>25
kg/m2 olan kisilerin, asagidaki risk gruplarindan birine mensup olmalari halinde, daha
genc yaslardan itibaren ve daha sik arastirilmalar: gerekir.

1. Birinci derece yakinlarinda diyabet bulunan kisiler

2. Diyabet prevalans: yuksek etnik gruplara mensup kisiler

3. Iri bebek doguran veya daha 6nce GDM tarisi almis kadinlar

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

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

6. Daha 6nce IFG veya | GT saptanan bireyler
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7. Polikistik Over Sendromu (PKOS) olan kadinlar

8. Insilin direnci ile ilgili klinik hastalig1 veya bulgular: (akantozis nigrikans)
bulunan Kkisiler

9. Koroner, periferik veya serebral vaskiler hastaligi bulunanlar

10. DUsuk dogum tartil1 dogan Kisiler

11. Sedanter yasam stren veya fizik aktivitesi distk olan kisiler

12. Doymus yaglardan zengin ve posa miktar1 disik beslenme aliskanliklart
olanlar

13. Sizofreni hastalar1 ve atipik antipsikotik ilag kullanan kisiler

Ayrica tip 2 diyabet riski yuksek ¢ocuk ve ergenlerde, 10 yasindan itibaren iki

10,11

yilda bir diyabet taramasi yapilmalidir

2.4.3. Gestasyonel Diyabet Taramas

Ilk prenatal muayeneden itibaren risk degerlendirmesi yapiimalidir. Asagidaki
yiksek risk gruplarindan birine dahil gebelerde diyabet arastirmasi hemen yapilmalidir.
Bu gebelerde ilk degerlendirmede testler negatif c¢iksa bile 24-28. haftalarda
tekrarlanmasi gereklidir.

1. Obezite

2. Daha 6nce GDM 06ykusi

3. Glukozri

4. Birinci derece akrabalarda diyabet

5. Polikistik over sendromu tanist

Birgok toplumda yiiksek risk grubunda olmayan gebelerde 24-28. haftalarda

diyabet taramasi yapilmasi Onerilmektedir. Alternatif olarak ADA ve diger bazi
otoriteler, dustk riskli gebelerde diyabet taramasi yapilmasini gerekli gdérmemektedir.
Buna gore:

1. Yas1 <25 olan

2. Gebelik oncesi kilosu normal olan

3. Diyabet riski dustk bir etnik gruba mensup olan

4. Glukoz intoleransi 6ykust bulunmayan

5. Birinci derece akrabalarinda diyabet 6ykusl olmayanlar
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6. Daha onceki gebeliklerinde obstetrik sorun yasamamis olan gebeler diyabet
acisindan dusstik riskli kabul edilmektedir'®*,

24.4. OGTT TestineHaarhk ve Testin Yapiimas

OGTT sirasinda dikkate alinmasi gerekli bazi kurallar asagida gorulmektedir:

- Testten 6nce, en az U¢ gun yeterli miktarda (>150 gr/gtin) karbonhidrat alinmal1
ve olagan fizik aktivite yapilmalidir.

- Test en az sekiz saatlik aglik sonrasi sabah uygulanir.

- Testten 6nceki aksam 30-50 gr karbonhidrat iceren bir 6giin tiketilmesi onerilir.

- Test dncesinde ve sirasinda su icilebilir, ancak cay/kahve gibi icecekler veya
sigaraicilmesine izin verilmez.

- Karbonhidrat toleransimi bozan ilaglar1 kullanmak, inaktivite, akut/kronik
enfeksiyon gibi durumlarda OGTT yapilmamalidir.

- Aclik kan drnegi alindiktan sonra standart olarak 75 gr anhidréz glukoz veya
82,5 g glukoz monohidrat 250-300 ml su icinde eritilip bes dakika iginde igirilir.

- Glukozlu sivinin icilmeye basladigi an, testin baslangict kabul edilir. Bu
noktadan iki saat sonraki kan o6rnegi alinir. Cocuklarda verilecek glukoz miktar: 1.75
gr/kg (maksimum 75 gr)’ dur.

Glukoz konsantrasyonu hemen 6lcilemeyecekse, kan drneginin sodyum florrli
(bir ml tam kan ©6rnegi igin alti mg) tuplere alinmasi, hemen santriflj edilerek
plazmanin ayrilmas: ve glukoz 6lciimii yapilincaya kadar dondurulmas: gerekir™.

2.4.5. DiyabetesMéllitus da Diger Tan Yontemleri'®

Bunlar baslica dort gruptur:

1. immunolojik testler: Preklinik donemde tip 1 diyabetin teshisinde degerlidirler.
- Adacik antikoru (1CA)

- Insiilin otoantikoru (IAA)

- Glutamik asit dekorbaksilaz antikorlar

2. Periferik instilin direncini belirleyen testler:

- Kan inglilin, glikoz ve C peptid oranlari

- Hiperinsilinemik 6glisemik klemp testi (HECT)

- Minimal model
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- Insilin tolerans testi (ITT)

- Insiilin supresyon testi (1ST)

- HOMA (Homeostasis model assessment)

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

- Intravenoz glikoz toleranstesti (IVGTT)

- Glukagon testi

- Standart mikst yemek ile C peptid uyar: testi

- Hiperglisemik klemp testi

4. Diger testler:

- Kapiller bazal membran kalinliginin élgtim

- Glukoz tasiyicilarinin dlgimi

- Amylin (Islet Amiloid Polipeptid-1APP) 6lgtimi

2.5. DIYABETIK HASTALARDA BAKIM ILKELERI

2.5.1. Tk Degerlendirme

Hastanin simiflandiriimasimin yapilabilmesi, diyabet komplikasyonlarimin varligi
veya yoklugunun tespit edilmesi, yonetim plamnin yapilabilmesi ve sirekli bakimin
temelinin olusturulabilmesi igin tam bir tibbi degerlendirme yapilmalidir. Eger diyabet
tamsi 6nceden konmus ise, degerlendirmede, Onceki tedavi sekli ile gecmisteki ve
simdiki glisemik kontrol yer amalidir. Her hastanin genel saghik durumunu
degerlendirilmesi icin uygun laboratuar tahlilleri istenmelidir. Kapsamli bakimin
iceriginin belirlenmesi, saglik hizmeti ekibine, diyabetli hastalar1 uygun sekilde

yonetmelerinde yardime: olacaktir (Tablo 4)*2.
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Tablo 4: ilk gorusmenin icerigi

Tibbi 6yki

Semptomlar, laboratuar test sonuclar: ve diyabet tamsi ile iliskili 6zel muayene
sonuglar

Onceki Alc kayitlar:

Yeme aliskanliklar:, beslenme durumu ve kilo 6ykusl; cocuk ve ergenlerde
blyime ve gelisme

Beslenme, diyabet kendi kendine yonetim egitimi, tutum ve saglik inanclarint da
iceren onceki tedavi detaylari

Ilaglari, yeme plamimi ve glukoz takip sonuclarim ve hastanin bu veriyie nasil
kullandigini da igeren giincel diyabet tedavisi

Egzersiz 6ykusii

Ketoasidoz ve hipoglisemi gibi akut komplikasyonlarin nedenleri, sikligi ve
ciddiyeti

Ozellikle ayak, cilt, dis ve genitouriiner infeksiyonlara ait énceki ve mevcut
enfeksiyonlar

Diyabetle iliskili goz, bdbrek, sinir, genitolriner (cinsel fonksiyon dahil), mesane
ve gastrointestinal (GI) fonksiyon (tip 1 DM’deki ¢olyak hastaligi semptomlar: dahil);
kalp, periferik damar, ayak ve serbrovaskiler komplikasyonlara ait semptom ve
tedaviler

Kan sekerini etkileyebilecek diger ilaglar

Aterosklerozis icin risk faktorleri: sigara, hipertansiyon, obezite, dislipidemi ve
aile dykusi

Endokrin ve yeme bozukluklar gibi diger durumlarin dykisii ve tedavisi

Diyabet ve diger endokrin bozukluklarin aile 6ykusi

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

Tatun, alkol ve/veya madde kulanimi

Kontrasepsiyon, Ureme ve cinsel dyku

Fizik muayene

Boy ve kilo 6l¢imi (ve gocuk ve ergenlerde normal ile kiyaslama)

Cinsel olgulasma evresi (puberte sliresince)

Gerekli oldugunda ortogtatik 6lcimi de iceren kan basinci 6lcimi ve yasa gore
normal ile karsilastirma

Fundoskopik muayene

Oral muayene

Tiroid palpasyonu

Kalp muayenesi

Abdominal muayene (6r: hepatomegali agisindan)

Palpasyon ve oskilltasyonla nabiz kontrol

El/parmak muayenesi

Ayak muayenesi

Cilt muayenesi (instilin enjeksiyon yerleri ve akantosis nigricans icin)

Norolojik muayene

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

Laboratuar degerlendirmes
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Alc

Total kolesterol, HDL-K, TG ve LDL-K igeren aclik lipid profili

En az 5 yildir tip 1 diyabeti olan hastalarda ve tip 2 diyabetli tim hastalarda
mikroalbumindri testi (pubertedeki diyabetli cocuklarin 5 yildan 6nce taranmasi
yoninde gorusler vardir)

Y etiskinde serum kreatinini (cocuklarda eger proteintiri varsa)

Tdm tip 1 diyabetli hastalarda ve klinik endikasyon varsa tip 2 diyabetli
hastalarda tiroid stimtlan hormon (TSH)

Y etiskinde EKG

Idrar tahlili (keton, protein, sediment)

Sevkler

Endikasyon varsa goz muayenesi

Ureme cagindaki kadinlarda aile planlamasi

TBT

Hekim veya merkez personeli diyabet egitimi vermiyorsa, diyabet egitmeni
Davrams uzman

Ayak uzmani

Uygun olan diger uzmanliklar ve hizmetler

2.5.2. YOnetim

Diyabetli kisiler, tibbi bakimlarini hekimin koordine ettigi bir ekipten almalidirlar.
Baz1 ekiplerde, hekim, hemsire, diyetisyen, eczaci ve diyabetle ilgilenen mental saglik
calisanlar: da olabilir. Isbirligine dayal: ve entegre bu ekip yaklasiminda, diyabetli
hastalarin kendi bakimlarinda aktif rol almalar: esastir’,

Y dnetim plani, hasta ile ailesi, hekim ve saglik hizmeti sunan ekibin diger Uyeleri
arasindaki kisisellestirilmis terapttik anlasma olarak kabul edilmelidir. Planda, diyabet
kendi kendine yonetim egitimi, bakimin 6nemli bir par¢asi olmalidir. Plan yapilirken,
hastanin yas1, okul veya is takvimi, fiziksel aktivitesi, beslenme aligkanliklari, sosyal
durumu ve kisiligi, kultirel faktorler ve diyabet komplikasyonlarinin veya diger tibbi
durumlarin varligi géz oninde bulundurulmalidir. Tedavi hedefleri, hasta, ailesi ve
saglik hizmeti ekibiyle birlikte belirlenmelidir. Hastamn, kendi kendine yonetimi
vurgulanmali ve sorun ¢Oziminde hasta olabildigince rol amalidir. Diyabet
yonetiminde, sorun ¢dzme becerilerinin gelistiriimesi ve uygun egitim igin farkl:
stratgjiler ve teknikler kullandlmalidir. Yonetim plamimin uygulanmasi ancak her
konunun hasta ve hizmet sunucu tarafindan anlagilmasi ve goris birligine varilmas: ve

hedeflerin ve tedavi planinin makul olmasi ile saglanabilir®.
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2.5.2.1. Glisemik kontrol

Glisemik kontrol, diyabet yonetiminin esasimi olusturur. Birlesik Krallik
Prospektif Diyabet Calismasi (UKPDS)™ ve Diyabet Kontrol ve Komplikasyon
Calismas: (DCCT)™ gibi prospektif randomize klinik calismalar, glisemik kontroliin
iyilestiriimesi ile retinopati, nefropati ve noropati'® gorilme oranlarinda azalma
saglandigint gostermistir. Bu calismalarda, ortalama HbA1c dizeyini ~% 7’ ye disiren
tedavilerin, daha az mikrovaskiler komplikasyonlarla iliskili oldugu ancak yogun
kontroliin, ciddi hipoglisemi ve kilo artis1 riskini arttirdigi  bulunmustur*’*8.
Epidemiyolojik calismalar, yogun glisemik kontrolun, kardiyovaskiler hastaliklarda
(KVH) azalma™*® sagladigini desteklemektedir. Bu veriler konusundaki en énemli
kisitlilik, hipoglisemi, kilo alma ve diger yan etkiler agisindan bireysel farkliliklar
oldugundan dolay:, her hasta icin optimum deger tammlayamamasicir (Tablo 5).
Dahasi, multifaktoriyel midahaleler nedeniyle, farkli komponentlerin (6r: egitimsel
mudahaleler, glisemik hedefler, yasam tarzi degisiklikleri ve farmakolojik ajanlar),
komplikasyonlarin azaltilmasindaki katkilar1 belirsizdir. Yashlarda (>65y) veya
cocuklarda (<13y), ilerlemis komplikasyonu olan hastalarda glisemik kontroliin
etkilerine yonelik klinik ¢alisma verisi yoktur. Beklenen yasam siresi sinirli olan, gok
genc¢ veya yash hastalarda ve komorbid durumu olanlarda, tedavi hedefleri daha esnek
tutulabilir. Ciddi veya sik hipoglisemi, daha yiksek glisemik hedeflerin belirlenmesini
icerecek sekilde tedavi modifikasyonu endikasyonudur. Alc’yi daha fazla distrmenin
komplikasyonlar1 azaltmadigini gosteren bir alt simir olmadigi epidemiyolojik
analizlerle 6ne strilmis ve buna dayanarak daha siki tedavi hedeflerinin belirlenmesi
gerektigi belirtilmistir. Ancak, daha distk hedeflerin, mutlak risk ve yararlari
bilinmemektedir.

Baz1 epidemiyolojik calismalarda, 2 saatlik OGTT de bulunan yiksek glukoz
degerlerinin, aclik plazma glukoz degerinden bagimsiz olarak, kardiyovaskiler risk
artisi ile iliskili oldugu gosterilmistir. Diyabeti olmayan Kisilerde, postprandiyal plazma
glukozunun (PPG) >140 mg/dl olmasi beklenmezken, fazla miktarda yenen aksam
yemeklerinden sonra plazma glukozu 180 mg/dl olabilir. Gintimizde, PPG'u
diizenlemeye ve boylece Alc'yi dustirmeye yonelik farmakolojik ajanlar vardir. Bundan
dolay1, yemekten dnce glukoz degerleri hedef degerde olan fakat Alc dizeyleri hedef
degerde olmayanlarda, yemege baslandiktan 1-2 saat sonra kan sekeri bakilmas: ve
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tedavide ortalama PPG<180 mg olmasi Alc’'yi dusurebilir. Ancak, bu yaklasimlarin,
mikrovaskiler veya makrovaskiler komplikasyonlara etkisine yonelik calismalar
yoktur®®,

Tablo 5. Glisemik hedefe ulasmada anahtar kavramlar

Hedefler kisisellestirilmelidir.

Belli populasyonlar icin (cocuklar, gebeler ve yaslilar) 6zel dikkat gerekir.

Ciddi veya sik hipoglisemiye girenlerde glisemik hedefler daha esnek tutulabilir.

Daha siki glisemik kontrol, hipoglisemiyi arttirmakla birlikte mikrovaskiler
komplikasyonlar: azaltabilir.

Preprandiyal glukoz hedeflerine ulasiimasina ragmen, Alc hedeflerine
ulasilamiyorsa, postprandiyal glukoz degerlerini diizeltmek hedeflenebilir.

2.5.2.2. Diyabet yonetiminde sevkler

Birgok nedenden dolayi, diyabetli baz1 hastalarda, istenilen tedavi hedeflerine
ulasilamaz. Boyle durumlarda, ek eylem olarak, kendi kendine yonetim egitimi, diyabet
ekibi ile birlikte yonetim, ilag tedavi degisikligi, kisisel kan sekeri takibine (SMBG)
baglanmasi, hasta ile daha sik gorisme ve endokrinoloji uzmanina sevk distndlebilir.

2.5.2.3. Mevcut hastaliklar

Hastalik stresi siklikla glisemik kontrolt kéttlestirmekte ve kan sekeri, idrarda
veya kanda keton takibinin daha sik yapilmasini gerektirmektedir. Ketozisin eslik ettigi
kusma, komplikasyon ve olimun onlenebilmesi icin acil tibbi bakim gerektiren ve
yasam tehdit eden bir durum olan diyabetik ketoasidozu (DKA) gosterebilir. DKA
ihtimali her zaman dustiniilmelidir®. Belirgin hiperglisemide, tedavi programinda gegici
ayarlamalar gerekir ve eger ketozis eslik ediyorsa, diyabet bakim ekibiyle daha sik
gorustulmelidir. Sadece oral glukoz dusUrict ajanlar kullanan veya tibbi beslenme
tedavisi (TBT) alanlarda, gegici insilin tedavisi gerekebilir. Yeterli sivi ve kalori alimi
saglanmalidir. Diyabeti olan hastalar, olmayanlara gore, enfeksiyon veya dehidratasyon
nedeniyle daha sik hastaneye yatarlar. Hastaneye yatirilan hastalar, diyabet yonetiminde
uzman olan kisilerce tedavi edilmelidir. Son calismalar, siki glisemik kontrol
saglanmasimin, post myokardiyal enfarktis (MI) erken donemdeki mortaliteyi
azaltabilecegini gostermektedir®. insiilinle yapilan agresif glisemik yonetim, ciddi akut
hastalig1 olan hastalarda morbiditeyi azaltabilir?®. Oneriler:
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* Alc'nin  dusurdlmesi, diyabetin  mikrovaskiler ve  noropatik
komplikasyonlarinda azalmayla iliskilidir. (A)

* Alc<%7 olacak sekilde normal veya normale yakin glisemik kontrolU
hedefleyen bir yonetim plan: gelistirilmelidir. (B)

* Alc nin dusurdlmesi, M1 ve kardiyovaskiler 6lum riskini azaltabilir. (B)

* Ciddi akut hastaligi olanlarda, perioperatif donemde ve MI sonrasi hastalarda,
insllinle agresif glisemik yonetim yapilmast morbiditeyi azaltabilir. (B)

* Ciddi hipoglisemi 6ykusii olan hastalarda, beklenen yasam siiresi az olanlarda,
cok kucuk cocuklarda veya daha yasli yetiskinlerde ve komorbid rahatsizliklar: olan
kisilerde, tedavi hedefleri daha esnek tutulabilir. (E)

2.5.3.Glisemik Kontrolin Degerlendirilmes
Saglik hizmet sunuculari ve hastalar igin, yonetim plaminin glisemik kontrole
etkisini degerlendirebilmeleri icin uygun teknikler vardr.

2.5.3.1. Kendi kendine kan sekeri takibi (SMBG)

ADA’min SMBG hakkinda fikir birligi sagladigi maddeler, konunun kapsamli bir
sekilde gozden gecirilmesini  saglamaktadir®®*. Glisemik kontroliin, diyabet
komplikasyonlarina etkisini degerlendiren buyuk Kklinik calismalar, multifaktoryel
mudahalenin bir parcasi olarak SMBG'yi icermektedir. SMBG, Kkisilere tedaviye
verdikleri bireysel cevabi degerlendirme ve glisemik hedeflere ulasilip ulasilamadigin
degerlendirme imkam vermektedir. SMBG’ nin sonuglari, hipogliseminin 6nlenmesinde
veilaglarin, TBT ve fiziksel aktivitenin diizenlenmesinde yararli olabilir.

SMBG'nin sikligi ve zaman, hastanin 6zel ihtiyaclarina ve hedeflerine gore
yapiimalidir. Gunlik SMBG, 6zellikle instlin tedavisi alan hastalarda, asemptomatik
hipoglisemiyi izlemek ve 6nlemek icin énemlidir. Insilin tedavisi alan tip 1 diyabetli
hastalarda ve gebelerde, SMBG giinde (i¢ veya daha fazla 6nerilmektedir. Tip 2 diyabeti
olanlarda SMBG’'nin optimal sikligi ve zamanlamasi kesin degildir ancak glukoz
hedeflerine ulasmayi saglamalidir. Tip 1 ve Tip 2 diyabetli hastalarin tedavilerinde
degisiklik veya ekleme yapildiginda, normalden daha sik takip edilmelidirler. Diyetle
tedavi edilen stabil tip 2 diyabetlilerde SMBG’ nin rolii tam olarak bilinmemektedir.
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SMBG' nin dogrulugu, kullaniciya ve alete bagli oldugundan (24), saglik hizmet
sunuculari, hastalarin takip tekniklerini, hem baglangicta hem de diizenli araliklarla
degerlendirmelidirler. Ek olarak, SMBG'nin optimal kullanimi, verilerin dogru
yorumlanmasint gerektirmektedir. Hastalara, bu bilgiye gore, hedef kan sekeri
degerlerine ulasabilmek icin gida alimim, egzersizi veya ilag tedavisini nasil
ayarlayacaklar1 Ogretilmelidir. Saglik calisanlari, dizenli araliklarla hastalarin
SMBG'de elde ettikleri bilgileri tedaviye nasil uyarladiklarini degerlendirmelidirler.
Oneriler:

* SMBG diyabet tedavisinde tamamlayici bir unsurdur. (B)

* SMBG yonetim planina eklenmelidir. (E)

* SMBG hastalara 6gretilmeli ve hastalarin teknikleri ve elde edilen veriyi tedavi
uyarlamalar diizenli olarak degerlendirilmelidir. (E)

2532 .Al1C

Alc testinin yapilmasi ile saglik hizmet sunuculari hastamn son 2-3 aya ait
ortalama glisemisini Olcebilirler ve bdylece tedavinin etkinligini degerlendirebilirler.
Alc testi, diyabeti olan herkese, 6ncelikle glisemik kontroliin derecesini belirlemek ve
ayrica sirekli bakimin bir pargasi olarak rutin yapilmalidir. Alc testinin, son 2-3 aya ait
ortalama kan sekerini gostermesi nedeniyle, metabolik kontroliin hedef degerlere ulasip
ulasmadigint belirlemek amaciyla yaklasik 3 ayda bir yapilmalidir. Alc nin dizenli
olarak yapilmasi, hedef degerlerden uzaklasmanin giincel tespitini saglar. Her hastaicin,
Alc testinin sikhgi, Klinik duruma, kullamlan tedaviye ve hekimin kararina gore
belirlenmelidir.

Glisemik kontrole en iyi karar verme yolu, hastamin SMBG test sonuglarin en
son Alc sonucu ile birlikte degerlendirmektir. Alc testi, sadece hastamn 2-3 ay 6ncei
kontrolinl degerlendirmek icin degil, hastarin kullandigi glukometrenin dogrulugunu
ve SMBG test takibindeki yeterliligini 6lgmek icin de kullanlir.

Halen genis capta kabul goren onerilere gore, eriskin ve gebe diyabetliler icin
glisemik kontrol hedefleri Tablo 6'de 6zetlenmistir.
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Tablo 6: Eriskin ve gebe diyabetliler icin glisemik kontrol hedefleri

Ideal Hedef Gebelikte

Al1C <% 6 <% 6,5* <% 6,5 (tercihen <% 6)

AKS ve 06gln | 70-100 mg/di 70-120 mg/dI* 60-90 mg/dl
oncesi KS

Oglin sonrasi <130 mg/dl - <140 mg/dI**

1. saat KS (tercihen <120 mg/dl)
Oslin sonrasi <120 mg/d| <140 mg/dI* <120 mg/d|

2. saat KS

*ADA’ya gore A1C <% 7, 0glin Onces ve aglik KG 70-130 mg/dl ve 6gin
sonrasi pik (6gun sonrast 90-120 dakika) KG <180 mg/dl olmali ve 6giin dncesi KG
hedefleri saglandigi halde A1C hedefine ulasilamazsa 6gin sonrasi (tokluk) KG
Olctlmelidir.

**Gebelerde 6guin sonrast 1. saat KG hedef alinmalidir.

Diger yas gruplarinda glisemik kontrol hedefleri ise;

Okul 6ncesi ¢cocuklarda (06 yas) 6gUn dncesi KS 100-180 mg/dl, gece KS 110-
200 mg/dl ve A1C %7,5-8,5, ilkokul ¢cagindaki ¢ocuklarda (8-12 yas) 6giin 6ncesi KS
90-180 mg/dl, gece KS 100-180 mg/dl ve A1C <% 8, ergenlerde (1319 yas) 6glin
Oncesi KS 90-130 mg/dl, gece KS 90-150 mg/dl ve A1C <% 8 olmalidir (10).

65 yas Uzeri Kisilerde, 10 yillik yasam beklentisi distk ve eslik eden hastaliklar
olan diyabetlilerde sik1 metabolik kontrol énerilmez.

Gebelik planlayan diyabetli kadinlarda: A1C hedefi pre-konsepsiyon doneminde
non-diyabetik normal Gst sinirin 1 standart sapma tsttini asmamalidir (<% 6 olmalidir).
Oneriler:

* Alc testi, tedavi hedeflerine ulasmus, glisemik kontrolii stabil hastalarda yilda
en az iki kez, tedavisi degismis olanlarda veya glisemik hedeflere ulasamayanlarda (¢
ayda bir yapilmalidir. (E)
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2.5.4. Tibbi Bedenme Tedavis (10)

Tibbi Beslenme Tedavisi (TBT), diyabet yonetiminde ve kendi kendine yonetim
egitiminde tamamlayici bir unsurdur. Diyabetlilere, bireysellestirilmis TBT tercihen bir
diyetisyen tarafindan verilmelidir. Tum diyabetliler icin TBT hedefleri soyledir:

* Glukoz ve Alc dizeyleri; LDL-K, HDL-K veTG duzeyleri; kan basinci ve
vicut agirligi dahil 6nerilen metabolik sonuclara erisilmeli ve bu diizeyler korunmalidr.

* Hasta, diyabetin kronik komplikasyonlarindan ve komorbid durumlardan
korunmali ve tedavi edilmelidir. Obezite, dislipidemi, KVH, hipertansiyon ve
nefropatiden korunma ve tedavi amacina yonelik beslenme ve yasam tarzi degisiklikleri
yapiimalidr.

* Saglikli beslenme segenekleri ve fiziksel aktivite dogrultusunda saglik durumu
iyilestirilmelidir.

* Kisinin beslenme ihtiyaglar1 belirlenmeli, hastanin isteklerinde degisim

yapilirken kisisel ve kilttrel tercihlerine ve yasam tarzina saygi gosterilmelidir.

2.5.4.1. Diyabetin 6nlenmesinde ve tedavisinde TBT’ nin amaglari

1. Metabolik kontroli saglamak. KG duzeylerinin normal veya normale yakin
seviyelerde tutulmasimt KVH riskini azaltacak lipid profilini KB’nin normal veya
normale yakin seviyede kalmasini saglamak ve korumak.

2. Besin 0gesi alimmim yasam tarzim modifiye ederek diyabetin kronik
komplikasyonlarinin gelisme oranini azaltmak veya 6nlemek

3. Bireyin kisisel ve kulturel tercihlerini ve degisime istekliligini dikkate alarak
beslenme gereksinimini belirlemek

4. Besin seciminde bilimsel kanitlarla desteklenmis sinirlamalar: yaparken yemek
yemenin zevkini saglamak.

5. Tip 1 diyabetli gencler, tip 2 diyabetli gengler, diyabetli gebe veya emziren
kadinlar ve yetiskinler icin yasamin degisik doénemlerinde gerekli besin gereksinimlerini
karsilamak

6. insiilin veya inslilin salgilaticr ilag kullananlarda, akut hastaliklarda, diyabet
tedavisi, hipogliseminin tedavisi ve Onlenmesi, egzersiz konusunda kendi kendini

ybnetme egitimini saglamak.
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Tablo 7: TBT icin degerlendirmekriterleri ve degerlendirilmenin yapilacag: zaman

Ogiin  zamanlamasina  uyumun Her kontrol muayenesinde
kontroli

Evde glukoz izlemi ve besin Her kontrol muayenesinde
tuketimi kayitlarinin birlikte
degerlendirilmesi

Davranis degisikliginin kontroli Her kontrol muayenesinde

Egzersiz uyumunun kontrol Her kontrol muayenesinde

Agirlik ve boy 6lcuimi 3 ayda bir

AKG ve TKG 3 gunlik besin Her kontrol muayenesinde
tuketimi ile birlikte

Al1C 3 aydabir

Aclik lipid profili (LDL-K ve HDL- 1. haftada, eger yuksek ise 26.
K, TG) haftada, daha sonra yilda bir kez

2.5.4.2TBT’nin Etkinligi

Prediyabetli veya diyabetli hastalar bireysellestirilmis TBT almalidir. Bu tedavi
diplomal1 bir diyetisyen tarafindan en iyi bigimde saglanir.

Beslenme egitimi prediyabetli veya diyabetli kisinin bireysel gereksinimlere,
gerekli degisiklikleri yapabilirlik durumuna, degisime istekliligine duyarli olmalidir.

TBT, AL1C duzeylerinde, tip 1 diyabetlilerde yaklasik % 1, tip 2 diyabetlilerde
% 1-2, LDL kolesterol diizeylerinde 15-25 mg/dl azalma saglar.

2.5.4.3. Kamta Dayah TBT Onerileri

Amerikan Diyetisyenler Birligi ve ADA diyabetliler icin kamta dayali TBT
Onerilerini ilk kez 2002 yilinda yayinlamistir. 2007 yilinda yaymnlanan son Oneriler
asagida 6zetlenmistir.

2.5.4.3.1. Enerji denges, kilo fazlahgi ve obeziteigin Oneriler

Kilolu ve insiiline direngli obez bireylerde 1limli agirlik kaybi instlin direncini
iyilestirir. Bu nedenle diyabet riski olan kilolu veya obez bireylere agirlik kaybi onerilir.

Enerjinin %30 undan azinin yaglardan karsilanmasi, diizenli fiziksel aktivite ve
duizenli

izlemi igeren yasam tarzi degisikligine odakli, yapisallasmis programlar baslangi¢
agirhgindan %5-7 oraninda azalma saglayabilir. Kilolu veya obez bireylerin

25




tedavisinde, gunlik KH alimimi 130 g'in altinda tutan disik KH iceren diyetler
Onerilmez. DusUk KH’ |1 diyetler, distik yagl diyetlerle benzer kilo kaybi saglar, ancak
KVH risk profili tzerindeki etkileri belirsizdir.

Fiziksel aktivite ve davrams degisikligi agirlik kaybi programlarinin 6nemli
birlesenleridir. Kilo kontrolinin saglanmasina da yardimcidirlar. Vicut agirliginin
azaltilmasinda ilag tedavisi, yasam tarzi degisikligi ile kombine edildiginde %5-10
agirlik kaybr saglayabilir.

BKI >35 kg/m2 olan tip 2 diyabetli bireylerde cerrahi mudahale distniilebilir.
Prediyabetli ve diyabetli bireylerde bariyatrik cerrahi riski ve uzun donemli faydalar

Uzerinde calismalar devam etmektedir.

2.5.4.3.2. Diyabetin 6nlenmes igin Oneriler

Tip 2 diyabet yonunden yiksek riskli bireylerde, % 7 agirlik kaybi saglayacak,
haftada 150 dakika dizenli fiziksel aktivite ile birlikte yag ve enerji alimim azaltacak
sekilde yasam tarzi degisliklerini saglamay: hedefleyen yapisallastirilmis programlarla
diyabet gelisme riski azaltilabilir. Tip 2 diyabet yontnden yiksek riskli bireyler, her
1000 kcal igin 14 g diyet lifi tiketimi saglamalar1 ve tahil aliminin yarisimi tam taneli
tahillardan karsilamalari konusunda desteklenmelidir. Dusik glisemik yiklU diyetlerin
diyabet riskini azalttigina dair yeterli veri yoktur. Ancak, liften ve diger 6nemli besin
Ogelerinden zengin dustk glisemik indeksli besinlerin tiketimi onerilebilir.

Gozlemsel ¢alismalar, 1limlt alkol aliminin tip 2 diyabet riskini azaltabilecegini
bildirse de veriler, diyabet riski olan bireylere alkol tiketiminin onerilmesini
desteklememektedir.

Tip 1 diyabetin 6nlenmesi ile iliskili herhangi bir beslenme 6nerisi yoktur.

Genclerde tip 2 diyabetin 6nlenmesi ile iliskili spesifik 6neri olmamakla birlikte,
normal blytime ve gelismeyi saglayacak ve koruyacak beslenme Onerileri ile yetiskinler

icin etkili oldugu gosterilen yaklasimlar uygulanabilir.

2.5.4.3.3. Diyabetin tedavis igin 6neriler

Saglikli olmak igin gerekli beslenme modeli, tam taneli tahillar, meyveler,
sebzeler ve distik yagli st gibi KH’l1 besinleri igermelidir. Diyabet tedavisinde, giinltk
KH alimim 130 g'1n altinda tutan disuk KH’l1 diyetler 6nerilmez. KH sayimi, degisim
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listeleri veya deneyime dayali hesaplama yolu ile KH aliminin izlenmesi, glisemik
kontroliin saglanmasinda kilit noktadir. Sadece total KH alimi dikkate alindiginda
glisemik indeks ve glisemik yikin kullaniimast 1limli ek fayda saglayabilir. Sukroz
iceren besinler, 6gin plan igcinde KH miktar: denk bir besinin yerine kullamilabilir, eger
0gun planina bir yer degistirme olmadan ilave edilirse insiilin veya OAD dozu
ayarlanmalidir. Asirt enerji alimindan sakinilmasi gerektigi de unutulmamalidir.

Posa tuketimi desteklenmelidir, ancak diyabetli bireylere genel populasyona Gnerilen
miktarlardan daha fazla miktarlarda posa tiiketimi 6nermek gerekmez. Seker akolleri ve
besin degeri olmayan tatlandiricilarin, Amerikan Gida ve Ilag Dairesi (FDA) tarafindan
kullanimlar: onaylanmig sinirlar iginde tiketilmeleri emniyetlidir.

Doymus yag alimi toplam kalorinin % 7'sinden az olacak sekilde
sinirlandiriimalidir. Trans yag alimi gok azaltiimalidir. Diyabetli bireylerde kolesterol
alimi giinde 200 mg'in altinda olmalidir. Haftada 2 veya daha fazla porsiyon balik,
omega—3 (n-3) coklu doymamis yag asitleri saglar ve bu miktarda tiketim
Onerilmelidir.

Genel toplumda gunlik enerjinin % 15-20'sinin proteinlerden karsilanmasi
Onerilmektedir. Renal fonksiyonlar normal ise diyabetli bireylerde bu 6neriyi modifiye
etmeye gerek yoktur. Tip 2 diyabetli bireylerde proteinlerin sindirimi KG
konsantrasyonunu artirmaksizin insilin yanitim artirabilir. Bu nedenle proteinler akut
hipoglisemide veya gece hipoglisemilerinin tedavisinde kullamilmamalidir. Agirlik
kaybim saglamak igin yiksek proteinli diyetler dnerilmez. Enerjinin % 20’ sinden fazla
protein alimimin diyabet tedavisi ve komplikasyonlari tzerine etkisi bilinmemektedir.
Bu tip diyetler kisa donemde agirlik kaybi saglayabilir ve glisemiyi iyilestirebilir.
Ancak bu faydalarin uzun dénemde de saglandig1 saptanmamustir.

Eger diyabetli bir yetiskin alkol kullanmay tercih ediyor ise, dnerilen gunlik alim
miktar1 kadinlar icin glinde 1 icki veya daha azi, erkekler icin giinde 2 icki ve daha
azidir. Insiilin veya instilin sekretogoglarin kullanan bireylerde, nokttirnal hipoglisemi
riskinin azalmast icin alkol, besinler ile birlikte alinmalidr. Diyabetli bireylerde 1liml1
alkol tuketiminin glukoz ve insilin konsantrasyonlar: Gizerine tek basina etkisi yoktur.
Ancak KH igeren alkoll ickiler KG duzeylerini yukseltebilir.
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Yetersizlik belirtileri olmadig: siirece, genel popilasyonda oldugu gibi diyabetli
bireylere vitamin ve mineral takviyesi Onerilmesini gerektiren agik kanitlar yoktur.
Uzun donemli kullammnin givenirliligi ve etkinligi ile iliskili kanitlar yetersiz
oldugundan Vitamin E, C ve karoten gibi antioksidanlarin rutin takviyesi onerilmez.
Diyabetli bireylerde veya obezlerde krom takviyesinin faydalari acikca

kanitlanmarmistir, bu nedenle de 6nerilmemektedir.

2.5.4.3.4. Spesifik populasyonlar icin beslenme

Tip 1 diyabetlilerde beslenme; Tip 1 diyabetlilerde insilin tedavisi bireyin
beslenme ve fiziksel aktivite tarzina integre edilmelidir. Enjeksiyon veya insilin
pompast ile hizl1 etkili instlin kullanan bireyler 6giin ve ara 6giinde yapacag: insilin
dozunu 6gln ve ara 6gunin KH igerigine gore ayarlamalidir. Karisim instlin kullanan

bireylerin ginler arasinda KH alimi zaman ve miktar yoniinden uyumlu olmalidr.

Tip 2 diyabetlilerde beslenme; Tip 2 diyabetli bireylerin, glisemi, dislipidemi ve
KB degerlerinde iyilesme saglamasi igin yasam tarzlarinda enerji, doymus ve trans
yaglar, kolesterol ve sodyum alimini azaltmalarini ve fiziksel aktivitelerini arttrmalarini
hedefleyen uygulamalar  desteklenmelidir. Plazma glukoz — monitorizasyonu,
yiyeceklerde ve Oglnlerde yapilan ayarlamalarin hedef KG dizeylerini saglamada
yeterli olup olmadigint veya ilag tedavisinin TBT ile kombine edilmesine ihtiyag
oldugunu belirlemede kullanlabilir.

Diyabetli gebe ve emziren annelerde beslenme; Gebelikte uygun agirlik artiginm
saglayacak yeterli enerji alim Onerilir. Agirlik kaybi Onerilmez ancak kilolu ve
gestasyonel diyabetli obez kadinlar igin 1liml: enerji ve KH kisitlamasi uygun olabilir.
DKA nedeniyle olusan ketonemi veya aclik ketozisinden sakinmak gerekir.
GDM’lilerde TBT, uygun agirlik artisi, normoglisemi ve ketonlarin yoklugu igin besin
secimi Uzerine odaklidir. GDM, tip 2 diyabet icin risk faktord oldugu icin dogumdan
sonra, agirhigin azalmasint ve fiziksel aktivitenin artmasint hedefleyen yasam tarzi
degisiiklikleri dnerilir.

Diyabetli yaslilarda beslenme; Yasli diyabetli bireyler 1limli enerji kisitlamas: ve

fiziksel aktivite artisindan yararlanabilirler. Yaghilarda enerji gereksinmesi aym
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agirhiktaki daha genc bireylerden az olabilir. Ozellikle enerji alimi az olan yash
diyabetlilere guinlik multivitamin takviyesi uygun olabilir.

2.5.4.3.5. Diyabet komplikasyonlarinin tedavis ve kontroll igin beslenme
Onerileri

Mikrovaskiler komplikasyonlar; Diyabetik kronik bobrek hastaliginin erken
donemlerinde 0,8-1,0 gr/kgr vicut agirlhigi olacak sekilde azaltilir. Kronik bobrek
yetersizliginin sonraki donemlerinde 0,8 g/kg protein alinmasi renal fonksiyonlari (UAE
ve GFR) iyilestirebilir. KVH risk faktorlerine olumlu etkisi olan TBT'nin retinopati ve
nefropati gibi mikrovaskuler komplikasyonlara da olumlu etkisi olabilir.

Kardiyovaskiller hastalik riskinin tedavisi ve yonetimi; Onemli bir hipoglisemiye
neden olmamak kosulu ile A1C degerlerinin mumkin oldugunca normale yakin
diizeylerde olmasi hedeflenmelidir. Diyabetli bireylerde sebze ve meyveler, tam taneli
tahillar ve kabuklu yemislerden zengin diyet KVH riskini azaltabilir. Diyabet ve
semptomatik kalp yetersizligi olan bireylerde sodyum alimimin giinde 2000 mg’ dan az
olmasi semptomlar: azaltabilir. Normotansif ve hipertansif bireylerde meyve, sebze ve
dustk yagli st drdnlerinden zengin bir diyetle sodyum alimim azaltmak (<2300
mg/gun) KB degerlerini distrdr. Cogu kiside 1limli miktarda agirlik kaybr saglanmasi
KB degerlerinin digsmesinde faydalidir.

Hipoglisemi; Hipoglisemi aninda 15-20 gr glukoz alimi tercih edilen tedavi
olmakla birlikte glukoz igeren herhangi bir KH kaynagi da kullanilabilir. Hipoglisemi
tedavisine verilen yamtin 10-20 dakika icinde gorulmesi gerekir. Hipoglisemi
sonrasinda 60 dakika icinde KG diizeyi tekrar olctilmelidir. ilave bir tedavi gerekehilir.

Akut hastaliklar; Akut hastaliklar esnasinda insilin ve oral ilaglara devam
edilmesi gerekir. Akut hastaliklar esnasinda, KG ve keton testlerini yapmak, yeterli
miktarda sivi igmek ve KH tuketmek onemlidir. Akut saglik bakimi uygulamalari
interdisipliner bir ekibin saglanmasi, TBT’ nin uygulanmasi, hospitalizasyon esnasinda
ve sonrasinda diyabete spesifik egitim planlamasi diyabetli bireyin bakimini iyilestirir.
Hastanelerde yatan diyabetli hastalar icin 6gunlerde uygun KH igerigi saglayacak bir
diyabet 6gUn planlama sistemi uygulanmalidir.

Uzun donemli saglik bakimi uygulamalari; Diyabetli bireylere KH miktar1 ve
zamanlamas: uygun, dizenli bir ment hazirlanmali ve servis yapilmalidir. Diyabetli
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bireylerde TBT"yi tubbi tedavi ile bittnlestirmek icin interdisipliner bir ekip yaklasim
gereklidir. Konsantre seker tuketilmemesini, seker katilmamasim destekleyen kanitlar
yoktur. Glukoz, lipid ve KB kontrolii igin besin kisitlamast yapmak yerine ilag
tedavisini degistirmek, iyatrojenik malnutrisyon riskini azaltabilir.

Ozel durumlarda uygulanan TBT hedefleri; Geng tip 1 diyabetlilere, normal
bilytime ve gelismelerini saglayacak sekilde yeterli enerji verilmelidir. insiilin tedavisi,
her zamanki yeme ve fiziksel aktivite aliskanliklarina uyarlanmalidir.

Genc tip 2 diyabetlilerde ise yeme ve fiziksel aktivite aliskanliklarinin
degistirilmesinde yardimci olunmalidir. Bu degisiklik, insilin direncini azaltacak ve
metabolik durumu iyilestirecektir.

Gebe ve emziren kadinlarda, optimal sonuglar: elde edecek sekilde gerekli enerji
ve beslenme saglanmalidir.

Yashlarda, ihtiyaglara yonelik gerekli beslenme ve psikososyal destek
verilmelidir.

Instilin tedavisi veya instilin salinimini arttiran ilag kullananlara, hipoglisemiyi
Oonlemek, tedavi etmek, akut hastaliklardan ve egzersizle iliskili kan sekeri sorunlarini
¢Ozmek icin kisisel yonetim egitimi verilmelidir.

Diyabet gelisme riski olan kisilerin, orta derecede kilo vermesi saglanmal1 veyaen
azindan kilo alimm o6nleyen beslenme sekilleri ve fiziksel aktivite konusunda
destekleyici olunmalidir.

Beslenmeyle ilgili hedeflerin basariimasinda, diyabetli kisiyi, koordinasyon icinde
calisan saglik ekibine dahil etmek icin etkili olunmasi gerekir. Beslenme konusunun
karmasikligindan dolay:, diyabet yonetim ve egitiminde bilgili ve becerikli bir
diyetisyen tarafindan beslenme tedavisinin uygulanmas: onerilmektedir. Bu Kisi, TBT
hizmeti sunan, ekip Uyesidir. Bununla beraber, tim ekip Uyeleri beslenme tedavisi
hakkinda bilgi sahibi olmal1 ve diyabeti olup yasam tarzi degisikligi yapmak isteyenlere
destek verebilecek kisiler olmalidirlar.

TBT, hastamin gida alimim degerlendirmek icin beslenmenin belirlenmesini;
metabolik durumu, yasam tarzi ve degisiklige hazir olabilmeyi, hedef belirlemeyi,
beslenme hakkinda bilgilendirmeyi ve degerlendirmeyi igcermektedir. Uyumun
saglanmasim kolaylastirmak igin yapilan plan kisisellestirilmelidir ve kiltirel, yasam
tarzi1 ve maddi konular gbz 6éniinde bulundurulmalidir. Kan sekeri takibi ve Alc takibi,
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lipid, kan basinci ve renal fonksiyonun takibi, beslenmeyle ilgili sonuglarin
degerlendirilmesi icin gereklidir. Eger belirlenen, hedeflere ulasilmazsa biitiin diyabet
bakim ve yonetim planinda degisiklik yapilmas: gerekmektedir.Oneriler;

Diyabetli kisiler, belirlenen tedavi hedefleri dogrultusunda, tercihen diyabetin
TBT konusuna agsina bir diyetisyen tarafindan sunulan herkes icin kisisellestirilmis bir
TBT hizmeti ailmalidirlar.

2.5.5. Fiziksel Aktivite'

Duzenli yapilan egzersizin, glisemik kontrolU iyilestirdigi, kardiyovaskiler risk
faktorlerini azalttigi, kilo vermeye katkida bulundugu ve iyilik halini arttirdigi
goserilmistir. Dahasi, dizenli egzersiz, yuksek riskli Kisilerde tip 2 diyabet gelisimini
Onleyebilir.

Fiziksel aktiviteye baslamadan once, diyabetli kisilere uygun tanisal calismalarla
detayl1 tibbi degerlendirme yapilmalidir. Bu muayene, fiziksel aktiviteyle daha kétiye
gidebilecek olan mikro ve makrovaskiler komplikasyonlarin varligint taramalidir. Bu
konularin belirlenmesi, hastaya en az riske sokan kisisellestirilmis fiziksel aktivite
planinin olusturulmasint saglayacaktir.

Bos zaman aktiviteleri, eglence sporlar1 ve yarismalar dahil tim dizeylerdeki
fiziksel aktivite, komplikasyonu olmayan ve glisemik kontrolti iyi olan kisilerce
yapilabilir. Tedavinin (instlin ve TBT) guvenli bir sekilde diizenlenebilmesi 6nemli bir
yonetimsel stratejidir.

2.5.5.1. Egzersizin Hedefleri

Mevcut komplikasyonlara adapte edilerek planlanmis diizenli fizik aktivite tim
diyabetli hastalara Onerilir. Boyle bir program genel saglik yararlari ve kilo kaybin
kolaylastirmasi bakimindan énemlidir. Duzenli fiziksel aktivite insiilin direncini azaltir
ve yuksek riskli kisilerde tip 2 diyabeti onler. Egzersizin risklerini azaltmak icin
egzersiz 6ncesinden baslayarak egzersiz sirasinda ve sonrasinda emniyet ilkelerine
dikkat edilmelidir.
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2.5.5.2. Egzersiz Onces Degerlendirme

Hastanin yasina bakilmaksizin, kronik komplikasyonlarin varlig: arastirilir. Bu
kapsamda yapilacak incelemeler asagida 6zetlenmistir:

Glisemik kontrol diizeyi ve A1C g6zden gegirilir.

KV muayene yapilir. Asagidaki gruplara dahil diyabetlilerde efor testi
yapilmalidir:

1. 35 yasindan blylk her diyabetli

2. 25 yasindan blyik ve 10 yildan uzun sireli tip 2 diyabet ya da 15 yildan uzun
streli tip 1 diyabeti olan kisiler

3. KAH risk faktérleri bulunan diyabetliler

4. Periferik damar hastaligi, mikrovaskiler hastalik veya otonom noropatisi
bulunan kisiler

Norolojik ve kas-iskelet sistemi muayenesi, ayak muayenesi

Fundus incelemesi

2.5.5.3. Egzersizde Gliseminin Duzenlenmes

Egzersiz ile glisemi degisimini gormek icin KG takibi yapilir. KG takibi instlin
veya insilin salgilatici ilag kullanan diyabetlilerde hipoglisemiden kaginmak igin
gerekli onlemlerin alinmasin: saglar.

1. Vicut aktivites ve isisinin artmast insulin etkisini artirir.

2. Hastanin yaninda KG duzeyini hizla yikseltebilecek KH kaynaklar1 (glukoz
tabletleri, glukoz jelleri, kesme seker, meyve suyu) bulunmadikg¢a, 6zellikle insulinin
pik etkisinin oldugu zamanlarda egzersizden kaginmak gerekir.

3. Egzersiz 6ncesi instilin dozunun azaltilmas: gerekebilir.

4. Egzersiz KG duzeylerini 24 saate kadar disurebilir.

5. KG<100 mg/dl ise egzersizden 6nce 15 gr KH (0r: 1 adet meyve, 1 dilim
ekmek) almak gerekir.

6. KG>250 mg/dl ve keton (+) ise keton kayboluncaya kadar egzersiz
yapilmamalidr.
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255.4. Egzersiz Turleri

Daha ziyade aerobik egzersizler (tempolu yurime, kosma, ylzme) tercih
edilmelidir. Buna karsilik derin suya dalma ve yiksek irtifada yalniz ugma gibi sporlar
tavsiye edilmez. Tablo 9'da 70 kgr agirliginda yetiskin bir kisinin 150 kcal enerji
harcamasi icin yapmasi gerekli aktivite ornekleri verilmistir.

Tablo 8: Eriskinlerde 150 kcal enerji harcanmasim saglayacak fiziksel aktivite ornekleri

Egzersiz Tipi Miktar Sire

Y drime 5km 40 dakika
Bisiklete binme 8 km 30 dakika
Dans ve masa tenisi - 30 dakika
Y tizme ve basketbol - 20 dakika
Ip atlama - 15 dakika
Kosma 2,5km 15 dakika
Merdiven ¢gikma - 15 dakika

2.5.55. Egzersizileilgili Sorunlar

Duyusal ve vaskiler sorunlar: Sorun varsa travma, infeksiyon ve Ulser yontinden
ayaklarin kontrol edilmesi onerilir.

Diyabet kimligi: Hastanin diyabetli oldugunu belirtir bir taki (bilezik, kolye vb)
kullanmasi veya kimlik kart1 tagimasi ve bunlarin gorinur olmasi saglanmalidir.

Egzersizin birakilmasi: Asirt yorgunluk veya asagidaki bulgular varsa egzersiz
hemen birakilmalidir:

1. Bas donmesi ve sendeleme

2. Goguge sikinti, dolgunluk, agurlik hissi, rahatsizlik veya agri

3. Beklenmedik ve ciddi nefes darlig:

4. Bulant1

2.5.5.6. Egzersizin Kontrendikasyonlari

Asagidaki durumlarda egzersiz yapilmas: sakincali olabilir:
1. KG diizeylerinin ayarsiz olmasi (<80 mg/dl ya da >250 mg/dl)
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2. Duyu kaybina yol agan noropati

3. KVH

4. Proliferatif retinopati

5. Hipoglisemi farkindaliginin olmamasi

Oneriler;

1. Diyabetli bireyin fiziksel aktivitesini arttirilmasi KG ve lipid dizeyleri ile KB
kontroliniin saglanmasin kolaylastirir.

2. Fiziksel aktiviteyi artirmay1 hedefleyen bir egzersiz programina baslamadan
Once, diyabetli bireyin egzersizin olasi yan etkileri ve kontrendikasyonlar1 yoninden
dikkatli bir sekilde arastirilmasi gereklidir.

3. Kisisel gereksinimler, sinirlamalar ve kisisel performansa gore egzersizi
bireysellestirmek gerekir.

4. Prediyabetli ve diyabetli (6zellikle tip 2) bireylerin kilo vermeye yonelik olarak
planlanan kalori kisitlamas: ile birlikte haftada toplam 150 dakika civarinda 1liml:
fiziksel aktivite (6rnegin, tempolu yiriime) program uygulamalar: gereklidir.

5. Egzersiz sirasinda hastarbn kalp hizint kendi kendine izlemesi ve en yiksek
kalp hizinin (Maksimal kalp hizi=220-yas) %60-80 civarinda ayarlamast Onerilir.
Istirahat kalp hizina gore egzersiz kalp hiz1 bireysel olarak ayarlanabilir.

6. Egzersiz Oncesinde ve sonrasinda i1sinma ve soguma egzersizleri ihmal
edilmemelidir.

Komplikasyon varligina gore diizenlenmis olan, diizenli fiziksel aktivite program,
yapabilecek tiim diyabetli hastalara 6nerilmektedir.(B)

2.5.6. Diyabet K omplikasyonlarinin Onlenmesi ve Y 6netimi

2.5.6.1. KVH: Risk faktérlerinin yonetimi ve koroner arter hastahg taramas

KVH, diyabetlilerde en stk 6lim nedenidir. Ayrica, morbiditenin ve direkt ve
indirekt diyabet maliyetlerinin en 6nemli nedenidir. Tip 2 diyabet, makrovaskiler
hastalik icin bagimsiz risk faktorudir ve buna eslik eden durumlar (6r: hipertansiyon ve
dislipidemi) da ayricarisk faktorleridir®.

Calismalar, KVH yavaslatmada veya 6nlemede, kardiyovaskiiler risk faktorlerinin

azaltilmasimin etkilerini gostermistir. Kardiyovaskuler risk faktorlerinin azaltilmasinin



Oonemi vurgulanmali ve klinisyenler ateroskleroz semptom ve bulgulart agisindan
dikkatli olmalidirlar™.

2.5.6.1.1. Kan basina kontroli

Hipertansiyon (KB>130/80 mm Hg) diyabete siklikla eslik eden, yas, obezite ve
etnik duruma gore diyabetlilerin % 20-60"1n1 etkileyen bir durumdur. Hipertansiyon,
KVH ve retinopati ve nefropati gibi mikrovaskiler komplikasyonlar icin de 6nemli bir
risk faktorudiar. Tip 1 diyabetlilerde, hipertansiyon siklikla altta yatan nefropatinin
sonucu ortaya ¢ikmaktadir. Tip 2 diyabetlilerde ise hipertansiyon metabolik sendromun
(yani; obezite, hiperglisemi, dislipidemi) bir pargas: olarak bulunur.

Randomize klinik calismalar, diyabeti olanlarda sistolik KB<130 mmHg ve
diyastolik KB<80 mmHg dusUrilmesinin tartisilmaz yararlarim ortaya koymustur.
Epidemiyolojik analizler ise, kan basincinin >120/80 mmHg olmasinin diyabetlilerde,
kardiyovaskiler olaylari ve mortaliteyi arttirdigim  gostermistir.  Bu  nedenle,
basarilabilirse kan basinci hedefi <130/80 mmHg olmalidir.

Diyabetlilerde hipertansiyon tedavisinde diyet ve egzersizin roli hakkinda
yapilmis iyi kontrolli calismalar olmamakla beraber, sodyum alimimin ve vicut
agirhginin azaltilmasi, asir1 alkol tiketiminin dnlenmesi ve aktivitenin arttirilmasy,
diyabeti olmayanlarda kan basincini distrmede etkili olmustur. Bu non-farmakolojik
stratgjiler, glisemi ve lipid kontroltint de olumlu etkileyebilir.

Antihipertansif ilaglarla [ACE inhibitorleri (ACEIQ), anjiotensin reseptor
blokerleri (ARB), beta-blokerler, ditretikler ve kalsiyum kanal blokerleri (KKB)] kan
basincinin  distrilmesinin, kardiyovaskiler olaylarin azaltilmasinda etkili  oldugu
gogterilmistir.  Birgok calisma, ACETI lerinin  kardiyovaskiiler olaylar1 azaltmada
dihidropiridin KK B’ ne (DKKB) gore daha iistiin olabildigini ileri stirmiistiir’®?’.

ACET lerinin, hipertansiyonu olsun veya olmasin kardiyovaskiler riski yiksek
olanlarda, kardiyovaskiiler sonuclar1 iyilestirdigi gosterilmistir®®®. Konjestif kalp
yetmezligi olanlarda, ARB’lerle karsilastildiginda ACEI'leri daha iyi sonuclar
vermistir. ARB’ler ayrica hipertansiyonu, diyabeti ve end-organ hasari olan hasta
grubunda da kardiyovaskiiler sonuglari iyilestirmislerdir®®. Oneriler;
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* Kan basinct her rutin diyabet gorismesinde olctlmelidir. Sistolik kan
basinci>130 mmHg ve diyastolik KB>80 mmHg oldugu saptananlarda, baska bir giinde
dogrulama yapilmalidir. (E)

* Kan basincinin ortostatik  6lcimi, otonomik  noropatinin - varligim
degerlendirmek amaciyla yapilmalidr.

* Diyabeti olanlarda sistolik kan basinci <130 mmHg olmalidir. (B)

* Diyabeti olanlarda diastolik kan basinci <80 mmHg olmalidir. (B)

* Sistolik KB 130-139 mmHg veya diyastolik KB 80-89 mmHg olanlara, sadece
yasam tarzi degisikligi ve davranissal terapi, maksimum 3 ay sire ile verilmelidir; eger
hedef degerlere ulasilamazsa ilaglatedavi edilmelidirler. (E)

* Hipertansiyonu olan hastalar (sistolik kan basinci>140 mmHg ve diyastolik
KB>90 mmHg), yasam tarzi ve davrams terapisine ek olarak mutlaka ilag tedavisi
amahdirlar. (A)

* Baslangi¢ ilag tedavisi, hipertansiyon tedavisinde yeri olan herhangi bir grup
ilagla yapilabilir. Bununla beraber, baz1 ilag gruplarinin (ACEI, B-bloker ve diretikler)
komplike olmayan hipertansiyon tedavisi stresince, KVH olaylar1 azaltmada 6zellikle
etkili olduklar1 gosterilmistir ve bu nedenle baslangic tedavisinde tercih edilmektedirler.
Eger ACEI tolere edilemiyorsa, ARB’ ler kullanilabilir. Ek ilaglar ya bu gruplardan ya
dafarkli ilag gruplarindan segilebilir. (A)

* Eger ACEI veya ARB’ler kullaniliyorsa, serum potasyum (K) diizeyi ve renal
fonksiyon kontrol edilmelidir. (E)

* ACEI ile ARB’leri birebir karsilastiran klinik calisma olmamakla birlikte,
asagidaki su maddeleri destekleyen klinik caligmalar mevcuttur:

* Hipertansiyonu olsun veya olmasin tip 1 diyabetli hastalarda, herhangi bir
albumindri diizeyinde, ACET’ lerinin nefropatinin ilerlemesini geciktirdigi gosterilmistir.
(A)

* Tip 2 diyabeti, hipertansiyonu ve mikroalbumindrisi olanlarda, ACEI ve
ARB’lerin makroalbumintriye gidisi geciktirdikleri gosterilmistir. (A)

* Tip 2 diyabeti, hipertansiyonu, makroalbumintri (>300 mg/giin), nefropati veya
renal yetmezligi olanlarda ARB’ler kuvvetle dustntlmelidir. (A)

* Eger bir ilag grubu tolere edilemiyorsa digeriyle degistirilmelidir. (A)
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* b5 vyasindan biytk, hipertansiyonu olan veya olmayan fakat diger
kardiyovaskiler risk faktorleri olanlarda (KVH 6ykusl, dislipidemi, mikroalbtminri,
sigara), kardiyovaskiler olay riskini azaltmak icin, kontrendike degilse, oncelikle
ACET ler dustinulmelidir. (A)

* Mikroalbuminiri veya nefropatisi olan, ACEl ve ARB'’leri tolere edemeyen
hastalarda, non-DCCB veya beta-blokerler distunulmelidir. (C)

* Yeni myokard enfarktiisli gecirmis hastalarda, ek olarak B-blokerler mortaliteyi
azaltmada dustnulmelidir. (A)

* Didretik igeren Uclu ilag tedavisine ragmen, hedef kan basinci degerlerine
ulasamayan ve/veya belirgin renal hastaligi olan hastalar uzmana sevk edilmelidirler.
(B)

2.5.6.1.2. Lipid Y 6netimi

Tip 2 diyabetli hastalarda, lipid bozuklugu prevalans: artmistir ve bu da KVH
yuksek oranda gorulmesine eslik etmektedir. Lipid yonetimi, LDL-K ve TG
dustrdlmesini, HDL-K yukseltilmesini amaglamaktadir. Boylece tip 2 diyabetli ve
Ozellikle de 6nceden KV olay gegirmis hastalarda mortalite ve makrovaskiler hastaligin
azaltildig1 gosterilmistir.

Hidroksi metil glutaril (HMG) CoA rediktaz inhibitora (statin) kullamlan tg
sekonder koruma calismasinda, diyabeti olan hastalarda, koroner ve serebrovaskiler
olaylarda anlaml1 azalmanin saglandig gosterilmistir*>®. Statinler kullamlarak yapilan
primer koruma ¢alismasinda, az sayidaki diyabetlilerde benzer sekilde olaylarda azalma
gosterilmistir®. Fibrik asit tirevi gemfibrozil ile yapilan iki calismada, belirlenen
kardiyovaskiiler sonlamim hedeflerine ulasilmistir™*®. Primer koruma calismasi olan
Helsinki Kalp Calismas’' nda, diyabeti olan kugik bir grup hastada, koroner kalp
hastaliginda anlaml1 azalma oldugu ortaya konmustur®. Veterans Affairs High-Density
Lipoprotein Cholesterol Intervention Calismasi'nda (VA-HIT), HDL-K ve TG
duzeylerinde iyilesme, LDL-K’da degisiklik olmamasina ragmen olaylarda anlamli
azalma gorulmuistur.

TBT, artmus fiziksel aktivite ve kilo kaybi, bazi1 hastalarin bu hedef degerlere
ulasmasini saglamaktadir. Beslenmeyle ilgili mudahale, her hastanin yasi, diyabet
tipine, lipid duizeyine, farmakolojik tedavisine ve diger tibbi durumlarina gore
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bireysellestiriimeli ve doymus yag, kolesterol ve trans-doymamis yag aliminin
azaltilmasina odaklaniimalidir. Glisemik kontrol, plazma lipid dizeylerini olumlu
etkileyebilir. Optimal glukoz duzeyi ile Ozellikle TG diuzeylerinde anlamli azalma
olahilir.

Yasam tarzi degisikligi ve iyilestirilmis glukoz kontroline cevap yetersiz ise
farmakolojik tedavi endikasyonu vardir. ilag tedavisinde oncelik, LDL kolestroliin
hedef deger olan <100mg/dl dustrilmesidir. LDL-K dustrilmesi igin segilecek ilag
statinlerdir. Statinler, HDL-K duizeyini biraz yukseltir fakat fibratlarla daha fazla
yikselme elde edilir®®.

LDL-K degeri 100-129 mg/dl arasinda olan hastalar igin, daha agresif beslenme
muidahaleleri ve statinlerle ilag tedavisini iceren farkli tedavi stratgjileri vardir. Ek
olarak, HDL-K<40 mg/dl ve LDL-K 100-129 mg/dl arasinda ise fibrik asit tirevleri
kullanilabilir.

Niasin, HDL-K’nin arttirilmasinda en etkili ilagtir fakat Ozellikle yUksek
dozlarda kan sekerini anlamli derecede yukseltebilir (36). En son galismalar, disuk
dozlarimin (750-2000 mg/gun), LDL-K, HDL-K ve TG dizeylerinde anlaml: diizelme
oldugunu ve diyabet tedavisindeki dizenlemelere cevap veren ilimli kan sekeri
degisikliklerine neden oldugunu ortaya koymustur®,

Statin ve fibrat veya statin ve niasinle yapilan kombinasyon tedavileri, U¢ lipid
fraksiyonu icgin tedavi edilmesi gereken hastalarda yararli olabilir ancak bu
kombinasyon tedavileri, serum transaminaz dizeylerinde ylUkselme, myozit veya
rabdomyoliz riskinde artis ile birliktedir. Oneriler ;

* LDL-K’nin dustrdlmesi, kardiyovaskiler olaylarda azalmaile birliktedir. (A)

* HDL-K'nin yUkseltilmesi ve TG dusurilmesi, kardiyovaskiler olaylarda azalma
ile birliktedir. (B).

* LDL-K<100 mg/dl dizeyine dustrilmesi, yetiskinlerde tedavinin birinci
amacidir. (B)

* HDL-K>40 mg/dl ve TG<150 mg/dl olmalidir. Kadinlarda HDL hedefinin 10
mg/dl daha ytiksek olmasi uygun olabilir. (C)

* Yetigkin hastalarda, yilda en az bir kez lipid profili igin test yapilmalidir.
Hedeflere ulasabilmek icin daha sik bakilabilir. Lipid degerleri dustk riskli olan
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yetiskinlerde (LDL<100 mg/dl, HDL>60 mg/dl ve TG<150 mg/dl), lipid duzeyleri iki
yilda bir tekrarlanmalidir. (E)

* Iki yasindan bilyik cocuklarda, diyabet tamsi konduktan ve kan sekeri kontrol(i
saglandiktan sonra lipid profili bakilmalidir. Eger sonuglar, disik riski gosteriyor ve
aile 0yklsi yoksa bes yilda bir degerlendirme yapilmalidir. (E)

* Doymus yag ve kolestrol alimim kisitlayan, kilo kaybina ve fiziksel aktivitenin
arttirilmasint igeren TBT' nin diyabetlilerde lipid profilini iyilestirdigi gosterilmistir. (A)

* Yasam tarzi degisikligi ile hedef lipid degerlerine ulasamayan hastalara ilag
tedavisi baslanmalidir. (A)

* LDL’ nin dustrdlmesinde, ilk segcenek olarak statinler kullamimalidir. (A)

* Dusik HDL degerlerine sahip olan hastalarda, fibratlarla tedavinin,
kardiyovaskiler hastalik (KVH) oranlarint ve karotis intima media kalinlasmasinin
ilerlemesini azalttigi gosterilmistir. (A)

* Statinlere, niasin veya fibratlar eklendiginde, yan etkilerin en az olmasi igin
dikkatli olunmalidir. (E)

2.5.6.1.3. Diyabette anti-platelet kullanimi

Aspirin, platelet siklooksijenaz1 asetilleyerek tromboksan sentezini bloke eder ve
diyabeti olan ve olmayanlarda, kardiyovaskiler olaylar1 6nlemede, primer ve sekonder
tedavide kullamlmaktadir. Genis bir meta-analizde ve birgok klinik ¢alismada, inme ve
myokard enfarkttisii dahil kardiyovaskiler olaylari énlemede aspirin kullaniminin etkisi
gogerilmistir. Geng ve orta yasli, KVH 6ykisl olan veya olmayan, erkek, kadin ve
hipertansiyonlu hastalar1 iceren genis bir toplulukta yapilan bircok calismada, stroke' da
~%20 ve myokard enfarktisiinde ~% 30 azalma oldugu gosterilmistir.

Klinik calismalarda kullamlan doz araligi, 75-325 mg/gundur. Kullamlmas:
gereken belirli bir doz hakkinda kanit yoktur, mimkin olan en distk dozda ve enterik
kapl1 formunun kullamimasi, olusabilecek yan etkileri azaltabilir. Aspirin kullammina
baglama yas1 hakkinda da kanit yoktur ancak KVH riski distk ise, 30 yas altinda,
aspirinin primer korumadaki yarari hakkinda kanit bulunmamaktadr.

Clopidogrelin, diyabetlilerde KVH oranlarini azalttigi gosterilmistir®. Cok
yuksek riskli hastalarda kombine tedavi veya aspirini tolere edemeyenlerde alternatif
tedavi olarak distinilmelidir. Oneriler;
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* Diyabeti ve makrovaskiler komplikasyonu olan yetiskin hastalarda aspirin
kullanilmalidir (75-325 mg/guin). (A)

* 40 yas ve Uzerindeki diyabetli ve bir veya daha fazla kardiyovaskiler risk
faktori olan hastalarda, primer koruma olarak aspirin tedavisi baslanmasi
distnulmelidir. (A)

* 21 yasindan kicik hastalarda, Reye sendromu riskindeki artis nedeniyle, aspirin
kullanilmamalidir. (A)

* 3040 yaslar1 arasinda, kardiyovaskiler risk faktorleri bulunan hastalara aspirin
tedavisi baslanmasi dustuntlmelidir. (B)

2.5.6.1.4. Sigaramn birakilmas

Epidemiyolojik, vaka-kontrol ve kohort calismalarindan elde edilen kanitlar,
sigara icimi ile saglik riskleri arasindaki iligkiyi ortaya koymaktadir. Sigara i¢cme,
ABD’de her bes 6lumden birinin nedenidir ve erken 6lumin en 6énemli degistirilebilir
nedenidir. Daha Onceki cgalismalarda, sigara igmenin diyabeti olan kisilerin sagligi
Uzerine olan etkileri ayrica tartisiimamustir, belirlenen risklerin en azindan genel
populasyondakine esit oldugu ileri surdlmistir. Diyabetlilerde yapilan diger
calismalarda, sigara icenlerde makrovaskiler komplikasyon gelisimi ile iliskili olarak
erken 6lum ve morbidite riskinin arttigin bulunmustur. Sigara i¢cme, diyabetin
mikrovaskiler komplikasyonlarimin da erken gelismesiyle iliskilidir ve tip 2 diyabet
gelisiminde rolt olabilir.

Birgcok randomize klinik ¢aligmalar, sigara icme davramsinin degistirilmesinde
verilen damigmanhigin etkinligini ve maliyet-etkililigini ortaya koymustur. Boyle
caismalar, sigara birakma damsmanliginin, tatin  kullanmmim  azalttigine  ileri
stirmektedir®®*,

Tatun kullamminin rutin ve stirekli degerlendirilmesi, sigara igmenin 6nlenmesi
veya birakilmasinin tesvik edilmesinde 6nemlidir. Birakmada zorluk ve tekrar baslama
ileiliskili olan nikotin bagimlilik diizeyi degerlendirilmelidir. Oneriler;

* TUm hastalara sigara icmemeleri dnerilmelidir. (A)
* Diyabet bakiminin rutin igerigi olarak, sigara birakma danismanligi ve diger
tedavi sekilleri eklenmelidir. (B)
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2.5.6.1.5. Kardiyovaskiler hastahk (KVH) tarama ve tedavis

Koroner arter hastaligina ait semptomlar: olmayan diyabetli hastalarda, KVH
varligim belirlemek igin ilk tamsal degerlendirmede, risk faktoriine dayali yaklasim ve
sonrasinda takip onerilmektedir. Kardiyovaskiler risk faktorleri en az yilda bir kez
degerlendirilmelidir. Bu risk faktorleri; dislipidemi, hipertansiyon, sigara icme, ailede
erken koroner hastalik Oykusii ve mikro-makroalbumintri varligini icermektedir.
Egzersiz stres testi uygulanacak Kisiler sunlardir:

1- Tipik veya atipik kardiyak semptomlari olanlar

2- Anormal istirahat EKG’si olanlar

3- Periferik veya karotid okliziv hastalik Oykusi olanlar

4- Sedanter yasam tarzi, yasi>35 olanlar ve agir egzersiz programina baslamay1
planlayanlar veya

5- Yukaridaki risk faktorlerinden iki veya daha fazlasina sahip olanlar.

Bununla birlikte, risk faktori olan asemptomatik kisilerde, egzersiz testinin
prognozu etkiledigine ait kamtlar bulunmamaktadir. Anormal egzersiz EKG'si olan
veya bunu yapamayan hastalara ek veya alternatif testler yapilmalidir. Gintmiizde,
stres nikleer perfliizyon ve stres ekokardiyografileri, bir Ust dizey degerli tamsal
yaklasimlarcdir. Daha ileri arastirma icin kardiyoloji konsiiltasyonu 6nerilmektedir'.
Oneriler;

* Yukardaki kritere gore, asemptomatik diyabetlilere egzersiz stres tedti
yapiimalidir. Koroner Arter Hastaligi (KAH) tamsinda, risk faktoriine dayali bir strateji
uygulanmalidir, bunlar stres EKG velveya stres EKO ve/veya perflizyon sintigrafisi
olabilir. (E)

* KVH semptom veya bulgular1 olan hastalar veya KAH igin pozitif noninvasiv
test sonucu olanlar, ileri arastirmaicin kardiyologa sevk edilmelidir. (E)

* Konjestif kalp yetmezligi tedavisi alan hastalarda metformin kontendikedir.
Thiazolidinedionlar, sivi birikimi ile iligkili olup konjestif kalp yetmezligi gelisimine
neden olabilirler. Thiazolidinedionlar regete edilirken; bilinen konjestif kalp yetmezligi
veyadiger kalp hastalig1 olanlar, dnceden ddemi olanlar veya es zamanli insilin tedavisi
alanlarda dikkatli olunmalidir. (E)
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2.5.6.2. Nefropati taramas ve tedavis

Diyabetik nefropati, diyabetli hastalarin %20-40' inda olusmaktadir ve son donem
bobrek yetmezliginin (ESRD) en onemli tek nedenidir. 30299 mg/24 saat araliginda
olan persistan albumindrinin, tip 1 diyabetlilerde diyabetik nefropatinin en erken evresi
oldugu ve tip 2 diyabette nefropati geliseceginin gosterges oldugu gosterilmistir.
Mikroalbuminiri, artris KVH riskinin de en iyi géstergelerindendir®.

Mikroalbumindrisi olanlardan makroalbumindri (>300 mg/24 saat) gelisenlerde,
yillar icinde ESRD gelisecektir®*. Yillardir, bazi miidahalelerin, renal hastalik gelisme
riskini azalttig: ve ilerlemesini yavaslattigi gosterilmistir.

Genis prospektif randomize calismalarda, normoglisemiye yakin hedeflere
ulasiimasim amacglayan yogun diyabet yonetiminin, tip 1 ve 2 diyabetlilerde,
mikroalbuminiri baslamasim ve mikroalbumintrinin makroalbumindriye ilerlemesini
geciktirdigi gosterilmistir. UKPDS, kan basinct kontrolinin nefropati gelisimini
azaltabilecegine dair gicli kanitlar sunmaktadir®. Ek olarak, tip 1 diyabetlilerde
yapilan genis prospektif randomize calismalar, ACEl kullanilarak sistolik kan
basincimin  distk dizeylerde (<140 mmHm) tutulmasimin, mikroabumindrinin
makroalbuminiriye ilerlemesini geciktirmede ve makroalbumindrdli hastalarda
GFR'deki diusust yavaslatmada, diger antihipertansiflere gore daha etkili oldugu ortaya
konmustur.

Ek olarak, ACEllerinin, ciddi KVH’lar1 (MI, stroke, olim) azalttig:
gogerilmistir, bundan dolay:, mikroalbumindrili hastalarda bu aganlarin kullanmmi
desteklenmektedir. ARB’lerin  de, tip 2 diyabetlilerde mikroalbumindriden
makroalbuminiriye gegisi ve ESRD gelisimini azalttigi gosterilmistir. ARB’ler,
ACET leri ile karsilastirldiginda, nefropatili hastalarda potasyum diizeyinde daha az bir
artisa neden olmaktadirlar.

Birgok kigik calismadan yapilan meta analizde, optimal kan sekeri ve kan
basincina ragmen, nefropatide ilerlemesi olan bazi hastalarda protein kisitlamasi faydal
olabilir®.

Mikroalbuminiri taramasi ti¢ yontemle yapilabilir:

* Rasgele, spot idrarda albumin-kreatinin oraninin 6lgilmesi

* 24 saatlik idrarda kreatinin ve es zamanli kreatinin Klirensinin ol¢tlmesi

* Zamanl, or: dort saatlik idrarda ve gecelik idrarda olgtm.

42



Spot idrarda albumin-kreatinin orani kuvvetle dnerilmektedir®’. Diger iki altenatif
(24 saatlik ve zamanl: biriktirme) nadiren gerekir. Hastanin 6nceden mikroalbumindrisi
var diyebilmek icin alt1 aylik donemde yapilan (g testten ikisi yiksek olmalidir.

Mikroalbuminiiri tamis: konduktan sonra ve ACEI veya ARB baslanp, kan basinc:
kontrolii saglandiktan sonra, yillik mikroalbuminiri degerlendirmesi ¢ok gerekli
degildir. Bununla beraber, birgok uzman, hem tedaviye olan yaniti hem de hastaligin
ilerlemesini degerlendirmek icin stirekli kontrol dnermektedir.

GFR<80 ml.dk*.1.73 m?2 diizeyine diserse veya hipertansiyon veya
hiperkaleminin yonetiminde sorunlar ortaya cikarsa, diyabetik renal hastaliklar
konusunda tecriibeli bir hekime sevk disunilmelidir. GFR<30 ml.dk.1.73 m?2
diizeyine duserse nefroloji uzmanina konsilte edilmelidir. Bu tir hastalarin, erken
dénemde sevk edilmelerinin maliyeti azalttigi, bakimin kalitesini arttircigi ve Kisileri
diyalizden daha uzun siire korudugu gosterilmistir®®. Oneriler;

* Nefropatiye ilerleme riskini azaltmak ve/veya yavaslatmak icin kan sekeri
kontrolt optimal olmalidir. (A)

* Nefropatiye ilerleme riskini azaltmak velveya yavaslatmak icin kan basinci
kontrolt optimal olmalidir. (A)

* Diyabet siresi >5 yil olan tip 1 diyabetlilerde ve tim tip 2 diyabetlilerde,
tanidan itibaren, mikroalbumindri varlig: yillik olarak kontrol edilmelidir. (E)

* Hem mikro hem de makroalbumintrinin tedavisinde, ACEI veya ARB’ler
kullamimalidir. (A)

* ACEI ile ARB’leri bire bir karsilastiran yeterli calisma yoksa da, asagidakileri
destekleyen klinik calismalar vardir;

* Tip 1 diyabeti olanlarda, hipertansiyon olsun veya olmasin, albumindrinin
herhangi bir derecesinde ACEI'lerinin  nefropatinin ilerlemesini  geciktirdigi
gogerilmistir. (A)

* Mikroalbuminiri ve hipertansiyonu olan, tip 2 diyabetlilerde, ACEI ve
ARB’lerin makroalbumintriye gidisi geciktirdikleri gosterilmistir. (A)

* Hipertansiyon, makroalbuminuri ve renal yetmezligi olan (serum kreatinin>1.5
mg/dl) tip 2 diyabetli hastalarda, ARB’lerin nefropatinin ilerlemesini geciktirdigi
gogerilmistir. (A)

* Eger bir ilag grubu tolere edilemezse digeriyle degistirilmelidir. (E)
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* Nefropati varliginda, yetiskinlerde, <0.8 gr/kg/giin (gunlik kalorinin yaklasik
%10'u) protein kisitlamast yapilmalidir. Secilmis hastalarda, GFR’deki  dususU
yavaslatmak icin dahaileri kisitlamalar faydal: olabilir. (B)

* Diyabet, nefropati ve makroalbumindrisi olanlarda, nefropatinin ilerlemesini
Onlemede, ARB’ lere gore DCCB’ ler daha az etkilidir. (B)

* ACET lerini ve/lveya ARB’ leri tolere edemeyenlerde, non-DCCB’ leri veya beta-
bloker kullanimi distintlmelidir. (E)

* Eger ACEI ve ARB’ler kullaniliyorsa, hiperkalemi agisindan serum potasyum
takibi yapilmalidir. (B)

* GFR <60 ml.dk’1.73 m?2 dizeyine diiserse veya hipertansiyon veya
hiperkalemi yonetiminde sorunlar ortaya ¢ikarsa, diyabetik renal hastaliklar konusunda
tecrtbeli bir hekime sevk dustntlmelidir. (B)

2.5.6.3. Diyabetik retinopati tarama ve tedavis

Diyabetik retinopati, hem tip 1 hem de tip 2 icin oldukga spesifik bir vaskiler
komplikasyondur. Retinopati prevalansi, diyabetin siresiyle yakindan iligkilidir.
Diyabetik retinopatinin, 20—74 yas arasindaki yetiskinlerdeki korltgun en sik gorilen
nedeni oldugu bilinmektedir.

Genis prospektif randomize calismalarda, normoglisemiye yakin hedeflere
ulasilan yogun diyabet yonetiminin, diyabetik retinopatinin ortaya cikisim Onledigi
velveya geciktirdigi gosterilmistir®®. Glisemik kontrole ek olarak, diger bircok faktor
retinopati riskini arttirr. Nefropati varligi, retinopatiyle iliskilidir. Y Uksek kan basinci,
makular 6dem olusmasinda bir risk faktorudur ve proliferatif diyabetik retinopati (PDR)
varhigiyla iligkilidir. UKPDS de gosterildigi gibi, kan basincinin distrtilmesi, retinopati
gelisimini azaltir. Birgok vaka serileri ve kontrolll prospektif calismalar, tip 1 diyabeti
olanlarda, gebeligin retinopati gelisimini hizlandirdigini 6ne stirmiistir®®. Gebelik
sliresince ve postpartum birinci yilda, retinopatide gegici bir artig gordlebilir; lazer
fotokoagtilasyon, bu riski en aza indirebilir™.

Diyabetik retinopatinin taranmasinda en etkili unsur, lazer fotokoagilasyon ile
gbrme kaybinin 6énlenmesidir. Diyabetik Retinopati Calismast (DRS) *! ve Diyabetik
Retinopatinin  Erken Tedavisi Calismast (ETDRS), fotokoagulasyonun terapttik
yararlari icin en giiclii destegi vermektedir®.



DRS de, panretinal fotokoagilasyonun, PDR’ye bagli gérme kaybi riskini azaltip
azaltamayacag: arastirilmistir. Ciddi gérme kaybi (yani; 5/200 veya daha kotl), tedavi
edilmemislerin % 15,9'unda gorulirken tedavi edilenlerin % 6,4’ tinde gorulmektedir.
Ilk degerlendirmede, yiksek risk ozelliklerine (HRC) sahip olanlar hastalarda (disk
neovaskilarizasyonu veya retinal neovaskilarizasyonla birlikte vitr6z hemoraji) en
fazla fayda saglanmaktadir. HRC' ye sahip hastalarin kontroliinde, % 26’ sinda, tedavi
edilenlerin ise % 11'inde ciddi gorme kaybi gelismistir. Bu tedavi, panretinal lazer
cerrahisinin gorme keskinliginde ilimli azalma riski ve gorme alamndaki daralma goz
onune alindiginda, HRC' ye yaklasan veya ulasan hastalarda dncelikle 6nerilmektedir.

ETDRS, o¢zellikle klinik olarak belirgin makular 6demi olan hastalarda, fokal
lazer fotokoagulasyon cerrahisi ile yarar elde edildigini ortaya koymaktadhr. ki yil
sonraklinik olarak belirgin makular 6demi olan hastalarda, tedavi edilmeyenlerde % 20,
edilenlerde % 8 olarak gorme agist iki katina c¢iktigi (6r: 20/50'den 20/100'€)
gorilmistur. ETDRS den elde edilen diger sonuclar; dikkatli bir takip saglanabilirse,
hafif veya orta non-proliferatif retinopati (NPDR) olanlara yaygin fotokoagtlasyon
Onermemektedir. Retinopati daha ciddi ise, yaygin fotokoagilasyon dusUnilmeli ve
Ozellikle g6z yuksek risk proliferatif evrede ise geciktirilmemelidir. Yasli hastalarda
baslayan ciddi NPDR veya yuksek riskli olmayan PDR'de, bu erken evrelerde lazer
fotokoagulasyon cerrahisi ile ciddi gorme kaybi ve vitrektomi riski yaklasik %50
azaltilmaktadir.

DRS ve ETDRS de, lazer fotokoagilasyonun, daha ileri gorme kaybi riskini
azaltmada yararli oldugu fakat olusmus olan gérme keskinligindeki azalmay:1 geriye
dondirmede yararli olamadigi ortaya konmustur. Bu koruyucu etki ve PDR veya
makular 6demi olan hastalarin asemptomatik olabilecegi gergegi, diyabetik retinopati
icin tarama programlarim kuvvetle desteklemektedir. Oneriler;

* Optimal glisemik kontrol, diyabetik retinopati riskini ve ilerlemesini azaltabilir.
(A)

* Optimal kan basinci kontroll, diyabetik retinopati riskini ve ilerlemesini
azaltabilir. (A)

* Aspirin tedavisi, retinopati gelisimini dnlemez veya hemoraji riskinde artisa
neden olmaz. (A)
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* Tip 1 diyabetli hastalarda, diyabetin ortaya ¢ikisindan sonraki 3-5 yil iginde, bir
oftalmolog veya optometrist tarafindan, dilatasyon yapilarak kapsamli gdz muayenesi
yapiimalidir. (B)

* Tip 2 diyabetli hastalarda, diyabetin ortaya ¢ikisindan kisa sire sonra, bir
oftalmolog veya optometrist tarafindan, dilatasyon yapilarak kapsamli gdz muayenesi
yapiimalidir. (B)

* Tip 1 ve 2 diyabetli hastalarin sonraki muayeneleri, diyabetik retinopati tanisi
koyabilecek ve bunu yonetebilecek kapasitedeki bir oftalmolog veya optometrist
tarafindan her yil tekrarlanmalidir. Retinopati ilerliyorsa, muayeneler daha sik
yapiimalidir. (B)

* Daha 6nceden diyabeti olan ve gebelik planlayan kadinlarda, kapsamli gbz
muayenesi yapilmali ve diyabetik retinopati gelisme velveya ilerleme riski igin
danmsilmalidir. Diyabeti olan kadin gebe kalirsa, ilk trimesterde kapsamli g6z muayenesi
yapilmal1 ve gebelik boyunca ve postpartum ilk yil boyunca siki takip edilmelidir. GDM
gelisen kadinlarda, bu kilavuz uygun degildir cinkii bunlarda diyabetik retinopati
gelisim risk yoktur. (B)

* HRC olan hastalarda, lazer tedavisi gorme kaybr riskini azaltabilir. (A)

* Makular 6dem, ciddi NPDR veya PDR olan hastalar,zaman kaybetmeden,
diyabetik retinopati tedavi ve yonetiminde bilgili ve tecrubeli bir oftalmologa sevk
edilmelidir. (A)

2.5.6.4. Noropati taramas ve tedavisi®®

Oneriler;

* TUm hastalar, diyabet tanisi kondugunda, distal simetrik polindropati (DPN) igin
taranmal1 ve en az yilda bir kez basit klinik testler ile kontrol edilmelidirler. (A)

* Klinik bulgularin atipik oldugu durumlar disinda, elektrofizyolojik testlere
nadiren ihtiyag duyulmaktadir. (E)

* DPN tanist bir kez konduktan sonra hissiz olan ayaklarda 6zel ayak bakimi,
amputasyon riskini azaltmak i¢in uygundur. (B)

* Hissiz ayak, 3-6 ayda bir inspekte edilmelidir. Herhangi bir anormallik
saptandiginda, 6zel ayakkabi, koruyuculuk veya ayak bakimi igin sevk edilmelidir. (B)
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* Otonomik noropati taramasi, tip 2 diyabet tamsi kondugunda ve tip 1 diyabette
tamidan 5 yil sonra yapilmalidir. Otonomik ndropati igin 6zel elektrofizyolojik testler
nadiren gerekmektedir ve hasta yonetim ve sonuglarim etkilememektedir. (E)

* Hasta yonetiminde, hastaya kendi kendine ayak bakimimin 6gretilmesi ve 6zel
ayakkabi/ekler icin sevkler hayati konulardir. (B)

* Otonomik ndropatiyle iliskili spesifik semptomlarin giderilmesi igin birgok ilag
Onerilmektedir ve hastamn yasam kalitesini iyilestirdikleri igin dnerilmektedir. (E)

Diyabetik noropatiler, farkli klinik durumlar gosteren heterojen 6zelliktedir. Fokal
veya diffliz olabilir. Noropatiler arasinda en sik olanlari, kronik sensdrimotor DPN ve
otonomik noropatilerdir. DPN bir ekartasyon tamsi olmasina ragmen, diger durumlarin
ekarte edilmesinde karmasik arastirmalar nadiren gerekmektedir.

Diyabetli hastalarda néropatinin erken tarmsi ve uygun yonetimi bircok nedenden
dolay1 6nemlidir:

1- Diyabetlilerde, diyabete bagli olmayan noropatiler gorulebilir ve tedavi
edilebilir.

2- Semptomatik diyabetik noropatinin tedavisinde birgok tedavi segenegi
bulunmaktadr.

3- DPN'’lerin %50'si asemptomatik olabilir ve hastalarin ayaklarinda hissizlik
oldugundan yaralanma riskleri vardir.

4- Otonomik ndropati vucuttaki tim sistemleri igerebilir.

5- Kardiyovaskiler otonomik néropati, morbidite ve mortalitenin esas nedenidir.
Gunimiizde, atta yatan sinir hasarimin 0zel tedavisi yoktur. Glisemik kontrolin
iyilestirilmesi ilerlemeyi  yavaslatabilir ancak néronal kaybi nadiren geri
dondurmektedir. DPN'nin ve otonomik noropati belirtileri icin etkili semptomatik
tedavi vardr.

Diyabeti olan hastalarda, yillik olarak, igneyle duyu muayenesi, 1si1 ve vibrasyon
algisi (128 Hz-diazapon ile), tirnak yatagimn hemen proksimalinden baslayarak her iki
ayak bas parmagimn dorsal yuzlerine 10-gr monofilaman basinci uygulanmasi ve ayak
bilegi refleksleri ile DPN degerlendirilmelidir. DPN’ nin saptanmasinda birden fazla test
kombinasyonu kullaniimasinin >% 87 Uzerinde sensitivitesi vardir. 10-gr monofilaman

algisimin kaybolmasi ve vibrasyon algisinda azalma, ayak Ulserinin habercisidir. Klinik
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testlerden en az bir tanesi yillik olarak uygulanmalidir. iki testin kullamlmas: taniy:
arttiracaktir.

Otonomik disfonksiyon semptomlari, 6zellikle de bu semptomlar tedavi edilebilir
olduklari dbénemde, anamnez ve sistemlerin gbzden gecirilmesinde dikkatlice
sorgulanmal1 ve ortaya gikarilmalidirlar. Diyabetik otonomik noropatinin major klinik
tablosu, dinlenme esnasinda tasikardi, egzersiz intoleransi, ortostatik hipotansiyon,
konstipasyon, gastroparezis, erektil disfonksiyon, sudomotor disfonksiyon, yetersiz
norovaskiler fonksiyon, “kolay bozulan diyabet” ve hipoglisemik otonomik
bozukluktur.

Kardiyovaskiler otonomik noropati, diyabetik otonomik ndropatinin tizerinde en
cok calisma yapilmis olan ve klinik olarak dnemli bir seklidir. Kardiyak otonomik
noropati, dinlenme esnasinda tasikardinin olmasi (>100 atim/dakika), ortostazis (ayaga
kalkinca sistolik kan basincinda >20 mm Hg dusiis olmasi) veya cilt, pupiller, GIS ve
genitouriner sistem (GUS) igeren diger otonomik sinir sistemi fonksiyon bozukluklar:
ile tamnabilir.

Gastrointestinal bozukluklar (0r: 6zefagial enteropati, gastroparezis, konstipasyon,
diyare, fekal inkontinans) siktir ve GI yolun herhangi bir bolgesi etkilenebilir. Glukoz
kontrolii  kotii olan kKisilerde, gastroparezisden siiphelenilmelidir. Ust  GIS
semptomlarimin - varhginda, otonomik disfonksiyon dahil tim olast nedenler
diusunalmelidir.  Cift-izotop gintigrafi ile gastrik bosalmanin  solid fazinin
degerlendirilmesi yapilabilir ancak test sonuglari, semptomlarla yeterli korelasyon
gostermemektedir. Yapisal anomalileri ekarte etmek icin baryum calismalart veya
endoskopi icin sevk gerekebilir. Konstipasyon, en sik alt GiS semptomudur ama diyare
epizodlar1 ile degisim goOsterebilir. Endoskopi diger nedenleri ekarte etmek igin
gerekebilir.

Diyabetik otonomik noropati, mesane velveya seksiiel disfonksiyonu igeren
GUS bozukluklariyla da iliskilidir. Tekrarlayan triner sissem enfeksiyonu, pyelonefrit,
inkontinans veya palpe edilen mesane gibi durumlar: olan diyabetlilerde mesane
disfonksiyonu degerlendirilmelidir. Erkeklerde, diyabetik otonomik néropati, penil
ereksiyon kaybina ve/veya retrograd ejekiilasyona neden olabilir.

Noropatinin tedavisinde ise;
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DPN: DPN olan hastalarin yonetiminde ilk basamak, stabil ve optimal glisemik
kontrolin amaglanmas: olmalidir. Kontrolli c¢alisgma kanitlarimin - bulunmamasina
ragmen bircok gozlemsel calisma, noropatik semptomlarin sadece kontrolin
optimizasyonu ile degil, kan sekerinin asir1 dalgalanma gostermesinin 6nlenmesi ile de
iyilestigini gostermektedir. Birgok hastamin agrili semptomlar nedeniyle farmakolojik
tedaviye ihtiyaci olacaktir. Yayinlanmis randomize kontrolli calismalarda etkinligi
dogrulanmis bircok ajan olmakla birlikte bunlarin higbirisi, agrili DPN yOnetimi igin
0zel lisansa sahip degillerdir.

Trisiklik ilaglar: Amitriptilin ve imipramin gibi trisiklik ilaglarin etkinligi birgok
randomize kontrolli ¢alismada dogrulanmustir. Ancak higbirinin bu durum igin resmi
FDA onay1 bulunmamaktadir. Noropatik agri yonetiminde ucuz ve genellikle etkili
olmalarina ragmen, yan etkileri bircok hastada kullanimini simirlamaktadir. Trisiklik
ilaglar, gastroparezis gibi baz: otonomik semptomlar: alevliendirebilir.

Antikonvilzanlar: Gabapentin, noropatik agri icin kamtlanmamakla beraber
noropatik agrimin tedavisinde etkili oldugu gosterilmis olan ve siklikla recetelenen bir
ilactir. DUstk dozlarda baslanmasi ve sonrasinda guinler ve haftalar icerisinde, iyi tolere
edilen ve semptomatik diizelme saglanan doza kadar arttirilmasi 6nerilmektedir. Y apisal
olarak benzer olan pregabalin uzun etkilidir, yeni yapilan bir randomize kontrolll
calismada agrili diyabetik noropatide yararli oldugu dogrulanan ve bu durumda
kullamimi kanitlanmis olan bir ilagtir. Diger antikonvulzan ilaglar da noropatik agrinin
yonetiminde etkili olabilir.

Diger aganlar: 5-hidroksitriptamin ve norepinefrin geri  alim inhibitorleri
duloxetine, noropatik agri1 tedavisi icin FDA tarafindan onaylanmustir.

Otonomik noropati tedavisi: Otonomik ndropati semptomlarimin tedavisinde,
gastroparezis icin metoklopramid ve mesane ve erektil disfonksiyon igin bircok ilag
kullamimaktadir. Bu tedaviler, siklikla hastalarda semptomatik rahatlama saglamak
amaciyla kullamlmaktadir. Bunlar altta yatan patolojiyi ve hastaligin dogal seyrini
degistirmemekle beraber, hastanin yasam kalitesindeki etkileri nedeniyle
Onerilmektedir.
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2.5.6.5. Ayak Bakimi®

Amputasyon ve ayak Ulserleri, diyabetik ndropatinin en yaygin sonuclarindandir
ve diyabetlilerdeki morbidite ve sakathiklarin en dnemli nedenidir. Bagimsiz risk
faktorlerinin, erken fark edilmesi ve yonetilmesi, olumsuz sonuglart 6nleyebilir veya
geciktirebilir.

Ulser veya amputasyon riski, diyabeti 10 yildan fazla olan, erkek, kotii glisemik
kontrolU olan veya kardiyovaskiler, retinal veya renal komplikasyonu olan hastalarda
artmigtir. Asagidaki risk faktorleri, amputasyon riskiyle iliskilidir:

Koruma hissinin kayhi ile birlikte olan periferik ndropati

Noropati varliginda, biyomekaniklerin degismesi

Artmig basing gostergeleri (eritem, kallus altinda hemoraji)

Kemik deformitesi

Periferik vaskiler hastalik (ayak nabizlarinda azalma veya kayip)

Ulser veya amputasyon dykiisii

Ciddi tirnak patolojisi

Hasta egitimi ve uygun ayakkabi kullanmminin Uzerinde durulmasi, Ulserasyon
riskini azaltabilir. Ayakla ilgili olan sorunlar, ¢zellikle de yara bakimi ve Ulserler,
podiatrist, ortopedist veya diyabetli kisilerin yonetiminde tecrtibeli rehabilitasyon
uzmanlar: tarafindan verilecek bakim gerektirmektedirler. Oneriler;

* Ayak Ulseri ve yiksek riskli ayagi olan ki bunlar genellikle Ulser veya
amputasyon 6ykusl olan kisilerdir, multidisipliner bir yaklasim 6nerilmektedir. (A)

* Ayak muayenesi birinci basamak ortaminda yapilabilir ve Semmes-Weinstein
monofilaman, diyapazon, palpasyon ve inspeksiyonu icermelidir. (B)

* QOzellikle risk faktorli olan veya daha once alt extremite komplikasyonu
olanlara, ayak sorunlarinin riski ve dnlenmesi ve kendi kendine bakim davranisinin
gelistirilmesi icin egitim verilmelidir. (B)

* Yiuksek riskli hastalar, devam eden koruyucu bakimin bir parcasi olarak ve
yasam boyu denetim igin, ayak bakim uzmanina sevk edilmelidir. (C)

* Belirgin kladikasyonu olan hastalar, ileri vaskiler degerlendirme igin sevk
edilmeli ve egzersiz ve cerrahi secenekler distintlmelidir. (C)
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* Ulser ve amputasyonu 6n goren risk faktorlerini belirlemek icin, diyabet
hastalarina yillik kapsamli ayak muayenesi yapilmalidir. Her rutin gorismede, ayaklar
inspekte edilmelidir. (E)

2.5.7. Koruyucu Hizmetler

2.5.7.1. Gebelik Onces Bakim

Major konjenital anomaliler, tip 1 veya tip 2 diyabeti olan annelerden dogan
bebeklerde ciddi morbidite ve mortalitenin en dnemli nedenidir. Gézlemsel ¢alismalar,
ilk trimesterde Alc konsantrasyonlarimin gosterdigine gore, gebeligin ilk 6-8.
haftalarinda, maternal gliseminin artmasiyla malformasyon gelisme riskinin de giderek
arttigim ifade etmektedir. Riskin kayboldugu veya basladig: bir Alc esik degeri yoktur.
Bununla beraber, non-diyabetik gebelerde gordlen, % 1-2'lik orandan yuksek
malformasyon oranlari, ilk trimesterda Alc konsantrasyonu normal araligin >% 1 olan
gebelerle sinirhdir.

Bes non-randomize calismada, gebelik 6ncesi diyabet bakim programina katilan
kadinlarla, gebe kaldiktan sonra yogun diyabet yonetim programina bagslayan kadinlarin
bebeklerindeki major malformasyon oranlar1 karsilastirilmistir. Gebelik dncesi bakim
programlari, multidisipliner olup hastalari, diyet, yogunlastirilmis instlin tedavisi ve
SMBG konularinda kendi kendine yonetim hakkinda egitmek igin tasarlanmisti. Amag,
normal kan sekeri konsantrasyonlarina ulasmakti ve katilanlarin >% 80’1, gebe
kalmadan 6nce normal Alc konsantrasyonlarina ulastilar. Bes calismamn hepsinde,
prekonsepsiyonel bakima katilan kadinlarda, major konjenital malformasyon insidansi,
katilmayan kadinlara kiyasla daha disik bulundu. Bu calismalarin kisitliliklarindan
birisi, gebelik 6ncesi bakima katilimin randomize degil, hastalarin kendi istekleriyle
olmasidir. Bu nedenle, disiik malformasyon oranlarinin, tamamen diyabet bakiminin
iyilestirilmesine bagli oldugu sdylenemez. Her seye ragmen, gebelikten 6nce diyabetin
dikkatli yonetilmesiyle, malformasyonlarin azalabilecegi veya ©nlenebilecegine dair
gucli kanitlar mevcuttur.

Planli gebelikler, gebelik o6ncesi bakimi kolaylastirmaktadirlar. Ne yazik ki,
diyabetli kadinlarin gebeliklerinin yaklasik Ggte ikisi planlanmadan gercgeklesmektedir,
bu da diyabetik anne bebeklerinde malformasyon artisina neden olmaktadir. Bu
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malformasyonlarin olusumunu en aza indirmek icin, cocuk dogurma potensiyeli olan
diyabetli kadinlara verilecek standart bakim sunlari icermelidir:

1- Planlanmamis gebeliklerle ve kot metabolik kontrol ile iliskili olan
malformasyon riskleri hakkinda egitim

2- Hasta iyi bir metabolik kontrol saglayincaya kadar strekli olarak etkili bir
kontrasepsiyon uygulanmasi.

Gebelik dustnen kadin, gebelikten ©6nce ve gebelik siresince, diyabet
yonetiminde tecrtibeli, multidisipliner bir ekip tarafindan sik araliklarla gorilmelidir.
Ekipler farkli kisilerden olusabilir ancak diyabet uzmani, dahiliye uzmam veya aile
hekimi, obstetrisyen, diyetisyen, diyabet egitmeni, sosyal calismaci ve gereken diger
uzmanlari igermelidir. Prekonsepsiyonel bakimin hedefleri:

1- Hastay: kendi diyabet yonetiminin icine dahil etmek

2- Asirt hipoglisemiye neden olmadan mimkin olan en disik Alc degerlerine
ulasmak

3- Stabil ve kabul edilebilir kan sekeri duzeyine ulasincaya dek etkili
kontrasepsiyon saglamak

4- Retinopati, nefropati, noropati, hipertansiyon ve KAH gibi diyabetin uzun
dénem komplikasyonlarini belirlemek, degerlendirmek ve tedavi etmek™. Oneriler;

* Gebe kalmadan dnce, Alc dizeyleri normal veya normale en yakin degerde
olmalidir. (B)

* Gebelikten once, ACET leri kesilmelidir. (C)

* Cocuk dogurma potansiyeli olan diyabetli tum kadinlar, gebelikten 6nce, iyi kan
sekeri  kontrolinin  gerekliligi  hakkinda egitilmelidirler. Aile planlamasina
katilmalidirlar. (E)

* Gebelik planlayan diyabetli kadinlar degrlendirilmeli ve eger endikasyon varsa
retinopati, nefropati, nbropati ve KVH igin tedavi edilmelidirler. (E)

* Diyabetli hastalarin tedavisinde sik¢a kullanilan ilaglardan olan statinler, X
kategorisinde olup miimkiinse gebelikten once birakilmalidirlar. ACEI’ leri ve ARB’ ler,
ilk trimesterde C kategorisindedir fakat gebeligin ge¢ dénemlerinde D kategorisindedir
ve gebelikten 6nce birakilmalidir. Oral antidiyabetiklerden metformin ve akarboz B,
digerleri ise C kategorisindedir. Oral antidiyabetik gjanlarin gebelik dncesi donemdeki
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potansiyel risk ve yararlar1 degerlendirilmelidir. Gebelikte bu ganlarin glvenli

kullanimina dair yeterli veri yoktur. Gebelikte kullamlImamalidirlar. (E)

2.5.7.2. immiinizasyon

Influenza ve pnomoni, yaslilarda ve kronik hastalizi olan Kisilerde, yliksek
mortalite ve morbiditeyle iliskili 6nlenebilir enfeksiyon hastaliklarichr. Ozellikle
diyabetlilerde, influenza ve pndmokokal pndmoninin mortalite ve morbiditesi hakkinda
sinirlt galisgma mevceuttur. Diyabet dahil birgok kronik hastaligi olan hastada yapilmis
gbzlemsel calismalar, influenza ve komplikasyonlarinin, hospitalizasyonda artis ile
iliskili oldugunu gostermistir. Vaka-kontrol serilerinde, influenza asisinin, grip
epidemileri sirasinda diyabet ile iliskili hastaneye yatislart % 79 oraminda azalttigi
gosterilmistir®®. Diyabetlilerde, pnémokokal enfeksiyonun bakteriyemik form riski
artmig olabilir ve bu kisilerin, %50 mortaliteye sahip olan nozokomiyal bakteriyemi igin
yuksek riske sahip olduklar1 bildirilmistir.

Bu hastaliklarin ciddi komplikasyon riskini biyik Olglide azaltan, guvenli ve
etkili asilar vardir™. Diyabetlilerin, bu asilara uygun serolojik ve klinik cevab
verdiklerine dair yeterli destekleyici kamt vardir. Hastalik Kontrol Merkezi’nin (CDC)
Bagisiklama Uygulamalar1 Tavsiye Komitesi, her yastaki diyabet hastasina ve 65 yas
uizeri herkese influenza ve pnomokok asilarin énermektedir. Oneriler;

* 6 aylik veya Uizeri olan tim diyabetlilere yillik influenza asisi yapilmalidir. (C)

* Diyabeti olan yetiskinlere hayatlari boyunca en az bir kez pndmokok asisi
yapilmalidir. >64 yas olup, <65 yasindayken asilanmis ve 5 yildan fazla siire gegmis
kisilere, bir kez as1 tekrar1 Onerilmektedir. Asilamanmin tekrarlanmas: gereken diger
durumlar, nefrotik sendrom, kronik renal hastalik ve postorgan transplantasyonu gibi

immun sistemin baskilandig: diger durumlardr.

2.5.8. Ozel Konular

2.5.8.1. Diyabeti olan Yashlarin Bakim

Diyabet, yaslanan poptlasyon icin 6nemli bir saglik sorunudur. Diyabetik
hastalarin en az % 15'i 65 yas Uzerindedir. Diyabeti olmasi beklenen yash kisilerin
sayisinin hizla artacag: tahmin edilmektedir. Ne yazik ki, 65 yas Ustiindeki hastalarda
siki glisemik kontroltn faydal1 oldugunu gosteren uzun dénem calismalar yoktur. Yaslh
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hastalara yaklasimda, Kisisellestirilmis ve yaslanma slreciyle uyumlu bir yaklasim
kullanilmalidir. Bununla beraber, uzun donem glisemik kontrolin (10-20 yil)
faydalarin1 gorecek kadar yasayacagi beklenen ve aktif, kognitif fonksiyonlari iyi ve
kendi kendine yonetimin sorumlulugunu amaya hazir olan hastalar bu yonde
desteklenmelidir.

Ilerlemis diyabet komplikasyonu, yasami kisttlayan komorbid hastaligi veya
kognitif veya fonksiyonel yetersizligi olan hastalarda, hedef degerlerde biraz daha esnek
olunabilir. Bu hastalar, mikrovaskiler komplikasyon riskinin azaltiimasindan daha az
fayda gorurler ve hipogliseminin ciddi yan etkilerine daha ¢ok maruz kalirlar. Kronik
hiperglisemi; malnutrisyona, fonksiyonel yetersizlige ve yasam kalitesini duslren
semptomlara yol acan katabolik duruma neden olabilir. Ayrica, diyabet kontrolt kétl
olan hastalarda, hiperglisemik hiperosmolar komay: da iceren akut komplikasyonlar
gorulebilir. Yash hastalar, geng hastalara verilen aym ilaglarla tedavi edilebilirler fakat
receteleme ve ilag tedavisinin takibi 0zel dikkat gerektirmektedir. Metformin, renal
veya kalp yetmezligi nedeniyle genellikle kontrendikedir. StlfonilUreler ve diger insilin
salintmini uyaran ilaglar, hipoglisemiye neden olabilirler. Inslilin de hipoglisemiye
neden olabilir, hastanin veya bakim veren kisinin hem gorsel hem motor becerisinin iyi
olmasim ve kognitif fonksiyonunun yeterli olmasim gerektirmektedir. Konjestif kalp
yetmezligi olan hastalarda (New Y ork Kalp Birligi Sinif 111 ve IV), thiazolidinedionlar
kullamlmamalidir.  Alfa-glukozidaz inhibitorleri  glvenlidir ancak iyi tolere
edilemeyebilirler ve monoterapi olarak etkili olamayabilirler. ilaglar, en distk dozda
baglanmal1 ve hedef degerlere ulasincaya veya yan etkiler ortaya ¢ikincaya kadar yavas
yavas arttirilmalidir (56).

Kardiyovaskiler risklerin azaltilmas,, gen¢ hastalarda oldugu gibi 6nemli
olmaya devam etmektedir; yaslilarda hipertansiyonun tedavi edilmesinin 6nemini
vurgulayan klinik calismalardan elde edilen gucli kanitlar mevcuttur. Diyabetliler
artmuis KVH riskine sahip olduklar1 halde lipid disirict ve aspirin tedavisi hakkinda
daha az kanmit vardir. Kontrendike olmadiginda, kati lipid ve aspirin tedavisi, makul

girisimlerdir®,



2.5.8.2. Cocuklar ve Ergenler

Yeni tam alan tip 1 diyabetlilerin yaklasik %4 1,18 yasindan kuguk kisilerde
ortaya ¢ikmaktadir. Bu grubun bakimi, cocuklarin, ergenlerin ve ailelerinin karmasik
fiziksel ve duygusal bilyume ihtiyaglarini igeren diyabet yonetimi gerektirmektedir.

Bu yas grubundaki ¢ocuklarin diyabet bakimi, tim bu 6zel tibbi, beslenmeyle,
egitimle ve davramgsal konularla ugrasabilecek bir ekip tarafindan verilmelidir.

Ilk tam kondugunda, verilecek bakimin hedeflerinin belirlenmesi ve kendi
kendine yonetim egitimine baglanmasi ¢cok onemlidir. Birey ve ailesi, diyabetin kendi
kendine yonetiminde, kimseye bagimli olmayacak sekilde egitilmelidirler. 6 veya 7
yasindan kuguk cocuklar, hipogliseminin farkinda olacak kadar kognitif kapasiteye
sahip olmadiklarindan ve hipoglisemik semptomlar: dizeltemeyeceklerinden ve
hipogliseminin sekelleri agisindan yuksek risk altinda olabileceklerinden dolayi,
glisemik hedeflerde degisiklikler gerekebilir',

Araya giren hastaliklar, kucuk cocuklarda daha siktir., Her hastalikta ketozisin
degerlendirilmesini iceren hasta-giin yonetimi dizenlenmelidir. Hastaneye yatis, ciddi
morbidite ve hatta 6liime yol agabilecek olan DKA ve ciddi hipergliseminin dnlenmesi
ogretilmelidir®. Tam kondugunda TBT'ye baslanmal: ve en gec yilda bir bilyilyen
cocugun beslenme ihtiyacglari ve ergen diyetine etki eden davranissal konular tecriibeli
bir kisi tarafindan takip edilmelidir. Cok kiucuklerde, asir1 agir diyet uygulanmamasina
dikkat edilmelidir. Yasam tarz1 ihtiyaglarimn degerlendirilmesi, diyabet tedavisindeki
olasi diizenlemelere eslik etmelidir. Ornegin, esneklik gerektiren bir ergende,
preprandiyal hizli etkili instlin uygulamas: veya sirekli subkutan insiilin enjeksiyonu
(CSl) ile bazal/bolus insiilin programina gegilebilir'?,

Bu yas grubunda, tizerinde durulmas: gereken asil sorun “uyumdur.” Tibbi tedavi
ne kadar dogru olursa olsun aile ve/veya bireyin uygulayabildigi kadar iyidir. Cocukluk
ve ergenlikte diyabet yonetimine ailelerin katilmasi, optimal yonetimde onemli bir
unsurdur. Cocuk ve ergenlere bakim hizmeti sunacak kisiler, davranissal, duygusal ve
psikososyal faktorleri degerlendirebilmelidirler. Clnkil bu faktorler meveut uygulamay
etkilemektedir ve bu kisiler sorunlar1 ¢cozmek ve/veya hedefleri degistirmek igin birey
ve ailesiyle birlikte calismalidirlar™.

Cocuklarda ve ergenlerde, tip 2 diyabetin artmakta oldugu gosterilmistir. Kesin
Onerilerde bulunmak icgin yeterli veri olmamasina ragmen, ADA’ nin en son konsensusu
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genclerde tip 2 diyabetin 6nlenmesi, taranmasi ve tedavi edilmesi yoniindedir. Ideal
tedavi hedefi, kan sekerinin ve Alc degerlerinin normale getirilmesidir. Diyabetin
dogru tam ve siniflamasi, bu hastalara verilecek uygun tedavinin belirlenebilmesinde
esastir. Birgok hasta baslangigta, TBT ve egzersizle yonetilebilir fakat cogu hasta
sonunda ilag tedavisine ihtiyag duyacaktir. Hipertansiyon ve dislipidemi gibi komorbid
durumlarin basar1l1 sekilde kontroll de ¢ok enemlidir®®,

Okula veya krese gerekli bilgi verilmelidir. Okul personeli Ggrencinin diyabet
tamsi oldugunu, hipoglisemi semptom, bulgu ve tedavisini bilmelidir. Aslinda istenen,
okulda veya kreste yemekten once ve anormal kan sekeri semptom veya bulgular:
ortaya ciktiginda, kan sekerine bakilabilmesidir. Birgok cocuk, okulda veya kreste
yemekten once, enjeksiyon veya CSII ile insilin uygulamasinda yardima ihtiyag
duymaktadir.

2.5.9. Psikososyal Bakim

Diyabet tanisimin konmasi hasta icin her zaman 0Orkdttcldar. Yasam tarzimn
birden degistirilmesinin gerekliligi sikint1 vericidir. Karsilasilan ilk zorluk, hastanin
yasam tarzini degistirmesi gerektiginin farkina varmasinin saglanmasidir. Hastalarin
cogu, degisimden 6nce, kaybedeceklerinden ¢ok daha fazlasini kazanacaklarini bilmek
isterler. Asil hedef, hastalarin degisimin “sahibi olduklarim” hissetmelerini ve basariya
ulasarak kendi kendine deger vermesini saglamaktir. Gergekci hedeflerin konmas: ve
isleyen planlar, bu siireci kolaylastirmaktadir. Hastanin optimal kan sekeri kontrolint
saglamasini Onleyen sartlarin ve durumlarin fark edilmesi 6nemlidir. Pozitif destek ve
sosyal destek bu slrecin degismesini kolaylastirmaktadir. Gelisme takibi ve bakim
planinda gerekli degisikliklerin yapilmasi icin stratgji gelistirilmesi, sirekli bakim
acisindan 6nemlidir. Takipte verilen dneriler acik, anlasilir ve spesifik olmalidir™.

2.5.10. Aile-Y onelimli Bakim

Diyabet tamsimin konulmasi, aileyi birgok dizeyde hemen etkilemektedir.
Etkilenmis kisinin kendi saglik durumunu algilayisi, ailedeki rolinin de degismesi
anlamina gelmektedir. TBT ile ilgili ©oneriler, ailenin aliskanliklarinda esasli
degisiklikler gerektirebilir. Ornegin ne zaman ve ne yenilecegi ve yemegi kimin
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hazirlayacag1 gibi sorunlar sikintiya neden olabilir. Kendi kendine kan sekeri takibi
veya insilin uygulanmasi gibi evde yapilacak gorevler, aile Uyelerinin katilimini
gerektirebilir. Is guvenligi, kariyer secenekleri, saglik sigortas: ve diger mali konular
hakkinda sorular ortaya c¢ikabilir. Komplikasyonlarin veya sakatliklarin gelismesi,
ailenin yapisinda; sosyal, duygusal ve mali streslerin yasanmasina neden olabilir. Y asli
bireylerde diyabet tamsi, bagimsiz yasamay: tehdit edebilir. Korku, sucluluk, inkar,
bagimsizligin kaybedilmesi ve kontroliin kaybedilmesi siktir®.

Tip 2 diyabet, gucli genetik yatkinlik ile iliskilidir. Diyabeti olan kisilerin
cocuklar1 da diyabet gelismesi acisindan artmis riske sahiptirler. Genetik konusu
karmasiktir ve tam olarak tammlanmamustir. Bununla beraber, bircok ailede,
akrabalarda diyabet gorilmekte ve bu durum, ailenin diyabet tamsina olan tepkilerini
etkilemektedir. Ailenin deneyimlerinin sorulmasi, aile Uyelerinin korkularinin ve
beklentilerinin agiga c¢ikarilmasini saglayacaktir. Bilginin paylasildigi anlar, aile
Uyelerinin diyabet gelisme risklerini azaltmalarina yardimci olunabilmesi igin uygun
zamanlardr.

Diyabeti olan bireylerin aileleri ile birlikte calismak aile hekimliginin esas
konularindandir. Bakim planminin olusturulmasinda ve gtincellenmesinde, aile konferansi
onemli bir aragtir. Aile hekimlerinin, aileyle uygun tibbi bilgiyi paylasabilecek, ailenin
sorunlarint empati ile dinleyebilecek, ailenin fonksiyon diizeyini degerlendirebilecek ve
tedavi plamini, ailenin 6zel ihtiyaglarina gére uyarlayabilecek becerileri olmalidir. Tibbi
hedeflerin, hasta hedeflerinin ve aile hedeflerinin netlestirilmesi ve bakim plam
oncelikleri konusunda gérus birligine varilmas: 6nemlidir. Bu konu, hastanin, ailesinin
ve saglik hizmeti sunucularimin sorumluluklarinin ve rollerinin belirlenebilmesi igin
diyabet bakim ekibinin tyeleri ile birlikte calismay1 gerektirir. Aile hekimi, daha ciddi
aile disfonksiyonlarini da tarimlayabilmeli ve bir aile terapistine sevk edebilmelidir®.

2.5.11. Sosyal ve Toplumsal Etki

Diyabeti olan kisiler, yoksul, egitimsiz ve issiz olma egilimindedirler. Diyabetin,
toplam hastalik yukine ve kisinin bildirdigi saglik durumuna onemli etkisi vardir.
Yorgunluk, bacak agrisi, ayak sorunlari, halsizlik, kan sekerinin disik veya yuksek
olmasina verilen ani reaksiyonlarla ilgili rahatsizliklar, cinsel sorunlar ve kendi kendine
kan sekeri takibi icin delinen parmakta duyulan agri sk karsilasilan sorunlardir.
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Psikolojik komplikasyonlar siktir ve diyabeti olan kisiler, ulusal ortalamamn 3-4 kati
daha fazla depresyondan yakinmaktadirlar. Diyabetin en sik komplikasyonlarina bagli
sakatliklar: kronik agri, korluk, amputasyon, bobrek hastaligi, stroke ve kalp
hastaligidir.

Birgok etnik topluluk diyabetin etkisini orantisiz sekilde yasarlar. U.S. Koruyucu
Hizmetler Calisma Grubu, birincil korumanin, diyabet ile iliskili morbiditeyi azaltmada,
yaygin taramaya gore, daha etkili olabilecegini bildirmistir>>.

2.5.12. Koruma ve Saghgin lyilestirilmes

Diyabeti olan kisilere sunulan hizmetin temel amaci, hastalarin yasam kalitelerini
dustrecek komplikasyonlarin 6nlenmesidir. Ofise-dayal: (aile hekimligi merkezine-
dayal1) koruyucu hizmetler tanimlanmistir. Hekime ve hastaya, periyodik saglik bakim
aktivitelerini hatirlatmak icin ofis sistemleri gerekmektedir. Ofis akis semalari, “tickler
onemli konulara dikkat ceken dosyalar” veya elektronik tibbi kayit sistemleri etkili
olabilir ancak ofis prosedirleri, bu araglarin ginltik uygulamaya dahil olacaklar: sekilde
tasarlanmalidir. Basaril1 bir sistemin uygulanmas: zor bir istir ve tim ofis personelinin
katilimint  gerektirir. Takip ve geri bildirimler, performansin iyilestirilmesi igin

onemlidir.

2.5.13. Bakimin K oordinasyonu ve Sureklilik

Diyabet, gunltk bakimin hastaya distigl hastaliklarin prototipidir. Hastalardan
yasam tarzlarint degistirmeleri, saglig: iyilestiren aktiviteleri yapmalari, karmasik tibbi
tedavileri  yurttmeleri, semptomlar1 izlemeleri ve diyabetin, semptomlarina,
duygularing, islerine ve iliskilerine etkilerini yonetmeleri istenir. Birgok hasta, bu
hedeflere ulasabilmek icin tibbi denetim, egitim ve destege ihtiyag duymaktadir., Uygun
ve etkili tibbi bakim baglaminda, hastamn yeteneklerini ve kendine guvenini
guclendiren isbirligine dayali yonetim, diyabet bakimimin optimal yapisim
olusturmaktadir. Isbirligine dayali yOnetimin anahtar Ozellikleri  asagidakileri
icermektedir:

1. Isbirligine dayal: sorun tamvmlanmas:: Tedavi gerektiren ve hasta ve hekim

tarafindan tammmlanmis sorunlar konusunda ortak gorus birligine varilmalidir.
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2. Hedef olusturma, ama¢ koyma ve planlama: Kisiye 0zel ve tibbi hedefler
secilmelidir.

3. Sirekli kendi kendine yonetim egitimi ve destek hizmetleri: Hastalara egitim ve
kendi kendine yonetim yonergesi ve destek hizmetleri sunan bakim ekibi.

4. Aktif, koordine ve surdurtlebilir iZzem: Koordine edilmis bakim, bireyin
ihtiyaglar: ve 6zel hedeflerinin farkina varmasini saglar, hastamn gabasim ddullendirir,
bircok saglik calisamt arasinda bilgi paylasimim saglar, hedefler dogrultusunda
gelismeyi degerlendirir, mudahaleleri diizenler ve koruyucu hizmetleri yUritar (54).

Ishirligine dayal: diyabet yonetimini kolaylastirmadan akut sorunlarin yonetimine
kadar hizmetin yeniden yonlendirilmesine ilgi duyan aile hekimleri, iyi tasarlanmis ofis
diyabet bakim sireglerinin ve diyabet bakim ekibi ile irtibatin yUritilmesine dnculik
etmelidirler.

Kapsamli tibbi kayit sistemleri, tibbi asistanlara, hemsirelere ve aile hekimlerine
yardimcidir. Sorun listesi, en azindan diyabet tam tarihini ve ortak kararlastirilan
hedefleri icermelidir. Rutin izlem gérusmelerinde, sirmekte olan bakim veri tabanm
belirlenmeli ve belgelenmelidir. Tibbi kayitlarin, kilo, kan sekeri, kan basinci, lipidler
ve hastamn tammladig1 hedeflerin acikca belirlenecegi sekilde diizenlenmesi énemlidir.
Bu bilgiler hastaile ve sevk edildiginde konstiltan ile paylasiimalidir. Dizenli koruyucu
hizmetler, ofisteki akis semalarinda yer alir. Formal diyabet egitimini ve diyabet bakim
ekibi ile etkilesimi izleyen akis semalari da yardimet olabilir>>.

Hekimin ofisindeki diyabet hizmetleri farklilik gosterecektir. Bazi ofisler,
kapsaml: tamsal ve egitim hizmeti sunabilmektedir. Baslangic veri tabamnda
tanimlanan hizmetlerin ve sirekli bakimin sunulmasi esastir ve tim aile hekimligi
ofislerinde bulunmalidir. Ozel hazirlik gerektiren ofis sistemleri ve hekim becerileri
sunlardr:

Kapsamli diyabet tibbi bakim kaydinin veri tabam

Kan sekerinin ofis 6lgtimleri

Sistematik titun kullanim degerlendirmesi

Y apilandirilmis ayak bakim muayenesi (duyu testi icin 10g naylon monofilaman
ve Carville Ayak Taramasi veya benzer risk degerlendirme formu dahil)
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Kognitif degerlendirme dahil fonksiyonel degerlendirme araglart (Mini-Mental
Durum Muayenesi veya es degeri) ve depresyon taramasi (Beck envanteri veya es
degeri)

Evde kan sekeri takibi konusunda bilgilendirme ve egitim

Hasta egitim materyalleri (tibbi beslenme tedavisi-TBT, kendi kendine kan sekeri
Olcimi-SMBG, ilag kullanimi (6zellikle instilin), hipogliseminin 6nlenmesi ve tedavisi)

Egzersiz regetesi

Immiinizasyon

Hem hastalar hem de hekimler igin kaynaklar yaygin sekilde bulunmaktadir.
Resmi diyabet ekibiyle veya konsiltan network’tl ile ofise dayali bakimin
koordinasyonu da gerekmektedir. Resmi disiplinler arasi diyabet ekibinin katilimi, ekip
toplantilarina  direkt  katilan etkili ekip UOyeleri gerektirir.  Multidisipliner
konstiltasyonlarin koordinasyonu, aile hekimlerinin isidir ancak iletisimde ve hasta ile
hedef belirlemede blyuk zorluklar ortaya c¢ikabilir. Konsilltasyon aginda, diyabet
egitmeni, hemsire, diyetisyen, sosyal calismaci, ayak bakim uzmani, oftalmolog,
kardiyolog ve endokrinolog yer almalidir. Ayrica destek gruplari ve diger toplum
kaynaklar1 da olabilir.

Diyabet tamsi konmamakla birlikte siktir. Diyabetin hastalarimizin yasamlarina
etkisi gergektir. Bilimsel kanitlar, etkili diyabet yonetiminin; kendi kendine bakim
egitimi, hiperglisemi kontroli ve sakathigin Onlenmesi gibi bircok ilkesini
desteklemektedir. Diyabetin optimal tibbi yonetimi hakkinda fikir birligi bulunmaktadhr.
Ancak hekim ofisinde verilen diyabet bakiminin degerlendiriimesi, en iyi
uygulamalardan uzakta oldugumuzu gostermektedir. Hedefimiz, ideallerimizi yasatmak
ve diyabetli hastalarimiza erisilebilir, kapsamli, surekli, koordine ve baglamsal saglik

hizmeti sunmaktir™.

2.6. DIABETESMELLITUS UN KOMPLiKASYONLARI °

Tip 1 diyabetli hastalarda akut komplikasyonlarin aniden ortaya ¢gikmast daha sik
rastlanan bir tablo iken Tip 2 diyabeti olan hastalarin ¢ogu, ciddi kronik
komplikasyonlarin baslangicina kadar hastaliklarinin farkinda olmayabilirler. Tip 2
diyabet, nefropati, noropati ve retinopati gibi mikrovaskiler komplikasyonlarla
iliskilidir. Bununla birlikte tip 2 diyabetin asil yukd, miyokard infarktisii, inme ve
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periferik vaskuler hastalig1 igeren makrovaskiler hastaliklara egilimdir. Makrovaskiler
hastalik, tip 2 diyabeti olan her (i¢ hastanin ikisinde 6lim nedenidir®’.

Uzun sireli bir calisma olan Birlesik Krallik Prospektif Diyabet Calismasi’ ndan
(UKPDS) edinilen son sonuclar, glisemi kontroli iyi olan hastalarda, diyabet ile iligkili
komplikasyonlarin azaldigim gostermektedir. UKPDS tip 2 diyabetin yogun glisemik
kontroliin hem mikrovaskiler hem de makrovaskiler komplikasyonlar tzerine etkisini
arastirmak Uzere bugine kadar yapilmis en blyik calismadir (5100'den fazla hasta).
Calisma, %0.9 daha distk hemoglobin Aic (HbA;.) dizeyi saglayan yogun glisemik
kontroliin, asagidaki risklerde azalma sagladigini gostermistir.

Diyabetle iligkili herhangi bir son noktada % 12 azalma (p=0.029)

Mikrovaskiler son noktalarda % 25 azalma (p=0.001)

Katarakt operasyonunda % 24 azalma (p=0.01)

Retinopatide % 21 azalma (p=0.015)

Albumindride % 33 azalma (p=0.00001)

Miyokard infarktisiinde %16 azalma (p=0.01)

Hipergliseminin yogun kontroll, (HbAicdeki her %1 disiUs icin mikrovaskiler
komplikasyonlarda potansiyel %35 azalma ile) mikrovaskiler komplikasyonlarda
anlamli azalmalar gostermektedir®®.

Diabetes mellitusun komplikasyonlar: akut ve kronik olarak iki gruptaincelenir:

A) Akut (metabolik) komplikasyonlar:

- Diyabetik ketoasidoz (DKA)

- Hiperosmolor non-ketotik koma

- Laktik asidoz komasi

- Hipoglisemi komasi

B) Kronik (dejeneratif) komplikasyonlar:

1) Makrovaskiler komplikasyonlar:

- Kardiyovaskiler hastaliklar

- Serebrovaskiler hastaliklar

- Periferik damar hastaligi

2) Mikrovaskuler komplikasyonlar:

- Diyabetik nefropati

- Diyabetik retinopati
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- Diyabetik noropati

Diabetes mellituslu hastalarda, doku ve organlarda biyokimyasal, morfolojik ve
fonksiyonel bazi degisiklikler meydana gelir. Akut donemde olusan metabolik
komplikasyonlar yasam tehdit edecek diizeyde hatta fatal olabilir fakat bugtn icin asil
sorun daha once bahsedildigi gibi, uzun sirede olusan, kiciuk ve blylk damarlarin
hastaligidir. Buna “Kronik Vaskiler Sendrom” da denir. Diyabetik mikroanjiopatik
degisiklikler, diyabetik metabolik bozukluklarla hizlanmig ateroskleroz ve
arterioskleroz tablosudur demek yanlis degildir. Buna karsilik diyabetik mikroanjiopatik
degisimler, genelde diyabete 6zglu ve tespit edildiginde diyabet varligim akla getiren
patolojik damar bozukluklaridir®®.

Diyabetin mikroanjiopatik ve makroanjiopatik kronik komplikasyonlar:®®:

GOz :

1. Diyabetik retinopati (vazoproliferatif ve makulopatik)

2. Vitreus kanamasi

3. Rubeozis iritis

4. Glokom

5. Katarakt

6. Okler kas felci

Bobrek :

1. interkapiller glomeruloskleroz (Kimmelstiel Wilson)
2. Kronik bobrek yetersizligi

3. Renal papiller nekroz

4. Kronik pyelonefritis

5. Renovaskiller hastaliklar ve hipertansiyon
Periferik sinir ve Merkezi Snir Sstemi (MSS):
1. Somatik diyabetik noropati

2. Otonom diyabetik noropatisi

3. Diyabetik inmeler

Kardiyovaskiler sistem:

1. iskemik kalp hastaliklar:

2. Diyabetik kardiyomiyopati

3. Diyabetik periferik arter hastalig
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ortaya cikmadigi
mikrovaskuler komplikasyonlar gelismemis olup koroner kalp hastalig: icin dnemli risk
faktorleri olan hipertansiyon, hipertrigliseridemi ve HDL-kolesterol diizeyinin distk
olmasi sik gortlmekte ve bu nedenle makrovaskiler komplikasyonlar gelisebilmektedir.

4. Diyabetik arterial organ beslenme bozuklugu
Deri ve bag dokusu :

1. Necrobiosis lipoidica diyabeticorum
2. Xantoma diyabeticorum

3. Granuloma annulare

4. Fronkuloz

5. Mikotik enfeksiyonlar

Gebelik :

1. iri bebek gelisimi insidansinda artis
2. Konjenital defektler (bebekte)

3. Gebelikte miat gecikmesi

4. Neonatal hipoglisemi

5. Neonatal 6lum degerlerinde artis

2.6.1. Makrovaskiler Komplikasyonlar

Diyabetin makrovaskiler komplikasyonlari, tip 2 DM igin, heniiz asikar DM’ nin

Makrovaskiller komplikasyon olusumunu etkileyen faktorler Uc¢ grupta

toplanabilir:

alimu

A) Diyabete 6zgu faktorler:

- Metabolik kontrol

- Hiperinsilinemi

- Kadin-erkek farkinin ortadan kalkmasi
- Spesifik diyabetik anjiopati

- Diyabetik nefropati ve hipertansiyon
B) Yasam sekli ileilgili faktorler

- Diyet: Obezite, asir1 yagh gida, kat1 yag tuketiminin yiksek olmasi, asir tuz

- Sigara, alkol kullanim
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- Sedanter yasam

C) Genetik faktorler

- Kalitimsal hastalik riski: Hipertansiyon, hiperlipidemi, hiperirisemi, subklinik
hipotiroidi

- Irksal ve bireye ait duyarliliklar

- Olas! aterosklerozla beraber diyabet gelisimine genetik yatkinlik®

2.6.1.1. Kardiyovaskuler hastahklar

Diyabet, kardiyovaskiler morbidite ve mortalite agisindan 6nemli ve bagimsiz bir
risk faktorudir. Tip 2 diyabette mortalite nedeni, basta koroner arter hastaligi olmak
Uzere (KAH) kardiyovaskiler hastaliklardir. Diyabetik kadinlarda KAH  riski
yukselmekte, non-diyabetik erkeklere yaklagmaktadir.

Iyi kontrol altina alinmamis hiperglisemi ve insilinle yaratilan hipoglisemi
arasinda buyuk dalgalanmalar gosteren diyabetliler ateromaya kars1 en yatkin grubu
olusturur. Kontrol altina alinmamis diyabetteki kronik hiperglisemi, arter ¢eperinden
mukopolisakkarid sentezinin artmasina yol agar ve bu durum LDL’lerin hapsedilmesi
icin uygun ortam hazirlar. Boylece insilin yoklugunun aterojen oldugu sdylenebilir.
Ancak kan dolasiminda artan insiilin aslinda baska yollardan ateroma olusumunu
harekete gecirir. Lipidlerin arter ¢eperinden temizlenmesini inhibe eder ve hepatik
plazma lipidleri sentezini arttirir. Birgok hafif diyabetli ya da ekzojen insiilin tedavisi
goren hastada zaman zaman (6zellikle aglik durumunda) kan dolasiminda insilin
hormonu diizeyi ¢ok fazla olur. Diyabetlilerde, aynit zamanda, trombosit adezyonu ve
agregasyonu da artmus, fibrinoliz aktivitesi azalmis ve kan viskozitesi artmistir. Bunlar
ateromal1 hastalarda intravaskiiler tromboza ortam yaratan faktorlerdir®®®,

Koroner yetersizlik, diyabetik olan ve olmayan kisilerde ayn: klinik semptomlarla
seyreder. Ancak otonom ndropati gelismis diyabetiklerde asemptomatik koroner arter
hastalig1 olacag: ve sessiz enfarktis gelisebilecegi bilinmelidir.

Korunma icin iyi bir diyabet regilasyonu ve diger risk faktorlerinin
(hipertansiyon, dislipidemi, sigara, nefropati) tedavisi yasamsal 6nem tasir. Antiagregan
gjanlar profilaksi amaciyla kullanlabilir.

Koroner arter hastaligi olan diyabetiklerin tedavisi diger hastalarla aynidir.
Diyabetlerinin daha iyi regulasyonu gereklidir, hipoglisemi ataklarindan kaginilmalidir.



Dislipidemi tedavisi i¢cin HMG Co-A rediktaz inhibitorleri ve fibratlar, hipertansiyon
icin ise ACE inhibitorleri tercih edilmelidir. Antiiskemik tedavi gereginde uygulanir.
Medikal tedavi yeterli olmazsa by-pass veya anjioplasti yapilabilir.

Diyabetiklerde dilate kardiyomiyopati de gorulebilir. Muhtemelen miyokarddaki
mikroanjiopatik degisikliklere ve mukopolisakkarid yapidaki maddelerin interstisyumda
birikimine baglidir. Hipertansiyon ve koroner arter hastaligi olsun veya olmasin klinikte

sol ventrikiil fonksiyon bozuklugu ve kalp yetersizligi ile ortaya cikabilir®®®".

2.6.1.2. Serebrovaskiler Hastaliklar

Diyabetli hastalarda serebrovaskiiler hastaliklar normal populasyona gore daha sik
gozlenir, daha agir seyreder ve daha yaygin lezyonlar olustururlar. Diyabette trombosit
agregasyon yetenegi artmustir. Diyabetiklerde fibrinojenin yari omrinin  kisalmis
olmasina ragmen fibrinojen diizeyinin yiksek olusu, karacigerde fibrinojen Gretiminin
artis1 ile agiklanabilir. Bunun nedeni iyi bilinmemektedir. Y iksek fibrinojen dizeyleri
trombozun artmasina neden olabilir, plazma viskozitesini yukseltir, eritrositlerin
agregasyonunu arttirarak mikrosirkiilasyonu guglestirebilir. Bazen diyabetik hastanin
gegici iskemik ataklari, diyabetik hipoglisemi semptomlar: ile karisabilir. Bu yizden
takipte serebrovaskiller olaylar da sorgulanmalidir. Iyi metabolik kontrol ve risk
faktorlerinin ortadan kaldirilmas: gerekmektedir. Tedavide antiagregan ajanlardan
faydalanilabilir®.

2.6.1.3. Periferik Damar Hastahgi

Blyiuk ve orta ¢apli arterlerin intimasim tutarak Iimen daraltan makrovaskiler
hastaliga ateroskleroz adi verilir. Sikligi1 yasla orantili olarak artar. Diyabet,
makroanjiopatinin ortaya ¢ikisini daha da hizlandirir.

Ateroskleroz normalde erkeklerde kadinlara oranla daha sik ve ilerleyicidir.
Diyabetiklerde ise her iki cinste de aym siklikta gorulur. Orta ve biyuk arterleri tutan
arterioskleroz yaninda diyabetik hastalarda ikinci bir arter hastaligi daha goralir ki bu
hastalik diyabete Ozgudir, orta ve kucuk arterleri tutar, endotel hicrelerinde
proliferasyonla seyreden tikayici bir arterittir. Koclk arterleri tuttugu icin lokal
gangrenlere yol acabilir. Tip 2 diyabette makroanjiopati lezyonlar1 daha cok distal
arterlerde gordlir. Periferik vaskiler hastaliklarin klinik bulgular:, alt ekstremite
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iskemisi, erektil disfonksiyon ve intestinal anginay: kapsar. Bacaklardaki gangren
insidans: diyabetiklerde ayn: yastaki kontrol grubundan 30 kat daha fazladir®.

2.6.1.4. Diyabetik Ayak

Diyabetik ayak Ulseri ve buna bagli amputasyon diyabetik hastalarin yasam
kalitesini bozan ve maliyeti yiuksek olan komplikasyonlardandir. Amerika Birlesik
Devletleri’nde (ABD), major amputasyonlarin % 66’ si diyabetik hastalardir. Diyabetik
hastalarda, diyabetik olmayan hastalara gore 17 kat daha fazla gangren gelisir.
Diyabetik Ayak Sendromu, diyabetik noropati ve vaskiler yetersizligin birlikte
olmasinin bir sonucu olarak ortaya cikar. Ozellikle diyabetik noropati, diyabetik ayak
gelisiminde ¢ok Onemlidir. Vaskiler yetersizlik yani damar tikanikligi 6zellikle
damarlar, arterioller ve kapillerleri etkiler; prekapiller seviyede yaygin artriyovenoz
santlar olur ve riskli bolgelerde doku oksijenizasyonunun azalmasina neden olur.
Noropati ise baglica sensoriyeldir ve agr1 hissi, vibrasyon hissi ve pozisyon duygusunda
azalmaya neden olur. Ayrica diyabetik otonom noropatiden dolay: terleme hissi de
bozulur, cilt kurur, yuzeyel enflamasyon ve kronik dermatit olur. Diyabetik néropatiden
dolay: ayakta his kusuru olunca, minimal travma veya enflamasyonun iyilesmesi igin
bolgeye gelen kamin artmasi gerekir, vaskiler yetersizlikten dolayr bu olmaz. Ayrica
yine diyabetik noropatiden dolay: ayakta basincin anormal dagilimindan kaynaklanan
kallus tesekkull olur, bu da iskemi, mikrotrombus ve ileride Ulser veya gangren
olusumuna neden olur.

Divyabetik ayak lezyonlar: :

1- Ayak Ulserleri (vaskiler ve noropatik)

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 néropatik) ®%%,

2.6.2. Mikrovaskuler Komplikasyonlar

Diyabetin siiresi uzadikga, 0zellikle de genetik yatkinligi olast bireylerde kapiller
bazal membran kalinlasmasi, kapiller permeabilite artis;, kan akiminda ve
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viskozitesinde artis ve trombosit fonksiyonlarinda bozulma gozlenir. Bu degisimlerin
sonucu olarak kapiller protein sizintisi (mikroalbumindri), mikrotrombis olusumu ve
dokularda iskemik hasar gelisebilir. Kronik hiperglisemi ve yiksek HbA;. dizeyleri bu
tip lezyonlarin olusmasinda 6nemli rol oynar. Mikrovaskuler komplikasyonlar diyabetik
nefropati, néropati ve retinopatidir®.

2.6.2.1. Diyabetik Nefropati

Diyabetik nefropati diyabetli hastalarda 6nemli bir mortalite nedenidir. Gelismis
Ulkelerde renal transplantasyon Unitelerinde tedavi goren son donem bobrek yetersizligi
hastalarinin 1/3'Gni diyabetikler olusturur. Bu durum, gelismis tlkelerdeki son donem
bobrek yetersizliginin en sik nedeninin diyabetik nefropati oldugunu gosterir. Avrupave
ABD’de, tip 1 diyabetli hastalarin %30-50'sinde, tip 2 diyabetiklerin % 5-15'inde
diyabetik nefropati gelisir.

Diyabetik bobrekte dnce diffliz, daha sonra ekstidatif lezyon gelisir. Arteriollerde
hyalinizasyon olur. Efferent arteriolde olusan hyalinizasyon diyabete 06zgu
histopatolojik lezyondur. Diyabetik siregte diffiz ve noduler interkapiller
glomertloskleroz (Kimmelstiel-Wilson Sendromu) disinda renal papilla nekrozu, kronik
piyelonefrit, aterosklerotik renal arter darligi, toksik nefropati gibi nedenlere bagl
olarak darenal tutulum goriilebilir®,

Diyabetik nefropati gelisim slireci Mogensen'in tammladigi bes evreden geger:

Evre 1. Hiperfiltrasyon ve hipertrofi evresi: Hiperfiltrasyon (glomerdler filtrasyon
hizi, GRF>135ml/dk/1,73 m2) ile GFR % 20-40 artabilir ve egzersiz sirasinda belirgin,
driner abimin ekskresyonu (UAE) artis1 ile karakterizedir. Normogliseminin
saglanmasi ile birlikte nefropati dahaileri klinik evrelere gegmeden geriler.

Evre 2. Sessiz donem: Klinik bulgu yoktur ama morfolojik degisiklikler yillar
boyu sessiz bir sekilde gelisir. GFR yavasca azalarak normal sinirlarainer. Bircok hasta
bu evreden Uiglincli evreye gecmez. 1yi glisemik kontrol ile diizelme gozlenehilir.

Evre 3. Baslangic halinde (incipient) diyabetik nefropati  donemi
(Mikroalbimindrik evre): Bu donemde GFR normaldir. Hematiri, konjestif kalp
yetmezligi, egzersiz, asir1 protein alimi, ates, kontrolsiiz diyabet ve Uriner sistem
enfeksiyonu, mikroalbuminuri pozitifligini artirir. Bu donemde bir¢cok hastada
hipertansiyon sinirina varmayan progressif kan basinci artisi gozlenir. Iyi glisemik
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kontrol, protein kisitlamasi ve antihipertansif tedavi [6zellikleanjiyotensin donustrict
enzim inhibitorleri (ACEI) ve Anjiotensin Reseptor Blokerleri (ARB)] ile klinik
nefropatiye gidis sliresi geciktirilebilir.

Evre 4: Klinik (asikér) diyabetik nefropati donemi: Klasik olarak persistan
proteintri (>0.5 gr/gun) ile karakterizedir. Beraberinde siklikla hipertansiyon da vardir
ve eger hipertansiyon tedavi edilmez ise renal fonksiyon kaybi hizlanir. Tercih edilen
antihipertansif ACEI ve ARB’lerdir. Bobrekte morfolojik olarak glomerillerde skleroz
da izlenmeye baslanir.

Evre 5. Son dénem bobrek yetmezligi: Uremi gelismesi ile birlikte, sivi
retansiyonu, ddem gibi diger komplikasyonlar da gorilmeye baslar. Yasli hastalarda
kalp yetersizligi ile birlikte otonom ve periferik noropati goraltr. Kan basincint kontrol
etmek guclesir. Hemen hepsinde buyik damar kalsifikasyonlari (Mdnckeberg sklerozu)
gelisir. Koroner vaskiler hastalik en sik 6lum nedenidir. GFR 15-20 ml/dk’ nin altina
indiginde renal transplantasyon programina alinmalidir®*®.

Diyabetik nefropati tedavisinde ilk yapilacak is, iyi bir kan sekeri regiilasyonudur.
Y apilan caligmalarda, kotu glisemik kontrol ile nefropatinin sikligi ve siddeti arasinda
dogru iliski oldugu ve siki kontrol ile nefropatinin baslamasinin geciktirildigi ve
ilerlemesinin  yavaslatildhgr gosterilmistir.  DCCT, UKPDS, Stockholm Girisim
Calismas: ve Kumamoto galismalarinin sonuglart agisindan ADA tarafindan saptanmis
“Diyabetli Hastalarda Tedavi Standartlar1” cercevesinde tim diyabetli hastalar icin
belirlenen glisemik kontrol 6nerilerine uyulmasi gerekir.

Hipertansif diyabetiklerde ilag dis1 tedavi (tuz kisitlamasi, egzersiz, ideal vicut
agirhgina inme ve sigaray1r birakma gibi) oncelik tasir. Kisiye 6zgl ilag tedavisi
verilmelidir.

Ilaglar yan etkileri ve bobrek tzerine koruyucu etkileri g6z ontine alinarak
secilmelidir. Ditretik verilmesi pek onerilmez clnki ditretikler diyabetik hastalarda
lipid dengesini bozarlar ve insilin direnci olustururlar. Diyabetik hipertansiyon
tedavisinde ACE inhibitorleri ilk secilecek ilag grubudur. Bu ilaglarin diyabetik
nefropatiyi durdurdugu, yavaslattigi ve mikroalblimindriyi azalttigi gosterilmistir.
Mikroalbuminuriyi azalttiklari ve bobregi koruduklari icin normotansif diyabetik
nefropatilerde de kan basinci takibi ile verilebilirler.
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Diyabetik hipertansiyon tedavisinde kalsiyum kanal blokerleri, angiotensin (AT)
Il antagonistleri, alfa ve beta blokerler de kullanlabilir. Calismalar, verapamil ve
diltiazemin, Ozellikle Tip 2 diyabetli hastalarda proteintriyi azalttigini gostermistir.
Selektif olmayan beta blokerler, hipoglisemi belirtilerini maskeler ve siddetini artirir,
trigliserid diizeylerinde artis ve HDL diizeyinde disUs (% 10-20) olusturabilirler. Asikar
diyabetik nefropatisi olan olgularda, diyetteki protein kisitlanmasinin  bdbrek
yetersizligine gidisi yavaslattigi gosterilmistir. Makroalbiminirisi olan hastalarda
tavsiye edilen protein miktar1 0.8 gr/kg/gindir. Hipertansif veya 6demli nefropatili
hastalarda, diyetteki sodyumun kisitlanmasi gerekir. Sodyum alimi ginde 2 gr'i
gecmemelidir. Ayrica lipid disurtct tedavilerin de bobrek koruyucu etkileri

bildiril mistir®.

2.6.2.2.Diyabetik NOropati

Diyabetin siresi ile yakindan iliskilidir. Cinsiyet farki gorilmez. Tip 2 diyabette
en sk gordlen noropati Ozellikle alt ekstremiteleri etkileyen, periferik, simetrik,
sensoryel polindropatidir. En sik gortlen semptomlar, karincalanma, uyusma, ozellikle
geceleri artan yanmalardir. Cogu zaman asil refleksi bastan itibaren alinamaz, vibrasyon
duyusu da erkenden kaybolabilir.

Diyabetik noropatinin patogenezinde metabolik ve vaskiler faktorler yer alir.
Hiperglisemi sonucu sorbitol yolu daha fazla isleyip hiicre icinde sorbitol birikir. Bu
sorbitol gibi polyol olan myoinositoliin sinir hiicresi disina ¢ikmasina neden olur.
Membran Nat+ - K+ ATPase aktivitesi azalip, sinir iletimi yavaslar. Bunun yaninda
akson icindeki enzim, noérotransmitter gibi maddelerin de transportu yavaglar.

Noropatinin baslangicinda metabolik faktorler 6n planda iken, diyabet siresi
uzadikca vaskuler-iskemik bozukluklar da devreye girer. Aksonal proteinler ve vaso
nervorum ceperlerinde non-enzimatik glikozilasyon da noropati patogenezinde rol
oynar.

Diyabetik periferik noropati en sk gorulen diyabetik noropati seklidir.
Tedavisinde 6nce iyi bir glisemik kontrol saglamir. Daha sonra, agri ve diger rahatsiz
edici semptomlar aspirin, kodeinle tedaviye edilmeye baslamir. Fayda goérilmezse

trisiklik ilaclar ve mianserin denenir. Bir sonraki asama fenitoin, karbamazepin,
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mexiletin'dir. Kramplar igin diazepam, depresyon icin trisiklik antidepresanlar ve kas
8,65

guicslizligu icin fizyoterapi tercih edilir™™,

2.6.2.3. Diyabetik Retinopati

Diyabetik  retinopatideki temel  patoloji, mikrooklizyon ve damar
permeabilitesindeki bozulmadir. Okliizyon sonucu retinal hipoks gelisir. Bunun
ardindan da ge¢ evrelerde yeni damar olusumlar: izlenir. Permeabilite artisina bagli
olarak da ekslida, hemoraji ve retina 6demi izlenir. Diyabetik retinopati, gelismis
Ulkelerde halen 20-74 yas arasinda Onde gelen korluk nedenlerindendir. Tipik
mikroanjiopatik lezyonlar retinopatiyi olusturur. Diyabetin siresi uzadikga retinopati
sikligi ve derecesi artar. Diyabetik retinopatide kapiller permeabilite artisi, kan
viskozitesinde artis ve trombosit agregasyonu artisi blylk 6nem tasir. Bunlarin
sonucunda retinada mikrookltizyonlar ve iskemik alanlar gelisir.

Diyabetik hastalarda retinopati disinda vitréz kanama, rubeozis iritis, glokom,
juvenil katarakt ve okuler kas felcine (3., 4., 6. kafa ciftlerinin felci) bagl olarak da goz
tutulumu olabilir. Diyabetik retinopatide prognoz yoninden en dnemli kistm makuladir.
Diyabetik makulopatinin iyi tamnmast ve degerlendirilmesi gerekir. Diyabetik
makulopati iskemik, fokal ve diffiiz makllopati olarak U¢ gruptatoplanabilir.

Diyabetik hastalarda retinopati, nefropatiden 6nce gelisir. Diyabetik bir hastada
retinopati olmaksizin nefropati tespit edilirse, nefropati icin diyabet disinda bir sebep
aranmalidir. Diyabetik olmayan kisilerde glikoz normal yolla metabolize olarak laktat
ve pirtivata donusur. Diyabetik kisilerde ise hiperglisemi halinde aldoz rediiktaz enzim
aktivitesi artar ve glikoz sorbitole okside olur. Sorbitolde daha sonra fruktoza donustir.
Hucre icinde sorbitol ve daha az oranda da fruktoz birikir. Bu olayin yam sira hiicre igi
myoinositol eksikligi ve Na-K ATPaz aktivitesinin azalmasi da hiicre zedelenmesini
arttirr. Sonug olarak diyabetli kiside hiicre i¢i sorbitol birikir ve myoinositol azalir.
Myoinositol azaldigi icin Na-K-ATPaz aktivitesi azalir ve hiicre icinde sodyum birikir.
Hucre ici ddem ve harabiyet gelisir. Diyabetik retinopatinin tedavisi icin éncelikle iyi
bir kan glukoz regulasyonu saglanmalidir. Yilda en az bir kez g6z kontrolt yapilmalidir.
Proliferatif retinopatide ve makila ©6deminde en iyi tedavi yontemi lazer

fotokoagulasyonudur. Aspirin  ya da adoz rediktaz inhibitorlerinin  yarari
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gogerilmemistir. Gorme kaybim 6nlemek icin gerekli durumlarda cerrahi tedaviye

(6rnegin; vitrektomi) bagvurulur®®.

2.7.TiP 2 DiYABETIN MEDIK AL TEDAVISI

2.7.1. Oral Antidiyabetik ilaglar®’

Oral antidiyabetikler (OAD) etki mekanizmalarina gore simiflandirilirlar:

1) Insilin salgilatici ilaglar (sekretegoglar): StlfonilUreler (SU) ve benzoik asit
turevleri (meglitinidler)

2) Insiline duyarlihig: arttran (insilin direncini azaltmaya yonelik) ilaglar
(sensitizerler): Biguanidler (BG) ve Thiazolidinedion turevleri

3) Glikozun emilimini yavaslatan ilaglar: Alfaglikozidaz inhibitorleri (AGI)

4) Tip 2 diyabet tedavisinde kullamlan diger ajanlar

Tip 2 diyabetli hasta obez ise periferik instlin direncini kirmak igin dncelikle
biguanid grubu bir ilag distintlmelidir. Glikoz emilimini azaltan ve istah kesici etkisi de
olan acarbose yanina ilave edilebilir. Zayif tip 2 diyabetli hastada ise insilin eksikligi
On planda duisunilerek, insilin sekresyonunu arttirma Ozelligi 6n planda olan
silfoniltreler tercih edilirler. Acarbose yine ilave edilebilir. OAD’lere primer veya

sekonder yanitsizligi olan kisiye instilin baslanabilir.

2.7.1.1. Sulfonilureler®

Stlfoniltreler etkilerini pankreas Uzerinden gosterirler. Insiilin sekresyonunu
arttirrrlar.  StlfonilUreler pankreasin beta hiicre membram Uzerindeki  stilfoniltre
reseptorlerine (SUR) baglanarak ATP ye duyarli potasyum kanallarim inhibe ederler ve
boylece potasyumun hicre icinden hicre disina cikisi Onlenerek hiicre membran
depolarize olur. Bu depolarizasyonun sonucu voltaja bagimli kalsiyum kanallari
acilarak htcre igine kalsiyum girer. Hucre ici kalsiyum konsantrasyonunun artmasi
mikroflamentleri kontraksiyona duyarli hale getirerek beta hiicre icinde sentezlenmis,
sekresyona hazir insiilin grantllerinin hiicre yiizeyine ulasmasim ve dolasima gegmesini
saglar.

Sulfonilureler yalmzca 1. faz (erken) insulin salgisina etkilidirler. Glikoz gibi
insllin sentezini uyararak 2. faz yavas ve uzun sreli instilin salinimi saglamak gibi bir
etkileri yoktur. Butun stlfonilirelerin etki mekanizmalar1 aymdir. Ancak ikinci kusak
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olanlarda intrinsik aktivite daha fazladir. Intrinsik antidiyabetik aktivite o ilacin 1
mg’ nin in vitro olarak gosterdigi aktivitedir. Bu 2. kusak stilfonilurelerden glyburid ve
glipizidde en fazladir. Bir ilact disik miktarda kullanmanin faydasi o ilacin yan
etkisinin daha az olmasidir. Butun stlfonilureler karacigerde metabolize edilir. Birinci
kusak stlfonilUrelerin metabolitleri bobrekle, ikinci kusak stlfonilUrelerin metabolitleri
bobrek ve fegesle atilir. Sulfonilire segiminde intrinsik antidiyabetik aktivite, etkinin
baslama hizi, etki siresi, metabolizma ve atilim sekli, yararl: etkiler ve yan etkiler goz
Onunde bulundurulmalidir.

1.Kusak Sulfoniltreler: Tolbutamid, klorpropamid, tolazamide ve asetohexamide

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

ve glimepirid

Silfonilure baglanan hastalarin % 5-10'u ilk bir ay igerisinde bu ilag grubuna

yanit vermezler. Buna primer stlfoniltre yetersizligi denir. BOyle hastalara baska bir
OADI veya inslilin baslanmalichr. Diger bir grup diyabetik hasta ise basta stilfanilUreye
iyi cevap verir, iyi glisemik kontrol saglarir, fakat yillar sonra plazma glukoz
kontrolleri bozulur ve silfanilireye cevap vermemeye baslarlar. Buna da sekonder
silfoniltre yetersizligi denir. Sekonder stlfonilire yetersizliginin nedenleri:

A. Hastayla ilgili; Diyete uymama, fiziksel inaktivite, stres, infeksiyonlar
ve hastanin tedaviye uyumsuzlugu.

B. Hastalikla ilgili; Tlerleyici beta hiicre yetersizligi (genetik faktorler) ve
instilin direncinde artma (genetik faktorler).

C. Tedavi ileilgili faktdrler; glukoz toksisitesi, uygun olmayan ilag dozlari,
silfanilirelere duyarliligin kaybi, hiperglisemi nedeniyle absorbsiyon
bozuklugu ve diyabetojenik ilag kullanimu.

Sekonder siilfonillre yetersizligi gelistiginde,

Diyet, egzersiz ve kilo alim yeniden gozden gegirilir.

Baska bir stilfonilureye gegilebilir.

Tedaviye metformin ve/veye thiazolidinedionlar, alfa glikozidaz
inhibitorleri eklenebilir.

Instilin ve stilfoniltreler birlikte kullanlabilir.

Instiline gecilehilir.

Silfonilurelerin Kullanimadigi Durumlar:
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Tip 1 DM

Sekonder diyabet

Diyabet komalari

Gebelik-laktasyon

Travma, stres, agir infeksiyonlar

Major cerrahi veya genel anestezi

Silfaniltre alerjisi

Agir hipoglisemiye yatkinlik (orta-agir karaciger ve bobrek hastaligi)
Silfonilurelerin Y an Etkileri:

Hipoglisemi

Kilo alma

Hepatotoksisite (Enzimlerde yikselme, sarilik, kolestaz)

Alerjik reaksiyonlar (Kasinti, eritema nodozum, fotosensitivite)

Hematolojik sistem anormallikleri (Agranulositoz, pansitopeni ve

hemolitik anemi)

Gastrointestinal sikayetler (Bulanti, kusma, gégliste yanma)

Flushing (Asetaldehit metabolizmasinin inhibisyonu)

Uygunsuz ADH sekresyonu

2.7.1.2. Meglitinidler (Glinidler)®’

Meglitinidler, silfanilire yapisinda olmayan fakat instlin sekresyonunu stimtle
eden (insilin sekratogogu) yeni gelistirilen, kisa etkili, glukoz disurtct ilaglardir. Bu
gruptarepaglinid ve nateglinid bulunmaktadir.

Repaglinid

Repaglinid, glibenklamidin silfanilire olmayan kismindan turetilen benzoik asit
derivesi olup, non-sulfoniltre instlin sekretogogudur. Hizli baslangigl ve kisa sireli
etkisi sayesinde, preprandial olarak uygulandiginda instilin sekresyonunun birinci fazini
duzenliyerek ve insilin sekresyon profilini normal fizyolojik paterne benzer hale
getirerek etki gostermektedir.

Repaglinid, pankreas beta hiicre membraninda bulunan stlfonilire reseptorlerine
(SUR) baglanarak ATP ye duyarli potasyum kanallarini kapatarak insiilin sekresyononu
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stimile etmektedir. Repaglinidin instlin sekresyonunu stimile edici etkisi SU’lardan
farkli olarak yalmzca glukoz varliginda mumkundir. Ayrica yine SU’lardan farkli
olarak izole pankreas adaciklarinda glukoz ile uyarilan biyosentez aktivitesini inhibe
etmez ve glukoz araciligi 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 yiksek
oranda baglanir (% 95). Metabolize olan %98’ lik kismin % 90'1 safra yolu ile fegesle ve
% 8'i idrarla atilmaktadir. Bu nedenle repaglinidin metabolizmasi neredeyse tamamen
bobrek fonksiyonundan bagimsizdir. Ayrica repaglinid metabolitlerinden higbirisi klinik
olarak 6nemli hipoglisemik aktivite gbstermemektedir. Oral alimi takiben repaglinid
hizla absorbe olmakta ve 5-10 dakika icerisinde kan dolasiminda saptanabilir hale
gelmektedir. Bu nedenle preprandial doz uygulamalar: igin son derece uygun bir ilagtir.
Ayrica yarilanma émrinin kisa olmasi (takriben bir saat kadar) postprandial donemde
hipoglisemi gorulme riskini azaltmaktadr.

Hipoglisemie en sk gorilen yan etkidir. Repaglinid sllfanil Urelere gore
postprandial hiperglisemide daha etkilidir.

Nateglinid®

Aminoasit olan D-fenil aaninden gelistirilen meglinid grubu bir ilagtir.
Repaglinid ve SU’larda oldugu gibi nateglinid de pankreasin beta hiicre membramnda
bulunan silfonilire reseptorlerine (SUR) baglanarak ATPye duyarli potasyum
kanallarim kapatarak insiilin sekresyononu stimile etmektedir. Nateglinid ¢ok hizli ve
tam olarak ince bagirsaktan absorbe edilir. Biyoyararlilig1 takriben % 72'dir. Plazma
proteinine yuksek oranda baglanir ve sitokrom P450 enzim sistemi ile karacigerde
metabolize edilir. Yarilanma oémri takribem 1,4 saat kadardir. Etkisi repaglinid ve
SU’lara gore ¢ok daha hizli baslar ve daha kisa siirer. Bu nedenle 6zellikle postprandial
hiperglisemide etkilidir ve hipoglisemi daha az gorulur. insllin sekresyonunu stimiile
edici etkisi SU’ lardan farkl: olarak ortamdaki glukoza bagimlidir.

Nateglinid tedavisinin yan etkileri SU’lara gore daha az hipoglisemi ve daha az

kilo almaile birlikte bulanti, diyare ve bas donmesidir.
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2.7.1.3. Biguanidler®’

Oral antidiyabetiklerin ikinci buylk grubu biguanidlerdir. 1950°li yillarda
piyasaya c¢ikmiglardir. Bu gruptan metformin  ginimizde yaygin olarak
kullamimaktadir. Metformin esas olarak ince bagirsaktan emilir. Biyoyararliligi % 50—
60 kadardir. Alimindan 1-2 saat sonra plazmada pik yapar. Yari omrd 1.5-5 saattir.
Plazma proteinlerine baglanmaz. Birgok dokuda esit dagilirken karaciger, bobrek,
tukirik bezleri ve bagirsak duvarindaki konsantrasyonu ¢ok yuksektir. Alinmasindan
12 saat sonra glomerdler filtrasyon ve tubiler sekresyon yolu ile % 90 oramnda elimine
edilir.

Biguanidler 6zellikle insilin direnci bulunan obez tip 2 diyabetik hastalardatercih
edilmelidirler. Metforminin esas olarak, tip 2 diyabetle artmis olan karaciger glikoz
Uretimini baskilayarak etki gosterdigi, periferik dokularda (6zellikle iskelet kasinda)
glikoz tutulumunu ve insilin etkisini arttirdig: gesitli calismalar ile ortaya konulmustur.
Metformin, obez ve obez olmayan tip 2 diyabet vakalarinda, dzellikle tip 2 diyabet ile
birlikte hipertansiyon veya hiperlipidemisi bulunan hastalarda serum lipid profiline
olumlu etki gosterir. Metforminin aglik trigliserid ve LDL kolesterol duzeylerini
disUrdagi, HDL-kolesterol dizeyini yukselttigi gosterilmistir. Bazi calismalarda ise,
kan basincim disirmesi yam sira fibrinolitik aktiviteyi arttirmasi ve trombosit
agregasyonunu azaltmasi nedeniyle Ozellikle kardiyovaskiler olaylara karsi koruyucu
rol oynadig: bildirilmektedir. Metformin giinde 3—4 kez 500 mg veya 2—3 kez 850 mg
alinabilir. Gunlik maksimal doz 3000 mg'dir. Y emekle birlikte alinmalidir.

Metforminin yan etkileri en sik gastrointestinal intolerans olarak karsimiza gikar.
Diyare, bulanti, istahsizlik ve karin sisligi, agizda metalik tat olabilir. Cogu doza
bagimlidir ve kendiliginden diizelir. Nadir vakalarda vitamin B12 ve folik asit emilim
bozukluguna bagli megaloblastik anemi, vaskilit ve pnomonitis yapabilir. Laktik
asidoz, metformin ve diger biguanidlerin gorulen en ciddi yan etkisidir. Bu durum,
metforminde, onun 6nciisti olan fenformine gore cok daha seyrektir.

Metformin, plazma kreatinin dizeyinin kadinlarda 1.4 mg/dl, erkeklerde 1.5
mg/dl'yi astigi durumlarda, santral hipoksi veya periferik perfiizyon bozuklugunun
hakim oldugu kardiyak ve solunum yetersizliklerinde, daha 6nce laktik asidoz gecirmis
vakalarda, doku perfiizyonunun azalmasina yol agmasi muhtemel agir enfeksiyonlarda,
fonksiyon testlerini bozan alkolik karaciger hastaligi dahil karaciger hastaliklarinda,
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alkolizm vakalarinda ve intravendz radyografik kontrast maddelerin kullamldig:
durumlarda kontrendikedir. Biguanidlerin tercihen yagli hastalarda (>70 yas)
kullanimamas: 6nerilmektedir (8).

2.7.1.4. Alfa-Glikozidaz inhibitorleri®

Alfa glikozidaz inhibitérleri ince bagirsaktaki alfa glikozidaz enzimini reversibl
olarak inhibe ederek karbonhidrat kompleksinin sindirimini geciktirir ve postprandiyal
glikoz ve insilin duzeylerini dustrir. Yapilan calismalar akarbozun, gerek tek basina
gerekse sllfonilUre, biguanid veya insilin ile kombine edildiginde HbA ;. diizeylerinde
% 1 civarinda bir azalma saglayabilecegini ortaya koymustur. Ilacin onerilen giinlik
dozu 3x50-100 mg/kg'dir. Etkisinin artmasi icin yemegin ilk lokmas: ile birlikte
alinmasi Onerilir. Bu ilacin kullamminda en biyuk sorun, hastalarin Ggte birinde
siskinlik, diyare, dispepsi gibi gastrointestinal yan etkilerin gorilmesidir. Ayrica bazi
yayinlarda, karaciger enzimlerinde orta derecede yukselme ve nadir olarak demir
eksikligi anemisi, Bi, vitamini veya folik asit ekskligine bagli anemi vakalari
bildirilmistir.

Alfa glikozidaz inhibitorlerinin kontrendikasyonlari; gebelik, emzirme, agir
gastrointestinal hastaliklar, ilaca asir1 duyarlilik durumlar: ve tip 1 diyabette tek basina
kullanimi olarak sayilabilir. Antasitler, safra regineleri, bagirsak absorbanlar ve dijestif
ajanlar bu grup ilaglarin emilimini ve biyoyararlanimin: azaltirlar®,

2.7.1.5 Thiazolidinedionlar®

Bu gruptaki ilaclar kas ve karacigerde insilin sensitivitesini arttirmaktadirlar.
Karacigerde glukoz dretimini azaltirken, kaslarda da glukoz kullammun arttirirlar.
Periferik dokularda instilin rezistansint azaltarak etkinlik gosterirler. Etkilerini PPAR’ye
(peroxisome proliferator activated reseptor) baglanarak gosterirler.

Rosiglitazon: Oral yolla kullanilir ve tam olarak absorbe edilir. % 99,8 oraninda
plazma proteinlerine baglanir. Hepatik sitokrom P450 (CYP)-2C8 izoenzimi ile
metabolize olur ve aktif metabolitleri esas olarak idrar ile atilir (% 62). Gunlik doz 4-8
mg tek veya bolinmis dozlar halinde verilir. Plazma glukoz, C-peptid ve Aic’ de diisme,
total kolesterol, ve LDL- kolesterolde (% 14-18), HDL_kolesterolde (% 11-14) artma,
serbest yag asitlerinde ise(% 8-15) dusme yapmaktadir. Karaciger fonksiyon testleri
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(ALT veya AST) > 2,5 kat olanlar ile kalp yetmezligi 111 veya IV’ tncl derecede olan
Tip 2 DM’li hastalarda kullamilmamalidir. Yan etkileri olarak kilo alma, anemi, bas
agrisi, 6dem ve hipoglisemi sayilabilir.

Pioglitazon: Oral yolla kullanilir. Biyoyararlammi % 83 olup, iyi absorbe olur ve
plazma proteinlerine baglanma oram >% 97'dir. Plazma yarilanma omri 5-6 saat
olmasina ragmen aktif metabolitleri nedeniyle glukoz duslrict etkisi 16-23 saat kadar
devam adebilir. Hepatik sitokrom P450 (CY P)-2C8 ve 3A4 ile metabolize olur ve esas
olarak idrar ile atilir (>% 55). Guinde 15-45 mg dozlarinda tek doz ve dgunlerle iliskisi
olmadan kullanilir. Plazma glukoz, C-peptid ve Aic’de anlamli dismeler elde edilir.
Lipidler Gzerindeise, HDL-kolesterolde daha belirgin artma, trigliserid ve serbest yag
asitlerinde daha fazla diisme gozlenirken total kolesterol ve LDL-kolesterolde belirgin
degisiklik elde edilmemistir. Yan etkileri kilo alma, ddem, hipoglisemi’dir. Karaciger
enzim takibi gerektirir.

2.7.1.6. Yeni Gélistirilen Oral Antidiyabetik ilaclar®’
Son yillarda tip 2 diyabet tedavisinde pek cok yeni gjan Uzerinde calisilmaktadir.
Bu gjanlarin bazilarim su sekilde siralayabiliriz:
1) inslilin sekretagoglar:
a) Insiilin sekresyonunu stimiile ederek baslatanlar
b) Diger sekretogoglarin etkilerini kuvvetlendirenler (tek basina insilin
sekresyonu yapamayanlar)
2) Instilin benzeri etki yapanlar
3) insiilin sensitivitesini arttiranlar
4) Lipid metabolizmasini degistirenler
5) Glukoz metabolizmasini degistirenler
6) Amilin analoglari
7) Beta-3 adrenoreseptdr agonistleri
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2.7.2. Insiilin Tedavisi

Tip 1 diyabetli hastalarin tedavisinde klasik olarak kullanilan insiilin tedavisi, tip
2 diyabetli hastalarin bir kisminda da kullamimaktadir. Tip 2 diyabetli hastalarda insiilin
kullanimina gegcme endikasyonlari;

- Diyabete bagli mikroanjiopatik veya makroanjiopatik komplikasyonlarin varligi

- Agir enfeksiyon

- Travma

- Cerrahi

- Akut miyokard enfarktis

- Gebelik

- Diyabetik ketoasidoz

- Non-ketotik hiperosmolar koma

- Kronik karaciger hastaligi

- Ortave agir bobrek yetersizliginin olmasi

- Y Uksek doz geroid ve sitostatik ilag tedavisi

- Oral antidiyabetiklere primer veya sekonder cevapsizlik gelismesi

- Oral antidiyabetiklere alerjik reaksiyon olusmasi

- Gadgtrointestinal sistemde ora antidiyabetiklerin emilim kusuru olmasidir ( 8).

2.7.2.1. insiilinin etkileri :

- Glikozun kas hicresine girisini, kullanimint ve depolanmasim arttirir, kas
hiicresinde glikoz tasiyicilarinin hiicre membranini translokasyonunu arttirir.

- Karacigerde glikojenoliz ve glikoneogenesisi inhibe ederek glikoz salimminm ve
yapimini engeller.

- Y ag dokusunda lipolizi baskilar.

Akut endikasyon durumlarinda mutlaka reguler (kisa etkili) instlin kisa araliklarla
kas icine 4-6 Unite veya intravendz (1V) inflizyon seklinde tercih edilmelidir. Instlin
inflzyonu akut endikasyonu olan hastalarda yararli ve tedavi siresini kisaltici etki
yapar.

Tip 2 diyabetli hastalarda insilin tedavisine baslandiginda en sik kullanilan
insllinler, orta etki stireli (NPH) instlinler ve hazir karigim instlinlerdir. Tedavide yeni
gelistirilen (rDNA) teknolojilerle Uretilen insulinler tercih edilmelidir. Su anda
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kullanmakta oldugumuz insilinlerden regiler insilin damar igine, kas igine, cilt alt1 ve
periton icine uygulanabilmekte, digerleriyse yalnizca cilt ati  olarak
kullanilabilmektedir.

Bazi tip 2 diyabetik hastalarda oral antidiyabetiklere yeterince yant
alinamadiginda, tedaviye gece insilin enjeksiyonu eklenebilir. Gece yatmadan 0,2
|U/kg dozdan daha az olmamak Uzere NPH inslilin verilir ve zamanla doz ayar: yapilir.
Eger gece yatarken verilen total insilin dozu 30-36 Uniteyi asarsa OAD kesilerek
sadece insiilin ile tedaviye devam edilmesi gerekir. Tip 2 diyabetiklerde gunlik insilin
ihtiyac1 0.2-0.5 1U kg/guin Gzerinden hesaplanir; 2/3' G sabah, 1/3' U aksam verilir. Hasta
normal kilosunda veya zayifsa ya da kahvalti ve aksam yemeginden sonra kan glikozu
yuksek seyrediyor ise kisa etkili instlin eklenir. Genel ilke olarak baslangigta total
insllinin 2/30 orta etkili (NPH), 1/30 kisa etkili insilin olacak sekilde

ayarlanmalidir®®®.

Tablo 9: insiilin Tipleri ve Etki Sireleri

Instilin tipi Etki baslama siiresi (saat) | Pik etki siresi (saat) | Etki sonlanim siiresi (saat)
Cok kisa etkili

. Lispro Hemen 051 1-2

. Aspart 0.25 152 2-4
Kisa etkili

- Reguler 051 24 6-8
-Semilente 1-3 2-8 4-6
Orta etkili

- NPH 1-2 4-12 18-26
- Lente 1-3 6-15 18-26
Uzun etkili

- Ultralente 4-6 18-24 3640
- Protamin zinc 4-6 12-24 36-40
. Glargine 4- - 24-30

Insillin tedavisi uygulama yontemleri sunlardir:

1. Klasik (konvansiyonel) tedavi yontemi: Orta etkili veya karisim insilinlerle

gunde bir veya ki kez insiilin uygulanmasi
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2. Yoguninsulin tedavisi

3. Digerleri (hastaya gbre uygulanan, instilin + OAD, vb)

2.7.2.2. Yogun insilin tedavisi:

Multipl enjeksiyon: Y emeklerden 6nce kisa etkili, yatmadan dnce orta veya uzun
etkili inslinler kullamImaktadir. Hastaya gore degismekle birlikte, giinltik dozun % 20-
30'u bazal instlin saglanmast igin, geri kalant 10-12 gr karbonhidrat igerigi icin, her
0gun oncelerine eklenir. Diger yontemler arasinda sabah-aksam orta etkili, 6glinlerde
kisa etkili veya sabah kisat+orta, aksam kisa, gece orta etkili instlin uygulanmaktadr.
Instilin kalemleri, insiilin uygulamasinin en pratik ve en kolay yoludur. Ayrica doz ayar
en iyi yapilabilen ve tasinmasi en kolay olan araglardir. Kalem iginde insilin oda
1sisinda U¢ hafta, buzdolabinda t¢ ay saklanabilir.

Intravenoz tedavi: Akut metabolik komplikasyonlarda (ketoasidoz, hiperosmolar
non-ketotik koma vb), cerrahi girisim ve dogum yapmak gibi durumlarda kullanilir.

Sirekli subkutan insiilin enjeksiyonu: Insilin pompalar: yoluyla uygulanr. Basit

bir pompa yardimiyla 24 saatlik bazal insulin dizeyi hastaya kateter yoluyla siirekli
inflize edilirken diyete veya beslenmeye uygun dozlarda instlin, bir digme yardimiyla
bolus seklinde verilebilmektedir.

Insiilin tedavisinin yan etkileri:

Hipoglisemi, hipoglisemiye yanitsizlik (uzamis diyabete bagli otonom noropati
gelismis hastalarda rastlanir), insilin antikorlari, insilin alerjisi, insilin 6demi ve
insilin direncinin gelismesi, lipoatrofi, lipohipertrofi, kilo alim ve ortostatik
hipotansiyondur®.

2.8. PSIKOLOJIK 1YILIK HALIVE TEDAVI MEMNUNIYETI OLCUMU

Tdm Avrupa ulkelerinden hasta organizasyonlar: temsilcileri ve hikiumetlerin
saglik departmanlar;, 1989 yilinda Diinya Saghik Orgiti/Uluslararast Diyabet
Federasyonu’'nun (WHO/IDF) izni ile St. Vincent, Italya’da diyabet uzmanlariyla
bulustular. Bu bulusma, St. Vincent Deklarasyonu' nun yayinlanmasiyla sonugland.
Deklarasyonda, tim onermeler ve kilavuzlar dogrultusunda, diyabeti olan kisilerde
sosyal durumun ve klinik bakimin iyilestirilmesi amaglanmaktadir. Bu deklarasyon,
diyabetli kisilerin psikolojik iyilik halinin, diyabet ekibi tarafindan korunmasina veya
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iyilestirilmesine yardimci olacak kilavuzlar: da igermektedir. Bu kilavuzlardan birisi de,
psikolojik iyilik halidir. Hasta, diyabet kontrolinin takibine ek olarak, standart anketler
kullanilarak takip edilmelidir. Psikolojik iyilik hali, diyabet y®netiminde onemli
hedeflerden olmasina ragmen, diyabetin psikolojik etkilerine ¢ok az ©nem
verilmektedir. Psikolojik iyilik halinin izlenmesi, psikolojik sorunlarin erken donemde
saptanmasim saglayarak bunlarin tartisiimasim ve bu sorunlarin sonucunda verilecek
tedaviyi kolaylastirmaktadir.

Genel poptlasyon ile karsilastirildiginda, diyabeti olan kisilerde, depresyon
prevalansinin {i¢ kat daha fazla oldugu diistiniilmektedir®". Depresyon ve anksiyete
gibi psikopatolojik durumlarin diyabetli kisilerde sadece yasam kalitesini olumsuz
etkilemekle kalmadigi ayni zamanda Kisilerin tedaviye olan uyumlarint ve glisemik
kontrollerini de etkiledigi gorilmiistir®”. Major depresif bozukluk, diyabetiklerin %
15-20'sinde bulunmaktadir®®. Depresyon, diyabet tedavisine uyumsuziuk™, kétii
glisemik kontrol>™* ve mikro- ve makrovaskiiler komplikasyon riskinde artis ile
iliskilidir™.

Psikolojik iyilik halinin, diyabet bakiminda konusulmasinin ve izlenmesinin
klinik sonuclar1 iyilestirebilecegi indirekt olarak desteklenmektedir. Diyabetli kisilerde
depresyon prevalansimin arttigr bilinmektedir fakat bu durumun klinik uygulamada
hatirlanmasi ve tedavisi ihmal edilmektedir. Depresyon, diyabet hastalarinin sadece
yasam kalitesini olumsuz etkilememekte ayni zamanda tedaviye olan uyumu, glisemik
kontrolt, saglik hizmeti giderlerini ve diyabet komplikasyonu igin riski de
arttrmaktadir. Saglikla iliskili yasam kalitesi, genel veya rahatsizliga 6zel olarak
Olculebilir. Birgok arastirmact diyabeti olan kisilerde genel olgekler kullanmaktadirlar.
Ornegin Glasgow ve ark., heterojen diyabetli hasta grubunda; artan yas, diisik
sosyoekonomik durum, komplikasyonlarin varligi ve insilin kullanimiyla yasam
kalitesinin dustuginu saptamiglardir. Genel 6lgeklerin gegerliligi yuksektir ve diyabetin
etkisinin diger hastaliklarla karsilastirilmast mimkindir ancak hastaliga 0Ozel
Olgeklerden daha az duyarli olabilirler. Bu oOlgekler, depresyon ve anksiyete somatik
semptomlarinin, kontrolti kéth diyabetin semptomlarindan ayirt edilmesinde yetersiz
kalabilirler. Ayrica diyabetle yasamak konusunda ve tedavisi hakkinda verilen ¢zel
tutum ve duygusal cevaplar konusunda yeterince duyarli olamayabilirler. Birgok
hastaliga 6zel Glgek bulunmaktadir. Bunlardan WBQ (lyilik Hali Anketi), Bradley ve
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arkadaglar1 tarafindan gelistirilmistir. Baslangigta yapilan c¢alisma, bunun gegerli,
guvenilir, ayrim yapabilen ve instline bagiml1 diyabeti olan ve olmayan her iki gruptaki
degisikliklere duyarli oldugunu gostermektedir. Bu o6lcek, tablet tedavisinden insilin
tedavisine gegisteki ve konvansiyonel tedaviden yogun insllin tedavisine gegisteki
degisikliklere hassastir. Ancak gegerlilik calismalari, HbAlc degerleri ile korelasyon
gbstermemektedir. Bu durum, diyabetle iliskili spesifik kognitif semptomlarin, kot
glisemik kontrol ile iliskili semptomlardan ayirt edilebilecegini gostermektedir. Ayni
kisiler, tedavi memnuniyetinde gegerli, guvenilir ve tedavi memnuniyetine duyarli
Olclim gelistirmislerdir. Diyabet Tedavi Memnuniyet Anketi (DTSQ), bireylerin kendi
glisemik kontrollerini nasil algiladiklarini, tedavi deneyimlerinden ne 6lgide memnun
olduklarim 6lgmektedir. Her iki 6lgegin kullanimi kolay ve hizlidir. Glisemik kontrol ile
doku komplikasyonlarinin birlestirilmesinde ve diyabet bakimimin rutin  yilhik
kontrollerinde yarar saglamaktadir. Bununla birlikte, yaslilarda uygulanabilirligi
degerlendirilmemistir. Olgekler, sadece diyetle tedavi edilenlerde kullamlmamakla
birlikte bu amag icin uygun oldugu distntlmektedir.

Diyabet bakimi verilirken, duygu durumun rutin standart 6lgiminiin yapilmast
desteklenmektedir fakat bizim bilgimize gore bu yaklasim hentiz degerlendirilme
asamasindadir. Bu yuUzden, bu calismadaki amacimiz, ayaktan basvuran diyabet
hastalarinin  standart bakimina ek olarak psikolojik iyilik halini de birlikte
degerlendirmektir.

2.9. AILE HEKIMLIGI TIP DiSIPLINi VE DIYABET

Aile Hekimligi: Kendine 6zgl egitim icerigi, arastirmasi, kamt temeli ve klinik
uygulamasi olan akademik ve bilimsel bir disiplin ve birinci basamak yonelimli klinik
bir uzmanliktir.

Aile Hekimligi Uzmanhgi: Aile Hekimleri, disiplinin ilkelerine gore egitilmis
uzman hekimlerdir. Esas olarak yas, cinsiyet ve rahatsizlik ayrimi yapmaksizin, tibbi
bakim arayan her bireye kapsamli ve sirekli bakim saglamadan sorumlu kisisel
doktorlardir. Bireylere kendi aileleri, toplumlari ve kiltirleri ortaminda hizmet sunarlar;
bunu yaparken her zaman hastalarimin bagimsiz kisiliklerine sayg: duyarlar. Ayrica
topluma karst da mesleksel sorumluluk tasirlar. Rahatsizliklarimin  yonetimini

hastalariyla gorusurken, yineleyen temaslarla olusan bilgi birikimini ve giveni
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kullanarak fiziksel, ruhsal, toplumsal, kultirel ve varolussal etkenleri birlikte
degerlendirirler. Aile Hekimleri mesleksel gorevlerini, sagligi gelistirerek, hastaliklari
Onleyerek, sagaltim, bakim ya da rahatsizliklarda hafifleme saglayarak yerine getirirler.
Bu, saglik gereksinimlerine ve hizmet sunduklar1 toplumun var olan kaynaklarina gore
ve gerektiginde bu hizmetlere ulasmada hastalara yardimci olarak ya dogrudan kendisi
tarafindan ya da diger meslek ¢alisanlarinin hizmetleri araciligiyla gergeklestirilir. Aile
hekimleri etkili ve glivenli hasta bakimi igin, kendi becerilerini, kisisel yasamlarindaki
denge ve degerleri sirdirme ve gelistirme sorumlulugunu Ustlenmek zorundadirlar.

Amerika Birlesik Devletleri’'nde (ABD) 2002 yilinda, tum ofis ziyaretlerinin %
62,7’'si birinci basamak hekimine yapilmistir, bu ziyaretlerin nedeni olarak DM Uglncti
sirada yer almis ve hastalik-iliskili tamilarin % 3,1’ini olusturmustur®. Tip 2 diyabetli
hastalarin komorbid akut veya kronik saglik sorunlari, klinisyeni, en acil veya en
semptomatik sorunu belirlemeye ve buna oOncelik vermeye zorlamaktadir. Bu tir
durumlar, tam bir diyabet bakim ekibine erisim veya birinci basamak uygulamasinda
kronik hastaliklara sirekli destek saglayan sistem yoklugunda ileride komplikasyonlara
yol agacaktir.

Diyabetle iligskili komorbidite yukleri fazla olan tip 2 diyabetli hastalarin
bakimlari, siklikla, birinci basamak hekim ve diger ilgili saglik calisanlar: tarafindan
verilmektedir. Hiperglisemi tedavisi basaril1 olsa bile, kardiyovaskiiler risk faktorlerinin
kontrolti kotidir ve mutlaka distinilmesi gereken zorluklardandir. ileri arastirmalar,
diyabet bakiminda karmasik streg-sonug iliskilerini daha iyi anlamamiza yardimci
olacaktir. Birinci basamak merkezin yapisi ve siirecler, daha proaktif, topluma-dayal1 ve
hasta merkezli bir yaklasimi  destekleyen acil  degisiklikler  yapilmasin
gerektirmektedir®’.

Bircok Kklinik ortamda, diyabet bakiminin standartlarinin uygulanmas: suboptimal
duzeydedir. Yapilan yeni bir calismada, diyabeti oldugu bilinen yetiskinlerin sadece
%37'sinin Alc duzeyleri < % 7, sadece % 36'simn kan basincinin <130/80 mmHg ve
sadece %48'inin kolestrolinin <200 mg/dl oldugu gosterilmistir. Daha da kotlsi,
diyabetlilerin sadece % 7.3, her Uc hedefe ulasabilmektedir.

Onerilen standartlara uyumu arttiran birgok miidahale uygulanirken, uniform ve
etkili diyabet bakim sunumundaki zorluk, basit ¢ézimden uzaktir. Suboptimal bakima
katkida bulunan en biyuk etken, fragmantasyon gosteren, klinik bilgi eksikligi olan,
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hizmetin siklikla tekrarlandigi ve kronik bakim icin iyi tasarlanmamis bir hizmet sunum
sistemidir. Tip Enstitisii (IOM), kanita dayal1, birey merkezli ve sistem yonelimli ve
sirekli kalite iyilestirilmesi igin bilgi teknolojilerini kullanan bir saglik hizmet sunum
sistemi icin ¢agrida bulunmustur. Isbirligine dayali, multidisipliner ekipler, diyabet gibi
kronik hastalig1 olanlara boyle bir hizmet sunmak ve hastamin kendi kendine yonetim
yapabilmesini  saglamak icin en uygun sekilde dizenlenmelidir. Bunun
gerceklesmesinde, aile hekimligi disiplininin ilkelerine gore calisan aile hekimligi
uzmanlarina biyudk rol digmektedir.

Son yillarda birgok saglik hizmeti kurulusu, diyabet bakimini iyilestirmek igin
cesitli stratejiler uygulamaktadir. Basarili programlarda, Alc 6lgtiimlerinde, kan basinci
ve lipid degerlerinde, gz muayenelerinde iyilesmeler oldugu yayinlanmistir. Basarili
midahaleler, saglik calisanlari, hizmet sunum sistemi ve hasta dizeyine
odaklanmaktadir. Literatiirde bildirilen basarili programlarin 6zellikleri sunlardir®®:

* Resmi ve gayriresmi egitim programlar: ile saglik ¢alisanlarinin egitimlerinin
iyilestirilmesi

* Bakim standartlarina ulasmay: arttiran DSME hizmetinin sunumu

* Saglik galisanlarimin stirece katilimi ile uygulama klavuzlarinin benimsenmesi.
Hizmet sunulan yerde kilavuzlara erisilebilmelidir. Hasta dosyalarinda, muayene
odasinda, cepte tasinan kart seklinde, kisisel el bilgisayarlarinda veya ofis
bilgisayarlarinda bulunabilir.

* Kilavuzlar: gosteren check-list’lerin kullammi, bakim standartlarina uyumu
iyilestirilmede basarili olmustur.

* Saglik calisanlart ve hastalara otomatik hatirlatma yapan, hizmet sunuculara
sonug verileri ve sireg hakkinda bilgi veren ve hedef degerlere ulasamayan riskli
hastalar1 belirleyen sistem degisiklikleri

* Kalite iyilestirme programlarinin kullanimi

* Diyabetli hastalar ile 6zel gorusmeler ve/veya bir ginde birden cok saglik
calisant ile gorisme veya grup gorismesi gibi merkez uygulama degisiklikleri

* Elektronik tibbi kayit sistemi ile izleme sistemleri

* Hastalara mektupla hatirlatma yapilmasi, dosya yapiskanlar: ve akis semalari

gibi otomatik olmayan yontemlerin kullamm



* Olgu (veya tercihen bakim) yonetim hizmetlerinin hemsire tarafindan sunumu.
Hemsireler, eczacilar ve hekim ve/veya hemsire yonetiminde ¢alisan, detayl algoritmler
kullanan hekim dis1 saglik calisanlarinin yarari. Benzer sekilde TBT kilavuzlarini
kullanan diyetisyenlerin de glisemik kontrolu iyilestirdigi gosterilmistir.

* Endokrinolog ve diyabet egitmeni gibi uzman konsiiltanlarin ulasilabilir olmasi .

Bu kisilerin multifaktéryel midahalenin bir pargas: olarak tesvik edilmelerinin iyi
sonu¢ verdigini gosteren kanmitlar bulunmaktadir. Bu nedenle, her bir komponentin
katkisin1  degerlendirmek zordur ancak optimal diyabet yoOnetiminin; organize,
sistematik bir yaklasim ve koordine saglik calisanlart ekibinin katilimint gerektirdigi
aciktr.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Calisma Evreninin Belirlenmes ve Orneklem Segimi

Cukurova Universitesi Tip Fakiltess (CUTF) Yalim Erez Aile Hekimligi
Poliklinigi’ ne, Mart 2007-Eylul 2007 arasinda basvuran ve tedavi edilen, en az alt1 aylik
diyabet tarsi olan ve bilgilendirilmis onay formunu imzalayan 112 hasta c¢alismaya
alindi. Hastalarin 37'si (% 33) erkek, 75'i (% 67) kadinds.

3.2. islemler

Calismamizda yer alan tip 2 diyabetli hastalarin, kan basinci 6lcimi, EKG, aglik
kan sekeri, tokluk kan sekeri, HbAc, tota kolesterol, HDL-kolesterol, LDL-kolesterol,
trigliserid, Ure, kreatinin, spot idrarda mikroalbumintri incelemeleri yapildi. Hastanin
diyabet siresi, kullandig: ilaglar, diyabet egitimi alma durumu ve varsa diger kronik
hastaliklar1 icin kullandig: ilaglar sorgulandi. Hastalara Well-Being Questionnaire-22
(WHO-22 lyilik Hali Olgegi) ve DTSQ (Diyabet Tedavisi Memnuniyet Anketi) olcegi
uyguland.

3.3. Verilerin Toplanmas

Calismamizda, sosyodemografik veri toplama anketine (Ek-1) ek olarak diyabete
0zel iki anket uyguland: (Ek—2 ve Ek-3).

WBQ-22 lyilik Hali Anketi, Clare Bradley tarafindan, hastalarin tedavisinde
yapilan degisikliklerin psikolojik iyilik haline olumlu veya olumsuz etkilerini
arastirmak Uzere gelistirilmistir. Iyilik-hali Anketi (WBQ-22), WHO'nun diyabet
yonetiminde yeni tedavilerin degerlendirildigi bir calismasi igin, depresif duygu durum,
anksiyete ve pozitif iyilik halinin birgok yonuni olgmek igin diizenlenmistir.

Anket, 22 maddeden olusmaktadir ve depresyon, anksiyete, enerji ve pozitif iyilik
halini 6lgen dort alt dlgek icermektedir. Depresyon ve anksiyete alt dlcekleri, daha énce
gelistirilmis bir dlcekten alinmistir (Ware et al., 1985). Enerji ve pozitif iyilik hali alt
Olgekleri ise, WHO-Avrupa Bolgesi’ nin girisimi ile diyabet uzmanlar1 ve psikologlarin
olusturdugu komisyon tarafindan gelistirilmistir. Bu nedenle, 6lgek, yogun diyabet
tedavisinin yaratacag: olumsuz etkileri en hassas sekilde saptayabilecek diizeydedir. 0-3
Likert Olcegi ile puanlanir. Anketteki yiksek deger, o6lcek tamminda yapilan
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duygudurumu daha ¢ok belirtmektedir. Genel iyilik hali puani, olumsuz ifade iceren
maddelerin ters cevrilmesi, dort at 6lgcek puaninin toplanmast ve maksimum 66 puan
elde edecek sekilde uyarlanmasi ile hesaplanir (genel iyilik hali puanu= 36 — depresyon
puani — anksiyete puan: + pozitif iyilik hali puan + enerji puani).

Diabet Treatment Satisfaction Questionnaire (DTSQ) ise, diyabeti olan Kisilerin,
diyabet tedavisi rejimleri hakkindaki memnuniyetlerini 6lgmek igin diizenlenmistir ve
hem tip 1 hem de tip 2 diyabet hastalar: i¢in uygundur. Bu anket, tedavi rejimlerindeki
degisiklikler ile meydana gelen hasta memnuniyeti degisikliklerini degerlendirecek
sekilde dizenlenmistir. Anket, farkli tedavi rejimlerini kullanmakta olan hastalardaki
memnuniyet dizeylerini karsilastirmak icin de uygundur. Diyabet Tedavi Memnuniyeti
Anketi’ nde sekiz madde vardir, her biri 0-6 Likert olcegi ile puanlamir. Alti madde
(madde 1, 4, 5, 6, 7, 8); sifir (hic memnun degilim) ile 36 (cok memnunum) arasinda
tedavi memnuniyetini belirlemek icgin toplamir. Geri kalan iki madde ise ayri
degerlendirilir. ikinci madde; sifir (higbir zaman) ile altiya kadar (hemen her zaman)
olan hiperglisemi algi sikligin1 6lgmektedir ve 3. madde ise aym sekilde hipoglisemi
algr sikligim 6lgmektedir.

3.4. Verilerin Degerlendirilmes

Calismada elde edilen veriler bilgisayar ortamina aktarilarak SPSS for Windows
15.0 igtatistik paket programui kullamlarak analiz edildi. Hasta 6zellikleri ve sonug
puanlar1 ortalama olarak belirtildi. Mann-Whitney U, Kruskal Wallis, Pearson Chi-
Square ve Spearman’'s Non-parametric korelasyon testleri kullamldi. Anlamlilik dizeyi
icin p<0,05 olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1. Hastalarin demografik ozellikleri

Calismamizda yer alan toplam 112 hastamin 37'si (% 33) erkek, 751 (% 67)
kadindi. Erkeklerde yas ortalamasi 59.89+10.40 yil, kadinlarda 55.60+9.17 yil idi.
Hastalar yas gruplarina gore bes alt gruba ayrildi: 49 yas ve alti (n=24), 50-54 yas
grubu (n=25), 55-59 yas grubu (n=19), 60-64 yas grubu (n=19) ve 65 yas ve Uzeri grup
(n=25).

Hastalarimizin egitim diizeylerine gore dagilimina baktigimizda 112 hastadan 21'i
(% 18,8) okur-yazar degil, 18'i (% 16,1) okur-yazar, 37’'si (% 33,0) ilkokul mezunu,
11'i (% 9,8) ortaokul mezunu ve 22'si (% 19,6) lise mezunuydu. Ug hastanin egitim
duzeyleri bilinmemekteydi.

Tablo 10: Hastalarin yas gruplarimin ve egitimlerinin cinsiyete gor e dagilim

Erkek Kadin Toplam
n (%) n (%) n (%)
Yas 49 yas ve alti 6 %16,2 |18 | %240 |24 |%21,4
gruplar 50-54 yas 5 %135 |20 | %267 |25 | %223
55-59 yas 6 %16,2 | 13 %17,3 19 %17,0
60-64 yas 6 %16,2 | 13 | %17,3 |19 %17,0
65 yas ve Uzeri 14 %37,8 | 11 %14,7 25 %22,3
Toplam 37 %33,0 | 75 %67,0 112 | %100
Egitim Okur-yazar degil |1 %2,8 |20 %27,4 21 %19,3
durumlart | Okur-yazar 5 %13,9 | 13 %17,8 18 %16,5
Ilkokul 16 | %444 | 32 %438 |48 %44,0
Lise 14 %38,9 | 8 %11,0 22 %20,2
Toplam 36 | %330 |73 |%67,0 |109 | %100

* Pearson Chi-Square Test
TSitun ylzdesi alinmust
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Tablo 11: Hastalarin labor atuar bulgularinin cinsiyete gor e dagilimi

Erkek Kadin Toplam
n % |n %) |n (%)
Hipertansiyon | TANormal |5 | %135|18 | %24 23 [ %205
durumu Hipertansiyon | 32 | %86,5 | 57 %76 89 %79,5
Toplam 37 %33 |75 %67 112 | %100
EKG EKG Normal |26 | %70,3 |61 %81,3 87 %77,5
Patolojik 11 %29,7 | 14 %18,7 25 %22,3
Toplam 37 %33 |75 %67 112 | %100
AKS Hipoglisemi 0 %0,0 |2 %2,7 2 %1,8
Normoglisemi | 14 %37,8 | 31 %41,3 45 9640,2
Hiperglisemi |23 | %62,2|42 |%56,0 |65 %58
Toplam 37 %33 |75 %67 112 | %100
TKS Normoglisemi | 7 %25 | 26 %45,6 | 33 %38,8
Hiperglisemi 21 %75 | 31 %54,4 52 %061,2
Toplam 28 | %329|57 |%67,1 |85 %100
HbAic Normal 13 | %351(23 |%30,7 |36 %32,1
Y Uksek 24 | %64,9|52 | %693 |76 %67,9
Toplam 37 %33 |75 %67 112 | %100
Lipid durumu | LDL Normal 12 232,4 | 24 2632,0 36 %32,1
LDL Yiksek |25 |%67,6 |51 |%68,0 |76 %67,9
HDL Normal | 13 %35,1 | 14 %18,7 27 %24,1
HDL Yiksek |24 |%64,9|61 |%81,3 |85 %75,9
TG Normal 15 | %405 |22 | %223 |37 %33
TG Yiuksek 22 %59,5 | 53 %70,7 75 %67
TK Normal 28 | %75,7 | 42 %56 70 %62,5
TK Y Uksek 9 %24,3 |33 | %44 42 %37,5
Toplam 37 %33 |75 %67 112 | %100
Krestin Normal 37 | %100 | 73 %97,3 | 110 | %98,2
Y Uksek 0 %0,0 |2 %2,7 2 %1,8
Toplam 37 %33 |75 %67 112 | %100
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Erkek Kadin Toplam
n % |n %) |n (%)
Hipertansiyon | TANormal |5 |[%135|18 [ %24 23 [ %205
durumu Hipertansiyon | 32 | %86,5 | 57 %76 89 %79,5
Toplam 37 %33 |75 %67 112 | %100
EKG EKG Normal |26 | %70,3 |61 %81,3 87 %77,5
Patolojik 11 %29,7 | 14 %18,7 25 %22,3
Toplam 37 %33 |75 %67 112 | %100
Idrarda Normal 30 | %83,3 |60 %83,3 |90 %83,3
Mikroalbumin | Mikroalb. 5 %139 | 9 %12,5 |14 %13,0
Makroalb. 1 %2,8 |3 %4,2 4 %3,7
Toplam 36 | %333|72 |%66,7 |108 | %100

* Pearson Chi-Square Test
tSitun ylzdesi alinmustir.

Calismaya aldigimiz hastalarin 23 inde (% 20,5) kan basinci degerleri normal
(<130/80 mmHg) idi. Kalan 89 kisinin (% 79,5) kan basinci degerleri yuksekti.
Hastalarin EKG’leri degerlendirildiginde, 87 kisinin (% 77,5 EKG's normal, 25
kisinin EKG’si (% 22,3) patalojik idi.

Calismamizdaki hastalarin AKS degerlerinin dagiliminda, 45'inin (%40,2) kan
sekeri degerleri normal (70-130 mg/dl), 65'inin (% 58) yuksek (>130 mg/dl) ve 2
hastanin (% 1,8) degerleri distk (<70 mg/dl) bulundu. Hastalarimizin 33’ tinde (% 38,8)
TKS degeri normal (<180), 52'sinde (% 61,2) ise TKS degeri yuksekti (27 hasta TKS
icin uygun olarak kan vermeye gelmedi). Calismaya aldigimiz hastalarin 36’ sinde (%
32,1) HbA ;. degerleri normal (<7,0), 76’ sinda (% 67,9) ise yuksek (>7,0) bulundu.

Calismaya aldigimiz hastalarin 36’sinin (% 32,1) LDL-K dizeyi normal (<100
mg/dl) degerde, 76'simin (% 67,9) yuksekti. Hastalarimizin 27’ sinin (% 24,1) HDL
diizeyleri normal (kadinlarda >50 mg/dl, erkeklerde>40 mg/dl), 85'inin (% 75,9) HDL
degerleri ise dustktl. Hastalarimizin 37'sinin (% 33) trigliserid duzeyleri normal
(£150), 75'inin (% 67) TG duzeyleri yuksekti. Calismaya aldigimiz hastalarin 70’inin
(% 62,5) total kolesterol diizeyleri normal (<200), 42’ sinin (% 37,5) yuksek idi.
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Calismamizdaki hastalarin kreatinin degerlerine baktigimizda 110 hastamn (%
98,2) degerleri normaldi (Cr<1,5). 2 hastanin kreatinin degeri yuksekti. Spot idrarda
bakilan mikroalbumin diizeyleri ise 90 hastada (% 83,3) normal (0-30 mg/gun), 14 (%
13,0) hastada mikroalbuminiri dizeyinde, 4 (% 3,7) hastada ise makroalbuminri
duzeyindeydi.

Tablo 12: Hastalarin diyete uyum gdsterme ve dizenli egzersiz yapma durumlarinin

dur umlarinin BK 1 degerlerine gor e dagilim

Diyete uyum gosteriyor mu? | Duzenli egzersiz  yapiyor
mu?

Evet Hayir Evet Hayir Toplam

n % n % % n % n %
Normal | 13 241 |14 241 |8 235 |19 244 | 27 24,1
Kilolu | 23 426 |20 345 |16 471 | 27 346 |43 38,4
Obez 18 333 |24 414 |10 204 | 32 410 |42 37,5
Toplam | 54 100 |58 100 | 34 100 |78 100 | 112 | 100
p* 0,618 0,404
degeri

* Pearson Chi-Square Test

tSitun ylizdesi alinmustir.

Calismamizda hastalarimizin diyete uyum gosterme durumu ile BKI degerleri

arasindaki iliski degerlendirildi ve arada anlamli iliski bulunamadh (p>0.05).

Calismamizda hastalarimizin diizenli egzersiz yapma durumu ile BKi degerleri

arasindaki iliski degerlendirildi ve arada anlaml1 bir iliski bulunamadh (p>0,05).
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4.2. WBQ-22 anketinin demografik verilerle karsilastiriimas

Tablo 13: Hastalarin WBQ-22 alt dlgek puanlarimin cinsiyete gor e dagihmlari

Cinsiyet
Erkek n=37 Kadin n=75 Toplamn=112 | p* degeri

Depresyon 13,67+3,2 12,14+3,9 12,65+3,8 0,056
Ortalama+SD

Anksiyete 11,48+3,9 10,12+4,6 10,57+4,4 0,161
Ortalama+SD

Pozitif  Tyilik | 13,13++3,3 11,45+4,2 12,00+4,01 0,053
Hali

Ortalama+SD

Enerji 9,56+2,16 8,97+2,5 9,16+2,4 0,335
Ortalama+SD

Genel  lyilik | 47,86+11,03 42,69+13,9 44,40+13,2 0,074
Hali

Ortalama+SD

p*: Mann Whitney U Test
WBQ-22 alt 6lgek puanlarindan sadece pozitif iyilik hali ile cinsiyet arasinda anlamli
iliski olup pozitif iyilik hali erkeklerde daha yiksek bulunmustur (p=0.053).
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Tablo 14: Hastalarin WBQ-22 alt dl¢ek puanlarimn egitim dur umlarina gore dagilim

Egitim Durumlari

Okur Okur Tlkokul Lisen=22 | Toplam p*
WBQ-22 alt | Yazar Y azar n=48 n=109 degeri
Olgekleri Degil n=21 | n=18
Depresyon 10,14+3,1 | 10,11+3,5 | 13,62+3,2 | 15,63+2,1 | 12,77+3,7 | 0,0001
OrtalamatSD
Anksiyete 7,90+4,5 9,55+4,5 11,43++45 | 12,45+25 | 10,65+4,4 | 0,004
OrtalamatSD
Pozitif lyilik | 9,33+3,4 | 10,00+3,2 |12,85+3,9 | 14,90+2,3 | 12,11+3,9 | 0,0001
Hali
OrtalamatSD
Enerji 790+2,8 | 7,94+1,7 |9,68+2,3 |10,45+1,6|9,21+24 | 0,0001
OrtalamatSD
Genel lyilik | 35,28+12,3 | 37,61+11,9 | 47,60+12,3 | 53,45+7,0 | 44,76+13,1 | 0,0001
Hali
OrtalamatSD

p*:Kruskal Wallis Test
Hastalarin tim WBQ-22 alt dl¢ek puanlari ile egitim dizeyleri arasinda anlamlz iliski

bulunmustur (her bir alt 6lgek igin p<0.05).
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Tablo 15:WBQ-22 alt dlgek puanlarimn BK1 degerlerine gor e dagilim

BKI** degerleri

WBQ-22 dlt | Normal n=27 | Kilolun=43 | Obezn=42 | Toplam p*
Olcekleri n=112 degeri
Depresyon 11,44+4,2 13,51+3,5 12,54+3,7 12,65+3,8 0,125
Ortalama+SD

Anksiyete 9,07+£5,0 11,51+4,2 10,57+4,2 10,57+4,4 0,118
Ortalama+SD

Pozitif lyilik | 10,62+4,3 13,09+3,6 11,78+4,0 12,00+4,01 0,043
Hali

Ortalama+SD

Enerji 8,62+2,2 9,60+2,2 9,07+2,7 9,16+2,4 0,190
Ortalama+SD

Genel 1lyilik | 39,77+14,7 47,72+12,2 43,97£12,5 44,40£13,2 0,053
Hali

Ortalama+SD

p*:Kruskal Wallis Test
BKi**: Beden kitle indeksi

Hastalarin WBQ-22 alt 6lgeklerinden pozitif iyilik hali puan ile beden kitle indeksleri
arasinda anlamli iliski bulunmustur (p=0,043). Depresyon, anksiyete, enerji ve genel
iyilik hali alt olcekleri ile HbA. dizeyleri arasinda anlamlt iliski bulunamamistir
(p>0.05).
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Tablo 16: Hastalarin WBQ-22 alt dlgcek puanlarinin diyete uyum goésterme durumlarina gore

dagilim
Diyete Uyum Gosteriyor mu?

Evet n=54 Hayir n=58 Toplam n=112 p* degeri
Depresyon 13,62+3,6 11,74+3,7 12,65+3,8 0,008
Ortalama+SD
Anksiyete 11,70+£3,9 9,51+4,7 10,57+4,4 0,014
Ortalama+SD
Pozitif lyilik | 13,27+3,7 10,82+3,9 12,00+4,01 0,001
Hali
Ortalama+SD
Enerji 9,50+2,3 8,86+2,5 9,16+2,4 0,193
Ortalama+SD
Genel lyilik | 48,11+12,1 40,94+13,3 44,40+13,2 0,002
Hali
Ortalama+SD

p*: Mann Whitney U Test

Hastalarin WBQ-22 enerji alt 6lgek puam haric diger at olcek puanlar: ile diyete uyum

gbserme arasinda anlamli iligki bulunmustur (depresyon igin p=0.008, anksiyete:
p=0.014, pozitif iyilik hali: p=0.001, enerji: p>0.05 ve genel iyilik hali: p=0.002).
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Tablo 17: Hastalarin WBQ-22 alt dlgek puanlarimin dizenli egzersiz yapma durumuna goére

dagilim

WBQ-22  alt | Duzenli Egzersiz Y apiyor mu?

Olcekleri Evet n=34 Hayir n=78 Toplamn=112 | p* degeri
Depresyon 14,55+2,9 11,82+3,8 12,65+3,8 0,0001
Ortalama+SD

Anksiyete 12,97+2,8 9,52+4,6 10,57+4,4 0,0001
Ortalama+SD

Pozitif  lyilik | 14,44+2,5 10,94+4,0 12,00+4,01 0,0001
Hali

Ortalama+SD

Enerji 10,47+1,6 8,60+2,5 9,16+2,4 0,0001
Ortalama+SD

Genel  lyilik | 52,44+7,3 40,89+13,7 44,40+13,23 0,0001
Hali

Ortalama+SD

p*: Mann Whitney U Test

Hastalarin tim WBQ-22 alt dlgek puanlart ile dizenli egzersiz yapma durumlart

arasinda anlamli iligki

bulunmustur
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Tablo 18: Hastalarin WBQ-22 alt dlgek puanlarimn HbA . diizeylerine gor e dagilimi

HbA . dizeyleri
WBQ-22 alt | Normal n=36 Y tksek n=76 Toplam n=112 p*
Olgekleri degeri
Depresyon 13,52+3,4 12,23+3,9
Ortalama+SD 12,65+3,8 0,126
Anksiyete 11,86%4,0 9,96+4,5 10,57+4,4 0,046
OrtalamatSD
Pozitif lyilik | 12,94+3,6 11,56+4,1 12,00+4,0 0,100
Hali
OrtalamatSD
Enerji 9,22+2,4 9,14+2,4 9,16+2,4 0,932
OrtalamatSD
Genel lyilik | 47,55+12,2 42,90+13,4 44,40+13,2 0,067
Hali
OrtalamatSD

p*: Mann Whitney U Test

Hastalarin WBQ-22 alt olceklerinden anksiyete puar ile HbA;. dizeyleri arasinda
anlamli iliski bulunmustur (p=0.046). Depresyon, pozitif iyilik hali, enerji ve genel
iyilik hali alt olcekleri ile HbA. dizeyleri arasinda anlamlt iliski bulunamamistir
(p>0.05).
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Tablo 19: Hastalarin WBQ-22 alt dlgek puanlarimin komplikasyon var higina gor e dagilim

Komplikasyon varligi
WBQ-22 alt | Komp.Var n=30 | Komp.Yok n=82 | Toplam n=112 p*
Olgekleri degeri
Depresyon 10,73+4,0 13,35+34
OrtalamatSD 12,65+3,8 0,003
Anksiyete 9,66+4,8 10,90+4,3 10,57+4,4 0,189
OrtalamatSD
Pozitif lyilik | 10,03+4,3 12,734£3,6 12,00+4,0 0,003
Hali
OrtalamatSD
Enerji 8,36+2,6 9,46+2,3 9,16+2,4 0,040
OrtalamatSD
Genel lyilik | 38,80+14,7 46,45+12,1 44,40+13,2 0,018
Hali
OrtalamatSD

p*: Mann Whitney U Test

Hastalarin WBQ-22 alt dlgek puanlarindan anksiyete puam harig, diger tim puanlar ile
komplikasyon varlig1 arasinda anlamlz iliski bulunmustur (p<0,05).
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4.3. DTSQ anketinin demografik verilerle kar silastirilmas

Calismamizda, hastalarimiza ikinci anket olarak Diyabet Tedavi Memnuniyeti Anketi
(DTSQ) uygulandi. Ancak dort hastamiz, bir yildan uzun siredir diyabet tamst almis
olduklar1 halde cesitli sebeplerle ilag tedavisi almamaktaydi. Bu nedenle bu dort hastaya
DTSQ anketi uygulanmadi. DTSQ anketi degerlendirilirken, 1, 4, 5, 6, 7 ve 8'inci
sorularin toplami “tedavi memnuniyeti” olarak; ikinci soru “hastanin hiperglisemi
agisi” olarak; Ucglincl soru ise “hastanin hipoglisemi algisi” olarak ayr1 ayri
degerlendirildi.

Tablo 20: Hastalarin DT SQ toplam puanlarinin ortalamasinin cinsiyete gor e dagilim

Cinsiyet
Erkek n=34 | Kadin n=74 | Toplam n=108 | p* degeri

DTSQ Toplam | 21,1449,7 | 22,93+9,4 | 22,37+9,5 0,425
OrtaamatSD

p*: Mann Whitney U Test

Galismamizda DTSQ toplam puanlarinin ortalamasi ile hastalarin cinsiyetleri arasinda

anlamlt iligki bulunamamistir (p>0.05).

Tablo 21: Hastalarin DT SQ toplam puanlarinin ortalamasimin egitim diizeylerine gor e dagilim

Egitim Durumlari
Okur Okur Tlkokul Lise Toplam p*
Y azar Y azar (n=46) (n=22) (n=105) degeri
Degil (n=16)
(n=21)
DTSQ
toplam 18,09+9,0 | 17,31+8,8 | 24,65+8,6 | 26,72+8,9 | 22,65+9,4 | 0,0001
OrtalamatSD

p*:Kruskal Wallis Test

Calismamizda DTSQ toplam puanlarinin ortalamasi ile hastalarin egitim dizeyleri
arasinda anlamlt bir iliski bulunmustur (p=0.0001). Egitim dizeyi yuksek olan
hastalarimizin tedavilerinden memnuniyetleri daha fazladr.
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Tablo 22: Hastalarin DT SQ toplam puanlarinin ortalamasimn BK 1 degerlerine gore dagilim

BKi** degerleri

Normal Kilolu Obez Toplam p*

n=26 n=43 n=39 n=108 degeri
DTSQ Toplam | 19,00£10,2 | 23,11+8,9 | 23,79+9,3 | 22,37+9,5 0,152
OrtalamatSD

p*:Kruskal Wallis Test

BKI**: Beden kitle indeksi

Hastalarimizin DTSQ toplam puanlarinin ortalamasi ile BKI degerleri arasinda anlamii
bir iligki bulunamamustir (p>0.05).

Tablo 23: Hastalarin DT SQ toplam puanlarinin ortalamasinin diyabet siir esine gore dagilim

Diyabet siresi
0-5yil 6-10 yil 11yil ve Gzeri | Toplam p*
n=46 n=32 n=29 n=107 degeri

DTSQ toplam | 23,28+9,2 21,56+9,3 22,13+10,4 22,4549 5 0.693
OrtaamatSD

p*:Kruskal Wallis Test

Calismamizda DTSQ toplam puanlarinin ortalamas: ile hastalarin diyabet sireleri
arasinda anlaml1 bir iliski bulunamamstir (p>0.05). Ancak 6-10 yildir diyabeti olan
hastalarda DT SQ toplam puan ortalama degerlerindeki azalma dikkati cekmektedir (Bir
hastanin diyabet siiresi hakkinda bilgi yoktur) (p=0,693).
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Tablo 24: Hastalarin DT SQ toplam puanlarinin ortalamasimin HbAic diizeylerine gor e dagilim

HbA . dizeyleri
Normal n=34 | Yuksek n=74 | Toplam n=108 | p* degeri
DTSQ toplam | 26,61+7,9 20,41+9,6 22,37+9,5 0,001
OrtalamatSD

p*: Mann Whitney U Test

Calismaya katilan hastalarimizin DTSQ toplam puanlarimin ortalamasi ile HbAic
duzeyleri arasinda anlaml bir iliski bulunmaktadir (p=0.001). HbAic diizeyleri normal
olan hastalarin tedavi memnuniyetlerinin yiksek oldugu dikkati gekmektedir.

Tablo 25: Hastalarin DT SQ toplam puanlarinmn ortalamasimn kullandiklar ilaglar a gor e dagilim

Kullanmlan ilaglar n Ort. deger+SD p* degeri
Ilag kullanmiyor n=4 21,00+7,7

Tek OADI kullamyor n= 52 23,17+10,2

Coklu OADI kullamyor n=42 22,47+8,6 0.328
Instilin veya instilin+ OADI kullaniyor | 18,30+10,0

n=10

Total 108 22,37+9,5

p*:Kruskal Wallis Nonparametrik Test

OADI: oral antidiyabetik ilag.

Calismamiza katilan hastalarimizin - DTSQ toplam puanlarinin - ortalamas ile
kullandiklari ilaglar arasinda anlaml bir iliski bulunamamstir (p>0.05).
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Tablo 26: Hastalarin DTSQ toplam puanlarimin ortalamasimn komplikasyon durumlarina gore

dagilim

Komplikasyon durumu

Var n=29 Yok n=79 Toplam n=108 | p* degeri
DTSQ toplam | 16,17+9,9 24,64+8,3 22,37+9,5 0,0001
OrtalamatSD

p*: Mann Whitney U Test

Calismamiza katilan hastalarimizin - DTSQ toplam puanlarinin - ortalamasi ile
komplikasyon varhigi arasinda anlamli  bir iliski  bulunmustur  (p=0.0001).
Komplikasyonu olan hastalarimizin tedavi memnuniyeti azal maktadr.

Tablo 27: Hastalarin DTSQ toplam puanlarimn ortalamasmin ek sistemik hastahik varhgina gore

dagilim

Ek sistemik hastalik

Var n=85 Yok n=23 Toplamn=108 | p* degeri
DTSQ toplam | 23,15+9,3 19,47+9,8 22,37+9,5 0,130
OrtalamatSD

p*: Mann Whitney U Test
Calismamiza katilan hastalarimizin DTSQ toplam puanlarinin ortalamast ile ek sistemik

hastalik varlig1 arasinda anlamlz bir iliski bulunamamustir (p>0.05).

Tablo 28: Hastalarin DTSQ toplam puanlarimn ortalamasinin diyete ve egzer size uyum gésterme
dur umuna gér e dagilim

Diyete uyum | Evet n=54 Hayir n=54 Toplam n=108 p*
gosterme degeri
DTSQ toplam | 24,16+9,8 20,57+8,9 22,37+9,5 0,025
OrtalamatSD
Egzersiz yapma Evet N=34 Hayir N=74 Toplam N=108 p*
degeri
DTSQ toplam | 24,61+10,0 21,3349,1 22,37+9,5 0,050
OrtalamatSD

p*: Mann Whitney U Test

102




Hastalarimizin DTSQ toplam puanlarimn ortalamasi ile diyete ve egzersize uyum

gogtermeleri arasinda anlamli bir iliski bulunmustur (sirasiyla, p=0.025, p=0.05).

Tablo 29: Hastalarin DT SQ-2 ve DT SQ-3 puanlarimin kullandiklary ilaglar a gor e dagilim

Kullanmlan ilaglar n Ort. deger+SD | p* degeri
Ilag kullanmryor n=4 2,25+1,5
« | Tekli OADI kullarmyor n=52 1,92+1,8 0.564
8‘ Coklu OADI kullamyor n=42 1,45+1,3
E Insiilin veya insiilin+ OADI kullamyor 1,50+1,4
N=10
Toplam n=108 (%100) 1,71+1,5
Ilag kullanmryor n=4 0,00+0,0
Tekli OADI kullanyor n=52 0,60+1,1 0.810
o | Goklu OADI kullaniyor n=42 0,43+0,7
}S_%‘ Insiilin veya insiilin+ OADI kullamyor 0,60+0,8
0 |n=10
Toplam n=108 0,51+0,9

p*:Kruskal Wallis Test

OADI: oral antidiyabetik ilag.

Hastalarimizin DTSQ-2 ve DTSQ-3 puanlar: ile kullandiklar: ilaglar arasinda anlamli
bir iligki bulunamamustir (her ikisi igin de; p>0.05).
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4.4. DTSQ anketi ile, WBQ-22 anketinin karsilastiriimas
Tablo 30: DTSQ toplam skoru ile, WBQ-22 alt dlgekleri arasindaki iliski

DTSQ Toplam

Korelasyon p* degeri

Katsayisi
= Depresyon 0,557 0,0001

Anksiyete 0,464 0,0001

. Pozitif Tyilik Hali | 0,503 0,0001
> % Enerji 0,387 0,0001
sy Genel Tyilik Hali | 0,551 0,0001

p* : Spearman's Nonparametric Correlations Testi

Hastalarimizin DTSQ toplam skoru ile, WBQ-22 alt élgekleri arasinda anlamli fark

bulunmustur ( p= 0,0001).

Tablo31: DTSQ 2veDTSQ 3 Korlar1ile, WBQ-22 alt dlcekleri arasindaki iliski

DTSQ 2 DTSQ 3
Korelasyon | p* degeri Korelasyon | p* degeri
Katsayisi Katsayisi
Depresyon | -0,296 0,002 -0,210 0,029
T Anksiyete | -0,215 0,025 -0,145 0,134
3 Pozitif Iyilik | -0,270 0,005 -0,134 0,167
% Hali
ﬁ, Enerji -0,213 0,027 -0,202 0,036
g Genel lyilik | -0,278 0,004 -0,209 0,030
Hali

p*: Spearman's Nonparametric Correlations Testi

Hastalarimizin DTSQ 2 skoru ile, WBQ-22 tim alt 6lgekleri arasinda anlamli
iliski bulunmustur (her birisi igin p<0,05).
Hastalarimizin DTSQ 3 skoru ile, WBQ-22 alt dlgeklerinden depresyon, enerji ve

genel iyilik hali puanlar1 arasinda anlamli iligski bulunmustur ( her G¢t igin p<0,05).
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5 TARTISMA

Diabetes mellitus insan 6mrini kisaltan, komplikasyonlar: ile yasam kalitesini
bozan bir hastaliktir. Giderek artan ve epidemik boyutlara varan prevalansi, diyabetin
Onemini ayrica arttirmaktadir. Tip 2 diyabet prevalansi istikrarli bir artis gostermektedir.
Ozellikle Asya'min giineyindeki bazi etnik gruplar, Amerikan yerlileri ve Meksika
kokenli Amerikalilardatip 2 diyabete genetik yatkinlik daha fazladir. Etnik bazi gruplar
sosyoekonomik olarak daha gelismis bolgelere goc ettiklerinde diyabet prevalansinda
cok hizlt bir artig oldugu bilinmektedir. Diyabet prevalansindaki bolgesel ve etnik
farkliliklarda genetik yatkinlik ile birlikte yasam tarzida belirleyici olmaktadir. IDF nin
(International Diabetes Federation) yaptigi hesaplara gore, 2003 yili itibar1 ile 194
milyon (20-79 yas populasyonunun % 5,1’i)olan diyabetli nifusunun, 2025 yilinda %
72 artis ile 333 milyona (yetiskin populasyonun % 6,3’ Uine) ulasmasi beklenmektedir.
Yine IDF degerlendirmesinde 2003 yil1 itibar1 ile 314 milyon (20-79 yas prevalansi %
8,2) tahmin edilen IGT nifusunun2025 yilinda % 50 artisla 472 milyona (prevalans %
9) ulasacag: bildirilmistir. IDF e gore 2025 yilinda prevalansin tim bolgelerde artacagi
Ongorulmekte, ancak nufus artis hizinin daha yuksek oldugu Dogu Akdeniz-Ortadogu
ulkeleri ile Guneydogu Asya ve Orta-Glney Amerika da diyabet artisinin daha fazla
olacag1 samlmaktadir.

Diabetes mellitus dinyada en sk gorilen kronik hastaliklardan biridir™.
Hastalikla iliskili komplikasyonlardan retinopati, nefropati ve noropati, hipergliseminin
derecesiyle artmaktadir’’, kan sekerinin koti kontroli ile daha hizlh ilerlemektedir.
Diyabette daha iyi metabolik kontrol saglamak ve diyabetle iliskili komplikasyonlari
azaltmak icin yeni stratgjilerin gelistirilmesi amaciyla yogun caba sarf edilmektedir.
Bunun yam sira, fiziksel hastaliklarin Gtesinde diyabet, yasam kalitesini olumsuz
etkilemekte ve psikososyal zorluklara neden olmaktadir™®. Tek basina medikal tedavi
bile hastamn yasam kalitesi tzerine guclt olumlu etki yapabilir. GUniimizde yasam
kalitesi, tedavi sonucunun anahtar degiskeni olarak kabul edilmektedir. Diyabet
yonetiminde yeni tedavilerin ve yeni araglarin etkinligi degerlendirilirken dikkate
alinmalidir®. Bu diistince dogrultusunda, basaril: bir tedavi yaklasiminin ana hedefi,
rahatsizlikla iliskili komplikasyonlarin, diyabetin sosyal

ve psikolojik boyutlarinin anlagilmast icin birlikte ele alinmasi olmalidir®.
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Hastalarin kendi yasam kaliteleri algilarim degerlendirmeyi amaglayan birgok
olcek arasinda lyilik Hali Anketi (WBQ) ve Diyabet Tedavis Memnuniyetini
Degerlendirme Anketi (DTSQ) ¥, psikolojik iyilik halinin ve tedavi memnuniyetinin
degerlendirilmesi icin St. Vincent Deklarasyonu tarafindan 6nerilmektedir®®*. Boyle
anketler, ginimiizde uluslararasi degerli olcekler olarak tammlanmakta® ve Cok
MerkeZi Diabcare Baslang:¢ Calismas da dahil olmak tizere birgok galismada, yaygin
olarak kullamlimaktadiriar®,

Literatir gdzden gegirildiginde, diyabetik hastalarin egitim duzeyleri ile iyilik
halleri arasindaki iliskiyi ele alan calismalara rastlanmamstir. Calismamizda,
hastalarimizin ttm WBQ-22 alt 6lgek puanlar: ile egitim dizeyleri arasinda anlamli
iliski bulunmustur. Bizim bulgumuz hakkindaki yorumumuz; hastalarin egitim
duzeylerinin yiksek olmasinin, hastaliklarinin yénetimini daha iyi yapabilmeleri ile
iligkili olabilecegi seklindedir.

Glikolize hemoglobin son dénemdeki glisemik kontrolin en iyi dl¢giim yontemi
olarak kabul edilmektedir. Kiigik ancak siirekli HbAlc artislari, diyabetik hastalarda
major komplikasyon riskini anlamli sekilde arttrmaktadir. Diyabet Sonug
Calismasi’'nda, tip 2 diyabetli ¢cok sayida hastasi olan birinci basamak hekimlerinin,
diyabetik hastalarimin tedavisinde, klinik deneyimlerine gore ora antidiyabetikleri,
antihipertansifleri ve lipid dusdriicti ilaclar1 verdikleri bulunmustur®. Sunulan yogun
diyabet bakimina ragmen, glisemik kontrol agisindan az sayida hastada hedef degerlere
ulagilabilmistir (% 40,5), ortalama HbA . degeri % 7,6'dir®’. Bu sonuclar, 1991-1994
yillart arasinda yurdtilmis olan ve tip 2 diyabetli hasta 6rnekleminin analizini iceren
NHANES 3 calismasinin sonuclarina benzerdir (hastalarin % 42,3 inde HbA1. <% 7,
ortalama HbA 1. degeri: % 7,8) ®. 2000-2002 yillar1 arasinda akademik tip merkezinde
yer aan aile hekimligi ve endokrinoloji kliniklerinde yuratilen retrospektif yeni bir
calismada ise, hastalarin % 34’'Unde HbAi: <% 7, birinci basamakta takip edilen
hastalarin ortalama HbA1c degeri % 8.1+2.1, diyabet/endokrinoloji uzmam tarafindan
takip edilen hastalarin ortalama HbAlc degeri ise % 7.9+1.8 olarak saptanmustir®.
Bizim calismamizda % HbA ;. hedef degere (HbA1.<% 7) ulasma oram % 32,1 olarak
elde edildi ve ortalama HbA; degeri % 8,8 idi. .

Hipertansiyon siklikla diyabete eslik eden bir durumdur. Hipertansiyon ayrica,
KVH, retinopati ve nefropati gibi mikrovaskiler komplikasyonlar igin 6nemli bir risk
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faktorudir. NHANES 3 calismasindaki tip 2 diyabetli hastalarin sadece %50,1' nin kan
basinci degerleri 140/90 mmHg degerinin altindaycdi®. Spann ve ark.’larinin yaptig:
calismada, hastalarin sadece % 35,3 tinuin kan basinci degerleri 130/85 mmHg degerinin
atinda oldugu gosterildi®™. Calismamizda hastalarimizin % 20,5'inde kan basinc
degerleri normal sinirlarda (<130/80 mmHg) idi.

Tip 2 diyabetli hastalarda, lipid bozuklugu prevalans: artmistir ve bu da KVH'1n
yuksek oranda gorilmesine eslik etmektedir. LDL-K diizeyinin hedef degerlere (<100
mg/dl) ulastiriimasi, diyabetik hasta yonetiminin temel amaglarindan birisidir.
NHANES 3 calismasinda, LDL-K hedef degere ulasan hasta oram %15,4, Vermont
Diyabet Bilgi Sistemi Calismasi’ nda ise % 49,4 idi®®®. Spann ve ark.’larinin yaptig
calismada, hastalarin sadece % 43,7'sinde LDL-K diizeyi <100 mg/dl idi.
Calismamizda LDL-K hedef diizeyine (100 mg/L) ulasan hastalar % 32,1 oraninda olup
literattrle uyumludur.

Calismamizdaki hastalarin kreatinin degerlerine baktigimizda 2 (% 1,8) hastamin
kreatinin degeri yuksekti. Spot idrarda bakilan mikroabumin diizeyleri ise 14 (% 13,0)
hastada mikroalbumindri duzeyinde, 4 (% 3,7) hastada ise makroabuminiri
diizeyindeydi. DEMAND (Devoloping Education on Microalbuminuria for Awerness of
Renal and Cardiovaskular risk) calismast Turkiye sonuclarinda, % 48,1 hastada
mikroalbuminiri, % 5,7 makroalbumintri saptanmustir.

Literatirde, tip 2 diyabetli kadin hastalarin genel iyilik hali puanlarimn daha
diisi®™*" ve depresyon puanlarinin daha yiiksek oldugu’™ belirtilmektedir. Pouwer ve
ark., tip 1 ve tip 2 diyabetli 1472 hastada yaptiklar: ¢alismada, kadinlarda daha yuksek
pozitif iyilik hali ve enerji puan: bildirmislerdir®™. Ozer ve ark, kadinlarda, depresyon,
anksiyete, enerji ve genel iyilik hali puanlarinin daha yiiksek oldugunu bildirmislerdir®.
Genel populasyonda yasam boyu depresyon prevalans: kadinlarda, erkeklerden yaklasik
iki kat fazladir'®. Savli ve ark.’nin yaptiklar: bir calismada, kadinlarda enerji ve genel
iyilik hali erkeklerden daha disik, depresyon ve anksiyete puanlar ise daha yuksek
bulunmustur'*?. Calismamizda, WBQ-22 alt olgek puanlarindan sadece pozitif iyilik
hali ile cinsiyet arasinda anlamli iliski olup pozitif iyilik hali erkeklerde daha yiiksek
bulunmustur.

Savli ve ark’min gcalismasinda, HbAlc, aclik ve tokluk kan sekeri dizeyleri ile genel
iyilik hali arasinda iliski bulunamarmstir**2. Bununla beraber, aglik ve tokluk kan sekeri
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diizeyleri ile anksiyete arasinda anlamli iliski oldugu gosterilmistir**2. iki calismada,

101,102 ancak

yasam kalitesiyle HbAlc arasinda pozitif bir iliski oldugu gosterilmistir
baska calismalar bu bulgular: dogrulayamamustir®%, Gedik ve ark. metabolik kontrolii
iyi olan diyabetik hastalarda genel iyilik hali puanlarim yiksek, Hekimoglu ve ark ise
depresyon ve anksiyete puanlarini distik bulmuslardir®®®. Ozer ve ark, diyabet
egitimine katilmamis  diyabetik hasta grubunu, egitim amis grup ile
karsilastirdiklarinda, iyilik halinin tim olcekleri ile HbAlc arasinda anlamli bir iligki
oldugunu bildirmislerdir®. Diger taraftan, diyabet egitimi alan hastalarda, sadece
anksiyete alt dlcegi ile HbAlc arasinda anlamli iliski oldugu bulunmustur®. Ayrica,
kabul edilebilir kontrollu diyabeti olan (HbA1c<8) hastalari, metabolik kontrolt kotl
olan hastalar (HbA1c>8) ile karsilastirdiklarinda, hastalarin % 75'inin iyilik hali
puanlarinin daha yiiksek oldugunu eklemislerdir®. Topsever ve ark, metabolik kontrolii
iyi olan hastalarda, anksiyete puaninin daha diisiik oldugunu bildirmislerdir®. Van
Tilourg ve ark, tip 1 diyabette, HbAlc ile depresyon arasinda anlamli bir iliski
belirlerken, tip 2 diyabetlilerde bu iliskiyi belirleyememislerdir'®
ark, 1975-1999 yillarina ait literatir meta-analiz derlemelerinde, tip 1 ve tip 2 diyabetli

. Aksine, Lustman ve

hastalardaki hiperglisemi ile depresyon arasinda anlamli bir iliski oldugunu
gostermislerdir'®. Calismamizda, hastalarin WBQ-22 alt 6lgeklerinden anksiyete puan:
ile HbA 1. dizeyleri arasinda anlamli iligki bulunmustur (p=0.046). Depresyon, pozitif
iyilik hali, enerji ve genel iyilik hali alt dlgekleri ile HbA;. diuzeyleri arasinda anlamli
iliski bulunamamustir (p>0.05). HbA ;. son 120 guni iceren bir kan testidir. Bu nedenle,
HbA1c diizeyleri son dort ay1 gosterirken anket son 1-2 haftay: degerlendirmekte ve bu
durum kullarilan yéntemin giivenilirligini azaltmaktadir'. Metabolik kontrol ile iyilik
hali arasindaki zayif iliski muhtemelen buna baglidir. Bununla beraber, aclik ve tokluk
kan sekeri dizeyleri ile anksiyete disindaki WBQ-22 alt dlgekleri arasinda anlamli bir
iliski  bulunamamustir.  Diyabetik  komplikasyonlarin ~ dnlenmesindeki ~ 6nemli
faktorlerden biri kan sekeri kontroli olmakla beraber diyabet bakiminin tek sonucu
degildir. Yasam kalitesi ve kan sekeri kontroli bagimsiz sonuclardir ve birinin
basariima olasilig1 digerini etkiler. Hastalara biyomedikal ve psikososyal sonuglarin
dengelenmesinde aktif rol almalar1 konusunda destek olunmalidir®.

Tum etnik gruplarda kilo artisi ile tip 2 diyabet arasindaki iliski iyi bilinmektedir. Savli
ve ark.’min yaptig1 calismada, iyilik hali ile BKI ve lipid dizeyleri arasinda bir iliski
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12 petterson ve ark, Hezer ve ark. da, BKI ile iyilik hali arasinda bir

gosterilememistir
iliski saptayamamuslardir. Hekimoglu ve ark., diyabetik ve non-diyabetik hastalar
kapsayan bir calismada, BKI ile iyilik hali arasinda anlamli bir iliski saptamuslardr.
BKI azaldikca hastalarin iyilik halleri artmaktaydi’®. Ozer ve ark, diyabet egitiminin
iyilik halini etkiledigini gozlemisler ancak BKI ve iyilik hali arasinda anlaml: bir iliski
bulamamuslardir®®. Calismamizda, hastalarin WBQ-22 alt olgeklerinden pozitif iyilik
hali puan: (p=0,04) ve genel iyilik hali puan: (p=0,05) ile beden kitle indeksleri (BKI)
arasinda anlamli iliski bulunmustur .
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Yapilan caligmalarda, depresyon ile diyabetik noropati— " ve kardiyovaskuler

hastalik™ arasinda anlamli bir iliski saptanmustir ancak depresyon ile diyabetik

198 \ie nefropati’® arasinda anlaml1 bir iliski bulunamamustir. Topsever ve ark,

retinopati
diyabet komplikasyonlariin iyilik hali  Uzerine olumsuz etkisi  oldugunu
gostermislerdir®. Diyabetik néropati ve ekstremite amputasyonunun, depresyon, enerji
ve genel iyilik hali puanlari Gzerine etkili oldugunu vurgulamaktadirlar. Bir meta-
analizde, tip 1 ve tip 2 diyabetli 5374 hasta ele alinmis, depresyon ile birgok diyabetik
komplikasyon [diyabetik retinopati, nefropati, ndropati, makrovaskuler komplikasyonlar
(koroner arter hastaligi, periferik damar hastaligi, koroner vaskiler hastalik, iskemik
kalp hastalig1 ve aterosklerotik damar hastaligi) ve cinsel disfonksiyon] arasinda anlamli
iliski oldugu bulunmustur'®. Ek olarak, komplikasyonlarin sayisi arttikca depresyonun
diizeyi de artmaktadir. Depresyon ile diyabet komplikasyonlari arasindaki iliskinin
altinda yatan mekanizmalarin, depresyonu farkli yonlerden etkileyebilen biyolojik,
psikolojik ve sosyal degiskenlerin bir fonksiyonu oldugu sdylenebilir'®. Depresyon ile
diyabet komplikasyonlar: arasindaki iliskiyi daha iyi belirlemek igin Gi¢ konunun daha
ileri arastirilmasi gerekmektedir:

a. Depresyon ve diyabetik komplikasyonlar arasindaki zamansal iliski,

b. Depresyon ve diyabetik komplikasyonlar arasinda aracilik eden degisken olarak
glisemik kontroltin rol,

c. Depresyonun diyabetik komplikasyonlarin olusmasim veya ilerlemesini
hizlandirip hizlandirmadigr™®.

Carney ve ark, 114 hastay: ele aldiklar1 10 yillik longitudinal bir ¢alismada,.,

depresyonu olan hastalarda, koroner arter hastaligi gelismesinin U¢ kat daha fazla
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oldugunu bulmuslardir™®. Cohen ve ark, herhangi bir affektif bozuklugu olanlarda,
psikiyatrik rahatsizlik 6ykisl bulunmayan hastalara kiyasla, retinopatinin daha hizl
ilerledigini bildirmislerdir'™. Bu iki calismadan elde edilen bulgular, depresyonun
diyabetik komplikasyonlar: hizlandirdigi hipotezini desteklemektedir.

Savli ve ark’min ¢alismasinda, diyabetin kronik komplikasyon toplam puan: ile
WBQ-22 puanlari karsilastirilmistir™?.  Komplikasyonu bulunmayan diyabetik
hastalarin depresyon ve anksiyete puanlar: en dustk, enerji ve genel iyilik hali puanlar:
ise en yuksek olarak bulunmustur. Diger taraftan, dort komplikasyonu bulunan
diyabetik hastalarda, depresyon ve anksiyete puanlarinin en yiksek, enerji ve genel
iyilik hali puanlarimin ise en disuk oldugu gozlenmistir. Her bir komplikasyonun
eklenmesiyle depresyon puaninin ortalamasi giderek artrmis ve bu durum anksiyete
puanlar1 icin de gecerlilik gostermistir. Diyabetik komplikasyonlarla birlikte depresyon
ve anksiyete puanlarimin artmasina karsin, komplikasyonu bulunmayan diyabetik
hastalarin, genel populasyonla karsilastirildiklarinda, daha fazla psikolojik rahatsizliga
sahip olduklar1 gosterilmistir”. Hezer ve ark, kronik komplikasyonlar ile genel iyilik
hali arasinda anlamli  bir iliski oldugunu saptamslardir. Hastalarin  kronik
komlikasyonlari  azaldikga, genel iyilik halleri  artmaktaydi™.  Diyabetik
komplikasyonlar, psikolojik bozukluklarin gelisimine yol acarak yasam kalitesini
etkilemektedirler. Bizim calismamizda da, literatir ile uyumlu olarak, hastalarin WBQ—
22 alt dlgek puanlarindan anksiyete puant hari¢, diger tim puanlar ile komplikasyon
varlig1 arasinda anlamir iliski bulunmustur.

Diyet, diyabet yonetiminde ve kendi kendine diyabet yonetimi egitiminde
tamamlayici bir unsurdur. Hastalarinnzin WBQ-22 enerji alt 6lgek puan harig, diger alt
Olcek puanlart ile diyete uyum gostermeleri arasinda anlamlr iliski bulunmustur. Diyet
uygulayan hastalarimizda depresyon ve anksiyete durumlarinin daha az, pozitif iyilik ve
genel iyilik hallerinin ve enerjilerinin daha yuksek oldugu saptanmustir.

Duzenli yapilan egzersizin, kan sekeri kontroltni iyilestirdigi, kardiyovaskiler
risk faktorlerini azalttigi, kilo vermeyi kolaylastirdigi ve iyilik halini arttirdigi
gobgerilmistir. Ek olarak, dizenli egzersiz yapmak, yuksek riskli kisilerde tip 2 diyabet
gelisimini Onleyebilir. Hastalarimizin tim WBQ-22 alt 6lcek puanlari ile dizenli

egzersiz yapma durumlar: arasinda anlamli iliski bulunmustur.
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Sonug olarak, tip 2 diyabetli hastalarin, WBQ-22 ile psikolojik iyilik hali
degerlendirilmeli ve psikososyal destek verilmelidir. Diyabetli hastalar, depresyon ve
anksiyeteyi iceren psikopatolojik durumlarin yiksek oranlari nedeniyle gerekirse tedavi
edilmelidirler. BOylece bu durumlarin, metabolik kontrol Uzerine olumsuz etkileri
azaltilabilir.

DIAB. VE TE.S (Diabetes and Territory Survey) Projesi’nde, diyabetik erkek
hastalarin, kadin hastalara kiyasla, tedavilerinden daha memnun olduklar:
saptanmustir'™®. Oral hipoglisemik ajan monoterapisinde olan hastalar, insiilinle ve
kombine tedavi alanlarla karsilastinldiginda, tedavi memnuniyetleri daha iyi
bulunmustur. Tedavi memnumiyeti, diyabet komplikasyonlarimn artisiyla dogru orantil
olarak daha distk bulunmustur.

Ilging olarak, insiilinle tedavi edilen hastalarda, gelismis cihaz (pre-filled ve uzun
omurl kalem) kullanan hastalarin DTSQ puanlari, enjektdr kullananlar ile
karsilastirildiginda, anlamli fark oldugu gortlmustir. Tedavi memnuniyetiyle, HbAlc
duzeyleri arasinda anlamli bir iliski vardi. Hastalarin HbA1c diizeyleri distikge tedavi
memnuniyetleri artmaktaydi. Bu da anketin glikometabolik parametreler konusunda
bilgilendirici olabildigini gostermektedir.

Petterson ve ark.’'min yasli populasyonda yaptiklari bir calismada, diyabetli
hastalarin tedavi memnuniyetleri ile HbA1c veya BKI Glgtimleri arasinda anlamli iliski
bulunamamistir®. Bizim calismamizda ise DTSQ toplam puan ortalamasi ile BKi
arasinda anlaml iligki bulunamazken hastalarin egitim diizeyleri arasinda anlamli iligki
bulunmustur. Egitim diizeyi yiksek olan hastalarimizin tedavilerinden memnuniyetleri
daha fazladir.

DIAB. VE TE.S Projesi’nde, tedavi memnuniyetiyle HbAlc dizeyleri arasinda
anlamli  bir iliski bulunmustur.Tedavi memnuniyetiyle, HbA1lc dizeyleri arasinda
anlaml bir iligki vardi. Hastalarin HbA1c dizeyleri distikce tedavi memnuniyetleri
artmaktaydi. Bizim calismamizda ise, hastalarimizin DT SQ ortalama toplam puanlari ile
HbAIc diizeyleri arasinda anlamli bir iliski bulunmustur. HbA1c dizeyleri normal olan
hastalarin, tedavi memnuniyetlerinin yiksek oldugu dikkati cekmektedir.

Calismamizda DT SQ ortalama toplam puan ile hastalarin diyabet siireleri arasinda

anlamli bir iligki bulunamamistir. Ancak anlamli olmamakla birlikte, 6-10 yildir
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diyabeti olan hastalarinda DTSQ toplam puan ortalama degerlerindeki azalma dikkati
cekmektedir.

Jacobsen ve ark’ min yaptig1 calisma ile, Petterson ve ark.’min yagli populasyonda
yaptiklar: calismada, insllinle tedavi edilen hastalarda, insiilinle tedavi edilmeyenlere
kiyasla, yasam kalitesinin ve tedavi memnuniyetinin daha distk oldugunu
bulmuslardir®**’. Aksine Bradley ise, maksimum doz oral antidiyabetik kullanimindan
insilin kullammina gegmis olan hastalarda, instlinle birlikte glisemik kontrolin
iyilesmesi ve iyilik halinde daha iyi veya daha kétlye gidis olmadan tedavi
memnuniyetinde iyilesme oldugunu tespit etmistir*’®. DIAB. VE TE.S Projesi’ nde, oral
hipoglisemik ajan monoterapisinde olan hastalar veya insilin tedavisi alan hastalar,
instilin ve kombine tedavi alanlarla karsilastirildiginda, daha yiksek iyilik hali ve tedavi
memnuniyeti  bildirmislerdir™®. Ancak calismamiza katilan hastalarimizin DTSQ
toplam puan ortalamalari ile kullandiklar ilaglar arasinda anlamli  bir iliski
bulunamamustir. Bunun olasi nedeni ¢alismamizdaki hasta sayisinin ¢ok fazla olmamasi
ve 0zellikle insiilin kullanan hasta sayisinin az olmasi olabilir.

DIAB. VE TE.S Projesi’'nde, diyabetik hastalarda tedavi memnuniyetinin,
komplikasyonlarin artis1 ile dogru orantili sekilde disUs gosterdigi saptanmustir(114).
Literatirle uyumlu olarak, calismamiza katilan hastalarimizin DTSQ toplam puan
ortalamalar1 ile komplikasyon varligi arasinda anlamli iliski  bulunmustur.
Komplikasyonu olan hastalarimizin tedavi memnuniyeti azal maktadir.

Calismamiza katilan hastalarimizin DTSQ ortdama toplam puanlar: ile ek
sistemik hastalik varlig1 arasinda anlamli bir iligki bulunamamustir.

Hastalarimizin DTSQ toplam puan ortalamalar: ile diyete ve egzersize uyum
gostermeleri arasinda anlaml1 bir iliski bulunmustur.

Hastalarimizin DTSQ-2 ve DTSQ-3 puanlar: ile kullandiklar: ilaglar arasinda
anlamli bir iligki bulunamamustir.

Riazi ve ark. yaptiklar: ¢alismada, iyilik hali puanlari ile DTSQ toplam 0Olgek
puanlar: arasindaki korelasyon beklendigi gibi disiik-orta dereceli idi*™>. DTSQ tedavi
memnuniyeti puani, en guclu sekilde genel iyilik hali puan ile, en az ise depresyon ve
anksiyete alt oOlgek puanlari ile anlamli korelasyon gostermekteydi. Petterson ve
ark’ lariin yasli poptilasyonda yaptiklar: calismada, diyabet tedavi memnuniyeti puan:

112



ile genel iyilik hali iliskili bulundu *. Bizim calismamizda da, literatir ile uyumlu
olarak, hastalarimizin tedavi memnuniyeti ile iyilik hali arasinda anlamli iligki bulundu.

Riazi ve ark’larimin yaptigi calismada, DTSQ’'da hipoglisemi sikligint 6lgen
madde, negatif iyilik hali ile en gugli korelasyon gosterirken pozitif iyilik hali ile en
zayif korelasyon gostermekteydi'™. Bizim calismamizda ise, hastalarimizin DTSQ-3
skoru (hipoglisemi) ile WBQ-22 alt 6l¢ekleri arasinda anlamli iliski bulunmustur.

Riazi ve ark’larimin yaptigi calismada, DTSQ'da hiperglisemi sikligim 6lgen
madde, en fazla enerji ile en az ise pozitif iyilik hali ile korelasyon gostermekteydi*™.
Hastalarimizin DTSQ 2 skoru ile, WBQ-22 tim alt olgekleri arasinda anlamli iliski
bulunmustur (her birisi i¢in p<0,05). Hastalarimizin DTSQ 3 skoru ile, WBQ-22 alt
Olceklerinden depresyon, enerji ve genel iyilik hali puanlari arasinda anlamli iliski
bulunmustur ( her ¢ igin p<0,05).

DTSQ kisa, gegerli ve givenilir bir ankettir. Ancak, memnuniyet ifadesi, daha
duygusal ve tutumsal iceriginden dolay;, daha genis bir degerlendirme gibi
gorinmektedir. Sikint1 ifadesi, yetersizlikler ve simirlamalar hakkinda daha somut bir
kavrami ifade etmektedir. Hastalara, yetersizlik dizeyi ile ilgili soru soruldugunda,
kisiler muhtemelen daha c¢ok birkag gun once yasadiklari simirlamalari distinme
egilimindedirler.  Stres ve  skintimin  algilanma  sekli,  memnuniyetin
degerlendirilmesinden ¢cok zamanla degisme egilimindedir. Bu durum, bir siire sonraki
sikintiyla olan dustik korelasyonu agiklamaktadir. Bu durum, sikinti tipi 6lgekleri ile
tedavideki degisikliklerin tespit edilmesini engellemektedir. Memnuniyet Olgekleri,
kognitif uyumsuzluktan dolay: degisime daha duyarli olabilirler. Hastalarin diyabet
egitimi almalari, diyabet ile ilgili 6zel gorisme yapabilmeleri ve diyabet ekibinin
destegi ile bilgi, yeterlilik ve becerilerini gelistirmeleri ile diyabet tedavisi ile ilgili
memnuniyetlerinde dogrudan bir artis olacaktir.

Calismamizin sonuglari, bir halk sagligi sorunu olarak diabetes mellitusun dnemli
oranda goruldiigt bdlgemizde, diyabet hastalarimin glisemik tablolarimn blydk oranda
kontrol altinda olmadigim gostermistir. Bolgemizde, glisemik kontroliin saglanmasinda
diyabetin komplikasyonlari, hasta egitimi ve saglik ¢aligsanlari ekibi ile bir bittin halinde
degerlendirilmesi  zorunludur. Ozellikle hastalarin bilgi ve egitim eksikligi, hem
komplikasyonlarin zamaninda fark edilip tedavi edilmesindeki hem de takip ve

113



tedavinin duzenli yapilarak glisemik kontrolinin saglanmasindaki basarisizligin ana

nedenlerinden biri olarak degerlendirilmistir.
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6. SONUCLAR VE ONERILER

1. Calismamizda, %HbA ;. hedef degere (HbA1.<%?7) ulasma oram %32,1 olarak
bulundu ve ortalama HbA; degeri %8,8 idi. Seksen dokuz kisinin (%79,5) kan basinci
degerleri yuksekti. Hastalarin 76’ simn LDL degeri (%67,9) yuksek, 85'inin (%75,9)
HDL degerleri dustk, 75'inin (%67) TG dizeyleri yiksek ve 42’ sinin (%37,5) ise total
kolesterol degeri yiksek idi. NHANES 3 ¢alismasinda 50 yas Uzeri Tip 2 DM’li
hastalarin %62’ sinin trigliserid duzeyleri yiksek, %60 1imn HDL dizeyleri dusukti.
Bulgularimiz, bdlgemizdeki diyabetik hastalarin glisemik regulasyonlarinin ve komorbit
hastaliklarinin yeterli derecede kontrol altinda olmadigini gostermektedir.

2. Calismamizda, hastalarin WBQ-22 alt dlgekleri ile cinsiyet, egitim dizeyi,
beden kitle indeksi, diyete uyum gosterme, dizenli egzersiz yapma, HbA;. ve
komplikasyon varhigi arasinda anlamli iliski bulunmustur. Bu durum bize, psikolojik
iyilik halinin, diyabet bakiminda 6nemli yeri bulundugunu gostermektedir. Diyabetli
hastalarin takibinde psikolojik iyilik hali degerlendirilmeli ve diyabet bakimi verilirken
duygu durumun rutin standart 6lcimi yapilmalidir.

3. Calismamizda hastalarin DTSQ toplam puan ortalamalari ile egitim dizeyleri,
diyete uyum gosterme, diizenli egzersiz yapma, HbA ;. ve komplikasyon varlig1 arasinda
anlamli iliski bulunmustur.

4. Calismamizda, hastalarin WBQ-22 alt Olgekleri ile DTSQ toplam puan
ortalamalari, DTSQ 2 ve DTSQ 3 puanlari arasinda anlamlt iliski bulunmustur.

5. Calismamiz bize giinimiizde, diyabetli hastalarin hem yasam kalitesi hem de
tedavi takip ve degerlendirilmelerinde kullanilabilir araglarin, diyabet ¢aligmalarinin
sonuglarinin anlasilmasini kolaylastirdigim gostermektedir. Ek olarak, bu tir kaynaklar,
bolgesel dizeyde diyabetik populasyonun genel 6zelliklerinin belirlenmesini ve 6zel
tedavi ihtiyaci olan hasta gruplarinin belirlenmesini saglamaktadir.

6. Turkiye' de Tip 2 diabetes mellitus ciddi bir halk saglig1 sorunudur.

7. Erken tan ve dogru tedavi icin kaynaklar saglanmalidr.

8. Halkin Tip 2 DM ile ilgili duyarlihg: arttiridlmali ve bilinglenmesi
saglanmalidir.

9. Saglikli yasam igin gengler uygun yasam tarzi degisiklikleri igin
Ozendirilmelidir.
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10. Tip 2 DM tedavi ve takibinde hastalar sadece biyolojik agidan degil,
biyopsikososyal, kiltirel ve varolussal acilardan da degerlendirilmeli ve mutlaka
psikolojik iyilik hali g6z 6ntinde bulundurulmalidir.

11. Tip 2 DM tedavisinde hastalar da takip ve tedavi stirecine katilmali, bu kronik
hastaligin kendi kendine yonetimi konusunda gerekli bilgi, beceri ve tutumlar:
kazanmalarina yardimct  olunmali  ve hastalarin  tedavi  memnuniyetleri

degerlendirilmelidir.
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EKLER-1

Tip 2 Diabetes Mellitus Tamsi ile Takip Edilen Hastalarda Universite Hastanesi

ve Saglik Ocaginda Uygulanan Tedavi Y dntemleri ile Hedef Degerlere Ulagma Oranlari

Adi-Soyadh:

Y as-Cinsiyet:
Boy-Agirlik:
Egitim diizeyi:
Meslek:
Medeni Durum:
Diabet Siresi:

Akut Kompikasyon Varlig:

[ Diabetik Ketoasidoz:

1 Hipoglisemi:

Sosyal Guvence:
Arastirmanin Uygulandig: Y er
(] Universite

71 Aile Hekimligi PIk.

1 Diger (belirtiniz)

1 Hiperosmolar Nonketotik Koma:

Kronik Komplikasyon Varlig:

"1 Diabetik Retinopati:

"1 Diabetik Nefropati:
"1 Diabetik NOropati:

"1 Diabetik Ayak:
Ek Sistemik Hastalik Varligi:  [1 Hipertansiyon 1 Hiperlipidemi
1 Diger 1 Aterosklerotik Kalp Hastaligi 1 Obesite
Kullandig: Ilaclar:
Ilacin Ach Dozu Ne kadar stiredir kull
(ay/yil)
Diyete uyma:
Egzersiz yapma:
Diyabet okulu egitimi aldi mi?:
Arteriel Kan Basinct:
Total Kolesterol: Aclik Kan Sekeri:
HDL Kolesterol: Postprandial Kan Sekeri:
LDL Kolesterol: Hemoglobin A1C:
Trigliserid: EKG:
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EKLER-2

DTSQ (Diyabet Tedavis Memnuniyet Anketi)

Asagidaki sorular, sizin diyabet tedaviniz ( insllin, tablet ve/veya diyet) ve son
birkag haftadaki tecriibelerinizle ilgilidir. Litfen her bir sorudaki rakami daire igine
alarak cevaplayiniz.

1. Almakta oldugunuz tedaviden ne kadar memnun musunuz?
Cok memnun 6 5 4 3 2 1 0  higmemnundegil

2. Son gunlerde ne siklikta kan sekerinizin gok yikseldigini hissettiniz?
Her zaman 6 5 4 3 2 1 O hicbir zaman

3. Son guinlerde ne siklikta kan sekerinizin gok distuguni hissettiniz?
Her zaman 6 5 4 3 2 1 O higbir zaman

4. Son gunlerde aldiginiz tedaviyi, giincel tedavilere ne kadar uygun buluyorsunuz?
Cok uygun 6 5 4 3 2 1 O hi¢ uygun degil

5. Son gunlerde aldigimiz tedavi, guincel tedavilere ne kadar esnek?
Cok esnek 6 5 4 3 2 1 0 hi¢ esnek degil

6. Diyabetiniz hakkinda bildikleriniz sizi ne kadar tatmin ediyor?
Cok memnun 6 5 4 3 2 1 O hi¢c memnun degil

7. Sizin gibi diyabeti olan birine aldigimz tedavi seklini 6nerir misiniz?
Evet, kesnlikle 6 5 4 3 2 1 0 hayir 6nermem
Oneririm

8. Almakta oldugunuz tedavi sekline devam ederseniz ne kadar memnun

olacaksiniz?
Gok memnun 6 5 4 3 2 1 0 hi¢c memnun degil
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EKLER-3

WHO - 22 SORULUK IYILIK HALI ANKETI

Son iki hafta icinde, asagidaki dlgekte yer alan climlelerin sizin duygu ve dislncelerinizi ne
sikhikta yansittigini; her bir cimle igin sadece bir rakami isaretleyerek cevap veriniz.

Her Zaman Hicbir Zaman

1 Kendimi ise yarar ve ihtiya¢ duyulan biri olarak 3 2 1 0
hissediyorum.

2 Bazen aglayasim geliyor veya benzer duygulara 3 2 1 0
kapiliyorum.

3 | Oldukga yerinde ve dogru duslinebildigim 3 2 1 0
kanisindayim.

4 Hayatim genellikle hos seylerle dolu. 3 2 1 0

5 Kendimi tizguin ve keyifsiz hissediyorum. 3 2 1 0

6 Yaptigim islerden zevk aliyorum. 3 2 1 0

7 Kendimi sinirli ve kaygil hissediyorum. 3 2 1 0

8 Hic¢ nedensiz yere korkuya kapiliyorum. 3 2 1 0

9 Kolaylikla moralim bozuluyor yada panige 3 2 1 0
kapiliyorum.

10 | Kendimi boluniyor ve parcalara ayriliyormus gibi 3 2 1 0
hissediyorum

11 | Kendimi sakin ve huzurlu hissediyorum 3 2 1 0

12 | Kolaylikla uykuya dalabiliyor ve gece 3 2 1 0
dinlenebiliyorum

13 | Kendimi enerjik aktif ve gi¢li hissediyorum. 3 2 1 0

14 | Kendimi durgun ve bikkin hissediyorum.

15 | Kendimi yorgun, yiranmig, bitkin veya tikenmis 3 2 1 0
hissediyorum.

16 | Tazelenmis ve dinlenmis olarak uyaniyorum. 3 2 1 0

17 | Ozel hayatimdan mutluyum, hosnudum ve zevk 3 2 1 0
aliyorum.

18 | Yasadigim kosullara ayak uydurabildigimi 3 2 1 0
hissediyorum

19 | Istedigim bicimde yagiyorum. 3 2 1 0

20 | GUnlik iglerimle ugrasmak ve yeni kararlar alma 3 2 1 0
konusunda kendimi istekli hissediyorum.

21 | Hayatimdaki her tirli ciddi problemle veya biytik 3 2 1 0
degisikliklerlekolaylikla basedebilecegimi ve
Ustesinden gelebilecedimi hissediyorum.

22 | GiUnlik yasantim beni ilgilendiren seylerle dolu. 3 2 1 0
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Adi Soyadt:

Dogum yeri/tarihi:

Medeni durumu:

Adres;

Telefon:

E-mail:

Mezun oldugu tip fakiltesi:

Gorev yerleri:

Y abanci diller:

OZGECMIS

Gulruh Tahmiscioglu

Iskenderun, 1974

Evli

Cevat Yurdakul Cad. Aydogan Apt. K:7 D:10
Seyhan/ADANA

322-4583971

gtahmiscioglu@cu.edu.tr

Cukurova Universitesi T1p Fakiiltesi

1998-2000: T.C. Saglik Bakanligi Kars Akyaka Merkez
Saglik Ocagi

2000-2003: T.C. Saglik Bakanlig1 Kirikkale 7 No'lu
Saglik Ocagi

2004-2008: Cukurova Universitesi Tip Fakilltesi Aile
Hekimligi Anabilim Dal1

Ingilizce
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