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1. OZET

DiYABET HASTALIGINDA HASTANIN KLIiNIiK ECZACI TARAFINDAN
BIiLGILENDIRILMESI, ONCESi VE SONRASI

Diyabet, insiilin sekresyonu ve/ veya etki mekanizmasindaki bozukluklar sonucu
ortaya c¢ikan, hiperglisemi ile karakterli, enfeksiyon dis1 epidemilere sebep olan
endokrin hastaliklar i¢inde 6nemli bir yere sahip metabolik bir hastalik grubudur. Bu
hastalik diinya genelinde gitgide artan prevelansiyla gézlenmesi gereken ve hayat
boyu tedavisi imkansiz olan metabolik bir hastaliktir. Uluslararasi Diyabet
Federasyonu (IDF) kiiresel diyabet prevalansinin hizli ve tehlikeli bir sekilde artig
gosterdigini belirtmistir. Arastirmalara gore 2012 yilinda 371 milyon kisinin bu
hastaliga maruz kaldig1 gozlenmistir. Bu arastirmada diyabetik hastalarda klinik
eczacmin ve verdigi bilgi ve egitimlerin etkisinin tespit edilmesi hedeflenmistir. Bu
ama¢ dogrultusunda diyabetli hastalarda HbAlc diizeyi, klinik eczaci tarafindan
verilen egitimi almadan once ve sonrasindaki farklilik analiz edilmistir. Calismamiza
yaglar1 38-75 arasinda olan, 29°u erkek (%58), 211 kadin (42) olmak iizere toplam 50
diyabetli hasta dahil edilmistir. Yapilan calismada elde edilen verilerin analizi
neticesinde klinik eczaci tarafindan egitim alan hastlarin HbAlc diizeyi daha diisiik
ciktig1 goriilmiistiir. Aragtirmamiza katilan hastalarin tedavi 6ncesi HbAlc degerleri
ortalamasi1 7,21+1,37 (5,1-11,7)’dir. Bilgilendirme sonrasi 3. ay HbAlc degerleri
ortalamas1 7,01+1,07 (5,0-8,9) bulunmustur. Diyabetin kisa ve uzun doénemde
insanlarda olusturdugu tiim olumsuzluklar egitim ve takip ile giderilebilir. Hastaya
verilen egitim ile bilincin artmasi bu olumsuzluklar1 giderecek ve devletin de iistiine

binen saglik masraflarindan kurtaracaktir.

Anahtar kelimeler: Diabet, Diabet Egitimi, Klinik Eczaci.



2. ABSTRACT

THE ROLE OF EDUCATION GIVEN BY CLINICAL PHARMACIST IN
DIABETIC PATIENTS

Diabetes is a group of metabolic endocrine diseases that occur due to insulin
secretion and / or impaired mechanism of its action, characterized by hyperglycemia
and and cause non-infectious epidemics. This disease is observed worldwide with its
increasing prevalence and it is a life-long treatment. The International Diabetes
Federation stated that the prevalence of global diabetes has increased rapidly and
dangerously. In 2012, 371 million people suffered from this disease. The aim of this
study was to determine the role of clinical pharmacists and the education they
provide in diabetic patients. In this study, HbAlc level in patients with diabetes was
analyzed before and after the education given by the clinical pharmacist. A total of
50 diabetic patients were included in the study, aged between 38-75 years, 29 male
(58%) and 21 female (42). As a result of the analysis of the data obtained from the
study, it was seen that HbAlc level of the patients trained by the clinical pharmacist
was lower. The mean HbA1lc values of the patients participating in our study before
treatment were 7.21 £ 1.37 (5.1-11.7). The mean HbAlc values at the third month
after the information was 7.01 £+ 1.07 (5.0-8.9). All shortcomings of diabetes in the
short and long term can be solved by training and follow-up. Raising awareness with
the education given to the patient will eliminate these negativities and save the health

expenses incurred by the state.

Keywords: Diabetes, Diabetes Education, Clinical Pharmacist.



3. GIRIS VE AMAC

Kronik ve hayatta kalma siiresini ciddi bir oranda azaltan diyabetin goriilme siklig1 her
gecen giin tim diinyada artmaktadir. Diyabetle birlikte akut veya kronik
komplikasyonlarin artmasi insanlarin hayat kalitesini diigiirmekte, mortalite ve
morbiditeyi arttirmaktadir. Diabet makro ve mikrovaskiiler komplikasyonlara bagl is
giicii kayb1 ve maliyetli metabolik bir hastaliktir. Diyabetli olmayanlara gére diyabetli
bireylerin saglik bakim gereksinimi 2-3 kat daha fazladir ve bu gereksinim eczacilara
kolay ulasilabilir ve hastalar1 yakindan takip edebilen saglik¢ilar olarak biiyilik gorev
diismektedir. Bu sebeple eczacilara diisen gorev, hastalarin uyuncunu ve hayat

kalitesini egitim ve takip ile arttirmaktir.

Yasam kalitesini iyilestirmek i¢in diyabetin kontroliinii almak, tip 2 diyabetli hastalar
icin ek destek ve egitim ihtiyacini vurgulamistir. Her ne kadar yeni tedaviler ve
teknoloji birgok bireyde hastaligin kontroliinde yardimei olsada, diyabet kendi kendine
yonetimindeki zorluklar ¢ogu i¢in ¢ok zorlayicidir. Diyabet, durumun kontroliiniin

hastanin kendi kendini yonetmesini gerektirdigi kronik bir hastaliktir (1-3).

Kendini yonetme davranmislar1 kan sekeri diizeylerini izlemek, ila¢ almak, saglikli
beslenmeyi siirdliirmek ve diizenli egzersiz yapmaktir. Cogu hasta i¢in giinliik ayak
muayenesi yapilmast 6nemlidir. Bununla birlikte, Amerikan Klinik Endokrinoloji
Uzmanlar1 Dernegi, diyabet tedavisine yonelik teknolojik ve bilimsel gelismelere
ragmen, tip 2 diyabetli 3 hastanin sadece 1'inin iyi kontrol edildigini bildirmektedir
(4). Hastalarin sadece {igte biri kan glikozunu izlemeye bagl oldugunu bildirmistir (5).
Amerikan Diyabet Egitimcileri Dernegi, hastalarin sadece yarisinin ilag tedavisine

uydugunu gosteriyor.

Oz-yénetim davramiglarinin  tiim alanlarinda goreceli olarak yiiksek diizeyde
uyumsuzluk vardir. Bu baglilik, belki de kendi kendini yonetme davraniglarinin
genellikle hastanin  giinlik yasaminda degisiklik gerektirdigi gergeginden
kaynaklanmaktadir. Bu degisiklikleri basarili bir sekilde yapmak icin, hastalar
diyabetlerini yonetmelerine izin verecek yasam boyu stirecek aligkanliklar olusturmak
icin gerekli olan artan degisiklikleri yapmak i¢in hedefler belirleme konusunda

baskalar1 tarafindan tercih edilir veya tesvik edilir.



Eczacilar oldukga erisilebilir ve iyi egitimli (ancak c¢ogu zaman yetersiz
kullanilmakta), hastalar icin daha iyi ila¢ tedavisi sonuglarina ulagmak icin bizi daha
yakina gotiirebilecek kilit saglik profesyonelleridir. Eczacilar tarafindan ydnetilen
diyabet ilag yonetimi programlar1 agiklanmaktadir. Ek olarak, eczacilar, giivenli,
uygun ve uygun maliyetli diyabet ilaglarinin kullanilmasini saglamak i¢in diger saglik
hizmeti saglayicilarina ve 6deme yapanlara bir kaynak olarak hizmet edebilir. Bu

caligma ile eczacinin tan1 konduktan sonraki siiregteki rolii ortaya konmaktadir.



4 GENEL BILGILER

4.1. Diyabetin Tanimi

Diyabet, insiilin eksikligi, yetersizligi ya da hiicrelerdeki tahribat sebebiyle ortaya
¢ikabilen, hiperglisemi ve glukoz intoleransi olan ve siirekli tibbi bakim gerektiren

kronik bir metabolizma hastaligidir. (6)

Diyabeti anlamak i¢in, bir 6giin sirasinda ve sonrasinda meydana gelen normal
fizyolojik siireci anlamak gerekir. Besinler, proteinler, yag ve karbonhidratlar dahil
besinlerin kan dolasimina emildigi sindirim sisteminden geger. Bir karbonhidrat olan
sekerin varligi, insiilin hormonunu salgilamak i¢in endokrin pankreasina isaret eder.
Insiilin, viicutta hemen hemen tiim doku tiirlerinde, dzellikle karacigerde, kaslarda ve
yag dokularinda seker alimina ve depolanmasina neden olur (7). Hastaligin, retinal,
renal, néral, kardiyak ve vaskiiler bircok komplikasyonlar1 olabilmektedir. Bu

etkilerden korunmak igin hastalara siirekli egitim verilmesi gerekmektedir. (8)

Ne yazik ki, diyabetin tedavisi heniiz yoktur ancak saglikli bir diyet, egzersiz, eczaci
ve doktorlar tarafindan verilen bilgiler ve ilag yoluyla kan sekeri seviyelerini kontrol
ederek uzun siireli diyabet komplikasyonlar1 riski azaltilabilir. Yasayabilecek uzun

vadeli komplikasyonlar:
- gOzler- katarakt ve retinopati (goze kademeli olarak zarar verebilir) korliik

- bobrekler- bobrek hastaligi ve bobrek yetmezligi
- sinirler- noropati (kademeli sinir hasar)
- ayaklar- iilserler, enfeksiyonlar, kangren vb.

- kardiyovaskiiler sistem- arterlerin sertlesmesi, kalp hastalig1 ve felg.

Hastaligin  ilerici dogasi, diyabetli kisilerde glisemik kontroliin tekrar
degerlendirilmesini ve terapdtik rejimlerin uygun sekilde ayarlanmasini gerektirir.
Glisemik kontrol artik tek bir ajanla korunmadiginda, ikinci veya {igiincii bir ilacin

ilavesi genellikle baska bir tek ajana gegmekten daha etkilidir (7).



Tablo 4.1. Diyabet tanis1 i¢in kullanilan yontemler

Aglik plazma
100-125
glukozu (APG) (=8 2126 mg/dl 100-125 mg/dl <100 mg/dl me/d| -
saat aglikta) &
Oral glukoz tolerans
testi (OGTT) 2. saat 140-199
>2 1 140-1 -
Plazma Glikozu (75 00 mg/dI <140 mg/dl 40-199 mg/dI me/dl
g glikoz)
Rastgele Plazma 2209 me/dI +
. Diyabet - - - -
Glikozu
Semptomlari
ALC(***) 2%6.5 i i i %5.7-6.4 (39-46
>48 mmol/mol) mmol/mol)

(*)Glisemi venoz plazmada glikoz oksidaz yontemi ile 'mg/dl' olarak dlgiliir. 'Asikar DM' tanisi igin dort tani kriterinden herhangi birisi
yeterli iken 'Izole IFG', 'Izole IGT' ve 'IFG + IGT" igin her iki kriterin bulunmas sarttir.
(**)IFG: Bozulmus aglik glikozu (impaired fasting glucose). 2006 y1li WHO/IDF Raporunda normal APG kesim noktasinin 110 mg/dl
ve IFG 110-125 mg/dl olarak korunmasi benimsenmistir.
(***)A1C: Glikozillenmig hemoglobin . Standardize metotlarla 6l¢iilmelidir.

4.2. Diyabetin Epidemiyolojisi

Tiim diinyada diyabet en sik goriilen hastaliklardan biridir. Bu hastalikla birlikte
yasanan komplikasyonlar, organ kayiplar1 ve 6liimler nedeniyle tiim diinyada kontrol

altina alinmas1 gereklidir. (9)

Diinyada her 100 eriskin bireyden yaklasik 9'u diyabet hastasidir. 1985 yilinda 30
milyon diyabet hastasi iken yilar iginde artarak bugiin 415 milyona insidansi

yiikselmistir. (10)

TURDEP-II'ye gore Tiirk eriskin toplumunda diyabet sikliginin %13.7’ye ulastigi

goriilmiistiir.

Sehirlerde diyabet orani biraz daha yiiksek olmakla birlikte, TURDEP-II ¢alismasina
gore kentsel ve kirsal diyabet siklig1 arasinda ¢ok anlamli bir fark kalmamustir. Bilinen
diyabet ve yeni diyabet oranlari birbirine yakindir. (%45 ve %55). TURDEP-II
calismasina gore 40-44 yas grubundan itibaren niifusun en az %10’u diyabetlidir.

(TURDEP-I"de  %10’nun {izerindeki diyabet sikligi 45-49 yas grubunda



baslamaktadir). Buna dayanarak Tiirkiye’de diyabetin 1998 yilina gore yaklasik olarak
5 yas daha erken bagladigi goriilmektedir. (10,12)

4.3. Diyabetin Siniflandirilmasi

Diabetes mellitus'un diizenli epidemiyolojik ve klinik arastirmalar1 ve yonetimi i¢in
onemli bir gereklilik uygun bir simiflandirmadir. Ayrica bir hastaliin etiyolojisini
anlama ve dogal tarihini inceleme siireci, ¢esitli bigimleri arasinda tanimlama ve ayirt
etme ve onlar1 rasyonel bir etyopatolojik cerceveye yerlestirme becerisini igerir. (13).
Bu heterojen sendrom iizerine yapilan arastirmalara dayanarak diyabetin ve diger
glikoz intoleransi kategorilerinin ¢agdas siniflandirmasi, Ulusal Diyabet Veri Grubu
tarafindan 1979'da gelistirilmistir. Bat1 iilkelerinde iki ana diyabet sekli taninir;
insiiline bagimli diabetes mellitus (IDDM, tip I diyabet) ve insiiline bagimli olmayan
diyabet (NIDDM, tip II diyabet). Bu heterojenligin kanit1 ¢cok biiyiik ve asagidakileri

igeriyor:

a) glukoz intoleransinin bir 6zellik oldugu ¢ogu ayr1 ayr1 nadir goriilen bircok farkl

hastalik vardir;

b) Diinya c¢apinda cesitli irksal veya etnik gruplar arasindaki baslica diyabet
formlarinin yayginliginda biiyiik farkliliklar vardir;

c¢) glukoz toleransi, drnegin ince ketoza egilimli, insiiline bagimli diyabet ve obez,
ketotik olmayan insiiline direngli diyabet arasindaki farklar gibi degisken klinik

Ozellikler sunar;

d) genetik, immiinolojik ve klinik ¢alismalar, Bat1 iilkelerinde, oncelikle genglikte
veya yetigkinlikte ortaya c¢ikan diyabet formlarinin farkli varliklar oldugunu

gostermektedir;

e) Otozomal dominant bir sekilde kalitsal olarak genglerde diyabet gerektiren insiilin

olmayan tipler, klasik akut diyabetinden agikca farklidir.



f) Tropikal iilkelerde, fibrokalsif pankreatit ve yetersiz beslenme ile ilgili diyabet dahil

olmak iizere ¢esitli klinik sunumlar yapilir.

Diinya saglik orgiitiiniin diyabet siniflandirmasi etyolojik ve klinik agidan

degerlendirilerek yapilmistir (14).

Buna gore;

1.Tip 1 Diyabe:t Insiiline bagimli diyabet,

2.Tip 2 Diyabet: Insiiline bagimli olmayan diyabet,
3.Diger Tipler:

e [~ hucre fonksiyonunda genetik bozukluklar
e Insulin fonksiyonunda genetik bozukluklar
e Pankreas hastaliklari

e Endokrin hastaliklari

e Ilac ve kimyasal maddeler
4.Gestasyonel Diyabet
Siniflandirma, diyabetik sendromun belirgin heterojenligini vurgulamaktadir. Bu tiir

heterojenligin sadece diyabetin klinik yonetimi i¢in degil, biyomedikal arastirmalar

i¢in de 6nemli etkileri vardir (13).

4.3.1. Tipl Diyabet

Pankreasta beta-hiicre hasarlar1 sonucu insiiline bagimli diyabetin ortaya ¢iktigi
diyabet tipidir. Genellikle otoimmun kaynakli oldugu olan hastalik ¢ogunlukla
¢ocukluk ¢ag1 ve geng eriskin yaslarda ortaya ¢ikmaktadir. (15)

Diyabetin alt smifi, tip I diyabet, genellikle siddetli semptomlarin aniden ortaya

¢ikmasi, yasami siirdiirmek igin digsal insiiline bagimlilik ve bazal durumda bile



ketozise yatkinlik, hepsi mutlak insiilin eksikliginden kaynaklanir. IDDM gelismekte
olan iilkelerde ¢ocuklar ve geng yetiskinler arasinda en yaygin goriilen diyabet tiiriidiir
ve resmen cocuksu diyabeti olarak adlandirilmistir (13). Dolasimdaki insiilinin
neredeyse yok oldugu, plazma glukagonunun yiikseldigi ve pankreas B hiicrelerinin

tiim insiilinojenik uyaranlara cevap veremedigi katabolik bir hastaliktir (16).

Tip I diyabetin, bagisiklik sistemleri genetik olarak pankreatik B hiicresi antijenlerine
kars1 giiclii bir otoimmiin tepkisi gelistirmeye yatkin kisilerde bulasict veya toksik
cevresel bir baghliktan kaynaklandigi diisiiniilmektedir. B hiicresinin ¢alismasini
etkileyebilecek digsal faktorler arasinda kabakulak virlisii ve Ncoxsackie virlisii B4
gibi virtislerden, kimyasal maddelerden veya duyarli immiinositlerden salinan yikici
sitotoksinler ve antikorlardan kaynaklanan hasarlar bulunur. Pankreas B hiicresi
replikasyonu veya fonksiyonuyla ilgili altta yatan bir genetik kusur, viral
enfeksiyonlardan sonra bir insanin B hiicresi yetmezliginin gelismesine neden olabilir.
Ek olarak, spesifik HLA genleri, bir diabetojenik viriise kars1 duyarlilig1 arttirabilir
veya hastalar1 kendi adacik hiicrelerine (otoagresyon) karst yikicit bir otoimmiin
tepkiye predispoze eden belirli immiin yanit genleriyle baglantili olabilir. Tip I
diyabetin ilk tezahiiriinde siklosporin veya azatiyoprin gibi immiinosupresif ilaglar
verildiginde, pankreas B hiicresi hasarinin azaldigi goriilmekte, gozlemler, tip I
diyabetin ilk tezahiiriinde bu tip bir patogenezde ana etken olarak bagisiklik sistemi

tarafindan oto-agresyonun 6nemini desteklemektedir. (16)

4.3.2. Tip 2 Diyabet

Tip 2 diyabet, obezite, dokularda insulinin kullanilamamasi ve insulin sekresyon

bozuklugu sonucunda olmaktadir. (15)

Tip II diyabet, diger tiim diyabet formlarini biiyiik 6l¢iide saymaktadir. NIDDM'li
hastalar ketoniiri 6nlenmesi i¢in eksojen insiiline bagimli degildir ve ketozise yatkin
degildir. Bununla birlikte, bunlar diyet veya oral ajanlarin kullanilmasiyla

saglanamiyorsa ac¢lik hiperglisemisinin diizeltilmesi i¢in insiilin gerektirebilir ve



enfeksiyonlar veya travma nedeniyle olusan siddetli stres gibi 6zel kosullar altinda

ketoz gelistirebilirler (13).

Tip II diyabetteki patogenez, pankreasin insiilin iiretmesidir, ancak viicut instilini
dogru kullanmamaktadir. Bunun baslica nedeni, viicut hiicreleri i¢indeki instilin
sinyal yollarindaki insiilin reseptdrlerinin veya diger ara maddelerin insiiline duyarsiz
oldugu ve sonugcta glikozun hiperglisemiye veya yiiksek kan glukoz
konsantrasyonlarina yol agan dokuya kolayca girmedigi periferal doku insiilin
direncinden kaynaklanmaktadir (17). Genel olarak bozulmus insiilin etkisine neden
olan obezite, bu tip diyabet i¢in ortak bir risk faktoriidiir ve tip II diyabetli hastalarin
¢ogu obezdir ve nihayetinde yeterli glisemik kontroliin stirdiiriilmesi i¢in ¢oklu anti-

diyabetik ajanlar gerektirecektir (16,18)

4.3.3. Gestasyonel Diyabet

Gestasyonel diyabet hamilelik siiresinde belirginlesen DM tipidir. Etiyolojisi ve
fizyopatolojisinde insiilin direnci ve genetik faktori etkili olup gebelerin %24'iinde
goziikmektedir (19). Gebelik bittikten sonra genellikle ortadan kalkar, ancak sonraki
gebelik durumlarinda tekrar ortaya c¢ikabilir. Bu olasilik oldukca fazladir.
Gegmislerinde gestasyonel DM yasayan kadinlarda hayatlarinin ilerleyen

donemlerinde Tip 2 DM ortaya ¢ikma olasiligi %80'ler civarindadir (20).

Diyabet hastast olmayan kadinlarda gebelikle birlikte insiilin yeteri kadar
salgilanamamast sonucunda kan glikozu yiiksek degerlerde olabilmektedir.
'‘Gestasyonel Diyabet' olarak isimlendirilir ve gebelik bitince ortadan
kalkabilmektedir. Gebe kadinlarin %?2-4’linde goriilebilmektedir. Ailesinde diyabet
hastalig1 olanlarda, kilolu kisilerde, 35 yas {lizerinde gebe olanlarda ve daha onceki
hamileliklerinde 4 kilogramin iizerinde bebek dogurmus olanlarda daha sik goriiliir
(21,22).
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Hamile aday1, hamilelik 6ncesi aglik ve tokluk kan sekerini kontrol ettirmelidir. Eger
kisinin daha 6nceden seker hastaligi varsa HbA1C testi yapilmali, son {i¢ ay i¢indeki
kan sekeri kontrol edilmelidir (21,23).

Gestasyonel Diyabet i¢in Risk Faktorleri;

. Obezite
. Onceki gebeliklerde GDM &ykiisii

. Daha 6nceden iri bebek (makrozomik fetus) vakasi

. Onceki gebeliklerde dogumsal anomalili bebek diinyaya getirmis olmak
. Nedeni bilinmeden 6lii dogum yapmis olmak

. 35 yas tstiindeki hamileler

o Ailede diyabet ve/veya yiiksek tansiyon bulunmasi

. Aclik kan sekerinin 105 mg/dI'nin, tokluk sekerinin 120 mg/dl'nin iizerinde
olmasidir.

o Herhangi bir donemde 200 mg/dl'nin lizerindeki kan sekeri degeri “diyabet
(seker hastaligi) olarak kabul edilmektedir. (21,24)

4.3.4. Prediyabet

Kisinin kan glikozu normalden yiiksek ancak diyabet tanis1 konulan diizeyde degilse,
kisi pre-diabetik (gizli seker hastasi) olarak tanimlanir. Pre-diyabeti belirlemek igin

aclik kan sekeri veya oral glikoz tolerans testi (OGTT) kullanilmaktadir(25).

Insiilin direnci, sorumlu organlarin insiilinin etkisine normal bir cevap verememesidir.
Bu, insiiline direngli kisilerde daha diizenli olan anormalliklerin toplanmasini
Ozetleyen bir insiilin direnci sendromu (IRS) ile sonuglanir. Bazi durumlarda, insiilin
direncinin ana 6zelligi oldugu metabolik anomaliler toplulugu olan metabolik sendrom
(MS) ile sonuglanir. Metabolik sendromun bilesenleri, erkek ve kadinlarda sirasiyla
102 cm ve 88 cm'den fazla bel cevresi olan abdominal obezite, hipertrigliseridemi,

diisitk HDL-C, yiiksek kan basinci ve yiiksek aglik kan sekeridir.
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Normalin tizerinde fakat diyabet esiklerinin altindaki glisemik parametrelere dayanan
prediyabet (veya “orta dereceli hiperglisemi”) yillik %5-%10 doniisiim oraniyla
diyabet i¢in yiiksek riskli bir durumdur; benzer oranda normoglisemiye doniisiiyor.
Prediyabet prevalansi diinya genelinde artmakta ve 2030'da> 470 milyon insanin
prediyabet gdsterecegi ongoriilmektedir. Prediyabet, eszamanli insiilin direnci ve -
hiicre fonksiyon bozuklugu ile iliskilidir, glikoz degisimlerinden 6nce baslayan

anormallikler tespit edilebilir.

Gozlemsel kanitlar, prediyabetin erken nefropati formlari, kronik bobrek hastaligi,
kiiciik 1ifli néropati, diyabetik retinopati ve makrovaskiiler hastalik riskinde artis ile
iliskisini gostermektedir. Cok faktorlii risk skorlari, glisemik degerlerin yani1 sira
non-invaziv parametreler ve kan bazli metabolik 6zellikler kullanilarak diyabet

riskinin tahmin edilmesini optimize edebilir.

Prediyabetik bireyler i¢in yasam tarzi degisikligi, %40 ila %70 bagil risk azalmasinin
kanit1 ile diyabetin Onlenmesinin temel tasidir. Biriken veriler ayni zamanda

farmakoterapiden potansiyel faydalar oldugunu gostermektedir (26).

4.4. Diyabetin Tam Kriterleri

Diyabetin belirtileri cogunlukla asagidakiler gibidir.

. Politiri

o Polidipsi

o Polifaji veya istahsizlik

o Halsizlik, cabuk yorulma

. Ag1z kurulugu
. Noktiiri

Cok belirgin diyabet belirtilerinin bulundugu durumlarda; taninin, ayni veya farkl bir

yontemle dogrulanmasi gerekmektedir. (16)

. Aclik Plazma Glikozu
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Semptomlar + Aglik plazma glikozu (APG) > 126 mg/dl

Acglik plazma glikoz degerinin (en az 8 saat aclik) 126 mg/dl (7.0 mmol/L) veya daha
yiiksek olmasi diyabetin belirtisidir.

Aclik plazma glikozu <110 mg/dl ise Normal, 110-126 mg/dl arasinda ise Bozulmus
Aclik Glikozu (IFG=Impaired fasting glucose) olarak tanimlanir. IFG belirlendiginde
kesin tani icin OGTT yapilmasi gerekir. (9,17)

Aclik plazma glukozu
Normal: < 110 mg/dL
Bozulmus aclik glukozu: > 110 mg/dL ve < 126 mg/dL
DM: > 126 mg/dL
OGTT sirasinda 2. saat plazma glukozu
Normal: < 140 mg/dL
Bozulmus glukoz toleranst: > 140 - < 200 mg/dL
DM: > 200 mg/dL

Sekil 4.4.1. Aclhik plazma glikozu gozlemi
. Oral Glikoz Tolerans Testi
Oral Glikoz Tolerans Testi (OGTT) 2.saat degeri > 200mg/dl:

75 gr glikoz ile yapilan OGTT sirasinda 2.saat glikoz degerinin > 200mg/dl (11.1

mmol/L) olmas1 muhtemel diyabetin gostergesidir.
Tani sirasinda bazi dzelliklere dikkat edilmelidir:

o Hipergliseminin ve metabolik dengesizligin belirsiz oldugu durumlarda testler

tekrar edilmelidir.

13



o Ugiincii  kriter olan OGTT’nin rutin olarak uygulanmas1 tavsiye
edilmemektedir.

o Tan1 igin 75 g glikoz ile standart OGTT yapilmasi, aglik plazma glikozu
yontemine gore daha duyarli ve spesifik olmakla birlikte, bu testin ayni1 kiside
giinden giine degiskenliginin yiliksek, maliyetli olmasi nedeniyle rutin
kullanimi giigtiir. Diger taraftan, APG’nin daha kolay uygulanabilmesi ve ucuz
olmasi klinik pratikte kullanimini artirmaktadir. Hastaligin asikar klinik
baslangic1 nedeniyle tip 1 diyabet tanis1 i¢in ¢ogu kez OGTT yapilmasi
gerekmez. Tan kriterleri vendz plazmada glikoz oksidaz yontemi ile yapilan

Olgtimleri baz almaktadir. (27)

Oral gilucose tolerance test (OGTT)

Fasting glucose Fasting glucose Fasting glucosoe Fasting glucoso
<6.1 mmo/L 6.1-6.9 mmol/L <7 mmol/L =7 mmol/L
Two-hour glucoso Two-hour gluccso Two-hour glucoss Two-hour glucose
<7.7 mmoVL <7.8 mmol/L >7.8 and <11 mmoiL 211.1 mmol/L
Normal glucose Impaired fasting Impaired glucoss D "
tolarancse giucose (IFG)™ tolarance (IGT)? ot
e [Hastyle modification * rogstor with National
e rofer to alled health professionals Cabates Senices
e bicod prossure, body mass index, Schame (NDSS)
pcs e notity road traffic
e waist croumierence authority (RTA)
e Probiom areas in dizbotes (PAID) tool * assoss modifiabio risk
factors
e genaral support
e yearly diabotos screen B SENGNS QI SOMEmOU
disgase (CVD) risk
PAID tool
e rofer to diabotes
tcams

*Worid Health Organization (WHO) criteria used™

Sekil 4.4.2. Oral glikoz tolerans testi
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o Rastgele Plazma Glikozu
Semptomlar + Rastgele plazma glikozu > 200mg/dl

Diyabet belirtilerine (poliiiri, v.b) ek olarak giiniin herhangi bir zamaninda 6lgiilen
plazma glikoz degerinin 200mg/dl (11,1 mmol/L) ayn1 ya da iizerinde bir degerde

olmasi diabetes mellitus oldugunu gostermektedir (28).

4.5. Diyabetin Komplikasyonlar1
4.5.1.Akut Komplikasyonlar
4.5.1.1.Diyabetik Ketoasidoz

Diyabetik ketoasidoz, insiilin yetersizliginden ya da yoklugundan olusmaktadir.
Bunun sonucunda glikojen glikoza donilisemez, yaglar ve proteinler yikima ugrar.
Yikim sonucu agiga ¢ikan keton cisimcikleri gibi metabolitler viicut dengesini bozarak
diyabet komasi ortaya ¢ikar. Hastanin cildi sicak ve kurudur. Hiperglisemi eslik eder

(29).

Son zamanlarda, ABD Gida ve Ila¢ idaresi (FDA), tiim onaylananlarin kullanimina
bagli olarak karakteristik olmayan 1limli ila orta glukoz yiikselmeleri (euglisemik
DKA [euDKAY]) ile Giivenligi Iletisimi yaymlamistir. Sodyum-glukoz cotransporter 2
(SGLT2) inhibitorlerini kullanarak diyabetik ketoasidoz riskinin (DKA) arttigini
bildiren bir Ilag tespit edilmistir (30).

Saglanan nadir klinik veriler, DKA vakalariin ¢ogunun, bu tip ajanlarin belirtildigi
tip 2 diyabetli hastalarda (T2D) bildirildigini; ancak biiyiik olasilikla, bazilart tip 1
diyabetli (T1D) insiilin tedavisi gormiis hastalardir.

FDA ayrica, es zamanl hastalik, azalan gida ve sivi alimi, azalan insiilin dozlar1 ve

alkol aliminin ge¢misi gibi potansiyel tetikleyici faktorleri de tanmmlamigtir (31).
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4.5.1.2. Hiperosmolar Sendrom

Hiperosmolar nonketotik diabet komasi, belirgin ketoasidoz’un yoklugunda siddetli
hiperglisemi (plazma glukozu > 600 mg/dL), hiperosmolarite

(Eosm > 320 mOsm/kg) ve dehidratasyon ile kendini gostermektedir. Kan pH’1
7.3’iin iizerinde, serum bikarbonat’> 15 meq/L nin {izerindedir. Insiilin kullanmayn
tip2 diyabetli hastalarda, 6nceden diyabeti oldugu bilinmeyen yaslh hastalarda,
sadece diyet ya da diyet ve sulfoniliireler ile tedavi edilen hafif diabetiklerde

hiperosmolarite gelisebilir (28).

4.5.1.3. Laktik Asidoz

Nadir goriilen bir komplikasyondur. Laktik asidoz, laktik asidin viicutta birikmesidir.
Hiicreler, enerji i¢in glukozu kullandiklarinda, laktik asit yaparlar. Eger, fazla miktarda
laktik asit viicutta kaliyor ise denge bozulur ve kisi kendisini hasta hissetmeye baslar.

Laktik asidoz nadir bir durumdur ve esas olarak tip 2 diyabetli kisileri etkiler. (27,28)

4.5.1.4. Hipoglisemi

Kan gekeri diizeyinin ylizde 45 mg' in altina diismesiyle ortaya ¢ikar. Atesli hastalik,
asirt egzersiz, O0glin atlama gibi sebeplerle ortaya ¢ikabilir. Deri soluk, soguk ve
nemlidir. Titreme halsizlik gibi belirtileri vardir. Teshis i¢in glikoz yiliklemesi yapilir.

Hasta diizelirse hipoglisemidir. (15)

4.5.2. Kronik Komplikasyonlar

4.5.2.1. Mikrovaskiiler Komplikasyonlar

e Koroner Arter Hastaliklar1
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Ozellikle tip 2 diyabetli hastalarda KAH (Koroner Arter Hastalig1) riski,
prognozu ve mortalitesi artmistir. Asagida KAH’yi 6nlemek i¢in izlenebilecek

yontemler siralanmaigstir; (32)

Anti-trombosit (anti-agregan) tedavi:

Diyabet ve makrovaskiiler hastaligi bulunan tiim eriskinlerde sekonder
koruyucu olarak aspirin (80-150 mg/giin) kullanilmalidir.

10 yillik KV riski yiiksek (>%10) olan diyabetli bireylerde primer koruma
olarak aspirin 80-150 mg/dl kullanilmalidir. En az bir ek risk faktorii (ailesinde
KVH 6ykiisti ya da kendisinde HT, dislipidemi veya mikroalbuminiiri, sigara
kullanimi) olan >50 yas erkekler ve >60 yas kadinlar KV riski yliksek
kisilerdir.

21 yasin altindaki diyabetlilere aspirin verilmemelidir (Reye sendromu riski)

30 yasin altindaki kisilerde aspirinin koruyucu rolii arastirilmamistir. (28,29)
Sigaray1 birakma:

Epidemiyolojik olgu-kontrol ¢aligmalari, sigara kullanimi ile saglik riskleri
arasinda sebep-sonug iliskisi oldugunu net bir sekilde ortaya koymustur.
Sigara en 6nemli, degistirilebilir kardiyovaskiiler risk faktoriidiir.

Diyabetli hastalarda sigara, K\VH morbiditesi ile erken mortalite oranini net bir
sekilde artirmaktadir.

Sigara, mikrovaskiiler komplikasyonlar1 daha erken donemde gelistirmekte ve
daha ¢abuk ilerletmektedir.

Sigaraya tekrar baslama riski olan hastalara yardime1 olunmalidir.

Rutin diyabet egitimi programlarinda etkisi kanitlanmig sigaray1 birakma
Yontemlerine de yer verilmelidir. (33)

Diyabetik Retinopati

Diyabetik noropati, retina tabakasindaki damarlarin hasar alarak bulanik gorme,

goérememe gibi komplikasyonlar halidir. (21,29,33)

e Diyabetik Nefropati
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Diyabetik nefropati, diaybetik glomeriiloskleroz, piyelonefrit gibi komplikasyonlar
ardindan da kronik bobrek yetmezligi gibi tablo ile ortaya ¢ikabilir. (34)

Yiiksek sekere maruz kalan sinir hiicreleri, siser ve hasar almaktadir. Baz1 sinirlerin
hasar gormesi, ayaklarin ve bacaklarin asagi kisimlarinda agri1, karincalanma,

uyusma, sizlama, zonklama, yanma gibi belirtilerle ortaya ¢ikmaktadir. (33)

4.5.2.2.Diyabetik Ayak

Ayaklarin detayli muayenesi ve vaskiiler degerlendirme yapilmali, hastalar ayak

bakimi ve diyabetik ayaktan korunma konusunda egitilmelidir. Amputasyon riski
fazla olan kisiler daha ¢ok 6nem arz etmekle birlikte bu kisilerin bakimi farklilik
gerektirir. (33)

4.5.2.3. Makrovaskiiler Komplikasyonlar

Diyabetli hastalarda deri enfeksiyonlar1 daha sik goriilmektedir. Mantar

enfeksiyonlari, fronkiil-karbonkiil ve bakteriyel enfeksiyonlar bunlara 6rnektir. (28)

4.6. Diyabetin Tedavisi

Diyabetin tedavisi: diyet, diyet ve oral antidiyabetikler, diyet ve insiilinler; egzersiz,
kisinin kendi kan sekerini kontrol etmesi, viicudunu kontrol etmesi gibi yardimeci

etkenlerle tedavi saglanmaktadir, hastanin yasam kalitesi yiikseltilmektedir. (29)

Oral antidiyabetikler keto asidoz egilimi gostermeyen tip 2 diyabetli hastalarda

kullanilir. Siilfoniliireler, biguanidler, alfa-glikozidaz inhibitorleri drnektir. (35)

Insiilinler: Tip 1 diyabette zorunludurlar.Tip 2 diyabette hastaya gére verilebilir. Kisa
(6-8 sa etkili), orta (NPH insiilin,18-24 sa etkili) ve uzun etkili (24-36 sa etkili) olmak

tizere 3’e ayrilirlar. (35)
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Diyabet; beslenme tedavisi, fiziksel aktivite ve dogru dozda ilag tedavisi ile kontrol
edilebilinir. Dikkatli beslenme yoOnetimi ile diyabetli bazi bireylerde ilag
gereksiniminin azaltilmas: miimkiindiir. Tibbi beslenme tedavisinin (TBT) kisa ve
uzun vadede lipid profilini diizenledigi rapor edilmistir. Bu kanitlar ¢ergevesinde
diyabetli bireyin yasi, cinsiyeti, boyu ve kilosu, yasam tarzi aliskanliklari, sosyo
ekonomik durumu, kiiltiirel 6zellikleri ve beslenme aliskanliklar1 dikkate alinarak,

bireysel olarak hastanin diyeti diizenlenmesi 6nerilmektedir (36)

Egzersiz yani fiziksel aktivitenin artmasi yiyeceklerin par¢alanmasi sonucu olusan
sekerin, kas dokular1 tarafindan kullanilmasini hizlandirarak kan sekerini diisiiriir.
Ozellikle, sisman diyabetlilerde egzersiz ile harcanan enerjinin artmasi viicut agirhigimn

azalmasina yardimci1 olur. Ayrica egzersiz fiziksel zindelik saglar (25,37).

4.7. HbAl1C

Hemoglobin A1C standardizasyon gerektiren ve tani esiginin kisiye gore degismesi

sebebiyle tan1 araci olarak kullanilmasi uzun yillar almistir. (22)

Uluslararas1 Klinik Kimyacilar ve Laboratuar Tibb1 Federasyonu (IFCC) ile birlikte
temsilcilerinin olusturdugu Uluslararas1 Diyabet Uzmanlar Komitesi, 2008 yilinda

diyabet tanisi i¢in A1C degerini %6.5 (48 mmol/mol) olarak belirlemistir.

Diinya Saglik Orgiitii, 2011 yilinda yayimladig1 Konsiiltasyon Raporu’nda, giivenilir
bir yontemin kullanilmasi ve uluslararasi referans degerlerine gore diizenli olarak
standardize edilmesi kosulu ile, A1C’nin tani testi olarak kullanilabilecegini
onermistir. Ulusal (Tiirkiye Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve Endokrin Hastaliklar
Prevalans Calismasi: TURDEP-II) ve uluslararasi toplumsal bazli ¢galigmalar, A1C’ye
gore diyabet tanisi alan kisilerin, APG veya OGTT ile tani alan kisilere gore, metabolik
acidan (kilo, bel gevresi, lipid ve kan basinci yoniinden) daha olumsuz durumda

olduklarin1 géstermektedir. (22,38)
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Eritrositin  Omriinii azaltan durumlarda; ani kan kaybi, kronik anemiler,
hemoglobinopatiler (HbS, C, D), kan transfiizyonu ve oral C ve E vitamini alimlarinda

yanlig deger alinabilir.

Al1C'nin cesitli hemoglobinopatiler, demir eksikligi, hemolitik anemiler ve ciddi
hepatik ve bobrek hastaligi olan bireylerde sonuglar yaniltabilir. A1C degerleri de
yastan etkilenir ve on yillik yasam siiresi boyunca %0.1 artar. Daha fazla calisma
diyabet tanisi i¢in yasa ya da etnik 6zelliklere gore diizeltilmis A1C esiklerinin gerekli
olup olmadigini belirlemenize yardimei olabilir. Ayrica, A1C ¢ocuklarda, ergenlerde,
hamile kadinlarda veya tip 1 diyabet siiphesi olanlarda tanisal amagli olarak

onerilmemektedir. (22,37,38)

Tablo 4.7.1. HbAlc degerleri

HbA1C% Ortalama PG (mg/dl) | Ortalama PG (mmol/l)

6 126 7

7 154 8,6
8 183 10,2
9 212 11,8
10 240 13,4
11 269 14,9
12 298 16,5

Asemptomatik Kisilerde Diabetes Mellitus Tarama Kriterleri; Beden Kiitle Indeksi
(BKI) > 25 kg/m2 ya da (BKI) > 23 kg/m2(asya kokenliler igin) olanlar ile birlikte
asagidaki ek risk faktorleri gozetilmelidir. Ek risk faktorleri asagidaki gibidir:

. Fiziksel inaktivite

o Birinci dereceden akrabalarda diyabet olmast

o Yiiksek riskli irklar/etnisite

o >4 kg bebek doguranlar ve daha 6nce gestasyonel diyabet tanisi alanlar
o Hipertansiyon (>140/90 mmHg ya da hipertansiyon tedavisi)

o HDL-kolesterol <35 mg/dl ve/veya trigliserid >250 mg/dlI
. Insiilin rezistansiin klinik bulgular,

° Polikistik Over Sendromu ‘PCOS’
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o Daha o6nceki degerlendirmelerde BAG veya BGT olmasi
o Kardiyovaskiiler hastalik varlig1 (28)

Tablo 4.7.2. Erigkinlerde Diyabet Takibinde Glisemik Hedefler

HbAlc <%7 (2)
Ogiin Oncesi Kapiller Plazma

Glukozu 80-130 mg/dl (2)
Ogiin Sonrasi Pik Kapiller Plazma

Glukozu (3) <180 me/dl

4.8. Diyabet hastaliginin Yonetiminde Eczacinin Rolii

Diyabet dmiir boyu stiren bir hastaliktir ve hastalarin siirekli olarak kendini kontrol
etmesi, diyetine, egzersizine dikkat etmesi yasam kalitesini arttirmasi agisindan ve

kronik rahatsizliklarin 6niine gecilmesi agisindan ¢ok biiyiik role sahiptir.

Hasta bakimi ¢ogunlukla hastanin kendisi ve yakinlari tarafindan yapildig1 igin
hastanin egitimi de biiyiik role sahiptir. Eczaci, hastanin hastaneden ¢iktiktan sonra
ilaglarin kullanimi, hastanin egitimi konusunda danisman bir role sahiptir. Diyabet
hastalarinin seker 6¢iim cihazinin kullanilmasini 6grendigi yer, ya da bir tahlil sonucu
aldiktan sonra ilk gittigi yerin eczane oldugu goriilmektedir. Bunlarin disinda herhangi
bir gida takviyesi, ila¢ alirken eczac1 danigsmanlig1 almaktadir. Doktorlarin hastanede
bakmak zorunda oldugu hasta sayilar1 ¢ok ancak zamanlar1 kisithidir. Doktorlarin
hastalar1 bilgilendirdikten sonraki siiregte, hastalarin sorular1 eczaci tarafindan
karsilanmaktadir ve hastanin tedavisi baslandiktan sonra takibi eczaci eczanede genis

zaman gergevesinde yapabilmektedir.

Eczacilar en kolay ulasilabilen saglik danigmani oldugu icin diyabet hastaliginin

yonetiminde aktif olarak yer almaktadir.
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5. GEREC VE YONTEM

Bu calismaya, Istanbul ili Pendik ilgesinde bulunan saglik kuruluslar1 cevresinde
bulunan Kirmiz1 Eczanesi’ne 01-02-2018/31-12-2017 tarihleri arasinda diyabet ile

ilgili sozlii ve yazili bilgilendirilen hastalar dahil edilmistir.

Bu ¢alismanin materyalleri, Eczane'ye gelen 75 yas ve alt1 kadin (21) ve erkek (29),
hipertansiyon ve kolesterol gibi hastaliklarin da eslik edebildigi 50 hastadan saglandi.
Hastalar kan testlerini kendi doktorlarinin istegi iizerine ¢esitli hastane ve aile saglik
merkezinden almis ve eczaneye gelmistir. Diyabet ile ilgili egitim sozli, yazili ve
isitsel olarak verilmistir. Yazili olarak saglik bakanliginin egitim brosiirleri
kullanilmustir. 50 hastanin 25 ine egitim verilirken diger 25 ine verilmemistir. Egitim

verilen hastalar aralikli aranmustir.

Istatistiksel analizler SPSS 20,0 (IBM, USA) istatistik paket program kullanilarak
yapildi. Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu One sample Kolmogorov-Smirnov
testi ile degerlendirildi. Normal dagilim gosteren degiskenler ortalama ve standart hata
ortalamasi (Ort. = SHO) ile gosterildi. Verilen analizinde bagimsiz 6rneklem t-test,
Mann-Whitney U test testleri kullanild1. Istatistiksel anlamlilik igin p<0.05 degeri
kabul edildi.

Calismaya katilan diyabet hastalarindan 48'i (%96.6) diyabet haricinde hipertiroidi
oldugunu, 16's1 (%32.8) HT hastasi, 19'u (%38) kalp ve damar hastaliklarina sahip
olduklarmi, 11 (%2) akut bobrek yetmezligine sahip oldugunu, 1'1 (%2) diyabetik
retinopatisi oldugunu, 8'1 (%16) hiperlipidemiye sahip oldugunu, 8'1 (%16) kronik
bobrek yetmezligine sahip oldugunu, 7'si (%14) diger hastaliklara sahip oldugunu
ifade etmistir. Metabolik sendrom bilesenlerinden HT DM'ye oldukga sik eslik eden
saglik sorularindan birisidir. Diinyada en yaygin olarak goézlenmekte olan DM
belirtilen bu ve benzeri komplikasyonlar ile yasam kalitesinde diisiise neden olan,
ayrica yasam siiresini kisaltan son derece 6nemli hastaliklardan birisidir, Ozbek (2).
Tip 2 DM'nin ortaya ¢ikmasinda insiilin direnci, hipertrigliseridemi, obezite,
hipertansiyon ve kalitsal faktorler etkili olmaktadir, Beck-Nielsen et al (94). Diinya
genelindeki oranlar oranmin %30-35 arasinda degistigi incelendiginde diyabetik

hastalarda HT bildirilmektedir.
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6. BULGULAR

Calismaya 50 hasta dahil olmustur. Bu hastalardan 29'u erkek (58%) ve 21'ini

kadin (%42) olusturmustur. Hastalar esit olarak (n=25) iki gruba ayrilmistir. (Tablo
6.1.)

Calismamiza dahil edilen Tip2 DM hastalarin yaslar1 38-75 arasinda olup yas
ortalamasi 58,12+9,53(38-75) olarak hesaplanmistir (Tablo 6.1.)

Calismamiza katilan Tip2 DM hastalarin BKM'si (beden kitle indeksi) degerleri 18.92-
39.34 araliginda degiskenlik gosterip ortalama BKM degeri ise 29.24+ 4.45 olarak
hesaplanmustir. (Tablo 6.1.)

Tablo 6.1. Hastalarin demografik 6zellikleri

N Yiizde%
Cinsiyet Erkek 29 58
Kadin 21 42
N Min. Max. Ort. Ss(%)
Yas 50 38 75 58,12 9,53
BKi 50 18.92 39.34 29.24 4.45

Calismamiza katilan hastalarin egitim durumlart ise 141 ilk okul (%28.2), 13"
tiniversite (%26.3), 11'1 lise, 8'1 orta okul, 2's1 ilk okul ve 2'si yiiksek lisans olarak tespit

edilmistir.
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Tablo 6.2. Hastalarin egitim durumuna gore dagilimi

N Yiizde%

Okuma yazma

- 2 4.2
bilmiyor
i1k okul 14 28.1
Orta okul 8 16.2
Egitim Durumu i

Lise 11 21.1
Universite 13 26.2
Yiiksek lisans 2 4.2
Toplam 50 100

Calismamiza katilan hastalarin kullandiklar1 antidiyabetik ilaglarin oranlar1 da tespit
edilmistir. Tip2 DM hastalarimizin 38'1 metformin (%76), 10'u (%20) glikazid ve 2'si
(%4) priglitazon antidiyabetik ajan1 kullanmustir,

Antidiabetik Ajanlar

B metformin mglikazid ™ pioglitazon

4%

Sekil 6.1. Hastalarin kullandig: antidiabetik ajanlar
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Calismamiza katilan 50 Tip2 DM hastalarimizi 20-40 (1 kisi), 40-60 (24 kisi) ve 60-
80 (25 kisi) yaslar1 arast gruplar haline getirilmistir.

Yasa gore dagilim

Axis Title
[y
¥y}

m Series1

20-40 40-60 60-80
Axis Title

Sekil 6.2. Hastalarin yaslarina gore dagilimi

Aragtirmamiza katilan hastalarin tedavi 6ncesi HbA 1c degerleri ortalamasi 7,21+1,37
(5,1-11,7) dir. Hastalarin tedavi sonrasit 3. ay HbAlc degerleri ortalamas: 7,01£1,07
(5,0-8,9) dir (Tablo

Tablo 6.3. Hastalarin tedavi dncesi ve sonrast HbAlc degerleri

Min. Max. Ort. SD
Tedavi Oncesi HAlc 51 11,7 7,21 1,37
Tedavi Sonrast HAlc 50 8,9 7,01 1,07

Calismamiza katilan 50 Tip2 DM hastalarimiz egitim verilen ve verilmeyen 2 grupa

ayrilmistir. Her iki grubun da 3 aylik HbAlc degerleri aralikli ve 2 6l¢iim halinde
kaydedilmistir.
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Tablo 6.4. Egitim almayan hastalarin 3 aylik HbA 1¢ degerleri

Yazili, gorsel ve isitsel bilgilendirme 1. Olgiim 2.0l¢iim
1 YAPILMADI 6.5 6.4
2 YAPILMADI 7.4 7.6
3 YAPILMADI 6.1 7.3
4 YAPILMADI 6.6 6.8
5 YAPILMADI 5.9 5.8
6 YAPILMADI 8.5 8.3
7 YAPILMADI 7.5 7.2
8 YAPILMADI 59 5.5
9 YAPILMADI 5.7 5.7
10 YAPILMADI 6.0 6.2
11 YAPILMADI 5.8 8.9
12 YAPILMADI 8.9 8.7
13 YAPILMADI 7.8 7.9
14 YAPILMADI 6.9 6.8
15 YAPILMADI 8.1 8.3
16 YAPILMADI 8.3 8.3
17 YAPILMADI 7.6 7.5
18 YAPILMADI 6.8 6.7
19 YAPILMADI 5.9 6.1
20 YAPILMADI 6.7 7.0
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21 YAPILMADI 8.3 8.9
22 YAPILMADI 7.5 7.4
23 YAPILMADI 7.8 7.5
24 YAPILMADI 7.3 7.5
25 YAPILMADI 8.2 8.1
Tablo 6.5. Egitim alan hastalarin 3 aylik HbA lc degerleri
Géorsel, Yazili ve Isitsel Bilgilendirme 1. Olgiim 2.0l¢iim
1 YAPILDI oy 5.5
2 YAPILDI 8.5 8.3
3 YAPILDI 10.5 8.9
4 YAPILDI 6.0 5.9
5 YAPILDI 7.8 8.1
6 YAPILDI 7.5 6.9
7 YAPILDI 6.1 6.0
8 YAPILDI 7.9 6.9
9 YAPILDI 59 55
10 YAPILDI 7.8 6.5
11 YAPILDI 9.7 8.9
12 YAPILDI 11.7 7.1
13 YAPILDI 8.7 7.8
14 YAPILDI 8.5 8.0
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15 YAPILDI 7.9 7.8
16 YAPILDI 6.7 6.4
17 YAPILDI 6.5 6.7
18 YAPILDI 7.2 7.3
19 YAPILDI 7.4 7.1
20 YAPILDI 5.9 6.1
21 YAPILDI 6.1 6.1
22 YAPILDI 7.5 7.1
23 YAPILDI 5.3 5.0
24 YAPILDI 5.2 5.3
25 YAPILDI 51 5.2

Arastirmamiza katilan ve bilgilendirme yapilmayan gruptaki hastalarin yas ortalamasi
bilgilendirme yapilan gruptaki hastalardan daha yiiksekti (p=0,04). Gruplar arasinda
tedavi oncesi HbAlc degerleri ortalamasi bakimindan anlamli farklilik saptanmadi
(p=0,656). Bilgilendirme yapilan grupta tedavi sonrasi1 3. ay HbAlc degerleri
ortalamalarinin bilgilendirme yapilmayan gruba oranla daha fazla diigiik oldugu
(p=0,02) ve HbA1c farklarinin bilgilendirme yapilan grupta daha fazla diistiigii izlendi
(p=0,004) (Tablo-2).
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Tablo 6.6. Gruplar aras1 degerlerin karsilastirilmasi

Bilgilendirme Bilgilendirme
Yapilmayan grup Yapilan Grup p
Yas 61,88+8,48 54,36+9,16 0,04
Tedavi Oncesi HbAlc |7,12+0,98 7,30£1,69 0,656
Tedavi Sonras1 HbAlc |7,20+0,99 6,81+1,13 0,02
HbA1c Farki 0,08+0,33 -0,44 £ 0,98 0,006
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7. TARTISMA

Diabetes mellitus diinya ¢apinda en hizli biiyiiyen kronik hastaliklardan biridir
ve Onemli morbidite, mortalite ve saglik maliyetleri ile iliskilidir. Diyabet kanda

yiiksek seviyelerde glikoz ile karakterizedir (hiperglisemi)

Son birka¢ on yilda, diyabet prevalansinda bir artis oldu. Diyabetin 6nlenmesi ve
hastalarin diyabet hakkindaki bilgi ve farkindaliklarimin 1iyilestirilmesi saglik

hizmetleri saglayicilari i¢in ¢ok 6nemlidir (39).

Bir hastanin ilaglarini bilmesi sadece uyusturucuyla ilgili sorunlarin onlenmesinde
yasamsal dneme sahip degildir, ayn1 zamanda tedavi basarisin1 etkileyen dnemli bir
faktordiir. Bu ¢alisma, hastalarin diyabet onleyici ilaglar hakkindaki bilgilerinin ilag
adi, tedavi stiresi, doz, yan etkiler, uygulama, depolanma, ilaglarin kullanim amaglari
ve bu hastalarin anti-diyabetik ila¢ bilgilerinin kaynaklarini belirleme yoniinden

degerlendirilmesidir (40).

Hiperglisemiyi azaltmanin diyabetle iliskili komplikasyonlarin dnlenmesinde énemli
bir faktor oldugu gosterilmistir. 17, 18 Farmakolojik olmanin yani sira farmakolojik
olmayan ¢esitli tedavilerin glikosile edilmis hemoglobin seviyelerini (Alc seviyeleri)
azalttig1 gosterilmistir. Farmakolojik tedavi oral hipoglisemik ajanlarda ve insiilinde
siiflandirilir. Oral hipoglisemik ajanlar ¢esitli farkli ilag siniflarini, 6rnegin siilfoniire
tiirevleri, biguanidleri ve tiazodilineionlar1 temsil eder. Tip 1 diyabet mutlak bir insiilin
eksikligi ile iligkili oldugundan, tedavi olarak sadece insiilin kullanilir. Tip 2 diyabet
hastalar1 tiim glukoz diisiiriicii ilaglardan ve ayrica egzersiz ve diyet gibi yasam tarzi

degisikliklerinden yararlanabilir.

Farmakolojik tedaviye ek olarak, diyabetin kendi kendine yonetimi konusunda egitim,

tiim diyabet bakim planlarinin ayrilmaz bir pargasi olarak kabul edilir (42, 43).

Cesitli 6z-yonetim egitimi stratejileri var. Yine de, artik 6z yonetimin yalnizca bilgi ve
becerilere odaklanmasi gerektigi degil, 6z-yeterlilik ve bas etme becerilerinin istenen

hasta sonuclarini elde etmek icin esit derecede 6nemli oldugu kabul edilmektedir. 44
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Egitim programlarinin uzun vadeli etkilerini arastirmak sinirl olsa da, Tip 2 diabetes

mellitus hastalarinin 6z-yonetimde egitimi veya egitimi Alc seviyelerini diisiirmede

etkilidir.

Davranis degisikligi beslenme, fiziksel aktivite ve psikososyal bas etme becerilerine
odaklanir. Kan glukozunun (SMBG) kendi kendini izlemesi de diyabet hastalig

sirasinda verilen bilgilerin 6nemli bir yonii olarak kabul edilir (45, 43, 44).

Son 20 y1l boyunca, topluluk eczaciliginin odagi, iiriin merkezli bir yaklasimdan hasta
merkezli faaliyetlere yoneldi. Bu, yalmzca ilacin kalitesinin degil, ayn1 zamanda
farmakoterapinin de etkinliginin ve giivenliginin anahtar1 oldugu konusunda artan bir
farkindaligin sonucuydu. Bu konular, 6rnegin ilag izleme ve uygunluk konusunda

hasta egitimi, Hollandal1 topluluk eczanelerinde giinliik pratikte yollarin1 bulmustur.

Bu degisimin bir sonucu olarak ve diyabetin halk saglig: iizerindeki etkisinden dolayz,
eczacilar1 diyabet bakimina dahil eden miidahalelere olan ilgi biiyiik 6l¢iide artmustir.
Bu miidahalelerin hasta sonuglar1 {izerindeki etkisini anlatan nispeten biiylik bir
literatiir mevcuttur. Miidahalelerin tiirii, ilag incelemesinden, farmasotik bakim
planlarmin gelistirilmesi ve uygulanmasina kadar farkliliklar gostermektedir. Her ne
kadar biitiin aciklamalar miidahalenin taniminda esit olarak ayrintili olmamakla
birlikte, calismalarda test edilen faaliyetler oldukca farklidir; hasta danismanligi,
diyabetin kendi kendini yonetme egitimi, fizik muayene, ilag tedavisinin
degerlendirilmesi ve komplikasyonlarla ilgili periyodik taramanin yonetimi, ¢alisma
eczacisinin gergeklestirdigi farkli eylemlerden sadece birkagidir. Bazi miidahalelerde

eczact ile hasta arasinda dogrudan temas varda.

Diger calismalarda eczacinin diger saglik hizmeti saglayicilarinin danigmani olarak
roli vardi. Miidahaleler ayrica eczacinin sorumluluklarinda da farkliliklar
gdstermistir. Ornegin, Odegard ve arkadaslarinin bir ¢alismasinda, eczacilar 6ncelikle
tedavi sonuglarinin 1iyilestirilmesinden sorumluydu. Ancak, diyabet hemsireleri

tarafindan baska miidahaleler gerceklestirildi ve izlendi.
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Diyabet bakimmin nasil saglandigindaki farkliliklarin yan1 sira, ¢alismalar
miidahalelerin etkinligini degerlendirmek icin kullanilan sonug¢ Olgiitlerinde de

farkliliklar gostermektedir.

Tim c¢alismalarda Alc seviyeleri Olglilse de arastirmanin odagina bagh olarak diger
bircok hasta sonucu goz oniinde bulundurulur. Hasta sonuglarinin yani sira, bazen

ADA Bakim Standartlarina kiyasla, siire¢ sonuglar1 bazen degerlendirilir.

Asheville projesi, Sadur ve arkadaslar1 ayrica miidahalenin maliyetine genel bir bakis,
ancak bir eczact da dahil olmak iizere bir diyabet bakim miidahalesinin maliyet-

etkililik ¢alismas1 heniiz yaymlanmamustir (46,47,48).

Diyabet bakim miidahalelerinin Alc diizeyindeki etkinligini dlgen 17 miidahalenin
13" istatistiksel olarak anlamli bir gelisme gosterdi. Yine de etkinin kapsami
degismistir. Biitiin ¢alismalara kontrol grubu dahil edilmedi ve gozlem altindaki hasta

sayis1 genellikle kiigiiktii (kol basina 100 hastadan az).
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8. SONUC

Giiniimiizde eczacilarin ilk basamak tedavide onemi giin gectik¢e artig gosterip,
hastalarla olan iletisimleri ve verdikleri bilgilerin 6n planda yer aldiklar
goriilmektedir. Diinya genelinde goriilen diger kronik hastaliklarda oldugu gibi
diyabetus melllitusta da eczacilar onemli rol oynamaktadir. Eczacilarin bu zor
sorumluluklart uzun siirelik hasta takibi, hastalarin egitimi ve bilgilendirilmesi, ilag
etkilesimleri vb., ilag kaynakli sorunlarin analiz ve degerlendirilmesiyle tedavi
uyumunun saglanmasidir. Yaptigimiz ¢alismadan elde ettigimiz bulgulari goz dniinde
bulundurdugumuzda eczacilar tarafindan diyabet ile ilgili egitilen ve bilgilendirilen

hastalarin bilgi diizeylerinin ve tedaviye uyumlarinin arttig1 tespit edilmistir.

DM hastalarinin  egitimi ve Dbilgilendirilmesi multidisipliner bir yaklagimi
gerektirmektedir. Baska bir deyim ile doktor, hemsire, eczaci, diyetisyen, psikolog gibi
saglik profesyonellerinin koordine calismasini gerekir. Bunlardan doktorlar ve
hemsireler direk hastalarin tibbi tedavilerinden ve egitimlerinden sorumlu iken
diyetisyenler beslenmeye dair problemlerin ¢6ziimiine katki saglamaktadir.
Psikologlar hastalarin psikolojik ve sosyal problemlerinin ¢éziime kavusturulmasinda
rol oynamakta iken eczacilar da doktor ve hemsirelerin onerdigi tedavinin hastalar
tarafindan etkin bir sekilde uygulanmasi, rasyonel ila¢ kullanimi, komplikasyonlarin
gelismesinin 6nlenmesi ve hasta takibi gibi alanlarda hastalara danigsmanlik yaparak

tedavinin amacina ulagmasina katki saglamaktadirlar.

Kan glikoz diizeylerinin kontrol altinda tutulup normal diizeylere yakin olmasi, kalp
damar sistemi tizerine binen yiikii azaltir, antioksidan kapasiteyi arttir. Diyabet sonucu
gelisebilecek olan makro ve mikro komplikasyonlarin zararl etkilerini azaltabilir ve

Onleyebilir.

Beslenme tedavisi, medikal tedavi ile birlikte diyabet tedavisinin en 6nemli unsurudur.
Diyetle tedavide diyabetik kisinin yediklerine siirekli olarak dikkat etmesi gerekir.
Bununla beraber enzimatik savunma sistemlerine yardimci olan antioksidanlar
almabilir ve bdylelikle diyabetin komplikasyonlarinin azaltilmasina yardime1

olunabilir.
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Diyabetik kisiler sigara igmemeli, tansiyonu ve kolesteroliinii normal degerlerde
tutmalidir. Yorucu olmayan bir egzersiz programi uygulamalari komplikasyonlari

Onleyebilecek etkili onlemlerdir.

HbAlc diizeylerinden anlasildigi iizere diyabetik kisilerin beslenmelerine,
egzersizlerine ve ilaglarina yeteri kadar 6nem vermedikleri anlagilmaktadir. Bu
durumun diizeltilebilmesi icin biitin saglik ¢alisanlarinin hastalarin egitimine
yardimer olarak, uzun donemde olusabilecek komplikasyonlar hakkinda hastayi

bilgilendirerek hasta uyuncunu arttirmasi gerekmektedir.
Diyabetin kisa ve uzun donemde insanlarda olusturdugu tiim bu olumsuzluklar egitim

ve takip ile giderilebilir. Hastaya verilen egitim ile bilincin artmasi bu olumsuzluklari

giderecek ve devletin de iistiine binen saglik masraflarindan kurtaracaktir.
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