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1.0ZET

ISTANBUL ZEYTINBURNU ILCESI’NDE YASAYAN INSANLARDA TURK
DIYABET CEMIYETi TARAFINDAN HAZIRLANAN RiSK ANKETI’YLE
TiP 2 DIYABET HASTALIGI RiSKiNi BELIRLEMEK

Tip 2 diyabet tiim diinyada hizla artan ve baska metabolik hastaliklara yol agabilen
ciddi bir rahatsizliktir. Calismamizda diyabet risk anketi kullanilarak katilimeilarin
Tip 2 diyabet hastas1 olma ihtimali degerlendirilmesi amaglandi. Calismamiz, Mart
2019 ay1 boyunca, Zeytinburnu Ilgesi'nde yasayan 500 katilimciya (E=223’ii
(%44.6); K=277’si (%55.4)) Tiirk Diyabet Cemiyeti tarafindan hazirlanan ve valide
bir anket olan Diyabet Risk Anketi uygulanmustir. Istatistiksel analizler SPSS
versiyon 16 programinda yapildi.Veriler ortalama,standart sapma ve yiizde (%) olarak
verildi. Bu agidan verilerin dagiliminin normalitesi Shapiro-Wilk testiyle belirlendi.
Normal dagilim gosteren veriler parametrik, normal dagilim gostermeyen veriler ise
nonparametrik testler ile degerlendirildi. Kadinlarin 6l¢ek toplam puanlar, erkeklerin
6lgek toplam puanlarindan istatistiksel olarak anlamli sekilde diisiiktiir (p<0,001). Yas
arttik¢a diyabete yakalanma riskinin anlamli sekilde arttigi bulunmustur (p<0,001).
Tip 2 diyabet goriilmesinde yiiksek risk tagima orani en yiiksek olan yas grubu 60 yas
ve tizeridir. Daha once yiiksek tansiyon tanisi konulan kisilerin (n=111) tip 2 diyabete
yakalanma riskinin anlaml sekilde yiiksek oldugu belirlenmistir (p<0,001). Fiziksel
olarak aktif olmayan 137 katilimcinin tip 2 diyabete yakalanma riskinin anlamli
derecede yiiksek oldugu belirlenmistir (p<0,001). Son olarak kilo arttik¢a diyabet
olma riskinin arttigi gozlemlenmistir (p<0,001). Calismamimizin sonuglari
gostermektedirki;bireyin erkek olmasi, yasin yiiksek olmasi, yiiksek tansiyon hastaligi
olanlarda ve fiziksel olarak aktif olmayanlarda Tip 2 diyabet olma riski yiiksektir.
Fiziksel aktivite, saglikli ve dengeli beslenme ile hastaliga yakalanmamak ve

hastaligin ilerlemesini durdurmak miimkiindiir.

Anahtar Kelimeler: Tip 2 Diyabet, Tip 2 Diyabet RiskAnalizi,Risk,Diyabet,Hastalik



2. ABSTRACT

DETERMINING THE RISK OF TYPE 2 DIABETES WHOSE PEOPLE LIVE
IN ZEYTINBURNU, ISTANBULWITH THE RISK OF TURKISH DIABETES
PREPARED BY THE TURKISH DIABETIC SOCIETY

Type 2 diabetes is a serious condition that is rapidly increasing all over the world and
can cause other metabolic diseases. In our study, we aimed to evaluate the probability
of the participants having Type 2 diabetes by using diabetes risk questionnaire. During
the month of March 2019, a validated questionnaire prepared by the Turkish Diabetes
Association was administered to 500 participants (E = 223 (44.6%); F = 277 (55.4%))
in 500 participants living in Zeytinburnu District. Statistical analyzes were performed
using SPSS version 16. Data were expressed as mean, standard deviation and
percentage (%). In this respect, the normality of data distribution was determined by
the Shapiro-Wilk test. Data with normal distribution were evaluated with parametric
tests and data with non-normal distribution were evaluated with nonparametric tests.
The scale total scores of women were statistically significantly lower than the total
scale scores of men (p <0.001). It was found that the risk of developing diabetes
increased significantly with age (p <0.001). The age group with the highest risk
carrying type 2 diabetes is 60 years and older. It was determined that the risk of
developing type 2 diabetes was significantly higher in patients with high blood
pressure (n =111) (p <0.001). 137 physically inactive participants had a significantly
higher risk of developing type 2 diabetes (p <0.001). Finally, the risk of diabetes
increased with increasing weight (p <0.001). The results of our study show that
individuals with men, high age, high blood pressure disease and physically inactive
are at higher risk of Type 2 diabetes. With physical activity, healthy and balanced
nutrition, it is possible not to catch the disease and to stop the progression of the

disease.

Key Words: Type 2 Diabetes, Type 2 Diabetes Risk Analysis,Risk,Diabetes, IlIness



3.GIRIS VE AMAC

Diyabet sadece iilkemizde degil, tiim diinyada 6nde gelen ve hizla artmaya
devam eden en 6nemli hastaliklardan biridir. Komplikasyonlar1 ile hemen hemen her
tip boliimiinii ilgilendiren bu hastalik, son yillarda "koroner arter hastalig1" esdegeri

olarak da kabul edilmekte ve bu alandaki kilavuzlarda 6zel olarak yer almaktadir.

Tip 2 Diyabet ile beraberinde gelen hiperglisemi ve hiperinsiilinemi,
kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in kabul gormiis risk faktorleridir. Obezite, hipertansiyon
ve dislipidemi de kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in risk faktori olup, tip 2 diyabetle
iligkilidir. Kaplan, obeziteyi, kardiyovaskiiler hastalik i¢in baslica risk faktorii olarak
kabul etmekte ve dislipidemi ile periferik insiilin direncini artirarak diger etkenlerden
de sorumlu oldugunu 6ne siirmektedir. Bu sebeple aterosklerotik kalp hastaligindaki
mortaliteye sebebiyet vermesi nedeniyle diyabet ve onunla bir grup olusturan obezite,
hipertansiyon ve dislipidemiyi "6liimciil dortlii" olarak adlandirmistir. izole koroner
arter baypasi uygulanan bir hasta grubunda yapilan bir takip ¢alismasinda 6liimciil
dortliiniin varlig1 6liim riskini erkeklerde 2,5 kat, kadinlarda 13,4 kat artirmistir ki bu

da "6liimciil dortlii"niin ne kadar uygun bir adlandirma oldugunu gésterir (1).

Tip 2 diyabetli hastalar siklikla birlikte bulunan hipertansiyon,dislipidemi ve
obeziteye sahiptirler ve miyokard enfarktiisli, inme, mikroalbliminiiri, retinopati gibi
mikrovaskiiler ve makrovaskiiler hastalik komplikasyonlari i¢gin risk altindadirlar. Tip
2 diyabet hastalarmin kardiyovaskiiler saglik sorunlarin1 optimize etmek i¢in klinik
uygulamada makrovaskiiler ve mikrovaskiiler hastalik risklerini azaltma stratejilerine

ihtiyag vardir (2).

Hastalikta kan sekerinin yiiksek olmasinin sebebi insiilin salgis1 yetersizligi
ya da insiilin direncidir. Diyabette kronik hiperglisemi, uzun vadede ozellikle
gozlerde;sinirler, bobrekler, kalp ve kan damarlarinda hasar, fonksiyon bozuklugu ve
yetersizligine neden olur. Ayrica tiikiirik akisinda azalmaya yol acar ve tikiiriigiin
bilesiminde degisikliklere neden olur. Bu da periodontitis, gingivitis, tat islev

bozuklugu gibi rahatsizliklara yol acabilir (3).



Lider diyabet tipi olan Tip 2 diabetes mellitus, koroner kalp hastalig ile tipik
bir iliskiye sahip oldugundan,diyabet hastalarinin, diyabetsiz insanlara kiyasla koroner
hastalik gelistirme riski daha yiiksektir ve bu, kardiyovaskiiler risk faktorlerinin yogun
bir sekilde tedavi edilmesi gerektigini ortaya koymaktadir (4).

KKH ile diyabetin ortak bir zeminde gelistigi ileri siiriildiigli gibi, diyabetin
Amerikan Kalp Birligi tarafindanda bir KKH esdegeri sayildigi da bilinmektedir.
Diyabet, yetiskinlerde ¢ok yiiksek bir mortaliteye yol agmakta (5) ve toplumumuzda
sikligi hizla artmaktadir. Bu sebeple yillik taramalarda izlenen ve muayene edilen
kisiler hakkinda c¢alisma yapmak bir gorev olup sonraki taramalarin daha iyi

planlanmasi i¢in yarar saglayacaktir (6).

Diyabetli bireylerin siirekli tibbi bakima ihtiyact oldugu igin, diyabet devletler
icin saglik harcamalarinin 6nemli bir kismimnda yer alan kronik bir hastaliktir. Tip 2
diyabetin baslamasini dnlemek veya geciktirmek i¢in, yiiksek riskli popiilasyonlar
belirlemek ve bu konuyla ilgili davranis degisikliklerini ivedilikle yapmak
gerekmektedir. Diyabetin en dogru testlerden biri, aglik kan sekeri analizinden geger,
ancak invaziv ve maliyetlidir. Ayrica, sadece bireyin semptom gdstermesi, yani etkili
bir tarama mekanizmasi olarak ge¢ kaldig: diisiiniilen bir tan1 koymasi durumunda

yararhdir.

Hastaligin prevalanst son on yilda artmaktadir ve yaslanan popiilasyondaki
biiylime, kentlesme ve yiliksek obezite ve sedanter yasam tarz nedeniyle artmaya

devam edecektir (7).

Diyabet i¢in ulusal saglik politikalari, miidahale ¢aligmalarinin, yiiksek riskli
bireylerde yasam tarzi ve davranis degisikligi ile diyabetin 6nlenebilir oldugunu
gosterdigi gibi, hastaligin yonetilmesine ve bdylece maliyetin dnlenmesi yoluyla
maliyeti yonetmeye odaklanmistir (8), (9). Bu nedenle, yiiksek riskli bireyleri
poplilasyonun geri kalanindan dogru ve ucuz bir sekilde belirleme ihtiyaci, yani

tarama, onemli bir sorundur (7).

Bu hastalik hem hastalar hem de aileleri i¢in 6nemli bir saglik problemi
olmakla beraber, diyabetin neden oldugu komplikasyonlar yasam kalitesi lizerinde

olumsuz bir etkiye sahiptir ve saglik ve sosyal bakim sistemi iizerine agir bir yiik



getirmektedir. Yasam beklentisinin artmasi, yagh niifusta hastalik sikligin1 ve bazen

kaynaklarini asan giiglii bir finansal katkiyla daha yiiksek bir sikinti yaratmistir (10).

Tip 2 DM ‘nin klinik olarak tan1 konmadan ortalama 9-12 yil 6nce basladig
kabul edilir. Bu preklinik donemde mikrovaskiiler degisiklikler ortaya ¢ikip
ilerlediginden, tan1 konuldugu anda hastalarin %5-10"unda proteiniiri, %15-20’sinde
retinopati saptanmaktadir. Bu hasta grubunda hipertansiyon, dislipidemi, obezite ve
kardiyovaskiiler hastaliklarin, normal populasyona gore 2-4 kat daha fazla
bildirilmektedir (11). DM bir yandan yasam boyu siiren u¢ organ hasarlari,
komplikasyonlari, mortalite ve morbiditesi ile bireyleri ve toplumu, diger yandan
saglik harcamalarina 6nemli bir ekonomik yiik getirdiginden iilkelerin saglik
biitgelerini etkileyen, tedavi ve bakimda pek ¢ok tip alaninin birlikte ¢alismasini

gerektiren bir hastaliktir (12).

Toplum igerisinde en ¢ok rastlanan diyabet tiirii Tip 2 diyabettir. Bu konuda
yapilan arastirmalarda diinyadaki diyabetli niifusun 2025 yilina gelindiginde 380
milyon olacagi ongoriilmektedir. Bunun yaninda obezite artisiyla birlikte sedanter
yasam seklidinin ilerleyen donemlerde daha geng yasta goriilecegi ifade edilmektedir.
Diyabet fiziksel bir rahatsizlik olmasina karsin hastanin psikososyal, psikoseksiiel,
duygusal ve ruhsal acidan bir dizi sorun ve ¢atigsma ile kars1 karsiya kalmasina neden

olmaktadir (13).

Biitiin bu olumsuz sonuglarindan dolayr Tip 2 Diyabet Hastaligi ‘nin risk
analizinin yapilmasi, erken tani ve tedavisi; hastalarin yasam konforunun artmas,
toplumun bilin¢lendirilmesi ve baska rahatsizliklara sebebiyet vermemesi agisindan
onemlidir. Uzun vadede saglik ve sosyal bakim sistemi lizerine getirdigi yiikii azatmak
acisindan da faydasi olacaktir. Calismamizdaki amac Istanbul 1li, Zeytinburnu
llgesi’nde yasayan insanlarmn Tip 2 “Tiirk Diyabet Cemiyeti”nin Risk Anketi’yle Tip
2 Diyabet riskini belirlemek ve riski yiiksek olan kisilerin erken teshis ve tedavi igin
uygun saglik kurumlarina yonlendirmek ve toplumu Tip 2 diyabet konusunda

bilin¢lendirmektir.



4.GENEL BIiLGILER

4.1.Diyabet

Diyabet mutlak ve goreceli insiilin yetersiz karbonhidrat,protein ve lipid

metabolizmasi bozuklugu ile sonuglanan metabolik bir hastaliktir (14).

Bu hastalik tedavi edilmesi gereken zamanda tedavi edilmedigi durumda
bireyin tiim sistemlerinde bozukluga neden olabilmektedir. Bu noktada o6zellikle
hipertansiyon , obezite ve aile 6ykiisiiniin bulunmasi Tip 2 diyabetin gelisimi agisindan

oncelikli sirada hazirlayici etkide bulunmaktadir (15).

Diyabetli bireylerde diyabet ile iliskilendirilmis olarak mikrovaskiiler
komplikasyonlardan dolay1 morbiditenin yiikselmesi makrovaskdiler
komplikasyonlarin artis1 ve hayat kalitesinin diismesi ile beraber yasam siiresindeki

kisalma ile iliskilendirilmektedir.

(http://apps.who.int/iris/bitstream/handle/10665/43588/9241594934 eng.pdf?sequence=1.
https://www.who.int/. WHO,Erigim Tarihi: 17 Mart 2019).

Tip 2 diabetes mellitusta mikrovaskiiler komplikasyonlarin olusumunda birgok
metabolik ve hemodinamik faktor rol oynamaktadir. Endotel disfonksiyon sinirler,
bobrekler ve gozler diizeyinde mikrovaskiiler komplikasyonlarin gelisiminde temel
faktordiir. En sik goriilen kronik komplikasyonlar diyabetik noéropati (DPN) ve
diyabetik retinopati (DR) dir. Her ikisinde de otonom ve periferik sinirlerin etkileniyor
olmasi, kan akigindaki bozulmadan kaynaklanir. DR,diyabetik erigkinlerde major
korliik nedenidir. DR’nin baslica nedeni goz kiiresinin arka boliimiinde yer alan ve

gormeyi gergeklestiren retina tabakasinda bulunan damarlarin hasaridir.

Diyabetik nefropati (DN) ise bobrek hemodinamiginin glomeriiler hipertrofiyi
indiikledigi ve artmis oldugu diyabetik bobrek hastaligi olarak da bilinir (16).



DPN, hem somatik hem de otonom sinir sistemlerini etkiler. Kronik duyusal-
motor ndropatide, belirti ve bulgular sinir spektrumuna bagli olarak degisir. Biiyiik
duyusal liflerin hasar goérmesi, hafif dokunus ve konum algilamaya duyarliligi
azaltirken liflerin agriya ve termal uyaranlara duyarlilig1 azaltir (17). Diyabetik ayak

yaralarinin olugmasinin sebebi de budur.

Diyabetes mellitusun komplikasyonlar1 arasinda olan diyabetik periferik
noropati ve retinopatinin her ikisi de denge bozukluguna yol agabilir. Bu nedenle
denge degerlendirmesi, Tip 2 DM'li bir kisinin klinik degerlendirmesinin ayrilmaz bir
bilesenidir. Tip 2 DM’li yash eriskinlerde diigme siklig1 yiiksektir ve yaygin olarak
tanimlanmus risk faktorii zayif dengedir. Tip 2 DM genellikle somatosensor, vestibiiler
ve gorsel sistemleri etkileyen degisikliklere neden olabilir. Tip 2 DM ile ortaya
cikan uzun siireli seker yiiksekligi , bir miktar metabolik etkilesimi uyarir. Diyabetik
polindropati deriden, kaslardan ve eklemlerden azalan propriyoseptif ve kutandz
girdilerin bir sonucu olarak hareket algisin1 degistirebilir. Diyabetik retinopati ise
¢evrenin gorsel bilgisini ve viicudun oryantasyonunu saglamaktan sorumlu olan
retinadaki duyu reseptorlerini etkileyebilir. Vestibiiler sistemdeki hassasiyetin
azalmasi, durusu korumak i¢in gerekli hareket, denge ve mekansal yonelimhakkindaki
algiy1 degistirebilir.Ek olarak, uzamis hiperglisemi kas gii¢siizliigii , eklem sertligi ve
beyindeki erken dejeneratif degisikliklere yol agabilir. Bunlarmn hepsi Tip 2 DM'li
kisilerde denge kontroliinii daha da bozabilecek faktorlerdir. Bozulmus denge, diisme
i¢in en 6nemli {i¢ risk faktoriinden biridir ve bu nedenle diisme korkusu Tip 2 DM'li
kisilerde yasam kalitesinin azalmasiyla iliskilidir. Tip 2 DM ayrica yash eriskinlerde

diismeler i¢in bagimsiz bir risk faktorii olarak tanimlanmaktadir (18).

Diinya Saghk Orgiiti’niin acgikladigi verilerde 1980 yilinda %4.7
seviyelerindeki kiiresel diyabetin 2014 yilina gelindiginde %8,5’e ulastigi
belirtilmektedir. Ayrica diinya genelinde 442 milyon diyabetlerin bulundugu ve
Diinyada yilda 1.2 milyon kisinin diyabet nedeniyle 6ldiigi belirtilmektedir. 2030
yilina gelindiginde diinyadaki en yaygin 6liim nedenleri arasinda diyabetin yedinci
sirada olacagi belirtilmektedir. Aralarinda Tiirkiye’nin de bulundugu orta diizeyde
gelir seviyesi bulunan tilkelerde diyabet nedeniyle 6liimlerin daha da yayginlasacag

ve son 30 yila gelindiginde diinyadaki biitiin gelir diizeylerindeki tilkelerde tip 2


https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/hyperglycemia
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/spatial-orientation
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/muscle-weakness
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/joint-stiffness

diyabetin  prevalansinin 6nemli Olglide arttigi belirtilmektedir. 2025 yilina
gelindiginde obezite ve diyabetin artisini durdurmak iilkelerin anlagsmaya vardigi
kiiresel bir hedeftir. Bu nedenle diyabet programlarinin yiritildiigii ve yiiriitiilen
diyabet programlarindaki temel misyonunun ise tip 2 diyabeti 6nlenmek ve buna bagl
yasanan komplikasyonlari en aza indirerek diyabetli tiim bireylerdeki hayat kalitesini

en yiiksek seviyeye ¢ikarmak oldugu belirtilmektedir.

(https://apps.who.int/iris/bitstream/handle/10665/204871/9789241565257_eng.pdf?s
equence=1. www.who.org.,Erisim Tarihi: 18 Mart 2019).

Tiirkiye’de ise Tirkiye Diyabet Epidemiyolojisinin 1997-1998 yillarinda
yaptig1 arastirma Sonuglarinda Tiirkiye’deki tip 2 diyabetin %7,2 oldugu, bozulmus
glikoz toleransi sikliginin ise %2 6,7 oldugu belirtilmektedir. Ayni kurulusun 2003
yilinda yaptig1 tekrar calismasinda ise ililkede 20 yas iizerindeki 26499 kisi
incelenmistir. Arastirma sonucunda tip 2 diyabet sikliginda gegen yillara kiyasla
onemli bir artisin oldugu ve tip iki diyabet sikliginin %13,7’ye ulastigi belirlenmistir.
Bunun yaninda yapilan baska bir arastirmada da diyabetli olan kisilerin %45,5 inin

hastaliginin farkinda olmadig1 gériilmistiir (19)(20).

Tip 2 diyabetin prevelansimnin yiikselmesi , son donem KKH’mn 6nemli bir
nedenidir. Tip 2 DM, gorsel kayiplara, bobrek hastaligi ve travmatik olmayan
amputasyonlara neden olabileceginden kritik bir hastaliktir. Hastaligin yiikselen
prevalansinin yayginligi ve hizi dramatiktir ancak diinyanin tiim boélgelerini de
etkilememektedir. Gelismekte olan iilkelerde en fazla artis 45-64 yas arasi
insanlardadir. Gelismis iilkelerde ¢ogu insanda diyabet 65 yasindaki gruptadir ve
ontimiizdeki 20 yil boyunca artacagi tahmin edilmektedir. Biiyliyen salgin ¢arpici
sekilde ortaya ¢ikmaktadir ve ¢ok sayida insan hastaligin maliyetleri ile basa ¢ikmak
durumundadir. Tip 2 diyabet prevalansinin global dagilimi, bu hastaliin genetik
duyarhilik, erken biiylime ve programlama arasindaki karmasik bir etkilesimden
kaynaklandigini gostermektedir. Hastaligin yayginligi,basta niifusun yas yapisi1 olmak

tizere bir¢ok faktor tarafindan yonlendirilmektedir (21).



Insiilin insan viicudunda pankreasin salgiladigi bir salgidir ve yemeklerde
alman besinlerdeki sekerin hiicre igerisine girerek enerjiye doniismesi ve
kullanilabilmesini saglamaktadir. Bireydeki insiilin etkisizligi ya da yoklugu
sonucunda seker hiicre igerisine giremedigi i¢in kanda yiikselmeye baslamaktadir.

(http://www.diabetcemiyeti.org/c/diyabet-nedir. www.diabetcemiyeti.org,ErisimTarihi: 11
Mart 2019).

Yetersiz insiilin etkisi, yetersiz insiilin sekresyonu ve / veya hormon etkisinin
karmagik yolaklarindaki bir veya daha fazla noktada insiiline verilen doku
tepkilerinden kaynaklanir. Insiilin sekresyonunun bozulmasi ve insiilin eylemindeki
bozukluklar ayni1 hastada siklikla birlikte bulunur ve genellikle tek basina hangisi

olursa olsun, hipergliseminin birincil nedeni olan anormallik belirsizdir (22).

Diyabetin gelismesinde etkili olan birka¢ patojenik siire¢ vardir. Bunlar
pankreatik hiicrenin otoimmiin yikimi sonucunda ortaya ¢ikan insiilin eksikligi ile
insiilin eksikligine direng ile sonuglanan anormalliklerdir. Diyabet sonucunda protein,
yag ve karbonhidrat metabolizmasinda yasanan anormalliklerin temel nedeni

insiilinin dokular iizerinde olusturdugu yetersiz etkidir.

Belirgin bir hiperglisemin semptomlarinin; polidipsi, kilo kayb1, poliiiri ve
kimi zamanda bulanik gérme ile polifaji gibi sonuglari vardir. Kontrolsiiz diyabetin
akut, hayat1 tehdit edici sonuglar1 ketoasidozlu veya ketotik olmayan hiperosmolar

sendromlu hiperglisemidir.

Diyabetin uzun siireli olmasi1 durumunda ortaya ¢ikacak komplikasyonlar
arasinda retinopati, nefropati, periferik noropati ve otonom ndropati bulunmaktadir.
Diyabeti olan hastalarda bunun yaninda periferik arter, serabrovaskiiler hastaliklar
ile kardiyovaskiiler hastaliklarin goriilme sikligi artmaktadir. Lipoprotein
metabolizmasinda yasanan anormallikler ile hipertansiyon ise diyabet hastalarinda
siklikla bulunmaktadir (23).

Tip 2 diyabet riskine gesitli faktorler katkida bulunur. Kentlesme,sedanter

yasam tarzi, karbonhidrat ve yag bakimindan zengin obez bir popiilasyon iireten diyet



aligkanliklar ile ilgilidir. Bu nedenle, 6liim ve komplikasyon riskini en aza indirmek
ve tip 2 diyabet hastalarinin yasam kalitesini saglamak i¢in karar destek sistemleri

tasarlamay1 diisiinmek gerekli hale gelmistir (24).

Diyabetli hastalar artmis kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite riski
altindadirlar. Gergekten de tip 2 diyabet siklikla hipertansiyon, hipertrigliseridemi,
hiperkolesterolemi ve obezite dahil olmak iizere kardiyovaskiiler hastaliga katkida
bulunan hastaliklarla birlikte goriilmektedir (25).

Diinya genelinde hizla yayginlasan diyabet hastaligi diinyanin tasimasi
zorunlu kiiresel bir yiikii ve en temel halk sagligi problemi arasinda oldugundan
diyabet pandemi seklinde adlandiriimaktadir. Oyle ki Diinya Saglik Orgiitii ile birlikte
Birlesmis Milletler de 2006 yilindaki oturumunda bu kavrami kabul ederek diinya
genelinde insanlar1 uyarici karari almig ve diyabet konusunda farkindalik
olusturacak kampanyayr baslatmigtir. Bu karar Birlesmis Milletler’in ilk defa
bulasiciligi olmayan bir hastalifa yonelik aldig1 karardir. Bu karar iiye iilkelerin
diyabetin Onlenebilmesi, tedavi edilebilmesi ve bakimina doniik ulusal politikalarin
gelistirilebilmesi adina desteklenmelidir. Bunun yaninda Birlesmis Milletler’e iiye
biitiin {lilkeler hem Birlesmis Milletler sisteminde yliriitiilen biitiin organizasyonlarda
ve goniillii sekilde yiirlitiilen organizasyonlarda 6zel sektdrde beraber olmak {izere
sivil toplum orgiitleri ve kitle iletisimi yoluyla diyabetin ve onunla iliskili olan
komplikasyonlar hakkinda toplumda bir farkindalik olusturmak i¢in 2007 yilindan
baglamak iizere yilin her 14 Kasim’min Diinya Diyabet Giinii seklinde
adlandirilmasini kararlagtirmistir. Bu kararla birlikte diyabetin bugiine degin yiiriitiilen

istatistiki tahminlerden 6te diinyanin bir salgini seklinde yayildigi kabul edilmistir.

Diyabet diinyadaki dordiincii 6liim nedeni olarak goriilmektedir. Diinyada
yilda 3 milyon kisinin diyabet nedeniyle 6ldiigii ifade edilmektedir. Bunun yaninda
diyabet, diyabet donemleri ile diinyanin ilk siradaki 6liim sebebi olan koroner kalp
hastalig1 ve hipertansiyon en énemli nedenleri olarak goriilmektedir. Avrupa’da ise
diyabet, 20 yasin {izerindeki kisilerde major korlikk nedenidir. Diyaliz tedavisi goren

iki hastann birisinin diyabetli oldugu ifade edilmektedir. Amerika’da diyabetin neden
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oldugu bacak ampiitasyonlarimin trafik kazalarindan 6nde oldugu, bu yiizden
diyabetin insan sagligi agisindan giiniimiizde en kiiresel tehlikelerden biri oldugu
belirtilmektedir. Diyabet ile diyabetin neden oldugu hastaliklarin; hastalar ile hasta
yakinlarina ve {ilkenin saglik sistemi ile ekonomilerine 6nemli oranda mali bir yiik
yiikledigi belirtilmektedir. Diinya Saglik Orgiitii verilerine gore yillik saglk
biitgesindeki %15°lik diyabete yoOnelik harcamalardan olusmaktadir. Uluslararasi
Diyabet Federasyonu’nun verilerine gore ise diinyada diyabete yonelik maliyetler
286 milyar dolar1 asmis ve bu rakamin 2025 yilinda 396 milyar dolar1 bulacagi
tahmini yapilmistir. Bunun yaninda bir¢cok hastalikla kiyaslandiginda diyabetin neden
oldugu maliyetleri hesaplamanin daha zor oldugu belirtilmektedir. Bu yiizden
Tiirkiye’de diyabet ve diyabetin neden oldugu komplikasyonlarin maliyetlerini
hesaplama ¢alismalar1 son derece sinirli diizeydedir. Bu konuda g¢alisma yiiriiten
uzmanlarin diyabetin yol acabilecegi komplikasyonlarinda hastalik tan1 ve tedavisine
yonelik politikalar icerisinde yer almasi gerekliligini belirtmektedir. Bu dogrultuda
2009 yilinda Tiirkiye’de yapilan ve 7095 hastaya ait gercek hayat verilerinin
kullanildig1 ¢alismada diyabet tanis1 konmus hastalarin hastaliklarina eslik eden
bobrek, kardiyovaskiiler, norolojik ve g6z komplikasyonlarinin dogrudan maliyetleri
arastirilmistir. Diyabet ve diyabetin yol actigi komplikasyonlarin maliyetlerinin 13
milyar TL’ye yaklastigi tahmin edilmektedir. Bununla birlikte goriilen
komplikasyonlarin maliyetlerinin diyabetin tedavisi ne harcanan maliyetlerden daha
fazla oldugu ve bu komplikasyonlarin toplam maliyetler igerisindeki oraninin %32,6
seviyelerinde oldugu belirtilmistir. Arastirmanin sonunda diyabet maliyetlerinin

yonetiminde komplikasyonlarin azaltilmasinin 6nemi vurgulanmistir (14).

4.1.1. Fizyoloji(Endokrin Pankreas Fizyolojisi)

Insan viicudunda endokrin, ekzokrin ve karma olmak iizere ii¢ tip bez
bulunmaktadir. Pankreas hem endokrin hem de ekzokrin salg1 yapan karma bir bezdir.
Pankreasin endokrin salgi yapan kismi viicut enerji metabolizmasi {izerine etki
ederken, ekzokrin salgi daha ¢ok besinlerin sindirimi tizerine etkilidir. Viicutta kan
sekeri yliksekligine insiilin direkt etki eder. Glikozu, glikojene cevirir; karaciger ve

kasta depo eder. Kan sekeri diistiiglinde (yine pankreastan salgilanan) glukagon
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hormonuyla beraber salgilanan diger maddeler (katekolaminler gibi) kan sekerini
yikseltirler ve dengeyi yeniden saglarlar. Endokrin ve ekzokrin glandlarin

fonksiyonlarinda meydana gelen dengesizliklerde gesitli hastaliklar ortaya ¢ikar (26).

Pankreas abdominal bolgede T12-L1 diizeyinde, periton zarinin arkasinda yer
alir. Ekzokrin salgis1 gidalarin sindirilmesi ile ilgili enzimleri igerirmektedir. Bu
enzimler pankreasdaki major ve minor kanallarla duodenuma ulasir. Pankreasin
endokrin fonksiyonunu bez iginde dagilmis olan 6zel hiicre gruplar1 (Langerhans
Adaciklari) aracigiyla gergeklestirir. Buradaki hormonlar dolasima katilmakta ve
hedef dokulaya ulasip etkisini gostermektedirler. Bir eriskinin pankreasinda
Langerhans adaciklarinin 0,5-1 milyon arasindaki degisen sayilarda yer aldigi

belirtilmektedir.

Langerhans adaciklarinda 4 temel hiicre tipi bulunmaktadir;

* A (alfa) hiicreleri; %15 oraninda olan bu hiicreler glukagon, proglukagon,
glukagon-like peptid 1 ve 2 salgilarlar.

* B (beta) hiicreleri; adacikda %60 ve %70 oraninda en ¢ok bulunan hiicredir; amilin,
insiilin, GABA, proinsiilin, ve C-peptid salgilarlar.

* D (delta) hiicreleri; %10 oraninda olan bu hiicreler somatostatin salgilarlar.

* F (PP) hiicreleri; %15 oraninda olan bu hiicreler pankreatik polipeptid salgilarlar.

Pankreasin embriyolojik gelisiminde IPF-1, ISL-1, PAX-4, PAX-6,
NKx2.2, Beta2/NoroD, GLUT-2 ve aktivin gibi birtakim biiyiime faktorlerinin rolii

vardir.Bunlarin eksikliklerinde pankreasin anatomik ve fonksiyonel gelisimi bozulur.

4.1.1.1.Pankreas Hormonlarinin Biyosentezi

Insiilin

Pankreasin beta hiicrelerinden salgilanan, 51 aminoasidli, polipeptid yapili
bir hormondur. Mol agirligi 5808°dir. Birbirine disiilfid (-S-S-) bagiyla bagl, A (21

aa) ve B(30 aa) olarak adlandirilan 2 zincirden meydana gelmistir.
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Insiilin sentezini kodlayan gen 11. Kromozomda yer alir. Insiilin protein

yapisinda oldugundan dolayi, sentezi de bir protein sentez basamaklarini izler:

Preproinsiilin —— Proinsiilin——Insiilin + C-peptid.

Proinsiilin 86 aminoasidi tek zincirden olugsmaktadir. Bu zincir prohormon
konvertaz vasitasiyla pargalanarak instilini (51 aa) ve C-peptidi (31 aa) meydana
getirmektedir. Proinsiilinin ¢ok diisiik bir boliimii (%3-5 kadar) par¢alanma olmadan
dolasima karisabilmektedir. Karaciger proinsiilini tutmadigi i¢in yart émrii uzundur.
Biyolojik aktivitesiyse insiilinin %7-8’1 kadaridir. Proinsiilinin olusturdugu C-
peptid ise insiilin ile ayn1 oranda dolagim salgilar ve insiilin ile kiyaslandiginda yari
omri 3-4 kat daha fazladir. Biyolojik islevinin bulunmadigi varsayilmaktadir. Glukoz
basta olmak iizere, cesitli uyaranlarin etkisiyle B hiicrelerinin salgiladigi insiilinin
plazmadaki yar1 émrii 3-5 dakika kadardir. Insiilin,karaciger ve bobrekte insiilinaz

enzimiyle yikilir.

Normal eriskinde B hiicresinden giinliik ortalama 40 ila 50 {inite insiilin
salgilandig1 bazal aglik durumunda ise plazma seviyesi ortalama 10uU/ml dolayinda
oldugu belirtilmektedir. Yemekten sonra sik olmasa da 100 pU/ml’e ¢ikabilmektedir.
Besin alimina baslandiktan sonra sekiz ila 10 dakikalik siirede kandaki seviyesi
artmaya baglamaktadir ve bu salgilama 30 ile 45 dakika igerisinde en yiiksek diizeye
ulasarak daha sonrasinda diismeye baslamaktadir. 90 ile 120 dakika arasinda ise
normal seviyeye donmektedir. Dolayisiyla insiilin salgisinin seyri iki fazlidir.Birinci
faz yemeklerden sonra olusur, Onceden sentezlemis ve depolanmis insiilin

salgilanmasiyla gerceklesir. ikinci fazda ise yeni sentezlenen insiilin salgilanmaktadar.

Besin alimi1 ger¢eklesmeksizin belirli bir diizey boyunca insiilinin salgilanmast
devam etmektedir. Bu noktada plazmadaki seviyesi 80-100 mg/dL arasinda
degismektedir. Insiilin salgilanmasinin artig1 baglamaktadir. Insiilin salgisindaki en
gicli uyaran ise glukozdur. Gliseminin yiiksekligi devam etmesine karsin [

hiicresinde insiilin salgilanmasi azalmaya baslamaktadir.
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Insiilinin salgilanmasinda glukoz disinda farkli faktorler de rol oynamaktadir.

Bu faktorler Tablo 4.1.’de gosterilmektedir.

Tablo 4.1.Insiilin salgisinda rolii olan faktérler

Insiilin Salgisinda Rolii Olan Faktirler

Insiilin Salgismi

Glukoza Bagh Insiilin Salgism
Artiranlar

Insiilin Salgis1 Inhibitérleri

Uyaranlar
Enterik  hormonlar (GLP, GIP. ... ] i .
Ghioz CCK _sekretin, gastrin) Moral uyarilar (o-adrenerjikler)
Mannoz Moral uyarilar (f-adrenerjikler) Somatostatin
Lisin Aminoasitler (arjinin) Leptin

WVagal uyartlar

Tlaglar  (diazoksit,
vinblastin, kolsisin)

fenttoin,

Siilfoniliireler

Yag asitleri

Glukoz araciligiyla insiilin salgisinin olmasi i¢in glukozun pankreasin 3

hiicresi i¢ine alinip metabolize edilmesi gerekir. Glukoz P hiicresi icine GLUT-2

tasiyici vasitasiyla kolaylastirilmis difiizyonla girer. Glukoz burada glukokinaz enzimi

ile fosfatlanir (Glu-6-P). Glu-6-P sonrasinda seri bir reaksiyon ile piruvata gevrilir.

Piruvat ise mitokondriye geger ve trikarboksilliasit (Krebs) dongiisiine dahil olur.

Bu dongii tarafindan {iretilen son iiriin H20 ve CO2’dir. Bu islem esnasinda ATP

olusur. Hiicre igerisinde ATP/ADP oranindaki artis,-hiicre zarindaki ATP-duyarl

K-kanallarin kapanmasina,

hiicrenin depolarize olmasina ve voltaj-bagimli Ca-

kanallarinin aktive olmasina neden olur. Ca-kanallarinin aktive olmasi ile hiicre i¢ine

kalsiyum girisi artar. Hiicre igerisindeki kalsiyumun artmasi sekretuar vezikiillerdeki

insiilinin eksositozla salgilanmasina yol acar.
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GLUKOZ INSOLIN

Sekil 4. 1.Insiilinin reseptore baglanmas: ve dokularda etkisi

Insiilin :

e Karacigerdeki glikojen sentezini ve depolanmasini artirarak, glikojen
yikimini azaltir

e Karacigerde protein ve trigliserid sentezini artirir.

e VLDL’yi artirir.

e Glukoneogenezi inhibe eder.

e Glukoz yikimini uyarir

o Keton cisimlerin yapilmasin1 azaltir.

e Kas dokusundaki aminoasitlerin hiicre igerisine alinarak ve protein
sentezini artirir.

e Glikojen sentezi, K alimi ve keton kullanimin1 yiikseltir.

e Yag dokusunda lipoprotein lipaz enzimini uyarir, yag hiicreleri
icerisinde glukoz alimini yiikseltir. Yag hiicresi igerisindeki lipazi
inhibe eder. Trigliseridin yag dokusunda depolanmasini yiikseltir.

e Ayrica hiicredeki biiyiimeyi artirir, bobreklerden Na ve H20 tutumunu
artirir. Insiilin temelde toklukda etkili olan anabolizan bir hormondur.

Enerjinin depolanmasini saglar (14).
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4.1.2.Diyabetin Tarihc¢esi

Yunancada eriyerek akmak ve gitmek anlamlarinda kullanilan diyabet
kavrami eski donemlerden bu yana bilinmektedir. Oyle ki milattan énce 1550 ‘li
yillara ait oldugu belirtilen Ebers Papiriislerinde dahi diyabet benzeri hastaliklarin
yazilt oldugu belirlenmistir. Diyabetin tanimini ise ilk olarak Aretaeus ikinci yiizyilda
kullanmis ve M. S. bes ve altinci yiizyillarda ise Hindistan’da doktorlar bazi
hastaliklarin agir1 sekilde idrar nedeni oldugunu karinca ve diger boceklerin idrarlara
akin etmesiyle bu hastaliklarin idrarlarinin tath oldugunu bildirmislerdir. Bu durum
17. yiizyila gelindiginde Ingiltereli arastirmaci Willisce de tekrar bulgulanmustir. Ayni
sekilde Dobson (1776) diyabet hastalarinin serumlarinda ve idrarinda seker
bulundugunu belirtmistir. 19. yilizyillda ise Bernart, diyabet konusunda yaptigi
caligmalarda karacigerin glikojen depoladigi ve tavsanlarin medula hasari sonucu
diyabet oldugunu ve diyabet ile sinir sistemi arasinda bir iliskinin bulundugunu 6ne
sirmistiir. 1869 yilinda Alman Langerhans pankreasta 6zel kok hiicrelerinin
bulundugunu tespit etmistir. Mering ve Minlowski (1889) kopeklerde pankreasi
cikararak deneysel diyabeti olusturmuslardir. Insiilin ise ilk olarak Torontoda 1921
yilinda kesfedilmistir. Ik olarak 1922 yilinin Ocak aymda Thampson adinda bir
diyabet hastasina uygulanmistir. 1955 yilinda Sanger Insiilininsin1 tamamlamis ve bu
nedenle 1958 yilinda nobel &diiliinii almaya hak kazanmistir. Dorothy Hodgkin ve
arkadaglar1 1969 ‘da insiilinin 3-boyutlu yapisim agiklamiglardir. ilerleyen
donemlerde insiiline yonelik yeni kesifler yapilmis, bazi canlilarda insiilin tiirleri

arasindaki farkliliklar tespit edilmistir.

Zaman igerisinde insiilinin elde edilme teknikleri gelistirilmistir. Giiniimiizde
DNA teknolojisi ile beraber bol miktarda hap, saf ve {linitesi diisiik instilinlerin iiretimi
yapilmaktadir. 1973 yilinda Nova ve Leo firmalar1 humoral bagisikliga neden
olmayan, piiritesi arttirtlmis Vve antikor cevab1 bulunmayan insiilinler etmektedirler.
Bu teknolojiyi bugiin ve rekombinat teknolojisi yardimiyla hazirlanan modern

insiilinlerin 6nciisti konumundadir (27).
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4.1.3.Diyabetin Epidomiyolojisi

DM ortak 6zelligi hiperglisemi olan ve basta karbonhidratlar olmak {iizere,
bircok metabolik bozuklugu i¢ine alan ¢ok tiirlii bir hastaliktir. DM un bir¢ok farkl
tipi vardir, bu tiplerin olusmasinda genetik zemin, hayat tarzi, ¢evresel faktorler
etkilidir. DM etiyolojisine bagli olarak, insiilin salgisinda azalma, plazma glukoz
kullaniminda azalma ve glukoz yapiminda artma gibi faktorler hiperglisemiye eslik
eder. DM’ye katkida bulunan metabolik bozukluklar pek g¢ok organi ilgilendiren
fizyopatolojik degisikliklere ve buna baglh olarak, kisi ve toplum iizerinde ciddi bir
saglik yiikiine neden oOlmaktadir. Gelismis iilkelerde nontravmatik alt ekstemite
ampitasyonlarmin , eriskin korliiklerinin ve son donem bdbrek hastaliginin basta

gelen nedeni DM dir.

Son yillarda giderek artan sikliiyla diinya genelinde dnde gelen mortalite ve
morbilite nedeni olmaya adaydir. 20 yillik siiregte diinyada diyabet sikliginin dramatik
sekilde arttig1 goriilmiistiir. Diyabetin artmasinin yakin doénemde de siirecegi
belirtilmektedir. Ornegin 1976-1994 yillar1 aras1 Amerika Birlesik Devletleri’nde
yetigskinlerde diyabet sikligr %8,9’dan %12,3’e yiikselmistir. Ayn1 sekilde glikoz
toleransi da ayni siireg igerisinde %6,5’ten %9,7’ye ¢cikmustir. Her iki diyabet tipinin
de diinyada artig gosterdigi ve tip 2 artisinin daha fazla oldugu gozlenmektedir. Bu
hareketsiz yasam ve obezitenin artigina baglidir. Her iki tip diyabeti goriilme
prevalansi yasanilan bolge ile iliskilidir ve bolgelere gore farkliliklar gostermektedir.
Ornek olarak tip bir diyabet en c¢ok Iskandinav iilkelerde goriiliirken Pasifik
cevrelerinde ise daha seyrek goriilmektedir. Kuzey Avrupa ve Amerika birlesik
devletlerinde tip bir diyabet prevalans: daha diisiiktiir. Farkli yerlesim yerlerinde tip
bir diyabet prevalansinin farkli olmasinin etnik HLA degisiklikleri ile ilgili oldugu
belirtilmektedir. Tip iki diyabet ve bunu potansiyel tasiyan GTB Prevalansi ise Pasifik
adalarin bazilarinda yiiksek diizeyde goriilmektedir. Hindistan ve Amerika birlesik
devletleri nde ise orta diizeydedir. Rusya ve Cin’de nispeten daha azdir. Bu farkliliklar
cevresel ve genetik etkenlerle iligkilidir. Ayni1 cografyadaki farkli etnik kokenlerin
diyabet sikliklar1 da farklidir.
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Tip 2 DM prevalansindaki artig, temel olarak artan kilolu / obezite
oranlarindan kaynaklanmaktadir. Bu salgimin biiylikliigii géz oniine alindiginda, bu
metabolik anormalliklerin kardiyovaskiiler hastalik gelisiminde artan bir rol oynamasi
beklenebilir.Patofizyolojik anlamda tip 2 diyabet, B-hiicre fonksiyon bozuklugu,
periferik dokularda ve karacigerde insiilin direnci, kusurlu incretin aktivitesi ve
yiikksek serbest yag asitleri ve proinflamatuar mediator seviyeleri ile karakterize
edilen multiorgan,  multifaktoriyel bir durumdur. Tip 2 diyabet ile iliskili ciddi
hastalik yiikiine ragmen, ¢ogu hasta Onerilen glisemik kontrol kilavuz hedeflerinde
degildir veya elde edememektedir. Bu hastaligin acimasiz ilerici dogasi nedeniyle,
etkisiz yasam tarzi miidahaleleri ile karakterize edilen mevcut diyabet tedavisi
paradigmasina, ardindan klinik ataletin bir sonucu olarak uzun siireli yiikselmis glikoz
stireleri ile birlikte sik sik erken tedavi basarisizligina bagli olabilir. Bu nedenle, daha
agresif bir baglangi¢ tedavisi baglaminda tip 2 diyabet i¢in 6zellikle kombinasyon
tedavisinin erken baslamasi ile birlikte mevcut tedavi paradigmasini yeniden
diisinmek en uygunudur. Hastaligin karmasik patofizyolojisi ve zaman icindeki
glisemik kontrolde ilerleyici bozulma konusundaki mevcut anlayis ile daha
kapsamli bir baslangi¢ tedavisi ile erken miidahale felsefesini desteklenmelidir. Bu
nedenle, hipergliseminin kontrolii en 6nemli ama¢ olmaya devam ederken, Tip 2
diyabetin altta yatan patofizyolojisine odaklanmak, potansiyel olarak hastalik
modifikasyonu saglamak giderek artan bir sekilde terapotik strateji  haline
gelmektedir. Bu mantikli bir yaklasim olmasina ragmen, erken kombinasyon
tedavisinin klinik bir ortamda hastalik modifikasyonu ile sonuglanacagi kanitlanmaya
devam etmektedir. Sasirtici olmayan bir sekilde, incretin bazli tedaviler, kilo kaybi ve
hipoglisemi riskini azaltan B-hiicre fonksiyonu iizerindeki potansiyel etkilerini géz
Oniine alarak, baglangic kombinasyon terapisinin bir bileseni olma baglaminda biiyiik

ilgi gérmiistiir (28).
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4.1.4.Diyabetin Tanis1

DM tanist kronik hipergliseminin gosterilmesine dayanmaktadir. Kan
glukozunun diyabet i¢in siir kabul edilen diizeyi son donemlerde giderck asagilara
cekilmistir. Diinya Saglik Orgiitii uzman komiteleri ve Amerikan Ulusal Diyabet
Veri Grubu’nun yaptigi panellerde, yeniden gézden gegirilen ve uzlasma saglanan
diyabet tani Olgiitleri yaymlanmistir. Bu yeni Slgiitler metabolik ve epidemiyolojik
kanitlar1 yansitmaktadir. Normal kisilerde aglik plazma glukozu (APG) ve oral

glukoz yiiklemesine plazma glukoz cevabi degiskendir.

DM tanimi, popiilasyon ¢aligmalarindaki glukoz tolerans diizeyine gore degil,
diyabete 6zgii komplikasyonlarin gelistigi glisemi diizeyleri degerlendirilerek yapilir.
Ornegin Pima Kizlderilileri’nde retinopati sikhigi APG > 6.4mmmol/L (116
mg/dL)’ yi gectiginde artmaya baslamaktadir.

4.1.4.1.Diyabetes Mellitus Tan1 Kriterleri

Glikoz ve diyabet metabolizmasinin tanm1 ve smiflandirilmasinda ciddi
degisiklikler gerceklesmistir. Amerikan diyabet dernegi 1997°de diyabetin yeni
smiflandirma ve tan kriterlerini yayinlamis ve 1999 yilinda Diinya Saglik Orgiitii bu
kriterlerde kiiciik ¢apli revizyonlar yapmistir. 2003 ’te ise bozulmus acik glikoz tanisi
amaciyla Amerikan Diyabet Dernegi tarafindan kiigiik ¢apli bazi revizyonlar
gerceklesmistir. Buna karsin Uluslararas1 Diyabet Federasyonu’nun ve Diinya Saglik
Orgiitiiniin 2006’da yayrmlanan raporunda 1999 yilmin kriterlerinin korunmasi

benimsenmistir.

19



Diyabet ve glikoz metabolizmasi diger bozukluklar i¢in giincel tani kriterleri
Tablo 4.2.” de gosterilmektedir.

Tablo 4. 2. Diabetes Mellitus ve Glukoz Metabolizmasinmin Diger Bozukluklarinda

Tani Kriterleri(*)

Asikar DM izole BAG izole BGT BAG+ BGT DM Risk i ¥iksek
poiy 2124 fdl 100-126 mg/dl 100 fdl 10D-126 fd
= - Iy - i
28 5t acl ksl 2126 mg, mg, mg, 26 mg/dl
OGTT 2 5t PG , .
=z F fi A0-15F f -199 fdl
[75 g glukoz) =200 mag)/dl =140 mgydl 140-1%% mg/dl | 140-15F mg/d
> fdl + Dy
Rastgele PG 2200 mgydl # Diyabet ) ) _
semplamian
= = rTTEY
ATCi*= _%ﬁ.ﬂr ) 3 . ~ N .f:E.. o.-tl
[543 mmaol/mal) [39-47 mmclmaol]
MGligemd wentz plazmada glukaz aksidaz yontemi ile "mefdl” clarsk dlodlir. “Agikar DM ™ tamis icin dirt tam kriterindan harhangi
bérisi yaberli ilan “lzole BAE", “lzale BET™ ve "BuiE + BT ™ icin har iki kritarin bulunmas sarthr. **Standardine matatiaris
clgiilmalidir.
D'M: Diabetes mellitus, APS: Achk plaema glukeaw, 2.5t PS: I sat plazma glekozu, 3ETT: Oral glukaz tolarens testi, A1C: Gli-
kazillenmis hemaglakin A, BAG: Banulmusg acbk glukezu [impsired fasting glucase], BET: Bazulmug glukes taleranm [impairad
glucoss tolerance], WHD: Ddnya Safflik Orgiit, IDF: Uleslararas: Diysbat Fedarasyonu.

Yukaridaki tablodan hareketle diyabetin tanisinin dort teknikten herhangi
birisi ile konulabildigi goriilmektedir. Agir diizeyde diyabet semptomunun
goriinmedigi haller disinda diyabet tanisinin sonraki giin farkli bir yontem ile
dogrulanmasi gerekmektedir. Fakat baslangic asamasinda iki farkli teknik uygulanmis
ve bu testlerin sonuglar1 uyumsuz sekilde gergeklesmis ise esik deger lizerinde ¢ikan
test sonucu tekrar yapilmalidir ve ortaya ¢ikan sonug tekrar ayni diizeyde ise diyabet

teshisi konulmalidir.

Tanimin konulabilmesi i¢in 75 gramlik glikoz ile standart OGTT nin yapilarak
en az sekiz saatlik siirede a¢ kalma sonrasinda sabah saatlerinde 6l¢iilen aglik plazma
glikoz diizeyine gore tani kriteri dogrultusunda daha spesifik ve sensitif olmakla
beraber bu testin ayni kisi lizerinde giinliik degiskenliginin yiiksek, maliyetli ve emek
yogun olmasi sik kullanimini zorlastirmaktadir. Diger yandan APG’nin uygulamasinin
daha kolay olmasi ve maliyetinin diisiik olmast kliniklerde kullanilmasin
arttirmaktadir. Ayrica OGTT nin Diyabet tanist ile birlikte prediyabet taramalarinda
da etkili bir rolii bulunmaktadir. OGTT Aclik plazma glikoz diizeyinden daha az
sekilde tekrarlansa da-diyabet ya da diyabetin tespit edilmesindeki duyarlili§i daha
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yiiksektir. Hastaligin klinik baglangicindan dolay1 tip bir diyabet teshisi i¢in genellikle
OGTT nin yapilmasi gerekmemektedir.

Tam kriterleri ben 6z plazmada ilgili koz oksidaz teknigi ile gergeklesen
Ol¢iimleri temel almaktadir. Hastalarin evlerinde ya da klinikte glisemik takibi igin
uyguladiklar1 tam kan, senin giilii semi degerleri ve kapillair kan degerleri asagidaki

formiilasyonlarda da ifade edildigi gibi daha diisiik diizeydedir (*)

Hp|mzme glukaz :'ng.":l.: = 0.66E 4 [20.264 X tam kan glukoz :rng_-"dl:_-" |
Plazma glukaz [mg/dl] = 0.102 # [19.256 X kapiller kan glukaz [mg/d1]/18]
Plazma glukaz [mag/dl] = -0.137 + [16.761 X serum glukaz [mag/dLl 18]

Buna gire ventz plazmade 126 mg/dl alerak Elcilen glukoz dizeyi tam kanda ~%11 [112 mg/dl], kepiller kende ~%
[118 l—;.":l|. sarumds ins ~%E [120 '|'|g.":|.: daha dasuk algdlar

Bu formiillerden harcketle son donemlerde kapiller tam kandan glikoz
diizeyinin Ol¢iildiigii cihazlarin plazma glikoz diizeylerine goére kalibre edilip

kullanilmalar1 gerekmektedir.

Diinya Saglik Orgiiti'ne gore aglikta kapiller tam kanin glukoz seviyesi
vendz plazmadaki seviyeye esittir, fakat toklukta kapiller kanda glukoz seviyesi

plazmadaki seviyeden ortalama %11 oraninda daha diisiiktiir (29).

4.1.4.1.1.0ral Glukoz Tolerans Testi (OGTT)

Endikasyonlart;

e Diyabet taramasi esnasinda agliktan kan sekerinin 115mg/dl {izeri veya
postprandiyal 2. saat kan sekerinin 140 mg/dl ve tizerinde olmasi

e Aciklanamayan yada tekrarlanan periferik arter, koroner arter, damar sertligi,
retinopati ve noropati hastaligi bulunan kisiler.

e Ailesi igerisinde diyabet ya da obezite 6ykiisii bulunanlar.

e (Gestasyonel diyabet tanis1 koyma

e Otozomal dominant tip diyabet 6ykiisii bulunanlar.
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e Metabolik sendrom X siiphesi olanlar.

e Majdr travma, hiperglisemi, steroid kullanimi, (SVO), serebrovaskiiler olay,
miyokard enfarktiisii, stres, operasyon, ya da glikoziiri goriilenlerde bu
vakalar yasandiktan sonra OGTT uygulanmalidir.

e Reaktif hipoglisemi siiphesi olanlar (30).

OGTT’nin Uygulanmasi ve Elde Edilen Sonuglarin Degerlendirilmesi;

e Test uygulanacak hastanin uygulamadan {i¢ giin 6ncesinde giinliik 150 ila
200 gram arasinda oral karbonhidrat tiilketmesi gerekmektedir.

e Ugiincii giiniin aksami oral yollarla gida alimi durdurulmalidir. Bu durumu
takiben 12 saat boyunca a¢ kalinmali ve bu agliktan sonra sabah
saatlerinde test yapilmalidir.

e Enfeksiyon, akut kalp hastalig1 ve major stres OGTT nin Uuygulanmasina etki
edebilecegi icin bu hastaliklara sahip hastalarin ayr1 olarak degerlendirilmesi
gerekmektedir. Bunun yanindabeta bloker, nikotinik asit, difenilhidantoin,
ditiretik, thyroxin ve oral kontraseptif gibi ilaglar1 kullanan hastalarin, testten
onceki 1 hafta bu ilaglar1 igmeye ara vermeleri gerekmektedir.

e Test uygulanmadan onceki sifirinci dakikada kan ornekleri alinarak 300
mg su igerisinde ¢oziinlir 75 gr glikozdan olusmus soliisyon hastalara oral
yol ile verilir.

e Sifirinc1 dakikadan baslamak ftizere 30 dakikalik siirecte kan ornekleri

alinir ve bu orneklerde glikoz seviyesine bakilir.
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Tablo 4.3.Normal Glukoz Toleransi ve Karbonhidrat Metabolizmasi Bozukluklar: Icin
Tani Kriterleri (WHO,2006) (31).

. . . Glikoz konsantrasyonu, mmol / 1 {veniz plazma, lahoratuvar
Glikoz metaholizmasi kategorisi

dletimii)
Normal glulkoz toleransi
Acllk plarma ghikzozu =6.0
OGTT 2 saat defer <78
Bozulmus achk glisemisi (IFG)
Al plazma glukozu we OGTT 2 zaatlil 601 ancak <70 (yand: 6.1-6.9%
deger 7.8
Bozulmus glukoz tolerans: (IGT)
Aclk plazma ghikozu =70
we OGTT 2 saallik deger 87 8 ancak <111 (yani 7.8-11.0)
Seker hastahfin
Aclik plarma ghilzoz =7.0
veya OGTT 2 saatlilkc defer =111

* 2 saatlik plazma glultozu dlgilimezse, divabet veya IGT gdz ardi ediletnedifinden teghis belirsizdir,

** 2 saatlile plazma glukoz IGT kategorisinde ize we aghl plazma glukoze <6.0 mtnol /1 ise, izole [GT teghisi
konulabilir. Difer IGT vakalarmda, IFG we [GT 'nin birlikte olugumu mmevout olabilie, ancak restmd istimlendinme
sadece IGT kategorisitd kallatur,

4.1.4.1.2.Glikolize Hemoglobin (HBA1c) Olciimleri

Glikohemoglobin (HBALc) normal hemoglobinde bulunan iki beta zincirinin
ketoamin ile reaksiyona girmesiyle glikoza baglanmalari sonucunda meydana gelen
hemoglobine verilen addir. Hemoglobinlerin glikozillenmesinin kandaki glukoz
seviyesinin yiiksek olmasiyla dogrudan iliskisi bulunmaktadir. Kandaki glukozu
kronik sekilde uzun siiredir yiiksek olanlarda hemoglobinin glikozillenme siklig1
artmakta bu kisilerde glikozillenmis hb ile normal hb orani yiikselmektedir. Bu
reaksiyon irreversibl’dir ve kan sekerinin diismesiyle ikiskilendirilen glikozlar

hemoglobinden ayrilamaz. Fakat hemoglobindeki kirmizi kan hiicreleri normal
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dolsim Omriinii tamamlayarak 6ldiigii zaman kandan temizlenmektedir. Bu nedenle
kanda bulunan HB Alc fraksiyonu, son 120 giin igerisindeki kandaki sekeri ve
diyabet kontroliinii yansitmaktadir. Bu teknik kronik diyabet agisinda son derece
onemilidir (32).

4.1.5.Diyabetin Simiflamasi

Diyabetin nedenleri ve organizmada neden oldugu degisikliklerin gittikge

daha fazla anlasilmasiyla, diyabetin siniflamasi devamli olarak yenilenmektedir.

Diyabetin biitiin tiplerindeki temel o6zellikler hiperglisemidir,hiperglisemiye
yol agan fizyopatolojik mekanizmalar ise farkliliklar gostermektedir. Bazi diyabet
formlarinda insiilin yetersizligi ya da bozuk insiilin salgisina yolagan genetikten gelen

bir kusuru bulunmakta iken bazi tiplerde ise insiilin direncinin olmasi temel 6zelliktir

(33).

Son yillarda DM’u hiperglisemiye neden olan patogeneze gore siniflama

calismalar vardir(Tablo 4.4).
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Tablo 4.4.Diyabetes Mellitus'un Etiyolojik Siniflamasi(ADA 2009)

1. Tip 1 diyabetes (p-hicre hasan clup, genellikle mutlak insdlin eksikligi vardir)
i. immin tip
ii.. idyopatik
2. Tip 2 diyabetes (insdlin direnci ve nispi insdlin eksikligi veya insilin salgr defekti ve insilin direnci olabilir)
3. Diger spesifik diyabet tipleri
i. f hicre fonksiyonlannda defekte yol agan mutasyonlar
(a) HNF -4 (MODY 1)
(b) Glukokinaz (MODY 2)
(c) HNF-1x (MODY 3)
{d) insillin promoter faktdr (IPF)-1 (MODY 4)
(2) HNF 1/ (MODY 5)
() Mitokondrial DNA
(g) Proinsdlin veya insdlin déndsam
ii. Inziilin etkisinde genetik kusurlar
(a) Tip A insdlin rezistansi
(b) Leprechaunizm
(c) Rabson-Mendenhall sendromu
(d) Lipoatrofik divabet
iii. Pankreas hastaliklan: pankreafit, pankreatekiomi, neoplazi, kistik fibrozis, hemokromatozis,
fibrokalkiloz pankreotopati
iv. Endokrinopatiler: akromegali, Cushing sendromu, glukogonoma, feo, hiperinoidizm,
somatostatinoma, aldosteronoma
WL ilai;:lar ve Kimyasal maddeler: vakor, pentamidin, nikotinik asid, steroidler, tiroid hormonlan, diazoksit,
beta adrenerjik agonistler, iazidler, fenitoin, «w-interferon, proteaz inhibitGrleri, klozapin, beta blokerler
vi. infeksiyonlar: konjenital kizamikgik, sitomegalovirus, koksaki virus
vii. immiin diyabetin diger nadir sekillern: stiff-man sendromu, antiinsdlin antikorlar
viii. Diyabetin bazen eglik ettigi nadir sendromilar: Down sendromu, Wolfram sendromu, Klinefelter
sendromu, Fredreisch ataksisi, Huntington koreasi, Laurence-Moon-Biedl sendromu, myotonik distrofi,
porfiria, Prader-Willie sendromu
4. Gestasyonel diyabetes melitus (GDM)

4.1.6.Diyabet Cesitleri

4.1.6.1. Tip1 Diyabet

Tipl diyabet hastaliginin dmiir boyu siirdiigii belirtilmektedir. Tipl diyabette
insiilin pankreas tarafindan hicbir sekilde iiretilemez ya da cok az miktarda
uretilmektedir. Bu nedenle glikoz enerjiye doniisebilmek i¢in hiicre igerisine

girememekte ve hiperglisemini olusturmaktadir (34).

Beta hiicrelerinin harabiyeti ile iligkil olarak insiilin yetersizligi seklinde
olusan otoimmiin bir hastalik olan Tip 1 diyabet genel olarak 35 yasin altindaki

kisilerde ve en ¢ok 10-15 yas arasinda goriilir. Viicutta insiilin  hormonu
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olmadigindan kan sekeri hizla yiikselir. Hasta enerji kaynagi olarak glukoz yerine yag
kullanmaya baslar ve kilo kayb1 ¢ok belirgindir. Tip 1 diyabetli hastalar, biitiin
diyabetli hastalarin ortalama %5 ile %10 unu olusturmaktadir. Bu hastalarda mutlak
insiilin eksikilgi bulundugundan dolay1 tedavi asamasinda muhakkak insiilinin

kullailmas1 gerekmektedir (14).

Tip 1 DM iki alt gruba ayrilmaktadir. TipJADM ‘de otoimmiin beta
hiicrelerinin yikimi1 s6z konusudur ve mutlak insiilin eksikligine neden olmaktadir.
Tip 1B DM ‘de ise insiilin eksikligi ile birlikte ketozise yatkinlik bulunmaktadir. Fakat,
tip 1B DM’de beta hiicre hasarlarinin immiinolojik belirtileri bulunmamaktadir. Bu
tipte beta hiicresinin hasar mekanizmasi bilinememektedir. Tip 1 diyabetin az bir
bolimii tip 1B grubundandir ve bu hasta grubu genel olarak Afrikali Amerikalilar ya

da Asya kokenlilerden olugsmaktadir.

1965°te tanist yeni konmus diyabetli hasta bir ¢ocuk otopsisinde hastanin
pankreasinda insiilisitin bulgulanmas1 Tip bir diyabetin oto immiin kaynakl
olabilecegi konusunda diisiincelerin olusmasina yol agan 6nemli ilk bulgudur.
Sonraki donemlerde diyabetin spesifik HLA allelleriyle iliskisi bulundugunun
goriilmesi, HLA-uyumlu olanlardan pankreas naklinin ardindan ¢ok sayida olayda
tekrar etmesi ve yeni baslangicli tip 1 diyabette siklosporin A, azatiyoprin gibi
immunosupressif ilaglarla B-hiicre fonksiyonunun korundugunun goriilmesi, tip 1
diyabet hastaliginin otoimmun bir hastalik oldugu konusundaki giiglii kanit seklinde
gorilmistiir (35).

4.1.6.2. Tip 2 Diyabet

Bu tiir en fazla rastlanan diyabet tiiriidiir. Bu tiir yetigkin diyabeti veya insiilin
bagimli olmayan diyabet de denilmektedir. Diyabet vakalarinin %90 indan fazlasi tip
2 diyabettir (36).

Tip 2 diyabet tiirii heterojen hastalik grubudur. Genel olarak insiilin direncinin
farkl1 diizeyde olmasi, insiilin salgisinin azalmasi glikoz yapiminin artmastyla olusan

karakterize bozuklugu kapsamaktadir. Insiilin etkisinin ya da salgisinin farkl
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metabolik ve genetik kusurlar1 ortak niteligi hiperglisemi olan Tip 2 diyabet yol
agcmaktadir (69).

Beta hiicresinin fonksiyonunda yasanan azalma ve periferideki dokularin
insiilin yetersizligi Tip2 diyabetin temel sorunlar1 seklinde ifade edilmektedir. Bu
tirlin  patojenezinde insiilin yetersizligi veya direnci 6nemli rol oynamakta ve

hiperglisemini olusturmaktadir (37).

Tip 2 diyabet, beta hiicrelerinin insiilin direncini telafi etmek icin yeterince
insiilin sekresyonunu arttirmamasindan kaynaklanir. Insiilin direncinin esas olarak
obezite gibi gevresel faktorlerden kaynaklandigi diistiniilmektedir. Bununla birlikte,
hem insiilin duyarliliginin hem de insiilin sekresyonunun azalmasinin ayn1 zamanda
genetik bir bilesene sahip olduguna dair gii¢lii kanitlar vardir. Son genom ¢apinda
iligkilendirme caligmalari, tip 2 diyabet i¢in birka¢ yeni risk genini tanimlamistir. Bu
genlerin biiyiik cogunlugu, ayrintili olarak bilinmeyen molekiiler mekanizmalar
tarafindan beta hiicre fonksiyonunu etkiler. Bununla birliktebir grup genin glukozla
uyarilmis insiilin sekresyonunu, bir grup incretin ile uyarilan insiilin sekresyonunu
(incretin duyarlilifi veya sekresyonunu) Ve bir grup proinsiilinden insiiline
dontisimii etkiledigini sOylenebilir. Tip 2 diyabetin patofizyolojisindeki bilginin
ilerlemesine ek olarak, diyabet duyarliliginin yeni genetik belirleyicilerinin
kesfedilmesi, gen-cevre, gen terapisi ve gen-gen etkilesimlerinin anlasilmasina
yardimci olabilir. Ayrica, tip 2 diyabet icin bireysel riskin belirlenmesini miimkiin
kilabilecegi umulmustur. Bununla birlikte, bugiine kadar kesfedilen ¢ogu genetik
varyantin alel goreceli riskleri nispeten diisiiktiir. Bu nedenle, giiniimiizde klinik
kriterler, bilinen tiim genetik varyantlarin kombinasyonundan daha fazla duyarlilik ve

Ozgiilliik ile tip 2 diyabet riskini degerlendirmektedir (38).

Tip iki diyabetin baslangici genellikle orta yasta ya da sonrasinda goriildiigii
kabul edilse de son donemlerde Tip iki diyabet hastaligina ¢cocuklarda ve ergenlerde
rastlanma siklig1 artmis durumdadir. Tip 2 diyabet hastaliina yonelik bulgularin
%355 ine yakininda sismanligin bir neden oldugu goriilmektedir. Cocukluk doneminde
yaygin sekilde goriilen obezitenin ¢ocuklarda ve ergenlerde tip iki diyabetin gelisimine

etki ettigi disiiniilmektedir (39).
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Diyabeti etkileyen diger etmenler ise kalitim, gebelik, sismanlik, uzun siirede
ilag kullanma, enfeksiyon, psikolojik ve fiziksel travma ve pankreas hastaliklar
olarak siralanabilir. Tip 2 diyabetin kaynagi net sekilde anlagilamamakla beraber
oncelikle hayat tarzi ve kalitimsal faktdrlerden dolayr olustugu bilinmektedir. iki

diyabet hastaliginin gelismesinde etkili olan bir ¢ok hayat tarzi unsuru bulunmaktadir
(40).

Insiilinin fizyolojik etkisi, kilolu bireylerde normal agirliktaki bireylere gore
farklilik gosterir. Sismanliktaki hiperinsiilinemi ve insiilin direncinin nedeni insiilin
reseptor sayisinda goriilen diististiir. Abdominal tipde obezite, agir hiperinsiilinemi ile
insiilin direnci ile beraber goriiliir. Tip 2 diyabet hastalarinda genel olarak obeziteye
rastlandigindan dolay insiilin direncinin derecesi de yiikselmektedir. Bu hastalarda
karm yagi hiicrelerinde lipolitik aktivite ¢ok yogundur ve insiilin antilipolitik
aktivitesi de karin yagi hiicrelerinden daha belirgindir. Insiilinin fonksiyonunda
goriilen eksiklik, sisman kisilerde genellikle karmn bolgesinde lipolisizinin
yiikselmesine, serbest yag asitinin yiikselmesine ve kaslardaki glikoz oksidasyonunda
bozulmalara yol agmaktadir. Serbest yag asidindeki artis karacigerdeki insiilin
klirensinde azalma oldugunu ve bu nedenle insiilin duyarliliginda azalma yasandigini
gostermektedir. Bunu telafi edebilmek amaciyla kandaki insiilin diizeyi yiikselmekte

ve boylelikle hiperinsiilinemi-insiilin direncinin kisir dongiisti yasanmaktadir.

Tip 2 diyabette genellikle aglik plazma insiilin diizeyi yiikselmistir ya da
normal diizeydedir. Glikozun yliklenmesine kars1 yasanan insiilin yanit1 genel olarak
azalmaktadir. Insiilinde yasanan direnc periferik ve hepatik dokularda olmakta ve bu
durum genel bir 6zellik olarak goriilmektedir. Ayrica reseptor ile ilgili defektler
insiilin direncine neden olmakta, oral glukoz yiiklenmesi sonucunda hepatik glukoz

tutulmast ile gikoz yapimi bozulmaktadir (41).

4.1.6.3. Gestasyonel Diyabet

Gestasyonel diyabet, ilk olarak gebelik ile olusan yada gebelik siiresince tanisi

konan glukoz intoleransidir (42)(43). Dogumdan sonra da kalabilir veya kalmayabilir.
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ABD’de yilda 4 milyon dogum olmakta ve hem maternal hem de neonatal
komplikasyonlarla iligkili 200.000'in (% 7) lizerinde gebede gestatyonel diyabet
saptanmaktadir. Ayrica, gebelik diyabeti sikligi 1994 ve 2002 yillar1 arasinda ikiye
katlanmistir. Kadinlarda, glukoz intoleransi hamilelik sonrasi iyilesir. Bununla
birlikte, bu kadinlarin daha sonra i¢in riskleri artmistir. Dogumdan itibaren 5 ila 15 y1l
icinde tip 2 diabetes mellitus riski %15 ila %60 arasindadir. Tip 2 diyabet
morbiditeye 6nemli bir katkida bulunur; mortalite, dogrudan ve dolayl olarak biiyiik
maliyetler yaratir. Bu nedenle, tan1 ve takibi dogum sonrasi gestasyonel diyabetin tip

2 diyabetin dnlenmesinde onemli etkileri vardir.

Gebelikte diyabet 6ykiisii olan kadinlardaki en 6nemli risk faktorleri hakkinda
fikir birligi olusturmak icin yayinlanan calismalarin sonuc¢larinin boyutlandirilmasi
saglik otoritelerine tip 2 diyabeti birincil olarak 6nlemeyi hedefleyen kilavuzlarin
gelistirilmesinde yardimci olabilir. Gestatyonel diyabette potansiyel risk faktorleri;
sosyodemografik oOzellikler, maternal yasam tarzi faktorleri, oral kontraseptif
kullanimi, tip 2 diyabetin aile Oykiisii, antropometrik Olgiimler, obezite, parite,

gebelikle ilgili faktorler ve dogum sonrasi faktorler olarak sayilabilir (44).

Gebelik  durumunda glikoz intoleransi olusabilmekte ya da mevcut
bozukluklar ilk olarak gebelik durumunda kendisini gostermektedir. Ge¢ gebelik
donemlerinde yasanan metabolik degisimler kiside insiilin ihtiyac1 artabilmekte

glikoz toleransit bozuklugu ya da hiperglisemi bozuklugu olusabilmektedir.

GDM prevalansi, duruma bagli olarak olduk¢a degiskendir. IADPSG
kriterlerine gére, GDM prevalanst % 15 ile 20 arasinda 6nemli oranda artmistir. Bu
artis ayn1 zamanda artan obezite (viicut kitle indeksi [BMI] 30 kg / m2) prevalansi ile
de ilgilidir. GDM 'nin baglamasi igin risk faktoriidiir. GDM gelisme riskinin fazla
kiloda, obez ve morbid obez kadinlarda sirasiyla 2, 4 ve 8 kat daha fazla oldugu
tahmin edilmektedir (45).

Riskli durumda olan gebeler gebelik baslangiciyla birlikte riskli durumda
bulunmayan gebeler gebeligin 24-28. haftasinda arastirilmaktadir. Bu arastirmanin

yapilabilmesi i¢in gebelerin tok veya a¢ olduklarma bakilmadan 50 gramlik test
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yapilmakta sonucunda olgiilen kanin glikoz seviyesi >130 (140) mg/dL ise standart
OGTT yapilmaktadir. bunun yaninda gebelere OGTT 75 gr glukoz ile 2 saat ya da
100 gr glukoz ile 3 saat sekilde testler yapilabilmektedir. Yapilan bu test sonug¢larimin

iki tanesinin en az normal seviyede olmasi gerekmektedir.

Tablo 4. 5.GDM Tanis:

GDM tamis: (degerler mg/dL)
A 100 gr glukozla OGTT B. 75 gr glukozla OGTT
Aclik - =95 Aclik: <95
1. saat: <180 1. saat: <180
2. saat: <133 2. saat: <135
3. saat: <140
4.1.6.4.Diger DM Tipleri

Diger diyabet nedenleri arasinda insiilin salgisinin ya da etkisinin genetik
kusurlari, glikoz intoleransina yol agan nedenler ve insiilinin etkisini bozan
metabolizmadan kaynakli anormallikler bulunmaktadir. Genglerdeki yetigkin tipi
diyabet (MODY) otozomal dominant gegis olan, erken yaslarda goriilen hiperglisemi
ve insiilin sekresyon bozuklugu ile karakterize olmus tablodur. Insiilin reseptor
mutasyonlari, siddetli insiilin direnci ile karakterize olmus bazi nadir hastaliklara
yol agmaktadir. Adaciklarin %80’inden fazlasinin harap olmsi durumunda, diyabet
eksokrin pankreas hastaliklarinda da goriilmektedir. Endokrinopatilerin bazilarinda
insiilinin etkisini karsit eden hormonlardan dolay1 diyabet olusabilmektedir. Bunlar
icerisinde akromegali ve cushing hastaliklar1 son derece 6nemli goriilmektedir.
Ayrica viral pankreas hastaliklar1 da  diyabete neden olabilecegi nadiren
bildirilmektedir. Konjenital kizamikgik ise diyabet riskini bariz sekilde artirir fakat bu

kisilerin genelinde immiinolojik beta hiicresi hasari gormiistiir.
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4.1.7. Etiyopatogenez

4.1.7.1.Tip 1 DM

Diyabet hastalarinin énemli bir boliimiinde immiinolojik belirtiler tetikleyen
vakadan sonra ancak klinik diyabet baslangici 6ncesinde olugmaktadir. Bu siireg
sonrasinda beta hiicrelerinde azalma baglamakta ve insiilin salgisinda gittik¢e diisiis
yasanmaktadir. Ancak Lycos toleransi ise heniiz bu evrede bozulmamistir. Beta
hiicrelerindeki diisiis hiz1 bireyler aras1 degiskenlik gostermektedir. Ornegin
kimilerinde hizli sekilde kimilerinde ise daha yavas diizeyde gerceklesmektedir. Beta
hiicrelerinde ortalama %380’lik kayip yasanmadik¢a Kklinik diyabet belirtileri
goriilmemektedir. Bu siire¢ sonrasinda beta hiicresi sayis1 normal glikoz toleransi
diistiriilmesine yetmemektedir. Glikoz intoleransinin yasandig agik diyabete gecisin
genel olarak infeksiyon ya da puberte gibi insiilin ihtiyact artan durumda
gerceklesmektedir. Tip 1 A diyabetin baglamasindan bir miiddet sonra insiiline
thtiyacin azaldig1 ve kimi zaman da gerek kalmadigi bir donem gelmektedir. Ancak
bu donem pankreastaki beta hiicrelerinin yikmaya devam etmesinden otiirii fazla

stirmez ve diyabet kalic1 sekilde yerlesir.

4.1.7.1.1.Genetik Ozellikler

Tipl A diyabetin gelismesinde ¢ok fazla gen etkilidir. Ornegin tek yumurta
ikizlerinin Tipl A diyabet konkordansinin %30 ile %70 arasinda oldugu diyabetin
gelismesinde kalitsal faktorlere ek olarak bagka faktorlerin de etkili oldugunu
diistindiirmektedir. Tipl A diyabetin gelismesine zemin hazirlayan genler genel olarak
6. kromozomda HLA lokusundadir. Bu boliimde bulunan genler Tipl A gelisimine
ortam yaratan Kkalitsal faktorlerin %40°1 ile %50 ‘sinden sorumlu olmaktadir. Her ne
kadar tip 1A DM i¢in bazi1 yatkinlik genlerinin oldugu agik bir durum olmakla birlikte,
bu genleri tasiyanlarn hepsinde DM gelismemektedir. Ustelik, tip 1A DM’lu
hastalarin ¢ogunun birinci derece yakinlarinda DM yoktur. Yine de, tip 1A DM’li

hastalarin yakinlarinda DM gelisme riski genel niifusa oranla artmaistir.

31



4.1.7.1.2.0toimmiin Etkenler

B hiicrelerinde bulunan otoimmun hasarladan insiilin direncine kadar farkli
tiirden patolojik olaylar bireydeki hastaligin gelismesine sebep olmaktadir. Insiilinin
insan viicudundaki hedef dokunun {izerinde yetersiz karbonhidrat, yag ve protein

yapisinda birtakim iglevsel bozukluklara neden olmaktadir (46).

4.1.7.1.3.Immiinolojik Belirtecler

Adacik hiicre otoantikorlar1 (ICAs) glutamik asit dekarboksilaz (GAD),
insiilin, IA-2/ICA-512, ¢inko transporter (ZnT8) ve adacik gangliozid antijenleri
gibi bir grup otoantijeni kapsamaktadir. Bu otoantijenler tipl A DM’daki otoimmiin
olayin  birer gostergesidir. Bu ICA’larin tespiti, kisileri tiplA DM olarak

siiflandirmada ve risk altindaki non-diyabetikleri tespit etmede yararhdir.

4.1.7.1.4.Cevresel Faktorler

Genetik olarak diyabete yatkin kisilerde otoimmiin olay:1 tetikleyebilecek
sayisiz etken gosterilmis olmakla birlikte, bunlarin higbirinin diyabetle kesin
baglantis1 ortaya konulamamistir. Cevresel tetikleyici etkeni tespit etmek zordur,
¢linkii DM’un baslangicindan yillar 6nce olusmaktadir. Varsayilan bu cevresel
etkenler arasinda viriisler (6zellikle koksaki ve kizamikgik), inek siitii proteinlerine
erken donemde maruz kalma venitrozoiire bilesikleri sayilabilir. Epidemiyolojik
caligmalara gore inek siitii alimiyla tip 1A DM arasinda bir iliski olabilir, halen bu

konuda arastirmalar siirmektedir.

4.1.7.1.5.Tip 1A DM’nin Onlenmesi

Deney hayvanlari lizerine yapilan bir takim ¢aligmalardan yola ¢ikarak diyabet
hakkinda belli bir degerlendirme yapmak miimkiindiir. Ozellikle diyabetin
geciktirilmesi konusunda ya da Onlenmesi konusunda yapilan c¢alismalar olumlu
sonuglar vermektedir. Hayvanlar iizerine yapilan c¢aligmalarin geneli bagisiklik

sistemine yonelik oldugu bilinmektedir. Bunun yaninda diger taraftan sitotoksik
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sitokinlerin engellenmesi igin bir takim c¢alismalarin yapildig1 da goriilmektedir. Bu
tiir calismalar destriiktif olayin engellenmesi i¢in karsida bulunan adaciklarin direg
durumlarim1  yiikseltmektedir; bu durumda da hiicre Olimlerini azaltmaya
caligmaktadir. Genellikle hayvanlar iizerine yapilan calismalar gelecek adina diyabet
hastalig1 adina timit verici olarak goriilmektedir. Ancak insanlar iizerine tip 1A DM
konusunda bunun engellenmesi konusunda hayvanlardaki basariy1 yakalayamamustir.

ABD ve Avrupa’da halen bu konuda birgok klinik ¢alisma siirdiiriilmektedir.

Diyabet Onleme Calismasi (Diabetes Prevention Study; DPT) tip 1A DM
gelisme riski yiliksek olanlara insiilin vererek,immiin tolerans olusturulup tip 1A

DM’ye giden otoimmiin olayin degistirilip degistirilemeyecegi arastirilmaktadir.

4.1.7.2.Tip 2 DM

Tip 2 DM genellikle hem ¢evresel hem de genetik etkenlerden etkilenmektedir.
Tip 2 DM’nin gelisiminin temelinde bulunan sorun insiilin direncindeki anormallik
durumudur. Insiilin direncinde Tip 2 DM’de genellikle sekresyonda olumsuzuklar
gorilmektedir. Primer defekt konusunda tartismalar devam etmekle birlikte, cogu
calismaya gore tip 2 DM’da insiilin rezistansi insiilin sekresyon defektinden once

ortaya ¢ikmaktadir.

Tip 2 diyabet durumu genel olarak degerlendirildiginde insiilin direncinin
durumuna bagl olarak gelismektedir. Insiilin direnci tip 2 diyabetin gelisimini
belirlemektedir. Tip 2 diyabette insiilin viicutta yeteri diizeyde salinim
gerceklestirememektedir. Viicutta insiilin miktar1 yeterli durumda olsa bile hatta
normalinden fazla olsa bile saliniminda sorun oldugu igin yeteri diizeyde
gelismemektedir. Bu insiilin yeteri salinimiin gerceklesmemesi tip 2 diyabetin
gelismesine neden olmaktadir. Tip 2 diyabetin bir 6zelligi de egzersizler yaparak
insiilin salinimini1 giiclendirmeye agik bir hastalik olmasidir. Hekimler ,diyet ve
egzersizler Onererek tip 2 diyabetin gelismesini ya da giliglenmesini

engellemektedirler. Doktorlarin diyet ve egzersiz Onermesinin yaninda bazen de

tedaviye insiilin eklemektedirler . Diinyada diyabet tiirleri arasinda en fazla goriilen
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tip diyabet tip 2 diyabet tiiridiir. Yaklasik olarak diinya genelinde bu hastaliga 246

milyon insan yakalanmistir ve bu hastalikla miicadele etmektedir.

Cocuklarda genel olarak her iki tip seker hastalig1 goriilebilmektedir. Onemli
olan ¢ocuklarin bu tip hastaliklardan korumak veya bu hastalikla miicadele edilmesine
yardimct olmaktir. Gelisen ve degisen diinyada bu tip hastaligin dnceden teshisi
onemlidir. Ancak son yillarda ¢ocuklarda bu tiir hastaliklarin siklikla goriilmesi
korunmaya muhta¢ c¢ocuklar lizerine c¢ok ciddi caligmalar yapilmasi gerektigini

gostermektedir.

Tip 2 diyabet tiirlinde genel olarak insiiline bagimli olmayan bir tiir hastalik
tiiriidiir. Genel olarak ge¢ donemde baglamis bir tiir hastalik olarak goriilmektedir. Bu
tiir hastalilk durumuyla yasayan insanlarin insiiline ihtiya¢ duymamaktadirlar. Bu
hastalar kendilerine onerilen hastaligin tedavi konusunda diyetlere uymaktadirlar
ve bu diyetle hayatlarmi siirdiirmektedirler. Genellikle siirekli egzersizler
yapmaktadirlar, agiz yoluyla ilaclar ve insiilin alarak viicutlarindaki kan ve sekeri

oranlarini kontrol altinda tutmaktadirlar.

Diyabet tiirleri arasinda tip 2 diyabet tiirii genellikle 45 yaginda olan ve
kilolar1 fazla olan bireyler arasinda goriilmektedir. Ancak son yillarda obezitenin
artmastyla ¢cogunlukla ¢ocuklarda da bu tiir hastaligun goriildiigii ortaya ¢ikmistir.
Obezite heniiz ¢gocuklarda veya genc eriskinlerde de tip 2 diyabetin goriilme oranini

arttirmistir.

Tip 2 diyabet tiriine sahip bir hasta erken tan1 konmadigi zaman veya
tedavisi  geciktigi zaman geri donlisii = mimkiin olmayan sonuglarla
karsilagabilmektedir. Bu durumda tedavi edilmesi bir yana 6liimle sonuglanacak bir
takim sorunlar yaratmaktadir. Diinyada bir ¢ok insan tip 2 diyabet hastaligina
sahip oldugunu bilmemektedir. Hastaligi bilmeden yasamina devam ettigi igin
herhangi bir tedavi de gormemektedir. Hastaligin farkina varmayan milyonlarca insan
herhangi bir tibbi miidahale gérmeden ya hastaliktan 6lmekte ya da hastaligin yol

actig1 diger hastaliklara maruz kalmaktadirlar.

Uluslararas1 Diyabet Federasyonu 2005 yilinda yaptig1 agiklamada, gecmis
donemlerde yapilan ¢alismala sonucunda diinyada 170 milyona yakin tip 2 diyabetli

oldugunu ifade etmistir. Bu say1 oldukca fazla oldugu i¢in diyabet calismalarina daha
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dogru bir ifadeyle diyabetle miicadele ¢aligmalarina yogunluk verilmesi gerektigini

gostermektedir.

Son yillarda diyabet konusunda yapilan g¢alismalarda eslik eden hastalik
durumlart degerlendirilmis ve bu durumda bir ¢ok hastaligin diyabete eslik ettigi
gdzlemlenmistir. Ozellikle kanser goriilme sikhigmin diyabetli hastalarda oldukga
fazla oldugu ortaya ¢ikmistir. Meme, kolon ve pankreas kanseri riskinin diyabetli
hastalarda goriilme oran1 olduke¢a fazla oldugu goriilmektedir. Bunun yaninda diyabet
hastalig1 var olan kanser hastaliklarinin gelismesine de sebep olmaktadir. Olumsuz bir
sekilde etkilenen kanser siireci diyabet hastaligi ile birlikte daha fazla etkili hale
gelir ve insanin yasam kalitesini de olduk¢a geriye gotiirdiigii goriilmektedir.
Diyabetin var olan kanserlerin gelismesine etkisi lizerine bir ¢ok calisma yapilmistir.
Bu calismalarda karsilasilan durumlar genel olarak kilo fazlalig1 ve obezitedir bunlar
en onemli etkenler olarak goriilmektedir. Patogenezler ve insiilin direnci durumlari ve

kanser hastalig1 siirecini etkiledigi yapilan ¢alismalarda goriilmektedir (47).

Kolorektal kanser (CRC) ve tip 2 diabetes mellitus (T2DM) ¢ok faktorlii
hastaliklardir. Ortak bir¢ok risk faktoriine sahiptirler (6rnegin, yiiksek BMI, fiziksel
hareketsizlik) ve her ikisi de gegmis yillarda artis gostermistir. Artan CRC riski (% 20-
40) T2DM ile iliskilendirilmistir. Bu iliskinin altinda yatan ilging bir hipotez insiilin
benzeri bliylime faktorii (IGF) yoludur. Bu hipotezde T2DM hastalarinda kronik
hiperinsiilinemi kanserin ilerlemesini hizlandirabilen IGF seviyelerine ylikseltir.
Hollanda Kohort Calismasi i¢indeki 6nceki arastirmalar incelenmistir.Buna gére CRC
riskine bagli olarak IGF yolundaki tek niikleotid polimorfizmleri (SNP'ler) ve daha
fazla risk aleli tagimanm erkeklerde CRC (6zellikle proksimal ve distal kolon
kanseri riskinde artig) riskinin artmasi ile iliskili oldugunu tespit edilmistir. T2DM
kadinlarda proksimal kolon kanseri riskinde artis ile iliskilidir. NLCS6'da yayinlanmis
veriler ve bu diger kohort calismalarindan elde edilen bulgular1 dogrulamistir. IGF
yolundaki aleller diyabetin veya kronikligin hipotezini dogrular;hiperinsiilinemi, IGF
yolunu etkileyerek CRC riskini artirir (48).

Enerji acisindan zengin diyetlerden ve hareketsiz yasam tarzlarindan
kaynaklanan artan obezite seviyeleri, tip 2 diyabetin global bir salginim

tetiklemektedir. Diinya ¢apinda tip 2 diyabet prevalansinin 150 yildaki mevcut
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seviyesinden, on yilin sonuna kadar 225 milyona ve 2025 yilina kadar 300 milyona
kadar yiikselmesi beklenmektedir. ve daha bir¢cok diyabet vakasi teshis edilmeden ve
tedavi edilmeden kalmaktadir. Ek olarak, bati popiilasyonlarmin dortte birinden
fazlasinda diyabet 6ncesi durumlari temsil ettigi diisiiniilen bozulmus glukoz toleransi
veya dismetabolik sendrom vardir. Tip 2 diyabet g¢ocuklarda ve ergenlerde giderek
artmaktadir ve pediatrik tip 2 diyabet tamisi siklifi bazi bolgelerde tip 1
diyabetinkinden daha fazladir. Tip 2 diyabetle iligskili uzun vadeli komplikasyonlar,
morbidite ve mortalite i¢in risk faktoriidiir ve ¢ogu tip 2 diyabet hastasi, erken
kardiyovaskiiler bir olaydan oliir. Diyabetik hastalar, diyabetik komplikasyonlarin
yonetimi ile ilgili yiiksek maliyetler nedeniyle, diyabetik olmayan hastalari
yonetmenin iki katindan daha maliyetlidir. Aslinda, diyabet bakimi zaten bati Avrupa
tilkelerinin toplam ulusal saglik biitcelerinin yaklasik % 2-7' sini olusturmaktadir. Tip
2 diyabet salgimminin kontrol altina alinmasi saglik hizmeti sunumunun yapisinda
degisiklik gerektirecektir. Tiim hiikiimet diizeyleri, saglik kurumlari, multidisipliner
saglik ekipleri, meslek kuruluslar1 ve hasta destek gruplar arasinda etkin bir

koordinasyonla iyi kaynakli miidahaleler gerekmektedir (49).

4.1.7.2.1.Genetik Ozellikler

Tip 2 DM’nin gelismesinde kisinin genetik kodlar1 ¢ok onemlidir. Genetik
durumlarin hastaligin aktariminda ve bireyde gelismesinde oldukc¢a dnem arz ettigi
bilinmektedir. Tip 2 DM’nin gelismesinde yukarida genetik ve c¢evresel etkenlerin
etkili oldugu belirtilmistir ancak bunlar arasinda daha fazla etken olarak goriilen
genetik etkendir. Cevresel faktorler ve genetik faktorlere bagl olarak gelisen Tip 2
DM’nin hangi tiir genlerden etkilendigi tam olarak agiklanmamaktadir. Bunlarin
yaninda genetik ve cevresel faktorler hastalifin fenotipik goriinlimii konusunda

onemli degiskenler olarak degerlendirilmektedir.

Tip 2 DM hastaliginin tek yumurta ikizlerinin ikisinde birden goriilme olasilig
yiizde 70-90 oranli bir degere sahiptir. Yine anne ve babasinda diyabet hastaligi
bulunan bir bireyde bu hastaligin bulunma ihtimali oldukc¢a yiiksektir. Sayet anne ve

babasinin her ikisinde birden diyabet hastalig1 bulunuyorsa bu ailenin ¢ocugunda da
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diyabet hastaligi olma ihtimali oldukca fazladir tek bir anne ya da babada diyabet
bulunan ailenin ¢ocugunda bulunma ihtimalinden fazladir. Tip 2 diyabetli bir hastanin
birinci dereceden akrabasi olanlar genellikle iskeletlerinde kasilma sikayetlerinde
bulunmaktadirlar. Iskelet kasinda glukoz kullanimindan etkilenerek bir tiir insiilin

direnci bulunmaktadir. Bu insiilin direnci iskeleti olumsuz etkilemektedir.

Tip 2 DM’nin genetik anormallikleri  konusunda kesin bir sekilde
tanimlanmast miimkiin gorilmemektedir. Ciinkii genetik degerler ve genlerin
aktariminda hangi tiir genlerin bu tiir hastaligin tasiyici konumunda oldugu tam
olarak bilinmemektedir ve bu alanda c¢alismalar tiim hiziyla devam etmektedir.
Cevresel etkenlerin isin i¢ine girmedigi herhangi bir diyabet hastaligi kendisini
diyabet olarak gostermeye bilmektedir. Insiilin etkisinde bulunan bireyde cesitli
tirden molekiillerde mutasyon bulunmaktadir. Bu durumda insiilin etkisiyle bu
molekiillerin tespit edilmesi gergeklesmektedir. Fakat s6z konusu molekiillerdeki
mevcut mutasyonlar Tip 2 DM hastaliginin ¢cok az bir kismina etki etmektedir. Insiilin
salgilayan bir ¢ok proteinler de genetik defektlerin ¢ogunda Tip 2 DM igin gegerli

bir etki olusturmamaktadir.

4.1.7.2.2.Fizyopatoloji

Tip 2 DM’de 3 tiir fizyopatolojik anormallik s6z konusudur;
1) Insiilin salgisinda azalma,
2) Periferik insiilin direnci,

3) Karacigerde asir1 glukoz yapimi (Sekil 4.2).
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Yag dokusu

Diabet genleri
Adipokinler

Infamasyon Lpelel o, svA
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HIPERGLISEMI

Sekil 4.2.Tip 2 DM patofizyolojisi

4.1.7.2.3.0bezite

Ozellikle santral veya visseral obezite, tip 2 DM’de sik goriilen bir dzelliktir.
Obeziteyle birlikte olan insiilin direnci, tip 2 DM’lilerde genetik olarak varolan
insiilin direncini daha da artirmaktadir.Yag hiicrelerinden biyolojik etkinligi olan
leptin, adiponektin, rezistin, TNF-BSYA vs gibi baz1 maddeler salgilanir. Ozellikle
adiponektin azlig1 ile tip 2 DM arasinda yakin iliski varligi ileri siirilmektedir. S6z
konusu bu maddeler viicuttaki insiilin salgilanmasi diizeylerini viicut agirligim
etkilemektedir, bdylece bu maddeler s6z konusu yollarla insiilin direncini de
artirmaktadirlar. Diyabet hastaliinin ilk donemlerinde insiilin direnci olmasina
ragmen glikoz tolerans1 normal diizeydedir. Ilk dénem hastalik siirecinde glikoz
toleransinin normal seviyede stabil durumda kalmasi beta hiicrelerinin insiilin
salgilamasina baghdir. Insiilin  direnci ve karsihginda olusan hiperinsiilinemi
ilerledik¢e, pankreasin beta hiicreleri bu durumu siirdiiremeyecek hale gelir. Boyle
olunca, kendini postprandial glukoz yiiksekligiyle gosteren glukoz tolerans
bozuklugu ortaya ¢ikar. Insiilin salgisinda daha fazla azalma ve karaciger glukoz
yapiminin daha da artisi, plazma glukozunun aglikta da ylikselmesiyle, diyabete

doniisiir. Sonug olarak beta hiicreleri yetersiz hale gelebilir.
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4.1.7.2.4.insiilin Direnci

Insiilin direnci genel olarak insiilin etkisinin azalmasi olarak tanimlanmaktadur.
Periferik dokularda insiilinin azalmasi olarak bilinen hedef dokular daki insiilin etkisi
olarak bilinen insiilin direnci genel olarak goreceli olarak bilinmektedir. Viicuttaki
instilinin dolasim diizeyi arttirildiginda plazmada glukoz diizeyinde iyilesme
gorilmektedir. Bu glukoz diizeyindeki iyilesme duyarliligin ve maksimum dziieyde

glukoz kullaniminda azalma oldugunu gostermektedir.

Insiilin etkisine kars1 direncin olmasi insiiline duyarli olan dokularda glukoz
kullanimini azaltmaktadir. Insiilin kullanmak yine ayni sekilde karacigerde glukoz
yapimini arttirmaktadir. Bu iki durum aslinda diyabet hastaliginin tipik durumu olan
hiperglisemiye gelisimine katki saglamaktadir. Insiilin kullanimindan kaynaklanan
karacigerde glukoz yapiminda meydana gelen artiglar aglik plazmaglukoz oraninin
yiikselmesine sebep olmaktadir. Ancak periferik dokulardaki glukoz tiiketimlerinin
azalmas1 durumu postparandial hiperglisemiye sebep olmaktadir. Iskelet kasinda
glukoliz sonucu olusan oksidatif glukoz metabolizmasindan daha ¢ok nonoksidatif
glukoz metabolizmasinda bozulmalar meydana gelmektedir. Tip 2 diyabet
hastalarinda  insiilin ~ kullanimindan bagimsiz bir sekilde dokularda glukoz

tilketiminde azalma meydana gelmemektedir.

Diyabet hastalarinda iskelet kaslarinda insiilin reseptdr sayisinda azalmalar
goriilmektedir. Bunun yaninda tirozin kinaz aktivitesinde de azalmalar goriilmektedir.
Ancak bu azalma durumlar1 maksimum diizeyde goriilmemektedir. Bundan dolayi,
insiilin direnci reseptor sonrasi defektlerin asil rolii oynadigina inanilmaktadir. Son
zamanlarda lizerinde durulan baska bir teori ise serbest yag asitlerinin artmis
olmasinin birkag degisik yolla tip 2 DM patogenezinde yol oynayabilecegidir.
Serbest yag asitleri iskelet kasinda glukoz kullanimini azaltir, karacigerde glukoz

yapimini artirir ve beta hiicre fonksiyonlarii bozar.
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4.1.7.2.5.Insiilin Sekresyonunda Azalma

Insiilin salgis1 ve duyarliligi birbiriyle yakin baglantilidir. Tip 2 DM’de
baslangigta insiilin direncini yenerek normal glukoz toleransimi devam ettirmek
i¢in, insiilin sekresyonu artar. Onceleri insiilin sekresyon defekti minimal diizeydedir
ve selektif olarak glukoz aracili insiilin salgisini ilgilendirir, arginin gibi diger
glukoz dis1t uyaranlara insiilin cevabi heniiz devam etmektedir. Zamanla insiilin
salgisinda azalma ilerler ve belirgin bir yetersizlik olabilir.

Tip 2 DM’de insiilin salgisinin azalmas1 durumuna neden olan faktorler tam
olarak anlagilmamaktadir. Genellikle bu tiir insiilin degerinde azalmalarin meydana
gelmesinin birkac yan faktorlerden etkilenildigi bilinmektedir. Bu duruma etki eden
cevresel faktorler her ne kadar insiilin direncinde azalmalarin meydana getirdigi
bilinse de yapilan bir ¢ok arastirmaya gore cevresel faktorler bu tlir mutasyonun
varligini gostermemektedir. Yani ¢evresel faktorler genetik 6zellikler tizerinden bu tiir
bir degisiklige sebep oldugu tam olarak kanitlanmamaistir ancak boyle bir etki yarattig

varsayilmaktadir.

Adaciklar tizerinde amiloid polipeptid veya amilin beta hiicrelerinden
salgilanmakta olan bir tiir polipeptidlerdir. Bireyde meydana gelen uzun siireli Tip 2
diyabet hastaliginin meydana getirdigi olgularda adaciklar i¢inde amiloid fibrillerin
biriktigi gozlenmektedir. Bu amiloidlerin birikmesinin bir tiir ilksel bir sorun mu
oldugu ya da ikincil bir sey mi oldugu bilinmemektedir. Kronik bir sekilde devam
eden bir hiperglisemi paradoksal olarak adacik hiicrelerinin fonksiyonlarini
bozmaktadir. Bunun sonucu olarak hiperglisemi durumunun kétiiye gitmesine
neden olmaktadir. Glisemik kontrol durumunun diizelmesi genellikle adacik
fonksiyonlarini da diizenlemektedir. Bunun yaninda serbest durumda yag asitlerinin

dolagimi da adacik hiicrelerin islevselligini bozmaktadir.

4.1.7.2.6. Karaciger Glukoz Yapiminda Artis

Aclikta plazma glukozunun temel kaynagi olan karaciger glikojenoliz

veiskelet kasi ile yag dokusundan gelen substratlar1 (alanin, laktat, gliserol ve
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yagasitleri) kullanarak (glikoneogenez) plazma glukozunu belirli  sinirlarda
tutmayacalisir. Insiilin, glukozun karacigerde glikojen halinde depolanmasini uyarir
ve glikoneogenezi baskilar. Tip 2 DM’de hiperinsiilinemiye ragmen karacigerde
insiiline diren¢ vardir, boyle olunca aglikta hiperglisemi ve yemek sonrasi
karacigerdeglikojen depolanmasinda azalma meydana gelir. Diyabetin erken
donemlerinde karacigerde glukoz yapimi artar ancak, insiilin salgilanmasinda
anormalliklerin  baslamasi ve iskelet kasinda insiilin direnci olugsmasindan sonra

goriilmesi muhtemeldir.

4.1.7.2.7.insiilin Direnci Sendromlar:

Insiilindirenci sendromlar1, hepsinin en belirgin 6zelligi hiperglisemi olan
bir grup hastaligit ifade etmektedir. Burada goriilen metabolikbozukluklar
tanimlamak i¢in Sendrom X de denilmistir. Bu sendromun bilesenleri arasinda
insiilin direnci, dislipidemi, hipertansiyon, endotelyal disfonksiyon santral veya
visseral obezite ve hizlanmis Kkardiyovaskiiler hastaliklar bulunmaktadir.
Epidemiyolojik veriler hiperinsiilineminin koroner arter hastaligi riski i¢in bir
belirteg oldugu gosterir ancak etiyolojik rolii agiklanmamistir. Baz1 agir insiilin
direnci sendromlarinda tip 2DM veya IGT’ye benzeyen fenotipler olabilir. Bunlarda
akantozis nigrikans ve hiperandrojenizm  bulgulart sik  goriilen  fiziki
ozelliklerdir.Cocuklarda goriilen nadir genetik sendromlara ek olarak eriskinlerde 2

farkli agir insiilin direnci sendromu tanimlanmustir.

Tip A insilin direnci, daha ¢ok gen¢ kadinlarda goriliir, agir bir
hiperinsiilinemi, obezite ve hiperandrojenizm Ozellikleri vardir. Tip B insiilin
direnci,orta yash kadinlarda siktir, agir hiperinsiilinemi, hiperandrojenizm bulgular
ve otoimmiin hastaliklarla karakterizedir. Tip A insiilin direnci olanlarda insiilin
sinyal yolaginda heniiz bilinmeyen bir defekt vardir. Tip B insiilin direnci
sendromunda ise insiilin reseptoriine karsi olusmus otoantikorlar bulunmaktadir.
Bu reseptdr antikorlari insiilinin baglanmasini bloke edebilir veya reseptorii stimiile

edebilir ve bu yolla kesintili hipoglisemiye neden olabilir.
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4.1.7.2.8.Polikistik over sendromu (PKOS)

Premenopozal donemdeki kadinlar1 etkileyen ve sik goriilen bir hastaliktir.
PKOS hiperandrojenemi ve kronik anovulasyon ile karakterize bir hastaliktir.P
KOS’lu hastalarin 6nemli bir kisminda insiilin direnci vardir ve hastalikta tip 2 DM
gelisme  riskinde belirgin bir artis olup, bu durum obeziteden bagimsizdir.
Tiazolidinedionlar ve metformin hiperinsiilinemiyi diizeltebilir, hiperandrojenemiyi
azaltir ve ovulasyon olusturabilir. Ancak, bu ilaglarin PKOS’da bu amagla rutin

kullanimi s6z konusu degildir.

4.1.7.2.9.Tip 2 DM’nin Onlenmesi

Tip 2 diyabet, uzun vadeli komplikasyon riski nedeniyle artan bir halk sagligi
sorunu haline gelmistir. Kan sekeri kontrolii ve diger koruyucu 6nlemlerin bu riski

azalttig1 bilinmektedir. Onleme,kisinin davranisina baglidir.

Diabetes mellitus biiyiiyen global bir sorundur. Yaslanan niifus, fiziksel
hareketsizlik ve artmis obezitesebebiyle diinya ¢apinda hizli bir diyabet artist
gozlenmektedir. On yil dnce etkilenen 30 milyon kisi varken prevalans artistyla su
anda tahmini 170 milyon diyabetli vardir ve bu rakamin 2030 yilina kadar 366
milyon olacagir oOngoriilmektedir. Tim Avrupa {lkeleri, Uluslararasi Diyabet
Federasyonu Avrupa (IDFE) ve Diinya Saglik Orgiitii diabetes  mellitus
hastalarinin  bakimi, uzun vadeli komplikasyon riskini azaltma yonetimi optimize
etme taahhiidiinii beyan etmislerdir. Ozbakim davramislar1 diyabetle miicadelenin
temelini olusturmaktadir. Diyabet yonetiminde; diyabetli kisilerden karmasik bir dizi
davranigsal eylem izlemeleri beklenmektedir. Giinliik rutinlerine entegre edilmesi

gerekenler; diyet ayarlamasi, fiziksel aktivite ve diyabet ilaglarinin yonetimidir (50).

Tip 2 DM oncesinde glukoz tolerans bozuklugu evresi oldugundan,
hastaligi Onlemek veya geciktirmek icin baz1 yasam sekli degisiklikleri ve ilag
tedavileri onerilmektedir. Ailesinde DM dykiisii olanlar veya DM gelisme riski yiiksek

olan kimselere viicut agirliklarini normalsiirlarda tutmak icin gerekli diyet ve
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egzersizi diizenli olarak yapmalar1 Ogiitlenmelidir. Bunun disinda, tip 2 DM

gelismesini Onleyecek 6zel bir girisim yoktur.

Yeterli derecede ve bunun yaninda dengeli beslenme, sigara kullanmama ve
alkol alimama durumu, egzersiz yapmak gibi bir takim saglikli yasam faktorleri bir
takim diabet hastaliklarinin yaninda kalp damar hastaliklarini, diyabet ve
hipertansiyon gibi bir ¢ok kronik hastaliklarin Oniine geg¢mektedir veya bu
hastaliklarin gelismesini engellemektedir. Bu tiir saglikli yasam faktorlerinin artmasi
insanlarin yasam kalitesini arttirmaktadir. Bunun yaninda yapilan faaliyetler ilgili

hastalarin tedavisi igin de birer unsur olarak goriilmektedir (51).

Diyabet hastaliginin risk faktorleri degerlendirildiginde bir takim artig
goriilmistiir. Tim diinyada oldugu gibi iilkemizde de bu risk faktorleri
degerlendirildigi diyabetli hastalarinin risk faktorlerine bagl olarak arttifi ve bu
hastaligin kronik bir diizeyde gelistigi goriilmektedir. Ulkemizdeki yanlis ve yetersiz
beslenme durumlar1 goriilmektedir. Bu durumda gelisen diyabet hastaliginin risk
faktorleri goriilmektedir. Tiirk toplumunda gelisen yetersiz beslenme durumlar
egzersiz yapmamanin meydana getirdigi sonuglarin diyabetin geliserek devam
etmesine neden oldugu bilinmektedir. Ancak bir takim yukaridaki saglikli yasam
egzersizleri ile diyabet hastaliginin engellenebilecegi ve gelisiminin azalmasin

yardimet1 olacaktir (52).

Diinya ¢apinda obezite salgininin ortaya ¢ikmasiyla birlikte, tip 2 diabetes
mellitus ve metabolik sendrom prevalansinda es zamanli bir artis meydana
gelmigtir. Tip 2 diabetes mellitus gen¢ bireyleri de etkilemektedir , hastalik artik
yetiskin bireylere 6zel degildir. Diyabetik mikro ve makrovaskiiler komplikasyonlar
daha erken yaslarda da ortaya c¢ikmakta ve saglik sistemindeki artan talep ve
maliyetlere yol agmaktadir. Ek olarak, diyabetik komplikasyonlarin neden oldugu
hastalik, sakatlik ve erken 6liim, ailelere, igverenlere ve genel olarak topluma biiyiik
bir yiik getirmektedir. Neyse ki, tip 2 DM’nin yonetilmesine yardimet olmak i¢in yeni
terapotik ilagsiniflarinda giiclii bir biliyiime olmustur. Bu ilaglar hastaligin

patofizyolojik kusurlarimin birgogunu, eski ajanlara gore daha az yan etki ile
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hedeflemektedirler. Daha yeni insiilin formiilasyonlar1 daha fazla tahmin edilebilir
kinetige sahiptir, boylece hastalar daha az hipoglisemi ve kilo alma riski ile daha iyi
glisemik kontrol elde edebilmislerdir. insiilin dagitim cihazlari, daha yiiksek kalitede
insiilin kalemleri, daha ince ve daha kisa kalem igneleri ve daha teknolojik olarak

gelismis insiilin pompalari igerecek sekilde gelistirilmistir (53).

Tibbi beslenme tedavisi, diyabetin engellenmesi (birincil korunma), diyabetin
tedavisi (ikincil korunma), diyabetle iliskili komplikasyonlarin énlenmesi ve tedavisi
(ticlinciil korunma) olarak hedeflenen diyabet ile iligkili 3 korunma yonteminin en 2
o6nemli boliimiinii olusturmaktadir. Diyabet tedavisinde ilk hedef yliksek riskli

kisilerde tip 2 diyabet gelismesini dnlemektir (54).

Giliniimiizde hareketsiz yasam nedeniyle metabolik sendrom, obezite artis1 ve
bu duruma bagh olarak diyabet siklig1 da artmistir. Tip 2 DM’li olgularin yaklasik
%85-90’1 normalden fazla kilolu ya da obezdir. Bu nedenle obez diyabetik olgularda
tedavinin en O6nemli hedeflerinden biri hastalarin kilolarinin azaltilmast ve bunun
korunmasidir. Bu amagla obez Tip 2 DM’li bireylerde tibbi beslenme tedavisi ve
fiziksel aktivite gibi yasam tarzi degisiklikleri , tedavinin basariya ulagsmasinda biiyiik

etkiye sahiptir (55) (56).

Tip 2 diyabetli hastalarda glisemik kontroliin saglanmasinda diizenli egzersiz
programlar1 biiyiik rol oynamaktadir. Bununla beraber antihiperglisemik ajan ve
insiilin ihtiyacinin azaltilmasinda ve siirekli kilo kayb1 saglanabilmesi i¢in tedavinin
onemli bilesenlerinden biri oldugu kabul edilmektedir. Diger yandan diizenli fiziksel
aktivite insiilin direncini azalttig1 ve ytiksek riskli kisilerde Tip 2 DM’ yi 6nledigi
bilinmektedir. Eriskin diyabetlibireylerin , en azindan haftada 3 giin, maksimum kalp
hizinin %60-75’1, yaglilarda %50-70’1 kadar olacak sekilde orta yogunlukta
egzersiz yapmalari faydalidir (57)(58).

Diinyada diyabet konusunda niifus artis1 oldukca fazladir. Diinya niifusunun
yaslanmasi ve kent yasamlarinin gelismesi insanlarin kentlerde yasamaya siklikla
devam etmesi  diyabet oraninda artisa neden olmaktadir. Insanlarin yasam
sartlarindaki degisimler egzersiz yapmaktan uzakta yasam tarzlar fiziksel
hareketlerden uzakta olan yasam tarzlari obezite ve diyabet oraninin artmasina neden

olmaktadir (59).
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Diinya saglik orgiitiiniin yaptig1 aragtirmalar ve c¢alismalar sonucunda elde
ettigi veriler dikkatle ele alinmasi gerekmektedir. Tiim diinyada diyabet hakkinda
bilinglendirme eksikliginin bulundugu ve diinya genelinde meydana gelen 6liimlerin
ana nedenleri arasinda dokuzuncu sirada yer aldigi belirtilmektedir. Sayet gelecek
yillarda daha fazla onleyici tedbir alinmamasina bagli olarak diinyada meydana gelen
Oliimlere neden olan hastaliklar arasindaki sirasi daha iist seviyelere c¢ikacagi

belirtilmektedir.

(http://www.who.int/mediacentre/factsheets/fs310/en/index.html.
www.who.int. WHO, 2018,Erisim Tarihi: 26 Nisan 2019).

Tip 2 diyabet hastaligi insan viicudunda oldukga yavas ilerleyen bir hastaliktir.
Genellikle Bozulmus Glukoz Toleransi ve Bozulmus Aglik Glukozu olarak da
adlandirilmaktadir (60). Tip 2 diyabet oncesi “Prediyabet” olarak adlandirilan bu
evrede kan glukoz diizeyi normalin iizerindedir; ancak heniiz diyabet tanisi alacak
kadar yiiksek diizeylerde degildir. Prediyabet evresindeki bireylerin yaklasik tigte
ikisinde gelecek donemlerde diyabet gelismekte, licte birinde kan glukoz diizeyi
normale donmektedir. Tip 2 diyabet acisindan yiiksek riskli bireyler prediyabet
evresinde saptanabildiklerinde erken donemde alinacak onlemlerle kan glukoz diizeyi
normale donmekte, diyabet ve komplikasyonlari 6nlenebilmektedir (61).Prediyabetik
evrede saptanan yiiksek riskli bireylerde diyet ve egzersiz gibi yasam tarzi
degisiklikleri ile Tip 2 diyabetin dnlenmesinin miimkiin olabilecegini gosteren ¢ok

sayida ¢alisma bulunmaktadir (62) (63) (64) (65).

4.1.8.Diyabet insidans ve Prevalansi

Gelisen ve degisen diinyada goriilme orani gittik¢e artan diyabet hastaliginin
cesitli faktorlere gore degisiklik gosterdigi bilinmektedir. Ozellikle yas, cinsiyet, 1rk,
beslenme aligkanliklar1 genetik ozellikler ve cevresel faktorler gibi bir takim
degiskenler toplumdan topluma degisiklik gostermektedir ve bunlara bagl olarak da
diyabet goriilme olasig1 etkilenmektedir. Tip 2 diyabet prevalansinin obezite ile

paralel arttig1, Amerika Birlesik Devletlerinde obezitenin erkeklerde %30, kadinlarda
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%35 oraninda goriildiigii ve tiim vakalarin %90’indan fazlasinin da tip 2 diyabet
oldugu belirtilmistir. Kisilerde genellikle kan sekerleri yiikselmeden 6nce uzun yillar
insiilin direnci ve hiperinsiilinemi bulunmaktadir. Ayn1 zamanda fazla kilo/obezite
lipit bozukluklar1 ve hipertansiyon Tip 2 diyabet ile birlikte bulunur. Uluslararasi
Diyabet Federasyonu (IDF)’na iiye iilkelerde 1985 yilinda 30 milyon diyabetli varken,
2007 yilinda 20-79 yas arasi erigkinlerde ortalama diyabet prevalansinin %6 (246
milyon), BGT prevalansinin %7.5 (308 milyon) oldugu belirlenmistir. 2010 yilinda ise
diyabet oraninin %6.6 iken 2030 yilinda %7.8 olmasi, BGT prevalansinin da %7,9
dan %8.4 cikacagi ongorilmektedir. Bu nedenle 2010 yilinda 285 milyon olan
diyabetli sayisinin 6dnlem alinmaz ise 2030 yilinda 438 milyona ulasacagi tahmin
edilmektedir. IDF’nin tiim bolgeleri birlikte degerlendirildiginde, en yiiksek
prevalansin %9.2 ile Dogu Akdeniz ve Ortadogu Ulkelerinde oldugu, ancak tiim
bolgelerde diyabet prevalansinin artacagi, 6zellikle bu artisin niifus artiginin hizh
oldugu Dogu Akdeniz - Ortadogu Ulkeleri ile Giineydogu Asya ve Orta Giiney
Amerika {ilkelerinde daha fazla olacagi ongoriilmektedir. Ayn1 zamanda Afrika,
Giiney Asya ve Ortadogu gibi az gelismis ya da gelismekte olan tilkelerde artis hizinin
%200-400’lere ulagsmas1 diyabet prevalansi ile sanayilesme hizi arasinda ¢ok dnemli
bir iligkiyi disiindiirmektedir. Tirkiye’de Tiirkiye Diyabet Epidemiyolojisi |
(TURDEP-I) galismasindan bu yana son on iki yil i¢inde diyabet siklig1 %90, obezite
siklig1 ise %44 oraninda artmis ve Tiirk eriskin toplumunda diyabet siklig1 %13.7’ye
cikmustir (6).

Diyabet Prevalansi yiiksek derecede mobilite ve mortalite orani ile saglik
sistemlerinin {izerinde asir1 bir sekilde yiik getirmektedir. Saglik sistemlerinde
getirdigi yiik ile bireye ve topluma oldukga etkili olan diyabetin etkisini azaltmak i¢in
birtakim 6nlemler alinmasi gerekmektedir. Diyabetin bireye ve topluma yiikledigi
yiikiin azaltilmas i¢in diyabetli hastalar agisindan riskli gruplarin belirlenmesi ve
bunlarla ilgili caligmalarin artirilmast gerekmektedir. Klinik diyabetin ve s6z konusu
diyabet hastalarmin geciktirme diizeylerine gore bir takim caligmalar yapilmasi

gerekmektedir (66).
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4.1.9. Klinik Ozellikler

4.1.9.1.Tip 1 Diabetes Mellitus

Tip bir diyabet hastalarinin da insiilin yokluguna endeksli bir sekilde dolagim
da bulunan agir1 diizeyde glikoz ve yag asidi birikmektedir. Dolasimda biriken bu agir
diizeydeki glikoz ve yag asitleri belirli tiirden hastaliklara neden olmaktadir.
Dolasimdaki bu eksikligi bagli olarak diyabet hastaliinin ortaya cikis diizeyi ve
siddeti degismektedir. Insan viicudunda dolasan kanda artan glikoz oran1 glomeriiler
reabsorbsiyon sinirin1 gegtiginden dolayi idrar yoluyla atilmaktadir. Glikoz ozmotik
etkisi ile birlikte insan viicudundan sivi atilmasini arttirmaktadir. Bundan dolay1
viicuttan ¢ikan suyu tekrar kontrol altina almak i¢in viicut asiri susama ve su icme
istegi dogurmaktadir. Insan viicudundaki dolasan srvinin hiperozmolaritesi gdzdeki
lensin ve bunun yaninda retinanin etkilenmesine neden olmaktadir. Bu yolla gozlerde
gérme bozukluklarina neden olmaktadir. Insanin istahinin normal diizeyde olmasi ve
asir1 yeme istegi olmasma ragmen kilo verme durumu gergeklesmektedir. Onceleri
kilo kaybinin ana sebebinin su kayb1 olmasi hasebiyle devam eden siirecte glikojen ve
trigliserit depolarinda da azalmalar meydana geldiginden kilo kaybi olugsmaktadir. Tip
bir diyabet hastalarininnin kronik halde gergeklestigi hastalik siirecinde kas dokusunda
amino asitler bir de kaybolmaktadir; buna bagh olarak kilo kaybi siirekli artarak
devam etmektedir. Insanin diyabet hastalig siirecinde kronik asamada yasadig1 bu kilo
kayb1 o6zellikle plazma hacminin azalmasi ile bas donmesine ve viicutta gii¢siizliik

olusmasina neden olmaktadir.

Paresteziler olabilir. Insiilin eksikligi ¢cok fazlaysa ve kisa siirede meydana
gelmigse hastada bulanti, kusma, karin agrisi, dehidratasyon, hipotansiyon, derin
ve hizli solunum (Kussmaul tipi solunum), biling bozukluklar1 ve koma (diyabetik
ketoasidoz komasi) meydana gelir. Hastada postural hipotansiyon, derialt1
yagdokusunda azalma, kaslarda zayiflama, karaciger biliylimesi, eriiptif

ksantomalar ve lipemi retinalis olabilir.
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4.1.9.2.Tip 2 Diabetes Mellitus

Tip 2 DM insiilin eksikliginden daha ziyade insiiline kars1 gelisen bir direng
bulunmaktadir. Buna bagli olarak hastaligin meydana gelisine etki eden faktorler tam
olarak bilinmemektedir ve birden ¢ok degiskene baghdir. Gelismis hastalik
diizeylerine bagli olarak yapilan arastirmalarda klasik septomlar goriilmektedir.
Ozellikle poliiiri, polidipsi, gérmede bulanklik ve paresteziler bunun yaninda

yorgunluk bulunmaktadir.

Tip 2 DM genellikle klasik semptomlardan baska asemptomatik olarak da
anlagilmaktadir. Bu tiir hastalarda genellikle deri infeksiyonlar1 da bulunmaktadir.
Kadinlarda genel olarak kasint1 ve vajinit olarak belli etmektedir. Bu Tip 2 DM’de
hastalar ilk gelisme yakinmasi konplikasyonlar: bulunmaktadir. Ozellikle fiziksel
miiayne ile herhangi bir diizeyde tespit edilecek diyabete 6zgii bir belirti veya bulgu
goriilmemektedir. Obez hastalarda genellikle yag birikimi konusunda oldukc¢a fazla
ozellikler goriilmektedir. Obezlerde viicutlarinin iist kisimlarinda oldukca fazla yag
birikintisi bulunmaktadir. Bu tiir hastalarda hiper tansiyon goriilmektedir. Ozellikle

kadinlardaki kandida vajinit durumlar1 diyabetin olma durumunu gostermektedir.

4.1.10.Diyabetes Mellitusta Laboratuvar Bulgular:

DM’de temel 6zelligi kan veya idrardaki glukoz diizeylerinde artisin meydana
gelmesine bagh olrak gelismektedir. Kan ve idrardaki glukozun artmasinin yaninda
glikozillerinmis hemoglobin, fruktozamin, keton cisimleri, insiilin ve C-peptid

diizeyleri ve kan yaglar 6l¢iilmesinde yararlanilmaktadir.

4.1.10.1.idrar Tetkikleri

4.1.10.1.1.Glukoziiri

Insan viicunda sabah saatlerinde alinacak idrardaki glukoz &l¢iimii o andaki

idrardaki glukoz oranini gostermemektedir; genel olarak gece boyunca idrardaki
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glukoz durumunu gostermektedir. Idrardaki glukoz durumu &lgiilen insanlarin idrari
sabah uyandiktan yarim saat sonra idrar 6rnegi alinmasi gerekmektedir. Bu durumda
alman idrar iizerinde inceleme yapilmasi gerekmektedir. Idrardaki glukozu dlgmek
icin bir ¢ok yontem bulunmaktadir. Daha Onceleri kullanilan bir takim idrardaki
glukoz tespit etme durumlari yerini farkli metodlarina birakmustir. Ozellikle daha
onceleri alinan clinitest metodu yerine daldirma metodlar1 kullanilmaktadir. Dipstick
metodu hizli, kolay ve glukoza 6zgiidiir. Bu yontemde oOnceden glukozoksidaz
emdirilmis kagit ¢ubuklar ve kromojenik boya kullanilir. Alinan 6rnegin
damlatildig1 ¢ubukta enzimatik olarakortaya ¢ikan hidrojen peroksit, indirgenmis
durumdaki boyay1 oksitler. Bu oksitlenme sonucu renk degisikligi meydana gelir.
Renk degisikliginin diizeyi, 6rnekteki glukoz konsantrasyonuyla paralellik gosterir.
Bu metot idrardaki %0.1 (100mg/dl) diizeyindeki glukozut espit edebilir.

Idrar 6lgmek i¢in kullanilan aletlerin de iyi muhafaza edilmesi gerekmektedir.
Ozellikle kullanila test ¢ubuklarinin bozulmamas igin bir takim 6nleyici tedbirler
alinmas1 gerekmektedir. Cubular1 kapali kutularda bulundurulmasi gerekmektedir.
Yine agik havalarda neme ve 1siya karsi duyarli olduklart igin bu durumlardan
muhafaza edilmesi gerekmektedir. Alkaptoniiri, salisilat, askorbik asit gibi maddeler

varliginda yalanci negatif sonuglar elde edilebilir.

Idrarda olgiilecek glukozun tespit edilmesi igin yapilan galismalarda elde
edilen wverilerin  dogru bir sekilde degerlendirilmesi gerekmektedir. Glukoz
Ol¢timiinde yiizde 90 dan fazla diyabet ile ilgili sonug elde edilirken bunun yaninda
nondiyabetik durumlarinda oldugu g6z ardi edilmemesi gerekmektedir (Tablo 4.6).

Tablo 4. 6.DM Disinda Idrarda Seker Pozitifligi Durumlar

1. Glukoza bagh nondiyabetik glukoziri
i. Fanconi sendromu
ii. Renal glukoziri
iii. Gebelik
2. Glukoz disindaki sekerdere bagh olanlar (mellitri)
i. Laktoz(ri
ii. Fruktoziri
iii. Galaktoziri
iv. Pentozdri (ksiloziri)
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4.1.10.1.2. Ketoniiri

Insiilin yetersizligi sonucu keton cisimleri (B-hidroksibiitirat, asetoasetat ve
aseton) yapimi ve viicut sivilarindaki diizeyi artar. Kan ve idrarda keton cisimlerinin
varligint  gosterecek  ticari iriinler vardir. Bu friinler genelde nitroprussid
reaksiyonunadayanilarak kullanilir. Acetest, Ketostix ve Keto-Diastix {irtinleri
incelenen ornekteki aseton ve asetoasetik asiti 6lger. Diyabetes mellitus digsinda uzun
stireli aclik, gebelik, yagdan zengin beslenme, alkolik ketoasidoz, ates yiiksekligi

gibi durumlarda da ketoniiri olusabilir.

4.1.10.1.3.Proteiniiri

Proteiniirinin insan viicudundaki varligi diyabetin bdbrek koplikasyonunu
gosterebilmektedir. Bunun belirlenmesi i¢in 24 saatlik bir idrar biriktirimi
gerceklesmesi gerekmektedir. 24 saatte biriktirilen idrarin 6l¢iimii yapilmaktadir.
Normal bir kiside bir giin igerisinde protein atilimi 150 mg dan daha az olarak
goriilmektedir. Genel olarak toplam protein 6l¢iimii yerine albumin Ol¢limi de
kullanilabilmektedir. Normal bireylerde alblimin atilimi1 ¢ok degisken bir yapiya sahip

oldugundan belirli bir degerlendirme yapmak zorlagmaktadir.

Bu durumda sabah ilk saatlerde alinan idrarda albiimin oraninin dikkate
alinmasi1 gerekmektedir. Daha ¢ok albiimin ve kreatinin oranina bakilmasi daha dogru
olacaktir. Albumin (pg/L), kreatinin (mg/L) olma iizere normalde bu oran <30’dur.
Bu oranin 30-300 arasinda olmasi mikroalbumintiri, >300 olmasi1 makroalbuminiiri
olarak degerlendirilir. Baska bir yaklasimda ise gece boyunca albumin atilim hizi
Olgiilebilir. Normalde albumin atilim hizi dakikada 15 pg’dan azdir. Diyabetik
nefropatinin erken evrelerinde albuminiiri 20-200 pg/dk veya daha fazladir.
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4.1.10.2.Kan Glukoz Olgiimleri

Normalde aglik (8-10 saatlik) plazma veya serum glukoz diizeyi 70-100
mg/dl (3.9-6.0 mmol/L) kadardir. Plazma veya serumda Oolciilen glukoz diizeyi
tam kanda olgiilene gore %10-15 daha fazladir. Venéz glukoz Slglimleri igin kan
sodyum floridli tiiplere alinmalidir. Sodyum florid glikolizisi Onleyen bir
maddedir. Bu tiipler yoksa kan alindiktan sonra ilk yarim saati¢inde santrifiije
edilmeli, plazma veya serum 4°C’de bekletilmelidir. Vendz plazma glukoz 6l¢iimii
icin genellikle glukoz oksidaz veya heksokinaz gibi enzimatik, kolorimetrik (o-
toluidin) veya otomatize edilmis yontemler kullanilir. Otomatik 6l¢iim yontemleri,
alinan plazma/serum Orneklerinde demir veya bakirin sekerlerce indirgenmesi
esasina dayanir. Otomatik yontemler kolaydir ama glukoza 6zgii degildir; baska
indirgeyici ajanlar varhigindada reaksiyon verebilirler. Kapiller kan orneklerinde
Olglim i¢in ¢esitli kagit ¢ubuklar kullanilir. Bu kagit g¢ubuklara 6nceden glukoz
oksidaz, glukoz dehidrojenaz veya heksokinaz enzimleri emdirilmistir. Olusan
reaksiyon reflektans veya ampermetrik olarak o6lgiiliir. Giiniimiizde ¢ok az kandrnegi
(0.3 mikrolitre) ile ve kisa siirede (5saniyede) glukoz olglimii yapan glukometreler

tretilmistir.

4.1.10.2.1.Hiicreleraras: Bosluklarda Glukoz Ol¢iimii

Insiilin pompast kullananlarda siirekliglukoz &l¢iimii i¢in damar yolu uygun
degildir. Bu amagla deri alt1 dokudan Olgiim yapabilecek cihazlar gelistirilmistir

(MiniMed, Glucowatch, DiabCare).

4.1.10.2.2.Serum Keton Ol¢iimii

Keton cisimleri idrarda oldugu gibi plazma veya serum Orneklerinde de
Olctilebilir. Bunun i¢in Acetest tabletler once ezilir, olusan toz ig¢ine Ornek
damlatilir, mor renk olugmasi pozitifligi gosterir. Rengin c¢ok koyu olmast ise,
alman Ornekte en azindan 4mmol/L kadar keton oldugunu gosterir. Keton 6l¢iim

tabletleri nitroprussid reaksiyonuna dayanir ve bunlar beta hidroksibiitirati
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Olgemezler. Bunu oOlgebilen 6zel enzimatik teknikler gelistirilmistir amabuna

pratikte ¢cogu zaman gerek duyulmaz.

4.1.10.2.3.Glikozillenmis Hemoglobin (GHb)

Glikozillenmis hemoglobin olusmasmin en Onemli faktérii hemeoglobin
molekiiliiniin beta zincirinin ucunda bulunan aminoasitlerle glukoz etkilesimesidir.
Glikozillenmis hemoglobin kisaca GHb olarak gosterilmektedir. Glikozillenmis
Hemoglobinin en biiyilk formu hemoglobin Alc normalde toplam hemoglobinin
yiizde 4 ve 6 arasinda olusmaktadir. HbAlc disinda bulunan glikozillenmis
hemoglobinlerin fosforillenmis glukoz ya da fruktoz olup HbAla ve HbAlb olarak

adlandirilmaktadir.

HbAla ve HbA1b toplam hemoglobin diizeyinin ylizde 2 ve 4 kismim
olusturmaktadir. Kronik hale gelmis yiiksek glisemi yani hiper glisemide HbAlc
diizeyinde anormal artiglar goriilmektedir. HbAlc’nin 6l¢iimii normal 6l¢iimlerden
biraz daha gii¢ olarak goriilmektedir. Bu durumda zor olan bu 6l¢limiin hemen her
laboratuarlarda goriilmemektedir. Her laboratuarlar toplam glikoz ve hemoglobin
derecesini 6lgmektedirler 6lciilen glikoz ve hemoglobin diizeyini rapolarinda HbA1b

ve glikolize edilmis hemeoglobin olarak ifade etmektedirler.

Glikozla hemoglabinin birlesmesi ve etkilesime girmesi geri doniistimii
miimkiin olmayan bir reaksiyon meydana getirmektedir. Bundan dolay1r hemoglobin
ve glikozun yar1 Omrii ile eritositlerin yar1 Omri bir tiir baglanti igerisinde
bulunmaktadir. Bu siire yaklasik olarak 120 giin olarak ifade edilmektedir. Bu yiizden
HbA Ic ol¢iildiigiinde olgiimden yaklasik 8 yada 12 hafta dncesine ait bilgilerin genel
durumunu gostermektedir. Kandaki seker durumunun geriye doniik diizeyini anlamak
icin bu ol¢limiin yapilmasi ¢ok yerinde bir karar olarak goriilmektedir. Ancak bu
Olctim kimi zamanlar yerinde sonuglar vermemektedir ve bu durumda yanlis teshis
konulmaktadir. Hata riski en az 6l¢limlerin tercih edilmesi her zaman i¢in en dogru
karar olarak kabul gormiistiir (Tablo 4.7). Buna benzer durumlarda ozellikle
laboratuarlarda farkli 6l¢tim yontemleri kullanilmaktadir. Bunun dogru sonug iretmen

noktasinda 6nemli bir katkis1 olacagi agiktir.
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Tablo 4.7.Glikohemoglobinlerin Kolorimetrik Olgiimlerini Etkileyen Faktorler

Hatah yiksek degerlere neden olanlar
Prehemoglobin Alc {reversibl aldimin metaboliti)
Karbamoilli hemoglobin (Gremi)

Hb F

Hatah diisiik degerlere neden olanlar
Hemoglobinopatiler {(Hb C, D, 5)
Entrositlerin yasam sdresinin kKisalmasi
(flebotomiler, hemolitik hastaliklar)

Tablo 4.8.HbAIc ve Ortalama Glukoz Diizeyleri

HbAlc Glisemi (% mg)
6 135
7 170
8 205
g 240
10 275
11 310
12 345

4.1.10.2.4.Fructosamin

En 6nce albumin adli protein ve serum proteinleri olmak iizere non enzimatik
glikolizasyonuyla fruktozamin ortaya ¢ikmaktadir. Son 2 veya 3 hafta geriye doniik
stirecin akigini ifade etmektedir. Bunun yaninda fruktozamin 6l¢tilmesi AIC dlgiimiie
oranla daha az yaygin olarak goriilmektedir. Bunun yaninda daha az yaygin oldugu
igin belirli bir standardi olusturmakta olduk¢a zorlanilmaktadir. 1,5 anhidroglusitol
(1,5 AG): Diger 6lctimlerin aksine, kan glukoz diizeyi artinca 1,5 AG diizeyi diiger.
Bu 6l¢limiin son 1-2 haftalik kan glukoz seyrini daha iyi yansittigi ileri stirlilmiistiir

ama heniiz yeterli deneyim yoktur.
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4.1.11.Tip 2 Diyabetin Tedavisi

4.1.11.1.Diyabet Tedavisinin Bilesenleri

Diyabet hastaliginin tedavisinde en onemli unsur saglikli yasam tarzinin
gelistirilmesidir. Saghikli yasam tarzi bir insanin yasamini yeterli ve dengeli
beslenmesine bagl olarak gelistirilmektedir. Yukarida da ifade edildigi gibi saglikli
yasam icin ideal olan viicut Olciileri ve agirliginin korunmasi, fiziksel aktivitelerin
stirekli ve yerinde yapilmasi gerekmektedir. Saglikli yasam tarzini meydana getirmek
icin asil olan en 6nemli unsurlardan iki tanesi ise sigara kullaniminin birakilmasi, alkol
tilketiminden vazgecilmesi ya da sinirlandirilmasi gerekmektedir. Yine saglikli yagsam
tarzinin olusturulmasi igin saglikli beslenmek te 6nemli bir unsur olarak karsimiza
cikmaktadir. Bunun yaninda ilag tedavisi de yapilmaktadir. Bazi ilaglar agiz yoluyla
alinarak viicuda alinan seker diisiiriicii ilaglar, instilin ve insiilin dis1 ilaglar olarak

degerlendirilmektedir (67).

Diyabet hastaliginin iyilestirilmesi ve tedavisinde herkese uygulanan belirli
bir yontem bulunmamaktadir uygulanan tedavi bireye 6zgilidiir. Diyabet hastalar
icin uygulanan tedavinin basarili olabilmesi i¢in hastaya diyabet ile alakali egitim
verilmesi gerekmektedir. Verilecek bu egitim diyabetli hastanin bilinglenmesi ve
hastaliga kars1 oOnleyici tedbirlerin kendisine diisen tarafini halletmesi noktasinda
yararli olacaktir. Diyabetle ilgili egitim alan hastalar diyabeti koruma noktasinda daha
basarili olduklar1 bilinmektedir. Diyabetle alakali verilen egitimlerin basarili oldugu
g6z oniinde bulundurularak her tiir diyabet igin ilgili hasta ve hasta yakinlarina da
bu egitimin verilmesi gerekmektedir. Diyabet hastas1 ve hasta yakinlart nasil
davranmasi gerektigini verilen egitimden almaktadir. Bunun yaninda hasta yakinlari,
saglik calisanlar1 ve karar makamlari ortaklasa bir is birligi i¢erisinde hareket ederek

hastalik siirecini saglikli bir sekilde gerceklestirmektedir.

(https://hsgm.saglik.gov.tr/tr/diyabet/tip-2-diyabet.html.
https://hsgm.saglik.gov.tr. Halk Sagligi Genel Midiirligii, 2017,Erisim Tarihi: 20
May1s 2019).
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4.1.11.2.Tip 2 Diyabette Tedavinin Amaci

Diyabetin tedavisinin amagclarini asagidaki sekilde gorebilmekteyiz.

Yasam kalitesinin diizeltilmesi ve idamesi

Makrovaskuler komplikasyon riskinin azaltilmasi

Mikroanjiopatik komplikasyonlarm &nlenmesi ve tedavisi

Hastalikla ilgili hasta uvumunun diizeltilmesi

Tedavi ile memnunivetin saglanmasi

Divabetik semptom ve bulgularin, akut metabolik

degisiklik lerin diizeltilmesidir.

Sekil 4.3. Tip 2 Diyabette Tedavinin Amaci
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4.1.11.3.Tip 2 Diyabette Tibbi Beslenme Tedavisi ilkeleri

Tip 2 beslenme ve tedavi ilkeleri asagidaki sekilde listelenmistir.

Seker, kan basmci ve lipid diizevleri icin hedef degerlere odaklanilir

Birey, fazla kilolu veya obezise ayda 2-3 kg verecek sekilde beslenme
plani divetisven esliginde hazwrlanmalidir.

Yag tiiketimi azaltilir.

Besin secimi saglikli beslenme ilkelerine gére belirlenir.

Ana ve ara dgiinlerde tiiketilecek karbonhidrat miktar: saptanar,
karbonhidrat tiketiminin giinden giine benzer miktarda olmasi énerilir.

Fiziksel aktivite artirilir.

Kan sekeri, HbAlc, kan basmeci ve kan lipid diizevler izlenir.

Sekil 4.4. Tip 2 Diyabette Tibbi Beslenme Tedavisi Ilkeleri

4.1.11.3.1.Diyabet ve Saghkh Beslenme

Bir bireyin saglikli beslenmesi ve tiretken olarak hayatini siirdiirebilmesi i¢in
yaklagik olarak 50 ¢esit besini yeterli miktarda almasi ve viicudun bu besinleri uygun
bir sekilde tiiketmesi, kullanmas1 gerekmektedir. Buna yeterli beslenme ya da dengeli
beslenme veya yeterli ve dengeli beslenme denmektedir. Insanda meydana gelen
hastalik siirecindeki diyabet, insan viicudunun temel besin 6gelerinin gereksinimlerini
ihtiya¢ diizeylerini degistirmemektedir. Diyabetli herhangi bir birey kisisel olan kendi
ozelliklerine gore degisen enerjinin ve besin tiirlerine olan ihtiyag¢ diizeyleri farkl
olmaktadir. Herhangi bir bireyin diyabeti dnlemek veya diyabetli bir bireyin hastalik
stirecini geriletmek bunun yaninda hastaligin gelismesini engellemek icin dengeli ve
saglikli beslenme ihtiya¢c duymaktadir. Yeterli ve dengeli beslenme ve bunun i¢in

gerekli besinlerin karsilanmasi aliskanlik kazanmalidir.
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4.1.11.3.2. Viicut Agirhginin Kontrolii

Tip 2 diyabet hastas1 kisilerin biliylik ¢ogunlugu obez olarak goriilmektedir.
Hatta bu say1 oran olarak % 85 ve % 90’lara kadar uzanmaktadir. Kilosu fazla olan
kisilerde ya da obezlerde viicutlarinin yag dokularinda azalmalar meydana geldiginde
kan sekeri oranlarinda olumlu yonde bir hareketlilik gériilmektedir. Bunun yaninda tip
2 diyabet hastalarinin pankreaslarinda insiilin {iretimi gerceklesmektedir. Uretilen bu
insiilin bireydeki fazla kilolardan ve viicut agirligindaki fazlaliklardan dolay1
kullanilmamaktadir. Insiilinin kan yag1 ve viicut kilolarmin engellenmesi viicutta
insililin direnci olarak adlandirilmaktadir. Bu durumda s6z konusu durumda kan
sekerinde artig goriilmektedir. Viicut agirligmin ilerleyen zamanlarda diismesi ile
viicutta bulunan hiicreler ve dokular iiretilen insiliini kullanmaya baslayarak kandaki
seker oranmnin diizenlenmesini saglamaktadirlar. Bunun yaninda yag dokusunda
goriilen azalmalar kan yaglarinin ve kan basicinin iyilesmesine etki etmektedir. Obez
olan diyabet hastalarnin alt1 aylik siire icersinde % 10 dolaylarinda bir kilo kaybi
durumu planlanmaktadir. Ornek olarak verilmek istenirse 90 kilo olan bir obez
diyabetli hastanin aylik bir buguk kilo vermesi beklenmektedir. Viicutta yag
tilketimin azaltilmas1 hedeflenmekte ve yiyecek iceceklerdeki yag oranlar1 kontrol
edilmesi gerekmektedir. Yine bu birey genel olarak meyve ve sebze tiiketimine
yonlendirilmesi gerekmektedir. Fiziksel aktivitelere ve diizenli 6giinlerde yiyecek
icecek ihtiyaglarmi gidermesi gerekmektedir. Bu tiir etkinlikler ve kontrolli

yemeler kilo verme islemini kolaylastirmaktadir.

4.1.11.4.T1ac Tedavisi

4.1.11.4.1.Insiilin Disinda Kan Sekerini Diizenleyici ilaclar

Tani olarak yeni donemde ifade edilen diyabetli bireylerin tedavisi ilk olarak
tibbi ilag kullanma, beslenme tedavisi ve fiziksel aktivite tedavisi uygulanmaktadir.
Bunun yaninda eger bireyin kendine tibbi olarak kullanimini engelleyecek herhangi
bir durum yok ise metformin ile baglanmaktadir. S6z konusu tedavi kan sekeri
kontrol altinda tutuluncaya kadar iki ayda bir olacak sekilde kontrol edilmelidir.

S6z konusu tedavinin kontrolleri asamasinda yeterli derecede kan sekeri ayari
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saglanmiyorsa diger tiirden tedavi ydntemlerine gecilmesi gerekmektedir. flk
onceleri kan sekeri diizeyi oldukga yiiksek olmasi durumunda agiz yoluyla birden
fazla ilag kullanilabilmektedir. Agizdan alinan ilaglara insiilin de eklenmektedir.
S6z konusu tedavi yontemleri uygulandiktan sonra kan sekeri kontrol altina
alindiginda ilgili bireyin tedavisinin gozden geg¢irmesi gerekmektedir. Bireye
uygulanan tedavi yontemi daha basit hale getirilmelidir. Cilinkii ilaglarin kan
sekerine etkisi fark ettirmektedir. Yani ilaglarin kan sekerini etkileme diizeyleri
birbirlerinden farklilik gostermektedir. Bu ilaglar; insiilin salgilanmasini artirmak,
instilin etkisini giiclendirmek, sindirim kanalinda insiilin salgilatict hormonlara
(inkretin hormonlar) etki etmek, bobreklerden sekerin geri alinmasini engellemek
veya karbonhidratlarin pargalanmasini  geciktirmek suretiyle etkili olurlar. Bu
nedenle hekim, her diyabetli hastasina farkli ilaci/ilaglari tercih eder ve sonug
olarak bir diyabetlinin ilact diger bir diyabetliye iyi gelmeyebilir. ila¢ ve ilag
kombinasyonu seciminde, ilaglarin HbAlc’yi diisiirmedeki etkinlikleri, yan etkileri
ve maliyetleri goz oOniinde bulundurulur. En iyi kan sekeri kontrolii, en az yan etki

ve en az maliyeti olan secenek tercih edilir.
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Tablo 4.9.Tip 2 Diyabet Tedavisinde Kullanilan llaclar

Metformin 1.0-2.0 Yeterli klinik GIS yan etki,laktik asidoz Ucuz
deneyim,hipoglisem  seyrek, kreatinin degeri
i az,lipid profilinde onemli, vitamin B12 eksikligi
etkili, KVH az kilo

kaybi

Sulfoniliirea 1.0-1.5 Deneyim fazla Hipoglisemi,kilo artis, Ucuz

sekonder yetmezlik

Meglitinid 0.5-1.0 Kisa etkili,hepatik Etkinlik diisiik, hipoglisemi, kilo  yliksek
klirens, PP etki artisi

TZD 0.5-1.4 Hipoglisemi seyrek,  Odem, kalp yetmezligi, kilo yilksek
metformin ve SU artisi, kink riski, mesane
gore daha uzun kanseri ?, KVH riski?

kullanihm, lipid
profilde diizelme

Acarbose 0.5-0.9 PP glisemi diismesi,  Diare, flatulans orta
hipoglisemi seyrek,
KVH riskinde azalma

Colesevelam LDL diigiirir, GIS yan etki, disik etkinlik Yilksek
hipoglisemi cok
seyrek
Bromocriptine 0.5 Hipoglisemi seyrek,  Etkinlik diisik, GIS yan etki, yitksek
kilo kaybi, olasi kalp  rinit, yorgunluk-sadece hizh
koruyucu etki salinan onayh
DPP-4 inhibitdr 0.5-0.8 Hipoglisemi seyrek, = GLP-1 Ra dan daha az etkin,
yan etki az pankreatitit riski, uzun sareli
gevenilirlik ?
GLP-RA 0.5-1.5 Hipoglisemi seyrek,  Bulanti, kusma, tiroid hiicre yitksek
kilo kaybi,olasi kalp  hiperplazis, timaorler ?
koruma (liraglutide ve haftalik ex.) uzun
glivenilirlik ?
Pramlintide 0.5-1.0 Kilo kaybi, PP Bulanti, kusma, insulinle yiksek
glisemi kontrolu birlikte orta sikhkta

hipoglisemi, uzun givenilirlik ?

insulin 1.0-2.5 Tim hastalarda Hipoglisemi, kilo artisi
etkin
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National Institute for
Health and Clinical Excellence

Yagamn sekli diizenlemesi sonras HbALc=%6.5

Etnik grubuna gare fazla 5| Sulfonilirea
Kilolu degilse, -
Metfermin - i tolere edemiyor

veya kontrendike ise
HbAlc>%6.5"

v

#Hiperglisemik
semptomlardan dolay
hizil cevap gerekii ise

v

HbALc <%6.5"
Takip

HbAlcx 56.5%

HbALc <%6.5*
Takip

e ——— Metformin kontrendike veya tolere edilemezse
clmryan hasratanda kisa DPP-4inhibitdr veya glitazon ekle

Metformin + 3| insuiin :

Sulfonilirea > Hipoglisemi riski varsa veya
sulfoniliirea tolere in k dike veya tolere - - -

I edememisse veya DPP-4 inhibitor veya glitazon ekle Sulfoniliirea+DPP-4 inhibitér veya glitazon

kontrendike ise I
DPP-4 inhibitar veya glitazon I

HbAlc>%7.5% HbALc <#7.5*
Takip

HbAlc<%7.5%
Takip

HbAlc>%7.5%

v

HbAlc > %7.5%

+Obezite, sosyal yagam,
iginden dolay
insulin uygun degilse DFP-4

HbAlc<%75"
Takip

Insulin skie, i
Gzsllikle hasta belirgin hiperglisemik ise | =gy InNbitSrd veya

insulin+ metformin + sulfoniliirea litazon ekie
FBMI>35 kg/m2 ve fazla kilo ile ; + DPP-ainhibitar veya
I iigili  problemieri varsa + Metformin + sulfoniliirea + glitazon veya
#BMI<35 kg/m?2 ve insulin i : ;
yasam seblinden dolay uygun

¢ degilse veya kilo kayb I
FTRp—— pp—— komorhiditeleri igin yararl ise
o2 57 c
"

imsulin bagla
HbAle <%7.5% HbAle> %7 5%

#Insulin dozunu artir ve zamanla Takip
diizenle
»Giitazan encaden balirgin ghukaz * *
diigliriici etki yapti ise veya
Kan glukoz kontrolu yiksek doz [P P—— HbALc <37 5*
insulinle kontrollu degilse giitazon ekle Takip

v

N

Sekil 4.5.NICE Tip 2 diabetes mellitus tedavi algoritmi

4.1.11.4.2.Tip 2 Diyabette Insiilin Tedavisi

Tip bir diyabet hastalig1 insiilin kesfedilmedigi donemlerde olduk¢a 6liimciil
bir hastalik olarak degerlendirilmekteydi. Ancak insiilin bulunduktan ve hastaligi
tedavi etmek ic¢in kullanildiktan sonra tip bir diyabet hastaligi kronik hastaliklar
arasma girmistir. Insiilin, 1921 yilinda Banting ve Best tarafindan kesfedildikten
sonra, ilk kez 1922’de bir diyabetlide denenmis, 1923°de ise ticari liretimine
baslanarak diyabet tedavisindeki yerini almistir. Insiilinin diyabet tedavisinde
kullanilmas: ile gelisen tibbi ¢alismalar model diyabet tedavisinin temellerini
atmistir. Pankreas bezinin Langerhans adaciklarindaki beta hiicrelerinden salgilanan
bir hormon olan insiilinin temel etkisi, kan sekeri seviyesini diigiirmektir. Saglikli ve
normal kilolu bir yetiskinde giinliik insiilin iretimi yaklastk 40 + 8 IU’dir.
Metabolizmast normal olan kisilerde kan sekerinin yiikselmesine cevap olarak
insiilin salinim1 artar. Kan sekeri seviyesindeki 10 mg/dI’lik kiigiik bir artig, insiilin
salinimini uyarir. Agizdan besin alimini izleyen ilk 15 dakikada kanda insiilin diizeyi

hizla artar. Tip 1 diyabette insiilin iireten beta hiicre sayisinin azalmasi nedeniyle
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cok agir insiilin eksikligi vardir, bu sebeple bireyin giinliik ihtiyaclarini karsilayacak
insiilinin disaridan verilmesi gerekir. Tip 2 diyabet de ilerleyici bir hastaliktir.
Baslangicgta, genellikle insiilin ihtiyac1 olmaz ancak tani konulduktan sonraki 10 yil
igerisinde tip 2 diyabetli bireylerin en az iigte biri, insiilin liretimindeki azalma
nedeniyle insiiline ihtiyag¢ duyar hale gelebilir. Insiilin miktari, ‘internasyonel iinite
(IU)’ olarak tanimlanir. Bir IU insiilin; 10 saat a¢ birakilmis, 2 kg agirligindaki bir
tavsanin kan sekerini 120 mg/dl’den 45 mg/dl’ye diisiiren insiilin miktar1 olarak
tanimlanmistir. Insanlarda ise 1 IU insiilin ile kan sekeri diizeyinin diisme miktar
kisiden kisiye degisir. Insiilinin kesfinden sonraki ilk donemde si18ir, daha sonra ise
domuz pankreasindan elde edilirken, 1980°1i yillarda biyosentetik insan instilinleri
tretilmistir. Giiniimiizde, diyabet tedavisinde saflagtirilmis insan insiilinleri veya
insiilin analoglar1 tercih edilmektedir. Insiilin analoglari, etki siireleri ve bazi

ozellikleri ile kan sekeri ayarin1 daha da kolay saglamak amaciyla gelistirilmistir.

4.1.11.4.3. insiilin Cesitleri ve Etkileri

Diyabet hastas1 olmayan normal bireylerde fizyolojik olarak insiilin

salinmminin gergeklesmesi iki farkli sekilde meydana gelmektedir.
a. Bazal Insiilin:

Bazal insiilin insan viicudundaki kan sekerinin ¢ok fazla ylikselmedi bunun
yaninda 0giin disindaki vakitlerde ve gece saatlerinde viicudun ihtiya¢ duydugu
insiilini  karsilayan salmmdir. Insanlarin  viicudunda ihtiyaci  oraninda
salgilanmaktadir. Ozellikle bireyin gecenin ilerleyen saatlerinde karacigerinden

glukoz ¢ikisini baskilamak i¢in belirli bir diizeyde artis gostermektedir.
b. Boliis (Prandiyal) Insiilin:

Yemegi takiben kanda glukoz ya da amino asitler vb. gibi diger maddelerin
artig1 ile tetiklenen insiilin salinimidir. Boliis insiilin enjeksiyonunu takiben kan
insiilin diizeyleri (dalgalar1) 6giliniin karbonhidrat miktarina ve icerigine gore degisir.
Normal olarak boliis insiilin salgisi, yemekten 20 ile 30 dk sonra pik yapar ve 2 saat

iginde bazal diizeylerine geri doner. Giliniimiizde tip 1 diyabetli veya insiilin rezervi
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azalmus tip 2 diyabetli bireylerin tedavisinde daha iyi glisemik ayar yapilabilmesi igin
‘bazal-boliis’ insiilin uygulama yontemi gelistirilmistir. Bu yogun enjeksiyonla insiilin
uygulama yontemi, diger geleneksel insiilin uygulamalarina (tedavilerine) gore
saglikli bireylerdeki insiilin salgisin1 daha iyi taklid edebilmektedir. Ayrica hastalara
kullanim kolaylig1 sunmak iizere boliis ve bazal etki gosteren insiilinlerin belirli
oranlarda karistirilarak hazirlanmasi ile hazir karigim insiilinler elde edilmistir. Halen
kullanilan insiilinler (insan insiilini, insiilin analoglar1) rekombinant DNA teknigi ile

elde edilmektedirler. Son yillarda biyobenzer insiilinler de kullanima girmistir.

62



Tablo 4.10./nsiilin Cesitleri ve Etki Siireleri

insiilin Tipi Jenerik Adi Etki Baslangic1 Pik Etkisi Etki Siireci
Kisa Etkili Kristalize Insan Insiilini 30-60 dk 245t 58 st
(Human Regiiler)
Glulisin Insiilin
Hizli Etkili Lispro Instilin 15 dk 30-90 dk 3-5st
(Bolus Analog)
Aspart Insiilin
Orta Etkili (Human NPH) insan NPH insiilini 1-3 st 8 st 12-16 st
. Glargin Insiilin L
Uzun Etkili (Bazal Analog) I st Piksiz 20-26 st
Detemir Insiilin
Ultra Uzun Etkili '*' .
Bazal Analog Degludec Insiilin 2st Piksiz 40 st
Hazir Karisim Human %30 Knstalize + %70 NPH B
(Regiiler + NPH) Insan Insiilin 30-60 dk Degisken 10-16 st
Insiilin Tipi Jenerik Ads Etki Baslangic1 Pik Etkisi Etki Siireci
%25 Insiilin Lispro + %75
Hazir Karisim Analog Insiilin Lispro Protamin .
) 10-15 dk Degisken 10-16 st
(Lispro + NPL) %350 insiilin Lispro + %350
Insiilin Lispro Protamin
Hazir Karisim Analog %30 Insiilin Aspart + %70 .
(Aspart + NPA) Insiilin Aspart Protamin 10-15 dk Degisken 10-16 st
Hazir Karisim Analog %30 Insiilin Aspart + %70 n
(Aspart + Degludec) '*! Insiilin Aspart Degludec 10-15 dk Degisken 40 st
#lkemizde mevcut degildir.

Uretilen her insiilinin etki profili, etki derecesi, etkisinin baglama zamani ve
pik etki durumu farkli oldugundan dolayi insiilin tedavisi hastanin bireysel durumuna
gore planlanmasi gerekmektedir. Insiilin ¢esitleri etki durumlarma gore farkli renklerle
tasnif edilmistir. Bu renklere gore kodlanan insiilinlerin tilkelere gore ticari isimleri
farklilik gostermektedir fakat renkler ve kodlari ayni olmaktadir. Bu ozelligiyle
instilinler tilkelerarasi seyahat eden herhangi bir diyabet hastasinin instilini elde etme
konusunda kolaylik saglamaktadir. Diyabetli hastalara verilen egitim siirecinde
Hastalarin bu egitimlerden maksimum diizeyde verim elde etmeleri i¢cin 6nem arz

etmektedir.
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4.1.12 Risk Faktorleri

1-Yas: Tip 2 diyabet hastalarinin insan yasi orantyla dogru orantida gelistigi

bilinmektedir yani yaslanmayla paralel olarak diyabet riski artmaktadir.

2-Cinsiyet: Gelismekte olan toplumlarda diyabet hastaliginin kadinlarda daha sik
goriildiigl ortaya ¢ikmaktadir ancak gelismis toplumlarin cinsiyet durumlaria gore
hastaliktan etkilenme durumu belirtilmemistir. Buna karsilik iskandinav iilkelerinde
erkeklerde prevelans daha yiiksektir. Bununla beraber erkeklerde tanisi konulmamis
diyabet ihtimali kadinlara gore daha yiiksektir. Bunun nedenlerinden biri, erkeklerin

diizenli olarak doktora goriinme aligkanliklarinin fazla olmamasi olabilir.

3-Genetik faktorler: Tek yumurta ikizlerinde tip 2 diyabet goriilme olasiliginin %90
olmasi hastaligin gelismesinde genetik faktorlerin 6nemli Slgiide rol oynadigini

gostermektedir.

4-Genetik karisma: Amerika’da belirli iki tiir yerli kabilede diyabet hastaliginin
goriilme siklig1 diger kabilelerde goriilme sikligindan daha fazla oldugu goziiniinde
alindiginda Amerikan toplumu ile karismis olan topluluklara gore normal

Amerikan toplumunun diyabet riski daha fazladir.

5-Ailevi kiimelenme: Ailesinde diyabet hastasi bulunan herhangi bir bireyin diyabet

hastaligina yakalanma riski normal bireye gore iki ya da alt1 kat daha fazladir.

6-Genetik belirtecler: Bazi etnik gruplarda Tip 2 diyabetin bazt HLA gruplan ile
iliskili olabilecegi bildirilmis ve bazi ailevi 6zel diyabet formlarinda da spesifik gen

mutasyonlar1 gosterilmistir.

7-Obezite ve viicut yag dagilimi: Obezite Tip 2 diyabete siklikla eslik eden bir
metabolizma bozuklugu olmasinin yani sira kiside diyabet gelisebilecegini belirleyen
onemli bir risk faktoriidiir. Toplumsal arastirmalar diyabet gelisme riskinin beden kitle

indeksinden bagka viicut yag kitle artis1 ile paralel olarak arttigin1 ortaya koymustur.
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Bu nedenle en azindan bel c¢evresi veya bel/kalca orani ile abdominal yag kitlesi

tahmin edilmelidir.

8-Fiziksel inaktivite: Hareketsiz yasam bi¢iminin Tip 2 diyabet gelismesinde
onemli rol oynadigi bilinmektedir. Cin’de yapilan bir ¢alismada diizenli egzersiz
aligkanligi kazanmis IGT’li olgularda diyabete doniisim riskinin azaldig

gozlenmistir.

9-Diyet: Yagdan zengin, karbonhidrattan fakir diyetle beslenen bireylerde Tip 2
diyabete yakalanma riskinin yiiksek oldugu ileri siiriilmektedir.

10-Cinsiyet hormonlar1: Seks hormonlarin1 baglayici globulin diizeyi diistikliigi
kadinlarda diyabet geliseceginin habercisi olarak goriilmektedir. Hiperandrojenizm,
hiperinsiilinizm ve insiilin direncinin birlikte oldugu polikistik over sendromunda

diyabet prevelansini yliksek oldugu bildirilmistir.

11-Alkol ve sigara kullamm: Alkol ve sigara kullanimi ile Tip 2 diyabet arasinda
pozitif iligki olduguileri siiriilmiistir. Ancak beden kitle indeksi vefiziksel aktivite

derecesine gore diizeltildiktensonra istatistiksel bir iliski saptanamamistir (68).

12- Gestasyonal diyabet:Hamilelik doneminde gelisen bir diyabet tipidir. Hamilelik
sonrasi kaybolur, ancak gestasyonel diyabeti olan kadinlarda tip 2 diyabet gelisme riski

artmaktadir.Iri bebek doguran veya daha énce GDM tamst almis kadilarda risk
yiiksektir (69).

13- Yiiksek tansiyon:Yiiksek tansiyona sahip olmak, tip 2 diyabet riskini artirir.

4.1.13.Diyabet ve Yasam Kalitesi

Yasam kalitesi, bireylerin duygusal ve biligsel bilesenlerini kapsayan fiziksel,

duygusal ve sosyal anlamda iyi olma halinin 6znel algilamasini kapsayan ¢ok tarafli
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bir olgudur (70). Bireyin yasam kalitesinde aile, is, toplum, arkadas ve saglik gibi
cok farkli alt gruplar bulunmaktadir. Saglik ile iliskilendirilmis yasam kalitesi diger
alanlarla Iliskili yasam kalitesi bakis acilariyla kiyaslandiginda genel popiilasyon
yasam kalitesine anlamli bir etkisi oldugu goriilmektedir (71). Diyabet hastalarinda
yasam kalitesi {izerine yapilan arastirmalar bu hastalarin genellikle psikososyal,
fiziksel, sosyal fonksiyonlari ve sosyal iyilik halleri iizerinedir. Bu arastirmalarin
onemli bir boliimiinde diyabet siiresinin yasam kalitesi iizerinde negatif etkide
bulundugunu gostermektedir. Bunun yaninda komplikasyonlar, metabolizma
kontroliiniin saglanamayisi, diger kronik hastaliklar ve dnceki psikolojik hastalik

gecmisi bireyin yasam kalitesi tizerinde olumsuz etki de bulundugu goriilmiistiir (72).

Tip2 diyabet hastaligir lilkemizde ve diinyada 6nemli saglik problemleri
arasindadir. Diyabetli hastalarin sayilarinda yasanan artis saglik sisteminin
stirdlirebilirligi ile birlikte bireyin yasam kalitesi ve yasam siiresini olumsuz sekilde
etkiler. Stire¢ igerisinde diyabetin goriilme sikliginda beklenenin iizerinde yasanan
artis bununla ilgili acil Onlemlerin alinmasi1 gerekliligini ortaya koymaktadir.
Diyabetin 6nlenmesinde degisebilir risk faktorleri igerisinde bastaki faktor olan fiziki
aktivite ve obeziteyle miicadelede basarili olmak toplumsal farkindaligi artirmak ile
miimkiin olmaktadir. Bu farkindaligin olusturulmasinda ¢ocuk yaslardan baslayarak
verilen saglikli yasam egitimleri son derece dnemlidir. Diyabet hastalig1 ile miicadele
etmede  uluslarast eklerin tavsiyeleri dogrultusunda iilkemizde arastirmalar
yiirlitiilmiis ve Saglik Bakanligi’'nda bu konuya yonelik bir ¢ok arastirma ve eylem
plant olusturulmustur. Diyabet ile miicadele etmede saglik hizmetinin tiim
asamalarindaki hizmetler ve 0zelde ilk basamak hizmetleri son derece 6nemlidir.
Risk belirleme ve risk yonetme konusunda ilk basamaktaki saglik kurumlariin
daha ¢ok sorumluluk almalari ve calisanlrinin daha fazla giiclendirilmeleri
gerekmektedir (70). DM birgok kronik komplikasyona neden olan saglik problemidir.
Bu nedenle bu hastaligin tanisinda, sagaltiminda ve takibinde dikkatli olunmali

koruyucu saglik uygulamalari ile saglik egitimlerine 6nem gosterilmelidir.
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5.MATERYAL VE METOT

5.1.Arastirmamn Tiirii ve Modeli

Bu arastirma katilimcilardan belli bir zaman dilimi igerisinde elde edilen

verileri incelenmesinden dolayi kesitsel bir arastirma olarak modellenmistir.

5.2.Arastirmanin Yeri ve Zamani

Bu calisma, Istanbul ili Zeytinburnu Ilgesi’nde 01 Mart 2019-30 Mart 2019

tarihleri arasinda yiiriitilmistiir.

5.3.Evren ve Orneklem

Arastirma kesinsel modelde olusturuldugu icin Ornekleme {izerinden
degerlendirilerek evren hesabina gidilmemistir. 01 Mart 2019-30 Mart 2019 tarihinde
Istanbul ili Zeytinburnu ilgesi’nde arastirmaya goniillii olan 277si (%55.4) kadin ve

22371 (%44.6) erkek olan 500 kisi arastirmanin érneklemini olusturmaktadir.

5.4.Veri Toplama Araci

Aragtirmada veri toplama araci olarak anket yontemi kullanilmigtir. Anket
formu Tiirk Diyabet Cemiyeti’nin hazirlamis oldugu “Tip 2 Diyabet Risk Anketi”dir
(Ek-1). Anketler katilimcilarla yapilan yiiz yiize gériismeler ile uygulanmistir.

5.5.Analiz Yontemi

Arastirmada ulasilan bulgularin degerlendirilmesinde istatistiki analiz
yapabilmek amaciyla SPSS 16 programi kullanilmistir. Elde edilen veriler
degerlendirilirken verilerin normal dagilim gosterip gostermediklerini gérmek i¢in
Shapiro-Wilks testi uygulanmistir. Verilerin degerlendirilmesinde tanimlayici

istatistik metotlar ile birlikte nicel verilerin degerlendirilmesinde Mann-Whitney ve
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Kruskal-Wallis testleri kullanilmigtir. Nitel veriler karsilastirilirken Ki kare testi ile
karsilastirilmis elde edilen sonuglar da giiven araligt %95 anlamlilik diizeyi ise 0.05

olarak degerlendirilmistir.

68



6.BULGULAR

6.1.Katihmeilarin Ozelliklerine fliskin Bulgular

Tablo 6.1.’de ¢alisma grubunda yer alan kisilerin demografik ve ailevi

ozellikleri, hastalik bilgileri, fiziksel aktivite durumlar1 ve kilo bilgilerine iliskin say1

ve yiizde dagilimlar1 verilmistir.

Tablo 6.1.Katilimcilarin demografik ve ailevi dzellikleri,hastalik bilgileri fiziksel aktivite
durumlart ve kilo bilgilerine iliskin bulgularin dagilimlar

n %
Yas <40 145 29,0
40-49 114 22,8
50-59 99 19,8
=>60 142 28,4
Cinsiyet Kadin 277 55,4
Erkek 223 44,6
Daha once hamilelik diyabeti Hayir 489 97.8
tanmis1 konuldu mu? Evet 11 2,2
Anne, baba ya da kardesiniz | Hayir 335 67,0
diyabetli mi? Evet 165 33,0
Daha once size yiiksek tansiyon | Hayir 368 73,6
tanis1 konuldu mu? Evet 132 26,4
Fiziksel olarak aktif misiniz? Hayir 392 78,4
Evet 108 21,6
Kilonuz 0 52 10.4
1 291 58,2
2 118 23,6
3 39 7,8
Tip 2 Diyabet Yiiksek risk yok 302 60.4
Yiksek risk var 198 396
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Tablo 6.1 incelendiginde katilimeilarin 145°1 (%29.0) 40 yasin altinda, 114’1
(%22.8) 40 ile 49 yas arasinda, 99°u (%19.8) 50 ile 59 yas arasinda ve 142’si (%28.4)
60 yas ve lstiinde oldugu goriilmektedir. Katilimeilarin 277°si1 (%55.4) kadin ve 223’1
(%44.6) erkektir. Olgularin 11’ine (%2.2) daha Oce hamilelik diyabeti tanisi

konulmustur. Calismaya katilanlarin 165’inin (%33.0) anne, baba ve kardesinde

diyabet goriilmiistiir. Olgularin 132’sine (%26.4) daha 6nceden yiiksek tansiyon tanisi

konulmustur. Katilimcilarin 108’1 (%21.6) fiziksel olarak aktiftir. Calismaya
katilanlarin 302’si (%60.4) tip 2 diyabet yiiksek risk tasimiyorken, 198’1 (%39.6)

yiiksek risk tagimaktadir.

6.2.Katihmcilarin Anketten Aldiklar1 Puanlara iliskin Bulgular

Tablo 6.2.”de katilimcilarin anketten aldiklar1 puan degerleri verilmistir.

Tablo 6.2. Katilimcilarin anketten aldiklar: toplam puanin degerlendirilmesi

Min

Max

OrtxSS

Toplam puan

0

10

4,04+2,20

Katilimcilarin aldiklar1 toplam puan 0 ile 10 puan arasinda degismekte olup,

ortalama 4.04+2.20 puandir.
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6.3.Katihmcilarin Tip2 Diyabet Olma Durumlarina Gore Degiskenlerin
Karsilastirilmasina Dair Bulgular

Tablo 6.3.’te katilimcilarin Tip 2 diyabet olma durumlarina gore degiskenlerin

karsilastirilmasina iliskin yapilan Ki-kare analizi sonuglari verilmistir.

Tablo 6.3.Kattlimcilarin  Tip 2 Diyabet olma durumlarina Qore degiskenlerin
karsilastiriimasina iligkin Ki-kare analizi
Tip 2 Diyabet
Yiiksek risk | Yiiksek risk
yok var P
n (%) n (%)
Yas <40 142 (%47,0) | 3 (%1,5)
40-49 101 (%33,4) | 13 (%6,6) 0.001%*
50-59 38 (%12,6) 61 (%30,8) ’
>60 21 (%7,0) 121 (%61,1)
Cinsiyet Kadin 188 (%62,3) | 89 (%44,9) 0.001**
Erkek 114 (%37,7) | 109 (%55,1) ’
Daha once hamilelik | Hayir 297 (%98,3) | 192 (%97,0)
g;i;ibetl tanist konuldu | Evet 5 (%1,7) 6 (%3,0) 0,357
Anne, baba vya da| Hayrr 229 (%75,8) | 106 (%53,5) 0.001**
kardesiniz diyabetli mi? | Evet 73 (%24,2) 92 (%46,5) ’
Daha once size yiiksek | Hayir 281 (%93,0) | 87 (%43,9)

3 **
::]‘E'S)lyon tanmis1 konuldu | Evet 21 (%7,0) 111 (%56,1) 0,001
Fiziksel olarak aktif | Hayir 255 (%84,4) | 137 (%69,2)
misiniz? Evet | 47 w156) | 61(%30,8) | 200
Kilonuz 0 49 (%16,2) 3 (%1,5)

1 224 (%74,2) | 67 (%33,8) 0.001%*
2 28 (%9,3) 90 (%45,5) ’
3 1 (%0,3) 38 (%19,2)

**: p<0.001

Yas degiskenine gore yliksek oranda tip 2 diyabet riski tasimalari durumu

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik goriilmektedir (p:0.001; p<0.001). 40 yas

altindakilerde (%1.5) tip 2 diyabetinde yiiksek risk tasima orant, 40 ile 49 yas arasinda
(%6.6), 50 ile 59 yas arasinda (%30.8) ve 60 yas ve iistiinde (%61.1) tasima

oranlarindan anlamh diizeyde diisiiktiir. Bir baska ifadeyle 60 yas ve iizerindekilerde

tip 2 diyabet goriilmesinde yiiksek risk tagima orani en yiiksektir.
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6.4. Katihmcilarin Baz: degiskenlerine Gore Olcek Toplam Puanlarinin
Karsilastirilmasina fliskin Mann-Whitney U Testi Analizi

Tablo 6.4’te katilimcilarin baz1 degiskenlerine gore dlgek toplam puanlarinin
karsilastirilmasina iliskin yapilan Mann-Whitney U testi analizine iliskin bilgiler

verilmistir.

Tablo 6.4.Katilimcilarin  bazi  degiskenlerine Qore  olgek toplam  puanlarinin

karsilastirilmasina iliskin Mann-Whitney U Testi analizi

Gruplar N Xsira X sira U z p
Cinsiyet Kadin 277 223,13 61806,50 23303,500 -4,768 0.001%*
Erkek 223 284,50 63443,50 ’
Toplam 500
Daha  once Hayir 489 249,11 121816,00 2011,000 -1,446
hamilelik Evet 11 312,18 3434,00
diyabeti Toplam 500 0,148
tanisi
konuldu mu?
Anne, baba Hayir 335 216,47 7251850 16238,500 -7,579
ya da Evet 165 319,58 52731,50 0.001**
kardesiniz Toplam 500 '
diyabetli mi?
Daha  once Hayir 368 198,82 7316450 5268,500 -
size yiiksek 13,489
tansiyon Evet 132 394,59 52085,50 0,001**
tanisi Toplam 500
konuldu mu?
Fiziksel Hayir 392 228,05 8939500 12367,000 -6,686
olarak aktif Evet 108 331,99 35855,00
S 0,001**
misiniz?
Toplam 500
**: p<0.001

Cinsiyete gore Olgek toplam puanlarinin karsilastirilmasina iliskin parametrik
olmayan Mann Whitney U testi sonuglarma gore; cinsiyete gore olgek toplam
puanlarinda fark bulunmustur (z=-4.768; p<0.001). Kadinlarin 6l¢ek toplam puanlari,

erkeklerin 6lgek toplam puanlarindan istatistiksel olarak anlamli sekilde diisiiktiir.

Daha 6nce hamilelik diyabeti tanis1 konulmasi degiskenine gore 6lgek toplam

puanlarinin karsilastirilmasina iliskin parametrik olmayan Mann Whitney U testi
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sonuglarina gore; daha 6nce hamilelik diyabeti tanis1 konulmasina gore 6lgek toplam

puanlar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gériilmemektedir (p>0.05).

Anne, baba ya da kardesin diyabetli olmasi degiskenine gore dlgek toplam
puanlarinin karsilastirilmasina iliskin parametrik olmayan Mann Whitney Utesti
sonuglarina gore;anne, baba ya da kardesin diyabetli olmasi degiskenine gore Olgek
toplam puanlarinda fark bulunmustur (z=-7.579; p<0.001). Anne, baba ya da kardesin
diyabetli olanlarin 6lgek toplam puanlari, anne, baba ya da kardesin diyabetli

olmayanlarin 6l¢ek toplam puanlarindan anlamli sekilde daha yiiksektir.

Daha once tansiyon tanisi konulmasi durumlarina gore oOlgek toplam
puanlarinin karsilastirilmasina iligkin parametrik olmayan Mann Whitney Utesti
sonuclarina gore;daha once tansiyon tanist konulmasi degiskenine gore dlgek toplam
puanlarinda fark bulunmustur (z=-13.489; p<0.001). Daha Once tansiyon tanisi
konulmus olanlarin dlgek toplam puanlari, daha 6nce tansiyon tanisi konulmamis

olanlarin 6l¢ek toplam puanlarindan anlamli sekilde daha ytiksektir.

Fiziksel olarak aktif olma degiskenine gore Olcek toplam puanlarinin
karsilastirilmasina iliskin parametrik olmayan Mann Whitney U testi sonuglarina gore;
fiziksel olarak aktif olma degiskenine gore 6l¢ek toplam puanlarinda fark bulunmustur
(z=-6.686; p<0.001). Fiziksel olarak aktif olanlarin 6lgek toplam puanlari, fiziksel

olarak aktif olmayanlarin 6l¢ek toplam puanlarindan anlamli sekilde daha ytiksektir.

73



6.5.Yas Degiskenine Gore Olcek Toplam Puanlarimin Karsilastirilmasina

Mliskin Kruskal Wallis Testi Analizi

Tablo 6.5’te yas degiskenine gore dlgek toplam puanlarinin karsilagtirilmasina

iliskin Kruskal Wallis Testi analizine iligkin bilgiler verilmistir.

Tablo 6.5.Yas degiskenine gore dlgek toplam puanlarmin Karsilastiriimasina iliskin Kruskal

Wallis Testi analizi

Toplam Puan Gruplar N " Xara x? sd p
<40 145 101,11
40-49 114 204,72

Yas 330,833 3 0,001**
50-59 99 319,98
>60 142 391,36
Toplam 500

Kilonuz 0 52 95,31
1 291 207,31

235,204 3 0,001**
2 118 356,59
3 39 458,67
Toplam 500
**p<0.001

Tablo 6.5’te yas degiskenine gore Ol¢ek toplam puanlart karsilastirilmigtir.

Karsilagtirma icin parametrik olmayan bir test olan Kruskal Wallis testi uygulamasi

yapilmistir. Yas degiskeni

ile oOl¢ek toplam puanlarinda fark bulunmustur

(X?=330.833; p<0.001). Yas1 40’1n altinda olanlarin 6lgek toplam puani, yas1 40 ile 49

yas arasinda, 50 ile 59 yas arasinda ve 60 yas ve lstliinde olanlarin toplam

puanlarindan anlaml sekilde daha diistiktiir.
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7.TARTISMA

Diyabet, insiilin sekresyonunda, insiilin etkisinde (hepatik ve periferal glikoz
alimi) veya her ikisinde meydana gelen kusurlardan kaynaklanan hiperglisemi ile
karakterize bir metabolik bozukluk grubudur. Hastaligin tip 2 formu obezite ve fiziksel
hareketsizlik ile iliskilidir ve bu formun prevalansi batili iilkelerde obezite ve sedanter

yasam tarzlarinin artan prevalansi nedeniyle hizla artmaktadir (73).

Birinci basamak en iyi uygulama yonetimi, insiilin direncini iyilestirmek,
hipertansiyonu azaltmak, dislipidemiyi diizeltmek ve kilo vermeyi saglamak amaciyla
diyet, egzersiz ve egitimde yasam tarzi degisikliklerini tesvik etmek igin kisa bir
danigmanhigr igerir.Tip 2 diyabet gelistirme riski yiiksek olan ve yasam tarzi

miidahalesine direngli olan hastalar, farmakolojik ajanlar ve insiilinle tedavi edilebilir.

Calismamizda Istanbul ili, Zeytinburnu Ilgesi’'nde yasayan 500 kisi ile yiiz
yiize yapilan anket sonuglar1 degerlendirilmistir. Arastirmamizda katilimcilarin yas ,
cinsiyet, kadinlarda daha 6nce hamilelik diyabeti tanis1 konulup konulmadigi, anne,
baba ve kardesin diyabetli olup olmadigi, yiiksek tansiyon tanis1 konulup konulmadigi,
fiziksel olarak aktif olup olmadiklari ve kilolari sorularak tasidiklar: Tip 2 diyabet riski

degerlendirilmistir.

Bellany ve arkadaslar1 gebelik diyabeti olan kadinlarin tip 2 diyabet gelistirme
arasindaki iligkinin gilicinli ve riski degistirebilecek faktorlerin  etkisini
degerlendirmek i¢in kapsamli sistematik inceleme ve meta-analiz yapmislardir. Bu
caligmada gebelik diyabeti sonrasi tip 2 diyabet gelistiren kadinlarin 1 Ocak 1960 ile
31 Ocak 2009 tarihleri arasinda Embase ve Medline'den takip edildigi kohort
calismalarini belirlemislerdir. 205 ilgili rapor elle aranmistir. 675 455 kadini ve 10 859
tip 2 diyabetik olayr iceren 20 calisma se¢mislerdir. Rastgele bir risk modeli
kullanarak her ¢alisma i¢in% 95 CI ile diizeltilmemis nispi riskleri (RR) hesaplamis
ve toplamislardir. Analiz edilen alt gruplar, tip 2 diyabet, etnik koken, takip siiresi,
anne yasi, viicut kitle indeksi ve tani kriterleri vakalarinin sayisiydi. Gebelik diyabeti

olan kadinlar, normoglisemik gebeligi olanlara gore tip 2 diyabet gelistirme riskini
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arttirmiglardir (RR 7, 43,% 95 CI1 4 - 79-11 - 51). En biiyiik calisma (659 164 kadin;
9502 tip 2 diyabet vakasi) en biiyiikk RR'ye (12, 6,% 95 CI 12, 15-13, 19) sahip
olmasina ragmen, RR'ler genellikle degerlendirilen alt gruplar arasinda tutarliydi. Bu
calismaya gore gebelik diyabeti sonrasi tip 2 diyabet gelisme riskinin artmis oldugu
ortaya ¢cikmistir.Ayrica hastalar ve klinisyenler arasinda gebelik diyabeti sonrasi tip 2
diyabet riskinin biiylikliigii ve zamanlamasi konusunda artan farkindalik, etkilenen
kadinlarda tip 2 diyabetin baslangicini 6nleyen veya geciktirebilecek diyet, yasam tarzi
ve farmakolojik miidahaleleri test etme ve kullanma firsat1 saglayabilir sonucunu

cikarmiglardir (74).

Grontved ve Hu, 2011 yilinda yaptiklari ¢alismada TV izleme ile tip 2 diyabet
riski, Oliimciil ya da oliimciil olmayan kardiyovaskiiler hastalik riski ve 6liimciil
mortalite arasindaki iliskiyi belirlemek i¢in tiim olasi kohort ¢aligmalarinin bir meta-
analizini yapmislardir. Calismada 1970'den Mart 2011'e kadar MEDLINE veri
tabaninin aranmasi ve 1974'ten Mart 2011'e kadar EMBASE veri tabaninin aranmasi
ve alinan makalelerdeki referans listelerinin gézden gegirilmesi ile ilgili calismalar
belirlenmistir. Ilgili dernekler igin % 95 giiven araliginda (CI) goreceli risk tahminleri
bildiren kohort ¢alismalar1 dahil edilmistir. Dahil edilen 8 c¢alismadan 4 tip 2
diyabetle ilgili sonuclar1 bildirmistir (175 938 kisi; 1.1 milyon kisi-y1l boyunca 6428
olay vakast), 4'ii 6liimciil ya da 6liimciil olmayan kardiyovaskiiler hastaliklar (34 253
kisi; 1052 olay vakasi) ve 3 nedenli 6liim orani bildirmistir (26 509 birey; 202 353
kisi-y1l takip siiresinde 1879 6liim).Sonug olarak uzun siireli hareketsizlik, artmis tip
2 diyabet, kardiyovaskiiler hastaliklar ve tiim bu nedenlere bagli 6liim riski ile

iliskilendirilmistir.

Fiziksel hareketsizlik, ¢esitli diyet faktorleri ve sigara kullanimu, tip 2 diyabet,
kardiyovaskiiler hastaliklar ve tiim nedenlere bagli 6liimlerin iyi bilinen bagimsiz risk

faktorleri oldugu tespit edilmistir (75).
Snowling ve Hopkins’in 2006 yilinda yaptiklart ¢alismada,farkli egzersiz

egitimi modlarinin glikoz kontrolii 6nlemleri ve diyabetin komplikasyonlari i¢in diger

risk faktorleri lizerindeki etkilerini meta-analiz etmeye ¢alismislardir.104 hafta
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boyunca (yas 55 + 7 yil (ortalama + ¢alisma SD'si))kontrol etmislerdir. Meta-analitik
karma model, hastalik ciddiyeti, cinsiyet, toplam egitim siiresi, egzersiz yogunlugu ve
diyet ile birlikte kullanim (13 ¢alisma) arasindaki ¢alisma arasindaki farkliliklar
kontrol etmek i¢in ana etki degiskenlerini icermistir. Sonu¢ olarak, tiim egzersiz
egitimi bigimleri, glikoz kontroliiniin(A1C) ana 6l¢iisiinde kiigiik faydalar sagladigini,
etkilerinin diyet, ilag ve insiilin tedavilerine benzedigini tespit etmislerdir. Bu
tedavileri birlestirmenin Klinik 6nemi i¢in daha fazla arastirmaya ihtiya¢ duydugunu
bildirmislerdir (76).

Gress ve arkadaslar1 2000 yilinda diyabet olmayan 45-64 yas aras1 12,550
yetiskin icin prospektif bir ¢calisma yapmislardir. Temel ¢izgide yapilan kapsamli bir
saglik degerlendirmesi; ila¢ kullaniminin degerlendirilmesini ve rastgele sifir tansiyon
aleti ile kan basincinin Olciilmesini igcermistir. Yeni diyabet vakalarinin goriilme
sikligi, tic yil sonra ve alt1 yil sonra aglik serum glukoz konsantrasyonlarinin
Olciilmesiyle degerlendirilmistir. Yas, cinsiyet, 1k, egitim, adipozite, diyabet
acisindan aile dykiist, fiziksel aktivite diizeyi, saglikla ilgili diger davranislar ve eslik
eden hastaliklar i¢in eszamanli ayarlamadan sonra, tiyazid diliretik kullanan
hipertansiyonlu kisiler i¢in daha biiylik risk altinda degildi. Bu c¢alismaya gore
sonradan diyabet gelisimi, herhangi bir antihipertansif tedavi almayan hipertansiyonlu
deneklerden daha fazlaydi (mispi tehlike, 0,91; yiizde 95 giiven araligi, 0,73 ila
1,13). Aym sekilde, anjiyotensin-doniistiiriicii enzim inhibitorleri ve kalsiyum kanali
antagonistleri alan denekler, ila¢ almayanlardan daha biiyiik risk altinda degildi. Buna
karsilik, beta-bloker alan hipertansiyonu olan deneklerin yiizde 28 daha yiiksek
diyabet riski vardi (goreceli tehlike, 1,28; ylizde 95 giiven araligi, 1,04 ila 1,57). Sonug
olarak bu c¢alismaya gore hipertansiyonun Tip 2 diyabet riskini artirdig

gozlemlenmistir (77).

Bishay ve arkadaslar1 2013 yilinda Avustralyanm Sidney kentinde {igiincii
basamak egitim hastanesinde kurulan bir ayakta tedavi programi olan MRP(cerrahi
dis1 metabolik rehabilitasyon programi)’ye basvuran tip 2 diyabetli kiigiik bir obez
hasta popiilasyonunu takip etmislerdir. MRP'ye kayitli hastalarin 2004-2007 yillart
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arasinda retrospektif bir c¢alisma yapmuslardir. Katilmeilar ¢ kriterleri yerine

getirmiglerdir;

1) BMI>30kg/m?,
2 ) tip 2 diyabetli
3) genel pratisyen ya da endokrinologa tedavisi ile ilgili bir bagvuru yapmustir.

Bu c¢alisma, standart en iyi tedaviye ragmen suboptimal kardiyometabolik risk
faktorlerinin kontroliine sahip obez diyabet hastalarinin, kilo azaltmaya, yogun fiziksel
aktiviteye odaklanan yogun, cerrahi olmayan girisimsel programda diyet degisikligi
ve 30 ayda psikososyal destek ile agirlik, bel ¢evresi, fiziksel aktivite ve glisemik

kontrolde 6nemli iyilesmeler saglayabilecegini géstermistir.

Yogun multidisipliner metabolik rehabilitasyon kullanilarak tip 2 diyabetli
obez yetigskinlerde uzun vadede kardiyometabolik gelismeler saglanmistir. Bu
caligmanin simirlamalar1 retrospektif tasarimini ve az sayidaki konuyu igermistir;
muhtemelen lipid profillerinde ve muhtemelen kan basincinda uzun vadeli énemli
degisiklikler gostermek igin kayda deger bir istatistiksel gilice ulagilmasini
engellemistir. Ancak amag, daha biiylik 6lgekli ¢alismalar yapilmadan once tip 2
diyabetli yiiksek riskli obez hastalarda saglik sonuglarinda iyilesmeler saglamakti.
Genel olarak, A1C'de % 0.4-0.5 oraninda kesin bir azalma saglanabilir, bu da gesitli
derecelerde kilo kaybi ve lipid profillerinde miitevazi bir iyilesme ile
saglanir. Bununla birlikte, bu ¢alismalar, kardiyovaskiiler risk faktorleri olan yiiksek
riskli ve teshis edilen tip 2 diyabet hastalarinda saglik sonuglarinin iyilestirilmesinde
en onemli belirleyici olarak kilo kaybina isaret etmektedir.Multidisipliner destekli
yogun bir egzersiz programinin kardiyometabolik risk faktorlerinde belirgin iyilesme

saglayabilecegi ve bu sonuglarin uzun vadede devam edebilecegi varsayilmistir (78).

Peters ve arkadaslarimin 2015’te yaptigi ¢alismaya gore;Tip 2 diyabetin
kardiyovaskiiler risk iizerindeki etkisinin cinsiyetler arasinda derinden farklilik
gosterdigine ve kadinlar i¢in erkeklere gore daha tehlikeli olduguna dair kanitlar

oldugunu belirtmislerdir. Bu, kismen seker hastaligi olan kadinlar ve erkekler
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arasindaki tedavi farkliligini yansitsa da, kadinlarda diyabetle iliskili kardiyovaskiiler
risk riskinin altin1 ¢izebilecek gergcek davranigsal ve biyolojik cinsiyet farkliliklari
bulundugunu gosteren birka¢ kanit vardir. Kadinlardaki risk faktoérii durumlarinda
erkeklerden daha biiylik bir bozulma, diyabete gectikce, diyabet gelismeden dnce, ¢ok
Oonemli bir rol oynuyor gibi goriinmektedir. Bu daha biiyiik risk faktori diisiist,
kadinlarin diyabet gelistirmek i¢in erkeklerden daha fazla kilo almak zorunda
kalmalar1 (ve dolayistyla daha yiiksek bir BKI elde etmeleri) ile ilgili olabilecegini
belirtmislerdir (79). Ancak bizim ¢alismamiza goére,cinsiyet degiskenine gore yiiksek
oranda tip 2 diyabet riski tasimalari durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik gorilmektedir (p:0.001; p<0.01). Erkeklerde (%55.1) tip 2 diyabetinde
yiiksek risk tasima orani, kadinlarin (%44.9) tasima oranindan anlamli diizeyde yiiksek

olarak gozlemlenmektedir.

Acar 2018 yilinda yaptigi c¢alismada; 09.08.2017 ile 09.12.2017 tarihleri
arasinda Okmeydan1 Egitim Arastirma Hastanesi Hiirriyet Egitim Aile Sagligi(ASM)
merkezine basvuran yaslari 18 ile 82 arasinda degismekte olan, 139’u (%66,2) kadin
ve 71’1 (%33,8) erkek olmak iizere toplam 210 olgu degerlendirmistir.Yaptigi
FINDRISK o6lcegi ile diyabet riski degerlendirmesine gore, 18-29 yas arasi olgularin
FINDRISK skor ortalamalari diger tiim yas gruplarindan (p1:0,010; p2:0,000;
p3:0,000; p4:0,000; p5:0,000; p<0,05). , 30-39 yas aras1 olgularin skor ortalamalar1 40
yasin tizerindeki diger dort gruptan anlamh sekilde (p1:0,010; p2:0,004; p3:0,000;
p4:0,013; p<0,05) diisiik oldugu sonucuna ulagmistir (80).

Uludag’in 2009°da yaptig1 Isparta Yedisehitler ASM’de yiiriitiilmiis kesitsel
tipte bir arastirmada ASM’ye kayitli bulunan 490 kisi (birinci derece akrabasinda
diyabet bulunan 245 kisi ve birinci derece akrabasinda diyabet bulunmayan 245 kisi)
degerlendirmistir. Calismada birinci derece akrabasinda diyabet olan grupta yiiksek
riskli olan kisi sayis1 121 kisi (%24.64), birinci derece akrabasinda diyabet olmayan
grupta ise 116 (%23.96) kisi yiiksek risk grubundaydi.Caligmada rastgele bakilan kan
sekeri degeri 140-199 mg/dl arasinda olan kisiler BGT olarak degerlendirilmis ve 75
gr OGTT yapilmistir. Birinci derece akrabasinda diyabet olanlarda rastgele bakilan
kan sekeri diizeyleri 140-199 mg/dl arasinda olanlar %7.7, 200 mg/dl ve {izeri olanlar

%¢4.08, birinci derece akrabasinda diyabet olmayanlarda rastgele bakilan kan sekeri
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diizeyleri 140-199 mg/dl arasinda olanlar %2.4, 200 mg/dl ve iizeri olanlar %1.6
oranlarindaydi. Birinci derece akrabalarinda DM olanlarin rastgele bakilan kan sekeri
diizeyleri, birinci derece akrabalarinda DM olmayanlara gére daha fazlaydi (t=3.238,
p=0.001). Ayrica birinci derece akrabasinda diyabet olan (d=0.235,p=0.000) ve birinci
derece akrabasinda diyabet olmayan grupta (d=0.174, p=0.001) yas arttikca BGT orani
anlamli bir artig gostermektedir (81).
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8.SONUC

Calismamizda elde ettigimiz bulgulardan ¢ikardigimiz sonuclar asagida verilmistir.

e Kadin katilimcilarin 6lgek toplam puanlari, erkek katilimcilarin dlgek toplam

puanlarindan istatistiksel olarak anlamli sekilde diisiiktiir (p<0,001).

e Yas arttikca diyabet hastaligi goriilme riski anlamli sekilde artmaktadir
(p<0,001).

e Tip 2 DM hastaliginin goriilmesinde en yliksek risk, en yiiksek olan yas grubu 60

yas ve lizerinde olan kisilerdedir.

e Onceden yiiksek tansiyon tanisi konulan kisilerin(n=111) tip 2 diyabet hastaligina
yakalanma riskinin anlamli derecede yiiksek oldugu saptanmistir(p<0,001).

e Aktif bir yasam tarzi olmayan 137 katilimcinin tip 2 diyabete yakalanma riskinin

anlamli derecede oldugu(p<0,001) ve son olarak da

e Kilo arttik¢a diyabet olma riskinin arttig1 gézlemlenmistir(p<0,001).
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10.EKLER

Ek-1.Tip 2 Diyabet Risk Anketi

TiP 2 DIYABET*

RISKi TASIYOR MUSUNUZ?

Testi yapin, hemen 6grenin

TURK DIYABET CEMIYETI

Puaninizi
Buraya Yazin %o
o Kag yagindasiniz? w M
40 yagindan kiigiik (0 puan) g SAEa kg 65-86 kg 87vkg
40-49 (1 puan) O 150 cm 56-66 kg 67-89 kg 90+kg
50-59 (2 puan) 152 €m sB-6Bkg | 69-92kg 93+kg
60 ya da daha iizeri (3 puan)
155 em 60-71kg 72-95 kg 96+kg
Cinsiyetiniz? 157 6173 7%-98 92
o Erkek (1 puan) Kadin (0 puan) O = kg ke ke
160 cm 64-76 ke 77-101 kg 102+kg
e Daha &nce hamilelik diyabeti 163 em 66-78 kg 79-105 kg 105+kg
tamsi konuldu mu? (Kadinlar igin} O -~ o e =
Evet (1 puan) Hayir (0 puan) an -1ke 108 ke ke
o 168 cm 70-84 kg 84-111 kg 112+kg
Anne, baba ya da kardesiniz diyabetli mi? = — e ==
Evet (1 puan} Hayir (0 puan) i ke e i
173cm 74-89 kg 89-118 kg 119+kg
o Daha dnce size yiiksek tansiyon tamsi konuldu mu? O 75em 7791kg | 92122kg 122+kg
Evet (1 puan) Hayir (0 puan) 78em 79-94kg | 95-126kg 126+kg
e Fiziksel olarak aktif misiniz? 180 cm 81-97 kg 97-129 kg 130+kg
Evet (0 puan) Hayir (1 puan) 183 cm 83-00kg | 100133kg | 133+kg
o g loGulEe? 185 cm 86-102kg | 103-136 kg 137+kg
(Yandaki tablodan faydalaniniz) 188 cm 88-105kg | 106-141 kg 141+kg
191cm 91108 ke | 109-144 kg 145+kg
B‘f rglaygl$lazzll " 193 ¢cm 93-111kg | 112-148 kg 149+kg
1Puan 2 Puan 3 Puan

doktorunuz var ise kontrellerinize aksatmadan
devam etmelisiniz.

Toplam puaniniz 5 ya da iizerindeyse:

Tip 2 diyabet icin yiiksek risk tagiyorsunuz. Ancak Eger kilonuz kolonda yazili

Tip 2 diyabetli ya da prediyabetli olup olmadiginizi, P 5w e N ool sayllarin da altndaysa

doktorunuz sdyleyebilir. Takibinizi yapan bir 0 puan
Kaynak:American Diabetes Assodiation

Diizenli dokter kontroliinde degilseniz,

dncelikle bir doktora gériinmeli, durumunuzun

degerlendirilmesine, takip ve tedavinizin yapilmasina
imkan tamimalisiniz.

*Halk arasinda geker hastalifi olarak bilinen diyabet,
pankreasin yeterli miktarda insiilin hormonu iiretmemesi ya da
{irettigi insulinin etkili bir gekilde kullanilamamasi durumunda
gelisen ve hayat boyu devam eden bir hastaliktir.

Daha fazla bilgi igin;

o ksel aktivitanisi
Tk Diyabt Comiyetl o saghginiz ve hayatin; vitenizi arttirarak
T: 0 216 302 53 16 - info@diabetcemiyeti.org atman;z miimki Z ICin Gnemlj bir a dim
n,

E1 & £ www.divabetcemiveti.org

DOGRU BESLEN o HAREKET ET o DIYABETTEN KORUN

TURK DIYABET CEMIYETI
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11.ETiK KURUL ONAYI

$% MEDIPOL
A UNV &2

T.C.
ISTANBUL MEDiPOL UNiVERSITESI
Girigsimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu Bagkanhig

Say1 : 10840098-604.01.01-E.12634 29/03/2019
Konu : Etik Kurulu Kararn

Sayin Giilay Karakas

Universitemiz Girigimsel Olmayan Klinik Arastrmalar Etik Kuruluna yapmis
oldugunuz “Istanbul Zeytinburnu ilgesi’nde Yasayan Insanlarda Tiirk Diyabet Cemiyeti
Tarafindan Hazirlanan Risk Anketi’yle Tip 2 Diyabet Hastaligi Riskini Belirlemek” isimli
bagvurunuz incelenmis olup etik kurulu karan ekte sunulmustur.

Bilgilerinize rica ederim.

Prof. Dr. Hanefi OZBEK
Girigimsel Olmayan Klinik Aragtirmalar
Etik Kurulu Bagkani

Ek:
-Karar Formu (2 sayfa)

Bu belge 5070 sayili e-Imza Kanununa gore Prof. Dr. Hanefi OZBEK tarafindan 29.03.2019 tarihinde e-imzalanmugtir.
Evragimzi https:/ebys.medipol.edu.tr/e-imza linkinden 46DC4370XF kodu ile dogrulayabilirsiniz.

90



_ ISTANBUL MEDiPOL UNIVERSITESI
GIRiSIMSEL OLMAYAN KLINiK ARASTIRMALAR
ETiK KURULU KARAR FORMU

BASVURU BILGILERI

.

Istanbul Zeytinburnu {lgesi’nde Yasayan Insanlarda

ARASTIRMANIN ACIK ADI | Tiirk Diyabet Cemiyeti Tarafindan Hazirlanan Risk
Anketi’yle Tip 2 Diyabet Hastalig1 Riskini Belirlemek
KOORDINATOR/SORUMLU
ARASTIRMACI Giilay Karakas
UNVANIADISOYADI
KOORDINATOR/SORUMLU
ARASTIRMACININ Eczaci
UZMANLIK ALANI
KOORDINATOR/SORUMLU |
ARASTIRMACININ Istanbul
BULUNDUGU MERKEZ
DESTEKLEYICI -
ARASTIRMAYA KATILAN TEK MERKEZ COK MERKEZLI ULUSAL ULUSLARARASI
MERKEZLER |65) X = O

Casrfa 1
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ISTANBUL MEDiPOL UNiVERSITESI
GIRISIMSEL OLMAYAN KLINiK ARASTIRMALAR

ETiK KURULU KARAR FORMU
Belge Adi Tarihi Yersiyon Dili

8 & Numarasi
=
52 ARASTIRMA PROTOKOLU/PLANI
B & Turkge []  Ingilizce D Diger [ ]
S &
5" BILGILENDIRILMI§ GONULLU OLUR

Tirkge [X]  Ingilizce D Diger D

Karar No: 199

Tarih: 22/03/2019

Bilgileri

Karar

Yukarida bilgileri verilen Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu bagvuru dosyast ile ilgili
belgeler aragtirmanin gerekge, amag, yaklagim ve yontemleri dikkate alinarak incelenmis ve aragtirmanin
etik ve bilimsel ydnden uygun olduguna “oybirligi” ile karar verilmistir.

iSTANBUL MEDiPOL UNIVERSITESI GiRiSIMSEL OLMAYAN KLINiK ARASTIRMALAR ETiK KURULU

BASKANIN UNVANI/ADI/SOYADI

Prof. Dr. Hanefi OZBEK

U /Ady/Soyad U Ik Alani Kurumu Cinsiyet A"’l::;kui“ lle Katilim * imza
istanbul
Prof. Dr. Seref Eczacilik Medipol eX |xO [ed [sX |eX |[ud |-
DEMIRAYAK Oni RO
niversitesi Z
Istanbul
Prof. Dr. Hanefi OZBEK Farmakoloji | Medipol eX [xO [ed |uX |eX |ud /{
Universitesi =
Histoloji ve Istanbul ‘
Dog. Dr. {lknur KESKIN PJLVE | Medipol ed [xk® |ed |uX |eX |[u0O L~
Embriyoloji Oniversiteiit
niversitesi
¥ ; Istanbul
Dr; OgT’ Ag’:f(‘ge"‘m Fizyoterapi ve | Medipol X (kO [0 |uX [ed |u
Rehabilitasyon | Universitesi
T Istanbul A
De; Ogbléy:,ﬁ Sibel " | psiko-onkoloji | Medipol e0 [x® [e0 (8@ [eR® (00 S5/ 7
Universitesi b
b Istanbul
2 Ogr S A ek Biyoteknoloji | Medipol eX kO [e0d |uX [eX |[uO
Hikmet UCISIK ecipo
Universitesi V=
N Istanbul
D Og'b(iéﬁ'yl(enba" Endodonti | Medipol ] |xX |ed |[uX [eX |[uO %
Universitesi

* :Toplantida Bulunma
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Kisisel Bilgiler
Ad1 GULAY Soyadi KARAKAS
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Uyrugu TC TC Kimlik No
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Egitim Diizeyi
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1. Eczane Mesul Md. Istanbul Cerrahi Hastanesi 2019-
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3. Eczane Mesul Md. Medicalpark Hastaneler Grubu 2004-2017
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*Cok iyi,iyi,orta,zayif olarak degerlendirin
Yabanci Dil Sinav Notu
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