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1. OZET

TiP 2 DM HASTALARINDA, DIYABETIK MIKROVASKULER
KOMPLIKASYON BILGI DUZEYININ OLCULMESI VE ECZACININ
SAGLAYACAGI EGITiMIN UYUNCA ETKISi

Bu c¢alisma; Yozgat, Sivas illerinde bulunan gonulli 150 hastaya demografik
bilgilerini 6lgmek Uzere 3 madde soru, 12 madde anket ve Modifiye Morisky Green
testi kullanilarak, 1 Mart 2016-1 Agustos 2016 tarihleri arasinda yapilmistir. Arastirma
sonucunda ulasilan bilgilerin istatistiksel analizleri IBM SPSS Statistics 22 (IBM
SPSS, Tiirkiye) programi kullanilarak gerceklestirilmistir. Arastirma sonucunda
arastirmaya katilan goniilliilerin ¢alisma ve kontrol grubunda diyabet hastaligina dair
egitim alma durumlar1 degerlendirildiginde, egitim oncesi her iki grupta da hayir
cevabi verenlerin oran1 %64, egitim sonrasi ¢aligma grubunda evet cevabi oran1 %100,
kontrol grubunda evet cevabi verenlerin oran1 % 56°dir. Diyabet hastaligina iliskin
yilda 1 defa yapilmasi gereken kontrolleri bilme durumu egitim Oncesi ¢alisma
grubunda hayir cevabir oranm1 %80, egitim sonrasi ise evet cevabi oram1 %100°diir.
Modifiye Morisky-Green uyunc testi ilag uyumu diizeylerindeki artig istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (p=0,001; p<0,01). Bu sonuglar bize 5 yil ve tizeri Tip 2
DM hastalarinda yilda bir defa yapilmasi gereken kontrollere dair bilgi diizeyinin
yetersiz oldugunu, eczacinin saglayacagi egitimin bilgi diizeyinin ve tedavi uyuncunun

arttirllmasinda etkin bir rolii oldugunu gostermistir.

Anahtar Kelimeler: Tip 2 DM, Diyabete Bagli Gelisen Mikrovaskiiler
Komplikasyonlar, Diyabetik Retinopati, Diyabetik Nefropati, Diyabetik Noropati



2. ABSTRACT

THE DIABETIC MICROVASCULAR COMPLICATION KNOWLEDGE
LEVEL IN TYPE 2 DM PATIENTS AND THE EFFECT OF TRAINING
PROVIDED BY PHARMACISTS ON PATIENT COMPLIANCE

The study benefited from 3 item questions, 12 item surveys and Modified Morisky
Green test to measure the demographic data of 150 voluntary patients in Yozgat, Sivas
provinces, between 1 marc 2016 and 1 agust 2016. The statistical analysis of the
resulting data was computed through IBM SPSS Statistics 22 (IBM SPSS, Tiirkiye)
program. 64% of patients in pre-training study and work groups replied with “’NO’’;
the rate of *”YES’” was 100% in the post-training study group whereas 56% of patients
in the control group replied with “”YES’’. 80% of the patients in the pre-training study
group did not have any knowledge of diabetes-related yearly controls. In the post-
training period, 100% of patients replied “*YES’’. Through the Modified Morisky-
Green compliance test, the increase in medicine compliance was found to be
statistically significant (p=0,001; p<0,01). These results demonstrate that Type 2
diabetes patients of 5 years and longer do not have sufficient knowledge of yearly
controls, and training provided by the pharmacist has an active role in improving the

knowledge levels and treatment compliance of patients.

Key Words: Type 2 DM, Microvascular complications of type 2 diabetes, Diabetic
retinopathy, Diabetic nephropathy, Diabetic neuropathy



3. GIRIS VE AMAC

Diabetes mellitus (DM) toplumda yaygin olarak goriilen, karbonhidrat, protein ve
yag metabolizmasinda bozukluklarla karakterize kronik hiperglisemik bir hastaliktir
(1). Diyabetli birey say1s1 2000 yilinda 171 milyon civari iken 2030 y1linda 439 milyon
diyabetli birey olacagi on gorilmektedir (2). Diyabet ve diyabete bagl gelisen
komplikasyonlarin hizla artmasi, diyabeti tUm dinyayi ilgilendiren bir epidemi haline

getirmektedir.

Diyabetik hastalarda en o6nemli mortalite( 6lim) ve morbidite sebebi
kardiyovaskiiler hastaliklardir. Diyabetik hastalar diyabet hastasi olmayan bireylere
gore 2-4 kat artmis kardiyovaskuler olay riski tasimaktadir(3). Damar aginda olusan
komplikasyonlar mikro veya makroanjiopati seklinde goriiliir. Diyabetik retinopati ve
diyabetik nefropatide, retinal ve renal kilcal damar hasarlanmasi, diyabetik noropatide
ise vasa nervorumlarin mikroanjiopatisi belirgin rol oynar. Diyabetik hastalardaki
makroanjiopati damar tikanikliginin artmis oldugunu gosterir. Koroner, karotis ve
periferik arterleri etkileyerek miyokard enfarktlisii riskini artirir, iskemik inme ve

diyabetik ayak olusumuna sebep olur (4-7).

Tip | ve Tip Il diyabetik hastalarda mikrovaskiler hasara kan glukoz duzeyinin
stirekli yiiksek olmasinin sebep oldugu belirtilmektedir (8,9). Hipergliseminin devam
etmesi ile birlikte hastada hipertansiyon, sigara, hiperkolesterolemi, dislipidemi,
obezite ve hiperhomosisteinemi gibi durumlarin bulunmasi da mikroanjiopati ve
makroanjiopati riskini arttirir. Timuyle bu risk faktorlerinin varligi inflamatuar siireci
baslatir ve endotel disfonksiyonu sonucunda yavas yavas ilerleyen vaskiler duvar

hasarina yol agar (10).

Bu arastirma I¢ Anadolu bdlgesinde bulunan eczanelerde 5 yil ve iizeri Tip 2 DM
hastalarinda diyabete bagli gelisen mikrovaskiiler komplikasyonlar hakkinda
hastalarin bilgi diizeyinin 06l¢iilmesi ve bilgi diizeyi Olctlildiikten sonra g¢aligsma
grubunda bulunan hastalara eczacinin verdigi egitim ile bilgi diizeyinin ve hastanin
tedaviye olan uyuncunun artmasinda en yakin saglik danismani olarak eczacinin etkin

roliiniin bulunup bulunmadigin1 géstermek ve iizere yapilmstir.



4. GENEL BIiLGILER

4.1. Tarihce

Ebers papirtslerinde M.O. 1500’lii yillarda diabetes mellitus hastaligin
tanimlayan yakinmalari igeren bol su icme, bol idrar ifadeleri ilk kez kullanilmistir.
M.O 600’li yillarda “Charak Samhita” eserde “Madhumeh” olarak tanimlanan
hastalikta; hastalarin ¢ogunlukla kilolu olduklari, Gok su tiiketip sik idrara Giktiklari,
hizla zayifladiklari, idrarlarinda karincalarin toplandig: ve ileriki donemde hastalarin
agizlarmin kokarak ve sivi kaybederek Oldikleri yazilmistir. ibn-i Sina, ibn el-
Isehezzar’da hastalig1 buglinkil tanimina benzer sekilde agiklamis ve 900-1500 yillar

arasinda tip okullarinda okutulmustur(11).

1674’de Thomas Willis diyabetik hastalarin idrarinin tadinin tathh ve hemen
ardindan 1776 ‘da Ingiliz Matthew Dobsoy idrarin tadmin sekerli olmasinin i¢inde
seker oldugunu ilk kez tanimlamiglardir. 1778’de Pool ve Cawley diyabet hastaliginda
idrarda glukozun bulundugunu kimyasal olarak kanitlamiglar, 1850°de idrarda glukoz
arama metodunu Fehling’i tarif etmistlerdir. Kavlich 1860’ta diyabetik komada
aseton(keton) varligim1 gostermistir. 1877°de Mckenzie diyabete bagh gelisen g6z
komplikasyonlarini, 1864’de Marchal De Calvi ise ndrolojik komplikasyonlarin siklig
ve kategorizasyonunu tanimlamistir. 1936°da Kimmelstiel ve Wilson’un buldugu
‘interkapiller glomeruloskleroz’ tanimlamasi ile birlikte albumin(ri — hipertansiyon -
retinopati arasindaki bag ve ‘diyabetik nefropati’ tablosunun olusumu ag¢iklanmistir

(11).

1875’de Bouchardet ve Chevreuil diyabetin en az iki tipi olabilecegini, erken yasta
ileriki yas diyabetine gore daha ciddi seyreden diyabetin goriildiigiinii ve uyguladigi
tedavilere daha az yamit aldigini; fakat ileri yaslarda ortaya ¢ikan diyabet tipinin ise
Kilolu bireylerde goriildiigiinii egzersiz ve diyet ile tedavinin miimkiin oldugunu

savunmustur. 1869’larda pankreas anatomisine iligkin arastirmalar yayilanmaya



baslanmis ve 1910°da Jean de Meyer diyabetik bireylerde pankreas salgisinda olan

azalma kanitlanmistir (11).

1922’de Leonard Thompson’in ilk kez insanda kullandig1 insiilin, bir y1l 6nce
1921’de Banting ve Best tarafindan kesfedilmistir. 1942’de kimyasal ila¢ olarak ilk
grup olarak silfonilireler tanimlanmis, 1942°den sonra degisik insiilin ve oral
antidiyabetik ilag formlar1 gelistirilmeye devam edilmis ve diyabetik hastalarin saglikli
yasam surelerini uzatmak adina ,glisemik diizeyin kontrol altinda tutulmasinin ,diyabet
ve diyabete bagl gelisen komplikasyonlarin 6nlenmesinin saglikli yasam stiresindeki

Onemi anlasildikca farkli tedavi yaklagimlar giin gectikge artmaktadir (11).

4.2. Tanim

Diyabet kronik hiperglisemi ile karakterize progresif seyreden bir hastaliktir (1).
Diyabet hastaligi, bireyde hastaligin varligi klinik olarak ortaya ¢ikana kadar birkag
evreden gecer. Birince evre metabolizmada normal glukoz seviyelerinin de
saglanabildigi fakat OGTT yapildiginda olmasi gerekenden yiiksek glukoz 6lgtimiiniin
tespit edildigi evredir. Ikinci donem ise aglik glukozu bozuklugu veya OGTT ile
bozulmus glukoz tolerans1 gbrilen dénem olarak tanimlanabilir. Diyabet hastaligi
bireyde tamamen gelistginde ise aGlik hiperglisemisi ve/veya glukoz tolerans
bozuklugu goriilebilir. Baz1 diyabet hastalarinda fiziksel aktivite artigi,egzersiz ve
kontrollli diyet gibi yasam tarzi1 degisiklikleri ile baz1 hastalarda ise oral antidiyabetik

ilaclar veya insilin tedavisi ile glukoz seviyelerinin kontrolii saglanabilmektedir (1).

Diabetes Mellitus; insulin yoklugu ve genellikle tip 2 diyabetiklerde gordigimuz
instlin direnci veya insilinin etki edememesine bagli olusan hipergliseminin siirekli
oldugu ve vicuttaki bltin organ ve sistemleri etkileyen kronik endokrin bir hastaliktir
(12).

Diabetes hastaligi, hasta bireylerin doku ve organlarinda kimyasal,

morfolojik,biyolojik ve fonksiyonel farkliliklar olusmasina sebep olur. Diyabete bagl



gelisen bu komplikasyonlardan akut olarak gelisenler, ani olarak olusur ve yasami
tehdit edecek diizeyde olabilir. Fakat giiniimiizde tehdit olarak algilanan, esas sorun
diyabetin uzun donemde sebep oldugu damar hastaliklarina bagli olusan organ
hasarlardir (13,14).

4.3. Prevalans

1998 TURDEP-I ve TURDEP-II ¢aligmasi karsilastirildiginda 12 yilda iilkemizde
obezite %44, diyabet siklig1 ise %90 artmistir (16).

Son yillarda sedanter yasam tarzi ve beslenmeye bagli olarak ¢ocuk ve geng
niifusta tip 2 diyabet artmaktadir. Ulkemizde 1997-1998 Tirkiye Diyabet
Epidemiyoloji (TURDEP-I) calismasi sonuglarina gore tip 2 diyabet prevalansi %7,2,
bozulmus glukoz tolerans: (BGT) siklig1 ise %6,7 olarak belirlenmistir. (18). 20 yas
sonras1 26.499 bireyle yapilan TURDEP-II galismasina gore tip 2 diyabet goriilme
siklig1 gecen yillara oranla hizla artmis ve %13,7 oldugu bildirilmistir (19).

TURDEP-I ve TURDEP-II obezite ve diyabet hastaliginin iilkemizde en 6nemli
toplum saglig1 problemi oldugunu ,obezite ve diyabeti engellemek {izere hareketli
yasam tarzinin benimsenmesini Ozendiren ,acil bir eylem plani olusturulmasi

gerektigini gostermektedir (16).

Diyabete bagl hastalik yiikii, obezite prevalansindaki genel artis ve sagliksiz
yasam bicimlerinin etkisiyle her iilkede artmakta ve yiikselmektedir. IDF Diyabet
atlas1 verilerine gore (Internatinal Diabetes Federation) diinyada 415 milyon diyabet
hastas1 bulunmakta ve 20-79 yas araligindaki kisilerde, IDF diyabet atlasi prevelansi
2040 yilinda 642 milyon kisi olacagi 6ngoriilmektedir (17). Her 6 saniyede diyabet
sonucu 1 kisi hayatin1 kaybetmektedir . Bu da yilda ortalama 5 milyon insan demektir
(17).

Saglik Bakanligi 2015 yili verilerine gore toplam diyabetli birey sayis1 7.112.622
(%9); Tip-2 Diyabetli Hasta sayis1 6.095.579 (%7,7); Tip 1 Diyabetli birey sayisi
1.017.043 (%1,3) olarak bulunmustur (15).



Dunyadaki diyabetli bireylerin %46°s1, tilkemizde ise TURDEP-II c¢alismasi
sonuglarina gOre %45,5’1 diyabet hastasi olduklarindan haberdar degildirler (16,17).

Diinyada 6liim nedenleri siralamasinda diyabet hastaligi, iskemik kalp hastaligi,
inme, alt solunum yolu infeksiyonlari, KOAH, diyare ile iliskilendirilen hastaliklar,
insan immun eksiklik virtst/akiz immun eksiklik sendromu (HIV/AIDS) ve solunum

yolu kanserlerinden sonra 8.sirada bulunmaktadir (26).

Kontrol edilmeyen diyabet hastalig1 sonucu kan glukoz seviyesinin siirekli yiiksek
olmasi ile 6ncelikle kalp-damar, g6z, bobrek ve sinir sisteminde hasara sebep olan
kompliklasyonlar, yavas yavas viicudun tamamini etkilemeye baglar. Diyabet hastalig1
olan bireylerde kardiyovaskiiler hastalik prevalansi ,insidansi ve mortalitesi ile

infeksiyon riski, diyabet hastasi olmayan bireylere gore 2-8 kat daha fazladur.

Insan sagligini ciddi anlamda tehdit eden bir hastalik olmasinin yaninda, diyabet
bireye ve Ulkelerin saglik sistemlerine oldukga yiiksek maliyet getirmektedir. Kiiresel
saglik harcamalarinin %12’si diyabet i¢in yapilmaktadir. Diyabet ve iliskili hastaliklar
icin 2015 yilinda 673 milyar Amerikan Dolar1 harcanmistir (17).

Prediyabetli bireylerde tip 2 diyabetin sadece saglikli yasam tarzi degisiklikleri ile

%40-58 oraninda engellenebilecegi yapilan ¢aligmalar ile gosterilmistir (22).

Diyabet endojen insulin eksikligi, insulin direnci veya her ikisinin birlikte olusmasi
ile kan glukoz seviyesinin siirekli yliksek seyretmesi sonucu olusan , kontrolsiiz
diyabet yonetimi sonucu, diyabete bagli gelisen akut ve kronik komplikasyonlara
sebep olan bir hastaliktir. Yiiksek kan sekeri seviyesinin regiile edilmemesi, ¢ok ciddi
mikrovaskuler ve makrovaskiler sorunlarin daha erken yaslarda goriilmesine ve daha
agresif seyretmesine neden olabilir. Calismalarda, metabolik kontroliin saglanmasi ile
bu komplikasyonlarin engellenebilecegi veya ortaya ¢ikmasinin geciktirilebilecegi

kanitlanmistir (23.24).

4.4. Diyabet Simiflandirilmasi



Diyabet agagidaki genel kategorilere ayrilabilir:

1. Tip 1 DM: Genellikle mutlak insiilin eksikligine sebep olan B hiicre yikimi

vardir.
a) TIP 1 A Otoimmun
b) TIP 1 B Idiopatik

2. Tip 2 DM: Gorece insiilin yetmezligi ve/veya insiilin direnci ya da insiilin

salinim defekti

3. Sekonder Diabet: B hiicrelerinin fonksiyonunda genetik defekt, insiilin
etkilerinde genetik defekt, ekzokrin pankreas hastaligi, endokrinopatiler, ilag ve
kimyasal etkisi, enfeksiyonlar.

4. Gestasyonel Diabet: gebelik sirasinda tanimlanan karbonhidrat intoleransi..

4.4.1. Tip 1 DM - Fizyopatoloji/Etiyoloji

Mutlak instlin eksikligi vardir. Hastalarin %90’inda otoimmun (Tip 1 A), %10

civarinda ise non- otoimmun (Tip 1 B) B hiicre yikimi s6z konusudur.

4.4.1.1. Tip 1 Adiyabet

Genetik yatkinligi olan bireylerde ¢ok sayida genin etkilesimi sonucu gevresel
risk faktorlerin bir araya gelmesi ile otoimmunite uyarilir ve 3 hiicre hasar1 baslar.
B hiicre hasar1 %80-90 oraninda arttiginda ve hiicre rezervi azaldiginda klinik diyabet
semptomlar ortaya Gikar. Tip 1A diyabette otoimmiin olay basladiktan sonra, kanda

immiin belirte¢ler ( adacik otoantikorlari) pozitif bulunur.



4.4.1.2. Tip 1B diyabet

Otoimmunite disindaki bazi nedenlere bagli olusan mutlak insulin eksikligi ile
karakterizedir. Kanda otoimmun belirtecler saptanamamakta ve atipik bir diyabet

sdzkonusudur..

4.42. Tip 1 DM Ozellikleri

Genellikle 30 yasindan once baslayan ve okul 6ncesi (5-6 yas), puberte (13-14
yas) ve geg adolesan (20-22 yas) sirasinda {i¢ atak ile seyreden bir insiilin eksikligidir.
Ancak 20 yastan sonra da goriilebilen ‘Latent otoimmun diyabet’ (LADA) olarak
adlandirilan tipinin,¢ocukluk donemi diyabet oranina yakin oldugu goriilmektedir.
Yiiksek kan sekerinin gostergesi olan semptomlar aniden goriiliir.Ornegin; agiz

kurulugu, polidipsi, aglik hissi, polilri, kilo kayb1 ve yorgunluk.

Hasta ¢ocuklar genellikle normal ya da zayif kilodadirlar. Farkli bir Tip 1 diyabet
formu daha ‘Duble diyabet’, ‘Dual diyabet’, ‘Tip 3 diyabet’ olarak tanimlanmistir ve
fenotip acgisindan insUlin direnci yaygin goriilen tip 2 diyabet ile benzerlik gosteren,

obez bireylerde gorilen bir diyabet seklidir.

4.4.3. Tip 2 DM fizyopatoloji/etiyoloji

instilin direnci



Dolagimda normal konsantrasyonda bulunan insiiline kars1 azalmis cevap olarak

tanimlanir.

Hicre-reseptdr uyum bozukluguna bagh olarak organizmanin 0Urettigi insulinin
kullaniminda ortaya ¢ikan sorunlar nedeniyle glukoz hiicre igine alinip, enerji olarak
kullanilamaz. Periferik dokularda Ozellikle kas ve yag dokusunda, insilinin etkisi

yetersizdir.

Insiilin sekresyonunda azalma

Pankreas, kan glukoz diizeyini diizenlemek i¢in yeteri kadar insiilin salgilayamaz.

Karacigerde glukoz yapimi artmistir.

Genellikle insilin direnci tip 2 diyabet tanisindan Once baslayarak uzun yillar
varhgint  siirdiirmektedir. Insiilin sekresyonunda azalmanin belirginlesmesi ise

diyabetin ileri donemlerinde gérilmektedir.

Ozellikleri

Cogunlukla 30 yas sonras1 goriilmekle birlikte, son 10-15 yilda obezitenin artmasi
ile cocukluk veya adolesan ¢aglarinda tanilanan tip 2 diyabet vakalar1 gériilme sikligi

artmistir.

Genetik yogunluk arttik¢a, soyun devaminda diyabet riski artar ve diyabete

yakalanma siklig1 daha erken yaslarda goriilmeye baglanir.

10



Baslangicta DKA’ya yatkin olmayan diyabetli birey, uzun sure hiperglisemi
maruziyeti veya B hicre rezervinin azaldig: ileri donemlerde diyabetik ketoasidoz

yasayabilir.
Sinsi baslayan diyabet bir¢ok hastada baslangicta bulgu vermez.

Ayaklarda ve ellerde karincalanma, bulanik goérme, ayak agrilari, gecmeyen
mantar infeksiyonlar1 veya yara iyilesme siiresinin uzamasi gibi sikayetler ile bagvuran

hastalar da vardir.

Cogunlukla hastalar kilolu ya da obezdir. [Beden kitle indeksi (BKI) >25]

Tablo 4-1 Diyabetin Siniflandirilmasi
Diyabetin Siniflandirilmasi ve Teshisi, Amerikan Diyabet Dernegi, Diyabet Bakimi 2015

Jan; 38 (Ek 1): S8 - S16. https://doi.org/10.2337/dc15-S005

KLINIK

Baslangi¢ Sekli

Akut ve Semptomatik

OZELLIKLER TiP1DM TiP 2 DM
Baslangig Yast Genellikle < 30 Yas Genellikle > 30 Yas
Yavas ve

Genellikle Asemptomatik

Ketozis Siklikla Var Siklikla Yok
Genellikle Kilolu Obez
Baslangi¢ Kilosu Genellikle Zay1f Bmi>25kg/M2-Asya Amerika
I¢in 23kg/m?2

Ailede Diabet Oykiisii Yok veya Belirgin Degil Genellikle Var
Otoantikor ICA : - :

Antigad, IA2ab, IAA GENELLIKLE POZITIF NEGATIF

Otoimmun Hastalig Var Yok

1997 ve 2003'te Diyabetes Mellitus'un Teshisi ve Smiflandirilmasi Uzman
Komitesi diyabet i¢in kriterleri karsilamayan ancak normal olarak kabul edilemeyecek

kadar yiiksek bir grup glukoz tamidi. "Prediyabet", bozulmus acglik glikozu (IFG)
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ve/veya bozulmus glikoz toleranst (IGT) olan bireyler i¢in kullanilan terimdir ve
gelecekte diyabet gelisiminde artmis bir riski igaret eder. IFG ve IGT, kendi baglarina
klinik varliklar olarak degil, diyabet i¢in risk faktorleri ve KVH olarak
goralmelidir. IFG ve IGT obezite (6zellikle abdominal veya visseral obezite), yiksek
trigliseridli dislipidemi ve/veya diisitk HDL kolestrol ve hipertansiyon ile iligkilidir
(35,36).

4.5. Diyabet Tam Testleri

Diyabet veya prediyabet tanisi; APG, OGTT ve HbAlc testi sonuglarina gore
koyulur. DM tanisi tek bir test ile konmamali, 0 test mutlaka tekrarlanmali veya tani
koymak igin gerekli diger bir testle de dogrulanmalidir. ilk test sonucu tam
Kriterlerinin Gzerinde iken, ikinci test sonucu tani kriterlerinin altinda ise 3-6 ay sonra

testin tekrarlanmasi 6nerilmektedir. Diyabet tan1 yOntemleri asagida 6zetlenmistir.

4.5.1. Achk plazma glukoz élgimu

En az 8 saat suren gece aghigindan sonra plazma glukoz dizeyinin 6lcilmesi
gunimuizde hala en fazla kabul goren yaklasimdir. En az 2 kez bakilan APG diizeyi

126 mg/dL veya Uzerinde ise diyabet tanisi konulur.

4.5.2. Oral glukoz tolerans testi

Bu testte hastaya 75 gram (g.) glukoz iceren sivi1 icirildikten 2 saat sonra kan
glukoz seviyesi Olculir. Kan glukoz duzeyinin 200 mg/dL veya Uzerinde olmasi

hastaliktanisin1 koydurur.
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4.5.3. Rastgele kan glukoz 6l¢cuimu

Diyabet semptomlar1 (poliliri, polidipsi) varliginda rastgele bir zamanda 6l¢tlen
plazma glukoz diizeyinin 200 mg/dL veya Uzerinde olmasi da diyabet tanisi igin

yeterlidir.

45.4. HbAlc

Standardize edilmis HbAlc oOlcumi de, diyabet tani kriterleri arasinda yer
almaktadir (18). Buna gore HbAlc > %6,5 (48 mmol/mol) olmasi diyabet tanis1 igin
esik deger kabul edilmistir. Bununla birlikte, 6lcim standardizasyondaki sorunlar
sebebiyle, taniy1 dogrulayici ikinci bir testle desteklenebilir. HbAlc’nin aclik veya
tokluk durumundan bagimsiz, akut hastalik ve stres aninda farklilik gostermemesi gibi
avantajlart ve daha pahali olmasi, plazma glukoz Ol¢imu kadar yaygin olmamasi,
hemoliz, hemoglobinopati, anemi gibi nedenlerden etkilenmesi gibi dezavantajlar1 da

vardir.

Tablo 4-2 Diyabet Tam Kriterleri
Amerikan Diyabet Dernegi Diabetes mellitus tanisi ve siniflandirilmasi. Diyabet

Bakimi 2014 ; 37 (Ek 1): S81 - S90.

A1C >% 6.5 (48 mmol / mol). Test, NGSP sertifikali ve Diyabet Kontrolu ve Komplikasyonlar

Deneme testine gore standartlagtirilmig bir yontem kullanilarak bir laboratuarda yapilmalidir. *

veya
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FPG >126 mg / dL (7.0 mmol / L). Aclik, en az 8 saat boyunca kalori almayacak sekilde

tamimlanir. *

OGTT sirasinda 2 saatlik PG >200 mg / dL (11.1 mmol / L). Test suda eritilmis 75 g susuz glikoz
esdegerini igeren bir glikoz yuki kullanarak DSO tarafindan agiklandig: sekilde yapilmalidir. *

veya

Klasik hiperglisemi veya hiperglisemik atak semptomlarina sahip bir hastada rasgele bir plazma
glikozu > 200 mg / dL (11.1 mmol / L).

* Kesin olmayan hipergliseminin yoklugunda, sonuglar tekrar test edilerek teyit edilmelidir.

4.5.4.1. ALC testinin dezavantajlar

AI1C testi, NGSP tarafindan onaylanmig ve Diyabet Kontrol ve Komplikasyon
Aragtirmas1 (DCCT) referans testine gore standartlastirilmis ve takip edilebilir bir
yontem kullanilarak gerceklestirilmelidir. Bakim noktasi1 (POC) A1C testleri NGSP
sertifikasina sahip olabilse de testi yapmak i¢in yeterlilik testi yapilmasi zorunlu
degildir; bu nedenle tant amagli POC testlerinin kullanilmasi sorunlu olabilir ve

onerilmez.

Al1Chnin, FPG ve OGTT'ye gore, stres ve hastalik sirasinda daha kolay
uygulanabilir (a¢lik gerekmez), preanalitik stabilite ve glinlik pertiirbasyona gore
daha az avantaji1 vardir. Bu avantajlar, daha fazla maliyet, gelismekte olan diinyanin
belirli bolgelerinde A1C testinin sinirli bulunmasi ve bazi kisilerde A1C ve ortalama

glikoz arasindaki eksik korelasyon ile dengelenmelidir.

Seker hastaligini teshis etmek i¢in A1C kullanirken yas, irk / etnik kdken ve
anemi/hemoglobinopatileri dikkate almak 6nemlidir.
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Yas

A1C'yi diyabet teshisi i¢cin Oneren ¢erceveyi olusturan epidemiyolojik ¢alismalar
sadece yetiskin popiilasyonlar1 icermektedir. A1C ve ayn1 A1C kesim noktas1 degeri

cocuk ve ergenlerde belirsizligini koruyor (29,30).

Irk / Etniklik

AIC diizeyleri hastalarin 1k / etnik kokenlerine gore degisebilir
(31,32). Ornegin, Afrikali Amerikalilar, benzer aglik ve postglukoz yiik glikoz
diizeylerine ragmen Hispanik olmayan beyazlara gére A1C diizeylerini daha yiiksek
gosterebilirler. Yeni bir epidemiyolojik calisma, FPG igin eslestiginde, Afrikali
Amerikalilarin (diyabetli ve diyabetli olmayan) A1C diizeyleri, Hispanik olmayan
beyazlara gore daha yiiksekti, ayn1 zamanda fruktozamin ve glikat albiimin seviyeleri
daha yiiksekti ve diisiik seviyelerde 1,5-anhidroglisitol vardi, Glisemik yiiklerinin
(6zellikle postprandiyal olarak) daha yiiksek olabilecegini diisiindiirmektedir (33).

Hemoglobinopati /Anemi

Bazi hemoglobinopatilerin ve aneminin varhiginda AIC seviyelerinin
yorumlanmasi sorunlu olabilir. Orak hiicre 6zelligine sahip olanlar gibi anormal
hemoglobin ancak normal kirmizi hiicre dongiisii olan hastalar i¢in, anormal
hemoglobinlerden miidahale edilmeden bir A1C testi kullanilmalidir. Gebelik (ikinci
ve lclinci li¢ aylik donemler gibi) artmis kirmizi hiicre dongiisii, son kan kaybi veya
transflizyon, eritropoietin tedavisi veya hemoliz ile iligkili durumlarda diyabetin teshis

edilmesi i¢in sadece kan sekeri dlgiitleri kullanilmalidir.
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4.5.5. Achk ve 2 saatlik plazma glikozu

A1C testine ek olarak, diyabet teshisi i¢in FPG ve 2 saatlik PG de
kullanilabilir. FPG ve 2-saatlik PG testleri arasindaki uyum, A1C ile glukoz esasli test
arasindaki benzerlik olarak kusurludur. Ulusal Saglik ve Beslenme Inceleme Anketi
(NHANES) verileri, A1C degerinin >%06,5 olmasi tant konulmamis diyabet
vakalarinin >126 mg / dL (7.0 mmol/L) aglik glikoz kesme noktasina gore iicte
birinden daha azini tanimladigini gostermektedir. Birgok ¢aligma, A1C ve FPG kesim
noktalarina kiyasla, 2 saatlik PG degeri diyabetli kisilerin daha ¢ogunu teshis ettigini
dogrulamistir. Belirtilen kesme noktasinda A1C'nin daha diisiik hassasiyeti, testin

kullanim kolaylig1 ve daha genis capli testlerin kolaylastirilmasi ile telafi edilebilir.

Acik bir klinik tan1 yoksa (6rnegin, hiperglisemik bir kriz veya klasik hiperglisemi
semptomlar1 ve rastgele bir plazma glikozu >200 mg / dL olan bir hasta), ayni testin
hemen yeni bir kan 6rnegi kullanilarak tekrarlanmasi onerilir. Onaylama ile daha
bilyiik bir mutabakat olasilig1 olacaktir. Ornegin, A1C%7,0 ve tekrarlanan sonu¢% 6,8
ise, diyabet tanis1 dogrulantyor. Iki farkli test (A1C ve FPG gibi) her ikisi de teshis
esiginin iistiindeyse, bu da taniy1 teyit eder. Ote yandan, bir hastanin iki farkli testten
kaynaklanan uyusmazliklar1 varsa, teshis i¢in kesme noktasinin iistiinde olan test
sonucu tekrar edilmelidir. Tan1 konulan teste dayanarak teshis yapilir. Ornegin, hasta

A1C degerlerine gore (iki sonug >% 6,5) diyabet kriterlerini saglar.

Biitlin testlerin preanalitik ve analitik degiskenligi oldugundan, anormal bir
sonucun (yani, tan1 esiginin {istiinde), tekrarlandiginda tan1 kesim noktasinin altinda
bir deger iiretmesi miimkiindiir. Bu senaryo, o6zellikle glikoz numuneleri oda
sicakliginda toplanip derhal santrifiijlenmediyse A1C i¢in en diisiik olasilikla FPG i¢in
daha olasidir ve biiylik olasilikla 2 saatlik PG i¢in muhtemeldir. Laboratuar hatalarini
engelleyecek olursak, bu tiir hastalar muhtemelen tani esiginin marjlarina yakin bir
yerde test sonuglarina sahip olacaklardir. Saglik uzmani hastay1 yakindan takip etmeli

ve 3-6 ay icinde tekrar etmelidir.
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4.5.6. Amerikan Diyabet Birligi kanit diizeyi derecelendirme olciitii

Amerikan Diyabet Birligi, ADA derecelendirme sistemi, her tavsiyeyi

destekleyen kanit diizeyini 6lgmek Uzere A, B, C veya E kullanir.

A- lyi yiiriitiildii, genellestirilebilir, randomize kontrollii ¢aligmalar yeterince

giiclendirildiginden agik bir kanit
B - Yiiriitiilen kohort ¢alismalarinin destekleyici kanitlar
C - Yetersiz kontrollii veya kontrolsiiz ¢calismalardan elde edilen kanitlar
E - Uzman goriis birligi veya klinik deneyim

Bu, birinci basamak saglik hizmetine en uygun kanita dayali Onerileri igeren

mevcut standartlarin kisaltilmis bir seklidir.

4.6. Diyabet icin Artan Risk Kategorileri (Prediyabet) / Tavsiyeler

Test kilolu veya obez (>25 kg / m 2 diisiinilmelidir veya >23 kg / m 2 Asyali
Amerikalilar olarak) asagidakilerden risk faktorlerinden biri veya daha fazlasina sahip
yetiskinler igin diisiiniilmelidir. Ozellikle fazla kilolu veya obez olan tiim hastalar igin,

testler 45 yasina baslamalidir. B
Testler normalse, en az 3 yillik araliklarla yapilan tekrar testi makul olur. C
Prediabet testi i¢in, 75-g OGTT'den sonra A1C, FPG ve 2-saatlik PG uygundur. B

Prediabetli hastalarda, diger kardiyovaskiiler hastalik (KVH) risk faktorlerini
belirleyin ve gerekirse tedavi edin. B
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Diyabet icin iki veya daha fazla risk faktort olan kilolu veya obez ¢ocuk ve

ergenlerde prediyabetin saptanmasi i¢in test yapilmasi diisiiniilmelidir.

Tablo 4-3 Asemptomatik Erigkinlerde Diyabet veya Prediyabet Test Kriterleri

1. Test kilolu veya obez ( VKI >25 kg / m 2 diisiiniilmelidir veya >23 kg / m 2 Asyah

Amerikalilar olarak) asagidakilerden bir veya daha fazla risk faktorlerine sahip yetiskinler:

Fiziksel hareketsizlik-Sedanter yagsam

Diyabetli birinci derece akraba

Yiksek riskli irk / etnisite (6rn., Afrikali Amerikan, Latino, Yerli Amerikali, Asya Amerikal,

Pasifik Adali)
Tablo 4-3’{in devami

GDM tanisi konulmus veya 9 kg’dan agir bir bebek doguran kadinlar

Hipertansiyon (=140 / 90 mmHg veya hipertansiyon tedavisi)

HDL <35 mg / dL (0.90 mmol / L) ve / veya trigliserid diizeyi> 250 mg / dL (2.82 mmol / L)

Polikistik over sendromlu kadinlar

Onceki testlerde A1C >% 5,7(39 mmol/ mol), IGT veya IFG

Insiilin direnci ile iliskili diger klinik kosullar (6rn. Agir obezite, akantozis nigrikans)

KVH dykuisii

2. TUm hastalar, dzellikle kilolu veya obez olan Kisiler icin, testler 45 yasina baslamalidar.
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3. Sonuglar normalse, ilk sonu¢lar1 da gézoéniunde bulundurarak daha sik test yapilmasi
(ornegin, prediyabetiklerde yilda 1 test gereklidir) ve risk durumu dikkate ahinarak, en az 3

yillik araliklarla tekrar edilmelidir.

Normal glukoz metabolizmasi ile diyabet varligi arasindaki slre¢ ‘prediyabet’
olarak adlandirilir. Bu sire¢, normal kan glukoz degerleri ile diyabetik degerler
arasinda gegis bolgesi olarak belirtilebilir. Tablo 2.1°de gosterildigi gibi prediyabet

tanimlamasina giren durumlar sunlardir:

e Bozulmus Aclik Glukozu (BAG): APG diizeyinin 100 mg/dL ile 125 mg/dL
arasinda olmasi,

e Bozulmus Glukoz Tolerans1 (BGT): 75 g. glukozlu OGTT testinde 2-st PG
diizeyinin 140-199 mg/dL olmasi,

e Yuksek Risk Grubu (YRG): HbAlc’nin %5,7-6,4 (39-46 mmol/mol) olmasi
(47).

Prediyabet, bireyin hayatinin sonraki doneminde diyabet gelisme riskinin ylksek
oldugunu ve sadece diyabet i¢in degil kardiyovaskuler hastaliklar i¢in de risk grubunda
oldugunu gosterir BAG ve BGT obezite, hipertansiyon ve dislipidemi ile iligkilidir.
Prediyabet tanimina ve popiilasyon 6zelliklerine gore degismekle beraber, calismalar
yilda %5-10 prediyabetli bireyin asikar diyabet durumuna gectigini gdstermistir. izole
BGT igin yillik diyabet insidans1 %4-6, izole BAG i¢in %6-9 ve her ikisinin birlikteligi
durumunda %15-19 olarak belirlenmistir (37). Hayat boyu izlenen prediyabetli

bireylerin %70 kadar1 hayatlarinin ileriki donemlerinde diyabet hastas1 olmaktadir.

HbA1c degeri %5,5-6,0 olan bireylerde, diyabet gelisim riskinin %9-25 oraninda,
%6,0-6,5 olan bireylerde ise %25-50 oraninda diyabet gelisim riskinin arttig
bildirilmistir (38). Normalin Uzerinde ve diyabetik sinirlarda olmayan HbAlc
degerinin diyabet gelisimi i¢in kuvvetli bir belirte¢ oldugunun belirlenmesi ile
prediyabet taniminda HbA 1¢ degeri de 6nemli bir parametre olarak degerlendirilmistir

(39). Diyabetli olmayan Afrikali Amerikali ve Ispanyol olmayan beyaz eriskinlerin
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topluluk temelli bir ¢calismasinda, baslangictaki A1C aglik glukozdan sonraki diyabet

ve kardiyovaskiiler olaylarin daha giiclii bir 6ngordiiriiciisiidiir (39).

Dolayisiyla prediyabette olan bireyleri tanimlamak i¢in %5,7-6,4'lik bir A1C
araligim diistiinmek mantiklidir. IFG ve / veya IGT'ye sahip kisilerde oldugu gibi,
A1C'nin %5,7-6,4'0 olan bireylerin diyabet ve KVH riski konusunda bilgilendirilmesi
ve risklerini azaltmak i¢in etkili stratejiler konusunda danigmanligi yapilmalidir
.Glikoz ol¢iimlerine benzer sekilde, risk siirekliligi egriseldir, bu nedenle A1C

yukselirse, diyabet riski orantisiz bir sekilde yiikselir (38)

Tablo 4-4 Diyabet I¢in Artmus Risk Kategorileri (Prediyabet)

FPG 100 mg / dL (5.6 mmol /L) ila 125 mg / dL (6.9 mmol / L) (IFG)

veya

759 OGTT nin 2. Saati PG 140 mg/ dL (7.8 mmol / L) ila 199 mg / dL (11.0 mmol / L) (IGT)

veya

AlC %5.7-6.4
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Ug testin hepsinde risk siirekli araligimn alt sinirinin altina uzanryor ve araligin iist

sinirlarinda orantisiz olarak daha biiylik oluyor (25).

4.7.  Tip 1 Diabetes Mellitus

4.7.1. Immun aracili tip 1 DM

‘Insuiline bagimli diyabet’, ‘juvenil diyabet’ olarak da adlandirilan tip 1 diabetes
mellitusta mutlak insdlin eksikligi vardir. Tip 1 diyabette immun hasarin belirtegleri
olarak kanda adacik hiicre otoantikorlar (islet cell cytoplasmic antibody, ICA), ins(lin
otoantikorlar1 (instlin autoantibody, 1AA), glutamik asit dekarboksilaz (GAD)
antikorlar1 ile farkli antikorlar bulunabilir. Tip 1 diyabet olusum siirecinde genetik
yatkinlik ve baglantilart heniiz aydinlatilamamis bir¢ok gevresel faktoriin de rol aldig1

dusunulmektedir.

Tip 1 diyabetli kisi sayis1 giin gectikce artmakta olup, mevcut diyabet hastalarinin
%5-10"u tip 1 diyabetlidir ve (47). Tim dinyada yaklasik 500.000 ¢ocugun tip 1
diyabet ile yasadigi ve her yil 15 yas alt1 yaklasik 80.000 ¢ocukta tip 1 diyabet gelistigi
tahmin edilmektedir (17). Tip 1 diyabette  hiicre hasar1 oldukca degisken oldugundan
hastalar erken c¢ocukluk c¢aginda diyabetin birden gelisen ve hayati tehlike
olusturabilecek komplikasyonlarindan biri olan diyabetik ketoasidoz (DKA) ile ilk
diyabet tanisimi alabilir veya orta derecede bir hiperglisemi hayatina devam eder ve
erken donemde tan1 almadan devam edip , ileri yaslarda tan1 konabilir. Orta derecede
olan hiperglisemi; infeksiyon, stres, travma gibi olaylar ile tetiklenerek ciddi
hiperglisemi ve/veya DKA tablosu goriilebilir. Yetiskinlik donemine kadar siirekli
insulin kullanan ve insulin bagimli diyabetlilerde DK A riski tasirlar. Hastaligin bu son
asamasinda, plazma C-peptidi diisiik veya Olciilemez degerlere ulasir, insiilin

sekresyonu ¢ok az veya hi¢ yoktur. Otoimmun aracili diyabet hastaligi, cocukluk ve
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ergenlik doneminde siklikla goriilebilmekle birlikte,yasamin sekizinci ve altinci

dekatlarinda herhangi bir yasta ortaya ¢ikabilir.

B hiicrelerin otoimmiin destriiksiyonu birden fazla genetik yatkinliga sahiptir ve
cevresel faktorlere baghdir. Tip 1 diyabetli hastalar genellikle obezite olmamasina
ragmen, obezite taniyr engellememelidir. Bu hastalar ayrica otoimmiin hepatit,
Hashimoto tiroiditi, Addison hastalii, Graves hastaligi, vitiligo, ¢olyak hastaligi,
miyastenia gravis ve pernisiydz anemi gibi farkli otoimmiin bozukluklara egilimli

olabilir.

Tip 1 diyabet genellikle ¢ocukluk ve genclik doneminde gorilurken son yillarda
yetiskin yaslarda da gortlmektedir. Eriskinde 6zellikle 25 yas sonrast gOrulen tip 1
diyabet formu, ‘eriskinde latent otoimmun diyabet’ (latent autoimmune diabetes in
adult, (LADA) olarak adlandirilmaktadir.

Tip 1 diyabette mutlak insilin eksikliginden dolay:1 tedavinin temeli disaridan
verilen insulinle gerceklestirilir. Bu tedavi yontemi ile diyabet kronik hastaliklar
grubuna alinmistir. Diyabetli bireyler glinlik insdlin tedavisinin monitdrizasyonu,

diyet ve dizenli fizik aktivite ile normal yasam surebilirler.

4.7.2. Idiyopatik diyabet

Tip 1 diyabetin baz1 tiplerinin sebebi bilinmemektedir. Bu hastalarda strekli
instilin azlig1 vardir ve ketoasidoza egilimlidirler. Idiyopatik diyabetli bireyler,
episodik ketoasidozdan mustarip olduklar1 boliimler arasinda degisen derecelerde
inslin eksikligi sergilerler. Bu diyabet sekli genellikle kalitsaldir, B-hiicre
otoimmiinitesi i¢in immiinolojik kanittan yoksundur ve HLA ile baglantili degildir. Bu

hastalarda insilin replasmani uygulanir.

4.7.3. Tip 1 DM tavsiye
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Tip 1 diyabetli hastalarin akrabalarina, ancak bir klinik arastirma c¢alismasi

ortaminda, tip 1 diyabet riski testi yapilabilecegini bildirin. E

4.7.4. Tip 1 DM igin tam testi

Tip 1 diyabet insidanst ve prevalansi artiyor (40). Tip 1 diyabetli hastalar
genellikle diyabetin akut semptomlariyla ve kan sekeri seviyeleri belirgin olarak artar
ve bazilar1 hayat1 tehdit eden ketoasidoz ile teshis edilir. Bircok calisma, tip 1
diyabetlilerin akrabalarinda adacik otoantikorlarinin Glgiilmesinin, tip 1 diyabet
gelisme riski tasiyan kisileri tanimlayabilecegini 6nermektedir. Bu tir testler, diyabet
semptomlari ile ilgili egitim ve gozlemsel bir klinik aragtirmadaki yakin takibe bagh
olarak, tip 1 diyabetin erken teshisini saglayabilir. Erken tanuin akut komplikasyonlari
sinirlayabilecegini (41) ve uzun siireli endojen insiilin iiretimini uzattigin1 gosteren

kanitlar vardir (42).

4.8.  Tip 2 Diabetes Mellitus

‘Instiline bagimli olmayan diyabet’, ‘eriskin diyabeti’ olarak adlandirilan tip 2
diabetes mellitus tim diyabet olgularinin %90’dan fazlasini olusturan ve en yaygin
gorilen diyabet seklidir (25). Genetik bakimdan yatkin bireylerde yasam tarzi ile
tetiklenen ve zamanla artan insulin direnci ve azalan insllin sekresyonu s6z
konusudur. Tim dunyada toplumun %5-10"u tip 2 diyabetlidir (1). Tip 2 diyabetli

hastalarin birgogu obezdir. Obezite, insulin direncine neden olur.
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Tip 2 diyabet yaglanma ile goriilme siklig1 artan ve 40 yas ve sonrasinda goriilen
bir hastaliktir. Yasam ve ginlik aktivitenin azalmasi, artan obezite sikligi nedeniyle

cocuk ve adolesan yaslarinda da tip 2 diyabet olgusu artmaktadir.

Tip 2 diyabetli bireylerdede nadiren gorilen ketoasidoz tablosu, genellikle
enfeksiyon gibi bagka bir hastaligin stresiyle baglantili olarak gorullr. Tip 2 diyabet
tan1 konulmadan uzun yillar devam eder, ¢iinkii hiperglisemi yavas yavas gelisir ve
erken evrelerde diyabet, hasta klasik diyabet semptomlarin1 fark edebilecek kadar
siddetli degildir. Bununla birlikte, bu tlr hastalarda makrovaskiler ve mikrovaskiler
komplikasyonlar gelisme riski yiiksektir. Tip 2 DM hastalarinda siklikla instlin
seviyeleri normal, hatta ylksek gibi goriinse de varolan insulin kan glukoz diizeylerini
yeterince dusurecek etkinlikte degildir. Bu durumda ¢6zim kilo verilmesi ve/veya

farmakolojik tedavidir.

Bu sebeple, bu hastalarda insilin sekresyonu kusurludur ve insilin direncini
dengelemek icin yetersizdir. Insiilin direnci, kilo verme ve/veya hipergliseminin

farmakolojik tedavisi ile iyilesebilir, ancak nadiren normale doner.

Tip 2 diyabet gelisme riski yas, obezite ve fiziksel aktivite eksikligi ile birlikte
artar. Daha 6nce GDM'si olan, hipertansiyon veya dislipidemi olanlarda ve baz1 irksal
/ etnik gruplarda (Afrikali Amerikan, Amerikan Hint, Hispanik / Latino ve Asyali
Amerikali) kadinlarda daha sik goriiliir. Genellikle tip 1 diyabetten daha gucli bir
genetik yatkinlik ile iligkilendirilir. Bununla birlikte, tip 2 diyabet genetigi tam olarak

anlagilamamustir.

4.8.1. Tip 2 DM risk faktorleri

e 40 yas Uzerinde olup asagidaki risk faktOrlerinden bir veya birkaci bulundugu
bireyler diyabet acisindan risklidir (25,43).

e Ailede diyabet 0ykisu

e Yuksek riskli etnik grup mensubu

e Prediyabet gegmisi

e Yiksek tansiyona sahip olma
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4.8.2.

HDL <35 mg/dL ve trigliserid >250 mg/dL
Kardiyovaskiler hastalik

Fazla kilolu veya obez olmak

Polikistik over sendromu (PCOS)

Gestasyonel diyabet hikayesi

4 kilonun Uzerinde bebek dogurma 6ykusu

Instlin direnci ile iliskili durumlar (akantozis nigrikans, non-alkolik
steatohepatit)

Sizofreni

Bazi atipik antipsikotik ve antidepresan ila¢larin kullanimi
Fiziksel inaktivite

Solid organ (6zellikle bobrek) transplantasyonu yapilmis olan Kisiler

Tip 2 DM tam testleri

AlC, FPG, 75 gr OGTT’den sonra 2.saat PG seviyesi 6lcimd, test icin uygundur.

Testler ayni kisi i¢in diyabet tespit edilmediginde not edilmelidir.

Tip 2 diyabetin dnlenmesi i¢in girisimlerin etkinligi (44,45) oncelikle, izole IFG

olan kisiler i¢in veya Alc kriterlerine gore prediyabeti olanlar i¢in degil, IGT'li

bireylerde gdsterilmistir.

4.8.3.

Tip 2 DM tavsiyeler

Test:

Kilolu veya obez (VKI >25 kg / m 2 veya Asyali Amerikalilar i¢in VKI >23

kg/m?) bir ya da daha fazla risk faktériine sahip, asemptomatik yetiskinler ve 6zellikle

fazla kilolu veya obez tiim hastalar i¢in, testler 45 yasinda baglamalidir. B

Testler normalse, en az 3 yillik araliklarla testler tekrar edilmelidir. C
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Seker hastaligini test etmek i¢in, A1C, FPG ve 75-g OGTT sonras1 2.saatlik
PG testi uygundur. B

Diyabetli hastalarda, diger KVH risk faktorleri belirlenmeli ve gerekirse tedavi
edilmelidir. B

Asirt kilolu veya obez olan ve diyabet i¢in iki veya daha fazla risk faktoriine
sahip olan c¢ocuklar ve ergenlerde tip 2 diyabet tespiti igin test yapilmasi

diistiniilmelidir. E

4.9. Gestasyonel Diyabet

Gestastonel Diabetes Mellitus (GDM), gebelikten 6nce olusmus veya gebelikten
sonra devam edip etmedigine bakilmaksizin, gebelik sirasinda ilk kez fark edilmis,
glikoz intoleransi derecesi olarak tanimlanir (46). Gebeligin 2. ya da 3. trimester

doneminde teshis edilmis, diyabettir

49.1. GDM taramasi ve tanisi

Tablo 4-5 GDM Taramasi ve Tanis1 Stratejileri

Tek Adimh Strateji

Daha 0nce diyabet tanis1 almamug hastalarda, gebeligin 24. 28. Haftasinda, aglik plazma glukozu, 75

g OGTT sonrasi 1. ve 2.saat glukoz dl¢iimi yapilmalidir.
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OGTT, sabahlar1 en az 8 saatlik bir aglik siiresinden sonra yapilmaldir.

GDM tanisi, asagidaki plazma glikoz degerleri ve Uzeri degerlerde konulur.

e Aglik: 92 mg/dL (5.1 mmol / L)

« 1 saat: 180 mg / dL (10.0 mmol / L)

2 saat: 153 mg / dL (8.5 mmol /L)

iki Adimh Strateji

Adim 1: daha 6nce agik diyabet tanis1 konmamis kadinlarda 24-28 haftalik gebelerde, 50 gr glukoz

yikleme testi ile 1. saat plazma glukoz 6lgiimi gergeklestirin.

1 saat sonra ol¢ilen plazma glikoz seviyesi, >140 mg / dl ise * (7.8 mmol / L), 100 gr OGTT gegin.

Asama 2; hasta, aglik durumunda 100 gr OGTT yapilmalidir.

GDM tanisi, asagidaki dort plazma glikoz diizeyinden en az ikiinin (OGTT'den 3 saat sonra aglik ve

1 saat, 2 saat) Olculur veya asilirsa konulur,

ADA (56)

Veya

NDDG (57 )

e Aglik

95 mg/dL (5.3 mmol /L)

105 mg/dL (5.8 mmol / L)
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http://care.diabetesjournals.org/content/38/Supplement_1/S8.figures-only#fn-4

* 1 saat 180 mg /dL (10.0 mmol / L) 190 mg / dL (10.6 mmol / L)

* 2 saat 155 mg /dL (8.6 mmol / L) 165 mg/dL (9.2 mmol / L)

* 3 saat 140 mg / dL (7.8 mmol / L) 145 mg/dL (8.0 mmol / L)

NDDG, Ulusal Diyabet Veri Grubu

* ACOG, yuksek riskli etnik gruplarda GDM prevalansumun daha yiksek oldugu 135 mg / dL'ye (7.5 mmol / L) diisiik bir esik
Onermektedir; Baz: uzmanlar 130 mg / dL'yi (7.2 mmol / L) tavsiye etmektedir.

4.10. Diyabete Bagh Gelisen Komplikasyonlar

Diabetes mellitus, hiperglisemi ile karakterize edilen bir kronik hastalik
grubudur. Kronik hiperglisemi insan viicuduna birgok farkli sekilde zarar
verir. Hiperglisemiden kaynaklanan baslica yaralanmalardan biri, kiigiik damar hasari
(mikrovaskiiler hastalik) veya viicudun biiyiilk kan damarlarinin (makrovaskiiler

hastalik) hasari olarak siniflandirilan vaskiilatiiriin yaralanmasi,hasar gérmesidir (48).

Diyabetes mellitusa bagli olarak ortaya ¢ikan hiperglisemi tedavi edilip, uzun siire
kontrol altina alinamazsa, diyabete bagl gelisen kronik komplikasyonlar; retinopati,

nefropati, periferik ve otonom ndéropati gibi mikrovaskiler komplikasyonlar gelisir.

Diyabetin varligi, genellikle kardiyo ve serebrovaskuler tipte makrovaskuler
hastaliklarin daha erken yaslarda ortaya ¢ikmasina ve daha agir sonuglara yol agmasina

sebep olmaktadir (49, 50).

Hiperglisemi yavag yavas gelistiginden, diyabetin baglh gelisen semptomlarinin
fark edilmesi zaman alabilir. Bu hastalar, diyabet tanis1 almadiklar1 yillarda dahi,

mikro ve makrovaskuler komplikasyon gelisimi agisindan risk altindadirlar.
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Diyabete bagli gelisen komplikasyonlar akut ve kronik olarak 2’ye ayrilir.

1) Akut komplikasyonlar ; hipoglisemi, laktik asidoz, ketoasidoz, nonketotik hiper
osmolar komadir. Bu komplikasyonlar diyabetli bireyi hayati tehlikeye sokacak

diizeyde gelisebilir.

2) Kronik komplikasyonlar ise mikrovaskuler ve makrovaskiler olmak lizere ikiye

ayrilir.

2.a. Mikrovaskiler komplikasyonlar: Nefropati, retinopati ,néropati (periferik

ve otonomik)

2.b. Makrovaskiiler komplikasyonlar: Aterosklerotik kalp hastaliklari,

periferik arter hastaligi, serebrovaskuler hastaliklar

Diyabete bagh gelisen diger komplikasyonlar

Cilt, diyabetik ayak, eklem-kemik, psikolojik sorunlar, sekstiel sorunlar vs. Diyabet
hastalarinin ¢ogunda hipertansiyon ve lipid metabolizmasi bozukluklar1 da Kklinik

tabloya eslik eder (51).

Diyabetli bireylerin %30-%50 arasinda, organ ya da doku hasar1 gelismektedir
(52,53). Diyabetli bireylerin, taranmasi ve tedavisi iyi yapilmazsa veya
komplikasyonlari kontrol altina alinmaz ise hayat kaliteleri diiser (54). 5102 diyabetli
bireyin katildig1 Birlesik Krallik Prospektif Diyabet Calismasi’ndan (UKPDS) elde
edilen sonuglar gostermistir ki; glisemik kontrolU iyi olan diyabetli bireylerde hem

mikrovaskuler hem de makrovaskiler komplikasyonlar daha az goruliir (55).

4.10.1. Diyabetik nefropati
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4.10.1.1.Diyabetik nefropati epidemiyolojisi

Diyabetik nefropati (DNP) diyabetes mellitus hastalarinin,6nemli bir mortalite
nedenidir.Ulkemizde ve ABD’de yeni gelisen SDBY bulunan hastalarin %40'mn1
diyabetli bireylerden olusmaktadir (56,57). Diyabetik nefropati son dénem bobrek
yetmezliginin sebebidir. ABD ve Avrupa’da, diyabetik bobrek hasar1 % 30-50 Tip 1
diyabetlilerde, % 5-15 Tip 2 diyabetlilerde bulunur (58).

4.10.1.2.Diyabetik nefropati risk faktorleri

e Hiperglisemi (stire ve derecesi)
e Hipertansiyon

e Dislipidemi

e Obezite

e Sigara

e Genetik yatkinlik

Tip 1 DM' lilerde, diyabetik nefropati cogunlukla 5-15 yil arasinda gelisebilir, Tip
2 DM'de ise DM tanis1 aldig1 anda bile saptanabilir.

4.10.1.3.Diyabetik nefropati patofizyolojisi

DNP, bobreklerde olusan mezengium genislemesi, glomerul bazal membran
kalinlasmas1 ve glomerular skleroz gibi, islevsel ve yapisal degisiklikler ile

karakterizedir.
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Diyabetik nefropati, idrarda artmig albiimin atilimi1 (>30 mg/giin) ve/veya devamli

azalan glomertler filtrasyon hiz1 (GFR) ile kendini gosteren bir hastaliktir (59).
Diyabetik nefropati 5 evredir;
1. ve 2. evre sessizdir.

Diyabet baslangicindan 6 ile 15 yil i¢inde olusan mikroalbumintri (MA) evresi,
3. evredir. 24 saatlik idrar albtimini bu evrede 30-300 mg'dir. Onceleri akut gelisen
albimindiri yavas yavas devamli olmaya baslayabilir. Mikroalbuminiiri teshisi igin;
son 6 ayda 24 saatlik idrarda mikroalbumindiri ya da spot idrarda albimin/kreatinin

miktar tayini en az 3 defa yapilmali ve bunlardan ikisi pozitif bulunmalidir .

Sabah ilk idrar ile ¢aligilan idrar albimin/idrar kreatinin degeri yaklasik 24 saatlik

idrarda atilan albimin miktarini verir.

30-300 mg/g orani1 24 saatlik idrarla 30-300 mg/gin alblimin atilimi ile koroledir
(60).

Geri doniisiimii olan son evre mikroalbuminiiri evresidir. Asikar Proteinuri-
Hipertansiyon goriilen 4. evre, idrarda saptanan protein miktar1 artar ve glomerular
hasar devam eder. Inatci proteiniiri (>0.5gr/giin) ile karakterizedir.Kan basinci
yiiksekligi ne kadar fazla ise,glomerular filtrasyon hizinda azalma da ayn1 hizla gelisir.
GFR’deki azalma hizi antihipertansif ilag tedavisi ile %60 azaltilabilir, Uremi olusumu
geciktirilebilir. Genellikle tedavide ACE-I ve ARB kullanilir.

GFR 15ml/dk'nin altina dUstiigii son evre olan evre 5’te, bobrek replasman
tedavisi gereklidir. Evre 5 ,ayn1 zaman da son donem bdbrek yetmezligi olarak da

adlandirilir.

DNP taramasinda, 5 yil Uzerinde diyabet tanis1 almig tip 1'li hastalarda yilda bir
kez, tip 2 diyabetli hastalarda ise tam1 aninda ve yilda bir kez sabah ilk idrarda

albimin/kreatinin orani 6l¢iiliip GFR degerlendirilmelidir.

MA veya GFR degerinin dogru hesaplanmasina engel olabilecek kan basinct

yiiksekligi, idrarda enfeksiyon gibi hesaplamada yanlislifa sebep olacak durumlar
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ortadan kalkinca nefropati testleri yapilabilir. DM'li hastalarda nefropatiyi 6nlemek ve

ilerlemesini yavaslatmak i¢in kan basinct kontrolinin ve kan sekeri seviyesinin

saglanmasi onem arzetmektedir (61).

Diyabetli bireylerde kan basinci normal degerlerde ve mikroalbuminiiri

saptanmadiysa, alblimin/kreatinin<30 mg/g ise ACE-i veya ARB kullanilmaz.

Mikroalbuminiiri saptanmis, albimin/kreatinin >30-299 mg/g ise hipertansiyon

hastalig1 bulunmasa bile, kronik bobrek yetmezligini geciktirmek icin ACE-i veya
ARB kullanilabilir.

Tablo 4-6 Diyabetik Nefropati Evreleri Tablosu

Evre Tanim GFH**(ml/dk/1.73 m2 vicut ylzeyi igin)
1 Normal veya artoms tGFH ile >90
bobrek hasari* =90
2 Hafif azalms tGFHile bobrek 60-89

hasan
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3 Orta derecede azalmis tGFH 30-59

4 Ciddi derecede azalmms tGFH 15-29
5 Son Donem Bobrek Yetmezligi > 15 veya diyaliz
*Bobrek  hasari, idrar, kan, ve  gorintileme testlerinden birinde bozukluk  olarak  tamimlanir.

**(tahmin edilen glomer! ltrasyon hizi; ml/dk/1.73) (62)

4.10.1.4.Eriskinde bobrek hastalig1 taramasi

Kisa sureli albimindri veya diusik tGFH nedenleri yoksa ve akut bobrek
yetmezligi veya nondiyabetik bobrek hastaligindan suphelenilmiyorsa , yilda bir

tarama yapilmaldir.
T1DM: Diyabet siiresi 5 yil ve Ustlinde olanlarda her yil
T2DM: Tanm konuldugunda ve sonrasinda her yi1l tarama yapilmasi onerilir.

Spot idrarda alblimin/kreatinin ve GFR hesab1 igin serum Kkreatinin duzeyi
olcultr.Olgiim sonunda Glomeruler filtrasyon hizi siiresi veya albumin /kreatinin
degeri 6l¢iim sonucu degerlendirir.Sonug normal sinirlarda ise kronik bobrek hastaligi

varligina dair bulgu olmadigindan, 1 yil sonra tarama tekrar edilir.

t GFH < 60 ml/dk veya alblimin/kreatinin anormal sinirlarda ise, 3 ay i¢inde t GFH

igin serum Kreatinini ve 3 aylik surede 2 kez spot idrarda albimin/kreatinin bakilir.

Kronik bobrek hastahig

tGFH 45-60 ml/dk ise diyet programi , her 6 ayda bir tGFH 6l¢limii ve en az yilda
bir defa elektrolit, bikarbonat, kalsiyum, fosfor, paratiroid hormonu, hemoglobin,

kemik mineral dansitesi 6l¢ciimi, vitamin D degerleri 6lgiliir.

tGFH 30-44 ml/dk ise her ¢ ayda bir tGFH kontroli, 3-6 ayda bir elektrolit ve
diger tahliller yapilir.
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tGFR 30 ml/dk’nin altina diismesi halinde, nefroloji uzmanina yonlendirilmelidir.

Buna ilaveten, tGFR 60 ml/dk’nin altinda ve anemi, sekonder hiperparatiroidi,
direncli hipertansiyon, elektrolit bozuklugu gibi durumlarin varliginda yine hastanin
nefroloji uzmanina yonlendirilmesi uygun olur. Bununla birlikte, t GFR degerinde
beklenenden hizli diisme, asir1 proteindri ve aktif idrar sedimi bulunmasi durumunda

bObrek hastaliginin evresine bakilmaksizin nefroloji konsultasyonu istenmelidir (63).

4.10.2. Diyabetik retinopati

4.10.2.1.Diabetik retinopatinin epidemiyolojisi

Diinyada 20-65 yas populasyonunda onlenebilir ve / veya tedavi edilebilir
korliigiin en O6nemli nedeni olan diabetik retinopati (DR), diyabetin en 6nemli
komplikasyonlarindan biridir. Genel populasyona gore, diyabetli bireylerde diyabetik
retinopatiye bagli gbzme yetisini kaybetme riski 25 kat daha fazladir. Resmi rakamlara
gore dunya nifusunun %1,5-2’sinde diyabet vardir. Tlrkiye'de bu say1 2 milyon
civarindadir ve 500.000 kiside diyabetik retinopatinin farkli seviyeleri mevcuttur (64).
DR gelisiminde oncelikli kriter, hastaligm siiresidir. Instline bagimli olmayan
diyabetli hastalarda DR insidans1 11-12 yilda %23, 16 ve Ustl yilda %60, 16 ve Uzeri
yilda proliferatif diabetik retinopati (PDR) insidans1t %3 bulunmustur (65). 20-75
yaslarinda tim insanlarda korlik nedenleri arasinda 6nemli yeri diyabetik retinopati
tutar. Gorme vyetisini kaybetme sebebi, genelde cozllemeyen vitre i¢i kanamasi,
traksiyonel retina dekolmani veya diabetik makula 6demidir. Hastaligin ilk 10 yilinda
oran %20 iken, 25 yillik diyabet hastalarinda %85’¢ yiikselmektedir (66). Turkiye'de
Tas ve ark.’nin 2000 yilinda DRP'in epidemiyolojisi hakkinda, 2362 hasta ile
yaptiklar1 c¢ok merkezli arastirma sonucu, DRP prevalansi %30,5 oraninda

belirlenmistir. (67).
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Diyabetik retinopati, diyabetin en sik goriilen mikrovaskiler komplikasyonu
olabilir. ABD'de 20-74 yas calisan polpiilasyonunda goriilen,1 yillik yeni korluklerin
%12'sine yakin kisminin sebebi diyabetik retinopatidir.Yalnizca ABD’de her yil
yaklasik 10.000 yeni korliik vakasi gortilmektedir. (68,70).

Diyabetin varligi, diyabetik retinopati gelisimindeki risk faktorlerinin kuskusuz
en Onemlisidir. Yapilan aragtirmalarda diyabetik komplikasyonlarin gelisiminde,
varolan diyabet stresinin en dnemli risk faktori oldugu belirlenmistir. Tip II diabetes
mellituslu hastalarda, 5 yildan az siireli diyabet tanis1 almis olanlarda nadirde olsa

diyabetik retinopatiye ait bulgular saptanir (69).

Tip 2 diyabetli hastalarda, retinopati, diyabet tanis1 almadan, 7 y1l 6nce gelismeye
baslayabilir (68).

5 - 10 y1l arasinda diyabet hastas1 olanlarda %27, 10 yildan fazla diyabetiklerde
%71- 90 oraninda diabetik retinopati goriliir. insidans 20-30 y1l arasinda %95' e ¢ikar
ve bu hastalarin % 30- 50' si proliferatif diabetik retinopatilidir.

Serum glukoz degerinin stirekli yiiksek olmasi, diabetik retinopati olusumu ve
ilerlemesinde en Onemli etkenlerden biridir. Diyabet Kontrol ve Komplikasyonlari
Calisma Grubu'nun sonuglar1 ve deneysel ¢alismalar iyi bir glikoz kontrolinin

diyabetin komplikasyonlarini azaltici etkisinin oldugunu belirtmistir.
Diyabetik retinopati korliiglin ve gérme iglev kaybinin, 6nemli bir nedenidir.

Ingiltere’de bu durum, c¢alisma c¢agindaki insanlarda korliigin onde gelen
nedenidir (NHS 2007). Arastirma bulgulari, baslangigtan 20 yil sonra, tip 1 diyabetliler
ve tip 2 diyabetlilerin %77’sinde, ¢ogunlukla retinopatinin gelistigini gostermektedir.
Hastaligin baslangicindan itibaren 30 yildir Tip 1 diyabetli olan hastalarin %12’si kor
olabilir (WHO, 2006; Klein ve Klein,1995) (69).

Oftalmolojik olarak diyabetin en ¢ok dikkat edilmesi gereken komplikasyonlari
kalict gbrme kaybina yol agmasi nedeniyle retinada gergeklesmektedir. Tim diinyada
20-65 yas grubunda legal korliigin birinci sebebi diyabete bagli gelisen retinopatidir.

Diyabetin tipi ve slresi, metabolik kontrol, renal yetersizlik, hipertansiyon,
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hiperlipidemi, kardiyak sorunlar gibi ek hastaliklarin olup olamamasi retinopati

gelisimi acisindan 6nemli para metrelerdir (69).

4.10.2.2.Diyabetik retinopati risk faktorleri

Diyabetin Sekli ve Siiresi: Diyabetik retinopati (DRP) TIP 1 DM de (%40) ,TiP
2 DM (%20)ye gore ¢ok daha sik goriilmektedir. Tip I diyabette 10 yilin sonunda DRP
insidans1 %50 iken, 30 yilin sonunda ise %90°dir. Tip II diyabetik hastalarda tam
sirasinda DRP siklig1 %S5 iken, hastaligin 20.y1lindan sonra bu oran %60 civarindadir.
Tip 2 DM de tan1 sirasinda komplikasyon gelismis olma riskine bagli olarak, g0z

muayenesi onerilir.(69)

Metabolik Kontrol: En 6nemli ikinci parametredir. Serum glikolize hemoglobin
HbA1C duzeyi ile diyabetin regllasyonunun takibi DRP agisindan da ¢ok anlamlidir.
HbAlc duzeyi 7,5’in altinda olan hastalarda DRP gelisiminin yavasladigi

gOsterilmistir.

Hipertansiyon: Mikroanjiopatiyi desteklediginden hipertansiyon hedef degeri
140/80 mmHg olarak belirlemistir. Ozellikle diyabetik makulopatisi (DMP) bulunan
DM II hastalarinda 6nemli oldugu gortlmektedir (71).

Hiperlipidemi: Diyabetik Kontrol ve Komplikasyon Calisma Grubu’na gore,
mikrovaskiler komplikasyonlarin gelisiminde en 6nemli faktor yiiksek kan sekeridir.
In vivo ve in vitro calismalar yiiksek kan sekerinin genetik ve cevresel faktorler
esliginde biyokimyasal degisiklikleri baslattigini, olusan metabolik yollar ve yikim
son drdnlerinin insan vicudunun tim hcrelerinde fonksiyonel hasar olusturdugunu

ortaya koymaktadir.

4.10.2.3.Diyabetik retinopati tam ve takip
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[k g6z dibi muayenesi, 10 yas ve Uizerindeki Tip 1 diyabetli bireylerde, tanidan
sonraki ilk 5 yil igerisinde yapilmali ve DRP saptanmasa bile yilda bir géz dibi

muayene tekrar edilmelidir.

[k g6z dibi muayenesi Tip 2 diyabetli bireylerde, tanidan hemen sonra ve DRP

saptanmazsa sonrasinda yilda 1 kez tekrar edilmelidir.

Mikroalbumindri oldugu anlasilan hastalarda retinopati riskinin yilksek olmasi
sebebi ile goz dibi incelemesi daha sik araliklarla tekrarlanmalidir. Intensif tedavinin

DRP'yi 6nlemede veya geciktirmede etkili oldugu gortulmustir (72).

4.10.2.4.Retinopati patofizyolojisi

Fizyopatolojiden sorumlu olan temelde mikroanjiopatidir. Hipergliseminin uzun
stirmesi ve ileri glikolizasyon {iriinlerinin ve serbest radikallerin olusmasi ile kapiller
yatakta farkliliklar olusur. Kapillerlerin endotelinde hasarlanma, basal
membranlarinda kalinlasma ve artmig trombosit agregasyonu vasookliizyona sekonder
retinal iskemiye yol acar. Dis kan retina bariyerini olusturan damar duvari disindaki
destek hticreleri olan perisitlerin azalmasi ise iskemiye sekonder gelisen akut
inflamatuvar mediator dizeyinin yikselmesi ile birlikte damar gecirgenligini arttirir.
Sonugta, artan retinal iskemi in flamatuvar mediatorleri arttirirken, artmig olan damar
gecirgenligi ile gorme keskinligini azaltan diyabetik makular 6dem gelisir. Retinal
iskeminin siirekliligi sonucu ,sekonder neovaskuler dokular gelisir ve DRP proliferatif
faza girer. Fibroblastik aktivite sonucu gelisen preretinal proliferatif brotik
membranlar neovaskller membranlar ile beraber traksiyonel retina dekolmanina ve

son evre olan burn-out evreye ilerler, 1s1k hissi kaybedilir (74).

Yapilan ¢aligmalarda, hiperglisemik durumda hiicre i¢i sorbitol konsantrasyonu
artmasi ve buna bagl bir¢ok hiicrede protein kinaz C aktivitesinin de arttig1 ve Na-K

ATPaz aktivitesinin ise diistiigii bulunmustur (73). Sonug olarak , reaktif ara ve son
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urtnler artar. Nitrik oksit sentezinde azalma, prostaglandin metabolizmasinda
bozukluk, kanin hiicresel elemanlarinda fonksiyonel farklilagmalar gibi diyabetin
mikroanjiopatik komplikasyonlarina yol acabilecek bozukluklar gelismektedir.

Serbest radikaller, hiicre ve dokulara zarar verirler.
Bu etkiler su sekilde dzetlenebilir;

e DNA hasari,

e Nukleotid yapili koenzimlerin yikiminin artmas,

e Tiol-bagiml enzimlerde yap1 ve fonksiyon bozulmasi,

e Protein ve lipitlerle kovalan baglar yapmasi,

e Enzim aktiviteleri ve lipit metabolizmasinda degisiklikler,

e Mukopolisakkaritlerin yikiminin artmasi,

e Hiicre zar1 protein hasar1 ve tasima sistemlerinin bozulmasi,

e Kollajen, elastin gibi proteinlerin yapisini bozarak, aterofibrotik degisikliklerin
olusmasi,

e Lipit peroksidasyonu, hiicre zar1 yapisinin ve fonksiyonlarinin degismesi (73).

4.10.2.5.Diyabetik retinopati siniflandirilmasi

Diyabetik retinopati, retina kapiller damarlari, venulleri ve arteriollerinin
tutuldugu 6zel bir anjiopatidir. Yavas ilerleyen ve nonspesifik olan retinopatiler,
zaman zaman remisyonlar gosterir. Retinanin bir bolgesinde diizelmeler saglanirken
baska bolgelerde bozulmalar ortaya ¢ikabilir. Spontan regresyon gorulse dahi bu oran
% 10'u gecmez (75).
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Diabetik retinopati; NPDR ve PDR olarak iki sekildedir. NPDR evresinde
lezyonlar sadece retina igindeki lezyonlar ile sinirli iken, PDR devresinde retinal

lezyonlar ile birlikte vitreus icine dogru ilerleyen bozulmalar goralur (76).

4.10.2.6.Non-proliferatif (NPDRP) DRP

Hafif NPDRP: DRP’nin baslangi¢c evresidir. Genellikle ilk bulgu olarak
makulanin temporalinde mikroanevrizmalara rastlanir. Bu asamada metabolik

kontrolle DRP gerileyebilir. Bes yillik proliferatif DRP (PDRP) gelisme riski %15°tir.

Orta NPDRP: Genis bir alanda mikroanevrizmalar, yuvarlak derin ya da yuzeyel
mum alevi seklinde intraretinal hemorajiler, retinal sinir tabakasinda infaktlari
gosteren yumusak ekslidalar, iskemiye sekonder gelisen vendéz boncuklama ve
intraretinal mikrovaskuiler anomaliler (IRMA) gorulebilir. Lokalize retinal 6dem
gelismesi hélinde kapiller yataktan sizan lipoproteinlerin makrofajlarca yakalanmasi

ile olusan sert ekslidalar gorulebilir. %33’inde 5 yi1lda PDRP gelisir.

Agir NPDRP: Yumusak eksilidalarin, ven0z boncuklanmanin ve kirmizi
lezyonlarin tum kadranlara yayilmasi ile karakterizedir. %60°1 5 yil iginde PDRP
gelistirir. Fundus floresein angiografide (FFA) retinal non-perflizyon alanlar1 iskemiyi
gostermektedir.

Proliferatif DRP (PDRP)

Retinal yuzeyde genellikle temporal damar arklari gevresinde ya da optik disk
ustiinde neovaskdlarisyon gelismesi ile karakterizedir. Bu neovaskiler doku venéz
endotelin proliferasyonu ile baslar, zamanla retinal i¢c yuzeyindeki internal limitan
membran1 delerek vitreal ylizeye ilerler, beraberinde broblastik aktivite de

icermektedir.Neovaskilarisyon lar preretinal ve vitreal hemorajilere yol agabilir.
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Erken PDRP: Retina ylizeyinde bulunan neovaskdlarisyon odaklara az miktarda
preretinal hemoraji eslik eder. FFA’da floresein sizintis1 neovaskularisyon dokunun

tanisinda kullanilir.

Agir PDRP: Neovaskularisyon membranlara bréz komponent eslik eder,

genellikle traksiyonel retina dekolmanina rastlanir.

4.10.3. Diyabetik néropati

Diyabetik noropati sinir sisteminin otonom ve somatik olmak lzere her iki
bolimini etkileyen bir hastaliktir. Noropati; diabetes mellitusun en sik karsilasilan
kronik komplikasyonlarindan biridir. Kompleks bir patofizyolojiye sahip periferik bir
sinir hasaridir. Hastaligin ilk 6l¢iilebilir belirtisi sinir ileti testlerindeki artmis anormal
yanittir. Hiperglisemi bagladiginda ilk aylarda, SNCV (duyusal sinir ileti hizi) ve
mNCV (motor sinir ileti hiz1) 'nin azalmasi, agriya duyarliligin artmasi (hiperaljezi) ve
normal uyarana agrili cevap verilmesi (allodini) gibi fonksiyonel bozukluklar
gortlmektedir. Diyabetik sinir hasariyla aksonopatinin arttigi , miyelinizasyonun
azaldigy, sinir dejenerasyonu ve agriya duyarsizligin arttig1 bilinmektedir (77).

Diyabetik néropati, Amerikan Diyabet Birligi (ADA) tarafindan “diger nedenlerin
dislanmasindan sonra diyabet hastalarinda periferik sinir  disfonksiyonu

semptomlarinin ve / veya belirtilerinin varlig1” olarak taninir.

Diyabetik periferal noropati (DPN); diyabetik amyotrofi ve simetrik
polindropatiler (DSPN; distal simetrik periferal noropati’yi kapsar) olmak Uzere 2
grupta kategorize edilir (78).

4.10.3.1.Diyabetik néropati epidemiyolojisi
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Diyabetik noropati prevalansi Galismalarda %5’ten %60’lara varan farkli
oranlarda bildirilmistir. Oranlar arasindaki bliyiik fark, yapilan ¢alismalarda tam

koymak iizere, kullanilan farkli yontemler ile agiklanabilir (79).

Pirart’in ¢alismasinda diyabet tanisi sirasinda %8, diyabet tanis1 aldiktan 25 yil

sonra ise %350 oraninda nOropati goriildiigii belirlenmistir (80).

Diinyada diyabetli birey sayisinin 100milyondan fazla oldugu Ongorulmekte,
diyabet hastalig1 sirecinde rastlanan diyabetik sinir hasarinin ise hastalarin %50-60"n1
etkiledigi bilinmektedir (81).

4.10.3.2.Noropatik agr1 semptomlar: ve klinik 6zellikleri

Noropatik agrili hastalarin genellikle yanici, batict agri, parestezi, dizestezi,
allodini ve hiperaljezi yakinmalar1 olur. Noropatik agrili hastalar dokunma, basing,
soguk, sicak gibi uyaranlara artmis yanit verirler. Ciddi dizestezi olan hastalar tipik
olarak korunmus refleks, distal agr1 ve 1s1 duyusunda kayip, propriosepsiyon ve

vibrasyon duyusunda azalma gosterirler (82-84).
4.10.3.3.Diyabetik Noropati Takip ve Tarama

Tip 1 diyabetik hastalar tanidan 5 yil sonra baslamak iizere, Tip 2 diyabetik
hastalar ise tani ile birlikte, diyabetik noropati i¢in yilda en az bir kez klinik muayene
ve testler ile degerlendirilmelidir.Diyabetik noropatinin tanisi ve tedavisi igin
elektrofizyolojik testlerin yapilmasi ,noroloji konsultasyonu istenmesi veya taninin
belirsiz oldugu atipik olgular (motor ndropatinin 6n planda olmasi, asimetik ndropati

varlig1 ve hizli ilerleme) disinda gerekli degildir (85) .
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5. MATERYAL VE METOD

Calisma Yozgat ilinde bulunan eczanelerde, eczacilar tarafindan saglanan DM
egitimine caligmaya katilmay1 yazili olur vererek kabul eden 30- 80 yas arasi
hastalarda (150 hasta) gergeklestirilmistir. Hastalar esit sayida olacak sekilde iki ayri
gruba ayrilmistir (Diyabetik mikrovaskiler komplikasyonlar hakkinda egitim verilen
ve verilmeyen). Calismanin basinda ve sonunda mikrovaskiler komplikasyonlar
hakkindaki bilgi diizeyine eczacinin katkisi, hazirlanan anket ile, uyunclar ise
Moriski-Green Uyung Testi ile degerlendirilmistir. Bu anketler her iki gruba da ayr1

ayr1 uygulanarak 1Mart 2016-1Agustos 2016 arasinda yapildi.
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Elde edilen verilen SPSS istatistik programi v.21 ile degerlendirilmistir. Caligma
verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metodlar (ortalama, standart sapma,
medyan, frekans, oran, minimum, maksimum) kullanildi. Nicel verilerin normal
dagilima uygunluklar1 Kolmogorov-Smirnov, Shapiro-Wilk testi ve grafiksel
degerlendirmeler ile smanmigtir. Normal dagilim gdstermeyen verilerin iki grup
kargilastirmalarinda Mann Whitney U testi  kullanildi. Nitel verilerin
karsilastirilmasinda ise Pearson Ki-Kare testi ve Fisher-Freeman-Halton Exact testi
kullanildi. Normal dagilim gostermeyen parametrelerin egitim Oncesi ve sonrasi
karsilastirmalarinda ise Wilcoxon Signed Ranks test kullanildi. Anlamlilik en az

p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.
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6. BULGULAR

Calisma 01.03.2016-30.08.2016 tarihleri arasinda Sivas, Istanbul, Yozgat
illerindeki eczanelerde, %56’s1 (n=84) kadin, %44’ (n=66) erkek olmak uzere toplam

150 diyabet hastasi ile yapilmistir. Olgularin yaslar1 20 ile 90 arasinda degismekte

olup, yaslarin ortalamasi 59,71+11,84 yildir.

Tablo 6-1 Demografik Ozelliklerin Dagilimi

Toplam (n=150)

Min-Mak (Medyan) 20-90 (61)
Yas (yil)
Ort+Ss 59,71+11,84
Kadin 84 (56,0)
Cinsiyet; (%)

Erkek 66 (44,0)

Okur-yazar degil 41 (27,3)

Okur-yazar 16 (10,7)

ilkokul 55 (36,7)

Egitim diizeyi; (%)

Ortaokul 20 (13,3)

Lise 14 (9,3)

Universite 4(2,7)

44



Yag (yil)

- - -
-
- "
* - .
-
*
""" """""""""""'"""""'"""""‘"".l'""i"l'-'t'""'"""'i"'"""I-"""""'-"""""'
'] L * - e -
* - @ -
- . W - -
« " * J . o" LU '] »
. - e s ® - . ¥ . - . . . @
- - - - Eo =41
- - - . ™ - = i.iLg.T1
- " - -
- " ®w - ] . - .
L - - " w - o *
- - - - -
o * - n
* -
.......... e e T e LU LA
- * - . "
- -
- -
-
-
-
-
L
-

T T T T
0 10 20 30 10 50 60 70 &0 % 100 110 120 130 140 150

Kigi sayisi

Sekil 6-1 Yas Dagilinm

Sekil 6-2 Cinsiyet Dagilinmu

45



Calismaya katilan olgularin egitim diizeyleri incelendiginde; %27,3’0 (n=41)
okur-yazar degilken, %10,7’si (n=16) okur-yazar, %36,7’si (n=55) ilkokul, %13,3’l

(n=20) ortaokul, %9,3’0 (n=14) lise ve %2,7’si (n=4) Universite mezunudur.

m Okur-yazar degil mOkur-yazar = ilkokul

= Ortaokul

mlLise mUniversite

Sekil 6-3 Egitim Diizeyi Dagilim

Tablo 6-2 Demografik Ozelliklerin Degerlendirilmesi

Calisma grubu Kontrol grubu
Test degeri; p
(n=75) (n=75)
Min-Mak (Medyan) 20-86 (61) 22-90 (60) t:1,314
Yas (yil)
Ort+Ss 60,97+11,34 58,44+12,26 ap: 0,191
Kadin 35 (46,7) 49 (65,3) % 5,303
Cinsiyet; n (%)
Erkek 40 (53,3) 26 (34,7) ®p: 0,021*
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Tablo 6-2’nin devami

Calisma grubu Kontrol grubu
Test degeri; p
(n=75) (n=75)
Okur-yazar degil 22 (29,3) 19 (25,3) % 2,438
Okur-yazar 6 (8,0) 10 (13,3) ®p: 0,786
Egitim diizeyi: Ilkokul 28 (37,3) 27 (36,0)
0,
n(%) Ortaokul 11 (14.7) 9 (12,0)
Lise 7(9,3) 7(9,3)
Universite 1(1,3) 3 (4,0)
aStudent t Test bPearson Ki-kare Test *p<0.05

Calisma grubu olgularin yaglar1 20 ile 86 arasinda degismekte olup, ortalama

60,97+11,34 yildir. Kontrol grubu olgularin yaslari ise 22 ile 90 arasinda degismekte

olup, ortalama 58,44+12,26 yildir. Gruplara gore olgularin yaslari arasinda istatistiksel

olarak anlamli farklilik saptanmamustir (p>0,05).

75

70 -

65 -

60 -

OrttSs

55 -

50 -

Calisma grubu

Kontrol grubu

Sekil 6-4 Gruplarda Yas Dagilim
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Calisma grubu olgularin %46,7’si (n=35) kadin, %53.,”0 (n=40) erkektir; kontrol
grubu olgularin ise %65,3’i (n=49) kadin, %34,7’si (n=26) erkektir. Gruplara gore
olgularin cinsiyet dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmigtir

(p=0,021; p<0,05). Calisma grubundaki erkek olgularin orani, kontrol grubundan daha
yuksektir.

Oran (%)

Calisma grubu Kontrol grubu

W Kadin M Erkek

Sekil 6-5 Gruplarda Cinsiyet Dagilimi

Calisma grubu olgularin %29,3’0 (n=22) okur-yazar degilken, %8,0’i (n=6) okur-
yazar, %37,3’U (n=28) ilkokul, %14,7’si (n=11) ortaokul, %9,3’U (n=7) lise ve %1,3’l
(n=1) tniversite mezunudur. Kontrol grubu olgularin %25.3’i (n=19) okur-yazar
degilken, %13,3’ti (n=10) okur-yazar, %36,0’s1 (n=27) ilkokul, %12,0’si (n=9)
ortaokul, %9,3’U (n=7) lise ve %4,0’0 (n=3) Universite mezunudur. Gruplara goére
olgularin egitim diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlaml1 farklilik saptanmamistir
(p>0,05).
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Oran (%)

B Okur-yazar degil

Calisma grubu

B Okur-yazar  m ilkokul

Kontrol grubu

M Ortaokul M®Lise

m Universite

Sekil 6-6 Gruplarda Egitim Diizeyi Dagilimi

Tablo 6-3 Kronik Bagka Hastaliklarin Dagilimi

Calisma grubu Kontrol grubu
(n=75) (n=75)
n (%) n (%)
Yok 14 (18,7) 13 (17,3)
Kronik baska hastahk
Var 61 (81,3) 62 (82,7)
Hipertansiyon 47 (77,0) 39 (62,9)
*Goriilen kronik baska
Kalp-damar hastaliklari 31 (50,8) 21 (33,9)
hastaliklar (n=123)
Diger 21 (34,4) 28 (45,2)

*Birden ¢ok gorilmektedir
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Caligma grubu olgularin

%81,3’linde (n=61) kronik bagka

hastaliklar

gorulmektedir; %77,0’sinde (n=47) hipertansiyon, %50,8’inde (n=31) kalp-damar

hastaliklar1 ve %34,4’tinde (n=21) diger hastaliklar goriilmektedir. Kontrol grubu

olgularin %82,7’sinde (n=62) kronik bagka hastaliklar goriilmektedir; %62,9’unda
(n=39) hipertansiyon, %33,9’unda (n=21) kalp-damar hastaliklar1 ve %45,2’sinde

(n=28) diger hastaliklar goriilmektedir.

Tablo 6-4 Diyabet Hastaliginiza iliskin Egitim Alma Durumlarina iliskin Dagilimlar

Calisma grubu

Kontrol grubu

(n=75) (n=75)
n (%) n (%)
Egitim Hayir 48 (64,0) 48 (64,0)
Diyabet hastahigimiza oncesi Evet 27 (36,0) 27 (36,0)
iliskin egitim aldimiz
mi? Egitim Hayir 0 (0) 33 (44,0)
SOLES Evet 75 (100) 42 (56,0)
Dahiliye
. 12 (44,4) 16 (59,3)
hekimi
Egitim
Oncesi Aile hekimi 0 (0) 2(7,4)
Eczaci 15 (55,6) 9 (33,3)
Diyabet hastah@imiza —
Dahiliye
iliskin egitimi hangi o 3(4,1) 28 (66,7)
hekimi
saghk damismanindan
aldimiz? Alile hekimi 0 (0) 4 (9,5)
Egitim
sonrasi Eczaci 64 (85,3) 10 (23,8)
Dahiliye
hekimi+ 8 (10,7) 0 (0)
Eczaci
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Caligma grubu olgularin; egitim Oncesinde %36,0’s1 (n=27) diyabet hastalig1
hakkinda egitim almistir, bu olgularin %44,4’0 (n=12) dahiliye hekimlerinden,
%55,6’s1 (n=15) eczacidan almistir. EZitim sonrasinda olgularin tamami (n=75)
diyabet hastaligi hakkinda egitim almistir, bu olgularin %4,1’i (n=3) dahiliye
hekiminden, %85,3°li (n=64) eczacidan, %10,7’si (n=8) ise hem dahiliye hekiminden

hem de eczacidan egitim almistir.

Kontrol grubu olgularin; egitim oncesinde olgularin %36,0°s1 (n=27) diyabet
hastaligi hakkinda egitim almistir, bu olgularin %59,3’(i (n=16) dahiliye hekiminden,
%7,4’0 (n=64) aile hekiminden, %33,3’li (n=9) eczacidan egitim almigtir. Egitim
sonrasinda %56,0’s1 (n=42) diyabet hastalig1 hakkinda egitim almistir, bu olgularin
%66,7°si (n=28) dahiliye hekiminden, %9,5’i (n=4) aile hekiminden, %23,8’i (n=10)

eczacidan almistir.

Tablo 6-5 Diyabet Hastaliginiza Iliskin Gereken Kontrolleri Bilme Durumlarina Iligkin

Dagilimlar
Cahisma Kontrol grubu
grubu (n=75) (n=75)
n (%) n (%)
Egitim Hayir 60 (80,0) 38 (50,7)
Diyabet hastah@imza iliskin éncesi
yilda 1 defa yaptirmaniz Evet 15(20.0) 37(493)
gereken kontrolleri biliyor - Tayr 00) 34 (45.3)
musunuz? giim
sonrast Evet 75 (100) 41 (54,7
Egitim Yok 0(0) 2(5,4)
Yilda bir goz kontrolii 0 i
g0z oncesl Var 15 (100) 35 (94.6)
bilgisi
Yok 1(13) 1(24)
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Cahisma Kontrol grubu
grubu (n=75) (n=75)
n (%) n (%)
Egitim
Var 74 (98,7) 40 (97,6)
sonrasi
Aile hekimi 0(0) 6 (17,1)
Egitim Dahiliye hekimi 2 (13,3) 16 (45,7)
oncesl Eczact 8 (53,3) 9(25.7)
Yilda bir defa goz kontrold e 5(333) 4(114)
hakkinda ilk bilgi veren Aile hekimi 00) 7(75)
Egitim Dahiliye hekimi 1(1,4) 17 (42,5)
SonTess Eczact 65 (87,8) 9 (22,5)
G0z doktoru 8 (10,8) 7 (17,5)
Bgitim Yok 4(26,7) 11 (29,7)
oncesl Var 11(73.3) 26 (70.3)
Yilda bir bébrek kontrolii Yok 10 (13,3) 12 (29.3)
bilgisi
Egitim
sonrast Var 65 (86,7) 29 (70,7)
Aile hekimi 0(0) 4 (15,4)
. .. Egitim — —
Yilda bir defa bébrek o Dahiliye hekimi 3(27,3) 17 (65,4)
kontrolii haklanda ilk bilgi | O
veren Eczaci 8 (72,7) 5 (19,2)
Aile hekimi 0(0) 5 (17,2)
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Tablo 6-5’in devami

Cahisma Kontrol grubu
grubu (n=75) (n=75)
n (%) n (%)
Dahiliye hekimi 4(6,2) 19 (65,5)
Egitim
5(17,2)
sonrast Eczaci 61 (93,8)
Egitim Yok 7 (46,7) 21 (56,8)
oncesi
Yilda bir sinir hasari var 8(53.3) 16 (43.2)
kontrold bilgisi W Yok 40 (53,3) 10 (46.3)
Egitim
SOTLESS Var 35 (46,7) 22 (53,7)
Aile hekimi 0(0) 4 (25,0)
Egitim 2 e
i r Dahiliye hekimi 1(12,5) 10 (62,5)
oncesi
Yilda bir defa sinir hasari Eczact 7 (87,5) 2 (12,5)
kontrolii hakkinda ilk bilgi
veren Aile hekimi 0(0) 3(13,6)
Egitim — —
Dahiliye hekimi 1(2,9) 16 (72,7)
sonrasi
Eczaci 34 (97,1) 3 (13,6)

Caligma grubu olgularin; egitim 6ncesinde %20.0’si (n=15) diyabet hastaligina
iligskin yilda bir defa yaptirmas1 gereken kontrolleri bilmektedir.

Bu olgularin %100’t (n=15) yilda bir géz kontrolii yaptirmasi gerektigini
bilmektedir; %13.3’tne (n=2) bu konuda ilk bilgiyi veren dahiliye hekimi, %53.3’line

(n=8) eczaci, %33.3’line (n=5) goz doktorudur.
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Bu olgularin %73,3’ (n=11) yilda bir bobrek kontrolii yaptirmasi gerektigini
bilmektedir; %27,3’0ne (n=3) bu konuda ilk bilgiyi veren dahiliye hekimi, %72,7°sine

(n=8) eczacidir.

Bu olgularin %53,3’li (n=8) yilda bir sinir hasar1 kontrolii yaptirmas1 gerektigini
bilmektedir; %12,5’ine (n=1) bu konuda ilk bilgiyi veren dahiliye hekimi, %87,5’ine

(n=7) eczacidir.

Calisma grubu olgularin; egitim sonrasinda olgularin tamami (n=75) diyabet

hastaligina iliskin yilda bir defa yaptirmasi1 gereken kontrolleri bilmektedir.

Bu olgularin %98,7’si (n=74) yilda bir gbz kontrolii yaptirmasi gerektigini
bilmektedir; %1,4’tne (n=1) bu konuda ilk bilgiyi veren dahiliye hekimi, %87,8’ine
(n=65) eczaci, %10,8’ine (n=8) gtz doktorudur.

Bu olgularin %86,7’si (n=65) yilda bir bobrek kontrolii yaptirmasi gerektigini
bilmektedir; %6,2’sine (n=4) bu konuda ilk bilgiyi veren dahiliye hekimi, %93,8’ine

(n=61) eczacidur.

Bu olgularin %46,7’s1 (n=35) y1lda bir sinir hasar1 kontrolii yaptirmasi gerektigini
bilmektedir; %2,9’una (n=1) bu konuda ilk bilgiyi veren dahiliye hekimi, %97,1’ine

(n=34) eczacidir.

Kontrol grubu olgularin; egitim Oncesinde olgularin %49,3’U (n=37) diyabet

hastaligina iligkin y1lda bir defa yaptirmasi gereken kontrolleri bilmektedir.

Bu olgularin %94,6’s1 (n=35) yilda bir goz kontrolii yaptirmasi gerektigini
bilmektedir; %17,1’ine (n=6) bu konuda ilk bilgiyi veren aile hekimi, %45.7’sine
(n=16) dahiliye hekimi, %25,7’sine (n=9) eczaci, %11,4’line (n=4) g0z doktorudur.

Bu olgularin %70,3’ (n=26) yilda bir bobrek kontrolii yaptirmasi gerektigini
bilmektedir; %15,4’lne (n=4) bu konuda ilk bilgiyi veren aile hekimi, %65,4’line
(n=17) dahiliye hekimi, %19,2’sine (n=5) eczacidir.
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Bu olgularin %43,2’si (n=16) y1lda bir sinir hasar1 kontrolii yaptirmas1 gerektigini
bilmektedir; %25,0’ine (n=4) bu konuda ilk bilgiyi veren aile hekimi, %65,5’ine
(n=10) dahiliye hekimi, %12,5’ine (n=2) eczacidir.

Kontrol grubu olgularin; egitim sonrasinda olgularin %54,7’si (n=41) diyabet

hastaligina iligkin y1lda bir defa yaptirmasi gereken kontrolleri bilmektedir.

Bu olgularin %97,6’s1 (n=40) yilda bir gbz kontrolii yaptirmasi gerektigini
bilmektedir; %17,5’ine (n=7) bu konuda ilk bilgiyi veren aile hekimi, %42,5’ine
(n=17) dahiliye hekimi, %22,5’ine (n=9) eczaci, %17,5’ine (n=7) g6z doktorudur.

Bu olgularin %70,7’si (n=29) yilda bir bobrek kontrolii yaptirmas1 gerektigini
bilmektedir; %17,2’sine (n=5) bu konuda ilk bilgiyi veren aile hekimi, %65,5’ine
(n=19) dahiliye hekimi, %17,2’sine (n=5) eczacidir.

Bu olgularin %53,7’s1 (n=22) y1lda bir sinir hasar1 kontrolii yaptirmas1 gerektigini
bilmektedir; %13,6’simna (n=3) bu konuda ilk bilgiyi veren aile hekimi, %72,7’sine
(n=16) dahiliye hekimi, %13,6’sina (n=3) eczacidir.

Tablo 6-6 Calisma Grubunun Diyabet Hastaliginiza Iliskin Bilgi Diizeylerinin

Degerlendirilmesi
Calisma grubu (n=75)
Egitim Egitim
B ) Test degeri; p
oncesi sonrasi
n (%) n (%)
Diyabet hastaligimiza iliskin yilda 1 Hayir 60 (80,0) 0 (0) Z:-7,616
defa yaptirmasi gereken kontrolleri
bilme durumu Evet 15 (20,0) 75 (100) °p: 0,001**
H 60 (80,0 1(13 Z:-7,681
Yilda bir goz kontrolii yaptirmasi vt (80.0) (13)
gerektigini bilme durumu Evet 15 (20.0) 74 (98.7) %7 0,001
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Tablo 6-6’nin devami

Calisma grubu (n=75)

Egitim Egitim
B . Test degeri; p
oncesi sonrasi
n (%) n (%)
H 64 (85,3 10 (13,3 Z:-7,348
Yilda bir bobrek kontrolii yaptirmasi v (85.3) (13.3)
gerektigini bilme durumu Evet 11 (14.7) 65 (86.7) %02 0,001
Yilda bir sinir hasar1 kontrolii Hayir 67(89.3) 40 (53.3) Z: 5,19
yaptirmasi gerektigini bilme durumu Evet 8(10.7) 35 (46.7) %07 0,001
‘Wilcoxon Signed Ranks Test **p<0.01

Egitim 6ncesinde olgularin %20,0’si (n=15) diyabet hastaliginiza iliskin yilda 1

defa yaptirmasi1 gereken kontrolleri bilirken, egitim sonrasinda olgularin %100’

(n=75) yaptirmas1 gereken kontrolleri bilmektedir. Egitim Oncesine gore egitim

sonrasinda olgularin diyabet hastaliginiza iligskin yilda 1 defa yaptirmasi gereken

kontrolleri bilme diizeylerindeki artis istatistiksel olarak anlamli bulunmustur

(p=0,001; p<0,01).

B Hayir; Egitim B Evet; Egitim )
oncesi; 80 sonrasi; 100
< W Evet; Egitim
§ EnEEEE A0 B Hayir; Egitim
(o] sonrasi; 0
Calisma grubu (n=75) M Hayir M Evet
\_

J

Sekil 6-7 Diyabet Hastaligimiza Iligkin Yilda 1 Defa Yaptirmasi Gereken Kontrolleri Bilme

Durumuna Iliskin Dagilimlar
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Egitim 6ncesinde olgularin %20,0°si (n=15) yilda 1 defa g6z kontrolii yaptirmasi
gerektigini bilirken, egitim sonrasinda olgularin %98,7°si (n=74) g6z kontrolu
yaptirmasi gerektigini bilmektedir. Egitim 6ncesine gore egitim sonrasinda olgularin
yilda 1 defa g6z kontrolii yaptirmasi gerektigini bilme diizeylerindeki artis istatistiksel

olarak anlamli bulunmustur (p=0,001; p<0,01).

Egitim Oncesinde olgularin %14,7°si (n=11) yilda 1 defa bobrek kontrolu
yaptirmasi gerektigini bilirken, egitim sonrasinda olgularin %86,7’si (n=65) bobrek
kontrolli yaptirmasi gerektigini bilmektedir. Egitim Oncesine gore egitim sonrasinda
olgularin yilda 1 defa bobrek kontrolii yaptirmasi gerektigini bilme duzeylerindeki

artig istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,001; p<0,01).

Egitim oncesinde olgularin %10,7°si (n=8) yilda 1 defa sinir hasar1 kontroli
yaptirmasi gerektigini bilirken, egitim sonrasinda olgularin %46,7’si (n=35) sinir
hasar1 kontrolu yaptirmasi gerektigini bilmektedir. Egitim Oncesine gore egitim
sonrasinda olgularm yilda 1 defa sinir hasar1 kontrolii yaptirmasi gerektigini bilme

diizeylerindeki artis istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,001; p<0,01).

4 )

B Egitim sonrasi;
Yilda bir goz
kontroli
yaptirmasi
gerektigini bilme
durumu; 98,7

Egitim Oncesi; Yilda
bir g6z kontrolu
yaptirmasi...

B Egitim sonrasi;
Yilda bir bobrek
kontrolii
yaptirmasi
gerektigini bilme
durumu; 86,7

B Egitim Oncesi;
Yilda bir bébrek
kontroll
yaptirmasi
gerektigini bilme
durumu; 14,7

Egitim sonrasi;
Yilda bir sinir
hasari kontroli
yaptirmasi
gerektigini bilme
durumu; 46,7

Egitim Oncesi;
Yilda bir sinir
hasari kontroli
yaptirmasi
gerektigini bilme
durumu; 10,7

M Egitim Oncesi

M Egitim sonrasi Caligma grubu (n=75)

- J

Sekil 6-8 Yilda 1 Defa Yaptirmasi Gereken Gz, Bobrek ve Sinir Hasar1 Kontrollerini Bilme

Durumuna Iligskin Dagilimlar
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Tablo 6-7 Gruplara Gore Modifiye Morisky - Green Uyung Testinin Degerlendirilmesi

Kontrol
Cahisma
bu (n=75 grubu Test
Modifiye Morisky - Green Uyung testi grubu (n=75) (n=75)
degeri; p
n (%) n (%)
2.
Egitim Hayir 38 (50,7) 36 (48,0) ¥*: 0,107
onces Evet 37 (49,3) 39 (52,0) | °p: 0,744
1.Bazen ilacimz1 2.
Egitim Hayir 43 (57,3) 36 (48,0) ¥*: 1,310
almay1 unutur
MUSUNUZ? sonrast Evet 32 (42,7) 39 (520) | °p: 0,252
EO-ES Test degeri Z:-2,236 Z: 0,001
degisim D p: 0,025* p: 1,000
2.
Egitim Hayir 46 (61,3) 43 (57,3) ¥*: 0,249
onces Evet 29 (38,7) 32(42,7) | °p. 0,618
2. Gegen iki haftay:
diisiindiigiiniizde, 2.
$ g Egitim Hayir 67 (89,3) 43 (57,3) ¥*: 19,636
ilacimz1 almadigimiz
sonrasi
herhangi bir giin Evet 8 (10,7) 32(42,7) | "p:0,001**
var miydi?
EO-ES Test degeri Z:-4,379 Z: 0,001
degisim D p: 0,001* p: 1,000
2.
Egitim Hayir 57 (76,0) 51 (68,0) v 1,190
. oncest Evet 18 (24.0) 24(32,0) | °p: 0,275
3. llacimz1 almay1
kesintiye 2:
y Egitim Hayir 58 (77,3) 53 (70,7) +2: 0,866
ugrattifimz veya
durdurdugunuz sonrast Evet 17 (22,7) 22(293) | °p: 0,352
oldu mu?
EQ-ES Test degeri Z:-0577 Z:-1,414
degisim 0 p: 0,564 p: 0,157
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Kontrol

Calisma
bu (n75 grubu Test
Modifiye Morisky - Green Uyung testi grubu (n=r5) (n=75)
degeri; p
n (%) n (%)
2.
Egitim Hayir 69 (92,0) 53 (70,7) y%: 11,241
oncesi
4.Seyahat ettiginiz Evet 6(8,0) 22 (29,3) °p: 0,001**
veya evden
2.
ayrildiginiz zaman Egitim Hayir 70(933) 52(69.3) x: 14,227
ilacimz1 yanimzda sonrasi Evet 56.7) 23 (30.7) Bp: 0,001
tasimay1 bazen
unutur musunuz? . Seri - -
EO-ES Test degeri Z:-0,378 Z:-0,577
degisim 0 p: 0,705 p: 0,564
2.
Egitim Hayir 8 (10,7) 6 (8,0) x*: 0,315
B Evet 67 (89,3) 69 (92,0) | °p: 0,575
2.
5. Diin ilaglarimzin Egitim Haywr 3(4.0) 9 (12.0) x: 3,261
- o
hepsini aldimz m? sonrasi Evel 72 (96.0) 66 (88.0) P07 0,071
EQ-ES Test degeri Z:-2,236 Z:-1,732
degisim 0 p: 0,025* p: 0,083
2.
Egitim Hayir 63 (84,0) 56 (74,7) ¥*: 1,992
o onces Evet 12 (16.0) 19(253) | °p:0.158
6. Belirtileriniz
kontrol altinda gibi . Hayir 67 (89,3) 56 (74.7) | 2 5465
. oo . Egitim
hissettiginiz zaman
bazen ilacimz: sonrast Evet 8 (10,7) 19(25,3) | °p:0,019%
almay1 durdurur
musunuz? ) Test degeri Z:-1,414 Z: 0,001
EO-ES
degisim D p: 0,157 p: 1,000
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Kontrol
Calisma
bu (n75 grubu Test
Modifiye Morisky - Green Uyung testi grubu (n=r5) (n=75)
degeri; p
n (%) n (%)
2.
Egitim Hayir 38 (50,7) 53 (70,7) ¥*: 6,286
oncest Evet 37 (49,3) 22(293) | °p: 0,012
7. Tedavi planina
bagh kalmak 2
g _ Egitim Hayir 39 (52,0) 54 (72,0) ¥*: 6,367
konusunda hig
sakant: hisseder sonrast Evet 36 (48,0) 21(28,0) | °p: 0,012
misiniz?
EO-ES Test degeri Z: -0,447 Z: 1,000
degisim 0 p: 0,655 p: 0,317
Hig/nadiren 11 (14,7) 27 (36,0) ¥?: 15,947
Avrada bir 29 (38,7) 29 (38,7) dp: 0,002**
Egitim
) ) Bazen 25 (33,3) 14 (18,7)
oncesi
Genellikle 8 (10,7) 1(1,3)
Her zaman 2(2,7) 4 (5,3)
8.Tiim ilaclarimzi
Hig/nadiren 14 (18,7) 23 (30,7) ¥?: 6,698
almay1 hatirlamakta
ne kadar sik zorluk Aradabir | 34(453) | 33(440) | %0132
yasarsmmz?
Egitim
Bazen 21 (28,0) 15 (20,0)
sonrasi
Genellikle 6 (8,0) 2(2,7)
Her zaman 0 (0) 2(2,7)
EO-ES Test degeri Z:-3,900 Z:-0,218
degisim D p: 0,001* p: 0,827
°Pearson Ki-kare Test ‘Wilcoxon Signed Ranks Test 9Fisher-Freeman-Halton Exact
Test **n<0.01 *p<0.05
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Modifiye Morisky - Green Uyung¢ Testi “Bazen ilacimiz1 almayr unutur

musunuz?” sorusunun degerlendirilmesi

Gruplara gore olgularin egitim 6ncesi ve egitim sonrasi bazen ilaglarin1 almay1

unutma oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir (p>0,05).

Calisma grubunda; olgularn egitim Oncesine gore egitim sonrasinda bazen
ilaglarin1 almay1 unutma oranlarindaki diisiis istatistiksel olarak anlamli bulunmugtur
(p=0,025; p<0,05). Kontrol grubunda; olgularin egitim Oncesine gore egitim
sonrasinda bazen ilaglarim1 almayr unutma oranlarinda istatistiksel olarak anlamli

degisim saptanmamuistir (p>0,05).

Modifiye Morisky - Green Uyung Testi “Insanlar bazen unutmanin disindaki
nedenlerle ilaglarin1 almayi atlarlar. Gegen iki haftay: diisiindiigiiniizde, ilacinizi

almadiginiz herhangi bir giin var miyd1?”” sorusunun degerlendirilmesi

Gruplara gore olgularin egitim Oncesi soruya verdikleri yanitlarin oranlari
arasinda istatistiksel olarak anlaml farklilik saptanmamustir (p>0,05). Gruplara gore
olgularin egitim sonrasinda soruya verdikleri yanitlarin oranlar1 arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik saptanmistir (p=0,001; p<0,01). Calisma grubundaki olgularin
egitim sonrasinda gegen iki haftay: diislindiiglinde ilaclarini almay1 unutma oranlari,

kontrol grubundan daha diisiiktiir.

Calisma grubunda; olgularin egitim Oncesine gore egitim sonrasinda gegen iki
haftay diislindiigiinde ilaglarin1 almay1 unutma oranlarindaki diisiis istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (p=0,001 p<0,01). Kontrol grubunda; olgularin egitim dncesine
gore egitim sonrasinda gegen iki haftayr diisiindiigiinde ilaclarin1 almayi unutma

oranlarinda istatistiksel olarak anlamli degisim saptanmamustir (p>0,05).
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Modifiye Morisky - Green Uyung Testi “Aldigimz zaman koétii hissetmeniz
nedeni ile doktorunuza sdoylemeksizin ilacimzi almay1 kesintiye ugrattiginiz veya

durdurdugunuz oldu mu?” sorusunun degerlendirilmesi

Gruplara gore olgularin egitim 6ncesi ve egitim sonrasi ilacinizi almay1 kesintiye
ugratma veya durdurma oranlari arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

saptanmamistir (p>0,05).

Calisma grubunda; olgularin egitim Oncesine gore egitim sonrasinda ilacinizi
almay1 kesintiye ugratma veya durdurma oranlarindaki degisim istatistiksel olarak
anlamli bulunmamistir (p>0,05). Kontrol grubunda; olgularin egitim Oncesine gore
egitim sonrasinda ilacinizi almay1 kesintiye ugratma veya durdurma oranlarindaki

degisim istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0,05).

Modifiye Morisky - Green Uyung¢ Testi “Seyahat ettiginiz veya evden
ayrildiZiniz zaman ilacimz1 yanmmmizda tasimayr bazen unutur musunuz?”’

sorusunun degerlendirilmesi

Gruplara gore olgularin egitim Oncesinde soruya verdikleri yanitlarin oranlari
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir (p=0,001; p<0,01). Calisma
grubundaki olgularin egitim ©Oncesinde seyahat ettigi veya evden ayrildigi zaman

ilacin1 yaninda tagimay1 bazen unutma oranlari, kontrol grubundan daha diistiktiir.

Gruplara gore olgularin egitim sonrasinda soruya verdikleri yanitlarin oranlari
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir (p=0,001; p<0,01). Calisma
grubundaki olgularin egitim sonrasinda seyahat ettigi veya evden ayrildigr zaman

ilacin1 yaninda tagimay1 bazen unutma oranlari, kontrol grubundan daha diistiktiir.

Caligma grubunda; olgularin egitim 6ncesine gore egitim sonrasinda seyahat ettigi
veya evden ayrildigi zaman ilacin1 yaninda tasimayi bazen unutma oranlarindaki
degisim istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0,05). Kontrol grubunda;
olgularin egitim dncesine gore egitim sonrasinda seyahat ettigi veya evden ayrildig
zaman ilacin1 yaninda tagimayi1 bazen unutma oranlarindaki degisim istatistiksel olarak

anlamli bulunmamistir (p>0,05).
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Modifiye Morisky - Green Uyuncg Testi “Diin ilaclarimizin hepsini aldiniz

mi1?” sorusunun degerlendirilmesi

Gruplara gore olgularin egitim Oncesi ve egitim sonrasi diin ilaglarinin hepsini

alma oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir (p>0,05).

Calisma grubunda; olgularin egitim Oncesine gore egitim sonrasinda din
ilaglariin hepsini alma oranlarindaki artig istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p=0,025; p<0,05). Kontrol grubunda; olgularin egitim Oncesine gore egitim
sonrasinda diin ilaglarmin hepsini alma oranlarindaki degisim istatistiksel olarak

anlamli bulunmamistir (p>0,05).

Modifiye Morisky-Green Uyung Testi “Belirtileriniz kontrol altinda gibi
hissettiginiz zaman bazen ilacinizi almayr durdurur musunuz?” sorusunun

degerlendirilmesi

Gruplara gore olgularin egitim Oncesi soruya verdikleri yanitlarin oranlari
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir (p>0,05). Gruplara gore
olgularin egitim sonrasinda soruya verdikleri yanitlarin oranlar1 arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik saptanmistir (p=0,019; p<0,05). Calisma grubundaki olgularin
egitim sonrasinda belirtileri kontrol altinda gibi hissettiginde bazen ilacini almay1

durdurma oranlari, kontrol grubundan daha dusiiktiir.

Calisma grubunda; olgularin egitim Oncesine gore egitim sonrasinda belirtileri
kontrol altinda gibi hissettiginde bazen ilacin1 almay1 durdurma oranlarindaki degisim
istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (p>0,05). Kontrol grubunda; olgularin
egitim Oncesine gore egitim sonrasinda belirtileri kontrol altinda gibi hissettiginde
bazen ilacini almayr durdurma oranlarindaki degisim istatistiksel olarak anlamli

bulunmamustir (p>0,05).
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Modifiye Morisky-Green Uyung Testi “Her giin ila¢ almak baz Kisiler icin
ger¢ek bir zahmettir. Tedavi planina bagh kalmak konusunda hi¢ sikinti hisseder

misiniz?” sorusunun degerlendirilmesi

Gruplara gore olgularin egitim Oncesinde soruya verdikleri yanitlarin oranlari
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir (p=0,012; p<0,05). Caligma
grubundaki olgularin egitim dncesinde tedavi planina bagl kalmak konusunda sikinti
hissetme oranlari, kontrol grubundan daha yuksektir. Gruplara gére olgularin egitim
sonrasinda soruya verdikleri yanitlarin oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptanmistir (p=0,012; p<0,05). Calisma grubundaki olgularin egitim
sonrasinda tedavi planina bagli kalmak konusunda sikinti hissetme oranlari, kontrol

grubundan daha yiksektir.

Calisma grubunda; olgularin egitim Oncesine gore egitim sonrasinda tedavi
planina baglh kalmak konusunda sikinti hissetme oranlarindaki degisim istatistiksel
olarak anlamli bulunmamistir (p>0,05). Kontrol grubunda; olgularin egitim dncesine
gore egitim sonrasinda tedavi planina bagli kalmak konusunda sikinti hissetme

oranlarindaki degisim istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (p>0,05).

Modifiye Morisky-Green Uyunc Testi “Tiim ilaclariizi almay1 hatirlamakta

ne kadar sik zorluk yasarsimiz?” sorusunun degerlendirilmesi

Gruplara gore olgularin n egitim Oncesinde soruya verdikleri yanitlarin oranlari
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir (p=0,002; p<0,01). Calisma
grubundaki olgularin egitim Oncesinde bazen ve genellikle tiim ilaglarini almayi
hatirlamakta zorluk yasama oranlari, kontrol grubundan daha yiiksektir. Gruplara gore
olgularin egitim sonrasinda soruya verdikleri yanitlarin oranlar1 arasinda istatistiksel

olarak anlamli farklilik saptanmamustir (p>0,05).

Calisma grubunda; olgularin egitim Oncesine gore egitim sonrasinda tim
ilaglarin1 almay1 hatirlamakta zorluk yasama siklig1 oranlarindaki diisiis istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (p=0,001; p<0,01). Kontrol grubunda; olgularin egitim
Oncesine gore egitim sonrasinda tiim ilaclarin1 almayr hatirlamakta zorluk yasama

siklig1 oranlarindaki degisim istatistiksel olarak anlamli bulunmamuistir (p>0,05).
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Modifiye Morisky - Green uyung testi toplam puam elde edilmesi

Modifiye Morisky - Green Uyung testi toplam puani elde edilirken 1., 2., 3., 4.,
6., 7. sorular i¢in hayir diyenlere 1 puan ve evet diyenlere 0 puan verilmistir. 5.soruda
hayir diyenlere 0 puan ve evet diyenlere 1 puan; 8.soruda ise hig/nadiren diyenlere 1
puan ve digerlerine 0 puan verilmistir. Toplam puani 8 puan olanlar yiiksek uyum, 6-

7 puan olanlar orta uyum ve 6’dan diisiik olanlar diisiik uyum gostermektedir.

Tablo 6-8 Modifiye Morisky - Green Uyung Testi Toplam Puaninin Degerlendirilmesi

o ) ) Calisma Kontrol Test
Modifiye Morisky - Green Uyung Testi
grubu (n=75) | grubu (n=75) | degeri; 9
Mg 18 (5) 1-8 (5) Z: 0,069
Egitim (Medyan) S
oncesi
Ort+Ss 5,19+1,76 5,17+2,18 p: 0,945
Modifiye
. Min-Mak
Morisky - Green Egitim Med 1-8 (6) 1-8 (5) Z:-1,620
Uyung Testi (Medyan)
sonrasi
toplam puant Ort£Ss 573+1,43 511%2,16 p: 0,105
EQ-ES Test degeri Z:-4512 Z:-0,846
degisim 0 p: 0,001* p: 0,398
‘Wilcoxon Signed Ranks Test dMann Whitney U Test **p<0.01

Gruplara gore olgularin egitim 6ncesi ve sonras1 Modifiye Morisky - Green Uyung

Testi toplam puanlart istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermemektedir (p>0.05).

Calisma grubu olgularin egitim 6ncesine gore egitim sonrast Modifiye Morisky -
Green Uyung Testi toplam puanlarindaki artis istatistiksel olarak anlamli bulunmustur

(p=0,001; p<0,01).
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Kontrol grubu olgularin egitim dncesine gore egitim sonrast Modifiye Morisky -

Green Uyung Testi toplam puanlarindaki degisim istatistiksel olarak anlamli

bulunmamstir (p>0,05).

OrttSs

8,0

7,0 A

6,0 -

5,5 -

4,5 -

Calisma grubu Kontrol grubu
M Egitim Oncesi H Egitim sonrasi

Sekil 6-9 Egitim Oncesi ve Sonras1 Modifiye Morisky - Green Uyung Testi Toplam

Puanlarmin Dagilimi
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Tablo 6-9 Modifiye Morisky - Green Uyung Testine Gére ilag Uyum Diizeylerinin

Degerlendirilmesi
Cahisma Kontrol
= = Test
Modifiye Morisky - Green Uyung testi grubu (n=75) | grubu (n=75)
degeri; p
n (%) n (%)
Yuksek uyum 5(6,7) 15 (20,0) ¥?: 6,439
Egitim oncesi Orta uyum 27 (36,0) 19 (25,3) ®p: 0,040
Diisiik uyum 43 (57,3) 41 (54,7)
Morisky- Yiiksek uyum 7(9,3) 13 (17,3) % 8,403
8’ye gore
ilac uyumu | Egitim sonrasi Orta uyum 38 (50,7) 21 (28,0) ®p: 0,015*
Diisiik uyum 30 (40,0) 41 (54,7)
Test degeri Z:-3,273 Z:-0,632
EO-ES degisim
p p: 0,001** p: 0,527
°Pearson Ki-kare Test ‘Wilcoxon Signed Ranks Test **p<0.01 *p<0.05

Gruplara gore olgularin egitim dncesi Modifiye Morisky - Green Uyung Testi ilag
uyum duzeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir (p=0,040;
p<0,05). Calisma grubu olgularda egitim oncesinde yiiksek ilag uyumu goériilme orani

kontrol grubundan daha diisiiktiir.

Gruplara gore olgularin egitim sonras1 Modifiye Morisky - Green Uyung Testi ilag
uyum duzeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir (p=0,015;
p<0,05). Calisma grubu olgularda egitim sonrasinda orta ilag uyumu goriilme orani,
kontrol grubundan daha fazla iken; yiiksek ila¢ uyumu goriilme orani, kontrol

grubundan daha azdir.
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Caligma grubu olgularin egitim dncesine gore egitim sonras1 Modifiye Morisky -
Green Uyung Testi ilag uyumu diizeylerindeki artis istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (p=0,001; p<0,01).

Kontrol grubu olgularin egitim dncesine gore egitim sonrast Modifiye Morisky -
Green Uyung Testi ilag uyumu oranlarindaki degisim istatistiksel olarak anlamli

bulunmamuistir (p>0,05).

Morisky-8’ye Gore ilag Uyumu

Oran (%)

Yiiksek Orta uyum Yiiksek Orta uyum
uyum uyum
Egitim Oncesi Egitim sonrasi
B Calisma grubu m Kontrol grubu

Sekil 6-10 Modifiye Morisky - Green Uyung Testine Gore Ilag Uyum Diizeylerinin Dagilimi

Istatistiksel Incelemeler

[statistiksel analizler icin IBM SPSS Statistics 22 (IBM SPSS, Tiirkiye) programi
kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metodlar

(ortalama, standart sapma, medyan, frekans, oran, minimum, maksimum) kullanildi.
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Nicel verilerin normal dagilima uygunluklar1 Kolmogorov-Smirnov, Shapiro-Wilk
testi ve grafiksel degerlendirmeler ile simnanmistir. Normal dagilim gostermeyen
verilerin iki grup karsilastirmalarinda Mann Whitney U testi kullanildi. Nitel verilerin
karsilastirilmasinda ise Pearson Ki-Kare testi ve Fisher-Freeman-Halton Exact testi
kullanildi. Normal dagilim goéstermeyen parametrelerin egitim Oncesi ve sonrasi
karsilastirmalarinda ise Wilcoxon Signed Ranks test kullanildi. Anlamlilik en az

p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.
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7. TARTISMA VE SONUC

Bu c¢alismamizda, iilkemizde artan ve komplikasyonlar1 progresif seyreden
hastaliklardan biri olan Tip 2 DM hastaliginda, diyabete bagli olusacak mikrovaskiiler
komplikasyonlarin bireye zarar vermeye baslamadan oOnce, saglikla devam eden
hastalik siirecinin uzatilabilmesi, organ hasarini en aza indirilebilmek adina, hasta bilgi
diizeyinin Slgiilmesi ve bilgi diizeyinin arttirilmasinda eczacinin etkin bir roluniin

oldugu sonucuna vardik.

Calismamizda demografik agidan 5 yil ve tizeri Tip 2 DM hastalarinin %56’s1
kadin, %44°1 erkek,yas ortalamalar1 20-86 arasinda %60 ve egitim dlzeyleri %36,7°si

ilkokul, %2,7’si liniversite mezunu olarak belirlenmistir.

Diyabet hastaligina dair egitim alma durumlar1 degerlendirildiginde, ¢aligma grubu
olgularin; egitim Oncesinde %36,0’s1 (n=27) diyabet hastaligi hakkinda egitim
almistir, bu olgularin %44,4’4 (n=12) dahiliye hekimlerinden, %55,6’s1 (n=15)
eczacidan almigtir. Egitim sonrasinda olgularin tamami (n=75) diyabet hastalig1
hakkinda egitim almistir, bu olgularin %4,1’i (n=3) dahiliye hekiminden, %85,3’l
(n=64) eczacidan, %10,7’s1 (n=8) ise hem dahiliye hekiminden hem de eczacidan
egitim almistir. Kontrol grubu olgularin; egitim dncesinde olgularin %36,0°s1 (n=27)
diyabet hastaligi hakkinda egitim almistir, bu olgularin %59,3’0 (n=16) dahiliye
hekiminden, %7,4’0 (n=64) aile hekiminden, %33,3’{i (n=9) eczacidan egitim almistir.
Egitim sonrasinda %56,0’s1 (n=42) diyabet hastaligi hakkinda egitim almistir, bu
olgularin %66,7’si (n=28) dahiliye hekiminden, %9,5’i (n=4) aile hekiminden,
%23,8’1 (n=10) eczacidan almistir. Caligma grubu ve kontrol grubunda egitim 6ncesi
‘hayir’ cevabi verenlerin oran1 %64,0 iken, egitim sonrasi ¢alisma grubunda ‘evet’
cevabi verenlerin oran1 %100, kontrol grubunda ‘evet’ cevabi verenlerin oram1 %56

olmustur.

Diyabet hastaligina iliskin egitimi hangi saglik danismanindan aldiklarina olan

cevaplant karsilagtirildiginda, ¢alisma grubu olgularin; egitim Oncesinde %36,0’s1
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(n=27) diyabet hastaligi hakkinda egitim almistir, bu olgularin %44,4’0 (n=12)
dahiliye hekimlerinden, %55,6’s1 (n=15) eczacidan almistir. Egitim sonrasinda
olgularin tamami (n=75) diyabet hastaligi hakkinda egitim almistir, bu olgularin
%4,1’1 (n=3) dahiliye hekiminden, %85,3’li (n=64) eczacidan, %10,7’si (n=8) ise hem
dahiliye hekiminden hem de eczacidan egitim almistir. Kontrol grubu olgularin; egitim
oncesinde %36,0’s1 (n=27) diyabet hastalig1 hakkinda egitim almistir, bu olgularin
%59,3’U (n=16) dahiliye hekiminden, %7,4’0 (n=64) aile hekiminden, %33,3’0 (n=9)
eczacidan egitim almistir. Egitim sonrasinda %56,0’s1 (n=42) diyabet hastalig
hakkinda egitim almistir, bu olgularin %66,7°si (n=28) dahiliye hekiminden, %9,5’i
(n=4) aile hekiminden, %23,8’1 (n=10) eczacidan almigtir. Calisma grubunda egitim
oncesi %55,6’s1 eczacidan egitim aldigini belirtirken, egitim sonrasi bu oran %85,3
olarak belirlenmistir. Kontrol grubunda ise egitim Oncesi %359,3 olan dahiliye
hekiminden egitim aldigin1 belirtirken, egitim sonrasi bu oran %66,7 olarak
belirlenmistir. Bu da dahiliye hekimlerimizin, diyabete yonelik egitimler konusunda

etkin rol Ustlendiklerini gostermektedir.

Diyabet hastaligina iliskin yilda 1 defa yaptirilmasi gerecken kontrolleri bilme
durumlarina iligkin dagilimlar degerlendirildiginde, ¢aligma grubu olgularin; egitim
oncesinde %20,0’si (n=15) diyabet hastaligina iliskin yilda bir defa yaptirmasi gereken
kontrolleri bilmektedir. Kontrol grubu olgularin; egitim dncesinde olgularin %49,3’U
(n=37) diyabet hastaligina iliskin yilda bir defa yaptirmasi gereken kontrolleri
bilmektedir.

Caligma grubu olgularin; egitim sonrasinda olgularin tamami (n=75) diyabet
hastaligina iliskin yilda bir defa yaptirmasi gereken kontrolleri bilmektedir. Kontrol
grubu olgularin; egitim sonrasinda olgularin %54,7’si (n=41) diyabet hastaligina
iliskin yilda bir defa yaptirmas1 gereken kontrolleri bilmektedir. Bu degerlendirme ile
eczacinin egitim verdigi ¢alisma grubu ile eczacidan egitim almamis kontrol grubu
arasindaki oranlar karsilastirildiginda, kontrol grubunda yapilmasi gereken kontrolleri
bilme orani %49,3’ten %54,72’ye ylikselmis, egitim alan grupta ise %20 olan oran
%100’e ylikselmistir.

Egitim oncesi ¢alisma grubu olgularin %1004 (n=15) yilda bir g6z kontroli
yaptirmasi gerektigini bilmektedir; %13,3’lne (n=2) bu konuda ilk bilgiyi veren

71



dahiliye hekimi, %53,3line (n=8) eczaci, %33.3’line (n=5) goz doktorudur. Kontrol
grubu olgularin %94,6’s1 (n=35) yilda bir goz kontrolii yaptirmasi gerektigini
bilmektedir; %17,1’ine (n=6) bu konuda ilk bilgiyi veren aile hekimi, %45,7’sine
(n=16) dahiliye hekimi, %25,7’sine (n=9) eczac1, %11,4’line (n=4) g6z doktorudur.

Egitim sonrasi ¢alisma grubu olgularin %98,7’si (n=74) yilda bir géz kontrolii
yaptirmasi gerektigini bilmektedir; %1,4’Une (n=1) bu konuda ilk bilgiyi veren
dahiliye hekimi, %87,8’ine (n=65) eczaci, %10,8’ine (n=8) gbz doktorudur. Egitim
sonrast kontrol grubu olgularin %97,6’s1 (n=40) yilda bir g6z kontrolii yaptirmasi
gerektigini bilmektedir; %17,5’ine (n=7) bu konuda ilk bilgiyi veren aile hekimi,
%42,5’ine (n=17) dahiliye hekimi, %22,5’ine (n=9) eczaci, %17,5’ine (n=7) g6z

doktorudur.

Calisma grubu olgularin egitim 6ncesi %73,3’1 (n=11) yilda bir bébrek kontrolii
yaptirmasi gerektigini bilmektedir; %27,3’(ine (n=3) bu konuda ilk bilgiyi veren
dahiliye hekimi, %72,7’sine (n=8) eczacidir. Kontrol grubu olgularin %70,3’l (n=26)
yilda bir bébrek kontrolii yaptirmasi gerektigini bilmektedir; %15,4’Une (n=4) bu
konuda ilk bilgiyi veren aile hekimi, %65,4’line (n=17) dahiliye hekimi, %19,2’sine

(n=5) eczacidir.

Egitimden sonra caligma grubu olgularin %86,7°si (n=65) yilda bir bobrek
kontrolii yaptirmasi gerektigini bilmektedir; %6,2’sine (n=4) bu konuda ilk bilgiyi
veren dahiliye hekimi, %93,8’ine (n=61) eczacidir. Egitimden sonra kontrol grubu
olgularin 9%70,7°s1 (n=29) yilda bir bobrek kontrolii yaptirmas: gerektigini
bilmektedir; %17,2’sine (n=5) bu konuda ilk bilgiyi veren aile hekimi, %65,5’ine
(n=19) dahiliye hekimi, %17,2’sine (n=5) eczacidir.

Egitimden once g¢alisma grubu olgularin %53,3’i (n=8) yilda bir sinir hasari
kontrolii yaptirmasi gerektigini bilmektedir; %12,5’ine (n=1) bu konuda ilk bilgiyi
veren dahiliye hekimi, %87,5’ine (n=7) eczacidir. Kontrol grubu olgularin %43,2’si
(n=16) yilda bir sinir hasar1 kontrolii yaptirmasi1 gerektigini bilmektedir; %25,0’ine
(n=4) bu konuda ilk bilgiyi veren aile hekimi, %65,5’ine (n=10) dahiliye hekimi,

%12,5’ine (n=2) eczacidir.
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Egitimden sonra ¢aligma grubu olgularin %46,7’si (n=35) yilda bir sinir hasar1
kontrolli yaptirmas1 gerektigini bilmektedir; %2,9’una (n=1) bu konuda ilk bilgiyi
veren dahiliye hekimi, %97,1’ine (n=34) eczacidir. Kontrol grubu olgularin %53,7’si
(n=22) yilda bir sinir hasar1 kontrolii yaptirmasi gerektigini bilmektedir; %13,6’sina
(n=3) bu konuda ilk bilgiyi veren aile hekimi, %72,7’sine (n=16) dahiliye hekimi,

%13,6’s1na (n=3) eczacidir.

Bu istatistiksel analizler 1s181nda, ¢alisma grubunda diyabet hastaligina iligkin
yilda 1 defa yaptirilmasi gereken kontrolleri bilme oran1 %80 hayir, %20 evet iken,

egitim sonras1 %100 evet olarak cevaplanmistir.

Yilda bir defa géz kontrolii yapilmasi gerektigini bilenlerin orani egitim dncesi

%80 hay1r,%20 evet iken, egitim sonras1 %98,7 evet olarak cevaplanmaistir.

Yilda bir defa bobrek kontrolii yapilmasi gerektigini bilenlerin orani egitim éncesi

%85,3 hayir,%14,7 evet iken, egitim sonras1 %86,7 evet olarak cevaplanmistir.

Yilda bir defa sinir hasar1 kontrolii yaptirmasi gerektigini bilenlerin orani egitim

oncesi %89,3 hayir ,%10,7 evet iken, egitim sonras1 %46,7 evet olarak cevaplanmustir.

Analiz sonuglar1 gostermistir ki, diyabet hastalarinin diyabetik mikrovaskiiler
komplikasyonlar1 hakkinda, eczacinin hastaya verdigi komplikasyonlara ait bilinci

artirmaya yonelik egitimdeki rolii nemlidir.

Modifiye Morisky- Green uyung testinin toplam puan ile degerlendirmesinde,
calisma grubu olgularda egitim sonrasinda orta ila¢ uyumu goriilme orani, kontrol
grubundan daha fazla iken; yiiksek ilag uyumu goriilme orani, kontrol grubundan daha
azdir.Calisma grubu olgularin egitim dncesine gore egitim sonrast Modifiye Morisky
- Green Uyung Testi ilag uyumu diizeylerindeki artis istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (p=0,001; p<0,01). Kontrol grubu olgularin egitim 6ncesine gore egitim
sonrasi Modifiye Morisky - Green Uyun¢ Testi ilag uyumu oranlarindaki degisim

istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0,05).
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Hasta ila¢ ve tedavi uyuncunun arttirtlmasina yonelik uyum diizeyleri iginde
yiiksek ve orta uyum agisindan uyum diizeyinin artmasina eczacinin pozitif etkisi

oldugu goriilmiistr.

74



8. KAYNAKLAR

10.

11.
12.

13.

Kahn CR, Weir GC, King GL, Jacobson AM, Moses AC, Smith RJ.
Joslin’s Diabetes Mellitus. 14.th Edition. Lippincott Willams-Wilkins, 2005
Global Prevalence of Diabetes Estimates for the year 2000 and projections for
2030 Diabetes care 27:1047-1053, 2004

Fox CS, Coary S, Sorlie PD et al. Trends in cardiovascular complications of
diabetes. JAMA, J.Am.Med.Assoc.292,2495-2499, 2004

Duby JJ, Campbell RK, Seter SM, White JR and Rasmussen KA. Diabetic
neuropathy: an intensive review. Am. J. Health Syst. Pharm. 61, 160-173, 2004
Goldberg RB. Cardiovascular disease in patients who have diabetes.
Cardiol. Clin. 21, 399-413, vii,2003

Kikkawa R, Koya D and Haneda M. Progression of diabetic nephropathy. Am.
J. Kidney Dis. 41, S19-S21, 2003

Porta M and Bandello F. Diabetic retinopathy: a clinical update.Diabetologia 45,
1617-1634, 2002

The Diabetes Control and Complications Trial Research Group. The effect of
intensive treatment of diabetes on the development and progression of long-term
complications in insulin-dependent diabetes mellitus. N. Engl. J. Med. 329, 977-
986,1993

United Kingdom Prospective Diabetes Study (UKPDS). 13: relative efficacy of
randomly allocated diet, sulphonylurea, insulin, or metformin in patients with
newly diagnosed non-insulin dependent diabetes followed for three years. Br.
Med. J. 310, 83- 88,1995

Caballero, A.E. Endothelial dysfunction in obesity and insulin resistance: a road
to diabetes and heart disease. Obes. Res. 11, 1278-1289, 2003.

Yenigun M. Her YoOnlyle Diabetes Mellitus, 2005.

Yazict H, Hamuryudan V, Sonsuz A. Cerrahpasa I¢ Hastaliklari. Istanbul
Medikal Yaymecilik, 1086-9, 2005.

Yenigiin M. Kardiyovaskiiler Diyabet. I.U Basimevi ve Film Merkezi Istanbul
1997.

75



14.

15.

16.

17.
18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

Kannel WB. Contribution of the Framingham Study to the Coquest of Coronary
Artery Disease. Am. J. Cardiol;62:1109-1112,1988.
https://www.saglik.gov.tr/TR,12280/saglik-istatistikleri-yilligi-2015--
guncellenme-tarihi--14122016-.html, ErisimTarihi: 03.02.2018.

http://www. diabetcemiyetiorg /c/ turdep-2-sonuclarinin-ozeti, ErisimTarihi:
04.10.2018.

Uluslararasi Diyabet Federasyonu IDF diyabet atlas1 7. baski IDF, Brilksel,2015
Satman I, Yilmaz T, Sengil A, Salman S, Salman F, Uygur S, Bastar I, Ttlncl
Y, Sargin M, Dingcag N, Karsidag K, Kalaga S, Ozcan C, King H. Population-
based study of diabetes and risk characteristics in Turkey: results of the Turkish
diabetes epidemiology study (TURDEP). Diabetes Care 25(9):1551-1556, 2002
Satman I, Omer B, Tutuncu Y, Kalaca S, Gedik S, Dinccag N, Karsidag K, Genc
S, Telci A, Canbaz B, Turker F, Yilmaz T, Cakir B, Tuomilehto J; TURDEP-II
Study Group. Twelve-year trends in the prevalence and risk factors of diabetes
and prediabetes in Turkish adults. Eur J Epidemiol. 28(2):169-180, 2013..
Marks JB, Raskin P. Cardiovascular risk in diabetes: a brief review. J Diabetes
Complications. 14(2):108-115, 2000.

Grundy SM, Howard B, Smith S Jr, Eckel R, Redberg R, Bonow RO. Prevention
Conference VI: Diabetes and Cardiovascular Disease: executive summary:
conference proceeding for healthcare professionals from a special writing group
of the American Heart Association. Circulation. 105(18):2231-2239, 2002 .
Tuomilehto J, Lindstrom J, Eriksoon JK, Valle TT, Hamaldinen H, Ilanne-
Parikka P, Keindnen-Kiukaanniemi S, Laakso M, Louheranta A, Rastas M,
Salminen V, Uusitupa M; Finnish Diabetes Prevention Study Group. Prevention
of type 2 diabetes by changes in lifestyle among subjects with impaired glucose
tolerance. N Engl J Med. 344:1343-1350, 2001.

The United Kingdom Prospective Diabetes Study Group: U.K. prospective
diabetes study. 16. Overview of 6 years’ therapy of type Il diabetes: a
progressive disease. Diabetes. 44:1249-1258, 1995.

The Diabetes Control and Complications Trial Research Group: The effect of
intensive treatment of diabetes on the development and progression of long-term

76



25.

26.

217.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

complications in insulin-dependent diabetes mellitus. N Engl J Med. 329:977-
986, 1993.

Diyabetin Siniflandirilmas1 ve Teshisi, Amerikan Diyabet Dernegi, Diyabet
Bakimi, 38 (Ek 1): S8 - S16, 2015.

Global Health Estimates 2016: Disease burden by Cause, Age, Sex, by Country
and by Region, 2000-2016. Geneva, World Health Organization, 2018.
Amerikan Diyabet Dernegi Diabetes mellitus tanisi ve siniflandirilmasi1 37 ( EK
1): S81 - S90. Diyabet Bakimi 2014.

Uluslararas1 Uzman Komitesi Diyabet tanisinda A1C testinin rolu lzerine
Uluslararast Uzman Komitesi raporu ,Diyabet Bakimi 32 : 1327 — 1334. 2009.
Nowicka P ,Santoro N ,Liu H ,Et al. Obez ¢ocuklarda ve ergenlerde prediyabet
ve diyabet tanisi icin hemoglobin A1C kullanimi. Diyabet Bakimi 34: 1306-
1311, 2011.

Cowie CC ,Rust KF ,Byrd-Holt DD ,Et al. 1988-2006 yillar1 arasinda ABD
nifusunda A1C kriterlerini kullanan diyabet prevalans: ve diyabet icin ylksek
risk. Diyabet Bakimi 33 : 562 — 568, 2010.

Ziemer DC ,Kolm P ,Weintraub WS |Et al. Hemoglobin Alc seviyelerinde
glikozdan bagimsiz, siyah-beyaz farkhiliklar: Iki calismanin  Kkesitsel
analizi . Ann Intern Med. 152 : 770 — 777, 2010.

Kumar PR ,Bhansali A ,Ravikiran M ,Et al. Tip 2 diabetes mellitus tanisinda
glikat hemoglobin kullanimi: toplum temelli bir calisma.J Clin Endocrinol
Metab. 95 : 2832 — 2835, 2010.

Selvin E ,Steffes MW ,Ballantyne CM ,Hoogeveen RC ,Coresh J ,Brancati FL.
Glisemik belirteclerdeki irk farkliliklari: Topluluk temelli verilerin kesitsel
analizi . Ann Intern Med.154 : 303 — 309, 2011.

Cowie CC ,Rust KF ,Byrd-Holt DD ,et al. Prevelance of diabetes and high risk
for diabetes using A1C criteria in the U.S. population in 1988-2006. Diabetes
Care 33 : 562 -568, 2010.

Diabetes Mellitus Teshisi ve Smiflamasi Uzman Komitesi, Diabetes Mellitus
Teshisi ve Siiflamasi Uzman Komitesi Raporu . Diyabet
Bakimi 20 : 1183 — 1197, 1997.

7



36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44,

45.

46.

47.

Genuth S ,Alberti KG ,Bennett P ,Et  al. ,Diabetes Mellitus Teshisi ve
Siniflamast  Uzman Komitesi, Diabetes mellitus tanist1 konulu takip
raporu. Diyabet Bakimi 26 : 3160 — 3167, 2003 .

Tabak AG, Herder C, Rathmann W, Brunner EJ, Kivimdki M. Prediabetes: a
high-risk state for diabetes development. Lancet 379(9833):2279-2290, 2012.
Zhang X, Gregg EW, Williamson DF, Barker LE, Thomas W, Bullard KM,
Imperatore G, Williams DE, Albright AL. A1C level and future risk of diabetes:
a systematic review. Diabetes Care. 33(7):1665-1673, 2010.

Selvin E, Steffes MW, Zhu H, Matsushita K, Wagenknecht L, Pankow J, Coresh
J, Brancati FL. Glycated hemoglobin, diabetes, and cardiovascular risk in
nondiabetic adults. N Engl J Med. 362(9):800-811, 2010.

Dabelea D ,Mayer-Davis EJ ,Saydah S ,Et al. 2001 ve 2009 yillar1 arasindaki
cocuk ve ergenler arasinda tip 1 ve tip 2 diyabet prevelansi. JAMA .
311:1778 -1786, 2014.

Ziegler AG ,Arnticilar M ,Simell O ,Et al. Birden fazla adacik otoantikoruna
serokonversiyon ve ¢ocuklarda diyabet ilerleme riski.JAMA. 309 : 2473 — 2479,
2013.

Sorensen JS ,Johannesen J ,Pogaca F ,Et al. Tip 1 diyabetin baslangicindan 3-6
yil sonra kalan B-htcresi fonksiyonu, cocuklar ve ergenlerde siddetli hipoglisemi
riskini azaltir . Diyabet Bakim1 36 :3454 — 3459, 2013.

VA/DoD Clinical Practice Guideline For The Management Of Diabetes
Mellitus, 2010.

Knowler WC ,Barrett-Connor E ,Fowler SE ,Et al. ,Diyabet Onleme Programi
Arastirma Grubu.Yasam tarzi midahalesi veya metformin ile tip 2 diyabet
insidansinda azalma . N Engl J Med. 346 : 393 -403, 2002.

Ramachandran A ,Snehalatha C ,Mary S ,Mukesh B ,Bhaskar AD ,Vijay V ,
Hint Diyabet Onleme Programi (IDPP-1). Diabetologia 49: 289 — 297, 2006 .
Diabetes Mellitus Teshisi ve Smiflamasi Uzman Komitesi. Diabetes Mellitus
Teshisi ve Simiflamast Uzman Komitesi Raporu . Diyabet Bakimi 20,
1183 - 1197, 1997.

American Diabetes Association. Standards of medical care in diabetes. Diabetes
Care. 37 (Suppl 1):S14-80, 2014.

78



48.

49.

50.

5l
92.

53.

54,

55.

56.

S7.

58.

59.

Michael J. Fowler, Microvascular and Macrovascular Complications of
Diabetes. Clinical Diabetes 29(3): 116-122, 2011.

The United Kingdom Prospective Diabetes Study Group: U.K. prospective,
diabetes study. Overview of 6 years’ therapy of type Il diabetes: aprogressive
disease. 44:1249-1258, 1995.

The Diabetes Control and Complications Trial Research Group: The effect of
intensive treatment of diabetes on the development and progression of long-term
complications in insulin-dependent diabetes mellitus. N Engl J Med. 329:977-
986, 1993.

Tiirkiye Diyabet Programi1 2015-2020, S23.Turkiye Halk Sagligi Kurumu, 2014.
UK Prospective Diabetes Study (UKPDS) VIII. Study design, progress and
performance. UK Prospective Study Group. Diabetologia. 34(4): 877-90, 1991.
Levene S, Richard D. Management of Type 2 Diabetes Mellitus: A Practical
Guide. Health Sciences: London: Elsevier; 2011.

Forouhi NG, Merrick D, Goyder E, Ferguson BA, Abbas J, Lachowycz K, et al.
Diabetes prevalence in England, 2001--estimates from an epidemiological
model. Diabet Med. 23(2): 189-97, 2006.

King P, Peacock I, Donnelly R. The UK Prospective Diabetes Study (UKPDS):
clinical and therapeutic implications for type 2 diabetes. British Journal of
Clinical Pharmacology. 48(5): 643-8, 1999.

Amos AF, McCarty DJ, Zimmet P. The rising global burden of diabetes and its
complications: Estimates and projections to the year 2010. Diabet Med.
14(Suppl 5): S1-85, 1997.

Turkiye’de, Nefroloji-Diyaliz ve Transplantasyon. Registry 2009. istanbul: Ttirk
Nefroloji Dernegi Yayinlari; 2010.

Newman DJ, Mattock MB, Dawnay AB, Kerry S, McGuire A, Yagoob M, et al.
Systematic review on urine albumin testing for early detection of diabetic
complications. Health Technol Assess. 9(30): iii- vi, Xiii-163, 2005.

Mauer M, Fioretto P, Woredekal Y, Friedman EA. Diabetic nephropathy. In:
Schrier RW, editor. Diseases of the kidney and urinary tract. 7nd ed.
Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins.2, 2001.

79



60.

61.

62.
63.
64.

65.

66.

67.

68.

69.

70.

71.

Clinical practice guidelines and clinical practice recommendations for diabetes
and chronic kidney disease. Am J Kidney Dis. 49(2 suppl 2): S12. 083-116,
2007.

Fliser D, Wagner KK, Loos A, Tsikas D, Haller H. Chronic angiotensin Il
receptor blockade reduces intrarenal vascular resistance in patients with type 2
diabetes. J Am Soc Nephrol. 16(4): 1135-40, 2005.

TURKDIAB Diyabet Tan1 ve Tedavi Rehberi , s92, 2018.

TURKDIAB Diyabet Tan1 ve Tedavi Rehberi , s93, 2018.

Ozgetin H. Pratik goz hastaliklar1. 2nci Bask1, Bursa: Ozsan Matbaacilik Ltd Sti,
111-2, 2000.

Klein R, Klein BE, Moss SE, Cruickshanks KJ. The Wisconsin epidemiologic
study of diabetic retinopa- thy. X1V Ten-year incidence and progression of dia-
betic retinopathy. Arch Ophthalmol 112(9):1217-28, 1994.

Bresnick GH. Diabetic macular edema, a review. Ophthalmology 93(7):989-97,
1986.

Tas A, Bayraktar M, Erdem U, Sobaci G, Ucar M. Diyabetik hastalarda
retinopati siklig1 ve risk faktorleri. Gulhane Tip Dergisi. 47(3): 164-74, 2005
Fongs DS,Aiello LP,Ferris FL 3. Klein R: Diyabetik Retinopati. Diyabet
Bakimi 27 : 2540 — 2553, 2004.

Klein R, Lee KE, Knudtson MD, Gangnon RE, Klein BE. Changes in visual
impairment prevalence by period of diagnosis of diabetes: the Wisconsin
Epidemiologic Study of Diabetic Retinopathy.Ophthalmology. 116(10):1937-
42, 2009.

Chew EY, Ferris FL. Nonproliferative diabetic retinopathy. In: Ryan SJ, Ogden
TE,Hinton DR, Schachat AP (eds). Retina. 3rd ed. Vol 2. Philadelphia: Mosbye,
1295-1308, 2001.

Chew EY, Davis MD, Danis RP, Lovato JF, Perdue LH, Greven C, et al, Action
to Control Cardiovascular Risk in Diabetes Eye Study Research Group. The
effects of medical management on the progression of diabetic re- tinopathy in
persons with type 2 diabetes: the Action to Control Cardiovascular Risk in
Diabetes (ACCORD) Eye Study. Ophthalmology 121(12):2443-51, 2014.

80



72.

73.

74.
75.

76.

77.

78.

79.

80.

81.

82.

83.

84.

85.

The effect of intensive treatment of diabetes on the development and progression
of long-term complications in insulin-dependent diabetes mellitus. The Diabetes
Control and Complications Trial Research Group. N Engl J Med. 329(14): 977-
86, 1993.

Nakazawa H, Genka C, Fujishima M. Pathological aspect of active oxygen/free
radicals. Japan J Physiol 46(1):15-32, 1996.

Okmeydani Tip Dergisi 31(Ek say1):12-16, 2015.

Bayraktar Z. Diabetik retinopatinin siniflandirilmasi, erken tani ve takibi. T Oft
Gaz 20(2):136-9, 1990.

Guyer D, Yanuzzi L, Shields J (Editor). Retina- vitreous- macula. In: Aiello L,
Cavallerano D, Aiello A, Bursell S. Diabetic retinopathy. WB Saunders Co, 316-
29, 1999.

Sing r, Kishore I, Kaur N. Diabetic Peripheral Neuropathy: Current Perspective
and Future Directions. Pharmacolog res. 80:21-35, 2014.

Vinik al, Erbas T, Casellini Cm, Diabetic Cardiac autonomic Neuropathy, in
ammation and Cardiovascular Disease. J Diabet. 4:4-18, 2013.

Yenigun M, Altuntas Y. Her Yonuyle Diabetes Mellitus. Nobel Tip Kitabevleri.
417-465, 2001.

Pirart J. Diabetes Mellitus and its degenerative complications. Diabetes Care
1978; 252: 168 Region of Turkey. Neuroepidemiology, 17: 30, 1998

Arezzo JC. New developments in the diagnosis of diabetic neuropathy. Am J
Med 107:9-16, 1999.

Woolf CJ, Mannion RJ. Neuropathic pain: aetiology, symptoms, mechanisms
and management. Lancet 353:1959-64, 1999.

Neuropathic pain : Pathophysiology and treatment. Progress in pain resarch and
management Vol 21. Edited by Hanson PT, Fields HL, Hill RG. IASP Press,
Seattle, 61-63, 2001.

Yicel A, Cimen A. Neuropathic Pain: mechanisms, diagnosis and treatment
Agri. 17(1):5-13, 2005.

TURKDIAB Diyabet Tan1 ve Tedavi Rehberi $103, 2019.

81



9. ETIK KURUL ONAYI

T.C. E-Imsabdir
ISTANBUL MEDIPOL UNIVERSITESI
Girigimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu Bagkanhg

Sayr @ 10840098-604.01.01-E.5726 21/0472016
Konu : Etik Kurulu Karan

Saymn Diirdane CELIK

Universitemiz Girisimsel Olmayan Klinik Aragurmalar Etik Kuruluna yapmig
oldugunuz “'5 yil ve daha tizeri Tip 2 DM hastalaninda, diyabete bagh gelisen mikrovaskiiler
komplikasyonlar hakkinda hastanin bilgi diizevinin 6lgiiimesi ve eczacimn saglayacaf
efitimin bilgi dizeyine ve hastanin tedaviye olan uyuncuna etkisi” isimli bagvurunuz
incelenmis olup, etik kurulu karan ckte sunulmustur.

Bilgilerinize rica ederim.
; Dog. Dr. Hanefi OZBEK
Girigimsel Olmayan Klinik Aragtirmalar
Euk Kurulu Bagkam
' EK:
. -Karar Formu (2 sayfa)

Al e-linza Kanununa gore Doc Dr. Hanefi OZBEK tarafindan 21 04,20 |¢

82



ETIK KURULU KARAR FORMU

L UNIVERSITES| GIRISIMSEL OLMAYAN KLINIK ARASTIRMALAR

S yil ve daha {izeri Tip 2 DM hastalaninda, diyabete
bagh gelisen mikrovaskiiler komplikasyonlar hakkinda
ARASTIRMANINACIK ADL [ hastanin bilgi  diizeyinin  dlgiilmesi ve eczacimin
saglayacagi egitimin bilgi diizeyine ve hastanin tedaviye

olan uyuncuna etkisi
KOORDINATOR/SORUMLU )
ARASTIRMACH Diirdane Celik
UNVANUADUSOYADI

KOORDINATOR/SORUMLU
ARASTIRMACININ Eczac
UZMANLIK ALANI

KOORDINATOR/SORUMLU
ARASTIRMACININ Istanbul
BULUNDUGU MERKEZ

BASVURU BILGILERI

DESTEKLEYICI

ARASTIRMAYA KATILAN | TEKMERKEZ | COKMERKEZLI | ULUSAL | ULUSLARARAS!
MERKEZLER m} a2 [ ]

83



< e ETIK KURULU KARAR FORMU

OLMAYAN KLINIK ARASTIRMALAR

Belge Adi

Versiyon

Numarasi

ARASTIRMA PROTOKOLUPLANI

BILGILENDIRILMIS GONULLU OLUR
FORML

Toge [ ngiizce[]  oiger[] |

Karar No: 211

Tarih: 20/042016

etik ve bilimsel ydnden uygun olduguna “oybirligi” ile karar verilmigtir.

Yukarida bilgileri verilen Girigimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu bagvuru dosyasi ile ilgili
belgeler aragtirmanin gerekge. amag, yaklagim ve yontemleri dikkate alinarak incelenmis ve aragtirmanin I *

ISTANBUL MEDIPOL ONIVERSITES| GIRISIMSEL OLMAYAN KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU

BASKANIN UNVANI/ ADI/ SOYADI

Dog. Dr. Hanefi OZBEK

Unvam/AdvSoyads Uzmanbk Alam Kuruma Clasiyet """:":' e Katdim * Imaa
Istanbul
Prof. Dr. Seref t
Eczacilk | Medipol g K : E@ |nO
DEMIRAYAK Medipol e (kO [0 | Xﬁ*
Istanbul =
Dog. Dr. Hanefi OZBEK | Farmakoloji | Medipol eX |0 |0 |u@ |[e® |[uO E
Universitesi
Istanbul :
Vrd Dos Pl | Piko-onkoloj Medgol | <[] kX [eo |u@ [*® |uo | §f)-
nivers
- Istanbul i
Yﬂmg&mu — E{gfiipo! e [x0O |e0 |v@ |e® | 0D !> E!
Istanbul N
Yrd. Dog. Dr. liknur Histoloji ve 2
KESKIN Embriyoloji 161:;11.»! ed |« |e0 [v@ [e®@ |uO .
Istanbul
Ogr. Gor. Dr. Mehmet | . .
: yoteknoloji | Medipol e [« 0 |vB [e®@ |[uO 7-..(——
Hikmet OCISIK Universitesi .

* Toplanuda Bulunma

84



$& MEDIPOL

T.C.
ISTANBUL MEDIPOL UNIiVERSITESI

Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu Baskanhi

Sa}rl 1 10840098-604.01.01-E.36083 3072019
Konu : Etik Kurulu Karan

Saym Diirdane CELIK

Universitemizin  Girisimsel Olmayan Klinik Arashrmalar Etik Kurulu'ndan
20/04/2016 tarihli 211 karar no ile onay verilen “5 wil ve daha fizen Tip 2 DM hastalannda,
diyabete bagh gelisen mikrovaskiiler komplikasyonlar hakkinda hastamn bilgi diizeyinin
dliilmesi ve eczacimin bu bilgilendirmedeki roli™ isimli ¢alismamin bashgm “Tip 2 DM
hastalannda, diyabetik mikrovaskiiler komplikasyon bilgi diizeyinin l¢iilmesi ve eczacimin
saglayaca@ egitimin hasta uyuncuna etkisi” olarak degistirilmesi isteZiniz uygun bulunmusg
olup kayit altina alinmistir.

Bilgilerinize rica ederim.
Prof. Dr. Hanefi OZBEK

Girisimsel Olmayan Klinik Aragtirmalar
Etik Kurulu Baskam

Bu belge 5070 sayili e-lmza Kanununa gore Prof. Dr. Hanefi OZBEE tarafindan 30,07 2019 tanhinde e-imzalanmistir.
Evrafiniz https:{febys medipoledu trfe-imea linkinden CRMI7992XH kodu ile dogrulayabilirsiniz.

istanbul Medipol Universitesi Tel: 444 85 44

internet: www.medipoledwtr
Kavacik Mah. Ekinciler Cad. No. 19 Kavacik Kavsagi - Beykoz Ayrmnh Bilgi fein - bil gi@medipol edu.tr
34810 Istanbul

85



10.0ZGECMIS

Kisisel Bilgiler

Adi Diirdane Soyad Celik
DogumYeri Yozgat DogumTarihi 06-01-1980
Uyrugu T.C. TC KimlikNo 38285163332
E-mail d.celikOO@hotmail.com Tel 5301210281
Egitim Dizeyi
MezunOlduguKurumunAdi MezuniyetY1l
Lisans Ankara Universitesi 2000
Lise Sivas Kongre Lisesi 1996

is Deneyimi (Sondan ge¢mise dogru siralayin)

Gorevi Kurum Siire (Y1l -Y1l)
Eczaci Murat Eczanesi 2000-2019
YabanciDilleri OkudugunuAnlama* Konusma* Yazma*
Ingilizce Orta Orta Iyi
* Cok iy, iyi, orta, zayif olarak degerlendirin
Sayisal EsitAgirhk Sozel
ALESPuam
BilgisayarBilgisi Program KullanmaBecerisi
Windows —Microsoft Office Prog Iyi

*Cok iyi, iyi, orta, zayif olarak degerlendirin.165

86




	TEZ ONAY FORMU
	BEYAN
	TEŞEKKÜR
	KISALTMALAR VE SİMGELER LİSTESİ
	TABLOLAR LİSTESİ
	ŞEKİLLER LİSTESİ
	1. ÖZET
	2. ABSTRACT
	3. GİRİŞ VE AMAÇ
	4. GENEL BİLGİLER
	4.1. Tarihçe
	4.2. Tanım
	4.3. Prevalans
	4.4. Diyabet Sınıflandırılması
	4.4.1. Tip 1 DM - Fı̇zyopatolojı̇/Etı̇yolojı̇
	4.4.1.1. Tip 1 A diyabet
	4.4.1.2. Tip 1 B diyabet

	4.4.2.  Tip 1 DM Özellı̇klerı̇
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