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“DIABETES MELLITUSLU 40-60 YAS ARASI HASTALARDA HASTALIK
SURESI iLE GLIKOZILLENMiS HEMOGLOBIN DUZEYLERi ARASINDAKI
ILiSKi VE ETKIiLEYEN FAKTORLER”

Ozlem TEKTAS

Erciyes Universitesi, Saglik Bilimleri Enstitiisii
Fizyoloji Anabilim Dah
Yiiksek Lisans Tezi, Haziran 2014
Damsman: Prof. Dr. Meral ASCIOGLU
KISA OZET

Bu arastirma, diabetes mellituslu 40-60 yas arasi hastalarda hastalik siiresi ile
glikozillenmis hemoglobin diizeyleri arasindaki iliski ve etkileyen faktorleri saptamak
amaciyla yapilmistir. Arastirmanin Orneklemini, 20/02/2012-20/12/2012 tarihleri
arasinda Nigde Devlet Hastanesi diyabet ve endokrinoloji polikliniklerinde takip edilen
ve dahiliye servislerinde diyabet tanisiyla yatan 166 hasta olusturmustur. Veriler tanitici
ozellikler bilgi formu kullanilarak tespit edilmis, arastirma kriterlerine uyan ve
caligmaya katilmayi1 kabul eden her bir hastanin {icer aylik periyodlarla yaptirdigi rutin
ic kontroliinde belirlenen glikozillenmis hemoglobin ve aglik kan glikozu degerleri
hasta dosyalarindan veya hastane laboratuvar kayit sisteminden elde edilmistir.
Verilerin degerlendirilmesinde; tanimlayici istatistiklerden, Mann-Whitney U ve
Kruskall- Wallis testleri ile Spearman Korelasyon analizinden yararlanilmistir.

Hastalik siiresi 6-10 yil, yas1 51-60, beden kitle indeksi 30.0 kg/m2 ve lizeri olan,
ilkokul mezunu ve bekar hastalarda, yapilan tiim dl¢iimlerde glikozillenmis hemoglobin
diizeyinin daha yiiksek oldugu tespit edilmistir (p<0.05). Diyabetli bireylerin yapilan
Olciimlerdeki glikozillenmis hemoglobin diizeyi ile hastalik siiresi arasindaki iligkinin
zayif diizeyde ve pozitif yonde anlamli bir iliski oldugu belirlenmistir (p<0.05). Aclik
kan glikozu diizeyi ile hastalik siiresi arasinda da istatistiksel olarak anlamli bir iliski
saptanmistir  (p<0.05). Arastirmanin sonucunda hastalik siiresinin artmasiyla
glikozillenmis hemoglobin diizeylerinin yiikseldiginin belirlenmesi nedeniyle mikro ve
makrovaskiiler komplikasyonlarin Onlenmesi acisindan glikozillenmis hemoglobin
diizeyinin Ozellikle de diyabet siiresi 6 y1l ve daha uzun olan hastalarda diizenli olarak
takip edilmesi, elde edilen sonuglara gore diyabet tedavisinin yeniden diizenlenmesi

gerektigi diistiniilmiistiir.

Anahtar kelimeler: Diabetes mellitus, glikozillenmis hemoglobin, hastalik siiresi
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“THE RELATIONSHIP BETWEEN THE DURATION OF DISEASE OF PATIENTS
AGED BETWEEN 40-60 WITH DIABETES MELLITUS AND THEIR LEVELS OF
GLYCOSYLATED HEMOGLOBIN, AND THE FACTORS AFFECTING THE
GLYCOSYLATED HEMOGLOBIN”

Ozlem TEKTAS

Institute of Health Sciences, Erciyes University
Department of Physiology
Master Degree Thesis, June 2014
Advisor: Prof. Dr. Meral ASCIOGLU
ABSTRACT

This study was conducted with the purpose of identifying the relationship between the duration
of disease of patients aged between 40-60 with diabetes mellitus and their levels of
glycosylated hemoglobin, and the factors affecting this relationship. The sample of this study
was composed of 166 patients who were monitored between February 20, 2012 and December
20, 2012 in the polyclinics of diabetes and endocrinology in Nigde State Hospital, and who
were staying in the ward of internal diseases of this hospital with the diagnosis of diabetes. The
data were collected utilizing the information form of descriptive characteristics; the values of
glycosylated hemoglobin and fasting blood glucose, identified by means of three routine
controls which were implemented once every three months by each of those patients who met
the criteria of the study and gave consent to participate in the study, were obtained from the files
of patients or from the system of hospital’s laboratory records. descriptive statistics, the Mann-
Whitney U Test, the Kruskall-Wallis Test, and the Spearman Correlation were utilized to assess
the data obtained.

The patients whose duration of disease was between 6-10 years, whose ages were between 51-
60, whose body mass index was 30 kg/m2 or above,who were primary school graduates, and
whose marital status was "single" were identified as having higher levels of glycosylated
hemoglobin in all of the measurements carried out (p<0.05). It was found that there was a poor
relation between the glycosylated hemoglobin levels of individuals with diabetes—which was
determined through measurements—and the duration of disease, but this relation was found to
be significant in a positive way (p<0.05). It was revealed that there was a statistically significant
relation between the levels of fasting blood glucose and the duration of disease (p<0.05). It was
concluded from the study that the levels of glycosylated hemoglobin, especially of those whose
duration of diabetes extends over 6 years or more, must be monitored periodically in terms of
prevention of microvascular and macrovascular complications, due to the fact that it was
discovered that the levels of glycosylated hemoglobin increase as the duration of disease
increases, and it was considered that the treatment of diabetes must be reorganized in
accordance with the conclusions reached.

Key Words: Diabetes mellitus, glycosylated hemoglobin, duration of disease
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1-GIRiS VE AMAC

Gectigimiz yilizyilda giicli ve cok cesitli antibakteriyel ilaglarin gelistirilmesi
enfeksiyon hastaliklarina bagl oliimleri azaltarak ortalama yasam siiresinin uzamasina
olanak saglamistir (1). Teknolojinin ilerlemesi, kentlesmenin getirdigi yasam tarzindaki
hizl1 degisim, sedanter hayat bicimi, fiziksel inaktivitenin yayginlasmasi, beslenmeye
ait faktorler, obezite gibi nedenler ve ortalama yasam siiresinin uzamasiyla birlikte
gelismis ve gelismekte olan toplumlarda kronik hastaliklar artis gostermistir (1,2).
Diabetes mellitus (diyabet) bu tiir kronik hastaliklar arasinda ilk siralarda yer
almaktadir. Diabetes mellitus insiilin eksikligi veya dokularin insiiline yetersiz yanit1
sonucunda organizmanin karbonhidrat, yag ve protein metabolizmasinin bozuldugu,
stirekli tibbi bakim gerektiren kronik bir metabolizma hastaligidir (3-5). Diabetes
mellitus; tedavi protokollerinin zorlugu ve hastalik kontrol edilemediginde gelisen akut
ve kronik komplikasyonlar nedeniyle hem yasam kalitesinin bozulmasina, hem de erken
Olimlere neden olmaktadir (4,6). Aym1 zamanda hastalarin fiziksel ve ruhsal iyilik

hallerini, sosyal iligkilerini, is hayatlarin1 ve yasam kalitelerini olumsuz yonde etkileyen

bir hastaliktir (1,4).

Kan glikoz seviyesini normal smirlarda tutmanin oldukca zor oldugu ve degisik
seviyelerde komplikasyonlarla seyreden diabetes mellitus vakalarinda hastaligin
prognozunu degerlendirmek i¢in ¢esitli testlerden yararlanilmaktadir. Bunlar oral glikoz
tolerans testi (OGTT), aclhk kan glikozu (AKS) olciimii, tokluk kan glikozu (PPG)
Olciimii, idrarda ve kanda keton 6l¢iimii ve glikozillenmis hemoglobin (HbA,.) tayinidir

(7,8).



Kan glikoz degerleri giinliik glisemik durumun gostergesi iken, HbA . degerleri gecmis
2-3 aylikk donemdeki ortalama glikoz degerini yansitmaktadir ve diyabette
mikrovaskiiler ve makrovaskiiler komplikasyonlarm gelisme riskinin bir gostergesidir
(4,7-10). Bu nedenle HbA . degeri diyabetik hastalarda uzun siireli glisemik kontroliin
degerlendirilmesinde kullanilacak temel bir parametre olarak kabul edilmektedir (4).
Hemoglobin eritrositler i¢cinde bulunan ve viicut hiicrelerine oksijen tasiyan bir
proteindir. Kan glikoz konsantrasyonunun yiiksek oldugu durumlarda glikoz
hemoglobine baglanmakta ve hemoglobin glikozillenmektedir. Hemoglobin bir kez
glikozillendiginde, eritrositin yasam siiresi olan 120 giin boyunca hep glikozillenmis
olarak kalmaktadir (8).

Diyabetli olmayan saglikli bir insan kanindaki hemoglobinin %5’i HbA,. olarak
bulunmaktadir (11,12). Diyabetli bireyde ise HbA,. yiizdesi kan glikoz diizeyi ile
orantilh olarak daha yiiksektir ve HbA;. diizeyi kan glikozunun son {ii¢ aydaki,
eritrositlerin yaklasik yarisi son bir ayda olustugu icin, ozellikle de son bir aydaki
diizeyi hakkinda bilgi verir. HbA,. Olctimlerinin sonuglari, son ii¢c aylik kan glikoz
diizeyi konusunda bilgi verdigi icin tedavi plani konusunda da rehberlik eder (8).
Literatiirde, HbA|. seviyesinin %7 ve altinda tutulmasinin diyabetin uzun donem
komplikasyonlarinin onlenmesi ve geciktirilmesi i¢cin onemli oldugu belirtilmektedir
(8). Dolayistyla; HbA;. degeri Ol¢iimiine tan1 ve tedavinin baglamasi ile birlikte
baslanmalidir ve insiilin kullanmayan tip 2 diyabetlilerde yilda en az iki kez, insiilin
kullanan ve kan glikoz diizeyleri kontrol altina alinamayan hastalarda ise ii¢ ayda bir
tekrarlanmalidir (7,8). Diyabetik hastalarda cinsiyet, yas, egitim diizeyi, ekonomik
durum vb. sosyo-demografik ozellikler ve hastalik siiresi; tedaviye uyumu ve kan glikoz
diizeyinin kontroliinii etkilemektedir. Ayn faktorlerin HbA . diizeylerini de etkileyecegi
diistiniiliir. Ancak literatiirde ¢esitli faktorlerin hastaliga ve tedaviye uyumu etkiledigi

bildirilirken, HbA . diizeylerini etkileyen sebepler tam olarak agiklanamamuistir (9).

Literatiir taramast sonunda Ozellikle hastalik siiresi ile HbA,. diizeyleri arasindaki
iligkiyi gosteren cok az g¢alismaya rastlanmigtir. Oysa uzun siireli diyabet vakalarinda
oksidatif stres olustugu, oksidatif stresin de genis capli olumsuz etkilerinin oldugu
bilinmektedir (13). Diyabetik hastalarda gelisen mikrovaskiiler ve makrovaskiiler
komplikasyonlarin birincil nedeni yiiksek kan glikoz diizeyi sebebiyle artan serbest

radikallerin neden oldugu oksidatif strestir (13).



Dolayisiyla uzun siireli diyabet hastalarinda olusan oksidatif stres nedeniyle kemik
iliginin, kemik 1iliginde iiretilen eritrositlerin membran yapisinin ve eritrosit
membranmin glikoza gecirgenligindeki degisiklik nedeniyle HbA;. diizeylerinin
etkilenmesi de miimkiindiir. Bu nedenle sunulan bu calismada HbA,. diizeyleri ile
diyabet siiresi arasindaki iliskinin ve etkileyen bir takim faktorlerin arastirilmasi
amaclanmigtir. Calismada elde edilen sonuclarin literatiire katki saglayacagi

diistiniilmektedir.



2-GENEL BILGILER

2.1. KAN GLIiKOZ SEVIiYESININ DUZENLENMESIi

Insan viicudunun bazal sartlarda gerekli olan ya da kaslarin ¢alismasi sirasinda tiiketilen
enerjiyi karsilamak i¢in beslenmeye gereksinimi vardir (14). Organizma icin en 6nemli
enerji kaynagi ise glikozdur (15). Glikoz karbonhidrat metabolizmasinin temel
molekiiliidiir (14). Glikozun kaynaklari; besinlerle alinan karbonhidratlar (glikoz,
fruktoz, galaktoz), viicutta depolanan karbonhidratlar (glikojen), protein ve yag gibi
karbonhidrat dis1 kaynaklardir (14,15).

Normal sartlar altinda viicuda alinan karbonhidrat, yag ve proteinlerden elde edilen
enerji miktari, tiikketilen enerji miktarina esit olmalidir (14). Tiiketilen enerji miktarindan
daha fazla enerji alindiginda, fazlalik yag dokusunda depolanmakta, alinan enerji
gerekli ihtiyaci1 karsilayamadiginda ise depo karbonhidratlardan ve karbonhidrat disi
kaynaklardan glikoz sentez edilerek enerji ihtiyaci karsilanmaktadir (15). Tim bu
islevler sirasinda da kan glikoz seviyesi cesitli faktorlerin etkisiyle dar bir aralikta
(70-110 mg/dl) sabit tutulmaktadir. Herhangi bir andaki kan glikoz diizeyi, kana gecen
glikoz ile kam terk eden glikoz miktar1 arasindaki denge tarafindan belirlenmektedir
(16). Bu denge bir taraftan pankreastan salgilanan insiilinin kan glikoz seviyesini
diisiiriicii etkisi, diger taraftan buna karsi etki gosteren ve kan glikoz seviyesini
yiikseltmeye calisgan hormonlarin (glukagon, kortizol, epinefrin ve growth hormon)
etkisi ile gerceklestirilmektedir. Ayrica tiroksin, somatostatin ve inkretin hormonlar da
kan glikoz seviyesindeki dengenin korunmasinda gorev alirlar (14,17).

Karbonhidrat metabolizmasinin diizenlenmesinde gorev alan temel organlar ise
pankreas ve karacigerdir.

Karaciger, glikojen depolayarak, galaktoz ve fruktozu glikoza cevirerek, glikoneojenez

yaparak (glikoz sentezi) ve karbonhidrat metabolizmasmin 6nemli basamaklarinin



gerceklesmesini saglayarak kanda normal glikoz konsantrasyonunun yiiriitiilmesine
katkr saglar (14,18). Viicuda giren glikozun %5°1 karacigerde glikojene doniisiirken,
%30-40’1 yaga doniistiiriiliir. Geri kalan kismi1 kas ve diger dokularda metabolize olur.
Aclik durumunda ise karaciger glikojeni yikilarak (glikojenoliz) kan glikoz seviyesi
yiikseltilmeye ve enerji icin glikoza bagimli hiicrelerin ihtiyaci karsilanmaya caligilir
(16).

Endokrin ve ekzokrin salgilar1 olan pankreas; kan glikoz seviyesinin diizenlenmesinde
onemli fonksiyonlara sahip bir organdir. Pankreasin endokrin salgilar1 insiilin,
glukagon, somatostatin ve pankreatik polipeptiddir (14,19).

Insiilin; kan glikoz konsantrasyonunun artisina cevap olarak pankreasta langerhans
adaciklarinin beta hiicrelerinden salgilanan anabolik bir hormondur (18,20,21), glikozun
hiicre icine girisini kolaylastirir ve glikozun kasa ve adipoz dokuya alinmasini artirir
(15,21), glikojen sentezini ve glikozun karaciger ve kasta glikojen olarak depolanmasini
aktive eder ve adipoz dokuda da yag asitlerinin trigliseritler halinde depolanmasini
uyarir (18,20,21). Insiilin glukoneogenezisi (gliserol ve aminoasitlerden glikoz
sentezini) ise inhibe eder (14).

Viicutta bazi hiicreler (beyin hiicreleri, retina, eritrosit, bobrek tubulus hiicreleri)
glikozu kullanmak i¢in insiiline bagiml degildir ve glikozu insiilin aracilig1 olmaksizin
kullanabilmektedirler (15,18).

Insiilin; enerji igin glikozu insiiline bagimli olarak kullanan hiicrelerde diger peptit
hormonlarda oldugu gibi hiicrelerin plazma membranindaki spesifik reseptorlerine
baglanarak etki eder. Bu baglanma plazma membranindaki glikoz tasiyici proteinleri
aktive eder. Insiilin konsantrasyonundaki artis kas ve yag doku hiicrelerinin plazma
membraninda bulunan 6zel glikoz tasiyicisimi (GLUT-4) iceren sitoplazmik vezikiilleri
stimiile eder. Glikoz tastyicilarinin sayisi, membranda konumlanmalar1 artar ve
kolaylastirilmis difiizyonla hiicre dis1 sividan hiicre icine glikoz taginmasi artar (14,20).
Insiilin tarafindan diizenlenen glikoz tasiyict (GLUT)’ larmin pek ¢ok alt tipleri
mevcuttur (14,19-21). Asagidaki tabloda glikoz tasiyicilar1 ve gorevleri verilmistir.



Tablo 2.1. Glikoz tasiyict molekiiller (16)

Glikoz Tasiyicilan

Fonksiyonlar

Etkili oldugu yerler

Aktif transport ile
tasinmada rol alanlar
SGLTI (Na Bagmmh
Glikoz tasiyict 1)
SGLT2 (Na Bagimh

Glikoz tastyici 2)

Glikozun sekonder aktif transport ile

emilimi

Ince barsak, renal tiibiiller

Renal tiibiiller

Kolaylastirilnus
difiizyon ile tasinmada
rol alanlar

GLUT-1

GLUT-2

GLUT-3

GLUT-4

GLUT-5
GLUT-7

Glikoz alim

Pankreasin  hiicrelerine glikoz girmesinin
saglanmasi, hiicre i¢indeki glikoz, fruktoz
vb. ektraseliiler siviya tasinmasi

Glikoz alim

Insiilinle uyarilan glikoz alimi

Fruktozun enterositlere alinmasi

Endoplazmik retikulumda glikoz-6

Plasenta, eritrosit,

bobrek, kolon

beyin,

Pankreas, karaciger, incebarsak,

bobrekler

Beyin, plasenta, bobrekler
Iskelet kasi, kalp kasi, yag
dokusu

Jejunum, sperm

Karaciger ve diger dokular

fosfataz tastyicisi

Kan glikozunun ayarlanmasinda onemli rolii olan glukagon ise pankreasin alfa
hiicrelerinde sentezlenen katabolik bir hormondur. Insiilin salgisina zit bir sekilde, kan
glikoz konsantrasyonunun diismesine yanit olarak salgilanir (14). Glukagon hepatik
glikojenolizi (glikojen yikimi) ve glukoneojenezi (glikoz sentezi) uyararak kan
glikozunun hizli bir sekilde yiikselmesini saglar. Aclikta ve kan glikoz seviyesi
diistiigiinde glukagon salgilanmasi artarak beyin ve bobrek dokusu hiicreleri, eritrositler
gibi glikoza bagimli olan hiicrelerin glikoz temini saglanir. Kan glikoz seviyesi
yiikseldiginde glukagon salgilanmas1 baskilanir (18,21).

Aclik kan glikoz diizeyinin idamesi karaciger, periferik dokular ve pankreas adaciklari
arasindaki kapali feedback dongiisii iligkisine baghdir. Saghikli bireylerde kan glikoz

diizeyinin yiikselmesi pankreastan insiilin salgilanmasma ve glukagon salgilanmasinin




baskilanmasma neden olur ve boylece kan glikozunun normal seviyelere gelmesi
saglanir. Ancak pankreasta beta hiicrelerinin fonksiyonunda bir bozulma olusursa
insiilin salgilanmasi azalir ve kan glikoz seviyesi yiikselir.

Kan glikoz seviyesinin diizenlenmesinde etkili olan hormonlardan somatostatin;
pankreasta langerhans adaciklarinin delta hiicrelerinde sentezlenir ve hipofizden growth
hormonun, pankreastan insiilin ve glukagonun salgilanmasmi inhibe eden bir
hormondur (15,18). Emilen karbonhidratlarin dokular tarafindan kullanilmasinin
baskilanmasina neden olur (18).

Inkretinler insiilin salgilatici hormonlardir. Bunlardan glukagon benzeri peptit 1 (GLP1)

insiilin salgilanmasinin dolayisiyla da glikoz kullanimiin gii¢lii bir uyaranmidir (17,19).

2.2. DIABETES MELLITUS (DM)

2.2.1. Diabetes Mellitusun Tanim

Diabetes mellitus pankreastan yetersiz insiilin salgilanmasindan veya dokularin insiiline
yetersiz yanitindan kaynaklanan; karbonhidrat, yag ve protein metabolizmasindaki
anormalliklerin ve cesitli mikrovaskiiler ve makrovaskiiler komplikasyonlarin eslik
ettigi, kan glikoz konsantrasyonunda artis ile karakterize endokrin bir hastaliktir
(3,5,22,23). Giiniimiizde DM o6nemli saglik sorunlarina yol acan kronik hastaliklarin
basinda gelmektedir. Her yasta goriilebilmektedir. Tedavi maliyeti yiiksek olan ve
onemli komplikasyonlar1 nedeniyle pek ¢ok sorun yasatan bir hastaliktir ve siirekli tibbi
bakim gerektirmektedir (3,24,25). Kontrolsiiz diyabetten kaynaklanan hiperglisemi ve
diger akut komplikasyonlar oliime yol acabilmekte, uzun donemde gelisen kronik
komplikasyonlar ve DM’de uygulanan tedavi protokollerinin zorlugu; hastalarin fiziksel
ve ruhsal iyilik hallerini, sosyal iligkilerini, is hayatlarin1 ve yasam kalitelerini olumsuz
yonde etkileyebilmektedir (1,4,6,26).

2.2.2. Diabetes Mellitusun Tarihcesi

Diabetes mellitus antik ¢caglardan beri bilinen bir hastaliktir. Milattan 6nce (M.O.) 1500
yiullarinda Misir’da Ebers papiriislerinde asir1 idrar ¢ikisi ile seyreden bir hastalik olarak
tammlanmstir (27-29). Iyonyali ve Romali hekimler “diabetes mellitus” terimini
baslica bulgusu sekerli ve biiylikk hacimde idrar ¢ikarma olan hastalik durumunu
belirtmek amaciyla kullanmislardir (19). Diabetes Mellitus Yunanca bal anlamma gelen

“mel” sozcligii kullanilarak, balli-sekerli idrar ¢ikarma sozciigiiniin karsiligi olarak



tiiretilmistir. Farkl1 donemlerde bir ¢cok bilim adami (Areateus, [bni Sina, Ibni Meymun,
Willis) DM nin bulgularina dayali farkl tanimlamalar yapmislardir (27,28,30).

Paul Langerhans 1860°da hastaligin, pankreas adaciklarmin zarar gormesiyle
olustugunu tespit etmis, 1875°de Claud-Bernard diyabetin ndro-hormonal
mekanizmasini gostermis, 1889°da V. Mering ve Minkowski pankreotektomiyle diyabet
olustugunu ortaya koyarak hastaligin kaynagi olan orgami tanimlamislardir. 1922°de
Best ve Banting insiilini kesfederek DM hastaliginin tedavisine yeni boyutlar
getirmislerdir (28,30). Hagedor 1936 yilinda kristalize insiiline protamin ilave ederek
depo insiilini bulmus, 1942 yilinda siilfoniliire grubu ilaglarin hipoglisemik etkisi
bulunmus ve DM tedavisine oral antidiyabetik ilaclar eklenmistir. 1966 yilinda baslayan
pankreas adacik transplantasyonu ve 1982 yilinda yapay pankreas iiretilmesi ve son
yillarda DM etyopatogenezinde immiinitenin roliiniin oldugunun bulunmasi ile DM’li
hastalarin yasam siirelerini ve Kkalitelerini artirmaya yonelik calismalar devam
etmektedir (27,28).

2.2.3. Diabetes Mellitusun Siiflandirilmasi

Giiniimiizde DM’ nin klinik siniflandiriimas1 Diinya Saglik Orgiitii (DSO) ve Amerikan
Diyabet Dernegi (ADA) tarafindan farkli sekillerde yapilmaktadir. Diinya Saglhk
Orgiitii’niin 6nerdigi klinik siniflandirma asagida verilmistir.

Diabetes Mellitusun Klinik Siniflandirilmasi

1. Tip 1 DM (Insiiline bagimh olan diyabet, IDDM),

2. Tip 2 DM (insiiline bagimli olmayan diyabet, NIDDM),

3. Malnutrisyon diyabeti,

4. Gebelik diyabeti (Gestasyonel diyabet),

5. Diger tip diyabetler (Pankreatit, cushing sendromu veya akromegali seyrinde
ortaya cikan veya iatrojenik nedenlere bagli, genetik bazi sendromlarla veya insiilin
reseptor anomalileri ile birlikte ortaya ¢ikan diyabet) (3,31,32)

Giincel yaklagimda tip 1 DM i¢in insiiline bagimh ve tip 2 DM i¢in insiiline bagimli
olmayan diabetes mellitus terimlerinin kullanilmasi 6nerilmemektedir. Bu terimler tip 1
diyabetli hastalarda mutlaka insiilin ihtiyaci olmasi, buna karsilik tip 2 diyabetli
hastalarda buna gerek olmayis1 esasina dayanilarak kullanilmaktadir. Ancak bircok
diabetes mellituslu hastada glisemiyi kontrol altina almak icin belli bir donemden sonra
instilin ~ kullanmak gerektiginden, insiiline bagimli olmayan kavrami sorun

olusturabilmektedir. Yeni tanimlama yapilan sistemde ikinci bir farklilik hasta yasmin



smiflamada artik bir olgiit olarak kullanilmamasidir. Tip 1 diabetes mellitus her ne
kadar otuz yas altinda ortaya ¢iksa da, otoimmun kaynakli beta hiicrelerinin harabiyeti
herhangi bir yasta olusabilmektedir. Aymi sekilde tip 2 diabetes mellitus genelde ileri
yasta ortaya cikmakla birlikte, 6zellikle obezler basta olmak iizere cocukluk doneminde
de goriilebilmektedir (3,31,32).

2.2.4. Diabetes Mellitusta Genel Belirtiler

Diabetes mellitusta klinik belirtiler insiilin eksikligi veya etkisizligine ya da glukagonun
rolatif fazlaligina bagh olarak gelisir. Hastalarda polidipsi (cok su i¢cme), poliiiri (idrar
miktarinin artmasi), polifaji (besin aliminin artmasi), bulanik gérme, vulvovajinit, idrar
yolu enfeksiyonlari, mantar enfeksiyonlari, kasinti, ciltte kuruma, yorgunluk, parestezi,
ayaklarda uyusma en sik goriilen belirtilerdendir (18,19,33,34).

Poliiiri, kan glikoz diizeyinin bobrek glomerullerinin glikoz i¢in esik degeri olan 170
mg/dl’nin iizerine ¢ikmasi sonucunda kan glikozunun idrara gecmesiyle olusan ozmotik
ditireze bagli olarak gelisir. Bulanik gérme hiperozmolar sivinin lensi etkilemesi ve
retina fonksiyonlarinin bozulmasi sonucu gelisirken; parestezi kronik hiperglisemiye
bagl norotoksisiteye bagli duyu sinirlerinin etkilenmesi sonucunda olusur. Ortostatik
hipotansiyon ve tasikardi hastalifin baslangicinda ve uzun siire tedavisiz veya
kontrolsiiz kalinan durumlarda dehidratasyon ve hipovolemiye bagli olarak gelisir.
Halsizlik, ortostatik hipotansiyon ve hipopotasemi nedeniyle ortaya ¢ikar. Hastalarda
dehidratasyon sonucunda hiperosmolarite gelistiginde ve Ozellikle de plazma
ozmolaritesinin 330 mOsm/L’yi gectigi durumlarda suur bulanikligi olusur.
Dehidratasyona bagh olarak mukozalarda kuruluk mevcuttur. (18,19,31,34) Insiilin
yoklugu veya kullanilmadigi durumlarda enerji icin yaglarin kullanilmasi sonucu keton
cisimciklerinin artmasina bagli ketoasidoz komasi, kiiciik kapiller ve artiollerde bazal
membran kalinlagsmasinin ve endotel disfonksiyonunun bir sonucu olarak retinopati,
nefropati ve noropati, koroner kalp hastaliklari, serebrovaskiiler hastaliklar, diyabetik

ayak lilserleri gibi ¢esitli komplikasyonlar gelismektedir (2,35-40).

2.3. TiP 1 DIABETES MELLITUS

Cocukluk ve addlesan ¢aginin diyabetidir. Cogunlukla otuz yasin altinda basladigi icin
juvenil diyabet adi verilmistir. Tipl DM’nin temel nedeni insiilin iiretiminde eksikliktir

(18). Hastalik genellikle ani baslar ve progresif bir sekilde ilerler. Birkac giin icerisinde
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gelisen poliiiri susuzluk, agiz kurulugu, istah artisi ile ortaya c¢ikabilir. Cogunlukla kis
donemlerinde ve gecirilmis bir iist solunum yolu enfeksiyonunu takiben baslar. Tip 1
DM’li hastalar diyabetik ketoasidoza girme egilimindedirler. Tedaviye ragmen
hastalarin biiyiik kisminda 6nemli mikrovaskiiler degisiklikler meydana gelebilmektedir

(5,15,27,31).

2.3.1. Tip 1 Diabetes Mellitusun Nedenleri

Tip 1 diabetes mellitusta genetik yatkinlik nemli rol oynamaktadir. Diabetes mellituslu
hastalarin kardeslerinde ve cocuklarinda tip 1 diyabet goriilme oram yiiksektir. Tip 1
diyabet riskini artiran yirmiden fazla gen saptanmistir. Tip 1 diyabette beta hiicrelerinin
hasarlanmasia, immiin toleransin bozulmasina ve otoimmiinitenin aktivasyonuna
neden olan etkenlerin basinda viriisler, toksinler ve inek siitii gibi baz1 gida maddeleri

gelmektedir (5,15,27).

2.3.2. Tip 1 Diabetes Mellitusun Fizyopatolojisi

Tip 1 diabetes mellitus pankreasta beta () hiicre kayb ile karakterizedir. Hastaligin
ortaya ¢ikisinda otoimmiin bir bozukluk oldugu ve B hiicre antikorlarmin B hiicrelerini
tahrip ettigi konusundaki goriis yaygindir. Pankreasta f hiicre kitlesinin %90’dan fazlasi
harabolunca insiilin yoklugu sonucunda kronik hiperglisemi ortaya ¢ikar. Hastaligin
olusumunda genetik faktorler, otoimmiinite ve cevresel faktorler rol oynar (19,41).
Hastalarin % 90’1nda otoimmiin (tip 1A), %10 kadarinda nonimmiin (tip 1B) beta hiicre
yikimi vardir (5). Sonugta insiilin azhigi veya yoklugunun yani sira insiilin
reseptorlerinde insiiline karsi yanitsizlik ortaya c¢ikar (1,27). Yetersiz insiilin etkisi
sonucu olarak hepatik glikoz iiretimi baskilanmasi ortadan kalkar ve periferal glikoz
kullanimi azalir. Kan glikoz diizeyleri 300-1000 mg/dl’ye kadar yiikselir, buna ragmen
enerji i¢in glikozun kullanilamamasi nedeniyle lipoliz gelisir ve asetoasetik asit, biitirik
asit gibi keton cisimciklerin artmasiyla ketoasidoz tablosu ortaya ¢ikar ve hasta i¢in
hayati tehlike olusur. Ayrica hemoglobini, albumini ve kollajeni iceren cesitli
proteinlerin N-ucu ile, glikozun aldehit grubu arasinda enzimatik olmayan bir baglanma
ile molekiiller glikozillenir. Protein glikozilasyonunun son iiriinleri retina, bobrek, sinir,

kalp ve damar dokularinda uzun siireli hasara yol acabilir (14).
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2.3.3. Tip 1 Diabetes Mellitusun Tedavisi

Tip 1 diabetes mellitusun tedavisinde eksik olani, yani insiilini yerine koyma tedavisi
uygulanmaktadir. Hastalara enjektor, kalem ya da pompa ile insiilin uygulanmasinin
yanm1 sira egitim, diyabetik beslenme ve egzersiz Onemli tedavi basamaklarini

olusturmaktadir(5).

2.4. TIP 2 DIABETES MELLITUS

Tip 2 diabetes mellitusta hastalar normal seviyede kan insiilin diizeyine sahip
olmalarina ragmen insiilin direnci nedeniyle kan glikoz seviyeleri yliksektir (5,15,31).
Hastaligin baslangic1 yavas ve sinsidir. Bu nedenle hasta ya kan glikozunun belli bir
degeri gecmesinden sonra ortaya ¢ikan akut belirtiler, ya da cesitli komplikasyonlar
nedeniyle klinige basvurur. Agiz kurulugu, sik idrara ¢ikma, bulanik gérme, kasinti, el
ve ayaklarda uyusma ve karincalanma, tekrarlayan mantar enfeksiyonlar1 veya yara
iyilesmesinde gecikme sik goriilen bulgulardir. Cogunlukla kirk yas iizerinde ortaya
cikar (5,19,33). Obezite insiilin salgisini belirgin olarak artirir (14). Hastalarin cogunda
obezite mevcuttur (5,19,33). Obezite tanis1 konmasinda metrekare cinsinden boyun
karesinin kilogram cinsinden viicut agirligina boliinmesi ile elde edilen beden kitle
indeksi (BKI) hesaplamasi sik kullamlan bir yontemdir. BKI degerleri DSO’niin
kriterlerine gore zayif (<18.50 kg/m?), normal (18.5-24.9 kg/m?), fazla kilolu (25.0-
29.9 kg/mz) ve obez (30.0 ve iizeri kg/mz) olarak gruplandirilmistir (42).

2.4.1. Tip 2 Diabetes Mellitusun Nedenleri

Pankreasta [ hiicre fonksiyonundaki genetik bozukluklar, insiilin etkisine engel olan
genetik bozukluklar (insiilin direnci), ekzokrin pankreas hastaliklari, endokrinopatiler,
cesitli ilag ve kimyasal maddeler, enfeksiyonlar, insiilin antikorlar1 ve dogru olmayan
beslenme aliskanliklar1 tip 2 diabetes mellitusa neden olabilir (27,43,44).

2.4.2. Tip 2 Diabetes Mellitusun Fizyopatolojisi

Tip 2 diabetes mellitus patogenezinde pankreasin B hiicrelerinden insiilin salgilanmasi
bozuklugu ya da salgilanan insiiline periferik dokularda diren¢ gelismesi rol
oynamaktadir (19,41). Insiilin direnci, insiilin-reseptdr bozuklugudur; buna baglh olarak
organizmanin irettigi insiilinin etkili olmasi agsamasinda sorun bulunmaktadir. Bu
nedenle glikoz hiicre i¢ine alinamaz ve enerji iiretimi i¢in kullamlamaz (5,45). Bu
durum; glikozun hiicre icerisine tasmmasini saglayan tasiyicilardan en onemlisi olan

GLUT-4’tin insulin ile aktivasyonundaki bozukluktan veya glikozun hiicre ici
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metabolizmalarinda rol oynayan enzim aktivitesindeki bozukluktan kaynaklanmaktadir
(41).

Son yillarda inkretin hormonlarinin (GLP1 ve GIP) eksikliginin yol ac¢tig1 glukagon
yiiksekliginin de tip 2 diyabet fizyopatolojisinde rol aldig1 gosterilmistir (5,17). inkretin
hormonlar incebarsaklardaki endokrin hiicreler tarafindan iiretilen ve gida alimina yanit
olarak salgilanan peptitlerdir. Bu hormonlar glikoza bagimli bir bicimde beta (f)
hiicrelerinin insiilin yanitin1 uyarirken, glukagon salgilanmasini baskilarlar (17).
Bireyde hastaligin ortaya cikmasindan yillar once, kas ve karaciger gibi ana hedef
organlarda mevcut olan insiilin direnci nedeniyle yeterince kullanilamayan glikoz,
hasarli olan pankreas beta-hiicrelerini asir1 calismaya zorlar; boylelikle artan isiilin
salgis1 nedeniyle kan glikozu normal seviyelerde tutulabilir. Tam bu donemde periferik
kanda insiilin diizeyi Ol¢iiliirse, aslinda normal kabul edilen diizeyden ¢ok daha yiiksek

degerlerde (hiperinsiilinemi) oldugu saptanabilir (5).

Fakat hastaligin dogal siirecinde yiik altinda calismakta olan pankreas beta-hiicreleri
zamanla harabolur ve insulin salgis1 giderek azalmaya baslar ve oncelikle toklukta
olmak {iizere glisemi diizeyleri artar. Yemek sonrasi uyku hali, halsizlik, agiz kurulugu
gibi klinik belirtiler ortaya ¢ikar. Artan glikoz diizeyine yanit verememeye neden olan
anormallikler daha sonra pankreasin insulin salgisi i¢in uyaran olan glikozu tanima
ozelligini tamamen kaybetmesine neden olur. Tip2 DM’de bu durumun diizeltilmesi

icin tedavi gerekir (14).

Kural olarak diyabetin belirtileri asikar hale gelmeden Onceki doneminde hastalarda
insiilin direnci sendromu (IRS) mevcuttur. Hastaligim bu evresinde bazi klinik ve
biyokimyasal ozellikler; 6rnegin; santral obezite, hipertansiyon, dislipidemi (yiiksek
trigliserid, diisiik HDL-kolesterol, yiiksek LDL-kolesterol) ve hiperiirisemi gibi
durumlarin biri ya da birkag1 birlikte saptanabilir. Ayrica bu evrede gelisen bazi
mekanizmalar endotel disfonksiyonuna yol acarak hiperkoagiilabilite ve vaskiiler
inflamasyona sebep olur; bu da diyabeti preklinik donemden baslayarak
kardiyovaskiiler hastalik esdegeri haline getirir. Hastaligin dogal seyri, almabilecek
onlemlerle durdurulamaz ise, siire¢ icinde beta-hiicrelerinin yikimu artar, yiikksek kan
glikozu degerleri yalnizca postprandiyal donemde degil, aglik ve yemek Oncesinde de
saptanir hale gelir. Bu donem 6ncesinde tip2 DM acisindan riskli hastalar1 tarama ve

tant koyma onemlidir (5,27).
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2.4.3. Tip 2 Diabetes Mellitusun Tani ve Tedavisi

Fizyolojik kosullarda aghik kan glikozunun normal seviyesi 70-110mg/dl’dir (19,31).
Amerikan Diyabet Birligi’ne (ADA) gore diabetes mellitus tanis1 vendz kanda en az iki
ardigik Ol¢ciimde aclik kan glikoz seviyesinin 126 mg/dl veya daha yiiksek bulunmasi ile
konur. Ayrica giiniin herhangi bir saatinde aglik ve tokluk durumuna bakilmaksizin
vendz kanda glikoz diizeyinin 200 mg/dI'nin iizerinde olmasi ve eslik eden diyabet
bulgularmin varhiginda da diyabet tanis1 konabilmektedir (27,46). Bunlarin yani sira
gecmise doniik son 2-3 ay siiresince ortalama glikoz diizeyleri hakkinda bilgi veren
HbA . seviyesinin % 7’nin iizerinde bulunmasi ile de tan1 konmasi1 miimkiindiir (2,27,
34,44-49). Uluslararas1 Diyabet Uzmanlar Komitesi, diyabetli hastalarda HbA . siirin1
9%6.5 (48 mmol/mol) olarak belirlemistir (25,50).

Tip 2 diyabet tedavisinde temel amac; giin icerisinde glisemik kontroliin saglanmasi ile
akut komplikasyon gelisim riskinin azaltilmasi, mikrovaskiiler ve makrovaskiiler kronik
komplikasyonlarin onlenmesi, eslik eden obezite, hipertansiyon gibi diger sorunlarin
diizeltilmesi ve boylelikle diyabetli hastalarda yasam kalitesinin yiikseltilmesidir (5).
diyet ve egzersiz uygulamasi, yasam tarzinin diizenlenmesi ve bunlar i¢in egitim,
ihtiyaca gore oral antidiyabetiklerle (siilfoniliireler ve biguanidler) veya insiilinle (kisa
/uzun etkili ve karisim) tedavi ve gerekirse pankreas adacik transplantasyonu, kok hiicre
caligmalar1 tip2 DM’nin tedavi ve kontrolii i¢in kullanilan baglica yontemlerdir

(1,22,33,51-56).

2.5. HEMOGLOBIN

Hemoglobin, alyuvarlarin icerisinde bulunan, dokulara oksijen tasinmasinda gorev alan
ve 64456 molekiill agirlikli bir proteindir Kandaki normal hemoglobin miktari
erkeklerde 16g/dl, kadinlarda 14g/dl’ dir (21,57-59). Hemoglobinin 1 grami yaklasik
1,34 mililitre oksijen ile baglanma yetenegindedir. Bu nedenle her desilitre kanda
erkekte yaklasik 20 mililitre, kadinda 19 mililitre oksijen tasimabilir (18,21,59). Arteriel
kandaki oksijenin %98’den fazlas1 hemoglobine bagh olarak, cok diisiik bir miktar1 da
kanda ¢oziinmiis olarak tasinir (21). Insanda her bir saatte 0.3 g hemoglobin iiretilir ve
0.3 g hemoglobin yikilir (57).

2.5.1. Hemoglobin Uretimi ve Yapisi

Hemoglobin sentezi eritrosit iiretiminin proeritroblast evresinde baslayip retikiilosit

evresinde devam eder. Retikiilositler kemik iligini terk edip kana gectikten sonra 1-2
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giin hemoglobin yapimini siirdiiriirler (18). ilk asamada Krebs dongiisiinde siiksinil Co-
A olusur. Olusan siiksinil Co-A glisin ile baglanarak pirol molekiiliinii olusturur, dort
pirol birleserek protoporfirin IX ‘u yapar. Daha sonra demir ile birleserek hem
molekiiliinii, hem molekiilii ribozomlarda sentezlenen globin adli uzun bir polipeptid
zinciri ile baglanarak hemoglobin zincirini yapar. Bu zincirlerin her birinin molekiil
agirhigr yaklasik 16.000 olup, dort tanesi gevsekce baglanarak hemoglobin molekiiliinii
olusturur (18). Hemoglobindeki dort hem grubundan ikisi a, ikisi B  globin zinciri ile
baglanmistir ve her biri oksijeni baglama yetenegine sahip bir demir atomu icerir. Her
demir atomu bir molekiil oksijen bagladigi icin hemoglobin toplamda dort molekiil

(sekiz atom) oksijen baglayabilir (20, 58).

L. 2 siiksinil KoA + 2 glisin —
HC——CH
IL. 4 pirol — protoporfirin IX ‘ ‘ ‘ ‘
II.  protoporfirin IX + Fe"" —m0— 0 HC\ /CH hem
IV.  hem + polipeptid zinciri (a0 veya ) — H ——— hem zinciri (o

veya f3)

V. 2 (o globin iceren hem) + 2 (B globin iceren hem) — hemoglobin A

Sekil 2.1. Hemoglobin sentez basamaklar1 (18)

] H
CH /C GH,
A B ™S cH==CH,
HaC 0,
Y]
HE “Fe' A
SN
X e '1‘ N V4
1i i
H.C \\D J\ | ¢ ScH,
19
W /
cd
CH, H!i CH,
3 S O
| |
cooH | COOH
. [
Polipeptit

Sekil 2.2. Hemoglobin molekiiliinii olusturmak iizere biraraya gelen dort hem zincirinden biri

(18)
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2.5.2. Hemoglobinin Fonksiyonlar:

Hemoglobinin temel fonksiyonu hiicrelere oksijen tasimaktir. Bunun yam sira
karbondioksitin  bir kisminin akcigerlere tasinmasinda ve kan pH’ smin
tamponlanmasinda da gorev alir. Oksijenlenmis hemoglobin deoksihemoglobinden daha
giiclii bir asittir ve hemoglobin oksijen bagladiginda ortama serbestleyen hidrojen iyonu
hemoglobinin tamponlama gorevine aracilik eder (11).

2.5.3 Hemoglobin Tipleri

Hemoglobin polipeptid zincirlerinin alfa (o), beta (), gama (y) veya delta (8) olmasina
gore farkli hemoglobin tipleri olusur. Saghkli yetigkin insan kaninda bulunan
hemoglobin HbA’dir ve HbA molekiiliindeki 4 hem biriminin ikisi a, ikisi B durumunda

polipeptid zinciri tasir. HbA’ nin molekiil agirligi 64.458°dir (18).

Sekil 2.3.Bir hemoglobin A molekiiliiniin dort alt birimini gosteren sematik ¢izimi (61)

Yasamin farkli donemlerinde farkli hemoglobin tipleri olusur:

Fetal donemde kanda fetal hemoglobin (HbF) bulunur. Fetal hemoglobinde HbA ‘daki
beta globin zincirlerinin yerini gama (y) zincirleri almigtir. Dogumdan hemen sonra
yerini yetiskin hemoglobinine birakir. HbF yetiskin hemoglobininden daha fazla oksijen
baglar. Ciinkii HbF’nin 2,3-DPG’y1 baglama yetenegi daha diisiiktiir. Bu durum anne
dolagimindaki oksijenin fetal dolasima ge¢cmesini kolaylastirir (11,21,57).

Yetiskin hemoglobini HbA; alfa zincirinde 141, beta zincirinde ise 146 aminoasit
icerir. HbA,’de beta () zincirlerinin yerine delta (d) zincirleri gelmistir. o zincirleri de

146 aminoasit icermekle beraber B zincirindeki 10. aminoasit farklhidir (11,21,57).



16

Tablo 2.2. insan kanindaki farkli hemoglobin tipleri (63)

Hemoglobin Polipeptid Zincirleri | Polipeptid Zincir | Yetiskin  Insan
Sayisi Kanindaki Orani
o 2
Hb A B 2 %95
o 2
Hb A, d 2 %1,5-3,5
o 2
Hb F Y 2 < %2

2.5.4. Anormal Hemoglobin Tipleri

a- Karboksihemoglobin (HbCO): Hemoglobinin oksijen yerine karbonmonoksit (CO)
baglamis seklidir. Karbonmonoksidin hemoglobine afinitesi oksijenden 210 kat fazladir.
Bu nedenle oksijen ile karbonmonoksit esit miktarlarda bulundugunda karbonmonoksit
oksijenden oOncelikli olarak hemoglobine baglanir ve hemoglobinin oksijen tasima

kapasitesi zayiflar (11).
HbO, + CO+< HbCO+ O,

b-Methemoglobin: Methemoglobin ~ yapisindaki demir ferri (Fe’) seklinde
bulunmaktadir. Ferri iyonu tasiyan hem porfirini hemin olarak adlandirilir.

Methemoglobinemide dokularda kahverengimsi siyanoz goriiliir (11) .

c-Siilfohemoglobin (SHb): Hemoglobindeki porfirin halkasina kiikiirt atomunun
baglanmasi ile olusur. Sonucta hemoglobinin oksijene ilgisi azalir ve kiikiirt baglanan
porfirin halkasina oksijen baglanamaz.Siilfohemoglobinemi dokularda siyanoz ile

kendini belli eder (11) .

d- Siyanomethemoglobin: Siyaniir zehirlenmelerinde olusur. Sitokrom oksidaz ve diger

solunum enzimlerini inhibe eden siyaniir dokularin oksijen kullanmasini engeller (11).

e-Glikozile hemoglobin (HbA,.): Hemoglobinin B zincirlerindeki son valine glikoz
baglanmasi ile HbA,. olusur. HbA,. kan glikoz diizeyi artis1 ve yasin ilerlemesiyle daha

yiiksek oranda olusabilmektedir (11,61).
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2.6. GLIKOZILLENMIiS HEMOGLOBIN (HbA.)

Fizyolojik kosullarda glikoz viicut proteinleriyle baglanabilir ve bu olaya glikozillenme
denir. Glikozillenebilen belli bashh proteinler lens proteinleri, eritrosit membran
proteinleri, hemoglobin ve albumindir. Bunlardan en Onemlisi hemoglobindir.
(11,57,62,63).

Eritrositler glikoza serbest gecirgen olduklarndan HbA;. olusma hizi; kan glikoz
konsantrasyonuna ve eritrositlerin yiiksek kan glikoz diizeyine maruz kalma siirelerine
baghdir. DM’li hastalarda HbA,. seviyelerinin yiikseldigi ilk olarak 1969’da Rahbar
tarafindan gosterilmistir ve 1980’1i yillardan beri de HbA,. seviyesinin izlenmesi hem
DM tanisi koymak, hem de bu hastalik nedeniyle komplikasyon gelisme riski
konusunda o©ngoriide bulunmak amaciyla klinikte yaygin olarak kullanilmaktadir
(11,62,63). Glikozile hemoglobin 6l¢iimlerinde sonug total hemoglobinin yiizdesi olarak
ifade edilir (63,64). HbA,. Ol¢ciimii i¢in hastanin a¢ olmasina gerek yoktur. HbA,.
giinliik kan glikoz degisimlerinden, egzersiz ve son donemde alman gidalardan
etkilenmez (65).

Glikozillenmis hemoglobin olusumu irreversibledir (11,15,64). Bu ylizden HbA,.
hastalarin gegmis 2-3 aylik donemdeki kan glikoz diizeyleri ile ilgili giivenilir bir indeks
saglamaktadir (9,12,62,65). Diabetes mellitusta HbA |, tayini eritrosit 6mrii kadar uzun
bir siire i¢indeki hipergliseminin 6l¢iisii olmas1 bakimindan son derece 6nemlidir (15).
Kan glikoz diizeyi, eritrositlerin Omrii, eritrosit plazma membraninin glikoza
gecirgenligi, doku oksijen konsantrasyonu ve anemi gibi kan hastaliklar1 HbA/,
diizeyini etkileyebilen degiskenlerdendir (65).

Glikozillenmis hemoglobin olusumu hemoglobin zincirindeki degisiklikten dolay1
oksijenin hemoglobine baglanmasini zorlastirabilmekte ve hemoglobinin oksijen tasima
yetenegini bozmaktadir. 2,3-DPG (2,3-difosfogliserat), oksijenin hemoglobin tarafindan
tasinmasinda ve hiicrelere saliverilmesinde diizenleyici bir role sahip, onemli bir
intraseliiler faktordiir (66,67). Eritrositlerde hemoglobin molekiilii sayis1 kadar 2,3-DPG
molekiilii bulunmaktadir. 2,3-DPG oksijeni birakmis hemoglobine baglanarak
hemoglobinin oksijene olan afinitesini azaltir (66). Hemoglobinin glikozillenmesi
sonucunda olusan HbA,.’de 2,3-DPG baglanmast artmakta ve bu durum da
hemoglobinin oksijene afinitesinde azalmaya neden olmaktadir (67). Boylece kanda
tasinan oksijen miktar1 azalmakta, noronlarin ve vaskiiler hiicrelerin yapist bozularak

cesitli komplikasyonlar ortaya cikabilmektedir (21). Ayrica glikozilasyon son iiriinleri
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de retinada, bobreklerde, sinir sistemi ve kardiyovaskiiler sistemde uzun siireli doku

hasarina yol acabilmektedir (14).

2.6.1. Kan Glikoz Diizeyi ile HbA ;. Arasindaki iliski

Normal kosullarda total hemoglobinin % 5 kadarmi olusturan glikozile hemoglobin
miktar1 kan glikoz miktari ile orantili olarak degismektedir (11,12,68). Kan glikozunun
yiikselmesi ile birlikte orantili miktarda HbA enzimatik olmayan yoldan HbA,
olusturmak {iizere glikozillenmektedir (19). Uzun siireli hiperglisemide glikozile
hemoglobin miktarinin yiikseldigi ve normal degerin 2-3 katina kadar c¢iktigi

bildirilmektedir (11,12,68).

Tablo 2.3 Ortalama Kan Glikoz Diizeylerine Karsilik Olusan HbA,. Diizeyleri

Kan Glikoz Diizeyi HbA . Diizeyi Yorum

65 mg/dl % 4 Non diabetik deger

100 mg/dl % 5 Non diabetik deger

126 mg/dl % 6 Non diabetik deger

154 mg/dl % 7 Diabetli hastalarda tani1 i¢in sinir deger
183 mg/dl % 8 Diabetli hastalarda tani i¢in sinir deger {izeri
212 mg/dl % 9 Diabetli hastalarda tani i¢in sinir deger {izeri
240 mg/dl % 10 Diabetli hastalarda tani i¢in sinir deger {izeri
269 mg/dl % 11 Diabetli hastalarda tani i¢in sinir deger {izeri
298 mg/dl % 12 Diabetli hastalarda tani i¢in sinir deger {izeri

Kaynak: ADA (American Diabetes Asosiation) Diabetes Care 2006

Glikozillenmis hemoglobin diizeyi kan glikozundaki giinliik ve kisa siireli oynamalar ve
hipoglisemik ataklar hakkinda fikir vermemekle birlikte uzun siireli kan glikoz
diizeylerinin en 6nemli belirtecidir (63). HbA,. diizeyinin normal degeri %4 -6 olarak
kabul edilir (9). Diyabetli hastalarda ise HbA;. diizeyinin %7’ nin altinda tutulmasi
onerilir (9,25,62,63,69). Diyabetin titiz bir sekilde kontrol altina alinmasi HbA,
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diizeyini diistirmektedir (9,11,12,19,70). HbA,. degerinin kan glikozunun kisa siireli
degisimlerinden etkilenmedigi, kanin alinmasindan onceki yaklasik 4-6 haftalik bir
sirenin ortalama glikoz diizeyini yansittig1 kabul edilmektedir (67). Bunlarin yan1 sira
bilinmelidir ki HbA,. diizeyi son haftalardaki kan glikoz diizeyleri ile daha yakindan
iligkilidir. HbA .’ nin %50’sini son bir aydaki kan glikozu, %25’ini 60-120. giinlerdeki
kan glikozu, diger %25’ ini ise 30-60. giinlerdeki kan glikozu olusturmaktadir (71).

2.6.2. HbA,. Diizeyinin Yiikselmesinin Komplikasyonlari

Diyabetik hastalarda HbA;. diizeyinin yiikselmesi ile eritrosit ve trombosit
agregasyonunun arttigi, eritrosit deformabilitesi ve Omriiniin azaldigi, lokosit
adhezyonunun azaldigi, damar hastaliklar1 ic¢in risk faktorler olarak bilinen kanin
kolesterol ve trigliserid diizeyleri ile kan basinct degerlerinin yiikseldigi, kapiller bazal
membranlarda kalinlagma goriildiigii, retinopati gelistigi bildirilmistir (67). Yeni
iretilmis olan eritrositler olgun eritrositlerden daha diisiik diizeyde glikozillenmis
Hemoglobin icerdiklerinden HbA,. nin diyabette geriye doniik glikoz seviyesini tahmin
etmek i¢in kullanilmasinin yani sira anemilerde teshis ve eritrosit yasam siiresini tespit
etmek amaciyla kullanilabilecegini belirten ¢alismalar da vardir. Demir eksikligi
anemisinde tedavi oncesi yiiksek HbA,. seviyeleri tespit edilmis ve tedavi ile birlikte

HbA . seviyelerinde anlaml1 diisme oldugu bildirilmistir (67).

2.6.3. Diabetes Mellitus Kontroliinde HbA.’nin Klinik Onemi

DM’li hastalarda yas, cinsiyet, ekonomik durum, egitim diizeyi gibi sosyodemografik
ozellikler tedaviye uyumu ve bunun sonucunda glisemi kontroliinii etkilemektedir
(9,72). Diabetes mellitusun tani ve izleminde kullanilan pek ¢ok parametre anlik kan
glikoz seviyesi hakkinda bilgi vermekte iken, HbA . diizeyi eritrositlerin yasam siireleri
ile baglantili olarak geriye doniik 120 giinlik bir donemdeki kan glikoz degerleri
hakkinda bilgi verdiginden glisemik kontrol i¢in en 1yi parametre olarak kabul edilir
(25,62,63,69). HDbA,. diizeylerinin kisa siireli yasam tarzi degisimlerinden
etkilenmemesinin yaninda hem aclik hem de tokluk glikozunu yansitmasi da dnemli bir
parametre olmasinda etkilidir (49,73). Eritrosit dmriinii azaltan akut kan kaybi, kronik
anemiler, hemoglobinopatiler, kan transfiizyonu ve oral C ve E vitamini alimlarinda
HbA . degerleri etkileniyor olsa da bu durumlar disindaki giivenilirligi nedeniyle HbA .

diizeylerinin takibi tan1 ve tarama testi olarak yaygin bir sekilde kullanilmaktadir
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(44,49). HbA,. diizeyleri; klinisyenlere komplikasyon gelisim riskini 6ngdrme
konusunda olanak saglamasi ve Olciim yontemlerinin ekonomik olarak ulasilabilir
olmast ve uluslar arast Ol¢iim standartlarinin bulunmasi dolayisiyla da giiniimiizde
glisemik kontrol i¢in kullanilan en 6nemli parametredir (49).

Yapilan calismalar, glisemik kontroliin diabetes mellitus komplikasyonlarmi azalttigini
ortaya koymustur. HbA;.’’de %1 oranindaki bir azalmanin, diyabetle iligkili tiim
komplikasyonlarda %21 oraninda azalma sagladig1 gosterilmistir (9,72,74). Bu nedenle;
diabetes mellitusta HbA;. diizeylerinin ve HbA,. diizeylerini etkileyen faktorlerin
bilinmesi ve kontrol altinda tutulmasi gerekmektedir. Bunun i¢inde HbA . diizeylerinin;
hastalik kontroliiniin iyi oldugu hastalarda yilda iki kez, iyi kontrol edilemeyen ve

insiilin kullanan hastalarda ii¢c ayda bir ol¢iilmesi onerilmektedir (7,8,10).



3-GEREC VE YONTEM

Bu arastirma, insiilin kullanan diabetes mellituslu 40-60 yas arasi hastalarda hastalik
stiresi ile HbA . diizeyleri arasindaki iligski ve bu iligkiyi etkileyebilecegi diisiiniilen yas,
cinsiyet, egitim diizeyi, beden kitle indeksi, beslenme durumu ve egzersiz yapma

durumu gibi faktorleri degerlendirmek amaciyla gerceklestirilmistir.

Aragtirma, veri toplama asamas1 Nigde ilinde gerceklestirilecegi icin Nigde Universitesi
Etik Kurulu'nun 03/02/2012 tarihli ve 04 sayili onayr (EK1) ve Nigde Il Saglik
Miidiirligii ve Nigde Devlet Hastanesi’'nden alinan 14.02.2012 tarih ve 3051 kayit nolu
izin ile yiiriitiilmistiir (EK2). Bu arastirma, 20/02/2012 ile 20/12/2012 tarihleri arasinda
Nigde Devlet Hastanesi diyabet ve endokrinoloji polikliniginde diabetes mellitus tanisi
ile izlenen ve dahiliye servislerinde diabetes mellitus tanisiyla yatan hastalar ile
yiiriitiilmiistiir. Arastirma boyunca goniilliiliik ilkesi geregince calismaya katilmayi
kabul eden hastalar; arastirmanin amaci, plani, siiresi, kendilerinden ne beklendigi,
tedaviye ve diyetlerine uyumlar1 konusunda bilgilendirilip katilimlar1 i¢in yazili ve
sOzlii onamlar1 alindiktan sonra calismaya dahil edilmislerdir. Arastirmada hastalarin
inanglar1, diisiinceleri, davranmiglar1 ile ilgili gizlilik hakki g6z Oniinde tutulmus ve
hastalarin kimlikleri ag¢iklanmamistir. Hasta soru formunda kisilerin ad, soyad bilgileri
numara verilerek sifrelendirilmistir. Arastirmanin yiiriitiilmesi siirecinde hastanede
calisan hekim, hemsire ve diger saglik personeline de arastirmanin amaci, plani, siiresi

anlatilarak isbirligi saglanmustir.

Literatiir bilgilerinden yararlanilarak (4,26,72,75-77); hastalar i¢in arastirmaya dahil
edilme kriterleri asagidaki sekilde belirlenmistir:



22

e Diabetes mellitus tanis1 almig olmak,
e 40-60 yasinda olmak,

¢ Diabetes mellitustan bagka kronik bir hastalig1 olmamak ve bir baska kronik ilag
tedavisi almamak,

¢ Diizenli bir gelire sahip olmak,
® En az ilkogretim diizeyinde egitim almis olmak,
e En az bir y1l siireyle insiilin kullantyor olmak.

IIk goriismede arastirmaya katilmayi1 kabul eden ve dahil edilme kriterlerine uyan
203 hasta ile calismaya baglanmistir. Verilerin elde edilmesinde ilk goriismede,
hastalarin degerlendirmeye alinacak parametreleri (EK3) i¢in, hasta dosyasi, laboratuvar
sonuclar1 ve beden kitle indekslerinin hesaplanmasinda ise boy ve kilo 6l¢ciim sonuglar1
kullamlmustir. Ucer ay ara ile yapilan ikinci ve iigiincii 6lciimlerdeki aclik kan glikoz ve
HbA,. diizey degerleri ise hastalarin hasta dosyasindan ve laboratuvar sonuclarindan
elde edilmistir. Bu arastirma, iicer ay ara ile yapilan ikinci ve iiclincii ol¢timler i¢in
diizenli olarak kontrole gelen 166 hastayla tamamlanmistir. Spektrofotometrik yontemle
otoanalizorde calisilan HbA . diizeyleri “%” olarak, aclik kan glikoz degerleri “gr/dl”
olarak ifade edilmistir (9). Arastirmaya katilan diyabetli bireylerin beden kitle indeksi,
DSO’niin kriterlerine gore zayif (<18.50 kg/m?), normal (18.5-24.9 kg/m?), fazla kilolu
(25.0-29.9 kg/m?) ve obez (30.0 ve iizeri kg/m®) olarak gruplandiriimustir (42).

Arastirmada elde edilen verilerin analizi i¢in SPSS 16.0 (Statistical Package for Social
Sciences) paket programu kullanilmistir. Verilerin normal dagilima uygunlugunu
belirlemek igin Tek Orneklem Kolmogorov Smirnov testi uygulanmistir. Tanimlayici
istatistiklerin degerlendirilmesinde sayi, yiizdelik, aritmetik ortalama ve standart sapma
dagilimindan yararlanmilmistir. Kruskall Wallis ve Mann Whitney U testleri
degiskenlerin karsilastirilmasinda kullanilmistir. A¢lik kan glikoz ve HbA,. diizey
degerleri ile hastalik siiresi arasindaki iliski Spearman korelasyon katsayisiyla

degerlendirilmistir. Istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0.05 olarak almustir.



4-BULGULAR

Tablo 4.1. Arastirmaya Katilan Diabetes Mellituslu Hastalarin HbA . Diizeylerini
Etkileyebilecegi Diisiiniilen Bazi Ozelliklerine Gore Dagilimi (n=166)

Sosyo-demografik Ozellikler Say1 %
Yas (yiD)
40-50 48 28.9
51-60 118 71.1
Cinsiyet
Kadim 101 60.8
Erkek 65 39.2

Ogrenim Durumu

ilkokul Mezunu 97 58.4
Ortaokul Mezunu 19 114
Lise Mezunu 36 21.7
Universite Mezunu 14 8.5
Hastalik Siiresi (yil)
1-5 y1l 88 53.0
6-10 y1l 78 47.0

Hastalarin Diyabet Tams1 Aldiklar1 Yas (yil)

26-34 yas 7 42
35-44 yas 47 283
45-60 yas 112 67.5

Diizenli Kontrole Gelme Durumu
Kontroltinii diizenli yaptiranlar 124 74.7

Kontroliinii diizenli yaptirmayanlar 42 25.3

Hastaligma iliskin Egitim Alma Durumu
Egitim alan 142 85.5

Egitim almayan 24 14.5
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Arastirma kapsamina alinan diabetes mellituslu hastalarm HbA;. diizeylerini
etkileyebilecegi diisiiniilen baz1 6zellikleri Tablo 4.1°de gosterilmistir. Goriildigii iizere,
hastalarin %28.9’u (n=48) 40-50 yas, %71.1’1 ise (n=118) 51-60 yas grubundadir.
Hastalarin %60.8’ini (n=101) kadinlar, %39.2’sini ise (n=65) erkekler olusturmaktadir.
Arastirmaya katilanlar egitim durumlarmma gore degerlendirildiklerinde %358.4’{iniin
(n=97) ilkokul, %?21.7’sinin (n=36) lise, % 11.4’{iniin (n=19) ortaokul ve %3§8.4 ‘liniin
(n=14) ise iiniversite mezunu olduklar1 goriilmektedir. Calismaya alinan diabetes
mellituslu hastalarin %53.0’1 (n=88) 1-5 yil, %47.0’1 (n=78) 6-10 yildir diyabet
hastasidir. Hastalarin diabetes mellitus tanis1 alma yaslarina bakildiginda ise
9%67.5’inin (n=112) 45-60 yas, %?28.3’liniin (n=47) 35-44 yas ve %4.2’sinin (n=7) 26-
34 yaglar arasinda iken diabetes mellitus tanisi aldiklar1 goriilmektedir. Arastirma
kapsamina alinan hastalarin % 74.7’sinin (n=124) diizenli olarak diyabet veya
endokrinoloji poliklinigine kontrole geldigi ve %?25.3’tiniin (n=42) ise kontroliinii
diizenli yaptirmadigi tespit edilmistir. Hastalarin diyabet hastaligina iligkin egitim alma
durumu degerlendirildiginde % 85.5’inin (n=142) hemsire veya hekimden diyabet

konusunda egitim aldig1 belirlenmistir.
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Tablo 4.2. Diabetes Mellituslu Hastalarda Hastalik Siirelerine Gore Aclik Kan Glikozu

Degerlerinin Dagilim1 (n=166)

Aclhik Kan | Hastalik n | Aclik Kan Glikozu Degerleri
Glikozu Siiresi (mg/dl) U
Olciimleri ) — p
¢ x £SS Ortanca
Lolgiim 1-5 yil 88 | 151.60+79.15 128.00
2272.000 | <0.0001
6-10 y1l 78 | 190.21+79.77 177.00
2. olgiim 1-5 yil 88 | 162.49+78.84 137.00
2723.000 0.022
6-10 y1l 78 | 184.85%87.39 166.50
3. olgiim 1-5 yil 88 | 154.42+75.44 130.50
2100.000 | <0.0001
6-10 y1l 78 | 203.44488.03 183.00

* [statistiksel degerlendirme icin Mann-Whitney U testi kullamilmistir.

Arastirmaya katilan diabetes mellituslu hastalarin {i¢ ay araliklarla yapilan ii¢ ol¢iimde

belirlenen aglik kan glikoz degerlerinin hastalik siirelerine gore dagilimi, Tablo 4.2’de

yer almaktadir. Hastalik siiresi 6-10 yil olan hastalarin aclik kan glikozu degerlerinin

yapilan ii¢ izlemde de, 1-5 yildir diyabetli olanlarin aclik kan glikozu degerlerine gore

istatistiksel olarak anlaml diizeyde daha yiiksek oldugu tespit edilmistir (p<0.05).
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Tablo 4.3. Diabetes Mellituslu Hastalarda Hastalik Siirelerine Gore HbA . Diizeyi

Degerlerinin Dagilimi (n=166)

P!bA Ic Hastalik n HbA . diizeyi (%)
Olciimleri siiresi X +SS Ortanca U* )
()
1.0l¢giim 1-5 yil 88 7.63£2.36 6.99
2106.500 | <0.0001
6-10 yil 78 8.91+1.86 8.94
2.0l¢iim 1-5 y1l 88 7.58+2.43 6.79
2075.000 | <0.0001
6-10 y1l 78 8.90+1.97 8.85
3. olgiim 1-5 y1l 88 7.50+2.34 6.80
1995.000 | <0.0001
6-10 yil 78 8.88+2.21 9.07

* [statistiksel degerlendirme icin Mann-Whitney U testi kullanilmistir.

Arastirmaya katilan diabetes mellituslu hastalarin {i¢ ay araliklarla yapilan ii¢ 6l¢iimde

belirlenen HbA,. diizeyi degerlerinin hastalik siirelerine gore dagilimi, Tablo 4.3’de

goriilmektedir. Hastalik siiresi 1-5 yil olanlarm, her ii¢ izlemde de HbA,. diizeylerinin,

hastalik siiresi 6-10 yil olanlara gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha diisiik

oldugu tespit edilmistir (p< 0.05).
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Tablo 4.4. Diabetes Mellituslu Hastalarda HbA,. Diizeyi ve Ac¢lik Kan Glikozu
Degerlerinin Hastalik Siiresi ile Mliskisi (n=166)

HbA . Diizeyi Degerleri ile Hastalik Siiresi

HbA,, Arasindaki Tligki Igin
r¥ )/
1.6l¢ciim 0.334 <0.0001
2.6l¢iim 0.332 £0.0001
3. 6lgiim 0.362 £0.0001
Aclik Kan Glikozu Degerleri ile Hastalik Siiresi
Arasindaki Iligki I¢in
Aclik Kan Glikozu - »
1.0l¢ciim 0.385 <0.0001
2.61¢iim 0.265 20,0001
3. olgiim 0.367 <0.0001

* rs=Spearman Korelasyon testi kullanilnugtir.

Tablo 4.4’de, arastirmaya katilan diabetes mellituslu hastalarda yapilan 6l¢ctimlerdeki
HbA,. diizeyi ve aclik kan glikozu degerleri ile hastalik siiresi arasindaki iligki yer
almaktadir. Bireylerin yapilan ol¢timlerdeki aclik kan glikozu ve HbA . diizeyi degerleri
ile hastalik siiresi arasinda zayif diizeyde ve pozitif yonde anlamli bir iligkinin oldugu

saptanmustir (p<0.05).
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Tablo 4.5.Diabetes Mellituslu Hastalarda Yas Gruplarmma Gore Ac¢lik Kan Glikozu

Degerlerinin Dagilimi (n=166)

Aclhik Kan | Yas Gruplart | n Aclik Kan Glikozu Degerleri
Glikozu (mg/dl) U* p
Olciimleri X £SS Ortanca
1.0lciim 40-50 yas 48 | 150.58+68.45 136.00
2339.50 | 0.079
51-60 yas 118 | 177.53+85.31 156.50
2.0lciim 40-50 yas 48 | 155.50£71.54 130.50
2217.00 | 0.028
51-60 yas 118 | 180.11+87.13 145.50
3. olgiim 40-50 yas 48 | 156.75+71.82 132.00
2236.00 | 0.034
51-60 yas 118 | 185.87+88.66 156.50

* [statistiksel degerlendirme icin Mann-Whitney U testi kullanilmistir.

Arastirmaya katilan diabetes mellituslu hastalarin {i¢ ay araliklarla yapilan ii¢ 6l¢iimde

aclik kan glikozu degerlerinin yas gruplaria gore dagilimi, Tablo 4.5’te yer almaktadir.

Hastalarin ii¢ ay araliklarla yapilan her bir 6l¢timiinde, 40-50 yas grubundaki hastalarin

aclik kan glikozu degerlerinin 51-60 yas grubundaki hastalarin degerlerine gore daha

diisiik oldugu belirlenmistir. ik 6lciimde yas gruplar1 arasinda kan glikozu degerleri

acisindan anlamli bir fark olmamasima (p>0.05) karsin, ikinci ve {i¢iincii 6l¢ctimlerde bu

farkin anlamli oldugu tespit edilmistir. (p<0.05).
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Tablo 4.6.Diabetes Mellituslu Hastalarda Yas Gruplarma Gore HbA;. Diizeyi

Degerlerinin Dagilimi (n=166)

HbA |, Yas n HbA . diizeyi (%)
Olciimleri Gruplan X +SS Ortanca U* )/
1.0lciim 40-50 yas 48 7.778+2.36 7.27
2257.500 | 0.041
51-60 yag | 118 8.42+2.15 8.34
2.0l¢giim 40-50 yas 48 7.5942.35 7.03
2169.000 | 0.018
51-60 yag | 118 8.45+2.27 8.29
3. olgiim 40-50 yas 48 7.62+2.39 7.10
2186.500 | 0.021
51-60 yag | 118 8.36+2.35 8.17

* [statistiksel degerlendirme icin Mann-Whitney U testi kullanilmistir.

Arastirmaya katilan diabetes mellituslu hastalarin {i¢ ay araliklarla yapilan ii¢ 6l¢iimde

belirlenen HbA,. diizeyi degerlerinin yas gruplarma gore dagilimi, Tablo 4.6’da

goriilmektedir. Aragtirmaya katilan diabetes mellituslu hastalarin iiger ay arayla yapilan

Olctimlerinde, 51-60 yas grubundaki hastalarin HbA,. diizeyi degerlerinin 40-50 yas

grubundakilerin HbA . diizeyi degerlerine gore istatistiksel olarak anlamli derecede

daha yiiksek oldugu belirlenmistir (p< 0.05).
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Tablo 4.7. Diabetes Mellituslu Hastalarda Beden Kitle Indekslerine Gore Aclik Kan

Glikozu Degerlerinin Dagilimi (n=166)

Ag'hk Kan Beden Ki.tle n Agltvk Kal? Glikozu 2 »

Qhkozu Indeksi Degerleri (mg/dl )

Olgiimleri X £5S Ortanca
18.5-24.9 kg/m* 41 190.85+99.86 | 160.00

1.0lciim 25.0-29.9 kg/m’ 89 152.42+69.12 | 130.00 7.797 0.020
30.0 ve iizeri kg/m? 36 188.53+79.19 | 170.00
18.5-24.9 kg/m’ 41 183.66+£93.11 | 161.00

2.0lciim 25.0-29.9 kg/m* 89 167.40+84.63 | 136.00 2.669 0.263
30.0 ve iizeri kg/m’ 36 174.67+68.69 | 167.50
18.5-24.9 kg/m’ 41 190.46+£92.51 | 172.00

3.0lgiim | 5 6,299 kg/m? 89 | 167.53+84.41 | 141.00 | 4310 | 0.116
30.0 ve iizeri kg/m’ 36 187.17£79.11 | 161.00

* [statistiksel degerlendirme icin Kruskal Wallis testi kullanilmustir.

Arastirmaya katilan diabetes mellituslu hastalarin {i¢ ay araliklarla yapilan ii¢ 6l¢iimde

belirlenen beden kitle indekslerine gore aclhik kan glikozu degerlerinin dagilimi, Tablo

4.7°de verilmistir. Yapilan ii¢ 6lciimde de BKI 25.0-29.9 kg/m” olan hastalarin aclik kan

glikozu degerlerinin, diger gruplarin aglik kan glikozu degerlerinden daha diisiik oldugu

bulunmustur. Birinci dl¢iimde hastalar beden kitle indekslerine gore gruplandirildiginda

kan glikozu degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark oldugu (p<0.05) ve farkin

BKIi 25-29 kg/m’ olan gruptan kaynaklandig: tespit edilmistir. Yapilan diger 6lciimlerde

ise beden kitle indeksi gruplarinin kan glikozu degerleri icin gruplar arasindaki farkin

istatistiksel olarak anlamli olmadigi tespit edilmistir (p>0.05).
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Tablo 4.8. Diabetes Mellituslu Hastalarda Beden Kitle Indekslerine Gore HbA. Diizeyi
Degerlerinin Dagilimi (n=166)

HbA,, Beden Kitle n HbA . diizeyi (%) D)
Olgiimleri Indeksi - X p
X £5S Ortanca

18.5-24.9 kg/m* 41 8.72+2.40 8.60

Lolgiim | 25.0-29.9 kg/m’ 89 7.73£2.09 7.30 10.630 | 0.005
30.0 ve iizeri kg/m? 36 8.93+2.09 9.47
18.5-24.9 kg/m’ 41 8.54+2.31 8.45

2.0lciim 25.0-29.9 kg/m* 89 7.85+2.39 7.46 6.686 0.035
30.0 ve iizeri kg/m’ 36 8.67+2.04 8.63
18.5-24.9 kg/m’ 41 8.51+2.84 8.30

3.0lgiim | 55 59 9 ke/m’ 89 7.76%2.20 7.40 6.367 | 0.041
30.0 ve iizeri kg/m’ 36 8.69+2.08 8.85

* [statistiksel degerlendirme icin Kruskal Wallis testi kullanilmustir.

Arastirmaya katilan diabetes mellituslu hastalarda {i¢ ay araliklarla yapilan ii¢ 6l¢iimde
belirlenen HbA,. degerlerinin beden kitle indekslerine gore dagilimi, Tablo 4.8’de
verilmistir. Istatistiksel degerlendirme sonucunda; beden kitle indeksi degerlerine gore
gruplandirildiginda HbA . diizeyi degerleri icin gruplar arasinda anlamli fark oldugu
bulunmustur (p< 0.05). Yapilan ii¢ dlciimde de beden kitle indeksi 30.0 kg/m? ve iizeri
olan bireylerin, HbA;. diizeylerinin diger gruptakilerin HbA,. diizeylerine gore daha
yiiksek oldugu belirlenmistir. Beden kitle indeksi 25.0-29.9 kg/m* olanlarmn ise HbA .

diizeylerinin diger gruplarin HbA . diizeylerinden daha diisiik oldugu saptanmistir.
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Tablo 4.9.Diabetes Mellituslu Hastalarda Cinsiyete Gore Aclhik Kan Glikozu

Degerlerinin Dagilimi (n=166)

Aclik Kan Aclik Kan Glikozu Degerleri
Glikozu Cinsiyet n (mg/dl) U+ P
Olgiimleri X £SS Ortanca
Lolgiim Erkek 65 164.14+79.73 140.00
3049.50 0.441
Kadin 101 | 173.35+82.85 157.00
2.0lciim Erkek 65 177.29495.38 140.00
3144.00 0.647
Kadin 101 | 171.51+75.27 145.00
3. olciim Erkek 65 165.02+82.42 140.00
2853.50 | 0.156
Kadin 101 | 185.46+86.01 151.00

* [statistiksel degerlendirme icin Mann-Whitney U testi kullanilmistir

Tablo 4.9°da, arastirmaya katilan diabetes mellituslu hastalarda ii¢ ay araliklarla yapilan

ic Olclimde belirlenen aclik kan glikozu degerlerinin cinsiyete gore dagilimi yer

almaktadir. Yapilan tiim oOl¢iimlerde, kadmlarin aclik kan glikozu degerlerinin daha

yilksek oldugu tespit edilmistir. Ancak aclik kan glikozu degerleri cinsiyete gore

gruplandirildiginda gruplar arasinda istatistiksel ac¢idan anlamli bir fark olmadigi

belirlenmistir (p>0.05).
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Tablo 4.10. Diabetes Mellituslu Hastalarda Cinsiyete Gore HbA . Diizeyi Degerlerinin

Dagilimi1 (n=166)

HbA; HbA . diizeyi (%)
s .. 2 .| Cinsiyet n
Olgiimleri X £SS Ortanca U* p
1.0lciim Erkek 65 8.16+2.28 7.60
3136.500 | 0.629
Kadin 101 8.28+2.20 8.39
2.0lciim Erkek 65 8.01+2.14 7.58
3076.500 | 0.496
Kadin 101 8.324+2.43 8.10
3. olciim Erkek 65 8.09+2.30 7.90
3131.000 | 0.616
Kadin 101 8.18+2.43 7.90

* [statistiksel degerlendirme icin Mann-Whitney U testi kullamilmistir.

Tablo 4.10.’da, arastirmaya katilan diabetes mellituslu hastalarda {ic ay araliklarla

yapilan ii¢ olciimde HbA . diizeyi degerlerinin cinsiyete gore dagilimi yer almaktadir.

Yapilan istatistiksel degerlendirme sonucunda hastalarin HbA,. diizeyi degerleri

cinsiyete gore gruplandirildiginda gruplar aras1 anlamli bir fark olmadigi belirlenmistir

(p>0.05).
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Tablo 4.11.Diabetes Mellituslu Hastalarda Egitim Seviyelerine Gore A¢lik Kan Glikozu

Degerlerinin Dagilimi (n=166)

Aclhik Kan Ac¢hk Kan Glikozu Degerleri X" »
g;’kozll‘ ) Egitim Seviyesi n (mg/dl)
cumeert X +SS Ortanca
lkokul mezunu 97 177.74+80.31 162.00
L.olciim Ortaokul mezunu 19 160.53+74.18 138.00
2.109 0.348
Lise mezunu 36 166.50+93.03 128.00
Universite mezunu 14 135.14+62.25 115.50
Tlkokul mezunu 97 183.51+82.11 165.00
2.0l¢giim Ortaokul mezunu 19 156.05+47.78 141.00
4.992 0.082
Lise mezunu 36 169.42+108.40 118.50
Universite mezunu 14 132.36+27.77 125.00
Tlkokul mezunu 97 189.16+85.18 161.00
3. olciim Ortaokul mezunu 19 148.89+56.36 128.00
4.968 0.083
Lise mezunu 36 175.56+102.77 133.00
Universite mezunu 14 139.93+38.34 131.00

* [statistiksel degerlendirme icin Kruskal Wallis testi kullamilmustir.

Tablo 4.11°de, arastirmaya katilan diabetes mellituslu hastalarda ii¢ ay araliklarla

yapilan ii¢ ol¢iimde belirlenen aclik kan glikozu degerlerinin egitim seviyelerine gore

dagilimi goriilmektedir. Yapilan tiim ol¢iimlerde aglik kan glikozu degerlerinin ilkokul

mezunu olanlarda daha yiiksek oldugu bulunmustur. Ancak hastalar egitim seviyelerine

gore gruplandirildiginda, agclik kan glikozu degerleri icin, istatistiksel a¢idan gruplar

arast anlaml bir fark olmadigi tespit edilmistir (p>0.05).
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Tablo 4.12.Diabetes Mellituslu Hastalarda Egitim Seviyelerine Gore HbA,. Diizeyi

Degerlerinin Dagilimi (n=166)

HbA;, E S HbA . diizeyi (%) X »
3 i : sitim Seviyesi n
Olgiimleri &t Y x £SS Ortanca
[lkokul mezunu 97 8.60+2.11 8.66
1.0lciim Ortaokul mezunu 19 | 8.06+2.10 7.48
5.578 | 0.061
Lise mezunu 36 | 7.79+2.48 7.00
Universite mezunu 14 | 7.08+2.07 6.67
[lkokul mezunu 97 8.70+2.24 8.54
2.0lciim Ortaokul mezunu 19 | 7.56+1.50 7.43
8.628 | 0.013
Lise mezunu 36 7.78+2.73 6.79
Universite mezunu 14 | 6.68+1.51 6.69
lkokul mezunu 97 8.584+2.32 8.80
3. olgiim | Ortaokul mezunu 19 | 7.88+1.95 7.43
8.012 | 0.018
Lise mezunu 36 7.67+2.73 6.97
Universite mezunu 14 | 6.70+1.48 6.48

* [statistiksel degerlendirme icin Kruskal Wallis testi kullanilmustir.

Tablo 4.12’de, arastirmaya katilan diabetes mellituslu hastalarda ii¢ ay araliklarla

yapilan ii¢ Olctimde belirlenen HbA,. diizeyi degerlerinin egitim seviyelerine gore

dagilimi goriilmektedir. Yapilan olctimlerde, HbA,. diizeylerinin ilkokul mezunu

olanlarda daha yiiksek ve {iniversite mezunlarinda ise daha diisilk oldugu tespit

edilmistir. Ik izlemde egitim seviyesine gore gruplarin HbA,. diizeyleri arasindaki

farkin istatistiksel olarak anlamli olmadigi belirlenirken (p>0.05), diger izlemlerde

farkin anlamli oldugu tespit edilmistir (p<0.05).
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Tablo 4.13. Diabetes Mellituslu Hastalarda Diyetine Uyum Gosterme Durumuna Gore

Aclik Kan Glikozu Degerlerinin Dagilimi (n=166)

Aclik Kan o Achk Kan Glikozu
Glikozu Diyetine Uyum n Degerleri (mg/dl )
Slciimleri Gosterme Durumu _ U* p
Olgiimleri BIEANY Ortanca
Uyum gosteren 112 175.50+88.43 152.00
1.ol¢giim 2808.50 | 0.458
Uyum gostermeyen 54 157.80+64.01 146.00
Uyum gosteren 112 179.50+£92.35 142.50
2.0lciim 2951.00 | 0.801
Uyum gostermeyen 54 165.72+61.19 145.50
Uyum gosteren 112 178.41+£90.89 141.50
3. olgiim 2812.50 | 0.466
Uyum gostermeyen 54 175.46£71.87 157.50

* [statistiksel degerlendirme icin Mann-Whitney U testi kullamilmistir.

Arastirmaya katilan diabetes mellituslu hastalarda {i¢ ay araliklarla yapilan ii¢ dl¢iimde

diyetine uyum gosterme durumuna gore achk kan glikozu degerlerinin dagilimi, Tablo

4.13’de yer almaktadir. Diyetine uyum gostermedigini ifade eden hastalarin yapilan

birinci Olctimde achik kan glikozu degerleri daha diisiik bulunurken, ikinci ve ii¢lincii

Olctimlerde daha yiiksek oldugu tespit edilmistir. Ancak aglik kan glikozu degerleri i¢in

gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamaistir (p>0.05).
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Tablo 4.14.Diabetes Mellituslu Hastalarda Diyetine Uyum Gosterme Durumuna Gore

HbA,. Diizeyi Degerlerinin Dagilimi1 (n=166)

_HbA,, Diyetine Uyum n HbA . diizeyi (%)
Olciimleri Gosterme Durumu X +£SS Ortanca U+ p
Uyum gosteren 112 | 8.10£2.33 7.60
1.olciim 2590.000 0.135
Uyum gostermeyen 54 | 8.51£1.97 8.56
Uyum gosteren 112 | 8.08+2.46 7.56
2.0lciim 2608.500 0.152
Uyum gostermeyen 54 | 8.45+£1.99 8.44
Uyum gosteren 112 | 8.05+2.34 7.62
3. olgiim 2670.500 0.223
Uyum gostermeyen 54 | 8.36+£2.46 8.25

* [statistiksel degerlendirme icin Mann-Whitney U testi kullamilmistir.

Arastirmaya katilan diabetes mellituslu hastalarda {i¢ ay araliklarla yapilan ii¢ dl¢iimde

belirlenen HbA . diizeyi degerlerinin diyetine uyum gosterme durumuna gore dagilima,

Tablo 4.14°te yer almaktadir. Yapilan ii¢ izlemde de diyetine uyum gostermeyenlerin,

uyum gosterenlere gore HbA. diizeyi degerlerinin daha yiiksek oldugu bulunmasina

ragmen, farkin istatistiksel olarak anlamli olmadig1 saptanmustir (p>0.05).
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Tablo 4.15. Diabetes Mellituslu Hastalarda Egzersiz Yapma Durumuna Gore A¢lik Kan

Glikozu Degerlerinin Dagilimi (n=166)

Achk Kan Glikozu
Agll!C Kan Egzersiz Yapma Degerleri (mg/dl )
nGllkozu Durumu "
Olciimleri T 4SS Ortanc U* p
a
57
Egzersiz yapan 170.51+£74.49 | 154.00
1.0lcii 2961.00 0.621
o . 1091 1693448530 | 147.00
Egzersiz yapmayan
57
Egzersiz yapan 171.82+84.84 | 143.00
2.0l¢giim 3093.00 0.963
d | 109 | 173.61483.12 | 144.00
Egzersiz yapmayan
57
Egzersiz yapan 171.77+£81.23 | 141.00
3. olciim 2931.00 0.551
d 109 | 180.42487.07 | 146.00

Egzersiz yapmayan

* [statistiksel degerlendirme icin Mann-Whitney U testi kullanilmistir.

Tablo 4.15’te, arastirmaya katilan diabetes mellituslu hastalarda iic ay araliklarla

yapilan ii¢ 6l¢ciimde belirlenen aglik kan glikozu degerlerinin egzersiz yapma durumuna

gore dagilimi goriilmektedir. Egzersiz yaptigini ifade eden hastalarin aglik kan glikozu

degerleri yapilan birinci 6l¢iimde daha yiiksek bulunurken, ikinci ve {iciincii ol¢timlerde

daha diisiik tespit edilmis ancak aralarindaki fakin istatistiksel olarak anlamli olmadig1

bulunmustur (p>0.05).
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Tablo 4.16.Diabetes Mellituslu Hastalarda Egzersiz Yapma Durumuna Gore HbA,.

Diizeyi Degerlerinin Dagilimi (n=166)

_HbA,, Egzersiz Yapma n HbA,. diizeyi (%)
Olciimleri Durumu X +£SS Ortanca u p
57
Egzersiz yapan 8.0442.06 7.51
L.olgiim 109 2893.500 0.496
. 8.34+2.31 8.46
Egzersiz yapmayan )
57
Egzersiz yapan 8.03+2.23 7.56
2.0lciim 109 2893.500 0.496
. 8.29+2.37 8.22
Egzersiz yapmayan )
57
Egzersiz yapan 7:91£2.43 7.60
3. olciim 109 | g 2742 35 5 12 2871.000 0.423

Egzersiz yapmayan

* [statistiksel degerlendirme icin Mann-Whitney U testi kullanilmistir.

Tablo 4.16’da arastirmaya katilan diabetes mellituslu hastalarda {i¢ ay araliklarla

yapilan ii¢ Olciimde belirlenen HbA,. diizeyi degerlerinin egzersiz yapma durumuna

gore dagilimi goriilmektedir. Yapilan izlemlerde egzersiz yapmayanlarin, yapanlara

gore HbA . diizeyi degerlerinin daha yiiksek oldugu belirlenmesine ragmen, aralarindaki

farkin istatistiksel olarak anlamli olmadig1 saptanmstir (p>0.05).
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Tablo 4.17.Diabetes Mellituslu Hastalarda Diizenli Kontrole Gelme Durumuna Gore

Aclik Kan Glikozu Degerlerinin Dagilimi (n=166)

Achk Kan o Aclhik Kan Glikozu

Glikozu Diizenli Kontrole n Degerleri (mg/dl )

_— . | Gelme Durumu U »
Olgiimleri X £SS Ortanca

Diizenli Kontrole |\, | 171 1448006 | 153.00
Gelen

1.olgiim 2518.00 0.749

Diizenli Kontrole | | ¢ 6518013 | 146.50
Gelmeyen

Diizenli Kontrole |, | 174 94,8786 | 142.50
Gelen

2.0lciim 2586.50 0.948

Diizenli Kontrole | | 107946050 | 151.00
Gelmeyen

Diizenli Kontrole |\, | 174 35,8501 | 142.00
Gelen

3. olgiim 2286.00 0.237

Diizenli Kontrole | | o0 6048518 | 154.50
Gelmeyen

* [statistiksel degerlendirme icin Mann-Whitney U testi kullamilmistir.

Tablo 4.17°de, arastirmaya katilan diabetes mellituslu hastalarda ii¢ ay araliklarla
yapilan {i¢ Ol¢ciimde belirlenen aclik kan glikozu degerlerinin diizenli kontrole gelme
durumuna gore dagilimi yer almaktadir. Diizenli kontrole gelenlerin aclik kan glikozu
degerleri birinci 6l¢ciimde, gelmeyenlere gore daha yiiksek, ikinci ve tigiincii 6l¢ciimde ise
daha diisilk bulunmus olmakla birlikte gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

fark olmadig1 saptanmistir (p>0.05).
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Tablo 4.18. Diabetes Mellituslu Hastalarda Diizenli Kontrole Gelme Durumuna Gore

HbA . Diizeyi Degerlerinin Dagilimi1 (n=166)

_HbA,, Diizenli Kontrole n HbA . diizeyi (%)
Olciimleri Gelme Durumu X +£SS Ortanca U+ p
Diizenli Kontrole 124 | 8122227 | 772
Gelen
Lolgiim [ 2184500 | 0.119
Diizenli Kontrole 42 | 8.5842.06 | 8.5
Gelmeyen
Diizenli Kontrole 124 | 8.06234 |  7.63
Gelen
2.lgim [ 2187.500 | 0.122
Diizenli Kontrole 42 | 8612223 | 854
Gelmeyen
Diizenli Kontrole 124 | 7.0842.43 |  7.58
Gelen
3. olgiim |~ — 2120.000 | 0.072
Diizenli Kontrole 42 | 863:2.15| 885

Gelmeyen

* [statistiksel degerlendirme icin Mann-Whitney U testi kullanilmistir.

Tablo 4.18’de, arastirmaya katilan diabetes mellituslu hastalarda ii¢ ay araliklarla

yapilan {i¢ Olciimde belirlenen HbA;. diizeyi degerlerinin diizenli kontrole gelme

durumuna gore dagilimi yer almaktadir. Diizenli kontrole gelenlerde, gelmeyenlere gore

HbA, diizeyi degerleri daha diisiik olmasina karsin, gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlaml bir fark saptanmamustir (p>0.05).
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Tablo 4.19. Diabetes Mellituslu Hastalarda Hastalarin Hastalig1 Hakkinda Egitim Alma
Durumuna Gore A¢lik Kan Glikozu Degerlerinin Dagilimi (n=166)

Achk Kan Haliltcahgl Agltvk Kal? Glikozu
Glikozu liI.a. inda n Degerleri (mg/dl )
o . Egitim Alma U# )4
Olciimleri Durumu X £SS Ortanca
Egitim Alan 142 | 171.01+84.99 151.00
L.olciim 1682.00 0.920
Egitim Almayan 24 162.21+57.61 154.50
Egitim Alan 142 | 173.48+84.55 144.50
2.0l¢ciim 1702.00 0.993
Egitim Almayan 24 170.13+78.37 140.00
Egitim Alan 142 | 178.92+86.17 146.00
3. olciim 1653.00 0.815
Egitim Almayan 24 168.79+78.58 143.00

* [statistiksel degerlendirme icin Mann-Whitney U testi kullamilmistir.

Tablo 4.19°da, arastirmaya katilan diabetes mellituslu hastalarda ii¢ ay araliklarla
yapilan ii¢ Olctimde belirlenen aglik kan glikozu degerlerinin hastalarin hastaligi
hakkinda egitim alma durumuna gore dagilimi yer almaktadir. Hastaligi hakkinda
egitim almayanlarin aclik kan glikozu degerleri birinci 6l¢iimde daha yiiksek, ikinci ve
ticiincii Olctimlerde ise daha diisiik bulunmasina karsin; gruplar arasi farkin istatistiksel

olarak anlamli olmadigi tespit edilmistir (p>0.05).
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Tablo 4.20. Diabetes Mellituslu Hastalarda Hastalarin Hastalig1 Hakkinda Egitim Alma

Durumuna Gore HbA . Diizeyi Degerlerinin Dagilimi (n=166)

Hastaligr Hakkinda HbA ,_ diizeyi (%)
HbDA,, A
Olciimleri Egitim Alma n = 3%
¢ Durumu X £SS Ortanca U p
Egitim Alan 142 | 8.23+2.24 7.89
1.0lgiim 1657.500 0.831
Egitim Almayan 24 8.26+2.14 8.31
Egitim Alan 142 | 8.15+2.30 7.77
2.0l¢giim 1546.000 0.468
Egitim Almayan 24 8.50+2.45 8.43
Egitim Alan 142 | 8.1242.37 7.90
3. olciim 1625.500 0.718
Egitim Almayan 24 8.33+2.45 8.46

* [statistiksel degerlendirme icin Mann-Whitney U testi kullamilmistir.

Tablo 4.20’de, arastirmaya katilan diabetes mellituslu hastalarda ii¢ ay araliklarla

yapilan ii¢ dl¢iimde belirlenen HbA | diizeyi degerlerinin hastalarin hastali§1 hakkinda

egitim alma durumuna gore dagilimi yer almaktadir. Hastaligi hakkinda egitim

almayanlarin, alanlara gore HbA,. diizeyi degerlerinin daha yiiksek olmasina karsin,

gruplar aras1 farkin istatistiksel olarak anlamli olmadigi tespit edilmistir (p>0.05).
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Tablo 4.21.Diabetes Mellituslu Hastalarda Medeni Durumuna Gore A¢lik Kan Glikozu

Degerlerinin Dagilimi (n=166)

Aclik Kan Glikozu Degerleri

Aclik Kan .
Glikozu Medeni n (mg/dl )
By . | Durumu _ U p
Olgiimleri X +SS Ortanca
164.59+77.39
Evli 149 146.00
l.b'lgiim 214.88+103.56 843.50 0.240
Bekar 17 205.00
169.94+82.95
Evli 149 141.00
Zolgum 199.77+85.67 958.00 0.100
Bekar 17 202.00
174.79+82.80
Evli 149 143.00
3. olgum 200.82+101.88 1099.00 0.372
Bekar 17 162.00

* [statistiksel degerlendirme icin Mann-Whitney U testi kullanilmistir.

Arastirmaya katilan diabetes mellituslu hastalarda {i¢ ay araliklarla yapilan ii¢ dl¢iimde

belirlenen aglik kan glikozu degerlerinin hastalarn medeni durumuna gore dagilima,

Tablo 4.21°de goriilmektedir. Yapilan izlemlerde evli olan hastalarin aglik kan glikozu

degerlerinin daha diisiik oldugu saptanmistir. Hastalar medeni durumu agisindan

gruplandirildiginda aglik kan glikozu degerleri icin gruplar arasindaki farkin istatistiksel

olarak anlamli olmadig1 belirlenmistir (p>0.05).
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Tablo 4.22.Diabetes Mellituslu Hastalarda Medeni Durumuna Gore HbA;. Diizeyi

Degerlerinin Dagilimi (n=166)

HbA ,_ diizeyi (%)
--H.ITA” . | Medeni Durumu n ! J
Olgiimleri X +SS Ortanca u* p
8.10+£2.22
Evli 149 7.60
1.0l¢giim 0.43+1.92 801.500 0.013
Bekar 17 9.60
) 8.06+2.33
Evli 149 7.56
Zolgum 0.39+1.86 785.500 0.010
Bekar 17 9.85
) 7.99+2.36
Evli 149 7.60
3. olgum 9.534+2.07 744.500 0.005
Bekar 17 9.47

* [statistiksel degerlendirme icin Mann-Whitney U testi kullanilmustur.

Arastirmaya katilan diabetes mellituslu hastalarda {i¢ ay araliklarla yapilan ii¢ 6l¢iimde

belirlenen HbA . diizeyi degerlerinin hastalarin medeni durumuna gore dagilimi, Tablo

4.22’de goriilmektedir. Yapilan izlemlerde evli olan hastalarin HbA;. diizeyi

degerlerinin daha diisiik oldugu, hastalar medeni durumuna gore gruplandirildiginda

HbA,. degerleri icin gruplar arasindaki farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu

belirlenmistir (p<0.05).




5- TARTISMA VE SONUC

Diabetes mellitusda kan glikoz seviyesi kontrol altina alimamadiginda gelisen
hiperglisemi ile akut ve kronik komplikasyonlar nedeniyle hastalarin yasam kalitesi
bozulmakta hatta Oliimler meydana gelebilmektedir (22). Hastalarda kan glikoz
seviyesinin kontroliinii degerlendirmek i¢in ise kan glikoz degerinin ve HbA,.
diizeyinin takip edilmesi gerekmektedir. Kan glikoz degeri, giinlik glisemik durumu
yansitirken, HbA,. diizeyi ge¢cmis 2-3 aylik donemdeki ortalama glikoz degeri ve
diyabet komplikasyonlarinin gelisme riski konusunda degerli bilgiler vermektedir
(9,12,62,65). HbA | diizeyinin takip edilmesi ve bunu etkileyen faktorlerin belirlenmesi,
diyabetin kontroliiniin saglanmasi ag¢isindan 6nemlidir (72). Bu nedenle, arastirmamizda
tip 2 diabetes mellitusu olan 40-60 yasindaki hastalarda yas, hastalik siiresi, beden kitle
indeksi, cinsiyet, egitim diizeyi, diyetine uyum gosterme, egzersiz yapma, diizenli
kontrole gelme, diyabet egitimi alma ve medeni durum gibi faktorlerin aclik kan glikozu
ve HbA,. diizeyi degerlerini etkileyip etkilemedigi incelenmistir.

Literatiirde, hastalik siiresi uzadikca diyabetin kontrol altina alinmasinin gii¢lesecegi
belirtilmektedir (78,79). Arastirmamiza katilan hastalarin %53.0’1 1-5 yil, %47.0’1 6-10
yildir diyabet hastasidir (Tablo 4.1). Hastalik siiresi 6-10 yil olan diyabet hastalarinda
aclik kan glikozu ve HbA,. diizeyi degerlerinin, hastalik siiresi 1-5 yil olanlara gore
daha yiiksek oldugu ve aralarindaki farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu
saptanmustir. (p<0.05) (Tablo 4.2, Tablo 4.3). Ayrica bireylerin yapilan dl¢timlerdeki
aclik kan glikozu ve HbA | diizeyi degerleri ile hastalik siiresi arasinda zayif diizeyde ve
pozitif yonde anlamli bir iliskinin oldugu belirlenmistir (p<0.0.5) (Tablo 4.4).
Literatiirde diyabetli hastalarda hastalik siiresi ile HbA,. diizeyi arasindaki iliskiyi
inceleyen calismalarda farkli sonuglar bildirilmistir. Nural ve ark. (80) tip2 diabetes

mellitus tanili hastalarin epidemiyolojik 6zellikleri ve prognozuna yonelik yaptiklari
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calismada, HbA . diizey degerleri ile hastalik siiresi arasinda zayif diizeyde ve pozitif
yonde anlamli bir iliskinin oldugu belirtilmektedir. Ayn1 c¢alismada diyabet yili ile
HbA,. diizeyi degerleri arasinda pozitif iliski saptanan hastalarin %54.5’inin %7 ve
iizerinde oldugu saptanmistir (80). Ozgiir ve ark. (9) yaptiklar1 calismada, hastalik
siiresi 5 yildan daha az olanlarda HbA . diizeyi degerlerinin istatistiksel agidan anlamli
olarak diisiik oldugunu saptamustir. Citil ve ark. (72) 294 diyabetli bireyle yaptiklari
caligmalarinda diyabetli olarak gecirilen siire uzadikca hastalik kontroliiniin
bozuldugunu ve diyabet siiresinin HbA;. diizeyini 6nemli sekilde -etkiledigini
saptamiglardir. Ayni1 calismada diyabet siiresi bir yildan az olanlarin %43.8’inin kan
glikoz diizeyi kontroliiniin iyi oldugu belirtilirken, 10 yildan daha uzun siiredir diyabeti
olanlarda bu oranin %10.4’e diistiigii tespit edilmistir (72). Bu konuda yapilan bazi
caligmalarda ise hastalik siiresi ile HbA,. degeri arasinda anlamh bir iligki bulunmadigi
belirtilmistir (77,81). Arastirmamizda tiim 6l¢iimlerde hastalik siiresi 6-10 yil arasinda
olanlarin, 1-5 yil olanlara gore achk kan glikozu ve HbA,. diizey degerlerinin daha
yiiksek oldugunun belirlenmesi (p<0.05) (Tablo 4.3) seklindeki bulgularimiz; Nural ve
ark. (80), Ozgiir ve ark. (9) ve Citil ve ark. (72) calisma sonuclariyla benzerlik
gostermektedir. Elde ettigimiz bu sonug, hastalik siiresi arttikca bireylerin tedaviye
uyumlarinin ~ bozuldugunu ve  hastaligin1  kontrol etmekte zorlandiklarini
diisiindiirmektedir. Hastalik siiresinin diyabetli bireylerde tedaviye uyumu etkileyen bir
faktor oldugu yoniindeki bilgi (82) de bu yorumumuzu desteklemektedir.

Litaratiirde; yas, cinsiyet, egitim seviyesi gibi pek cok faktoriin diyabetli hastalarin kan
glikozu degerlerini dolayisiyla HbA . diizeyi degerlerini etkiledigi belirtilmektedir (72).
Arastirmamizda 40-50 yas grubundaki hastalarin aglik kan glikozu degerlerinin, 51-60
yas grubundaki hastalarin degerlerine gore tiim Ol¢iimlerde daha diisiik oldugu ancak
ikinci ve iigiincii 6lgiimlerde aralarindaki farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu
bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.5). Yas ile HbA|. diizeyi arasinda lineer bir iligski olup
olmadigina dair farkli sonuglar bildirilmektedir (83-85). Demir ve ark. (86), Colagiuri
et al. (87) ve Cetin ve ark. (88)’da arastirmamizla benzer sekilde achik kan glikozu
degerlerinin yas ile birlikte anlamli diizeyde arttigini belirtmislerdir. Arnetz et al.(83)
hastalar1 yaslarina gore iic gruba aywrdiklar1 calismalarinda, 80-89 yas grubundaki
bireylerin HbA,. diizeyinin daha kiiciik yas grubundakilerin diizeylerine gore daha
yiikksek oldugunu tespit etmislerdir. Kiigiikercan ve ark. (89) ise yaptiklar1 ¢calismada,
diyabetik hastalarda HbA,. diizeyi ile yas arasinda anlamli bir iliski olmadigini
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saptamistir. Arastirmamizda 40-50 yas grubuna gore 51-60 yaslarindaki hastalarin
HbA,. diizeylerinin daha yiiksek oldugunun belirlenmesi (p<0.05) (Tablo 4.6), Arnetz et
al.(83) ve Cit1l ve ark. (72) sonuglariyla benzerlik gostermektedir. Arastirmamizda 51-
60 yas grubundaki hastalarda HbA,. diizeyi ve kan glikozu degerlerinin daha yiiksek
olmasmin, yas ilerledikce bireylerde yasanan fiziksel degisikler ve ihtiyacglarin
giderilmesinde bir baskasina bagimli olmaya baslamanin ve hastalik kontroliiniin
bozulmasina bagli olabilecegi diisiiniilmiistiir.

Gelismekte olan toplumlarda diyabetin kadinlarda erkeklerden daha fazla goriildigii
belirtilmektedir (75,90-94). “Tiirkiye Diyabet Epidemiyolojisi Arastirmasi (TURDEP)”
sonuclarma gore iilkemizdeki erigkin niifusta diyabet sikliginin %7.2 oldugu ve diyabet
ve bozulmus glikoz toleransinin (BGT) kadinlarda erkeklere gore yaklasik olarak %50
oraninda daha fazla goriildiigii bulunmustur (93). Yapilan pek cok ¢alismada, hastalarin
cogunlugunu kadmlarin olusturdugu gozlenmektedir (90-94). Arastirmamizda hastalar
cinsiyete gore gruplandirildiginda, kadinlarin ve erkeklerin aglik kan glikozu ve HbA,
diizeyi degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamustir (p>0.05) (Tablo
4.9, 4.10). Demir ve ark. (86) ve Atmaca ve ark (95), arastirmamizla benzer sekilde
kadinlarin kan glikozu degerlerinin erkeklerden daha yiliksek oldugunu ancak bu
yiiksekligin anlamli olmadigini belirtmiglerdir. Decode Calisma Grubu (96) nun yaptigi
bir arastirmada ise aglik kan glikozu degerlerinin 30-69 yas arasi erkek hastalarda
kadinlara gore daha yiiksek oldugu; 70 yasindan sonra ise bu durumun tersine dondigii
belirtilmistir. Tanriverdi’nin (97) yaptig1 calismada diyabetik kadinlarin aclik kan
glikozu degerlerinin erkeklere gore daha yiiksek ve istatistiksel olarak anlamli oldugu
bulunmugstur. Pehlivan ve Giinaydin (98) yaptiklar1 calismada, arastirmaya katilan
erkeklerde HbA . diizeyi degerlerinin 9.09+2.36, kadinlarda ise 9.12+2.57 oldugunu ve
aralarinda istatistiksel olarak farkin anlamli olmadigini belirtmislerdir. Citil ve ark (72)
ve Motor ve ark. (99) yaptiklar1 calismalarda da benzer bulgular elde etmislerdir.
Arastimamizda da bu ¢alismalarin (72,98,99) sonuclari ile paralel olarak kadin ve erkek
hasta gruplar: arasinda kan glikozu ve HbA,. diizeyi degerleri agisindan fark olmadigi

(Tablo 4.9, 4.10) belirlenmistir.

Egitim diizeyi arttikca mevcut hastaligima ve onun getirdigi olumsuzluklara karsi,
bireylerin daha gercek¢i ve iyimser yaklasimla bakabildigi ve bu durumun da tedaviye
uyumu olumlu yonde etkiledigi bilinmektedir (100). Arastirmamizda, egitim

seviyelerine gore aclik kan glikozu degerleri incelendiginde; yapilan tiim 6l¢iimlerde
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aclik kan glikozu degerlerinin ilkokul mezunu olanlarda daha yiiksek oldugu, ancak
gruplar arasinda istatistiksel acidan anlaml fark bulunmadig: tespit edilmistir (p>0.05)
(Tablo 4.11). Bulgularimizla benzer olarak Go¢ (101) ¢alismasinda, okuryazar olmayan
ve ilkokul mezunu olan hastalarin aglik kan glikozu degerlerinin daha yiiksek oldugunu
ancak gruplar arasindaki farkin anlamli olmadigini bulmustur. Arastirmamizda yapilan
tim Olctimlerde egitim seviyesi arttikca HbA;. diizeyi degerlerinin azaldigi
saptanmustir. Ancak sadece ikinci ve iiglincii 0l¢iimde egitim seviyesine gore gruplarin
HbA,. diizeyi degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark oldugu belirlenmistir
(p<0.05) (Tablo 4.12). Citil ve ark. (72) yaptiklar1 caligmada, diyabetli bireylerde
ogrenim diizeyi yiikseldikce diyabet kontrolii iyi olanlarin oranmin anlamli olarak
arttigim tespit etmislerdir. Hastalarin HbA,. diizeyleri ile egitim seviyeleri arasindaki
anlamhi bir iligki olmadigini bildiren caligmalar (92,98,102) da bulunmaktadir.
Arastirma bulgularimiz Citil ve ark. (72) calisma sonuclariyla benzerlik gostermektedir.
Arastirmamizda bu sonucun elde edilmesinde, egitim seviyesi yiikseldik¢e bireylerin
tedavi, diyet ve yasam tarzina daha fazla duyarliik gostermelerine bagli olarak

hastaliklarini kontrol altinda tutabildiklerinin etkili oldugu diisiiniilmektedir.

Diinyada diyabetin Onlenmesi ve tedavisindeki gelismelere ragmen giderek artan
obezite ve hareketsizlikle birlikte diyabet goriilme oraninin da artacagi ongoriilmektedir.
Obezite ve hareketsiz yasam tip2 diabetin nedenleri arasinda yer almaktadir (94,103).
Cit1l ve ark. (72)’nin ¢calismasinda, zayif ve sisman bireylerde kan glikoz kontroliiniin,
normal BKI’ne sahip olanlara gore kétii oldugu bulunmustur. Arastirmamizda yapilan
iic 6l¢iimde de, BKI 25.0-29.9 kg/m” olan hastalarin diger gruptakilere gore achk kan
glikozu degerlerinin daha diisiik oldugu bulunmustur. Ancak aradaki farkin sadece
birinci 6l¢iimde istatistiksel olarak anlamli oldugu tespit edilmistir (p<0.05) (Tablo 4.7).
Ozkan ve ark. (104) calismasinda, BKi 27 kg/m*’den biiyiik olan hastalarin aclik kan
glikoz degerlerinin diger gruptan anlamli derecede yiiksek oldugunu belirtmislerdir.
Cigli ve ark. (105)ise ¢aligmalarinda obez kadin ve erkeklerin kan glikoz diizeylerinin
kontrol grubundakilere gore anlamli derecede yiiksek oldugunu ifade etmislerdir.
Aktimur ve ark. (106) 141 diyabetli birey ile yaptiklar1 ¢aligmalarinda, BKI ile aclik kan

glikozu degerleri arasinda anlaml bir iliski olmadigini belirtmiglerdir.

Arastirmamizda, yapilan ii¢ 6l¢imde de BKI 18.5-24.9 kg/m” ve 30.0 kg/m’ ve iizeri

olan bireylerin HbA,. diizeylerinin, diger gruptakilerin HbA,. diizeylerine gore daha
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yiikksek oldugu saptanmistir. BKI 25.0-29.9 kg/m” olanlarda ise HbA|. diizeylerinin
daha diisik oldugu belirlenmistir (p<0.05) (Tablo 4.8). Citil ve ark. (72)’nin
caligmasinda, zayif ve sisman bireylerde kan glikoz kontroliiniin, normal BKi ne sahip
olanlara gore kotii oldugu bulunmustur. Pehlivan ve Giinaydin (98), hastalarin BKI
degerleri ile HbA,. diizeyleri arasinda ters bir iliski bulundugunu belirtmistir.
Bulgularimiz bildirilen bu sonug¢ (72,98) ile aym yondedir. Ancak HbA,. ile BKi
arasinda iliski olmadiginm1 belirten ¢alismalar da bulunmaktadir (76). Arastirmamizin
sonuglar1 BKI 18.5-24.9 kg/m* ve 30.0 kg/m” ve iizeri olan bireylerin diyetlerine daha
az uyum gosterdiklerini diisiindiirdiiglinden, bu gruptaki hastalarin diyet egitimi

almalarinin yararli olacagini diisiindiirmiistiir.

Diabetes mellitusta, komplikasyonlarin 6nlenmesi ya da var olan problemlerin
ilerlemesinin engellenmesi i¢in en 6nemli konu, etkin glisemik kontroliin saglanmasidir
(107,108). Diyabetik hastalarda etkin glisemik kontrol icin ila¢ tedavisinin yani sira
diyet ve egzersiz yapmak da onemli rol oynamaktadir (92,109). Arastirmamiza katilan
hastalarda diyetine uyum gosteren ve egzersiz yapan diyabetli bireylerin kan glikozu ve
HbA . diizeyi degerlerinin her ii¢ 6l¢iimde de daha diisiik oldugu, ancak aradaki farkin
istatistiksel ag¢idan anlamli olmadigi belirlenmistir (p>0.05) (Tablo 4.13- Tablo 4.16).
Arastirmamizda egzersiz yaptigini ifade eden hastalarin aghik kan glikozu degerleri
yapilan birinci Ol¢iimde daha yiiksek bulunurken, ikinci ve {i¢iincii 6l¢iimlerde daha
diisik bulunmustur. Hastalar egzersiz yapma ag¢isindan gruplandirildiginda aghk kan
glikozu degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olmadigi bulunmustur
(p>0.05) (Tablo 15). Diyet ve egzersiz yapma ile HbA,. diizeyi arasindaki iligkinin
incelendigi caligmalarda, farkli sonuglar elde edilmistir (72,98,110). Tekin ve ark.
(111)’nin caligmalarinda, egzersiz yapmayan gruptaki hastalarin a¢hik kan glikozu
degerlerinin egzersiz yapanlarin degerlerine gore daha yiliksek oldugu ancak aradaki
farkin istatistiksel olarak anlamli olmadig1 saptanmistir. Bu sonucun, egzersiz yaptigini
belirten hastalarin biiyiik ¢ogunlugunun her giin diizenli ve etkili egzersiz yapmamis
olabileceklerinden kaynaklandigi diisiiniilmektedir. Arastirma sonuc¢larimiz; Citill ve
ark. (72)’nin, egzersiz yapma ve diyete uyum ile HbA,. diizeyi arasindaki iligkinin
istatistiksel olarak anlamli olmadig1 yoniindeki bulgular ile benzerdir. Elde ettigimiz bu
sonucun arastirmamizin Orneklemine alinan bireylerin sayis1 ile baglantili olabileceg,

hasta sayis1 artirildiginda istatistiksel anlamliligin tespit edilebilecegi diisiintilmiistiir.
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Diabetes mellitus siirekli bakim ve kontrol gerektiren kronik bir hastalik oldugu icin
hastalarin rutin muayenelerinin 6nemle yapilmasi, kan glikozu diizeyi ve gelisebilecek
komplikasyonlar hakkinda bilgi veren HbA,. seviyelerinin gereken araliklarla dikkatle
takip edilmesi gerekmektedir (62,63). Arastirmamizda yapilan tiim Ol¢iimlerde diizenli
kontrole gelen hastalarda aclik kan glikozu ve HbA,. diizeyi degerlerinin, diizenli
kontrole gelmeyenlerin aclik kan glikozu ve HbA,. diizeyleriyle karsilastirildiginda
daha diisiik oldugu belirlenmesine ragmen, aradaki farkin anlamli olmadig1 saptanmistir
(p>0.05) (Tablo 4.17, Tablo 4.18). Pehlivan ve ark. (98) yaptiklar1 ¢calismada, hastalarin
kontrol sikliklar1 ile HbA,. seviyeleri arasinda anlamli bir iliski bulunmadigini
belirtmislerdir. Bizim arastirma bulgularimiz da bu bulgu ile benzerlik gostermektedir

(98).

Bireye hastaligi, tedavisi, egzersizi ve diyeti konusunda verilen egitim, diabetes
mellitusta glisemi kontroliiniin saglanmasi i¢in énemlidir (79,89). Diyabet egitimi bir
ekip isidir ve bu ekipte endokrinolog, diyabet egitim hemsiresi ve diyet uzmani yer
almalidir (112). Arastirmamizda diyabet egitimi almayanlarin aclik kan glikozu
degerleri birinci Olciimde daha yiiksek, diger Olciimlerde ise daha diisiik bulunmasina
karsin; gruplar arasi farkin istatistiksel olarak anlamli olmadigi tespit edilmistir (Tablo
4.19). Bulgularimizla benzer olarak Tekin ve ark. (111) ¢alismalarinda, achk kan
glikozu degerlerinin egitimi olmayan grupta daha yiiksek oldugunu ancak istatistiksel
olarak anlamli olmadigini tespit etmislerdir (p>0.05).

Rothman et al. (113) tip 2 diyabetli hastalarda yaptiklar1 arastirmada, 6 ay arayla birebir
verilen egitim ile HbA,. diizeylerindeki diismeler arasinda iliski oldugunu tespit
etmislerdir. Aym sekilde, Unsal ve ark.(114) cahsmalarinda, diyabetli bireylerin bilgi
puan ortalamalar1 ile HbA,. diizeyleri arasinda yapilan korelasyon analizinde negatif
yonde gii¢lii bir iligki saptadiklarini belirlemislerdir. Garcia et al. (115) 60 yas ve iizeri
diyabetiklerle bes y1l boyunca yaptiklar1 aylik interaktif toplantilar ve bunun sonucunda
yapilan takiplerde, hastalarin HbA,. diizeylerinin anlamli olarak diistiiglinii, diyabete
bagli nedenlerle acil servislere ya da hastanelere basvurularin ve kullanilan
antidiyabetik ilaclarin dozunun 6nemli 6l¢iide azaldigini saptamistir. Hollanda’da tip 2
diyabetli Tiirkler’de yapilan prospektif bir ¢calismada, Tiirkge verilen ve Tiirk kiiltiiriine
uygun yaklasimlar1 iceren diyabet egitiminin glisemik kontrol iizerine olumlu etkisi

olmadig1 gosterilmistir (116). Arastrmamizda diyabet egitimi alanlarda, almayanlara
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gore HbA,. diizeyleri daha diisiik olmasina karsin, farkin istatistiksel acidan anlamli
olmadig1 (Tablo 4.20) yoniindeki bulgumuz bu bulgu (116) ile uyumludur. Bu sonug
hastalarin aldiklar1 egitimi uygulamaya gegirmediklerini diisiindiirmiistiir.

Medeni durum gibi sosyo-demografik ozellikler Diinya Saglik Orgiitii’niin 2003’de
yayinladig1 raporda, bireylerin tedaviye uyumunu etkileyen faktorler arasinda yer
almaktadir (82). Ayrica, diyabet goriilme siklig1 evlilik durumundan etkilenmektedir
(117). Selcuk ve Unal’m (117) calismasinda evli olmayan bireylerde diyabet goriilme
prevalansinin daha fazla oldugu belirtilmektedir. Arastirmamizda tiim ol¢iimlerde bekar
hastalarda, evli hastalara gore aclik kan glikoz ve HbA;. diizey degerlerinin daha
yiiksek oldugu belirlenmistir (p<0.05) (Tablo 4.21, Tablo 4.22). Arastirmamizda elde
edilen bu sonug, literatiir bilgileri (82,117) ile paralellik gostermektedir. Evli olmayan
kisilerin diizenli bir yasam tarzinin olmamasinin bu sonucun ortaya ¢ikmasinda etkili
oldugu diistiniilmiistiir.

Arastirmamizin bulgular1 sonucunda; diabetes mellituslu hastalarda yasin artmis olmasi
ve hastalik siiresinin uzamasi veya bekar olma ve egitim diizeyinin diisiik olmasi ile
baglantili olarak hastalik kontroliiniin bozulmas1 nedeniyle aclik kan glikozu ve HbA .
diizeyi degerlerinin yiikseldigi belirlenmistir. Beden kitle indeksinin 18.5-24.9 kg/m’
veya 30.0 kg/m’ ve iizeri oldugu durumlarda da bireylerin HbA,. diizeylerinin yiiksek
oldugu bulunmustur.

Tan1 konuldugunda hastalik belirtilerinin oldukca ilerlemis olmasi, hastalarin kan glikoz
diizeylerini kontrol etmekte giiclik ¢ekmeleri gibi sebepler, diabetes mellituslu
bireylerin yakin geleceklerinde noropati, retinopati ve nefropati gibi cok Onemli
komplikasyonlara maruz kalmalarina neden olabilmektedir (5,19,31). lyi tedavi
edilmediginde mikrovaskiiler ve makrovaskiiler komplikasyonlarla tiim yasamsal
organlarda kalic1 bozukluklara neden olabilen bir hastalik olan diyabette, bu
problemlerin  cogunlugunun temelinde HbA,. diizeyinin yiiksek seyretmesi
bulunmaktadir (2,35,39). Dolayisiyla HbA,. degerlerinin takibi, diyabet hastalarinda
gelisebilecek komplikasyonlar1 6nlemede ve uygun tedaviyi saglamada 1s1k tutacak en
Oonemli belirte¢ sayilmaktadir (4,62,65).

Sonu¢ olarak hastalik siiresi uzadikca HbA,. diizeylerinin yiikselmesi nedeniyle,
hastalik siiresi uzun olan diyabetli hastalarda HbA,. diizeylerini etkileyebilecek

faktorlerin bilinmesi, HbA,. diizeylerinin daha diizenli bir sekilde takip edilmesi ve
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Olciim sonuglarinin tedaviye yansitilabilmesi ile hastaligin dokular ve organlar

izerindeki hasarlarini geciktirmenin miimkiin olacagi diistiniilmektedir.
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