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1. GIRIS ve AMAC

Diabetes Mellitus (DM) insiilin sekresyonu, insiilin etkisi veya bu faktorlerin
her ikisinde de bir bozukluk olmasi sonucu ortaya ¢ikan metabolik bir sendromdur
(1). Bir yandan yiliksek morbidite ve mortalite hizi, diger yandan yiiksek tedavi
harcamalar1 ve is giicli kayb1 nedeni ile hem hastaya hem de topluma biiyiik yiik

getirmesinden dolay1 diyabet 6nemli bir saglik sorunudur (2-5).

Pankreas beta hiicrelerinden insiilin sekresyonunda ve/veya insiilinin periferik
hiicrelere etkisinde ve/veya bu faktorlerin her ikisinde birden bozukluk sonucu ortaya
¢ikan, hiperglisemi ile karakterize; karbonhidrat, protein ve yag metabolizmasinda
bozuklukla giden bir grup metabolik sendrom olarak tanimlanan DM; multiorgan
sistemlerini etkilemesi ve yasam kalitesi lizerine olumsuz etkileri nedeniyle son

donemlerde 6nem kazanmustir (6).

DM yalniz Tiirkiye'de degil tim diinyada; yakin gelecekte 6nemli bir sorun
olarak karsimiza cikacaktir. Diinya genelinde diyabet, 135 milyondan fazla insam

etkilemektedir. Bu rakamin 2025 yilinda 300 milyona ulagsmasi beklenmektedir (7).

Tip 2 diyabet; diyabet vakalarinin yaklasik %90’mi olusturan, etyolojisi kesin
olmamakla birlikte genetik gecis 6zelligi 6n planda olan, 6zellikle birinci derece
akrabasinda diyabet olanlarda daha yliksek siklikta goriilen, Onlenebilir bir
hastaliktir. Tip 2 DM’li bireylerin en az % 50’sinin tan1 kondugu anda bir veya daha
fazla diyabete 6zgii komplikasyonu mevcuttur. Bu da Tip 2 Diyabetli hastalarin
yasam kalitelerini diisiiriip, daha erken diyabet komplikasyonlarinin olusmasina ve
bu hastalarin diyabete bagli erken oliim riskinde artmaya neden olmaktadir. Bu
nedenle Onemli olan; istatistiksel risk gruplarinin klinik diyabete doniismesini
Onleyebilmek, eger klinik DM ortaya ¢ikmis ise bunlarda en iyi metabolik kontrolii
saglayabilmektir (8).

Tip 2 diyabetin 6nlenmesi veya geciktirilmesi miimkiindiir. Yapilan genis
kapsamli ¢alismalarla farmakolojik ajanlar yani sira yasam bicimi degisikliklerinin
basarist gosterilmistir. Diabet Prevention Program (DPP) calismasinda beslenme,
egzersiz, viicut agirhigr kontrolii ile 6zellikle diyabete yatkin etnik gruplarda tip 2

diyabetin %58 gibi biiyiik bir oranda 6nlenebildigi gosterilmistir. Bunun i¢in, viicut



agirhigimin %7’°si kadar kilo kaybinin ve haftada 700 kalori harcatacak egzersizin

yeterli oldugu gosterilmistir (9).

Diyabet 6zellikle iilkemizde ¢ok ge¢ teshis edilmekte ve hastalar diyabet
konusundaki bilgisizlikleri nedeni ile komplikasyonlara erken yakalanmaktadirlar.
Obezite, ileri yas, genetik faktorler, gebelik sirasinda DM gelismesi, 4.5 kg {istiinde
bebek dogurmak, hipertansiyon (HT) ve kalp hastaligt DM risk faktorleri olarak
belirtilmektedir (8). Obezite gilinlimiizde 300 milyondan fazla insanin sorunudur.
Yalnizca son 7 yilda %50 artis gozlenmistir. Tip 2 diyabeti olanlarin %90 kadarinin
normalden kilolu oldugu saptanmistir (10-11). Obeziteyle ilgili olarak; yapilan
caligmalarda tip 2 diyabetin sadece ailesel yatkinlikla iliskili olmadigi, ozellikle
giinliik diyetle alinan yag miktarinin ve ¢esidinin diyabet gelisiminde 6nemli oldugu

vurgulanmaktadir (12).

Bugiine kadar diyabet konusunda yapilmis ¢alismalar incelendiginde;
bunlarin genellikle tip 2 diyabet tanisi alan hastalar oldugu goriilmiis, fakat birinci
derece akrabalarinda yapilan ¢alismalarin nadir oldugu saptanmistir. Yapilan bir
calismada, tip 2 diyabet tanisi alan hastalarin %76.6’sinda birinci derece
akrabalarinin en az bir tanesinde diyabet oldugu bildirilmistir (13). Bu oran bazi
yayinlarda %87’ye kadar ¢ikmaktadir (14). Bunun yanisira hastalarin %31.6’sinda
anne aile anamnezi ve %12.6’sinda baba aile anamnezi oldugu ve ek olarak anne
ve/veya baba aile anamnezi olanlarda tip 2 diyabet gelisiminin daha erken yaslarda

oldugu tespit edilmistir (15).

Diyabetle ilgili genetik yatkinlik ve Tip 2 diyabet tanisi almis hastalarin
birinci derece yakinlarindaki risk faktorlerinin degerlendirilmesi calismanin temel
amacidir. Bu amaca yonelik olarak; Tip 2 Diyabet tanis1 konulmus, takip ve tedavi
altindaki hastalarin birinci derece akrabalarindaki sosyodemografik ozelliklerin
saptanmasi da hedeflenmistir. Tip 2 Diyabet tanis1 konulmus hastalarin birinci derece
akrabalarinda %50’nin iizerinde diyabet gelisim riski yapilan ¢aligmalarda benzer
yasam sekillerine baglandigindan aragtirmada hastalikla iligkili major risk faktorleri

de ortaya konulmaya calisilmistir (14).

Mortalite ve morbiditeyi arttiran diyabet hastaligi, oncelikle sikayetler ortaya

¢tkmadan taninmali ve komplikasyonlarin dnlenmesi icin erken donemde girisimler



yapilmalidir. Bu ¢alisma ile DM gelisme riski yiiksek gruplarin (6zellikle Tip 2
diyabet tanis1 olan hastalarin birinci derece akrabalari) belirlenmesi ve uygun
yontemler ile taranmasi sonucunda tespit edilen bireylerde gelecekte hastalifa 6zgii

komplikasyonlarin ve erken 6liim riskinin biiylik 6l¢iide azaltilmasi saglanacaktir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Tanim

DM;  hiperglisemi ile karakterize, karbonhidrat, protein ve lipid
metabolizmalarinin bozuklugu ile seyreden, kronik ve progresif bir hastaliktir.
Pankreas insiilin sekresyonunun mutlak veya rolatif yetersizligi veya insiilinin
etkisizligi veya insiilin molekiiliindeki yapisal bozukluklar sonucunda olusan,
etyolojisi, genetik ve klinik tablosu ile heterojen 6zellik gosteren bir sendromdur (16-

18).
2.2. Tarihce

DM ile iliskili ilk bilgiler milattan 6nceki (M.O.) yillara uzanmaktadir. M.O.
1500 yillarinda Misir papiriislerinde asir1 idrarla seyreden bir hastalik olarak
tanimlannustir (19). M.O. V. Yiizyilda Hintli hekim Susruta “Susruta-Samhita” adl
eserinde asir1 susama, agir ag1z kokusu, yorgunlukla birlikte balli idrarla seyreden bir
hastalik olarak bahsetmistir. Hastaliga ilk kez diyabet adin1 Milattan Sonra (M.S.)
130-200 yillar1 arasinda yagsayan Kapodokyali hekim Arethaus vermistir (20).

Diabetes (Yunanca) Mellitus (Latince), ballt sivinin bol akintisi anlamina
gelmektedir (21). Romali Galen (M.S. 130-201) ve Kapadokyali Arateus (M.S. 150)
hastalig1 incelemistir (22). Diyabetik idrarin tathi tadi Hint bilimadamlar1 tarafindan
besinci ylizyildan altinci yiizyila kadar tanimlanmistir (23). 1674’te, Thomas Willis
diyabetiklerin idrarlarinin sekerli tadda oldugunu belirtmistir (22). DM idrarin sekerli
tadina bir gondermedir. 1776’da da Matthew Dobsen diyabetik serumun tipki idrar
gibi seker icerdigini tespit etmis ve diyabetin sadece bobrek hastaligindan ote
sistemik bir olay oldugu goriisline varmistir. 1889’da Oskar Minkowski ve Josef Von
Mering kopeklerde pankreatektomi sonrasi diyabet gelisimini gostermislerdir.
1893’te Edouard Laguesse ve 1869’da Poul Langerhans’in diyabet gelisimini ayn
sekilde tanimlamasinin ardindan pankreatik adaciklar1 isimlendirilmis ve bunlarin
glukoz diisiiriici maddeler trettigi ileri siirlilmiistiir. Bu madde 1909°da Jean de
Meyer tarafindan hipotezsel olarak insiilin adli hormon olarak isimlendirilmistir.
Insulin, Frederick G. Banting adl1 bir cerrah, Charles H. Best adl1 bir asistan, James

B. Collip adl1 bir biyokimyaci1 ve fizyoloji profesorii olan J.J.R. Maclecod’un isbirligi



ile tammlanmustir. Insulin, asit/etanol i¢eren sogutulmus pankreastan izole edilmistir.
Bu pankreatektomili kopeklerde kan glukoz seviyesini diisiirmiis ve Ocak 1922’de
Leonard Thompson adli diyabetik hastada ilk kez test edilmistir. 1930’lu yillarin
baslarinda insiilinin kullanima girmesi ile yasam siiresi uzayan hastalarda ndropati,
gorme sorunlari, nefrotik sendrom ve HT goriilmeye baslamistir. 1936°da Hans
Chiristian Hagedorn ve meslektaslar1 tarafindan orta etkili insulin gelistirilmistir.
1944°te Auguste Loubatieres tarafindan siilfoniliireler test edilmistir (23). Insiilinin
kullanimindan sonra siilfoniliire grubu ajanlar insiilin bagimsiz hastalar i¢in yeni
tedavi segenegi saglamistir (22). 1957°de G. Ungar tarafindan biguanidler ilk kez
kullanilmistir (23). 1968 yilinda bir arastirmada diyabetli bir hastanin elektroforezi
sirasinda farkli bir hemoglobin grubu saptanmasi ile pratik kullanimda 3 aylik
glisemi hakkinda bilgi veren Hemoglobin A1C (HbA1C) bulunmustur ve 1970°1i
yillarin sonlarindan itibaren pratik kullanima girmistir. 1970’lerin sonlarinda kan
sekerinin kisilerin kendileri tarafindan kontroliiniin saglanmasi amaciyla stikler
gelistirilmistir  (23).  1980’lerde  alfa-glukozidaz  inhibitorleri, 1990’larda
thiozolidindionlar kullanima girmistir. 1993’te Diabetes Control and Complication
Trial (DCCT) c¢alismast yayinlanmistir ve siki glisemik kontroliin diyabetik
mikrovaskiiler komplikasyonlarin gelismesini yavaglattigi ve 6nledigi gosterilmistir

(23).
2.3. Epidemiyoloji

DM prevalansi gelismekte olan iilkelerde %2-5, gelismis iilkelerde %5-10
arasinda degismektedir (24). Avrupa’da yapilan son ¢alismalar, tip 2 DM’tan 6nce
gelen Bozulmus Aclik Glukozu (BAG) ve Bozulmus Glukoz Toleransi’nin (BGT)
giderek arttigina ve Ozellikle yas ilerledikce daha fazla goriildiigline isaret
etmektedir. BGT nin 20-44 yas grubunda %3-5 olan prevalansi, 65-74 yas grubunda
%20-30’a yiikselmektedir (25).

Tip 2 DM prevalans1 ve BGT, Pasifik adalarinda yiiksek, Hindistan ve
Amerika Birlesik Devletleri (ABD)’de orta, Rusya ve Cin’de diisiiktiir. Bu
degiskenlik genetik, davranigsal ve gevresel faktorlere baglanmistir. DM prevalansi

ayrica ele alinan tlilkenin farkli etnik gruplarinda da degiskenlik gosterir (26-28).



Tirk Eriskinlerinde Kalp Hastalifi ve Risk Faktorleri (TEKHARF)
calismasinin 1998 yilinda toplam 2575 erigskinde diyabet ile glukoz intolerans
prevalansinda son 8 yil igerisinde meydana gelen egilimler arastirilmis. Diyabetin
prevalanst erkek ve kadinlarda %4.5 ve %7.3, glukoz intoleransinin prevalansi ise
sirasiyla %2.6 ve %1.6 bulunmustur. Buna gore halkimizda erigkin diyabet sikliginin
1990 yilinda 1 milyondan, 8 yil sonra 1.66 milyona yiikseldigi anlasilmaktadir.
Yaslanma ve niifus degisiminden arindirilinca da, diyabetin erkeklerde %13,
kadinlarda %27 oraninda arttig1; bu artisin obeziteye egilim, fizik aktivitede azalma
ve sigara i¢iminde artmadan kaynaklanan insiilin direnci yiikselmesinden ileri
gelebilecegi one siiriilmiistiir. Tiirkiye'de diyabetli erigkin sayisinin yilda %6'y1 asan
diisiindiiriicti bir hizda arttig1 bu ¢aligmaya dayanilarak tahmin edilmektedir. Ayrica,
yalniz glukoz intoleransli eriskinlerin 570 bin dolaymnda oldugu diisiiniilmektedir

(29).

kemizde 1999 yilinda yapilan ve WHO tarafindan desteklenen bir ¢alisma
olan Tiirkiye Diyabet Epidemiyoloji Projesi’'nde (TURDEP) 20 yas ve iizeri
bireylerde %7.2 oraninda diyabet saptanmistir (30). Gokcel ve arkadaslarinin
Adana’da yaptig1 calismada 20-79 yas arasi1 1637 randomize erigkin birey ¢alismaya
almmustir. Erkeklerde DM prevalanst %12,9 ve kadinlarda %10,9 iken toplam
prevalans %11,6 olarak bulunmustur (31). Kelestimur ve arkadaslarinin Kayseri’de
30 yas ve iizerindeki 1452 eriskinde yapilan oral glukoz tolerans testi (OGTT)
sonrasinda; %4 DM, %2,9 tan1 konulmamig DM, %9 BGT tespit edilmis olup total

glikoz intolerans1 ise %15,9 olarak bulunmustur (32).
2.4. Fizyopatoloji

DM olusumunda bilinen birincil sebepler; insulin yoklugu, yetersizligi veya
insulin reseptorlerinin insuline direncidir. Bu olaylarin etyolojik nedeni heniiz tam
olarak aydinlatilamamustir. Diyabetin genetik ve cevresel etkiler sonucu gelistigi

kabul gormektedir.

Glukoz homeostazinin diizenlenmesi; kan glukoz diizeyleri, karacigerde
glukoz tiretimi ve insiiline bagimli dokular (yag ve kas) ile insiiline bagimli olmayan
dokularda (beyin, bobrek, eritrosit) glukozun kullanimi arasindaki denge sayesinde

saglanir. Bu denge pankreas endokrin hormonlari olan insulin ve glukagon tarafindan



idare edilir (33). Kan sekerinin kaynaklarindan biri besinlerle alinan karbonhidrat,
digeri ise karacigerdir. Ac¢lik halinde karaciger tek kaynak olmaktadir (34). Saglikli
insanlarda acken karacigerde glikoneogenez ve glikojenoliz (sirasiyla karbonhidrat
dist1 molekiillerden glukoz yapimi ve glikojenden glukoz ¢o6ziilmesi) tizerinden
gerceklesen glukoz yapiminin glukoz kullanimi ile aym1 miktarda olmasi, plazma
glukoz diizeylerinin kontrol altinda tutulmasi ile sonuglanir (35). Yemek sonrasi
karacigerden glukoz c¢ikisi ile dokular tarafindan alinip kullanilan glukoz miktari
arasindaki bu denge bozulur, kandaki glukoz diizeyi yiikselir ve bu durumda,
pankreas [ hiicrelerinden salgilanan polipeptid yapili hormon (insulin) glukoz
homeostazinin devaminda esas rolii iistlenir. Insulin, karacigerde glukoz yapimini
baskilar (glikojenolizi ve glikoneogenezi), periferik dokularda yag ve kaslarda

glukozun alinimini ve kullanimini arttirir (33,35,36).
2.5. Siniflama

Ik kez 1979°da ABD’de National Diabetes Data Group (NDDG) tarafindan
DM’un ilk siniflamasi yapildi. WHO, 1980 ve 1985 yillarinda bu siniflamay1 temel
alarak yeniden diizenledi. Buna gore erken yaslarda ortaya ¢ikan ‘insulin dependent
diabetes mellitus’ (IDDM) veya tip 1 DM tanimlamasi ile siklikla erigkin yasta
ortaya ¢ikan ‘noninsulin dependent diabetes mellitus’ (NIDDM) veya tip 2 DM

tanimlamasi kullanilmaya basland1 (37).

Diyabet ve glukoz metabolizmasinin diger bozukluklarinin tan1 ve
siniflamasinda son 10 yilda degisiklikler yapilmistir. Once 1997 yilinda, Amerikan
Diyabet Cemiyeti (ADA) yeni tan1 ve smiflama kriterlerini yayinlamig ve hemen
ardindan 1999°da WHO bu kriterleri kii¢lik revizyonlarla kabul etmistir. Daha sonra
2003 yilinda, BAG tanist i¢in ADA tarafindan kiiciik bir revizyon yapilmistir. WHO
ve Uluslar arast Diyabet Federasyonu (IDF) tarafindan 2006 yili sonlarinda
yayinlanan raporda ise 1999 kriterlerinin korunmasi benimsenmistir. Buna karsilik,
ADA ve Avrupa Diyabet Calisma Birligi (EASD) 2007 yilinda yaymnlanan son
konsensus raporlarinda ise 2003 yilindaki diizenlemenin degismemesi gerektigini

savunmustur (38).

Daha 6nceki yillarda, tedavi veya baslangi¢ yasi gibi kriterler esas alinarak

yapilan diyabet siniflamas1 giiniimiizde patolojik siirece bakilarak yapilmaktadir (39).



ADA, biiylik 6lgiide DM Exper Komitesi’nin 2003’te sundugu diyabet tani1 ve
siniflama kilavuzunun verilerine benzer olarak 2009 yilinda yayinladig raporda altta
yatan hastaligin gidisatina bagli olarak degisen hipergliseminin evrelerine gore

yapilan smiflama asagida bir tablo seklinde sunulmustur (Sekil 1).

Evreler Normoglisemi Hiperglisemi
MNormal glukoz Bozulmus glukoz Diabetes Mellitus
toleransi regulasyvonu _ .
Insiin ~ Kontrol igin Insiilin
Tipler IGT velveva IFG | Gereksiz  Insiilin hayati
Tip 1 - .
Tip 2 < < >
Diger spesifik - >< >
tipler
_ < < >
Gestasyonel
Diabet

Sekil 1. Glisemi bozukluklari: Etyolojik tipler ve Evreler (40)

ik kez 1979 yilinda simiflandirilan ve daha sonra degisik siniflamalar yapilan
bu hastalik grubu igin ADA’nin 2009'da yayinladig1 etyolojik siniflama Tablo 1°de

gosterilmistir.

Tablo 1. DM’nin etyolojik siniflamasi (41)

I. Tip 1 DM (Genellikle mutlak insiilin noksanligina sebep olan beta hiicre yikimi vardir.)
A. Immiin aracili

B. idyopatik

II. Tip 2 DM (insiilin direnci zemininde ilerleyici insiilin sekresyon defekti ile karakterizedir.)

II1. Diger spesifik tipler

A. Beta hiicre fonksiyonlarinda bozukluga yol agan genetik
Nedenler: 1. Kromozom 12, HNF-1a (MODY3)

. Kromozom 7, glukokinaz (MODY?2)

. Kromozom 20, HNF-4a& (MODY1)

. Kromozom 13, insulin promoter factor-1 (IPF-1; MODY4)
. Kromozom 17, HNF-18 (MODYY5)

. Kromozom 2, NeuroDI (MODY 6)

. Mitokondrial DNA

[e BN BN Y NS )

. Digerleri




B. Insiilin etkisindeki genetik defektler
1. Tip A insulin direnci
2. Leprechaunism
3. Rabson-Mendenhall sendrom
4. Lipoatrofik diyabet
5. Digerleri
C. Pankreasin egzokrin hastaliklar1
1. Pankreatit
2. Travma/pankreatektomi
3. Neoplazi
4. Kistik fibrozis
5. Hemokromatoz
6. Fibrokalkiiloz pankreatopati
7. Digerleri
D. Endokrinopatiler
1.Akromegali
2.Cushing sendromu
3. Glukagonoma
4. Feokromositoma
5. Hipertiroidi
6. Somatostatinoma
7. Aldosteronoma
8. Digerleri
E. Ilaglar ve Kimyasal Maddeler
1. Vacor
2. Pentamidin
3. Nikotinik asid
4.Glukokortikoidler
5. Tiroid hormon
6. Diazoxid
7. B-adrenerjik agonistler
8. Tiyazidler
9. Dilantin
10. a-Interferon
11. Digerleri
F. Infeksiyonlar
1. Konjenital rubella

2. Sitomegalovirus




3.Digerleri
G. Immun aracili diyabetin nadir formlar
1. "Stiff-man" sendrom
2. Anti-insulin reseptor antikorlari
3. Digerleri
H. Diyabetle iliskili diger genetik sendromlar
1. Down sendromu
2. Klinefelter sendromu
3. Turner sendromu
4. Wolfram sendromu
5. Friedreich ataksisi
6. Huntington kore
7. Laurence-Moon-Biedl sendromu
8. Miyotonik distrofi
9. Porfiria
10. Prader-Willi sendromu
11. Digerleri

IV. Gestasyonel Diabetes Mellitus

2.5.1. Tip 1 Diyabet

Pankreas beta hiicrelerinin, selektif ve ilerleyici harabiyetine bagli tim DM
hastalarim1 kapsamaktadir. Mutlak insiilin yetersizligi ile ortaya ¢ikan tablodur.
Diyabet populasyonunun yaklasik %10’u tip 1 DM’dir. Etyolojisinde genetik egilim
ve cevresel faktorler sorumlu tutulmaktadir. Genellikle 35 yasin altinda ortaya ¢ikar.
En yiiksek goriildiigii yas aralig1 8-14 yaslaridir. Bununla birlikte ileri yaslarda da
goriilebilir (35). Genetik yatkinlig1 olan ¢ocukta genelde 5-15 yaslar1 arasinda tetigi

ceken bir olaydan sonra hastalik hizla gelismektedir.

Otoimmun (TiplA) ve idiopatik (TiplB) olmak fizere iki alt gruba
ayrilmaktadir. Otoimmun tipte, hastaligin baslangicinda ve hastalarin ¢ok bliyiik bir
boliimiiniin serumunda endokrin pankreas hiicrelerinin sitoplazmasina adacik hiicresi
antikorlar1 (ICA) ve/veya glutamik asit dekarboksilaza kars1 gelisen antikorlar (anti
GAD), insiilin otoantikorlar1 (IAA), tirozin fosfataza karsi gelisen antikorlar (IA-2,
IA-2 beta) ve adacik hiicresi yiizey antikorlarina (ICSA) karsi meydana gelmis

antikorlar vardir. Bu antikorlar pankreas harabiyeti ile birlikte ortadan kaybolurlar.
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Idiyopatik tipte otoimmun beta hiicre harabiyeti ve immunolojik bulgular goriilmez

(34,41).

Tip 1 DM genellikle hizl1 gelisir, ancak bazi hastalarda yillar siiren yavas bir
gelisim gosterebilir. Boyle hastalarda klinik, tip 2 DM gibi seyreder, farkli olarak bu
hastalar sisman degildirler. Latent Autoimmun Diabetes of Adults (LADA) veya
Slow Onset Diabetes of Adults (SODA) olarak adlandirilirlar. LADA veya SODA
yetiskindeki ge¢ otoimmun DM dir. Insiilin eksikligi yavas yavas artar. Baslangicta
hafif seyirli ve diyetle regiile olabilen bir tablo gosterirken yillar i¢inde giderek artan
adacik hiicre harabiyeti sonucu hastalar insiiline bagimli hale gelir (35,41). Ancak
klinik baslangictan 10 y1l sonra biitiin beta hiicrelerinin harabiyeti ile mutlak insiilin

eksikligi olmaktadir (16).
2.5.1.1. Tip 1A:immiin Aracih Diyabet

Diyabetlilerin %5-10"unu olusturan bu form daha onceden IDDM, tipl
diyabet veya juvenil baglangich diyabet seklinde bilinmekteydi. Bu hastalarda
pankreasin beta hiicrelerinin seliiler aracili otoimmiin destriikksiyonu sorumlu
tutulmaktadir. Bu destriiksiyonu gosteren markirlar ICA, TAA, anti GAD, [A-2
antikorlaridir. Hiperglisemi tespit edilen vakalarin %85-90 kadarinda bu antikorlar
gosterilmistir. Ayrica bu tip diyabette human leukocyte antigen (HLA) iliskisi tespit
edilmistir. Diyabetin bu formunda beta hiicre destriiksiyonu varyasyonlar
gostermektedir. Ornegin ¢ocuklarda daha hizli seyrederken eriskinlerde daha yavas
bir seyir izlemektedir. Baz1 hastalarda 6zellikle cocuk ve adelosanlarda ilk bulgu
Diyabetik Ketoasidoz (DKA) olmaktadir. Erigkinlerde ise ilimli bir hiperglisemi
tablosu enfeksiyon yada stres gibi durumlarda ciddi hiperglisemiye veya ketoasidoza
doniismekte ve yine eriskinlerde saglam beta hiicrelerin ketoasidozu 6nlemek icin
calistig1 bilinmektedir. Fakat yine de bu hastalar dmiir boyu ketoasidoz ve sagkalim
i¢in insiilin bagimhidirlar. Hastaligin son evresi insiilin sekresyonunun olmamas ile
karakterizedir ve kanda C-peptid diizeyi saptanamaz. immiin aracili diyabet ¢ocuk ve
adelosan donemi hastaligidir fakat her yasta goriilebilir. Beta hiicrelerin otoimmiin
destriiksiyonu genetik predispozisyonla ve halen net olarak agiklanmamis g¢evresel

etmenlerle iligkilidir. Bu hastalar nadiren obez goriinlimdedirler ve Graves,
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Hashimoto Tiroiditi, Addison, Vitiligo, Colyak Sprue, Otoimmiin Hepatit, Myastenia

Gravis ve Pernisy6z Anemi gibi diger otoimmiin hastaliklara yatkindirlar (39,42).
2.5.1.2. Tip 1B: idiopatik Diyabet

Tip 1 diyabetin baz1 formlarinda etyoloji bilinmemektedir. Bu hastalarin
bazilarinda ketoasidoza yatkinlik saglayan kalici insiilinopeni bulunmaktadir. Fakat
bunlarda otoimmiiniteye dair kanit tespit edilememistir. Tip 1 diyabetli hastalarin ¢ok
az bir kismi1 bu gruba girmekte ve bunlarin ¢cogu Afrika veya Asya etnik kokenlidir.
Bunlarda epizodik ketoasidoz ve bu donemler arasinda cesitli derecelerde insiilin

eksikligi soz konusudur (35).
2.5.2. Tip 2 Diyabet

Tip 2 DM kronik seyirli, genetigi, patogenezi ve klinik seyri yoniinden
heterojen bir metabolizma hastaligidir. Mikrovaskiiler, makrovaskiiler ve ndropatik
komplikasyonlar1 nedeniyle 6nemli bir morbidite ve mortalite nedenidir (43). Tip 2
diyabet genellikle insiilin direnci ve goreceli veya mutlak insiilin eksikligi ile
karekterizedir. Tiim DM’li hastalarin %90-95’ini olusturur (4,35,44). Tip 2 DM
instilin ~ eksikliginden ¢ok hiicresel diizeyde insiilinin kullanilamamasindan
kaynaklanir (19,45). Bazi1 olgularda insiilin direncinin olusumunda ¢esitli
kademelerdeki fonksiyonlar1 yoneten gen hatalarinin esas rolii oldugu kanitlanmistir
(43). Hastaligin ortaya cikisi ile toplumun modernlesme siirecinin ve degisen yasam
bicimi aligkanliklarinin iligkili oldugunu gosteren bulgular vardir (19). Doymus
yagdan zengin diyetle beslenme, hareketsiz yasam, stres, obezite ve yaslanma tip 2
diyabetin siklig1 ile yakin iliskisi olan yasam bi¢imi faktorleridir (19,43,46,47).
Cevresel faktorlerin 6nemi; prevalansin diisiik oldugu bolgelerden, yiiksek olan
bolgelere go¢ edenlerin yerlestikleri bolgenin 6zelliklerine uygun bir prevalans
sergilemeleri ile anlasilmaktadir. Saptanan en onemli iki faktor diyet ve fizik

aktivitedir (48). Cocuklar i¢in de benzer 6zelliktedir (49).

Tip 2 DM, genellikle 30 yasindan sonra goriilmekteyse de her yasta ortaya
cikabilmektedir. Vakalarin ¢ogunu obez hastalar olusturmaktadir (%80-90). Aile
Oykiisti onemlidir. Tek yumurta ikizlerinde goriilme orani %90’ nin {izerindedir. Tip 2

DM’nin alt grubu olarak kabul edilen “Maturity onset Diabetes of the Young*
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(MODY) tipi diyabette, otozomal gecis belirlenmistir. Genellikle 25 yas 6ncesinde
goriilen monogenik, beta hiicre fonksiyon defekti sonucunda olusan bu tip diyabet

genclerde hafif hiperglisemiyle seyretmekte ve ketoza direncgli goriilmektedir.

Hastalarin hekime ilk basvurma nedenleri polidipsi, poliiiri ve polifaji gibi
yakinmalardan ziyade gérme bozukluklari, el ve ayaklarda uyusukluk veya fasiyal
sinir paralizisi gibi kronik komplikasyonlarla ilgili yakinmalardir ve ¢ogunlukla ilk
tan1 konuldugunda kronik komplikasyonlar mevcuttur. DKA komasi, siddetli
infeksiyon veya mezenter arter embolisi gibi acil bir durum olmadik¢a gelismez. Bu
hastalarda siklikla goriilen koma tiirii, yeterli sivi alinmamasina bagli gelisen
hiperglisemik hiperosmolar non-ketotik komadir (16). Diger belirtiler ise yorgunluk
ve halsizlik, ciltteki kesiklerin veya yaralarin ¢ok yavas iyilesmesi, kadinlarda
vajinada kasinti, ellerde ve ayaklarda uyugsma, karincalanma ve titreme, ciltte kuruluk
ve kasinti, sik tekrarlayan enfeksiyonlar ve cinsel sorunlardir (50-52). Baz1 tip 2 DM
hastalarinda eslik eden dislipidemi, HT, aterosklerotik kalp hastalig1 ve hiperiirisemi
gibi insiilin direnci sendromu bulgular1 goriilebilir. Boyle hastalarda android tip

sismanlik (santral obezite) mevcuttur (35).

Tip 2 diyabetin dogal seyrinde 3 faz vardir. Baslangicta birinci fazda insiilin
rezistanst olmasma ragmen heniiz plazma glukozu normaldir. Bu dénemde
hiperinsiilinemi vardir. Ikinci fazda insiilin rezistans1 daha da ilerlemistir, insiilin
seviyesi yiiksektir ancak postprandial hiperglisemi baslamustir. Ugiincii fazda ise
instilin rezistansinda degisiklik olmamasina ragmen insiilin sekresyonu azalmaktadir

ve aclik hiperglisemisi ile asikar DM meydana gelmektedir (16).

Tip 2 diyabetin taramasi yapilmasi gereken riskli kisiler; obez veya kilolu
(Body Mass Indeks (BMI) > 25 kg/m2) ve ozellikle santral obezitesi (bel gevresi
kadinda >88cm, erkekte >102cm) olan kisilerde, 45 yasindan itibaren, 3 yilda bir
aclik kan sekeri (AKS) ile diyabet taramasi yapilmalidir. Ayrica BMI > 25 kg/m2
olan kisilerin, asagidaki risk gruplarindan birine mensup olmalar1 halinde, daha geng

yaslardan itibaren ve daha sik arastirilmasi gerekir:
1. Birinci derece yakinlarinda diyabet bulunan kisiler,

2. Diyabet prevalansi yiiksek etnik gruplara mensup kisiler,
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3. Iri bebek doguran veya daha dnce Gestasyonel Diabetes Mellitus (GDM)

tanis1 almis kadinlar,
4. Hipertansif bireyler (kan basinci > 140/90 mmHg),

5. Dislipidemikler: Yiiksek Dansiteli Lipoprotein (HDL) <35 mg/dl veya
trigliserid>150 mg/dl,

6. Daha 6nce BAG veya BGT saptanan bireyler,
7. Polikistik Over Sendromu olan kadinlar,

8. [Insiilin direnci ile ilgili klinik hastaligi veya bulgular1 (akantozis

nigrikans) bulunan kisiler,
9. Koroner, periferik veya serebral vaskiiler hastaligi bulunan kisiler,
10. Diisiik dogum tartili dogan kisiler,
11. Sedanter yasam siiren veya fizik aktivitesi diisiik olan kisiler,

12. Doymus yaglardan zengin ve posa miktar1 diisiik yiyeceklerle beslenen

kisiler,

13. Sizofreni hastalar1 ve atipik antipsikotik kullanan kisiler (53) .
2.5.3. Gestasyonel Diabetes Mellitus

i1k defa gebelik sirasinda tespit edilen glukoz toleransindaki bozukluga GDM
denmektedir (54). GDM denebilmesi i¢in konsepsiyon Oncesi diyabet varligi
olmamalidir. Bu hastalarda siklikla hi¢cbir semptom goriilmez ya da varsa
semptomlar gebelikle ilgili degisiklikler olarak yorumlanir. Semptom olmamasina
ragmen hiperglisemi yenidoganda perinatal mortaliteyi belirgin sekilde arttiracak
potansiyel bir tehlikedir (55). GDM’li tiim kadinlar, DM hastas1 olmaya adaydir.
Siklikla tip 2 diyabet gelismekteyse de tip 1 diyabet de gelisebilmektedir. Bu
kadinlarda 10-20 yil arasinda tip 2 diyabet ya da BGT gelisme ihtimali %3040
arasinda degismektedir. Bu nedenle bu kadinlar erken donemde yasam tarzini
degistirme programlarina alinmalidir. Obezite ile miicadele etme, egzersiz aligkanligi
edinme Onemlidir. Bu kadinlarin yilda en az bir kere diyabet agisindan taranmasi

onerilmektedir (56). GDM’li anneden dogan bebekler de, obezite ve diyabet
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acisindan ¢ocukluk ¢agindan itibaren incelenmelidir. Kilolu ¢ocuklarin kan glukoz
diizeyleri diizenli olarak incelenmeli, obeziteyi en aza indirgeyecek yasam ve

davranis bi¢gimlerine uyulmasi konusunda tesvik edilmelidir (57).
2.6. Diyabet Tam Yontemleri
2.6.1. Bozulmus Achk Glukozu

BAG durumunda, AKS diizeyi 100-126 mg/dl (ADA 2009 kriterine gore)
arasindadir. OGTT ile 2. saat plazma glukoz duzeyi 140 mg/dI’nin altinda bulunan
bu hastalarda aglik glisemi homeostazi bozuklugu s6z konusudur. Ancak bu durum
diyabet tanisi icin yeterli degildir. Bu grup hastalar genellikle BGT sekline doniisiir
(39,42).

2.6.2. Bozulmus Glukoz Toleransi

BGT’i tanimlayabilmek i¢in OGTT yapmak gereklidir. OGTT’ de 2. saat
plazma glukoz duzeyi 140-199 mg/dl (ADA 2009’e gore) tespit edilen vakalarda
glukoz toleransi bozuklugu s6z konusudur ve BGT olarak adlandirilir. Bu grup
hastalarda klinik diyabet heniiz ortaya ¢ikmamustir. Ustelik ¢ogu, giinliik

yasamlarinda 6glisemiktir.
AKS <100 mg/dl (5.6 mmol/l) = normal a¢lik glukozu
AKS 100-125 mg/dl (5.6-6.9 mmol/l) = BAG;
AKS >126 mg/dl (7.0 mmol/l) = kesin olmayan diyabet tanis1
Bu hastalara OGTT yapildiginda:
-2. saat yiikleme sonras1 <140 mg/dl (7.8 mmol/l) = normal glukoz toleransi
-2. saat yiikleme sonrasi 140—199 mg/dl (7.8—11.1 mmol/l)= BGT

-2. saat yiikleme sonras1 200 mg/dl (11.1 mmol/l) =kesin olmayan diyabet

tanisi

BAG veya BGT olan hastalar diyabet i¢in yiiksek risk tagiyan prediyabet
hastalar1 olarak isimlendirilirler. Gebelik olmadan BAG ve BGT bulunmasi

gelecekte olacak diyabet ve kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in risk faktoriidiir. BAG ve
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BGT obezite, hiperlipidemi ve HT gibi metabolik sendromlarla iligkilidir. BGT’li
hastalarda amag, kilonun %35-10’unu verecek sekilde diyet ve egzersiz, bunun
yaninda farmakolojik ajan verilerek olusacak diyabeti 6nlemek olmalidir. Ayrica bu
hastalarin glikolize hemoglobin diizeyleri normal veya normalin iist siirinda
seyretmektedir. BGT sadece standart OGTT o6l¢iimii sirasinda yiliksek glukoz
diizeyiyle karsimiza ¢ikmaktadir. (39,42).

2.6.3. Diyabet Tam Kriterleri

Diyabet li¢ yolla gosterilebir. Net bir hiperglisemi yoksa sonraki bir giinde
test tekrar edilmeli ve asagida verilen ii¢ yoldan birisi uygulanarak dogrulanmalidir.
Tani i¢cin HbA1C olgiimii 6nerilmez. (39,40,42). Diyabet tan1 kriterleri Tablo 2’te

gosterilmistir.

Tablo 2. Diyabet tam Kkriterleri (40)

1. | AKS =126 mg/dl (7.0 mmol/l) (8 saat aglik sonrast)

Veya

2. | Giiniin herhangi bir saatinde bakilan plazma glukozunun =200 mg/dl (11.1 mmol/l) olmasi ve

hipergliseminin klasik semptomlarinin bulunmasi

Veya

3. | OGTT sonras1 2. saatte plazma glukozunun =200 mg/dl (11.1 mmol/l) olmasi. Bu test

WHO’nun tarif ettigi sekilde yapilmalidir. (75 g glikoz)

2.7. Diabetes Mellitusun Komplikasyonlari

DM’lu hastalarin tedavisinde insiilinin kullanilmaya baslanmasi yasam
stiresini uzatirken, bazi komplikasyonlar1 da beraberinde getirmistir. Tip 2 DM'un

komplikasyonlar1 kabaca akut ve kronik olarak iki gruba ayrilabilir (Tablo 3).
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Tablo 3. Tip 2 Diyabetin Komplikasyonlar1 (58)

Akut Komplikasyonlar:

Ketoasidoz

Hipoglisemi

Nonketotik hiperozmolar koma

Laktik asidoz

Kronik komplikasyonlar:

* Mikrovaskiiler Komplikasyonlar

Diyabetik Retinopati

Diyabetik Nefropati

Diyabetik Noropati

Diyabetik Ayak

* Makrovaskiiler Komplikasyonlar

KardiyoVaskiiler Hastalik

Serebro Vaskiiler Hastalik

Periferik Damar Hastalig1

Diyabetli hastalarda kardiyovaskiiler hastalik en oOnde gelen mortalite
nedenidir. Oliimlerin biiyiik bir gogunlugu koroner kalp hastaligina baghdir ve yasa
gore eslestirilmis diyabeti olmayan kisilere gore, ozellikle kadinlar basta olmak

tizere, risk 2 ila 4 kat daha fazladir (59).

Makrovaskiiler komplikasyonlar biiylik damarlarda meydana gelen
degisiklikler sonucunda ortaya c¢ikar. Kalpte koroner arter hastaligi (KAH) veya
iskemik kalp hastaligi (IKH) ve miyokard infarktiisii (MI), periferik arterlerde
periferik arter hastaligi (PAH), serebrovaskiiler sistemde serebrovaskiiler hastalik
(SVH) olarak goriiliir. Kardiyovaskiiler hastalik (KVH) ve SVH Tip 2 diyabette 6nde
gelen 6liim sebebidir. Tip 2 diyabetlilerde ayn1 yaslardaki diyabeti olmayan bireylere
gore KVH ve oliim riski 2-3 kat fazladir. Diger yandan diyabetlilerde 2-6 kez daha
stk gegici iskemik atak, 2-3 kez daha sik SVH goriiliir. Ayrica makrovaskiiler
komplikasyonlar Tip 2 diyabetle iliskili mortalite ve morbiditenin majoér kismini

olusturmaktadir (17,58,60,61).
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Diyabet, KVH i¢in bagimsiz bir risk faktoridiir. Diyabetlilerdeki
makrovaskiiler komplikasyonlarin olusumunda; HT, dislipidemi, sigara, aile Oykiisii
(birinci derece akrabalardan erkekte <55 yas, kadinda <65 yas KVH olmasi), obezite
(6zellikle santral obezite) diger risk faktorleridir (62).

2.8. Tedavi

Tip 2 diyabet, spesifik mikrovaskiiler komplikasyonlara yol actig1 gibi,
kardiyovaskiiler, serebrovaskiiler, periferik vaskiiler hastalik riskini ve mortaliteyi de
arttiran 6nemli bir hastaliktir (63,64). DM tedavisinde amag; semptomlarin, akut ve
kronik komplikasyonlarin Onlenmesi ya da geciktirilmesi ve yasam kalitesinin
yukseltilmesidir (65). Gergeklestirilmis en biiyiik prospektif diyabet ¢alismasi olan
United Kingdom Prospective Diabetes Study (UKPDS) ¢aligmasinda, 5000’den fazla
hasta ortalama 10 y1l boyunca izlenmis ve yogun hiperglisemi ve HT tedavisinin asir1
veya normal kilolu Tip 2 diyabetiklerde diyabet komplikasyonu riskini dnemli
oranda azalttigi ve komplikasyonsuz gegen siireyi uzattigi belirlenmistir (66-68).

Eriskin ve gebe diyabetliler i¢in glisemik kontrol hedefleri Tablo 4’de 6zetlenmistir.

Tablo 4. Glisemik kontrol hedefleri (69,70)

Ideal Hedef Gebelikte
HgA1C <%6 <%0.5 <%06.5 (tercihen <%0)
AKS ve 6giin 6ncesi kan
glukozu 70-100 mg/dl | 70-120 mg/dl 69-90 mg/dl
Ogiin sonrasi 1. saat kan
glukozu <130 mg/dl - <140 mg/dl (tercihen <120 mg/dl)
Ogiin sonras1 2. saat kan
glukozu <120 mg/dl <140 mg/dl <120 mg/dl

Hemoglobin Alc (HgAlc) degerleri kandaki ii¢ aylik ortalama glukoz
diizeyinin bir gostergesidir. Genel olarak HgAlc diizeyinin %6 nin altinda tutulmasi
(normal aralik %4-6) amaclanmakla birlikte, hastanin diyet ve egzersize uymamasi

nedeniyle bunu saglamak her zaman miimkiin degildir (71).
Tedavi Basamaklari:
1-Egitim
2-Diyet

3-Egzersiz
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4-ilag Tedavisi (Oral Antidiyabetikler ve insiilin tedavisi)

5-Kendi kendini izleme
2.8.1. Egitim

Diyabetin Ozellikleri, nedeni, yasam bi¢imini nasil sekillendirecegi, nasil
beslenecegi, nasil aktivite gosterecegi, kan glukozu ve komplikasyonlarinin nasil
izlenecegi ve hastaligin tedavi edilmesi ve edilmemesinin olast sonuglar1 konusunda
hasta iyice bilgilendirilmelidir. Egitimin diyabet tedavisinin bir parcas1 degil, bizzat
tedavisi oldugu vurgulanmustir (72). Egitim, hastanin kendisini daha iyi hissetmesini
saglar. Hastalig1 hakkinda bilgi sahibi olmak dogrudan kisinin ruhsal durumunu
diizeltirken diger taraftan egitim sayesinde, metabolik kontroliin diizelmesinden

dolay1 emosyonel durumu iyilestirebilir (72,73).
2.8.2. Diyet

Tibbi Beslenme Tedavisi (TBT) diyabetik hastalarin tedavisinin temel
taglarindan birisidir ve hastaligin seyri boyunca tedavinin bir parcasi olmalidir.
Yeterli TBT uygulamadan, diger tedavi yoOntemleriyle metabolik kontroliin
saglanmasi giictiir. Baz1 tip 2 diyabetli hastalarda sadece TBT uygulamakla kan
sekeri dilizeyleri ayarlanabilmektedir. TBT hastanin ihtiyaclar1 dogrultusunda
bireysel olarak hazirlanmalidir. Diyabetli bireye beslenme programinin diizenlenmesi
ve beslenme egitiminin yapilmasi gerekir. TBT nin basariya ulagsmasi i¢in, hastanin
beslenme aligkanliklar1 ve sosyo-ekonomik durumu dikkate alinarak uygun beslenme
plan1 hazirlanmalidir (74-76). Diyet, hastanin ideal kilosuna ulasmasini ve bunu
korumasini saglamaya yonelik olarak planlanmalidir. Bu nedenle hastanin kilo
durumuna gore, kilo basina 20-30 kcal/giin olarak hesaplanir. Hesaplanan kalorinin

%350-60’1 karbonhidrat, %15-20’si protein ve %20-30’u yaglardan olusmalidir (65).
2.8.3. Egzersiz

Mevcut komplikasyonlara adapte edilerek planlanmis diizenli fizik aktivite
tim diyabetli hastalara Onerilir. Boyle bir program genel saglik yararlar1 ve kilo
vermeye yardimci olmasi nedeniyle 6nemlidir. Diizenli fizik aktivite insiilin direncini

azaltir ve yiiksek riskli kisilerde tip 2 diyabeti onler (77). Yapilan ¢alismalarda tip 2
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diyabet hastalarinin fiziksel aktiviteleri arttirilarak, hastalik bakim maliyetlerinde

azalmalar ve hastalikta goze carpici gelismeler kaydedilmistir (78).

Diyabetli bireyin fiziksel aktivitesini arttirmasi kan sekeri ve lipid diizeyleri
ile kan basinci kontroliiniin saglanmasin1 kolaylastirir. Fiziksel aktiviteyi artirmay1
hedefleyen bir egzersiz programina baslamadan once, diyabetli bireyin egzersizin
olas1 yan etkileri ve kontrendikasyonlar1 yoniinden dikkatli bir sekilde arastirilmasi
gerekir. Kisisel gereksinimler, sinirlamalar ve kisisel performansa goére egzersizi
bireysellestirmek gerekir. Prediyabetli ve 6zellikle Tip 2 diyabetli bireylerin kilo
vermeye yonelik olarak planlanan kalori kisitlamasi ile birlikte haftada toplam 150
dakika civarinda 1liml fiziksel aktivite (6rnegin tempolu ylirlime) programi
uygulamalar1 gereklidir. Egzersiz sirasinda hastanin kalp hizim1 kendi kendine
izlemesi ve maksimal kalp hizinin (Maksimal kalp hi1z1:220-yas) %60-80 ‘i civarinda
ayarlanmasi Onerilir. Egzersiz Oncesi ve sonrasinda 1sinma ve soguma egzersizleri

thmal edilmemelidir (79).
2.8.4. fla¢ Tedavisi

Tip 2 DM’li hastalar once kilo verme, diyabetik diyet ve egzersiz ile tedavi
edilmektedirler. Bu onlemler kan sekerini kontrol altina almada yetersiz kaldiginda
oral antidiyabetikler, bunlar da yetersiz olursa insiilin tedavisi kullanilmaktadir

(79,80).
2.8.4.1. Oral Antidiyabetikler

1) Sulfoniliireler: -Glipizid

-Glipizid kontrollii salinimli formu
-Gliklazid
-Glipizid modifiye salinimli formu
-Glibenklamid
-Glibornurid
-Glikuidon

2) Biguanidler: -Metformin HCL

-Metformin HCL uzamis salinimli

20



3) Alfa Glukozidaz Enzim Inhibitérleri: -Akarboz
-Miglitol

4) Glitazonlar: -Roziglitazon
-Pioglitazon

5) Glinidler: -Repaglinid

-Nateglinid
2.8.4.2. insiilin Tedavisi

Tedavi amaciyla kullanilan instilinler elde edildikleri kaynaklara gore domuz,
sigir kaynakli ve rekombinant Deoksi Ribontikleik Asit (DNA) teknigi ile elde edilen
insan ve analog insiilinlerdir. Rekombinant DNA teknigi ile elde edilen insan
instilinleri kullanima girdikten sonra domuz, sigir ve semisentetik insiilinler tercih

edilmemektedir (81-84).
Tedaviye insiilin baglamak i¢in baz1 endikasyonlar vardir:
1- Tip 1 DM’lu hastada instilin tedavisine hemen baglamak gerekir.

2- Hastada ketoasidoz veya ketoasidoz komas: ortaya ¢iktigi zaman, diyabetin

tipi ne olursa olsun insiilin tedavisine gecilmesi zorunludur.

3- Hastada asidoz yok, fakat ¢ok yiiksek degerlere varan hiperglisemi ve

ketozsuz hiperosmalarite komasi varsa insiilin tedavisine gegilmesi zorunludur.

4- Daha once oral antidiyabetik tedavisi alan hastalarda sekonder cevapsizlik

olustugunda insiilin tedavisine geg¢ilmesi sarttir.

5- Oral Antidiyabetik tedavisi ile regiile olan, fakat diyabetik ndropati,
nefropati ve ateroskleroz gibi komplikasyonlar gelisen hastalara insiilin tedavisi

baslamak gerekir.

6- Diizensiz efor, agir stres, ameliyat gibi travmatik durumlarda insiiline

donulmelidir.

7- Siirekli katabolik etkideki (kilo kaybi, enfeksiyon, gebelik gibi hallerde)
Tip 2 diyabetli hastalarda ge¢ici bir siire insiiline gegilmesi yararlidir (85-88).
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2.8.5. Kendi Kendini izleme

Tip 1 diyabetli, gebe (GDM veya pregestasyonel) diyabetli ve bazal bolus
insiilin tedavisi kullanan tip 2 diyabetli hastalarda giinde 3-4 kez (haftada bir giin
gece yatarken ve ayda bir giin sabaha kars1 saat 02-04 arasi) 6l¢iim yapilmalidir.
TBT ve oral antidiyabetik ile izlenen tip 2 diyabetli hastalarda haftada 3-4 kez 6l¢iim
yapilmalidir. Gebelerde aclik ve 1. saat tokluk kan glukozu Olgiimleri tercih
edilmelidir. Ayrica akut durumlarda, tedavi degisikliklerinde ve insiilin pompasi

kullananlarda daha sik 6l¢iim yapilmasi1 gereklidir (89).
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3. MATERYAL-METOD
3.1. Arastirma Projesi

“Birinci derece akrabalarinda tip 2 diyabet bulunan ve bulunmayan
nondiyabetik bireylerin  kardiyovaskiiler hastalik risk faktdrleri yoniinden
karsilastirtlmas1” isimli arastirma projesi 26 Aralik 2007 tarih 17 karar no ile etik
kurul tarafindan uygun goriilmiistiir, Siileyman Demirel Universitesi Bilimsel
Arastirma ve Proje Destek Fonu tarafindan 1616-TU-08 no’lu uzmanlik tez projesi
olarak belirlenmistir. Bu calisma ile DM gelisme riski yiiksek gruplarin (6zellikle
diyabet tanisi olan hastalarin birinci derece akrabalar1) belirlenmesi ve uygun
yontemler ile taranmasi sonucunda tespit edilen bireylerde gelecekte hastaliga 6zgii

komplikasyonlarin ve erken 6liim riskinin biiytlik 6l¢iide azaltilmasi saglanacaktir.
3.2. Arastirma Bolgesi

Calisma, Isparta il merkezinde gerceklestirilmigtir. Isparta ili Akdeniz
Bolgesi’nin bat1 boliimiinde ve Tiirkiye nin giineybatisinda yer almaktadir. Ilimiz
Tiirkiye’nin  Géller Bélgesi’nin merkezi konumundadir. Isparta iI’inin; iklim,
yiikseklik, toprak yapisi, tarim iriinleri agisindan ¢ok degisik ve zengin bir yapisi
vardir. Bolgemizde yasayan insanlarin gelir kaynagi ve temel beslenme
aligkanliklarinda giil regeli, giil lokumu gibi giil dirtinleri, bal ve elma 6nemli yer

tutmaktadir.

Arastirma Isparta merkezinde bulunan Yedisehitler Aile Sagligi Merkezi
(ASM) biinyesinde yapilmistir. Aragtirma kapsamina alinan ASM, ulagilabilirliginin
kolay olmasi, ASM’ye bagl kisi sayisinin fazla olmasi, hasta populasyonunun ¢esitli
olmasi nedeniyle tercih edilmistir. Calisma icin Isparta Il Saghk Miidiirliigiinden
yazili izin ve olur alinmistir (Ek-3). Resmi izinle birlikte ¢aligmanin yiiriitiilecegi
ASM’e gidilmis, ASM hekimleri ve yardimer saglik personeli bilgilendirilmis ve

calisma i¢in destek alinmustir.
3.3. Arastirmanin Tipi

Calisma kentsel olarak Isparta Yedisehitler ASM’de yiiriitiilmiis kesitsel tipte

bir aragtirmadir. Arastirma prospektif olarak planlanmustir.
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3.4. Arastirmanin Evreni ve Evrenin Tanitilmasi

Calismanin evrenini 2008 Eyliil ay1 itibar1 ile Isparta merkez Yedisehitler
ASM’de kayith kisiler (n:19800) olusturmustur. Ancak bu biiyiik niifusa ulagsmak
miimkiin olamayacagindan, ¢alismanin amaglari dogrultusunda c¢alisma evrenini
genelleyecek ve temsil edecek sekilde bir dérneklem gerceklestirilmistir. Orneklem
secilirken temsil yetenegine sahip olabilmesi igin; yeterli biiylikliikte, evrendeki

dagilimina benzer olacak sekilde, taraf tutulmadan se¢ilmistir.

Orneklemin segimi icin Stat Cold Programinda Ric Odds Ratio 1.4, hasta
orant %7, alfa confidence level %95, power %80, vaka-kontrol orant 1/1 olarak
alinarak 245 vaka (1. derece akrabasinda diyabet olan saglikli bireyler), 245 kontrol
(1. derece akrabasinda diyabet olmayan saglikli bireyler) olmak iizere toplam 490

kisi hesaplandi.
3.5. Orneklem ve Arastirmaya Katiim Oranlar

ASM’ye kayith bulunan ve yukarida bahsedilen sekilde hesaplanmis olan 490
kisi (1. derece akrabasinda diyabet bulunan 245 kisi ve 1. derece akrabasinda diyabet
bulunmayan 245 kisi) calisma kapsamina alindi. Rastgele orneklem yontemiyle
calisma siiremizce ASM’ye basvurmus olan, aydmnlatilmis onam formunu
imzalayarak calismaya katilmay1 kabul eden hastalar ¢alisma kapsamina alindi (Ek-
4). Hastalarin calisma kapsamina alinmasi goniilliiliik esasina dayandigi igin katilim

oran1 %100 olarak saptandi.
3.6. Arastirmaya Kabul ve Red Kriterleri

Aragtirmaya 18 yas tizerindeki ASM’ye kayith kisiler cinsiyet farki
gbzetilmeden dahil edilmistir. Calismanin temel kabul kriteri olarak: caligmaya
katilan kisinin kendisinde diyabet bulunmamasi esas alinmigtir. Ek olarak
arastirmanin yapildigr donemde ASM’ye kayithi bulunmak, 18 yas {izerinde olmak,
calismaya katilmay1 goniilliiliik esasiyla kabul etmis olmak kriter olarak kabul

edilmistir.
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3.7. Arastirmanin Veri Kaynaklari ve Uygulama Sekli

Calismanin  baslangic asamasinda i1 Saglik Miidiirliigii yetkilileri ve
calisanlar1 ile yiiz yilize bilgilendirme goriismeleri yapilmig, ¢alismanin
uygulanabilirlik derecesi arastirilmistir. Buna gore c¢alismanin; sorumlu kisilerin
Onerdigi hafta i¢i giinlerde, mesai saatleri igerisinde yapilmasi kararlastirilmistir.
Calismanin yapilmasi i¢in kararlastirilan giinler sorumlu hekimler araciligi ile diger
personele duyurulmustur. Calismanin amagclari, uygulama sekli ve elde edilen
sonuglarin nelere yarayacagi hakkinda da calisanlara bilgi verilmistir. Tiim yardime1
personelin  drneklem se¢imi konusunda bilmek istedikleri cevaplandirilmistir.
ASM’nin belirlenme asamasi Isparta 11 Saglik Miidiirliigii ile birlikte yiiriitiilmiis,
takip eden haftada gerekli resmi yazigsmalar gerceklestirilmistir. Calismaya katilan
ASM belirlendikten ve c¢alisanlara gerekli bilgilendirmeler yapildiktan sonra
orneklemde agiklandigi sekilde mesai saatinin baslangicindan itibaren ilk hastadan
baslayarak calismaya katilip katilmayacaklar1 sorgulanarak c¢alismanin katilim

kriterlerini yerine getirenlerde ¢alisma baslatilmistir.

Calismaya katilan hastalara ilk olarak; sosyodemografik ozelliklerini,
beslenme sekillerini, fiziksel aktivitelerini ve diyabet olusumundaki risk faktorlerini
arastirmaya yonelik hazirlanmis olan anket formu uygulandi (Ek-5). Anket
formundaki veriler, bu konuda daha onceden yapilmis olan caligmalardan da
yararlanilarak anlasilir ve sorgulanan Ozellikleri iyi yansitabilecek sekilde

diizenlenmistir.

Oncelikle boy, kilo, tansiyon, kan sekeri ol¢iim teknikleri ve cihazlan
hakkinda bilgi toplanarak bu bilgiler ASM calisanlariyla da paylagildi. Tarti
cihazlari, boy ve seker Olglimiinde kullanilan malzemelerin tiirti, duyarliligy,
kalibrasyonu ve ol¢iim i¢in uygunlugu incelendi. Kisilerin kilolarmi 6lgmek igin
kullandigimiz tart1, farkli markalarda duyarliligi 5 ile 10 gram arasinda degisen ii¢
farkl dijital tart1 ile kalibre edildi. Benzer sekilde parmak ucu seker 6l¢iim cihazinin

da kalibrasyonu gerceklestirildi.

Kalibre edilmis aletler ile hastalarin boy, kilo, tansiyon, bel ¢evresi, rastgele
kan sekerleri 6l¢iildii. Anket forrmunun devaminda yer alan veri toplama formuna

elde edilen veriler kaydedildi. Rastgele alinmis olan parmak ucu kan sekeri 140
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mg/dl ve iizeri olanlar ileri degerlendirmeye alinmak {izere Siileyman Demirel
Universitesi Tip Fakiiltesi Aile Hekimligi Poliklinigi’ne ¢agirildi. Belirlenen giinde
ac olarak poliklinige bagvuran hastalara OGTT uygulanarak AKS, total kolesterol,
HDL, Diisiik Dansiteli Lipoprotein (LDL), trigliserit Siileyman Demirel Universitesi
Tip Fakiiltesi Biyokimya Laboratuvar’inda bakildi. Bu bilgilerin tamami
calismamizin verilerini olusturmaktadir. Elde edilen veriler Statistical Package for
Social Sciences (SPSS) programi ile bilgisayar ortamma dokiilmiis ve
degerlendirilmeye alinmustir. Istatistikler gerceklestirilmis ve calismanin raporu
yazilmustir. Calismanin sonuglar1 hakkinda i1 Saglik Miidiirliigii’ne, ASM’de ¢alisan

hekim ve yardimci saglik personeline bilgilendirme yapilmistir.
3.8. Istatistiksel incelemeler

Aragtirma sonucunda elde edilen veriler bilgisayar ortaminda (SPSS 13.0)
istatistik paket programina aktarilmistir. Anket formlarindaki sosyodemografik
veriler ile risk faktorlerine ait bulgular ve risk grubuna ait biyokimyasal
parametreler, Oncelikle akrabalarda diyabet bulunma durumuna gore siklik tablolari
olarak gruplandirildi. Sosyodemografik verilerle birinci derece akrabasinda diyabet
bulunan ve bulunmayan grup arasinda ¢aprazlama yapildi. Her degiskenin birbiri ile
iliskisinin degerlendirilmesinde bagimsiz iki degiskeni karsilastirma testi (t-testi)

kullanilmistir. Istatistiksel anlamlilik icin p<0,05 kabul edilmistir.
3.9. Arastirmanin Siiresi
Arastirma, Aralik 2007-Eyliil 2008 tarihleri arasinda gergeklestirilmistir.
3.10. Arastirma Sirasinda Karsilasilan Giigliikler

Aragtirmanin  veri toplama asamasinda yardimci saglik personelinin
calismaya yeterli ilgiyi gostermemesi karsilagilan sorunlardan birisidir. Bu sorun
yardimct saglik personeline tekrardan yapilan bilgilendirmeler ile ortadan
kaldirilmistir. Yine veri toplama asamasinda hastalarin bir kisminin c¢alismaya
katilmaya c¢ekince goOstermesi ve anketteki bazi sorulara tam olarak cevap
vermemeleri analizler sirasinda bu sorularin degerlendirilmesinde eksiklikler

yaratmistir. Bu sorun da c¢aligmaya katilanlara detayli bilgilendirme yapilarak
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¢Ozililmiistiir. Calismanin ASM’deki kismi tamamlandiktan sonra risk grubundaki
hastalarin degerlendirilmesi ve ileri tetkikler i¢in hastalar hastaneye davet edilmistir.
Hastalarin hastaneye gelmemesi veya ileri tetkiki kabul etmemeleri sorun olarak

karsimiza ¢ikmustir. Bu gruptaki hastalar da telefonla aranarak ikna edilmistir.
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4. BULGULAR

Arastirmaya 112 ‘si (%22,85) erkek, 3781 (%77,15) kadin olmak iizere
toplam 490 kisi alindi. Birinci derece akrabasinda diyabet olan 245 kisinin 196 kisisi
(%80) kadin, 49 kisisi (%20) erkekti. Birinci derece akrabasinda diyabet olmayan
245 kisinin 182 kisisi (%74,3) kadin, 63 kisisi (%25,7) erkekti (Tablo 5).

Calismaya katilan 490 kisinin 181’1 (%36,93) 35 yas alt1, 133’1 (%27,14) 35-
45 yas arasi, 80’1 (%16,32) 45-55 yas arasi, 68’1 (%13,87) 55-65 yas arasi, 28’1
(%35,71) 65 yas lizerindeydi (Tablo 5).

Calismaya katilan 490 kisinin 282’1 (%57,55) ilkokul mezunu, 41°1 (%8,36)
ortaokul mezunu, 68’1 (%13,87) lise mezunu, 44’i (%9,0) liniversite mezunuyken

55’1 (%11,22) okuryazar degildi (Tablo 5).

Calismaya katilan 490 kisinin 224° {i (%45,71) 500 YTL’ nin altinda, 1830
(%37,34) 500-1000 YTL aras1, 50’si (%10,20) 1000-2000 YTL aras1, 10’u (%2,04)
2000 YTL den fazla geliri var. 23 kisi (%4,69) diger secenegini isaretledi (Tablo 5).

Calismaya katilan 490 kisinin 16’s1 (%3,26) evde 1 kisi, 115’1 (%23,46) evde
2 kisi, 10471 (%21,22) evde 3 kisi, 167’si (%34,08) evde 4 kisi, 62’si (%12,65) evde
5 kisi, 18’1 (%3,67) evde 6 kisi, 8’1 (%1,63) evde 6 kisiden fazla yasiyorlar. (Tablo 5)

Calismaya katilan 490 kisinin 58’inin (%11,83) hi¢ cocugu yok, 63’iiniin
(%12,85) 1 ¢ocugu, 200’{iniin (%40,81) 2 ¢ocugu, 98’inin (%20) 3 cocugu, 44 {iniin
(%8,97) 4 cocugu, 17’sinin (%3,46) 5 cocugu, 10’unun (%2,04) 5 ten fazla ¢ocugu
var (Tablo 5).

Aragtirmaya katilan 490 kisiden 26‘s1 (%5,30) memur, 434 (%8,77) isci,
59‘u (%12,04) emekli, 22’si (%4,5) 6zel sektor calisani, 301°1 (%61,42) ev
hanimiydi, 39°u (%7,95) higbiri secenegini isaretlemisti. Birinci derece akrabasinda
diyabet olan 245 kisinin 10’u (%4,1) memur, 19’u (%7,8) isci, 23’1 (%9,4) emekli,
11°1 (%4,5) ozel sektor calisani, 156’s1 (%63,7) ev hanimiydi. 39’u (%7,95) bu
meslek gruplarindan olmamak {izere toplam 490 kisi alindi. Birinci derece
akrabasinda diyabet olmayan 245 kisinin 16’s1 (%6,5) memur, 24’1 is¢i (%9,8), 36’s1
(%14,7) emekli, 11’1 (%4,5) 6zel sektor ¢alisani, 145’1 (%59,2) ev hanimiydi (Tablo
5).
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Tablo 5. Calismaya katilan kisilerin sosyodemografik ozellikleri

1. Derece 1.Derece Akrabalarinda
Akrabalarinda DM olan DM olmayan
N % n %
Cinsiyet
Erkek 49 20.0 63 25.7
Kadin 196 80.0 182 74.3
Yas
35 yas alt1 86 35.1 95 38.8
35-45 yas arasi 71 29.0 62 253
45-55 yas arast 44 18.0 36 14.7
55-65 yas arasi 36 14.7 32 13.1
65 yas istil 8 33 20 8.2
Egitim Diizeyi
[lkokul mezunu 145 59.2 137 559
Ortaokul mezunu 17 6.9 24 9.8
Lise mezunu 36 14.7 32 13.1
Universite mezunu 22 9.0 22 9.0
Okuryazar degil 25 10.2 30 12.2
Gelir Diizeyi
<500 YTL 109 44.5 115 46.9
500-1000 YTL 91 37.1 92 37.6
1000-2000 YTL 23 9.4 27 11.0
>2000 YTL 6 2.4 4 1.6
Diger 16 6.5 7 29
Evde Yasayan Kisi Sayisi
1 6 2.4 10 4.1
2 63 25.7 52 21.2
3 49 20.0 55 224
4 83 339 84 343
5 28 114 34 13.9
6 10 4.1 8 33
6> 6 2.4 2 0.8
Cocuk Sayisi
Hig ¢ocugu yok 35 14.3 23 9.4
1 ¢ocuk 25 10.2 38 15.5
2 ¢ocuk 99 40.4 101 41.2
3 cocuk 55 224 43 17.6
4 ¢ocuk 20 8.2 24 9.8
5 gocuk 7 2.9 10 4.1
>5 ¢ocuk 4 1.6 6 2.4
Meslek
Memur 10 4.1 16 6.5
Isci 19 7.8 24 9.8
Emekli 23 9.4 36 14.7
Ozel sektor 11 4.5 11 4.5
Ev hanim 156 63.7 145 59.2
Higbiri 26 10.6 13 5.3
TOPLAM 245 100 245 100

Arastirmaya katilan 490 kisiden 34U (%6,93) hi¢ televizyon izlemezken,
96°s1 (9%19,59) giinde 1 saatten, 1381 (%28,16) giinde 1-2 saat, 95’1 (%19,38) 2-3
saat, 76’s1 (%15,51) 3-5 saat, 51’1 (%10,40) 5 saatten fazla televizyon seyrediyordu
(Tablo 6).

Arastirmaya katilan 490 kisiden 338°1 (%68,97) hi¢ spor yapmazken, 54’0
(%11,02) ayda 1-2 saat, 49’u (%10) haftada 1-2 saat, 13’1 (%2,65) haftada en az 3
giin,36’s1 (%7,34) her giin diizenli olarak spor yapiyor (Tablo 6).
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Arastirmaya katilan 490 kisiden 141°1 (%28,77) sadece aycgicegi yagi, 22’si
(%4.,48) sadece zeytinyagi, 42’si (%8,57) tereyagi ve aygigegi yagi, 16’s1 (%3.3)
tereyag1 ve zeytinyagi, 119°u (%24,28) ayc¢icegi ve zeytinyag1 kullaniyor (Tablo 6).

Arastirmaya katilan 490 kisiden 981 (%20) hi¢ kolal1 igecek igmezken, 155’1
(%31,63) ayda 1-2 bardak, 170’1 (%34,69) haftada 1-2 bardak, 47’si (%9,59) hergiin
1 bardak, 20°si (%4,1) glinde 1 bardaktan fazla kolal icecek iciyordu (Tablo 6).

Arastirmaya katilan 490 kisiden 42°si (%8,57) hi¢ kizartma yemiyorken,
199°u (%40,61) ayda 1-2, 238’1 (%48,57) haftada 1-2, 11’1 (%2,24) hergiin kizartma
yiyordu (Tablo 6).

Arastirmaya katilan 490 kisiden 6°s1 (%1,2) hi¢ meyve-sebze yemezken, 15’1
(%3,06) ayda 1-2, 153’1 (%31,22) haftada 1-2, 316°s1 (%64,48) hergiin meyve-sebze
yiyordu (Tablo 6).

Arastirmaya katilan 490 kisiden 448°1 (%91,42) hi¢ alkol kullanmiyorken,
19°u (%3,87) yilda 1-2, 9°u (%1,83) ayda 1-2, 11’1 (%2,24) haftada 1-2, 3’1 (%0,6) 3
her giin alkol kullaniyordu (Tablo 6).

Aragtirmaya katilan 490 kisiden 3551 (%72,44) hi¢ sigara igmezken, 24’i
(%4,89) sigaray1 birakmisti, 18’1 (%3,67) giinde 1-2 tane, 12’si (%2,4) giinde 3-5
tane, 18’1 (%3,67) giinde 5-10 tane,39’u (%7,95), 24’1 (%4,9) glinde 1 paketten fazla
sigara i¢iyordu (Tablo 6).

Aragtirmaya katilan 490 kisiden 377‘sinde (%76,93) hipertansiyon oykiisii
yokken, 113’linde (%23,06) hipertansiyon Oykiisii vardi. Birinci derece akrabasinda
diyabet olan 245 kisinin 188’inde (%76,7) hipertansiyon Oykiisii yoktu, 57’sinde
(%23,3) hipertansiyon 0ykiisii vardi. Birinci derece akrabasinda diyabet olmayan 245
kisinin 189’unda (%77,1) hipertansiyon Oykiisii yoktu, 56’sinda (%22,9)
hipertansiyon dykiisii vardi (Tablo 6).

Arastirmaya katilan 490 kisiden 396°‘sinde (%76,93) kollesterol Oykiisii
yokken, 94’tinde (%23,06) kollesterol Oykiisii vardi. Birinci derece akrabasinda

diyabet olan 245 kisinin 201’inde (%82,0) kollesterol Oykiisii yoktu, 44’tinde
(%18,0) kollesterol oykiisii vardi. Birinci derece akrabasinda diyabet olmayan 245
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kisinin 195’inde (%79,6) kollesterol Gykiisii yoktu, 50’sinda (%20,4) kollesterol
Oykiisii vardi (Tablo 6).

Arastirmaya katilan 490 kisiden 433“inde (%88,36) obez ¢ocuk dogurma
oykiisti, 57’sinde (%11,63) obez c¢ocuk dogurma Oykiisii vardi. Birinci derece
akrabasinda diyabet olan 245 kisinin 214 {inde (%87,3) obez ¢ocuk dogurma dykiisii
yoktu, 44’iinde (%]12,8) obez ¢ocuk dogurma Oykiisii vardi. Birinci derece
akrabasinda diyabet olmayan 245 kisinin 219’unda (%89,4) obez ¢ocuk dogurma
Oykiisii yoktu, 26’sinda (%10,6) obez ¢ocuk dogurma &ykiisii vardi (Tablo 6).

Aragtirmaya katilan 490 kisiden 357°sinde (%72,85) ailede obezite Oykiisii
yokken, 133’linde (%27,14) ailede obezite Oykiisii vardi. Birinci derece akrabasinda
diyabet olan 245 kisinin 157’sinde (%64,1) ailede obezite dykiisii yokken, 88’linde
(%35,9) ailede obezite Oykiisii vardi. Birinci derece akrabasinda diyabet olmayan
245 kisinin 200’tinde (%81,6) ailede obezite dykiisii yokken, 45’inde (%18,4) ailede
obezite dykiisii Oykiisii vardi (Tablo 6).

Tablo 6. Calismaya katilan Kkisilerin risk faktorleri

1. Derece 1.Derece Akrabalarinda
Akrabalarinda DM olan DM olmayan
N % n %
Televizyon Izleme
Hig 22 9.0 12 4.9
<1 saat 47 19.2 49 20.0
1-2 saat 67 27.3 71 29.0
2-3 saat 45 18.4 50 20.4
3-5 saat 34 13.9 42 17.1
>5 saat 30 12.2 21 8.6
Spor
Hig spor yapmam 174 71.0 164 66.9
Ayda 1-2 saat 26 10.6 28 11.4
Haftada 1-2 saat 22 9.0 27 11.0
Haftada en az 3 giin 6 24 7 29
Her giin diizenli 17 6.9 19 7.8
Evde Yag Kullanim
Sadece aycigek 125 51.0 116 47.3
Sadece zeytinyag1 14 5.7 8 33
Tereyag1 ve aygigegi 19 7.8 23 9.4
Tereyag1 ve zeytinyagi 8 33 8 33
Aygicegi ve zeytinyagi 59 24.1 60 24.5
Diger 1 0.4 1 0.4
Hepsi 19 7.8 28 11.1
Kolah i¢ecek
Hig¢ igmem 45 18.4 53 21.6
Ayda 1-2 84 343 71 29.9
Haftada 1-2 86 351 84 343
Her giin 1 bardak 20 8.2 27 11.0
Giinde >1 bardak 10 42 10 4.1
Kizartma
Hi¢ yemem 20 8.2 22 9.0
Ayda 1-2 106 433 93 38.0
Haftada 1-2 116 473 122 49.8
Her giin 3 1.2 8 33
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Meyve-Sebze
Hi¢ yemem 3 1.2 3 1.2
Ayda 1-2 9 3.7 6 2.4
Haftada 1-2 86 35.1 67 27.3
Her giin 147 60.0 169 69.0
Alkol Kullanim
Hig¢ igmem 223 91.0 225 91.8
Yilda 1-2 11 4.5 8 33
Ayda 1-2 5 2.0 4 1.6
Haftada 1-2 4 1.6 7 29
Her giin 2 0.8 1 0.4
Sigara Kullanim
Hig¢ igmem 166 67.8 189 77.1
Biraktim 14 5.7 10 4.1
Giinde 1-2 tane 13 5.3 5 2.0
Giinde 3-5 tane 6 2.4 6 2.4
Giinde 5-10 tane 12 49 6 2.4
Giinde 10-20 tane 22 9.0 17 6.9
Giinde > 1 paket 12 4.9 12 4.9
Hipertansiyon Oykiisii
Hayir 188 76.7 189 77.1
Evet 57 233 56 22.9
Kolesterol OyKkiisii
Hayir 201 82.0 195 79.6
Evet 44 18.0 50 20.4
Obez Cocuk Dogurma Oykiisii
Hayir 214 87.3 219 89.4
Evet 31 12.7 26 10.6
Ailede Obezite Oykiisii
Hayir 157 64.1 200 81.6
Evet 88 359 45 18.4
TOPLAM 245 100 245 100

Aragtirmaya katilan 490 kisiden 146‘sinin (%29,79) BMI’s1 26-30 arasinda,
182’sinin (%37,14) BMI’s1 <26, 162’sinin (%33,06) BMI’s1 >30°du. Birinci derece
akrabasinda diyabet olan 245 kisinin 78’inin (%31,8) BMI’s1 26-30 arasinda, 85’inin
(%34,7) BMI’s1 <26, 82’sinin (%33,5) BMI’s1 >30’du. Birinci derece akrabasinda
diyabet olmayan 245 kisinin 68’inde (%27,8) BMI’s1 26-30 arasinda, 97’sinin
(%39,6) BMI’s1 <26, 80’inin (%32,6) BMI’s1 >30’du (Tablo 7).

Bel cevresi ol¢iimleri incelendiginde, arastirmaya katilan 490 kisiden birinci
derece akrabasinda diyabet olan 196 kadinin 35’1 (%17.8) normal, 53’1 (%27,0)
diisiik riskli, 108’1 (%55.2) yiiksek riskli, 49 erkegin 24’1 (%49.0) normal, 12’si
(%24.5) dustk risk, 13’0 (%26.5) yiikksek risk grubundadir. Birinci derece
akrabasinda diyabet olmayan 183 kadindan 41’1 (%22.4) normal, 41°1 (%22.4) diisiik
riskli, 101’1 (%55.2) yiiksek riskli, 62 erkegin de 35’1 (%67.3) normal, 12’si (%23.0)
diisiik, 15’1 (%28.7) yiiksek risk grubundadir (Tablo 7).

Rastgele bakilan parmak ucu kan sekeri diizeyi incelendiginde, arastirmaya
katilan 490 kisiden 217°sinin (%44,28) <100 mg/dl, 39’unun (%7,95) >140 mg/dl,
2347liniin (%47,75) 100-140 mg/dl arasindaydi. Birinci derece akrabasinda diyabet
olan 245 kisinin 90’min (%36,7) <100 mg/dl, 29’unun (%11,8) >140 mg/dl,
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126’smin (%51,4) 100-140 mg/dl arasinda rastgele bakilan parmak ucu kan sekeri
diizeyleri vardi. Birinci derece akrabasinda diyabet olmayan 245 kisinin 127’sinin
(%51,8) <100 mg/dl, 10 (%4,1) >140 mg/dl, 108’inin (%44,1) 100-140 mg/dl

arasinda rastgele bakilan parmak ucu kan sekeri diizeyleri vardi (Tablo 7).

Sistolik kan basinct 6l¢lim degerleri incelendiginde, aragtirmaya katilan 490
kisiden 220‘sinin (%44,89) <120 mmHg, 22’sinin (%4,48) >160 mmHg, 199’unun
(%40,61) 120-139 mmHg, 49’unun (%10) 140-159 mmHg arasindaydi. Birinci
derece akrabasinda diyabet olan 245 kiginin 102’sinin (%41,6) <120 mmHg, 13’{iniin
(%5,3) >160 mmHg, 102’sinin (%41,6) 120-139 mmHg, 28’inin (%11,4) 140-159
mmHg arasinda sistolik kan basinci Ol¢lim degerleri vardi. Birinci derece
akrabasinda diyabet olmayan 245 kisinin 118’inin (%48,2) <120 mmHg, 9’unun
(%3,7) >160 mmHg, 97’sinin (%39,6) 120-139 mmHg, 21’inin (%8,6) 140-159

mmHg arasinda sistolik kan basinci 6l¢tim degerleri vardi (Tablo 7).

Diastolik tansiyon Olglim degerleri incelendiginde, arastirmaya katilan 490
kisiden 63’tintin (%12,85) 90-99 mmHg mmHg, 30’unun (%6,12) >100 mmHg,
382’sinin (%77,95) <80 mmHg, 20’sinin (%4,08) 80-89 mmHg arasindaydi. Birinci
derece akrabasinda diyabet olan 245 kisinin 33’iiniin (%13,5) 90-99 mmHg mmHg,
16’smin (%6,5) >100 mmHg, 186’smin (%73,9) <80 mmHg, 15’inin (%6,1) 80-89
mmHg arasinda diastolik tansiyon 6l¢iim degerleri vardi. Birinci derece akrabasinda
diyabet olmayan 245 kisinin 30’unun (%12,2) 90-99 mmHg mmHg, 14’inin (%5,7)
>100 mmHg, 196’smin (%80) <80 mmHg, 5’inin (%2) 80-89 mmHg arasinda

diastolik tansiyon Ol¢iim degerleri vardi (Tablo 7).
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Tablo 7. Calismaya katilan Kisilerin diyabetle iliskili ol¢iimleri

1. Derece Akrabalarinda 1.Derece Akrabalarinda
DM olan DM olmayan
N % n %
BMI
26-30 78 31.8 68 27.8
<26 85 34.7 97 39.6
>30 82 335 80 32.6
Bel Cevresi E K E K E K E K
Normal 24 | 35 49.0 | 17.8 | 35 | 41 673 | 224
Diisiik risk * 12 | 53 245 (270 | 12 | 41 23.0 | 224
Yiiksek risk ** 13 | 108 | 26.5 | 552 | 15 | 101 | 28.7 | 55.2
Rastgele bakilan parmak ucu kan sekeri diizeyi (mg/dl)
<100 90 36.7 127 51.8
100-140 126 51.5 108 441
>140 29 11.8 10 4.1
Sistolik Kan Basinc1 (mmHg)
<120 102 41.6 118 48.2
120-139 102 41.6 97 39.6
140-159 28 11.4 21 8.5
>160 13 54 9 3.7
Diastolik Kan Basinc1 (mmHg)
<80 186 73.9 196 80.0
80-89 15 6.1 5 2.0
90-99 33 135 30 12.2
>100 16 6.5 14 5.8
TOPLAM 245 100 245 100

*:Kadinlar i¢in 80-88 cm arasi, erkekler i¢in 94-102 cm arasi

*%*: Kadinlar i¢in >88 cm, erkekler i¢in >102 cm

Birinci derece akrabasinda diyabet olan 245 kisinin 98’inde (%40) annesinde,
59’unda (%24,1) babasinda, 47’sinde (19,2) kardesinde, 3’iiniin (%1,2) ¢ocugunda,
8’inin (%3,3) hem annesinde hem de babasinda, 30’unun (%12,2) anne ve/veya

babasinda ve kardesinde DM vard1 (Grafik 1).

Birinci derece akrabasinda diyabet olan 245 kisiden, kardesinde DM bulunan
77 kisinin 58’inin (%23,7) 1 kardesinde, 17’sinin (%6,9) 2 kardesinde, 2’sinin
(%0,8) 5 kardesinde DM vardi.

Birinci derece akrabasinda diyabet olmayan 245 kisinin 10’unun (%4,1)
teyzesinde, 9’unun (%3,7) halasinda, 6’sinin (%2,4) dayisinda, 8’inin (%3,3)
amcasinda, 3’iiniin (%1,2) anneannesinde, 3’iiniin (%1,2) babaannesinde, 4’liniin
(%1,6) dedesinde DM vardi. Birinci derece akrabasinda diyabet olmayan 245 kisinin
4’liniin (%1,6) anne tarafinda, 5’inin (%?2) baba tarafinda 1’den fazla DM’lu kisi
vardi. Birinci derece akrabasinda diyabet olmayan 245 kisinin 2’si (%0,8) diger

secenegini isaretledi.
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1.Derece akrabasinda diyabet
bulunanlarin gruplandiriimasi

0 12%
B 3% O anne
O01% 0 41% | baba
O kardes
0 19% O gocuk

W anne e baba

@ anne/baba/kardes

Grafik 1. Derece akrabasinda diyabet bulunanlarin gruplandirilmasi

Calismaya katilan 490 kisinin (245 vaka, 245 kontrol) rastgele kan
sekerlerine bakildi. Rastgele bakilan kan sekeri diizeyi >140 mg/dl olan 39 kisinin
14’tiinde kan sekeri >200 mg/dl bulundu, DM acisindan yiiksek riskli olarak
degerlendirildi ve ¢alismadan diglandi. Kan sekeri diizeyi 140-199 mg/dl olan 25 kisi
BGT olarak degerlendirildi ve calisma kapsamina alindi. 25 kisinin 4’{ine
ulagilamadi, ulagilabilen 21’ine OGTT yapildi. OGTT sonuglart ADA 2009

kriterlerine gore degerlendirildi.

Birinci derece akrabasinda diyabet olmayan 245 kisinin 4’iinde yapilan
OGTT 0. dakika sonuglart 3’liniin (%75,0) 100 mg/dI’nin altinda, 1’inin (%25,0)
100-126 mg/dl arasindaydi. Birinci derece akrabasinda diyabet olan 245 kisinin
17°sinde yapilan OGTT 0. dakika sonuglari 4’tiniin (%23,5) 100-126 mg/dl arasi,
I’inin (%5,9) 126 mg/dI’nin iizerinde, 12’sinin (%70,6) 100 mg/dI’nin altindayd:
(Tablo 8).

Birinci derece akrabasinda diyabet olmayan 245 kisinin 4’linde yapilan
OGTT 1. saat sonuglart 1’inin (%25,0) 140 mg/dI’nin altinda, 2’sinin (%50,0) 140-
199 mg/dl arasi, 1’inin (%25,0) 200 mg/dI’'nin iizerindeydi. Birinci derece
akrabasinda diyabet olan 245 kisinin 17’sinde yapilan OGTT 1. saat sonuglar1 7’sinin
(%41,2) 140-199 mg/dl arasi, 1’inin (%5,9) 140 mg/dI’nin altinda, 9’unun (%52,9)
200 mg/dI’nin lizerindeydi (Tablo 8).
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Birinci derece akrabasinda diyabet olmayan 245 kisinin 4’iinde yapilan
OGTT 2. saat sonuglar1 4’iiniin de (%100) 100 mg/dI’nin altindaydi. Birinci derece
akrabasinda diyabet olan 245 kisinin 17’sinde yapilan OGTT 2. saat sonuglar1 8’inin
(%47,06) 140 mg/dl’'nin altinda, 8’inin (%47,06) 140-199 mg/dl arasinda, 1’inin
(%0,4) 200 mg/dI’nin iizerindeydi (Tablo 8).

Tablo 8 . Riskli kisilerin OGTT sonuclari

1. Derece Akrabalarinda 1.Derece Akrabalarinda
DM olan DM olmayan
N % n %
OGTT 0. dakika
<100 mg/dl 12 70.7 3 75.0
100-126 mg/dl 4 23.5 1 25.0
>126 mg/dl 1 5.8 0 0.00
OGTT 1. saat
<140 1 5.8 1 25.0
140-199 mg/dl 7 41.3 2 50.0
>200 mg/dl 9 52.9 1 25.0
OGTT 2. saat
<140 8 47.1 4 100
140-199 mg/dl 8 47.1 0 0.00
>200 mg/dl 1 5.8 0 0.00
TOPLAM 17 100 4 100

Rastgele bakilan kapiller parmak ucu kan sekerine gore 140-200 mg/dl

arasinda bulunan 25 kisinin lipid profili incelendi.

Birinci derece akrabasinda diyabet olmayan 245 kisinin 4’iinde bakilan total
kollesterol sonuglart 4’iiniin de (%100) 200 mg/dl’nin altindaydi. Birinci derece
akrabasinda diyabet olan 245 kisinin 17’sinde bakilan total kollesterol sonuglari
9’unun (%52,9) 200 mg/dI’nin iizerinde, 8’inin (%47,1) 200 mg/dI’nin altindaydi
(Tablo 8).

Birinci derece akrabasinda diyabet olmayan 245 kisinin 4’linde bakilan
trigliserit sonuglart 4’iiniin de 150 mg/dI’nin altindaydi. Birinci derece akrabasinda
diyabet olan 245 kisinin 17’sinde bakilan trigliserit sonuglart 8’inin (%47,1) 150
mg/dl’nin altinda, 8’inin (%47,1) 150-400 mg/dl’ nin arasinda, 1’inin (%35,8) 400
mg/dl’nin {izerindeydi (Tablo 8).

Birinci derece akrabasinda diyabet olmayan 245 kisinin 4’{inde bakilan HDL
sonuglar1 2’sinde (%50,0) 45 mg/dI’'nin altinda, 2’sinin (%50,0) 45 mg/dl’nin
tizerindeydi. Birinci derece akrabasinda diyabet olan 245 kisinin 17’sinde bakilan
HDL sonuglart 7’sinin (%41,3) 45 mg/dl’nin altinda, 10’unun (%58,7) 45 mg/dl’nin
tizerindeydi (Tablo 8).
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Birinci derece akrabasinda diyabet olmayan 245 kisinin 4’linde bakilan LDL
sonuclart 4’tinlin de (%100) 160 mg/dl’nin altindaydi. Birinci derece akrabasinda
diyabet olan 245 kisinin 17’sinde bakilan LDL sonuclar1 16’sinin (%94,6) 160
mg/dl’nin altinda, 1’inin (%5,9) 160 mg/dI’nin iizerindeydi (Tablo 8).

Tablo 9. Riskli kisilerin lipid profili

1. Derece Akrabalarinda DM olan 1.Derece Akrabalarinda DM olmayan
n % n %

Total kolesterol (mg/dl)

<200 9 529 4 100

>200 8 47.1 0 0.00
Trigliserit (mg/dl)

<150 8 47.1 4 100

150-400 8 47.1 0 0.00

>400 1 5.8 0 0.00
HDL (mg/dl)

<45 7 41.3 2 50.0

>45 10 58.7 2 50.0
LDL (mg/dl)

<160 16 94.2 4 100

>160 1 5.8 0 0.00
TOPLAM 17 100 4 100
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5. TARTISMA

Aragtirma grubunun cinsiyet dagilimi incelendiginde arastirmaya katilanlarin
%22.85’1 erkek, %77.15’1 kadindi. Kadinlarin katiliminin daha fazla olmasi
kadinlarin ASM’yi ziyaretleri daha fazla olmasi ve ¢aligmaya katilmada daha istekli

olmalar olabilirdi.

Avrupa’da yapilan son ¢aligmalar, tip 2 DM’tan 6nce gelen BAG ve BGT nin
giderek arttigina ve Ozellikle yas ilerledikce daha fazla goriildiigline isaret
etmektedir. BGT nin 20-44 yas grubunda %3-5 olan prevalansi, 65-74 yas grubunda
%20-30’a yiikselmektedir (25). Bizim c¢alismamizda yas dagilimina gore ¢alisma
kapsaminda her iki grup icinde her yastan hasta bulunmaktaydi. Hastalar agirlikli
olarak 35 yas alt1 geng niifustan olugmaktaydi. 65 yas iizeri hastalar en kii¢lik gruptu.
Bu caligmada gen¢ niifusun yogun olarak bulunmasi diyabet olusumundaki risk
faktorlerinin daha erken yaslarda tespiti ve ileride olusabilecek komplikasyonlarin

Onlenmesi agisindan 6nemlidir.

Tiirkiye Niifus ve Saglik Arastirmasi (2003) raporuna gore lilkemizde ilkokul
mezunu niifus oranit %53,7°dir(90). Bizim c¢alismamizda arastirmaya katilanlarin
egitim durumu incelendiginde ilkokul mezunu olanlar %57.55 (n=282) oranindaydi
ve Tirk toplumunun genel egitim diizeyini yansitan rakamlarla uyumluydu. Ayrica
calismamizda her iki grupta da ilkokul mezunu ve okuryazar olmayanlarin toplam
sayisinin ¢ogunlugu olusturdugu goriilmektedir. Calisma kapsamindaki kisilerin
¢ogunlugunun egitim durumunun diisiik olmas1 bize kisilerin diyabet, risk faktorleri
ve komplikasyonlar1 hakkindaki bilgilerinin az oldugunu diisiindiirmektedir. Bu
durum goz Oniline alindiginda calisma sonuglar1 hakkinda calisma kapsamindaki

kisilere egitim verilmesinin gerekliligide ortadadir.

Arastirma grubunun gelir diizeyleri incelendiginde her iki grupta da kisilerin
hemen hemen yarist alt gelir diizeyindeki bireyler olusturmaktaydi. Bu durum
kisilerin direk yasam tarzlarimi ve Ozellikle beslenme ile iliskili aligkanliklarini

diyabetin ortaya ¢ikmasi acisindan olumsuz yonde etkileyecegi diigiiniilmektedir.

Tiirkiye Niifus ve Saglik Arastirmast (2003) raporuna gore lilkemizde 4
kisilik ¢ekirdek aile yapist en yiiksek grubu olusturmaktadir (%24.2) (90). Bizim

calismamizda da aile yapilar1 agisindan her iki grupta da Tiirkiye’nin normal aile
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yapisiyla uygun sekilde anne, baba ve iki cocuktan olusan 4 kisilik c¢ekirdek aile
yapisi en yiiksek grubu olusturmaktaydi (%34.08).

Her iki grupta da meslek agisindan ev hanimlariin oran1 daha fazlayd: fakat
birinci derece akrabasinda diyabet olmayan grupta birinci derece akrabasinda diyabet
olanlara gore c¢alisanlar %9.7 daha fazlaydi. Tanriverdi ve arkadaglarinin
Canakkale’de yaptigi1 bir c¢alismada, calismaya katilan kadinlarin %66.5’1 ev
hanimiyd: (91). Bizim c¢alismamizdaki kadinlarin  %79.6’s1  ev  hanimiydi.
Caligmamizdaki ev hanimi oraniin fazla olmasit ASM’yi giindiiz ve mesai saatleri

icerisinde daha ¢ok ev hanimlarinin ziyaret ettigini diistindiirmektedir.

Televizyon izlemenin hem enerji harcamay1 azaltmak hem de enerji alimini
artirmak (atistirmak ve diger olumsuz yeme aliskanliklari) gibi ikili olumsuz etkisi
vardir (92). Giinde 2 saatten fazla televizyon izleme diyabet olusumunda bir risk
faktorii olarak degerlendirildiginde birinci derece akrabasinda diyabet olanlarda bu
oran %44.5, birinci derece akrabasinda diyabet olmayanlarda %46.1 olarak bulundu.
Sedanter yasami destekleyen televizyon izleme oranlarinin ytliksek olmasi caligma

grubunun obezite ve DM olusumu agisindan daha riskli oldugunu gostermektedir.

Diizenli fizik aktivite insiilin direncini azaltir ve yiiksek riskli kisilerde tip 2
diyabeti 6nlemektedir (77). Bu nedenle ¢alisma kapsamindaki kisilerin diizenli spor
yapma aligkanliklar1 incelendiginde her iki grup i¢inde hig¢ spor yapmayanlar (%71.0-
%66.9) cogunluktaydi. Her giin diizenli spor yapanlar ise (%6.9-%7.8) ¢ok diisiik
orandaydi. Bu da ¢alisma kapsamindaki kisilerin ¢ogunun diyabet acisindan daha

yliksek risk altinda oldugunu diistindlirmektedir.

Obeziteyle ilgili olarak; yapilan ¢aligmalarda tip 2 diyabetin sadece ailesel
yatkinlikla iligkili olmadigi, ozellikle giinlik diyetle alinan yag miktarinin ve
¢esidinin diyabet gelisiminde dnemli oldugu vurgulanmaktadir (12). Calismamizda
kisilerin kullandiklar1 yagin cinsi incelendiginde risk olusturan doymus yag orani
yiiksek olan tereyaginin kullaniminin az olmasi yani sira doymamis yag oran yiiksek
olan aygicegi yagi kullaniminin yiiksek olmasi diyabet komplikasyonlar1 agisindan
olumlu olarak degerlendirildi. Tereyagi ve zeytinyaginin az kullaniminin sebebi
olarak c¢alismaya katilanlarin ¢ogunun gelir diizeyinin diisik olmasindan

kaynaklandigini diisiinmekteyiz.
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Kola ve kizartma gibi yiyeceklerin kullaniminda obezite ve buna bagl olarak
diyabet sikligini arttirmaktadir (93). Calismaya katilan 490 kisi incelendiginde kolali
icecegi hi¢ igmeyen grup %20 oranindaydi. Her iki grup arasinda da kola i¢imi
acisindan anlamli bir fark gézlenmedi. Her iki grupta da biiyiik cogunluk (%47.3-
%47.8) haftada 1-2 kez kizartma tiirii yemek yemekteydi. Ayda 1-2 kez kizartma
tiirli yemek tiiketenlerin oranida %43.3-%38.0 gibi yiiksek diizeydeydi. Her iki grup
arasinda kizartma tiiketimi acisindan anlamli bir farklilik gézlenmedi. Kizartma
tiikketiminin fazla olmasi ¢alisma grubunun obezite ve DM acisindan daha ¢ok risk

altinda oldugunu gostermektedir.

Diyabet risk faktorleri agisindan profilaktik olarak diisiiniilebilecek bir faktor
stk meyve-sebze tiiketimidir (93). Her iki gruptada hi¢c meyve-sebze yemeyenler
%1.2 gibi ¢ok diisiik orandadir. Her glin meyve-sebze tiiketenlerin orani birinci
derece akrabasinda diyabet olanlarda %60 iken diger grupta %69 gibi daha yiiksek
orandaydi. Her iki grup arasinda sebze-meyve tiiketimi acisindan anlamli bir fark
olmamasi, diyabet olusumundaki diger risk faktorleriyle birlikte degerlendirilmesi

gerektigini diisiindliirmektedir.

Alkol kullanimi diyabetin ortaya g¢ikma siirecinde ve komplikasyonlarinin
ortaya ¢ikmasinda Ozellikle diyabetik ndropati olusumunda rol almaktadir (94,95).
Calismamizda alkol kullanim oranlar1 incelendiginde iki grup arasinda anlamli bir
farklilik yoktu. Hemen hemen biitlin iilkelerde, erkekler kadinlardan daha fazla
oranda alkol igmekte ve daha fazla oranda alkoliin zararli etkileri ile karsi karsiya
kalmaktadir (96). Bizim calismamizda da birinci derece akrabasinda diyabet olan
gruptaki erkekler kadinlara gére daha fazla alkol aliyordu (t=0,765,p=0.000). Baz1
caligmalarda alkol kullanim yayginliklar1 %11,6 ve %56,2 arasinda degismektedir
(97). Bizim calismamizda alkol kullananlar birinci derece akrabasinda diyabet
olanlarda %9, birinci derece akrabasinda diyabet olmayanlarda %8.2 oranlarinda ve
daha diisiiktii. Her giin diizenli olarak alkol kullananlarin orani ise %0.8-%0.4 gibi
cok diisiik seviyedeydi. Bu da calisma grubunun alkol kullaniminin ¢ok diisiik
seviyelerde olmasi diyabet gelisimi ve komplikasyonlarinin gelismesini dnleyici bir

faktor olarak degerlendirildi.
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Sigara kullaniomi DM komplikasyonlarinin gelisimini hizlandiran, 6zellikle
KAH, SVH gibi komplikasyonlarin gelisimini tetikleyen 6nemli bir faktordiir. Sigara
kisa donemde insiilin sensitivitesini, uzun dénemde insiilin sekresyonunu bozarak tip
2 diyabet gelisiminde rol oynuyor olabilir (98). Deneysel bir ¢alismada benzer; yas,
viicut kitle indexi ve aile diabet Oykiisiine sahip sigara icen 20 kisi ve sigara igmeyen
20 kisi 1le karsilastirilmistir. Glukoz ytliklemesi sonrasi sigara igenlerde igmeyenlere
gore daha yiiksek insiilin konsantrasyonu ve sabit miktarda ve sabit hizda insiilin
inflizyonu esnasinda sigara icenlerde igmeyenlere gore daha yiiksek kan glukoz
diizeyleri tespit edilmistir (99). Piar’in 1988 yilinda yaptigr bir aragtirmada
yurdumuzda 15 yas ustii erkeklerin %62.8’inin, kadinlarin ise %24.3’{iniin sigara
icicisi oldugu saptanmistir (100). Bizim c¢alismamizda ise caligmaya katilanlarin
%22.6 gibi daha az oranda sigara icen olmasin1 sosyokiiltiirel yapiyla ve calismaya
katilanlarin daha ¢ok kadin olmasi nedeniyle oldugunu diistinmekteyiz. Sigara i¢imi
acisindan her iki grup arasinda anlamli bir farklilik yoktu. Fakat birinci derece
akrabasinda diyabet olan gruptaki erkekler kadinlara gore daha fazla sigara i¢iyordu
(d=0.364,p=0.000). Hi¢ sigara igmeyenler ve birakanlarin toplami birinci derece
akrabasinda diyabet olanlarda %73.5, birinci derece akrabasinda diyabet
olmayanlarda %81.2 gibi yiiksek bir orandaydi. Birinci derece akrabasinda diyabet
olan grupta yas arttikca sigara igme oraninda anlamli bir azalma vardi (d=-0.105,
p=0.049). Ayrica sigara kullanmayanlarin oraninin yiiksek seviyede olmasi DM
gelisimi ve komplikasyonlarinin gelisiminin 6nlenmesi agisindan olumlu olarak

degerlendirildi.

Hipertansiyon, hiperlipidemi diyabet gelisimi ve komplikasyonlarinin
ilerlemesinde 6nemli bir risk faktoriidiir (8). BAG ve BGT obezite, hiperlipidemi ve
HT gibi metabolik sendromlarla iliskilidir (42). Ozellikle DM’u olan hastalarda
tansiyon ve kolesterol degerleri kontrol edilmeli ve bozukluk varsa mutlaka normal
seviyelere getirilmelidir. Arastirmaya katilanlarin hipertansiyon ve kollesterol
Oykiileri sorgulandiginda her iki grup arasinda anlamli farklilik bulunmadi. Birinci
derece akrabasinda diyabet olanlarin hipertansiyon oykiisii olanlar %23.3, kolesterol
Oykiisii olanlar %18, birinci derece akrabasinda diyabet olmayanlarda hipertansiyon
Oykiisii olanlar %22.9, kolesterol Oykiisii olanlar %20.4 oranlarindaydi. Ertiirk ve

arkadaslarinin yaptigi bir ¢aligmada yasla birlikte hipertansiyon ve kolesterol
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yuksekliginde artis oldugunu tespit etmislerdir (101). Bizim ¢alismamizda da birinci
derece akrabasinda diyabet olan grupta yas arttikca tansiyon hastaligi dykiisiinde
(r=0.392, p=0.000) ve kolesterol Oykiisinde anlamli bir artis saptandi
(r=0.253,p=0.000).Birinci derece akrabasinda diyabet olan grupta ebeveyn ve
kardeslerinde DM olanlarda tansiyon oykiisii daha fazlaydi (d=0.159,p=0.003). Fakat
caligmaya katilanlarin daha ¢ok 35 yas alti gen¢ niifustan olusmasi bize,
hipertansiyon ve kolesterol Oykiisii olanlarin yiizdelerinin yiiksek seviyelerde

oldugunu diisiindiirdii.

Obez ¢ocuk dogurma Oykiisii, GDM ve sonraki yillarda DM gelismesinde
onemli bir risk faktoridiir (8,102). Obez cocuk dogurma Oykiisii birinci derece
akrabasinda diyabet olan grupta %12.7, birinci derece akrabasinda diyabet olmayan
grupta %10.6 oranlarindayds. iki grup arasinda anlamli farklilik yoktu. Ayrica birinci
derece akrabasinda diyabet olan grupta obez ¢ocuk dogurma Oykiisii olan kadinlarin
bel cevresi oranlari, obez ¢ocuk dogurma Oykiisii olmayanlara gore daha fazlaydi

(d=0.124,p=0.016).

Obezite DM olusumunda baglibagina 6nemli bir risk faktoriidiir (8,102). Bu
nedenle ailede obezite Oykiisii sorgulandi. Birinci derece akrabasinda diyabet olan
gruptaki kadinlardaki ailede obezite Oykiisii erkeklerdekine gore daha fazlaydi
(d=0.138,p=0.018). Ailede obezite dykiisii agisindan her iki grup karsilastirildiginda
birinci derece akrabasinda DM olan grupta ailede obezite Oykiisii, birinci derece
akrabasinda DM olmayan gruba gore anlamli olarak fazlaydi (t=4.447,p=0.000). Bu
da bize ailede obezite olan kisilerin DM agisindan daha fazla risk altinda olduklarini

diistindiirdii.

Obezite DM olusumunda 6nemli bir risk faktorii olmasi nedeniyle ¢aligmaya
katilan kisilerin BMI degerleri hesaplandi. BMI’i 30 ve iizerinde olanlar obez olarak
degerlendirildi. Calismamizda obezite siklig1 birinci derece akrabasinda diyabet
olanlarda 9%33.5, birinci derece akrabasinda diyabet olmayanlarda %32.7
oranindaydi. Akman M. ve arkadaslarinin istanbul’da yaptig1 bir calismada obezite
sikligt (BMI>30), bizim g¢aligmamizla uyumlu olarak %31.6 olarak bulunmustur
(103). istanbul Universitesi Tip Fakiiltesi dahiliye polikliniginde yapilan benzer bir

calismada %35.5 olarak tespit edilen obezite siklig1 bizim g¢alismamiza yakin
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orandadir (104). Kocaeli Degirmendere'de gerceklestirilen bir bagka c¢alismada
obezite siklig1 %28 olarak bildirilmis ve bizim ¢alismamizdan daha diistik orandadir
(105). Bizim ¢alismamizla uyumlu olarak Tiirkiye obezite ve hipertansiyon taramasi
(TOHTA) calismasinda %36.1, TEKHARF calismasinda %38.8 oraninda obezite
siklig1 saptanmistir (106,107). Calismamizda her iki grup arasinda (vaka-kontrol)
BMPI’leri agisindan anlamli bir farklilik yoktu. Fakat birinci derece akrabasinda
diyabet olan grupta yas arttikca BMI'nde anlamhi bir artis saptandi
(d=0.139,p=0.009). Birinci derece akrabasinda diyabet olmayan gruptaki kadinlar
erkeklere gore daha obezdi (t=2.375,p=0.018). Kadinlarda ve ileri yaslarda obezite
sikliginin artmasi iilkemizde yapilan diger calismalarda da tespit edilmistir (104-

107).

Abdominal obezite BMI'nden bagimsiz olarak tip 2 diabetle iligkilidir (108).
Bizim ¢alismamizda birinci derece akrabasinda diyabet olan grupta yiiksek riskli
olan kisi sayis1 121 kisi (%24.64), birinci derece akrabasinda diyabet olmayan grupta
ise 116 (%23.96) kisi yliksek risk grubundaydi. Caligma grubunun %48.6’s1 (p=237)
abdominal obezitesi mevcuttu. Yakin zamanda yaymlanan Tiirkiye Metabolik
Sendrom Siklig1 Aragtirmasi verilerinden yapilan analize gore tilkemizde abdominal
obezite (bel cevresi erkeklerde >102 cm, kadinlarda >88 cm) prevalanst %36.2
(kadinlarda %54.8, erkeklerde %17.2) olarak belirlenmistir. Bizim ¢alismamizda bel
cevresi ylksek olanlarin daha fazla olmasinin nedeni g¢alismamiza katilanlarin
cogunun kadin olmasindan kaynaklandigimi disiinmekteyiz (109). Birinci derece
akrabasinda diyabet olan gruptaki erkeklerde bel g¢evresi oranlar1 yasla beraber
artmaktadir (d=0.299,p=0.006) ve bel cevresi fazla olan erkeklerde tansiyon dykiisii
daha fazla bulunmaktaydi (d=0.29,p=0.009). Birinci derece akrabasinda diyabet
bulunan kisilerden, ebeveyn ve kardeslerinde DM bulunan kadinlarin bel ¢evresi,
sadece anne, baba veya kardesinde DM bulunanlara gore anlamli olarak daha
fazlaydi (d=0.132,p=0.023). Birinci derece akrabasinda diyabet olmayan gruptaki
erkeklerde bel c¢evresi ile kola i¢imi arasinda dogru orantili bir iliski
mevcuttu(d=0.304,p=0.003), kadinlarda ise bel ¢evresi arttik¢a sistolik kan basinci
oranlarida artryor (d=0.214,p=0.001). Birinci derece akrabasinda diyabet olmayan
grupta kadinlarda yasla birlikte bel ¢evresi oraninda anlamli bir artis vardi

(d=0.17,p=0.005). ). Birinci derece akrabasinda diyabet olmayan grupta kadinlarda
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gelir durumu artttkca bel c¢evresi oram1 anlamhi  bir sekilde artiyordu

(d=0.164,p=0.017)

Rastgele kan sekeri bakilmasi DM tanis1 koymak ig¢in kullanilan bir
yontemdir (40). Calismamizda rastgele bakilan kan sekeri degeri 140-199 mg/dl
arasinda olan kisiler BGT olarak degerlendirildi ve 75 gr OGTT yapildi. Rastgele
bakilan kan sekeri diizeyi 200 mg/dl ve iizeri olan 14 kisi DM agisindan yiiksek riskli
olarak kabul edildi ve OGTT yapilmadi. Birinci derece akrabasinda diyabet olanlarda
rastgele bakilan kan sekeri diizeyleri 140-199 mg/dl arasinda olanlar %7.7, 200
mg/dl ve flzeri olanlar %4.08, birinci derece akrabasinda diyabet olmayanlarda
rastgele bakilan kan sekeri diizeyleri 140-199 mg/dl arasinda olanlar %?2.4, 200
mg/dl ve iizeri olanlar %1.6 oranlarindaydi. Birinci derece akrabalarinda DM
olanlarin rastgele bakilan kan sekeri diizeyleri, birinci derece akrabalarinda DM
olmayanlara gore daha fazlayd: (t=3.238, p=0.001). Ayrica birinci derece
akrabasinda diyabet olan (d=0.235,p=0.000) ve birinci derece akrabasinda diyabet
olmayan grupta (d=0.174, p=0.001) yas artttkca BGT oran1 anlamli bir artis

gostermektedir.

Sistolik ve diyastolik tansiyon yiikseklikleri hem DM olusumunda hem de
DM’nin kronik komplikasyonlarinin olusmasinda onemli bir risk faktoriidiir (8).
Calisma grubundaki kisiler sistolik kan basinct 120-139 mmHg ve diyastolik kan
basinct 80-89 mmHg arasinda olanlar prehipertansif, sistolik kan basinci 140 mmHg
ve lizeri olanlar, diyastolik kan basinct 90 mmHg ve iizeri olanlar riskli olarak

degerlendirildi.

Calisma grubunun sistolik tansiyon Ol¢im degerleri incelendiginde sistolik
kan basinci 140 mmHg ve iizerinde olanlar %14.8 (n=71), 120-139 mmHg arasinda
olanlar %40.61 (n=199) oranlarindaydi. Dereli ve arkadaglarinin bir saglik ocagi
bolgesinde yaptig1 ¢alismada ise sistolik kan basinci yliksek olanlar %21.47 gibi
oranla oranindaydi (110). Tirk Hipertansiyon ve Bobrek Hastaliklart Dernegi
tarafindan 2003 yilinda gerceklestirilen ve lilkemizin tiim bélgelerinin alindigr Tiirk
Hipertansiyon Prevalans Caligmasinda, 18 yas iistii yetiskin niifusun % 31,8’inde,
Akdeniz bolgesinde %28.4 oranindaydi (111). Dereli ve arkadaslarinin ¢alismasinda

ve Tirk Hipertansiyon Prevalans Calismasinda bizim ¢alismamizla uyumlu olarak
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yas arttikca sistolik kan basinci diizeyleri artiyordu (110). Bizim g¢alismamizda
birinci derece akrabasinda diyabet olan (d=0.235, p=0.000) ve birinci derece
akrabasinda diyabet olmayan grupta (d=0.301, p=0.000) yas arttikca sistolik kan
basinci dl¢iim degerleri anlamli bir artis gdstermektedir. Birinci derece akrabasinda
DM olan grubun sistolik kan basinci dl¢tim degerleri, birinci derece akrabasinda DM
olmayan gruba gore daha fazlaydi (t=2.441, p=0.015). Birinci derece akrabasinda
diyabet olmayan gruptaki erkeklerde sistolik kan basinci diizeyleri kadinlara gore
anlamli olarak daha fazlayd: (t=4.088, p=0.000). Bunun yani sira birinci derece
akrabasinda diyabet olmayan grupta, egitim diizeyi arttik¢a (d=0.114, p=0.040), kisi
sayis1 azaldikca (d=0.115, p=0.04), ¢ocuk sayis1 arttikca sistolik kan basinci oranlari
anlamli olarak artiyordu (d=0.180, p=0.001). Birinci derece akrabasinda diyabet olan
grupta ebeveyn ve kardeslerinde DM olan kisilerde sistolik kan basinct 6lgiimleri
daha yiiksekti (d=0.111, p=0.050). Ayrica birinci derece akrabasinda diyabet olan
grupta sistolik kan basinci yliksek olanlar kola az i¢iyor (d=0.216,p=0.00) ve daha az
kizartma az yiyordu (d=0.221, p=0.002).

Calismaya katilanlarin diastolik kan basinci 6l¢iim degerleri incelendiginde
diastolik kan basinct 90 mmHg ve iizerinde olanlar %18.97 (n=93), 80-89 mmHg
arasinda olanlar %4.08 (n=20) oranlarindaydi. Dereli ve arkadaslarinin ¢aligmasinda
diyastolik kan basinc1 yiiksek olanlarin orani ise %8.23 olarak belirlenmistir ve bizim
calismamizdan daha az orandadir (110). Birinci derece akrabasinda diyabet olmayan
grupta cocuk sayist arttikca diastolik kan basinct oranlart anlamli olarak artiyordu
(d=0.173, p=0.001). Birinci derece akrabasinda diyabet olmayan grupta diisiik
diastolik kan basinci olanlarin televizyon izleme oranlari daha fazlaydi (d=0.103,
p=0.03). Birinci derece akrabasinda DM olan grupta diastolik kan basinci degerleri
birinci derece akrabasinda diyabet olmayanlara gore daha fazlaydi (t=2.311,
p=0.021). Ertiirk ve arkadaslarinin ¢calismasinda bizim ¢alismamiza uygun olarak her
iki grupta da yas arttikca diastolik kan basinci degerlerinde de anlamli bir artis vardi
(d=0.176, p=0.001), (d=0.117, p=0.004) (101).

DM ve komplikasyonlarinin gelisiminde genetik gegis ve yatkinlik biiyiik
Ooneme sahiptir (8,40,94,112-115). Tip 1 DM’lu hastalarda genetik egilim s6z
konusudur. Ayn1 yumurta ikizlerinin %50’sinde tip 1 DM gortiliirken, tip 2 DM’da

ise bu oran %100’diir. Bu durum tip 1 DM gelisiminde sadece genetik degil ¢cevresel
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ve immunolojik faktérlerinde rolii oldugunu goéstermektedir Castillo-Arriaga A. ve
arkadaglarinin yaptig1 bir calismada, tip 2 diyabet tanisi alan hastalarin %76.6’sinda
birinci derece akrabalarinin en az bir tanesinde diyabet oldugu bildirilmistir (13). Bu
oran bazi yayinlarda %87’ye kadar ¢ikmaktadir (14). Bunun yanisira hastalarin
%31.6’sinda anne aile anamnezi ve %12.6’sinda baba aile anamnezi oldugu ve ek
olarak anne ve/veya baba aile anamnezi olanlarda tip 2 diyabet gelisiminin daha
erken yaslarda oldugu tespit edilmistir (15). Bizim calismamizda da calisma
kapsamindaki kisilerin birinci derece akrabasinda diyabet olan 245 kisinin %40’ 1nin
(n=98) annesinde, %?24.1’inin (n=59) babasinda, %31.4’linliin (n=77) kardesinde
(58’1inin bir kardesinde, 17’sinin iki kardesinde, 2’sinin 5 kardesinde), 8’inin hem
anne hem de babasinda, 3’liniin ¢ocugunda DM vardi. Castillo-Arriaga A. ve
arkadaslarinin calismasindaki bulgular ve bizim bulgularimiz benzerdi fakat her iki
calismada da annesinde DM olanlarin sayisi, babasinda DM olanlara gore daha fazla

olmasi dikkat ¢ekiciydi.

Calismaya katilanlardan birinci derece akrabasinda DM olmayan 245 kisinin,
ikinci derece akraba profili incelendiginde 10’unun teyzesinde, 9’unun halasinda,
6’sinin dayisinda, 8’inin amcasinda, 3’linlin anneannesinde, 3’{inlin babaannesinde,
4’linlin dedesinde DM vardi. Kontrol grubunun %78 (n=191) gibi biiyiik
cogunlugunun hicbir akrabasinda diyabet yoktu. Bu da bize ¢alismaya alinan biiyiik
cogunlugunda genetik gibi 6nemli bir risk faktoriiniin olmamas: bu grupta DM

gelisimi ve sikligiin daha az olabilecegini diistindiirdi.

Calismaya katilan 490 kisinin (245 vaka, 245 kontrol) rastgele kan
sekerlerine bakildi. Rastgele bakilan kan sekeri diizeyi 140-199 mg/dl arasinda olan
25 kisinin 21’ine OGTT yapildi. OGTT sonuglart ADA 2009 kriterlerine gore
degerlendirildi. OGTT 0. dakika sonuglar1 incelendiginde birinci derece akrabasinda
diyabet olmayan gruptan 3’ilinlin kan sekeri diizeyi 100 mg/dl’nin altinda ¢ikarken,
I’inin 100 mg/dl’ydi. Birinci derece akrabasinda diyabet olan 17 kisinin OGTT 0.
dakika sonuglar1 incelendiginde 4’tiniin 100-120 mg/dl arasi, ’inin 128 mg/dl,
12’sinin 100 mg/dI’nin altindaydi.

OGTT 2. saat sonuglar incelendiginde birinci derece akrabasinda diyabet

olmayan 4 kisiden hepsinin kan sekeri diizeyi 140 mg/dl’nin altinda ¢ikarken, birinci
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derece akrabasinda diyabet olan 17 kisinin OGTT 2. saat sonuglari1 incelendiginde
8’inin 140-200 mg/dl arasi, 8’inin 140 mg/dI’nin altinda, 1’inin 200 mg/dl’nin
tizerindeydi. ADA 2009 diyabet tani kriterlerine gore OGTT 2. saat sonucu 200
mg/dl’nin tlizerinde olan ve DM klinik semptomlarin1 gosteren 1 kisi DM hastasi

olarak degerlendirildi.

TURDEP calismasina gore 20 yas ve lizeri bireylerde %7.2 oraninda diyabet
saptanmistir (30). Gokgel ve arkadaslarinin Adana’da yaptigi ¢alismada 1637
randomize secilmis, 20-79 yas arast erigkin birey alinmistir. Erkeklerde DM
prevalanst %12,9 ve kadinlarda % 10,9 iken toplam prevalanst %11,6 olarak
bulunmustur (31). Kelestimur ve arkadaglarinin Kayseri’de 30 yas ve iizerindeki
1774 erigkinin 1452’sinde yapilan OGTT sonrasinda %4 DM, %2,9 tan1 konulmamis
DM, %9 BGT tespit edilmis olup total BGT ise %15,9 olarak bulunmustur (32).

Total kolesterol degerleri incelendiginde birinci derece akrabasinda diyabet
olmayan 4 kisinin 200 mg/dI’nin altinda, birinci derece akrabasinda diyabet olan 17
kisinin total kolesterol degerleri 9’unda 200 mg/dI’'nin {izerinde, 8’inde 200
mg/dI’nin altindaydi. Birinci derece akrabasinda diyabet olmayan 4 kisinin total
kollesterol degerleri normalken, birinci derece akrabasinda diyabet olan 17 kiginin
9’unun total kollesterol degerleri normalin iizerinde olmas1 dikkat ¢ekiciydi ve DM

gelisimi ve komplikasyonlar1 agisindan yiiksek riskli kisiler olarak degerlendirildi.

Birinci derece akrabasinda diyabet olmayan 4 kisinin trigliserit ve LDL
sonugclari incelendiginde 4 kisininde trigliserid degeri 150 mg/dI’nin, LDL degeri 160
mg/dI’nin altindaydi ve normal olarak degerlendirildi. Birinci derece akrabasinda
diyabet olan 17 kisinin trigliserit ve LDL sonuglar1 incelendiginde 9 kisinin LDL
diizeyi 150 mg/dI’nin iizerinde, 1 kiginin de LDL diizeyi 160 mg/dI’nin tizerindeydi.

Birinci derece akrabasinda diyabet olmayan 4 kisinin HDL sonuglari
incelendiginde 4 kisiden 2’sinde HDL degeri 45 mg/dI’nin altindaydi ve diger 2
kisinin HDL degeri 45mg/dI’nin iizerindeydi ve normal olarak degerlendirildi.
Birinci derece akrabasinda diyabet olan 17 kisinin HDL sonuglari incelendiginde
7’sinin HDL degeri 45 mg/dI’nin altindayken ve diger 10 kisinin HDL degeri

45mg/dI’nin lizerindeydi ve normal olarak degerlendirildi.
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1))

2)

3)

4)

5)

6. SONUC ve ONERILER

Tip 2 diyabet; diyabet vakalarmin yaklasik %90’ olusturan, etyolojisi kesin
olmamakla birlikte genetik gecis 6zelligi 6n planda olan, 6zellikle birinci derece
akrabasinda diyabet olanlarda daha yiiksek siklikta goriilen, bir ¢ok organ
sistemlerini ve fonksiyonlarini etkileyen ve buna bagl kisilerin yasam kalitelerini

bozan, fakat 6nlenebilir bir hastaliktir.

Gilinlimiizde iilkemizdeki gelisen teknoloji ve endiistriyel ilerleme ile kentsel
yasam tarzinin benimsenmesiyle, fiziksel giice dayali yasamdan hareketsiz
yasama gecis ile diislik kalorili besinlerin tiiketiminden, ulasilabilirliligi artan,
tilketimi 6zendirilen daha ¢ok fast food tarz1 yiyecekler, kolali ve gazli igecekler
gibi bol kalorili, yiiksek seker ve yag icerikli besinlerin tiikketimine olan
gecilmistir. Sedanter yasamin 6rnegi olan televizyon ve bilgisayarla daha ¢ok
vakit gegirilmektedir. Bu nedenle Tip 2 diyabetin siklig1 hizla artmaktadir ve
sadece Tirkiye'de degil tim diinyada yakin gelecekte 6nemli bir sorun olarak

karsimiza c¢ikacaktir.

Mortalite ve morbiditeyi arttiran diyabet hastaligi, oncelikle sikayetler ortaya
cikmadan taninmali ve komplikasyonlarin onlenmesi i¢in erken donemde
girisimler yapilmalidir. Bu ¢alisma ile DM gelisme riski yiiksek gruplarin
(6zellikle diyabet tanisi olan hastalarin birinci derece akrabalari) belirlenmesi ve
uygun yontemler ile taranmasi sonucunda tespit edilen bireylerde gelecekte
hastaliga 6zgii komplikasyonlarin ve erken oOliim riskinin biylik Olclide

azaltilmas1 saglanacaktir.

Prevalansi siirekli artan diyabet hastaliginin 6nlenmesi veya geciktirilebilmesi
icin mutlaka ytiksek riskli kisilerin belirlenip, bu kisilere uygun kalic1 davranis
degisikligi ile saglanabilecektir. Bu siirecte riskli kisilerin belirlenip, bu kisilerde
diyabet gelisiminin Onlenmesi veya geciktirilmesi ve Onerilen yasam tarzi
degisikliklerine uyum icin Aile Hekimligi disiplininin temel ilkelerine uyan
stirekli, kapsamli, biitiinciil ve bireye yonelik saglik bakimi tim kronik

hastaliklarda oldugu gibi Aile Hekimligi yaklasimi ve 6nemi biiyiiktiir.

Bugiine kadar diyabet konusunda yapilmis calismalar incelendiginde, bunlarin

genellikle tip 2 diyabet tanis1 alan hastalar oldugu goriilmiis, fakat birinci derece

48



akrabalarinda yapilan caligmalarin nadir oldugu saptanmistir. Bundan sonraki
caligmalarin daha uzun siireli ve daha genis bir hasta popiilasyonu ile yapilmasi

gecerliligi ve giivenilirligi arttirilabilecektir.
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OZET

Diyabetin olusumunda genetik yatkinligin 6nemi ve Tip 2 diyabet
hastalarmin birinci derece akrabalarinin sosyodemografik 6zelliklerinin saptanmasi
amacimizdir. Bu c¢alismayla Tip 2 Diyabet tanis1 konulmus, takip ve tedavi altindaki
hastalarin birinci derece akrabalarinin yasam sekillerinin saptanmasi, diyabetle
iliskili major risk faktorlerinin ortaya konulmaya ¢alisilmistir.

Calisma kentsel olarak Isparta Yedisehitler ASM’de yiiriitiilmiis kesitsel tipte
bir arastirmadir. Arastirma prospektif olarak planlanmustir.

ASM’ye kayitli bulunan 490 kisi (birinci derece akrabasinda diyabet bulunan
245 kisi ve birinci derece akrabasinda diyabet bulunmayan 245 kisi) c¢alisma
kapsamina alindi. Rastgele Orneklem yontemiyle c¢aligma siiremizce ASM’ye
basvurmus olan, goniilli kisiler ¢alisma kapsamina alindi. Calismaya katilan
hastalara ilk olarak; sosyodemografik ozelliklerini, beslenme sekillerini, fiziksel
aktivitelerini ve diyabet olusumundaki risk faktorlerini arastirmaya yonelik
hazirlanmis olan anket formu uygulandi. Hastalarin boy, kilo, tansiyon, bel gevresi,
rastgele kan sekerleri Ol¢iildii. Rastgele alinmis olan parmak ucu kan sekeri 140
mg/dl ve iizeri olanlar 75 gr. OGTT uygulanarak temel biyokimyasal parametrelere
bakildi. Arastirma sonucunda elde edilen veriler bilgisayar ortaminda (SPSS 13.0)
istatistik paket programina aktarilmistir.

Calismamizdan elde edilen en Onemli sonuglara gore birinci derece
akrabalarinda DM olanlarin rastgele bakilan kan sekeri diizeyleri, birinci derece
akrabalarinda DM olmayanlara gore daha fazlaydi (t=3.238,p=0.001). Birinci derece
akrabalarinda DM olanlarin sistolik ve diyastolik kan basinci diizeyleri, birinci
derece akrabalarinda DM olmayanlara goére daha fazlaydi (t=2.441,p=0.015),
(t=2.311,p=0.021). Arastirmaya katilanlardan ilkokul mezunu olanlar 9%57.55
(p=282) gibi yiiksek oranindaydi. Arastirma grubunun hemen hemen yarisini alt gelir
diizeyindeki bireyler olusturmaktaydi. Calisma kapsamindaki kisilerden hi¢ spor
yapmayanlar (%71.0-%66.9) ¢ogunluktaydi. Alkol i¢enler birinci derece akrabasinda
diyabet olanlarda %9, birinci derece akrabasinda diyabet olmayanlarda %38.2, sigara
icenler %22.6 oranindaydi. Arastirma grubunda erkekler kadinlara gére daha fazla
sigara ve alkol igiyordu. Calismamizda obezite siklig1 birinci derece akrabasinda
diyabet olanlarda %33.5, birinci derece akrabasinda diyabet olmayanlarda %32.7
oranindaydi. Sistolik kan basinci 140 mmHg ve iizerinde olanlar %14.8 (p=71),
diastolik kan basinct 90 mmHg ve {izerinde olanlar %18.97 (p=93) oranindaydi.
Ayrica ¢aligma grubunun %48.6°s1 (p=237) abdominal obezitesi mevcuttu.

Anahtar kelime: Genetik, Kan basinci, Obezite, Tip 2 Diabetes Mellitus
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SUMMARY

In this study we aimed to search out the importance of genetic familiarity in
diabetes formation, and to determine the socio-demographic properties of type-2
diabetes patients’ first degree relatives. By this study we tried to determine the
lifestyles of first degree relatives of type 2 diabetic patients who has diagnosis, being
followed and treated and to put forth the major risk factors which are related with
diabetes.

That study, is a prospective investigation which is performed in Isparta
Yedisehitler Family Health Center (FHC) and planned as prospective.

490 persons (245 persons whose first degree relative has diabetes, and 245
persons whose first degree relative doesn’t have diabetes) who are bounded to FHC
before are included to the study. Volunteers who admitted to FHC during our study
are included with haphazard sampling. At first we performed questionaire form to the
patients about sociodemographic properties, nutrition forms, pysical activities and to
determine the risc factors of diabetes. We measured the length, weight, waist length
and random blood glucose. We performed 75gr OGTT and evaluated the basic
biochemical parameters whose random fingertip blood glucose 140 mg/dl. Acquired
data is transferred to SPSS 13.0 programme.

People attending to our study were primary school graduates were as a high
rate of 9%57.55 (p=282).Almost half of the study group was constituted by low
incoming people. Most of the people of the study content were never making sports
(%71.0-%66.9).Alcohol usage rate in persons whose first degree relative has diabetes
was %9, whose first degree relative doesn’t have diabetes was %8.2, smoking was at
the rate of %22.6.In the study group males were using more cigarettes and alcohol
than females. In our study obesity frequency was %33.5 in persons whose first
degree relative has diabetes and %32.7 in persons whose first degree relative dont
have diabetes. People whose systolic blood pressure 140 mmHg and higher were
%14.8 (p=71), people whose diastolic blood pressure was 90 mmHg and higher were
%18.97 (p=93). %48.6 (p=237) of the same study group had abdominal obesity.

Key Words: genetic, blood pressure, obesity, type-2 diabetes mellitus
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EK-4. Aydinlatilmis Onam Formu

1.Arastirmayla Tlgili Bilgiler:

a.) Arastirmanin Adi: Tip 2 Diyabetes Mellituslu hastalarin birinci derece
akrabalarinda diyabet goriilme siklig1 ve risk faktorlerinin degerlendirilmesi
b.)Arastirmanin I¢erigi: Bu arastirma diyabetle ilgili genetik yatkinlik ve diyabet
tanis1 almis hastalarin birinci derece yakinlarinda diyabete neden olabilecekrisk
faktorlerini saptamaya yonelik bir ¢caligmadir.

c.) Arastirmanin Amacit: Bu calisma ile diyabetes mellitus gelisme riski yiiksek
gruplarin  (6zellikle diyabet tanisi olan hastalarin birinci derece akrabalari)
belirlenmesi ve uygun yontemler ile taranmasi sonucunda tespit edilen bireylerde
gelecekte hastaliga 6zgii komplikasyonlarin ve erken oliim riskinin biiylik dl¢lide
azaltilmas1 saglanabilir. Bu sayede diyabet tanis1 olup, komplikasyon gelismeden
diizeltilebilecek faktorlerin (sigara, kullanimi, alkol kullanimi, kolesterol ytiksekligi,
sedanter yasam, hipertansif durum vb....) de ortadan kaldirilabilmesi miimkiin
olabilecektir.

d.) Arastirmanmn Niteligi: Tez caligmasi

e.) Aragtirmanin Ongoriilen Siiresi: 64 hafta

f.) Arastirmaya Katilmas1 Beklenen Goniillii Sayisi: 245 hasta, 245 kontrol grubu
olmak iizere 490 kisi

g.) Arastirmada Izlenecek Islemler: Genel fizik muayene durumunu degerlendiren
Olciimler: Bu oOl¢limlerde temel olarak boy, kilo, BMI, bel cevresi hesaplanmasi
hedeflendi. Biyokimyasal parametreler (parmak ucu kapiller aglik kan sekeri
diizeyleri, OGTT, Total Kolleterol, Total Trigliserit, LDL diizeyleri ) Ol¢limii
gerceklestirilecektir.

2. Goniilliiniin Uygulama Sirasinda Karsilasabilecegi Riskler ve Rahatsizhiklar:
Yukarida aciklanan aragtirma sirasinda uygulanacak olan islem ve tedavilerin bana
asagida belirtilen riskleri ve rahatsizliklar1 getirebileceginin bilincindeyim: Egitimin
herhangi bir risk ve rahatsizlik olusturacag: diisiiniilmemektedir.

3. Goniilliiler icin Arastirmadan Beklenen Tibbi Yarar:

Arastirma sonucunda diyabetes mellitus acgisindan yiiksek risk altindakiler ve kronik
bir hastalik olan diyabetes mellitusla yasayan bireyler tespit edilerek tedavilerinin
saglanmasi beklenen en Onemli yarardir. Bu arastirma ile hastalik kontrol altina
alinabilir ya da arastirma sonucunda elde edilen bilgilerle hastaligimin tanisinin
konulmasi1 saglanabilir. Ayrica arastirmanin sonuglar1 baska insanlarin yararina da
kullanilabilir.

4. Arastirmaya Secenek Olan Girisimler ya da Tedaviler Konusunda
Bilgilendirilme:

Aragtirmada  hastalara (arastirma  dahilinde) herhangi bir tibbi tedavi
uygulanmayacak ve herhangibir ila¢ verilmeyecektir.

5. Arastirma Konusundaki Sorularin Cevaplandirilmasi:

Aragtirmanin yiirtitiilmesi sirasinda olasi yan etkiler, riskler ve zararlar ile bir hasta
olarak haklarim konusunda bilgi almak icin asagida belirtilen kisiyle baglanti
kurmam yeterli olacaktir.

Adi- Soyadi: Yrd.Dog.Dr.Kurtulus ONGEL.................. Telefon: 05362552096 /
02462113640
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6. Arastirma Giderleri:
Arastirma kapsamindaki biitiin muayene, tetkik ve testler ile tibbi bakim hizmetleri
icin benden ya da bagli bulundugum sosyal giivenlik kurulusundan higbir ticret
istenmeyecektir.
7. Calismay1 Reddetme ve Calismadan Cekilme Hakki, Calismadan Cikarilma:
a. Arastirmaya higbir baski ve zorlama altinda olmaksizin goniillii olarak
katiliyorum.
b. Arastirmaya katilmay1 reddetme hakkina sahip oldugum bana bildirildi.
c. Sorumlu aragtirmact / hekime haber vermek kaydiyla, hicbir gerekce
gostermeksizin istedigim anda bu calismadan g¢ekilebilecegimin bilincindeyim. Bu
calismaya katilmay1 reddetmem ya da sonradan ¢ekilmem halinde higbir sorumluluk
altina girmedigimi ve bu durumun simdi ya da gelecekte gereksinim duydugum tibbi
bakimi hi¢bir bigimde etkilemeyecegini biliyorum.
d. Calismanin yiiriitiiclisii olan arastirmact / hekim ya da destekleyen kurulus,
calisma programinin gereklerini yerine getirmedeki ihmalim nedeniyle ya da almakta
oldugum tibbi bakimin kalitesini yiikseltmek amaciyla, benim onayimi almadan beni
calisma kapsamindan ¢ikarabilir.
8. Gizlilik:
Caligsma siiresince tutulan biitiin kayitlar ve dosya bilgileri gerektiginde, goniilliilere
ulagtirilacaktir. Bu c¢aligmadan elde edilen bilgiler, iilkemizdeki ve verilere
gereksinimi olan 6teki iilkelerdeki ilgili birimlerine iletilebilir. Calismanin sonuglari
bilimsel toplantilar ya da yayinlarda sunulabilir. Ancak, bu tiir durumlarda kimligim
kesin olarak gizli tutulacaktir.
9. Calismaya Katilma Onayi:
Yukarida yer alan ve aragtirmadan Once goniillilye verilmesi gereken bilgileri
gosteren Aydinlatilmis Onam Formu adli metni kendi anadilimde okudum ya da bana
okunmasimi sagladim. Bu bilgilerin igerigi ve anlami, yazili ve sozlii olarak
aciklandi. Aklima gelen biitiin sorular1 sorma olanagi tanindi ve sorularima doyurucu
cevaplar aldim. Calismaya katilmadigim ya da katildiktan sonra ¢ekildigim durumda,
hicbir yasal hakkimdan vazgeg¢mis olmayacagim. Bu kosullarla, s6z konusu
aragtirmaya higbir baski ve zorlama olmaksizin goniillii olarak katilmayi kabul
ediyorum.

Bu metnin imzal1 bir kopyasini aldim.

Adi- Soyadr:

Imzas:

Adresi (varsa telefon ve/veya fax numarasi):

Aciklamalart Yapan Arastirmaci- Hekimin Adi- Soyadi:Dr Hayriye Yolcu
Uludag
Imzas:
Tarih:
Onam alma islemine basindan sonuna kadar tanikhik eden kurulus gorevlisinin
Adi- Soyada:
imzas::
Gorevi:
Tarih:
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EK-5. Anket Formu

Degerli hastalarimiz bu anket formu sizin diyabet hastalig1 (seker hastaligi) gelisme
riskini ortaya ¢ikarmak ic¢in hazirlanmistir. Anket formuna isminizi yazma
zorunlulugu yoktur.Anket formundaki bilgiler tamamen sakl1 kalacaktir.

1.Yasiniz hangi araliklarda bulunmaktadir?

a-35 yasin altindayim
b-35-45 yas arasi
c-45-55 yas arasi
d-55-65 yas arasi

e-65 yasin iistiindeyim

2.Cinsiyetiniz nedir?
a-Kadm
b-Erkek

3.Egitim diizeyiniz nedir?
a-Ilkokul mezunu
b-Ortaokul mezunu
c-Lise mezunu
d-Universite mezunu
e-Diger:(Aciklaymniz)...............

4.Aylik geliriniz ne kadardir?
a-500 YTL altinda
b-500-1000 YTL arast
¢-1000-2000 YTL aras1
d-2000 YTL iistii
e-Diger:(Aciklaymniz)................

5.Evde kag kisi oturuyorsunuz ?:

a-1 e-5
b-2 -6
c-3 g-6 dan daha fazla
d-4
6.Ka¢ ¢ocugunuz var?:
a-0 e-4
b-1 -5
c-2 g-5 ten daha fazla
d-3

65



7.Mesleginiz nedir?:
a-Memur
b-Isci
c-Emekli
d-Ozel sektor
e-Diger:(Aciklaymiz)......

f-Higbiri

8.Akrabalarinizda bilinen seker hastaligi varmi ?
a-Anne 1-Anneanne
b-Baba i-Babaanne
c-Kardes(Kag kardesinizde:........ ) j-Dede(baba)
d-Cocugunuzda(Kag tanesinde:....... ) k-Dede(anne)
e-Teyze 1-Diger:(Ag¢iklayiniz)
f-Hala m-Hic¢biri
g-Day1
h-Amca

9.Glinde kag saat televizyon seyrediyorsunuz?
a-Hig televizyon seyretmem
b-1 saatten az seyrederim
c-1-2 saat aras1 seyrederim
d-2-3 saat arasinda seyrederim
e-3-5 saat aras1 seyrederim
f-5 saatten fazla seyrederim

10.Diizenli olarak spor yaptyormusunuz?
a-Hig spor yapmam
b-Ayda 1-2 saat spor yaparim
c-Haftada 1-2 saat spor yaparim
d-Haftada en az 3 giin diizenli spor yaparim
e-Her giin diizenli olarak spor yaparim

11.Evdeki yemeklerde ne tiir yag kullaniyorsunuz?
a-Sadece tereyagi
b-Sadece ayg¢igegi yagi
c-Sadece zeytinyag1
d-Tereyag1 + Aycicek yagi
e-Tereyag + Zeytinyagi
f-Ayc¢igek yagi1 + Zeytinyagi
g-Diger:(A¢iklayiniz)
h-Hepsini kullanirim
1-Yemeklerde hi¢ yag kullanmam
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12.Kolal1 ve gazli i¢ecekler igiyormusunuz?
a-Hi¢ icmem
b-Ayda 1-2 bardak igerim
c-Haftada 1-2 bardak icerim
d-Her giin 1 bardak i¢erim
e-Giin igerisinde 1 bardaktan fazla kolali ve gazli icecekler icerim

13.Kizartmalar1 ne siklikla yiyorsunuz?
a-Hi¢ kizartma yemem
b-Ayda 1-2 kez yerim
c-Haftada 1-2 kez yerim
d-Her giin kizartma yerim
14.Taze meyve ve sebze ne siklikla yiyorsunuz?
a-Hi¢ meyve ve sebze yemem
b-Ayda 1-2 kez yerim
c-Haftada 1-2 kez yerim
d-Her giin diizenli olarak meyve ve sebze yerim

15.Alkol kullantyormusunuz? Kullaniyorsaniz ne siklikla kullantyorsunuz?
a-Hi¢ alkol kullanmam
b-Yilda 1-2 kez alkol igerim
c-Ayda 1-2 kez alkol igerim
d-Haftada 1-2 kez alkol igerim
e-Her giin diizenli olarak alkol i¢cerim

16.Sigara i¢iyormusunuz? igiyorsaniz ne siklikla i¢iyorsunuz?
a-Hig sigara icmem
b-Daha 6nce i¢tim ve biraktim
c-Giinde 1-2 tane igerim
d-Giinde 3-5 tane igerim
e-Giinde 5-10 tane igerim
f-Giinde 10-20 tane i¢erim
g-Giinde 1 paketten fazla sigara igerim

17.Bilinen tansiyon hastaliginiz var mi1?
a-Hay1r yok
b-Evet var

18.Bilinen kollesterol hastaliginiz var mi1?
a-Hay1r yok
b-Evet var

19.Ailede 4 kilogramin {izerinde ¢gocuk dogum Oykiisii olan var m1?

a-Hay1r yok
b-Evet var
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20.Ailenizde asir1 sisman olan var mi1?
a-Hay1r yok
b-Evet var

Boy: TA:

Kilo:

Aclik Kan Sekeri: Bel Cevresi:
BMI:
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