1. GIRIS

Diyabetes mellitus (DM), beta hiicrelerinden salgilanan insiilin miktarinda
azalma (insiilin eksikligi), ya da periferik dokuda insiiline direng nedeniyle ortaya
cikan hiperglisemi ile karakterize metabolik hastaliktir. Sedanter yasam ve
obezitenin yayginlagsmasi, hastaligin tiim diinyada sikliginin giderek artmasina neden
olmustur. 1997-1998 wyillarinda yapilan TURDEP-1 c¢alismasinda %7,2 olarak
saptanan diyabet prevalanst TURDEP-II calismasinda %13,7 olarak sonuglanmustir.

Tip 2 diyabetin yayginlasmasi ile beraber insiilin tedavisi de giderek daha
yaygin kullanilmaktadir. Hastalikla beraber insiilin tedavisindeki enjeksiyon zorlugu
hastalarin hayat standartlarimi da etkilemektedir. Ayrica kontrolsiiz diyabet
mikrovaskiiler ve makrovaskiiler komplikasyonlar1 ile de yasam kalitesini onemli
Olgiide azaltir.

Diyabetin saglikla ilgili yasam kalitesi iizerine etkisi, bir¢ok iilkede degisik
metotlar kullanarak yapilan ¢alismalar ile arastirilmis ve birbirinden farkli sonuglar
elde edilmistir. Diyabetik hastalarda iyi bir metabolik kontroliin, diyabet
komplikasyonlarin1 azalttigi ve yasam kalitesini olumlu yonde etkiledigini gdsteren
arastirmalar vardir.

Kisilerin genel saglik durumunu ve yasam kalitesini ortaya koymak ig¢in
cesitli Olcekler gelistirilmistir. Bunlar igerisinde en sik kullanilanlardan biri; “36
soruluk Kisa Form (SF-36)”dur. Bu olgek Tiirkge’ye cevrilerek gecerliligi ve
giivenirligi test edilmistir, herhangi bir yas, hastalik veya tedavi grubuna 6zgii
degildir. Genel saglik kavramlarini igerir. Fiziksel fonksiyon, fiziksel rol, emosyonel
rol, bedensel agri, sosyal fonksiyon, mental saglik, canlilik, genel saglik olmak iizere,
sekiz alt skalada 36 soru igerir. SF-36’nin diyabet hastalarinin yasam kalitesini
O0lcmek amaciyla kullanildig: cesitli arastirmalar vardir.

Bu calismanin amaci; tip 2 diyabetli hastalarda giinliik pratikte insiilin

kullaniminin yagam Kalitesi tizerine etkisini degerlendirmektir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Tip 2 Diyabetes Mellitus

2.1.1. Diyabetes Mellitus Tanimi ve Onemi

Diyabetes mellitus (DM), insiilin eksikligi ya da insiilin etkisindeki defektler
nedeniyle organizmanin  karbonhidrat, yag ve proteinlerden  yeterince
yararlanamadig, siirekli tibbi bakim gerektiren, kronik bir metabolizma hastaligidir
(1). Akut komplikasyonlari ile yasami tehdit edebildigi gibi kronik
komplikasyonlariyla da yasam kalitesini bozan DM; ciddi bir morbidite ve mortalite
nedenidir (2).

Diyabetli hastalarda kardiyovaskiiler, serebrovaskiiler, periferik vaskiiler
hastalik siklig1 artmistir. Kardiyovaskiiler morbidite ve mortalitenin baglica
etkenlerinden biri olan diyabet, toplum sagligi agisindan artan 6nemi nedeniyle,
Amerikan Kalp Birligi tarafindan kardiyovaskiiler hastalik major risk faktorleri

arasina alinmistir (3, 4).
2.1.2. Diyabetes Mellitus Siniflamasi
Ulkemizde de Tiirkiye Endokrinoloji Metabolizma Dernegi (TEMD) tarafindan

yayinlanan “Diabetes Mellitus Ve Komplikasyonlarinin Tani, Tedavi Ve izlem

Klavuzu”nda diabetes mellitus siniflamasi Tablo 1°de gosterilmistir.



Tablo 1. Diyabetes Mellitus Siniflandirmasi

I. Tip 1 diyabet (Genellikle mutlak insiilin eksikligine sebep olan B-hiicre yikimi vardir.)

A. Immiin aracilikhi B. idyopatik

I1. Tip 2 diyabet (Insiilin direnci zemininde ilerleyici insiilin sekresyon defekti ile karakterizedir.)

III. Gestasyonel diabetes mellitus (GDM) (Gebelik sirasinda ortaya g¢ikan ve genellikle dogumla

birlikte diizelen diyabet.)

IV. Diger spesifik diyabet tipleri

A. B-hiicre fonksiyonlarinin genetik defekti
(monogenik diyabet formlar)

* 20. Kromozom , HNF-4a (MODY1)
* 7. Kromozom, Glukokinaz (MODY2)
* 12. Kromozom, HNF-1a (MODY?3)

* 13. Kromozom, IPF-1 (MODY4)

* 17. Kromozom, HNF-16 (MODY5)

* 2. Kromozom, NeuroD1 (MODY6)

* Mitokondriyal DNA

» Neonatal diyabet (Omn. Kir6.2
mutasyonuna bagli diyabet)

B. Insiilinin etkisindeki genetik defektler
* Leprechaunism ¢ Lipoatrofik diyabet
+ Rabson-Mendenhall sendr.
* Tip A insiilin direnci
* Digerleri
C. Pankreasin ekzokrin doku hastaliklar1
* Fibrokalkul6z pankreatopati
* Hemokromatoz
* Kistik fibroz
* Neoplazi
* Pankreatit
* Travma/pankreatektomi
* Digerleri
D. Endokrinopatiler
» Akromegali
* Aldosteronoma
* Cushing sendromu
* Hipertroidi
+ Feokromasitoma
E .Immun aracilikli nadir diyabet formlar
* Anti insiilin-reseptdr antikorlari
* “Stiff-man” sendromu
* Digerleri

F. Ilag veya kimyasal ajanlar

* Atipik anti-psikotikler

* Anti-viral ilaglar

* B-adrenerjik agonistler

* Diazoksid

* Fenitoin

* Glukokortikoidler

« Interferon

* Nikotinik asit

 Pentamidin

* Proteaz inhibitorleri

* Tiyazid grubu ditiretikler

¢ Tiroid hormonu

* Statinler

G. Diyabetle iligkili genetik sendromlar
* Alstrém sendromu

*Down sendromu

*Friedreich tipi ataksi
*Huntington korea

*Klinefelter sendromu
*Laurence-Moon-Biedl sendromu
* Miyotonik distrofi

*Porfiria

* Prader-Willi sendromu

*Turner sendromu

*Wolfram (DIDMOAD) sendromu
H. infeksiyonlar

*Konjenital rubella
*Sitomegalovirus

*Koksaki B




2.1.3. Tip 2 Diyabetes Mellitus Epidemiyolojisi

Tip 2 diyabetli hastalarin sayisinin tiim diinyada giderek artacagi ve en biiyiik
artisin da gelismekte olan {iilkelerde gerceklesecegi tahmin edilmektedir. Diyabet
prevalansindaki bu artig; popiilasyonlardaki biliyiime, sagliksiz beslenme, obezite,
fiziksel inaktivite, yaslanma ve kentlesmeye baglanmaktadir (5). Gelismis tilkelerde
ise tip 2 diyabet prevalansi1 %5-10 arasindadir.

Ulkemizde de diyabet epidemiyolojisi ile ilgili Satman ve arkadaslar
tarafindan 1997-1998 yilinda yapilan TURDEP-1 caligmasinda diyabet prevalansi
%7,2 saptanmig, bunun %32,3’{inlin de yeni diyabet vakasi oldugu bildirilmistir (6).
Yine Satman ve arkadaglari tarafindan 2010 yilinda yapilan TURDEP-II
calismasinda ise diyabet prevalansi %13,7 saptanmistir (7). Gegen 12 yilda diyabet
prevalansinda %90°lik artis dikkati ¢ekmistir. TURDEP-II ¢alismasinda diyabet
farkindaligi tiim toplumda %54,5 saptanmustir (7).

TURDEP-II ¢alismasinda Trabzon bilinen ve yeni tan1 diyabet orani en diisiik
il olarak belirlenmistir. Erem ve ark. Tarafindan yapilan ¢alismada ise Trabzon’da
diyabet prevalansi kadinlarda %6,7, erkeklerde %35,4, genel popiilasyonda ise %6,0
olarak tespit edilmistir (8). 2012 yilinda Nuhoglu ve ark. Tarafindan yapilan
calismada ise Trabzon’da diyabet prevalanst kadinda %9,9, erkekde %11,2, genel
popiilasyonda ise %10,4 olarak bulunmustur (9).

IDF verileri de goz oniline alindiginda tan1 almamis diyabetli vakalarin
oraninin lilkemizde yaklasik %33 oldugu diistiniiliirse; diyabet tiim diinyada oldugu

gibi lilkemizde de 6nemi gittik¢e artan bir durumdur (10).

2.1.4. Tip 2 Diyabetes Mellitus Patogenezi

Onemli mortalite ve morbidite nedeni olan tip 2 diyabetin patogenezinde
insiilin direncinin ve genetik miras 6nemi biiyliktiir. Diyabete yatkinli§a sebep olan
ortak bir gen gosterilmemis olup poligenik bir kusur varlig: diistintilmektedir (11).

Insiilin direnci; insiiline duyarli olan dokularda ortaya ¢ikan insiilinin

biyolojik etki yetersizligidir. Pre-reseptor, reseptor yada post-reseptor diizeyinde



olabilir. Insiilin direnci gelistiginde hepatik glukoz ¢ikisi artar, kas ve yag dokusunda
glukoz alimi azalir. Tim bunlarin sonucunda hiperglisemi olusur. Mevcut
hiperglisemiyi kompanse etmek amaci ile pankreas beta hiicrelerinde hiperplazi
olusur ve daha ¢ok insiilin iiretilerek dolasima verilir. Fakat bir siire sonra beta
hiicreleri yorgun diismeye baslayinca diyabet kaginilmaz olur (12).

Insiilin sekrete ettirici dzellikleri olan Ve gastrointestinal sistemden salman
“inkretinler”in diyabetik bireylerde diizeylerinin azaldigi tespit edilmis ve GLP-1
agonistleri tip 2 diyabetin tedavisinde kullanilmaya baslanmistir (13).

Santral yag dokusu artisi, adipoz dokudan salgilanan TNF-alfa, IL-6 ve
cevresel faktorler de tip 2 diyabetes mellitus patogenezinde rol oynayan diger

faktorlerdir (14, 15).

2.1.5. Tip 2 Diyabetes Mellitus Taramasi

Tip 2 diyabet taramasi icin kisilerin risk faktdrlerine gore incelenmesi
gerekmektedir. Bu risk faktorlerinden degistirilebilir olanlar; obezite, sedanter
yasam, sigara, alkol, liften fakir gidalarla beslenme, doymus yag tiikketimi iken yas,
cinsiyet, genetik faktorler, diisik dogum agirhigi, etnik koken, dislipidemi Oykiisii
degistirilemeyen risk faktorleri arasindadir. Diyabet riski yiiksek bireylerde; 40
yasindan itibaren 3 yilda bir, tercthen APG (aglik plazma glukozu) ile diyabet
taramas1 yapimalidir. Buna ilaveten BKI >25 kg/m? olan kisilerin, asagidaki risk
gruplarindan birine mensup olmalar1 halinde, daha gen¢ yaslardan itibaren ve daha
sik arastirilmalar: gerekir.

¢ Birinci ve ikinci derece yakinlarinda diyabet bulunan kisiler,

e Diyabet prevalans: yiiksek etnik gruplara mensup kisiler,

e Iri bebek doguran veya daha énce GDM tanis1 almis kadnlar,

e Hipertansif bireyler (kan basinci: KB >140/90 mmHg),

o Dislipidemikler (HDL-kolesterol <35 mg/dl veya trigliserid >250 mg/dl),

e Daha 6nce BAG veya BGT saptanan bireyler,

e Polikistik over sendromu (PKOS) olan kadinlar,

e Insiilin direnci ile ilgili klinik hastaligi veya bulgulari (akantozis

nigrikans), bulunan kisiler



e Kaoroner, periferik veya serebral vaskiiler hastalig1 bulunanlar,

¢ Diisiik dogum tartili dogan kisiler,

¢ Sedanter yasam siiren veya fizik aktivitesi diisiik olan kisiler,

e Doymus yaglardan zengin ve posa miktar1 diisiik beslenme aligkanliklar

olanlar,

¢ Sizofreni hastalar1 ve atipik antipsikotik ila¢ kullanan kisiler,

e Solid organ (6zellikle renal) transplantasyon yapilmis hastalar.

Tip 2 diyabet taramasi i¢in riskli bireylerde aclik plazma glukozunun (APG)
kullanilmasi 6nerilmektedir. Eger APG 100mg/dl ve iizerinde ise 75 gram glukoz ile
OGTT yapilmasi ADA ve TEMD tarafindan onerilmektedir (1, 16).

Geng yasta baslamig, insiilin direnci saptanmayan, normal Kkiloda,
otoantikorlar1 negatif, ailesinde iki veya daha fazla kusakta diyabet olan ve
stilfoniliire grubu ilaglara asir1 duyarlilifi olan hastalarda MODY akla gelmelidir.
MODY siiphesi olan ailelerde genetik tarama testlerinin yapilmasi miimkiindiir.

Ancak pahali olmasi nedeni ile testlerin yapilabildigi merkez sayisi son derece

kisithdir (1).

2.1.6. Tip 2 Diyabetes Mellitusun Tanis1

Progresif ve kronik bir hastalik olan diyabet, tedavisi 6miir boyu siirdiigii i¢in
kesin tanidan emin olmak gerekmektedir. Tip 1 diyabet ve tip 2 diyabet ayirici tanisi
kolay olmamakla birlikte; kisi tan1 aldiginda 30 yasin iizerinde ise, otoantikorlar
negatifse, tan1 aldiktan en az 1 yil sonra insiilin tedavisi gerekiyorsa ve ketoasidoz
Oykiisii yoksa tip 2 diyabet olarak degerlendirilmektedir.

ADA’nimn 2016 yilinda yayinladig1 klavuzda diyabet tani kriterleri Tablo 2°de
gosterilmistir. Bu tabloda yer alan dort kriterden herhangi birinin bulunmasi tip 2

diyabet tanis1 koymak igin yeterli kabul edilmistir (16).



Tablo 2. ADA 2016 klavuzuna gore tip 2 diyabet tan1 kriterleri

En az 8 saatlik aglik sonrasi,vendz plazma glukozunun, bir hafta arayla yapilan en az iki

Kriter 1 ayr1 6l¢timde 126 mg/dl (=7.0 mmol/L) veya {izerinde saptanmasi

Poliiiri, polidipsi ve kilo kaybi gibi diyabet semptomlari bulunan bir kiside, giiniin
Kriter 2 | herhangi bir saatinde ve son yenen yemekten sonra gegen zaman dikkate alinmaksizin
plazma glukozunun 200 mg/dl (>11.1 mmol/L) veya iizerinde olmasi

Kriter 3 | OGTT de 2. saat plazma glukozunun 200 mg/dl (=11.1 mmol/L) veya iizerinde olmas1*

Kriter 4 | HbA:C degerinin > %6.5 olmasi**

* OGTT, Diinya Saglik Orgiitii’'niin tanimladigi, 3 giinliik yeterli karbonhidrat (150 gr/giin)
alimindan sonra, ac¢lik durumunda suda ¢ozlinen 75 gr glukoz ile yapilmalidir.

**Bu test Diabetes Control and Complications Trial (DCCT ) calismasinda kullanilan High
Performance Liquid Chromatography (HPLC) yontemi ile standartize edilmis ve National
Glycohemoglobin Standardization Program (NGSP) tarafindan sertifikalandirilan laboratuarlarda
yapilmalidir.

Herhangi bir enfeksiyon, travma, miyokard enfarktiisii ve stres gibi akut
gelisen durumlarda ortaya ¢ikan agir hiperglisemi, diyabet tanisi i¢in yeterli kabul
edilmez. Bu yiizden, akut gecici durum diizeldikten sonra, dogrulayici testler
yapilarak kesin taniya gidilmelidir.

APG ve OGTT’ye gore HDbA:C olgiimii avantajlari arasinda aglik
gerekmemesi, daha fazla preanalitik stabilite ve hastalik sirasinda giinden giine
dalgalanmanin daha az olmas1 seklinde siralanabilir. Fakat maliyet, baz1 yorelerde
HbA:C testinin bulunmamasi ve ortalama glukoz ile HbA;:C arasinda tam korelasyon
olmamasi1 goz Onlinde bulundurulmalidir. Bazi anemi ve hemoglobinopatilerin
varliginda HbA:1C diizeylerini yorumlamak problem yaratabilir. Gebelik, yakin
zamanda kan kaybi veya transfiizyonu veya bazi anemilerde kirmizi kiire dongiisii
anormal oldugundan, diyabet tanis1 icin sadece glukoz kriterleri kullanilmalidir.
‘National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES)’e gore APG esik
degeri (>126 mg/dL)’ne kiyasla HbA:C esik degeri (>%6.5) 1/3 oraninda daha az
hastaya tan1 koydurur. Buna karsin iki saatlik OGTT degeri ise daha fazla kisiye tani
koydurmaktadir. ki farkli testte diskordans varsa tan1 igin esik degerin iistiinde olan
test tekrarlanmalidir (17).

Ulkemizde yapilan TURDEP-II ¢alismasi da; HbA:C ye gore diyabet tanist
alan kisilerin, APG veya OGTT ile tan1 alan kisilere gore, metabolik agidan (kilo, bel

cevresi, lipid ve kan basincit yoniinden) daha olumsuz durumda olduklarin



gostermektedir. HDA1C’ye gore ’Diyabet Riski Yiiksek’ (A1C: %S5.7-6.4)
kategorisinde tanimlanmis grubun metabolik risk profili, ’Kombine Glukoz Tolerans
Bozuklugu’ (IFG + IGT) saptanmis grubun risk profiline yakin o6lgiide bozulmus
bulunmustur. Bu durum goz oniine alindiginda, testin tan1 amacl kullanilmasinin,
komplikasyonlara daha yatkin kisilerin taninmasinda ve tedavi edilmesinde, ayrica
komplikasyonlarin onlenmesi veya geciktirilmesi agisindan da yarar saglayacagi
aciktir. Bu sebeple Saglik Bakanligi tarafindan yapilacak diizenlemeler ile
HbA1C’nin standardizasyon ¢alismalarina hiz verilmesi gerekmektedir.

Giliniimiizde ADA’nin da onerdigi gibi riskli bireylere yapilan taramalar
sonucunda APG degerleri 100 mg/dl ve tlizerinde ise 75 gr glukoz ile OGTT
yaptlmalidir. OGTT sonrast glukoz metabolizma bozukluklar1 Tablo 3’de
gosterilmistir. Diyabet tanis1 konulmasi i¢in yeterli olmayan, fakat normalden yiiksek
kan glukoz diizeyi olan bireylerin bulundugu bir ara grup tanimlanmistir (18).
Bozulmus aglik glukozu ve bozulmus glukoz toleransi olarak adlandirilan bu ara
grup giinlimiizde “Pre-diyabet” olarak adlandirilmaktadir. Epidemiyolojik kanitlar bu
diizeydeki karbonhidrat intoleransinin bile makrovaskiiler komplikasyonlarla
birlikteligini ve siklikla diyabet ve kardiyovaskiiler hastaliklar igin risk faktorii
oldugunu gostermektedir. Bu gruptaki kisilerde santral obezite, yliksek trigliserid
veya diisik HDL-kolesterol diizeyleri olan dislipidemi ve hipertansiyon goriilebilir.
Ayrica HbA:C degeri % 5.7 - 6.4 arasinda olan kisiler de pre-diyabetik olarak
degerlendirilir (16).

Tablo 3. 75 Gr Glukoz ile OGTT Sonras1 Glukoz Metabolizma Bozukluklari

Aclik plazma glukozu OGTT 2. saat plazma
Tanim
(mg/dl) glukozu(mg/dl)
Normal <100 <140
izole Bozulmus A¢lik Glukozu (IFG) 100-125 <140
izole Bozulmus Glukoz Toleranst (IGT) <100 140-199
IFG+IGT 100-125 140-199
Diyabet >126 >200




2.1.7. Tip 2 Diyabetes Mellitus Klinik Bulgulari

Tip 2 diyabet hastalar1 biiylik cogunlukla sessiz baslangicli ve nispeten
asemptomatiktir. Hasta hiperglisemiye bagli olusan belirtiler ya da akut veya kronik
komplikasyonlarla bagvurabilir. Tip 2 diyabette diyabetik ketoasidoz tablosu tip 1
diyabetteki kadar sik goriilmez. Tip 2 diyabette genellikle aile oykiisii vardir ve 30
yasindan sonra tani konur. Osmotik diiireze bagli olarak poliiiri, poliiiriye bagl
olusan hiperosmolariteye cevap olarak da polidipsi gelisir. Bulanik gbérme, parestezi
tip 2 diyabette beklenen belirtilerdir. Ortostatik hipotansiyon ve tasikardi, hastaligin
baglangicinda ve uzun siire tedavisiz kalinan durumlarda dehidratasyon ve
hipovolemiye bagl gelisirken ilerlemis evrelerde ise otonom néropatiye bagl olarak
gelisir. Biling bulaniklig1, dehidratasyon nedeniyle hiperosmolariteye bagli ortaya
cikar. Istahin iyi olmasi ve polifajiye ragmen kilo kayb1 goriiliir. Dehidratasyon ve
glukozun yeterince kullanllamamasina bagli olarak; karacigerden glikojen,
sonrasinda ise adipoz dokudan trigliserid kayb1 olusur. Anoreksi ve kusma, tedavinin
yapilmadig1 veya metabolik kontroliin bozuldugu durumlarda, diyabetik ketoasidoz
gelistigi durumlarda, lipoliz kontrolsiiz hale gelince ortaya c¢ikan keton
cisimciklerinin dolagimda artmasina bagli olarak goriliir. Lipid metabolizmasinin
bozulmasi nedeniyle gelisen hipertrigliseridemi sonucunda hepatosteatoz gelisir.
Ayrica tip 2 diyabet hastalarinda devam eden sistemik pruritis, vajinitis ve kronik

mantar enfeksiyonlari goriilebilir (19, 20).

2.1.8. Tip 2 Diyabetes Mellituslu Hastanin Egitimi

Tip 2 diyabet tedavisi; diyabet egitimi, beslenme programi, fiziksel
aktivitenin (egzersiz) diizenlenmesi ve ilag tedavisini (oral antidiyabetikler, instilin)
icermektedir. Diyabetli hastalarin yasam kalitelerinin arttirilmast bu dort temel
6genin koordinasyonu ile miimkiin olmaktadir (21).

Diyabet tedavisi 24 saatlik siireyi i¢eren bir aktivitedir ve yasam seklinde
onemli degisiklikleri gerektirmektedir. Diyabetli hastalar gerekli degisiklikleri nasil
yapacaklarin1 ve bunlarin sebeplerini ne kadar iyi anlarlarsa, uyguladiklar1 diyabet

tedavi programinda o kadar daha fazla basarili olacaklardir. Diyabetli hastalarin



gerekli hayat tarz1 degisikliklerini yapmaya istekli olmas1 ve bunlar1 yapabilmesi i¢in
bilgili olmasi gereklidir. Ayrica yapilacak degisikliklerin sagliklarini daha iyiye
gotiirecegine inanmalidirlar. Egitim verirken hastanin sosyokiiltiirel seviyesi goz
oniinde bulundurulmal1 ve anlayabilecegi bir sekilde verilmelidir. Diyabetik hastanin
egitimi sirasinda; diyabetin tanimi, tedavi yontemleri, hiperglisemi ve hipogliseminin
semptomlari, tedavisi ve Onlenmesi, akut ve kronik komplikasyonlar, tedaviye

uyumun ve diizenli kontrollerin 6nemi anlatilmalidir (22).

2.1.9. Tip 2 Diyabetes Mellitus Tibbi Beslenme Tedavisi

Diyet, diyabet tedavisinin temel taslarindandir. Diyabetik bireylerin diyet
uyumu ile ilgili yapilan calismada vakalarin %62’sinin diyete uyumlu oldugu
goriilmiistiir (23). Bu sebeple diyet her hasta igin bireysellestirilmeli ve her hasta
diyet uzmanindan egitim almalidir (24). Diyabette tibbi beslenme tedavisinin (TBT)
amac1 tablo 4’de gosterilmistir. TBT; HbA:C diizeylerinde tedavide kullanilan ¢ogu
ajanlarla benzer olarak, tip 1 diyabetlilerde yaklasik %1 (%0.3-1 araliginda), tip 2
diyabetlilerde %1-2 civarinda (%0.5-2.6 araliginda) azalma saglayabilir. TBT ile
ayrica, diyabeti olmayan bireylerde LDL-kolesterol diizeylerinde 15-25 mg/dl

azalma saglanabilecegi gosterilmistir (1).

Tablo 4. Diyabette Diyet Tedavisinin Amaci

1. Bireye Ozgii saglikli beslenme aliskanliklarinin olugmasini saglayarak ve uygulamalar

destekleyerek;

* Kan glukoz diizeylerinde,

» KVH riskini azaltacak lipid profilinde,

* KB ve

* Viicut agirhiginda bireysellestirilmis hedefleri saglamak ve korumak.

2. Besin 0gesi alimmni yasam tarzina uygun sekilde modifiye ederek diyabetin kronik
komplikasyonlarini 6nlemek veya komplikasyonlarin gelisme oranini azaltmak,

3. Bireyin kisisel ve Kkiiltiirel tercihlerini ve degisime istekliligini dikkate alarak beslenme
gereksinimlerini belirlemek,

4. Besin se¢iminde bilimsel kanitlarla desteklenmis sinirlamalar1 yaparken yemek yemenin zevkini
saglamak,

5. Tip 1 diyabetli gengler, tip 2 diyabetli gencler, diyabetli gebe veya emziren kadinlar ve
yetiskinler i¢in yasamin degisik donemlerinde gerekli besin gereksinimlerini karsilamak,

6. Insiilin veya insiilin salgilatici ilag kullananlarda, akut hastaliklarda, diyabet tedavisi,
hipogliseminin tedavisi ve Onlenmesi, egzersiz konusunda kendi kendini ydnetme egitimini
saglamaktir.

7. Diyabetin mikro ve makrovaskiiler komplikasyonlarini 6nlemek yada geciktirmek,

8. Genel saglik durumunu iyilestirmek,yasam kalitesini arttirmak
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2.1.10. Tip 2 Diyabetes Mellitus ve Egzersiz

Egzersizde tedavi planinin 6nemli bir pargasidir. Ancak diyabetli hastalar
egzersiz programina baslamadan énce HbA1C ve kan sekeri diizeyleri incelenmeli,
g06zdibi bakis1 ve kardiyovaskiiler inceleme, bobrek fonksiyon testleri, norolojik, kas
iskelet sistemi muayenesi ve ayak muayenesi yapilmalidir. Egzersiz programi bireye
0zgii olmalidir. Kan sekerleri regiile olmayan, yasayacagi hipoglisemiden habersiz
olan hastalarda, ayrica duyu kaybina yol agan noropati, kardiyovaskiiler hastalik,
proliferatif retinopati varliginda egzersiz yapilmasi sakincali olabilir (1).

Normal veya diyabetik bireylerde uzun siireli ve diizenli yapilan egzersiz
insliline duyarliligr arttirir, diyabetik bireylerde glisemik ve lipid profillerini
diizeltebilir, kilo kontroliinii saglayabilir ve hastalarin psikolojilerini olumlu yonde
etkileyebilir (21, 22). Bu olumlu etkiler ayn1 zamanda hastalarin yasam kalitesini

pozitif yonde etkilemektedir.

2.1.11. Tip 2 Diyabetes Mellitus ve Oral Antidiyabetik Tedavi

Tip 2 diyabetli hastada tan1 anindan itibaren yasam tarzi degisikligi (TBT ve
egzersiz) On planda ele alinmalidir. Ancak uzun dénemde bu onlemler metabolik
kontrolii saglamada yetersiz kaldigi i¢in hastalarin bir¢ogunda en az bir ilagla
tedaviye baslamasi gerekmektedir. Ulkemizde 1998 ve 2011 yillarinda yapilan
TURDEP-I ve TURDEP-II epidemiyoloji saha ¢alismalarinda tedavi segeneklerinden
oral antidiyabetiklerin (OAD) kullanim oranlar1 %47.6 diizeyinden %83.3%¢
yiikselmistir (7). Ulkemizde saghik bakanhig:r tarafindan onaylanmus, klinik
kullanimda olan 5 grup OAD vardir. Tablo 5°de gésterilmistir (25).
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Tablo 5. Oral Antidiyabetik (OAD) Ilaglar

I.  Karbonhidrat emilimini azaltan ilaglar;
» a-Glukozidaz Inhibitorleri

1. Insiilin duyarhiligini artiran (Sensitizer) ilaglar;
» Metformin
« Glitazonlar = Tiazolidinedionlar (TZD)

111, Insiilin sekresyonunu artiran (Sekretogog) ilaglar;
« Siilfoniliireler (SU)
* Glinidler = Meglitinid Analoglar1

IV. Insiilinomimetik ilaglar
* Amilin analoglari
+ Inkretin bazli tedaviler
+ Inkretinmimetikler (Glukagon benzeri peptid-1 reseptdr agonistleri, GLP-1A
» Inkretin artirict ilaglar (Dipeptidil Peptidaz-4 Inhibitorleri, DPP-4 i, Gliptinler)

V. Sodyum Glukoz Ko-Transporter 2 Inhibitorleri (SGLT2-1, Glukoretikler = Gliflozinler

2.1.12. Tip 2 Diyabetes Mellitusta Insiilin Tedavisi

Insiilin pankreas beta hiicrelerinden sentez edilen anabolik hormondur.
Sekresyonun ana uyaricist glukozdur. Ogiinler arasi aglik donemlerindeki insiilin
sekresyonuna ‘bazal insiilin sekresyonu’, kan glukoz konsantrasyonunun
yiikselmesine paralel sekrete edilen, insiilin ataklar1 siklasip, piklerinin yiikseklikleri
arttif1 sekresyona da ‘prandiyal insiilin sekresyonu’ denir (26). Insiilin; hiicrelere
glukoz alinmasini saglar, glikojenoliz ve glikoneogenezin inhibisyonu, yag ve kas
dokusunda glukoz aliminin ve kullaniminin artmasi, glikojen sentezinin uyarilmasini
saglar (27). Genel kullanimda insiilinler cilt altina injekte edilir. Hizli/kisa etkili
insiilinler, acil durumlarda intramiiskiiler ve intravendz inflizyon seklinde de
verilebilir. Orta/uzun etkili insiilinlerin intravendz kullanimi kontrendikedir.

Tip 2 diyabette insiilin endikasyonlar;; OAD ile iyi metabolik kontrol
saglanamamasi, asir1 kilo kaybi, agir hiperglisemik semptomlar, akut miyokard
infarktiisii, akut atesli sistemik hastaliklar, hiperozmolar hiperglisemik durum (HHD)
veya ketotik koma (DKA), major cerrahi operasyon, gebelik ve laktasyon, bobrek
veya karaciger yetersizligi, OAD’lere alerji veya agir yan etkiler, agir klinik insiilin

rezistandir.
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Tablo 6. Insiilin Tipleri ve Etki Profilleri

Insiilin tipi Jenerik adi Etki baglangici Pik etki Etki siiresi

Prandiyal (bolus) insiilinler

Kisa etkili (Human

- Kristalize insan insiilin 30-60 dk 2-4 st 5-8 st
regiiler)

Glulisin insilin

Hizli etkili (Prandiyal

Lispro insiilin 15 dk 30-90 dk 3-5st
analog)
Aspart insiilin
Bazal insiilinler
Orta etkili . o
NPH insan insiilin 1-3 st 8 st 12-16 st
(bazal human NPH)
ii(* Glargin insiilin
- EUdlC) (Bazal 1st Piksiz | 20-26 st
nalog) Detemir insiilin
thi(**
UTigRaLn et Degludecnsiilin 2 st Piksiz 40 st

(Bazal analog)

Hazir karisim (bifazik) insiilinler

Hazir karigim human %30 kristalize + %70 ..
(Regiiler + NPH) NPH insan insiilin £ 0-60 Degisken 10-16 st
%25 insiilin lispro +
%75 insiilin lispro 10-15 dk
Hazir karigim analog protamin

Degisken 10-16 st

(Lispro + NPL) %50 insiilin lispro +

%350 insiilin lispro

protamin
%30 insiilin aspart +
Hazir karisim analog s 10-15 dk _
%70 insiilin aspart Degisken 10-16 st
(Aspart + NPA) ° orotamin P £
Hazir karigsim analog %30 insiilin aspart +

(Aspart + Degludec)(**) %70 insiilin degludec 10-15 dk Degisken 40 st

(*)Uzun etkili (bazal) analog insiilinler esdeger etkili degildir. Bazal insiilin olarak glargin
kullanildiginda insiilin gereksinimi, detemir’e gore %25-35 daha azdir. Detemir insiilinin glinden
giine varyasyonu ve kilo aldiric1 etkisi glargin’e gore (0.5-1 kg) biraz daha azdir. Diigiik dozlarda
detemir (bazi vakalarda glargin) insiilinin etki siiresi kisalir, bu nedenle &zellikle tip 1
diyabetlilerde, bazal insiilin gereksinimi <0.35 [U/kg/giin ise ikinci bir doz gerekebilir. (**)Avrupa
iilkelerinde kullanilmaktadir, tilkemizde yoktur

e Kisa Etkili Insan Insiilini
Insiilin reseptorii iizerinden DNA sentezini uyarir. Regiiler (kristalize) insiilin

bu gruptandir. Subkutan uygulandiktan yaklasik 30-60 dakika sonra etkisi baslar.
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e Hizh Etkili Insiilin Analoglar:

Analog insiilinler IGF-1 tizerinden DNA sentezini uyarir. Etkileri 5-15
dakikada baslayip, 3-5 saat sonra sona erer. Yemekten hemen 6nce uygulanirlar. Etki
stiresi insan insiilini kadar uzun olmadig i¢in postprandiyal hipoglisemi riski azdir.
Bu grupta yer alan insiilin glulisin fizyolojik 6zelliklere en yakin 6zelliklere sahiptir
(28).

e Orta Etkili Insiilinler

Ulkemizde NPH insan insiilini bulunmaktadir. Enjekte edildigi subkutan
dokudan emilimi geciktirmek, etkisini uzatmak icin gelistirilen formlardir. Bu
sebeple daha cok bazal insiilin olarak genellikle bir veya iki doz olarak kullanilir
(29).

e Uzun Etkili Insiilin

Etki siiresi teorik olarak 24 saattir. Nokturnal hipoglisemiye sebep olmazlar.
Hergiin ayn1 saatte yapilmak kosulu ile yemeklerden bagimsiz olarak herhangi bir
zamanda yapilabilir. Insiilin glarjinin mitojenik aktivitesi fazladir. Meme, over,
kemik tiimorii gelisimine neden olabilecegi ©ne siirliilmiis fakat kesin ispat
edilememistir. Bu iddialar nedeni ile kullanimlar sirasinda dikkatli olunmalidir.
Insiilin detemir de glarjinden farkli olarak serbest yag asitlerine baglanir ve etki
sliresi biraz daha fazladir (30).

e Karisim Insiilinler

Karisim insiilinler giinde iki doz uygulanarak hem aglik hem de prandiyal
donemlerdeki glisemi diizeylerini kontrol etmek amaci ile lretilmistir. Oral ilag
tedavilerine ek olarak veya tek basina uygulanmaktadir (31). Bu insiilinler genellikle
sabah ve aksam Ogiinlerinden once olmak iizere giinde iki defa uygulanir. Bazi
durumlarda tigiincii doz olarak 6gle yemeklerinden once de tedaviye eklenebilir.
Giinde iki doz uygulaniyor olmasi bir avantaj gibi goriilse de hazir preparatin
igerisinde hizl1 veya kisa ve orta etkili insiilin oranlarinin 6nceden belirlenmis olmasi
nedeni ile diizeltici doz uygulanmasi gereken durumlarda her iki tiir insiilin dozunun
sabit oranda degismesi, giinliik kullanimdaki esnekligi zorlastirmaktadir.

Hipoglisemi (ara 6giin alinmamasi, fazla fiziksel aktivite ya da fazla alinan

insiilin dozuna bagl olarak), kilo artisi, masif hepatomegali, 6dem, anti-insiilin
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antikorlar1 ve alerji, lipoatrofi, lipohipertrofi, kanama, agri, hiperinsiilinemi ile
ateroskleroz ve kanser riski olmasi insiilin kullanimin yan etkilerindendir (1).

e Insiilin Tedavi Protokolleri

1. Bazal Insiilin Destegi: Giinde 1 veya 2 doz orta (NPH) veya uzun etkili
(glargin veya detemir) bazal insiilin destegi olarak tip 2 diyabetlilerde ve bazi GDM
olgularinda (NPH veya detemir) kullanilmaktadir. Bazal insiilin verilmesinin amaci
postabsorptif siire boyunca kan glukozunun diyabetli olamayan kisilerdekine benzer
dar simirlar iginde kalmasinin saglanmasidir (32).

2. Bazal —Bolus (intensif) Insiilin Replasmani: Giinde 3 kez 6giin dncesi
hizli/kisa etkili (bolus) insiilin + giinde 1 kez (tercihen gece) orta/uzun etkili (bazal)
insiilin veya gilinde 3 kez 6giin oncesi hizli/kisa etkili (bolus) insiilin + giinde 2 kez
orta/uzun etkili (bazal) insiilin veya bazal-bolus insiilin tedavisini 2 farkli insiilin
preparati ile uygulamakta zorluk ¢eken bazi tip 2 diyabetli kisilerde glinde 3 doz
analog karisim insiilin yada siirekli cilt alt1 insiilin inflizyonu olarak belirlenmistir.

3. Bifazik (Premiks) Tedavi: Giinde 2 doz orta/uzun etkili + hizli/kisa etkili

karisim insiilin: Hazir karisim insiilin preparatlari kullanilabilir.

2.1.13. Tip 2 Diyabetes Mellitus Tedavisine Giincel Yaklasim

Tip 2 diyabetin tedavisinde insiilin tedavisi her hastanin sonunda
karsilagsacagi bir durumdur. United Kingdom Prospective Diabetes Study (UKPDS)
caligmas1 da gostermistir ki tip 2 diyabetli hastalar tan1 aldiklarinda pankreatik -
hiicre fonksiyonunun yarisint kaybetmistir ve pankreatik pB-hiicresi kaybi ilerleyicidir
(33, 34).

Tip 2 diyabetli hastalarda TEMD ‘in tedavi algoritmasi ise soyledir (Sekil 1):
Yeni tan1 almis hasta i¢in; yasam tarzi diizenlemeleri ile birlikte, herhangi bir
kontrendikasyon yoksa metformin baglanmalidir. Diyabet baslangicinda HbA:C
%8,5-10 olan hastalarda ikinci OAD veya bazal insiilin diisiiniilebilir. Tanida HbA:C
>%10 olan ve hiperglisemik semptomlart bulunan hastalarda, yasam tarzi
diizenlemeleri ile birlikte Oncelikle insiilin tedavisi tercih edilmelidir. Glisemik
kontrol hedefleri hastayr hipoglisemi riskine sokmayacak sekilde bireysel olarak
belirlenmelidir. Hastalarin biiyiik ¢ogunlugu i¢in ideal HbAi1C hedefi <%?7,;
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benimsenmelidir. Metformine ragmen HbA1C %7-7.5 ise yasam tarzi diizenlemeleri
gbdzden gecirilmelidir. ilk 3 ay sonunda yasam tarzi degisiklikleri ve metformine
ragmen yeterli glisemik kontrol saglanamazsa tedaviye ikinci bir ilag; HbA1C %7.1-
8.5 ise farkli bir gruptan OAD; HbA:C >%8.5 ise insiilin eklenmelidir. Hastaya 6zgii
olarak belirlenen HbA:C hedefine 6 ay iginde ulasilmasi i¢in uygun zamanda gerekli
tedavi degisiklikleri ve doz diizenlemeleri yapilmalidir. Tip 2 diyabetli hastalarda
farmakolojik tedavi se¢imi hipergliseminin derecesine, diyabet siiresine, ilaglarin
ozelliklerine (etkinligi, giicii, yan etkileri, kontrendikasyonlari, hipoglisemi riski ve
maliyeti), mevcut diyabet komplikasyonlarina, eslik eden diger hastaliklara, hastanin
yasam beklentisine ve hastanin tercihine bagli olarak her hasta icin bireysel bazda
yapilmalidir. Tip 2 diyabetli hastalarda araya giren ve insiilin ihtiyacin1 artiran
(infeksiyon, hastalik, agir insiilin direnci, DKA, HHD, cerrahi, gebelik veya diyabet
komplikasyonlarinin ilerlemesi vb. gibi) durumlarda hi¢ vakit kaybedilmeden bazal-
bolus insiilin tedavisine baslanmalidir. Yukaridaki durumlar disinda, tip 2 diyabette
insiilin tedavisine baslarken oncelikle bazal insiilin (NPH/uzun etkili analog) tercih
edilir. (0.2 IU/kg baglanir. 2-4 1U/hafta gerekirse doz artis1 yapilir.) (ADA 2016’da
ise baglangigta 10 tinite veya 0.1-0.21U/kg bazal insiilin baslanmasi 6nerilmekte)
(35). Insiilin ihtiyac1 yiiksek fakat kademeli bazal-bolus insiilin tedavisini
uygulayamayacak bazi hastalarda giinde 2 doz hazir karisim insiilin tedavisi de
kullanilabilir. Bazal insiilin uygulanan hastalarda semptomatik hipoglisemi ve gece
hipoglisemi riski biraz daha diisiik oldugu i¢in; hipoglisemi riski yiiksek olan
hastalarda NPH yerine uzun etkili insiilin analoglar1 tercih edilebilir. Insiilin veya
instilin salgilatic1 ilag kullanmakta olan tip 2 diyabetli bireyler hipoglisemi riski
acisindan  degerlendirilmeli, 1ilaca bagli  hipoglisemiden korunmak igin
bilgilendirilmeli, hipoglisemiye sebep olabilecek risk faktorleri belirlenerek tedavi
edilmelidir. OAD kombinasyonlari ile glisemi kontrolii saglanamayan ve katastrofik
durumda olmayan obez hastalarda ‘metformin + bazal insiilin + GLP-1A’

kombinasyonu klinik yarar saglayabilir (1).
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Sekil 1. Tip 2 Diyabette Tedavi Algoritmasi - 2015

2.1.14. Tip 2 Diyabetes Mellitus Akut Komplikasyonlari

Tip 2 diyabetin akut komplikasyonlar1 hayati tehdit edici olabildikleri igin
0zel 6neme sahiptir. Akut komplikasyonlar i¢inde hipoglisemi, diyabetik ketoasidoz

ve nonketotik hiperosmolar koma yer almaktadir.

2.1.15. Tip 2 Diyabetes Mellitus Kronik Komplikasyonlari

Tip 2 diyabetin kronik komplikasyonlar1 ise mikrovaskiiler ve makrovaskiiler
olarak iki grupta incelenir. Diyabetik retinopati, nefropati, noropati mikrovaskiiler
komplikasyonlar1 olustururken; koroner arter hastaligi, serebrovaskiiler hastalik ve
periferik arter hastaligit da makrovaskiiler komplikasyonlar1 olusturmaktadir.
Diyabetik ayak ise hem mikrovaskiiler hem makrovaskiiler komplikasyondur.

Artmis polyol yolagi ve artmis hiicre i¢i glikasyon son iirlinii (AGE) olusumu
nedeni ile kronik komplikasyonlarin gelisiminde glukoz merkezi rol oynar (36).

Makrovaskiiler Komplikasyonlar: Tip 2 diyabetli hastalarda makrovaskiiler
komplikasyonlar, mikrovaskiiler komplikasyonlardan daha sik goriilmekte olup

olumlerin %60’ 1indan sorumludur.
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e Kardiyovaskiiler Komplikasyonlar: Diyabet ateroskleroz i¢in bir risk
faktoriidiir. Diyabetin makrovaskiiler komplikasyonlar1 esas olarak ilerlemis
ateroskleroza sekonder olarak meydana gelirler. Tip 2 diyabetik hastalarda, genel
popiilasyona oranla kardiyovaskiiler hastalik risk orani 2-4 kat artmistir (37).
Diyabetiklerde miyokard enfarktiisii genellikle komplikasyonlu seyreder, kalp
yetmezligi ¢cok siktir. Diyabetli hastalarda akut koroner sendroma eslik eden belirti
ve bulgular hafif veya atipik olabilir. Bunun olasi nedeni, zemindeki otonom ve
duysal noropatilerdir. Bu nedenle, diyabetli hastalarda sessiz miyokard iskemisi ve
miyokard enfarktiisii siklig1 yiiksektir. Diyabete bagli néropatilerin kardiyovaskiiler
sistemi etkilemesi sonucunda ise, senkop, aritmiler, ani 6liim ve perioperatif risk
artig1 gibi durumlar olusabilmektedir (38).

KAH olan diyabetli hastalarda glisemik kontrol hedeflerinin saglanmasina
calisilmalidir. Ancak sonuglar1 2007 ve 2008 yillarinda agiklanan ACCORD (39),
ADVANCE (40) ve VADT (41) gibi ¢aligsmalar, tip 2 diyabetlilerde sik1 glisemik
kontroliin makrovaskiiler olay riskini azaltmadigini, aksine ciddi hipoglisemi
riskindeki artisa bagl olarak makrovaskiiler olay ve mortalite riskini artirabilecegini
ortaya koymustur. Bu sebeple 0Ozellikle ileri yasta, uzun siireli diyabetli,
komorbiditeleri olan ve hipoglisemi riski yiiksek tip 2 diyabetlilerde siki glisemik
kontrol hedeflenmemelidir.

o Periferik Arter Hastaligi: Periferik arter hastalig, siklikla alt ekstremiteleri
tutar. Ulserasyon ve/veya gangrene neden olan ve ampiitasyonla sonuglanabilen bu
durum diyabetli hastalarda, mortaliteyi arttirmaktadir. Diyabetiklerde goériilme riski
normal populasyona gore 2-5 kat artmustir (42).

e Serebrovaskiiler Hastaliklar: Diyabet serebrovaskiiler hastaliklar igin biitiin
yas gruplarinda en Onemli bagimsiz risk faktorlerindendir. Genel topluma gore
diyabetiklerde inme riski en az 2-3 kat daha fazladir. Hem insiilin hem de diger
antihiperglisemik ajanlarla kan glukoz diizeyinin diisiiriilmesi inme riskinde belirgin
azalma saglamamistir. Buna karsin kan basinci (KB) n1 diisiirmek komplikasyonlar
onlemede siki glisemik kontrolden daha faydali bulunmustur. Diyabet hastalarinda
lipid bozukluklar1 yaygindir ve bu hastalarin statin ile tedavisi inme insidansini

azaltmigtir (43).
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Mikrovaskiiler Komplikasyonlar: Sadece tip 1 diyabetli hastanin dahil
edildigi DCCT( Diabetes Control And Complications Trial) ve 5102 yeni tanili tip 2
diyabetli hasta ile yapilan UKPDS c¢alismasi gostermistir ki iyilesmis glukoz
kontrolii mikrovaskiiler komplikasyon riskini azaltmaktadir (Sekil 2) (34).

Sekil 2. Alc’de %0.9’luk Diistis Ve Risk Azalmasi

e Diyabetik Retinopati: Eriskin yastaki diyabetli hastalarda en 6nemli korliik
nedenidir. Tip 2 diyabetlilerde tanida retinopati taramasi yapilmali, baslangicta
retinopatisi olmayan ya da minimal retinopatisi bulunan hastalarda yilda bir, ileri
evre hastalarda 3-6 ayda bir kontrol yapilmalidir. Tanida muayene bulgular
normalse 1 yil sonra tekrar degerlendirilmelidir. Bulgular yine normalse takip
araliklar1 iki yila ¢ikarilabilir. Diyabetik retinopati; non-proliferatif, pre-proliferatif,
proliferatif ve makiila demi seklinde siniflandirilir (1).

UKPDS c¢alismasinda intensif tedavi grubu ile konvansiyonel tedavi grubu
karsilagtirildiginda (agirlikli olarak retinal fotokoagiilasyon ihtiyacinda azalmaya
bagli) mikrovaskiiler sonlanim noktalarinda %25 risk azalmasi bildirilmistir (34).
The Action to Control Cardiovascular Risk in Diabetes (ACCORD) Eye’
calismasinda da intensif glisemi kontrolii ve simvastatin+fenofibrat kombine tedavisi
ile yogun dislipidemi kontrolii yapilan tip 2 diyabetlilerde retinopati progresyonu
hizin1 anlamli derecede yavasladigi gozlenmistir (44).

e Diyabetik Nefropati: Diyabetin hedef organlar arasinda bobrekler onemli
yer tutmaktadir. Diyabetik nefropati hem tip 1 hem de tip 2 diyabetli hastalarda sik
goriilen bir komplikasyondur ve son donem bobrek yetersizligi (SDBY)’nin en

onemli nedenidir. Tip 2 diyabetlilerde ise tanidan baslayarak yilda bir kez GFR ve
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idrar albumin/kreatinin oran1 ile diyabetik nefropati taramasi yapilmalidir.
Hiperfiltrasyon, normoalbiiminemi, mikroalbiiminemi, makroalbiiminemi ve son
donem bobrek yetmezligi olmak tizere bes evresi vardir (45).

Glisemik kontrol, protein aliminin kisitlanmasi, kan basinci kontrolii ve renin-
anjiotensin aldosteron sisteminin (RAAS) inhibisyonunun diyabetik nefropatinin
progresyonunu azalttigi gosterilmistir. Ancak bu tedavi stratejileri giiniimiizde
uygulanmasina ragmen, SDBY gelisen diyabetli hasta sayis1 hala yiiksektir.

e Diyabetik Noropati: Hiperglisemi, oksidatif stres, mikrovaskiiler
yetersizlik, defektif norotropizm ve otoimmiinite iliskili sinir destriiksiyonu diyabetik
noropatinin patogenezinden sorumlu nedenlerdendir. Klinik olarak noéropatiler diffiiz
ve fokal ndropati olarak iki gruba ayrilmaktadir. Farkli ndropati tipleri ayn1 hastada
es zamanli bulunabilmektedir. Diyabetik periferik néropatinin tanisinda semptom ve
bulgular ve sinir ileti ¢alismalar1 birlikte degerlendirilmelidir. Diyabetik periferik
noropatide tedavi glisemik kontrol, ayak bakimi ve agri tedavisini igerir. Agr igin
cesitli farmakolojik tedavi alternatifleri bulunmaktadir. Diyabetik periferik
noropatide izlem Onemlidir. Diyabetik ayak goriilme sikligi arttigindan hastalar bu
acidan da takip edilmelidir (46).

- Periferik Polinoropati

1. Distal polinéropati: En yaygin goriilen, ilerleyici tablodur. El ve ayaklarda
distalden proksimale eldiven-gorap tarzi tutulum tipiktir. Dengesiz yiiriime, ataksik
ylirlime, el ve ayak kaslarinda giigsiizliik, propriosepsiyon, hafif dokunma, agri ve 1s1
duyularmm azalmasi ile iligkilidir. Dokunma duyusundaki anormal degisiklikler
(allodini, agr1) sonunda duyu kaybimna ilerleyebilir. Hafif temas ile asir
hipersensitivite, yiizeysel yanma, zonklayici agr1 oOzellikle geceleri olur. Ayak
tilserleri, enfeksiyonlar ve noro-osteo artropati gelisebilir.

2. Fokal noropatiler: Birden baslayan, genellikle birka¢ hafta ya da ay
icerisinde spontan gerileyebilen O6zelliktedir. Kranial 3. sinir felci, radikiilopati,
pleksopati gelisebilir.

- Otonom Ndropati

Ortostatik hipotansiyon, kardiyak denervasyon sendromuna bagli sessiz

miyokard infarktiisii, ani Oliimler, gastrointestinal ndropati, genitoiiriner noropati,
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hipogliseminin farkina varamama, otonom sudomotor disfonksiyon, santral
hiperhidroz goriilebilir (1).

Diyabetik Ayak: Diyabetin artisina paralel olarak artan, morbidite ve
mortalitesi yiiksek bir sorundur ve multifaktoriyel nedenlerle olusur. Diyabetin geg
komplikasyonlarindan periferik ndropati ve periferik arter hastaligi (PAH) bu soruna
zemin hazirlar ve ayak travmalar ise iilserin olugmasia neden olur. Otonom ve
motor defisitler de katkida bulunur.

Diyabetik ayak gelisimi ve niikslerin onlenmesi rutin ayak muayenesi ve
hastanin egitimi ile miimkiindiir. Bu, diyabetik ayak tedavi ve takip ekibinin isbirligi

ile saglanabilir (1).

2.1.16. Tip 2 Diyabetes Mellitus Izlem Kriterleri

Diyabetli hastanin rutin kontrollerinde hastanin glisemik kontroliiniin hedefe
uygunlugu degerlendirilir. Bunun yani sira kilo kontrolii ve kan basinci, lipit
diizeyleri gibi diger bilinen risk faktorlerinin de kontrol edilmesi gereklidir. Klinige
bagvuran diyabetli hastalarin aldig: tedavileri, glukoz diizeyini etkileyebilecek diger
ilaglari, komplikasyonlarla ilgili belirtileri, risk faktorleri olan sigara, hipertansiyon,
obezite, dislipidemi ve aile 6ykiisii sorgulanmalidir. Fizik muayenede boy, kilo ve
bel gevresi Olgiimleri, kan basinci Ol¢timleri, gbz dibi, kardiyak ve norolojik
muayeneleri yapilmalidir. BKI.‘nin <25kg/m? olmas1 hedeflenmelidir.

Kan basmcinda genel hedef <140/90 mmHg olmalidir. Kosullar1 uygun
hastalarda evde kan basmci izlemi Onerilmelidir. Ciddi hipotansiyon riski
bulunmayan, gen¢ vakalarda kisinin tolere edebilecegi daha diisiik KB hedeflerine
(<130/80 mmHg) ulasilmaya ¢alisilmalidir.

Lipit profilindeki hedefler ise soyledir:

e LDL-kolesterol <100 mg/dl (primer KV olay geciren diyabetlide <70

mg/dl)

e Trigliserid <150 mg/dI

e HDL-kolesterol erkekte >40 mg/dl, kadinda >50 mg/dI

e Non-HDL-kolesterol <130 mg/dl (diisiik risk), <100 mg/dl (yiiksek risk)
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Son oOnerilerde ise diyabetik hastalarda LDL-kolesterol degerine
bakilmaksizin risk hesaplanarak statin tedavisi baglanmasi 6nerilmektedir.

Glisemi kontrolii saglanamamis olan tip 2 diyabetli hastalarda 3 ayda bir,
kontrol altindaki tip 2 diyabetli hastalarda ise 6 ayda bir HbA:C olgiilmelidir. Evde
Olciilen kan glukoz takip sonuglarima gore TBT ve insiilin/ilag doz ayarlamalar
ogretilir ve gerekirse tedavi revizyonu yapilir.

Diyabet egitimi belirli araliklarla tekrarlanmali, yilda bir mikroalbiiminiiri
Olclimii, goz dibi muayenesi, her kontrolde ayak muayenesi yapilmalidir. Koroner
arter hastaligimi Onlemede sigara birakilmasi, aspirin kullanimi ve gerekirse

kardiyoloji kontrolu énerilmelidir (1).

2.2. Yasam Kalitesi

Yasam kalitesi; yasam kosullart ic¢inde elde edilebilecek kisisel doyumu
etkileyen hastaliklara ve giinliik yasamin fiziki, ruhsal, toplumsal etkilerine verilen
bireysel tepkileri gdsteren kavramdir. Yasam kalitesi kavrami; kiiltiir, deger yargilari,
bireyin toplum igindeki konumu, yasamina dair amaglarin1 barindirir (47). Diinya
Saglhk Orgiiti (WHO) tanimlamasima gore ise; kisinin yasadigi kiiltiir ve deger
sistemleri gercevesinde amaglari, beklentileri, Standartlar ve ilgileri ile iligkili olarak
yasamdaki pozisyonu algilama bi¢imidir. Yagam kalitesi; objektif durumlarin disinda

bireyin kendi yagamina iliskin doyumudur (48).

2.2.1. Saghkta Yasam Kalitesi

Saglikla ilgili yasam kalitesi, yasam kalitesinin bir alt bilesenidir. Bireyler
arasinda yasam kalitesi ve saglikla iliskili yasam kalitesi farkli diizeylerde anlam ve
onem ifade eder. Saglik sorunu olmayan birey i¢in sadece temel yasam kalitesi
bilesenleri 6nem arz ederken, kronik bir hastalig1 olan bireyde saglikla ilgili yasam
kalitesi bilesenleri daha onemlidir. Bedensel ve ruhsal becerilerin, kisinin kendine
0zgii beklenti ve algilarinin saglikta yasam kalitesi taniminda yer almasi gerektigi

goriisii hakimdir.
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Saglikla ilgili yasam kalitesi, sagligin bireylerin fonksiyonlarini yerine
getirmekteki yeteneklerini ve bireylerin yasamlarindaki algiladiklar fiziksel, mental
ve sosyal alani1 ifade eder. Kisinin i¢inde bulundugu saglik durumundan memnuniyet
ve saglik durumuna verdigi duygusal cevabi da igeren bir kavram olarak kabul
edilmektedir.

Saglikta yasam kalitesi; klinik uygulamalarda cesitli tedavi alternatiflerinin
karsilastirilmasinda kullanilir. Bu karsilastirmada bireysel diizeyde ‘“Once-sonra”
degerlendirmesi seklinde olabilecegi gibi bir grup hastada izlem seklinde de olabilir.
Saglikta yasam kalitesinin degerlendirilmesi amaci ile belirli 6l¢ekler kullanilir. Bu
Olcekler; genel amacgli ve hastaliga 6zgii olacak sekilde ikiye ayrilir. Bu amagla
bir¢cok 6l¢iim yontemi kullanilmistir; SF (Kisa form)-36, SF-20, SF-12 ve MOS
(Tibbi sonug calismasi) Olgegi bunlara Ornektir (49). Degerlendirme yapilirken
miimkiinse iizerinde g¢alisilan toplum igin gegerliligi ve gilivenilirligi test edilmis

olgekler tercih edilmelidir (50).

2.2.2. Diyabetes Mellitus ve Yasam Kalitesi

Diyabet; 6miir boyu takip ve tedavi gerektiren, ¢cok sayida komorbid hastalik
(hipertansiyon, hiperlipidemi, obezite, tiroid bozukluklari, depresyon vs.) ve ¢ok
sayida komplikasyonun (retinopati, ndropati, nefropati, serebrovakiiler hastalik,
koroner arter hastalig1 vs.) eslik ettigi, bireye ve topluma ciddi mali yiik getiren,
mortalite oran1 yiiksek, kronik bir metabolizma hastaligidir.

IDF 2012 verilerine gore Amerika Birlesik Devletlerinde diyabetin tiim
topluma yillik maliyeti 471 milyar dolardir. Diyabetten yasamin1 kaybeden toplam
4.8 milyon kisinin yaklasik 2,3 milyonu 60 yasin altindadir. Tiim bunlar g6z oniine
alindiginda diyabetin bireylerin yasam kalitesine ne kadar olumsuz etkileyebilecegi
asikardir. Bu nedenle; diyabetin hastalarin yasaminda ne gibi etkiler ortaya ¢ikardigi
birgok farkli yontemle arastirilmistir (51). Diyabetik hastalardaki yasam kalitesini
belirlemeye yonelik yapilan caligmalarin ¢ogunda hastaligin siiresi arttik¢a yasam
kalitesinde diisme gosterilmistir. Komplikasyonlarin bulunmasi, yeterli metabolik
kontroliin saglanamayisi, baska kronik hastaligin varligi, daha once psikiyatrik

hastalik ge¢irmis olmasinin yasam kalitesini olumsuz yonde etkiledigi bulunmustur
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(52). Ulkemizde yapilan bir ¢alismada komplikasyonu olanlarm yasam kalitesi
puanlarinin diistiigii gésterilmistir. Diyabetik hastalarda hastalik belirtilerinin siddeti
ile de yasam kalitesi arasinda iliski vardir. Belirti siddeti arttikga yasam kalitesi
bozulmaktadir. Cinsiyetler aras1 farklilik acisindan degerlendirildiginde kadin
hastalarda erkek hastalara gore sosyal fonksiyon disindaki tiim alanlarda yasam
kalitesi puanlarinin daha diisiik oldugu goriilmiistiir. Yapilan baska bir ¢alismada;
insiilin ile tedavi edildigi rapor edilen hastalarin yasam kalitesinin oral tedavi
alanlara gore daha diislik oldugu bulunmustur. Ayrica obezite ve komplikasyonlarin
eslik ettigi durumlar diisiik yasam Kkalitesi ile birliktedir (53). Sosyal yonden daha
uyumlu, diyabet i¢in daha fazla uygulamali destek ve egitim alan, hayata daha aktif
olarak katilan hastalarin islevsel ve iyilik hali diizeylerinin daha yiiksek oldugu
bulunmustur. Birgok ¢alismada genel popiilasyona gore diyabetik kisilerde yasam
kalitesinin daha kotii oldugu rapor edilmistir. Fiziki iglevsellik, rol alabilme, genel
saglik algisinin degerlendirilmesinde yasam kalitesinde diisiik puanlar oldugu; sosyal
islevsellik ve mental saglik ag¢isindan anlamli fark olmadigi bulunmustur (49).

Sonug olarak diyabet kronik seyirli ve dnemli komplikasyonlara yol agan bir
hastaliktir. Tanisi, sagaltim1 ve takibinde 6zen gosterilmeli ve koruyucu halk saglig

uygulamalarinda genis halk kitlelerin egitimine 6nem verilmelidir.
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3. MATERYAL VE METOD

Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Bilimsel Arastirmalar Etik Kurul
Bagkanligi’nin 21.04.2015 tarih ve 24237859-277 sayili yazisi ile etik kurul onay1
alinmistir. Giinliik pratikte insiilin kullanimmin yasam kalitesi iizerine etkisini
degerlendirmek amaciyla Mart 2015 - Nisan 2015 tarihleri arasinda Endokrinoloji ve
Metabolizma Hastaliklar1 polikliniklerine basvuran ve tip 2 diyabet tanisi almig olan
hastalar arastirmamiza uygunluk agisindan degerlendirildi. Insiilin tedavisini en az ii¢
ay stire ile almakta olan tip 2 diyabet hastalar1 aragtirmanin amaglari ve konusu
hakkinda bilgilendirildi. Arastirmamiza goniilli olarak katilmak isteyen, kabul
edilme kriterlerini tastyan 100 hasta aragtirmaya dahil edildi. Arastirmaya alinan tiim
hastalara “aydinlatilmis onam formu” okutulup (okuma-yazmasi olmayanlara bir
yakini ve bir sahit huzurunda okunarak), imzalatildi. Hastalarin Endokrinoloji ve
Matabolizma Hastaliklar1 polklinigindeki rutin incelemeleri tamamlandiktan sonra
short form-36 (SF-36) anketi doldurtuldu. Anket formlarini okumalar1 ve
cevaplandirmalart i¢in uygun fiziki sartlar saglandi. Anket sorulari okur-yazar
olmayan hastalara teker teker okunup yeterli diisiinme siiresi taninarak, hastanin
verdigi cevaplara gore isaretlendi. Arastirmaya alinan hastalarin isim, yas, cinsiyet,
tip 2 diyabet siiresi, insiilin kullanim siireleri, insiilin tedavi protokolleri ve HbA:C
degerleri ile ilgili verileri de kaydedildi.

Gilinde 1 veya 2 doz orta (NPH) veya uzun etkili (glargin veya detemir)
insiilin alanlar bazal insiilin kullananlar adi1 altinda; giinde 2 doz orta + hizli/kisa
etkili hazir karisim insiilin alanlar karigim insiilin alanlar adi ile; giinde 3 kez 6giin
oncesi hizli/kisa etkili (bolus) insiilin + giinde 1 kez veya 2 kez orta/uzun etkili
(bazal) insiilin kullanalar bazal-bolus tedavi adi altinda toplandi.

Boylece arastirmada; 28 bazal insiilin, 23 karisim insiilin, 49 tane de bazal-
bolus insiilin tedavisi kullanan olmak lizere toplam 100 hasta 3 ayr1 grup altinda

incelendi.
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3.1. Kisa Form-36 (Short Form-36 — SF-36)

Jenerik Olceklerden olan SF-36 yasam kalitesi 6lgegi, 1988 yilinda Ware ve
arkadaslar1 tarafindan Rand Corporation biinyesinde gelistirilmis olup her yil
giincellenerek bugiinkii halini almigtir (54,55). Tirk¢e’ye g¢evrilmis, gegerlilik ve
giivenilirlik ¢aligmasi yapilmistir (56).

SF-36 jenerik Olciitler icerisinde en sik kullanilanmidir. Yasam kalitesini
degerlendirmede gecerli ve oldukca yaygin kullanilan bir olgiittiir. Herhangi bir
hastalik, yas veya tedavi grubuna 6zgii degildir. Genel saglik kavramlarini igerir.
Arastirmalarda ve klinik pratikte kullanilmak tizere gelistirilmistir (57). Yasam
kalitesi Olgegi kendini degerlendirme olgegidir ve sekiz alt boyutu 36 madde ile
incelenmektedir. Fiziksel fonksiyonellik (FF), sosyal fonksiyonellik (SF), fiziksel rol
(FR), emosyonel rol (ER), mental saglik (MS), enerji/ vitalite/canlilik (CA), bedensel
agr1 (BA) ve genel saglik (GS) alt boyutlar1 bulunmaktadir (Tablo 7). Olgek yalnizca
tek bir toplam puan vermek yerine, her bir alt boyut igin ayr1 ayri toplam puan
vermektedir. Son dort haftanin g6z 6niinde bulunduruldugu SF-36 olgegi O ile 100
arasinda degerlendirme saglamaktadir ve daha yiliksek puan daha iyi saglik diizeyini

gostermektedir (58,59,60).

3.2. Verilerin Analizi

Elde edilen veriler SPSS Versiyon 23.0 bilgisayar programi kullanilarak
analiz edilmistir. Olgiimsel verilerin 6zetlenmesinde ortalama (+) standart sapma,
niteliksel verilerin 6zetlenmesinde say1 ve ylizdeler kullanilmistir. Niteliksel verilerin
karsilastirilmasinda Ki-Kare testi kullamlmistir. Ug grup arasindaki 6lciimsel
verilerin karsilastirilmasinda veriler normal dagilima uyarsa ANOVA, uymuyorsa
Kruskal- Wallis testi kullanilmustir. Istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak

kabul edilmistir.
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Tablo 7. SF-36 Yasam Kalitesi Boyutlari

Sorularin anketteki

inanma

Boyutlar : Diisiik Puan Yiiksek Puan
numaralari
izik b d Yikanma ve giyinme dahil | . En zor ol'a nl'ar da.lhﬂ tum
Fizi 3a+3b+3c+3d+3e+3f+ iim firiksel otkinlikleri | T12iksel etkinlikleri herhangi
fonksiyonellik 3g+3h+3i+3 yerine getirmede kisitlilik bir kls.lthhk glmgksmn
yerine getirebilme
Fiziksel ve emosyonel Fiziksel ya davemosy.on'el
I - . sorunlara bagl kesinti
Sosya 6+10 sorunlara bagl olagan olmaksizin olagan
fonksiyonellik toplumsal etk{nl{klerde asiri toplumsal etkinlikleri
ve sik kesinti olmasi e
yiiriitme
Fiziksel sagligin Fiziksel saglik olarak iste
Fiziksel rol Aa+Ab+ac+ad bozulmasimin sonucu olarak veya diger giinliik
iste yada diger giinliik etkinliklerde sorun
etkinliklerde sorunlar olmamasi
Emosyonel sorunlarin Emosyonel sorunlarin
sonucu iste ya da diger sonucu iste yada diger
Duygisiial Rat Qe giinliik etkinliklerde giinliik etkinliklerde sorun
sorunlar olmamasi
Mental salik 9b+9c+9d+9f+9h Strekli sinirlilik yada Stiirekli sakin, mutlu ve
& depresyon duygular rahat hissetme
Canlilik 93+9e+99+9i Strekli yorgun ve bitkin Siirekli canli ve enerjik
g hissetme hissetme
Bedensel agri 748 Asirt siddetli ve kisitlayict | Agri olmamasi yada agriya
& agri bagli kisitlilik olmamast
Sagligin kotii olduguna ve Sasliém mikemmel
Genel saglik | 1+1la+11b+11c+11d | giderek kotiilesecegine gie

olduguna inanma
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4. BULGULAR

Giinlik pratikte insiilin  kullaniminin  yasam Kkalitesi iizerine etkisini
degerlendirmek amaciyla calismamiza 100 hasta dahil edildi. insiilin tedavi
protokollerine gore hastalar bazal insiilin kullanan, karigim insiilin kullanan ve bazal-
bolus insiilin kullanan olmak iizere 3 gruba ayrildi ve tiim hastalara SF-36 anketi
uygulandi.

Calismaya alinan 100 hastanin %41 (n=41)’1 erkek, %59 (n=59)’u kadindir.
Hastalarin yas ortalamasi 59,5549,30 y1l, HbA:C ortalamalari ise %8,42+1,75°dir.

Bkadin
W erkek

Sekil 3. Calismaya alinan hastalarin cinsiyet dagilimi

Calismaya alinan hastalarin %28 (n=28)’i bazal insiilin, %23 (n=23)’u
karisim insiilin, %49 (n=49)’u da bazal-bolus insiilin tedavisi almaktadir. Bazal
insiilin kullanan 14 hasta giinde iki kez orta etkili instilin kullanmakta, 9 hasta uzun
etkili insiilini giinde tek doz, 5 hasta ise uzun etkili insiilini giinde iki defa
yapmaktadir. Karisim insiilin kullanan 23 hastadan ise sadece 1 tanesi karisim

insiilini glinde 3 kez yapmaktadir.
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49% M bazal

H karisim

bazal-bolus

Sekil 4. Calismaya alinan hastalarin tedavi dagilimi

Calisma grubunun %28’ini olusturan bazal insiilin tedavisini kullanan
hastalarin  %67,9 (n=19)’nu kadin hastalar, %32,1 (n=9)’ini erkek hastalar
olusturmaktadir. Bu grubun yas ortalamasi 61,18+7,25 yil, ortalama HbA:C degeri
ise %8,04+1,30’diir.

Karigim insiilin tedavisi alan grubun ise %47,8 (n=11)’ini kadin hastalar,
%52,2 (n=12)’sini de erkek hastalar olusturmaktadir. Bu grubun yas ortalamasi
59,13+9,56 yil, ortalama HbA1C degeri ise %8,51+2,14 djir.

Bazal-bolus insiilin tedavisi alan grubun ise %59,2 (n=29)’sini kadin hastalar,
%40,8 (n=20)’ini ise erkek hastalar olusturmaktadir. Bu grubun yas ortalamasi
58,82+10,24 y1l ve ortalama HbA:C degeri %8,59+1,78’dur.

Calismaya alinan ii¢ grubun cinsiyet oranlar1 (p=0,44), yas ortalamalari
(p=0,54) ve HbA1C ortalamalar1 (p=0,41) arasindaki fark; istatistiksel agidan anlamli
farklilik saptanmadi (Tablo 8).

Tablo 8. Gruplarm Cinsiyet, Yas ve HbA:C Ozellikleri

Bazal Insiilin Karisim Insiilin Bazal-bolus deseri
Tedavisi Tedavisi insiilin Tedavisi | P 98"
o Kadin %67,9 (n=19) %47,8 (n=11) %59,2 (n=29)
Cinsiyet A.D
Erkek %32,1 (n=9) %52,2 (n=12) %40,8 (n=20)
Yas (y1l) 61,18+7,25 59,13£9,56 58,82+10,24 AD
HbA:C (%) 8,04+1,30 8,51+2,14 8,59+1,78 AD
A.D:Anlamli p degerine ulagilamamustir.
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Calismaya alian hastalarin tip 2 diyabet siiresi 3 ay ile 30 yil arasinda
degismekte olup ortalama siire 11,86+7,55 yildir. Insiilin kullanim siiresi ise 3 ay ile
20 y1l arasinda degismekte olup ortalama insiilin kullanim siiresi 6,11+4.93 yildir.

Bazal insiilin kullanan grubun ortalama tip 2 diyabet stiresi 10,18+7,18 yil,
ortalama insiilin kullanma siiresi ise 5,7+5,55 yildir. Karigim insiilin kullanan
hastalarin ise tip 2 diyabet siiresi 12,30+6,78, insiilin tedavisi siiresi ise 6,43 +4,53
yildir. Bazal-bolus insiilin kullanan grubun ise ortalama tip 2 diyabet siiresi 12,62
+8,07 yil olup ortalama insiilin kullanma siiresi ise 6,19+4,82 yildir.

Arastirmaya alinan ii¢ grubun ortalama tip 2 diyabet siireleri (p=0,37) ve
ortalama insiilin kullanma siireleri (p=0,86) arasinda istatistiksel fark saptanmadi

(Tablo 9).

Tablo 9. Gruplarin Tip 2 Diyabet ve Insiilin Kullanim Siireleri

Bazal Insiilin | Karisim Insiilin Bazal-bolus deseri
Tedavisi Tedavisi Insiilin Tedavisi pdeg
Tip 2 Diyabet Siiresi (Y1l) 10,18 +7,18 12,30 £ 6,78 12,62 + 8,07 AD
Insiilin Kullanim Siiresi (Y1l) 5,7+5,55 6,43 £ 4,53 6,19+4,82 AD

A.D:Anlamli p degerine ulagilamamustir.

Calismaya alinan 100 diyabet hastasina uygulanan SF-36 anketinin 8 alt
parametresi, hastalarin yas, cinsiyet ve kullandiklar1 insiilin tedavi protokoliine
bakilmaksizin HbA1C diizeylerine gore de karsilastirildi. Calismaya alinan hastalarin
38 tanesinin HbA:C diizeyi >% 9; 62 tanesinin ise <% 9 olarak belirlendi.

HbA1C diizeylerine gore elde edilen iki grubun SF-36 anketi alt boyut puan
ortalamalari karsilastirildi. HbA1C <% 9 olan grubun puan ortalamalari; HbA:C
>% 9 olan gruba gore daha yliksek bulundu. Gruplar arasi farklar; sosyal fonksiyon
(p=0,033) ve bedensel agr1 (p=0,02) algist alt boyutlarinda istatiksel olarak anlamli
bulundu (Tablo 10).
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Tablo 10. Yasam Kalitesi Alt Boyutlarinin HbA:C Diizeyine Gore Karsilastirilmasi

HbA:1C <%9 HbA:C >%9 p degeri

Fiziksel Fonksiyon 64,51+£26,95 61,57+£23,59 A.D
Fiziksel Rol 32,45+20,42 30,92422,27 AD
Emosyonel Rol 35,75+21,73 28,94+22.82 A.D
Canlilik 47,41420,15 43,94+21,02 AD
Mental Saglik 65,93+15,06 62,84+19,10 AD
Sosyal Fonksiyon 77,41+£26,28 67,76+£26,41 0,033
Genel Saglik 54,27+20,34 55,26+21,17 AD
Bedensel Agr 74,63£21,32 63,28+18,26 0,02
A.D:Anlamli p degerine ulagilamamustir.

® HbAL1C <%9

EHbA1C >%9

*p:0,033 **p:0,02

Sekil 5. Yagsam Kalitesi Alt Boyut Puanlarinin HbA;:C Diizeyine Gore Dagilimi

Calismaya alinan 100 diyabet hastasina uygulanan SF-36 anketinin 8 alt
parametresi, hastalarin yas, kullandiklar1 insiilin tedavi protokolii ve HbA:C
diizeylerine bakilmaksizin cinsiyete gore de karsilastirildi. SF-36 anketinin tiim alt
boyut puan ortalamalar1 kadinlarlarda erkeklere gore daha diisiik bulundu. Gruplar
arasi farklar; emosyonel rol (p=0,021), canlilik (p=0,01), mental saglik (p=0,012) ve
bedensel agr1 (p=0,019) algis1 alt boyutlarinda istatiksel olarak anlamli bulundu.
(Tablo 11).
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Tablo 11. Yasam Kalitesi Alt Boyutlarinin Cinsiyete Gore Karsilagtiriimasi

Kadin Erkek p Degeri
Fiziksel Fonksiyon 60,93+26,64 66,95+24,02 A.D.
Fiziksel Rol 29,23+21,97 35,67+19,27 A.D
Emosyonel Rol 29,09+23,07 39,02+19,93 0,021
Canlilik 40,76+20,03 53,78+18,73 0,001
Mental Saglik 61,28+17,50 69,75£14,19 0,012
Sosyal Fonksiyon 70,33+27,55 78,65+24,72 AD
Genel Saglik 51,86+19,45 58,66+21,68 AD
Bedensel Agr 66,27+20,58 76,15£20,10 0,019
A.D:Anlamli p degerine ulasilamamustir.
90
* %k % %
@ kadin
@ erkek

*p:0,021 **p:0,01 ***p:0,012 ****p:0,019

Sekil 6: Yasam Kalitesi Alt Boyut Puanlarinin Cinsiyete Gore Dagilimi

Calismaya alinan hastalarin SF-36 anketi alt parametre puanlari; insiilin
tedavi protokollerine gore karsilastirildiginda; bazal insiilin kullanan grupta fiziksel
fonksiyon puan ortalamasi 64,28424,74, karisim insilin kullanan grupta
78,86+18,70, bazal-bolus insiilin kullanan grupta ise 73,86+8,70 olarak bulundu.
Elde edilen veriler karsilastirildiginda puanlar 6ngériildiigii sekilde: Karigim insiilin
> Bazal insiilin > Bazal-bolus insiilin kullanan seklinde idi. Gruplarin fiziksel
fonksiyon puanlar1 arasindaki fark istatistiksel olarak anlamliliga yakin olarak
saptand1 (p=0,057) (Tablo 12).
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Tablo 12. Gruplarin Fiziksel Fonksiyonellik Puan Ortalamalarinin Karsilastirilmasi

Bazal Insiilin Karisim Insiilin Bazal- bolus Insiilin P Degeri
Tedavisi Tedavisi Tedavisi gent
FF 64,28+24,74 78,86+18,70 73,86+8,70 0,057

Gruplarin fiziksel rol puanlart Kruskal-Wallis testi ile karsilastirilmistir.
Bazal insiilin tedavisi alan grupta fiziksel rol puani 28,12+20,86, karisim insiilin
tedavisi alan grupta 40,90+15,51,bazal-bolus insiilin tedavisi alan grupta ise
30,00+£22,44 olarak bulundu. Elde edilen veriler karsilastirildiginda en yiiksek
fiziksel rol puani karigim insiilin alan grubun, en diisik puan ise bazal insiilin
tedavisi alan grupta bulundu. Gruplar arasi farklar istatistiksel olarak anlamliliga

yakin saptandi (p=0,051) (Tablo 13).

Tablo 13. Gruplarin Fiziksel Rol Puan Ortalamalarinin Karsilastirilmasi

Bazal Insiilin Karisim Insiilin Bazal- bolus Insiilin Deseri
Tedavisi Tedavisi Tedavisi pLeg
FR 28,12+20,86 40,90£15,51 30,00+22,44 0,051

Gruplarin  emosyonel rol puanlart da Kruskal- Wallis testi ile
karsilagtirilmistir.  Bazal insiilin tedavisi alan grupta emosyonel rol puani
29,16+24,26, karisim insiilin tedavisi alan grupta 36,36+18,28, bazal-bolus insiilin
tedavisi alan grupta ise 34,00+22,82 olarak bulundu. Elde edilen veriler
karsilastirildiginda en yiliksek emosyonel rol puani karisim insiilin alan grupta, en
diisik puan ise bazal insiilin tedavisi alan grupta bulundu. Gruplar arasi farklar

istatistiksel olarak anlamsizdi.(p=0,62) (Tablo 14).

Tablo 14. Gruplarin Emosyonel Rol Puan Ortalamalarinin Karsilagtirilmasi

R . .| Karisim Insiilin Bazal- bolus Insiilin L
Bazal Insiilin Tedavisi Tedavisi Tedavisi p Degeri
ER 29,16+24,26 36,36+18,28 34,00+22,82 AD

A.D:Anlamli p degerine ulagilamamustir.
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Gruplarm canlilik puanlar1 hesaplandiginda, bazal insiilin tedavisi alan grupta
46,96+19,73, karisim insiilin tedavisi alan grupta 45,45+19,93, bazal-bolus insiilin
tedavisi alan grupta ise 45,9+21,44 olarak bulundu. Elde edilen veriler
karsilastirildiginda en yliksek canlilik puani bazal insiilin alan grupta, en diisiik puan
canlilik puani ise karisim insiilin tedavisi alan grupta bulundu. Gruplar arasi farklar

istatistiksel olarak anlamsizdi (p=0,96) (Tablo 15).

Tablo 15. Gruplarin Canlilik Puan Ortalamalarinin Karsilagtirilmasi

P .. Karisim Insiilin Bazal- bolus Insiilin L.
Bazal Insiilin Tedavisi Tedavisi Tedavisi p Degeri
CA 46,96+19,73 45,45+19,93 45,9+21,44 AD

A.D:Anlamli p degerine ulagilamamustir.

Gruplarin mental saglik puanlar1 hesaplandiginda; bazal insiilin tedavisi alan
grupta 65,57+£12,71, karisim insiilin tedavisi alan grupta 65,63+15,00, bazal-bolus
insiilin tedavisi alan grupta ise 63,92+19,38 olarak bulundu. Elde edilen veriler
karsilastirildiginda en yiiksek mental saglik puani karigim insiilin alan grupta, en
diisiik puan ise bazal insiilin tedavisi alan grupta bulundu. Gruplar arasi farklar

istatistiksel olarak anlamsizdi (p=0,88) (Tablo 16).

Tablo 16. Gruplarin Mental Saglik Puan Ortalamalarinin Karsilastirilmasi

R . .| Karigim Insiilin Bazal- bolus Insiilin L
Bazal Insiilin Tedavisi Tedavisi Tedavisi p Degeri
MS 65,57+12,71 65,63£15,00 63,92+19,38 AD

A.D:Anlamli p degerine ulagilamamustir.

Gruplarin sosyal fonksiyonellik puanlar1 hesaplandiginda; bazal insiilin
tedavisi alan grupta 76,78+25,84, karisim insiilin tedavisi alan grupta 78,40+23,20,
bazal-bolus insiilin tedavisi alan grupta ise70,0+£28,34 olarak bulundu. Elde edilen
veriler karsilastirildiginda en ytiksek sosyal fonksiyonellik puani karisim insiilin alan
grupta, en diisiik puan ise bazal-bolus insiilin tedavisi alan grupta bulundu. Gruplar

aras1 farklar istatistiksel olarak anlamsizdi (p=0,36) (Tablo 17).

34



Tablo 17. Gruplarin Sosyal Fonksiyonellik Puan Ortalamalarinin Karsilastirilmasi

I .. | Karisim Insiilin Bazal- bolus Insiilin p Degeri
Bazal Insiilin Tedavisi L "
Tedavisi Tedavisi
SF 76,78+25,84 78,40+£23,20 70,0+28,34 AD

A.D:Anlamli p degerine ulagilamamustir.

Gruplarin genel saglik puanlar1 hesaplandiginda; bazal insiilin tedavisi alan
grupta 53,21+17,85, karigim insiilin tedavisi alan grupta 51,59+19,84,bazal-bolus
insiilin tedavisi alan grupta ise 56,80+22,35 olarak bulundu. Elde edilen veriler
karsilastirildiginda en yiiksek genel saglik puani1 bazal-bolus insiilin alan grupta, en
diisiik puan ise karisim insiilin tedavisi alan grupta bulundu. Gruplar arasi1 farklar

istatistiksel olarak anlamsizdi.(p=0,56) (Tablo 18)

Tablo 18. Gruplarin Genel Saglik Puan Ortalamalarinin Karsilastirilmasi

Bazal insiilin Tedavisi Karigim Il.1s.uhn Bazal- bolus_ I.nsuhn p Degeri
Tedavisi Tedavisi
GS 53,21£17,85 51,59+19,84 56,80+22,35 AD

A.D:Anlamli p degerine ulagilamamastir.

Gruplarin bedensel agr1 puanlar1 hesaplandiginda bazal insiilin tedavisi alan
grupta 71,16£19,99, karisim insiilin tedavisi alan grupta 78,86+16,96, bazal-bolus
insiilin tedavisi alan grupta ise 66,10+22,01 olarak bulundu. Elde edilen veriler
karsilastirildiginda en yiliksek bedensel agri puani karisim insiilin alan grupta, en
diisiik puan ise bazal-bolus insiilin tedavisi alan grupta bulundu. Gruplar aras: farklar

istatistiksel olarak anlamliliga yakin saptandi (p=0,054) (Tablo 19).

Tablo 19. Gruplarin Bedensel Agri Puan Ortalamalarinin Kargilagtiriimasi

© .. Karisim Insiilin Bazal- bolus Insiilin ..
Bazal Insiilin Tedavisi Tedavisi Tedavisi p Degeri
BA 71,16+19,99 78,86+19,96 66,10+£22,01 0,054
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B Bazal insdlin
B karisim insdlin

1 bazal-bolus insulin

*p=0,057 **p=0,051 ***p=0,054

Sekil 7. Yasam Kalitesi Alt Boyut Puanlarmin Insiilin Tedavi Protokoliine Gére
Dagilimi

90

m Fiziksel Fonksiyon

® Fiziksel Rol

= Emosyonel Rol

® Canlilik

= Mental Saglik

= Sosyal Fonksiyon
= Genel Saglik

= Bedensel Agri

Bazal insiilin karisim insiilin bazal-bolus
insiilin

Sekil 8. Insiilin Tedavi Protokollerinin Yasam Kalitesi Alt Boyutlar1 Puan
Dagilimi
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5. TARTISMA

Diyabet 6miir boyu takip ve tedavi gerektiren; komorbid hastaliklar ve
komplikasyonlarin eslik ettigi yasam Kkalitesini bozan kronik bir hastaliktir. Diyabetik
bireylerin yasam kalitesini etkileyen faktorlerin incelenmesine yonelik yapilan
arastirmalarda; yas, cinsiyet, sosyoekonomik durum, diyabet siiresi, metabolik
kontrol durumu ve tedavi sekli gibi ¢cok sayida faktoriin etkiledigi tespit edilmistir
(61,62). Bu calismada da en az 3 aydir insiilin kullanmakta olan hastalarin cinsiyet,
yag, diyabet siireleri, insiilin kullanma siireleri, HbA1C degerleri, insiilin tedavi
protokolleri incelenmis; giinliik pratikte insiilin kullaniminin yasam kalitesi {izerine
etkisi degerlendirilmistir.

Calismamizda 100 diyabetli hastanin yas ortalamasit 59,55+9,30 yildir.
TURDEP-II ¢aligmasinda da 40-44 yas grubundan itibaren niifusun en az %10’u
diyabetli olarak tespit edilmistir. Calismamizdaki yas ortalamasi, tilkemizde yapilan
diger ¢alismalardaki yas ortalamasi ile benzerdir (63,64).

Calismamiza alinan hastalarin %59 (n=59)’u kadin, %41 (n=41)’i erkektir.
Cit1l ve arkadaslariin yaptigi calismada (63) kadin erkek sayisi birbirine esit olup,
Giliven T. ve arkadaslarimin diyabetes mellituslu hastalarda yasam kalitesi ve
depresyonun etkisini aragtirmak {lizere 134 hasta tizerinde yaptiklari ¢alismanin (65)
%59,9’u kadin, %41,1°1 erkektir. Heniiz ¢alisma hayatinda kadinlarin yeterince aktif
rol almamalar1 ve mesai saatleri icerisinde daha rahat polklinige gelebilmeleri ve
baska rahatsizliklar1 nedeniyle de c¢alismamizda kadin cinsiyet cogunlugu
olusturmaktadir.

Calismamiza alinan 100 diyabetli bireyin ortalama diyabet siiresi 11,86 +7,55
yildir. Diyabetle ilgili yapilan calismalarda diyabet siiresi incelendiginde; Citil ve
arkadagslarmin yaptigi calismada (63) ortalama diyabet siiresi 6,8+6,2 y1l, Bayraktar
ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada (66) ortalama diyabet siiresi 5,6+4,62 yil,
Papadopoulos tarafindan Yunanistan’da tip 2 diyabetli hastalarda saglikla iliskili
yasam Kkalitesinin belirleyicileri ile ilgili arastirmada (62) 10.0+£8.3 yil olarak
bulunmustr. Goriildigii gibi yapilan ¢alismalarda hastalarin diyabet siiresi farklilik
gostermektedir. Tip 2 diyabet baslangicindan insiilin kullanimina kadar gecgen siire

yaklasik olarak 8-10 yildir. Bu sebeple diyabet tipi ve hastalarin yas ortalamasi
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bunda etkilidir. Uzun siireli diyabet hastalarinin komplikasyonlart nedeni ile 3.
basamak saglik kuruluglarini tercih etmeleri de c¢alismalardaki diyabet stiresi
farkliligin1 agiklamaktadir.

Calismamiza alinan hastalarin instilin kullanim siiresi ise 3 ay ile 20 yil
arasinda degismekte olup ortalama insiilin kullanim siiresi 6,11+4.93 yildir.
Cilingiroglu ve arkadaslarmin yaptigi ¢alismada (67) ortalama insiilin kullanma
stiresi 7,96+6,37 yildir. Yapilan cesitli caligmalarda insiilin kullanim siiresi farkilik
gostermektedir. Calismaya alinan hastalarin diyabet tipi, diyabet siiresi, ¢alismaya
aliman hasta sayisindaki farkliliklar; insiilin  kullanim siiresindeki farklilig
aciklamaktadir.

Calismamiza alinan hastalarin ortalama HbA:C degeri %8,42+1,75’dir.
Hastalarimizin %38 (n=38)’inin HbA:C diizeyi >% 9; %62 (n=62)’sinin ise <%9
olarak belirlendi. Citil ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada (63) ortalama HbA:C
diizeyi %7.79£1.69 olarak bulunmus. Ayni ¢alismada hastalarin %24,8 (n=73)’inin
HbA:C <%6, %29,3 (n=86)’linlin %6,5-%7,5 arasi, % 45,9 (n=135)’unun ise >%7
olarak tespit edilmistir. Arslan ve arkadaslarinin tip 2 diyabetik insiilin kullanan
hastalar ile OAD kullanan hastalarin depresyon yoniinden karsilagtirmasi amaci ile
107 hasta iizerinde yaptigi ¢alismada (68) ortalama HbAi1C degeri %8,69+1,56
olarak bulunmustur. Bu calismaya alinan hastalardan sadece OAD kullananlarin
ortalama HbA:C degeri %7,6+1,13, insiilin kullanan 54 hastanin ise %9,4+1,4 olarak
tespit edilmistir. Calismalara OAD kullanan diyabetik hastalarin da dahil edilmis
olmasi, diyabet siirelerindeki farklilik, diyabet tipi, komplikasyonu olan hastalarin
kontrol i¢in 3.basamak saglik kuruluslarini tercih etmeleri ¢galismamizdaki ortalama
HbA1C degerinin yiiksekligini agiklamaktadir.

Literatiirde olan ¢ogu ¢alisma gibi biz de ¢alismamizda yasam kalitesi anketi
olan SF-36 anketini kullandik. Calismamizda diyabetik hastalarda HbA:C ile yasam
kalitesi karsilagtirildiginda; HbA1C degeri >%9 olan grup, HbA:C <% 9 olan gruba
kiyasla SF-36 anketinin alt gruplarindan diisiik puan almistir. Sosyal fonksiyon ve
bedensel agri alt gruplarindaki fark istatistiksel olarak da anlamlidir. Giiven ve
arkadaglariin yaptigi ¢alismada (65) HbA1C degeri <%6, %6-%8 arasi ve >%8
olacak sekilde ti¢ grup belirlenmis ve HbA:C degeri yiikseldik¢e yasam kalitesinin

tim alt boyutlarinda istatistiksel olarak anlamli diisme oldugu goriilmiistiir.
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Bayraktar ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada (66) ise hastalar HbA:C degeri<%7,
%7-%8, >%8 olacak sekilde ii¢ gruba ayrilmis ve DQOL anketi sonuglarina gore iic
grup arasinda fark saptanmamistir. Wexler ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada (69)
arastirmacilar insiilin kullananlarda ve ¢ok sayida ilag kullananlarda yasam
kalitesinin daha diisiik oldugunu ve tedavinin yogunlugu ile yasam kalitesi arasinda
ters bir iliski oldugunu gézlemlemislerdir. Wandell Per ise hazirladigi bir derlemede
metabolik dilizeyin yasam kalitesini daha az etkiledigini, fakat i1yi bakimin
stirekliliginin daha iyi yasam Xkalitesi ile iliskili oldugunu bildirmistir (70). Lau ve
arkadaglar1 yaptiklart ¢alismada (71) HbA:C’ deki %0,5’lik diisiis ile SF-36
Ol¢eginin mental alaninda %]1°lik artis oldugunu, ancak HbA:C’deki degisikliler ile
SF-36 Olgeginin fiziksel alanm1 arasinda herhangi bir iliski olmadigini
gbzlemlemislerdir.

Calismamizda cinsiyet farkliligmmin  yasam kalitesine olan etkisi
degerlendirildiginde kadin hastalarin SF-36 yasam kalitesi Ol¢eginin dort alt
boyutunda (emosyonel rol, canlilik, mental saglik, bedensel agr1 algisi) erkeklere
kiyasla istatistiksel anlamda daha diisiik bulunmustur. Citil ve arkadaslarinin yaptigi
calismada (63) kadinlar SF-36’nin tiim boyutlarinda istatistiksel olarak anlamli diisiik
puan alirken, Giliven ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada (65) da kadinlar dort
boyutta erkeklerden daha diisiik puan almislardir. Jacobson ve Johnson diyabetikler
tizerinde yaptiklar1 2 ¢alismada yasam kalitesi puanlarmi kadinlarda daha diisiik
olarak bulmuslardir (72,73). Keinanen ve arkadaglar1 diyabetik hastalarda cinsiyet ile
yasam kalitesi arasinda ¢ok zayif bir iliski belirlemiglerdir (74). Tiim bunlara karsilik
diyabetik hastalarin cinsiyet acisindan yasam kalitesi skorlarnasinda farklilik
saptanmayan caligmalar da bulunmaktadr (75,76). Bolgemizdeki kadinlarin daha
fazla sorumluluk ve daha fazla strese maruz kalmalari, ¢alismanin %59’unu
kadinlarin olusturmasindan kaynakli olarak c¢alismamizda kadinlarin yasam
kalitesinin daha diisiik sonuclandig diistiniilmektedir.

Calismamiza alinan 100 diyabetik hastanin yasam kaliteleri; insiilin tedavi
protokollerine gore de karsilastirilmistir. Fiziksel fonksiyon, fiziksel rol, emosyonel
rol, mental saglik, sosyal fonksiyon ve bedensel agri algisinda karisim insiilin
kullanan grubun ortalama puanlar1 en yiiksekkken, canlilik alt grubunda en yiiksek

puan bazal insiilin kullanan grupta, genel saglik algisinin en yiiksek ortalamasi da

39



bazal-bolus tedavi kullanan gruptadir. Insiilin tedavi protokollerine gore gruplarin
yasam Kaliteleri puanlamalar1 karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli
sonu¢lanmamustir. Fakat fiziksel fonksiyon (p=0,057), fiziksel rol (p=0,051) ve
bedensel agr1 (p=0,054) alt parametreleri istatistiksel anlamliliga yakin p degerleri ile
dikkati ¢ekmektedir. Mccormick ve arkadaslariin c¢alismasinda (77) ise SF-12 ile
yapilan yasam kalitesi anketinde oral tedavi alan grup en yiiksek puanlar1 alan grup
olurken, bazal bolus tedavi alan grup bazal tedavi alan gruba gore daha diisiik puan
ortalamasi almistir. Vinagre ve arkadaslarinin bazal ve mix insiilin kullananlar
arasinda yasam kalitesi arastirmasinda (77) gruplar arasinda fark bulunmamuistir.
Testa ve arkadaslarmin 388 hasta ile yaptigi ¢alismada ise (77) bazal-bolus tedavi
kullanan hastalarin yagam kalitesi puanlar1 daha yiiksek ve glisemik kontrolu de daha
iyi bulunmustur. R.R. Rubin ve M. Peyrot hazirladiklar1 derlemede (78) yogun
tedavinin yagam kalitesini gelistirmedigini ancak daha iyi glisemik kontroliin daha
1yi yasam kalitesi ile iliskili oldugunu gézlemlediklerini belirtmiglerdir.

Calismamizda ve literatiir ¢alismalarinda da gosterilmistir ki diyabetik
hastalarda yasam kalitesini belirleyen temel faktor kan sekeri diizeyidir. HbA1C
tolere edilebilir diizeylere indirildiginde yasam kalitesinde anlamli artig dikkati
¢cekmektedir. Literatiirde, karisim insiilin tedavisinin hastalar i¢in daha rahat bir
tedavi rejimi olup daha kolay kan sekeri kontrolii yapildigini gésteren galismalar
vardir (79). Bizim galismamizda da karisim insiilin kullanimiin yasam Kkalitesine
uygunlugu dikkati ¢ekmektedir. Bu sonucun, ¢alismamiza alinan hastalarin orta yas
tizeri olmasi, stabil hayat siirdiirmekte olmalari, beslenme saatleri ve aliskanliklarinin
sabit olmasindan kaynaklanmakta oldugunu diisiindiik.

Literatiirde yapilan ¢aligmalar gostermektedir ki; hekim ve hastanin insiilin
tedavisine bakis agilar arasindaki farklilik insiilin tedavisine baglamanin gecikmesi
hatta engellemesine neden olabilir. Tedavideki gecikme beraberinde yiiksek HbA:C
degerlerine ve komplikasyonlara yol acacaktir. Calismamizin sonucunda da
belirlenmistir ki diyabetik kigilerde metabolik kontrol belirteci olan HbA:C kisinin
yagam kalitesi lizerinde kullanilan insiilin ¢esidinden daha etkilidir. Tedavi rejimi ne
olursa olsun bilgili iyi yetigsmis bir ekip tarafindan hastanin bilgilendirilmesi ve
yonlendirilmesi ile tedavi basarist miimkiin olacaktir. Amacimiz hastalarimizdaki

morbidite ve mortaliteyi azaltmak ve yagsam kalitesini yiikseltmektir.
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6. SONUCLAR ve ONERILER

Giinliik pratikte insiilin kullanimmin yasam kalitesi tiizerine etkisini
degerlendirmek amaciyla yapilan ¢alismada asagidaki sonucglar bulunmustur.

e (Calismaya almman 100 hastanin %41 (n=41)’1 erkek, %59 (n=59)’u
kadindir. Hastalarin yas ortalamast 59,55+9,30 yil, HbA:C ortalamalar1 ise
%8,42+1,75dir

e (Calismaya almman hastalarin %49 (n=49)’u bazal-bolus insiilin, %28
(n=28)’1 bazal insiilin, %23 (n=23)’ii de karisim insiilin tedavisi almaktadir

e (Calismaya alinan hastalarin tip 2 diyabet siiresi 3 ay ile 30 yil arasinda
degismekte olup ortalama siire 11,86 +7,55 yildir. insiilin kullanim siiresi ise 3 ay ile
20 yil arasinda degismekte olup ortalama insiilin kullanim siiresi 6,11 £ 4.93 yildur.

e (Calisma kapsamindaki hastalarin %38 (n=38)’nin HbA:C diizeyi >%09,
%62 (n=62)’sininde <%9’dur.

e (Caligmaya alinan hastalara uygulanan SF-36 anketinin 8 alt parametresi,
hastalarin yas, cinsiyet ve kullandiklar1 insiilin tedavi protokoliine bakilmaksizin
HbA1C diizeylerine gore karsilastirildiginda HbA1C <% 9 olan grubun alt boyut
puan ortalamalar;; HbA1C >% 9 olan gruba gore daha yiiksektir. Gruplar arasi
farklar; sosyal fonksiyon (p=0,033) ve bedensel agr1 (p=0,02) algis1 alt boyutlarinda
istatiksel olarak anlamlidir.

e (Caligmaya alinan hastalara uygulanan SF-36 anketinin 8 alt parametresi,
hastalarin yas, kullandiklar1 insiilin tedavi protokolii ve HbAi1C diizeylerine
bakilmaksizin cinsiyete gore de karsilastirildiginda tiim alt boyut puan ortalamalari
kadinlarda erkeklere gore daha diisiiktiir. Gruplar arasi farklar; emosyonel rol
(p=0,021), canlilik (p=0,01), mental saglik (p=0,012) ve bedensel agr1 (p=0,019)
algisi alt boyutlarinda istatiksel olarak anlamlidir.

e (aligmaya alman hastalarin SF-36 anketi alt parametre puanlari; insiilin
tedavi protokollerine gore karsilastirildiginda fiziksel fonksiyon (p=0,057), fiziksel
rol (p=0,051) ve bedensel agri (p=0,054) alt parametrelerinde karisim insiilin
kullanan grup en yiiksek puana sahiptir.

e ADA ve EASD son oOnerilerinde tip 2 diyabetiklerde insiilin tedavisinin

tercihen bazal insiilin ile baglanmasini, bazal-plus, bazal-plus-plus ve bazal-bolus
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tedavisi seklinde tedavi yogunlastirilmasini  Onermekteyken karisim insiilin
tedavisine hayat kisitlayici etkilerinden dolayr sicak bakmamaktadir. Ancak bizim
calismamizda da karisim insiilin tedavisi kullanan grupta yasam kalitesi diisiik degil
hatta 6nplanda daha iyi yasam kalitesi oldugu goriilmektedir.

e Bazal-bolus insiilin tedavisi planland1 ise, mutlaka hedef HbA:C
degerlerine ulasilmalidir. Hedefe ulasilamamasi da hastayr gereksiz enjeksiyona

maruz birakacaktir.
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8. EKLER

EK-1 AYDINLATILMIS HASTA ONAM FORMU

CALISMANIN ADI:
Tip 2 Diyabetes Mellitus (DM) hastalarinda giinliik pratikte insiilin kullanimin yagsam Kalitesi iizerine
etkisi

Bir arastirma ¢alismasina katilmaniz istenmektedir. Calismaya katilip katilmama karar: tamamen size
aittir. Katilmak isteyip istemediginize karar vermeden oénce arastirmanin neden yapildigini
bilgilerinizin nasil kullanmilacagimin ¢alismanin neleri icerdigini ve olasi yararlarmu, risklerini ve
rahatsizlik verebilecek konulari anlamaniz onemlidir. Liitfen asagidaki bilgileri dikkatlice okumak
icin zaman aywimz. Eger c¢alismaya katilmaya karar verirseniz imzalamaniz igin size bu
Bilgilendirilmis Goéniillii Olur Formu verilecektiv. Calismadan herhangi bir zamanda ayrilmakta
Ozgurstiniiz

CALISMANIN KONUSU VE AMACI :
Bu calismanin konusu; giinliik pratikte tip 2 DM tanili hastalarin kullanmakta oldugu insiilin
protokollerinin yagam kalitesine etkisi olarak belirlenmistir.

Bu c¢aligma ile farkli insiilin tedavi protokollerinin yasam kalitesi {izerine etkisinin
arastirilmasi amaglanmustir.

CALISMA ISLEMLERI:
Caligmaya katilmay1 kabul ettiginiz takdirde yasam kalitesi anket formundaki (short form 36) sorulara
cevap vermeniz istenecektir. Short form-36 (SF-36) anketi 11 soru, 36 maddeden olusmaktadir.

Caligsmaya katilmanizin olast bir riski bulunmamaktadir.

Bu formu imzalayarak arastirmaya katilim i¢in onay vermis olacaksiniz. Bununla birlikte kimlik
bilgileriniz ¢alismanin herhangi bir asamasinda agik¢a kullanilmayacaktir. Doldurdugunuz anketlere
verdiginiz cevaplar ve arastirma siiresince gorsel/isitsel cihaz kullanilarak edinilen her tiirli bilgi
yalnizca bilimsel amaglar i¢in kullanilacaktir. Bilgileriniz higbir kimse ile ya da ticari bir amag igin
paylasilmayacaktir.

CALISMAYA KATILIM ONAYI

Bu bilgilendirilmis onam belgesini okudum ve anladim. Bu arastirmaya katilmay1 kabul ediyor ve bu
onay belgesini kendi hiir irademle imzaliyorum. Bu onay, ilgili hi¢bir kanun ve yonetmeligi gecersiz
kilmaz. Aragtirmaci saklamam igin bu belgenin bir kopyasini ¢aligma sirasinda dikkat edecegim
noktalar1 da igerecek sekilde bana teslim etmistir.

GONULLU iSIM / TARIH / IMZA ARASTIRMACI iSIM /TARIH /iMZA
Dr. Seda ALTINOVA
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EK-2
YASAM KALITESI (SF36) FORMU

Adi-Soyadi:
Tarih:

1. Genel sagliginizi nasil degerlendirirsiniz ? Bir tanesini yuvarlak i¢ine aliniz
Miikemmel
Cok iyi

Iyi

Orta

Koti

OB WN -

2. Gegen yil ile karsilastirildiginda, saglhiginizigu an igin nasil degerlendirirsiniz ?
Bir tanesini yuvarlak i¢ine aliniz
Gegen seneden ¢ok daha iyi
Gegen seneden biraz daha iyi
Gegen sene ile ayni

Gegen seneden biraz daha koti
Gegen seneden ¢ok daha kotii

OB WN B

3. Asagidaki tipik bir giliniimiizde yapmus olabileceginiz bazi aktiviteler yazilmigtir. Sagliginiz
bunlar1 yaparken sizi sinirlandirmakta nudir ? Oyleyse ne kadar ?

Bir tanesini yuvarlak i¢ine aliniz

Evet, ¢cok Evet, ¢ok az Hayir, hig

AKTIVITELER kisitliyor kisitliyor kisitlamiyor

a. Kuvvet gerktiren aktiviteler, kosma, agir egyalari
1 2 3
kaldirmak, zor sporlar

b. Orta aktiviteler, bir masay1r oynatmak, elektrik
stiplirgesi ile siiplirmek, bowling,golf

-
N

c. Sebze-meyveleri kaldirmak, tasimak
d. Pek ¢ok kat1 ¢ikmak

e. Tek kat1 ¢gtkmak

f. Comelmek, diz ¢cokmek, egilmek

g. 1 kilometreden fazla yiiriiyebilmek

h. Pek ¢cok mahalle aras: yiiriiyebilmek

i. Bir mahalleden (sokak) digerine yiiriimek

R
NN N (NN NN
W |w|w[w|[w|w|w|w| w

j. Kendi kendine yikanmak, giyinmek

4.  Son 4 hafta igerisinde, fiziksel sagliginiz yiiziinden giinliik i veya aktivitelerinizde asagidaki
problemlerle karsilagtiniz mz1 ?

Bir tanesini yuvarlak i¢ine aliniz

EVET HAYIR
a. Is yada diger aktiviteler igin harcadigimz zamanda kesinti 1 2
b. istediginizden daha az miktar isin tamamlanmasi 1 2
C. Isin veya diger aktivitelerin ¢esidinde kisitlama 1 2
d. Is veya diger aktiviteleri yaparken zorluk olmas1 1 2
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5. Son 4 hafta igerisinde, duygusal problemler (6rnek-iiziintii ya da sinirli hissetmek) yiiziinden
giinliik is veya aktivitelerinizde agagidaki problemlerle karsilagtiniz m1 ?

Bir tanesini yuvarlak icine aliniz

EVET HAYIR
€. Is yada diger aktiviteler ayirdigimiz siireden kesilme oldu mu ? 1 2
f. istediginizden daha az kisim tamamlanmasi 1 2
g. lIsin veya diger aktiviteleri eskisi gibi dikkatli yapmama 1 2

6. Gegen 4 hafta icinde, fiziksel saglik veya duygusal problemler, aileniz, arkadasiniz, komsulariniz
veya gruplar ile olan normal sosyal aktivitelerinize ne kadar engel oldu?
Bir tanesini yuvarlak i¢ine aliniz

Hig 1
Cok az 2
Orta derecede 3
Biraz 4
Oldukca 5
Son 4 hafta icerisinde, ne kadar fiziksel ac1 (agr1) hissettiniz? Bir tanesini yuvarlak i¢ine aliniz
Hig 1
Cok az 2
Orta 3
Cok 4
Ileri derecede S
Cok siddetli 6
Son 4 hafta igerisinde, agr1 normal iginize ne kadar engel oldu? Bir tanesini yuvarlak igine aliniz
Hig 1
Cok az 2
Orta 3
COk 4
fleri derecede 5

9. Asagidaki sorular sizin son 4 hafta igerisinde kendinizi nasil hissettiginiz ve islerin nasil gittigi ile
ilgilidir. Liitfen her soru i¢in hissettiginize en yakin olan sadece 1 cevap verin.

Bir tanesini yuvarlak icine aliniz

Her Cogu Bir | Bazen| Cok | Higbir
Zaman | Zaman | Kisim Nadir | Zaman
a. Kendinizi capcanli hissediyormusunuz? 1 2 3 4 5 6
b. Cok sinirli bir kisi misiniz? 1 2 3 4 5 6
c. Kendinizi higcbir sey giildiirmeyecek kadar] 1 2 3 4 5 6
batmis hissediyormusunuz?
d. Kendinizi sakin ve huzurlu hissettiniz mi? 1 2 3 4 5 6
e. Cok enerjiniz var mi? 1 2 3 4 5 6
f. kendinizi ¢6kmiis ve karamsar hissettiniz 1 2 3 4 5 6
mi?
g. Yipranmis hissettiniz mi? 1 2 3 4 5 6
h. Mutlu bir insanmiydiniz? 1 2 3 4 5 6
i. Yorulmus hissettiniz mi? 1 2 3 4 5 6
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10.

(arkadaslari, akrabalar1 ziyaret etmek gibi) ne kadar engel oldu?

Bir tanesini yuvarlak icine aliniz

Gegen 4 hafta igende, fiziksel saglik veya duygusal problemler, sosyal aktivitelerinize

Her zaman 1

Cogu zaman 2

Bazi1 zamanlarda 3

Cok az zaman 4

Higbir zaman 5

11. Asagidaki ciimleler sizin i¢in ne kadar dogru ya da yanlig?

Bir tanesini yuvarlak i¢ine aliniz

Tamamen | Cogunlukla| . . Cogunlukla| Tamamen
Dogru Dogru Bilmiyorum Yanlis Yanlis

a. Diger insanlardan biraz daha 1 2 3 4 5
kolay hasta oluyorum

b. Tamdigim herkes kadar| 1 2 3 4 5
saglikliyim
c. Saghigimin  kotiilesmesini 1 2 3 4 5
bekliyorum
d. Sagligim miikemmel 1 2 3 4 5
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