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l. ONSOz

Uykusuz gegen onlarca gece, okumaktan geng yasta bozulan
gozler, kalem tutmaktan nasir baglayan parmaklar... Fakiltede
ogrenciyken “Hekimlik bir meslek degildir; bir yasam bigimidir”
derdi hep hocalarim. Simdilerde anladim ne demek istediklerini.
iste bu tez de tim bunlara giizel bir drnek. Yillarca ugrastik,
didindik ve simdi bu satirlar ¢ikti ortaya. En guzel yani ise bu yolda
pek ¢ok kisinin karsiliksiz destek vermesiydi. iste bu yiizden; basta
hi¢ yoruimadan, isenmeden, titizlikle bu tezi hazirlamama yardim
eden tez danismanim sayin Prof. Dr. Bilgin OZMEN’e, glinlerce
ikimize de sag bas yoldurtan analizleri bana 6greten ve benimle
beraber kendi ¢caligmasina emek harcar gibi ¢calisan Halk Sagligi
Anabilim Dali 6gretim Gyesi sayin Prof. Dr. Erhan ESER’e, ¢calisma
hayatim boyunca her turlu insani ve akademik destegdi kosulsuzca
onume seren tum hocalarima yurekten tesekkur ederim.

Simdi isimlerini saysam ¢ok uzun surecek ama saymasam bir
turlh dedigim, gunun 24 saati bilgi ihtiyacimi gidermeme yardim
eden tum yan dal asistani abilerime ve ablalarima, asistanlik
hayatim boyunca her kahrimi geken, sabahlara kadar uyutmadigim
ve omuz omuza galismaktan hep onur duydugum asistan
arkadaslarima ne kadar tesekkur etsem azdir.

Her daim hayattaki en degerli yoldagim, sirdasim ve dert
ortagim ibrahim DULUK, Barig DOLAS ve Erkin SECINTIi'ye
yuruadugum kolay ya da zor her yolda yanimda olduklari i¢in ve
ailemin tum bireylerinin beni bugunlere getirmek ugruna
katlandiklari tam zorluklar i¢in tesekkir ederim.

Son olarak bu tezi, bu andan 6nce ve bundan sonra alacagim
her nefesi bor¢lu oldugum, artik bedenen yanimda olmasa da
dinyaya son vedami edinceye kadar fikrimde ve yuregimde
yasayacak olan, benim i¢in hayata tutunmamin en buyuk sebebi
olan, yasiyorken yaninda kendimi hep guvende ve huzurlu




hissettigim, her gegcen gun daha da fazla 6zledigim ve son bir kez
elini opebilmek i¢in herseyimden vazgecebilecegim gonul eri
BABAM’a armagan ediyorum. CUnku; hayatta ben en gok babami

sevdim...

Dv. Hiiseyin Salih Semiz




I.GIRIS

Diabetes mellitus birgok alt tipi bulunan, insilinin mutlak eksikligi,
azhgi veya insulinin fonksiyonel yetersizligi (insulin direnci) nedeniyle ortaya
cikan, hiperglisemi ile seyreden, birgcok akut ve kronik komplikasyonu
beraberinde getiren kronik bir hastaliktir. Diyabetin  kronik ve
komplikasyonlarla seyreden bir hastalik olmasi nedeniyle hastalarin 6mur
boyu tedavisi ve izlemi gerekir. Tip 2 diyabet erigkin toplumda en sik gorilen
metabolizma hastahgidir. Gelismis ulkelerde, tum diyabet nifusunun %85-
95'ini olugturmaktadir. Bugun igin duinya gapinda yaklasik 350 milyon kisinin
diyabetli oldugu saniimakta ve saglik butcelerinin %4-5'i diyabet ve
komplikasyonlarinin tedavisi i¢in harcanmaktadir.

Yasam Kkalitesi; Dinya Saghk Orgati (WHO) tarafindan "hedefleri,
beklentileri, standartlari, ilgileri ile baglantili olarak, kisilerin yasadiklari kultar
ve deger yargilarinin butinU iginde durumlarini algilama bigimi” olarak
tanimlamigtir. Bu tanimlama iginde yagsam kalitesi; kisinin amag, beklenti, ilgi
ve standartlarindan olusan konumunu, kultir ve deger sistemi iginde kavrayis
bicimidir. Yasam kalitesi; kisisel tatmini ifade eder ve kisinin beden saglgi,
psikolojik durumu, sosyal etkilegsimleri, islevselligi, uyum becerisi, hayat
goérusu, kisisel inancglarindan karmasik bir gsekilde etkilenmektedir. Yani;
yasam kalitesi, kiginin 6znel olarak farkli yasam alanlarindan aldigi doyumu,
nesnel olarak ise sosyal iglevlerini, glnluk faaliyetlerini ve bedensel saglhgini
icermektedir.

Saglikla iligkili yagsam kalitesi, hastalarin kendi saglik durumlarini nasil
algiladiklart ve hastalarin fiziksel, ruhsal ve sosyal olarak fonksiyonel
kapasitesi olarak tanimlanmigtir ve tip alaninda ilk kez 1964 yilinda “Elkinton”
tarafindan transplantasyon hastalari i¢in kullanilmigtir. GUnumuze kadar
diabetes mellitusun birgok yonuyle hastalarin yasaminda ne gibi etkiler
ortaya cikardigi birgok farkli yontemle arastirilmigtir. Bu arastirmalarda;
diyabetin kendisinin, komplikasyonlarinin, diyabete hasta uyumunun, diyabet
tedavisine baglh yan etkilerin hasta Uzerinde yarattigi etkiler oncelikli olarak

arastinimistir. Bu amagla daha ¢ok yasam kalitesi ve tedavi memnuniyeti



Olgekleri kullaniimistir. Hatta bu Olgeklerin hangisinin diyabetik bireylerin
yasam kalitesi hakkinda daha net fikirler verdigini incelemek amaciyla da

birgok kiyaslayici galisma yapilmistir.

Saglikta yasam kalitesi Olgekleri temelde; direkt tercih Olgum
yontemleri ve jenerik dlgum yoOntemleri olarak iki gruba ayrilabilir. Jenerik
Olcim yontemleri igerisinde hastaliga 6zgu olgekler gelistiriimis ve yaygin
olarak kullaniimaya baslanmigtir. Diyabetik hastalarda kullaniimak Uzere
1980 yilinda Bradley ve arkadaslari tarafindan gelistiriimis olan “Diabetes
Treatment Satisfaction Questionnaire (DTSQs)” olgegi gunumuize kadar 60
farkl dile cevrilmis ve tum dinyada diyabetik hastalarla yapilan yasam
kalitesi ile ilintili caligmalarda kullaniimaktadir. Bu dlgek 2009 yilinda Ozmen
ve arkadaglari tarafindan Turkgeye cevrilmis, gecerlilik ve guvenilirligi
sinanmistir. Daha sonra yine Bradley ve arkadaslan tarafindan bu oOlgegin
tedavi memnuniyetindeki degisimleri hedef alan “Diabetes Treatment
Satisfaction Questionnaire Change Version (DTSQc)” gelistiriimistir. Bradley
ve arkadaglar tarafinda bu Olgegin DTSQs Olgegi ile kombine olarak
kullanilmasi 6nerilmistir. Biz bu ¢alismamizda ¢oklu doz (bazal-bolus) insulin
tedavisi almakta olan tip 2 diyabetli hastalarda yasam kalitesi ve diyabet
tedavi memnuniyetinin degerlendiriimesi amaciyla DTSQs, DTSQc, Euro-
QoL-5D (EQ5D) ve Dinya Saglik Orgiiti Yasam Kalitesi Araci Kisa Form
(WHOQOL Bref) Turkge versiyonunu kullandik. Bu Olcekler araciligiyla
calismamizda tip 2 diyabet tanisi bulunan ve oral antidiyabetik ilaglarla tedavi
edilmekte olan hastalara insulin tedavisi baslandiktan sonra bu tedavinin
hastalarin algiladiklari yasam kalitesi Uzerine olasi olumlu ya da olumsuz
etkilerini, hastalarin bu tedaviden hosnut olup olmadiklarini ortaya koymaya

calistik.



lll. GENEL BILGILER
3.1. Diabetes Mellitus
3.1.1. Tanim

Diabetes mellitus; insulinin eksikligi veya fonsiyonel yetersizligi sonucu
olusan, hiperglisemi ile karakterize, kronik seyirli bir hastaliktir. Diyabetli
hastalarda ortaya c¢ikan uzun sureli hiperglisemi; bdbrekler, go6z,
kardiyovaskuler sistem ve sinir sistemi bagta olmak Uzere neredeyse tum
organ ve sistemlerde islev bozuklugu ve yetmezlige yol agar. Kontrolsiz
diyabetten kaynaklanan hiperglisemi akut komplikasyonlar ile 6lime yol
acabilir, uzun donemde gelisen kronik komplikasyonlari ile de yasam
kalitesini olumsuz  etkiler. Hastayr diyabetin akut ve kronik
komplikasyonlarindan korumak, tedavi maliyetini azaltmak icin hastalarin
egitimi gerekir (1).

Diyabet gelisimi bazi patogenetik olaylar silsilesi sonucunda olur.
Diyabette ortaya c¢ikan karbonhidrat, yad ve protein metabolizmasi
anormallikleri insilinin hedef dokulardaki eksikligine baglidir. insiilin
etkisindeki bu eksiklik; sekresyonda azalma ve/veya insuline doku cevabinda
azalma sonucu olusur (2).

Hiperglisemiye bagl olarak; poliuri, polidipsi, kilo kaybi, gorme kaybi
ve bobrek bozuklugu gibi semptom ve bulgular ortaya gikar. Ozellikle
cocukluk cagindaki tip 1 diyabetli vakalarda buyume geriligi ve enfeksiyonlara
yatkinlik da gelisebilir.

Diyabet akut komplikasyonlariyla da yasami tehdit edebildigi gibi,
kronik komplikasyonlariyla da yasam kalitesini bozar. Hastalik, s6zu edilen
tum komplikasyonlariyla birlikte ciddi bir morbidite ve mortalite nedenidir (3).
Diyabetli hastalarda kardiyovaskuler, serebrovaskuler ve periferik vaskuler
hastalik sikligi artmigtir. Kardiyovaskuiler morbidite ve mortalitenin baglica
etkenlerinden biri olan diyabet, toplum saghgi agisindan artan Onemi
sonucunda, Amerikan Kalp Birligi tarafindan vyaklasik 14 yil 6nce
kardiyovaskuler hastalik major risk faktorleri arasina alinmigtir (4).



3.1.2. Siniflandirma

Diabetes mellitusun epidemiyolojisi, tanisi ve tedavisi ile klinik
arastirmalarin  yuratilmesi amaciyla tiplerinin ve evrelerinin bilinmesi
gerekmektedir. 1979'da ilk kez NDDG (National Diabetes Data Group)
tarafindan yapilan siniflandirmaya kadar yaygin olarak kabul goren ve
kullanilan sistematik bir siniflandirma mevcut degildi. Bu siniflama 1980
yilinda WHO (Dinya Saghk Orgitl) tarafindan da onaylanmis ve kabul
gormustur (5). Bu siniflandirmada diyabet; insulin bagimli diabetes mellitus
(IDDM, gunumuzde tip 1 diyabet tanisina karsilik gelmekte) ve insulin
bagimli olmayan diabetes mellitus (NIDDM, gunumuzde tip 2 diyabet tanisina
karsilik gelmekte) olarak iki ana gruba ayrilmistir (6). Daha sonra 1997
yilinda ADA (American Diabetes Association) tarafindan yayinlanan rehberde
diyabet klinik ve patolojik tiplerine gore ayrimlagtiriimistir (7). 2000 yilinda
WHO yeni bilirkisi heyeti 1979’da kabul edilen siniflandirmada bazi
degisiklikler yapmistir (8). Buna gore; insulin bagimli olan ve olmayan
diabetes mellitus ve bunlarin kisaltmalari elimine edildi. Clinku bu terminoloji
etyolojiden ¢ok tedaviyi temel almaktaydi. Bu yeni siniflamada “bozulmus
glikoz toleransi” terimi aynen korunmus; “orta derecede aclik glikozu” terimi
yerine ise “bozulmus aglik glikozu” terimi getirilmistir (Sekil 1). Ayrica bu
siniflamada tip 2 diyabetli hastalarda oldugu herhangi bir donemde tedaviye
insulin eklenmesinin hastanin etyolojik siniflamada yerini degistirmedigi de
belirtiimigtir. ADA ve WHO tarafindan onerilen bu siniflandirma ginumuzde

halen yaygin olarak kullaniimaktadir.



Sekil 1:ADA ve WHO tarafindan onerilen diabetes mellitusun etyolojik tipleri

ve klinik seyirleri (11)

TIPLER | EVRELER

NORMOGLISEMI HIPERGLISEMI
IFG DIABETES MELLITUS
NORMAL GLUKOZ
) VEYA
DENGESI GT iINSULIN KONTROL iGiN YASAM iGiN
GEREKMIYOR iINSULIN GEREKLI | INSULIN SART

TiP 1

TiP 2

DIGER SPESIFIK
TIPLER

GESTASYONEL
DIYABET

. Diagnosis and Classification of Diabetes Mellitus; AMERICAN DIABETES ASSOCIATION, 2011°'den

alinmigtir.

Ulkemizde de Turkiye Endokrinoloji Metabolizma Dernegi (TEMD)

tarafindan 2011 yilinda yayinlanan “Diabetes mellitus ve komplikasyonlarinin

tani, tedavi ve izlem kilavuzu’nda bu siniflandirmaya yer verilmistir (1).

Siniflandirma soyledir;

|. Tip 1 diyabet (mutlak insulin eksikligine yol agan beta hucre yikimi)

A. Immiin aracilikl

B. idiyopatik

Il. Tip 2 diyabet (insulin direnci zemininde ilerleyici insulin sekresyon defekti

ile karakterize)

Ill. Diger spesifik diyabet tipleri

A. Beta hucre fonksiyonlarinin genetik defekti (monogenik diyabet

formlarr)

N OO O B~ WODN -

. HNF-4 alfa (MODY [Maturity Onset Diabetes of Young] 1)
. Glukokinaz (MODY 2)
. HNF-1 alfa (MODY 3)
. IPF-1 (MODY 4)

. HNF-1 beta (MODY 5)
. Neuro-D1 (MODY 6)

. Mitokondriyal DNA




8. Digerleri
B. insiilin etkisindeki genetik defektler
1. Tip Ainsulin direnci
2. Leprechaunism
3. Robson-Mendenhall Sendromu
4. Lipoatrofik diyabet
5. Digerleri
C. Pankreasin ekzokrin doku hastaliklari
1. Pankreatit
2. Travma/pankreatektomi
3. Neoplazi
4. Kistik fibroz
5. Hemokromatoz
6. Fibrokalkuloz pankreatopati
7. Digerleri
D. Endokrinopatiler
1. Akromegali
. Cushing sendromu
. Glukagonoma
. Feokromasitoma
. Hipertiroidi
. Aldosteronoma

~N OO o~ W0ODN

. Somatostatinoma
8. Digerleri

E. ilag ve kimyasal ajanlar
1. Vacor

. Pentamidin

. Nikotinik asit

. Glukokortikoidler

. Tiroid hormonu

. Diazoksid

~N OO o~ WODN

. Tiyazidler
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8. Beta-adrenerjik agonistler
9. Dilantin

10. Alfa-interferon

11. Atipik antipsikotikler

12. Antiviral ilaglar

13. Digerleri

F. Enfeksiyonlar

1.

Konjenital rubella

2. Sitomegalovirus

3. Digerleri

G. immin aracilikh nadir diyabet formlari

1.
2.

Stiff-man sendromu

Anti-insulin reseptor antikorlari

3. Digerleri

H. Diyabetle iligkili genetik sendromlar (monogenik diyabet formlarr)

1.

Down Sendromu

2 Klinefelter Sendromu

3.
. Wolfram (DIDMOAD) Sendromu
. Friedreich tipi ataksi

0o N o o &

Turner Sendromu

. Huntington korea
. Laurence-Moon-Biedl Sendromu
. Miyotonik distrofi
9.

Porfiria

10. Prader-Willi Sendromu
11. Alstrom Sendromu

12. Digerleri

IV. Gestasyonel diabetes mellitus (GDM) (gebelik sirasinda ortaya

ctkan ve gogu kez gebelikten sonra ortadan kalkan; ancak ileriki yillarda tip 2

diyabet gelisme sansi yuksek diyabet turl)



3.1.3. Epidemiyoloji

Tip 2 diyabet erigkin toplumda en sik gortulen metabolizma hastaligidir
ve genellikle orta-ileri yas hastaligi olarak kabul edilse de son zamanlarda
genc vakalarda da gorulme sikligi artmistir (Sekil 2). Diyabetin tum turleri goz
onune alindiginda tip 2 diyabet; gelismis Ulkelerde, tUm diyabet nufusunun
%85- 95'ini olusturmaktadir. Gelismekte olan ulkelerde ise daha da ylUksek
oranlardadir.

Gegtigimiz ylzyilin son ¢eyreginde ulkemizde ve dunyada her tipten
diyabetli sayisinin giderek artmasi ve onumuzdeki g¢eyrek yuzyilda da ciddi
artislar ongorulmesi nedeniyle “diyabet epidemisi” iddiasi ortaya atilmigtir (9).
IDF (International Diabetes Federation) verilerine gore 2007 yili itibariyle tum
dinyada 246 milyon diyabetli vaka bulunmaktadir. Eger gereken onlemler
alinmazsa bu sayinin 2025 yilinda 480 milyona ulasabilecegi ileri
surdlmektedir (10, 11).

Ulkemizde diyabet epidemiyolojisi ile ilgili Satman ve arkadaglari
tarafindan 2002 yilinda yapilan TURDEP-I galismasinda diyabet prevalansi
% T7saptanmigtir (12). Bunlarin %32,3’'Unun yeni diyabet vakasi oldugu
bildiriimektedir. Yine Satman ve arkadaslari tarafindan 2010 yilinda
TURDEP-II galismasi yapilmig; bu calismada ise diyabet prevalansi %13,7
saptanmistir. iki calisma arasinda gecen 8 yilda diyabet prevalansi % 90’lik
artis gostermigtir (13).

iIging bir konu da TURDEP-II galismasinda diyabet farkindaliginin tim
toplumda %54,5 saptanmis olmasidir. IDF verileri de g6z 6nune alindiginda
halen tani konulmamis diyabetli vakalarin oraninin tGlkemizde yaklasik %33
oldugu dusundlirse durum tum dunyada oldugu gibi Ulkemiz icin de gittikce

onemsenmesi gereken bir durum aldigi gercegidir.
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Sekil 2: Diabetes mellitus insidansi (14)

Odds Ratio

[ 0Odds Ratio

o McNeely & Boyko Diabetes Care 2004;27:66-69'den alinmistir.

3.1.3.1. Tip 1 Diyabet Epidemiyolojisi

Tip 1 diyabet ¢ocukluk ¢aginda gorulen kronik hastaliklar arasinda ilk

sirada yer alir (15). Gunumuzde hastaligin prevalansi ile ilgili verilerin gcogu

Avrupa ve Kuzey Amerika’da yapilmis calismalara dayanmakla birlikte

hastalik tim kitalarda ve tim irklarda gériilmektedir. insidansi toplumlar

arasinda c¢ok buyuk farkhliklar gostermekle birlikte pek ¢ok lUlkede g¢ocukluk

cagi tip 1 diyabet vakalari artis gostermektedir. Sekil 3’te IDF 2003 verilerine

gore farkh ulkelere ait tip 1 diyabet insidansi yer almaktadir (16).

Sekil 3: 0-14 yas grubunda tip 1 diyabet insidansi (IDF Diabetes Atlas

2003’ten alinmigtir)
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Pek c¢ok toplumda tip 1 diyabet prevalansi ile ilgili veriler insuilin
kullanimini esas alan ¢alismalarla belirlenmistir; fakat hastaligin genclerde
gorulen erigkin tipi diyabet olan MODY (Maturity Onset Diabetes of the
Young) ve diger diyabet formlariyla karigabilmesi nedeniyle gergek
prevalansi belirlemek oldukga gugtir. Beyaz irkta okul dncesi gocuklarda tip
1 diyabet prevalansi %0,05 iken 60-70 yaslarinda bu rakam %3’e kadar
ulasmaktadir. WHO ve IDF verileri goz 6nune alindiginda tim dunyada
yaklasik 930.000 civarinda tip 1 diyabetli bulunmaktadir (11).

3.1.3.2. Tip 2 Diyabet Epidemiyolojisi

Tip 2 diyabet erigskin populasyonda en sik gorulen kronik metabolik
hastaliktir. Gelismis Ulkelerde prevalansi %5-10 arasindadir (17). Genelde
orta ve ileri yas hastaligi olarak kabul edilmesine ragmen ginumuzde daha
gen¢ yaslarda goérulmeye baslamistir. Diyabet prevalansi kullanilan tani
kriterine gore farkliliklar gosterebilmekle birlikte IDF’in degerlendirmesinde
2007 yilinda tip 2 diyabetli vaka sayisi tum dunyada 308 milyon, 2012 yilinda
371 milyon iken bu saymnin 2025 yilinda 480 milyona ulasmasi
beklenmektedir (11). Ulkemizde Satman ve arkadaslari tarafindan yapilan
TURDEP-I ve TURDEP-II ¢galigmalarinda da diyabetli hasta sayisinin giderek
artmakta oldugu ortaya konulmustur. Sekil 4’'te IDF 2011 verilerine gore
dinyada diyabet prevalansinin yillar icindeki degisimi gorulmektedir (11).
Sekil 4: 1980-2030 yillari arasinda diyabet prevalansinda degisim (11)

8
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3.1.4. Tip 2 Diyabet Patogenezi
3.1.4.1. Genetik

Tip 2 diyabetin patogenezine bakildiginda genetik faktorlerin ¢ok
onemli bir kosetasi oldugu dikkati cekmektedir. Tip 2 diyabetli vakalarin
birinci derece yakinlarinda diyabet genel populasyona gore ¢ok daha fazla
gorulmektedir. Diyabetin genetik yonu tek ve gift yumurta ikizlerinde pek ¢ok
kereler galisiimig ve genetik gegisin 6nemi kanitlanmigtir.

Ozellikle diyabetli bireylerin kardesleriyle yapilan ¢alismalarda hastalik
riski % 35 bulunmustur. Bu risk genel populasyonda % 10 civarindadir (18).
Monozigot ikizlerde konkordans %50-92 iken dizigot ikizlerde bu oran %37
saptanmigtir. Dizigot ikizlerde risk birinci dereceden diger akrabalara gore
daha yuksektir (19).

Tip 2 diyabet patogenezinde insulin direnci ve beta hucresindeki
insulin salinim kusuru 6nemli rol oynar. Ancak hangi mekanizmanin daha 6n
planda oldugu henuz netlik kazanmamistir. Gunumuzde insulin direncinin
daha oOncelikle ortaya c¢iktigi ve patogenezde daha etkili olduguna
inaniimaktadir. insilin direnci herhangi bir dokuda belirli bir miktarda insdilinin
gOstermesi gereken etkiden daha az biyolojik etki gostermesi durumudur.
Direng olugmasinda genetik ve nongenetik faktorler s6z konusudur. Genetik
olmayan sebepler arasinda; dusuk dogum agirhgi, obezite ve yasam tarzi
gibi faktorler yer alir. Tip 2 diyabette genetik yatkinliga sebep olan ortak bir
gen gosterilememis olup poligenik bir kusur varhgr digunulmektedir. Bu gline
kadar yaygin kabul goren yalnizca PPAR2 (peroxisome proliferator-activated
receptor 2)’deki pro12 ala gen polimorfizmidir.

3.1.4.2. Patogenezde insiilin Direnci

insilin direnci; insiiline duyarli olan dokulardaki karbonhidrat, yag ve
protein metabolizmasinin duzenlenmesindeki yetersizlik veya bozukluk ile
kendini gdésteren biyolojik etki yetersizligidir. insilin direnci olan bireylerde
biyolojik fonksiyonun yerine getirilmesi igin ihtiyagc duyulan insulin miktar
artmistir. insilinin hedef dokulari; kas dokusu, yad dokusu ve karacigerdir.
insiilin karacigerde glikoneogenez ve glikojenolizi inhibe eder ve hepatik



glikoz cikisini baskilar. Kas ve yag dokusunda ise glikozun hucre igine
alinarak depolanmasini uyarir. insiilin direnci gelistiginde hepatik glikoz gikisi
artar (hepatik insilin direnci), kas ve yag dokusunda glikoz alimi azalir. Tim
bunlarin sonucunda hiperglisemi olugur. Ortaya c¢ikan hiperglisemiyi
kompanse etmek amaciyla pankreas beta hucrelerinde hiperplazi geligir ve
daha fazla insulin dretilip dolagima verilir. Bir sire sonra beta hucreleri
yorgun dugmeye baslayinca diyabet gelisir (20).

insllin direnci pre-reseptor, reseptdér ve post-reseptdér diizeyinde
gorulebilir.  Post-reseptor duzeyde insilin direnci (insulin reseptor tirozin
kinaz aktivitesinin azalmasi, sinyal ileti sisteminde bozukluklar, glikoz
transportunda ve fosforilasyonunda azalma, glikojen sentetaz aktivitesinde
bozulma, glikoz oksidasyonunda defekler) daha sik karsilagilan direng
paternidir (21).

3.1.4.3. Patogenezde Lipotoksisite

Guncel bilgiler 1s1ginda yag dokusu artik bir endokrin organ kabul
edilmektedir. Yag dokusundan salinan pek c¢ok sitokin (TNF alfa, IL-6,
adiponektin, leptin, rezistin vs.) ve yag asitleri hem obezite hem de tip 2
diyabet gelisiminde dnemli rollere sahiptir. Viseral yag dokusu artigi subkutan
yag doku artigindan daha onemli bir role sahiptir (22). Obez bireylerde de
diyabetik bireylerde oldugu gibi plazma serbest yag asidi duzeyleri artmistir.
Obezite ile tip 2 diyabetin iligkisinin arastirildigli pek ¢ok calismada karin igi
yag dokunun yuksek lipolitik aktiviteye sahip oldugu, insulin etkisine yuksek
derecede direng gosterdigi, lipoprotein lipaz aktivitesinin dusuk oldugu ve bu
nedenle de dolagima serbest yag asidi saliniminda artisa neden oldugu
ortaya konulmustur. Serbest yag asitlerinde bu artisg hicrelerde glikoz alimini,
glikojen sentezini ve glikolizi baskilar. Tum bunlarin sonucunda pek c¢ok
enzimatik yolak araciligiyla karacigerde glikoz Gretimi artmigtir. Ayni
zamanda dolagimda yuksek miktarlarda bulunan serbest yag asitleri insilinin
karaciger Uzerindeki etkilerini de inhibe eder. Bu da hipergliseminin

siddetlenmesi ile sonuglanir.



3.1.4.4. Patogenezde Sitokinler ve Adiponektin

Obez bireylerde yag dokusundan baslica TNF (tumor necrosis factor)
alfa olmak Uzere pek ¢ok sitokinin salinimi artmaktadir. TNF alfa lipoprotein
lipazi inhibe eder ve lipolizi uyarir. Lipoliz sonucunda ortaya ¢ikan serbest
yag asitleri karacigere giderek glikoneogenez surecine katilir ve hepatik lipaz
aktivitesini arttirarak hipertrigliseridemiye yol agar (23). Neticede TNF alfa
saliniminin artmasi pek ¢ok yoldan (insulin reseptorinin ekspresyonunu
azaltir, tirozin kinaz aktivitesini inhibe eder, insulin reseptor-1 ile fosfoinositol
3 fosfat arasindaki iliskiyi bozarak GLUT-4 ekspresyonunu azaltir vs.) insulin
direnci gelismesine neden olur (Sekil 5) (24). Obez bireylerde yag dokudan
TNF alfa yani sira; IL-6 ve plazminojen aktivator inhibitort-1 (PAI-1) salinimi
artarken, insulin duyarhhgini arttiran bir protein olan adiponektin salinimi
azalir (25). Adiponektin insilin duyarliigini arttirmakla kalmaz; kas
dokusunda AMP tarafindan aktive edilen protein kinazi da uyararak glikoz

harcanmasini ve yag asidi oksidasyonunu arttirir (26).

3.1.4.5. Patogenezde inkretinler

Glikoz oral yolla alindiginda parenteral olarak alinan glikoza oranla
daha fazla insulin salinmasina yol acar. Bu etkiye glikoz bagimii
insulinotropik polipeptid (GiP; gastrik inhibitér polipeptid) ve glukagon benzeri
peptid (GLP-1; glucagon like peptid-1) gibi gastrointestinal hormonlarin
insulin sekrete ettirici Ozellikleri neden olur. Gastrointestinal sistemden
salinan bu hormonlarin timune birden “inkretinler” denir.

inkretinler iginde tip 2 diyabet patogenezinde en énemli role sahip
olani GLP-1'dir. GLP-1 hem glikoz ile tetiklenmig insulin sekresyonunu uyarir
hem de insuilin biyosentezini ve insulin geni ekspresyonunu arttirir. GLP-1
ayni zamanda hem saglikli hem de diyabetik bireylerde tokluk hissini
guglendirerek istahi azaltir (27). Diyabetik bireylerde GLP-1 duzeylerinin
azaldigi tespit edilmigtir. Bu nedenle GLP-1 agonistleri tip 2 diyabetin
tedavisinde kullanilmaya baslanmistir. Fakat bu hormonun dipeptidil

peptidaz-1V (DPP-1V) enzimi nedeniyle plazma yari 6mru 2-3 dakika kadar



kisadir. Tum bu gergekler goz 6nune alinarak gunumuzde tip 2 diyabet
tedavisinde DPP-4 inhibitorleri de kullaniimaktadir (28).

Sekil 5: insiilin direnci, diyabet patogenezinde sitokinler ve adiponektin (24)

Monositler sitokinler?

Pankreas

PAI-1,

IL-6,

g % > [NFa
Adiponektin

Glukoz c Arec

alimi

3.1.5. Tip 2 Diabetes Mellitus Taramasi
Tip 2 diyabet taramasi i¢in bireylerin risk faktorlerine gore incelenmesi
gerekmektedir. Tip 2 diyabet icin risk faktorleri degistirilebilenler (obezite,
sedanter yasam, sigara, alkol, liften fakir gidalarla beslenme, doymus yag
tuketimi) ve degistirilemeyenler (yas, cinsiyet, genetik faktorler, hipertansiyon,
dislipidemi 6ykusu, etnik koken, diguk dogum agirligi) olarak ikiye ayrilir. Bu
risk faktorlerine gore degerlendirme yapildiktan sonra asagidaki durumlarda
tip 2 diyabet taramasi yapilmalidir.
a) Asemptomatik bireylerde asagidaki risk faktorlerinin
varligi halinde herhangi bir yagta tarama yapilabilir

i. Birinci derece yakinlarinda diyabet bulunan
kisiler
ii. Diyabet prevalansi yuksek etnik gruplara

mensup Kisiler



Vi.

Vii.

viii.

Xi.

Xii.

Xiii.

iri bebek doguran veya daha énce GDM
tanisi almis kadinlar

Hipertansif bireyler (kan basinci: KB
2140/90 mmHg)

Dislipidemikler (HDL-kolesterol <35 mg/d|
veya trigliserid 2250 mg/dI)

Daha 6nce bozulmus aclik glikozu (IFG)
veya bozulmus glikoz toleransi (IGT)
saptanan bireyler

Polikistik over sendromu (PKOS) olan
kadinlar

instilin direnci ile ilgili klinik hastaligi veya
bulgulari (akantozis nigrikans) bulunan
kisiler

Koroner, periferik veya serebral vaskuler
hastaligi bulunanlar

Dusuk dogum tartili dogan kisiler
Sedanter yagam suren veya fizik aktivitesi
dusuk olan kigiler

Doymus yaglardan zengin ve posa miktari
dusuk beslenme aligkanliklari olanlar
Sizofreni hastalari ve atipik antipsikotik ilag

kullanan kisiler

b) Risk faktoru tagsimayan asemptomatik bireylerde ise

tarama 45 yasindan itibaren yapiimalhdir. Eger tarama

sonucunda normal plazma glikoz degerleri saptanirsa

test 3 yilda bir tekrar edilmelidir.

Tip 2 diyabet taramasi igin riskli bireylerde aglik plazma glikozunun
kullanilmasi 6nerilmektedir. Eger acglik plazma glikozu 100 mg/dl ve Uzerinde
saptanirsa 75 gram glikoz ile oral glikoz tolerans testi (OGTT) yapiimasi ADA

tarafindan onerilmektedir.



3.1.6. Tip 2 Diabetes Mellitus Tanisi

Tip 2 diyabet tani ve izleminde klinik ve biyokimyasal parametrelerin
onemli bir yeri vardir. 2002 yilinda Ulusal Klinik Kimya Akademisi (National
Academy of Clinical Biochemistry; NACB) tarafindan ADA kriterlerini de
iceren bir rehber hazirlanmistir (29). Bu rehbere gore diabetes mellitusta

kullanilan laboratuvar testlerinin siniflandirmasi goyledir;

a) Tarama testleri

1. immiinolojik belirtecler: adacik hiicre antikoru (ICA), insiilin
otoantikorlari (lA), glutamik asit dekarboksilaz antikorlari
(Anti GAD), protein tirozin fosfataz antikorlari (1A-2), vs.

2. Genetik testler: HLA-DR ve DQ

3. Insiilin sekresyonu

4. Kan glikozu
b) Klinik tani testleri
1. Kan glikozu
2. OGTT

3. insiilin ve C-peptid

c) Kisa dénem izlem igin testler

1.
2.
3.
4.
5.

Kan ve idrar glikozu

Kan ve idrarda keton duzeyi
Asit-baz dengesi

Laktat ve laktat/pirtvat orani
Elektrolitler ve osmolalite

d) Uzun donem izlem igin testler

1.

L

Kan ve idrar glikozu
HbA1c
Fruktozamin
idrarda protein
Plazma lipidleri

insiilin, C-peptid, proinsiilin
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Gunumuzde ADA’nin da onerdigi gibi riskli bireylere yapilan taramalar
sonucunda aglik plazma glikoz degeri 100 mg/dl ve Uzerinde olan bireylere
75 gram glikoz ile OGTT yapilmalidir. OGTT’de aglik plazma glikozu ve testin

2. saatindeki

bozukluklari tablo-1’de gosterilmistir (30).

plazma glikoz degerlerine gore glikoz metabolizmasi

Tablo 1: 75 gram glikoz ile OGTT sonrasi glikoz metabolizma bozukluklari

Aclik plazma glikozu OGTT 2. saat plazma
TANIM
(mg/dl) glikozu (mg/dl)
Normal <100 <140
izole Bozulmus Aclik
Glikozu (IFG) 100-126 <140
izole Bozulmus Glikoz
Toleransi (IGT) <100 140-199
IFG+IGT 100-125 140-199
Diyabet =126 =200

Daha once de deginildigi gibi diyabet tanisi hem klinik hem de
biyokimyasal parametrelerin birlikte kullaniimasi ile konulmaktadir. ADA’nin
2010 yilinda yayinladigi kilavuza gore diyabet igin tani kriterleri tablo-2’'de
gOsterilmistir. 2010 yilinda yayinlanan bu kilavuzda daha o6nceden tani
kriterleri igerisinde standardizasyon sorunu nedeniyle yer almayan glikozile
hemoglobin (HbA1c) de eklenmistir; fakat olgim yodnteminin gavenilir ve

standartlara uygun olmasi kogulu getirilmistir (31).




Tablo-2: ADA 2010 kilavuzuna gore tip 2 diyabet tani kriterleri

En az 8 saatlik tam aclik sonrasi, venoz plazma glikoz
Kriter 1 seviyesinin, bir hafta arayla yapilan en az iki ayri
Olcimde 126 mg/dl veya Uzerinde saptanmasi.

Politri, polidipsi ve kilo kaybi gibi diyabet semptomlari

bulunan bir vakada herhangi bir zamanda olgulen vendz

Kriter 2 _
plazma glikoz seviyesinin 200 mg/dl veya Uzerinde
olmasi.

Kriter 3 OGTT sirasinda, 2. saat plazma glikoz degerinin 200

riter

mg/dl veya uzerinde olmasi.

_ HbA1c = %6,5 (test modu guvenilir ve standartlara

Kriter 4

uygun olmalidir)

Yukaridaki tabloda yer alan dort kriterden herhangi birinin bulunmasi tip 2

diyabet tanisi koymak igin yeterli kabul edilmigtir.

3.1.7. Tip 2 Diyabetin Akut Komplikasyonlari

Tip 2 diyabetin akut komplikasyonlari hayati tehdit edici olabildikleri
icin 0zel Oneme sahiptir. Akut komplikasyonlar icerisinde; hipoglisemi,
diyabetik ketoasidoz ve nonketotik hiperglisemik hiperosmolar koma yer
almaktadir.

3.1.8. Tip 2 Diyabetin Kronik Komplikasyonlari

Tip 2 diyabetin kronik komplikasyonlarini temelde mikrovaskuler
komplikasyonlar ve makrovaskuiler komplikasyonlar olarak ikiye ayirmak
mumkundur. Mikrovaskuler komplikasyonlar; diyabetik retinopati, diyabetik
noropati ve diyabetik nefropatiden olugsmakta iken; makrovaskuler
komplikasyonlar; koroner arter hastaligi, serebrovaskuler hastalik ve periferik
arter hastaligindan olusmaktadir. Yasam kalitesinin olumsuz yonde
etkilenmesine yol acan diger bir komplikasyon olan diyabetik ayak




patogenezinde ise hem makrovaskiler hem de mikrovaskuler suregler rol

oynamaktadir (32).

3.1.9. Tip 2 Diabetes Mellitusta izlem Kriterleri

Diyabetik bir bireyin izlemi; anamnez, fizik muayene ve rutin
laboratuvar tetkikleri birlikte kullanilarak yapilmalidir. Diyabetik bir hastaya
yapilan ilk vizitte anamnez alirken; diyabet semptomlari (politri, polidipsi,
agiz kurulugu, kilo kaybi, nokturi, bulanik géorme vs.), daha 6nceden yapilmig
tetkikleri ve muayene bulgularini igeren bir rapor, varsa daha 6nce bakilmis
HbA1c degeri, beslenme ve egzersiz aligkanliklari, daha Once aldigi
tedavilerin detaylari, kronik komplikasyonlara ait veriler, sistemik veya lokal
enfeksiyon oykusu, halen kullanmakta oldugu diyabet tedavisi ve kullanmakta
oldugu tedaviye bagh olarak hipoglisemi gelisip gelismedigi sorgulanmalidir
(33). Tum diyabetik bireylerin ilk vizitte fiziki muayenesi; boy ve kilo 6lgumleri,
beden kitle indeksi (BKI), bel gevresi, kan basinci, géz dibi, agiz ve dis
bakisi, tiroid, kardiyak, periferik nabiz palpasyonu, cilt, abdominal, ayak ve
norolojik muayeneleri icerecek sekilde yapilmalidir (34). Tum diyabetik
bireylerde eger son 2-3 ay igerisinde bakilmadiysa HbA1c degeri bakiimali.
Son bir yil igerisinde yapilmadiysa; aclik lipid profili (HDL, LDL, trigliserid ve
total kolesteroli icerecek sekilde), transaminazlar, spot idrarda
protein/kreatinin orani, serum kreatinin ve hesaplanmig kreatinin klirensi
(GFR) bakilmalidir (35). Ayrica olgular tibbi beslenme tedavisi almalari igin
diyetisyene, diyabet egitimi almalari igin ilgili uzmana, detayli agiz ve dis
bakisi amaciyla dig hekimine ve eder gerekirse bir psikiyatriste de
yonlendirilmelidir.

ADA tarafindan HbA1c degeri takibi, eger hasta hedef degere ulagsmis
ise yilda iki kez, hedef degerlere ulagamamis veya tedavi degisikligi
yapildiysa 3 ayda bir kez 6nerilmektedir (36). Tablo 3’te bazi laboratuvar ve
klinik parametrelerin hedef degerleri gorulmektedir.
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Tablo 3: ADA’ya gore tip 2 diyabetli bireylerde plazma glikoz, aclik lipid profili
ve HbA1c hedefleri

Aciik HDL (mg/dl
i i Non-HDL
kapiller Postprandiyal LDL Trigliserid ~onEs Mikroalbuminiiri
HbA1c plazma kapiller plazma le Tl kolesterol 124 saat
m (mg/dl) (mg/24 saat)
HEDEF glikozu glikozu (mg/dl) (mg/dl)
ma/dl Kadi | Erke
n k
<%7 | 70-130 <180 >50 >40 | <100* <150 <130 0-30

*= Hastada kanitlanmis kardiyovaskuler hastalik varsa LDL hedef degeri < 70
mg/dI’dir.

Diyabetik bireylerde her vizitte kan basinci dlgulmesi ¢ok 6nemlidir.
Diyabetik bireyler i¢in ek bir komplikasyon veya komorbid hastalik varligi s6z
konusu degilse hedef kan basinci degeri < 140/80 mmHg'dir. Diyabetik
nefropatinin bir gostergesi olan mikroalbuminurinin ise ilk vizitte pozitif (30-
300 mg/dl) olmasi halinde 3 ayda bir, negatif olmasi halinde yilda bir
bakilmasi 6nerilmektedir.

3.1.10. Tip 2 Diabetes Mellitusta Tibbi Beslenme Tedavisi

Diyabet tedavisinde diyet en temel 6gelerden biridir. Tibbi beslenme
tedavisinin prensiplerinin detayli olarak anlasiimasi diyabetli bireyler ve onlari
takip eden hekimler agisindan ciddi bir 6nem arz etmektedir. Tibbi beslenme
tedavisinde hedefler; bireyin ideal beden agirhigini korumak, kan glikozu ve
lipidlerini ideal aralikta tutmak, komplikasyonlari 6nlemek, bireyin yasam
suresini ve yas kalitesini arttirmaktir. Gunumuzde bu amagla diyabetik
bireylerin tibbi beslenme tedavisinin temelini yuksek miktarda kompleks
karbonhidrat iceren, protein ve yag igerigi dusuk ve bireysel ihtiyaglara gore
duzenlenmis diyet olugturmaktadir (37). Diyabetik bireylerin diyet uyumu ile
ilgili yapilmis bir calismada vakalarin % 62’sinin diyete uyumlu oldugu
gorulmustar (38). Bu nedenle tibbi beslenme tedavisinin (TBT) her hasta igin
bireysellestiriimesi ve bu bireysel TBT Uzerine bir diyet uzmani tarafindan her

hastaya egitim verilmesi onemlidir.
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3.1.11. Tip 2 Diabetes Mellitus ve Egzersiz

Diyet ve egzersiz, uzun yillar boyunca diyabet tedavisinde 6nemli bir
yere sahip olmustur. Ancak gunumuzde egzersiz tedavisinin yararlari oldugu
kadar pek c¢ok durumda zararli da olabilecegi farkedilmis ve egzersizin
baslanacagi zaman, niteliklerinin ne olmasi gerektigi hakkinda daha fazla
calisma yapilarak daha objektif veriler elde edilmistir. Egzersiz programina
bagslamadan Once hastaya g6z dibi bakisi, kardiyovaskuler inceleme ve
bobrek fonksiyon testlerini de i¢ceren bir dizi tetkik yapilmasi ve bu tetkiklerin
sonuglarina gore egzersiz programina karar verilmesi uygun bir yaklagimdir
(39). Ozellikle komplikasyonlu tip 2 diyabet vakalarinda egzersiz programi
secilirken dikkat edilmesi gerekmektedir; c¢Unkli egzersiz  bazi
komplikasyonlarin daha da agirlasmasina sebep olabilir (6rnegin; retinopatisi
olan hastalarda yuzme, yurume, hafif hizda aerobik, kas egzersizleri tercih
edilebilir). Egzersizin hem normal bireylerde hem de diyabetik bireylerde kisa
ve uzun donem etkileri vardir. Kas hucreleri; karaciger hucrelerinden farkl
olarak glukoz-6-fosfataz igermedigi igin hipoglisemi aninda kas glikojeni
glikoza donusturulip kana verilemez. Egzersiz sirasinda kas hucreleri kendi
depo glikojenini tuketince kan glikoz seviyelerinin de dusmesiyle birlikte
karacigerden kana glikoz c¢ikisi hizlanir (glikoneogenez ve glikojenoliz ile).
Kas dokusundan ise glikoneogenez igin gerekli olan piruvat, laktat ve gliserol
gibi maddeler dolasima verilir. Egzersiz devam ederse kontrinsuliner
hormonlarin (glukagon, epinefrin, norepinefrin vs.) da etkisiyle lipoliz hizlanir
ve dolasimda serbest yag asidi miktari artar. Bunun Uzerine kas dokusu
serbest yag asitlerini enerji kaynagi olarak kullanir. Sonugta kisa donemde
egzersizin net etkisi; kaslarda glikoz ve serbest yag asidi aliminin artmasi ve
lipolizin hizlanmasidir (40). Egzersize dizenli olarak devam edildigi takdirde
uzun donemde kaslar daha etkili bir sekilde enerji kullanmaya baslar.
Mitokondriyal enzimlerde artig, hucre igine glikoz alimindan sorumlu olan
glikoz tasiyicinin (GLUT-4) hdcre yuzeyinde miktarinda artis ve yeni kapiller
damar olugumlari goralur (41). Ayrica egzersiz yapan bireyler kilo vermeseler
bile lipid metabolizmasi hizlanir ve bunun sonucunda 06zellikle abdominal

obezitede gerileme gorulur (42). Yapilan caligmalar tip 2 diyabetli bireylerde
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egzersizin kisa donemde insulin direncini azalttigini gostermistir (43). Fakat
mevcut retinopatiyi alevlendirebilmesi, ciddi hipoglisemilere sebep olabilmesi,
rebaud hiperglisemilere yol agabilmesi ve ani kardiyak olime yol agabilmesi
nedeniyle Ozellikle komplikasyonlu tip 2 diyabetli bireylerde egzersiz
programlamasi yaplilirken ¢ok dikkatli davranmak gerekmektedir.

3.1.12. Tip 2 Diabetes Mellitusta Oral Antidiyabetik Tedavisi

Genel anlamda diyabet tedavisinde amag; glisemik kontrolin
saglanarak hiperglisemiye ait semptom ve bulgularin giderilmesi, diyabete
0zgu akut ve kronik komplikasyonlarin onlenmesi, geciktiriimesi veya
azaltilmasi ile diyabetik bireylerin yasam Kkalitesinin iyilegtiriimesidir (44).
Tedavide ilk basamaktan itibaren her asamada; obezite varsa vicut
agirliginin - normale gelmesini saglayan tibbi beslenme tedavisi ve
egzersizden ibaret yasam tarzi degigikligi uygulanmahdir; fakat tip 2
diyabette uzun donemde bu onlemler metabolik kontroli saglamada yetersiz
kalir. Hastalarin ¢cogu kisa bir zamanda insulin veya oral antidiyabetik
sinifindan bir ilagla tedaviye ihtiya¢ duyar.

Tip 2 diyabetli bir bireyin tedavisine baslarken; diyabetin suresi,
hastanin yasi, yasam bicimi ve sosyokultirel durumu, komorbid hastaliklari,
diyabete bagli kronik komplikasyonlarin varligi ve hipoglisemiyi algilama
durumu degerlendirilerek en uygun ve bireysellestiriimis tedaviler segilmelidir
(45). ADA tarafindan; tedavi baglandiktan sonra glisemik kontrol takibi igin
gunumuzde Onerilen laboratuvar parametresi HbA1c'dir. Bununla birlikte
postprandiyal hipergliseminin ve glisemik dalgalanmalarin tip 2 diyabetli
bireylerde kardiyovaskuler hastalik igin risk artiginin bir gostergesi oldugu
kabul edilmektedir (46). Yeni tani konulmus bir diyabet vakasina diyet, yagam
tarzi degisikligi ve egzersiz programina ek olarak birinci basamak tedavide
metformin de baslanmalidir. Bu tedaviler ile hedef metabolik degerlere
(ADA’ya gore HbA1c < %7, acglik kan sekeri 70-130 mg/dl, postprandiyal kan
sekeri < 180 mg/dl) ulasamayan hastalara diger oral antidiyabetiklerin (OAD)
eklenmesi veya insulin baslanmasi digunulebilir (47). OAD ajanlar genel

olarak insulin sekresyonunu arttirma, insuline duyarlihgr arttirma veya
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karbonhidrat absorpsiyonunu azaltma yoluyla etki ederler. ideal bir OAD hem
metabolik hedeflere ulasmayi saglarken hem de yan etkileri minimum olmali
ve kronik komplikasyon gelisimini de engellemelidir; fakat boyle bir OAD
henlz mevcut degildir. Gunumuzde farkli etki mekanizmalarina sahip pek
¢ok OAD bulunmaktadir. Bu ajanlar tek baslarina veya kombine olarak
kullanilabilecegi gibi insulin ile birlikte de kullanilabilmektedirler (48). Tablo
4’te oral antidiyabetik ajanlar listelenmistir.

Tablo 4: Oral Antidiyabetikler

> Alfa Glukozidaz inhibitorleri
e Akarboz

e Miglitol

e Vogliboz

» Sulfonilureler

a) 1. jenerasyon stilfoniliireler
e Tolbutamid

e Asetohekzamid

e Tolazamid

e Klorpropamid

b) 2. jenerasyon stilfoniliireler
e Glipizid

e Glibenklamid

e Gliklazid

e Glimeprid(3.Kusak)

> Meglitinidler (Glinidler)

e Repaglinid
e Nateglinid
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> Biguanidler
e Metformin HCL

» Tiazolidindionlar
e Rosiglitazon (piyasadan gekildi)

e Pioglitazon

> Amilin mimetikler

e Piramlintid asetat

» DPP-4 inhibitorleri
e Sitagliptin

o Vildagliptin

e Saxagliptin

A. Alfa Glukozidaz inhibitorleri

Ulkemizde bu grupta sadece akarboz bulunmaktadir; fakat Amerika’da

miglitol de mevcuttur. Akarboz; ince barsak fircamsi kenarinda yer alan ve
oligosakkaridlerin monosakkaridlere pargalanmasindan sorumlu enzimleri
(maltaz, izomaltaz, sukraz, glukoamilaz) yaklasik olarak 4-6 saat sureyle
inhibe eder. Ayrica mide bosalmasini geciktirerek gastrik inhibitor peptid
(GIP) salinimini uyarir. Monoterapide HbA1c'yi %0,5-1, aclik kan sekerini 15-
25 mg/dl ve tokluk kan sekerini ortalama 40-60 mg/dl azaltir (49). insiilin
duyarhih@ini arttirdigini ve tip 1 diyabetlilerde de etkili olabilecedini belirten
calismalar mevcuttur (50, 51). En oOnemli yan etkileri gastrointestinal
sistemde (ishal, asin gaz ve siskinlik) olmak Uzere 1hmli transaminaz
yuksekligi, demir eksikligi, B12 eksikligi ve folat eksikligi gorulebilmektedir
(52, 53). Gebelik, laktasyon, kronik bobrek yetmezligi, kronik karaciger
yetmezligi, siroz, inflamatuvar barsak hastaliklari, barsak obstruksiyonu veya
Oykusu olanlarda kontrendikedir.
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B. Siulfoniliireler

Pankreas beta hucrelerinden insilin salinimini uyaran sulfonik asit-tre
cekirdegi igeren antidiyabetiklerdir. Kan sekerini regule edebilmeleri igin
pankreas beta hlcre rezervinin yeterli olmasi gerekir. Sulfonilureler birinci faz
insdlin salinimini taklit ederken ikinci faz insulin salinimini taklit edemezler.
ATP’ye duyarlh potasyum kanallarina bagimli bir reseptdr grubu olan
sulfoniltre reseptorleri (SUR) Uzerinden etki ederler. Bugun igin bilinen 3 tane
SUR reseptoru vardir. SUR1; pankreas beta hicresinde, SUR2A; kalpte,
SUR2B ise diiz kasta bulunur. Ozellikle SUR2A reseptorii Uzerinden etki
eden sulfonilireler kullanildiklarinda aritmi gorular (54, 55). Yan etkileri
arasinda; hipoglisemi (klorpropamid ve glibenklamid gibi uzun etkili
sulfonilurelerde daha sik), alerjik deri reaksiyonu, gastrointestinal sistem
semptomlari (retrosternal yanma, bulanti-kusma, istahsizlik, sigkinlik,
kolestaz ve hepatit), hematopoietik sistem bulgulari (agranulositoz, I0kopeni,
aplastik anemi, hemolitik anemi), uygunsuz ADH sendromu (klorpropamid ile)
ve tiroidde iyot uptakeinde azalma vyer alir. Bu gruptan ilaglarin
kontrendikasyonlari ise; tip 1 diyabet, ilaca primer veya sekonder yanitsizlik,
akut metabolik komplikasyonlar, gebelik ve laktasyon, ciddi travma, ciddi
enfeksiyon, major cerrahi girisim Oncesi, ileri evre karaciger ve bobrek

yetmezIligi ile sulfonamidlere kargi asiri duyarlilik yer alir.

C. Meglitinidler
insiilin salgilatici ajanlar olan bu grupta repaglinid ve nateglinid

bulunur. Repaglinid; sulfonilure reseptorlerine benzer reseptorlere baglanir
ve potasyum kanallarini kapatarak etki gosterir (56). Yari omru bir saatten
daha kisadir. insilin salgilatici etkisi hizlidir; bu nedenle yemeklerden 5-10
dakika once alinmasi Onerilir. Daha ¢ok postprandiyal kan sekeri Uzerine
etkilidir ve farkli siniflardan diger oral antidiyabetiklerle kombine edilebilir.
Repaglinid %92 oraninda safra yolu ile atildigi i¢in ihmli renal yetmezIigi olan
vakalarda kullanilabilir (57); fakat nateglinid i¢cin ayni durum s6z konusu
degildir. Nateglinid ve repaglinid ig¢in guvenlik verileri yeni kugak
sulfoniltrelerle benzerdir (58). 15 galismanin irdelendigi bir meta analizde
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repaglinidin HbA1c diuzeyini azaltmasi agisindan metformin ile benzer etkiye
sahip oldugu bildirilmistir (59). Bu gruptaki ajanlarin yan etkileri igerisinde en

onemli olani ve en sik goruleni hipoglisemidir (60).

D. Biguanidler
insilin duyarlastirici ajanlar sinifina dahil olan bu grupta giinimiizde

kullanilan tek ajan metformindir. GuUnumuzde tip 2 diyabet tedavisinde ilk
sirada kullanilan ajandir (61). Metformin; insulin duyarliligini arttirir ve temel
etkisi hepatik glikoz c¢ikisini azaltmasidir (62). Ayrica periferik dokularda
insulin bagimli glikoz kullanimini arttirir ve lipolizi baskilayarak glikoneogenez
icin gereken substratlari azaltir (63). HbA1c dizeylerinde sulfonillrelere
benzer sekilde yaklasik % 1,5 azalma saglar (64). Gunumuzde tip 2 diyabetin
modern tedavisinde insulin dahil pek ¢ok ilagla kombine edilerek
kullaniimaktadir. Diyabetteki genis kullanimi yaninda polikistik over
sendromu gibi insulin direncinin etyopatogenezinde 6nemli rol oynadigi
hastaliklarda da kullaniimaya baslanmistir (65). Diger OAD’lere kiyasla
maligniteyi azalttigina iligkin veriler bulunmaktadir (66). Yan etkileri arasinda;
agizda metalik tat, dispepsi, bulanti, kusma, diyare, karaciger fonksiyon
testlerinde yukselme, B12 eksikligi ve nadiren laktik asidoz yer alir (67).
Kontrendikasyonlari arasinda; serum kreatinin duzeyinin kadinlarda 1,4
mg/dl, erkeklerde 1,5 mg/dl Gzerinde olmasi, kreatinin klirensinin 60 ml/dk’'nin
altinda olmasi, ileri evre solunum ve kalp yetmezligi, doku hipoksisine neden
olabilecek ciddi sistemik enfeksiyon, daha onceden laktik asidoz Oykusu
bulunanlar, yaslilik (yas sinirt konusunda uzlagma yoktur; fakat 80 yas sinir
kabul edilebilir) yer almaktadir.

E. Tiazolidinedionlar

Bu gruptaki ajanlar; insulin duyarliigini arttinlar. Yag dokuda
preadipositlerin insulin duyarlihdr yuksek olan adipositlere donusumunu
saglarlar. Bu donusumu saglayan nukleer bir hormon reseptori olan
peroxisome proliferator activated receptor-gamma (PPAR y)'nin ligandi
olarak gorev yaparlar (68). Yag dokudan adiponektin salinimini arttirirlar. Kas
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dokusunda GLUT (glikoz transporter) 4 ve 1 ekspresyonunu azaltip insulin
duyarhligini arttinrken; serbest yag asidi duzeylerini azaltip hepatik
glikoneogenezi baskilarlar. Pioglitazon tUm bunlara ek olarak; tirozin kinaz
aktivitesini arttirir, endotel hucrelerinde plazminojen aktivator inhibitoru-1
(PAI-1) yapimini azaltir ve periferik dokuda insulin duyarhligini arttirir.
Ulkemizde bu gruptan pioglitazon bulunmaktadir. Roziglitazonun kullaniimasi
ADA tarafindan yasaklanmistir. Tiazolidinedionlarin en 6nemli yan etkisi tuz
ve su tutucu Ozelliklerine bagh gelisen 6dem ve kilo artigidir. Bu nedenle
insulin ile birlikte kullanilirken gok dikkatli olunmasi gerekir (69). 19 calismayi
iceren bir meta analizde pioglitazonun kardiyovaskuler riskler agisindan
roziglitazon ile ayni profile sahip olmadigi ve kardiyovaskuler mortaliteyi
arttirmadigi belirtiimistir (70). Pioglitazonun kan sekeri Uzerindeki olumlu
etkisi ortalama olarak tedavinin 2. haftasinda baslar ve tedavinin 3. ayinda
maksimuma ulagir. Diger yan etkileri arasinda; hipoglisemi, édem ve kilo
artigi, kalp yetmezligi, egzema, hepatotoksisite, osteoporoz (6zellikle
menopoz sonrasi kadinlarda) vardir. Ayrica kesin olarak kanitlanmig
olmamakla birlikte mesane kanserine neden olabilecegi gesitli yayinlarda
bildiriimektedir (71).

F. inkretinler
a. GLP-1 Analoglari

Plazma glikoz dengesi pek ¢ok hormonun katilimiyla gergeklesir. Bu

hormonlar arasinda pankreas beta hicrelerinden salinan insulin ve amilin,
pankreas alfa hucrelerinden salinan glukagon, glucagon-like peptide-1 (GLP-
1) ve glucose-dependent insulinotropic polypeptide (GIP; gastric inhibitory
polypeptide) gibi gastrointestinal hormonlar yer alir (72). GLP-1 bazl
tedaviler glikoz kontrolind; glikoz bagimli insulin sekresyonunu arttirarak,
gastrik bogalma hizini azaltarak, postprandiyal glukagon salinimini
baskilayip gida alimini (istahi) azaltarak saglarlar. Bu sayede pek ¢ok
antidiyabetik ilacin aksine kilo kaybi saglarlar. Bu tedavi rejiminde hipoglisemi
riski yoktur (73). Oral glikoz uygulamasinin intraven6z glikoz uygulamasindan

daha fazla insulin sekresyonuna neden olmasina “inkretin etkisi” denir ve bu
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etki pek cok gastrointestinal hormon tarafindan duzenlenir (74). Tip 2
diyabette GLP-1 seviyeleri azalir. Hayvan modellerinde GLP-1'in beta hucre
cogalmasini ve farklilagmasini indukledigi gosterilmistir; bu nedenle diyabetin
onlenmesi agsindan da bu ajanlar gelecek vaad etmektedir (75). GLP-1'in;
dipeptidil peptidaz-4 (DPP-4) tarafindan N-terminal yikima ugramasi
nedeniyle yari 0mru sadece 1-2 dakikadir (76). Bu nedenle guniumuzde GLP-
1’in DPP-4 enzimine direngli analoglari tip 2 diyabet tedavisi igin
gelistiriimigtir; fakat halen bu ajanlar hakkinda yanitlanmamig pek ¢ok soru
olmasi nedeniyle tedavi rejimlerinde ilk sirada tercih edilmezler (77). GLP-1
analoglari HbA1c'yi ortalama olarak % 1 oraninda disurirler. Ulkemizde bu
gruptan sadece exenatide molekull bulunmaktadir. Bu preparatin
dezavantaji ise; enjeksiyon yoluyla kullanilmasidir. Yapilan galigmalarda
tedavi suresi genellikle 8-30 hafta arasindadir ve daha uzun sdre kullanim
igin yeterli guvenlik verisi yoktur (78). Yan etkileri arasinda; bulani, kusma,
sulfonilUrelerle birlikte kullaniimasi halinde artmis hipoglisemi riski, nekrotizan
ve hemorajik pankreatit, malign tiroid C hicre tumoéru (liraglutid ile yapilan
fare galigmalarinda) yer almaktadir (79). Kreatinin klirensi 30 ml/dk’'nin
altinda olan olgularda kullaniimasi kontrendikedir. insilin ile birlikte
kullanildiklarinda ise insulin ihtiyacini azaltip metabolik kontrolU iyilestirirler
(80).

b. DPP-4 inhibitorleri
DPP-4 enzimi hem GIP hem de GLP-1'in yikilmasini saglar. Bu

enzimin DPP-4 inhibitorleri ile inhibisyonu sonrasinda inkretin hormonlarin
inaktivasyonu vyavaglar. Saxagliptin, linagliptin, vildagliptin, sitagliptin ve
alogliptin bu grupta yer alan ajanlardir. Ulkemizde ise sitagliptin, vildagliptin
ve saxagliptin bulunmaktadir. Bu gruptaki ajanlarin avantaji peroral (p.o.)
kullaniimalaridir. Kilo Uzerine etkileri yoktur. Ayrica hipoglisemi riskini
arttirmazlar. HbA1c dizeyinde ortalama olarak % 0,7’lik bir azalma saglarlar.
GLP-1 agonistleri gibi DPP-4 inhibitorleri de diyabet tedavisinde ilk sirada
tercih edilmezler. Yan etkileri arasinda; bag agrisi, nazofarenijit, ust solunum

yolu enfeksiyonlari ve akut pankreatit (0zellikle sitagliptin igin) yer almaktadir
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(81). Bu gruptan sitagliptinin ve saxagliptinin insulin ile birlikte kullanildig
calismalar mevcuttur ve henuz Ulkemizde olmasa da birlikte kullanim

endikasyonu bulunmaktadir (82).

c. Amilin Analoglari

Amilin; insulin ile ayni sekretuvar granullerin igcerisinde pankreas beta
hdcrelerinde salinir. Glikoz regulasyonu uzerine etkileri GLP-1 analoglari ile
benzerdir (83). Bu grubun tek Uyesi subkutan enjeksiyon yoluyla uygulanan
“piramlintid” dir. Piramlintid kullanimi; insulin kullanan tip 1 ve tip 2 diyabetli
vakalarda da onaylanmistir (84). insiilin ile birlikte kullanildiginda inslin igin
doz azaltimi gerekir. En sik gorulen yan etkileri arasinda; hipoglisemi, bulanti

ve kusma yer alir.

3.1.13. Tip 2 Diabetes Mellitusta insiilin Tedavisi

a) insiilinin Yapisi ve Fonksiyonlari

insilin geni 11. kromozomda yer alir. insilin; pankreas beta-
hicrelerinde sentez edilen protein yapisinda, anabolik karakterde bir
hormondur. Sentezin ilk asamasinda preproinsulin adi verilen, 86 aminoasid
iceren tek zincirli polipeptidden sonraki agsamada proteolitik bir surecle
aminoterminal peptid uzaklastirilarak proinsulin olusturulur. Tek zincir
yapisinda olan proinsulinden 31 aminoasitlik bir fragman olan connecting
peptid (C-peptid) ayrilir. Geriye kalan ¢ift sarmal spiral seklini alarak insulin
molekiilini olusturur. insilin; her birinde 21 ve 30 aminoasit bulunan ve
birbirlerine disiilfid baglari A ve B zincirlerden olusur. insilin ve C-peptid
beta-hlcrelerinin sekretuvar granullerde amilin ile birlikte depolanir ve
gerektiginde sekrete edilir (85). insiilin sekresyonunun ana uyaricisi
glikozdur. Insiilin salinimi pulsatil 6zellik gosterir. Yaklasik her 10 dakikada
bir kiguk sekretuvar pikler mevcuttur ve bunlara 80-150 dakikalik daha genis
pikler eslik etmektedir. Baglica etkisi karacigerden glikoz ¢ikisini kontrol
etmek olan bu insilin salinimina bazal insllin denir. Oglnler ya da
sekresyonu saglayan diger uyaranlarla ortaya g¢ikan, etkisi 2-3 saat sturdukten

sonra bazal seviyeye donen insulin salinimina ise bolus (prandiyal) insulin
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olarak tanimlanir (86). insiilin, portal sisteme sekrete edildikten sonra ilk
olarak karacigere gider ve burada %50’si tuketilir. Geriye kalan insulin
sistemik dolagsima gecgerek periferik hucrelerdeki hedef reseptorlerine
baglanir. Baglanma sonrasi intrensek tirozin kinaz aktivitesi uyarilir, reseptor
otofosforilasyonu ve insulin reseptor substrat (IRS) gibi hlcre igi sinyal
molekulleri tetiklenir. Sonugcta; insulinin metabolik ve mitojenik etkileriyle
sonuglanan fosforilizasyon kaskadi baslar. Bu olay hucrelere glikoz
alinmasini saglar (87). insilinin glikoz metabolizmasina etkileri arasinda;
glikojenolizin ve glikoneogenezin inhibisyonu, yag ve kas dokusunda glikoz
aliminin artmasi, yag ve kas dokuda glikoz kullaniminin artmasi ve glikojen
sentezinin uyarilmasi yer alir (88). Tip 2 diyabetli bireylerde insulin tedavisine
baglama endikasyonlari; oral antidiyabetiklerin kan sekeri kontrolinde
yetersiz kalmasi, gebelik, diyabetik ayak yarasi, diyabetik ketoasidoz ve
nonketotik hiperosmolar koma gibi diyabetik aciller, operasyon hazirhigi, oral
antidiyabetik tedavileri tolere edemeyen veya oral antidiyabetik tedavi i¢in
kontrendikasyon sebebi durumu olan hastalar, oynak (brittle) diyabet, kronik
bobrek ve karaciger yetmezligi, mevcut diyabete 6zgu komplikasyonlarda
progresyonun izlenmesi gibi pek c¢ok klinik durumu i¢cermektedir. Tip 2
diyabetli bireylerde baslanacak olan gunluk toplam insulin dozu hastanin
kilosuna ve metabolik aktivitesine bagli olarak 0,3 IU/kg/gun ile 0,8 1U/kg/gln
arasinda degigebilir (89).

b) insiilin iceren Tedavi Rejimlerine Genel Bakis

Tip 2 diyabetli hastalarda insulin tedavisi; OAD kombinasyon
tedavisine ragmen sabah aclik kan sekeri regulasyonu saglanamayan
olgularda gunde tek doz bazal insulin olarak kullanilabilir (90). Ancak diyabet
yasl ilerlemig, tek doz bazal insulin kullaniimasi ile gunliuk bazal insdlin
gereksinimi kargilanamayan olgularda ise 12 saat arayla gunde iki kez bazal
insulin uygulanabilir.

Pankreas beta hucresi rezervi ileri duzeyde tukenmis olan tip 2

diyabetli olgularda ise gunde tek veya iki doz bazal insulin ile birlikte her ana
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0gun oncesi (gunde 3 kez) bolus insulin uygulamasi ile ¢oklu doz insulin
tedavisi seklinde de kullanilabilir.

Coklu insulin tedavisi ile glisemik hedef degerleri saglanamayan
olgularda ise tedavi surekli cilt alti insulin infizyon pompasi (SCII) ile yapilir
(91).

c) insiilin Tiirleri

Gunumuzde etki profillerine gore; hizli etkili (analog), kisa etkili
(reguler; kristalize), orta etkili (Notral Protamin Hagerdon; NPH) ve uzun etkili
insulinler vardir. Ayrica kisa, hizli etkili ve orta etkili insulinleri bir arada

bulunduran mikst formlar da vardir.

1. Kisa Etkili Insan insiilini

Subkutan uygulandiktan yaklasik 30 ile 60 dakika sonra etkisi baglar.
Pik etkisi yaklasik 90-120. dakikada ortaya c¢ikar. Etki sUresi ortalama 5-8
saattir. Regliler (kristalize) insilin bu gruptandir. insan insilinleri insilin
reseptort Uzerinden DNA sentezini uyarirlar. Subkutan veya intraventz

olarak kullanilabilir.

2. Hizh Etkili Insiilin Analoglari

insan instilinleri insilin reseptéri tizerinden DNA sentezini uyarirken
analog insilinler IGF-1 Ulzerinden DNA sentezini uyarirlar (92). insilin
molekulindeki aminoasidlerin yer degistirmesi veya bu molekule baska bir
aminoasidin eklenmesiyle rekombinant DNA teknolojisi kullanilarak uretilirler.
Aminoasid duzeyindeki s0z konusu degisiklikler sonucu insulin hegzamerik
yapidan dimerik ve monomerik yapiya donusur ve sonugta subkutan
uygulandigi yerden hizli bir emilim gosterir ki bu nedenle bu tur insulinler
“hizli etkili instlin analogu” olarak adlandiriimaktadir. Analog insulinlerin
reseptore baglanma karakteristikleri bazi farkhliklar gosterir (insan insulinine
kiyasla lispro %84, aspart %92 oraninda reseptor afinitesi gosterir). IGF-1
reseptorine baglanma afiniteleri de bazi farkliliklar gosterir (insan insulinine
kiyasla lispro %156, aspart %81, glulisin %20-25) (93). Hizli etkili insulin
analoglarinin etkileri 5-15 dakikada baglayip 2-4 saatte sona erer. Pik
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etkilerine ise analoglar arasinda fark olmakla beraber genellikle 1-3 saat
arasinda ulasirlar. Etkileri hizli bagladigi icin yemekten 3-5 dakika once
yapilirlar. Etki sureleri insan insulini kadar uzun olmadigi i¢in geg¢
postprandiyal hipoglisemi riskleri daha azdir.

Gunumuzde tip 1 ve tip 2 diyabet tedavisinde sik olarak kullaniimakta
olan hizli etkili analoglardan biri olan insulin lispro B28 pozisyonundaki
prolinin B29'a, B29 pozisyonundaki lizinin ise B28 pozisyonuna taginmasiyla
elde edilir (94). Bir baska hizl etkili analog olan insulin aspartta ise B28’deki
prolin yerine negatif ylkli aspartik asit eklenmistir (95). insilin glulisin ise
B29 pozisyonundaki lizin glutamik asit ile B3’teki asparajinin lizin ile yer
degistiriimesi sonucu elde edilir. Bu molekul postprandiyal fizyolojik insuline
en yakin Ozelliklere sahip hizli etkili analogdur. Cok hizli etki gosterdigi icin
bu molekliin tedavi baglangi¢ dozu 0,4 U/kg't gegmemelidir (96).

3. Orta Etkili insiilinler

Enjekte edildigi subkutan dokudan emilimini geciktirmek, bdylelikle

etkisini uzatmak igin gelistirilen stispansiyon formlaridir. Bu grubun iki Uyesi
notral protamin hagedorn (NPH) ve lente insdlindir. NPH insulinin etkisi; 1,5-3
saatte baslar, pik etkiye 5-7 saatte ulasir ve etkisi suresi 12-16 saattir. Lente
insulin ¢inko ile suspansiyon haline getirilmig bir molekuldur. Etkisi NPH ile
benzerdir; fakat Ulkemizde bulunmamaktadir. Orta etkili insulinler uzatiimig
etkileri nedeniyle daha ¢ok bazal insulin olarak genellikle glinde bir veya iki

doz olarak kullanilirlar (97).

4. Uzun Etkili Analog insiilinler

Uzun etkili analoglarin etki suresi teorik olarak 24 saattir. Pik etkileri
olmadigi i¢in nokturnal hipoglisemiye neden olmazlar. Her gin ayni zamanda
uygulanmak kosuluyla yemeklerden bagimsiz olarak gunun herhangi bir
saatinde uygulanabilirler. Genellikle gunde tek enjeksiyon seklinde
kullanilirlar.  Ancak tek doz olarak yeterli bazal insulin gereksinimi

kargilanamayan olgularda 12 saat arayla 2 doz olarak kullanilir. Bu grupta
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yer alan molekullerden uUlkemizde bulunanlar; insulin glarjin ve insulin
detemirdir.

insilin glarjinin elde edilmesi igin; A21 pozisyonundaki asparagin ile
glisin yer degistirir ve B zinciri terminal uca pozitif yuklu 2 arginin eklenir (98).
Subkutan uygulaninca notral pH'de emilimi yavaslar. Asidik pH’de ise emilimi
hizlanir. Mitojenik aktivitesi insan insulininden fazladir (99). Bu molekulin
meme, over ve kemik tumoru gelisimine neden olabilecegi 6ne surulmasg
fakat gunumulze kadar kesin olarak ispat edilememistir. Fakat bu iddialar
nedeniyle kullanimi sirasinda dikkatli olunmasi gerektigi vurgulanmaktadir
(100).

insiilin detemirde; insilin glarjinden farkli olarak argininlerin yerine
serbest yag asitleri baglanir. Bu serbest yag asitleri de albimine %92

oraninda revesibl baglanarak etki suresini uzatir (101).

d) insiilin Komplikasyonlari

insiilin kullanimina bagli gelisen en sik yan etki hipoglisemidir.
Hipogliseminin sik gorulmesinin nedenleri ise; ana ve ara 6gun atlanmasi,
fazla doz insulin yapiimasi, 6gun zamanlamasinin yanlis yapilmasi, plan disi
agin efor sarf edilmesi, insilin ihtiyacinin artmasina sebep olan durumlar
ortadan kalktiktan sonra doz azaltiminin yapiimamasidir. Ozellikle son
donem bobrek yetmezligi vakalari diyalize girdikleri gnlerde hipoglisemi riski
fazladir. Nadir olarak hipoglisemiye diyabet disi sistemik bir hastalik (addison
hastaligi, hipotiroidi, hipopituitarizm vs.) da neden olabilir. Bilinci agik
hipoglisemili olgularda kan sekeri normal sinirlara gelinceye kadar meyve
veya meyve suyu gibi karbonhidrat igerigi fazla gidalar peroral olarak verilir.
Ancak; bilinci kapali, ciddi hipoglisemili olgularda ise kan sekerinin
yukseltiimesi amaciyla intravendz dekstrozlu solusyonlar kullanilabilir. Ayrica
1 mg glukagon subkutan, intramuskuler veya intraven6z yoldan uygulanabilir.
Hipoglisemi epizodu atlatildiktan sonra hipoglisemiye neden olan faktor veya
faktorler aragtiriimali ve duzeltilmelidir (102).

Gece kullanilan bazal insilinin yliksek dozda kullaniimasi sonucu

ortaya ¢ikan nokturnal hipoglisemi ve buna bagli kontrinsuliner cevaptaki
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artis sabahki acglik kan sekerinin yiksek seyretmesine neden olabilir ki buna
“‘Somogy Fenomeni” denilmektedir. Bu fenomen orta etkili insilin kullanan
hastalarda insulinin pik etkisine bagli olarak gozlenir. Buna karsin uzun etkili
insllin analoglarinda bu etki daha az gériliir. Ozellikle tip 1 diyabetlilerde
gorulen ve gece salinan kortizol ve buyume hormonunun etkisiyle sabah
erken saatlerde ortaya c¢ikan hiperglisemiye ise “Safak (Dawn) Fenomeni”
denir. Bu fenomen 0Ozellikle orta etkili insulin kullanan hastalarda insuilinin
etkisinin sabah saatlerine kadar surmemesi nedeniyle sik gorulur.

insilinin diger komplikasyonlari arasinda; su ve tuz tutulumuna bagl
odem, kilo artigi (anabolizan etki), lipodistrofi (insulin enjeksiyon yerlerinde
sekil bozuklugu ile sonuglanan cilt alti yad dokusu kaybi), ortostatik
hipotansiyon (otonom noropati gelismis hastalarda insulinin vazodilatator
etkisine bagli) ve lokal alerjik reaksiyonlar yer alir.

3.1.14. Tip 2 Diyabet Tedavisine Genel Bakig

Guncel kilavuzlara gore yeni tani konulmus bir diyabet vakasina diyet,
yasam tarzi degisikligi ve egzersiz programina ek olarak birinci basamak
tedavide metformin de baglanmalidir. Bu tedaviler ile hedef metabolik
degerlere (ADA’ya gore HbA1c < %7, aghk kan sekeri 70-130 mg/dl,
postprandiyal kan sekeri < 180 mg/dl) ulasamayan hastalara diger oral
antidiyabetiklerin eklenmesi veya insulin baglanmasi dugunulebilir. Oral
antidiyabetik (OAD) ajanlar genel olarak insulin sekresyonunu ve insuline
duyarhihg! arttirma veya karbonhidrat absorpsiyonunu azaltma yoluyla etki
ederler. inkretin mimetik olarak bilinen oral antidiyabetik ajanlarin glukagonu
baskilayici etkisi de bulunmaktadir. Patogenetik mekanizmalar temel alinarak
gelistiriimis pek ¢ok oral antidiyabetik ila¢ olmasina ragmen gunumuzde
normal fizyolojiye en yakin tedavi bigimi insiilin tedavisidir. insiilin tedavisinin
pek cok turi bulunmakla birlikte pompa yoluyla surekli cilt alti influzyon

seklinde insulin uygulamalari giderek 6nem kazanmaktadir.
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3.2. Yagsam Kalitesi

Yasam kalitesi; yasam kosullari icinde elde edilebilecek kigisel
doyumu etkileyen hastaliklara ve gunluk yasamin fiziki, ruhsal, toplumsal
etkilerine verilen bireysel tepkileri gosteren kavramdir. Yasam kalitesi
kavrami; kultar, deger yargilari, bireyin toplum igindeki konumu, yasamina
dair amaglarini barindirir (103). Diinya Saglik Orgiti (WHO) tanimlamasina
gore yasam kalitesi ise; kisinin yasadigi kultir ve deger sistemleri
cercevesinde amaglari, beklentileri, standartlari ve ilgileri ile iligkili olarak
yasamdaki pozisyonunu algilama bigimidir (104). Sonug¢ olarak yasam
kalitesi; objektif durumlarin disinda bireyin kendi yagamina iligkin doyumudur.
Pek c¢ok calismada; kiginin objektif yasam durumu uygun olmasa bile
algiladigi  doyum, iyilik hali ve yasam Kkalitesinin yuksek olabildigi
vurgulanmigtir (105). Yasam kalitesinin bilesenleri; ruhsal iyilik, saglik, sosyal
islevsellik, fiziksel durum ve hastalik yada tedaviyle iligkili belirti ya da
bulgulardir.

3.2.1. Saghkta Yagsam Kalitesi

Saglikla ilgili yagsam kalitesi yagsam kalitesinin bir alt bilesenidir. Bu
nedenle; bu iki kavram birbirleriyle yakindan iligkilidir. Bireyler arasinda
yasam kalitesi ve saglikla iligkili yasam kalitesi farkli duzeylerde anlam ve
onem ifade eder. Saglik sorunu olmayan bir birey igin sadece temel yagsam
kalitesi bilesenleri 6nem arz ederken, kronik bir hastaligi olan bir bireyde
saglikla ilgili yasam kalitesi bilesenleri daha 6nemlidir. Saglikta yagam kalitesi
kavraminin neleri kapsamasi gerektigi konusunda farkl gorusler bulunmakla
birlikte, drnegin bedensel ve ruhsal becerilerin, kisinin kendine 6zgu beklenti
ve algilarinin bu tanimda yer almasinin uygun olacagi gorusu hakimdir.
Fakat; gunumuzde saglikta yasam Kkalitesinin kesin ve net bir tanimi
bulunmamaktadir (106). Saglikla ilgili yasam kalitesinin 6lgimu 6znel bir
kavramsal temel dayanir. Bu Olgim klasik saglik hizmeti ¢iktilar (kurtarilan
hasta orani, uzatilan yasam yili ya da biyokimyasal gostergeler gibi) ile
birikte ya da onlardan bagmsiz bir girisimdir. Algillanan saglik
degerlendirmeleri icinde yer alan islev kaybi ile saglikta yasam kalitesi i¢ ice
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gecmis kavramlardir. Bu nedenle aslinda islev yitimini 6lgen geregler de
saglikta yasam kalitesi Olgekleri icinde degerlendirilirler (107). Saglikta yagsam
kalitesi; klinik uygulamalarda gesitli tedavi alternatiflerinin kargilastirimasinda
kullanilir. Bu kargilagtirmada bireysel duzeyde “Once-sonra” degerlendirmesi
seklinde olabilecegi gibi bir grup hastada izlem geklinde de olabilir. Saglikta
yasam kalitesinin degerlendiriimesi amaciyla belirli olgekler kullanilir. Bu
Olgekler kullanim amaglarina goére ikiye ayrilir; genel amaclh Olcekler ve
hastaliga 6zgu Olgekler. Herhangi bir hastaligin degerlendiriimesinde yasam
kalitesinin bir butun olarak degerlendirilebilmesi amaciyla bu Olgekler
genellikle birlikte kullanilir.

Yasam kalitesi degerlendirmesi objektif klinik degerlendirmelerden
bagimsiz olarak degil bu klinik degerlendirmelere ek olarak yapilmalidir.
Degerlendirme yapilirken mimkinse Uzerinde ¢aligilan toplum igin gegerliligi

ve guvenilirligi test edilmig Olgekler tercih edilmelidir (108).

3.2.2. Diyabet ve Yagsam Kalitesi

Diyabet; 6mur boyu takip ve tedavi gerektiren, ¢cok sayida komorbid
hastalik (hipertansiyon, hiperlipidemi, obezite, tiroid bozukluklari, depresyon
vs.) ve ¢ok sayida komplikasyonun (retinopati, noropati, nefropati,
serebrovaskuler hastalik, koroner arter hastaligi vs.) eslik ettigi, bireye ve
topluma ciddi mali yuk getiren, mortalite orani yuksek, kronik bir metabolizma
hastaligidir.

IDF 2012 verilerine gore Amerika Birlesik Devletlerinde diyabetin tium
topluma yillik maliyeti 471 milyar dolardir. Diyabetten yasamini kaybeden
toplam 4,8 milyon kisinin yaklasik 2,3 milyonu 60 yasin altindadir. Tum
bunlar goz 6nune alindiginda diyabetin bireylerin yasam kalitesini ne kadar
olumsuz etkileyebilecegi asikardir. Bu nedenle; diyabetin hastalarin
yasaminda ne gibi etkiler ortaya g¢ikardigi birgcok farkli yontemle
arastinimistir. Bu amagla pek c¢ok genel amagli yasam kalitesi dlgedi,
hastaliga 6zgu yasam Kkalitesi Olgekleri ve tedavi memnuniyeti Olcekleri
kullanilmigtir. Pek ¢ok calismada da bu Olgeklerin birbirleriyle kiyaslamalari
yapilmis, her gegcen gun daha genis perspektifli ve daha gelismis Olcekler
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uretiimeye baslanmistir (109). Diyabetli bireylerde yasam kalitesi Uzerine
yapillan c¢alismalar “Diabetes Control and Complication Trial (DCCT)’
calismasinin aragtirmacilari tarafindan tip 1 diyabetli bireylerde yasam
kalitesinin degerlendiriimesi amaciyla gelistirilen Diabetes Quality of Life
(DQOL) Odlgeginin kullanilarak hastaliga 6zgu degerlendirme yapilmasina
kadar genel amach Olceklerle surdurulmekteydi (109). Bu calismada ilk kez
hastaliga 6zgu bir yagam kalitesi olgegi kullaniimis ve bundan sonra hastalik
0zgu yasam kalitesi Olgeklerinin sayisi giderek artmistir. 1994 yilinda Bradley
ve arkadaslarn tarafindan “Diabetes Treatment Satisfaction Questionnaire
(DTSQ)” nun da gelistiriimesiyle birlikte bu alandaki calismalar hiz
kazanmigtir (110). 2007 yilinda El Achhab ve arkadaglari tarafindan yapilan
bir derlemede; appraisal of diabetes scale (ADS), audit of diabetes-
dependent quality of life (ADDQolL), diabetes-39 (D-39), diabetes care profile
(DCP), diabetes distress scale (DDS), diabetes health profile (DHP-1, DHP-
18), diabetes impact measurement scales (DIMS), diabetes quality of life
measure (DQOL), diabetes quality of life clinical trial questionnaire-revised
(DQLCTQ-R), diabetes specific quality of life scale (DSQOLS), elderly
diabetes burden scale (EDBS), insulin delivery system rating questionnaire
(IDSRQ), quality of life with diabetes questionnaire (LQD), problem areas in
diabetes scale (PAID), questionnaire on stress in diabetic patients-revised
(QSD-R) ve well-being enquiry for diabetics (WED) gibi diyabete 6zgu 16
tane saglikta yasam kalitesi 6l¢egdi irdelenmis ve sonug olarak diyabete 6zgu
parametreleri daha detayl olarak incelemeye olanak saglayan DCP, DIMS,
DQOL, DSQOLS ve D-39 olceklerinin diyabetli bireylerde kullaniimasinin
uygun olacagi bildirilmistir (111). Bu dl¢eklerden pek ¢cogunun Turkg¢e surimu
bulunmamaktadir. Eser ve arkadaslari tarafindan Tulrkgeye cevrilerek
gecerlilik ve guvenilirligi sinanmig olan DTSQ(s) gibi az sayida oOrnek
mevcuttur. Tablo 5'te diyabete 6zgu bazi dlgekler gosterilmektedir.
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Tablo-5: Diyabete Ozgii Saglikla iliskili Yagsam Kalitesi Olgekleri

i 1~ KAG TURKCE
OLCEK ACIK ADI YAZAR NE ICIN (?) TURU VAR SURUM
Bradley Clare, . .
Audit of Diabetes PhD (Nott), Diyabetin yagam | 18 ve 19
ADDQOL kalitesi tizerine olarak iki Yok
Dependent QoL CPsychol, otkileri tane
FBPsS, FRSM
Diabetes Fear of in}:gﬂgl I;enrg:se
DFISQ Injecting and Self- Snoek Frank J yapm Tek Yok
f . . kan sekeri 6lgme
testing Questionnaire P
ile ilgili korkular
Diyabete ve
tedavisine bagl
Fitzqerald olarak degisen
DCP Diabetes Care Profile 9 sosyal ve Tek Yok
James T . o
psikolojik
faktorlerin
arastiriimasi
Diyabetik saglik
Diabetes Clinic B?ﬁllje{N%It?)r e, hizmetleri ve
DSCQ Satisfaction CPsychol ’ bunlara erigsimle Tek Yok
Questionnaire FBPsS, FRSM ilgili ha§ta .
memnuniyeti
. . Diyabetik
DFBS Diabetes Family |\, celvey Jane | bireylerin aile Tek Yok
Behavior Scale YA
destedi ile ilgili
DiabMedSat Dlabete§ Me(jlcatlon Novo Nordisk Diyabet te.da\./l Tek VAR
Satisfaction (Denmark) memnuniyeti -
Bradiey Clare, | . o;iin tedavisi
Functional Insulin PhD (Nott), . .
DTSAQ for FIT 20 Treatment CPsychol, breviore todayi | Status ve Yok
Satisfaction FBPsS, FRSM Y . Change
; . memnuniyeti ve
Questionnaire Howorka dedisimi
Kinga, MBA g
Diabetes Treatment Bradley Clare, Diyabetik
Satisfaction PhD (Nott), bireylerde tedavi Status ve
DTS$Qs ve DTSQc Questionnaire, status CPsychol, memnuniyeti ve Change VAR
and change versions FBPsS, FRSM degisimi
ITSQ Insulin Treatment instilin tedavisi Tek VAR
Satisfaction Novo Nordisk alan bireylerde
Questionnaire tedavi
(Denmark) memnuniyeti
PAID Problem Areas in Welch Garry W Diyabetik Tek VAR
Diabetes scale bireylerde
duygusal islevler
PSIT Patient Satisfaction Cappelleri insiilin tedavisi Tek Yok
with Insulin Therapy Joseph C (inhale veya
questionnaire enjeksiyon) alan
bireylerde tedavi
memnuniyeti
SHIP Studying the Hurdles | Pfizer (France) insiilin enjeksiyon Tek Yok
of Insulin Prescription MAPI Values tedavisi ve yogun
insulin tedavisinde
motivasyon,
korkular ve
bireysel engeller




Gunumuzde  diyabetik  hastalarin  tum  yonleriyle  birlikte
degerlendiriimesinin gerekliligi tim otoriteler tarafindan kabul edilmektedir.
Bu nedenle yasam kalitesi, saglikta yasam kalitesi ve tedavi memnuniyeti
konularina ilgi giderek artmaktadir. IDF 2012 Diyabet Atlas’inda da diyabetli
bireylerin duzenli araliklarla yasam kalitesi yoninden uygun Olcekler
kullanilarak degerlendiriimesi ve bu degerlendirmelerin sonuglarinin hastayla
paylasiimasi gerektigini vurgulamaktadir. Diyabetik bireylerde psikiyatrik
sorunlarin da artig gostermesi hali hazirda bozuk olan yasam kalitesini daha
da bozmaktadir (112). Diyabet ve yasam Kkalitesi arasindaki iligkiyi
degerlendiren yayinlara bakildiginda; diyabetli bireylerde diyabet siresi ve
tipinin yasam kalitesini etkilemedigi; buna karsin diyabete 6zgu komplikasyon
ve komorbid hastalik varliginin, glisemik kontrolin, bazi sosyodemografik
ozelliklerin (yas, cinsiyet, egitim durumu vs.) ve hastaya uygulanan tedavi
rejiminin yasam kalitesi Uzerinde etkili oldugu gorulmektedir (113). Diyabetli
bireylerde yasam kalitesiyle yakin iligkide olan bir baska konu ise tedavi
memnuniyetidir. Diyabette tedavi memnuniyeti, bireyin kendi tedavisi ve bu
tedavinin sonuglari ile ilgili kisisel gorusunun ifadesidir. Diyabette tedavi
memnuniyeti 6zellikle iyi bir metabolik kontroli hedefleyen tedavi yonetimini
ve buna uygun hasta ve hekim davranigini igerir. Diyabette tedavi
memnuniyetinin gelistiriimesi tedavi sonuglarini olumlu yonde etkilerken,
hastaligin maliyetini azaltir ve yasam kalitesini arttirir (114). Diyabet tedavi
memnuniyeti ile ilgili literatire bakildiginda; tedavi bi¢iminin (diyet, OAD,
insulin), tedaviye bagh yan etkilerin ve diyabete 06zgu metabolik
parametrelerin tedavi memnuniyetini etkiledigi; fakat bu etkilere ek olarak
toplumsal bazi etkileyicilerin de s6z konusu olabilecegi gorulmektedir (115).
Pek c¢ok yayinda insulin kullaniyor olmanin yasam Kkalitesini ve tedavi
memnuniyetini olumsuz etkiledigi belirtiimis; hatta sadece insulin kullanimini
hedef alan bazi tedavi memnuniyeti ve yasam kalitesi Olgekleri dahi
geligtirilmistir (116).
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IV. GEREC VE YONTEM
4.1. YOontem

Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi Bilimsel Arastirmalar Etik
Kurulu'nun 29.03.2011 tarih ve 73 saylr numarali yazisi ile etik kurul onayi
alinmigtir. Bazal-Bolus insulin tedavisi alan tip 2 diyabetlilerde diyabet tedavi
memnuniyeti ve yasam kalitesinin degerlendiriimesi amaciyla 2010 yili Nisan
ay! itibariyle Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari poliklinigimize
bagvuran, tip 2 diyabet tanisi bulunmasi nedeniyle oral Antidiyabetik tedavi
almaktayken kan gekeri regilasyonunun saglanamamasi uzerine bazal-bolus
(multipl dose injection) insulin tedavisi baslanan hastalar aragtirmamiza
uygunluklari agisindan degerlendirildi. Bu arastirma icin belirledigimiz
diglama kriterlerini bulundurmayan hastalar (Cushing sendromu, Cushing
Hastaligi ve diger sekonder diyabet nedenleri, gestasyonel diyabet, aktif
olarak psikiyatrik ilag kullanmak veya psikiyatri klinigi tarafindan izlenen
kronik hasta olmak, evre 3 ve evre 4 kalp yetmezligi [New York Kalp Birligi
Fonksiyonel Siniflandirmasina goére], evre 3 ve evre 4 kronik obstruktif
akciger hastaligi tanisi bulunan olgular [GOLD COPD Spirometrik
Siniflamasina goére evre C ve evre D olgular], metformin kullaniminin
kontrendike oldugu durumlar ( TEMD 2009 klavuzuna gore ), ileri derecede
karaciger hastaligi [ Child-Pugh siniflamasina goére Child C ] ) aragtirmanin
amaglari ve konusu hakkinda bilgilendirildi. Aragtirmamiza gonulla olarak
katilmak isteyenler “bilgilendirilmig gonulli olur formu” okutulup imzalatilarak
(okuma ve yazmasi olmayanlara bir yakini ve bir sahit huzurunda okunarak)
calismaya dahil edildi. Hastalarin Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari
poliklinigimizdeki rutin incelemeleri tamamlandiktan sonra tarafimizca
hazirlanan bir sosyodemografik form hastalara sorulan sorulara verdikleri
cevaplar ile tarafimizca dolduruldu. Sonrasinda hastalara DTSQs (0., 3. ve 6.
aylarda), DTSQc (sadece 6. ayda), WHOQOL Bref Turkge Sturimu ve EQ5D
anketleri uzman bir diyabet hemsiresi veya arastirmay! yuruten hekimler
tarafindan doldurtuldu. Tdm soru ve anket formlarini okumalari ve

cevaplandirmalari igin uygun fiziki sartlar saglandi. Baslangigta ilk



degerlendirmeleri yapilan 115 hastanin 50’si c¢esitli nedenlerle (6lum,
tasinma, calismadan ayriima talebi vs.) calisma digi birakildi. Calismaya
dahil edilen 65 hastaya ilk goérigsmede (0. ay) WHOQOL Bref Turkg¢e stirumd,
DTSQs, EQ-5D anketleri uygulandi. ilk gériismeden 3 ay sonra ve 6 ay sonra
hastalar bir kez daha gorismeye cagirildi. Hastalara 6. ay gorugsmesinde
ayni anketlere ek olarak toplam 8 (sekiz) sorudan olugan ve tedavi
memnuniyetindeki degisimi 6lgmeyi hedefleyen DTSQc anketi de uygulandi.
Calismaya dahil edilen tum hastalara 0. ay, 3. ay ve 6. ayda uzman bir
diyabet egitim hemsiresi tarafindan diyabet egitimi verildi.

4.2. Veri Toplama Araglari
4.2.1. Sosyodemografik Form

Tarafimizca hazirlanmis olan bu formda; hastanin adi, soyad,
bagvuru tarihi, yasi, cinsiyeti, 6grenim duzeyi, medeni hali, hasta ile ayni
hanede kimlerin yasadigi, hastanin ve esinin isi, gelir durumu, sosyal
guvencesi ve aligkanliklari ile ilgili sorular yer almaktadir.

4.2.2. WHOQOL Bref (Diinya Saglik Orgiitii Yasam Kalitesi Araci [Kisa

Form]) Turkge Siirimiu

WHOQOL-BREF, gerek saglikla ilgili gerekse sosyoekonomik
degiskenlerdeki farkhliklara duyarli bir gere¢ olarak kabul edilebilir (117).
WHOQOL Turkiye Calisma Grubu (Eser E. ve arkadaslan) tarafindan Turkge
gecerliligi sinanmis olan WHOQOL-100 (Dinya Saglik Orglti Yasam
Kalitesi Olgegi) olgeginin kisaltilarak Tirkge siriime “Sosyal Baski” ile ilgili
27. sorunun da eklenmesiyle elde edilmis toplam 27 sorudan olusan bir
yasam kalitesi aracidir (118). Bedensel boyut, sosyal boyut, psikolojik boyut
ve gevresel boyut olmak Uzere toplam 4 alani vardir. WHOQOL Bref TR. alan
puanlarinin  hesaplanmasinda 27. soru c¢evre boyutu igerisinde
degerlendiriimektedir. Bu oOlgekte bedensel boyut; agri, bedensel gug, uyku
kalitesi, hareketlilik, gunluk aktiviteler, ilaca bagli yasama ve iste ¢alisma
kapasitesinin degerlendiriimesini amaclamaktadir. Sosyal boyut; kisisel
iligkiler, sosyal destek ve cinsel yasam ile ilgili sorular, psikolojik boyut;
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olumlu duygulanimlar, dugunup karar verebilme, hafiza, 6z-saygi, beden
imgesi, olumsuz duygulanimlar, kigisel inanglar ile ilgili sorular, cevresel
boyut ise fiziksel guvenlik, ev ortami, parasal kaynaklar, hizmetler (saglik ve
sosyal alanlarda), bilgiye ulasabilme, bog zamanlari degerlendirme, fiziksel
cevre, ulasim olanaklari ile ilgili sorular icermektedir. WHOQOL Bref Turkge
aracinda yukarida anlatilan dort alana ek olarak “algilanan saglk” ile ilgili
“Sagliginizdan ne kadar hosnutsunuz ?” sorusu ve “algilanan yagam kalitesi”
ile ilgili “Yagam kalitenizi nasil buluyorsunuz ?” sorulari da yer almaktadir.
“‘Cok kotu” ile “gok iyi” arasinda, her biri 1 ile 5 puan arasinda degisen
cevaplar bulunmaktadir (119).

4.2.3. Diabetes Treatment Satisfaction Questionnare (DTSQ) Status (s)
Versiyon ve Change (c) Versiyon

DTSAQ olgedi ilk olarak Clare Bradley tarafindan1980’de geligtirildi. Bu
Olcek; diyabetin tedavi memnuniyetinin degerlendiriimesinde dunya ¢apinda
kabul edilmig, ginimuzde 60°’tan fazla dile gevrilmis ve tum dunyada yaygin
olarak kullanilan bir aragtir (120). Ayrica; bir sorusu diginda diger tim
sorular1 orijinal DTSQ status versiyonu ile ayni olan “degisim” (change)
surimu [DTSQ(c)] de mevcuttur. Bu surim diyabetli hastalarin izlemlerinde
status suriumunde karsilagilan yuksek tavan etkisini ortadan kaldirmak igin
geligtirilmistir  (121). Degisim surimu daha ¢ok suregiden takip
calismalarinda kullaniimaktadir ve tedavide yapilan degisikliklere status
surimiinden daha duyarlidir. Ulkemizde DTSQ(s)’in Tirkge siriminin Eser
ve arkadasglari tarafindan gecerlilik ve guvenilirligi sinanmis ve ulkemizde
kullanim i¢cin uygun oldugu belirlenmistir. Bu Ol¢cek toplamda 8 sorudan
olusmaktadir. Tedavi memnuniyeti ile ilgili olan 6 sorunun haricinde, bir
“algilanan hiperglisemi” sorusu ve bir de “algilanan hipoglisemi sorusu”
icermektedir. Bu Ol¢edin bahsi gegen 6 sorusunun her birinde 0 (sifir) puana
karsilik gelen “hi¢ hognut degilim” cevabi ile 6 (alt1) puana kargilik gelen “cok
hogsnutum” cevaplar yer almaktadir. Hastalar 0 (sifir) ile 6 puan arasinda
kendilerine en uygun secenegi igaretleyerek tedaviye iliskin bir parametreyi
degerlendirmektedirler. Bu sorular i¢in olasi en dugsuk puan 0 (sifir) iken olasi
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en yuksek puan 36’dir. Algilanan hipoglisemi ve algilanan hiperglisemiyle
ilgili sorular ise ayrica degerlendirilir. Bu sorulara yanit olarak verilen puan ne

kadar yuksekse hipo/hiperglisemi sikhigi o kadar fazladir.
4.2.4. EUROQOL 5D (EQ5D)

EURO-QoL EQ-5D odlgegi, Bati Avrupa ulkesinde bir arastirma grubu
tarafindan geligtirilmistir. Genellikle ekonomik degerlendirme amaciyla
kullanilan, kalite eklenmis yagsam yillarinin (QALY) hesaplanmasina olanak
veren genel amagl bir saglikla iliskili yagsam kalitesi 6lgegidir (122). Olgek;
uygulanan kigilerin farkli saglik durumlari ile ilgili VAS (Visual Analog Scale)
degerlendirmelerine dayanilarak skorlanmaktadir. Bu skorlama; algilanan
yasam kalitesini degerlendiren 5 soru ve bir VAS o6l¢eginden olugsmaktadir.
Algilanan yasam kalitesi kismi; hareket edebilme, kendi kendine bakabilme,
olagan isler (is, ders calisma, ev igleri, aile i¢i veya bos zaman faaliyetleri),
agri/rahatsizlik hissi ve endige/moral bozuklugu seklinde 5 alan icermekte ve
her bir alan sorusu, “sorun yok” ,” orta derecede sorun var” ve asiri derecede
sorun var” yanit segeneklerinden olusmaktadir. Kisilerden, gortusulen gun igin
saglik durumlarina uyan secgenekleri isaretlemeleri istenmektedir. Bes farkli
alan igin olasi 3 yanit segene@gi bulunmasi nedeniyle, kisiler bu
degerlendirmede olasi 243 durumdan birinde yer alabilirler. Olgek QALY
skorlart ve VAS skorlari kullanilarak degerlendirilir. QALY skorlari,
arastirmanin y(ritildigu Ulkelerde (Birlesik Krallik, Almanya, ispanya)
gelistirilmis olan toplum standartlari (tarifler) kullanilarak hesaplanir. Turk
toplumu igin gelistirilmis bir tarif bulunmamasi nedeniyle llkemizde ingiliz
tarifi kullanilmaktadir (123). QALY skorlar1 “1” ve “<1” arasindadir. Puanin “1”
olmasi yasam kalitesinin (sagligin) mikemmel oldugunu, “1’in altinda olmasi
" ise yagam kalitesinin iyi olmadigini gostermektedir. QALY skorunun “0.0"
degerinin altinda (negatif) olmasi 6lumden daha kotu bir saglik algisini ifade
eder.

EQ-5D anketinin ikinci boliminde kisilere bir esdegerlik dlcegi (VAS)
uygulanmaktadir. Esdegerlik olgegi, “0” ve “100” arasinda deger alan bir

cetvel olup, “0” olasi/kisinin hayal edebilecedi en kotu saglik dizeyini “100”
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ise olasi/kiginin hayal edebilecegi en iyi saglik duzeyini gostermektedir.
Kigilere Olgegin yanitlanmasi ile ilgili olarak bu bilgiler verildikten sonra,
gorusulen gun igin algilanan saglik duzeylerini cetvel Uzerinde igaretlemeleri

istenmektedir.
4.3. istatistiksel Géziimleme

Calismamizda uygulanan anketler sonucunda elde edilen veriler
Statistical Programme For Social Science (SPSS) 16.0 surUmu kullanilarak,
veri Ozelligine gore Mann-Whitney U, Kruskal-Wallis, Student’'s T test ve
Paired T test ile analiz edildi. Aragtirmanin bagimli degiskenleri yasam
kalitesi ve tedavi memnuniyetidir. Bagimsiz degiskenleri ise, tedavi
memnuniyeti bagimli degigkeni igin metabolik parametreler, hastalikla ilgili
klinik parametreler, hastalik kontrol algisi, kan sekeri izlem algisi ve
sosyodemografik degiskenlerdir. Bagimli degisken olarak yasam Kkalitesi
alindiginda ilk modeldeki bagimsiz degigkenlere tedavi memnuniyeti de

eklenmigtir.
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V. BULGULAR

Bazal-bolus insulin tedavisi almakta olan tip 2 diyabetli hastalarda
tedavi memnuniyeti ve yasam kalitesinin degerlendiriimesi amaciyla
calismamiza alinan toplam 65 (altmig beg) vakanin % 52,3 (n=34)'u 0-54 yas
arasl, % 47,7 (n=31)’si 55 yas ve uzerinde olup; %46,2 (n=30)’si erkek, %
53,8 (n=35)’i kadindir. Vakalar egitim durumlarina gore iki gruba ayrildiginda
%83,1 (n=54)1 dugsuk egitim duzeyinde (ilkokul, ortaokul, lise), %16,9
(n=11)'u yuksek edgitim duzeyindedir (Universite ve Uzeri). Vakalarin %4,6
(n=3)’s1 bekar, %84,6 (n=55)'sI evli, %10,8 (n=7)inin ise esi olmugtur.
Vakalar gelir durumlarina gore iki gruba ayrildiginda % 53,8 (n=35)’inin
ortalama ve altinda gelire sahip oldugu, %46,2 (n=30)’sinin ise ortalamanin
uzerinde gelire sahip oldugu goriimektedir.

65 (altmis bes) vakanin hastalik (diyabet) ile iligkili parametrelerinin
incelenmesinde tedavi surelerinin %35,4 (n=23)'unde 0-5 yil arasi, %26, 2
(n=17)'sinde 5-10 yil ve %38,5 (n=25)'inde 10 yildan fazla oldugu goruldu.
Hastalarin %40 (n=26)"1 haftada bir veya daha az siklikla egzersiz yaparken
% 60 (n= 39)'Inin haftada iki-U¢ kez veya daha fazla egzersiz yapmakta idi.
Vakalarin %63,1 ‘i hi¢ sigara icmemis, %18,5’i icmis fakat birakmig, %18,5'i
ise halen sigara igmektedir. Vakalarin %95,4’Unun evde kendi kan sekeri
Olgum cihazi bulunmaktaydi. Vakalarin %38,5’inin higbir akrabasinda diyabet
Oykusu bulunmazken geri kalan tum vakalarin en az bir akrabasinda diyabet
Oykusu bulunmaktaydi (Tablo 6 ve 7).



Tablo 6 :Sosyodemografik verilerin sayi ve yuzde (%) dagihmlari

Degisken alt grubu

‘ n

%

YAS
0-54 yas 34 52,3
55 yas ve lzeri 31 47,7
CINSIYET
Erkek 30 46,2
Kadin 35 53,8
EGITIM DURUMU
Okur yazar degil 1 1,5
Okur yazar 5 7,7
ilkokul 42 64,6
Ortaokul 6 9,2
Lise 6 9,2
Universite-Yiiksekokul 5 7.7
MEDENI DURUM
Bekar 3 4,6
Evii 55 84,6
Esi 6imus 7 10,8
HASTA ILE AYNI HANEYi PAYLASAN BIREYLER
Yalniz 5 7,7
Esi 51 78,5
Anne-Babasi 1 1,5
Cocuklari 8 12,3
HASTANIN iSi
Kendi isinde serbest 8 12,3
Ucretli 5 7.7
Emekli 23 35,4
Calismiyor 6 9,2
EvHanimi 23 35,4
GELIR DURUMU
Ortalamanin epeyce ; 15
Uzerinde(varliklr)
Ortalamanin biraz Gzerinde 3 4,6
Ortalama 31 47,7
Ortalamanin biraz altinda 26 40,0
Ortalamanin epeyce altinda 4 6.2

(fakir)
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Tablo 7: Hastalik ve iligkili parametrelerin sayi yuzde (%) dagilimlari

Degisken alt grubu n ‘ %

EGZERSIZ YAPMA SIKLIGI

Hi¢ yapmiyorum 20 30,8
Haftada bir kez yapiyorum 6 9,2
Haftada 2-3 kez yapiyorum 21 32,3
Haftada 4-5 kez yapiyorum 7 10,8
Herglin egzersiz yapiyorum 11 16,9

SIGARA ALISKANLIGI

Hig igmedim 41 63,1
Halen igiyorum 12 18,5
Biraktim 12 18,5

ALKOL ALISKANLIGI

Hig igmedim 58 89,2
Arada sirada igerim 2 3,1
Halen igiyorum 4 6,2

EVDE KAN SEKER OLGUM CIHAZI VARLIGI

Var 62 95,4

Yok 3 4,6

EVDE KENDI CIHAZIYLA KAN SEKERi OLGEBILME (SMBG YETISi)

Evet 60 92,3

Hayir 5 7.7

AKRABALARDA DiYABET BULUNMA DURUMU

Yok 25 38,5
Anne 18 27,7
Baba 5 7,7

Kardes 11 16,9
Diger 6 9,2

AYNI HANEDE BASKA DiYABET HASTASI BULUNMA DURUMU

Var 14 21,5
Yok 49 75,4
Emin degilim 2 3,1

TEDAVi SURESI

0-5 yil arasi 23 35,4
6-10 yil arasi 17 26,2
10 yildan fazla 25 38,5
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Herhangi bir donemde (0. Ay, 3. Ay veya 6. Ay’da) yapilan diyabetle
iligkili komplikasyon varligi incelemelerinde; vakalarin herhangi bir evrede
diyabetik retinopati varligi % 40,8, diyabetik néropati varligi %41,5 saptandi.
Ozbildirime gére yapilan komorbid hastalik degerlendirmelerinde vakalarin %
52,3’Unde hipertansiyon, % 12,3'Unde kalp krizi deneyimi, %7,7’sinde
diyabetik ayak yarasi varligi, %4,6’'sinda bobrek yetmezligi, %75,4’'Unde
hiperlipidemi saptandi (Tablo 8).

Tablo 8 : Diyabet ile iligkili komplikasyonlarin ve komorbid hastaliklarin sayi-
yuzde (%) dagilhimlari

Diyabetik retinopati varligi %

=

DRP yok 32 49,2
Background
10 15,4
DRP
Preproliferati
8 12,3
f DRP
DRP Proliferatif
13 20,0
DRP
Diyabetik néropati varligi n %
PNP yok 38 58,5
Sensorial PNP 2 3,1
Sensoriomotor
PNP 22 33,8
PNP
Diger 1 1,5
Hipertansiyon varhigi
n %
(6zbildirim)
Yok 31 47,7
Var 34 52,3
Myokard enfarktiisi
n %
deneyimi (6zbildirim
Yok 57 87,7
Var 8 12,3
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Diyabetik ayak yarasi
%

=}

(6zbildirim)
Yok 60 92,3
Var 5 7,7

Bobrek yetmezligi
varhg (6zbildirim)
Yok 62 95,4

%

=}

Var 3 4,6

Hiperlipidemi varhg
%

=}

(6zbildirim)
Yok 16 24,6
Var 49 75,4

Hastalarin kullanmakta oldugu bazal insuilin turleri incelendiginde; 25'i
(%38,5) insulin glargine, 27’si (%41,5) insulin detemir, 13’0 (%Z20)
notralprotaminhagerdon kullanmaktaydi. Ogin 6ncesi (bolus) insdlin tdrleri
incelendiginde ise; 28'i (%43,1) insulin lispro, 36’s1 (%55,4) insilin aspart, 1’i
(%1,5) insdlin glulisin kullanmaktaydi (Tablo 9 ve 10).

Tablo 9: Bazal donemde hastalarin kullandigi uzun etkili insdlin tarlerinin

dagihimi

Bazal insilin tiri %

=}

Lantus (insilin glargine) 25 38,5

Levemir (insulin detemir) 27 41,5
NPH

13 20,0

(Nétralprotaminhagerdon)

Tablo 10: Bazal donemde hastalarin kullandigi hizli etkili insulin tarlerinin

dagihmi
Bolus insiilin tirii n %
Humalog (lispro) 28 43,1
Novorapid (aspart) 36 55,4
Apidra (glulisine) 1 1,5
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Algilanan  hiperglisemiyi  6lgmeyi amaclayan diyabet tedavi

memnuniyeti Olgegi (DTSQ s) 2. sorusuna hastalarin bazal donemde

verdikleri puanlarin 3. ayda kotulegtigi fakat 6. ayda iyilesme gosterdigi tespit

edildi. Algilanan hipoglisemiyi 6lgmeyi amaglayan diyabet tedavi memnuniyeti

Olgegi 3. sorusuna ise hastalarin bazal donemde verdikleri puanlarin 3. ayda

kotulestigi fakat 6. ayda iyilesme gosterdigi tespit edildi (Tablo 11a ve 11b).

Tablo 11: Algilanan hipoglisemi ve algilanan hiperglisemi sorularina

hastalarin verdigi cevaplarin dagilimi

DTSQs SORU 2: Son zamanlarda

ne siklikla kan sekerinizin kabul edilmeyecek kadar yiiksek oldugunu

hissediyorsunuz (bazal)

PUAN N %
Higbir zaman(0) 3 4,6
1 5 7,7
2 5 7,7
3 11 16,9
4 18 27,7
5 14 21,5
Cogdu zaman(6) 9 13,8

DTSQs SORU 2: Son zamanlarda

ne siklikla kan sekerinizin kabul edilmeyecek kadar yiiksek oldugunu

hissediyorsunuz (3. ay)

Higbir zaman(0) 11 16,9
1 6 9,2
2 8 12,3
3 17 26,2
4 14 21,5
5 5 7,7
Cogdu zaman(6) 4 6,2

DTSQs SORU 2: Son zamanlarda

ne siklikla kan sekerinizin kabul edilmeyecek kadar yiiksek oldugunu

hissediyorsunuz (6. ay)

Higbir zaman(0) 11 16,9
1 12 18,5
2 14 21,5
3 11 16,9
4 13,8
5 9,2

Cogdu zaman(6) 3,1
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DTSQs SORU 3: Son zamanlarda ne siklikla kan sekerinizin kabul edilmeyecek kadar diisiik oldugunu

hissediyorsunuz (bazal)

PUAN N %
Higbir zaman(0) 29 44,6
1 21 32,3

2 6 9,2

3 5 7,7

4 3 4.6

5 1 1,5

Cogdu zaman(6) 0 0

DTSQs SORU 3: Son zamanlarda ne siklikla kan sekerinizin kabul edil

hissediyorsunuz (3. ay)

meyecek kadar diisiik oldugunu

Higbir zaman (0) 31 47,7
1 12 18,5
2 15 23,1
3 3,1
4 3,1
5 1 1,5

Cogu zaman (6) 2 3,1

DTSQs SORU 3: Son zamanlarda ne siklikla kan sekerinizin kabul edil

hissediyorsunuz (6. ay)

meyecek kadar diisiik oldugunu

Higbir zaman (0) 31 47,7
1 20 30,8
2 7 10,8
3 2 3,1
4 4 6,2
5 1 1,5

Cogdu zaman (6) 0 0

Hastalarin metabolik parametrelerinin 0. Ay ile 6. Ay arasindaki

degisimlerine bakildiginda; HbA1c ve tokluk kan sekeri degerlerinde anlamli

dizeyde azalma saptanirken

HDL degerinde anlaml

olarak artis

saptanmistir (p<0,05). Vakalarin kilo ve beden kutle indekslerinde ise

anlamliliga yakin dizeylerde azalma tespit edilmigtir (Tablo 12).
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Tablo 12: Metabolik parametrelerin 0. Ay (bazal) ve 6. Ay arasindaki

degisimleri
Degisken Bazal (%) 6. ay (%) P*
HbA1c (%) 10,02 + 2,53 8,21+ 1,69 P< 0,001
Aclik kan sekeri 184,66 + 62,11 167,65 + 64,84 0,154
Tokluk kan sekeri 250,21 + 105,74 194,28 + 78,20 0,003
Kreatinin 0,805 + 0,31 0,819+ 0,30 0,530
Total kolesterol 190,94 + 49,16 194,60 + 56,23 0,548
Trigliserid 139,86 + 78,39 161,34 + 126,19 0,133
HDL 46,46 + 16,98 49,48 + 16,98 0,049
LDL 116,35 + 38,30 106,59 + 40,15 0,093
Mikroalbumindri 306,31 + 1276,20 360,30 + 1428,87 0,141
Sistolik kan basinci 128,46 +14,79 128,00 £14,52 0,824
Diyastolik kan basinci 77,57 £ 12,69 76,48 + 11,04 0,515
Agirlik(kilo) 77,46 £ 14,13 76,23 £ 12,72 0,067
Beden kitle indeksi 28,839+ 5,48 28,36 + 4,59 0,064
Bel gevresi 96,600 + 11,58 96,076 + 10,30 0,236

*Paired t test

Hastalarin yagam kalitesi ve tedavi memnuniyeti skorlarinin 0. Ay ile 6.
ay arasindaki degisimlerine bakildiginda DTSQs puanlarinda, WHOQOL bref
bedensel, psikoloji ve ¢cevresel boyutlari puanlarinda ve EQ5D VAS skorunda
(genel saglik algisi) 6. Ayda bazal doneme gore anlamli duzeyde artis
saptandi (Tablo 13).

Tablo 13: Yasam kalitesi ve tedavi memnuniyeti 6lgeklerinin bazal (0. Ay) ve

6. Ay arasindaki degisimleri
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Degisken Bazal (%) 6. ay (%) P*

DTSQs 24,18 £ 5,88 27,12+ 5,93 0,02

DTSQc - 9,11+ 5,63
WHOQOL bedensel 13,75 + 3,11 15,18 £ 2,93 <0.001
WHOQOL psikolojik 14,09 £ 2,78 15,26 + 2,66 <0.001

WHOQOL sosyal 14,36 + 3,02 14,85 + 2,94 0,151
WHOQOL gevresel 14,71 £ 2,10 15,34 £ 2,13 0,005
Genel sadlik algisi (VAS

skoru) 68,30 + 17,73 74,30 £ 14,25 0,004

EQS5D utility degeri ,68+,27 ,7118+,29 0,445

* Paired t test

Hastalarin hastalik kontrol algisi ve kan sekeri izlem algisi
degerlendirmelerinin 0. Ay ile 6. Ay arasindaki degisimlerine bakildiginda her
iki parametrede de anlamli dizeyde iyilesme saptanmistir. Ayrica hastalarin
izleminde komplikasyon varligi bazal déneme gore anlamli dizeyde artig
gostermigtir (Tablo 14).

Tablo 14: Komplikasyon, komorbidite, hastalik kontrol algisi ve kan sekeri

izlem algisi parametrelerinin bazal donem ile 6. Ay arasindaki farklari

Dedgisken Bazal (%) 6. ay (% P
Komorbidite bulunma durumu ,74+76 ,88+,86 0,28
Komplikasyon bulunma durumu 1,28+1,00 2,10+£1,22 0,005
Kan sekeri izlem algisi 2,72+1,08 3,72+,82 P<0,001
Hastalik kontrol algisi 2,75+,95 3,68+,79 P<0,001

* Paired t test

0. ay (bazal donem)da %38,5 (n=25) oraninda polinoropati
saptanirken bazal donemde polindéropati agisindan degerlendiriimemis olan
veya herhangi bir nedenle tekrar degerlendirilen toplam 12 vakada 6. Ayda
polindropati orani %10,8 (n=7) saptanmistir.0. Ay (bazal donem)'da % 47,7
(n=31) oraninda diyabetik retinopati saptanirken bazal donemde polindropati
acisindan degerlendirimemis olan veya herhangi bir nedenle tekrar
degerlendirilen toplam 16 vakada 6. Ayda diyabetik retinopati orani %18,5
(n=12) saptanmistir.Bazal donemde diyabetik ayak yarasi orani %7,7
saptanmis olup 6. ayda bu oran %12,3’'e yukselmigtir. Bazal donemde
vakalarda diyabete bagli makrovaskuler veya mikrovaskiler en az bir
komplikasyon varligi %93,8 iken 6. Ayda bu oran % 95,4’e yukselmistir. En
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az bir komorbid hastalik varlidi i¢in ise bu oranlar bazal donemde %58,5 iken
6. Ayda %63,1 saptanmigtir. Vakalarin kan lipidleri Olgimlerine gore
hiperlipidemi varhgi bazal donemde %75,4 iken 6. Ayda bu oran %72,3'e
gerilemistir (Tablo 15).

Tablo 15: Diyabete bagli kronik komplikasyon ve eglik eden hastaliklarin
(komorbidite) 0. ay (bazal) ve 6. ay vaka sayisi ve yuzdeleri

Deisk 0.ay (Bazal) 6 (%)
egisken n .a n
gig %) y (o
Polinéropati varhigi 38.5 25 10.8 7
Diyabetik retinopati varligi 47.7 31 18.5 12
Diyabetik ayak yarasi varligi 7.7 5 12.3 8
Kalp krizi deneyimi (6zbildirim) 52.3 34 55.4 36
Hipertansiyon varhgi
P v g 12,3 8 13,8 9
(6zbildirim)
Bobrek yetmezligi varhigi 6.2 4 9.2 6

Hipertansiyon varhgi

(muayenede olgiilen degere
323 | 323 21 21 27,7 | 24,6 18 16

gore)
Sistolik Diyastolik
Hiperlipidemi varhigi 75.4 49 72.3 47
Guatr varligi 9.2 6 13.8 9
KOAH varhgi 1.5 1 1.5 1
Psikiyatrik hastalik varhigi 10.8 7 16.9 11
Hipoglisemi gelisme durumu 16.9 11 24.6 16
Komplikasyon bulunma
61 93,8 62 95,4
durumu
Komorbidite bulunma durumu 38 58,5 41 63,1

*0 ve 6. Ay frekans analizleri

Diyabet tedavi memnuniyeti ve yasam kalitesi Ol¢eklerinin bazal
donem, 3. ay ve 6. ayda vakalarin sosyodemografik Ozellikleri, hastalik
(diyabet) iligkili parametreleri, komplikasyon ve komorbid hastalik bulunma
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durumlari, tedavi suresi, tedavi tipi ve metabolik parametreleri
kargilagtinimistir. Bazal donemde yasam kalitesi ve tedavi memnuniyeti
Olcekleriyle komorbid hastalik sayisi, diyabete 6zgu komplikasyon sayisi,
ayni hanede baska bir diyabetli bireyin bulunmasi, akrabalarda diyabet
bulunmasi, hipoglisemi deneyimi, diyabetik ayak yarasi varhgi, tedavi suresi,
dislipidemi varligi, mikroalbuminuri varligi, HbA1c dizeyi, sistolik kan basinci,
bel cevresi, beden kitle indeksi, hastalik kontrol algisi ve kan sekeri izlem
algisi arasinda anlamli iliski saptanmadi. Erkek vakalarin bazal EQ5D utility
skoru ile WHOQOL Bref bedensel ve psikolojik boyut puanlari kadin
cinsiyetten anlamli olarak daha yuksek saptandi (p<0,05). Cinsiyet ve yas
farki gozetmeksizin daha sik egzersiz yapan diyabetik hastalarda WHOQOL
Bref sosyal boyut puani anlamli olarak daha yuksek saptandi (p<0,05) (Tablo
16).

Tablo 16: Bazal donem (0. Ay) diyabet tedavi memnuniyeti ve yasam kalitesi
gostergelerinin sosyodemografik verilerle kargilastiriimasi

WHOQOL BREF TR bazal
DTSQs bazal
Degisken
(ort £ ss)
EQ5D bazal Bedensel iyilik | Psikolojik iyilik Sosyal iyilik Cevresel iyilik
Cinsiyet
Erkek 23,83 £ 6,96 0,77 £ 0,22* 14,88 + 2,94* 15,44 + 2,26** 14,84 + 2,66 14,90 + 2,05
Kadin 24,49 + 4,85 0,61+0,27 12,78 £ 2,96 12,93 + 2,68 13,94 + 3,28 14,54+ 2,15
Egzersiz sikhigi
Haftada iki-U¢ kez
L 24,92 +5,16 0,68+ 0,27 13,88 + 3,17 14,17 + 2,46 14,94 + 3,01* 14,77 £ 2,21
ve Uzeri
Haftada ikiden az 23,08 £ 6,77 0,68+ 0,25 13,56 + 3,07 13,97 £ 3,24 13,49 + 2,88 14,62 + 1,95

*:p<0.05 *:p<0.001 **Mann Whitney test
Polinoropatisi olan vakalarda DTSQs ve WHOQOL Bref bazal donem

puanlari polindropatisi olmayanlardan anlamli olarak daha duguk saptandi (p
< 0.05). Diyabetik retinopatisi olan vakalarda bazal donem DTSQs ve
WHOQOL Bref bazal puanlari diyabetik retinopatisi olmayanlardan anlamli

olarak daha dugiik saptandi (p < 0.05). Ozbildirime gére hipertansiyonu olan
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diyabetik vakalarda bazal donem DTSQs puani anlamli olarak daha yuksek
saptandi (p<0,05) (Tablo 17).
Tablo 17: Bazal (0. Ay) diyabet tedavi memnuniyeti ve yasam Kkalitesi

gOstergelerinin hastalik parametreleriyle kargilastiriimasi

DTSQs EQ5D WHOQOL BREF TR bazal
Degisken bazal bazal (ort Bedensel Psikolojik Cevresel
Sosyal iyilik
(ort £ ss) tss) iyilik iyilik iyilik
Polinoropati(PNP)
varhg
PNP yok 14,0042,81* | 14,67+2,75 | 14,67+2,73 15,11£1,93 26,00+5,16 * ,7270+,23
PNP var 12,004£3,58 | 14,67+2,87 | 13,33+3,13 14,22+2,21 22,00+6,11 ,69104,31
Diyabetik
retinopati(DRP)
varhg
DRP yok 26,0045,71* ,73 £,26 13,71+2,87 14,33+2,83 14,67+2,81* 15,11+£2,18
DRP var 22,00+5,83 ,73 £,29 14,86+3,46 15,3342,72 13,33£3,18 14,67+1,96
Hipertansiyon
varhd
(6zbildirim)
Yok 22,00+6,43 ,73 £,30 15,43+3,34 14,67+2,88 14,67+3,45 14,67+2,06
Var veya bilmiyor 26,00+4,70 * ,70 £,24 13,7142,83 14,67+2,74 14,00£2,60 15,114£2,17
*:p<0.05 *:p<0.001 **Mann Whitney test

Diyastolik kan basinci kontrol altinda olmayan vakalarda DTSQs puani

diyastolik kan basinci kontrol altinda olanlara gore anlamli olarak daha
yuksek saptandi (p<0,05) (Tablo 18).
Tablo 18: Bazal donem (0. Ay) diyabet tedavi memnuniyeti ve yasam kalitesi

gostergelerinin diyastolik kan basinci kontrolu ile iligkisi

EQ5D
DTSQs bazal
Degisken bazal (ort WHOQOL BREF TR bazal
(ort £ ss)
*ss)
Bedensel Psikolojik Cevresel
Sosyal iyilik
iyilik iyilik iyilik
Diyastolik
kan basinci
Kontrol
22,0046,32 ,73+,29 13,713,41 14,67+2,93 14,67+3,05 14,22+2,22
altinda
Kontrol
26,50+3,49 * ,66+,22 14,29+2,26 15,33+2,34 14,673,042 15,33+1,80
altinda degil
*:p<0.05 *:p<0.001 **Mann Whitney test

Hastalarin metabolik parametrelerinin 0. Ay ile 3. Ay arasindaki

degisimlerine bakildiginda HbA1c ve tokluk kan sekeri degerlerinde anlamli
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duzeyde azalma saptanmistir (p<0,05). Diger metabolik parametrelerde ise

anlamli duzeyde farkllik saptanmamigtir (Tablo 19).

Tablo 19:Metabolik parametrelerin bazal donem ile 3. Ay arasindaki

degisimleri
Parametre Aralik Ortalama | Standart sapma P
Bazal 185,78 61,89
Aclik kan sekeri ,072
3. Ay 166,24 58,72
Tokluk kan Bazal 250,44 104,88
. ,003
sekeri 3. Ay 206,56 70,44
Bazal ,803 ,31
Kreatinin ,845
3. Ay ,798 ,33
Bazal 191,45 47,60
Total kolesterol ,755
3. Ay 189,49 49,84
Bazal 150,70 95,27
Trigliserid ,404
3. Ay 161,11 97,52
Bazal 45,79 16,54
HDL ,981
3. Ay 45,75 11,40
Bazal 116,67 39,90
LDL ,233
3. Ay 111,65 39,70
Bazal 3,62 1208,98
Mikroalbumindiri ,093
3. Ay 3,01 1029,45
Bazal 10,07 2,51
HbA1c ,000
3. Ay 9,04 2,09
Bazal 77,46 14,13
Kilo ,156
3. Ay 76,92 13,43
Beden kitle Bazal 28,84 5,48
. . ,364
indeksi 3. Ay 28,70 5,04
Bazal 96,60 11,58
Belgevresi ,531
3. Ay 96,45 11,01
Sistolik kan Bazal ,32 47
443
basinci 3. Ay 28 45
Diyastolik kan Bazal 28 45 1
basinci 3. Ay 23 42 '

*:p<0.05 *:p<0.001 ***Pairedttest
Hastalarin yasam kalitesi ve diyabet tedavi memnuniyeti skorlarinin 0.

ay ile 3. ay arasindaki degigimlerine bakildiginda DTSQs puanlarinda,
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WHOQOL bref bedensel ve psikolojik boyutlari puanlarinda, kan sekeri izlem
algisi ve hastalik kontrol algisi puanlarinda anlamli dizeyde artig saptandi
(p<0,05) (Tablo 20).

Tablo 20: Yasam kalitesi ve diyabet tedavi memnuniyeti olgeklerinin bazal

donem ile 3. Ay arasindaki degisimleri

Olgek Aralik Ortalama Standart sapma P*
Bedensel Bazal 13,75 3,1 1 00
iyilik 3. ay 14,93 3,02
Psikolojik Bazal 14,09 2,78 01
iyilik 3. ay 14,86 2,73
Sosyal Bazal 14,36 3,03 46
iyilik 3.ay 14,63 3,27
gevrese| Bazal 14,71 2, 10 13
iyilik 3. ay 15,06 2,22
Bazal ,68 27 12
EQS5D ’
3. ay 74 24
Bazal 24,18 5,88 03
DTSQs ’
3. ay 26,18 6,02
Kan Bazal 1,86 73
sekeri .00
izlem 3. ay 2,31 73
algisi
Hastalik Bazal 1,88 ,70
kontrol ;00
3. ay 2,34 ,76
algisi

*Paired t test

3. Ay degerlendirmesinde hi¢bir komplikasyonu olmayan vakalarda
EQ5D utility skoru bir veya birden fazla komplikasyonu olan vakalardan
anlamli olarak yuksek saptanmistir (p<0,05) (Tablo 21).
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Tablo 21: Komplikasyon ve komorbid hastalik ile yagsam kalitesi ve diyabet

tedavi memnuniyeti iligkisi

WHOQOL BREF TR 3. ay
PTofe s e EQSD 3. ay (ort Bed | iyilik | Psikolojik iyilik | S liyilik | iyilik
Degisken tss) edensel iyili sikolojik iyili osyal iyili Gevresel iyili
(ort £ ss)
Komplikasyon
bulunma
durumu
Komplikasyon
‘ 25,00+2,08 1,004,12* 14,29+1,44 13,33+3,06 18,67+4,29 14,67+,51
yo
Bir adet
28,50+4,39 ,82+,19 15,71+2,54 14,67+2,55 16,00+2,96 15,56+2,22
komplikasyon var
iki veya daha
fazla 26,0046,93 ,71+,26 14,86+3,37 15,33+2,88 14,00+3,24 15,33+2,30
komplikasyon var
*:p<0.05 *:p<0.001 **Mann Whitney test

3. Ay degerlendirmesinde sistolik kan basinci kontrol altinda olan

vakalarda EQS5D utility skoru kan basinci kontrol altinda olmayan vakalardan

anlamli olarak yuksek bulunmustur (p<0,05) (Tablo 22).
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Tablo 22: Sistolik kan basinci kontrolunun yagam kalitesi ve diyabet tedavi

memnuniyeti ile iligkisi

WHOQOL BREF TR 3. ay
DTSQs 3. A EQ5D 3.
Bedensel | Psikolojik o o Qs 3 Ay
Degigken vilik wilik Sosyal iyilik |Cevresel iyilik
iyili iyili (ort & s5)

(ort £ ss)
Sistolik kan basinci

Kontrol altinda 15,43+2,87 14,67+2,58 14,67+3,13 | 14,67+2,032 | 26,004#5,82 | ,80+20*

Kontrol altinda degil | 14,57+3,44 15,0043,18 16,0043,68 15,56+2,66 29,0046,54 674,29

*:p<0.05 **:p <0.001 *** Mann Whitney test

Hastalarin kullanmakta oldugu bazal insulin tiriniun yasam kalitesi ve
diyabet tedavi memnuniyeti Uzerine etkileri incelendiginde insulin detemir ve
notralprotaminhagerdon kullanan hastalarda WHOQOL bedensel ve
psikolojik boyut puanlari ile diyabet tedavi memnuniyeti (DTSQs) puanlari
insulin glargine kullanan hastalardan anlamli olarak yuksek saptanmistir (p<
0,05). Fakat yapilan ileri analizlerde (Post Hoc) diyabet tedavi memnuniyeti
ve yasam kalitesi Uzerine kullanilan insulin tarinun etkili olmadigi; bu iligkinin
hastalarin HbA1c, tokluk kan sekeri gibi metabolik parametreler ve hastalik
kontrol algisi ve kan sekeri izlem algisi gibi parametrelerden etkilendigi

saptanmigtir (Tablo 23).

Tablo 23: Kullanilan uzun etkili insulin ile yasam kalitesi ve diyabet tedavi

memnuniyeti iligkisi

WHOQOL BREF TR 3. Ay

Bedensel | Psikolojik Sosyal Cevresel DTSQs 3. | EQ5D 3.

Uzun etkili insiilin tirii ivili ivili ivili ivili
iyilik iyilik iyilik iyilik ay ay

Lantus (insulin glargine) | 13,71£3,05 | 14,00+2,80 | 13,33+3,46 | 14,67+2,44 | 26,00+5,87 | ,73%,20

Levemir (insiilin detemir) | 15,43+2,7* | 16,00+2,22* | 14,67+2,93 | 15,56+1,91 | 27,00+5,60 | ,73+,26

NPH

16,57+2,74* | 16,004+2,34* | 14,67+3,28 | 15,56+2,10 | 24,00+7,15 | 1,00+,24*
(nétralprotaminhagerdon)

*:p<0.05 *** Kruskall Wallis test  **: p < 0.001
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3.ay analizlerinde egitim seviyesi yuksek olan vakalarda EQSD utility
skorunun egitim seviyesi dusuk vakalardan anlamli olarak daha yuksek
oldugu saptanmigtir (p<0,05) (Tablo 24).
Tablo 24: Egitim seviyesinin yasam kalitesi ve diyabet tedavi memnuniyeti ile
iligkisi

WHOQOL BREF TR 3. ay

DTSQs 3.Ay | EQ5D 3. Ay

Degisken Bedensel iyilik | Psikolojik iyilik | Sosyal iyilik Cevresel iyilik

(ort £ ss) (ort £ ss)

Egitim

diizeyi
Yiksek

(Universite,

iksek 24,00+4,06 ,84804,13 * 16,57+2,53 16,00+1,87 16,00+2,86 13,78+1,81
yiksel

lisans)

Dusuk (ilk-
orta okul, 26,50+6,37 ,73+,25 14,86+3,10 14,67+2,86 14,67+3,31 15,56+2,28
lise)

*:p<0.05 **:p<0.001 *** Mann Whitney test

3.ay izleminde EQS5D utility skoru hipoglisemi deneyimi olmayan
vakalarda hipoglisemi deneyimi olan vakalardan anlamli olarak yuksek
saptandi (Tablo 25).

Tablo 25: Hipoglisemi deneyimi ile diyabet tedavi memnuniyeti ve yasam

kalitesi iligkisi
WHOQOL BREF TR 3. ay
DTS 3 A EQ5D 3.
Gs 3. Ay Ay Bedensel | Psikolojik | Sosyal Cevresel
(ort & s5) iyilik iyilik iyilik iyilik
(ort £ ss)
Son iki haftada
hipoglisemi
deneyimi
Yok Standart sapma 5,66 ,23 2,49 2,36 2,92 2,02
Ortanca 25,50 ,80 * 14,86 14,67 14,67 14,67
Var Standart sapma 7,06 ,20 4,01 3,63 4,17 2,76
Ortanca 28,00 ,59 13,71 15,33 16,00 15,56

*:p<0.05 *:p<0.001 **Mann Whitney test
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3.ay izleminde EQS5D utility skoru diyabetik ayak yarasi olmayan

vakalarda diyabetik ayak yarasi olan vakalardan anlamli olarak yuksek

saptanmigtir (Tablo 26).

Tablo 26: 3. Ay diyabet tedavi memnuniyeti ve yasam kalitesi gostergelerinin

diyabetik ayak yarasi varligi ile iligkisi

WHOQOL BREF TR 3. ay

DTS 3 A EQ5D 3.
Gs 3. Ay Ay Bedensel | Psikolojik | Sosyal Cevresel
(ort & s5) iyilik iyilik iyilik iyilik
(ort £ ss)
Diyabetik ayak
yarasi varhgi
Standart sapma 6,11 24 2,85 2,75 3,34 2,27
15,43
Yok Ortanca 26,00 75 14,67 14,67 15,11
(p=0,056)
Standart sapma 5,44 19 3,60 2,64 2,92 1,90
Var Ortanca 24,50 ,58 12,29 14,00 14,00 15,11

*p<0.05 *:p<0.001

3. Ay izleminde hipertansiyonu olmayan vakalarda diyabet

*** Mann Whitney test

tedavi

memnuniyeti (DTSQs) puani hipertansiyonu olan vakalardan anlamli olarak

yuksek saptanmistir. Ayrica; sistolik kan basinci kontrol altinda olmayan

vakalarda EQS5D utility skoru kan basinci kontrol altinda olan vakalardan

anlamli olarak yuksek saptanmistir (Tablo 27).
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Tablo 27: 3. Ay diyabet tedavi memnuniyeti ve yasam kalitesi gostergelerinin

hipertansiyon varhgiyla iligkisi

WHOQOL BREF TR 3. ay
DTS 3 A EQ5D 3.
Gs 3. Ay Ay Bedensel | Psikolojik | Sosyal Cevresel
(ort & s5) iyilik iyilik iyilik iyilik
(ort £ ss)
Hipertansiyon
varhgi
Standart sapma 2,95 3,21 1,88 2,73 5,41 27
Hipertansiyon
Ortanca 16,29 * 14,67 14,67 14,67 26,00 ,80
yok
Standart sapma 3,04 3,36 2,48 2,77 6,58 ,21
Hipertansiyon var Ortanca 14,86 14,67 15,56 14,67 28,00 ,69
Sistolik kan
basinci
Standart sapma 2,87 3,13 2,03 2,58 5,82 ,20
<130 mm Hg Ortanca 15,43 14,67 14,67 14,67 26,00 ,80
Standart sapma 3,44 3,68 2,66 3,18 6,54 ,29
> 130 mm Hg Ortanca 14,57 16,00 * 15,56 15,00 29,00 ,67

*:p<0.05 *:p<0.001 **Mann Whitney test

3. Ay izleminde hiperlipidemisi olan vakalarda WHOQOL bref
psikolojik ve bedensel boyut puanlari anlamli olarak daha ylksek saptanirken
cevresel iyilik boyutu puanlari anlami olarak daha dusuk saptanmigtir (Tablo
28).
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Tablo 28: 3. Ay diyabet tedavi memnuniyeti ve yasam kalitesi gostergelerinin

hiperlipidemi varhigiyla iligkisi

WHOQOL BREF TR 3. ay
EQ5D 3.
DTSQs 3. A
Ay y Bedensel Psikolojik Sosyal Cevresel
(ort iyilik iyilik iyilik iyilik
(ort £ ss)
ss)
Hiperlipidemi
varhigi
Standart
2,04 3,19 1,65 2,00 4,62 ,20
sapma
Yok Ortanca 13,71 13,33 14,22 14,00 25,00 ,80 *
Standart
3,25 3,31 2,34 2,85 6,55 ,26
sapma
Var Ortanca 16,29 15,33 15,56 * 16,00 * 26,50 73

*:p<0.05 *:p<0.001 **Mann Whitney test

3. Ay izlemlerinde noropatisi olmayan vakalarda WHOQOL bref

psikolojik iyilik boyutu puanlari noropatisi olan vakalardan anlamli olarak

daha yuksek saptandi (Tablo 29).

Tablo 29: 3. Ay diyabet tedavi memnuniyeti ve yasam kalitesi gostergelerinin

diyabete bagl noropati varhgiyla iligkisi

WHOQOL BREF TR 3. ay

DTSQs 3. | EQ5D 3.
Ay Ay Bedensel Psikolojik Sosyal Cevresel
iyilik iyilik iyilik iyilik
(ort£ss) |(ortxss)
Noropati
varhigi
Standart
5,53 ,25 3,00 3,40 2,30 2,82
sapma
Yok Ortanca 26,50 75 15,14 16,00 * 14,89 15,00
Standart
6,02 24 3,068 2,86 2,09 2,64
sapma
Var Ortanca 26,00 73 14,86 13,33 15,56 14,00

*:p<0.05 *:p<0.001 **Mann Whitney test
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3. Ayda HbA1c degeri %7'nin altinda olan vakalarda EQS5D utility
skoru ve WHOQOL psikolojik iyilik boyutu puanlari HbA1c degeri % 7 ve
uzerinde olan vakalrdan anlamli olarak daha yuksek saptanmistir (Tablo 30).

Tablo 30: 3. Ay diyabet tedavi memnuniyeti ve yasam kalitesi gostergelerinin
3. Ayda HbA1c duzeyleri ile iligkisi

WHOQOL BREF TR 3. ay

DTS 3 A EQ5D 3.
Gs 3. Ay Ay Bedensel | Psikolojik | Sosyal Cevresel
(ort & s5) iyilik iyilik iyilik iyilik
(ort £ ss)
HbA1c diizeyi
Standart sapma 1,93 2,97 1,35 1,53 5,61 14
30,00
HbA1c < %7 Ortanca 16,00 16,00 * 16,00 17,33 * ,88
(p=0,087)
Standart sapma 3,20 3,24 2,35 2,81 6,22 25
HbA1c = %7 Ortanca 14,86 14,67 15,11 14,67 26,00 73
*:p<0.05 *:p<0.001 **Mann Whitney test

Evli vakalarda ve daha sik egzersiz yapan vakalarda diyabet tedavi

memnuniyeti (DTSQs) puanlari bekar vakalardan ve az egzersiz yapan

vakalardan anlamli olarak yuksek saptandi (Tablo 31).
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Tablo 31: 3. Ay diyabet tedavi memnuniyeti ve yasam kalitesi gostergelerinin

sosyodemografik verilerle iligkisi

WHOQOL BREF TR 3. ay
DTS 3 A EQ5D 3.
Gs 3. Ay Ay Bedensel | Psikolojik Sosyal Cevresel
(ort & s5) iyilik iyilik iyilik iyilik
(ort £ ss)

Medeni durum
Standart sapma 5,62 25 2,94 2,72 3,38 2,17
Evii Ortanca 28,00 * 75 14,86 14,67 14,67 15,11
Standart sapma 6,58 ,23 3,62 2,92 2,60 2,53
Bekar Ortanca 21,00 ,69 15,43 15,00 14,67 14,67

Egzersiz sikhgi

Haftada 2-3 veya
Standart sapma 5,56 22 2,83 2,38 3,34 2,19

dahafazla

Ortanca 28,00 * 73 14,86 14,67 14,67 15,56

Haftada 1-2 veya
Standart sapma 6,41 27 3,29 3,21 3,14 2,27

daha az
Ortanca 24,00 77 15,14 14,67 14,67 14,67
*:p<0.05 *:p<0.001 **Mann Whitney test

3. ay izlemlerinde hastalik suresi kisa olan vakalarda (<5 yil)
WHOQOL bref sosyal iyilik boyutu puanlari hastalik suresi uzun olan
vakalardan (=6 yil) anlamli olarak daha yuksek saptandi. Kan gsekeri izlem
algisi ve hastalik kontrol algisi hastalarin verdikleri puanlara gore U¢ gruba
ayrilarak incelendiginde; kan sekeri izlem algisi iyi olan (4 ile 6 puan arasi)
vakalarda 3. Ay diyabet tedavi memenuniyeti Olgegi (DTSQs) puani ile
WHOQOL Bref TR psikolojik ve ¢evresel boyut puanlari diger tum gruplardan
anlamli olarak daha yuksek saptandi (p< 0,05). Hastalik kontrol algisi iyi olan
(4 ile 6 puan arasi) grupta ise WHOQOL Bref TR tum boyutlari ve DTSQs
puanlari diger iki gruptan anlamli olarak daha yuksek saptandi (p<0,05)
(Tablo 32).
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Tablo 32: 3. Ay diyabet tedavi memnuniyeti ve yasam kalitesi gostergelerinin

diyabet tedavi suresi, hastalik kontrol algisi ve kan gekeri izlem algisi ile

iligkisi
WHOQOL BREF TR 3. ay
DTSQs 3. Ay EQsD 3. N
Ay Bedensel | Psikolojik | Sosyal Cevresel
(ort £ ss) ort e 9 iyilik iyilik iyilik iyilik
Tedavi siiresi
0-5 yil arasi Standart sapma 6,07 22 3,08 2,71 3,73 2,27
Ortanca 28,00 74 16,57 16,00 16,00 * 15,56
6-10 yil arasi Standart sapma 4,69 ,21 2,39 2,35 3,14 1,76
Ortanca 26,00 75 15,43 14,00 14,67 16,00
10 yildan fazla | Standart sapma 6,85 ,28 3,26 2,90 2,53 2,38
Ortanca 26,00 ,69 14,29 14,67 13,33 14,22
Kan sekeri izlem
algisi
Standart sapma 5,93 18 4,16 3,46 3,93 2,90
Kotu Ortanca 22,00 ,70 14,86 13,00 14,67 14,22
Standart sapma 4,24 19 2,43 2,21 3,10 1,91
Orta Ortanca 25,00 ,80 14,29 14,67 14,67 14,67
Standart sapma 5,87 ,29 2,79 2,46 3,24 1,88
fyi Ortanca 30,50 * 73 15,71 16,00 * 16,00 16,44 *
Hastalik kontrol
algisi
Standart sapma 5,55 19 3,98 3,33 3,24 2,75
Kotu Ortanca 21,00 ,69 14,29 13,33 14,67 13,78
Standart sapma 4,09 A7 2,59 2,39 3,07 1,98
Orta Ortanca 25,00 ,80 14,29 14,00 13,33 14,22
Standart sapma 5,80 ,29 2,37 2,04 3,12 1,71
fyi Ortanca 31,00 * 73 17,14 * 16,67 * 16,00 * 16,44 *

*:p<0.05 *:p<0.001 **Kruskall Wallis test

6. ayda yasam kalitesi ve tedavi memnuniyeti 6lgekleriyle yas, medeni
durum, egzersiz sikligi, akrabalarda diyabet bulunmasi,sigara igiciligi, gelir
durumu, hipoglisemi deneyimi, diyabetik ayak yarasi varligi, dislipidemi
varhgi, mikroalbumindri varligi, kan basinci, bel gevresi, beden kitle indeksi,
diyabetik retinopati varligi, kullanilan hizli etkili insdlin tard ve kan sekeri
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izlem algisi arasinda anlamli iligki saptanmadi. Erkek vakalarda 6. Ayda
EQ5D utility skoru, WHOQOL bref psikolojik ve sosyal iyilik boyutu puanlari
kadin vakalardan anlamli olarak yuksek saptandi. Yuksek egitimli (Universite
ve Uzeri) vakalarda WHOQOL bref psikolojik ve sosyal iyilik boyutu puanlari
dusuk egitimli vakalardan anlamli olarak daha yuksek saptandi. Yasadigi
hanede baska bir diyabetli bulunan vakalarda WHOQOL bref psikolojik iyilik

boyutu puanlari anlamli olarak yuksek saptandi (Tablo 33).

Tablo 33 :6. Ay diyabet tedavi memnuniyeti ve yasam kalitesi gostergelerinin

sosyodemografik verilerle kargilagtiriimasi

DTSQs 6. WHOQOL BREF TR 6. ay
Degisken ay
EQ5D 6. Bedensel Psikolojik Cevresel
(ort £ ss) Sosyal iyilik
ay iyilik iyilik iyilik
Cinsiyet
,82+,19
Erkek 26,47+5,08 . 15,71+2,48 16,02+1,82* | 15,51+2,39* 15,35+1,48
Kadin 27,6916,60 ,62+,33 14,73+3,24 14,61+3,10 14,29+3,28 15,34+2,59

Odrenim Durumu

Yiksek seviye
(Universite ve 25,00+4,35 ,85+,25 15,43+3,24 17,33¢1,72* | 17,334+2,18 * 15,56+2,08

yuksek lisans)

Dislk seviye
28,0046,22 ,73+,30 16,00+2,88 15,33+2,71 14,67+2,97 15,56+2,17
(ilkokul,ortaokul,lise)

Ayni evde yasayan

baska diyabetli
bulunma durumu

Bagka diyabetli yok 28,00+6,13 ,73+,31 15,43+3,05158 | 15,33+2,73 14,67+3,11 15,11+2,20

En az bir diyabetli
27,0045,30 ,92+,18 16,00+2,105 16,00+2,05 * 15,33+2,33 16,00+1,88

var

*:p<0.05 *:p<0.001 **Mann Whitney test

Herhangi bir donemde polinéropatisi olmayan vakalarda 6. Ay
WHOQOL bref sosyal iyilik boyutu puanlari polindropatisi olan vakalardan
anlamli olarak yuksek saptandi (Tablo 34).
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Tablo 34: 6. Ay diyabet tedavi memnuniyeti ve yasam kalitesi gostergelerinin

diyabet ile iligkili komplikasyon varligi ile kargilastiriimasi

EQS5D 6. WHOQOL BREF TR 6. ay
. DTSQs 6. ay
Degisken ay (ortt Bedensel Psikolojik Cevresel
(ort £ ss) Sosyal iyilik
ss) iyilik iyilik iyilik

Polindropati
(PNP) varhig:

PNP yok 28,5045,97 ,79+,29 16,00+2,66 16,00+2,51 16,00+2,86 * 15,33+2,31

PNP var 26,0045,96 ,73+,30 15,43+3,34 14,67+2,84 14,67+2,87 15,56+1,73

*:p<0.05 *:p<0.001 **Mann Whitney test

Komorbid hastaligi olmayan ve iki veya daha fazla komorbid hastalgi

olan vakalarda 6. Ay DTSQs puanlari yalnizca bir tane komorbid hastaligi

olan vakalardan anlamli olarak yuksek saptandi. Bu durum komorbid hastalik

sayisi arttikga hastalarin gorustukleri hekim sayisi ve gorisme sikliginda

artis olmasi ile iligkilendirildi. Diyabetle iligkili herhangi bir komplikasyonu

olmayan vakalarda 6. Ay EQS5D puani herhangi bir veya daha fazla

komplikasyonu olan vakalardan anlamli olarak yuksek saptandi. Diyabetle

iligkili yalnizca bir adet komplikasyonu olan vakalarda ise WHOQOL bref

bedensel iyilik boyutu puani komplikasyonu olmayan veya birden fazla

komplikasyonu olan vakalardan anlamli olarak daha yuksek saptandi (Tablo

35).
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Tablo 35: 6. Ay diyabet tedavi memnuniyeti ve yasam kalitesi gostergelerinin

diyabete bagl komplikasyon varligi ve eslik eden hastalik varhigi ile iligkisi

WHOQOL BREF TR 6. ay

Bedensel | Psikolojik Sosyal
Degisken Dtsq.s 6. | Dtsq.c6. | Eq5d s s d ) y Gevresel iyilik
Ay Ay 6. ay iyilik iyilik iyilik
Komorbid hastalik
varhgi
Yok 27,00+5,34 | 10,0045,32* | ,80+,26 | 16,57+3,03 | 16,00+2,75 | 15,33+2,78 15,33+1,85

Bir adet komorbid
28,00+6,47 | 6,00+5,73 |,78+,36|15,43+2,88 | 15,33+2,79 | 14,67+3,16 16,00+2,46
hastalik var

iki veya daha fazla
30,00+5,91 | 14,00+4,92* | ,69+,21 | 16,00+2,82 | 16,00+2,44 | 16,00+2,84 15,11£2,09
komorbid hastalik var

Komplikasyon
bulunma

durumu

Komplikasyon
" 29,00+2,0 | 11,0045,29 1,004,00* 15,43+1,19 |16,00+2,69 | 18,67+3,53 | 15,56+1,43
yo

Bir adet
komplikasyon |28,00+4,77| 9,00+5,66 ,85+,16 16,57+1,90* | 16,00£2,36 | 16,00+2,32 | 15,11+2,25

var

iki veya daha
fazla

27,00+6,71| 10,0045,77 ,69+,32 14,86+3,23 |15,33+2,87 | 14,67+3,08 | 16,00+2,15

komplikasyon

var

*:p<0.05 *:p<0.001 **Kruskall Wallis test

6.ayda da, bazal donem ve 3. aya benzer sekilde hastalarin
kullanmakta oldugu bazal insulin turunin yasam kalitesi ve diyabet tedavi
memnuniyeti Uzerine etkileri incelendiginde; insulin detemir ve notral
protamin hagerdon kullanan hastalarda WHOQOL bedensel ve psikolojik
boyut puanlari insulin glargine kullanan hastalardan anlamli olarak ylksek
saptanmistir (p<0,05). Fakat yapilan ileri analizlerde (Post Hoc) diyabet
tedavi memnuniyeti ve yasam kalitesi Uzerine kullanilan insulin taranun etkili

olmadigi; bu iligkinin hastalarin HbA1c, tokluk kan sekeri gibi metabolik

70




parametreler ve hastalik kontrol algisi ve kan sekeri izlem algisi gibi

parametrelerden etkilendigi saptanmistir (Tablo 36).

Tablo 36: 6. Ay diyabet tedavi memnuniyeti ve yasam kalitesi gostergelerinin

kullanilan bazal insulin tirine gore karsilastiriimasi

WHOQOL BREF TR 6. Ay
Bedensel Psikolojik evresel
R, EQ5D 6. ! Sosyal iyilik ¢
Uzun etkili insiilin tirii | DTSQs 6. ay iyilik iyilik iyilik
ay

Lantus (insilin glargine) | 27,00+5,88 ,73+,32 | 14,86+2,89 14,00+2,69 | 14,67+3,53 14,67+2,21
Levemir (insiilin detemir) | 28,00+6,27 ,73+,29 | 16,57+2,71* | 16,00+2,05* | 16,00+2,38 16,00+1,96

NPH

26,0045,72 ,85+,21 | 16,00+2,82* | 16,00+2,63* | 14,67+2,27 15,56+2,20
(nétralprotaminhagerdon)
*:p<0.05 *:p<0.001 ***Kruskall Wallis test

6.ayda bazal durum degerlendirmelerine gore hastalik kontrol algisi
puanlarinda iyilesme olan vakalarda WHOQOL bref bedensel, psikolojik ve
sosyal iyilik boyutu puanlari hastalik kontrol algisi puanlari koétulesen
vakalardan anlamli olarak yuksek saptandi (p<0,05) (Tablo 37).

Tablo 37: 6. Ay diyabet tedavi memnuniyeti ve yasam kalitesi gostergelerinin

hastalik kontrol algisi ve kan sekeri izlem algisi ile iligkisi

WHOQOL BREF 6. ay
Hastalik Bedensel
kontrol iyilik Psikolojik iyilik | Sosyal iyilik | Cevresel iyilik DTSQs bazal EQ5D bazal
algisi
lyilesme var | 16,29+2,45* 16,00+2,25* 15,33+2,44* 15,78+2,10 28,5045,74* ,76+,21
lyilesme yok | 14,86+3,32 14,67+3,03 13,3313,34 15,56+2,19 27,00+5,86 ,71+,38
*:p<0.05 *:p<0.001 ***MannWhitney test

Diyabet tedavi memnuniyeti ve yagsam kalitesi gostergelerinin bazal
donem ile 3. Ay arasindaki farklarinin hastalik kontrol algisi ve kan sekeri
izlem algisinin bazal donem ile 3. Ay arasindaki farklariyla iligkisine
bakildiginda; bazal doneme goére 3. Ayda kan sekeri izlem algisi puanlari
iyilesen vakalarda 3. Ay WHOQOL bref tim boyutlari ve DTSQs puani kan
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sekeri izlem algisi kotllesen vakalardan anlamli olarak ylksek saptandi
(p<0,05). Ayrica; bazal doneme gore 3. Ayda hastalik kontrol algisi iyilesen
vakalarda DTSQs puani bazal donem ile 3. Ay farki hastalik kontrol algisi
kotulesen vakalardan anlamli olarak yuksek saptandi (p< 0,05) (Tablo 38).

Tablo 38:
gOstergelerinin bazal donem ile 3. Ay arasindaki farklarinin hastalik kontrol

Diyabet tedavi memnuniyeti ve yasam Kkalitesi

algisi ve kan sekeri izlem algisinin bazal donem ile 3. Ay arasindaki

farklariyla iligkisi

0-3. av farki WHOQOL BREF TR 3. ay
Hastahk Bedensel iyilik Psikolojik Sosyal iyilik | Cevresel iyilik OTeGe SRy | EGRDR A
kontrol algisi iyilik (ort £ ss) (ort £ ss)
lyilesme var 15,43+2,79 15,67+2,42 15,33+2,96 15,33+2,07 28,50+6,04* ,74+,25
lyilesme yok 14,29+3,21 14,00£3,05 13,33£3,58 14,67+2,38 25,00+5,69 ,69+,24
Kan sekeri
izlem algisi
lyilesme var 14,86+2,77 * | 14,67+3,09* | 15,56+2,03 * | 15,33+2,51* 27,0045,70 * ,73+,24
lyilesme yok 11,4344,48 11,33£3,93 12,67+3,26 11,67+3,19 21,00+7,41 ,67+,24
*:p<0.05 **:p<0.001 *** Mann Whitney test

Herhangi bir donemde komorbid hastaligi olmayan ve iki veya daha
fazla komorbid hastaligi olan vakalarda 6. Ay DTSQc puanlari yalnizca bir
tane komorbid hastaligi olan vakalardan anlamli olarak yuksek saptandi. Bu
durum komorbid hastalik sayisi arttikga hastalarin gorustukleri hekim sayisi

ve gorusme sikliginda artig olmasi ile iligkilendirildi (Tablo 39).
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Tablo 39: Diyabete eslik eden hastalik varliginin yasam kalitesi ve diyabet

tedavi memenuniyeti Olgeklerinin bazal donem-3. Ay arasindaki farklariyla

iligkisi
Degisken WHOQOL BREF TR 0-3 .ay farki
DTSQs 0- |EQ5D 0-

Komorbidite | Bedensel | Psikolojik | Sosyal Gevresel iyilik 3. Ay farki | 3-Ay |DTSQc (ort#
bulunma iyilik iyilik iyilik farki (ort ss)
durumu (ort £ ss) tss)

Komorbidite yok | 1,14+3,16 ,67+2,49 ,00£3,31 1,1111+1,85048 | 4,50+7,59 | ,00+,32 | 10,0045,37*
Bir adet
komorbid 1,43+2,22 ,67+1,92 ,00+2,27 441,62 1,560+7,08 | ,00,31 6,00+5,60
hastalik var

iki veya daha

fazla komorbid | 1,71£3,20 ,67+2,59 ,00+2,44 441,89 4,00+6,59 | ,00+,24 | 13,0045,24*
hastalik var
*:p<0.05 *:p<0.001 **Kruskall Wallis test

izlemde bazal déneme gére 3. Ayda DTSQs puani iyilesen veya

degismeyen vakalarda WHOQOL bref bedensel iyilik boyutu ve sosyal iyilik

boyutu puanlari DTSQs puani koétulesen vakalardan anlamli olarak ylksek
saptandi (Tablo 40).
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Tablo 40: Diyabet tedavi memnuniyeti ve yasam kalitesi olgeklerinin bazal

donem-3. Ay farklari ile DTSQs puanindaki degigimin iligkisi

WHOQOL BREF 3. ay

DTSQs 3. | EQ5D 3.
Bedensel |Psikolojik| Sosyal | Cevresel Ay Ay
DTSQs 0-3. Ay fark iyilik iyilik iyilik iyilik
(ort£ss) | (ort*ss)
Standart
2,67 3,22 1,92 2,41 5,33 27
sapma
DTSQs puaninda degisme
Ortanca 15,43 * 16,00 15,11* 15,33 29,00 * 73
yok veya iyilesme var
Standart
3,46 2,77 2,80 3,32 5,62 A7
sapma
DTSQs puani kotiilesmis Ortanca 14,29 13,33 15,11 14,33 24,00 ,80

*p<0.05 *:p<0.001

*** Mann Whitney test

iki veya daha fazla komorbid hastali§i olan vakalarda 6. Ay DTSQc

puanlari yalnizca bir tane komorbid hastaligi olan veya higbir komorbid

hastaligi olmayan vakalardan anlamli olarak yuksek saptandi (p<0,05). Bu

durum komorbid hastalik sayisi arttikga hastalarin gorustukleri hekim sayisi

ve gorusme sikliginda artig olmasi ile iligkilendirildi (Tablo 41).
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Tablo 41: 0-6. Ay diyabet tedavi memnuniyeti ve yasam kalitesi

gOstergeleri farklarinin diyabete bagl komplikasyon ve komorbidite varligi ile

iliskisi
prsas | "D WHOQOL BREF TR 0-6. Ay farki
0-6. Ay
N 0-6. Ay DTSQc (ort
Degisken farki farki +ss) Bedensel | Psikolojik Sosyal Gevresel
(ort £ 55) (ort £ iyilik iyilik iyilik iyilik
ss)
Komorbid
hastalik bulunma
durumu
Yok 4,00+7,86 | ,00+,33 | 10,00%5,32% | ,86+2,92 ,67+2,27 ,00£3,24 1,11+£1,76
Bir adet komorbid b
2,00+6,88 | ,00+,31 6,00+5,73 1,71+£2,66 1,00£2,20 ,00£2,46 441174
hastalik var
iki veya daha fazla
komorbid hastalik | 2,00£7,55 | ,00+,23 | 14,00+4,92° | 1,71+2,97 ,67+2,53 1,33+2,41 ,44+1,85
var
(a=b) <c

*p<0.05 *:p<0.001

Tedavi suresi 5-10 yil arasinda olan

psikolojik boyut puanlarindaki iyilesme

*** Kruskall Wallis test

vakalarda WHOQOL bref

tedavi suresi 5 yildan az veya 10

yildan fazla olan vakalardan anlamli olarak yiksek saptanmigtir (Tablo 42).

Tablo 42: Diyabet tedavi memnuniyeti ve yasam kalitesi gostergelerinin

bazal donem ile 6. Ay arasindaki farklarinin tedavi suresi ile iligkisi

WHOQOL BREF TR 0-6. Ay farki
o . | . | DTSQs 0-6. | cocooe.
S1KOlOo]jI osya evrese!
. Bedensel iyilik ! y Ay farki Ay farki
Degisken iyilik iyilik iyilik N
(ort * ss) (ort £ s5)
Tedavi siiresi

0-5 yil 572,71 ,00+2,10 ,00%3,30 441,92 2,00+8,13 ,00+,29

5-10 yil 1,71£3,28 2,00+2,80* 002,47 442,00 4,00+6,05 ,00+,30

> 10 yil 1,71£2,50 67+1,63 ,00+2,36 441,38 4,00+7,57 ,00+,32

*p<0.05 *:p<0.001

*** Kruskall Wallis test

Bazal doneme gore 6. Ay izleminde hastalik kontrol algisi puani

iyilesen hastalarda puani kotulesen hastalara gore WHOQOL bref bedensel,
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psikolojik ve sosyal boyut puanlari ile EQ5D ve DTSQs puanlari anlamli

duzeyde artig gostermistir (p<0,05) (Tablo 43).

Tablo 43: Diyabet tedavi memnuniyeti ve yasam kalitesi gostergelerinin

bazal donem ile 6. Ay arasindaki farklarinin hastalik kontrol algisi ile iligkisi

WHOQOL BREF 0-6. Ay farki
i ii EQ5D 0-
Hastalik Bedensel Psikolojik Sosyal iyilik Cevresel DTSQs0-6. Ay
kontrol algisi iyilik iyilik iyilik farki 6. Ay DTSQc
farki

lyilesme var | 1,71£2,96* 1,33+2,12* ,00£2,50* ,89+1,63 4,50+7,46* ,004,27* [10,0045,51

lyilesme yok ,5742,33 ,0042,12 ,00£3,04 ,44+1,90 1,0046,81 ,0000+,32| 7,00+5,65
*:p<0.05 *:p<0.001 **Mann Whitney test

Bazal doneme gore 6. Ay izleminde kan sekeri izlem algisi puani
iyilesen hastalarda puani koétulesen hastalara gore WHOQOL bref psikolojik
ve cgevresel boyut puanlari ile EQ5D ve DTSQs puanlari anlamli dizeyde
artis gostermigtir (Tablo 44).

Tablo 44: Diyabet tedavi memnuniyeti ve yasam kalitesi gostergelerinin

bazal donem ile 6. Ay arasindaki farklarinin kan sekeri izlem algisi ile iligkisi

WHOQOL BREF 0-6. Ay farki
Kansekeri | oedensel | Psikolojik | wiik| 9°™%® | DTsaso6.Ay | EQ5D0-6. Ay
izlem algisi iyilik iyilik iyilik farki farki
lyilesme var 1,71£2,80 1,33+£2,21* ,0042,74 ,89+1,52* 5,00+7,46* ,035%,27*
lyilesme yok ,5742,73 ,00+£2,07 ,0042,57 ,00+£1,93 1,0046,81 ,004,32
*:p<0.05 *:p<0.001 **Mann Whitney test

DTSQs Olgegi puanlarinin bazal donem ile 6. ay arasindaki farki ile
metabolik parametrelerin (lipid dlgumleri, aclik ve tokluk kan sekeri, HbA1c,
MAU duzeyi, kan basinci) bazal donem-6. ay farki arasinda anlamli bir iligki
saptanmadi. Ayrica; kan sekeri izlem algisi, hastalik kontrol algisi ve
WHOQOL Bref gevresel boyut puanlarinin bazal dénem ile 6. ay arasindaki
farki ile metabolik parametrelerin bazal donem-6. ay farki arasinda da
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anlamli bir iliski saptanmadi. WHOQOL Bref bedensel boyut puanlarinda
bazal doneme gore 6. ayda artis olan hastalarin trigliserid duzeylerinde,
puani azalan hastalara gore anlamli olarak daha fazla dusus oldugu saptandi
(Tablo 45).

Tablo 45: WHOQOL Bref bedensel boyut 0.-6. ay farki ile metabolik

parametrelerin 0.-6. ay farki arasindaki iligki

0-6. ay farki
Kan
Bel seker
Kolestero Trigliseri | HD HbA1 Sistoli | Diyastoli
Bedensel Boyut LDL MAU |gevres | AKS | TKS i
| d L c k KB k KB
i izlem
algisi
12,7 . 17,6 | 61,0
Mean -9,75 -38,10 19,4 | ,02 -1,88 | 1,12 | ,83 -,62
7 3,54 6 8
0
Puani N 37 36 37 37 | 18 48 48 | 45 45 48 48 48
artanlar | Standart
44,92 |413| 107,85 |1,12/9,41| ,325 |1,03|1,48| 2,81 | 1,08 | 14,70 13,19
Sapma
16,5 - 14,0 | 34,0
Median 1,00 -20,00 1,00 | ,00 -1,90 | 1,00 | ,00 ,00
0 6,00 0 0
- 15,1 | 41,4
Mean 13,69 |1,38| 25,85 -1,58| -,059 -1,59 | ,65 -,59 5,88
1,54 8 4
N 13 13 13 13| 6 17 17 | 16 16 17 17 17
Puani
Standart 71,8
azalanla 31,17 |3,58| 46,93 (8,78 3,02| ,24 1,20 | 2,34 | 1,46 | 21,64 12,65
r Sapma 6
- 15,0 | 56,0
Median 3,00 |-6,000 22,00 45,5| ,00 -1,11 | ,00 ,00 10,00
2,00 0 0
8
P* **k **k ’032 **k *k *k *k *% *k *k *k *k
*= Mann Whitney test **= Anlaml degil

WHOQOL Bref psikolojik boyut puanlarinda bazal doneme gore 6.
ayda artis olan hastalarin trigliserid duzeylerinde, puani azalan hastalara
gore anlamli olarak daha fazla dusus oldugu saptandi. Fakat bunun zitti
olarak puani artan hastalarda tokluk kan sekeri diuzeyinin daha yuksek
oldugu saptandi (Tablo 46).
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Tablo 46: WHOQOL Bref psikolojik boyut 0.-6. ay farki ile metabolik

parametrelerin 0.-6. ay farki arasindaki iligki

0-6. ay farklari

Kan
Bel seker
Kolestero Trigliseri | HD HbA1 Sistoli | Diyastoli
Psikolojik Boyut LDL MAU |gevres | AKS | TKS i
| d L c k KB k KB
i izlem
algisi
- 29,1 81,4
Mean -6,89 9,70| -36,53 26,4 | ,00 -1,96 | 1,08 | 1,50 ,00
3,87 8 2
8
Puani N 38 37 38 38 | 20 50 50 | 48 46 50 50 50
artanlar | Standar 4,01 80,8
44,81 106,83 [1,03/ 9,31 | ,29 1,26 | 2,71 | 1,07 | 17,39 13,78
t Sapma 7 1
17,0 - 17,0 | 43,5
Median 2,50 -21,00 1,00 ,00 -1,85 | 1,00 ,00 ,00
0 4,00 0 0
Mean 6,58 992| 26,17 |-33|-1,92| ,00 |235|38,1| -1,34| ,73 | -3,00 4,67
3 5
Puam ™y 12 12 12 12| 4 | 15 | 15| 13| 15 | 15 | 15 15
azalanla
Standar
r 3520 |4,07| 4898 |1,13/3,81| ,38 |1,28|1,59| 2,63 | 1,58 | 13,73 11,09
t Sapma
- 13,0 | 11,0
Median -5,50 |-6,50| 17,00 -5,58| ,00 -,30 ,00 ,00 5,00
2,00 0 0
P *k *k 0144 *k *k *k *k 0143 *k *k *k *k

*= Mann Whitney test

**= Anlamli degil

Bazal doneme gore 6. ayda EQ5D utility skorunda artisg olan hastalarin

HbA1c degerlerindeki azalma utility skoru azalan hastalardan anlamli olarak

daha fazladir. Ayrica utility skoru artig gosteren hastalarda kan sekeri izlem

algisi da utility skoru artmayan hastalara gore anlamli dizeyde artis

gostermigtir (Tablo 47).
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Tablo 47: EQSD Utility Skoru 0.-6. ay farki ile metabolik parametrelerin 0.-6.

ay farki arasindaki iligki

0-6. ay farki
Kan
Bel seker
Kolestero Trigliseri | HD HbA1 Sistoli | Diyastoli
EQS5D LDL MAU |gevres | AKS | TKS i
| d L c k KB k KB
i izlem
algisi
15,9 A 251583
Mean -11,18 -28,75 23,7| -,05 -285 | 160 | -25 -2,50
4 4,25 5 0
4
Puani N 16 16 16 16| 6 20 20 | 20 19 20 20 20
artanlar | Standar
50,96 |4,23| 117,04 |9,03/9,66| ,22 |1,14|1,49| 2,29 | 1,35 | 14,82 15,52
t Sapma
- (111 16,0 | 28,5
Median -8,50 7,50 -8,50 ,00 -2,50 | 1,00 ,00 -10,00
6,000 5 0 0
-0 134|547
Mean -12 6,76 | -18,06 64,0 ,02 -1,33 | |73 78 2,67
2,44 0 8
7
Puant ™y 34 33| 34 |34 18| 45 | 45 | 41 | 42 | 45 | 45 45
azalanla
Standar 86,8
r 38,65 |390| 91,75 |[1,13]1,94| 34 1,39 | 2,74 | 1,03 | 17,51 11,99
t Sapma 9
12,0 - 15,0 | 43,0
Median 2,50 -8,00 -3,50| ,00 -1,12 | 1,00 ,00 ,00
0 1,50 0 0
P* *%k **k **k *k *k *k *k *k *k 0133 O’ 1 8 *k *k
*= Mann Whitney test **= Anlamli degil

3.ay izleminde iki veya daha fazla komorbid hastaligi bulunan
vakalarda DTSQc puani hi¢ komorbid hastaligi bulunmayan veya yalnizca bir
tane komorbid hastaligi bulunan vakalardan anlamli olarak yuksek
saptanmigtir (Tablo 48).

Tablo 48: 3. Ayda komorbid hastalik varligi ile DTSQc 0Ol¢egi arasindaki iligki

Dtsq.C 6. Ay
3. ay komorbid hastalik
Standart sapma Ortanca P*
bulunma durumu
Komorbid hastalik yok 5,37 10,00
Bir adet komorbid hastalik var 5,60 6,00 0.45
iki veya daha fazla komorbid
5,24 13,00
hastalik var

* Mann Whitney test
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6.ay izleminde iki veya daha fazla komorbid hastaligi bulunan
vakalarda DTSQc puani hi¢ komorbid hastaligi bulunmayan veya yalnizca bir
tane komorbid hastaligi bulunan vakalardan anlamli olarak yuksek
saptanmigtir (Tablo 49).

Tablo 49: 6. Ayda komorbid hastalik varligi ile DTSQc 0Ol¢egi arasindaki iligki

Dtsq.C 6. Ay
6. ay komorbid hastalik
Standart sapma Ortanca P*
bulunma durumu

Komorbid hastalik yok 5,31541 10,0000

Bir adet komorbid hastalik var 5,73424 6,0000 0.31
iki veya daha fazla komorbid
4,92032 14,0000
hastalik var

* Mann Whitney U test

Bazal donemde algilanan hiperglisemi puani dusuk olan (kan sekeri
izleminde daha az siklikla hiperglisemi hisseden) vakalarin WHOQOL Bref
psikolojik boyut puanlari, algilanan hiperglisemi puani yuksek olan
vakalardan anlamli olarak daha ylUksek saptandi. Ayrica algilanan
hiperglisemi puani duguk olan vakalarda aclik kan sekeri ve tokluk kan sekeri
degerleri hiperglisemi puani yluksek olan vakalardan anlamli olarak yuksek
saptandi. Algilanan hiperglisemi puani ile diger metabolik parametreler ve
yasam kalitesi olgekleri ve alt boyutlari arasinda anlamli iligki saptanmadi.

3. ayda algilanan hiperglisemi puani duguk olan (kan sekeri izieminde
daha az siklikla hiperglisemi hisseden) vakalarin WHOQOL Bref psikolojik
boyut ve cevresel boyut puanlari ve DTSQs toplam puanlari algilanan
hiperglisemi puani ylksek olan vakalardan anlamli olarak daha yuksek
saptandi. Ayrica algilanan hiperglisemi puani dusuk olan vakalarda tokluk
kan sekeri, total kolesterol ve LDL degerleri hiperglisemi puani yluksek olan
vakalardan anlamli olarak yuksek saptanirken HDL degerleri anlamli olarak
daha duguk saptandi. 3. ay algilanan hiperglisemi puani ile diger metabolik
parametreler ve diger yasam Kkalitesi Olgekleri ve alt boyutlari arasinda
anlamli iliski saptanmadi (Tablo 50 ve 51)
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Tablo 50: Bazal donem DTSQ Soru 2

DTSQS SORU 2 N Ortalama Standart Sapma P
0-3 puan verenler 24 14,33 3,30
Bedensel iyilik ,264
4-6 puan verenler 41 13,41 2,99
0-3 puan verenler 24 15,03 2,42
Psikolojik iyilik ,030
4-6 puan verenler 41 13,54 2,86
0-3 puan verenler 24 14,67 3,31
Sosyal iyilik ,551
4-6 puan verenler 41 14,18 2,87
0-3 puan verenler 24 15,20 2,03 144
Cevresel iyilik
4-6 puan verenler 41 14,42 2,11
0-3 puan verenler 24 75 ,28
EQSD ,163
4-6 puan verenler 41 ,65 ,26
0-3 puan verenler 24 25,79 4,39 064
Dtsqgs
4-6 puan verenler 41 23,24 6,47
Sistolik kan 0-3 puan verenler 24 1,30 14,18
,576
basinci 4-6 puan verenler 41 1,28 15,25
Diyastolik kan | 0-3 puan verenler 24 78,33 11,58 778
basinci 4-6 puan verenler 41 77,44 13,42
0-3 puan verenler 24 159,67 55,94
Aclik kan sekeri ,010
4-6 puan verenler 41 199,29 61,47
0-3 puan verenler 24 191,21 61,53 ,000
Tokluk kan sekeri
4-6 puan verenler 40 284,92 107,82
0-3 puan verenler 22 184,18 55,26
Total kolesterol ,313
4-6 puan verenler 41 198,54 48,76
0-3 puan verenler 22 148,32 67,40 597
Trigliserit
4-6 puan verenler 41 160,44 113,53
0-3 puan verenler 22 44,50 20,57
HDL ,844
4-6 puan verenler 41 45,46 13,40
0-3 puan verenler 22 114,73 41,78 571
LDL
4-6 puan verenler 41 120,95 40,07
0-3 puan verenler 21 1,43 332,76 454
Mikroalbuminri
4-6 puan verenler 39 2,87 1100,25
0-3 puan verenler 24 9,62 2,38
Hba1lc ,311
4-6 puan verenler 40 10,26 2,55
Beden kitle 0-3 puan verenler 24 28,94 6,50
,921
indeksi 4-6 puan verenler 41 28,78 4,87
0-3 puan verenler 24 96,46 12,24
Bel gevresi ,942
4-6 puan verenler 41 96,68 11,32

* Student’s T test
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Tablo 51: 3.ay DTSQs 2. soru

3. aysoru 2 N Ortalama | Standart Sapma P
0-3 puan verenler 42 15,28 2,52 264
Bedensel iyilik
4-6 puan verenler 23 14,29 3,75
0-3 puan verenler 42 15,54 2,03
Psikolojik iyilik ,019
4-6 puan verenler 23 13,62 3,39
0-3 puan verenler 42 14,57 2,91
Sosyal iyilik ,871
4-6 puan verenler 23 14,72 3,93
0-3 puan verenler 42 15,59 1,73 ,021
Cevresel iyilik
4-6 puan verenler 23 14,09 2,67
0-3 puan verenler 42 ,78 ,20
EQSD ,129
4-6 puan verenler 23 ,67 ,30
0-3 puan verenler 42 27,67 4,92
DTSQs ,015
4-6 puan verenler 23 23,48 6,97
0-3 puan verenler 42 1,25 14,73 362
Sistolik kan basinci
4-6 puan verenler 23 1,28 12,92
0-3 puan verenler 42 75,12 10,68
Diyastolik kan basinci 454
4-6 puan verenler 23 77,39 12,05
0-3 puan verenler 40 155,82 53,28 ,080
Aclik kan sekeri
4-6 puan verenler 23 184,35 64,39
0-3 puan verenler 40 187,25 58,79
Tokluk kan sekeri ,007
4-6 puan verenler 22 241,68 77,41
0-3 puan verenler 34 175,76 51,49 ,003
Total kolesterol
4-6 puan verenler 19 214,05 36,38
0-3 puan verenler 34 159,00 112,45
Trigliserit ,810
4-6 puan verenler 19 164,89 65,34
0-3 puan verenler 33 42,85 10,42 018
HDL
4-6 puan verenler 19 50,79 11,52
0-3 puan verenler 33 104,00 42,92
LDL ,044
4-6 puan verenler 19 124,95 29,96
0-3 puan verenler 21 3,14 1181,01 856
Mikroalbuminri
4-6 puan verenler 12 2,55 675,04
0-3 puan verenler 41 8,84 2,14
Hba1lc ,289
4-6 puan verenler 21 9,43 1,97
0-3 puan verenler 42 28,07 4,29 222
Beden kitle indeksi
4-6 puan verenler 23 29,85 6,12
0-3 puan verenler 42 95,29 11,62
Bel gevresi ,229
4-6 puan verenler 23 98,57 9,66

* Student’s T test
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6. ayda algilanan hiperglisemi puani duguk olan (kan sekeri izieminde
daha az siklikla hiperglisemi hisseden) vakalarin WHOQOL Bref sosyal boyut
ve cevresel boyut puanlari ve DTSQs toplam puanlari algilanan hiperglisemi
puani yuksek olan vakalardan anlamli olarak daha yuksek saptandi. Ayrica
algilanan hiperglisemi puani duisuk olan vakalarda tokluk kan sekeri, total
kolesterol ve LDL degerleri hiperglisemi puani yuksek olan vakalardan
anlamli olarak yuksek saptanirken HDL degerleri anlamli olarak daha dugsuk
saptandi. 3. ay algilanan hiperglisemi puani ile diger metabolik parametreler
ve diger yasam kalitesi Olcekleri ve alt boyutlari arasinda anlamli iligki
saptanmadi.

Bazal doneme goére 6. ayda hiperglisemi algisi iyilesen (algilanan
hiperglisemi puaninda dugus olan, kan sekeri izleminde daha az siklikla
hiperglisemi hisseden) vakalarin WHOQOL Bref ¢evresel boyut puanlarinda
hiperglisemi algisi kotulesen vakalara gore anlamli duzeyde artis
saptanmistir. Ayrica WHOQOL sosyal boyut puani ve DTSQs toplam puanlari
anlamlihga yakin duzeyde daha ylksek saptandi. Hiperglisemi algisinda
iyilesme olan vakalarda tokluk kan sekeri duzeylerinde artig, sistolik kan
basinci duzeylerinde ise azalma oldugu saptandi. Tokluk kan sekerindeki bu
artisin iki grup arasinda vaka sayisi bakimindan dagilimin  homojen
olmamasina bagli olabilece@i dusunuldu (Tablo 52 ve 53).
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Tablo 52: 6. ay DTSQs 2. soru

6. ay soru 2 N Ortalama Standart Sapma P
0-3 puan verenler 48 15,51 2,68
Bedensel iyilik ,129
4-6 puan verenler 17 14,25 3,48
0-3 puan verenler 48 15,60 2,34
Psikolojik iyilik ,089
4-6 puan verenler 17 14,31 3,33
0-3 puan verenler 48 15,39 2,69
Sosyal iyilik ,012
4-6 puan verenler 17 13,33 3,16
0-3 puan verenler 48 15,79 1,97
Cevresel iyilik ,004
4-6 puan verenler 17 14,09 2,13
0-3 puan verenler 48 75 25
EQSD ,051
4-6 puan verenler 17 ,59 37
0-3 puan verenler 48 28,56 5,14
DTSQs ,001
4-6 puan verenler 17 23,06 6,30
0-3 puan verenler 48 9,79 5,47 100
DTSQc
4-6 puan verenler 17 7,18 5,78
0-3 puan verenler 48 1,25 13,93 011
Sistolik kan basinci
4-6 puan verenler 17 1,36 13,79
0-3 puan verenler 48 75,52 11,07
Diyastolik kan basinci ,154
4-6 puan verenler 17 80,00 10,75
0-3 puan verenler 48 165,54 54,61 ,664
Aclik kan sekeri
4-6 puan verenler 17 173,59 89,49
0-3 puan verenler 45 188,42 64,92 ,331
Tokluk kan sekeri
4-6 puan verenler 16 210,75 108,20
0-3 puan verenler 39 160,74 138,31 972
Total kolesterol
4-6 puan verenler 13 162,15 74,27
0-3 puan verenler 39 48,69 15,74 615
Trigliserit
4-6 puan verenler 13 51,08 10,77
0-3 puan verenler 38 98,34 32,99 ,004
HDL
4-6 puan verenler 13 134,08 47,16
0-3 puan verenler 16 494 .41 1751,67 462
LDL
4-6 puan verenler 10 77,07 93,32
0-3 puan verenler 46 8,25 1,60 788
Mikroalbuminri
4-6 puan verenler 15 8,11 2,01
0-3 puan verenler 48 27,60 3,89 022
Hba1lc
4-6 puan verenler 17 30,54 5,73
0-3 puan verenler 48 95,46 10,95 420
Beden kitle indeksi
4-6 puan verenler 17 97,82 8,22

* Student’s T test
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Tablo 53: DTSQs 2. soru (algilanan hiperglisemi) bazal donem-6. ay farki

Soru 2. 0-6. ay farki N Ortalama |Standart Sapma P
Algisi kétulesenler 11 6,91 5,94
,157
DTSQc Algisi degismeyen veya
9 . .g§ Y y 54 9,56 5,51
iyilesenler
Algisi kétulesenler 8 ,00 42,79
Kolesterol 798
olesterol Algisi dedismeyen veya
9 dismey y 42 -4,36 43,24
iyilesenler
Algisi kétulesenler 8 14,88 15,25
DL ,696
Algisi degismeyen veya
9 dismey Y 41 8,76 43,14
iyilesenler
Algisi kétulesenler 8 13,63 43,87
Trigliserid 280
rigliseri Algisi dedismeyen veya
9 dismey y 42 -28,17 105,84
iyilesenler
Algisi kétulesenler 8 -3,25 6,78
HDL 947
Algisi degismeyen veya
9 dismey Y 42 -2,98 11,20
iyilesenler
Algisi kétulesenler 7 -26,76 42,05
MAU 832
Algisi degismeyen veya
9 . .g§ Y Y 17 -65,20 205,14
iyilesenler
Algisi kétulesenler 11 1,97 3,15
Bedensel iyilik 487
edensel lyili Algisi degismeyen veya
9 dismey Y 54 1,32 2,74
iyilesenler
Algisi kétulesenler 11 1,15 2,60
Psikolojik iyilik 978
sikolojik iyl Algisi dedismeyen veya
9 . .g§ Y Y 54 1,17 2,22
iyilesenler
Algisi kétulesenler 11 1,94 3,55
Sosyal iyilik 0538
osyal iylli Algisi dedismeyen veya
9 dismey y 54 ,20 2,48
iyilesenler
Algisi kétulesenler 11 1,62 1,98
o L iyilik 041
evresel Iyl Algisi degismeyen veya
9 dismey y 54 44 1,65
iyilesenler
Algisi kétulesenler 11 -,91 6,55
DTSQs Algisi degismeyen veya
gist cedismeyen vey 54 372 7,46 054
iyilesenler
Algisi kétulesenler 11 -,18 40
Bel C . ,030
el evresi Algisi dedismeyen veya
9 dismey Y 54 ,04 27
iyilesenler
Algisi kétulesenler 11 ,05 ,35
EQSD 762
Algisi degismeyen veya
9 dismey y 54 ,02 ,29

iyilesenler

85




Algisi kétulesenler 11 27 63,91
Aclik k keri 526
Clik kan gekeri Algisi dedismeyen veya
9 dismey y 54 20,43 100,49
iyilesenler
Algisi kotulesenler 10 -23,90 54,13
Tokluk kan gekeri Algisi degismeyen veya
9 gismey Y 51 71,59 147,73 001
iyilesenler
Algisi kotulesenler 10 -1,89 2,17
,915
HbA1c Algisi degismeyen veya
9 dismey y 51 -1,79 2,79
iyilesenler
Algisi kétulesenler 11 1,18 1,33
K keri izlem al 585
an gekeri iziem algisi Algisi degismeyen veya
9 dismey y 54 ,96 1,18
iyilesenler
Algisi kétulesenler 11 13,18 18,74
Sistolik Kan B 004
Istolik Kan Basincl Algisi dedismeyen veya
9 dismey y 54 -2,13 15,07
iyilesenler
Algisi kétulesenler 11 2,73 16,79
Diyastolik Kan B 055
lyastolik Kan Basinci Algisi dedismeyen veya
9 dismey y 54 74 12,60
iyilesenler

* Student’s T test

Bazal doneme gore 6. ayda hipoglisemi algisi iyilesen (algilanan
hipoglisemi puaninda dusus olan, kan sekeri izleminde daha az siklikla
hipoglisemi hisseden) vakalarin WHOQOL Bref ¢evresel boyut puanlarinda
hipoglisemi algisi kotulesen (daha sik hipoglisemi hisseden) vakalara gore
anlamli duzeyde artis saptanmigtir. Logistik regreyon analizlerinde ise yagsam
kalitesi ve tedavi memnuniyetinin yalnizca hastalik kontrol algisi ve kan

sekeri izlem algisi ile iligkili oldugu saptanmistir (Tablo 54, 55 a ve b).

86




Tablo 54: DTSQs 3. soru (algilanan hipoglisemi) bazal donem-6. ay farki

Soru 3. 0-6. Ay farki N Ortalama |Standart Sapma P
DTSQc Algisi kétulesenler 21 9,05 4,89
,953
Algisi degismeyen veya
9 dismey Y 44 9,14 6,00
iyilesenler
Kolesterol Algisi kétulesenler 18 11,17 36,95
,065
Algisi degismeyen veya
9 dismey y 32 -12,00 44,07
iyilesenler
LDL Algisi kotulesenler 18 22,72 51,15
,083
Algisi degismeyen veya
9 dismey y 31 2,23 30,04
iyilesenler
Trigliserid Algisi kotulesenler 18 -21,28 112,90
,992
Algisi degismeyen veya
9 dismey Y 32 -21,59 92,95
iyilesenler
HDL Algisi kétulesenler 18 -3,22 10,66
,920
Algisi degismeyen veya
9 dismey y 32 -2,90 10,68
iyilesenler
MAU Algisi kétulesenler 6 -43,15 96,25
,864
Algisi degismeyen veya
9 dismey y 18 -57,60 194,63
iyilesenler
Bedensel iyilik Algisi kétulesenler 21 ,98 3,00
,372
Algisi degismeyen veya
9 dismey y 44 1,65 2,71
iyilesenler
Psikolojik iyilik Algisi kotulesenler 21 ,89 2,07
,495
Algisi degismeyen veya
9 dismey y 44 1,30 2,37
iyilesenler
Sosyal iyilik Algisi kétulesenler 21 ,8254 3,03
,502
Algisi degismeyen veya
9 dismey y 44 ,33 2,60590
iyilesenler
Cevresel iyilik Algisi kotulesenler 21 -,15 1,83
,011
Algisi degismeyen veya
9 dismey y 44 1,01 1,60
iyilesenler
DTSQs Algisi kétulesenler 21 4,38 9,40
,286
Algisi degismeyen veya
9 dismey y 44 2,25 6,36
iyilesenler
Bel Cevresi Algisi kétulesenler 21 ,05 22
,391
Algisi degismeyen veya
9 dismey y 44 -,02 ,34

iyilesenler
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EQSD Algisi kétulesenler 21 ,04 ,33
776
Algisi degismeyen veya
9 dismey Y 44 ,02 ,29
iyilesenler
Aclik kan sekeri Algisi kétulesenler 21 16,43 102,30
,973
Algisi degismeyen veya
9 dismey y 44 17,30 92,81
iyilesenler
Tokluk kan sekeri Algisi kétulesenler 19 59,16 141,06
,906
Algisi degismeyen veya
9 dismey y 42 54,48 142,75
iyilesenler
HbA1c Algisi kotulesenler 20 -2,46 2,20
,190
Algisi degismeyen veya
9 dismey Y 41 -1,49 2,86
iyilesenler
Kan sekeri izlem algisi Algisi kétulesenler 21 1,10 1,26
,662
Algisi degismeyen veya
9 dismey Y 44 ,95 1,18
iyilesenler
Sistolik Kan Basinci Algisi kétulesenler 21 -4,29 15,51
112
Algisi degismeyen veya
9 dismey y 44 2,73 16,83
iyilesenler
Diyastolik Kan Basinci Algisi kotulesenler 21 1,43 12,86
,884
Algisi degismeyen veya
9 dismey y 44 ,91 13,61
iyilesenler

* Student’s T test

Tablo 55: Logistic Regression Analizleri

a.

Parametreler: Hastalik kontrol algisi, kan sekeri izlem algisi, DTSQc, tedavi suresi, HbAlc 0-6 ay farki, tokluk kan sekeri 0-6 ay

farki, yas
B S.E. Wald df p* Exp(B)
Hastalik Kontrol Algisi 1,792 ,690 6,749 1 ,009 6,000
Step 7
Constant -2,079 ,530 15,374 1 ,000 ,125
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Parametreler: Hastalik kontrol algisi, kan sekeri izlem algisi, DTSQc, tedavi suresi, HbAlc 0-6 ay farki, tokluk kan sekeri 0-6 ay

farki, yas
B S.E. Wald df p* Exp(B)
Kan Sekeri izlem Algisi 1,129 ,653 2,992 1 ,084 3,093
Step 7
Constant -1,758 ,484 13,178 1 ,000 ,172
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VI. TARTISMA VE SONUC

Diabetes mellitus; insulin sekresyonu veya fonksiyonundaki kusura
bagli olarak ortaya c¢ikan, hiperglisemi ile karakterize, kronik seyirli bir
hastaliktir. Diyabet nedeniyle ortaya ¢ikan kronik hiperglisemi neredeyse tim
organ ve sistemlerde islev bozuklugu ve yetmezlige yol acar. Kontrolstuz
diyabetten kaynaklanan hiperglisemi akut komplikasyonlar ile 6lume yol
acarken, uzun donemde gelisen kronik komplikasyonlar ise yasam kalitesini
bozar (1).

Diyabet gelisimi bazi patogenetik olaylar silsilesi sonucunda olur.
insulinin hedef dokulardaki etki eksikligi nedeniyle diyabette karbonhidrat,
yag ve protein metabolizmas! anormallikleri olugur. insilin etkisindeki bu
eksiklik; sekresyonda azalma ve/veya inslline doku cevabinda azalma

sonucu olusgur (2).

Yasam kalitesinin uluslararasi bir tanimi olmamasina ragmen genel
olarak; kisinin yasadigi kultir ve deger sistemleri gergevesinde, amaglari,
beklentileri, standartlari ve ilgileri ile iligkili olarak yasamdaki pozisyonunu
algilamasina yasam kalitesi denilmektedir. Yasam kalitesi, genel bir iyilik
halini yansitmakla birlikte bir c¢esit memnuniyeti de barindirmaktadir.
Kavramin tanimlanmasi, bu tanimi yapan bireyin gegmise donuk yasam
birikimlerini de yansitmaktadir. Dinya Saglik Orgiti (WHO) tarafindan
1948'de, saglik igin "yalnizca hastaligin bulunmayisi degil, fiziksel, ruhsal ve
sosyal olarak tam bir iyilik hali" taniminin yapilmasindan sonra, saglikla iligkin
iyilik halinin Olculebilmesi amaciyla, yasam kalitesi kavrami saglik hizmetleri
uygulamalari ve arastirmalarinda ¢i1g gibi buyumustir (103, 104). Yasamin
zenginlik ve o6dullendirme, mutluluk ve agri gibi birgok yonu yagsam kalitesini
etkilemektedir. Yagsam kalitesi saglik kavramini icermektedir; ancak bu
kavramla sinirh degildir. Yasam kalitesinin 6zel bir formu olan “Saglikta
Yasam Kalitesi” kavrami; fiziksel, psikolojik ve sosyal alanlarda bireyin
deneyimleri, inanclari, beklentileri ve tm bunlardan etkilenen saglik algilarini
icermektedir. Saglikta yasam Kkalitesi; klinik uygulamalarda cesitli tedavi

alternatiflerinin karsilastirlmasinda kullanilir. Saglikta yasam kalitesinin



degerlendiriimesi i¢in genel amacgli Olgekler ve hastaliga 6zgu Olgekler
bagliklari altinda pek c¢ok farkh oOlgek kullanilir. Herhangi bir hastaligin
degerlendiriimesinde yasam kalitesinin bir butiin olarak degerlendirilebilmesi
amaciyla bu olcekler genellikle birlikte kullanilir.

Gerek akut, gerekse kronik komplikasyonlari, surekli tedavi ve takip
gerektirmesi, ciddi bir morbidite ve mortalite nedeni olmasi, mali ve psikolojik
yonleri birlikte degerlendirildiginde diyabetin bireylerin yasam kalitesini ne
kadar olumsuz etkileyebilecegi daha net anlasiimaktadir. Bu nedenle;
diyabetin hastalarin yasaminda ne gibi etkiler ortaya g¢ikardigi birgok farkl
yontemle arastiriimigtir. Diyabetli bireylerde yasam kalitesi Gzerine yapilan
calismalar “Diabetes Control and Complication Trial (DCCT)” g¢alismasinin
arastirmacilari tarafindan tip 1 diyabetli bireylerde yagsam kalitesinin
degerlendiriimesi amaciyla gelistirilen Diabetes Quality of Life (DQOL)
Olceginin kullanilarak hastalia 6zgu degerlendirme yapilmasina kadar genel
amach olgeklerle surdurilmekteyken bu ¢alismada ilk kez hastaliga 6zgu bir
yasam kalitesi olgegi kullaniimasiyla birlikte hastalik 6zgu yasam kalitesi
Olgeklerinin sayisi giderek artmistir. 1994 yilinda Bradley ve arkadaslari
tarafindan “Diabetes Treatment Satisfaction Questionnaire (DTSQ)” nun da
gelistiriimesiyle birlikte bu alandaki c¢alismalar hiz kazanmistir (109).
Gunumuzde diyabetli bireylerde yasam kalitesi ve tedavi memnuniyetinin
degerlendiriimesi amaciyla kullanilan onlarca 6lgek bulunmaktadir; fakat ne
yazik ki bu dl¢eklerden pek ¢ogunun Turkge surumu bulunmamaktadir. Bu
konuda Eser ve arkadaslari tarafindan Turkgeye cevrilerek gecerlilik ve
guvenilirligi sinanmis olan DTSQ(s) gibi az sayida ornek mevcuttur (114).
Diyabet ve yasam kalitesi ile ilgili literature incelendiginde; diyabetli bireylerde
diyabet slresi ve tipinin yasam Kkalitesini etkilemedigi, komplikasyon ve
komorbid hastalik varliginin, glisemik kontrolin, bazi sosyodemografik
Ozelliklerin (yas, cinsiyet, egitim durumu vs.), hastaya uygulanan tedavi
rejiminin yagsam kalitesi Uzerine etkili oldugu gorulmektedir (113). Diyabetli
bireylerde yasam kalitesiyle yakindan iligkili bir bagka konu ise tedavi
memnuniyetidir. Diyabette tedavi memnuniyeti, bireyin kendi tedavisi ve bu

tedavinin sonuglari ile ilgili kigisel gorusunun ifadesidir. Diyabette tedavi
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memnuniyetinin gelistiriimesi tedavi sonuglarini olumlu yonde etkilerken,
hastaligin maliyetini azaltir ve yagsam kalitesini arttirir (114). Diyabet tedavi
memnuniyeti ile ilgili literatire bakildiginda; tedavi bi¢iminin (diyet, OAD,
insulin), tedaviye bagh yan etkilerin ve diyabete 06zgu metabolik
parametrelerin tedavi memnuniyetini etkiledigi; fakat bu etkilere ek olarak
toplumsal bazi etkileyicilerin de s6z konusu olabilecegi gorulmektedir (124).
Literatirde yer alan ¢cogu ¢alismada insulinin basli bagina yagsam kalitesini ve
tedavi memnuniyetini olumsuz etkiledigi belirtiimig; hatta sadece insulin
kullanimi ve insulin ile ilgili gekinceleri irdelemeyi amagclayan pek ¢ok tedavi
memnuniyeti ve yasam kalitesi Ol¢egi gelistirilmistir (125).

iste tim bunlar géz éniine alindiginda &zellikle de insilin tedavisi
almakta olan diyabetli bireylerde yasam kalitesinin ve tedavi memnuniyetinin
arastirlmasinin ne kadar onemli oldugu gergcegi bizim arastirmamizin
baglangi¢c noktasini  olusturmustur. Biz c¢alismamizda c¢oklu (bazal
bolus=multipl dose injection) insulin tedavisi alan hastalarda yasam kalitesi
ve tedavi memnuniyetini;y WHOQOL Bref Tarkge suriumunud, EQSD'yi,
DTSQ(s) ve DTSQ(c)’yi kullanarak olgmeyi hedefledik.

Arastirmamiza dahil edilen toplam 65 hastanin % 52,3 (n=34)'t 0-54
yas arasl, % 47,7 (n=31)'si 55 yas ve uzerinde olup; %46,2 (n=30)’si erkek,
% 53,8 (n=35)'i kadindi. Vakalarin %83,1 (n=54)'i dusuk egitim duzeyinde
(ilkokul, ortaokul, lise), %16,9 (n=11)'u ylksek egitim duzeyinde (Universite
ve Uzeri) idi. Vakalarin %4,6 (n=3)'s1 bekar, %84,6 (n=55)'s1 evli, %10,8
(n=7)’inin ise esi dlmustu. Vakalarin % 53,8 (n=35)'i ortalama ve altinda
gelire sahip, %46,2 (n=30)'si ise ortalamanin Uzerinde gelire sahipti.
Literatirde diyabette yasam Kkalitesi Uzerine yapilmis pek c¢ok calismada
oldugu gibi bizim c¢alismamizda da erkek hastalarda yasam Kkalitesi
Olceklerinin puanlar daha yuksekti. Diyabet tedavi memnuniyeti Olgekleri
acisindan ise iki cinsiyet arasinda fark saptanmadi. Vakalarin gogunun duguk
egitim seviyesine sahip olmasina ragmen Turkiye ortalamasina aykiri olacak
dizeyde aktif sigara igiciligi yalnizca % 18,5 (12 vaka) idi (Sigarayla
Savasanlar Vakfi anketlerine gore 18-25 yas arasi sigara igme orani %58).

Hastalara yogun diyabet egditimi veriimesinin de katkisiyla hastalarin %69,2’si

92



haftada en az bir kez egzersiz yapmakta, % 16,9'u ise her gun egzersiz
yapmaktaydi. Vakalarin buyuk ¢ogunlugunda (%64,7) diyabet suresi en az
bes yildi ve hastalarin neredeyse tumunun oral antidiyabetik ilaglarla glisemik
kontroli saglanamamigti. Buna paralel olarak da en az bir diyabetle iligkili
komplikasyona sahip hasta orani %93,8 idi. Vakalarin bazal ddnemde HbA1c
ortalamasi % 10,2 £ 2,53, aclik kan sekeri ortalamasi 184,66 + 62,11 mg/dl,
tokluk kan sekeri ortalamasi 250,21 + 105,74 mg/dl; yani ADA’ya goére
belirlenen hedef degerlerin (6rnegin; HbA1c hedefi < %7) ¢ok Uzerindeydi.
Bu agidan literatlr incelendiginde Ozellikle de Avrupa ulkelerinde yapiimis
olan pek c¢ok diyabette yasam Kkalitesi calismasinda hastalarin bazal
donemde metabolik agidan bizim vakalarimiz kadar kotu olmadigi
gorulmustar (125). Bu anlamda Ulkemizde diyabetin en azindan metabolik
hedeflerine ulagmakta ciddi sorunlar yasanmakta oldugu bir kez daha
anlagiimistir. Ayrica metabolik agidan bu kadar koétu kontrolli ve ¢ok sayida
komplikasyona sahip hastalarda yasam Kkalitesinin ¢ok daha kotu olmasi
beklenen bir sonugtur. Zira pek c¢ok c¢alismada gerek diyabet tedavi
memnuniyeti gerekse yasam kalitesi ile 6zellikle HbA1c bagta olmak Uzere
pek ¢cok metabolik parametre arasinda ters bir iligki oldugu defalarca ortaya
konulmustur (120). Fakat bununla uyumsuz bir bigimde bizim ¢alismamizda
bazal donemde yagsam kalitesi ve tedavi memnuniyeti olcekleriyle komorbid
hastalik sayisi, ayni hanede baska bir diyabetli bireyin bulunmasi,
akrabalarinda diyabetin varligi, hipoglisemi deneyimi, tedavi suresi,
dislipidemi, mikroalbuminuri pozitifligi ve diyabetik ayak, HbA1c dizeyi,
sistolik kan basinci, bel gevresi, beden kitle indeksi, hastalik kontrol algisi ve
kan sekeri izlem algisi arasinda anlamli iligki saptanmadi. Oysa pek ¢ok
calismada hipoglisemi deneyiminin yagsam kalitesi ve tedavi memnuniyetini
olumsuz etkiledigi belirtiimektedir (126). Pala ve arkadaglarinin diyabette
yasam Kkalitesi ve tedavi memnuniyeti Uzerine yaptigi calismada da
komplikasyon sayisinin fazla olmasi ve hipoglisemi deneyiminin sik olmasi
dusuk yasam Kkalitesi skorlariyla iligkili bulunmustur (127). Bu g¢alismada;
yasam kalitesini etkileyen dort major faktorun, fiziksel durum, genel iyilik hali,
diyabete O6zgu stres ve tedavi memnuniyeti oldugu belirtiimigtir. Fakat biz
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calismamizda tedavi memnuniyeti ve yasam kalitesi arasinda bir iligki
saptamadik. Yine ayni c¢alismada ailede baska bir bireyde diyabet
bulunmasinin yagam kalitesini olumlu yonde etkiledigi sonucuna varilmistir.
Bizim caligmamizda da hastalarimiz ile ayni hanede yagsayan baska bir
diyabetli bulunmasi halinde 6. ay izleminde WHOQOL Bref psikolojik boyut
puanlarinin ayni hanede diyabetli bagka bir kisi bulunmayan gruba gore
anlamli olarak daha yuksek oldugu saptanmistir (p<0,05). Ayrica bu
calismada; SF-36 olgegi genel saglik algisi ve fonksiyonel saglik durumuna
duyarli saptanirken, WHOQOL daha c¢ok hastalikla ve tedaviyle iligkili
parametrelere duyarli saptanmistir. Bizim galismamizda ise ilging bir bigimde,
HbA1c degeri EQ5D skoruna duyarli iken hastalik ve kan sekeri yonetimi ile
ilgili parametrelerin WHOQOL boyutlarina daha c¢ok duyarli saptanmigtir.
Coklu analizlerde (logistic regression) bedensel boyutun sadece diyabet
tedavi memnuniyetine, psikolojik boyutun ise sadece kan sekeri izlem
algisina duyarli oldugu sonucuna variimigtir.

Calismamizda bazal cinsiyet ve yas farki gozetmeksizin daha sik
egzersiz yapan diyabetik hastalarda WHOQOL Bref sosyal boyut puani
anlamli olarak daha yuksek saptandi (p<0,05). Bu bulgular da literatur ile
uyumludur. Yine pek cok calismada belirtildigi gibi bizim calismamizda da
tim izlem donemlerinde diyabetik komplikasyon varliginin (6zellikle de
retinopati ve noropati) yagsam kalitesini ve tedavi memnuniyetini olumsuz
etkiledigi sonucuna varilmistir (Tablo 17). Yapilan pek ¢ok caligmada
diyabete eslik eden baska hastaliklarin (komorbid hastalik) bulunmasinin
yasam Kkalitesini olumsuz yonde etkiledigi sonucuna variimistir; fakat bizim
calismamizda, komorbid hastaligi olmayan ve iki veya daha fazla komorbid
hastaligi olan vakalarda 6. Ay DTSQs puanlari yalnizca bir tane komorbid
hastaligi olan vakalardan anlamli olarak yuksek saptanmistir (p< 0,05). Bu
durum komorbid hastalik sayisi arttikga hastalarin gorustukleri hekim sayisi
ve gorusme sikhginda artig olmasi ile iligkilendirildi. Bradley ve arkadaslarinin
yapmis oldugu bir ¢calismada uzun etkili insulin glarjin kullanan hastalarda
diyabet tedavi memnuniyeti ve yasam kalitesi skorlarinin orta etkili notral
protamin hagerdon kullanan hastalardan anlamli olarak yuksek oldugu
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sonucuna varimistir (128). Bizim calismamizda ise; 3. ay izleminde
hastalarin kullanmakta oldugu bazal insulin tirintin yasam kalitesi ve diyabet
tedavi memnuniyeti Uzerine etkileri incelendiginde insulin detemir ve notral
protamin hagerdon kullanan hastalarda WHOQOL bedensel ve psikolojik
boyut puanlari ile diyabet tedavi memnuniyeti (DTSQs) puanlari insulin glarjin
kullanan hastalardan anlamli olarak yuksek saptanmigtir (p< 0,05). Ancak
yapilan ileri analizlerde (Post Hoc) diyabet tedavi memnuniyeti ve yagsam
kalitesi Uzerine kullanilan insulin tarunun etkili olmadigi; bu iligkinin hastalarin
HbA1c, tokluk kan sekeri gibi metabolik parametreler ve hastalik kontrol
algisi ve kan sekeri izlem algisi gibi parametrelerden etkilendigi goralmastir.
Literatur incelendiginde diyabetli bireylerde egitim duzeyinin yasam kalitesi
ve tedavi memnuniyeti Uzerine etkilerini inceleyen 6zgun bir calismaya
rastlanmadi. Bizim galismamizda yapilan 3. ay ve 6. ay izleminde, egitim
seviyesi yuksek olan vakalarda EQSD utility skorunun egitim seviyesi dusuk
vakalardan istatistiksel olarak anlamli yuksek bulunmustur (p<0,05). Yani
egitim diuzeyi de yasam kalitesinin etkileyicileri arasindadir. Fakat vaka
sayimizin kisithhgr nedeniyle bu konuda yapilacak daha genis vaka serileri
iceren galismalara ihtiyag vardir.

Calismamizda, bazal ddonemde yasam kalitesi ve tedavi memnuniyeti
Olcekleriyle HbA1c duzeyleri, tedavi suresi, hastalik kontrol algisi ve kan
sekeri izlem algisi arasinda iligki saptanmasa da 3. ve 6. ay izlemlerinde
anlaml iligkiler ortaya ¢ikmistir. Ornegin; 3. ay izleminde HbA1c dizeyleri <
%7 olan vakalarda yasam kalitesi skorlari daha yuksek saptanmigtir.

Tedavi memnuniyeti ile ilgili 6zel onem arz eden bir konu DTSQ(s) ve
DTSQ(c) olgeklerinde yer alan algilanan hipoglisemi (soru 3) ve algilanan
hiperglisemi (soru 2) sorularidir. Pek c¢ok c¢alismada hipoglisemi ve
hiperglisemi algisinin olumsuz olmasinin yasam Kkalitesinde dususu de
beraberinde getirdigini vurgulamaktadir. Bizim c¢alismamizda da benzer
sekilde hastalarin hipoglisemi ve hiperglisemiyi ne kadar az hissederse
yasam kalitelerinin ve tedavi memnuniyetlerinin o kadar iyi oldugu sonucuna

variimistir.
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Diger énemli bir konu da Ozmen ve arkadaslarinin DTSQ(s)’in Turkge
surimunun gegerlilik ve guvenilirligini sinadiklari galismada sosyodemografik
veri formunun sonunda yer alan, DTSQ anketinin kriter gecerliligini sinamak
amaciyla kullanilan kan sekeri izlem algisi ve hastalik kontrol algisi
sorularidir. Bu c¢alismada; s6z konusu sorular ile toplam DTSQ skoru
arasindaki iligkiye bakildiginda DTSQ skorunun izlem donemlerinde hastalik
kontrol algisi ile daha iligkili oldugu belirtiimistir (114). Bizim ¢calismamizda da
kan sekeri izlem algisi ve hastalik kontrol algisinin iyi olmasi bir yerde yagsam
kalitesi ve tedavi memnuniyetinin de iyi oldugu anlamini kazanmaya
baglamistir. 6. ay izleminde bu durum daha da belirgin bir hal almistir. Ustelik
bazal donem ile 6. ay arasindaki fark analizlerinde hastalik kontrol algisi
iyilesen vakalarda yasam Kkalitesi ve tedavi memnuniyetinde istatistiksel
olarak anlaml artis tespit edilmistir (p< 0,05). Logistic regresyon analizleri
yapildiginda ise yasam Kkalitesi ve tedavi memnuniyeti Uzerine etkili
faktorlerin sadece kan sekeri izlem algisi ve daha da 6nemlisi hastalik kontrol
algisi oldugu sonucuna varilmigtir.

Sonug itibariyle; gerek kesitsel gerekse 0-3. Ay veya 0-6. Ay fark
analizlerinde diyabet tedavi memnuniyetini (DTSQs) olumsuz etkileyen
degiskenler; olumsuz kan gekeri izlem algisi, olumsuz hastalik kontrol algisi,
kisith  egzersiz ve polindropati, retinopati, hipertansiyon gibi
komplikasyonlardir. DTSQc olgegi 3. ve 6. aylarda komorbid hastalik
bulunma durumuyla negatif yonde iligkili bulunmustur. Yasam kalitesi bagimli
degisken alindiginda; butun diyabetik komplikasyonlarin artigi, HbA1c ve
tokluk kan sekeri gibi metabolik parametreler, hipoglisemi deneyimi, tedavi
suresinin uzun olmasi, kan sekeri izlem algisinin ve hastalik kontrol algisinin
kotu olmasi, komorbid hastaliga sahip olma, hanede diyabetli bir baska
kisinin varhigi, bazal insulin turd ve en 6nemlisi tedavi memnuniyeti degisimi
(DTSQe) ile iligkili bulunmustur. ilging olan; HbA1c dederi EQ5D skoruna
duyarl iken hastalik ve kan sekeri yonetimi ile ilgili parametrelerin WHOQOL
boyutlarina daha ¢ok duyarli olmalaridir. Coklu analizlerde (logistic

regression) bedensel boyutun sadece diyabet tedavi memnuniyetine,
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psikolojik boyutun ise sadece kan sekeri izlem algisina duyarli oldugu
sonucuna varilmigtir.

iiging bir sekilde, tedavi memnuniyeti bizim hastalarimiz tarafindan bir
batun olarak metabolik parametrelerdeki iyilesme veya hastalik
parametrelerinde iyilesmeden ziyade hekim hasta iligkisi olarak
algilanmaktadir. Nitekim hastalarin klinik parametreleri kotulegsse de hekim
hasta iligkilerinin siklagmasi nedeniyle tedavi memnuniyeti anlamli dizeyde

artmigtir.
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VIl. OZET

Bu calismamizda amag; tip 2 diyabet tanisi bulunan ve oral
antidiyabetik ilaglarla tedavi edilmekte olan hastalara insulin baglandiktan
sonra bu tedavinin hastalarin algiladiklari yasam kalitesi Uzerine olasi olumlu
ya da olumsuz etkilerini, hastalarin bu tedaviden hognut olup olmadiklarini
ortaya koymaktir.

Calismamizda daha oOnceden tip 2 diyabet tanisi bulunup oral
antidiyabetik tedavisi almaktayken yeterli glisemik kontrol saglanamamasi
nedeniyle bazal bolus insulin tedavisi baglanan hastalardan toplam 65 kisi
secildi. Bu hastalara ilk gérusmede (0. Ay) WHOQOL-bref Turkge versiyonu,
DTSQs , EQ-5D anketleri uygulandi. ilk gériismeden (i¢ ay ve alti ay sonra
hastalar bir kez daha gorismeye ¢agirilarak ayni anketlere ek olarak toplam
sekiz sorudan olusan ve tedavi memnuniyetindeki degisimi Olgmeyi
hedefleyen DTSQc anketi de uygulandi. Calismaya katilan tUm hastalara 0.
ay, 3. ay ve 6. ayda uzman bir diyabet egitim hemsiresi tarafindan diyabet
egitimi verildi. Anket sonuglari SPSS 16.0 programi kullanilarak veri
Ozelligine gore Mann-Whitney, Kruskal-Wallis ve Paired t test ile analiz edildi.
Arastirmanin bagimli degigskenleri yagsam kalitesi ve tedavi memnuniyetidir.
Bagimsiz degiskenleri ise, tedavi memnuniyeti bagimli degiskeni igin
metabolik parametreler, hastalikla ilgili klinik parametreler, hastalik kontrol
algisi, kan sekeri izlem algisi ve sosyodemografik degigkenlerdir. Bagimli
degisken olarak yasam kalitesi alindiginda ilk modeldeki bagimsiz
degiskenlere tedavi memnuniyeti de eklenmisgtir.

Hastalarin yas ortalamasi 53,88 + 8,62 (aralik 31-72) olup %46,2’si
erkek, %53,8' kadin idi. Hastalarin tamaminda oral antidiyabetik ilaglarla
glisemik kontrol saglanamamasi Uzerine bazal bolus insulin tedavisine
gecilmis; bu nedenle diyabetin metabolik kontroli kotu hastalardi. HbA1c
ortalamasi bazalde %10,02 + 2,53 iken 6. Ay sonunda %8,21 + 1,692
(p<0,001) saptandi. Aglik kan sekeri ortalamasi bazalde 184,66 + 62,11
mg/dl, 6. ayda 167,65 + 64,84 mg/dl (p=0,154), tokluk kan sekeri ortalamasi
bazalde 250,21 £ 105,74 mg/dl, 6. ayda 194,28 + 78,201 mg/dl (p=0,003)



saptandi. Gerek kesitsel gerekse 0-3. Ay veya 0-6. Ay fark analizlerinde
diyabet tedavi memnuniyetini (DTSQs) olumsuz etkileyen degiskenler;
olumsuz kan sekeri izlem algisi, olumsuz hastalik kontrol algisi, kisitli
egzersiz ve polindropati, retinopati, hipertansiyon gibi komplikasyonlardir.
DTSQc Olcegdi 3. ve 6. aylarda komorbid hastalik bulunma durumuyla negatif
yonde iligkili bulunmustur. Yasam kalitesi bagimli degisken alindiginda; butin
diyabetik komplikasyonlarin artisi, HbA1c ve tokluk kan sekeri gibi metabolik
parametreler, hipoglisemi deneyimi, tedavi suresinin uzun olmasi, kan sekeri
izlem algisinin ve hastalik kontrol algisinin kotu olmasi, komorbid hastaliga
sahip olma, hanede diyabetli bir baska kiginin varligi, bazal insilin tart ve en
onemlisi tedavi memnuniyeti degisimi (DTSQc) ile iliskili bulunmustur. ilging
olan; HbA1c degeri EQSD skoruna duyarh iken hastalik ve kan sekeri
yonetimi ile ilgili parametrelerin WHOQOL boyutlarina daha g¢ok duyarl
olmalaridir. Coklu analizlerde (logistic regression) bedensel boyutun sadece
diyabet tedavi memnuniyetine, psikolojik boyutun ise sadece kan gekeri izlem

algisina duyarli oldugu sonucuna variimigtir.

Tedavi memnuniyeti bizim hastalarimiz tarafindan bir butin olarak
metabolik parametrelerdeki iyilesme veya hastalik parametrelerinde
iyilesmeden ziyade hekim hasta iligskisi olarak algilanmaktadir. Nitekim
hastalarin klinik parametreleri kotllegsse de hekim hasta iligkilerinin
siklagsmasi nedeniyle tedavi memnuniyeti anlamli dizeyde artmistir. Yasam
kalitesi Uzerinde bilinen sosyodemografik gostergeler disinda diyabete 6zel

metabolik parametreler ve tedavi memnuniyeti de etkili bulunmustur.
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VIIl. SUMMARY

The aim of this study is to put forward the potential positive or negative
impacts of the insulin treatment on quality of life perceived by the patients,
who were diagnosed as type 2 diabetes and were being treated with oral
antidiabetic agents previously, and to reveal whether the patients are
satisfied with this treatment or not.

In our study, a total of 65 people were selected among the patients,
who were previously diagnosed with type 2 diabetes and started to be treated
with basal-bolus insulin therapy due to insufficient glycemic control with the
oral antidiabetic treatment. The Turkish version of the WHOQOL-bref,
DTSQs, EQ-5D questionnaires were applied in the first (Oth Month) interview
with these patients. Patients were called to interview after three months and
six months after the first meeting, and in addition to the same questionnaires
the DTSQc questionnaire of eight questions was also applied to measure the
change in treatment satisfaction. A diabetes education was given in Oth, 3rd
and 6th months by a diabetes training specialist nurse to all patients
participating in the study. The survey results were analyzed by using the
SPSS 16.0 with Mann-Whitney, Kruskal-Wallis and paired t-test, according to
data characteristics. Quality of life and treatment satisfaction are the
dependent variables of the study. And metabolic parameters, clinical
parameters associated with the disease, disease control perception,
perception of blood glucose monitoring and socio-demographic variables are
the independent variables for the dependent variable of treatment satisfaction.
For the dependent variable of quality of life, the treatment satisfaction was
added to the independent variables included in the first model.

The mean age of the patients was 53.88+8.62 (range 31-72), and 46.2%
of them were male and 53.8% of them were female. All of the patients were
treated with basal-bolus insulin therapy due to insufficient glycemic control
with the oral antidiabetic agents, and therefore metabolic control of diabetes
was poor in these patients. The average basal HbA1c was 10.02% + 2.53,
whereas it was identified as 8.21% * 1.692 (p <0.001) at the end of the 6th



month. Mean fasting blood glucose was 184.66 + 62.11 mg/dl basal, and was
167.65 + 64.84 mg/dl (p=0.154) at the 6th month, postprandial blood glucose
was 250.21 £ 105.74 mg/dl basal, 194.28 + 78.201 mg/dl (p=0.003) at the 6th
month. The variables that affect diabetes treatment satisfaction (DTSQs)
adversely, in both cross-sectional analysis and 0-3rd month or 0-6th month
difference analysis, were the negative perceptions about blood glucose
monitoring, the negative perceptions about disease control, limited exercise
and complications such as polyneuropathy, retinopathy and hypertension.
The DTSQc scale was found inversely correlated with the comorbid condition
in the 3rd and 6th months. And for the quality of life dependent variable,
increase in all diabetic complications were found correlated with the
metabolic parameters such as HbA1c and postprandial blood sugar,
hypoglycemia experience, longer therapy periods, poor perceptions about
blood glucose monitoring and disease control perceptions, presence of a
comorbid condition, the presence of another person with diabetes in
households, the type of basal insulin, and the most importantly correlated
with the treatment satisfaction change (DTSQc). Interestingly, the parameters
for disease and blood glucose level management were more sensitive to
WHOQOL dimensions, whereas the HbA1c value was sensitive to EQ-5D
scores. In the multiple analyzes (logistic regression), it was concluded that
physical dimension was only sensitive to diabetes treatment satisfaction, and
the psychological dimension was only sensitive to perceptions about blood
glucose monitoring.

Treatment satisfaction is perceived as doctor-patient relationship by
our patients rather than an improvement in metabolic parameters or disease
parameters. In fact, despite the poor clinical parameters of the patients the
treatment satisfaction was increased significantly due to the frequent doctor-
patient relationships. The diabetes-specific metabolic parameters and
treatment satisfaction was also found effective on quality of life, other than

the known socio-demographic indicators.
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