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I. ÖNSÖZ 

  

 Uykusuz geçen onlarca gece, okumaktan genç yaúta bozulan 

gözler, kalem tutmaktan nasÕr ba÷layan parmaklar… Fakültede 

|÷renciyken “Hekimlik bir meslek de÷ildir; bir yaúam biçimidir” 

derdi hep hocalarÕm. ùimdilerde anladÕm ne demek istediklerini. 

øúte bu tez de tüm bunlara güzel bir örnek. YÕllarca u÷raúWÕk, 

didindik ve úimdi bu satÕrlar çÕktÕ ortaya. En güzel yanÕ ise bu yolda 

pek çok kiúinin karúÕOÕksÕz destek vermesiydi. øúte bu yüzden; baúta 

hiç yorulmadan, üúenmeden, titizlikle bu tezi hazÕrlamama yardÕm 

eden tez danÕúmanÕm sayÕn Prof. Dr. Bilgin ÖZMEN’e, günlerce 

ikimize de saç baú yoldurtan analizleri bana ö÷reten ve benimle 

beraber kendi çalÕúmasÕna emek harcar gibi çalÕúan Halk Sa÷OÕ÷Õ 

Anabilim DalÕ ö÷retim üyesi sayÕn Prof. Dr. Erhan ESER’e, çalÕúma 

hayatÕm boyunca her türlü insani ve akademik deste÷i koúulsuzca 

önüme seren tüm hocalarÕma yürekten teúekkür ederim.  

� ùimdi isimlerini saysam çok uzun sürecek ama saymasam bir 

türlü dedi÷im, günün 24 saati bilgi ihtiyacÕPÕ gidermeme yardÕm 

eden tüm yan dal asistanÕ abilerime ve ablalarÕma, asistanlÕk 

hayatÕm boyunca her kahrÕPÕ çeken, sabahlara kadar uyutmadÕ÷Õm 

ve omuz omuza çalÕúmaktan hep onur duydu÷um asistan 

arkadaúlarÕma ne kadar teúekkür etsem azdÕr. 

 Her daim hayattaki en de÷erli yoldaúÕm, sÕrdaúÕm ve dert 

orta÷Õm øbrahim DÜLÜK, BarÕú DOLAù ve Erkin SEÇøNTø’ye 

yürüdü÷üm kolay ya da zor her yolda yanÕmda olduklarÕ için ve 

ailemin tüm bireylerinin beni bugünlere getirmek u÷runa 

katlandÕklarÕ tüm zorluklar için teúekkür ederim.  

 Son olarak bu tezi, bu andan önce ve bundan sonra alaca÷Õm 

her nefesi borçlu oldu÷um, artÕk bedenen yanÕmda olmasa da 

dünyaya son vedamÕ edinceye kadar fikrimde ve yüre÷imde 

yaúayacak olan, benim için hayata tutunmamÕn en büyük sebebi 

olan, yaúÕyorken yanÕnda kendimi hep güvende ve huzurlu 
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hissetti÷im, her geçen gün daha da fazla özledi÷im ve son bir kez 

elini öpebilmek için herúeyimden vazgeçebilece÷im gönül eri 

BABAM’a arma÷an ediyorum. Çünkü; hayatta ben en çok babamÕ 

sevdim… 

 

Dr. Hüseyin Salih Semiz 



II.Gø5øù 

Diabetes mellitus birçok alt tipi bulunan, insülinin mutlak eksikli÷i, 

azlÕ÷Õ veya insülinin fonksiyonel yetersizli÷i (insülin direnci) nedeniyle ortaya 

oÕkan, hiperglisemi ile seyreden, birçok akut ve kronik komplikasyonu 

beraberinde getiren kronik bir hastalÕktÕr. Diyabetin kronik ve 

komplikasyonlarla seyreden bir hastalÕk olmasÕ nedeniyle hastalarÕn ömür 

boyu tedavisi ve izlemi gerekir. Tip 2 diyabet eriúkin toplumda en sÕk görülen 

metabolizma hastalÕ÷ÕGÕr. Geliúmiú ülkelerde, tüm diyabet nüfusunun %85- 

95’ini oluúturmaktadÕr. Bugün için dünya çapÕnda yaklaúÕk 350 milyon kiúinin 

diyabetli oldu÷u sanÕlmakta ve sa÷OÕk bütçelerinin %4-5’i diyabet ve 

komplikasyonlarÕQÕn tedavisi için harcanmaktadÕr. 

Yaúam kalitesi; Dünya Sa÷OÕk Örgütü (WHO) tarafÕndan ”hedefleri, 

beklentileri, standartlarÕ, ilgileri ile ba÷lantÕOÕ olarak, kiúilerin yaúadÕklarÕ kültür 

ve de÷er yargÕlarÕQÕn bütünü içinde durumlarÕQÕ algÕlama biçimi” olarak 

tanÕmlamÕúWÕr. Bu tanÕmlama içinde yaúam kalitesi; kiúinin amaç, beklenti, ilgi 

ve standartlarÕndan oluúan konumunu, kültür ve de÷er sistemi içinde kavrayÕú 

biçimidir. Yaúam kalitesi; kiúisel tatmini ifade eder ve kiúinin beden sa÷OÕ÷Õ, 

psikolojik durumu, sosyal etkileúimleri, iúlevselli÷i, uyum becerisi, hayat 

görüúü, kiúisel inançlarÕndan karmaúÕk bir úekilde etkilenmektedir. Yani; 

yaúam kalitesi, kiúinin öznel olarak farklÕ yaúam alanlarÕndan aldÕ÷Õ doyumu, 

nesnel olarak ise sosyal iúlevlerini, günlük faaliyetlerini ve bedensel sa÷OÕ÷ÕQÕ 

içermektedir. 

Sa÷OÕkla iliúkili yaúam kalitesi, hastalarÕn kendi sa÷OÕk durumlarÕQÕ nasÕl 

algÕladÕklarÕ ve hastalarÕn fiziksel, ruhsal ve sosyal olarak fonksiyonel 

kapasitesi olarak tanÕmlanmÕúWÕr ve tÕp alanÕnda ilk kez 1964 yÕOÕnda “Elkinton” 

tarafÕndan transplantasyon hastalarÕ için kullanÕlmÕúWÕr. Günümüze kadar 

diabetes mellitusun birçok yönüyle hastalarÕn yaúamÕnda ne gibi etkiler 

ortaya çÕkardÕ÷Õ birçok farklÕ yöntemle araúWÕUÕlmÕúWÕr. Bu araúWÕrmalarda; 

diyabetin kendisinin, komplikasyonlarÕQÕn, diyabete hasta uyumunun, diyabet 

tedavisine ba÷OÕ yan etkilerin hasta üzerinde yarattÕ÷Õ etkiler öncelikli olarak 

araúWÕUÕlmÕúWÕr. Bu amaçla daha çok yaúam kalitesi ve tedavi memnuniyeti 
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ölçekleri kullanÕlmÕúWÕr. Hatta bu ölçeklerin hangisinin diyabetik bireylerin 

yaúam kalitesi hakkÕnda daha net fikirler verdi÷ini incelemek amacÕyla da 

birçok kÕyaslayÕFÕ çalÕúma yapÕlmÕúWÕr. 

 

Sa÷OÕkta yaúam kalitesi ölçekleri temelde; direkt tercih ölçüm 

yöntemleri ve jenerik ölçüm yöntemleri olarak iki gruba ayrÕlabilir. Jenerik 

ölçüm yöntemleri içerisinde hastalÕ÷a özgü ölçekler geliútirilmiú ve yaygÕn 

olarak kullanÕlmaya baúlanmÕúWÕr. Diyabetik hastalarda kullanÕlmak üzere 

1980 yÕOÕnda Bradley ve arkadaúlarÕ tarafÕndan geliútirilmiú olan “Diabetes 

Treatment Satisfaction Questionnaire (DTSQs)” ölçe÷i günümüze kadar 60 

farklÕ dile çevrilmiú ve tüm dünyada diyabetik hastalarla yapÕlan yaúam 

kalitesi ile ilintili çalÕúmalarda kullanÕlmaktadÕr. Bu ölçek 2009 yÕOÕnda Özmen 

ve arkadaúlarÕ tarafÕndan Türkçeye çevrilmiú, geçerlilik ve güvenilirli÷i 

VÕnanmÕúWÕr. Daha sonra yine Bradley ve arkadaúlarÕ tarafÕndan bu ölçe÷in 

tedavi memnuniyetindeki de÷Lúimleri hedef alan “Diabetes Treatment 

Satisfaction Questionnaire Change Version (DTSQc)”  geliútirilmiútir. Bradley 

ve arkadaúlarÕ tarafÕnda bu ölçe÷in DTSQs ölçe÷i ile kombine olarak 

kullanÕlmasÕ önerilmiútir. Biz bu çalÕúmamÕzda çoklu doz (bazal-bolus) insülin 

tedavisi almakta olan tip 2 diyabetli hastalarda yaúam kalitesi ve diyabet 

tedavi memnuniyetinin de÷erlendirilmesi amacÕyla DTSQs, DTSQc, Euro-

QoL-5D (EQ5D) ve Dünya Sa÷OÕk Örgütü Yaúam Kalitesi AracÕ KÕsa Form 

(WHOQOL Bref) Türkçe versiyonunu kullandÕk. Bu ölçekler aracÕOÕ÷Õyla 

çalÕúmamÕzda tip 2 diyabet tanÕVÕ bulunan ve oral antidiyabetik ilaçlarla tedavi 

edilmekte olan hastalara  insülin tedavisi baúlandÕktan sonra bu tedavinin 

hastalarÕn algÕladÕklarÕ yaúam kalitesi üzerine olasÕ olumlu ya da olumsuz 

etkilerini, hastalarÕn bu tedaviden hoúnut olup olmadÕklarÕQÕ ortaya koymaya 

çalÕúWÕk. 



III. GENEL BøLGøLER 

3.1. Diabetes Mellitus 

3.1.1. TanÕm 

 Diabetes mellitus; insülinin eksikli÷i veya fonsiyonel yetersizli÷i sonucu 

oluúan, hiperglisemi ile karakterize, kronik seyirli bir hastalÕktÕr. Diyabetli 

hastalarda ortaya çÕkan uzun süreli hiperglisemi; böbrekler, göz, 

kardiyovasküler sistem ve sinir sistemi baúta olmak üzere neredeyse tüm 

organ ve sistemlerde iúlev bozuklu÷u ve yetmezli÷e yol açar. Kontrolsüz 

diyabetten kaynaklanan hiperglisemi akut komplikasyonlar ile ölüme yol 

açabilir, uzun dönemde geliúen kronik komplikasyonlarÕ ile de yaúam 

kalitesini olumsuz etkiler. HastayÕ diyabetin akut ve kronik 

komplikasyonlarÕndan korumak, tedavi maliyetini azaltmak için hastalarÕn 

H÷itimi gerekir (1). 

 Diyabet geliúimi bazÕ patogenetik olaylar silsilesi sonucunda olur. 

Diyabette ortaya çÕkan karbonhidrat, ya÷ ve protein metabolizmasÕ 

anormallikleri insülinin hedef dokulardaki eksikli÷ine ba÷OÕGÕr. ønsülin 

etkisindeki bu eksiklik; sekresyonda azalma ve/veya insüline doku cevabÕnda 

azalma sonucu oluúur (2). 

 Hiperglisemiye ba÷OÕ olarak; poliüri, polidipsi, kilo kaybÕ, görme kaybÕ 

ve böbrek bozuklu÷u gibi semptom ve bulgular ortaya çÕkar. Özellikle 

çocukluk ça÷Õndaki tip 1 diyabetli vakalarda büyüme gerili÷i ve enfeksiyonlara 

yatkÕnlÕk da geliúebilir. 

 Diyabet akut komplikasyonlarÕyla da yaúamÕ tehdit edebildi÷i gibi, 

kronik komplikasyonlarÕyla da yaúam kalitesini bozar. HastalÕk, sözü edilen 

tüm komplikasyonlarÕyla birlikte ciddi bir morbidite ve mortalite nedenidir (3). 

Diyabetli hastalarda kardiyovasküler, serebrovasküler ve periferik vasküler 

hastalÕk sÕklÕ÷Õ artmÕúWÕr. Kardiyovasküler morbidite ve mortalitenin baúOÕca 

etkenlerinden biri olan diyabet, toplum sa÷OÕ÷Õ açÕVÕndan artan önemi 

sonucunda, Amerikan Kalp Birli÷i tarafÕndan yaklaúÕk 14 yÕl önce 

kardiyovasküler hastalÕk majör risk faktörleri arasÕna alÕnmÕúWÕr (4). 
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3.1.2. SÕQÕflandÕrma 

 Diabetes mellitusun epidemiyolojisi, tanÕVÕ ve tedavisi ile klinik 

araúWÕrmalarÕn yürütülmesi amacÕyla tiplerinin ve evrelerinin bilinmesi 

gerekmektedir. 1979’da ilk kez NDDG (National Diabetes Data Group) 

tarafÕndan yapÕlan sÕQÕflandÕrmaya kadar yaygÕn olarak kabul gören ve 

kullanÕlan sistematik bir sÕQÕflandÕrma mevcut de÷ildi. Bu sÕQÕflama 1980 

\ÕOÕnda WHO (Dünya Sa÷OÕk Örgütü) tarafÕndan da onaylanmÕú ve kabul 

görmüútür (5). Bu sÕQÕflandÕrmada diyabet; insülin ba÷ÕmlÕ diabetes mellitus 

(IDDM, günümüzde tip 1 diyabet tanÕVÕna karúÕOÕk gelmekte) ve insülin 

ba÷ÕmlÕ olmayan diabetes mellitus (NIDDM, günümüzde tip 2 diyabet tanÕVÕna 

karúÕOÕk gelmekte) olarak iki ana gruba ayrÕlmÕúWÕr (6). Daha sonra 1997 

\ÕOÕnda ADA (American Diabetes Association) tarafÕndan yayÕnlanan rehberde 

diyabet klinik ve patolojik tiplerine göre ayrÕmlaúWÕUÕlmÕúWÕr (7). 2000 yÕOÕnda 

WHO yeni bilirkiúi heyeti 1979’da kabul edilen sÕQÕflandÕrmada bazÕ 

de÷Lúiklikler yapmÕúWÕr (8). Buna göre; insülin ba÷ÕmlÕ olan ve olmayan 

diabetes mellitus ve bunlarÕn kÕsaltmalarÕ elimine edildi. Çünkü bu terminoloji 

etyolojiden çok tedaviyi temel almaktaydÕ. Bu yeni sÕQÕflamada “bozulmuú 

glikoz toleransÕ” terimi aynen korunmuú; “orta derecede açlÕk glikozu” terimi 

yerine ise “bozulmuú açlÕk glikozu” terimi getirilmiútir (ùekil 1). AyrÕca bu 

VÕQÕflamada tip 2 diyabetli hastalarda oldu÷u herhangi bir dönemde tedaviye 

insülin eklenmesinin hastanÕn etyolojik sÕQÕflamada yerini de÷Lútirmedi÷i de 

belirtilmiútir. ADA ve WHO tarafÕndan önerilen bu sÕQÕflandÕrma günümüzde 

halen yaygÕn olarak kullanÕlmaktadÕr.  
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ùekil 1:ADA ve WHO tarafÕndan önerilen diabetes mellitusun etyolojik tipleri 

ve klinik seyirleri (11) 

7øPLER EVRELER 

NORMOGLøSEMø +øPERGLøSEMø 

NORMAL GLUKOZ 

DENGESø 

IFG 
VEYA 
IGT 

'øABETES MELLøTUS 

øNSÜLøN 
GEREKMøYOR 

KONTROL ødøN 
øNSÜLøN GEREKLø 

YAùAM ødøN 
øNSÜLøN ùART 

7øP 1 
 

7øP 2 

'øöER SPESø)øK 

7øPLER 

GESTASYONEL 
'øYABET 

 

· Diagnosis and Classification of Diabetes Mellitus; AMERICAN DIABETES ASSOCIATION, 2011’den 

alÕnmÕúWÕr. 

 Ülkemizde de Türkiye Endokrinoloji Metabolizma Derne÷i (TEMD) 

tarafÕndan 2011 yÕOÕnda yayÕnlanan “Diabetes mellitus ve komplikasyonlarÕQÕn 

tanÕ, tedavi ve izlem kÕlavuzu”nda bu sÕQÕflandÕrmaya yer verilmiútir (1). 

6ÕQÕflandÕrma úöyledir; 

I. Tip 1 diyabet (mutlak insülin eksikli÷ine yol açan beta hücre yÕNÕPÕ) 

A. ømmün aracÕOÕklÕ 

B. ødiyopatik 

II. Tip 2 diyabet (insülin direnci zemininde ilerleyici insülin sekresyon defekti 

ile karakterize) 

III. Di÷er spesifik diyabet tipleri 

A. Beta hücre fonksiyonlarÕQÕn genetik defekti (monogenik diyabet 

formlarÕ) 

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

2. Glukokinaz (MODY 2) 

3. HNF-1 alfa (MODY 3) 

4. IPF-1 (MODY 4) 

5. HNF-1 beta (MODY 5) 

6. Neuro-D1 (MODY 6) 

7. Mitokondriyal DNA 
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8. Di÷erleri 

B. ønsülin etkisindeki genetik defektler 

1. Tip A insülin direnci 

2. Leprechaunism 

3. Robson-Mendenhall Sendromu 

4. Lipoatrofik diyabet 

5. Di÷erleri 

C. PankreasÕn ekzokrin doku hastalÕklarÕ 

1. Pankreatit 

2. Travma/pankreatektomi 

3. Neoplazi 

4. Kistik fibroz 

5. Hemokromatoz 

6. Fibrokalküloz pankreatopati 

7. Di÷erleri 

D. Endokrinopatiler 

1. Akromegali 

2. Cushing sendromu 

3. Glukagonoma 

4. Feokromasitoma 

5. Hipertiroidi 

6. Aldosteronoma 

7. Somatostatinoma 

8. Di÷erleri 

E. ølaç ve kimyasal ajanlar 

1. Vacor 

2. Pentamidin 

3. Nikotinik asit 

4. Glukokortikoidler 

5. Tiroid hormonu 

6. Diazoksid 

7. Tiyazidler 
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8. Beta-adrenerjik agonistler 

9. Dilantin 

10. Alfa-interferon 

11. Atipik antipsikotikler 

12. Antiviral ilaçlar 

13. Di÷erleri 

F. Enfeksiyonlar 

1. Konjenital rubella 

2. Sitomegalovirus 

3. Di÷erleri 

G. ømmün aracÕOÕklÕ nadir diyabet formlarÕ 

1. Stiff-man sendromu 

2. Anti-insülin reseptör antikorlarÕ 

3. Di÷erleri 

H. Diyabetle iliúkili genetik sendromlar (monogenik diyabet formlarÕ) 

1. Down Sendromu 

2.Klinefelter Sendromu 

3. Turner Sendromu 

4. Wolfram (DIDMOAD) Sendromu 

5. Friedreich tipi ataksi 

6. Huntington korea 

7. Laurence-Moon-Biedl Sendromu 

8. Miyotonik distrofi 

9. Porfiria 

10. Prader-Willi Sendromu 

11. Alström Sendromu 

12. Di÷erleri 

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

oÕkan ve ço÷u kez gebelikten sonra ortadan kalkan; ancak ileriki yÕllarda tip 2 

diyabet geliúme úansÕ yüksek diyabet türü) 
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3.1.3. Epidemiyoloji 

Tip 2 diyabet eriúkin toplumda en sÕk görülen metabolizma hastalÕ÷ÕGÕr 

ve genellikle orta-ileri yaú hastalÕ÷Õ olarak kabul edilse de son zamanlarda 

genç vakalarda da görülme sÕklÕ÷Õ artmÕúWÕr (ùekil 2). Diyabetin tüm türleri göz 

önüne alÕndÕ÷Õnda tip 2 diyabet; geliúmiú ülkelerde, tüm diyabet nüfusunun 

%85- 95’ini oluúturmaktadÕr. Geliúmekte olan ülkelerde ise daha da yüksek 

oranlardadÕr. 

Geçti÷imiz yüzyÕOÕn son çeyre÷inde ülkemizde ve dünyada her tipten 

diyabetli sayÕVÕQÕn giderek artmasÕ ve önümüzdeki çeyrek yüzyÕlda da ciddi 

artÕúlar öngörülmesi nedeniyle “diyabet epidemisi” iddiasÕ ortaya atÕlmÕúWÕr (9). 

IDF (International Diabetes Federation) verilerine göre 2007 yÕOÕ itibariyle tüm 

dünyada 246 milyon diyabetli vaka bulunmaktadÕr. E÷er gereken önlemler 

alÕnmazsa bu sayÕQÕn 2025 yÕOÕnda 480 milyona ulaúabilece÷i ileri 

sürülmektedir (10, 11). 

Ülkemizde diyabet epidemiyolojisi ile ilgili Satman ve arkadaúlarÕ 

tarafÕndan 2002 yÕOÕnda yapÕlan TURDEP-I çalÕúmasÕnda diyabet prevalansÕ 

% 7saptanmÕúWÕr (12). BunlarÕn %32,3’ünün yeni diyabet vakasÕ oldu÷u 

bildirilmektedir. Yine Satman ve arkadaúlarÕ tarafÕndan 2010 yÕOÕnda 

TURDEP-II çalÕúmasÕ yapÕlmÕú; bu çalÕúmada ise diyabet prevalansÕ %13,7 

saptanmÕúWÕr. øki çalÕúma arasÕnda geçen 8 yÕlda diyabet prevalansÕ % 90’lÕk 

artÕú göstermiútir (13). 

ølginç bir konu da TURDEP-II çalÕúmasÕnda diyabet farkÕndalÕ÷ÕQÕn tüm 

toplumda %54,5 saptanmÕú olmasÕGÕr. IDF verileri de göz önüne alÕndÕ÷Õnda 

halen tanÕ konulmamÕú diyabetli vakalarÕn oranÕQÕn ülkemizde yaklaúÕk %33 

oldu÷u düúünülürse durum tüm dünyada oldu÷u gibi ülkemiz için de gittikçe 

önemsenmesi gereken bir durum aldÕ÷Õ gerçe÷idir. 
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ùekil 2: Diabetes mellitus insidansÕ (14) 

 

 

 
 
 
 

 

 

 

 

 

· McNeely & Boyko Diabetes Care 2004;27:66-69’den alÕnmÕúWÕr. 

 

3.1.3.1. Tip 1 Diyabet Epidemiyolojisi 

Tip 1 diyabet çocukluk ça÷Õnda görülen kronik hastalÕklar arasÕnda ilk 

VÕrada yer alÕr (15). Günümüzde hastalÕ÷Õn prevalansÕ ile ilgili verilerin ço÷u 

Avrupa ve Kuzey Amerika’da yapÕlmÕú çalÕúmalara dayanmakla birlikte 

hastalÕk tüm kÕtalarda ve tüm Õrklarda görülmektedir. ønsidansÕ toplumlar 

arasÕnda çok büyük farklÕOÕklar göstermekle birlikte pek çok ülkede çocukluk 

ça÷Õ tip 1 diyabet vakalarÕ artÕú göstermektedir. ùekil 3’te IDF 2003 verilerine 

göre farklÕ ülkelere ait tip 1 diyabet insidansÕ  yer almaktadÕr (16). 

 
ùekil 3: 0-14 yaú grubunda tip 1 diyabet insidansÕ (IDF Diabetes Atlas 

2003’ten alÕnmÕúWÕr) 
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Pek çok toplumda tip 1 diyabet prevalansÕ ile ilgili veriler insülin 

kullanÕPÕQÕ esas alan çalÕúmalarla belirlenmiútir; fakat hastalÕ÷Õn gençlerde 

görülen eriúkin tipi diyabet olan MODY (Maturity Onset Diabetes of  the 

Young) ve di÷er diyabet formlarÕyla karÕúabilmesi nedeniyle gerçek 

prevalansÕ belirlemek oldukça güçtür. Beyaz Õrkta okul öncesi çocuklarda tip 

1 diyabet prevalansÕ %0,05 iken 60-70 yaúlarÕnda bu rakam %3’e kadar 

ulaúmaktadÕr. WHO ve IDF verileri göz önüne alÕndÕ÷Õnda tüm dünyada 

yaklaúÕk 930.000 civarÕnda tip 1 diyabetli bulunmaktadÕr (11). 

 

3.1.3.2. Tip 2 Diyabet Epidemiyolojisi 
Tip 2 diyabet eriúkin popülasyonda en sÕk görülen kronik metabolik 

hastalÕktÕr. Geliúmiú ülkelerde prevalansÕ %5-10 arasÕndadÕr (17). Genelde 

orta ve ileri yaú hastalÕ÷Õ olarak kabul edilmesine ra÷men günümüzde daha 

genç yaúlarda görülmeye baúlamÕúWÕr. Diyabet prevalansÕ kullanÕlan tanÕ 

kriterine göre farklÕOÕklar gösterebilmekle birlikte IDF’in de÷erlendirmesinde 

2007 yÕOÕnda tip 2 diyabetli vaka sayÕVÕ tüm dünyada 308 milyon, 2012 yÕOÕnda 

371 milyon iken bu sayÕQÕn 2025 yÕOÕnda 480 milyona ulaúmasÕ 

beklenmektedir (11). Ülkemizde Satman ve arkadaúlarÕ tarafÕndan yapÕlan 

TURDEP-I ve TURDEP-II çalÕúmalarÕnda da diyabetli hasta sayÕVÕQÕn giderek 

artmakta oldu÷u ortaya konulmuútur. ùekil 4’te IDF 2011 verilerine göre 

dünyada diyabet prevalansÕQÕn yÕllar içindeki de÷Lúimi görülmektedir (11). 

ùekil 4: 1980-2030 yÕllarÕ arasÕnda diyabet prevalansÕnda de÷Lúim (11) 
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3.1.4. Tip 2 Diyabet Patogenezi 
3.1.4.1. Genetik 

Tip 2 diyabetin patogenezine bakÕldÕ÷Õnda genetik faktörlerin çok 

önemli bir köúetaúÕ oldu÷u dikkati çekmektedir. Tip 2 diyabetli vakalarÕn 

birinci derece yakÕnlarÕnda diyabet genel populasyona göre çok daha fazla 

görülmektedir. Diyabetin genetik yönü tek ve çift yumurta ikizlerinde pek çok 

kereler çalÕúÕlmÕú ve genetik geçiúin önemi kanÕtlanmÕúWÕr. 

Özellikle diyabetli bireylerin kardeúleriyle yapÕlan çalÕúmalarda hastalÕk 

riski % 35 bulunmuútur. Bu risk genel populasyonda % 10 civarÕndadÕr (18). 

Monozigot ikizlerde konkordans %50-92 iken dizigot ikizlerde bu oran %37 

saptanmÕúWÕr. Dizigot ikizlerde risk birinci dereceden di÷er akrabalara göre 

daha yüksektir (19). 

Tip 2 diyabet patogenezinde insülin direnci ve beta hücresindeki 

insülin salÕQÕm kusuru önemli rol oynar. Ancak hangi mekanizmanÕn daha ön 

planda oldu÷u henüz netlik kazanmamÕúWÕr. Günümüzde insülin direncinin 

daha öncelikle ortaya çÕktÕ÷Õ ve patogenezde daha etkili oldu÷una 

inanÕlmaktadÕr. ønsülin direnci herhangi bir dokuda belirli bir miktarda insülinin 

göstermesi gereken etkiden daha az biyolojik etki göstermesi durumudur. 

Direnç oluúmasÕnda genetik ve nongenetik faktörler söz konusudur. Genetik 

olmayan sebepler arasÕnda; düúük do÷um a÷ÕrlÕ÷Õ, obezite ve yaúam tarzÕ 

gibi faktörler yer alÕr. Tip 2 diyabette genetik yatkÕnlÕ÷a sebep olan ortak bir 

gen gösterilememiú olup poligenik bir kusur varlÕ÷Õ düúünülmektedir. Bu güne 

kadar yaygÕn kabul gören yalnÕzca PPAR2 (peroxisome proliferator-activated 

receptor 2)’deki pro12 ala gen polimorfizmidir. 

 

3.1.4.2. Patogenezde ønsülin Direnci 

 ønsülin direnci; insüline duyarlÕ olan dokulardaki karbonhidrat, ya÷ ve 

protein metabolizmasÕQÕn düzenlenmesindeki yetersizlik veya bozukluk ile 

kendini gösteren biyolojik etki yetersizli÷idir. ønsülin direnci olan bireylerde 

biyolojik fonksiyonun yerine getirilmesi için ihtiyaç duyulan insülin miktarÕ 

artmÕúWÕr. ønsülinin hedef dokularÕ; kas dokusu, ya÷ dokusu ve karaci÷erdir. 

ønsülin karaci÷erde glikoneogenez ve glikojenolizi inhibe eder ve hepatik 
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glikoz çÕNÕúÕQÕ baskÕlar. Kas ve ya÷ dokusunda ise glikozun hücre içine 

alÕnarak depolanmasÕQÕ uyarÕr. ønsülin direnci geliúti÷inde hepatik glikoz çÕNÕúÕ 

artar (hepatik ønsülin direnci), kas ve ya÷ dokusunda glikoz alÕPÕ azalÕr. Tüm 

bunlarÕn sonucunda hiperglisemi oluúur. Ortaya çÕkan hiperglisemiyi 

kompanse etmek amacÕyla pankreas beta hücrelerinde hiperplazi geliúir ve 

daha fazla insülin üretilip dolaúÕma verilir. Bir süre sonra beta hücreleri 

yorgun düúmeye baúlayÕnca diyabet geliúir (20). 

 ønsülin direnci pre-reseptör, reseptör ve post-reseptör düzeyinde 

görülebilir.  Post-reseptör düzeyde insülin direnci (insülin reseptör tirozin 

kinaz aktivitesinin azalmasÕ, sinyal ileti sisteminde bozukluklar, glikoz 

transportunda ve fosforilasyonunda azalma, glikojen sentetaz aktivitesinde 

bozulma, glikoz oksidasyonunda defekler) daha sÕk karúÕlaúÕlan direnç 

paternidir (21). 

 
3.1.4.3. Patogenezde Lipotoksisite 
 Güncel bilgiler ÕúÕ÷Õnda ya÷ dokusu artÕk bir endokrin organ kabul 

edilmektedir. Ya÷ dokusundan salÕnan pek çok sitokin (TNF alfa, IL-6, 

adiponektin, leptin, rezistin vs.) ve ya÷ asitleri hem obezite hem de tip 2 

diyabet geliúiminde önemli rollere sahiptir. Viseral ya÷ dokusu artÕúÕ subkutan 

ya÷ doku artÕúÕndan daha önemli bir role sahiptir (22). Obez bireylerde de 

diyabetik bireylerde oldu÷u gibi plazma serbest ya÷ asidi düzeyleri artmÕúWÕr. 

Obezite ile tip 2 diyabetin iliúkisinin araúWÕUÕldÕ÷Õ pek çok çalÕúmada karÕn içi 

ya÷ dokunun yüksek lipolitik aktiviteye sahip oldu÷u, insülin etkisine yüksek 

derecede direnç gösterdi÷i, lipoprotein lipaz aktivitesinin düúük oldu÷u ve bu 

nedenle de dolaúÕma serbest ya÷ asidi salÕQÕPÕnda artÕúa neden oldu÷u 

ortaya konulmuútur. Serbest ya÷ asitlerinde bu artÕú hücrelerde glikoz alÕPÕQÕ, 

glikojen sentezini ve glikolizi baskÕlar. Tüm bunlarÕn sonucunda pek çok 

enzimatik yolak aracÕOÕ÷Õyla karaci÷erde glikoz üretimi artmÕúWÕr. AynÕ 

zamanda dolaúÕmda yüksek miktarlarda bulunan serbest ya÷ asitleri insülinin 

karaci÷er üzerindeki etkilerini de inhibe eder. Bu da hipergliseminin 

úiddetlenmesi ile sonuçlanÕr. 
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3.1.4.4. Patogenezde Sitokinler ve Adiponektin 

 Obez bireylerde ya÷ dokusundan baúOÕca TNF (tumor necrosis factor) 

alfa olmak üzere pek çok sitokinin salÕQÕPÕ artmaktadÕr. TNF alfa lipoprotein 

lipazÕ inhibe eder ve lipolizi uyarÕr. Lipoliz sonucunda ortaya çÕkan serbest 

ya÷ asitleri karaci÷ere giderek glikoneogenez sürecine katÕOÕr ve hepatik lipaz 

aktivitesini arttÕrarak hipertrigliseridemiye yol açar (23). Neticede TNF alfa 

salÕQÕPÕQÕn artmasÕ pek çok yoldan (insülin reseptörünün ekspresyonunu 

azaltÕr, tirozin kinaz aktivitesini inhibe eder, insülin reseptör-1 ile fosfoinositol 

3 fosfat arasÕndaki iliúkiyi bozarak GLUT-4 ekspresyonunu azaltÕr vs.) insülin 

direnci geliúmesine neden olur (ùekil 5) (24). Obez bireylerde ya÷ dokudan 

TNF alfa yanÕ sÕra; IL-6 ve plazminojen aktivatör inhibitörü-1 (PAI-1) salÕQÕPÕ 

artarken, insülin duyarlÕOÕ÷ÕQÕ arttÕran bir protein olan adiponektin salÕQÕPÕ 

azalÕr (25). Adiponektin insülin duyarlÕOÕ÷ÕQÕ arttÕrmakla kalmaz; kas 

dokusunda AMP tarafÕndan aktive edilen protein kinazÕ da uyararak glikoz 

harcanmasÕQÕ ve ya÷ asidi oksidasyonunu arttÕUÕr (26). 

 
3.1.4.5. Patogenezde ønkretinler 

 Glikoz oral yolla alÕndÕ÷Õnda parenteral olarak alÕnan glikoza oranla 

daha fazla insülin salÕnmasÕna yol açar. Bu etkiye glikoz ba÷ÕmlÕ 

insülinotropik polipeptid (GøP; gastrik inhibitör polipeptid) ve glukagon benzeri 

peptid (GLP-1; glucagon like peptid-1) gibi gastrointestinal hormonlarÕn 

insülin sekrete ettirici özellikleri neden olur. Gastrointestinal sistemden 

salÕnan bu hormonlarÕn tümüne birden “inkretinler” denir. 

 ønkretinler içinde tip 2 diyabet patogenezinde en önemli role sahip 

olanÕ GLP-1’dir. GLP-1 hem glikoz ile tetiklenmiú insülin sekresyonunu uyarÕr 

hem de insülin biyosentezini ve insülin geni ekspresyonunu arttÕUÕr. GLP-1 

aynÕ zamanda hem sa÷OÕklÕ hem de diyabetik bireylerde tokluk hissini 

güçlendirerek iútahÕ azaltÕr (27). Diyabetik bireylerde GLP-1 düzeylerinin 

azaldÕ÷Õ tespit edilmiútir. Bu nedenle GLP-1 agonistleri tip 2 diyabetin 

tedavisinde kullanÕlmaya baúlanmÕúWÕr. Fakat bu hormonun dipeptidil 

peptidaz-IV (DPP-IV) enzimi nedeniyle plazma yarÕ ömrü 2-3 dakika kadar 
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NÕsadÕr. Tüm bu gerçekler göz önüne alÕnarak günümüzde tip 2 diyabet 

tedavisinde DPP-4 inhibitörleri de kullanÕlmaktadÕr (28).  

 
ùekil 5: ønsülin direnci, diyabet patogenezinde sitokinler ve adiponektin (24)

 
  

 
3.1.5. Tip 2 Diabetes Mellitus TaramasÕ 
 Tip 2 diyabet taramasÕ için bireylerin risk faktörlerine göre incelenmesi 

gerekmektedir. Tip 2 diyabet için risk faktörleri de÷Lútirilebilenler (obezite, 

sedanter yaúam, sigara, alkol, liften fakir gÕdalarla beslenme, doymuú ya÷ 

tüketimi) ve de÷Lútirilemeyenler (yaú, cinsiyet, genetik faktörler, hipertansiyon, 

dislipidemi öyküsü, etnik köken, düúük do÷um a÷ÕrlÕ÷Õ) olarak ikiye ayrÕOÕr. Bu 

risk faktörlerine göre de÷erlendirme yapÕldÕktan sonra aúD÷Õdaki durumlarda 

tip 2 diyabet taramasÕ yapÕlmalÕGÕr. 

a) Asemptomatik bireylerde aúD÷Õdaki risk faktörlerinin 

varlÕ÷Õ halinde herhangi bir yaúta tarama yapÕlabilir 

 

i. Birinci derece yakÕnlarÕnda diyabet bulunan 

kiúiler 

ii. Diyabet prevalansÕ yüksek etnik gruplara 

mensup kiúiler 
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iii. øri bebek do÷uran veya daha önce GDM 

tanÕVÕ almÕú kadÕnlar 

iv. Hipertansif bireyler (kan basÕncÕ: KB 

�140/90 mmHg) 

v. Dislipidemikler (HDL-kolesterol �35 mg/dl 

veya trigliserid �250 mg/dl) 

vi. Daha önce bozulmuú açlÕk glikozu (IFG) 

veya bozulmuú glikoz toleransÕ (IGT) 

saptanan bireyler 

vii. Polikistik over sendromu (PKOS) olan 

kadÕnlar 

viii. ønsülin direnci ile ilgili klinik hastalÕ÷Õ veya 

bulgularÕ (akantozis nigrikans) bulunan 

kiúiler 

ix. Koroner, periferik veya serebral vasküler 

hastalÕ÷Õ bulunanlar 

x. Düúük do÷um tartÕOÕ do÷an kiúiler 

xi. Sedanter yaúam süren veya fizik aktivitesi 

düúük olan kiúiler 

xii. Doymuú ya÷lardan zengin ve posa miktarÕ 

düúük beslenme alÕúkanlÕklarÕ olanlar 

xiii. ùizofreni hastalarÕ ve atipik antipsikotik ilaç 

kullanan kiúiler 

b) Risk faktörü taúÕmayan asemptomatik bireylerde ise 

tarama 45 yaúÕndan itibaren yapÕlmalÕGÕr. E÷er tarama 

sonucunda normal plazma glikoz de÷erleri saptanÕrsa 

test 3 yÕlda bir tekrar edilmelidir. 

 

Tip 2 diyabet taramasÕ için riskli bireylerde açlÕk plazma glikozunun 

kullanÕlmasÕ önerilmektedir. E÷er açlÕk plazma glikozu 100 mg/dl ve üzerinde 

saptanÕrsa 75 gram glikoz ile oral glikoz tolerans testi (OGTT) yapÕlmasÕ ADA 

tarafÕndan önerilmektedir. 
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3.1.6. Tip 2 Diabetes Mellitus TanÕVÕ 

 Tip 2 diyabet tanÕ ve izleminde klinik ve biyokimyasal parametrelerin 

önemli bir yeri vardÕr. 2002 yÕOÕnda Ulusal Klinik Kimya Akademisi (National 

Academy of Clinical Biochemistry; NACB) tarafÕndan ADA kriterlerini de 

içeren bir rehber hazÕrlanmÕúWÕr (29). Bu rehbere göre diabetes mellitusta 

kullanÕlan laboratuvar testlerinin sÕQÕflandÕrmasÕ�úöyledir; 

 

a) Tarama testleri 

1. ømmünolojik belirteçler: adacÕk hücre antikoru (ICA), insülin 

otoantikorlarÕ (IA), glutamik asit dekarboksilaz antikorlarÕ 

(Anti GAD), protein tirozin fosfataz antikorlarÕ (IA-2), vs. 

2. Genetik testler: HLA-DR ve DQ 

3. ønsülin sekresyonu 

4. Kan glikozu 

b) Klinik tanÕ testleri 

1. Kan glikozu 

2. OGTT 

3. ønsülin ve C-peptid 

c) KÕsa dönem izlem için testler 

1. Kan ve idrar glikozu 

2. Kan ve idrarda keton düzeyi 

3. Asit-baz dengesi 

4. Laktat ve laktat/pirüvat oranÕ 

5. Elektrolitler ve osmolalite 

d) Uzun dönem izlem için testler 

1. Kan ve idrar glikozu 

2. HbA1c 

3. Fruktozamin 

4. ødrarda protein 

5. Plazma lipidleri 

6. ønsülin, C-peptid, proinsülin 
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 Günümüzde ADA’nÕn da önerdi÷i gibi riskli bireylere yapÕlan taramalar 

sonucunda açlÕk plazma glikoz de÷eri 100 mg/dl ve üzerinde olan bireylere 

75 gram glikoz ile OGTT yapÕlmalÕGÕr. OGTT’de açlÕk plazma glikozu ve testin 

2. saatindeki plazma glikoz de÷erlerine göre glikoz metabolizmasÕ 

bozukluklarÕ tablo-1’de gösterilmiútir (30). 

 

Tablo 1: 75 gram glikoz ile OGTT sonrasÕ glikoz metabolizma bozukluklarÕ 

TANIM 
AçlÕk plazma glikozu 

(mg/dl) 
OGTT 2. saat plazma 

glikozu (mg/dl) 

Normal < 100  < 140 

øzole Bozulmuú AçlÕk 
Glikozu (IFG) 100-126 < 140 

øzole Bozulmuú Glikoz 
ToleransÕ (IGT) < 100 140-199 

IFG+IGT 100-125 140-199 

Diyabet � 126 � 200 

 

 Daha önce de de÷inildi÷i gibi diyabet tanÕVÕ hem klinik hem de 

biyokimyasal parametrelerin birlikte kullanÕlmasÕ ile konulmaktadÕr. ADA’nÕn 

2010 yÕOÕnda yayÕnladÕ÷Õ kÕlavuza göre diyabet için tanÕ kriterleri tablo-2’de 

gösterilmiútir. 2010 yÕOÕnda yayÕnlanan bu kÕlavuzda daha önceden tanÕ 

kriterleri içerisinde standardizasyon sorunu nedeniyle yer almayan glikozile 

hemoglobin (HbA1c) de eklenmiútir; fakat ölçüm yönteminin güvenilir ve 

standartlara uygun olmasÕ koúulu getirilmiútir (31). 
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Tablo-2: ADA 2010 kÕlavuzuna göre tip 2 diyabet tanÕ kriterleri 

Kriter 1 

En az 8 saatlik tam açlÕk sonrasÕ, venöz plazma glikoz 

seviyesinin, bir hafta arayla yapÕlan en az iki ayrÕ 

ölçümde 126 mg/dl veya üzerinde saptanmasÕ. 

Kriter 2 

Poliüri, polidipsi ve kilo kaybÕ gibi diyabet semptomlarÕ 

bulunan bir vakada herhangi bir zamanda ölçülen venöz 

plazma glikoz seviyesinin 200 mg/dl veya üzerinde 

olmasÕ. 

Kriter 3 
OGTT sÕrasÕnda, 2. saat plazma glikoz de÷erinin 200 

mg/dl veya üzerinde olmasÕ. 

Kriter 4 
HbA1c � %6,5 (test modu güvenilir ve standartlara 

uygun olmalÕGÕr) 

 

YukarÕdaki tabloda yer alan dört kriterden herhangi birinin bulunmasÕ tip 2 

diyabet tanÕVÕ koymak için yeterli kabul edilmiútir. 

 

3.1.7. Tip 2 Diyabetin Akut KomplikasyonlarÕ 
 Tip 2 diyabetin akut komplikasyonlarÕ hayatÕ tehdit edici olabildikleri 

için özel öneme sahiptir. Akut komplikasyonlar içerisinde; hipoglisemi, 

diyabetik ketoasidoz ve nonketotik hiperglisemik hiperosmolar koma yer 

almaktadÕr. 

 

3.1.8. Tip 2 Diyabetin Kronik KomplikasyonlarÕ 
 Tip 2 diyabetin kronik komplikasyonlarÕQÕ temelde mikrovasküler 

komplikasyonlar ve makrovasküler komplikasyonlar olarak ikiye ayÕrmak 

mümkündür. Mikrovasküler komplikasyonlar; diyabetik retinopati, diyabetik 

nöropati ve diyabetik nefropatiden oluúmakta iken; makrovasküler 

komplikasyonlar; koroner arter hastalÕ÷Õ, serebrovasküler hastalÕk ve periferik 

arter hastalÕ÷Õndan oluúmaktadÕr. Yaúam kalitesinin olumsuz yönde 

etkilenmesine yol açan di÷er bir komplikasyon olan diyabetik ayak 



 19 

patogenezinde ise hem makrovasküler hem de mikrovasküler süreçler rol 

oynamaktadÕr (32). 

 

3.1.9. Tip 2 Diabetes Mellitusta øzlem Kriterleri 
 Diyabetik bir bireyin izlemi; anamnez, fizik muayene ve rutin 

laboratuvar tetkikleri birlikte kullanÕlarak yapÕlmalÕGÕr. Diyabetik bir hastaya 

yapÕlan ilk vizitte anamnez alÕrken; diyabet semptomlarÕ (poliüri, polidipsi, 

D÷Õz kurulu÷u, kilo kaybÕ, noktüri, bulanÕk görme vs.), daha önceden yapÕlmÕú 

tetkikleri ve muayene bulgularÕQÕ içeren bir rapor, varsa daha önce bakÕlmÕú 

HbA1c de÷eri, beslenme ve egzersiz alÕúkanlÕklarÕ, daha önce aldÕ÷Õ 

tedavilerin detaylarÕ, kronik komplikasyonlara ait veriler, sistemik veya lokal 

enfeksiyon öyküsü, halen kullanmakta oldu÷u diyabet tedavisi ve kullanmakta 

oldu÷u tedaviye ba÷OÕ olarak hipoglisemi geliúip geliúmedi÷i sorgulanmalÕGÕr 

(33). Tüm diyabetik bireylerin ilk vizitte fiziki muayenesi; boy ve kilo ölçümleri, 

beden kitle indeksi (BKø), bel çevresi, kan basÕncÕ, göz dibi, a÷Õz ve diú 

bakÕVÕ, tiroid, kardiyak, periferik nabÕz palpasyonu, cilt, abdominal, ayak ve 

nörolojik muayeneleri içerecek úekilde yapÕlmalÕGÕr (34). Tüm diyabetik 

bireylerde e÷er son 2-3 ay içerisinde bakÕlmadÕysa HbA1c de÷eri bakÕlmalÕ. 

Son bir yÕl içerisinde yapÕlmadÕysa; açlÕk lipid profili (HDL, LDL, trigliserid ve 

total kolesterolü içerecek úekilde), transaminazlar, spot idrarda 

protein/kreatinin oranÕ, serum kreatinin ve hesaplanmÕú kreatinin klirensi 

(GFR) bakÕlmalÕGÕr (35). AyrÕca olgular tÕbbi beslenme tedavisi almalarÕ için 

diyetisyene, diyabet e÷itimi almalarÕ için ilgili uzmana, detaylÕ a÷Õz ve diú 

bakÕVÕ amacÕyla diú hekimine ve e÷er gerekirse bir psikiyatriste de 

yönlendirilmelidir. 

 ADA tarafÕndan HbA1c de÷eri takibi, e÷er hasta hedef de÷ere ulaúPÕú 

ise yÕlda iki kez, hedef de÷erlere ulaúamamÕú veya tedavi de÷Lúikli÷i 

yapÕldÕysa 3 ayda bir kez önerilmektedir (36). Tablo 3’te bazÕ laboratuvar ve 

klinik parametrelerin hedef de÷erleri görülmektedir. 
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Tablo 3: ADA’ya göre tip 2 diyabetli bireylerde plazma glikoz, açlÕk lipid profili 

ve HbA1c hedefleri 

HEDEF 
HbA1c 

AçlÕk 

kapiller 
plazma 
glikozu 
(mg/dl) 

Postprandiyal 
kapiller plazma 
glikozu (mg/dl) 

HDL (mg/dl) 

LDL 
(mg/dl) 

Trigliserid 
(mg/dl) 

Non-HDL 
kolesterol 

(mg/dl) 

Mikroalbuminüri 
(mg/24 saat) 

KadÕ

n 

Erke

k 

< % 7 70-130 < 180 > 50 > 40 <100 * < 150 < 130 0-30 

*= Hastada kanÕtlanmÕú kardiyovasküler hastalÕk varsa LDL hedef de÷eri < 70 

mg/dl’dir. 

 

 Diyabetik bireylerde her vizitte kan basÕncÕ ölçülmesi çok önemlidir. 

Diyabetik bireyler için ek bir komplikasyon veya komorbid hastalÕk varlÕ÷Õ söz 

konusu de÷ilse hedef kan basÕncÕ de÷eri < 140/80 mmHg’dÕr. Diyabetik 

nefropatinin bir göstergesi olan mikroalbuminürinin ise ilk vizitte pozitif (30-

300 mg/dl) olmasÕ halinde 3 ayda bir, negatif olmasÕ halinde yÕlda bir 

bakÕlmasÕ önerilmektedir. 

 

3.1.10. Tip 2 Diabetes Mellitusta TÕbbi Beslenme Tedavisi 

 Diyabet tedavisinde diyet en temel ö÷elerden biridir. TÕbbi beslenme 

tedavisinin prensiplerinin detaylÕ olarak anlaúÕlmasÕ diyabetli bireyler ve onlarÕ 

takip eden hekimler açÕVÕndan ciddi bir önem arz etmektedir. TÕbbi beslenme 

tedavisinde hedefler; bireyin ideal beden a÷ÕrlÕ÷ÕQÕ korumak, kan glikozu ve 

lipidlerini ideal aralÕkta tutmak, komplikasyonlarÕ önlemek, bireyin yaúam 

süresini ve yaú kalitesini arttÕrmaktÕr. Günümüzde bu amaçla diyabetik 

bireylerin tÕbbi beslenme tedavisinin temelini yüksek miktarda kompleks 

karbonhidrat içeren, protein ve ya÷ içeri÷i düúük ve bireysel ihtiyaçlara göre 

düzenlenmiú diyet oluúturmaktadÕr (37). Diyabetik bireylerin diyet uyumu ile 

ilgili yapÕlmÕú bir çalÕúmada vakalarÕn % 62’sinin diyete uyumlu oldu÷u 

görülmüútür (38). Bu nedenle tÕbbi beslenme tedavisinin (TBT) her hasta için 

bireyselleútirilmesi ve bu bireysel TBT üzerine bir diyet uzmanÕ tarafÕndan her 

hastaya e÷itim verilmesi önemlidir. 
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3.1.11. Tip 2 Diabetes Mellitus ve Egzersiz 

 Diyet ve egzersiz, uzun yÕllar boyunca diyabet tedavisinde önemli bir 

yere sahip olmuútur. Ancak günümüzde egzersiz tedavisinin yararlarÕ oldu÷u 

kadar pek çok durumda zararlÕ da olabilece÷i farkedilmiú ve egzersizin 

baúlanaca÷Õ zaman, niteliklerinin ne olmasÕ gerekti÷i hakkÕnda daha fazla 

çalÕúma yapÕlarak daha objektif veriler elde edilmiútir. Egzersiz programÕna 

baúlamadan önce hastaya göz dibi bakÕVÕ, kardiyovasküler inceleme ve 

böbrek fonksiyon testlerini de içeren bir dizi tetkik yapÕlmasÕ ve bu tetkiklerin 

sonuçlarÕna göre egzersiz programÕna karar verilmesi uygun bir yaklaúÕmdÕr 

(39). Özellikle komplikasyonlu tip 2 diyabet vakalarÕnda egzersiz programÕ 

seçilirken dikkat edilmesi gerekmektedir; çünkü egzersiz bazÕ 

komplikasyonlarÕn daha da a÷ÕrlaúmasÕna sebep olabilir (örne÷in; retinopatisi 

olan hastalarda yüzme, yürüme, hafif hÕzda aerobik, kas egzersizleri tercih 

edilebilir). Egzersizin hem normal bireylerde hem de diyabetik bireylerde kÕsa 

ve uzun dönem etkileri vardÕr. Kas hücreleri; karaci÷er hücrelerinden farklÕ 

olarak glukoz-6-fosfataz içermedi÷i için hipoglisemi anÕnda kas glikojeni 

glikoza dönüútürülüp kana verilemez. Egzersiz sÕrasÕnda kas hücreleri kendi 

depo glikojenini tüketince kan glikoz seviyelerinin de düúmesiyle birlikte 

karaci÷erden kana glikoz çÕNÕúÕ hÕzlanÕr (glikoneogenez ve glikojenoliz ile). 

Kas dokusundan ise glikoneogenez için gerekli olan piruvat, laktat ve gliserol 

gibi maddeler dolaúÕma verilir. Egzersiz devam ederse kontrinsüliner 

hormonlarÕn (glukagon, epinefrin, norepinefrin vs.) da etkisiyle lipoliz hÕzlanÕr 

ve dolaúÕmda serbest ya÷ asidi miktarÕ artar. Bunun üzerine kas dokusu 

serbest ya÷ asitlerini enerji kayna÷Õ olarak kullanÕr. Sonuçta kÕsa dönemde 

egzersizin net etkisi; kaslarda glikoz ve serbest ya÷ asidi alÕPÕQÕn artmasÕ ve 

lipolizin hÕzlanmasÕGÕr (40). Egzersize düzenli olarak devam edildi÷i takdirde 

uzun dönemde kaslar daha etkili bir úekilde enerji kullanmaya baúlar. 

Mitokondriyal enzimlerde artÕú, hücre içine glikoz alÕPÕndan sorumlu olan 

glikoz taúÕ\ÕFÕQÕn (GLUT-4) hücre yüzeyinde miktarÕnda artÕú ve yeni kapiller 

damar oluúumlarÕ görülür (41). AyrÕca egzersiz yapan bireyler kilo vermeseler 

bile lipid metabolizmasÕ hÕzlanÕr ve bunun sonucunda özellikle abdominal 

obezitede gerileme görülür (42). YapÕlan çalÕúmalar tip 2 diyabetli bireylerde 
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egzersizin kÕsa dönemde insülin direncini azalttÕ÷ÕQÕ göstermiútir (43). Fakat 

mevcut retinopatiyi alevlendirebilmesi, ciddi hipoglisemilere sebep olabilmesi, 

rebaud hiperglisemilere yol açabilmesi ve ani kardiyak ölüme yol açabilmesi 

nedeniyle özellikle komplikasyonlu tip 2 diyabetli bireylerde egzersiz 

programlamasÕ yapÕOÕrken çok dikkatli davranmak gerekmektedir. 

 

3.1.12. Tip 2 Diabetes Mellitusta Oral Antidiyabetik Tedavisi 
 Genel anlamda diyabet tedavisinde amaç; glisemik kontrolün 

sa÷lanarak hiperglisemiye ait semptom ve bulgularÕn giderilmesi, diyabete 

özgü akut ve kronik komplikasyonlarÕn önlenmesi, geciktirilmesi veya 

azaltÕlmasÕ ile diyabetik bireylerin yaúam kalitesinin iyileútirilmesidir (44). 

Tedavide ilk basamaktan itibaren her aúamada; obezite varsa vücut 

D÷ÕrlÕ÷ÕQÕn normale gelmesini sa÷layan tÕbbi beslenme tedavisi ve 

egzersizden ibaret yaúam tarzÕ de÷Lúikli÷i uygulanmalÕGÕr; fakat tip 2 

diyabette uzun dönemde bu önlemler metabolik kontrolü sa÷lamada yetersiz 

kalÕr. HastalarÕn ço÷u kÕsa bir zamanda insülin veya oral antidiyabetik 

VÕQÕIÕndan bir ilaçla tedaviye ihtiyaç duyar. 

 Tip 2 diyabetli bir bireyin tedavisine baúlarken; diyabetin süresi, 

hastanÕn yaúÕ, yaúam biçimi ve sosyokültürel durumu, komorbid hastalÕklarÕ, 

diyabete ba÷OÕ kronik komplikasyonlarÕn varlÕ÷Õ ve hipoglisemiyi algÕlama 

durumu de÷erlendirilerek en uygun ve bireyselleútirilmiú tedaviler seçilmelidir 

(45). ADA tarafÕndan; tedavi baúlandÕktan sonra glisemik kontrol takibi için 

günümüzde önerilen laboratuvar parametresi HbA1c’dir. Bununla birlikte 

postprandiyal hipergliseminin ve glisemik dalgalanmalarÕn tip 2 diyabetli 

bireylerde kardiyovasküler hastalÕk için risk artÕúÕQÕn bir göstergesi oldu÷u 

kabul edilmektedir (46). Yeni tanÕ konulmuú bir diyabet vakasÕna diyet, yaúam 

tarzÕ de÷Lúikli÷i ve egzersiz programÕna ek olarak birinci basamak tedavide 

metformin de baúlanmalÕGÕr. Bu tedaviler ile hedef metabolik de÷erlere 

(ADA’ya göre HbA1c < %7, açlÕk kan úekeri 70-130 mg/dl, postprandiyal kan 

úekeri < 180 mg/dl) ulaúamayan hastalara di÷er oral antidiyabetiklerin (OAD) 

eklenmesi veya insülin baúlanmasÕ düúünülebilir (47). OAD ajanlar genel 

olarak insülin sekresyonunu arttÕrma, insüline duyarlÕOÕ÷Õ arttÕrma veya 
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karbonhidrat absorpsiyonunu azaltma yoluyla etki ederler. ødeal bir OAD hem 

metabolik hedeflere ulaúmayÕ sa÷larken hem de yan etkileri minimum olmalÕ 

ve kronik  komplikasyon geliúimini de engellemelidir; fakat böyle bir OAD 

henüz mevcut de÷ildir. Günümüzde farklÕ etki mekanizmalarÕna sahip pek 

çok OAD bulunmaktadÕr. Bu ajanlar tek baúlarÕna veya kombine olarak 

kullanÕlabilece÷i gibi insülin ile birlikte de kullanÕlabilmektedirler (48). Tablo 

4’te oral antidiyabetik ajanlar listelenmiútir. 

 

Tablo 4: Oral Antidiyabetikler 

 

Ø Alfa Glukozidaz ønhibitörleri 

· Akarboz 

· Miglitol 

· Vogliboz 

 

Ø Sülfonilüreler 
a) 1. jenerasyon sülfonilüreler 

· Tolbutamid 

· Asetohekzamid 

· Tolazamid 

· Klorpropamid 

 

b) 2. jenerasyon sülfonilüreler 

· Glipizid 

· Glibenklamid 

· Gliklazid 

· Glimeprid(3.Kuúak) 

 

Ø Meglitinidler (Glinidler) 

· Repaglinid 

· Nateglinid 
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Ø Biguanidler 

· Metformin HCL 

 

Ø Tiazolidindionlar 

· Rosiglitazon (piyasadan çekildi) 

· Pioglitazon  

 

Ø Amilin mimetikler 

· Piramlintid asetat 

 

Ø DPP-4 inhibitörleri 

· Sitagliptin 

· Vildagliptin 

· Saxagliptin 

 

A. Alfa Glukozidaz ønhibitörleri 
 Ülkemizde bu grupta sadece akarboz bulunmaktadÕr; fakat Amerika’da 

miglitol de mevcuttur. Akarboz; ince barsak fÕrçamsÕ kenarÕnda yer alan ve 

oligosakkaridlerin monosakkaridlere parçalanmasÕndan sorumlu enzimleri 

(maltaz, izomaltaz, sukraz, glukoamilaz) yaklaúÕk olarak 4-6 saat süreyle 

inhibe eder. AyrÕca mide boúalmasÕQÕ geciktirerek gastrik inhibitör peptid 

(GIP) salÕQÕPÕQÕ uyarÕr. Monoterapide HbA1c’yi %0,5-1, açlÕk kan úekerini 15-

25 mg/dl ve tokluk kan úekerini ortalama 40-60 mg/dl azaltÕr (49). ønsülin 

duyarlÕOÕ÷ÕQÕ arttÕrdÕ÷ÕQÕ ve tip 1 diyabetlilerde de etkili olabilece÷ini belirten 

çalÕúmalar mevcuttur (50, 51). En önemli yan etkileri gastrointestinal 

sistemde (ishal, aúÕUÕ gaz ve úLúkinlik) olmak üzere ÕOÕmlÕ transaminaz 

yüksekli÷i, demir eksikli÷i, B12 eksikli÷i ve folat eksikli÷i görülebilmektedir 

(52, 53). Gebelik, laktasyon, kronik böbrek yetmezli÷i, kronik karaci÷er 

yetmezli÷i, siroz, inflamatuvar barsak hastalÕklarÕ, barsak obstrüksiyonu veya 

öyküsü olanlarda kontrendikedir. 
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B. Sülfonilüreler 

 Pankreas beta hücrelerinden insülin salÕQÕPÕQÕ uyaran sülfonik asit-üre 

çekirde÷i içeren antidiyabetiklerdir. Kan úekerini regüle edebilmeleri için 

pankreas beta hücre rezervinin yeterli olmasÕ gerekir. Sülfonilüreler birinci faz 

insülin salÕQÕPÕQÕ taklit ederken ikinci faz insülin salÕQÕPÕQÕ taklit edemezler. 

ATP’ye duyarlÕ potasyum kanallarÕna ba÷ÕmlÕ bir reseptör grubu olan 

sülfonilüre reseptörleri (SUR) üzerinden etki ederler. Bugün için bilinen 3 tane 

SUR reseptörü vardÕr. SUR1; pankreas beta hücresinde, SUR2A; kalpte, 

SUR2B ise düz kasta bulunur. Özellikle SUR2A reseptörü üzerinden etki 

eden sülfonilüreler kullanÕldÕklarÕnda aritmi görülür (54, 55). Yan etkileri 

arasÕnda; hipoglisemi (klorpropamid ve glibenklamid gibi uzun etkili 

sülfonilürelerde daha sÕk), alerjik deri reaksiyonu, gastrointestinal sistem 

semptomlarÕ (retrosternal yanma, bulantÕ-kusma, iútahsÕzlÕk, úLúkinlik, 

kolestaz ve hepatit), hematopoietik sistem bulgularÕ (agranülositoz, lökopeni, 

aplastik anemi, hemolitik anemi), uygunsuz ADH sendromu (klorpropamid ile) 

ve tiroidde iyot uptakeinde azalma yer alÕr. Bu gruptan ilaçlarÕn 

kontrendikasyonlarÕ ise; tip 1 diyabet, ilaca primer veya sekonder yanÕtsÕzlÕk, 

akut metabolik komplikasyonlar, gebelik ve laktasyon, ciddi travma, ciddi 

enfeksiyon, majör cerrahi giriúim öncesi, ileri evre karaci÷er ve böbrek 

yetmezli÷i ile sülfonamidlere karúÕ aúÕUÕ duyarlÕOÕk yer alÕr. 

 

C. Meglitinidler 

 ønsülin salgÕlatÕFÕ ajanlar olan bu grupta repaglinid ve nateglinid 

bulunur. Repaglinid; sülfonilüre reseptörlerine benzer reseptörlere ba÷lanÕr 

ve potasyum kanallarÕQÕ kapatarak etki gösterir (56). YarÕ ömrü bir saatten 

daha kÕsadÕr. ønsülin salgÕlatÕFÕ etkisi hÕzlÕGÕr; bu nedenle yemeklerden 5-10 

dakika önce alÕnmasÕ önerilir. Daha çok postprandiyal kan úekeri üzerine 

etkilidir ve farklÕ sÕQÕflardan di÷er oral antidiyabetiklerle kombine edilebilir. 

Repaglinid %92 oranÕnda safra yolu ile atÕldÕ÷Õ için ÕOÕmlÕ renal yetmezli÷i olan 

vakalarda kullanÕlabilir (57); fakat nateglinid için aynÕ durum söz konusu 

de÷ildir. Nateglinid ve repaglinid için güvenlik verileri yeni kuúak 

sülfonilürelerle benzerdir (58). 15 çalÕúmanÕn irdelendi÷i bir meta analizde 
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repaglinidin HbA1c düzeyini azaltmasÕ açÕVÕndan metformin ile benzer etkiye 

sahip oldu÷u bildirilmiútir (59). Bu gruptaki ajanlarÕn yan etkileri içerisinde en 

önemli olanÕ ve en sÕk görüleni hipoglisemidir (60). 

 

D. Biguanidler 

 ønsülin duyarlaúWÕUÕFÕ ajanlar sÕQÕIÕna dahil olan bu grupta günümüzde 

kullanÕlan tek ajan metformindir. Günümüzde tip 2 diyabet tedavisinde ilk 

VÕrada kullanÕlan ajandÕr (61). Metformin; insülin duyarlÕOÕ÷ÕQÕ arttÕUÕr ve temel 

etkisi hepatik glikoz çÕNÕúÕQÕ azaltmasÕGÕr (62). AyrÕca periferik dokularda 

insülin ba÷ÕmlÕ glikoz kullanÕPÕQÕ arttÕUÕr ve lipolizi baskÕlayarak glikoneogenez 

için gereken substratlarÕ azaltÕr (63). HbA1c düzeylerinde sülfonilürelere 

benzer úekilde yaklaúÕk % 1,5 azalma sa÷lar (64). Günümüzde tip 2 diyabetin 

modern tedavisinde insülin dahil pek çok ilaçla kombine edilerek 

kullanÕlmaktadÕr. Diyabetteki geniú kullanÕPÕ yanÕnda polikistik over 

sendromu gibi insülin direncinin etyopatogenezinde önemli rol oynadÕ÷Õ 

hastalÕklarda da kullanÕlmaya baúlanmÕúWÕr (65). Di÷er OAD’lere kÕyasla 

maligniteyi azalttÕ÷Õna iliúkin veriler bulunmaktadÕr (66). Yan etkileri arasÕnda; 

D÷Õzda metalik tat, dispepsi, bulantÕ, kusma, diyare, karaci÷er fonksiyon 

testlerinde yükselme, B12 eksikli÷i ve nadiren laktik asidoz yer alÕr (67). 

KontrendikasyonlarÕ arasÕnda; serum kreatinin düzeyinin kadÕnlarda 1,4 

mg/dl, erkeklerde 1,5 mg/dl üzerinde olmasÕ, kreatinin klirensinin 60 ml/dk’nÕn 

altÕnda olmasÕ, ileri evre solunum ve kalp yetmezli÷i, doku hipoksisine neden 

olabilecek ciddi sistemik enfeksiyon, daha önceden laktik asidoz öyküsü 

bulunanlar, yaúOÕOÕk (yaú sÕQÕUÕ konusunda uzlaúma yoktur; fakat 80 yaú sÕQÕr 

kabul edilebilir) yer almaktadÕr. 

 

E. Tiazolidinedionlar 
 Bu gruptaki ajanlar; insülin duyarlÕOÕ÷ÕQÕ arttÕUÕlar. Ya÷ dokuda 

preadipositlerin insülin duyarlÕOÕ÷Õ yüksek olan adipositlere dönüúümünü 

sa÷larlar. Bu dönüúümü sa÷layan nükleer bir hormon reseptörü olan 

peroxisome proliferator activated receptor-gamma (PPAR ܵ)’nÕn ligandÕ 

olarak görev yaparlar (68). Ya÷ dokudan adiponektin salÕQÕPÕQÕ arttÕUÕrlar. Kas 
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dokusunda GLUT (glikoz transporter) 4 ve 1 ekspresyonunu azaltÕp insülin 

duyarlÕOÕ÷ÕQÕ arttÕUÕrken; serbest ya÷ asidi düzeylerini azaltÕp hepatik 

glikoneogenezi baskÕlarlar. Pioglitazon tüm bunlara ek olarak; tirozin kinaz 

aktivitesini arttÕUÕr, endotel hücrelerinde plazminojen aktivatör inhibitörü-1 

(PAI-1) yapÕPÕQÕ azaltÕr ve periferik dokuda insülin duyarlÕOÕ÷ÕQÕ arttÕUÕr. 

Ülkemizde bu gruptan pioglitazon bulunmaktadÕr. Roziglitazonun kullanÕlmasÕ 

ADA tarafÕndan yasaklanmÕúWÕr. TiazolidinedionlarÕn en önemli yan etkisi tuz 

ve su tutucu özelliklerine ba÷OÕ geliúen ödem ve kilo artÕúÕGÕr. Bu nedenle 

insülin ile birlikte kullanÕOÕrken çok dikkatli olunmasÕ gerekir (69). 19 çalÕúmayÕ 

içeren bir meta analizde pioglitazonun kardiyovasküler riskler açÕVÕndan 

roziglitazon ile aynÕ profile sahip olmadÕ÷Õ ve kardiyovasküler mortaliteyi 

arttÕrmadÕ÷Õ belirtilmiútir (70). Pioglitazonun kan úekeri üzerindeki olumlu 

etkisi ortalama olarak tedavinin 2. haftasÕnda baúlar ve tedavinin 3. ayÕnda 

maksimuma ulaúÕr. Di÷er yan etkileri arasÕnda; hipoglisemi, ödem ve kilo 

artÕúÕ, kalp yetmezli÷i, egzema, hepatotoksisite, osteoporoz (özellikle 

menopoz sonrasÕ kadÕnlarda) vardÕr. AyrÕca kesin olarak kanÕtlanmÕú 

olmamakla birlikte mesane kanserine neden olabilece÷i çeúitli yayÕnlarda 

bildirilmektedir (71). 

 

F. ønkretinler 
a. GLP-1 AnaloglarÕ 

 Plazma glikoz dengesi pek çok hormonun katÕOÕPÕyla gerçekleúir. Bu 

hormonlar arasÕnda pankreas beta hücrelerinden salÕnan insülin ve amilin, 

pankreas alfa hücrelerinden salÕnan glukagon, glucagon-like peptide-1 (GLP-

1) ve glucose-dependent insulinotropic polypeptide (GIP; gastric inhibitory 

polypeptide) gibi gastrointestinal hormonlar yer alÕr (72). GLP-1 bazlÕ 

tedaviler glikoz kontrolünü; glikoz ba÷ÕmlÕ insülin sekresyonunu arttÕrarak, 

gastrik boúalma hÕ]ÕQÕ azaltarak, postprandiyal glukagon salÕQÕPÕQÕ 

baskÕlayÕp gÕda alÕPÕQÕ (iútahÕ) azaltarak sa÷larlar. Bu sayede pek çok 

antidiyabetik ilacÕn aksine kilo kaybÕ sa÷larlar. Bu tedavi rejiminde hipoglisemi 

riski yoktur (73). Oral glikoz uygulamasÕQÕn intravenöz glikoz uygulamasÕndan 

daha fazla insülin sekresyonuna neden olmasÕna “inkretin etkisi” denir ve bu 
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etki pek çok gastrointestinal hormon tarafÕndan düzenlenir (74). Tip 2 

diyabette GLP-1 seviyeleri azalÕr. Hayvan modellerinde GLP-1’in beta hücre 

ço÷almasÕQÕ ve farklÕlaúmasÕQÕ indükledi÷i gösterilmiútir; bu nedenle diyabetin 

önlenmesi açsÕndan da bu ajanlar gelecek vaad etmektedir (75). GLP-1’in; 

dipeptidil peptidaz-4 (DPP-4) tarafÕndan N-terminal yÕNÕma u÷ramasÕ 

nedeniyle yarÕ ömrü sadece 1-2 dakikadÕr (76). Bu nedenle günümüzde GLP-

1’in DPP-4 enzimine dirençli analoglarÕ tip 2 diyabet tedavisi için 

geliútirilmiútir; fakat halen bu ajanlar hakkÕnda yanÕtlanmamÕú pek çok soru 

olmasÕ nedeniyle tedavi rejimlerinde ilk sÕrada tercih edilmezler (77). GLP-1 

analoglarÕ HbA1c’yi ortalama olarak % 1 oranÕnda düúürürler. Ülkemizde bu 

gruptan sadece exenatide molekülü bulunmaktadÕr. Bu preparatÕn 

dezavantajÕ ise; enjeksiyon yoluyla kullanÕlmasÕGÕr. YapÕlan çalÕúmalarda 

tedavi süresi genellikle 8-30 hafta arasÕndadÕr ve daha uzun süre kullanÕm 

için yeterli güvenlik verisi yoktur (78). Yan etkileri arasÕnda; bulanÕ, kusma, 

sülfonilürelerle birlikte kullanÕlmasÕ halinde artmÕú hipoglisemi riski, nekrotizan 

ve hemorajik pankreatit, malign tiroid C hücre tümörü (liraglutid ile yapÕlan 

fare çalÕúmalarÕnda) yer almaktadÕr (79). Kreatinin klirensi 30 ml/dk’nÕn 

altÕnda olan olgularda kullanÕlmasÕ kontrendikedir. ønsülin ile birlikte 

kullanÕldÕklarÕnda ise insülin ihtiyacÕQÕ azaltÕp metabolik kontrolü iyileútirirler 

(80). 

 

b. DPP-4 ønhibitörleri 

 DPP-4 enzimi hem GøP hem de GLP-1’in yÕNÕlmasÕQÕ sa÷lar. Bu 

enzimin DPP-4 inhibitörleri ile inhibisyonu sonrasÕnda inkretin hormonlarÕn 

inaktivasyonu yavaúlar. Saxagliptin, linagliptin, vildagliptin, sitagliptin ve 

alogliptin bu grupta yer alan ajanlardÕr. Ülkemizde ise sitagliptin, vildagliptin 

ve saxagliptin bulunmaktadÕr. Bu gruptaki ajanlarÕn avantajÕ peroral (p.o.) 

kullanÕlmalarÕGÕr. Kilo üzerine etkileri yoktur. AyrÕca hipoglisemi riskini 

arttÕrmazlar. HbA1c düzeyinde ortalama olarak % 0,7’lik bir azalma sa÷larlar. 

GLP-1 agonistleri gibi DPP-4 inhibitörleri de diyabet tedavisinde ilk sÕrada 

tercih edilmezler. Yan etkileri arasÕnda; baú a÷UÕVÕ, nazofarenjit, üst solunum 

yolu enfeksiyonlarÕ ve akut pankreatit (özellikle sitagliptin için) yer almaktadÕr 
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(81). Bu gruptan sitagliptinin ve saxagliptinin insülin ile birlikte kullanÕldÕ÷Õ 

çalÕúmalar mevcuttur ve henüz ülkemizde olmasa da birlikte kullanÕm 

endikasyonu bulunmaktadÕr (82). 

 

c. Amilin AnaloglarÕ 

 Amilin; insülin ile aynÕ sekretuvar granüllerin içerisinde pankreas beta 

hücrelerinde salÕQÕr. Glikoz regülasyonu üzerine etkileri GLP-1 analoglarÕ ile 

benzerdir (83). Bu grubun tek üyesi subkutan enjeksiyon yoluyla uygulanan 

“piramlintid” dir. Piramlintid kullanÕPÕ; insülin kullanan tip 1 ve tip 2 diyabetli 

vakalarda da onaylanmÕúWÕr (84). ønsülin ile birlikte kullanÕldÕ÷Õnda insülin için 

doz azaltÕPÕ gerekir. En sÕk görülen yan etkileri arasÕnda; hipoglisemi, bulantÕ 

ve kusma yer alÕr. 

 

3.1.13. Tip 2 Diabetes Mellitusta ønsülin Tedavisi 
a) ønsülinin YapÕVÕ ve FonksiyonlarÕ 

 ønsülin geni 11. kromozomda yer alÕr. ønsülin; pankreas beta-

hücrelerinde sentez edilen protein yapÕVÕnda, anabolik karakterde bir 

hormondur. Sentezin ilk aúamasÕnda preproinsülin adÕ verilen, 86 aminoasid 

içeren tek zincirli polipeptidden sonraki aúamada proteolitik bir süreçle 

aminoterminal peptid uzaklaúWÕUÕlarak proinsülin oluúturulur. Tek zincir 

yapÕVÕnda olan proinsülinden 31 aminoasitlik bir fragman olan connecting 

peptid (C-peptid) ayrÕOÕr. Geriye kalan çift sarmal spiral úeklini alarak insülin 

molekülünü oluúturur. ønsülin; her birinde 21 ve 30 aminoasit bulunan ve 

birbirlerine disülfid ba÷larÕ A ve B zincirlerden oluúur. ønsülin ve C-peptid 

beta-hücrelerinin sekretuvar granüllerde amilin ile birlikte depolanÕr ve 

gerekti÷inde sekrete edilir (85). ønsülin sekresyonunun ana uyarÕFÕVÕ 

glikozdur. ønsülin salÕQÕPÕ pulsatil özellik gösterir. YaklaúÕk her 10 dakikada 

bir küçük sekretuvar pikler mevcuttur ve bunlara 80-150 dakikalÕk daha geniú 

pikler eúlik etmektedir. BaúOÕca etkisi karaci÷erden glikoz çÕNÕúÕQÕ kontrol 

etmek olan bu insülin salÕQÕPÕna bazal insülin denir. Ö÷ünler ya da 

sekresyonu sa÷layan di÷er uyaranlarla ortaya çÕkan, etkisi 2-3 saat sürdükten 

sonra bazal seviyeye dönen insülin salÕQÕPÕna ise bolus (prandiyal) insülin 
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olarak tanÕmlanÕr (86). ønsülin, portal sisteme sekrete edildikten sonra ilk 

olarak karaci÷ere gider ve burada %50’si tüketilir. Geriye kalan insülin 

sistemik dolaúÕma geçerek periferik hücrelerdeki hedef reseptörlerine 

ba÷lanÕr. Ba÷lanma sonrasÕ intrensek tirozin kinaz aktivitesi uyarÕOÕr, reseptör 

otofosforilasyonu ve insülin reseptör substrat (IRS) gibi hücre içi sinyal 

molekülleri tetiklenir. Sonuçta; insülinin metabolik ve mitojenik etkileriyle 

sonuçlanan fosforilizasyon kaskadÕ baúlar. Bu olay hücrelere glikoz 

alÕnmasÕQÕ sa÷lar (87). ønsülinin glikoz metabolizmasÕna etkileri arasÕnda; 

glikojenolizin ve glikoneogenezin inhibisyonu, ya÷ ve kas dokusunda glikoz 

alÕPÕQÕn artmasÕ, ya÷ ve kas dokuda glikoz kullanÕPÕQÕn artmasÕ ve glikojen 

sentezinin uyarÕlmasÕ yer alÕr (88). Tip 2 diyabetli bireylerde insülin tedavisine 

baúlama endikasyonlarÕ; oral antidiyabetiklerin kan úekeri kontrolünde 

yetersiz kalmasÕ, gebelik, diyabetik ayak yarasÕ, diyabetik ketoasidoz ve 

nonketotik hiperosmolar koma gibi diyabetik aciller, operasyon hazÕrlÕ÷Õ, oral 

antidiyabetik tedavileri tolere edemeyen veya oral antidiyabetik tedavi için 

kontrendikasyon sebebi durumu olan hastalar, oynak (brittle) diyabet, kronik 

böbrek ve karaci÷er yetmezli÷i, mevcut diyabete özgü komplikasyonlarda 

progresyonun izlenmesi gibi pek çok klinik durumu içermektedir. Tip 2 

diyabetli bireylerde baúlanacak olan günlük toplam insülin dozu hastanÕn 

kilosuna ve metabolik aktivitesine ba÷OÕ olarak 0,3 IU/kg/gün ile 0,8 IU/kg/gün 

arasÕnda de÷Lúebilir (89). 

 

b) ønsülin øçeren Tedavi Rejimlerine Genel BakÕú 
 Tip 2 diyabetli hastalarda insülin tedavisi; OAD kombinasyon 

tedavisine ra÷men sabah açlÕk kan úekeri regülasyonu sa÷lanamayan 

olgularda günde tek doz bazal insülin olarak kullanÕlabilir (90). Ancak diyabet 

yaúÕ ilerlemiú, tek doz bazal insülin kullanÕlmasÕ ile günlük bazal insülin 

gereksinimi karúÕlanamayan olgularda ise 12 saat arayla günde iki kez bazal 

insülin uygulanabilir. 

 Pankreas beta hücresi rezervi ileri düzeyde tükenmiú olan tip 2 

diyabetli olgularda ise günde tek veya iki doz bazal insülin ile birlikte her ana 
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|÷ün öncesi (günde 3 kez) bolus insülin uygulamasÕ ile çoklu doz insülin 

tedavisi úeklinde de kullanÕlabilir. 

 Çoklu insülin tedavisi ile glisemik hedef de÷erleri sa÷lanamayan 

olgularda ise tedavi sürekli cilt altÕ insülin infüzyon pompasÕ (SCII) ile yapÕOÕr 

(91). 

c) ønsülin Türleri 
 Günümüzde etki profillerine göre; hÕzlÕ etkili (analog), kÕsa etkili 

(regüler; kristalize), orta etkili (Nötral Protamin Hagerdon; NPH) ve uzun etkili 

insülinler vardÕr. AyrÕca kÕsa, hÕzlÕ etkili ve orta etkili insülinleri bir arada 

bulunduran mikst formlar da vardÕr. 

 

1. KÕsa Etkili ønsan ønsülini 
 Subkutan uygulandÕktan yaklaúÕk 30 ile 60 dakika sonra etkisi baúlar. 

Pik etkisi yaklaúÕk 90-120. dakikada ortaya çÕkar. Etki süresi ortalama 5-8 

saattir. Regüler (kristalize) insülin bu gruptandÕr. ønsan insülinleri insülin 

reseptörü üzerinden DNA sentezini uyarÕrlar. Subkutan veya intravenöz 

olarak kullanÕlabilir. 

 

2. HÕzlÕ Etkili ønsülin AnaloglarÕ 
 ønsan insülinleri insülin reseptörü üzerinden DNA sentezini uyarÕrken 

analog insülinler IGF-1 üzerinden DNA sentezini uyarÕrlar (92). ønsülin 

molekülündeki aminoasidlerin yer de÷Lútirmesi veya bu moleküle baúka bir 

aminoasidin eklenmesiyle rekombinant DNA teknolojisi kullanÕlarak üretilirler. 

Aminoasid düzeyindeki söz konusu de÷Lúiklikler sonucu insülin hegzamerik 

yapÕdan dimerik ve monomerik yapÕya dönüúür ve sonuçta subkutan 

uygulandÕ÷Õ yerden hÕzlÕ bir emilim gösterir ki bu nedenle bu tür insülinler 

“hÕzlÕ etkili insülin analo÷u” olarak adlandÕUÕlmaktadÕr. Analog insülinlerin 

reseptöre ba÷lanma karakteristikleri bazÕ farklÕOÕklar gösterir (insan insülinine 

NÕyasla lispro %84, aspart %92 oranÕnda reseptör afinitesi gösterir). IGF-1 

reseptörüne ba÷lanma afiniteleri de bazÕ farklÕOÕklar gösterir (insan insülinine 

NÕyasla lispro %156, aspart %81, glulisin %20-25) (93). HÕzlÕ etkili insülin 

analoglarÕQÕn etkileri 5-15 dakikada baúlayÕp 2-4 saatte sona erer. Pik 
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etkilerine ise analoglar arasÕnda fark olmakla beraber genellikle 1-3 saat 

arasÕnda ulaúÕrlar. Etkileri hÕzlÕ baúladÕ÷Õ için yemekten 3-5 dakika önce 

yapÕOÕrlar. Etki süreleri insan insülini kadar uzun olmadÕ÷Õ için geç 

postprandiyal hipoglisemi riskleri daha azdÕr. 

 Günümüzde tip 1 ve tip 2 diyabet tedavisinde sÕk olarak kullanÕlmakta 

olan hÕzlÕ etkili analoglardan biri olan insülin lispro B28 pozisyonundaki 

prolinin B29’a, B29 pozisyonundaki lizinin ise B28 pozisyonuna taúÕnmasÕyla 

elde edilir (94). Bir baúka hÕzlÕ etkili analog olan insülin aspartta ise B28’deki 

prolin yerine negatif yüklü aspartik asit eklenmiútir (95). ønsülin glulisin ise 

B29 pozisyonundaki lizin glutamik asit ile B3’teki asparajinin lizin ile yer 

de÷Lútirilmesi sonucu elde edilir. Bu molekül postprandiyal fizyolojik insüline 

en yakÕn özelliklere sahip hÕzlÕ etkili analogdur. Çok hÕzlÕ etki gösterdi÷i için 

bu molekülün tedavi baúlangÕç dozu 0,4 Ü/kg’Õ geçmemelidir (96). 

 

3. Orta Etkili ønsülinler 
 Enjekte edildi÷i subkutan dokudan emilimini geciktirmek, böylelikle 

etkisini uzatmak için geliútirilen süspansiyon formlarÕGÕr. Bu grubun iki üyesi 

nötral protamin hagedorn (NPH) ve lente insülindir. NPH insülinin etkisi; 1,5-3 

saatte baúlar, pik etkiye 5-7 saatte ulaúÕr ve etkisi süresi 12-16 saattir. Lente 

insülin çinko ile süspansiyon haline getirilmiú bir moleküldür. Etkisi NPH ile 

benzerdir; fakat ülkemizde bulunmamaktadÕr. Orta etkili insülinler uzatÕlmÕú 

etkileri nedeniyle daha çok bazal insülin olarak genellikle günde bir veya iki 

doz olarak kullanÕOÕrlar (97). 

 

4. Uzun Etkili Analog ønsülinler 
 Uzun etkili analoglarÕn etki süresi teorik olarak 24 saattir. Pik etkileri 

olmadÕ÷Õ için nokturnal hipoglisemiye neden olmazlar. Her gün aynÕ zamanda 

uygulanmak koúuluyla yemeklerden ba÷ÕmsÕz olarak günün herhangi bir 

saatinde uygulanabilirler. Genellikle günde tek enjeksiyon úeklinde 

kullanÕOÕrlar. Ancak tek doz olarak yeterli bazal insülin gereksinimi 

karúÕlanamayan olgularda 12 saat arayla 2 doz olarak kullanÕOÕr. Bu grupta 
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yer alan moleküllerden ülkemizde bulunanlar; insülin glarjin ve insülin 

detemirdir. 

 ønsülin glarjinin elde edilmesi için; A21 pozisyonundaki asparagin ile 

glisin yer de÷Lútirir ve B zinciri terminal uca pozitif yüklü 2 arginin eklenir (98). 

Subkutan uygulanÕnca nötral pH’de emilimi yavaúlar. Asidik pH’de ise emilimi 

KÕzlanÕr. Mitojenik aktivitesi insan insülininden fazladÕr (99). Bu molekülün 

meme, over ve kemik tümörü geliúimine neden olabilece÷i öne sürülmüú 

fakat günümüze kadar kesin olarak ispat edilememiútir. Fakat bu iddialar 

nedeniyle kullanÕPÕ sÕrasÕnda dikkatli olunmasÕ gerekti÷i vurgulanmaktadÕr 

(100). 

 ønsülin detemirde; insülin glarjinden farklÕ olarak argininlerin yerine 

serbest ya÷ asitleri ba÷lanÕr. Bu serbest ya÷ asitleri de albümine %92 

oranÕnda revesibl ba÷lanarak etki süresini uzatÕr (101).   

 

d) ønsülin KomplikasyonlarÕ 
 ønsülin kullanÕPÕna ba÷OÕ geliúen en sÕk yan etki hipoglisemidir. 

Hipogliseminin sÕk görülmesinin nedenleri ise; ana ve ara ö÷ün atlanmasÕ, 

fazla doz insülin yapÕlmasÕ, ö÷ün zamanlamasÕQÕn yanlÕú yapÕlmasÕ, plan dÕúÕ 

DúÕUÕ efor sarf edilmesi, insülin ihtiyacÕQÕn artmasÕna sebep olan durumlar 

ortadan kalktÕktan sonra doz azaltÕPÕQÕn yapÕlmamasÕGÕr. Özellikle son 

dönem böbrek yetmezli÷i vakalarÕ diyalize girdikleri günlerde hipoglisemi riski 

fazladÕr. Nadir olarak hipoglisemiye diyabet dÕúÕ sistemik bir hastalÕk (addison 

hastalÕ÷Õ, hipotiroidi, hipopituitarizm vs.) da neden olabilir. Bilinci açÕk 

hipoglisemili olgularda kan úekeri normal sÕQÕrlara gelinceye kadar meyve 

veya meyve suyu gibi karbonhidrat içeri÷i fazla gÕdalar peroral olarak verilir. 

Ancak; bilinci kapalÕ, ciddi hipoglisemili olgularda ise kan úekerinin 

yükseltilmesi amacÕyla intravenöz dekstrozlu solüsyonlar kullanÕlabilir. AyrÕca 

1 mg glukagon subkutan, intramusküler veya intravenöz yoldan uygulanabilir. 

Hipoglisemi epizodu atlatÕldÕktan sonra hipoglisemiye neden olan faktör veya 

faktörler araúWÕUÕlmalÕ ve düzeltilmelidir (102). 

 Gece kullanÕlan bazal insülinin yüksek dozda kullanÕlmasÕ sonucu 

ortaya çÕkan noktürnal hipoglisemi ve buna ba÷OÕ kontrinsüliner cevaptaki 
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artÕú sabahki açlÕk kan úekerinin yüksek seyretmesine neden olabilir ki buna 

“Somogy Fenomeni” denilmektedir. Bu fenomen orta etkili insülin kullanan 

hastalarda insülinin pik etkisine ba÷OÕ olarak gözlenir. Buna karúÕn uzun etkili 

insülin analoglarÕnda bu etki daha az görülür. Özellikle tip 1 diyabetlilerde 

görülen ve gece salÕnan kortizol ve büyüme hormonunun etkisiyle sabah 

erken saatlerde ortaya çÕkan hiperglisemiye ise “ùafak (Dawn) Fenomeni” 

denir. Bu fenomen özellikle orta etkili insülin kullanan hastalarda insülinin 

etkisinin sabah saatlerine kadar sürmemesi nedeniyle sÕk görülür. 

 ønsülinin di÷er komplikasyonlarÕ arasÕnda; su ve tuz tutulumuna ba÷OÕ 

ödem, kilo artÕúÕ (anabolizan etki), lipodistrofi (insülin enjeksiyon yerlerinde 

úekil bozuklu÷u ile sonuçlanan cilt altÕ ya÷ dokusu kaybÕ), ortostatik 

hipotansiyon (otonom nöropati geliúmiú hastalarda insülinin vazodilatatör 

etkisine ba÷OÕ) ve lokal alerjik reaksiyonlar yer alÕr. 

 
3.1.14. Tip 2 Diyabet Tedavisine Genel BakÕú 
 Güncel kÕlavuzlara göre yeni tanÕ konulmuú bir diyabet vakasÕna diyet, 

yaúam tarzÕ de÷Lúikli÷i ve egzersiz programÕna ek olarak birinci basamak 

tedavide metformin de baúlanmalÕGÕr. Bu tedaviler ile hedef metabolik 

de÷erlere (ADA’ya göre HbA1c < %7, açlÕk kan úekeri 70-130 mg/dl, 

postprandiyal kan úekeri < 180 mg/dl) ulaúamayan hastalara di÷er oral 

antidiyabetiklerin eklenmesi veya insülin baúlanmasÕ düúünülebilir. Oral 

antidiyabetik (OAD) ajanlar genel olarak insülin sekresyonunu ve insüline 

duyarlÕOÕ÷Õ arttÕrma veya karbonhidrat absorpsiyonunu azaltma yoluyla etki 

ederler. ønkretin mimetik olarak bilinen oral antidiyabetik ajanlarÕn glukagonu 

baskÕlayÕFÕ etkisi de bulunmaktadÕr. Patogenetik mekanizmalar temel alÕnarak 

geliútirilmiú pek çok oral antidiyabetik ilaç olmasÕna ra÷men günümüzde 

normal fizyolojiye en yakÕn tedavi biçimi insülin tedavisidir. ønsülin tedavisinin 

pek çok türü bulunmakla birlikte pompa yoluyla sürekli cilt altÕ infüzyon 

úeklinde insülin uygulamalarÕ giderek önem kazanmaktadÕr. 
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3.2. Yaúam Kalitesi 

 Yaúam kalitesi; yaúam koúullarÕ içinde elde edilebilecek kiúisel 

doyumu etkileyen hastalÕklara ve günlük yaúamÕn fiziki, ruhsal, toplumsal 

etkilerine verilen bireysel tepkileri gösteren kavramdÕr. Yaúam kalitesi 

kavramÕ; kültür, de÷er yargÕlarÕ, bireyin toplum içindeki konumu, yaúamÕna 

dair amaçlarÕQÕ barÕndÕUÕr (103). Dünya Sa÷OÕk Örgütü (WHO) tanÕmlamasÕna 

göre yaúam kalitesi ise; kiúinin yaúadÕ÷Õ kültür ve de÷er sistemleri 

çerçevesinde amaçlarÕ, beklentileri, standartlarÕ ve ilgileri ile iliúkili olarak 

yaúamdaki pozisyonunu algÕlama biçimidir (104). Sonuç olarak yaúam 

kalitesi; objektif durumlarÕn GÕúÕnda bireyin kendi yaúamÕna iliúkin doyumudur. 

Pek çok çalÕúmada; kiúinin objektif yaúam durumu uygun olmasa bile 

algÕladÕ÷Õ doyum, iyilik hali ve yaúam kalitesinin yüksek olabildi÷i 

vurgulanmÕúWÕr (105). Yaúam kalitesinin bileúenleri; ruhsal iyilik, sa÷OÕk, sosyal 

Lúlevsellik, fiziksel durum ve hastalÕk yada tedaviyle iliúkili belirti ya da 

bulgulardÕr. 

 

3.2.1. Sa÷OÕkta Yaúam Kalitesi 

 Sa÷OÕkla ilgili yaúam kalitesi yaúam kalitesinin bir alt bileúenidir. Bu 

nedenle;  bu iki kavram birbirleriyle yakÕndan iliúkilidir. Bireyler arasÕnda 

yaúam kalitesi ve sa÷OÕkla iliúkili yaúam kalitesi farklÕ düzeylerde anlam ve 

önem ifade eder. Sa÷OÕk sorunu olmayan bir birey için sadece temel yaúam 

kalitesi bileúenleri önem arz ederken, kronik bir hastalÕ÷Õ olan bir bireyde 

sa÷OÕkla ilgili yaúam kalitesi bileúenleri daha önemlidir. Sa÷OÕkta yaúam kalitesi 

kavramÕQÕn neleri kapsamasÕ gerekti÷i konusunda farklÕ görüúler bulunmakla 

birlikte, örne÷in bedensel ve ruhsal becerilerin, kiúinin kendine özgü beklenti 

ve algÕlarÕQÕn bu tanÕmda yer almasÕQÕn uygun olaca÷Õ görüúü hakimdir. 

Fakat; günümüzde sa÷OÕkta yaúam kalitesinin kesin ve net bir tanÕPÕ 

bulunmamaktadÕr (106). Sa÷OÕkla ilgili yaúam kalitesinin ölçümü öznel bir 

kavramsal temel dayanÕr. Bu ölçüm klasik sa÷OÕk hizmeti çÕktÕlarÕ (kurtarÕlan 

hasta oranÕ, uzatÕlan yaúam yÕOÕ ya da biyokimyasal göstergeler gibi) ile 

birlikte ya da onlardan ba÷ÕmsÕz bir giriúimdir. AlgÕlanan sa÷OÕk 

de÷erlendirmeleri içinde yer alan iúlev kaybÕ ile sa÷OÕkta yaúam kalitesi iç içe 
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geçmiú kavramlardÕr. Bu nedenle aslÕnda iúlev yitimini ölçen gereçler de 

sa÷OÕkta yaúam kalitesi ölçekleri içinde de÷erlendirilirler (107). Sa÷OÕkta yaúam 

kalitesi; klinik uygulamalarda çeúitli tedavi alternatiflerinin karúÕlaúWÕUÕlmasÕnda 

kullanÕOÕr. Bu karúÕlaúWÕrmada bireysel düzeyde “önce-sonra” de÷erlendirmesi 

úeklinde olabilece÷i gibi bir grup hastada izlem úeklinde de olabilir. Sa÷OÕkta 

yaúam kalitesinin de÷erlendirilmesi amacÕyla belirli ölçekler kullanÕOÕr. Bu 

ölçekler kullanÕm amaçlarÕna göre ikiye ayrÕOÕr; genel amaçlÕ ölçekler ve 

hastalÕ÷a özgü ölçekler. Herhangi bir hastalÕ÷Õn de÷erlendirilmesinde yaúam 

kalitesinin bir bütün olarak de÷erlendirilebilmesi amacÕyla bu ölçekler 

genellikle birlikte kullanÕOÕr. 

 Yaúam kalitesi de÷erlendirmesi objektif klinik de÷erlendirmelerden 

ba÷ÕmsÕz olarak de÷il bu klinik de÷erlendirmelere ek olarak yapÕlmalÕGÕr. 

De÷erlendirme yapÕOÕrken mümkünse üzerinde çalÕúÕlan toplum için geçerlili÷i 

ve güvenilirli÷i test edilmiú ölçekler tercih edilmelidir (108). 

 

3.2.2. Diyabet ve Yaúam Kalitesi 
 Diyabet; ömür boyu takip ve tedavi gerektiren, çok sayÕda komorbid 

hastalÕk (hipertansiyon, hiperlipidemi, obezite, tiroid bozukluklarÕ, depresyon 

vs.) ve çok sayÕda komplikasyonun (retinopati, nöropati, nefropati, 

serebrovasküler hastalÕk, koroner arter hastalÕ÷Õ vs.) eúlik etti÷i, bireye ve 

topluma ciddi mali yük getiren, mortalite oranÕ yüksek, kronik bir metabolizma 

hastalÕ÷ÕGÕr. 

 IDF 2012 verilerine göre Amerika Birleúik Devletlerinde diyabetin tüm 

topluma yÕllÕk maliyeti 471 milyar dolardÕr. Diyabetten yaúamÕQÕ kaybeden 

toplam 4,8 milyon kiúinin yaklaúÕk 2,3 milyonu 60 yaúÕn altÕndadÕr. Tüm 

bunlar göz önüne alÕndÕ÷Õnda diyabetin bireylerin yaúam kalitesini ne kadar 

olumsuz etkileyebilece÷i aúikârdÕr. Bu nedenle; diyabetin hastalarÕn 

yaúamÕnda ne gibi etkiler ortaya çÕkardÕ÷Õ birçok farklÕ yöntemle 

araúWÕUÕlmÕúWÕr. Bu amaçla pek çok genel amaçlÕ yaúam kalitesi ölçe÷i, 

hastalÕ÷a özgü yaúam kalitesi ölçekleri ve tedavi memnuniyeti ölçekleri 

kullanÕlmÕúWÕr. Pek çok çalÕúmada da bu ölçeklerin birbirleriyle kÕyaslamalarÕ 

yapÕlmÕú, her geçen gün daha geniú perspektifli ve daha geliúmiú ölçekler 
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üretilmeye baúlanmÕúWÕr (109). Diyabetli bireylerde yaúam kalitesi üzerine 

yapÕlan çalÕúmalar  “Diabetes Control and Complication Trial (DCCT)” 

çalÕúmasÕQÕn araúWÕrmacÕlarÕ tarafÕndan tip 1 diyabetli bireylerde yaúam 

kalitesinin de÷erlendirilmesi amacÕyla geliútirilen Diabetes Quality of Life 

(DQOL) ölçe÷inin kullanÕlarak hastalÕ÷a özgü de÷erlendirme yapÕlmasÕna 

kadar genel amaçlÕ ölçeklerle sürdürülmekteydi (109). Bu çalÕúmada ilk kez 

hastalÕ÷a özgü bir yaúam kalitesi ölçe÷i kullanÕlmÕú ve bundan sonra hastalÕk 

özgü yaúam kalitesi ölçeklerinin sayÕVÕ giderek artmÕúWÕr. 1994 yÕOÕnda Bradley 

ve arkadaúlarÕ tarafÕndan “Diabetes Treatment Satisfaction Questionnaire 

(DTSQ)” nun da geliútirilmesiyle birlikte bu alandaki çalÕúmalar hÕz 

kazanmÕúWÕr (110). 2007 yÕOÕnda El Achhab ve arkadaúlarÕ tarafÕndan yapÕlan 

bir derlemede; appraisal of diabetes scale (ADS), audit of diabetes-

dependent quality of life (ADDQoL), 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 özgü 16 

tane sa÷OÕkta yaúam kalitesi ölçe÷i irdelenmiú ve sonuç olarak diyabete özgü 

parametreleri daha detaylÕ olarak incelemeye olanak sa÷layan DCP, DIMS, 

DQOL, DSQOLS ve D-39 ölçeklerinin diyabetli bireylerde kullanÕlmasÕQÕn 

uygun olaca÷Õ bildirilmiútir (111). Bu ölçeklerden pek ço÷unun Türkçe sürümü 

bulunmamaktadÕr. Eser ve arkadaúlarÕ tarafÕndan Türkçeye çevrilerek 

geçerlilik ve güvenilirli÷i sÕnanmÕú olan DTSQ(s) gibi az sayÕda örnek 

mevcuttur. Tablo 5’te diyabete özgü bazÕ ölçekler gösterilmektedir. 
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Tablo-5: Diyabete Özgü Sa÷OÕkla øliúkili Yaúam Kalitesi Ölçekleri 

ÖLÇEK AÇIK ADI YAZAR NE ødøN (?) KAÇ 
TÜRÜ VAR 

TÜRKÇE 
SÜRÜM 

ADDQOL Audit of Diabetes 
Dependent QoL 

Bradley Clare, 
PhD (Nott), 
CPsychol, 

FBPsS, FRSM 

Diyabetin yaúam 
kalitesi üzerine 

etkileri 

18 ve 19 
olarak iki 

tane 
Yok 

DFISQ 
Diabetes Fear of 

Injecting and Self-
testing Questionnaire 

Snoek Frank J 

Kendi kendine 
insülin yapma ve 
kan úekeri ölçme 
ile ilgili korkular 

Tek Yok 

DCP Diabetes Care Profile Fitzgerald 
James T 

Diyabete ve 
tedavisine ba÷OÕ 
olarak de÷Lúen 

sosyal ve 
psikolojik 
faktörlerin 

araúWÕUÕlmasÕ 

Tek Yok 

DSCQ 
Diabetes Clinic 

Satisfaction 
Questionnaire 

Bradley Clare, 
PhD (Nott), 
CPsychol, 

FBPsS, FRSM 

Diyabetik sa÷OÕk 
hizmetleri ve 

bunlara eriúimle 
ilgili hasta 

memnuniyeti 

Tek Yok 

DFBS Diabetes Family 
Behavior Scale McKelvey Jane 

Diyabetik 
bireylerin aile 

deste÷i ile ilgili 
Tek Yok 

DiabMedSat Diabetes Medication 
Satisfaction 

Novo Nordisk 
(Denmark) 

Diyabet tedavi 
memnuniyeti Tek VAR 

DTSQ for FIT 20 
Functional Insulin 

Treatment 
Satisfaction 

Questionnaire 

Bradley Clare, 
PhD (Nott), 
CPsychol, 

FBPsS, FRSM 
Howorka 

Kinga, MBA 

ønsülin tedavisi 
alan diyabetik 

bireylerde tedavi 
memnuniyeti ve 

de÷Lúimi 

Status ve 
Change Yok 

DTSQs ve DTSQc 
Diabetes Treatment 

Satisfaction 
Questionnaire, status 
and change versions 

Bradley Clare, 
PhD (Nott), 
CPsychol, 

FBPsS, FRSM 

Diyabetik 
bireylerde tedavi 
memnuniyeti ve 

de÷Lúimi 

Status ve 
Change VAR 

ITSQ Insulin Treatment 
Satisfaction 

Questionnaire 
Novo Nordisk 

(Denmark) 

ønsülin tedavisi 
alan bireylerde 

tedavi 
memnuniyeti 

Tek VAR 

PAID Problem Areas in 
Diabetes scale 

Welch Garry W Diyabetik 
bireylerde 

duygusal iúlevler 

Tek VAR 

PSIT Patient Satisfaction 
with Insulin Therapy 

questionnaire 

Cappelleri 
Joseph C 

ønsülin tedavisi 
(inhale veya 

enjeksiyon) alan 
bireylerde tedavi 

memnuniyeti 

Tek Yok 

SHIP Studying the Hurdles 
of Insulin Prescription 

Pfizer (France) 
MAPI Values 

ønsülin enjeksiyon 
tedavisi ve yo÷un 
insülin tedavisinde 

motivasyon, 
korkular ve 

bireysel engeller 

Tek Yok 
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 Günümüzde diyabetik hastalarÕn tüm yönleriyle birlikte 

de÷erlendirilmesinin gereklili÷i tüm otoriteler tarafÕndan kabul edilmektedir. 

Bu nedenle yaúam kalitesi, sa÷OÕkta yaúam kalitesi ve tedavi memnuniyeti 

konularÕna ilgi giderek artmaktadÕr. IDF 2012 Diyabet Atlas’Õnda da diyabetli 

bireylerin düzenli aralÕklarla yaúam kalitesi yönünden uygun ölçekler 

kullanÕlarak de÷erlendirilmesi ve bu de÷erlendirmelerin sonuçlarÕQÕn hastayla 

paylaúÕlmasÕ gerekti÷ini vurgulamaktadÕr. Diyabetik bireylerde psikiyatrik 

sorunlarÕn da artÕú göstermesi hali hazÕrda bozuk olan yaúam kalitesini daha 

da bozmaktadÕr (112). Diyabet ve yaúam kalitesi arasÕndaki iliúkiyi 

de÷erlendiren yayÕnlara bakÕldÕ÷Õnda; diyabetli bireylerde diyabet süresi ve 

tipinin yaúam kalitesini etkilemedi÷i; buna karúÕn diyabete özgü komplikasyon 

ve komorbid hastalÕk varlÕ÷ÕQÕn, glisemik kontrolün, bazÕ sosyodemografik 

özelliklerin (yaú, cinsiyet, e÷itim durumu vs.) ve hastaya uygulanan tedavi 

rejiminin yaúam kalitesi üzerinde etkili oldu÷u görülmektedir (113). Diyabetli 

bireylerde yaúam kalitesiyle yakÕn iliúkide olan bir baúka konu ise tedavi 

memnuniyetidir.  Diyabette tedavi memnuniyeti, bireyin kendi tedavisi ve bu 

tedavinin sonuçlarÕ ile ilgili kiúisel görüúünün ifadesidir. Diyabette tedavi 

memnuniyeti özellikle iyi bir metabolik kontrolü hedefleyen tedavi yönetimini 

ve buna uygun hasta ve hekim davranÕúÕQÕ içerir. Diyabette tedavi 

memnuniyetinin geliútirilmesi tedavi sonuçlarÕQÕ olumlu yönde etkilerken, 

hastalÕ÷Õn maliyetini azaltÕr  ve yaúam kalitesini arttÕUÕr (114). Diyabet tedavi 

memnuniyeti ile ilgili literatüre bakÕldÕ÷Õnda; tedavi biçiminin (diyet, OAD, 

insülin), tedaviye ba÷OÕ yan etkilerin ve diyabete özgü metabolik 

parametrelerin tedavi memnuniyetini etkiledi÷i; fakat bu etkilere ek olarak 

toplumsal bazÕ etkileyicilerin de söz konusu olabilece÷i görülmektedir (115). 

Pek çok yayÕnda insülin kullanÕyor olmanÕn yaúam kalitesini ve tedavi 

memnuniyetini olumsuz etkiledi÷i belirtilmiú; hatta sadece insülin kullanÕPÕQÕ 

hedef alan bazÕ tedavi memnuniyeti ve yaúam kalitesi ölçekleri dahi 

geliútirilmiútir (116). 



IV. GEREÇ VE YÖNTEM 

4.1. Yöntem 

 Celal Bayar Üniversitesi TÕp Fakültesi Bilimsel AraúWÕrmalar Etik 

Kurulu’nun 29.03.2011 tarih ve 73 sayÕ numaralÕ yazÕVÕ ile etik kurul onayÕ 

alÕnmÕúWÕr. Bazal-Bolus insülin tedavisi alan tip 2 diyabetlilerde diyabet tedavi 

memnuniyeti ve yaúam kalitesinin de÷erlendirilmesi amacÕyla 2010 yÕOÕ Nisan 

ayÕ itibariyle Endokrinoloji ve Metabolizma HastalÕklarÕ poliklini÷imize 

baúvuran, tip 2 diyabet tanÕVÕ bulunmasÕ nedeniyle oral Antidiyabetik tedavi 

almaktayken kan úekeri regülasyonunun sa÷lanamamasÕ üzerine bazal-bolus 

(multipl dose injection) insülin tedavisi baúlanan hastalar araúWÕrmamÕza 

uygunluklarÕ açÕVÕndan de÷erlendirildi. Bu araúWÕrma için belirledi÷imiz 

GÕúlama kriterlerini bulundurmayan hastalar (Cushing sendromu, Cushing 

HastalÕ÷Õ ve di÷er sekonder diyabet nedenleri, gestasyonel diyabet, aktif 

olarak psikiyatrik ilaç kullanmak veya psikiyatri klini÷i tarafÕndan izlenen 

kronik hasta olmak, evre 3 ve evre 4 kalp yetmezli÷i [New York Kalp Birli÷i 

Fonksiyonel SÕQÕflandÕrmasÕna göre], evre 3 ve evre 4 kronik obstrüktif 

akci÷er hastalÕ÷Õ tanÕVÕ bulunan olgular [GOLD COPD Spirometrik 

6ÕQÕflamasÕna göre evre C ve evre D olgular], metformin kullanÕPÕQÕn 

kontrendike oldu÷u durumlar ( TEMD 2009 klavuzuna göre ), ileri derecede 

karaci÷er hastalÕ÷Õ [ Child-Pugh sÕQÕflamasÕna göre  Child C ] ) araúWÕrmanÕn 

amaçlarÕ ve konusu hakkÕnda bilgilendirildi. AraúWÕrmamÕza gönüllü olarak 

katÕlmak isteyenler “bilgilendirilmiú gönüllü olur formu” okutulup imzalatÕlarak 

(okuma ve yazmasÕ olmayanlara bir yakÕQÕ ve bir úahit huzurunda okunarak) 

çalÕúmaya dahil edildi. HastalarÕn Endokrinoloji ve Metabolizma HastalÕklarÕ 

poliklini÷imizdeki rutin incelemeleri tamamlandÕktan sonra tarafÕPÕzca 

hazÕrlanan bir sosyodemografik form hastalara sorulan sorulara verdikleri 

cevaplar ile tarafÕPÕzca dolduruldu. SonrasÕnda hastalara DTSQs (0., 3. ve 6. 

aylarda), DTSQc (sadece 6. ayda), WHOQOL Bref Türkçe Sürümü ve EQ5D 

anketleri uzman bir diyabet hemúiresi veya araúWÕrmayÕ yürüten hekimler 

tarafÕndan doldurtuldu. Tüm soru ve anket formlarÕQÕ okumalarÕ ve 

cevaplandÕrmalarÕ için uygun fiziki úartlar sa÷landÕ. BaúlangÕçta ilk 
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de÷erlendirmeleri yapÕlan 115 hastanÕn 50’si çeúitli nedenlerle (ölüm, 

taúÕnma, çalÕúmadan ayrÕlma talebi vs.) çalÕúma dÕúÕ bÕrakÕldÕ. ÇalÕúmaya 

dahil edilen 65 hastaya ilk görüúmede (0. ay) WHOQOL Bref Türkçe sürümü, 

DTSQs, EQ-5D anketleri uygulandÕ. ølk görüúmeden 3 ay sonra ve 6 ay sonra 

hastalar bir kez daha görüúmeye ça÷ÕUÕldÕ. Hastalara 6. ay görüúmesinde 

aynÕ anketlere ek olarak toplam 8 (sekiz) sorudan oluúan ve tedavi 

memnuniyetindeki de÷Lúimi ölçmeyi hedefleyen DTSQc anketi de uygulandÕ. 

ÇalÕúmaya dahil edilen tüm hastalara 0. ay, 3. ay ve 6. ayda uzman bir 

diyabet e÷itim hemúiresi tarafÕndan diyabet e÷itimi verildi. 

4.2. Veri Toplama AraçlarÕ 

4.2.1. Sosyodemografik Form 

 TarafÕPÕzca hazÕrlanmÕú olan bu formda; hastanÕn adÕ, soyadÕ, 

baúvuru tarihi, yaúÕ, cinsiyeti, ö÷renim düzeyi, medeni hali, hasta ile aynÕ 

hanede kimlerin yaúadÕ÷Õ, hastanÕn ve eúinin iúi, gelir durumu, sosyal 

güvencesi ve alÕúkanlÕklarÕ ile ilgili sorular yer almaktadÕr. 

4.2.2. WHOQOL Bref (Dünya Sa÷OÕk Örgütü Yaúam Kalitesi AracÕ [KÕsa 
Form]) Türkçe Sürümü 

 WHOQOL-BREF, gerek sa÷OÕkla ilgili gerekse sosyoekonomik 

de÷Lúkenlerdeki farklÕOÕklara duyarlÕ bir gereç olarak kabul edilebilir (117). 
WHOQOL Türkiye ÇalÕúma Grubu (Eser E. ve arkadaúlarÕ) tarafÕndan Türkçe 

geçerlili÷i sÕnanmÕú olan WHOQOL-100 (Dünya Sa÷OÕk Örgütü Yaúam 

Kalitesi Ölçe÷i) ölçe÷inin kÕsaltÕlarak Türkçe sürüme “Sosyal BaskÕ” ile ilgili 

27. sorunun da eklenmesiyle elde edilmiú toplam 27 sorudan oluúan bir 

yaúam kalitesi aracÕGÕr (118). Bedensel boyut, sosyal boyut, psikolojik boyut 

ve çevresel boyut olmak üzere toplam 4 alanÕ vardÕr. WHOQOL Bref TR. alan 

puanlarÕQÕn hesaplanmasÕnda 27. soru çevre boyutu içerisinde 

de÷erlendirilmektedir. Bu ölçekte bedensel boyut; a÷UÕ, bedensel güç, uyku 

kalitesi, hareketlilik, günlük aktiviteler, ilaca ba÷OÕ yaúama ve iúte çalÕúma 

kapasitesinin de÷erlendirilmesini amaçlamaktadÕr. Sosyal boyut; kiúisel 

iliúkiler, sosyal destek ve cinsel yaúam ile ilgili sorular, psikolojik boyut; 
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olumlu duygulanÕmlar, düúünüp karar verebilme, hafÕza, öz-saygÕ, beden 

imgesi, olumsuz duygulanÕmlar, kiúisel inançlar ile ilgili sorular, çevresel 

boyut ise fiziksel güvenlik, ev ortamÕ, parasal kaynaklar, hizmetler (sa÷OÕk ve 

sosyal alanlarda), bilgiye ulaúabilme, boú zamanlarÕ de÷erlendirme, fiziksel 

çevre, ulaúÕm olanaklarÕ ile ilgili sorular içermektedir. WHOQOL Bref Türkçe 

aracÕnda yukarÕda anlatÕlan dört alana ek olarak “algÕlanan sa÷OÕk” ile ilgili 

“Sa÷OÕ÷ÕQÕzdan ne kadar hoúnutsunuz ?” sorusu ve  “algÕlanan yaúam kalitesi” 

ile ilgili “Yaúam kalitenizi nasÕl buluyorsunuz ?” sorularÕ da yer almaktadÕr. 

“Çok kötü” ile “çok iyi” arasÕnda, her biri 1 ile 5 puan arasÕnda de÷Lúen 

cevaplar bulunmaktadÕr (119). 

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

 DTSQ ölçe÷i ilk olarak Clare Bradley tarafÕndan1980’de geliútirildi. Bu 

ölçek; diyabetin tedavi memnuniyetinin de÷erlendirilmesinde dünya çapÕnda 

kabul edilmiú, günümüzde 60’tan fazla dile çevrilmiú ve tüm dünyada yaygÕn 

olarak kullanÕlan bir araçtÕr (120). AyrÕca; bir sorusu dÕúÕnda di÷er tüm 

sorularÕ orijinal DTSQ status versiyonu ile aynÕ olan “de÷Lúim” (change) 

sürümü [DTSQ(c)] de mevcuttur. Bu sürüm diyabetli hastalarÕn izlemlerinde 

status sürümünde karúÕlaúÕlan yüksek tavan etkisini ortadan kaldÕrmak için 

geliútirilmiútir (121). De÷Lúim sürümü daha çok süregiden takip 

çalÕúmalarÕnda kullanÕlmaktadÕr ve tedavide yapÕlan de÷Lúikliklere status 

sürümünden daha duyarlÕGÕr. Ülkemizde DTSQ(s)’in Türkçe sürümünün Eser 

ve arkadaúlarÕ tarafÕndan geçerlilik ve güvenilirli÷i sÕnanmÕú ve ülkemizde 

kullanÕm için uygun oldu÷u belirlenmiútir. Bu ölçek toplamda 8 sorudan 

oluúmaktadÕr. Tedavi memnuniyeti ile ilgili olan 6 sorunun haricinde, bir 

“algÕlanan hiperglisemi” sorusu ve bir de “algÕlanan hipoglisemi sorusu” 

içermektedir. Bu ölçe÷in bahsi geçen 6 sorusunun her birinde 0 (sÕIÕr) puana 

karúÕOÕk gelen “hiç hoúnut de÷ilim” cevabÕ ile 6 (altÕ) puana karúÕOÕk gelen “çok 

hoúnutum” cevaplarÕ yer almaktadÕr. Hastalar 0 (sÕIÕr) ile 6 puan arasÕnda 

kendilerine en uygun seçene÷i iúaretleyerek tedaviye iliúkin bir parametreyi 

de÷erlendirmektedirler. Bu sorular için olasÕ en düúük puan 0 (sÕIÕr) iken olasÕ 
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en yüksek puan 36’dÕr. AlgÕlanan hipoglisemi ve algÕlanan hiperglisemiyle 

ilgili sorular ise ayrÕca de÷erlendirilir. Bu sorulara yanÕt olarak verilen puan ne 

kadar yüksekse hipo/hiperglisemi sÕklÕ÷Õ o kadar fazladÕr. 

4.2.4. EUROQOL 5D (EQ5D) 

 EURO-QoL EQ-5D ölçe÷i, BatÕ Avrupa ülkesinde bir araúWÕrma grubu 

tarafÕndan geliútirilmiútir. Genellikle ekonomik de÷erlendirme amacÕyla 

kullanÕlan, kalite eklenmiú yaúam yÕllarÕQÕn (QALY) hesaplanmasÕna olanak 

veren genel amaçlÕ bir sa÷OÕkla iliúkili yaúam kalitesi ölçe÷idir (122). Ölçek; 

uygulanan kiúilerin farklÕ sa÷OÕk durumlarÕ ile ilgili VAS (Visual Analog Scale) 

de÷erlendirmelerine dayanÕlarak skorlanmaktadÕr. Bu skorlama; algÕlanan 

yaúam kalitesini de÷erlendiren 5 soru ve bir VAS ölçe÷inden oluúmaktadÕr. 

AlgÕlanan yaúam kalitesi kÕsmÕ; hareket edebilme, kendi kendine bakabilme, 

ola÷an iúler (iú, ders çalÕúma, ev iúleri, aile içi veya boú zaman faaliyetleri), 

D÷UÕ/rahatsÕzlÕk hissi ve endiúe/moral bozuklu÷u úeklinde 5 alan içermekte ve 

her bir alan sorusu, “sorun yok” ,” orta derecede sorun var” ve aúÕUÕ derecede 

sorun var” yanÕt seçeneklerinden oluúmaktadÕr. Kiúilerden, görüúülen gün için 

sa÷OÕk durumlarÕna  uyan seçenekleri iúaretlemeleri istenmektedir. Beú farklÕ 

alan için olasÕ 3 yanÕt seçene÷i bulunmasÕ nedeniyle, kiúiler bu 

de÷erlendirmede olasÕ 243 durumdan birinde yer alabilirler. Ölçek QALY 

skorlarÕ ve VAS skorlarÕ kullanÕlarak de÷erlendirilir. QALY skorlarÕ, 

araúWÕrmanÕn yürütüldü÷ü ülkelerde (Birleúik KrallÕk, Almanya, øspanya) 

geliútirilmiú olan toplum standartlarÕ (tarifler) kullanÕlarak hesaplanÕr. Türk 

toplumu için geliútirilmiú bir tarif bulunmamasÕ nedeniyle ülkemizde øngiliz 

tarifi kullanÕlmaktadÕr (123). QALY skorlarÕ “1” ve “<1” arasÕndadÕr. PuanÕn “1” 

olmasÕ yaúam kalitesinin (sa÷OÕ÷Õn) mükemmel oldu÷unu, “1’in altÕnda olmasÕ 

” ise yaúam kalitesinin iyi olmadÕ÷ÕQÕ göstermektedir. QALY skorunun “0.0“ 

de÷erinin altÕnda (negatif) olmasÕ ölümden daha kötü bir sa÷OÕk algÕVÕQÕ ifade 

eder. 

 EQ-5D anketinin ikinci bölümünde kiúilere bir eúde÷erlik ölçe÷i (VAS) 

uygulanmaktadÕr.  Eúde÷erlik ölçe÷i, “0” ve “100” arasÕnda de÷er alan bir 

cetvel olup, “0” olasÕ/kiúinin hayal edebilece÷i en kötü sa÷OÕk düzeyini “100” 
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ise olasÕ/kiúinin hayal edebilece÷i en iyi sa÷OÕk düzeyini göstermektedir. 

Kiúilere ölçe÷in yanÕtlanmasÕ ile ilgili olarak bu bilgiler verildikten sonra, 

görüúülen gün için algÕlanan sa÷OÕk düzeylerini cetvel üzerinde iúaretlemeleri 

istenmektedir. 

4.3. østatistiksel Çözümleme 

 ÇalÕúmamÕzda uygulanan anketler sonucunda elde edilen veriler 

Statistical Programme For Social Science (SPSS) 16.0 sürümü kullanÕlarak, 

veri özelli÷ine göre Mann-Whitney U, Kruskal-Wallis, Student’s T test ve 

Paired T test ile analiz edildi. AraúWÕrmanÕn ba÷ÕmlÕ de÷Lúkenleri yaúam 

kalitesi ve tedavi memnuniyetidir. Ba÷ÕmsÕz de÷Lúkenleri ise, tedavi 

memnuniyeti ba÷ÕmlÕ de÷Lúkeni için metabolik parametreler, hastalÕkla ilgili 

klinik parametreler, hastalÕk kontrol algÕVÕ, kan úekeri izlem algÕVÕ ve 

sosyodemografik de÷Lúkenlerdir. Ba÷ÕmlÕ de÷Lúken olarak yaúam kalitesi 

alÕndÕ÷Õnda ilk modeldeki ba÷ÕmsÕz de÷Lúkenlere tedavi memnuniyeti de 

eklenmiútir. 



V. BULGULAR 

Bazal-bolus insülin tedavisi almakta olan tip 2 diyabetli hastalarda 

tedavi memnuniyeti ve yaúam kalitesinin de÷erlendirilmesi amacÕyla 

çalÕúmamÕza alÕnan toplam 65 (altmÕú beú) vakanÕn % 52,3 (n=34)’ü 0-54 yaú 

arasÕ, % 47,7 (n=31)’si 55 yaú ve üzerinde olup; %46,2 (n=30)’si erkek,  % 

53,8 (n=35)’i kadÕndÕr. Vakalar e÷itim durumlarÕna göre iki gruba ayrÕldÕ÷Õnda 

%83,1 (n=54)’i düúük e÷itim düzeyinde (ilkokul, ortaokul, lise), %16,9 

(n=11)’u yüksek e÷itim düzeyindedir (üniversite ve üzeri). VakalarÕn %4,6 

(n=3)’sÕ bekar, %84,6 (n=55)’sÕ evli, %10,8 (n=7)’inin ise eúi ölmüútür. 

Vakalar gelir durumlarÕna göre iki gruba ayrÕldÕ÷Õnda % 53,8 (n=35)’inin 

ortalama ve altÕnda gelire sahip oldu÷u, %46,2 (n=30)’sinin ise ortalamanÕn 

üzerinde gelire sahip oldu÷u görülmektedir. 

65 (altmÕú beú) vakanÕn hastalÕk (diyabet) ile iliúkili parametrelerinin 

incelenmesinde tedavi sürelerinin %35,4 (n=23)’ünde 0-5 yÕl arasÕ, %26, 2 

(n=17)’sinde 5-10 yÕl ve %38,5 (n=25)’inde 10 yÕldan fazla oldu÷u görüldü. 

HastalarÕn %40 (n=26)’Õ haftada bir veya daha az sÕklÕkla egzersiz yaparken 

% 60 (n= 39)’ÕQÕn haftada iki-üç kez veya daha fazla egzersiz yapmakta idi. 

VakalarÕn %63,1 ‘i hiç sigara içmemiú, %18,5’i içmiú fakat bÕrakmÕú, %18,5’i 

ise halen sigara içmektedir. VakalarÕn %95,4’ünün evde kendi kan úekeri 

ölçüm cihazÕ bulunmaktaydÕ. VakalarÕn %38,5’inin hiçbir akrabasÕnda diyabet 

öyküsü bulunmazken geri kalan tüm vakalarÕn en az bir akrabasÕnda diyabet 

öyküsü bulunmaktaydÕ (Tablo 6 ve 7). 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 



 46 

Tablo 6 :Sosyodemografik verilerin sayÕ ve yüzde (%) da÷ÕOÕmlarÕ 
De÷Lúken alt grubu n % 

YAù 

0-54 yaú 34 52,3 

55 yaú ve üzeri 31 47,7 

&øNSøYET 

Erkek 30 46,2 

KadÕn 35 53,8 

(öø7øM DURUMU 

Okur yazar de÷il 1 1,5 

Okur yazar 5 7,7 

ølkokul 42 64,6 

Ortaokul 6 9,2 

Lise 6 9,2 

Üniversite-Yüksekokul 5 7,7 

MEDENø DURUM 

Bekar 3 4,6 

Evli 55 84,6 

(úi ölmüú 7 10,8 

HASTA øLE AYNI HANEYø PAYLAùAN BøREYLER 

YalnÕz 5 7,7 

(úi 51 78,5 

Anne-BabasÕ 1 1,5 

ÇocuklarÕ 8 12,3 

HASTANIN øùø 

Kendi iúinde serbest 8 12,3 

Ücretli 5 7,7 

Emekli 23 35,4 

ÇalÕúPÕyor 6 9,2 

Ev HanÕPÕ 23 35,4 

GELøR DURUMU 

OrtalamanÕn epeyce 

üzerinde(varlÕklÕ) 
1 1,5 

OrtalamanÕn biraz üzerinde 3 4,6 

Ortalama 31 47,7 

OrtalamanÕn biraz altÕnda 26 40,0 

OrtalamanÕn epeyce altÕnda 

(fakir) 
4 6,2 
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Tablo 7: HastalÕk ve iliúkili parametrelerin sayÕ yüzde (%) da÷ÕOÕmlarÕ 
De÷Lúken alt grubu n % 

EGZERSøZ YAPMA SIKLIöI 

Hiç yapmÕyorum 20 30,8 

Haftada bir kez yapÕyorum 6 9,2 

Haftada 2-3 kez yapÕyorum 21 32,3 

Haftada 4-5 kez yapÕyorum 7 10,8 

Hergün egzersiz yapÕyorum 11 16,9 

6øGARA ALIùKANLIöI 

Hiç içmedim 41 63,1 

Halen içiyorum 12 18,5 

%ÕraktÕm 12 18,5 

ALKOL ALIùKANLIöI 

Hiç içmedim 58 89,2 

Arada sÕrada içerim 2 3,1 

Halen içiyorum 4 6,2 

EVDE KAN ùEKER ÖLÇÜM CøHAZI VARLIöI 

Var 62 95,4 

Yok 3 4,6 

EVDE KENDø CøHAZIYLA KAN ùEKERø ÖLÇEBøLME (SMBG YETø6ø) 

Evet 60 92,3 

HayÕr 5 7,7 

AKRABALARDA DøYABET BULUNMA DURUMU 

Yok 25 38,5 

Anne 18 27,7 

Baba 5 7,7 

Kardeú 11 16,9 

Di÷er 6 9,2 

AYNI HANEDE BAùKA DøYABET HASTASI BULUNMA DURUMU 

Var 14 21,5 

Yok 49 75,4 

Emin de÷ilim 2 3,1 

TEDAVø SÜRESø 

0-5 yÕl arasÕ 23 35,4 

6-10 yÕl arasÕ 17 26,2 

10 yÕldan fazla 25 38,5 
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 Herhangi bir dönemde (0. Ay, 3. Ay veya 6. Ay’da) yapÕlan diyabetle 

iliúkili komplikasyon varlÕ÷Õ incelemelerinde; vakalarÕn herhangi bir evrede 

diyabetik retinopati varlÕ÷Õ % 40,8, diyabetik nöropati varlÕ÷Õ %41,5 saptandÕ. 

Özbildirime göre yapÕlan komorbid hastalÕk de÷erlendirmelerinde vakalarÕn % 

52,3’ünde hipertansiyon, % 12,3’ünde kalp krizi deneyimi, %7,7’sinde 

diyabetik ayak yarasÕ varlÕ÷Õ, %4,6’sÕnda böbrek yetmezli÷i, %75,4’ünde 

hiperlipidemi saptandÕ (Tablo 8). 

 

Tablo 8 : Diyabet ile iliúkili komplikasyonlarÕn ve komorbid hastalÕklarÕn sayÕ-

yüzde (%) da÷ÕOÕmlarÕ 

Diyabetik retinopati varlÕ÷Õ n % 

DRP yok 32 49,2 

 

 

 

DRP 

Background 

DRP 
10 15,4 

Preproliferati

f DRP 
8 12,3 

Proliferatif 

DRP 
13 20,0 

 
Diyabetik nöropati varlÕ÷Õ n % 

PNP yok 38 58,5 

PNP 

Sensorial PNP 2 3,1 

Sensoriomotor 

PNP 
22 33,8 

Di÷er 1 1,5 

 
Hipertansiyon varlÕ÷Õ 

(özbildirim) 
n % 

Yok 31 47,7 

Var 34 52,3 

 

 
Myokard enfarktüsü 
deneyimi (özbildirim) 

n % 

Yok 57 87,7 

Var 8 12,3 
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Diyabetik ayak yarasÕ 

(özbildirim) 
n % 

Yok 60 92,3 

Var 5 7,7 

 
Böbrek yetmezli÷i 

varlÕ÷Õ (özbildirim) 
n % 

Yok 62 95,4 

Var 3 4,6 

 
Hiperlipidemi varlÕ÷Õ 

(özbildirim) 
n % 

Yok 16 24,6 

Var 49 75,4 

 

HastalarÕn kullanmakta oldu÷u bazal insülin türleri incelendi÷inde; 25’i 

(%38,5) insülin glargine, 27’si (%41,5) insülin detemir, 13’ü (%20) 

nötralprotaminhagerdon kullanmaktaydÕ. Ö÷ün öncesi (bolus) insülin türleri 

incelendi÷inde ise; 28’i (%43,1) insülin lispro, 36’sÕ (%55,4) insülin aspart, 1’i 

(%1,5) insülin glulisin kullanmaktaydÕ (Tablo 9 ve 10). 

Tablo 9: Bazal dönemde hastalarÕn kullandÕ÷Õ uzun etkili insülin türlerinin 

da÷ÕOÕPÕ 

Bazal insülin türü n % 

Lantus (insülin glargine) 25 38,5 

Levemir (insülin detemir) 27 41,5 

NPH 

(Nötralprotaminhagerdon) 
13 20,0 

 
Tablo 10: Bazal dönemde hastalarÕn kullandÕ÷Õ hÕzlÕ etkili insülin türlerinin 

da÷ÕOÕPÕ 
Bolus insülin türü n % 

Humalog (lispro) 28 43,1 

Novorapid (aspart) 36 55,4 

Apidra (glulisine) 1 1,5 
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 AlgÕlanan hiperglisemiyi ölçmeyi amaçlayan diyabet tedavi 

memnuniyeti ölçe÷i (DTSQ s) 2. sorusuna hastalarÕn bazal dönemde 

verdikleri puanlarÕn 3. ayda kötüleúti÷i fakat 6. ayda iyileúme gösterdi÷i tespit 

edildi. AlgÕlanan hipoglisemiyi ölçmeyi amaçlayan diyabet tedavi memnuniyeti 

ölçe÷i 3. sorusuna ise hastalarÕn bazal dönemde verdikleri puanlarÕn 3. ayda 

kötüleúti÷i fakat 6. ayda iyileúme gösterdi÷i tespit edildi (Tablo 11a ve 11b). 

 
Tablo 11: AlgÕlanan hipoglisemi ve algÕlanan hiperglisemi sorularÕna 

hastalarÕn verdi÷i cevaplarÕn da÷ÕOÕPÕ 

a.  
DTSQs SORU 2: Son zamanlarda ne sÕklÕkla kan úekerinizin kabul edilmeyecek kadar yüksek oldu÷unu 

hissediyorsunuz (bazal) 

PUAN N % 

Hiçbir 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 

Ço÷u zaman(6) 9 13,8 

DTSQs SORU 2: Son zamanlarda ne sÕklÕkla kan úekerinizin kabul edilmeyecek kadar yüksek oldu÷unu 
hissediyorsunuz (3. ay) 

Hiçbir 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 

Ço÷u zaman(6) 4 6,2 

DTSQs SORU 2: Son zamanlarda ne sÕklÕkla kan úekerinizin kabul edilmeyecek kadar yüksek oldu÷unu 
hissediyorsunuz (6. ay) 

Hiçbir zaman(0) 11 16,9 

1 12 18,5 

2 14 21,5 

3 11 16,9 

4 9 13,8 

5 6 9,2 

Ço÷u zaman(6) 2 3,1 
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b.  
DTSQs SORU 3: Son zamanlarda ne sÕklÕkla kan úekerinizin kabul edilmeyecek kadar düúük oldu÷unu 

hissediyorsunuz (bazal) 

PUAN N % 

Hiçbir 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 

Ço÷u zaman(6) 0 0 

DTSQs SORU 3: Son zamanlarda ne sÕklÕkla kan úekerinizin kabul edilmeyecek kadar düúük oldu÷unu 

hissediyorsunuz (3. ay) 

Hiçbir zaman (0) 31 47,7 

1 12 18,5 

2 15 23,1 

3 2 3,1 

4 2 3,1 

5 1 1,5 

Ço÷u zaman (6) 2 3,1 

DTSQs SORU 3: Son zamanlarda ne sÕklÕkla kan úekerinizin kabul edilmeyecek kadar düúük oldu÷unu 
hissediyorsunuz (6. ay) 

Hiçbir 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 

Ço÷u zaman (6) 0 0 

 

 HastalarÕn metabolik parametrelerinin 0. Ay ile 6. Ay arasÕndaki 

de÷Lúimlerine bakÕldÕ÷Õnda; HbA1c ve tokluk kan úekeri de÷erlerinde anlamlÕ 

düzeyde azalma saptanÕrken HDL de÷erinde anlamlÕ olarak artÕú 

saptanmÕúWÕr (p<0,05). VakalarÕn kilo ve beden kütle indekslerinde ise 

anlamlÕOÕ÷a yakÕn düzeylerde azalma tespit edilmiútir (Tablo 12). 
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Tablo 12: Metabolik parametrelerin 0. Ay (bazal) ve 6. Ay arasÕndaki 

de÷Lúimleri 

De÷Lúken 
Bazal (%) 

 
6. ay (%) P* 

HbA1c (%) 10,02 ± 2,53 8,21 ± 1,69 P< 0,001 

AçlÕk kan úekeri 184,66 ± 62,11 167,65 ± 64,84 0,154 

Tokluk kan úekeri 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 

Mikroalbuminüri 306,31 ± 1276,20 360,30 ± 1428,87 0,141 

Sistolik kan basÕncÕ 

 
128,46 ±14,79 128,00 ±14,52 0,824 

Diyastolik kan basÕncÕ 77,57 ± 12,69 76,48 ± 11,04 0,515 

$÷ÕrlÕk(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 çevresi 96,600 ± 11,58 96,076 ± 10,30 0,236 

*Paired t test 

 
 HastalarÕn yaúam kalitesi ve tedavi memnuniyeti skorlarÕQÕn 0. Ay ile 6. 

ay arasÕndaki de÷Lúimlerine bakÕldÕ÷Õnda DTSQs puanlarÕnda, WHOQOL bref 

bedensel, psikoloji ve çevresel boyutlarÕ puanlarÕnda ve EQ5D VAS skorunda 

(genel sa÷OÕk algÕVÕ) 6. Ayda bazal döneme göre anlamlÕ düzeyde artÕú 

saptandÕ (Tablo 13). 

 

 
Tablo 13: Yaúam kalitesi ve tedavi memnuniyeti ölçeklerinin bazal (0. Ay) ve 

6. Ay arasÕndaki de÷Lúimleri 
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De÷Lúken 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 çevresel 14,71 ± 2,10 15,34 ± 2,13 0,005 

Genel sa÷OÕk algÕVÕ (VAS 

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

EQ5D utility de÷eri ,68±,27 ,7118±,29 0,445 

* Paired t test 

 HastalarÕn hastalÕk kontrol algÕVÕ ve kan úekeri izlem algÕVÕ 

de÷erlendirmelerinin  0. Ay ile 6. Ay arasÕndaki de÷Lúimlerine bakÕldÕ÷Õnda her 

iki parametrede de anlamlÕ düzeyde iyileúme saptanmÕúWÕr. AyrÕca hastalarÕn 

izleminde komplikasyon varlÕ÷Õ bazal döneme göre anlamlÕ düzeyde artÕú 

göstermiútir (Tablo 14). 

 
Tablo 14: Komplikasyon, komorbidite, hastalÕk kontrol algÕVÕ  ve kan úekeri 

izlem algÕVÕ parametrelerinin bazal dönem ile 6. Ay arasÕndaki farklarÕ 
De÷Lúken 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 úekeri izlem algÕVÕ 2,72±1,08 3,72±,82 P<0,001 

HastalÕk kontrol algÕVÕ 2,75±,95 3,68±,79 P<0,001 

* Paired t test 

 

 0. ay (bazal dönem)’da %38,5 (n=25) oranÕnda polinöropati 

saptanÕrken bazal dönemde polinöropati açÕVÕndan de÷erlendirilmemiú olan 

veya herhangi bir nedenle tekrar de÷erlendirilen toplam 12 vakada 6. Ayda 

polinöropati oranÕ %10,8 (n=7) saptanmÕúWÕr.0. Ay (bazal dönem)’da % 47,7 

(n=31) oranÕnda diyabetik retinopati saptanÕrken bazal dönemde polinöropati 

açÕVÕndan de÷erlendirilmemiú olan veya herhangi bir nedenle tekrar 

de÷erlendirilen toplam 16 vakada 6. Ayda diyabetik retinopati oranÕ %18,5 

(n=12) saptanmÕúWÕr.Bazal dönemde diyabetik ayak yarasÕ oranÕ %7,7 

saptanmÕú olup 6. ayda bu oran %12,3’e yükselmiútir. Bazal dönemde 

vakalarda diyabete ba÷OÕ makrovasküler veya mikrovasküler en az bir 

komplikasyon varlÕ÷Õ %93,8 iken 6. Ayda bu oran % 95,4’e  yükselmiútir. En 
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az bir komorbid hastalÕk varlÕ÷Õ için ise bu oranlar bazal dönemde %58,5 iken 

6. Ayda %63,1 saptanmÕúWÕr. VakalarÕn kan lipidleri ölçümlerine göre 

hiperlipidemi varlÕ÷Õ bazal dönemde %75,4 iken 6. Ayda bu oran %72,3’e 

gerilemiútir (Tablo 15). 

Tablo 15: Diyabete ba÷OÕ kronik komplikasyon ve eúlik eden hastalÕklarÕn 

(komorbidite) 0. ay (bazal) ve 6. ay vaka sayÕVÕ ve yüzdeleri 

De÷Lúken 
0.ay (Bazal) 

(%) 
n 6. ay (%) n 

Polinöropati varlÕ÷Õ 38.5 25 10.8 7 

Diyabetik retinopati varlÕ÷Õ 47.7 31 18.5 12 

Diyabetik ayak yarasÕ varlÕ÷Õ 7.7 5 12.3 8 

Kalp krizi deneyimi (özbildirim) 52.3 34 55.4 36 

Hipertansiyon varlÕ÷Õ 

(özbildirim) 
12,3 8 13,8 9 

Böbrek yetmezli÷i varlÕ÷Õ 6.2 4 9.2 6 

Hipertansiyon varlÕ÷Õ 

(muayenede ölçülen de÷ere 
göre) 

32.3 32.3 21 21 27,7 24,6 18 16 

Sistolik Diyastolik 

Hiperlipidemi varlÕ÷Õ 75.4 49 72.3 47 

Guatr varlÕ÷Õ 9.2 6 13.8 9 

KOAH varlÕ÷Õ 1.5 1 1.5 1 

Psikiyatrik hastalÕk varlÕ÷Õ 10.8 7 16.9 11 

Hipoglisemi geliúme durumu 16.9 11 24.6 16 

Komplikasyon bulunma 

durumu 
61 93,8 62 95,4 

Komorbidite bulunma durumu 38 58,5 41 63,1 

*0 ve 6. Ay frekans analizleri 

 Diyabet tedavi memnuniyeti ve yaúam kalitesi ölçeklerinin bazal 

dönem, 3. ay ve 6. ayda vakalarÕn sosyodemografik özellikleri, hastalÕk 

(diyabet) iliúkili parametreleri, komplikasyon ve komorbid hastalÕk bulunma 
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durumlarÕ, tedavi süresi, tedavi tipi ve metabolik parametreleri 

karúÕlaúWÕUÕlmÕúWÕr. Bazal dönemde yaúam kalitesi ve tedavi memnuniyeti 

ölçekleriyle komorbid hastalÕk sayÕVÕ, diyabete özgü komplikasyon sayÕVÕ, 

aynÕ hanede baúka bir diyabetli bireyin bulunmasÕ, akrabalarda diyabet 

bulunmasÕ, hipoglisemi deneyimi, diyabetik ayak yarasÕ varlÕ÷Õ, tedavi süresi, 

dislipidemi varlÕ÷Õ, mikroalbuminüri varlÕ÷Õ, HbA1c düzeyi, sistolik kan basÕncÕ, 

bel çevresi, beden kitle indeksi, hastalÕk kontrol algÕVÕ ve kan úekeri izlem 

algÕVÕ arasÕnda anlamlÕ iliúki saptanmadÕ. Erkek vakalarÕn bazal EQ5D utility 

skoru ile WHOQOL Bref bedensel ve psikolojik boyut puanlarÕ kadÕn 

cinsiyetten anlamlÕ olarak daha yüksek saptandÕ (p<0,05). Cinsiyet ve yaú 

farkÕ gözetmeksizin daha sÕk egzersiz yapan diyabetik hastalarda WHOQOL 

Bref sosyal boyut puanÕ anlamlÕ olarak daha yüksek saptandÕ (p<0,05) (Tablo 

16). 

Tablo 16: Bazal dönem (0. Ay) diyabet tedavi memnuniyeti ve yaúam kalitesi 

göstergelerinin sosyodemografik verilerle karúÕlaúWÕUÕlmasÕ 

De÷Lúken 
DTSQs  bazal 

(ort ± ss) 

 WHOQOL BREF TR bazal 

EQ5D bazal Bedensel iyilik Psikolojik iyilik Sosyal iyilik Çevresel 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 

KadÕn 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 sÕklÕ÷Õ       

Haftada iki-üç kez 

ve üzeri 
24,92 ± 5,16 0,68 ± 0,27 13,88 ± 3,17 14,17 ± 2,46 14,94 ± 3,01* 14,77 ± 2,21 

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 

 Polinöropatisi olan vakalarda DTSQs ve WHOQOL Bref bazal dönem 

puanlarÕ polinöropatisi olmayanlardan anlamlÕ olarak daha düúük saptandÕ (p 

< 0.05). Diyabetik retinopatisi olan vakalarda bazal dönem DTSQs ve 

WHOQOL Bref bazal puanlarÕ diyabetik retinopatisi olmayanlardan anlamlÕ 

olarak daha düúük saptandÕ (p < 0.05). Özbildirime göre hipertansiyonu olan 
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diyabetik vakalarda bazal dönem DTSQs puanÕ anlamlÕ olarak daha yüksek 

saptandÕ (p<0,05) (Tablo 17). 

Tablo 17: Bazal (0. Ay) diyabet tedavi memnuniyeti ve yaúam kalitesi 

göstergelerinin hastalÕk parametreleriyle karúÕlaúWÕUÕlmasÕ 

De÷Lúken 

DTSQs  

bazal 
(ort ± ss) 

EQ5D 

bazal (ort 
± ss) 

WHOQOL BREF TR bazal 

Bedensel 

iyilik 

Psikolojik 

iyilik 
Sosyal iyilik 

Çevresel 

iyilik 

Polinöropati(PNP) 

varlÕ÷Õ 
      

PNP yok 14,00±2,81 * 14,67±2,75 14,67±2,73 15,11±1,93 26,00±5,16 * ,7270±,23 

PNP var 12,00±3,58 14,67±2,87 13,33±3,13 14,22±2,21 22,00±6,11 ,6910±,31 

Diyabetik 

retinopati(DRP) 
varlÕ÷Õ 

      

DRP yok 26,00±5,71* ,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 15,33±2,72 13,33±3,18 14,67±1,96 

Hipertansiyon 

varlÕ÷Õ 
(özbildirim) 

      

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 13,71±2,83 14,67±2,74 14,00±2,60 15,11±2,17 

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

 Diyastolik kan basÕncÕ kontrol altÕnda olmayan vakalarda DTSQs puanÕ 

diyastolik kan basÕncÕ kontrol altÕnda olanlara göre anlamlÕ olarak daha 

yüksek saptandÕ (p<0,05) (Tablo 18). 

Tablo 18: Bazal dönem (0. Ay) diyabet tedavi memnuniyeti ve yaúam kalitesi 

göstergelerinin diyastolik kan basÕncÕ kontrolü ile iliúkisi 

De÷Lúken 
DTSQs  bazal 

(ort ± ss) 

EQ5D 
bazal (ort 

± ss) 

WHOQOL BREF TR bazal 

   
Bedensel 

iyilik 

Psikolojik 

iyilik 
Sosyal iyilik 

Çevresel 

iyilik 

Diyastolik 

kan basÕncÕ 
      

Kontrol 

altÕnda 
22,00±6,32 ,73±,29 13,71±3,41 14,67±2,93 14,67±3,05 14,22±2,22 

Kontrol 

altÕnda de÷il 
26,50±3,49 * ,66±,22 14,29±2,26 15,33±2,34 14,67±3,042 15,33±1,80 

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

HastalarÕn metabolik parametrelerinin 0. Ay ile 3. Ay arasÕndaki 

de÷Lúimlerine bakÕldÕ÷Õnda HbA1c ve tokluk kan úekeri de÷erlerinde anlamlÕ 
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düzeyde azalma saptanmÕúWÕr (p<0,05). Di÷er metabolik parametrelerde ise 

anlamlÕ düzeyde farklÕOÕk saptanmamÕúWÕr (Tablo 19). 

 
Tablo 19:Metabolik parametrelerin bazal dönem ile 3. Ay arasÕndaki 

de÷Lúimleri 
Parametre AralÕk Ortalama Standart sapma P 

AçlÕk kan úekeri 
Bazal 185,78 61,89 

,072 
3. Ay 166,24 58,72 

Tokluk kan 

úekeri 

Bazal 250,44 104,88 
,003 

3. Ay 206,56 70,44 

Kreatinin 
Bazal ,803 ,31 

,845 
3. Ay ,798 ,33 

Total kolesterol 
Bazal 191,45 47,60 

,755 
3. Ay 189,49 49,84 

Trigliserid 
Bazal 150,70 95,27 

,404 
3. Ay 161,11 97,52 

HDL 
Bazal 45,79 16,54 

,981 
3. Ay 45,75 11,40 

LDL 
Bazal 116,67 39,90 

,233 
3. Ay 111,65 39,70 

Mikroalbuminüri 
Bazal 3,62 1208,98 

,093 
3. Ay 3,01 1029,45 

HbA1c 
Bazal 10,07 2,51 

,000 
3. Ay 9,04 2,09 

Kilo 
Bazal 77,46 14,13 

,156 
3. Ay 76,92 13,43 

Beden kitle 
indeksi 

Bazal 28,84 5,48 
,364 

3. Ay 28,70 5,04 

Belçevresi 
Bazal 96,60 11,58 

,531 
3. Ay 96,45 11,01 

Sistolik kan 

basÕncÕ 

Bazal ,32 ,47 
,443 

3. Ay ,28 ,45 

Diyastolik kan 

basÕncÕ 

Bazal ,28 ,45 
,471 

3. Ay ,23 ,42 

* : p < 0.05    **: p < 0.001    *** Paired t test 

HastalarÕn yaúam kalitesi ve diyabet tedavi memnuniyeti skorlarÕQÕn 0. 

ay ile 3. ay arasÕndaki de÷Lúimlerine bakÕldÕ÷Õnda DTSQs puanlarÕnda, 
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WHOQOL bref bedensel ve psikolojik boyutlarÕ puanlarÕnda, kan úekeri izlem 

algÕVÕ ve hastalÕk kontrol algÕVÕ puanlarÕnda anlamlÕ düzeyde artÕú saptandÕ 

(p<0,05) (Tablo 20). 

 
Tablo 20: Yaúam kalitesi ve diyabet tedavi memnuniyeti ölçeklerinin bazal 

dönem ile 3. Ay arasÕndaki de÷Lúimleri 
Ölçek AralÕk Ortalama Standart sapma P* 

Bedensel 
iyilik 

Bazal 13,75 3,11 ,00 

3. ay 14,93 3,02 

Psikolojik 
iyilik 

Bazal 14,09 2,78 ,01 

3. ay 14,86 2,73 

Sosyal 
iyilik 

Bazal 14,36 3,03 ,46 

3. ay 14,63 3,27 

Çevresel 

iyilik 

Bazal 14,71 2,10 ,13 

3. ay 15,06 2,22 

EQ5D 
Bazal ,68 ,27 ,12 

3. ay ,74 ,24 

DTSQs 
Bazal 24,18 5,88 ,03 

3. ay 26,18 6,02 

Kan 

úekeri 
izlem 

algÕVÕ 

Bazal 1,86 ,73 

,00 

3. ay 2,31 ,73 

HastalÕk 
kontrol 

algÕVÕ 

Bazal 1,88 ,70 
,00 

3. ay 2,34 ,76 

*Paired t test 

 

  

 

 

 

 

 3. Ay de÷erlendirmesinde hiçbir komplikasyonu olmayan vakalarda 

EQ5D utility skoru bir veya birden fazla komplikasyonu olan vakalardan 

anlamlÕ olarak yüksek saptanmÕúWÕr (p<0,05) (Tablo 21). 

 



 59 

 
 
Tablo 21: Komplikasyon ve komorbid hastalÕk ile yaúam kalitesi ve diyabet 

tedavi memnuniyeti iliúkisi 

   WHOQOL BREF TR 3. ay 

De÷Lúken 

DTSQs 3. ay 

(ort ± ss) 

EQ5D 3. ay (ort 

± ss) 
Bedensel iyilik Psikolojik iyilik Sosyal iyilik Çevresel iyilik 

Komplikasyon 
bulunma 
durumu 

      

Komplikasyon 

yok 
25,00±2,08 1,00±,12* 14,29±1,44 13,33±3,06 18,67±4,29 14,67±,51 

Bir adet 

komplikasyon var 
28,50±4,39 ,82±,19 15,71±2,54 14,67±2,55 16,00±2,96 15,56±2,22 

øki veya daha 

fazla 

komplikasyon var 

26,00±6,93 ,71±,26 14,86±3,37 15,33±2,88 14,00±3,24 15,33±2,30 

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

 

3. Ay de÷erlendirmesinde sistolik kan basÕncÕ kontrol altÕnda olan 

vakalarda EQ5D utility skoru kan basÕncÕ kontrol altÕnda olmayan vakalardan 

anlamlÕ olarak yüksek bulunmuútur (p<0,05) (Tablo 22). 
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Tablo 22: Sistolik kan basÕncÕ kontrolünün yaúam kalitesi ve diyabet tedavi 

memnuniyeti ile iliúkisi 
 WHOQOL BREF TR 3. ay   

De÷Lúken 
Bedensel 

iyilik 
Psikolojik 

iyilik 
Sosyal iyilik Çevresel iyilik 

DTSQs  3. Ay 

(ort ± ss) 

EQ5D 3. 

Ay 

(ort ± ss) 

Sistolik kan basÕncÕ       

Kontrol altÕnda 15,43±2,87 14,67±2,58 14,67±3,13 14,67±2,032 26,00±5,82 ,80±,20 * 

Kontrol altÕnda de÷il 14,57±3,44 15,00±3,18 16,00±3,68 15,56±2,66 29,00±6,54 ,67±,29 

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

 

HastalarÕn kullanmakta oldu÷u bazal insülin türünün yaúam kalitesi ve 

diyabet tedavi memnuniyeti üzerine etkileri incelendi÷inde insülin detemir ve 

nötralprotaminhagerdon kullanan hastalarda WHOQOL bedensel ve 

psikolojik boyut puanlarÕ ile diyabet tedavi memnuniyeti (DTSQs) puanlarÕ 

insülin glargine kullanan hastalardan anlamlÕ olarak yüksek saptanmÕúWÕr (p< 

0,05). Fakat yapÕlan ileri analizlerde (Post Hoc) diyabet tedavi memnuniyeti 

ve yaúam kalitesi üzerine kullanÕlan insülin türünün etkili olmadÕ÷Õ; bu iliúkinin 

hastalarÕn HbA1c, tokluk kan úekeri gibi metabolik parametreler ve hastalÕk 

kontrol algÕVÕ ve kan úekeri izlem algÕVÕ gibi parametrelerden etkilendi÷i 

saptanmÕúWÕr (Tablo 23). 

 
Tablo 23: KullanÕlan uzun etkili insülin ile yaúam kalitesi ve diyabet tedavi 

memnuniyeti iliúkisi 
 WHOQOL BREF TR 3. Ay   

Uzun etkili insülin türü 
Bedensel 

iyilik 
Psikolojik 

iyilik 
Sosyal 
iyilik 

Çevresel 
iyilik 

DTSQs 3. 
ay 

EQ5D 3. 
ay 

Lantus (insülin glargine) 13,71±3,05 14,00±2,80 13,33±3,46 14,67±2,44 26,00±5,87 ,73±,20 

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

NPH 

(nötralprotaminhagerdon) 
16,57±2,74* 16,00±2,34* 14,67±3,28 15,56±2,10 24,00±7,15 1,00±,24* 

* : p < 0.05  *** Kruskall Wallis test    **: p < 0.001 
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 3.ay analizlerinde e÷itim seviyesi yüksek olan vakalarda EQ5D utility 

skorunun e÷itim seviyesi düúük vakalardan anlamlÕ olarak daha yüksek 

oldu÷u saptanmÕúWÕr (p<0,05) (Tablo 24). 

Tablo 24: (÷itim seviyesinin yaúam kalitesi ve diyabet tedavi memnuniyeti ile 

iliúkisi 
   WHOQOL BREF TR 3. ay 

De÷Lúken 

DTSQs  3. Ay 

(ort ± ss) 

EQ5D 3. Ay 

(ort ± ss) 
Bedensel iyilik Psikolojik iyilik Sosyal iyilik Çevresel iyilik 

(÷itim 
düzeyi 

      

Yüksek 

(üniversite, 

yüksek 

lisans) 

24,00±4,06 ,8480±,13 * 16,57±2,53 16,00±1,87 16,00±2,86 13,78±1,81 

Düúük (ilk-

orta okul, 

lise) 

26,50±6,37 ,73±,25 14,86±3,10 14,67±2,86 14,67±3,31 15,56±2,28 

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

 

3.ay izleminde EQ5D utility skoru hipoglisemi deneyimi olmayan 

vakalarda hipoglisemi deneyimi olan vakalardan anlamlÕ olarak yüksek 

saptandÕ (Tablo 25). 

Tablo 25: Hipoglisemi deneyimi ile diyabet tedavi memnuniyeti ve yaúam 

kalitesi iliúkisi 
   WHOQOL BREF TR 3. ay 

 

DTSQs  3. Ay 

(ort ± ss) 

EQ5D 3. 

Ay 

(ort ± ss) 

Bedensel 
iyilik 

Psikolojik 
iyilik 

Sosyal 
iyilik 

Çevresel 
iyilik 

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 EQ5D utility skoru diyabetik ayak yarasÕ olmayan 

vakalarda diyabetik ayak yarasÕ olan vakalardan anlamlÕ olarak yüksek 

saptanmÕúWÕr (Tablo 26). 

 

Tablo 26: 3. Ay diyabet tedavi memnuniyeti ve yaúam kalitesi göstergelerinin 

diyabetik ayak yarasÕ varlÕ÷Õ ile iliúkisi 
   WHOQOL BREF TR 3. ay 

 

DTSQs  3. Ay 

(ort ± ss) 

EQ5D 3. 

Ay 

(ort ± ss) 

Bedensel 
iyilik 

Psikolojik 
iyilik 

Sosyal 
iyilik 

Çevresel 
iyilik 

Diyabetik ayak 
yarasÕ varlÕ÷Õ 

       

 Standart sapma 6,11 ,24 2,85 2,75 3,34 2,27 

Yok Ortanca 26,00 ,75 * 
15,43 

(p=0,056) 
14,67 14,67 15,11 

 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    *** Mann Whitney test 

 

3. Ay izleminde hipertansiyonu olmayan vakalarda diyabet tedavi 

memnuniyeti (DTSQs) puanÕ hipertansiyonu olan vakalardan anlamlÕ olarak 

yüksek saptanmÕúWÕr. AyrÕca; sistolik kan basÕncÕ kontrol altÕnda olmayan 

vakalarda EQ5D utility skoru kan basÕncÕ kontrol altÕnda olan vakalardan 

anlamlÕ olarak yüksek saptanmÕúWÕr (Tablo 27). 
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Tablo 27: 3. Ay diyabet tedavi memnuniyeti ve yaúam kalitesi göstergelerinin 

hipertansiyon varlÕ÷Õyla iliúkisi 
   WHOQOL BREF TR 3. ay 

 

DTSQs  3. Ay 

(ort ± ss) 

EQ5D 3. 

Ay 

(ort ± ss) 

Bedensel 
iyilik 

Psikolojik 
iyilik 

Sosyal 
iyilik 

Çevresel 
iyilik 

Hipertansiyon 
varlÕ÷Õ 

       

 Standart sapma 2,95 3,21 1,88 2,73 5,41 ,27 

Hipertansiyon 

yok 
Ortanca 16,29 * 14,67 14,67 14,67 26,00 ,80 

 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 

basÕncÕ 
       

 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 puanlarÕ anlamlÕ olarak daha yüksek saptanÕrken 

çevresel iyilik boyutu puanlarÕ anlamÕ olarak daha düúük saptanmÕúWÕr (Tablo 

28). 
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Tablo 28: 3. Ay diyabet tedavi memnuniyeti ve yaúam kalitesi göstergelerinin 

hiperlipidemi varlÕ÷Õyla iliúkisi 
   WHOQOL BREF TR 3. ay 

 

DTSQs  3. 

Ay 

(ort ± ss) 

EQ5D 3. 

Ay 

(ort ± 
ss) 

Bedensel 
iyilik 

Psikolojik 
iyilik 

Sosyal 
iyilik 

Çevresel 
iyilik 

Hiperlipidemi 

varlÕ÷Õ 
       

 
Standart 

sapma 
2,04 3,19 1,65 2,00 4,62 ,20 

Yok Ortanca 13,71 13,33 14,22 14,00 25,00 ,80 * 

 
Standart 

sapma 
3,25 3,31 2,34 2,85 6,55 ,26 

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 nöropatisi olmayan vakalarda WHOQOL bref 

psikolojik iyilik boyutu puanlarÕ nöropatisi olan vakalardan anlamlÕ olarak 

daha yüksek saptandÕ (Tablo 29). 

 

Tablo 29: 3. Ay diyabet tedavi memnuniyeti ve yaúam kalitesi göstergelerinin 

diyabete ba÷OÕ nöropati varlÕ÷Õyla iliúkisi 
   WHOQOL BREF TR 3. ay 

 

DTSQs  3. 

Ay 

(ort ± ss) 

EQ5D 3. 

Ay 

(ort ± ss) 

Bedensel 
iyilik 

Psikolojik 
iyilik 

Sosyal 
iyilik 

Çevresel 
iyilik 

Nöropati 
varlÕ÷Õ 

       

 
Standart 

sapma 
5,53 ,25 3,00 3,40 2,30 2,82 

Yok Ortanca 26,50 ,75 15,14 16,00 * 14,89 15,00 

 
Standart 

sapma 
6,02 ,24 3,068 2,86 2,09 2,64 

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 de÷eri %7’nin altÕnda olan vakalarda EQ5D utility 

skoru ve WHOQOL psikolojik iyilik boyutu puanlarÕ HbA1c de÷eri % 7 ve 

üzerinde olan vakalrdan anlamlÕ olarak daha yüksek saptanmÕúWÕr (Tablo 30). 

 

Tablo 30: 3. Ay diyabet tedavi memnuniyeti ve yaúam kalitesi göstergelerinin 

3. Ayda HbA1c düzeyleri ile iliúkisi 
   WHOQOL BREF TR 3. ay 

 

DTSQs  3. Ay 

(ort ± ss) 

EQ5D 3. 

Ay 

(ort ± ss) 

Bedensel 
iyilik 

Psikolojik 
iyilik 

Sosyal 
iyilik 

Çevresel 
iyilik 

HbA1c düzeyi        

 Standart sapma 1,93 2,97 1,35 1,53 5,61 ,14 

HbA1c < %7 Ortanca 16,00 16,00 * 16,00 17,33 * 
30,00 

(p=0,087) 
,88 

 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 sÕk egzersiz yapan vakalarda diyabet tedavi 

memnuniyeti (DTSQs) puanlarÕ bekar vakalardan ve az egzersiz yapan 

vakalardan anlamlÕ olarak yüksek saptandÕ (Tablo 31). 
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Tablo 31: 3. Ay diyabet tedavi memnuniyeti ve yaúam kalitesi göstergelerinin 

sosyodemografik verilerle iliúkisi 
   WHOQOL BREF TR 3. ay 

 

DTSQs  3. Ay 

(ort ± ss) 

EQ5D 3. 

Ay 

(ort ± ss) 

Bedensel 
iyilik 

Psikolojik 
iyilik 

Sosyal 
iyilik 

Çevresel 
iyilik 

Medeni durum        

 Standart sapma 5,62 ,25 2,94 2,72 3,38 2,17 

Evli 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 sÕklÕ÷Õ        

Haftada 2-3 veya 

daha fazla 
Standart sapma 5,56 ,22 2,83 2,38 3,34 2,19 

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

Haftada 1-2 veya 

daha az 
Standart sapma 6,41 ,27 3,29 3,21 3,14 2,27 

 Ortanca 24,00 ,77 15,14 14,67 14,67 14,67 

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

 

3. ay izlemlerinde hastalÕk süresi kÕsa olan vakalarda (�5 yÕl) 

WHOQOL bref sosyal iyilik boyutu puanlarÕ hastalÕk süresi uzun olan 

vakalardan (�6 yÕl) anlamlÕ olarak daha yüksek saptandÕ. Kan úekeri izlem 

algÕVÕ ve hastalÕk kontrol algÕVÕ hastalarÕn verdikleri puanlara göre üç gruba 

ayrÕlarak incelendi÷inde; kan úekeri izlem algÕVÕ iyi olan (4 ile 6 puan arasÕ) 

vakalarda 3. Ay diyabet tedavi memenuniyeti ölçe÷i (DTSQs) puanÕ ile 

WHOQOL Bref TR psikolojik ve çevresel boyut puanlarÕ di÷er tüm gruplardan 

anlamlÕ olarak daha yüksek saptandÕ (p< 0,05). HastalÕk kontrol algÕVÕ iyi olan 

(4 ile 6 puan arasÕ) grupta ise WHOQOL Bref TR tüm boyutlarÕ ve DTSQs 

puanlarÕ di÷er iki gruptan anlamlÕ olarak daha yüksek saptandÕ (p<0,05) 

(Tablo 32). 
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Tablo 32: 3. Ay diyabet tedavi memnuniyeti ve yaúam kalitesi göstergelerinin 

diyabet tedavi süresi, hastalÕk kontrol algÕVÕ ve kan úekeri izlem algÕVÕ ile 

iliúkisi 
   WHOQOL BREF TR 3. ay 

 

DTSQs  3. Ay 

(ort ± ss) 

EQ5D 3. 
Ay 

(ort ± ss) 

Bedensel 

iyilik 

Psikolojik 

iyilik 

Sosyal 

iyilik 

Çevresel 

iyilik 

Tedavi süresi        

0-5 yÕl arasÕ 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 yÕl arasÕ 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 yÕldan 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 úekeri izlem 

algÕVÕ 
       

 Standart sapma 5,93 ,18 4,16 3,46 3,93 2,90 

Kötü 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 

øyi Ortanca 30,50 * ,73 15,71 16,00 * 16,00 16,44 * 

HastalÕk kontrol 
algÕVÕ 

       

 Standart sapma 5,55 ,19 3,98 3,33 3,24 2,75 

Kötü Ortanca 21,00 ,69 14,29 13,33 14,67 13,78 

 Standart sapma 4,09 ,17 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 

øyi Ortanca 31,00 * ,73 17,14 * 16,67 * 16,00 * 16,44 * 

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

 

6. ayda yaúam kalitesi ve tedavi memnuniyeti ölçekleriyle yaú, medeni 

durum, egzersiz sÕklÕ÷Õ, akrabalarda diyabet bulunmasÕ,sigara içicili÷i, gelir 

durumu, hipoglisemi deneyimi, diyabetik ayak yarasÕ varlÕ÷Õ, dislipidemi 

varlÕ÷Õ, mikroalbuminüri varlÕ÷Õ, kan basÕncÕ, bel çevresi, beden kitle indeksi, 

diyabetik retinopati varlÕ÷Õ, kullanÕlan hÕzlÕ etkili insülin türü ve kan úekeri 



 68 

izlem algÕVÕ arasÕnda anlamlÕ iliúki saptanmadÕ. Erkek vakalarda 6. Ayda 

EQ5D utility skoru, WHOQOL bref psikolojik ve sosyal iyilik boyutu puanlarÕ 

kadÕn vakalardan anlamlÕ olarak yüksek saptandÕ. Yüksek e÷itimli (üniversite 

ve üzeri) vakalarda WHOQOL bref psikolojik ve sosyal iyilik boyutu puanlarÕ 

düúük e÷itimli vakalardan anlamlÕ olarak daha yüksek saptandÕ. YaúadÕ÷Õ 

hanede baúka bir diyabetli bulunan vakalarda WHOQOL bref psikolojik iyilik 

boyutu puanlarÕ anlamlÕ olarak yüksek saptandÕ (Tablo 33). 

 

Tablo 33 :6. Ay diyabet tedavi memnuniyeti ve yaúam kalitesi göstergelerinin 

sosyodemografik verilerle karúÕlaúWÕUÕlmasÕ 

De÷Lúken 

DTSQs  6. 

ay 
(ort ± ss) 

 WHOQOL BREF TR 6. ay 

EQ5D 6. 
ay 

Bedensel 
iyilik 

Psikolojik 
iyilik 

Sosyal iyilik 
Çevresel 

iyilik 

Cinsiyet       

Erkek 26,47±5,08 
,82±,19   

* 
15,71±2,48 16,02±1,82* 15,51±2,39* 15,35±1,48 

KadÕn 27,69±6,60 ,62±,33 14,73±3,24 14,61±3,10 14,29±3,28 15,34±2,59 

g÷renim Durumu       

Yüksek seviye 

(üniversite ve 

yüksek lisans) 

25,00±4,35 ,85±,25 15,43±3,24 17,33±1,72 * 17,33±2,18 * 15,56±2,08 

Düúük seviye 

(ilkokul,ortaokul,lise) 
28,00±6,22 ,73±,30 16,00±2,88 15,33±2,71 14,67±2,97 15,56±2,17 

AynÕ evde yaúayan 
baúka diyabetli 

bulunma durumu 
      

Baúka 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 

var 
27,00±5,30 ,92±,18 16,00±2,105 16,00±2,05 * 15,33±2,33 16,00±1,88 

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

 

Herhangi bir dönemde polinöropatisi olmayan vakalarda 6. Ay 

WHOQOL bref sosyal iyilik boyutu puanlarÕ polinöropatisi olan vakalardan 

anlamlÕ olarak yüksek saptandÕ (Tablo 34). 
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Tablo 34: 6. Ay diyabet tedavi memnuniyeti ve yaúam kalitesi göstergelerinin 

diyabet ile iliúkili komplikasyon varlÕ÷Õ ile karúÕlaúWÕUÕlmasÕ 

De÷Lúken 
DTSQs 6. ay 

(ort ± ss) 

EQ5D 6. 
ay (ort ± 

ss) 

WHOQOL BREF TR 6. ay 

Bedensel 
iyilik 

Psikolojik 
iyilik 

Sosyal iyilik 
Çevresel 

iyilik 

Polinöropati 
(PNP) varlÕ÷Õ 

      

PNP yok 28,50±5,97 ,79±,29 16,00±2,66 16,00±2,51 16,00±2,86 * 15,33±2,31 

PNP var 26,00±5,96 ,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 hastalÕ÷Õ olmayan ve iki veya daha fazla komorbid hastalÕ÷Õ 

olan vakalarda 6. Ay DTSQs puanlarÕ yalnÕzca bir tane komorbid hastalÕ÷Õ 

olan vakalardan anlamlÕ olarak yüksek saptandÕ. Bu durum komorbid hastalÕk 

sayÕVÕ arttÕkça hastalarÕn görüútükleri hekim sayÕVÕ ve görüúme sÕklÕ÷Õnda 

artÕú olmasÕ ile iliúkilendirildi. Diyabetle iliúkili herhangi bir komplikasyonu 

olmayan vakalarda 6. Ay EQ5D puanÕ herhangi bir veya daha fazla 

komplikasyonu olan vakalardan anlamlÕ olarak yüksek saptandÕ. Diyabetle 

iliúkili yalnÕzca bir adet komplikasyonu olan vakalarda ise WHOQOL bref 

bedensel iyilik boyutu puanÕ komplikasyonu olmayan veya birden fazla 

komplikasyonu olan vakalardan anlamlÕ olarak daha yüksek saptandÕ (Tablo 

35). 
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Tablo 35: 6. Ay diyabet tedavi memnuniyeti ve yaúam kalitesi göstergelerinin 

diyabete ba÷OÕ komplikasyon varlÕ÷Õ ve eúlik eden hastalÕk varlÕ÷Õ ile iliúkisi 

    WHOQOL BREF TR 6. ay 

De÷Lúken 
Dtsq.s 6. 

Ay 

Dtsq.c 6. 

Ay 

Eq5d 

6. ay 

Bedensel 
iyilik 

Psikolojik 
iyilik 

Sosyal 
iyilik 

Çevresel iyilik 

Komorbid hastalÕk 
varlÕ÷Õ 

 

Yok 27,00±5,34 10,00±5,32* ,80±,26 16,57±3,03 16,00±2,75 15,33±2,78 15,33±1,85 

Bir adet komorbid 

hastalÕk var 
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 

øki veya daha fazla 

komorbid hastalÕk var 
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 

Komplikasyon 

bulunma 
durumu 

 

Komplikasyon 

yok 
29,00±2,0 11,00±5,29 1,00±,00* 15,43±1,19 16,00±2,69 18,67±3,53 15,56±1,43 

Bir adet 

komplikasyon 

var 

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 

øki veya daha 

fazla 

komplikasyon 

var 

27,00±6,71 10,00±5,77 ,69±,32 14,86±3,23 15,33±2,87 14,67±3,08 16,00±2,15 

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

 

6.ayda da, bazal dönem ve 3. aya benzer úekilde hastalarÕn 

kullanmakta oldu÷u bazal insülin türünün yaúam kalitesi ve diyabet tedavi 

memnuniyeti üzerine etkileri incelendi÷inde; insülin detemir ve nötral 

protamin hagerdon kullanan hastalarda WHOQOL bedensel ve psikolojik 

boyut puanlarÕ insülin glargine kullanan hastalardan anlamlÕ olarak yüksek 

saptanmÕúWÕr (p<0,05). Fakat yapÕlan ileri analizlerde (Post Hoc) diyabet 

tedavi memnuniyeti ve yaúam kalitesi üzerine kullanÕlan insülin türünün etkili 

olmadÕ÷Õ; bu iliúkinin hastalarÕn HbA1c, tokluk kan úekeri gibi metabolik 
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parametreler ve hastalÕk kontrol algÕVÕ ve kan úekeri izlem algÕVÕ gibi 

parametrelerden etkilendi÷i saptanmÕúWÕr (Tablo 36). 

 
Tablo 36: 6. Ay diyabet tedavi memnuniyeti ve yaúam kalitesi göstergelerinin 

kullanÕlan bazal insülin türüne göre karúÕlaúWÕUÕlmasÕ 
   WHOQOL BREF TR 6. Ay 

Uzun etkili insülin türü DTSQs 6. ay 
EQ5D 6. 

ay 

Bedensel 
iyilik 

Psikolojik 
iyilik 

Sosyal iyilik 
Çevresel 

iyilik 

Lantus (insülin glargine) 27,00±5,88 ,73±,32 14,86±2,89 14,00±2,69 14,67±3,53 14,67±2,21 

Levemir (insülin detemir) 28,00±6,27 ,73±,29 16,57±2,71* 16,00±2,05* 16,00±2,38 16,00±1,96 

NPH 

(nötralprotaminhagerdon) 
26,00±5,72 ,85±,21 16,00±2,82* 16,00±2,63* 14,67±2,27 15,56±2,20 

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

 

6.ayda bazal durum de÷erlendirmelerine göre hastalÕk kontrol algÕVÕ 

puanlarÕnda iyileúme olan vakalarda WHOQOL bref bedensel, psikolojik ve 

sosyal iyilik boyutu puanlarÕ hastalÕk kontrol algÕVÕ puanlarÕ kötüleúen 

vakalardan anlamlÕ olarak yüksek saptandÕ (p<0,05) (Tablo 37). 

 

Tablo 37: 6. Ay diyabet tedavi memnuniyeti ve yaúam kalitesi göstergelerinin 

hastalÕk kontrol algÕVÕ ve kan úekeri izlem algÕVÕ ile iliúkisi 

 WHOQOL BREF 6. ay   

HastalÕk 
kontrol 

algÕVÕ 

Bedensel 
iyilik 

Psikolojik iyilik Sosyal iyilik Çevresel iyilik DTSQs bazal EQ5D bazal 

øyileúme var 16,29±2,45* 16,00±2,25* 15,33±2,44* 15,78±2,10 28,50±5,74* ,76±,21 

øyileúme yok 14,86±3,32 14,67±3,03 13,33±3,34 15,56±2,19 27,00±5,86 ,71±,38 

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

 

Diyabet tedavi memnuniyeti ve yaúam kalitesi göstergelerinin bazal 

dönem ile 3. Ay arasÕndaki farklarÕQÕn hastalÕk kontrol algÕVÕ ve kan úekeri 

izlem algÕVÕQÕn bazal dönem ile 3. Ay arasÕndaki farklarÕyla iliúkisine 

bakÕldÕ÷Õnda; bazal döneme göre 3. Ayda kan úekeri izlem algÕVÕ puanlarÕ 

iyileúen vakalarda 3. Ay WHOQOL bref tüm boyutlarÕ ve DTSQs puanÕ kan 
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úekeri izlem algÕVÕ kötüleúen vakalardan anlamlÕ olarak yüksek saptandÕ 

(p<0,05). AyrÕca; bazal döneme göre 3. Ayda hastalÕk kontrol algÕVÕ iyileúen 

vakalarda DTSQs puanÕ bazal dönem ile 3. Ay farkÕ hastalÕk kontrol algÕVÕ 

kötüleúen vakalardan anlamlÕ olarak yüksek saptandÕ (p< 0,05) (Tablo 38). 

Tablo 38: Diyabet tedavi memnuniyeti ve yaúam kalitesi 

göstergelerinin bazal dönem ile 3. Ay arasÕndaki farklarÕQÕn hastalÕk kontrol 

algÕVÕ ve kan úekeri izlem algÕVÕQÕn bazal dönem ile 3. Ay arasÕndaki 

farklarÕyla iliúkisi 

0-3. ay farkÕ WHOQOL BREF TR 3. ay   

HastalÕk 

kontrol algÕVÕ 
Bedensel iyilik 

Psikolojik 

iyilik 
Sosyal iyilik Çevresel iyilik 

DTSQs  3. Ay 

(ort ± ss) 

EQ5D 3. Ay 

(ort ± ss) 

øyileúme var 15,43±2,79 15,67±2,42 15,33±2,96 15,33±2,07 28,50±6,04* ,74±,25 

øyileúme yok 14,29±3,21 14,00±3,05 13,33±3,58 14,67±2,38 25,00±5,69 ,69±,24 

Kan úekeri 
izlem algÕVÕ 

      

øyileúme var 14,86±2,77 * 14,67±3,09* 15,56±2,03 * 15,33±2,51* 27,00±5,70 * ,73±,24 

øyileúme yok 11,43±4,48 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 dönemde komorbid hastalÕ÷Õ olmayan ve iki veya daha 

fazla komorbid hastalÕ÷Õ olan vakalarda 6. Ay DTSQc puanlarÕ yalnÕzca bir 

tane komorbid hastalÕ÷Õ olan vakalardan anlamlÕ olarak yüksek saptandÕ. Bu 

durum komorbid hastalÕk sayÕVÕ arttÕkça hastalarÕn görüútükleri hekim sayÕVÕ 

ve görüúme sÕklÕ÷Õnda artÕú olmasÕ ile iliúkilendirildi (Tablo 39). 
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Tablo 39: Diyabete eúlik eden hastalÕk varlÕ÷ÕQÕn yaúam kalitesi ve diyabet 

tedavi memenuniyeti ölçeklerinin bazal dönem-3. Ay arasÕndaki farklarÕyla 

iliúkisi 

De÷Lúken WHOQOL BREF TR 0-3 .ay farkÕ  

Komorbidite 

bulunma 
durumu 

Bedensel 

iyilik 

Psikolojik 

iyilik 

Sosyal 

iyilik 
Çevresel iyilik 

DTSQs  0-
3. Ay farkÕ 

(ort ± ss) 

EQ5D 0-
3. Ay 

farkÕ (ort 
± ss) 

DTSQc (ort ± 

ss) 

Komorbidite yok 1,14±3,16 ,67±2,49 ,00±3,31 1,1111±1,85048 4,50±7,59 ,00±,32 10,00±5,37* 

Bir adet 

komorbid 

hastalÕk var 

1,43±2,22 ,67±1,92 ,00±2,27 ,44±1,62 1,50±7,08 ,00±,31 6,00±5,60 

øki veya daha 

fazla komorbid 

hastalÕk var 

1,71±3,20 ,67±2,59 ,00±2,44 ,44±1,89 4,00±6,59 ,00±,24 13,00±5,24* 

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

 

øzlemde bazal döneme göre 3. Ayda DTSQs puanÕ iyileúen veya 

de÷Lúmeyen vakalarda WHOQOL bref bedensel iyilik boyutu ve sosyal iyilik 

boyutu puanlarÕ DTSQs puanÕ kötüleúen vakalardan anlamlÕ olarak yüksek 

saptandÕ (Tablo 40). 
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Tablo 40: Diyabet tedavi memnuniyeti ve yaúam kalitesi ölçeklerinin bazal 

dönem-3. Ay farklarÕ ile DTSQs puanÕndaki de÷Lúimin iliúkisi 

 

 WHOQOL BREF 3. ay   

DTSQs 0-3. Ay farkÕ 
Bedensel 

iyilik 
Psikolojik 

iyilik 
Sosyal 
iyilik 

Çevresel 
iyilik 

DTSQs  3. 

Ay 

(ort ± ss) 

EQ5D 3. 

Ay 

(ort ± ss) 

 
Standart 

sapma 
2,67 3,22 1,92 2,41 5,33 ,27 

DTSQs puanÕnda degisme 

yok veya iyilesme var 
Ortanca 15,43 * 16,00 15,11* 15,33 29,00 * ,73 

 
Standart 

sapma 
3,46 2,77 2,80 3,32 5,62 ,17 

DTSQs puanÕ kötüleúmiú Ortanca 14,29 13,33 15,11 14,33 24,00 ,80 

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

 

øki veya daha fazla komorbid hastalÕ÷Õ olan vakalarda 6. Ay DTSQc 

puanlarÕ yalnÕzca bir tane komorbid hastalÕ÷Õ olan veya hiçbir komorbid 

hastalÕ÷Õ olmayan vakalardan anlamlÕ olarak yüksek saptandÕ (p<0,05). Bu 

durum komorbid hastalÕk sayÕVÕ arttÕkça hastalarÕn görüútükleri hekim sayÕVÕ 

ve görüúme sÕklÕ÷Õnda artÕú olmasÕ ile iliúkilendirildi (Tablo 41). 
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Tablo 41: 0-6. Ay diyabet tedavi memnuniyeti ve yaúam kalitesi 

göstergeleri farklarÕQÕn diyabete ba÷OÕ komplikasyon ve komorbidite varlÕ÷Õ ile 

iliúkisi 

De÷Lúken 

DTSQs  
0-6. Ay 

farkÕ 
(ort ± ss) 

EQ5D 
0-6. Ay 

farkÕ 
(ort ± 

ss) 

DTSQc (ort 

± ss) 

WHOQOL BREF TR 0-6. Ay farkÕ 

Bedensel 

iyilik 

Psikolojik 

iyilik 

Sosyal 

iyilik 

Çevresel 

iyilik 

Komorbid 

hastalÕk bulunma 
durumu 

       

Yok 4,00±7,86 ,00±,33 10,00±5,32a ,86±2,92 ,67±2,27 ,00±3,24 1,11±1,76 

Bir adet komorbid 

hastalÕk var 
2,00±6,88 ,00±,31 6,00±5,73 b 1,71±2,66 1,00±2,20 ,00±2,46 ,44±1,74 

øki veya daha fazla 

komorbid hastalÕk 

var 

2,00±7,55 ,00±,23 14,00±4,92c 1,71±2,97 ,67±2,53 1,33±2,41 ,44±1,85 

   (a=b) <c     

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

  
Tedavi süresi 5-10 yÕl arasÕnda olan vakalarda WHOQOL bref 

psikolojik boyut puanlarÕndaki iyileúme  tedavi süresi 5 yÕldan az veya 10 

\Õldan fazla olan vakalardan anlamlÕ olarak yüksek saptanmÕúWÕr (Tablo 42). 

 

Tablo 42: Diyabet tedavi memnuniyeti ve yaúam kalitesi göstergelerinin 

bazal dönem ile 6. Ay arasÕndaki farklarÕQÕn tedavi süresi ile iliúkisi 
 WHOQOL BREF TR 0-6. Ay farkÕ   

De÷Lúken Bedensel iyilik 
Psikolojik 

iyilik 
Sosyal 
iyilik 

Çevresel 
iyilik 

DTSQs  0-6. 

Ay farkÕ 

(ort ± ss) 

EQ5D 0-6. 

Ay farkÕ 
(ort ± ss) 

Tedavi süresi       

0-5 yÕl ,57±2,71 ,00±2,10 ,00±3,30 ,44±1,92 2,00±8,13 ,00±,29 

5-10 yÕl 1,71±3,28 2,00±2,80* ,00±2,47 ,44±2,00 4,00±6,05 ,00±,30 

> 10 yÕl 1,71±2,50 ,67±1,63 ,00±2,36 ,44±1,38 4,00±7,57 ,00±,32 

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

 
Bazal döneme göre 6. Ay izleminde hastalÕk kontrol algÕVÕ puanÕ 

iyileúen hastalarda puanÕ kötüleúen hastalara göre WHOQOL bref bedensel, 
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psikolojik ve sosyal boyut puanlarÕ ile EQ5D ve DTSQs puanlarÕ anlamlÕ 

düzeyde artÕú göstermiútir (p<0,05) (Tablo 43). 

 
Tablo 43: Diyabet tedavi memnuniyeti ve yaúam kalitesi göstergelerinin 

bazal dönem ile 6. Ay arasÕndaki farklarÕQÕn hastalÕk kontrol algÕVÕ ile iliúkisi 
 WHOQOL BREF 0-6. Ay farkÕ    

HastalÕk 
kontrol algÕVÕ 

Bedensel 
iyilik 

Psikolojik 
iyilik 

Sosyal iyilik 
Çevresel 

iyilik 
DTSQs0-6. Ay 

farkÕ 

EQ5D 0-
6. Ay 

farkÕ 

DTSQc 

øyileúme var 1,71±2,96* 1,33±2,12* ,00±2,50* ,89±1,63 4,50±7,46* ,00±,27* 10,00±5,51 

øyileúme yok ,57±2,33 ,00±2,12 ,00±3,04 ,44±1,90 1,00±6,81 ,0000±,32 7,00±5,65 

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

 

Bazal döneme göre 6. Ay izleminde kan úekeri izlem algÕVÕ puanÕ 

iyileúen hastalarda puanÕ kötüleúen hastalara göre WHOQOL bref psikolojik 

ve çevresel boyut puanlarÕ ile EQ5D ve DTSQs puanlarÕ anlamlÕ düzeyde 

artÕú göstermiútir (Tablo 44). 

 

Tablo 44: Diyabet tedavi memnuniyeti ve yaúam kalitesi göstergelerinin 

bazal dönem ile 6. Ay arasÕndaki farklarÕQÕn kan úekeri izlem algÕVÕ ile iliúkisi 
 WHOQOL BREF 0-6. Ay farkÕ   

Kan úekeri 

izlem algÕVÕ 

Bedensel 
iyilik 

Psikolojik 
iyilik 

Sosyal iyilik 
Çevresel 

iyilik 
DTSQs0-6. Ay 

farkÕ 

EQ5D 0-6. Ay 

farkÕ 

øyileúme var 1,71±2,80 1,33±2,21* ,00±2,74 ,89±1,52* 5,00±7,46* ,035±,27* 

øyileúme yok ,57±2,73 ,00±2,07 ,00±2,57 ,00±1,93 1,00±6,81 ,00±,32 

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

 

 DTSQs ölçe÷i puanlarÕQÕn bazal dönem ile 6. ay arasÕndaki farkÕ ile 

metabolik parametrelerin (lipid ölçümleri, açlÕk ve tokluk kan úekeri, HbA1c, 

MAU düzeyi, kan basÕncÕ) bazal dönem-6. ay farkÕ arasÕnda anlamlÕ bir iliúki 

saptanmadÕ. AyrÕca; kan úekeri izlem algÕVÕ, hastalÕk kontrol algÕVÕ ve 

WHOQOL Bref çevresel boyut puanlarÕQÕn bazal dönem ile 6. ay arasÕndaki 

farkÕ ile metabolik parametrelerin bazal dönem-6. ay farkÕ arasÕnda da 
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anlamlÕ bir iliúki saptanmadÕ. WHOQOL Bref bedensel boyut puanlarÕnda 

bazal döneme göre 6. ayda artÕú olan hastalarÕn trigliserid düzeylerinde, 

puanÕ azalan hastalara göre anlamlÕ olarak daha fazla düú�ú oldu÷u saptandÕ 

(Tablo 45). 

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

parametrelerin 0.-6. ay farkÕ arasÕndaki iliúki 

0-6. ay farkÕ 

Bedensel Boyut 
Kolestero

l 
LDL 

Trigliseri
d 

HD
L 

MAU 
Bel 

çevres

i 

AKù TKù 
HbA1

c 

Kan 

úeker
i 

izlem 
algÕVÕ 

Sistoli
k KB 

Diyastoli
k KB 

PuanÕ 

artanlar 

Mean -9,75 
12,7

7 
-38,10 

-

3,54 

-

19,4

0 

,02 
17,6

6 

61,0

8 
-1,88 1,12 ,83 -,62 

N 37 36 37 37 18 48 48 45 45 48 48 48 

Standart 

Sapma 
44,92 4,13 107,85 1,12 9,41 ,325 1,03 1,48 2,81 1,08 14,70 13,19 

Median 1,00 
16,5

0 
-20,00 

-

6,00 
1,00 ,00 

14,0

0 

34,0

0 
-1,90 1,00 ,00 ,00 

PuanÕ 
azalanla

r 

Mean 13,69 1,38 25,85 
-

1,54 
-1,58 -,059 

15,1

8 

41,4

4 
-1,59 ,65 -,59 5,88 

N 13 13 13 13 6 17 17 16 16 17 17 17 

Standart 

Sapma 
31,17 3,58 46,93 8,78 3,02 ,24 

71,8

6 
1,20 2,34 1,46 21,64 12,65 

Median 3,00 -6,00 22,00 
-

2,00 

-

45,5

8 

,00 
15,0

0 

56,0

0 
-1,11 ,00 ,00 10,00 

P*  ** ** ,032 ** ** ** ** ** ** ** ** ** 

*= Mann Whitney test      **= AnlamlÕ de÷il 

 WHOQOL Bref psikolojik boyut puanlarÕnda bazal döneme göre 6. 

ayda artÕú olan hastalarÕn trigliserid düzeylerinde, puanÕ azalan hastalara 

göre anlamlÕ olarak daha fazla düú�ú oldu÷u saptandÕ. Fakat bunun zÕttÕ 

olarak puanÕ artan hastalarda tokluk kan úekeri düzeyinin daha yüksek 

oldu÷u saptandÕ (Tablo 46). 
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Tablo 46: WHOQOL Bref psikolojik boyut 0.-6. ay farkÕ ile metabolik 

parametrelerin 0.-6. ay farkÕ arasÕndaki iliúki 
0-6. ay farklarÕ 

Psikolojik Boyut 
Kolestero

l 
LDL 

Trigliseri

d 

HD

L 
MAU 

Bel 
çevres

i 

AKù TKù 
HbA1

c 

Kan 

úeker
i 

izlem 
algÕVÕ 

Sistoli

k KB 

Diyastoli

k KB 

PuanÕ 
artanlar 

Mean -6,89 9,70 -36,53 
-

3,87 

-

26,4

8 

,00 
29,1

8 

81,4

2 
-1,96 1,08 1,50 ,00 

N 38 37 38 38 20 50 50 48 46 50 50 50 

Standar

t Sapma 
44,81 

4,01

7 
106,83 1,03 9,31 ,29 

80,8

1 
1,26 2,71 1,07 17,39 13,78 

Median 2,50 
17,0

0 
-21,00 

-

4,00 
1,00 ,00 

17,0

0 

43,5

0 
-1,85 1,00 ,00 ,00 

PuanÕ 

azalanla
r 

Mean 6,58 9,92 26,17 -,33 -1,92 ,00 

-

23,5

3 

-

38,1

5 

-1,34 ,73 -3,00 4,67 

N 12 12 12 12 4 15 15 13 15 15 15 15 

Standar

t Sapma 
35,20 4,07 48,98 1,13 3,81 ,38 1,28 1,59 2,63 1,58 13,73 11,09 

Median -5,50 -6,50 17,00 
-

2,00 
-5,58 ,00 

13,0

0 

11,0

0 
-,30 ,00 ,00 5,00 

P  ** ** 0,44 ** ** ** ** 0,43 ** ** ** ** 

*= Mann Whitney test                    **= AnlamlÕ de÷il 

 Bazal döneme göre 6. ayda EQ5D utility skorunda artÕú olan hastalarÕn 

HbA1c de÷erlerindeki azalma utility skoru azalan hastalardan anlamlÕ olarak 

daha fazladÕr. AyrÕca utility skoru artÕú gösteren hastalarda kan úekeri izlem 

algÕVÕ da utility skoru artmayan hastalara göre anlamlÕ düzeyde artÕú 

göstermiútir (Tablo 47). 
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Tablo 47: EQ5D Utility Skoru 0.-6. ay farkÕ ile metabolik parametrelerin 0.-6. 

ay farkÕ arasÕndaki iliúki 
0-6. ay farkÕ 

EQ5D 
Kolestero

l 
LDL 

Trigliseri

d 

HD

L 
MAU 

Bel 
çevres

i 

AKù TKù 
HbA1

c 

Kan 

úeker
i 

izlem 
algÕVÕ 

Sistoli

k KB 

Diyastoli

k KB 

PuanÕ 
artanlar 

Mean -11,18 
15,9

4 
-28,75 

-

4,25 

-

23,7

4 

-,05 
25,1

5 

58,3

0 
-2,85 1,60 -,25 -2,50 

N 16 16 16 16 6 20 20 20 19 20 20 20 

Standar

t Sapma 
50,96 4,23 117,04 9,03 9,66 ,22 1,14 1,49 2,29 1,35 14,82 15,52 

Median -8,50 7,50 -8,50 
-

6,00 

11,1

5 
,00 

16,0

0 

28,5

0 
-2,50 1,00 ,00 -10,00 

PuanÕ 

azalanla
r 

Mean -,12 6,76 -18,06 
-

2,44 

-

64,0

7 

,02 
13,4

0 

54,7

8 
-1,33 ,73 ,78 2,67 

N 34 33 34 34 18 45 45 41 42 45 45 45 

Standar

t Sapma 
38,65 3,90 91,75 1,13 1,94 ,34 

86,8

9 
1,39 2,74 1,03 17,51 11,99 

Median 2,50 
12,0

0 
-8,00 

-

1,50 
-3,50 ,00 

15,0

0 

43,0

0 
-1,12 1,00 ,00 ,00 

P* ** ** ** ** ** ** ** ** ** 0,33 0,18 ** ** 

*= Mann Whitney test    **= AnlamlÕ de÷il 

3.ay izleminde iki veya daha fazla komorbid hastalÕ÷Õ bulunan 

vakalarda DTSQc puanÕ hiç komorbid hastalÕ÷Õ bulunmayan veya yalnÕzca bir 

tane komorbid hastalÕ÷Õ bulunan vakalardan anlamlÕ olarak yüksek 

saptanmÕúWÕr (Tablo 48). 

Tablo 48: 3. Ayda komorbid hastalÕk varlÕ÷Õ ile DTSQc ölçe÷i arasÕndaki iliúki 
 Dtsq.C 6. Ay 

3. ay komorbid hastalÕk 
bulunma durumu 

Standart sapma Ortanca P* 

Komorbid hastalÕk yok 5,37 10,00 

0,45 
Bir adet komorbid hastalÕk var 5,60 6,00 

øki veya daha fazla komorbid 

hastalÕk var 
5,24 13,00 

* Mann Whitney test 
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 6.ay izleminde iki veya daha fazla komorbid hastalÕ÷Õ bulunan 

vakalarda DTSQc puanÕ hiç komorbid hastalÕ÷Õ bulunmayan veya yalnÕzca bir 

tane komorbid hastalÕ÷Õ bulunan vakalardan anlamlÕ olarak yüksek 

saptanmÕúWÕr (Tablo 49). 

 

Tablo 49: 6. Ayda komorbid hastalÕk varlÕ÷Õ ile DTSQc ölçe÷i arasÕndaki iliúki 
 Dtsq.C 6. Ay 

6. ay komorbid hastalÕk 

bulunma durumu 
Standart sapma Ortanca P* 

Komorbid hastalÕk yok 5,31541 10,0000 

0,31 
Bir adet komorbid hastalÕk var 5,73424 6,0000 

øki veya daha fazla komorbid 

hastalÕk var 
4,92032 14,0000 

* Mann Whitney U test 

 

 Bazal dönemde algÕlanan hiperglisemi puanÕ düúük olan (kan úekeri 

izleminde daha az sÕklÕkla hiperglisemi hisseden) vakalarÕn WHOQOL Bref 

psikolojik boyut puanlarÕ, algÕlanan hiperglisemi puanÕ yüksek olan 

vakalardan anlamlÕ olarak daha yüksek saptandÕ. AyrÕca algÕlanan 

hiperglisemi puanÕ düúük olan vakalarda açlÕk kan úekeri ve tokluk kan úekeri 

de÷erleri hiperglisemi puanÕ yüksek olan vakalardan anlamlÕ olarak yüksek 

saptandÕ. AlgÕlanan hiperglisemi puanÕ ile di÷er metabolik parametreler ve 

yaúam kalitesi ölçekleri ve alt boyutlarÕ arasÕnda anlamlÕ iliúki saptanmadÕ. 

 3. ayda algÕlanan hiperglisemi puanÕ düúük olan (kan úekeri izleminde 

daha az sÕklÕkla hiperglisemi hisseden) vakalarÕn WHOQOL Bref psikolojik 

boyut ve çevresel boyut puanlarÕ ve DTSQs toplam puanlarÕ algÕlanan 

hiperglisemi puanÕ yüksek olan vakalardan anlamlÕ olarak daha yüksek 

saptandÕ. AyrÕca algÕlanan hiperglisemi puanÕ düúük olan vakalarda tokluk 

kan úekeri, total kolesterol ve LDL de÷erleri hiperglisemi puanÕ yüksek olan 

vakalardan anlamlÕ olarak yüksek saptanÕrken HDL de÷erleri anlamlÕ olarak 

daha düúük saptandÕ. 3. ay algÕlanan hiperglisemi puanÕ ile di÷er metabolik 

parametreler ve di÷er yaúam kalitesi ölçekleri ve alt boyutlarÕ arasÕnda 

anlamlÕ iliúki saptanmadÕ (Tablo 50 ve 51) 
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Tablo 50: Bazal dönem DTSQ Soru 2 
DTSQS SORU 2  N Ortalama Standart Sapma P 

Bedensel iyilik 
0-3 puan verenler 24 14,33 3,30 

,264 
4-6 puan verenler 41 13,41 2,99 

Psikolojik iyilik 
0-3 puan verenler 24 15,03 2,42 

,030 
4-6 puan verenler 41 13,54 2,86 

Sosyal iyilik 
0-3 puan verenler 24 14,67 3,31 

,551 
4-6 puan verenler 41 14,18 2,87 

Çevresel iyilik 
0-3 puan verenler 24 15,20 2,03 ,144 

 4-6 puan verenler 41 14,42 2,11 

EQ5D 
0-3 puan verenler 24 ,75 ,28 

,163 
4-6 puan verenler 41 ,65 ,26 

Dtsqs 
0-3 puan verenler 24 25,79 4,39 ,064 

 4-6 puan verenler 41 23,24 6,47 

Sistolik kan 

basÕncÕ 

0-3 puan verenler 24 1,30 14,18 
,576 

4-6 puan verenler 41 1,28 15,25 

Diyastolik kan 

basÕncÕ 

0-3 puan verenler 24 78,33 11,58 ,778 

 4-6 puan verenler 41 77,44 13,42 

AçlÕk kan úekeri 
0-3 puan verenler 24 159,67 55,94 

,010 
4-6 puan verenler 41 199,29 61,47 

Tokluk kan úekeri 
0-3 puan verenler 24 191,21 61,53 ,000 

 4-6 puan verenler 40 284,92 107,82 

Total kolesterol 
0-3 puan verenler 22 184,18 55,26 

,313 
4-6 puan verenler 41 198,54 48,76 

Trigliserit 
0-3 puan verenler 22 148,32 67,40 ,597 

 4-6 puan verenler 41 160,44 113,53 

HDL 
0-3 puan verenler 22 44,50 20,57 

,844 
4-6 puan verenler 41 45,46 13,40 

LDL 
0-3 puan verenler 22 114,73 41,78 ,571 

 4-6 puan verenler 41 120,95 40,07 

Mikroalbuminüri 
0-3 puan verenler 21 1,43 332,76 ,454 

 4-6 puan verenler 39 2,87 1100,25 

Hba1c 
0-3 puan verenler 24 9,62 2,38 

,311 
4-6 puan verenler 40 10,26 2,55 

Beden kitle 

indeksi 

0-3 puan verenler 24 28,94 6,50 
,921 

4-6 puan verenler 41 28,78 4,87 

Bel çevresi 
0-3 puan verenler 24 96,46 12,24 

,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. ay soru 2 N Ortalama Standart Sapma P 

Bedensel iyilik 
0-3 puan verenler 42 15,28 2,52 ,264 

 4-6 puan verenler 23 14,29 3,75 

Psikolojik iyilik 
0-3 puan verenler 42 15,54 2,03 

,019 
4-6 puan verenler 23 13,62 3,39 

Sosyal iyilik 
0-3 puan verenler 42 14,57 2,91 

,871 
4-6 puan verenler 23 14,72 3,93 

Çevresel iyilik 
0-3 puan verenler 42 15,59 1,73 ,021 

 4-6 puan verenler 23 14,09 2,67 

EQ5D 
0-3 puan verenler 42 ,78 ,20 

,129 
4-6 puan verenler 23 ,67 ,30 

DTSQs 
0-3 puan verenler 42 27,67 4,92 

,015 
4-6 puan verenler 23 23,48 6,97 

Sistolik kan basÕncÕ 
0-3 puan verenler 42 1,25 14,73 ,362 

 4-6 puan verenler 23 1,28 12,92 

Diyastolik kan basÕncÕ 
0-3 puan verenler 42 75,12 10,68 

,454 
4-6 puan verenler 23 77,39 12,05 

AçlÕk kan úekeri 
0-3 puan verenler 40 155,82 53,28 ,080 

 4-6 puan verenler 23 184,35 64,39 

Tokluk kan úekeri 
0-3 puan verenler 40 187,25 58,79 

,007 
4-6 puan verenler 22 241,68 77,41 

Total kolesterol 
0-3 puan verenler 34 175,76 51,49 ,003 

 4-6 puan verenler 19 214,05 36,38 

Trigliserit 
0-3 puan verenler 34 159,00 112,45 

,810 
4-6 puan verenler 19 164,89 65,34 

HDL 
0-3 puan verenler 33 42,85 10,42 ,018 

 4-6 puan verenler 19 50,79 11,52 

LDL 
0-3 puan verenler 33 104,00 42,92 

,044 
4-6 puan verenler 19 124,95 29,96 

Mikroalbuminüri 
0-3 puan verenler 21 3,14 1181,01 ,856 

 4-6 puan verenler 12 2,55 675,04 

Hba1c 
0-3 puan verenler 41 8,84 2,14 

,289 
4-6 puan verenler 21 9,43 1,97 

Beden kitle indeksi 
0-3 puan verenler 42 28,07 4,29 ,222 

 4-6 puan verenler 23 29,85 6,12 

Bel çevresi 
0-3 puan verenler 42 95,29 11,62 

,229 
4-6 puan verenler 23 98,57 9,66 

* Student’s T test 
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 6. ayda algÕlanan hiperglisemi puanÕ düúük olan (kan úekeri izleminde 

daha az sÕklÕkla hiperglisemi hisseden) vakalarÕn WHOQOL Bref sosyal boyut 

ve çevresel boyut puanlarÕ ve DTSQs toplam puanlarÕ algÕlanan hiperglisemi 

puanÕ yüksek olan vakalardan anlamlÕ olarak daha yüksek saptandÕ. AyrÕca 

algÕlanan hiperglisemi puanÕ düúük olan vakalarda tokluk kan úekeri, total 

kolesterol ve LDL de÷erleri hiperglisemi puanÕ yüksek olan vakalardan 

anlamlÕ olarak yüksek saptanÕrken HDL de÷erleri anlamlÕ olarak daha düúük 

saptandÕ. 3. ay algÕlanan hiperglisemi puanÕ ile di÷er metabolik parametreler 

ve di÷er yaúam kalitesi ölçekleri ve alt boyutlarÕ arasÕnda anlamlÕ iliúki 

saptanmadÕ. 

 Bazal döneme göre 6. ayda hiperglisemi algÕVÕ iyileúen (algÕlanan 

hiperglisemi puanÕnda düú�ú olan, kan úekeri izleminde daha az sÕklÕkla 

hiperglisemi hisseden) vakalarÕn WHOQOL Bref çevresel boyut puanlarÕnda 

hiperglisemi algÕVÕ kötüleúen vakalara göre anlamlÕ düzeyde artÕú 

saptanmÕúWÕr.AyrÕca WHOQOL sosyal boyut puanÕ ve DTSQs toplam puanlarÕ 

anlamlÕOÕ÷a yakÕn düzeyde daha yüksek saptandÕ. Hiperglisemi algÕVÕnda 

iyileúme olan vakalarda tokluk kan úekeri düzeylerinde artÕú, sistolik kan 

basÕncÕ düzeylerinde ise azalma oldu÷u saptandÕ. Tokluk kan úekerindeki bu 

artÕúÕn iki grup arasÕnda vaka sayÕVÕ bakÕPÕndan da÷ÕOÕPÕn homojen 

olmamasÕna ba÷OÕ olabilece÷i düúünüldü (Tablo 52 ve 53). 
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Tablo 52: 6. ay DTSQs 2. soru  
 6. ay soru 2 N Ortalama Standart Sapma P 

Bedensel iyilik 
0-3 puan verenler 48 15,51 2,68 

,129 
4-6 puan verenler 17 14,25 3,48 

Psikolojik iyilik 
0-3 puan verenler 48 15,60 2,34 

,089 
4-6 puan verenler 17 14,31 3,33 

Sosyal iyilik 
0-3 puan verenler 48 15,39 2,69 

,012 
4-6 puan verenler 17 13,33 3,16 

Çevresel iyilik 
0-3 puan verenler 48 15,79 1,97 

,004 
4-6 puan verenler 17 14,09 2,13 

EQ5D 
0-3 puan verenler 48 ,75 ,25 

,051 
4-6 puan verenler 17 ,59 ,37 

DTSQs 
0-3 puan verenler 48 28,56 5,14 

,001 
4-6 puan verenler 17 23,06 6,30 

DTSQc 
0-3 puan verenler 48 9,79 5,47 ,100 

 4-6 puan verenler 17 7,18 5,78 

Sistolik kan basÕncÕ 
0-3 puan verenler 48 1,25 13,93 ,011 

 4-6 puan verenler 17 1,36 13,79 

Diyastolik kan basÕncÕ 
0-3 puan verenler 48 75,52 11,07 

,154 
4-6 puan verenler 17 80,00 10,75 

AçlÕk kan úekeri 
0-3 puan verenler 48 165,54 54,61 ,664 

 4-6 puan verenler 17 173,59 89,49 

Tokluk kan úekeri 
0-3 puan verenler 45 188,42 64,92 ,331 

 4-6 puan verenler 16 210,75 108,20 

Total kolesterol 
0-3 puan verenler 39 160,74 138,31 ,972 

 4-6 puan verenler 13 162,15 74,27 

Trigliserit 
0-3 puan verenler 39 48,69 15,74 ,615 

 4-6 puan verenler 13 51,08 10,77 

HDL 
0-3 puan verenler 38 98,34 32,99 ,004 

 4-6 puan verenler 13 134,08 47,16 

LDL 
0-3 puan verenler 16 494,41 1751,67 ,462 

 4-6 puan verenler 10 77,07 93,32 

Mikroalbuminüri 
0-3 puan verenler 46 8,25 1,60 ,788 

 4-6 puan verenler 15 8,11 2,01 

Hba1c 
0-3 puan verenler 48 27,60 3,89 ,022 

 4-6 puan verenler 17 30,54 5,73 

Beden kitle indeksi 
0-3 puan verenler 48 95,46 10,95 ,420 

 4-6 puan verenler 17 97,82 8,22 

* Student’s T test 
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Tablo 53: DTSQs 2. soru (algÕlanan hiperglisemi) bazal dönem-6. ay farkÕ 
 Soru 2. 0-6. ay farkÕ N Ortalama Standart Sapma P 

DTSQc 

AlgÕVÕ kötüleúenler 11 6,91 5,94 
,157 

 
AlgÕVÕ de÷Lúmeyen veya 

iyileúenler 
54 9,56 5,51 

Kolesterol 

AlgÕVÕ kötüleúenler 8 ,00 42,79 
,795 

 
AlgÕVÕ de÷Lúmeyen veya 

iyileúenler 
42 -4,36 43,24 

LDL 

AlgÕVÕ kötüleúenler 8 14,88 15,25 
,696 

 
AlgÕVÕ de÷Lúmeyen veya 

iyileúenler 
41 8,76 43,14 

Trigliserid 

AlgÕVÕ kötüleúenler 8 13,63 43,87 
,280 

 
AlgÕVÕ de÷Lúmeyen veya 

iyileúenler 
42 -28,17 105,84 

HDL 

AlgÕVÕ kötüleúenler 8 -3,25 6,78 
,947 

 
AlgÕVÕ de÷Lúmeyen veya 

iyileúenler 
42 -2,98 11,20 

MAU 

AlgÕVÕ kötüleúenler 7 -26,76 42,05 
,632 

 
AlgÕVÕ de÷Lúmeyen veya 

iyileúenler 
17 -65,20 205,14 

Bedensel iyilik 

AlgÕVÕ kötüleúenler 11 1,97 3,15 
,487 

 
AlgÕVÕ de÷Lúmeyen veya 

iyileúenler 
54 1,32 2,74 

Psikolojik iyilik 

AlgÕVÕ kötüleúenler 11 1,15 2,60 
,978 

 
AlgÕVÕ de÷Lúmeyen veya 

iyileúenler 
54 1,17 2,22 

Sosyal iyilik 

AlgÕVÕ kötüleúenler 11 1,94 3,55 
,053 

 
AlgÕVÕ de÷Lúmeyen veya 

iyileúenler 
54 ,20 2,48 

Çevresel iyilik 

AlgÕVÕ kötüleúenler 11 1,62 1,98 
,041 

 
AlgÕVÕ de÷Lúmeyen veya 

iyileúenler 
54 ,44 1,65 

DTSQs 

AlgÕVÕ kötüleúenler 11 -,91 6,55 
 

,054 
AlgÕVÕ de÷Lúmeyen veya 

iyileúenler 
54 3,72 7,46 

Bel Çevresi 

AlgÕVÕ kötüleúenler 11 -,18 ,40 
,030 

 
AlgÕVÕ de÷Lúmeyen veya 

iyileúenler 
54 ,04 ,27 

EQ5D 

AlgÕVÕ kötüleúenler 11 ,05 ,35 
,762 

 
AlgÕVÕ de÷Lúmeyen veya 

iyileúenler 
54 ,02 ,29 
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AçlÕk kan úekeri 

AlgÕVÕ kötüleúenler 11 ,27 63,91 
,526 

 
AlgÕVÕ de÷Lúmeyen veya 

iyileúenler 
54 20,43 100,49 

Tokluk kan úekeri 

AlgÕVÕ kötüleúenler 10 -23,90 54,13 
 

,001 
AlgÕVÕ de÷Lúmeyen veya 

iyileúenler 
51 71,59 147,73 

HbA1c 

AlgÕVÕ kötüleúenler 10 -1,89 2,17 
,915 

 
AlgÕVÕ de÷Lúmeyen veya 

iyileúenler 
51 -1,79 2,79 

Kan úekeri izlem algÕVÕ 

AlgÕVÕ kötüleúenler 11 1,18 1,33 
,585 

 
AlgÕVÕ de÷Lúmeyen veya 

iyileúenler 
54 ,96 1,18 

Sistolik Kan BasÕncÕ 

AlgÕVÕ kötüleúenler 11 13,18 18,74 
,004 

 
AlgÕVÕ de÷Lúmeyen veya 

iyileúenler 
54 -2,13 15,07 

Diyastolik Kan BasÕncÕ 

AlgÕVÕ kötüleúenler 11 2,73 16,79 
,655 

 
AlgÕVÕ de÷Lúmeyen veya 

iyileúenler 
54 ,74 12,60 

* Student’s T test 

 

 Bazal döneme göre 6. ayda hipoglisemi algÕVÕ iyileúen (algÕlanan 

hipoglisemi puanÕnda düú�ú olan, kan úekeri izleminde daha az sÕklÕkla 

hipoglisemi hisseden) vakalarÕn WHOQOL Bref çevresel boyut puanlarÕnda 

hipoglisemi algÕVÕ kötüleúen (daha sÕk hipoglisemi hisseden) vakalara göre 

anlamlÕ düzeyde artÕú saptanmÕúWÕr. Logistik regreyon analizlerinde ise yaúam 

kalitesi ve tedavi memnuniyetinin yalnÕzca hastalÕk kontrol algÕVÕ ve kan 

úekeri izlem algÕVÕ ile iliúkili oldu÷u saptanmÕúWÕr (Tablo 54, 55 a ve b). 
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Tablo 54: DTSQs 3. soru (algÕlanan hipoglisemi) bazal dönem-6. ay farkÕ 
 Soru 3. 0-6. Ay farkÕ N Ortalama Standart Sapma P 

DTSQc 

 

AlgÕVÕ kötüleúenler 21 9,05 4,89 
,953 

 
AlgÕVÕ de÷Lúmeyen veya 

iyileúenler 
44 9,14 6,00 

Kolesterol 

 

AlgÕVÕ kötüleúenler 18 11,17 36,95 
,065 

 
AlgÕVÕ de÷Lúmeyen veya 

iyileúenler 
32 -12,00 44,07 

LDL 

 

AlgÕVÕ kötüleúenler 18 22,72 51,15 
,083 

 
AlgÕVÕ de÷Lúmeyen veya 

iyileúenler 
31 2,23 30,04 

Trigliserid 

 

AlgÕVÕ kötüleúenler 18 -21,28 112,90 
,992 

 
AlgÕVÕ de÷Lúmeyen veya 

iyileúenler 
32 -21,59 92,95 

HDL 

 

AlgÕVÕ kötüleúenler 18 -3,22 10,66 
,920 

 
AlgÕVÕ de÷Lúmeyen veya 

iyileúenler 
32 -2,90 10,68 

MAU 

 

AlgÕVÕ kötüleúenler 6 -43,15 96,25 
,864 

 
AlgÕVÕ de÷Lúmeyen veya 

iyileúenler 
18 -57,60 194,63 

Bedensel iyilik 

 

AlgÕVÕ kötüleúenler 21 ,98 3,00 
,372 

 
AlgÕVÕ de÷Lúmeyen veya 

iyileúenler 
44 1,65 2,71 

Psikolojik iyilik 

 

AlgÕVÕ kötüleúenler 21 ,89 2,07 
,495 

 
AlgÕVÕ de÷Lúmeyen veya 

iyileúenler 
44 1,30 2,37 

Sosyal iyilik 

 

AlgÕVÕ kötüleúenler 21 ,8254 3,03 
,502 

 
AlgÕVÕ de÷Lúmeyen veya 

iyileúenler 
44 ,33 2,60590 

Çevresel iyilik 

 

AlgÕVÕ kötüleúenler 21 -,15 1,83 
,011 

 
AlgÕVÕ de÷Lúmeyen veya 

iyileúenler 
44 1,01 1,60 

DTSQs 

 

AlgÕVÕ kötüleúenler 21 4,38 9,40 
,286 

 
AlgÕVÕ de÷Lúmeyen veya 

iyileúenler 
44 2,25 6,36 

Bel Çevresi 

 

AlgÕVÕ kötüleúenler 21 ,05 ,22 
,391 

 
AlgÕVÕ de÷Lúmeyen veya 

iyileúenler 
44 -,02 ,34 
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EQ5D 

 

AlgÕVÕ kötüleúenler 21 ,04 ,33 
,776 

 
AlgÕVÕ de÷Lúmeyen veya 

iyileúenler 
44 ,02 ,29 

AçlÕk kan úekeri 

 

AlgÕVÕ kötüleúenler 21 16,43 102,30 
,973 

 
AlgÕVÕ de÷Lúmeyen veya 

iyileúenler 
44 17,30 92,81 

Tokluk kan úekeri 

 

AlgÕVÕ kötüleúenler 19 59,16 141,06 
,906 

 
AlgÕVÕ de÷Lúmeyen veya 

iyileúenler 
42 54,48 142,75 

HbA1c 

 

AlgÕVÕ kötüleúenler 20 -2,46 2,20 
,190 

 
AlgÕVÕ de÷Lúmeyen veya 

iyileúenler 
41 -1,49 2,86 

Kan úekeri izlem algÕVÕ 

 

AlgÕVÕ kötüleúenler 21 1,10 1,26 
,662 

 
AlgÕVÕ de÷Lúmeyen veya 

iyileúenler 
44 ,95 1,18 

Sistolik Kan BasÕncÕ 

 

AlgÕVÕ kötüleúenler 21 -4,29 15,51 
,112 

 
AlgÕVÕ de÷Lúmeyen veya 

iyileúenler 
44 2,73 16,83 

Diyastolik Kan BasÕncÕ 

 

AlgÕVÕ kötüleúenler 21 1,43 12,86 
,884 

 
AlgÕVÕ de÷Lúmeyen veya 

iyileúenler 
44 ,91 13,61 

* Student’s T test 

 

Tablo 55: Logistic Regression Analizleri 

a. 

Parametreler:  Hastalık kontrol algısı, kan şekeri izlem algısı, DTSQc, tedavi süresi, HbA1c 0-6 ay farkı, tokluk kan şekeri 0-6 ay 

farkı, yaş 

  B S.E. Wald df P* Exp(B) 

Step 7 

Hastalık Kontrol Algısı 1,792 ,690 6,749 1 ,009 6,000 

Constant -2,079 ,530 15,374 1 ,000 ,125 
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b. 

Parametreler:  Hastalık kontrol algısı, kan şekeri izlem algısı, DTSQc, tedavi süresi, HbA1c 0-6 ay farkı, tokluk kan şekeri 0-6 ay 

farkı, yaş 

  B S.E. Wald df P * Exp(B) 

Step 7 

Kan Şekeri İzlem Algısı 1,129 ,653 2,992 1 ,084 3,093 

Constant -1,758 ,484 13,178 1 ,000 ,172 

 



VI. TARTIŞMA VE SONUÇ 

  Diabetes mellitus; insülin sekresyonu veya fonksiyonundaki kusura 

ba÷OÕ olarak ortaya çÕkan, hiperglisemi ile karakterize, kronik seyirli bir 

hastalÕktÕr. Diyabet nedeniyle ortaya çÕkan kronik hiperglisemi neredeyse tüm 

organ ve sistemlerde iúlev bozuklu÷u ve yetmezli÷e yol açar. Kontrolsüz 

diyabetten kaynaklanan hiperglisemi akut komplikasyonlar ile ölüme yol 

açarken, uzun dönemde geliúen kronik komplikasyonlar ise yaúam kalitesini 

bozar (1). 

 Diyabet geliúimi bazÕ patogenetik olaylar silsilesi sonucunda olur. 

ønsülinin hedef dokulardaki etki eksikli÷i nedeniyle diyabette karbonhidrat, 

ya÷ ve protein metabolizmasÕ anormallikleri oluúur. ønsülin etkisindeki bu 

eksiklik; sekresyonda azalma ve/veya insüline doku cevabÕnda azalma 

sonucu oluúur (2). 

 Yaúam kalitesinin uluslararasÕ bir tanÕPÕ olmamasÕna ra÷men genel 

olarak; kiúinin yaúadÕ÷Õ kültür ve de÷er sistemleri çerçevesinde, amaçlarÕ, 

beklentileri, standartlarÕ ve ilgileri ile iliúkili olarak yaúamdaki pozisyonunu 

algÕlamasÕna yaúam kalitesi denilmektedir. Yaúam kalitesi, genel bir iyilik 

halini yansÕtmakla birlikte bir çeúit memnuniyeti de barÕndÕrmaktadÕr. 

KavramÕn tanÕmlanmasÕ, bu tanÕPÕ yapan bireyin geçmiúe dönük yaúam 

birikimlerini de yansÕtmaktadÕr. Dünya Sa÷OÕk Örgütü (WHO) tarafÕndan 

1948’de, sa÷OÕk için "yalnÕzca hastalÕ÷Õn bulunmayÕúÕ de÷il, fiziksel, ruhsal ve 

sosyal olarak tam bir iyilik hali" tanÕPÕQÕn yapÕlmasÕndan sonra, sa÷OÕkla iliúkin 

iyilik halinin ölçülebilmesi amacÕyla, yaúam kalitesi kavramÕ sa÷OÕk hizmetleri 

uygulamalarÕ ve araúWÕrmalarÕnda çÕ÷ gibi büyümüútür (103, 104). YaúamÕn 

zenginlik ve ödüllendirme, mutluluk ve a÷UÕ gibi birçok yönü yaúam kalitesini 

etkilemektedir. Yaúam kalitesi sa÷OÕk kavramÕQÕ içermektedir; ancak bu 

kavramla sÕQÕrlÕ de÷ildir. Yasam kalitesinin özel bir formu olan “Sa÷OÕkta 

Yaúam Kalitesi” kavramÕ; fiziksel, psikolojik ve sosyal alanlarda bireyin 

deneyimleri, inançlarÕ, beklentileri ve tüm bunlardan etkilenen sa÷OÕk algÕlarÕQÕ 

içermektedir. Sa÷OÕkta yaúam kalitesi; klinik uygulamalarda çeúitli tedavi 

alternatiflerinin karúÕlaúWÕUÕlmasÕnda kullanÕOÕr. Sa÷OÕkta yaúam kalitesinin 
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de÷erlendirilmesi için genel amaçlÕ ölçekler ve hastalÕ÷a özgü ölçekler 

baúOÕklarÕ altÕnda pek çok farklÕ ölçek kullanÕOÕr. Herhangi bir hastalÕ÷Õn 

de÷erlendirilmesinde yaúam kalitesinin bir bütün olarak de÷erlendirilebilmesi 

amacÕyla bu ölçekler genellikle birlikte kullanÕOÕr. 

 Gerek akut, gerekse kronik komplikasyonlarÕ, sürekli tedavi ve takip 

gerektirmesi, ciddi bir morbidite ve mortalite nedeni olmasÕ, mali ve psikolojik 

yönleri birlikte de÷erlendirildi÷inde diyabetin bireylerin yaúam kalitesini ne 

kadar olumsuz etkileyebilece÷i daha net anlaúÕlmaktadÕr. Bu nedenle; 

diyabetin hastalarÕn yaúamÕnda ne gibi etkiler ortaya çÕkardÕ÷Õ birçok farklÕ 

yöntemle araúWÕUÕlmÕúWÕr. Diyabetli bireylerde yaúam kalitesi üzerine yapÕlan 

çalÕúmalar  “Diabetes Control and Complication Trial (DCCT)” çalÕúmasÕQÕn 

araúWÕrmacÕlarÕ tarafÕndan tip 1 diyabetli bireylerde yaúam kalitesinin 

de÷erlendirilmesi amacÕyla geliútirilen Diabetes Quality of Life (DQOL) 

ölçe÷inin kullanÕlarak hastalÕ÷a özgü de÷erlendirme yapÕlmasÕna kadar genel 

amaçlÕ ölçeklerle sürdürülmekteyken bu çalÕúmada ilk kez hastalÕ÷a özgü bir 

yaúam kalitesi ölçe÷i kullanÕlmasÕyla birlikte hastalÕk özgü yaúam kalitesi 

ölçeklerinin sayÕVÕ giderek artmÕúWÕr. 1994 yÕOÕnda Bradley ve arkadaúlarÕ 

tarafÕndan “Diabetes Treatment Satisfaction Questionnaire (DTSQ)” nun da 

geliútirilmesiyle birlikte bu alandaki çalÕúmalar hÕz kazanmÕúWÕr (109). 

Günümüzde diyabetli bireylerde yaúam kalitesi ve tedavi memnuniyetinin 

de÷erlendirilmesi amacÕyla kullanÕlan onlarca ölçek bulunmaktadÕr; fakat ne 

yazÕk ki bu ölçeklerden pek ço÷unun Türkçe sürümü bulunmamaktadÕr. Bu 

konuda Eser ve arkadaúlarÕ tarafÕndan Türkçeye çevrilerek geçerlilik ve 

güvenilirli÷i sÕnanmÕú olan DTSQ(s) gibi az sayÕda örnek mevcuttur (114). 

Diyabet ve yaúam kalitesi ile ilgili literatüre incelendi÷inde; diyabetli bireylerde 

diyabet süresi ve tipinin yaúam kalitesini etkilemedi÷i, komplikasyon ve 

komorbid hastalÕk varlÕ÷ÕQÕn, glisemik kontrolün, bazÕ sosyodemografik 

özelliklerin (yaú, cinsiyet, e÷itim durumu vs.), hastaya uygulanan tedavi 

rejiminin yaúam kalitesi üzerine etkili oldu÷u görülmektedir (113). Diyabetli 

bireylerde yaúam kalitesiyle yakÕndan iliúkili bir baúka konu ise tedavi 

memnuniyetidir.  Diyabette tedavi memnuniyeti, bireyin kendi tedavisi ve bu 

tedavinin sonuçlarÕ ile ilgili kiúisel görüúünün ifadesidir. Diyabette tedavi 
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memnuniyetinin geliútirilmesi tedavi sonuçlarÕQÕ olumlu yönde etkilerken, 

hastalÕ÷Õn maliyetini azaltÕr ve yaúam kalitesini arttÕUÕr (114). Diyabet tedavi 

memnuniyeti ile ilgili literatüre bakÕldÕ÷Õnda; tedavi biçiminin (diyet, OAD, 

insülin), tedaviye ba÷OÕ yan etkilerin ve diyabete özgü metabolik 

parametrelerin tedavi memnuniyetini etkiledi÷i; fakat bu etkilere ek olarak 

toplumsal bazÕ etkileyicilerin de söz konusu olabilece÷i görülmektedir (124). 

Literatürde yer alan ço÷u çalÕúmada insülinin baúOÕ baúÕna yaúam kalitesini ve 

tedavi memnuniyetini olumsuz etkiledi÷i belirtilmiú; hatta sadece insülin 

kullanÕPÕ ve insülin ile ilgili çekinceleri irdelemeyi amaçlayan pek çok tedavi 

memnuniyeti ve yaúam kalitesi ölçe÷i geliútirilmiútir (125). 

 øúte tüm bunlar göz önüne alÕndÕ÷Õnda özellikle de insülin tedavisi 

almakta olan diyabetli bireylerde yaúam kalitesinin ve tedavi memnuniyetinin 

araúWÕUÕlmasÕQÕn ne kadar önemli oldu÷u gerçe÷i bizim araúWÕrmamÕ]Õn 

baúlangÕç noktasÕQÕ oluúturmuútur. Biz çalÕúmamÕzda çoklu (bazal 

bolus=multipl dose injection) insülin tedavisi alan hastalarda yaúam kalitesi 

ve tedavi memnuniyetini; WHOQOL Bref Türkçe sürümünü, EQ5D’yi, 

DTSQ(s) ve DTSQ(c)’yi kullanarak ölçmeyi hedefledik. 

 AraúWÕrmamÕza dahil edilen toplam 65 hastanÕn % 52,3 (n=34)’ü 0-54 

yaú arasÕ, % 47,7 (n=31)’si 55 yaú ve üzerinde olup; %46,2 (n=30)’si erkek,  

% 53,8 (n=35)’i kadÕndÕ. VakalarÕn %83,1 (n=54)’i düúük e÷itim düzeyinde 

(ilkokul, ortaokul, lise), %16,9 (n=11)’u yüksek e÷itim düzeyinde (üniversite 

ve üzeri) idi. VakalarÕn %4,6 (n=3)’sÕ bekâr, %84,6 (n=55)’sÕ evli, %10,8 

(n=7)’inin ise eúi ölmüútü. VakalarÕn % 53,8 (n=35)’i ortalama ve altÕnda 

gelire sahip, %46,2 (n=30)’si ise ortalamanÕn üzerinde gelire sahipti. 

Literatürde diyabette yaúam kalitesi üzerine yapÕlmÕú pek çok çalÕúmada 

oldu÷u gibi bizim çalÕúmamÕzda da erkek hastalarda yaúam kalitesi 

ölçeklerinin puanlarÕ daha yüksekti. Diyabet tedavi memnuniyeti ölçekleri 

açÕVÕndan ise iki cinsiyet arasÕnda fark saptanmadÕ. VakalarÕn ço÷unun düúük 

H÷itim seviyesine sahip olmasÕna ra÷men Türkiye ortalamasÕna aykÕUÕ olacak 

düzeyde aktif sigara içicili÷i yalnÕzca % 18,5 (12 vaka) idi (Sigarayla 

Savaúanlar VakfÕ anketlerine göre 18-25 yaú arasÕ sigara içme oranÕ %58). 

Hastalara yo÷un diyabet e÷itimi verilmesinin de katkÕVÕyla hastalarÕn %69,2’si 
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haftada en az bir kez egzersiz yapmakta, % 16,9’u ise her gün egzersiz 

yapmaktaydÕ. VakalarÕn büyük ço÷unlu÷unda (%64,7) diyabet süresi en az 

beú yÕldÕ ve hastalarÕn neredeyse tümünün oral antidiyabetik ilaçlarla glisemik 

kontrolü sa÷lanamamÕúWÕ. Buna paralel olarak da en az bir diyabetle iliúkili 

komplikasyona sahip hasta oranÕ %93,8 idi. VakalarÕn bazal dönemde HbA1c 

ortalamasÕ % 10,2 ± 2,53, açlÕk kan úekeri ortalamasÕ 184,66 ± 62,11 mg/dl, 

tokluk kan úekeri ortalamasÕ 250,21 ± 105,74 mg/dl; yani ADA’ya göre 

belirlenen hedef de÷erlerin (örne÷in; HbA1c hedefi < %7) çok üzerindeydi. 

Bu açÕdan literatür incelendi÷inde özellikle de Avrupa ülkelerinde yapÕlmÕú 

olan pek çok diyabette yaúam kalitesi çalÕúmasÕnda hastalarÕn bazal 

dönemde metabolik açÕdan bizim vakalarÕPÕz kadar kötü olmadÕ÷Õ 

görülmüútür (125). Bu anlamda ülkemizde diyabetin en azÕndan metabolik 

hedeflerine ulaúmakta ciddi sorunlar yaúanmakta oldu÷u bir kez daha 

anlaúÕlmÕúWÕr. AyrÕca metabolik açÕdan bu kadar kötü kontrollü ve çok sayÕda 

komplikasyona sahip hastalarda yaúam kalitesinin çok daha kötü olmasÕ 

beklenen bir sonuçtur. Zira pek çok çalÕúmada gerek diyabet tedavi 

memnuniyeti gerekse yaúam kalitesi ile özellikle HbA1c baúta olmak üzere 

pek çok metabolik parametre arasÕnda ters bir iliúki oldu÷u defalarca ortaya 

konulmuútur (120). Fakat bununla uyumsuz bir biçimde bizim çalÕúmamÕzda 

bazal dönemde yaúam kalitesi ve tedavi memnuniyeti ölçekleriyle komorbid 

hastalÕk sayÕVÕ, aynÕ hanede baúka bir diyabetli bireyin bulunmasÕ, 

akrabalarÕnda diyabetin varlÕ÷Õ, hipoglisemi deneyimi, tedavi süresi, 

dislipidemi, mikroalbuminüri pozitifli÷i ve diyabetik ayak, HbA1c düzeyi, 

sistolik kan basÕncÕ, bel çevresi, beden kitle indeksi, hastalÕk kontrol algÕVÕ ve 

kan úekeri izlem algÕVÕ arasÕnda anlamlÕ iliúki saptanmadÕ. Oysa pek çok 

çalÕúmada hipoglisemi deneyiminin yaúam kalitesi ve tedavi memnuniyetini 

olumsuz etkiledi÷i belirtilmektedir (126). Pala ve arkadaúlarÕQÕn diyabette 

yaúam kalitesi ve tedavi memnuniyeti üzerine yaptÕ÷Õ çalÕúmada da 

komplikasyon sayÕVÕQÕn fazla olmasÕ ve hipoglisemi deneyiminin sÕk olmasÕ 

düúük yaúam kalitesi skorlarÕyla iliúkili bulunmuútur (127). Bu çalÕúmada; 

yaúam kalitesini etkileyen dört majör faktörün, fiziksel durum, genel iyilik hali, 

diyabete özgü stres ve tedavi memnuniyeti oldu÷u belirtilmiútir. Fakat biz 
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çalÕúmamÕzda tedavi memnuniyeti ve yaúam kalitesi arasÕnda bir iliúki 

saptamadÕk. Yine aynÕ çalÕúmada ailede baúka bir bireyde diyabet 

bulunmasÕQÕn yaúam kalitesini olumlu yönde etkiledi÷i sonucuna varÕlmÕúWÕr. 

Bizim çalÕúmamÕzda da hastalarÕPÕz ile aynÕ hanede yaúayan baúka bir 

diyabetli bulunmasÕ halinde 6. ay izleminde WHOQOL Bref psikolojik boyut 

puanlarÕQÕn aynÕ hanede diyabetli baúka bir kiúi bulunmayan gruba göre 

anlamlÕ olarak daha yüksek oldu÷u saptanmÕúWÕr (p<0,05). AyrÕca bu 

çalÕúmada; SF-36 ölçe÷i genel sa÷OÕk algÕVÕ ve fonksiyonel sa÷OÕk durumuna 

duyarlÕ saptanÕrken, WHOQOL daha çok hastalÕkla ve tedaviyle iliúkili 

parametrelere duyarlÕ saptanmÕúWÕr. Bizim çalÕúmamÕzda ise ilginç bir biçimde, 

HbA1c de÷eri EQ5D skoruna duyarlÕ iken hastalÕk ve kan úekeri yönetimi ile 

ilgili parametrelerin WHOQOL boyutlarÕna daha çok duyarlÕ saptanmÕúWÕr. 

Çoklu analizlerde (logistic regression) bedensel boyutun sadece diyabet 

tedavi memnuniyetine, psikolojik boyutun ise sadece kan úekeri izlem 

algÕVÕna duyarlÕ oldu÷u sonucuna varÕlmÕúWÕr. 

 ÇalÕúmamÕzda bazal cinsiyet ve yaú farkÕ gözetmeksizin daha sÕk 

egzersiz yapan diyabetik hastalarda WHOQOL Bref sosyal boyut puanÕ 

anlamlÕ olarak daha yüksek saptandÕ (p<0,05). Bu bulgular da literatür ile 

uyumludur. Yine pek çok çalÕúmada belirtildi÷i gibi bizim çalÕúmamÕzda da 

tüm izlem dönemlerinde diyabetik komplikasyon varlÕ÷ÕQÕn (özellikle de 

retinopati ve nöropati) yaúam kalitesini ve tedavi memnuniyetini olumsuz 

etkiledi÷i sonucuna varÕlmÕúWÕr (Tablo 17). YapÕlan pek çok çalÕúmada 

diyabete eúlik eden baúka hastalÕklarÕn (komorbid hastalÕk) bulunmasÕQÕn 

yaúam kalitesini olumsuz yönde etkiledi÷i sonucuna varÕlmÕúWÕr; fakat bizim 

çalÕúmamÕzda, komorbid hastalÕ÷Õ olmayan ve iki veya daha fazla komorbid 

hastalÕ÷Õ olan vakalarda 6. Ay DTSQs puanlarÕ yalnÕzca bir tane komorbid 

hastalÕ÷Õ olan vakalardan anlamlÕ olarak yüksek saptanmÕúWÕr (p< 0,05). Bu 

durum komorbid hastalÕk sayÕVÕ arttÕkça hastalarÕn görüútükleri hekim sayÕVÕ 

ve görüúme sÕklÕ÷Õnda artÕú olmasÕ ile iliúkilendirildi. Bradley ve arkadaúlarÕQÕn 

yapmÕú oldu÷u bir çalÕúmada uzun etkili insülin glarjin kullanan hastalarda 

diyabet tedavi memnuniyeti ve yaúam kalitesi skorlarÕQÕn orta etkili nötral 

protamin hagerdon kullanan hastalardan anlamlÕ olarak yüksek oldu÷u 
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sonucuna varÕlmÕúWÕr (128). Bizim çalÕúmamÕzda ise; 3. ay izleminde 

hastalarÕn kullanmakta oldu÷u bazal insülin türünün yaúam kalitesi ve diyabet 

tedavi memnuniyeti üzerine etkileri incelendi÷inde insülin detemir ve nötral 

protamin hagerdon kullanan hastalarda WHOQOL bedensel ve psikolojik 

boyut puanlarÕ ile diyabet tedavi memnuniyeti (DTSQs) puanlarÕ insülin glarjin 

kullanan hastalardan anlamlÕ olarak yüksek saptanmÕúWÕr (p< 0,05). Ancak 

yapÕlan ileri analizlerde (Post Hoc) diyabet tedavi memnuniyeti ve yaúam 

kalitesi üzerine kullanÕlan insülin türünün etkili olmadÕ÷Õ; bu iliúkinin hastalarÕn 

HbA1c, tokluk kan úekeri gibi metabolik parametreler ve hastalÕk kontrol 

algÕVÕ ve kan úekeri izlem algÕVÕ gibi parametrelerden etkilendi÷i görülmüútür. 

Literatür incelendi÷inde diyabetli bireylerde e÷itim düzeyinin yaúam kalitesi 

ve tedavi memnuniyeti üzerine etkilerini inceleyen özgün bir çalÕúmaya 

rastlanmadÕ. Bizim çalÕúmamÕzda yapÕlan 3. ay ve 6. ay izleminde, e÷itim 

seviyesi yüksek olan vakalarda EQ5D utility skorunun e÷itim seviyesi düúük 

vakalardan istatistiksel olarak anlamlÕ yüksek bulunmuútur (p<0,05). Yani 

H÷itim düzeyi de yaúam kalitesinin etkileyicileri arasÕndadÕr. Fakat vaka 

sayÕPÕ]Õn kÕVÕtlÕOÕ÷Õ nedeniyle bu konuda yapÕlacak daha geniú vaka serileri 

içeren çalÕúmalara ihtiyaç vardÕr. 

 ÇalÕúmamÕzda, bazal dönemde yaúam kalitesi ve tedavi memnuniyeti 

ölçekleriyle HbA1c düzeyleri, tedavi süresi, hastalÕk kontrol algÕVÕ ve kan 

úekeri izlem algÕVÕ arasÕnda iliúki saptanmasa da 3. ve 6. ay izlemlerinde 

anlamlÕ iliúkiler ortaya çÕkmÕúWÕr. Örne÷in; 3. ay izleminde HbA1c düzeyleri < 

%7 olan vakalarda yaúam kalitesi skorlarÕ daha yüksek saptanmÕúWÕr.  

Tedavi memnuniyeti ile ilgili özel önem arz eden bir konu DTSQ(s) ve 

DTSQ(c) ölçeklerinde yer alan algÕlanan hipoglisemi (soru 3) ve algÕlanan 

hiperglisemi (soru 2) sorularÕGÕr. Pek çok çalÕúmada hipoglisemi ve 

hiperglisemi algÕVÕQÕn olumsuz olmasÕQÕn yaúam kalitesinde düú�úü de 

beraberinde getirdi÷ini vurgulamaktadÕr. Bizim çalÕúmamÕzda da benzer 

úekilde hastalarÕn hipoglisemi ve hiperglisemiyi ne kadar az hissederse 

yaúam kalitelerinin ve tedavi memnuniyetlerinin o kadar iyi oldu÷u sonucuna 

varÕlmÕúWÕr. 



 96 

 Di÷er önemli bir konu da Özmen ve arkadaúlarÕQÕn DTSQ(s)’in Türkçe 

sürümünün geçerlilik ve güvenilirli÷ini sÕnadÕklarÕ çalÕúmada sosyodemografik 

veri formunun sonunda yer alan, DTSQ anketinin kriter geçerlili÷ini sÕnamak 

amacÕyla kullanÕlan kan úekeri izlem algÕVÕ ve hastalÕk kontrol algÕVÕ 

sorularÕGÕr. Bu çalÕúmada; söz konusu sorular ile toplam DTSQ skoru 

arasÕndaki iliúkiye bakÕldÕ÷Õnda DTSQ skorunun izlem dönemlerinde hastalÕk 

kontrol algÕVÕ ile daha iliúkili oldu÷u belirtilmiútir (114). Bizim çalÕúmamÕzda da 

kan úekeri izlem algÕVÕ ve hastalÕk kontrol algÕVÕQÕn iyi olmasÕ bir yerde yaúam 

kalitesi ve tedavi memnuniyetinin de iyi oldu÷u anlamÕQÕ kazanmaya 

baúlamÕúWÕr. 6. ay izleminde bu durum daha da belirgin bir hal almÕúWÕr. Üstelik 

bazal dönem ile 6. ay arasÕndaki fark analizlerinde hastalÕk kontrol algÕVÕ 

iyileúen vakalarda yaúam kalitesi ve tedavi memnuniyetinde istatistiksel 

olarak anlamlÕ artÕú tespit edilmiútir (p< 0,05). Logistic regresyon analizleri 

yapÕldÕ÷Õnda ise yaúam kalitesi ve tedavi memnuniyeti üzerine etkili 

faktörlerin sadece kan úekeri izlem algÕVÕ ve daha da önemlisi hastalÕk kontrol 

algÕVÕ oldu÷u sonucuna varÕlmÕúWÕr. 

 Sonuç itibariyle; gerek kesitsel gerekse 0-3. Ay veya 0-6. Ay fark 

analizlerinde diyabet tedavi memnuniyetini (DTSQs) olumsuz etkileyen 

de÷Lúkenler; olumsuz kan úekeri izlem algÕVÕ, olumsuz hastalÕk kontrol algÕVÕ, 

NÕVÕtlÕ egzersiz ve polinöropati,  retinopati, hipertansiyon gibi 

komplikasyonlardÕr. DTSQc ölçe÷i 3. ve 6. aylarda komorbid hastalÕk 

bulunma durumuyla negatif yönde iliúkili bulunmuútur. Yaúam kalitesi ba÷ÕmlÕ 

de÷Lúken alÕndÕ÷Õnda; bütün diyabetik komplikasyonlarÕn artÕúÕ, HbA1c ve 

tokluk kan úekeri gibi metabolik parametreler, hipoglisemi deneyimi, tedavi 

süresinin uzun olmasÕ, kan úekeri izlem algÕVÕQÕn ve hastalÕk kontrol algÕVÕQÕn 

kötü olmasÕ, komorbid hastalÕ÷a sahip olma, hanede diyabetli bir baúka 

kiúinin varlÕ÷Õ, bazal insülin türü ve en önemlisi tedavi memnuniyeti de÷Lúimi  

(DTSQc) ile iliúkili bulunmuútur. ølginç olan; HbA1c de÷eri EQ5D skoruna 

duyarlÕ iken hastalÕk ve kan úekeri yönetimi ile ilgili parametrelerin WHOQOL 

boyutlarÕna daha çok duyarlÕ olmalarÕGÕr. Çoklu analizlerde (logistic 

regression) bedensel boyutun sadece diyabet tedavi memnuniyetine, 
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psikolojik boyutun ise sadece kan úekeri izlem algÕVÕna duyarlÕ oldu÷u 

sonucuna varÕlmÕúWÕr. 

 ølginç bir úekilde, tedavi memnuniyeti bizim hastalarÕPÕz tarafÕndan bir 

bütün olarak metabolik parametrelerdeki iyileúme veya hastalÕk 

parametrelerinde iyileúmeden ziyade hekim hasta iliúkisi olarak 

algÕlanmaktadÕr. Nitekim hastalarÕn klinik parametreleri kötüleúse de hekim 

hasta iliúkilerinin sÕklaúmasÕ nedeniyle tedavi memnuniyeti anlamlÕ düzeyde 

artmÕúWÕr.  



VII. ÖZET 

Bu çalÕúmamÕzda amaç; tip 2 diyabet tanÕVÕ bulunan ve oral 

antidiyabetik ilaçlarla tedavi edilmekte olan hastalara  insülin baúlandÕktan 

sonra bu tedavinin hastalarÕn algÕladÕklarÕ yaúam kalitesi üzerine olasÕ olumlu 

ya da olumsuz etkilerini, hastalarÕn bu tedaviden hoúnut olup olmadÕklarÕQÕ 

ortaya koymaktÕr. 

ÇalÕúmamÕzda daha önceden tip 2 diyabet tanÕVÕ bulunup oral 

antidiyabetik tedavisi almaktayken yeterli glisemik kontrol sa÷lanamamasÕ 

nedeniyle bazal bolus insülin tedavisi baúlanan hastalardan toplam 65 kiúi 

seçildi. Bu hastalara ilk görüúmede (0. Ay) WHOQOL-bref Türkçe versiyonu, 

DTSQs ,  EQ-5D anketleri  uygulandÕ.  ølk  görüúmeden üç ay ve altÕ ay sonra 

hastalar bir kez daha görüúmeye ça÷ÕUÕlarak  aynÕ anketlere ek olarak toplam 

sekiz sorudan oluúan ve tedavi memnuniyetindeki de÷Lúimi ölçmeyi 

hedefleyen DTSQc anketi de uygulandÕ. ÇalÕúmaya katÕlan tüm hastalara 0. 

ay, 3. ay ve 6. ayda uzman bir diyabet e÷itim hemúiresi tarafÕndan diyabet 

H÷itimi verildi. Anket sonuçlarÕ SPSS 16.0 programÕ kullanÕlarak veri 

özelli÷ine göre Mann-Whitney, Kruskal-Wallis ve Paired t test ile analiz edildi. 

AraúWÕrmanÕn ba÷ÕmlÕ de÷Lúkenleri yaúam kalitesi ve tedavi memnuniyetidir. 

Ba÷ÕmsÕz de÷Lúkenleri ise, tedavi memnuniyeti ba÷ÕmlÕ de÷Lúkeni için 

metabolik parametreler, hastalÕkla ilgili klinik parametreler, hastalÕk kontrol 

algÕVÕ, kan úekeri izlem algÕVÕ ve sosyodemografik de÷Lúkenlerdir. Ba÷ÕmlÕ 

de÷Lúken olarak yaúam kalitesi alÕndÕ÷Õnda ilk modeldeki ba÷ÕmsÕz 

de÷Lúkenlere tedavi memnuniyeti de eklenmiútir. 

HastalarÕn yaú ortalamasÕ 53,88 ± 8,62 (aralÕk 31-72) olup %46,2’si 

erkek, %53,8’i kadÕn idi. HastalarÕn tamamÕnda oral antidiyabetik ilaçlarla 

glisemik kontrol sa÷lanamamasÕ üzerine bazal bolus insülin tedavisine 

geçilmiú; bu nedenle diyabetin metabolik kontrolü kötü hastalardÕ. HbA1c 

ortalamasÕ bazalde %10,02 ± 2,53 iken 6. Ay sonunda %8,21 ± 1,692 

(p<0,001) saptandÕ. AçlÕk kan úekeri ortalamasÕ bazalde 184,66 ± 62,11 

mg/dl, 6. ayda 167,65 ± 64,84 mg/dl (p=0,154), tokluk kan úekeri ortalamasÕ 

bazalde 250,21 ± 105,74 mg/dl, 6. ayda 194,28 ± 78,201 mg/dl (p=0,003) 



 99 

saptandÕ. Gerek kesitsel gerekse 0-3. Ay veya 0-6. Ay fark analizlerinde 

diyabet tedavi memnuniyetini (DTSQs) olumsuz etkileyen de÷Lúkenler; 

olumsuz kan úekeri izlem algÕVÕ, olumsuz hastalÕk kontrol algÕVÕ, kÕVÕtlÕ 

egzersiz ve polinöropati,  retinopati, hipertansiyon gibi komplikasyonlardÕr. 

DTSQc ölçe÷i 3. ve 6. aylarda komorbid hastalÕk bulunma durumuyla negatif 

yönde iliúkili bulunmuútur. Yaúam kalitesi ba÷ÕmlÕ de÷Lúken alÕndÕ÷Õnda; bütün 

diyabetik komplikasyonlarÕn artÕúÕ, HbA1c ve tokluk kan úekeri gibi metabolik 

parametreler, hipoglisemi deneyimi, tedavi süresinin uzun olmasÕ, kan úekeri 

izlem algÕVÕQÕn ve hastalÕk kontrol algÕVÕQÕn kötü olmasÕ, komorbid hastalÕ÷a 

sahip olma, hanede diyabetli bir baúka kiúinin varlÕ÷Õ, bazal insülin türü ve en 

önemlisi tedavi memnuniyeti de÷Lúimi  (DTSQc) ile iliúkili bulunmuútur. ølginç 

olan; HbA1c de÷eri EQ5D skoruna duyarlÕ iken hastalÕk ve kan úekeri 

yönetimi ile ilgili parametrelerin WHOQOL boyutlarÕna daha çok duyarlÕ 

olmalarÕGÕr. Çoklu analizlerde (logistic regression) bedensel boyutun sadece 

diyabet tedavi memnuniyetine, psikolojik boyutun ise sadece kan úekeri izlem 

algÕVÕna duyarlÕ oldu÷u sonucuna varÕlmÕúWÕr. 

Tedavi memnuniyeti bizim hastalarÕPÕz tarafÕndan bir bütün olarak 

metabolik parametrelerdeki iyileúme veya hastalÕk parametrelerinde 

iyileúmeden ziyade hekim hasta iliúkisi olarak algÕlanmaktadÕr. Nitekim 

hastalarÕn klinik parametreleri kötüleúse de hekim hasta iliúkilerinin 

VÕklaúmasÕ nedeniyle tedavi memnuniyeti anlamlÕ düzeyde artmÕúWÕr. Yaúam 

kalitesi üzerinde bilinen sosyodemografik göstergeler dÕúÕnda diyabete özel 

metabolik parametreler ve tedavi memnuniyeti de etkili bulunmuútur. 

 

 



VIII. 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 (0th 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 0th, 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 
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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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