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OZET

Diyabet, akut ve kronik (makrovaskiiler, mikrovaskiiler, noropatik)
komplikasyonlar1 nedeniyle, siirekli tibbi bakim ve 6z bakim egitimi gerektiren
kronik bir hastaliktir. Bir toplumda diyabet komplikasyonlarinin insidensinin
azaltilmas1 ve ilerlemesinin yavaslatilabilmesi i¢in diyabet bakimi siirekli olarak
izlenmeli ve gelistirilmelidir. Buna karsin Tirkiye’de diyabet bakim kalitesini
tanimlayan yaymlanmis ¢alismalar azdir. Bu c¢alismanin  amaci, Sivas |l
Merkezi’ndeki saglik ocaklarina her hangi bir nedenle bagvuran ve en az bir yildir tip
2 diyabeti olan hastalarda, hastalarin bilgi ve hiinerlerini de igerecek bigimde, diyabet
bakim kalitesiyle ilgili bilgileri elde etmektir.

Nisan-May1s 2007 arasindaki ii¢ aylik dénemde Sivas i1 Merkezi’ndeki tiim
saglik ocaklarina giden arastirmaci, her saglik ocaginda ardi ardina ii¢ giin
calismistir. 9.00-12.00 arasinda saglik ocagina her hangi bir nedenle bagvuran tip 2
diyabetli hastalariin tamamiyla, bilinglendirilmis onam alinmasini takiben ve bir
anket formu kullanarak yliz yiize goriisme yapmustir. Arastirmact kan basinci
Olctimlerini yapmis, HbA1C 6l¢iimii i¢in kan drneklerini almistir.

Calisma grubunu olusturan 19 saglik ocagindan 389 tip 2 diyabet hastasi i¢in
ortalama yas 58.14 [Minimum 34, maksimum 85, standart sapma (ss) £9.879],
diyabet tanisinin konuldugu ortalama yas 49.8 (Minimum 26, maksimum 82, ss
+5.55, % 95 giiven aralig1 49.8 £ 0.99 ), ortalama hastalik siiresi 8.36 yil (Minimum
1, Maximum 35, SD: +6.5), ortalama beden kitle indeksi 32.62 kg/m*(Minimum
19.44, maximum 56.27, SD: £+ 5.55) olarak bulunmustur. % 78.9’u kadin olan
calisma grubunun % 55.5°1 okuryazar degildir. Hedef HbA1C degeri <7% olanlarin
orant % 19.5 iken, glisemik kontrolu ileri derecede kotii (>10%) olanlarin orani %
29.8 olarak bulunmustur. Diyabetiklerin ancak % 26.5’inde kan basinct hedef deger
olan <130/80 ile uyumludur. Hastalarin kendi ifadelerine gore, son bir yilda, goz
bebegi genisletilerek g6z muayenesi olma oran1 % 53.2, ayak muayenesi olma orani
% 12.3, proteiniiri i¢in idrar tetkiki yaptirma oran1 % 9, HbA1C testi yaptirma orani
% 1°dir. Hastalarin % 1’1 son bir yilda grip asis1 oldugunu ifade etmistir. Hastalarin
% 401, insiilin kullananlarin % 26.4’i hipoglisemi belirtilerinin birini bile ifade
edememistir.

Bu bulgular, etkili diyabet bakim1 ve miidahaleleri konusundaki bilgilerimizle
bu konudaki uygulamalar arasinda, en azindan saglik ocaklarindan hizmet alan
hastalarla ilgili, ok dnemli agiklar oldugunu gostermektedir. Sivas il Merkezinde,
hastalar, hekimler ve saglik kuruluslari i¢in diyabet bakim kalitesini artiracak
mekanizmalarin saptanmasina ve uygulanmasina yonelik arastirma caligmalarina ve
halk saglig1 projelerine gereksinim vardir.

Anahtar kelimeler: Diyabet, bakim kalitesi, birinci basamak, Sivas.
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ABSTRACT

Diabetes is a chronic illness that requires continuing medical care and patient
self-management education to prevent acute complications and to reduce the risk of
long-term macrovascular, microvascular, and neuropathic complications. To reduce
both the incidence and progression of diabetes-related complications in a community,
diabetes care quality should be monitored and improved continuously. In spite of that
there have been few studies published on diabetes care quality in Turkey. The
purpose of this study to obtain baseline information, including patients’ knowledge
and skills, on the diabetes care in Sivas Province of Turkey through the patients who
had type 2 diabetes for at least a year and presented to the primary care centers with
any reason.

In a period of three months (April-June 2007) the researcher visited all of the
primary care centers in Sivas Provincial Center spending three consecutive days in
each. After receiving their informed consent he interviewed, face to face and by
means of a questionnaire, all of the patients with type 2 diabetes who presented to
the primary care center with any reason between 9.00 and 12.00 am. He also
measured blood pressures and collected blood samples for HbA1C measurements.

The study subjects, 389 patients with type 2 diabetes from 19 primary care
centers, had a mean age of 58,14 years (Minimum 34, maximum 85, standard
deviation(SD): £9.879). The mean age at diagnosis of diabetes was : 49.8 years
[Minimum 26, maximum 82, SD: £5.55, Confidence interval 95%: 49.8 + 0.99
years]; The mean duration of diabetes since diagnosis 8.36 years (Minimum 1,
Maximum 35, SD: +6.5), and body mass index(BMI) 32.62 kg/mz(Minimum 19.44,
maximum 56.27, SD: £ 5.55). Of the participants 55.5% were illiterate, % 78.9
females. Target HbAlc of <7% was observed in 19.5% of patients while 29.8% had
very poor glycemic control with HbAlc of >10%. A history of hypertension was
detected in 75.3% of the subjects. Of the diabetics 26.5% had blood pressure values
at the target level of <130/80. Of the subjects 53.2% had self reported dilated eye
exam, 12.3% foot exam, 9% proteinuria test, 1% HbAIC test in the last year, The
proportion of persons reporting annual influenza vaccinations was 2.1%. Among
the patients 40% were unable to state any symptom of hypoglycemia, of the insulin
users this figure was 26.4%.

These findings suggest that a wide gap exists between our knowledge of
effective diabetes interventions and their implementation in practice in primary care
settings in Sivas. Major public health, clinical and research efforts are needed to
identify mechanisms at the patient, provider and health care system levels to improve
the quality of diabetes care in primary care centers in Sivas Provincial Center and in
similar places.

Keywords: Type 2 diabetes, quality of care, primary care, Sivas



1. GIRIS VE AMAC

Diyabet, insiilin hormonunun, sekresyonunun veya insiilin etkisinin mutlak
yada goreceli olarak azligi sonucu karbonhidrat, protein ve yag metabolizmasi
bozukluklarina yol acan, hiperglisemi-glukoziiri tablosuyla kendini belli eden, buna
eslik eden bircok biyokimyasal bulgular ve klinik semptomlar ile seyreden, mortalite
ve morbiditesi yliksek olan, olusturdugu komplikasyonlar nedeniyle organ ve islev
kayiplarina yol acarak yasam siiresini ve kalitesini etkileyen, uzun siireli sosyo-
ekonomik yiikii fazla olan, kronik ve yaygin bir metabolizma hastaligidir (1).

Diyabet prevalans1 farkli etnik gruplar ve {ilkeler arasinda farkliliklar
gostermekle birlikte ortalama olarak Tip 2 diyabet %5-10, Tip 1 diyabet ise %0.5-1
civarindadir (2,3).

ABD’de yapilan calismalarda 20-74 yas grubu toplumda diyabet prevalansi
%6,6, prediyabet orani %26 bulunmus ve bilinmeyen diyabet olgularinin %50
civarinda oldugu bildirilmistir (4). Tirkiye’de ise 1997-1998 yillarinda yapilan, bes
bolgeyi kapsayan, her bolgeden kirsal ve kentsel kesimlerin temsil edildigi %55°1
kadin 24788 kisinin dahil edildigi, diyabetikler hari¢ her kisiye oral glukoz tolerans
testinin (OGTT) wuygulandigi Tiirkiye Diyabet Epidemiyoloji Caligmasi’na
(TURDEP) gore 20-80 yas grubunda diyabet sikligi %7.2 , bozulmus glukoz
toleransi ise %6.7 bulunmustur (5). Ayn1 donemde Kuzey Kibris Tiirk Toplumu’nda
aynt yontemin kullanildigit TURDEP calismasinda ise diyabet sikligt %11.3
bozulmus glukoz toleransinin da %13,5 oldugu bulunmustur (6). Bahsi gecen her iki
calismada da bilinmeyen (yeni) diyabet oraninin %30 civarinda oldugu gozlenmistir.

2003 UHY-ME Calismas1 Hane Halk1 Arastirmasi Ara Raporu’na gore 18 yas
ve lizeri kisilerde beyana dayal1 olarak diyabet siklig1 erkeklerde %4.65, bayanlarda
%6.28 ve toplamda %5.58 olarak bulunmustur. Ayni ¢alismada diyabet insidansi
erkeklerde yiizbinde 3210.2, bayanlarda 4280.1 ve toplamda 3820 olarak
bulunmustur (7).

Avrupa’da yapilan son ¢aligmalar, tip 2 diyabetten 6nce gelen Bozulmus
Aclik Glukozu (IFG) ve Bozulmus Glukoz Toleransi’nmin (IGT) giderek arttigina ve
ozellikle yas ilerledik¢e daha fazla goriildiigline isaret etmektedir. IGT nin 20-44 yas
grubunda %3-5 olan prevalansi, 65-74 yas grubunda %20-30’a yiikselmektedir (8).

Tip 2 diyabet genel olarak orta yas grubu ve yaslilarin hastaligidir. Bununla
beraber son yillarda etnik gruplarda, geng eriskin ve adolesan yas gruplarinda sikligi
artmaktadir (9,10). Diinyada tahmini olarak 140 milyon diyabet hastas1 vardir; bu
rakamin 2025 yili itibariyle 300 milyona ulasacagi ileri siiriilmektedir (11) ve
diyabetin major unsuru olan tip 2 diyabet biitlin vakalarin yaklasik %95'ini
olusturmaktadir (12). Diinyada tip 2 diyabetin tahmini artis1 fiziksel aktivitede
anlaml bir azalma, tip 2 diyabete genetik yatkinlik, obezitenin artan prevelansi ve
yaslanan popiilasyona baglanabilir (13). Tip 2 diyabet tiim diinyada biiyiik bir
ekonomik etkiye sahiptir. Diyabetin iilkelerin ¢ogunda toplam saglik harcamalarinin
en az %2-3'linii olusturdugu tahmin edilmektedir ve sonucta diyabet insidansindaki
artts anlamli bir ekonomik yiike neden olmaktadir (14). Gelisen diinyada diyabetli
hastalar, genellikle genel popiilasyondan 2-4 kat daha fazla saglik maliyetine neden
olmaktadir ve bu rakam baz1 gelisen iilkelerde artabilmektedir (15).



Hiperglisemi akut ve kronik bir¢ok biyokimyasal ve yapisal bozukluklara yol
acar. Akut olarak oksidatif streste artis, endotel disfonksiyonu ve koagiilasyon
sisteminin  aktivasyonu geligir. Kronik hiperglisemi sonucu proteinlerin
glikolizasyonu ve bunlarin dokularda birikimi nedeniyle fonksiyon bozukluklarina,
protein kinaz C aktivasyonu nedeniyle 6zellikle mikrovaskiiler komplikasyonlara,
lens, bobrekler ve sinirlerde sorbitol birikimine, serbest yag asitlerinde artis sonucu
insiilin direnci ve metabolik sendroma neden olur (16). Diyabete bagl 6liimlerin en
onemli nedeni erken yasta ve yaygin olarak gelisen aterosklerozdur. Mikrovaskiiler
komplikasyonlardan nefropati bobrek yetmezliginin, proliferatif retinopati ise
korliigiin en sik goriilen nedenidir. Hastaligin siiresi ve siddetiyle orantili olarak artis
gosteren diyabetik noropati de diyabetin sik komplikasyonlarindandir. Bu nedenle
diyabete bagli morbidite ve mortalitenin azaltilmasinda makro ve mikrovaskiiler
komplikasyonlarin 6nlenmesi, azaltilmas1 veya geciktirilmesi ¢ok dnemlidir.

Bu amagla diyabet hastalarinin hastaliklar1 hakkinda bilgi sahibi olmalar1 ve
bu bilgileri uygulamalar1 gerekmektedir; yani kendi kendilerine kan sekerlerine
bakabilmeleri, kan sekerlerinin hangi degerler arasinda olmasi gerektigini, yliksek
veya diisiik kan sekerine nasil miidahale edilebilecegini, yiiksek kan basincina karsi
nasil bir korunma ve miidahale gerektigini, hiperlipidemiyle nasil miicadele
edilecegini, diyabet nedeniyle korliik ve bobrek yetmezligine kars1 yi1lda en az bir kez
hekim kontroliinden ge¢meleri gerektigini, diyabetik ayak sorunlarina karsi nasil
Oonlem alinmas1 gerektigi ve yilda en az bir kez diyabetik noropati acgisindan hekim
kontrolinden geg¢meleri gerektigini, HbAIC’nin O6nemini ve hangi siklikla
baktirmalar1 gerektigini bilmeleri ve uygulamalar1 gerekmektedir.

Diyabetin makro ve mikrovaskiiler komplikasyonlarinin 6nlenmesinde
diyabet regiilasyonunun 6énemli oldugu son yillarda yapilan randomize ve prospektif
calismalarla kanitlanmistir. Bu c¢alismalarda glisemik kontroliin izlenmesinde
glikolize hemoglobin(HbA1C)’in en dnemli gosterge oldugu anlasilmistir. HbA1C
hastanin son 2-3 aylik glukoz degerlerinin ortalamasini1 yansitan bir parametredir.
HbA1C <%7 olan hastalarda mikrovaskiiler komplikasyon riski ¢ok diisiik iken, >%7
olanlarda bu risk katlanarak artmaktadir. Amerikan Diyabet Dernegi’nin erigkin tip 2
diyabetikler i¢in onerdigi glisemik kontrol hedefleri su sekildedir(17):

Hb A1 C <%7
Aclik veya preprandial kan sekeri 90-130 mg/dl
Postprandial(yemege basladiktan 1-2 saat sonraki) kan sekeri <180 mg/dl

Diyabetik hastalarda bu hedeflere ulagsmak icin asagidaki tedavi modellerini
kombine bir sekilde uygulamak gerekmektedir:
1. Diyabetik hastanin egitimi,
2. Tibbi beslenme tedavisi ve egzersiz,
3. Farmakolojik tedavi:
e Oral antidiyabetikler
e Insiilin
Ancak normoglisemiyi saglayan tedavinin yanisira dislipidemi (statin tedavisi
ile hedef LDL kolesterol <100mg/dl, kardiyovaskiiler hastalig1 olanlarda <70mg/dl
ve 40 yas altinda hastanin LDL diizeyine bakilmaksizin LDL’y1 %30-40 azaltacak
sekilde) ve hipertansiyon (anjiotensin konverting enzim inhibitorleri, anjiotensin
reseptor blokorleri veya diger antihipertansifler ile hedef kan basinc1 <130/80mm/Hg



olacak sekilde) gibi kardiyovaskiiler risk faktorlerinin de tedavisi gerekmektedir
(17).

Tip 2 diyabet hastalarinda yapilan UKPDS calismasinda (18) hiperglisemiye
yonelik olarak yogunlastirilmis tedavi verilen grupta, konvansiyonel tedaviye gore
mikrovaskiiler komplikasyonlarda anlamli azalma oldugu gosterilmistir. Stratton (19)
UKPDS verilerini tedavi randomizasyonundan bagimsiz olarak diyabet regiilasyonu,
makro ve mikrovaskiiler komplikasyon riski ag¢isindan incelemistir. Buna gore
HbA1C’deki her %1°lik azalma diyabete bagli Oliimlerde %1, akut myokart
infarktiisiinde %14 ve mikrovaskiiler komplikasyonlarda %37 azalmaya neden
olmustur.

Multipl risk faktorlerine yonelik yogun tedavinin uygulandigi Steno-2
Calismasinda (20) mikroalbuminiirisi ve yiiksek kardiyovaskiiler riski olan tip 2
diyabetik hastalarda kardiyovaskiiler riskler yogun olarak tedavi edilmistir (agresif
yasam tarzi degisikligi, agresif hipertansiyon, dislipidemi ve mikroalbuminiiri
tedavisi). 8 yilin sonunda multipl risk faktorlerinin yogun olarak tedavi edildigi
grupta, konvansiyonel tedavi grubuna gore kardiyovaskiiler risk, nefropati ve
retinopati riski anlamli olarak daha diisiik bulunmustur. Bu ¢alisma tip 2 diyabetik
hastalarda multipl risk faktorlerine yonelik uzun siireli yogun tedavinin dnemini,
kardiyovaskiiler ve mikrovaskiiler komplikasyon riskini ortalama %350 azalttigini
gdstermistir.

Diyabet tedavisinde egitimin énemli oldugu 1920’1i yillarda anlasilmis ancak
daha sonralar1 bu yondeki ilgi azalmis, 1970’li ve sonraki yillarda egitim yeniden
tedavinin ana bileseni durumuna gelmistir. Egitimin Onemiyle ilgili ilk
epidemiyolojik kanit Miller ve arkadaslar1 tarafindan 1972°de bildirilmistir. Buna
gore egitim alan hastalarin hastanede tedavi gordiikleri giin sayis1 5.4 giin/yil’dan 1.7
giin/y1l siireye azaltilmistir. Yine diyabet egitim programinin 10 yil uygulandigi
gruplarda ayak amputasyonlarinin %13’ten %7 oranina geriledigi goriilmustiir. 1991
yilinda Diinya Saglik Orgiiti (WHO) diyabeti en &nemli saglik sorunu olarak
benimsemis, diyabet tedavisi ve egitiminin onemini 6ne ¢ikarmistir. 2000°1i yillarda
ise diyabet egitim yontemi hastanin anlamasina dayandirilmistir (21).

Giinliik klinik pratikte diyabetik hasta egitimi genellikle gbz ardi edilmekte,
bunun sonucu diyet ve egzersiz uyumu azalmakta ve istenilen hedeflere ulasma
oranlar1 diismektedir.

Basarili diyabet egitimi, diyabetin kontrol altina alinmasi, yasam kalitesinin
arttirllmasi, bireyin ve toplumun ekonomik yiikiiniin hafifletilmesi agisindan
onemlidir. Internet {izerinden yaptigimiz arastirmada bizim toplumumuzdaki diyabet
hastalarinin diyabetik bakim agisindan bilgi, tutum ve davraniglarin1 ortaya koyan
sinirli sayida arastirmaya rastladik; toplumumuzdaki durumun yansitilmasi i¢in bu
konuda yapilacak ¢aligsmalara ihtiya¢ oldugunu diisiindiik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Tarihce

Diyabet ilk olarak eski Misir’da Ebers Papiruslari’nda asir1 idrarla seyreden
hastalik olarak bildirilmistir. Milattan 6nce 30-50 yillarinda Celsus poliiiriyi bir
hastalik olarak tarif etmis, milattan sonra birinci yiizyillda Kapadokya’da yasayan
Aretaus bu hastalikta etin, kollarin ve bacaklarin eriyerek kana gectigini belirterek
akip bosalma anlamina gelen diyabet kelimesini kullanmis, baslica semptomlarini,
ilerleyici 6zelliklerini ve 6liim ile sonlanigini1 tanimlamisgtir.

1850 yilinda Fehling’in seker tayin yontemini, Claude Bernard’in glukoz
hemostazisinde karacigerin rollinii gostermesine kadar hakkinda pek az sey bilinen
diyabet, 1879 yilinda Minkowski tarafindan pankreasin endokrin salgi ile ilgisinin
gosterilmesiyle daha iyi taninan bir hastalik haline gelmistir.1921 yilinda Charles
Best ve Frederick G. Banting tarafindan insiilinin kesfi ¢igir agmis, insiilinin
molekiiler yapist ise 1955’te Sanger tarafindan gosterilmistir. 1970°1i yillardan
itibaren diyabetin etyolojisi ve insiilin tedavisi iizerine c¢alismalar yapilmis, bu
konuda ilerlemeler kaydedilmistir. Oral antidiyabetikler lizerindeki ¢aligmalar 1940-
1970 yillarinda stilfoniliireler iizerinde yogunlagsmistir.

Ulusal ve uluslararas: diizeyde diyabetik bakim hedeflerinin belirlenmesi ve
diizenli olarak uygulanmasi gerektigi, Diinya Saglik Orgiitii ve Avrupa Diyabet
Birligi’nin de katilmiyla 1990 yilinda yayinlanan St. Vincent Deklarasyonu’nun
igerigini olusturmustur (22).

2.2. Diyabetin Siniflandiriimasi

Amerikan Diyabet Cemiyeti’'nin (ADA) 1997 raporuna gore diyabet su
sekilde siiflandirilir (23,24):
I. Tip 1 Diyabetes Mellitus
1. Otoimmun nedenli
2. Idiyopatik
II. Tip 2 Diyabetes Mellitus
1. Periferik insiilin direnci 6n planda
2. Insiilin sekresyonu yetmezligi &n planda
II1. Diger spesifik tipler
1. Hiicre fonksiyonunun genetik defektleri
Kromozom 12, HNF-1la (MODY 3)
Kromozom 7, glukokinaz (MODY 2)
Kromozom 20, HNF-4a (MODY 1)
Mitokondrial DNA
Digerleri
2. Insiilin fonksiyonunda genetik defektler
Tip A insiilin direnci
Leprechaunism
Rabson-Mendenhall Sendromu



Lipoatrofik diyabet
Digerleri

3. Ekzokrin pankreas hastaliklar1
Pankreatitler

Travmaya bagli pankreatektomi

Neoplaziler
Kistik fibroz
Hemakromatoz
Fibrokalkiiloz pankreatopati
Digerleri

4. Endokrinopatiler
Akromegali
Cushing Sendromu
Glukogonoma
Feokromositoma
Hipertiroidi
Somatostatinoma
Aldosteronoma
Digerleri

5. Ilag ve kimyasal sebepler
Vakor
Pentamidin
Nikotinik asit
Glukokortikoidler
Tiroid hormonlari
Diazoksit
Beta-adrenerjik agonistler
Tiazidler
Dilantin
Alfa- interferon
Digerleri

6. Enfeksiyonlar
Konjenital rubella

Sitomegalovirus enfeksiyonu

Digerleri

7. Otoimmun diyabetin nadir formlar1

Stiff-man Sendromu

Anti-insiilin reseptdr antikorlari

Digerleri

8. Diger genetik hastaliklar
Down Sendromu
Klinifelter Sendromu
Turner Sendromu
Friedreich ataksisi
Huntington koresi

Laurence-Moon-Biedl Sendromu

Wolfram Sendromu



Myotonik distrofi

Porfiri

Prader Willi Sendromu
IV. Gestasyonel Diyabetes Mellitus

2.3. Tam

Diyabet tanis1 i¢in kan glukoz 6l¢iimii ve Oral Glukoz Tolerans Testi (OGTT)
en sik kullanilan testlerdir. Fruktozamin ve HbA1C degerleri heniiz tan1 testi olarak
yer almamiglardir.

Laboratuvarlarda kullanilan otomatik analiz cihazlar1 plazma ve serum ile
calismakta oldugundan kan glukozu yaygin olarak plazma ve serum &rneklerinde
Olciilmektedir. Plazma ve serumdaki kan glukozu, tam kan glukozu degerinden %35
kadar fazladir.

Diyabet tanisi (25):

1. Diyabet semptomlar1 (poliiiri, polidipsi, aciklanamayan kilo kaybi)
varliginda rastgele plazma konsantrasyonunun >200mg/dl (>11.1mmol/l),
veya

2. Acglk (en az 8 saatlik) plazma glukozunun 2 kez >126mg/dl (>7.0
mmol/l), veya

3. 75gr OGTT swrasinda 2. saat plazma glukozunun >200mg/dl
(>11.1mmol/l) olmastyla konur.

Bazi hastalarin aclik kan sekerleri ve OGTT sonuglari bu kriterlere
uymamaktadir, fakat test sonuglari da tamamen normal degildir, bu hastalar
prediyabetik olarak siniflandirilirlar ve kan sekerleri degerlendirilirken bozulmusg
aclik glukozu veya bozulmus glukoz toleransi terimlerini kullanmak gerekir.

Bozulmus Ac¢lhk Glukozu (IFG): Acglk plazma glukozunun 126
mg/dl(7.0mmol/l)’den az, fakat >100 mg/dl (5.6mmol/l) olmasi1 durumudur.

Bozulmus Glukoz Toleranst (IGT): OGTT esnasinda 2. saat plazma
glukozunun 200mg/dl(11.1 mmol/l)’den az, fakat >140 mg/dl ( 7.8 mmol/l) olmasi
durumudur.

Hipergliseminin ve metabolik ayarsizligin belirgin olmadigi durumlarda
testler tekrar edilmelidir. Ugiincii kriter olan OGTT’ nin rutin olarak uygulanmasi
Onerilmez.

Diyabet icin yiiksek risk tasiyan bireyler, tan1 amagli olarak OGTT ile
degerlendirilmelidir (26,27).

Tip 2 diyabette yiiksek risk gruplar1 (23):

Soyge¢misinde diyabet dykiisii

Obezite (BKI > 30 kg/m?)

Yas > 45

Irk, etnisite (Hispanik Amerikalilar, Pasifik Adalilar, vs.)

Gestasyonel diyabet veya makrozomi( > 4 kg ¢cocuk dogurma) oykiisii
Glukoziiri

Diyabetojenik ilag¢ kullanimi

Sekonder diyabete yol agabilecek hastalig1 olanlar

Polikistik over sendromu

ORI B WD —



10. Daha 6nce IFG veya IGT tanisi alanlar

11. Hipertansiyon (Kan basinci >140/90 mmHg)

12. Yiiksek dansiteli kolesterol (HDL-K) degeri 35 mg/dl’den az ve/veya
trigliserid (TG) degeri 250 mg/dl’den fazla olanlar

Standart OGTT protokolii (28):

e Testten Once en az 3 giin boyunca 200 gramdan fazla karbonhidrat igeren
diyet alinmal,

e Enfeksiyon, diger akut hastaliklar, agir stres, uzun siirmiis inaktivite, asiri
fizik aktivite bulunmamali,

o Kortikosteroidler, diiiretikler, oral kontraseptifler, difenilhidantoin, psikotrop
ajanlar, tiroksin, beta-blokerler, nikotinik asit gibi ilaclar testten en az 1 hafta
once kesilmeli,

e Malabsorbsiyonlarda, agir karaciger ve bobrek hasarinda, hipopotasemi
durumunda, Addison Hastaligi, Cushing Sendromu, hipertiroidi, akromegali,
feokromositoma gibi hastaliklarin aktif donemlerinde test ertelenmelidir.

OGTT nin uygulanmasi (28):

e 0-16 saatlik aclik sonrasi sabah saat 8.00’da teste baslanir (A¢lik periyodunda
sadece su i¢ilmesine izin verilir).

e 300 ml suda eritilmis 75 gr glukoz 5 dakikada igirilir.

e 0, 30, 60, 90 ve 120. dakikalarda glukoz 6l¢iimii i¢in kan alinir. Plazmada
glukoz dl¢iimleri glukoz oksidaz metodu ile caligilir.

e QGlisemi tayini hemen yapilmayacak ise, kan 6rnekleri sodyum fluorid (1 ml
kan i¢in 6 mg) igeren tiiplerde toplanarak santrifiije edilir, plazmas1 ayrilir,
glukoz 6l¢iimiine kadar dondurucuda saklanir.

e OGTT esnasinda idrarda glukoz bakmaya gerek yoktur.

e Test siiresince sigara i¢ilmemeli, dolasilmamali ve tam bir inaktivite
saglanmalidir.

Yapilan cesitli calismalarda, bozulmus glukoz toleransi olan hastalarda
diyabetin kardiyovaskiiler komplikasyonlarinin gériilme riskinin %26, 10 y1l i¢inde
diyabet gelistirme riskinin ise %30 civarinda oldugu gosterilmistir. Bu donemin
tanidan 2-12 yil Once olustugu bildirilmektedir (29). O halde, diyabetin
komplikasyonlari, klasik semptomlarin ortaya ¢ikmasindan yillar dnce olugsmaya
baslamaktadir. Diyabet tanmisinin erken koyulmasi ve metabolik kontroliin iyi
yapilmasi ile hastaligin ileri donemlerinde olusabilecek mikro ve makrovaskiiler
komplikasyonlarin &nlenmesi miimkiin olacaktir. Erken tani ve erken tedaviyi
miimkiin kilabilecek parametreler ile ilgili ¢alismalar yapilmaktadir (1,30,31).

2.4. Fizyopatoloji

Diyabet olusumunda bilinen birincil sebepler insiilin yoklugu, insulin
yetersizligi veya insiilin reseptorlerinin insiiline direncidir. Bu olaylarin etyolojik
nedeni heniiz tam olarak aydinlatilamamistir. Diyabetin genetik ve ¢evresel etkiler
sonucu gelistigi kabul edilmektedir.



2.5. Glukoz Homeostazinin Diizenlenmesi

Kan glukoz diizeyleri, karacigerde glukoz iiretimi ve insiiline bagimli dokular
(yag ve kas) ile insiiline bagimli olmayan dokularda (beyin, bobrek, kan damari,
eritrosit, lens) glukozun kullanimi arasindaki denge sayesinde saglanir. Bu denge
pankreas endokrin hormonlari olan insiilin ve glukagon tarafindan idare edilir (30).

Yemek sonrasi karacigerden glukoz c¢ikisi ile dokular tarafindan alinip
kullanilan glukoz miktar1 arasindaki denge bozulur, kandaki glukoz diizeyi yiikselir
ve bu durumda, pankreas beta hiicrelerinden salgilanan polipeptid yapili hormon
(insiilin) glukoz homeostazinin devaminda esas rolii iistlenir. Insiilin karacigerde
glukoz yapimini baskilar (glukojenolizi ve glukoneogenezi), periferik dokularda yag
ve kaslarda glukozun alimini ve kullanimini arttirir (27,28,30).

Insiilin sekresyon evreleri:

1. Erken faz: Erken insiilin sekresyonu ilk 8-10 dakikada gerceklesir. Insiilinin
biiyilk bir kismi bu donemde salinir, depolanan insiilinin kullanildig1
diistiniilmektedir.

2. Geg faz: Erken fazi takiben uyar1 devam ediyorsa ikinci salgi donemi baglar.
2-3 saat igerisinde artarak devam eder. Bu donemde yeni sentezlenen
instilinin de salindig1 diisiiniilmektedir.

3. Bazal insiilin salimm faz1: Ugiincii saatten sonra baslayan ve 24-36 saat siiren
fazdir; instilin spontan olarak azalmaya devam eder (31,32).

2.6. Tip 1 Diyabetes Mellitus

Pankreas beta hiicrelerinin, selektif ve ilerleyici harabiyetine bagli olusur.
Mutlak insiilin yetersizligi vardir. Diyabetik populasyonun yaklasik %5°1 tip 1
diyabettir. Etyolojisinde genetik egilim ve ¢evresel faktorler sorumlu tutulmaktadir.
Genellikle 35 yasin altinda ortaya c¢ikar. En yiiksek gortldigi yas araligi 8-14
yaslaridir. Bununla birlikte ileri yaslarda da goriilebilir (27).

Otoimmun (TiplA) ve idiopatik (TiplB) olmak fizere iki alt gruba
ayrilmaktadir. Otoimmun tipte, hastaligin baslangicinda ve hastalarin ¢ok biiytik bir
boliimiiniin serumunda endokrin pankreas adacik hiicresi antikorlar1 (ICA) ve/veya
glutamik asit dekarboksilaza karsi gelisen antikorlar (anti GAD), insiilin
otoantikorlar1 (IAA), tirozin fosfataza kars1 gelisen antikorlar (IA-2, IA-2 beta) ve
adacik hiicresi yiizey antikorlarina (ICSA) kars1 gelismis antikorlar vardir. Bu
antikorlar pankreas harabiyeti ile birlikte ortadan kaybolurlar. Idiyopatik tipte
otoimmun beta hiicre harabiyeti ve immunolojik bulgular goriilmez (33,34).

Tip 1 diyabet genellikle hizl1 gelisir, ancak bazi hastalarda yillar siiren yavas
bir gelisim gosterebilir. Boyle hastalarda klinik tip 2 diyabet gibi seyreder, farkl
olarak bu hastalar sisman degildirler. LADA (Latent Autoimmun Diabetes of Adults)
veya SODA (Slow Onset Diabetes of Adults) olarak adlandirilirlar. LADA veya
SODA vyetiskindeki ge¢ otoimmun diyabetes mellitustur. Insiilin eksikligi yavas
yavag artar. Baslangigta hafif seyirli ve diyetle regiile olabilen bir tablo gdsterirken
yillar icinde giderek artan adacik hiicre harabiyeti sonucu hastalar insiiline bagiml
hale gelirler (27,33).



Tip 1 diyabetin ailesel gecis orani yiiksektir. Insan Lokosit Antijen’i (HLA)
ile kuvvetle iligkisi vardir. HLA antijenlerinin varlig1 tip 1 diyabet riskinin artmis
olduguna isarettir. Uygun HLA birliktelikleri tasiyan, ICA veya diger adacik
antikorlar1 pozitif bulunan ve intraven6z glukagon verildiginde C-peptid diizeyi
ylikselmeyen bir hastada diyabet varsa, biiyiik olasilikla tip 1 diyabettir.

2.7. Tip 2 Diyabetes Mellitus
Tip 2 diyabet {i¢ ana patolojik bozukluk ile karakterizedir (35)

2.7.1. Tip 2 diyabette patolojik bozukluklar

a. Karacigerde glukoz iiretiminin artisi,
b. Bozulmus insiilin sekresyonu,
c. Cevresel insiilin direnci.

2.7.1.a. Karaciger glukoz iiretiminde artis:

Diyabetik olmayan bir kiside 12 saatlik bir agliktan sonra sabah kan sekerinin
diisiik olmamasini saglayan %70’1 glikojenoliz, %30’u glikoneogenez ile karacigerde
iiretilen glukozdur (36). Insiilin sekresyonunun erken fazi bozuldugunda, portal
vendeki insiilin konsantrasyonu yemek yedikten sonra diisiik kalir ve hepatik glukoz
yapimu baskilanamaz (37). Karacigerde glikoneogenez ve bunun sonucunda da
karaciger glukoz tliretimi artar (38).

2.7.1.b. insiilin sekresyonunda bozukluk:

Insiilin duyarliligi, beta hiicresinde insiilin cevabinin belirlenmesinde énemli
bir rol oynar (37). Tip 2 diyabetiklerde normal glukoz toleransini saglamak igin ilk
once insiilin sekresyonu artar (35). Tip 2 diyabetin gelisiminde insiilin direnci ve
insiilin salgis1 birbirini dengelemeye calisir. insiilin salgis1 direng karsisinda yetersiz
kaldiginda IGT ve sonunda diyabet ortaya ¢ikar (39). Glukoz tarafindan uyarilan
pankreas beta hiicrelerinin insiilin sekresyonu siirecinde biri hizli ve kisa, digeri
yavag ve uzun siireli insiilin salgis1 faz1 olmak iizere iki faz dikkati ¢eker (38).
Diyabetiklerde insiilin salinimimnin ilk faz1 belirsiz veya ortadan tamamen kalkmis
iken ikinci fazi hiperinsiilinemiyle sonuc¢lanacak sekilde artmis ya da uzamistir (37).
Birinci faz insiilin cevabi yoklugu, postprandial erken donemde plazma glukozunun
regiile edilmesinde zorluk yaratmaktadir. Geg¢ hiperinsiilinemi ise hastaligin klinik
olarak asikar hale gelmesinden Onceki donemlerde gozlenen reaktif hipoglisemi
nedenidir (36).

Inkretin hormonlari, glukagon benzeri peptid-1 (GLP-1), gastrik inhibitor
peptidler (GIP-1 ve GIP-2) yemegi takiben ince barsaktan salinirlar. Bunlar beta
hiicrelerini dogrudan uyararak glukoza duyarliligini arttirirlar (37). Tip 2 diyabette
GLP-1, GIP-1, GIP-2 konsantrasyonlar1 diisiik bulunmuslardir; bu da patogenezde
etkili olabilir (36).

Zaman icerisinde beta hiicrelerinde azalma hastaligin gidisini etkileyen bir
faktordiir (36). Tip 2 diyabet tanis1 konuldugunda beta hiicre fonksiyonunun yaklasik
%50’s1 kaybolmustur (37). Uzun siireli tip 2 diyabette amylin (adacik amyloid



10

polipeptid) beta hiicreleri tarafindan salinir ve pankreas adaciklarinda yogun bir
sekilde birikir (35). Bu birikim beta hiicresi kaybina neden olabilir (36).

Glukoz ve serbest yag asidlerinin kanda siirekli yiiksekligi beta hiicresi
tizerine etki ederek glikotoksisite ve lipotoksisite yolu ile tip 2 diyabet olusumuna
katkida bulunmaktadir (35,36,37).

2.7.1.c. insiilin Direnci:

Insiilin direnci, insiilinin etkisinin azalmasi ve belirli miktarda insiilin ile
beklenenin altinda cevap alinmasidir. Mutlak insiilin  direnci  yasamla
bagdagsmayacagindan bu nispi bir direngtir (40). Plazma insiilini belirli kan sekeri
diizeyine gore bulunmasi gereken konsantrasyonun ¢ok iizerinde ise hiperinsiilinemi
ve insiilin direncinden bahsedilir (41). Ilk olarak 1939 yilinda Himswart tarafindan
“diyabetik hastalarda dokularin insiilin etkilerine kars1 duyarliligini kaybetmesi”
seklinde tanimlanan insiilin direnci, bugiin egzojen ve endojen insiiline viicudun
bozulmus biyolojik cevabi olarak tanimlanmaktadir. Bozulan bu biyolojik cevap,
metabolik (karbonhidrat, lipid ve protein metabolizmasi) veya mitojenik (biiylime,
farklilasma, DNA sentezinde yavaslama ve gen transkripsiyonunda bozulma gibi)
olabilir (42). Insiilinin salmisindan etkilerinin ortaya c¢ikmasma kadar gegen her
basamakta olusabilecek bozukluk insiilin direncine yol agabilir (43).

2.7.2. Tip 2 Diyabetes Mellitusun Klinik Evreleri

Tip 2 diyabette klinik donemler, bozulmus aglik glukozu (IFG), bozulmus
glukoz tolerans1 (IGT) ve tip 2 diyabet olarak 6zetlenebilir (29). IFG ve IGT olan
kisiler yiiksek diyabet riski tasirlar, ancak tim IGT’li kisilerde diyabet gelismez ve
bazilar1 normal glukoz toleransina doniisiir. Digerleri ise yillarca IGT ile yasamaya
devam ederler. Diyabet gelismedik¢e bu kisilerde diyabete spesifik mikrovaskiiler
komplikasyonlar goriilmez, fakat bir bolimiinde normalden daha fazla
makrovaskiiler komplikasyon goriilebilir (44).

IGT genellikle IFG ile birliktedir, ancak IGT de karacigerden glukoz ¢ikisini
engelleyerek aclik hiperglisemisi olmayacak kadar insiilin etkisi mevcut oldugundan
postprandiyal hiperglisemi IGT i¢in daha duyarli bir gostergedir. IFG ve IGT nin
goriilme siklig1 yas ilerledikce artar (44).

IGT ve IFG olan hastalar1 tanimlamak 6nemlidir, ¢linkii bu grup prediyabeti
temsil eder (45). Gelecekte tip 2 diyabet ve kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in risk
faktoriidiirler. Su andaki ortak fikir her yil IFG ve IGT’li kisilerin %2-5’inin agikca
diyabetes mellitusa ilerledigidir. Bu oran 10 yilda %30’a varmaktadir (44). Bir
calismada IGT veya IFG’si olan kisilerin %60’1nda 5 y1l i¢inde diyabet gelisebilecegi
iddia edilmistir (46).

Beta hiicre disfonksiyonu ve insiilin direncinin ilerlemesi ile tip 2 diyabet
ortaya cikar (47). Asikar tip 2 diyabette ise aglik hiperglisemisi ve postprandiyal
hiperglisemide artig karakteristiktir. Bu duruma, hepatik glukoz yapiminin
baskilanamamasi ve periferik glukoz kullaniminin azalmasi neden olmaktadir.

Diyabet tanist konulduktan sonraki donemlerde insiilin direnci artis1 ve beta
hiicre fonksiyonunda azalma progresif olarak devam etmektedir. Faz I adin1 alan bu
donemde, yasam kalitesini arttirici yontemler ve bazi oral ilaglar uygulanarak
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glisemik kontrol saglanmaya ¢aligsilmakta, daha sonraki faz II doneminde glisemik
kontrol saglanmasi ¢esitli oral ila¢ kombinasyonlari ile miimkiin olabilmektedir. Son
donemde ise, inslilin replasman tedavileri uygulanmasi gerekmektedir. Tip 2
diyabetiklerde sekonder direng¢ adini alan bu doneme gegisin %2-5 hasta/yil oldugu
bildirilmektedir (29).

2.8. Diyabetes Mellitusun Komplikasyonlar1

Diyabetes mellitusun  komplikasyonlar1 akut ve  kronik

siniflandirilabilir.
Akut (metabolik) komplikasyonlar:
1. Diyabetik ketoasidoz,
2. Hiperosmolor non-ketotik koma,
3. Laktik asidoz komasi,
4. Hipoglisemi komasi.

Kronik (dejeneratif) komplikasyonlar:
1) Makrovaskiiler komplikasyonlar:

Kardiyovaskiiler hastaliklar,
Serebrovaskiiler hastaliklar,
Periferik damar hastaligt.

2) Mikrovaskiiler komplikasyonlar:

Diyabetik nefropati,
Diyabetik retinopati,
Diyabetik ndropati.

olarak

Diyabetik hastalarda doku ve organlarda biyokimyasal, morfolojik ve
fonksiyonel bir takim degisiklikler meydana gelir. Akut donemde olusan metabolik
yasam1 tehdit edecek diizeyde olabilir, diyabetin kronik
komplikasyonlar1 tutulan sisteme gore degisir.

komplikasyonlar

2.8.1. Diyabetin mikroanjiyopatik ve makroanjiyopatik
komplikasyonlar (48):

Goz :

AN DN AW —

Bobrek :

DN D W N =

. Diyabetik retinopati (vazoproliferatif ve makiilopatik),
. Vitreus kanamasi,

. Rubeozis iritis,

. Glokom,

. Katarakt,

. Okiiler kas felci.

. Interkapiller glomeruloskleroz ( Kimmelstiel Wilson ),
. Kronik bobrek yetersizligi,

. Renal papiller nekroz,

. Kronik piyelonefrit,

. Renovaskiiler hastaliklar ve hipertansiyon.
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Periferik sinir ve MSS:
1. Somatik diyabetik noropati,
2. Otonom diyabetik noéropati,
3. Diyabetik inmeler.
Kardiyovaskiiler sistem:
1. Iskemik kalp hastaliklari,
2. Diyabetik kardiyomiyopati,
3. Periferik arter hastaligi,
4. Arteryel organ beslenme bozuklugu.
Deri ve bag dokusu :
. Necrobiosis lipoidica diabeticorum,
. Xantoma diabeticorum,
. Graniiloma annulare,
. Fronkiiloz,
. Mikotik infeksiyonlar.
. Iri bebek insidansinda artis,
. Konjenital defekt,
. Gebelikte miad gecikmesi,
. Neonatal hipoglisemi,
. Neonatal 6liim degerlerinde artis.

Gebeli

ND WD~ D WN—

2.8.2. Diyabetin Akut Komplikasyonlar:

2.8.2.1. Diyabetik Ketoasidoz

Diyabetik ketoasidoz (DKA) insiilin eksikliginin neden oldugu, acil insiilin ve
intravendz sivi tedavisi gerektiren, ciddi bir komplikasyondur. Hiperglisemi,
hiperketonemi ve metabolik asidozla karakterizedir. Batili iilkelerde DKA nedeniyle
O0lim orant %5-10’dur; bu oran daha az uzmanlasmis merkezlerde ve yaslilarda
artmaktadir. Tip 1 diyabetiklerde daha sik goriiliir, enfeksiyonlar ve diger ciddi
hastaliklar sirasinda tip 2 diyabetiklerde de goriilebilir.

Tip 1 diyabette bircok etken DKA’a sebep olabilir. DKA en sik olarak
enfeksiyonlar esnasinda(%30-%40) gozlenir. Insiilin uygulama hatalari, ihmaller ve
tedavi uyumsuzlugu diger sebeplerdendir, ¢ogunlukla da sebep bulunamaz.

Glukozun metabolik olarak kullanilamamasi stres hormonlarinin (glukagon,
katekolamin, GH, kortizol) devreye girmesine neden olur. Karacigerde asir1 glukoz
ve keton yapimi gerceklesir. Hiperglisemi ve ketonemi osmotik ditireze sebep olur.
Dehidratasyon ve elektrolit kaybi1 gerceklesir. Kandaki ketoasitler bikarbonatla
tamponlanir, bu durum kapasiteyi asinca serum bikarbonati ve pH diiser ve
metabolik asidoz meydana gelir.

DKA’un kliniginde poliiiri, noktiiri, gii¢siizliik, bulanik gdérme, asidotik
solunum, karin agrisi, bacak kramplari, bulanti, kusma, konfiizyon, letarji ve koma
goriilebilir.

DKA’un tedavisi acildir ve yogun bakim sartlarinda yapilmalidir.
Hipergliseminin diizeltilmesi, s1iv1 ve elktrolit replasmaniyla birlikte hastadaki yandas
nedenler degerlendirilmelidir (49).
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2.8.2.2. Hiperosmolar Non-ketotik koma

Mortalitesi ketoasidoza gore daha yiiksektir(%50 mortal seyreder). Tam
konuldugunda acil miidahale edilmelidir. Siklikla daha 6nceden tan1 konmamas, yaslh
tip 2 diyabetli hastalarda goriliir. Genelde infeksiyon, asir1 glukoz alma, insiilin
dozunu atlama veya bir hastaliga yakalanma gibi hizlandiric1 bir nedenden sonra
hipergliseminin artmasiyla(plazma glukozu genellikle >630 mg/dl), glinler veya
haftalar igerisinde ortaya ¢ikar. Yetersiz sivi aliminin eslik ettigi osmotik diilirez
sonucu dehidratasyon ve mental bozukluklar meydana gelir. Viicutta yeterli insiilin
oldugu i¢in hepatik ketogenez baskilanmistir. Bu yiizden ketoasidoz yoktur veya ¢ok
azdir. Dehidratasyon ve hiperosmolalite biling bulanikligina, nobetlere ve fokal
ndrolojik bulgulara sebebiyet verebilir. Hipergliseminin diizeltilmesi, siv1 ve elktrolit
replasmaniyla birlikte yandas nedenlerin degerlendirilmesi gerekmektedir (50,51).

2.8.2.3. Laktik Asidoz
Kandaki laktik asid diizeylerinin artti§1 laktik asidoz tablosu, piruvat ve
laktat metabolizmasindaki blokaj sonucunda meydana gelir. Laktik asidoz yapan
peke¢ok neden vardir, bu nedenler:
A) Doku hipoksisi yapanlar:
e Sok,
e Bolgesel doku perflizyonunun bozulmasi,
e Respiratuar yetmezlik,
e Karbon monoksid retansiyonu.
B) Doku hipoksisi olmaksizin gelisen metabolik durumlar:
e Kontrolsuz diyabet,
e Karaciger yetmezligi,
e Renal yetmezlik,
Thiamine yetersizligi,
Biguanid tedavisi,
Ethanol,
Methanol,
Salisilatlar

Hipoksi ve doku perfiizyon bozukluguna bagli laktik asidoz diyabetik
hastalarda goriilebilir. DKA’lu hastalarin yaklasik %10-15’inde hipotansiyon,
azalmis doku ve karaciger perflizyonuna bagli olarak laktik asidoz gelisir. Bunun
yanisira DKA’da artmis epinefrin ve kortizol diizeyleri kan laktat artisina neden
olurken, 3-hidroksibiitirat karacigerdeki laktat tasiyicilarini inhibe ederek laktat
klirensinin bozulmasinit hizlandirir. Bu nedenle DKA’a sekonder laktik asidoz
gelisimi oldukga sik karsilagilan bir durumdur ve DKA tedavisi ile siiratle normale
donmektedir. Karaciger hastaliklar1 da benzer sekilde laktik asidozu tetiklemektedir.
Biguanid grubu ilaglarin, alkol, methanol ve salisilatlarin da laktik asidoz yapici
etkisi vardir. Konjestif kalp yetmezligi, karaciger yetmezligi ve bobrek yetmezligi
gibi kesin kontrendikasyon yoksa metforminin laktik asidoza neden olma olasilig
oldukca azdir.
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Klinik bulgular DKA ile benzerlik gostermektedir. Bulanti, kusma, metabolik
asidoza bagl hiperventilasyon, stupor, koma ve nonspesik karin agrist bulunabilir.
Hipoksik kosullara bagli gelisen laktik asidozda mortalite oran1 %50°dir. Bu nedenle
laktik asidozun etkin ve basarili bir sekilde tedavi edilmesi i¢in 6ncelikle hipoksik
ortamin diizeltilmesi, sivi kaybinin yerine konmasi ve altta yatan bozukluklarin
diizeltilmesi gerekmektedir (52)

2.8.2.4. Hipoglisemi

Hipoglisemi insiilin ve bazi siilfoniliirelerin kullanimi sirasinda goriilebilen
sik bir yan etki olup, tip 1 ve tip 2 diyabetik hastalarin normoglisemiye yakin glukoz
kontrolii saglamalarin1 engelleyen baslica etkenlerden biridir. Santral sinir sistemi
disfonksiyonu, algilama bozuklugu, koma beklenen bulgulardir.

Tip 1 diyabette insiilin tedavisi siiresince, hastalarin %10 unda, yilda en az bir
kez ciddi hipoglisemik atak goriiliir. Tip 2 diyabetiklerde hipoglisemi oranlar1 daha
diisiik olup, goriilme siklig1 insiilin tedavisiyle %2,5/y1l ve siilfoniliirelerle
%0,5/y1ldr.

Diyabette hipoglisemi fazla insiilin dozaji (insiilin ve O6giinlerdeki yemek
miktarlarinin  ve/veya zamanlamalarinin uyumsuzlugu), artmis biyoyararlanim
(egzersiz sirasinda emilimin hizlanmasi veya renal yetersizlikte klirensin azalmasina
baglh olarak), artmig duyarlilik (Addison hst., hipofizer yetersizlik gibi
kontrregiilatuar hormon eksiklikleri veya fiziksel aktivitenin artmasi) ve uygun
olmayan karbonhidrat alimi gibi nedenlerden dolay1 insiilin konsantrasyonlariin
veya etkisinin uygunsuz olarak artmasiyla olusur. Diger nedenler arasinda
gastroparezi (kusma ve sindirimin gecikmesi ile), alkol (hepatik glukoz yapimin
inhibe eder) ve degisik ilaglar (sililfometaksazol, kinin, aspirin ve parasetamol
zehirlenmesi, siilfoniliirelerin etkisini giiclendiren probenesid, siilfonamid, MAO
inhibitorleri, kloramfenikol, flukonazol) sayilabilir.

Glukoz diizeylerinde diismeye karsi olusan fizyolojik yanitlar kisilerin
hipoglisemiyi tanimalarina ve bu durumu diizeltmelerine yonelik olarak bir seyler
yapmalarina yardimei olan semptomlarin ortaya ¢ikmasina neden olur. Hipoglisemik
semptomlar sempatik veya parasempatik sinir sistemi aktivasyonuyla olusan otonom
semptomlar (teremor, ¢arpinti, terleme) veya beyinde glukoz azalmasina bagli olarak
goriilen noroglikopenik semptomlar (uyuklama, konfiizyon, biling kaybi) olarak
siniflanabilir. Otonom semptomlar diyabet tan siiresi kisa olanlarda daha belirgindir.
Basg agris1 ve bulanti muhtemelen spesifik olmayan semptomlardir.

Hipoglisemi siklig1 hem tip 1, hem de tip 2 diyabetiklerde diyabet siiresiyle
orantili olarak artar. 20 yildan uzun siireli tip 1 diyabetiklerde yaklasik %50 oraninda
bir dereceye kadar hipoglisemi habersizligi mevcuttur.

Hipoglisemiyi tantyamama, hipoglisemiden habersizlik, insiilin tedavisi géren
hastalar i¢in 6nemli bir saglik sorunudur. Hipoglisemileri azaltici klinik yaklasim, sik
yapilan kan glukoz takiplerine gore insiilin doz ayarlamasi egitimi, kan glukozunun
farkinda olunmasi egitimi ve uygun glisemik hedeflerin konulmasini gerektirir.

Ciddi hipoglisemi siliphesi miimkiinse kan glukoz testiyle dogrulanmalidir.
Hastanin biling durumuna gore oral veya intravendz glukoz ¢6zeltisi verilmeli yada
intramiiskiiler veya subkutan glukagon enjeksiyonu yapilmalidir. Bu tedavi sayesinde
hastalar genellikle dakikalar i¢cinde iyilesme gosterirler (53).
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2.9. Tip 2 Diyabette Standart Bakimin Kalitesi

Standart bakim, iyi gelismis bir hizmet alt yapisina sahip olan ve milli
gelirden Onemli bir pay alan saglik bakim sistemlerinin bulundugu cogu iilkede
uygun maliyetli, kanita dayali bakimdir. Standart bakim, biitiin diyabetli hastalarca
ulasilabilmeli ve herhangi bir saglik sisteminin hedefi, bu bakim seviyesini saglamak
olmalidur.

Tip 2 diyabet tanisi konan bireyin acil ve siirekli bakima kolayca ulagsmasi
gerekmektedir. Kimin nerede ve ne zaman bu bakimi saglayacagi yerel sartlara
baglhdir; fakat bu bakimin sistematik bir sekilde olusturulmasi gerekmektedir. Genel
ilkeler olarak kontrol ve komplikasyonlarin yillik muayenesi, stirekli giincellenen bir
diyabet bakim plani ve bu planin ugulanmasina diyabetli bireyi merkez alan
multidisipliner bir ekibin dahil edilmesi kabul edilmistir (54).

Diyabet bakimmin %95’1 hastanin  kendisi ve ailesi tarafindan
saglanmaktadir. Diyabetik bakimi en genis kapsamiyla destekleyen, saglik ekibiyle
her goriismede hastanin egitimidir. Bilginin tek basina kisinin davraniglarinin
degisimine ve sonuglarin diizelmesine yetmediginin anlagilmasiyla, aktif 6grenmeyi
vurgulayan yeni yaklagimlar 6ne siiriilmiis ve gelismeye devam etmektedir (54).

2.9.1. Psikososyal Faktorler

Psikososyal faktorler diyabet yonetiminin hemen tiim yonleriyle baglantilidir.
Diyabet tanis1 konmus olmak kisiye ve ailesine hayat boyunca siirecek psikolojik yiik
getirmektedir. Kendi basma tibbi bakimin 6nemli bir hedefi de psikolojik iyilik
halidir. Diyabetli olmak psikolojik sorunlarin gelisimi i¢in ek bir risk faktoriidiir, bu
nedenle diyabetlilerde psikolojik sorunlar genel toplumda oldugundan biraz daha
fazladir. Bozulmus psikolojik islev sikintiya yol acar ve giinliik kendi kendine
diyabet bakimimi ciddi sekilde etkileyebilir, bu da daha kotii tibbi sonuglara ve
hastalik agisindan yiliksek maliyetlere yol acabilir. Saghik uzmanlarimin duygusal
iyilik halinin korunmasi ve iyilestirilmesi amaciyla, davranigsal ve psikolojik
konular1 ¢ézmeye dogrudan ya da dolayli yardim yollar1 hasta ile iletisim,
degerlendirme, takip ve danigmanlik olarak disiliniilebilir. Diyabette mutlaka
psikolojik sorunlar saptanmali, tan1 ve tedavi icin bir psikolog ya da psikiyatriste
yonlendirme diigiiniilmelidir (54).

2.9.2. Beslenme ve Dislipideminin Kontrolu

Tip 2 diyabetikler beslenme ve fiziksel aktivite olarak siklikla sorunlariyla
celisen bir yasam tarzina sahiptirler. Tanidan hemen sonra, kisa ya da uzun donemde
ek ilag tedavisi gerekse de, kan glukozu, kan yaglari, kan basinct anormalliklerini
kontrol altina almalarini saglayacak sekilde yasam tarzi degisiklikleri i¢in yardim
almalar1 gerekmektedir.

Tip 2 diyabette medikal beslenme tedavisinin hedefleri sunlardir:
e Normale yakin kan glukoz seviyesi saglamak,

e Serum lipid seviyelerinin ve kan basincinin normallestirilmesi,
e Kabul edilebilir viiciit agirligina ulasmak ve devam ettirmek,
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e Genel saglig iyilestirmek.
Buna gore eriskin bir diyabetlide 6nerilen metabolik hedefler su sekildedir (55):
Glisemik kontrol:

e AlC <%7,0

e Preprandiyal plazma glukozu 90-130 mg/dl (5,0-7,2 mmol/l)

e Postprandiyal plazma glukozu <180 mg/dl (<10,0 mmol/l)
Kan basinct: <130/80 mm/hg
Lipidler:

e LDL kolesterol <100 mg/dl (<5,5 mmol/l)

e Trigliserid <150 mg/dl (<8,3 mmol/I)

e HDL kolesterol >40 mg/dl (>2,2 mmol/l)

e Total kolesterol <200 mg/dl (11,1 mmol/l)

Tip 2 diyabetin dogas1 karmasik oldugu i¢in bu hedeflere ulasabilmeyi
saglayan bir diyet modifikasyon recgetesi yoktur. Beslenme hedefine ulasilmasi i¢in
secilen stratejiyi insiilin sekresyon kapasitesi, insililin direncindeki farkliliklar,
kiiltiirel ve sosyal karakter, yasam tarzi, yas, viicut agirligi, yeme aliskanliklari,
hastaya yaklasim ve oOgrenme kabiliyeti etkiler; bu nedenle yeme plani
bireysellistirilmelidir (56).

Karbonhidratlar postprandiyal kan glukozu iizerine en 6nemli etkiye sahiptir.
Diyetin etkinligini maksimize etmek icin yemek yeme ve atistirma sirasindaki
karbonhidrat hedefini belirlemek gerekir. Hastalara optimal kan sekeri sonucunu
saglamak i¢in yemek yeme ve atistirma sirasindaki karbonhidrat alimini arttirip
azaltmalar1 Ogretilebilir. Eger hizli veya kisa etkili insiilin kullaniyorlarsa insiilin
dozlarini karbonhidrat alimina gore ayarlayabilirler (56).

UKPDS’de tan1 sonrasi baglangi¢ diyet egitiminin kan glukozunu diisiirmekte
cok etkin oldugu bahsedilebilir, bazi kisiler sadece diyet degisikligi ile yillar boyunca
hedef glukoz kontroliinii idame ettirmislerdir (57,58). Randomize kontrollii
calismalar ve Tip 2 diyabette tibbi beslenme tedavisinin (TBT) sonuglar1 ile ilgili
calismalar glisemik sonuglarda iyilesme bildirmektedir (diyabetin siiresine bagh
olarak HbA1C’de %1.0-2.0’lik azalma). Bu c¢aligmalarda TBT diyetisyenler
tarafindan sadece TBT ya da diyabet 0zyOnetim egitimiyle kombine olarak
verilmistir. Girisimler glisemik kontrolii iyilestirmek icin azaltilmis enerji alimi,
temel beslenme ve saglikli gida se¢imini icermektedir. Girisimlerin sonuglar1 3 ayda
Olctilebilir diizeyde olmustur (59-65).

Tip 2 diyabette siklikla gozlenen lipid anormallikleri diyetteki karbonhidrat
veya yag igerigine bagli olmakla beraber, viicut agirligi, genetik, fiziksel aktivite ve
glisemik kontrolden de etkilenir. Tip 2 diyabette en sik goriilen lipid anormallikleri
hipertrigliseridemi ve diisiik HDL kolesteroldiir. Bu dislipideminin diyabeti olan
veya olmayanlarda anlamli kardiyovaskiiler risk faktorii oldugu gosterilmistir (56).

Diyabetik hastalarda dislipidemi saptandiginda oOncelikle diyabet dis1 bir
bagka faktoriin lipid metabolizmasimi etkileyip etkilemedigi arastirilmalidir.
Sekonder dislipidemi sebepleri asagidaki gibidir.

1. Diisiik HDL’ye neden olanlar:
e Obezite
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Fiziksel inaktivite

Sigara

Asir1 karbonhidrat alimi

[laglar (anabolik steroidler, progestagenler, 1. ve 2. jenerasyon beta
blokerler)

LDL yiiksekligine neden olanlar:

Hipotiroidi

Nefrotik sendrom

Kronik karaciger hastalig1

Disglobulinemi

[laglar (antiretroviral ajanlar, antifungal ilaglar)

Trigliserid ytiksekligine neden olanlar:

Obezite

Asirt alkol alimi

Gebelik

Kronik renal yatmezlik

Cushing sendromu

Ilaglar (1. ve 2. jenerasyon beta blokerler, diiiretikler, estrogenler,
retinoik asid)

N

e o6 L e o o o o

Erigkin diyabetiklerde istenen LDL-K diizeyi <100 mg/dl, HDL-K diizeyi
>40mg/dl, TG diizeyi <150 mg/dl, total kolesterol diizeyi <200 mg/dl’dir. Glisemik
kontrolde ortaya cikan sik degisiklikler nedeniyle tiim diyabetiklerde yilda bir kez
LDL, HDL, TG, total kolesterol diizeyi 6l¢iimii yapilmalidir. Diyabetik ¢ocuklarda
ise 2 yasindan sonra 6l¢iim yapilmalidir.

Diyabetik dislipidemi tanis1 konar konmaz etkin bir lipid diisiiriicii tedavi
baslanmalidir. Tip 2 diyabetiklerde etkin lipid disiiriicii tedavi ile KAH riski
azaltilabilmektedir. LDL-K diizeyleri 100 mg/dl’nin iizerinde ise tibbi beslenme
tedavisi ve iyi glisemik kontrol saglanmalidir. Amerikan Kalp Vakfi’nin bir uzman
komitesi, TBT nin tipik olarak LDL kolesterolii 0.40-0.65 mmol/l (7.2-11.7 mg/dl)
diisiirdiigiinii belgelemistir (14). TBT baslandiktan 3 ile 6 ay sonra LDL-K >100
mg/dl veya baslangicta LDL-K diizeyleri >130 mg/dl ise ila¢ tedavisi 6nerilmektedir
(66).

Dislipidemi tedavisinde kullanilan bes temel ila¢ grubu vardir; nikotinik asid,
safra asidi baglayan regineler, statinler, fibratlar ve ezetimib.

Nikotinik asid hepatik VLDL yapimim azaltir, VLDL nin klirensini arttirir,
yag dokusundan yag asidi salinimini azaltir, HDL diizeyini arttirir. Ancak nikotinik
asid olas1 olarak insiilin direncini arttirarak diyabetik hastalarda glisemik kontrolii
bozmasi nedeniyle diyabetik dislipidemi tedavisinde kullanimina iliskin veriler
stnirhidir. Nikotinik asidin diger yan etkileri flushing, kasinti, karin agrisi, gaz,
diyare, konstipasyon, peptik iilser aktivasyonu, plazma iirik asit diizeylerinde artig ve
gut hastaliginin aktivasyonudur. Nikotinik asit diyabetik dislipidemi tedavisinde
hicbir zaman ilk segenck degildir, ancak dikkatli kullanilmalidir. Diger tedavi
secenekleriyle kontrol altina alinamayan vakalarda tek basina, statinle veya
fibratlarla kombine kullanilabilir. Kombine kullanim sirasinda miyopati ve karaciger
fonksiyonlarinda bozulma riskinde artig goriiliir. Kombine kullanim uygulanirken
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karaciger fonksiyon testleri, CPK, lipid profili 4-6. haftalarda kontrol edilmeli,
problem yoksa 3’er aylik aralarla izlenmelidir (66).

Safra asidi baglayan regineler, GIS’de safra asitlerini baglayarak
enterohepatik dolagima girmelerini engelleyerek etki ederler. Hepatik kolesterol
depolarinin azalmast ve LDL reseptdor sentezini arttirarak dolasimdan LDL
partikiillerinin temizlenmesini saglarlar. Trigliserid diizeylerinde artis olusturduklari
icin hipertrigliseridemili hastalarda Onerilmezler. Kullanimlar1 statin tedavisi
uygulanamayan izole LDL artig1 gosteren hastalarla sinirhidir.

Statinler kolesterol sentezinde hiz simirlayic1 basamak olan HMG CoA
rediiktaz1 inhibe ederek etki ederler. Hiicre i¢i kolesterol icerigi azaldiginda LDL
reseptOr sentezi artar, bdylece LDL ve VLDL kalintilarinin plazmadan temizlenmesi
artar. LDL diizeylerinde anlamli, TG diizeylerinde orta derecede diislis saglar.
Glisemik kontrol iizerinde herhangi bir etkileri yoktur. Bazi statinlerin fibrinojen
diizeylerini diisiirmek, viskoziteyi azaltmak, vaskiiler diiz kaslar tarafindan LDL
alimin1 azaltmak, makrofaj i¢cinde serbest kolesterolii arttirip kolesterol ester oranini
distirmek, doku faktoriinli azaltmak, endotelial nitrik oksit sentezini aktive etmek ve
inflamatuar markirlar1 azaltmak gibi pleotropik etkileri vardir.

Statinlerin baslangi¢ dozu bazal lipid diizeylerine bagl olarak 10-20 mg’dir
ve aksam yemeginden sonra alimmalidir. Doz veya ilag degisimi 4-6 haftalik
tedaviden sonra lipid profili, karaciger ve bdbrek fonksiyon testleri ve kas
enzimlerindeki degisime gore yapilmalidir. Karaciger fonksiyonlarinda 3 kattan fazla
artis olmasi, CPK diizeyinde 10 kattan fazla artis olmasi statin tedavisinin
kesilmesini gerektirir. Statinler gebelikten 6 ay once kesilmeli ve gebelik sirasinda
kullanilmamalidir.

Fibratlar giiclii TG distiriicii 6zelliklerinden dolayi, belirgin TG yliksekligi
olan hastalarda ve akut pankreatit riski olan silomikronemili hastalarda ilk secenektir.
Fibratlar TG diizeylerinde %20-60 ve LDL-K’de %10-15 diislis, HDL’de %5-20 artis
saglarlar. Renal yetmezligi olan hastalarda miyopati riskinin artis1 nedeniyle dikkatli
ve diisiik dozda kullanilmalidir.

Ezetimib ince barsagin tiiylii ceperinde toplanir ve kolesterol emilimini
azaltir, bu sekilde barsak kolesteroliiniin karacigere gitmesini azaltir. Karaciger
kolesterol depolarinda azalma ve kandan kolesterol klirensinde artis olur.

ADA diyabetik dislipideminin tedavisinde ilk hedef olarak LDL diizeylerinin
diisiiriilmesini 6ngdrmektedir. 11k segilecek ilag statinlerdir. Regineler ve fibratlar ise
ikinci segenektir. Dislipidemi tedavisinde ikinci hedef HDL diizeyini arttirmaktir.
Bunun i¢in Oncelikle yasam tarzi degisikliklerinin yapilmasi 6nerilmektedir. Kilo
kaybinin saglanmasi, egzersizin arttirilmasi, sigaranin birakilmasi ve iyi glisemik
kontroliin yapilmas: 6n planda yapilmasi gerekenlerdir. Statinler ve fibratlar kendi
endikasyonlarinda kullanildiklarinda HDL diizeylerini de arttirmaktadir.

Uciincii hedef TG diizeyinin diisiiriilmesidir. Yasam bicimi degisiklikleri ve
glisemik kontrole ragmen basarili olunamazsa ilk secenek fibratlardir. Kombine
hiperlipidemisi olan hastalarda iyi glisemik kontrol ve yiiksek doz statin tedavisi ilk
secenektir. Ikinci secenek ise iyi glisemik kontrol ile birlikte statin-fibrat
kombinasyonudur. Bu durumda miyopati ve karaciger toksisitesi riski
artabilmektedir. Kombine hiperlipidemide fibratlar hi¢bir zaman tek baslarina
kullanilmamalidir (66).
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2.9.2.1. Tip 2 Diyabette Beslenme Prensipleri (56):

Kalori: Eriskinler i¢in kabul edilebilir viiciit agirligina inmek ve/veya idame
ettirmek, ¢cocuk ve adolesan i¢in normal biiyiime ve gelismenin saglanmasi, gebelikte
ve laktasyonda yeterli beslenme.

Protein:  Giinliik kalorinin  %10-20’si  olmali, nefropati  varsa
0.8g/kg/giin’den fazla olmamali.

Yag : Doymus yag giinliik kalorinin <%10, LDL kolesterol artmis ise <%7,
coklu doymamis yag toplam kalorinin %10’una kadar, geri kalan yag tedavi hedefleri
ile degisir.

Kolesterol: <300 mg/giin.

Karbonhidrat: Kalori olarak protein ve yag hedefleri karsilandiktan sonraki
fark.

Tatlandiricilar: Siikroz ihtiyact smirlandirilmamalidir ve karbonhidrat
olarak kabul edilmelidir. Besleyici tatlandiricilarin siikroza gore avantajlart yoktur ve
karbonhidratla yer degistirmemelidir.

Lif: 20-35 g/giin.

Sodyum: <3000mg/giin; hafif-orta hipertansiyon varsa <2400mg/giin.

Alkol: Orta kullanim, erkekte giinde 2 kadeh, kadinda giinde 1 kadeh kadar.

Vitamin ve Mineraller: Genel populasyonun aynisi.

Beden kitle indeksi (BKI) kilogram cinsinden agirligin metre cinsinden boyun
karesine béliinmesiyle hesaplamir (kg/m?) ve saglik riskini tanimlamak igin kullanilir.
ABD Diyet Klavuzlari saglikli agirligs BKI’nin 19-24.9 arasinda olmasi ile tanimlar;
BKi 25-29.9 toplu olma, BKI >30 obezite olarak kabul edilmistir. Viicut agirlig
insiilin direncini, instilin ihtiyacini1 ve kan sekerini etkiledigi i¢in giinliik uygun kalori
alimi1 beslenme planinin bir pargasidir (56).

Tip 2 diyabetli hastalarin %80-90’1 obezdir; dolayisiyla kilo vermek
baslangigtaki tedavinin primer amacidir. Kalorinin kisitlanmasi glukoz toleransini
iyilestirecegi gibi (%5-10’luk kilo kaybi bile insiilin duyarliligini ve dokularin
glukoz alimini iyilestirir), insiilin ihtiyacin1 ve hepatik glukoz yapimini azaltir. Kilo
vermenin en uygun zamani insiilin sekresyonunun heniiz iyi durumda oldugu diyabet
tanisinin erken kondugu donemdir (56).

2.9.2.2. Egzersiz

Diyabetli bireylerde egzersizin klinik yararlar1 glisemik kontrolda iyilesme,
kan basincinda diisme, viicut agirhinin iyilestirilmesi ve idamesi, dislipidemide ve
kardiyovaskiiler risk gostergelerinde iyilesme, insiilin duyarliliinin iyilesmesi,
artmis vaskiiler reaktivite, artrit sesmptomlarinda azalma, osteoporoz riskinde azalma
ve psikolojik iyilik halinde iyilesmedir.

Amerikan Halk Saglig1 Servisi Baskanligi’nin 1996’daki Fiziksel Aktivite ve
Saglik Raporu’nda fiziksel olarak aktif olmayan ¢ogu Amerikali i¢in diizenli ve orta
diizey fiziksel aktivitenin saglik ve iyilik hali iizerine belirgin iyilestirici etkisinin
oldugu bildirilmistir. Rapor orta diizey fiziksel aktiviteyi giinde 150 kalori veya
haftada 1000 kalori kullanimi olarak tanimlamistir. Bu diizey egzersiz seviyesine
ulagmak i¢in saglikli bireyin her giin hedef kalp hizinin %50-80’ini saglayacak 30-40
dakika egzersiz yapmasi gerekmektedir. Yapilacak olan egzersizin niteligi
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belirlenirken hastanin yasi, glisemik kontrol diizeyi, kan basinci, hedef organ hasari
gibi durumlarin dikkate alinmasi ve hastaya en uygun egzersiz planinin olusturulmasi
gerekmektedir; proliferatif retinopati, ciddi kardiyovaskiiler hastalik, noropati gibi
ciddi diyabetik komplikasyonlarin ve kotii metabolik kontrolun varhiginda agir
egzersizden kagmilmalidir (67).

Egzersize ait bir meta-analiz, Tip 2 diyabetiklerde viicut agirligindaki
degisikliklerden bagimsiz olarak HbA1C’de %0.66’lik azalma bildirmistir (68). Tip
2 diyabetiklerde uzun dénem prospektif kohort ¢aligmalarinda daha yiiksek egzersiz
diizeyleri uzun donemde daha diisiik morbidite, mortalite ve insiilin duyarliliginda
artis ongordiirmektedir. Girisimler aerobik egzersizleri (yliriiylis gibi) ve dayaniklilik
egzersizlerini (agirlik kaldirmak gibi) icermektedir (69,70,71).

2.9.3. Glisemik Kontroliin Takibi

Kendi kendine kan sekeri takibi (KKST)’nin uygulamaya girmesiyle ve
yogun tibbi tedavilerle diyabetli bireylerde normale yakin glukoz seviyeleri artik
gercekei bir hedef olmustur. Bagzi klinik ¢alismalarda KKST’nin izole olarak tip 2
diyabetin tedavi etkinligini degerlendirmede etkisiz oldugu gosterilse de DIGAMI ve
Kumamato gibi kendi kendine bakim ve egitim programlarinda KKST’ nin
komplikasyonlar1 azalttig1 gdsterilmistir. Hipergliseminin tespitinde kan sekeri
monitorizasyonu idrarda glukoz testlerinden daha sensitiftir ve ayrica hipoglisemiyi
semptomatik olmadan tespit edebilme yetenegine de sahiptir. KKST gii¢lii bir hasta
egitimiyle kombine edildiginde, hastalarin ortak karar alinan hedeflere ulasabilmesi
icin kendi baslarina diyet, egzersiz ve tedavilerini ayarlamalarina izin vererek,
hastalar1 aktif olarak tedavi islemine dahil eder. Periyodik KKST yoklugunda
hekimin hastalarindan yapmasin1 istedigi pek c¢ok aktiviteye (O6rn. beslenme
degisikligi, artmis fiziksel aktivite, yazilan ilaglar1 uygun sekilde kullanma gibi)
cevaplarin degerlendirilmesi hemen hemen imkansizdir (72).

Hastalara KKST sonuglari ile ne yapacaklari 6gretilmesi 6nemlidir ve hedef
dist durumlarda agiklik kazandirilmis hareket planlarinin olmasi gerekir. KKST
minimal veya asemptomatik hipogliseminin taninmasi agisindan insiilin veya instilin
sekretagoglarin1  kullanan  hastalara tavsiye edilmektedir. Minimal veya
asemptomatik hipogliseminin varligi ciddi hipoglisemi i¢in bir risk faktoriidiir. Tip 2
diyabette ciddi hipoglisemi goreceli olarak nadir olsa da, konfiizyon veya biling
kaybi, travma gibi yikict sonuglart vardir. Genel olarak insiilin veya siilfoniliire
kullanan hastalarda kilo almaya egilimin nedeninin bir parcasinin hafif veya
taninmayan hipoglisemi oldugu diisiiniilmektedir. Bu nedenle hastalarin giin i¢inde
olusacak herhangi bir sekilde olan hipoglisemik semptomlar1 6nemli olarak
degerlendirmesini saglamak gerekir. Cogu hasta hipoglisemi i¢in tedirgindir ve rutin
olarak ac¢, terlemis ve sinirli olduklarindan ekstra kalori tiiketirler, c¢iinkii
hipoglisemik olduklarina inanirlar. Monitorizasyon tip 2 diyabetli hastalarda genel
olarak bu semptomlarin hipoglisemi ile iliskisiz oldugunu ortaya koyar ve bu tip
durumlar yemekle tedavi edilmemelidir (72).

KKST’nin zamanlamasi diyabet tedavisi ile degiskenlik gosterir.
Monitorizasyonun uygun zamanlari aclik (bazal glisemiyi degerlendirmek igin sabah
kahvaltidan o©nce), yemeklerden ©nce ve yatma zamani (hipoglisemi riskini
belirlemek i¢in), yemeklerden 1-2 saat sonra (giin i¢inde en yiiksek glukoz salinimini
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gostermek i¢in), uyku siklusunun ortasinda (semptomatik olmayabilen nokturnal
hipogliseminin varliin1 tesbit etmek i¢in) ve semptom varken (hipoglisemik ataklar
veya hastalik gibi) yapilir. KKST nin siklig1 bireysel ihtiyaca ve tedaviye gore
olmalidir; kararli kan sekerine ulasan hastalarda KKST nin haftada birka¢ kez olmasi
uygundur. Tedavi rejiminin yeterliligi konusunda glisemik kontrolun karaliligini
anlayabilecek siklikta KKST yapilmast 6nemlidir (72).

Giinlik glisemik kontrolun takibinde siklikla kan glukoz Olgiimii
kullanilirken, uzun donem glisemik kontrolun takibinde HbAI1C 6l¢iimii
kullanilmaktadir. HbA1C giliniimiizde en sik kullanilan glisemik kontrol
parametresidir; HbA1C’nin normal hemoglobine gore yiizdesi olarak ifade edilir.
HbAIC konsantrasyonu gecmis 2-3 aylik kan glukoz seviyesini yansitir ve
gelismekte olan komplikasyonlarin 6ngoriilmesinde faydali oldugu DCCT, UKPDS
ve diger prospektif ¢calismalarla ortaya konulmustur (73).

Yas, cins, etnik koken ve mevsimin HbA1C iizerine énemli bir etkisi yoktur.
Vitamin C ve E muhtemelen hemoglobin glikasyonunu baskilayarak yanlis diisiik
test sonuclarma neden olur, ancak bazi 6lgiimlerde vitamin C degerleri yiikseltir.
Demir eksikligi anemisinin test sonuglarini yiikselttigi ileri striilmistiir. Gida
aliminin test sonuglar1 iizerine Onemli bir etkisi yoktur. Hipertrigliseridemi,
hiperbilirubinemi, iiremi, kronik salisilat alinmas1 ve opiat bagimlilig1 baz1 metodlari
etkileyerek yanlis yliksek neticelere yol agabilir. Eritrosit 0mriinii kisaltan durumlar
metoda bakmaksizin yanlis diisiikliige neden olur. Cesitli hemoglobinopatiler (S,C,D,
Graz, Padova vb.) eritrosit yasam siirelerini kisaltma etkilerinden bagimsiz olarak ve
kimyasal olarak modifiye edilmis hemoglobin tiirevleri bazi1 6l¢lim metodlarini
etkileyebilir. Uremi yanhs yiiksekliklere yol acar. Hemoglobinin tipine ve &l¢iim
metoduna gore sonuglar yanlis artmis veya azalmig bulunabilir (73).

HbA1C olglimleri giiniimiizde diyabetli hastalarin klinik tedavi yaklagiminin
rutin bir parcasini olusturmaktadir. Tedavi hedefi olarak ADA HbAIC
konsantrasyonunun <%7 tutulmasini, >%8 1srar eden HbA1C konsantrasyonunda
tedavi rejiminin gozden gegirilmesini Onermektedir. Ancak bu degerler DCCT’ye
gore kalibre edilmis metodlar (referans araligin %4-6 oldugu durumlar) igin
gecerlidir. HbA1C’deki her %1°lik degisim ortalama plazma glukoz degeri olarak
yaklasik 35 mg/dl’ye karsilik gelmektedir. Tablo 1’de DCCT sonucuna gére HbA1C
ve ortalama plazma glukozu arasindaki iligki goriilmektedir.

Tablo 1- DCCT sonucuna gore HbA1C ve ortalama plazma glukozu arasindaki
iligki

HbAIC 6 7 8 9 10 |11 |12

Ortalama plazma glukozu | 135 | 170 | 205 | 240 | 275 | 310 | 345

HbAIC testinin yapilma sikligi konusunda tam bir fikir birligi yoktur.
Herhangi bir hasta icin bu siklik doktorun kararmma kalmistir; ancak konunun
uzmanlar1 tedavi hedefi tutturulan hastalar i¢in yilda 2 kez, insiilinle tedavi olan ve
tedavi hedefi tutturulamayan hastalar i¢in tedavi degisimi sirasinda veya kan glukozu
yiikseldigi siralarda daha sik olarak yilda 4 kez (3 ayda bir) HbA1C testi yapilmasini
onermektedir. Bu 6neriler hem tip 1, hem de tip2 diyabetikler i¢in gegerlidir (73).
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2.9.3.1. Hiperglisemi I¢in Farmakolojik Girisimler

Yalnizca yasam tarzi degisiklikleriyle diyabetli kisilerin az bir kisminin kan
glukozu giivenli hedef diizeylerde tutulabilmekte ve genellikle tanidan sonra sadece
kisith bir siire i¢in bu kontrol saglanabilmektedir. Bu nedenle ek farmasétik dnlemler
gerekli olmakta ve bu da ayr1 ayr1 ya da kombinasyon seklinde oral glukoz diistirticii
ilaclar ve insiilin enjeksiyon tedavisi olmaktadir. UKPDS’yi (74) temel olarak
kullanan ve oral glukoz diisiiriicii ilaglara deginen ¢esitli kanita dayali ¢aligmalarda
(60,75,76,77) vaskiiler komplikasyonlardan korunmada oral ilaclarla glukoz
diisiirmenin etkin oldugu sonucu ¢ikarilmistir.

Oral antidiyabetikler insiilinin etkisini arttiranlar ve insiilinin salgisin
arttiranlar olmak {izere iki kategoriye ayrilabilir. Metformin, tiazolidinedionlar ve a-
glukozidaz inhibitorleri enjekte edilen veya endojen insiilinin etkisini arttirirlar.
Temel etkileri sirastyla karaciger, adipoz doku, kas ve intestinal liimendedir.
Siilfoniliireler ve non-siilfoniliire sekratogoglar1 olan repaglinid ve nateglinid portal
dolagima insiilin sekresyonunu arttirirlar (78).

Insiilinin etkinligini arttiran ilaclar hipoglisemi yapmazlar ve tip 2 diyabetin
dogal seyri sirasinda ¢ok erken kullanilan ilaglardir.

2.9.3.1.1. Metformin: Biguanid smifi bir ilagtir. Alindiktan sonra en yiiksek
konsantrasyon barsak ve karacigerde bulunur. Metabolize olmaz, fakat bobrek
tarafindan plazmadan hizla ¢ekilir. Hizli klirensi nedeniyle giinde iki veya ii¢ kez
alinir. Etki mekanizmasi tamamen anlasilmis degildir, fakat primer farmakolojik
etkisi artmis hepatik glukoz yapimini azaltmasidir; bireyin acliga karsi hepatik
glukoz iiretimi cevabini bozmamaktadir. Tam dozda tedavi HbA1C’yi tipik olarak
%1-2 azaltir. Metformin baglandiginda kilo genellikle degismez veya hafifge azalir,
lipid profili ve kan basinct minimal 1yilesir.

Laktik asidoz, renal yetmezligi olan kisilerde metformin tedavisinin nadir
fakat siklikla 6liimciil bir komplikasyonudur. Riski azaltmak i¢in anlamli bobrek
hastalig1 olanlarda (serum kreatinin >1.3 mg/dl(kadin i¢in), >1.5mg/dl(erkek icin)),
ciddi hepatik veya kardiyovaskiiler dekompansasyonu olanlarda kullanilmamalidir.
Yaglilarda dikkatli kullanimi gerekir. Bu ilaca karst 6zellikle yiliksek dozlarda ve
hizli doz artiglarinda gastrointestinal intolerans ¢ok siktir. Cogu hastada bu yan
etkiler gecicidir ve dozun azaltilmasiyla iyilestirilebilir (78).

2.9.3.1.2. Tiyazolidinediyonlar: Genellikle glitazonlar olarak isimlendirilirler.
Yag ve glukoz metabolizmasinda o©nemli oldugu diisiiniilen bir¢ok genin
transkripsiyonunu degistirirler. Bu ilaglarin metabolik etkileri tedrici olarak birkag
haftada olusur ve tam ekspresyona ulagmak ii¢ ay kadar bir zaman alabilir.
Glitazonlar 6zellikle deri alti kompartmandaki stromal hiicrelerden yeni yag hiicresi
gelisimini baslatabilir. Trigliserit depolanma yetenegindeki artis serum serbest yag
asidi konsantrasyonunda azalmaya neden olur; kas, karaciger ve beta hiicresi gibi
diger dokulardan net yag kaymasi yaparak insiilin etkisi ve sekresyonunda iyilesme
saglar. Glitazonlar ayrica bircok adipokinin ekspresyonunu degistirerek insiilin
etkisinde iyilesme saglayabilir.

Troglitazon hepatotoksisite olusturdugu icin pazardan c¢ekilen bir ilagtir.
Rosiglitazon ve Pioglitazon’un da hepatotoksik etkileri olabilir; aktif karaciger
hastalig1 olanlarda veya transaminazlari normalin 2,5 katindan fazla olanlarda
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kullanilmas1 6nerilmemektedir ve aralikli karaciger fonksiyon testlerinin takibi
gereklidir.

Glitazonlar aglik ve postprandiyal glukozu belirgin olarak diisiirerek
HbA1C’de %1-2’lik bir azalma yaparlar. Insiilin duyarhilastirict dogalar1 nedeniyle
insiilin seviyesinde diisiis veya insiilin seviyesinde diisiis olmaksizin glukoz
seviyesinde diisiise neden olurlar. Bu ajanlar beta hiicre fonksiyonu iizerine etki
ederek proinsiilin-insiilin oraninin normallesmesini saglar. Glitazonlarla tedavi
siilfonilire veya metforminle tedavi edilmis hastalarda gozlenen beta hiicre
fonksiyonundaki azalma hizin1 yavagslatir.

Glitazonlarla yapilan insan c¢aligmalarinda ana yan etkiler siv1 retansiyonu ve
kilo alimidir. Kilo alim1 glitazonlarin diyet ve egzersiz veya metforminle kombine
edildigi zaman en az, insiilin veya siilfoniliire ile kombine edildigi zaman en fazla
(ilk y1lda ortalama 2-4.5kg) gozlenir. Sivi retansiyonu ¢ogunlukla 6demle sonuglanir.
Konjestif kalp yetmezliginin glitazon ile presipite oldugu vakalar vardir. Glitazonlar
evre 3 ve evre 4 kalp yetersizliginde kontrendikedir (78).

2.9.3.1.3. 0-Glukozidaz Inhibitérleri: Akarboz ve miglitol intestinal liimende
polisakkaridleri basit sekerlere parcalayan enzimleri kompetatif yolla inhibe eden a-
glukozidaz inhibitorleridir. Ana etkileri nisasta iizerinedir, bunun yaninda siikrozun
glukoz ve fruktoza ayrimmni da azaltirlar. Laktozun ayrimi etkilenmez. Bu etkinin
sonucunda diyetsel karbonhidratlarin absorbsiyonu orta veya distal ince barsaga
kadar geciktirilmis ve sonugta postprandiyal plazma glukoz piki azaltilmis olur.
Etkiyi saglamak icin tabletler yemegin basinda alinmalidir. Genel olarak tiim
glisemik azalmada sonug¢ 1limlidir ve HbA1C’deki degisim %0.5-1.0’dir. Akarboz
barsaktan biiylik oranda absorbe olmazken miglitol olur. Major yan etkileri gaz,

abdominal stres ve diyaredir. Bu yan etkiler dozun tedrici arttirilmasi ile minimize
edilebilir (78).

2.9.3.1.4. Insiilin Salgisitm Arttiran Ilaglar (Sulfoniliireler ve Nonsiilfoniliire
Insiilin Sekretagoglari): Bu ilaglar sadece endojen insiilin iiretimi varliginda etkilidir.
Antidiyabetik etkilerini siilfoniliire reseptorii denilen ve potasyum kanal aktivitesini
regiile eden hiicre yiizey proteini ile etkileserek yaparlar; potasyum kanallar1 kapanur,
membran depolarize olur, kalsiyum kanallar1 agilir ve insiilin salinimi stimiile olur.
Beta hiicrelerine insiilin sekretagoglarinin baglanmasi insiilin sekresyonunu
glukozdan bagimsiz olarak arttirir, aglik glukozunun azalmasina ve postprandiyal
glukoz yiikselmesinin oransal olarak azalmasina neden olur. Net etki genellikle
HbA1C’de %1-2’lik azalmadir. Nateglinid istisna olarak kisa yarilanma 6mrii ve
stilfoniliire reseptoriinde az durmasi nedeniyle HbA1C’de %0.5-1.0’lik azalma
meydana getirir.

Siilfoniliire tedavisinin ana komplikasyonu hipoglisemidir. Yash hastalar,
bobrek fonksiyonu bozuk olanlar, 6glin atlamaya meyilli hastalar hipoglisemiye daha
hassastir. Orta diizeyde hiperglisemisi olan hastalarda insiilin sekratogoglari
kullanilacaksa en diisiik dozla baslamak Onemli bir gilivenlik Onlemidir. Sik
olmamakla beraber diger yan etkiler bulanti, kusma, purpura, kasinti, 16kopeni,
trombositopeni, hemolitik anemi ve kolestazdir. Tedavinin baslangicinda 1lmli bir
kilo alimt olabilir.
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Ik jenerasyon siilfoniliireler (tolbutamide, tolazamide, klorpropamide)
plazma proteinlerine anlamli olarak baglanir ve yliksek miligram dozajlar1 gerektirir.
Proteine baglandiklar i¢in salisilat veya warfarin gibi ajanlar yerinden edebilir veya
kendisi yerinden olabilir. Bu sekilde ilag¢ etkilesimine neden olabilirler. Tolbutamid
karaciger tarafindan hizla alinir ve giinde 2-3 kez alinmasi gerekir. Klorpropamid
bobrekler tarafindan yavasca pargalanir, ozellikle bobrek fonksiyonlar1 azaldikc¢a
birikerek ciddi hipoglisemiye neden olabilir. Klorpropamid ayrica alkole karsi
antabus benzeri intolerans yaratabilir veya antiditiretik hormon etkisini potansiyelize
ederek su intoksikasyonuna neden olabilir. Bu yan etkiler nedeniyle ilk jenerasyon
ajanlar sik kullanilmazlar.

Ikinci jenerasyon siilfoniliirelerin (gliburide, glipizide ve glimepiride) diger
ilaglarla etkilesimleri azdir ve daha diisiik toplam doz kullanilir. Ana olarak
karacigerde metabolize olup bobrekten atilirlar. Glimepirid istisna olarak hem bobrek
hem de karacigerden atilir. Gliburid’in bdbrek tarafindan atilmasi gereken aktif
metaboliti nedeniyle bobrek yetersizliginde dikkatli olmak gerekir.

Insiilin  sekretagoglarmin (glinidler) etkileri sulfaniliire reseptorleri
araciligryladir. Hem repaglinid hem de nateglinid oral uygulamay: takiben hizla
emilir ve hepatik metabolizma ile hizla atilir, bu nedenle yemeklerle beraber iki veya
tic dozluk uygulama gereklidir. Repaglinid diisiik yarilanma siiresine ragmen aglik
seviyelerini de diisiirme yetenegine sahiptir ve HbA1C’yi siilfoniliirelere esit dlgekte
diisiiriir. Nateglinid siilfoniliire reseptdr kompleksinde repaglinide gore daha kisa
siire kalir ve aclik glukozunu belirgin olarak diisiirmez. Sonug¢ olarak minimal
hipoglisemi riskiyle birlikte postprandiyal kan glukozu diiser. Nateglinidin aglik
glukozuna etkisi diisiik oldugu i¢in HbA1C’yi diisiirme etkisi tlimlidir (78).

2.9.3.1.5. Insiilin: 70 yildan beri terapdtik olarak kullanilsa da kullanimiin
bazi taraflar1 yenidir. Sigir ve domuz pankreasindan elde edilen insiilinler artik
kullanilmamaktadir. Bunlarin yerini genetik olarak degistirilmis bakteri veya
mayadan sentezlenen ve yapisal olarak insan insiiliniyle es olan insiilinler almistir.
Genisletilmis etkili preparatlar olan NPH, lente ve ultralente halen mevcuttur. insan
insiiliniyle es olan insiilinlerin hayvan insiilinlerine kiyasla etkisinin baslangic1 ve
stiresi daha kisadir.

FDA tarafindan onaylanmis ve modifiye edilmis bes adet analog
bilinmektedir. Bunlardan ii¢ tanesi (lispro, aspart, glulisin) hizli etkili insiilin
analogudur. Bunlar subkutan enjeksiyondan sonra 5-15 dk icinde etki etmeye
baslarlar 30-60 dk icinde etkileri pik yapar ve efektif etkilerinin siiresi 3-6 saattir.
Regiiler insan insiilinleri yemeklerden >30 dk 6nce yapilirken bu anologlar yemekten
hemen Once veya yemekten 6nce karbonhidrat miktar1 bilinmiyorsa yemekten sonra
bile yapilabilir. Hizli etkili insiilin analoglar1 hipoglisemi riskiyle az c¢ok iligkili olsa
da, baz1 caligmalarda regiiler insiilinlere gére HbA1C diizeyinde daha fazla iyilesme
sagladiklar1 bildirilmigtir.

Uzun etkili insiilin analoglarindan glargine insiilin subkutan enjeksiyonda
yavas ¢ozlinmeyle ¢okelti olusturur ve temelde pik yapmaksizin yaklagik 24 saatin
tizerinde etki gosterir. Oral ajanlarla optimal glisemik kontrole ulasilamayan
hastalarda her gece glargine uygulamasinin NPH uygulamasiyla HbA1C sonucu
olarak ayni etkiyi yaptigini ve ozellikle geceleri olan hipoglisemi riskinin daha az
oldugunu gosteren calismalar vardir. Ikinci uzun etkili insiilin olan detemir, glarginin



25

tersine hizli absorbe olur, albumine ve dokulardaki yag asidi baglayan bolgelere
baglanir, endotelyumu gecerek dokudaki insiilin reseptoriine baglanan serbest kismi
sayesinde etki eder ve uzamis etkisi dolasimda uzun siire kalmasiyla ilgilidir.
Glarginden farkli olarak detemir hizli etkili insiilinlerle karistirilabilir. Tablo 2’de
insan insiilinleri ve analoglarinin 6zellikleri goriilmektedir.

Tablo 2-Insan insiilinleri ve analoglarinin ézellikleri

Preparat Etki zamanlamasi . '
Baslangic | Tepe Toplam etki siiresi
Lispro,
Hizhi aspart, 5 dakika | 0,5-1 saat | 3 saat
etkili glulisine
Regiiler | 30 dakika | 2-5 saat 5-8 saat
... | NPH 1-2 saat | 6-10 saat 16-24+ saat
Orta etkili Lente 1-2 saat 8-12 saat 18-24+ saat
Uzun Glargine | ~2 saat yok <24 saat
otkili Ultralente | 4-6 saat 10-18 s 16-24+ saat
Detemir | 1-2 saat | 2-12 saat 16-24+ saat
70/30
Karigimlar ;222 30 dakika | 7-12 saat | 16-24 saat

Insiilinin temel olarak plazma glukozunu diisiirmedeki etkisi limitsizdir. Kan
sekeri diizeyini hepatik glukoz yapimini baskilayarak ve insiilin duyarli dokularda
(6zellikle kas ve yag dokusu) glukoz tutulumunu arttirarak azaltir. Insiilin tedavisinin
temel yan etkileri hipoglisemi, kilo alimi, enjeksiyon bolgesinde kasinti, kizariklik ve
sismedir.

Hipersensitivite reaksiyonlar1 simdiki preparatlarda oncekilere kiyasla ve tip
2 diyabette tip 1’e gore daha azdir (78).

2.9.3.2. Glisemi Kontrolii i¢cin Tedavi Kararimin Verilmesi

Ik tedavi karar1 hastanin yasam tarzi modifikasyonu agisindan tiim cabalara
ragmen HbA1C >%7 veya aclik glukoz seviyesi >108 mg/dl (>6.0 mmol/l) ise
verilir. UKPDS 10 yillik ortalama HbAI1C’si yaklasik %7 olan grupta ortalama
HbA1C’si %8 olan gruba goére sonucun daha 1yi oldugunu gostermistir. UKPDS nin
tedavi protokolii eger hastanin aclik glukozu >108 mg/dl (>6.0 mmol/l) ise
randomizasyon i¢in kabul edilmesidir. Kanitlar 3 aylik yasam tarzi degisikligine
ragmen aclik kan sekeri 108 mg/dI’nin altina ¢ekilemiyorsa farmakolojik tedavinin
endike oldugunu Onermektedir. Postprandiyal glukoz seviyesi igin iyilesmis
sonugclarla iligkili benzer esik degerini saglayacak benzer ¢alismalar yoktur.

Her tiirlii yasam tarzi degisikligine ragmen ilimhi aghik plazma glukozu
yiiksekligi (<130 mg/dl (<7.2 mmol/l)) olan hastalarda hipoglisemi riski olmayan
ajanlarla tedavi diigiiniilmelidir. A1C >%9 veya aglik plazma glukozu >200 mg/dl ise
iki ajanin birlikte baslanilmasi diistiniilmelidir, ¢linkii tek ajan yeterli glukoz diististi
saglayamiyacaktir. Genel olarak insiilin etkisini iyilestiren ajanlarla (metformin,
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glitazonlar, o« - glukozidaz inhibitorleri) sekretagoglarin birlikte kullanimi
diistiniilebilir.

HbA1C >%10 veya AKS >300 mg/dl (>16.6 mmol/l) olan hastalarda insiilin
ile tedaviye baslamak giiclii bir sekilde diisiiniilmelidir. Tip 2 diyabette insiilin
kullaniminin diger endikasyonlart:

e Akut yaralanma, stres, enfeksiyon, cerrahi veya glukokortikoid tedavisi
donemlerinde

e Hamilelik

e Bobrek veya karaciger hastaligi veya oral ilaglara allerji gelismesi

e Oral ilaglara primer veya sekonder yetersizlik

Insiilin ihtiyacim arttiran veya insiilin sekresyonunu etkileyen herhangi bir
metabolik durum veya ilag kullanimi sirasinda gecici olarak insiilin tedavisi
gerekebilecegi bilinmelidir. KKST konusunda yetersiz veya uyumu zayif olan
hastalarda serebrovaskiiler hastalik, kararsiz anjina veya hipoglisemi riskinin yiiksek
oldugu durumlar varsa insiilin tedavisi dikkatle yapilmalidir.

Oral ajanlarin kullanimindan ve sekonder yetersizligin gelismesinden sonra
insililine gegilirken oral ajan kesilecekse glisemik kontrolde hizli kayip meydana
gelece8i icin insiilin tedavisinin baglangi¢ insiilin tedavisine gore daha agresif
yapilmasi gerekir.

Oral antidiyabetiklerle insiilinin kombine kullanimi konusunda destekleyici
kanitlar mevcuttur (60,79). NICE incelemesi, metforminle kombine insiilin
tedavisinde olan kisilerde glukoz kontroliiniin 1iyilestigini, viicut agirligi ve
hipoglisemi riskinin azaldigin1 bulmustur; insiilinle es zamanl olarak siilfoniliireler
alindiginda kan glukoz kontroliiniin iyilestigine dair kanitlar kesin degildir (75).
Insiilinin hizli etkili insiilin sekretagoglari ile veya tiazolidinedionlar ile
kombinasyonu i¢in biiyiik ¢capli sonug ¢alismalar1 heniiz yoktur (78).

2.9.3.3. Tip 2 Diyabette Glisemi Kontroliiniin Faydalar:

Hiperglisemi ve mikrovaskiiler hastalik riski arasindaki iligki iyilesmis glukoz
kontroliiniin tip 1 veya tip 2 diyabetli hastalarda retinopati, nefropati ve noropati
gelisimini geciktirip geciktirmedigini arastirmak icin dizayn edilen girisimsel
calismalardan elde edilmistir. Tip 2 diyabette hipergliseminin diyabetik
mikrovaskiiler komplikasyonlarin gelisimi {izerindeki rolleriyle ilgili kanitlar
Kumamato Calismasi ile baslamis ve UKPDS ile devam etmistir.

UKPDS’de yeni tan1 konan tip 2 diyabetli hastalarda siilfoniliire, metformin
veya insiilinle yapilan yogun kan glukoz kontrolii ile kan sekerinin daha az kontrol
edildigi beslenme ve klasik tedavilerin mikrovaskiiler ve makrovaskiiler
komplikasyonlar iizerine olan etkisi arastirildi. 10 y1l sonra yogun tedavi grubunda
HbA1C’nin ortalama degeri %7.0 iken konvansiyonel tedavi grubunda %7.9
bulunmustur. Yogun tedavi grubunda oral hipoglisemik ilaglar veya insiilinle
randomize olan gruplar arasinda HbA1C diizeyleri agisindan fark yoktur. Diisiik
yogunluklu tedaviyle karsilastirilinca yogun tedavi diyabete bagli herhangi bir
komplikasyonda % 12’lik bir azalma saglamistir, bu azalmanin en fazlasini %25’lik
bir oranla mikrovaskiiler komplikasyonlar olusturmaktadir. Bu veriler
hipergliseminin patofizyolojisi ne olursa olsun etkin antihiperglisemik tedavinin
mikrovaskiiler komplikasyonlar1 6nledigini kuvvetle desteklemektedir.
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UKPDS’de 1iyilestirilmis glisemik kontrol ayni zamanda makrovaskiiler
komplikasyonlarin insidansin1 da azaltmistir. Miyokard enfarktiisii ve ani olimde
%16 risk azalmasi vardir, fakat diyabete veya her hangi bir nedene bagli mortalitede
yogun veya konvansiyonel tedavinin uygulandig1 gruplar arasinda fark yoktur. Ikinci
randomizasyon diyabetli fazla kilolular1 i¢cermektedir; metforminle tedavi edilen
hastalar konvansiyonel grupla karsilastirildiginda diyabete bagli herhangi bir son
noktada %32 azalma, diyabete bagli dliimlerde %42 azalma ve tiim nedenlere bagh
mortalitede %36 azalma vardir. Fazla kilolu hastalar insiilin veya siilfoniliire ile
tedavi edildiklerinde makrovaskiiler komplikasyonlarda orta derecede ve istatistiksel
olarak anlamli bir azalma vardir. Dolayisiyla tip 2 diyabette metformin tedavisi
makrovaskiiler hastalik riskini azaltiyor denebilir. Kardiyovaskiiler riskin
azaltilmasina yonelik tedavi stratejilerini arastiran ¢alismalar hala devam etmektedir
(78).

2.9.4. Vaskiiler Risk Faktorlerinin Kontrolii

Diyabetli hastalarda koroner, serebrovaskiiler ve periferik damarlar1 kapsayan
ateroskleroz erken yaslarda baslamaktadir, diyabeti olmayan hastalara gore daha
siktir ve diyabetli eriskin 6liimlerinin %80’inden sorumludur. Dolayisiyla klinisyen
diyabetli hastalarda hizlanmis aterosklerozun isaret ve semptomlart konusunda
dikkatli olmalidur.

Kardiyak semptomlar konusunda anormal istirahat EKG’si olanlarda,
periferik veya karotis arter tikayict hastaligi olanlarda, sedanter yasam tarzi
olanlarda, 35 yasindan biiylikk ve egzersiz programina baglamasi planlanan,
dislipidemi, hipertansiyon, sigara i¢imi ve prematiir koroner hastalig1 icin aile
hikayesi (birinci dereceden akraba, erkekte <55 yas, kadinda <65 yas) gibi iki veya
daha fazla kardiyovaskiiler risk faktorii bulunanlarda ve mikro ve makroalbuminiirisi
olanlarda koroner damar hastalig1 i¢in tarama yapilmasi diisiiniilmelidir.

Sigara kullanim1 kardiyovaskiiler riski belirgin olarak arttirdigindan
birakilmasi 1srarla Onerilmektedir. Diyabette kardiyovaskiiler hastaligi azaltma
acisindan sigaranin birakilmasi, kolesteroliin diisiiriilmesi, kan basinci ve glisemik
kontrolden daha etkindir (80).

Fazla kilolu veya obez tip 2 diyabetiklerde kilo verilmesi ve egzersizi igceren
yasam tarzi degisiklikleri en ucuz ve en giivenli tedavi segenegidir. Boylelikle
ateroskleroz, glukoz intoleransi, hipertansiyon ve obezitede iyilesme saglanacaktir.

Physician’s Health calismasinda ve diger bircok c¢alismada diisiik doz
ASA’nin diyabeti olmayanlarda MI’lar1 azaltmada etkinligi gosterilmistir. 145
kontrollii antitrombosit tedavi calismasinin meta-analizi diyabetli kadin ve
erkeklerde vaskiiler olaylarda anlamli bir azalma oldugunu gostermistir. Diyabetik
Retinopatinin Erken Tedavisi Calismasinda ASA’nin diyabetli ve retinopatili
hastalarda gilivenilirligini géstermis ve MI riskinde azalma oldugu saptanmistir. Bu
bulgularin sonucunda ADA makrovaskiiler hastalik kanit1 olanlarin tiimiine herhangi
bir kontrendikasyon yoksa diisiik doz (75-162mg) ASA tedavisini 6nermektedir. 21
yasin  altindakilerde Reye Sendromu riskindeki artistan dolayr ASA
kullanilmamalidir (81).
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2.9.5. Hipertansiyonun Kontrolii

Hipertansiyon diyabetli hastalarin %20-60’1n1 etkiler ve diyabetiklerde makro
ve mikrovaskiiler komplikasyonlar1 énemli 6l¢iide arttirabilir. Diyabetik hipertansif
hastalar diyabetik olmayan hipertansiflere gére artmis kardiyovaskiiler hastalik riski
tasirlar. JINC-7 raporuna gore diyabetik olmayan bireylerde hedef kan basinci 140/90
mmHg’nin altinda olmasi gerekirken, diyabetiklerde bu hedef 130/80 mmHg dir
(82).

Tip 1 diyabette hipertansiyon genellikle diyabetik nefropati ile iliskili olup,
mikroalbuminiiri déneminde ortaya c¢ikar. Tip 2 diyabetiklerde ise hipertansiyon
siklikla metabolik sendrom bilesenleriyle iliski gosterir ve ¢ok sayida etkenin
hipertansiyon gelisimine katkis1 olabilir. Hipertansiyon nefropati varligindan
bagimsiz olarak diyabete siklikla eslik eder ve yeni tan1 konmus diyabetiklerde
yiiksek oranda saptanabilir (82).

Diyabetiklerde hipertansiyon viicudun toplam sodyum diizeyinde artis ve
vazokonstriktdr uyarilara artnmg vaskiiler yanitlilik ile karakterizedir. Insiilin renal
sodyum geri emilimini arttirarak sodyum retansiyonu ve hacim genislemesine yol
acar, sempatik sinir sistemi aracilikli vazodilatasyonu bozar, hiicre i¢i kalsiyum
diizeyinin bozulmast da vazokonstriktor uyarilara damar yanitin1 arttirarak
hipertansiyona katkida bulunur. Ayrica insiilin damarlarda diiz kas ve fibroblastlar
lizerine biiylimeyi arttirict etkileri ile hipertansif ve aterosklerotik degisimleri
hizlandirabilir. Tip 2 diyabete siklikla eslik eden obezite, renin-anjiyotensin
sisteminin aktivasyonu, sempatik sinir sistemi aktivitesinin artmasi, hiperinsiilinemi,
leptin salinimu, atriyal natriiiretik peptid diizeylerinin azalmasi gibi ¢esitli yollarla
kan basincinda artis meydana gelebilir (82).

Diyabetiklerde kardiyovaskiiler hastalik riskinin %85’1 hipertansiyonla
ilgilidir. Hipertansiyon kalp iizerinde yapisal, fonksiyonel ve endotelle ilgili
patofizyolojik mekanizmalarla koroner hemodinami ve ventrikiiler fonksiyonu
etkileyerek hipertansif kalp hastaligina yol agar. Semptomatik veya asemptomatik
iskemik kalp hastaligi, kardiyak aritmiler, ani kardiyak oliim, angina pektoris ve
kronik kalp yetmezligi hipertansiyonun kalple ilgili son noktalaridir (82).

Hipetansiyon renal hemodinamik degisikliklerle bobreklerde
glomeruloskleroz meydana getirir. Glomeruloskleroz nedeniyle de atilmasi gereken
voliim yiikii atilamaz ve hipertansiyon ilerler. Son dénem renal yetmezlik sadece
hipertansiyonu olan hastalara gore diyabetik hipertansiflerde 5-6 kat daha siktir.
Antihipertansiyon tedavisinin renal hasar1 yavaslattigi gosterilmistir (82).

Uzun siireli hipertansiyon santral sinir sisteminde ve retinada degisikliklere
yol acar. Aralikli oftalmolojik muayene hipertansiyonun vaskiiler etkilerinin,
retinadaki arter ve arteriollerdeki degisikliklerin gdzlenmesini saglar. Diyabetik
hastalarda hipertansif retinopati ve diyabetik retinopati birlikte goriilebilir (82).

Sistolik kan basinci yiiksekligi santral sinir sisteminde yaygin ateroskleroz
varliginda inme ve transiyent iskemik atak i¢in dnemli bir risk faktoriidiir. Ayrica
arteryel basing artisi ve serebrovaskiiler mikroanevrizmalarin gelisimi sonucunda
serebral hemoraji goriilebilir. Diyabetik hipertansiflerde inme riskinin iki kattan daha
fazla arttig1 bilinmektedir. Nokturnal kan basincinda artis kaydedilen diyabetikler bu
artisin kaydedilmedigi hastalarla karsilagtirildiginda, ilk grupta gelecek 5 yilda 6liim
riskinin ani 6liim ve inmeye bagl olarak 20 kat arttig1 ortaya konmustur (82).
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Diyabetik olgularda antihipertansif tedavinin amaci hipertansiyonun katkida
bulundugu mikro ve makrovaskiiler komplikasyonlara bagli morbidite ve mortaliteyi
azaltmaktir. Tedaviye baslamadan once hipertansiyon tekrarlayan Ol¢timlerle teyid
edilmelidir. Iliml1 hipertansiyonu olan bireylerde (130-139 / 80-89 mmHg) kilo
verimi, artmis egzersiz, sigaranin birakilmasi, alkol ve sodyum aliminin azaltilmasini
iceren kisa siireli yasam modifikasyonu denenebilir, eger kontrol saglanamazsa
farmakolojik tedavinin eklenmesi gerekir (82).

Ilag secimi, renin-anjiotensin sistemini hedefleyen ilaclarin, kan basmncim
disiiriicti etkilerine ek olarak, renal ve kardiyovaskiiler koruma sunmalariyla ilgili
kanitlardan kaynaklanmaktadir. Antihipertansif tedavi gerektiren her hastanin tedavi
rejiminde ACE inhibitorii veya ARB bulunmalidir. ACE inhibitérii ve ARB’lerin
ozellikle diyabetli hastalar i¢in 6nem arz eden kendine has renal koruyucu etkileri
vardir ve diger ajanlara gore kardiyovaskiiler hastalik riskinde yararlar
gosterilmistir. Renal etki kan basincini diigiirmesi etkisinden bagimsizdir,
mikroalbliminiiriden makroalbliminiiriye ilerlemeyi geciktirerek bunu saglarlar
(60,83). Tedavi esnasinda bilateral renal arter stenozunun varligi konusunda dikkatli
olmak gerekir, c¢linkii bilateral renal arter stenozu varlifinda bu ilaglar verilirse renal
yetersizlik kotiilesebilir.

Beta blokerler, diiiretikler ve kalsiyum kanal blokerlerinin diyabette
kardiyovaskiiler olaylar1 azalttig1 gdsterilmistir. Diyabetli hastalarda daha 6nce MI,
angina veya konjestif kalp yetersizligi dykiisii varsa tedaviye 6liim riskini azalttig
gosterilen beta blokerler eklenmelidir. Beta blokerle tedavi sirasinda nadiren
glisemik kontrolde bozulma gelisir (beta blokerler hipogliseminin semptomlarini
adrenerjik cevapla etkileserek azaltir), bu durum diyabet tedavisinin
modifikasyonuyla diizeltilebilir. Eger hasta beta bloker kullaniyorsa hastay1
bilgilendirmek gerekir. Koroner hastaligi veya kalp yetersizligi olan hastalarda
dokiimante edilmis ciddi hipoglisemi durumlar1 disinda beta blokerler
kesilmemelidir. Dihidropiridin ve kalsiyum kanal blokerleri ADA’nin nefropati
gelisimini  yavaslatmadigi yoniindeki aragtirmalarindan dolayr nefropatide ilk
basamak tedavi olarak kullanilmamalidirlar (83).

2.9.5.1. Siki1 Kan Basinci Kontrolunun Yararlan

Diyabette degisik kan basinc1 seviyelerinin mikro ve makrovaskiiler
komplikasyonlar iizerine olan etkileri ¢esitli ¢aligmalarda degerlendirilmis, 6zellikle
stki kan basinct kontrolunun hem makrovaskiiler hem de mikrovaskiiler
komplikasyonlarda belirgin azalma sagladigi bulunmustur.

Sik1 kan basinci kontroluyla HOT ¢alismasinda kardiyovaskiiler olaylarda
%51’lik azalma oldugu goriilmistir. UKPDS c¢alismasinda siki kan basinci
kontrolunun oldugu grupta makrovaskiiler komplikasyonlarda %34, diyabetle ilgili
herhangi bir son noktada %24, diyabetle iligkili 6liim oraninda %32 azalma
gOriilmiistiir; mikrovaskiiler sonlanma noktasinda ise %37 azalma goriilmiis,
ozellikle retinal fotokoagiilasyon gereginin azaldigr ve gorme keskinliginin arttigi
belirtilmistir. Sik1 kan basinct kontrolu ile inmelerde %44 azalma olmus, siki kan
sekeri kontrolunun inme {iizerinde belirgin etkisi olmamistir. UKPDS’de ortalama
sistolik kan basincinda her 10 mmHg’lik azalma sonucu diyabetle ilgili sonlanim



30

noktasinda %12, diyabetle iligkili 6liimlerde %15, myokard infarktiisiinde %11,
mikrovaskiiler komplikasyonlarda %13 azalma goriilmiistiir. Kan basinci igin risk
olusturan smir bir deger yoktur; en iyi sonuglar sistolik kan basmncinin 120
mmHg’nin altinda oldugu degerlerde alinmistir. Ayrica bu ¢aligma hipertansiyon ve
hipergliseminin beraberce hizli bir sekilde tedavi edilmesinin mikro ve
makrovaskiiler komplikasyon riskini azaltmak icin gerekli oldugunu ortaya
koymustur (82).

2.9.6. Diyabetik noropati

Diyabetik noropati yiiksek morbidite ve mortalite ile seyreden ve diyabetik
hastalarin yasam kalitesini azaltan Onemli bir komplikasyondur. Yapilan
calismalarda diyabetik noropati prevalanst %10-90 arasinda degisen oranlarda
bildirilmektedir. Calismanin toplum veya hastane kaynakli olmasi nedeniyle ve
noropatiyi tespit i¢in kullanilan yontemlere bagli olarak prevelans degismektedir. Bu
nedenle diyabetik noropati prevelansi referans hastane taramalarinda %30, toplum
taramalarinda ise %10-20 dolaylarinda bildirilmektedir. DCCT verilerine gore primer
Oonleme grubundaki klasik tedavi alan hastalarin refleksler, duyu muayenesi ve
noropatik semptomlar ile degerlendirilmesi sonucunda néropati prevelanst %0.3,
buna karsin ayni hasta grubunun en az iki sinirdeki iletim defektine gore
degerlendirilmesi ile %21.8 olarak tespit edilmistir. Diabetik noropati insidansinin
ise yilda %2 oldugu bilinmektedir (84).

DCCT’de tip 1 diyabetiklerdeki ndropati gelisiminin engellenmesinde
glisemik kontroliin 6nemi tartisilmaz bir sekilde gosterilmistir. Siki glisemik kontrol
ile 5 yillik takipte noropati gelisme riski yaklasik %64 oraninda azalmaktadir.
HbA1C degerlerinin her %1°lik artisinda ndropati gelisme riski yaklasik %10-15
oraninda arttig1 bilinmektedir (84).

Diyabetik noropati gelismesi diyabet siiresi ile ilgkilidir. 5 yildan daha kisa
stireli diyabeti olan hastalarin %21’inde ndropati gelisirken, 10 yildan daha uzun
stireli diyabeti olanlarda bu oran %37 olarak tespit edilmistir. Noropati goriilme
riskinin yas ile artig1 bilinmektedir, 20-29 yas grubunda %5, 70-79 yas grubunda ise
%44 oraninda noropati gelismektedir (84).

Tip 1 diyabetiklerde yapilan ¢aligmalarda hipertansiyon ile ndropati gelisimi
arasinda iliski tespit edilmistir. Sigara ve alkol kullanimi ndropati goriilme riskini
artirmaktadir. Diyabetik noropati patogenezinde azalan Na,K-ATPaz ve artan aldoz
rediiktaz aktivitesi 6nemli rol oynamaktadir. Bu nedenle yapilan genetik ¢alismalarda
Na,K-ATPaz ve aldoz rediiktaz gen polimorfizimlerinin ndropati gelisimi ile iligkili
oldugu gosterilmistir (84).

Diyabetik noropati klinik olarak proximal veya distal sinirleri, duyu, motor
veya otonom sinirleri farkli sekillerde etkileyerek heterojen bir tablo olusturur. Kalin
liflerin etkilenmesi sonucunda giigsiizliik, ataksi, vibrasyon ve pozisyon duyusunda
azalma olur. Ince liflerin etkilenmesi sonucunda disestezi, hiperestzi, 1s1 duyusunda
azalma ve otonom fonksiyon bozukluklari gelisir. Ayni hastada kalin ve ince liflerin
farkli sinirlerde , farkli derecelerde etkilenebildigi bilinmektedir.

Diyabetik noropati icin 1988 yilinda yapilan San Antonio Konferansi’nda
diyabetik ndropatinin tam olarak tanimlanabilmesi i¢in asagidaki her bir kategorinin
mutlaka degerlendirilmesi gerektigi vurgulanmistir (84):
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1.Klinik semptomlar

2 Klinik muayene
3.Elektrodiagnostik ¢aligsmalar
4 Kantitatif duyu testleri
5.0tonom fonksiyon testleri

Kalin lif noropatisi vibrasyon ve pozisyon duyusunda azalma, kas
giicstizliigii, tendon reflexlerinde azalma ve ataksi ile seyreder. Agri ince lif
noropatisine gore daha derinde ve siddetli olabilir. Ayakta kan akiminda artma olusur
ve ayak sicaktir. ileri dénemlerde charcot artropatisi gelisir. Vibrasyon duyusundaki
azalma ile birlikte ndérotezyometre ile degerlendirilen vibrasyon esiginin 25 voltun
tizerinde olmast ayak iilserleri i¢in risk olarak kabul edilmektedir. Sinirlerdeki motor
ve duyu iletim bozukluklar1t EMG ile tanimlanabilir.

Ince lifler sicak-soguk 1s1 duyusunu, agr1 duyusunu, otonom lifler ile terleme
ve vaskiiler kontrolii saglarlar. C-liflerinin hasarlanmas1 ile agri, hiperestezi,
hiperaljezi, allodynia ve his kayb1 olugsmaktadir. Cilt kan akiminin kontroliinde etkili
olan C-liflerinin etkilenmesi ayn1 zamanda kuru cilt ve ayak iilserleri, gangren ve
sonucta extremite kaybina neden olmaktadir. Ince lif ndropatisinin tanisinda
kullanilabilecek yontemler oldukca sinirlidir. Otonomik sudomotor fonksiyonlari
gostermek icin sudorimetrik yontemler veya periferik otonomik yiizey potansiyelleri
kullanilabilir.

Ince lif néropatisini degerlendirmek icin kullamilan yeni ve alternatif diger bir
yontem ise cilt biyopsilerinde ince lif dansitesinin kantitatif olarak incelenmesidir.

Diyabetik amyotrofi ani olarak baglar. Kilo kaybi ile birliktedir ve erkeklerde
daha sik goriilir. Kalga ve uyluklarda agri vardir, baslangic tek taraflidir ve
yayginlasir. Genellikle diyabetik amiyotrofiye distal simetrik polindropati eslik eder.
Spontan kas fasikiilasyonlar1 goriilebilir. Alt extremite proksimal kaslarda belirgin
gii¢siizliik vardir, oturma pozisyonundan hasta dogrulamaz.

Diyabetik hastalarda 3., 4., 6. ve 7. sinir monondropatileri sik goriiliir. Torasik
trunkal monondropati ve motor veya duyu kaybi ile giden periferik peroneal, sural,
siyatik, femoral, ulnar ve median sinir noropatileri de gelisebilir. Genellikle yash
hastalarda, agr ile birlikte ani olarak gelisirler ve 6-8 haftada diizelirler.

Karpal-tiinel sendromu diyabetik hastalarda 2 kat fazla gortiilmektedir.Ayrica
diyabetik hastalarda ayakta medial ve lateral plantar sinirlerin kompresyonu ile tuzak
ndropatileri gelisebilir.

Otonom noropati olarak Ozefagusta motilite bozukluklari, gastrodzefagial
sfinkter fonksiyonunda bozukluklar, gastrik néromiiskiiler anormallik, gastroparezi
(mide piloru veya duodenumda mekanik obstriiksiyon olmaksizin gidalarin yavas
bosalmasi) olusabilir. Gastrik bosalmadaki bozukluklar klinige dispeptik yakinmalar,
erken doyma hissi, karinda sisme, epigastrik agri, bulanti, kusma, istahsizlik, bezoar
olusumu ve kan sekeri regiilasyonunda bozulma seklinde yansiyabilir. Norojenik
mesane, kardiyovaskiiler reflekslerde bozulma (ortostatik hipotansiyon, kalp hizinda
artma), erkeklerde seksiiel disfonksiyon otonom noéropatinin diger belirtileridir.

Tip 2 diyabetin erken donemlerinde hizlanmis mide bosalmasi bildirilmistir.
Bu durum oldukga sik goriiliir. Etyolojisi net degildir. Mide bosalmasinin hizlanmasi
gidalardaki glukozun erken absorpsiyonuna ve postprandiyal hiperglisemiye sebep
olabilir. Bu vakalarda diyete posali gidalarin eklenmesiyle postprandiyal



32

hipergliseminin diizeltildigi gosterilmistir. Bunun yaninda mide bosalmasini
yavaglatan amylin, pramlintide, kolesistokinin anologlari, proteaz inhibitér 2 ve
glukagon peptid 1 gibi ajanlar da mide bosalmasini geciktirerek kan sekeri
regiilasyonunu olumlu etkilerler.

Diyabetik noropatinin tanisi klinik degerlendirme ve az sayida test ile
konulabilir. Alkolizm, vitamin B-12 eksikligi, iremi gibi ndropatinin diger nedenleri
ekarte edilmelidir. Sensorimotor sinir hasar1 tanis1 0ykii ve muayene (1s1l1 veya 1s1s1z
monoflament, travmatik olmayan igne batirma, diyapazonla vibrasyon muayenesi,
ayak bilegi refleksleri) ile koyulabilir. Diyabetik ndropatiyi onleyecek veya tedavi
edecek herhangi bir ilag¢ tedavisinin yararli oldugunu gosteren kanitlar azdir. Tedavi
olarak oOncelikle metabolik durumu diizeltmek gerekir. Nortriptilin gibi trisiklik
antidepresanlar veya antikonviilzif gabapentin, lamiktal veya karbamazepin agrili
noropatisi olan bazi hastalarda yararli olabilir, tramadol ve lidoderm bantlari, topikal
kapsaisin kullanilabilir. Analjezikler gerektiginde kullanilabilir; narkotiklerin etkisi
genellikle azdir, diger tedavi modaliteleri tiilkenene kadar genellikle
kullanilmamalidir. Tedavide fizik tedavi genellikle yardimcidir (84).

2.9.7. Diyabetik ayak problemleri

ABD’de nontravmatik amputasyonlarin  %50’sinden fazlas1 diyabetli
bireylerde olur ve bu amputasyonlarin %50’sinden fazlasinin uygun bakimla
Onlenebilecegi dusiiniilmektedir (85). Dolayisiyla diyabetik ayak problemlerinin
Onlenmesi, erken tespiti ve hizli tedavisi konusunda klinisyen ve hasta yaklagiminin
komplikasyonlar tizerine anlaml etkisi vardir.

Diyabetik bireylerin ayak lezyonlar1 polindropati, periferik arter hastaligi,
tizerine binmis enfeksiyon veya bunlardan dogan komplikasyonlar nedeniyle olusur.
Ayak lezyonlar1 genellikle hissiz, deforme ve/veya iskemik ayakta baglar. Boyle bir
ayak travmaya, iilserasyona, enfeksiyona ve gangrene agiktir . Noropati hissizlige ek
olarak kontraktiir nedeniyle tendon kisalmasina sekonder deforme ayaga yol acar;
sonucta ayak parmaklarinda azalmis mobilite, ylik kaldirmada anormallikler,
kalluslar ve klasik ¢eki¢ parmak deformitesi olusur. Ayak iilserlerinin geligimi artar.
Azalmis terleme nedeni ile ciltte kuruluk meydana gelir. Eger tedavisiz birakilirsa
catlamis ve kalinlasmis deride enfeksiyon ve {ilserasyonlar olusabilir. Noropatik
tilserlerin olusumu genellikle agrisiz oldugu icin hasta tarafindan fark edilmeyebilir.

Noroartropati (Charcot artropatisi) diyabetik noropatinin az taninan bir
komplikasyonudur ve sakat birakici ayak deformitelerine yol acar. Genellikle yeterli
dolagim varliginda olusur. Bacagin alt kisminin ve ayak kemiklerinin dejenerasyonu
ve dezorganizasyonu ile karakterizedir ve minimal travma ile presipite olabilir. Erken
taninma ve uygun tedavi ile kalict deformiteler belirgin olarak azaltilabilir.

Genellikle travmaya sekonder ani gelisen agrili distal ayak lezyonlari, altta
yatan azalmis veya kaybolmus nabiz bulgulari, elevasyonla degisen kizariklik ve
soluklukla kendini gosteren periferik arter hastaligina baglidir.Vaskiiler hastaligin
genisligi ve cerrahi ile tedavi potansiyeli dopler gibi noninvaziv tekniklerle ve
arteriyografi ile belirlenebilir. Anjiyoplasti ve bypass gibi revaskiilarizasyon
islemleri diffiiz vaskiiler hastaligin yoklugunda etkili olabilir.
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Enfeksiyon hem wvaskiiler hem de noropatik ilserlerin  en sik
komplikasyonudur. Calismalar bu enfeksiyonlarin ¢cogunlukla mikst ve gram pozitif
organizmalarin agirlikta oldugunu gosremektedir (85).

2.9.7.1. Ayak problemlerinin 6nlenmesi

Diyabetik hastalarda ayak problemlerinin 6nlenmesi ayak bakiminin hasta
tarafindan uygun yapilmasini, hekimin lezyonlar1 erken tespitini ve hizli tedavisini
gerektirir. Podiatrist, ortopedist, damar cerrah1 ve uzman ayakkabi1 yapimcisi gibi
uzmanlardan yardim almak genellikle gereklidir.

Ayak problemlerinin Onlenmesinde ilk adim her hastay1 egitmek ve sik
degerlendirme gerektiren hastalari tespit etmektir. Degerlendirmeler esnasinda her iki
ayak detayl bir sekilde incelenmeli, tehdit edici ayak problemleri, deformiteler,
kalliisler ve {ilserler acisindan isaret ve semptomlar irdelenmelidir. Periferik
nabazanlar kontrol edilmeli, iifiirimlerin varligi arastirllmali, ayakta ve ayak
parmaklarinda refleks ve his incelemesi yapilmalidir. Ayaktaki nérolojik durumun
degerlendirilmesi Semmes-Weinstein monofilament kullanimini da igermelidir (85).

Hastalara ayak bakimi hakkinda 6gretilmesi gerekenler:

e Ayak problemlerinin Onlenmesinde esas sorumluluk hastanin
kendisindedir veya morbid obezite veya korliikk nedeniyle kendi isini
yapamayan hastalarda bir aile ferdine aittir.

e Ayak tirnaklan1 diiz sekilde kesilmeli ve ayaklar her giin kesikler,
abrazyonlar ve nasirlar agisindan incelenmelidir.

e Diizenli olarak 1lik su ile yikama ve hafif sabunlamay1 takiben kurulamay1
tam olarak yapmak gerekir.

e Gerektiginde nemlendirici ajanlar kullanilmalidir.

e Uzamis sabunlama, epsom tuzlari, iyot gibi giicli kimyasallardan
kac¢iilmalidir.

e Sicak, soguk, yeni ayakkabi, sikan veya onarilmis ¢oraplar ve yalin ayak
dolagsmanin potansiyel zararlar1 6zellikle periferik noropatisi olan tiim
hastalara vurgulanarak anlatilmalidir.

Monofilament testi esnasinda dikkat edilmesi gerekenler:

e Inceleme esnasinda  hastanin sessiz ve rahatlamis olarak sirtiistii
pozisyonunda yatiyor durumda ve gozleri kapali olmalidir.

e ilk 6nce monofilamanm hastanin ellerine dokundurarak ne hissetmesi
gerektigi ogretilir. Hastanin monofilamanin dokundurulup
dokundurulmadigini gérmemesi gerekir.

e Her ayakta ii¢c bolge incelenmelidir: Biiyiik ayak parmagi pulpasi, 1. ve 5.
metatarsus baslari.

¢ Filaman test edilecek cilt ylizeyine dik olarak 45 derece egilecek sekilde
uygulanir, islem siiresi yaklagik iki saniye olmalidir.

e Hastaya basing hissinin olup olmadigi ve nerede oldugu sorulmalidir.

e Her ayak icin her bolge rastgele olarak iki kez ol¢tilmelidir.

e Her ayak i¢in sonuglar ayr1 ayr1 oran seklinde ifade edilir, 6rnegin 4/6’nin
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anlami hastanin 6 dokunustan dordiinii hissetmesi, 6/6’nin anlami
hastanin her dokunusu hissetmesidir.

e Islem sirasinda kor uygulamayla hastanin itaat edip etmedigi iki kere test
edilmeli. Eger hasta filaman dokunmazken pozitif cevap veriyorsa
konunun 6nemi anlatilarak tiim iglem tekrar yapulir.

Kiigiik, enfekte olmayan yaralar irritan olmayan antiseptik solusyonlarla,
glinliik pansuman degisikligi ve ayak istirahati ile tedavi edilebilir. Ayak
deformiteleri, enfekte lezyonlar ve osteomiyelit uzman bakimi gerektirir. Enfekte
ayak iilserleri genellikle intravendz antibiyotik, ayak elevasyonu, yatak istirahati ve
cerrahi debridman gerektirir. Plantar basinci azaltici kontakt bandaj, dzellestirilmis
ayakkabi iyilesmeyi hizlandirir (85).

2.9.8. Diyabetik retinopatinin kontrolii

Diyabetik hastalarda gorme problemlerinin sik degerlendirilmesi, erken
tespiti ve tedavisi su sebeplerden dolay1 6nemlidir (86):

e ABD’de her yil yaklasik 5000 yeni korliik vakasi tespit edilmektedir.
Eriskinlerde 20-74 yaglar1 arasinda yeni gelisen korliiglin en sik sebebidir.

e Tanidan 20 yil sonra tip 2 diyabet hastalarinin %60’mndan fazlasinda
herhangi bir derecede retinopati vardir; tip 1 diyabetiklerin hemen
hepsinde retinopati vardir.

e Tip 2 diyabetik hastalarin %21 inde tan1 aninda retinopati vardir.

e Eger zamaninda tespit edilirse proliferatif retinopati ve makiiler 6deme
bagli gorme kaybi laser fotokuagiilasyonla %50 azaltilabilir.

e ASA tedavisi retinopatiyi engellemez veya hemoraji riskini arttirmaz.

Tip 1 diyabette oldugu gibi tip 2 diyabette de retinopatinin baslamasi,
progresyonu zamana baghdir ve yiikselen glisemik diizeylerle iliskilidir. Glisemiyi
normale yakin seviyede tutmak kesin olarak retinopati gelisimini Onler veya
geciktirir. Makiiler 6dem gelisimi i¢in yiiksek kan basinci bir risk faktoriidiir ve
proliferatif retinopati varligi ile ilskilidir. Kan basincini diisiirmek retinopatinin
progresyonunu azaltir. Proliferatif retinopati tip 1’e gore tip 2 diyabetiklerde daha az
rastlansada, makiiler 6dem tip 2 diyabetiklerde daha siktir. Tip 2 diyabetiklerde
retinopatiye ek olarak katarakt gelisimi de siktir.

Diyabetik retinopati genellikle proliferatif retinopati veya makiiler 6dem
varliginda ileri evreye ilerlemeden gorme ile ilgili semptom vermez. Tedaviye
asemptomatik donemde baslanirsa sonuglar daha tatmin edicidir. Dolayisiyla
diyabetik retinopati konusunda tecriibeli bir oftalmatolojist veya optometrist
tarafindan yilda bir yapilan oftalmoskopik inceleme ¢ok dnemlidir.

Gorme ile ilgili bozukluklar sik goriildiigii i¢in etkin hasta egitimi ¢ok
onemlidir. Retinopati hakkinda uygulanmasi gereken noktalar su sekildedir:

e Yeni tan1 konulan hastalar gérme kaybi olasiligindan dolay1 gérme ile

ilgili semptomlar1 zaman gecirmeden bildirmelidirler.

e Hastalara hiperglisemi, hipertansiyon ve diyabetik retinopati arasindaki

iliski anlatilmalidir.

e Hastalara bir oftalmolojist veya optometrist tarafindan yillik dilate goz
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muayenesi yapilmasimin onemi anlatilmalidir.Ciinkii retinopati semptom
olmadan gelisir ve hizla kétiilesir.

e Gilinlik kan sekeri diizeyi dalgalanmalarina bagli gegici gdérme
degisiklikleri olabilecegi, gliseminin tedavisi veya gebelik nedeni ile
retinopati durumunun degisebilecegi anlatilmalidir.

e Intraokiiler basinci arttiran izometrik egzersizlerin proliferatif retinopatiyi
hizlandirabilecegi belirtilmelidir.

e Gorme bozuklugu veya korliik gelisen hastalarda destek programlari
uygulanmali ve bu konudaki toplum kuruluglari 6nerilmelidir.

Diyabetik retinopatideki degisiklikler gii¢c fark edilir ve direkt oftalmoskopi
ile gozden kacabilir. Tip 2 diyabetli her hasta bir oftalmatolojist veya optometrist
tarafindan tam gorme hikayesiyle birlikte gérme keskinligi acisindan pupiller dilate
edilerek incelenmeli ve bu her yil tekrarlanmalidir. Tip 2 diyabette yillik goz
muayenesine tani anindan itibaren baglanmalidir, ¢iinkii tanidan 6nce hipergliseminin
stiresi bilinmemektedir ve ¢cogu hastada gelismis retinopati tani1 aninda mevcuttur.
Nondilate fotografik retinal tarama da mevcuttur, fakat dilate muayenenin yerini
almas1 diisiiniilmemelidir, ¢linkii esit tanisal dogrulugunu gosteren titiz caligsmalar
yoktur.

Glisemik diizeydeki dalgalanmalar lenslerin hidrasyonunda degisiklik
yaparak gorme keskinligini degistirebilir. Dolayistyla bir insanda diyabetin baglangic
semptomu gérmedeki degisiklikler olabilir; benzer olarak uygun tedavi ile glisemik
diizeyi diisen hastalar gorme keskinligi degisikligi yasayabilir ve bu durum igin
hastalar daha 6nceden uyarilmali ve rahatlatilmalidirlar.

Diyabetik retinopatinin oftalmolojik tedavisi hastali§in evresine gore degisir.
Nonproliferatif retinopati i¢in hipergliseminin ve kan basincinin kontrolii disinda
genel olarak kabul edilmis tedavi yoktur. Panretinal fotokuagiilasyon yiiksek risk
karakterinde proliferatif retinopatisi olan hastalarda bir tedavi se¢imidir ve ciddi
gorme kaybi riskini yaklasik %60 azaltir. Fotokoagiilasyon makiiler 6demi olan
hastalarda progressif gorme kaybini %50 yavaslatir (86).

Fotokoagiilasyon vitreus icgine rekiirren hemorajilerin tamir edilemez hasar
yapmasindan Once neovaskiilerizasyonu durdurmak i¢in kullanilir. Bazen
fotokoagiilasyon ytiksek risk karakteri gelismeden proliferatif retinopatili gozlerin
tedavisinde kullanilir. Ne var ki fotokoagiilasyonun riskleri genellikle bir goziin
tedavi edilmesi, diger gozde ise yiiksek risk gelisinceye kadar yapilmamasidir. Eger
retinal ayrilma ve massif vitroz hemoraji olusursa kanl vitreusun ve fibréz dokuda
bantlarin ¢ikarilmasi i¢in kapali vitrektomi kullanilabilir. Islem sirasinda, vitreusun
yerini almak iizere berrak sivi infiize edilir ve retinadaki g¢ekilme rahatlatilir.

Yaklasik vakalarin %50-65’inde bu islemle kismen de olsa iyilesme saglanabilir
(86).
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2.9.9. Diyabetik nefropatinin kontrolii

Diyabetik nefropati diyabetli bireylerin %20-40’1nda olusur ve son dénem
bobrek hastaliginin (ESRD) en 6nde gelen sebebidir. Yeni ESRD’li olgularin
%40’dan fazlas1 diyabete baglidir. Genel populasyona gore diyabetik Afrikali-
Amerikalilar’da 4 ile 6 kat, Amerikan yerlilerinde 6 kat daha fazla ESRD goriiliir.
Diyabetle ilgili bobrek hastaliginin siklig1 hasta egitiminin ne kadar énemli oldugunu
gostermektedir.

Diyabetik nefropati hakkinda hastalarin bilmesi gerekenler:

e Glisemik kontroliin saglanmasi nefropatiyi onler veya geciktirir.

e Sessiz baglangich diyabetik bobrek hastalifinin tespiti i¢in yillik idrar

testi yapmak gerekir.

e Diizenli kan basinct kontrolii Onemlidir, ¢iinkii tedavi edilmemis
hipertansiyon bobrekleri harap eder, renal hastaligin baslamasini tetikler
ve progresyonu hizlandirir.

e Hipertansiyonun ilagla, kilo kaybiyla ve/veya sodyum kisitlamasiyla etkin
tedavisi diyabetik bobrek hastaliginin progresyonunu Onlemeye veya
yavaglatmaya yardim eder.

e Diyabetiklerde artmis idrar yolu enfeksiyonu riski vardir. Hastalar1 ilgili
semptomlar agisindan bilgilendirmek gerekir.

e Eger gelisen nefropatinin igaretleri varsa, hastaligin seyri, diyaliz ve renal
transplantasyon ile ilgili tedavi segenekleri anlatilmalidir.

DCCT ve UKPDS iyilesmis metabolik kontrolle mikroalbuminiiri ve klinik
diizeyde proteiniiri gelisiminin azaldigin1 gostermistir. UKPDS ayrica kan basincinda
kontroliin nefropati gelisim riskini de azalttigini gostermistir.

Artmig mikroalbliminiiri veya proteiniirisi bulunan hastalarda serum
kreatinin, kan iire nitrojen konsantrasyon tayini ve glomeriiler filtrasyon hizi
degerlendirilmelidir. Bunlar yapilmadan once eger varsa enfeksiyonlar tedavi
edilmelidir. Proteiniiri yine devam ediyorsa, serum kreatininde artis mevcutsa, GFR
<60 ml/dk veya tedaviye cevapsiz hipertansiyon varsa bir uzmanla konsultasyon
yapilmalidir. Mikroalbiiminiirinin varhig1 ilerleyen nefropatinin ilk belirtisi olabilir.
Mikroalbiiminiiri 1limli diyabet hastalarinda bile agresif olarak tedavi edilmelidir.
Eger varsa hipertansiyonun tedavisi de agresif olarak yapilmalidir. ACE inibitori ve
ARB’ler mikroalbiliminiirinin iyilestirilmesi ve hipertansiyonun kontrolii acgisindan
oldukca faydalhidir. Tip 1 diyabette ACE inhibitorlerinin mikro ve
makroalbiiminiirinin progresyonunu ve glomeriiler filtrasyon hizindaki azalmayi
yavagslattiklar1 gosterilmistir. Tip 2 diyabetik olgularda ARB’lerin de mikro ve
makroalbiiminiiri ile ESRD progresyon riskini azalttig1 gosterilmistir. Dihidropiridin
gibi kalsiyum kanal blokerleri sadece ACE inhibitdrii veya ARB kullanan hastalarda
kan basinci hedeflerine ulasmak i¢in kullanilmalidir (87).
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2.9.10. Diyabetik Gebede Komplikasyonlarin Takibi

Diyabet tiim hamileliklerin yaklasik %3-5’inde mevcuttur ve hamilelik
doneminin komplike olmasina yol acan en 6nemli saglik sorunlarindan birisidir.
Hamilelik donemindeki diyabetin %88’1 gestasyonel diyabet, %81 tip 2 diyabet,
%4’1i de tip 1 diyabet vakalarindan olusur (88).

Maternal diyabet hamileligi bir¢ok acgidan etkileyebilir. Maternal hiperglisemi
en belirgin anormallik olsa da bununla birlikte gelisen diger metabolik bozukluklar
da gebeligin sonucunu hatta yenidoganin erigkin yasamimi etkileyebilir. Maternal
diyabet plasentayr hem yapisal hem de fonksiyonel olarak etkiler. Plasentanin
glukojen icerigi ve insiilin baglama kapasitesi diyabetik gebelerde diyabeti
olmayanlara gore artmistir (88).

Kontrolsuz diyabet 6zellikle de organogenez i¢in kritik olan gebeligin 5.-8.
haftalarindaki hiperglisemik seyir gebelerde erken spontan abortusa ve major fetal
malformasyonlara yol acgabilir. Malformasyonlar genellikle kalp, merkezi sinir
sistemi, iskelet sistemini etkiler ve Sliimciil olabilir. Sakral agenezi ve spina bifida
diyabetik gebelerde siklikla goriilen fetal malformasyonlardir. Hayvan caligmalari
hipergliseminin diyabetik hamileliklerdeki major teratojen oldugunu ortaya
koymustur. Artmis oksijen serbest radikalleri, miyoinositol ve aragidonik asit
metabolizmast  bozukluklari, bazal membran anormallikleri ve  ¢inko
metabolizmasindaki bozukluklar hiperglisemi ile iliskili diger potansiyel teratojenik
degisikliklerdir. Hamileligin 16. haftasina kadar glisemik kontrolii kotii olan
diyabetik kadinlarin fetuslarinda kan sekeri yiiksekligi pankreatik beta hiicre
sayisinda ve insiilin sekresyonunda artisa yol acar. Fetal hiperinsiilinemi hamileligin
ilrleyen haftalarinda diyabetik gebenin kan sekeri kontrolii diizelse bile devam eder.
Hiperinsiilinemi fetusta insiiline hassas dokularin biiyiimesine, yag dokusunda artisa,
iskelet maturasyonunun hizlanmasina, hepatik glukojen miktarinin artmasina, akciger
maturasyonunun bozulmus surfaktan {iretimine bagli olarak gecikmesine, fetal
hemoglobinin erigkin hemoglobinine doniistimiiniin gecikmesine ve polisitemiye yol
acar (88).

Fetlistin biiyiimesi besinlerin anneden fetlise transferine baglidir. Besin
transferi fetiisiin buylikliigli, uterus kan akimi ve besin miktarima bagli olarak
degisebilir. Diyabet biitlin bu asamalar1 etkileyebilir. Diyabetik annenin bebegi
genellikle maternal fetal besin transferindeki artisin yol actigi fetal hiperinsiilinemiye
bagl olarak yasitlarindan iridir. Son donemlerde daha iyi kan sekeri kontrolii ile
beklenmedik intrauterin 6liim oranlarinda azalma olsa da, halen diyabeti olmayan
gebe kadinlara gore diyabetik gebelerde bes kat artmig intrauterin bebek 6lim riski
mevcuttur. Artmis intrauterin 6liimlerin nedeni tam olarak bilinmese de kotii kan
sekeri kontrolii ve fetal makrozomi onemli risk faktorleri arasindadir. Daha onceki
gebeliklerde intrauterin 6liim Gykiisii, diyabetik nefropati, aktif sigara igiciligi bilinen
diger risk faktorleridir (88).

Diyabetik gebenin ve bebeginin diyabet komplikasyonlarindan etkilenmemesi
icin diyabet bakimi ve egitimi konsepsiyon dncesi baslamalidir. Noral tiip defekti
icin yliksek riskli diyabetik gebelerde Smg/giin’liikk folik asid proflaksisi baslanmali
ve 12. haftaya kadar devam ettirilmelidir. Prekonsepsiyonel donemde ve hamilelik
stiresince normal degerin en fazla %1 {izerine kadar HbA1C degerlerini hedefleyen
glisemik kontrol saglanmalidir. Ister énceden bilinen diyabeti olan gebede olsun,
isterse gebelikte ortaya ¢ikan diyabet olsun her iki durumda da tedavi yaklasimi
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aymidir ve standart tedavi yaklasimi prensipleri gecerlidir. Daha 6nceden bilinen tip 1
diyabeti olan gebede intensif insiilin tedavisine aynen devam edilirken, tip 2 diyabeti
olan hastalar oral antidiyabetik kullaniyorsa ila¢ kesilerek insiiline gecilir, insiilin
kullaniyorsa insiilin protokolii yeniden gézden gegirilmelidir. Eger diyabet gebelik
sirasinda ortaya c¢ikmigsa tedaviye medikal nutrisyonel yaklasim ve egzersizle
baslanir; bunlarla hedef degerlere ulasilamazsa medikal tedaviye gecilir (88).

Diyabetik nefropati diyabetik gebelerin %5-10’unda mevcuttur. Diyabeti
olmayan kadinlara gore intrauterin gelisme geriligi 2 kat, sezeryan seksiyo ihtiyaci
4,5 kat daha fazladir. Gebelik 6ncesi mutlaka renal fonksiyonlar, serum kreatinin,
idrar protein atilim miktar1 Slciilerek degerlendirilmeli ve hamilelik siiresince de
diizenli araliklarla izlenmelidir. Serum kreatinin degeri 3mg/dl’nin {izerinde ya da
kreatinin klirensi <50 ml/dk olan kadinlarin %40’inda hamilelik déneminde renal
fonksiyonlar kalic1 olarak bozulabilir. Daha az ciddi nefropatisi olan kadinlarda
hamilelik doneminde renal fonksiyonlarda gecici olarak bozulma olabilir ancak
hamilelik sonrasi ¢ogunlukla baslangigtaki durumuna doner. Hamilelik 6ncesi ya da
hamileligin erken donemlerinde idrarda protein atilimi 190 mg/24 saatin iizerinde
olan kadinlarda hamileligin 2. yarisinda hipertansiyon gelistirme riski 3 kat artmustir.
Hamilelik oncesi nefropati veya hipertansiyon tedavisi i¢cin ACE inhibitorleri,
angiotensin reseptOr antagonistleri alanlarda bu tedaviler konsepsiyon dncesi mutlaka
kesilmelidir. Hamilelik déneminde hipertansiyon icin ilag kullanimi gerekliyse
alfametil dopa, hidralazin ve nifedipin tercih edilmelidir (88).

Diyabetik retinopati gebelik Oncesi degerlendirilmesi gereken bir baska
mikrovaskiiler komplikasyondur. Hamilelik siiresince yeni baslayan retinopati ya da
onceki retinopatinin ilerlemesi hastalarin %5-52’sinde bildirilmistir. Diyabetik
retinopatisi olan kadinlar gebeligin her {i¢ trimesterinde de tam bir géz muayenesi ile
degerlendirilmelidir. Aktif proliferatif retinopati varliginda hamilelik ertelenmeli ve
gebelik  Oncesi  tedavi edilmelidir. Baslangigta siddetli retinopati varhigi,
hipertansiyon, konsepsiyon sirasinda kotii glisemik kontrol ve gebeligin erken
doneminde glisemik kontroliin hizla diizeltilmesi diyabetik retinopatinin ilerlemesi
icin risk faktorleri arasinda sayilabilir. Bu nedenle retinopatisi olan kadinlarda
konsepsiyon oncesi glisemik kontroliin saglanmasi, hamilelik doneminde
retinopatinin ilerlemesini Onleyecektir. Hamilelikte glisemik kontroliin hizli
diizeltilmesi retinopatide kisa stireli bir ilerlemeye yol a¢sa da bu retinopati seyrinde
uzun vadede kalict bir degisime sebep olmaz. Dogum sirasinda valsalva
manevrasinin aktif neovaskiilarizasyon alanlarindan vitréz kanamaya yol acabilecegi
olasiligin1 da g6z ardi etmemek gereklidir (88).

Diyabetik ndoropatinin gebelikteki durumu yeterince arastirilmamistir.
Hamileligin erken donemlerinde goriilen bulanti ve kusma gastroparezisi olan
diyabetik gebelerde daha siddetli olabilir. Periferal noropati 6zellikle karpal tiinel
sendromu gibi kompartman sendromlar1 hamilelik siiresince alevlenebilir. Diyabetik
ayak ile ilgili koruyucu 6nlemlere hamilelik siiresince de devam edilmelidir.

Nefropati ve hipertansiyon gelistirmis diyabetik hastalar koroner arter
hastalig1 gelisimi agisindan yiiksek risklidirler. Hamilelik sirasindaki hemodinamik
degisiklikler miyokardial stresi arttirir. Hamilelik sirasinda ortaya ¢ikan MI yiiksek
oranda maternal ve fetal 6lime neden olur. Bu nedenle hamilelik sirasinda gegirilen
MI sonrast hamileligin devamuyla ilgili karar vermek gereklidir. Hamileligin ilk ii¢
ayinda gegirilen MI hamileligin sonlandirilmasin1 zorunlu kilabilir. Gebeligin son
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donemlerinde kalp yetmezligi gelisimi dogum zamaninin erkene alinmasini zorunlu
hale getirir (88).

2.9.11. Diyabetiklerde Bagisiklama

Influenza ve pndmoni kronik hastalign olan kisilerde ve yaslilarda yiiksek
morbidite ve mortaliteyle birlikte olan yaygin, dnlenebilir enfeksiydz hastaliklardir.
Diyabetiklerde influenza ve pndmokoksik pnomoninin mortalite ve morbiditesiyle
ilgili sinirh sayida ¢aligma vardir. Diyabeti igeren, bir dizi kronik hastalikli hastalarin
gozleme dayali calismalarinda influenza ve komplikasyonlar1 nedeniyle hastaneye
yatma oraninin arttig1 gosterilmistir. Vaka kontrol serileri temel alindiginda influenza
asisinin epidemiler sirasinda hastanede kaliglar1 %79 oraninda azalttig1 goriilmiistiir.
Diyabetikler pnomokok enfeksiyonunun bakteriemik formunun artan riskine sahiptir.
Nazokomiyal bakteriemilerde %50 oraninda artan mortalite s6z konusudur (89).

Giivenilir ve etkili agilama bu hastaliklara bagli komplikasyonlar etkili bir
sekilde azaltacaktir. Diyabetiklerin bu asilamalarda uygun seroloji ve klinik yanitlara
sahip oldugunu gosteren yeterli oranda kanit mevcuttur (89).

ADA’nin tavsiyesine gore 6 ay ve lizeri tim yas gruplarina yilda bir doz
infliilenza asis1, diyabetik yetiskinlerde omriinde en az bir kez pnomokok asisi
yapilmalidir. 64 yas tizeri kisilere daha 6nceden pnomokok asisiyla bagisiklanmis ve
asilamanin iizerinden 5 yildan fazla zaman ge¢misse bir kez daha asilama
onerilmektedir. Diger as1 tekrar1 endikasyonlar1 Nefrotik Sendrom, KBY ve
transplantasyon gibi bagisikligin baskilandigi durumlardir (89).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu tez calismasi Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurul
Baskanligi’nin 20/03/2007 tarihli 2007/04 sayili toplantisinda aliman 09 no’lu izin
kararina uygun olarak Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Aile Hekimligi
Anabilim Dali’nda Nisan-Temmuz 2007 tarihleri arasinda yapilmustir.

Bu caligma yapilirken Sivas il merkezindeki her saglik ocagi (toplam 19)
calisma kapsamina alind1 ve her saglik ocaginda 3’er giin, 6gleye kadar ¢alisildi. Her
hangi bir sebeple saglik ocagina miiracat eden ve 30 yas iizeri olan her bireye
arastiric1  tarafindan diyabeti olup olmadigi soruldu. Ayrica ocak poliklinik
hekimlerinden de o giinlerde muayene ettikleri her hastaya diyabetinin olup
olmadigim1 sormasit ve diyabeti olanlar1 arastirictya yonlendirmesi istendi. 30
yasindan Once tani alan ve tani anindan itibaren insiilin kullanan bireyler tip 1
diyabetik olarak kabul edildi. Diyabetinin oldugunu belirten ve ¢alismaya katilmay1
kabul eden bireylerden Tip 2 diyabeti olanlar ¢alisma kapsamina alindu.

Calismada toplam 389 tip 2 diyabet hastasina ulasildi. Caligmada her hastaya
arastirici tarafindan 50 sorudan olusan ve ekte yer alan anket uygulandi. Anket formu
icerik olarak cinsiyet, medeni durum, agirlik, boy, sistolik ve diyastolik arter kan
basinci, egitim durumu, ¢alisma durumu, kisi basma diisen ortalama aylik gelir,
saglik glivencesinin varlig1 veya yoklugu, tip 2 diyabet tanisindan sonra gegen siire,
diyabet nedeni ile hastanede yatma durumu, ailede diyabet nedeni ile sakatlik veya
Oliime tanik olma durumu, ailede diyabet Oykiisiiniin varlig1 veya yoklugu, diyabet
nedeni ile kullandig1 ilaglar, insiilin tedavi sekli, hiperlipidemi ve hipertansiyon
nedeni ile ilag¢ kullanma durumu, insiilin yan etki bilgisi, hipoglisemiye kars1 6nlem
durumu, hipoglisemi belirtilerini bilme durumu, aglik ve tokluk seker diizeyi bilgisi,
kendi kendine kan sekeri 6lgme durumu, son bir ayda kan sekeri 6l¢iim sayisi, en son
aclik kan sekeri degeri, haftalik beden egitimi siiresi, hastaya diyet tavsiyesi yapilip
yapilmadigr ve hastanin diyet uygulama durumu, HbA1C’nin tanimini ve hedef
degerini bilme durumu, HbAIC’nin en son ne zaman o6lgiildiigii ve son HbAIC
degeri, yillik grip asis1 yaptirip yaptirmama durumu, daha Once zatiirre asist olup
olmama durumu, daha once kolestrol Sl¢limii yaptirip yaptirmama durumu, son
kolestrol 6l¢imiinden sonra gegen siire ve en son kolestrol 6lgiim degeri, yemeklerde
en fazla hangi yagr kullandig, siit ve siit iiriinlerini alirken ve kullanirken yagh
yagsiz ayrimi yapip yapmama durumu, et alirken ve yerken yagl yagsiz ayrimi yapip
yapmama durumu, evde tansiyon Ol¢iim durumu, tansiyon iist sinir bilgisi,
yemeklerinde tuz smirlamasi yapip yapmama durumu, daha onceden ve simdiki
sigara igme durumu, diyabetin zarar verdigi hedef organlari bilme durumu, proteiniiri
acisindan son bir yilda idrar tetkiki yaptirip yaptirmama durumu ve varsa idrar tetkiki
sonucu, son bir yilda géz muayenesi yaptirip yaptirmama durumu, diyabetik ayak
acisindan en son ne zaman muayene oldugu ve diyabetik ayak muayene sayisi,
diyabetik ayak bilgisi, kendi kendine ayak muayenesi yapip yapmama durumu, son
bir yilda seker hastaligi konusunda uzman bir doktora basvuru sayisi bilgi ve
uygulamalarindan olusmaktaydi. Bu anket formu gelistirilirken ¢alisma baslamadan
once 20 kisilik bir pilot uygulama ile anketin islerligi degerlendirildi ve aksayan
yerler diizeltildi. Anketin doldurulma stiresi ortalama 20 dakikaydi. O andaki arter
kan basinci hastanin 20 dakikalik dinlenmesini miiteakiben sag kolundan Erka marka
tansiyon aleti kullanilarak 6l¢iildii. Hastalarin boy ve kilolarim1 6l¢mek i¢in saglik
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ocaklarinda bulunan ve il saglik miidiirliigiiniin gonderdigi standartlara uygun tart1 ve
boy ol¢iim cihaz1 kullanildi. Hastalarin kan sekeri yoniiyle metabolik durumlarini
kanita dayali hale getirmek amaciyla HbA1C testi i¢cin her hastadan 2-3 cc kadar
vendz tam kan almarak EDTA’l1 CBC tiipiine konuldu. Bu kanlar +4°C’da muhafaza
edilerek Cumhuriyet Universitesi Hastanesi Biyokimya Laboratuari’na aym giin
icerisinde nakledildi ve Synchron LXjy cihazinda Synchron LX;, HbA1C reaktifi
kullanilarak, Hb colorimetric yontem ile; HbA1C ise immunoturbidimetic 6l¢iim
yontemi ile calisildi. Immunoturbidimetic Olgiim Yéntemi’ne gore HbA1C’nin
normal degerleri % 4.6 ile % 6.2 arasinda degismekteydi.

Hastalara uygulanan anketin ardindan her hastaya diyabetik bakim kalitesiyle
ilgili bilmesi ve uygulamasi gerekenler hususunda egitim verildi.

Veri analizi bilgisayar ortaminda SPSS (ver 14.0) programi kullanilarak
yapildi. Calismanin bulgular1 bu verilerden elde edildi.
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4. BULGULAR:

4.1. Calisma grubunun ozellikleri :

Calisma grubunu olusturan 389 tip 2 diyabet hastasi i¢in ortalama yas 58.14
(Minimum 34, maksimum 85, standart sapma(ss) £9.879), diyabet tanisinin
konuldugu ortalama yas 49.8 (Minimum 26, maksimum 82, ss £9.947, % 95 giiven
aral181:50.79-48.81 ), ortalama hastalik siiresi 8.36 yil (Minimum 1, maksimum 35,
SD: +6.5), ortalama beden kitle indeksi 32.62 kg/m*(Minimum 19.44, maksimum
56.27, SD: + 5.55) olarak bulunmustur. Calisma grubunun, cinsiyete, yas gruplarina,
egitim, gelir, calisma ve sigortali olma, sigara kullanma, hipertansiyonlu olma
durumlarina, gruplanmis olarak diyabet siirelerine ve beden kitle indekslerine gore
dagilimlar1 Tablo 3’te gosterilmistir. Orneklemin % 78.9°u(307) kadindir.
Orneklemde 55 yas alti erkeklerin daha az temsil edildigi goriilmektedir.
Orneklemdeki kadin diyabetiklerin %67.1°i okur yazar degildir; bu oran erkeklerde
%12.2°dir. Orneklemin %53 {inde hane halk: kisi basina aylik geliri 150 YTL veya
altindadir. Erkek diyabetiklerin %71.9’u, kadin diyabetiklerin %76.2’si, tiim
diyabetiklerin %75.3°1 hipertansif olarak saptanmistir. Erkek diyabetiklerin %34.4°1,
kadin diyabetiklerin %71.6’s1, tim diyabetiklerin %64°li obez olarak bulunmustur.
Erkek diyabetiklerde sigara icenlerin orami %18.3, birakma oram1 %76, kadin
diyabetiklerde sigara igenlerin oram1 %1.6, birakma orant %79 olarak ortaya
cikmistir. Halen sigara igen 15°1 erkek 5°1 kadin olan 20 diyabetigin 10’u giinde bir
paket veya iizerinde sigara icerken 5’1 glinde 10 ile 20 arasinda, kalan 5’1 ise glinde
10°’dan az sigara igmektedir. Halen sigara i¢gmekte olan 20 diyabetigin 11’1 (%55)
gegen bir yil icinde en az bir kez sigara birakma denemesi yapmistir. Bunlardan 6’s1
doktor tavsiyesiyle birakmay1 denemistir. Bu 6 kisiden 3’1 birakma sirasinda hekim
destegi almis ve birakmada nikotin band1 kullanmistir.

Calisma grubundaki bu hastalar her ne kadar birinci basamaga bagvurmus
hastalar olsa da bunlarin % 62.5’1 son bir yilda en az bir kere diyabet nedeniyle
uzman hekime gitmis kisilerdir.

4.2. Calisma grubunun baz1 diyabet bakim gostergelerine gore
dagilimlar:

Katimcilarin cinsiyete ve HbA1C diizeylerine gore % dagilimlar: Tablo 4 ve
Sekil 1°de yer almaktadir. Gortildiigii gibi HbA1C diizeyine gore dagilim cinsiyete
gore anlamli diizeyde degismemekte aksine birbirine olduk¢a benzemektedir.
HbA1C diizeyi istenen diizeyde (%7 nin altinda) olanlarin orani, erkeklerde % 18.3,
kadinlarda  %19.9, toplamda %  19.5tir. Hiperglisemi  tedavisinin
kuvvetlendirilmesine gereksinim duyanlarin oran1 (Hb A1Csi %8’in {izerinde)
erkeklerde %58.5, kadinlarda %60.9’dur. HbA1C diizeyi ileri derecede yiiksek (%10
ve lizerinde) olanlarin orani ise erkeklerde % 31.7, kadinlarda % 29.3, toplamda %
29.8 olarak goriilmektedir. Katilimcilarin HbAIC ortalamast %9.03 + 2.315
(Minimum 5.1, maksimum 15.6) olarak saptanmistir. HbA1C diizeyi, erkeklerde %
9.1, kadmnlarda 9.0 olup, ortalamalar arasi1 fark istatistiksel olarak Onemsiz
bulunmustur( t=0.476, serbestlik derecesi 387, p=0.634).
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Tablo 3. Saghk Ocaklarin basvuran tip 2 diyabet hastalarinin belirli baz
ozelliklere gore yiizde dagihhmlan

Erkek (N=82) Kadin (N=307) Toplam
Ozellikler (%21) (%79) (N=389)
(%100)
n | % n \ % n | %
Yas:
34-44 | 4 4.9 30 9.8 34 8.7
45-54 | 13 15.9 90 29.3 103 26.5
55-64 | 40 48.8 106 34.5 146 | 37.5
65-74 | 18 22.0 65 21.2 83 21.3
75-85 17 8.5 16 5.2 23 59
Egitim durumu:
Okuryazar degil | 10 12.2 206 67.1 216 | 555
Okuryazar | 3 3.7 21 6.8 24 6.2
Ik okul | 50 61.0 73 23.8 123 31.6
Orta okul | 9 11.0 2 0.7 11 2.8
Lise | 8 9.8 5 1.6 13 33
Universite | 2 2.4 - - 2 0.5
Kisi bagina net hane halki aylik geliri (YTL):
<150 YTL | 45 54.9 161 52.4 206 | 53.0
151-300 YTL | 24 293 109 35.5 133 34.2
>301 YTL | 13 15.8 37 12.1 50 12.8
Calisma durumu:
Caliganlar |7 [ 8.5 |2 [ 0.7 19 123
Sigortali olma durumu (Yesil kart dahil):
Sigortal1 [ 81 [98.8  [302 [984 [383 [985
Diyabetin siiresi (y1l):
1-3 25 30.5 72 23.5 97 24.9
4-6 | 17 20.7 79 25.7 96 24.7
7-12 | 15 18.3 90 293 105 | 27.0
13-24 | 22 26.8 56 18.2 78 20.1
>25 13 3.7 10 3.3 13 33
Beden kitle indeksi (Kg/mz):
<2510 12.2 11 3.6 21 5.4
25-<30 | 43 52.4 76 24.8 119 |30.6
>30 | 29 35.4 220 71.6 249 |1 64.0
Arteriyel kan basinc1 (mmHg):
<120/80 | 15 18.3 25 8.2 40 10.3
>120/80-<140/90 | 8 9.8 48 15.6 56 | 144
>140/90 veya antihipertansif | 59 71.9 234 76.2 293 75.3
kullaniyor
Sigara icme durumu:
Halen igenler | 15 18.3 5 1.6 20 5.2
Birakmis olanlar | 48 58.5 19 6.2 67 17.2
Icmemis olanlar | 19 23.2 283 92.2 302 77.6
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Tablo 4- Katihmcilarin Hb A1C diizeylerinin cinsiyete gore dagilimi

Erkek (N=82) Kadin (N=307) Toplam (N=389)
Hb AIC |n % n % n %
%
5.1-<6 4 4.9 14 4.6 18 4.6
6-<7 11 13.4 47 15.3 76 14.9
7-8 19 23.2 59 19.2 78 20.1
>8-9 9 11 59 19.2 68 17.5
>9-10 13 15.8 38 12.4 51 13.1
>10 26 31.7 90 29.3 116 29.8

=391, d.f:5, p=0.562

Sekil 1- Katimcilarin Hb A1C diizeylerinin cinsiyete gore |B Erkek
dagihm B Kadn

35

30 A

25 A

20

HbA1C

15

10 A

5,1-<6 6-<7 7-8 <8-9 <9-10 <10 %

Hipertansiyonu veya prehipertansiyonu olan diyabetiklerde cinsiyete gore kan
basincinin  kontrol altinda olma durumu Tablo 5’te yer almaktadir.
Hipertansiyonlularin ~ ancak  %16’s1  istenen  diizeyde(Arter kan basinci
<130/80mmHg) kontrol altindadir. Bu deger erkek hipertansiyonlularda %20.3,
kadin hipertansiyonlularda %15’tir. Prehipertansiyonlularin da %28.6’s1(erkeklerde
%37.5, kadinlarda %27.1) istenen diizeyde kontrol altindadir.
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Tablo 5-Hipertansiflerde ve prehipertansiflerde cinsiyete gore kan basincinin
kontrol altinda olma durumu

Tasnif Kontrol durumu | Erkek Kadin Toplam
n | % n % n %
Prehipertansiyon <130/80 3 1375113 [27.1]16 |28.6
>120/80 >130/80 5 | 62535 |729140 |714
<140/90 Toplam 8 [100 |48 |100 |56 | 100
Hipertansiyon <130/80 12120335 |15 |47 |16
>140/90 >130/80-<140/90 | 8 [13.6 |49 [209 |57 |19.5
Antihipertansif kullananlar | >140/90 39 | 66.1 | 150 | 64.1 | 189 | 64.5
Toplam 59 1100 | 234|100 | 293 | 100

Toplam <130/80 151224148 |17 |63 |18
¥'=3.216, s.d.=2, p=0.2 >130/80-<140/90 | 13 [ 19.4 | 84 [29.8 |97 |27.8
>140/90 39 1582|150 | 53.2 | 189 | 54.2

Toplam 67 | 100 | 282 | 100 | 349 | 100

Katilimcilarin son bir yilda HbAIC olgiimii, gilinliikk glukoz 6l¢iimii, goz
bebegi genisletilerek géz muayenesi, ayak muayenesi, idrarda protein aranmasi, kan
kolesterol dl¢limii yaptirma tetkik veya muayenelerini yaptirmis olma durumu Tablo
6’da gosterilmistir. Caligma grubunun neredeyse tamami (%99°u) son bir yilda
HbAI1C tetkiki yaptirmadigini ifade etmistir. Kan sekerini her giin dlgen veya
Olctiirenlerin orani da her iki cinsiyette ¢ok diisiiktiir (Erkeklerde %2.4, kadinlarda %
0.3). Erkeklerin %56.1°1, kadmlarin %52.4’1 son bir yilda goz bebegi genisletilmis
olarak gdz muayenesi olduklarini ifade etmislerdir. Son bir yilda ayak muayenesi
yaptiranlarin orani, erkeklerde %12.2, kadinlarda %12.6, toplamda %12.3’tlir. Son
bir yilda proteiniiri acisindan idrar tetkiki yaptiranlarin orani ise erkeklerde %14.6,
kadinlarda %7.5, toplamda %9’dur. Diyabet bakim kalitesi gostergelerinden en iyi
durumda olani yillik kan kolesterol dl¢timleridir. Son bir yilda erkeklerin %85.4°1,
kadinlarin %90.2’si, toplamda %89.2’si, dmiirleri boyunca ise en az bir kez olmak
tizere erkeklerin %92.7°si, kadinlarin %93.1°1, toplamda %93.1°1 kan kolesterollerini
Olctiirdiiklerini ifade etmislerdir.

4.3. Ilag tedavisi ile ilgili baz1 bulgular:

Tablo 7 diyabetiklerin ila¢ kullanma durumuna ve cinsiyete gore dagilimini,
Tablo 8 insiilin tipini igerecek sekilde insiilin kullanma durumunu gostermektedir.
Diyabetiklerin 11°1(%2.8) ila¢ kullanmadigini ifade ederken, 58’i(%14.9) sadece
instilin, 33’1i(%8.5) insiilin ve oral antidiyabetik kombinasyonu, 287’si1(%73.8) ise
kombine veya tek oral antidiyabetik kullandiklarini ifade etmislerdir. Insiilin
kullanmayanlarda en sik karsilasilan durum bir sulfoniliire ile tekli tedaviydi(%24.8).
Bunu izleyen durum ise bir sulfonilirte ile metforminin kombine
kullanimiyd1(%22.5). insiilin kullanan 91 diyabetigin 11°i(%12.1) sadece uzun etkili,
80’i(%87.9) kisa ve uzun etkili insiilin kullandiklarini ifade etmislerdir. Insiilin
kullananlarin %63.7’s1 sadece insiilin kullandigini, %19.8°1 insiilin ile metformin
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kombinasyonunu, %16.5’1 ise oral antidiyabetiklerle baska bir kombinasyonu
kullandiklarini sdylemislerdir.

Hastalarin kullandig1 sulfoniliirelerin frekans dagilimi Tablo 9’de goriildigu
gibidir. Buna gore en c¢ok kullanilan sulfoniliire tipi %43.9 ile gliklazid, %43.5 ile
glimepiriddir.

Ortalama HbA1C  degeri, insiilin kullananlarda  %9.8, insiilin
kullanmayanlarda % 8.8 olarak saptanmistir (t=3.62, s.d.=387, p=0.0000). HbA1C<7
olanlarin orani insiilin kullanmayanlarda % 22.8, insiilin kullananlarda %8.8 iken
HbA1C>10 olanlarin orani, insiilin kullanmayanlarda %26.8, insiilin kullananlarda
%39.6°dur.

4.4. Kan sekeri olciimii yapma ve yaptirmayla ilgili bulgular:

Hastalarin insiilin, sulfoniliire, meglitinid kullanim durumlarina goére kendi
kendine seker Ol¢limii yapma/yaptirma durumlar1 Tablo 10’da goriilmektedir. Buna
gore insiilin kullanmayan toplam 298 hastadan 230’u sulfoniliire ve/veya meglitinid
kullanmaktadir. Bu 230 hastanin %90.4’ti son bir ayda hi¢ seker Ol¢limii
yaptirmamustir, %4.3°1 1-3 kez, %4.8’1 4-29 kez, %0.5’1 30 ve daha fazla evde seker
Olclimii yapmis veya yaptirmistir. Sulfoniliire ve/veya meglitinid kullanmayan 68
hastanin %91.2’si son bir ayda kan sekeri 6l¢iimii hi¢ yapmamis veya yaptirmamistir.
Insiilin kullanmayanlarin sulfoniliire ve/veya meglitinid kullanma durumlarina gore
kan sekeri takibi yapmama durumlari benzerdir. Insiilin kullanan 91 hastanin % 72’si
kan sekerini son bir ayda hi¢ 6lgmemis veya o6l¢tiirmemistir; bu hastalarin %11°1 son
bir ayda 1-3 kez, %14.3’1 4-29 kez, %2.2°si 30 ve daha fazla seker dl¢limii yapmis
veya yaptirmistir.

Tablo 6- Katihmcilarin kendi ifadelerine gore diyabet bakim kalitesi acisindan
gerekli olan baz1 tetkik ve muayeneleri yaptirma durumunun cinsiyete gore
dagilim

Tetkik veya muayene Erkek(N=82) | Kadin(N=307) | Toplam(N=389)
n % n % n %

Son bir yi1lda Hb A1C 6l¢iimii 1 1.2 3 1 4 1

yaptiranlar

Son bir yilda kan sekerini her giin | 2 24 1 0.3 3 0.8

Olcen veya Olgtiirenler

Son bir yilda g6z bebegi 46 | 56.1 161 524 | 207 53.2

genisletilmis olarak goz
muayenesi yaptiranlar

Son bir y1lda ayak muayenesi 10 | 12.2 38 12.6 48 12.3
yaptiranlar

Son bir yilda proteiniiri agisindan | 12 | 14.6 23 7.5 35 9.0
idrar tetkiki yaptiranlar

Kan kolesterol 6l¢iimii yaptirmis olanlar:

Son bir yilda 70 1854 277  190.2 347 89.2

Diyabet tanisini aldig1 tarihten 76 | 92.7 286 | 93.1 362 93.1
itibaren




Tablo 7- Tip 2 diyabetiklerden olus
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an calisma grubunun ila¢ kullanma durumu

Oral antidiyabetik kullanimi Insiilin kullanma durumu Toplam

Insiilin Insiilin

kullanmiyor kullaniyor

n % n % n %
Kullanmiyor 11 3.7 58 63.7 69 | 17.7
Sulfoniliire 74 24.8 1 1.1 75 |19.3
Metformin 26 8.7 18 19.8 44 113
Tiazolidindiyon 11 3.7 5 5.5 16 | 4.1
Meglitinid 3 1.0 2 2.2 5 1.3
a-glukozidaz - - 1 1.1 1 0.3
Sulfoniliire+Metformin 67 22.5 1 1.1 68 | 17.5
Sulfoniliire + Metformin + 22 7.4 - - 22 |57
Tiazolidindiyon
Sulfoniliire + Tiazolidindiyon 21 7.0 - - 21 |54
Metformin + Tiazolidindiyon 13 4.3 2 2.2 15 |3.8
Sulfoniliire + a-glukozidaz 12 4.0 - - 12 | 3.1
Sulfoniliire + Meglitinid 5 1.7 - - 5 1.2
Metformin + Meglitinid 5 1.7 2 2.2 7 1.8
Metformin + Sulfoniliire + a- 5 1.7 - - 5 1.3
glukozidaz
Metformin + Meglitinid 5 1.7 1 1.1 6 1.5
+Tiazolidindiyon
Meglitinid +Tiazolidindiyon 3 1.0 - - 3 0.8
Tiazolidindiyon + a-glukozidaz 3 1.0 - - 3 0.8
Diger kombinasyonlar 12 4.1 - - 12 | 3.1
Toplam 298 76.6 91 23.4 389 | 100.0

Toplam sirasindaki ylizdeler sira yiizdesi, diger yiizdeler siitun yiizdesidir.

Tablo 8-Diyabet hastalarinin insiilin kullanim durumlari

Erkek Kadin Toplam
(N=82) (N=307) (N=389)
n | % n % n %
Sadece uzun etkili insiilin kullaniyor 2 124 19 2.9 11 |2
8
Uzun etkili + kisa etkili insiilin kullaniyor 14 | 17.1 |66 |21.5 |80 |20
6
Insiilin kullanmiyor 66 | 80.5 | 232 | 75.6 | 298 |76
.6
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Tablo 9-Hastalarin kullandig: sulfoniliirelerin frekans dagilim

n %
Gliklazid 95 439
Glimepirid 94 435
Glipizid 22 110

Glibornurid 3 1.3

Klorpropamid | 1 0.5

Glibenclamid | 1 0.5

Toplam 216 | 100

Tablo 10-Hastalarin insiilin, sulfoniliire ve meglitinid kullanim durumlarina
gore kendi kendine (veya evde) seker 6l¢iimii yapma/yaptirma durumlari

Son bir | Insiilin kullanmryor Insiilin kullanryor

ayda Sulfoniliire | Sulfoniliire | Toplam Sadece Kisa ve Toplam
evde ve/veya ve/veya uzun etkili | uzun etkili

seker meglitinid | meglitinid insiilin insiilin

Olglimii | + - kullananlar | kullananlar

sayist | n % n | % n % |n | % n | % n | %

0 208 904 |62 [91.2 [270|90.6 |8 |72.7 |58 [72.5 |66]|72.5
1-3 10 (43 |4 |59 14 147 |1 9.1 9 113 | 10| 11
4-29 11 (48 |2 [29 13 144 |1 9.1 12 | 15.0 [13 143
30+* 1 05 |- - 1 03 |1 9.1 1 1.2 2 122
Toplam | 230 | 100 |68 [ 100 [298 100 |11 | 100 |80 |100 |91 ]100

* En ¢ok 6l¢iim sayisi bir kigiye ait olup ayda 50 seferdir.

Hastalarin insiilin kullanim durumlarina gore son bir ayda laboratuarda
yaptirilan seker 6l¢iim sayisi Tablo 11°de goriildiigii gibidir. Son bir ayda hi¢ 6l¢iim
yaptirmayanlarin oranlari insiilin kullanmayanlarda %38.2, sadece uzun etkili insiilin
kullananlarda %45, hem kisa hem uzun etkili insiilin kullananlarda %33.7, toplamda
%37.5’tir. Son bir ayda 1-3 kez Ol¢clim yaptiranlarin oranlar1 oranlart insiilin
kullanmayanlarda %58.3, sadece uzun etkili insiilin kullananlarda %55, hem kisa
hem uzun etkili insiilin kullananlarda %358.7, toplamda %58.3’tiir. Gerek insiilin
kullananlarda, gerekse kullanmayanlarda laboratuarda seker oOlglimii yaptirma
durumu belirgin olarak diistiktiir.

Tablo 11-Hastalarin insiilin kullanim durumlarina gore son bir ayda
laboratuarda yaptirillan seker ol¢iim sayisi

Son bir ayda Insiilin Sadece uzun etkili | Hem kisa hem Toplam
laboratuvarda | kullanmiyor | insiilin uzun etkili insiilin | (N=389)
yaptirilan (N=298) kullaniyor(N=11) | kullan1tyor(N=80)

Ol¢clim sayisi n % n % n % n %

0 114 382 |5 45 27 33.7 146 | 37.5
1-3 174 | 583 |6 55 47 58.7 227 | 58.3
4-10 10 3.5 - - 6 7.6 16 |4.2
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4.5. Son bir yilda diyabete bagh nedenlerle hastaneye yatma durumu:

Tablo 12 bu konu ile ilgilidir. Buna gore erkek hastalarin %15.9’u kadin
hastalarin %20.2’si, tiim hastalarin ise %19.3’1i son bir yilda hiperglisemi baglantili
olarak hastanede yatmis. Hipoglisemi nedeniyle hastanede yatan hasta sayisi, 1
erkek, 1’de kadin olmak iizere ikidir. Bunlardan biri insiilin, digeri bir sulfoniliire
kullanmaktaydi.

Tablo 12-Son bir yi1lda diyabete bagh nedenlerle hastaneye yatma durumu

Erkek(N=82) | Kadin(N=307) | Toplam(N=389)
n % n % n %
Hiperglisemi baglantili 13 | 159 62 20.2 75 19.3
olarak yatmig*
Hipoglisemi nedeniyle 1 1.2 1 0.3 2 0.5
yatmig
Yatmamig 68 |82.9 244 1 79.5 312 | 80.2

* Bunlardan 3’ diyabetik ayak biri diyabetik géz nedeniyle yatmistir.

4.6. Insiilin kullaniminin hastalik siiresi ve hastanede yatma siiresiyle
iliskisi:

Hastalik siiresinin ve son bir yilda hiperglisemik bir nedenle hastanede yatma
durumunun insiilin kullanimiyla iligkisi Tablo 13’de goriilmektedir. Son bir yilda
hiperglisemi nedeniyle hastanede yatmis olanlardaki instilin kullanim oranlar
yatmamis olanlardaki insiilin kullanim oranlarindan hastalik siiresi 1-12 y1l olanlarda
5 kattan biraz daha yliksekken hastalik siiresi 12 yildan fazla olanlarda yaklasik 2.4
kat daha yiiksektir. Her iki grupta da hastalik siiresi uzadikca insiilin kullanim
oranlar1 anlamli diizeyde yiikselmektedir

Diyabet hastalarinin yapilmasi gereken bazi miidahalelere gore dagilimlar
Tablo 14’de gosterilmistir. Buna gore son bir yilda grip asis1 yaptiranlarin orani
erkeklerde %6.1, kadinlarda %1, toplamda da %2.1 idi. Simdiye kadar en az bir kez
pndmokok asis1 yaptirma oranlariysa erkeklerde %1.2, kadinlarda %0.0, toplamda da
%0.3 idi. Haftada en az 150 dakika yiirliylis diizeyinde egzersiz oranlari ise
erkeklerde %43.9, kadinlarda %22.8, toplamda da 27.2 olarak bulundu.

Tablo 13-Insiilin kullanma oranlarinin son bir yilda hiperglisemik bir nedenle
hastanede yatma durumuna ve hastalik siiresine gore degisimi

Son bir yilda Hastalik siiresi

hiperglisemi nedeniyle | 1-6 yil 7-12 y1l 13-24 y1l | 25+ y1l | Toplam

hastanede yatma

durumu

Yatmis (N=75) 8/24 13/19 21/27 5/5 47/75
(%33.5) | (%68.4) | (%77.7) | (%100) | (%64)

Yatmamis (N=312) 12/168 11/86 17/50 3/8 43/312
(%7.1) (%13) (%34) (%37.5) | (%13.6)

Toplam (N=387) 20/192 24/105 38/77 8/13 90/387
(%10.4) | (%22.9) | (%49.3) | (%61.5) | (%23.3)

Hipoglisemi nedeniyle hastanede yatan, biri insiilin kullanan iki kisi bu tabloya dahil

degildir.
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Tablo 14-Diyabet hastalarinin yapilmasi beklenen bazi miidahalelere gore
dagilimi

Erkek Kadin Toplam

n | % n % n %

Son 1 yilda grip asis1 olma durumu | Olmus 5 |61 [3 1 8 2.1

Olmamig | 77 193.9 304 |99 |381]97.9

Toplam 82 1100 | 307 | 100 | 389 | 100

Simdiye kadar pndmokok asis1 Olmus 1 |12 1 0.3

yaptirmig olma durumu Olmamis | 81 | 98.8 [ 307 | 100 | 388 | 99.7

Toplam 82 1100 | 307 | 100 | 389 | 100

Haftada en az 150 dakika yiiriiytis | Yapiyor |36 [43.9 |70 |22.8 106 |27.2

diizeyinde egzersiz Yapmiyor | 46 | 56.1 | 237 | 77.2 | 283 | 72.8
(Diizeltilmis x*=13,490 s.d.=1, Toplam | 82| 100 | 307 | 100 | 389 | 100
p=0,000)

Hastalarin  hipoglisemi semptomlarini  bilme durumlari Tablo 15°te
goriilmektedir. Buna gore hastalarin en iyi bildigi hipoglisemi semptomlar1 %39.3 ile
halsizlik ve yorgunluk, %29.8 ile titreme, %21.9 ile terleme, %14.1 ile bag donmesi,
%12.1 ile aclik hissi, %4.1 ile bas agrisidir. Diger hipoglisemi belirtileri genellikle
neredeyse bilinmemektedir. Hastalarin kendiliklerinden sdyleyebildikleri hipoglisemi
belirtilerinin sayisi tedavi gruplarina gére Tablo 16’da goriilmektedir. Bu tablodan
goriildiigii gibi insiilin kullananlar arasinda en az bir hipoglisemi belirtisini dogru
olarak ifade edenlerin orani insiilin kullanmayanlardan 6nemli derecede ytksektir.
Fakat insiilin kullananlarin bile yaklasik dortte biri hi¢bir hipoglisemi belirtisini ifade
edememistir.

Tablo 15-Diyabetiklerin hipoglisemi belirtilerini bilme durumlar

Hipoglisemi belirtileri Bilenlerin frekansi ve yiizdesi (N=389)
Halsizlik, yorgunluk 153 | %39.3
Titreme 116 | %29.8
Terleme 85 | %21.9
Bas donmesi 55 | %l14.1
Aclik hissi 47 | %l12.1
Bas agris1 16 | %4.1
Sikint1, huzursuzluk 16 | %4.1
Carpinti 13 | %3.3
Koma 6 %1.5
Sinirlilik 5 %1.3
GOgiis agrisi 1 %0.3
Konugma zorlugu 1 %0.3
Konsantrasyon yeteneginde 1 %0.3
azalma
Gegici felg 1 %0.3
Nobet gecirme - %0.0
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Tablo 16-Hastalarin soyleyebildigi hipoglisemi belirti sayisimin tedavi

gruplarma gore dagilimi
Hastanin Insiilin Insiilin Insiilin Toplam
sOyleyebildigi kullananlar | kullanmay1p kullanmayan
hipoglisemi meglitinid ve/veya | diger
belirtisi say1st™* sulfoniliire diyabetikler
kullananlar

n % n % n % n %
0 24 1264 |100 43.5 32 47.1 156 | 40.1
1 12 [ 13.2 |38 16.5 8 11.8 58 | 149
2 25 1275 |54 23.5 16 23.5 95 244
3 21 |23.0 |28 12.2 9 13.2 58 | 149
4 6 6.6 9 3.9 3 4.4 18 | 4.7
5 3 33 1 0.4 - - 4 1.0
Toplam 91 1100 230 100 68 100 389 |1 100

*Hipoglisemi belirtileri 15 baslikta toplanmistir. Hasta kendiliginden bunlardan
birini veya esdeger ifadesini sdylediyse o belirtiyi biliyor kabul edilmistir.

Hastalarin hedef aglik seker diizeyi bilgisinin cinsiyete gore dagilimi Tablo
17°de goriilmektedir. Dogru bilme orani erkeklerde %42.7, kadinlarda %20.8,
toplamda %25.4’tiir. Hastalarin hedef tokluk seker diizeyi bilgisinin cinsiyete gore
dagilimi Tablo 16°da goriilmektedir. Buna gore dogru (hedef {ist sinir1 180 olarak
ifade edenlerin) bilenlerin orani erkeklerde %3.7, kadinlarda %1.6, toplamda %2.1
olup belirgin olarak diisiiktiir. Hastalarin %83.3’{i bu sorunun yanitini1 bilmediklerini
ifade etmistir.

Tablo 17- Hedef aclik seker diizeyi bilgisinin cinsiyete gore dagilimi

Hedef aclik seker diizeyi bilgisi Erkek(N=82) | Kadin(N=307) | Toplam(N=389)
n % n % n %

Dogru (90-130mg/dl) bilenler 35 1427 64 20.8 99 25.4

Dogruya yakin (80-140mg/dl 4 4.9 5 1.6 9 2.3

aras1 herhangi iki deger) bilenler

90-130mg/dl arasi tek deger ifade | 1 1.2 - - 1 0.3

edenler

Diger ve bilmeyenler 42 |51.2 238 | 77.5 280 72

Tablo 18-Hedef tokluk seker diizeyi bilgisinin cinsiyete gore dagilim

Hedef tokluk seker diizeyi bilgisi Erkek Kadin Toplam
(N=82) | (N=307) | (N=389)

n | % n % n %

Bilmedigini ifade edenler 56 | 68.3 | 268 | 87.3 | 324 | 83.3

110 ve 175 arasinda bir {ist sinir tanimlayanlar 16120323 |75 |39 |[104

180’in altinda olmasi gerektigini dogru olarak 3 |37 |5 1.6 |8 2.1
ifade edenler

195 ve 330 arasinda herhangi bir degeri tist sinir | 7 | 8.5 |11 | 3.6 |18 |4.8
olarak ifade edenler
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Hastalarin Hb A1C’y1 bilme ve Olctirme durumlari Tablo 19°da
goriilmektedir. Buna gore hastalarin ancak %0.3’ii HbA1C’nin O6nemini veya
anlaminm1 biliyor, HbA1C’nin hedef deger bilgisini bilen olmamistir. Hastalardan
yaptirdiklart kan tetkiklerinin sonuglarini getirmeleri istendikten sonra bir erkek
hasta, li¢ kadin hastanin (toplamda %1) son {li¢ ayda HbAIC tetkiki yaptirdigi
ogrenilmistir, fakat hastalar boyle bir tetkikin yapildigin1 bilmemektedirler.

Tablo 19-Hastalarin HbA1C konusundaki bilgileri ve HbA1C’yi 6l¢tiirme
durumlarn

Erkek Kadin Toplam
n % |n % |n %
HbA1C’nin 6nemini veya Biliyor 1 |12 |- - 1 0.3
anlamini bilme durumu Bilmiyor 81 | 98.8 | 307 | 100 | 388 | 99.7
Toplam 82 | 100 | 307 | 100 | 389 | 100
HbA1C hedef degeri bilgisi | Biliyor - |- - - - -
Bilmiyor 82 | 100 | 307 | 100 | 389 | 100
Toplam 82 | 100 | 307 | 100 | 389 | 100
HbA1C son 6l¢limiiniin ne Son ii¢ ayda I |12 |3 03 |4 1.0
zaman yaplldlgl* Daha once 81 1 98.8 1304 |99.0|385]|99.0
yaptirmamig
Toplam 821100 | 307 | 100 | 389 | 100

* : Hastalarin getirdigi kayitlardan saptanmustir, hastalar bu 6l¢iimiin yapildigini
bilmemektedir

Hastalarin evde bir bagkas1 yardimiyla veya kendi kendine kan sekeri ve kan
basinci 6lgme durumlart Tablo 20°de goriilmektedir. Buna gore kendi kendine veya
evde seker Ol¢iimii yapabilme imkani olanlarin orani erkeklerde %29.3, kadinlarda
%17.9, toplamda %20.3’tlir. Evde veya kendi kendine kan basincini 6l¢enlerin orani
erkeklerde %29.3, kadinlarda %16.3, toplamda %19 bulundu.

Tablo 20-Evde veya kendi kendine kan sekeri ve kan basinci 6lgme durumu

Erkek(N=82) | Kadin(N=307) | Toplam(N=389)

n % n % n %

Kendi kendine veya evde seker 24 1293 55 17.9 79 20.3
6l¢iimii yapabilme imkani olanlar

Evde veya kendi kendine kan 24 1293 50 16.3 74 19
basincini 6lgenler

Hastalarin tansiyon {ist sinir bilgisinin cinsiyete gore dagilimi Tablo 21°de
goriildigi gibidir. Buna gore erkeklerin %25.6’s1, kadinlarin %16.6’s1, toplamda da
%18.5°1 tansiyon st sinir bilgisini dogru (130/80mmHg’den az) olarak ifade
etmislerdir.
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Tablo 21-Tansiyon iist stmir bilgisinin cinsiyete gore dagilimi

Tansiyon {ist sinir bilgisi Erkek(N=82) | Kadin(N=307) | Toplam(N=389)

n % n % n %
Bilmiyorum diyenler 33 140.2 207 1674 240 61.7
Yanlis ifade edenler 28 | 34.1 49 16.0 77 19.8
Dogru ifade edenler(130/80 21 | 256 51 16.6 72 18.5
mmHg’den az diyenler)

Hastalarin kan basinci tasnifine gore tuz simirlamasi yapma durumlar1 Tablo
22°de goriilmektedir. Buna goére kan basinci normal (<120/80mmHg) olanlarin
%357.5°1, prehipertansif veya hipertansif olanlarin da %75.1°1 tuz sinirlamasina dikkat
etmektedir.

Tablo 22-Hastalarin kan basinci tasnifine gore tuz simirlamasi yapma durumlarni

Tuz siirlamast Tuz siirlamasi Toplam

yapmiyor yapiyor

n % n % n %
Kan basinct 17 42.5 23 57.5 40 | 100
normal((<120/80mmHg)
Prehipertansif veya hipertansif | 87 24.9 262 75.1 349 | 100
Toplam 104 26.7 285 73.3 389 | 100

Hastalarin cinsiyete gore diyet tavsiyesinin olma ve buna uyma durumu Tablo
23’te goriildiigii gibidir. Hastalarin %85.9°u diyet tavsiyesi oldugu halde tam olarak
uygulayamadiklarini ifade etmislerdir.

Tablo 23-Cinsiyete gore diyet tavsiyesinin olma ve buna uyma durumu

Erkek Kadin Toplam

(N=82) (N=307) (N=389)

n % n % n %
Diyet tavsiyesi var ve uygulluyorum | 12 | 14.6 | 43 14 55 14.1
Diyet tavsiyesi var ama tam 70 | 854 | 264 86 | 334 85.9
uygulayamiyorum

Hastalarin et ve siit irlinlerini secerken yagli — yagsiz ayrimi yapma
durumlar1 ve en fazla hangi yagi tercih ettikleri Tablo 24’te goriilmektedir.
Hastalarin %17.2’si siit ve siit Uriinlerini, %75.8°1 ise et ve et irilinlerini segerken
yagsiz olani tercih ettiklerini ifade etmislerdir. Siv1 yag tercih edenlerin oran1 %66.3
iken margarin, tereyag veya diger hayvani yaglar1 tercih edenlerin orani1 %33.7’dir.
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Tablo 24-Hastalarin et ve siit iiriinlerini se¢erken yagh — yagsiz ayrimi yapma
durumlari ve en fazla hangi yag tercih ettikleri

Erkek Kadin Toplam
n | % n % n %
Stt ve stit Yagsiz olani seciyor 16 | 19551 |16.6 |67 |[17.2
tirlinlerini segme | Ayrim yapmiyor 66 | 80.5 | 256 | 83.4 | 322 | 82.8
sekli Toplam 82 | 100 | 307 | 100 | 389 | 100
Et ve et iirlinlerini | Yagsi1z olani se¢iyor 59172 [236]76.9|295|75.8
secme sekli Ayrim yapmiyor 23 128 |71 [23.1]94 242
Toplam 82 | 100 | 307 | 100 | 389 | 100
En fazla hangi Siv1 yag tercih edenler 57 169.5]201 | 65.5]|258]66.3
yagi tercih ettigi | Margarin, tereyag veya 25130.5 | 106 | 34.5 | 131 | 33.7
diger hayvani yaglar tercih
edenler
Toplam 82 1100 | 307|100 | 389|100

Hastalarin diyabetik ayak probleminin belirtilerini bilme oranlar1 Tablo 25°te
goriilmektedir. Hastalarin bu belirtileri bilme oranlar1 genel olarak ¢ok diisiik olup en
cok bildikleri belirti %29.8 ile ayaklarda yanma, sizlama veya karincalanma hissi ve
%29.6 ile ayak yaralaridir. Diyabetik ayak belirtilerinin herhangi birini bile
sOyleyemeyen hastalarin orami erkeklerde %36.6, kadinlarda %52.1, toplamda
%48.8°dir (Tablo 26). Kendi kendine ayak muayenesi yapmadiklarini ifade edenlerin
orani erkeklerde %84.1, kadinlarda 9%94.8, toplamda %92.5tir (Tablo 27).

Diyabetin sayilan bazi organlara zarar verip vermedigi sorularina zarar verir
secenegini tercih ederek yanitlayanlarin orani gozler icin %81, bobrekler i¢in %75.1,
sinirler i¢in %73.3, kalp damarlari i¢in %71.2, beyin damarlari i¢in %68.4, mide i¢in
%55.5, dalak i¢in de %45.2°dir(Tablo 28).

Tablo 25-Hastalarin diyabetik ayak problemlerinin belirtilerini bilme oranlar

Diyabetik ayak problemleri Séylenme oranlari
n %
Yanma, sizlama veya karincalanma hissi veya 116 | 29.8
hissizlik
Ayak yaralari 1151 29.6
Agri 46 | 11.8
Avyak cildinde pullanma, kasint1 veya kuruluk 38 9.8
Soguk ayak 18 | 4.6
Ayak cildinde renk degisikligi 12 [ 3.1
Ayak bi¢iminde degisiklik 7 1.8
Topallama 1 0.3
Azalmis terleme 1 0.3
Tekrarlayan enfeksiyon 1 0.3
Kuvvetsizlik - -
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Hastalarin son bir yilda seker hastali§i uzmanma basvuru durumu Tablo
29°da goriildiigii gibidir. Buna gore hastalarin %37.5’1 son bir yilda seker hastalig
uzmaniyla hi¢ gériigmemis, %34.2’si yilda 1-2 kez, %20’s1 3-9 kez, %8.3’1i ise 10 ve
daha fazla goriismiistiir.

Tablo 26- Hastanin sayabildigi diyabetik ayak belirtilerinin sayisinin cinsiyete
gore dagilim

Hastanin saydig1 diyabetik ayak belirtilerinin | Erkek Kadin Toplam

say1sl n | % n % n %

30 136.6 | 160 | 52.1 | 190 | 48.8

27132961 19988 |22.6

111134163 [205|74 |19.0

9 |11.0)21 |68 |30 |77

4 149 |2 0.7 |6 1.5

N[ WIN[— O

1 1.2 |- - 1 0.3

Tablo 27- Hastalarin kendi kendine diyabetik ayak muayenesi yapma
durumunun cinsiyete gore dagilimi

Kendi kendine ayak muayenesi | Erkek(N=82) | Kadin(N=307) | Toplam(N=389)
n % n % n %

Hayir 69 |84.1 291 94.8 360 92.5

Evet 13 [ 159 16 5.2 29 7.5

Tablo 28-Hastalarin diyabetin zarar verdigi hedef organlar bilme durumlan

Hedef organlar | Evet Hayir | Bilmiyorum
n % |n|[% |n %

Gozler 315810103 |73 |18.8
Bobrekler 292 | 75.1 1411093 [239
Sinirler 285173314 ]1.0]100 |25.7
Kalp damarlan | 277 | 71.2 103 | 111 | 28.5
Beyin 266 | 684103122 |31.4
damarlari

Mide 216 | 5558 |2.1 165424
Dalak 176 1452 {31 0.8 210 | 54.0

Tablo 29-Hastalarin son bir yilda seker hastaligi uzmanina basvuru durumu

Bagvuruyu yapan birey sayisi (N=389)
n %

0 146 | 37.5

1-2 | 133 1342

3-9 |78 120.0

1032 |83
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5. TARTISMA

5.1. Caliyma grubunun 6zelligi ve simirhhgi:

Orneklem kapsamina girmis olan 389 diyabet hastasi, Sivas 11 Merkezindeki
her saglik ocagina, o ocaga gidilen ii¢ giin i¢cinde 6glene kadar gelen ve en az bir
yildir hasta olan tiim diyabetikleri igermistir. Sivas’taki tiim diyabetiklerin bir listesi
olmadigindan, yine saglik ocaklarinda bir diyabetikler listesi bulunmamasi nedeniyle
tim diyabetikler arasindan randomla Ornekleme sansi olmamistir. Bireylerin
ornekleme alinma sekli dikkate alinirsa, bu 6rneklemin ilag yazdirmak veya herhangi
bir sikayet nedeniyle saglik ocaklarina bagvuran diyabetikleri temsil ettigi
soylenebilir. Orneklemin yas ve cinsiyete gore dagilimi incelendiginde 55 yas oncesi
erkek diyabetiklerin bu 6rneklemde aym yastaki kadin diyabetiklere goére daha az
temsil edildikleri goriilmektedir. Orneklemimizde kadimlarm orani %78.9°dur.
Kadin/ erkek orani, 6rneklemin tiimiinde 3.74 iken 35-44 ve 45-54 yas gruplari i¢in
sirastyla 7.5 ve 6.9; 55-64, 65-74 yas gruplarinda ve 75 yas ve iizerinde olanlarda
ise sirayla 2.7, 3.6, 2.3 tiir. Ulusal Hastalik Yiikii ve Maliyet Etkililik Projesi Hane
Halk1 Arastirmasina gore Tirkiye’de diyabetiklerde Kadin/erkek orami 1.8°dir(90).
Bizim oOrneklemimizde diyabetiklerdeki kadin/erkek orani tiim yas gruplarinda
Tirkiye oranindan yiiksektir, fakat bu yiikseklik 35-54 yas grubu i¢in ¢ok belirgindir.
Bu durum, kadin diyabetiklerin erkek diyabetiklere gore, erkekler arasinda da 55
yas ve lizerinde olan diyabetiklerin, daha geng diyabetiklere gore saglik ocaklarini
daha cok kullandigim diisiindiirmektedir. Orneklemimizdeki kadinlar arasinda okur
yazar olmayanlarin oran1 %67.1°dir. Oysa Tirkiye’de 25 yas ve tizeri kadinlar
arasinda bu oran %30’dur (91). Bu nedenle 6rneklemimizde, egitim durumu diisiik
olan kesimin daha fazla temsil edildigi dikkate alinmalidir. Ayn1 sekilde Tiirkiye’de
25 yas ve lzeri erkekler arasinda okur yazar olmayanlarin oran1 %7 iken bizim
orneklemimizde erkekler arasinda okur yazar olmayanlarin oram1 %12.2°dir.
Belirtilen 6zellikleri nedeniyle saglik ocaklarina gelen diyabetikler arasindan
secilmis olan Orneklemimiz, toplumdaki diyabetiklerin yas, cinsiyet ve egitim
durumu yoniinden se¢ilmis bir alt grubunu yansitmaktadir. Kisi basina net hane halki
gelirinin, Orneklemin %53.4’tinde 150 YTL’den az oldugu da dikkate alindiginda
bu grubun, toplumun egitim ve gelir diizeyi diisiik olan kesimlerini yansittigi
sdylenebilir. Bu bulgular, Sivas Il Merkezi'nde saglik ocaklarindan daha ¢ok bu
kesimin yararlandigini da diistindiirmektedir.

5.2. Calisma grubunun diger baz1 6zellikleri:

Calisma grubumuzda ortalama yas 58.14 + 9.879, ortalama diyabet baslama
yast 49.8 = 9.947, ortalama hastalik siiresi de 8.36 & 6.5 olarak saptanmistir. Niifusu
13100 olan izmir Narlidere Egitim ve Arastirma Saglik Ocagi bolgesinde tabakali
kiime ornekleme teknigiyle secilen 30 yas ve tizeri 547 erigkin arasindan diyabeti
oldugunu ifade eden 42(%8.8) kiside ortalama yas 59.3 =+11.1 olarak
bildirilmistir(92). Ispanyada yapilan bir ulusal arastirma, iilkenin 430 birinci
basamak birimine ¢alisma giinii bagvuran ilk bes diyabetigi calisma kapsamina almis
ve diyabet bakim kalitesini incelemistir. S6z konusu c¢alismada diyabetiklerin yas
ortalamasi 62.8+9.3, hastalik siiresi 7.9+6 yildir (93).
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Orneklemimizdeki diyabetiklerde BKI ortalamasi 32.62+ 5.55 olup, BKIi>30
olanlarin oram1 erkeklerde %35.4, kadinlarda %71.6, toplamda %64 olarak
saptanmistir. Tablo 3’te goriinen BKI’nin cinsiyete gore dagilim ileri diizeyde
anlamhdir (y°=38.422, serbestlik derecesi(sd)=2, p=0.000). Yukarda deginilen
Ispanya calismasinda BKi>30 olanlarin oran1 %35.1°dir. Tiirkiye geneli i¢in BKi>30
olanlarin orani, TURDEP Arastirmasi’nda 20+ yas grubu i¢in %22 olarak
bildirilmistir(94). Bizim Orneklemimizde yiiksek obezite oran1 dikkat c¢ekicidir.
Diyabetiklerin iginde hipertansiyonu olanlarin orani erkeklerde %71.9, kadinlarda
%76.2, toplamda %75.3 olup toplumdaki degerlerin iizerindedir. Orneklemimizde
diisiik istthdam orani cinsiyet ve yas Ozellikleriyle ilgili olmalidir. Yesil kart dahil
sigortali olma oranmmn yiiksekligi de dikkat cekicidir. Orneklemdeki diyabet
hastalarinin  %97.2’nin ilag kullanmas1 sigortalt olma oraninin yiiksekligiyle
uyumludur. Sigara igme oranlari, ¢alismamizdaki toplum genelinden cok diistik,
birakma oranlari ise ¢ok yiiksek bulunmustur. Tiirkiye’de erkek populasyonda sigara
icme oran1 %51, kadin populasyonda %19 olarak bildirilmisken(90) 6rneklemimizde
erkeklerin sigara igme orani %18.3, kadinlarin sigara igme orami %1.6 olarak
bulunmustur. Birakma oram [igenler / (Igenler + birakmis olanlar)] 6rneklemimizde
erkeklerde %76, kadinlarda %79 olarak saptanmistir. Bunlar Tirkiye’nin degisik
yerlerinden bildirilmis bir ¢ok calismada bildirilen degerlerin belirgin bir sekilde
istlindedir(95). Bu durum diyabetiklerin sigaray1 birakma egilimlerinin yiiksekligini
yansitmaktadir.

5.3. HbA1C diizeyleri:

Calisma grubunun HbA1C degerlerine ve cinsiyete gore dagilimini igeren
Tablo 4, diyabet bakim kalitesinin durumunu yansitmaktadir. Diyabeti istenen
diizeyde kontrol altinda olanlarin (HbA1C<%7) oran1 %19,5’tir. Diyabet kontrolu
ve bakiminin yetersiz oldugu ve diyabet tedavisinin kuvvetlendirilmesine gereksinim
duyanlarin  (HbA1C>%38) oran1 ise %60.4’tiir. HbA1C>%10 olanlarin %29.8
oraninda oldugu da dikkate alinirsa saglik ocaklarindan hizmet alan diyabetiklerde
diyabet bakim kalitesinin ileri diizeyde kotii oldugu soylenebilir. Bu konuda
cinsiyetler arasinda 6nemli bir benzerlik goriilmektedir. Erkeklerin ve kadinlarin
ortalama HbA 1C diizeyleri birbirine ¢ok yakindir.

Tiirkiye’de yapilan ve 4 bolgenin 11 sehrinden 305 doktorun birbirini izleyen
diyabetik hastalarindan olusan 54 yasindan biiyiik 2226 kiside hastalarin sadece
%?32.6’sinda HbA1C degerlerinin var oldugu ve bu kisilerdeki ortalama HbA1C
degerinin %8.15 oldugu bildirilmistir (96). Bu c¢alismaya hastalariyla katilan
hekimlerin sadece {igte biri birinci basamak hekimleri olup, c¢ogu dahiliye,
kardiyoloji veya endokrinoloji uzmanlaridir. Bizim ¢alismamizda %9.03 olarak
buldugumuz ortalama HbA1C degerinin bu ¢aligmanin buldugu degerden yiiksek
olmasi1 beklenen bir sonug¢ olarak diigtiniilebilir. Cilinkii bu ¢alismada hizmet ortami
sadece birinci basamak degildir, hizmet veren hekimlerin ¢ogu uzmandir. Ayrica
ilgili calismada s6z edilmese de hastalarin sosyo-ekonomik o&zelliklerinin farkl
olmasi beklenir.

ABD’deki ulusal olgekli galigmalarda diyabetikler i¢in, ortalama HbA1C
degeri 1988-1994 doénemi icin %7.6, 1999-2000 donemi i¢in %7.8, HbA1C<%7
olanlarin oram1 1988-94 donemi igin %44.3, 1999-2000 doénemi igin %37,
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HbA1C>%10 olanlarin oran1 1988-1994 donemi i¢in %12.8, 1999-2000 dénemi igin
%12.4 olarak bildirilmistir (97). ABD’de 2000-2002 donemi i¢cin HbA1C degeri
%7.7, HbA1C<%7 olanlarin oran1 %42.3 olarak bildirilmistir (98). Kadin ve erkek
diyabetiklerin HbA1C degerlerinin benzerligi ABD’nin ulusal 6lcekli ¢caligmalarinda
da gozlenmistir(97). Daha ¢cok ABD’deki yoksul zenci Amerikalilar’in hizmet aldigi
Atlanta’da kent merkezindeki bir hastanenin diyabet biriminde yapilan bir ¢aligmada
diyabetiklerin HbA1C’leri kaydedilerek izlenmeye alinmis ve izleme dénemi
protokollarinin  HbA1C degisikligine etkisi 1992-96 doneminde yillara gore
aragtirilmistir. S0z konusu diyabet birimine bagvuran her hasta takibe alinmis fakat
calisma grubu kontrol muayenelerine tam gelenlerden olusmustur. 1992°de baslayan
bu c¢alismada izleme doneminin basinda yapilan giris HbAIC olgiimlerinin
ortalamast %9.3 olarak bildirilmistir (99). Ugte ikisi kadin olan bu hastalar igin
ortalama yas 57, ortalama BKI 32, ortalama hastalik siiresi 5.3 y1I’dir. ABD’deki bu
calismada izleme doneminde bakim kalitesini artiric1 yaklagimlarla bir yillik izleme
sonunda HbA1C degeri %8.1’e, tedaviyi kuvvetlendirme yaklagiminin 6ne ¢iktigi
1995°te %7.7’ye, 1996°da %7.3’e diisiiriilebilmistir. Bu hastaneyle ayni ilde ve
baglantili alanda yer alan bir birinci basamak saglik merkezine bagvuran ve en az
alt1 aydir diyabeti oldugu bilinen ¢ogu yoksul, kadin(%79) ve zenci(%96) olan
kisilerde, diyabet bakim kalitesini  gelistirmek amaciyla yapilan bir miidahale
calismasinin basinda, diyabetiklerin ortalama yas1 61, ortalama hastalik siiresi 10 yil,
ortalama diyabet baslama yas1 51, miidahale 6ncesi HbA1C degeri ortalamasi %8.5,
BKI ortalamas: 33 Kg/m” olarak bildirilmistir (100). Gériildigii gibi ABD’de de
sosyo-ekonomik sorunlar1 olan kesimde (yoksul zencilerde) diyabetle ve diyabet
bakimiyla ilgili genel manzara ve Ozellikle birinci basamaktaki manzara, O6zel
miidahaleler yapilmadiginda bizim ¢alismamizdakine benzer bir goriiniime sahiptir.
Burada s6zii edilen birinci basamak saglik merkezindeki miidahale arastirmasinda
birinci basamakta HbA1C 06lgiim olanagmin saglanmasi ve HbA1C>7 olanlarda
tedavinin kuvvetlendirilmesine O6nem verilmesi miidahaleleri uygulanmis ve bu
midahalelerin HbA1C diizeylerinde anlamli diisme, tedavi kuvvetlendirme
oranlarinda anlamli artig sagladig bildirilmistir.

Ispanya’da 430 birinci basamak birimine bagvuran 1907 diyabetik hasta
tizerinde yapilan iilke 6lcekli ¢alismada HbA1C<7 olanlarin oram1 % 50.6, HbA1C>8
olanlarin orani ise %34 olarak bildirilmistir(93). Ulusal saglik hizmetinin geregi
olarak her bireyin bir aile hekiminin oldugu, diyabet bakim ve tedavisinin diyabet
merkezleri tarafindan yapildig1 ve izlendigi Italya’da Casale Monferrato isimli 93000
niifuslu bir sehirde yapilan ve kayitlara gecmis tiim diyabetikleri kapsayan bir
arastirmada HbA1C<7  olanlarin oran1 1988 igin %36.8, 2000 icin %54.6,
HbA1C>10 olanlarin orani1 ise 1988 i¢in %18.3, 2000 i¢in %6.8 olarak bildirilmistir.
Arastirmacilar diyabet bakim merkezleri aracilifiyla sunulan hizmetle bakim
kalitesinin yiikseldigi tahminini yapnuslardir. Bu Italyan calismasinn 2000 yili
diyabetikleri i¢in bildirdigi ortalama yas 69, ortalama hastalik stiresi 11 yil, ortalama
BKIi 28.5°tir (101). Diyabet prevalans ve bakim kalitesini Suudi Arabistan’da dogu
ve bat1 illerinden secilmis 20 poliklinikte (%55°i kadin, ortalama yasi 55+12.6,
ortalama diyabet siiresi 9.6+7 yil olan) 1107 diyabetik hasta iizerinde yapilan kesitsel
bir arastirmada HbA1C<7 olanlarin oran1 %24, HbA1C>9.5 olanlarin orant %28.5
olarak bildirilmistir (102). Bu ¢aligmalar diyabet bakim kalitesinde, toplumun
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gelismiglik diizeyinin ve hizmetin sunulus sekli ve kalitesinin 6nemli oldugunu,
uygun kosullarin varliginda 6nemli gelismelerin saglanabildigini diisiindiirmektedir.

5.4. Diyabetiklerde hipertansiyon ve hipertansiyonun kontrol altinda
olma durumu:

Tablo3’te goriildiigii gibi kan basincit normal (<120/80) olanlarin orani erkek
diyabetiklerde %18.3 iken kadin diyabetiklerde %8.2, toplamda %10.3 tiir.
Diyabetiklerin cinsiyete ve kan basinci kategorilerine gore dagilimi istatistiksel
olarak 6nemli bulunmustur. Bu bulgu tip 2 diyabetiklerde hipertansiyonun ne kadar
yaygin ve onemli oldugunu ve hipertansiyon prevalansinin kadinlarda erkeklere
gore yiiksek oldugunu diisiindiirmektedir. Bizim ¢alismamizda hipertansiyon orani,
erkeklerde %71.9, kadinlarda %76.2, toplamda %75.3’tlir. Hipertansiyonun yasla
yukseldigi ve kadinlarda erkeklerden daha yliksek oldugu Tiirkiye Hipertansiyon
Calismasi’nin da bulgusudur(103). Amerikan Diyabet Derneginin, diyabetik
hipertansiyonlular i¢in kabul ettigi istenen kontrol diizeyi, kan basincinin
<130/80mm/Hg olmasidir(104). Calismamizda hipertansiyonu olan diyabetiklerin
ancak % 16’sinda bu hedefe ulasilabildigi goriilmektedir. Tiim ¢alisma grubu dikkate
alindiginda kan basinci bu hedefe uygun olanlarin oran1 %21°dir. Bu oran, yukarida
sozii edilen Ispanyol c¢alismasinda %7.8 (93), Italyan Casale Monferrato
calismasinda 9%20’dir (101), ABD’de ulusal olcekli bir galismada 1999-2000
donemi i¢in %35.8 olarak bildirilmistir (97). Bu degerler, ¢alisma gruplarindaki
diyabetiklerin yas ortalamalar1 farkliliklar1 nedeniyle ancak kaba bir degerlendirmeye
izin vermekteyse de diyabetikler i¢in saptanan hedef kan basinci degerlerine
ulasmanin ne kadar zor oldugunu diisiindiirmeye yetmektedir. Hipergliseminin
kontrolunda kismi basarilarin oldugu bu gruplarda bile kan basinci kontrolu énemli
bir sorun olarak ortada durmaktadir.

Son bir yilda, HbA1C 6lgiimii, giinliik kan seker 6l¢imii, géz muayenesi,
ayak muayenesi idrarda protein aranmasi, kan kolesterol Ol¢iimi tetkik veya
muayenelerini yaptirma durumuyla ilgili Tablo 6’da yer alan degerler diyabet
bakiminda 6nemli yetersizliklerin oldugunu gostermektedir. ABD’de 2010 Saglikli
Toplum Hedefleri, diyabetiklerde son bir yilda; HbA1C 6lglimil yaptirma oranini en
az %50, goz bebegi genisletilerek géz muayenesi yaptirma oranini en az %75, ayak
muayenesi yaptirma oranini %75, kendi kendine hergiin en az bir kez kan sekeri
6l¢me oranini en az %60 olarak kabul etmistir (105).

ABD’de diyabet bakim kalitesini 6lgmeye yonelik ¢aligmalarda (106,107) bu
hedeflere ve diger baz1 gostergelere ulasma diizeyi ol¢giilmiistiir. Bu caligmalara gore
2000’11 yillarda diyabetikler arasinda son bir yilda, HbA1C 6l¢timii yapildigini ifade
edenlerin oran1 %75, goz bebegi genisletilerek géz muayenesi yaptirmis oldugunu
ifade edenlerin oran1 %70, ayak muayenesi yaptirmis oldugunu sdyleyenlerin orani
%065, kolesterol 6l¢glimil yaptirmis oldugunu belirtenlerin oran1 %84.6, kendi kendine
her gilin en az bir kez kan seker 6l¢liimii yaptigini ifade edenlerin oran1 %50 olarak
bildirilmistir. Bu konuda Tiirkiye’de yapilmis bir ¢alisma bulgusuna ulasilamamastir.
Bizim c¢alisgmamizda son bir yil i¢in  diyabetiklerin %]1’1 HbA1C olglimii
yaptirdigini, %1°1 her giin en az bir kez kan sekeri dl¢limii yaptigini, %9’u idrar
tetkiki, %12’si ayak muayenesi, %53’ goz bebegi genisletilerek géz muayenesi,
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%89’u kan kolesterolii dl¢limii yaptirdigini ifade etmislerdir (Tablo 6). Bu bulgu,
calisma grubumuz i¢in HbA1C, kendi kendine kan seker dl¢limii ve ayak muayenesi
tetkiklerinin ileri diizeyde ihmal edildigini diisiindiirmektedir. Bu diizeydeki bir
thmal sadece hastalarin egitim yetersizligiyle a¢iklanamaz, hizmeti sunum kalitesiyle
ilgili olabilecegini de akla getirmelidir.

5.5. Ila¢ tedavisiyle ilgili bulgular:

Tablo 7°de goriildiigii gibi diyabetiklerin 11°1 (%2.8°1) ila¢ kullanmamakta,
287’si (%73.8’1) tek veya kombine oral antidiyabetik ila¢ kullanmakta, 91°i
(%23.4°1) insilin kullanmaktadir. Tirkiye’de dort bolgenin 11 sehrinde yapilan
calismada, ilag kullanmayanlarin, oral veya kombine oral antidiyabetik kullananlarin
ve insiilin kullananlarin orani sirayla %14.9, %46.7, 9%19.8 olarak bildirilmistir.
Italya calismasinda bu oranlar ayni sirayla ve 2000 yili igin  %18.5, %70.9, ve
%10.6°dir. Bu oran daha 6nce deginilen Ispanya calismasinda ise yine aymi sirayla
%18.4, %76.5, %9.6 olarak bildirilmistir. ABD’nin Saglik ve Beslenme Inceleme
Arastirmasi(NHANES) 1999-2000 bulgusunda ise ayni degerler, %18.7, %353.9,
%27.4 olarak saptannustir (97). Italya ve Ispanya calismalarinda (93-101) diisiik
insiilin kullanma oranlarina karsin HbA1C<7 olanlarin oran1 % 50°nin iizerindedir.
Caligma grubumuzda ise insiilin kullanmayanlarda HbAI1C ortalamasi %8.8,
HbA1C<7 olanlarin oran1 % 22.8, HbA1C>10 olanlarin orani ise %26.8’dir. Bu
durum bizim grubumuzda diyet, egzersiz ve oral antidiyabetiklerle basarili kontrola
ulasma acisindan  bir  yetersizlik oldugunu  diisiindiirmektedir. Ozbakim
yetersizliklerine ve/veya oral antidiyabetiklerin etkisiz kullanimina zamanli ve etkili
diizeyde miidahale edilemedigi anlasilmaktadir.

Calismamizda insiilin kullaniminin, hastalik siiresiyle ve gegen bir yil i¢inde
hiperglisemi nedeniyle hastanede yatma durumuyla énemli diizeyde iliskili oldugu
bulunmustur(Tablo 13). Hastalik siiresi artik¢a insiilin kullanim oranlar1 da
artmaktadir. Bu durum hastaligin progressif ozelligini yansitmaktadir. Insiilin
kullananlarda HbA1C ortalamasinin %9.8, HbA1C<7 olanlarin oranimnin %8.8,
HbA1C>10 olanlarin oranmin %39.6 olmasi, ayrica bunlarin gecen bir yil iginde
hiperglisemi nedeniyle hastaneye yatma oranlarinin diger diyabetiklerden 5 kata
varacak diizeyde fazla bulunmasi, bu grubun hastaliginin ilerlemis doneminde
oldugunu ve insiilinle kontrol altina alinmalarinda da bir yetersizlik oldugunu
diisiindiirmektedir.  Hiperglisemi ~ kontrolunun  nispeten  basarili  oldugu
Montferrato(italya)’da, ortalama hastalik siiresinin ve ortalama yasin yiiksekligine
karsin insiilin kullanma oraninin %10.6 gibi diisiik oranda olmasi, bizim ¢aligsma
grubumuzda hastaligin hizli ilerlemis olabilecegini de akla getirmektedir. Diyabet
calisma grubumuzda yetersiz tedaviyle hizli ilerleyen bir hastalik o6zelliginde
goriinmektedir. ABD’de de insiilin kullanma oranlar1 yiiksektir, fakat bu yiikseklik
hipergliseminin nispeten basarili bir kontroluyla birliktedir ve bu nedenle oradaki
anlami bizim c¢alisma grubumuzdan farkli olmalidir. Calisma grubumuzda en ¢ok
kullanilan oral antidiyabetik tedavisi, insiilin kullanmayanlar i¢in bir siilfoniliire ile
tekli tedavi veya bir siilfoniliireyle metforminin kombine tedavisi iken insiilin
kullananlarda insiilin kullanimiyla metforminin veya daha az oranda bir
tiazolidindiyonun birlikte kullanimidir. En ¢ok kullanilan siilfoniliireler arasinda
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gliklazid ve glimepirid bulunmaktadir. Gliklazid, 11 sehirde yapilan Tirkiye
calismasinda da en ¢ok kullanilan siilfoniliire olarak ortaya ¢ikmistir(96).

Kendi kendine kan sekeri ol¢iim ve takibinin ¢alisma grubumuzda ¢ok zayif
durumda oldugu goriilmektedir (Tablo 10). Kisa ve uzun siireli insiilinin her ikisini
de kullanan ve bu nedenle hipoglisemi riskiyle en ¢ok karsi karsiya olan grupta bile
hastalarin dortte {icii son bir ayda bir kere bile evde veya kendi kendine seker l¢iimii
yapmadiklarini ifade etmislerdir. Laboratuarda seker 6l¢limii yaptirma yoniinden de
benzer bir goriiniim vardir (Tablo 11). Bu durum tedavinin ileri diizeyde aksadigini,
hekim hasta igbirliginin saglanamadigini, hastalarin kotii bir kadere dogru bilingsizce
ilerledigini diislindiirmektedir.

Calisma grubumuzda son bir yilda grip asis1t olma orani %2.1, émiir boyu
pnomokok asist olmus olma orani ise %0.3’tiir. Bu oranlar ABD’de 2000°’li yillarda
grip asis1 i¢in %45.1, pnomokok asis1 icin %43’tiir (98). Haftada en az 150 dakika
yiirliyiis diizeyinde egzersiz yapanlarin orani ¢alisma grubumuzda erkeklerde %43.9,
kadinlarda %22.8, toplamda %27.2 olarak bulunmustur. Bu deger, diabeti olan
Amerikalilar i¢in  1999-2002 doneminde %28 olarak  bildirilmistir(108).
Diyabetiklerde standart miidahaleler arasinda yer alan grip ve pnomokok as1
uygulamalar1 bizim ¢alisma grubumuzda heniiz devreye girmemis durumdadir.
Egzersiz yapma oranlar1 ise ABD’deki oranlara benzemektedir.

Bir tek hipoglisemi belirtisi bile sayamayan hasta oraninin tiim grupta %40.1,
insiilin kullananlarda %26.4 olmas1 hastalarin diyabet egitimi konusunda ne kadar
sorunlu oldugunu yansitmaktadir (Tablo 16). Hedef aglik kan sekeri’nin ne kadar
olmas1 gerektigini hastalarin ancak %25.4’ti dogru olarak ifade etmisken hedef
tokluk kan sekeri bilgisini %2.1°1 dogru olarak ifade edebilmistir (Tablo 17-18).
Hedef HbA1C bilgisini dogru olarak ifade edebilen hasta ise ¢ikmamistir (Tablo 19).
HbA1C’nin ne oldugunu bilen hasta da neredeyse yoktur (Tablo 19). Hastalarin
%81.5’1 kan basinci i¢in st sinirin ne oldugunu dogru olarak ifade edememistir. Bu
durum hastalarin hastaliklartyla ilgili kritik bilgilere sahip olmadigin1 géstermektedir.

Diyette tuz sinirlamasi yapma orani, prehipertansiyonu veya hipertansiyonu
olanlarda %75.1°dir. Yagsiz tercih etme orami et {lirlinlerinde %75.8 iken, siit
tiriinlerinde ancak %17.2’dir. Yemekte s1vi yagi tercih ettigini belirten hasta orani da
%66’dir. Bu degerler diyetle ilgili egitimde yon gosterici olabilir. Ozellikle siit
tirtinleri kullannminda yagsiz tercihinin azhigi dikkat c¢ekicidir, diyete yonelik
miidahalelerde dikkate alinmalidir. Diyabetik ayak belirtilerinden bir tane bile
sayamayan hasta oraninin %48.8, kendi kendine ayak muayenesi yapmadigini ifade
edenlerin  %92.5 olmas1 diyabetik ayak probleminin yeterince bilinmedigini
distindlirmiistiir.
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6. SONUC

Sivas’ta saglik ocaklarina bagvuran hastalarda diyabet bakim kalitesi
yoniinden 6nemli sorunlar vardir. Diyabet tedavisi ve bakimi kotii diizeydedir.
Hastalarin hastaliklariyla ilgili bilgileri onemli o6lgiide eksiktir. Hastalarin
hastaliklariyla bas etmede kendilerine diisenleri yapma yoniinden genel bir bilgisizlik
ve hiinerlerinde eksiklik mevcuttur.
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7. ONERILER

Diyabetik bakim profesyonellik gerektirir. Diyabetik bakimin takibi bu
konudaki uzmanlardan olusmus tek merkezden koordine edilmelidir. Bu
merkez diyabet konusunda saglik ekiplerinin koordinasyonuyla birlikte,
diyabet hastalarina uygulamali bakim ve egitim hizmeti de saglamalidir,
ayrica her diyabet hastasinin buralardan hizmet almasi i¢in ¢alismalar
yapmalidir.

Diyabetik bakimin daha iyi olabilmesi i¢in arastirma projelerine ve bu
projelerden elde edilen sonuglarin uygulamaya gegirilmesine ihtiyag vardir.

Saglik personelinden etkin bir sekilde faydalanmak i¢in zaman zaman hizmet
ici egitimler gerceklestirilmelidir.
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EK 1: ANKET FORMU

SiVAS MERKEZDE SAGLIK OCAKLARINA BASVURAN TiP 2
DiYABET HASTALARININ DiYABETIK BAKIM KALITESINi
ETKILEYEN ONEMLI MUAYENE VE TETKIKLER KONUSUNDAKI
BILGi VE UYGULAMALARI

Anket no : Cinsiyeti : A)Erkek  B)Bayan
Tarih : Medeni durumu: A)Evli B)Bekar
Adi soyadi : Telefon
Yas : Yasadig1 Adres :
1-Hastanin
| 270) S Agirlike....oo BMI TA:
2-Egitim durumunuz?

A)Okur-yazar degil B)Okur-yazar C)ilkokul

D)Ortaokul E)Lise F)Y. okul-Unv.

3-Calisma durumunuz:
A)Calistyorum B)Calismiyorum

4-Ailenizin ortalama aylik geliri ne kadardir(varsa kira gideri ¢iktiktan sonra)?

6- Yararlandigimiz bir saglik giivencesi var mi1?
A)Evet B)Hayir

7-Hekim tarafindan diyabet tanisini kag yil 6nce aldiniz?..........ccccoooveviviininnienenenne.

8-Anne, baba, kardeslerinizde diyabet tanis1 alan var m1?
A) Evet B)Hayir

9-Yakin ¢evrenizde diyabet nedeniyle sakatlanmaya veya 6liime tanik oldunuz mu?
A) Evet B)Hayir

10-Son bir y1l iginde hastaneye yattiniz mi1?
A) Evet B)Hayir

11-Cevabiniz evetse ni¢in yattiniz?
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A)Diyabetle ilgili sebep(Nedir:.................cooeeeeen. ) B)Diyabet dis1 sebep

12-Halen hangi tedaviyi aliyorsunuz?

Tedavinin sekli Var | Yok | Varsa kullandig1 ilaglarin isimleri

Insiilin kullanimi

Oral antidiyabetik kullanimi

Dislipidemi i¢in ilag
kullanimi

Antihipertansif kullanimi

13-Insiilin kullantyorsaniz sizce insiilinin en énemli yan etkisi nedir?
A)Kan sekerinin asir1 diismesini belirtti
B)Kan sekerinin asir1 diismesini belirtmedi

14-Kan sekerinizin asir1 diismesine karsi ne gibi bir hazirliginiz var?

15-Kan sekerinizin istenmeyen sekilde diistiigiinii nasil anlarsiniz?

Hipoglisemi belirtileri

Soyledi | Soylemedi

Sikint1, huzursuzluk

Sinirlilik

Titreme

Terleme

Aclik hissi

Carpinti

Gogiis agrisi

Bas agrisi

Bas donmesi

Halsizlik, yorgunluk

Konusma zorlugu

Konsantrasyon yeteneginde azalma

Nobet gecirme

Koma

Gegici felg

16-Sizce kan sekerinizin aclik ve tokluk degerleri ne olmalidir?

17-Kan sekerinizi kendiniz hi¢ dl¢tiiniiz mii?

A) Evet B)Hayir

18-Son bir ayda kan sekerinizi kag kez kontrol ettiniz / ettirdiniz?

19-Kan sekerinizi en son ne zaman 0Ol¢tiiniiz(veya Ol¢tiirdiiniiz) ve degeri neydi?
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21-Beslenme konusunda doktorunuzun veya beslenme uzmaninizin énerilerini i¢eren
diyet regeteniz var mi, varsa siz bu regeteyi uyguluyor musunuz?
A)Evet var, uyguluyorum  B)Var ama uygulamiyorum C)Hayir yok

22- Hb A1C veya A1C’nin ne anlama geldigini veya 6nemini ifade eder misiniz?

23-A1 C’nin diyabet hastalarinda hangi degerde olmasi gerekir?...........ccceevevveennnnne

24-A1 C degerinize en son ne zaman baktirdiniz ve degerini hatirliyor musunuz?

25-Son bir yilda grip asist oldunuz mu?
A)Evet B)Hayir

26-Daha once hig zatiirre asis1 oldunuz mu?
A)Evet B)Hayir

27-Kan kolesterol dl¢limiiniizii en son ne zaman yaptirdiniz ve degerini hatirliyor
TIUSUIIUZ? . . ettt ettt et et ettt e e et et et e et e e e et e e et e e e eeenes

28- Evde yemeklerinizde 6zellikle kullandiginiz yag nedir?

Siklik derecesine gore:

29- Siit ve siit Urtinlerini kullanirken yagli veya yagsiz gibi bir ayrim yapiyor
musunuz?
A)Evet B)Hayir

30- Yukaridaki soruya cevabiniz evetse hangisini tercih ediyorsunuz?
A)Yagli olani tercih ediyorum  B)Yagsiz olani tercih ediyorum

31- Et alirken veya yerken yagli-yagsiz gibi bir ayrim yapiyor musunuz?
A)Evet B)Hayir

32-Yukaridaki soruya cevabiniz evetse hangisini tercih ediyorsunuz?
A)Yagli olani tercih ediyorum  B)Yagsiz olani tercih ediyorum

33-Evde kendi kendinize tansiyonunuzu dl¢liyor musunuz?
A)Olgiiyor B)Olgmiiyor

34-Sizce tansiyonunuzun en fazla kag olmast gerekir?...........ccoeocveeviveniieieeniencieenneenns
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35-Yemeklerinizde tuz sinirlamasi yapryor musunuz?
A)Evet B)Hayir

36-Simdiye kadar ictiginiz sigara sayis1 100 adeti bulmus mudur?
A)Evet bulmustur ~ B)Hayir bulmamigtir

37-Halen sigara i¢iyor musunuz?
A)Evet her giin sigara i¢ciyorum.
B)Her giin olmamakla birlikte baz1 giinler i¢iyorum.
C)Daha 6nceden i¢iyordum, fakat simdi igmiyorum, biraktim.

D)i¢gmiyorum.
38-Eger sigara i¢iyorsaniz giinliik sigara tiiketiminiz ne kadardir?
Giinde ortalama............... adet sigara
(Eger her giin igmiyorsaniz haftada kullandiginiz ortalama sigara miktar1 ne

kadardir? Haftada ortalama............... adet sigara)

39-Son bir yilda sigaray1 birakmay1 denediniz mi?
A)Evet (kag kez:....) B)Hayir

40-Yukaridaki soruya cevabiniz evetse sigaray1 birakma denemesi esnasinda:

Sigaray1 birakma denemesinin sekli Evet | Hayir

A)Doktor tavsiyesi aldiniz m1?

B)Doktor destegi aldiniz m1?

C)Birakma ilac1 destegi aldiniz m1?

41-Sigaray1 birakma denemesi esnasinda ilag destegi aldiysaniz ne kullandiniz?
42-Seker hastalig1 simdi sana sayacagim asagidaki organlara zarar verir mi? Zarar
verdigini biliyorsan evet, zarar vermedigini diisiiniiyorsan hayir, bilmiyorsan veya
emin degilsen bilmiyorum demeni istiyorum.

Organ Evet | Hayir | Bilmiyorum
Kalp damarlan
Beyin damarlari
Gozler

Dalak

Mide
Bobrekler
Sinirler

43- Bobreklerinizin zarar goriip gérmediginin anlasilmasi i¢in son bir yilda idrar
tetkiki yaptirdiniz mi1?(Hikayesi dinlenerek dogrulama yapilacak ve hekim karari
yazilacak). A)Evet (Sonucuneydi:.........coovviiiiiiiiiiiiiien.. ) B)Hayir
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44- Seker hastalig1 kontrolu i¢in gozlerinize damla damlatilarak g6z muayenesi en
son ne zaman yapudi?.........ccccceeeciieenieeenne.

45-Diyabetik ayak muayenesi ince tel seklinde plastik bir cisim kullanilarak yapilir.
Hasta sessiz ve rahatlamig olarak sirt {istli yatar. Bu esnada hastanin gozleri kapalidir.
Once tel seklindeki plastik cisim hastanin ellerine dokundurularak hastanin ne
hissetmesi gerektigi Ogretilir. Daha sonra tel seklindeki plastik cisim ayak
tabanindaki bazi1 bolgelere degdirilerek hastanin hissedip hissetmedigi sorulur. Bu
muayene her iki ayaga da uygulanir.

Size bu sekildeki bir muayene en son ne zaman yapildi?

46-Bu sekildeki diyabetik ayak muayenesi size simdiye kadar ka¢ kez yapilmistir?

47-Sizce diyabetik ayak problemlerinin belirtileri nelerdir?

Bilinmesi gerekenler Soyledi | Soylemedi

Soguk ayak

Topallama

Agrn

Yanma, sizlama, veya karincalanma hissi

Kuvvetsizlik

Azalmis terleme

Ayak biciminde degisiklik

Agrili veya agrisiz, yavas iyilesen veya iyilesmeyen yaralar

Ciltte renk degisikligi

Ayak cildinde pullanma, kasint1 veya kuru ayak

Tekrarlayan enfeksiyonlar

48-Ayaklarimizi kendi kendinize muayene ediyor musunuz?
A)Evet B)Hayir

49-Seker hastalig1 konusunda son bir yilda uzman bir doktora bagvuru sayis1?
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