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1. OZET

TiP 2 DIiYABETLI HASTALARIN DiYABET HAKKINDAKI
BILGILERININ DEGERLENDIRILMESI VE BU HASTALARA
FARMASOTIK BAKIM SAGLANMASINDA KLIiNiK ECZACININ ROLU

Tip 2 diabetes mellitus (T2DM) diinya ¢apinda giderek artan prevelansiyla gbzlenen
ve hayat boyu tedavisi miimkiin olmayan bir metabolik hastaliktir. Uluslararasi
Diyabet Federasyonu kiiresel diyabet prevalansinin hizla ve tehlikeli bir bir bicimde
artig gosterdigini belirtmistir. 2012 yilinda 371 milyon kisinin bu hastaliktan
muzdarip oldugu goézlenmistir. Tip 2 diabetes mellitus direkt etkileriyle hastanin
hayatin1 kotii yonde etkiledigi gibi, dikkatli ve 6zenli bir tedavi siireci izlenmedigi
takdirde, beraberinde gelebilen komplikasyonlarla da hastanin yasam kalitesini
oldukca diistirmektedir. Bu noktada dogru tedavi planinin uygulanmasi ve klinik
eczacinin tedavideki rolii biiyiiktiir. Bununla birlikte hastanin hastaligi hakkindaki
bilgi diizeyinin 6nemi ve tedavi siirecine etkisi ¢ok 6nemlidir. Bu ¢aligmanin amaci
tip 2 diyabetli hastalarin bilgi diizeylerinin degerlendirilmesi ve tedaviye olan
etkisini ortaya koymaktir. Calismamiz Mugla ilinde Merve Eczanesi'nde Ocak 2018-
Mart 2018 tarihleri arasinda yiiriitiilmiistiir. Diyabet tanis1 konulmus 50 katilimci ile
yapilan kesitsel aragtirmamizda, 20 soruluk anket formu yiiz yiize gériisme yontemi
ile uygulanmigtir. Verilerin istatistiksel analizi i¢gin SPSS 23.0 istatistik programi
kullanilmis, bulgular %95  gilivenaraliginda, %5 anlamlhilik diizeyinde
degerlendirilmeye alinmistir. Degerlendirilmeye alinan hastalarin, hastaliklariyla
ilgili bilgi ve biling diizeylerinin tedavi siirecini etkiledigi istatistiksel olarak
gozlenmistir. Klinik eczaci ve diger saglik ¢alisanlari tarafindan bu etkenin 6neminin
kavranmasi, diyabete yonelik egitimlerinin arttirilmasini saglayacak, hastanin bilgi

diizeyinden kaynakli problemleri 6nleyecektir.

Anahtar sozciikler: Tip 2 diyabet, Hastalik bilgisi, Klinik eczacilik



2. ABSTRACT

INVESTIGATION OF THE DIABETIC PATIENTS' KNOWLEDGE ON
DIABETES AND THE ROLE OF CLINICAL PHARMACIST IN

PROVIDING PHARMACEUTICAL CARE TO THEM

Type 2 Diabetes is a common uncurable metabolic disorder with worldwide
increasing prevalance. International Diabetic Association noticed that there is a very
fast and alarming increase in the worldwide prevalance of Diabetes. In 2012,
diabetic population around the world has reached 371 million people. Untreated or
undertreated Type 2 Diabetes does affect the quality of life of the patients both
directly by symptoms and undirectly by short term and long term complications. In
addition to the direct effects of type 2 diabetes mellitus, affects the patient's life in a
bad way, if the treatment process is not followed carefully, the quality of life of the
patient will be reduced. At this point, clinical pharmacist has an extremely important
role in determining and executing the correct clinical treatment. Besides that, the
importance of the patient's level of knowledge about the disease and its impact on the
treatment process is very important. The major goal of this thesis is evaluating the
diabetic patients” knowledge on diabetes and the effect of this point on treatment
process. This study has been done in Merve Pharmacy of Mugla/Turkey between
January and March of 2018. A questionnaire consisting of 20 multiple choiced
questions has been used to evaluate 50 participants who are clinically diagnosed
diabetics. SPSS 23.0 statistical program was used for the statistical analysis of the
data and the findings were evaluated at 95% confidence interval and 5% significance
level. It has been statistically observed that knowledge levels of patients affected the
treatment process. Recognising the importance of this factor by clinical pharmacists
and other health professionals will increase the training for diabetes and prevent the

problems arising from the patient's low level knowledge.

Key words: Type 2 diabetes, Disaese knowledge, Clinical Pharmacy



3. GIRIS VE AMAC

Diabetes Mellitus (DM), insiilinin normalin altinda olmasiyla veya insiiline
direng gelismesi sebebiyle ortaya c¢ikar. Hiperglisemi ile kendini gosteren
karbonhidrat, yag ve protein metabolizma bozukluklariyla iliskili bir hastaliktir.
Giliniimiizde diyabet cogu gelisen ve sanayilesen llkelerde epidemik bir hastalik

olarak goriilmektedir [1].

Tip 2 diabetes mellitus (T2DM) diinya ¢apinda artan bir prevalansi olan
yasam boyu tedavi edilemeyen bir metabolik hastaliktir. Uluslararas1 Diyabet
Federasyonu'nun giincel verileri, 2012 yilinda diyabetin genel prevalansinin 2012
yilinda 371 milyona ulagtigin1 ve hala hizli bir artista oldugunu ortaya ¢ikarmistir.
Diyabet hastaligindan 480 milyon insan 6lmiis ve tedavi maliyeti her yil 471 milyari
asmaktadir [2]. Oniimiizdeki 20 yil icinde diyabetin genel prevalans sayismin %

50'nin tizerinde artmas1 beklenmektedir [3].

2000 yilinda 20 yas tstii grubundaki prevelans Uluslararasi Diyabet
federasyonu (IDF) arastirmalar1t sonucunda % 4.6 olarak ¢ikmistir. Tiirkiye Diyabet
Epidemiyolojisi arastirmasi ile (TURDEP) 1998 senesinde diyabet prevalansi ise %
7,2 olarak kayitlara gegmistir [4].

Diabetes mellitus, hiperglisemi ile karakterize metabolik bozukluklarmn bir
spektrumudur. Kotii kontrol edilen diabetes mellitus, bobrek yetmezligi, korliik,
amputasyon ve kardiyovaskiiler hastalik gibi mikrovaskiiler ve makrovaskiiler
komplikasyonlara yol agabilir. Neyse ki, son yillarda tibbi gelismeler bir¢ok kisi igin
tedavi seceneklerini artirmistir. Bununla birlikte, her bir birey i¢in uygun tedavinin
belirlenmesine ihtiyac¢ vardir, ¢linkii 6nemli sayida monoterapi tedavisi 3 yil i¢inde

basarisiz olmaktadir ve diyabetle ilgili morbidite ve mortalite devam etmektedir [3].

Diabetes Mellitus Tip 1 ve Tip 2 diyabet olarak ¢esitlendirilir. Tip 1 diyabet
pankreasta beta hiicrelerinin fonksiyon bozukluklar1 sonucu gelisen diyabet ¢esididir.

Ketoasidoz riski olmakla beraber otoimmiinite kaynaklidir. Tip 2 diyabet ise sikga



erigkin bireylerde goriilen, insiilin rezistansi veya insiilin salgisindaki bozukluklar

sonucunda ortaya ¢ikan diyabet ¢esididir [5].

Tip 2 Diyabet toplumun % 5-10’unda karsilasilan yaygin bir hastaliktir.
Obezitenin sik¢a goriilen bir 6zellik oldugu hastalarin %80’inde 40 yasindan sonra

Tip 2 Diyabet goriilmektedir [6].

Kontrol edilememis yiiksek kan sekeri ileri evrelerde baska komplikasyonlara
da sebep olabilmektedir. Bobrek yetmezligine gidebilen nefropati, kalp damar
rahatsizliklari, korliikkle sonuglanabilen retinopati ve ciddi ayak yaralari bunlara
ornektir. Bu komplikasyonlar uzun vadede fel¢ ya da bazi koroner hastaliklarin

ihtimalini arttirir [7].

Diyabet tedavisinin hedefi; hastanin semptomlarini yok etmek veya azaltmak,
komplikasyonlar1 durdurmak ve yasam kalitesini yiikseltmektir. Bu hedefe ulagsmak
icin uygulanan genel tedavi yaklasimini; hastanin egitimi, egzersiz ve fiziksel

aktivite, diyet ve farmakolojik tedavi olusturur [8].

Diyabet prevalansi diinya capinda artmaktadir. Diinya Saglik Orgiitii'niin
(WHO) son kiiresel tahminlerine gore, 2025 yilina kadar 300 milyon diyabet hastasi
olmast beklenmektedir [9]. Bu sayisal artisin 6nemli bir kismi gelismekte olan
iilkelerde gerceklesmesi Ongoriilmektedir. Gelismis iilkelerde 51 ile 72 milyon
arasinda% 42'lik bir artig, gelismekte olan tlilkelerde ise% 84 ile 228 milyon arasinda

bir artig olmasi beklenmektedir [10].

Diyabet ve diyabete baglh komplikasyonlarin sebep oldugu problemlerle basa
cikmaya calisan hastalarin sayis1 giderek artmaktadir. Devletlere biiyiilk ekonomik
yiik olan diyabetin diinyadaki yillik maliyeti 825 milyar dolar1 bulmaktadir. Diinya
Saglik Orgiitii’niin 2016 diyabet raporuna bakildiginda diyabet harcamalarindaki
yiikselisin devam etmesini ongdriilmektedir [11].



Yasam kalitesinin iyilestirilmesi ve saglik sistemi iizerindeki ekonomik
yiikiin azaltilmas1 i¢in hastalik 6nleme ve saglig1 gelistirme amach hastay1 ve saglik
danmismanini kapsayan calismalarin yapilmasi sarttir. Bu calismalar bahsi gegen
ekonomik ve sosyal zararlarin azaltilmasina, ayn1 zamanda hasta yasam Kalitesinin

ve ila¢ uygulamalarinin iyilestirilmesine de katki saglayacaktir.

Bu caligmanin amaci; klinik eczacinin diyabet tedavisindeki roliiniin ve
diyabet tedavisi alan hastalarin diyabet hakkindaki bilgilerinin degerlendirilmesi ve
hastalarin bilgi ve biling diizeylerinin tedavi siirecine olan etkisinin incelenmesidir.
Tip 2 Diyabet tedavisi siirecinde istenen sonuglarin alinamamasinin hasta ve eczaci
odakli sebeplerinin ortaya ¢ikabilmesi, ilerleyen tedavi siireclerinin daha saglikli

yiirlitiilmesini saglayacaktir.



4. GENEL BILGILER
4.1.Diyabetin Tanim, Tarihcesi ve Onemi

4.1.1.Tanim

Diabetes Mellitus (DM); insiilin sekresyonu, insiilin etkisi veya her ikisindeki
bozukluklardan dolayr olusan, yag, protein ve karbonhidrat metabolizmasi
bozukluguyla beraber seyreden, kronik hiperglisemi ile karakterize, kronik bir
metabolik hastaliktir [12].

Diabetes Mellitus, insiilinin yetersizligi ya da etkin olmama durumu, insiilin
molekiiliindeki yapisal bozukluklar veya pankreas insiilin sekresyonunun mutlak ve
rolatif yetersizligiyle ortaya ¢ikar. Etiyolojik, genetik ve Klinik tablosuna

bakildiginda heterojen bir sendrom olarak goriiliir [13].

Diabetes Mellitus uzun dénem etkilere yol acar. Goz, bobrek, kalp ve kan
damarlar1 olmak tizere bir¢ok organin yetmezligi ve fonksiyon bozuklugu bunlardan
bazilaridir. Diyabette gelisebilecek semptomlar arasinda poliiiri, polifaji, susuzluk,
gormede engel, kilo kayb1 gosterilebilir. Ketoasidoz veya non-ketotik hiperosmolar
koma ise daha agir riskler arasindadir. Tedavinin etkili olmamasi durumunda
bayginlik, koma, son olarak 6liime dahi sebep olabilir. Cogunlukla agir bir sekilde
goriilmeyen semptomlarin, hi¢ goriilmeme ihtimali bile vardir. Bu da tanmiyi
zorlagtirr.  Uzun siire  farkedilemeyen hiperglisemi, patolojik  fonksiyon

bozukluklarina sebep olur.

Pankreas beta hiicrelerinin harabiyeti ile ortaya ¢ikan insiilin eksikligi veya
insiiline direng gelisimi gibi bazi patolojik evreler de diyabetin gelisimine katki

saglar [14].
4.1.2. Tarihcesi
Etimolojik kokeni incelendiginde Diabetes eski grekge sifon, mellitus ise

latince tatli, sekerli anlamina gelmektedir. Milattan once 16.yy’da Antik Misirdaki

papiriis yazitlarinda Diabetes Mellitus ¢cokga ve sik idrara ¢ikilan, iirin yoluyla seker



kaybettiren bir hastalik olarak, Milattan sonraki 3.yy’da Cappadociali Areateus

tarafindan ise Diabetes olarak adlandirilmistir.

1860 yilinda Alman patolog Paul Langerhans pankreas adaciklarmni, 1875
yilinda Fransiz fizyolog Claude Bernard diyabetin noéro-endokrinolojik
mekanizmasini ve karacigerin glikojenik goérevini, 1889 yilinda Alman bilim
insanlar1 Oscar Minkowski ve Joseph von Mering meshur deneylerinde bir kdpegin
pankreasini alininca siddetli ve oliimciil diyabet gelistigini gormiisler dolayisiyla

diyabetin pankreasla olan iliskisini kesfetmislerdir.

Daha sonra 1922 yilinda Frederick Banting ve Charles Best; Minkowski ve
Mering’in deneyini gelistirmisler, pankreas adaciklarindan izole ettikleri instilini Tip
1 Diyabet hastalarina uygulayarak milyonlarca hastanin tedavi edilmesini saglamislar

ve dolayisiyla diyabet tedavisinde yeni bir ¢cagi baslatmislardir.

Glinlimiizden 2000 yil o6nce Cappadociali  Areateus tarafindan
isimlendirildiginden beri diyabetin tanimi, karakteri, etiyolojisi ve en Onemlisi

tedavisinde siirekli devinim ve degisimler goriilmiistiir [15].

1926°da Oscar Minkowskinin kliniginde ¢alisan E. Frank tarafindan glinlimiiz
oral antidiyabetik ajanlarinin atasi sayilan synthalin bulunmus, KC ve bdbrek

toksisitesinden dolay1 1940’larda piyasadan geri ¢ekilene dek kullanilmistir.

1942°de Laubatier daha oOnceden bilinen sulfonamid tiirevi ilaglarin
hipoglisemik etkilerinin oldugunu kesfetmis ve bu ilaglar diabet tedavisinde yer

almaya baslamiglardir.

1950’lerde bugiin kullanilan ¢ok sayida uzun etkili insiilin preparatlar
kesfedilmistir.

1973’te Nova ve Leo firmalar tarafindan piiritesi artirllmis ve humoral
bagisikliga yol a¢mayan ve antikor cevabi olusturmayan insiilini {retmeyi
basarmislar ve bu teknoloji giiniimiizde rekombinant DNA teknolojisiyle hazirlanan

modern insiilin preparatlarinin 6nciisti olmustur [16].



4.1.3. Onemi

Giliniimiizde Diabetes Mellitus ve Diabetes Mellitus ile ortak risk faktorlerini
paylasan non-enfektif kronik hastaliklar (Hipertansiyon, atheroskleroz gibi) en ¢ok
morbidite ve mortaliteye yol agan hastaliklar olarak toplumlar1 zorlayici birer saglik

sorunudurlar.

Diinya saglik orgiitii verilerine gore her yil diinya genelinde 8 ila 14 milyon
aras1 insan Kardiovaskiiler hastaliklar, diyabet, kanser ve kronik akciger hastaliklar

sebebiyle hayatini kaybetmektedir.

Diinya genelinde, 6zellikle gelismis iilkelerde Tip 2 DM prevalansi hizli bir
yiikselis trendindedir. Bunun en ag¢ik sebebi yasam tarzindaki hizli degisim olarak

gosterilmektedir.

Birgok tilkede 6liime neden olan hastaliklar i¢inde diyabet besinci sirada yer
bulmaktadir. Komplikasyonlar bireye ve topluma olduk¢a fazla maliyet
cikarmaktadir. Cesitli lilkelerdeki harcamalara bakildiginda toplam saglik hizmeti
harcamalarinin %3-12’i diyabet giderleri olarak goriilmektedir [17].

Cesitli tlkelerdeki farkli kliniklerde yapilan ¢alismalarda (Da Quing, DPP,
DPS) yalnizca yagsam tarzi modifikasyonlar1 yardimiyla bile diyabet major risk
faktorlerinde %44-58 oraninda risk diisiimii saglanabilecegi, yani ¢ok sayida kiside

diyabetin Onlenebilecegi ya da kotiimser tahminle geciktirilebilecegi gosterilmistir
[18].

Uluslararas1 Diyabet Federasyonu (International Diabetes Federation:IDF),
Diinya Saglik Orgiiti (World Health Organization: DSO) ve diyabetle ilgili
caligmalar yapan diger kurum klinik ve arastirma merkezleri, diabetin ve akut-kronik
komplikasyonlarinin onlenmesi, diabet kaynakli morbiditelerin azaltilmasi, diabet
tanili hastalarin yasam kalitelerinin ve saglik kurumlarina erigimlerinin artirilmasi ve
diyabete bagh hastaliklardan erken Oliimlerin azaltilmasi ic¢in ¢alismalar

yapmaktadir.



Bir diger yandan Amerikan Ulusal Saglik ve Beslenme Caligmasi-Ill
(National Health and Nutrition Examination Survey-I11 (NHANES-III) ve Tiirkiye
Diyabet Epidemiyoloji Calismasi(TURDEP-I) diinya genelindeki diabet vakalarinin
yalnizca 9%50-70 inin tanm1 konulup tedaviye yoOnlendirildigini, diyabetli
poplilasyonun yariya yakininin tani ve tedaviden mahrum oldugunu ortaya

koymaktadir [17].

4.2.Diyabetin Epidemiyolojisi

Diabetes mellitus'un kiiresel prevalansi, niifusun yaslanmasi, kentlesme ve
buna bagl yasam tarzi degisikliklerinin bir sonucu olarak hizla artmaktadir. Diinya
capinda diabetes mellitus hastalarinin sayisi, son otuz yilda iki kattan fazla
artmistir.2010 yilinda, diinya genelinde 285 milyon insanin,% 90'inin tip 2 diabetes
mellitusu (T2DM) olan diabetes mellitusu oldugu tahmin edilmektedir [19].

“Tiirkiye Diyabet Epidemiyoloji Calismas1 (TUDEP)”e bagh yurt genelinde
yapilan arastirmada 20-80 yas aras1 yetigskin grubunda DM sikligt % 7,4, bozulmus
oral glukoz toleransi siklig1 ise % 6,7 olarak bulunmustur.% 30 civarinda ise
bilinmeyen yeni diyabet orani olarak gozlenmistir. Tip 2 Diyabet genel olarak
eriskinlerde ortaya ¢ikan bir hastaliktir. Farkli etnik grup ve irklarda adolesan ve
geng popiilasyonda DM prevalansi giderek artmaktadir. Tip 2 DM diinya genelinde
en sik goriilen diyabet tipi olup tiim olgularin % 90’1indan fazlasini1 olusturmaktadir.
Tiim iilkeler ciddi bir dm epidemisi tehdidi ile kars1 karsiyadir. 2018 itibariyle diinya
genelinde 120 milyon olan diyabetli sayisinin 2025 yili itibariyle 300 milyona
ulagarak 2 kattan fazla artacagi tahmin edilmektedir [1].

Tiirkiye’de bugline kadarki en genis kapsamli Diabetes Mellitus
epidemiyolojisi ¢aligmast TURDEP tarafindan Tiirk Istatistik Enstitiisii ve Diinya
Saglik Orgiitii’niin destegiyle 97-98 yillarinda yapilmistir. Bu arastirmanin verilerine
gore Tiirkiyede Diabetes Mellitus prevalanst %7,2’dir. Ayni arastirmada pre-diyabet
yani bozulmus OGTT prevalansi ise %6,7 olarak saptanmistir. Her iki patolojide

kadinlar arasinda erkeklere nazaran daha artmis siklikta olup, sehir ve kent



popiilasyonunda kirsal kesim (kdy kasaba mezraa)e gore daha yaygin olarak

goriildiigii rapor edilmistir [13].

Ocak 2010 - Haziran 2010 tarihleri arasinda 15 ilde yapilan TURDEP-II
calismasi, 1997-98 yillarinda yapilan TURDEP-I ¢alismasinin devami olarak ortaya
konulmustur. 12 yi1l sonra ayni yontemle ve ayni merkezde gerceklestirilen ikinci
calismada kadin ve erkek boylarinda 1'er cm artig gozlenmistir. Kadinlarda 6 kg

kiitle artis1 goriilirken, erkeklerde bu miktar 8 kg artis olarak ortaya ¢ikmistir [17].

Tablo 4.1. 2010 Yilinda Tirkiye’de Diyabet ve Bozulmus Glukoz Toleranst (20-79
yas grubu) [17]

Tiirkiye Niifusu (toplam) 71.517.100*
Eriskin niifus (20-79 yas) 49.759.000*
DIYABET

Ulusal Prevalans (%) 7,4

Diinya niifusunun standart dagilimina gore prevalans (%) | 8,0

Diyabetli sayis1 3.679.000

BOZULMUS GLUKOZ TOLERANSI (BGT)

Bolgesel prevalans (%) 6,3

Diinya niifusunun standart dagilimina gore prevalans (%) | 6,7

BGT’l1 sayist 3.137.700

TIP 1 DIYABET (0-14 yas)

Tip 1 Diyabet insidans1 (100.000/y1l) 3,2

DIYABET MORTALITESI (20-79 yas)

Diyabete bagli 6liim sayis1 (Erkek) 13.001

Diyabete bagli 6liim sayis1 (Kadin) 20.830
DIYABETE BAGLI SAGLIK HARCAMALARI

Kisi bas1 saglik harcamas1 R=2** 572 ABD Dolar1

*TUIK Adrese Dayali Niifus Sistemi 2008 yil1 verileri

**R=2; Diisiik gelir grubu iilkelere gore diyabet maliyet orani
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Yaslilarda diabetes mellitus i¢in insidans verileri seyrek olmakla birlikte,
diyabet prevalansinin biiylik oranda yas ile arttig1 goriilmektedir. Prevalans oranlari,
60 yasin istiindeki kisilerde genellikle yiizde 10'u asmistir. Ayrica Framingham
calismasi ile, asir1 kilolu olan erkeklerin ve kadinlarin yiizde 40'indan fazlasinin,
normal kilolulara kiyasla diabetes mellitus prevalansinin iki kat daha fazla oldugu

bulunmustur [20].

Diinya Saglk Orgiitii verilerine gére acil 6nlem alinmazsa 2030 yilinda
diyabetli hasta sayis1 giinimiizdekinin iki katina ¢ikacaktir. Bununla birlikte diinya
genelinde hastaligin profili ve epidemiyolojisi hizla degismektedir. Ozellikle
gelismekte olan lilkelerde diyabet ve benzeri kronik hastaliklarin yarattigi ekonomik
yilk sadece son on yilda ikiye katlanmis ve enfeksiyon hastaliklarinin Oniine
gecmistir. Yaygm kaninin aksine diyabet yalnizca gelismis tilkeleri etkileyen bir
durum degil en geri kalmis iilkede bile hizla yiikseliste olan ve tiim diinyay: tehdit
eder hale gelen bir hastaliktir [17].

Diinyadaki en yiiksek diyabet prevalanst Pime Kizilderelileri irkina aittir.
Amerika’da yasayan Pime Kizilderilileri %55 in lizerinde bir orana sahiptir. Bununla
beraber Gronland ve Alaska Eskimolart DM insidansi oldukga disiiktiir. Bu
ilkelerde Diabetes Mellitus hastaligina sahip olanlarin ¢ogu tip 2 DM olarak
saptanmigtir. Tip 1 DM insidansina bakilacak olursa, basi ¢eken iilke olarak

Iskandinavya, son siralarda ise Pasifik kiyilar1 gdze ¢arpmaktadir [21].

Amerika Birlesik Devletleri’nde ise 1994’te 10 milyon olan diyabetli sayisi
2000 yilinda 14 milyona, 2007°de ise 19 milyona kadar ¢ikmigtir. Bununla beraber
diyabetin sebep oldugu harcamalar da artmistir.2001 yilinda 6,7 milyar dolar olan
diyabet harcamalar1 2007 yilinda 12,5 milyar dolart bulmustur. Devlete biiyiik bir
ekonomik yiikk olan bu masraflar, iki katina ¢ikarak durumun vehametini somut

olarak gozler oniine sermistir [17].
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Tablo 4.2. 2010 Yilinda Diinya’da Diyabet ve Bozulmus Glukoz Toleransi ve 2030

Y11 I¢in Beklenen Artis (20-79 yas grubu) [17]

2010 Y1l 2030 Y1l
NUFUS
Diinya niifusu (toplam-milyar) 7,0 8,4
Erigkin Niifus(20-79 yas) 4,3 5,6
DIYABET
Genel prevalans (%) 6,6 7,8
Diinya niifusunun standart dagilimina gore | 6,4 7,7
prevalans (%)
Diyabetli sayist (milyon) 285 438*
BOZULMUS GLUKOZ TOLERANSI (BGT)
Genel prevalans (%) 79 8,4
Diinya niifusunun standart dagilimina gore | 7,8 8,4
prevalans (%)
BGT’li sayist (milyon) 344 472
TIP 1 DIYABET (0-14 yas)
Toplam ¢ocuk niifusu (milyar) 1,9 -
Tip 1 diyabetli cocuk sayisi (bin) 479,6 -
Yeni tan1 almis Tip 1 Diyabetli ¢ocuk sayist | 75,8 -
(bin)
Yillik insidans artis1 (%) 3,0 -
DIYABET MORTALITESI (20-79 yas)
Diyabete bagli 6liim sayis1 (Erkek) 1.826.485 -
Diyabete bagl 6liim sayis1 (Kadin) 2.136.571 -

DIYABETE BAGLI SAGLIK HARCAMALARI

Kisi bas1 saglik harcamas1 R=2**

703 ABD Dolari

*2010°dan 2030’a kadar diyabet artis1 %54,0

**R=2; Diisiik gelir grubu iilkelere gore diyabet maliyet orani
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Ulkemizde de 2,6 milyona yakin olan diyabet hastasinin ilerideki 20 sene
icerisinde daha da artmasi beklenmektedir. Su anda BGT asamasindaki 1,8 milyon

kisinin en az ti¢te birinin de buna eklenmesi 6ngoriilmektedir [9].

4.3.Diyabetin Siniflandirilmasi

Gegmiste diyabet yas baz alinarak smiflandirilmistir. Hastaligin baglama
yasinin géz onilinde bulunduruldugu bu smiflandirmada genglerde goriilen diyabet
¢esidine gencg tip=juvenil tip diyabet denilmis, erigkin insanlarda rastlanan diyabet

c¢esidine ise erigkin tip=adult tip Diyabetes Mellitus ismi verilmistir.

Sonralart tedavi edici yontem g6z Oniinde bulundurularak yeni bir
smiflandirma yapilmis insiilin kullanan veya kullanmayan hastalar ayrilmistir. Bunlar
inslilin  bagimli=insiilin dependent (IDDM) ve insiilin independent (NIDDM)
isimleriyle adlandirilmigtir [13].

Ancak daha sonra IDDM” ve “NIDDM kisaltmalar1 ile “Insiiline bagiml
diyabetes mellitus” ve “insiiline bagimli olmayan diabetes mellitus” terimlerinin kafa
karstiric oldugu distiniilmistiir. Tedavi odakli siniflandirmanin patogenezi goz ardi
edilmesine sebep oldugu kanisina varilmig ve Tip 1 ve Tip 2 terimleri korunmakla

beraber diger terimler ortadan kaldirilmistir [14].

1997 Amerikan Diyabet Dernegi (ADA) ve son Diinya Saglik Orgiitii (WHO)
raporuyla birlikte gerceklesen yeni smiflandirma galismasi, etiyolojik tipine gore
ticretsiz  bir alt smiflandirma ile glikoz tolerans durumunun asamalarina
dayanmaktadir. Bu yeni iki boyutlu smiflandirma icin kavram fikirleri ortaya
atilmistir. Etiyoloji ile ilgili kriterleri ve hiperglisemi ve insiilin gereksinimi ile ilgili
kriterleri agikg¢a ayirmaya ve her bir hastayr bu iki kriter temelinde tanimlamaya

calistiklar1 bu siiflandirmayi, Kuzuya T. ve Matsuda A. Onermistir [22].

Amerikan Diyabet Dernegi’nin son siniflandirmasi asagidaki sekilde olmustur;
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1) Tip1 DM

a) Immun araciligiyla

b) Idiyopatik

2) Tip2 DM

3) Diger spesifik tipler

a) P hiicre fonksiyonunda genetik defekt

b)

d)

vii)

viii)

Kromozom 12, HNF-1 (MODY 3)

Kromozom 7, glukokinaz (MODY 2)

Kromozom 20, HNF-4 (MODY 1)

Kromozom 13, insiilin promoter faktor-1 (IPF-1;MODY 4)
Kromozom 17, HNF-1 (MODY 5)

Kromozom 2, NeuroD1 (MODY®6)

Mitokondriyal DNA

Diger

Insiilin Etki Mekanizmasindaki Genetik Kaynakli Defektler

Leprechaunism

Tip A Insiilin Direnci
Lipoatrofik Diyabet
Rabson-Mendenhall Sendromu

Digerleri

Endokrinopati

Cushing Sendromu
Akromegali
Hipertiroidizm
Glukanoma
Aldosteronoma

Somatostatinoma

Ekzokrin Pankreas Hastaliklari

Travma/Pankreotektomi
Pankreatit
Hemokromatoz

Neoplazi
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f)

9)

h)
i)

V) Fibrokalkiiloz Pankreopati
vi) Kistik Fibroz
Enfeksiyonlar

i) Konjenital Rubella

i) Coxsackie

i) Sitomegalovirus

Ilag veya Kimyasal Maddeyle Iliskili DM
i) Pentamidin

i) Vacor

iii)  Glukokortikoidler

iv) Nikotinik Asit

V) Diazoksit

vi) Tiroid Hormonu

vii)  Tiazidler

viii)  B-Adrenerjik Agonistler
iX) Fenitoin

X) Interferon

Xi) Dilantin

xii)  Digerleri

Diyabete Bagli Olabilen Genetik Sendromlar
i) Klinefelter Sendromu
i) Down Sendromu

1)  Wolfram Sendromu

iv) Turner Sendromu

V) Huntington Koresi

Vi) Friedrich Ataksisi

vii)  Laurence-Moon-Biedl Sendromu
viii)  Porfiri

iX) Myotonik Distrofi

X) Prader-Willi Sendromu

Immun Mekanizmaya Bagli Nadir Olusabilecek Formlar

Gestasyonel DM [23]
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4.4. Diyabetin Tam Kriterleri

Diabetes mellitus klinik tanis1 hastadan alinan anamnez, fizik muayene ve
farkli zamanlarda Olgiilen plazma glukoz diizeylerinin degerlendirilmesi ile konur

[24].

Kan glukoz diizeyini degerlendirmede hasta yasi ve kan 6rneginin alindig1 yer
onem arz etmektedir. Bunun sebebi glukoz toleransinin yasla birlikte azalmasi ve
bununla birlikte kapiller kan ve vendz plazmada 6l¢iilen kan glukozunun, vendz tam

kana gore yaklasik 20mg/dl daha yiiksek olmasidir [25].

Klinik olarak diabetes mellitus tanis1 konabilmesi i¢in artmis kan glukoz
diizeyinin(hiperglisemi) farkli zamanlarda gdosterilmesi gerekir. Aclikta, toklukta

veya her iki durumda birden hipergliseminin gézleniyor olmasi gerekir [26].

Aclik kan sekeri Ol¢timii asgari 8-14 saatlik bir a¢ligin ardindan yapilmalidir.
Seker tam kan 6rneginde bakilmis ise normal degerler 60-110 mg/dl ; vendzplazma
veya serumda bakilmis ise normal degerler 70-10 mg/dl’dir. Yemegin ilk lokmasi
yutulduktan 2 saat sonra Olgiilen degere ise tokluk kan sekeri denir ve saglikli

kigilerde tist sinir1 200 mg/dI’dir [25].

American Diabetes Association (Amerikan Diyabet Dernegi)’nin 2005

yilinda yayinladigi rapora gore Diyabetes Mellitus klinik tan1 kriterleri su sekildedir;

1) Diyabetin klasik klinik bulgularmin varliginda rastgele yapilan kan sekeri
6l¢iimiiniin en az 2 farkl 6l¢iimde 200 mg/d]’nin iistiinde olmasi. Rastgele 6l¢iim
ile anlatilmak istenen; son yemegin saatine bakilmadan ve aglik-tokluk durumu
dikkate alinmadan giiniin herhangi bir saatinde 6l¢limiin yapilmasidir. Diyabetes

mellitusun klasik klinik bulgular1 polidipsi, poliiiri ve agiklanmayan kilo kaybidir.

2) Aclik kan glukoz diizeyinin 126 mg/dl ve iizeri olmasi. Ag¢lik kan sekeri 8-14

saatlik bir agligin ardindan yapilan 6l¢limdiir.

3) OGTT (Oral glukoz tolerans testi) sonucunda; 2 saat sonu oOlgiimiiniin 200

mg/dl’nin {istiinde olmasi [27].
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4.4.1. Oral Glukoz Tolerans Testi (OGTT)

Endikasyonlart,

DM Taramasinda aclik kan sekerinin 115mg/dl ve iizerinde ya da
postprandiyal 2. Saat kan sekerinin 140 mg/dl ve iizerinde olmasi

Ailesinde obezite ve/veya diyabet oykiisii olanlar

Agiklanamayan veya tekrar eden ndropati, retinopati, damar sertligi, koroner
arter hastaligi ve periferik arter hastaligi olan (6zellikle 50 yas altinda)
kisiler

Metabolik sendrom X siiphesi bulunan kisgiler

Gestasyonel diyabet tanis1 koyma veya dislama

Major travma, operasyon, stres, miyokard enfarktiisii, serebrovaskiiler olay
(SVO), steroid kullanimi, gebelikte hiperglisemi ve/veya glikoziiri
goriilenlerde bu olaylar gectikten sonra OGTT yapilmalidir.

Otozomal dominant tip (6r. MODY :maturity onset diabetes of the young)
diyabet 6ykiisii olanlar

Reaktif hipoglisemi siiphesi bulunan kisiler (bu kisilerde ogtt siiresi daha
uzun tutulmalidir) [24]

4.4.2. OGTT Uygulanisi ve Sonuclarin Degerlendirilmesi

Test yapilacak hasta testten dnceki 3 giin siiresince giinde 150-200 gram
oral karbonhidrat tikketmelidir.

3.giiniin aksaminda oral gida alimi1 durdurulmali ve bunu takiben 12 saatlik
bir acligin ardindan sabah test uygulanmalidir.

Devam eden enfeksiyon, major stres ve akut kalp hastaliklart OGTT
sonucuna etki edebilecekleri icin bu patolojilere sahip hastalar ayrica
degerlendirilir. Ayrica ditiretik, oral kontraseptif, thyroxin, difenilhidantoin,
nikotinik asit, beta bloker vb ila¢ kullanan hastalar, testten 6nceki 1 hafta

stiresince bu ilaglara ara vermelidirler.

17



e Teste baslamadan once 0. Dakikada kan 6rnegi alinir ve 300 ml su iginde
¢Oziinmiis 75gr glukozdan olusan soliisyon hastaya oral yolla verilir. (Gebe

kisilerde 75 gr yerine 100 gr verilir)

e (.dakikadan (test baslangici) itibaren her 30 dk’da bir kan 6rnegi alinir ve
bu 6rneklerin glukoz diizeyine bakilir [26].

) Tan1 Testi
Kategori
APG OGTT 2-ST PG Rastgele PG

Normal <100 mg/dL <140 mg/dL -

Bozulmus glukoz regiilasyonu

Izole BAG 100-125 mg/dL <140 mg/dL -

Izole BGT <100 mg/dL 140-199 mg/dL -

KGT

5 100-125 mg/dL 140-199 mg/dL -
(+) Diyabet

Diyabet >125 mg/dL >200 mg/dL Semptomlari
>200 mg/dL

Tablo 4.3. Diyabet ve Bozulmus Glukoz Regiilasyonunda Yeni Tan1 Kriterleri [4]

4.4.3. Glikolize Hemoglobin (HBA1c) Olciimleri

Glikohemoglobin (HBA1c) normal hemoglobindeki iki beta zincirinin
ketoamin reaksiyonu sonucu glikozla baglanmalar1 sonucu (glikozillenme) olusan
hemoglobine denir. Hemoglobinlerin glikozillenmesi kan glukoz diizeyinin
yiiksekligi ile dogrudan alakasi vardir. Kan glukozu kronik olarak uzun dénem
yiiksek kisilerde hemoglobinlerin  gliikkozillenme sikligi artar, dolayisiyla

glikozillenmis hb / normal hb orani bu kisilerde yiikselir. Bu reaksiyon irreversibl
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olmayip kan sekeri diistiiglinde baglanan glikozlar hemoglobinden ayrilmaz. Ancak
hemoglobinin i¢inde bulundugu kirmizi kan hiicresi (eritrosit) dolasimdaki normal
Omriinii tamamlayip 6ldiigiinde (yaklasik 120 giin) kandan temizlenirler. Bundan
sebeple kandaki HB Alc fraksiyonu, son 120 giindeki kan sekerini ve diyabetin

kontroliini yansitir. Bu metod kronik diyabette kritik neme sahiptir [25].

4.5. Tip 1 Diabetes Mellitus

Tip 2 ye gore daha az siklikta goriilen pankreas adaciklarinda beta hiicrelerin
otoimmiinite ile yikimi sonucu insiiline bagimlilikla ortaya cikan diyabet tipidir.
Hiicre yikimi ¢ogunlukla otoimmiin kaynakli olup daha geng¢ yaslarda ortaya
cikmaya egilimlidir. Otoimmiin yikim, otoantikor ve metabolik panel olgtimleri

yapilarak degerlendirilebilir ve hastalik preklinik evrede bu yontemle tespit edilebilir

[5].

Diinya genelinde yillik Tip 1 diyabet insidans1 50,000 olarak belirtilmekle
birlikte bu verinin kaynaklandig1 epidemiyolojik arastirmalar diinya niifusunun
yalmizca  %Sine aittir. Tip 1 diyabetliler tiim diinyadaki Diabetes Mellitus

popiilasyonunun %5 ila %10 unu olusturmaktadir [15].

Tip 1 diyabet genellikle klinik belirtilerini 30 yasindan 6nce vermeye baslar.
Polidipsi, poliiiri ve kilo kayb1 gibi klasik diyabet bulgular1 siddetli ve belirgin
bicimde kendini gosterir. Diyabetik ketoasidozis ve hipoglisemi gibi akut ve yasami
tehdit eden komplikasyonlar Tip 1 diyabetlilerde daha sik gdiiliir ve hastaligin ilk
klinik bulgular1 olabilir. Hastalifin ortaya c¢ikisini hizlandiran ve/veya otoimmiin
yikimt hizlandirip preklinik evreyi kisaltabilen bazi faktorler sunlardir; Viral
enfeksiyonlar (kabakulak, konjenital rubella vs.), beslenme ve diyet tipi (bebekleri

inek siitiine erken gecirme), toksinler ve stres [16].

4.6. Tip 2 Diabetes Mellitus
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Eskiden insiiline bagimli olmayan Diabetes Mellitus (NIDDM) olarak
adlandirilan Tip 2 DM, toplumda en ¢ok rastlanan diyabet tipidir. Ilerleyen beta
hiicre fonksiyon bozuklugu ve degisken oranda insiilin direnci ile bagintili, bazi
hastalarda ise insiilin salgisinin eksikligi ile karakterize olan Tip 2 diabetes mellitus,
ilerleyici bir hastaliktir [4]. Tip 2 diabetes mellitus (T2DM), insiilin reseptor
disfonksiyonundan kaynaklanan heterojen, multifaktoriyel, poligenik bir sendrom

olarak tanimlanabilir [28].

Tip 2 Diabetes Mellitus daha ¢ok sismanlikla bagintili ve 40 iizerinde ortaya
¢ikan bir hastalik olmakla beraber, genetik faktorlerin de bu hastaligin goriilmesinde
azimsanmayacak oranda rolii vardir. Yani ikizlerden birinde tip 2 diyabet goriilmesi,
bambagka ¢evrelerde biiyiiseler ve farkli beslenme aligkanliklarina ve yasam tarzina
sahip olsalar dahi, diger kardeste de ilerleyen yillarda yiiksek oranda Tip 2 diyabet
goriilme riski oldugunu gosterir. Bu sebepten 6tiirii genetik predispozisyon major bir

gostergedir [29].

Tiim diinyada ciddi bir problem olarak goriilen Tip 2 Diabetes Mellitus,
ozellikle ergenlerde goriildiiglinde biiyiik 6nem arz etmektedir. Ciinkii ortaya ¢ikan
raporlar gostermektedir ki, erken baslayan Tip 2 Diyabetes Mellitusu kontrol etmek
¢ok daha zordur [30] [31].

Tip 2 diyabet, hastalik prosesinin birbirinden farkli evlerini temsil eden ve

asagidaki sirayla gelisen ii¢ patofizyolojik fenomen ile karakterizedir:

e Insiilin duyarliligmin azalmasi veya insiilin direnci

e Goreceli insiilin yetersizligi ile birlikte pankreas beta hiicrelerinin fonksiyon
bozuklugu

e Karacigerdeki glukoz tiretiminde artma (Primer Hiicresel Defekt) : Tip 2
diyabetin olugmasinda ilk tespit edilebilen fonksiyon bozuklugu, insiilin
direnci veyainsiilin tarafindan uyarilan glikozun yapiya alinmasindaki

azalmadir [32].

Tip 2 diyabetin bu {i¢ doneminin seyir sekli sdyledir; birinci asamada insiilin
direncinden kaynakli insiilin yiiksekligine ragmen, kan glukoz seviyesi normal

denebilecek diizeydedir. lkinci asamada yiiksek insiilin diizeyine ragmen
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postprandiyal hiperglisemi olusur. Ayni zamanda insiilin direnci daha da
belirginlesmistir. Ugiincii asamada ise insiilin direnci daha fazla ilerlememekle
birlikte, insiilin salgis1 diisiise geger ve hiperlglisemi gelisir. Boylece belirgin sekilde

diyabet ortaya ¢ikar.

Hipergliseminin gelisimi, diyabetik hastada hepatik glukoz ¢ikisini arttirir.
Hem bu sebepten hem de insiilin duyarliligin1 da azalttigindan dolay1 hiperglisemi
sadece bir sonuc¢ olarak goriilemez. Daha bagka bir tabirle yalmizca glukoz
seviyesinin yliksekligi pankreastaki insiilin salgisin1 defekte edebilir ve insiilin

direnci olusmasina sebep olabilir. Buna da glukotoksisite denir.

Birinci faz insiilin sekreSyonun ortadan kaybolmasi, ge¢ donemde
hiperinsiilinemi ve hiperglisemiye neden olur. Plazma glukoz diizeyi 140 mg/dl’nin
altindaki Tip 2 diyabet hastalarinda, oral glukoza yanitin tamaminda insiilin

sekresyonun azaldigi gozlenmistir [33].

Tip 2 diyabet, ¢esitli toplumsal, davranigsal ve g¢evresel risk faktorlerinin
genetik yatkinlik temeli iizerinde etkili oldugu karmagik bir metabolik bozukluktur.
Hastaligin, farkli irksal gruplarda DM2 prevalansindaki farkliliklardan sorumlu olan

giiclii bir kalitsal bileseni (muhtemelen poligenik) vardir [34].

Tip 2 diyabet ayrica insiiline bagimsiz olabilme ve uzun siire semptomsuz
kalabilmesiyle de karakterizedir. Semptomsuz evrede tan1 koyulmasi zorlagsmaktadir.
Bununla birlikte infeksiyonlar, atesli hastaliklar veya hiperglisemik hiperosmolar

taniy1 kolaylastirir [35].

Tip 2 diyabet sadece hiperglisemi ve insiilin direnci ile degil, ayn1 zamanda
insiilin sekresyonunda goreceli bir azalma ile karakterizedir. Her iki ozellik de
genetik ve cevresel faktorlerden etkilenmektedir. Insiilin direnci, tip 2 diyabetin
obezite ile olan Kklinik iliskisini agiklar. Hastalar, farkli derecelerde insiilin direnci ve
diisik insiilin  konsantrasyonlar1 kombinasyonuna sahip olmakla birlikte,
hiperglisemi tek basina pankreatik beta hiicrelerinin islevini degistirebilir ve insdlin
direncini siddetlendirebilir. Bu da metabolik durumu kétiilestiren bir kisir dongiiye

neden olur. Ergen ve yetiskinlerin, tip 2 diyabetin tanisindan oOnce tipik olarak
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pankreatik beta hiicrelerinin fonksiyonunun % 80'ini kaybetmis olduklar
gozlenmektedir [34].

4.6.1.Tip 2 Diyabet icin Risk Faktorleri

Yaglhilik: Yaslhilarda eriskin baslangicli diyabet mellitus ile iliskili olan faktorler,
Framingham Kalp Caligmasi1 verileri ve diger niifus verileri kullanilarak gozden
gecirildiginde, yaslilarda diyabet prevalansinin yasla birlikte biiylik oranda arttigi
gorilmistiir [20].

Genetik etkenler: Tip 2 diyabetin monozigot ikizlerinde %90’a ulasan bir oranda
goriilmesi hastalik etkenleri arasinda genetik faktorlerin biiyiik 6nemini gozler 6niine

sermistir [30].

Cinsiyet: Yapilan son calismalarla, erkeklerde kadinlara kiyasla daha yiiksek tip 2
diyabet prevalans1 goriilmiis ve erkek cinsiyet tip 2 diyabet icin bir risk faktori
olarak degerlendirilmistir [35]. iskandinav iilkelerinde erkeklerde daha yiiksek bir
diyabet prevalansiyla karsilasiimistir [12].

Ailevi kiimelenme: Ailede 1. derecede akrabalarda diyabetik hasta varsa, bu kisinin
diyabet riskini 2-6 kat arttirir. Ailedeki diyabetli sayisi arttik¢a risk de artmis olur

[4].

Obezite: Asirt kilolu olmak ve sigsmanlik salgini, diinya ¢apinda tip 2 diyabetes
mellitusun giderek yayginlagsmasinda énemli bir faktordiir. Viicut kitle indeksi 25 kg
/ m2'nin tzerine ¢iktiginda tip 2 diyabet riski katlanarak artar. Tip 2 diyabeti
olanlarin% 80 ila% 90" asir1 kilolu veya obezdir [36] [37].

Diyet: Yag orani zengin bir diyetle beslenen kisilerde Tip 2 diyabet goriilme riskinin
yiiksek oldugu diisiiniilmektedir.

Alkol ve sigara aligkanligi: Tip 2 diyabet ile alkol ve sigara kullanimi arasinda
istatistiksel bir baglant1 saptanmamakla birlikte, pozitif iligski oldugu diisiiniilmekte

[12], yogun alkol tiiketiminden kaginilmasi gerektigi ileri siiriilmektedir [38].
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Fiziksel aktivite azligi: Fiziksel olarak aktif olmayan bir yasama sahip bireylerde,
diyabet riski aktif bireylere kiyasla c¢ok daha yiiksektir. Cin’de yapilan bir
arastirmaya gore, diizenli egzersiz yapan bireylerdeki bozulmus glukoz toleransh

olgularin diyabetle sonuglanma riskinin diistigii gdzlenmistir [39].

Tip 2 diyabetin genetik ve obezite gibi klasik nedenleri, hastaligin yiiksek
insidansint hesaba katmaz. Son veriler, enfeksiyonlarin proinflamatuar sitokin
cevabi, akut faz yanit1 ve besin durumunun degistirilmesi gibi ¢oklu mekanizmalarla
instilin  direncini hizlandirabilecegini  diisiindiirmektedir. Lipopolisakkarit ve
peptidoglikanlar gibi patojen {iriinler bile diyabetojenik olabilir. Bu nedenle, bazi
bilim insanlari, insiilin direncine katkida bulundugu bilinen enfeksiyonlarin da, tip 2

diyabet i¢in risk faktorii oldugunu savunmaktadir [40].

4.6.2. Tip 2 Diyabetin Komplikasyonlar:

Yas, fiziksel inaktivite ve sismanlik gibi etkenler tip 2 diyabetin goriilme
sikligimi  arttirmaktadir.  Fakat  baslangigtaki  semptomlar  hemen  fark
edilemeyebilmektedir. Ayn1 zamanda hiperglisemi de kademeli olarak gelistiginden
hastaliga tan1 koymak uzun yillar1 alabilmektedir. Bu da hastalarda mikrovaskiiler ve

makrovaskiiler komplikasyonlarin goriilme riskini arttirmaktadir [33].

Diyabet ve komplikasyonlar1 hasta ve hasta c¢evresini sosyal ve ekonomik
olarak olumsuz etkilemektedir. Arastirmalara gore, komplikasyonlarin ¢ogu taniyi
takip eden yillarda olugmakla beraber, tan1 koyuldugunda tip 2 diyabetli hastalarin bu

komplikasyonlardan zarar gérmiis oldugu gozlenmistir [41].

Diabetes Control and Complications Trial (DCCT) caligmasi1 diyabetin
komplikasyonlarin1 azaltmak i¢in glikoz kontroliiniin diizgiin yapilmas: gerektigini
saptamistir. Eslik eden kardiyovaskiiler hastaliklar, diyabet hastalarinda mortalite ve
morbidite oraninin artmasina sebep olmaktadirlar. Ayni1 zamanda obezite,
hipertansiyon, koagiilasyon bozukluklari, insiilin direnci ve hiperlipidemi de
hastalikla beraber oldugunda risk daha ¢ok artmaktadir [42].
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Tip 2 diabetebes mellitus hastas1 olan bireylerin yeni tani koyulanlarinda,
%20 ila %30 oraninda diyabetik retinopati, %15’ inde mikroalbuminiiri, %50 ila
%80’inde dislipidemi ve neredeyse hepsinde vaskiiler disfonksiyona rastlanmaktadir.

Bu oranlarin diisiiriilebilmesi igin erken tan1 ve tedavi sarttir [43].

Diabetes Mellitus’un komplikasyonlar1 akut ve kronik olmak iizere ikiye
ayrilir. Hastalik siirecinde gelisebilen kronik ve ilerleme riski tasiyip dejenerasyona
sebep olan komplikasyonlar, diyabetik hastaya olumsuz etki etmektedir. Diger
taraftan hizli gelisen akut komplikasyonlar, yasami riskli hale getirebilmektedir.
Biitiin bu komplikasyonlarin olusumunda glukoz kontroliiyle birlikte genetik

etkenlerin de rol oynadigi sylenebilir [8].
Akut (Metabolik) Komplikasyonlar
a) Diabetik Ketoasidoz (DKA)
b) Hiperosmolar Nonketotik Diabetik Koma (HNKDK)
c) Laktik Asidoz Komasi
d) Hipoglisemi
Kronik (Dejeneratif) Komplikasyonlar

a) Mikrovaskiiler Komplikasyonlar

e Retinopati
e Nefropati
e Noropati

1.Simetrik Periferik Noropati
2.Monondropati

3.0tonomik Noropati
b) Makrovaskiiler Komplikasyonlar

e Koroner Arter Hastalig1
e Serebrovaskiiler Hastaliklar

e Periferik Damar Hastaliklar1
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¢) Diger Kronik Komplikasyonlar

e Gastroparezi

e Deri Degisiklikleri

e Seksiiel Disfonksiyon

e Diyabetik Ayak

e Dermatolojik

e Kemik ve Mineral Metabolizma Bozukluklar1

e Psikolojik Problemler ve Psikiyatrik Bozukluklar [4, 33, 43]

4.6.2.1. Akut Komplikasyonlar

4.6.2.1.1. Diabetik Ketoasidoz

Protein, karbonhidrat, yag metabolizmalarinin yiiksek derecede insiilin
eksikligi sebebiyle ileri seviyede defektiyle ortaya ¢ikan, gerektigi zaman iginde
tedavi edilmedigi takdirde 6liime dahi sebep olabilen akut bir komplikasyondur.%6-
10 oraninda mortaliteye sahiptir.

Daha ¢ok tip 1 diyabetli ¢ocuk hastalarda goriilen bu komplikasyonu
tetikleyen diger etkenler, enfeksiyon diisiik insiilin, yogun stres, travma, myokard
infarktiisti, gerektigi kadar sivi alinmamis olmasi, hipokalemi, serebrovaskiiler
ataklar ve renal yetmezliktir [44].
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Tablo 4.4. DKA ve hiperglisemik koma i¢in tani kriterleri [45-47]

Hafif DKA | Orta DKA | Agir DKA | Hiperglisemik
Koma

Kan >250 >250 >250 >600
Sekeri(mg/dL)
pH 7,25-7,30 7,00-7,24 <7,00 >7,30
Keton Pozitif Pozitif Pozitif Negatif/az
(idrar/serum)
Serum 15-18 10-15 <10 >18
Bikarbonat
(mmol/L)
Anyon agi1g1 >10 >12 >12 degisken
Serum Degisken Degisken Degisken >320 mosmol/kg
osmolalitesi
Biling normal Normal/ Stupor/ Stupor/

konfiize koma koma

Anyon agigi=(mmol/l) = (Na+)-(Cl- + HCO3-)

Insiilin eksikliginde metabolik yollarin sematik gosterimi. Yukar1 regiile
edilen metabolik yollar yesil olarak, kirmizi renkte asagi dogru diizenlenmistir [47].

Diabetik ketoasidoz Tip 1 diabetes mellitus hastalarinda anlamli olarak daha
yaygin olmasina ragmen, tip 2 diyabetli kisilerde de bir komplikasyon olarak
gorilebilir. Raghaven'a gore DKA i¢in diger risk faktorleri arasinda “altta yatan
enfeksiyon, insiilin tedavisinin bozulmasi ve yeni diyabet baslangic1” yer alir.

En riskli komplikasyonu beyin oOdemidir. Tedavi edilmedigi takdirde
konviilziyona sebep olabilen bu komplikasyonun baslica bulgular1 bradikardi, bas
agrisi, liriner inkontinansi, pupilla refleksinin kaybi, anizokori ve papil 6demi olarak
sayilabilir [45].

Intrevendz sivi ve insiilin tedavisiyle elektrolitler yerine konulur. Insiilin
hiperglisemi ve asidozu temizlemek ve keton olusumunu bastirmak i¢in gereklidir.
Insiilin tedavisi sirasinda hipokalemi olusumunu énlemek i¢in potasyum replasmani
saglanmalidir [46].

Diabetik Ketoasidoz tedavisinin gerektigi zaman zarfi i¢inde yapilamamis

olmas1 ciddi problemlere neden olabilir. Bu sebeple bilingsiz olan ve
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hiperventilasyon halindeki her hasta i¢in tanida DKA olasiligi gbéz oOniinde
bulundurulmalidir [13].

4.6.2.1.2. Hiperosmolar Nonketotik Diabetik Koma

Hiperosmolar nonketotik diabetik komada diabetik ketoasidozun aksine
belirgin ketoasidoz olmayip bunun yerine hiperglisemi, hiperosmolarite ve siddetli
dehidratasyon ile karakterize bir metabolik tablodur. insiilin bagimli olmayan Tip 2
diyabetli hastalarda, diyabet tanist1 konulmamis ve takipli olmayan hastalarda,
hastalig1 ilk etapta agir olmayip yalnizca diyet, yasam tarzi modifikasyonlar1 ve
stilfoniliireler ile tedavi edilen hastalarda hiperosmolarite gelisebilir. Yine bununlar
birlikte difenilhidantoin kullanan kisilerde, hipotermide, akut pankreatitte,
tirotoksikoziste ve glukokortikoid tedavisine baglanmis hastalarda hiperglisemik
hiperosmolarite goriilebilir. Daha nadir olarak goriildiigli durumlar ise, akromegali
tanilt olup ditiretik(6zellikle tiazid ditliretikleri) kullanan hastalar, diazoksit,
propranolol, simetidin, furosemid ve Ca kanal blokeri ve enkainid kullanan hastalarin
bu ilaclardan sonra sekerli igecekleri igilmesi, uzun dénem total parenteral nutrisyon
ile beslenen kisilerde goriilebilir [47].

Tip 2 diyabetli hastalar tip 1 diyabetlilerin aksine insiilinin mutlak yoklugunu
yasamadiklar1 i¢in ketozise girmezler, viicut keton diizeyleri artmaz ya da minimal
miktarlarda artis olur. Ancak insiilin miktar1 yine de hiperglisemiyi engellemeye
yetmez. Osmotik diiirezis sonucu ekstraseliiler siv1 intraseliiler alana gecis yapar,
ekstraseliiler stivi hacmi ve buna bagli olarak plazma hacmi diiser. Hastanin su
alimmin diisik olmasi bu tabloyu daha da belirginlestirir. Idrar voliimiiniin ve

glikoziirinin azalmas, yiikselen osmolarite ve kan glukoz diizeyini daha da yiikseltir
[48].

Bu asamada tedavi hastadaki dehidratasyonun ve elektrolit dengesizliginin
diizeltilmesi yani yeterli miktarda siv1 ve iyonlarin yerine konmasini temel alir. Yine
diyabetik ketoasidozdakine benzer sekilde hipergliseminin normale c¢evrilmesi ic¢in
insiilin replasmani yapilir. Plazma hacminin diismesi tromboembolik olaylarin riskini
artirdi@i i¢in antikoagiilan tedavi de eklenebilir [49].

4.6.2.1.3.Laktik Asidoz Komasi

Laktik asidozis, viicutta laktik asit (6zellikle L-Laktat) birikimi ve kan
pH’min anormal distisiiyle karakterize anyon a¢ig1 goriilen bir metabolik durumdur.
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Laktik asit yitkimin1 engelleyen ya da laktatin piriivata doniis basamagini inhibe eden
etkenler laktik asidoza sebep olabilir [50].

Tedavi amaci, Oncelikle sebeplerin yok edilmesi yoniinde olmalidir.
Hipertansiyon, sok, travma, karaciger yetmezligi, ketoasidoz, renal yetersizlik ve
elektrolik denge bozuklugu gibi sorunlarin ¢éziimii tizerinde yogunlagilir. Ph 7’den
diisiik oldugunda ve asidemi seviyesi onem arz edecek boyutlara geldiginde biitiin
bunlarla birlikte cabucak bikarbonat tedavisine baslanmalidir. Ayrica peritoneal ve
hemodiyaliz yapilmasi tedavi siirecini hizlandiracaktir [51].

4.6.2.1.4. Hipoglisemi

Hipoglisemi, kan sekerinin veya kan glukozunun diisiikliigii olarak bilinir.
Dolagimdaki kan glukoz seviyesinin normalin altinda seyretmesi durumu olarak da
tanimlanan bu komplikasyon, insiilin tedavisinde en ¢ok karsilasilan problemdir.

Hipoglisemi insiilin tedavisinin en yaygin ve korkulan yan etkisidir ve
normogliseminin korunmasinda en biiyiik engeldir. Hipoglisemi riski, bireyde icsel
catigmaya neden olmakta, yogun terapétik rejimlere uyma motivasyonunu azaltmakta
ve bu amaca ulagsmak i¢in diyabetik komplikasyon riskini en aza indirgemesine
ragmen kat1 glisemik kontrol saglamaktadir. Hipogliseminin ortadan kaldirilmasi,
diabetes mellitus tedavisini bityiik 6l¢tide kolaylagtiracaktir [52].

Organizmadaki normal glukoz homeostazisinin bilinmesi, hipoglisemi
olusumunu kavrayabilmek i¢in gereklidir. Beynin diizgiin bir sekilde ¢alisabilmesi
icin normal sartlar altinda glukoz, kesinlikle olmasi gereken bir yakittir. Glukoz
seviyesi diisiikken beyin fonksiyonlar1 bozulur ve hipoglisemik belirtiler goriilmeye
baglar. Beyin kendisi glukoz sentezi yapamaz. Bu yilizden devamli bir glukoz
kaynagina gereksinim duyar; Bu da gerekli glukozun arteryal kandan kolaylastirilmig
difiizyonla alinmasiyla ¢oziiliir. Plazma glukoz seviyesi normal sinirlarin altina
ulastiginda beyine kandan oksijen aktarimi azalir. Ve aktarilan miktardaki glukoz
beyin fonksiyonlart icin yetersiz kalir. Boylece hipoglisemiyi engelleyici
mekanizmalar devreye girmeye baslar [53].

Glukozun yetersiz kaldigi durumlarda beyin keton cisimlerini de enerji
kaynagi olarak kullanabilir. Beynin bu 6zelligi, kimi hastalarda uzun siiren agliktan
sonra yeterince diislik kan glukoz seviyesi gozlenmesine ragmen, nicin hipoglisemik
belirti ve bulgulara rastlanmadigini agiklar [54].

Genellikle 60-150 mg/dl arasinda seyreden plazma glukoz diizeyleri farkli
besin alimi ve aktivite seviyesindeki yliksek farkliliklara ragmen ¢ok fazla degisim
gostermez. Normal sartlarda temel glikoz kaynagi diyet olmakla birlikte, aglik
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durumunda glukoneogenez ve karacigerdeki glikojen yikimi ile destek alinir.
Cogunlukla karacigerdeki glikojen yikimiyla 8-12 saatlik plazma glukoz dizeyi
normal tutulabilir. Fakat fiziksel aktivitedeki artis veya glikojen deposundaki
herhangi bir sebebe bagli azalma bu siirenin kisalmasina neden olabilir ve
hipoglisemi olusur [55].

Glukoz seviyeleri hipoglisemi sinirma yakin olmaya basladiginda viicutta
hormon cevaplari su sirayla olusur;

1.Glukagonun glikoneogenezi ve glikojenolizi uyarmasi
2.Glukagonun yetersiz kaldig1 durumda katekolaminlerin akut cevabi

3.Hala devam etmekte olan hipoglisemide ise kortizol ve biiylime hormonu
devreye girerek glukoz kullanimini azaltir ve tiretimini arttirir [53].

Hipoglisemi tanisim1 koyabilmek i¢in kan sekerinin (<55 mg/dl) olmasi
gereklidir. Semptomlarin goriilmesi tan1 igin sart degildir [54].

Hipoglisemi semptomlar1 adrenerjik ve noroglikoneptik olarak ikiye ayrilir.
Adrenerjik semptomlar anksiyete, titreme, ¢arpinti, sinirli olma durumu, aglik hissi,
bulanti, irritabilite, anjina, ates basmasi olarak sayilabilir. Noroglikopenik
semptomlar ise; bas agrisi, paresteziler, yorgunluk, bulanik gérme, kulak ¢inlamas,
giigsiizliik, unutkanlik, koordinasyon bozuklugu, senil demans, iisiime, organik
personalite sendromu, mental bozukluklar, gegici afazi, sabah uyanmada giigliik ve
komadir [56].

4.5. Hipoglisemi tedavisi [53]

DAKIKALAR Hipogliseminin Stiresi ~ SAATLER
Hasta Ailesi Primer Hastanede | Yogun Bakim Unitesi
tarafindan tarafindan veya veya Acil | (serebral 6dem)
paramedik | Serviste
tedavi
Mannitol (200 ml %20
Oral Oral 1mg 259 soliisyon)
Karbonhidrat | Karbonhidrat | glukagon | dekstroz | Deksametazon (16-24
>20g (kat1-s1v1) (i.v.veya | (i.v.) mg/giin)
i.m.) Yiiksek akim oksijen
Veya Veya Antikonviilsanlar
Veya Sedasyon
1 mg 1 mg Dekstroz/insiilin
Glukagon 25¢ glukagon | infiizyonu
dekstroz | (i.v.) Potasyum inflizyonu
(i.v.)
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Hipoglisemi tedavisinde Oncelik altta yatan sebeplerin tedavisi olmalidir.
Insiilin kullanan diyabet hastalarindaki hafif hipoglisemide her 30 dakikada bir 12-18
gram karbonhidrat alinarak tedavi saglanir. Daha agir gecirilen hipoglisemide
subkutan ya da intramuskiiler olarak 1 mg glukagon uygulanir. Eger hasta
komadaysa intravendz uygulama yapilabilir [57].

4.6.2.2. Kronik Komplikasyonlar

4.6.2.2.1. Mikrovaskiiler Komplikasyonlar

Diabetik Retinopati (DR)

Genel gérme problemlerinin biiyiik oranda sebebi olarak goriilen diyabetik
retinopati, goziin retina kismindaki damarlarin bir hastalig1 olarak tanimlanabilir. 16-
65 yas hastalarin %20'sinin korligiiyle iligkilidir. Heniiz kesin tedavisi bulunamamisg
olan bu rahatsizlik, lazer tedavisiyle ¢Oziime ulastirilmaya calisilmakla birlikte
giiniimiizde diyabet hastalarinin %2'sinde retinopatiyle iliskili korlik goriilmeye
devam etmektedir. Diyabetin ne kadar uzun zamandir mevcut oldugu goz
problemlerini dogrudan ilgilendirir. Diyabet baslangicindan yaklasik 20 sene sonra
tip 2 diyabetli hastalarin %60'1nda, tip 1 diyabetli hastalarin neredeyse hepsinde
retinopati goriilmektedir [58].

Diyabetik retinopatide goriilen patoloji damar permeabilitesindeki bozulma
ve mikrookliizyon olarak gosterilebilir. Permeabiliteyle iligkili olarak hemoraji,
eksuda ve retina 6demi gozlemlenir. Okliizyona bagl da retinal hipoksiyle birlikte
daha sonraki evrelerde yeni damar olusumlar1 gézlenir.

Diabetik retinopatinin tarama iglemi DM'nin pubertal baslangic gdsterme
durumuna gore degiskenlik gosterir. Eger pubertal baslangi¢ izlenen DM'de
bakiliyorsa, hastalik basladiktan 5 yil sonra veya 11 yasindan sonra yapilir. Ya da
puberteden sonra yilda bir defa yapilmalidir. Eger DM puberteden sonra gelismis ise,
hastalik basladiktan 2 y1l sonra ve yilda bir defa olmak iizere tarama yapilir.

Diyabetik retinopati metabolik kontrol ile diizeltilemez. Bununla birlikte en
etkili tedavi yontemi glisemik kontroliin saglanmasiyla olur. ileri diizeyde insiilin
tedavisiyle retinopati gelisimi yavaslatilabilir. Insiilin tedavisiyle proliferatif
retinopati gelisimi de oldukga az diizeylere indirilebilmektedir [59].
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Diabetik Nefropati (DN)

Diyabetin oldukca sik goriilen ve bobrek yetmezligine kadar gidebilen bir
sonucu olarak gorebilecegimiz diyabetik nefropati; kan basincinda yiikselme,
persistan albiiminiiri, kardiyovaskiiler morbidite ve mortalitede artis ve glomeriil
filtrasyon hizinda azalma ile ayirt edilebilir. Terminal bobrek yetmezliginin asil
sebebi olarak goriilir. %30-40'mda Diyabetik nefropati saptanan Tip 1 DM'li
hastalarin, ilk 10 yillik hastalik siiresi i¢inde biiyiik renal bozulmalar gézlenir.
Yapilan ¢esitli arastirmalar 1s1ginda uzun bir subklinik hiperglisemi yasamalari
nedeniyle Tip 2 DM'li hastalarda %5-10 oraninda diyabetik nefropati prevalansi
saptanmigtir. Bir diger arastirma ise Tip 2 DM hastalariin 20. yilindan sonra
diabetik nefropati insidansini %25-60 olarak saptamistir [60].

Diyabetik nefropati, azimsanamayacak sayida hastada son doénem bobrek
yetmezligi (SDBY) olusumuna sebep olmaktadir. Bu sebepten 6tiirii biiyiik bir saglik
sorunu olarak gorilmektedir. Amerika Birlesik Devletleri'nde %40 oraninda
Diyabetik Nefropati sebebiyle olusan SDBY saptanmistir. Bu derece etkili bir
hastalik olan Diyabetik Nefropati, diyabetli bir hastada giinde 300 mg'dan fazla
albiimin sekresyonu veya siirekli idrar albiimin c¢ubugunun pozitif olmasi, ayni
zamanda bu semptomlarin diger bobrek hastaliklart yokken go6zlenmesiyle
karakterizedir [61].

Diyabetik nefropati, baslica glisemi kontrolii, mikroalbliminiiri ve
hipertansiyon tedavisi ile ortadan kaldirilir. Bununla birlikte son dénem bdbrek
yetmezliginin ve fizyopatolojideki faktorlerin tedavisi de gereklidir [62].

Diabetik Noropati

Diyabetik noropati, diabetes mellitus ile birlikte klinik veya subklinik
seviyede saptanabilen periferik sinir tutulumu olarak tanimlanabilir. Periferik ve
otonom sinir sistemi bozuklukluklar1 olarak adlandirdigimiz néropati, diyabetle
birlikte hiperglisemi sebebiyle siklikla gozlenir. Yapilan calismalar, diyabetik
noropatinin ¢esitli gruplarda %5 ile %60 arasindaki oranlarda goriildiiglini
gostermistir. Ik DM tamis1 kondugunda hastalarin %10'unda goriilen diyabetik
ndropati, tanidan 20 yil sonra tekrar bakildiginda bu orani iki katina ¢ikarmustir.
Hiperglisemi ile orantili olarak gelisen diyabetik néropati, diyabet kontrolii
yapildiginda azalabilmektedir. Ancak bazen iyi diyabet kontrolii yapildigi halde
noropati gozlenebilir. Bu da noropati gelisiminde genetik faktorleri géz Oniinde
bulundurmak gerektigi ihtimalini ortaya koymaktadir [63].

Diyabetik ayak problemlerinde basi ¢eken sebep olarak gosterilen ndropati
semptomlar1, ¢ogunlukla ayaklardan bagslayarak diger organlara dogru yayilim
gosterir. Halsizlik, hissizlik, derin agri duyma, karincalanma hissi ve kas atrofisiyle
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ac1ga c¢ikar. Tani vibrasyon hissi, kantitatif sensoryal test kaybi, ve sural biyopside lif
kaybi, derin tendon reflekslerinde kayip ve elektrofizyolojik anormalliklerle kendini
gosterir. Fakat mortalite ve morbiditeye sebebiyet veren asil neden kiigiik lif
tutulusudur [64].

Diyabetik noropatide oncelikli tedavi hipergliseminin kontrol altina alinmasi
olmaldir. Iyi metabolik kontrol yapilabilirse ndropatinin %60'a kadar gerileme
olasilig1 vardir. Agrisi olan durumlarda asetaminofen ve ibuprofen kullanilabilir. Ek
olarak bolgeye bagl olarak semptomatik tedavi yapilabilir [65].

4.6.2.2.2.Makrovaskiiler Komplikasyonlar

4.6.2.2.2.1.Makrovaskiiler Hastahklar

Glin gectikge prevalansinda artis gozlenen makrovaskiiler hastaliklarin
diyabet icerisinde sigara, hiperlipidemi, hipertansiyon, aile Oykiisii gibi etkenlerle
kendini gosterme riski daha da artmaktadir. Diyabetik hastalarda daha erken ve sik
goriilen bliyiik damar hastaligi serebral, kardiyovaskiiler ve periferik damar
lezyonlarma sebep olur. Bu damar lezyonlar1 ise morbidite ve mortalite
kaynaklarinin basinda gelmektedir.

Diyabette 6zellikle kadin hastalarda ateroskleroz riski bilyliktiir. Kontrolsiiz
diyabetli hastalarda hiperkolestrolemi ve hipertrigliseridemi de oldugundan dolay1 bu
hastalar icin de ateroskleroz riski biiytiktiir. Serebral, koroner ve periferik damarlar
da duruma dahil olurlar [66].

Biiyiik damar hastaliklar1 diyabetlilerde, saglikli bireylere nazaran daha erken
yaglarda ve daha sik karsilasilan problemlerdendir. Eriskin diyabet hastalarinin
rahatsizliklarinin - %70-75 gibi biiyiik bir oran1 kalp veya biiyiikk damarlarla iliskili
hastaliklardan kaynakli 6liimle sonu¢lanmaktadir.

40 yasin altindaki saglikli bireylerde cinsiyet fark etmeksizin ateroskleroz
prevalansi oldukga diisiik olup %2-5 oranindadir.40 ila 60 yas arasinda %35-45 olup,
60 yasindan sonra %60’lara kadar ¢ikabilmektedir. Diyabetli hastalarda ise
ateroskleroz riski kadinlar basta olmak tizere ¢ok daha fazla oldugu saptanmistir.
Diyabetlilerde kardiyovaskiiler sistemin en agir sekildeki tutulumu, siklhigi, gittik¢e
azalmak tizere periferik ve koroner damar hastaliklari, beyin infarkti, gangren,
intraserebral hemoraji, renal ateroskleroz, ateroskleroz etiyolojili aort anevrizmasi
olusumu olarak gozlenir [67].
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Diyabetik kalp, yapisi ve fonksiyonu geregi ¢ogunlukla anormaldir. Diyabetik
kardiyomiyopati varligindan otiirii kalp yetmezligi olusumuna yatkindir. Diyabetik
hastalarda goriilen miyokardiyumdaki morfolojik farkliliklar, KKY gelisim riskinin
biiyiik oldugu sonucunun ¢ikarilmasina neden olmaktadir. Glukoz intoleransi olan
hastalardaki sol ventrikiiler kitlenin, diyabetli hastalara oranla daha az oldugu
gozlenmistir. Aradaki bu fark, diyabetli hastada artmis miyokardiyal fibrozis
sebebiyle olusmustur.

Kalp yetmezligi ve sol ventrikiil fonksiyonunun bozuklugu olan hastalarda
tedavi, diyabetli olmayan hastalarinkiyle ayni mantikta ilerler. Tedavinin hedefi
hastaligin ilerleyisini yavaslatmak, konjesyonu diizeltmek ve yasam siiresini
arttirmaktir [68].

Diyabetik Ayak

Diyabetik ayak, diyabet hastaliginin ciddi ve dikkat edilmesi gereken
komplikasyonlarindan biridir. ABD'de 16 milyon diyabet hastasinin yaklasik %15'i
gibi ciddi bir kisminda diyabetik ayak komplikasyonu saptanmistir. Ampiitasyona
kadar gidebilen alt ekstremite ilserlerinin neredeyse yaris1 diyabet sonucu
gozlenmektedir. Alt ekstremite amplitasyonlarr, hastanin yagsam kalitesinin
azalmasina, baska saglik problemlerinin ortaya ¢ikmasma ve saglik giderlerinin
artmasina sebep oldugu i¢in biiylik 6nem arz etmektedir [69].

Diyabet ayakta farkli etkilerle kendini gosterebilir.  Ornegin otonomik
noropati ciltte kuruluga sebep olurken, periferik noropati ayaktaki duyu ve hissiyatin
azalmasina neden olur. Damarlarda olusan tikaniklik ve daralma ise kan akimini
azaltarak yaralarin iyilesmesini engeller. Biitiin bunlar oldukg¢a ciddi sonuglar
beraberinde getirdikleri i¢in, hastaya teshis konar konmaz ayak bakimi ve 6nemi ile
alakali egitim verilmeli, hasta bu konuda bilgilendirilmelidir. Ayaklardaki his kaybz,
ciddi yaralarin gec¢ fark edilmesine veya aci duymadiklarindan dolayr yaralarin
onemsenmemesine sebep olabilir. Burada en 6nem verilmesi gereken nokta, hastanin
onceden bilinglendirilmesidir. Diyabet hastalari, giinliik ayak bakimi ve kontroliinii
thmal etmez ise alt ekstremite problemlerinin goriilme siklig1 da azalacak, hastalarin
yasam kalitesi artacaktir [70].

Diyabetik ayak ve alt ekstremite ampiitasyonlar1 i¢cin en Onemli risk
faktorlert;

e 10 yildan uzun zamandir diyabet hastas: olmak
e Erkek cinsiyet

e Ayakta goriilen yapisal anormallikler

e Periferik ndropati

e Periferik vaskiiler hastalik

e Sigara ge¢misi
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e Ulser veya ampiitasyon hikayesi [71]

Ayrica HbAlcmin %2’lik artisinin, alt ekstremitede ampiitasyon riskini 1,5

kez ve iilser riskini 1,6 kez arttirdiginin gozlenmesi bu risk faktorlerine kotii glisemik
kontroliin de eklenmesi gerektigini diisiindiirmektedir [72].

Diyabetik ayak smiflandirmasi iilserin derinligi, alam1 ve doku hasarina

bakilarak yapilan Wagner simiflandirmasiyla yapilmistir. Buna gore diyabetik ayak

tilseri agsagidaki gibi simiflandirilir;

Tablo 4.6. Diyabetik ayak iilser gesitleri [72]

Smif 0

Saglam deri, preiilser, acik lezyon gbzlenmez

Siif 1

Yiizeyel iilser gozlenir

Sinif 2

Osteomyelit gdzlenmez, tendon ve kemige kadar penetre iilser gelisimi

Siif 3

Derin iilser olusumu ve osteomyelit gozlenir

Sinif 4

Belirgin bir alanda lokalize gangren gelisimi

Sinif 5

Genig gangren gozlenir, ampiitasyon gerekir

Diyabetik ayak tedavisinde ilk hedef olusan enfeksiyonun tedavi edilmesi ve yaranin

genislemesinin engellenmesi olmalidir. Bu sekilde ampiitasyon riski diiser ve yaranin

kapanmasi saglanir. Tedavi sirasiyla;

Yaranin iyilesmesini engelleyen 6lii ve hasarli dokuyu temizlemek amaciyla
debridman yapilmasi

Kallus tizerindeki basing sebebiyle tekrarlayan travmalari engellemek i¢in
basinin kaldirilmasi

Yara bakiminin yapilmasi

Enfeksiyon tedavisi

Iskemi tedavisi

Medikal tedavi

Cerrahi tedavi yaklagimi olarak ilerler [73].

Diyabetik ayak tilserinde noropati duyu kaybina yol actig1 i¢in 6nemlidir. Bu

yiizden ndropatik hastalarda ayak bakimina 6zel bir dikkat gerekir. Ayaklarina uygun

ayakkab1 kullanmalari, herhangi bir degisimde hemen doktorlarina basvurmalari,

ayaklarim1 yaralayacak eylemlerden Ozellikle sakinmalidirlar. Bu sekilde fark
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etmeden biiyliyen iilserler 6nlenmis ve ampiitasyonlarin bastan Oniine ge¢ilmis olur

[74, 75].

Tablo 4.7. Diyabetik ayak yara tedavisi i¢in bir tedavi yontemi [69]

Hastanin
degerlendirilmesi
Homorbiditelerin
* degerlendirilmesi
- Glisemik kontrol
degerlendirilmesi sglanaien

«

Acil yaklagim Ontam
\‘ Durum degerlendirmesi-
* yara biyopsisi, vaskiiler
/ tetkikler, kan testleri
1)Perfuzyon/oksijenasyon ‘Iglf::a:m
2)Enfeksiyon/apse tedavisi
3)Cerrahi debridman *
4)Cerrahi degerlendirme .
Iyi klinik
uygulamas:
|
Debridman, Nemliligin, Enfeksiyon tedavisi  Spesifik tedaviler,
Oksijenasyonu eksida ve ddemin  bakteriyel kolonizas- cerrahi konsultasyon
artir kontrolii yonun azaltilmas:
[
Takip,
degerlendirme
Yara iyilesmesi >
el Yara iyilegmesi
Yeniden degerlen- o0 o Yeterli
dirme ve dier amlad’:h i)y':lesme ya da devam
tedaviler eden iyilegme
\ v
Tekrarinin Tam iyilesmis _ Uygulanan
CETEENT yara < tedaviye devam
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4.6.2. TiP 2 DIABETTE KULLANILAN TEDAVi YONTEMLERI

Tiim diinyada toplumun biiyiik bir oranini etkileyen diabetes mellitus, ciddiye
alinmas1 gereken kronik bir hastaliktir. Son yillarda patofizyolojisindeki gelismelere
ve yeni tedavi yontemlerindeki ilerlemelere ragmen, hala tam bir iyilesme s6z
konusu degildir. Bununla birlikte makrovaskiiler komplikasyonlarin goriilme orani
gecmise oranla artmistir. Yalniz glisemik kontroliin yetmedigi tedavide, lipit
anormallikleri, obezite, hipertansiyon, glikoz toleransi ve sigara gibi risk faktorlerini

de kontrol altina almaya ¢alisilmalidir [1].

Diabetes mellitus ¢ok ¢esitli ve birbirinden farkli etnik gruplarda ve degisik
irklarda gesitli oranlarda goriilmektedir. Burada tedavi plani ¢izilirken her grubun
kendine 0zgi kiiltiirel, sosyal ve ekonomik, egitim seviyesi, beslenme aliskanliklar

gibi 6zellikleri ve diyabet prevalansi géz oniinde bulundurulmalidir.

Diyabet tanist konulan hastalarda vakit kaybetmeden tedavi plani
uygulanmaya baslanmalidir. Oncelikle hastayla ilgilenen doktorun, hastanin
Oykiisiinii detayli sekilde 6grenmesi gerekir. Gerekli laboratuvar testleri alinip tam
bir fizik muayenesi yapilmalidir. Hastaya genel diyabetik vaka olarak degil, bireysel
ve 0zel olarak yaklasilmasi tedavi silirecinin basarili gecebilmesi agisindan énemlidir.
Bu yaklasim, hastanin agik hikayesinin tam olarak alinip anlasilmasi, daha once
aldig1 tedavilerin ve diger saglik problemlerinin Ogrenilmesi, beslenme
aligkanliklarinin incelenmesiyle olur. Ayrica tedavi planini uygularken doktor,
diyetisyen ve hemsirenin beraber ve bir takim olarak g¢alismasi sonuca ulasmayi

kolaylastiran bir diger etkendir [13].

Diyabet tedavisinde amaglanan preprandial ve postprandial glisemik degerler
sirastyla 80-120 ve 80-140 mg/dl’dir. LDL (< 100 mg/dl), HDL (>45) olmas istenir.
Trigliserit degerlerinin (< 200 mg/dl) olmasi istenirken, kan basinci igin amaglanan

(< 130/80 mm Hg) degerleridir [17].

4.6.2.1.Non-Farmakolojik Tedavi
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Diyabet, hayat boyu siiren tam bir iyilesme saglanamasa da ¢esitli tedavilerin
uygulandig1 kronik bir hastaliktir. Hayat boyu devam edilen tedavinin en etkilisi
yasam tarzinin degismesiyle yapilandir. Yasam tarzinin degistirilmesi, hastaligin
baslangi¢ evresinde yapilan bir iyilestirme tedavisi sayilabilir. Cogu zaman diyabetin
tan1 kriterlerine gore, diyabetin tespit edildigi seviyeden itibaren baglanan
farmakolojik tedavilerde ge¢ kalinmis olunabilmektedir. Yasam tarzi degisikligi,
hastalik basindan beri iyi etki etmeyi saglamakla birlikte, beraberindeki risk
faktorlerine de gec¢ kalinmadan pozitif anlamda etki gostermis olur. Burada oncelikli
hedef genel olarak kilo vermeyi saglamak ve insiilin duyarliligini iyilestirmektir.
Ayrica, Tip 2 diyabetin olusmasindan sorumlu fizyolojik mekanizmalar1 diizenleyip,
obezite, dislipidemi, yiiksek kan basinct gibi yan etkenlere de olumlu etki ederek
daha kaliteli bir tedavi siireci saglamak amacglanmaktadir. Bunlarin saglanmasindaki

tic onemli baslik asagidaki gibidir;

e Egitim
e Tibbi Beslenme Tedavisi

e Egzersiz [76, 77]

4.6.2.1.1.Egitim

Egitim diyabet tedavisinin temel taglarindan biri olarak gdsterilebilir.
Hastanin hastaligi hakkinda bilgi sahibi olmasi, basta kendinin sebep olacag:
olumsuzluklar1 6nleyecegi gibi, tedavi siirecini dogru takip etmesi, kaliteli bir tedavi

plan1 yiiriitiilebilmesi igin kesinlikle gereklidir [78].

Egitim siiresince hastaya, anlayabilecegi sekilde diyabet anlatilir. Hastalik
nedenleri, semptomlar1 ve yasamasi ihtimal komplikasyonlardan bahsedilir. Tedavi
plan1 belirlendikten sonra takip etmesi gereken beslenme ve egzersiz rutini aktarilir.
Bununla birlikte farmakolojik tedaviyle ilgili (kullanacagi ilaglar, bu ilaglarin
kullanma sekilleri, dozlar1 ve zamanlari, insiilin kullanim1) gerekli bilgiler verilir.
Diyabetik ayak konusunda aydinlatilir. Hasta ayak bakimi yapmayi 6grenmelidir.
Hasta yakinlarinin da dahil oldugu egitim, olusabilecek daha biiyiik problemlerden

hastay1 korur. Ayrica bilingli ve egitimli bir hasta her zaman tedaviye daha iyi uyum
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saglar. Hekim, beslenme uzmani ve hemsire ile daha dogru ve verimli iletisim kurar,
diyabetik ayak vakalarinda goriildigi gibi erken miidahale edilmesi gereken

durumlar1 kendisi saptayabilir [79].

4.6.2.1.2. Tibbi Beslenme Tedavisi

Tibbi beslenme tedavisi, diyabet tedavisinin ana unsurlarindan biridir. Daha
onceleri 'diyet tedavisi' olarak gecen bu kavram Amerikan Diyetisyenler Birligi
(ADA) ve Amerikan Diyabet Birligi (ADA)'nin 1994 yilindaki ortak aldig1 kararla

'tibbi beslenme tedavisi' olarak degistirilmistir.

Diyabet tedavisinde hastaya 0Ozel belirlenen beslenme programinin ve
egzersizin uygulanmasi, kimi zaman ilaglara ihtiya¢ duyulmadan kan sekerinin
kontrol altinda tutulmasimi  saglayabilmektedir. Tibbi beslenme tedavisi
uygulanmadan Once hekim, tecriibeli ve bilgili bir diyetisyenle birlikte hastanin
aktiflik oran1 ve olmasi gereken agirligi goz oniinde bulundurarak hastaya 6zel bir
beslenme programi olusturur. Bu beslenme programi yapilirken hastanin hastalik
seviyesi, bireysel ozellikleri, yasam stili, sosyo-kiiltiirel 6zellikleri, aligkanlik ve

tercihlerine de dikkat edilir [80].
T1bbi beslenme tedavisinde amaglanan;

e Kan glukoz seviyesinin normal diizeylerde tutulup, hiperglisemi ve
hipoglisemi gelismesinin 6nlenmesi.

e HDL ve LDL degerlerinin istenen seviyelere getirilmesi

e Diyabetin sebep oldugu komplikasyonlarin ortadan kaldirilmasi

e Diyabetli ve gebe kadinlarda fetiis ve laktasyon i¢in gerekli beslenme
saglanmas1 ve hamileligin sorunsuz sonuclanmasi

e (ocuklarda ve gen¢ hastalarda gelisimin devam edebilmesi, biiylime
engellenmeden uygun beslenme saglanmasi

e Yetiskin hastalarin ideal kilosuna ulastirilmasi ve korumasinin saglanmasi

e Hastanin obez ise kilo vermesinin saglanmasi ile beraber dogru beslenme

aliskanliklarinin edindirilmesi
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e Yagsh diyabet hastalarinin metabolizmalarina ve yaglarina uygun sekilde ve
dengeli beslenmesinin saglanmasi
e Uygun ve dogru besinlerin alimiyla hastalarin biitiinsel saglhiginda

diizelmeler gozlenmesi [81]
Protein

Normal bireylerde alinmasi gereken toplam kalorinin %10-20'si proteindir. Diyabet

hastalarinda bu oran degismemekle birlikte, nefropati gelisiminde %10'a diistirtiliir

[80].
Karbonhidrat

Karbonhidrat, normal bir viicutta bir giinliik toplam kalori miktarinin %50-60"1n1
olusturur. Diyabet hastalarinda kan glukoz diizeylerinin kontroliinde kilit olarak
sayilabilen karbonhidratin, kompleks olarak alinmasi tavsiye edilir. Tedavi icin
beslenme programi yapilirken karbonhidrat kisitlamasina gidilmemelidir. Bunun
sebebi, karbonhidrat smirlandirildigi zaman protein, yag ve karbonhidrat gibi
yapitaglarindan glikoz olusturan karacigerden dolay1 hastanin kan lipid ve kolesterol
seviyelerinin artmasi ve koroner kalp hastaligina davetiye ¢ikarmasidir. Hastanin
viicut kitle indeksi, glikoz ihtiyact ve lipid profili gibi etkenleri gbéz Oniinde

bulundurularak karbonhidrat alimi kisisellestirilmelidir [80].

-

Yag

Normal bireylerde tliketilen yag miktart giinliik alinan kalorinin  %30'unu
gecmemelidir. Kandaki lipid oraninin yiikselmesiyle iliskili olan aterosklerotik
hastaliklarin, diyabet hastalarinda goriilme sikli§i daha fazladir. Bundan Gtiiri,

diyabetli hastanin beslenmesinde doymus yag ve kolesterol orani kisisellestirerek

azaltilir [81].
Posa

Posa, diger adiyla fiber, diyabetik hastada aterojen riskini azaltir, glisemik diizeni
saglar. Suda eriyen posa, saf halde yendiginde serum glukoz diizeyine etki eder. Kan

basicini ve insiilin seviyesini diisiik hale getirir. Tokluk hissi vererek kilo kaybini
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saglar [80]. Onemli posa kaynagi olan yagli tohumlar, diyabetin tibbi beslenme
tedavisi i¢in dnemlidir. Kan lipit profili lizerinde olumlu etki gdstererek kalp damar
hastaliklarinin riskini azaltan yagli tohumlar, glisemik igerikli besinlerle beraber

alindiginda tokluk kan sekeri yanitini azaltir [82].
Alkol

Yemekle birlikte alinmas1 gereken alkol, tek basina alindiginda hipoglisemik etki
edebilmektedir. Diyabeti kismen de olsa kontrol edilebilen hastalarda alkol alimina
belirli dl¢lide izin verilirken, hiperlipidemik, ve kontrolsiiz diyabetik hastalarin alkol

alim1 yasaklanmalidir [81].
Sodyum

Glinlik sodyum alim miktar1 en fazla 3 gram seklinde olmalidir. Eger hastada
hipertansiyon ve nefropati gelisimi gozleniyorsa 2 gramdan az olacak sekilde
yeniden diizenleme yapilmalidir. Hipotansiyonlu ve kontrolsiiz diyabetikler icin

sodyumun gereginden fazla azaltilmasi zararli olabilir. Bu yiizden orana dikkat

edilmelidir [81].
Tatlandiricilar

Kalorili ve kalorisiz olarak ikiye ayrilan tatlandiricilarin kalorili olanlarindan en
bilineni fruktozdur. Fruktoz, kan sekerinde diger cesitlerine oranla daha az degisime
sebep olur. Bundan dolay1 cogunlukla glukoz ve sukroz yerine tercih edilebilen
fruktoz, diyetlere kontrollii olmak kaydiyla eklenir. Kalorisiz tatlandiricilardan ise

sakkarin ve aspartam ¢ok tercih edilenlere 6rnektir [83].
Vitamin ve Mineraller

Vitamin mineraller saglik i¢in gerekli olan en 6nemli kaynaklardandir. Normal ve
diyabetli birey viicudu bu kaynaklara ayni oranda ihtiya¢ duyar. Ancak tibbi
beslenme tedavisi sirasinda bazi 6nemli vitamin ve mineralleri i¢eren besinlerin
kisitlanmas1 durumunda bunlarin beslenme programina eklenmesi gerekebilir. Gebe,

emziren ve yasl diyabetiklerde ise multivitamin destegi fayda eder [81].
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4.6.2.1.3.Egzersiz

Egzersiz, diyabet hastalarinin tedavi siirecinin en dnemli pargalarindan biri
olarak goriilmektedir. Oksijen tiiketimini arttirip yag yakimini hizlandiran yiiriiyiis,
kosu, bisiklete binme gibi egzersizlerin tedaviye katkisi biiyiiktiir. Diizenli ve
programli yapilan egzersizler yasam Xkalitesini ve siiresini arttirir, komplikasyon

gelisme riskini minimuma distirtir [84].

Egzersiz yaparken gerekli enerjinin ilk kaynagi kas glikojenidir. Bundan
sonra kan glukoz ve serbest yag asitleri kullanilir. Bu sekilde kas glukoz gereksinimi
artmasiyla birlikte insiilin ihtiyaci artmaz. Kas glukoz ihtiyacini karsilayabilmek
amaciyla yapimi glukojenoliz ve glukoneojenez yoluyla saglanan hepatik glukoz
eldesi artar [85]. Hastanin enerji takviyesi yapmadan egzersiz siiresini uzattig
durumlarda hipoglisemi olusma riski vardir. Bu durumlarda egzersize ara verilip
viicudun dinlenmesi saglanmalidir. Kan glukoz 6l¢timiiniin aktiviteden dnce ve sonra
yapilmasi, oncesinde insiilin dozunun azaltilmasi ve uygulanan insiilinin egzersiz
yapilan bolgeye en uzak yere uygulanmis olmasi, aktivite sonrasi bir giinliik siire

boyunca enerji aliminin arttirilmasi hipoglisemi riskini diisiiriir [86].
Egzersizin diyabet hastalari i¢in yararlar biiyiiktiir. Bunlardan bazilarz;

e Kan basincim diistirmesi

e Hastanin hedefledigi kiloya ulagmasina yardimci olmasi

e Kardivaskiiler risk faktorlerini iyilestirmesi

e Hastanin kendine olan 6zsaygisini arttirmasi, mutluluk hissi vermesi
e Insiilin duyarhiligin1 arttirmasi

e Plazma lipit miktarini azaltmasi

e Kalp sagligina pozitif etki etmesi

e HDL'de artis saglamasi

e Glisemik kontoliin 1yi yapilabilmesini saglamasi

e Trombosit agregasyonu [13]
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Biitiin bu faydalarla birlikte, egzersizin bazi zararlar1 da mevcuttur.

Bunlar;

e Mikrovaskiiler komplikasyonlardan proliferatif retinopati ve vitreus
kanamasi

e Makrovaskiiler komplikasyonlardan aritmi, infarktiis ve miyokard iskemisi

e Hipoglisemi

o Ketozis

e Periferik néropati

e Ortostotik hipotansiyon

e Ayak travmalaridir [85].

4.6.2.2.Farmakolojik Tedavi

4.6.2.2.1.insiilin

Insiilin hormonu pankreastaki langerhangs adaciklarindaki beta hiicrelerinden
salgilanarak, glukozun kas, karaciger ve yag hiicrelerine girisini saglar. Aminoasit ve
lipid seklinde viicuda giren besinlerin de hiicre i¢ine alimini hizlandirip depo
edilmesine Onayak olan anabolik bir hormondur. Bu besinlerin homeostazina da
yardimci olan insiilin, dogrudan veya dolayli olarak biitiin viicut dokularmi etkiler

[87].

Diyabet tedavisi i¢in olduk¢a 6nemli olan insiilin hormon tedavisinin kesfi,
tip tarihi i¢in de bir o kadar miithimdir. Asamali bir sekilde ge¢misten gelen
aragtirmalarin yenileriyle birlestirilmeleri sonucu tedavide kullanilmaya baslanan
insiilinin kesif yolculugu, Almanya'da bir tip 6grencisinin pankreasta birbirinden
farkli 2 tip hiicre oldugunu fark etmesiyle baslamistir. Bu gruplardan birisi sindirim
enzimleri salgilarken, digerinin adaciklardan olustugunu belirtmistir. 1889 yilinda
Minkowski ve Von Mering tarafindan yapilan deneylerde bir kdpegin pankreasi
cikarilmis ve diyabet benzeri rahatsizliklarin gelistigi fark edilmistir. Daha sonraki
yillarda Frederck Banting ve Charles Best isimli bilim insanlar1 kopek pankreasindan
inslilin iiretmeyi basarmiglardir. Fakat ilk zamanlarda bu c¢ok kiiciik olceklerde

oldugu i¢in insanlarin tedavisi i¢in piyasaya siiriilememistir. Sonralar ilag iireticileri

42



ve diger bilim insanlarmin birlikte yaptig1 ¢aligmalar sayesinde 1922 yilinda insiilin
ilag olarak tedaviye girmis, ilk iyilestirdigi diyabet hastasi ise 14 yasindaki Leonard
Thompson olmustur [13].

Tablo 1. Insiilin yapisi

A Zinciri
1 5 | 10 15 | 21
S s
| —
B Zinciri sl sl
1 5 10 15 2o$
insan Demuzve Sigwr insulininde Yaprsal Farkhiliklar
AMINDO ASIT POZISYONU
A zimeiri B zinciri
e k] 10 30

Sekil 4.1. Insiilin yapis1 [88]

Insiilin hormonu 6000 dalton molekiil agirliginda ve polipeptid yapidadir. Birbirine
iki distilfiir (S-S-) bagiyla baglanan iki aminoasit zincirinden olusur. Bunlardan kisa
olan A zincirinde 21, B zincirinde ise 30 aminoasit vardir. Insan insiilini, domuz ve
sigir insiilinlerine yapica benzemektedir. Fakat sigir insiilini, benzerligi biraz daha
diisiik oldugu icin insanda domuzdan elde edilen insiilinlere gore daha fazla alerjik
reaksiyon gosterme olasiligina sahiptir. Daha 6nceleri domuz ve si8ir insiilinlerinin
kullanildig1 bu tedavi seklinde, 1982'deki insan insiilininin rekombinant DNA
teknolojisi ile tretilmesinden sonra biiylik ilerleme kaydedilerek sentetik insan

insiilini kullanilmaya baglanmistir [88].

Giliniimiizde kullanilan insiilin tipleri ve etki siireleri tablolardaki gibidir;
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Tablo.4.8. Insiilin tipleri ve farmakokinetik dzellikleri [88]

Boliis etkili insulinler

Insiilin Preparatlar:

Etki baslangig

Pik

Etki suresi

Hizl etkili analog

- Lispro (Humolog)
- Aspart (Novorapid)
- Glulisine (Aprida

5-15 dk

1- 2 saat

4 saat

Kisa etkili klasik
- Regiiler (Humulin R,
Actrapid HM)

30-45 dk

2- 3 saat

5-8 saat

Bazal etkili instilinler

Insiilin Preparatlar1 Etki baslangig | Pik Etki siiresi
Orta etkili klasik

- NPH / Lente 2-4 saat 4- 8 saat 10-16 saat
Uzatilmis orta etkili

- Ultralente (Humulin U) | 3-5 saat 8-12 saat 16-20 saat
Uzun etkili analog

- Glargine (Lantus) 2-4 saat Yok 24 saat

- Detemir (Levemir) 2 saat 6-7 saat 24 saat(?)

Premix (karisim) insiilinler

Insiilin Preparatlar: Etki baslangic | Pik Etki stiresi
Mix 25/75

(Lispro+ NPL) 5- 15 dak Y2/ 4-8 saat 10-16 saat
Mix 30/70

(aspart + NPH) 5- 15 dak 1-2/4-8 saat | 10-16 saat
Mix 30/ 70 veya 50/50

(regiiler + NPH) 30-45 dak 2- 3/ 4-8 saat | 10-16 saat

44




Hizh Etkili insiilinler

Kisa etkili insiilin analoglaridir. Berrak goriiniimlii olan bu insiilinler, yasam tarzi
diizensiz olan hastalarda daha c¢ok tercih edilir. Bunun sebebi, 68iin Oncesi
uygulandiktan sonraki 5-15 dakika i¢inde emilmesidir. Hareketli bir hayata sahip
hastalar i¢in kolaylik saglayan bu instilinlerin etkisi ¢cok kisa oldugu i¢in, kii¢iik doz

orta etkili insiilinle desteklenerek bazal insiilin ihtiyaci karsilanmig olur [87,88].

Kisa Etkili Insiilinler

Subkutan uygulamadan 30 dakika sonra etkileri baglar. 2-4 saat iginde pik etki
gosterir ve 6-8 saatte etki kaybolur. Tek basina veya orta etkili insiilinlerle beraber
kullanilabilir. Yemekten yarim saat 6nce uygulanmalidir. Berrak goriintimliidiirler.
Notral regiiler insiilin intravendz olarak verilen tek insiilin ¢esidi olup soliisyon pH"

7'dir. Analoglarina oranla daha ucuzdur [88].

Orta Etkili Insiilinler

Bulanik goriiniimlii olan bu insiilinler, 1-2 saatte etki etmeye baslayip 8-12 saatte
etkisini kaybeder. 4-6 saat i¢inde pik etki gosteren bu insiilinlerin bu maksimum etki
sirasinda ara 6giin almak hipoglisemiyi engellemek igin gereklidir. Ogiinden yarim
saat Once uygulanabilir [87]. NPH insiilinler regiiler insiilinlerin kristal yapisi
degistirilerek elde edilmistir. Bu degisimle daha uzun etki elde edilen bu tiir, en sik

kullanilan modifiye insiilin ¢esididir [87-89].

Uzun Etkili insiilinler

Genetik olarak modifiye edilmis olan bu insiilin ¢esidinde, NPH insiiline oranla daha
stabil ve uzun siiren bir etki elde edilir. Tedavi silirecinde olusmasi ihtimal
hipoglisemi riskini diislirirler. Bu insiilin tipi gestasyonel diyabetli hastalarda
kullanilmamalidir [90]. En uzun etki siiresine sahip olan ultralente insiilinin etkisi 3-

5 saatte baslar, 10-16 saatte pik yapar ve 18-24 saat devam eden bir etki saglar [91].

Karisim Insiilinler
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Orta etkili ile kisa etkili veya ¢ok kisa etkili insiilin tiplerinin farkli oranlarda
karistirtlarak elde edildigi bu insiilinler, piyasada hazir karisim insiilin preparatlari
olarak bulunur. Uygulanacak enjeksiyon sayisini diisiiren bu karigim insiilinler,
hastanin tedaviye uyumunu arttirir. Enjeksiyonu hastanin kendisi hazirladigi
zamanlar i¢in hasta dogru sekilde egitilmeli, karigim ve uygulama islemi eksiksiz

sekilde dgretilmelidir [87-90].

Insiilin tedavisi, tip 1 diyabetli hastalarla 6zdeslesmis bir tedavi yontemidir.
Bunun baslica sebebi, tip 1 diyabetli hastalarin insiilin eksikliginin doldurulmasi
gereken yeridir. Bilingli ve dogru sekilde kullanildiginda insiilin tedavisi
hiperglisemi ve ketoasidoz gelisimini durdurur, morbidite ve mortaliteyi azaltir,

komplikasyonlari minimum seviyeye ¢eker [92].

Tip 2 diyabetli hastalarda da nemli yeri olan insiilin tedavisi;

e FEgzersiz, tibbi beslenme tedavisi ve oral antidiyabetikle kontrol altina
alinamayan hiperglisemi durumlarinda

e Oral tedavinin olusturdugu istenmeyen yan etkilerin
varliginda

e Hastanin yasam tarziyla alakali problemler ve karaciger, bobrek yetersizligi
durumlarinda

e Siirdiiriilmekte olan tedavi sonucu gozlenenHbAlcdiizeyi diizenli olarak

%?7'den fazlaysa diistiniilmelidir [88].

Insiilin tedavisine bagli olusabilecek komplikasyonlar;

e Hipoglisemi

e Obezite

e Insiilin lipoatrofisi

e Insiilin 6demi

e Hipertrofik lipodistrofi

e Insiilin allerjisi
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e Insiiline kars1 antikor gelisimi
e Desensitizasyon

e Atrtralji-miyalji sendromu [91]

4.6.2.2.2.0ral Antidiyabetik laclar

Diyabet tedavisinde insiilin, ¢ok giiclii etkiler saglamasina ragmen agiz
yoluyla alinamamasi gibi bir biiyiik dezavantaja sahiptir. Bu 6zellik, arastirmacilari
oral yoldan alinabilen ilaglarin bulunabilmesi i¢in calismalar yapmaya itmistir. Ik
olarak 1920’lerde bitkisel kaynakli bir alkaloid olan dekametilendiguanid maddesi
bulunmus, fakat hepatotoksik etkisi farkedilince kullanilmaktan vazgegilmistir. Ayni
sekilde bir alkaloid olan hipoglisin A maddesi de hipoglisemi olusturmasina ragmen,
toksik etkilerinden dolayr terk edilmistir. Bunlar izleyen ¢alismalar sonunda
stilfaniliirelerin hipoglisemik etkisinin kesfedilmesiyle bir siilfaniliire tiirevi olan
karbutamid, 1955 yilinda tedaviye girmistir. Daha sonralaridiger daha az toksik
tirevleri ve biguadinler ile insiilin duyarlastiric1 ilaglar da devreye girerek oral

antidiyabetiklerde biiyiik ilerlemeler kaydedilmistir.

Oral antidiyabetikler, tibbi beslenme tedavisi ve egzersiz ile kan sekeri
kontrol edilemeyen tip 2 diyabetli hastalarda kullanilan ilaglardir. Bu ilaglarla
goriilen en iyi sonug, 5 yildan daha az siireli ve 40 yasin lizerindeki diyabet
hastalarinda goézlenir. 5 yildan uzun diyabet ge¢misi olan hastalarda kan glukoz
diizeyini kontrol altinda tutabilmek icin cogunlukla insiilin destegine ihtiyag

duyulmaktadir [93].

Oral antidiyabetik ilaglar etki mekanizmalarmma gore siniflandirilmas: asagidaki

gibidir;

e Insiilin salgilaticilar

a) Siilfaniliireler

b) Glinidler (hizl etkili insiilin sekretegoglari)
e Insiilin duyarlastiricilar

c) Biguadinler

d) Tiazolidinedionlar
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e inkretin-mimetikler
e) Glukagon benzeri peptid-1 (GLP-1) agonistleri
f) Dipeptidilpeptidaz-4 (DPP-4) inhibitorleri
e Diger
g) Alfa-glukozidaz inhibitorleri
h) Aldoz rediiktaz inhibit6rleri
i) SGLT2 inhibitorleri [94]

OAD ilaglar

insilin
sekretogoglar

Glukoz

Emilimini
engelleyen

a-glukozidaz
Inhibitérleri(AGI)

Siilfoniliireler(SU) ve

meglitinidler(MGA) \
—

Adipoz doku

Tiazolidinedionlar J

= % —

tnsulin
Duyarhiigim artiranlar

Biguanidler
Metformin
(MF)

Sekil 4.2. Diyabet tedavisinde kullanilan oral antidiyabetik ilaglarin etki yerleri [93]

Insiilin Salgilaticilar

Siilfoniliireler: Pankreasin beta hiicrelerine etki ederek insiilin salgisini arttiran
stilfoniliireler, bu hiicrelerin membran reseptorlerine baglanip ATP'ye duyarl
potasyum kanalin1 kapatarak hiicre icine potasyum ¢ikin1 engellerler. Hiicre
membranmin bu sekilde depolarize olmasiyla voltaja bagimli kalsiyum kanallar
acilir. Hiicre i¢ine kalsiyum girmesiyle sitozolde kalsiyum artis1 saglanir. Bu da
insiilin sekresyonunun uyarilip salgisinin artmasina sebep olur [93]. Siilfoniliirelerin
bu etkiyi insiilin liretim kapasitesine sahip pankreas varliginda yapabilirler. Bu

yiizden Tip 1 diyabetli hastalarda kullanilmalari miimkiin degildir [94].
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Sekil.4.3. Siilfaniliirelerin etki mekanizmasi [94]

Insiilin salgisini arttirmasiyla birlikte insiilinin hepatik klirensini de diisiiren
stilfoniliireler iki gruba ayrilir;
e Birinci kusak siilfoniliireler
a) tolbutamid
b) asetohegsamid
c) tolazamid
d) klorpropamid
e Ikinci kusak siilfoniliireler
e) glibenklamid
f) gliburid
g) gliklazid
h) glikuodin
i) glimepirid

Siilfoniliireler tek baslarina regete edilebildigi gibi, insiilin ile birlikte veya repaglinid
ve nateglinid harici diger oral antidiyabetiklerle kombine halde de tedavide

kullanilabilir. Insiilin ile birlikte kullannminda endojen insiilin {iretimi olmasina

dikkat edilmelidir.
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Hipoglisemi (6zellikle yaglilarda ve bobrek yetmezligi olan hastalarda) ve kilo alimi
stilfoniliire tedavisinin en sik goriilen yan etkileridir. Biitiin siilfoniliireler karaciger
tarafindan metabolize edilip idrarla atildig1 i¢in, bobrek ya da karaciger yetmezligi
olan hastalarda dikkatli kullanilmalidir [95].

Glinidler: Farmakolojik etki profilleri siilfaniliirelerle benzerlik gosteren glinidler,
beta hiicrelerine etki ederek insiilin salgisini arttirirlar. Repaglinid ve nateglinid bu
gruba Ornek verilebilir. Bagirsaktan ¢ok hizli emildigi i¢in etkisini ¢abuk gosterir.
Ayni zamanda c¢ok kisa etki siirelerine sahip olan bu ilaglar, karacigerde hizlica
yikilirlar. Daha az renal toksisiteye sahiptirler, bobrek yetmezligi olan hastalarda doz

ayarina ihtiyag duymadan kullanilabilirler [93-95].

Insiilin Duyarlastiricilar

Biguadinler:1950'i yillarda diyabet tedavisine eklenmeye baslanan biguadinlerin
kullanilan tek ¢esidi metformindir. Siilfoniliirelerden farkli olarak insiilin salgisi
tizerine etkileri yoktur. Antidiyabetik ozelliklerini gosterme mekanizmalari heniiz
tam olarak ortaya c¢ikarilamamis olmakla birlikte, glikoz kullanimini anaerobik
glikolizi dogrudan uyararak artirip, glukozun kandaki dolasimini azalttig
distintilmektedir [93]. Ayrica hepatik glukoneojenezi ve bagirsaktan glukoz
emilimini azaltarak ve plazma glukagon seviyesini diigiirerek etki etmektedirler.
Yapilan bazi arastirmalar metforminin tip 2 diyabetli hastalardaki endojen glikoz
tiretimini engelleyerek etki ettigini ortaya ¢ikarmistir. Bununla birlikte hem karaciger
hem de periferik dokulardaki insulin duyarliligini arttirarak periferik dokulardan
atilan glikoz miktarini artirirlar [94]. Hipoglisemi riski diigiiktiir ve kilo kayb1 ve
alimiyla alakalar1 olmadig1 i¢in obez hastalarda siilfoniliire yerine tercih edilirler.
Kontrendike durumlar disinda, tip 2 diyabetli hastalarda yasam tarz1 degisikligi ve
tibbi beslenme tedavisiyle birlikte metformin kullanimi baslangi¢ tedavisi olarak

onerilmektedir [95].
e Dehidratasyonun énemli bir risk oldugu veya solunumsal asidozun miimkiin
oldugu akut hastaliklar sirasinda metformin kesilmelidir. Bu durumlarda

metformin kullanimi yasami tehdit eden laktik asidozla sonuglanabilir.
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e Bobrek yetmezligi ve bobrek fonksiyon bozuklugu olan, 80 yas iistii
hastalarda metformin kullanimi 6nerilmez.

e Karaciger disfonksiyonu, konjestif kalp yetmezligi ve ciddi enfeksiyon
geciren hastalarda ve alkol bagimlilig1 olan kisilerde ve laktik asidoz egilimi
olan durumlarda kullanilmas1 tavsiye edilmez.

e Gebe ve emziren hastalarda kontrendikedir.

e Metformin, iliskili anemi ve noropati ile B12 vitamini eksikligine neden
olabilir. ilacin neden oldugu néropati, diyabetik néropati olarak yanlis
teshise sebep olabilmektedir [95].

Tiazolidinedionlar:

Ortak birtiazolidin-2-4-dion yapisina sahip olan bu bilesiklerin her bir
tiirevinin gesitli yan zinciri bulunmaktadir. Insiilin salgisina herhangi bir etkisi
olmayan bu ilaglar, periferik dokularin insiillin duyarliligini artirarak etki ederler.
Ozellikle iskelet kasinda etkilidirler. Etkilerini peroksizom proliferatér uyarici
reseptor-y'yt  baglayip aktive ederek ve insiiline cevap veren genlerin

transkripsiyonunu diizenleyerek gosterirler [93, 94].

TZD grubu ilaglar adipoz dokunun serbest yag asitlerini tutma kapasitesini ve
mobilizasyonunun engellenmesi etkisini arttirarak lipid diizeylerini diisiiriirler.
Bununla birlikte kaslarda ve olgunlasmamis adipositlerde glukoz tastyicilarinin
translokasyonunu arttirabilirler. Tiimor nekroz faktorii-o’nin etkilerini antagonize
ederler. TZD’ler insanda kas ve diger dokularda glukoz kullanimini arttirarak
insiiline duyarligi etkilerler. Daha az oranda da hepatik glukoz iiretimini
engelledikleri gozlenmistir [96]. Biguadinlere benzer olarak hipoglisemik etki
gdstermeyip, yalnizca hiperglisemik etkiyi diisiiriirler. Ilk olarak piyasaya siiriilen
TZD {yesi olan troglitazon, sonralar1 yan etkileri sebebiyle c¢ekilmis, yerine
rosiglitazon ve pioglitazon gelmistir [13]. Halen kullanilmakta olan bu yeni
tirevlerin antidiyabetik etkilerinin yaninda serbest yag asidi diizeylerini azalttig1
etkisi gozlenmistir [93]. Hong Kong'da yapilan bir arastirma sonucunda, TZD
kullanomimin Tip 2 diyabette antikanser faydasi olabilecegini destekler veriler

edilmistir [97].
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Inkretin-mimetikler

Yemek yedikten sonra viicutta birtakim degisiklikler olur. Gastrointestinal sistem
besin alinimiyla harekete gecerek bazi hormonlarin salgilanmasina neden olur. Bu
hormonlar insiilin salgilanmasini uyararak kan glukoz seviyesini degistirici etkilerde
bulunurlar. inkretin etki olarak adlandirilan terim, oral yolla alinan glukozun insiilin
uyarimi etkisinin, parenteral glukoz inflizyonuna oranla daha fazla olmasi
durumudur. Gida alimma cevap olarak salgilanan inkretin hormonlar, glukoza
bagiml insiilin sekresyonuna etki ederek glukagon salgisim diisiiriirler. Inkretin
aktivitesinin %90'idan sorumlu olan glukagon benzeri peptid-1 (GLP-1) ve glukoz
bagimli insiilinotropik polipeptid (GIP) bu hormonlarin basinda gelir. Inkretin
hormon seviyelerinin ve etkilerinin azalmasi problemlerinin gortldiigii Tip 2 diyabet
hastaliginda, inkretin mimetik ilaglar bu problemlere ¢oziim olarak kullanilir.
Inkretin hormon yikimini engelleyerek veya bu hormonlari taklid ederek etki eden
inkretin mimetikler, tip 2 diyabet hastaligi tedavisinde kullanilan &nemli ilag
gruplarindan biridir [94-98].

Gelistirilen iki farkli inkretin-mimetik ilag vardir;
e Glukagon Benzeri Peptid-1 (GLP-1) Agonistleri
e Dipeptidilpeptidaz-4 (DPP-4) Inhibitdrleri [99]

Glukagon Benzeri Peptid-1 (GLP-1) Agonistleri: Monoterapi seklinde regete
edilebilen veya kombine olarak kullanilabilen glukagon benzeri peptid-1
agonistlerinin piyasada exanatide, liraglutide, albiglutide gibi farkl tiirleri
bulunmaktadir [98]. Yapilan arastirmalarda bu ilag tiirevlerinin farkli dozlarda
kullanimin HbAlc diizeyleri iizerindeki etkileri karsilastirilmis, herbirinde farkl
sonuclar elde edilmistir. DURATION-1 caligsmasi, giinliik ve haftalik exanatide
kullannmin1 karsilagtirmig, haftalik kullanan kontrolsiiz tip 2 DM hastalarindaki
HbAlc seviyesindeki disiisin daha yiiksek oldugunu gostermistir [100].
DURATION-6 c¢aligmasi ise liraglutide ve exanatidenin ikisinin de haftalik
kullaniminda, liraglutide kullanan hastalarin HbAlc diisme oranmin daha yiiksek
oldugunu ortaya ¢ikarmistir [101]. Bununla birlikte GETGOAL-X arastirmasinda,

lixisenatide ve exanatide kullanimindaki HbAlc seviyelerinde fark goriillmezken
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[102], HARMONY-7 ¢alismasi haftalik albiglutide ile giinliik liraglutide kullanimini
karsilagtirmis ve liraglutide uygulanan hastalarda HbA1l ¢ diizeyinde daha ¢ok
diistisle beraber, glikoz ve kilo kaybmin daha yiiksek oldugunu gostermistir [103].
Sonug olarak farkli tiirevlerin ¢esitli uygulama oranlarinda farkli diizeyde sonuglar
gozlenmekle birlikte, glukagon benzeri peptid-1 agonistlerinin genel 6zelligi ve
biiyiikk avantaji, HbAlc diizeylerinde sagladigi diisiis ve kilo kaybi etkisidir [98].
Inkretin hormonlar1 taklit ederek etki gosteren bu ilaclar, glikoz bagimli etki
ettiklerinden dolay1r hipoglisemi riskinin diisiik olmasi1 ozelligiyle de diger

antidiyabetiklerden ayrilir [93, 94].

Dipeptidilpeptidaz-4 (DPP-4) Inhibitérleri: Inkretin ~ hormonlarinin
degredasyonunu engelleyerek etki gosteren bu ilaglarin yaygin kullanilanlari
sitagliptin ve vildagliptindir. DPP-4 enzimi, ince barsaklardan salinan ve glikoz
homeostazinda biiyiik etkisi olan inkretin hormonlarin1 parcalayarak inaktif hale
getirir. Tip 2 diyabetli hastalarda bu hormonun etkisi zaten azalmis oldugu igin bu
inhibisyonu engelleyici etkenler tedavide biiyiik rol oynar. DPP-4 inhibitorleri de bu
roli ustlenen ve DPP-4 enzimlerini inhibe ederek, inkretin hormonlarinin etkisini

gliglendiren ilaglardir [93].

AKTIF GLP-1 INSULIN ARTISI
GLUKAGON AZALISI

DPP4 X DPP4I

IYILESTIRILMIS

INAKTIF GLP-1 GLUKOZ KONTROLU

Sekil 4.4. DPP4-] Ilaglarin etki mekanizmas: [93]
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Diger flaclar

Alfa-Glukozidaz inhibitérleri: Tip 2 diyabetli hastalarin tedavisinde yaygin olarak
kullanilan alfa-glukozidaz inhibitorleri piyasada miglitol, akarboz ve volgiboz
seklinde bulunmaktadir. Esasen diyabetin viicuda etki mekanizmasinda sistemik
etkileri olmayan bu ilaglar, kan glukoz ve lipid diizeylerinde yaptiklar1 degisiklikler
sebebiyle tedavide tercih edilirler. Alfa glukozidaz, ince bagirsakta karbonhidratlar
parcalamaktan sorumlu bir enzimdir. Par¢alanan karbonhidratlarin kana ge¢mesini
saglayan bu enzim, bir bakima kan glukoz seviyesinin yiikselmesinde rol
oynamaktadir. Alfa-glukozidaz inhibitorleri, alfa glukozidazin inhibisyonunu
saglayarak, karbonhidratlarin emilimini geciktirir ve kan glukoz seviyesinin kontrol
altinda tutulmasim saglarlar. Ulkemizde bulunan tek c¢esidi olan akarboz, bazi
gastrointestinal peptid hormonlarinin salgisini azaltir. Tokluk kan sekerinin yiiksek
oldugu zamanlarda veya her ana o6giinle birlikte alinir. Kilo kaybi yapmayan bu
ilaclarin goriilen en biiylik yan etkileri ise, gastrointestinal sistemle ilgilidir.

Kontrollii ve uygun doz alimiyla yan etkileri azaltmak miimkiindiir [94, 104].

Aldoz Rediiktaz Inhibitorleri: Aldoz rediiktaz enzimi, glikozun sorbitole
dontistimiinii saglar. Normal durumlarda patofizyolojik sonuglara neden olacak kadar
fazla etkinlik gostermeyen bu enzim, hiperglisemik durumlarda etkisini arttirir.
Sorbitol olusumunun artmasiyla hiicre hasar1 ve takiben retinopati gelisimi gozlenir.
Aldoz rediiktaz inhibdorleri, bu enzimi inhibe ederek tedavide rol oynar. Sorbinil bu

ilaglarin baslica kullanilan tiirevlerindendir [105].

SGLT2 Iinhibitérleri: Bobrek proksimal tiibiilinde SGLT2 enzimi glukoz
reabsorbsiyonunu saglayan en dnemli enzim olup bobrekteki glukoz geri emiliminin
%90’lik kismindan sorumludur. SGLT2 enziminin inhibisyonu sonucu glukoz geri
emilimi inhibe olur. Bununla idrara atilan glukoz artar ve kan glukozu diigser. Bu
etkinin yaninda insiilin sensitivitesinde artis sagladiklar1 da distliniilmektedir.
Canagliflozin ve dapagliflozin bu grubun en sik kullanilan ilaglaridir. En 6nemli
istenmeyen etkileri idrardaki seker miktar1 artiginin mikroorganizmalarin {iremesini
kolaylastirmasi sonucu idrar yolu enfeksiyonu ve vulvovajinal kandidiyazis sikligini

artirmalaridir [93].
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5. MATERYAL VE METOT

5.1. Arastirmanin Tiirii ve Modeli

Yapilan bu ¢aligma, hastalarin belirli kisa bir zaman diliminde elde edilen verilerle
incelendigi kesitsel tipte bir aragtirmadir.

5.2. Arastirmanin Yeri ve Zamani

Bu calisma, Mugla ili Merve Eczanesi'nde Ocak 2018 - Mart 2018 tarihleri arasinda
yiirtitiilmistir.

5.3. Evren ve Orneklem

Calisma kesitsel tipte oldugu i¢in 6rneklem iizerinden degerlendirilmis, evren hesabi
yaptlmamustir. Arastirmanin 6rneklemini, Ocak 2018 tarihinde Merve Eczanesi'nde
aragtirmaya katilmaya goniillii olan 19°u (%38,0) kadin, 31’1 (%62,0) erkek olmak
lizere diyabet tanis1 konulmus toplam 50 yetiskin katilimci olusturmaktadir.

5.4. Veri Toplama Araci

Calismada anket yontemi ile veri toplanmistir. Anket formu arastirmaci tarafindan

olusturulan, bireyin Ozellikleri ve hastalig1 ile ilgili 20 demografik sorudan

olusmaktadir (Ek-1). Anket formu yiiz yiize gériisme yontemi ile uygulanmistir.

5.5. Analiz Yontemi
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Verilerin analizinde SPSS 23.0 istatistik programi kullanilmigtir. Katilimcilarin
aragtirma sorularina verdikleri yanitlara yonelik frekans (n), yiizde (%) degerlerine
bakilarak betimleyici analizler yapilmistir. Hastalikla ilgili degiskenler arasindaki
iliskiler ise ki-kare testiyle analiz edilmistir. Her bir géze i¢in hesaplanan hiicre
sayist ve teorik frekanslar incelenerek yapilacak ki-kare testinin tiirii belirlenmistir.
Buna gore, 2x2’den biiyiik tablolar igin Pearson Ki-kare Testi, 2x2 tablolar igin en
kiiglik teorik frekansi25’ten biiyiik ise Pearson Ki-kare Testi, 5 ile 25 arasinda ise
Yates’ Ki-kare Testi (Continuity Correction), 5’ten kiiciik ise Fisher’s Exact Testi
kullanilmistir. Elde edilen bulgular %95 giiven araliginda, %5 anlamlilik diizeyinde

degerlendirilmistir.
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6. BULGULAR

6.1. Diyabetik Hastalarmm Demografik Ozellikleri ve Hastahk Bilgilerine

Mliskin Bulgular

Tablo 6.1.’de ¢aligma grubunda yer alan hastalarin demografik 6zellikleri ve hastalik

bilgilerine iligkin say1 ve yiizde dagilimlart verilmistir.

Tablo 6.1. Katilimcilar Demografik Ozellikleri ve Hastaliklarina iliskin Bilgiler

%

Yas 20-40 2 40
>40 48 96,0
Cinsiyet Kadin 19 38,0
Erkek 31 62,0
BKi Kilolu 2 4,0
Sisman 28 56,0
Obez 18 36,0
Asir1 Obez 2 40
Birinci derece yakininda diyabet Var 30 60,0
Yok 20 40,0
Sigara veya alkol kullanim Higbiri 38 76,0
Sigara Kullantyorum 9 18,0
Alkol Kullantyorum 1 2,0
ikisi de 2 4,0
Diyabet Tamis1 Alma Siiresi Yeni Tan1 Kondu 16 32,0
<=7 Y1l 12 24,0
>=7 Y1l 22 44,0
Evde Diizenli Kan Sekeri Takibi Var 34 68,0
Yok 16 32,0
Var 20 40,0
Diizenli olarak doktor kontrolii
Yok 30 60,0
<110 9 18,0
Aclik kan sekeri
>110 41 82,0
Poliiiri 25 50,0
Polidipsi 17 34,0
Siklikla yasanan belirtiler Polifaji 3 6,0
Nefes Kokusu 2 4,0
Yaralarin Geg lyilesmesi 3 6,0
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Var 26 52,0
Eslik eden hastahik

Yok 24 48,0
Sik enfeksiyon gecirme Var 16 32,0
Yok 34 68,0
Var 5 10,0
Aciklanamayan kilo alimi veya kaybi
Yok 45 90,0
Hig dikkat etmiyorum 6 12,0
Beslenme ve yeme aliskanhiklar: Her zaman dikkat ediyorum 16 32,0
Bazen dikkat ediyorum 28 56,0
Hig bilgim yok 14 28,0
Hastahiginizla ilgili bilgi diizeyi Az bilgim var 9 18,0
Cok bilgiliyim 27 54,0
Insiilin 5 10,0
Uygulanan tibbi tedavi Oral antidiyabetik ajan 37 74,0
Insiilin+Oral antidiyabetik ajan 8 16,0
Var 25 50,0
Takip ve tedavinizi etkileyen faktorler
Yok 25 50,0
Egzersiz 17 34,0
Uygulanan non-farmakolojik yontemler
Diyet 33 66,0
Nefropati 2 4,0
Hiperglisemi 10 20,0
Yasadi@1 komplikasyonlar
Diyabetik ayak 7 14,0
Diger 31 62,0
Eczacimz tarafindan yeterince bilgilendirilme Var 50 100,0

Tablo 4.1 incelendiginde katilimcilarin %96’sinin 40 yas ve iizeri oldugu
gorilmektedir. Katilimeilarin %38’ini kadin, %62’sini erkekler olusturmaktadir.
Katilimcilarin beden kitle endeksi agisindan %56’sinin sisman, %36’s1 ise obez
oldugu goriilmektedir. Hastalarin %60’ 1. derece yakinlarinda diyabet hastalig
goriilmektedir. Katilimcilarin %76’s1 sigara ve alkol kullanmadigini belirtmistir.
Hastalarin %44’ 7 yildan uzun bir siiredir diyabet hastasidir. Hastalarin %68’1 evde
diizenli seker takibi yaparken, %60°I diizenli doctor kontroliine gitmemektedir. A¢lik
kan sekeri 110’un {izerinde olan hastalarin oran1 %82’dir. Hastalarda en ¢ok goriilen
belirtiler Poliiiri (%50) ve Polidipsi (%34)’dir. Hastalarin %52’sinde diyabete eslik
eden bagka hastaliklar goriilmektedir, buna ragmen %68’inde sik enfeksiyon
goriilmekmektedir. Hastalarin  %90’1 beklenmeyen kilo artist ve kilo kaybi

olmadigimi belirtmislerdir. Katilimeilarin  %56’s1  beslenmelerine bazen dikkat
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ettiklerini, %12’si ise hi¢ dikkat etmediklerini sOylemislerdir. Hastalarin %54’
diyabet ile ilgili bilgi diizeylerinin yiiksek oldugunu belirtmislerdir. Hastalar tibbi
tedavi yontemlerinden en ¢ok Oral antidiyabetik ajan (%74) kullanmaktadirlar ve
hastalarin %66’s1 diyet, %34’ egzersiz yaptiklarini belirtmislerdir. Arastirmaya
katilan diyabet hastalarinin tiimii eczacilar1 tarafindan yeterince bilgilendirildiklerini

belirtmislerdir.
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6.2. Diyabetik Hastalarin Achik Kan Seker Degerleri ile Diizenli Doktor
Kontrolii Yapmalar1 Arasindaki Iliskiye Dair Bulgular

Hastalarin aclik kan seker degerleri ile diizenli doktor kontrolii yapmalar1 arasindaki
iliskiyi analiz edebilmek i¢in Fisher-Exact Testi yapilmistir. Tablo 4.2.’de yapilan
analize iliskin bilgiler verilmistir.

Tablo 6.2. Katilimcilarin A¢lik Kan Seker Degerlerinin Diizenli Doktor Kontrolii
Yapmalarina Gore Dagilimi

Aclik Kan Sekeri
110°dan az 110’dan fazla
n % n % Toplam p
Diizenli Doktor  Var 8 40 12 60 20 .002*
Kontrolii Yok 1 3.3 29 96.7 30
Toplam 9 18 41 82 50

Fisher-Exact Testi, *p<.05

Yapilan analiz sonucunda hastalarin aclik kan seker degerleri ile diizenli doktor
kontrolii yapmalar1 arasinda anlamli bir iligki bulunmustur (p<.05). Diizenli doktor
kontroliine gidenlerin aclik kan seker degerleri, diizenli doktor kontroliine
gitmeyenlerden daha diisiik bulunmustur. Buradan, diizenli doktor kontroliiniin

hastalarin kan sekeri degerlerinin diismesine neden oldugu sonucu ¢ikarilabilir.

6.3. Diyabetik Hastalarin Diyabet Tams1 Alma Siireleri ile Hastahgiyla ilgili
Bilgi Diizeyleri Arasindaki iliskiye Dair Bulgular

Hastalarin diyabet tanist alma stireleri ile hastaliiyla ilgili bilgi diizeyleri arasindaki

iliskiyi analiz edebilmek icin Pearson Ki-Kare Testi yapilmistir. Tablo 4.3.’de

yapilan analize iliskin bilgiler verilmistir.
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Tablo 6.3. Hastalarin Diyabet Tanis1 Alma Siirelerinin Hastalig1yla Ilgili Bilgi
Diizeylerine Gore Dagilimi

Hastalig1yla Ilgili Bilgi Diizeyi

Az Cok
n % n % Toplam P
Diyabet Yeni 15 93.7 1 6.3 16 .000*
Tanist Alma 7 yildan az 4 33.3 8 66.7 12
Stiresi 7 yildan
fazla 3 13.6 19 86.4 22
Toplam 23 46 27 54 50

Pearson Ki-Kare Testi, *p<.05

Yapilan analiz sonucunda diyabet tanisi alma siireleri ile hastaligiyla ilgili bilgi
diizeyleri arasinda anlamli bir iligki bulunmustur (p<.05). Tablo 4.3. incelendiginde,
uzun silire O6nce diyabet hastalig1 teshisi konmus kisilerin kisa siire dnce diyabet
teshisi konmus kisilere gore diyabet hakkinda daha fazla bilgiye sahip olduklarini
diisiindiikleri goriilmektedir. Buradan, hastalarin hasta olduklar1 siire igerisinde

hastaliklari ile ilgili daha ¢ok bilgi edinmeye ¢alistiklar1 sonucu ¢ikarilabilir.

6.4. Diyabetik Hastalarin Diizenli Doktor Kontroliine Gitmeleri ile Hastahgiyla
Tlgili Bilgi Diizeyleri Arasindaki Iliskiye Dair Bulgular

Hastalarin diizenli doktor kontroliine gitmeleri ile hastaligiyla ilgili bilgi diizeyleri
arasindaki iliskiyi analiz edebilmek i¢in Yates’ Ki-kare Testi yapilmistir. Tablo

4.4.’te yapilan analize iligkin bilgiler verilmistir.
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Tablo 6.4. Hastalarin Diizenli Doktor Kontroliine Gitmelerinin Hastalig1yla Ilgili
Bilgi Diizeylerine Gore Dagilimi

Hastalig1yla Ilgili Bilgi Diizeyi

Az Cok
n % n % Toplam p
Diizenli Var 19 95 1 5 20 .000*
Doktor
Kontrolii Yok 4 13.3 26 86.7 30
Toplam 23 46 27 54 50

Yates’ Ki-kare Testi, *p<.05

Yapilan analiz sonucunda diizenli doktor Kontroliine gitmek ile hastaligiyla ilgili
bilgi diizeyleri arasinda anlamli bir iliski bulunmustur (p<.05). Tablo 4.4.
incelendiginde, hastaligi ile ilgili bilgi diizeylerinin yiiksek oldugunu diistinen
kisilerin, diisiik oldugunu diistinen kisilere gére daha az doktor kontroliine gittigi
goriilmektedir. Buradan, hastalarin hastaliklar1 ile ilgili bilgilerinin arttigin

diistindiik¢e doktor kontroliine gitme egilimlerinin azaldig1 sonucu ¢ikarilabilir.

6.5. Diyabetik Hastalarin1. Derece Yakininda Diyabet Hastaligi Olmasi ile
Hastaligiyla Ilgili Bilgi Diizeyleri Arasindaki iliskiye Dair Bulgular

Hastalarin 1.derece yakininda diyabet hastalifi olmasi ile hastaligiyla ilgili bilgi
diizeyleri arasindaki iliskiyi analiz edebilmek igin Yates’ Ki-kare Testi yapilmustir.
Tablo 6.5.’te yapilan analize iligkin bilgiler verilmistir.

Tablo 6.5. Hastalarin 1. Derece Yakininda Diyabet Hastaligi Olmasi Durumunun
Hastaligiyla ilgili Bilgi Diizeylerine Gore Dagilim1

Hastaligiyla Ilgili Bilgi Diizeyi

Az Cok
n % n % Toplam p
1. derece Var 4 13.3 26 86.7 30 .000*
yakininda diyabet Yok 19 95 1 5 20
Toplam 23 46 27 54 50

Yates’ Ki-kare Testi, *p<.05
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Yapilan analiz sonucunda 1. derece yakininda diyabet hastaligi olma durumu ile
hastaligiyla ilgili bilgi diizeyleri arasinda anlamli bir iliski bulunmustur (p<.05).
Tablo 4.5. incelendiginde, 1. derece yakinlarinda diyabet hastaligi olan kisilerin,
olmayan kisilere gore hastaliklar1 ile ilgili daha ¢ok bilgi sahibi olduklarini
diistindiikleri goriilmektedir. Buradan, 1. derece yakinlarda diyabet hastaligi
goriildiikge hastalarin hastalik hakkinda bilgi sahibi oldugunu diisiinme olasiliginin

arttig1 sonucu ¢ikarilabilir.

6.6. Diyabetik Hastalarin Diyabet Tamis1 Alma Siireleri ile Diyabete Eslik Eden
Baska Hastaliklarin Olmas: Arasindaki liskiye Dair Bulgular

Hastalarin diyabet tanis1 alma siireleri ile diyabete eslik eden bagka hastaliklarin
olmasi arasindaki iligskiyi analiz edebilmek i¢in Pearson Ki-Kare Testi yapilmistir.

Tablo 6.6.’dayapilan analize iliskin bilgiler verilmistir.

Tablo 6.6. Hastalarin Diyabet Tanis1 Alma Siirelerinin Diyabete Eslik Eden Bagka
Hastaliklarin Olmasi1 Durumuna Gére Dagilimi

Eslik Eden Hastalik
Var Yok
n % n % Toplam P
Diyabet Yeni 3 18.8 13 81.3 16 .000*
Tanist Alma 7 yildan az 8 66.7 4 33.3 12
Stiresi 7 yildan
fazla 15 68.2 7 31.8 22
Toplam 26 52 24 48 50

Pearson Ki-Kare Testi, *p<.05

Yapilan analiz sonucunda diyabet tanis1 alma siireleri ile diyabete eslik eden bagka
hastaliklarin olmasi arasinda anlamli bir iliski bulunmustur (p<.05). Tablo 4.6.
incelendiginde, uzun siiredir diyabet hastasi olan kisilerde, kisa siiredir diyabet
hastas1 olan kisilere gore daha fazla diyabete eslik eden baska hastaliklar
gorilmektedir. Buradan, diyabet hastasi olma siiresi arttik¢a, diyabete eslik eden

hastaliklarda artma oldugu sonucu ¢ikarilabilir.
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7. TARTISMA

Diyabet Tiirkiye'de ve diinyada oldukga yiiksek prevalansa sahip olan kronik
ve metabolik bir hastaliktir. 2010 yilinda diinya genelinde ortalama 285 milyon
kiside goriilmekle birlikte %90'1 tip 2 diabetes mellitus olarak tespit edilmistir. Tiim
diinyay1 tehtid eden bu hastaligin ilerleyen yillarda daha da artmasi1 beklenmektedir.
Hastaligin giincel prevalansi dahi problemin ciddiyetini gosterebiliyorken, 2030

yilinda hasta sayisinin 439 milyona ¢ikacagi tahmin edilmektedir [19].

Uzun yillar siiren kronik bir hastalik olmasi ve ¢esitli komplikasyonlar
goriilebilme riski tasimasi sebebiyle, tedavinin basarili bir sekilde yiiriitiilebilmesi
icin hastanin, hastalik, komplikasyonlar ve tedavisiyle ilgili etkin bir big¢imde
bilgilendirilmis olmasi ¢ok Onemlidir. Kronik hastaliklarin, gelismis {ilkelerdeki
insanlardan ¢ok gelismekte olan tlkelerin insanlarini etkilemekte oldugu gergegi

[17], hasta egitiminin 6nemini gozler 6niine sermektedir.

Calismamizda tip 2 diyabetli hastalarin hastaliklariyla ilgili bilgi diizeyleri
incelenmis, bu etkenin tedavinin yiirlitiilmesi ile iliskili olusturdugu problemler
gozlenmistir. Mugla ilinde yasayan tip 2 diyabet tanis1 konmus 50 hasta ile yiiz yiize
yapilan anket sonuglar1 degerlendirilmis, hastalarin klinik eczacidan hastaliklariyla
ve tedavi siireciyle ilgili aldiklar1 danigsmanlik hizmetinin 6nemine dikkat ¢cekmek
hedeflenmistir. Bununla birlikte hastanin bilgi diizeyinin ve yapilan danigmanlik

hizmetinin kalitesinin arttirilmasina yonelik yaklasimlarda bulunmak amaglanmastir.

Abdur Rahman A. Kurkuman, 2000 yilinda King Saud Hastanesi -Unaizah,
Al- Qassim, Saudi Arabia Diyabet poliklinigine tedavi amaciyla bagvuran, 116's1
(%38,7) Tip 1 diyabetli, 1844 (%61,3) Tip 2 diyabetli olan 300 hastay:1 igeren
aragtirmasinda egitim diizeyi ve diyabet arasindaki iliskiyi incelemisti. Tip 1
diyabetli hastalarin %28'1 ve tip 2 diyabetli hastalarin %45,7'si erkek hastaydi.
Egitim seviyeleri géz 6niinde bulundurularak 6 gruba ayrilan hastalara egitim oncesi

ve sonrasinda HbAlc seviye 6l¢iimii yapilmigti. Egitim Oncesi ve sonrasinda yapilan
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Olciimler, HbAlc seviyesinde azalma oldugunu goéstermistir. Ortaya ¢ikan sonucun

egitim diizeyindeki artmadan kaynaklandig1 saptanmisti [106].

Ya-Chun Hsiao ve Ming-Nan Chien, 2004 yilinda Mackay Memory
Hastanesi (Taitung, Taiwan)’nde hipoglisemi sikayeti olan Tip 2 diyabetli 1195
hastayla yaptig1 ¢alismada, ileri yas ve diisiikk egitim diizeyinin tip 2 diyabette ciddi
hipoglisemik risk faktorleri oldugunu gozlemlemislerdi [107].

Bener ve arkadaslar1 Katar'da Hamad Devlet Hastanesi'nde 45,5+8,9 yas
ortalamasina sahip 338 diyabet hastasiyla ¢aligmiglardi. Hastalarin %29,6's1 okuma
yazma bilmezken, %24,3’1 ilkdgretim mezunu, %28,1°1 lise mezunu, en az orandaki
%18’1ik boliimii ise iiniversite mezunu idi. Yapilan analizlerde sigara kullanimi,
obezite ve hipertansiyon gibi risk faktorleriyle birlikte diisiik egitim seviyesi de

onemli bir risk faktorii olarak ortaya ¢ikmisti [108].

Dogan, 2008 yilind Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi Diyabet ve
Endokrin Polikliniginde takip ve tedavi edilen 120 diyabetik hastayla yaptigi
calismasinda, tip 2 diyabetli hastalarda diisiik ve yiiksek egitim diizeyi ile cinsiyet ve
diyabet yas1 bakimindan istatiksel olarak anlamli fark bulmustu. Egitim ve biling

diizeyinin hasta tedavisindeki olumlu etkisini gozlemisti [109].

Tip 2 diyabetin komplikasyonlarinin 6nlenmesindeki en 6nemli etkenlerden
biri olan hasta egitim seviyesi, hastalik ve komplikasyonlariyla ilgili bilgi diizeyini
de etkilemektedir. Batkin ve arkadaslarinin Tokat Devlet ve SSK Hastaneleri’nde
04 Ekim 2003-04 Ocak 2004 tarihlerinde yaptiklar1 351 hastayr kapsayan
calismada, hastalarin %74,4'liniin kadin, %96,6'sinin 40 ve lizeri yasta oldugu,
bununla birlikte %58,4'iniin okuryazar olmadigi goriilmiisti. Egitim ve 6grenim
seviyesi yiiksek olan hastalarin diyabetin komplikasyonlar ile ilgili bilgi ve biling

diizeyinin de daha yiiksek oldugu rapor edilmistir [110].

Oz, Haydarpasa Numune Egitim ve Arastima Hastanesi Diyabet Poliklinigi ve zel

Hiperbarik Oksijen Tedavi Merkezi'nde yaptig1 ¢alismasina, 19-86 yas araligindaki
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53’1 kadin (% 48.2), 57’si (% 51.8) erkek olan toplam 110 tip 2 diyabetli hastay1
dahil etmisti. Ayak muayenesi yapildiginda hastalarin % 50.9' unda diyabetik ayak
hastalig1 saptanirken, egitimli hastalarin hastalik ve komplikasyonlariyla ilgili bilgi

seviyeleri, davranis ve tutumlar1 daha iyi bulunmustu [111].

Hasta egitiminin yaninda, klinik eczaci tarafindan yapilan danigmanlik ve
hasta takibinin 6nemi de biiyiiktiir. Yiicel ve Sunay'in Mayis-Agustos 2014 tarihleri
arasinda, DM tanisiyla takip ve tedavi i¢in Kecioren Egitim ve Arastirma Hastanesi
Aile Hekimligi Poliklinikleri’'nde 176 diyabet hastas1 ile yaptigi calismada
hastalarin %78,98’1 kadin, %21°i erkekti. % 64,801 diyabete iliskin, %90,90’1 da
DA ve ayak bakimiyla ilgili herhangi bir egitim almamis olan bu hastalardan,
diizenli ayak bakimi yapanlarn %93,80’i, yapmayanlarin %82,30’'u DM’li
hastalarin diizenli ayak bakimi yapmasi gerektigini belirtti. Diyabetik hastalarin DA
ve ayak bakimi ile ilgili egitim almadiklari, bilgileri yeterli olsa dahi bildiklerini
uygulamadiklari saptandi [112].

Nural ve Hintistan'm 2015'te yas ortalamasi 64.10£12.06 olan, %54.1’in
erkek 568 hastayla yaptigi ¢aligmada hastalarin %29,7'si okuma yazma bilmiyordu.
%?75.7’sinin diyabetik ayakla ilgili kronik komplikasyonu ve %33.8’inin ayak yarasi
Oykiisii vardi. %54.1°1 diyabete iliskin egitim programina katildigini belirtirken,
bunlardan %44.6’s1 aldig1 egitimi yeterli bulmustu. Yalnizca %40.5’i ayak yaralar
nedeni ile ilgili kendileriyle konusuldugunu soylerken, %81.1°1 diyabetik ayakla
ilgili egitim almak istediklerini ifade etmisti. Tiirkiye’de hasta egitimleri, cogunlukla
polikliniklerde ya da kliniklerde yatak basinda yapildigi i¢cin bu ortamlarin kalabalik
olmast ya da bireysel engeller nedeniyle yapilan egitimler etkili olmamakta ve
amacina ulasmamaktadir Bu noktada ila¢ ve farmasotik bakim konusunda uzman
olan klinik eczaci gerekli egitimi ve bilgiyi vererek kaliteli danismanlik yapabilir

[113].
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Norris ve arkadaglarinin yaptigi arastirma sonucunda katilimer hasta ile
egitmen arasindaki goriisme siiresi arttikca HbA 1 diizeyinde daha fazla diisiis oldugu
gozlendi. Her 23.6 saatlik goriismenin HbA1 seviyesinde %1 diislise neden oldugu
rapor edildi. Hastaya verilen egitimlerin hemen sonrasinda yapilan ilk takipte HbAlc
oraninda kontrol grubuna gore %0,26 diisiis saglanirken, 1-3 ay sonundaki takipte bu
oran %0,73'e yiikselmis, fakat 4 ayin {istiindeki zaman siirecinde yapilan takiplerde

yeniden %0,26 diislis saptanmist1 [114].

Bu calisgmada edinilen gozlemler bizim c¢aligmamizda oldugu gibi hasta
takibine verilmesi gereken 6nemi desteklemektedir. Klinik eczact gerekli farmasotik
bakimi ve danigsmanligi yapmakla beraber, verilen bilgilerin hasta tarafindan hayata
gecirilip gecirilmedigini de araliklarla takip etmeli, kontrollii bir tedavi plam
izlemelidir. Hasta tedavi silirecinde yalniz birakilmamali, hastaliginin  ve

gerektirdiklerinin bilince oldugundan emin olunmalidir.

Diyabetli hastalarda yasam kalitesi azalir ve bu durum, hastanin ruh halinde
olumsuz yansimalar olusturabilir. Akin'in Meram Egitim ve Arastirma Hastanesi’nde
tedavi goren 162 Tip 2 diyabet hastasiyla yapmis oldugu ¢aligma, korelasyon ve
regresyon analizleriyle incelenmisti. Elde edilen bulgulara dayanilarak, “Fiziksel
Fonksiyon”, “Fiziksel Sorunlara Bagli Rol Kisithiliklar1”, “Mental Saglik”, “Hastalig1
Anlayabilme”, “Sonuglar”, “Hastalikla Ilgili Bilgi Diizeyi” ve “Caresiz/Suglayici
Yaklasim” olgulariyla depresif duygudurumun %76's1 6ngoriilmiistii [115].

Hastalikla duygusal basa ¢ikmanin hasta refah1 iizerinde biiytik etkisi vardir.
Saatgi ve arkadaslarimin yapmis oldugu calismada tedavi memnuniyetinin hastanin
refahiyla olan iligkisi incelenmisti. Tedavi ve 1yilik hali arasinda dogru orantili bir
bag gozlenirken, tedavi memnuniyeti egitim durumu, glisemik kontrol ve diyete ve

fiziksel egzersize uyum ile anlamli bir sekilde iliskiliydi [116].

Calismamizda yaglar1 36-77 arasinda degisen 19'u (%38) kadin, 31'i (%62)
erkek 50 tip 2 diyabet hastasi yiiz ylize yapilan anket degerlendirmesine katilmistir.
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Veri toplama amaciyla yapilan anketimizde hastanin yasi, cinsiyeti, aglik kan sekeri,
viicut kitle indeksi gibi nicel verilerle birlikte, hastaligiyla ilgili bilgi ve biling
diizeyini ve bunlarin tedavi siirecine olan etkisini 6lgme amaciyla 20 soru

sorulmustur.

Katilimcilarin  beden kitle endeksine bakildiginda %56’sinin = gisman,
%36’smin ise obez oldugu goriilmektedir. Katilimcilarin %60’ 1. derece
yakinlarinda diyabet hastaligi goriilmektedir. Hastalarin %76’s1 sigara ve alkol
kullanmadigini ifade etmistir. Katilimcilarin %44’ 7 yildan uzun bir siiredir diyabet
hastasidir. Hastalarin %681 evde diizenli seker takibi yaparken, %60°I diizenli
doctor kontroliine gitmemektedir. A¢lik kan sekeri 110’un iizerinde olan hastalarin
oran1 %82’dir. Hastalarda en c¢ok goriilen belirtiler Poliiiri (%50) ve Polidipsi
(%34)’dir. Hastalarin %52’sinde diyabete eslik eden bagka hastaliklar goriilmektedir,
buna ragmen %68’inde sik enfeksiyon goriilmemektedir. Hastalarin %90’
beklenmeyen kilo artis1 ve kilo kaybi olmadigini belirtmislerdir. Katilimcilarin
%56’s1 beslenmelerine bazen dikkat ettiklerini, %12’si ise hi¢ dikkat etmediklerini
sOylemislerdir. Hastalarin %54’ diyabet ile ilgili bilgi diizeylerinin yiiksek
oldugunu belirtmislerdir. Hastalar tibbi tedavi yOntemlerinden en c¢ok oral
antidiyabetik ajan (%74) kullandigini belirtirken, %66’s1 diyet, %34’ egzersiz
yaptiklarini belirtmiglerdir. Arastirmaya katilan diyabet hastalarinin tiimii eczacilar

tarafindan yeterince bilgilendirildiklerini ifade etmislerdir.

Edinilen verilere gore hastalarin aclik kan sekeri degerleriyle diizenli doktor
kontroliine gitmeleri arasinda anlamli bir iligski bulunmustur (p<.05). Diizenli doktor
kontroliine giden hastalarin aglik kan sekeri, degerleri diizenli doktor kontroliine
gitmeyenlerden daha diisiik ¢ikmistir. Buradan, diizenli doktor kontroliiniin
hastalarin aglik kan sekeri degerlerini diisiirdiigii sonucuna varilabilir. Ciechanowski
ve arkadaglar1 367 diyabet hastasiyla yaptiklar1 ¢alismada tedaviye olan uyumun,
hekim ve hasta arasindaki iletisimin azalmasiyla kotiilestigini gézlemlemislerdi
[117]. Bu sonu¢ bizim ¢aligmamizla paraleldir. Ayni sekilde Gherman ve

arkadaslarinin 2011'de yaptiklar1 arastirma, saglik calisanlar1 ve egitimcisiyle 1yi ve
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diizenli bir bag olusturan hastalarin, tibbi tavsiyelere uyma ve tedavi siirecine katki

saglama konusunda daha iyi olduklarini ortaya ¢ikarmisti [118].

Calismamizda hastalarin diyabet tanis1 alma stireleri ile hastaligiyla ilgili bilgi
diizeyleri arasinda anlamli bir iliski saptanmistir (p<.05). Uzun siire 6nce diyabet
tanis1 almis hastalarin daha kisa siire 6nce tani alanlara oranla daha fazla bilgiye
sahip olduklarimi diisiindiikleri ortaya c¢ikmistir. Bu sonug, bizi hastalarin hasta
olduklar1 siire icerisinde hastaliklariyla ilgili daha ¢ok bilgi edinmeye ¢alistiklar:
kanisina vardirmaktadir. Bununla birlikte Ozbasaran ve arkadaslarmin Seferihisar
Devlet Hastanesi'ndeki diyabet hastalariyla yaptiklari aragtirmada, hastalarin hastalik
siireleri ile bilgi diizeyleri karsilastirildiginda aralarinda istatistiksel anlamlilik

bulunamamist1 (p=0.217, p>0.05) [119].

Calismamizin analizleri sonucunda hastalarin hastaligiyla ilgili bilgi diizeyleri
ile diizenli doktor Kontroliine gitmek arasinda anlamli bir iliski bulunmustur (p<.05).
Hastalig1 ile ilgili bilgi diizeylerinin yiiksek oldugunu diisiinen kisilerin, diisiik
oldugunu diisiinen kisilere gore daha az doktor kontroliine gittigi saptanmistir. Bu
sonuca gore, hastalarin hastaliklar1 ile ilgili bilgilerinin arttigin1 diistinmeleri,
yaptiklar1 6zbakimin yeterli oldugu kanisina varmalarina sebep olmus ve doktor
kontroliinii 6nemseme diizeylerini diisiirmiis olabilir. Cho ve arkadaslar1 tip 2
diyabetli 225 hastayla yaptig1 ¢caligmada hastalar1 diyabet tanis1 alma siirelerine gore
2 gruba ayirarak egitim almalarim1 saglamislardi. Egitim sonunda diyabet siiresinin
diyabet egitimi, yasam tarzi, davranis degisikligi ve glisemik kontrol iizerindeki
etkinligini etkiledigini gézlemlemislerdi. Bizim verimizle benzer sonuca varan bu
caligma sonunda, uzun siiredir devam eden tip 2 diyabetli hastalarda daha yogun ve

stirekli destek ve danigmanlik gerekebildigi kanisina varilmisti [120].

Calismamizda elde edilen bir diger veri, 1. derece yakininda diyabet hastaligi

olma durumu ile hastaligiyla ilgili bilgi diizeyleri arasinda anlamli bir iligkidir
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(p<.05). 1. derece yakinlarinda diyabet hastalig1 olan kisilerin, olmayan kisilere gore
hastaliklar1 ile ilgili daha ¢ok bilgi sahibi olduklarini diistindiikleri goriilmektedir.
Buna gore, 1. derece yakinlarda diyabet hastalig1 goriildiik¢e hastalik hakkinda bilgi
sahibi olma olasiliginin arttig1 sonucu ¢ikarilabilir. Daha 6nce bir bagkasi tarafindan
tecriibe edildigine yakinen sahit olunan agir komplikasyonlar ve hastalikla ilgili
yagam kalitesini diigiiren diger etkenler, hastaya daha basa ¢ikilabilir bir problem
olarak goziikebilir. Ayrica 1. derece yakininda tanm1 ve tedavi siirecini gézlemlemis
olan hasta, kendi tedavi siirecinde daha bilgili ve bilingli hareket edebilir. 1. derece
yakininda diyabet hastalig1r olan diyabet hastalarmin daha kolay bir tedavi siireci
gecirdigine dair bir caligmaya rastlanmamistir. Bununla birlikte yakinlarinda diyabet
hastas1 olan hastalarin bilgi diizeyinin artmasi iyi ruh halini arttirir bu da tedavi
stirecini kolaylastirabilir. Mete, yaptig1 arastirmasinda koétii ruh halinde olan diyabet
hastalariin egzersiz yapma, tibbi beslenme tedavisine sadik kalma gibi hastaligiyla
ilgili Onlemleri uygulamakta zorluk cekecegini, bu durumun hastaligin gidisatini

olumsuz yonde etkileyecegini belirtmistir [121].

Calismamiz sonunda diyabet tanisi alma siireleri ile diyabete eslik eden baska
hastaliklarin olmasi1 arasinda anlamli bir iliski bulunmustur (p<.05). Buna gére, uzun
stiredir diyabet hastast olan kisilerde, kisa siiredir diyabet hastast olan kisilere gore
daha fazla diyabete eslik eden baska hastaliklar goriilmektedir. Buradan, diyabetli
yasam slresi arttik¢a, diyabete eslik eden hastaliklarda artma oldugu sonucu

cikarilabilir.

Diyabette erken tani ve tedavi ile en kisa zamanda tedavinin gerektirdigi
onlemler alinmali, ciddi komplikasyonlarin oOniine gecilmelidir [78]. Burada,
oncelikli gorevin klinik eczaci kadar, hastaya da ait oldugu soylenebilir. Hastanin
egitim, bilgi ve biling diizeyi arttikca tedavinin gidisati olumlu yonde etkilenebilir.
Tasyaka, Subat-Nisan 2014 Aksaray Devlet Hastanesi'nde 360 diyabet hastasiyla
yaptig1 calismada hastalarin tedaviye uyum diizeylerini saglik okuryazarligi ve

egitim seviyesi ile iligkili bulmustur [122].
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8. SONUC

Calismamizda siirekli olarak doktor kontroliine gidenlerin kan sekeri
diizelmis, tedavi plan1 doktora gitmeyenlere oranla daha dogru ilerlemistir. Klinik
eczact, hastanin doktor kontroliiniin 6nemini kavradigindan emin olmali, tedavi
planini dogru sekilde yiiriitebilmek i¢in hekim, klinik eczaci ve hasta tam bir isbirligi

icinde bulunmalidir.

Arastirmamiz, uzun zamandir diyabet hastasi olan kisilerin bilgili oldugunu
diisiindiigiinii gostermistir. Bununla birlikte, ¢cok bilgili oldugunu diisiinen hastalarin
diizenli doktor kontroliine gitmedigi ortaya ¢ikmistir. Burada hastanin bilgili olmasi
ve bilgili oldugunu diisiinmesi arasindaki fark goéz ardi edilmemelidir. Bu farki
gbzlemleyip gerekli danigmanlig1 yapacak olan kisi klinik eczacidir. Klinik eczaci,
Ozellikle uzun zamandir hasta olan diyabetli hastalarin tedavi siirecini ve 6z bakim
yeterliligini yakinen takip etmeli, doktorla isbirligi icerisinde gerekli talimatlar1 ve

egitimi vermelidir.

Calismamiz uzun siiredir tip 2 diyabet hastasi olan kisilerde eslik eden
hastaliklarla daha sik karsilasildigini gostermistir. Birgok kronik hastalikla eszamanli
ilerleyebilen ve cesitli komplikasyonlara sebep olabilen tip 2 diyabetin, hastanin
yasam kalitesini daha da diisiirmemesi adina hasta yeterince bilinglendirilmeli, klinik

eczaci tarafindan yeterli bakim ve danismanlik hizmeti verilmelidir.

Calismamiz sonucunda, daha 6nce en az bir yakini diyabet tanis1 almis
hastalarin, hastaliklar1 konusunda daha bilgili olduklarini diistindiikleri gbzlenmistir.
Katilimcilarimizin daha o6nce tecriibe edildigine sahit olunan hastaliga karsi bu
sekilde bir durus sergilemeleri anlagilabilir. Hasta bilgili oldugu konuya daha biiyiik
bir 6zgliven ve iyi ruh haliyle yaklasabilir. Bununla birlikte bilgi sahibi oldugunu
diisiinen hastalarin, gercekten bilin¢gli olduguna dair bir veri elde edilmemistir.
Ayrica hastalarin izlenimleriyle elde ettikleri bilgiler, onlar1 olumsuz yonde

etkilemis, hastalikla basa ¢ikma konusunda korkularini arttirmis da olabilir. Daha
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once yakinlarmma diyabet tanisi konmus hastalarin, biling diizeylerini Olgen ve
tedaviye uyum siirecinin gozlendigi ¢alismalar yapmak yerinde olacaktir. Bu sekilde,
hastanin hastalikla ilgili yaptig1 gézlemlerin tedaviye etkisi degerlendirilebilir, yanlis
bilgileri klinik eczaci tarafindan diizeltilebilir, gereken miidahaleler yapilarak saglikli

bir tedavi sureci izlenebilir.
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10. EKLER

ISTANBUL MEDIPOL UNIVERSITESI
SAGLIK BILIMLERI ENSTITUSU
KLINIK ECZACILIK ABD
YUKSEK LISANS PROGRAMI

“TIP 2 DIYABETLI HASTALARIN DIYABET HAKKINDAKI BILGILERININ
DEGERLENDIRILMESI VE BU HASTALARA FARMASOTIK BAKIM
SAGLANMASINDA KLINIK ECZACININ ROLU”

1- Kag yasindasiniz?

a. <20
b. 20-40
c. >40

2- Cinsiyetiniz nedir?

a. Kadn
b. Erkek

3- Boyunuz?.........
Kilonuz?...........

4- Birinci derece yakinlarinizda diyabet tanis1 konmus kimse var m1?
a. Evet
b. Hayir

5-Sigara veya alkol kullaniyor musunuz?
a. Higbirini kullanmiyorum.
b. Sigara kullaniyorum.
c. Alkol kullantyorum.
d. Hem sigara hem alkol kullaniyorum.

6- Diyabet tanisi alali kag y1l oldu?
a. Yeni tan1 kondu.
b. <7yl
c. >7yl

7-Evde diizenli kan gekeri takibinizi yapiyor musunuz?
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e. Evet
f. Hayir

8-Diizenli olarak doktor kontroliine gidiyor musunuz?

a. Evet
b. Hayir

9- Aclik kan sekeriniz kag?
a. <110
b. >110

10- Siklikla yasanan belirtiler neler?

Poliiiri

Polidipsi

Polifaji

Nefes kokusu

Yaralarin ge¢ iyilesmesi

P00 T

11-Eslik eden hastalik var mi1?Varsa neler?

12- Sik enfeksiyon geciriyor musunuz?

a. Evet
b. Hayir

13- Agiklanamayan kilo alimi1 veya kaybi var m1?
a. Evet
b. Hayir

14- Beslenme ve yeme aligkanliklariniza doktorunuzun tavsiyesi dogrultusunda
dikkat ediyor musunuz?

a. Beslenmeme hig dikkat etmiyorum.

b. Beslenmeme herzaman dikkat ediyorum.

c. Beslenmeme bazen dikkat ediyorum.

15-Hastaliginizla ilgili bilginiz ne diizeyde?
a. Hig bilgim yok.
b. Az bilgim var.
c. Cok bilgiliyim.

16-Uygulanan tibbi tedavi nedir?
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a. Insiilin
b. Oral antidiyabetik ajan
c. Insiilin+Oral antidiyabetik ajan

17-Takip ve tedavinizi etkileyen faktorler oldugunu diisiiniiyor musunuz?(yasam
tarzi kiiltiirel psikolojik egitimsel sosyal ekonomik)

18- Kan sekerini dengede tutmak i¢in uygulanan non-farmakolojik yontemler neler?
a. Egzersiz
b. Diyet
c. Bitkisel tedavi

19-Hastalik boyunca hastalikla ilgili yasadiginiz komplikasyonlar neler?
Retinopati

Noropati

Nefropati

Hiperglisemi

Diyabetik ayak

Lipodistrofi

Koma

Diger

SQ Hh® o0 o

20.Eczaciniz tarafindan hastalik ve tedavi hakkinda yeterince bilgilendirildiginizi
diistiniiyor musunuz?

a. Evet

b. Hayir
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