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OZET

Amag: Tip 2 Diyabetes Mellitus (DM) pankreas hiicrelerinin islevselliginin
bozularak seker metabolizmasinin bozuldugu, 6mur boyu tedavi gerektiren kronik bir
hastaliktir. Hastanim ila¢ uyumu ve hastalik hakkinda bilgi diizeyi tedavi sonuglarini
etkilemektedir. Calismamizda Tip 2 DM hastalarinda; hastaliklar1 hakkinda ne kadar
bilgiye sahip olduklarm1 ve bu hastalarin ila¢ tedavisine ne Olciide uyum

sagladiklarini arastirmayi, kan sekeri regiilasyon durumlarini saptamay1 amagladik.

Gereg-Yontem: Calisma, 20.10.2022-20.03.2023 tarih araliginda aile
hekimligi ve diyabet polikliniklerine bagvuran, 18 yas lizeri en az 192 Tip 2 DM
tanilt hastanin  verileri incelenerek yiiriitillen tanimlayici-kesitsel tipte bir
aragtrmadir. Diyabet bilgi dizeyi Michigan Diyabet Bilgi Testi (DKT-2)
kullanilarak hastalarda Glgiilmesi planlanmistir. Hastalarin ilag uyumu ise ilag
uyumunu bildirim 6lgegi (IUBO) kullanilarak dlgiilmesi hedeflenilmistir. Hastalarin

regulasyonu son 6 aydaki HbAlc degeri ile degerlendirilmistir.

Bulgular: Calismaya %48,4 (n=93) erkek ve %51,6 (n=99) kadin olmak
tizere toplam 192 hasta dahil edilmistir. HbAlc regilasyonu agisindan hem DKT-2
hem de {UBO’den aldiklar1 puanlarin ortalamas: istatistiksel olarak anlamli farklilik
gostermemektedir (p=0,898 p=0,064). DKT-2 agisindan; egitim durumu, meslek ve
gelir durumu acgisindan anlamli farklilik saptanmistir (sirasiyla p=0,002; 0,038;
<0,001). TUBO agisindan; insiilin kullanim durumu ve 6giinlerde uygun gida se¢imi

yapma agisindan anlamli farklilik saptanmistir (p=0,027; 0,009).

Sonug: Saglik hizmet sunucularmin hastalarin tedavisi siirecinde ister 6z
bakim ister komplikasyonu 6nlemede gerekli onlemleri alabilmeleri i¢in diyabet
egitimine daha fazla Oonem vermelidirler. Hastalarin diyet, egzersiz ve ilaca

uyumunun da arttirilmasi gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: Tip-2 diabetes mellitiis, Michigan diyabet bilgi testi, Ilag

uyumu



ABSTRACT

Purpose: Type 2 Diabetes Mellitus (DM) is a chronic disease requiring
lifelong treatment, in which the functionality of pancreatic cells is impaired and
sugar metabolism is impaired. The patient's drug compliance and level of knowledge
about the disease affect the treatment results. In our study, in Type 2 DM patients;
We aimed to investigate how much knowledge they have about their diseases, to
what extent these patients comply with drug treatment, and to determine their blood

sugar regulation status.

Materials and Methods: The study is a descriptive cross-sectional study
conducted by examining the data of at least 192 patients with Type 2 DM over the
age of 18 who applied to family medicine and diabetes polyclinics between
20.10.2022 and 20.03.2023. Diabetes knowledge level was planned to be measured
in patients using the Michigan Diabetes Knowledge Test (DKT-2). It was aimed to
measure the drug compliance of the patients by using the drug compliance reporting
scale (MARS). The regulation of the patients was evaluated by the HbAlc value in

the last 6 months.

Conclusion: A total of 192 patients, 48.4% (n=93) male and 51.6% (n=99)
female, were included in the study. In terms of HbAlc regulation, the mean scores of
both DKT-2 and MARS did not show a statistically significant difference (p=0.898
p=0.064). In terms of DKT-2; A significant difference was found in terms of
educational status, occupation and income status (p=0.002; 0.038; <0.001,
respectively). In terms of MARS; A significant difference was found in terms of

insulin usage status and appropriate food selection at meals (p=0.027; 0.009).

Results: Health care providers should give more importance to diabetes
education so that they can take the necessary precautions in the treatment of patients,
whether for self-care or to prevent complications. It is also necessary to increase the

patients' compliance with diet, exercise and medication.

Keywords: Type-2 diabetes mellitus, Michigan diabetes knowledge test,

Medication compliance
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1.GIRIS VE AMAC

Stirekli tibbi bakim gerektiren diyabetin yonetiminde, saglik ¢alisanlarinin ve
hastalarim siirekli egitimi, akut ve kronik komplikasyonlarin gelisme riskini azaltmak
icin dnemlidir (1). Ulkemizdeki diyabet, hipertansiyon, obezite ve endokrinolojik

hastaliklar prevalans ¢aligmalarinda diyabet prevalansinin arttigi bildirilmistir (2).

Bilgi duzeyi yiiksek hastalar hastaligin1 anlama, kan sekeri bakimi, egzersiz
ve diyet gibi 6z bakim davranislarini gergeklestirme konusunda diger hastalara gore
daha fazla farkindalik sahibidir (3). Diyabet ve komplikasyonlariyla ilgili bilgi,
diyabetli hastalarin hastaliklariyla basa ¢ikma ve tedaviye uyum saglama becerilerini
artirirken, yanhis veya eksik bilgi ise hastaneye yatis oraninin artmasiyla

iliskilendirilmistir (4).

Kronik fiziksel hastaliklarin yonetiminde, ilag tedavisi hem en yaygm hem de
en uzun silireli kullanilan yontemdir. Diger bir ifadeyle, kronik hastaligi olan
bireylerde ila¢ uyumu, semptomlarin kontrolii ve diyabet tedavisi icin hayati 6nem
tasimaktadir (5, 6). Hastalarin tibbi tedaviden fayda goérebilmesi i¢in temel bir sart,

ilag uyumunun saglanmasidir.

Diyabetin  yeterli bir sekilde kontrol edilememesi, uzun vadeli
komplikasyonlarm ilerlemesini hizlandirabilir. Bu nedenle, diyabetin iyi bir sekilde
kontrol edilmesi gereklidir ve diyabet yonetimi, semptomlarin kontroliiniin 6tesinde
glisemik kontroliin gelistirilmesini amaglamalidir. Diyabetin risk faktorleri,
komplikasyonlar1 ve yonetimi hakkinda bilgi ve farkindalik, daha iyi kontrol
saglamak ve yasam kalitesini artirmak igin hayati dneme sahiptir. Diyabet kronik bir
hastaliktir, bu ylizden uygun kisisel bakim uygulamalarma baghlik glisemik

kontroliin artmasina yol agar.

Yaptigimiz bu arastirma ile toplumun diyabet konusundaki bilgi diizeyini
saptamay1, bununla iliskili faktorleri tespit etmeyi, diyabetli bireylerin ilag uyumunu
degerlendirmeyi ve diyabet hakkinda farkindalik saglamayi hedefledik. Elde edilen
verilerin ileride gergeklestirilecek diyabetin Onlenmesi ve komplikasyonlardan

korunma amagch egitim programlarina katkida bulunabilecegi diistiniilmektedir.
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2. GENEL BIiLGILER
2.1. Diabetes Mellitus

2.1.1. Diabetes Mellitus Tanimi

Diyabet, insiilin eksikligi ya da periferik dokularda insiilin direnci gibi
nedenlerden dolayi ortaya ¢ikan metabolizma bozuklugudur. Bu durum, hiperglisemi
olarak adlandirilan yiiksek kan sekeri seviyeleriyle iliskilidir ve bircok organi
etkileyerek multisistemik bir etki gosterir (1). Diyabet ayn1 zamanda kronik bir
hastaliktir ve yasam boyunca devam eden akut ve kronik komplikasyonlara yol acar.
Bu komplikasyonlar, yasam kalitesinde diisme ve maliyette yilkselmeye sebep

olmaktadir. Ayni zamanda diyabet, toplumsal ve sosyal bir sorundur (7).

Pankreas bezinden dretilen bir hormon olan insilin, glukozun kandan vicut
hiicrelerine tagmarak enerjiye doniistiiriilmesini saglar. Ancak insiilinde eksiklik veya
hlcrelerin insiiline yanit verememesi durumunda, yiiksek diizeyde kan sekeri

seviyesi (hiperglisemi) meydana gelir (8).
2.1.2. Diabetes Mellitus Epidemiyolojisi

2021 yilinda, yaklagik 537 milyon yetiskin (20-79 yas arasi) diyabetle
miicadele etti. Diyabetli insanlar toplam sayisinin 2030 yilina kadar 643 milyona,
2045 yilma kadar ise 783 milyona yiikselmesi ongoriiliiyor. Diyabetli yetiskinlerin
4’te 3 tinii orta ve diistik gelirli Glkelerde bulunmaktadir. Ayrica, 1,2 milyondan fazla
cocuk ve ergen (0-19 yas) tip 1 diyabetle miicadele etmektedir. Her 6 canh
dogumdan biri (21 milyon) gebelik sirasinda diyabetten etkilenmektedir. Ayrica, 541
milyon yetiskin tip 2 diyabet riski altinda bulunmaktadir (9).

Turkiye'de 1997-1998 yillar1 arasinda gergeklestirilen Tirkiye Diyabet
Epidemiyoloji ¢aligmasina gore, tip 2 diyabet gorilme sikligi %7,2 olarak
belirlenmistir (TURDEP-1)(10). Bundan 12 yil sonra gerceklestirilen Tiirkiye
Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve Endokrinolojik Hastaliklar Prevalans Caligmasi-2
(TURDEP-2) ise diyabet yaygmligmm %90,0 oraninda artarak %13,7'ye
yiikseldigini rapor etmistir (11).



2.1.3. Diabetes Mellitus Siniflandirilmasi

Tip 1 Diabetes Mellitus

Tip 1 diyabet, viicuttaki bagisiklik sisteminin pankreasin insiilin iireten beta
hiicrelerine saldirdig1 otoimmiin bir siirectir. Bu sure¢ sonucunda vicut, ¢cok az
miktarda veya hig insiilin iretemez. Bu yikici siirecin tam nedenleri heniiz tam olarak
anlasilamamis olsa da, muhtemelen genetik yatkinlik (bircok gen tarafindan
saglanan) ve cevresel tetikleyici faktorlerin (6rnegin viral enfeksiyonlar gibi)
otoimmiin reaksiyonu baslatmasi rol oynar. En sik geng erigskin ve ¢ocuklarda ortaya

¢iksa da her yasta gelisebilir (9).

Tip 1 diyabetli kisiler giinliik insiilin kullanimina ihtiya¢ duyarlar. Ancak
diizenli insiilin tedavisi, diizenli kan sekeri takibi, egitim ve destek ile saglikli bir
yasam siirdiiriilebilir ve komplikasyonlar 6nlenebilir veya gecikebilir. Tip 1 diyabet
genellikle ¢ocuklar ve ergenlerde goriilir ve anormal susuzluk, yorgunluk, agiz
kurulugu, enerji eksikligi, sik idrara ¢ikma, stirekli aglik hissi, yatak 1slatma, bulanik

goérme ve ani kilo kayb1 gibi belirtilere sahiptir (12).
Tip 2 Diabetes Mellitus

Tiim diyabet vakalarinin %90-95'ini tip 2 DM olusturur. Fizyopatoloji ve
etyolojisinde, insulin direnci (hicre-reseptdr duzeyindeki defektlerle birlikte) ve
instilin sekresyonundaki azalma rol oynar. Insiilin direnci, viicudun iirettigi insiilinin
hiicreler tarafindan kullaniminda sorunlar yasanmasi sonucunda glukozun hiicre i¢ine
absorbe edilemeyip enerji olarak kullanilamamasina yol acar (hiicre i¢i hipoglisemi
meydana gelir). Insiilin sekresyonunda azalma ise pankreasin yeterli miktarda insiilin
salgilayamamasiyla iligkilidir ve glukoz yapimi karacigerde asir1 derecede artmustir.
Ayrica, sabaha dogru daha aktif olan kontrinsiiliner sistem hormonlar1 (adrenalin ,
biyume hormonu ve kortizol) tarafindan olusturulan Dawn (Safak) fenomeni de
insiilin sekresyon defektine katkida bulunur. Inkretin hormon yetersizligi de tip 2
diyabetin etyopatogenezinde rol oynayabilir. Inkretinler, gastrointestinal sistemdeki
Ozellikli hicrelerden salgilanan ve insiilin sekresyonunu uyararak glukozun

emilimini arttiran hormonlardir. Ayrica, lipolizin artmasi, pankreastaki adacik
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hiicrelerinden glukagon salmiminin artmasi, ndrotransmitter disfonksiyonu ve
glukoz geri emiliminin artmas1 da tip 2 diyabetin patofizyolojisinde rol oynar. Son
yillarda, obezite ve tip 2 diyabet gibi yaygin hastaliklarin gelisimiyle barsak
mikrobiyomunun iliskilendirildigi birgok ¢aligsma yapilmistir (13).

Gestasyonel Diabetes Mellitus

Gestasyonel diyabet (GDM), gebelik sirasinda ortaya c¢ikan ve ileride tip 2
diyabet riski tasiyabilen geg¢ici bir durumdur. GDM olan kadinlar, hamilelik ve
dogum siirecinde bebekleriyle birlikte baz1 komplikasyonlara yiiksek risk altindadir.
GDM, semptomlar yerine dogum Oncesi tarama testleriyle teshis edilir. GDM igin
risk faktorleri arasinda yas (reprodiiktif cagindaki kadinlar yaslandikca GDM riski
artar), asir1 kilolu olma ya da obezite, ailede diyabet 6ykisi, dnceki gebeliklerde
GDM 06ykisl, hamilelik sirasinda asir1 kilo alimi, 6lii dogum veya dogustan
anormalligi olan bir bebek dogurma Oykiisii ve hamilelik sirasinda idrarda yiiksek
glukoz diizeyleri tespit edilmesi yer almaktadir. Gebelikte diyabet ve GDM,
bebeklerde gelecekte tip 2 diyabet ve obezite riskini artirir (14).

Spesifik Nedenlere Bagh Diabetes Mellitus

Diger spesifik diyabet tiirleri, monojenik diyabet sendromlari (neonatal
diyabet, MODY olarak bilinen geng¢ eriskinlerde goriilen diyabet), pankreas
hastaliklarina ikincil olan diyabet (pankreatit ve Kistik fibroz gibi), ilag veya
kimyasal kaynakli diyabet (HIV/AIDS tedavisi veya organ nakli sonrasi,
glukokortikoid kullanim1) ve enfeksiyonlar gibi ¢esitli nedenleri kapsar (15).



2.1.4. Diabetes Mellitus’a Bagh Gelisen Komplikasyonlar

Tablo 1. Diyabetes Mellitus Komplikasyonlari

A) Akut komplikasyonlar:

Diyabetik ketoasidoz (DKA)
Hiperosmolar hiperglisemik durum
(HHD)

Laktik asidoz komasi

Hipoglisemi komasi

B) Kronik komplikasyonlar:

1) Makrovaskiiler komplikasyonlar

Kardiyovaskiiler hastaliklar
Serebrovaskiiler hastaliklar
Periferik damar hastalig

2) Mikrovaskiiler komplikasyonlar:

e Diyabetik nefropati
* Diyabetik retinopati
e Diyabetik néropati

A) Akut Komplikasyonlar

Diyabetik Ketoasidoz

DKA (diyabetik ketoasidoz); genellikle tip 1 diyabetli hastalarda gorilse de,
gestasyonel diyabeti olanlarda veya tip 2 diyabetli hastalarda da ortaya ¢ikabilir. Tip
1 diyabetli ¢ocuklarm biiyiik bir boliimiinde DKA, ilk belirti olarak ortaya c¢ikar.
Ayrica, tip 1 diyabetli yetiskin hastalarm da 9%20-25'inde DKA, hastaligin ilk

belirtisi olarak gdzlenebilir (16).

Tablo 2. Diyabetik ketoasidozun belirti ve bulgular1 (16)

Semptomlar

Fizik Muayene Bulgularm

»  Halsizlik

e Istahsizlik bulanti, kusma

o Agz kurulugu, polidipsi, politiri
e Kann agnsi, kramplar

»  Nefes darhig

*  Kilo kayb

»  Biling bulamkhg

»  Tagikardi

e Mikoz membranlann kurulugu, der

turgorunda azalma, sicak ve kuru cilt
» Dehidratasyon, hipotansiyon
e Takipne, Kussmaul solunumu
» Batinda hassasiyet
o Agizda keton kokusu
» Letarji, zihinsel kiintlegme, koma




Laboratuvar Bulgulari:

o Plazma glukoz duizeyi 250 mg/d| tzerindedir.

e Ketonemi (kan keton seviyesi) >3 mmol/I'dir ve idrarda keton seviyesi
>2+'dur.

o Kan pH degeri 7.30 veya daha diistiktiir.

e Serum bikarbonat (HCO3-) diizeyi 15 mEq/1 veya daha distiktiir.

e Serum ozmolalitesi hafif¢ce yiikselmistir, ancak HHD (hiperosmolar hiper
glikemik durum) kadar yiiksek degildir (<320 mOsm/]).

e Anyon agigi artmis bulunmaktadir (genellikle >12).

o DKA veya HHD hastalarmin ¢ogunlugunda dehidratasyon ile asidoza bagl

olarak orta veya hafif derecede lgkosit artist (10.000-15.000/mm3)
goriilebilmektedir. Bununla birlikte olan enfeksiyon lokositozu
artirabilmektedir.

e Nadiren de olsa serum amilaz ve lipaz diizeyleri normal st smirlarin 2-3
katina kadar yiikselebilmektedir.

e DKA'I hastalarin yaklasik %2.6-3.2'si, "6glisemik DKA" olarak adlandirilan
durumda plazma glukoz degerleri 250 mg/dl'nin altinda olabilir. Bu durum,
hastaneye basvurmadan hemen Once insiilin kullanimi, alkol kullanimu,
gebelik, karaciger hastaliklari, uzun siireli aglik veya SGLT-2 inhibitoru
kullanimiyla iliskilendirilebilir (17).

Tedavi: Diyabetik ketoasidozda, temel hedefler sivi ve elektrolit dengesini
diizeltmek, serum glikoz diizeyini ve ozmolaliteyi kontrolli bir sekilde diizeltmektir.
Tedavinin odak noktasi, intravaskiiler voliimiin yerine konmasiyla birlikte bobrek ve
diger dokularin hipoperfiizyonunu, hiperglisemiyi ve insiilin duyarliligini
dizeltmektir. Bu amacla; siv1 tedavisi %0,9 sodyum kloriir ile baglatilmali ve ayni
zamanda stirekli intravendz insiilin tedavisi verilmelidir. Hastanin sivi kayb1 24-36
saat icinde yerine konmali ve serum glikoz diizeyi saatte en fazla 50-80 mg/dl
hizinda distiriilmelidir. Ayrica hastaya bikarbonat ve potasyum replasmani da

beraberinde verilmelidir (18, 19).



Hiperosmolar Hiperglisemik Durum (HHD)

Diyabet nedenli hastane yatigi yapilan hastalarda yaklasik olarak %1’inde
HHD tanist mevcutlugu bulunmaktadir. Vakalarinn 1/2'sinde sadece HHD tanisi
bulunmaktadir. Ayrica, vakalarin yaklasik {igte birinde asidoz (pH <7.30) mevcuttur.
Cogunlukta 50 yas ustlindeki bireylerde gorilmektedir. Daha onceden tani almamis
tip 2 diyabetli hastalar olgularm %25-35°Lik kismini olusturmaktadir. DKA'min
aksine genellikle daha uzun bir siire iginde gelisir ve belirgin hiperglisemi ve
hiperozmolarite ve ¢ok siddetli dehidratasyon ile karakterize edilir, ancak Onemli

miktarda keton cisimcikleri yoktur (1, 20).

HHD'li hastalardaki fiziksel bulgular arasinda zayif doku turgoru ile birlikte
derin dehidratasyon; kuru yanak mukozasi; ¢okikk g6z bebekleri; soguk
ekstremiteler; ve filiform nabiz sayilabilir. Yetigkinlerde genellikle diisiik derecede
ates goriiliir. Cocuklar bas agrisi, halsizlik ve karin agrisi olsun veya olmasin kusma
gibi spesifik olmayan semptomlarla da bagsvurabilirler. Karin distansiyonu,
hipertonisitenin neden oldugu gastropareziye sekonder olusabilir. Etkili serum
ozmolaritesine baglh olarak, mental durum saglhigindan oryantasyon bozukluguna ve
letarjiden komaya kadar degisebilmektedir. Hastalarin %25'inde ndbetler goriiliir ve
bazen jeneralize, fokal, miyoklonik sarsint1 veya harekete bagli olabilir. Hemiparezi

de meydana gelebilmektedir ancak siv1 agig1 diizeltildiginde diizelmelidir (21).

Tam: idrar veya kandaki keton bilesiklerinin bulunmamasi, plazma glukoz
diizeyinin ¢ok yliksek olmas1 ve ozmolaritenin 320 mOsm/kg veya iizerinde ¢ikmasi,
DKA'nin ayirt edilmesini kolaylastirir. Tan1 i¢in, plazma glukoz dizeyinin >600

mg/dL olmas1 ve ozmolaritenin de yiiksek olmasi gereklidir (1).

Tedavi: Hiperosmolar hiperglisemik durumda 8-10 litre arasinda su kaybi
durumu bulunmaktadir. Kan minerallerinden de klor, fosfat, sodyum, potasyum,
magnezyum ve kalsiyum kayb1 eslik edebilmektedir. Diyabetik ketoasidoza gdre sivi
ve elektrolit kayiplar1 daha ciddi durumdadir. Tedavi prensipleri DKA’ya benzer
sekildedir. En 6nemli unsur replasman sivist se¢imidir. Ozmolarite 320 mg/dL'nin

tizerinde oldugunda, tedavi igin yar1 izotonik sivilarla baglanmalidir. Ozmolarite 320



mg/dL'nin altina diistiigiinde, izotonik sivilara gegis yapilabilir. Bobrek yetmezligi
olan hastalarda uygulanacak olan sivi miktar1 daha az oranda olmalidir. Elektrolit
replasmanlar1 uygun sekilde yapilmali ve regiiler insiilin intravendz infiizyon olarak
saatte 0,10 IU/kg hizinda baslanmalidir. Serum glikozu saatte 50 mg/dl'den az
diismiiyorsa, insiilinin dozu iki katina ¢ikartilabilir. Ayrica, plazma glikozu 250
mg/dI'nin altma distigiinde, sivi tedavisine ek olarak %35 dekstroz soliisyonu

kullanilmalidir (22).

Laktik Asidoz

Altta yatan ciddi hastalig1 olan bireylerde genellikle laktik asidoz goriilme
egilimindedir. Dokularin yetersiz oksijen alim1 ve kullanim1 sonucunda olusan agir
bir metabolik asidozdur. Laktik asidin birikmesi durumunda, laktat uretimi ve

kullanimi arasinda dengesizlik s6z konusudur (1).

Tam: Kandaki laktatin 5 mmol/L iizerinde olmasi laktik asidoz olarak kabul
edilir. Normalde laktat diizeyi 0.5-1 mmol/L arasindadir. Laktat diizeyi 2 mmol/L
iizerinde ise hiperlaktatemi olarak adlandirilir. Laktik asidoz durumunda pH degeri
7.30'un altindadir. Genellikle serum bikarbonat diizeyi 10 mmol/L'nin altinda, anyon
acig1 ise 16 mEq/L iizerindedir. Ayrica, hiperkalemi (yiiksek potasyum diizeyi) de
gorilebilir. Serum sodyum duzeyi ise genellikle normaldir. Laktik asidoz, biguanid
grubu ila¢ kullanan diyabet hastalarinda nadir goriilen bir komplikasyon olarak

karsimiza ¢ikmaktadir (1, 23).

Tedavi: Genellikle altta yatan hastaliga bagl olarak, ani olarak ortaya ¢ikan
ciddi laktik asidozun prognozu olumsuz olmaktadir. Laktik asidoz tanisi konan
hastalar, yogun bakim iinitesinde tedavi altina alimmalidir. Tedavinin temelini, laktik
asidoza yol acan altta yatan faktorlerin ortadan kaldirilmas: olusturur. ilk olarak,
hastanin hemodinamik stabilizasyonu saglanmali ve maske ile oksijen tedavisi
uygulanmalidir. Agir laktik asidoza (pH<7.2) sahip olan hastalarda, alkali tedavisinin
yararlart konusunda tartigmalar ve belirsizlikler olmasma ragmen, kan pH'sini
yukseltmek icin ylksek dozlarda intraven6z sodyum bikarbonat (NaHCO3)

kullanilmas1 gerekebilir. Tedavi hedefinde, 48 saat iginde laktat duzeyinin <3



mmol/l'e indirmek bulunmaktadir. Bu hastalarda, olast su ve Na+ yiiklenmesini
tedavi etmek icin hemodiyaliz Onerilir. Ayrica, hemodiyaliz, metformin kaynakli
laktik asidoz durumunda ilacin uzaklastirilmasina yardimct olur. Dogru olan
yaklasim bigimi laktik asidoza egilimi olan tip 2 diyabetli hastalarda riskli ilag

kullanilmasindan sakinilmalidir (24).

Hipoglisemi

Normal bireylerde, hipoglisemi tanimlanabilmesi igin kan glukoz seviyesinin
< 50 mg/dL olmasi, hipoglisemiye uyumlu bulgu ve semptomlarin varligi ve bu
belirtilerin tedaviyle dlzelmesi yeterli olmaktadwr. Ancak diyabetli bireylerde,
hipoglisemi esik degeri olarak kabul edilen plazma glukoz seviyesi 70 mg/dL'nin

altinda olmasi durumudur (25).

Tablo 3. Hipoglisemiler 3 gruba ayrilmaktadir (26)

Diizey Glisemi Kriteri Tamm

Hizlh KH alimi ve doz ayarlamasi gerektiren
disiik PG
2 Klinik 6nemli hipoglisermi <254 mg/dl Ciddi ve klinik olarak énemli dagik PG

1. Yuksek hipoglisemi riski =70 me/dl, >54 me/dl

Digaridan yardim alimmasimi gerektirecek kadar

3. Ciddi hipoglisemi Spesifik egik yok o -
ciddi kognitif bozukluk yaratan diigiik PG

Hipoglisemi durumunda titreme, soguk terleme, anksiyete, ¢arpinti, bulanti,
aclik hissi, bas agrisi, uyusma, bas donmesi, konsantrasyon gii¢liigii ve halsizlik gibi
semptomlar ortaya ¢ikabilmektedir. Hipogliseminin gelisiminde, birgok faktor etkili
olabilir. Bunlar arasinda, uygulanan insiilin dozunun fazla olmasi, insiilin uygulama
hatalari, oral antidiyabetik ilaglarin fazla alinmasi, asir1 ve yogun egzersiz yapilmasi,

yetersiz karbonhidrat alimi gibi etkenler bulunmaktadir (27).



Tedavi: Hastanin bilinci agik ve yutma yetisi varsa, hipoglisemi gelistiginde
15-20 gram glukoz (tercih 3-4 glukoz tablet/jel, 4-5 adet kesme seker ya da 150-200

ml meyve suyu veya limonata) oral verilmelidir.

Hastanin bilinci kapali ise; parenteral tedavi (intravenodz yolla 10-25 g glukoz
(%50 dekstroz 20-50 ml, 1-3 dakika icinde veya %20 dekstroz 50-150 ml, 5-10
dakikada) 5-10 dakikada) verilmelidir. Tip 1 diyabetli hastalarda 1 mg glukagon
enjeksiyonu, kan sekeri seviyelerini hizla yiikselterek hipoglisemi durumunu
dizeltmede etkili bir yontemdir. Hipoglisemi ataklar1 tedavi edildikten sonra,

nedenleri ve hastalarin egitimi yeniden gozden gegirilmelidir (25, 26).

B) Kronik Komplikasyonlar

Diyabetik Retinopati

Diyabet vakalarinin artmasiyla beraber, diyabetle iligkili komplikasyonlara
baglh morbidite (hastalik yiikii), mortalite (6lim orani) ve buna bagli maliyetler
kiresel dizeyde halk sagligi sorunu haline gelmistir. Diyabetik retinopati, kiresel
diizeyde gorme kaybi1 nedenlerinden biridir. Retinanin kilcal damarlarinda hasara yol
acan surekli yiiksek kan glukoz seviyelerinden kaynaklanan diyabetik retinopati,

diyabetin en yaygin goriilen mikrovaskiiler komplikasyonlarindan biridir (28).

Diyabet siiresi 5 yildan az olan tip 2 diabetes mellituslu hastalarda, diyabetik
retinopatiye ait bulgular nadiren tespit edilir. 5 ile 10 yil arasinda tanisi bulunan
hastalarda % 27, 10 yilin Gzerinde tanili diyabetiklerde % 71- 90 seviyesinde diabetik
retinopati goriilebilmekte. 20-30 yil araliginda goriilme oran1 % 95' e ¢ikabilmekte ve

bu tanililarin % 30- 50 sinde ilerleyici diyabetik retinopati olusabilmektedir (29).

Diyabetik Nefropati

Yetiskin yas grubundaki diyabetlilerde nefropati, yuksek 6neme sahip

morbidite ve mortalite nedenleri arasindadir. Erken donem nefropatisini aragtirmak
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icin, idrar albumin duzeyinin 6l¢tilmesi ve eGFR'nin (tahmini glomeruler filtrasyon
hiz1) hesaplanmas1 gerekmektedir. 3-6 aylik bir siire boyunca, 3 idrar 6rnegindeki
albumin/kreatinin oraninda en az 2 tanesinin anormal olmasi durumunda, albuminiiri
tanis1 konulur. Her vizitte hastadan tam idrar tahlili tarama amacl istenmelidir.
Nefropatiyi tarama icin tip 1 diyabetik hastalardan diyabet baslangici itibariyle 5 yil
sonra, tip 2 diyabetli hastalardan tani aninda yapilmalidir. Klinikte hipertansiyon,

proteinuri, 6dem ve bobrek yetmezligi ile karsimiza ¢ikmaktadir (30).

Sistolik kan basmcinda her 10 mmHg'lik artis hem mikro hem de
makroalbiiminiiri i¢in %15 oraninda artma, eGFR<60 ml/dak olmasi1 ve kreatinin
seviyesinin 2 katina ¢ikmast ile iliskilendirilmistir (31). Tip 2 diyabet hastalarinda
baslangig¢ sistolik kan basincinin >140 mmHg olmasi, ilerleyen bobrek yetmezligi ve

oliim riskiyle iliskilendirilmistir (32, 33).

Korunma ve tedavide antihiperglisemik tedavi, kan basinci ve lipit kontrolii
onemlidir. Glisemik kontrol ilerlemeyi 6nlemede en 6nemli faktordiir. Kan basmnci
<140/90 olan hastalarda kronik bobrek yetmezliginin ilerlemesi azaldigi ¢alismalarla
gosterilmekte. Hasta 6zelinde, daha diisiik hedefler belirlenebilir ve 6rnegin 130/80
mmHg gibi degerler hedeflenerek tedavi edilebilir. Albumin/kreatinin oran1 stirekli
olarak ylksek (30-299 mg/g) ise, hipertansiyon (HT) olmasa bile, kronik bobrek
hastaligini geciktirmek amaciyla ACE inhibitorii (ACE-I) veya anjiyotensin reseptor
blokeri (ARB) gibi ilaglarin verilmesi hastaya uygun olabilmekte. Bobrek hastaligi
etiyolojisinin belirsiz olmasi , hizli ilerlemekte olan veya ilerlemis bobrek hastaligi,

tedavide zorluklar vb durumlarda nefroloji konsiltasyonu istenmelidir (1).

Diyabetik Noropati

Periferik noropati, diyabetle iligkili ndropatinin en yaygin seklidir. Uzuvlarn,
ozellikle ayaklarin distal sinirlerini etkilemektedir. Simetrik olarak sinirleri tutup,
duyusal islevi degistirerek anormal duygulara ve ilerleyici uyusukluga neden olur.
Ayak ulserleri ve ampltasyonlar orta ve diisiik gelir seviyesindeki Ulkelerde yiksek
ulkelere gore daha siklikla karsimiza ¢ikmaktadir. Diyabetli kigilerde yillik ayak
ulseri insidans1 yaklasik %?2'dir. Erkeklerde ve tip 2 diyabetli kisilerde prevelans
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daha yuksektir. Diyabetik ayak komplikasyonlarinin yonetimi konusunda saglik
profesyonelleri arasmda farkindaligm ve bilginin arttirilmasi, risk altindaki

bireylerde diizenli tarama ve risk siniflandirmasi yapilmasi gerekmektedir (34).

Yapilan bazi ¢alismalarda HbAlc kontroli diyabetik n6ropatinin seyrini
etkiledigi bulunmustur (35, 36). 24 yillik takipte elektrofizyolojik ve kantitatif
duyusal yontemler kullanilarak sinir lifine bakilan ¢alismada HbAlc’si ortalama

%7’nin altinda seyreden hastalarda daha az sinir hasarina rastlanilmstir (37).

Kardiyovaskiuler Hastahk

Diyabetli bireylerde, kardiyovaskiler hastalik (KVH), en biiyiik saglik
sorunlarina neden olan ve Olumlere neden olan bir durumdur. Tip 2 diyabet
hastalarinda, Ozellikle koroner arter hastaligi (KAH) ihtimali diyabet tanisi

olmayanlara oranla 2-4 kat yiiksek olarak karsimiza ¢ikmaktadir (1).

Miyokard infarktiisii (MI) , akut koroner sendrom (AKS) gecmisi, stabil veya
instabil angina, koroner veya diger arteriyel revaskiilarizasyon, gecici iskemik atak,
inme veya periferik arteriyel hastalik gibi durumlar, aterosklerotik kardiyovaskiler
hastalik (ASKVH) olarak tanimlanir. Tip 2 diyabetle bir arada bulunan yaygin
durumlar (6rn. Dislipidemi ve hipertansiyon), ASKVH i¢in agik birer  risk
faktorleridir ve diyabetin kendisi i¢in tes basina bir risk olusturmaktadir. Diyabet
tanis1 bulunan tim hastalar kardiyovaskiler riske karsi yilda en az bir kez
degerlendirmeye alinmali ve gerekliyse tedavi baslanmalidir. Bu risk faktorleri
arasinda hipertansiyon, dislipidemi (anormal lipid diizeyleri), obezite/fazla kilolu
olma, sigara i¢me, ailede erken koroner arter hastaligi (KAH) oykiisii ve albuminiiri

(idrarda albumin varhigr) bulunmaktadir (1, 38).

Serebrovaskiiler hastaliklar

Inme diyabetli bireylerde olmayanlara gére 2 ila 6 kat daha sik artirmaktadir
ve diyebet nedenli dliimlerin 4’te 1’inde neden olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Insiilin

direnci, santral obezite (karmn bolgesinde yag birikimi), hiperinsiilinemi, bozulmus
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glukoz tolerans1 gibi metabolik sendrom bilesenleri, birlikte veya tek baslarma , inme

riskinde artisla iliskilendirilmistir (39).

Yine yapilan pek ¢ok halk sagligi epidemiyolojisiyle ilgili diyabetli bireylerin
diistinsel ve anlama kapasitesinde bozulma ve unutkanlik gelismesi agisindan riskli
oldugu belirtilmektedir. Meta-analizde 18 calismanimn incelendigi bir arastirmaya
gore, diyabet tim demansin tirlerinde  ortalama olarak 1.7 kat arttirdig:

gosterilmistir (40).

Periferik Arter Hastaligi

Periferik arter hastaligi (PAH), arterlerin, 6zellikle alt ekstremite arterlerinin
stenozu yada tikanmasi ile belirginlik gosteren aterosklerotik bir sendromdur (41).
Periferik arter hastaligi i¢in en 6nemli risk faktorleri sigara icmek, hipertansiyon,
hiperlipidemi, diyabetes mellitus, obezite ve ailede vaskiiler hastalik Oykiistidiir.
Yerlesik bir PAH tanisi olan hastalarda DM'nin amputasyon oranlarimi ve
periprosediirel mortalite oranlar1 dahil, mortalite oranlarimi arttirdig1r gosterilmistir
(42). Diyabetik popiilasyon grubunda diyabetik ayak tilseri prevalansit %4-10'dur;
siklik yash hastalarda yiiksektir. Diyabetli hastalarda ortalama %5 ayak iilserasyonu
Oykiisii oldugu tahmin edilirken, diyabetik hastalarda diyabetik ayak iilserinin yagam
boyu gelisme riski %15'tir. Ayak llserasyonu ve uzuv amputasyonu riski yas ve
diyabetin siiresi ile dogru orantiidir (43). Ayakta Ulser olmasa bile tim

diyabetiklerde yilda 1 kez 6ykii ve palpasyon ile tarama onerilmektedir (44).

Tum komplikasyonlara ek olarak non-alkolik yagli karaciger hastalig
(NAYKH), tip 2 diyabet ve abdominal obezite arasinda da giicli bir iliski
saptanmustir. Bu ti¢ durum birbirleriyle ortak patofizyolojik mekanizmalara sahiptir
(45). Non-alkolik yagh karaciger hastaligi tanisi konmus hastalarda, karaciger
enzimleri  (aminotransferazlar veya gama-glutamiltransferaz [GGT]) veya
ultrasonografi ile belirlenmis olanlar {izerinde yapilan bir ¢caligmada, tip 2 diyabet ve
metabolik sendrom gelisme riskininin 6l¢iildiigli calismada; tip 2 dm riski 2 kat

artmis bulunmustur (46).
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2.1.5. Diabetes Mellitus Tan1 ve Tarama Kriterleri

Amerikan Diyabet Derneginin (American Diabetes Association, ADA) 2022
kilavuzuna gore diyabet tani kriterleri Tablo 4’te verilmistir (1, 47).

Tablo 4. Diabetes Mellitus Tan1 Kriterleri

Asikar DM izole BAG izole BGT BAG + BGT YRG
”[‘::st aclikta) 2126 mg/dl 100-125mg/dl | <100 mg/dl | 100-125 mg/dl -
l‘.';?;;':;:g =200 mg/dl <140 mg/dL | 140-199 mg/dL | 140-199 mg/dl -
Rastgele pg | =200 mg/dl + Diyabet . B B )
9 semptomlari
e 2%6.5 i i i %5.7-6.4
(=48 mmol/mol) (39-47 mmol/mol]

“Glisemi vendz plazmada glukoz oksidaz veya hekzokinaz yontemi ile “mg/dl” olarak dlciiliir. “Asikar DM tanisi icin dért tani kri-

terinden herhangi birisi yeterli iken “izole BAG ", “izole BGT* ve “BAG + BGT " icin her iki kriterin bulunmasi sarttir. “"Standardize
metodlarla dlcilmelidir.

DM: Diabetes mellitus, APG: Aclik plazma glukozu, 2.st PG: 2. saat plazma glukozu, OGTT: Oral glukoz telerans testi, A1C: Gli-

kozillenmis hemoglobin A, , BAG: Bozulmus aclik glukozu (impaired fasting glucose), BGT: Bozulmus glukoz toleransi (impaired
glucose tolerance], YRG: Yiiksek risk grubu

Diyabet tanisi yukaridaki 4 yontemin herhangi biri ile konulabilir. Cok agir
diyabet semptomlar1 gosteren hastalar disinda; tetkiklerin tercihen ayni yontemle
daha sonraki bir zamanda dogrulanmasi gerekmektedir. Baslangi¢ olarak 2 farkli test

yapilan ve sonuglar uyumlu degilse; sinir deger iistiinde sonucu ¢ikmis test tekrar
bakilmalidir.

Tablo 5. Gestasyonel diyabet tani1 kriterleri

| |APG | 1.5tPG | 2.5tPG 3.5t PG

iki asamali test

ilk asama 50 g glukozlu test - =140 - -
Ikinci asama 100 g glukozlu OGTT (en az 2 patolojik deger 295 =180 2155 =140
tani koydurur)
Tek asamali test
IAD?SG ) 75 g glukozlu OGTT (en az 1 patolojik deger 292 2180 2153 B
kriterleri tani koydurur)

“Glisemi vendz plazmada glukoz oksidaz veya hekzokinaz ile "'mg/dl” olarak dlcilir.

IADPSG: Uluslararasi Diyabetik Gebelik Calisma Gruplari Dernegi, GDM: Gestasyonel diabetes mellitus, OGTT: Oral glukoz tolerans
testi, APG: Aclik plazma glukozu, 1.st PG, 2.st PG, 3.st PG: 1., 2., 3.st plazma glukozu.

Gestasyonel diyabet mellitusu (GDM) tanist i¢in, gebeligin 24-28. haftalar1 arasinda
iki asamali (50 g glukozlu 6n tarama testi sonras1t 100 g glukozlu 3 saatlik oral

glukoz tolerans testi - OGTT) veya tek asamali (75 g glukozlu OGTT) tam
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yontemlerinden biri kullanilabilir. Bu testler, gebelerde glukoz metabolizmasinin
degerlendirilmesi ve gestasyonel diyabetin tespiti i¢in kullanilan standart
prosedirlerdir. iki asamali testte 50 g soliisyon sonrasi1 1. saat plazma glukoz seviyesi
>140 olursa 2. asamaya gegilir. 100 gr glukozlu OGTT sonrasi en az 2 anormal
sonu¢ tan1 koydurmaktadir. Tek asamali testte 75 g sivi sonrasi en az 1 degerin bozuk

olmasi tan1 koydurmaktadir (1, 47).
Prediyabet

Prediyabet; glukoz diizeyi diyabet kriterlerini karsilayacak kadar yiiksek
olmayan fakat normal seviyede sayilamayacak yukseklikteki bireyleri karsilayan
terimdir. Prediyabetik bireylerde ileride diyabet ve kardiyovaskiiler risk artis
gortlmektedir. Ozellikle visseral veya abdominal obezite, ylksek trigliserit
seviyeleri ve/veya diisiik HDL kolesterol diizeyleri ile lipid anormallikleri, yiiksek

kan basinci ve seker metabolizmasi bozukluguyla iligkilidir (48).

Prediyabet tanimi, bozulmus aglik glukozu (BAG) ve/veya bozulmus glukoz
tolerans1 (BGT) HbAlc %5.7-6.4 (39-47 mmol/mol) araliginda olmasiyla belirlenir.
Bozulmus aglik glukozu (BAG), aglik durumunda plazma glukoz diizeyinin 100-125
mg/dL (5.6-6.9 mmol/L) arasinda olmasi anlamima gelir. Bozulmus glukoz toleransi
(BGT) ise 75 gram glukoz yiikleme testi (OGTT) sonrasi 2. saat plazma glukoz
dizeyinin 140-199 mg/dL (7.8—-11.0 mmol/L) arasinda olmasidir(49).

Diyabet Taramasi Kriterleri

Diyabet gelisimi agisindan yiksek riskli bireyler aglik plazma glukozu
(APG) ile taranmalidir. Tarama sonuglar1 normal gelen bireyler de diyabet gelisimi
icin risk tasiyorsa testler 1 ila 3 yil sonra tekrarlanmalidir. Asemptomatik kisiler

asagidaki risk kriterlerini tagimiyorsa taramaya 45 yasinda baglanmalidir (50).
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Asemptomatik Bireylerde diabetes mellitus taramasi icin genel olarak

asagidaki kriterler kullanilabilir:

VKI >25 kg/m2 olanlar ve asagidaki ek risk faktorlerinden tasiyanlar:

e Hareketsiz bir yagam tarzi

e Birinci derece akraba diyabet hikayesi

e Afrika kokenli Amerikali ve Latin rk gibi risk tasiyan irktan olmak

e 4 Kkg ve Uzeri cocuk doguran bireyler ve gestasyonel diyabet tan1 0ykisi

e Dogum agirlig: diisiik olan bireyler

e Kan basinci diizeyi >140/90 mmHg veya hipertansiyon tedavisindekiler

e 35 mg/dL'den az HDL-kolesterol ve/veya 250 mg/dL'den ¢ok trigliserid
seviyelerine sahip olan kisiler

e Insiilin direncinin klinigini gosterenler

e Polikistik over sendromunun neden oldugu hormonal bir bozuklukla kars1
karsiya olan kisiler

e Oykusiinde BAG veya BGT tanisinda olan bireyler

o KVH 0ykusu

e Kronik ilerleyici beyin hastaliklar1 olan veya anti-psikotik ilag kullanan
bireyler

e Organ nakil 6ykisu olan bireyler
2.1.6. Tip 2 Diyabetes Mellitusun Tedavisi
Egzersiz

Diizenli fiziksel aktivite, kan glukoz diizeyinde iyilesme saglar, insiilin
direncini azaltr ve agirlik kontroliine katkida bulunur. Ayni  zamanda
kardiyovaskiiler risk faktorlerini azaltir ve tip 2 diyabet gelisimini yliksek riskli
bireylerde 6nlemeye yardimci olur. Tip 2 diyetiklerde yapilan bir ¢aligmada
kardiyovaskiiler ve direngli egzersiz programinin beraber uygulanmasi sonucunda

HbAlc’de azalma, insulin duyarlilik artisi, aglik insulinde azalma gosterilmistir (51).
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Egzersiz yaparken dikkate alinmasi gereken bazi noktalar vardir. Oncelikle,
egzersizi sabah erken saatlerde, a¢ karnina veya hemen yemekten sonra yapmamak
onemlidir. En uygun zaman genellikle aksam yemeginden 1-2 saat sonra olacaktir.
Egzersizin tiirii ve yogunluguna bagl olarak, insiilin dozunu egzersiz Oncesinde
azaltmak gerekebilir. Orta yogunlukta aerobik egzersiz, maksimum kalp hizinin
(220-hasta yas1) %50-70'i olarak hesaplanan araliginda yapilmasi Onerilen bir
egzersiz turuddr. Kontrendikasyon olmadigi durumlarda Ozellikle tip 2 DM

hastalarinda haftanin 3 guini egzersiz dnerilmektedir (52).
Tibbi Beslenme Tedavisi (TBT)

ADA, tip 1 ve tip 2 diyabetli hastalarin tan1 koyulduktan en ge¢ 1 ay icinde,
GDM hastalarinin tan1 aldiktan 1 hafta iginde bir diyetisyene (tercihen diyabet ekibi
icindeki) sevk edilmesi onerilmektedir. TBT, dort temel basamaktan olusmaktadir:
genel bir degerlendirme , beslenme tanis1 koyulmasi ve amag belirleme, beslenme
muidahaleleri  belirlenmesi ve Dbeslenme 06z yonetim egitimi, tedavinin

degerlendirilmesi asamalaridir (53).

Beslenme tanisinda gereksinime uygun olmayan karbonhidrat ve fazla
tikketilen yag alimi, glisemik indeksi yiiksek besinlerin fazlaligini vs. belirlemeyi
amaglamaktadir. Tedavinin temel taslarindan beslenme midahalesi ise kisinin
beslenme aliskanliklarin1 degistirmek {izerine odaklanmistir. Bireysellestirilmis
beslenme piramidi, degisim listeleri, tabak modeli ve karbonhidrat saymmi gibi
yontemler kullanilarak kisiye 6zel oneriler belirlenmektedir. Bu 6neriler, prediyabetli
veya diyabetli bireyin bireysel ihtiyaglarina, beslenme davranislarina, yasam tarzina,
gerekli degisiklikleri yapabilme seviyesine ve degisime istekli olmasma uygun bir
sekilde hazirlanmalidir. Toplamda 3 ila 11 goriisme, 2 ila 16 saat icerisinde
gergeklestirilerek ilk 6 ayda Alc diizeylerinde belirgin bir duzelme elde edilebilir.
HbAlc'deki bu azalma, Tip 1 diyabetli bireylerde %1 ila %1.9 arasinda, tip 2
diyabetli Dbireylerde ise %0.3 ila %2 arasinda bildirilmistir. TBT
bireysellestirilmelidir. ~ Standart bir  dagilimda  Oneriler yapmak dogru

bulunmamaktadir. Diyabetli bireyin mevcut beslenme aligkanliklarma, metabolik
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hedeflerine ve tercihlerine bagh olarak, enerjinin karbonhidrat, protein ve yagdan

saglanacak oranlar1 degisebilir (54).
Medikal Tedavi
Oral Antidiyabetik Ajanlar

Ulkemizde, insiilin dis1 antihiperglisemik ajanlar olarak biguanidler, instilin
salgilaticilar (sekretagoglar), tiazolidindionlar, alfa glukozidaz inhibitorleri, inkretin
bazli ilaglar (Dipeptidil peptidaz 4 inhibitorleri ve Glukagona benzer peptid 1
reseptor agonistleri) ve sodyum glukoz ko-transporter 2 inhibitorleri (glukoretikler;

gliflozinler) bulunmaktadir.

Oral antidiyabetik ve insiilin disinda injeksiyon olarak kullanlan ilaclarin
gebelikte kullanimiyla ilgili yeterli veri olmadig1 ya da kontrendike oldugu i¢in bu
ilaglar kullanilmamalidir. Tedavi rejimi hastaya gore diizenlenmelidir. Tip 2 DM ve
obezitesi olan hastalarda periferik instilin direncini kirmak amaciyla ilk tercih olarak

biguanid smnifindan bir ilag diistiniilebilir (55, 56).
1. BIGUANIDLER

Bu grup, sentetik guanidin tdrevlerinden metformin ve fenforminden
olusmaktadir. Fenformin, laktik asidoza neden oldugu i¢in 1970'lerde kullanimindan
kaldirilmistir. Metforminin etki yolagi, hiicresel diizeyde 5'-adenozin monofosfat-
aktive protein kinaz (AMPK) enzimini dolayli olarak aktiflestirmek ve kismen
mitokondriyal gliserofosfat dehidrogenaz (mGDP) enzimini inhibe etmektir.

Metformin, ayrica tip 2 diyabette karacigerdeki glukoneogenezi azaltmaktadir.
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Tablo 6. Metforminin 6zellikleri

Jenerik ad1 |Ticari formu |Giinliik doz Alinma zamani
Giinde 2-3 kez, a¢ karmina, yemekte veya tok karmina
_ 500, 850, 1000 . _

Metformin b 500-2500 mg |(glinde bir kez 500 mg’dan baglanp doz tedricen

mg t

& artirilir)

Metformin Giinde 1-2 kez, a¢ karmina, yvemekte veya tok,

500, 1000 mg tb [500-2000 mg|
uzun salinimli tercihen aksam

A¢ karnina alindiginda biyoyararlanimi daha iyidir ancak gastrointestinal yan
etkisi yiiksek olanlarda yemekle birlikte alinabilir. Gaz, siskinlik gibi yan etkileri
gecici olmakla birlikte; diyare, abdominal kramp ve agizda metalik bir tat
yapabilmektedir. B12 eksikligi goriilebilmekle beraber periyodik ol¢iim yapilmasi

onerilmektedir.

Kontrendikasyon durumlar1 arasinda ileri bdobrek yetmezligi (eGFR <30
ml/dk ise kontrendike, eGFR 30-45 ml/dk ise metformin baslanmamali), karaciger
yetersizligi, laktik asidoz ge¢irmis olmak , akut miyokard infarktist, major
cerrahiler, agir hipoksi, dehidratasyon, kronik akciger hastaliklar1 (KOAH), periferik
damar hastaliklari, sinif 4 konjestif kalp yetersizligi, gebelik durumu ve laktasyon

donemi 6rnek olarak verilebilir (50, 56).
2. INSULIN SALGILATICI ILACLAR (SEKRETOGOGLAR)

Bu grup, pankreas beta hiicrelerinden insiilin salinimin1 artirarak etki gésteren

sulfoniliire ve etki siiresi kisa olan glinid grubu ilaglar1 igermektedir (56).
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Tablo 7. Insiilin salgilatici (sekretogog) grubu ilaglarn ézellikleri

Jenerik adi Ticari formu |Giinliik doz |Alinma zamam
A. Sulfoniliire grubu (IL. kusak SU grubu ilaclar)
Glipizid Smgth 2.5-10mg |Giinde 2 kez, kahvaltida ve aksam yemeginde
Glipizid kontrolld salimml
. 25,5, 10 mg tb(5-10 mg Giinde 1 kez, kahvaltidan 6nce veya kahvaltida
orm
) ) Giinde 1-2 kez, kahvaltida (ve gerekirse aksam)
Gliklazid 80 mgth 80-240 mg )
yemeginde)
Gliklazid modifiye
30,60mgtb |30-120mg |Giinde 1 kez, kahvaltidan &nce veya kahvaltida
saliumh form
] ) Giinde 1-2 kez, kahvaltida (ve gerekirse aksam)
Glibenldlamid 2.5,3.5, 5mg thb{2.5-10 mg )
yemeginde)
) o 1,2, 3 4.6, 8 Giinde 1-2 kez, kahvaltida (ve gerekirse akgam|
Glimepirid 1-8mg )
mg th yemeginde)
) ) Giinde 1-2 kez, kahvaltida (ve gerekirse aksam
Glibornurid 25 mg tb 12.5-75 mg )
yemeginde)
o Giinde 1-2 kez, kahvaltida (ve gerekirse akgam|
Glikuidon 30mgth 15-120 mg )
yemeginde)
B. Glinid grubu (Meglitinidler, GLN, kisa etkili sekretogoglar)
Repaglinid 05,1,2mgth |15-6mg |Giinde 3 kez, yemeklerden hemen 6nce
L 60, 120, 180 mg]
Nateglinid b 180-360 mg |Giinde 3 kez, yemeklerden hemen dnce
t

Sulfoniliire grubu ilaglar, uzun siiredir kullanilmalar1 ve ekonomik olmalar1
nedeniyle genis bir klinik deneyime sahiptir. Bu ilaglar, APG seviyesinde 40-60
mg/dL ve HbAlc seviyesinde %1-2 kadar diisiis saglama kapasitesine sahiptirler. SU
grubu ilaglarin mikrovaskiiler komplikasyon riskini azalttigini gosteren ¢alismalar da

mevcuttur.

Insiilin salgilatic1 ilaglarm istenmeyen etkileri arasinda kilo artis1, hipoglisemi,

seyrek olarak allerjik reaksiyonlar ve nadiren karaciger toksisitesi goriilebilir.

Komplikasyonlar arasinda tip 1 DM (6zellikle LADA), sekonder diyabet
(pankreas vb.),

hipoglisemiye yatkinlik, dekompanse karaciger yetmezligi, agir enfeksiyon ve son

hastaliklar1 travma, stres, cerrahi miidahale, gebelik, agir
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donem bobrek yetmezligi , DKA ve HHD gibi hiperglisemik acil durumlar
bulunmaktadir (57).

3. TIAZOLIDINDION GRUBU

Bu ila¢ grubu, periferik dokularda glukoz ¢ikisini artirarak insiilin etkisini
guclendirirken hepatik glukoz tretimini bir miktar azaltarak etki gosterir. Turkiye'de
sadece pioglitazon (PIO) bu grupta bulunmaktadir. Pioglitazonun hipoglisemi riski
tasimamasi, HDL kolesteroliini artirmasi ve trigliserid seviyelerini diigiirmesi
avantaj saglar. Biyopsi ile kanitlanmig alkolik olmayan steatohepatit (NASH)

tedavisinde pioglitazonun olumlu etkileri gosterilmistir (1, 58).

Tablo 8. Tiazolidindionlar

Jenerik adi |Ticari formun [Ginlik dozZAlnma zamam

Pioglitazon |15, 30, 45 mg tb{15-45 mg  |Giinde 1 kez, yemekten bagimsiz

Rosiglitazon4, 8 mg tb 2-8mg Giinde 1 kez, yemekten bagimsiz

Tiazolidindionlarin yan etkileri arasinda 6dem, kansizlik, kilo artisi, LDL-
kolesterol artig1, transaminazlarda yiikselme, konjestif kalp yetersizligi (6zellikle
yogun insiilin tedavisi alan hastalarda), sivi retansiyonu, rosiglitazonla
kardiyovaskiiler olay riskinde artis, graves oftalmopatisi olan hastalarda
oftalmopatide artis ve postmenopozal donemdeki kadinlar ile ileri yash erkeklerde

kirik olusma riskinde artis yer almaktadir..

Tiyazolidindionlarin kontrendikasyonlar1 arasinda ALT yiiksekligi (Ust
smirdan 2.5 kat daha fazla), New York Kalp Cemiyeti'nce belirlenmis kriterler baz
alinarak konjestif kalp yetersizligi simif I-1V olan vakalar, ddem riski nedeniyle ileri
kronik bobrek yetmezligi olan hastalar, gebelik, tip 1 DM, makila 6dem riski olan
hastalar , ¢ocuklar ve ergenler, mesane kanseri, nedeni arastirilmamis makroskopik

hematiiri yer almaktadir (1, 49).
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4. ALFA GLUKOZIDAZ INHIBITORU GRUBU iLACLAR

Bu ilag¢ grubu, karbonhidratlarin sindirimini yavaglatarak ve absorpsiyonunu
geciktirerek, polisakkaridlerin enzimatik parcalanmasini azaltmak i¢in intestinal a-

glukozidazi rekabet¢i olarak inhibe eder.

Bu ilag grubunun avantajlari, tokluk kan glukozunu diisiirmesi, disiik
hipoglisemi riskine sahip olmasi, hastanin kilosuna etkisi olmamasi ve sistemik
olarak etkilerinin bulunmamasidir. Ulkemizde bu gruptan yalnizca akarboz

bulunmaktadir.

Tablo 9. Alfa Glukozidazlar

Jenerik adi|Ticari formu |Gunlik doz |Alinma zamam

Akarboz |50, 100 mgtb |150-300 mg |Giinde 3 kez, yemeklerde ilk lokma ile birlikte|

Miglitol 25,50, 100 mg tb|150-300 mg |Giinde 3 kez, yemegin baglangicinda

Alfa glukozidaz inhibitorlerinin olas1 yan etkileri arasinda karinda sigkinlik,
sindirim glicligii, ishal, karaciger enzimlerinde geri doniistimlii artis ve nadiren de

demir eksikligi anemisi goriilebilir.

Kontrendikasyonlar arasinda inflamatuar barsak hastaliklari, kronik ulser,
kismi barsak tikanikligi, siroz, gebelik, emzirme, malabsorbsiyon ve 18 yas altindaki

diyabet hastalar1 yer alir (1).

5. GLUKAGON BENZERI PEPTID-1 RESEPTOR AGONISTLERI (GLP-
1RA, GLP-1 ANALOGLARI; GLP-1A)

Bu grup ilaglar, pankreasin beta hiicrelerinde glukoza duyarlilig: artirarak ve
alfa hiicrelerinden glukagon salinimini baskilayarak etki gdsterirler. Ayrica gastrik
bosalmay1 geciktirerek doygunluk hissini arttirirlar. Bunu GLP-1 reseptorlerini

aktive ederek yapmaktadir. Bu ilaglarin hipoglisemi riski de insiilin sekresyonunu
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glukoza bagiml arttirdiklari i¢in diisiiktiir. Tip 2 diyabette tokluk kan sekerini
azaltici etkisi vardir. Sistolik kan basinci ve kiloda bir miktar diisiis yaparlar.
Liraglutid ve semaglutidin diyabetten bagimsiz obezite tedavisinde kullanilmaktadir.
Aclik plazma glukoz seviyesinde 20-30 mg/dL, HbAlc oraninda %1-1,5 disme
meydana getirirler (1, 59).

Tablo 10. GLP-1 RA grubu ilaglarin 6zellikleri

Jenerik ad1 |Ticari formu Gunhik doz Almma sekli

. Baslangic dozu: 10 mg|Giinde 2 kez, sabah ve aksam yemekten|
Eksenatid |5, 10 mg kartus idame: 20 pg 0-60 dk énce, s.c. injeksiyon
Eksenatid Haftada 1 kez, yemekten bagumsiz s.c.

2 pg flakon, kartugy 2 pg

XR* injeksiyon

Baslangic dozu: 0.6 ng|Giinde 1 kez, yemekten bagimsiz, s.c.
idame: 1.2-1.8 ug mnjeksiyon

150 pg/3 ml hazu 10-20 Giinde 1 kez, sabah veya akgam
kalem U HE vemekten 1 st 6nce s.c. injeksiyon

Liraglutid |6 pg/ml kartug

Liksisenatid

Haftada 1 kez, herhangi bir zamanda,

Albiglutid - \30-50 pg kartus 30-50 pg yvemekten bafimsiz s.c. injeksiyon

0.75 pg/0.5 ml, 1.5
Dulaglutid |ug/0.5 ml tek doz0.75-1.5 pg Haftada 1 kez s.c. injeksiyon
hazir kalem

(1.34 pg/ml) 0.25-0.5
Semaglutid |ug ve
1 mg dozlu kalem

Baslangic dozu: 0.25

g dame: 0.5-1 g Haftada 1 kez s.c. injeksiyon

Baslangic dozu: 2.5 pg
2.5, 5, 7.5, 10, 12.5./4 hafta Idame: 5 pg (4
Tirzepatid |15 pg tek doz hazihafialik aralarla 2.5 pgiHaftada 1 kez s.c. injeksiyon
kalem artirilabilir- max doz

15 ng)

*: Extended Release

Bu ilag grubunun 6nemli yan etkileri arasinda bulanti, kusma ve ishal yer
almaktadir ve bu yan etkiler doza bagh olarak degisebilir. Baz1 calismalarda,
pankreas kanseri ve akut pankreatit riskinin artabilecegi belirtilmis olsa da, bu
konuyla ilgili bilgiler kesin degildir. Bununla birlikte, bu ilaclar1 kullanan hastalarda
akut pankreatit siiphesi olan durumlarda ilag kesilmeli, pankreatit riski olan
hastalarda kullanimindan kagmilmali ve safra kesesi tasi olan hastalarda dikkatli

olunmalidir.

GLP-1 RA grubu ilaglarin kontrendikasyonlar1 arasinda pankreas kanseri
veya pankreatit gegmisi olan bireyler, belirgin gastrointestinal rahatsizligi olanlar
(gastroparezi, yakin zamanda safra kesesi veya safra yollar1 hastaligi veya ileri
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derecede gastrodzofageal reflii hastaligi vb.), mediiller tiroid kanseri veya tip 2
multiple endokrin neoplazi (MEN tip 2) sendromu ge¢cmisi olan bireyler (kendileri

veya ailelerinde), hamilelik ve emzirme donemlerinde kullanimi onerilmemektedir

(D).

6. DIPEPTIDIL PEPTIDAZ 4 INHIBITORLERI (DPP4-I, GLIPTINLER)

Endojen inkretinlerin yemek sonrasi par¢alanmasini geciktirerek etki gdsteren
ilaglar, DPP-4 enzimini inhibe ederek endojen GLP-1 ve GIP diizeylerini artirir..
GLP-1 asil etkisini pankreas adaciklarindan glukoza bagimli instlin salinimini
uyararak gosterir. Ek olarak mide bosalmasini geciktirir ve yemek sonrasi glukagon
salintmini engeller. Ayrica Kilo agisindan etkisiz olmalar1 ve ek olarak hipoglisemiye

neden olmamalar1 avantajlarinin basinda gelmektedir (1, 60, 61).

Tablo 11. Dipeptidil peptidaz 4 inhibit6rleri

Jenerik adi|Ticari formu Giinlik dozlAlinma sekli

Sitagliptin |25, 50, 100 mg tb {100 mg Giinde 1 kez, yemekten bagimsiz
Vildagliptin|50 mg tb 50-100 mg |Giinde 1-2 kez, yemekten bafimsiz
Saksagliptin[2.5, 5 mg tb S5mg Giinde 1 kez, yemekten bagimsiz
Lmagliptin |5 mg tb 5mg Giinde 1 kez, yemekten bagimsiz
Alogliptin [6.25, 12.5, 25 mg th25 mg Giinde 1 kez, yemekten bagimsiz

DPP-4 inhibitorlerinin yan etkileri arasinda iist solunum yolu enfeksiyonu
benzeri bulgular, eklem agrisi, burun tikanikligi, bas agrisi, bogaz agrisi, kalp
yetersizligi nedeniyle hastaneye yatis riski (saksagliptin i¢in), nadir durumlarda
pankreatit (klinik veya radyolojik bulgular mevcutsa hemen kesilmelidir), bulloz

pemfigoid, deri vaskiilit, akcigerlerde interstisyel hastalik ve artrit goriilebilir.

DPP-4 inhibitorleri grubu ilaglarm kontraendikasyonlar1 arasinda karaciger
yetmezligi, ileri bobrek yetmezligi, gebelik ve laktasyon, saksagliptin ve alogliptin

icin kalp yetmezligi, pankreatit gecmisi olanlarda tercih edilmemelidir (1).

24



7. SODYUM GLUKOZ KO-TRANSPORTER 2 INHIBITORLERI
(GLUKORETIKLER; GLIFLOZINLER)

Etki mekanizmalari, bobreklerde SGLT2 inhibitorii olarak gorev yaparak
renal proksimal tiibulden glukoz reabsorpsiyonunu azaltir ve glukozun idrar yoluyla
atilimini artirir. Bu sayede etki gosterirler. Ana avantajlar1 arasinda ortalama 2 kg
kilo kaybi ve diisiik hipoglisemi riski bulunmaktadir. Ayrica kan basmcim 2-4
mmHg, serum {rik asit ve albiiminiiriyi diisiirme etkileri vardir. Eger bir engel
durumu yoksa, aterosklerotik kardiyovaskiiler hastaligt olan veya yiiksek
kardiyovaskiiler riski bulunan hastalarda, ayrica diyabetik nefropatisi olan bireylerde
tercih edilmeleri 6nceliklidir (1, 62, 63).

Tablo 12. SGLT-2 Inhibitérleri

Jenerik adir |Ticari formu |[Gunlik doz |Alnma zamam

Kanagliflozin (100-300 mg tb |{100-300 mg |Giinde 1 kez, tercithen kahvaltidan dnce

o Giiniin herhangi bir saatinde 1 kez, yemekten|
Dapagliflozin |10 mg tb 5-10 mg
bagimsiz

o Giiniin herhangi bir saatinde 1 kez, yemekten|
Empagliflozin/10-25 mg tb 10-25 mg
bagimsiz

SGLT-2 inhibitorlerinin istenmeyen etkileri arasinda, sik idrara ¢ikma, sivi
kaybi, tansiyon diisiikligii, 6glisemik ketoasidoz, 6zellikle kadinlarda genitotiriner

enfeksiyon riskinde artig, nadiren fournier gangreni bildirilmistir.

SGLT-2 inhibitorleri ilaglarmin kontrendikasyonlari arasinda tip 1 DM,

gebelik ve laktasyon, son donem bobrek yetmezligidir.
INSULIN

Tip 2 DM tanili pek ¢ok hasta hastaligin dogas1 geregi zamanla insiiline
ihtiya¢ duymaktadir. Hastalara bunun bir basarisizlik, kisisel tehdit olmadig1 bilinci

verilmelidir. Insiilinin faydas1 ve yarar1 anlatiimalidir (64).
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Bazal insiilinin tek bagina baglangi¢ tedavisi en uygun yaklagimdir ve
OAD’lere ek olarak da baslanabilmektedir. Bazal-bolus insulin tedavisi
diizenlenirken 24 saatlik gereksiniminin yaklasik olarak yarisi (%40-60) bazal
olarak, kalan kismi ise (%40-60) bolus sekkinde dnerilmektedir (1, 64). Bazal
insiilin daha 6nce insiilin kullanmamis hastalarda, 0.1-0.2 1U/kg/giin dozunda
yapilmalidir. Idame insiilin Tip 1 diyabette 0.4-1.0 1U/kg/giin, Tip 2 diyabette ise
0.3-1.2 1U/kg/giin dozunda yapilmalidir.

Tip 2 diabetes mellituslu bireylerde insulin tedavisi gereksinimi olan olgular;

e Oral antidiyabetiklerle A1C > %10 (86 mmol/mol) ve/veya kan glukozu
>300 mg/dl olan hastalarda

e Fazla kilo kayb1, agikar trigliserit yiiksekligi, ketozis gibi katabolik belirtileri
olan hastalar

e Poliiiri, polidipsi gibi agir hiperglisemik semptomlu bireyler

e DKA, HHD gibi hiperglisemik acil durumlar

e Akut miyokard infarktiisii (MI)

e Gebelik ve laktasyon donemi

e Diyet ile kontroli saglanamayan GDM

e Major cerrahi operasyonlar

e Diger tedavilere karsi alerji veya yan etkiler

e Akut, sistemik, atesli hastalik donemleri

e Agir karaciger ve bobrek yetmezligi bulunan hastalar

e Uzun siiren yiksek doz kortikosteroid hikayesi

26



Tablo 13. Insiilin Tipleri ve Etki Profilleri

insiilin tipi |[Etki baslangicr |[Pik etki  |Ftki siiresi |Gériiniim
PRANDIYAL (OGUN UZERINE ETKILI) INSULINLER

COK HIZLI ETKILI

Cok Hizli Etkili Aspart 16-20 dk 15228 |5st Berrak
Cok Hizli Etkili Lispro 20 dk 2-2.9 st 5st Berrak
HIZLI ETKILI

Lispro U100 & U200 15-30 dk 30-90dk [3-5st Berrak
Biyobenzer Insiilin Lispro U100 [<15 dk 30-90dk |3-5st Berrak
Glulisin 15 - 30 dk 30-60dk |4st Berrak
Aspart 15 dk 1-3st I-5st Berrak
Regiiler Inhaler Insiilin 12 dk 30-50dk |3 st Toz
KISA ETKILI

Regiiler U100 30 - 60 dk [2-4st 5-8st Berrak
BAZAL ETKILI INSULINLER

ORTA ETKILI

Regiiler U500 30dk 2 -4 st <24 st Berrak
NPH 1-2st 4-10 st =14 st Bulamk
UZUN ETKILI

Detemir 3-4st ?I;'Sjksiz) 0-24st  [Berrak
Glargin U100 90 dk Piksiz 24 st Berrak
Biyobenzer Insulin Glargin U100 |90 dk Piksiz 24 st Berrak
Glargin TJ300 90 dk Piksiz =36 st Berrak
Degludec U100 & U200 30 - 60 dk Piksiz <42 st Berrak
DUAL INSULINLER

KARISIM

NPH/Reg 70/30 30 dk 2-4st 14-24st  [Bulamk
NPA/Asp 70/30 6-12 dk 1-4st 18-24st  |Bulamk
NPL/Lis 75/25 15-30dk 30-150dk [14-24st  |Bulanik
NPL/Lis 50/50, NPA/Asp 50/50  [15-30dk 30-180dk |14-24st  |Bulanik
NPA/Asp 30/70 10 - 20 dk 1.6-32st [14-24st  |Bulamk
KO-FORMULASYON

Deg/Asp 70/30 [14- 72 dk [2-3st  [=24st [Berrak

Insiilin tedavisinin olas1 komplikasyonlar1 arasinda, hipoglisemi, biiyiik

Oleekli hepatomegali, 6dem, immiinolojik yanit, lipohipertrofi-atrofi, kanama, sizint1
ve agr1, hiperinsiilinemi ile iligkili ateroskleroz ve kanser riski (bu konuda yeterli

klinik kanit bulunmamaktadir) bulunabilir(1).
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2.1.7. Diyabetik Bireylerde Kan Glukozu Kontrol Hedefleri

Glisemik kontrol hedefleri kisiye 6zel olmalidir. Daha kisa bir yagam

beklentisine sahip olan, uzun siireli diyabeti olan, sik sik ciddi hipoglisemi ataklar1

geciren, makro ve mikro komplikasyonlarla miicadele eden veya diger hastaliklar1

olan bireylerde veya diyabet kontrolii uzun siiredir zayif olan kisilerde glisemik
kontrol hedefleri daha esnek olabilir. Bu kisilerde A1C hedefi %8.5'e kadar (69
mmol/mol) olabilir (65, 66).

Tablo 14. Glisemik Kontrol Hedefleri (66)

Gebelikte
Hedef - -
Insiilin kullanmayan Insiilin kullanan
AlC <%7 (53 mmol/mol) [<%66-6.5 (42-48 <%6-6.5 (42-48
mmol/mol) mmol/mol)
APG ve ogiin _ .
80-130 mg/dl <95 mg/dl 70-95 mg/dl
oncesi PG
1st PG - <140 mg/dl 110-140 mg/dl
25t PG <160 mg/dl <120 mg/dl 100-120 mg/dl

Sik sik hipoglisemik ataklar geciren veya hipoglisemi semptomlarmin ifade

edemeyen hastalarda HbAlc hedef degerleri (6rnek olarak, <%7.5 (58 mmol / mol))

esnetilebilir.

Kontrol hedefi belirlenirken hastalarin beklenen yasam siireleri de dikkate

almarak degerlendirilmedir:

Beklenen yasam siiresi >15 yil ve eslik eden major bir bozukluk yok ise
Alc<%7 (53 mmol/mol)

Beklenen yagam siiresi 5-15 y1l arasinda eslik eden orta derecede bir

bozukluk var ise Alc <%7.5-8.0 (58-64 mmol/mol)

Beklenen yasam siiresi <5 yil ve eslik eden major bir bozukluk var ise Alc

<%8.0-8.5 (64-69 mmol/mol) olarak hedeflenilir.
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2.1.8. Diyabet Bilgi Testi-2 (DKT-2)

Diyabet hastalarn beslenme, aktivite, kilo kontrolii, kan sekeri izlem,
medikal tedavisine uyumu ve kontroli, komplikasyonlarin Onlenmesine yonelik

kontrol, diizenli saglik kurulu kontrolii gibi cok boyutlu bir yonetim plani gerektirir.

Diyabet yonetiminde egitim, temel bir bilesendir ve bu egitimin etkinligini
degerlendirmek icin ¢esitli calismalarda diyabet bilgi testleri kullanilmistir. Michigan
Diyabet Arastrma ve Egitim Merkezi Revize Diyabet Bilgi Testi (DKT-2), bu
olgeklerden biridir (5). IDIZ ve ekibi tarafindan Tiirkce'ye adaptasyonu 2020 yilinda
gerceklestirilmistir (67).

Toplam 23 sorudan olusan bir formdur. Ilk 14 soru genel diyabet bilgi
diizeyini 6lgcmektedir ve tim tip 1 ve tip 2 DM hastalarma uygulanabilmektedir. Son
9 soruda insiilin kullanimi ile ilgili bilgi diizeyi degerlendirir ve sadece insiilin
kullanan hastalar1 ilgilendirmektedir. Test i¢in herhangi bir esik deger veya gegme
dizeyi yoktur. Hastalarin 6lgcek tizerinde aldiklar1 puanlar, alt boliimlere ve toplam
dogru cevap yiizdesine dayali olarak hesaplanir veya her dogru yanita bir puan

verilerek toplam puanlar1 belirlenir seklinde ifade edilebilir.
2.1.9. fla¢ Uyumunu Bildirim Ol¢egi (IUBO)

Hastalarin tibbi tedaviden yarar saglamasi i¢in, ilag uyumunun gerceklesmesi
temel bir gerekliliktir. Bu sebeple ilag uyumunun dogru bir sekilde degerlendirilmesi
son derece dnemlidir. Ila¢ uyumunu degerlendirmek icin sik¢a kullanilan yontemler
arasinda, 6z bildirim tabanli Olceklerin kullanimi yaygmdir. Hastalarin ilag
kullanimi, "ila¢ uyumu bildirim 0&lgegi" kullanilarak 6l¢tilmektedir. Horne ve
Hankins (2001) tarafindan gelistirilen Medication Adherence Report Scale (MARS),
genel bir 6lgek olup hastalik tiiriine gore uyarlanabilir. MARS, tansiyon, diyabet,
romatoid artrit, astim, KOAH, bipolar duygudurum bozuklugu, hiperlipidemi, kronik
agr1 ve inflamatuvar bagirsak hastalig1 gibi cesitli hastaliklara yonelik adaptasyonlar1
literatiirde yer almaktadir. Katilimcilardan, 5 ifadenin kendi durumlariyla ne siklikta

uyum sagladiklarmi bildirmeleri istenmektedir. Olgek, 5=asla, 4=nadiren, 3=bazen,
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2=sik sik ve l=her zaman seklinde 5'li Likert olcegi kullanilarak degerlendirilir.
Maddelerden elde edilen puanlar toplanarak toplam test puami elde edilir. Olgekten
alinan puanlar 5 ile 25 arasinda degismektedir. Artan puanlar uyuma, azalan puanlar

ise uyumsuzluga isaret etmektedir(6).
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3. GEREC VE YONTEMLER

3.1. Arastirmamn Tipi, Yapildig1 Yer ve Zaman

Calismamiz, 20.10.2022- 20.03.2023 tarih araliginda aile hekimligi ve
diyabet polikliniklerine bagvuran, 18 yas ilizeri en az 192 hastanin verileri incelenerek

yiriitiilen tanimlayici-kesitsel tipte bir arastirmadir.

Calismamiz tek asamada vyiiriitiilip anket seklinde gergeklestirilmistir.
Diyabet bilgi diizeyinin Michigan Diyabet Arastirma ve Egitim Merkezi Revize
Diyabet Bilgi Testi’nin (DKT-2) Tirk¢e uyarlanmis sekli kullanilarak hastalarda
Olglilmesi planlanmistir. Hastalarin ilag uyumunda ilag uyumunu bildirim &lgegi
(IUBO) kullanilarak 6l¢iilmesi hedeflenilmistir. Hastalarin regiilasyonu son 6 aydaki

HbAlc degeri ile degerlendirilmistir.

Anketimizin ilk 26 sorusu sosyodemografik verileri icermektedir. Sonraki 23
soru Michigan diyabet bilgi testinden olusmaktadir. Bu testin ilk 14 sorusu tim
diyabet tanili bireylere uygulanirken son 9 sorusu sadece insiilin kullanan bireylere

uygulanmustir. Ilaca uyum ise 5 soru iizerinden degerlendirilmistir.
3.2. Calisma l¢in izinler

Calisma i¢in, Diizce Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar
Etik Kurul iznine bagvurularak, 17.10.2022 tarih ve 2022/167 sayili Etik Kurul onay1

alindi.

DKT-2 testi icin Tiirkge uyarlamasmin gecerlik ve givenirlik ¢aligmasini

yapan Dr. Cemile IDIZ’den mail yoluyla izin alinmistr.

[UBO icin Tiirkge uyarlamasmin gecerlik ve giivenirlik g¢alismasini yapan
Ars.Gor.Dr. Esin TEMELOGLU SEN’den mail yoluyla izin alinmistir.
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3. 3. Arastirmaya Dahil Edilme ve Dislanma Kriterleri

3. 3.1. Dahil Edilebilme Kriterleri

e Arastirmaya goniillii olarak katilmak istemek

e Sorular1 cevaplayabilecek bilissel yeterlikte olmak

e Gorusmeyi kisitlayict saglik sorunu olmamasi

e Tirkee anlama ve iletisimde bulunulabilme

e Okuma ve yazmay bilme

e 18 yas ve uizerindekiler

e Doktor tanili en az 1 y1l once tip 2 diyabet tanis1 almak

e 6 ay igcinde HbAlc degeri bakilan bireyler

3. 3.2. Dahil Edilmeme Keriterleri

e Arastirmaya katilmaya goniillii olmamak

e Hastada iletisimi engelleyici algilama bozuklugu ve psikiyatrik hastalik
bulunmasi

e Okuma-yazma bilmiyor olmak

e 18 yasi altinda olmak

e Tip 1 diyabet tanili olmak

e Gebe Hastalar

e Tirkce anlamama ve iletisim kuramama

3.4. Verilerin Toplanmasi

Caligmada verilerin toplanmasi igin, literatiirden faydalanilip hazirlanan ve Ug
kisimdan olusan (sosyodemografik veriler, Michigan Revize Diyabet Bilgi Testi ve
flag uyumu bildirim 8lceginin yer aldigi) bir anket formu kullanildi. Calismaya
katilmay1 kabul eden hastalara anket formu verildi ve kendisi doldurmas istendi.
Hastalara, arastirmaci tarafindan ¢aligmanin konusu ve amaciyla ilgili bilgi verildi.
Islem yaklasik olarak 15-20 dakika siirdii. Gerekli olan 192 hasta sayismna

ulasildiktan sonra veri toplama islemi sonlandirildi.
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3.5. Gug Analizi

Bu ¢alismada da %80 gu¢ ve %5 birinci tip hata ile diyabet bilgi duzeyi ile ilag
uyumu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir korelasyonun incelenebilmesi igin
gerekli minimum orneklem genisligi 192 birey olarak hesaplanmistir. Gii¢ analizi

G*Power v.3.1.9 ile yapilmustur.
3.6. Istatistiksel Analiz

Kolmogorov-Smirnov testi kullanilarak, sitirekli nicel degiskenlerin normallik
varsayimi kontrol edildi. Gruplar arasindaki karsilastirmalarda, Independent Sample t
test ve/lveya Mann-Whitney U testi kullanmilmistr. 3 ve daha fazla grup
karsilastirmalarinda ise one-way ANOVA veya Kruskal-wallis testi kullanilmustir.
Nicel degiskenler arasindaki iligkiler Pearson ve/veya Spearman korelasyon
analizleri ile incelendi. Kategorik degiskenlikler arasindaki iliski i¢in Fisher-

Freeman-Halton ve Pearson Ki-kare testi ile incelenmistir.

[statistiksel analizler IBM SPSS Statistics v.25 programu ile yapilmis ve

anlamlilik seviyesi p<0,05 kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

4.1. Tammlayici Istatistikler

Calismaya %48,4 (n=93) erkek ve %51,6 (n=99) kadin olmak iizere toplam
192 hasta dahil edilmistir. Calismadaki hastalar medeni durumlarina gore

degerlendirildiginde evli olan grup ¢ogunluktayd: (%86,5). Tablo 15°’te hastalarin

cinsiyet ve medeni duruma gore dagilimi gosterilmistir.

Tablo 15. Hastalarin cinsiyet ve medeni duruma gore dagilimi

N %
Cinsiyet Erkek 93 48,4
Kadin 99 51,6
Medeni Durum Evli 166 86,5
Bekar 7 3,6
Dul/Bosanmisg 19 9,9
Total 192 100,0

Calismaya dahil olan hastalarm yas ortalamas: 56,26 + 10,15 (min=26
mak=83) olarak tespit edildi. VKI ortalamas1 31,01+ 6,06 iken, en diisiik 18,42 en
yiksek 64,52 olarak saptanmistir. Hastalar DM hastalik sirelerine gore
degerlendirildiginde ortalama 108 ay, en az 12 ay ve en c¢ok 520 ay olarak
bulunmustur. Tablo 16’da hastalarin yas gruplarma, VKi ve DM sirelerine gore

dagilimi gosterilmistir.

Tablo 16. Hastalarin yas gruplarina , VKI ve DM siirelerine gore dagihm

N=192 Minimum | Maksimum Ortalama SS
Yas 26 83 56,26 10,147
VK 18,42 64,52 31,0149 6,06244
DM suresi(ay) 12 520 108 79,890
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Hastalarin egitim durumuna gore dagilimi incelendiginde ilkokul egitimine
sahip grup %55,7 (n=107), ortaokul %11,5 (n=22), lise %19,8 (n=38), Universite
%13 (n=25) olarak saptanmistir. Meslek olarak %40,6 (n=78) ev hanimi, %17,7
(n=34) emekli, %7,3 (n=14) memur, %14,1 (n=27) is¢i/6zel sektor, %20,3 (n=39)
serbest meslek olarak dagilmistir. Hastalarin gelir diizeyine gore sorgulama
yapildiginda ( 2022 asgari tutara gore ayarlanan anket); 5500 tl ve alt1 olan grup
%52,1 (n=100), 5500 ile 10000 arasinda olan grup %30 (n=59), 10000 tl iizeri olan
grup %17,2 (n=33) olarak bulunmustur. Sigara kullanim durumu sorgulandiginda
%75’1 (n=144) hayir yanitin1 verip, %25’1 (n=48) evet yanitini1 vermistir. %93,8
(n=180) hasta alkol kullanmadigini beyan etmistir. Egzersiz yapimi sorgulanan

hastalarin %75,5 (n=145)’inden hayir cevabi isaretlenmistir.

Hastalara ikametleri soruldugunda 9%52,1 (n=100) oranindaki hasta
yasadigmiz yer neresidir sorusuna il cevabini isaretlerken, ilge ve kdy olarak %24
(n=46) oraninda isaretlenmistir. Kiminle yasadigi sorgulandiginda %85,4 (n=164) es
ve ¢ocuklariyla yasadigini beyan etmistir. Ailesinde diyabet hastalig1 olanlarm orani
%67,7 (n=130) ile olmayanlara oranla %32,3 (n=62) yiiksek olarak bulunmustur.

Tablo 17’de hastalarin sosyodemografik veri gruplarma gore dagilimi gosterilmistir.
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Tablo 17. Hastalarin sosyodemografik veri gruplarma gore dagilimi

N %
Egitim durumu [Ikokul 107 55,7
Ortaokul 22 11,5
Lise 38 19,8
Universite 25 13,0
Meslek Ev hanimi 78 40,6
Emekli 34 17,7
Memur 14 7,3
Isci/Ozel sektor 27 14,1
Serbest meslek 39 20,3
Gelir diizeyi <5500 100 52,1
5500-10000 59 30,7
> 10000 33 17,2
Sigara kullanim Yok 144 75,0
Var 48 25,0
Alkol kullanimi Yok 180 93,8
Var 12 6,3
Egzersiz yapma Hay1r 145 75,5
Evet 47 24,5
Yasanilan yer Kirsal kesim 46 24,0
Iice 46 24,0
i1 100 52,1
Kiminle yasadigi Yalniz 9 4.7
Es ve ¢ocuklar 164 85,4
Diger 19 9,9
Ailede DM hastaligi  Hayir 62 32,3
Evet 130 67,7
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Hastalarda DM hastaligi tan1 alma siiresine bakildiginda %35,4 (n=68)
oraninda hasta 5 yil ve Oncesi tani aldigi goriiliirken, %64,6 (n=124) hastanin 5
yildan uzun siiredir tanili oldugu goriilmektedir. Tan1 alan hastalardan %73,4’1
(n=141) insulin tedavisi almazken, %26,6’s1 (n=51) insiilin kullanmakta oldugu
goriilmiistiir. OAD + insiilin ve sadece insiilin kullanan toplam 51(%26.6) hastanin
%60,8’1 (n=31) 5 yil ve daha az siiredir insiilin kullanmakta iken; %39,2 (n=20)
hasta 5 yildan uzun stiredir insiilin tedavisini kullanmaktadir. Hastalarm DM tani1 yil,
instlin kullanma durumu ve insiilin kullanim yilma gore dagilimi tablo 18’de

verilmistir.

Tablo 18. Hastalarn DM tani yili, insiilin kullanma durumu ve insiilin kullanim
yilina gore dagilimi

N %
DM tani <5 yil 68 35,4
>5 yil 124 64,6
[nsiilin kullanma Yok 141 73,4
Var 51 26,6
Total 192 100,0
[nsiilin kullanim <5 yil 31 60,8
>5 yil 20 39,2
Total 51 100,0

Hastalara tani1 almanin hemen sonrasinda egitimi sorgulandiginda %32,3
(n=62) herhangi bir egitim almadigin1 ifade ederken, egitim alanlar %30,2 (n=58) ile
daha fazla oranda doktordan aldigmi beyan etmistir. Ogiinlerde hastaliZima uygun
gida seciyorum diyenler %66,1 (n=127) ile daha yiiksek orandadir. DM kontroli i¢in
saglik kurulusuna bagvuru siiresi %36,6 (n=76) ile 3 ayda bir olarak gorulmektedir.
Evde kendi kendine seker ol¢limii yapanlar oransal olarak yiiksektir ve %74,0
(n=142) kismun1 olusturmaktadir. %64,6 (n=124) hasta da evde kan sekeri diistikligii
yasamadigini ifade etmektedir. Ankette 192 hastanin son 1 yilda DM nedenli

hastaneye yatis olup olmadigi sorgulanmistir ve sadece %6,8 (n=13) hasta evet
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olarak yanit vermistir. Hastaneye yatigi olan bu 13 hastanin %76,9 (n=10) u seker

yiikselmesi kaynakli iken, %23,1 (n=3) seker diismesi nedeniyle yatis1 oldugunu

beyan etmistir. Tablo 19’da hastalarin DM ile ilgili hastalik 6zelliklerine gore

dagilim1 verilmistir.

Tablo 19. Hastalarin DM ile ilgili hastalik 6zelliklerine gore dagilimi

N %
Tani aldiktan sonra DM |Doktor 58 30,2
egitimi Hemsire 32 16,7
Diyetisyen 40 20,8
Almadim 62 32,3
Ogiinlerde hastaliga Hayir 65 33,9
uygun gida se¢imi Evet 127 66,1
DM kontrolii i¢in saglik Ayda bir 18 9,4
kurulusuna basvurma U(; ayda bir 76 39,6
slehiz Alt1 ayda bir 46 24,0
Yilda bir 44 22,9
Bir yildan fazla gitmeyen 8 4,2
Evde seker ol¢timii Hay1r 50 26,0
Evet 142 74,0
Evde hipoglisemi Hay1r 124 64,6
Evet 68 35,4
Son 1 y1lda DM nedenli Hay1r 179 03,2
hastane yatis1 Evet 13 6,8
Total 192 100,0
Yatis endikasyonu Hiperglisemi 10 76,9
Hipoglisemi 3 23,1
Total 13 100,0
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Hastalarin kronik hastalik durumuna gore dagilimina bakildiginda; %21.9
(n=42) sadece DM tanist mevcutken, %40,1 (n=77) hastada DM tanisina ek bir
hastalik bulunurken, %38,0 (n=73) hastada > 2 kronik hastalik tanisi
bulunmaktaydi. fla¢ kullanimmi bakildiginda %58,9 (n=113) hasta <5 adet ilac,
%41.1 (n=79) hasta >5 ila¢ kullanimi mevcuttu. Hastalarin kronik hastalik tanisi

durumu ve diizenli kullanilan ilag sayisina gore dagilimi tablo 20°de verilmistir.

Tablo 20. Hastalarin kronik hastalik tanis1 durumu ve diizenli kullanilan ilag sayisina
gore dagilimi

N %
Kronik hastalik tanisi yok 42 21.9
1 77 40.1
>2 73 38,0
Diizenli kullanilan ilag sayisi <5 113 58,9
>5 79 41.1
Total 192 100,0

Calismada tespit edilen sonuglara goOre hastalarin HbAlc ortalamasi
7,43£1,69 mg/dL olup 4,8-14,0 mg/dL araliginda degismektedir. Bireylerin
%49’unda (n=94) HbAlc degerinin %7°den biiylik oldugu goriilmiistiir. Hastalarin
HbAIlc degerine gore dagilimi tablo 21 ve 22° de verilmistir.

Tablo 21. Hastalarin HbAlc degerine gore dagilimi

Minimum Makimum Ortalama SS

HbAlc 4,8 14,0 7,428 1,6920
N=192

Tablo 22. Hastalarin HbA ¢ regulasyonuna gore dagilimi

N %

HbAlc <7 98 51,0
>7 94 49,0
Total 192 100,0
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Michigan diyabet bilgi testinin (DKT-2) ilk 14 sorusu tim hastalara (n=192)
yapilmustir ve ortalamasi 8,13+2,51 olup 3,0-13,0 araliginda degismektedir. Insiilin
kullanimi1 olan hastalara (n=51) tiim sorular uygulanmis olup; bu 23 sorudan alinan
puan ortalamasi 12,843,81 olup 6,0-22,0 araliginda degismektedir. Hastalarin diyabet

bilgi testinden aldiklar1 puanlara gore dagilimi tablo 23 ‘de verilmistir.

Tablo 23. Hastalarin DKT-2 testinden aldiklar1 puanlara gére dagilimi

DKT-2 N | Minimum | Makimum | Ortalama | ss

[k 14 soru 192 3,00 13,00 8,1302 2,50836
Toplam 23 soru 51 6,00 22,00 12,8039 3,81586
[k 14 soru % 192 21,43 92,86 58,0730 |17,91664
Toplam 23 soru % 51 26,09 95,65 55,6690 16,59134

[la¢ uyum bildirim dlgeginden (IUBO) alinan puan ortalamas1 21,75+3,5 olup
5,0-25,0 araliginda degismektedir.
Tablo 24. Hastalarin IUBO aldiklar1 puanlara gore dagilimi

N Minimum Maksimum Ortalama SS
[UBO 192 5,00 25,00 21,7552 3,50877
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4.2. Grup istatistikleri

Hastalarn hem DKT-2 hem de IUBO’den aldiklar1 puanlarin ortalamasi

HbAlc agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermemektedir (p=0,898
p=0,064). Ancak anlamli fark olmasa da HbAlc degeri regiile olan hastalarin DKT-2

hem de TUBO’den aldig1 puanlar nispeten daha yiiksektir. Tablo 25’te hastalarin

HbAlc degerine gore aldiklar1 puanlar gosterilmistir.

Tablo 25. Hastalarin HbAlc degerine gore DKT-2 ve IUBO puanlarma gore

dagilimi
DKT-2 IUBO
N | Ortalama SS p Ortalama SS p
HbAlc <7 |98 58,2361 16,95704 22,2143  3,43496
0,898 0,064
>7 94 57,9030 |18,95533 21,2766  3,53904

Hastalarm hem DKT-2 testinden hem de IUBO’den aldiklar1 puanlarm

ortalamas1 cinsiyet, sigara, alkol ve egzersiz agisindan istatistiksel olarak anlamli

farklilik gostermemektedir (p degeri sirasiyla 0,384, 0,292, 0,233, 0,617).

Tablo 26. Hastalarin bazi sosyodemografik verileri ile DKT-2 ve [UBO gore

dagilimi
DKT-2 [UBO
N |Ortalama| SS p Ortalama SS p
Cinsiyet Erkek | 93 57,5268 (17,94555 21,5269  3,83233
0,683 0,384
Kadin = 99 58,5862 17,96549 21,9697  3,17983
Sigara Yok | 144 57,7382 |18,24481 21,9097  3,20819
0,655 0,292
Var 48 59,0775 |17,03982 21,2917  4,29229
Alkol Yok | 80 [58,0556 18,23056 21,8333  3,35847
0,945 0,233
Var 12 58,3342 12,86295 20,5833  5,35059
Egzersiz Hayir | 145 57,5372 18,20625
0,468 21,6828 3,67178 0,617
Evet | 47 |59,7262 17,07447 21,9787  2,97445
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Hastalarin DKT-2 6lgeginin ilk 14 sorusundan aldiklar1 puanlarin ortalamasi
egitim diizeyine gore istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermektedir (p=0,002).
Coklu karsilastirma testi sonucunda bu farkliligin {iniversite diizeyinden
kaynaklandig1 goriilmiis olup ilkokul, ortaokul ve lise diizeyindeki hastalarin
birbirine benzer puanlar aldig1 goriilmiistiir. Hastalarin egitim diizeyine gore ilag
uyum Olceginden aldig1 puanlar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktur
(p=0,236).

Hastalarin DKT-2 0lgeginden aldiklari puanlarin ortalamasi meslek agisindan
istatistiksel olarak anlamli sekilde farklilik gdstermektedir (p=0,038). Coklu
karsilastirma testi sonucunda bu farkliligin meslegi memur olanlardan kaynaklandig:
goriilmiis olup bu meslek grubu daha yiiksek puan almistir. Ev hanimi, emekli, is¢i-
ozel sektor, serbest meslek grubunda birbirine benzer puanlar aldigi goriilmiistiir.

Meslek agisindan IUBO’de anlamh farklilik goriilmemistir (p=0,073).

Hastalarda gelir dizeyine gore DKT-2 testinde istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptanmig (p<0,001) olup, bu farklilik gelir diizeyi 5500 tl ve altinda olan
gruptan kaynaklanmaktadir. Bu grubun ilk 14 sorudan aldiklar1 puan yiizdesi 53,0
olup diger gruplara gdre daha diisiiktiir. Gelir diizeyine gdére {UBO’den aldiklari

puan agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir (p=0,386).

Coklu karsilastirma testine gére DKT-2 ve ITUBO agisindan medeni durum,
yasadig1 yer ve birlikte yasadigi bireyler olarak gruplandirildiginda istatistiksel
olarak anlamli farklilik saptanmamistir. Fark saptanmamis (p=0,553) olsa da bekar
(%64,289) olanlarmn; evli (%58,09) ve dul-bosanmis (%55,64) gruba gore DKT-2
daha yiiksek bulunmustur. Kdyde yasayanlarin puani ise daha diisiik saptanmistir
(%52,8). Tablo 26°da hastalarin bazi sosyodemografik verileri ile puanlara gore

dagilimi gosterilmistir.
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Tablo 27.Hastalarin baz1 sosyodemografik verileri ile puanlara gére dagilimi

DKT-2 1UBO
N | Ortalama SS p Ortalama SS p
Egitm  [ilkokul 107 554740 18,1333 21,4019 [3,96889
Ortaokul 22 53,8064 |14,90629 230000 [2,42997
Lise % 60337 1624586 O pi0s3  mroes |
Universite 25 69,4284 |17,67912 21,6400 [2,99833
Meslek  |Ev hammi 78 58,7915  |18,66599 22,3718 3,08372
Emekli 34 56,9326 1517581 22,4706 [2,89446
Memur 14 (71,4279 12,52790 | 0,038 (21,9286 2,94734 (0,073
Ozel sektor/isei 27 55,5552 [16,61490 20,3333 4,70679
Serbest meslek 39 54,5792 [19,49182 20,8205 [3,60118
Gelir <5500 100 53,0000 |16,87192 21,4800 [3,66937
5500-10000 50 64,0437 18,03930 <0,001 22,2712 [3,43326 |0,386
> 10000 33 62,7709 |16,63137 21,6667 [3,11916
Medeni  [EVIi 66 58,0808 |17,57624 21,8313 [3,54818
durum 7 64,2857 |16,49634 | 0,553 20,4286  4,39155 |0,572
Dul/Bosanmis 19 55,6374 21,50439 21,5789 2,83462
Vasadizi Koy 46 52,7957 |18,03782 21,5652 [3,27042
per flce 46 580743 [19,02373 | 0,057 22,3913  2,99242 |0,372
il 100 60,5000  16,97147 21,5500  [3,81749
Birlikte  |Yalniz 9 531744 |18,24948 22,4444 [2,83333
P p Ve cocuklar 164 58,0578 |17,94049 | 0,600 21,7134  3,58039 0,832
Diger 19 60,5247  18,03420 21,7805 [3,27582
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DKT-2 ve iUBO agisindan sirasiyla degerlendirildiginde Ailede DM tanili birey olup
olmama durumu (p=0,710, p=0,765), DM tanili y1l sayis1 (p=0,258, p=0,657), instlin
kullanma yil sayis1 (p=0,522, p=0,306), tan1 aldiklar1 anda DM egitimi alma durumu
(p=0,192, p=0,182), DM agisindan saglik kurulusunu ziyareti (p=0,558, p=0,982),
son 1 yilda DM nedenli hastane yatis1 olup olmama (p=0,706, p=0,074), evde seker
Olgimii yapip yapmama (p=0,923, p=0,228) ve evde seker disikligii yasayip
yagamama durumuna (p=0,372, p=0,178) gore istatistiksel olarak anlamli farklilik

saptanmamistir.

Hastalarda insiilin kullanimmin olup olmamasima gére DKT-2 puanlar
arasinda anlamli farklilik saptanmamustir (p=0,25) ancak bu hastalarda [UBO’den
aldiklar1 puanlar arasmnda anlamli farklilik saptanmistir (p=0,03). Insiilin kullanimi

olmayan 141 hastanin ilaca uyumu daha iyi bulunmustur.

Hastalarin DKT-2 Ol¢eginde ilk 14 sorudan aldiklar1 puanlarin ortalamasi
Ogiinlerde uygun gida secimi agisindan istatistiksel olarak anlamli sekilde farklilik
gostermemektedir (p=0,608) ancak, ilaca uyuma gore bakildiginda anlamli farklilik
saptanmis olup (p=0,009), 6giinlerimde uygun gida seciyorum diyenlerin (n=127)
puan ortalamasi daha yiiksek bulunmustur (22,23). Tablo 28’de Hastalarm DM
ozelliklerine gére DKT-2 VE IUBO testlerinden aldigi puanlarm  dagilimi

verilmistir.
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Tablo 28. Hastalarmn DM o6zelliklerine gore DKT-2 ve 1UBO testlerinden aldig1
puanlarin dagilimi

DKT-2 iUBO
N | Ortalama SS p Ortalama SS p
Ailede DM Hayir 62 57,3734 1952811 21,6452 3,36373
0,710 0,765
Evet 130 58,4067  17,16431 21,8077 3,58744
Tant yili <5 yil 68 56,0919  18,02220 21,6029 3,35528
0,258 0,657
-5 yil 124 59,1504  17,83787 21,8387 3,60078
insiilin yili <5yl 31 56,9129  16,95199 21,2581 3,10878
_ 0,522 0,306
(n:51) -5 yil 20 535710  19,73190 20,1500 4,55695
[nsiilin kullanimt y o) 141 58,9667 17,87531 22,0922 [3,37194
0,252 0,027
Var 51 556024  17,97469 20,8235 3,74008
Tani aninda DM |54 58 56,1576  18,56081 22,0517 3,58566
egitimi )
Hemsie 32 609378 1814004 0. 208750 365222 .
Diyetisyen 40 54,2857  20,12477 21,2000 3,61053
Almadim 62 60,8297  15,23475 22,2903 3,23093
Ogiinlerde uygun g, ... 65 57143 174964 208308 363821
. , 0,009
gida segimi Evet 127 585488  18,17795 22,2283 3,35751
Saghk kurulusu Avqa pir 18 51,9850  17,63437 21,7778 4,02281
ziyaret .
Ucaydabir 76 582709  17,06470 21,0342 3,80643
Altiaydabir 46 58,3850  17,83679 (ccq 216739 341275 o0
Yildabir 44 60,3895  19,69482 21,5009 3,09026
Yildan fazla 55,3563  17,80709 21,3750 2,66927
8
Son 1 yilda yats gy, o, 179 57,9411  18,12191 21,8771 3,43257
0,706 0,074
Evet 13 59,8892  15,30330 20,0769 4,23205
Evde seker Hayr 50 582854 1950406 212400 34310
Olimd Evet 142 57,9982  17,36072 '~ 21,9366 3,52944
Evde hipoglisemi gy, ., 124 588709 1932019 220081 317638
Evet 68 56,6181  15,02946 21,2941 4,02996 ’
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5. TARTISMA

Caliymamizda hastanemiz aile hekimligi ve diyabet polikliniklerine bagvuran
Tip 2 DM tanist olan hastalarda ilag uyumu ve hastalik bilgi diizeyi arastirilmistir.
Calismamizda ilag uyumu daha iyi olan hastalarin 6giinlerinde diyabet hastaligina
uygun gida se¢iminin anlamli olarak daha yiiksek oldugu bulunmustur. Hem DKT-2
hem de TUBO’den alman puanlar HbAlc agisindan istatistiksel olarak anlamli
farklilik gostermemekle birlikte HbAlc degeri regiile olan hastalarin DKT-2 hem de
IUBO’den aldig1 puanlar nispeten daha yiiksek oldugu goriilmiistiir.

Calismamiza dahil olan hastalarin yas ortalamasi 56,26 bulunmus olup;
dinyadaki tip 2 diyabetli hastalarin ¢ogunun 40-59 yas araliginda oldugunun
bildirildigi IDF raporundaki ilgili bulgularla benzerlik gostermektedir (68).

HbAlc degerinin <7 olan hastalarin regiile kabul edildigi calismamizda
%51(n=98) hasta bu duruma uyarak ¢ogunlugu olusturmaktaydi. Hastalarin HbAlc
ortalamast 7,43 olup benzer c¢alismalara gore daha distiktir (67, 69, 70).
Calismamizda hastalarimn hem DKT-2 hem de IUBO’den aldiklar1 puanlarin
ortalamast HbAlc i¢in istatistiksel anlamli farklilik géstermemektedir (p=0,898
p=0,064). Ancak anlamli fark olmasa da HbAlc degeri regiile olan hastalarin hem
DKT-2 hem de {lUBO’den aldig1 puanlar nispeden daha yiiksektir. 2020 yilinda 521
tip 2 diyabet hastasmin ele alindig bilgi testi i¢in Michigan, ila¢ uyumu igin Morisky
testlerinin kullanildig1 bir ¢alismada HbAlc ile hem ilag uyumu hem de bilgi dizeyi
acisindan anlaml farklilik saptanmamistir(71). Benzer diger bir ¢alismada diyabet
bilgisi HbAlc ile anlamli olarak iliskili bulunmus, iyi glisemik kontrole (HbA1c<7)
sahip hastalar zayif glisemik kontrole sahip olanlara kiyasla diyabet bilgisi
icin dnemli 6lglide daha yiiksek puan almistir (72). Pakistanda yapilan bir diger
calismada ise HbAlc’nin diyabetle ilgili bilgi ve tedavi uyumu arasinda anlamli

olmayan, zayif negatif korelasyon bildirilmistir (70).

Calismamizda tip 2 DM tanili hastalarin DKT-2 testine dogru yanit verme
orant %58,07£17,92 (say1, 8,13+2,51) olarak bulunmustur. Literatlirde diyabetle

ilgili bilgi ile glisemik kontrol arasinda olumlu bir iligki oldugunu bildirilmektedir

46



(73, 74). Michigan anketinin Malezya versiyonunun ¢eviri ve dogrulamasinin
yapildig1 ¢alismasinda Olgegin birinci boliimiinde yer alan 14 soruya verilen dogru
cevap sayist %56,28’dir (7,88+£3,01)(75). Fitzgerald ve arkadaslarmin testin
gecerlilik ve giivenilirlik calismasinda tip 2 diyabetli hastalarda dogru bilme
%71,7+24,7 bulunmustur (5). Idiz ve arkadaslarmin DKT-2 Tiirkce adaptasyonu igin
yaptiklar1 ¢aligmada tip 2 DM bireylere yapilan 14 soruda dogru yanit verme orani
%32,16+2,66 bulunmustur (67). Calismamizda, Idiz ve arkadaslarma gore bakilan
Tiirkiye’de yapilmis teste gore yiiksek bulunmus olmasi; egitimi Universite olan

grubun dogru cevapta anlamli olarak yiiksek bulunmasidan kaynakli olabilir.

Calismamizda hastalarin {lUBO’den alinan puan ortalamasi 21,75+3,5 olup
5,0-25,0 araliginda degismekte olup uyumun yiiksek oldugu sonucuna varilmustir.
Morisky ila¢ uyumu Slgeginin kullanarak tip 2 DM tanili hastalarda ilag uyumunu
arastirilmis  oldugu c¢alismada hastalarin  %24’niin  ilag uyumunun yiiksek,
%31,3 liniin ila¢ uyumunun orta, %44,7’sinin ilag uyumunun diisiik oldugu sonucuna
ulagilmistir (76). Diyabet bilgi diizeyi ve ilag uyumunun arastirildig; hastalarin ilaca
baghlik ve ilgili faktorlerle ilgili sorularin irdelendigi benzer bir ¢aligmada ilag
uyumu evet veya hayir sorusuyla degerlendirilmis olup %62,71°1 uymadiklari
yanitin1 vermislerdir (77). IUBO’nin tansiyon, diyabet, KOAH, astim, iki u¢lu duygu
durum bozuklugu, inflamatuvar bagirsak hastaligi, hiperlipidemi, romatoid artrit ve
kronik agr1 gibi bir¢ok hastaliga yonelik uyarlama Ornekleri, literatiirde yer
almaktadir(78). Calismamiz IUBO’nin Tiirkiye’de diyabet hastalarma uygulanan ilk
calisma olmasmdan kaynakli literatiire katki saglamaktadir. Tibbi tedavinin hastalar
tarafindan etkili bir sekilde faydalanabilmesinin en temel sarti, ilaglara tam uyum
saglanmasidir (79). Bu sebeple, ila¢ uyumunun dogru bir sekilde degerlendirilmesi
son derece onemlidir. Ilagc uyumunu degerlendirmek igin en yaygin kullanilan
yontem, 0z-bildirim tabanli Olgeklerin kullanilmasidir. Ancak, 6z bildirim tabanli
olgeklerin kullamimu, iki temel &n yargiyr igerebilmektedir. ilk olarak, hastalar,
doktorlarin1 memnun etmek veya doktorlar/diger saglik uzmanlar1 tarafindan
yargilanmaktan ka¢mmak amaciyla uyumlarini gergekte oldugundan daha iyi
gosterme egiliminde olabilirler. Ikincisi, hastalarm beyanlarmin hatalh olma

intimalidir (80).
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Calismamizda DKT-2 6lgeginde; HbAlc diizeyi, cinsiyet, sigara kullanima,
alkol kullanimi, egzersiz durumu agisindan anlaml farklilik olmadig: halde; egitim,
meslek ve gelir diizeyi acisindan anlamli farklilik saptanmistir. Bu farkliligin
iiniversite diizeyinden kaynaklandig1 goriilmiis olup pozitif yonde anlamlh
bulunmustur. Hastalarin egitim diizeyi arttik¢a sorulara verilen dogru yanitta artma
gOzlenmektedir. Benzer sekilde gelir diizeyi diisiik olan grupta dogru yanitlama orani
diismektedir. DKT-2 Tiirkce gegerlilik giivenilirliginin yapildig1 296 tip2 DM tanili
hastaya uygulanan calismada; katilimcilarin DKT-2 genel testi bilgi diizeyi 6lgegine
gore diyabet tipi ve sliresi, HbAlc diizeyi ve diyabet egitimi acisindan gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (67). Pakistan'daki ii¢ saglik
merkezinde kesitsel yiiriitiilen bir c¢alismada; diyabet bilgisinin katilimcilarin
cinsiyeti, egitim diizeyi, ailede diyabet Oykiisli ve antidiyabetik tedavileri ile anlamli
olarak iligkili oldugunu ortaya koymustur (72). Calismamizda meslek olarak
memurlarda dogru yanit oraninin yiiksek olmasi egitim diizeyinin ve gelir diizeyinin
artmasina bagli hastaligi anlama, komplikasyonlar1 6nleme ve 6zyonetim becerilerini
gelistirmeye yonelik arayisin daha fazla olmasi, dogru ve giivenilir bilgiye ulasmada
kolaylik saglanmasindan kaynakli olabilir. Bunun yani sira, diisiik egitim seviyesi,
daha diisiik sosyo-ekonomik diizey olasiligini artirarak, yeterli saglik kurumlarina
erisme yeteneklerini smirlayabilmektedir. Calismamizda {UBO ile HbAlc dizeyi,
cinsiyet, sigara kullanimi, alkol kullanimi, egzersiz durumu agisindan da anlaml

farklilik saptanmamustir.

Caligmamizda medeni durum, yasadigi yer ve birlikte yasadigi bireyler olarak
coklu karsilastirma testine gore DKT-2 ve IUBO acisindan istatistiksel olarak
anlamli farklilik saptanmamis ancak; kirsal kesimde yasayanlarin bilgi diizeyi
Olceginden aldiklar1 puan daha disiiktiir. Calismamiz, kirsal yerlesim alanlarinda
glisemik kontroliin k6tii olma ihtimalinin artmasiyla belirgin sekilde iligkili oldugunu
rapor eden bir ¢alismayla benzerlik gostermektedir (81). Bu sonug¢ kirsal kesimde
yasayan kisiler arasinda diyabetin daha diislik farkindaligi, tedavisi ve kontroliinden

kaynaklaniyor olabilir.
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Calismamizda ailede diyabet dykiisii ile DKT-2 ve IUBO agisindan anlamli
farklilik saptanamasa da ailesinde diyabet tanis1 olanlarin DKT-2 &lgeginden
aldiklar1 puan ve ITUBO puanlar1 kismen daha yiiksekti. Calismamizda hastalarin
%67,7's1 birinci derece akrabalarinda diyabet vakasi oldugunu belirtmistir. Benzer

bir ¢aligmada ¢ekirdek ailedeki her bir tanili kisi artisi, 1,04 kat artan riskle iliskili

bulunmustur (2). Asemptomatik olsa dahi Viicut Kitle Indeksi (VKI) > 25 kg/m2
olanlar birinci dereceden akrabalarda diyabet hikayesi olanlar 45 yasindan Once
plazma glukoz degeri ile taranmalidir (50). Kulak ve ark. yapmis oldugu ‘Aile
hekimligine basvuran bireylerde tip 2 diyabet risk duizeyinin belirlenmesi © adli
caligmada diyabet risk duzeyi ile aile diyabet oykisi arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir iligki oldugu gortalmustir (82). Gong ve ark. 2008'de tip 2 diyabetli
bireyler {lizerinde gerceklestirdikleri bir calismada, olumlu bir ailevi diyabet
Oykiisiinlin, diyabetle daha uzun siireli maruziyetin bir sonucu olarak daha zayif

glisemik kontrolle iliskili oldugu belirtilmistir (83).

Calismamizda DM tan1 yili ile DKT-2 ve IUBO puanlar1 agisindan anlamli
farklilik bulunmadi ancak ortalama olarak >5 yil izerinde tanili olan hastalarin dogru
cevaplama ve ilaca uyum puanlar1 nispeten daha yiiksekti. Yapilan ¢alismalar DM
prevalansmin siirekli arttigin1 géstermektedir (11). Kronik ve genis spektrumlu bir
metabolizma bozuklugu olmasi bu artisin en énemli nedenlerindendir. Khawaja ve
arkadaglarinm tip 2 DM tanili hastalarda periferik noropatinin prevelansi ve risk
faktorlerine yonelik yapmis oldugu c¢alismada; uzun siireli DM'nin (> 5 yillik
diyabet) DPN ile anlamli olarak iliskili oldugunu ortaya koydu (84). Suudi
Arabistanda 264 tip 2 DM hastasmin katildigi hastalik bilgisine bakildigi bir
calismada 10 yildan fazla siiredir DM tanili olan hastalar, 5 - 10 yil aras1 tanili
olanlara gore daha az farkindalik saptanmistir. Geng¢ diyabetik hastalar, yash
diyabetik hastalara gore durumlarmin daha fazla farkindadir, ancak diyabetlerinin
farkinda olan hastalar bile hareketsiz yasam tarzi1 bildirmektedir sonucuna
varilmistir (69). Calismamizdaki bulgular; diyabetli hastalar arasinda anti diyabetik
ilaclara baglhiligin arastirildig: kesitsel bir ¢alisma ile benzer olup, bu calismada ii¢
yildan daha kisa siiredir diyabet tedavisi goren hastalarm ilag uyumlarinin daha

diistik oldugu gosterilmistir (85). Daha uzun siiredir diyabet tanisiyla izlenen
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hastalari uyumlarinin daha iyi olmasi saglik profesyonelleriyle daha fazla etkilesime
girme, tedavi rejimini daha iyi anlama, 6zyonetim becerileri gelistirme ve tedaviyi
stirdiirmek i¢in motive olmalar1 ile agiklanabilir. Fakat insulin kullanan hastalarda
bilgi ve ilag uyum puaninda anlamli farklilik olmamasina ragmen >5 yil {izerinde
insiilin kullananlarm bilgi ve uyum puanlar1 nispeten daha diigiiktiir. Bunun nedeni
tan1 yilinda 192 hastaya bakilmis olup insiilin kullanan 51 hastani istatistiksel olarak
korelasyonundan kaynakli olabilir. Bir diger neden de tip 2 DM’ nin hastaligin
dogasi geregi ilerleyen donemde insiiline ihtiyag dogmasi ve bu siirede de hastalarin
yas ortalamasmin artmasiyla dogru yanit verme oranmn azalmasi agiklanabilir. Ayni
sekilde caligmada goriildiigii lizere emekli hastalarda bilgi diizeyinin azalmasi da
neden gosterilebilir. Insiilin kullanan hastalarm yas ortalamasina bakilmamasi da

caligmanin eksik yonleri arasinda sayilabilir.

Calismamizda hastalara tan1 aninda kimden egitim aldiklarina dair yapilan
sorgulamada gruplar arasmda hem DKT-2 hem de IUBO’de anlamli farklilik
saptanmamustir. Arastirmalar, diyabet 6zyonetim egitiminin, tip 1 veya tip 2 diyabetli
kisiler arasinda gelismis glisemik kontrol ile iligkili oldugunu, ancak bu yararin
zamanla azalabilecegini gostermektedir (86, 87). Ingiltere’de 314 katilimc1 ile
yapilan grup tabanli bir 6z yonetim programi gelistirilmesi amaglanan arastirmada
diyabet egitimiyle 14 ayin sonunda hastalarin diyabetle bilgi seviyelerinin
yiikseldigi, olumlu saglik davramiglar1 gelistirme ve kendi kendine yoOnetim
becerilerinde ilerleme kaydetmislerdir (88). Oz yonetim egitimi, hemen takipte
HbAlc seviyelerini iyilestirir ve artan temas siiresi etkiyi artirir. Bununla birlikte,
yardim, miidahalenin sona ermesinden 1-3 ay sonra azalir ve bu da 6grenilen
davranislarin zamanla degistigini gosterir (89). En son ne kadar siire dnce egitim
aldiklarina dair sorgulamanin tam yapilmamasi ¢aligmada kisitlayic1 yon olarak
karsimiza ¢ikmaktadir. Insiilin kullanan hastalarm anlamli olmasada bilgi diizeyinin
diisiik olmasi ve ilag uyumunun anlamli derecede diisiik olmasi da diger agidan
hastaligin kabullenmesi ve bas edilmesi zor gibi gorilmesi de; hastalarda
onemsenmedigini ve duyarsizlik olusturdugunu disiindirmektedir. Uyumun
diismesiyle insiilin ihtiyacina gidisat hizlanmaktadir. Hekim olarak bizlerin gorevi

diyabetli bireylerde biling olusturmak ve farkindalik saglamaktir. Boylece toplumun
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diyabet bilincini  oncelikli olarak diyabetli bireylerde gelistirilebilir ve

yaygmlastirilabilir.

Calismamizda ogilinlerde uygun gida se¢imi yapan ve yapmayan hastalar
arasinda DKT-2’de anlaml farkhilik saptanmasa da IUBO’de anlamli pozitif yonde
farklilik saptanmistir. Bozulmus glukoz toleransi (IGT) olan bireylerin diyet ve
egzersiz miidahalelerinin tip2 DM gelisim riskine etkisi incelenen bir ¢aligmada
diyabetin geciktirilebilecegi gosterilmistir (90). Yasam tarzi miidahale programi veya
metformin uygulamasiyla diyabet gelisimine etkisinin arastirildigi bir ¢alismada,
yasam tarzi degisiklikler1 ve metformin ile tedavinin her ikisi de yiiksek risk
altindaki kisilerde diyabet insidansin1 azaltmistir. Yasam tarzi miidahalesi
metforminden daha etkili olmustur (91). Yapilan bir baska c¢alismada diyabet
insidansindaki azalma, yasam tarzindaki degisikliklerle dogrudan iliskili
bulunmustur (92). Ilag kullanimi, yasam tarzinda degisiklik gibi daha zorlayici
cabalar gerektiren durumlara kiyasla daha kolay bir sekilde uyum saglanabilir.
Hastalarin ilerde insiilin kullanma mecburiyetinde kalmamak icin diyet ve ilag

uyumuna kismen daha fazla 6nem gostermelerinden kaynakli olabilir.

Calismamizda evde kan sekeri Ol¢iimii yapilma orami TUrkiye’de bir
hastanede 2017 yilinda yapilmis bir ¢calismaya gore oldukca yiiksek bulunmustur
(93). Calismada evde seker Ol¢iimii yapanlarla yapmayanlar arasmmda DKT-2 ve
[UBO’de anlamli farklilik saptanmasa da, ila¢ uyumu kismen daha yiiksek ¢ikmasina
ragmen bilgi diizeyi kismen daha diisiik bulunmustur. Tiirkiye’de yapilan benzer
calismalarda kendi glukoz izlemini yapan kisilerde glisemik kontroliin daha koéti
oldugu saptanmistir. Bu ¢alismada, insiilin kullanan ve glisemik kontrolii kotii olan
hastalarin evde kan glukozu izlemine daha fazla 6nem vermelerinin, bu durumu
aciklayabilecegi belirtilmistir (94, 95). Ozellikle instlin kullanimi olan hastalarda,
kan glukozunun kontroli icin kendi kendine izlem tedavisi 6nemli bir unsurdur.
Diyet ve fiziksel aktivite, hipoglisemi riskini azaltmada ve ila¢ tedavisinin
diizenlenmesinde etkili bir arag olarak kullanilmaktadir (96). Kayar ve ark. yaptigi
bir ¢alismada ise evde kendi kan glukozuna dizenli bakan hastalarin glisemik
kontrolin daha glizel oldugu bildirilmistir (93). Bu sonug, hastalarin kan glukozu

Olclim cihazinin kullanimi ve Olgim teknigi konusunda yeterli beceriye sahip
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olamamalarinin yani sira, kan glukozu 6l¢iimiinden bagimsiz olarak diger faktorler
nedeniyle kotii glisemik kontrol gelisen hastalarda daha fazla kan glukoz Slciimiine
ihtiyag duyuldugunu gosteriyor olabilir. Evde seker diisiikliigli yasayan hastalarin

anlamli olmada da bilgi puanlarinin daha diigiik olmasi da bunu destekler niteliktedir.

Calismamizda literatir incelendiginde Turkiye’de diyabet bilgi diizeyi ve ilag
uyumunu birlikte degerlendiren ilk c¢alisma olmasi1 giicliik olarak karsimiza

¢ikmaktadir.
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6. SONUCLAR

Calismamizda tip 2 DM tanili hastalarin diyabet bilgi diizeyi, ilag uyumu ve
bunu etkileyen faktorler agisindan degerlendirilmistir. Hastalardan DKT-2 testine
dogru yanit verme orant %58,07+17,92 (say1, 8,13+2,51) olarak bulunmus olup bilgi
diizeyi olarak yiiksek kabul edildi. IlUBO’den alinan puan ortalamas1 21,75+3,5 olup
5,0-25,0 araliginda degismekte olup uyumun yiiksek oldugu sonucuna varilmistir.
Calismamiz aym zamanda IUBO’nin Tiirkiye’de diyabet hastalarma uygulanan ilk
calisma olmasindan kaynakli literatiire katki saglamasi acisindan Gnem arz

etmektedir.

DKT-2 acisindan egitim, meslek ve gelir diizeyi agisindan anlamli farklilik
saptanmustir. Hastalarin egitim diizeyi ve gelir dlizeyi arttik¢a sorulara verilen dogru
yanitta artma gozlenmektedir. [UBO acisindan insiilin kullanim durumu ve

ogiinlerde gida se¢imi agisindan anlamli farklilik saptanmustir.

Elde edilen veriler sonraki diyabeti onleme, mikro ve makro
komplikasyonlarindan korunmak amagli egitim programlarmna katkida bulunacagi

diistiniildii.

Sonug olarak saglik hizmet sunucularmin hastalarin tedavisi siirecinde ister
0z bakmm ister komplikasyonu 6nlemede gerekli dnlemleri alabilmeleri i¢in diyabet
egitimine daha fazla dnem vermelidirler. Ne yazik ki sadece bilgi diizeyini arttirmak
komplikasyonlar1 onlemek i¢in tek basmna yeterli olmamaktadir. Hastalarin diyet,
egzersiz ve ilaca uyumunun da arttirilmasi gerekmektedir. Aile hekimleri olarak
bizim diyabetli bireylerde farkindaligi saglamak ve diyabet bilincini olusturmak
adina o6zel bir ¢aba sarf etmemiz gerekiyor ki toplumda diyabet bilincini once

diyabetli bireylerde gelistirelim ve boylece yayginlagtiralim.
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8. EKLER

Ek 1. Sosyodemografik veri formu

TiP2 DM TANILI HASTALARDA DiYABET BIiLGi DUZEYININ iLAC
KULANIMINA ETKIiSi VE GLiISEMIK DEGERLERLE iLiSKiSi

Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi Aile Hekimligi Anabilim Dali olarak Diyabet Hastalarmin
[lag Uyumunu Degerlendirecegiz.  Diyabet bilgi diizeyinin degerlendirilecegi anket
formundaki sorular1 cevaplamaniz istenecektir. Vereceginiz bilgiler yalnizca bilimsel
arastrma amactyla kullanilacak olup, kisisel verileriniz ve kimlik bilgileriniz gizli

tutulacaktir.
HbAlc:
1. Yasmiz: ...........

2. Cinsiyetiniz: Erkek ( ) Kadm ()
3. Boyunuz: ....... 4.Kilonuz: .......
5. Egitim durumunuz:  a. Ilkokul mezunu
b. Ortaokul mezunu
c. Lise mezunu
d. Universite mezunu ve Gzeri

6. Mesleginiz: ............

7. Gelir duzeyiniz : a. 5500 b.5500-10.000 €.>10.000
8. Medeni durumunuz : a. Evli b. Bekar . Dul/Bosanmis
9. Sigara aligkanliginiz var mi?  a. Yok b. Var

10. Alkol aligkanliginiz var mi?  a. Yok b. Var

11. Diizenli egzersiz yapar misiniz?
a. Hayir b. Evet

12. Yasadiginiz yer: a. Koy/Kasaba  b.Ilce c. I
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13. Evde kiminle yasiyorsunuz? a. Yalniz  b. Es ve ¢ocuklar  c. Diger
14. Ailenizde diyabet hastalig1 olan var m? a. Hayir b. Evet
15. Ne kadar siiredir diyabet hastaliginiz var? ............. ay
16. Diyabetiniz nasil tedavi ediliyor?

a. Sadece diyet tedavisi

b. Hap ile

c. Hapla birlikte insulin

d. Insiilin tek basina

17. Ne kadar stiredir insiilin kullanmiyorsunuz? ............ ay (insiilin kullaniyorsaniz

cevap veriniz)
18.Tan1 aldiktan sonra diyabet egitimi aldiysaniz kimden aldiniz?
a. Doktor b. Hemsire c. Diyetisyen d. Almadim
19. Ogiinlerinizde hastaligmiza uygun gidalar se¢iyor musunuz?

a. Hayrr b. Evet
20. Hangi siklikta seker hastaligi kontrolii i¢in saglik kurulusuna gidiyorsunuz?
a.Aydalkez b.3Aydalkez c.6Aydalkez d. Yildal kez
e.l yildan fazla gitmedim

21. Son 1 yilda diyabete bagli bir nedenle hastaneye yatisiniz oldu mu?
a. Hayir b. Evet
(eger yatis olduysa nedeni?  Seker yiikselmesi/seker diismesi/ilag ayarlanmasi)
22. Evde seker 6l¢limil yapiyor musunuz? a. Hayir b. Evet
23. Evde kan sekeri diisiikligli yasar misiniz?
a. hayir  b. evet

24. Tan1 almis oldugunuz bagka kronik hastaliginiz var mi?
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a. Ek bir Kronik hastaligim yok
b. Hipertansiyon

c. Kronik kalp hastaliklar1

d. Tiroid hastaliklar1 (guatr vb.)
e. Psikiyatrik hastalik

f. Diger(liitfen belirtiniz................... )

26. Seker hastaligina bagh gelisebilecek asagidaki durumlardan simdiye kadar sizde
tespit edilen/yasadiginiz oldu mu?

a. Nefropati ( bobrek fonksiyon bozuklugu) b. Noropati (sinir harabiyeti)
c.Hipertansiyon d. Ayak yaras1  e. Ampiitasyon (ayak/bacak kesilmesi)

f. Retinopati. (gérme bozuklugu) g. SVO(inme). & YOK

Ek 2. Michigan Diyabet Arastirma ve Egitim Merkezi’nin Revize Diyabet Bilgi Testi (DKT-
2)
c. Firmda patates

1. Diyabetik diyet: d. Fistik ezmesi
a) Pek ¢ok Tiirk insaninin beslenme 3. Asagidakilerden hangisi yag
stili gibidir. acisindan en zengindir?

b) Pek ¢ok Kisi i¢in saglikli olan bir

a. Azyagh (%2) sut
diyettir. b. Portakal suyu
¢) Karbonhidrat agisindan asir1 c. Patates
. d. Bal
zengindir.
d) Protein agisindan asir1 zengindir. 4. Asagidakilerden hangisi “diisiik

enerjili gidadir?

2. Asagidakilerden hangisi

karbonhidrat a¢isindan en a. Herhangi bir madde ile

tatlandirilmamus besinler

zengindir? — - .
d b. Etiketinde “yagsiz” yazan tim
a. Firinda tavuk be.SinI?r .
. c. Etiketinde “sekersiz” yazan
b. Beyaz peynir tiim besinler
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d. Kati gidalarda 100 graminda
40 kilokaloriden az, sivi
gidalarda 100 mililitresinde
20 kilo kaloriden az enerji
igeren gidalar

5. A1CSON wceeeeeriiinee. ortalama
kan glukoz (kan sekeri) seviyenizi

yansitan bir ol¢imdiir.

a. Bir gunluk
b. Bir haftalik
C. 6-12 haftalik
d. 6aylik

6. Evde glukoz (kan sekeri) ol¢iimii
yapmanin en iyi yontemi

hangisidir?

a. Idrar testi
b. Kan testi

c. Ikiside esit derecede iyidir

7. Herhangi bir madde ile
tatlandirilmamis meyve suyunun
kan glukozu tizerine etkisi nedir?

a. Dusurur
b. Yikseltir
c. Etkisi yoktur

8. Hangisi kan glukozu(kan sekeri)
dusikligiini tedavi etmek i¢in
kullanilmamahdir?

a. 3 kesme seker
12 su bardagi portakal suyu
1 su bardag: alkolsuiz diyet
icecegi

d. d.1subardagi az yagh sut
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9. Diyabet kontrolii saglanmus bir
Kisi icin, egzersiz yapmanin kan
glukozu(kan sekeri) iizerine
etkisi nedir?

a. Kan glukozunu duastrur
b. Kan glukozunu yiikseltir
c. Etkisi yoktur

10. Enfeksiyonun kan glukozu(kan
sekeri) tzerine olasi etkisi
nedir?

a. Kan glukozunu disurar
b. Kan glukozunu yiikseltir
c. Etkisi yoktur

11. Ayak bakiminin en iyi yontemi:

a. Her gin ayaklar1 kontrol etmek
ve yikamaktir
b. Ayaklara her giin alkol ile masaj

yapmaktir

C. Ayaklari her gin 1 saat suya
sokmaktir

d. Bir numara biyiik ayakkab1 satin
almaktir

12. Yag oram disiik yiyecekler tilketmek
asagidakilerden hangisinin goriilme
riskini azaltir?

a. Sinir hasar1 (noropati)
b. Bobrek hastaligi

c. Kalp hastaligi

d. GOz hastaligi

13. Uyusma ve karincalanma
asagidakilerden hangisinin
belirtisi olabilir?

a. Bobrek hastaligi
b.  Sinir hasar1 (noropati)
€. GOz hastaligi

d. Karaciger hastaligi
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14. Asagidakilerden hangisi
genel olarak diyabetle

iliskilendirilmez:

Gorme problemleri

Bobrek problemleri

Sinir sistemi problemleri

Akciger problemleri

15. Ketoasidoz (seker komasi)
isaretleri arasinda hangisi

vardir?

Titreme
Terleme
Kusma

Dusiik kan sekeri

16. Gripseniz, ne

yapmalisiniz:

Daha az insilin kullanmak
Daha az siv1 tiketmek
Daha fazla protein yemek
Kan sekerini daha sik

olgmek

17. Hazh etkili insiilin
kullandiktan sonra kan
glukozunuzun ne kadar
siire i¢inde dismesini
beklersiniz?

2 saatten az
3-5 saat

6-12 saat

13 saatten fazla

18. Ogle

yemeginden hemen once,

kahvaltida insiilin kullanmay1
unuttugunuzu fark ettiniz. Ne
yapmahsiniz?

19. Kan

Kan glukozunu disirmek
igin 6gle yemegini atlamak
Normalde kahvaltida
aldiginiz insulini almak
Normalde kahvaltida
aldiginiz insiilinin iki katini
kullanmak

Ne kadar insiilin alacaginiza
karar vermek igin kan
glukozu seviyenizi 6lgmek

sekeriniz diismeye

basladiysa ne yapmaniz gerekir?

oo oo

Egzersiz

Uzanip dinlenmek

Biraz meyve suyu igmek
Hizl etkili instlin almak

20. Asagidakilerden hangisi kan
glukozunun normalin altina
diismesine neden olur?

a.
b.
C.

d

Cok fazla insiilin
Cok az insulin
Cok fazla yemek
. Cok az egzersiz

21. Sabah insulininizi aldimiz fakat

kahvalti etmediniz, kan glukoz

diizeyiniz genel olarak:

a
b

c

. Yukselir

. Duser

. Ayni kalir



22. Asagidakilerden hangisi kan glukoz
yiiksekliginin nedeni olabilir:

Yetersiz insulin

T o

Ogiin atlamak
c. Ara oguni geciktirmek
d. Egzersizi atlamak

23. Asagidakilerden hangisi kan
glukozu diistikliigiine sebep olabilir?

Agir egzersiz

T 2

Enfeksiyon
c. Asirt yemek

d. Instlininizi kullanmamak
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Ek 3. ILACLARINIZI NASIL KULLANIRSINIZ

e Size ilaglarmizi nasil kullandiginiz hakkinda birkag soru sormak istiyoruz.

e Lutfen her bir ifade i¢in size en ¢ok uyan kutucugu isaretleyiniz.

Ila¢ kullaniminiza dair kendi tarziniz;

Her zaman

Sik sik

Bazen

Nadiren

Asla

1) | Almay1 unuturum.

2) | Dozunu degistiririm.

3) | Bir siireligine almay1 birakirim.
4) | Bir dozu atlamaya karar veririm.
5) | Soylenenden daha az alirim.
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