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OZET

Amacg: Bu caligmadaki amacimiz herhangi bir sebepten oOtiirii hastanemizin aile
hekimligi poliklinigine bagvuran 18 yas iistii bireylerin 10 yillik tip 2 diyabet riskini
belirlemek, diyabet bilgi diizeyini 6lgmek, diyabet risk derecelerine gore bilgi
diizeylerini karsilastirmak ve diyabet acisindan koruma programlarina alinmasi

onerilen risk skoru 20’den biiylik bireyleri belirlemektir.

Gerec ve Yontem: Calisma 01.02.2024— 01.04.2024 tarihleri arasinda SBU Istanbul
Fatih Sultan Mehmet Egitim Arastirma Hastanesi Aile Hekimligi Poliklinigi’ne
basvuran hastalarla kesitsel tipte bir anket ¢aligmasi olarak yliriitiilmiistiir. Caligmaya
18 yas istii, diyabeti olmayan, bilissel fonksiyonlar1 yerinde olan, iletisim problemi
yasamayan 350 birey dahil edilmistir. Calismada veri toplama araci olarak kullanilan
anket; 9 soruluk sosyodemografik veri anketi, gegerlilik ve glivenirlilik ¢aligmasi
yapilmis 28 soruluk Yetiskin Diyabet Bilgi Olgegi (YDBO) ve 8 soruluk FINDRISK
anketi olmak iizere toplamda 45 soru icermektedir. FINDRISK anketi, bir kisinin
onlimiizdeki 10 yil i¢cinde diyabet gelistirme olasiligini sekiz bilesene dayanarak
degerlendirmektedir. Toplam puana gore bireyler farkli risk diizeylerine gore
simiflandirir. <7 puan alan bireyler diisiik riskli, 7-11 puanlara sahip bireyler hafif
riskli, 12-14 puanlara sahip bireyler orta riskli, 15-20 puanlara sahip bireyler yiiksek
riskli, >20 puana sahip bireyler ise ¢ok yiiksek riskli grupta kategorize edilmektedir.

Bulgular: Calismaya 350 birey katilmistir. Katilimcilarin yas ortalamasinin
46,12+15,38 y1l oldugu, %60'inin kadin, %48'inin iiniversite mezunu, %3 1,7'sinin 6zel
sektor calisani, %70,6'sinin evli, %44'linin kronik hastaligir oldugu, %56,3'liniin
gelirinin giderine denk, %61,7'sinin hi¢ sigara kullanmamis ve %58,9'unun hi¢ alkol
kullanmamis oldugu saptandi. Katilimcilarin YDBO puan ortalamasi 16,28+6,74 (0-
28 puan), FINDRISK puan ortalamas1 10,21+6,1 (0-26 puan), 10 yillik diyabet riskinin
ylizdesinin ortalamast 13,32+15,15 (%1-%50 risk) bulundu. Katilimcilarin
%31,4"linilin diisiik, %27,1’inin hafif, %16,6’si1n orta, %18,6 sinin yliksek, %6,3"liniin
ise ¢ok yiiksek risk grubunda oldugu saptandi. Katilimcilarin yas, egitim, meslek ve
medeni durum ve gelir durumu degiskenlerinin diyabet riskleri ile karsilastirilmasinda
istatiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,05). Katilimcilarin yasi arttikga diyabet
risk diizeylerinde artis oldugu goriildi. Egitim diizeyi ve gelir diizeyi diisiik
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katilmeilar, evli katilimcilar, emekli ve ev hanimi olan katilimcilar daha yiiksek
diyabet risk puani ortalamalarina sahipti. Katilimcilarin cinsiyet, sigara kullanimi ve
alkol tiikketim durumlarinin diyabet riskleri ile karsilastirilmasinda istatiksel olarak
anlaml fark saptanmadi (p>0,05). Calismamizda diyabet risk diizeylerine gore diyabet
bilgi puanlar1 karsilastirilmasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,05).
Diyabet acisindan yiiksek ve ¢ok yliksek risk grubunda olan katilimeilarin diyabet bilgi
diizeyleri; diisiik, hafif ve orta risk grubunda olan katilimcilara gore daha yiiksek
bulundu. YDBO puani ile FINDRISK puaninin iliskisel analizinde diisiik diizeyde,
pozitif ydnde ve istatistiksel olarak anlaml iliski saptand1 (p<0,05). YDBO puani ile
FINDRISK puaninin etki analizinde YDBO'niin FINDRISK'i %3,6 (R*=0,036)
oraninda ve pozitif yonde etkiledigi saptandi (p<0,05).

Sonu¢: Calismamizda yas, egitim, meslek, gelir durumu ve medeni durum
degiskenlerinin 10 yillik diyabet gelisme riski ile alakali oldugu gortilmistiir.
Calismamizda diyabet acisindan yiiksek ve cok yiiksek risk grubunda olan
katilimcilarin diyabet bilgi diizeyleri; diisiik, hafif ve orta risk grubunda olan
katilimecilara gore daha yiiksek bulundu. Bu sonuglar bize gostermistir ki diyabet risk
artigina sebep olan durumlar ile diyabet bilgi diizeyinin artist iliskili olabilir. Risk
seviyesi ve bilgi seviyesi yiiksek bireylerde bilginin eyleme ve davranisa
doniisebilmesi hususundaki engellerin tespit edilmesi ve bu bireylere gerekli destegin

verilmesi faydali olacaktir.

Anahtar Kelimeler: Tip 2 Diabetes Mellitus, Aile Hekimligi, Risk, Bilgi



ABSTRACT

Objective: The aim of this study is to determine the 10-year risk of type 2 diabetes in
individuals over 18 years of age who visit the family medicine clinic of our hospital
for any reason, measure their diabetes knowledge level, compare knowledge levels
according to diabetes risk degrees and identify individuals with a risk score greater

than 20 who are recommended to be included in diabetes prevention programs.

Materials and Methods: The study was conducted as a cross-sectional survey study
with patients who visited the Family Medicine Clinic of SBU Istanbul Fatih Sultan
Mehmet Egitim ve Arastirma Hastanesi between 01.02.2024 and 01.04.2024. A total
of 350 individuals over 18 years of age, who did not have diabetes, had intact cognitive
functions and did not experience communication problems were included in the study.
The questionnaire used as a data collection tool in the study includes 45 questions in
total, including a 9-question sociodemographic data questionnaire, a 28 question
Diabetes Knowledge Scale for Adults (DKSA) with validity and reliability study and
an 8 question FINDRISK questionnaire. The FINDRISK questionnaire assesses a
person's likelihood of developing diabetes in the next 10 years based on eight
components. According to the total score, individuals are classified into different risk
levels. Individuals scoring <7 points are categorized as low risk, those scoring 7-11
points as slightly elevated risk, those scoring 12-14 points as moderate risk, those

scoring 15-20 points as high risk and those scoring >20 points as very high risk.

Results: The study included 350 individuals. It was found that the participants had a
mean age of 46.12+15.38 years, 60% were women, 48% were university graduates,
31.7% were private sector employees, 70.6% were married, 44% had a chronic illness,
56.3% had an income equal to their expenses, 61.7% had never smoked and 58.9%
had never consumed alcohol. The average Diabetes Knowledge Scale for Adults
(DKSA) score was 16.28+6.74 (0-28 point), the average FINDRISK score was
10.21£6.1 (0-26 point) and the average 10-year FINDRISK percentage was
13.32+15.15 (%1-%50 risk). It was found that 31.4% of the participants were in the
low-risk group, 27.1% were in the slightly elevated risk group, 16.6% were in the

moderate risk group, 18.6% were in the high-risk group and 6.3% were in the very



high-risk group. A statistically significant difference was found in the comparison of
the participants' age, education, occupation, marital status and income status variables
with their diabetes risk (p<0.05). It was observed that diabetes risk levels increased as
the age of the participants increased. Participants with lower education and income
levels, married participants, retired participants, and housewives had higher mean
diabetes risk scores. No statistically significant difference was found in the comparison
of the participants' gender, smoking and alcohol consumption status with their diabetes
risk (p>0.05). In our study, a statistically significant difference was found in the
comparison of diabetes knowledge scores according to diabetes risk levels (p<0.05).
The diabetes knowledge levels of the participants in the high and very high risk group
in terms of diabetes were found to be higher than the participants in the low, mild and
moderate risk group. A low-level, positive and statistically significant relationship was
found between DKSA score and FINDRISK score in the correlational analysis
(p<0.05). In the impact analysis of DKSA score on FINDRISK score, it was found that
DKSA positively affected FINDRISK by 3.6% (R2=0.036) (p<0.05).

Conclusion: In our study, age, education, occupation, income and marital status
variables were found to be related to the 10-year risk of developing diabetes. In our
study, the level of diabetes knowledge of the participants in the high and very high risk
group in terms of diabetes was found to be higher than the participants in the low, mild
and moderate risk group. These results show that the conditions that cause increased
diabetes risk may be associated with increased diabetes knowledge. It would be useful
to identify the barriers to the transformation of knowledge into action and behaviour
in individuals with high risk level and high knowledge level and to provide the

necessary support to these individuals.

Keywords: Type 2 Diabetes Mellitus, Family Medicine, Risk, Knowledge
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1. GIRIS VE AMAC

Kronik, genis spektrumlu ve ilerleyici bir metabolizma bozuklugu olan diyabet,
periferik dokularda insiilin tesirine karsi gelismis olan insulin direnci veya insulin
eksikligi nedeniyle yiikselen kan glukoz seviyeleri ile karakterizedir. Coklu sistem
tutulumu olan bu hastalik kisa ve uzun vadeli komplikasyonlar gelismesine neden
olmaktadir. Diyabet siirekli tibbi bakim gerektirmektedir ve bu tibbi bakim
komplikasyonlarin gelisim riskini azaltmak amaciyla saglik profesyonelleri, hastalar

ve bakicilarini igeren igbirlik¢i bir yaklagim gerektirir (1).

Ulkemizde ve diinyada diyabet sikligi giderek artmaktadir. Ulkemizdeki
durumun degerlendirilmesi agisindan 2010 yilinda yapilan TURDEP-II (Tiirkiye
Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve Endokrin Hastaliklar Prevalans Caligmasi) bizlere
kiymetli veriler sunmaktadir. 1997-1998 yillarinda yapilan TURDEP-I calismast ile
kiyaslandiginda diyabet prevalansi %7,2 seviyesinden %13,7 seviyesine %90’lik bir
artig gostermistir. TURDEP-II sonuclarma gore Tirkiye'de yaklagik 6,5 milyon
kisinin diyabet, 14,5 milyon kisinin de prediyabet oldugu ve diyabet hastalarinin ise
neredeyse yarisinin hastalifindan haberdar olmadigi tahmin edilmektedir. Bu
calismalar bize artisin dikkat c¢ekici oldugunu ve epidemik seviyelere ulastigini

gostermektedir (2).

Kiiresel verilere bakacak olursak, 2021 yilinda yapilan Uluslararas1 Diyabet
Federasyonu (IDF) Diyabet Atlas1 10. Baskis1 verilerine gore diinya ¢apinda 18 yas
iistii 537 milyon diyabet hastas1 mevcuttur ve bu saymin 2030 yilinda 643 milyona,
2045 yilinda ise 783 milyon kisiye ulasacagi ongoriilmektedir. 2021 yilinda 6,7 milyon
oliimiin diyabet ile iliskili oldugu tahmin edilmektedir. Ulkemizle benzer sekilde
biiylik ¢ogunlugu tip 2 diyabet olmak {izere, diyabet hastalarinin yiizde 45’1 teshis
edilmemistir ve heniiz tan1 konulmamis diyabet hastalarinin neredeyse %90'mn1n diistik
ve orta gelirli iilkelerde hayatini siirdiirmektedir. Diyabetin 6nlemesi ve kontrol altina

alimmasindaki zorluklar acisindan bu oranlar dikkat ¢ekicidir (3).

Diyabet multisistemik komplikasyonlarindan o6tiirii insan sagligini1 tehdit

etmesinin yan1 sira saglik sistemine maliyeti yiiksek bir hastaliktir. Ulkemizden elde



edilen verilere gére 2008 yilindaki toplam diyabet maaliyet 598,3 milyon TL’den 2012
yilinda 1,6 milyar TL’ye ulagsmistir. Diinya genelinde diyabet i¢in yapilan harcama
2007 yilinda 232 milyar dolar iken 2021 yilinda 966 milyar seviyelerine gelmistir. 15
yillik silirece bakacak olursak %316 civarinda bir artis oldugu goriilmektedir.

Maliyetlerin 2045 yilinda 1,05 trilyon dolara ulasacagi tahmin edilmektedir (3).

Hastaligin mikrovaskiiler komplikasyonlari heniliz diyabet asamasina
gelmeden basladigindan, diyabetin kisiye ve topluma olan maaliyetini ve is giici
kaybin1 azaltmak amaciyla riskli bireylerin belirlenmesi, hastaligin ve gelisebilecek
komplikasyonlarin olabildigince erken donemde taninmasi ve tedavinin giincel
kilavuzlar esliginde vakit kaybetmeden baslamasi énem arz etmektedir. Yapilan
calismalar tiim diinyada oldugu gibi iilkemizde de diyabetlilerin yaklasik yarisinin
hastaliginin farkinda olmadigin1 gostermektedir (2). Tan1 konmadan gegen uzun
donemde komplikasyonlar gelisebilir. Hastalifin bu semptomsuz ddnemde
belirlenmesi ve risk faktorlerinin yonetimi ile hastaligin durdurulmasi1 ya da
baslamasmin geciktirilmesi olasidir (4). Diyabeti Onleme Programi (Diabetes
Prevention Program-DPP) ¢alismasinda beslenme, egzersiz ve viicut agirligi kontrolii
ile 6zellikle diyabete yatkin etnik gruplarda tip 2 diyabetin %58 gibi biiyiik bir oranda
onlenebildigi gosterilmistir (5). Bu nedenle tiim saghk calisanlarinin diyabet
konusunda farkindaliginin yiiksek olmasi, farkli nedenlerle saglik kurumuna gelen

bireyleri diyabet risk faktorleri agisindan gozden gegirmesi olduk¢a 6nemlidir.

Riskli bireylerin dogru bir sekilde belirlenmesi amaciyla belirli araliklara
tanisal tarama testlerinin yapilmasi 6nemlidir. Yiiksek riskli bireyleri saptamak amagh
gelistirilmis olan ve kolay uygulanabilir bir skorlama testi olan FINDRISK anketi
Tiirkiye Endokrin ve Metabolizma Dernegi (TEMD) tarafindan Onerilen bir
ankettir. Finlandiya Ulusal Tip 2 Diyabet Onleme Programi kapsaminda
gelistirilmistir ve Avrupa'da en sik kullanilan diyabet risk skorudur (6). Anket
bireylerin 10 yillik diyabet riskini 6l¢gmektedir ve ankette sorulan 8 soru sonrasinda

risk skoru 20 iizeri olan bireylerin koruma programlarina alinmasi 6nerilmektedir (1).

Bu calisma ile diyabet ve prediyabet hastalarin yariya yakinmin heniiz tani

almamis oldugu gergegini de gz oniinde bulundurarak toplumda yiiksek prevalansa



ve ciddi komplikasyonlara sahip diyabet hastaliginin 1. basamakta kolayca

uygulanabilen testlerle taranmasinin dnemine vurgu yapmak istedik.

Bu ¢alismadaki amacimiz hastalarin 10 yillik tip 2 diyabet riskini belirlemek,
diyabet bilgi diizeyini 6l¢gmek, diyabet risk derecelerine gore bilgi diizeylerini
karsilastirmak ve diyabet agisindan koruma programlarina alinmasi 6nerilen risk skoru

20’den biiyiik bireyleri belirlemektir.



2. GENEL BiLGILER

2.1. INSULIN VE METABOLIK ROLU

51 amino aside sahip bir peptit molekiilii olan insiilin pankreasin beta
hiicrelerinden salgilanmaktadir ve glukoz metabolizmasinda 6nemli rol oynamaktadir.
Insiilin hedef hiicre membranindaki glikoprotein yapidaki reseptdrlere baglanmasi
sonucu tesirini baglatir. Baglanma sonucunda alfa ve beta alt birimlerine sahip
membran reseptorlerinde alfa biriminde konformasyonel degisiklik meydana gelir ve
ardindan beta birimine ATP baglanir. Ardindan tirozin kinaz aktivasyonu ve
fosforilasyon ag1 yoluyla sinyal iletimi miimkiin kilinmis olur. Ayrica insiilin reseptor
aracilt MAP Kinaz yolunun aktivasyonu insiilinin biiyiime ve proliferasyon tizerindeki
tesirlerinde rol oynar. Insiilin direnci iliskili patolojilerin ¢ogunda insiilin ileti yolunda

kusurlar oldugu gosterilmistir (7-10).

Insiilinin etkileri dolayli veya dogrudan olabilir ve bu etkileri bir¢ok sistemin,
organin fonksiyonlarini diizenlemektedir. Karacigerimiz, kaslarimiz ve yag dokumuz

insiilinin etkilerini incelemek agisindan 6nem arz eden enerji depolarimizdandir.

Bagirsaklardan emilen besin 6geleri, glikojenoliz ve glukoneogenez viicudun
glikoz kaynaklarini olusturmaktadir. Elde edilen glikoz daha sonra depo amaglh
glikojen yapismna dontigebildigi gibi glikoliz islemi sonucu piriivat yapisina da
doniistiiriilebilmektedir. Piruvat ise ortamda oksijen varligma gore asetil-coA veya

laktata doniigebilir veya alanin sentezinde kullanilabilir.

Insiilin dokulara glikozun tasmmasi ve dokularda artan glikoliz, glikojen
sentezinin  arttirilmasi, glikojenoliz  ve glukoneogenezin inhibisyonu gibi

fonksiyonlara sahiptir.

Insiilinin glikoz disinda etkileri de hayati énem tasimaktadir. Lipolizin
inhibisyonu ile karacigere keton sentezinde kullanilacak olan yag asitlerinin sunumunu
azaltir ve ayrica direk olarak ketogenezi baskilar (11). Viicutta protein sentezini
arttirarak anabolizan bir etki yaratir. Ribozomlarin miktari, translasyonu artar ve
aminoasitlerin karaciger, iskelet kas1 ve fibroblastlara tasinmasi kolaylastirilir (12).
Lipoprotein lipaz ve hormon duyarl lipaz iizerindeki fonksiyonlar1 ile trigliseritlerin

depolanmasini arttirirken lipolizi azaltici etkiye sahiptir. Parakrin etkileriyle ise



steroidogenez, vaskiiler fonksiyon, fibrinoliz ve biiylime gibi enerji metabolizmasi

disinda etkilere sahiptir.

2.2. INSULIN DIRENCI

Tanimsal olarak insiilinin normal viicut konsantrasyonlarinda olmasina ragmen
biyolojik islevinin normalin altinda kalmasi durumudur. Klinik yansima olarak bu
durumu normal insiilin konsantrasyonlarina ragmen glukoz yanitinin yeterli olmayist

olarak ifade edebiliriz (13).

Obezite en fazla olmakla birlikte lipodistrofi, stres, ilaglar, gebelik, insiilin
antikorlari, insulin sinyal yolaklarindaki genetik kusurlar, Insiilin reseptoriine karsi
otoantikorlarin bloke edilmesi ve benzeri gibi nedenlerle iliskilidir. 2015 yilindaki
verilere gore diinya capinda yaklagik 604 milyon yetiskinde obezite mevcuttu ve
obezite prevalansi kadinlarda erkeklere gore tiim sosyoekonomik seviyelerde ve yas

gruplarinda daha yiiksekti (14).

Insiilin direnci altta yatan nedene ve ciddiyetine bagli olarak degismekle
birlikte metabolik sendrom, prediyabet, diyabetes mellitus, koroner arter hastaligi,
kronik bobrek hastaligi, akantozis nigrikans, polikistik over sendromu gibi ¢esitli

patolojilerle prezente olabilir.

2.3. DIYABETES MELLITUS

Insiilinin etkisine degisen seviyelerde gelisen periferik direngle birlikte,
insiilinin saliniminda kismi veya mutlak bir bozuklukla iligkili hiperglisemi ile

karakterize multisistemik ve kronik seyirli metabolizmal bir hastaliktir.

2.3.1. Diyabet Epidemiyolojisi

Diyabet diinya ¢apinda yaklasik 530 milyon yetigkini etkilemektedir ve kiiresel
capta gorlilme siklig1 20 ila 79 yas arasi yetigkinler arasinda yiizde 10,5'tir. Diyabetli
birey saymnin 2030 yilinda 643 milyona, 2045 yilinda ise 783 milyon kisiye ulasacagi
ongoriilmektedir. 2021 yilinda 6,7 milyon 6liimiin diyabet ile iligkili oldugu tahmin
edilmektedir. Ulkemizle benzer sekilde biiyiik ¢ogunlugu tip 2 diyabet olmak iizere,
diyabet hastalarinin yiizde 45’1 teshis edilmemistir ve heniiz tan1 konulmamis diyabet
hastalarinin neredeyse %90'min diisiik ve orta gelirli tilkelerde hayatini stirdiirmektedir

(3,15).



Tip 2 diyabet, kiiresel diyabet vakalarimin yaklagik yiizde 98'ini
olusturmaktadir, ancak bu oran lilke bazinda incelendiginde iilkeden iilkeye biiytik
farkliliklar gostermektedir (16). Cocukluk cagi obezitesinin artmakta olan oranlari,
diyabet prevalansinin artisinin devam edecegi endisesini destekler niteliktedir. Bu
endiseyi destekleyen kiiresel veriler, ergenler ve geng yetiskinler (15 ila 39 yas arasi)
arasinda tip 2 diyabet goriilme oranmin 1990 ile 2019 yillar1 arasinda 100.000 niifus
basma 117'den 183'e yiikseldigini gdstermektedir (17).

Ulkemizdeki durumun degerlendirilmesi agisindan 2010 yilinda yapilan
TURDEP-II (Tiirkiye Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve Endokrin Hastaliklar
Prevalans Calismasi) bizlere kiymetli veriler sunmaktadir. 1997-1998 yillarinda
yapilan TURDEP-I c¢alismast ile kiyaslandiginda diyabet prevalansi %7,2
seviyesinden %13,7 seviyesine %90’ lik bir artig géstermistir. TURDEP-II sonuglarina
gore Tiirkiye'de yaklasik 6,5 milyon kisinin diyabet, 14,5 milyon kisinin de prediyabet
oldugu ve diyabet hastalarinin ise neredeyse yarisinin hastaligindan haberdar olmadig:
tahmin edilmektedir. Bu ¢alismalar bize artisin dikkat ¢ekici oldugunu ve epidemik

seviyelere ulastigini1 gostermektedir (2).

2.3.2. Siniflama

Diyabet geleneksel siniflamada tip 1 ve tip 2 olarak siniflandirilmaktadir. Tip
2 diyabet en yaygin olan smifidir ve Amerika Birlesik Devletleri, Kanada ve Avrupa
gibi cografyalarda diyabet vakalarinin yaklasik %9011 olusturmaktadir. Tip 1 diyabet
ise vakalarin %5-10'unu olusturmaktadir. Geriye kalan siniflar, Tablo 1'de ayrintili
olarak acgiklandig1 gibi spesifik etiyolojik veya patofizyolojik durumlardan
kaynaklanmaktadir. Ayricatip 1 veya tip 2'nin tipik kategorilerine tam olarak uymayan
yeni ortaya ¢ikan diyabet tlirleri de mevcuttur. Bu tiirler atipik diyabet kavrami adi
altinda smiflanmaktadirlar. Diyabetin atipik formlar1 arasinda, genglerde goriilen
yetigkin tipi diyabet (MODY) veya neonatal diyabet gibi bilinen monogenik

faktorlerin sebep oldugu diyabetler yer alir ve bu vakalarin kii¢tik bir kismin1 olusturur.



Tablo 1. Diyabetin etiyolojik siniflandirmasi

TIiP 1 DIYABET

° Immunite Tliskili
o Idiyopatik
TIP 2 DIYABET
GESTASYONEL DIYABETES MELLITUS
DIGER SPESIFIK TURLER
A. Beta Hiicre Fonksiyonunda Genetik Kusurlar
° Kromozom 12, HNF-1-alfa (MODY3)
° Kromozom 7, glikokinaz (MODY2)
° Kromozom 20, HNF-4-alfa (MODY1)
° Kromozom 13, insiilin promotor faktor-1 (IPF-1; MODY4)
° Kromozom 17, HNF-1-beta (MODY5)
° Kromozom 2, NoroD1 (MODY6)
° Mitokondriyal DNA
° Diger
B. Insiilin Islevinde Genetik Kusurlar
° Tip A insiilin direnci
° Leprikonizm
° Rabson-Mendenhall sendromu
° Lipoatrofik diyabet
° Diger

Ekzokrin Pankreas Patolojileri
Pankreatit
Travma/Pankreatektomi
Neoplazi

Kistik fibrozis
Hemokromatoz

Fibrokalkul6z pankreatopati
Diger

e o o o o o o ()

Endokrinopatiler
Akromegali
Cushing sendromu
Glukagonoma
Feokromositoma
Hipertiroidizm
Somatostatinoma
Aldosteronoma
Diger

® o o o o o o o




Tablo 1. Diyabetin Etiyolojik Siniflandirmasi - devami

® 6 o o o o o o o o o o [T

[lag veya Kimyasallar Kaynakli
Vakor

Pentamidin

Nikotinik asit
Glukokortikoidler

Tiroid hormonu

Diazoksit

Beta-adrenerjik agonistler
Tiazidler

Atipik antipsikotikler
Dilantin

Alfa interferon

Diger

o

Enfeksiyonlar
Konjenital Rubella
Sitomegaloviriis
Diger

..G)

Immiinite Iliskili Diyabetin Yaygin Olmayan Formlar
"Stiff-person" sendromu

Anti-instilin reseptdr antikorlari

Diger

Bazi Durumlarda Diyabetle Iliskilendirilen Diger Genetik Sendromlari

Down Sendromu
Klinefelter Sendromu
Turner Endromu
Wolfram Sendromu
Friedrich Ataksisi
Huntington Hastalig1
Laurence-Moon-Biedl Sendromu
Miyotonik Distrofi
Porfiri

Prader-Willi Sendromu
Diger

2.3.3. Diyabet Semptomlar:

Diyabet semptomlarmi klasik ve daha az goriilen

inceleyebiliriz (1).

Klasik Diyabet Semptomlari

Sik idrara ¢ikma

Sik sik su igme istegi

semptomlar olarak

Yemek yeme isteginin fazla olusu veya istahsiz olma hali

Halsiz hissiyat, ¢abuk yorulma



o Ag1z kurulugu

. Gece sik idrara ¢ikma durumu

Daha az goriilen semptomlar

o Gormenin bulanik olusu

o Aciklanamayan kilo verme hali

. Gegmeyen enfeksiyonlar, tekrarlayan mantar enfeksiyonlari
o Bolgesel olmayan kasinti

2.3.4. Tam Kriterleri ve Kullanilan Biyokimyasal Testler

Glikoz diizeylerine yonelik yapilan biyokimyasal testlerle tani, aglik plazma
glukozu (APG), 75 g oral glukoz tolerans testi (OGTT) sirasinda iki saatlik plazma
glukozu veya 3 aylik kan sekeri ortalamalarin1 gosteren glikolize hemoglobin A1C

(HbA1C) kullanilarak gerceklestirilebilir.

Asagidaki tablo 2 ve tablo 3’te gosterilen tanimlar Amerikan Diyabet Dernegi
(ADA) ve Diinya Saglik Orgiitii'niin kilavuzlariyla uyumludur. Tani kriterleri,
glisemik esikler ile retinopati gelisme riski arasinda gozlemlenen iliskiye

dayanmaktadir (18).

Tablo:2. Amerikan Diyabet Dernegi'nin Diyabet Tamsi I¢in Kriterleri

1. HbAIC >%6,5. Test, NGSP onayli ve DCCT testine gore standartlastirilmis bir yontem
kullanilarak bir laboratuvarda yapilmahdir. * VEYA

2. APG >126 mg/dL (7 mmol/L). Aglik, en az 8§ saat boyunca kalori alinmamasi olarak tanimlanir. *
VEYA
3. OGTT sirasinda 2 saatlik plazma glukozu >200 mg/dL (11,1 mmol/L). Test, Diinya Saglik

Orgiitii'niin tamimladig1 sekilde, suda ¢dziinmiis 75 g glikoza esdeger bir glikoz yiikii kullamlarak
gergeklestirilmelidir. * VEYA

4. Klasik hiperglisemi veya hiperglisemik kriz semptomlart olan bir hastada rastgele plazma

glukozunun >200 mg/dL (11,1 mmol/L) olmas.

HbA1C: glikozile edilmis hemoglobin; DCCT: Diyabet Kontrolii ve Komplikasyonlar Calismasi; APG:
aclik plazma glikozu; NGSP: Ulusal Glikohemoglobin Standardizasyon Programi; OGTT: Oral glukoz

tolerans testi.

* Kesin hipergliseminin yoklugunda tant ayni numuneden veya 2 ayr1 test numunesinden 2 anormal test

sonucunun alinmasini gerektirir.



Tablo:3. Diyabet i¢in Artan Risk Kategorileri (Prediyabet)

A1C %S5,7 ile 6,4 arasinda (39 ila 46 mmol/mol) - Yiiksek Risk Grubu (YRG)

APG 100 ile 125 mg/dL arasinda (5,6 ila 6,9 mmol/L) — Bozulmus Aclik Glikozu
(BAG)

75 g OGTT'de yiikleme sonrasi 2 saatlik glukoz 140 ile 199 mg/dL arasinda (7,8 ila
11,0 mmol/L) — Bozulmus Glikoz Tolerans1 (BGT)

2.3.5. Semptomatik Hiperglisemi

Bir hastada susuzluk, sik idrara ¢ikma, kilo kayb1 ve bulanik gérme gibi klasik
hiperglisemi semptomlar1 olarak adlandirdigimiz semptomlarin yani sira rastgele
zamanda Ol¢iilen kan sekerinin 200 mg/dL ve daha yiiksek (11,1 mmol/L) saptanmasi
durumunda diyabet tanisi1 kolaylikla konulabilmektedir. Tip 1 diyabetli bireylerin
cogunda ve bazi tip 2 diyabet hastalarinda semptomlar mevcuttur ve kan sekeri

seviyeleri 200 mg/dL'nin 6nemli 6l¢ilide lizerinde saptanmaktadir.

2.3.6. Asemptomatik Hiperglisemi:

Asemptomatik olup hamile olmayan bir hastada (tipik olarak tip 2 diyabet)

diyabet tanis1 tablo 1’de anlatilan kriterlerle konulabilir.

Asikar semptomatik hipergliseminin yoklugu durumunda, taninin bir sonraki
giin ayn1 testin tekrarlanmasiyla dogrulanmasi gerekmektedir. Ancak iki farkli testin
(6rnegin APG ve A1C) diyabet acisindan uyumlu oldugu takdirde ek teste gerek
olmamaktadir (19). Iki farkli testin sonuglar1 uyumsuzsa, taniy1 dogrulamak amagl

diyabet lehine sonucglanan testin tekrarlanmasi gerekmektedir (20).

Test dogrulugunu etkileyen durumlardan kaynaklanabilecek herhangi bir
uyumsuzlugu anlamak icin daha fazla test yapilmasi ihtiyaci duyulabilir. Kan sekeri
diizeyi agisindan bu faktorler; gecikmis numune alinmasi veya numunenin yanlig
islenmesi, yetersiz aclik siiresi, yakin zamanda ge¢irilmis hastalik veya fiziksel

aktivite, akut stres ve bazi ilaglardan kaynaklaniyor olabilir. HbAIC igin ise bu
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faktorler arasinda hemoglobinopatiler, hemoglobin veya kirmizi kan hiicresi dmriinii

degistiren durumlar yer alir.

Taninin kan sekeri 6l¢limiine dayandigi kosullarda, bir sonraki giin taniy1 tekrar
olgiimle dogrulamanm 6nemi, Ulusal Saghk ve Beslenme Inceleme Arastirmasi
(NHANES) III Ikinci Muayene raporunda gosterilmistir (21). Aglik plazma glukozu
veya oral glukoz tolerans testi sonrasi ikinci saatte Olgiilen plazmadaki glikoz
konsantrasyonuna dayali diyabet prevalansi, taninin tek bir anormal 6l¢iim yerine iki

anormal 6l¢iime bagli olmasi durumunda 6nemli dl¢lide azaldig goriildii.

2.3.7. Prediyabet

Diyabeti taramak ve teshis etmek i¢in kullanilan tanisal testler ayn1 zamanda
diyabet gelistirme riskinin yiiksek oldugu prediyabetli bireylerin belirlenmesine de
yardimc1 olmaktadir. Bu testler ve kriterler erken miidahale i¢in ¢ok Onemlidir.
Prediyabet teshisi i¢in gerekli ADA kriterleri Tablo-3 iizerinde belirtilmistir. Tetkik
sonuglarina gore BGT veya BAG veya HbA1C degerinin %5.7-6.4 degerleri arasinda
oldugu veya bu kriterlerin birkaginin bir arada bulundugu durumlarda hastalarda
prediyabet varligindan bahsedilir. Prediyabet kardiyovaskiiler hastaliklar ve diyabet
acisinda 6nemli bir risk belirteci oldugundan 6tiirii prediyabet tanist alan kisilerin
kardiyovaskiiler agidan degerlendirilmesi gerekmektedir. Kombine Glukoz Intoleransi
(BAG+BGT) ve YRG (HbA1C %5.7-6.4) gruplarina mensup hastalarda bu riskler
izole BAG veya izole BGT hastalarina gore daha yiiksek oldugundan otiirii bu hastalar
daha yakindan takip edilmeli ve koruma programlarina dahil edilmeleri agisindan daha

yiiksek dncelige sahip olmalidirlar (1).

2.4. TiP 1 DIYABETES MELLITUS

Cocuklar: etkileyen en yaygim kronik hastaliklardan biri olan tip 1 diyabet,
instilin ~ eksikligine yol agan pankreas beta hiicrelerinin harabiyetinden
kaynaklanmaktadir. Tip 1 DM tipik olarak cocukluk doneminde ortaya ¢ikarken,
vakalarin yaklasik %25'ine yetiskin ¢agda tan1 konmaktadir. Cocuklarda tip 2 diyabet
insidansinin artmasina ragmen, tip 1 DM bu yas grubunda en sik goriilen diyabet tipi

olmaya devam etmektedir (22).
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Adacik hiicresi antikorlar1 (ICA) veya diger adacik antikorlarinin (glutamik asit
dekarboksilaz 65 (GADG65), insiilin, tirozin fosfatazlar, instilinoma iligkili protein IA-
2 ve [A-2 beta ve ¢inko transporter 8'e karsi olanlar gibi diger spesifik otoantikorlar)
serumda tetkik edilmesi ¢ok dnemlidir. Bu otoantikorlarin pozitif titreleri, 6zellikle iki
veya daha fazla otoantikorun tespit edilmesi durumunda, otoimmiin veya "tip 1A"

diyabeti isaret etmektedir (23).

Bununla birlikte, mutlak insiilin eksikliginin herhangi bir otoimmiinite belirtisi
veya beta hiicre tahribatinin bilinen nedenleri olmaksizin mevcut oldugu hastalar da
mevcuttur ve Amerikan Diyabet Dernegi (ADA) bu vakalar1 "idiyopatik" veya "tip
1B" diyabet olarak siniflandirmaktadir.

Klinik olarak tip 1 diyabet tipik olarak {i¢ sekilde karsimiza ¢ikmaktadir:

. Klasik yeni baslangicli: Polidipsi, poliiiri ve kilo kaybi gibi

semptomlarla karakterize olup hiperglisemi ve ketonemi veya ketoniiri eslik

etmektedir

o Diyabetik ketoasidoz (DKA): Acil tibbi miidahale gerektiren ciddi ve

akut bir tablodur.

. Sessiz (asemptomatik) ortaya ¢ikis: Genellikle rutin taramalar veya tani

ile iliskisiz tetkikler sonucu tani alir (24). Tip 1 diyabetin dort evresinin oldugu

kabul edilmektedir:

Evre 1: Iki veya daha fazla adacik otoantikoruyla birlikte beta hiicre
otoimmiinitesinin gelistigi, normal kan sekeri diizeylerinin oldugu ve semptomun

olmadig1 evre.

Evre 2: ki veya daha fazla adacik otoantikoruyla birlikte beta hiicre
otoimmiinitesinin gelistigi, anormal glukoz toleransi1 eslik eden ancak genellikle

semptomsuz olan evre

Evre 3: Beta hiicre otoimmiinitesi ve kan sekerinin tanisal esiklerin tlizerine

ciktig1 genellikle semptomatik olan evre

Evre 4: Hastaligin tamamen gelistigi yerlesmis veya uzun siiredir devam eden

evre (25,26)
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2.4.1. Yetiskinlerde Goriilen Latent Otoimmiin Diyabet

LADA yetiskin baslangich ve tipik olarak tip 1 diyabetle iligkili en az bir
otoantikor pozitifligi varligiyla karakterize bir diyabet tipidir. LADA, tip 1 diyabetin
hizli baglangicinin  aksine, daha yavas ilerlemektedir ve bu durum insiilin

sekresyonunun uzun siire korunmasina olanak tanimaktadir.

LADA'll hastalar heterojen bir klinik profil sergilemektedir (27). Degisen
seviyelerde diyabet otoantikorlari, viicut kitle indeksi (BMI) ve insiilin bagimliligina
ilerleme oranlar1 ile ortaya ¢ikabilirler. Baslangicta LADA'lh bireylerin insiilin
tedavisine ihtiyaci olmayabilir ancak birkac ay ile yillar arasinda degisebilen siirelerde

insiilin bagimlilig1 kaginilmaz hale gelmektedir (28-30).

LADA tanis1 klinik olarak kiymetlidir ¢iinkii hastali§inin ilerlemesi ve tedavisi
tipik tip 2 diyabetlilerden farkli olacagindan bu hastalar1 ayirt edebilmemize olanak
tanimaktadir (31). Klasik tip 2 diyabetin aksine, LADA hastalar1 siklikla daha diigiik
viicut kitle indeksi (BMI), daha erken baslangic yas1 ve kisisel veya ailesel otoimmiin
hastalik 6ykiisii gibi farkl klinik 6zellikler tasimaktadirlar. LADA'dan siiphelenilen ve
yeni tip 2 diyabet tanis1 alan yetiskinlerde adacik otoantikor testini hizlandirmak iizere
tasarlanmig bir tarama yontemi gelistirilmistir (32). LADA tanisinin teshis edilmesi
yalnizca hastaligin beklenen seyri hakkinda netlik saglamakla kalmaz, ayn1 zamanda
bu hastalarin ihtiyaglarma gore daha uygun, daha etkili izleme ve yOnetim

stratejilerinin izlenebilmesine olanak tanir.

2.4.2. Risk Gruplan

Tip 1 diyabetle iliskili risk gruplar1 agagida siralanmagtir:
. Tip 1 diyabetli yakinlara sahip olunmasi
. HLA DR3/ DQ2 veya HLADR4/DQS8 haplotipine sahip olunmasi
. Coxackie B virlis ve erken cocuklukta bazi respiratuvar viriisler tarafinca
enfekte olunmasi
o Bebeklik donemindeyken anne siitiiniin yerine inek siitiine maruz kalinmasi
. D vitamini eksikligi ve tip 1 diyabetle ilgili otoantikorlara (Adacik hiicre
antikoru, glutamik asid dekarboksilaz antikoru, antiinsiilin antikoru, tirozin fosfataz

adacik antijeni 2 ve 2 beta, ¢inko transporter 8) sahip olunmasi (1).
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2.5. TiP 2 DIYABETES MELLITUS

Tip 2 diyabet, yiiksek kan sekeri, insiilin direnci ve insiilin sekresyonunda
goreceli bir bozulma ile karakterizedir. Insiilin direnci tip 2 diyabetin obezite ve insiilin
direnciyle iliskili diger patolojilerle bagini agiklayan onemli bir faktordiir. Yapilan
calismalar T2DM'li hastalarin teshis konuldugu sirada genellikle pankreas beta hiicre
fonksiyonlarinda yaklasik %80'lik bir kayip yasadiklarint gostermektedir (33,34). Tip
1 diyabetten farkli olarak, insiilin sekresyonundaki bu bozulma genellikle pankreas

adacik hiicrelerini hedef alan antikorlardan kaynaklanmaz.

Bu durumun aksine, tip 1 diyabet genellikle pankreas beta hiicrelerinin T hiicre
aracili immiin tahribatindan kaynakli bir insiilin eksikligiyle karakterizedir. Insiilin

direnci tip 1 diyabette de mevcut olabilse de derecesi farkliliklar gostermektedir (35).

Tip 2 diyabetin patogenezi ¢ok faktorlii olarak karsimiza ¢ikmaktadir (36).
Hastalarda tipik olarak degisen derecelerde insiilin direnci ve kusurlu insiilin
sekresyonuyla (beta hiicre fonksiyon bozuklugu) kendini gostermektedir. Bunlarin her

ikisi de hastaliga katkida bulunmaktadir.

Insiilin direnci: Insiilin direnci &ncelikli olarak asir1 yemek yeme, hareketsiz
yasam ve bunun sonucunda ortaya ¢ikan asir1 kilo ve obezite gibi "¢evresel" faktorlere
baglanmaktadir. Daha az belirgin olsa da ek katkilar yaslanma ve genetik faktorlerden

kaynaklanmaktadir.

Bozulmus insiilin sekresyonu: Bozulmus insiilin sekresyonu biiylik Olcilide
genetik faktorlerden ve uterin donemde beta hiicre kiitlesinin programlanmasindan ve
fonksiyonundan etkilenmektedir. Ayrica hipergliseminin kendisi de pankreatik beta
hiicre fonksiyonunu olumsuz yonde etkileyebilir ve insiilin direncini siddetlendirebilir,

bu durum metabolik ac¢idan bir kisir dongiiye girilmesine sebep olabilir (37,38).

Tip 2 diyabet siklikla hipertansiyon, dislipidemi ve santral obezite gibi diger
patolojilerle iliski halindedir. Bu klinik patolojiler kiimesi metabolik sendrom olarak
bilinir (39). Insiilin direncinin bu hastaliklarin gelisiminde énemli bir rol oynadigina
inanilmaktadir. Yiiksek serbest yag asidi seviyeleri, yag dokusundaki inflamatuar
sitokinler ve oksidatif faktorlerin tiimii, metabolik sendromun, tip 2 diyabetin ve

bunlarin kardiyovaskiiler komplikasyonlarinin patogenezinde rol oynamaktadir (40).
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Genetik duyarlilik: 1000'den fazla genetik varyantin tip 2 diyabetle giiglii bir
sekilde baglantis1 oldugu ve beta hiicre fonksiyonu ve insiilin etkisi ile ilgili yollar
etkiledigi goriilmiistiir. Mevcut arastirmalar, diyabet riskini tahmin etmek ve hastalik

patofizyolojisini anlamak i¢in genetigin kullanilmasina odaklanmaktadir.

o Tip 2 diyabetli hastalarin yiizde otuz dokuzunun en az bir ebeveyninde bu
hastalik mevcuttur (41).

. Ikizlerden birinin etkilendigi monozigotik ikizler arasinda, etkilenmeyen
ikizlerin yaklasik ylizde 90'inda sonradan hastalik gelisir (42).

. Tip 2 diyabetli bir hastanin birinci derece yakini i¢in hayat boyu risk, ailesinde
diyabet Oykiisii olmayan ayni yas ve kiloya sahip kisilere gore 5 ila 10 kat daha
yliksektir (43).

Cevrenin rolii: Tip 2 diyabet gelisimi agisindan temel ¢evresel risk faktorleri
arasinda kilo alimi ve fiziksel aktivitenin azalmasi yer almaktadir ve her ikisi de

diyabet riskini arttirmaktadir.

Cok sayida calisma, obeziteyi hem diyabet hem de ateroskleroz patogenezine
baglayan ortak mediator olarak inflamasyonun roliinii aragtirmustir (44,45). Tip 2
diyabetin insidansi, C-reaktif protein, interlokin 6, plazminojen aktivator inhibitori 1
(PAI-1), timor nekroz faktorii (TNF)-alfa, kemokinler ve beyaz kan hiicresi sayimi

gibi inflamatuar belirteclerin artan seviyeleri ile iligkilendirilmistir (46-50).

Adipoz doku tarafindan salinan faktorler olan adipokinler, insiilin direnciyle
iligkili inflamatuar aktiviteyi uyarmaktadir. Intensif yasam tarzi degisikligi

miidahalelerinin bu inflamatuar belirtegleri azalttig1 gézlenmistir (51,52).

Intrauterin gelisimin rolii: Diisiik veya yiiksek dogum agirhig1 ve prematiirite
gibi durumlar, yasamin ilerleyen donemlerinde tip 2 diyabet geligsme riskinin daha

yliksek olusuyla iliski i¢indedir.

[laca bagh hiperglisemi: Bir¢ok ilag, insiilin salgilanmasini azaltarak, hepatik
glukoz iiretimini artirarak veya insiilin direncine sebep olarak glukoz toleransini

bozabilmektedir.
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2.5.1. Risk Gruplan

Tip 2 diyabet i¢in risk gruplari asagida siralanmustir:

o Birinci ve ikinci derece yakininda diyabet mevcut olan bireyler
. Diyabet prevalansi yiiksek olan etnik kokene sahip olma durumu
J 4 kilogram ve lizerinde dogum tartisina sahip bebek doguran anneler veya daha

once gestasyonel diyabetes mellitus tanis1 almis olan kadinlar

. Hipertansif bireyler (KB >140/90 mmHg)

. Dislipidemik bireyler (HDL-kolesterol <35 mg/dl veya trigliserid >250 mg/dl)
. Polikistik over sendromu olan kadinlar

o Insiilin direnci ile iligkili bir klinik patolojisi veya bulgular1 (akantozis

nigrikans) bulunanlar

J Koroner, periferik veya serebral vaskiiler hastaligi bulunanlar

. Diisiik dogum tartili dogan kisiler

o Sedanter hayat siiren veya diisiik fiziksel aktivitesi olan kisiler

o Doymus yaglardan zengin ve posa miktar1 diisiik beslenme tarzi

. Sizofreni hastalar1 ve atipik antipsikotik kullananlar

J Solid organ (6zellikle renal) transplantasyonu yapilmis olan hastalar

. Uzun siiredir kortikosteroid ya da antiretroviral ilaglar kullanmakta olan
hastalar (1)

2.6. GESTASYONEL DiYABETES MELLITUS

Gestasyonel diyabet ADA tanimina gore gebelikten once diyabet olmadigi
acikca bilinen gebede ikinci veya ticilincii trimesterde tan1 konulan diyabet tipidir (53).
Gebelik sirasinca viicut, beta hiicre fonksiyonunu ve insiilin direncini artiran dnemli
hormonal adaptasyonlara ugrar. Bu adaptasyona plesentadan salgilanan biiyiime
hormonu (GH), kortikotropin salgilayan hormon (CRH), plasental laktojen (hPL),
prolaktin ve progesteron gibi diyabetojenik hormonlar aracilik eder. Ugiincii
trimesterde en yogun olan bu metabolik degisiklikler sayesinde fetiisiin yeterli besin

icerigine sahip olmasi saglanmaktadir.

Gestasyonel diyabet, pankreatik beta hiicre fonksiyonu gebelik sirasinda ortaya
cikan insiilin direncinin iistesinden gelmede yetersiz olan bireylerde ortaya cikar.

GDM'nin 6nemli sonuglar1 arasinda ytliksek preeklampsi riski, gebelik yasma gore
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biiylik (LGA) yenidoganlarin dogumu ve artan sezaryen dogum olasilig1 ve bunlarla
iligkili morbiditeler yer almaktadir. Hem tip 2 diyabet hem de gestasyonel diyabet
insiilin direncine karsilik yetersiz insiilin salinimi ile karakterize oldugundan GDM’li
hastalarin yasamalarmin ileriki donemlerinde artmais tip 2 diyabet riski ile kars1 karsiya
kalmalar1 anlagilabilir bir durumdur. Pregestasyonel diyabetin aksine, GDM tipik
olarak konjenital anomali riskini artirmaz ¢iinkii GDM ile iliskili hiperglisemi,

organogenezin kritik doneminden sonra ortaya ¢ikmaktadir.

Gestasyonel Diabetes Mellitus bazilar1 da birbirleri ile baglanti i¢erisinde olan

asagidaki patolojilerin risk artisi ile iligkilendirilmistir.

2.6.1. GDM Kisa Donem Risk Artisi

o Gebelikte Hipertansif Bozukluklar: Preeklampsi ve gebelik hipertansiyonu
o Gebelik Yasina Gore Biiyiik (LGA) veya Makrozomik Yenidogan
. Polihidramniyoz

. Tibbi Gerekgeli Preterm Dogum

. Operatif Dogum: Sezaryen, forseps veya vakum yardiml vajinal dogumlar

o Omuz Distosisi

o Anne ve/veya Yenidogan Dogum Travmasi

. Fetal/Neonatal Kardiyomiyopati

J Yenidogan Solunum ve Metabolik Komplikasyonlar: Bunlar arasinda

hipoglisemi, hiperbilirubinemi, hipokalsemi, hipomagnezemi, polisitemi ve
hiperviskozite gibi durumlar bulunmaktadir.

. Olii dogum (54-58)
2.6.2. GDM Uzun Donem Risk Artisi

Anne: Tip 2 diyabet gelisimi, metabolik sendrom, kardiyovaskiiler hastaliklar.

Cocuk: Obezite, anormal glukoz toleransi, hipertansiyon, metabolik sendrom (59-64).
Gestasyonel diyabetin fetiis ve anne tizerindeki olumsuz etkileri g6z oniine
alinarak gebeligin 24- 28. haftasinda tek asamali veya iki asamali OGTT ile

gestasyonel diabetes mellitus taramasi yapilmalidir (1).
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2.7. DIYABET KOMPLiKASYONLARI
2.7.1. Akut komplikasyonlar

. Diyabetik Ketoasidoz

o Hiperozmolar Hiperglisemik Durum
J Laktik Asidoz

J Hipoglisemi (1)

2.7.2. Kronik Komplikasyonlar

Yogun glisemik kontroliin diyabetteki makrovaskiiler ve mikrovaskiiler karsi
korunmadaki arz ettigi énem DCCT (Diabetes Control and Complications Trial) ve
EDIC (Epidemiology of Diabetes Interventions and Complications) ¢alismalarinda
gosterilmistir (65,66). Tip 2 diyabette glisemik kontroliin mikrovaskiiler hastalik
tizerine faydast UKDPS (United Kingdom Prospective Diabetes Study) ¢alismasinda
gosterilmis olmasina ragmen kardiyovaskiiler riski azaltmadaki rolii daha az netlik

tasimaktadir.

2.7.3 Mikrovaskiiler Komplikasyonlar

. Diabetik Nefropati: Diyabetik bobrek hastaligi olarak da adlandirilabilen bu
komplikasyon hiperglisemiye bagli bobrek fonksiyonlarinin azaldigi ve siklikla
albliminiirinin eslik ettigi bir tablodur (67).

. Diabetik Retinopati: Diabetik retinopati c¢alisma cagindaki yetiskinler
arasinda korliigiin 6nde gelen sebebidir (68). Hiperglisemi, retinal kan damarlarinda
ilerleyici hasara neden olabilir ve potansiyel olarak kanamaya, retina dekolmanina ve
korliige yol agabilir. Diyabetik retinopatinin spesifik bir ¢esidi, klinik olarak anlamli
makula 6demine neden olabilmektedir. Diyabetik retinopati, diyabetin en yaygin
komplikasyonudur ve diyabetli hastalarin kabaca %35'ini etkiler (69).

J Diabetik Noropati: Diyabet, 6zellikle alt ekstremiteleri innerve eden uzun
periferik sinirleri etkileyen sinir harabiyetini 6nde gelen sebebidir (70). Diyabetik
ndropatiler, bir tiir periferik ndropati olan distal simetrik polindropati olarak bilinen en
yaygin form da dahil olmak iizere cesitli alt tipleri kapsamaktadir (71). Diyabetik
ndropatiye bagli kronik agr1 ve azalan yagam kalitesinin 6tesinde, diyabetli bireyler

yasam boyu %15-25 oraninda ayak {ilseri gelisme riskiyle kars1 karsiyadir. Ek olarak,
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diyabeti olmayanlarla karsilagtirildiginda alt ekstremite amputasyonu gegirme

olasiliklar1 15 kat daha fazladir (72,73).

2.7.4. Makrovaskiiler Komplikasyonlar

Diyabetli bireylerde kardiyovaskiiler hastalik riskinin arttiginin iy1 bilinmesine
ragmen, altta yatan patofizyolojik mekanizmalar tam olarak anlagilamamistir. Risk,
koroner kalp hastaligi, miyokard enfarktiisii, kalp yetmezligi ve felg gibi
kardiyovaskiiler olay veya hastaligin tiiriine ve diyabetin alt tiiriine baglh olarak énemli
Olciide degismektedir. Diyabetli kisiler, diyabeti olmayanlarla karsilastirildiginda
kardiyovaskiiler olay yasama riski iki ila on kat daha fazladir (74-77).

2.8. TARAMA
2.8.1. Diyabet Acisindan Tarama Onerileri
Tercihen aglik plazma glukozu kullanilarak 35 yasindan itibaren tiim bireylerde

viicut kitle endeksinden bagimsiz olarak 3 yilda bir tarama 6nerilmektedir.

VKI >25 kg/m2 olan asemptomatik bireylerin, asagida belirtilen risk
gruplarindan herhangi birine mensup oldugu durumlarda, daha erken yaslardan

itibaren ve daha sik (6rnegin yilda bir) diyabet yoniinden tetkik edilmeleri

gerekmektedir.

o Birinci ve ikinci derece yakinlarinda diyabet varligi

o Diyabet prevalansi yiiksek etnik gruplara mensup olma durumu

J 4 kg veya lizerinde agirliga sahip bebek doguran veya daha 6nce GDM tanisi

almis anneler

. Hipertansif bireyler

o Dislipidemikler

. Polikistik over sendromu (PKOS) 6ykiisii

. Insiilin direnci ile iliskili klinik durumlar veya bulgular1 (akantozis nigrikans)
o Kardiyovaskiiler hastalik dykiisii

. Diisiik dogum tartil1 6ykiist

J Fiziksel inaktivite, sedanter yagam

. Doymus yaglardan zengin ve posa miktar1 diisiik beslenen bireyler

. Sizofreni hastalar1 ve atipik antipsikotik kullananlar
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o Solid organ (6zellikle renal) transplantasyonu Oykiisii

o Uzun siireli kortikosteroid ya da antiretroviral ilag kullanim Sykiisii

Daha once prediyabet tanis1 almis hastalarda yilda bir kez diyabet taramasi

Onerilmektedir.

GDM tanis1 almis kadinlarda dogum sonrasi takiplerde diyabet gelismese dahi
ii¢ y1lda bir diyabet taramas1 yapilmalidir (1).

2.9. TiP 2 DIYABETTE RiSKLi BIREYLERIN BELIiRLENMESI

Ulkemizde yapilmis olan genis capli tarama ¢alismalar1 sayesinde diyabet ve
prediyabetli bireylerin neredeyse yarisina tani konulamadigi ortaya koymustur. Bu
sebepten Otiirli risk altinda olan bireylerin dogru bir sekilde belirlenmesi ve diizenli
tanisal tarama testlerinin yapilmasi énem teskil etmektedir. Risk puanlama araglari,
risk altindaki bireylerin belirlenmesine yardimci olarak zamaninda aksiyon

almabilmesine olanak saglamaktadir.

Bu tiir araglardan biri, Finlandiya Diyabet Dernegi tarafindan Finlandiya Tip 2
Diyabeti Onleme Programi kapsaminda gelistirilmis olan FINDRISK diyabet risk
skorlamasidir (6). FINDRISK, Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi
tarafindan da kullanimi agisindan onerilmektedir. Calismalar FINDRISK anketinin

erken evre Tip 2 diyabet riskini belirlemede etkili oldugunu gostermistir.

FINDRISK anketi, bir kisinin 6niimiizdeki 10 yil i¢cinde diyabet gelistirme
olasiligin1 sekiz bilesene dayanarak degerlendirmektedir. Bunlar yas, viicut kitle
indeksi (BMI), bel ¢evresi, fiziksel aktivite, meyve ve sebze tiiketimi, antihipertansif
ilag kullanim geg¢misi, yliksek kan sekeri Oykiisii ve ailede diyabet Oykiistinden

olusmaktadir. Toplam puana gore bireyler farkli risk diizeylerine gore siniflandirir.
FINDRISK

1. Yas
0 puan: <45 yas
2 puan: 45-54 yas

3puan: 55-64 yas
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4 puan: >64 yas

2. Beden kitle indeksi (BKI)

0 puan: <25 kg/m2
1 puan: 25-30 kg/m2
3 puan: >30 kg/m2

3. Bel cevresi

ERKEK KADIN
0 PUAN <94 cm <80 cm
3 PUAN 94-102 cm 80-88 cm
4 PUAN >102 cm >88 cm

4. Ekseri giinlerde iste veya bos zamanlarinizda cogunlukla giinde en az 30 dk

egzersiz yapiyor musunuz?

0 puan: Evet

2 puan: Hayir

5. Hangi siklikta sebze-meyve tiiketiyorsunuz?
0 puan: Her giin

Ipuan: Her giin degil

6. Kan basimna yiiksekligi icin hi¢ ila¢ kullandiniz mi veya sizde yiiksek tansiyon

bulundu mu?
0 puan: Hay1r
2 puan: Evet

7. Daha once (check-up, hastalik veya gebelik sirasinda) kan sekerinizin yiiksek

veya sinirda oldugu soylendi mi?
0 puan: Hayir

5 puan: Evet
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8. Aile bireylerinizden herhangi birinde diyabet tanis1 konulmus muydu?
0 puan: Hayir
3 puan: Evet, amca, hala, day1, teyze, kuzen ya da yegen (ikinci derece yakinlarda)

5 puan: Evet, biyolojik baba ya da anne, kardesler, ya da ¢ocugunuzda (Birinci derece

yakinlarda)
Diyabet risk skoru Toplam skor Risk derecesi 10 yillik risk
FINDRISK
<7 Diisiik %1
7-11 HAFIF %4
12-14 ORTA %16
15-20 YUKSEK %33
>20 COK YUKSEK %50

FINDRISK anketinde 20'nin iizerinde puan alan ve risk derecesi ¢ok yiiksek
riske karsilik gelen bireyler, diyabet gelistirme riskini azaltmak i¢in koruma

programlarina alinmalidir. (1)

2.10. DIYABET EGiTiMi

Diyabet tanis1 alan hastalar, kapsamli bir diyabet 6z yonetimi egitim
programina katilmalidir. Bu program beslenme, fiziksel aktivite, ideal metabolik
kontrole wulasilmasi ve komplikasyonlarin Onlenmesi hedeflerini i¢ermelidir.
Caligmalar, diyabet egitimine katilan hastalarin normal bakim alan hastalarla
karsilagtirildiginda A 1C diizeylerinde hafif ancak istatistiksel olarak anlamli bir diisiis
yasadigini gostermistir (78). Ek olarak, iki meta-analiz diyabet egitimine yonelik cep
telefonu tabanli miidahalelerin AIC diizeylerini %0,5 puan azalttigin1 ortaya

cikarmistir (79,80).

2.10.1. Medikal Niitrisyon Terapisi

Medikal Niitrisyon Terapisi, diyabetli bireylerin tibbi dykiisii, yasam tarz1 ve
kisisel tercihleri dikkate alinarak kisi bazli bir beslenme plan1 olusturulmasini kapsar.

Bu terapi diyabet yonetiminin ¢ok dnemli bir bilesenidir. Tiim hastalar icin MNT'nin
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temel hedefleri arasinda kilo aliminin 6nlenmesi, 6giinlerde yeterli karbonhidrat

alimiin saglanmasi ve dengeli bir beslenme profilinin siirdiiriilmesi yer almaktadir.

2.10.2 Viicut Agirh@: Y onetimi

Tip 2 diyabetli bireyler i¢in kilo yonetimi terapdtik bir 6ncelik olmalidir. Kilo
kaybini tegvik etmek veya kilo alimmi 6nlemek amaciyla hastalara diyet ve fiziksel
aktivitenin arttirtlmasi konusunda yol gosterilmelidir. Kilo vermek, insiilin direncini
azaltarak ve beta hiicre fonksiyonunu iyilestirerek glisemik kontrolii artirir (81,82).
Kilo vermekte zorlanan hastalar icin, kilo almaktansa mevcut kilolarin1 korumaya

calismak uygun bir alternatif hedef olabilir.

2.10.3 Diyet

Tip 2 diyabet tamis1 almak saghkli yasam tarzi aligkanliklariin
benimsenmesinde gii¢lii bir motive edici gorev goriir. Diyet degisiklikleri 6zellikle kilo
vermede ve buna iliskili olarak kan sekerini ve kan basincini yonetmede etkilidir. Diyet
degisikliklerinin metabolik faydalar1 muhtemelen kilo kaybinin yarattig1 etkilerden
daha uzun vadelidir. Kan sekeri seviyelerindeki iyilesmeler hem kalori azaltiminin
boyutuyla hem de kaybedilen kilo miktariyla yakindan iligkilidir (83,84). Viicut
agirhginda yiizde 5 ila 10'luk bir kaybin saglanmasi ayni zamanda metabolik
fonksiyon bozuklugu ile iliskili steatohepatit, uyku apnesi ve tip 2 diyabetle iligkili
diger eslik eden hastaliklar gibi durumlarnt da iyilestirebilir (85). Kan sekeri
seviyelerini ve kiloyu kontrol altinda tutabilmek; kardiyovaskiiler hastalik ve yagli
karaciger hastalig1 riskini azaltmak amaciyla dogal meyve suyu da dahil olmak tizere
sekerle tatlandirilmis igeceklerin tiiketimini sorgulamak ve bu igeceklerin

tiiketiminden kesinlikle kaginmak ¢ok 6nemlidir (86).

2.10.4 Farmakolojik Tedavi

Ozellikle kilo ydnetimini amaglayan farmakolojik tedavi tip 2 diyabetli hastalar
icin etkili olabilir. Metformin genellikle hiperglisemi tedavisinde birinci basamak ilag
olmasinin yani sira ilimli bir kilo kaybi tesvik edebilir. Glukagon like peptit 1 (GLP-
1) reseptor, dual GLP-1 ve glikoza bagimli insiilinotropik polipeptit (GIP) agonistlerini
iceren tedaviler kilo alimin1 6nlemede ve diger glikoz diisiiriicii ilaclarla iligkili kilo
kaybini tesvik etmede etkilidir (87,88). Bu ilaglar ilave kan sekeri diisiisii veya kilo

kaybi gerektiginde metformin ile kombine kullanilirlar.
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2.10.5. Cerrahi Tedavi

Obezite ve tip 2 diyabet hastalar1 i¢in bariyatrik cerrahi en 6nemli ve uzun
stireli kilo kaybini saglayarak kan sekeri kontroliinde kayda deger iyilesmelere ve en
yiiksek stirdiirtilebilir diyabet remisyon oranlarina neden olmaktadir (89,90). Bu
cerrahi secenek, diger tedaviler basarili olmadiginda, kotli yonetilen tip 2 diyabetin

tedavisinde ozellikle faydahdir.

2.10.6 Egzersiz

Diizenli egzersiz yapmak, tip 2 diyabetli bireylerde kilo vermenin yaninda
onemli faydalar saglar. Egzersiz, insiilin duyarliligini artirarak glisemik kontrolii artirir
ve aynt zamanda bozulmus glukoz toleransindan asikar diyabete ilerlemeyi
geciktirebilmektedir (91,92). Bu olumlu etkiler dogrudan fiziksel aktivitenin kendi

etkisinin yani sira kilo kaybinin da katkisiyla saglanir.

2.10.7. intensif Yasam Tarzi Degisikligi

Tip 2 diyabetli hastalar i¢in, kilo vermeyi ve fiziksel aktiviteyi artirmay1
amaclayan yogun yasam tarzi degisikligi silireclerinin etkili oldugu kanitlanmistir. Bu
miidahaleler yalnizca kilo vermeye ve glisemik kontrolii artirmaya yardimci olmakla
kalmay1p ayn1 zamanda farmakolojik tedavilere olan bagimlilig1 da azalmaktadir (93-

96).

2.10.8. Psikolojik Miidahaleler

Tip 2 diyabetli hastalar, glisemik yonetimin getirdigi bircok kisisel bakim
sorumlulugu sonucunda diyabet sikintis1 (diabetes distress) olarak bilinen ciddi bir
stresle kars1 karsiya kalirlar. Bu kisisel bakim sorumluluklari arasinda yasam tarzi
degisiklikleri, ilag uyumu ve kan sekeri takibi yer alir (97). Bu hastalara psikoterapi

verilmesinin bu siireglerin yonetiminde faydasi olduguna dair ¢aligmalar mevcuttur.

98)

2.10.9 Gebelik Planlamasi

Gebelik ¢agindaki diyabetli tiim kadinlara, diyabetin ve yaygin olarak regete
edilen ilaglarin hem anne hem de fetal saglik iizerindeki potansiyel etkileri hakkinda
bilgi vererek danismanlik saglanmalidir. Ayrica gebeligin diyabet yonetimini nasil

etkileyebilecegi ve olas1t komplikasyonlar1 konusunda da bilgi verilmelidir.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. ARASTIRMANIN TURU, YAPILDIGI YER VE ZAMAN
Calisma 01.02.2024— 01.04.2024 tarihleri arasinda SBU Istanbul Fatih Sultan

Mehmet Egitim Arastirma Hastanesi Aile Hekimligi Poliklinigi’ne bagvuran hastalarla

kesitsel tipte bir anket ¢alismasi olarak yuriitiilmiistiir.

3.2. ARASTIRMA EVRENI VE ORNEKLEM

01.02.2024 — 01.04.2024 tarihleri arasinda SBU Istanbul Fatih Sultan Mehmet
Egitim Arastirma Hastanesi Aile Hekimligi klinigine bagvuran hastalar ¢alisma
evrenini olusturmaktadir. Caligmanin giicii 1-p (p = II. tip hata olasilig1) olarak ifade
edilir ve genel olarak arastirmalarin %80 giice sahip olmalar1 gerekmektedir. Bu oran
g0z Oniine alinarak; %80 gii¢ analizine gore minimum o6rneklem biiyiikligi 309 kisi
hesaplanmistir. Orneklem biiyiikliigii hesaplamasinda, 1. tip hata (a) 0,05, etki
blytkligi 0,16 alimmistir. Gii¢ analizi hesaplamasinda G-Power (Ver. 3.1.9.4)
programi kullanmilmistir. Kayip veriler olabilecegi diisiiniilerek 6rneklem sayisinin

yaklasik olarak %10 fazlasi alinarak 350 6rnekleme ulasilmistir.

Calismaya Dahil Olma Kriterleri

. 18 yas iistii bireyler
J Kognitif bozuklugu olmamak
. [letisim problemi olmamak

Calismaya Dahil Olmama Kriterleri
. Diyabet tanis1 olan bireyler

. Anket sorularina tam yanit vermemis olmak

3.3. VERI TOPLAMA ARACLARI

Calismada veri toplama araci olarak anket kullanilmistir. Anket bireylerin 10
yillik diyabet risklerinin saptanmasi, diyabet bilgi diizeylerinin belirlenmesi,
sosyodemografik verileri ile bu 6lgekler arasindaki iliskinin incelenmesi amaciyla
olusturulmustur. Anket, 9 soruluk sosyodemografik veri anketi, gecerlilik ve
giivenirlilik calismasi yapilmis 28 soruluk Yetiskin Diyabet Bilgi Olcegi ve 8 soruluk
FINDRISK anketi olmak iizere toplamda 45 soru igermektedir.
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Anket formu, arastirmanin amaci, konusu ve kapsamina iliskin bilgi verilip
onam alindiktan sonra yiiz yiize goriisme teknigi yoluyla uygulanmistir. Arastirmada

hicbir tesvik kullanilmamustir.

3.3.1. Sosyodemografik Veriler Anketi

Katilimcilarin yas, cinsiyet, meslek, 6grenim durumu, medeni durumu, gelir
durumu, kronik hastaliklari, alkol kullanim1 ve sigara kullanimi1 olmak iizere 9 bilesene

sahiptir.

3.3.2. Yetiskin Diyabet Bilgi Olcegi

Erol S. ve Yavuz K. tarafindan Ekim 2018 ve Nisan 2019 tarihlerinde
Istanbul’daki bir hastaneye basvuran 18-90 yas aras1 500 katilimci igeren bir ¢alisma
ile gelistirilen ve 2022 yilinda gecerlilik ve giivenirlilik calismasi1 yapilan, 28 maddeye
sahip Ol¢ek ile katilimeilarin diyabet bilgisi; diyabet hakkindaki genel bilgiler, diyabet
belirtileri, kan sekeri Ol¢limii ve degerleri, diyabet risk faktorleri ve diyabet
komplikasyonlar1 olmak iizere bes alt boyutta degerlendirilmektedir. Olgek evet,
bilmiyorum, hayir seklinde cevaplanmaktadir. Dogru cevap verenler 1 puan, yanlis
cevap veren ve bilmiyorum secenegini isaretleyen 0 puan almaktadir. Yanls sorular
ters puanlanmaktadir. Alinan puanlarin yiiksek olmasi diyabet hakkinda bilgisinin
yiiksek oldugunu gdstermektedir (99). YDBO giivenilirlik (Cronbach's Alpha) kat

sayist: 0,915 olarak saptanmustir.

3.3.3. FINDRISK

FINDRISK anketi, bireylerin dniimiizdeki 10 yil i¢inde diyabet gelistirme
olasiligin1 sekiz bilesene dayanarak degerlendirmektedir. Bunlar yas, viicut kitle
indeksi (BMI), bel ¢evresi, fiziksel aktivite, meyve ve sebze tiiketimi, antihipertansif
ilag kullanim geg¢misi, yiliksek kan sekeri Oykiisii ve ailede diyabet Gykiisiinden
olusmaktadir. Toplam puana gore bireyler farkli risk diizeylerine gore siiflandirir.
Toplam skorun <7 olmas1 diisiik risk, 7-11 arasinda olmasi hafif risk, 12-14 arasinda
olmas1 orta risk, 15-20 arasinda olmasi yiiksek risk ve >20 olmas1 ¢ok yiiksek risk

derecesini ifade etmektedir (6).

26



3.4. ISTATISTIKSEL YONTEMLER

Veriler SPSS 22.0 programu ile analiz edildi. Verilerin normal dagilim analizi
Shapiro-Wilks-Kolmogorov-Smirnov testi ile yapildi ve normal dagilim gosterdigi
goriildli. Bu nedenle analizler parametrik testler ile yapildi. Niceliksel degiskenler i¢in
ortalama, standart sapma ve medyan testleri; kategorik degiskenler icin say1 ve yiizde
testleri yapild. ki kategorili degiskenlerin karsilastirmalar1 Student t testi ile ikiden
fazla kategorili degiskenlerin karsilastirmalar1 tek yonlii varyans (ANOVA) testi ile
kategorik degiskenlerin analizleri Ki-Kare testi ile analiz edildi. Niceliksel
degiskenlerin karsilagtirilmasi Pearson's Korelasyon testi ile yapildi. Etki analizi i¢in

dogrusal regresyon testi yapildi. Analizlerde p<0,05 degeri anlamli kabul edildi.

3.5. GEREKLI iZINLERIN ALINMASI

Bu calismanin etik uygunlugu, T.C. Saglhk Bakanligi Fatih Sultan Mehmet
Egitim ve Arastirma Hastanesi'nin Klinik Aragtirmalar Etik Kurulu'nun 27.12.2023
tarihli 2023/24. toplantisinda FSM EAH- KAEK 2023/138 sayili karartyla onay
almugtir. Saglik Bilimleri Universitesi Tez Degerlendirme Komisyonu tarafindan tez
konusu uygun goriilmiistiir. Calismanin benzerlik orani, Turnitin programi kullanilarak

kontrol edilmistir.

Ayrica, ¢aligmaya katilim gosteren her bireye ¢aligmanin igerigi ve goniillii

katilim agisindan bilgi verilmis ve yazili onamlar1 alinmustir.
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4. BULGULAR

Tablo 4’te gosterildigi iizere katilimcilarin yas ortalamasmin 46,12+15,38,
%60"min kadin, %48'inin iiniversite mezunu, %31,7'sinin 6zel sektor calisani,
%70,6'sinin evli, kronik hastalid1 olanlarin %35'7'sinde hipertansiyon, %56,3'liniin
gelirinin giderine denk, %61,7'sinin hi¢ sigara kullanmamis ve %58,9'unun hi¢ alkol

kullanmamis oldugu saptandi.

Tablo 4. Sosyodemografik Ozellikler

Min.-Maks Ort.£Ss
Yas 17-81 46,12+15,38

n %
Cinsiyet
Kadin 210 60
Erkek 140 40
Egitim durumu
[Ikogretim ve alti 65 18,6
Ortadgretim mezunu 26 7,4
Lise mezunu 91 26
Universite mezunu 168 48
Mesleki durum
Ozel Sektor 111 31,7
Devlet Memuru 62 17,7
Esnaf 11 3,1
Emekli 80 22,9
Ogrenci 16 4,6
Ev hanimi 70 20
Medeni durum
Evli 247 70,6
Bekar 103 29.4
Kronik hastalik*
Kronik Hastalig1 Olan 154 100
Hipertansiyon 55 35,7
Hipotroidi 14 9,1
Hiperlipidemi 11 7,1
Kalp Hastalig 10 6,5
Astim/KOAH 9 5,8
Glokom 9 5,8
Hipertroidi 7 4,6
Bobrek Hastaligi 4 2,6
Obezite 4 2,6
Diger 31 20,2
Gelir durumu
Gelirim giderimden az 92 26,3
Gelirim giderime denk 197 56,3
Gelirim giderimden fazla 61 174
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Tablo 4. Sosyodemografik Ozellikler - devam

n %
Sigara kullanma durumu
Hig¢ kullanmadim 216 61,7
Kullaniyordum, biraktim 49 14
Kullaniyorum 85 24,3
Alkol kullanma durumu
Hig¢ kullanmadim 206 58,9
Kullaniyordum, biraktim 21 6
Her giin 4 1,1
Haftada 1-2 kez 20 5,7
Ayda 1-2 kez 45 12,9
Yilda 1-2 kez 54 15,4

*Birden fazla segenek isaretlenmistir.

Tablo 5°te gosterildigi iizere katilimcilarm YDBO puan ortalamasi 16,28+6,74,
FINDRISK puan ortalamast 10,21+6,1, FINDRISK 10 Yillik Risk Yiizdesi ortalamasi
13,32+15,15 bulundu.

Tablo 5. Ol¢cek Puan Dagilimlari

Min.-Maks  Ort.+Ss Medyan
YDBO 0-28 16,28+6,74 17
FINDRISK Puani 0-26 10,21+6,1 10
FINDRISK 10 Yillik Risk Yiizdesi 1-50 13,32+15,15 4

Tablo 6’da gosterildigi tlizere katilimcilarin %31,4"niin diisiik, %27,1’inin
hafif, %16,6’smin orta, %18,6 siin yliksek, %6,3"iniin ise ¢ok yiiksek risk grubunda
oldugu saptandu.

Tablo 6. Katilimcilarin FINDRISK Derecelerinin Dagilimlar:

FINDISK Risk Derecesi N %
Diisiik 110 31,4
Hafif 95 27,1
Orta 58 16,6
Yiiksek 65 18,6
Cok yiiksek 22 6,3
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Tablo 7°de gosterildigi lizere katilimcilarin %31,4%intin 10 yillik riskinin %1,
%27,1’inin 10 yillik riskinin %4, %16,6’smin 10 yillik riskinin %16, %18,6 sinin 10
yillik riskini %33, %6,3"liniin 10 y1llik riskinin %50 oldugu saptandi.

Tablo 7. Katillmcilarin FINDRISK Derecelerinin 10 Yilhk Risk Yiizdelerine Gore

Dagilimlar
FINDRISK RISK DERECESI

FINDRISK 10 yilhk risk Cok

yiizdesi Diisik Hafif  Orta Yiiksek yiiksek Toplam

1 110 110 (%31,4)
4 95 95 (%27,1)
16 58 58 (%16,6)
33 65 65 (%18,6)
50 22 22 (%6,3)

Tablo 8’de gosterildigi iizere katilimcilari %43°1i 45 yasindan kiigiik, %26°s1
45-54 yas araliginda, %16,6’s1 55-64 yas araliginda, %14,3’i ise 65 yas ve lizeridir.
Katilimcilarin -~ %21,7°sinin ~ viicut kitle endeksi 30 kg/m?*’nin iizerindedir.
Katilimcilarin %25,7’sinin bel ¢evresi ol¢iimii Erkekler i¢in >102 c¢m, Kadinlar igin
>88 cm olarak saptanmistir. Katilimecilarin %38,3’1 giinde en az 30 dakika veya
haftada toplam 4 saatten fazla egzersiz yapmaktayd: ve %51,1°1 her giin sebze ve
meyve tiiketmekteydi. Katilimcilarin %25,7’sinde hipertansiyon ve iligkili ilag
kullanim &ykiisii bulunmaktaydi. Daha once kan sekerinin yiliksek veya sinirda
oldugunun belirten katilime1 orani1 %24 idi. Birinci derece yakininda diyabet oykiisii
olan katilime1 oran1 %3 1,4, ikinci derece yakininda diyabet dykiisii olan katilimci orant

%16,3°dil.
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Tablo 8. FINDRISK Ol¢egine Verilen Cevaplarin Dagilimi

n %
Yas arahig
<45 yas 151 43,1
45-54 yas 91 26
55-64 yas 58 16,6
>64 yas 50 14,3
VKIi
<25 kg/m2 122 34,9
25-30 kg/m2 152 43,4
>30 kg/m2 76 21,7
Bel Cevresi
Erkekler i¢cin <94 ¢cm, Kadinlar igin <80 cm 142 40,6
Erkekler igin 94-102 c¢m, Kadinlar igin 80-88 cm 118 33,7
Erkekler i¢in >102 cm, Kadinlar igin >88 cm 90 25,7
Giinde en az 30 dakika veya haftada toplam 4 saatten fazla egzersiz
yapma durumu
Evet 134 38,3
Hayir 216 61,7
Sebze-meyve tiiketim siklig1
Her giin 179 51,1
Her giin degil 171 48,9
Kan basina yiiksekligi icin ila¢c kullanma veya yiiksek tansiyon bulunma
durumu
Hayir 260 74,3
Evet 90 25,7
Daha once kan sekerinin yiiksek veya simirda oldugunun sdylenme
durumu
Hayir 266 76
Evet 84 24
Aile bireylerinden herhangi birine diyabet tanis1 konulma durumu
Hayir 183 52,3
Evet, amca, hala, day1, teyze, kuzen ya da yegen (Ikinci derece yakinlarda) 57 16,3
Evet, biyolojik baba, anne, kardes ya da ¢ocuk (Birinci derece yakinlarda) 110 31,4
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Tablo 9°da gosterildigi tlizere katilimcilarin yaglart ile FINDRISK puanlari
arasinda orta diizeyde, pozitif yonde ve istatistiksel olarak anlamli iliski saptandi

(p<0,05).

Tablo 9. Yas ile FINDRISK Puaninin iliskisel Analizi

FINDRISK Puani
r 0,537
Yas
p <0,001

Pearson Korelasyon testi

Tablo 10’da gosterildigi iizere cinsiyete gore FINDRISK puaninin

karsilastirilmasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05).

Tablo 10. Cinsiyete Gore FINDRISK Puanimin Karsilastirilmasi

Cinsiyet n Ort.+Ss t p
Kadm 210 10,5+6,25
0,986 0,325
Erkek 140 9,82+5,71
Student t test

Tablo 11°de gosterildigi lizere egitim durumuna gére FINDRISK puaninin
karsilastirilmasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,05). Yapilan ileri
analizde (Post-Hoc Tukey) ilkogretim ve alt1 ile ortadgretim mezunu katilimcilarin
puan ortalamalar1 lise ve {iniversite mezunu katilimcilarin puan ortalamalarindan

anlaml yiiksek bulundu.

Tablo 11. Egitim Durumuna Gére FINDRISK Puanminin Karsilastirilmasi

Egitim durumu n Ort.+Ss F p
Hkégretim ve alt1 65 14,93+5,81
Ortadgretim mezunu 26 12,1545

22,788 <0,001
Lise mezunu 91 9,46+5,58
Universite mezunu 168 8,48+5,5

Tek yonlii varyans analizi (ANOVA)
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Tablo 12’ de gosterildigi lizere meslek durumuna gére FINDRISK puaninin
karsilagtirilmasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,05). Yapilan ileri
analizde (Post-Hoc Tukey) emekli ve ev hanimi olan katilimcilarin puan ortalamalari
0zel sektor calisanlari, devlet memurlar1 ve O6grencilerin puan ortalamalarindan

anlamli yiiksek bulundu.

Tablo 12. Meslek Durumuna Goére FINDRISK Puaninin Karsilastirilmasi

Meslek n Ort.£Ss F p

Ozel Sektor 111 8,17+5,6

Devlet

Memuru 62 9,38+5,26

Esnaf 11 11,18+5,38 10,816 <0,001
Emekli 80 12,16+5,81

Ogrenci 16 5,25+4

Ev hanim 70 12,92+6,21

Tek yonlii varyans analizi (ANOVA)

Tablo 13°te gosterildigi lizere medeni duruma goére FINDRISK puaninin
karsilastirilmasinda  istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,05). Evli
katilimcilarin puan ortalamalari bekar katilimcilarin puan ortalamalarindan daha

yiiksek bulundu.

Tablo 13. Medeni Durumuna Goére FINDRISK Puaninin Karsilastirilmasi

Medeni durum n Ort.£Ss t p
Evli 247 11,32+5,88
5,56 <0,001
Bekar 103 7,54+5.6
Student t test
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Tablo 14’te gosterildigi ilizere gelir duruma gore FINDRISK puaninin
karsilagtirilmasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,05). Yapilan ileri
analizde (Post-Hoc Tukey) geliri giderinden az ve denk olan katilimcilarin puan
ortalamalar1 geliri giderinden fazla olan katilimcilarin puan ortalamalarindan daha

yiiksek bulundu.

Tablo 14. Gelir Durumuna Goére FINDRISK Puanimin Karsilastirilmasi

n Ort.£Ss F p
Gelirim giderimden az 92 11,82+6,42
Gelirim giderime denk 197 10+5,8 6,152 0,002
Gelirim giderimden fazla 61 8,46+5,71

Tek yonlii varyans analizi (ANOVA)

Tablo 15°te gosterildigi lizere sigara kullanma durumuna goére FINDRISK

puaninin karsilastirilmasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05).

Tablo 15. Sigara Kullanma Durumuna Goére FINDRISK Puaninin Karsilastirilmasi

n Ort.£Ss F p
Hic¢ kullanmadim 216 10,2+6,38
Kullantyordum, biraktim 49 11,16+£5,4 0,934 0,394
Kullantyorum 85 9,68+5,47

Tek yonlii varyans analizi (ANOVA)

Tablo 16’da gosterildigi tizere Alkol kullanma durumuna gére FINDRISK

puaninin karsilastirilmasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05).
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Tablo 16. Alkol Kullanma Durumuna Goére FINDRISK Puanimin Karsilagtirilmasi

n Ort.£Ss F P

Hig¢ kullanmadim 206 10,67+6,23

Kullaniyordum, biraktim 21 10,71+5,72

Her giin 4 12+4,54

1,166 0,326

Haftada 1-2 kez 20 8,55+4.9

Ayda 1-2 kez 45 8,8+5,52

Yilda 1-2 kez 54 9,91+6,18

Tek yonlii varyans analizi (ANOVA)

Tablo 17°de gosterildigi tizere katilimcilarin sosyodemografik 6zellikleri ile
FINDRISK risk dereceleri ile karsilastirilmasinda; Egitim, meslek ve medeni durum
degiskenlerinde istatistiksel olarak anlaml fark saptandi (p<0,05). Egitim durumunda
FINDRISK skoruna gore diisiik ve hafif risk derecelerinde iiniversite ve lise mezunu
katilimcilarin orani ilkdgretim alt1 ve ortadgretim mezunu katilimcilarin oranindan;
orta risk derecesinde ilkogretim ve alt1 ile {iniversite mezunu katilimcilarin orant
ortadgretim ve lise mezunu katilimcilarin oranindan; yiiksek risk derecesinde
iiniversite mezunlar1 ile ilkokul ve alti egitimi olan katilimcilarin orani ortaokul
mezunu katilimcilarin oranindan; ¢ok yiiksek risk derecesinde ise ilkdgretim ve alti

katilimeilarin orani ortaokul mezunu katilimcilarin oranindan anlaml yiiksek bulundu.

Tablo 17. Sosyodemografik Ozellikler ile FINDRISK Risk Dereceleri Karsilastirilmas:

FINDRISK Risk Derecesi

Diigiik Hafif Orta Yiiksek  Cok yiiksek X2 p
Cinsiyet
Kadin 69 (%62,7) 47 (%A49,5) 37 (%63,8) 42 (%64,6) 15 (%68,2) 6265 0.18
Erkek 41 (%37,3) 48 (%50,5) 21 (%36,2) 23 (%35,4) 7 (%31,8)

Egitim durumu

ilkogretim ve altt 5 (%4,5)  10(%10,5) 16(%27,6) 21 (%32,3) 13 (%59,1)

Ortadgretim
mezufu 4(%3,6)  T(%T4)  T(%I12,1) 7(%10,8) 1 (%4,6)
69,366 <0,001
Lise mezunu 27 (%24,6) 34 (%35,8) 12 (%20,7) 15 (%23,1) 3 (%13,6)
Universite 74 (%67,3) 44 (%46,3) 23 (%39,6) 22 (%33.8) 5(%22.,7)
mezunu
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Tablo 17. Sosyodemografik Ozellikler Ile FINDRISK Risk Dereceleri Karsilastirilmasi -

devami
FINDRISK Risk Derecesi
Diisiik Hafif Orta Yiiksek  Cok yiiksek X?  p
Meslek
Ozel Sektor 52 (%47,3) 31(%32,6) 9(%15,5) 15 (%23,1) 4(%18,2)
Devlet Memuru 22 (%20) 16 (%16,8) 12(%20,7) 11 (%16,9) 1 (%4,5)
Esnaf 2(%1,8)  3(%3.2)  3(%52) 3 (%4.6) 535
,535 <0,001
Emekli 12 (%10,9) 24 (%25,3) 20 (%34,5) 16 (%24,6) 8 (%36,4)
Ogrenci 10 (%9,1)  5(%5.3)  1(%1,7)
Ev hanimi 12 (%10,9) 16 (%16,8) 13 (%22.4) 20 (%30,8) 9 (%40,9)
Medeni durum
Evli 57 (%51,8) 69 (%72,6) 48 (%82.,8) 53 (%81,5) 20 (%90,9) 1S <000
) <0,001
Bekar 53 (%48,2) 26 (%27.4) 10 (%17,2) 12 (%18,5) 2 (%9,1)
Gelir durumu
g‘éléﬁz denag | 23(6209) 21(%22,1) 19(%32:8) 19(%29,2) 10 (%45.5)
g:;g‘m giderime o 0/54 5) 60 (%63.2) 30 (%51,7) 37 (%56.9) 10 (%45.5) 12,659 0,124
gifilégﬁden tgla 27 (%024.6) 14(%147) 9(%155) 9(%13,9) 2 (%9)
Sigara kullanma
durumu
Hic kullanmadim 71 (%64,6) 58 (%61) 29 (%50) 42 (%64,6) 16 (%72,7)
klfl‘r‘;ﬁ?gordum’ 12 (%10,9) 11 (%11,6) 13 (%22,4) 11(%16,9) 2(%9,1) 8,697 0,368
Kullantyorum 27 (%24,5) 26 (%27.4) 16 (%27,6) 12 (%18,5) 4 (%18,2)
Alkol Kkullanma
durumu
Hic kullanmadim 62 (%56,4) 50 (%52,6) 39 (%67,2) 38 (%58,5) 17 (%77.3)
klfl‘r‘;ﬁ?gordum’ 5%4,5) T(%T4)  3(%52)  5(%7,7)  1(%4,5)
Hergiin 2(%2,1) 1(%1,7) 1(%1,5) 13’971 0,832
Haftada 1-2kez 7 (%6,4)  8(%8,4)  2(%3,5) 3 (%4,6)
Ayda 1-2 kez 17 (%15,4) 15 (%15,8) 4(%6,9)  7(%10,8) 2 (%9,1)
Yilda 1-2 kez 19 (%17,3) 13 (%13,7) 9 (%15,5) 11(%16,9) 2 (%9,1)

X: Ki-Kare testi
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Tablo 18’de gosterildigi ilizere YDBO maddelerine verilen cevaplar
degerlendirildiginde diyabetle ilgili genel bilgiler basliginda en yiiksek oranda dogru
cevaplanan madde ‘’Diyabet bulagici bir hastaliktir’’ (%90,6) iken en diisiik oranda
dogru cevaplanan madde ©’ Diyabet yasam boyu siiren bir hastaliktir’” (%48) oldu.
Kan sekeri 6l¢limii ve degerleri basligindan en yiiksek oranda dogru cevaplanan madde
“’Aclik kan sekeri degeri 70-100mg/dl arasi olmalidir’” (%49,2) iken en diisiik oranda
dogru cevaplanan madde ‘“‘En az 8 saatlik a¢lik sonrasi bakilan kan sekerinin 126mg/dl
ve lizerinde ise diyabet tanis1 konur’” (%26,3) oldu. Diyabet risk faktorleri basliginda
en yiiksek oranda dogru cevaplanan madde * 40 yas ve iistii olanlarda diyabet riski
yiiksektir’” (%62,9) iken en diisiik oranda dogru cevaplanan madde °’Enfeksiyon
(mikrobik hastalik) gecirenlerde diyabet riski yiiksektir’” (%22,9) oldu. Diyabet
belirtileri bashiginda en yiiksek oranda dogru cevaplanan madde *° Kesik ve yaralarin
gec lyilesmesi diyabet hastaliginin belirtilerinden biridir’” (%79,2) iken en diisiik
oranda dogru cevaplanan madde °’ Bulanik gérme diyabet hastaliginin belirtilerinden
biridir’” (%48,6) oldu. Diyabet komplikasyonlar1 basliginda en yiiksek oranda dogru
cevaplanan madde ¢’ Diyabet; iyi yonetilmezse uzuv kayiplarma sebep olur (Ozellikle
ayak, el)”’ (%76.,9) iken en diisiik oranda dogru cevaplanan madde ‘’Diyabet; iyi
yonetilmezse yiiksek tansiyon hastaligina sebep olur’’ (%54,6) oldu. Tiim maddeler
arasinda en yiiksek dogru yanit verilen madde °’Diyabet bulasic1 bir hastaliktir’’
(%90,6) iken en diisiik oranda dogru cevaplanan madde ’ Enfeksiyon (mikrobik
hastalik) gecirenlerde diyabet riski yiiksektir’” (%22,9) oldu.

Tablo 18. YDBO Maddelerine Verilen Yanitlarin Alt Boyutlara Gore Dagihmlar:

ifadeler n %
Diyabet kan sekerinin yiikselmesidir
Evet 240 68,6
- Hayir 29 8,3
.gn Bilmiyorum 81 23,1
?E Diyabetin nedeni insiilin eksikligi ya da yetersizligidir
= Evet 197 56,3
5 Hayir 23 6,6
©  |Bilmiyorum 130 37,1
'En Diyabet dogustan gelir, sonradan gelismez
; Evet 23 6,6
= Hayir 213 60,8
2 |Bilmiyorum 114 32,6
2> | Diyabet yasam boyu siiren bir hastaliktir
S I Evet 168 48,0
Hay1r 79 22,6
Bilmiyorum 103 29,4
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Tablo 18. YDBO Maddelerine Verilen Yamitlarin Alt Boyutlara Gore Dagilimlari -

devam
ifadeler n %
Diyabetin tedavisi yoktur ama kontrol altina alinabilir bir hastahktir
= , |Evet 242 69,1
== |Hayr 37 10,6
2 = |Bilmiyorum 71 203
- g Diyabet bulasici bir hastahktir
‘i £ |Evet 3 0,8
a O |Hayir 317 90,6
Bilmiyorum 30 8,6
Aclik kan sekeri degeri 70-100mg/dl aras1 olmahdir
Evet 172 492
Hayir 13 3,7
Bilmiyorum 165 47,1
Tokluk kan sekeri 140mg/dl’nin altinda olmahdir
Evet 141 40,3
= Hayir 15 4,3
= |Bilmiyorum 194 554
’§° Tokluk kan sekeri o6l¢iimii yemegin ilk lokmasindan 2 saat sonra
a yapilmahdir
Z  |Evet 163 46,6
:5 Hay1r 20 5,7
& |Bilmiyorum 167 47,7
5 Hemoglobin Alc (HbAlc) son 3 aylik donemdeki kan sekeri seviyesi
< | hakkinda bilgi verir
T |Evet 104 29,7
g Hayir 5 1,4
Bilmiyorum 241 68,9

En az 8 saatlik achik sonrasi bakilan kan sekerinin 126mg/dl ve
iizerinde ise diyabet tanis1 konur

Evet 92 26,3
Hay1r 16 4,6
Bilmiyorum 242 69,1
40 yas ve iistii olanlarda diyabet riski yiiksektir

Evet 220 62,9
Hayir 33 9,4
Bilmiyorum 97 27,7
4 kg ve iizeri bebek doguranlarda diyabet riski yiiksektir

Evet 124 354
Hayir 28 8
Bilmiyorum 198 56,6

Hamilelikte kan sekeri yiiksek olanlarda diyabet riski yiiksektir

Diyabet risk faktorleri

Evet 156 44,6
Hay1r 17 4,8
Bilmiyorum 177 50,6

Enfeksiyon (mikrobik hastalik) gecirenlerde diyabet riski yiiksektir

Evet 80 22,9
Hay1r 63 18
Bilmiyorum 207 59,1
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Tablo 18. YDBO Maddelerine Verilen Yamitlarin Alt Boyutlara Gére Dagilimlari -

devam

ifadeler n %

Asir1 susama, ¢ok su icme diyabet hastaliinin belirtilerinden biridir

Evet 265 75,7
Hayir 7 2
Bilmiyorum 78 22,3

Cok sik idrara ¢cikma diyabet hastaliginin belirtilerinden biridir

Evet 240 68,6
Hayir 13 3,7
Bilmiyorum 97 27,7

Gece sik idrara ¢ikma diyabet hastahiginin belirtilerinden biridir

Evet 219 62,6
Hayir 16 4,6
Bilmiyorum 115 32,8
— istahta artma, cok yemek yeme diyabet hastaligimn belirtilerinden
& | biridir.
£ |Evet 208 59.4
g Hayir 22 6,3
£ Bilmiyorum 120 34,3
% Bulanik gorme diyabet hastali@inin belirtilerinden biridir
& |Evet 170 48,6
Hay1r 22 6,3
Bilmiyorum 158 45,1
Kesik ve yaralarin ge¢ iyilesmesi diyabet hastahginin belirtilerinden
biridir
Evet 277 79,2
Hayir 6 1,7
Bilmiyorum 67 19,1

Halsizlik, yorgunluk diyabet hastaliinin belirtilerinden biridir

Evet 218 62,3
Hay1r 16 4,6
Bilmiyorum 116 33,1
Ag1z kurulugu diyabet hastahgimin belirtilerinden biridir

Evet 267 76,3
Hayir 7 2,0
Bilmiyorum 76 21,7
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Tablo 18. YDBO Maddelerine Verilen Yamitlarin Alt Boyutlara Gére Dagilimlari -

devam

ifadeler n %

Diyabet; iyi yonetilmezse bébrek calisma fonksiyonlarinda
bozulmaya sebep olur.

Evet 256 73,2
Hayir 6 1,7
Bilmiyorum 88 25,1

Diyabet; iyi yonetilmezse gorme kaybina kadar gidebilen, goz
hastaliklarina sebep olur.

Evet 264 75,4
Hayir 4 1,2
Bilmiyorum 82 23,4

Diyabet; iyi yonetilmezse yiiksek tansiyon hastaligina sebep olur.

Evet 191 54,6
Hayir 27 7,7
Bilmiyorum 132 37,7

Diyabet Komplikasyonlari

Diyabet; iyi yonetilmezse kalp ve damar hastaliklarina sebep olur

Evet 227 64,9
Hay1r 12 34
Bilmiyorum 111 31,7
Diyabet; iyi yonetilmezse uzuv kayiplarina sebep olur (Ozellikle ayak,

el)

Evet 269 76,9
Hay1r 4 1,1
Bilmiyorum 77 22

Tablo 19°da gésterildigi iizere FINDRISK derecelerine goére YDBO'iin
karsilastirilmasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,05). Yapilan ileri
analizde (Post-Hoc Tukey) yiiksek ve ¢ok yiiksek risk grubunun YDBO puan

ortalamasi diisiik ve hafif risk grubunun puan ortalamasindan daha yiiksek bulundu.

Tablo 19. FINDRISK Derecelerine Gore YDBO'niin Karsilastirilmasi

FINDRISK derecesi n Ort.£Ss F p
Diistik ve hafif risk 205 15,41+7.,4

Orta risk 58 17,1£5,93 4,467 0,012
Yiksek ve ¢ok yiiksek risk 87 17,81+5,18

Tek yonlii varyans analizi (ANOVA)
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Tablo 20°de gosterildigi {izere FINDRISK derecelerine goére YDBO'niin
karsilastirilmasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,05). Yiiksek ve ¢ok
yiiksek risk grubunun YDBO puan ortalamasi diisiik, hafif ve orta risk grubunun puan

ortalamasindan daha yiiksek bulundu.

Tablo 20. FINDRISK Derecelerine Gére YDBO'niin Karsilastirilmasi

FINDRISK derecesi n Ort.£Ss t p
Diistik, hafif ve orta risk 263 15,78+7,12
-2,876 0,004
Yiksek ve ¢ok yiiksek risk 87 17,814£5,18
Student t test

Tablo 21°de gosterildigi iizere YDBO puani ile FINDRISK puaninmn iliskisel
analizinde diisiik diizeyde, pozitif yonde ve istatistiksel olarak anlamli iliski saptand1

(p<0,05).

Tablo 21. YDBO Puani ile FINDRISK Puanmnn iliskisel Analizi

FINDRISK Puani
r 0,191
YDBO puani
p <0,001

Pearson Korelasyon testi

Tablo 22°de gbosterildigi {izere YDBO puani ile FINDRISK puanmnin etki
analizinde YDBO'iin FINDRISK'I %3,6 (R?>=0,036) oraninda ve pozitif yonde
etkiledigi saptandi (p<0,05).

Tablo 22. YDBO Puani ile FINDRISK Puaninin Etki Analizi

B R? t p
(Sabit) 7,426 8,939 <0,001
0,036
YDBO ,171 3,629 <0,001

Dogrusal Regresyon testi
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5. TARTISMA

SBU Istanbul Fatih Sultan Mehmet Egitim Arastirma Hastanesi Aile Hekimligi
klinigine basvuran 18 yas {istli 350 hasta iizerinde yapilan bu ¢alismada katilimcilarin
FINDRISK sonucuna gore %31,4'liniin disiik, %27,1’inin hafif, %16,6’smin orta,
%18,6 simin yiiksek, %6,3"liniin ise ¢ok yliksek risk grubunda oldugu ve FINDRISK
puan ortalamasinin 10,21+6,1 oldugu goriildii. FINDRISK anketi kullanilarak Sofoclis
ve arkadaglar tarafindan 2017°de Yunanistan’da, Zhang ve arkadaglar1 tarafindan
2014’te Amerika’da, Zatonska ve arkadaslari tarafindan 2021°de Polonya’da, Winkler
ve arkadaslari tarafindan 2013’te Macaristan’da ve Atayoglu ve arkadaglar tarafindan

2020°de iilkemizde yapilan ¢aligmalarda sonuglar bizimle uyumluydu (100-104).

Calismamizda katilimcilarin yas ortalamasi 46,12+15,38 yil olarak hesaplandi.
Zhang ve arkadaglarinin Amerika’da yaptigi 20 yas istii 20633 yetiskin iceren
calismada 47,5+£17,8 yil, Winkler ve arkadaslariin Macaristan’da yaptig1 18 yas tistli
68476 yetigkin igeren calismada 50,4+13,8 yil olarak hesaplanmisti. Yiiksek sayida
katilimc1 igeren bu calismalarda bizim calismamizla benzer yas gruplarinda

calisilmist1 (101,103).

Katilimcilarin yaslar1 ile FINDRISK puanlar arasinda orta diizeyde, pozitif
yonde ve istatistiksel olarak anlamli iligki saptandi. Zhang ve arkadaslar: tarafindan
2014°te Amerika’da, Riise ve arkadaslari tarafindan 2023°te Norve¢’te, Mendes Lucio
ve arkadaglar1 tarafindan 2020°de Brezilya’da, Yildiz ve arkadaglar1 tarafindan
2021°de Tiirkiye’de ve Hu ve arkadaslar1 tarafindan 2017°de Cin’de yapilan
calismalarda da bu iligki mevcuttu (101,119,123,125,133). Yas FINDRISK anketinde
mevcut olan bir parametredir ve yas arttikca katilimcinin dahil oldugu yas grubuna
gore risk puani arttigindan bu istatistiksel anlamlilik ¢alismamiz agisindan beklenen
bir sonugtu. Yunanistan’da Makrilakis ve arkadaslar1 tarafindan yapilan c¢alismada
FINDRISK skorlarina gore hastalarin %44,5’u yiiksek ve ¢ok yliksek risk grubunu
olusturmaktaydi ve ortalama skor 13,1+4,9 idi (105). Bu oranlar bizim ¢alismamizda
sirastyla %24,9 ve 10,21+6,1 olarak goriilmekteydi. Makrilakis ve arkadaslarinin
calismasinda yas ortalamasi 56,2+10,8 olup bizim calismamizdan yiiksekti (105).
Gomez-Arbelaez ve arkadaslar1 tarafindan Kolombiya’da 35 yas {istii diyabeti
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olmayan 772 katilimcida yapilan ¢alismada FINDRISK ortalama skoru 11,844+4,80
olup bizim calismamizdan yiiksekti. Calismadaki katilimcilarin yas ortalamasi
58.34+12.07 olup ¢alismamizdan yiiksekti (106). Al-Shudifat ve arkadaglari tarafindan
Urdiin’de yapilan ¢alismada 1821 &grenciye FINDRISK anketi doldurulmustu ve
yiiksek ve ¢ok yliksek riskli hastalarin orani1 %0,7 olarak goriilmekteydi. Al-Shudifat
ve arkadaslarimin c¢alismasinda katilimcilarin yas araligi 18 ve 25 arasinda
degismekteydi (107). Bu istatiksel veriler bizlere yas ve diyabet risk diizeyi arasindaki

mevcut iligkiyi yansitmaktadir.

Genis c¢apli epidemiyolojik ¢aligmalar, viicut kitle indeksi ile tanimlanmisg
obezite ile tiim nedenlere baglh oliim riskinin artmasi arasinda baglanti oldugunu
gostermistir (108-110). Ornegin, 30 milyondan fazla katilimciyla 230 kohort
calismasini kapsayan bir meta-analizde hem asir1 kilonun hem de obezitenin herhangi
bir nedene bagli 6liim riskinin artmasiyla iliskili oldugu goriildii (111). Ulkemizde
1998 yilinda yapilan TURDEP-I ¢aligmasiyla ayn1 merkezlerde 2010 yilinda yapilan
TURDEP-II ¢alismasina gore obezite sikligi genel toplumda %35 (kadin %44, erkek
%27) bulunmustur. Calisma sonuglari, TURDEP-I popiilasyonuna gore standardize
edildigi takdirde bu 12 yillik siiregte Tiirkiye’de yetiskin toplumda obezite
prevalansinin %22,3’ten %31,2’ye yiikseldigi goriilmiistiir (112). Bizim ¢alismamizda
katilimeilarin viicut kitle endeksi hesaplamasina gore %43.4’1 kilolu, %21,7’si obezdi.
Atayoglu ve arkadaglarinin ¢alismasinda bu oranlarda sirastyla %41,8 ve %17 olup
bize gore daha diisiiktii (104). Atayoglu ve arkadaslarinin ¢aligmasinda erkek katilime1
oraninin (%45), fiziksel aktif (%48,6) ve her giin sebze meyve tiiketen (%64,7)
bireylerin daha yiiksek oranda olusu bu sonucu etkilemis olabilir. Diger iilkelerdeki
sonuclara bakacak olursak Gomez-Arbelaez ve arkadaslar tarafindan Kolombiya’da
yapilan ¢aligmada kilolu ve obez birey oranlar1 sirasiyla %42,88 ve %24,74 olup
calismamizla benzerdi (106). Savi¢ ve arkadaslar1 tarafindan Bosna Hersek’te yapilan
calismada ise kilolu ve obez birey oranlari sirasiyla %52,1 ve %15.4 idi ve obez hasta
orani ¢alismamiza gore diistiktii (113). Bu diisiikliiglin sebebi giinliikk sebze meyve
tiikketim oranlarinin (%64,6) ve haftada 4 saatten fazla spor yapan bireylerin oraninin
(%63,1) bizim ¢alismamiza gore yliksek olusu olabilir. Timm ve arkadaglari tarafindan
Isveg’te 2564 katilimci igeren ¢alismada ise VKI>25 olan bireylerin oran1 %65 olarak

bulunmustu ve bu oran bizim ¢alismamizda %65,1 idi (114).
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Bel cevresi, abdominal obeziteyi degerlendirmek i¢in dnemli bir 6lglimdiir ve
viicut kitle endeksi 6l¢iimiinii tarafindan hesaba katilmayan bagimsiz risk bilgilerini
bizlere sunar (115). Abdominal obezitesi olan hastalar kalp hastaligi, diyabet,
hipertansiyon, dislipidemi ve metabolik fonksiyon bozuklugu ile iliskili karaciger
yaglanmasi agisindan yiiksek risk altindadir (116,117). Bel ¢evresi 6l¢iimleri, 6zellikle
25-35 kg/m? VKI araliginda olan bireyler olmak iizere yiiksek hastalik ve 6liim riski
tastyan yetiskinleri belirlemek amaciyla VKI ile birlikte kullanilir. Erkeklerde >102
cm ve kadinlarda >88 cm olan bel ¢cevresi 6l¢limii yiiksek kabul edilir ve artmis kardiyo
metabolik riskin gostergesi olarak kabul edilir (118). Bu cut-off degerleri WHO
tarafindan onerilmektedir ve FINDRISK 6lceginde de bu degerler kullanilmaktadir.
Toplumlara ve etnik gruplara gére de oOnerilen cut-off degerleri mevcuttur. TEMD
obezite-lipid metabolizmasi-hipertansiyon ¢aligma grubu tarafindan Tiirk toplumu igin
erkeklerde>100 cm, kadinlarda >90 cm degerlerinin obezite kriteri olmasi
onerilmektedir (112). Calismamizda katilmcilarda bel ¢evresi erkeklerde>102,
kadimlarda>88 olan birey oran1 %25,7 idi ve bu oran VKI &l¢iimiine gore obezite
kategorisinde (%21,7) olan birey oranindan yiiksekti. Savi¢ ve arkadaglarmin yaptig
calismada Bosna-Hersek’teki  katilimcilarda  bel c¢evresi  erkeklerde>102,
kadinlarda>88 cm olan birey oran1 %14 olup ¢alismamiza gore diisiiktii (113). Riise
ve arkadaslar1 tarafindan Norveg te yapilan ¢alismada ise VKI>30 olan katilime1 oran1
%19,3 olmasina ragmen erkeklerde>102, kadinlarda >88 cm bel ¢evresi dl¢iimii olan
birey oran1 %40,1 olarak saptanmisti. Katilimcilarinin %88,9°u haftada 4 saatten daha
fazla spor yapiyor ve %80,5°1 giinliik olarak sebze meyve tiiketiyordu (119). Daha
yiiksek fiziksel aktiviteye sahip ve daha saglikli beslenen katilimci oranlarina ragmen
oranlardaki bu farklilik etnik grup farkliligi ve calismadaki 55 yas ve iistii katilime1
oraninin %49,9 olmasi olabilir (Bizim ¢aligmamizda bu oran %30,9°du). Avrupa’da
yapilan ¢alismalarda WHO tarafindan Avrupa i¢in onerilen degerler (erkeklerde>94
cm, kadinlarda>80 cm) kullanildiginda daha farklir sonuglar elde edilebilir. Gomez-
Arbelaez ve arkadaslar1 tarafindan Kolombiya’da yapilan ¢alismada bel ¢evresinde
erkeklerde>98 cm, kadinlarda >88 cm degerleri smir olarak kullanilmistt ve bu
degerlerin tizerindeki katilimei orant %49,09 olarak ¢alismamiza gore yiiksekti (106).
Ulkemizde yapilan caligmalara baktigimizda Yildiz ve arkadaslari, Atayoglu ve

arkadaslar1 tarafindan calismalarda erkeklerde>102, kadinlarda >88 c¢m bel ¢evresine
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sahip katilimcilarin orani sirasiyla %21,9 ve %27,13 olup calismamiza yakin

degerlerdeydi (104,125).

Calismamizda katilimcilarin  %38,3°i haftada 4 saatten fazla egzersiz
yapmakta, %51,1°1 her giin meyve ve sebze tiikketmekteydi. Atayoglu ve arkadaglarinin
calismasinda bu oranlar siras1 ile %48,6 ve %64,7 olup calismamiza gore yiiksekti
(104). Calismamizdaki emekli katilimer oranmin  %22,9 iken Atayoglu ve
arkadaglarinin ¢alismasinda %7,3 olusu ve emeklilikteki sedanter hayat tarzinin
egzersiz aligkanliklarina yansimasi sonuglardaki bu farkliligin sebebi olabilir. Sebze
meyve tiiketimindeki farklilik ¢alismamizin Istanbul’da yapiliyor olusu ve
metropollerdeki fastfood tiiketim aliskanliklar1 ve hazir yemek sektoriiniin olanaklari
ile ilgili olabilir. Gomez-Arbelaez ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada Kolombiya’daki
katilimeilarin %56,09°u giinliik sebze ve meyve tiiketirken %46,95°1 haftada 4 saatten
fazla egzersiz yapmaktaydi ve sonuglar1 bize gore yiiksekti (106). Calismaya 35 yas
iistii bireylerin dahil edilmis olmasina ragmen bu farkin olusu ¢alismamiz agisindan
dikkat ¢ekicidir. Al-Shudifat ve arkadaslarinin yaptig1 calismada ise yaslart 18-25
arasinda degisen 1821 6grencinin %57,4’li haftada 4 saatten fazla spor yapiyorken
%357,6’s1 her giin sebze meyve tikketmekteydi (107). Zatonska ve arkadaglarinin
calismasinda ise Polonya’daki katilimeilarin %78,06°s1 giinliik sebze meyve tliketirken

%98,9°u haftada 4 saatten fazla egzersiz yapmaktaydi (102).

Riise ve arkadaglari tarafindan Norveg’te yapilan 20-80 yas araligindaki 1272
katilime1y1 igeren bir ¢alismada katilimeilarin %10°u yiiksek ve ¢ok yiiksek risk riskli
hastalar1 olusturmaktaydi. Katilimcilarin yas gruplarina gore ylizde dagilimlar1 55-64
yas araliginda %21,5, >64 yas aralifinda ise %28,4 olup bizim ¢aligmamiza gore
yliksek oranlara sahipti. Hipertansif ila¢g kullanim Oykiisii bulunan katilimci orani
%72,1 olup bizim ¢aligmamiza gore daha yliksekti. Bununla birlikte obezite oram
%19,3 olup daha diisiik, haftalik egzersiz yapma aliskanligina sahip birey oran1 %88,9
olup daha yiiksek, giinliik sebze meyve tiiketen birey oran1 %80,5 olup daha yiiksek,
diyabet aile 0ykiisii olmayan birey oran1 %61,2 olup daha yiiksekti (119). Daha yasl,
daha ytiiksek hipertansif katilime1 oranina ragmen daha diisiik risk ve obezite sonuglari

olmasi bize saglikli beslenme ve egzersizin 6nemi hakkinda fikir vermektedir.
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Eriskin niifus incelendiginde ABD ve bir¢cok Avrupa {lilkesinde hipertansiyon
goriilme sikligt  %25-30 araliginda degismektedir. Ulkemizde yapilan Tiirk
Eriskinlerinde Kalp Hastaliklar1 ve Risk Faktorleri (TEKHARF) calismasina gore
hipertansiyon goriilme siklig1 %33,7’dir ve bu oran yas artik¢a yiikselmektedir. Tiirk
Hipertansiyon Prevalans Caligmasina gore ise iilkemizde erigkinlerde hipertansiyon
goriilme siklig1 %31,8’dir (120). Calismamizda kan basinci yiiksekligi icin ilag
kullanma 6ykdisii olan veya hipertansiyonu olan birey orani %25,7 idi. Hipertansiyon
ayni zaman kronik hastaligi olan bireyler arasinda en yiiksek orana sahipti (%35,7).
Timm ve arkadaslarinin calismasinda Isveg’te hipertansif bireylerin oran1 %24,
Abdulghani ve arkadaslarinin ¢alismasinda Suudi Arabistan’da bu oran %288,
Sekowski ve arkadaglarinin ¢aligmasinda Polonya’da bu oran %29,6 olup global
ortalamalar ile uyumluydu (114,121,122). Mendes Lucio ve ark. calismasinda
Brezilya’da bu oran %20 olup global oranlara gore diistikti (123). Caligmanin
Brezilya’da bir hastanede c¢alisan 443 katilimciy1 icermesi ve 45 yas alti katilimer

oraniin %40,9 olmasi1 bu sonugcla iligkili olabilir.

Calismamizda kan sekeri yiiksekligi dykiisii olan katilimcilarin orant %24, 1.
ve 2. derece yakinlarinda diyabet tanisi olma durumu sira ile %31,4 ve %16,3 idi. Bu
iki soru FINDRISK 6lgeginde en yliksek puanlarin alinabilecegi iki soru olup 6nem
arz etmekteydi. Her bir sorudan alinabilecek maksimum puan 5 olup, toplamda 10
puan sadece bu iki sorudan alinabilmekteydi. 45 yas iistii olan bireylerde yas itibari ile
gelecek 2 puani da g6z Ontine alirsak katilimeilar sadece bu 3 sorudan toplamda 12
puana ulasip orta risk grubuna girebilmekteydiler. Atayoglu ve arkadaslarinin
caligmasinda kan sekeri yiiksekligi dykiisii olan katilimeilarin oran1 %11,1 olup bize
gore diisiik, 1. ve 2. derece yakinlarinda diyabet tanisi olma durumu sirasi ile %32,4
ve %20,6 olup bizimle yakin oranlardaydi. Calismalarinda hem 1. derece hem 2.
derece yakininda diyabet olan bireyler de saptanmis olup bu oran %1,2 idi (104).
Calismalarindaki obez hasta oraninin daha diisiik olusu, fiziksel aktif ve her giin sebze
meyve tiiketen katilimeilarin daha yiiksek olusu kan sekeri ytiksekligi dykiisii olan
bireylerin daha diisiik olusunu etkilemis olabilir. Al-Shudifat ve arkadaglarinin
caligmasinda kan sekeri yliksekligi oykiisii olan katilime1 oran1 %3,8 olup bize gore
disiik, 1. ve 2. derece yakinlarinda diyabet tanisi olma durumu siras1 ile %24,8 ve

%49,9 olup 1. derece yakinlarda bize gore az, ikinci derece yakinlarda bize gore
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oldukga yiiksekti (107). Bu durum kalabalik aile hayatina sahip toplumlarda amca,
dayi, hala, teyze gibi 2. derece yakinlarin fazla olusu ve bunun sonucu olarak diyabet
tanis1 alabilecek birey olasihginin artis1 ile iliskili olabilir. Ayrica Urdiin en yiiksek
diyabet bolgesel prevalansina sahip olan (%16,2) Ortadogu ve Kuzey Afrika
bolgesinde bulunmaktadir ve bu boélgede 2045°e kadar 145 milyon diyabet hastasi
olacag1 tahmin edilmektedir (3). Kan sekeri yiiksekligi dykiisii olan bireyin az olusu
caligmanin 18-25 yas aras1 6grencilerde yapiliyor olusu ile iligkilendirilmistir. Riise ve
arkadaglarinin Norve¢’te yaptigr calismada kan sekeri yiiksekligi Oykiisii olan
katilimeilarin orant %6,9 olup ¢alismamiza gore diisiik, 1. ve 2. derece yakinlarinda
diyabet tanis1 olma durumu sirast ile %19,5 ve %19,4 idi (119). Bu farkliliklarin sebebi
Norveg’teki katilimeilarin daha yiiksek bir oraninin viicut kitle endeksinin 25’in
altinda olusu, fiziksel aktif ve giinliik sebze meyve tiiketen bireylerin oraninin daha
yiiksek olusu olabilir. Gomez-Arbelaez ve arkadaslarmin Kolombiya’da yaptig
calismada kan sekeri yiiksekligi Oykiisii olan katilimcilarin orant %17,88 olup
calismamiza gore diisiik, birinci derece ve ikinci derece yakinlarinda diyabet tanisi
olma durumu sirast ile %29,4 ve %9,33 olup ¢alismamizdan farkliydi (106). Calismada
1. derece yakinlar olarak sadece ebeveynler, 2. derece yakin olarak ise sadece

biiylikanneler ve biiyiikbabalarin dahil edilmis olmasi olabilir.

Calismamizin = %60°1 kadin, %40°1 erkek katilimcilardan olusuyordu.
Calismamizda kadin ve erkek katilimcilarin risk skoru ortalamasi sirasi ile 10,5+6,25
ve 9,8245,71 olmak iizere kadinlarda daha fazla olmasina ragmen cinsiyete gore
FINDRISK puaninin karsilastirilmasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.
Calismamizin bu sonucu Zhang ve arkadaslar1, Savi¢ ve arkadaslar1 ve Mendes Lucio
ve arkadaslariin yaptigi ¢alismalarla uyumluydu (101,113,123). Cesitli ¢aligmalarda
kadinlarin daha yiiksek risk skorlarina sahip oldugu gosterilmisti (102-105,124).
Kadinlarda obezite sikligiin erkeklere gore daha yiiksek olusu bu sonuglar etkiliyor
olabilir (14). Diger yandan erkeklerin daha yiiksek risk skorlarina sahip oldugu ¢alisma
da mevcuttu (125).

Calismamizda egitim durumuna goére FINDRISK puaninin karsilagtirilmasinda
istatistiksel olarak anlaml fark saptandi. Ilkdgretim ve alt1 ile ortadgretim mezunu
katilimcilarin puan ortalamalar1 lise ve iiniversite mezunu katilimcilarin puan

ortalamalarindan anlamli yiiksek bulundu. Zhang ve arkadaslarinin yaptigi calismada
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kolej ve daha yiiksek seviye egitim gormiis katilimcilarin orani risk seviyesi diistiikce
artmaktaydi ve calismamizla uyumluydu (101). Ayni sekilde Riise ve arkadaslariin
yaptig1 calismada FINDRISK skoru>15 olan kisiler, FINDRISK<15 olanlara kiyasla
daha diisiik egitim diizeyine sahipti (119). Yildiz ve arkadaglarinin bir iiniversitedeki
akademisyenlerle c¢alisanlarin diyabet riskinin karsilastirdigi ¢alismada ise
akademisyenlerin 10 yillik diyabet riskinin ¢alisanlara gore daha yiiksek oldugu
goriildii (125). Akademik ve idari personel diger ¢alisanlara kiyasla daha yiiksek BK1
ve FINDRISK skorlarina sahipti. Yildiz ve arkadaglar1 akademik ve idari personelin
giin boyunca daha hareketsiz olabilecegini ve bu durumun kilolarini etkileyebilecegini

ve diyabet riskini artirabilecegini diisiinmekteydi (125).

Meslek durumuna gére FINDRISK puaninin karsilastirilmasinda istatistiksel
olarak anlaml1 fark saptandi. Emekli ve ev hanimi olan katilimeilarin puan ortalamalari
ozel sektor, devlet memuru ve §grencilerin puan ortalamalarindan anlamli yiiksek
bulundu. Bu durumun emekli ve ev hanimlarinin fiziksel olarak daha az aktif olusu ve
emekli katilimcilarm yas ortalamalarinin yiiksek olusu ile ilgili olabilir. Oztiirk ve
arkadaglarinin ¢alismasinda ¢aligmayan katilimcilarin ¢alisan katilimcilara gore daha
yiiksek diyabet riski altinda oldugu saptanmist1 (124). Riise ve arkadaslarinin yaptigi
calismada ise emekli katilimcilarin oran1t FINDRISK skoru 15 ve {izerinde, 15 puanin

altina gore daha yiiksekti ve caligmamizla uyumluydu (119).

Medeni duruma gore FINDRISK puaninin karsilastirilmasinda istatistiksel
olarak anlamli fark saptandi. Evli katilimcilarin puan ortalamalar1 bekar katilimeilarin
puan ortalamalarindan daha yiiksek bulundu. Bu durum egitim seviyesi yiiksek
bireylerin daha ge¢ yasta evlenmesi, evli ¢iftlerin bekarlara gére yas ortalamalarinin
daha yiiksek olusu ve evli ¢iftlerin birbirlerinin yeme aliskanliklarini etkilemeleri ile
ilgili olabilir. Zhang ve arkadaslarinin ve Yildiz ve arkadaslarinin yaptig1 ¢aligmalarda
evli katilimeilar, bekar katilimcilara kiyasla anlamli olarak daha yiiksek FINDRISK

puanlarina sahipti (101,125). Bu sonuglar ¢alismamizla uyumluydu.

Gelir duruma gdére FINDRISK puaninin karsilastirilmasinda istatistiksel olarak
anlamli fark saptandi. Geliri giderinde az ve denk olan katilimcilarin puan ortalamalari
geliri giderinden fazla olan katilimcilarin puan ortalamalarindan daha yiiksek bulundu.

Bu durum yiiksek gelir seviyesine sahip bireylerin saglikli ve dengeli beslenmeye
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ulasabilme kolayligi, ekstra saglik hizmetleri ve danigmanlik hizmeti alabilme
konforuyla iligkili olabilir. Zhang ve arkadaslarmin yaptigi ¢alismada yillik geliri
45.000 dolar ve iizerinde olan bireylerin oran1 diisiik risk grubundan ¢ok ytiksek risk
grubuna dogru gidildikge azalmaktaydi ve ¢alismamizla uyumluydu (101). Oztiirk ve
arkadaslarinin yaptig1 calismada ise gelir durumu ve diyabet riski arasinda anlamli fark

bulunmamastir (124).

Genis ¢apta bir¢ok prospektif caligma sigara tiikketimi ile tip 2 diyabet riskinin
artig1 arasinda potansiyel bir iligski oldugunu 6ne siirmektedir (126-128). 25 prospektif
kohort c¢alismasinin meta-analizi sonrasi halihazirda sigara icenlerin sigara
igmeyenlere kiyasla tip 2 diyabet gelistirme riskinin daha yiiksek oldugu goriilmiistiir.
Bu risk giinliik i¢ilen sigara say1s1 ve paket y1l1 cinsinden kiimiilatif sigara icme dykiisti
arttikca artmaktadir (129). Alkol tiiketimi ile diyabet iligskisine bakacak olursak,
114.287 yetiskinle yapilan bes kohort ¢alismasinin meta-analizinde, hi¢ igmeyenlere
gore, mevcut igicilerin herhangi bir alkol alim seviyesinde tip 2 diyabet riski 6nemli
olglide artmamustir (130). Saghk istatistigi y1llig1 2022 verilerine gore iilkemizde 15
yas ustii her giin sigara tiiketen bireylerin orani erkeklerde %41,3, kadinlarda %15,5,
genel toplamda %28,3 iken 15 yas istii alkol kullanan bireylerin oran1 erkeklerde
%18,4, kadinlarda %75,9, genel toplamda %12,1 idi (131). Calismamizdaki
katilimcilarin %?24,3’1 sigara kullanmaktaydi. %61,7’si hi¢ sigara kullanmamist1 ve
%14°1 sigara kullanmayr biraktigini soyliiyordu. Katilimcilarin %35,1°1 degisen
oranlarda alkol kullanim oranlarina sahipken %58,9 u hig alkol kullanmamist1 ve %6’s1
alkol kullanmay1 biraktigini sdyliiyordu. Ulkemiz verilerine kiyasla calisma grubumuz
daha diisiik sigara tiiketim, daha yiiksek alkol tiikketim verilerine sahipti. Zhang ve
arkadaslarinin yaptig1 calismada ise katilimeilarin %78,47’s1 sigara igmemekteydi ve
bu oran bizim ¢alismamizla benzerdi (101). Bununla birlikte katilimcilarin %72,58’1
alkol kullanmaktaydi ve bu oran bizim ¢alismamizdan farkliydi (101). Calismanin
Amerika’da yapilmis olusu, dini, kiiltiirel ve sosyoekonomik faktorlerin etkileri bu
farklilig1 olusturmus olabilir. Katilimcilarin sigara kullanma durumu ve alkol alma
durumuna FINDRISK puanlarinin ayr1 ayri1 karsilastirllmasinda istatistiksel olarak
anlamli fark bulunmadi. Abdulghani ve arkadaslarinin Suudi Arabistan’daki 538
katilimcr ile yaptig1 ¢alismada sigaranin diyabet farkindaligi ve diyabet risk skoru

lizerinde anlaml1 bir rol oynamadig1 gdsterilmistir ve calismamizla uyumludur (121).
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Grundlingh ve arkadaglari tarafindan Giiney Afrika’daki 15 yas iistii 6642 katilimcida
yapilan ¢alismada son 24 saatte sigara igen bireylerin diyabetik olma olasiliginin
olmama olasiligma goére daha yiliksek olmasina ragmen prediyabetik olma olasilig1

diyabetik olmama olasiligina gore istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (132).

Calismamizda FINDRISK derecelerine gore Yetiskin Diyabet Bilgi Olgegi
puanlar karsilastirilmasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi. Yiiksek ve ¢ok
yiiksek risk grubunda olan katiimcilarin (FINDRISK SKORU>15) YDBO puan
ortalamasi; diisiik, hafif ve orta risk grubunda olan katilimcilarin (FINDRISK
SKORU<15) puan ortalamasindan daha yiiksek bulundu. Bilindigi tizere FINDRISK
skoru 1. ve 2. derece yakinlarinda diyabet olmasi durumuna gore yiikselmektedir ve
kisinin riski artmaktadir. Yiksek riskli bireyler diyabet olan 1. ve 2. derece
yakinlarinin yasadig1 diyabet siirecine diisiik riskli bireylere gore daha fazla tanik
olmus ve diyabetle ilgili farkindaliklar1 ve bilgi diizeyleri artmis olabilir. Sekowski ve
arkadaglar1 tarafindan Polonya’da 1051 yetiskini i¢eren ¢alismada ailede diyabetli bir
kisinin olmasinin, bu durumun daha iyi anlasilmasina yol ac¢tig1 goriilmiistiir. Bu
durum diyabetin ilerleyen yaslarda ortaya ¢ikmasi ve hastalarin hastaligin yonetiminde

ailelerinin destegine ihtiya¢ duymasi ile iliskilendirmistir (122).

Katilimcilarin yaglar1 ve FINDRISK skorlar1 arasindaki pozitif yondeki
istatistiksel iligki diigtiniildiigiinde yas1 yiiksek bireyler daha fazla kronik hastalik
sahibidir ve daha fazla saglik kurulusuna bagvuru yapmaktadir. Saglik kurulusu
basvurulart sirasinda bu bireyler koruyucu hekimlik kapsaminda diyabet ve iligkili
siirecler acisindan hekimleri tarafindan bilgilendiriliyor olabilir. Sekowski ve
arkadaslar1 tarafindan yapilan ¢alismada ileri yas hastalik hakkinda daha fazla bilgi
sahibi olma ile iliskilendirilmistir (122). Abdulghani ve arkadaslar1 tarafindan yapilan
Suudi Arabistan’daki 538 non-diyabet bireyi iceren ¢aligma daha yaslh ve egitimli olan
non-diyabet katilimcilar daha fazla diyabet farkindalig: bilgisine sahipti (121). Hu ve
arkadaslarinin yaptig1 Cin’de 18 yas iistli 8150 katilimci ile yapilan ¢caligmada ileri yas
ve daha fazla komorbiditeye sahip olmak, diyabetli tiim katilimecilar arasinda daha iyi
farkindalik diizeyi ve daha yiiksek diyabet tedavi orami ile iliskilendirildi (133).
Kayyali ve arkadaslar1 tarafindan ingiltere’de 25-74 yas aras1 399 katilimci ile yapilan
calismada daha 6nce T2DM hakkinda bilgi almis olanlar, T2DM semptomlari ve risk
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faktorleri hakkinda daha fazla farkindaliga sahipti (134). Bu bulgular calismamizi
destekler nitelikteydi.

VKI ve bel gevresi dlgiimlerinin FINDRISK puanna pozitif etkisini goz dniine
aldigimizda obez bireyler diyabet agisindan yliksek risk altindadir. Abdulghani ve
arkadaglar1 tarafindan yapilan ¢calismada katilimcilarin yaklasik %34'% asir1 kilolu ve
obezdi ve bunlarin cogunlugu yiiksek diyabet risk puanlarina sahipti (121). Fatema ve
arkadaglar tarafindan Banglades’te yapilan 18 yas istii 18.697 yetiskini (6780 nonDM
ve 11.917 T2DM) iceren ¢alismada obez ve fazla kilolu gruplardan katilimcilarin,
normal ve zayif gruplara kiyasla anlamli olarak daha iyi diyabet bilgi ve uygulama
puanlarma sahip oldugu gorildii (135). Bu bulgular calismamizla uyumluydu.
Ulkemiz agisindan diisiiniildiigiinde obez bireyler herhangi bir nedenli hastane
bagvurularinda obezite ile miicadele cer¢evesinde hastanemizde de mevcut olan
obezite polikliniklerine yonlendirilmektedir. Obezite polikliniklerinde bu bireylere
obezite ve iliskili hastaliklar ile ilgili bilgi verilmekte, koruyucu énlemler anlatilmakta
ve farkindalik diizeyleri arttirllmaktadir. Bu durumun da ¢alismamiza etkisi olmusg

olabilecegi kanaatindeyiz.
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6. SONUC VE ONERILER

Istanbul SBU Fatih Sultan Mehmet Egitim Arastirma Hastanesi Aile Hekimligi
Polikliniklerine basvuran 350 hastada yapilan calismamizda hastalarin 10 yillik
diyabet riskleri ve diyabet bilgi diizeyleri degerlendirilmis ve bu iki degisken
arasindaki iligki karsilastirilmistir. Bununla birlikte katilimcilarin sosyodemografik

verilerinin 10 yillik diyabet riskine etkisi degerlendirilmistir.

Katilimeilarin sosyodemografik ozellikleri ile FINDRISK risk puanlar ile
karsilagtirilmas1 sonucunda yas, egitim, meslek, gelir durumu ve medeni durum
degiskenlerinin 10 yillik diyabet riskini etkiledigi goriilmiistiir. Bu degiskenleri
sirastyla inceledigimizde su sonuclar karsimiza ¢ikmaktadir:

J Katilimcilarin yaslar1 ile FINDRISK puanlari arasinda orta diizeyde, pozitif
yonde ve istatistiksel olarak anlamli iligki saptandi. Yas FINDRISK 6l¢eginde mevcut
olan ve risk puanini arttiran bir parametre oldugundan bu iligki beklenen bir sonugtu.

. [Ikogretim ve alt1 ile ortadgretim mezunu katilimcilarm FINDRISK puan
ortalamalar lise ve iiniversite mezunu katilimcilarin puan ortalamalarindan anlaml
yliksek bulundu. Bu bulgu egitimin toplum saglhigi agisindan Onemine vurgu
yapmaktadir. Egitimin tesviki yoniindeki politikalar halk sagligi yararina
desteklenmelidir.

J Emekli ve ev hanimi olan katilimcilarin puan ortalamalar1 6zel sektor, devlet
memuru ve 0grencilerin puan ortalamalarindan anlamli yiiksek bulundu. Bu durumun
emekli ve ev hanimlarinin fiziksel olarak daha az aktif olusu ve emekli katilimcilarin
yas ortalamalarmin yiiksek olusu ile ilgili olabilecegi diisiiniildii. Bu bulgu bizlere
emekli ve ev hanimlarmin fiziksel aktivite artislarinin tesvik edilmesi gerektigini isaret
etmektedir.

o Evli katilimcilarin FINDRISK puan ortalamalari bekar katilimcilarin puan
ortalamalarindan daha yiiksek bulundu. Bu durum egitim seviyesi yiiksek bireylerin
daha gec yasta evlenmesi, evli ¢iftlerin bekarlara gore yas ortalamalarimin daha yiiksek
olusu ve evli ciftlerin birbirlerinin yeme aliskanliklarini etkilemeleri nedenli
olabilecegi diisiiniildii. Saglik kurulusu basvurularinda evlilerin diyet ve egzersiz

aligkanliklarinin sorgulanmasi 6nem kazanmaktadir.
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J Geliri giderinden az ve denk olan katilimcilarin puan ortalamalar1 geliri
giderinden fazla olan katilimcilarin puan ortalamalarindan daha yiiksek bulundu. Bu
durum yiiksek gelir seviyesine sahip bireylerin saglikli ve dengeli beslenmeye
ulasabilme kolayligi, ekstra saglik hizmetleri ve danigmanlik hizmeti alabilme
konforuyla iliskili olabilecegi diigtiniildii.

Calismamizda FINDRISK derecelerine gore Yetiskin Diyabet Bilgi Olgegi puanlart
karsilastirilmasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi. Yiiksek ve ¢ok yiiksek
risk grubunda olan katilimcilarin (FINDRISK SKORU>15) YDBO puan ortalamast;
diistik, hafif ve orta risk grubunda olan katilimcilarin (FINDRISK SKORU<15) puan
ortalamasindan daha yiiksek bulundu. Bu durumun asagida siralanan sebepler ile ilgili
olabilecegi diisiiniildii:

. Yiiksek riskli bireyler diyabet olan 1. ve 2. derece yakinlarinin yasadigi diyabet
stirecine diisiik riskli bireylere gore daha fazla tanik olmus ve diyabetle ilgili
farkindaliklar1 ve bilgi diizeyleri artmis olabilir. Bununla birlikte diyabetin ilerleyen
yaslarda ortaya c¢ikmasi ve ileri yas hastalarin diyabetin yonetiminde ailelerinin
destegine ihtiya¢ duymasinin da iliskili olabilecegi diisiiniildii.

J Yas1 yiiksek bireylerin daha fazla kronik hastalik sahibi olusu ve daha fazla
saglik kurulusuna basvuru yapmasinin bir getirisi olarak saglik kurulusu basvurulari
sirasinda bu bireylerin koruyucu hekimlik kapsaminda diyabet ve iliskili siiregler
acisindan hekimleri tarafindan daha ¢ok bilgilendiriliyor olabilecegi diisiintildii.

J 10 yillik riski yiliksek olan obez bireylerin herhangi bir nedenli hastane
basvurularinda obezite ile miicadele cercevesinde obezite polikliniklerine
yonlendirilmesi, obezite polikliniklerinin rutininde bu bireylere obezite ve iligkili
hastaliklar ile ilgili bilgi verilmesi, koruyucu 6nlemlerin anlatilmasi ve farkindalik

diizeylerinin arttirilmasinin etkili olabilecegi diisiiniildii.

Calismamiz gostermistir ki egitim, diizenli egzersiz, saglikli beslenme ve
herhangi bir nedenli saglik kurulusu bagvurularinda hastalarin saglik profesyonelleri
tarafindan bilgilendirilmesi diyabet riskinin azaltilmasinda etkili olabilir. Ozellikle 1.
basamak saglik kuruluslar1 basta olmak iizere FINDRISK gibi girisimsel olmayan ve
basit uygulanabilen anketlerin kullanimi yayginlastirilmali ve bu anketler araciligi
yiiksek risk altindaki bireyler tespit edilmeli, bu bireyler koruyucu programlara

almmali, gerekli yonlendirmeleri yapilmali ve hastaligin geri alinamaz siirecleri
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gelismeden bireylerin hayat kalitesi arttirilmalidir. Ayrica risk seviyesi ve bilgi
seviyesi yiiksek bireylerde bilginin eyleme ve davranisa doniigebilmesi hususundaki

engeller tespit edilmeli ve bu bireylere gerekli destek verilmelidir.
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EK 1. ANKET FORMU

Aile Hekimligi Polikliniklerine Basvuran Eriskin Bireylerde Tip 2 Diyabet Riski
ve Diyabet Bilgi Diizeyinin Degerlendirilmesi

Degerli katilimet,

Bu anket, Saghk Bilimleri Universitesi Fatih Sultan Mehmet Egitim ve Arastirma
Hastanesi Aile Hekimligi Klinigi'nde yapilan "Aile Hekimligi Polikliniklerine
Bagvuran Erigkin Bireylerde Tip 2 Diyabet Riski ve Diyabet Bilgi Diizeyinin
Degerlendirilmesi " adl1 tez ¢aligmasi i¢in hazirlanmistir. Anketimiz, Sosyodemografik
Bilgi Formu, Yetiskin Diyabet Bilgi Olgegi ve Tip 2 Diyabet Risk Olgeginden
(FINDRISK) olusmaktadir. Calismaya katilim goniilliiliikk esasna dayanmaktadir.
Istenen kisisel bilgiler sadece bilimsel arastirmada kullanilacaktir. Katiliminiz bizim
icin son derece degerlidir. Anketimize ayirdiginiz zaman igin simdiden tesekkiir ederiz.
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[Ikdgretim ve alt1
Ortadgretim mezunu
Lise mezunu
Universite mezunu

oooo

Yasiniz: Cinsiyetiniz:
U Kadm
U Erkek
Egitim Durumunuz: Mesleginiz:
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Medeni durumunuz;: Gelir durumunuzu nasil tanimlarsiniz?

Q Evli O Gelirim giderimden fazla
O Bekar O Gelirim giderime esit
O Gelirim giderimden az

Kronik Hastahiginiz Var m? Alkol kullantyor musunuz?
U Yok U Hig¢ kullanmadim
U Hipertansiyon O Kullaniyordum, biraktim
U Hiperlipidemi (Yiiksek kolesterol) U Her giin
QO Kalp Hastaligt U Haftada 1-2 kez
U Bobrek Hastaligi O Ayda 1-2 kez
O Obezite O Yilda 1-2 kez
U Diger....

Sigara Kullanimmiz Var m1?

U Hig¢ Kullanmadim
U Kullaniyordum, biraktim. Paket y1l sayisi:
0 Kullaniyorum. Paket y1l sayisi:

KATILIMCILARIN TiP 2 DIYABET RiSK ANKETI (FINDRISK) BILGILERI
1. Yas

O <45yas
U 45-54 yas
U 55-64 yas
U >64 yas

2. Beden Kitle indeksi (BKI)
Boy: Viicut Agirhgr: Beden Kitle indeksi:

O <25 kg/m2
O 25-30 kg/m2
0 >30 kg/m2

3. Bel cevresi

U Erkekler i¢in <94 c¢m, Kadinlar igin <80 cm
O Erkekler igin 94-102 cm, Kadinlar i¢in 80-88 cm
U Erkekler igin >102 ¢m, Kadinlar i¢in >88 cm
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4. Giinde en az 30 dakika veya haftada toplam 4 saatten fazla egzersiz yapiyor
musunuz?

O Evet
U Hayir

5. Hangi siklikta sebze-meyve tiiketiyorsunuz?

O Her giin
U Her giin degil

6. Kan basina yiiksekligi icin hi¢ ila¢ kullandiniz mi veya sizde yiiksek tansiyon
bulundu mu?

U Hayir
O Evet

7. Daha once (check-up, hastalik veya gebelik sirasinda) kan sekerinizin yiiksek
veya sinirda oldugu soylendi mi?

U Hayir
O Evet

8. Aile bireylerinizden herhangi birinde diyabet tanis1 konulmus muydu?

U Hayir

QO Evet, amca, hala, day, teyze, kuzen ya da yegen (ikinci derece yakinlarda)

U Evet, biyolojik baba ya da anne, kardesler, ya da ¢cocugunuzda (Birinci derece
yakinlarda)

YETISKIN DIYABET  BILGI

OLCEGI
Aciklama: Asagida yer alan Olcekte diyabet hakkinda bilgi igeren ifadeler yer
almaktadir. Sizce dogru olan ifadeye EVET, yanlis oldugunu diisiindiigiiniiz
ifadeye HAYIR, bilmediginizi diisiindiigiiniiz ifadeye BILMIYORUM yaniti
vermeniz istenmektedir.

Evet Hayir | Bilmiyorum

1)Diyabet kan sekerinin yiikselmesidir.
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2)Diyabetin  nedeni insiilin  eksikligi ya da
yetersizligidir.

3)Diyabet dogustan gelir, sonradan gelismez.

4)Diyabet yasam boyu siiren bir hastaliktir.

5? Diyabetin tedavisi yoktur ama kontrol altina
almabilir bir hastaliktir.

6) Diyabet bulasici bir hastaliktir.

7? Aclik kan sekeri degeri 70-100mg/dl arasi
olmalidir.

8) Tokluk kan sekeri 140mg/dI’nin altinda olmalidar.

9) Tokluk kan sekeri 6l¢iimii yemegin ilk lokmasindan
2 saat sonra yapilmalidir.

10) Hemoglobin Alc (HbAlc) son 3 aylik donemdeki
kan sekeri seviyesi hakkinda bilgi verir.

11) En az 8 saatlik a¢lik sonrasi bakilan kan sekerinin
126mg/dl ve iizerinde ise diyabet tanis1 konur.

12) 40 yas ve istii olanlarda diyabet riski yiiksektir.

13) 4 kg ve iizeri bebek doguranlarda diyabet riski
yiiksektir.

14) Hamilelikte kan sekeri yiiksek olanlarda diyabet
riski ytiksektir.

15) Enfeksiyon (mikrobik hastalik) gecirenlerde
diyabet riski yiiksektir.

16?‘ Asir1 susama, ¢ok su igme diyabet hastaliginin
belirtilerinden biridir.

17?' %Jolg stk idrara ¢ikma diyabet hastaliginin
belirtilerinden biridir.

18) Gece sik idrara ¢ikma diyabet hastaliginin
belirtilerinden biridir.

19) Istahta artma, ¢ok yemek yeme diyabet
hastaliginin belirtilerinden biridir.

20) Bulanik gérme diyabet hastaliginin belirtilerinden
biridir.

21) Kesik ve vyaralarin ge¢ iyilesmesi diyabet
hagtahgmm belirtl}llerinden bi%idir. Y Y
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22? Halsizlik, yorgunluk diyabet hastaliginin
belirtilerinden biridir.

23) Agiz kurulugu diyabet hastaliginin belirtilerinden
biridir.

Diyabet Yonetimi: Diizenli ilag kullanimi, insiilin uygulama saglikli beslenme, diizenli
fiziksel egzersiz yapma, kan sekeri takibi ve saglik kontrollerini yaptirmadir.

24) Diyabet; 1yi yonetilmezse bobrek c¢alisma
fonksiyonlarinda bozulmaya sebep olur.

25) Diyabet; iyi yonetilmezse goérme kaybina kadar
gidebilen, goz hastaliklarina sebep olur.

26) Diyabet; iyi yoOnetilmezse yiiksek tansiyon
hastaligina sebep olur.

27) Diyabet; iyi yoOnetilmezse kalp ve damar
hastaliklarina sebep olur.

28) Diyabet; iyi yonetilmezse uzuv kayiplarina
sebep olur. (Ozellikle ayak, el)
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