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OZET

Tip 2 Diyabet Hastalarinda Benlik Saygis1 Ve Kronik Hastahk Bakimini
Degerlendirme Duzeyi

Amac: Gunimuizde, yasam tarzindaki degisim ile birlikte diyabet
prevalanst hizla yikselmis ve 6nemli bir halk saghg sorunu haline gelmistir.
International Diabetes Federation verilerine gére 2015 yih itibari ile dinyada
diyabetli hasta sayis1 415 milyon iken bu saymmn 2040 yilinda 642 milyona
ulasacag: tahmin edilmektedir. Turkiye de ne yazik ki diyabet sikhgindaki artisin
en fazla oldugu ulkelerden biri olmus ve 1998 yilinda %7,2 olan diyabet prevalansi
12 yilda tim tahminlerin 6tesinde artisla %13,7’ye yukselmistir. Uzun sireli ve
karmasik tedavi ve takip protokolleri gerektirebilen, tehdit edici komplikasyonlara
yol acabilen ve bireylerin yasamlarinda o6nemli degisikliklere neden olabilen
diyabetin, hastalarin, fiziksel ve ruhsal iyilik hallerini, aile, is ve sosyal
yasamlarini, Kisiler arasi iliskilerini ve yasam kalitelerini olumsuz yonde etkiledigi
bilinmektedir. Bu cahsmada, tip 2 diyabetli hastalarin benlik saygilar: ile
kendilerine sunulan kronik hastalik bakiminm degerlendirme duzeyleri arasindaki
iliskinin arastinnlmas1 amaclanmistir.

Yontem: Cahsmamiza Cukurova Universitesi Tip Fakiltesi Eriskin
Endokrinoloji Poliklinigi’ne 01.03.2016- 30.04.2016 tarihleri arasinda basvuran ve
en az alti aydir tip 2 diyabet tamsi ile takip edilen 105 hasta dahil edilmistir.
Katihmailara sosyodemografik veri anketi, Rosenberg Benlik Saygisi Olcegi ve
Kronik Hastahk Bakiminmi Degerlendirme Olgegi-Hasta Formu yiizyiize goriisme
yontemiyle uygulanmistir. Veriler SPSS 20.0 istatistik program aracihgiyla ile
analiz edilmistir. Anlamhhk dizeyi p < 0,05 olarak kabul edilmistir.

Bulgular: Hastalarin 940’1 (n=42) erkek, genel yas ortalamasi 54,2+7,5 yil,
%384,8’1 (n=89) evliydi, %45,7’si gelir getiren bir iste cahismyordu. Hastalarnn
ortalama diyabet streleri 10,9+7,6 yildi. Hastalarin %12.4’0G diyabet ile ilgili
herhangi bir egitim almamsti. Hastalarnin benlik saygisi yukseldikge saghk
durumu algist iyilesmekteydi (p=0,007). Diyabet suresi ile koroner arter hastahg:
varhgr arasinda anlamh iliski vardi (p=0,001).Gelir getiren bir iste c¢ahsan
hastalarin benlik saygilarn ve duzenli ila¢ kullanim durumlari, ¢cahsmayanlara
kiyasla, anlaml olarak daha ytksek ve daha iyi bulundu (sirasiyla, p=0,035 ve
p=0,040). Hastalara ait Kronik Hastalik Bakimin1 Degerlendirme Olgegi toplam
puan ortalamasi 3,0£0,9 idi.. Alt 6lgek ortalama puanlar incelendiginde en yiksek
puanmn karar verme alt 6lgeginde alindigi, en distk puanin ise izlem koordinasyon
alt olgeginde ahndigr belirlendi. Hastalanin kronik hastahk bakiminm
degerlendirme o6lgegi toplam puanlar ile Rosenberg benlik saygisi 6lgegi toplam
puanlarr arasinda anlamh bir korelasyon saptanamadi(p>0,05).

Sonug¢: Hastalarimizin benlik saygisi dizeylerinin yiksek ancak kronik
hastahk bakimimi degerlendirme durumlarimin dusik dizeyde olmasi, hem
hastalarin hem de saghk c¢ahsanlarimin bu konuya daha fazla 6nem vermesi
gerektigini gostermektedir.

Anahtar Kelimeler: Tip 2 Diabetes Mellitus, Benlik Saygisi, Kronik Hastahk
Bakimi, Aile Hekimi
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ABSTRACT

Self-esteem and Assessment of Chronic Disease Care in Patients with Type 2
Diabetes

Aim:Today, the prevalence of diabetes increased rapidly with changes in
lifestyle and has become a major public health problem. The International
Diabetes Federation data in 2015 estimated that the current number of diabetic
patients in the world, which was 415 million people,will reach to 642 million in
2040. Turkey has unfortunately been one of the countries with the highest increase
in prevelance of diabetes. The prevalence was 7.2% in 1998 and it increased to
13.7% in 12 years, beyond all estimates. Diabetes is known to affect negatively of
patients physical and mental well-being, family, work and social life, their
interpersonal relationships and quality of life as it requires long-term and complex
treatment and follow-up protocols and can lead to life-threatening complications.
The aim of this study was to find the relationship between self-esteem and
assessment of chronic disease care in patients withtype 2 diabetes.

Material and Methods:A total of 105 patients with type 2 diabetes admitting
to Cukurova University Endocrinology Outpatient Clinic from 01.03.2016 to
30.04.2016 were included in our study. Inclusion criteria were to have type 2
diabetes for at least six months. Participants completed sociodemographic
questionnaire, Rosenberg Self-Esteem Scale and Scale for Assessment of Chronic
Disease Care-Patient Forms using face-to-face interview. Data was analyzed by
SPSS 20.0 statistical software.The significance level was accepted as p<0,05.

Results:Of patients,40% (n=42) were male and mean age was 54.2 + 7.5
years, 84.8% (n=89) were married, 45.7% were unemployed. The mean duration
of diabetes was 10.9 + 7.6 years. Of patients, 12.4% mentioned that they did not
receive any education/training related to diabetes. As the level of self-esteem
increased, the perception of health status improved (p=0.007). There was a
significant relationship between duration of diabetes and having coronary artery
disease (p=0.001).Employed patients had higher levels of self-esteem and better use
of medications than those of unemployed patients (p=0.035 and
p=0.040,respectively). The mean total score of assessment of chronic disease care
scale was 3,0+£0,9.The highest subscale mean score was for decision-making and the
lowest score was for follow-up/coordination in Assessment of Chronic Disease
Care-Patient Form. There was no significant correlation between total scores of
Assessment of Chronic Disease Care Scale and Rosenberg Self-Esteem Scale
(p>0.05).

Conclusion:Patients had high levels of self-esteem and low levels of
assessment of chronic disease care showing that both patients and health care
workers should pay more attention to these two issues.

Keywords: Type 2 Diabetes Mellitus, Self-esteem,Chronic Disease Care, Family
P hysician
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1. GIRIS

Diyabet, insilin eksikligi ya da instlin etkisindeki defektler nedeniyle
organizmanin karbonhidrat (KH), yag ve proteinlerden yeterince yararlanamadigi,
strekli tibbi bakim gerektiren, kronik bir metabolizma hastaligidir. Hastahigin, akut
komplikasyon riskini azaltmak ve uzun donemde tedavisi pahali ve kronik (retinal,
renal, noral, kardiyak ve vaskiiler) sekellerinden korunmak icin saglik galisanlart ve
hastalarin strekli egitimi sarttir.(1)

Gunumuzde, diyabet 6nemli bir halk sagligi sorunudur. Yasam tarzindaki
degisim ile birlikte diinya genelinde diyabet prevalansi hizla ylkselmis ve Dinya Saglik
Orgutii (DSO) tarafindan epidemi olarak tanimlanmistir. International Diabetes
Federation (IDF) verilerine gore 2015 yilinda dinyada diyabetli hasta sayisinin 415
milyon oldugu ve 2040 yilinda 642 milyona ulasacag: tahmin edilmektedir.(2)

Turkiye de ne yazik ki diyabet sikligindaki artisin en fazla oldugu tlkelerden biri
olmus ve 1998 yilinda %7,2 olan diyabet prevalans: 12 yilda tim tahminlerin 6tesinde
artisla %13,7 ye yukselmistir.(3,4) Boylesine genis bir populasyonu etkileyen diyabet,
Onde gelen mortalite ve morbidite nedenleri arasindadir. Yaris: 60 yasin altinda olmak
Uzere yaklasik bes milyon kisinin 2013 yilinda diyabete bagli nedenlerle hayatin
kaybettigi ve bu rakamin yetiskin nufus arasinda tim nedenlere bagli 6élimlerin
%8,4’0nl olusturdugu tahmin edilmektedir.(5)

Diyabetik hastalar, diyabetik olmayanlara goére 2-4 kat daha yiksek
kardiyovaskdler olay riski tasimakta, bobrek replasman tedavisi gereksinimi olanlarin
yaklasik yarisint olusturmaktadir. Travma dis1 nedenlerle amputasyonun ve 65 yas alti
goérme kaybinin en sik nedeni diyabettir.(5)

Diyabet saglik ekonomisi agisindan ¢ok Onemli bir sorun teskil etmektedir.
Dunya genelinde 2014 yilinda diyabet ve komplikasyonlarinin maliyetinin 612 milyar
Amerikan dolar1 oldugu hesaplanmistir. Cesitli Glkelerde toplam saglik harcamalarinin
%3-12’sini olusturdugu, llkemizde ise bir diyabetik hastanin yillik tedavi masrafinin
ortalama 866 Amerikan dolar: oldugu tahmin edilmektedir. Bu rakama, diyabet nedeni
ile gerceklesen isgucl kayiplarinin maliyeti dahil degildir.(5)

Uzun sireli ve karmasik tedavi ve takip protokolleri gerektirebilen, tehdit edici
komplikasyonlara yol agabilen ve bireylerin yasamlarinda énemli degisikliklere neden



olabilen diyabetin, hastalarin, fiziksel ve ruhsal iyilik hallerini, aile, is ve sosyal
yasamlarini, kisiler arasi iligkilerini ve yasam kalitelerini olumsuz yonde etkiledigi
bilinmektedir.(6)

Benlik saygisi (self-esteem), bireyin psikolojik gelisiminin ¢cok 6nemli bir
strecidir. Benlik, bireyin ¢cocukluk ¢aglarindan itibaren ayri bir birey oldugunun farkina
varmasiyla baslar ve zamanla birey bedeni ile ilgilenmeye, kendini gelistirmeye ve
kendine saygi duymaya devam eder. Benlik saygisi benligin duygusal yonunu olusturur.
Yiksek benlik saygisinin; bas etme mekanizmalarinin gelistirilmesi, motivasyonunun
arttirilmast ve olumlu duygu durum ile iligkili oldugu belirtilmektedir.(7) Benlik
saygisi, bireyin kendisini ne olarak gordugunin ve kabul edilme veya reddedilme
beklentilerinin bir sonucudur; bireyin kendini degerli bulup bulmadig: ya da ne kadar
degerli buldugunu gosteren bir kavramdir. Benlik saygist kavrami Ogrenilmis bir
yasantidir ve yasam boyu suren bir surectir. Benlik saygisi, bireyin 6zerkligini
kazanmasi, yasamini doyumlu gecirmesi, diger insanlarla saglikli ve sirekli iletisim
kurmasi, yuksek dizeyde uyum gostermesi, deger sistemlerini gelistirmesi, basaril
olmasi, gelecegi dogru planlayabilmesi bakimindan énemlidir.(8)

Yapilan arastirmalar, benlik tasarimi dizeyi gucli olan bireylerde kendine
guven, iyimserlik, basarma istegi, zorluklardan yilmama gibi olumlu ruhsal niteliklerin
yani sira kendilerini saygiya ve kabul edilmeye deger, 6énemli ve yararl Kisiler olarak
algilama egiliminde olduklarini géstermektedir.(9)

Olumlu benlik kavramina sahip bireyler; kendilerini yeterli ve zeki bulurlar.
Kabul edilecekleri ve basarili olacaklari beklentiler ile insanlara yaklasirlar.
Kararlarinda ve algilarinda givenlidirler. Grup tartismalarinda dinleyici olmaktan
ziyade tartismaci olurlar. Dustinceleri digerleri tarafindan hos karsilanmasa da aciklarlar
ve fikirlerini savunurlar. Kendilerini saygiya ve kabul edilmeye deger, 6nemli ve yararh
kisiler olarak algilarlar, kendine given, basarma istegi, iyimserlik, zorluklardan
yilmama gibi olumlu 6zelliklere sahiptirler.(10)

Branden’e go0re benlik saygisi kisinin kendine olan givenini ve kendisi
hakkindaki doyum duygusunu ifade eder. Baska bir deyisle, kisinin kendisi hakkinda
nasil distindigu ve hissettigidir. Benlik saygisi agisindan saglikli bir birey, kendini
degerli hisseder ve yasamdaki sorunlarla basa cikabilecegine guvenir. Kendisi ve



yetenekleri hakkinda olumlu (ve yine de gergekgi) bir yaklasima sahiptir. Olaylar koti
gittiginde, kendisini hatalariyla birlikte kabullenebilir ve kendisini degerli hisseder.

Dustk benlik saygisina sahip Kisiler ise yeteneklerinden kusku duyar ve kendisi
hakkinda gercekci olmayan beklentileri vardir. Kendi degerleri hakkindaki fikirleri,
diger insanlarin gorlslerinden fazlasiyla etkilenir ve kendisini acimasizca elestirir.
Hicbir seyi yeterince doyurucu bulmama egilimleri vardir.(11) Kisinin benlik saygst,
kendisiyle olan (igsel) konusmalarindan etkilenir. Diger canlilardan farkl: olarak,
insanlar kendi varliklart hakkinda farkindaliga sahiplerdir ve bunu sorgularlar.(11)
Benlik saygisinin yiiksek olmasi yasam kalitesini arttirmaktadir. Depresyona karsi da
onleyici bir faktordir. Dustk benlik saygisi; kaygi, motivasyon eksikligi, intihar
davranislari, yeme bozukluklari, depresyon gibi duygusal ve davranissal bozukluklara
neden olabilmektedir.(7)

Olumsuz benlik kavramina sahip bireyler alisiilmamis fikirleri agiklayamazlar,
bu fikirlerinden dolay: elestirilmekten korkarlar. Dis ¢evrede olanlardan ¢ok kendi icsel
sorunlart ile ugrasirlar, dikkatlerini utangagliklarina yogunlastirirlar.  Iginde
bulunduklar1 grubun golgesinde yasarlar. Kendilerini digerlerinden daha asagida
gorurler. Kendilerini utangag, suclu, yetersiz ve depresif hissederler. Daha fazla itaat
etmeye egilim gosterirler. Baskalarina glivenmezler, kolay umutsuzluga kapilirlar,
cabuk etkilenirler, bagimlidirlar.(10)

Literatlrde diyabetli hastalarin benlik saygisi ve 6z-etkililik diizeyleri arasindaki
iliski, kronik hastalik bakimini degerlendirme diizeyleri ve yasam kaliteleri ile ilgili
cesitli calismalar bulunmaktadir. Ancak diyabetli hastalarin benlik saygis: dizeyleri ile
kronik hastalik bakimini degerlendirme duzeyleri arasindaki iliskiyi inceleyen bir
calismaya rastlanamamastir.

Diyabet kronik bir hastaliktir ve kronik hastaliklar, tUretken donemi kapsayan
20-64 yas grubundaki o6limlerin énemli bir bélimana olusturmakta ve tim dinya
genelinde bu oran giderek artmaktadir.(12)

Bu artan morbidite ve mortalite distnuldugunde, birinci basamak saglik
sunumunda kronik hastalik bakiminin dnemli bir yere sahip oldugu gorilmektedir. Bu
nedenle, birinci basamakta kronik hastaliklarin yonetimi icin cesitli modeller
gelistirilmeye calisilmaktadir. Basarili, sirekli ve etkili bir kronik hastalik bakim

modelinin, hastaneye yatis ihtiyacini, acil servis basvurularini ve kronik hastaliklar



nedeniyle olusabilecek psikolojik ve fizyolojik yuki azalttigi, ilag uyumunu artirdig:
bildirilmektedir.(13-15)

Bu calismada, 6nemli bir kronik hastaliga sahip olan Tip 2 diyabetli hastalarin
benlik saygilarinin dustik ya da ylksek olmasinin, kendilerine sunulan kronik hastalik

bakimini degerlendirme diizeylerini nasil etkiledigini arastirmay: amagladik.



2. GENEL BiLGILER

2.1. Diabetes Mellitus Tamima ve Tarihcesi

2.1.1. Tanim

Diyabet, insilin eksikligi ya da instlin etkisindeki defektler nedeniyle
organizmanin karbonhidrat (KH), yag ve proteinlerden yeterince yararlanamadigi,
strekli tibbi bakim gerektiren, kronik bir metabolizma hastaligidir. Hastahigin, akut
komplikasyon riskini azaltmak ve uzun donemde tedavisi pahali ve kronik (retinal,
renal, noral, kardiyak ve vaskiiler) sekellerinden korunmak icin saglik galisanlart ve
hastalarin strekli egitimi sarttir. (1)

2.1.2.Tarihge

Diabetes eski Yunancada “sifon” anlamina gelir ve asir1 idrar yapimini anlatir.
Mellitus ise yine Yunancada “bal” anlamina gelen “mel” kelimesinden
gelistirilmistir.(16) DM ile iliskili ilk bilgiler milattan 6nceki (M.O.) yillara
uzanmaktadir. M.O. 1500 yillarinda Misir papirislerinde asir1 idrarla seyreden bir
hastalik olarak tamimlanmistir .(17) M.O. V. Yiizyilda Hintli hekim Susruta “Susruta-
Samhita” adli eserinde asir1 susama, agir agiz kokusu, yorgunlukla birlikte ball: idrarla
seyreden bir hastalik olarak bahsetmistir. Hastaliga ilk kez diyabet adin1 Milattan Sonra
(M.S.) 130-200 yillar1 arasinda yasayan Kapodokyali hekim Arethaus vermistir .(18)

Diabetes (Yunanca) Mellitus (Latince), balli sivinin bol akintisi anlamina
gelmektedir .(19) 1674°te, Thomas Willis diyabetiklerin idrarlarinin sekerli tadda
oldugunu belirtmistir. (20) DM idrarin sekerli tadina bir gondermedir. 1776’da da
Matthew Dobsen diyabetik serumun tipki idrar gibi seker icerdigini tespit etmis ve
diyabetin sadece bdbrek hastaligindan Ote sistemik bir olay oldugu gorislne varmistir.
1889°da Oskar Minkowski ve Josef Von Mering kopeklerde pankreatektomi sonrasi
diyabet gelisimini gostermislerdir. 1893’te Edouard Laguesse ve 1869°da Poul
Langerhans’in diyabet gelisimini ayn1 sekilde tanimlamasinin ardindan pankreatik
adaciklari isimlendirilmis ve bunlarin glukoz dustricu maddeler drettigi ileri
strtlmustir. Bu madde 1909°da Jean de Meyer tarafindan hipotezsel olarak instlin adl
hormon olarak isimlendirilmistir. insulin, Frederick G. Banting adl: bir cerrah, Charles



H. Best adli bir asistan, James B. Collip adl1 bir biyokimyac: ve fizyoloji profesorii olan
JJ.R. Maclecod’un isbirligi ile tammlanmistir. insulin, asit/etanol iceren sogutulmus
pankreastan izole edilmistir. Pankreatektomili kopeklerde kan glukoz dizeyini
dusurmis ve Ocak 1922’de Leonard Thompson adli diyabetik hastada ilk kez
denenmistir. 1930’lu yillarin baglarinda insulinin kullanima girmesi ile yasam suresi
uzayan hastalarda noropati, gérme sorunlari, nefrotik sendrom ve HT gorilmeye
baslamistir. 1936°da Hans Chiristian Hagedorn ve meslektaslar tarafindan orta etkili
insulin  gelistirilmistir.  1944’te  Auguste Loubatieres tarafindan sulfoniltreler
denenmistir..(21)

Instlinin kullantmindan sonra siilfoniliire grubu ajanlar insiilin bagimsiz hastalar
icin yeni tedavi secenegi saglamistir . 1957°de G. Ungar tarafindan biguanidler ilk kez
kullanilmistir. 1968 yilinda bir arastirmada diyabetli bir hastanin elektroforezi sirasinda
farkli bir hemoglobin grubu saptanmasi ile pratik kullanimda tg¢ aylik glisemi hakkinda
bilgi veren Hemoglobin A1C (HbA1C) bulunmustur ve 1970’li yillarin sonlarindan
itibaren pratik kullanima girmistir. 1970’lerin sonlarinda kan sekerinin Kisilerin
kendileri tarafindan kontroliiniin saglanmas: amaciyla stikler gelistirilmistir. 1980’lerde
alfa-glukozidaz inhibitorleri, 1990’larda thiozolidindionlar kullanima girmistir. 1993°de
Diabetes Control and Complication Trial (DCCT) calismas: yayinlanmis ve siki
glisemik kontroliin diyabetik mikrovaskuler komplikasyonlarin gelismesini yavaslattig

ve Onledigi gosterilmistir.(21)

2.2. Epidemiyoloji

Gunumuzde diyabet, sikligi1 ve yarattigi sorunlar nedeniyle tim dinyada énemi
gittikge artan bir saglik sorunu olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Yasam tarzindaki hizh
degisim ile birlikte gelismis ve gelismekte olan toplumlarin timinde Ozellikle tip 2
diyabet prevalans: hizla yikselmektedir. 2015 yili itibari ile diinyadaki diyabetli hasta
sayis1 415 milyon iken bu sayinin 2040 yilinda 642 milyona ulasacag: 6ngorulmektedir.
(2) Beslenme ve yasam tarzindaki yanls tutumlara bagli olarak son yillarda ¢ocuklarda
ve genclerde de tip 2 diyabet prevalans: hizla artmaktadir. Ulkemizde 1997-1998
yillarinda yapilan Turkiye Diyabet Epidemiyoloji (TURDEP-I) c¢alismas: sonuglarina
gore tip 2 diyabet prevalans: %7.2, bozulmus glukoz toleransi (BGT) siklig1 ise %6.7

olarak bulunmustur.(3) Yakin zamanda yayimlanan TURDEP-II ¢alismasinda ise ulke



genelinde 20 yas (zerinde 26.499 kisi incelenmis ve tip 2 diyabet sikliginin gegen
yillarda 6nemli derecede arttig1 ve %13.7’ye vardigi géralmustir.(4)

2.3. Tam ve Simiflama

Itk kez 1979°da ABD’de National Diabetes Data Group (NDDG) tarafindan
DM’un siniflamas: yapildi. WHO, 1980 ve 1985 yillarinda bu siniflamay: temel alarak
yeniden duzenledi. Buna gore erken yaslarda ortaya ¢ikan ‘insulin dependent diabetes
mellitus’ (IDDM) veya tip 1 DM tanimlamas: ile siklikla eriskin yasta ortaya c¢ikan
‘noninsulin dependent diabetes mellitus’ (NIDDM) veya tip 2 DM tanimlamasi
kullanilmaya basland1.(22)

Diyabet ve glukoz metabolizmasinin diger bozukluklarinin tam ve
siniflamasinda son 15 yilda degisiklikler yapilmistir. Once 1997 yilinda, Amerikan
Diyabet Birligi (ADA) yeni tani ve siniflama kriterlerini yayinlamig ve hemen ardindan
1999°da Diinya Saghk Orgiitii (WHO) bu kriterleri kiigiik revizyonlarla kabul etmistir.
Daha sonra 2003 yilinda, bozulmus achk glukozu (IFG) tanmis: icin ADA tarafindan
kicuk bir revizyon yapilmistir. Buna karsihk WHO ve Uluslararasi Diyabet
Federasyonu (IDF) tarafindan 2006 yilinda yayinlanan raporda ise 1999 kriterlerinin

korunmasi benimsenmistir.(23)
2.3.1. Tanm Kriterleri
2.3.1.1. Diabetes Mellitus

Diyabet ve glukoz metabolizmasinin diger bozukluklari igin gtincel tan: kriterleri
Tablo 1.’de gortlmektedir.



Tablo 1. Diabetes mellitus ve glukoz metabolizmasinin diger bozukluklarinda tani kriterleri(*)

: - [l = DM Riski
Jaw]
Asikar DM lzole IFG lzole IGT ‘ IFG + IGT ‘ Yiiksek

APG ag N TE oo e S (0195 il
(-8 st acliktal =126 migfdl 100125 mgidl <100 rrg/dl 100-125 mg/d!
OGTT 2.5t PG e / - . : P )

0 mg/c <140 mo/d 40-199 ma/c 40-199 ma/
(75 g glukoz) 200 mg/dl 40 ma/dl 140-199 mg/dl | 140-19% mg/d|

=200 mg/dl + Diyabet
Rastgele PG semptomian
AqCisss! 2%6.5 : : : %5 T-6.4
[=48 mmal/mall |39-46 mmal/mal)

*WElisemi vendz plazmada glukoz oksidaz yontern ile mgldl” olarak olgilar. Asikar OM ™ taness icin dort tami kriteninden herhangi
birisi yeterli iken “lzole IFG", “lzole IGT" ve IFG + IGT " icin her iki kriterin bulunmas: sarttr. "**/200& wil WHO/IDF Raporunda
normal APG kesim noktasimin 110 mgfdl ve IFG 110-125 mg/dl olarak korunmas: benimsenmistic. ***Standardize metotiarla
oloilmelidir
DM Diabetes m
lenmes hemagle

ellitus, APG: Aclik plazma glukozu, 2 st PG: 2. saat plarma glukozu, OGTT: Oral glukez tolerans lest, ATC: Glikaal-
in A, IFG: Bozulmas aclik glukoru [impaired fasting glecosel, 1GT: Bozulmus glukoz tolerans: impaired glucose
tolerance), WHO- Dunya Saglik Orgutu, IDF- Uleslararas: Divabet Federasyonu

Tabloya gore diyabet tanis1 dort yontemden herhangi birisi ile konulabilir. Cok
agir diyabet semptomlarinin bulunmadigi durumlar disinda, taninin daha sonraki bir
glin, tercihen aym (veya farkli bir) yontemle dogrulanmas: gerekir. Eger baslangicta iki
farkl: test yapilmis ve test sonuglart uyumsuz ise sonucu esik degerin Gstiinde ¢ikan test
tekrarlanmali ve sonu¢ yine diyagnostik ise diyabet tanis1 konulmalhdir. (23)

APG’nin daha kolay uygulanabilir ve ucuz olmas: klinik pratikte kullanimini
artirmaktadir. Tani icin 75 g glukoz ile standart OGTT yapilmasi, APG’ye gbre daha
sensitif ve spesifik olmakla birlikte, bu testin ayni kiside giinden giine degiskenliginin
yuksek, emek yogun ve maliyetli olmas: rutin kullanimint guglestirmektedir. Diger
taraftan, hastaligin asikar klinik baslangici nedeniyle tip 1 diyabet tanisi igin gogu kez
OGTT yapilmasi gerekmez.

Tan1 kriterleri ven6z plazmada glukoz oksidaz yontemi ile yapilan él¢imleri baz
almaktadir. Klinikte veya hastalarin evde glisemi takibinde kullandiklari tam kan,
kapiller kan ve serum glisemi degerleri asagidaki formillerde gosterildigi gibi biraz
daha dustktur(*). Bu formullere dayanarak, son yillarda kapiller tam kanda glukoz
duzeyini Olcen cihazlarin PG duzeylerine gore kalibre edilerek kullanilmas:

benimsenmektedir.



(*)Plazma glukoz (mg/dl) = 0.558 + [20.254 X tam kan glukoz (mg/dl) / 18]
Plazma glukoz (mg/dl) = 0.102 + [19.295 X kapiller kan glukoz (mg/dl) / 18]
Plazma glukoz (mg/dl) = -0.137 + [18.951 X serum glukoz (mg/dl) / 18]

Buna gore venoz plazmada 126 mg/dl olarak o6lcilen glukoz diizeyi tam kanda
~%11 (112 mg/dl), kapiller kanda ~%7 (118 mg/dl), serumda ise ~%5 (120 mg/dl) daha
dusuk olculur.

Gunlik pratikte OGTT yapilan bazi Kkisilerde aclik ve ikinci saat glukoz normal
(ya da IFG/IGT araliklarinda) bulunmasina ragmen birinci saat PG diizeyinin 200
mg/dI’nin Gzerinde oldugu gorulmektedir. Bu vakalarin tipki asikar diyabet gibi takip

edilmesi oldukca yaygin kabul géren bir yaklasimdir.(23)

Diyabet Semptomlar:
Klasik semptomlar
Polidri

Polidipsi

Polifaji veya istahsizlik
Halsizlik, cabuk yorulma
Agiz kurulugu

Noktri

Daha az gorulen semptomlar
Bulanik gérme

Aciklanamayan kilo kayb1

Inatcr infeksiyonlar

Tekrarlayan mantar infeksiyonlari

Kasinti

2.3.1.2. Gestasyonel Diabetes Mellitus(GDM)
Gestasyonel diyabet (GDM; gebelik diyabeti)’nin arastirilmas: amaciyla
geleneksel olarak iki asamali tan1 yaklasimi kullaniimaktadir. GiintimUzde ‘iki asamali’

tan: yaklagiminin yani sira ‘tek asamali’ tan1 yaklisimi da giderek yayginlagmaktadir.



Tablo 2’de tan testlerinin yorumlanmas: 6zetlenmistir:

Tablo 2. GDM tan kriterleri(*)
| APG |1.5tPG|2.5tPG|3.5tPG

iki asamali test

ik asama 50 g glukozlu test . =140
- 100 g glukozlu OGTT len az 2 patolojik defer e - -
ikinci asama tant koydurur) =95 180 1 =140
Tek asamali test
I1ADPSG 75 g glukozlu OGTT [en az 1 patolojik deger =2 L
; z =92 =180 =153
kriterleri tani koydurur]
"Glisemi venaz plazmada glukoz oksidaz yontemi ile " ma/dl olarak alculu

ADPSG: Uluslararass Dyabetik Gebelik Calrsma Gruglan Birligs, GOM: Gestasyone! disbetes mellitus, OGETT: Oral glukoz tolerans

testi, APG. Aclik plazma glukoz, 1,58 PG, 2.5t PG, 1 st PG 1, 2., 3.3t plazma glukez 1GT Bozulmuws glukaz tolerans

a.Iki asamal tam yaklagim

1. ilk asama-50 g glukozlu tarama testi: Gebeligin 24.-28. haftalarinda rastgele
bir zamanda 50 g glukozlu sivi icirildikten bir saat sonra PG duizeyi >140 mg/dl
ise diyabet acisindan kuskuludur, daha ileri bir testin (100 g veya 75 g glukozlu
OGTT) yapilmas: gerekir. Genel olarak, 50 g glukozdan bir saat sonraki PG
>180 mg/dl ise OGTT yapilmasi gerekli gérilmemekte, bu vakalarin GDM gibi
izlenmesi ve tedavi edilmesi Onerilmektedir.

2. 1lkinci asama-100 g glukozlu OGTT: Elli gram glukozlu tarama testi pozitif
olan gebelerde taniy1 kesinlestirmek icin 100 g glukozlu (¢ saatlik OGTT
yapilmalhidir. Alternatif olarak, tan1 amagli OGTT nin, 75 g glukoz ile iki saatlik
olarak da yapilabilecegi ileri surilmusse de cok taraftar bulmamustir. Her iki

testte de en az iki degerin normal sinirt asmasi GDM tanist koydurur.

b. Tek asamal tam yaklasim

75 g glukozlu OGTT: 2008 yilinda acgiklanan cok merkezli ve prospektif HAPO
(Hyperglycemia and Adverse Pregnancy Outcomes Study) calismasi, annedeki
hiperglisemi ile bebekte makrozomi, hiperinsulinemi, neonatal hipoglisemi ve seksiyo
arasinda anlaml: bir iliski oldugunu ortaya koymustur. Uluslararas: Diyabet ve Gebelik
Calisma Gruplart Birligi (IADPSG: The International Association of Diabetes and
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Pregnancy Study Groups), buna dayanarak gebeligin 24.-28. haftalarinda 75 g glukozlu
tek asamali OGTT ile GDM taramasi yapilmasini énermistir. Buna gére APG>92mg/dlI
veya birinci saat PG>180 mg/dl ve i’inci saat PG>153mg/dl olmasinin GDM tanist igin
yeterli oldugu vurgulanmigtir. Guniimizde hala gebelik diyabeti tanisinda iki asamal
test yerine, tek asamali tan1 yaklasiminin kullanilmasi konusunda tam bir gors birligine

varilamamistir.(24,25)

2.3.1.3. Prediyabet

Prediyabet, Tip 2 diyabet icin yuksek risk iceren bir ara hiperglisemi durumudur.
Normal glukoz metabolizmasi ile asikar diyabet arasindaki sure¢ ‘prediyabetik dénem’
olarak adlandirilmakta ve daha 6nce ‘Sinirda Diyabet’ ya da ‘Latent Diyabet’ diye
anilan IGT ve IFG, artik ‘Prediyabet’ olarak kabul edilmektedir. (26)

Prediyabet dedigimizde izole IFG, izole IGT ve kombine IFG+IGT olmak Uzere
Uc durum s6z konusudur.

Tablo 1.’de gortlecegi tizere, ‘izole IFG’ igin APG 100-125 mg/dl ve ikinci saat
PG <140 mg/dl, buna karsilik ‘izole IGT” igin ikinci saat PG 140-199 mg/dl ve APG
<100 mg/dl olmasi gerektigi genis Olctide kabul gérmektedir. Buna gore *Kombine IFG
+ IGT’ olarak bilinen durumda hem APG 100-125 mg/dl hem de ikinci saat PG 140-199
mg/dl arasinda olmalidir. Bu kategori glukoz metabolizmasinin daha ileri bozuklugunu
ifade eder.(4,27) Prediyabet; dislipidemi, hipertansiyon ve obezite ile yakindan
iliskilidir. Ayrica ,diabetes mellitus ve kardiyovaskiiler hastalik acisindan da risk
faktoriduir.(28)

Yapilan calismalarda ,HbAlc dizeyi arttikga DM gelisme riskinin de arttig
gosterilmistir.(29,30) Ayrica prediyabet tanisinda HbAlc’den de faydalaniimasi
Onerilmektedir. Uluslararas1 Diyabet Uzmanlar Komitesi A1C %5.7-6.4 (39-46
mmol/mol) araliginda bulunan bireylerin diyabet acisindan yuksek riskli olduklarini ve
koruma programlarina alinmalari gerektigini bildirmistir ADA 2010 6nerilerine gore
HbAlc %5.7-6.4 araligi prediyabet olarak kabul edilmistir.(31) Cesitli toplumlarda ve
bu arada Tirk toplumunda yapilan ¢calismalar (TURDEP-II ¢alismasi), aslinda A1C ile
belirlenen *Yiksek Risk Grubu’nun, izole IFG ve izole IGT’den daha ileri, kombine
glukoz metabolizmas: bozukluguna (IFG + |IGT) vyakin ciddiyette, glukoz

metabolizmas: bozuklugu olan kisileri kapsadigin1 ortaya koymustur. Standart bir
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yontemle yapilmis ALC testi ile yuksek riskli olarak belirlenen kisiler, asikar diyabet
gelismesine daha yakindir ve bu sebeple diyabet 6nleme calismalarina 6ncelikli olarak
dahil edilmelidir.(23) Yapilan bircok calismada ,genel poptilasyonun %0,9-9,7’sinin
IFG, %6,1-20,3’0nln IGT, %1,1-7,6 ‘sinin ise IFG+IGT oldugu saptanmistir.Bu oranlar
2011yilinda yapilan TURDEP Il calismasina gore Turkiye’de %8, %7,9 ve %14,5
olarak bulunmustur.(4)

Prediyabet déneminde ,esas olarak KS normal degerlerin lzerinde iken ortaya
ciktigr  bilinen mikrovaskiler komplikasyonlarin yaygin olarak gorilmedigine
inaniimakla birlikte ,diyabetik polindropatinin bu dénemde de olusabilecegi ,diyabetik
nefropatinin erken evrelerinin ortaya ¢ikabilecegi gosterilmistir.Ancak asikar diyabet
Oncesi donemde altta yatan hastaliga bagli makrovaskuler hastalik gelisiminin baslamis
olabilecegi kesin olarak ortaya konulmustur.IGT nin Koroner Arter Hastalig1 (KAH) ve
buna bagl mortaliteyi iki kat arttirdigi ve bu olgularin buyik bir bélimiinde obezite ve
instlin direnci oldugu gosterilmistir.(32)

‘Diabetes Prevention Program(DPP)’ verilerine gore ,yasam tarzi degisikligi ile
metabolik sendrom gelisiminin azaltilabildigi,antihipertansif tedavi gereksiniminin
azaldigi, otonom noropati, korlik, bobrek yetmezligi, KAH ,inme gelismesinin ve
amputasyon oraninin distigu saptanmastir.(33-36)

2.3.2.S1niflama

Tablo 3’de 6zetlenen diyabet siniflamasinda dort Kklinik tip yer almaktadir.
Bunlardan dgt(tip 1 diyabet, tip 2 diyabet ve GDM) primer, digeri (spesifik diyabet
tipleri) ise sekonder diyabet formlar: olarak bilinmektedir.
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Tablo 3. Diabetes mellitusun etiyolojik simflamas (37)

. Tip 1 diyabet [Genellikle mutlak insulin noksanlifina sebep olan B-hucre yikimi vardir]
A Immun aracilikl
B. ldiyopatik

I1. Tip 2 diyabet [Insulin direnci zemininde ilerleyici insulin sekresyon defekti ile karakterizedir]

lll. Gestasyonel diabetes mellitus (GDM)
Gebelik sirasinda ortaya ¢ikan ve genellikle dogumla birlikte diizelen diyabet

IV. Dier spesifik diyabet tipleri

A. f-hiicre fonksiyonlarimin genetik defekti [monogenik diyabet

formlaril

20. Kromozom, HNF-4a [MODY1)
7. Kromozom, Glukokinaz [MODY2)
12. Kromozom, HNF-1a [MODY3]
13. Kromozom, IPF-1 [MODY4]

17. Kromozom, HNF-1p (MODYS)
2 Kromozom, NeuroD1 [MODYS)
2 Kromozom, KLF11 [MODY7)

9 Kromozom, CEL (MODY8)

7 Kromozom, PAXS [MODY9)

11. Kromozom, INS [MODY10]

8. Kromozom, BLK [MODY11]
Mitokondriyal DNA

11. Kromozom, Meonatal DM [Kiré. 2, ABCCS, KCNJ11
mutasyonu)

Digerlen

B. insiilinin etkisindeki genetik defektler

Leprechaunism

Lipoatrofik diyabet
Rabson-Mendenhall sendromu
Tip A mnsulin direnci

Digerlen

C. Pankreasin ekzokrin doku hastaliklan

Fibrokalkuloz pankreatopati
Hemokromatoz

Kistik fibroz

Neoplazi

Pankreatit
Travma/pankreatektomi
Digerlen

D. Endokrinopatiler

Akromeqgali
Aldosteronoma
Cushing sendromu
Feokromositoma
Glukagonoma
Hipertiroidi
Somatostatinoma
Dierlen

E. ilac veya kimyasal ajanlar
o Atipik anti-psikotikler
« Anti-viral ilaclar
p-adrenerjik agonistler
Diazoksid
Fenitoin
Glukokortikoidler
t -Interferon
MNikolinik asit
Pentamidin
Proteaz inhibitorlers
Tryazid grubu diuretikler
Tiroid hormonu
Vacor
Statinler
Digerler: [Transplant rejeksiyonunu
onlemek icin kullanilan ilaglar]
F. immun aracilikli nadir diyabet formlari
» Anti insulin-reseptor antikorlan
+ “Stiff-man” sendromu
+ Dierlen
G. Diyabetle iliskili genetik sendromlar
Alstrom sendromu
Down sendromu
Friedreich tipi ataks:
Huntington korea
Klinefelter sendromu
Laurence-Moon-Biedl sendromu
Miyatonik distrofi
Porfina
Prader-Willi sendromu
Turner sendromu
Wolfram [DIDMOAD] sendromu
* Digerlen
H. infeksiyonlar
¢ Konjenital rubella
* Sitomegalovirus
» Koksak B
+ Dijerlen ladenovirus, kabakulak]

HNF-1a: Hepatosit nukieer faktor-1a, MODY1-11: Genglerde gorulen eriskin tipd diyabet formian 1-11 [maturity onset diabetes of
the young 1-11), HNF-4a: Hepatosit nikleer faktor-da, IPF-1: Insuln promotar fakior-1, HNF-1p: Hepatosit nukleer fakior- 1§,
NeuroD1: Narojenik diferansyasyon 1, BLK: Bela lenlosit-spesifik kinaz, DNA: Deoksi-ribondkledk asit, HIV: Insan immun eksakiik
virusy, DIODMOAD sendromu: Diabetes insipsdus, diabetes mellitus, optik atrofi ve saljirlik [dealness] ile seyreden sendrom
[Wolfram sendromul, KLF11: Kruppel like Eactor 11, CEL: Carboxyl ester lipase [bile salt-dependent lipase], PAXA: Paired boxd,
ABCCE: ATP-binding cassette C8, KCNJ11: Potassium inwardly-rectifying channel J11, INS; Insulin
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2.3.2.1. Tip 1 Diabetes Mellitus
Mutlak insilin eksikligi vardir. Hastalarin %90’ 1inda otoimmun (Tip 1A), %10

kadarinda nonotoimmun (Tip 1B) B-htcre yikimi s6z konusudur.

Tip 1A diyabet: Genetik yatkinligi (riskli doku gruplari) bulunan kisilerde gevresel
tetikleyici faktorlerin (virusler, toksinler, emosyonel stres) etkisiyle otoimmunite
tetiklenir ve ilerleyici B-hiicre hasari baslar.p-hicre rezervi %80-90 oraninda azaldigi
zaman klinik diyabet semptomlar1 ortaya cikar. Tip 1A diyabette baslangicta kanda
adacik otoantikorlar: pozitif bulunur.

Tip 1B diyabet: Otoimmunite disindaki bazi nedenlere bagh mutlak instlin eksikligi
sonucu gelisir. Kanda adacik otoantikorlari bulunmaz. Tip 1 Diyabet genellikle, 30
yasindan énce baslar. Okul 6ncesi (6 yas civari), puberte (13 yas civari) ve ge¢ adolesan
dénemde (20 yas civar) g pik gorulir. Ancak son 20 yildir daha ileri yaslarda ortaya
cikabilen ‘Latent otoimmun diyabet’ (LADA: Latent autoimmune diabetes of adult)
formunun, cocukluk cagir (<15 yas alti)) tip 1 diyabete yakin oranda gorildigl
bildirilmektedir. Hiperglisemiye iliskin (agiz kurulugu, polidipsi, aclik hissi, poliuri,
kilo kayb1 ve yorgunluk gibi) semptom ve bulgular aniden ortaya ¢ikar. Hastalar siklikla
zayif ya da normal kilodadir. Bununla beraber, son yillarda fenotip agisindan insdlin
direnci hakim tip 2 diyabete benzeyen, kilolu/obez kisilerde goriilen ve ‘Duble diyabet’,
‘Hibrid diyabet’,* Dual diyabet’ veya ‘Tip 3 diyabet’ olarak adlandirilan tip 1 diyabet
formu da tanimlanmistir. Diyabetik ketoasidoza (DKA) yatkindir.(23)

Diyabet hastalarinin %5-10’u Tip 1 diyabetlidir ve Tip 1 diyabetli hasta sayisi
gittikce artmaktadir.(38) Tum dlnyada yaklasik 542 000 cocugun Tip 1 diyabet ile
yasadigi ve heryil 86 000 ¢ocukta Tip 1 diyabet gelistigi tahmin edilmektedir.(2) Tip 1
diyabette mutlak insulin eksikligi oldugundan tedavinin temelini disaridan verilen
instilinle bu eksikligin telafi edilmesi olusturur. Instlin tedavisinin uygulanmaya
baslanmas: ile oldiriict hastaliklar arasinda kabul edilen Tip 1 diyabet kronik
hastaliklar grubuna alinmistir. Tip 1 diyabetli hastalar ginlik insilin tedavisi, yakin
izlem, saghkl: bir diyet ve duzenli fizik aktivite ile normal ve saglkli bir yasam
stirebilirler.(39)
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2.3.2.2. Tip 2 Diabetes Mellitus

Cogunlukla 30 yas sonrasi ortaya ¢ikar, ancak obezite artisinin sonucu olarak
Ozellikle son 10-15 yilda ¢ocukluk veya adolesan ¢aglarinda ortaya ¢ikan tip 2 diyabet
vakalar1 artmaya baslamistir.

Gugll bir genetik yatkinlik s6z konusudur. Ailede genetik yogunluk arttikca,
sonraki nesillerde diyabet riski artar ve hastalik daha erken yaslarda goérilmeye baslar.
Hastalar siklikla obez veya kiloludur [Beden Kkitle indeksi (BKI) >25 kg/m2].
Baslangicta DKA’ya yatkin degildir. Ancak uzun sureli hiperglisemik seyirde veya -
hicre rezervinin azaldig: ileri donemlerde DKA gorilebilir. Hastalik genellikle sinsi
baslangighidir. Pek ¢ok hastada baslangigta higbir semptom yoktur.

2.3.3. Gestasyonel Diabetes Mellitus

Etyolojisinde gebelige bagli insilin direnci ve genetik yatkinligin sorumlu
tutuldugu Gestasyonel Diabetes Mellitus, genellikle asemptomatik bir durumdur. Riskli
kadinlarda ilk prenatal vizitte GDM veya gestasyonel glukoz intolerans: arastiriimalidir.
Dogumla birlikte siklikla dizelir, ancak daha sonraki gebeliklerde tekrarlar. Tip 2
diyabet icin 6nemli bir risk faktorti olmakla birlikte, TBT (diyet) ve egzersiz programi
ile glisemik kontrollin saglanamadig: vakalarda insilin tedavisine baslanmali ve tedavi
hasta tarafindan yapilacak kan glukoz (SMBG) ve keton takibine gore

duzenlenmelidir.(40)

2.4.Tip 2 Diabetes Mellitusun Fizyopatoloji Ve Etyolojisi

A. Insilin direnci: Hiicre-reseptor defektine (post-reseptér diizeyde) bagl olarak
organizmanin Urettigi instlinin kullaniminda ortaya ¢ikan sorunlar nedeniyle glukoz
hiicre icine absorbe edilip enerji olarak kullanilamaz (hticre i¢i hipoglisemi vardir!).
Periferik dokularda (6zellikle kas ve yag dokusunda) insulinin etkisi yetersizdir. Kas ve
yag hicresinde glukoz tutulumu (uptake) azalmstir.

B. Insiilin sekresyonunda azalma: Pankreas, kan glukoz diizeyine yanit olarak yeteri
kadar insulin salgilayamaz. Karacigerde glukoz yapimi asir1 derecede artmistir. Hepatik
glukoz yapimi artisindan insulin sekresyon defekti ve sabaha karsi daha aktif olan
kontr-instiliner sistem hormonlar1 (kortizol, buylimehormonu ve adrenalin; Dawn

fenomeni) sorumludur. Genellikle insilin direnci tip 2 diyabetin éncesinden baslayarak
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uzun vyillar tabloya hakim olmakta, instlin sekresyonunda ciddi azalma ise diyabetin
ileri donemlerinde veya araya giren hastaliklar sirasinda 6n plana ge¢cmektedir. Tip 2
diyabet patogenezinde beta hucre fonksiyon bozuklugu, insilin direnci ve hepatik
glukoz dretiminde artis olmak Uzere ¢ ana metabolik bozukluk yer alir. (41) Son
yillarda bunlara eklenen dordunci bir goriis olarak primer defektin hiperinsilinemi
oldugu ve insilin direncinin hiperinsiilinemiye bagl olarak olustugu hipotezi ortaya
atilmistir. Bunlardan hangisinin baskin rol oynadig: agik degildir. Tip 2 diyabet ileri
yas, obezite, fiziksel aktivite azligi, gestasyonel diyabet Oykusl, hipertansiyon ve
dislipidemisi olan kisilerde daha sik gorulir. Aile 6ykisi hemen hepsinde vardir. Ancak
hastalik henuiz tek bir genetik zemine oturtulamamistir. Yine de tip 2 diyabetin cogu
formlar1 genetik ile iliskilidir. Hastaligin erken donemlerinde instlin Gretmi normal
veya artmistir, ilerleyen donemlerde karakteristik olarak azalr. Ogln sonrasi kanda
glukozun arttig: fazda instlin salgilanmast igin beta hiicre fonksiyonlari ve normal olusu
onemlidir. Tip 2 diyabette beta hiicre fonksiyon yetersizligi hipergliseminin temel
sebebi ve belirleyicisidir. Tip 2 diyabette ayrica pankreas alfa hucrelerinde saglikl
bireylerden daha fazla glukagon sekresyonu olur. Bu durum fazla hepatik glukoz
uretiminin sebebidir. Tip 2 diyabetin 6nemli bir diger 6zelligi de 06zellikle obez
hastalarda hedef dokularda (karaciger, kas, adipoz doku, miyokard) insilin direnci
olmasidir. Bu durum, glukozun asirt Gretimi ve kullanimina neden olur. Ayrica
karacigerde glukoneogenezin katkisi ile serbest yag asitlerinin artmas: hepatosteatoza
neden olur(42).

2.5. Tip 2 Diyabet Tarama Endikasyonlari ve Tan Testleri (1,4,,43)
2.5.1. Tip 2 Diyabet Taramasi
Tum yetiskinler -demografik ve klinik 6zelliklerine uygun olarak- tip 2 diyabet

risk faktorleri acisindan degerlendirilmelidir. Diyabet riski ylksek bireyler asagida

verilmistir:
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Diyabet riski ylksek bireyler:

1. 1.Ulkemizde 40 yas lizeri toplumun %10’dan fazlasinda diyabet bulundugu igin
kilosu ne olursa olsun, 40 yasindan itibaren (g yilda bir,tercihen APG ile diyabet
taramasi yapilmalidur.

2. 2.BKi>25 kg/m?olan asemptomatik kisilerin, asagidaki risk gruplarindan birine
mensup olmalar halinde,daha gen¢ yaslardan itibaren ve daha sik olarak

diyabet yonlnden arastirilmalar: gerekir.

Birinci ve ikinci derece yakinlarinda diyabet bulunan Kisiler

Diyabet prevalans: yiiksek etnik gruplara mensup kisiler

Iri bebek doguran veya daha 6nce GDM tanist almis kadinlar

Hipertansif bireyler (kan basinci: KB>140/90 mmHg)

Dislipidemikler (HDL-kolesterol<35 mg/dl veya trigliserid>250 mg/dl)

Daha 6nce IFG veya IGT saptanan bireyler

Polikistik over sendromu (PKOS) olan kadinlar

Insulin direnci ile ilgili klinik hastahg: veya bulgular1 (akantozis nigrikans)
bulunan kisiler

Koroner, periferik veya serebral vaskuiler hastaligi bulunanlar

Distk dogum tartili dogan Kisiler

Sedanter yasam siren ve fizik aktivitesi dustk olan kisiler

Doymus yaglardan zengin ve posa miktar: distik beslenme aliskanliklar: olanlar
Sizofreni hastalar: ve atipik antipsikotik ila¢ kullanan kisiler

Solid organ (6zellikle renal) transplantasyon yapilmis hastalar
Tip 2 diyabet riski ylksek ¢ocuk ve adolesanlarda, 10 yasindan itibaren iki yilda

bir diyabet taramasi yapilmalidir.

Eriskinlerde tip 2 diyabet taramasi ve tanilama semasi Sekil 1.’de gorilmektedir
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*A1C tayinleri uluslararas: standartlara uygun bir yontemle yapilmalidir

Sekil 1. Eriskinlerde tip 2 diyabet taramasi ve tanilama

MODY ayuric: tanisi:
Genglerde goriilen ve eriskin baslangichi diyabet gibi seyreden monogenik
diyabet (maturity-onset diabetes of the young; MODY) sliphesi olan hastalar
genellikle genc¢ (diyabet baslangic yas1 <25) ve ailesinde iki veya daha fazla
kusakta diyabet olan (otozomal dominant gegisli), normal kiloda, insilin direnci
olmayan ve pankreas rezervi iyi olan hastalardir. Asil defekt, instlin sekresyon
mekanizmasindadir. Bu hastalarda otoantikorlar negatif bulunur. Kan glukoz
regulasyonu igin instlin tedavisi gerekmez veya dusik dozla regulasyon
saglanir.
MODY vakalari, adolesan ¢agindan sonra baslayan tip 1 diyabet ya da genc
yasta baslayan tip 2 diyabet vakalar: ile karisabilir. Tip 1 diyabet stiphesi varsa
otoantikorlar bakilarak ayirici tanisi yapilmalidir.
Geng yasta baslamis, insilin direnci saptanmayan, sulfoniliire grubu ilaglara asirt
duyarliligi olan hastalarda MODY akla gelmelidir.
MODY slphesi olan ailelerde genetik tarama testlerinin yapilmas: mimkundr.
Ancak bu pahali testlerin yapilabildigi merkez sayist son derece kisithdir.

MODY distnilen hastalarda genetik tarama olanaklari mevcut ise, diger
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formlarin nadir gorilmesi nedeni ile 6ncelikle nispeten daha sik gorulen MODY
3, MODY 2 ve MODY 1’in arastirilmas: uygundur.

2.5.2. OGTT’ye Hazirhk ve Testin Yapilmasi
OGTT sirasinda dikkate alinmasi gerekli bazi kurallar asagida belirtilmistir:

Testten Once, en az (¢ gln yeterli miktarda KH (>150 g/gin) alinmal ve mutad
fizik aktivite yapilmahdir.

Test en az sekiz saatlik aglik sonrasi sabah uygulanir.

Testten dnceki aksam 30-50 g karbonhidrat iceren bir 6glin tiketilmesi Onerilir.
Test dncesinde ve sirasinda su icilebilir, ancak cay/kahve gibi icecekler veya
sigara icilmesine miisaade edilmez.

Test sirasinda kisinin istirahat halinde olmasi gerekir.

KH toleransini bozan ilaglarin kullanilmasi, inaktivite ve akut/kronik enfeksiyon
gibi durumlarda OGTT yapilmamalidur.

Aclik kan 6rnegi alindiktan sonra standart olarak 75 g anhidréz glukoz veya 82.5
g glukoz monohidrat 250-300 ml su iginde eritilip bes dakika iginde igirilir.
Glukozlu sivinin igilmeye basladigi an, testin baslangici kabul edilir. Bu
noktadan iki saat sonraki kan 6rnegi alinir.

Cocuklarda verilecek glukoz miktar1 1.75 g/kg (maksimum 75 g)’dur.

Glukoz konsantrasyonu hemen 6lgiilemeyecekse, kan drneginin sodyum florurlu
(1 ml tam kan 6rnegi icin 6 mg) tuplere alinmasi, hemen santrifiij edilerek plazmanin

ayrilmasi ve glukoz 6l¢imi yapilincaya kadar dondurulmas: gerekir.
2.5.3. Diger Tam Testleri

C-peptid dizeyi

Adacik otoantikorlari
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2.6.Tip 2 Diyabetli Hastaya Yaklasim(44,45)

2.6.1. Klinik yaklasim ve anamnez

Diyabet tanist ile ilgili semptomlar, laboratuvar sonuglari ve muayene bulgular
Daha 6nceki Alc

Yeme aliskanliklari, beslenme durumu, kilo Oykisi, cocuk ve adolesanda
biylme ve gelisme

Daha onceki tedavi programlarinin detaylar: (beslenme, evde kan glukoz izlemi:
SMBG, aligskanlik ve sagliga iliskin inanclari)

Simdiki diyabet tedavisi (ilaglar, 6gtin plani, SMBG sonuglari)

Glukoz diizeyini etkileyebilecek diger ilaglar

Egzersiz detaylar

Akut komplikasyon (DKA, hipoglisemi) sikligi, derecesi ve nedenleri

Daha 6nceki veya simdiki enfeksiyonlar (cilt, ayak, dis, genitouriner)

Kronik komplikasyonlarla (g6z, bobrek, sinir, genitouriner, gastrointestinal,
kalp, vaskiiler hastalik, diyabetik ayak, serebrovaskdler olay) iliskili belirtiler ve
tedavi detaylar
Ateroskleroz risk faktorleri (sigara, HT, obezite, dislipidemi, aile dykusi)
Endokrin ve yeme davranislar: ile ilgili diger hastaliklar

Diyabet takip ve tedavisini etkileyebilecek (yasam tarzi, kulttrel, psikososyal,
egitim ve ekonomik) faktorler

Sigara ve alkol aliskanligi, madde bagimlilig:

Kontrasepsiyon, reproduktif yasam, sekstiel anamnez

Ailede diyabet ve diger endokrin hastaliklar sorgulanmalidur.

2.6.2. Fizik Muayene
Bel gevresi 6lgiimu (tlm yetiskin diyabetlilerde)
Puberte evresi, sekstel gelisim dlzeyi

Kan basinci (gerekirse ortostatik ol¢im, yasa gore normal degerler ile
karsilastirma)

G0z dibi muayenesi
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Agiz ici muayenesi

Tiroid palpasyonu

Kardiyak muayene

Abdominal muayene (karaciger palpasyonu)

Nabiz muayenesi (palpasyon ve oskiltasyon)

El/parmak muayenesi (sklerodaktili ve Dupuytren kontraktirt yonunden)

Ayak muayenesi (diyabetik ayak riski yoninden)

Deri muayenesi (akantozis nigrikans, insilin injeksiyon yerleri)

Norolojik muayene

Sekonder diyabet nedeni olabilecek hastalik/durumlara iliskin bulgular

(hemokromatoz,pankreas hastaliklari, endokrinopatiler, genetik sendromlar)

2.6.3. Konsultasyonlar

Tibbi beslenme tedavisi icin (mimkinse beslenme uzmanina gonderilmeli)
Diyabet egitmeni (diyabet egitmeni yoksa, egitimi hekim tstlenmeli)

G0z dibi muayenesi (gerekiyorsa)

Reproduktif yastaki kadinlar igin aile planlamasi

Psikolog (davranis terapisi gerekiyorsa)

Ulkemizde ayak bakim uzman: (podiyatrist) cok az sayida bulundugu icin
gerekirse diyabet hemsiresi, dermatolog veya fizyoterapistten destek alinmal:
Gerektiginde diger uzmanlik alanlarindan (noroloji, nefroloji, kardiyoloji,

jinekoloji ve dis hekimligi vb.) konstltasyon istenmelidir.

2.6.4.Laboratuvar incelemeleri ve Rutin izlem
Tip 2 diyabetik hastalardan istenmesi gerekli rutin laboratuvar testleri ve

izlenme sikliklar: asagida gortlmektedir:
Alc: 3-6 ayda bir

Aclik lipid profili (total kolesterol, HDL-kolesterol, LDL-kolesterol, trigliserid):
Yilda bir
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Mikroalbumindri (uriner albumin ekskresyonu: UAE veya albumin/kreatinin
oram):

Tanida ve daha sonra her yil bakilmalidir. Sabah ilk (veya spot) idrarda
albumin/kreatinin - oram tercihedilmelidir. UAE, Tablo 4’deki esaslara gore
yorumlanmakla beraber, son yillarda mikroalbuminiri ya da makroalbuminiriye

ilerlemekten 6te, UAE’nin zaman igindeki degisimi dikkate alinmaktadr.

Serum kreatinin: Yilda bir

TSH ( Tip 2 diyabet hastalarinda gerekli gortilen her durumda bakilmalidir):
TSH normal degilse, serbest-T4 bakilmalidir)

EKG: Her yil

Idrar incelemesi (keton, protein, sediment): Her gériismede

Ozellikle metformin kullanan eriskinlerde ve pernisiyéz anemi kuskusu olan

bireylerde gerektiginde vitamin B, diizeyi 6lctulmelidir.

Tablo 4. Uriner albumin ekskresyonu (UAE) degerlendirmesi

Sabah ilk idrarda 24 saatlik idrarda
Albumin/kreatinin oram v
ima/g) UAE Img/gilin| UAE hizi lug/dk)
Mormoalbumindri <30 <3 =2
Mikroalbumindri™ 30-30C 30-300 20-200
Makroalbuminiri _ad 00 P
[Klinik albuminiiri) = o

Son 3-4 ayda yaprian 3 cltumden en az £ s normalden yuksek ise mikroalbuminun kabul edilir. Son 24 saatte yogun egzersiz
vapilmissa, veya infeksyon, yuksel ates, konjesti! kalp peter 21700 belirgin mperglizemn ve hiperlansiyon vars UAE yuk=sek
Cakabrhir

LIAE riner albumin ehakres

Glomerdler filtrasyon hizi (GFR)
Kreatinin klirensi ile 6lctlir. Klinik bobrek yetersizligi yoksa yaygin olarak kullanilan

asagidaki formallerden birisi ile tahmini GFR (estimated GFR; eGFR) hesaplanabilir.
Cockroft-Gault formalt(*)

eGFR = [(140-Yas) x Agirhk (kg) / Serum Kreatinin (mg/dl) x 88.4]
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(*)Kadinlarda 0.85 ile carpilir.
Cockcroft formdli’ni bazi kaynaklar “GFR = [(140-Yas) x Agirhik (kg)] / [Serum

Kreatinin (mg/dl) x 72]” olarak 6nermektedir.

MDRD formdli

Alternatif olarak ‘Diyetin Degistirilmesi ve Bobrek Hastaligi (Modification of Diet and
Renal

Disease: MDRD) Calismasi’ndan c¢ikarilan MDRD formili yardimi ile eGFR
hesaplanabilir.

Ozellikle yash diyabetlilerde Cockroft formiiliine gére daha dogru sonug verdigi ileri
surtlmustar.

Kisaltilmis MDRD denklemi ile tahmini GFR hesaplanmasi:

eGFR = 186 x (Serum Kreatinin /88.4)-1.154 x (Yas)-0.203 x (Kadin ise 0.742)
CKD-EPI formula(**)

eGFR = 141 - Min(Serum Kreatinin/k, 1)a x Maks(Kreatinin/k, 1)1.209x0.993Yas
[Kadzn ise x1.018]

(**)Serum kreatinin (mg/dl) icin K= kadin: 0.7, erkek: 0.9, a= kadin: -0.329, erkek: -
0.411. Min: Minimum, Maks: Maksimum.

Bu U¢ formilden birisi ile eGR’yi hesaplamak icin asagidaki web adresinden
yararlanilabilir:

[www.kidney.org/professionals/KDOQ/gfr_calculator - Calculators for Health Care

Professionals - National Kidney Foundation]

2.6.5. Klinik Takip

Yeme aliskanliklari, fiziksel aktivite aliskanliklari, beslenme

durumu, kilo degisimlerinin izlenmesi,

Diyabet egitim durumunun surekli takibi,

Daha 6nceki tedavi ve tedaviye cevabin degerlendirilmesi (HbA1C kayitlari),

Evde glukoz 6lcim degerleri takibi,

23


http://www.kidney.org/professionals/KDOQ/gfr_calculator

Hipoglisemi ataklarinin takibi,

Diyabetik komplikasyonlarin izlenmesi

2.6.6. Egitim

Egitim tip 2 diyabet tedavisinin bel kemigini olusturur. Diyabet tanisini takiben
hastalar bir diyabet merkezine sevk edilmeli ve glisemi kontrolii saglandiktan sonra
hekim, hemsire ve beslenme uzmaninin verecegi egitim programlarina dahil edilmelidir.
Egitim duzenli araliklarla tekrarlanmahdir. Egitim ile diyabetli bireye asagidaki

beceriler kazandirilmalidir.

Tip 2 diyabetli hasta,

Kilo kayb1 saglamaya yonelik saglikli ve dengeli beslenmenin 6nemini,

Fiziksel aktivitesini nasil artiracagini,

Tedaviye uygun sayida ve zamanda SMBG uygulamay,

Kullandig: antidiyabetik ilaglarin ne zaman alinacagini,

Hastaligin dogal seyri geregi, sureg iginde instlin gereksiniminin olabilecegini,
Eslik eden diger sorunlarinin diyabetini etkileyebilecegini,

Gereginde insulin enjeksiyonu yapmays,

Hipoglisemi belirtileri ve tedavisini,

Mikro ve makrovaskuler komplikasyonlardan korunmay,

Ayak bakimini,

Araya giren hastaliklar ve 6zel durumlarda diyabetini nasil regile edebilecegini,
ne zaman saglik ekibi ile iletisim kurmasi gerektigini,

Reprodiktif yaslardaki kadin diyabetliler kontrasepsiyon yodntemlerini
uygulamay ve gebelikte glisemik kontroliin 6nemini bilmek zorundadir.

Tum hastalara dis ve dis eti hastaliklari hakinda bilgi verilmeli ve yilda bir dis
hekimi kontrolu 6nerilmelidir. Ayrica hastalara as1 uygulamalar: ve zamanlamasi

konusunda bilgi verilmelidir
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2.6.7. Tip 2 Diyabetli Hasta Takibinde Glisemik Kontrol Hedefleri

2.6.7.1. Glisemik Hedefler(46--52)

Glisemik kontrol, diyabet yonetiminin esasint olusturur. Birlesik Krallik
Prospektif Diyabet Calismasi (UKPDS) ve Diyabet Kontrol ve Komplikasyon
Calismas: (DCCT) gibi prospektif randomize klinik calismalar, glisemik kontroliin
iyilestirilmesi ile retinopati, nefropati ve no6ropati goOrilme oranlarinda azalma
saglandigin1 gostermistir. Bu calismalarda, ortalama HbAlc duzeyini ~% 7’ye dusliren
tedavilerin, daha az mikrovaskuler komplikasyonlarla iliskili oldugu ancak yogun
kontrolun, ciddi hipoglisemi ve kilo artig1 riskini arttirdigi bulunmustur.

Halen genis capta kabul goren Onerilere gore eriskin ve gebe diyabetliler icin
glisemik kontrol hedefleri Tablo 5’de 6zetlenmistir.

Glisemik hedefler bireysellestirilmelidir. Yasam beklentisi dustk, diyabet stresi
uzun, tekrarlayan ciddi hipoglisemi ataklari, eslik eden mikro ve makrovaskiler
komplikasyonlar: veya eslik eden diger hastaliklar: var ise ya da diyabet kontrolli uzun

suredir kotu ise daha esnek glisemik kontrol hedefleri tercih edilmelidir.

Tablo 5. Glisemik kontrol hedefleri

Hedef" Gebelikte
A1C :
< T nal]
APG ve dgln tncesi PG 80-130 mag/dl &0-100 ma/d
08iln sonrasi 1.5t PPG -
te erl a/dl
0§iin sonrasi 2.5t PPG =150 mg/d =120 mg/d

2.6.7.1.1. Diger Yas Gruplaninda Glisemik Kontrol Hedefleri Cocuk ve
adolesanlarda
Puberte 0Oncesi c¢ocuklarda glisemik hedefler pediyatrik endokrinoloji

otoritelerinin 6nerilerine uygun olarak, hipoglisemi (0zellikle gece) riskini en
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aza indirecek sekilde belirlenmelidir. Bu konudaki ADA onerileri asagida
Ozetlenmistir:

Ilkokul ¢agindaki cocuklarda (8-12 yas) aclik ve 6glin éncesi PG 90-180 mg/dl,
gece

PG 100-180 mg/dl ve A1C <%8.0 (<64 mmol/mol)

Adolesanlarda (13-18 vyas) eriskinlerdekine yakin glisemik hedeflere
ulasiimalhdir (achk ve 6gtin 6ncesi PG 80-120 mg/dl, gece 90-130 mg/dl, 6gln
sonrasi 2.st PG <150 mg/dl ve A1C %6.5-7.0; 48-53 mmol/mol).

Yashlarda veya yasam beklentisi kisa olan hastalarda

Ileri yastaki Kisilerde, 10 yillik yasam beklentisi disik, diyabet slresi uzun,
hipoglisemi riski yiksek, uzun siredir kontrolsuz diyabeti olan, diyabete baglh
ilerlemis komplikasyonlar: olan ve eslik eden hastaliklar: bulunan diyabetlilerde
siki metabolik kontrol 6nerilmez. Sonuglart 2007 ve 2008 yillarinda agiklanan
ACCORD ve VA-DT calismalarinda yash ve diyabet suresi 10 yilin dzerinde
olan gruplarda siki metabolik kontroliin KV olay riskini artirdig: ve risk artisinin
hipoglisemi ile iliskili oldugu gosterilmistir.

Glisemik kontrol hedeflerinin belirlenmesinde hastanin kronolojik yasinin
Otesinde yasam beklentisi de dikkate alinmalidir:

yasam beklentisi >15 yil ve majér komorbidite yok ise A1C <%7 (<53
mmol/mol)

yasam beklentisi 5-15 yi1l ve orta derecede komorbidite var ise A1C <%7.5 (<58
mmol/mol)

yasam beklentisi <5 yil ve majér komorbidite var ise A1C <%8.5 (<69
mmol/mol) olarak hedeflenebilir.

Yash diyabetli hastalarda kisa yasam beklentisi disinda, komplikasyonlar ve
komorbid hastaliklar diger riskler de dikkate alindiginda, hipoglisemi riski
dusuk ding hastalarda AL1C hedefinin genclerdeki gibi %7 (53 mmol/mol)
olmasi; buna karsilik 6zellikle hipoglisemi ve diger riskleri ylksek, bakima
ihtiya¢ duyan hastalarda A1C’nin %7.1-8.5 (54-69 mmol/mol) araliginda
hedeflenmesi 6nerilmektedir.
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Gebelik planlayan diyabetli kadinlarda: Hedef ALC, pre-konsepsiyon
déneminde non-diyabetik normal Gst sinirin maksimum 2

standart sapma Ustlni asmamali %6-6.5 (42-48 mmol/mol) olmalidir.

2.6.7.2. Hemoglobin Alc (Alc) Olgiimii ve Degerlendirme

Olciimden 6nceki ortalama 3 ii¢ aylik glukoz kontroliinii yansitir. Bu test igin
hastanin a¢ olmasi gerekmez, giintin herhangi bir saatinde yapilabilir.

DCCT calismasinda kullanilan ‘yuksek performansli likid kromatografi (HPLC)’
yontemine gore normal simirlar %4.0-6.0 (20-42 mmol/mol) arasindadir. DCCT
calismasina gore standardize edilmis olan bu yontemde A1C’nin non-diyabetik st siniri
(ortalama %5.9 + 2 standart sapma) %6.0 (42 mmol/mol)’y1 asmamalidir.

Bu calismaya dayanarak normal bir kiside ortalama kan glukoz diizeyinin 100
mg/dl oldugu ve bu degerin ortalama %5 (31 mmol/mol) civarinda A1C’ye karsilik
geldigi varsayilmis ve %5’in izerindeki her %1’lik A1C artisinin ortalama glukozu 35
mg/dl (yaklasik 2 mol/l) yukseltecegi hesaplanmistir. Buna goére A1C %10 (86
mmol/mol) olan bir hastanin son (¢ aylik ortalama glukoz duizeyi tahmini olarak 100 +
(5 x 35) = 275 mg/dI’ olmalidur.

DCCT calismasinin ortalama glukozu, olmas: gerektiginden biraz daha yiiksek
yansittigr sanilmaktadir. Son 3 aylik glukoz ortalamalarint gercege daha yakin olarak
belirlemek icin ‘Alc’den Tiretilen Ortalama Glukoz’ (ADAG) calismasi yapilmastir.
2008 yilinda sonuclart aciklanan bu calismaya gore standardize edilmis 6lglimlerde
Al1C’ye karsilik gelen tahmini ortalama glukoz diizeyleri, asagidaki regresyon formuli
ile hesaplanabilmektedir.

‘ADAG ortalama glukoz = 28.7 x A1C - 46.7. Ortalama glukoz dlzeyleri, ilgili
web sitesinden otomatik olarak da
hesaplanabilir(http://professional.diabetes.org/eAG).

Ote yandan IFCC uzmanlari, diinya genelinde A1C’nin halen NGSP (%) birimi
yering, "'mmol/ mol’ birimi ile ifade edilmesine gecilmesini 6nermektedir. Birlesik
Krallik’da bu uygulamaya gecilmistir. Bazi Ulkelerde ise, laboratuvarlarin sonug
raporlarinda her iki birimin birlikte verilmesine baslanmis ve dntimuzdeki birkac yil

icinde yalnizca “mmol/mol’ biriminin kullanilmasina karar verilmistir.
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Alc’nin ylzde biriminden *‘mmol/mol’ birimine dénustirtlmesi icin gelistirilen

regresyon formull asagida verilmistir:
IFCC-A1C (mmol/mol) = [DCCT-ALC (%) - 2.15] x 10.929
A1C’yi ‘mmol/mol’ birimine otomatik olarak donustirmek icin asagidaki web

sitesinden yararlanilabilir:

(http://www.diabetes.org.uk/Professionals/Publications-reports-and-

esources/Tools/Changesto-HbAlc-values/)

Buna gore ALC icin hedef olarak kabul edilen %7’°nin karsiligi 53 mmol/mol ve
non-diyabetik referans sinir olan %4-6’min IFCC birimi ile karsihg:r ise 20-42
mmol/mol’dir.

A1C’nin %50’si son bir ayda, %30°u 6l¢ciimden énceki ikinci ayda ve geri kalan
%20’si Olcimden Onceki Gguncl ayda olusan glisemik degisiklikleri yansitir. A1C
arttikca aclik gliseminin katkis1 daha cok artar. Buna karsilik A1C normale yakinsa
tokluk gliseminin katkis1 daha 6n plandadir.

Ulkemizde de mmol/mol biriminin kullanilmasimin yayginlasmas: igin Saglik
Bakanligi’nda konunun uzmanlar ve ilgili uzmanlik dernekleri ile 2012 yilinda yapilan
toplantida en az iki yil slre ile laboratuvar raporlarinda A1C sonucunun hem yiizde hem
de mmol/mol birimleri ile yazilmas: konusunda goris birligine varilmistir. Bu karar
geregi, laboratuvarlarin sonu¢ raporlarinda A1C’nin, hem yiizde hem de mmol/mol
birimlerinin ve ayrica son (¢ aylik ortalama glisemi diizeyinin verilmesine baslanmistir.

Tip 1 ve tip 2 diyabetlilerde yapilan calismalar, 6zellikle mikrovaskdiler
komplikasyonlarin gelisme riskinin glisemik kontrol derecesi ile yakindan iliskili
oldugunu ortaya koymustur. A1C normale ne kadar yakin ise komplikasyon riski o
derece dislktdr.

Glisemik kontrol hedeflerine ulasilincaya kadar (¢ ayda bir, stabil hastalarda ise

altr ayda bir A1C ol¢tlmelidir.
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Tablo 6. ALC’yi %1 diustrmenin komplikasyon ve 6lum risklerini azaltma oranlan

—
Tip 1 diyabet IDCCTI Tip 2 diyabet [UKPDSI
Retinopati riski %35 Diyabete bagl olum %25
Mefropati riski %24-44 Tum nedenlere bagl mortalite %7
Moropat risk %30 Miyokard infarktusu riski %18
Mikrovaskuler kompl. riski %35

Kaynaklar: 1. DCCT Research Group. NEIM 1993.329-977
2. UKPDS Grouwp. Lancet 1998,352:837

2.6.7.3. Evde Glukoz Takibinin (Self Monitoring of Blood Glucose: SMBG)

Onemi(53-57)

Glisemik kontroltin, diyabet komplikasyonlarina etkisini degerlendiren bulyuk
klinik calismalar, multifaktoryel muidahalenin bir parcast olarak SMBG’yi
icermektedir. SMBG, Kisilere tedaviye verdikleri bireysel cevabi degerlendirme ve
glisemik hedeflere ulasilip ulagilamadigini degerlendirme imkén: vermektedir.
SMBG’nin sonuclari, hipogliseminin 6nlenmesinde ve ilaglarin, TBT ve fiziksel
aktivitenin duzenlenmesinde yararli olabilir. Tip 2 diyabetlilerde SMBG sikhig: ve
zamanlamas1 konusunda gorus birligi yoktur. SMBG’nin sikhigi ve zamani, hastanin
Ozel ihtiyaglarina ve hedeflerine gore yapilmalidir.

Coklu doz insiilin tedavisinde giinde 3-4 kez SMBG yapilmalidir. Insiilin
pompasi kullanan kisiler en azindan her 6glin dncesinde (tercihen ara 6glinler 6ncesinde
de), gece yatmadan Once, egzersiz dncesinde, gerektiginde postprandiyal donemde ve
sabaha kars1 SMBG yapmalidir.

Ozellikle insilin kullananlar basta olmak zere, tiim diyabetlilerde hipoglisemi
kuskusu varsa kan glukoz dizeyi Olcilmeli ve hipoglisemi tedavisini takiben guvenli
normoglisemik degerlere ulasildigindan emin oluncaya kadar kan glukoz diizeyi
izlenmelidir. Major tedavi degisikliklerinde ve araya giren hastalik durumlarinda
SMBG sikligr artiriimalidir.

Gebelik planlayan veya halen gebe olan diyabetlilerde SMBG siklig:
artirilmahidir. Giinde 1-2 doz insulin veya OAD kullanan ya da TBT (diyet) ile izlenen
diyabetlilerdeglisemik hedeflere ulasmakta SMBG yararlidir. Postprandiyal glisemik
hedeflere ulasmak icin SMBG’den yararlanilabilir.

Sirekli deri alt1 glukoz izlem sensérii (CGM: continuous glucose monitoring

system) sistemleri, insilin pompas: kullanan geng ve teknolojiye yatkin Kkisilerde
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SMBG’ye ilave vyarar saglayabilir. Ozellikle hipoglisemik semptomlarin farkina
varamayan (hypoglycemia unawarenes), tekrarlayan ciddi veya gece hipoglisemik
ataklart olan vakalarda CGM kullanilmasi, hipoglisemilerin azaltilmasinda faydal
olabilir.

SMBG’nin dogrulugu, kullaniciya ve alete bagl oldugundan, saglik hizmet
sunuculari, hastalarin takip tekniklerini, hem baslangicta hem de duzenli araliklarla
degerlendirmelidirler. Ek olarak, SMBG’nin optimal kullanimi, verilerin dogru
yorumlanmasint gerektirmektedir. Hastalara, bu bilgiye go6re, hedef kan sekeri
degerlerine ulasabilmek icin gida alimini, egzersizi veya ilag tedavisini nasil
ayarlayacaklar1  Ogretilmelidir. Saglik calisanlari, duzenli araliklarla hastalarin
SMBG’de elde ettikleri bilgileri tedaviye nasil uyarladiklarini degerlendirmelidirler.

Oneriler:
* SMBG diyabet tedavisinde tamamlayici bir unsurdur.
* SMBG y0Onetim planina eklenmelidir.
* SMBG hastalara 6gretilmeli ve hastalarin teknikleri ve elde edilen veriyi
tedavi
uyarlamalari1 duzenli olarak degerlendirilmelidir.
2.7. Tip 2 Diyabet Komplikasyonlar:
2.7.1. Akut Komplikasyonlar

Takip ve tedavideki tum gelismelere ragmen diyabetik aciller mortalite nedeni

olabilmektedir Diyabetin acil durumlar1 dort ana baslik altinda incelenebilir.
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2.7.1.1. Diyabetik Ketoasidoz

2.7.1.2. Hiperozmolar Hiperglisemik Durum (HHD)

2.7.1.3. Laktik Asidoz

2.7.1.4. Hipoglisemi

Diyabetik ketoasidoz ve HHD, insulin eksikligi ve agir hiperglisemi sonucu
ortaya cikan, patogenez ve tedavisi biyik olcude benzesen, iki 6nemli metabolik
bozukluktur. DKA’da 06n plandaki sorun insulin eksikligi iken HHD’de ise
dehidratasyondur. Aslinda DKA ve HHD, patogenez olarak ayn: klinik tablonun iki
farkli ucunu olusturur. Olusum mekanizmasi hemen hemen aynidir. DKA’da mutlak
instlin eksikligi nedeniyle lipoliz baskilanamaz, ketonemi ve ketondri olur. Halbuki,
HHD’de az miktarda insulinin bulunmasi lipolizi baskilamak icin yeterli oldugundan,
keton cisimlerinin olusumu gerceklesmez.

Laktik asidoz, ise daha seyrek goérulen, ancak 6zellikle diyabete eslik eden diger
ciddi (kardiyak, renal, serebral vb) saghk sorunlari nedeniyle mortalitesi oldukca
yuksek olan bir tablodur.

Diyabetik aciller icinde hizla midahale edilmesi gereken ve en fazla hayati 6nem
tastyan durum olan hipoglisemi, verilen antidiyabetik (insilin ve OAD) tedavinin
mutlak veya goreceli fazlaliginin bir sonucu olarak karsimiza gikar.(23)

2.7.2. Kronik Komplikasyonlar

2.7.2.1. Makrovaskiler Komplikasyonlar

2.7.2.1.1. Kardiyovaskiler hastahklar (Hizlanmis Ateroskleroz)

Diyabetli hastalarda KVH en 6nemli morbidite ve mortalite nedenidir. Tip 2
diyabetlilerdedzellikle KAH riski non-diyabetiklere gore 2-4 kat daha yuksektir. Bu
hastalarin ~ %60-75’i makrovaskiler olaylar nedeni ile kaybedilir. Diyabetlide
ateroskleroz daha erken yaslarda ortaya c¢ikar, multisegmenter tutulumlu ve daha
yaygindir.

31



Diyabet, KAH yoninden bagimsiz bir risk faktorudir. Ayrica HT, dislipidemi,
sigara kullanimi, aile 6ykusu (birinci derece akrabalarda <50 yas KVH olmasi) ve
obezite (6zellikle santral obezite) diger dnemli risk faktorleridir.

Asagidaki 0zelliklere sahip diyabetli hastalar KAH agisindan yuksek riskli kabul
edilmeli ve KV koruma programlarina 6ncelikli olarak dahil edilmelidir:

Yas1 >45 olan erkek ve yas1 >50 olan kadin diyabetliler
Ayrica yast <45 olan erkek ve <50 olan kadin diyabetlilerde asagidaki
sorunlardan en az birinin bulunmast:

U Makrovaskiler hastalik (sessiz miyokard enfarktist, sessiz iskemi, periferik
arter hastaligi, karotis arter hastalig1 veya serebrovaskiler olay)

U Mikrovaskiiler hastalik (6zellikle nefropati ve retinopati)

U KAH agisindan ¢ok sayida ilave risk faktorleri bulunmasi (ailevi erken koroner
olay veya birinci derece akrabalarda serebrovaskdler olay)

U Tek bir risk faktorinin asiri derecede olmas: (6rnegin LDL-kolesterol>200
mg/dl veya KB >180 mmHg)

U Diyabet siiresi uzun (>15 yil) olan 40 yas tizeri diyabetliler.(58)

2.7.2.1.1.1. Koroner Arter Hastahg Taramasi

‘Amerikan Diyabet Birligi’, 2015 yili Diyabetlilerde Standart Bakim
Raporu’nda, KV sonlanimlarda diizelme saglayamayacag icin asemptomatik diyabetli
bireylerde KAH acisindan tarama yapilmasini 6nermemektedir. Ancak 0zellikle Avrupa
ekolu, diyabetli bireylerde KAH acisindan rutin degerlendirme yapilmasini tavsiye
etmektedir. Koroner arter hastaligi acgisidan yiksek riskli kisilerin belirlenmesi igin
yapilacak degerlendirmelerde KV 6yki (dispne, gogus agrisi), yasam tarzi duzensizligi
(sigara, sedanter yasam, dengesiz beslenme), uzun diyabet slresi, empotans 6ykdsu,
abdominal obezite, lipid profili, KB, periferik arter hastaligi varligi, glisemik kontrol
derecesi, retinopati varligi, EKG, sabah ilk idrarda albumin/kreatinin ve eGFR dikkate
alinmalidir. Tarama istirahat EKG’si ile yapilmalidir. Semptomlari veya diger eslik
eden hastaliklari olan kisilerde stres testi yapilmalidir. Stres testinde iskemi saptanan ya

da semptomlar: ortaya ¢ikan hastalar kardiyologa sevk edilmelidir.(59--61)
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2.7.2.1.1.2. Klinik Tablo
Genellikle hastalarda asagidaki Klinik 6zelliklerin birkaci birarada bulunabilir:

Klasik anginal semptomlar (gogls, sol kol, omuz ve cenede agn ve
huzursuzluk, nefes darligi, soguk terleme)

Miyokard enfarktisii: Diyabetlilerde * sessiz’ miyokard enfarktlisu daha sik
goralar.

Dislipidemi: Diyabet, primer KVH esdegeri olarak kabul edilmektedir.

Periferik damar hastalig

Serebrovaskiiler hastalik

Akut koroner sendrom (AKS) nedeniyle yogun bakim tnitelerine bagvuran KAH
hastalarinin yarisinda IGT veya yeni diyabet saptanmaktadir. Diyabet veya KAH olan
hastalarda digerinin arastirilmas: sirasinda izlenecek algoritma Sekil 2.’de
gorulmektedir.

Asemptomatik hastalarda 10 yillik KVH risk durumuna godre uygun tedavi
yapilmalidir.
KAH olan diyabetli hastalarda glisemik kontrol hedeflerinin saglanmasina

calisiimalidir.

Ancak sonuglart 2007 ve 2008 yillarinda agiklanan ACCORD, ve VADT gibi
calismalar, tip 2 diyabetlilerde siki glisemik kontrolin makrovaskuler olay riskini
azaltmadigini, aksine ciddi hipoglisemi riskindeki artisa bagl olarak makrovaskuler
olay ve mortalite riskini artirabilecegini ortaya koymustur. Bu sebeple 6zellikle ileri
yasta, uzun sureli diyabetli, komorbiditeleri olan ve hipoglisemi riski yiiksek tip 2

diyabetlilerde siki glisemik kontrol hedeflenmemelidir.
Agir konjestif kalp yetersizliginde metformin kontrendikedir. Konjestif kalp

yetersizligi, agir koroner yetersizligi veya 6dem riski bulunan, yogun insilin

kullanan hastalarda mecbur kalmadik¢a TZD grubu ilaglar kullanilmamalidur.
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Daha 6nce miyokard enfarktiisii gecirmis ya da cerrahiye verilecek hastalarin
tedavisine B-Bloker eklenmelidir

Diabetes Mellitus ve KAH
| Ana tam DM | Ana tant KAH
: ‘ - .
BiEinen DM yok Bilimen DM var
Bilnen KAH yok Efﬂ rE:DKEfD{ ﬁ;ml APG, OGTT, AIC Nefropali arastic
EWG, Ekn, Efor test i 11 GOl lipid profil iste AIC >%]7 ise
iste i?fnaul?:ﬁ "?nu T:IE'I MIFAKS varsa Dinyabet konsditasyonu
Sy norrogisemiyi safla iste
| | | ,
S v Mioae == v
Wormal | Anormal Mormal Yeni tan)
izle Kardnyologi e | DMAGT & MS var
konsdftasyony isle Diyabet konsiiasyonu
Invazitmaninvazil sie

tskemi tedavis yap

(DM Diabetes melineg, KAH Kononer Arer Hastalid), EXG: Elebtrokardiyograf,
Eko: Ekckardrpograli, APG. Akl plarma ghukoz, OGTT Oral glukoZ \oeerans fesn
ANC: Gilkocilenmig HbA, ML Miyokard mfarkiisi. AKS: Akt koroner sendrom
IGT. Bozwirmus ghukos toleransi, MS. Metabobk sendromi

CIEASD Guidelnes
2888, 136 den modifiye edimiir

Eur Heart J 200

Sekil 2. Diyabet ve koroner arter hastahg: hastalarinda arastirma algoritmasi

2.7.2.1.1.3. Diyabetli Hastalarda Kardiyovaskiler Koruma

Antitrombosit tedavi:

10 yilhik KV olay riski >%10 olan diyabetlilerde primer koruma amaci ile
aspirin (75-150 mg) verilmelidir. Diyabet disinda en az bir ilave KV risk faktori
(ailede KV hastalik dykusl, HT, sigara, dislipidemi ve albumindri) olan yasi
50’den biyik olan hastalar bu gruba girer.

KV riski dusiik (10 yilhk KV olay riski <%5 olan) Kisilerde aspirin 6nerilmez.
Orta derecede riski (10 yillik KV risk %5-10) olan kisilerde klinik tabloya gore
aspirin kullanimina karar verilebilir.

Diyabetlilerde KV sekonder koruma amaci ile aspirin (75-150 mg)

verilmelidir.

Aspirine allerjisi olan Kisilerde klopidogrel (75 mg) kullanilabilir.
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Akut koroner sendrom gecirmis Kisilerde aspirin ve klopidogrel, bir yila kadar
birlikte kullanilabilir.

Statin tedavisi

Klinik makrovaskiiler hastaligi olan 40 yas Uzeri ve

40 yasindan genc olan; diyabet siresi >15 yil mikrovaskiler komplikasyonlar
olan tip 1 ve tip 2 diyabetli hastalara statin verilmelidir.

ACE-I/ARB tedavisi

Klinik makrovaskiiler hastaligi olan

Yast >54 ve mikrovaskiler hastaligi olan tip 1 ve tip 2 diyabetli hastalara
baslanmalidir.

Mikrovaskuler komplikasyonlar: olan daha genc¢ hastalarda klinige gore, ACE-I
ya da ARB verilebilir.

Dogurganlik caginda olan ve etkin kontrasepsiyon yontemlerinden birini
kullanmayan kadinlarda ACE-I, ARB ya da statin kullanimindan
kacinilmalidir.(62-64)

2.7.2.1.2. Serebrovaskdler hastahklar

Diyabetli hastalarda serebrovaskuler hastaliklar normal popilasyona gére daha
sik gozlenir, daha agir seyreder ve daha yaygin lezyonlar olustururlar. Diyabette
trombosit agregasyon yetenegi artmistir. Diyabetiklerde fibrinojenin yari 0mrinin
kisalmis olmasina ragmen fibrinojen dizeyinin ylksek olusu, karacigerde fibrinojen
uretiminin artisi ile agiklanabilir. Bunun nedeni iyi bilinmemektedir. Yuksek fibrinojen
duzeyleri trombozun artmasina neden olabilir, plazma viskozitesini yukseltir,
eritrositlerin  agregasyonunu arttirarak  mikrosirkilasyonu gclestirebilir. Bazen
diyabetik hastanin gecici iskemik ataklari, diyabetik hipoglisemi semptomlar: ile
karigabilir. Bu yiizden takipte serebrovaskiiler olaylar da sorgulanmalidir. Iyi metabolik
kontrol ve risk faktorlerinin ortadan kaldirilmas: gerekmektedir. Tedavide antiagregan
ajanlardan faydalanilabilir.(65)
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2.7.2.1.3. Periferik damar hastahklar:

Buyiik ve orta ¢apl: arterlerin intimasin: tutarak lumen daraltan makrovaskuler
hastaliga ateroskleroz adi verilir. Sikhigi yasla orantili olarak artar. Diyabet,
makroanjiopatinin ortaya ¢ikisini daha da hizlandirir. Ateroskleroz normalde erkeklerde
kadinlara oranla daha sik ve ilerleyicidir. Diyabetiklerde ise her iki cinste de aym
siklikta gorultr. Orta ve bilylk arterleri tutan arterioskleroz yaninda diyabetik
hastalarda ikinci bir arter hastaligi daha goralur ki bu hastalik diyabete 6zguddir, orta ve
klicuk arterleri tutar, endotel hiicrelerinde proliferasyonla seyreden tikayici bir arterittir.
Kicuk arterleri tuttugu icin lokal gangrenlere yol acabilir. Tip 2 diyabette
makroanjiopati lezyonlar1 daha c¢ok distal arterlerde gorulur. Periferik vaskiler
hastaliklarin klinik bulgulari, alt ekstremite iskemisi, erektil disfonksiyon ve intestinal
anginay: kapsar. Bacaklardaki gangren insidansi diyabetiklerde ayni yastaki kontrol
grubundan 30 kat daha fazladir.(65)

2.7.2.2. Mikrovaskuler Komplikasyonlar

2.7.2.2.1. Retinopati

Eriskin yastaki diyabetli hastalarda en Onemli korlik nedenidir. Tip 2
diyabetlilerde tanida retinopati taramas: yapilmali, baslangigta retinopatisi olmayan ya
da minimal retinopatisi bulunan hastalarda yilda bir, ileri evre hastalarda 3-6 ayda bir
kontrol yapilmalidir. Tamda muayene bulgulari normalse bir yil sonra tekrar
degerlendirilmelidir. Bulgular yine normalse takip arahklari iki yila cikarilabilir.
Gebelik planlayan veya gebe olan diyabetli kadinlarda kapsamli bir gérme ve goz dibi
muayenesi yapilmalidir.

Eriskin diyabetlilerde diyabetik retinopati degerlendirmesi Tablo 7.’de 6zetlenmistir.

36



Tablo 7. Tip 2 diyabetli hastalarda diyabetik retinopati degerlendirmesi

Rutin izlem yontemleri

Oftalmelofa sevk

Acil oftalmoloji konslltasyonu

Goz dibi incelemesi

- Tam sirasinda

- Daha sonra yilda bir kez
Rutin gorme keskinlifi testler:
Egitimli pesonel tarafindan
uygun cthaz ile gekilecek retina
fotografi ile de takip yapilabilir

I. Makulopati bulgular varsa:

- Fovea merkezinden bir disk cam
mesafede eksuda veya retina
kalinlasmasi

- Makula iginde halka seklinde

veya grup eksudalar bulunmas:’

Fovea merkezinden bir disk

capi mesafede anevrizma veya

kanama nedeniyle en iy gorme

Asaqidaki durumiarda oftalmolog

tarahindan acil muayene gerekir:

- Ani gorme kaybs

- Rubeosis iridis

= Pre-retinal ve vitre kanamasi

- Relina dekaolman

= Yeni damar olusumlarinn
oftalmolog tarafindan hemen
degerlendiriimesi gerekir

keskinliginin 6/12 veya daha
disik bulunmasi

Il. Pre-proliferatif retinopati
bulgular varsa®

- Wenoz boncuklanma

- Wenoz halka veya reduplikasyon-
Intraretinal mikrovaskuler
anormallikler [IRMA]

- Lok sayda denin, yuvarlak veya
leke seklinde kanamalar

Iil.Garme keskinliginde
agiklanamayan dugme clmasi

Burada merkez: foves olan ve Capi oplik diskin temporal kenan lle fovea arasinda olan daire makola olarak tansmlanmistie
TAbilras pamuk goruntusi pre-proliferstil retincpatiyn goslerme:

Optimal glisemik kontrolin saglanmas: diyabetik retinopati riskini azaltir veya
retinopati gelisim siirecini yavaslatir. Retinopati riskini azaltmak veya gelisim sirecini
yavaslatmak icin KB kontrolii saglanmalhidir. Lipid diizeyleri yiiksek hastalar, retinopati
acisindan yuksek risklidir. Proliferatif diyabetik retinopatili hastalarda primer/sekonder

KV koruma icin aspirin kullanilmasinda bir sakinca yoktur.(23)

2.7.2.2.2. Nefropati (Diyabetik Bobrek Hastahgr)

Eriskin yastaki diyabetli hastalarda nefropati, en 6nemli morbidite ve mortalite
nedenlerinden biridir. Diyabetin bobrekler Gzerindeki olumsuz sonuglarina dikkat
cekmek icin artik nefropati yerine ‘diyabetik bobrek hastaligi” terimi kullaniimasi
onerilmektedir. Erigkin diyabetli hastalarda bdbrek hasarinin degerlendirilmesi Sekil
3.°de
mikroalbumintri 6lgimu ile birlikte eGFR’nin hesaplanmasi gerekir. Mikroalbuminiri

Ozetlenmistir.  Eriskinlerde erken donem nefropatiyi arastirmak icin

taramasi i¢in sabah ilk idrarda albumin/kreatinin orani bakilmalidir. Sirekli bir islevi

yansittigr igin, artik albumintrinin, mikroalbumindri ve makroalbumindri seklinde

kategorize edilmesine gereksinim yoktur.
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Tip 2 diyabetlilerde tamdan baslayarak yilda bir kez eGFR ve idrar
albumin/kreatinin orani ile diyabetik nefropati taramasi yapilmalidir. Mikroalbuminiri
gelisen hastalarda diyabetik nefropatinin  progresyonunu izlemek i¢in idrar
albumin/kreatinin orani daha sik él¢tilmelidir.

Mikroalbuminuriye veya GFR distkllgiine sebep olabilecek gegici sorunlar
(kontrolstiz HT, uriner enfeksiyon, hipovolemi vb.) varsa, bu sorunlar duzeltilene kadar

nefropati tarama testleri yapilmamalidir.

2.7.2.2.2.1. Evreleme

Nefropatinin en o6nemli sonucu son-donem bdbrek yetersizligine neden
olmasidir. Diyabetli hastalarda kronik bobrek yetersizligi, non-diyabetik hastalardaki
gibi idrar, kan, gorlntileme veya patolojik degerlendirmelere gore belirlenmis bobrek

hasarina dayanarak asagida belirtilen eGFR evrelerine gore degerlendirilir:

1. Evre: eGFR =90 ml/dk/1.73 m? (viicut yiizey alan1 icin) ise normal/yiiksek GFR
ile birlikte bobrek hasar vardir.

2. Evre: eGFR 60-89 ml/dk/1.73 m?3 ise hafif derecede azalmis GFR ile birlikte
bobrek hasari vardir.

3. Evre: eGFR 30-59 ml/dk/1.73 m? ise orta derecede azalmis GFR ile birlikte
bobrek hasari vardir.

4. Evre: eGFR 15-29 ml/dk/1.73 m? ise ileri derecede azalmis GFR ile birlikte
bobrek hasari vardir.

5. Evre: eGFR eGFR <15 ml/dk/1.73 m? veya diyaliz uygulaniyorsa son dénem

bobrek yetersizligi vardir.
Kronik bobrek yetersizligi bulunan diyabetli hastalarda 3-6 ayda bir, sabah ilk

idrarda albumin/kreatinin orani ile birlikte eGFR’nin hesaplanabilmesi igin serum

kreatinin 6l¢cuimi yapilmas: gereklidir.
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Mikroalburmindn veya disik sGFR'ye neden olabilecek gagic bir sebep yoksa,
akut bobrek yetersizbjy veya non-drrabetk bobrek hasiahdn kugkusy yoksa:
= Tip 1 diyabet: Diyabet siuresi >5 yil olan Kigileri yilda bir aragtir.
« Tip 2 diyabet: Tan sirasinda ve daha sonra yilda bir incele.

v

Sabah bk idrar émeginde Albumin/kreatinin crani ve senum kreatmin alg,

slGFR hesapla.
eGFR <60 miidk veya Albumin/kreatinn yiksek mi?
3 ay sonra serum kreatinin, eGFR; izleyen 3 ay Kinde
2 kez daha Albuminfkreatnn
[ 3 ay sonra: ezFR <60 miidakika veya
Bi.. .8 Albumin/kreatnn yiksek mi? m
! v
abetk nefropat var
Diyabatik nefropat yok. | Ory |
1 wil sonra konbrod +

| Ayrntili idrar tahiili iste

1 Mondryabetk bobrek hastahils kughusu
l_@ (Khrik ve laboratuvar bulgulanna gae) var mi? m

Diyabetik nefropat Nefrolofa sevk

Sekil 3. Eriskin diyabetli hastalarda diyabetik bébrek hastahginin degerlendirmesi

2.7.2.2.2.2. Klinik

Hipertansiyon, 6dem, proteiniri ve bobrek yetersizligi ile karakterizedir.
Ozellikle eslik eden diyabetik retinopati yoksa, GFR diyabet siiresi ile uyumsuz
olarak cok disuk veya hizla azalan GFR varsa, hizli artan proteiniri veya
nefrotik sendrom gelismisse, tedaviye refrakter HT varsa, idrar sedimenti zengin
ise, semptom ve bulgular diger bir sistemik hastalig1 diisiindiriyorsa, ACE-I ya
da ARB basladiktan sonraki 2-3 ay icinde GFR %30’dan fazla azalmigsa

diyabetik nefropati dis1 kronik bobrek yetersizligi nedenleri arastiriimalidir.
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2.7.2.2.2.3. Korunma ve tedavi

Tip 2 diyabetli hastalarda nefropatiyi 6nlemek veya ilerlemesini geciktirmek icin
glisemik kontrolin en iyi sekilde saglanmasi hatta gerekirse yogun diyabet tedavisi
yapilmas: gereklidir. KB kontroli saglanmasi, diyabetik nefropati riskini azaltir ve
ilerlemesini yavaslatir. Diyabet hastalarinda KB normal ve mikroalbuminiri yoksa
(albumin/kreatinin <30 mg/g ise), nefropatiden primer korunma amaci ile ACE-I veya

ARB kullanilmas: 6nerilmemektedir.

Albumin/kreatinin oran: persistan olarak yiksek (>30-299 mg/g) ise HT olmasa
bile, kronik bobrek hastaligin1 geciktirmek icin ACE-lI veya ARB verilmesi
dusunulebilir.

Albumin/kreatinin oran1 >300 mg/g ise ACE-I veya ARB verilmelidir.

lave Klinik yarar saglayamayacagi icin ACE-I ve ARB’nin birlikte
kullanimindan kaginilmalidur.

ACE-I/ARB veya diuretik kullanan hastalarda tedaviye basladiktan 1-2 hafta
sonra veya doz titrasyonu yapildiginda, ayrica akut hastalik durumlarinda serum
Kreatinin ve potasyum duzeyi bakilmalidir.

Gebe kalmasit muhtemel kadinlara fetusta malformasyona sebep olabilecekleri
icin ACE-I veya ARB verilmemeli, bu grup ilaglar1 kullanan kadinlarda gebelik
planlaniyorsa, ilaglar konsepsiyondan iki ay énce kesilmelidir.

Atesli hastaliklar veya diyare gibi akut hastalik durumlarinda, 6zellikle
intravaskuler voliim azalmasindan kusku duyuldugunda ACE-I/ARB ve dilretik
tedavileri kesilebilir.

Kronik bobrek yetersizligi gelisen diyabetlilerde sodyum ve su retansiyonu,
hiperpotasemi ve HT kontroli igin tiyazid grubu didretikler kullanilabilir.
Tiyazidlerin yetersiz kaldigi durumlarda furosemide gecilebilir veya ciddi
sodyum ve su retansiyonu ya da hiperpotasemisi olan vakalarda tiyazid ve
furosemid birlikte kullanilabilir.

Kronik bobrek yetersizligi gelistiginde ilag dozlarit GFR’ye gore ayarlanmalidir.
GFR 45-60 ml/dk/1.73 m? arahginda olan hastalarda elektrolitler, hemogram,

kalsiyum, fosfor, bikarbonat ve PTH yilda bir kez olcilmeli; ayrica kemik
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mineral dansitesi arastirllmahdir. GFR 30-44 ml/dk ise bu tetkikler 3-6 ayda bir
istenmelidir.

Son-donem bobrek yetersizligi  gelistiginde renal replasman tedavisi
uygulanmalidir. Geng ve orta yas hastalarda (<65 yas) renal transplantasyon,
ileri yastaki hastalarda, kosullara gore hemodiyaliz veya evde ambulatuvar
periton diyalizi yapilmas: gerekir. Diyabetik bobrek hastaligi olan bireylerde
gunlik protein alimi azaltilmalidir (0.8 g/ideal kg/gun).

Glisemi, KV risk faktorleri veya GFR azalma hiz1 Uizerine etkileri olmayacag:
icin gunliik protein aliminin daha fazla (<0.8 g/kg) azaltilmasi 6nerilmez.

D-vitamini eksikligi varsa dizeltilmelidir.

Asagidaki durumlarda hasta nefrologa sevk edilmelidir:

Bobrek fonksiyonlarinin progresif olarak azalmasi

eGFR <30 ml/dk

Albumin/kreatinin >300 mg/g kreatinin

Kontrolstiz HT

ACE-I veya ARB ile hiperpotasemi olmasi veya serum kreatinin duzeyinin U¢
ayda >%30 yukselmesi.(66-69)

2.7.2.2.3. Noropati (46,70-75)

Viicudun herhangi bir sistemini tutabilir. Ozellikle alt ekstremiteleri tutan distal-
simetrik duyusal polindropati infeksiyon ve iskemi ile birlikte en 0Onemli ayak
amputasyonu nedenidir. Tip 2 diyabetlilerde tanidan itibaren baslamak suretiyle her yil
noropati taramas: yapilmas: Onerilmektedir. No6ropati taramas: fizik muayenenin
yaninda 10-g basi yapan monofilament ve diyapazon gibi basit Kklinik testlerle

yapilmalidir.
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MNiropati semptomian yilda bir kez sorgulanmal
MNaropati semptomlan varsa;
- Hastaya noropatinin nedenleri ve prognozu, ajrinin zamanla gecebilecedi anlatilmali,
« Tedavi olanakian konusunda bilgilendinimel ve olun almmath, i glisemik kontrolin
dnemi anlatiimali
= Morpatinin psikolojik sonuclan acismdan dikkath olunmali, gerekirse hastaya psikologik
destel venimelidir
¥ AN kontroll yetersiz e
Tedavrye
= Trisikiik antidepresantar ile baslanmali
« Agn kontrold iin en uygun zamanda vernimeli
= Doz digik tutulmal
« Yavas yavas titre edilmelidir.
J Afn konirold yelersiz e
» Duloksetin, Gabapentin veya Pregabalinden en ucuz olam
secilmel
« Tolere edilebilen yiksek doza ¢ikiimal
= A3n kontrolinde yetersiz ise kesiimell
= Yan etkiler nedeniyle doz trasyonu mimkin dedilse dider
bir ilaca gegilmelidir.
¥ Agn kontrold yetersiz se
Opium grubu analjezikler denenabilir
L ¥ Afn konirold yelersiz e
'Z%:rs-;ngj Hastanin onaymni aldiktan sonra, kronik agn ledavisinde
deneyimli urmanlaria gérosaimeh
Agn gecerse llacin dozu azalbimal veva gerekirse
(hastarnin ocnay alindiktan sonra) kesimedi

Sekil 4. Eriskin diyabetli hastalarda néropatik agr tedavisi

2.7.2.2.3.1. Periferik Polinéropati

2.7.2.2.3.1.1. Distal polinéropati

En yaygin gorilen, ilerleyici tablodur. Dengesiz yirtime, ataksik yuriime, el ve
ayak kaslarinda gugstzluk goralir. Propriosepsiyon (vicudun pozisyon) ve hafif
dokunma duyularinin azalmasi ile iliskilidir. Agri ve 1s1 duyulari da azalmistir.Dokunma
duyusundaki anormal degisiklikler (alodini, agri) sonunda duyu kaybina ilerleyebilir. El
ve ayaklarda distalden proksimale “’eldiven-corap’ tarz: tutulum tipiktir. Hafif temas ile

asir hipersensitivite, yizeysel yanma, zonklayict agri, kemiklerde hissedilen derin agr
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ve yirtici tarzda agrilar 6zellikle geceleri oldukga sikintili ve huzursuz edici bir hal alir.
Avyak ulserleri, enfeksiyonlar ve ndro-osteo-artropati (Charcot ayagi: eklem erozyonlari;
farkina vanilmamis, tekrarlayan, kiguk fraktirler; kemikte demineralizasyon
bozukluklarina bagli ayakta ©6dem, sicaklik artisi ve sekil bozukluklar: ile
karakterizedir) gelisebilir.  Uygun ayak bakimi ile risk azaltilabilir. Bazen
asemptomatiktir. Semptomatik oldugunda kendi kendini sinirlayici veya ilerleyici bir
Klinik tablo gosterebilir.

2.7.2.2.3.1.2. Fokal noropatiler
Birden baslayan, genellikle birka¢ hafta ya da ay iginde spontan olarak

gerileyebilen 6zelliktedir.

Kraniyal mononéropatiler: Kafa ciftlerinden 3., 4., 6. veya 7. sinirler tutulabilir.
En sik gordleni,ucunct sinir felcidir. Tek tarafli g6zde agri, diplopi ve pitoz ile
karakterizedir, pupilla fonksiyonlari korunmustur.

Radikulopati: Sinir koklerinin tutulumuna bagli, bant tarzinda yayilim godsteren
torakal, abdominal veya trunkal agrilara neden olur.

Pleksopati: Brakiyal ve lumbosakral pleksuslarin  tutulumuna baglh,

ekstremitelere yayilim gosteren agrilara neden olur.

NOropati tedavisi: Cabuk ve dogru tani konulmalidir. Noéropatik agri ve Ozellikle
kardiyak otonom noropatide semptomlara yonelik tedavi yapilmasi, hastanin yasam
kalitesini yukseltir.

Agn tedavisi: noropatilerde non-spesifik analjeziklerle tedaviye baslanmali, yanit
vermeyen vakalarda spesifik agri tedavisi uygulanmalidir. Tablo 8.’de belirtilen ilaglar
tek baslarina veya gereginde kombine olarak kullanilabilir. Agri tedavisi ile hastanin
agr hissinde %30-50 azalma saglanabilir.

Patogeneze yonelik tedaviler: NOropati patogenezine dayanarak “‘alfa-lipoik asid’in
anti-oksidan etkisi ile parestezi, yanma, uyusma ve kecelenme gibi subjektif bulgular
kismen geriletebilecegi uzun yillardir bilinmektedir, ancak oral formlar: norolojik agr
tedavisinde etkili degildir. Buna karsilik ilacin, Glkemizde bulunmayan parenteral formu
ile yapilmis iki g¢alismada agriyr bir miktar hafiflettigi, bir calismada ise noropati
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semptom skorlarint azalttig: ileri sturtlmustir. Bununla beraber alfa-lipoik asidin oral
formlarinin diyabetik ndropati riskini azaltabilecegine (primer koruma) veya noropatik
agn tedavisinde kullanilabilecegine iliskin klinik veriler yeterli degildir. Benzer sekilde
aldoz redlktaz inhibitorleri, benfotiamin tirevleri, protein kinaz-C inhibitorleri ve
antioksidanlar ile yapilan calismalar, klinik agidan yeterli sonuclar vermemistir.
Korunma acisindan, optimal glisemik kontrol saglanmalidir. Siki glisemik kontrolln
Tip 2 diyabetli bazi hastalarda otonom ve periferik noropati gelisim surecini
yavaslattigi gosterilmistir. Ayak bakimi ihmal edilmemelidir.

Tablo 8. Diyabetik ndropatide agr tedavisi

| Basamak Simif Ornek Onerilen dozlar™
Trisiklik Amitriptilin Gece 10-100 mg
antidepresan Mortriptilin Gece 25-75 mg
ilaglar Imipramin Gece 25-75mg
S-hidroksitriptamin ve norepi- Duloksetin 12 30-120 mg
| I. Basamak nefrin re-uptake inhibitdrier: Venlataksin 2% 37.5-150 myg
Gabapentin 2-4 x 300-600 mg
; Pregabalin £ 75-300 mg
Asblaris s e Karbamazepin 3 x 200-400 mqg
| Valproik asid 2 3 250-500 mag
Dekstrometorfan 4 3 100-200 mg
Morfin SR 2 x 15-80 mg
| Il Basamak Opioidler Oksikodon ER 2% 10-40 mg
Tapendatol ER 2 x 100-250 mg
Tradamiol 4 x40 mg
Alfa-lipoik asit™ Thioctacid ampul s00-1200 mg i.v. inflizyon
Substans-P : %0.025-0,075
inhibitari™ Seapesies e (95 Koy Haricen ginde 1-3 kez

| Difer Tedaviler
Isosorbid topikal krem/30 mg

sprey

|sosorbid dinitrat™ Haricen gunds 1-2 kez

Transkitan elektrik stimilasyon |
ITENS)

“IDoz yaniti degiskendir. En dusuk dozdan baslanip yavas yavas artinlmaludir
“Ukermizde mevout dedildir

2.7.2.2.3.2. Otonom Noropati

Ortostatik hipotansiyon

Kardiyak denervasyon sendromu: KV refleksleri etkiler.
U Kalp katekolaminlere asir1 duyarl: hale gelir.
U Disritmiler (sikhkla tasikardi)

U Egzersiz toleransinda azalma
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U Sessiz (agrisiz) miyokard infarktisi

U Ani 6lim goralebilir,

Gastrointestinal noropati
Mide bosalmasi gecikir (gastroparezi)

Motilite azalir (yutma gucligu, cabuk doyma, bulanti, kusma gérlebilir)

U Alinan gidalarin absorbsiyonu gecikir (Brittle diyabet: Tekrarlayan hipo ve

hiperglisemiler nedeniyle diyabet regiilasyonu bozulur)

Konstipasyon (kolon atonisi)

U Gece diyareleri

c o o .

Kolesistit, safra camuru (safra kesesi atonisi)

Genitodriner noropati

Erektil disfonksiyon

Retrograd ejakilasyon ve infertilite

Kadinlarda cinsel uyarilma guglig, agrili cinsel temas

Mesane disfonksiyonu (nérojen mesaneye bagli inkontinens, infeksiyon)

Hipogliseminin farkina varamama (hypoglycemia unawereness): Hipoglisemiye
kontrregilatuvar hormon (epinefrin, glukagon) yaniti korelir.

Otonom sudomotor disfonksiyon: Ekstremitelerde kontrol edilemeyen terleme
azhgi

Gustator terleme (santral hiperhidroz): Ozellikle yemekten hemen sonra gégiisiin

ust kismi, boyun ve yizde ortaya ¢ikan terleme ve vasodilatasyon (flushing)

Diyabetli hastalarda otonom néropatiye yaklasim Tablo 9’da 6zetlenmistir.

Diyabet suresi uzun ve Kklinik mikrovaskiler komplikasyonlar: olan hastalarda
ortostatik hipotansiyon ve istirahat tasikardisi gibi kardiyak otonom noropati ile
ilgili semptom ve bulgular sorgulanmalidir.

Gerekli vakalarda Valsalva, EKG ile ekspiryum ve inspiryumda R-R

araliklarinin 6lculmesi gibi daha ileri incelemeler yapilmalidir.
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Tablo 9. Diyabetli hastalarda otonom ndropatiye yaklasim

Tutulan sistem

Tedavi yaklagim

lleri inceleme ve tedavi

Gastroparezi

- PG kontrolinin hipo ve
hiperglisemiler ile bozulmas:
= Aciklanamayan sekilde mide
giskinbig ve kusma

- Metokloprarmid
= Domperidon
- Eritromisin

= Ayiric) tamda kusku

- Surekli ve ciddi kusma
durumunda hasta gastroenterologa
sevk edilmelidir

Erektil disfonksiyon
- Diyabetli erkeklerde yilda bir kez
sorgulanmalidir

- Gerekli degerlendirmeler
yapilmali

- Katkida bulunan faktorler ve
tedawvt secenekleri konusunda
hastaya bilgl verilmeli

- Kontrendikasyon yoksa
Fosfodiesteraz-5 inhibitoru
verilmelidir.

Fosfodiesteraz-5 inhibitérier
yetersiz olursa, bir sonraki adimda;
- Medikal tedavi

- Cerrahi tedaw

- Psikolojik destek tedavisi
uygulamak uzere hasta bir uzmana
sevk edilmelidir.

Hipoglisemiden habersizlik
Hipoglisemiyi fark edememe

Sempatik sinir sistemi hasan
dusunulmeli

Diyabetik diyare
Ozellikle geceleri agiklanamayan
diyare

Barsaklan tutan otonom niropati

Mérojen mesane
Mesane bosalmas: ile iiskili
agiklanamayan sorunlar

Mesaney tutan otonom noropati

Daha ilen incelemeler yapilmal ve
spesifik tedaviler uygulanmalidir

Erektil disfonksiyon

1. 1.Diyabetli eriskin erkekler erektil disfonksiyon ve cinsel fonksiyon o6ykusi

bakimindan periyodik araliklarla incelenmelidir

2. Erektil disfonksiyonu bulunan diyabetli erkeklere ilk basamak tedavi ajanm

olarak fosfo diesteraz-5 inhibitoru verilmelidir

3. Gonad hormonlart normal diizeyde olan ve fosfodiesteraz-5 inhibitorlerine

cevap vermeyen hastalar ya da bu tir ilaclarin kontrendike oldugu hastalar

erektil disfonksiyon konusunda deneyimli bir Girologa sevk edilmelidir.

4. Erektil disfonksiyonu olan fakat fosfodiesteraz-5 inhibitorlerine yanit vermeyen

hastalar hipogonadizm yonutnden incelenmelidir .

5. Retrograd ejakulasyonu olan ve fertilite isteyen diyabetli erkekler, ejakiilasyon

disfonksiyonu konusunda deneyimli bir uzmana sevk edilmelidir .

2.7.3. Diyabetik Ayak Sorunlar (76-81)

Amputasyon ve ayak Ulserleri, diyabetik néropatinin en yaygin sonuclarindandir

ve diyabetik ayak ulserleri, hastanin yasam kalitesinin bozulmasina, tedavi maliyetinin

ciddi duzeyde ylkselmesine, alt ekstremite ampditasyonlarina ve mortalite artisina
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neden olur. Her diyabet hastasinin yasam: boyunca %12-15 oraninda diyabetik ayak
ulseri gelisme riski vardir. Non-travmatik ayak ampitasyonlarinin % 40-60°1 diyabete
baghdir; bunlarin %85’inde sorun, bir yaralanma ya da ulser ile baslamistir. Ayak
ulserli bir diyabetik hastanin ortalama hastanede yatis slresi, Glseri olmayan bir
diyabetliden en az %50 oraminda daha uzundur. ilk amputasyondan sonraki dort yil
icinde, %50’den fazla hastanin diger bacag i¢in de amputasyon s6z konusu olmaktadir.
Ayaginda yeni ulser saptanan diyabetlilerde relatif 61im riskinin yaklasik 2.5 kat arttigi
gosterilmistir.

Bu nedenlerle, diyabetik ayak Ulserine yaklasimda amag, Ulsere bagh
ampditasyonlarin mimkin oldugunca azaltilmasidir. Bu amaca ulasilabilmesi icin

hastanin multidisipliner bir anlayis icinde yakin takip ve tedavisi sarttir.

Amputasyon riski yuksek kisiler

Periferik duyusal ndropatisi olan,

Ayak biyomekanigi bozulmus,

Basing artis1 bulgular: (kallus altinda eritem, kanama) olan,

Kemik deformitesi bulunan,

Periferik arter hastaligi (ayak nabizlarinin zayif alinmasi ve kaybolmasi) olan,
Ulser veya amputasyon dykiisii olan,

Agir tirnak patolojisi bulunan hastalardir.

Ayrica, yeni Ulser gelisiminin 6nlenmesi icin hasta, hasta yakinlari ve tibbi
ekibin dizenli olarak egitimi gereklidir. Koruyucu hekimlik, diyabetik ayak tedavisinin
merkezinde yer almalidir. Hasta egitimi ve uygun ayakkabi kullaniminin tzerinde
durulmasi, ulserasyon riskini azaltabilir. Ayakla ilgili olan sorunlar, 6zellikle de yara
bakim1 ve Ulserler, podiatrist, ortopedist veya diyabetli kisilerin yonetiminde tecrtbeli
rehabilitasyon uzmanlar1 tarafindan verilecek bakim gerektirmektedirler. Ulser ve
amputasyonu on goren risk faktorlerini belirlemek icin, diyabet hastalarina yillik
kapsamli ayak muayenesi yapilmalidir. Her rutin gorismede, ayaklar inspekte
edilmelidir.
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2.8. Tip 2 Diyabette Tedavi

Diyabet tedavisinde hedef kan glukozunun normal diizeylere indirilmesi ile
birlikte mikro ve makrovaskiler komplikasyonlarin ve Kkardiyovaskiler risk
faktorlerinin kontrol altina alinmasidir. Kilo kontroli saglanmasi ve yanisira kan basinci

ve lipid diizeyleri gibi diger bilinen risk faktérlerinin de kontrol edilmesi gereklidir.*)

2.8.1 Yasam Tarz1 Degisikligi

Yasam tarzidegisikligi, diyabetin tum tiplerinde ve tim donemlerinde tedavinin
degismez Ogesidir. Hastanin egitimi, tibbi beslenme tedavisi ve egzersiz olmak (zere
Uc ana bileseni vardir. Bu degisiklik her hastada tan1 anindan ve hatta prediyabetik
donemden itibaren baslamali, mutlaka bireysellestirilmeli ve her degerlendirmede
sorgulanmalidr.

Yasam tarzi degisiklikleri yalniz kan glukozu diizenlenmesi tzerine degil, tim
risk faktorleri tzerine de olumlu etki gostermektedir. Yani diyabet riski olan saglkl:

bireylerde de diyabet riskini azaltmaktadir.®?

2.8.1.1. Tibbi Beslenme Tedavisi %

Tibbi beslenme tedavisi diyabet tedavisi ve diyabet yonetimi igin gerekli
egitimin en 6nemli boluminid olusturur. Amerikan Diyetisyenler Birligi ve ADA, Tip 2
diyabetlilerin taniy1 izleyen ilk bir ay icinde mimkiinse diyabet ekibinde bulunan bir
diyetisyene sevk edilmesini onermektedir. TBT egitimi baslangigta 3-6 ay iginde
tamamlanan, her biri 45-90 dakika stren 3-4 goOrismeyi kapsar ve yasam tarzi
degisikliklerinin desteklenmesi ve tedavinin degerlendirilmesi igin yillik en az bir
goriisme ile devam eder.

Diyabetli bireye verilecek oneriler icin ilk planda antropometrik 6lctimler, sosyal
yasam anamnezi, besin tuketim anamnezi ve tibbi tedavi gibi parametrelerin bireysel
olarak degerlendirilmesi gerekir. Besin tlketim anamnezi ile bireyin beslenme
durumunun ve diger parametrelerin degerlendirilmesi sonucunda beslenme tanisinin
belirlenmesi, bireyicin uygun enerji ve makronutrient gereksinim diizeyinin saptanmasi
ile birlikte tedaviye baslanir.

Tablo10’da TBT igin degerlendirme kriterleri ve degerlendirilmenin yapilacag:

zaman gorulmektedir.
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Tablo 10. TBT i¢in degerlendirme Kriterleri

Kriter

Zamanlama

0fun zamanlamasina uyurnun Kontrolu Her kontrol muayenesinde

Evde glukoz izlemi ve besin tuketimi kayitlarinin
birlikte degeriendinimes

Her kontrol muayenesinde

Davranis degisikliginin kontrold Her kontrol muayenesinde

Egzersiz uyumunun kontrofd Her kontrol muayenesinde

Kilo ve boy algumi Kilo her wizitte, kontrol muayenesinde, boy wlda bir
-.I'J.F‘G ve PPG 3 gunlik besin tiketimi ile birlikte i Her kontrol muayenesinde

AlC 3-5 ayda bir

Achik Lipid profili 1. haftada, efer yiksek ise 3-& ay sonra; daha sonra
[LDL-kol , HDL-kol. ve TG yilda bir

2.8.1.1.1. Diyabetin Onlenmesinde ve Tedavisinde Tibbi Beslenme
Tedavisinin Amagclarn

Bireye 0zgu saghkli beslenme aliskanhklarinin olugmasini saglayarak ve
uygulamalari

Destekleyerek kan glukoz dlzeylerinde,KVH riskini azaltacak lipid
profilinde,KB ve vicut agirhginda bireysellestirilmis hedefleri saglamak ve
korumak,

Besin 6gesi alimin1 yasam tarzina uygun sekilde modifiye ederek diyabetin
kronik komplikasyonlarint 6nlemek veya komplikasyonlarin gelisme oranin:
azaltmak,

Bireyin kisisel ve kilturel tercihlerini ve degisime istekliligini dikkate alarak
beslenme gereksinimlerini belirlemek,

Besin seciminde bilimsel kanitlarla desteklenmis sinirlamalar: yaparken yemek
yemenin zevkini saglamak,

Tip 2 diyabetli gencler, diyabetli gebe veya emziren kadinlar ve yetiskinler icin
yasamin degisik donemlerinde gerekli besin gereksinimlerini karsilamak,

Instllin veya instlin salgilatic: ilag kullananlarda, akut hastaliklarda, diyabet
tedavisi, hipogliseminin tedavisi ve o©nlenmesi, egzersiz konusunda kendi

kendini yonetme egitimini saglamaktir.
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2.8.1.1.2. Tibbi Beslenme Tedavisinin Etkinligi

Prediyabetli veya diyabetli hastalara bireysellestirilmis TBT uygulanmalidir. Bu
tedavi, diplomal: bir diyetisyen tarafindan en iyi bigcimde verilebilir. Beslenme egitimi
prediyabetli veya diyabetli kisinin bireysel gereksinimlere, gerekli degisiklikleri
yapabilirlilik durumuna, degisime istekliligine duyarli olmalidur.

Tibbi beslenme tedavisi, A1C diizeylerinde tedavide kullanilan ¢ogu ajanlarla
benzer olarak, Tip 2 diyabetli hastalarda %1-2 civarinda (%0.5-2.6 araliginda) azalma
saglayabilir. TBT ile ayrica, diyabetli olmayan bireylerde LDL-kolesterol diizeylerinde
15-25 mg/dl azalma saglanabilecegi gosterilmistir. TBT’nin etkinligi tedaviye
basladiktan sonraki alt: hafta ile iic ay icinde degerlendirilir. Ugiincii ay sonunda
glisemik kontrolde klinik bir iyilesme saptanmamissa diyetisyen, medikal tedavinin

degerlendirilmesi i¢in hastay: hekime yonlendirmelidir.

2.8.1.1.3. Kanita Dayah TBT Onerileri
Kanita dayali TBT onerileri, Amerikan Diyetisyenler Birligi, ADA ve Ingiliz

Diyabet Birligi tarafindan yayinlanmistir. Mevcut kanitlar ve rehberler 1s1ginda Diyabet
Diyetisyenligi Dernegi’nin hazirlanmis oldugu kanita dayali TBT Onerileri asagida
Ozetlenmistir.
A. Enerji dengesi, kilo fazlahgi ve obezite icin 6neriler: Kilolu ve instline direncli
obez bireylerde %5 civarindaki kilo kaybi bile insulin direncini azaltir. Bu nedenle,
diyabet riski olan kilolu veya obez bireylere kilo kayb: 6nerilir. Enerjinin %30’undan
azinin yaglardan karsilanmasi, diizenli fiziksel aktivite ve dizenli izlemi igeren yasam
tarzi degisikligine odakl, yapisallasmis programlar ile hastanin baslangigtaki kilosu
%5-7 oraninda azalabilir. Kilolu veya obez bireylerin tedavisinde, gunlik KH alimini
130 gramin altinda tutan disik KH iceren diyetler dnerilmez. Dislk KH’l1 diyetler,
dustik yagl diyetlerle benzer kilo kaybi saglar, ancak LDL-kolesterol dizeylerini
yukseltir. Dustik KH’li, dustk yagli, enerji alimi kisitlanmis diyetler ile lipid profili,
bobrek fonksiyonlari ve protein alimi (6zellikle nefropatili bireylerde) izlenmeli,
hipoglisemi riski degerlendirilmelidir.

Fiziksel aktivite ve davranis degisikligi agirlik kaybi1 programlarinin énemli
birlesenleridir. Kilo kontrolinin saglanmasina da yardimcidirlar. Vicut agirliginin

azaltilmasinda ilag tedavisi, yasam tarzi degisikligi ile fiziksel aktivite kombine
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edildiginde %5-10 oraninda agirlik kayb: saglanabilir. BKI >35 kg/m2 olan tip 2
diyabetli bireylerde cerrahi mudahale distinulebilir. Prediyabetli ve diyabetli bireylerde
bariyatrik cerrahi riski ve uzun dénemli faydalar: Gizerinde calismalar devam etmektedir.
B. Diyabetin 6nlenmesi icin dneriler: Tip 2 diyabet yoniinden yuksek riskli bireylerde,
%7 agirlik kaybi saglayacak, haftada 150 dk diuizenli fiziksel aktivite ile birlikte yag ve
enerji alimini azaltacak sekilde yasam tarzi degisliklerini saglamay: hedefleyen
yapisallastirilmis  programlarla diyabet gelisme riski azaltilabilir. Tip 2 diyabet
yonunden yuksek riskli bireyler, her 1000 kcal icin 14 g diyet lifi tiketimisaglamalar
ve tahil aliminin  yarisim  tam  taneli  tahillardan  karsilamalari  konusunda
desteklenmelidir. Tip 2 diyabet yoniinden yiiksek riskli bireylere, seker ile tatlandirilmis
icecek tiketimini sinirlandirmalart icin gerekli egitim verilmelidir.Distk glisemik
yuklu diyetlerin diyabet riskini azalttigina dair yeterli veri yoktur. Ancak, liften ve diger
Oonemli besin 06gelerinden zengin dusiik glisemik indeksli besinlerin tuketimi
onerilebilir.

Gozlemsel calismalar, az miktardaki alkol aliminin tip 2 diyabet riskini
azaltabilecegini bildirse de klinik veriler, diyabet riski olan bireylere alkol tiiketiminin
onerilmesini desteklememektedir. Tip 1 diyabetin 6nlenmesi ile iliskili herhangi bir
beslenme Onerisi yoktur.Genclerde tip 2 diyabetin 6nlenmesi ile iliskili spesifik oneri
olmamakla birlikte, normal buyime ve gelismeyi saglayacak ve koruyacak beslenme
Onerileri ile yetiskinler icin etkili oldugu go0sterilen yaklasimlar uygulanabilir.C.
Diyabetin Tedavisi Icin Oneriler: Enerjinin KH, protein ve yagdan saglanacak
oranlari metabolik hedeflere ve diyabetli bireyin tercihlerine gére degisebilir. Standart
bir dagilima go6re oOneriler vermek dogru degildir. Ancak enerjinin <%30’unun
yaglardan, <%7’sinin doymus Yyaglardan saglanmas: kalp damar hastaliklarinin
onlenmesinde etkilidir. Cok disuk KH’li diyetler vitamin, mineral, posa ve enerji
kaynagi olan ¢ok fazla sayida besinin tuketimini sinirlandirdigi icin énerilmez.

Saglikli olmak icin gerekli beslenme modeli, tam taneli tahillar, meyveler,
sebzeler ve dislk yaglh sut gibi KH’l1 besinleri icermelidir. Diyabet tedavisinde, gunlik
KH alimini1 130 g’1n altinda tutan diistik KH’l1 diyetler 6nerilmez.Sadece TBT alan veya
TBT ile birlikte OAD veya insulin kullanan bireylerde KH alimi 6glin ve ara 6glinlere
dagitilmali, giinden gline degismemeli ve benzer miktarlarda olmalidir. KH sayim,

degisim listeleri veya deneyime dayali hesaplama yolu ile KH aliminin izlenmesi,
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glisemik kontroliin saglanmasinda kilit noktadir.Ogiin  zamam instlinini  kendisi
ayarlayan veya insulin pompas: kullanan tip 2 diyabetliler insilin doz ayarint KH
almina (karbonhidrat/insiilin: KH/I orani) gore yapmalidir. Bunun igin bireye KH
sayimi1 ve KH/I oraninin ve insiilin duyarlilik faktériiniin hesaplanmas icin ayrintili
beslenme egitimi verilmeli, bireye 6zgl kan glukoz 6lglim sonuglar: ve besin tuketim
kayitlar1 iliskilendirilerek KH’lerin kan glukozu zerine etkisi aciklanmalidir. Ogiin
planlama yontemi olarak KH sayimi uygulayan bireylere, enerji alimindaki artisin
agirhik artisina neden olacagi, KH disinda protein ve yag tliketiminin tedavide verilen
miktarlari asmamas: gerektigi vurgulanmahidir. Alinan ginlik toplam KH miktar:
yaninda, KH’lerin glisemik indeks ve glisemik yiikinun dikkate alinmasi glisemik
kontrolde ek yarar saglayabilir. Sukroz iceren besinler, 6gin plani icinde KH miktar
denk bir besinin yerine kullanilabilir, eger 6giun planina bir yer degistirme olmadan
ilave edilirse instlin veya OAD dozu ayarlanmalidir. Asiri enerji alimindan sakinilmasi
gerektigi de unutulmamalidir. Posa tiiketimi desteklenmelidir, ancak diyabetli bireylere
genel populasyona onerilen miktarlardan (14 g/1000 kcal/giin, 7-13 g ¢Ozunur posa)
daha fazla miktarlarda posa tiiketimi 6nermek gerekmez.

Doymus vyag alimi, toplam kalorinin %7’sinden az olacak sekilde
stnirlandiriimalidir.  LDL-kolesterol duzeyini artirict ve HDL-kolesterol duzeyini
azaltict etkisi nedeni ile ’trans yag’alimi ¢ok azaltilmahdir. Diyabetli bireylerde
kolesterol alimi ginde 200 mg’in altinda olmalidir. Her ne kadar ADA’nin son
yayinlanan ‘Diyabetli Bireylerde Beslenme Tedavisi Onerileri’nde diyabetlilerde
gunlik kolesterol aliminin non-diyabetik toplum gibi olmasi Onerilse deTirk
toplumunun beslenme aliskanliklar1 ve diyabetli hastalarin yiiksek KV riski goz 6niine
alindiginda gunlik kolesterol alimimin sinirlandiriimas:  mantikli - goriinmektedir.
Haftada iki veya daha fazla porsiyon balik, omega-3 (n-3) ¢coklu doymamis yag asitleri
saglar ve bu miktarda tiiketim 6nerilmelidir.

Genel toplumda gunluk enerjinin %15-20’sinin (0.8-1 g/kg/gtin) proteinlerden
karsilanmasi: onerilmektedir. Renal fonksiyonlar normal ise diyabetli bireylerde bu
Oneriyi modifiye etmeye gerek yoktur. Tip 2 diyabetli bireylerde proteinlerin sindirimi
kan glukoz konsantrasyonunu artirmaksizin insdlin yanitini artirabilir. Bu nedenle
proteinler, akut hipoglisemide veya gece hipoglisemilerinin  tedavisinde

kullanilmamalidir. Kilo kaybi saglamak igin yuksek proteinli diyetler 6nerilmez.
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Enerjinin %20’sinden fazla protein aliminin diyabet tedavisi ve komplikasyonlar
uzerine etkisi bilinmemektedir.

Bu tip diyetler kisa donemde kilo kayb1 saglayabilir ve glisemiyi iyilestirebilir.
Ancak bu faydalarin uzun donemde de devam ettigi saptanmamustir. Ayrica protein
alimindaki artis doymus yag alimini da artirmaktadir.

Diyetisyen, 6gun plan: ile diyetle alinmas: 6nerilen vitamin ve minerallerin
duzeylerinin karsilanmasini saglamalidir. Yetersizlik belirtileri olmadig: stirece, genel
populasyonda oldugu gibi diyabetli bireylere vitamin ve mineral takviyesi 6nerilmesini
gerektiren agik kanitlar yoktur. Uzun donemli kullaniminin givenirliligi ve etkinligi ile
iligkili kanitlar yetersiz oldugundan vitamin E, C ve karoten gibi antioksidanlarin rutin
takviyesi Onerilmez.

Diyabetli bireylerde veya obezlerde krom takviyesinin faydalar1 acikca
kanitlanmamustir, bu nedenle de dnerilmemektedir.

Seker alkolleri ve besin degeri olmayan tatlandiricilarin, Amerikan Gida ve ilag
Dairesi (FDA) tarafindan kullanimlari onaylanmis sinirlar icinde tuketilmeleri
emniyetlidir.

Diyabetli bireylerin alkol kullanmasi tercih edilmez. Alkol alimi glisemik
kontroli bozuk, hipoglisemi riski yliksek veya kontrolsiiz hiperlipidemisi olan diyabetli
hastalarda cesitli (agir hipoglisemi, ketoz, akut KV olaylar, pankreatit, karaciger
yaglanmasi vb. gibi) saglik sorunlarina yol agabilir.

Yukarida bahsedilen riskleri olmayan diyabetli bir yetiskin alkol kullanmayi
tercih ediyor ise, haftada 2 gini gecmemesi kosulu ile, 6nerilen gunlik alim miktar
kadinlar igin bir birim(*), erkekler igin iki birimdir.

(*)Bir birim alkol, 7.9 g saf alkol (etanol) olarak tammmlanmaktadir. Ancak sivi olmasi nedeniyle
alkoliin hacimle dl¢tilmesi daha kolaydir ve 1 birim 10 ml alkol demektir. Bu oran kabaca yarim
pint (yarim bardak) bira, elma sarabi veya lager birasi; 25 ml votka, viski veya cin gibi sert alkollu
ickiler; 50 ml Porto sarabi veya ispanyol sarabi gibi giiclendirilmis saraplar veya bir sise kiigiik

saraba (125 ml) denk gelmektedir.

2.8.1.2. Fiziksel Aktivite ve Egzersiz ®99?
Mevcut komplikasyonlara adapte edilerek planlanmis dizenli fizik aktivite tim

diyabetli hastalara onerilir. Boyle bir program genel saglik yararlari ve kilo kaybin
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kolaylastirmas: bakimindan énemlidir. Diizenli fiziksel aktivite instlin direncini azaltir

ve yiksek riskli kisilerde tip 2 diyabeti onler.

2.8.1.2.1. Egzersiz Oncesi Degerlendirme

Hastanin yasina bakilmaksizin, kronik komplikasyonlarin varligi arastirilir. Bu

kapsamda yapilacak incelemeler asagida 6zetlenmistir:

Q 8 . 8

Glisemik kontrol diizeyi ve A1C gbzden gegirilir.

KV sistem muayenesi yapilir. Asagidaki gruplara dahil diyabetlilerde efor testi
yapilmalidir:

35 yasindan buyik tim diyabetliler

25 yasindan buyik ve 10 yildan uzun streli Tip 2 diyabeti olan kisiler

Koroner arter hastalig: risk faktorleri bulunan diyabetliler

Periferik damar hastaligi, mikrovaskiler hastalik veya otonom ndéropatisi
bulunan kisiler

Norolojik ve kas-iskelet sistemi muayenesi, ayak muayenesi yapilmalidir.

Fundus incelemesi yapilmalidur.

2.8.1.2.2. Egzersizde Gliseminin Duzenlenmesi

Egzersiz ile glisemi degisimini gormek icin glukoz takibi yapilir. PG takibi

instlin veya insulin salgilatici ilag kullanan diyabetlilerde hipoglisemiden kaginmak igin

gerekli onlemlerin alinmasini saglar. VVucut aktivitesi ve 1s1s1tnin artmasi insilin etkisini

artirir.

Hastanin yaninda PG dizeyini hizla yukseltebilecek KH kaynaklar1 (glukoz
tabletleri, glukoz jelleri, kesme seker, meyve suyu) bulunmadikga, 6zellikle
instlinin pik etkisinin oldugu zamanlarda egzersizden kaginmak gerekir.
Egzersiz 6ncesi insulin dozunun azaltilmas: gerekebilir.

Egzersiz PG dlzeylerini 24 saate kadar dusurebilir.

PG <100 mg/dl ise egzersizden 6nce 15 g KH (6rnegin 1 adet meyve, 1 dilim

ekmek) alinmas gerekir.
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PG >250 mg/dl ve keton (+) ise keton kayboluncaya kadar egzersiz

yapilmamalidir.

2.8.1.2.3. Egzersiz Turleri ve Zamanlamasi

Diyabetlilerde daha ziyade aerobik egzersizler (tempolu yiriime, kosma, yizme)
ve kas gucunt artirmak igin rezistans (esneme hareketleri) yapilmas: tercih edilmelidir.
Buna karsilik derin suya dalma ve yiksek irtifada yalniz ugma gibi sporlar tavsiye
edilmez. Tablol11.’de 70 kg agirhginda yetiskin bir kisinin 150 kcal enerji harcamasi

icin yapmasi gerekli aktivite drnekleri verilmistir.

Tablo 11. Eriskinlerde 150 kcal enerji harcanmasin saglayacak fiziksel aktivite drnekleri

Egzersiz tipi Miktar Sire

Yiirime 5 km 40 dk
Bisiklete binme B km 30 dk
Dans ve masa tenisi 2 30 dk
' Yizme ve basketbol oynama - 20 dk
| Bisiklete binme & km 15 dk
ip atlama - 15 dk
iHoﬁ.ma 25km 15 dk
| Merdiven cikma - 15 dk

Egzersizin ¢ok a¢ karina veya yemekten hemen sonra yapilmas: sakincalidir.
Gundn hangi saatinde yapilacak egzersizin daha uygun olacag: konusunda bir gorus
birligi yoktur. Bu konuda hastanin kosullart belirleyici olmakla beraber, aksam
yemeginden bir saat sonra yapilacak egzersiz, hem PPG hem de ertesi sabah APG
dizeylerini dustrmede etkili olacag: icin ozellikle tip 2 diyabetli hastalarda yararl

olabilir.
2.8.1.2.4. Diyabetli Bireyler icin Egzersiz Onerileri

Eriskin diyabetlilerin, en azindan haftada (¢ giin, giin asirt olmak Uzere, haftada

toplam 150 dakika olacak sekilde, orta yogunlukta (maksimum kalp hizinin
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%60-75’1, vyashlarda %50-70’i kadar) egzersiz yapmalari saglanmalhdir
(Maksimal kalp hiz1 = 140 - Yas).

Diyabetik ve prediyabetik bireyler gun icinde 90 dakikadan fazla hareketsiz
oturmamali, gereginde ara verip fizik aktivite yapmahdir.

Herhangi bir kontrendikasyon yoksa diyabetli hastalarin haftada iki gin

rezistans egzersizleri yapmalar: saglanmalidir.

2.8.1.2.5. Asagidaki durumlarda egzersiz yapilmasi sakincah olabilir:
PG dlzeylerinin ayarsiz olmasi

Duyu kaybina yol acan noropati

KVH

Proliferatif retinopati

Hipoglisemiden habersizlik (hypoglycemia unawareness)

2.8.1.3. Egitim

Kronik komplikasyonlarin ortaya cikisinin engellenmesi ya da geciktirilmesi,
diyabetik hastanin yasam Kkalitesinin iyilestirilmesi ve saghk harcamalarinin
azaltilabilmesi icin en 6nemli nokta etkin glisemi kontroliiniin saglanmasidir.(93)

Diyabetin ge¢ donem vaskiler komplikasyonlar: hiperglisemi ile yakindan
iliskilidir. Tip 2 diyabetli hastalarda yapilan kapsamli calismalar, glisemik kontrolu
daha iyi olan hastalarda daha az mikrovaskiler komplikasyon gelistigini gostermistir
Etkin glisemi kontroluniin saglanmasinda hastanin hastalik hakkinda bilinglendirildigi
hasta egitimi Onem kazanmaktadir.(94,95) Diyabet egitimi diyabet tedavisinin
basamaklar: olan diyet, egzersiz ve ila¢ tedavilerinin tim basamaklarina eslik etmelidir.
Diyabet egitiminin basarili olmasini saglayan bir baska faktor egitimin tedaviye entegre
edilerek verilmesidir. Yapilan caligmalarda tedaviye entegre edilerek verilen egitim
programlarindaki hastalarin, edilmeyenlere gére hem kisisel takip sikliklarinin hem de
hastalik hakkindaki bilgilerinin daha fazla oldugu gosterilmistir.(96) Egitimle ilgili
yapilan c¢alismalarin ortak sonucu egitim alan guruplarda metabolik parametrelerin
Ozellikle A1C’nin almayanlara gore olumlu yonde duzelme gosterdigi seklindedir.(97)
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2.8.2. Medikal Tedavi

2.8.2.1. Oral Antidiyabetik (OAD) ilaclar(23)
Oral antidiyabetik ilaclar (OAD), tip 2 diyabette yasam tarzi énerilerine (TBT ve

fiziksel aktivite)

ilave olarak kullanilirlar.

2.8.2.1.1. insuilin Salgilaticr (Sekretogog) ilaclar

Bu grupta pankreas

B-hucrelerinden instlin salinimini artiran sulfoniliireler

(SV) ile etki mekanizmas: benzer, ancak etki slresi daha kisa olan glinidler (GLN ;

meglitinidler) yer alr.

Tablo 12. insiilin salgilatica ilaglar

Starlix, 120, 180 mg; Naglid 60, 120 mg tb

Jenerik adi Ticari ad) Glnlik doz Alinma zamani
A. Sulfonillreler (1. Kusak SU)
Glipizid Minidiab 5 mg tb AEAD vy | OmdmE e Knbreltidn e
aksam yemedginde
Glipizid kontrolli - Gunde 1 kez, kahvaltlan once
salimmb formu Blucotrol XL 2.5, 5, 10 mg th 20 mg veya kahvaltida
. . Betanarm, Diamicron, Glikron, . Gunde 1-2 kez, kahvaltida [ve
Gliklazid Glumikron, Oramikron 80 mg th 68 240 iy gerekirse aksam yemedgindel
Gliklazid modifiye | Diamicron MR 30, 40 mg; Betanorm MR, 20-90 Ginde 1 kez, kahvaltidan once
salimml formu Efikas MR, Hipoglis 30 mg tb o veya kahvaltida
. Giinde 1-2 kez, kahvaltida [ve
Glibenklamid Dianorm, Gliben 5 mg; Diyaben 3.5 mag th 1.25-20 mag garekires skeam yamesiade]
Amaryl 1,2,3,4,6 mg; Diamepnd, Glimax,
; Insuprid 2 mg; Sanprid 1, 2, 3, & mg; i Ginde 1-2 kez, kahvaltida [ve
SRmepi Mepiriks 1, 2,3 mg; Tideca 1,2,3,4, 6,8 M3 | gerckirse sksam yemegindel
mg th
, , , Gunde 1-2 kez, kahvaltida [ve
Glibornurid Glutril 25 mg th 125-T5 mg gerekires skean yomugude)
Glikuidon Glurenorm 30 mg th 15-120 mg G“"de. 1=Z kez, hah““'ud.a bve
gerekirse aksam yemeginde|
B. Glinid grubu (Meglitinidler, GLN, kisa etkili sekretogoglar]
Diafree, Novonorm, Novade, Repelit,
Repaglinid Replic, 0.5, 1,2 mg; Of-Thmy | RN
Repafix 0.5, 1, 2 mg off th
Nateglinid Dialix, Natelix, Teglix 120 mg; Incuria, £0-360 mg Ginde 3 kez, yemeklerden

hemen once

Her ikisi de p-hiicresi plazma membrani (zerindeki

KATP kanallarin,

glukozdan bagimsiz olarak, sirasi ile uzun ve kisa sureli kapatarak instlin sekresyonunu

artirmaktadirlar.
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Sulfonilureler, uzun stredir kullanimda bulunmalari ve ucuz olmalar1 nedeniyle
genis Klinik deneyime sahiptir. Glinidler, kisa etki sureleri nedeniyle postprandiyal
glukozu dusurmekte daha etkindir, yemek oncesi alindiklarindan doz esnekligi saglar,
maliyetleri ylksek degildir.

Mikrovaskiler komplikasyon riskini azalttiklari gosterilmistir (UKPDS ve
ADVANCE calismalari). Miyokard hiicrelerinin iskemiye hazirlanma (myocardial
ischemic preconditioning) mekanizmasini bozduklar: ileri surilmektedir. Ancak bu
kaygilarin klinige yansimasi gosterilememistir. Ayrica etkinlikleri ¢ok uzun sreli

degildir.

Insilin Salgilatic Ilaclann Yan Etkileri

Hipoglisemi

Kilo artist

Alerji

Deri dokuntuleri

Alkol flushing (6zellikle uzun etki siresi nedeniyle, ginimuzde artik pek
kullanilmayan klorpropamid ile goriilmektedir)

Hepatotoksisite

Hematolojik toksisite (agrantlositoz, kemik iligi aplazisi)

insulin Salgilatica flaglarin Kontrendikasyonlar

Tip 1 diabetes mellitus (Ozellikle LADA ile ayiric1 taninin iyi yapilmas: gerekir)
Sekonder diyabet (pankreas hastaliklar: vd. nedenler)

Hiperglisemik acil durumlar (DKA, HHD)

Gebelik

Travma, stres, cerrahi mudahale

Agir infeksiyon

Sulfonilire alerjisi

Agir hipoglisemiye yatkinlik

Dekompanse karaciger ve son donem bobrek yetersizligi

58



Sulfonilureler ile Etkilesen ilaglar
Diyabetli hastalarda kullanilan pek c¢ok ilag cesitli mekanizmalar ile
sulfonilrelerin etkisini degistirebilir. Tablo 13’de gorulen bu ilaglar kullanilacag:

zaman sulfoniliire dozunun ayarlanmasi gerekebilir.

Tablo 13. Sulfonilureler ile diger ilaclarin etkilesimleri

Hipoglisemi yapanlar Hiperglisemi yapanlar
| Albumine baglananiar: SU matabolizmasini artiranlar
| Aspirin, Fibrat, Timetoprim Barbiturat, Rifampin
1 Kompetitif metabolik infubitorler SU etkisini antagonize edenler
| Alkol, H-2 reseptor blokerleri, Antikoagulanlar | B-blokerler
| Bobrek atilimir inhibe edenler Insilin sekresyon/ethisini bloke edenler
| Probenesid, Allopurinol Dilretikler, p-blokerler, Kortikosteroidler, Dstrojen, Fenitoin

| Kontrregilatuvar antagonistier
| B=blokerler, Sempatolitikler

2.8.2.1.2. Insiilin Duyarhlastirici (Sensitizer) ilaclar
Bu grupta biguanid ve tiazolidindion (TZD, glitazon) olmak tzere iki alt grup
ilag yer alir (Tablo 14.). Biguanidler karaciger dizeyinde, TZD’ler ise daha ziyade yag

dokusu duzeyinde insulin duyarliligint artirici etki gosterirler.

2.8.2.1.2.1. Biguanidler

Gunumuzde biguanid grubundan yalmzca metformin kullaniimaktadir.
Metformin, hiicresel dizeyde AMPK (5’-adenozin monofosfat-aktive protein kinaz)’yi
aktive etmek ve kismen mGDP (gliserofosfat dehidrogenaz)’yi inhibe etmek suretiyle
etki gosterir. Karacigerde artmis glukoneogenezi inhibe eder, kas glukoz uptake’ini ve
yag asidi oksidasyonunu bir miktar artirir. Ayrica barsaktan glukoz absorpsiyonunu
azaltir, instlin duyarliligint artirir ve istahi (muhtemelen sindirim (zerine olan yan
etkileri ve belki de GLP-1’i artiric1 etkileri nedeniyle) kismen baskilar. Metformin de
uzun suredir kullanimda bulunmasi ve ucuz olmasi nedeniyle genis Kklinik deneyime
sahiptir. Hipoglisemi yapmamasi ve kilo agisindan nétr olmas: ya da hafif kilo kaybi
etkisinin olmasi avantaj saglar. KV olay riskini azalttigi gosterilmistir (UKPDS).

2.8.2.1.2.2. Tiazolidindionlar (glitazonlar)

Bu grup ilaglar, hicresel dizeyde nikleer transkripsiyon faktori PPAR-y

(peroxisome proliferator-activated receptor-y)’yr aktive eder (PPAR- y agonistidirler).

59



Periferik dokularda (kas, karaciger ve yag dokusunda) instline duyarlilig: artirirlar. Yag
dokusunda adiposit diferansiyasyonunu artirmak suretiyle etkili olmaktadirlar. Uzun
streli etkinlikleri kanitlanmistir (ADOPT). Bu gruptan tlkemiz piyasasinda yalnizca
pioglitazon mevcuttur. Hipoglisemi yapmamasi, HDL-kolesterollti yikseltmesi ve
trigliserid dlzeylerini dlstrmesi avantaj saglar; ancak klasik OAD’lere gore (SU,
metformin) daha pahali ilaglardir. Pioglitazon’un sekonder KV olay riskini azalttig

gosterilmistir (PROactive ¢aligsmast).

Tablo 14. instlin duyarhlastiricr ilaglar

Jenerik adi I Ticari ads Glinldk doz Alinma zamani

A. Biguanidler

Glucophage, Glukofen, Insufor, Matofin
500, 850 mg; Metfull 500, 850, 1000 maq eff;
Metformin Diatormin, Glange, Glifor, Gluforce, Meatvel
850, 1000 mg; Glufarmin retard, Glukofen

retard 850, 1000 mg th

Ginde 1-3 kez ag, yemekte veya
2U0-3000 tok karnina

my |g.Jn|:|E bir kez 500 mg 'dan
baslanip doz tedricen artirilic}[**]

Diaformin XR™, Glifor SR, Matofin ¥R 500 mg; 500-2000 Gunde 1 kez ag, yemekte veya

.f-"|_E-.l|l:Irl'l'l'llljl : Glucophage XR"™, tok, tercihen
SR SAMmAY Glumetza™ 500, 1000 mg tb e aksam(*"|
B. Tiazolidindionlar [TZD'ler, Glitazonlar)

Actos 15, 30 myg; Dialic 15, 30, 45 mg eff; 15-45

Pioglitazon Dropia, Dyndion, Glifix, Pioforce, Piogtan, = Gunde 1 kez yemekten bagimsiz
Piondia, Pixart 15, 30, 45 mg tb 9

"Ulkermnizde yoi. |**|Mztformin ac karnina alndijnda biyoyararianiem daha yiksektic, ancak yemekle birlikte veya yemekten
sonra alindijinda gastrointestinal yan etkileri daha hafiftir

Metforminin Yan Etkileri

Gastrointestinal irritasyon (gaz, siskinlik gibi yan etkiler genellikle gecicidir)
Kramplar

Diyare

Agizda metalik tat

B-12 vitamin eksikligi (B-12 vitamin replasmani gerekebilir)

Laktik asidoz (insidens <1/100.000 hasta yil1)

Metforminin Kontrendikasyonlarn
Renal fonksiyon bozuklugu (serum kreatinin >1.4 mg/dl veya eGFR <30 ml/dk
ise kullanilmamali, eGFR 45-30 ml/dk ise doz azaltiimalidir)

Karaciger yetersizligi
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Laktik asidoz oykdsu

Agir hipoksi, dehidratasyon

Kronik alkolizm

KV kollaps, akut miyokard enfarktusu

Ketonemi ve ketondri

Tedaviye direncli (stnif 3-4) konjestif kalp yetersizligi
Kronik pulmoner hastalik (kronik obstriktif akciger hastaligi)
Periferik damar hastalig

Major cerrahi girisim

Gebelik ve emzirme dénemi

fleri yas (baz1 otorlere gore >80 yas)

Tiazolidindionlarin Yan Etkileri

Odem

Anemi

Konjestif kalp yetersizligi (Ozellikle yogun insulin tedavisi ile birlikte
kullanildiginda)

Sivi retansiyonu

Kilo artis1

LDL-kolesterol artis1 (rosiglitazonda daha fazla)

Transaminazlarda yikselme

KV olay (fatal ve nonfatal MI) riskinde artis yonunden bu grup ilaclar halen

sorgulanmaktadir.

Bazi meta-analizlerde rosiglitazon’un MI riskini artirdigi belirlenmistir. Bu
kuskular nedeniyle rosiglitazon, Avrupa Ulkelerinde ve Ulkemizde 2010 yilinda
kullanimdan kaldirilmistir. Amerika Birlesik Devletleri ve diger bazi ulkelerde ise

secilmis vakalarda rosiglitazon kullanimina devam edilmektedir.

Graves oftalmopatisi olan hastalarda TZD grubu ilaglar oftalmopatiyi

alevlendirebilir.
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Postmenopozal kadinlarda kirik riskinde artisa ve ileri yastaki erkeklerde kemik
kitlesinde azalmaya yol actiklar: bildirilmistir.

Gozlemsel calismalarda, pioglitazonu’un erkeklerde mesane kanseri riskinde
minimal bir artisa neden oldugu ileri sirilmis ancak daha sonra agiklanan

calismalar bu kaygilari azaltmistir.

Yakin zamanda yayinlanan bir calismada Kanada, Finlandiya, Ingiltere, iskogya
ve Hollanda’da glitazon (pioglitazon veya rosiglitazon) kullanan bir milyonun tzerinde
diyabetlinin 5.9 milyon hasta-yili verileri incelenmis ve pioglitazon ya da rosiglitazon
kullanimz ile mesane kanseri insidensi arasinda bir iliski bulunmamistir. Ancak yine de
aktif mesane kanseri bulunan ya da nedeni agiklanamayan hematirisi olan hastalarda

pioglitazon kullanimindan kaginilmasi tavsiye edilmektedir.

Tiazolidindionlarin Kontrendikasyonlari

Alanin amino transferaz yuksekligi (ALT >2.5 X normal (st sinir) olan vakalar
New York Kalp Cemiyeti’nin kriterlerine gore simf I-1V’te olan konjestif kalp
yetersizligi vakalart

Kronik agir bobrek yetersizligi

Gebelik

Tip 1 diyabetliler

Makdla 6demi riski bulunan kisiler

Adolesan ve ¢ocuklar

2.8.2.1.3. Alfa Glukozidaz inhibitérleri

Bu grup ilaglar, intestinal a-glukozidazi kompetitif olarak inhibe etmek suretiyle
polisakkaridlerin enzimatik degradasyonunu azaltarak karbonhidratlarin sindirimini
yavaslatir ve absorpsiyonunu geciktirirler. Baslica avantajlari; tokluk kan glukozunu
dusurmeleri, hipoglisemi riskinin disik olmasi, kilo agisindan nétr olmalar: ve sistemik
etkilerinin bulunmamasidir. Bu ilaglar orta derecede maliyetlidir. Akarboz’un KV olay
riskini azalttigi gosterilmistir (STOP-NIDDM Calismasi). Ancak giinde U¢ kez alinmayi

gerektirmeleri, glisemiyi dustrmede orta etkinlikte olmalar1 ve gastrointestinal yan
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etkileri nedeniyle uzun sireli kullanimlar1 zordur. AGI grubunda yer alan ilaclardan,

yalnizca akarboz llkemiz piyasasinda bulunmaktadir (Tablol15).

Tablo 15. Alfa glukozidaz inhibitorleri

Jenerik adi Ticari adi Giinliik doz Alinma zamani
Akarb Glucar, Glucobay, Glynose, 25-300 Gunde 3 kez, yemeklerde ilk lokma
riE Oader 50, 100 mg th mag ile birlikte
. S o A 5-300 unde 1-3 kez, yemedi
Miglitol’ Glysat 50, 100 mg th 2590 Hinils 2 : m_v' gin
mg baslangicinda

“Ulkemizde yok

Alfa Glukozidaz inhibitérlerinin Yan Etkileri
Siskinlik, hazimsizlik, diyare
Karaciger enzimlerinde reversibl artis

Nadiren demir eksikligi anemisi

Alfa Glukozidaz inhibitérlerinin Kontrendikasyonlar

Asagidaki durumlarda bu grup ilaglar kullanilmamalidir:

Enflamatuvar bagirsak hastaligi
Kronik Glserasyon
Malabsorpsiyon

Parsiyel bagirsak obstriksiyonu
Siroz

Gebelik

Laktasyon

18 yas alt1 diyabetliler

2.8.2.1.4. Sodyum glukoz Kko-transporter 2 inhibitérleri (SGLT 2-i;

Glukoretikler; gliflozinler) (23)

Yeni gelistirilen ve oral olarak kullanilabilen sodyum glukoz ko-transporter 2
inhibitorleri (SGLT2-1), tip 2 diyabetli hastalarin tedavisinde kullanim alan: bulmaya
baslamistir. > Glukoretikler’ veya “’gliflozinler’ diye de adlandirilan bu grup ilaglar,
renal proksimal tubuluslarda SGLT-2 inhibisyonuna yol acarak bobrekten glukoz

63



reabsorpsiyonunu azaltir ve idrar yolu ile glukoz ekskresyonunu artirirlar. Instilinden
bagimsiz olarak etki gosterdiklerinden diyabetin  herhangi bir asamasinda
kullanilabilirler. Baslica avantajlari, bir miktar kilo kayb: (ortalama iki kg kadar)
saglamalari, hipoglisemi riskinin dusiik olmasi ve kan basincint (2-4 mmHg), serum
urik asit duzeyini ve albumintriyi distrmeleridir. Klasik OAD’lere gdre daha pahal
ilaclardir.

Yan etkileri: Genitouriner (6zellikle kadinlarda) enfeksiyonlara yol agmalari, polidri,
sivi kaybi, hipotansiyon, bas donmesi, LDL kolesterol ve (baslangicta gecici olarak)
serum kreatinin duzeyini bir miktar ylkseltmeleri yonunden dikkatli olunmaldir.
Ayrica etki mekanizmas: nedeniyle SGLT2-1 grubu ilaglarin, eGFR <45 ml/dk/1.73 m?
olan tip 2 diyabetli hastalarda kullanilmamasi Onerilmektedir. Otoriteler, grup Uyesi
diger ilaglarla yapilan benzer calismalar ayni sonuglari isaret ederse, onumuzdeki
yillarda gelistirilecek olan kilavuzlarda, SGLT2-I grubundaki ilaglarin KV riski yuksek
hastalarda oncelikli olarak tercih edilebilecegini belirtilmektedirler. Postmarketing
donemde daha c¢ok tip 1 ve az sayida tip 2 diyabetlide bildirilen DKA vakalari
nedeniyle, FDA tarafindan Mayis 2015°te, sivi kaybina bagl olarak atipik (6glisemik
veya hafif-orta derecede hiperglisemik) DKA gelisebilecegi yoniinde uyarida
bulunulmustur.

Bu grup ilaglardan canagliflozin, dapagliflozin ve empagliflozin ise FDA ve
EMA tarafindan onaylanmis ve ABD ve Avrupa’da satisa sunulmuslardir (Tablo 16).
Basa bas calismalarda A1C’yi distrmekteki etkinlikleri birbirlerine yakindir. SGLT2-1
grubu ilaglarin uzun sureli KV guvenligi ile ilgili galismalar yapilmaktadir. Bu grupta
sonuglar ilk agiklanan EMPA-REG OUTCOME calismasinda yiiksek KV riskli tip 2
diyabet hastalarinda standart tedaviye ilave olarak verilen empagliflozin ile birincil
birlesik KV sonlanim orani ve herhangi bir nedene bagli 6lim riskinin plaseboya gore
daha diisuk oldugu bildirilmistir.

Ulkemizde bu gruptan tek ruhsath ilag olan dapagliflozin, diyet ve egzersiz ile
birlikte tek basina yeterli glisemik kontrollin saglanamadigi veya intolerans nedeniyle
metformin’in kullanilamadig:1 hastalarda monoterapi olarak ayrica insulin dahil, kan
glukoz diizeyini disuruc ilaglarla birlikte eriskin (18-75 yas) tip 2 diyabet hastalarinda
endikedir.
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Tablo 16. Sodyum-glukoz ko-transporter 2 inhibitorleri (SGLT 2-1).

Jenerik adi Ticari adi Gilinlik doz Alinma zamam

Canagliflozin® Invokana 100-300 mg th 100-300 mg Gunde 1 kez kahvaltidan ance

Dapaglifiozin Farxiga, Foruga, 510 mg Gunun herhang bir saatinde 1 kez,
Forziga™ 10 mq tb yemekten bagimsiz

Empaglifiozin” Jardiance™ 10-25 mg tb 10-25 mqg Gunde 1 kez sabah, yemekten

bagimsiz
" kemizde rubzatl degil
"Ukemizde kullanimi onaylanmis ancak gen odemes) yok

2.8.2.2. Instilinomimetik laglar

Bu yeni grup icinde amilin agonistleri ve inkretin mimetik ilaclar ve yeni
gelistirilmekte olan ajanlar yer alir. Genel olarak endojen insulin sekresyonunu artirarak
etkili olmaktadirlar (Tablo 17.).

2.8.2.2.1. Amilin Analoglan

Beta hiicre hormonu olan “’amilin’in sentetik analogu olan pramlintid insulin
tedavisine destek amaciyla ABD’nde kullanilmaktadir. Tokluk glukoz dizeylerine
etkilidir, guinde Ug kez s.c. enjeksiyon gerektirir.

2.8.2.2.2. Inkretin-Bazh ilaclar

Tip 2 diyabette 6nemli defektlerden birisi de inkretin hormonlarin (GLP-1 ve
GIP) duzeyi vel/ veya etkisinin azalmast ve glukagon sekresyonunun inhibe
edilememesidir. Bu grupta yer alan inkretinmimetik glukagon benzeri peptid-1 reseptor
agonistleri (GLP-1A: Glucagon like peptid-1 receptor agonists) ve inkretin artiran
dipeptidil peptidaz-4 inhibitorleri (DPP4-i), inkretin hormonlar: taklid etmek ya da
inkretinlerin degredasyonunu inhibe etmek amaciyla gelistirilmistir. Glukoz-bagiml
etki gosterdikleri icin monoterapide hipoglisemiye yol agmazlar.

Bununla beraber, sekretogoglar (sulfonillre, glinid) ve insiline ilave olarak
kullanildiklarinda hipoglisemi gorulebilir. Bu sebeple kombinasyon tedavisinde ilk
ilacin dozu azaltilmahdir. Pankreatit ve pankreas kanseri gelisimine iliskin iddialar
nedeni ile bu grup ilaclar Mart 2013’den itibaren FDA ve EMA tarafindan takibe
alinmastr.
inkretinmimetikler (Glukagon benzeri peptid-1 reseptor agonistleri; GLP-1
analoglar; GLP-1A): Bu grup ilaclar, pankreas f -hiicrelerinin glukoza duyarliligin
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artirtr, o —hicrelerinden glukagon sekresyonunu baskilar, gastrik bosalmayi geciktirir ve
doyma hissini artirir. Instilin sekresyonunu, glukoza bagiml olarak artirdiklar: igin bu
grup ilaglarla hipoglisemi riski distktir. Bu ilaglar diger antidiyabetik ilaglarin aksine,
hipoglisemi riskinin dustuk olmasi ve ayn1 zamanda bir miktar kilo kayb: (ortalama 2-4
kg) da saglamalari nedeniyle kullanim alant bulmaktadir, s.c. enjekte edilirler.
Eksenatid ve liksisenatid gibi kisa etkili olanlari PPG yulkselmelerini azaltir. Bazi
kardiyovaskdler risk faktorleri Uzerine olumlu etkileri dustnulmekle birlikte, bu
ilaclarin uzun sureli kardiyovaskuler etkileri yoninden prospektif ¢alismalar: devam
etmektedir. Bu grup ilaclarin genelde yiiksek fiyatli olmalari geri 6deme sorunlarina yol
acmaktadir. Obez hastalarda eksenatid, liraglutid ve liksisenatid’in bazal insulin ile
birlikte kullanildig1 ¢alismalarda sonuclar, hem daha dusuk insilin dozlarinda glisemik
kontrol saglandigini hem de insuline bagh kilo artisinin olmadigint ya da minimal
oldugunu gostermektedir. Ulkemizde de eksenatid ve bazal insulin’in birlikte
kullanilmasi, onay almig ancak hentiz geri 6deme kapsamina girmemistir

Eksenatid: Amerika Birlesik Devletleri’nde 2005, Avrupa Birligi Ulkelerinde 2006,
ulkemizde ise 2009 yilindan beri tip 2 diyabetli hastalarda kullaniimaktadir. Glnde iki
kez enjeksiyon gerektiren ve tokluk glisemisini dustirmede daha etkili olan bu ilag,
diger anti hiperglisemik ilaglar ve insulinin aksine, ortalama 2-4 kg kadar kilo kaybi
saglamaktadir. Ozellikle obez (BKi >30 kg/m?) olan hastalarda tercih edilmektedir.
Ancak Sosyal Glvenlik Kurumu (SGK) tarafindan duzenlenen Saglikta Uygulama
Tebligi’nde (SUT) Turkiye’de (diger bazi llkelerde oldugu gibi) eksenatid’in geri
ddemesi bazi kosullara baglanmistir. Buna gére eksenatid, BKI >35 kg/m? olan kisilerde
metformin, sulfonilire veya pioglitazon grubu ilaglarin maksimum tolere edilebilir
dozlarinda yeterli glisemik kontrol saglanamayan ve pankreatit dykisi bulunmayan
olgularda tedaviye eklenebilir. Eksenatid, emniyet acisindan 18 yas altindaki obez tip 2
diyabetlilerde kullanilmamalidir.

Eksenatid LAR: Benzer etkili olan ve tlkemizde henlz kullanim onay: bulunmayan
eksenatid LAR ise FDA tarafindan Ocak 2012’de onaylanarak haftada bir kez s.c.
injeksiyon seklind kullaniimak izere Avrupa ve ABD’nde satisa sunulmustur.
Liraglutid: Bu ilag, eksenatide benzer sekilde fakat daha uzun etkilidir, giinde bir kez
s.c. enjeksiyon gerektirmektedir. Kullanim endikasyonlari ve yan etkileri eksenatid
gibidir. Liraglutid, Avrupa ve ABD’nde 2010 yilindan beri kullanilmaktadir.
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Turkiye’de ise henuz geri 6deme kapsaminda olmamakla birlikte, kullanim onay:
vardir. Liraglutid’in nondiyabetiklerde de obezite tedavisi icin kullanimina iligskin kanita
dayali calismalarina dayanarak, 3 mg’lik formu gelistirilmis ve obezite tedavisinde
kullanim onay: almistir.

Liksisenatid: Subat 2013’de EMA’dan onay almstur.

Yan etkiler: Bu grup ilaglarda en 6nemli yan etki, cogu kez zamanla hafifleyen
bulantidir. Bazi hastalarda kusma ve diyare de gorulebilir. Bu grup ilaclar, kalp hizinda
minimal artisa neden olabilirler. Eksenatid piyasaya verildikten sonra akut pankreatit
riskinde artis ve pankreas neoplazi vakalari bildirilmistir. Bununla beraber diyabetin
kendisinin de pankreatit riskini artirmas: nedeniyle konu kesinlik kazanmamistir. Ancak
FDA’nin istegi ile 2008 yilinda ilag prospektisiine bu konuda uyari konulmus ve bu
grup ilaglart kullanan hastalarda akut pankreatit kuskusu (siddetli karin agrisi, bulanti-
kusma, amilaz/lipaz yukselmesi ve radyolojik bulgular) varsa ilacin derhal kesilmesi
onerilmistir. Bu grup ilaglarin etki mekanizmasi nedeniyle, mide bosalma zamani asir
derecede uzamis, gastroparezisi veya ileri derecede gastrotzofagiyal refli hastaligi olan
tip 2 diyabetlilerde GLP1-A kullanilmasindan kacinilmas: 6nerilmektedir. Ek olarak,
liraglutid’in fare ve sigan calismalarina dayanarak tiroid bezinde C hicrelerinin
uzerindeki GLP-1 reseptdrlerini uyarmak suretiyle C-hiicreli hiperplaziye neden oldugu,
dolayisiyle meddller tiroid kanseri riskini artirabilecegine iliskin kuskular ileri
surulmastir. Bu sebeple ailesinde veya kendisinde meduller tiroid kanseri veya tip 2
multipl endokrin neoplazi sendromu (MEN Tip 2) olan kisilerde kullanilmamalidir.
Ayrica liraglutid tedavisine alinmasi distnulen hastalarda kalsitonin bakilmasi,
kalsitonin diizeyi normal olan hastalarda liraglutid baslanmasi ve tedavi sirasinda
kalsitonin diizeyinin izlenmesi dnerilmektedir.

inkretin artinicr ilaglar (dipeptidil peptidaz 4 inhibitorleri; DPP4-I; gliptinler):
Endojen inkretinler olan (GLP-1 ve GIP)’in yikimini, DPP-4’{i inhibe etmek suretiyle
geciktirirler.Insulin  sekresyonunu glukoza bagimli olarak artirir, glukagon
sekresyonunu azaltirlar. Bu grupta yer alan DPP4-1 (sitagliptin, vildagliptin,
saksagliptin, linagliptin ve alogliptin) oral olarak verilmek (zere gelistirilmistir.
Ulkemizde halen gecerli olan SUT’a gére DPP4-I grubu ilaglar; metformin, sulfoniliire,
pioglitazon veya insilin ile yeterli glisemik yanit saglanamayan tip 2 diyabetli

hastalarda ikinci veya tg¢uncu ila¢ olarak kullanilabilmektedir. Bu grup ilaclar genellikle
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giinde bir (vildagliptin iki) kez kullanilir, kilo agisindan (metformin ve akarboz gibi)
notr etkili olmalart ve hipoglisemi yapmamalart en 6nemli avantajlaridir. Klasik
OAD’lere gore daha maliyetli ilaclardir. DPP4-1 grubunun ilk ilaci olan sitagliptin,
Avrupa ve ABD’nde 2006 yilinda, ulkemizde ise 2008 yili sonunda kullanima
sunulmustur. Ulkemizde sitagliptin, vildagliptin, saksagliptin ve linagliptin mevcut olup
linagliptin harig timu geri 6deme kapsamindadir.

Yan etkiler: Klinik ¢alismalarda bu grup ilaclarin dnemli bir yan etkisi bildirilmemistir.
Ancak sitagliptin pazara sunulduktan sonra nadiren gribal enfeksiyona benzer
(nazofarenjit gibi) bir klinik tabloya yol agtigi gorulmusttr. Ayrica Eylil 2009°da akut
pankreatit vakalarinin bildirilmesi nedeniyle FDA tarafindan ilag prospektiisiine uyari
konulmasi istenmistir. Sonucglari yakin zamanda aciklanan randomize, kontrolli
SAVOR-TIMI calismasinda, bu ilaglardan saksagliptin’in uzun sureli kullanimda KV
sonlammlar agisindan diger ilaglardan bir farkinin olmadigi, ancak konjestif kalp
yetersizligi nedeniyle hastaneye yatirilan vakalarda artis oldugu gosterilmistir. FDA,
saksagliptin ve alogliptin ile kalp yetersizligi nedeniyle hospitalizasyon riskinin arttigin
gosteren SAVOR-TIMI ve EXAMINE calismalarinin sonuglarina dayanarak, kalp
yetersizligi olan hastalarda bu ilaglarin kullanilmamasi yoninde uyari yapmustir.
Grubun diger lyelerine iliskin ¢calismalardan sitagliptin ile yapilan TECOS ve alogliptin
ile yapilan EXAMINE’in sonuclari, bu ilaglarin KV risk artisi getirmedigini

gostermektedir.
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Tablo 17. instilinomimetik ilaclar

Ilac grubu Jenerik adi Ticari adi Giinlik doz Alinma sekli
Eksenatid Byetta 5. 10 5-10 ug Gunde 2 kez, sabah ve
pg kartus aksam yemekten 0-60 dk
ance, 5.C. injeksiyon
Eksenahd Bydurecn 2 mg flakon 2 mg Haftada 1 kez, yemekten
LAR™ bagimsiz s.c. injeksiyon
Liraglutid™ Yictoza & mg/ml 1.2-18mg Gunde 1 kez, yemekten
" kartus™™ bafimsiz, s.c. injeksiyon
Inkretin mimetik
(GLP-14] Liksisenatid” Lyxumia 150 pg/3 ml 10, 20 pg Gunde 1 kez, sabah veya
hazir kalem aksam yemekten 1 <t
once s.c. injeksiyon
Albuglutid™ Tanzeum 30-50 mg/1-4 30-50 mg Haftada 1 kez, herhang
kullamimilik kartus, bir zamanda, yemekten
Eperzan 30 mg kartus bagimsiz =.c. injeksiyon
Dulaglutd! Trulicity 0,75mg/0.5 0.75-1.5mg Haftada 1 kez s.c
ml, 1.5 ma/0.5 ml, tek njeksiyon
dozluk sinngs
Pramlintid” Symilin flakon veya Tip 1 divabette gunde 3 Gunde 2-3 kez, ana
Amilin mime=- kartus kez 15-60 pg [25-10u] | yemeklerden once, s.c
tik! Tip 2 diyabette gunde 3 injeksyon

kez 60-120 pg (5-20 ul

Sitagliptin Januvia 100 mg th 50-200 mag Gunde 1 kez, yemekten

bagimsiz
Vildagliptin Galvus 50 mg tb 50-100 mg Dy ];259:'1‘@“"'&“@“
: : . i
inkretin artirica Sakeaglint Oral 25 & th 35.5 Gunde 1 kez, yemekten
(DPPa4-I aksagliptin nglyza 2.5, 5 mg mg bagimsiz
. Ginde 1 kez, yemekten
Linagliptin Tradjenta 5 mg th b5 mg ik
" Mesina 625 mg, 12.5 2 Gunde 1 kez, yemekten
Alogliptin BN s 6.25-25 mg B

[*Jlikemizde mevcut degildir. [*"|Ukermizde kullanim onaylanmis ancak ger ademesi yok """ |injeksygon kalemi 0 & mg
baslan gt dozu, 1 hafls sonra 1.2 ve ge reﬁ:nde 1.8 mig doz ayar ya pabilecek sekilde dizayn edilmistir [*=** hinsulin doclar %50
azaltilmalsdir

GLP-14: Glukagona benzer peplid-1 agonistler, DPPa-I: Dipeptidil peplidaz £ inhibiterien, Eksenatid LAR: Uzun salinimib letkilil
eksenatid

Kronik Bébrek Yetersizliginde Anti-Diyabetik Tlaclarin  Kullamimi:  Anti-
hiperglisemik ilaglar bobrek yetersizliginde dikkatle kullanilmalidir. Bazi ilaglarin
dozunun azaltilmas: gerekir.Calismalara gore anti-hiperglisemik ilaglarin hangi GFR

arahiginda kullanilabilecekleri asagida 6zetlenmistir:

Metformin: GFR <45 ml/dk (FDA’ya gore serum kreatinin >1.4 mg/dl) ise
kontrendikedir. GFR 45-60 ml/dk araliginda ise doz, %50 oraninda
azaltilmalidir.

Sitagliptin: GFR <30 ml/dk ise tercihen kullanilmamali (calismalara gére doz
%75 oraninda azaltilarak verilebilir), GFR 30-50 ml/dk araliginda ise doz %50
oraninda
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Vildagliptin: GFR <15 ml/dk ise tercihen kullanilmamal: (calismalara gore doz
%50 oraninda azaltilarak verilebilir).

Saksagliptin: GFR <15 ml/dk ise kontrendike, GFR 15-50 ml/dk araliginda ise
doz %50 oraninda azaltiimaldur.

Linagliptin: GFR<15 ml/dk ise tercihen kullanilmamali (calismalara gore GFR
30-60 ml/ dk olan veya diyaliz uygulanan hastalarda doz ayarlamasina gerek
yoktur).

Eksenatid: GFR <30 ml/dk ise kontrendike, GFR 30-50 ml/dk araliginda doz
%50 oraninda azaltiimalidur.

Liraglutid: GFR <50 ml/dk ise kontrendikedir.

Gliklazid/Glipizid: GFR <15 ml/dk ise tercihen kullanilmamalidir. GFR 15-30
ml/dk araliginda doz %50 oraninda azaltiimalidir.

Glimepirid: GFR <30 ml/dk ise kullanilmamalidir.

Glibenklamid: GFR <30 ml/dk ise kontrendike, GFR 30-50 ml/dk araliginda doz
%50 oraninda azaltiimalidur.

Repaglinid: GFR <15 ml/dk ise tercihen kullanilmamal: (¢alismalara gére doz
ayarlamasina gerek yoktur).

Nateglinid: GFR <15 ml/dk ise kontrendike, GFR 15-30 ml/dk araliginda doz,
tercihen %50 oraninda azaltilmal: (calismalara gore GFR 15-30 ml/dk ise doz
ayarlamasina gerek yoktur).

Pioglitazon: GFR <30 ml/dk ise sivi retansiyonuna neden olabilecegi igin
tercihen kullanilmamali (calismalara gbre doz %50 oraninda azaltilarak
verilebilir).

Akarboz: GFR<25 ml/dk ise kontrendikedir.

Dapagliflozin: GFR<60 ml/dk iken etkili olmayacag: icin orta-ileri derece

kronik bobrek yetersizliginde kullaniimaz.

Monoterapide Kullanilan Anti-Hiperglisemik Tlaglara Yamt: Tip 2 diyabetlilerde

tek baslarina kullanildiklarinda cesitli ilag gruplarinin glisemi ve A1C Uzerindeki

etkileri Tablo 7.7°de gorilmektedir. Baslangicta alinan iyi yanitlar, diyabet siresi

ilerledikce azalir ve kombinasyonlar giindeme gelir. TZD grubu ilaglara yanit 10-12

gunde baslar ve ilag kesildikten sonra da 2-3 hafta daha devam eder.
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Tablo 18. Monoterapide anti-hiperglisemik ilaglara yant

APG'de azalma AlC'de azalma

Yasam tarzi dedisimi 40-50 mg/dl %1.0-2.0
Metformin 50 ma/dl %1.5

instlinter 50-80 mg/dl %1.5-2.5
Sulfoniliireler 40-60 ma/dl %1.0-2.0
Glinidler 30 ma/dl %1.0-1 51
Tiazolidindionlar 25-55 mg/dl %0.5-1.4
Alfa glukozidaz inhibitorleri 20-30 mag/dl %0.5-0.7
Eksenatid/Liraglutid 20-30 mg/dl %1.0-1.5
DPP-4 inhibitorleri 20-30 mag/dl %0.5-1.0
SGLT-2 inhibitérleri 20-30 mgy/dl %0.5-1.0

"Repaglmid Nateglimdien dahs etkilidir
OAD: oral anlidiyabelik, APG: Aclik plazma glukoz, A1C: Hemoglobin "".r
Haynak: 1. Feld 5. Endocr Pract. 2002;8(Suppl. 11:41-82; 2. Nathan DM et ol Diabetes Care 2006.2%:1963-T2, ;
2 Monami M, Mardini C, Mannucei E Efficacy and safety of sadium glucese co-transpert-2 inhibilars in type 2 diabetes
a meta-analysis of randomized clinical tnals. Diabetes Obes Metab 2014, 16:45ThA6.

Tablo 19. Baz1 hazir OAD kombinasyon preparatlar

Jenerik adi Ticari adi Glnllk doz Alinma zamans
Glibenklamid/ b e | 2 a/mn0 wg - Gunde 1-2 kez,
Metformin Glibormet 2 5/400 mg 1b 20/2000 mg yemekte
Metaglip 2 5/250, 5250, 25/250 mg - Gunde 1-2 kez,
OUiplaid/Methormin® 5/500 mg tb 10/2000 mg yoemakte
dctos plus Met™ 1571000 myg;
Competact’™ 15/850 mg; 2 ;
Pioglitazon/Metformin Glifix plus 15/850 mg, 15/1000 mag; ot s
Acort th 15/850 mg; Dropia-Met, Pio-Met, 9 ya
Preke 15/500 mg, 15/850 mg th
Fioglitazon/ 15/2 mg - Gunde 1 kez,
G el Dusact 30/2, 30/4 mg tb 30/4 mg el
2/1000 mag - Gunde 2-3 kez,
Repaglinid/Metformin™ PrandiMet 1/500, 2/500 mg tb £/2000 9 yemaktan hemean
mg
once veya yemebhte
Janumet, Velmetin 50/500 mg, S0/850 mg, 50/500 mg - Gunde 2 kez,
Sitagliptin/Metformin 50/1000 mag tb 100/2000 mg verakte
Eucreas™ 50/500 mg, 50/1000 mg; Galvus S0 et f.':::‘f :::_
Vildagliptin/Metformin Met S50/850 mg, 50/1000 mg;
Galiptin 50/100 mg tb 100/2000 mg yemekiten hamen
sonra
IE-I::::LTJ::;m Glyzambi 10/5 mg, 25/5 mg th 10/5 mig - 25/5 mg Gunde 1 kez

Filkemizde meveut defildir
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Tip 2 diyabette dogal sirecin sonucu olarak monoterapiler zamanla yerlerini
kombinasyon tedavilerine birakir. Hastaligin fizyopatolojik temeline uygun olarak
instlin duyarhlastirict ve insulin salgilatici ilaglar kombine edilir. Maliyet ve deneyim
stresi g6z onune alindiginda en ¢ok metforminli kombinasyonlar tercih edilmelidir.
Hastanin Ozelliklerine gore, metformin genellikle sulfonilureler ile kombine edilir.
Ayrica insilin duyarhlastirict iki alt grubu da kombine etmek mumkundur. Hastanin
tedaviye uyumunu artirmak amaci ile farkli OAD grubundan ilaglarin hazir

kombinasyonlar: Gretilmistir (Tablo 19).

2.8.3. Insiilin Tedavisi flkeleri (98-105)

2.8.3.1. Genel ilkeler

2.8.3.1.1. insuilin Endikasyonlar

Klasik tip 1 diabetes mellitus ve LADA olgulari
Hiperglisemik aciller (DKA, HHD)

Bazi durumlarda tip 2 diabetes mellitus

Diyet ile kontrol altina alinamayan GDM

2.8.3.1.2. insulinin Etki Mekanizmasi
Glukozun hicre igine girisini saglar.
Glikojen depolanmasin: artirir.

Hepatik glukoz ¢ikisini baskilar.

Yag ve proteinlerin yikimini inhibe eder.

2.8.3.1.3. Instilin Kaynaklar
Recombinant DNA teknigi (insan insulini, instilin analoglar)
Sigir ve domuz insdlini ile domuzdan elde edilen semisentetik insulin

(Ulkemizde kullanilmamaktadir)

2.8.3.1.4. insulinin Absorpsiyonu

Asagida siralanan nedenlerle insilin absorbsiyonu hastadan hastaya degisebilir:
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insilin kaynagr: Insan insiilini hayvansal kaynakli insilinlere gére daha kisa
etkilidir. Ureticiden kaynaklanan farkliliklar (NovoNordisk, Eli Lilly ve Sanofi)
Enjeksiyon yeri: En hizli etkiliden yavas etkiliye dogru: abdomen, kol, uyluk
ve kalcaya s.c. enjeksiyon yapilabilir.

Ortam sisi: Sicakta insulin absorpsiyonu daha ¢abuk, sogukta daha yavastir.
Egzersiz, sistemik ates veya injeksiyon bdlgesine masaj uygulanmasi insulinin

emilim hizint artirir.

2.8.3.1.5. Insiilin Preparatlan
insiilinin etki guicii: Diinyada global olarak U-100 (1 ml’de 100 IU bulunan) insiilinler
kullanilmaktadir (Ayrica bazi Avrupa lkeleri ve Amerika Birlesik Devletleri’nde
instlin gereksinimi cok ylksek olan instlin direncli hastalar icin U-300 ve U-500
instlinler bulunmaktadr).
instlinin tipi ve etki profili: Halen kullanilmakta olan insilin preparatlar: ve etki
(Tablo 20).

gecmemekle beraber, uzun etkili analog insulinlerin gebelikte kullanimlarina dair yeterli

profilleri asagidaki tabloda gorilmektedir Instlinler plasentadan

veri mevcut degildir.

Tablo 20. insiilin tipleri ve etki profilleri

Etki Eihkil
ImsdLin tipd Jemarik ads Fiyasa adi bastlangici Pik atki silras]
Frandiyal [balus) insdlinlsr
Act d H M4
Hisa stkill Kristalize inman natlin e A0- 40 dk 2-4 5t 8 st
THuman regller] M mrvis Lin =)
Glulisim ineilin Sgiedra
Heels @bkl = 17
Limpro insil Hiu | 15 die FIO-F0 -5 mt
IPrandiyal analogl mEre menn - .
HAmpart insulin MovoRapid
Bazal insdlinler
Orta stkill Humulin N .
MBPH insan insolin = e 145
IBazal human MPH] MNPH inzan inadlis Il e Vi 3 =t : 12-14 st
T Glargin insulin Lantus
Lizin s thili= 1 st Flibimaz 20-24 =i
iBazal anatogl Datarner insulin L arwwr rrnad
ULtra uzun etkilii==~] Dwatudes imadlin Touwibe 2 =t Pikasiz 40
IBazal analogl
Hazir karigom (bifazik] insdlinlber
Hummubin MM 7020
b ) e = W e
e Wit Mesiy | SRS s R I0-40dk | Defisken | 10-14nt
i ~ o Mixtard HE4 F0
Humalog Mix?5
Hazr Kariim snsiosg 10-15 dk | Dedisken 10-14 5t
iLispro = MPLI 1 2
Humaleg FMiaSD
imsulin lispro protamin
Hazir karigim analog W30 insulin aspart + %70 o = .
ARt + MPA) Siripion oo dcdadros Movobix 30 10-15 dik Dregisken I0-Td 5t
Hazir Karisim anslog W0 ineulin aspart = %70 Rvzod F i 10-15 dik wik &0 5t
[Aspart « Degludecil==] irnmulin degludec i =2 7 Dedisken H
Uzwn wthili ibazell snalog msolinler sSdoger otk ir. Bazel insslin clarek glargin kullamidi@inde insdalin gereksminei
delsmir & gore MI5-1% dehs ssdir. D nden gUnes varyssyony ve kilo sidiric: siksd glargin s gors [0.5-7 kgl biras
taha aEder OF [ etk sares kisaliv, Du nedenls Gzelihle p | digabetiileroe.

mogErE ks -

“YAvrups ulhelerinds hullanslmakladir sleemizds yoklsr
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2.8.3.1.6. insullin Kullamim Yollar
Genel kullanimda insdlinler deri altina enjekte edilir.
Hizli/kisa etkili instlinler, acil durumlarda intramiskdler ve intravendz inflizyon

seklinde de verilebilir. Orta/uzun etkili instlinlerin i.v. kullanim: kontrendikedir.

2.8.3.1.7. Tip 2 Diyabette insiilin Endikasyonlar
OAD ile iyi metabolik kontrol saglanamamasi
Asir kilo kaybi

Agir hiperglisemik semptomlar

Akut miyokard enfarktisu

Akut atesli, sistemik hastaliklar

Hiperozmolar hiperglisemik durum (HHD) veya ketotik koma (DKA)
Major cerrahi operasyon

Gebelik ve laktasyon

Bobrek veya karaciger yetersizligi

OAD’lere alerji veya agir yan etkiler

Agir klinik instlin rezistansi

2.8.3.1.8.Insiilin Tedavisinin Komplikasyonlar

Hipoglisemi: insiilin  tedavisinin en ¢nemli wve en sk gorilen
komplikasyonudur. Siki glisemik kontrol ve uzun diyabet suresi ile iliskilidir.
Bazal-bolus insulin tedavisi uygulanan tip 1 diyabetlilerde daha sik gordlir.
DCCT calismasinda yogun insulin tedavisi grubunda hipoglisemi sikligi
konvansiyonel tedavi grubuna goére u¢ kat daha fazla gorilmustir. Insilin
analoglari ile hipoglisemi riski, insan insulinlerine gore biraz daha distktur.
Kilo artisi: Insiilin tedavisinin baslangicinda kaybedilmis yag ve kas dokusunun
yeniden kazanilmasi, su ve tuz tutulumu olmas: ve glukozirinin azalmasina
bagl olarak birka¢ kg kadar artis beklenir. Daha sonra hipoglisemi korkusu ve
dengesiz beslenme kilo artisinin stirmesine neden olabilir.

Masif hepatomegali: Glikojen depolarinin dolmasina baglidir, glinimizde

nadir goérilmektedir.
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Odem: Baslangigta ozmotik ditirezin azalmas: ve sodyum tutulumuna bagh
O6dem gorulebilir.

Anti-insulin antikorlart ve alerji: Gunimdizde insan insulinleri ve analog
instlin kullanimi ile artik nadir goérilen bir komplikasyondur.

Lipoatrofi: Nadir gortlen immdanolojik bir olaydir.

Lipohipertrofi: Siurekli ayn: bolgeye enjeksiyon yapilmas: sonucu gérilebilir,
enjeksiyon bolgesini degistirmekle tedavi edilir.

Kanama, sizma ve agr: Enjeksiyonun kapiller damarlanmanin gériinmedigi bir
bolgeye yapilmasi ile kanama onlenir. Enjeksiyon bittikten sonra ignenin 5-10
saniye kadar cilt altinda bekletilmesi veya uzun igne kullanilmas: ile instlinin
sizmas azaltilabilir. Ozellikle asit insilinler (6rnegin glargin) ile enjeksiyon
sirasinda hafif agri hissedilebilir, Gnemsizdir.

Hiperinsulinemi ile ateroskleroz ve kanser riski: Deneysel calismalar
hiperinstllinemi- ateroskleroz iliskisine isaret etse de bu konudaki klinik kanitlar

yeterli degildir.

Insilin anabolizan bir hormondur. Insilin reseptorleri yapisal olarak insilin
benzeri blyiime hormonlarina (6rnegin IGF-1) yakindir. insilinin etki giic, reseptore
olan afinitesi ile paraleldir. Gugcli instlinlerin instlin ve IGF-1 reseptorlerine afinitesi
yuksektir. Bu nedenle uzun yillar instlin kullanimi ile kanser riski arasinda iliski
olabilecegi ileri surtlmektedir. Kesitsel galismalara dayali celisen veriler nedeniyle
konu hakkinda tartismalar strmektedir. Bununla beraber bu konuda yapilmis Klinik

randomize ¢alismalar yoktur.

2.9. Tip 2 Diyabeti Onleme (106-109)

Tip 2 diyabetin gelismesinde cevresel faktorlerin roli agiktir. Toplumlarin
modern yasam bicimini benimsemesi, insanlari daha az hareket etmeye ve beslenme
aliskanliklarini hizla degistirmeye yoneltmistir. Son ¢eyrek ylzyilda doymus yaglardan
zengin, posadan fakir, Kkalorisi yuksek ve hizli hazirlanan beslenme tarzinin
benimsenmesi, diyabet prevalansinda hizli bir artisa yol agmistir. Bu nedenle yasam

tarzi degisikligi ile tip 2 diyabeti 6nleme calismalari son yillarda 6nem kazanmastir.
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1997 yilinda yayinlanan ‘Da Qing Diyabet ve IGT’ galismasi, Cin’de yasayan
IGT’li kisilerde diyet ve egzersiz ile tip 2 diyabet riskinin yaklasik %40 oraninda
azaltilabilecegini gostermistir.

Sonuclar1 2001°de yayinlanan DPS (Diabetes Prevention Study) ¢alismasinda da
Finlandiya’da IGT’li obez veya Kkilolu hastalarda programli egzersiz ve kalori
kisitlamasi ile tip 2 diyabet riskinin %58 oraninda azaltilabilecegi gosterilmistir.

Amerika Birlesik Devletleri ve Kanada’da yapilan ve sonuglari 2003 yilinda
yayinlanan ve yine kilolu veya obez IFG ya da IGT’li bireyleri kapsayan, DPP
(Diabetes Prevention Program) calismasinda ise diyabet riskinin yogun yasam
degisiklikleri ile %58, buna karsilik metformin ile %31 oraninda azaldig: bildirilmistir.
Prediyabet doneminde farmakolojik prevansiyonun o6nemi (zerinde de durulmustur.
DPP’de metformin ile elde edilen deneyimlerden baska, akarboz da bu amacla
kullaniimstir.

Avrupa ulkeleri ve Kanada’da, obez veya kilolu ve IGT’li bireyleri kapsayan
STOPNIDDM (akarboz ile tip 2 diyabetin 6nlenmesi) calismasinda akarboz IGT’li
Kisilerde diyabet riskini %32 oraninda azaltmis, ayrica KV olay riskini de distrmastar.

Prediyabet (IGT/IFG) doneminde ramipril ve rosiglitazonun kullanildig
DREAM caligmasinin (ramipril ve rosiglitazon ile diyabet riskinin azaltilmasi: Diabetes
REduction Assessment with ramipril and rosiglitazone Medication trial) sonuglarina
gore, rosiglitazon ile diyabet gelisiminin %60 oraninda azaltilabilecegi gosterilmistir.
Valsartan ve nateglinid’in kullanildigit NAVIGATOR ¢alismasinin sonuclar: (Bozulmus
glukoz toleransinda nateglinid ve valsartan ile KV sonug calismasi: Nateglinide and
Valsartan in Impaired Glucose Tolerance (IGT) Outcomes Research trial), 6.5 yillik
medyan slrede nateglinid’in diyabet insidensini distrmedigini, buna Kkarsilik
valsartan’in yeni diyabet vakalarini %216 oraninda azalttigint fakat KV olaylan
azaltamadigint ortaya koymustur. Bu ve benzeri ¢alismalar tamamlandiginda konuya
daha fazla aciklik getirilecegi umulmaktadr.

2012 yilinda sonuglart agiklanan ORIGIN c¢alismasinda kardiyovaskiler riski
yuksek prediyabetik veya tip 2 diyabetik hastalar alt1 yildan daha uzun sire ile insulin
glarjin veya standart tedavi kullanilarak izlenmis, kardiyovaskiler sonlanimlar ve

kanser gelisimi bakimindan arada anlamli bir fark bulunmamistir. Glargin kullaniminda
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yeni gelisen diyabet sayis1 azalmakla birlikte hipoglisemi oraninda ve -hafif de olsa-
vucut agirliginda artis oldugu saptanmuastr.

Tablo 21°de tip 2 diyabet acisindan yiksek riskli kisileri belirlemek igin
gelistirilen ve toplumsal 6lcekte kolaylikla uygulanabilir olan FINDRISK anketi ve
Tablo 22’de ise ankette sorulan sekiz soruya verilen yanitlarin degerlendirilmesi

gorulmektedir. Diyabet risk skoru >20 olan bireyler koruma programlarina alinmalidir.

Tablo 21. Tip 2 Diyabet Risk Anketi (FINDRISK)

1. Yas
0 puan <45 yag
2 puan: 45-54 yas
3 puan: 55-64 yas
& puan: =&4 yas

2, Beden kitle indeksi (BKIl
0 puan: <25 kgfm’
1 puan: 25-30 kg/m*
3 puan =30 kg.l"m:

3. Bel cevresi

ERKEK KADIN
0 puan <74 cm <80 cm
3 puan P4-102 cm BO-B8 cm
& puan =102 cm =8B cm

4, Ekseri glinlerde iste veya bos zamanlarimzda ¢odunlukla glnde en az 30 dk egzersiz yapiyor musunuz?
[ puan: Evet
2 puan Ha',-rr

5. Hangi siklikta sebze-meyve tiiketiyorsunuz?
0 puan: Her gun
1 puan; Her gun degil

&. Kan basino yiksekligi icin hig ilac kullandiniz mi veya sizde yiksek tansiyon bulundu mu?
0 puan: Hayr
Z puan: Evet

7. Daha once [check-up, hastalik veya gebelik sirasindal kan sekerinizin ylksek veya sinirda oldugu saylendi
mi?

0 puan: Hayir

5 puan: Ewvet

8. Aile bireylerinizden herhangi birisine diyabet tanisi konulmug muydu?
0 puan: Hayir
3 puan: Evet, amca, hala, days, teyze, kuzen yva da yeden [Ikinci derece vakinlarda)
5 puan: Evet, biyolopk baba, anne, kardes ya da gocuk [Birinci derece yakinlardal
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Tablo 22. Diyabet risk skoru

Bugunki bilgilerimiz 1s1ginda, tip 2 diyabeti onlemek amaci ile yasam tarzi
degisiklikleri ucuz, kolay ve toplumsal 6lgekte uygulanabilecek bir yontem olarak kabul

gormektedir.

Toplam skor Risk derecesi 10 yillik risk
=7 Disiik %1 (1/100]
7-11 Hatif %d [1/25]
12-14 Orta %16 [1/6]
15-20 Yiksek 033 [1/3]
=20 Cok yuksek %50 (1/2]

IFG/IGT’nin diyabete ilerlemesini 6nleyecek girisimler, ayn1 zamanda diyabet
ile iliskili mikrovaskiler komplikasyonlar, kardiyometabolik risk faktorleri
(6rnegin hipertansiyon, hiperlipidemi) ya da kardiyovaskuler hastaliklarin
gelismesi ya da ilerlemesini de dnler mi?

Yogun yasam tarzi girisimlerinin diyabet gelismesini geciktirdigi ya da onledigi
gosterilmekle beraber, kardiyovaskiiler hastalik risk faktorlerine hafif etkisi
vardir. Ancak kardiyovaskuler hastaliklar1 azaltip azaltmadigi bilinmemektedir.
Farmakolojik yaklasimlarla diyabeti geciktirmeye ya da Onlemeye yonelik
girisimlerin kardiyovaskdler hastalik ve risk faktorlerine etkisi daha da zayiftir.
IFG/IGT’nin diyabete ilerlemesini geciktirmek ya da 6nlemek amaciyla spesifik
girisimler yapilmasint énermek icin elimizde yeterli veri var mi?

Bugun igin, yasam tarzi degisimi (yaklasik %5-10 kilo kayb: ve giinde 30 dakika
streli orta siddette fizik aktivite) IFG/IGT de tercih edilecek en uygun yaklasim
olarak kabul edilmektedir. Farmakolojik ajanlar iginde yalnizca metformin bu
asamada kullanilabilecek bir secenektir.

IFG/IGT’nin olumsuz sonuglarini geciktirmek ya da Onlemek amaciyla

kimlerde, hangi yontemle ve hangi siklikta tarama yapilmalidir?
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En etkin yol dnce aglik plazma glukozunu 6lgmek, daha sonra baska bir glinde
OGTT yaparak IFG+IGT varhigini arastirmaktir. KGI varsa yasam tarzi degisimi
ile beraber, metformin de tedaviye eklenmelidir (Tablo 23).

AlC ile ilgili tan1 deneyimlerimiz arttikga, aslinda prediyabetik sinirda A1C
yuksekligi saptanan (Al1C: %5.7-6.4) yiksek risk grubundaki Kkisilerde
metabolik profilin bozulmus oldugu, dolayis: ile bu grubun da oncelikli olarak
koruma programlarina ahinmas:t gerektigi  anlasilmaktadir. Metformin
kullaniliyorsa bu olgular yilda iki kez A1C ile izlenmeli, ila¢ kullanmayanlar ise

yilda bir kez incelenmelidir.

Tablo 23. IFG, IGT ya da KGI (IFG + IGT)’de tedavi 6neriler

Populasyon Tedavi

Yasam tarzi degisimi programi |arnegin %5-10 kilo
IFG veya IGT tamsi alan kisiler kaybi ve 30 dk/gun [veya 2150 dk/haftal, orta siddette
fiziksel aktwitel

IFG + IGT [KGI] veya YRG [A1C: %5.7-6.4) ile birlikte

asagidaki risk faktdrlerinden herhangi birisi bulunan + Yukanda ozetlenen yasam tarzi degisimi
kigiler: programi ile es zamanh olarak Metformin®
v <G yas baslanabilir
« BHKI 235 kg/m” ¢ Bugrup hastalarda degistirilebilir [HT, dislipi-
+ Birinci derece akrabalarda diyabet oykisu demi, obezite, vb.| KV rnisk faktorler arastinl-
+ Hipertrnigliseridemi mali ve varsa tedavi edilmelidir
« HOL-kolesterol dusukligi ¢ Bu gruptaki bireyler vasam tarzn dedisimi sadla-
# Hipertansiyon mak uzere yapilandirilrmis keruma programlari-
« GDOM oykusu na oncelikle dahil edilmelidir
+ Fiziksel inaktrate

“Metformin 22850 mg
IFG: Bozulmus aclik glukezu, IGT: Bozulmus glukoz tolerans, KGI- Kombine glukoz intolerans:, YRG: Yuksek Risk Grubu, BKI
Beden kitle indeksi, HOL: Yuksek danaiteli lipoprolem, ATC: Glikozillenmis hemoglobin Alc

2.10. Benlik Saygisi

2.10.1. Benlik Kavram

Bireyin toplumsal roliint geregince oynayabilmesi, duzenli ve mutlu bir yasam
surddrebilmesi, toplum iginde bir anlam kazanabilmesi saglkli bir kisilik gelisimi ile
olanakhdir. Kisiligin en énemli boyutunu da benlik olusturmaktadir.(110) )

Ben, benlik, kisilik siklikla es anlamli olarak kullanilmakta ve bireyi
digerlerinden ayiran duygu, tutum ve davramglarin timinin orgatlenmis batinligina

ifade etmektedir.(9) Aym zamanda benlik, kendi kisiligimize iliskin kanilarimiz ve
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kendimizi goriis tarzzmizdan olusur. Bu agidan benlik, ‘kisiligin 6zel yonu’ olarak
tanimlanabilir.

Benlik kavrami insanin kendini algilayis1 ve kavrayis bicimidir (110). Yasamin
her alaninda goriilen segme eyleminde, bireyin kendisini nasil gorip degerlendirdigi,
yani benlik kavrami 6nemli rol oynar.

Bireyin kendisiyle ilgili tutum ve inanglarint igeren benlik, kisinin ne oldugu
konusundaki dusuncelerinin yan1 sira, ne olmasi gerektigi ve ne olmak istedigi
konusundaki goruslerini de kapsar. Benlik kavraminin birey tarafindan bilinen
oOzelliklerini kapsayan “ kisisel benlik”, toplum iginde nasil algilandigini gosteren
“sosyal benlik” ve nasil olmak istedigini gosteren “ideal benlik” gibi tipleri vardir.
Gergek benlik, insanlarin gercekten kendilerini nasil algiladiklari, ideal benlik ise
insanlarin nasil olmak istediklerini aciklamaktadir (111).

Benlik kavram: (kendilik kavrami, self-concept), kisinin kendi 6zuni algilama
bicimidir. Sosyallesme sirecinde, baskalar: ile etkilesimi sonucu olusturdugu, kendine
iliskin olumlu ya da olumsuz algilarnidir. Benlik, bireyin kendisi icin dnemli saydigi
kisilerin elestiri ve begenileriyle bigcimlenir, aile ve toplumsal ortam igindeki iletisimle
de kazanilir. Ayrica dinamik, buttncil ve bireye 6zgl olan toplumsal ve kultirel
normlardan da etkilenerek geligir. Tim bu etkenler dogrultusunda benlik, psikoloji
merkezlidir ve bazi islevleri vardir.(111)

Bunlar;

Davranislarin agiklanmasina yardim eder.

Karar alma slreci icin gorus birligi olusturur.

Gelecekten beklentileri sekillendirir ve yasamin anlami igin kopri olusturur
(1112).

Bireyin kim ve ne oldugunu anlamas: sirekli ve bitmeyen bir ugrasidir. Bu
sorularin yanitlarint birey ancak gocuklugunun ilk yillarinda ailesinin, daha sonralar: da
iliskide bulundugu tim insanlarin kendisine karsi davraniglarinda bulur ve onlarn
Ogrenir. Bireyin temel gereksinmesi olan kendini bulma, cocukluk doneminde anne-
baba ile gelismeye baslar. Kendini yeterli bulan birey, diger insanlarla iliskiye
girdiginde kendini ve baskalarini kabul eder. Toplumsal etkilesim sonucu birey kendini
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sevilen ya da sevilmeyen, istenen ya da istenmeyen, kabul edilen ya da kabul
edilmeyen, degerli ya da degersiz, yetenekli ya da yeteneksiz olarak ayrimlastirir.
Bunlar bireyin kendini gerceklestirme derecesini simgeleyen algilaridir. Kendilerini
yeterli bulan insanlar genellikle yasamla bas etmeyi bilirler. Kendilerini temelde olumlu
olarak gorurler ve bunun sonucunda yasamlarinda daha agik ve 0Ozglr olurlar.
Kendilerini ve bagkalarini daha kolay bir bicimde kabul edebilirler

Insan davranis1 dinamik ve karmasik yapiya sahip olan kisilikten 6nemli élciide
etkilenir. Kisilik bir bireyi digerinden ayiran bircok 6zellikten meydana gelir. Daha ¢ok
baskalar1 tarafindan degerlendirilen ve davranislarina yansimasi ile de olculebilen
disadoniik yani, birinci yonind olusturur ve insamin bu yani nesneldir. Disariya pek
yansimayan, bireyin kendini pek tanimadig: bigimi ise Kisiligin ikinci yanini olusturur
ki bu da kisiligin 6znel yan1 olup, benlik kavramini olusturmaktadir (112).

Benlik kavrami (self concept) bilissel gelisim strecleri tarafindan gelistirilen ve
kontrol edilen bir yapidir. Insanin kendi kendini, benligini algilama, kavrama bigimi
olarak tanimlanan benlik kavrami pek ¢ok kuram gibi psikoloji tarihinde dénemli bir
konuma sahiptir. (113)

Benlik kavram: basitge, bireyin bir insan olarak kendi davranislarina,
yetenegine, deger bicmesine ve bedenine kars: duydugu saygi, bunlara kars1 gosterdigi
tutum, degerlendirme, degerlerin toplami olarak ifade edilir. Insan hayatinin cesitli
noktalarinda duygusal ve bilissel degiskenler bireyin benlik kavramina cesitli sekilde
katkida bulunurlar. Ayn1 zamanda benlik cevreden alinan geribildirimlere dayanarak,
toplumsal etkilesimlerle gelisme gostermektedir.(113)

Benlik kavraminin bilissel, duyussal ve davranigsal olmak (zere (¢ boyutu
vardir. Benlik kavramini sahsin kendisine bakis acisi, kendi zihninde temsil edis bigimi
seklinde tanimlamak mimkindir. Ayrica, benlik kavrami Kisinin kendisi ile ilgili
algilamalarinin, kisisel atiflarinin, gegmis yasantilarinin, gelecekle ilgili hedeflerinin,
sosyal rollerinin  onun zihninde temsil edilisi ve kavramsal ben olarak
odaklasmasidir.(114)

Benlik Kavram ile Baglantih Kavramlar

Ozsaygr (benlik saygisi, kendilik degeri, 6zdeger, self-esteem), kisinin kendisi icin

6nemli olan kisilerin kendisini nasil gérdigune iliskin algisidir.115
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Ozguven (kendine giiven, self confidence), kisinin kendisi hakkinda olumlu ama
gercekci tutumda olmasidir. 115

Ozetkinlik (kendine yeterlik, ozyeterlik, kendine yetme, kendini yeterli bulma self-
efficacy), bireyin kendisine verilen isi organize edebilme ve basarabilme yetenegi ile
ilgili yargilaridir.(115)

Ozsaygs, Kisinin Gst ben ile iyi bir durumda olmas: halidir. Eger 6zsaygimiz iyi bir
duzeydeyse, sorunlarimizin ustesinden gelebilecegimiz konusundaki glivensizligimiz ya
da kuskularimiz daha az demektir. Kendimize, yeteneklerimize giveniyorsak, kendi
yeterliligimize inamyorsak, yasamimizda Karsilastigimiz sorunlari daha kolay asariz,
sorunlarimizin Gstesinden daha kolay geliriz. Ozsayginin patolojik kayb: veya azalmasi
klinik depresyon ozelligidir. Ozgivenimiz yeterli degilse, Karsilastigimiz sorunlar:
cozme yetenegimiz konusunda kendimizi daha fazla sorgulayacagiz demektir. Tum
benlik kavramimiz, olasilikla daha spesifik benlik kavramlarimizda gelisir. Baska
deyisle, hepimiz fiziksel basari, sosyal yeterlikler, emosyonel yapimiz ve entelektiel
gucimuiz gibi yasamimizin cesitli yonlerine sahibiz. Bu boyutlardan hepsinde ayn
yetenege sahip olamayiz; bazilarinda digerlerinden daha gucluytzdir. Hatta bazi
alanlarda yetersiz de olabiliriz. Boyle bir durum, benlik kavramimizin, 6zgiivenimizin
yetersiz oldugu anlamina gelmez. Culnkid zihnimiz, bdtin bu yetenek veya
yetersizliklerimizi, bir batin olarak degerlendirme egilimindedir. Bu 6nemli bir
noktadir. Cunkl bu yeteneklerimizden herhangi bir alanda kendimizi nasil
degerlendirecegimiz, eksiklerimizi nasil giderecegimiz ve bdylece ruh sagligimizi daha
lyi dizeye nasil g¢ikaracagimiz 6nemlidir. Daha kapsamli tanimlar yapilsa da benlik
kavrami, benlik saygist ya da 6z saygi, kisaca kendi yeteneklerimize, glicimize olan
inancimiz ve guvenimizdir. Bu glven ve inang, Kisisel deneyimlerimiz, gecmisteki
yasantimiz, davraniglarimiz ve sosyal etkilesimlerimizin toplamindan gelistirdigimiz
kazanimlarimizdir. Farkinda olsak da olmasak da kendimizi surekli baskalariyla
kiyaslariz. Dahasi, esimizi, c¢ocuklarimizi da baskasinin egleriyle, cocuklariyla
kiyaslariz. Bu tur bilingli veya bilingcdis1 karsilastirmalar zihnimizde sekillenir ve
kendilik kavramimizin gelisme dlizeyini belirler (115).

Benlik kavramimiz, gelecekteki olaylarda basarimizi nasil degerlendirecegimizin

ongorucusudir. Benlik kavramimiz yetersizse, 6zimuze olan guvenimiz tam degilse,
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karsilasacagimiz yeni durumlardan kaginmaya baslariz, ¢ekiniriz ve sonucta basarisizlik
hissimiz kaginilmaz olur (115).

Benlik kavramimizin yetersiz olmasi, yasamimiz igin onemli bir eksikliktir.
Basarimizi, is yasamimizi, Kisiler arasi iliskilerimizi etkiler, bozar, zayiflatir. Bunlarin
yaninda benlik kavrami ile 6z saygi arasindaki farklilik Uzerinde durmamiz gerekir.
Birbirinin yerine kullanilabilen kavramlar da olsa, aralarinda fark vardir ve bu fark
onemlidir. Benlik kavrami, bir¢cok niteliklerimize tim olarak bakisimizi ifade eder.
Benlik saygisi ise, bu degerlendirmeye daha fazla emosyonel boyut ekler (115).

Ozgiivenin en iyi tanimi, Kisinin kendisi hakkinda ne kadar pozitif hissettiginin
derecesidir. Kisinin kendi kendine bictigi degerdir. Baska deyisle 6z saygi, kendimizi
nasil hissettigimize veya emosyonlarimiza baghdir. Benlik kavrami ise, gorece kendi

standartlarimizdaki becerilerimizdir (115).

2.10.2. Benlik Saygisi

Benlik saygisi, Kisinin kendini tanimasi ve gergekgi olarak degerlendirmesi
sonucunda kendi yetenek ve glclerini oldugu gibi kabul edip benimsemesi seklinde
tanimlanmakta olup, kisinin kendisine kars1 duydugu sevgi, sayg: ve gliven duygularin
ifade etmektedir (116).

Benlik saygisinin duygusal, zihinsel, toplumsal ve dolayl olarak da bedensel
Ogeleri vardir. Kendini degerli hissetme, yeteneklerini ortaya koyabilme, basarma,
toplum icinde begenilir olma, kabul gorme, sevilme, kendi bedensel 6zelliklerini kabul
ve benimseme, benlik saygisinin olusmasi ve gelismesinde 6nde gelen etkenlerdir.(9)
Rosenberg, benlik saygisini kisinin kendisine karsi, olumlu veya olumsuz tutumu olarak
ele almistir. Kisi kendini degerlendirmede olumlu bir tutum icinde ise, benlik saygisi
yuksek, olumsuz bir tutum icinde ise, benlik saygis1 dustk olarak kabul edilmektedir.
(117)

Houser, kisinin kendine verdigi deger Uzerinde durmus ve benlik saygisini,
kisinin kendi degerinin, kendi distnce ve duygularina verdigi 6nemin degerlendirilmesi
olarak tanimlamustir (116).

Chrzarowski, benlik saygisinin en genis anlamiyla kisinin yetenek ve guclerinin
Iyi bir degerlendirmesine dayanan, kendisiyle ilgili olumlu imgesi oldugu gdrusundedir.

Benlik saygisinin bazi yonleri, zeka, gorinum, beden yapisi gibi Kisinin dogal
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oOzelliklerinin Uzerinde gelisir. Yasam deneyimleri, kiltur, toplum, aile ve tim gevresel
faktorler bu materyalin Ustiine yapilanmada rol oynar. (116)

Benlik saygisi kisinin yasami boyunca surer ve gevredeki bazi degiskenlerden,
bazi insanlarla iliskilerden, Kisinin is ve 6zel yasamindan etkilenebilir

Copersmith , benlik saygisint kisiligin 6nemli bir boyutu ve olumlu bir Kisilik
Ozelligi olarak kabul ederken, bireyin kendini yetenekli, 6nemli, basarili ve degerli
olarak algilama derecesi seklinde tanimlamaktadir.Benlik saygisinin gelisimine katkida

bulunan dort temel etkenden bahsetmistir:

1. Kisinin yasaminda 6nemli bir yere sahip olan insanlardan goérdugu ilgi, kabul
edici ve saygili davranislarin miktar: bu konudaki temel etkenlerden biridir.

2. Kisinin basarilari ve sahip oldugu statti de bir baska etkendir.

3. Kisinin bagkalar: tarafindan kendisi icin konulan ve kendi istedigi amaclara
ulasmis olmasi gerekir. Kisinin basarilarini ve guicuni kendi dlgutleri agisindan
degerlendirmesi benlik saygisinin gelismesiyle ilgili temel bir etken olusturur.

4. Kisinin baskalar: tarafindan yapilan degerlendirmelere de nasil karsilik verdigi
de bir baska etken olarak gdsterilmektedir.

1. Copersmith aym zamanda benlik saygisinin ana bileseninin yeterlilik duygusu,

onemlilik, erdem ve yetenek oldugunu savunur .

Benlik saygisi (self-esteem), bireyin psikolojik gelisiminin ¢cok 6nemli bir
strecidir. Benlik, bireyin ¢cocukluk ¢aglarindan itibaren ayri bir birey oldugunun farkina
varmasiyla baslar ve zamanla birey bedeni ile ilgilenmeye, kendini gelistirmeye ve
kendine saygi duymaya devam eder. Benlik saygisi benligin duygusal yoninu olusturur.
Yiksek benlik saygisinin; bas etme mekanizmalarinin gelistirilmesi, motivasyonunun
arttirtlmas: ve olumlu duygu durum ile iliskili oldugu belirtilmektedir.(7) Benlik
saygisi, bireyin kendisini ne olarak gordugunin ve kabul edilme veya reddedilme
beklentilerinin bir sonucudur; bireyin kendini degerli bulup bulmadig1 ya da ne kadar
degerli buldugunu gosteren bir kavramdir. Benlik saygist kavrami Ogrenilmis bir
yasantidir ve yasam boyu siren bir surectir. Benlik saygisi, bireyin o6zerkligini

kazanmasi, yasamini doyumlu gecirmesi, diger insanlarla saglikli ve sirekli iletisim
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kurmasi, yuksek dizeyde uyum gostermesi, deger sistemlerini gelistirmesi, basaril
olmasi, gelecegi dogru planlayabilmesi bakimindan énemlidir.(8)

Yapilan arastirmalar, benlik tasarimi diizeyi gucli olan bireylerde kendine
guven, iyimserlik, basarma istegi, zorluklardan yilmama gibi olumlu ruhsal niteliklerin
yani sira kendilerini saygiya ve kabul edilmeye deger, 6énemli ve yararl Kisiler olarak
algilama egiliminde olduklarint gostermektedir.(9)

Olumlu benlik kavramina sahip bireyler; kendilerini yeterli ve zeki bulurlar.
Kabul edilecekleri ve basarili olacaklari beklentiler ile insanlara yaklasirlar.
Kararlarinda ve algilarinda givenlidirler. Grup tartismalarinda dinleyici olmaktan
ziyade tartismaci olurlar. Dustinceleri digerleri tarafindan hos karsilanmasa da aciklarlar
ve fikirlerini savunurlar. Kendilerini saygiya ve kabul edilmeye deger, 6nemli ve yararh
kisiler olarak algilarlar, kendine given, basarma istegi, iyimserlik, zorluklardan
yilmama gibi olumlu 6zelliklere sahiptirler.(10)

Branden’e gore benlik saygisi kisinin kendine olan givenini ve kendisi
hakkindaki doyum duygusunu ifade eder.(11) Baska bir deyisle, kisinin kendisi
hakkinda nasil distindiigi ve hissettigidir. Benlik saygisi agisindan saglikli bir birey,
kendini degerli hisseder ve yasamdaki sorunlarla basa ¢ikabilecegine guvenir. Kendisi
ve yetenekleri hakkinda olumlu (ve yine de gercekgi) bir yaklasima sahiptir. Olaylar
kotu gittiginde, kendisini hatalariyla birlikte kabullenebilir ve kendisini degerli hisseder.
Distk benlik saygisina sahip Kisiler ise yeteneklerinden kusku duyar ve kendisi
hakkinda gercekci olmayan beklentileri vardir. Kendi degerleri hakkindaki fikirleri,
diger insanlarin gorislerinden fazlasiyla etkilenir ve kendisini acimasizca elestirir.
Hicbir seyi yeterince doyurucu bulmama egilimleri vardir. Kisinin benlik saygist,
kendisiyle olan (i¢sel) konusmalarindan etkilenir. Diger canlilardan farkl: olarak,
insanlar kendi varliklar: hakkinda farkindalhiga sahiplerdir ve bunu sorgularlar. Benlik
saygisinin  yliksek olmasi yasam kalitesini arttirmaktadir.(11)Depresyona karsi da
Onleyici bir faktordlir. Dustik benlik saygisi; kaygi, motivasyon eksikligi, intihar
davranislari, yeme bozukluklari, depresyon gibi duygusal ve davranissal bozukluklara
neden olabilmektedir.(7)

Olumsuz benlik kavramina sahip bireyler alisilmamis fikirleri aciklayamazlar, bu
fikirlerinden dolay: elestirilmekten korkarlar. Dis cevrede olanlardan ¢ok kendi icsel
sorunlart ile ugrasirlar, dikkatlerini utangagliklarina yogunlastirirlar.  Iginde
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bulunduklari grubun golgesinde yasarlar. Kendilerini digerlerinden daha asagida
gorurler. Kendilerini utangag, suclu, yetersiz ve depresif hissederler. Daha fazla itaat
etmeye egilim gosterirler. Baskalarina guvenmezler, kolay umutsuzluga kapilirlar,

cabuk etkilenirler, bagimlidirlar.(10)

2.11. Kronik Hastahk Bakimini Degerlendirme

2.11.1. Kronik Hastahk yonetimi

Diinya Saghk Orgiti’niin tanimina gére kronik hastaliklar, kalici ve giderek
artan hasara neden olan, geri doniisti olmayan degisikliklere neden olan, uzun dénem
gbzetim, koruma, rehabilitasyon ve bakima ihtiyaci olan durumlardir. (118) Baska bir
tanimlamaya gore kronik hastaliklar, siiregen karakterli bireyin yasam Kkalitesini
olumsuz etkileyen, tedavisi ileri uzmanlik gerektiren, komplikasyonlari 6lumcil
seyredebilen veya sakatliga yol acabilen, izlem ve tedavileri yliksek maliyetli hastaliklar
olup birey, aile ve ulke ekonomisine buyuk yik getirmektedir (119-122). Kronik
Hastaliklar Komisyonu (CCI; Commission on Chronic IlIness) kronik hastaliklar: su
sekilde tammlamistir: “Genellikle tam iyilesmesi mimkin olmayan, surekli, yavas
ilerleyen, cogu kez kalici sakatliga yol agan, olusmasinda sosyo-ekonomik, kisisel ve
genetik  etkenlerin  rol  oynadigi, cogunlukla  non-enfeksiyoz  karakterde
hastaliklardir.”(123)

Kronik hastaliga bagl olarak fiziksel, zihinsel sinirliliklar ve sakatliklar bireyin
bagimsizligini azaltmakta, saghgin algilanmasini ve sosyal etkinlikleri kisitlamaktadir.
Ayrica kronik bir hastaligin varligi, hastalikla beraber yasama sdresini artirarak uyumu
bozmakta, fiziksel, psikolojik, sosyal ve ekonomik sorunlarin ortaya ¢ikmasina neden
olmaktadir. Tim bu degisiklikler nedeniyle de bireyin ve ailenin yasam kalitesi olumsuz
etkilenmektedir. Kronik hastaliklar bireyin yasamini hem olumsuz bir sekilde
etkilemekte hem de bireye belli kurallara uyma ve belli bir yasam tarzi gelistirme
zorunlulugu getirmektedir (124,125).

Kronik hastaligin siresi, hastanin yasi, cinsiyeti, meslegi, egitim durumu,
medeni durumu, fiziksel cevresi, sosyal hizmet olanaklari, ekonomik durumu,

alabilecegi kurumsal veya resmi destek hizmetleri, sosyal destek sistemleri (aile, komsu,
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akraba gibi), hastaliga uyum sirecinde ve hastaligin yarattigi sonuclarda dnemli etkileri
olan faktorlerdir (124).

Dunyada ve Turkiye’de kronik hastaliklarin yayginlasmas: nedeniyle 6nemi
giderek artmaktadir. Bulasict hastaliklarin azalmasinin yami sira, tam ve tedavi
yontemlerindeki gelismeler, erken yasta 6lumlerin azalmasi, yasam siresinin uzamasi,
yasli nifusun artmasi, hizli kentlesme, sanayilesme, cevre kirliligi gibi gesitli faktorlerin
bu artista etkisi bulunmaktadir. (119,123,124) Ayrica degisen yasam kosullari, stres ve
diger cevresel faktorlerin bu artista roli oldugu dustuntlmektedir. (126) Kronik
hastaliklar uzun yillar siirdigl icin insanlar bu hastaliklarla, toplum da bu hastalarla
birlikte yasamak durumundadir. Bu durumda saglik hizmetlerinin de toplumlarin
degisen sosyo-demografik yapisina ve saglik orlntlsine gore dizenlenmesi geregi
ortaya ¢ikmaktadir. (123)

Gunimuzde kronik hastaliklarin giderek yayginlasmas: kronik hastalik kontroli
ve toplum temelli hastalik yonetimi programlarinin 6nemini ortaya koymaktadir. (127).
Kronik hastaliklarin yonetimi, hastaligin tedavisinden daha fazlasidir ve hastanin 0z-
yonetim becerisi kazanmasi igin cesitli egitim 6gretim yontemleriyle hazirlanmas: ve
guclendirilmesini icerir. (128,129) Aym zamanda yonetim stratejileri vasitasiyla
baslayan, kronik hastaligi takip eden alevienmeleri azaltan bir firsattir ve en 6nemli
amaci hastalarin saghigini ve saglik temelinde yasam kalitesini gelistirmektir. Bu yolla
cogu kronik hastalik 6nlenebilir, baslangici ertelenebilir, erken hastalik doneminde
tamimlanabilir (127,130).

Kronik hastalik yonetimi, saglik bakim ortaminda korunma, erken tamlama ve
pratik yonetim stratejilerinin en iyi sekilde benimsenmesini igerir. (120,127) Kronik
hastaliklardan korunmada hedef kitle genel toplumdur. (123) Kronik hastaliklarda
etken cok sayida, ¢ogunlugu sosyal davraniglarla iligkili ve karmasik oldugu igin
hastaliklarin dnlenmesinde davranis ve yasam bigimi degisikliginin saglanmas: gerekir
(124). Saghkli yasam davranmslar: olarak bilinen; yeterli ve dengeli beslenme, sigara
kullanmama ve dlzenli olarak egzersiz yapilmas: gibi uygulamalar kronik
hastaliklardan korunmada cok 6nemlidir. Bununla birlikte bu davranislar Kisilerin
aliskanliklari, kulttr ve gelenekleri ile ilgili oldugu igin davranis degisikliginin meydana
gelmesi kolay olmamaktadir. Ancak bu konuda gesitli toplumsal ¢alismalar yapilmis ve
basarili sonuglar elde edilmistir. (123,131)
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Erken tam, hastaliga ait klinik belirti ve bulgularin ortaya ¢ikmasindan énceki
bir dénemde hastaligin saptanmasi anlamina gelir. (123,131) Akut hastaliklarda erken
tan1 uygulamalarinin ¢ok sinirli olmasina karsilik kronik hastaliklarin kontroliinde erken
tan blytk 6nem tasir. Hatta kronik hastaliklarin ¢ogunda kontrol programlarinin temeli
erken tami calismalarina dayahdir. Kardiyovaskiler hastaliklarda, kronik akciger
hastaliginda, bazi kanserlerde ve diyabette basarili erken tani uygulamalar
yapilmaktadir.(123,124) Hastaligin erken donemde saptanmasi ile tedavinin basari sansi
artmakta, tedavi ve bakim maliyeti azalmakta, hasta ve ailesinin yasam kalitesi ilerlemis
donemde tan1 konan hastalhiklara gore ¢cok daha olumlu yonde etkilenmektedir (124).
Korunma ve erken tan: yapilamamis ve hastalik tanis1t konmus olan bireylerin hastaligin
olumsuz etkilerinden korunmalar: icgin c¢esitli yonetim stratejileri kullanmalari
gerekmektedir. Bu asamada hastalarin kendi hastaliklar: ile birlikte yasamay: 6grenmesi
ve hastaliklari ile uygun olan bir calisgma hayatina uyum saglamalarint iceren
rehabilitasyon kavrami 6ne ¢ikmaktadir (123). Kronik hastaliklar uzun streli saglik
sorunu oldugundan ve hastalar yasamlari boyunca bu hastalikla birlikte yasamak
durumunda olduklarindan dolay: birey ve ailesi bu konularda 6zel olarak egitilmeli ve
hastalikla birlikte yasamalari saglanmalidir. Hasta bireylerin yasam kalitesinin
yukseltilmesi hastalik tanis1 koyuldugu andan itibaren rehabilitasyonun baslatilmast ile
olasidir (123,124). Boylece kisi ekonomik, sosyal ve psikolojik giiciini yiikseltecek;
hastaligin ilerlemesi, gugstzlik ve yetersizlik duygusunun dogurabilecegi olumsuz
sonuclar Onlenebilecek, birey, aile ve toplumun saglik dizeyleri guglendirilecektir
(131). Etkili bir hastalik yonetimiyle; belirtilerin azaltilmasi, acil servis ihtiyacinin ve
hastaneye yatislarin azaltilmasi, hastaligin fizyolojik ve psikolojik etkilerinin
sinirlanmasi,  bagimliligin -~ 6nlenmesi  ve  yasam  kalitesinin  arttirilmasi
saglanabilmektedir (129,132,133). Ozellikle bakim verenler tarafindan sunulan bakimin
koordinasyonu ve surekliligini saglamada, kronik hastalik bakimini gelistirmede,
beklenen hasta sonuclarini iyilestirmede ve bakimin maliyetlerini azaltmada onemli
olan pratik bir sistemdir. (134-136) Hastalik yonetimi calismalarinda genel olarak;
yasam Kalitesi, ilag kullanim miktari, hospitalizasyon, acile yatis sayisi, hastaligin
ciddiyeti, test sonuglari, sakathk durumu, 6lim orani, maliyet etkililik gibi verilerde
olumlu sonuglar gostermistir (127,134,135,,137)
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Iyi bir hastahk yonetimi ile acil servis gereksinimi ve hastaneye yatislar
azaltilacak, fiziksel ve ruhsal fonksiyonlarda iyilesme hizlanacaktir (129).
Hastalik yonetimi igin; bir format dogrultusunda, Ogretim yontem ve gerecleri
kullanarak egitim programlart olusturulur. Egitimlerde hastalarin akut durumlarinda
ihtiya¢ duyacaklar1 bilgi ve beceriler verilir, bireyin kendi fikir/davranis/tutumlar: ile
egitime aktif katilimi saglanir. Bireylerin kendini gdzlemesi, hedeflerini belirlemesi,
Kisisel kararlarint vermesi, emin hissetmesi, engelleri tanilamasi, yeni davranis
gelistirme yontemlerini belirlemesi ve istenen sonuclara ulasmasi igin firsatlar verilir,

ulasilan sonuclar (objektif/subjektif) degerlendirilir (134).

2.11.2. Kronik Hastahk Bakim Modeli

Kronik hastalik yonetimi igin cesitli modeller ileri strtilmesine ragmen en ¢ok
kullanilan, en iyi bilinen ve en etkili bulunani Kronik Bakim Modeli’dir. (128)
Guniimuzde kronik hastalik yonetimi konusunda en yaygin olarak kullanilan modeldir.
(128) Kronik hastalik bakiminda toplumsal ve ekonomik yikin giderek artmasi
sonucunda bakimin Kalitesini artirmak ve bakimin maliyeti azaltmak amaciyla bir
rehber olarak bu model ortaya konmustur. (120,135)

Kronik Hastalik Bakim Modeli, MacColl enstitiisiinde calisan Ed Wagner ve
arkadaslarinin 1990’larda gelistirdigi bir modeldir. Modelin anahtar noktasi, donaniml
saglhik bakim ekibi ile bilgili, aktif hasta arasinda verimli bir etkilesimin
olmasidir.(130,136,138-142) Buradaki verimli kelimesi, kronik hastalik bakiminda
kamita dayali ¢alismalarin sistematik yolla uygulanmas: ve hasta ihtiyaglarinin
karsilanmasint kapsar. (139) Bu etkilesim ile hastanin tanilanmasi, strekli olarak
degerlendirilmesi, 6z-yonetim desteginin saglanmasi, tedavisinin diizenlenmesi, diizenli
izlemi saglanabilecektir. Ayrica etkilesimler icin hastalarla strekli yuz yiize gorisme
gerekmemekte;  bilgisayar veya telefon  kullanarak da  etkin  izlem
saglanabilmektedir.(139,142) Ozetle; bilgi, beceri ve giiven ile motive edilmis “hasta”
ile hasta bilgisi, zaman, donanim ve uzmanlga sahip olan “uygulama ekibi” mevcut
kaynaklar: kullanarak yiksek kalitede bakim igin etkili kararlar verebilecek ve kronik
hastalik bakimin: etkili olarak yonetebilecektir (140,142). Birinci basamak bakimin: 6n
plana ¢ikaran model dogrultusunda; hastalar rutin olarak tanilanir, aktif katilimlari ve

bilgilendirilmeleri saglanir, 6z yonetim icin desteklenir, en uygun tedavi ve izlem

89



planlanir. Bunun sonucunda; bakim sonuclarinda ve Kkalitesinde iyilesme, hastanin
memnuniyeti ve bakimina aktif olarak katilimi beklenir. Etkili bir hastalik ve davranis
yonetimi igin saglik bakim ekibinin yeterli uzmanlik, deneyim, bilgi ve kaynaklara
sahip olmalari, mevcut kaynaklar: yerinde kullanabilmeleri ve verimli etkilesimi tesvik
eden iletim sistemini olusturabilmeleri gerekmektedir. (130,136)

Kronik bakim modeli ¢alismalar1 genis bir alan1 kapsamaktadir. Model; sigara
kullanimi, saglhiksiz beslenme, fiziksel hareketsizlik gibi 6nemli saghk risk
davraniglarint 6nleme ve kronik hastaliklardan korunmada kullanilmis ve olumlu
sonuclar elde edilmistir.(121,138) Ayrica kronik hastaliklarla beraber gorilen
depresyonlarin bakiminda (143), kronik obstriktif akciger hastaliklart (KOAH)
hastalarinda koruma ve hastalik yonetiminin saglanmasinda (144), sigara kullaniminin
tanilanmasi ve davranis degisiminde (145), artritli hastalarin bakiminin planlanmasinda
(146) kullanilmistir. Modelin astim, diyabet, depresyon, kalp hastaliklari, artrit ve
konjestif kalp yetmezligi gibi hastaliklarda maliyet-etkin sonuglari oldugu,
acile/hastaneye yatislar azalttigi, yasam Kkalitesini ve hasta memnuniyetini olumlu
olarak etkiledigi bulunmustur.(120,130,135,136,147) Model genel olarak alt1 temel
0geyi tanimlamaktadir (Sekil 5). Bunlar; toplum kaynaklari ve yasalari, karar verme
destegi, saglik bakim organizasyonu, 6z-yonetim destegi, saglik hizmetleri sunum plani,
saglik bilgi sistemidir (128,130,141)
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Kronik Bakim Modeli

Toplum Saghk Sistemi
Toplum Kaynaklar: Saglik Bakim Organizasyonu

ve Politikalar S b Salik Wi Seglik Bilg
z-Yénetim I r Verme Bilgi
Destedi Hizmetleri  Destedi Eﬁmﬁ

Sunum Flami '

e ————
Bilgilendirilmis Verimli Donarimli, Etkin
Aktif Hasta Etkilesim Uygulama Ekibi
-‘-_._._h.

Gelistirilmis Sonuclar

Sekil 5. Kronik Bakim Modeli (ICIC 2006).

2.11.2.1. Toplum Kaynaklar ve Politikalar:

Toplum kaynaklar1 ile saghk bakim sistemleri arasindaki ortaklhig: ifade
eder.(13) Diger bir ifadeyle hasta ihtiyaclarinin karsilanmasinda toplum kaynaklarinin
harekete gecirilmesidir (139). Kronik bakim modeli, kaynaklar ve sayisiz politikalar ile
birlikte toplumu; 6deme yapilari ve hizmet 6rgutlenmesi ile birlikte saglk sistemini
kapsar. Kronik hastalik bakiminin gelistirilmesi icin toplum temelli kaynaklara,
politikalara ve toplum temelli baglantilara ihtiya¢ duyulmaktadir. Toplum kaynaklarina
ornek olarak; arastirma programlari, 6zyardim gruplari, destek gruplari, toplum
baglantilar1 (6rnegin hasta egitim siniflari veya evde bakim hizmetlerinin organize
edilmesini saglayan vaka yoneticileri), egitim hemsireleri, diyetisyenler, egzersiz
programlar: verilebilir.(130,139,148)

Aile hekimi hizmet verdigi nifusun saghgiyla dogrudan iliskili kamu ve sivil
toplum kuruluslart ile esgudumlu calisma yollarini  aramali, genel saghgin
iyilestirilmesini hedefleyen destekleyici program ve politikalarin gelistirilmesinde

toplum iginde calisan diger kuruluslarla isbirligi yapmalidir.(130)
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2.11.2.2. Saghk Hizmetinin Organizasyonu:

Daha iyi bir kronik hastalik bakimi icin o6lculebilir amag-hedefleri igeren
programlarin planlamasidir (149). Givenli ve yiiksek kalitede bakimi gerceklestirmede
kaltard, organizasyonu ve mekanizmalar: yaratmaktir. (139) Kronik hastalik bakiminin
oOzellikle giicli liderler tarafindan desteklenmesini icerir (13). Saglik bakim ydnetiminin
amaclarinin ve liderlerinin belirlenmesi yenilik ve gelisim saglamada oncelikli
adimlardir. Belirlenen liderlerin kronik hastaligi olan bireylerin bakimini gelistirmede
motivasyonlarinin ve yeteneklerinin artirilmas: gerekmektedir (150). Liderlerin yan: sira
uygun liderlik rollerinin tim organizasyona, 0zellikle de hizmet saglayicilara, adapte
edilmesi de gerekmektedir. Bakim saglayici organizasyonun geri 6deme olanaklari
kronik bakimin iyilestirilmesi Utzerinde buyik bir etkisi vardir. Saglik sisteminin
organizasyon hedefleri kronik bakima oncelik vermiyor ya da geri 6deme kurumlar
kaliteli kronik bakim hizmetini tesvik etmiyorsa kronik hastalik bakiminda bir iyilesme
ya da yeniden yapilanma gercekleslemez.(151)

Kronik bakima gereken iyilestirme yapilirsa bakim masraflar: da azalacaktir. Bu
6ge modelin diger dort 6gesinin temelini olusturur (120,130,138,140) Bu 6ge ayn
zamanda; bakim altyap: sistemlerinin planlanmasini, kaynaklarin maliyet etkin
kullanilmasini ve yonetimini saglamayi, kalite gelistirme ¢alismalarini, organizasyonlar
arasinda koordinasyonun saglanmasini, politika yapma ve hizmet planlamayi, etkili
gelisim stratejilerinin belirlenmesini icermektedir. (139,140) Ornek olarak; liderler
tarafindan gelismelerin desteklenmesi, bakim saglayicilarin motivasyonu verilebilir
(149,150).

2.11.2.3. Saghk Hizmetleri Sunum Plan :

Saglik hizmeti sunum ekibinin rollerinin agik ve net olarak tanimlanmasini
igerir. (149) Bu dogrultuda etkili hizmet sunumu, verimli klinik bakim ve 9z-y6netim
destegini temin etme gibi uygulamalardan olusmaktadir. (139) Hizmet sunumu, etkili
ve verimli bir klinik bakim ve 6z bakim destegi sunulmasini garanti altina alacak
bicimde yapilandirilmahdir. Bu amagla reaktif; (kisi rahatsizlandiginda yanit veren)
sistemden; proaktif; (kisiyi mimkiin olabildigince saglikli tutmaya odaklanmis), bir
sisteme gecilmelidir.
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Kronik hastalik bakim uygulamalarinda, planlanmis hastalik yonetiminden akut
bakima kadar saglik hizmeti sunum ekibinin isgucu agik olarak diizenlenmelidir.
(120,130) Budizenlemede; tedavinin dizenlenmesinde beceri sahibi olan hemsire ve
eczaci gibi hekim dis1 saglik calisanlarinin kullanimi kronik hastalik bakimin 6nemli bir
parcasint olusturmaktadir. (136,139,150,148) Ekipte vaka yoneticisi olarak hemsirelerin
yer almasi 6nemlidir.(13,141,142,152) Vaka yoneticisi olan hemsire; hastay: hastaligina
gore saghk kayitlarina dahil eder, diger ekip Uyeleriyle(tibbi uzman, diger hemsireler,
klinik eczaci, sosyal hizmet uzmani, vs) iletisime gecer, temel tanilamay: yapar,
semptomlar1 takip eder, ilag etkilerini tanilar, tedavinin eksikliklerini ve hasta
sorunlarint belirler, 6z yonetim destegini baslatir ve devamu igin hastayr destekler, her
goriismeden sonra hastanin istek ve ihtiyaclarini belirler, telefonla ve ziyaretlerle
bakimin sirekliligini saglar. (142,148) Etkili bir vaka yonetimi icin hemsirenin beceri
ve yeterli egitime sahip olmasi, diger ekip Uyeleriyle isbirligi ve olumlu bir iletisim
icinde olmasi gerekmektedir. (148) Sonug olarak; planl hasta ziyaretleri ve duzenli
izlemler, degisen rollerin belirlenmesi, uygulama ekibinin organizasyonu bakim

uygulamalarinin yeniden dizayninin énemli bir parcasidir. (13,130,150)

2.11.2.4. Oz-Yénetim Destegi:

Oz yonetim; Kisinin bir gorevi uygun sekilde yonetmesi icin gozlemleme,
kararlar alma, gercekgci tepkiler verme sirecidir (134). Kronik hastaliklarda hastalar
kendi bakimlarinda oncelikli Kisilerdir. Insanlar uzun yillar kronik hastalikla yasadiklar:
icin hastaliklarin yonetimi 6gretilmelidir. Hastalik yonetiminin énemli pargalar: olan;
diyet yapma, egzersiz, élgimler (glukometre kullanimi, kan basinci 6lgimi) ve ilag
kullamimi hastanin direkt kontrolinin altindadir. Oz yonetim destegi, hastalar ve
ailelerinin isbirligi ile onlara hastaliklarin1 yonetme giiveni ve becerisi kazandirmayi,
Ozbakimlarini gerceklestirmede kaynak saglamayi, isbirligi icinde karar vermeyi
desteklemeyi, rutin problemleri ve becerileri tanimlamada yardimci olmay: igerir. Bu
dogrultuda kendi bakiminin yoneticisi olan hastaya dizenli olarak bilgi verilerek ve
psikososyal yonden destekleyerek bakimlarina aktif katilimlari saglanir, daha sonra
duzenli izlemlerle hastamin eksiklikleri varsa diizenlenir. (130,139,148,149,150) Oz-
yonetim destegi bakimin ve sonuclarin gelistirilmesinde merkezdedir ve arastirmalar

cogu kronik hastalikta en st diizeyde sonuglarin saglanmasinda gerekli oldugunu kabul
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etmektedir. Uzun donemdeki faydalar: igin hasta ve profesyoneller arasinda strekli bir
etkilesim gerekmektedir (139,152). Oz-yénetim cabalarini destekleyen stratejileri test
etmenin en iyi yolunun 5A (PACIC 5A) 6l¢imi oldugu belirtilmektedir (139)

2.11.2.5. Karar Destegi

Amag hasta Oncelikleri ve bilimsel kanitlar dogrultusunda klinik bakimi
gelistirmektir (139). Optimal bakim ig¢in gunluk uygulamalara entegre edilebilecek
standartlari saglama esas noktasidir. Karar vermede ideal olan uzaktan sade bir telefon
cagrisidir ve her zaman yogun uzmanlik gerektirmeyen bir boyuttur (130). Hasta ve
bakim saglayicilar arasindaki etkilesimlerde kanita dayali protokoller, destekleyici
egitimler ve Klinik uygulama rehberleri kullanilmalidir. Uzmanlarin saghk ekibi
icerisinde  entegrasyonunu  saglama, rehberlik ve damsmanhgt  6nemlidir
(13,138,140,,150,153).

2.11.2.6. Saghk Bilgi Sistemleri

Etkili ve verimli bakim: kolaylastirmada bireysel hasta ve hasta poptilasyonu
hakkinda zamaninda ve yararl veriyi saglayan, organize eden bir sistemdir (139,152).
Kronik bakim modelinin merkezi bir 6zelligi olan kayitlar, bir organizasyonun veya
doktor listesindeki 6zel kronik bir durumu olan biitiin hastalarin listeleridir. Ornegin
seker hastaliginda; hastaliklarin uluslararas: siniflandirmasinin oldugu bir veri, cesitli
kodlar (ICD-9 gibi), receteler veya laboratuar test sonuclari sayilabilir. Kayitlarin
Ozellikle bilgisayar ortaminda toplanmasi ve yeni teknolojilerin kullanilmasi
onerilmektedir (13,130,140,152).

Hasta kayitlarinda bilgisayar destekli veritabani, elde hazirlananlara gére daha
kolay erisim ve sorgulama olanag: saglar. Ornegin; bakimda elektronik veri tabaninin
kullanilmasi ile diyabetli bir hasta veya hemsire kolayca laboratuar sonuglarina, hasta
kilosuna, kan basinci degerlerine, koruyucu olcumlere, 6z-yonetim hedeflerine bir

bilgisayar ekranindan ulasabilecektir (129).
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Bilgisayara gecirilen bilginin, dort 6nemli rolu vardir:

1. Bakim ekibi icin esas noktalariyla pratik animsatici sistemlerdir.

2. Lipid duzeyi, kan basinci degerleri, HbAlc dizeyleri gibi kronik hastalik
Olculerinde geri bildirim saglar.

3. Bireysel hasta bakimin: ve toplum temelli bakimi planlamak igin kayit saglar.

4. Hasta ve saglik hizmeti sunum ekibi arasinda iletisimi saglar (130).

Kronik bakim modelinin alti bileseni birbirine baghdir ve birbiri Uzerine insa
edilmektedir. Ornegin; saglik hizmetleri sunumunun planlanmas ile ekibin isbolimii 6z
yonetimi 6grenmede gereklidir; ¢linki hekimlerin bu uygulamalar igin uygun egitimi
almaya zamanlar1 olmayabilir. Kronik hastalik kayitlarinin basarili olmast igin, saglik
hizmetlerinin sunumunu tekrar tasarlamak zorunludur, bundan dolay: birinci basamak
ekibinin bir tyesi kayit islemleriyle calismadan sorumlu olmalidir (130).

Kronik bakim modeli 6gelerini; yeniligi destekleyen liderlik, yeterli finansal
destek, olumlu bir organizasyon ¢evresi olmadan surdirmek olanaksizdir. Kronik bakim
modeli esas olarak; bilgili, hazir, aktif ve istekli hastanin donanimli bakim ekibiyle
etkilesimini ve bu etkilesim sonucunda bakim kalitesi ile memnuniyette artis olmasini
hedefler (127,130).
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. Calismanin evren ve 6rneklemi

Calismamiza Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji Poliklinigi’ne
01.03.2016-30.04.2016 tarihleri arasinda basvuran ve en az alti aydir tip 2 diyabet
tanisi ile takip edilen 18-65 yas aras1 105 hasta dahil edilmistir.

3.2. Dislama kriterleri
Depresyon tanisi ile takip edilen ve tedavi géren hastalar
Akli melekelerinin sorulari cevaplayamayacak dizeyde yetersiz olanlar

Yas doneminde olanlar ¢calismaya dahil edilmemislerdir.

3.3. Veri Toplama Araclan

Aydinlatilmis onam formunu imzalayan hastalara , sosyodemografik veri
toplama anketi(Ek-1), Rosenberg Benlik Saygis1 Olgegi (Ek-2) ve Kronik Hastalik
Bakimin1 Degerlendirme Olgegi - Hasta Formu(Ek-3) yiizyiize gériisme yontemiyle

uygulanmis ve veriler toplanmastir.

3.3.1. Sosyodemografik veri toplama anketi

Calismanin amagclar1 g6z 6niinde bulundurularak hastanin yasi, cinsiyeti, medeni
durumu, egitim durumu, meslegi ,gelir diizeyi, diyabet siresi, kullandig: ilaglar, diyabet
egitimi alma durumu ve varsa diger kronik hastaliklart icin kullandigi ilaglarin

sorgulayan 24 soruluk anket formudur.

3.3.2. Rosenberg Benlik Saygisi Olgegi (Rosenberg Self-Esteem Scale)

1963’de Morris Rosenberg tarafindan gelistirilmistir.(117) ABD’de gecerlik ve
guvenirlik calismalar1 yapildiktan sonra birgok arastirmada kullanilmistir. Ulkemizde,
6lcegin guvenirlik ve gecerlilik calismalari, 1986 yilinda Fisun Cuhadaroglu tarafindan
yapilmis olup, gecerlilik katsayis1 0,71 olarak bulunmustur.(116) Test-tekrar test
guvenirlilik yontemi kullanilarak da guvenirlilik katsayis1 0,75 olarak saptanmstir.
Rosenberg Benlik Saygisi Olgegi, coktan segmeli 63 sorudan olusan bir 6z bildirim

olcegidir. Olgek, 12 alt kategoriden olusmaktadir. Bu alt kategoriler; benlik saygisi,
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kendilik kavraminin strekliligi, insanlara glvenme, elestiriye duyarlilik , depresif
duygulanim, hayalperestlik, psikosomatik belirtiler, Kisiler arasi iliskilerde tehdit
hissetme, tartismalara katilabilme, anne-baba ilgisi, babayla iliski ve psisik yalitma
seklinde adlandiriimistir. Rosenberg istenildigi takdirde alt Glgeklerin arastirmalarda
ayr ayn kullanilabilecegini belirtmistir.

Galismamizda benlik saygisi 6lgmeye yonelik olarak Olcegin ilk 10 maddesi
kullanilmastr.

Benlik Saygist Alt Olgegi: Sayisal élctimlerle yapilan Karsilastirmalarda benlik
saygist yuksek (0-1) puan, orta (2-4) puan, dusik (5-6) puan olarak
degerlendirilmektedir. Olgekte isaretli maddeler kazandirmaktadir. Test verilirken
maddelerin yaninda isaretleri bulunmamaktadir. Madde | icin {¢ sorudan ikisinde
isaretli cevabi secerse bir puan, Madde Il ve Madde VI icin iki sorudan birinde isaretli
cevabi segmesi bir puan almasi icin yeterli olacaktir. Diger maddelerde ise her isaretli
cevap bir puan degerindedir.

Olcegin kendi icindeki degerlendirme sistemine goére denekler, 0 ile 6 puan arasinda
puan almaktadir. Olcekten alinan puanin yikselmesi, benlik saygisi diizeyinin

dusmesine isaret etmektedir.

0-1 puan: Yuksek dizeyde benlik saygisi
2-4 puan: Orta dlizeyde benlik saygisi
5-6 puan: Dusuk duzeyde benlik saygisi olarak degerlendirilmistir.

Ankette yer alan sorularin bes tanesi (1, 2, 4, 6, 7) kisinin kendisi ile ilgili
olumlu duygular icerisinde olduguna dair ifadeler oldugu icin degerlendirmeye aynen
katilmis, geri kalan bes soru (3, 5, 8, 9, 10) kisinin kendisi ile ilgili olarak olumsuz
ifadelere yer verdigi icin Likert tipi derecelendirmeleri ters gevrilerek degerlendirmeye
tabi tutulmus ve sonunda her birey icin toplam puanlar elde edilerek analiz edilmistir.
(116)
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3.3.3. Kronik Hastahk Bakimum Degerlendirme Olgegi-Hasta Formu

(Patient Assessment of Chronic lliness Care - PACIC)

Bu oOlcek, kronik bakim modeline dayali olarak 2005 yilinda Glasgow ve
arkadaslar1  tarafindan  gelistirilmistir.(154) Kronik hastalara sunulan saglik
hizmetlerinin hastalar tarafindan degerlendirilmesine izin veren, uygulanmas: kolay, 20
maddelik kisa bir ankettir.154 Glasgow ve arkadaslarina gore; hasta giclendirme,
katilimint saglama, otonomi saglama ile ilgili gesitli 6lcuim araclari bulunmakla birlikte
bu araclar kronik hastaliga 6zgu degildir.(154) Yapilan calismalar PACIC’in kronik
hastaliklarin ~ bakiminin ~ degerlendirilmesinde  uygun  bir ara¢c  oldugunu
belirtmektedir.(154--160) Hasta merkezli bakimin Kkalitesini 6lger. Kronik bakim
modelinin temel alti 6gesi dogrultusunda olusturulan PACIC, bes alt boyuttan

olusmaktadir.Bu alt boyutlar;

1. Hasta Katihm (Patient Activation): Karar vermede hasta verisi ve kapsamini
belirleme faaliyetlerdir.

2. Saghk Hizmetleri Sunum Plani/Karar Verme Destegi (Delivery System

1. Design/Decision Support): Hastalarin bakimlart hakkindaki goruslerini
artirmak icin bilgi saglama ve bakimi organize etme faaliyetleridir.

2. Amag Belirleme/Bireysellestirme (Goal Setting/ Tailoring): Belirli,
ishirligine yonelik amaclar belirlemek i¢in bilgi edinmektir.

3. Problem Co6zme (Problem Solving): Tedavi plan1 olusturmada potansiyel
engelleri, hastalarin sosyal ve kilturel gevrelerini dikkate almaktir.

4. izlem/Koordinasyon  (Follow-up/Coordination):  Poliklinik  hizmetini
saglamak, giclendirmek ve koordine edilmis hizmeti belirlemek icin hastalarla

verimli iliskiler dizenlemektir. (154)

Alt  boyutlar  kronik bakim modelinin altt  6gesini tam olarak
karsilayamamaktadir; ¢unkt “Saglik Bilgi Sistemleri”, “Saglik Bakim Organizasyonu”
gibi Ogelerin hastalar tarafindan raporlandirilamayacag: belirtilmektedir. “Saglik
Hizmetleri Sunum Plani/Karar Verme Destegi” birlestirilerek adi gecen iki model
Ogesini; “Hasta Katilimi”, “Amag Belirleme” ve “Problem Cdzme” ise 6z-yonetim
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destegini gostermektedir. Olgek tarafindan sorgulanan “izlem/Koordinasyon” tiim
model bilesenleri icin énemli bir alt boyuttur. (154)

Olcegin cesitli dillerde, diyabet, artrit, astim, hipertansiyon, kronik agri, konjestif
kalp yetmezligi gibi hastaliklarda bakimin kalitesini degerlendirmede uygun bir arag
oldugu saptanmstir. Olgegin Tirkce gecerlik ve glivenirlik calismas: sonuclarina gore,
Cronbach alfa katsayis1 0.91, alt dlgeklerin katsayisi ortalama 0.80 (o =0.72 — 0.90 ).
Test ve tekrar-test korelasyon kat sayis1 ( r=.0 93 ,p=0.001)’ dir.

Olcegin toplam puan1 20 maddenin tiiminin ortalama puaninin toplanmas: ile
hesaplanir. Olgegin toplam puan: ve her bir alt boyutun ortalama puami, 1 = hicbir
zaman, 2 = nadiren, 3 = bazen, 4 = ¢ogu zaman ve 5= her zaman seklinde besli Likert
tipi derecelemeyle olctlur. Olgek puanlarindaki artis, kronik hastalig: olan bireylerin
aldiklar1 bakimdan memnuniyetlerinin yiksek ve kronik hastalik yonetiminin yeterli

oldugunu gosterir.

3.4. Verilerin Degerlendirilmesi

Toplanan veriler SPSS 20.0 istatistik programi araciligiyla ile analiz edilmistir.
Verilerin degerlendirilmesinde sosyodemografik veriler igin ortalamatstandart sapma
ve ylzdelik dilim gosterimi kullanilmistir. Aralarinda iliski oldugu distndlen niteliksel
verilerin karsilastiriilmasinda ise Ki-Kare testi kullanilmigtir. Shapiro-Wilk testi ile
verilerin normal dagilima uygunlugu test edilmistir. Normal dagilmayan nicel verilerin
ikili grup karsilastirilmasinda ise Mann Whitney U-Testi ve (¢ veya daha fazla grup
karsilagtirmalarinda ise Kruskal Wallis H-Testi kullanilmistir. Sonuglar yorumlanirken
anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak alinmastir.
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4. BULGULAR

Tip 2 diyabetli hastalarda benlik saygisi diizeylerini belirlemek ve hastalarin
benlik saygisi ile kronik hastalik bakimini degerlendirme duzeyleri arasindaki iligkiyi
belirlemek icin yaptigimiz bu ¢alismada, kronik hastalik bakimin: degerlendirme Olcegi
guvenirlik analizi sonucunda Cronbach's Alpha degeri 0,917 bulunmus olup bu 6lcegin
oldukca guvenilir oldugunu gostermektedir.

4.1. Hastalarin Demografik Ozellikleri

Calismamiza katilan 105 hastanin 42’si (%40) erkek olup hastalarin genel yas
ortalamasi 54,2+7,5 yildir (erkeklerde 56,4+6,2 yil, kadinlarda 52,7+8,0 yil). Hastalarin
biylk cogunlugu 50 yas Uzeri grupta yer almaktadir (Tablo 24).

Tablo 24. Hastalarin yas gruplarimn cinsiyete gére dagilimi

Cinsiyet

Erkek Kadin Toplam
n % n % n %
49 yas alt1 5 11,9 19 30,2 24 22,9
50-54 yas 12 28,6 17 27,0 29 27,6
;{::Jsplarl 55-59 yas 9 21,4 14 22,2 23 21,9
60 yas Uzeri 16 38,1 13| 20,6 29 27,6
Toplam 42 100 63 100 105 100

Ankete katilan 105 hastanin egitim durumlari genellikle ilkokul (n=38, %36,2),
lise (n=24, %22,9) ve yiksekokul ve tzeri (n=23, %21,9) gruplardir. Egitim durumlar:
bakimindan erkekler genellikle ylksekokul/lzeri ve ilkokul mezunu iken, kadinlar ise

ilkokul ve lise mezunudur (Tablo 25)
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Tablo 25. Hastalarin egitim durumlarinin cinsiyete gore dagilim

Cinsiyet
Erkek Kadin Toplam
n % n % n %
Okur-Yazar degil 1 2,4 8| 12,7 9 8,6
Okur-Yazar 0 0,0 2 3,2 2 19
Ilkokul 13 31,0 25| 397 38| 36,2
Egitim
Ortaokul 4 95 5 79 9 8,6
durumlan
Lise 8 19.1 16 | 25,4 24 | 229
Y iksekokul ve Uzeri 16 38,1 71 111 23 219
Toplam 42 100 63| 100 105 100

Hastalarin medeni durumlarina bakildiginda %84,8’inin evli oldugu ve
erkeklerin tamamina yakininin evli oldugu (n=40, %95,2), kadinlarin ise ¢ogunun evli
(n=49, %77,8) ve bir kisminin ise esinin vefat etmis oldugu (n=11, %17,5) oldugu
gorilmektedir (Tablo 26).

Tablo 26. Hastalarin medeni durumlarinin cinsiyete gore dagilimi

Cinsiyet
Erkek Kadin Toplam
n % n % n %
Evli 40 | 95,2 49| 778 89 84,8
Bekar 0| 00 1 1,6 1 0,9
Bosanmis 1 2,4 1 1,6 2 1,9
Medeni i i
Esi vefat etmis 0| 00 11 17,5 11 10,5
durumlan
Ayr yasiyor 0| 00 1 1,6 1 0,9
Birlikte yasiyor 1| 24 0 0,0 1 0,9
Toplam 42 | 100 63 100 | 105 100

Hastalarin gelir getiren bir iste calisma durumlari bakimindan cinsiyete gore
dagilimlar incelendiginde, erkeklerin %92,9’unun (n=39) calistig1, kadinlarin sadece

%28,6’simin  (n=18) calistigt ve kadinlarin blyik cogunlugunun ise (n=45,%71,4)
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calismadig: saptanmistir. Toplamda hastalarin %54,3’0 calismaktadir (Tablo 27 ve Sekil

6).
Tablo 27. Hastalarin cahisma durumlarimn cinsiyete gére dagilim
Cinsiyet
Erkek Kadin Toplam
n % n % n %
Evet 391 929 18 | 28,6 57 54,3
Calisma
Hay1r 3| 71 45| 714 48 45,7
durumlan
Toplam 42 | 100 63| 100 | 105 100
Calisma Durumu
435
40
35
n
15 el l(.'allﬁn
20 B Calsmayan
15
10 r
=1
0
Erkek Kadin

Sekil 6. Hastalarin calisma durumlarimn cinsiyete gére dagilimi

Hastalarin meslek gruplarina bakildiginda, erkeklerin yarisinin (%50) devlet

memuru Ve %26,2’sinin ise is¢i oldugu, toplam calisan 19 kadindan 12’sinin (%63,2)

devlet memuru ve dordiniin (%21,1) ise is¢i oldugu saptanmistir (Tablo 28).

102



Tablo 28. Hastalarin meslek gruplarinin cinsiyete gore dagilim

Cinsiyet
Erkek Kadin Toplam

n % n % n %
Ev Hanimi 0 00| 44 69,8 | 44 41,9
Memur 21 50,0 | 12 19,1 33 31,4
Isci 11 262 | 4 6,4| 15 14,3

Meslekgruplar: |

Diger 7 16,7 | 3 4.8 10 9,5
Issiz 3 7101 0 0,0 3 2,9
Toplam 42 100 | 63 100 | 105 100

Hastalarin  sosyoekonomik durumlari ele alindiginda, hastalarin g¢ogunun
sosyoekonomik durumlarini orta dizey olarak tanimladiklart (%47,6) (n=50),

%37,1’inin (n=39) ise dlslk duzey olarak tanimladiklar: gériilmektedir (Tablo 29).

Tablo 29. Hastalarin sosyoekonomik durumlarimn cinsiyete gore dagilim

Cinsiyet

Erkek Kadin Toplam
n % n % n %
Dusuk 13| 31,0 26 | 413 39 37,1
Dustk-Orta 4 9,5 2 3,2 6 5,7
Sosyoekonomik | Orta 17| 405| 33| 524 50 47,6
durum Orta-YUksek 71 16,7 1 1,6 8 7,6
Yksek 1 2,4 1 1,6 2 1,9
Toplam 42| 100| 63 100 | 105 100

Hastalarin aylik hane gelir durumlarina bakildiginda sosyoekonomik duruma
benzer sekilde hastalarin ¢ogunun aylik hane gelirlerinin 3000 TL’nin altinda oldugu
gorulmektedir. Hastalarin %2’ye yakin bir kisminin ayhk 5000 TL Gstl gelirinin
oldugu, %16,2’sinin ise 3000-5000 TL arasinda gelire sahip oldugu gorilmektedir
(Tablo 30).
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Tablo 30. Hastalarin aylik hane gelir durumlarinin cinsiyete gére dagilimi

Cinsiyet
Erkek Kadin Toplam

n % n % n %

1350 alts 12 | 28,6 25 39,7 37 35,2

1350-3000 19 | 45,2 30| 476 49 | 46,7

Ayhk gelir | 3001-5000 9| 214 8| 12,7 17| 16,2
(TL) 5001-7000 1| 24 0 0,0 1 0,9
7001ve Ustl 1| 24 0 0,0 1 0,9

Toplam 42 | 100 63 100 105 100

Ayhk Hane Geliri
30

o Erkek
® Kadin
0

15 +

1

1350 TL alty 1350-30000 TL. 30005000 TL.  S000-7000 TL. 7000 TL dstil

Sekil 7. Hastalarin aylik hane gelir durumlarinin cinsiyete gére dagilimu

Sosyoekonomik durumu ile saglik durumu algis1 arasinda iliski olup olmadig:
arastirilmis ve sosyoekonomik durum ile saghk durumu algisi arasinda anlamlz bir iliski
oldugu bulunmustur (p<0,001) (Tablo 31).
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Tablo 31. Hastalarin sosyoekonomik durumu ile saghk durumu algis1 arasindaki iliski

Saghk Durumu Algisi®
Kot Orta Tyi p*
Dusuk | 20(123) | 17 (19,7) | 2(7.,0)
Dustk-Orta | 1(1,9) 4 (3,0) 1(1,1)
Sosyoekonomik Orta 9 (15,7) 30 (25,2) 11 (9,0) <0001
durum Orta-Yiksek | 1(2,5) 2 (4,0 5 (1,4)
Yuksek 2(0,6) 0(1,0) 0(0,4)
Toplam 33 53 19

“Ki-kare, @Parantez ici degerler beklenen degerlerdir.

Sosyoekonomik durumlar: diisik olan hastalarda saglik durumu algis1 kot iken

hastalarin sosyoekonomik durumlar: yiikseldikge saglik durumu algilarinin da iyilestigi

gorilmektedir.

Hastalarin diyabet tan1 zamanlar1 ve HbAL1C dizeylerine ait ortalama, standart

sapma, minimum ve maksimum degerleri Tablo 32’ de verilmistir.

Tablo 32. Hastalarin diyabet tam zamanlar ve HbA1Cduzeylerine ait ortalama, standart sapma,
minimum ve maksimum degerler

N Ortalama | Std. Sapma | Minimum | Maksimum
Diyabet tan1 zamam
105 10,85 7,64 1,00 34,00
(Yal)
HbAL1C(%) 105 8,13 2,12 5,00 15,80

Hastalarda diyabete eslik eden diger hastaliklar Tablo 33’de verilmistir.
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Tablo 33.Hastalarda diyabete eslik eden diger hastahiklar

Eslik Eden Hastalik Sayi (N) Yuzde (%)
Addison 1 0,9
Alerjik Astim 1 0,9
Astim 4 3,8
BPH, Lenfoma 1 0,9
Epilepsi, Serebrovaskiiler Hastalik 1 0,9
Glokom 1 0,9
Glokom, Hiperlipidemi 1 0,9
Glokom, Huzursuz Bacak Sendromu, Osteoporoz 1 0,9
Gut 1 0,9
Gut, Lomber Disk Hernisi 1 0,9
Hiperlipidemi 15 14,2
Hiperlipidemi, Aritmi 1 0,9
Hiperlipidemi, Astim, Hipotiroidi 1 0,9
Hipertiroidi 10 9,5
Hipofiz Adenom, Hipotiroidi 1 0,9
Hipotiroidi, Astim, Aritmi 1 0,9
Hipotiroidi, Hiperlipidemi 1 0,9
Hipotiroidi, Kronik bdbrek yvetmezligi 1 0,9
Hipotiroidi, SLE 1 0,9
Hipotiroidi, Aritmi 1 0,9
Hiperlipidemi, Serebrovaskiler Hastalik 1 0,9
KOAH, Akciger Ca, Kolon Ca, BPH 1 0,9
Meme Ca 1 0,9
Migren 1 0,9
Pulmoner hipertansiyon 1 0,9
Serebrovaskiler Hastalik 2 19
Serviks Ca, Astim, Hiperlipidemi 1 0,9
Surrenal Kitle 2 19
Tiroid Ca, Astim 1 0,9
Tiroidde Nodiuil 1 0,9
Tiroidit 1 0,9
Yok 46 43,8
Toplam 105 100

Toplamda 59 hastada diyabete eslik eden hastalik gorulmis olup, hastalarda en
cok eslik eden hastaliklar, hiperlipidemi, hipertiroidi ve astimdir. Hastalarin %43,8’
inde (n=46) herhangi eslik eden hastalik gérilmemistir.

En cok eslik eden hastaliklar, hiperlipidemi, hipertiroidi ve astimdir. Hastalarin
%43,8’ inde (n=46) herhangi ek bir hastalik yoktur.

Hastalarda hipertansiyon ve KAH goérilme oran1 Tablo 34’de verilmistir.
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Tablo 34. Hastalarda Hipertansiyon ve KAH varhgi

Hipertansiyon Sayi (n) Yizde (%)
Evet 61 58,1
Hay1r 44 41,9

KAH Sayi (n) Yuzde (%)
Evet 30 28,6
Hayir 75 71,4
Toplam 105 100,0

Hastalarin %58,1’inde (n=61) hipertansiyon,%28,6’sinda KAH goéralmuistir
(Tablo 34). Hipertansiyon ve KAH disinda eslik eden diger hastaliklar ise Tablo 33’de
verilmistir.

Hastalarin diyabet tan1 zaman ile hipertansiyon ve koroner arter hastalig
arasinda anlaml: bir iliski bulunamamakla birlikte ((p>0,05) diyabet tan1 zamani ile

koroner arter hastaligi1 arasinda anlamlz iliski oldugu gortilmustir (p=0,001) (Tablo 35).

Tablo 35. Hastalarin Diyabet Tan1 Zaman ile Hipertansiyon ve Koroner Arter Hastahg: arasindaki

iliski
Hipertansiyon
Var Yok
P*
0-10 32 28
Diyabet
11-20 21 14
Tam Zaman (yil) 0,275
21 ve Uzeri 8 2
Toplam 61 44
*Ki-kare Koroner Arter Hastahg
Var Yok p
0-10 12 (17,1) 48 (42,9)
Diyabet
11-20 10 (10,0) 25 (25,0)
Tam Zaman (yil) i 0,001
21 ve Uzeri 8(29) 2(7,1)
Toplam 30 75
“Ki-kare

®@parantez ici degerler beklenen degerlerdir.
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Diyabet tan1 zaman arttik¢a yani diyabet suresi uzadikga koroner arter hastaligi
olan kisi sayis1 da artmaktadir. 21 yil ve Ustlinde suredir diyabeti olan hastalardan
2,9’unda KAH olmasi beklenirken 8 hastada KAH gorilmektedir. Yani beklenenin
uzerinde hasta KAH olmustur. Diyabet suresi 0-10 yil arasinda olan hastalarda ise

beklenenden daha az oranda KAH gorilmustur.

Tablo 36. Hastalarda diyabete bagh komplikasyonlar

Var Yok
YUzde (%) Yuzde (%)
(n) (n)

Diyabete bagh komplikasyon 73 69,5 32 30,5
Nefropati 15 14,3 90 85,7
NOropati 52 49,5 53 50,5
Retinopati 27 25,7 78 74,3
Diyabetik ayak 7 6,7 98 93,3
Aterosklerotik kalp hastahg | 26 24,8 79 75,2

Hastalarda diyabete bagli komplikasyon olarak ¢ogunlukla noropati (%49,5)
gorulirken bunu retinopati (%25,7), aterosklerotik kalp hastaligi (%24,8) ve nefropati
(%14,3) komlikasyonlar: izlemistir. Hastalarin ¢cok az bir kisminda ise diyabetik ayak
komplikasyonu gortlmastdr (Tablo 36 ve Sekil 8).
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Komplikasyon Durumu

20 A0 &0 20 100 120

f=1

Diyabete bagh komplikasyon

MNefropati
Moropati = Evet
® Hayir
Retinopati

Diyabetik ayak

Aterosklerotik kalp hastalig

1]}

Sekil 8. Hastalarda diyabete bagh komplikasyonlarin dagilimi

Hastalarin diyabet tan1 zaman ile komplikasyon varligi arasindaki iligki
incelendiginde diyabet tan1 zaman: ile komplikasyon varligi arasinda anlaml bir iliski
oldugu saptanmustir (p=0,019) (Tablo 37)

Tablo 37. Hastalarin diyabet tan1 zamani ile komplikasyon varhg arasindaki iliski

Komplikasyon
Var Yok
p
0-10 36 (41,7) 24 (18,3)
Diyabet Tamt  |11-20 27 (24,3) 8 (10,7)
zaman (yl) 21ve 0,019
. 10 (7,0) 0 (3,0
Uzeri
Toplam 73 32

Diyabet tan1 zaman arttikga beklenenden daha fazla hastada komplikasyon

gelistigi sonucu elde edilmistir
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Tablo 38. Son alti ayda hastanede yatma, ila¢ uyumuve sigara ahskanhga

Ozellikler n %
Son altiaydahastanede yatis

Hay1r 97 92,4
Evet 8 7,6
Ilag Zamamnda Alinmyor mu?

Hay1r 2 1,9
Bazen 29 27,6
Evet 74 70,5
Uygun Doz

Hay1r 2 1,9
Bazen 12 11,4
Evet 91 86,7
Sigara Kullanim Durumu

Hic¢ icmedim 53 50,5
Biraktim 29 27,6
Igiyorum 14 13,3
Ara sira iciyorum 9 8,6
Hastanede Yatma Durumu

Seker Yuksekligi Duzenlenmesi 7 6,7
Ayak Yarasi 1 0,9
Seker Komasi 1 0,9
Hi¢ Yatmadim 96 91,4

Tablo 39. Hastalarin son alt1 ay icinde acil servise basvuru ve saghk egitimi alma durumlar

Evet

Hayir

Son altr ay icinde acil servise basvuru

13 (%12,4)

92 (%87,6)

Saghk egitimi 92 (%87,6) 13 (%12,4)
Hekimtarafindan 61 (%58,1) 44 (%41,9)
Hemsire tarafindan 49 (%46,7) 56 (%53,3)
Kitaplardan 22 (%20,9) 83 (%79,1)
Televizyon ve Radyodan 59 (%56,2) 46 (%43,8)
Dergi/Brosurlerden 42 (%40,0) 63 (%60,0)

Internetten 28 (%26,7) 77 (%73,3)
Akrabalardan 24 (%22,8) 81 (%77,2)
Arkadaslardan 14 (%13,3) 91 (%86,7)
Diger 4 (%3,8) 101 (%96,2)




Elde edilen bilgilere gore hastalarin ¢ok az bir kismi (%12,4) son alt1 ay i¢inde

acil servise basvurmustur. Yine hastalarin blyik cogunlugu (%87,6) saghk egitimi

almis olup, bu bilgilendirmeler genellikle hekimler ve hemsireler tarafindan yapilirken,

hastalarin %56,2°si bu bilgilere televizyon ve radyo kanallarindan ulastigini belirtmistir

(Tablo 39 ve Sekil 9).

5on alt ay icinde acil basvuru
Saghk egitimi bilgilendirmesi
Doktor Tarafindan

Hemsire Tarafindan
Kitaplardan

Televizyon ve Radyodan
Dergi/Brosiirlerden
internetten

Akrabalardan

Arkadaslardan

Acil Bagvuru ve Bilgi Alma Durumilar

[ =1

20

Diger

44

1] A

100

L

10

W Evet
® Hayir

Sekil 9. Hastalarin son alti ay icinde acil servise basvuru ve saghk egitimi alma durumlar

Hastalarin ¢alisma durumu ile ilaglarini zamaninda alma durumlar: arasindaki

iliski incelendiginde, zamaninda ilag alma durumu ile calisma durumlari arasinda
anlamlt bir iliski oldugu bulunmustur (p=0,040) (Tablo 40).

Tablo 40. Hastalarin ¢calisma durumu ile ilaglarim zamaninda alma durumlar

Ilaclar1 zamaninda alma

Hayir Bazen Evet p*
Hayir 1(0,9) 19 (13,3) 28 (33,8)
Cahsma Durumu
Evet 1(1,1) 10 (15,7) 46 (40,2) | 0,040
Toplam 2 29 74

*ki-kare
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Herhangi bir iste calisan hastalarin duzenli
calismayanlara oranla daha yuksek bulunmustur. Calisanlarda beklenenden daha fazla

kisi ilaglarint diizenli kullanirken, ¢alismayanlarda beklenenden daha fazla kisi diizensiz

ilag kullanmaktadir (Tablo 40 ve Sekil 10).

Zamaninda ilag Alma Durumu

50 '|
45

35

25
20 1
15 1

i

Maywr

Calizma Do

Ewet

ilag kullanim durumlar

= Haywr
= Bazen

Evet

Sekil 10. Hastalarin ¢calisma durumlar ile ilaglarim zamaninda alma durumlarn

Tablo 41. Hastalarin diyabet tedavisinde 6nemli gérdukleri durumlar

Evet

Hayir

Agizdan ilag kullanim

63 (%60,0)

42 (%40,0)

Beslenme (Diyet)

90 (%85,7)

15 (%14.,3)

Egzersiz (Yuruyds)

85 (%80,9)

20 (%19,1)

Insiilin 37 (%35,2) 68 (%64,8)
Bitkisel ilaclar 15 (%14,3) 90 (%85,7)
Akupunktur 2 (%1,9) 103 (%98,1)

Hastalarin ¢ogu diyabet tedavisinde beslenmeyi (diyet) ve egzersizi (ylruyis)

onemli bulurken, bitkisel ilaglar ve akupunkturu ¢cok dnemli bulmadiklart gérulmustir

(Tablo 41 ve Sekil 11).
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Diyabet Tedavisinde Onemli Gérdiikleri Durumlar

Al ALk [224] Hil AIHI 1.0

[l

| Agnzdan llag (Hap) kullamirmi

Beslenme (Diyet)

Egzersiz (Yiirtiyiis) = Fvet

® Hayir

Insiilin

Bitkisel ilaglar

Akupunktur

Sekil 11. Hastalarn diyabet tedavisinde 6nemli gérdikleri durumlar

4.2. Kronik Hastahk Bakimim Degerlendirme Olgegi Toplam Puan ve Alt
Olgek Toplam Puanlari

Tablo 42. Hastalarin Kronik Hastalik Bakimim Degerlendirme Olgegi Puanlan

OrtalamazSS Minimum | Maksimum
Kronik Hastalik Bakimi 3,0+0,9 1 5
Hasta Katilim 3,0+1,2 1 5
Karar Verme 3,5+1,1 1 5
Amac Belirleme 2,9+1,0 1 5
Problem Cdzme 3,0+1,2 1 5
Izlem -Koordinasyon 2,8+1,0 1 5
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3,51
303 2,94 2,87
2,75
2.5
£
1.5
1
o5
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Hasta Katilimi Problem Cozme  lzlem Koordinasyon

Karar Verme Amag Belirleme

Sekil 12. Hastalarin Kronik Hastalik Bakimam Degerlendirme Olgegi alt 6lgek ortalama puanlarn

Hastalara ait Kronik Hastalik Bakimin1 Degerlendirme Olgegi alt 6lgek ortalama
puanlar1 incelendiginde, en yiiksek puanin karar verme alt 6lceginde alindigi, en distik
puanin ise izlem- koordinasyon alt 6lceginde alindigi belirlenmistir (Tablo 42 ve Sekil
12).

4.3. Sosyodemografik Verilerle Kronik Hastahk Bakimini Degerlendirme
Olgegi Puanlarinin ve Rosenberg Benlik Saygisi Olgegi  Puanlarimin

Karsilastiriimasi

Tablo 43. Rosenberg Benlik Saygisi Olgegi toplam puanlan ve Kronik Hastalik Bakimin
Degerlendirme Olgegi toplam ve alt 6lgek puanlarimin yasa gore dagilim

Yas Wyasve 50-54 55-59 60-65 p
alti

Rosenberg toplam puanlan | 2,2+16 | 1614 | 1614 | 1,6+1,3 |0,484

Kronik Hastalik Bakimi 29+10 | 3,1+0,7 | 2,811 | 3,1+0,9 {0,725
Hasta Katilim 29+14 | 32+10 | 3,0+1,3 | 3,0+1,3 |0,754
Karar Verme 3512 | 3,6%0,7 3,3+1,3 | 3,6%£1,2 (0,933
Amac Belirleme 2,810 | 3,0+0,8 2,712 | 3,1+0,9 |0,422
Problem Cdzme 29+13 | 31+11 | 28+1,2 | 3,1+1,1 |0,729
Izlem -Koordinasyon 26£10 | 29+09 | 2,7+£12 | 2,811 |0,870

*Kruskal Wallis H
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Rosenberg Benlik Saygisi Olgegi toplam puanlari, Kronik Hastalik Bakimin
Degerlendirme Olgegi toplam ve alt 6lgek puanlar: ile yas arasinda anlamli bir iliski
bulunamamistir (p>0,05) (Tablo 43).

Tablo 44. Rosenberg Benlik Saygisi Olgegi toplam puanlan, Kronik Hastalik Bakimin
Degerlendirme Olcegi toplam ve alt 6lgek puanlarimin cinsiyete gére dagilim

Cinsiyet Erkek Kadin p

Rosenberg toplam puanlari (min-max:0-6) 16+14 1,8+1,4 0,353

Kronik Hastalhk Bakimi 2,9+0,9 3,1+0,9 0,251
Hasta Katilim 29+172 3,1+1,2 0,294
Karar Verme 3,4+11 3,6+1,1 0,617
Amagc Belirleme 2,9+0,9 3,0+£1,0 0,536
Problem Cdzme 2,812 3,111 0,215
izlem -Koordinasyon 2,6 1,0 2,9+1,0 0,131

*Mann-Whitney U testi

Rosenberg Benlik Saygis1 Olgegi toplam puanlar;, Kronik Hastalik Bakimin
Degerlendirme Olgegi toplam puanlar: ve alt 6lgek puanlart ile cinsiyet arasinda anlamlh
bir iliski bulunamamistir (p>0,05) (Tablo 44).

Hastalarin Rosenberg Benlik Saygisi Olgegi toplam puanlari, Kronik Hastalik
Bakimini Degerlendirme Olgegi toplam ve alt 6lgek puanlar: ile medeni durum arasinda

anlamli bir iliski olup olmadig1 incelenmis ve sonuglar Tablo 45°de verilmistir.

Tablo 45. Rosenberg Benlik Saygisi Olcegi toplam puanlar, Kronik Hastalik Bakimin
Degerlendirme Olgegi toplam ve alt 6lgek puanlarinin medeni duruma gére dagilim

Medeni Durum Evli Bosanmis | Esi Vefat Etmis | P*

Rosenberg toplam puanlarn 1,714 2,014 2,3+1,41 0,430

Kronik Hastahk Bakimi 3,1+0,9 2,1+0,7 2,5£0,9| 0,105
Hasta Katilim 3,2+1,2 1,8+0,2 2,4+1,1| 0,067
Karar Verme 3,6£1,0 2,8+1,6 3,0x1,4| 0,533
Amagc Belirleme 3,0+0,9 2,3+0,1 2,6£0,9| 0,291
Problem Cdzme 3,1+1,2 1,5+0,7 2,4+2,4| 0,068
izlem -Koordinasyon 2,810 1,9+1,3 2,4+1,1] 0,295

*Kruskal Wallis H testi
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Rosenberg Benlik Saygis1 Olgegi toplam puanlari, Kronik Hastalik Bakimin
Degerlendirme Olgegi toplam ve alt 6lgek puanlart medeni durum arasinda anlaml bir
iliski bulunamamistir (p>0,05) (Tablo 45).

Tablo 46. Rosenberg Benlik Saygisi Olgegi toplam puanlan, Kronik Hastalik Bakimin
Degerlendirme Olgegi toplam ve alt 6lgek puanlarinin hastalarin cahsma durumlarina
gore dagilim

Calhisma Durumu Evet Hayir p

Rosenberg toplam puanlan 1,3+1,3 2,2+14 0,001

Kronik Hastalik Bakimi 2,9+1,0 3,1+0,8 0,390
Hasta Katilim 3,0+1,3 3,0+1,2 0,954
Karar Verme 3,4+1,.2 3,6+1,0 0,567
Amag Belirleme 2,9+1,0 3,0+0,9 0,699
Problem Cdzme 2,912 3,011 0,297
Izlem -Koordinasyon 2,6x£1,0 2,9+1,0 0,083

*Mann-Whitney U

Rosenberg Benlik Saygis1 Olgegi toplam puanlar: ile hastanin galisma durumu
arasinda anlamli bir iliski bulunmustur (p=0,001) (Tablo 46). CalisanlarinRosenberg
toplam puanlarn calismayanlara goére daha disik bulunmustur. Kronik Hastalik
Bakimini Degerlendirme Olgegi toplam ve alt 6lgek puanlar: ile ¢alisma durumu
arasinda anlaml bir iliski bulunamamstir (p>0,05) (Tablo 46).

Hastalarin ¢alisma durumu ile Rosenberg Benlik Saygisi arasinda iliski olup
olmadigini belirlemek icin degiskenler arasinda ki-kare analizi yapilmis ve sonuglar
Tablo 47°de verilmistir. Calisma durumu ile Rosenberg Benlik Saygis: arasinda anlaml
bir iliski oldugu bulunmustur (p=0,035) (Tablo 47).

Tablo 47. Hastalarnin ¢calisma durumu ile Rosenberg Benlik Saygisi arasindaki iligki

Cahisma Durumu
Evet Hayir P
rosers Dusiik 1(33) 5(27)
osenberg
Benlik Saygist Orta 20 (23,3) 23(19.7)| ¢ 035
Yuksek 36 (30,4) 20 (25,6)
Toplam 57 48
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Yapilan ki-kare analizi sonucuna gore herhangi bir iste ¢alisan hastalarin benlik
saygist ¢alismayanlara oranla daha yuksek bulunmustur. Calisanlarda beklenenden daha
fazla kisinin benlik saygisi yuksek iken calismayanlarda beklenenden daha az kisinin
benlik saygisi yuksektir. Ayn1 zamanda calisanlarda orta ve disiuk benlik saygisina
sahip kisi sayis1 ise beklenenden azdir. Calismayanlarda bu durumun tam tersi sonug
elde edilmistir.

Tablo 48. Rosenberg Benlik Saygisi Olgegi toplam puanlari, Kronik Hastalik Bakiminm
Degerlendirme Olgegi toplam ve alt 6lgek puanlarimin egitim durumuna gére dagihm

Okur-
Okur | , ) Yiksekokul
Yazar Ilkokul | Ortaokul | Lise . p
o ] Yazar ve Uzeri
Egitim Degil
Rosenberg toplam puanlari | 2,4+1,3| 2,0+1,4| 2,3+14| 2,/4+14| 1,3%172 0,7+0,9 | <0,001
Kronik Hastalik Bakimi 3,00,9| 2,8£0,9| 3,2+09| 2,8%£1,1| 2,7+0,8 3,1+1,0| 0,467
Hasta Katilim 3,2£1,3| 2,0£1,4| 3,1+13| 2,8£1,4| 2,9+11 3,1+1,2 | 0,780
Karar Verme 3,70,8| 2,8£0,2| 3,8+1,1| 3,3%£1,2| 3,2%11 3,5+1,0( 0,315
Amag Belirleme 3,0£0,8| 2,4+1,1| 3,2+10| 29+1,1| 2,5%0,8 3,1+1,1| 0,084
Problem Cézme 3,0£1,3| 3,3£1,4| 3,1+x10| 29+14| 2,712 3,0+1,3| 0,825
Izlem-Koordinasyon 2,5£1,1| 3,2#0,3| 3,0£1,0| 2,5%¥1,3| 2,5%0,9 2,8+1,2| 0,330

*Kruskal Wallis H

Yapilan karsilastirmalar sonucunda Kronik Hastalik Bakimini Degerlendirme
Olcegi toplam ve alt 6lgek puanlar: ile egitim durumu arasinda anlamli bir iliski
bulunamamustir (p>0,05). Fakat Rosenberg Benlik Saygis1 Olcegi toplam puanlar ile
egitim durumu arasinda anlamli bir iligki vardir (p<0,05). Lise ve ylksekokul Uzeri
mezunlarin Rosenberg toplam puanlari diger egitim gruplarina gore daha disik
bulunmustur (Tablo 48).

(Rosenberg Benlik Saygisi toplam puan 0 ile 6 puan arasinda degerlendirilmekte

olup puan yukseldikce benlik saygisi1 azalmaktadir.)
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Tablo 49. Rosenberg Benlik Saygis1 Olgegi toplam puanlari, Kronik Hastalik Bakimim Degerlendirme Olgegi
toplam ve alt 6lgek puanlarimin sosyoekonomik duruma gdre karsilastirmalar (Kruskal Wallis H-
Testi)

Sosyoekonomik durum Dusuk Disiuk-Orta | Orta Orta-Yuksek | Yiksek p

Rosenberg toplam puanlari | 2,49+1,47 1,83+0,75 | 1,30+1,25 0,75%0,71| 1,00£1,41 | <0,001

Kronik Hastalik Bakimi 2,89+0,95| 3,32+0,75| 3,06+0,85 3,03+1,10 | 2,45+1,06 | 0,612

Hasta Katilimi 2,90+1,29 | 3,22+1,11| 3,11+1,21 3,25+1,02 | 2,00+1,41| 0,681
Karar Verme 3,44+1,12| 4,17+0,96 | 3,52+1,05 3,58+1,15| 2,34+0,47 | 0,283
Amag Belirleme 2,86+0,98| 3,10+0,85| 3,01+0,94 3,00£1,18 | 2,10+£0,14 | 0,614
Problem Cézme 2,80+1,21| 3,17+1,08| 3,08+1,13 3,00+1,41| 3,00+2,12 | 0,860
izlem Koordinasyon 2,66+£1,09| 3,20+0,73| 2,79+0,98 2,60£1,22 | 2,70+1,27 | 0,670

Hastalarin sosyoekonomik durumlari bakimindan, orta ve (sti gelir seviyesine

sahip hastalarin Rosenberg toplam puanlarinin daha dustik oldugu sonucu elde edilmisti

Tablo 50. Rosenberg Benlik Saygisi Olcegi toplam puanlan, Kronik Hastahik Bakimin
Degerlendirme Olgegi toplam ve alt 6lgcek puanlarimin ilaglar zamaminda alma
durumuna gére dagilim

Ilaglar1 zamaminda alma Evet Hayir Bazen p

Rosenberg toplam puanlan 1,6+1,3 1,5+2,1 2,2+1,6 0,193

Kronik Hastalik Bakimi 3,0+0,9 1,5+0,6 3,2+0,9 0,070
Hasta Katilimi 2,912 1,5+0,7 3,5¢1,2 0,008
Karar Verme 3,5+1,1 1,7+0,9 3,6+0,9 0,128
Amag Belirleme 3,0+£1,0 1,8+0,6 3,0+0,8 0,223
Problem Cdzme 2,9+1,1 1,0+0,0 3,3%1,2 0,024
Izlem -Koordinasyon 2,8+1,0 1,6+0,9 2,8t1,1 0,265

Kronik hastalik bakimi 6lgeginin hasta katilimi ve problem ¢dzme alt Olcek
ortalama puanlar1 ile ilaglar1 zamaninda kullanma durumu arasinda anlamli bir iliski
oldugu bulunmustur (sirasiyla, p=0,008 ve 0,024). ilaglarim zamaninda
kullanmayanlarin hasta katilimi ve problem ¢6zme alt olgek ortalama puanlar,
zamaninda kullananlara gore daha diisiik bulunmustur (Tablo 50).
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Tablo 51. Rosenberg Benlik Saygisi Olcegi toplam puanlan, Kronik Hastahk Bakimin
Degerlendirme Olgegi toplam ve alt 6lgek puanlar ile ilaglar 6nerilen/recete edilen
dozda alma durumu

Ilaclan Onerilen/recete

edilen dozda alma Evet Rayr Bazen ~

Rosenberg toplam puanlari 1,7¢1,4 1,5+2,1 2,0£1,6 0,799

Kronik Hastalik Bakimi 3,0+0,9 1,5+0,6 3,3+0,9 0,067
Hasta Katilim 3,0+1,2 1,5+0,7 3,9+1,0 0,011
Karar Verme 3,5£1,0 1,7+0,9 3,712 0,098
Amag Belirleme 3,0£1,0 1,8+0,6 3,0+£1,0 0,219
Problem Cdzme 2,9+1,2 1,0+0,0 3,5%1,2 0,027
izlem Koordinasyon 2,8+1,0 1,6+0,9 2,7+1,2 0,234

*Kruskal Wallis H

Kronik hastalik bakimi 6lgeginin hasta katilimi ve problem ¢dzme alt Olcek
ortalama puanlar: ile ilaglar1 6nerilen/recete edilen dozda kullanma durumu arasinda
anlamli bir iliski oldugu bulunmustur (sirasiyla, p=0,011 ve 0,027). ilaclarini dogru
dozda kullanmayanlarin hasta katilim: ve problem ¢ozme alt 6lgek ortalama puanlari,
dogru dozda kullananlara gore daha diistik bulunmustur (Tablo 51).

Tablo 52. Rosenberg Benlik Saygisi Olgegi toplam puanlari, Kronik Hastalik Bakimin
Degerlendirme Olcegi toplam ve alt 6lgek puanlanimn saghk egitimi alma durumuna
gore dagilim

Saghk egitimi alma Evet Hayir p

Rosenberg toplam puanlan 1,6+1,4 2,5+1,6 0,058

Kronik Hastalik Bakimi 3,0+£1,0 2,8+0,9 0,465
Hasta Katilimi 3,1+1,2 2,911 0,594
Karar Verme 3,5¢1,1 3,311 0,400
Amagc Belirleme 3,0£1,0 2,8+0,8 0,523
Problem Cdzme 3,0£1,2 2,7£1,1 0,322
Izlem Koordinasyon 2,810 2,5+1,0 0,398

*Mann Whitney U-Testi
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Saglik egitimi alma durumu ile uygulanan o6lgekler arasinda anlamli bir iligki
bulunamamistir (p>0,05) (Tablo 52).

Tablo 53. Rosenberg Benlik Saygisi Olgegi toplam puanlan, Kronik Hastahk Bakimin
Degerlendirme Olgegi toplam ve alt 6lcek puanlanimin saghk durumu algisina gore

dagilim
Saghk Durumu Algisi Tyi Orta Kot p*
Rosenberg toplam puanlan 0,9+1,0 1,6+1,3 2,415 0,001
Kronik Hastalhk Bakimi 3,0£1,0 3,0+0,9 3,0£1,0 0,948
Hasta Katilimi 3,0£1,3 3,2+1,1 2,8+1,3 0,475
Karar Verme 3,5%1,2 3,5£1,0 3,4+11 0,934
Amag Belirleme 2,9+1,0 3,0£0,9 2,910 0,875
Problem Czme 3,01,2 2,912 3,0£1,2 0,936
Izlem Koordinasyon 2,8+1,0 2,811 2,710 0,972

*Kruskal Wallis H-Testi

RosenbergBenlik Saygisi Olgegi toplam puanlart ile saghk durumu algist

arasinda anlaml bir iliski oldugu bulunmustur (p=0,001) (Tablo 53).

Tablo 54. Rosenberg Benlik Saygisi Olcegi toplam puanlan, Kronik Hastahik Bakimin
Degerlendirme Olcegi toplam ve alt élcek puanlarinin eslik eden hastahk durumuna
gore dagilim

Eslik eden hastahk Evet Hayir p*

Rosenberg toplam puanlan 1,8+1,4 1,4+1,3 0,255

Kronik Hastalik Bakimi 3,0+0,9 3,0+0,9 0,813
Hasta Katilimi 3,0£1,3 3,111 1,000
Karar Verme 3,5+1,1 3,5+1,0 0,709
Amag Belirleme 2,9+1,0 3,0+0,9 0,638
Problem Cdzme 3,0£1,2 2,912 0,679
Izlem Koordinasyon 2,8+1,0 2,7£1,0 0,694

*Mann Whitney U-Testi
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Kullanilan Rosemberg Benlik Saygisi Olgegi ve Kronik Hastalik Bakimi
Degerlendirme Olgekleri ile hastadaki eslik eden hastaliklar arasinda anlaml bir iliski
bulunamamistir (p>0,05) (Tablo 54).

Tablo 55. Rosenberg Benlik Saygisi Olcegi toplam puanlan, Kronik Hastahik Bakimin
Degerlendirme Olgegi toplam ve alt 6lgek puanlarimin son alti ayda hastanede yatma
durumuna gore dagilim

Son alt1 ay hastanede yatma durumu Evet Hayir p*

Rosenberg toplam puanlan 2,1+14 1,7£1,4 0,335

Kronik Hastalhk Bakim 3,8+1,1 3,0+0,9 0,019
Hasta Katilimi 3,8+£1,2 3,0£1,2 0,072
Karar Verme 4,1+1,2 3,5+1,1 0,093
Amac Belirleme 3,8+1,0 2,9+1,0 0,010
Problem Cdzme 3,7£1,0 2,912 0,099
Izlem Koordinasyon 3,615 2,7£1,0 0,054

*Mann Whitney U-Testi

Hastalarin son alti ayda hastanede yatma durumlar: ile kronik hastalik bakimin
degerlendirme o6lgegi toplam puan ve amag belirleme alt 6lgek puani arasinda anlamh
bir iliski vardir (sirasiyla, p=0,019 ve p=0,010) (Tablo 55).

Tablo 56. Rosenberg Benlik Saygisi Olgegi toplam puanlari, Kronik Hastalik Bakiminm
Degerlendirme Olgegi toplam ve alt dlgek puanlarinin son alti ayda acil servise
basvurma duruma gore dagilim

Son alti ay icinde acil servise basvuru

durumu Evet Hayir P*

Rosenberg toplam puanlari 2,5+1,1 1,6x£1,4 0,012

Kronik Hastalik Bakimi 3,2+0,9 3,0+0,9 0,326
Hasta Katilim 3,0+1,3 3,0+1,2 0,938
Karar Verme 3,7+1,0 3,5¢1,1 0,451
Amag Belirleme 3,3+1,0 2,910 0,109
Problem Cdzme 3,0£1,0 3,0£1,2 0,872
Izlem Koordinasyon 3,2¢1,1 2,7¢1,0 (0,141

*Mann Whitney U-Testi
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Hastalarin son alt1 ay icinde acil servise basvuru durumu ile
puanlart arasinda anlaml: bir iliski bulunmus olup acil servise
Rosenberg Benlik Saygist Olgegi toplam puanlarinin, acil servise
daha disuk oldugu sonucu elde edilmistir (p=0,012) (Tablo 56).

Rosenberg toplam
basvurmayanlarin

basvuranlara gore

Tablo 57. Hastalarin diyabet tan1 zaman ile Rosenberg Benlik Saygis1 Olgek puanlar

Diyabet Tam Zamam
21 ve
0-10wyal | 11-20 ynl Uzeri pP*
yil
Dusuk 2 4 0
Rosenberg
) Orta 26 12 5
Benlik Saygis1 0,426
Yuksek| 32 19 5
Toplam| 60 35 10

*ki-kare

Hastalarin diyabet tan1 zaman ile Rosenberg Benlik Saygisi arasinda anlamli bir

iliski bulunamamustir (p>0,05) (Tablo 57 ve Sekil 13).

Diyabet Tam Zamani

idsii k Oria Yiiksek

Rosenbers Oleepi

m -0 vil
® 1120wl
121+ vl

Sekil 13. Hastalarin diyabet tam zaman ile Rosenberg Benlik Saygisi arasindaki iligki

Hastalarin eslik eden diger hastaliklar: ile Rosenberg Benlik Saygis: arasinda

anlamlu bir iliski bulunamamustir (p>0,05) (Tablo 58 ve Sekil 14).
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Tablo 58. Hastalarda eslik eden diger hastalik varhg ile Rosenberg Benlik Saygisi

Eslik Eden Diger Hastahk
Evet Hayir pP*
Dusuk 1 5
Rosenberg
) Orta 5 38
Benlik Saygisi 0,241
Yuksek 14 42
Toplam 20 85
*ki-kare
Eslik Eden Diger Hastahk Durumu
15 o
40
35
m Evet
0
75 Hayr

ity

Dbl Oria Yilksek
Busenberg (.'}Il.;u;'.:i

Sekil 14. Hastalarda eslik eden diger hastalik varhgi ile Rosenberg Benlik Saygisi arasindaki iligki

Tablo 59. Hastalarin saghk durumu algisi ile Rosenberg Benlik Saygisi arasindaki iliski durumu

Saghk Durumu Algisi
Koti Orta Tyi p*
Dusuk 4(1,9) 2 (3,0) 0(1,1)
Rosenberg
) Orta | 18(13,5) 22 (21,7) 3(7,8)
Benlik Saygisi 0,007
Yiksek | 11 (17,6) 29 (28,3)| 16 (10,1)
Toplam 33 53 19
*Kki-kare

Hastalarin saglhik durumu algis: ile Rosenberg Benlik Saygisi arasinda anlamh
bir iliski vardir (p=0,007) (Tablo 59 ve Sekil 15). Hastalarin benlik saygis: yikseldikce

saglik durumu algisinda da iyilesme goralmustir.
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Saghk Durumu Algisi
30 -.H"'--..-

25 1-
m Rt
m Oria
B ivi

20
15 +
10 +—
g - -
- Drinyiik Crrla
Rosenberg Oloegi

Sekil 15. Hastalarnn saghk durumu algisi ile Rosenberg Benlik Saygisi arasindaki iliski

Tablo 60. Hastalarin zamaninda ila¢ alma durumu ile Rosenberg Benlik Saygis1 arasindaki iliski

Zamaninda Ilag Alma
Durumu pP*
Hayir Bazen Evet
Dusuk 0 4 2
Rosenberg
] Orta 1 13 29
Benlik Saygisi 0,207
Yuksek 1 12 43
Toplam 2 29 10

*ki-kare

Hastalarin zamaninda ila¢ alma durumu ile Rosenberg Benlik Saygisi arasinda
anlaml bir iligki bulunamamistir (p>0,05) (Tablo 60) (Sekil 16).
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Zamaninda ilag Alma Durumu
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Sekil 16. Hastalarin zamaninda ila¢ alma durumu ile Rosenberg Benlik Saygisi arasindaki iligki

Tablo 61. Hastalarin sigara kullamim durumlari ile Rosenberg Benlik Saygis1 arasindaki iliski
RosenbergBenlik Saygisi

Dusik Orta Yiksek | P*

Iciyorum 2 5 7

Sigara Kullamim | Ara sira iciyorum 0 3 6
Durumu Biraktim 3 10 16 0,403

Hic icmedim 1 25 27

Toplam 6 43 56

*ki-kare

Hastalarin sigara kullanim durumlar: ile Rosenberg Benlik Saygisi arasinda
anlamlz bir iliski bulunamamstir (p>0,05) (Tablo 61).

Tablo 62. Hastalarin saghk egitimi alma durumu ile Rosenberg Benlik Saygisi arasindaki iligki

Saghk Egitimi Alma Durumu
Evet Hayir P*
Dusuk 4 2
Rosenberg
) Orta 36 7
Benlik Saygisi 0,108
Yuksek 52 4
Toplam 92 13
*Ki-kare
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Hastalarin saghk egitimi alma durumu ile Rosenberg Benlik Saygisi arasinda anlaml

bir iliski bulunamamistir (p>0,05) (Tablo 62).

Tablo 63. Hastalarin diyabete bagh komplikasyon durumu ile Rosenberg Benlik Saygis1 arasindaki

iliski
Diyabete Bagh KomplikasyonDurumu
Var Yok pP*

Dusuk 6 (4,2) 0(1,8)

Rosenberg

. Orta 36 (29,9) 7(13,1)

Benlik Saygisi 0,002

Yiksek 31 (38,9) 25 (17,1)
Toplam 73 32
*Ki-kare

Hastalarin diyabete bagli komplikasyon durumlar: ile Rosenberg Benlik Saygisi

arasinda anlaml bir iliski bulunmustur. (p=0,002) (Tablo 63).
Rosenberg Benlik Saygisi puani yiksek olan hastalarda beklenenden daha az

sayida komplikasyon gelisirken, Rosenberg Benlik Saygisi puani orta ve disuk olan

hastalarda beklenenden daha fazla sayida komplikasyon gelismistir.

Tablo 64. Hastalarin Rosenberg toplam puanlar: dagilim

Rosenberg Puanm Sayi(n) Yuzde (%)
Diisiik (5-6) 6 5,7
Orta (2-4) 43 41,0
Yuksek (0-1) 56 53,3
Toplam 105 100,0

Hastalarin HbA1C degerleri ile Rosenberg toplam ve PACIC toplam Puanlar
arasinda herhangi bir iligski olmadig: Tablo 65°de gorilmektedir (p>0,05).
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Tablo 65. Hastalarin HbA1C degerleri ile Rosenberg toplam ve PACIC toplam Puanlarn arasinda

- Rosenberg Toplam | PACIC Toplam
PearsonKorelasyon -,079 ,087

HbAL1C |p 424 ,378
N 105 105

4.4. Hastalarin Kronik Hastahk Bakimimi Degerlendirme Olgegi toplam

puanlan ile Rosenberg Benlik Saygis1 Olgegi toplam puanlan arasindaki

iliski

Hastalarin Kronik Hastalik Bakimini Degerlendirme Olgegi toplam puanlar ile
Rosenberg Benlik Saygis: Olgegi toplam puanlar: arasindaki iliski durumunu incelemek

icin degiskenler arasinda korelasyon analizi yapilmis ve sonuglar Tablo 66°da
verilmistir.

Tablo 66. Hastalarin Kronik Hastahk Bakimini Degerlendirme Olgegi toplam puanlan ile
Rosenberg Benlik Saygisi Olgegi toplam puanlar arasindaki korelasyon

) Kronik Hastalik Bakimini
PearsonCorrelation p

Degerlendirme Olcegi

Rosenberg Benlik

. i -,004 0,967
Saygisi1 Olcegi

Hastalarin Kronik Hastalik Bakimini Degerlendirme Olgegi toplam puanlar ile
Rosenberg Benlik Saygist Olgegi toplam puanlarn arasinda anlamli  bir iliski
bulunamamistir (p>0,05) (Tablo 66).
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5. TARTISMA

Kronik hastaligin siresi, hastanin yasi, cinsiyeti, meslegi, egitim durumu,
medeni durumu, fiziksel cevresi, sosyal hizmet olanaklari, ekonomik durumu,
alabilecegi kurumsal veya resmi destek hizmetleri, sosyal destek sistemleri (aile, komsu,
akraba gibi), hastaliga uyum sirecinde ve hastaligin yarattigi sonuclarda dnemli etkileri
olan faktorlerdir (124).Kronik ya da gegici bir fiziksel rahatsizligi olan yetiskinlerde
benlik saygisinin etkilendigi belirlenmistir (161) Benlik saygisinin yiiksek olmasi yasam
kalitesini arttirmaktadir.(11)Ylksek benlik saygisinin; bas etme mekanizmalarinin
gelistirilmesi, motivasyonun arttirilmas: ve olumlu duygu durum ile iliskili oldugu
belirtilmektedir.(7) Benlik saygist agisindan saglikli bir birey, kendini degerli hisseder
ve yasamdaki sorunlarla basa ¢ikabilecegine glvenir.

Calismamiza katilan105 hastanin 42°si (%40) erkek olup hastalarin genel yas
ortalamasi 54,2+7,5 yildir (erkeklerde 56,4+6,2 yil, kadinlarda 52,7+8,0 yil). Hastalarin
biylk c¢ogunlugu 50 yas Uzeri grupta yer almaktadir. TURDEP 2 Prevelans
calismasinin sonuclar: degerlendirildiginde, 40-44 yas grubundan itibaren niifusun en az
%10’unun diyabetli oldugu sonucuna varilmis.(4) IDF verilerine gore dunyada en
yuksek diyabetli hasta sayist 40-59 yas araliginda yer almaktadir.(5)Yine tlkemizde
yapilan kalp hastaliklar: ve risk faktorleri ile ilgili prevelans ¢alismasinda da ilerleyen
yas ile diyabet sikliginin hizli bir artis gosterdiginden ve bu artisin 50-60 yas araliginda
en belirgin oldugundan bahsedilmektedir.(162) Calismamiza benzer calismalar
incelendiginde, calismamizdaki hastalarin yas ve cinsiyet ozelliklerinin literatlr ile
uyumlu oldugu bulunmustur. ,(163-165)

Hastalarin %84,8’inin evli oldugu ve erkeklerin tamamina yakininin evli oldugu
(n=40, %095,2), kadinlarin ise ¢ogunun evli (n=49, %77,8) ve bir kisminin ise esinin
vefat etmis oldugu (n=11, %17,5) goérilmektedir. Hastalarin kronik hastalik bakimini
degerlendirme durumlari ile medeni durum arasinda anlamli bir iliski saptanamamastir.

Literatr incelendiginde, Olmez’in galismasinda da hastalarin %78’i evli olup
medeni durumla kronik hastalik bakimini degerlendirme dizeyleri arasinda anlaml: bir
iliski saptanamamustir (164)

Bizim calismamizda oldugu gibi Ugakan’in galismasinda da benlik saygisi ile

medeni durum arasinda anlaml bir iliski saptanamamistir.(165)
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Ankete katilan 105 hastanin egitim durumlari genellikle ilkokul (n=38, %36,2),
lise (n=24, %22,9) ve ylksekokul ve tzeri (n=23, %21,9) gruplardir. Okur-yazar
olmayanlarin orant %8,6 idi. Egitim durumlart bakimindan erkekler genellikle
yuksekokul/tzeri ve ilkokul mezunu iken, kadinlar ise ilkokul ve lise mezunudur.

Benzer sekilde, Olmez’in calismasinda da hastalarin%8,7’sinin okur-yazar
olmadigi, %46’simin  ilkogretim, 9%25,3’Gnin  lise  mezunu ve %17,3’Undn
yuksekokul/tniversite mezunu oldugu bulunmustur.(164)

Ucakan’in calismasinda ise hastalarin %42’si ilkokul, %7’si ortaokul, %6,5’i
lise mezunu iken %38’i okur-yazar degildir ve bu oranlar bizim calisgmamizla uyumlu
degildir. (165)

Tahmiscioglu’nun ¢alismasinda ise hastalarin %18,8’inin okur-yazar olmadigi,
%16,1’inin okur-yazar, %33’Unln ilkokul mezunu,%9,8’inin ortaokul mezunu ve
%19,6’s1nin lise mezunu oldugu bulunmus olup bizim ¢alismamizdaki hastalarin egitim
duzeyleri daha ylksek gibi gérinmektedir.(163)

Hastalarin egitim duzeyleri ile kronik hastalik bakimini degerlendirme diizeyleri
arasinda anlaml bir iliski bulunamamistir. Olmez’in calismasinda da benzer sekilde
egitim durumu ile kronik hastalik bakimini degerlendirme diizeyleri arasinda anlamli bir
iliski bulunamamistir.(164)

Incirkus’un calismasinda ise egitim dizeyi yiksek olanlar kendilerine sunulan
kronik bakim hizmetlerini anlamli olarak daha iyi degerlendirmislerdir.(166) Her ne
kadar bizim ¢alismamizda anlamli sonuglar elde edilmese de egitim duzeyi, diyabet
bakim ve tedavisini etkileyen bir degiskendir. Egitim dlzeyleri dusik olan hastalarin
hastaliga uyumlarinin da distk oldugu bilinmektedir.(167)

Calismamizda hastalarin egitim duzeyleri arttikca benlik saygilarinin da arttig:
gozlenmistir. Lise ve yuksekokul/lzeri mezunu olan hastalarin benlik saygilari daha
yiksek bulunmustur. Ancak Ucgakan’in calismasinda bireylerin egitim durumlari ile
benlik saygis1 puanlari arasinda anlamli bir iliski bulunamamastir.(165)

Literaturde, benlik saygisinin egitim dizeyi, meslek ve ekonomik durum gibi
etkenlerle iligkili oldugu belirtilmektedir.(168) Egitim duzeyinin artmasina bagl olarak
bireylerde hastaligin yonetimi ve hastalik hakkindaki farkindahklarinin arttig
sOylenebilir.

130



Hastalarin gelir getiren bir iste ¢alisma durumlari bakimindan cinsiyete goére
dagilimlart incelendiginde, erkeklerin %92,9’unun (n=39) calistigi, kadinlarin sadece
%28,6’sinin (n=18) calistig1 saptanmistir. Toplamda hastalarin %54,3’U ¢alismaktadir.
Calisma durumlar: ile kronik hastalik bakimini degerlendirme dizeyleri arasinda
anlamlr bir iliski bulunamamis olsa da gelir getiren bir iste ¢alisan hastalarin benlik
saygilar: daha yiiksek bulunmustur. Kadinlarin buyiik ¢cogunlugunun galismiyor olmasi
anlamli iligki bulunamasa da kadinlarda benlik saygisinin daha distk olabilecegini akla
getirmektedir.

Ayni sekilde kadinlarda okur-yazar olmayanlarin oraninin daha yiiksek olmasi,
kadinlarin daha ¢ok ilkokul ve lise mezunu, erkeklerin ise lise ve yiiksekokul mezunu
olmalar:1 da erkeklerin benlik saygisinin yiiksek olmasini agiklayabilir.

Benlik saygisint etkileyen faktorler incelendiginde; cinsiyetin benlik saygisin
etkilemedigi ortaya cikmistir. Ucakan’in calismasinda, erkek hastalarin benlik
saygilarinin daha yiksek oldugu bulunmustur.(165) Yapilan baska calismalarda da
erkek hastalarin  benlik saygisi dizeylerinin  daha yuksek oldugu tespit
edilmistir.(169,170)

Hastalarin sosyoekonomik durumlar: ele alindiginda, ¢ogunun sosyoekonomik
durumlarini orta diizey olarak tanimladiklari (%47,6) (n=50), %37,1’inin (n=39) ise
distik dlzey olarak tanimladiklart gorulmektedir. Hastalarin ayhk hane gelir
durumlarina bakildiginda sosyoekonomik duruma benzer sekilde hastalarin ¢ogunun
aylik hane gelirlerinin 3000 TL’nin altinda oldugu gorilmektedir. Hastalarin %2’ye
yakin bir kisminin aylik 5000 TL dstt gelirinin oldugu, %16,2’sinin ise 3000-5000 TL
arasinda gelire sahip oldugu gortlmektedir.

Sosyoekonomik durum ile saglik durumu algisi arasinda iliski olup olmadig:
arastiriimis ve sosyoekonomik durum ile saglik durumu algisi arasinda anlamii bir iliski
oldugu bulunmustur (p<0,001).

Sosyoekonomik durumlar: diisik olan hastalarda saglik durumu algis1 kotu iken
hastalarin sosyoekonomik durumlar: ylkseldikce saglik durumu algilarinin da iyilestigi
gorilmektedir.

Hastalarin sosyoekonomik durumlar: iyilestikge benlik saygisi duzeylerinin de
arttig1 gérulmektedir. Ayni sekilde saglik durumu algilar: ile benlik saygilar arasinda

da anlamli bir iligki oldugu tespit edilmistir.
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Coopersmith’e gore benlik saygisini etkileyen faktorlerden biri de bireyin sahip
oldugu statlidir. Egitim dizeyi, meslek ve ekonomik durumun da benlik saygisini
etkileyen faktorler oldugu distnuldugunde sonuglarimiz literatlirii destekler niteliktedir.
Her ne kadar ¢alismamizda hastalarin meslek gruplar: ile benlik saygilari arasinda iliski
saptanamamis olsa da diyabet ile ilgili ¢alismalarda, sosyoekonomik durum, egitim,
gelir ve meslek faktorlerinin saglikli yasam bigimi davraniglarinin uygulanmasinda ve
strdurilmesinde olumlu etkiye sahip oldugu bulunmustur.(171,172) Diinyada diyabet
hastalarinin  dortte  Gglnln  (%75) dusuk ve orta gelirli Glkelerde yasadig:
distinuldiginde hastalarin sosyoekonomik statilerinin dizeltilmesi diyabet ¢iktilarinin
iyilesmesini saglayabilir.

Calismamizda hastalarin ortalama diyabet sireleri 10,9+7,6 yildi. Olmez’in
calismasinda hastalarin tan1 anindan itibaren ortalama diyabet sureleri 8,9£7,7 yildur.
Tas ve ark.yaptigi calismada 7,2+5,8 yil, Nural ve ark. yaptigi ¢alismada 6,6+6,6 yil,
Ekmenve ark. yaptigi c¢alismada ise 11,8+1,9 wyildir. Bu farkli sonuglar hasta
populasyonununyas 6zellikleri ve ilk tani yaslar: ile yakindan iliskilidir.(164,173-175)

Calismamizda, hastalarin  %58,1’inde (n=61) hipertansiyon g6rilmustur.
Hastalarin %.28,6’sinda KAH gorilmustur. Hipertansiyon ve KAH disinda en ¢ok eslik
eden hastaliklar, hiperlipidemi, hipertiroidi ve astimdir. Hastalarin %43,8” inde (n=46)
herhangi ek bir hastalik yoktur. Olmez’in calismasinda hastalarin %54’tniin (n=81)
eslik eden kronik hastalik/hastaliklar: vardir.(164) Hipertansiyon prevalanst TURDEP-I
ve TURDEP-II calismalarinda %30 olarak bulunmustur. Calismamizin sonuglar
hipertansiyon prevalansinin bélgemizde daha yuksek oldugunu ve dolayisiyla kronik
hastalik bakimi ve korunma konusunda yetersizliklerin olabilecegini distiindurmekte ve
saglik calisanlarina 6nemli gorevler distligiini gostermektedir.

Hastalarin diyabet tan1 zamani ile hipertansiyon arasinda anlamli bir iliski
bulunamamakla birlikte (p>0,05) diyabet tan1 zamani ile koroner arter hastalig1 arasinda
anlamlx bir iligki oldugu gortilmastir (p=0,001).

Diyabet tan1 zaman: arttik¢a yani diyabet suresi uzadikga koroner arter hastaligi
olan Kkisi sayis1 da artmaktadir. Calismamizda, 21 yil ve daha uzun siredir diyabeti olan
hastalardan 2,9’'unda KAH olmasi beklenirken 8 hastada KAH gorilmektedir. Yani
beklenenin (zerinde hasta KAH olmustur. Diyabet suresi 0-10 yil arasinda olan

hastalarda ise beklenenden daha az oranda KAH gorulmudistir. Diyabet, KAH yoninden
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bagimsiz bir risk faktorudir. Ayrica HT, dislipidemi, sigara kullanimi, aile Oykisu
(birinci derece akrabalarda <50 yasKVH olmasi) ve obezite (6zellikle santral obezite)
diger onemli risk faktorleridir. Diyabetli hastalarda KVH en Onemli morbidite ve
mortalite nedenidir. Tip 2 diyabetlilerde 6zellikle KAH riski non-diyabetiklere gore 2-4
kat daha yiiksektir. Bu hastalarin %60-75’i makrovaskiiler olaylar nedeni ile kaybedilir.
Bu nedenle tip 2 diyabetli hastalarda risk faktorleri sorgulanmalidir.

Hastalarda diyabete bagli komplikasyon olarak ¢ogunlukla noropati (%49,5)
gorulirken bunu retinopati (%25,7), aterosklerotik kalp hastaligi (%24,8) ve nefropati
(%14,3) komplikasyonlar: izlemistir. Hastalarin gok az bir kisminda ise diyabetik ayak
komplikasyonu gortlmastr.

Hastalarin diyabet tan1 zamani ile komplikasyon varligi arasindaki iligki
incelendiginde diyabet tan1 zamani ile komplikasyon varlig: arasinda anlaml: bir iligki
oldugu saptanmistir (p=0,019).Diabetes mellitus dinyada en sik gorulen kronik
hastaliklardan biridir. Hastalikla iliskili komplikasyonlardan retinopati, nefropati ve
noropati, hipergliseminin derecesiyle artmaktadir, kan sekerinin kontrol edilememesi ile
daha hizli ilerlemektedir.(46)

Kardiyovaskiler hastaliklarin prevalansi, insidanst ve mortalitesi diyabetli
hastalarda, diyabeti olmayan akranlarina kiyasla 2-8 kat daha yuksektir. Tim diinyada
bobrek yetersizliginin ve travma-disi amputasyon olgularinin en yaygin nedeni
diyabettir. Diyabetli hastalarda alt ekstremite amputasyon riski, diyabeti olmayanlara
oranla 25 kat yiiksektir. Ozellikle gelismis ilkelerde diyabet, gorme kayb: ve korliik
nedenleri arasinda en sik nedenlerden biridir.(39)

Hastalarin diyabete bagli komplikasyon durumlar: ile Rosenberg Benlik Saygisi
arasinda anlamlt bir iliski bulunmustur. (p=0,002). Benlik saygis1 yiksek olan
hastalarda beklenenden daha az oranda komplikasyon gelisirken, benlik saygisi orta ve
distik olan hastalarda beklenenden daha fazla oranda komplikasyon gelismistir. Bu
bilgiler dogrultusunda hastalarin tedavi ve takibinde, kendi kendilerini yonetim
desteginin arttirilmasinda 6énemli bir faktor olan benlik saygis1 diizeylerinin arttiriimaya
calisilmasi ve basarili bir hastalik yonetimiyle komplikasyonlarin 6nlenmeye ¢alisiimasi
Onem tasimaktadr.

Yine hastalarin blyltk c¢ogunlugu (%87,6) saghk egitimi almis olup, bu

bilgilendirmeler genellikle hekimler ve hemsireler tarafindan yapilirken, hastalarin
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%56,2’si  bu bilgilere televizyon ve radyo kanallarindan ulastigini belirtmistir.
Kitaplardan bilgi alanlarin sayisi ise oldukga azdir. Bu durum hastalarin egitim
konusunda daha ¢ok pasif olarak bilgilendirildiklerini gdstermektedir. Sosyoekonomik
durumun orta-disiik olmasi diyabetle ilgili kaynaklara ulasimi olumsuz etkiliyor
olabilir.

Olmez’in calismasinda, hastalarin %47,3’U en az bir saglik personelinden
diyabet egitimi almis, %52,7’si ise diyabet egitimi almamistir.(164)

Ugakan’in galismasinda ise hastalarin hepsinin diyabet hakkinda bilgisi oldugu
ve hastalarin %94.0°tnun bu bilgiyi saglik personelinden aldiklar: belirtilmistir.(165)Bu
sonuclar bizim ¢alismamizla benzerlik gostermemektedir.

Ulkemizde diyabet hastalarinin egitimi cogunlukla polikliniklerde yapilmaktadir.
Cogu zaman bu ortamlarin kalabalik olmasi ve bireysel engeller nedeni ile egitim
istenilen duzeyde yapilamamaktadir(176)

Hastalarin calisma durumu ile ilaglarint zamaninda alma durumlar: arasindaki
iliski incelendiginde, zamaninda ila¢ alma durumu ile calisma durumlar: arasinda
anlamli bir iliski oldugu bulunmustur (p=0,040). Herhangi bir iste ¢alisan hastalarin
duzenli ila¢ kullanim durumlari, calismayanlara oranla daha yuksek bulunmustur.
Calisanlarda beklenenden daha fazla kisi ilaglarini diizenli kullanirken, ¢alismayanlarda
beklenenden daha fazla kisi diizensiz ilag kullanmaktadir. Calisan hastalarin benlik
saygisi duzeyleri de, calismayan hastalara gore daha yuksek bulunmustur. Ancak,
hastalarin zamaninda ila¢ alma durumu ile Rosenberg Benlik Saygis1 arasinda anlaml
bir iliski bulunamamistir (p>0,05)

Hastalarin ¢ogu, diyabet tedavisinde beslenmeyi (diyet) ve egzersizi (yruyis)
onemli bulurken, bitkisel ilaglar ve akupunkturu ¢ok énemli bulmadiklar: goértulmdastdir.
Hastalarin bitkisel ilaclar ve akupunkturdan sonra tedavide instlini daha az 6nemli
bulmalar: distiindirtictdir. Bu durum hastalarin kullandiklar: ilaglarla ilgili olabilir.

Hastalarin ortalama diyabet streleri, eslik eden hastalik durumlari, saghk egitimi
alma durumlar: ile benlik saygisi duzeyleri arasinda iliski saptanamamistir. Ugakan’in
calismasinda da saghk egitimi alma ile benlik saygisi arasinda iliski

bulunamamistir.(165)
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Hastalarin son alti ayda acil servise basvuru durumu ile benlik saygisi duzeyleri
arasindaki iligki incelendiginde, acil servise bagvurmayan hastalarin benlik saygilarinin
daha yuksek oldugu sonucu elde edilmistir.

Hastalara ait Kronik Hastalik Bakimini Degerlendirme Olgegi toplam ve alt
Olcek ortalama puanlari incelendiginde, toplam puan 3,0£0,9, hasta katilimi alt 6lgegi
ortalama puan 3,0£1,2, karar verme alt 6lgegi ortalama puani 3,5t1,1, amag belirleme
alt Olcegi ortalama puanm 2,9+1,0, problem ¢6zme alt 6lgegi ortalama puant 3,0+1,2,
izlem/koordinasyon alt 6lcegi ortalama puant 2,8 +1,0 olarak bulunmus ve en yiksek
puanin karar verme alt 6lceginden alindigi, en dustik puanin ise izlem- koordinasyon alt
6lceginden alindig1 belirlenmistir.

Olmez’in calismasinda toplam puan 2,9+1,0, hasta katilim: alt 6lcegi ortalama
puani 2,9+1,2, karar verme destegi alt 6lgegi ortalama puani 3,1+1,2, amag belirleme alt
Olcegi ortalama puam 2,9+1,2, problem ¢ézme alt Olcegi ortalama puani 3,0£1,2,
izlem/koordinasyon alt 6lgegi ortalama puant ise 2,7+1,0 olarak bulunmustur.(164)

Aragonesve ark. yaptigi ¢calismada toplam puan 3,2+0,8, hasta katilim1 alt 6lgegi
ortalama puani 2,9+1,2, karar verme destegi alt 6lgegi ortalama puan 3,9+0,9, amag
belirleme/bireysellestirme alt 6lgegi ortalama puani 3,1+1,0, problem ¢6zme alt dlcegi
ortalama puan 3,8+1,1 ve izlem/koordinasyon alt 6lgegi ortalama puan 2,5+0,9 olarak
bulunmustur.(155)

Glasgow ve arkadaslarinin tip 2 diyabetlilerde yaptig1 bir ¢alismanin sonucunda
toplam puan 3.2 £ 0.9, hasta katilimi alt Olgegi ortalama puani1 3.6 + 1.1, karar verme
destegi alt 6lcegi ortalama puant 3.5 +0.9, ama¢ belirleme alt dlcegi ortalama puan:
3,0+£1,0, problem ¢6zme alt Olcegi ortalama puam 3,4+1,1, izlem/koordinasyon alt
Olcegi ortalama puani 2,9+1,0 olarak bulunmustur.

Diyabette bu 0lgegin kullamldigi ¢ok fazla galisma bulunmamaktadir. Az
sayidaki calismalar incelendiginde ise elde edilen puanlar c¢alismamizdakilerle
benzerdir. Diger calismalarda da en yiksek puanin karar verme, en disik puanin ise
izlem/koordinasyon alt 6l¢eginde alindigi goralmustdir

Calismamizda sosyodemografik verilerle hastalarin kronik hastalik bakimin:
degerlendirme duzeyleri arasinda anlamli iliski bulunamamis olup literatur ile
uyumludur (155,164,177). Saglik egitimi alma ve eslik eden hastalik ile kronik hastalik

bakimini degerlendirme diizeyleri arasinda da anlamlx bir iliski bulunamamastir.
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Calismamizda, hasta katilimi ve problem ¢6zme alt 6lgek ortalama puanlarinin
ilaclart dogru dozda kullanma durumu ile anlamlz iliskili oldugu sonucu elde edilmistir.
Ilaglarini dogru dozda kullanmayanlarin, hasta katilimi ve problem ¢ozme alt 6lgek
ortalama puanlari,dogru dozda kullananlara kiyasla daha distk bulunmustur. Baska bir
deyisle, hasta katilimi1 ve problem ¢6zme alt 6lcek ortalama puanlari daha yiksek olan
hastalar ilaglarin1 daha fazla oranda dogru dozda kullanmaktadirlar.

Hastalarin son alti ayda hastanede yatma durumlar: ile kronik hastalik bakimini
degerlendirme o6lgegi toplam puan ve amag belirleme alt 6lgek puani arasinda anlamh
bir iligki vardir.

Hastalarin Kronik Hastalik Bakimini Degerlendirme Olgegi toplam puanlar ile
Rosenberg Benlik Saygist Olgegi toplam puanlarn arasinda anlamli  bir iliski
bulunamamistir. Literatiirde bu konuyla ilgili yapilmis bir ¢calisma yoktur.

Calismamizda, hastalarin benlik saygilar1 %5,7 oraninda distik, %41,0 oraninda
orta ve %53,3 oraninda ylksek bulunmustur. Ugakan’in ¢alismasinda da hastalarin

benlik saygilar yiiksek bulunmustur.(165) Bulgularimiz literatlr ile uyumludur.
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6. SONUC ve ONERILER

. Calismamiza katilan 105 hastanin 42’si (%40) erkek olup hastalarin genel yas
ortalamasi 54,2+7,5 yildir. Hastalarin biytk ¢ogunlugu 50 yas Uzeri grupta yer
almaktadr.

. Ankete katilan 105 hastanin egitim durumlari genellikle ilkokul (n=38, %36,2),
lise(n=24, %22,9) ve yuksekokul ve Uzeri (n=23, %21,9) gruplardir.
Hastalarimizin ¢ogunun sosyoekonomik durumlar: disiik ve orta gruba dahil
olup, gelir durumlarina bakildiginda cogunun aylik hane geliri 3000 TL ve
altindadir. Sosyoekonomik durumlar: diisuk olan hastalarda saglik durumu algisi
kotu iken sosyoekonomik durumlart yukseldikce saglik durumu algisi da
iyilesmekte, ayn1 zamanda sosyoekonomik durumlar: iyilestikge benlik saygilari
da artmaktadir. Dunyada diyabet hastalarinin dortte tcuniin (%75) disik ve orta
gelirli Glkelerde yasadig: bilinmektedir.(2)

Hastalarin %58,1’inde (n=61) hipertansiyon, %28,6 sinda KAH gorulmistr.
Hipertansiyon ve KAH disinda en ¢ok eslik eden en hastaliklar hiperlipidemi,
hipertiroidi ve astimdir. Hastalarin %43,8” inde (n=46) herhangi ek bir hastalik
yoktur.

Diyabet tan1 zaman arttik¢a yani diyabet siiresi uzadikca koroner arter hastaligi
olan kisi sayis1 da artmaktadir. Hastalarin diyabet tan1 zamani ile komplikasyon
varhigi arasindaki iligki incelendiginde diyabet tan1 zaman: arttik¢a beklenenden
daha fazla hastada komplikasyon gelistigi sonucu elde edilmistir. Rosenberg
Benlik Saygisi yuksek olan hastalarda beklenenden daha az sayida
komplikasyon gelisirken, Rosenberg Benlik Saygisi orta ve dusik olan
hastalarda beklenenden daha fazla sayida komplikasyon gelismistir.

. Yine hastalarin biylik cogunlugu (%87,6) saghk egitimi almis olup, bu
bilgilendirmeler genellikle hekimler ve hemsireler tarafindan yapilirken,
hastalarin %56,2’si bu bilgilere televizyon ve radyo kanallarindan ulastigin

belirtmistir. Hastalarin ¢ok azi bu bilgiye kitaplardan ulagsmstir.
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6.1. Oneriler

Turkiye’de yapilmis olan TURDEP 2 Prevelans calismasinin sonuglari
degerlendirildiginde, 40-44 yas grubundan itibaren nifusun en az %210’unun
diyabetli oldugu sonucuna varilmig ve IDF verilerine gére dunyada en ylksek
diyabetli hasta sayis1 40-59 yas arahginda yer almaktadir. ileri yasin tip 2
diyabet i¢in dnemli bir risk faktori olmasi sebebiyle bireyler 40 yasindan sonra
tip 2 diyabet agisindan taranmalidir.

Diyabet ile ilgili calismalarda, sosyoekonomik durum, egitim, gelir ve meslek
faktorlerinin - saglikli yasam bigimi davramslarinin - uygulanmasinda ve
strddrilmesinde olumlu etkiye sahip oldugu bulunmustur. Diyabetin kisiye ve
topluma olan ydkini azaltmak icin hastahgin ve gelisebilecek
komplikasyonlarin olabildigince erken dénemde taninmasi ve uygun sekilde
tedavi edilmesi sarttir ve bunun igin kaynaklar saglanmalidir.

Calismamiz, ginimizde, diyabetli  hastalarin  tedavi, takip ve
degerlendirilmelerinde  kullanilabilir  araglarin,  diyabet  calismalarinin
sonuclarinin anlasilmasini kolaylastirdigint gostermektedir. Ek olarak, bu tir
kaynaklar, bolgesel diizeyde diyabetik poptlasyonun genel &zelliklerinin
belirlenmesini ve 0Ozel tedavi ihtiyaci olan hasta gruplarinin belirlenmesini
saglamaktadir.

Toplumun tip 2 DM ile ilgili duyarliligi arttirnilmali ve bilinglenmesi
saglanmalidir.

Daha uzun ve saglikli bir yasam igin bireyler yasam tarzi degisiklikleri
konusunda kugcik yaslardan baslanarak egitilmelidirler.

Tip 2 DM tedavi ve takibinde hastalar biyopsikososyal, kiltirel ve varolussal
acilardan degerlendirilmelidirler.

7.Tip 2 DM tedavisinde hastalar ve aileleri takip ve tedavi surecine katilmal,
kronik hastaligin kendi kendine yonetimi konusunda gerekli bilgi, beceri ve
tutumlart  kazanmalarina  yardimci  olunmali  ve  hastalarin  tedavi
memnuniyetleri degerlendirilmelidir.

DM egitimlerinde yasanan sorunlar nedeniyle diyabet egitimi verilen
merkezlerin sayisi arttirilmali, bireye uygun egitim modeli segilmeli ve egitimler

periyodik olarak tekrarlanmalidir. Ayrica hastalarin ¢ogunun doktordan bilgi
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10.

aliyor olmalar: egitim igin yeterli degildir. Egitim konusunda isbirligi yapilmali
ve hekim dis1 saglik personelinin de bu egitimde gorev almas: saglanmal: ve
ekip yaklasimi icerisinde bu egitimler verilmelidir.

Birinci basamakta hizmet sunumunun gelistirilmesiyle, kronik hastaliklarla daha
etkin micadele edildiginde mortalite ve morbidite oranlarinin dlsecegi
belirtilmekte ve kronik hastalarin blyuk ¢ogunlugu saglik hizmetini birinci
basamak hekimlerinden almaktadirlar. Aile hekimliginin kapsamli, strekli ve
koordinasyon saglayici niteligi kronik hastaligi olan hastalarin ihtiyaglari ile bire
bir 6rtusmektedir ve bu dogrultuda birinci basamakta kronik hastalik yonetimi
konusunda ¢Ozum stratejileri gelistirilmelidir.

Diyabetik hastalarda benlik saygisi ve kronik hastalik bakimi daha ©nce
calisilmamis bir konudur ve bu durumun Onemini ortaya koyabilmek icin

calismalar yapilmas: gerekmektedir.
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EKLER

EK-1
TiP 2 DIYABET HASTALARINDA BENLIK SAYGISI VE KRONIK
HASTALIK BAKIMINI DEGERLENDIRME DUZEYi

AYDINLATILMIS ONAM FORMU

GORUSME TARIHI: ...\ ...\ 201 Form No:

Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Aile Hekimligi Anabilim Dah tarafindan tip 2
diyabetli hastalarda benlik saygisi diizeylerini belirlemek ve hastalarin benlik saygisi ile
kronik hastalik bakimini degerlendirme diizeyleri arasindaki iliskiyi incelemek amaciyla
bir calisma planlanmistir. Gonulli olarak dolduracaginiz bu anket sonrasinda saglik
hizmeti alma kosullariniz etkilenmeyecektir. Parasal bir bedel 6demenizi gerektirmeyen
ve size de bir 6deme yapilmasi s6z konusu olmayan bu calismaya katilmama ve
katildiktan sonra ¢ekilme hakkiniz bulunmaktadir. Calismadan cekilmeniz alacaginiz
saglik hizmetlerini etkilemeyecektir. Sonuclar sadece bilimsel amagla kullanilacaktir.
Kisisel bilgileriniz ve tim cevaplariniz kesinlikle gizli kalacaktir. Ek bilgi talebiniz
olursa sozlii olarak karsilanacaktir. Zaman ayirdiginiz igin tesekkdir ederiz.

Dr. EmineOZLUK
1. Dogum tarihi:.................. (Gun/Ay/Y1l)
2. Cinsiyetiniz:  1)Erkek 2)Kadin
3. Egitim Durumunuz (En son mezun oldugunuz okul):
1)Okur-yazar degil2)Okur-yazar3)ilkokul
4)Ortaokul 5) Lise 6) Yuksekokul ve tzeri
4. Medeni Durumunuz:
1)Evli2 )Bekar 3)Bosanmis4)Esi vefat etmis 5) Ayri yasiyor 6) Nisanli/So6zli 7)Birlikte
yasiyor 8) Diger............. (lutfen aciklayiniz)
5. Gelir getiren herhangi bir iste ¢alisiyor musunuz?
1)Hayir 2)Evet (Mesleginiz nedir?)..........coovviiiie i,

6.Sosyoekonomik statlinlizii nasil tanimlarsiniz?
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1.Dustk

2.Disuk-orta

3.0rta

4.0rta-yuksek

5.Yuksek

7.Aylik hane geliriniz ne kadardir?

1)1350 TL alt1

2)1350-3000

3)3000-5000

4)5000-7000

5)7000 Usti

8. Saglik durumunuzu nasil tanimlarsiniz?

1)Koti 2)Orta3)lyi 4)Cok iyi5)Milkemmel

9.Size doktor tarafindan Diyabet tanisi ne zaman konuldu?....y1l ....ay 6nce
10.Diyabet hastaliginiz disinda kronik hastaliginiz\hastaliklariniz var mi?
1)Hayir, yok 2)Evet, var

11. Cevabiniz “Evet” ise hastaliginizi ve ne zaman tan1 kondugunu yaziniz?
Hastaliginiz ...........oooviiiiii

Ne Zaman Tani Kondu?............ccceeveeenen.

12. Kronik hastaliginiz icin strekli kullandiginiz ilaglariniz nelerdir?

13. ilaglarimzi her zaman size 6nerildigi\recete edildigi zamanlarda aliyor musunuz?
1)Hayir2)Bazen3)Evet

14. llaglarinizi her zaman size onerildigi\recete edildigi dozda\miktarda aliyor
musunuz?

1)Hayir 2)Bazen3)Evet

15. Sigara i¢iyor musunuz?

1)Hig igmedim

2)eiiiiiinens yil sire ile giinde ....... adetictimve .............. zaman once Biraktim
3) Evet, iciyorum Miktar: ( .....paket/.....yil)

4) Ara-sira igiyorum

16. Diyabet nedeniyle son 6 ayda hastanede yattiniz mi?

1)Hayir, hi¢ yatmadim 2) Evet
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17. Cevabinmiz evet ise kag kez?............ kag gun\ay yattiniz?........c.ccooevvvvvenennnnne.

18. Hangi nedenle hastanede yattiniz?

a)Seker ylksekligi dizenlenmesi b)Ayak yarasi c)Seker komasi
d)Hipoglisemi e)Diyabete bagli komplikasyon f)Enfeksiyon

19. Diyabetiniz nedeniyle son 6 ayda acil servise gittiniz mi?

1) Hayir, hi¢ basvurmadim2) Evet basvurdum

20.Diyabet ile ilgili saghk egitimi\bilgilendirme aldiniz mi?

1)Hay1r 2)Evet

21. Cevabiniz “Evet” ise hastalikla ilgili egitim\bilgiyi nereden aldiniz?

Doktorunuzdan 1)Hayir2)Evet
Hemsirenizden 1) Hayir 2 )Evet
Kitaplardanl) Hayir 2 )Evet

Televizyon ve Radyodanl) Hayir 2 )Evet
Dergilerden ve Brostirlerdenl) Hayir 2 )Evet
Internetten1) Hayir 2 )Evet

Akrabalardanl) Hayir 2 )Evet

Komsulardanl) Hayir 2 )Evet

Arkadaslardanl) Hayr 2 )Evet

Diger........

22.Diyabet tedavisinde asagidakilerden hangisi ya da hangileri 6nemlidir?
Agizdan ilag(hap) kullanimi
Beslenme(diyet)
Egzersiz (ylrlyds)
Insiilin
Bitkisel ilaclar
Akupunktur
23.Diyabete bagli komplikasyon var mi?
Var (Nefropati Yok
NOropati
Retinopati
Diyabetik ayak
Aterosklerotik kalp hastalig
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EK-2

ROSENBERG BENLIK SAYGISI OLCEGI

COK
DOGRU

DOGRU

YANLIS

COK
YANLIS

1-Kendimi en az diger insanlar kadar

degerli buluyorum.

2-Bazi  olumlu o6zelliklerim oldugunu

dustnlyorum.

3-Genelde kendimi basarisiz bir Kisi olarak

gorme egilimindeyim.

4-Ben de diger insanlarin bircogunun

yapabildigi kadar bir seyler yapabilirim.

5-Kendimde gurur duyacak fazla birsey

bulamiyorum

6-Kendime Kkarst olumlu bir tutum

icindeyim.

7-Genel olarak kendimden memnunum.

8- Kendime Kkarst daha fazla saygi

duyabilmeyi isterdim.

9-Bazen kesinlikle kendimin bir ige

yaramadigini disunuyorum.

10-Bazen kendimin hig de yeterli bir insan

olmadigimi dustiniyorum.
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EK-3
KRONIK HASTALIK BAKIMINI DEGERLENDIRME ANKETI-HASTA
FORMU

Som 6 ay icinde kronik hastahgumla ilgili bakim | Hicbir Cogu h]tr
Nadiren |Bazen

algimda; Zaman Zaman Zaman

. Tedavi planm yapiliken goriislerim alinds. O3 |94 Oy |04 s

. Tedavim konusunda karar vermem icin baska O3 |03 Oy |04 |Og

secenekler sunuldu

3. llaclarim ve etkileri ile ilgali bir sorun olursa Oy |04 Oy |04 [Og

sdylemem istendi,

4. Saghém icin vapmam gerekenler yazhiolaak |2, [ Z; Oy  |C¢ |Ds

venldi.

§. Bakimumm 1v1 diizenlenmis olmasindan memmun {2, |2 Oy |Oy |Os

kaldum,

6. Kendi bakinn saglamak igim yapugim seylerin By |3 Oy |H¢ [Os

saghgum nasl etkileyecedt aiklands,

7. Kendi bakumuny yapma amacimin ne oldugu Op. 104 O3 |04 |0s

soruldu.

§. Beslenme ya da egzersiz yapma davramslarumy 3. [0 Oy |04 |Og

gelistirmen igin vardum edalds.
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Som 6 ay icinde kronik hastahgumla ilgili bakun
aldigunda;

Hicbir
Zaman

Nadiren

Cogun
Laman

Her

A man

9. Tedavi plannmn bir kopyasi\Grmegi bauna verildi.

(=

— 4

-5

10. Hastaligimla bas etmemde bana destek olacak

efatimlere katilmaya tesvik edildim.

(5]

=5

11. Saghk aliskanbklanmla ilgili somlar soruldu.

b

12, Doktornm ya da hemsiremin gerekli olan tedavivi
imerrken degerlerimi. manglarmm ve geleneklerimi

dikkate aldiklanna eminim.

13. Giinlitk vasanmumda uygulavabilecegim bir tedavi
Plam yapmam icin vardim edildi.

14, Zor zamanlanmda bile kendime bakabilmem igin

yapmam gerekenler konusunda vardim edildi.

e

14

15, Hastalifmun hayatnu nasy etkiledigi somldn.

16. Saghk kontrollerim dismda da durmumnu 1zlemek

igin bana ulasildi.

s

17. Hastaligum konusunda bana yardimar olabilecek
saghk programlanna kanlmaya tesvik edildim.

1
(]

18. Diyetisyene, ¢gitim hemsiresine ve ihtivacim olan

difer safhk vzmanlanna yonlendirildim,

|
-

19. Diger branslardaki hekimlere gitmemin tedavime

nasil vardime: olacag agikland.

20. Diger hekimlerle yapngim gériismeler konusunda

somilar soruldn.
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EK-4. Benlik Saygis1 Olgegi Puanlamasi
MADDE I

1) Kendimi en az diger insanlar kadar degerli buluyorum.
a) Cok dogru

b) Dogru

*c) Yanls

*d) Cok yanlis

2) Bazi olumlu 6zelliklerim oldugunu dtstntyorum.
a) Cok dogru

b) Dogru

*c) Yanhs

*d) Cok yanlis

3) Genelde kendimi basarisiz bir kisi olarak gérme egilimindeyim.
*a) Cok dogru

*b) Dogru

c) Yanls

d) Cok yanhs

MADDE II

4) Ben de diger insanlarin birgogunun yapabildigi kadar bir seyler yapabilirim.
a) Cok dogru

b) Dogru

*c) Yanhs

*d) Cok yanlis 70

5) Kendimde gurur duyacak fazla bir sey bulamiyorum.
*a) Cok dogru

*b) Dogru

c) Yanls

d) Cok yanhs

MADDE 1l

6) Kendime Kkars1 olumlu bir tutum i¢indeyim.

a) Cok dogru

b) Dogru

*c) Yanhs

*d) Cok yanlis

MADDE IV

7) Genel olarak kendimden memnunum.

a) Cok dogru

b) Dogru

*c) Yanhs

*d) Cok yanlis

MADDE V
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8) Kendime Kkars1 daha fazla sayg: duyabilmeyi isterdim.

*a) Cok dogru

*b) Dogru

c) Yanls

d) Cok yanls 71

MADDE VI

9) Bazen kesinlikle kendimin bir ise yaramadigin: diisiinliyorum.

*a) Cok dogru

*b) Dogru

c) Yanls

d) Cok yanhs

10) Bazen kendimin hig de yeterli bir insan olmadigimi diisiintiyorum.

*a) Cok dogru

*b) Dogru

c) Yanls

d) Cok yanlis

Madde I i¢in: Birey 3 sorudan 2‘sinde isaretli cevabi sectiyse:1 puan, Madde 1l ve VI
icin: Birey 2 sorudan birinde isaretli cevabi sectiyse:1 puan, Diger sorular icin her

isaretli cevabr segmek 1 puan aldirir.
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