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OZET

Tip 2 diyabetes mellitus diinya genelinde ¢ok yaygin goriilen kronik bir
hastaliktir. Gliniimiizde obezite artis1 ile birlikte yayginlig giderek daha da artmakta
ve pandemik hale gelmektedir. Tiim kronik hastaliklarda oldugu gibi diyabetes
mellitusun da basarili tedavisi i¢in erken teshis ve uygun tedavi ve hasta uyumu ¢ok
onemlidir. Diyabetes mellitus tedavisinin 6nemli bir basamagi olan insiilin
enjeksiyonu ¢ogu zaman hastalarin tedaviyi kabullenmesindeki ve enjeksiyon

uygulamalarindaki zorluk nedeni ile yetersiz kalabilmektedir.

Mevcut ¢alisma tedavinin Onemli bir basamagi olan insiilin enjeksiyon
tedavisini red eden bireylerin anksiyete, depresyon ve enjeksiyon korkulariin etkisini
arastirmay1 amaglamistir. Kesitsel tipte tasarlanan ¢alisma, Temmuz 2022 ile Mart
2023 tarihleri arasinda ylriitiilmiistiir. Tip 2 diyabetes mellitus tanisi konulmus ve
hekim tarafindan insiilin tedavisi 6nerilen toplam 160 hasta ¢alismaya dahil edildi.
Calisma popiilasyonu insiilin tedavisini kabul eden 80 hasta ve red eden 80 hasta
olarak iki gruba ayrildi. Ttim katilimcilara Beck depresyon envanteri, Beck anksiyete
envanteri, Morisky-8 ilaca Uyum Olgegi ve Diyabetlilerde Kendi Kendine Enjeksiyon
ve Test Yapma Korkusu Sorgulama Formu uygulandi. Insiilin tedavisini red eden
hastalarda Beck depresyon puani (p=0.002), Beck anksiyete puani (p<0.001) ve kendi
kendine enjeksiyon ve test yapma korkusu ol¢ek puanlar1 (p<0.001) tedaviyi kabul
edenlerden daha yiiksekti. Beck depresyon oOlgek puani (1:-0.266, p=0.017) ve
enjeksiyon ve test yapma korku 6lgegi (1:-0.309, p=0.005) ile Morisky 6l¢egi puani

arasinda negatif anlamli korelasyon saptandi.

Mevcut ¢alisma, tip 2 diyabetik bireylerde anksiyete ve depresyonun ve
enjeksiyon korkusunun insiilin tedavisinin kabul edilmesini zorlastirdigini ve diyabet
tedavisine uyumu olumsuz etkiledigini gostermistir. Tip 2 diyabetes mellitusta insiilin
tedavisi basarisi i¢in bireyin psikososyal durumunun dikkate alinmasimi ve gerekli

girisimlerin yapilmasini oneririz.

Anahtar Kelimeler: Tip 2 Diyabetes Mellitus, insulin, Anksiyete, Depresyon, kronik
hastalik, korku



ABSTRACT

Type 2 Diabetes Mellitus is a very common chronic disease worldwide. Today,
with the increase in obesity, its’ prevalence is increasing and becoming a pandemic.
As with all chronic diseases, diabetes early diagnosis, appropriate treatment and
patient compliance are very important for the successful treatment of diabetes mellitus.
Insulin injection, which is an important step in the treatment of diabetes mellitus, can
often be insufficient due to the difficulty of patients accepting the treatment and

injection.

The current study aimed to investigate the effects of anxiety, depression and
injection fears of individuals who refuse insulin injection therapy which is an
important step of treatment. The cross- sectional study was conducted between July
2022 and March 2023. A total of 160 patients diagnosed with type 2 diabetes mellitus
and prescribed insulin therapy by the physician were included in the study. The study
population was divided into two groups as 80 patients who accepted insulin therapy
and 80 patients who refused. Beck depression inventory, Beck anxiety inventory,
Morisky-8 Medication Adherence Scale and Diabetes Fear of Injecting and Self-
Testing Questionnaire Form were applied to all participants. Beck depression score
(p=0.002) in patients who refused insulin therapy, Beck anxiety score (p<0.001) and
fear of injecting and self-testing scale scores (p<0.001) were higher according as those
who accepted treatment. A negative significant correlation was found between the
Beck depression scale score (r:-0.266, p=0.017) and the fear of injection and testing

scale (r:-0.309, p=0.005) and the morinsky scale score.

The present study showed that anxiety and depression and fear of injections
make it difficult to accept insulin therapy and negatively affect adherence to diabetes
treatment in type 2 diabetic individuals. For the success of insulin therapy in type 2
diabetes mellitus, we recommend taking into account the psychosocial status of the

individual and making necessary interventions.

Keywords: Diabetes Mellitus Type 2, Insulin, Depression, Anxiety, Chronic

Disease, Fear,
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1.GIRIS

Diyabetes Mellitus (DM) daha ¢ok orta ve ileri yaslarda kendini gosteren
kronik hastaliklar icinde morbidite ve mortalitesi yiiksek oldugundan tiim diinyada
onemli bir yer teskil eden ciddi bir saglik problemidir. Ayn1 zamanda hastayr da

biyolojik, ruhsal, sosyal ve psikolojik yonden olumsuz etkileyebilmektedir (1).

Uluslararast Diyabet Federasyonu ve giincel literatiir verileri diinya genelinde
diyabet prevelansint %8.3, bozulmus glukoz toleransi prevelansin1 %6.9 olarak
bildirmekte ve bu oranlarin 2030 yilinda sirasiyla %10,1 ve %8’e ¢ikacagi tahmin
edilmektedir (2). Ulkemizde ise diyabet prevelans arastirmalarinda énemli bir yeri
olan Tiirkiye Diyabet Epidemiyolojisi Projesi-1 (TURDEP-1) ¢alismasinin sonuglarina
gore diyabet prevelanst %7.2, bu calismadan sonra yapilan Tiirkiye Diyabet
Epidemiyolojisi Projesi-Il (TURDEP-II) galismasimin sonuglarina gore ise diyabet
prevelanst %16,5 olarak bildirilmistir (3, 4).

Yasam boyu tedavinin siirdiigii, kronik bir hastalik olan diyabetin %90’ 1ndan
fazlasim1 Tip2 Diyabetes Mellitus’lu hastalar olusturmaktadir (5, 6). Tipl DM
tedavisinde muhakkak insiilin tedavisi uygulanirken, Tip2 DM tedavisinde hastanin
durumu g6z 6niinde bulundurularak oral antidiyabetik ilaglar(OAD) ve/veya insiilin

tedavileri uygulanmaktadir (7).

Tip2 DM gelisen hastalarda neden insiilin direnci ve yetersiz insiilin
sekresyonu ise en etkili yontem insiilin tedavisidir. Tedavi olarak verilen insiilin
duyarhlikta artis saglar ve hipergliseminin zararl etkilerini azaltir veya sonlandirir.
Insiilinin bu olumlu taraflarina bakilirsa insiilin tedavisine erkenden baslamak basarili
bir tedavi olacaktir ama hastalarin insiilin tedavisine uyumu beklenen seviyede degildir
(8). Insiilin tedavisine uyumu zorlastiran asil sebeplerin kendi kendine enjeksiyon,

parmak delme korkusu, agr1 ve kaygi oldugu goriilmektedir (9).

Diyabetes mellitus gibi kronik hastaliklara ¢ogunlukla psikiyatrik problemler
eslik edebilmektedir. Tip2 DM ile duygu-durum bozukluklarinin birlikteligi sik olarak
karsilagilan problemlerden birisidir. Yakin zamanda yapilan ¢alismalara gore Tip2
DM’ye %10-30 arasinda degisen oranlarda hafif, orta veya agir depresif bozukluk eslik
etmektedir (10-12). Ek olarak hastalarin %14’tinde yaygin anksiyete bozuklugu



belirlenmis, %40’a yakininda anksiyete diizeylerinin yiikseldigi bildirilmistir (13).
Tip2 DM’de depresyon ve anksiyetenin artigi hastanin tedaviye uyumunu olumsuz
etkilemekte ve hastaligin prognozunun koétii seyretmesine neden olmaktadir. Bu durum
aynt zamanda hayat kalitesini diistirmekte, komplikasyon gelisme ihtimalini,

morbidite ve mortaliteyi artirmaktadir (14-20).

Diyabetes Mellitus ciddi komplikasyonlara neden olabilen ¢ok yonlii kronik
bir hastaliktir. Bu 6zelligi nedeni ile kisiyi ve yakinlarini hem sosyal hem de ekonomik
yonden etkileyebilmektedir. Bu nedenle mutlak surette tedavi edilmelidir. Kronik
hastaliklarin tedavi siirecini etkileyen cesitli etkenler bulunmaktadir. Bu etkenlerin
tespiti ve tedavi siirecine etkisinin belirlenmesi, hastalarin tedaviye uyumunda 6nemli
bir adimdir. Mevcut caligmamizda diyabet hastalarinda anksiyete ve depresyon
diizeylerinin ve enjeksiyon korkusunun hastanin insiilin tedavisini kabul edip

etmemesine ve tedaviye uyumuna etkisini arastirmay1 amagladik.

1.1 Genel Bilgiler

1.1.1 Tamim ve Epidemiyolojisi

Diabetes Mellitus, insiilin iiretiminde azalma veya lretilen insiilinin yeterli
etkiyi gostermemesi nedeni ile viicuda alinan protein, yag ve karbonhidratlardan
organizmanin olmasi gerektigi kadar faydalanamadigi, kan sekeri yiksekligi ile

seyreden kronik, metabolik bir hastaliktir (21).

Diyabet prevelans: giin gectikge artis kazanmaktadir. Diinya Saglik Orgiitii
(DSO) Kiiresel Diyabet Raporu 2016 verileri diyabet prevelansimin 1980 yilinda %4,7
oldugunu gosterirken bu oranin 2016 yilinda %8,5’e yiikseldigini gdstermistir.
DSO’niin bir diger verilerine gore diinya genelinde 422 milyon diyabet hastasi
bulunmaktadir ve diyabete bagli 6liim sayisinin yilda 1,5 milyon oldugu tahmin
edilmektedir. Diyabetli hasta sayis1 son yillarda kararli bir artis sergilemektedir.
Yapilan aragtirmalar diyabetli hastalarin biiylik boliimiiniin diisiik ve orta gelirli
tilkelerde yasayan insanlardan olustugunu bildirmistir (22). Uluslararas1 Diyabet
Federasyonu (IDF) Diyabet Atlast 2021 verileri ise diinya genelinde 20-79 yas
araliginda 537 milyon diyabetli insan oldugunu tahmin etmektedir. Bu sayinin 2030



yilina kadar 643 milyona, 2045 yilinda ise 783 milyona yiikselecegi tahmin
edilmektedir (23).

Ulkemizde de diinyada olugu gibi diyabet sikliginda artis izlenmektedir. 1997-
1998 yillarinda iilke genelinde yapilan TURDEP-1 calismalarinda diyabet
prevelansinin %7,2, prediyabet prevelansinin ise %6,7 oldugu tespit edilmistir. Yine
bu c¢alismanin devami olarak 2013 yilinda yiiriitilen TURDEP-2 verilerine gore
diyabet prevelanst %16,5, prediyabet prevelansi ise %8,2 olarak tespit edilmistir (3,
4). Bu ¢aligmalarda goriildiigii tizere diyabet sikligi diinya genelinde ve tilkemizde
onemli bir artisla ciddi bir tehdit haline doniismektedir. Neden oldugu
kardiyovaskiiler, nefrolojik, retinal ve norolojik komplikasyonlar nedeniyle de hayat
standartlarin1 ciddi derecede etkiledigi ve daha da fazla etkileyecegi kacinilmaz bir

gercektir.

1.1.2 Tam Kriterleri

Diyabet tani kriterleri Amerikan Diyabet Dernegi (ADA) tarafindan 1997
yilinda belirlenmis ve 1999 yilinda Diinya Saglik Orgiitii (DSO) tarafindan da kabul

gormustir. Buna gore:

e Aclik plazma glukozu (APG) >126mg/dL olmasi

e 75goral glukoz tolerans testi (OGTT) sonrasi 6lgiilen 2. Saat plazma glukoz
diizeyinin >200 mg/dL olmas1

e Hiperglisemi semptomlarmin eslik ettigi hastada rastgele olgiilen plazma
glukoz diizeyinin >200 mg/dL olmasi

e Glikolize hemoglobin (HbA1c¢) diizeyinin >%6,5 olmas1

Bu dort kriterden herhangi birini karsilamasi tani i¢in yeterlidir. Ciddi diyabet
semptomu olan hastalar hari¢ 2. Giin ayn1 tam kriteri veya bagka bir diger kriterle

taninin dogrulanmasi tavsiye edilmektedir (24).

1.1.3 Diyabet Simiflamasi

Diyabet bir¢ok sekilde ortaya cikabilir ama genel olarak bakildiginda dort ana

baglik altinda siniflandirilir.



1. Tipl DM ( Pankreas beta hiicrelerinin otoimmiin hasari sonucu gelisen insiilin

yetmezligi)

2. Tip2 DM (Beta hiicrelerinden zamanla insiilin saliniminda azalma ve salinan

bu insiilinin hedef dokuya etkisinde direng gelismesi)

3. Gestasyonel DM ( Gebelikten 6nce olmayan, ikinci veya iigiincii trimesterde

ortaya ¢ikan ve gebelikten sonra kaybolma ihtimali yiiksek olan DM)
4. Diger Nedenler Sonucu Gelisen DM

Beta hiicrelerinde genetik defektler (MODY)

Insiilinin etki mekanizmasindaki genetik bozukluklar
Pankreasin ekzokrin doku hastaliklar

Endokrinopatiler

[lag veya kimyasal ajanlara maruziyet sonucu gelisen diyabet
Enfeksiyonlar

Immiin sistem nedenli az goriilen diyabet formlari

Baz1 genetik sendromlar (25)

Diger nedenler sonucu gelisen Diyabetes Mellitus da gesitli alt basliklarda

incelenmistir. Diyabetes Mellitus etyolojik siniflandirilmasi Sekil.1’de gosterilmistir.



I. Tip 1 diyabet [Genellikle mutlak insulin noksanligina sebep olan B-hucre yikimi vardir]

Il. Tip 2 diyabet [insilin direnci zemininde ilerleyici insilin sekresyon defekti ile karakterizedir]

diyabet formudur]

Ill. Gestasyonel diabetes mellitus (GDM: Gebelik sirasinda ortaya cikan ve genellikle dogumla birlikte dizelen

IV. Dider spesifik diyabet tipleri

formlari)
20. Kromozom, HNF-4a [MODY1)
7. Kromozom, Glukokinaz [MODY2)
12. Kromozom, HNF-1a [MODY3)
13. Kromozom, IPF-1 [MODY4)
17. Kromozom, HNF-1p (MODY5)
2. Kromozom, NeuroD1 [MODYé)
2. Kromozom, KLF11 (MODY7)
9. Kromozom, CEL [MODY8)
7. Kromozom, PAX4 [MODY$)
11. Kromozom, INS (MODY10}
8. Kromozom, BLK [MODY11)
Mitokondriyal DNA
11. Kromozom, Neonatal DM [INS, Kiré.2, ABCCS8, KCNJ11
mutasyonu)
11. Kromozom, KJN11 [MODY13)
3. Kromozom, APLL1 [MODY14)
* Digerleri
B. Insulinin etkisindeki genetik defektler
Leprechaunism
Lipoatrofik diyabet
Rabson-Mendenhall sendromu
Tip A insilin direnci
Digerleri
'ankreasin ekzokrin doku hastaliklan
Fibrokalkuldz pankreatopati
Hemokromatoz
Kistik fibroz
Neoplazi
Pankreatit
Travma/pankreatektomi

b T

o

* Aldosteronoma
* Cushing sendromu
* Feokromositoma
* Glukagonoma

* Hipertiroidi

* Somatostatinoma
* Digerleri

A. B-hiicre fonksiyonlarinin genetik defekti Imonogenik diyabet

E. ilac veya kimyasal ajanlar

* Atipik anti-psikotikler
Anti-viral ilaclar

§-adrenerjik agonistler
Diazoksid

Fenitoin

Glukokortikoidler

a -Interferon

Nikotinik asit

Pentamidin

Proteaz inhibitorleri

Tiyazid grubu diuretikler
Tiroid hormonu

Vacor

Statinler

Digerleri [Transplant rejeksiyonunu
onlemek icin kullanilan ilaclar)

F. immun aracilikli nadir diyabet formlan

* Anti insulin-reseptor antikorlan
* Stiff-man sendromu
* Digerleri

. Diyabetle iliskili genetik sendromlar

Alstrom sendromu

Down sendromu

Friedreich tipi ataksi
Huntington korea

Klinefelter sendromu
Laurence-Moon-Biedl sendromu
Miyotonik distrofi

Porfiria

Prader-Willi sendromu

Turner sendromu

Wolfram (DIDMOAD) sendromu
Digerleri

%

Konjenital rubella
Sitomegalovirus

Koksaki B

Digerleri [adenovirus, kabakulak)

HNF-1a: Hepetosit nikleer faktde-1a, MODY1-11: GenClerde gorlen eriskin tipi diysbet formlar 1-11 [meturity onset diabetes of
the young 1-11), HNF-4a: Hepetosit nukleer faktde-4a, HNF-1a: Hepatosit nikleer fektor-1a, IPF-1: Insllin promotor fektor-1,
HNF-1p: Hepetosit nikleer faktce- 18, NeuroD1: Norojenik difersnsiyssyon 1, BLK: Beta lenfosit-spesifik kinez, DNA: Deoksi-
ribonukleik asit, HIV: Insen immun eksiklik virusu, DIDMOAD sendromu: Disbetes insipidus, diabetes mellitus, optik atrofi ve
sedirlik [deefness) ile seyreden sendrom [Wolfrem sendromu], KLF11: Kruppel like factor 11, CEL: Cerboxyt ester lipese [bile
selt-dependent lipese), PAXA: Peired boxé, ABCCS: ATP-binding cessette C8, KONJ11: Potessium inwerdly-rectitying chennel J11,

INS: Insdlin.

Sekil.1. Diyabetes mellitusun etyolojik siniflamas1 (24)

1.1.3.1. Tip 1 Diyabetes Mellitus

Tip 1 DM pankreas beta hiicrelerinin otoimmiin veya non-immiin nedenlerle
harabiyeti sonucu insiilin saliniminda azalmanin muhakkak oldugu diyabet tipidir.

Siklikla otoimmiin nedenler (TiplA) daha az oranda non-immiin (genetik ve ¢evresel




faktorler) nedenler (Tip 1B) hastaliga sebep olmaktadir. Tip 1 diyabet etyolojisinde
rol oynayan bazi genler ¢esitli calismalar sonucu belirlenmistir. 6. Kromozomun kisa
kolunda bulunan HLA sinif 2 genlerinden olan DR4DQ8 ve DR3DQ2 Tip 1 diyabet
tanil1 hastalarin %90 ‘inda goriilmiistiir. DR15DQ6 geni ise tip 1 diyabetli hastalarda
%1°den daha az goriiliirken tip 1 diyabetli olmayanlarda %20 goriilmiis ve bu genin

Tip 1 diyabete kars1 koruyucu oldugu kanisina varilmistir (26).

Tip 1 DM siklikla 30 yasindan 6nce ortaya ¢ikar. Hastaligin 6, 13 ve 20 yas
civarinda olmak tiizere ii¢ pik donemi vardir. Hastaligin patogenezinde rol oynayan
beta hiicre hasari, semptomlarin ortaya c¢ikmasindan uzun siire Once baslar.
Semptomlar (poliiiri, polidipsi, istahsizlik, yorgunluk, kilo kaybi1 vs.) hiperglisemi
nedeni iledir ve genelde aniden ortaya cikar. Hastaneye bagvuru aninda hastalarda

diyabetik ketoasidoz goriilme sikligr yiiksektir (24).

1.1.3.2 Tip 2 Diyabetes Mellitus

Insiilin saliniminda bozukluk ve perifer dokularin insiiline direnci nedeniyle
gelisen diyabet tipidir. Diyabetli hastalarin %85-90°’1 bu gruptadir. En 6nemli risk
faktorlerinden biri obezitedir. Obez bireylerde Tip 2 diyabet orani yiiksektir. Diger risk
faktorleri; ileri yas, dislipidemi, hipertansiyon, sedanter yasam vb. olarak sayilabilir.
Genetik yatkinlik da hastaligin gelismesinde en 6nemli belirleyicilerdendir (27).
Genellikle 30 yasindan sonra goriiliir ama son yillarda ¢ocukluk ve adolesan

donemlerinde de goriildiigi bildirilmistir (24).
Tip 2 diyabet fizyopatolojisinde rol oynayan siirecleri sdyle 6zetleyebiliriz:

e Pankreas beta hiicrelerinden insiilin salgilanmasinda bozukluk
e Periferal dokularin insiilin duyarliliginda azalma

e Karacigerin fazladan glukoz sentezlemesi

Kan glukoz diizeyinin 70 mg/dL (3,9 mmol/L)’ yi ge¢mesi insiilin sentezinde
asil uyaricidir. Buna ek olarak keton cisimleri, aminoasitler, ndrotransmitterler ve
gastrointestinal peptitler de insiilin sentezinin uyarilmasinda gorev alirlar. Glukoz
bagimli insiilinotropik peptit (GIP) ve glukagon benzeri peptit-1 (GLP-1) kandaki

glukoz diizeyini algilayarak beta hiicrelerinden insiilin sentezinin artiginda rol oynayan



inkretin hormonlardir. GLP-1 diizeyleri diiserse buna bagl olarak insiilin sentezinin
de azaldigi goriilmistiir. Yine viicutta serbest yag asitlerinin artmast da beta

hiicrelerinde islev bozukluguna ve insiilin saliniminda azalmaya neden olur (28, 29).

Hiperglisemi semptomlar1 (politiri, polidipsi, kilo kaybi, istahsizlik vb.)
hastaligin baglangi¢c donemlerinde siddetli seyretmedigi i¢in Tip 2 diyabet tanisi
gecikebilir. Hatta hastalara tani konmadan mikrovaskiiler veya makrovaskiiler
komplikasyon goriilme ihtimali vardir (30). Hastalar bazen ellerde ve ayaklarda
karmcalanma, yine ellerde ve ayaklarda yanma hissi, yara iyilesmesinde gecikme gibi
sikayetlerle hastaneye gelebilirler. Hastaligin basinda diyabetik ketoasidoz gelisme
riski diisiikken ilerleyen zamanlarda bu risk hipergliseminin uzun siire devam

etmesiyle artar (24, 31).

1.1.3.3 Gestasyonel Diyabetes Mellitus

Gebelikten 6nce olmayan, gebelik sirasinda teshis edilen ve gebelikten sonra
gerileyen glukoz intoleransi ile karakterize diyabet tipi gestasyonel diyabetes mellitus
olarak tanimlanir (30). Gebelikte insiilin direncinin artmasmin gestasyonel diyabete
neden oldugu bildirilmektedir. Cogunlukla semptom goriilmez ve gebelikten sonra
kaybolmasina ragmen diger gebeliklerde niiks etme olasiligi vardir (24). Gestasyonel
diyabet gelisen hastalarin yasamlarinin ileri donemlerinde Tip2 DM gelisme ihtimali
normal gebelik geciren kadinlara gore 10 kat artis gostermektedir (32). Gebeligin 24-
28. haftalarinda tek veya iki kademeli olarak gestasyonel diyabetes mellitus taramasi

yapilmaktadir. Gestasyonel diyabetes mellitus tani kriterleri Tablo 1. de gosterilmistir.



Tablo 1. Gestasyonel Diyabetes Mellitus Tan1 Kriterleri (24)

1. Tek Kademeli Metot

Oncesinde diyabet tanis1 almayan gebelere, geceden sabaha veya en az 8 saat aglik

sonrast 75 gr oral glukoz tolerans testi (OGTT) yapilir.

Achk > 92 mg/dL (5,1 mmol/L)
1. saat > 180 mg/dL (10,0 mmol/L)
2. saat > 153 mg/dL (8,5 mmol /L)

Bu plazma glukoz degerlerinin herhangi birinin goriilmesi tan1 i¢in yeterlidir

2. iki Kademeli Metod

Onceden diyabet tanisi olmayan gebelere aclik gerekmeden 50 gr oral glukoz
tolerans testi (OGTT) yapilir

1. saat plazma glukoz diizeyi 140-180 mg/dL arasinda 6l¢iiliirse 100 gram OGTT

uygulamasina gegcilir.

Oncesinde diyabet tanis1 almayan gebelere, geceden sabaha veya en az 8 saat aglik

sonras1 100 gr oral glukoz tolerans testi (OGTT) yapilir.

Achk 95 mg/dL (5.3 mmol/L)
1.saat 180 mg/dL (10,0 mmol/L)
2.saat 155 mg/dL (8,6 mmol/L)
3.saat 140 mg/dL (7,8mmol/L)

Bu plazma glukoz degerlerinin en az ikisinin goriilmesi tan1 koydurucudur.

1.1.3.4 Spesifik Diyabet Tipleri

Genclerde Goriilen Eriskin Tipi Diyabet:

Maturity Onset Diyabetes of the Young (MODY), pankreas beta hiicrelerinde
monogenetik kusurlarin etken oldugu diyabet tiirlerindendir. Cogunlukla 25 yasindan
Once goriilen ama erigkin tipi diyabet gibi seyreden ve orta diizeyde hipergliseminin
eslik ettigi bir tiptir. Insiilin salimiminda kusur vardir ama salgilanan insiilinin etki
mekanizmasinda problem yoktur. Otozomal dominant kalitim gdsterir ve aile oykiisii

muhakkak mevcuttur. Otoantikor pozitifligi saptanmaz (33).



1.1.5 Prediyabet

Glisemik degerlerin olmasi gerekenin iizerinde Sl¢iilmesi ama bu degerlerin
diyabet tanis1 i¢in yeterli olmadig1 duruma prediyabet denir (34). Diinya Saglik Orgiitii
(DSO) aclik plazma glukoz degerinin 110-125 mg/dl olarak Slgiilmesini bozulmus
aclik glukozu (BAG), 75gr OGTT sonrasi 2. Saat plazma glukoz degerinin 140-200
mg/dl olarak 6l¢iilmesini bozulmus glukoz toleransi (BGT) olarak tanimlamaktadir ve
bu durumlar1 prediyabet olarak degerlendirmektedir (35). Amerikan Diyabet Birligi
(ADA) ise BGT tanimini ayn1 yapmakla beraber farkli olarak aglik plazma glukoz
degerinin 100-125 mg/dl olarak Ol¢iilmesini BAG olarak tanimlamis ve HbAlc
degerinin %5,7-6,4 arasinda dl¢iilmesini de prediyabet olarak degerlendirmistir (36).
Prediyabet gbzlemlenen hastalarda yapilmasi gereken; yasam tarzi degisikligi (diyet,
egzersiz vb.) ve gerekirse ilag¢ tedavisi ile T2DM gelismesine engel olmaktir (37).
Diabetes mellitus ve diger glisemik bozukluklarda tani kriterleri Tablo 2. de

gosterilmistir.

Tablo 2. Diabetes Mellitus ve Diger Glisemik Bozukluklarda Tan1 Kriterleri (38)

Asikir DM izole BAG lizole BGT BAG+BGT Diyabet

riski

Achk >126mg/dl 100-125 <100mg/dl  100-125 -

plazma mg/dI mg/dI

glukozu

759r OGTT  >200mg/dl <140mg/ 140-199 140-199 -

2.saat mg/dI mg/dI

plazma

glukozu

Rastgele >200mg/dl +

plazma Diyabet - - - -

glukozu semptomlar1

HbAlc >%06,5 (48 %5,7-%6,4

mmol/mol) - - - (39-46

mmol/mol)




1.1.6 OGTT Endikasyonlari

Kan glukoz seviyelerinin normal sinirlarinin tistiinde bulunmasi ve ek olarak;

7.
8.
9.

1. Ailede diyabet dykiisii olmasi

2. Ailede MODY tip diyabet dykiisii olmasi
3.
4

Obezite

50 yasindan once, bagka bir nedene baglanmayan koroner arter hastaligi,
periferik vaskiiler hastalik, serebrovaskiiler hastalik, ateroskleroz, noropati
ve retinopati izlenmesi

Prematiir dogum, spontan abortus, 0lii dogum, anne karninda Oliim,
makrozomik bebek ve polihidroamniyozdan herhangi birinin eslik ettigi
gebelik dykiisii olmasi

Stres, travma, sekonder diyabet yapabilecek ila¢ kullanimi, operasyon,
enfarktiis ve gebelikte hiperglisemi veya glukoziiri goriilmesi
durumlarindan sonrasinda

Gestasyonel diyabet taramasi i¢in

Postprandiyal plazma glukozunun yiiksek olmast

Aclik kan sekeri normal degerlerde olmasina ragmen glukoziiri izlenmesi

10. Reaktif hipoglisemi diisiindiiren sikayetlerin olmasi (39).

1.1.7 HbAlc

Glikozillenmis hemoglobin diizeyi (HbAlc) ortalama 10 haftalik plazma

glukoz seviyesini gdster. A¢ veya tok olarak ol¢iiliir ve diyabetin hem tanisinda hem

de takibinde kullanilir. 3 aylik veya 6 aylik takiplerle bakilmasi onerilir (24).

1.1.8 Diyabetes Mellitus Semptomlari

Sik goriilen;

Cok su icme
Sik idrara ¢ikma

Istahsizlik veya ¢ok yeme
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e Agiz kurulugu
e Nokturi
e Halsizlik
e Yorgunluk
Seyrek goriilen;
e Aciklanamayan kilo kaybi
e inat¢1 mantar enfeksiyonlari

o Kaginti (40).

1.1.9 Diyabetes Mellitus Komplikasyonlari

Diyabet sonrasinda akut ve kronik komplikasyonlar gelisebilir. Bu
komplikasyonlarin takibi ve idaresi hastalik siirecini ve mortaliteyi 6énemli 6l¢iide
etkilemektedir (41). Diyabetin kronik komplikasyonlari da vaskiiler ve nonvaskiiler
komplikasyonlar ~ seklinde iki  grupta incelenebilir.  Diyabetin  kronik

komplikasyonlarinin siniflandirilmasi Sekil 2°de gosterilmistir.
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Vaskiiler

Nonvaskiiler (diger)

Mikrovaskiiler
G6z hastalif

Retinopati (proliferatif, non
proliferatif)

Makiler Odem
Noropati

Sensdr ve motor [mono ve
polindropati

Otonomik

Nefropati

Makrovaskiiler
Eoroner Kalp Hastalii

Periferral Arteryel Hastalik

Serebrovaskiiler Hastalik

Gastrointestinal (Gastroparezi,
Diyare)

Genitotiriner (Uropati, Seksiiel
Disfonksiyon)

Dermatolojik
Enfeksiyoz

Katarakt

Glokom

Cheiroartropatiyy (Kalinlagmig
cilt ve azalmig eklem
hareketliligi)

Periodontal Hastalik

Duyma kaybi

Diyabetle iligkili diger komorbid
durumlar (hiperglisemivyle 1ligki
kesin degildir): depresyon,
obstritktif uyku apnest, vagl
karaciger hastalig1, kalga king,
osteoporoz (Tip 1 DM ta),
kogmtif bozukluk va da demans,
erkeklerde diisiik testesteron.

Sekil 2. Diyabetin vaskiiler ve nonvaskiiler komplikasyonlar1 (42)

Tip 2 DM tanisindan Once ortalama 9-12 yillik preklinik bir donemin oldugu
kabul edilmektedir. Bu donemde mikrovaskiiler komplikasyonlar gelisebilir. Tam

sirasinda hastalarin %15-20’sinde retinopati, %5-10’unda proteiniiri izlenmektedir
(43-45).

1.1.9.1 Diyabetin Akut Komplikasyonlari

Diyabetik Ketoasidoz (DKA) ve Hiperosmolar Hiperglisemik Durum (HHD):
Hem DKA hem HHD insiilin azlig1 sonucu gelisir ve ciddi hiperglisemi

mevcuttur. DKA’da kesin insiilin azlig1 mevcut oldugundan lipoliz goriiliir ve bu da

asidoza, ketonemiye ve ketoniiriye neden olur. Karin agrisi, bulant1 kusma, polifiri,

polidipsi, dehidratasyon izlenir.
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HHD’de dehidratasyon daha belirgindir ama az da olsa insiilin salgilandig1 i¢in
lipoliz olmaz ve keton cisimleri goriilmez. ki durumda da tedavideki amag
dehidratasyonu diizeltmek, siv1 elektrolit dengesini saglamak ve altta yatan nedene
yonelik tedavi sunmaktir (46).

Laktik Asidoz:

Oksijenin dokulara yeteli diizeyde ulastirilamadigi veya dokularin oksijeni
kullanamadig1 durumlar sonucunda laktik asit miktarinin artmasi ve buna bagl olarak
anyon ac¢ikli metabolik asidoz gelismesi olayidir. Cogunlukla altta yatan ciddi bir
hastalik s6z konusudur. Hastalar yogun bakimda izlenmelidir. Tedavi de altta yatan
nedene yoneliktir (24).

Hipoglisemi:

Diyabetli hastalar1 ciddi derecede etkileyen ve tedaviyi Onemli oOlgilide
kisitlayan akut bir komplikasyondur. Diyabetli hastalar i¢in plazma glukoz diizeyinin
70 mg/dI’nin altinda 6l¢iilmesi hipoglisemi olarak degerlendirilir. Hipogliseminin en
sik nedeni iyatrojeniktir (Insiilin veya insiilin salgilatic1 ilag kullanimima bagli olarak).

Titreme, terleme, anksiyete, carpinti gibi adrenerjik semptomlar ve halsizlik,
bas donmesi, bas agrisi, konugma giicliigii, konflizyon gibi néroglikopenik semptomlar
izlenebilir (30).

1.1.9.2 Diyabetin Kronik Komplikasyonlar:

Diyabetin  kronik komplikasyonlart makrovaskiiler ve mikrovaskiiler

komplikasyonlar olarak iki alt baglikta incelenir.

1.1.9.2.1 Makrovaskiiler Komplikasyonlar

Kalp Damar Hastahiklari: Diyabetlilerde endotel degisiklikleri daha erken
yasta meydana ¢ikar ve ateroskleroz gelismesine neden olur. Bu da enfarktiis, inme,
akut koroner sendrom, gegici iskemik atak durumlari i¢in risk faktoriidiir. Gorildigi
tizere diyabet kalp damar hastaliklar1 i¢in en 6nemli risk faktorlerinden biridir (47, 48).

Serebrovaskiiler Hastahiklar: Diyabetlilerde erken yaslarda ateroskleroz

goriinmesine bagli olarak kranial damarlar etkilenir ve serebral kan dolasimi bozulur.
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Bunun sonucunda iskemi goriiliir. Diyabetlilerde iskemik serebrovaskiiler hadiseler
hemorajik serebrovaskiiler hadiselere gore daha sik izlenir (49, 50).

Periferik Arter Hastaligi: Diyabetin sik goriilen komplikasyonlarindandir.
Diyabete ek olarak sigara kullanimi, hipertansiyon, hiperlipidemi goriilen hastalarda
periferik arter hastaligi riski artmaktadir. Diyabete bagli ayak iilseri gelisen hastalarin
yaklagik yarisinda periferik arter hastaligi izlenmektedir ve kronik iskemik agri

nedenidir (51).

1.1.9.2.2 Mikrovaskiiler Komplikasyonlar

Diyabetik Nefropati: Patolojisinde diyabete bagli intraglomeriiler arteriyoler
hasarin goriildiigii bobrek rahatsizligidir. Proteiniiri, hipertansiyon, 6dem ve bobrek
yetmezligi eslik eder. Son donem bdbrek yetmezliginin en yaygin sebebidir (24, 52).
Diyabetik nefropati kendini ilk olarak mikroalbiiminiiri ile gosterir. Tip 1
diyabetlilerde tan1 konduktan 5 yil sonra, tip 2 diyabetlilerde tan1 kondugu anda
diyabetik nefropati taramas1 yapilmali ve sonrasinda her yil diizenli olarak taramaya
devam edilmelidir. Taramada spot idrarda albiimin/kreatinin oranina, serum kreatinin
diizeyine ve glomeriiler filtrasyon oranina bakilmalidir (30).

Diyabetik Retinopati: Diyabetin en ¢ok rastlanan mikrovaskiiler
komplikasyonu diyabetik retinopatidir. Diyabetlilerin yetigkin donemlerinde goriilen
korliigiin en sik sebebidir. Patolojisinde uzun siireli hiperglisemiye bagl retinadaki
kilcal damarlarin hasari 6n plandadir (53). Diyabet tanist konduktan 20 y1l sonra tip 1
diyabetlilerin neredeyse hepsi, tip 2 diyabetlilerin %60’ indan fazlasinda retinopati
gortldiigi bildirilmistir (54). Tip 2 diyabetlilerde tan1 kondugu anda, tip 1
diyabetlilerde tanidan 5 yi1l sonrasinda retinopati taramasi yapilmasi gerekir. Tip 2
diyabetlilerde tanidan sonra, tip 1 diyabetlilerde ise 15 yasindan sonra yillik diizenli
taramaya devam edilmelidir. Retinopati teshis edilen hastalar 3-6 aylik araliklarla takip
edilebilir (55).

Diyabetik Noropati: Diyabetlilerde oncelikle alt ekstremiteyi tutan, periferal
sinirlerdeki islev bozuklugunun neden oldugu duyusal his kaybt durumudur. Tiim
diyabetli hastalarin hemen hemen yarisinda goriilebilmektedir. Klinik olarak en sik
distal polindropati ile karsimiza ¢ikar. Her iki ekstremiteyi de etkiler, ellerde ve

ayaklarda eldiven corap seklinde tutulum izlenir. Siklikla ayaklarda yanma,
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karmcalanma ve uyusma semptomlar: mevcuttur. Ayrica 1s1 ve agri hislerinde kayip,

propriosepsiyon duyu kaybi, enfeksiyon ve ayaklarda iilser izlenebilir (56-58). Tip 1

diyabetlilerde tanidan 5 yil sonra, tip 2 diyabetlilerde ise tan1 kondugu anda ndropati

taramasi yapilmali ve yillik takip edilmelidir (24).

1.1.10 Diyabetes Mellitus Tedavisi

Tip 1 diyabette kesin insiilin eksikligi s6z konusu oldugundan tedavide insiilin

kullanimi sarttir ancak tip 2 diyabette oncelikle yasam tarzi degisikligi, egzersiz, diyet

ve gerekirse oral antidiyabetiklere bagvurulur. Bunlar etkili olmazsa tip 2 diyabette

insiilin tedavisine sonraki asamalarda gegilir (59, 60).

secenekleri Tablo 3’te gosterilmistir.

Tablo 3. Antidiyabetik Ila¢ Tedavisi Secenekleri (61)

Antidiyabetik ila¢ tedavi

Oral antidiyabetik ilaglar

Enjektabl ilaglar

Insiilin  sekresyonunu Siilfoniliireler -

artiranlar Glinidler

Insiilin duyarhhgm Biguanidler -

artiranlar Tiyazolidinedionlar

Glukoz emilimini inhibe Alfa glukozidaz enzim -

edenler inhibitorleri

Inkretin bazh tedaviler  Dipeptidil peptidaz-4  GLP-1 analoglari

(DPP-4) inhibitorleri

Sodyum-Glukoz

SGLT-2 inhibitorleri

Transporter

Inhibitérleri

Amilin analoglar - Pramlinitid
Insiilinler - Insiilin

Tip 2 diyabete giincel tedavi yaklasimlar: son senelerde uluslararas: otoriteler

tarafindan yayinlanmaktadir. Ulkemizde de Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma

15



Dernegi (TEMD) tarafindan son olarak 2020 yilinda belirlenen tedavi algoritmasi

Sekil 3’te gosterilmistir.

Monoterapi

AIC <%8.5 [KE/intolerans yoksa MET]

Ikili DAD tedavi
MET + Listedeki ilaclardan biri*
A1C %8.5-9.9

Uclii OAD tedavi
MET + Listedeki ilaclardan ikisi*

A1C 2%10 Instilinli tedavi ver**

Yasam bicimidiizenleme [beslenme, fiziksel aktivite,
kilo kentrolii vb.) Gnerileri

MET + Bazal insulin***
Ikilifiiglii OAD + Bazal insiilin
GLP-1A + Bazal insiilin
Karnsim insdlin
Bazal + Bolus insiilin
Insiilin pompasi

*llaclar harf sirasana gére dizdmistir. Avantaj/dezavantajlar dikkate alinarak wygun kombinasyon yapilabilir. Kambirasyonu uygun olmayan ilaclar: SU ile GLN, GLP-1A ile DPP4-1, SU ile hizlyfkisa etkili
insdilin iceren protokellerdir. (g D&D " den fazlazanin kombinasyoru Snerilmez. KVH, KKY veya KBH clan hastalarda [renal fonksiyonlar dikkate alinarak] kamti clan GLP-1Aveya gaLT2-l grubu ilaglar

oncelikli secilehilar.

**Hastada insulin endikasyony varsa [Bknz. Boliim 8 A1C kac clursa olsun tedaviye insiilin eklenir veya tamamen inslin tedavisi ile baglanir.

**=¥iiksek A1C nedeni ile insiilin baslanan hastalarda genellikle tek basina insdilin veya MET + Insiilin |Bazal, karesam veya bazal bolus] baslansp zaman icinde tedavi dizenlenir.

KE: Kontrendikasyan, 040: Oral antidiyabetik, MET: Metfarmin, SU: Sulfoniliire grubu faclar, GLN: Glinid grubu ilaclar, Pi0: Picglitazon, DPP4- I: Dipeptidil peptidaz & inhibitcrleri, GLP - 14- Glukagon
banzeri peptid-1 analoglary, SELT2-I: Sodyurn glukoz ko-transparter 2 inhibitorieri, AGI: Alfa glukozidaz inhibitdrier, KVH: Kardiyovaskiler hastalsk, KKY: Konjestd kalp yetersiziigi, KBH: Kronik babrek

hastalifji.

Sekil 3. TEMD Tip 2 DM hastalarinda tedavi algoritmasi-2020 (24)

1.1.10.1 Siilfoniliireler

Siilfoniliireler pankreas beta hiicrelerinde bulunan SUR reseptdrlerine baglanip

insiilin salgilanmasina neden olurlar. Insiilin salgilanmasindaki artis karacigerden

glukoz cikisini engelleyerek perifer dokularin daha fazla glukoz harcamasini saglarlar.

Gilinde bir kez kullanilir veya tek seferlik doz farkli zamanlarda par¢a parca

kullanilabilir. Genelde yemekten yarim saat 6nce alinmasi Onerilir. Yan etki olarak

kilo alimi, hipoglisemi, karaciger toksisitesi, nadir olarak da kemik iligi aplazisi ve

agraniilositoz goriilebilir. Kontrendikasyonlari; tip1 diyabet, pankreas hasarmin neden

oldugu diyabet, hipoglisemiye yatkinlik, karaciger ve bobrek yetmezligi ve gebeliktir

(62, 63).
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1.1.10.2 Meglinitidler

Siilfoniliireler gibi ayni reseptorler tizerinde etki gostererek insiilin saliniminda
artis saglarlar. Ama siilfoniliireler kadar etkin olmadiklar1 gibi HbAlc distsi
tizerindeki etkileri de daha azdir. Yan etkileri ve kontrendikasyonlar stilfoniliireler ile

benzerdir (40, 64).

1.1.10.3 Biguanidler

Metformin bu grubun tek ilacidir (65). Hem insiilin duyarliligini artirarak ve
insiiline kars1 olusan direnci azaltarak, hem de hepatik glukoz sentezini azaltip perifer
dokularin glukoz kullanimini artirarak etkisini gosterir (66). Yan etki olarak
gastrointestinal yakinmalar, B12 eksikligi ve laktik asidoz goriilebilir (61). ileri
derecede kalp yetmezligi olanlarda, gebelikte, 80 yasindan biiylik olanlarda ve
GFR<30 olanlarda kontrendikedir (40).

1.1.10.4 Tiyazolidinedionlar

Glitazonlar olarak da adlandirilir ve peroksizom proliferatorii ile aktive edilen
reseptor-y (PPARYy) lizerinden etkilerini gosterirler. Perifer dokularin (6zellikle yag ve
kas dokusu) insiiline karsi duyarliliginda artisa neden olurlar (61). Kalp yetmezligi
hastalarinda dikkatli kullanilmalar1 gerekir ¢linkii 6dem yapabilirler. Ayrica anemi,
osteoporoz gibi yan etkileri olabilir ve son donemde mesane kanseri riskinde artigla

iliskilendirilmistir (67).

1.1.10.5 Alfa glukozidaz enzim inhibitorleri

Alfa glukozidaz; ince bagirsakta bulunan bir enzimdir ve bu grupta bulunan
akarboz bu enzimi inhibe ederek karbonhidratlarin ince bagirsaktan emilimini

azaltirlar. Gastrointestinal yan etkileri 6n plandadir. Bagirsak enfeksiyonlarinda,

karaciger ve bobrek yetmezliginde, gebelikte kullanimi kontrendikedir (68).
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1.1.10.6 Dipeptidil peptidaz-4 (DPP-4) inhibitorleri

DPP-4; glukagon benzeri peptid-1 (GLP-1) ve gastrik inhibitor peptid (GIP)
yikimini saglayan enzimdir. DPP-4 inhibitorleri bu enzimi engelleyerek GLP-1 ve GIP
diizeylerinde artig saglar. Bu peptitler de hipoglisemiye neden olmadan insiilin
salimiminda artiga neden olurlar. Bu ilag grubunun pankreas beta hiicreleri lizerinde

olumlu etkileri bildirilmistir (69).

1.1.10.7 Sodyum Glukoz Kotransporter-2(SGLT-2) Inhibitérleri

Bu grup ilaglar bobregin proksimal tiibiillerinden glukoz geri emilimini
saglayan SGLT-2 enzimini inhibe ederek glukozun idrar yoluyla itrahini saglarlar.
Insiiline bagimli etki gdstermezler. Bu nedenle hipoglisemi riski azdir. Ozellikle
kadinlarda genitoiiriner sistem enfeksiyonlarina sebep olmast bu grup ilaglarin

dezavantajlaridir (70, 71).

1.1.10.8 Glukagon-benzeri peptid-1 (GLP-1) Analoglar:

GLP-1 analoglart (Eksenatid) GLP-1 reseptorlerine baglanarak GLP-1’in
gosterdigi etkiyi gosterirler. Insiilin salmmini arttirnrlar.  Mide bosalmasimi
geciktirirler. Kilo vermede de etkili olabilirler. Yan etki olarak bulant1 olabilir ama

zamanla bu sikayet kaybolmaktadir (72).

1.1.10.9 Amilin Analoglar

Amilin, pankreas beta hiicrelerinden insiilinle beraber salgilanmaktadir.
Yemek yedikten sonra glukagon salgilanmasini engeller, mide bosalmasini geciktirir
ve tokluk hissini meydana getirir. Amilin analogu olan Pramlinitid amilin benzeri etki

gosterir. Postprandiyal insiilin dengesini koruyarak plazma glukoz diizeyini ayarlar
(73).

18



1.1.10.10 Insiilin

Insiilin tip 1 diyabet tedavisinde mutlaka kullanilmakta, tip 2 diyabetin de
tedavi basamaklari igerisinde 6nemli bir yer tutmaktadir. Damar yoluyla veya kas i¢ine
enjekte edilerek kullanilabilse de siirekli devam eden tedavide deri altina enjekte
edilerek kullanilmaktadir. Insiilin tedavisinde amag ya eksikligi yerine koymaktir ya
da insiiline direng gelismisse bu direnci kirmaktir. Eger insiilin eksikligi s6z konusuysa
insiilinin fizyolojik dalgalanmalar1 taklit edilmeye ¢alisilir ve bazal-bolus insiilin
tedavisi uygulanir. Insiilin direnci s6z konusuysa giinde 1-2 defa bazal insiilin
tedavisine bagvurulur. Bazal insiilin kan sekerinin ¢ok yiikselmedigi 6giin digindaki
insiilindir, bolus insiilin ise yemegi takiben salinan insiilindir. Tedavide kullanilmak
tizere hizl1, kisa, orta, uzun etkili veya karigim insiilin preparatlari bulunmaktadir. Hizl
ve kisa etkili insiilinler ile bolus insiilin, orta ve uzun etkili insiilinler ile de bazal
insiilin tedavisi uygulanmaktadir. Sadece bazal insiilin tedavisinin yetmedigi, bazal-
bolus tedavisinin de uygulamada sikintili olabilecegi durumlarda karigim insilin
tedavileri verilebilmektedir (24). Kullanilan insiilin tipleri ve etki profilleri Tablo 4’te

gosterilmistir.
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Tablo.4 insiilin Tipleri ve Etki Profilleri (21)

Insiilin Tipi Etki Baslangici Pik Etki Etki Siiresi
HIZLI ETKILI

Lispro U100&U200 <15 dk 3090 dk 3-5 saat
Biyobenzer Insiilin <15 dk 30-90 dk 3-5 saat
Lispro U100**

Glulisin 15-30 dk 30-60 dk 4 saat
Aspart <15dk 1-3 saat 3-5 saat
Cok Hizh Etkili Aspart** 4 dk 30-90 dk 3-5 saat
Regiiler Inhaler Insiilin** <5 dk 20-40 dk 3 saat
KISA ETKILI

Regiiler U100 30-60 dk 2-4 saat 5-8 saat
ORTA ETKILI

Regiiler U500** 30 dk 2-4 saat <24 saat
NPH 1-2 saat 4-10 saat >14 saat
UZUN ETKILI

Detemir 3-4 saat Piksiz 20-24 saat
Glarjin U100 1,5 saat Piksiz 24 saat
Biyobenzer 1,5 saat Piksiz 24 saat
Insiilin

Glarjin U100

Glarjin U300 1,5 saat Piksiz <36 saat
Degludec U100&U200** 30-60 dk Piksiz <42 saat
KARISIM

NPH/Reg 70/30 30 dk 2-4 saat 14-24 saat
NPA/Asp 70/30 6-12 dk 1-4 saat 18-24 saat
NPL/Lis 75/25 15-30 dk 30-150 dk 14-24 saat
NPL/Lis 50/50, NPA/Asp 15-30 dk 30-180 dk 14-24 saat
50/50

NPA/Asp 30/70** 10-20 dk 1,6-3,2 saat 14-24 saat
Deg/Asp 70/30*** 14-72 dk 2-3 saat >24 saat

*Etki baslangici, pik etki ve etki siiresi hastaya 6zgii nedenlerle degisim gosterebilir.
Pik etki ve etki siiresi bagimli olup yiiksek dozlarda etki siiresi uzar. **Ulkemizde
ruhsath degildir veya satis1 yoktur. *** Digerlerinden fakli olarak etki siiresi daha

uzundur (uzun etkili karisim) ve kisa/hizli etkili insiilin ile bu insiilinin protaminle
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etkisinin uzatilmis halinin karigimini degil, iki ayri insiilin preparatinin karigimini

icermektedir.

1.1.11 Diyabetli Bireylerde Kendine Insiilin Enjekte Etme ve Parmak
Delme Korkusu

Diyabet insan hayatini 6nemli derecede etkileyen, morbidite ve mortalite
nedeni olabilen ve giiniimiizde siklig1 giderek artan kronik bir hastaliktir. Gerek tip 1
diyabet gerek tip 2 diyabet olsun tedavi edilmezse ciddi komplikasyonlar
gelisebilmektedir. Tip 1 diyabette olmazsa olmaz, tip 2 diyabette de tedavinin ¢ok
onemli bir parcasi olan insiilinin tedavideki yeri yadsinamaz. Insiilin tedavisinin yeterli
etkiyi gostermedigi durumlarin ¢esitli nedenleri vardir. Bunlar; hastalarin insiilinin yan
etkilerinden ¢ekinmeleri, insiilin enjeksiyonundan korkma, insiilin tedavisinin
hastalara karigik gelmesi gibi nedenlerdir.

Insiilin tedavisi gereken hastalarin insiilin enjeksiyonu ve parmak ucu kan
sekeri bakma korkusu nedeniyle insiilin tedavisini reddedebildigi veya tedaviye
uyumsuz davranabildikleri izlenmistir (74). Tedaviye uyumdaki bu sikint1 hastaligin
kontroliinde problemlere yol acabilecegi gibi hastanin saglik hizmetlerine daha fazla
thtiyag duymasma ve hayat kalitesinin azalmasina neden olmaktadir. Diyabet
hastalarinda insiilin enjeksiyonu ve parmak ucu delme korkusu siklig1 fazladir. Insiilin
tedavisi almayan hastalarin %57’si ilerleyen zamanlarda insiilin tedavisine baglama

kaygisi tasimaktadirlar (75, 76).

1.1.12 Diyabetes Mellitus ve Psikiyatrik Problemler

Diyabet gibi metabolik rahatsizliklar bazen kisilerde duygusal degisikliklere
neden olabilmektedir. Hastalar anksiyete, 6liim korkusu, kaybetme korkusu, sugluluk,
pismanlik gibi abartili tepkiler gosterebilirler. Olumsuz hislerin gelismesiyle kisilerde
duygu-durum bozuklugu ve c¢esitli zihinsel problemler izlenebilmektedir. Bunun
sonucunda da bireylerin ve ailelerinin hayat kalitesinde diisiis izlenebilmektedir (77-
81). Kisilerin hastaligi muhakeme yetenegi ve semptomlara karsi takindiklar tavir

hastaliklarin seyrini etkilemektedir. Hem diyabette hem de diger kronik hastaliklarda
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kisiler tutarsizlagsmakta ve bununla beraber anksiyete, kendinde kusur bulma,
caresizlik gibi duygulara kapilabilmektedirler (77, 82).

Diyabet hastalarinda genelde goriilen psikiyatrik problemler depresyon ve
oryantasyon sorunudur. Diyabette plazma glukoz seviyesinin ayarlanmasi igin
endokrin sistemle beraber ayni zamanda sempatik sinir sistemi de adrenalin
salgilayarak katkida bulunmaktadir ve bunun sonucunda da merkezi sinir sisteminin
bu durumdan etkilendigi soylenebilir. Bu durumun kiside depresyon ve anksiyete
gelisme olasihigimi artirdigr diistiniilmektedir. Yapilan caligmalar gostermistir ki;
psikiyatrik problemlerin prognoz, komplikasyon gelisme hizi ve kisin tedaviye bakis
acis1 lizerinde etkisi bulunmaktadir (83-87).

Diyabet hastalarinda karsilasilan en biiyiikk sorunlardan biri duygu-durum
degisiklikleri ve buna bagl olarak tedaviye uyum konusunda yasanilan zorluklardir.
Bunun sonucunda hastalar psikiyatrik problemlerle karilasabilmektedirler. Ozellikle
diyabeti kontrol altinda tutmak icin hastalarin hayat tarzlarinda degisiklige gitme
gereksinimi duygusal tepkilere neden olabilmektedir. Hayat tarzindaki degisimler,
tedaviye uyum zorlugu ve diyet gibi sinirlamalar kisilerde anksiyete ve depresyon

goriilmesine yol agabilirler (82, 88, 89).

1.1.12.1 Diyabetes Mellitus’ta Depresyon

Depresyon, kronik hastaliklara eslik edebilmektedir. Diyabet hastalarinda da
bu durum sik goriilmektedir. Bedensel problemlerin stres seviyelerini arttirmasi kiside
depresif durumlarin ortaya ¢ikmasina neden olabilmektedir (90). Diyabete eslik eden
depresyonun hastanin hayat standartlarina, tedaviyi gerektigi gibi siirdiirebilmesine,
morbidite ve mortaliteye, hastaligin ilerleyisine olumsuz etkisi vardir. Diyabet ve
depresyon birbirini etkileyen hastaliklardir. Ornegin depresyon siddetlendikce diyabet
semptomlar1 da alevlenebilmektedir. Yine depresyona eslik eden yorgunluk, uyku
bozukluklari, kilo kaybi, kilo alma gibi durumlar diyabetten kaynaklanabilmektedir.
Hastanin depresyonu ve kronik hastaligi (diyabet vb.) degerlendirilirken bu durumlar
g6z ard1 edilmemelidir (91-93).

Yapilan bir ¢aligmada hayat boyunca depresyon izlenme insidansi %1,5-%19
olarak belirlenmistir (94). Ulkemizde ise depresyon siklig1 %8-20 olarak bildirilmistir
(95). Yine yapilan bir aragtirmaya gore diyabetli kisilerde depresyon goriilme siklig:
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%9,8-67.5 olarak belirlenmigstir. Goriildiigii lizere depresyon diyabete sik eslik
etmektedir ama oranlar degiskendir. Ayn1 zamanda tedaviye ragmen yiiksek oranda
niiks ettigi izlenmistir (96). Diyabetli bireylerde ise tip 1 diyabetlilerin depresyon
sikliginin tip 2 diyabetlilere gore daha yiiksek oldugu belirlenmistir. Diyabete bagh
komplikasyon gelistik¢e depresyon ve anksiyete sikliginin da arttigi bildirilmistir.
Kisilerin depresyon diizeyleri belirlenirken hastanin diyabet tedavisine yaklasimi

acisindan, fonksiyonel a¢idan ve hayat tarzina bakilarak degerlendirilmelidir (97-100).

1.1.12.2 Diyabetes Mellitus’ta Anksiyete Bozuklugu

Anksiyete, korkunun abartili olmasi ve kiside panigin hakim olmasi
durumudur. Insanlar normalde de olaylar karsisinda korku ve panige kapilabilirler.
Ancak normal olan bu korku ve panik halinin olay gegtikten sonra devam etmemesidir.
Eger birey olay bitmesine ragmen korku ve panik halinden kurtulamiyor ve bu durum
kisinin yasamini etkiliyorsa anksiyete bozuklugundan bahsedilebilir (101, 102).
Diyabetli hastalarda da anksiyete sikligi yiiksektir. Kronik hastaliklarda anksiyetenin

ortaya ¢ikmasina sebep olan etkenler su sekilde agiklanabilir:

e Hastaligin beraberinde getirdigi kisitlamalar

e Hastaligin insan hayatindaki ehemmiyeti ve insanin ona yiikledigi mana
¢ Kisinin kendi kendine yetemeyecegi kaygisi

e Oliim korkusu

e Fark edilmis riskler (103).

Kisinin bedeninin denetimini kaybedecegi korkusu, kendi kendine
yetemeyecegi kaygisi, organlarinin zarar gorecegi fikri ve cinsel yasaminin kotii
etkilenecegi korkusu diyabetli hastalarda ciddi anksiyete sebebi olabilmektedir. Ayrica
hipoglisemi de kiside anksiyeteye neden olabilmektedir (103-105). Anksiyeteli
diyabet hastalarinda beslenme problemleri, tedaviyi aksatma veya reddetme, fiziksel

aktiviteleri uygulamaktan kaginma gibi sorunlar izlenebilir (106).
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2.GEREC VE YONTEM

2.1 Arastirmanin Yeri ve Tipi

Bu arastirma Elazig Firat Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi’ne tip 2
diyabetes mellitus nedeni ile bagvuran hastalarin anksiyete ve depresyon diizeylerinin
insiilin tedavisi kabuliine ve tedaviye uyuma etkisinin arastirilmasi amaci ile yapilan

tanimlayici-kesitsel tlirde bir ¢alismadir.

2.2 Arastirmanin Evreni

Arastirmamizin evrenini Firat tiniversitesi tip fakiiltesi hastanesine, tip 2
diyabet nedeni ile bagvuran, 18 yas iizeri ve takip eden hekim tarafindan diyabet
tedavisi i¢in insiilin endikasyonu saptanan tiim bireyler olusturmustur. Arastirma
gruplar insiilin tedavisini kabul eden ve kabul etmeyen Tip2 DM hastalar olarak
belirlendi. Tedavi ve takibi yiiriiten hekim tarafindan insiilin tedavisi endikasyonu olan
ve insiilin tedavisi Onerilen hastalardan insiilin tedavisini kabul eden ve tedaviye
baslayanlar insiilin tedavisini kabul eden grup, 6nerilmesine ragmen insiilin tedavisini
red eden ve enjeksiyon dis1 alternatif tedavi yontemlerini uygulayanlar ise insiilin

tedavisini red eden grubu olusturmustur.

Orneklem biiyiikliigii hesabinda Briley ve ark (9) tarafindan yiiriitiilen
calismada elde edilen depresyon skoru (5.11+0.24 ve 6.2040.35) kullanilmstir.
Onceki ¢aligmadan elde edilen veriler 1s181nda student t test tabanli Power analiz
testinde (G-power 3.1 package programe) giig=0.95 (beta=0.05), alpha=0.05 ve etki
biiyiikliigiinde (d=0.3) her grupta en az 80 kisinin calismaya dahil edilecegi
belirlenmistir. Hastaneye Temmuz 2022 ile Mart 2023 tarihleri arasinda bagvuran ve
calisma kriterlerini karsilayan 163 katilimci aragtirmaya dahil edilmistir. Arastirmaya;
hastaneye tip 2 diyabetes mellitus takip ve tedavi i¢in bagvurma, 18 yas iizeri olma ve
aragtirmaya katilmaya goniillii olma Kriterlerini karsilayanlar dahil edilmistir. Tip 1
DM, psikolojik hastalik tanisi olanlar, kronik norolojik hastaligi olanlar, iletisimi
engelleyecek gorsel ve isitsel problemi olanlar ise diglanma kriteri olarak belirlenmis

ve calismaya dahil edilmemistir.
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2.3 Veri Toplama Araglari

2.3.1 Sosyodemografik Anket Formu

Katilimcilarin yas, cinsiyet, egitim durumu, medeni durumu, aylik ortalama
gelir durumu, evde yasayan kisi sayisi, meslek, ka¢ yildir diyabetli oldugu, baska
kronik hastalig1, son 6 ay i¢inde yakin akraba kaybi, kullandig: ilaglar, sigara ve alkol
kullanimi, tedaviyi ne Olgiide takip edebildigini sorgulayan anket formu ile

sosyodemografik 6zellikler hasta ile birebir goriisiilerek elde edilmistir.

2.3.2 Morisky-8 Maddeli ilaca Uyum Anketi

Katilimeilarin tedaviye uyum diizeyi Morisky-8 Maddeli ilaca Uyum Anketi
(MMAS-8/Morisky Medication Adherence Scale-8) ile degerlendirildi. Morisky 8
maddeli ilag uyum 0Olg¢egi, tarama aragtirmalarinda ilag tedavisine uyumu
degerlendirmek i¢in yaygin bir sekilde kullanilmaktadir. Hastanin kendi bildirimine
dayali olarak ila¢ kullanim davranislarini degerlendiren bir 6lcektir. Olgek sekiz
sorudan olugur. Olgekten elde edilen toplamda 8 puan yiiksek uyumu, 6-7 puan orta
uyumu, <6 puan ise diisiik uyumu ifade eder. MMAS-8 6lceginin diyabetik hasta
gruplari i¢in Tiirkce gecgerlilik ve giivenirlik ¢alismasi Sayiner tarafindan yapilmistir

(107).

2.3.3 Beck Depresyon Olgegi

Katilimcilarin depresyon diizeylerinin diyabet tedavisine uyumunu ve insiilin
tedavisini kabul etmesine veya reddine etkisini belirlemek i¢in depresyon diizeyleri
degerlendirildi. Depresyon degerlendirmesi i¢in Beck depresyon &lgegi (BDO)
kullanildi. Beck depresyon 6lgegi, Beck ve arkadaslari tarafindan adolesan ve erigkin
depresyonlu hastalarin psikoanalitik tedavileri sonucunda bu hastalarda sik¢a goriilen
bilissel, somatik, duyusal ve motivasyonla iligkili belirtilere dayanilarak depresyonun
siddetini 6lgmek, tedaviye yanit1 izleyebilmek ve hastalig1 tanimlayabilmek amaciyla
olusturulmustur. Olgegin Tiirkiye’deki gecerlik giivenirlik ¢alismas1 Hisli ve Tegin
tarafindan yapilmistir. Olgek toplam 21 maddeden olusan likert tipi bir dlcektir. Her
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madde 0-3 aras1 kademeli puan almaktadir. Olgegin toplam puami 0-63 arasinda
degismektedir. Olcekten alinan puan arttikca depresif duygu durum artmis olarak
degerlendirilmektedir (108).

2.3.4 Beck Anksiyete Olgegi

Katilimeilarin anksiyete diizeylerinin diyabet tedavisine uyumunu ve insiilin
tedavisini kabul etmesine veya reddine etkisini belirlemek i¢in anksiyete diizeyleri
degerlendirildi. Anksiyete degerlendirmesi icin Beck Anksiyete Olcegi (BAO)
kullanildi. Beck Anksiyete Olcegi (BAQO): Bireyin yasadig1 anksiyete belirtilerinin
sikligint 6lgmektedir. Yirmi bir maddeden olusan, 0-3 arasi puanlanan Likert tipi bir
kendini degerlendirme Olgegidir. Toplam puanin yiiksekligi kisinin yasadigi
anksiyetenin yiiksekligini gosterir. Beck ve arkadaslari tarafindan gelistirilmis olup
tilkemizde gegerlilik ve gilivenilirlik calismast Ulusoy ve arkadaslari tarafindan

yapilmistir (109, 110).

2.3.5 Kendi Kendine Enjeksiyon ve Test Yapma Korkusu Sorgulama

Formu

Katilimeilarin enjeksiyon anksiyete diizeyi Diyabetlilerde Kendi Kendine
Enjeksiyon ve Test Yapma Korkusu Sorgulama Formu (Diabetes Fear of Self Injecting
and Self-testing Questionnaire-D-FISQ) ile degerlendirildi. D-FISQ insiilin ihtiyact
olan diyabetli bireylerde kendi kendine enjeksiyon ve test yapma korkusunu 6lgmek
amaciyla Snoek ve arkadaslar1 (1997) tarafindan gelistirilmistir. Toplam 15 ifade
iceren D-FISQ kendi kendine enjeksiyon korkusu (fear of self-injecting-FSI, 6 ifade)
ve kendi kendine test yapma korkusu (fear of self-testing-FST, 9 ifade) olmak tizere
iki alt boyuttan olusur. Her bir ifade 0*“dan 3“e ( 0= hemen hemen hig, 1= bazen, 2=
stk sik, 3= hemen hemen her zaman) kadar degisen dortli likert tipi puanlamaya
sahiptir. Sorgulama formunun degerlendirilmesi iki alt boyut ve formun tamama i¢in
ortalama ya da ham puanin alinmasi seklinde yapilabilmektedir. Sorgulama formunu
gelistiren Snoek ve arkadaslar1 yanit seceneklerinde sifir fazla oldugunda ortalama
degerin alinmasini Onermektedir. Ham puan olarak alindiginda kendi kendine

enjeksiyon korku puani 0-18, kendi kendine test yapma korku puani 0-27, toplam

26



korku puani 0-45 arasinda degismektedir. Puanin artmasi korkunun arttigini gosterir.

Mevcut ¢aligsmada sifir yanitini veren olgularin sayisi ¢cok fazla oldugu igin alt
ve ana boyutun puan hesaplamasi 6nce ortalama olarak yapilmis; bu degerlendirmede
standart sapmalar ¢ok yiiksek ¢iktig1 i¢in biyoistatistik uzmanina danmigilarak verilen
yanitlar, I=hemen hemen hig, 2= bazen, 3= sik sik, 4= hemen hemen her zaman olarak
yeniden kodlanmis ve bu sekilde ortalamalar alinmistir. Mollema ve arkadaslarinin
caligmasinda sorgulama formunun Alpha korelasyonlar1 ile saptanan i¢ tutarlilik
giivenirlik katsayilar1 0.89 (FSI) ve 0.97 (FST); test-tekrar test teknigi ile elde edilen
giivenirlik katsayilart ise 0.58 (FSI) ve 0.50 (FST) olarak bulunmustur. Yapi
gecerliliginde alt boyutlarin birbiri ile iliskisi ve toplam sorgulama formu ile iliskisine
bakilmig; FSI-FST arasindaki korelasyon 0.56, FSI- D-FISQ arasindaki korelasyon
0.79, FST- D-FISQ arasindaki korelasyon ise 0.91 olarak bulunmustur (p<0.01) (111).

2.4 Verilerin Toplanmasi

Firat Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu ve Firat Universitesi Tip Fakiiltesi
Dekanligindan gerekli izinler alindiktan sonra, arastirma Temmuz 2022 ile Mart 2023
tarithleri arasinda uygulanmistir. Veriler arastirmaci tarafindan ¢alismaya katilmayi
kabul eden hastalar ile yiiz ylize goriigme yontemi uygulanarak toplanmistir. Anket
oncesinde katilimcilar aragtirma hakkinda bilgilendirilip tiim katilimcilarin yazili

onamlar1 alinmgtir.

2.5 Verilerin Degerlendirilmesi ve Istatistiksel Analiz

Verilerin istatistiksel analizi i¢in IBM SPSS (Statistical package for Social
Sciences) 22 istatistik paket programi kullanilmigtir. Stirekli verilerin normal dagilim
gosterip gostermedigi Shapiro-Wilk testi ile incelenmistir. Verilerin tanimlayici
istatistikleri, siirekli verilerde normal dagilim gosteren degiskenler i¢in ortalama
+standart sapma olarak, normal dagilim gostermeyen degiskenler i¢in [medyan (min-
max)] olarak ve kategorik degiskenler igin frekans, yiizde [n(%)] olarak belirtilmistir.
Kategorik veriler arasindaki iliskinin incelenmesinde Pearson Ki-Kare ve Fischer
Exact testleri kullanilmistir. Normal dagilima uymayan siirekli veri i¢in iki bagimsiz

grup arasindaki iligkinin incelenmesinde Mann-Whitney-U testi, ikiden fazla bagimsiz
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grubun karsilagtirllmasinda Kruskal Wallis testi ve post Hoc test olarak Dunn testi
kullanilmistir. ki siirekli degisken arasindaki iliskinin analizinde Spearman

korelasyon analizi kullanilmistir. Anlamlilik diizeyi p<0.05 olarak belirlenmistir.
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3.BULGULAR

Calismaya 18 yas ve tlizeri Tip 2 DM tanis1 olan 160 katilimei dahil edilmistir.
Bunlarin 80’1 insiilin tedavisini reddetmis, 80’1 de kabul etmistir. Katilimcilarin
%51,9’u (n=83) kadmn, %48,1’i (n=77) erkekti. Bunlar arasinda tedaviyi kabul
edenlerin %50’si (n=40) kadm, %50°si (n=40) erkek iken tedaviyi reddedenlerin
%53.,8’1 (n=43) kadin, %46,2’si (n=37) erkekti. Calismaya dahil edilen olgularin
medeni durumlarina bakildigi zaman %80’i (n=128) evli, %2,5’1 (n=4) bekar, %17,5’1
(n=28) dul veya bosanmisti. Bunlar arasinda tedaviyi kabul edenlerin %85’1 (n=68)
evli, %2,5’1 (n=2) bekar, %12,5’i (n=10) dul veya bosanmis iken tedaviyi
reddedenlerin %75’1 (n=60) evli, %2,5’1 (n=2) bekar, %22,5’1 (n=18) dul veya
bosanmisti. Olgular egitim diizeyi acisindan karsilastirildiklarinda %22,5’1 (n=36)
okur-yazar degildi, %20’si (n=32) okur- yazar, %31,3’i (n=50) ilkdgretim mezunu,
%20’si (n=32) lise mezunu, %6,3’ (N=10) iniversite mezunuydu. Bunlar arasinda
tedaviyi kabul edenlerin %20’si (n=16) okur-yazar degildi, %22,5’1 (n=18) okur-
yazar, %25’1 (n=20) ilkogretim mezunu, %27,5’i (n=22) lise mezunu, %5’i (n=4)
iniversite mezunu iken tedaviyi reddedenlerin %25’i (n=20) okur-yazar degildi,
%17,5’1 (n=14) okur-yazar, %37,5’1 (n=30) ilk6gretim mezunu, %12,5’1 (n=10) lise
mezunu, %7,5 ‘1 (n=6) liniversite mezunuydu.

Katilimcilar meslekleri agisindan degerlendirildiginde %46,3’1 (n=74) ev
hanimi, %7,51 (n=12) memur, %4,4’0i (n=7) asgari iicretli ¢alisan, %10’u (n=16)
serbest meslek sahibi ve %31,9’u (n=51) emekli idi. Bunlardan tedaviyi kabul
edenlerin %45’1 (n=36) ev hanimi, %26,3’1 (n=21) emekli, %11,3’1 (n=9) memur,
%6,3’1 (n=5) serbest meslek sahibi, %3,8’1 (n=3) asgari licretli ¢alisan iken tedaviyi
reddedenlerin %47,5°1 (n=38) ev hanimi, %37,5’1 (n=30) emekli, %3,8’1 (n=3) memur,
%6,3’1i (n=5) serbest meslek sahibi, %5°1 (n=4) asgari licretli ¢alisandi. Katilimcilarin
aligkanlik durumlarinin degerlendirildiginde %24,4’i (n=39) sigara, %1,9’u (n=3)
alkol kullaniyordu. Bunlar arasinda tedaviyi kabul edenlerin %26,3’{i (n=21) sigara,
%2,5’1 (n=2) alkol kullaniyorken tedaviyi reddedenlerin %22,5’1 (n=18) sigara,
%1,3’1i (n=1) alkol kullaniyordu.

Katilimeilarin %14,4°i (n=23) son alt1 ay igerisinde yakin bir akrabasim

kaybetmisti. Bunlar arasindan tedaviyi kabul edenlerin %12,5’i (n=10) son alt1 ay
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icerisinde yakin bir akrabasini kaybetmisken tedaviyi reddedenlerin %16,3°1 (n=13)
yakin akrabasini kaybetmisti. Takip ve tedavi 6zelligine bakilinca hastalarin %76,4’l
(n=103) ilaglarini diizenli kullanmis ve takiplerini aksatmamis, %34,4’li (n=55) bazen
tedavilerini ve takiplerini aksatmis ve %1,3’0i (n=2) ise sadece sikayetleri oldugunda
ilaclarint kullanmis ve doktora gitmistir. Bunlar arasinda tedaviyi kabul edenlerin
%70’1 (n=56) ilaglarmi diizenli kullanmis, %30’u (n=24) bazen tedavilerini ve
takiplerini aksatmisken tedaviyi reddedenlerin %58,8’1 (n=47) ilaglarin1 diizenli
kullanmis, %38,8’1 (n=31) bazen tedavilerini ve takiplerini aksatmis, %2,5’1 (n=2)
sadece sikayetleri oldugunda ilaglarimi kullanmis ve doktora gitmistir. Hastalarin
%77,5’inin (n=124) kronik bir veya birden fazla hastaligi bulunmakta idi. Bunlar
arasindan tedaviyi kabul edenlerin %77,5’i (n=62) ve tedaviyi reddedenlerin
%77,5’inin (n=62) kronik bir veya birden fazla hastalig1 bulunmakta idi. Hastalarin
%40’1 (n=64) hastaneye son bir yil i¢inde DM nedeniyle yatmistir. Bunlar arasindan
tedaviyi kabul edenlerin %30’u (n=24), tedaviyi reddedenlerin %50’si (n=40)
hastaneye son bir yil iginde DM nedeniyle yatmistir. Katilimcilara ait sosyo-

demografik 6zelliklere Tablo 5’te yer verilmistir.
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Tablo 5. Katilimcilarin sosyo-demografik 6zellikleri

Sosyo-demografik ozellikler Tedavi Kabul Tedavi Red Total p degeri
n (%) n (%) n (%)
Cinsiyet
Kadin 40 (50,0) 43 (53,8) 83 (51,9) 0,635
Erkek 40 (50,0) 37(46,2) 77 (48,1)
Medeni durum
Evli 68 (85) 60 (75) 128 (80) 0,247
Bekar 2(2,5) 2(2,5) 4 (2,5)
Dul veya bosanmis 10 (12,5) 18 (22,5) 28 (17,5)
Egitim diizeyi
Okuryazar degil 16 (20,0) 20 (25,0) 36 (22,5)
Okuryazar 18 (22,5) 14 (17,5) 32 (20,0)
[kdgretim 20 (25,0) 30 (37,5) 50 (31,3) 0,097
Lise 22 (27,5) 10 (12,5) 32 (20,0)
Yiiksekogretim 4 (5,0) 6 (7,5) 10 (6,3)
Meslek
Ev hanim 36 (45,0) 38 (47,5) 74 (46,3)
Memur 21 (26,3) 30 (37,5) 51 (31,9) 0,134
Asgari tlicretli ¢alisan 9(11,3) 3(3,8) 12 (7,5)
Esnaf 11 (13,8) 5(6,3) 16 (10,0)
Emekli 3(3,8) 4 (5,0) 7(4,4)
Sigara kullanimi
Evet 21 (26,3) 18 (22,5) 39 (24,4) 0,581
Hayir 59 (73,8) 62 (77,5) 121 (75,6)
Alkol kullanimi
Evet 2(2,5) 1(1,3) 3(1,9) >0,999
Hayir 78 (97,5) 79 (98,8) 157 (98,1)
Son 6 ay icinde akraba 6lilmii
Evet 10 (12,5) 13 (16,3) 23 (14,4)
Hayir 70 (87,5) 67 (83,8) 127 (85,6) 0,499
Takip ve tedavi ozelligi
Maglarimi diizenli kullanirim, 56 (70,0) 47 (58,8) 103 (64,4)
takiplerimi aksatmam
Bazen tedavimi ve 24 (30,0) 31 (38,8) 55 (34,4)
takiplerimi aksatirim 0,168
Sadece sikayetlerim 0 (0,0) 2(2,5) 2(1,3)
oldugunda ilaglarimi alirim ve
doktora giderim
Kronik hastahk durumu
Evet 62 (77,5) 62 (77,5) 124 (77,5)
Hay1r 18 (22,5) 18 (22,5) 36 (22,5) >0,999
Son 1 y1l icinde hastane yatis1
Evet 24 (30,0) 40 (50,0) 64 (40,0) 0,010
Hay1r 56 (70,0) 40 (50,0) 96(60,0)
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Katilimcilarin toplam yas ortanca degeri 62,00 (36,00-84,00) yildi. Bunlardan
tedaviyi kabul edenlerin yas ortancasi 61,00 (36-84) iken tedaviyi reddedenlerin yas
ortancast 67,00 (45-83) idi. Katilimcilarin aylik hane geliri ortancas1 7000 (3000-
20000) TL idi. Bunlar arasindan tedaviyi kabul edenlerin aylik hane geliri ortancasi
7500 (3000-20000) TL iken tedaviyi reddedenlerin aylik hane geliri ortancasi 6500
(3500-18000) TL idi. Katilimcilarin hane halki sayisi ortancasi 2,00 (1-7) kisiydi.
Bunlardan tedaviyi kabul edenlerin hane halki sayisi ortancasi 3,00 (1-7) iken tedaviyi
reddedenlerin hane halki sayist ortancasi 2,00 (1-6) idi.

Katilimcilarin diyabetli gecirdikleri yil sayisi ortancast 15,00 (1-47) idi.
Bunlardan tedaviyi kabul edenlerin diyabetli gegirdikleri y1l sayisi ortancast 13,00 (1-
47) iken tedaviyi reddedenlerin diyabetli gegirdikleri yil sayis1 ortancasi 15,00 (1-30)
idi. Katilimcilarin BKI’nin ortanca degeri 27,22 (19,27-37,33) idi. Bunlar arasindan
tedaviyi kabul edenlerin BKI’nin ortanca degeri 27,23 (19,27-35,42) iken tedaviyi
reddedenlerin BKI’nin ortanca degeri 27,05 (20,66-37,33) idi.

Katilimecilarin aglik kan sekeri ortancasi 164,00 (72,00-551,00) mg/dl idi.
Bunlardan tedaviyi kabul edenlerin aglik kan sekeri ortancasi 158,00 (72,00-551,00)
mg/dl iken tedaviyi reddedenlerin aglik kan sekeri ortancasi 186,00 (75,00-496,00)
mg/dl idi. Katilimcilarin trigliserit degerlerinin ortancast 152,00 (11,00- 1206,00)
mg/dl idi. Bunlardan tedaviyi kabul edenlerin trigliserit degerlerinin ortancas1 152,00
(11,00-1206,00) mg/dl iken tedaviyi reddedenlerin trigliserit degerlerinin ortancasi
153,00 (62,00-594,00) mg/dl idi. Katilimcilarin LDL degerlerinin ortancas1 110,50
(24,00-203,00) mg/dl idi. Bunlardan tedaviyi kabul edenlerin LDL degerlerinin
ortancast 114,00 (37,00-203,00) mg/dl dl iken tedaviyi reddedenlerin LDL
degerlerinin ortancast 110,00 (24,00-197,00) mg/dl idi. Katilimcilarin HDL
degerlerinin ortancas1t 48,00 (19,20-81,00) mg/dl idi. Bunlardan tedaviyi kabul
edenlerin HDL degerlerinin ortancast 48,50 (19,20-81,00) mg/dl dl iken tedaviyi
reddedenlerin HDL degerlerinin ortancast 48,00 (22,00-71,00) mg/dl idi.
Katilimcilarin total kolesterol degerlerinin ortancast 192,50 (93,00-376,20) mg/dl idi.
Bunlardan tedaviyi kabul edenlerin LDL degerlerinin ortancast 190,00 (93,00-376,20)
mg/dl dl iken tedaviyi reddedenlerin LDL degerlerinin ortancast 194,50 (95,00-
310,00) mg/dl idi. Hastalara ait sosyo-demografik ozellikler ve biyokimyasal

parametreler Tablo 6’da gosterilmistir
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Tablo 6. Katilimcilarin sosyo-demografik dzellikleri ve biyokimyasal paramatreleri

Sosyodemografik ~ Tedaviyi Tedaviyi Total p degeri
ozellikler ve Kabul Eden Reddeden
biyokimyasal Medyan (min- Medyan (min- Medyan (min-
parametreler max) max) max)
Yas 61,00 (36,00- 67,00 (45,00- 62,00 (36,00- 0,152
84-00) 83,00) 84,00)
Aylik gelir (TL) 7500 (3000- 6500 (3500- 7000 (3000- 0,917
20000) 18000) 20000)
Hane halki sayisi 3,00 (1,00- 2,00 (1,00- 2,00 (1,00- 0,856
7,00) 6,00) 7,00)
Diyabetli yil 13,00 (1,00- 15,00 (1,00- 15,00 (1,00- 0,329
sayisi 47,00) 30,00) 47,00)
BKI(kg/m?) 27,55 (19,27- 27,46 (20,66- 27,50 (19,27- 0,891
35,91) 41,77) 41,77)
Aglik kan sekeri 158,00 186,00 (75,00- 164,00 <0,001
(mg/dl) (72,00- 496,00) (72,00-
551,00 551,00)
HbAlc (%) 8,0 (5,80- 10,90 (7,80- 9,60 (5,80- <0,001
13,50) 17,00) 17,00)
Trigliserit (mg/d) 152,00 153,00 (62,00- 152,00 0,101
(11,00- 594,00) (11,00-
1206,00) 1206,00)
LDL (mg/d) 114,00 110,00(24,00- 110,50 0,312
(37,00- 197,00) (24,00-
203,00) 203,00)
HDL (mg/d) 48,50 (19,20-  48,00(22,00- 48,00 (19,20- 0,419
81,00) 71,00) 81,00)
Total  kolesterol 190,00 194,50 (95,00- 190,50 0,259
(mg/d) (93,00- 310,00) (93,00-
376,00) 376,00)
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Calismaya katilan olgularin 6lgek puanlarina bakildiginda Morisky tedaviye

uyum Ol¢eginden aldiklar1 puanlarin ortancasi 8,00 (1,00-8,00) idi. Bunlar arasindan

tedaviyi kabul edenlerin ortancast 8,00 (1,00-8,00) iken tedaviyi reddedenlerin

ortancast 7,00 (1,00-8,00) idi. Katilimcilarin Beck depresyon olgeginden aldiklari

puanlarin ortancasi 18,50 (4,00-41,00) idi. Bunlar arasindan tedaviyi kabul edenlerin
ortancasit 17,00 (4,00-41,00) iken tedaviyi reddedenlerin ortancasi 21,00 (8,00-36,00)

idi. Katilimcilarin DM kendi kendine enjeksiyon ve test yapma korkusu 6l¢eginden

aldiklar1 puanlarin ortancasi 15,00 (15,00-60,00) idi. Bunlar arasindan tedaviyi kabul

edenlerin ortancas1 15,00 (15,00-30,00) iken tedaviyi reddedenlerin ortancast 30,00

(15,00-60,00) idi. Katilimcilarin Beck anksiyete Olceginden aldiklart puanlarin

ortancasi 13,00 (1,00-51,00) idi. Bunlar arasindan tedaviyi kabul edenlerin ortancasi
9,00 (1,00-25,00) iken tedaviyi reddedenlerin ortancasi 17,00 (4,00-51,00) idi.

Katilimeilarin 6l¢ek puanlarii degerlendirilmesi Tablo 7°de gosterilmistir.

Tablo 7. Katilimcilarin 6lgek puanlarinin degerlendirilmesi

Olcekler Tedaviyi Tedaviyi Total P degeri

Kabul Eden Reddeden

Medyan (min- Medyan (min- Medyan (min-

max) max) max)

Morisky 8,00 (1,00- 7,00 (1,00- 8,00 (1,00- 0,119
tedaviye uyum 8,00) 8,00) 8,00)
olgegi
Beck 17,00 (4,00- 21,00 (8,00- 18,50 (4,00- 0,002
depresyon 41,00) 36,00) 41,00)
olcegi
Beck anksiyete 9,00 (1,00- 17,00 (4,00- 13,00 )1,00- <0,001
olgegi 25,00) 51,00) 51,00)
DM kendi
kendine 15,00 (15,00- 30,00 (15,00- 15,00 (15,00- <0,001
enjeksiyon ve 30,00) 60,00) 60,00)

test  yapma

korkusu olgegi
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Katilimcilardan insiilin tedavisini kabul edenlerin sosyodemografik 6zellikleri
ve Olgekler ile Morisky tedavi 6lgegi korelasyonu incelendiginde Morisky tedavi
Olgegi ile Beck depresyon, DM kendi kendine enjeksiyon ve test yapma korku 6l¢egi,
Beck anksiyete 6l¢egi, TL iizerinden hane geliri, toplam hane halki sayisi, diyabetli
gegirilen yil sayist ve HbAlc arasinda negatif korelasyon izlenmistir (Sirasiyla p=
0,600, p= 0,045, p=0,356, p=0,491, p=0,136, p= 0,783, p=0,002). Yine
Morisky tedavi olgegi ile yas arasinda pozitif korelasyon izlenmistir ( p= 0,491 ).

Katilimcilardan insiilin tedavisini kabul etmeyenlerin sosyodemografik
ozellikleri ve dlgekler ile Morisky tedavi 6lgegi korelasyonu incelendiginde Morisky
tedavi Ol¢egi ile Beck depresyon, DM kendi kendine enjeksiyon ve test yapma korku
6lcegi, Beck anksiyete 0l¢egi, yas, toplam hane halki sayisi ve diyabetli gecirilen yil
sayis1 arasinda negatif korelasyon izlenmistir (Sirasiyla p= 0,017, p= 0,005, p=0,227,
p= 0,179, p= 0,953, p= 0,087). Yine Morisky tedavi 6lgegi ile TL tizerinden hane
geliri ve HbA 1¢ arasinda pozitif korelasyon izlenmistir (Sirasiyla p= 0,456, p=10,961).
Katilimcilarin sosyodemografik o6zellikleri ve Olgekler ile Morisky tedavi olgegi

arasindaki korelasyon Tablo 8’de gosterilmistir.
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Tablo 8. Tedaviye uyum 6lgegi ile baz1 degiskenler arasindaki spearman korelasyon

analizi
Sosyodemografik Ozellikler ve Tedaviyi Kabul Tedaviyi
Olgekler Edenler Reddedenler
Morisky tedaviye Morisky tedaviye
uyum Olcegi uyum Olcegi
Beck depresyon 6l¢egi r=-0,060 r=-0,266
p= 0,600 p= 0,017
DM kendi kendine enjeksiyon ve r=-0,224 r=-0,309
test yapma korku dlgegi p= 0,045 p= 0,005
Beck anksiyete 6l¢egi r=-0,105 r=-0,137
p= 0,356 p= 0,227
Yas r=0,078 r=-0,152
p= 0,491 p=0,179
TL iizerinden hane gelir r=-0,091 r= 0,085
p= 0,420 p=0,456
Toplam hane halk1 r-0,168 r=-0,007
p= 0,136 p= 0,953
Kag yildir diyabetli r=-0,031 r=-0,193
p=0,783 p= 0,087
HbAlc degeri r=-0,347 r= 0,006
p= 0,002 p= 0,961
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4. TARTISMA

Diyabetes Mellitus insan hayatini ciddi derecede etkileyen, komplikasyonlari
bakimindan 6nem arz eden, ¢ok yonlii bir hastaliktir. Kisinin hem sosyal yasantisini
etkileyebilmekte hem de psikolojik acidan kisiye yiik olabilmektedir. Ayn1 zamanda
ekonomik gotiiriisii olan bir halk saglig1 problemidir. Hem tilkemizde hem diinyada
siklig1 giderek artmaktadir. Bu bilgiler 1s1ginda diyabetin tedavisinin 6nemi daha net
anlasilmaktadir. Bu baglamda tedaviyi etkileyen durumlar, cesitli yonleriyle
arastirilmalidir. Diyabetin ilerlemesini ve komplikasyon gelismesini engellemek igin
mutlaka bakimin iyilestirilmesi gerekmektedir (112).

Mevcut calismada depresyon ve anksiyete diizeylerinin insiilin kullanimina ve
tedaviye uyuma etkisi arastirilmistir. Degerlendirmeler; insiilin tedavisini kabul edip
kullananlar ve insiilin tedavisini reddedenler olmak iizere iki grup tizerinden
yapilmuistir.

Sosyo-demografik 6zelliklerin diyabetin mortalitesi tizerinde etkisi olabilecegi
ve bu etkenlerin diyabetlilerde hastaligin kontrolii agisindan 6nemli olabilecegi
belirtilmistir. (113) Calismamizda sosyodemografik 6zelliklerden olan cinsiyet
karsilastirmalarinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik izlenmemistir. Literatiirde
erkeklerin diyabet kontroliiniin kadinlara oranla daha diisiik oldugu goriilmektedir
(114, 115). Bu g¢aligmalarda erkeklerin hastaligin idraki konusunda daha yetersiz
olduklar1 ve doktor kontrollerini daha fazla aksattiklar1 i¢in erkeklerde diyabet
kontroliiniin daha diisiik oranda oldugu sdylenmistir. Mevcut calisma cinsiyet ve
diyabetin kontrolii arasindaki iliskiyi agiklamada yetersizdir. Cinsiyetin diyabet
kontrolii tizerindeki etkisinin daha iyi anlasilabilmesi i¢in toplumun biling diizeyinin,
erkek ve kadinlar arasindaki bilgi seviyelerinin géz 6niinde bulundurularak daha genis
alanda caligsmalara gereksinim oldugu kanisindayiz. Mevcut calismada her iki grup
arasinda ortalama yaslarda anlamli istatiksel fark goriilmemistir. Literatiirde de yas ile
diyabet ¢iktis1 arasinda anlamli bir iligki olmadigina dair ¢aligmalar mevcuttur (116).

Literatiirde 65 yasin altindaki hastalarin diyabet kontroliiniin daha diisiik
oldugu calismalar da vardir (115). Mevcut c¢alismada katilimcilarin diyabetli
gecirdikleri yil sayilart arasinda anlamli bir farklilik goriilmemistir. Ancak literatiirde
diyabetli yil sayis1 attikca diyabetin kontroliiniin daha da giiglestigi calismalar
bulunmaktadir (117-119). Mevcut calisma yas ve diyabetli gegirilen zaman ile diyabet
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kontrolii arasindaki iliskiyi agiklamada noksan kalmistir. Yas ve diyabetli gegirilen
zamanin diyabet kontrolii ile iliskisinin daha net ortaya konabilmesi icin ¢esitli pek
cok etkenin degerlendirilerek daha kapsamli c¢alismalara gerek oldugu kanisina
varilmstir.

Ruh saghig ile ilgili olarak, DM, &zellikle depresyon ve anksiyete {izerinde
durularak, artan psikiyatrik bozukluk riski ile iliskilendirilmistir (120). Diyabetik
olmayanlara kiyasla DM'li hastalarda, depresyon prevalansinin iki katina ¢iktig1 ve
diyabetiklerin %30'a kadarinda daha uzun siireli ve tekrarlayan epizotlarla depresif
semptomlarin gorildigi bildirilmistir (121-124). Depresyon ayni zamanda daha kotii
kisisel bakim ve terapotik uyum ile iliskilendirilmistir, bu da onun DM'deki diisiik
yasam kalitesi, saglik hizmeti kullaniminin artmasi, komplikasyon riski gibi olumsuz
sonuglarla iliskisini agiklayabilir (125-127). En fazla kisisel bakimin azalmasina neden
olabilecek depresyon semptomlari; yorgunluk, motivasyon kaybi ve umutsuzluktur.

Mevcut calismada katilimcilarin depresyon diizeylerinin tedaviye uyuma
etkisinin aragtirtlmas1 i¢in depresyon diizeyleri Beck depresyon envanteri ile
degerlendirilmistir. Tedaviyi reddeden grup ile tedaviyi kabul eden grup arasinda
depresyon skorlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptamistir. Tedaviyi
reddedenlerin depresyon skorlari daha yiiksek Ol¢iilmiistiir. Bu durum bize
depresyonun, insiilin tedavisinin reddi lizerinde 6nemli bir etken olabilecegini
diistindiirmiistiir. Yine hem tedaviyi kabul eden grupta hem de tedaviyi reddeden
grupta depresyon skorlari ile Morisky tedaviye uyum 6l¢egi puanlar1 arasinda negatif
korelasyon saptanmistir. Yani hastalarin depresyon diizeyleri arttik¢a tedaviye
uyumlarmin diistiigli saptanmistir. Literatiirde bulunan, diyabetlilerde eslik eden
depresyonun diyabet kontroliinii giiglestirdigine ve tedaviye uyumsuzluga neden
olduguna dair ¢alismalar, mevcut bulgular: desteklemektedir (129).

Bazi ¢alismalar da depresyonu olan diyabetiklerin, bu hastaligin iyi yonetimi
i¢cin gerekli olan giinliik degisikliklerle, 6zellikle de ilag alimiyla basa ¢ikmada daha
fazla giigliik c¢ekebilecegini, bunun da daha zayif glisemik kontrol ve daha fazla
komplikasyonla sonuglanabilecegini éne siirmiislerdir (122, 130). Ote yandan, zayif
metabolik kontrol, depresif semptomlari artirabilir ve DM'yi dogru bir sekilde yonetme
yetenegini daha da azaltabilir (131). Mevcut ¢alisma Once ki literatiir verilerini
desteklemektedir. Literatiir verileri ve mevcut ¢aligma bize depresyonun hem hastanin

tedaviyi kabuliinde hem de daha sonraki siiregte tedaviye uyumunda énemli bir etken
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oldugunu diistindiirmiistiir. Daha iyi bir diyabet kontrolii i¢in depresyonun kontrolii ve

tedavisinin mutlaka gerekli oldugunu diistinmekteyiz.

Anksiyete, DM'li hastalarda bulunan baska bir yaygin ruhsal bozukluktur.
Anksiyete, DM gibi kronik bir hastalig1 olan ve iyilesmesi i¢in uzun bir tedavi siiresi
gerektiren bir kisiye yonelik bir tehdide yanit olarak ortaya ¢ikan bir duygudur. Bazi
arastirmalar, diyabetik hastalarda anksiyete prevalansinin genel popiilasyona gore iki

kat daha yiiksek oldugunu ve yash eriskin hastalarda arttigini gostermistir (132-134).

Mevcut calismada katilimcilarin anksiyete diizeylerini belirlemek amaciyla
Beck anksiyete envanteri kullanilmistir. Mevcut calismada tedaviyi reddeden grup ile
tedaviyi kabul eden grup arasinda anksiyete diizeyleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik izlenmistir. Tedaviyi reddeden katilimcilarin anksiyete Olgek
puanlar1 tedaviyi kabul eden katilimcilara oranla anlamli bir sekilde yiiksek
Olciilmiistlir. Yine mevcut ¢calismada hem tedaviyi reddeden hem de tedaviyi kabul
eden grupta anksiyete skorlari ile Morisky tedavi uyum oOlgegi arasinda negatif
korelasyon izlenmistir. Yani katilimcilarin anksiyete skorlar1 arttikga tedaviye

uyumlarinin diistiigii izlenmistir.

Onceki ¢alismalar, DM'li hastalarin yaklasik %60'1inin, hastaligin giinliik
yonetimiyle iligkili, yani bu hastaligin gerektirdigi 6nemli degisiklikler nedeniyle
kaygi bildirdigini bulmustur. Anksiyete varligi, ilaca uyumsuzlukla oldugu kadar
kontrol edilemeyen diyabetle ve buna bagli komplikasyonlarin artmasiyla da
iliskilendirilmistir (135-141). Literatiirdeki baz1 ¢alismalar anksiyetenin ilaca uyum
tizerindeki etkilerine, hastanin 6z-yeterlilik beklentisinin (yani, belirli bir gorevi yerine
getirme kapasitesinin algilanmasi) aracilik edebilecegini 6ne stirmiistiir (142-144). Bu
sekilde, diislik 6z-yeterlilik beklentisine sahip hastalar ilaglar recete edildigi sekilde
almak i¢in daha az ¢aba harcarlar ve ayrica tedaviye uyumun Oniindeki engellerin
siddetini en tist diizeye ¢ikarma olasiliklar1 daha yiiksek olur. Bu, etkisiz diisiinmeye,
islevsellikte bozulmaya ve diistik ilag uyumuna yol agabilir. Ayrica, anksiyetesi olan
hastalar, diyabet 6z-bakim rejimlerine baghligin azalmasit ve daha zayif glisemik
kontrol ile iligkili olan kaginma, kagma ve inkar gibi belirli basa ¢ikma tarzlarini

kullanarak diistik basa ¢ikma mekanizmalarina sahip olabilirler (137, 145-149).
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Mevcut ¢aligma literatlirdeki verileri destekler niteliktedir. Anksiyete
varliginin, diyabet hastalarinin insiilin tedavisini kabul edip etmemesi tlizerindeki ve
devam eden siirecte tedaviye uyumundaki 6neminin yadsinamaz oldugu kanisindayiz.
Bu nedenle diyabet hastalarinda tedaviye uyumu artirmak ve glisemik kontrolii
saglamak i¢in anksiyetenin ongoriiliip gerektiginde tedavi edilmesi kanisindayiz. Bu
arastirma alanini derinlestirmek i¢in, yani DM hastalarinda terapotik uyumsuzlukla
iliskili diger potansiyel risk faktorlerini igeren gelecekteki calismalara ihtiyag vardir.
Ayrica, anksiyete ve depresyon tedavisinin uyumdaki iyilesme tizerindeki etkisini

acikliga kavusturmak icin gelecekte kapsamli ¢aligmalara ihtiya¢ duyulacaktir.

Iyi bir diyabet kontroliiniin temelini beslenmenin diizenlenmesi, egzersiz, oral
antidiyabetikler ve insiilin tedavisi olusturmaktadir. Diyabet tedavisinde instilinin yeri
g0z ardi edilemeyecek kadar onemlidir. Mevcut ¢alisma, igne korkusunun insiilin
tedavisinin kabuliine veya reddine etkisini ve tedaviye uyumdaki yerini arastirmay1
amaglamistir. Bu dogrultuda mevcut ¢alismada, insiilin yapma ve parmak delme
korkusunu arastirmak amaciyla DM kendi kendine enjeksiyon ve test yapma korku
Olcegi ile katilimcilarin insiilin yapma ve parmak ucu delme korkusu diizeylerine
bakilmustir. Insiilin tedavisini reddeden grupta tedaviyi kabul eden gruba oranla kendi
kendine enjeksiyon ve test yapma korku diizeyleri istatistiksel olarak anlamli bir
sekilde yiiksek ¢ikmustir. Literatiirde de kendi kendine enjeksiyon ve parmak delme
korkusunun tedavi siirecinde olumsuzluklara neden oldugu bildirilmektedir (150,
151). Yine literatiirdeki baska bir ¢alismada insiilin kullanma endikasyonu olmasina
ragmen katilimcilarin %50,8’1, kendi kendine insiilin yapmanin agrili olmasindan

¢ekindikleri i¢in insiilin tedavisine baslamak istememislerdir (152).

Fu ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada da hastalarin insiilin yapma
korkularmin diyabet kontroliinii zorlastirdig1, komplikasyon gelismesi riskini artirdigi,
ve kigilerin hem fiziksel hem de ruhsal durumlarini kétiilestirdigi bildirilmistir (153).
Mevcut c¢alisma literatiirdeki verileri desteklemektedir. Mevcut c¢alismada hem
tedaviyi kabul eden hem de reddeden grupta kendi kendine enjeksiyon ve test yapma
korkusu ile Morisky tedaviye uyum 0Olgegi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
negatif korelasyon izlenmistir. Yani hem tedaviyi kabul eden grupta hem de reddeden
grupta kisilerde enjeksiyon ve test yapma korkusu arttikca tedaviye uyumlarinin

anlamli bir sekilde azaldig1 goriilmiistiir.
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Ong ve arkadaglarinin calismasinda katilimcilarin, kendilerine kan sekeri
Ol¢limii i¢in test yapmanin act verici bir hadise oldugunu diisiindiikleri ig¢in kan
sekerlerini 6lgmekten kagindiklarimi belirtmislerdir (150). Yine literatiirdeki baska
caligmalarda katilimcilarin parmak delme korkularindan dolayr daha az kan sekeri
Olgtimleri yaptiklari ve bu nedenle glisemik kontrollerinin zorlagtig1 goriilmistiir (154,
155). Bir ¢alismada da katilimcilarin parmak delme korkusu nedeniyle aclik kan

glukozlarmin kotii etkilendigi bildirilmistir (156).

Mevcut calisma ve literatiir verileri bize enjeksiyon ve parmak delme
korkusunun insiilin tedavisinin kabuliinde ve tedaviye uyumda onemli bir etken
oldugunu gostermektedir. Insiilin endikasyonu olan hastalara insiilin tedavisi
baslarken kendi kendine enjeksiyon korkusu goz ardi edilmemelidir. Enjeksiyon
korkusu yasayan kisilerde anksiyete varligi diistiniilebilir ve bu durum tedaviye uyumu
daha da zorlastirabilir. Bu iliskilendirmeyi kuvvetlendirecek daha genis ¢aligsmalara

ithtiyag¢ oldugu kanisindayiz.

Sonug olarak mevcut bulgular; anksiyete, depresyon ve enjeksiyon korkusunun
insiilin tedavisinin kabuliinde ve tedaviye uyumda 6nemli oldugunu, bunlarin erken
tespiti ve yonetiminin hastalarin ilag ile uyumunu iyilestirmek icin kullanilabilecegini
ve bu hastaligin ilerlemesinin onlenmesine ve daha iyi yonetilmesine de katkida
bulunabilecegini gostermektedir. Ayrica, hastalar1 ve yakinlarimi motive etmek ve
tedavi siirecine dahil etmek icin psiko-egitimsel miidahalelere olan ihtiyaca
odaklanarak, bu hastalarin tedavi planina karar verme siirecindeki yaklagimlari ¢cok

onemlidir.

Bu arastirma alanini derinlestirmek i¢in, yani DM hastalarinda instilin
tedavisine uyumsuzlukla iligkili diger potansiyel risk faktorlerini iceren gelecekteki
caligmalara ihtiya¢ vardir. Ayrica, anksiyete ve depresyon tedavisinin uyumdaki
tyilesme tlizerindeki etkisini acikliga kavusturmak i¢in gelecekte kapsamli calismalara

ihtiyac duyulacaktir.

Onerilerimizi siralayacak olursak; diyabet tanil1 hastalara endikasyon dahilinde
insiilin baslanacaksa hastanin duygu-durumunun goz ardi edilmemesi gerekir. Hasta
instilin  kullanimin1  psikiyatrik problemleri nedeniyle oldugundan daha zor

algilayabilir. Bu da hastanin insiilin tedavisini kabuliinii zorlastiracak ve glisemik
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kontroliin saglanmasina engel olabilecektir. Bu nedenle hastalarin depresyon ve
anksiyete diizeyleri belirlenmeli, gerekirse tedavi edilmelidir. Ayn1 zamanda hastanin
enjeksiyon korkusu varsa bu korkuyu yenebilecegi yontemler gelistirilmeli, diyabet ve

insiilin kullanimi1 egitimi eksiksiz verilmelidir.
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Ek 2. Sosyodemografik Anket Formu

LYas. ...l (belirtiniz)

2.Cinsiyet

1.kadin 2.erkek

3.Egitim durumu

1.okuryazar degil 2.0kuryazar

3.ilkogretim 4.lise 5.yliksekogretim

4.Medeni durum

levli 2.bekar 3.dul veya bosanmis

5.Gelir durumu, ayhk ortalama geliri ne kadar ..........ccccevviinenne (TL)
6.Evde kac Kisi yasiyor? (.ecceeeeeeiiieeiiieiineiiiiinicancennee belirtiniz)
T:MesleK ccovviiiniiiiiiiiiiiniiiiniiiinrinnnnn (liitfen belirtiniz)

8:Kag yildir diyabet hastasisimz?(............... yil)

9:Baska kronik hastaligimz var mi?
levet (vovvvvvinvinvnnnen... belirtiniz)
2.hayir
10:Son 6 ay icinde yakin akraba kaybi var m1?
1.evet 2.hayir

11:Hangi ilaclar1 kullaniyorsunuz? (belirtiniz)

12: Tedavi ve takiplerinizi ne olciide takip ettiginizi belirtiniz

1.1laglarim diizenli kullanirim takiplerimi aksatmam

2. Bazen tedavimi ve takiplerimi aksatirim

3. Sadece Gikayetlerim arttig1 zamanlar ilaclarimi alirim ve takiplerimi yaptiririm.

13.Sigara kullanim

1.hayir 2.8VEE (vt adet/giin)
14.Alkol Kullanim
1.hayir 2.evet

15. Son bir yilda diyabet nedeniyle hastane yattimz mi?

1.hayir 2.evet
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Ek 3.Beck Depresyon Envanteri

Sayin cevaplayici asagida gruplar halinde ciimleler verilmektedir. Oncelikle her gruptaki
ciimleleri dikkatle okuyarak, BUGUN DAHIL GECEN HAFTA i¢inde kendinizi nasil
hissettigini en iyi anlatan ciimleyi sec¢iniz.

Eger bir grupta durumunuzu, duygularinizi tarif eden birden fazla ctimle varsa her birini
daire igine alarak isaretleyiniz.

Sorular1 vereceginiz samimi ve diiriist cevaplar aragtirmanin bilimsel niteligi agisindan son
derece 6nemlidir.

Bilimsel katki ve yardimlariniz i¢in sonsuz tesekkiirler.

1- 0. Kendimi {iziintiilii ve sikintil1 hissetmiyorum.
1. Kendimi iiziintiilii ve sikintili hissediyorum.
2. Hep iizlintiili ve sikintiliyim. Bundan kurtulamiyorum.
3. O kadar iiziintiilii ve sikintiltyim ki artik dayanamiyorum.
2- 0. Gelecek hakkinda mutsuz ve karamsar degilim.
1. Gelecek hakkinda karamsarim.
2. Gelecekten bekledigim higbir sey yok.
3. Gelecegim hakkinda umutsuzum ve sanki hi¢bir sey diizelmeyecekmis gibi geliyor.
3- 0. Kendimi basarisiz bir insan olarak gérmiiyorum.
1. Cevremdeki bir¢ok kisiden daha gok basarisizliklarim olmus gibi hissediyorum.
2. Gegmise baktigimda basarisizliklarla dolu oldugunu goériiyorum.
3. Kendimi tiimiiyle basarisiz biri olarak goriiyorum.
4- 0. Bircok seyden eskisi kadar zevk aliyorum.
1. Eskiden oldugu gibi her seyden hoslanmiyorum.
2. Artik hicbir sey bana tam anlamiyla zevk vermiyor.
3. Her seyden sikiliyorum.
5- 0. Kendimi herhangi bir sekilde su¢lu hissetmiyorum.
1. Kendimi zaman zaman suglu hissediyorum.
2. Cogu zaman kendimi suc¢lu hissediyorum.
3. Kendimi her zaman suglu hissediyorum.
6- 0. Bana cezalandirilmisim gibi geliyor.
1. Cezalandirilabilecegimi hissediyorum.
2. Cezalandirilmay1 bekliyorum.
3. Cezalandirildigimi hissediyorum.
7- 0. Kendimden memnunum.
1. Kendi kendimden pek memnun degilim.
2. Kendime ¢ok kiziyorum.
3. Kendimden nefret ediyorum.
8- 0. Baskalarindan daha kotii oldugumu sanmiyorum.
1. Zayif yanlarin veya hatalarim igin kendi kendimi elestiririm.
2. Hatalarimdan dolay1 ve her zaman kendimi kabahatli bulurum.
3. Her aksilik karsisinda kendimi hatali bulurum.
9- 0. Kendimi 6ldiirmek gibi diigiincelerim yok.
1. Zaman zaman kendimi 6ldiirmeyi diisiindiigiim olur. Fakat yapmiyorum.
2. Kendimi 6ldiirmek isterdim.
3. Firsatin1 bulsam kendimi oldiiriirdiim.
10- 0. Her zamankinden fazla i¢imden aglamak gelmiyor.
1. Zaman zaman i¢inden aglamak geliyor.
2. Cogu zaman agliyorum.
3. Eskiden aglayabilirdim simdi istesem de aglayamiyorum.

11- 0. Simdi her zaman oldugumdan daha sinirli degilim.
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1. Eskisine kiyasla daha kolay kiziyor ya da sinirleniyorum.
2. Simdi hep sinirliyim.
3. Bir zamanlar beni sinirlendiren seyler simdi hi¢ sinirlendirmiyor.
12- 0. Bagkalari ile goriismek, konusmak istegimi kaybetmedim.
1. Bagkalari ile eskiden daha az konusmak, goriigmek istiyorum.
2. Baskalari ile konugma ve goriisme istegimi kaybetmedim.
3. Hi¢ kimseyle konugmak goriigmek istemiyorum.
13- 0. Eskiden oldugu gibi kolay karar verebiliyorum.
1. Eskiden oldugu kadar kolay karar veremiyorum.
2. Karar verirken eskisine kiyasla ¢ok giicliik ¢ekiyorum.
3. Artik hi¢ karar veremiyorum.
14- 0. Aynada kendime baktigimda degisiklik gérmiiyorum.
1. Daha yaglanmis ve cirkinlesmisim gibi geliyor.
2. Goriiniistimiin ¢ok degistigini ve ¢irkinlestigimi hissediyorum.
3. Kendimi ¢ok ¢irkin buluyorum.
15- 0. Eskisi kadar iyi ¢alisabiliyorum.
1. Bir seyler yapabilmek i¢in gayret gdstermem gerekiyor.
2. Herhangi bir seyi yapabilmek igin kendimi ¢ok zorlamam gerekiyor.
3. Higbir sey yapamiyorum.
16- 0. Her zamanki gibi iyi uyuyabiliyorum.
1. Eskiden oldugu gibi iyi uyuyamiyorum.

2. Her zamankinden 1-2 saat daha erken uyaniyorum ve tekrar uyuyamiyorum.

3. Her zamankinden ¢ok daha erken uyaniyor ve tekrar uyuyamiyorum.
17- 0. Her zamankinden daha ¢abuk yorulmuyorum.

1. Her zamankinden daha ¢abuk yoruluyorum.

2. Yaptigim her sey beni yoruyor.

3. Kendimi hemen higbir sey yapamayacak kadar yorgun hissediyorum.
18- 0. Istahim her zamanki gibi.

1. Istahim her zamanki kadar iyi degil.

2. Istahim ¢ok azaldu.

3. Artik hi¢ istahim yok.
19- 0. Son zamanlarda kilo vermedim.

1. Iki kilodan fazla kilo verdim.

2. Dort kilodan fazla kilo verdim.

3. Alt1 kilodan fazla kilo vermeye caligtyorum.
20- 0. Sagligim beni fazla endiselendirmiyor.

1. Agri, sanci, mide bozuklugu veya kabizlik gibi rahatsizliklar beni endigelendirmiyor.

2. Saglhigim beni endigelendirdigi i¢in baska seyleri diisiinmek zorlasiyor.
3. Sagligim hakkinda o kadar endiseliyim ki baska hicbir sey diisiinemiyorum.
21- 0. Son zamanlarda cinsel konulara olan ilgimde bir degisme fark etmedim.
1. Cinsel konularla eskisinden daha az ilgiliyim.
2. Cinsel konularla simdi ¢ok daha az ilgiliyim.
3. Cinsel konular olan ilgimi tamamen kaybettim.
Depresyon derecesi Toplam

depresyon 0-9
depresyon 10-16

depresyon 17-29

depresyon 30-63
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Ek 4. Beck Anksiyete Olcegi

Asagida insanlarin kaygili ya da endiseli olduklar1 zamanlarda yasadiklar1 bazi belirtiler verilmistir.
Liitfen her maddeyi dikkatle okuyunuz. Daha sonra, her maddedeki belirtinin BUGUN DAHIL SON
BIR (1) HAFTADIR sizi ne kadar rahatsiz ettigini yandakine uygun yere (x) isareti koyarak belirleyiniz

Hafif diizeyde | Orta diizeyde Ciddi diizeyde

Hic¢ Beni pek Hos degildi Dayanmakta ¢ok
etkilemedi ama zorlandim
katlanabildim

1. Bedeninizin herhangi bir yerinde
uyusma veya karin calanma

2. Sicak/ ates basmalari

3. Bacaklarda halsizlik, titreme

4. Gevseyememe

5. Cok kotii seyler olacak korkusu

6. Bag donmesi veya sersemlik

7. Kalp carpintist

8. Dengeyi kaybetme duygusu

9. Dehsete kapilma

10. Sinirlilik

11. Boguluyormus gibi olma
duygusu

12. Ellerde titreme

13. Titreklik

14. Kontrolii kaybetme korkusu

15. Nefes almada giigliik

16. Oliim korkusu

17. Korkuya kapilma

18. Midede hazimsizlik ya da
rahatsizlik hissi

19. Bayginlik

20. Yizin kizarmasi

21. Terleme (sicakliga bagl
olmayan)
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Ek 5. Diyabetlilerde Kendi Kendine Enjeksiyon ve Test Yapma Korkusu Sorgulama
Formu

Kendi Kendine Insiilin Enjeksiyonu

Kendime enjeksiyon yapmam gerektiginde:

(hemen Eg%g?}r)‘
hemen)  pazen stk
. sik her
hic zaman
Huzursuz oluyorum
Gergin oluyorum
Korku hissediyorum
Endiseli oluyorum
Sinirli oluyorum
Kara karadiistiniiyorum
Kendi Kendine Kan Sekeri Ol¢iimii
Parmagimi delmem gerektiginde:
(hemen (hemen
hemen)  poen S hemen)
sik
hi¢ her zaman

Huzursuz oluyorum
Yapmamaya ¢aligtyorum
Gergin oluyorum
Korku hissediyorum
Endiseli oluyorum
Sinirli oluyorum
Kara kara diigiiniiyorum
Ertelemeye ¢aligiyorum

Ofkeli oluyorum
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Ek 6. Morisky Tedavi Uyum Olcegi (MTUO-8)

Seker hastalig1 tanis1 aldiktan sonra ilag almakta oldugunuzu belirttiniz. Ilag alma
davraniglarina iligkin olarak bir¢ok sorun tespit etmis olan bireyler vardir, sizin bu konudaki
deneyimlerinizi 6grenmek istiyoruz. Dogru veya yanlis yanit diye bir sey yoktur. Liitfen her
soruya, seker hastalig1 i¢in kullandiginiz ilag tedavisine dair kisisel deneyiminize dayali
olarak yanit verin.

- Bazen seker hastaligi i¢in kullandiginiz ilaglarinizi almay1 unuttugunuz oluyor mu?
EVET HAYIR

2- Insanlar bazen ilaglarin1 unutkanlik disindaki nedenlerden &tiirii almazlar. Son iki haftay1
g0z Oniine aldiginizda, seker ilacinizi almay1 unuttugunuz giin/giinler oldu mu?

EVET HAYIR

3- Seker hastalig1 i¢in kullandiginiz ilaci aldiginizda kendinizi daha kotii hissettiginiz igin,
ilact doktorunuza sdylemeden azalttiginiz ya da almay1 biraktiginiz oldu mu?

EVET HAYIR

4- Seyahat ettiginizde veya evden ¢iktiginizda bazen seker hastaligi i¢in kullandiginiz ilaci
yaniniza almay1 unuttugunuz oluyor mu?

EVET HAYIR

5- Seker hastalig1 i¢in kullandiginiz ilaci diin aldiniz m1?

EVET HAYIR

6- Belirtilerinizin kontrol altina alindigin1 hissettiginizde bazen ilacinizi almayi biraktiginiz
oluyor mu?

EVET HAYIR

7- Seker hastalig1 i¢in kullandiginiz ilaci her giin almak bazi kisiler i¢in gercekten rahatsizlik
verici bir durumdur. Seker ilaglarinizi hergun kullanmaktan dolay1 rahatsiz hissettiginiz
giinler oldu mu?

EVET HAYIR

8- Ne kadar siklikta seker ilaglarinizi almay1 unutuyorsunuz ?

e Asla/Nadiren
e Arada bir

e Bazen

e Genellikle

e Her zaman
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