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KISALTMALAR

: Diabetes mellitus

: Diyabetik ketoasidoz

. Aclik plazma glukozu

: Oral glukoz tolerans testi

- Glikolize hemoglobin

: Bozulmus aglik glikozu

: Diinya Saglik Orgiitii

: Bozulmus glukoz toleransi

: Genglerin olgunluk baslangicl diyabeti
: Tahmini glomeriiler filtrasyon hizi
: Glutamik asit dekarboksilaz

: Insan I8kosit antijeni

: Insan immiin yetmezlik viriisii
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YASLI DiYABETIK HASTALARDA KIRILGANLIK
DURUMUNA GORE iLAC UYUMUNUN
DEGERLENDIRILMESI

OZET

Amag: Yagh hastalarda, kirllganlik durumu ile antidiyabetik ila¢ kullanim uyumu

arasindaki iliskileri incelemek.

Metot: Calismaya I¢ Hastaliklar1 Klinigine bagli polikliniklere ayaktan basvuran 60
yas ve Ustii, toplam 194 hasta dahil edildi. Katilimcilarin sosyodemografik ve klinik
ozellikleri not edildi. Daha sonra sirastyla: Morisky Ilag Uyum Anketi ve FRAIL
Kirilganlik Olgegi uygulandi. Caligmamizda komorbiditeler Modifiye Charlson

Komorbidite Indeksine gére puanlandirildi.

Bulgular: Hastalarin yas ortalamasi 72,9 (+£8,22) yildi (%69,6’s1 kadin). Yaklasik
beste birinin hi¢ kan sekeri 6l¢iimii yapmadigi, %52,1’inin en az bir kez hipoglisemi
atagr tarifledigi ve %50’sinin kirilgan oldugu goriildi. OAD’lere ve insiilin
tedavilerine uyum agisindan bakildiginda sirasiyla; hastalarin  %37,5’inde ve
%32,5’inde diisiik ila¢ kullanim uyumu (Morisky skoru <6 puan) oldugu tespit
edildi. Kirilgan hastalarda; Charlson komorbidite indeksi ortancasinin daha yiiksek
(p<0,001), giinlik kullanilan ilag sayisinin daha fazla (p=0,002) ve insiilin
kullanimina uyum agisindan bakilan Morisky skorunun daha diisiik oldugu
gozlemlendi (p=0,045). Diyabet siiresi uzun olanlarda (p=0,022), diyabet egitimi
olanlarda (p=0,020), kan sekeri takibini glinliikk yapanlarda (p<0,001), hipertansiyonu
olanlarda (p=0,002) ve OAD kullanim siiresi uzun olanlarda (p=0,023) Morisky
OAD ila¢ uyum puaninin daha yiiksek oldugu gézlendi. Gii¢lii olanlarda, kirilgalik
oncesi (p=0,015) ve kirilgan duruma (p=0,020) kiyasla Morisky insulin uyum
puanlar1 daha yiiksekti. Kirilganlik durumuna gére OAD ila¢ uyumu incelendiginde;
gruplar arasinda Morisky puanlart agisindan istatistiksel anlamli fark olmadig

gorildii.

Sonu¢: Bu c¢alismada, yasli diyabetik hastalarda gerek OAD gerekse insiilin
kullanimma uyumun diisiik olabilecegi ve ozellikle kirilgan yaslilarda insiilin

tedavisine uyumun az olabilecegi gosterilmistir.

Anahtar Kelimeler: Diyabet, yasli, kirllganlik, ilag uyumu
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EVALUATION OF THE DRUG ADHERENCE ACCORDING TO
THE FRAILTY STATUS IN OLDER DIABETIC PATIENTS

ABSTRACT

Aim: To identify the relationships between frailty status and medication adherence in
older patients.

Methods: A total of 194 volunteers aged over 60 years, who applied to the outpatient
clinics of Internal Medicine, were included in the study. The sociodemographic and
clinical characteristics of the participants were recorded. Morisky Drug Adherence
Questionnaire was used to determine drug compliance and FRAIL Index was used to
determine frailty level. Co-morbidities were scored according to the Modified
Charlson Comorbidity Index (mCCl).

Results: The mean age of the patients was 72.9 (+8.22) years (69.6% women). It was
observed that approximately one-fifth of them never measured blood glucose, 52.1%
of them described at least one hypoglycemia attack, and 50% of them were frail. In
terms of compliance with OADs and insulin treatments, low drug use compliance
(Morisky score <6 points) was found in 37.5 and 32.5 percent of the patients,
respectively. In frail patients; it was observed that the median mCCI (p<0.001) and
the daily used drug number were higher (p=0.002) and the Morisky score (for
insulin) was lower (p=0.045). In patients with a long duration of diabetes (p=0.022),
those with diabetes education (p=0.020), those who monitor their blood sugar daily
(p<0.001), those with hypertension (p=0.002), and those with a long duration of
OAD use (p=0.023) was observed that the Morisky OAD drug compliance score was
higher. Morisky insulin compliance scores were higher in the robust group compared
to the pre-frail (p=0.015) and frail (p=0.020) ones. When OAD drug compliance was
examined according to fragilty status; there was no statistically significant difference

between the groups in terms of Morisky scores.

Conclusion: In this study, it was shown that compliance with both OAD and insulin
use may be low in older diabetic patients, and compliance with insulin therapy may

be low, especially in frail older patients.

Keywords: Diabetes, elderly, frailty, drug adherence
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1 GIRIS VE AMAC

Hem diyabetes mellitus prevelansinin hem de yaslt niifusun tiim diinyada artmasiyla
beraber yasli diyabetik hastalarin yonetimi daha kapsamli irdelenmesi gereken bir
konu haline gelmistir. Yasli diyabetik hastalarda hedef glisemi degerlerine ulagsmak

hastalig1 komplikasyonsuz yonetmek agisindan onemlidir.

Geriatrik popiilasyon biriken hastalik yiikii nedeniyle komplikasyonlara daha
aciktir ve hastalik yonetimi daha zordur. Hem yaslanmanin etkisi hem de ortak
patofizyolojik mekanizmalar nedeniyle geriatrik diyabetik hastalarda siklikla
gozlemlenen kirillganlik sendromu diyabet yonetimini zorlagtirmaktadir. Fiziksel ve
zihinsel yetersizliklere neden olarak giinliikk yasam aktivitelerinde kisithiliklara yol
acan kirilganlik sendromunda tedaviye uyum konusunda aksakliklar yasanmasi

olasidir.

Tedavi yontemlerinde ortaya g¢ikan gelismelere ragmen hastalar tedaviye
uyum saglayamazsa istenilen hedeflere ulasmak miimkiin olmayacaktir. ilag
uyumunu etkilen faktorler ¢cok ve cesitlidir. Kirilganlik durumunun gesitli kronik
hastaliklarda ila¢ uyumunu etkileyebilecegine dair veriler olmakla birlikte, bu
calismalarda uyumu artirici veya azaltici yonde etkisi olabilecegine dair karsit

bulgular yer almaktadir (1-5).

Yaptigimiz taramada, iilkemizde, yasli diyabetik hastalarda kirilganlik
durumuna gore ila¢ uyumunun degerlendirilmesi konusunda yapilmis bir ¢alisma
tespit edemedik. Yapmay: planladigimiz ¢aligmada, diyabetik yash hastalarda ilag
uyum diizeyinin (hem oral antidiyabetik hem de insiilin tedavisi) saptanmasi ve

kirilganlik durumu ile arasindaki iliskinin arastiritlmasi amaglanmustir.



2 GENEL BILGILER
2.1 Diyabetes Mellitus

2.1.1 Tanmm

Diabetes mellitus (DM) terimi, hiperglisemi ile karakterize anormal
karbonhidrat metabolizmas1 hastaliklarin1  tanimlar. Insiilin etkisine degisen
derecelerde periferik direng ile birlikte, insiilin sekresyonunda nispi veya mutlak bir
bozulma ile iligkilidir. Her birka¢ yilda bir diyabet toplulugu, arastirma ve klinik
uygulamalardan elde edilen yeni bilgileri yansitarak diyabetin smiflandirilmasi,

teshisi ve taranmasi i¢in mevcut onerileri yeniden degerlendirir.

2.1.2 Epidemiyoloji

Ulkemizde yapilan TURDEP-II calismasina gore 18 yas iistii niifusun %42
sinde prediyabet veya DM saptanmistir (6). Obezite ve diyabet tiim diinyada,
ozellikle de gelismekte olan {lilkelerde salgin boyutlarina ulasmistir. Tirkiye’de
2010°da yapilan TURDEP-II ¢alismasinda yetiskin toplumun diyabet prevalansi
%13,7’e ulasmistir ve %45°1 yeni vakadan olusan bu rakam 6,5 milyonluk bir niifusa

karsilik gelmektedir(6).

2.1.3 Klinik Ozellikleri

2.1.3.1 Tip1DM

Tip 1 diyabet, pankreas beta hiicrelerinin otoimmiin yikimi ile karakterizedir
ve mutlak insiilin eksikligine yol agar. Tip 1 diyabet, yetiskinlerde diyabetin yaklasik

yiizde 5 ila 10'unu olusturur.

Diyabetik ketoasidoz (DKA), yeni teshis edilen tip 1 diyabetli eriskinlerin
yaklasik yiizde 25'inde ilk bagvuru sebebi olabilir. Cocuklarla karsilastirildiginda, tip
1 diyabetli eriskinlerde insiilin salgilama kapasitesinin kaybi genellikle daha az
hizlidir (7). Bu nedenle, tip 1 diyabetli yetigkinlerin tanidan 6nce gegen daha uzun bir
stire vardir ve ¢ocuklardan daha uzun siireli hiperglisemi semptomlarina (politiri,
polidipsi, yorgunluk) sahip olmalar1 muhtemeldir (8). Yetiskinlerin yiizde 2 ila
12'sinde, klinik tablo tip 2 diyabetinkine benzerdir (daha ileri yaslarda baslar ve

baslangigta insiiline bagimli degildir), otoimmiin aracili insiilin eksikligi hastaligin



seyrinde daha sonra gelisir (7). Bu bazen yetiskinlerin gizli otoimmiin diyabeti olarak

adlandirilar.

2.1.3.2 Tip2DM

Tip 2 diyabet, yetiskinlerde agik ara en yaygin diyabet tipidir (> ylizde 90) ve
genellikle insiilin direncinin arka planina bindirilmis beta hiicresinden ilerleyici
insiilin sekresyonunun kaybi nedeniyle hiperglisemi ile karakterizedir ve goreceli
insiilin eksikligi ile sonuc¢lanir. Hastalarin ¢ogu basvuru aninda asemptomatiktir ve
rutin laboratuvar degerlendirmesinde hiperglisemi tespit edilerek daha fazla test
yapilmasi1 gerekir. Tarama yoluyla diyabetin daha erken teshis edilmesine yonelik

cabalara paralel olarak semptomatik diyabet siklig1 azalmaktadir.

Hipergliseminin klasik semptomlar1 (poliiiri, polidipsi, noktiiri, bulanik
gorme ve kilo kaybi dahil) genellikle sadece geriye doniik olarak bir kan sekeri
degerinin ylikseldigi gosterildikten sonra not edilir. Poliliri, serum glukoz
konsantrasyonu, idrarla glukoz atiliminda artisa yol agan, glukoz geri emilimi i¢in
renal esigi asarak, 180 mg/dL'nin (10 mmol/L) 6nemli 6lgiide lizerine ¢iktiginda
olusur. Glikoziiri ozmotik diiireze (yani poliiiri) ve hipovolemiye neden olur ve bu da
polidipsiye yol acabilir. Hacim kayiplarini diyet olmayan gazli igecekler gibi
konsantre sekerli iceceklerle tamamlayan hastalar, hiperglisemilerini ve ozmotik
ditirezi siddetlendirir. Nadiren tip 2 diyabetli yetiskinlerde, belirgin hiperglisemi,
siddetli dehidratasyon ve obtundasyon ile karakterize hiperozmolar ancak ketoasidoz
olmayan hiperglisemik bir durum ortaya c¢ikabilir. Tip 2 diyabetin ortaya ¢ikan
semptomu olarak diyabetik ketoasidoz da yetiskinlerde nadirdir ancak belirli kosullar

altinda ortaya ¢ikabilir.

2.1.4 Tam Kriterler

Aglik plazma glukozu (APG), 75 g oral glukoz tolerans testi (OGTT)
sirasinda iki saatlik plazma glukozu veya glikolize hemoglobin (HbA1C) tani testi

olarak kullanilabilir.

2.1.4.1 Semptomatik Hiperglisemi

Bir hasta klasik hiperglisemi semptomlar1 (susuzluk, poliiiri, kilo kaybi,

bulanik gorme) ile bagvurdugunda ve rastgele kan sekeri degeri 200 mg/dL (11.1



mmol/L) veya daha yiiksek oldugunda diyabetes mellitus tanis1 kolaylikla konur. Tip
1 diyabetli hastalarin ¢gogu semptomatiktir ve plazma glukoz konsantrasyonlari >200
mg/dL'nin oldukg¢a iizerindedir. Tip 2 diyabetli bazi1 hastalarda semptomatik

hiperglisemi ve >200 mg/dL kan sekeri de mevcuttur.

2.1.4.2 Asemptomatik Hiperglisemi
Asemptomatik bir bireyde (genellikle tip 2 diyabet) diyabet tanis1 asagidaki

kriterlerden herhangi biri ile konulabilir (9);

Sekiz saat boyunca kalori alinmamasi takiben plazma glukoz degerleri >126
mg/dL (7.0 mmol/L).

75 g OGTT sirasinda >200 mg/dL (11.1 mmol/L) olan iki saatlik plazma

glukoz degerleri.
HbA1C degerleri > yiizde 6,5 (48 mmol/mol).

Kesin semptomatik hipergliseminin yoklugunda, diyabet teshisi, sonraki giin
tekrar 6l¢iim yapilarak teyit icin ayni testi tekrarlayarak teyit edilmelidir. Ancak iki
farkl1 test mevcutsa ve diyabet tanisi i¢in uyumluysa ek testlere gerek yoktur (10). Iki
farkli test uyumsuz ise, taniyr dogrulamak icin diyabet tanis1 konan test

tekrarlanmalidir (9).

Uyumsuzlugun olast nedenini anlamak i¢in ek testler yapilabilir.
Uyusmazligin yaygin nedenleri, her iki test sonucunu da etkileyebilecek kosullari
igerir. Glikoz i¢in bu kosullar, numunenin gecikmeli veya uygun olmayan sekilde
islenmesini (numuneler glikoliz inhibe eden tiiplerde toplanmali ve testten dnce oda
sicakliginda birakilmamalidir), yetersiz aglik siiresi, yakin zamanda gecirilen hastalik
veya fiziksel aktivite, akut stres ve belirli ilaglardir. HbAIC igin, test sonuglarin
etkileyebilecek faktorler arasinda hemoglobinopatiler veya hemoglobin veya kirmizi

kan hiicresi omriinii degistiren kosullar yer alir.

Taniy1, 6zellikle tan1 plazma glukoz dl¢limlerine dayandirildiginda, sonraki
bir gilinde tekrar Olgiimle dogrulamanin Onemi, Ulusal Saglik ve Beslenme

Muayenesi Anketi (NHANES) III Ikinci Muayene raporu ile gosterilmistir (11).



Plazma glukoz konsantrasyonuna dayali diyabet prevalansi, tani1 tek bir anormal

6l¢iim yerine iki anormal Sl¢lime bagli oldugunda nemli dl¢glide azaldi.

2.1.4.3 Prediyabet

Diyabeti taramak ve teshis etmek i¢in kullanilan ayni testler, prediyabetli
bireyleri (daha sonra diyabet gelistirme riski yliksek olan) belirlemek i¢in de
kullanilabilir. Prediyabet teshisi i¢in ADA kriterleri asagidaki gibidir:

Bozulmus aglik glikozu (BAG) — 100 ila 125 mg/dL (5,6 ila 6,9 mmol/L)
arasinda. Diinya Saglik Orgiiti (WHO), BAG'u 110 ila 125 mg/dL (6,1 ila 6,9
mmol/L) arasinda bir aglik plazma olarak tanimlar (12). Ac¢lik, en az sekiz saat

boyunca kalori alinmamasi olarak tanimlanir.

Bozulmus glukoz tolerans1 (BGT) — 75 g OGTT sirasinda 140 ila 199 mg/dL
(7.8 ila 11.0 mmol/L) arasinda iki saatlik plazma glukoz degeri. WHO, BGT'ni iki
saatlik, OGTT sonras1 glikoz >140 mg/dL (7.8 mmol/L) ancak <200 mg/dL (11.1
mmol/L) ve APG <126 (7.0 mmol/L) olarak tanimlar (12).

HbA1C — Uluslararast Uzman Komitesi raporunda (12) HbA1C yiizde 5,7 ila
<6,5 (39 ila 48 mmol/mol; yiizde 6,0 ila <6,5 [42 ila 48 mmol/mol]) olan kisiler en
yiiksek risk altindadir.

Tani testi prediyabet ile uyumluysa, yilda bir kez tekrarlanmalidir.

Diyabet yaygin bir durumdur ve 6énemli klinik ve halk saglig: yiikiine sahiptir.
Hiperglisemi siiresi olumsuz sonuglarin gii¢lii bir gostergesi oldugundan, glukoz
anormalliklerinin erken tespiti ve prediyabetten diyabete ilerlemeyi Onleyen etkili
miidahalelerin 6nemli olmas1 muhtemeldir. Bununla birlikte, diyabetin 6nlenmesinin

uzun vadeli komplikasyonlar lizerindeki roliinii destekleyen veriler tutarsizdir (13).

2.1.5 Tani testleri

Aclik plazma glukozu, oral glukoz tolerans testi ve HbA1C farkli fizyolojik
fenomenleri temsil eder ve testlerin her biri diyabetli popiilasyonun farkli oranlarim
belirleyecektir (14-16). HbA1C ve APG kesme noktalari ile karsilastirildiginda,
OGTT prediyabet ve diyabetli daha fazla kisiye teshis koyar (17). Bununla birlikte,
HbA1C ve APG daha uygundur, ilki acglik gerektirmediginden belki de en



uygunudur. Zorlugu nedeniyle OGTT, gebelik disinda klinik olarak yaygin olarak
kullanilmamaktadir. OGTT, daha fazla duyarlilii nedeniyle diyabet Onleme

arastirma denemelerinde de kullanilmaktadir.

2.1.6 AYIRICI TANI

2.1.6.1 Hipergliseminin Diger Nedenleri

Eriskinlerde diabetes mellitus disinda kalici hipergliseminin birka¢ nedeni
vardir. Bilinen diyabeti olmayan eriskinlerde siddetli hastalik sirasinda gecici
hiperglisemi olusabilir. Bu bazen "stres hiperglisemisi" olarak adlandirilir ve artan
glukoneogenez ve glikojenoliz ve insiilin direncine yol acan artan Kortizol,
katekolaminler, glukagon, biiylime hormonu konsantrasyonlart dahil bir¢ok faktoriin
bir sonucudur. Kritik hastalikla iligkili kontrolsiiz hiperglisemi, muhtemelen
hipergliseminin altta yatan hastaligin ciddiyetinin bir indeksi olmasi nedeniyle kdtii
sonugclarla iliskilendirilmistir; bununla birlikte alternatif bir aciklama, hiperglisemi ve

hipoinsiilineminin akut hastalilarda zararl etkileri oldugudur.

Stres hiperglisemisi ayrica altta yatan anormal glukoz toleransinin ve diyabet
gelistirme riskinin bir gdstergesi olabilir. Bununla birlikte, stres hiperglisemisi
yasayan tiim hastalar, glisemide diyabet noktasina kadar ilerleyici bir bozulma
gostermez (18). Bilinen diyabeti olmayan 2124 hastanin pnomoni ile hastaneye kabul
edildigi prospektif bir ¢alismada, 1418'inde (ylizde 67) degisen derecelerde stres
hiperglisemisi vardi (plazma glukozu 110 ila 360 mg/dL [6.1 ila 20 mmol/L]) (19).
Bes yil boyunca, stres hiperglisemisi olan hastalarin daha biiylik bir kisminda daha
sonra diyabet gelisti (normal glisemili hastalarin ylizde 6'sina kars1 14). Siddetli stres
hiperglisemisi olan hastalarin ¢ogunda, bir yil i¢cinde diabetes mellitus tanist kondu.
Bu nedenle, stres hiperglisemisi olan hastalar, altta yatan diyabeti belirlemek i¢in

taburcu olduktan sonra takip testi gerektirir.

2.1.6.2 Diyabetin Simiflandirilmasi



Yetiskinlerde yeni baglayan diyabet i¢in ayirici tani, tip 2 diyabet, tip 1
diyabet, ekzokrin pankreas hastaliklari, ilaca bagli diyabet ve genclerin olgunluk
baslangigli diyabeti (MODY) gibi ¢cok daha nadir nedenleri igerir.

2.1.7 DEGERLENDIRME

2.1.7.1 Kapsamh Oykii

Yeni diyabet tanisi konmus hastalarda, diyabetin baslangic O6zelliklerini
(asemptomatik laboratuvar bulgusu veya semptomatik poliiiri ve polidipsi), beslenme
ve kilo Oykiisti, fiziksel aktivite degerlendirmesi, kardiyovaskiiler risk faktorleri,
diyabetle iliskili komplikasyon oykiisiiniin degerlendirilmesi, diyabetik ketoasidoz
siklig1 (tipik olarak tip 1 diyabet), aile Oykiisii ve mevcut yonetim igin bir dykii ve
fizik muayene gerekir. Diyabete 0zgii mikrovaskiiler komplikasyonlar,
hipergliseminin siiresi ve derecesi ile iliskili olmasina ragmen, bu tiir
komplikasyonlar, biiyiik ol¢lide tanidaki gecikmelerden dolay1 yeni tami1 almis tip 2
diyabetli hastalarda mevcut olabilir.

2.1.7.2 Biyokimyasal Testler

Son iki ila {i¢ ay icinde dl¢iilmediyse HbA1C, son bir yilda dlgiilmediyse,
aclik lipid profili, karaciger fonksiyon testleri, idrar alblimin-kreatinin orani (spot
idrar), serum kreatinin (tahmini glomeriiler filtrasyon hizi [eGFR] ile), Tip 1
diyabetli hastalarda ayrica periyodik olarak serum tiroid uyarici hormon (TSH),

asemptomatik olabilen ¢6lyak hastaligini taramak icin ¢olyak antikorlar1 6l¢iilmelidir
(20).

2.1.7.3 Nedeni Ayirt Etmek icin

Tip 2 diyabet, genellikle hastanin klinik goriinlimiine bagh olarak diger
diyabet nedenlerinden ayirt edilebilir. Tip 1 veya tip 2 diyabet tanist klinik
goriinlimle belirsiz oldugunda ek testler alinir. Adacik otoantikorlarini o6l¢iiliir
(6rnegin, glutamik asit dekarboksilaz [GAD]-65, insiilin, tirozin fosfataz 2 [IA-2],
cinko tasiyict 8). Birden fazla otoantikorun Olglilmesi, daha maliyetli olmasina
ragmen, pozitif bir deger olasiligini artirir. Yaygin bir yaklasim, iki veya ii¢ antikoru

6lgmektir (GADG65 ve bir veya iki diger).



Otoantikorlarin 6lgiimiinii garanti edebilecek klinik dunumlar sunlar1 igerir:
-Katabolik dunum (6rnegin, kilo kayb1, ketoniiri)

-Metabolik sendrom 6zelligi olmayan yalin viicut habitusu

-Kisisel otoimmiin hastalik dykiisii

-Ailede tip 1 diyabet dahil olmak {izere gii¢lii otoimmiin hastalik dykiisii

-Tip 1 diyabetin erken bir sunumuna sahip olabilecek, belirgin tip 2 diyabet

ile bagvuran asir1 kilolu veya obezitesi olan ergenler veya geng yetiskinler

Insiilin eksikliginin derecesini anlamak igin bazen eslestirilmis bir aclik C-
peptidi ve glikoz seviyesini ol¢iiliir. Bu seviyeler standardize edilmemis olsa da, akut
olmayan durumda hiperglisemi ile baglantili olarak uyarilmamis bir disiik C-peptidi
tip 1 diyabet ile tutarhidir. Glukagon ile uyarilan C-peptid Klinik uygulamada rutin
olarak kullanilmaz, ancak 0,2 nmol/L'den diisiik bir seviye tip 1 diyabeti diisiindiiriir

(21).

Pankreatik diyabet, pankreasa zarar veren herhangi bir hastalik veya pankreas
dokusunun cerrahi olarak ¢ikarilmasi diyabetle sonuglanabilir. Yeni baslangicl tip 2
diyabetli hastalarda pankreas kanseri i¢in rutin tarama Onerilmemektedir, ancak
ozellikle kilo kaybi, karin agris1 veya mide bulantist olan ya da anormal karaciger
testlerinin oldugu durumlarda, yagsiz viicut aligkanlig1 olan yaslh bireyler gibi atipik

hastalarda diisiiniilebilir.

Diyabetin etiyolojik siniflandirmasi ve diyabetin spesifik genetik nedenleri

icin testler (6rnegin, MODY) ayr1 olarak gézden gegirilir.

2.1.8 Patogenez

2.1.8.1 Tip 1 Diyabet

Tip 1 diyabet, Langerhans adaciklarindaki insiilin ireten beta hiicrelerinin
otoimmiin yikimindan kaynaklanir (22). Bu siireg, genetik olarak duyarli kisilerde
meydana gelir, muhtemelen bir veya daha fazla ¢evresel ajan tarafindan tetiklenir ve

genellikle denegin asemptomatik ve oglisemik oldugu aylar veya yillar boyunca



ilerler. Bu uzun latent dénem, hiperglisemi olugsmadan dnce kaybolmasi gereken ¢ok

sayida isleyen beta hiicrelerinin bir yansimasidir.

Birden fazla genin polimorfizmlerinin, tip 1 diyabet (insan 16kosit antijeni
[HLA]-DQalpha; HLA-DQbeta; HLA-DR, preproinsulin, PTPN22 geni ve CTLA-4)
riskini etkiledigi bilinmektedir. Hem major doku uyumluluk kompleksindeki (MHC)
hem de genomun bagka yerlerindeki genler riski etkiler, ancak yalnizca HLA alelleri

bliytik bir etkiye sahiptir.

Pankreas beta hiicreleri i¢inde, glutamik asit dekarboksilaz (GAD), insiilin,
instilinoma ile iligkili protein 2 (IA-2) ve c¢inko tasiyict ZnT8 dahil olmak iizere
otoimmiin adacik hasarimin baslamasinda veya ilerlemesinde Onemli roller
oynayabilecek bir dizi otoantijen vardir. . Bununla birlikte, obez olmayan diyabetik
(NOD) fare modelinde ve insan tip 1 diyabetinde bu otoantijenlerden hangisinin
yaralanmanin baslangicinda yer aldigi ve hangilerinin ikincil oldugu, yalnizca
yaralanmadan sonra salindigi kesin olmamasi birincil bagisiklik hedefi olarak

instlini igaret eder.

Riski etkileyebilecek cevresel faktorler arasinda hamilelikle ilgili ve perinatal

etkiler, viriisler ve inek siitii ve tahillar yer alir.

2.1.8.2 Tip 2 Diyabet

Tip 2 diyabetin patogenezi multifaktoriyeldir. Hastalar tipik olarak degisen
derecelerde insiilin direnci ve kusurlu insiilin sekresyonu (beta hiicre disfonksiyonu)
kombinasyonu ile bagvururlar. Her ikisi de tip 2 diyabete katkida bulunur ve insiilin
sekresyonu ile eslesmeyen direncin aracilik ettigi insiilin eylemi i¢in artan talep
vardir. Olugumu biiyiik olasilikla, farkli popiilasyonlar ve bireyler arasinda farkli

olan birgcok gen ve cevresel faktor arasindaki karmasik bir etkilesimi temsil eder.

Bes ylizden fazla genetik varyant, tip 2 diyabet ile giicli bir sekilde
iliskilendirilmistir ve beta hiicre fonksiyonu ve insiilin eyleminin yollar ile iligkilidir.
Diyabet gelistirme riskini tahmin etmek ve ayrica hastalik patofizyolojisine iliskin

icgorii kazanmak i¢in genetigi kullanma konusunda devam eden ¢alismalar vardir.

Tip 2 diyabet gelisen hastalarin ¢ogunda en carpici gevresel risk faktorleri,

her biri diyabet riskini artiran kilo artis1 ve fiziksel aktivitenin azalmasidir.



Obezitenin insiilin direncini indiikleme mekanizmasi tam olarak anlasgilamamistir.
Enflamasyon, obeziteyi diyabetin patogenezine baglayan ortak araci olabilir. Diisiik
veya yiksek dogum agirligi ve prematiirite, tip 2 diyabet gelistirme riskinin

artmastyla iligkilidir.

Cok sayida ilag glukoz toleransini bozabilir. Insiilin sekresyonunu azaltarak,
hepatik glukoz iiretimini artirarak veya insiilinin etkisine diren¢ olusturarak etki

ederler.

2.1.9 DM’nin Etyolojik Siniflamasi

1. Tip 1 DM (Cogunlukla mutlak insiilin eksikligine neden olan B-hiicre yikim1 mevcuttur).
2. Tip 2 DM (Insiilin direncine bagli progressif insiilin sekresyon defekti ile karakterizedir.

3. Gestasyonel Diyabetes Mellitus (GDM: Gebelikte meydana gelen ve cogunlukla
dogumla beraber diizelen DM seklidir).

4. Diger spesifik DM tipleri:
B-hiicre fonksiyonlarinin genetik defekti (Monogenik DM formlar1)
Insiilinin etkisindeki genetik defektler
Pankreasin ekzokrin doku hastaliklari
Endokrinopatiler
[lag veya kimyasal maddeler
Immiin aracilikl1 nadir DM formlari
DM ile iliskili genetik sendromlar

Enfeksiyonlar
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2.1.10 Diyabet ve Yashhk

DM vyaslilarda yaygindir (23). Yash insanlarda DM gelisimi, genetik, yasa
bagli zihinsel ve/veya sosyal problemler ve beslenme gibi bircok faktorden
kaynaklanmaktadir (24). Hem insiilin direnci hem de insiilin tilkenmesi yagli DM’nin
patolojisini karakterize eder (25). Yaslanmayla birlikte sarkopeni ve visseral yagin
nispi artis1 (sarkopenik obezite) ve mitokondriyal disfonksiyonun insiilin direncine
neden oldugu diisiiniiliirken, B-hiicre fonksiyonunun kademeli olarak tiilkenmesinin
insiilin sekresyonunun baslangi¢ fazinda azalmaya neden oldugu diisiintilmektedir
(24-26). DM, yash eriskinlerde artan fiziksel engellilik riski ile iliskilendirilmistir
(26, 27). DM, yash kisilerde diisme ve gelisen kalga kirigi i¢in bagimsiz bir risk
faktorii olarak kabul edilir (28). DM’li yash bireylerde erken 6liim ve hipertansiyon,
kalp hastaligi, serebrovaskiiler hastalik ve inme gibi eslik eden hastalik oranlart DM
olmayanlara gore daha yiiksektir (29). Benzer sekilde, DM’li yash hastalar, ¢oklu
ilag kullanimi, depresyon, bilissel bozukluk, iiriner inkontinans, yaralanmali
diismeler ve kalic1 agr1 gibi birka¢ yaygin geriatrik sendrom icin daha biiyiik risk
altindadir (30).

2.1.11 Diyabet ve Kirilganhk

Diyabet, kirllganligr artiran hizlandirilmis bir yaslanma siireci ile iligkilidir
(31). Bu muhtemelen kirilganlikla baglantili sarkopeni riskinin artmasindan
kaynaklanmaktadir (32). Kirillganliga yol agan diger faktorler, 6zellikle bobrek
yetmezligi ve bunama ile iligkili diyabet komplikasyonlaridir (31). Ortalama yas 70.6
yil olan 7164 yash insanin Meksika Saglik ve Beslenme Anketi'nin analizinde
diyabet, hipertansiyon veya herhangi bir diyabetik komplikasyon mevcut oldugunda
artan bir iliski ile bagimsiz olarak kirilganlikla iligkili idi (33). 65 yas ve iizeri 9606
katilimciyla yapilan bir kesitsel ¢alismada, bobrek yetmezliginin en diisiik ¢ceyregine
sahip katilimcilar, en yliksek ¢eyrege gore daha yiiksek kirilganlik riski gostermistir.
Hipertansiyon veya diabetes mellitus dykiisii olan bireyler, en diisiikk eGFR'ye sahip
grupta 6nemli dl¢lide artmis bir kirillganlik riski gosterdi ve hem hipertansiyon hem
de diyabet mevcut oldugunda kirilganlik riski daha da arttig1 goriildii (34). Diyabetli
serebrovaskiiler ve Alzheimer hastaligi demansi riskinde artisa ek olarak, agirlikli

olarak diyabetle iliskili metabolik anormallikler ile baglantili 6zelliklere sahip bir
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demans alt grubu vardir (35). Bu tip demansin, diyabetle iliskili Alzheimer
hastaligindan daha sik kirillganlik ile iligkili oldugu gosterilmistir. Bunun nedeni
muhtemelen bu hastalarda artan inflamatuar siirecler ve oksidatif strestir (36). Tip 2
diyabetli yagh bireyler iizerinde yapilan bir ¢alismada, antihiperglisemik ajanlarla
tedavinin bir sonucu olarak hipoglisemi gelismesi, daha sonraki demans gelisimi ile
iliskilendirilmistir ve yasanan hipoglisemi epizod sayisi ile artan demans riski

iliskilendirilmistir (37).

2.1.12 Diyabet Tedavisi

2.1.12.1 Tip 1 DM Tedavisi

Normal glisemik araliga mimkiin oldugunca yakin bir glisemik kontrol

saglamak amaciyla tip 1 diyabetli ¢ogu yetiskin i¢cin yogun diyabet tedavisini
Onerilir. Yogun diyabet tedavisi, kan sekeri diizeylerinin sik izlenmesi veya siirekli
glikoz izleme (CGM) kullanimiyla yonlendirilen, yemeklerin/diyetin ve fizyolojik
insiilin replasmant ile aktivitenin koordinasyonunu igerir(38).
Diyabetli hastalarda HbA1C hedefleri, mikrovaskiiler komplikasyonlarin 6nlenmesi
ve geciktirilmesi ile ilgili olarak gosterilen faydalar1 hipoglisemi riski ile
dengeleyerek bireye gore ayarlanmalidir. Tip 1 diyabetli yetiskinler icin, faydalarin
agir bastigi hastalarda HbA1C degerinin < %7 olmasimi amaglanir. Daha yash
olanlar, siddetli hipoglisemi Oykiisii olanlar veya ciddi komorbiditeleri olanlar gibi
baz1 yetiskinlerde daha yiiksek hedefler uygun olabilir (39).

Tip 1 diyabetli hastalar i¢in insiilin tedavisinin amaci, bazal bir insiilin
seviyesini orta etkili veya uzun etkili bir insiilin preparatlar1 ve hizli etkili bir insiilin
preparatinin bir pompa [CSII] araciligiyla siirekli deri altina verilmesi ve hizli etkili
veya kisa etkili insiilinin yemek oncesi boluslart yoluyla insiilinin fizyolojik profilini
saglamaktir. Yemek Oncesi bolus dozu, yemekten dnceki ortam kan sekeri seviyesi,
yemegin boyutu ve bilesimi, beklenen aktivite seviyeleri ve glikoz egilimleri
tarafindan belirlenir (40).

CGM, ozellikle sik veya siddetli hipoglisemisi olan ve hipoglisemik
bilingsizlik gelistiren tip 1 diyabetli yetiskinler i¢in yararlidir. CGM'nin yoklugunda,
test seritlerini okumak icin bir glikoz Olger kullanarak kan sekeri izleme,

yemeklerden ve yatmadan once giinde en az dort kez yapilmalidir. Yemeklerden iki
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ila li¢ saat sonra ve bazen sabah 3'te, ayrica egzersizden Once ve sonra, araba
kullanmadan  6nce  ve  hipoglisemiden  siiphelenildiginde ek  testler
yapilabilir. HDA1C, kronik glukoz kontroliinii degerlendirmek i¢in diizenli olarak
test edilmelidir.

Coklu giinliik insiilin enjeksiyonlar1 (ODI) ile hizl1 bir insiilin preparatinin bir
pompa aracilifiyla siirekli deri altina verilmesi arasindaki se¢im, biiyiik 6l¢iide hasta
tercihi, yasam tarzi ve maliyet meselesidir. Sadece her iki rejim de hastaya dikkatlice
aciklandiktan sonra yapilmalidir (41).

Birkag farkli birden fazla giinliik insiilin enjeksiyonu (MDI) rejimi vardir Bir
MDI rejimi i¢in bazal ve yemek 6ncesi bolus insiilin se¢imi hasta tercihine, yasam
tarzina ve maliyete baglidir. Insiilin analoglarinin geleneksel insiiline gére orta
diizeyde glisemik faydast (HbAI1C'de orta diizeyde azalma ve/veya siddetli
hipoglisemi orani) olabilir; bireysel ODI rejimlerinin diyabetik komplikasyonlar
tizerindeki uzun vadeli etkileri heniiz bilinmemektedir (42).

Tip 1 diyabetli tiim hastalar, klinik sonuclar1 ve yasam kalitesini iyilestirmek
i¢in siirekli kendi kendine yonetim egitimi ve destegi almalidir. Insiilin ayarlamalar
Omiir boyu siiren bir egzersizdir ve kigisellestirilmis hedefleri karsilamayan glisemik
(kan sekeri ve HbA1C) kontroliine yanit olarak yapilmalidir. Hipoglisemi sabit bir
temadir ve insiilin ayarlamalar1 gerektirebilir. Egzersiz diizenindeki, beslenme
aliskanliklarindaki, kilo vermedeki ve seyahat planlarindaki degisiklikler, insiilin

planinda degisikliklerle degil, ayn1 zamana denk gelen ayarlamalar1 gerektirir (43).

2.1.12.2 Tip 2 DM Tedavisi

Diyabetli yash yetiskinler, topluluklarda, yardimli bakim tesislerinde veya
bakim evlerinde bagimsiz olarak ikamet eden kisileri iceren heterojen bir gruptur.
Zinde ve saglikli olabilirler ya da birgok komorbidite ve islevsel engel ile sagliklar
zayiflamig olabilir. HbAIC i¢in uygun hedef, genel saglik ve yasam beklentisinin
yani sira, hipoglisemi i¢in hastaya 6zgii tanimlanmus riskler ve hastanin belirli tedavi
rejimlerini benimseme ve bunlara uyma becerisine dayali olarak kisisellestirilerek

diizenlenmelidir (44).
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Yaslilarda hipoglisemiye yatkinlik onemli Olgiide artar (45). Bu nedenle,
hipoglisemiden kaginmak, yagh eriskinlerde hedeflerin belirlenmesinde ve terapdtik

ajanlarin se¢ciminde goz 6niinde bulundurulmalidir.

Yasli DM hastalarinin, sik1 glisemik kontrolden ziyade kardiyovaskiiler riskin
azaltilmasindan, 6zellikle hipertansiyon ve statin tedavisi ile lipid disiiriilmesinin
tedavisinden morbidite ve mortalitede goreceli olarak daha fazla azalma elde etme

olasilig1 daha yiiksektir (46).

Diyabetli yasli hastalar, tibbi beslenme degerlendirmesi ve egzersiz
danigmanligt da dahil olmak iizere yasam tarzi degisikligi konusunda
kisisellestirilmis danismanlik almahidir (47). Beslenme regetesi, tibbi, yasam tarzi ve
kigisel faktorlere dayali olarak diyabetli yash insanlar i¢in uyarlanmistir (48).
Egzersiz, diyabetli yash hastalarda fiziksel islevin korunmasina, kalp riskinin
azaltilmasina ve viicut kompozisyonunun ve insiilin duyarliliginin iyilestirilmesine

yardime1 olmak igin faydalidir (49).

Spesifik  kontrendikasyonlarin  yoklugunda, diyabetli yashh hastalarda
baslangic tedavisi olarak metformin Onerilir (50). Insiilin ayrica tip 2 diyabetli
hastalar i¢in, 6zellikle HDALC >%9 (74,9 mmol/mol), aglik plazma glukozu >250
mg/dL (13,9 mmol/L), siirekli rastgele glukoz ile basvuran hastalar i¢in birinci
basamak tedavi olarak kabul edilebilir (50). Hipoglisemi endisesi nedeniyle, bazi
klinisyenler glukoz toksisitesini iyilestirmek icin insiilini yalnizca kisa bir siire igin
kullanirlar. Insiilin sekresyonu ve duyarlilig iyilestirildiginde, dozu diisiirmek veya
instilini metformin veya daha diisiik hipoglisemi riski olan baska bir oral

hipoglisemik ajan ile degistirmek mantikli bir yaklasimdir (50).

Yash hastalar i¢in, mevcut HbA1C bireysellestirilmis ilagla tedavi edilen
hedefin altinda olsa bile diyabet teshisi sirasinda (yasam tarzi miidahalesi icin
konsiiltasyonla birlikte) metformin baslanmasi Onerilir. Metforminin herhangi bir
diizeyde glisemiyi gilivenli bir sekilde diistirmesi yiliksek olasiliktir veya
hipergliseminin ilerlemesini azaltabilir ya da bir hastanin diyabetle ilgili

komplikasyonlar gelistirme riskini diistirebilir.

14



Kontrendikasyonlar1 ve/veya metformine karsi intoleransi olan hastalar igin,
baslangigta hastanin komorbiditelerine ve 6zellikle aterosklerotik kardiyovaskiiler
hastalik ya da albiiminiirik kronik bobrek hastaliginin varligina goére belirlenen
alternatif bir antidiyabetik ilag belirlenir (51). Metformin intoleransi olan hastalarda

alternatif tedavi se¢gme yaklasimi, yaslh ve geng erigkinlerde farkli degildir (52).

Kardiyorenal komorbiditesi olan ve metformin alamayan hastalar igin,
glukagon benzeri bir peptid-1 (GLP-1) reseptor agonisti (liraglutid, semaglutid veya
dulaglutide) veya bir sodyum-glukoz Kko-transporter 2 (SGLT2) inhibitorii
(empagliflozin, canagliflozin, dapagliflozin) kardiyorenal fayda gostermistir (53-
55).1lac1 belirlemek igin, hiperglisemi derecesinin yami sira hastanin komorbiditeleri
ve tercihleri kapsaminda faydali ve olumsuz etkilere odaklanarak ortak karar verme

stratejisi uygulanmalidir .

Iki ajanla (6rnegin, metformin art1 siilfoniliire veya baska bir ajan) HbA1C
hedeflerine yaklasilamayan hastalar i¢in bazal insiilin tedavisi ilave edilmesi Onerilir
(56). Baska bir alternatif, iki oral ajan ve bir GLP-1 reseptdr agonistidir (57). Insiilin
tedavisine baslayan siilfoniliireler ve metformin kullanan hastalarda, siilfoniliireler

genellikle azaltilir ve kesilir, metformine devam edilir.

Yash diyabetik hastalar, diyabetli genclere benzer bir mikrovaskiiler
komplikasyon spektrumu gelistirme riski ile kars1 karsiyadir. Yash diyabetik hastalar
icin izleme &nerileri, gen¢ hastalardakilere benzerdir. Ozellikle fonksiyonel
kapasiteyi bozan komplikasyonlar (6rn; retinopati, ayak problemleri) derhal

belirlenmeli ve tedavi edilmelidir.

2.2 Tla¢ Uyumu

Ilag tedavisine uyum, hasta bakiminin ¢ok 6nemli bir pargasidir ve klinik
hedeflere ulasmak icin biiyiikk éneme sahiptir. DSO, ilaca uyum konusundaki 2003
raporunda, “uyum miidahalelerinin etkinliginin artirilmasinin, belirli tibbi tedavideki
herhangi bir iyilesmeden ¢ok niifusun sagligi {izerinde ¢ok daha biiyiik bir etkisi
olabilecegini” ifade etmektedir (58). Zit olarak, uyumsuzluk koti klinik sonuglara,
morbidite ve 6liim oranlarinda artisa ve gereksiz saglik bakimi harcamalarina neden

olur (59, 60). Hastalarin yaklasik %50-60'1, 6zellikle kronik hastaliklar1 olanlar
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olmak iizere regete ettikleri ilaca uyum saglamadiklari tespit edilmistir (61, 62). Ilaca
bagli hastane yatislarmin  %30'dan fazlasi ilaca uyumsuzluk nedeniyle
gerceklesmektedir (63, 64).

DSO, uyumu “kisilerin davranislarinin (ilag alimi dahil) bir saglik hizmeti
saglayicisinin lizerinde anlagsmaya varilan tavsiyelerine ne dlgiide uydugu” olarak
tanimlamaktadir (58). Tedavinin baslatilmasini, ongoriilen rejimin uygulanmasini ve
farmakoterapinin kesilmesini kapsar (65). Bu arada, bazi ¢alismalar baglilig1 birincil
veya ikincil olarak siiflandirir. Birincil uyumsuzluk, yeni ilaglara baslandiginda
hastalarin regeteleri doldurmama sikligidir, bu nedenle ila¢ tedavisinin yeniden
doldurulmas: ve baslatilmas: ile ilgilidir (66). Ikincil uyumsuzluk, receteler
doldurulurken ilacin recete edildigi sekilde alinmamasi olarak tanimlanir. Sadece
klinik sonucu etkilemekle kalmaz, ayn1 zamanda saglik sisteminin mali yiikiinii de
etkiler (67).

Genellikle uyum da kullanilir ve ikisi arastirma ve klinik uygulamada
birbirinin yerine kullanilabilir (68). “Hastanin davranisinin (ilag alimi dahil) tibbi
veya saglik hizmeti tavsiyesiyle ne 6l¢iide Ortiistiigiinii” tanimlar (69), ancak hastanin
pasifligini ima ettigi i¢cin anlami hastanin davraniglar1 agisindan daha olumsuz hale
gelmigtir (70). Bununla birlikte, Steiner ve Earnest'e gore, her iki terim de doktorun
ilag siireci lizerindeki kontroliinii yitirdigi i¢in ilag alma davraniglarin1 tanimlamada
sorunlar ortaya ¢ikarmaktadir (71).

Koti  ilag  uyumu, miidahalelerin ilag uyumunu iyilestirmek igin
tasarlanabilmesinden Once anlasilmasi gereken c¢ok faktorlii nedenlere sahiptir.
WHO'ya gore, zayif ilag uyumuna yol agan c¢ok sayida faktér vardir ve bunlar
normalde bes kategoride siniflandirilir: sosyoekonomik faktorler, terapi ile ilgili
faktorler, hastalarla ilgili faktorler, durumla ilgili faktorler ve saglik sistemi/saglik
ekibi ilgili faktorler (59). Uyumsuzlugun birincil (farmakoterapinin baglatilmasi)
veya ikincil (6ngoriilen rejimin uygulanmasi) olup olmadigi ve buna hangi
faktorlerin yol actifinin anlasilmasiyla, her hastanin ila¢ alma davranigini
tyilestirmek i¢in bireysel olarak uygun bir miidahale uyarlanabilir.

Bu sebeple uyumu o6lgmek hem arastirmacilar hem de klinisyenler igin
onemlidir. Ilag uyumuna iliskin yanlis tahmin, her iki ortamda da potansiyel olarak

maliyetli ve tehlikeli olan gesitli sorunlara yol agabilir. Etkili tedaviler etkisiz olarak
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degerlendirilebilir, pahali teshis prosediirleri istenebilir ve tedavi gereksiz ve tehlikeli
sekilde yogunlagtirilmig olabilir. Ek olarak, klinik arastirmalarin sonuclari, uyum
bilgisi olmadan gergekgi bir sekilde yorumlanamaz (72, 73) hastalarin zayif uyum
gosterdigi ¢alismalarda tedavi etkinligi ve doz-yanit iliskileri yanlis hesaplanmistir.
Ayrica, ilag uyumuna iligkin dogru tahminler, sonuglar, 6ngorii/risk faktorleri ve ilag
uyumunu iyilestirme stratejileri hakkinda daha iyi kanitlar saglayacaktir.

Morisky Tedavi Uyum Olgegi-8 (MTUO-8), sekiz maddelik ilag alma
davranisinin yapilandirilmis bir 6z bildirim 6l¢egidir (74). Onceden onaylanmis dort
maddelik bir olgekten gelistirilmis ve baglilik davranisini ¢evreleyen kosullar ele
alan ek maddelerle desteklenmistir (75). Bu onlem, psikiyatrik ilaglar gibi kronik
ilaglara bagllikla iligkili engellerin ve davranislarin taninmasini kolaylastirmak icin
tasarlanmustir. Olgek, ila¢ kullanimina iliskin kasitsiz (8rn. unutkanlk) veya kasith
(6rn. yan etkiler nedeniyle ila¢ almama) olabilecek davranislar hakkinda bilgi
vermektedir. Yazarlarmin yani sira, diger arastirmacilar dlgegin iyi psikometrik
ozelliklerine dair kanitlar saglamistir (76). MMAS-8 su anda 33 dilde mevcuttur ve
cesitli caligmalarda yaygim olarak kullaniimaktadir. Morisky Ilag Uyum Olgegi; yedi
adet evet/hayir seklinde iki seg¢enekli sorudan ve bir adet bes secenekli sorudan
meydana gelmektedir. Tk yedi soruya (besinci soru hari¢) verilen “hayir” yanitina
birer puan, besinci soruya verilen “evet” yanitina bir puan verilir. Sekizinci soruda
ise “asla” ve “nadiren” yanitlarina bir puan, diger yanitlara sifir puan verilir. DM
tanil1 hastalar i¢in Tiirk¢e uyarlamasi, Saymer ZA ve ark. tarafindan, 2019 yilinda
yapilmigtir. Sifir ila 8 puan arasinda degerlendirilir ve puan arttik¢a ilaca uyumun

arttig1 anlagilmaktadir. (77).

2.3 Kirilganhk

Kirilganlik, giinliik veya akut stresorlerle basa c¢ikma yeteneginin tehlikeye
girmesi gibi, ¢oklu organ sistemlerinde yasa bagl fizyolojik rezerv ve islevdeki
azalmadan kaynaklanan, artan savunmasizlia sahip yash yetigkinlerin klinik olarak
taninabilir bir durumu olarak tanimlanir (78).

Kirilganlik, bes fenotipik kriterden (disiik kavrama kuvveti ile Olgiilen
zayiflik, yavas ylirlime hiz1 ile yavaslik, diisiik fiziksel aktivite, diisiik enerji veya
kendi kendine bildirilen bitkinlik ve kilo kayb1) {igiinii veya daha fazlasini karsilayan

bir sendrom olarak islevsellestirilir. Bir veya iki kriterin mevcut oldugu bir
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kirilganlik Oncesi agsama, kirilganliga ilerleme riski yiiksek olan bir alt kiimeyi
tanimlar. Yukaridaki bes kriterden higbirine sahip olmayan yasl bireyler kirillgan
olmayan olarak siniflandirilir. Bu tanim, kirilganhigi, giinliikk yasam aktivitelerinde
bozulma ve iki veya daha fazla hastalik tarafindan tanimlanan komorbidite ile
olgiildiigi tizere, engellilikten farkli bir klinik durum olarak kabul eder (79). Her ii¢
kosul da degisen derecelerde olumsuz saglik sonuglarinda tahmin edicidir ve bu
nedenle belirli bir 6rtiisme diizeyine sahiptir. Bununla birlikte, fonksiyonel rezervin
azalmasi, ¢oklu fizyolojik sistemlerde bozulma veya diizensizlik ve stresli/
istikrarsizlagtirict  bir olaydan sonra fizyolojik homeostazi yeniden kazanma
yeteneginin azalmasi gibi kirilganligin ana o6zellikleri, kirilganligi sakatlik veya
komorbiditeden ayirt etmeyi nispeten kolaylastirir. Engellilik, hareketlilik ve/veya
GYA veya aragsal GYA'da kronik sinirlamalar veya bagimlilik oldugunu
diistindiiriir. Pek ¢ok kirillgan birey engelli olsa da, tiim engelli kisiler kirilgan

degildir.

2.3.1 Patogenez

Kirilganlik, dinamik homeostaz kaybina, fizyolojik rezervin azalmasina ve
takiben morbidite ve mortalite i¢in artan risklere yol agan c¢oklu sistem
diizensizlikleri ile karakterizedir. Bu genellikle, islevsel diislise ve diger ciddi
olumsuz saglik sonuglarina dogru bir kisir dongiiye yol acan stres etkenlerine karsi
yetersiz tepki ile kendini gosterir (80, 81). Kirilganlik sendromunun patogenezinde
kas-iskelet ve endokrin sistemlerdekileri etkileyen kronik inflamasyon ve immiin
aktivasyon dahil olmak iizere multisistem patofizyolojik siire¢ler rol oynar. Kronik
inflamasyon muhtemelen diger ara patofizyolojik siirecler yoluyla dogrudan ve
dolayli olarak kirilganliga katkida bulunan temel bir mekanizmadir. Potansiyel
etiyolojik faktorler arasinda genetik/epigenetik ve metabolik faktorler, cevresel ve

yasam tarz1 stresorleri ve akut ve kronik hastaliklar yer alir.

2.3.2  Klinik Onemi
Kirilganlik, bir stres etkenine maruz kaldiginda artan morbidite ve mortalite

icin yiiksek risk ile iligkili savunmasiz bir durum olarak kavramsallastirildigindan,

kirilganlik sendromu, olduk¢a heterojen yasl popiilasyonda risk siniflandirmasi igin

18



yararli bir klinik ara¢ olarak kabul edilir (82, 83). Kirillganligin cerrahi gegiren yash
hastalarda preoperatif degerlendirme i¢in yararl bir risk degerlendirme araci oldugu
gosterilmektedir. Hem kirilganlik indeksi hem de kirilganlik fenotipinin artan
postoperatif komplikasyonlar i¢in 6ngoriicii oldugu gosterilmistir (84). Kirilganlik,
kalp cerrahisi geciren hastalar da dahil olmak {izere bu yaslh hasta popiilasyonunda
artan morbidite ve mortaliteyi 6ngordiiglinden, kardiyovaskiiler rahatsizliklar1 olan
yashi hastalarda risk degerlendirmesi i¢in de yararli olabilir (85). Ayrica, FP'nin
influenza ve pnomokok asilarina karsi yeterli bagisiklik tepkisi olusturamayanlari ve
bu yaygin enfeksiyonlar ve bunlarin komplikasyonlar1 i¢in yiiksek risk altinda
olanlar1 belirledigi gosterildiginden, kirilganlik yash eriskinlerde genel bagisiklikta
fonksiyonel diisiis i¢in klinik bir belirte¢ olabilir.

Kirilganlik degerlendirmesi, kanserli yasl hastalarin artan savunmasizligi ve
risk siniflandirmas:t  hakkinda yeni bilgiler saglayabilir (86). Ote yandan
kirilganligin, malign jinekolojik tiimorleri olan yasl hastalarda postoperatif
komplikasyonlar i¢in ongoriicti oldugu gosterilmistir (87). Aaldriks ve arkadaslari,
kemoterapi alan ileri kolorektal kanserli yasl hastalarda kirilganligin artan mortalite
icin belirleyici oldugunu tespit etmislerdir (88). Ayrica, son veriler meme
kanserinden kurtulanlarda kirilganhigin yaygin oldugunu ve bu hayatta kalanlarda
meme kanseri Oykiisii olmayanlara gdre daha erken yasta ortaya ¢ikabilecegini
gostermistir  (89). Birlikte ele alindiginda, bu ¢alismalar geriatrik onkoloji
hastalarinda kirilganlik degerlendirmesinin risk siniflandirmasi igin yararli oldugunu
gostermektedir. Spesifik kanserler, kirllganligin gelismesinde onemli bir etiyolojik

rol oynayabilir.

Diger aktif arastirma alanlari, insan immiin yetmezlik virisi (HIV)
enfeksiyonu ve yaslanmayr igerir. HIV enfeksiyonunun iki biiyiikk kohort
caligmasinda, kirilganlik veya kirilganlikla ilgili fenotipin, mortalite ve hizlandirilmis
bagisiklik fonksiyonu bozulmasi ile 6nemli bir iliskisi oldugu gosterilmistir(90,
91). Ek olarak, son aragtirmalar kirilganlik ile biligsel gerileme ve bunama
arasindaki iligkileri gostermistir (92, 93). Kronik inflamasyon da dahil olmak iizere

burada agiklanan kirillganlik sendromundaki temel patofizyolojik siiregler

19



muhtemelen yaglanan beyin lizerinde olumsuz etkilere sahip olsa da, “kirilgan beyin”
veya “bilissel kirillganlik” gibi terimler tartismalidir, ¢iinkii bunlar hafif biligsel
bozukluktan veya bunamadan kolayca ayirt edilemeyebilirler. Ayrica, bu terimlerin

hafif bilissel bozulma veya bunamanin 6tesinde 6nemli degerler katip katmadigi agik

degildir.
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3 GEREC VE YONTEM

3.1 Cahsma Dizaym
“Yagh Diyabetik Hastalarda Kirilganlik Durumuna Gére ilag¢ Uyumunun

Degerlendirilmesi” isimli ¢alisma Konya Sehir Hastanesi I¢ Hastaliklar1 kliniginde

Mart 2021- Kasim 2021 tarihleri arasinda yapilmastir.
3.2 Dahil Edilme ve Dislama Kriterleri

Calismaya Konya Sehir Hastanesi I¢ Hastaliklani Klinigine bagh
polikliniklere ayaktan bagvuran 60 yas tstii kadin ve erkek olmak tizere, goniillii olan
toplam 194 hasta dahil edildi. Bagimsiz iki grubun (kirilgan ve kirilgan olmayan
diyabetik 60 yas tiistli hastalarda) (tedaviye uyumlarinin degerlendirildigi Morisky
skorlar1) ortalamalarinin karsilastirilmast planlanan ¢alismamizda; yeterli 6rneklem
biiyiikliigiinii saptamak icin G*Power (versiyon 3.1.2) programi kullanilarak; alfa
0,05, giic p=0,80, ve daha Once yapilan calismadan hesaplanan etki biiyiikligi
d=0,359; N2/N1:1 (Faul ve ark.,2008) varsayimlar1 baz alinarak yapilan analiz
sonucunda toplamda 194 vakanin ¢alismaya dahil edilmesi planlandi. Demansi olan,
iletisim kurulamayan, aktif kanser tanisi olan, zihinsel engelli olan, calismaya

katilmaya onay vermeyen ve 60 yasin altindaki hastalar ¢aligmaya alinmadi

Katilimeilara s6zlii bilgilendirme yapilip yazili onaylar1 alindi. Katilimeilarin
adi-soyadi, yasi, cinsiyeti, medeni durumu, egitim diizeyi, kiminle yasadigi, sigara ve
alkol kullanimi, kronik hastaliklari, depresyon tanisi, kullandig: ilaglar not edildi.
Hastalardan yeni kan numunesi alinmadi, poliklinik basvurusunda veya rutin
takiplerinde, son ii¢ ay i¢inde bakilmis olan HbAlc degerleri kaydedildi. Daha sonra
sirastyla: Morisky Ilag Uyum Anketi ve FRAIL Kirilganlik Anketi uygulandi.
Calismamizda komorbiditeler Modifiye Charlson Komorbidite indeksine gore

puanlandirildi.

Hastalarin ila¢ uyumlarini degerlendirmek icin MTUO-8 kullanilmistir. Bu
Olgek 1986 yilinda Morisky ve ark. tarafindan, hipertansiyon hastalarinin ilag
uyumunu arastirmak {izere gelistirilmistir (75). Daha sonra farkli hastaliklarda ilag

uyumunu arastirmak i¢in diizenlenmistir. Bu hastaliklardan biri de DM’dir. DM
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tanil1 hastalar i¢cin Tiirk¢e uyarlamasi, Saymer ZA ve ark. tarafindan, 2019 yilinda
yapilmistir (94) (EK-4). Calismamizda bu uyarlama kullanildi. Morisky Ilag¢ Uyum
Olgegi; baslangicta 4 soruluk anket olarak yapilmis, daha sonra 8 soruya
cikarilmistir. Hastalara asagida belirtilen 8 soru Oral antidiyabetik ilaglar (OAD) ve
enjektable diyabet ilaglari icin ayr1 ayr1 yoneltildi. Morisky Ilag Uyum Olgegi; yedi
adet evet/hayir seklinde iki segenekli sorudan ve bir adet bes segenekli sorudan
meydana gelmektedir. ilk yedi soruya (besinci soru harig¢) verilen “hayir” yanitina
birer puan, besinci soruya verilen “evet” yanitina bir puan verilir. Sekizinci soruda
ise “asla” ve “nadiren” yanitlarina bir puan, diger yanitlara sifir puan verilir. Bu
Olcekten 0-8 puan arasinda puan alinabilir ve yliksek puan artan ilag uyumunu ifade
eder. Ayni zamanda, <6 puan; diisiikk diizeyde uyum, 6-7 puan; orta diizeyde uyum, 8
puan; yiiksek diizeyde uyum olarak adlandirilabilmektedir.

Tablo 1: Morisky Tedavi Uyum Ol¢egi (MTUO-8) (75, 94)

Seker hastalig1 tanis1 aldiktan sonra ilag almakta oldugunuzu belirttiniz. Ilag alma davranislarina
iligkin olarak birgok sorun tespit etmis olan bireyler vardir, sizin bu konudaki deneyimlerinizi
o6grenmek istiyoruz. Dogru veya yanlig yanit diye bir sey yoktur. Liitfen her soruya, seker hastalig
icin kullandiginiz ilag tedavisine dair kisisel deneyiminize dayali olarak yanit verin.

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

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

EVET HAYIR

3- Seker hastaligi i¢in kullandigimiz ilaci aldiginizda kendinizi daha kotii hissettiginiz igin,
ilac1 doktorunuza sdylemeden azalttiginiz ya da almay1 biraktiginiz oldu mu?

EVET HAYIR

4- Seyahat ettiginizde veya evden ¢iktiginizda bazen seker hastaligi i¢in kullandigimiz 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 almay1 biraktiginiz
oluyor mu?

EVET HAYIR
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7- Seker hastaligi icin kullandigimiz ilaci her giin almak bazi kisiler i¢in gergekten
rahatsizlik verici bir durumdur. Seker ilaglarii her giin kullanmaktan dolay:r rahatsiz

hissettiginiz giinler oldu mu?
EVET HAYIR

8- Ne kadar siklikta seker ilaglarini almay1 unutuyorsunuz?

Asla, Nadiren, Arada bir, Bazen, Genellikle Her zaman

Yapacagimiz calismada kirilganligin degerlendirilmesi i¢in; Morley ve ark.

tarafindan 2012°de yayimlanan ‘FRAIL Olgegi’nin (FRAIL Scale) (95) Dr. Ben Azir

Begum Hymabaccus Muradi tarafindan 2017 yilinda yapilan Tiirk¢e uyarlamasi

kullanilmistir(96). Bircok iilkede FRAIL Olgegi’nin uyarlamasi yapilmistir ve

kirilganlik saptamada etkili bir yontem oldugu kanitlanmistir. Bes maddeden olusan

FRAIL o&lgegi hastalarin verdikleri cevaba gére 0 veya 1 puan almaktadir ve

toplamda 0 puan din¢ (non-frail), 1-2 puan pre-frail ve >2 iizerinde puan alan

kirilgan (frail) olarak degerlendirilmektedir. Hastanin yorgunluk durumu, direnci,

mobilitesi, kilo kaybi1 ve diger hastaliklari sorgulanarak degerlendirme yapmaya

olanak saglayan bu 6l¢ek asagida gosterilmistir.

Tablo 2: FRAIL Olgegi(95, 96)

FRAIL OLCEGI 1puan | 0puan

Yorgunluk: “Son 4 haftanin ne kadarinda kendinizi yorgun hissettiniz?” lveya | 3veya4d
2 veya 5

I1=Her zaman 2=Cogu zaman 3=Bazi zamanlarda 4=Cok az zaman 5=Hi¢bir zaman

(cevap 1 veya 2 ise 1 puan verilir, digerlerinin hepsine 0 puan verilir)

Direng: “Kendi basiniza ve yardimci cihaz kullanmadan, 10 basamak merdiveni Evet Hayr

dinlenmeden ¢ikmakta zorluk ¢eker misiniz?”

Dolagsma: “Kendi bagsiniza ve yardimci cihaz kullanmadan, birkag¢ yiiz metreyi Evet Hayir

ylirtimekte zorluk ¢eker misiniz?”

23




Hastalik: “Bir doktor size hi¢ su hastaliklarinizin oldugunu sdyledi mi?” 5-11 0-4
hastalik | hastalik

(Hipertansiyon, diyabet, kanser (kii¢iik cilt kanseri disinda), kronik akciger hastaligi,

kalp krizi, konjestif kalp yetmezIligi, anjina, astim, artrit, inme, bobrek hastaligi)

(0-4 hastalik=0 puan, 5-11 hastalik=1 puan)

Kilo kayb1: “Kiyafetleriniz tizerinizdeyken ama ayakkabisiz iken kag kilosunuz? (su | >%5 | <%b5 kilo

andaki agirlik)” kilo kayb1

kayb1

“Bir yil 6nce ...yilmin...ayinda kiyafetleriniz lizerinizdeyken ama ayakkabisiz iken

kag kiloydunuz? (bir y1l dnceki agirlik)”

Agirhik degisikligi yiizdesi su formiil ile hesaplanir:

(bir yil 6nceki agirlik-su andaki agirlik)/bir yil 6nceki agirlik)x100

Agirhik degisikligi yiizdesi >5 ise (%5 kilo kaybini temsil eder) 1 puan verilir.

TOPLAMPUAN
Calismamizda komorbiditeler Modifiye Charlson Komorbidite indeksine gére

puanlandirilacaktir (Tablo 3). Bu indeks, 1987 yilinda Charlson ve ark. tarafindan

ileriye doniik mortalite riskini hesaplayabilmek igin tasarlanmistir (97). Toplumda

sik goriilen komorbit durumlar siralanmis ve her bir komorbit hastaliga, mortalite

riskine gére puan verilmistir. Bu indekse gore 0 puan alanlarin 1 yillik mortalite riski

%12 iken, >5 puan alanlarin mortalite riski %85 saptanmustir (97). Bu indekse, 2000

yilinda Beddhu tarafindan “40 yasindan sonra her 10 yil i¢in 1 puan” eklenmesi

onerilmistir. Bdylece, Modifiye Charlson Komorbidite indeksi ortaya ¢ikmistir (98).

Tablo 3: Modifiye Charlson Komorbidite indeksi (97, 98)

Koroner Arter Hastaligi 1 Diabetes Mellitus 1

Konjestif Kalp Yetmezligi 1 Hemipleji 2

Periferik Vaskiler Hastalk 1 Orta-Siddetli Bobrek Hastaligi 2

Serebrovaskiiler Hastalik 1 Son Organ Hasari Yapan Diyabet 2
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Demans 1 Herhangi Tumor Varlig

Kronik Akciger Hastalig 1 Losemi

Konnektif Doku Hastaligi 1 Lenfoma

Peptik Ulser Hastalig 1 Orta-Siddetli Karaciger Hastalig

Hafif Diizeyde Karaciger Hastaligi 1 Metastatik Solid TUumor

40 yasindan sonra her 10 yil igin 1 puan eklenir. Toplam puan:| ...

Hastalarin bilgileri mevcut veriler 1s1¢inda toplandiktan sonra Morisky
skorlart giiclii, kirilganlik Oncesi (pre-frail) ve kirillgan hasta gruplari arasinda
karsilastirilmistir. Morisky skorlari kullanilan oral antidiyabetik ilaclar ve insiilin

tedavileri i¢in ayr1 ayr1 hesaplanarak gruplar arasinda ayr1 ayri1 karsilastirilmistir.

3.3 Etik Kurul Onay1
Calismamizin Etik Kurul Onayr Saglik Bilimleri Universitesi, Hamidiye

Bilimsel Aragtirmalar Etik Kurulu’'ndan 26.04.2021 tarih ve 30162 karar sayi
numarasi ile onay almistir. TUEK Onayi, SBU, Konya Sehir Hastanesi TUEK
kurulundan alinmistir. Tez Konusu Onay Formu Saglik Bilimleri Universitesi

tarafindan onaylanmistir.

3.4 Ilstatistiksel Analiz

Calismanin analizleri SPSS (Statistical Package for the Social Sciences) 22.0
programi araciligiyla yapilmistir. Kategorik degiskenler sayr ve yiizde ile ifade
edilmistir. Sayisal parametreler Oncelikle normal dagilip dagilmadiklarim
belirleyebilmek amaciyla Skewness-Kurtosis, Kolmogorov-Simirnov testi, varyasyon
katsayis1 ve histogram analizleri ile irdelenmistir. Normal dagilim sergileyen satisal
veriler ortalama + standard sapma ile gosterilirken normal dagilim sergilemeyenler
ortanca (minimum-maksimum) ile ifade edilmistir. Kategorik degiskenlerin
karsilastirilmasinda Ki-kare veya Fisher Exact testleri kullanilmistir. Ortalamalarin
iki grupta karsilastirilmasinda Student-T testi, ikiden fazla grupta karsilastirilmasinda
ANOVA testi kullanilirken ortancalarin iki grupta karsilastirilmasinda Mann-
Whitney-U testi ve ikiden fazla grupta karsilastirilmasinda Kruskal-Wallis testleri
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uygulanmistir (posthoc. analizler igin sirasiyla Bonferroni diizeltmeli Mann-Whitney
U testi veya Tukey testleri yapilmistir). Korelasyona analizleri Spearman veya
Pearson korelasyon analizleri ile degerlendirilmis ve korelasyon katsayist <0,3 zayif,
0,4 ile 0,6 aras1 orta, 0,7 ve istii ise gii¢lii korelasyon olarak kabul edilmistir. OAD
ve insiilin kullanimi i¢in diisik uyum ile iligkili bagimsiz faktorlerin tespit edilmesi
icin binary logistic regresyon analiz metodlar1 kullanilmistir. P-degeri <0,05

istatistiksel olarak anlamli diizey olarak alinmstir.
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4 BULGULAR

Calismaya i¢ hastaliklar1 poliklinigine basvuran 135’1 (%69,6) kadin, 59’u
(%30,4) erkek olmak tizere toplam 194 (%100) hasta dahil edildi. Calismaya katilan
hastalarin yag ortalamast 72,9 (£8,22), kadinlarin yas ortalamas1 73 (£8,5), erkelerin
yas ortalamasi ise 67 (60-85) yildi. Katilimeilarin ¢ogunun evli (%76,8),
ilkdgretim/okur-yazar (%59,3) ve calismiyor (%66,5) durumda olduklar1 goriildii.
Tan1 anindan sonra gecen diyabet siiresi ortancasinin 10 (0,25-50) yil oldugu tespit
edildi. Hastalarin %62,4’{inlin daha once en az bir kez diyabet egitimi aldigi
Ogrenildi. Yaklasik beste birinin hi¢ kan sekeri 6l¢iimii yapmadigi ve %52,1’inin en
az bir kez hipoglisemi atag: tarifledigi goriildii. Hasta popiilasyonunun %57,2’si
diyabet tedavisi i¢in yalnizca oral antidiyabetik ajan kullanmaktaydi. Giinliik
kullanilan toplan ilag¢ sayisinin ortancasi 5°ti. Hastalarin %50’si kirilgandi. OAD’lere
ve insiilin tedavilerine uyum acisindan bakildiginda sirasiyla; hastalarin %37,5’inde

ve %32,5’inde diisiik ila¢ kullanim uyumu oldugu tespit edildi. Katilimcilarin klinik

ve demografik 6zellikleri Tablo 4’te verilmistir.

Tablo 4: Hastalarin klinik ve demografik 6zellikleri

Yas, yil 67(60-85)
Cinsiyet Kadin 135(%69,6)
Erkek 59(%30,4)
Boy, cm 162,79+7,71
Kilo, kg 79,86+14,82
BKI, kg/m? 30,19+5,58
Medeni durum Bekar/dul 45(%23,2)
Evli 149(%76,8)
Egitim durumu Okuryazar degil 45(%23,2)
[Ikogretim/okuryazar 115(%59,3)
Ortaokul 10(%5,2)
Lise 15(%7,7)
Universite 9(%4,6)
Okur-yazarlik durumu Okur-yazar degil 45(%23,2)
Okur-yazar 149(%76,8)
Calisma durumu Calismiyor 129(%66,5)
Calisiyor 65(%33,5)
Yalniz yagsama durumu Yalniz yastyor 19(%9,8)
Es/cocuk/akraba ile yasiyor 175(%90,2)
Sigara 36(%18,6)
Alkol 6(%3,1)
Diyabet siiresi, y1l 10(0,25-50)
Son 3 ay i¢indeki HbA1C degeri 7,5(5,2-16,7)
Diyabetik retinopati 66(%34)
Diyabetik nefropati 70(%36,1)
Diyabetik néropati 96(%49,5)
Diyabetik ayak 6(%3,1)
Serebrovaskiiler Olay (SVO) 15(%7,7)
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Diyabet egitimi 121(%62,4)
Kan sekeri dl¢iim siklig Her giin 48(%24,7)
Haftada birkag¢ defa 62(%32)
Nadiren 45(%23,2)
Olgmiiyor 39(%20,1)
Depresyon tanisi 37(%19,1)
Hipoglisemi oykiisii 101(%52,1)
Hastaneye yatis gerektiren hipoglisemi 16(%8,2)
DM nedeniyle hastane yatig dykiisii 44(%22,7)
Koroner arter hastalig 61(%31,4)
Konjestif kalp yetmezligi 21(%10,8)
Periferik vaskiiler hastalik 9(%4,6)
Serebrovaskiiler hastalik 18(%9,3)
Kronik akciger hastaligi 25(%12,9)
Konnektif doku hastaligi 4(%2,1)
Peptik iilser hastalig 23(%11,9)
Son organ hasar1 yapan diyabet 89(%45,9)
Hipertansiyon 146(%75,3)
Hiperlipidemi 107(%55,2)
Guatr 40(%20,6)
Charlson komorbidite indeksi 6(4-14)
Diyabet tedavi rejimi Yalniz OAD kullaniyor 111(%57,2)
Yalniz insiilin kullaniyor 34(%17,5)
OAD+insiilin kullaniyor 49(%25,3)
Giinliik kullanilan toplam ilag sayisi 5(1-12)
Kullanilan OAD ilag sayisi 1(1-3)
Giinliik alinan toplam OAD tablet sayis1 2(1-5)
OAD kullanim siiresi, ay 72(1-396)
Kullanilan insiilin sayisi (¢esit) 1(1-2)
Giinliik yapilan toplam insiilin enjeksiyon sayisi 2(1-4)
Insiilin kullamim siiresi, ay 60(1-576)
Frail puanm 2,5(0-5)
Kirilganlik durumu Kirilgan olmayan, Frail puam1 0 | 37(%19,1)
Kirilganlik 6ncesi, Frail puani 1- | 60(%30,9)
2
Kirilgan, Frail puan1 >=3 97(%50)
Morisky puani (OAD) 6(0-8)
Morisky ilag uyum diizeyi (OAD) Diisiik, <6 puan 60(%37,5)
Orta, 6,7 puan 56(%35)
Yiiksek, 8 puan 44(%27,5)
Morisky puani (insiilin) 7(0-8)
Morisky ilag uyum diizeyi (insiilin) Diisiik, <6 puan 27(%32,5)
Orta, 6,7 puan 32(%38,6)
Yiiksek, 8 puan 24(%28,9)

Kirilganlik durumuna gore hastalarin karsilagtirilmasi Tablo 5’te verilmistir.
Buna gore; kirillgan hastalarin daha yasli, evli olma orant daha diisiik, okur-yazar
olma oranmnin daha diisiik, diyabet siiresinin daha fazla, diyabetik retinopati,
nefropati ve noropati oraninin daha fazla, SVO, depresyon, DM nedeniyle hastaneye

yatis Oykiisii, peptik iilser, son organ hasari yapan DM oraninin daha fazla oldugu
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tespit edildi. Yine kirilgan grupta; Charlson komorbidite indeksi ortancasinin daha

yiiksek, glinlik kullanilan ilag sayisinin daha fazla, insiilin kullanimma uyum

acisindan bakilan Morisky skorunun daha diisiik oldugu gozlemlendi (p=0,045).

Tablo 5: Kirilganlik durumuna gore hastalarin karsilastirilmasi

Kirilgan Kirilganlik Kirilgan, Frail | p-degeri
olmayan, Frail | oncesi, Frail puani >=3
puani 0 puant 1-2
Yas, yil 65(60-76) 67(60-76) 69(60-85) 0,048
Cinsiyet Kadin 23(%62,2) 38(%63,3) 74(%76,3) 0,127
Erkek 14(%37,8) 22(%36,7) 23(%23,7)
BKI, kg/m? 29,42+4.,69 29,74+4,65 30,77+6,35 0,348
Medeni durum Bekar/dul 3(%8,1) 10(%16,7) 32(%33) 0,003
Evli 34(%91,9) 50(%83,3) 65(%67)
Egitim durumu Okuryazar degil 4(%10,8) 5(%8,3) 36(%37,1) <0,001
[lkdgretim/okuryazar 19(%51,4) 44(%73,3) 52(%53,6)
Ortaokul 2(%5,4) 4(%6,7) 4(%4,1)
Lise 8(%21,6) 4(%6,7) 3(%3,1)
Universite 4(%10,8) 3(%5) 2(%2,1)
OKur yazar 33(%89,2) 55(%91,7) 61(%62,9)
Yalniz yagsama durumu Yalniz yastyor 3(%8,1) 9(%15) 7(%7,2) 0,261
Es/cocuk/akraba ile yagiyor | 34(%91,9) 51(%85) 90(%92,8)
Sigara 5(%13,5) 14(%23,3) 17(%17,5) 0,450
Alkol 1(%2,7) 4(%6,7) 1(%1) 0,139
Diyabet siiresi, yil 10(0,3-30) 10(0,25-50) 15(0,25-41) 0,009
Son 3 ay i¢indeki 7,2(6-13,7) 7,75(5,8-15,8) | 7,6(5,2-16,7) | 0,485
HbAI1C degeri
Diyabetik retinopati 5(%13,5) 20(%33,3) 41(%42,3) 0,007
Diyabetik nefropati 9(%24,3) 12(%20) 49(%50,5) <0,001
Diyabetik néropati 11(%29,7) 23(%38,3) 62(%63,9) <0,001
Diyabetik ayak 1(%2,7) 2(%3,3) 3(%3,1) 0,985
SVO 0(%0) 3(%5) 12(%12,4) 0,036
Diyabet egitimi 24(%64,9) 38(%63,3) 59(%60,8) 0,896
Kan sgekeri 6l¢tiim sikligi | Her giin 7(%18,9) 14(%23,3) 27(%27,8) 0,613
Haftada birkag defa 13(%35,1) 22(%36,7) 27(%27,8)
Nadiren 13(%35,1) 16(%26,7) 16(%16,5)
Olgmiiyor 4(%10,8) 8(%13,3) 27(%27,8)
Depresyon 6(%16,2) 6(%10) 25(%25,8) 0,045
Hipoglisemi 6ykiisii 16(%43,2) 31(%51,7) 54(%55,7) 0,435
Hastaneye yatis 0(%0) 6(%10) 10(%10,3) 0,128
gerektiren hipoglisemi
DM nedeniyle hastane 1(%2,7) 11(%18,3) 32(%33) 0,001
yatig Oykiisii
Koroner arter hastaligi 9(%24,3) 17(%28,3) 35(%36,1) 0,349
Konjestif kalp 3(%8,1) 2(%3,3) 16(%16,5) 0,052
yetmezligi
Periferik vaskiiler 0(%0) 3(%5) 6(%6,2) 0,310
hastalik
Serebrovaskiiler hastalik 2(%5,4) 3(%5) 13(%13,4) 0,141
Kronik akciger hastaligi 2(%5,4) 8(%13,3) 15(%15,5) 0,297
Konnektif doku hastalig 1(%2,7) 0(%0) 3(%3,1) 0,397
Peptik iilser hastalig 4(%10,8) 2(%3,3) 17(%17,5) 0,027
Son organ hasar1 yapan 12(%32,4) 16(%26,7) 61(%62,9) <0,001
diyabet
Hipertansiyon 27(%73) 43(%71,7) 76(%78,4) 0,601
Hiperlipidemi 20(%54,1) 34(%56,7) 53(%54,6) 0,959
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Guatr 6(%16,2) 8(%13,3) 26(%26,8) 0,098
Charlson komorbidite 5(4-10) 5(4-12) 8(4-14) <0,001
indeksi
Diyabet tedavi rejimi Yalnmiz OAD kullaniyor 28(%75,7) 36(%60) 47(%48,5) 0,012
Yalniz insiilin kullaniyor 3(%8,1) 6(%10) 25(%25,8)
OAD+insiilin kullaniyor 6(%16,2) 18(%30) 25(%25,8)
Giinliik kullanilan 5(2-9) 4(1-12) 6(1-12) 0,002
toplam ilag sayist
Kullanilan OAD ilag 1(1-3) 1(1-3) 1(1-3) 0,946
sayist
Giinliik alinan toplam 2(1-4) 2(1-4) 2(1-5) 0,762
OAD tablet sayist
OAD kullanim siiresi, ay 81(1-240) 60(1-240) 78(1-396) 0,778
Kullanilan insiilin say1st 1(1-2) 1(1-2) 1(1-2) 0,521
(gesit)
Giinliik yapilan toplam 2(1-4) 2(1-4) 2(1-4) 0,290
insiilin enjeksiyon sayisi
Insiilin kullanim siiresi, 60(1-180) 60(1-576) 72(1-276) 0,673
ay
Morisky puan1 (OAD) 6(0-8) 6(1-8) 7(0-8) 0,568
Morisky ilag uyum Diisiik, <6 puan 11(%32,4) 23(%42,6) 26(%36,1) 0,800
diizeyi (OAD)
Orta, 6,7 puan 13(%38,2) 19(%35,2) 24(%33,3)
Yiiksek, 8 puan 10(%29,4) 12(%22,2) 22(%30,6)
Morisky puani (insiilin) 8(6-8) 7(1-8) 7(0-8) 0,045
Morisky ilag uyum Diisiik, <6 puan 0(%0) 10(%41,7) 17(%34) 0,066
diizeyi (insiilin)
Orta, 6,7 puan 3(%33,3) 9(%37,5) 20(%40)
Yiiksek, 8 puan 6(%66,7) 5(%20,8) 13(%26)

Kirilganlik skoru alt gruplarda incelendiginde; erkeklerin, evli olanlarin, lise

ve liniversite mezunlarinin diger gruplara nazaran daha diisiik skorlara sahip oldugu

goriildii. Diyabet siiresi uzun olanlarda, retinopati, nefropati, néropati ve SVO tanis1

olanlarda, kan sekeri takibi yapmayanlarda, hipoglisemi dykiisii olanlarda kirilganlik

skorunun daha yiiksek oldugu tespit edildi. Diyabet tedavisi i¢in insiilin kullanan

hastalarda yalnizca OAD kullananlara nazaran kirtlganlik skorunun daha yiiksek

oldugu gozlemlendi. Yine giinliik kullanilan ilag sayis1 besten fazla olan hastalarin

diger hastalara gore daha yliksek kirilganlik skoruna sahip olduklar1 anlasildi.

Kirilganlik puaninin alt gruplarda degerlendirilmesi Tablo 6°da verilmistir.

Tablo 6: Kirilganlik puaninin alt gruplarda karsilastirilmasi
Frail puant | p-degeri
Cinsiyet Kadin 3(0-5) 0,046
Erkek 1(0-4)
Medeni durum Bekar/dul 3(0-5) 0,001
Evli 2(0-5)
Egitim durumu Okuryazar degil 3(0-5) <0,001
11kdgretim/okuryazar 2(0-5)
Ortaokul 1,5(0-4)
Lise 0(0-4)
Universite 1(0-3)
Diyabet siiresi grup Diyabet siiresi <=10 yil olanlar 2(0-5) 0,031
Diyabet siiresi >10 y1l olanlar 3(0-5)
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Diyabetik retinopati Yok 2(0-5) 0,001
Var 3(0-5)

Diyabetik nefropati Yok 1,5(0-5) <0,001
Var 3(0-5)

Diyabetik noropati Yok 1(0-4) <0,001
Var 3(0-5)

SVO Yok 2(0-5) 0,008
Var 3(1-5)

Kan sekeri 6l¢tim siklig1 Her giin 3(0-5) 0,022
Haftada birkag defa 1(0-5)
Nadiren 2(0-4)
Olgmiiyor 3(0-4)

Hipoglisemi ykiisii Yok 2(0-4) 0,047
Var 3(0-5)

DM nedeniyle hastane yatig oykiisii | Yok 2(0-4) <0,001
Var 3(0-5)

Koroner arter hastalig Yok 2(0-5) 0,014
Var 3(0-5)

Konjestif kalp yetmezligi Yok 2(0-4) 0,001
Var 4(0-5)

Serebrovaskiiler hastalik Yok 2(0-5) 0,041
Var 3(0-5)

Kronik akciger hastaligi Yok 2(0-5) 0,009
Var 4(0-4)

Peptik iilser hastaligi Yok 2(0-5) 0,048
Var 3(0-5)

Son organ hasar1 yapan diyabet Yok 1(0-4) <0,001
Var 3(0-5)

Diyabet tedavi rejimi Yalniz OAD kullaniyor 2(0-4) 0,004
Yalniz insiilin kullantyor 3(0-5)
OAD+insiilin kullantyor 3(0-5)

Giinliik kullanilan ilag sayis1 grup Giinliik kullanilan toplam ilag sayis1 <=5 olanlar | 1(0-5) <0,001
Giinliik kullanilan toplam ilag sayis1 >5 olanlar | 3(0-5)

Morisky ila¢ uyum diizeyi (OAD) Diisiik, <6 puan 2(0-4) 0,913
Orta, 6,7 puan 2(0-5)
Yiiksek, 8 puan 2,5(0-4)

Morisky ilag uyum diizeyi (insiilin) Diisiik, <6 puan 3(1-5) 0,395
Orta, 6,7 puan 3(0-5)
Yiiksek, 8 puan 3(0-5)

Kirillganlik degeri ile yas arasinda c¢ok zayif, diyabet siiresi ve glinliik

kullanilan toplam ilag sayis1 arasinda zayif, Charlson komorbidite indeksi arasinda

orta diizeyde, istatistiksel olarak anlamli, pozitif yonlii korelasyon tespit edildi

(sirastyla; p=0,042 rho=0,147, p=0,003 rho=0,210, p<0,001 rho=0,271 ve p<0,001

rho=0,413). Kirilganlik puaninin diger degiskenler ile iligkisi Tablo 7’de verilmistir.

Tablo 7: Kirilganlik puaninin klinik 6zellikler ile iliskisi

Frail puan

Rho katsayisi p-degeri
Yas, yil 0,147 0,042
Boy, cm -0,078 0,282
Kilo, kg 0,054 0,457
BKI, kg/m? 0,083 0,248
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Diyabet siiresi, y1l 0,210 0,003
Son 3 ay i¢indeki HbA1C degeri -0,002 0,973
Charlson komorbidite indeksi 0,413 <0,001
Gilinliik kullanilan toplam ilag say1si 0,271 <0,001
Kullanilan OAD ilag sayis1 -0,017 0,833
Gilinliik alinan toplam OAD tablet sayis1 -0,068 0,395
OAD kullanim siiresi, ay 0,012 0,877
Kullanilan insiilin sayis1 0,122 0,273
Gilinliik yapilan toplam insiilin enjeksiyon sayis1 0,158 0,154
Insiilin kullanim siiresi, ay 0,075 0,500
Morisky puani (OAD) 0,025 0,749
Morisky puani (insiilin) -0,158 0,154

Morisky OAD ila¢g uyum durumuna gore gruplarin karsilastirilmas1 Tablo
8’de verilmistir. OAD ilag uyumu diisiik olanlarda; diyabet siiresinin daha kisa,
diyabet egitim oraninin daha az, kan sekeri Olgmeme oraninin daha fazla,
hipertansiyon oraninin daha az, HbAlc degerinin daha yiiksek ve giinliik kullanilan

ila¢ sayisinin daha az oldugu tespit edildi.

Tablo 8: Morisky OAD ila¢ uyum durumuna gore gruplarin karsilagtirilmasi

Diisiik, <6 Orta, 6,7 puan  Yiiksek, 8 puan  p-
puan degeri
Cinsiyet Kadin 40(%66,7) 43(%76,8) 32(%72,7) 0,475
Erkek 20(%33,3) 13(%23,2) 12(%27,3)
Medeni durum Bekar/dul 16(%26,7) 8(%14,3) 15(%34,1) 0,063
Evli 44(%73,3) 48(%85,7) 29(%65,9)
Egitim durumu Okuryazar degil 11(%18,3) 11(%19,6) 15(%34,1) 0,477
11kdgretim/okuryazar 37(%61,7) 37(%66,1) 22(%50)
Ortaokul 4(%6,7) 2(%3,6) 1(%2,3)
Lise 4(%6,7) 4(%7,1) 5(%11,4)
Universite 4(%6,7) 2(%3,6) 1(%2,3)
Calisma durumu Calismiyor 37(%61,7) 40(%71,4) 32(%72,7) 0,394
Caligiyor 23(%38,3) 16(%28,6) 12(%27,3)
Yalmz yasama durumu Yalniz yagiyor 8(%13,3) 5(%8,9) 5(%11,4) 0,754
Es/¢ocuk/akraba ile yasiyor 52(%86,7) 51(%91,1) 39(%88,6)
Sigara 12(%20) 5(%8,9) 9(%20,5) 0,183
Alkol 0(%0) 3(%5,4) 3(%6,8) 0,143
Diyabet siiresi grup Diyabet siiresi <=10 yi1l olanlar  43(%71,7) 28(%50) 22(%50) 0,027
Diyabet siiresi >10 y1l olanlar 17(%28,3) 28(%50) 22(%50)
Diyabetik retinopati 15(%25) 17(%30,4) 14(%31,8) 0,710
Diyabetik nefropati 16(%26,7) 9(%16,1) 18(%40,9) 0,021
Diyabetik noropati 24(%40) 26(%46,4) 23(%52,3) 0,458
Diyabetik KAH 14(%23,3) 11(%19,6) 13(%29,5) 0,511
Diyabetik ayak 1(%1,7) 0(%0) 0(%0) 0,432
SVO 3(%5) 5(%8,9) 4(%9,1) 0,649
Diyabet egitimi 27(%45) 36(%64,3) 29(%65,9) 0,046
Kan sekeri 6l¢iim siklig1 Her giin 5(%8,3) 13(%23,2) 17(%38,6) 0,003
Haftada birkag defa 15(%25) 20(%35,7) 11(%25)
Nadiren 20(%33,3) 12(%21,4) 11(%25)
Olgmiiyor 20(%33,3) 11(%19,6) 5(%11,4)
Depresyon 13(%21,7) 10(%17,9) 10(%22,7) 0,810
Hipoglisemi oyKkiisii 23(%38,3) 32(%57,1) 21(%A47,7) 0,128
Hastaneye yatis 7(%11,7) 4(%7,1) 1(%2,3) 0,197

gerektiren hipoglisemi
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DM nedeniyle hastane 13(%21,7) 14(%25) 8(%18,2) 0,714
yatis oykiisii
Koroner arter hastahg: 17(%28,3) 17(%30,4) 12(%27,3) 0,941
Konjestif kalp yetmezligi 2(%3,3) 4(%7,1) 5(%11,4) 0,277
Periferik vaskiiler 3(%5) 2(%3,6) 1(%2,3) 0,767
hastahk
Serebrovaskiiler hastalik 4(%6,7) 5(%8,9) 6(%13,6) 0,479
Kronik akciger hastaligi 6(%10) 5(%8,9) 1(%2,3) 0,295
Konnektif doku hastalig 1(%1,7) 2(%3,6) 1(%2,3) 0,801
Peptik iilser hastahig 5(%8,3) 6(%10,7) 6(%13,6) 0,686
Son organ hasari yapan 20(%33,3) 20(%35,7) 22(%50) 0,192
diyabet
Hipertansiyon 35(%58,3) 43(%76,8) 39(%88,6) 0,002
Hiperlipidemi 31(%51,7) 34(%60,7) 27(%61,4) 0,511
Guatr 15(%25) 8(%14,3) 13(%29,5) 0,162
Diyabet tedavi rejimi Yalniz OAD kullaniyor 44(%73,3) 36(%064,3) 31(%70,5) 0,563

Yalniz insiilin kullantyor 0(%0) 0(%0) 0(%0)

OAD-+insiilin kullantyor 16(%26,7) 20(%35,7) 13(%29,5)
Giinliik kullamilan ilag Giinliik kullanilan toplam ilag 42(%70) 33(%58,9) 16(%36,4) 0,003
sayisi grup say1s1 <=5 olanlar

Giinliik kullanilan toplam ilag 18(%30) 23(%41,1) 28(%063,6)

sayis1 >5 olanlar
Kullanilan OAD ilag 1 tane OAD kullananlar 42(%70) 41(%73,2) 27(%61,4) 0,432
sayisi grup

2 veya daha fazla OAD 18(%30) 15(%26,8) 17(%38,6)

kullananlar
Giinliik alinan toplam Giinliik bir tablet kullanlar 10(%16,7) 12(%21,4) 15(%34,1) 0,110
OAD tablet sayis1 grup

Giinliik 2 tablet kullananlar 34(%56,7) 29(%51,8) 14(%31,8)

Giinliik 3 ve daha fazla tablet 16(%26,7) 15(%26,8) 15(%34,1)

kullanlar
OAD kullanim siiresi 60 Aya kadar OAD kullananlar  35(%58,3) 24(%42,9) 17(%38,6) 0,096
grup

60 Aydan daha uzun siiredir 25(%41,7) 32(%57,1) 27(%61,4)

OAD kullananlar
Kullanilan insiilin kalem Yalnizca tek bir cesit insiilin 11(%68,8) 12(%60) 7(%53,8) 0,707
sayis1 grup kullananlar

Ayni anda 2 farkli insiilin 5(%31,3) 8(%40) 6(%46,2)

kalemi kulllananlar
Giinliik yapilan toplam Giinliik 1 veya 2 enjeksiyon 11(%68,8) 12(%60) 7(%53,8) 0,707
insiilin enjeksiyon sayisi yapanlar
grup

Giinliik 3 veya 4 enjeksiyon 5(%31,3) 8(%40) 6(%46,2)

yapanlar
Insiilin kullamim siiresi 60 Aya kadar insiilin 8(%50) 12(%60) 9(%69,2) 0,575
grup kullananlar

60 Aydan daha uzun siiredir 8(%50) 8(%40) 4(%30,8)

insiilin kullananlar
Kirilganhk durumu Kirilgan olmayan, Frail puam1 0  11(%18,3) 13(%23,2) 10(%22,7) 0,800

Kirilganlik 6ncesi, Frail puam1 ~ 23(%38,3) 19(%33,9) 12(%27,3)

1-2

Kirilgan, Frail puani >=3 26(%43,3) 24(%42,9) 22(%50)
Yas, yil 67(60-82) 65(60-84) 69(60-85) 0,107
Boy, cm 162,98+7,21 161,8+7,65 162,66+7,94 0,692
Kilo, kg 76,13+£10,8 80,04+13,81 81,73+16,61 0,097
BKI, kg/m~2 28,72+4,11 30,62+5,09 30,97+6,55 0,054
Diyabet siiresi, yil 10(0,25-25) 10,5(0,25-33)  11(0,25-41) 0,021
Son 3 ay i¢indeki HbA1C 7,7(5,9-16,7) 7,65(5,6-13,7)  6,85(5,3-11,8) 0,002
degeri
Charlson komorbidite 6(4-11) 5(4-13) 7(4-13) 0,020
indeksi
Giinliik kullanilan toplam 4(1-10) 5(1-12) 6(1-12) 0,012
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ilac sayisi

Kullamilan OAD ilag 1(1-3) 1(1-3) 1(1-3) 0,431
sayisl

Giinliik alinan toplam 2(1-4) 2(1-5) 2(1-4) 0,867
OAD tablet sayis1

OAD Kkullamim siiresi, ay 54(1-252) 84(1-396) 120(1-300) 0,064
Kullamlan insiilin sayis1 1(1-2) 1(1-2) 1(1-2) 0,712
Giinliik yapilan toplam 2(1-4) 2(1-4) 2(1-4) 0,658
insiilin enjeksiyon sayisi

Insiilin kullanim siiresi, 66(1-240) 60(1-180) 60(1-180) 0,955
ay

Frail puam 2(0-4) 2(0-5) 2,5(0-4) 0,913

Diyabet siiresi uzun olanlarda, diyabet egitimi olanlarda, kan sekeri takibini

giinliik yapanlarda, hipertansiyonu olanlarda, OAD kullanim siiresi uzun

olanlarda

Morisky OAD ila¢g uyum puaninin daha yiiksek oldugu goézlendi. Alt gruplarda

yapilan karsilastirmalar Tablo 9’da verilmistir.

Tablo 9: Morisky OAD ila¢ uyum puaninin alt gruplarda karsilagtirilmasi

Morisky puant p-degeri
Diyabet siiresi grup Diyabet siiresi <=10 y1l 6(0-8) 0,022
olanlar
Diyabet siiresi >10 yil 7(0-8)
olanlar
Diyabetik ayak Yok 6(0-8) 0,038
Var 0(0-0)
Diyabet egitimi Yok 6(0-8) 0,020
Var 7(0-8)
Kan sekeri ol¢iim sikhigi Her giin 7(3-8) <0,001
Haftada birkag defa 6,5(0-8)
Nadiren 6(0-8)
Olgmiiyor 4,5(0-8)
Evet 7(0-8)
Hipertansiyon Yok 5(0-8) 0,002
Var 7(0-8)
Giinliik ahinan toplam OAD tablet | Giinliik bir tablet kullanlar 7(0-8) 0,055
sayisi grup
Giinliik 2 tablet kullananlar | 6(0-8)
Giinliik 3 ve daha fazla 6(0-8)
tablet kullanlar
OAD Kkullamim siiresi grup 60 Aya kadar OAD 6(0-8) 0,023
kullananlar
60 Aydan daha uzun siiredir | 7(0-8)
OAD kullananlar
Kullamlan insiilin kalem sayis1 Yalnizca tek bir gesit 7(1-8) 0,635
grup insiilin kullananlar
Ayni anda 2 farkli insiilin 7(0-8)
kalemi kulllananlar
Giinliik yapilan toplam insiilin Giinliik 1 veya 2 enjeksiyon | 7(1-8) 0,635
enjeksiyon sayisi grup yapanlar
Giinliik 3 veya 4 enjeksiyon | 7(0-8)
yapanlar
insiilin kullanim siiresi grup 60 Aya kadar insiilin 7(2-8) 0,158
kullananlar
60 Aydan daha uzun stiredir | 6,5(0-8)
insiilin kullananlar
Kirilganlhik durumu Kirilgan olmayan, Frail 6(0-8) 0,568

puani 0
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Kirilganlik 6ncesi, Frail
puant 1-2

6(1-8)

Kirilgan, Frail puani >=3

7(0-8)

Morisky OAD ilag uyum puani ile diyabet siiresi, giinliik kullanilan ilag sayis1

ve OAD kullanim siiresi arasinda istatistiksel olarak anlamli, pozitif yonde, zayif

diizeyde korelasyon tespit edildi (sirasiyla p=0,006 rho=0,218, p=0,001 rho=0,252 ve
p=0,011 rho=0,201). Morisky OAD ilag uyum puam ile HbA1C diizeyi arasinda

istatistiksel olarak anlamli, negatif yonlii, zayif diizeyde korelasyon tespit edildi

(p=0,001 rho= -0,271). Morisky OAD ilag uyum puaninin diger klinik &zellikler ile

iligkisi Tablo 10’da sunulmustur.

Tablo 10: Morisky OAD ila¢ uyum puanimn diger Klinik ozellikler ile iliskisi
Morisky puani
Rho katsayist

Yas, yil

Boy, cm

Kilo, kg

BKI, kg/m?

Diyabet siiresi, y1l

Son 3 ay icindeki HbA1C degeri
Charlson komorbidite indeksi

Giinliik kullamilan toplam ila¢ sayisi
Kullanilan OAD ilag sayisi

Giinliik alinan toplam OAD tablet sayisi
OAD kullanim siiresi, ay

Kullanilan insiilin sayis1

Giinliik yapilan toplam insiilin enjeksiyon sayis1
Insiilin kullanim siiresi, ay

Frail puam

0,011
-0,013
0,144
0,135
0,218
-0,271
0,139
0,252
0,062
-0,046
0,201
0,069
-0,033
-0,096
0,025

p degeri

0,887
0,868
0,070
0,088
0,006
0,001
0,081
0,001
0,434
0,566
0,011
0,640
0,822
0,513
0,749

Morisky insiilin ilag¢ uyum durumuna gore gruplar karsilastirildiginda; ilag

uyumu diisiik olan grupta kadin cinsiyet ve diyabetik ayak oraninin daha fazla, alkol

kullanma oranmmin daha diisiik ve giinliikk kullanilan ila¢ sayisinin daha az oldugu

tespit edildi. Morisky insiilin ila¢g uyum durumuna goére gruplarin karsilagtirilmasi

Tablo 11°de verilmistir.

Tablo 11: Morisky insiilin ila¢ uyum durumuna gire gruplarin karsilastirilmasi

Diisiik, <6 Orta, 6,7 Yiiksek, 8 p degeri
puan puan puan
Cinsiyet Kadin 15(%55,6) 26(%81,3) 13(%54,2) 0,049
Erkek 12(%44,4) 6(%18,8) 11(%45,8)
Medeni durum Bekar/dul 6(%22,2) 5(%15,6) 6(%25) 0,665
Evli 21(%77,8) 27(%84,4) 18(%75)
Egitim durumu Okuryazar degil 7(%25,9) 7(%21,9) 7(%29,2) 0,279
11kdgretim/okuryazar 17(%63) 19(%59,4) 12(%50)
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Ortaokul 2(%7,4) 3(%9,4) 0(%0)

Lise 0(%0) 3(%9,4) 2(%8,3)

Universite 1(%3,7) 0(%0) 3(%12,5)
Calhisma durumu Calismiyor 15(%?55,6) 25(%78,1) 13(%54,2) 0,100

Calisiyor 12(%44,4) 7(%21,9) 11(%45,8)
Yalmz yasama durumu  Yalniz yasiyor 2(%7,4) 4(%12,5) 2(%8,3) 0,778

Es/cocuk/akraba ile 25(%92,6) 28(%87,5) 22(%91,7)

yagtyor
Sigara 9(%33,3) 5(%15,6) 8(%33,3) 0,205
Alkol 0(%0) 1(%3,1) 4(%16,7) 0,030
Diyabetik retinopati 14(%51,9) 20(%62,5) 9(%37,5) 0,180
Diyabetik nefropati 15(%55,6) 16(%50) 13(%54,2) 0,905
Diyabetik noropati 15(%55,6) 19(%59,4) 14(%58,3) 0,955
Diyabetik KAH 11(%40,7) 10(%31,3) 8(%33,3) 0,734
Diyabetik ayak 5(%18,5) 0(%0) 1(%4,2) 0,019
SVO 3(%11,1) 3(%9,4) 3(%12,5) 0,932
Diyabet egitimi 20(%74,1) 27(%84,4) 22(%91,7) 0,239
Kan sekeri ol¢iim sikligi  Her giin 7(%25,9) 10(%31,3) 16(%66,7) 0,068

Haftada birkag¢ defa 10(%37) 14(%43,8) 4(%16,7)

Nadiren 5(%18,5) 3(%9,4) 2(%8,3)

Ol¢miiyor 5(%18,5) 5(%15,6) 2(%8,3)
Depresyon 5(%18,5) 5(%15,6) 10(%41,7) 0,056
Hipoglisemi oyKkiisii 17(%63) 24(%75) 17(%70,8) 0,600
Hastaneye yatis 5(%18,5) 7(%21,9) 1(%4,2) 0,174
gerektiren hipoglisemi
DM nedeniyle hastane 11(%40,7) 14(%43,8) 10(%41,7) 0,971
yatis oykiisii
Koroner arter hastahg: 11(%40,7) 15(%46,9) 6(%25) 0,240
Konjestif kalp 3(%11,1) 9(%28,1) 4(%16,7) 0,238
yetmezligi
Periferik vaskiiler 4(%14,8) 1(%3,1) 1(%4,2) 0,178
hastahk
Serebrovaskiiler 3(%11,1) 4(%12,5) 4(%16,7) 0,832
hastahik
Kronik akciger 6(%22,2) 11(%34,4) 2(%8,3) 0,071
hastahig1
Konnektif doku 0(%0) 1(%3,1) 0(%0) 0,446
hastaligi
Peptik iilser hastalig 1(%3,7) 7(%21,9) 3(%12,5) 0,121
Son organ hasari yapan 17(%63) 19(%59,4) 17(%70,8) 0,672
diyabet
Hipertansiyon 17(%63) 28(%87,5) 19(%79,2) 0,079
Hiperlipidemi 14(%51,9) 19(%59,4) 10(%41,7) 0,423
Guatr 3(%11,1) 4(%12,5) 7(%29,2) 0,160
Diyabet tedavi rejimi Yalniz OAD kullaniyor  0(%0) 0(%0) 0(%0) 0,171

Yalniz insiilin 15(%55,6) 11(%34,4) 8(%33,3)

kullantyor

OAD+insiilin kullaniyor ~ 12(%44,4) 21(%65,6) 16(%66,7)
Kirilganhk durumu Kirilgan olmayan, Frail ~ 0(%0) 3(%9,4) 6(%25) 0,066

puani 0

Kirilganlik 6ncesi, Frail ~ 10(%37) 9(%28,1) 5(%20,8)

puant 1-2

Kirilgan, Frail puani 17(%63) 20(%62,5) 13(%54,2)

>=3
Yas, yil 69(60-78) 67(60-84) 66,5(60-81) 0,941
BKI, kg/m? 2936+6,71  30,63+5,71  31,37+589 0,491
Diyabet siiresi, yil 15(0,3-40) 20(0,3-50) 17(1-41) 0,665
Son 3 ay i¢indeki 9,2(5,6-16,7) 8,9(5,2-12,9) 7,8(5,9-13,7) 0,250
HbA1C degeri
Charlson komorbidite 8(4-14) 9,5(4-13) 8(4-12) 0,787
indeksi
Giinliik kullanilan 5(1-10) 8(3-12) 7(3-12) 0,012
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toplam ilag sayisi

Kullanilan OAD ilag¢ 1(1-2) 1(1-1) 1(1-3) 0,010
sayisl

Giinliik alinan toplam 2(1-3) 2(1-2) 2(1-4) 0,198
OAD tablet sayis1

OAD Kkullanim siiresi, 60(1-180) 84(3-396) 84(1-240) 0,481
ay

Kullanilan insiilin sayisi 1(1-2) 1(1-2) 1(1-2) 0,896
Giinliik yapilan toplam 2(1-4) 2(1-4) 2(1-4) 0,549
insiilin enjeksiyon sayisi

Insiilin kullanim siiresi, 72(1-204) 66(3-576) 60(1-276) 0,997
ay

Frail puam 3(1-5) 3(0-5) 3(0-5) 0,395

Alkol kullananlarda, diyabetik ayak oOykiisii olmayanlarda, diyabet egitimi

olanlarda, kan sekerini glinliik takip edenlerde, depresyon tanisi olanlarda ve kirillgan

olmayanlarda daha yiiksek Morisky skoru oldugu tespit edildi. Morisky insiilin ilag

uyum puaninin alt gruplarda degerlendirilmesi Tablo 12’de verilmistir.

Tablo 12: Morisky insiilin ila¢ uyum puaninin alt gruplarda karsilagtirilmasi

Morisky p-degeri
puant

Alkol Yok 7(0-8) 0,033
Var 8(6-8)

Diyabetik ayak Yok 7(0-8) 0,032
Var 2,5(1-8)

Diyabet egitimi Yok 5,5(0-8) 0,020
Var 7(1-8)

Kan seKeri ol¢iim sikhigi Her giin 7(1-8) 0,027
Haftada birkag defa 6(0-8)
Nadiren 5,5(1-8)
Olgmiiyor 6(1-8)

Depresyon Yok 6(0-8) 0,027
Var 7,5(2-8)

Diyabet tedavi rejimi Yalniz OAD kullaniyor 0(0-0) 0,042
Yalniz insiilin kullaniyor 6(1-8)
OAD-+insiilin kullantyor 7(0-8)

Kullanmilan OAD ilag sayis1 grup 1 tane OAD kullananlar 7(1-8) 0,126
2 veya daha fazla OAD kullananlar 8(0-8)

Giinliik ahinan toplam OAD tablet sayisi grup Giinliik bir tablet kullanlar 7(1-8) 0,076
Giinliik 2 tablet kullananlar 7(1-8)
Giinliik 3 ve daha fazla tablet kullanlar 8(0-8)

OAD kullamim siiresi grup 60 Aya kadar OAD kullananlar 7(0-8) 0,418
60 Aydan daha uzun siiredir OAD 7(1-8)
kullananlar

Kullamlan insiilin kalem sayis1 grup Yalnizca tek bir ¢esit insiilin kullananlar  7(1-8) 0,440
Ayni anda 2 farkli insiilin kalemi 6,5(0-8)
kulllananlar

Giinliik yapilan toplam insiilin enjeksiyon sayis1  Giinliik 1 veya 2 enjeksiyon yapanlar 7(1-8) 0,440

grup
Giinliik 3 veya 4 enjeksiyon yapanlar 6,5(0-8)

insiilin kullanim siiresi grup 60 Aya kadar insiilin kullananlar 7(1-8) 0,386
60 Aydan daha uzun siiredir insiilin 7(0-8)
kullananlar

Kirilganlik durumu Kirilgan olmayan, Frail puani 0 8(6-8) 0,045
Kirilganlik 6ncesi, Frail puani 1-2 7(1-8)
Kirilgan, Frail puan1 >=3 7(0-8)
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Kirllganhk durumu

Sekil 1 Morisky insiilin ilag uyum puaninin kirilganlik durumuna gére karsilastirilmasi

Kirilgan olmayanlarda, kirilgalik 6ncesi duruma ve kirilgan duruma kiyasla

Morisky insulin uyum puanlari daha yiiksekti (p=0,045).

Morisky insulin uyum puanm ile HbAlc degeri arasinda istatistiksel olarak
anlamli, negative yonlii, zayif diizeyde, glinlik kullanilan ilag sayisi ile istatistiksel
olarak anlamli, pozitif yonde, zayif diizeyde korelasyonlar tespit edildi (sirasiyla
p=0,036 rho=-0,231, p=0,004 rho=0,314). Morisky insiilin ilag uyum puaninin diger

degiskenler ile iligkisinin degerlendirilmesi Tablo 13’te verilmistir.

Tablo 13: MorisKy insiilin ila¢ uyum puaninin diger klinik 6zellikler ile iliskisi

Morisky puani

Rho katsayisi p-degeri
Yas, yil -0,022 0,846
Boy, cm -0,042 0,704
Kilo, kg 0,131 0,238
BKI, kg/m? 0,162 0,144
Diyabet siiresi, yil 0,13 0,241
Son 3 ay i¢indeki HbA1C degeri -0,231 0,036
Charlson komorbidite indeksi 0,016 0,886
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Giinliik kullamlan toplam ilag sayisi 0,314 0,004

Kullamilan OAD ilag sayis1 0,227 0,117
Giinliik alinan toplam OAD tablet sayisi -0,015 0,918
OAD kullamim siiresi, ay 0,121 0,409
Kullanilan insiilin sayis: -0,085 0,444
Giinliik yapilan toplam insiilin enjeksiyon sayis1 -0,107 0,338
Insiilin kullanim siiresi, ay 0,012 0,911
Frail puam -0,158 0,154

OAD ve insulin kullanim uyumunun disiikliigi ile iliskili parametreleri tespit
edebilmek i¢in, tek degiskenli ve ¢ok degiskenli, binary logistic regresyon analizleri
yapildi. Bu analizler neticesinde; OAD kullanimi igin disik uyum ile iligkili
bagimsiz faktorlerin kan sekeri 6l¢tim sikligi, hipertansiyon ve HbAlc diizeyi oldugu
gosterildi. Kan sekeri 6l¢im sayisi azaldikca, OAD kullanimi i¢in diisitk uyum
riskinin arttigit (OR: 1,751), hipertansiyon olmasinin OAD kullanim1 i¢in diisiik
uyum riskini azalttigi (OR: 0,406) ve HbAlc diizeyi arttikca OAD kullanimi igin
diisiik uyum riskinin arttig1 (OR: 1,264) tespit edildi.

Insiilin kullanim1 agisindan diisiik ilag uyumu ile iliskili bagimsiz faktorlerin
diyabetik ayak, kullanilan ilag sayisi ve kirilganlik durumu oldugu goriildi.
Diyabetik ayak Oykiisiiniin olmasi, diyabetik ayak Oykiisii olmamasina gore diigiik
insulin uyumu ile yaklasik 28 kat daha iliskiliydi, ila¢ sayisinin artmasi diisiik insulin
uyum ihtimalini yaklasik %30 azaltmaktayd: ve kirilganlik diizeyindeki artisin diisiik
insulin uyumu ile yaklasik 2,8 kat daha iligkili oldugu tespit edildi. Regresyon
analizleri ile ilgili detayl bilgiler Tablo-14’te sunulmustur.
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Tablo 14: OAD ve insiilin kullanimi i¢in diisiik uyum ile iligkili faktorlerin tek

degiskenli ve ¢ok degiskenli analizlerle gosterilmesi

OAD kullanimina diisiik uyum ile iliskili faktorler

Tek degiskenli analizler Cok degiskenli analizler!
Parametre OR %95 GA p-degeri OR %95 GA p-degeri
Nefropati 0,983 0,48-2,03 0,963
DM egitimi 0,441 0,23-0,85 0,014
Kan sekeri 6l¢tim siklig1 1,865 1,34-2,59 <0,001 1,751 1,21-2,52 0,003
Hipertansiyon 0,307 0,15-0,63 0,001 0,406 0,18-0,92 0,030
Diyabet siiresi 0,937 0,89-0,98 0,005
HbAlc 1,255 1,06-1,48 0,007 1,264 1,04-1,54 0,018
ccl 0,935 0,81-1,07 0,336
Ilag say1s1 0,826 0,72-0,94 0,005
Diyabetik ayak 5,304 0,54-52,2 0,153
Insiilin kullammina diisiik uyum ile iliskili faktorler

Tek degiskenli analizler Cok degiskenli analizler?
Parametre OR %95 GA p-degeri OR %95 GA p-degeri
Cinsiyet 1,835 0,71-4,74 0,210
Diyabetik ayak 13,500 1,49-122,75 0,021 28,097 2,25-350-91 0,010
Ilag say1s1 0,742 0,61—0,90 0,003 0,683 0,55-0,86 0,001
OAD ilag sayisi 0,885 0,79-4,14 0,877
DM egitimi 0,408 0,13-1,32 0,408
Kan sekeri 6l¢tim siklig1 1,457 0,94-2,23 0,091
Depresyon 0,621 0,12-1,94 0,412
Kirilganlik durumu 1,591 0,76-3,31 0,214 2,754 1,09-6,95 0,032
HbAlc 1,178 0,97-1,43 0,092

CCI: Charlson komorbidite indeksi, DM: Diyabetes Mellitus, OR: Odds ratio, GA: Giiven araligi, OAD: Oral
anti-diyabetik ilag

1 Cok degiskenli lojistik regresyon analizlerine tek degiskenli analizlerdeki tabloda goriinen ve istatistiksel
anlamli olan tiim parametreler dahil edilmistir. Backward stepwise metodu kullanilarak analizler yapilmistir. Son
asama olan step-6 tabloda gosterilmistir. Bu step i¢in Hosmer-Lemeshow p-degeri 0,343, Nagelkerke R square
0,251, Omnibus test p-degeri <0,001 olarak bulunmustur.

2 Cok degiskenli lojistik regresyon analizlerine tek degiskenli analizlerdeki tabloda goriinen ve istatistiksel
anlamli olan ve/veya p-degeri <0,25 olan tiim parametreler dahil edilmistir. Backward stepwise metodu
kullanilarak analizler yapilmistir. Son asama olan step-4 tabloda gosterilmistir. Bu step i¢in Hosmer-Lemeshow p-
degeri 0,660, Nagelkerke R square 0,348, Omnibus test p-degeri <0,001 olarak bulunmustur.

Kan sekeri 6l¢tim sikligi 1°’den 4’e kadar kategorize edilmistir, 1 her giin 6l¢iim yapan, 2 haftada birkag defa
6l¢iim yapan, 3 nadiren 6l¢iim yapan, 4 ise 6l¢iim yapmayan olarak adlandirilmustir.

Kirilganlik durumu; 1 giicli, 2 prefrail ve 3 frail olacak sekilde adlandirilmigtir.
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5 TARTISMA

Calismamiza dahil edilen yasl, diyabeti olan hastalarin (%50’si kirilgan)
yaklasik beste birinin hi¢ kan sekeri ol¢iimii yapmadigi ve %52,1’inin en az bir kez
hipoglisemi atag: tarifledigi goriildii. OAD’lere ve insiilin tedavilerine uyum
acisindan bakildiginda sirasiyla; hastalarin %37,5’inde ve %32,5’inde diislik ilag
kullanom uyumu (Morisky skoru <6 puan) oldugu tespit edildi. Kirilgan
olmayanlarda (giiglii olanlarda), kirilgalik 6ncesi (p=0,015) ve kirilgan duruma
(p=0,020) kiyasla Morisky insulin uyum puanlari daha yiiksekti. Kirtllganlik
durumuna gére OAD ila¢ uyumu incelendiginde; gruplar arasinda Morisky puanlari

acisindan istatistiksel anlamli fark olmadig: goriildii.

Cacciatore ve ark. 1288 hastay1 12 yil siire ile gozlemledikleri ¢alismalarinda
diyabetiklerde krilganlik oraninin %41,3 oldugunu ve diyabetik hastalarda
kirllganligin - mortaliteyi etkiledigini tespit etmislerdir (99). Xiu ve ark. yas
ortalamalar1 68,89+6,88 yil olan 240 diyabetik hastada yaptiklar1 ¢aligmada
katilimeilarin - %39,16’smin  saglam, %45,8’inin  pre-frail ve 15,04’iniin frail
oldugunu tespit etmislerdir (100). Thein ve ark. caligmalarinda diabetik hastalarda
frailite oranin %18,9 oldugunu ve frail olan diyabetik hastalarda kognitif
yetersizligin daha sik oldugunu bulmuslardir (101). Liccini ve ark. 198 diyabetli
hastay1 inceledikleri ¢alismalarinda katilimcilarin %32,3'0 saglam, %38,9'u pre-frail,
%28,8'i frail oldugunu ve kirtlgan diyabetik yaglilarda hastaneye yatis orani ve
giinliik yasam aktivitelerinde yetersizligin daha fazla oldugunu bulmuslardir (102).
Castrejon-Perez,ve ark. 2016 yilinda 7164 katilimci ile gergeklestirdikleri
caligmlarinda kirllganhigin diyabet, diyabet siiresi ve diyabet komplikasyonlari ile

iligkili oldugunu gostermislerdir (33).

Bizim ¢alismamizda yasl diyabetik hastalarin %24,2’si saglam, %25,8’1 pre-
frail ve %250’si frail olarak tespit edilmistir. Kirillganlik ile diyabet siiresi ve
komplikasyonlar: iligkiliydi. Calismamizda frailite oranlarinin yiiksek ¢ikmasinin
sebebi; calismanin yapildigi siiregte tiim diinyay1 etkileyen Covid-19 pandemisi
olmasi nedeniyle kirilgan olmayan hastalarin hastaneye basvurmadan raporlu
ilaglarin1 dogrudan eczaneden alabilmeleri nedeniyle poliklinik kontroliine daha az

gelmesi, katilimeilarin yas grubunun yiiksek ve caligmanin yiiriitiildiigii hastanenin
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liciincli basamak referans hastane olmasindan kaynaklanabilir. Kirillganligin
patofizyolojisi diistiniildiigiinde diyabetik yash hastalarda sikliginin yiiksek oldugu
ve beklenen yasam siiresinin artmasi ile birlikte ¢ok daha fazla hastada goriilecegi

tahmin edilebilir.

Yaslilikta diyabet, yiiksek komorbidite yiikii ve mikro ve makrovaskiiler
komplikasyonlara ek olarak kirilganlig1 iceren geriatrik sendromlarin prevalansinin
artmastyla iliskilidir (103). Insiilin direnci ve ¢oklu komorbidite, kronik inflamasyon
ve mitokondriyal disfonksiyon dahil sarkopeni gelisim mekanizmalarindan bazilari
da DM patogenezi ile iliskilidir. Sarkopeni, stres faktorlerine karsi oldukca
savunmasiz olan ve engellilige, bagimliliga ve dliime yol agabilen bir durum olan
kirilganligin temelini olusturur ve daha yasli DM hastalar1 genellikle bir kirilganlik
durumundadir (104). Leung ve ark. 884 DM tanili yash yetigkini inceledikleri
caismalarinda komorbiditeleri fazla olanlarda kirilganlik durumunun daha sik
oldugunu bulmuslardir (105). Bu ¢alismada da literatiirle uyumlu olarak DM tanili
hastalarda komorbidite ile kirilganlik arasinda iliski tespit edilmistir. Kirillganlik
sendromunun patogenezinde kas-iskelet ve endokrin sistemlerdekileri etkileyen
kronik inflamasyon ve immiin aktivasyon dahil olmak iizere multisistem
patofizyolojik siirecler rol oynadigr diisiiniiliince komorbiditeleri fazla olan

hastalarda kirilganligin fazla olmasi beklenen bir sonugtur diyebiliriz.

Kirilganlik, kotiilesen yasam kalitesi, diisme riski, yeni veya artan sakatlik,
hastaneye yatig, kotii glisemik kontrol, diyabet komplikasyonlar1 ve artan mortalite
ile iliskilidir (106). Nguyen ve ark. Yas ortalamasi 65,8 olan 11.140 DM tanili
katilimcinin verilerini geriye doniik olarak inceledikleri ¢aligmalarinda kirillgan olan
DM hastalarinda makrovaskiiler ve mikrovaskiiler komplikasyon riskinin artig
oldugunu bulmuslardir (107). Calismamizda da literatiirle uyumlu olarak kirilgan
DM’li hastalarda diyabet komplikasyonlarindan nefropati, retinopati, néropati ve son
donem bobrek hastaligi oranlar1 daha yiiksekti. Kirillganligin stres durumlarinda artan
morbidite ve mortalite iliskili oldugu bilindigi i¢in kirilgan diyabetik hastalarda daha

¢ok komplikasyon gelismesi dogal bir sonugtur denilebilir.

Diyabetik hastalarin ¢ogu, kan sekeri diizeylerinin yeterli kontroliinii

saglamak icin diyet ve egzersize ek olarak insiilin ve/veya oral antihiperglisemik
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ilaglar kullanir. Oral antihiperglisemik ilaglara uyum, glisemik kontroliin elde
edilmesinde anahtar stratejilerden biridir (108). Lau ve ark. 900 tip 2 DM’li hastada
yaptiklar1 ¢alismada oral anthiperglisemik tedavi rejimine uymayanlarin %28.,9
oldugunu ve bunlarda hastaneye yatis riskinin daha yiiksek oldugunu tespit etmistir
(109). Egede ve arkadaslarmin 11272 hastayr ortalama 5,4 yil takip ettikleri bir
kohortta; hastalarda ila¢ uyumsuzlugu varliginda glisemik kontroliin zamanla
kotiilestigini bulmuslardir (110). Evans ve arkadaslarinin 2010-2020 yillar1 arasinda
yayinlanmis antihiperglisemik tedavilere uyum ile alakali ¢aligmalarin sonuglarini
inceledikleri derlemede su sonuglara ulasmislardir. 1- Antihiperglisemik tedavilere
uyum %51,2°dir, 2- Daha iyi uyum daha az mikrovaskiiler ve/veya makrovaskiiler
sonugla iliskilidir ve 3- Daha uyumlu hastalarin hastaneye yatis veya acil servise
basvurma olasiliklar1 daha diistiktiir (111). Hernandez-Ronquillo ve arkadaslarinin
calismasinda; diyet Onerileri i¢in %62, egzersiz igin %85, oral hipoglisemik ilag

alimi i¢in %17, insiilin uygulamasi i¢in %13 uyumsuzluk tespit etmislerdir (112).

Asche ve arkadaslarinin diyabet tedavisine uyum ile alakali 37 caligmanin
verilerini inceledigi bir derlemede daha iyi uyumun, iyilestirilmis glisemik kontrol ve
azalan saglik hizmeti kaynak kullanimi ile iliskili oldugu bulunmustur (113).
Williams ve arkadaslar1 2973 DM tanili hastanin verilerini inceledikleri ¢alismada
kotli ila¢ uyumunu olanlarda daha yiiksek glukoz ve HbAIC diizeyleri tespit
etmislerdir (114). Shams ve arkadaslar1 183 DM tanili hastay1 10 ay boyunca takip
etikleri caligmalarinda ilag uyumunun koti glisemik kontrol, diyete uyum
problemleri ve okuma yazma bilmeme ile alakali oldugunu bulmuslardir (115).
Bizim ¢aligmamiz da literatiirle uyumlu olarak ila¢ uyumsuzlugu OAD i¢in %37,5 ve
insiilin i¢in %32,5 olarak bulunmus ve ila¢ uyumsuzlugu ile HbA1C diizeyleri
arasinda iligki tespit edilmistir. Antihiperglisemik tedavilere uyumsuzlugun altinda
yatan sebeplerin tespit edilip uyumu arttiracak stratejiler gelistirilmesi etkin glisemik
kontrol saglanip komplikasyon gelisimini, hastaneye yatis olasiligini ve tedavi

maliyetlerinin azaltilmasina katki saglayabilir.

Calismalar, diyabetik hastalarda hasta egitimi, motivasyon stratejileri, doktor-
hasta iliskisinin iyilestirilmesi ve dozaj rejiminin basitlestirilmesi ile uyumun

iyilestirilebilecegini bildirmistir (116, 117). Sharma ve arkadaslarinin tip 2 DM’li

43



600 hasta ile yaptiklar1 ¢aligmada diyabet egitiminin ila¢ uyumunu etkiledigi
gosterilmistir (118). Simon ve Stewart yaptiklar ¢calismada diyabetik hastalarda ilag
uyumunun %37 oldugunu ve diyabet egitimi olanlarda uyumun daha yiiksek
oldugunu tespit etmislerdir (119). Bizim ¢alismamizda da literatiirle uyumlu olarak
diyabet egitimi almig olan hastalarda ila¢ uyumu daha iyi olarak tespit edildi.
Insanlarin hastaliklar1 ve tedavileri hakkinda bilgilendirilmesi ve motive edilmesi
konuyu tamamen kavramalarini saglayarak tedaviye katilimlarini etkileyecek ve

tedavi basarisini arttiracaktir.

Ersoy ve arkadaslarinin 130 hastanin verilerini inceledikleri retrospektif bir
caligmada katilimeilarin %42,3’liniin diyabet egitimi oldugunu bulmuslardir (120).
Xiau ve arkadaglarinin toplum temelli g¢alismalarinda diyabet egitimi alanlarin
oranmin %79,8 oldugu tespit edilmistir (121). Bizim ¢alismamizda da literatiirle
uyumlu olarak hastalarin ¢ogu diyabet egitimi almisti. Diyabet egitiminin énemi g6z
oniine alindiginda her hastaya sosyokiiltiirel seviyelerine uygun olarak diyabet

egitimi verilmesi gerekir.

Ilag sayis1 arttikga uyum azalabilmekte ve tedaviler aksayabilmektedir, ancak
dogru hastaya dogru ilaglarin uygun egitimlerle verilmesi bu durumun Oneiine
gecebilmektedir. Van Briggen ve arkadaglarinin 1283 DM tanuli hasta ile yaptiklar
calismada recetelenen ila¢ sayisinin artisi ile ila¢ uyumunun azalmadigini tespit
etmiglerdir (122). Shams ve arkadaglariin yaptiklar1 ¢alismada giinliik kullanilan
ilag sayisi ile ilag uyumu arasinda iliski bulunmamistir (115). Hastalara medikal
durumlar1 ve tedavileri hakkinda yeterli bilgi verildiginde ¢oklu ila¢ kullaniminin
ilag uyumunu etkilememektedir aksine problemleri ¢oziilen hastalar tedaviye daha
bagli olmaktadirlar (123). Bizim g¢alismamizda da literatiirle uyumlu olarak ilag
uyumu ile giinliik kullanilan ila¢ sayis1 arasinda istatistiksel olarak anlamli pozitif
yonlii zayif diizeyde korelasyon saptanmistir. Bunun sebebinin hastalarin medikal
sorunlart ¢oziime ulastikca tedaviye bagliliklarinin artmasindan kaynaklandigini
diisiinmekteyiz. Ozellikle yaslh popiilasyonda medikal sorunlara yonelik yeterli
sayida ve uygun sayida medikasyon ila¢ etkilesimleri géz oniinde bulundurularak

dizenlenmelidir.
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Diyabetli hastalarda siklikla gozlemlenen kirilganlik sendromunda fiziksel
yavaglamayla birlikte zihinsel yavaslama da goriilmekte ve giinlik yasam
aktivitelerini kisitlanmalara neden olmaktadir. Siiphesiz ki bu durum ila¢ uyumunu
da etkileyecektir. Kirilganlik diyabetle birlikte oldugu gibi diger kronik hastaliklarla
da birliktelik gostermektedir. Kronik hastaliklari olan Cinli toplulukta yasayan yasl
hastalar arasinda yiiriitilen c¢alismada kirilganlik, zayif ilag uyumu ile
iliskilendirilmistir (124). Mone ve arkadaslar1 yaptilar1 ¢alismada diyabetik kirilgan
hastalarda bilissel yetersizlik tespit etmislerdir (125). 296 hipertansiyonu olan
hastanin dahil edildigi bir ¢calismada kirillgan olanlarda ilag uyumunun daha koti
oldugu tespit edilmistir (1). Bonikowska ve arkadaslar1 yash diyabetik hastalarda
kirtlganligin ilag uyumunu olumsuz etkiledigini tespit etmislerdir (126). Bizim
calisgmamizda yasli diyabetik hastalardan giiglii olanlarda kirilganlik 6ncesi durumda
olanlar ve kirillgan olanlara nazaran insiilin uyumu daha iyiydi. OAD kullanimi ile
ilgili olarak kirilganlikla arasinda istatistiksel anlamli bir iligki tespit edilemedi.
Kirillganligin fiziksel ve zihinsel etkileri disiiniildiiglinde, 6zellikle insiilin
uyumunun kurlganlikla birlikte kotiilesmesi beklenen bir sonugtur diyebiliriz.
Diyabetik hastalarin kirilganlik agisindan degerlendirilmesi, bilgilendirilmesi ve
tedavi stratejilerinin etkin kulanilmasi insiilin uyumunu arttiracak ve glisemik
kontrole katki saglayacak yontemlerden olabilir. Diger taraftan, kirilgan hasta grupta
kan sekeri hedeflerinin de daha yiiksek oldugu diisliniildiigiinde bu hasta grubuna
insiilin baglanirken, uyumlarinin da diisiikligii g6z oniinde bulunduurlarak bir daha

diisiiniilmesi gereken bir tedavi modalitesi olabilecegini diisiinmekteyiz.

Bu c¢alismanin verileri 1s1ginda yash diyabetik hastalarda kirilganlik
sendromu ile insiilin uyumu arasinda iliski tespit edilmistir. Konu ile ilgili daha genis

katilimli, etki eden faktorleri irdeleyen ¢alismalara ihtiyag¢ vardir.

Calismamizin bazi kisithiliklart mevcuttur. Tek merkezli olmasi ve hasta
sayisiin nisbeten az olmasi bir kisitlilik olarak degerlendirilebilir. Diger taraftan,
kesitsel dizayn edilmis olmasi1 bir diger kisitlilik olarak sayilabilir. Dolayisiyla

nedensellik irdelenememistir.
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SONUCLAR

Bu calisma popiilasyonunun %62,4’{iniin daha 6nce en az bir kez diyabet egitimi
aldig1r 6grenildi. Yaklasik beste birinin hi¢ kan sekeri Ol¢limii yapmadigi ve
%352,1’1nin en az bir kez hipoglisemi atag: tarif ettigi gortildii.

Hasta popiilasyonunun %57,2’si diyabet tedavisi i¢in yalnizca oral antidiyabetik
ajan kullanmaktaydi. Giinliik kullanilan toplam ila¢ sayisinin ortancasi 5°ti ve
hastalarin %50’si kirilgandi.

OAD’lere ve insiilin tedavilerine uyum acisindan bakildiginda sirasiyla;
hastalarin %37,5’inde ve %32,5’inde diisiik ilag kullanim uyumu oldugu tespit
edildi.

Kirilgan hastalarin daha yagli, evli olma oran1 daha diisiik, okur-yazar olma
oraninin daha diisiik, diyabet siiresinin daha fazla, diyabetik retinopati, nefropati
ve noropati oraninin daha fazla, SVO, depresyon, DM nedeniyle hastaneye yatis
Oykiisii, peptik iilser, son organ hasar1 yapan DM oranmin daha fazla oldugu
tespit edildi. Yine kirillgan grupta; Charlson komorbidite indeksi ortancasinin
daha yiiksek ve giinliik kullanilan ilag sayisinin daha fazla oldugu gézlemlendi.
Kirilgan gurupta insiilin kullanimina uyum agisindan bakilan Morisky skorunun
daha diisiik oldugu gozlemlendi.

Morisky (OAD) ilag uyumu diisiik olanlarda; diyabet siiresinin daha kisa, diyabet
egitim oraninin daha az, kan sekeri 6lgmeme oraninin daha fazla, hipertansiyon
oraninin daha az, HbAlc degerinin daha yiiksek ve giinliik kullanilan ilag
sayisinin daha az oldugu tespit edildi.

Morisky (insiilin) ila¢ uyum durumuna gore gruplar karsilastirildiginda; ilag
uyumu diisiik olan grupta kadin cinsiyet ve diyabetik ayak oraninin daha fazla,
alkol kullanma oraninin daha diisiik ve giinliik kullanilan ilag¢ sayisinin daha az
oldugu tespit edildi.

Morisky (insiilin) ilag uyum puani ile HbAlc degeri arasinda istatistiksel olarak
anlaml, negative yonlii, zayif diizeyde, giinliik kullanilan ilag sayis1 ile
istatistiksel olarak anlamli, pozitif yonde, zayif diizeyde korelasyonlar tespit
edildi.

Giglii olanlarda, kirilgalik dncesi ve kirilgan duruma kiyasla Morisky insulin ilag

uyum puanlar1 daha yiiksek tespit edildi.
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