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YAŞLI DİYABETİK HASTALARDA KIRILGANLIK 

DURUMUNA GÖRE İLAÇ UYUMUNUN 

DEĞERLENDİRİLMESİ 

ÖZET 

Amaç: Yaşlı hastalarda, kırılganlık durumu ile antidiyabetik ilaç kullanım uyumu 

arasındaki ilişkileri incelemek. 

Metot: Çalışmaya İç Hastalıkları Kliniğine bağlı polikliniklere ayaktan başvuran 60 

yaş ve üstü, toplam 194 hasta dahil edildi. Katılımcıların sosyodemografik ve klinik 

özellikleri not edildi. Daha sonra sırasıyla: Morisky İlaç Uyum Anketi ve FRAİL 

Kırılganlık Ölçeği uygulandı. Çalışmamızda komorbiditeler Modifiye Charlson 

Komorbidite İndeksine göre puanlandırıldı.  

Bulgular: Hastaların yaş ortalaması 72,9 (±8,22) yıldı (%69,6’sı kadın). Yaklaşık 

beşte birinin hiç kan şekeri ölçümü yapmadığı, %52,1’inin en az bir kez hipoglisemi 

atağı tariflediği ve %50’sinin kırılgan olduğu görüldü. OAD’lere ve insülin 

tedavilerine uyum açısından bakıldığında sırasıyla; hastaların %37,5’inde ve 

%32,5’inde düşük ilaç kullanım uyumu (Morisky skoru <6 puan) olduğu tespit 

edildi. Kırılgan hastalarda; Charlson komorbidite indeksi ortancasının daha yüksek 

(p<0,001), günlük kullanılan ilaç sayısının daha fazla (p=0,002) ve insülin 

kullanımına uyum açısından bakılan Morisky skorunun daha düşük olduğu 

gözlemlendi (p=0,045). Diyabet süresi uzun olanlarda (p=0,022), diyabet eğitimi 

olanlarda (p=0,020), kan şekeri takibini günlük yapanlarda (p<0,001), hipertansiyonu 

olanlarda (p=0,002) ve OAD kullanım süresi uzun olanlarda (p=0,023) Morisky 

OAD ilaç uyum puanının daha yüksek olduğu gözlendi. Güçlü olanlarda, kırılgalık 

öncesi (p=0,015) ve kırılgan duruma (p=0,020) kıyasla Morisky insulin uyum 

puanları daha yüksekti. Kırılganlık durumuna göre OAD ilaç uyumu incelendiğinde; 

gruplar arasında Morisky puanları açısından istatistiksel anlamlı fark olmadığı 

görüldü.    

Sonuç: Bu çalışmada, yaşlı diyabetik hastalarda gerek OAD gerekse insülin 

kullanımına uyumun düşük olabileceği ve özellikle kırılgan yaşlılarda insülin 

tedavisine uyumun az olabileceği gösterilmiştir.   

Anahtar Kelimeler: Diyabet, yaşlı, kırılganlık, ilaç 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 (mCCI). 

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. 

Conclusıon: 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 GİRİŞ VE AMAÇ 

Hem diyabetes mellitus prevelansının hem de yaşlı nüfusun tüm dünyada artmasıyla 

beraber yaşlı diyabetik hastaların yönetimi daha kapsamlı irdelenmesi gereken bir 

konu haline gelmiştir. Yaşlı diyabetik hastalarda hedef glisemi değerlerine ulaşmak 

hastalığı komplikasyonsuz yönetmek açısından önemlidir.  

Geriatrik popülasyon biriken hastalık yükü nedeniyle komplikasyonlara daha 

açıktır ve hastalık yönetimi daha zordur. Hem yaşlanmanın etkisi hem de ortak 

patofizyolojik mekanizmalar nedeniyle geriatrik diyabetik hastalarda sıklıkla 

gözlemlenen kırılganlık sendromu diyabet yönetimini zorlaştırmaktadır. Fiziksel ve 

zihinsel yetersizliklere neden olarak günlük yaşam aktivitelerinde kısıtlılıklara yol 

açan kırılganlık sendromunda tedaviye uyum konusunda aksaklıklar yaşanması 

olasıdır.  

Tedavi yöntemlerinde ortaya çıkan gelişmelere rağmen hastalar tedaviye 

uyum sağlayamazsa istenilen hedeflere ulaşmak mümkün olmayacaktır. İlaç 

uyumunu etkilen faktörler çok ve çeşitlidir. Kırılganlık durumunun çeşitli kronik 

hastalıklarda ilaç uyumunu etkileyebileceğine dair veriler olmakla birlikte, bu 

çalışmalarda uyumu artırıcı veya azaltıcı yönde etkisi olabileceğine dair karşıt 

bulgular yer almaktadır (1-5).   

Yaptığımız taramada, ülkemizde, yaşlı diyabetik hastalarda kırılganlık 

durumuna göre ı̇laç uyumunun değerlendirilmesi konusunda yapılmış bir çalışma 

tespit edemedik. Yapmayı planladığımız çalışmada, diyabetik yaşlı hastalarda ilaç 

uyum düzeyinin (hem oral antidiyabetik hem de insülin tedavisi) saptanması ve 

kırılganlık durumu ile arasındaki ilişkinin araştırılması amaçlanmıştır. 
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2 GENEL BİLGİLER 

2.1 Diyabetes Mellitus 

2.1.1 Tanım 

Diabetes mellitus (DM) terimi, hiperglisemi ile karakterize anormal 

karbonhidrat metabolizması hastalıklarını tanımlar. İnsülin etkisine değişen 

derecelerde periferik direnç ile birlikte, insülin sekresyonunda nispi veya mutlak bir 

bozulma ile ilişkilidir. Her birkaç yılda bir diyabet topluluğu, araştırma ve klinik 

uygulamalardan elde edilen yeni bilgileri yansıtarak diyabetin sınıflandırılması, 

teşhisi ve taranması için mevcut önerileri yeniden değerlendirir. 

2.1.2 Epidemiyoloji 

Ülkemizde yapılan TURDEP-II çalışmasına göre 18 yaş üstü nüfusun %42 

sinde prediyabet veya DM saptanmıştır (6). Obezite ve diyabet tüm dünyada, 

özellikle de gelişmekte olan ülkelerde salgın boyutlarına ulaşmıştır. Türkiye’de 

2010’da yapılan TURDEP-II çalışmasında yetişkin toplumun diyabet prevalansı 

%13,7’e ulaşmıştır ve %45’i yeni vakadan oluşan bu rakam 6,5 milyonluk bir nüfusa 

karşılık gelmektedir(6). 

2.1.3 Klinik Özellikleri 

2.1.3.1 Tip 1 DM 

Tip 1 diyabet, pankreas beta hücrelerinin otoimmün yıkımı ile karakterizedir 

ve mutlak insülin eksikliğine yol açar. Tip 1 diyabet, yetişkinlerde diyabetin yaklaşık 

yüzde 5 ila 10'unu oluşturur. 

Diyabetik ketoasidoz (DKA), yeni teşhis edilen tip 1 diyabetli erişkinlerin 

yaklaşık yüzde 25'inde ilk başvuru sebebi olabilir. Çocuklarla karşılaştırıldığında, tip 

1 diyabetli erişkinlerde insülin salgılama kapasitesinin kaybı genellikle daha az 

hızlıdır (7). Bu nedenle, tip 1 diyabetli yetişkinlerin tanıdan önce geçen daha uzun bir 

süre vardır ve çocuklardan daha uzun süreli hiperglisemi semptomlarına (poliüri, 

polidipsi, yorgunluk) sahip olmaları muhtemeldir (8). Yetişkinlerin yüzde 2 ila 

12'sinde, klinik tablo tip 2 diyabetinkine benzerdir (daha ileri yaşlarda başlar ve 

başlangıçta insüline bağımlı değildir), otoimmün aracılı insülin eksikliği hastalığın 
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seyrinde daha sonra gelişir (7). Bu bazen yetişkinlerin gizli otoimmün diyabeti olarak 

adlandırılır. 

2.1.3.2 Tip 2 DM 

Tip 2 diyabet, yetişkinlerde açık ara en yaygın diyabet tipidir (> yüzde 90) ve 

genellikle insülin direncinin arka planına bindirilmiş beta hücresinden ilerleyici 

insülin sekresyonunun kaybı nedeniyle hiperglisemi ile karakterizedir ve göreceli 

insülin eksikliği ile sonuçlanır. Hastaların çoğu başvuru anında asemptomatiktir ve 

rutin laboratuvar değerlendirmesinde hiperglisemi tespit edilerek daha fazla test 

yapılması gerekir. Tarama yoluyla diyabetin daha erken teşhis edilmesine yönelik 

çabalara paralel olarak semptomatik diyabet sıklığı azalmaktadır. 

Hipergliseminin klasik semptomları (poliüri, polidipsi, noktüri, bulanık 

görme ve kilo kaybı dahil) genellikle sadece geriye dönük olarak bir kan şekeri 

değerinin yükseldiği gösterildikten sonra not edilir. Poliüri, serum glukoz 

konsantrasyonu, idrarla glukoz atılımında artışa yol açan, glukoz geri emilimi için 

renal eşiği aşarak, 180 mg/dL'nin (10 mmol/L) önemli ölçüde üzerine çıktığında 

oluşur. Glikozüri ozmotik diüreze (yani poliüri) ve hipovolemiye neden olur ve bu da 

polidipsiye yol açabilir. Hacim kayıplarını diyet olmayan gazlı içecekler gibi 

konsantre şekerli içeceklerle tamamlayan hastalar, hiperglisemilerini ve ozmotik 

diürezi şiddetlendirir. Nadiren tip 2 diyabetli yetişkinlerde, belirgin hiperglisemi, 

şiddetli dehidratasyon ve obtundasyon ile karakterize hiperozmolar ancak ketoasidoz 

olmayan hiperglisemik bir durum ortaya çıkabilir. Tip 2 diyabetin ortaya çıkan 

semptomu olarak diyabetik ketoasidoz da yetişkinlerde nadirdir ancak belirli koşullar 

altında ortaya çıkabilir. 

2.1.4 Tanı Kriterler 

Açlık plazma glukozu (APG), 75 g oral glukoz tolerans testi (OGTT) 

sırasında iki saatlik plazma glukozu veya glikolize hemoglobin (HbA1C) tanı testi 

olarak kullanılabilir.  

2.1.4.1 Semptomatik Hiperglisemi 

Bir hasta klasik hiperglisemi semptomları (susuzluk, poliüri, kilo kaybı, 

bulanık görme) ile başvurduğunda ve rastgele kan şekeri değeri 200 mg/dL (11.1 
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mmol/L) veya daha yüksek olduğunda diyabetes mellitus tanısı kolaylıkla konur. Tip 

1 diyabetli hastaların çoğu semptomatiktir ve plazma glukoz konsantrasyonları ≥200 

mg/dL'nin oldukça üzerindedir. Tip 2 diyabetli bazı hastalarda semptomatik 

hiperglisemi ve ≥200 mg/dL kan şekeri de mevcuttur. 

2.1.4.2 Asemptomatik Hiperglisemi 

Asemptomatik bir bireyde (genellikle tip 2 diyabet) diyabet tanısı aşağıdaki 

kriterlerden herhangi biri ile konulabilir (9); 

 Sekiz saat boyunca kalori alınmaması takiben plazma glukoz değerleri ≥126 

mg/dL (7.0 mmol/L).  

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

glukoz değerleri. 

 HbA1C değerleri ≥ yüzde 6,5 (48 mmol/mol). 

Kesin semptomatik hipergliseminin yokluğunda, diyabet teşhisi, sonraki gün 

tekrar ölçüm yapılarak teyit için aynı testi tekrarlayarak teyit edilmelidir. Ancak iki 

farklı test mevcutsa ve diyabet tanısı için uyumluysa ek testlere gerek yoktur (10). İki 

farklı test uyumsuz ise, tanıyı doğrulamak için diyabet tanısı konan test 

tekrarlanmalıdır (9). 

Uyumsuzluğun olası nedenini anlamak için ek testler yapılabilir. 

Uyuşmazlığın yaygın nedenleri, her iki test sonucunu da etkileyebilecek koşulları 

içerir. Glikoz için bu koşullar, numunenin gecikmeli veya uygun olmayan şekilde 

işlenmesini (numuneler glikoliz inhibe eden tüplerde toplanmalı ve testten önce oda 

sıcaklığında bırakılmamalıdır), yetersiz açlık süresi, yakın zamanda geçirilen hastalık 

veya fiziksel aktivite, akut stres ve belirli ilaçlardır. HbA1C için, test sonuçlarını 

etkileyebilecek faktörler arasında hemoglobinopatiler veya hemoglobin veya kırmızı 

kan hücresi ömrünü değiştiren koşullar yer alır. 

Tanıyı, özellikle tanı plazma glukoz ölçümlerine dayandırıldığında, sonraki 

bir günde tekrar ölçümle doğrulamanın önemi, Ulusal Sağlık ve Beslenme 

Muayenesi Anketi (NHANES) III İkinci Muayene raporu ile gösterilmiştir (11). 
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Plazma glukoz konsantrasyonuna dayalı diyabet prevalansı, tanı tek bir anormal 

ölçüm yerine iki anormal ölçüme bağlı olduğunda önemli ölçüde azaldı. 

2.1.4.3 Prediyabet 

Diyabeti taramak ve teşhis etmek için kullanılan aynı testler, prediyabetli 

bireyleri (daha sonra diyabet geliştirme riski yüksek olan) belirlemek için de 

kullanılabilir. Prediyabet teşhisi için ADA kriterleri aşağıdaki gibidir: 

 Bozulmuş açlık glikozu (BAG) – 100 ila 125 mg/dL (5,6 ila 6,9 mmol/L) 

arasında. Dünya Sağlık Örgütü (WHO), BAG'nu 110 ila 125 mg/dL (6,1 ila 6,9 

mmol/L) arasında bir açlık plazma olarak tanımlar (12). Açlık, en az sekiz saat 

boyunca kalori alınmaması olarak tanımlanır. 

 Bozulmuş glukoz toleransı (BGT) – 75 g OGTT sırasında 140 ila 199 mg/dL 

(7.8 ila 11.0 mmol/L) arasında iki saatlik plazma glukoz değeri. WHO, BGT'ni iki 

saatlik, OGTT sonrası glikoz ≥140 mg/dL (7.8 mmol/L) ancak <200 mg/dL (11.1 

mmol/L) ve APG <126 (7.0 mmol/L) olarak tanımlar (12). 

 HbA1C – Uluslararası Uzman Komitesi raporunda (12) HbA1C yüzde 5,7 ila 

<6,5 (39 ila 48 mmol/mol; yüzde 6,0 ila <6,5 [42 ila 48 mmol/mol]) olan kişiler en 

yüksek risk altındadır. 

Tanı testi prediyabet ile uyumluysa, yılda bir kez tekrarlanmalıdır. 

Diyabet yaygın bir durumdur ve önemli klinik ve halk sağlığı yüküne sahiptir. 

Hiperglisemi süresi olumsuz sonuçların güçlü bir göstergesi olduğundan, glukoz 

anormalliklerinin erken tespiti ve prediyabetten diyabete ilerlemeyi önleyen etkili 

müdahalelerin önemli olması muhtemeldir. Bununla birlikte, diyabetin önlenmesinin 

uzun vadeli komplikasyonlar üzerindeki rolünü destekleyen veriler tutarsızdır (13). 

2.1.5 Tanı testleri 

Açlık plazma glukozu, oral glukoz tolerans testi ve HbA1C farklı fizyolojik 

fenomenleri temsil eder ve testlerin her biri diyabetli popülasyonun farklı oranlarını 

belirleyecektir (14-16). HbA1C ve APG kesme noktaları ile karşılaştırıldığında, 

OGTT prediyabet ve diyabetli daha fazla kişiye teşhis koyar (17). Bununla birlikte, 

HbA1C ve APG daha uygundur, ilki açlık gerektirmediğinden belki de en 
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uygunudur. Zorluğu nedeniyle OGTT, gebelik dışında klinik olarak yaygın olarak 

kullanılmamaktadır. OGTT, daha fazla duyarlılığı nedeniyle diyabet önleme 

araştırma denemelerinde de kullanılmaktadır. 

2.1.6 AYIRICI TANI 

2.1.6.1 Hipergliseminin Diğer Nedenleri 

Erişkinlerde diabetes mellitus dışında kalıcı hipergliseminin birkaç nedeni 

vardır. Bilinen diyabeti olmayan erişkinlerde şiddetli hastalık sırasında geçici 

hiperglisemi oluşabilir. Bu bazen "stres hiperglisemisi" olarak adlandırılır ve artan 

glukoneogenez ve glikojenoliz ve insülin direncine yol açan artan kortizol, 

katekolaminler, glukagon, büyüme hormonu konsantrasyonları dahil birçok faktörün 

bir sonucudur. Kritik hastalıkla ilişkili kontrolsüz hiperglisemi, muhtemelen 

hipergliseminin altta yatan hastalığın ciddiyetinin bir indeksi olması nedeniyle kötü 

sonuçlarla ilişkilendirilmiştir; bununla birlikte alternatif bir açıklama, hiperglisemi ve 

hipoinsülineminin akut hastalılarda zararlı etkileri olduğudur. 

Stres hiperglisemisi ayrıca altta yatan anormal glukoz toleransının ve diyabet 

geliştirme riskinin bir göstergesi olabilir. Bununla birlikte, stres hiperglisemisi 

yaşayan tüm hastalar, glisemide diyabet noktasına kadar ilerleyici bir bozulma 

göstermez (18). Bilinen diyabeti olmayan 2124 hastanın pnömoni ile hastaneye kabul 

edildiği prospektif bir çalışmada, 1418'inde (yüzde 67) değişen derecelerde stres 

hiperglisemisi vardı (plazma glukozu 110 ila 360 mg/dL [6.1 ila 20 mmol/L]) (19). 

Beş yıl boyunca, stres hiperglisemisi olan hastaların daha büyük bir kısmında daha 

sonra diyabet gelişti (normal glisemili hastaların yüzde 6'sına karşı 14). Şiddetli stres 

hiperglisemisi olan hastaların çoğunda, bir yıl içinde diabetes mellitus tanısı kondu. 

Bu nedenle, stres hiperglisemisi olan hastalar, altta yatan diyabeti belirlemek için 

taburcu olduktan sonra takip testi gerektirir. 

 

2.1.6.2 Diyabetin Sınıflandırılması 
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Yetişkinlerde yeni başlayan diyabet için ayırıcı tanı, tip 2 diyabet, tip 1 

diyabet, ekzokrin pankreas hastalıkları, ilaca bağlı diyabet ve gençlerin olgunluk 

başlangıçlı diyabeti (MODY) gibi çok daha nadir nedenleri içerir. 

2.1.7 DEĞERLENDİRME 

2.1.7.1 Kapsamlı Öykü 

Yeni diyabet tanısı konmuş hastalarda, diyabetin başlangıç özelliklerini 

(asemptomatik laboratuvar bulgusu veya semptomatik poliüri ve polidipsi), beslenme 

ve kilo öyküsü, fiziksel aktivite değerlendirmesi, kardiyovasküler risk faktörleri, 

diyabetle ilişkili komplikasyon öyküsünün değerlendirilmesi, diyabetik ketoasidoz 

sıklığı (tipik olarak tip 1 diyabet), aile öyküsü ve mevcut yönetim için bir öykü ve 

fizik muayene gerekir. Diyabete özgü mikrovasküler komplikasyonlar, 

hipergliseminin süresi ve derecesi ile ilişkili olmasına rağmen, bu tür 

komplikasyonlar, büyük ölçüde tanıdaki gecikmelerden dolayı yeni tanı almış tip 2 

diyabetli hastalarda mevcut olabilir. 

2.1.7.2 Biyokimyasal Testler 

Son iki ila üç ay içinde ölçülmediyse HbA1C, son bir yılda ölçülmediyse, 

açlık lipid profili, karaciğer fonksiyon testleri, idrar albümin-kreatinin oranı (spot 

idrar), serum kreatinin (tahmini glomerüler filtrasyon hızı [eGFR] ile), Tip 1 

diyabetli hastalarda ayrıca periyodik olarak serum tiroid uyarıcı hormon (TSH), 

asemptomatik olabilen çölyak hastalığını taramak için çölyak antikorları ölçülmelidir 

(20).  

2.1.7.3 Nedeni Ayırt Etmek İçin 

Tip 2 diyabet, genellikle hastanın klinik görünümüne bağlı olarak diğer 

diyabet nedenlerinden ayırt edilebilir. Tip 1 veya tip 2 diyabet tanısı klinik 

görünümle belirsiz olduğunda ek testler alınır. Adacık otoantikorlarını ölçülür 

(örneğin, glutamik asit dekarboksilaz [GAD]-65, insülin, tirozin fosfataz 2 [IA-2], 

çinko taşıyıcı 8). Birden fazla otoantikorun ölçülmesi, daha maliyetli olmasına 

rağmen, pozitif bir değer olasılığını artırır. Yaygın bir yaklaşım, iki veya üç antikoru 

ölçmektir (GAD65 ve bir veya iki diğer). 
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Otoantikorların ölçümünü garanti edebilecek klinik dunumlar şunları içerir: 

-Katabolik dunum (örneğin, kilo kaybı, ketonüri) 

-Metabolik sendrom özelliği olmayan yalın vücut habitusu 

-Kişisel otoimmün hastalık öyküsü 

-Ailede tip 1 diyabet dahil olmak üzere güçlü otoimmün hastalık öyküsü 

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

ile başvuran aşırı kilolu veya obezitesi olan ergenler veya genç yetişkinler 

İnsülin eksikliğinin derecesini anlamak için bazen eşleştirilmiş bir açlık C-

peptidi ve glikoz seviyesini ölçülür. Bu seviyeler standardize edilmemiş olsa da, akut 

olmayan durumda hiperglisemi ile bağlantılı olarak uyarılmamış bir düşük C-peptidi 

tip 1 diyabet ile tutarlıdır. Glukagon ile uyarılan C-peptid klinik uygulamada rutin 

olarak kullanılmaz, ancak 0,2 nmol/L'den düşük bir seviye tip 1 diyabeti düşündürür 

(21). 

Pankreatik diyabet, pankreasa zarar veren herhangi bir hastalık veya pankreas 

dokusunun cerrahi olarak çıkarılması diyabetle sonuçlanabilir. Yeni başlangıçlı tip 2 

diyabetli hastalarda pankreas kanseri için rutin tarama önerilmemektedir, ancak 

özellikle kilo kaybı, karın ağrısı veya mide bulantısı olan ya da anormal karaciğer 

testlerinin olduğu durumlarda, yağsız vücut alışkanlığı olan yaşlı bireyler gibi atipik 

hastalarda düşünülebilir.  

Diyabetin etiyolojik sınıflandırması ve diyabetin spesifik genetik nedenleri 

için testler (örneğin, MODY) ayrı olarak gözden geçirilir. 

2.1.8 Patogenez 

2.1.8.1 Tip 1 Diyabet 

Tip 1 diyabet, Langerhans adacıklarındaki insülin üreten beta hücrelerinin 

otoimmün yıkımından kaynaklanır (22). Bu süreç, genetik olarak duyarlı kişilerde 

meydana gelir, muhtemelen bir veya daha fazla çevresel ajan tarafından tetiklenir ve 

genellikle deneğin asemptomatik ve öglisemik olduğu aylar veya yıllar boyunca 
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ilerler. Bu uzun latent dönem, hiperglisemi oluşmadan önce kaybolması gereken çok 

sayıda işleyen beta hücrelerinin bir yansımasıdır. 

Birden fazla genin polimorfizmlerinin, tip 1 diyabet (insan lökosit antijeni 

[HLA]-DQalpha; HLA-DQbeta; HLA-DR, preproinsulin, PTPN22 geni ve CTLA-4) 

riskini etkilediği bilinmektedir. Hem majör doku uyumluluk kompleksindeki (MHC) 

hem de genomun başka yerlerindeki genler riski etkiler, ancak yalnızca HLA alelleri 

büyük bir etkiye sahiptir. 

Pankreas beta hücreleri içinde, glutamik asit dekarboksilaz (GAD), insülin, 

insülinoma ile ilişkili protein 2 (IA-2) ve çinko taşıyıcı ZnT8 dahil olmak üzere 

otoimmün adacık hasarının başlamasında veya ilerlemesinde önemli roller 

oynayabilecek bir dizi otoantijen vardır. . Bununla birlikte, obez olmayan diyabetik 

(NOD) fare modelinde ve insan tip 1 diyabetinde bu otoantijenlerden hangisinin 

yaralanmanın başlangıcında yer aldığı ve hangilerinin ikincil olduğu, yalnızca 

yaralanmadan sonra salındığı kesin olmaması birincil bağışıklık hedefi olarak 

insülini işaret eder. 

Riski etkileyebilecek çevresel faktörler arasında hamilelikle ilgili ve perinatal 

etkiler, virüsler ve inek sütü ve tahıllar yer alır. 

2.1.8.2 Tip 2 Diyabet 

Tip 2 diyabetin patogenezi multifaktöriyeldir. Hastalar tipik olarak değişen 

derecelerde insülin direnci ve kusurlu insülin sekresyonu (beta hücre disfonksiyonu) 

kombinasyonu ile başvururlar. Her ikisi de tip 2 diyabete katkıda bulunur ve insülin 

sekresyonu ile eşleşmeyen direncin aracılık ettiği insülin eylemi için artan talep 

vardır. Oluşumu büyük olasılıkla, farklı popülasyonlar ve bireyler arasında farklı 

olan birçok gen ve çevresel faktör arasındaki karmaşık bir etkileşimi temsil eder. 

Beş yüzden fazla genetik varyant, tip 2 diyabet ile güçlü bir şekilde 

ilişkilendirilmiştir ve beta hücre fonksiyonu ve insülin eyleminin yolları ile ilişkilidir. 

Diyabet geliştirme riskini tahmin etmek ve ayrıca hastalık patofizyolojisine ilişkin 

içgörü kazanmak için genetiği kullanma konusunda devam eden çalışmalar vardır. 

Tip 2 diyabet gelişen hastaların çoğunda en çarpıcı çevresel risk faktörleri, 

her biri diyabet riskini artıran kilo artışı ve fiziksel aktivitenin azalmasıdır. 
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Obezitenin insülin direncini indükleme mekanizması tam olarak anlaşılamamıştır. 

Enflamasyon, obeziteyi diyabetin patogenezine bağlayan ortak aracı olabilir. Düşük 

veya yüksek doğum ağırlığı ve prematürite, tip 2 diyabet geliştirme riskinin 

artmasıyla ilişkilidir. 

Çok sayıda ilaç glukoz toleransını bozabilir. İnsülin sekresyonunu azaltarak, 

hepatik glukoz üretimini artırarak veya insülinin etkisine direnç oluşturarak etki 

ederler. 

2.1.9 DM’nin Etyolojik Sınıflaması 

1. Tip 1 DM (Çoğunlukla mutlak insülin eksikliğine neden olan β-hücre yıkımı mevcuttur). 

2. Tip 2 DM (İnsülin direncine bağlı progressif insülin sekresyon defekti ile karakterizedir. 

3. Gestasyonel Diyabetes Mellitus (GDM: Gebelikte meydana gelen ve çoğunlukla 

doğumla beraber düzelen DM şeklidir). 

4. Diğer spesifik DM tipleri: 

  .              β-hücre fonksiyonlarının genetik defekti (Monogenik DM formları) 

                 İnsülinin etkisindeki genetik defektler 

                 Pankreasın ekzokrin doku hastalıkları 

                 Endokrinopatiler 

                 İlaç veya kimyasal maddeler 

                 İmmün aracılıklı nadir DM formları 

                 DM ile ilişkili genetik sendromlar 

                 Enfeksiyonlar     
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2.1.10 Diyabet ve Yaşlılık 

DM yaşlılarda yaygındır (23). Yaşlı insanlarda DM gelişimi, genetik, yaşa 

bağlı zihinsel ve/veya sosyal problemler ve beslenme gibi birçok faktörden 

kaynaklanmaktadır (24). Hem insülin direnci hem de insülin tükenmesi yaşlı DM’nin 

patolojisini karakterize eder (25). Yaşlanmayla birlikte sarkopeni ve visseral yağın 

nispi artışı (sarkopenik obezite) ve mitokondriyal disfonksiyonun insülin direncine 

neden olduğu düşünülürken, β-hücre fonksiyonunun kademeli olarak tükenmesinin 

insülin sekresyonunun başlangıç fazında azalmaya neden olduğu düşünülmektedir 

(24-26). DM, yaşlı erişkinlerde artan fiziksel engellilik riski ile ilişkilendirilmiştir 

(26, 27). DM, yaşlı kişilerde düşme ve gelişen kalça kırığı için bağımsız bir risk 

faktörü olarak kabul edilir (28). DM’li yaşlı bireylerde erken ölüm ve hipertansiyon, 

kalp hastalığı, serebrovasküler hastalık ve inme gibi eşlik eden hastalık oranları DM 

olmayanlara göre daha yüksektir (29). Benzer şekilde, DM’li yaşlı hastalar, çoklu 

ilaç kullanımı, depresyon, bilişsel bozukluk, üriner inkontinans, yaralanmalı 

düşmeler ve kalıcı ağrı gibi birkaç yaygın geriatrik sendrom için daha büyük risk 

altındadır (30). 

2.1.11 Diyabet ve Kırılganlık 

Diyabet, kırılganlığı artıran hızlandırılmış bir yaşlanma süreci ile ilişkilidir 

(31). Bu muhtemelen kırılganlıkla bağlantılı sarkopeni riskinin artmasından 

kaynaklanmaktadır (32). Kırılganlığa yol açan diğer faktörler, özellikle böbrek 

yetmezliği ve bunama ile ilişkili diyabet komplikasyonlarıdır (31). Ortalama yaş 70.6 

yıl olan 7164 yaşlı insanın Meksika Sağlık ve Beslenme Anketi'nin analizinde 

diyabet, hipertansiyon veya herhangi bir diyabetik komplikasyon mevcut olduğunda 

artan bir ilişki ile bağımsız olarak kırılganlıkla ilişkili idi (33). 65 yaş ve üzeri 9606 

katılımcıyla yapılan bir kesitsel çalışmada, böbrek yetmezliğinin en düşük çeyreğine 

sahip katılımcılar, en yüksek çeyreğe göre daha yüksek kırılganlık riski göstermiştir. 

Hipertansiyon veya diabetes mellitus öyküsü olan bireyler, en düşük eGFR'ye sahip 

grupta önemli ölçüde artmış bir kırılganlık riski gösterdi ve hem hipertansiyon hem 

de diyabet mevcut olduğunda kırılganlık riski daha da arttığı görüldü (34). Diyabetli 

serebrovasküler ve Alzheimer hastalığı demansı riskinde artışa ek olarak, ağırlıklı 

olarak diyabetle ilişkili metabolik anormallikler ile bağlantılı özelliklere sahip bir 
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demans alt grubu vardır (35). Bu tip demansın, diyabetle ilişkili Alzheimer 

hastalığından daha sık kırılganlık ile ilişkili olduğu gösterilmiştir. Bunun nedeni 

muhtemelen bu hastalarda artan inflamatuar süreçler ve oksidatif strestir (36). Tip 2 

diyabetli yaşlı bireyler üzerinde yapılan bir çalışmada, antihiperglisemik ajanlarla 

tedavinin bir sonucu olarak hipoglisemi gelişmesi, daha sonraki demans gelişimi ile 

ilişkilendirilmiştir ve yaşanan hipoglisemi epizod sayısı ile artan  demans riski 

ilişkilendirilmiştir (37). 

2.1.12 Diyabet Tedavisi 

2.1.12.1 Tip 1 DM Tedavisi 

Normal glisemik aralığa mümkün olduğunca yakın bir glisemik kontrol 

sağlamak amacıyla tip 1 diyabetli çoğu yetişkin için yoğun diyabet tedavisini 

önerilir. Yoğun diyabet tedavisi, kan şekeri düzeylerinin sık izlenmesi veya sürekli 

glikoz izleme (CGM) kullanımıyla yönlendirilen, yemeklerin/diyetin ve fizyolojik 

insülin replasmanı ile aktivitenin koordinasyonunu içerir(38).  

Diyabetli hastalarda HbA1C hedefleri, mikrovasküler komplikasyonların önlenmesi 

ve geciktirilmesi ile ilgili olarak gösterilen faydaları hipoglisemi riski ile 

dengeleyerek bireye göre ayarlanmalıdır. Tip 1 diyabetli yetişkinler için, faydaların 

ağır bastığı hastalarda HbA1C değerinin ≤ %7 olmasını amaçlanır. Daha yaşlı 

olanlar, şiddetli hipoglisemi öyküsü olanlar veya ciddi komorbiditeleri olanlar gibi 

bazı yetişkinlerde daha yüksek hedefler uygun olabilir (39). 

Tip 1 diyabetli hastalar için insülin tedavisinin amacı, bazal bir insülin 

seviyesini orta etkili veya uzun etkili bir insülin preparatları ve hızlı etkili bir insülin 

preparatının bir pompa [CSII] aracılığıyla sürekli deri altına verilmesi ve hızlı etkili 

veya kısa etkili insülinin yemek öncesi bolusları yoluyla insülinin fizyolojik profilini 

sağlamaktır. Yemek öncesi bolus dozu, yemekten önceki ortam kan şekeri seviyesi, 

yemeğin boyutu ve bileşimi, beklenen aktivite seviyeleri ve glikoz eğilimleri 

tarafından belirlenir (40).  

CGM, özellikle sık veya şiddetli hipoglisemisi olan ve hipoglisemik 

bilinçsizlik geliştiren tip 1 diyabetli yetişkinler için yararlıdır. CGM'nin yokluğunda, 

test şeritlerini okumak için bir glikoz ölçer kullanarak kan şekeri izleme, 

yemeklerden ve yatmadan önce günde en az dört kez yapılmalıdır. Yemeklerden iki 
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ila üç saat sonra ve bazen sabah 3'te, ayrıca egzersizden önce ve sonra, araba 

kullanmadan önce ve hipoglisemiden şüphelenildiğinde ek testler 

yapılabilir. HbA1C, kronik glukoz kontrolünü değerlendirmek için düzenli olarak 

test edilmelidir.  

Çoklu günlük insülin enjeksiyonları (ÖDİ) ile hızlı bir insülin preparatının bir 

pompa aracılığıyla sürekli deri altına verilmesi arasındaki seçim, büyük ölçüde hasta 

tercihi, yaşam tarzı ve maliyet meselesidir. Sadece her iki rejim de hastaya dikkatlice 

açıklandıktan sonra yapılmalıdır (41). 

Birkaç farklı birden fazla günlük insülin enjeksiyonu (MDI) rejimi vardır Bir 

MDI rejimi için bazal ve yemek öncesi bolus insülin seçimi hasta tercihine, yaşam 

tarzına ve maliyete bağlıdır. İnsülin analoglarının geleneksel insüline göre orta 

düzeyde glisemik faydası (HbA1C'de orta düzeyde azalma ve/veya şiddetli 

hipoglisemi oranı) olabilir; bireysel ÖDİ rejimlerinin diyabetik komplikasyonlar 

üzerindeki uzun vadeli etkileri henüz bilinmemektedir (42).  

Tip 1 diyabetli tüm hastalar, klinik sonuçları ve yaşam kalitesini iyileştirmek 

için sürekli kendi kendine yönetim eğitimi ve desteği almalıdır. İnsülin ayarlamaları 

ömür boyu süren bir egzersizdir ve kişiselleştirilmiş hedefleri karşılamayan glisemik 

(kan şekeri ve HbA1C) kontrolüne yanıt olarak yapılmalıdır. Hipoglisemi sabit bir 

temadır ve insülin ayarlamaları gerektirebilir. Egzersiz düzenindeki, beslenme 

alışkanlıklarındaki, kilo vermedeki ve seyahat planlarındaki değişiklikler, insülin 

planında değişikliklerle değil, aynı zamana denk gelen ayarlamaları gerektirir (43).  

2.1.12.2 Tip 2 DM Tedavisi 

Diyabetli yaşlı yetişkinler, topluluklarda, yardımlı bakım tesislerinde veya 

bakım evlerinde bağımsız olarak ikamet eden kişileri içeren heterojen bir gruptur. 

Zinde ve sağlıklı olabilirler ya da birçok komorbidite ve işlevsel engel ile sağlıkları 

zayıflamış olabilir. HbA1C için uygun hedef, genel sağlık ve yaşam beklentisinin 

yanı sıra, hipoglisemi için hastaya özgü tanımlanmış riskler ve hastanın belirli tedavi 

rejimlerini benimseme ve bunlara uyma becerisine dayalı olarak kişiselleştirilerek 

düzenlenmelidir (44). 
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Yaşlılarda hipoglisemiye yatkınlık önemli ölçüde artar (45). Bu nedenle, 

hipoglisemiden kaçınmak, yaşlı erişkinlerde hedeflerin belirlenmesinde ve terapötik 

ajanların seçiminde göz önünde bulundurulmalıdır. 

Yaşlı DM hastalarının, sıkı glisemik kontrolden ziyade kardiyovasküler riskin 

azaltılmasından, özellikle hipertansiyon ve statin tedavisi ile lipid düşürülmesinin 

tedavisinden morbidite ve mortalitede göreceli olarak daha fazla azalma elde etme 

olasılığı daha yüksektir (46). 

Diyabetli yaşlı hastalar, tıbbi beslenme değerlendirmesi ve egzersiz 

danışmanlığı da dahil olmak üzere yaşam tarzı değişikliği konusunda 

kişiselleştirilmiş danışmanlık almalıdır (47). Beslenme reçetesi, tıbbi, yaşam tarzı ve 

kişisel faktörlere dayalı olarak diyabetli yaşlı insanlar için uyarlanmıştır (48). 

Egzersiz, diyabetli yaşlı hastalarda fiziksel işlevin korunmasına, kalp riskinin 

azaltılmasına ve vücut kompozisyonunun ve insülin duyarlılığının iyileştirilmesine 

yardımcı olmak için faydalıdır (49). 

Spesifik kontrendikasyonların yokluğunda, diyabetli yaşlı hastalarda 

başlangıç tedavisi olarak metformin önerilir (50). İnsülin ayrıca tip 2 diyabetli 

hastalar için, özellikle HbA1C >%9 (74,9 mmol/mol), açlık plazma glukozu >250 

mg/dL (13,9 mmol/L), sürekli rastgele glukoz ile başvuran hastalar için birinci 

basamak tedavi olarak kabul edilebilir (50). Hipoglisemi endişesi nedeniyle, bazı 

klinisyenler glukoz toksisitesini iyileştirmek için insülini yalnızca kısa bir süre için 

kullanırlar. İnsülin sekresyonu ve duyarlılığı iyileştirildiğinde, dozu düşürmek veya 

insülini metformin veya daha düşük hipoglisemi riski olan başka bir oral 

hipoglisemik ajan ile değiştirmek mantıklı bir yaklaşımdır (50). 

Yaşlı hastalar için, mevcut HbA1C bireyselleştirilmiş ilaçla tedavi edilen 

hedefin altında olsa bile diyabet teşhisi sırasında (yaşam tarzı müdahalesi için 

konsültasyonla birlikte) metformin başlanması önerilir. Metforminin herhangi bir 

düzeyde glisemiyi güvenli bir şekilde düşürmesi yüksek olasılıktır veya 

hipergliseminin ilerlemesini azaltabilir ya da bir hastanın diyabetle ilgili 

komplikasyonlar geliştirme riskini düşürebilir. 
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Kontrendikasyonları ve/veya metformine karşı intoleransı olan hastalar için, 

başlangıçta hastanın komorbiditelerine ve özellikle aterosklerotik kardiyovasküler 

hastalık ya da albüminürik kronik böbrek hastalığının varlığına göre belirlenen 

alternatif bir antidiyabetik ilaç belirlenir (51). Metformin intoleransı olan hastalarda 

alternatif tedavi seçme yaklaşımı, yaşlı ve genç erişkinlerde farklı değildir (52). 

Kardiyorenal komorbiditesi olan ve metformin alamayan hastalar için, 

glukagon benzeri bir peptid-1 (GLP-1) reseptör agonisti (liraglutid, semaglutid veya 

dulaglutide) veya bir sodyum-glukoz ko-transporter 2 (SGLT2) inhibitörü 

(empagliflozin, canagliflozin, dapagliflozin) kardiyorenal fayda göstermiştir (53-

55).İlacı belirlemek için, hiperglisemi derecesinin yanı sıra hastanın komorbiditeleri 

ve tercihleri kapsamında faydalı ve olumsuz etkilere odaklanarak ortak karar verme 

stratejisi uygulanmalıdır . 

İki ajanla (örneğin, metformin artı sülfonilüre veya başka bir ajan) HbA1C 

hedeflerine yaklaşılamayan hastalar için bazal insülin tedavisi ilave edilmesi önerilir 

(56). Başka bir alternatif, iki oral ajan ve bir GLP-1 reseptör agonistidir (57). İnsülin 

tedavisine başlayan sülfonilüreler ve metformin kullanan hastalarda, sülfonilüreler 

genellikle azaltılır ve kesilir, metformine devam edilir. 

Yaşlı diyabetik hastalar, diyabetli gençlere benzer bir mikrovasküler 

komplikasyon spektrumu geliştirme riski ile karşı karşıyadır. Yaşlı diyabetik hastalar 

için izleme önerileri, genç hastalardakilere benzerdir. Özellikle fonksiyonel 

kapasiteyi bozan komplikasyonlar (örn; retinopati, ayak problemleri) derhal 

belirlenmeli ve tedavi edilmelidir. 

2.2 İlaç Uyumu 

İlaç tedavisine uyum, hasta bakımının çok önemli bir parçasıdır ve klinik 

hedeflere ulaşmak için büyük öneme sahiptir. DSÖ, ilaca uyum konusundaki 2003 

raporunda, “uyum müdahalelerinin etkinliğinin artırılmasının, belirli tıbbi tedavideki 

herhangi bir iyileşmeden çok nüfusun sağlığı üzerinde çok daha büyük bir etkisi 

olabileceğini” ifade etmektedir (58). Zıt olarak, uyumsuzluk kötü klinik sonuçlara, 

morbidite ve ölüm oranlarında artışa ve gereksiz sağlık bakımı harcamalarına neden 

olur (59, 60). Hastaların yaklaşık %50-60'ı, özellikle kronik hastalıkları olanlar 
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olmak üzere reçete ettikleri ilaca uyum sağlamadıkları tespit edilmiştir (61, 62). İlaca 

bağlı hastane yatışlarının %30'dan fazlası ilaca uyumsuzluk nedeniyle 

gerçekleşmektedir (63, 64). 

DSÖ, uyumu “kişilerin davranışlarının (ilaç alımı dahil) bir sağlık hizmeti 

sağlayıcısının üzerinde anlaşmaya varılan tavsiyelerine ne ölçüde uyduğu” olarak 

tanımlamaktadır (58). Tedavinin başlatılmasını, öngörülen rejimin uygulanmasını ve 

farmakoterapinin kesilmesini kapsar (65). Bu arada, bazı çalışmalar bağlılığı birincil 

veya ikincil olarak sınıflandırır. Birincil uyumsuzluk, yeni ilaçlara başlandığında 

hastaların reçeteleri doldurmama sıklığıdır, bu nedenle ilaç tedavisinin yeniden 

doldurulması ve başlatılması ile ilgilidir (66). İkincil uyumsuzluk, reçeteler 

doldurulurken ilacın reçete edildiği şekilde alınmaması olarak tanımlanır. Sadece 

klinik sonucu etkilemekle kalmaz, aynı zamanda sağlık sisteminin mali yükünü de 

etkiler (67). 

Genellikle uyum da kullanılır ve ikisi araştırma ve klinik uygulamada 

birbirinin yerine kullanılabilir (68). “Hastanın davranışının (ilaç alımı dahil) tıbbi 

veya sağlık hizmeti tavsiyesiyle ne ölçüde örtüştüğünü” tanımlar (69), ancak hastanın 

pasifliğini ima ettiği için anlamı hastanın davranışları açısından daha olumsuz hale 

gelmiştir (70). Bununla birlikte, Steiner ve Earnest'e göre, her iki terim de doktorun 

ilaç süreci üzerindeki kontrolünü yitirdiği için ilaç alma davranışlarını tanımlamada 

sorunlar ortaya çıkarmaktadır (71). 

Kötü ilaç uyumu, müdahalelerin ilaç uyumunu iyileştirmek için 

tasarlanabilmesinden önce anlaşılması gereken çok faktörlü nedenlere sahiptir. 

WHO'ya göre, zayıf ilaç uyumuna yol açan çok sayıda faktör vardır ve bunlar 

normalde beş kategoride sınıflandırılır: sosyoekonomik faktörler, terapi ile ilgili 

faktörler, hastalarla ilgili faktörler, durumla ilgili faktörler ve sağlık sistemi/sağlık 

ekibi ilgili faktörler (59). Uyumsuzluğun birincil (farmakoterapinin başlatılması) 

veya ikincil (öngörülen rejimin uygulanması) olup olmadığı ve buna hangi 

faktörlerin yol açtığının anlaşılmasıyla, her hastanın ilaç alma davranışını 

iyileştirmek için bireysel olarak uygun bir müdahale uyarlanabilir. 

Bu sebeple uyumu ölçmek hem araştırmacılar hem de klinisyenler için 

önemlidir. İlaç uyumuna ilişkin yanlış tahmin, her iki ortamda da potansiyel olarak 

maliyetli ve tehlikeli olan çeşitli sorunlara yol açabilir. Etkili tedaviler etkisiz olarak 
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değerlendirilebilir, pahalı teşhis prosedürleri istenebilir ve tedavi gereksiz ve tehlikeli 

şekilde yoğunlaştırılmış olabilir. Ek olarak, klinik araştırmaların sonuçları, uyum 

bilgisi olmadan gerçekçi bir şekilde yorumlanamaz (72, 73) hastaların zayıf uyum 

gösterdiği çalışmalarda tedavi etkinliği ve doz-yanıt ilişkileri yanlış hesaplanmıştır. 

Ayrıca, ilaç uyumuna ilişkin doğru tahminler, sonuçlar, öngörü/risk faktörleri ve ilaç 

uyumunu iyileştirme stratejileri hakkında daha iyi kanıtlar sağlayacaktır. 

Morisky Tedavi Uyum Ölçeği-8 (MTUÖ-8), sekiz maddelik ilaç alma 

davranışının yapılandırılmış bir öz bildirim ölçeğidir (74). Önceden onaylanmış dört 

maddelik bir ölçekten geliştirilmiş ve bağlılık davranışını çevreleyen koşulları ele 

alan ek maddelerle desteklenmiştir (75). Bu önlem, psikiyatrik ilaçlar gibi kronik 

ilaçlara bağlılıkla ilişkili engellerin ve davranışların tanınmasını kolaylaştırmak için 

tasarlanmıştır. Ölçek, ilaç kullanımına ilişkin kasıtsız (örn. unutkanlık) veya kasıtlı 

(örn. yan etkiler nedeniyle ilaç almama) olabilecek davranışlar hakkında bilgi 

vermektedir. Yazarlarının yanı sıra, diğer araştırmacılar ölçeğin iyi psikometrik 

özelliklerine dair kanıtlar sağlamıştır (76). MMAS-8 şu anda 33 dilde mevcuttur ve 

çeşitli çalışmalarda yaygın olarak kullanılmaktadır. Morisky İlaç Uyum Ölçeği; yedi 

adet evet/hayır şeklinde iki seçenekli sorudan ve bir adet beş seçenekli sorudan 

meydana gelmektedir. İlk yedi soruya (beşinci soru hariç) verilen “hayır” yanıtına 

birer puan, beşinci soruya verilen “evet” yanıtına bir puan verilir. Sekizinci soruda 

ise “asla” ve “nadiren” yanıtlarına bir puan, diğer yanıtlara sıfır puan verilir. DM 

tanılı hastalar için Türkçe uyarlaması, Sayıner ZA ve ark. tarafından, 2019 yılında 

yapılmıştır. Sıfır ila 8 puan arasında değerlendirilir ve puan arttıkça ilaca uyumun 

arttığı anlaşılmaktadır. (77). 

2.3 Kırılganlık 

Kırılganlık, günlük veya akut stresörlerle başa çıkma yeteneğinin tehlikeye 

girmesi gibi, çoklu organ sistemlerinde yaşa bağlı fizyolojik rezerv ve işlevdeki 

azalmadan kaynaklanan, artan savunmasızlığa sahip yaşlı yetişkinlerin klinik olarak 

tanınabilir bir durumu olarak tanımlanır (78). 

Kırılganlık, beş fenotipik kriterden (düşük kavrama kuvveti ile ölçülen 

zayıflık, yavaş yürüme hızı ile yavaşlık, düşük fiziksel aktivite, düşük enerji veya 

kendi kendine bildirilen bitkinlik ve kilo kaybı) üçünü veya daha fazlasını karşılayan 

bir sendrom olarak işlevselleştirilir. Bir veya iki kriterin mevcut olduğu bir 
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kırılganlık öncesi aşama, kırılganlığa ilerleme riski yüksek olan bir alt kümeyi 

tanımlar. Yukarıdaki beş kriterden hiçbirine sahip olmayan yaşlı bireyler kırılgan 

olmayan olarak sınıflandırılır.  Bu tanım, kırılganlığı, günlük yaşam aktivitelerinde  

bozulma ve iki veya daha fazla hastalık tarafından tanımlanan komorbidite ile 

ölçüldüğü üzere, engellilikten farklı bir klinik durum olarak kabul eder (79). Her üç 

koşul da değişen derecelerde olumsuz sağlık sonuçlarında tahmin edicidir ve bu 

nedenle belirli bir örtüşme düzeyine sahiptir. Bununla birlikte, fonksiyonel rezervin 

azalması, çoklu fizyolojik sistemlerde bozulma veya düzensizlik ve stresli/ 

istikrarsızlaştırıcı bir olaydan sonra fizyolojik homeostazı yeniden kazanma 

yeteneğinin azalması gibi kırılganlığın ana özellikleri, kırılganlığı sakatlık veya 

komorbiditeden ayırt etmeyi nispeten kolaylaştırır. Engellilik, hareketlilik ve/veya 

GYA veya araçsal GYA'da kronik sınırlamalar veya bağımlılık olduğunu 

düşündürür. Pek çok kırılgan birey engelli olsa da, tüm engelli kişiler kırılgan 

değildir.  

2.3.1 Patogenez  

Kırılganlık, dinamik homeostaz kaybına, fizyolojik rezervin azalmasına ve 

takiben morbidite ve mortalite için artan risklere yol açan çoklu sistem 

düzensizlikleri ile karakterizedir. Bu genellikle, işlevsel düşüşe ve diğer ciddi 

olumsuz sağlık sonuçlarına doğru bir kısır döngüye yol açan stres etkenlerine karşı 

yetersiz tepki ile kendini gösterir (80, 81). Kırılganlık sendromunun patogenezinde 

kas-iskelet ve endokrin sistemlerdekileri etkileyen kronik inflamasyon ve immün 

aktivasyon dahil olmak üzere multisistem patofizyolojik süreçler rol oynar. Kronik 

inflamasyon muhtemelen diğer ara patofizyolojik süreçler yoluyla doğrudan ve 

dolaylı olarak kırılganlığa katkıda bulunan temel bir mekanizmadır. Potansiyel 

etiyolojik faktörler arasında genetik/epigenetik ve metabolik faktörler, çevresel ve 

yaşam tarzı stresörleri ve akut ve kronik hastalıklar yer alır.  

2.3.2 Klinik Önemi 

Kırılganlık, bir stres etkenine maruz kaldığında artan morbidite ve mortalite 

için yüksek risk ile ilişkili savunmasız bir durum olarak kavramsallaştırıldığından, 

kırılganlık sendromu, oldukça heterojen yaşlı popülasyonda risk sınıflandırması için 
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yararlı bir klinik araç olarak kabul edilir (82, 83). Kırılganlığın cerrahi geçiren yaşlı 

hastalarda preoperatif değerlendirme için yararlı bir risk değerlendirme aracı olduğu 

gösterilmektedir. Hem kırılganlık indeksi hem de kırılganlık fenotipinin artan 

postoperatif komplikasyonlar için öngörücü olduğu gösterilmiştir (84).  Kırılganlık, 

kalp cerrahisi geçiren hastalar da dahil olmak üzere bu yaşlı hasta popülasyonunda 

artan morbidite ve mortaliteyi öngördüğünden, kardiyovasküler rahatsızlıkları olan 

yaşlı hastalarda risk değerlendirmesi için de yararlı olabilir (85).  Ayrıca, FP'nin 

influenza ve pnömokok aşılarına karşı yeterli bağışıklık tepkisi oluşturamayanları ve 

bu yaygın enfeksiyonlar ve bunların komplikasyonları için yüksek risk altında 

olanları belirlediği gösterildiğinden, kırılganlık yaşlı erişkinlerde genel bağışıklıkta 

fonksiyonel düşüş için klinik bir belirteç olabilir.  

Kırılganlık değerlendirmesi, kanserli yaşlı hastaların artan savunmasızlığı ve 

risk sınıflandırması hakkında yeni bilgiler sağlayabilir (86).  Öte yandan 

kırılganlığın, malign jinekolojik tümörleri olan yaşlı hastalarda postoperatif 

komplikasyonlar için öngörücü olduğu gösterilmiştir (87). Aaldriks ve arkadaşları, 

kemoterapi alan ileri kolorektal kanserli yaşlı hastalarda kırılganlığın artan mortalite 

için belirleyici olduğunu tespit etmişlerdir (88). Ayrıca, son veriler meme 

kanserinden kurtulanlarda kırılganlığın yaygın olduğunu ve bu hayatta kalanlarda 

meme kanseri öyküsü olmayanlara göre daha erken yaşta ortaya çıkabileceğini 

göstermiştir (89). Birlikte ele alındığında, bu çalışmalar geriatrik onkoloji 

hastalarında kırılganlık değerlendirmesinin risk sınıflandırması için yararlı olduğunu 

göstermektedir. Spesifik kanserler, kırılganlığın gelişmesinde önemli bir etiyolojik 

rol oynayabilir. 

Diğer aktif araştırma alanları, insan immün yetmezlik virüsü (HIV) 

enfeksiyonu ve yaşlanmayı içerir. HIV enfeksiyonunun iki büyük kohort 

çalışmasında, kırılganlık veya kırılganlıkla ilgili fenotipin, mortalite ve hızlandırılmış 

bağışıklık fonksiyonu bozulması ile önemli bir ilişkisi olduğu gösterilmiştir(90, 

91).  Ek olarak, son araştırmalar kırılganlık ile bilişsel gerileme ve bunama 

arasındaki ilişkileri göstermiştir  (92, 93). Kronik inflamasyon da dahil olmak üzere 

burada açıklanan kırılganlık sendromundaki temel patofizyolojik süreçler 
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muhtemelen yaşlanan beyin üzerinde olumsuz etkilere sahip olsa da, “kırılgan beyin” 

veya “bilişsel kırılganlık” gibi terimler tartışmalıdır, çünkü bunlar hafif bilişsel 

bozukluktan veya bunamadan kolayca ayırt edilemeyebilirler. Ayrıca, bu terimlerin 

hafif bilişsel bozulma veya bunamanın ötesinde önemli değerler katıp katmadığı açık 

değildir. 
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3 GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1 Çalışma Dizaynı 

“Yaşlı Diyabetik Hastalarda Kırılganlık Durumuna Göre İlaç Uyumunun 

Değerlendirilmesi” isimli çalışma Konya Şehir Hastanesi İç Hastalıkları kliniğinde 

Mart 2021- Kasım 2021 tarihleri arasında yapılmıştır. 

3.2 Dahil Edilme ve Dışlama Kriterleri 

Çalışmaya Konya Şehir Hastanesi İç Hastalıkları Kliniğine bağlı 

polikliniklere ayaktan başvuran 60 yaş üstü kadın ve erkek olmak üzere, gönüllü olan 

toplam 194 hasta dahil edildi. Bağımsız iki grubun (kırılgan ve kırılgan olmayan 

diyabetik 60 yaş üstü hastalarda) (tedaviye uyumlarının değerlendirildiği Morisky 

skorları) ortalamalarının karşılaştırılması planlanan çalışmamızda; yeterli örneklem 

büyüklüğünü saptamak için G*Power (versiyon 3.1.2) programı kullanılarak; alfa 

0,05, güç p=0,80, ve daha önce yapılan çalışmadan hesaplanan etki büyüklüğü 

d=0,359; N2/N1:1 (Faul ve ark.,2008) varsayımları baz alınarak yapılan analiz 

sonucunda toplamda 194 vakanın çalışmaya dahil edilmesi planlandı. Demansı olan, 

iletişim kurulamayan, aktif kanser tanısı olan, zihinsel engelli olan, çalışmaya 

katılmaya onay vermeyen ve 60 yaşın altındaki hastalar çalışmaya alınmadı 

Katılımcılara sözlü bilgilendirme yapılıp yazılı onayları alındı. Katılımcıların 

adı-soyadı, yaşı, cinsiyeti, medeni durumu, eğitim düzeyi, kiminle yaşadığı, sigara ve 

alkol kullanımı, kronik hastalıkları, depresyon tanısı, kullandığı ilaçlar not edildi. 

Hastalardan yeni kan numunesi alınmadı, poliklinik başvurusunda veya rutin 

takiplerinde, son üç ay içinde bakılmış olan HbA1c değerleri kaydedildi. Daha sonra 

sırasıyla: Morisky İlaç Uyum Anketi ve FRAİL Kırılganlık Anketi uygulandı. 

Çalışmamızda komorbiditeler Modifiye Charlson Komorbidite İndeksine göre 

puanlandırıldı. 

Hastaların ilaç uyumlarını değerlendirmek için MTUÖ-8 kullanılmıştır. Bu 

ölçek 1986 yılında Morisky ve ark. tarafından, hipertansiyon hastalarının ilaç 

uyumunu araştırmak üzere geliştirilmiştir (75). Daha sonra farklı hastalıklarda ilaç 

uyumunu araştırmak için düzenlenmiştir. Bu hastalıklardan biri de DM’dir. DM 
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tanılı hastalar için Türkçe uyarlaması, Sayıner ZA ve ark. tarafından, 2019 yılında 

yapılmıştır (94) (EK-4). Çalışmamızda bu uyarlama kullanıldı. Morisky İlaç Uyum 

Ölçeği; başlangıçta 4 soruluk anket olarak yapılmış, daha sonra 8 soruya 

çıkarılmıştır. Hastalara aşağıda belirtilen 8 soru Oral antidiyabetik ilaçlar (OAD) ve 

enjektable diyabet ilaçları için ayrı ayrı yöneltildi. Morisky İlaç Uyum Ölçeği; yedi 

adet evet/hayır şeklinde iki seçenekli sorudan ve bir adet beş seçenekli sorudan 

meydana gelmektedir. İlk yedi soruya (beşinci soru hariç) verilen “hayır” yanıtına 

birer puan, beşinci soruya verilen “evet” yanıtına bir puan verilir. Sekizinci soruda 

ise “asla” ve “nadiren” yanıtlarına bir puan, diğer yanıtlara sıfır puan verilir. Bu 

ölçekten 0-8 puan arasında puan alınabilir ve yüksek puan artan ilaç uyumunu ifade 

eder. Aynı zamanda, <6 puan; düşük düzeyde uyum, 6-7 puan; orta düzeyde uyum, 8 

puan; yüksek düzeyde uyum olarak adlandırılabilmektedir.  

Tablo 1: Morisky Tedavi Uyum Ölçeği (MTUÖ-8) (75, 94)  

Şeker hastalığı tanısı aldıktan sonra ilaç almakta olduğunuzu belirttiniz. İlaç alma davranışlarına 

ilişkin olarak birçok sorun tespit etmiş olan bireyler vardır, sizin bu konudaki deneyimlerinizi 

öğrenmek istiyoruz. Doğru veya yanlış yanıt diye bir şey yoktur. Lütfen her soruya, seker hastalığı 

için kullandığınız ilaç tedavisine dair kişisel deneyiminize dayalı olarak yanıt verin. 

1- Bazen şeker hastalığı için kullandığınız ilaçlarınızı almayı unuttuğunuz oluyor mu? 

EVET                               HAYIR 

2- İnsanlar bazen ilaçlarını unutkanlık dışındaki nedenlerden ötürü almazlar. Son iki haftayı 

göz önüne aldığınızda, şeker ilacınızı almayı unuttuğunuz gün/günler oldu mu? 

EVET                               HAYIR 

3- Şeker hastalığı için kullandığınız ilacı aldığınızda kendinizi daha kötü hissettiğiniz için, 

ilacı doktorunuza söylemeden azalttığınız ya da almayı bıraktığınız oldu mu? 

 EVET                              HAYIR 

4- Seyahat ettiğinizde veya evden çıktığınızda bazen şeker hastalığı için kullandığınız ilacı 

yanınıza almayı unuttuğunuz oluyor mu? 

EVET                               HAYIR 

5- Şeker hastalığı için kullandığınız ilacı dün aldınız mı? 

EVET                                HAYIR 

6- Belirtilerinizin kontrol altına alındığını hissettiğinizde bazen ilacınızı almayı bıraktığınız 

oluyor mu? 

EVET                                HAYIR 
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7- Şeker hastalığı için kullandığınız ilacı her gün almak bazı kişiler için gerçekten 

rahatsızlık verici bir durumdur. Şeker ilaçlarını her gün kullanmaktan dolayı rahatsız 

hissettiğiniz günler oldu mu? 

EVET                                HAYIR 

8- Ne kadar sıklıkta şeker ilaçlarını almayı unutuyorsunuz? 

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

      Yapacağımız çalışmada kırılganlığın değerlendirilmesi için; Morley ve ark. 

tarafından 2012’de yayımlanan ‘FRAİL Ölçeği’nin (FRAIL Scale) (95) Dr. Ben Azir 

Begum Hymabaccus Muradi tarafından 2017 yılında yapılan Türkçe uyarlaması 

kullanılmıştır(96). Birçok ülkede FRAİL Ölçeği’nin uyarlaması yapılmıştır ve 

kırılganlık saptamada etkili bir yöntem olduğu kanıtlanmıştır. Beş maddeden oluşan 

FRAİL ölçeği hastaların verdikleri cevaba göre 0 veya 1 puan almaktadır ve 

toplamda 0 puan dinç (non-frail), 1-2 puan pre-frail ve >2 üzerinde puan alan 

kırılgan (frail) olarak değerlendirilmektedir. Hastanın yorgunluk durumu, direnci, 

mobilitesi, kilo kaybı ve diğer hastalıkları sorgulanarak değerlendirme yapmaya 

olanak sağlayan bu ölçek aşağıda gösterilmiştir. 

Tablo 2: FRAIL Ölçeği(95, 96) 

FRAIL ÖLÇEĞİ 1 puan 0 puan 

Yorgunluk: “Son 4 haftanın ne kadarında kendinizi yorgun hissettiniz?” 

1=Her zaman 2=Çoğu zaman 3=Bazı zamanlarda 4=Çok az zaman 5=Hiçbir zaman 
(cevap 1 veya 2 ise 1 puan verilir, diğerlerinin hepsine 0 puan verilir) 

1 veya 
2 

3 veya 4 
veya 5 

Direnç: “Kendi başınıza ve yardımcı cihaz kullanmadan, 10 basamak merdiveni 
dinlenmeden çıkmakta zorluk çeker misiniz?” 

Evet Hayır 

Dolaşma: “Kendi başınıza ve yardımcı cihaz kullanmadan, birkaç yüz metreyi 
yürümekte zorluk çeker misiniz?” 

Evet Hayır 
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Hastalık: “Bir doktor size hiç şu hastalıklarınızın olduğunu söyledi mi?” 

(Hipertansiyon, diyabet, kanser (küçük cilt kanseri dışında), kronik akciğer hastalığı, 
kalp krizi, konjestif kalp yetmezliği, anjina, astım, artrit, inme, böbrek hastalığı) 

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

5-11 
hastalık 

0-4 
hastalık 

Kilo kaybı: “Kıyafetleriniz üzerinizdeyken ama ayakkabısız iken kaç kilosunuz? (şu 
andaki ağırlık)” 

“Bir yıl önce …yılının…ayında kıyafetleriniz üzerinizdeyken ama ayakkabısız iken 
kaç kiloydunuz? (bir yıl önceki ağırlık)” 

Ağırlık değişikliği yüzdesi şu formül ile hesaplanır: 

(bir yıl önceki ağırlık-şu andaki ağırlık)/bir yıl önceki ağırlık)x100 

Ağırlık değişikliği yüzdesi >5 ise (%5 kilo kaybını temsil eder) 1 puan verilir. 

≥%5 
kilo 

kaybı 

<%5 kilo 
kaybı 

TOPLAM PUAN ………... 

 

Çalışmamızda komorbiditeler Modifiye Charlson Komorbidite İndeksine göre 

puanlandırılacaktır (Tablo 3). Bu indeks, 1987 yılında Charlson ve ark. tarafından 

ileriye dönük mortalite riskini hesaplayabilmek için tasarlanmıştır (97). Toplumda 

sık görülen komorbit durumlar sıralanmış ve her bir komorbit hastalığa, mortalite 

riskine göre puan verilmiştir. Bu indekse göre 0 puan alanların 1 yıllık mortalite riski 

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

yılında Beddhu tarafından “40 yaşından sonra her 10 yıl için 1 puan” eklenmesi 

önerilmiştir. Böylece, Modifiye Charlson Komorbidite İndeksi ortaya çıkmıştır (98). 

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

Koroner Arter Hastalığı 1 Diabetes Mellitus 1 

Konjestif Kalp Yetmezliği 1 Hemipleji 2 

Periferik Vasküler Hastalık 1 Orta-Şiddetli Böbrek Hastalığı 2 

Serebrovasküler Hastalık 1 Son Organ Hasarı Yapan Diyabet 2 
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Demans 1 Herhangi Tümör Varlığı 2 

Kronik Akciğer Hastalığı 1 Lösemi 2 

Konnektif Doku Hastalığı 1 Lenfoma 2 

Peptik Ülser Hastalığı 1 Orta-Şiddetli Karaciğer Hastalığı 3 

Hafif Düzeyde Karaciğer Hastalığı 1 Metastatik Solid Tümör 6 

40 yaşından sonra her 10 yıl için 1 puan eklenir. Toplam puan: …….. 

Hastaların bilgileri mevcut veriler ışığında toplandıktan sonra Morisky 

skorları güçlü, kırılganlık öncesi (pre-frail) ve kırılgan hasta grupları arasında 

karşılaştırılmıştır. Morisky skorları kullanılan oral antidiyabetik ilaçlar ve insülin 

tedavileri için ayrı ayrı hesaplanarak gruplar arasında ayrı ayrı karşılaştırılmıştır. 

3.3 Etik Kurul Onayı 

Çalışmamızın Etik Kurul Onayı Sağlık Bilimleri Üniversitesi, Hamidiye 

Bilimsel Araştırmalar Etik Kurulu’ndan 26.04.2021 tarih ve 30162 karar sayı 

numarası ile onay almıştır. TUEK Onayı, SBÜ, Konya Şehir Hastanesi TUEK 

kurulundan alınmıştır.  Tez Konusu Onay Formu Sağlık Bilimleri Üniversitesi 

tarafından onaylanmıştır. 

3.4 İstatistiksel Analiz 

Çalışmanın analizleri SPSS (Statistical Package for the Social Sciences) 22.0 

programı aracılığıyla yapılmıştır. Kategorik değişkenler sayı ve yüzde ile ifade 

edilmiştir. Sayısal parametreler öncelikle normal dağılıp dağılmadıklarını 

belirleyebilmek amacıyla Skewness-Kurtosis, Kolmogorov-Simirnov testi, varyasyon 

katsayısı ve histogram analizleri ile irdelenmiştir. Normal dağılım sergileyen satısal 

veriler ortalama ± standard sapma ile gösterilirken normal dağılım sergilemeyenler 

ortanca (minimum-maksimum) ile ifade edilmiştir. Kategorik değişkenlerin 

karşılaştırılmasında Ki-kare veya Fisher Exact testleri kullanılmıştır. Ortalamaların 

iki grupta karşılaştırılmasında Student-T testi, ikiden fazla grupta karşılaştırılmasında 

ANOVA testi kullanılırken ortancaların iki grupta karşılaştırılmasında Mann-

Whitney-U testi ve ikiden fazla grupta karşılaştırılmasında Kruskal-Wallis testleri 
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uygulanmıştır  (posthoc. analizler için sırasıyla Bonferroni düzeltmeli Mann-Whitney 

U testi veya Tukey testleri yapılmıştır). Korelasyona analizleri Spearman veya 

Pearson korelasyon analizleri ile değerlendirilmiş ve korelasyon katsayısı <0,3 zayıf, 

0,4 ile 0,6 arası orta, 0,7 ve üstü ise güçlü korelasyon olarak kabul edilmiştir. OAD 

ve insülin kullanımı için düşük uyum ile ilişkili bağımsız faktörlerin tespit edilmesi 

için binary logistic regresyon analiz metodları kullanılmıştır. P-değeri <0,05 

istatistiksel olarak anlamlı düzey olarak alınmıştır.   
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4 BULGULAR 

Çalışmaya iç hastalıkları polikliniğine başvuran 135’i (%69,6) kadın, 59’u 

(%30,4) erkek olmak üzere toplam 194 (%100) hasta dahil edildi. Çalışmaya katılan 

hastaların yaş ortalaması 72,9 (±8,22), kadınların yaş ortalaması 73 (±8,5), erkelerin 

yaş ortalaması ise 67 (60-85) yıldı. Katılımcıların çoğunun evli (%76,8), 

ilköğretim/okur-yazar (%59,3) ve çalışmıyor (%66,5) durumda oldukları görüldü. 

Tanı anından sonra geçen diyabet süresi ortancasının 10 (0,25-50) yıl olduğu tespit 

edildi. Hastaların %62,4’ünün daha önce en az bir kez diyabet eğitimi aldığı 

öğrenildi. Yaklaşık beşte birinin hiç kan şekeri ölçümü yapmadığı ve %52,1’inin en 

az bir kez hipoglisemi atağı tariflediği görüldü. Hasta popülasyonunun %57,2’si 

diyabet tedavisi için yalnızca oral antidiyabetik ajan kullanmaktaydı. Günlük 

kullanılan toplan ilaç sayısının ortancası 5’ti. Hastaların %50’si kırılgandı. OAD’lere 

ve insülin tedavilerine uyum açısından bakıldığında sırasıyla; hastaların %37,5’inde 

ve %32,5’inde düşük ilaç kullanım uyumu olduğu tespit edildi. Katılımcıların klinik 

ve demografik özellikleri Tablo 4’te verilmiştir.  

Tablo 4: Hastaların klinik ve demografik özellikleri 

Yaş, yıl  67(60-85) 

Cinsiyet Kadın 135(%69,6) 

 Erkek 59(%30,4) 

Boy, cm  162,79±7,71 

Kilo, kg  79,86±14,82 

BKI, kg/m2  30,19±5,58 

Medeni durum Bekar/dul 45(%23,2) 

 Evli 149(%76,8) 

Eğitim durumu Okuryazar değil 45(%23,2) 

 İlköğretim/okuryazar 115(%59,3) 

 Ortaokul 10(%5,2) 

 Lise 15(%7,7) 

 Üniversite 9(%4,6) 

Okur-yazarlık durumu Okur-yazar değil 45(%23,2) 

 Okur-yazar 149(%76,8) 

Çalışma durumu Çalışmıyor 129(%66,5) 

 Çalışıyor 65(%33,5) 

Yalnız yaşama durumu Yalnız yaşıyor 19(%9,8) 

 Eş/çocuk/akraba ile yaşıyor 175(%90,2) 

Sigara  36(%18,6) 

Alkol  6(%3,1) 

Diyabet süresi, yıl  10(0,25-50) 

Son 3 ay içindeki HbA1C değeri  7,5(5,2-16,7) 

Diyabetik retinopati  66(%34) 

Diyabetik nefropati  70(%36,1) 

Diyabetik nöropati  96(%49,5) 

Diyabetik ayak  6(%3,1) 

Serebrovasküler Olay (SVO)  15(%7,7) 
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Diyabet eğitimi  121(%62,4) 

Kan şekeri ölçüm sıklığı Her gün 48(%24,7) 

 Haftada birkaç defa 62(%32) 

 Nadiren 45(%23,2) 

 Ölçmüyor 39(%20,1) 

Depresyon tanısı  37(%19,1) 

Hipoglisemi öyküsü  101(%52,1) 

Hastaneye yatış gerektiren hipoglisemi  16(%8,2) 

DM nedeniyle hastane yatış öyküsü  44(%22,7) 

Koroner arter hastalığı  61(%31,4) 

Konjestif kalp yetmezliği  21(%10,8) 

Periferik vasküler hastalık  9(%4,6) 

Serebrovasküler hastalık  18(%9,3) 

Kronik akciğer hastalığı  25(%12,9) 

Konnektif doku hastalığı  4(%2,1) 

Peptik ülser hastalığı  23(%11,9) 

Son organ hasarı 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 Yalnız OAD kullanıyor 111(%57,2) 

 Yalnız insülin kullanıyor 34(%17,5) 

 OAD+insülin kullanıyor 49(%25,3) 

Günlük kullanılan toplam ilaç sayısı  5(1-12) 

Kullanılan OAD ilaç sayısı  1(1-3) 

Günlük alınan toplam OAD tablet sayısı  2(1-5) 

OAD kullanım süresi, ay  72(1-396) 

Kullanılan insülin sayısı (çeşit)  1(1-2) 

Günlük yapılan toplam insülin enjeksiyon sayısı  2(1-4) 

İnsülin kullanım süresi, ay  60(1-576) 

Frail puanı  2,5(0-5) 

Kırılganlık durumu Kırılgan olmayan, Frail puanı 0 37(%19,1) 

 Kırılganlık öncesi, Frail puanı 1-

2 

60(%30,9) 

 Kırılgan, Frail puanı >=3 97(%50) 

Morisky puanı (OAD)  6(0-8) 

Morisky ilaç uyum düzeyi (OAD) Düşük, <6 puan 60(%37,5) 

 Orta, 6,7 puan 56(%35) 

 Yüksek, 8 puan 44(%27,5) 

Morisky puanı (insülin)  7(0-8) 

Morisky ilaç uyum düzeyi (insülin) Düşük, <6 puan 27(%32,5) 

 Orta, 6,7 puan 32(%38,6) 

 Yüksek, 8 puan 24(%28,9) 

 

Kırılganlık durumuna göre hastaların karşılaştırılması Tablo 5’te verilmiştir. 

Buna göre; kırılgan hastaların daha yaşlı, evli olma oranı daha düşük, okur-yazar 

olma oranının daha düşük, diyabet süresinin daha fazla, diyabetik retinopati, 

nefropati ve nöropati oranının daha fazla, SVO, depresyon, DM nedeniyle hastaneye 

yatış öyküsü, peptik ülser, son organ hasarı yapan DM oranının daha fazla olduğu 
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tespit edildi. Yine kırılgan grupta; Charlson komorbidite indeksi ortancasının daha 

yüksek, günlük kullanılan ilaç sayısının daha fazla, insülin kullanımına uyum 

açısından bakılan Morisky skorunun daha düşük olduğu gözlemlendi (p=0,045).     

 

Tablo 5: Kırılganlık durumuna göre hastaların karşılaştırılması 

  Kırılgan 

olmayan, Frail 

puanı 0 

Kırılganlık 

öncesi, Frail 

puanı 1-2 

Kırılgan, Frail 

puanı >=3 

p-değeri 

Yaş, yıl  65(60-76) 67(60-76) 69(60-85) 0,048 

Cinsiyet Kadın 23(%62,2) 38(%63,3) 74(%76,3) 0,127 

 Erkek 14(%37,8) 22(%36,7) 23(%23,7)  

BKI, kg/m2  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)  

Eğitim durumu Okuryazar değil 4(%10,8) 5(%8,3) 36(%37,1) <0,001 

 İlköğretim/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)  

 Üniversite 4(%10,8) 3(%5) 2(%2,1)  

 Okur yazar 33(%89,2) 55(%91,7) 61(%62,9)  

Yalnız yaşama durumu Yalnız yaşıyor 3(%8,1) 9(%15) 7(%7,2) 0,261 

 Eş/çocuk/akraba ile yaşıyor 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 süresi, yıl  10(0,3-30) 10(0,25-50) 15(0,25-41) 0,009 

Son 3 ay içindeki 

HbA1C değeri 

 7,2(6-13,7) 7,75(5,8-15,8) 7,6(5,2-16,7) 0,485 

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 nöropati  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 eğitimi  24(%64,9) 38(%63,3) 59(%60,8) 0,896 

Kan şekeri ölçüm sıklığı Her gün 7(%18,9) 14(%23,3) 27(%27,8) 0,613 

 Haftada birkaç defa 13(%35,1) 22(%36,7) 27(%27,8)  

 Nadiren 13(%35,1) 16(%26,7) 16(%16,5)  

 Ölçmüyor 4(%10,8) 8(%13,3) 27(%27,8)  

Depresyon  6(%16,2) 6(%10) 25(%25,8) 0,045 

Hipoglisemi öyküsü  16(%43,2) 31(%51,7) 54(%55,7) 0,435 

Hastaneye yatış 

gerektiren hipoglisemi 

 0(%0) 6(%10) 10(%10,3) 0,128 

DM nedeniyle hastane 

yatış öyküsü 

 1(%2,7) 11(%18,3) 32(%33) 0,001 

Koroner arter hastalığı  9(%24,3) 17(%28,3) 35(%36,1) 0,349 

Konjestif kalp 

yetmezliği 

 3(%8,1) 2(%3,3) 16(%16,5) 0,052 

Periferik vasküler 

hastalık 

 0(%0) 3(%5) 6(%6,2) 0,310 

Serebrovasküler hastalık  2(%5,4) 3(%5) 13(%13,4) 0,141 

Kronik akciğer hastalığı  2(%5,4) 8(%13,3) 15(%15,5) 0,297 

Konnektif doku hastalığı  1(%2,7) 0(%0) 3(%3,1) 0,397 

Peptik ülser hastalığı  4(%10,8) 2(%3,3) 17(%17,5) 0,027 

Son organ hasarı yapan 

diyabet 

 12(%32,4) 16(%26,7) 61(%62,9) <0,001 

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 

indeksi 

 5(4-10) 5(4-12) 8(4-14) <0,001 

Diyabet tedavi rejimi Yalnız OAD kullanıyor 28(%75,7) 36(%60) 47(%48,5) 0,012 

 Yalnız insülin kullanıyor 3(%8,1) 6(%10) 25(%25,8)  

 OAD+insülin kullanıyor 6(%16,2) 18(%30) 25(%25,8)  

Günlük kullanılan 

toplam ilaç sayısı 

 5(2-9) 4(1-12) 6(1-12) 0,002 

Kullanılan OAD ilaç 

sayısı 

 1(1-3) 1(1-3) 1(1-3) 0,946 

Günlük alınan toplam 

OAD tablet sayısı 

 2(1-4) 2(1-4) 2(1-5) 0,762 

OAD kullanım süresi, ay  81(1-240) 60(1-240) 78(1-396) 0,778 

Kullanılan insülin sayısı 

(çeşit) 

 1(1-2) 1(1-2) 1(1-2) 0,521 

Günlük yapılan toplam 

insülin enjeksiyon sayısı 

 2(1-4) 2(1-4) 2(1-4) 0,290 

İnsülin kullanım süresi, 

ay 

 60(1-180) 60(1-576) 72(1-276) 0,673 

Morisky puanı (OAD)  6(0-8) 6(1-8) 7(0-8) 0,568 

Morisky ilaç uyum 

düzeyi (OAD) 

Düşük, <6 puan 11(%32,4) 23(%42,6) 26(%36,1) 0,800 

 Orta, 6,7 puan 13(%38,2) 19(%35,2) 24(%33,3)  

 Yüksek, 8 puan 10(%29,4) 12(%22,2) 22(%30,6)  

Morisky puanı (insülin)  8(6-8) 7(1-8) 7(0-8) 0,045 

Morisky ilaç uyum 

düzeyi (insülin) 

Düşük, <6 puan 0(%0) 10(%41,7) 17(%34) 0,066 

 Orta, 6,7 puan 3(%33,3) 9(%37,5) 20(%40)  

 Yüksek, 8 puan 6(%66,7) 5(%20,8) 13(%26)  

Kırılganlık skoru alt gruplarda incelendiğinde; erkeklerin, evli olanların, lise 

ve üniversite mezunlarının diğer gruplara nazaran daha düşük skorlara sahip olduğu 

görüldü. Diyabet süresi uzun olanlarda, retinopati, nefropati, nöropati ve SVO tanısı 

olanlarda, kan şekeri takibi yapmayanlarda, hipoglisemi öyküsü olanlarda kırılganlık 

skorunun daha yüksek olduğu tespit edildi. Diyabet tedavisi için insülin kullanan 

hastalarda yalnızca OAD kullananlara nazaran kırılganlık skorunun daha yüksek 

olduğu gözlemlendi. Yine günlük kullanılan ilaç sayısı beşten fazla olan hastaların 

diğer hastalara göre daha yüksek kırılganlık skoruna sahip oldukları anlaşıldı. 

Kırılganlık puanının alt gruplarda değerlendirilmesi Tablo 6’da verilmiştir. 

Tablo 6: Kırılganlık puanının alt gruplarda karşılaştırılması 

  Frail puanı p-değeri 

Cinsiyet Kadın 3(0-5) 0,046 

 Erkek 1(0-4)  

Medeni durum Bekar/dul 3(0-5) 0,001 

 Evli 2(0-5)  

Eğitim durumu Okuryazar değil 3(0-5) <0,001 

 İlköğretim/okuryazar 2(0-5)  

 Ortaokul 1,5(0-4)  

 Lise 0(0-4)  

 Üniversite 1(0-3)  

Diyabet süresi grup Diyabet süresi <=10 yıl olanlar 2(0-5) 0,031 

 Diyabet süresi >10 yıl 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 nöropati Yok 1(0-4) <0,001 

 Var 3(0-5)  

SVO Yok 2(0-5) 0,008 

 Var 3(1-5)  

Kan şekeri ölçüm sıklığı Her gün 3(0-5) 0,022 

 Haftada birkaç defa 1(0-5)  

 Nadiren 2(0-4)  

 Ölçmüyor 3(0-4)  

Hipoglisemi öyküsü Yok 2(0-4) 0,047 

 Var 3(0-5)  

DM nedeniyle hastane yatış öyküsü Yok 2(0-4) <0,001 

 Var 3(0-5)  

Koroner arter hastalığı Yok 2(0-5) 0,014 

 Var 3(0-5)  

Konjestif kalp yetmezliği Yok 2(0-4) 0,001 

 Var 4(0-5)  

Serebrovasküler hastalık Yok 2(0-5) 0,041 

 Var 3(0-5)  

Kronik akciğer hastalığı Yok 2(0-5) 0,009 

 Var 4(0-4)  

Peptik ülser hastalığı Yok 2(0-5) 0,048 

 Var 3(0-5)  

Son organ hasarı yapan diyabet Yok 1(0-4) <0,001 

 Var 3(0-5)  

Diyabet tedavi rejimi Yalnız OAD kullanıyor 2(0-4) 0,004 

 Yalnız insülin kullanıyor 3(0-5)  

 OAD+insülin kullanıyor 3(0-5)  

Günlük kullanılan ilaç sayısı grup Günlük kullanılan toplam ilaç sayısı <=5 olanlar 1(0-5) <0,001 

 Günlük kullanılan toplam ilaç sayısı >5 olanlar 3(0-5)  

Morisky ilaç uyum düzeyi (OAD) Düşük, <6 puan 2(0-4) 0,913 

 Orta, 6,7 puan 2(0-5)  

 Yüksek, 8 puan 2,5(0-4)  

Morisky ilaç uyum düzeyi (insülin) Düşük, <6 puan 3(1-5) 0,395 

 Orta, 6,7 puan 3(0-5)  

 Yüksek, 8 puan 3(0-5)  

 

Kırılganlık değeri ile yaş arasında çok zayıf, diyabet süresi ve günlük 

kullanılan toplam ilaç sayısı arasında zayıf, Charlson komorbidite indeksi arasında 

orta düzeyde, istatistiksel olarak anlamlı, pozitif yönlü korelasyon tespit edildi 

(sırasıyla; 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). Kırılganlık puanının diğer değişkenler ile ilişkisi Tablo 7’de verilmiştir. 

Tablo 7: Kırılganlık puanının klinik özellikler ile ilişkisi 

 Frail puanı 

 Rho katsayısı p-değeri 

Yaş, yıl 0,147 0,042 

Boy, cm -0,078 0,282 

Kilo, kg 0,054 0,457 

BKI, kg/m2 0,083 0,248 
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Diyabet süresi, yıl 0,210 0,003 

Son 3 ay içindeki HbA1C değeri -0,002 0,973 

Charlson komorbidite indeksi 0,413 <0,001 

Günlük kullanılan toplam ilaç sayısı 0,271 <0,001 

Kullanılan OAD ilaç sayısı -0,017 0,833 

Günlük alınan toplam OAD tablet sayısı -0,068 0,395 

OAD kullanım süresi, ay 0,012 0,877 

Kullanılan insülin sayısı 0,122 0,273 

Günlük yapılan toplam insülin enjeksiyon sayısı 0,158 0,154 

İnsülin kullanım süresi, ay 0,075 0,500 

Morisky puanı (OAD) 0,025 0,749 

Morisky puanı (insülin) -0,158 0,154 

 

Morisky OAD ilaç uyum durumuna göre grupların karşılaştırılması Tablo 

8’de verilmiştir. OAD ilaç uyumu düşük olanlarda; diyabet süresinin daha kısa, 

diyabet eğitim oranının daha az, kan şekeri ölçmeme oranının daha fazla, 

hipertansiyon oranının daha az, HbA1c değerinin daha yüksek ve günlük kullanılan 

ilaç sayısının daha az olduğu tespit edildi. 

Tablo 8: Morisky OAD ilaç uyum durumuna göre grupların karşılaştırılması 

  Düşük, <6 

puan 

Orta, 6,7 puan Yüksek, 8 puan p-

değeri 

Cinsiyet Kadın 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)  

Eğitim durumu Okuryazar değil 11(%18,3) 11(%19,6) 15(%34,1) 0,477 

 İlköğretim/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)  

 Üniversite 4(%6,7) 2(%3,6) 1(%2,3)  

Çalışma durumu Çalışmıyor 37(%61,7) 40(%71,4) 32(%72,7) 0,394 

 Çalışıyor 23(%38,3) 16(%28,6) 12(%27,3)  

Yalnız yaşama durumu Yalnız yaşıyor 8(%13,3) 5(%8,9) 5(%11,4) 0,754 

 Eş/çocuk/akraba ile yaşıyor 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 süresi grup Diyabet süresi <=10 yıl olanlar 43(%71,7) 28(%50) 22(%50) 0,027 

 Diyabet süresi >10 yıl 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 nöropati  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 eğitimi  27(%45) 36(%64,3) 29(%65,9) 0,046 

Kan şekeri ölçüm sıklığı Her gün 5(%8,3) 13(%23,2) 17(%38,6) 0,003 

 Haftada birkaç defa 15(%25) 20(%35,7) 11(%25)  

 Nadiren 20(%33,3) 12(%21,4) 11(%25)  

 Ölçmüyor 20(%33,3) 11(%19,6) 5(%11,4)  

Depresyon  13(%21,7) 10(%17,9) 10(%22,7) 0,810 

Hipoglisemi öyküsü  23(%38,3) 32(%57,1) 21(%47,7) 0,128 

Hastaneye yatış 

gerektiren hipoglisemi 

 7(%11,7) 4(%7,1) 1(%2,3) 0,197 
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DM nedeniyle hastane 

yatış öyküsü 

 13(%21,7) 14(%25) 8(%18,2) 0,714 

Koroner arter hastalığı  17(%28,3) 17(%30,4) 12(%27,3) 0,941 

Konjestif kalp yetmezliği  2(%3,3) 4(%7,1) 5(%11,4) 0,277 

Periferik vasküler 

hastalık 

 3(%5) 2(%3,6) 1(%2,3) 0,767 

Serebrovasküler hastalık  4(%6,7) 5(%8,9) 6(%13,6) 0,479 

Kronik akciğer hastalığı  6(%10) 5(%8,9) 1(%2,3) 0,295 

Konnektif doku hastalığı  1(%1,7) 2(%3,6) 1(%2,3) 0,801 

Peptik ülser hastalığı  5(%8,3) 6(%10,7) 6(%13,6) 0,686 

Son organ hasarı yapan 

diyabet 

 20(%33,3) 20(%35,7) 22(%50) 0,192 

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 Yalnız OAD kullanıyor 44(%73,3) 36(%64,3) 31(%70,5) 0,563 

 Yalnız insülin kullanıyor 0(%0) 0(%0) 0(%0)  

 OAD+insülin kullanıyor 16(%26,7) 20(%35,7) 13(%29,5)  

Günlük kullanılan ilaç 

sayısı grup 

Günlük kullanılan toplam ilaç 

sayısı <=5 olanlar 

42(%70) 33(%58,9) 16(%36,4) 0,003 

 Günlük kullanılan toplam ilaç 

sayısı >5 olanlar 

18(%30) 23(%41,1) 28(%63,6)  

Kullanılan OAD ilaç 

sayısı grup 

1 tane OAD kullananlar 42(%70) 41(%73,2) 27(%61,4) 0,432 

 2 veya daha fazla OAD 

kullananlar 

18(%30) 15(%26,8) 17(%38,6)  

Günlük alınan toplam 

OAD tablet sayısı grup 

Günlük bir tablet kullanlar 10(%16,7) 12(%21,4) 15(%34,1) 0,110 

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

 Günlük 3 ve daha fazla tablet 

kullanlar 

16(%26,7) 15(%26,8) 15(%34,1)  

OAD kullanım süresi 

grup 

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

 60 Aydan daha uzun süredir 

OAD kullananlar 

25(%41,7) 32(%57,1) 27(%61,4)  

Kullanılan insülin kalem 

sayısı grup 

Yalnızca tek bir çeşit insülin 

kullananlar 

11(%68,8) 12(%60) 7(%53,8) 0,707 

 Aynı anda 2 farklı insülin 

kalemi kulllananlar 

5(%31,3) 8(%40) 6(%46,2)  

Günlük yapılan toplam 

insülin enjeksiyon sayısı 

grup 

Günlük 1 veya 2 enjeksiyon 

yapanlar 

11(%68,8) 12(%60) 7(%53,8) 0,707 

 Günlük 3 veya 4 enjeksiyon 

yapanlar 

5(%31,3) 8(%40) 6(%46,2)  

İnsülin kullanım süresi 

grup 

60 Aya kadar insülin 

kullananlar 

8(%50) 12(%60) 9(%69,2) 0,575 

 60 Aydan daha uzun süredir 

insülin kullananlar 

8(%50) 8(%40) 4(%30,8)  

Kırılganlık durumu Kırılgan olmayan, Frail puanı 0 11(%18,3) 13(%23,2) 10(%22,7) 0,800 

 Kırılganlık öncesi, Frail puanı 

1-2 

23(%38,3) 19(%33,9) 12(%27,3)  

 Kırılgan, Frail puanı >=3 26(%43,3) 24(%42,9) 22(%50)  

Yaş, yıl  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 süresi, yıl  10(0,25-25) 10,5(0,25-33) 11(0,25-41) 0,021 

Son 3 ay içindeki HbA1C 

değeri 

 7,7(5,9-16,7) 7,65(5,6-13,7) 6,85(5,3-11,8) 0,002 

Charlson komorbidite 

indeksi 

 6(4-11) 5(4-13) 7(4-13) 0,020 

Günlük kullanılan toplam  4(1-10) 5(1-12) 6(1-12) 0,012 
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ilaç sayısı 

Kullanılan OAD ilaç 

sayısı 

 1(1-3) 1(1-3) 1(1-3) 0,431 

Günlük alınan toplam 

OAD tablet sayısı 

 2(1-4) 2(1-5) 2(1-4) 0,867 

OAD kullanım süresi, ay  54(1-252) 84(1-396) 120(1-300) 0,064 

Kullanılan insülin sayısı  1(1-2) 1(1-2) 1(1-2) 0,712 

Günlük yapılan toplam 

insülin enjeksiyon sayısı 

 2(1-4) 2(1-4) 2(1-4) 0,658 

İnsülin kullanım süresi, 

ay 

 66(1-240) 60(1-180) 60(1-180) 0,955 

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

 
Diyabet süresi uzun olanlarda, diyabet eğitimi olanlarda, kan şekeri takibini 

günlük yapanlarda, hipertansiyonu olanlarda, OAD kullanım süresi uzun olanlarda   

Morisky OAD ilaç uyum puanının daha yüksek olduğu gözlendi. Alt gruplarda 

yapılan karşılaştırmalar Tablo 9’da verilmiştir. 

Tablo 9: Morisky OAD ilaç uyum puanının alt gruplarda karşılaştırılması 

  Morisky puanı p-değeri 

Diyabet süresi grup Diyabet süresi <=10 yıl 

olanlar 

6(0-8) 0,022 

 Diyabet süresi >10 yıl 

olanlar 

7(0-8)  

Diyabetik ayak Yok 6(0-8) 0,038 

 Var 0(0-0)  

Diyabet eğitimi Yok 6(0-8) 0,020 

 Var 7(0-8)  

Kan şekeri ölçüm sıklığı Her gün 7(3-8) <0,001 

 Haftada birkaç defa 6,5(0-8)  

 Nadiren 6(0-8)  

 Ölçmüyor 4,5(0-8)  

 Evet 7(0-8)  

Hipertansiyon Yok 5(0-8) 0,002 

 Var 7(0-8)  

Günlük alınan toplam OAD tablet 

sayısı grup 

Günlük bir tablet kullanlar 7(0-8) 0,055 

 Günlük 2 tablet kullananlar 6(0-8)  

 Günlük 3 ve daha fazla 

tablet kullanlar 

6(0-8)  

OAD kullanım süresi grup 60 Aya kadar OAD 

kullananlar 

6(0-8) 0,023 

 60 Aydan daha uzun süredir 

OAD kullananlar 

7(0-8)  

Kullanılan insülin kalem sayısı 

grup 

Yalnızca tek bir çeşit 

insülin kullananlar 

7(1-8) 0,635 

 Aynı anda 2 farklı insülin 

kalemi kulllananlar 

7(0-8)  

Günlük yapılan toplam insülin 

enjeksiyon sayısı grup 

Günlük 1 veya 2 enjeksiyon 

yapanlar 

7(1-8) 0,635 

 Günlük 3 veya 4 enjeksiyon 

yapanlar 

7(0-8)  

İnsülin kullanım süresi grup 60 Aya kadar insülin 

kullananlar 

7(2-8) 0,158 

 60 Aydan daha uzun süredir 

insülin kullananlar 

6,5(0-8)  

Kırılganlık durumu Kırılgan olmayan, Frail 

puanı 0 

6(0-8) 0,568 
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 Kırılganlık öncesi, Frail 

puanı 1-2 

6(1-8)  

 Kırılgan, Frail puanı >=3 7(0-8)  

 

Morisky OAD ilaç uyum puanı ile diyabet süresi, günlük kullanılan ilaç sayısı 

ve OAD kullanım süresi arasında istatistiksel olarak anlamlı, pozitif yönde, zayıf 

düzeyde korelasyon tespit edildi (sırasıyla p=0,006 rho=0,218, p=0,001 rho=0,252 ve 

p=0,011 rho=0,201). Morisky OAD ilaç uyum puanı ile HbA1C düzeyi arasında 

istatistiksel olarak anlamlı, negatif yönlü, zayıf düzeyde korelasyon tespit edildi 

(p=0,001 rho= -0,271). Morisky OAD ilaç uyum puanının diğer klinik özellikler ile 

ilişkisi Tablo 10’da sunulmuştur.  

 

Tablo 10: Morisky OAD ilaç uyum puanının diğer klinik özellikler ile ilişkisi 

 Morisky puanı 

 Rho katsayısı p değeri 

Yaş, yıl 0,011 0,887 

Boy, cm -0,013 0,868 

Kilo, kg 0,144 0,070 

BKI, kg/m2 0,135 0,088 

Diyabet süresi, yıl 0,218 0,006 

Son 3 ay içindeki HbA1C değeri -0,271 0,001 

Charlson komorbidite indeksi 0,139 0,081 

Günlük kullanılan toplam ilaç sayısı 0,252 0,001 

Kullanılan OAD ilaç sayısı 0,062 0,434 

Günlük alınan toplam OAD tablet sayısı -0,046 0,566 

OAD kullanım süresi, ay 0,201 0,011 

Kullanılan insülin sayısı 0,069 0,640 

Günlük yapılan toplam insülin enjeksiyon sayısı -0,033 0,822 

İnsülin kullanım süresi, ay -0,096 0,513 

Frail puanı 0,025 0,749 

 

Morisky insülin ilaç uyum durumuna göre gruplar karşılaştırıldığında; ilaç 

uyumu düşük olan grupta kadın cinsiyet ve diyabetik ayak oranının daha fazla, alkol 

kullanma oranının daha düşük ve günlük kullanılan ilaç sayısının daha az olduğu 

tespit edildi. Morisky insülin ilaç uyum durumuna göre grupların karşılaştırılması 

Tablo 11’de verilmiştir. 

Tablo 11: Morisky insülin ilaç uyum durumuna göre grupların karşılaştırılması 

  Düşük, <6 

puan 

Orta, 6,7 

puan 

Yüksek, 8 

puan 

p değeri 

Cinsiyet Kadın 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)  

Eğitim durumu Okuryazar değil 7(%25,9) 7(%21,9) 7(%29,2) 0,279 

 İlköğretim/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)  

 Üniversite 1(%3,7) 0(%0) 3(%12,5)  

Çalışma durumu Çalışmıyor 15(%55,6) 25(%78,1) 13(%54,2) 0,100 

 Çalışıyor 12(%44,4) 7(%21,9) 11(%45,8)  

Yalnız yaşama durumu Yalnız yaşıyor 2(%7,4) 4(%12,5) 2(%8,3) 0,778 

 Eş/çocuk/akraba ile 

yaşıyor 

25(%92,6) 28(%87,5) 22(%91,7)  

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 nöropati  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 eğitimi  20(%74,1) 27(%84,4) 22(%91,7) 0,239 

Kan şekeri ölçüm sıklığı Her gün 7(%25,9) 10(%31,3) 16(%66,7) 0,068 

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

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

 Ölçmüyor 5(%18,5) 5(%15,6) 2(%8,3)  

Depresyon  5(%18,5) 5(%15,6) 10(%41,7) 0,056 

Hipoglisemi öyküsü  17(%63) 24(%75) 17(%70,8) 0,600 

Hastaneye yatış 

gerektiren hipoglisemi 

 5(%18,5) 7(%21,9) 1(%4,2) 0,174 

DM nedeniyle hastane 

yatış öyküsü 

 11(%40,7) 14(%43,8) 10(%41,7) 0,971 

Koroner arter hastalığı  11(%40,7) 15(%46,9) 6(%25) 0,240 

Konjestif kalp 

yetmezliği 

 3(%11,1) 9(%28,1) 4(%16,7) 0,238 

Periferik vasküler 

hastalık 

 4(%14,8) 1(%3,1) 1(%4,2) 0,178 

Serebrovasküler 

hastalık 

 3(%11,1) 4(%12,5) 4(%16,7) 0,832 

Kronik akciğer 

hastalığı 

 6(%22,2) 11(%34,4) 2(%8,3) 0,071 

Konnektif doku 

hastalığı 

 0(%0) 1(%3,1) 0(%0) 0,446 

Peptik ülser hastalığı  1(%3,7) 7(%21,9) 3(%12,5) 0,121 

Son organ hasarı yapan 

diyabet 

 17(%63) 19(%59,4) 17(%70,8) 0,672 

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 Yalnız OAD kullanıyor 0(%0) 0(%0) 0(%0) 0,171 

 Yalnız insülin 

kullanıyor 

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

 OAD+insülin kullanıyor 12(%44,4) 21(%65,6) 16(%66,7)  

Kırılganlık durumu Kırılgan olmayan, Frail 

puanı 0 

0(%0) 3(%9,4) 6(%25) 0,066 

 Kırılganlık öncesi, Frail 

puanı 1-2 

10(%37) 9(%28,1) 5(%20,8)  

 Kırılgan, Frail puanı 

>=3 

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

Yaş, yıl  69(60-78) 67(60-84) 66,5(60-81) 0,941 

BKI, kg/m2  29,36±6,71 30,63±5,71 31,37±5,89 0,491 

Diyabet süresi, yıl  15(0,3-40) 20(0,3-50) 17(1-41) 0,665 

Son 3 ay içindeki 

HbA1C değeri 

 9,2(5,6-16,7) 8,9(5,2-12,9) 7,8(5,9-13,7) 0,250 

Charlson komorbidite 

indeksi 

 8(4-14) 9,5(4-13) 8(4-12) 0,787 

Günlük kullanılan  5(1-10) 8(3-12) 7(3-12) 0,012 
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toplam ilaç sayısı 

Kullanılan OAD ilaç 

sayısı 

 1(1-2) 1(1-1) 1(1-3) 0,010 

Günlük alınan toplam 

OAD tablet sayısı 

 2(1-3) 2(1-2) 2(1-4) 0,198 

OAD kullanım süresi, 

ay 

 60(1-180) 84(3-396) 84(1-240) 0,481 

Kullanılan insülin sayısı  1(1-2) 1(1-2) 1(1-2) 0,896 

Günlük yapılan toplam 

insülin enjeksiyon sayısı 

 2(1-4) 2(1-4) 2(1-4) 0,549 

İnsülin kullanım süresi, 

ay 

 72(1-204) 66(3-576) 60(1-276) 0,997 

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

Alkol kullananlarda, diyabetik ayak öyküsü olmayanlarda, diyabet eğitimi 

olanlarda, kan şekerini günlük takip edenlerde, depresyon tanısı olanlarda ve kırılgan 

olmayanlarda daha yüksek Morisky skoru olduğu tespit edildi. Morisky insülin ilaç 

uyum puanının alt gruplarda değerlendirilmesi Tablo 12’de verilmiştir. 

Tablo 12: Morisky insülin ilaç uyum puanının alt gruplarda karşılaştırılması 

  Morisky 

puanı 

p-değeri 

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 eğitimi Yok 5,5(0-8) 0,020 

 Var 7(1-8)  

Kan şekeri ölçüm sıklığı Her gün 7(1-8) 0,027 

 Haftada birkaç defa 6(0-8)  

 Nadiren 5,5(1-8)  

 Ölçmüyor 6(1-8)  

Depresyon Yok 6(0-8) 0,027 

 Var 7,5(2-8)  

Diyabet tedavi rejimi Yalnız OAD kullanıyor 0(0-0) 0,042 

 Yalnız insülin kullanıyor 6(1-8)  

 OAD+insülin kullanıyor 7(0-8)  

Kullanılan OAD ilaç sayısı grup 1 tane OAD kullananlar 7(1-8) 0,126 

 2 veya daha fazla OAD kullananlar 8(0-8)  

Günlük alınan toplam OAD tablet sayısı grup Günlük bir tablet kullanlar 7(1-8) 0,076 

 Günlük 2 tablet kullananlar 7(1-8)  

 Günlük 3 ve daha fazla tablet kullanlar 8(0-8)  

OAD kullanım süresi grup 60 Aya kadar OAD kullananlar 7(0-8) 0,418 

 60 Aydan daha uzun süredir OAD 

kullananlar 

7(1-8)  

Kullanılan insülin kalem sayısı grup Yalnızca tek bir çeşit insülin kullananlar 7(1-8) 0,440 

 Aynı anda 2 farklı insülin kalemi 

kulllananlar 

6,5(0-8)  

Günlük yapılan toplam insülin enjeksiyon sayısı 

grup 

Günlük 1 veya 2 enjeksiyon yapanlar 7(1-8) 0,440 

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

İnsülin kullanım süresi grup 60 Aya kadar insülin kullananlar 7(1-8) 0,386 

 60 Aydan daha uzun süredir insülin 

kullananlar 

7(0-8)  

Kırılganlık durumu Kırılgan olmayan, Frail puanı 0 8(6-8) 0,045 

 Kırılganlık öncesi, Frail puanı 1-2 7(1-8)  

 Kırılgan, Frail puanı >=3 7(0-8)  

 



38 
 

 

 

Şekil 1 Morisky insülin ilaç uyum puanının kırılganlık durumuna göre karşılaştırılması 

Kırılgan olmayanlarda, kırılgalık öncesi duruma ve kırılgan duruma kıyasla 

Morisky insulin uyum puanları daha yüksekti (p=0,045).  

Morisky insulin uyum puanı ile HbA1c değeri arasında istatistiksel olarak 

anlamlı, negative yönlü, zayıf düzeyde, günlük kullanılan ilaç sayısı ile istatistiksel 

olarak anlamlı, pozitif yönde, zayıf düzeyde korelasyonlar tespit edildi (sırasıyla 

p=0,036 rho= -0,231, p=0,004 rho=0,314). Morisky insülin ilaç uyum puanının diğer 

değişkenler ile ilişkisinin değerlendirilmesi Tablo 13’te verilmiştir.  

 

 

Tablo 13: Morisky insülin ilaç uyum puanının diğer klinik özellikler ile ilişkisi 

 Morisky puanı 

 Rho katsayısı p-değeri 

Yaş, yıl -0,022 0,846 

Boy, cm -0,042 0,704 

Kilo, kg 0,131 0,238 

BKI, kg/m2 0,162 0,144 

Diyabet süresi, yıl 0,13 0,241 

Son 3 ay içindeki HbA1C değeri -0,231 0,036 

Charlson komorbidite indeksi 0,016 0,886 
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Günlük kullanılan toplam ilaç sayısı 0,314 0,004 

Kullanılan OAD ilaç sayısı 0,227 0,117 

Günlük alınan toplam OAD tablet sayısı -0,015 0,918 

OAD kullanım süresi, ay 0,121 0,409 

Kullanılan insülin sayısı -0,085 0,444 

Günlük yapılan toplam insülin enjeksiyon sayısı -0,107 0,338 

İnsülin kullanım süresi, ay 0,012 0,911 

Frail puanı -0,158 0,154 

 

OAD ve insulin kullanım uyumunun düşüklüğü ile ilişkili parametreleri tespit 

edebilmek için, tek değişkenli ve çok değişkenli, binary logistic regresyon analizleri 

yapıldı. Bu analizler neticesinde; OAD kullanımı için düşük uyum ile ilişkili 

bağımsız faktörlerin kan şekeri ölçüm sıklığı, hipertansiyon ve HbA1c düzeyi olduğu 

gösterildi. Kan şekeri ölçüm sayısı azaldıkça, OAD kullanımı için düşük uyum 

riskinin arttığı (OR: 1,751), hipertansiyon olmasının OAD kullanımı için düşük 

uyum riskini azalttığı (OR: 0,406) ve HbA1c düzeyi arttıkça OAD kullanımı için 

düşük uyum riskinin arttığı (OR: 1,264) tespit edildi.   

İnsülin kullanımı açısından düşük ilaç uyumu ile ilişkili bağımsız faktörlerin 

diyabetik ayak, kullanılan ilaç sayısı ve kırılganlık durumu olduğu görüldü. 

Diyabetik ayak öyküsünün olması, diyabetik ayak öyküsü olmamasına göre düşük 

insulin uyumu ile yaklaşık 28 kat daha ilişkiliydi, ilaç sayısının artması düşük insulin 

uyum ihtimalini yaklaşık %30 azaltmaktaydı ve kırılganlık düzeyindeki artışın düşük 

insulin uyumu ile yaklaşık 2,8 kat daha ilişkili olduğu tespit edildi. Regresyon 

analizleri ile ilgili detaylı bilgiler Tablo-14’te sunulmuştur. 
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Tablo 14: OAD ve insülin kullanımı için düşük uyum ile ilişkili faktörlerin tek 

değişkenli ve çok değişkenli analizlerle gösterilmesi 

OAD kullanımına düşük uyum ile ilişkili faktörler 

Tek değişkenli analizler Çok değişkenli analizler1 

Parametre  OR %95 GA p-değeri OR %95 GA p-değeri 

Nefropati 0,983 0,48-2,03 0,963    

DM eğitimi 0,441 0,23-0,85 0,014    

Kan şekeri ölçüm sıklığı 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 süresi 0,937 0,89-0,98 0,005    

HbA1c 1,255 1,06-1,48 0,007 1,264 1,04-1,54 0,018 

CCI 0,935 0,81-1,07 0,336    

İlaç sayısı 0,826 0,72-0,94 0,005    

Diyabetik ayak 5,304 0,54-52,2 0,153    

İnsülin kullanımına düşük uyum ile ilişkili faktörler 

Tek değişkenli analizler Çok değişkenli analizler2 

Parametre  OR %95 GA p-değeri OR %95 GA p-değeri 

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 

İlaç sayısı 0,742 0,61—0,90 0,003 0,683 0,55-0,86 0,001 

OAD ilaç sayısı 0,885 0,79-4,14 0,877    

DM eğitimi 0,408 0,13-1,32 0,408    

Kan şekeri ölçüm sıklığı 1,457 0,94-2,23 0,091    

Depresyon 0,621 0,12-1,94 0,412    

Kırılganlık durumu 1,591 0,76-3,31 0,214 2,754 1,09-6,95 0,032 

HbA1c 1,178 0,97-1,43 0,092    

CCI: Charlson komorbidite indeksi, DM: Diyabetes Mellitus, OR: Odds ratio, GA: Güven aralığı, OAD: Oral 

anti-diyabetik ilaç 

1 Çok değişkenli lojistik regresyon analizlerine tek değişkenli analizlerdeki tabloda görünen ve istatistiksel 

anlamlı olan tüm parametreler dahil edilmiştir. Backward stepwise metodu kullanılarak analizler yapılmıştır. Son 

aşama olan step-6 tabloda gösterilmiştir. Bu step için Hosmer-Lemeshow p-değeri 0,343, Nagelkerke R square 

0,251, Omnibus test p-değeri <0,001 olarak bulunmuştur.   

2 Çok değişkenli lojistik regresyon analizlerine tek değişkenli analizlerdeki tabloda görünen ve istatistiksel 

anlamlı olan ve/veya p-değeri <0,25 olan tüm parametreler dahil edilmiştir. Backward stepwise metodu 

kullanılarak analizler yapılmıştır. Son aşama olan step-4 tabloda gösterilmiştir. Bu step için Hosmer-Lemeshow p-

değeri 0,660, Nagelkerke R square 0,348, Omnibus test p-değeri <0,001 olarak bulunmuştur.   

Kan şekeri ölçüm sıklığı 1’den 4’e kadar kategorize edilmiştir, 1 her gün ölçüm yapan, 2 haftada birkaç defa 

ölçüm yapan, 3 nadiren ölçüm yapan, 4 ise ölçüm yapmayan olarak adlandırılmıştır. 

Kırılganlık durumu; 1 güçlü, 2 prefrail ve 3 frail olacak şekilde adlandırılmıştır.  
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5 TARTIŞMA 

Çalışmamıza dahil edilen yaşlı, diyabeti olan hastaların (%50’si kırılgan) 

yaklaşık beşte birinin hiç kan şekeri ölçümü yapmadığı ve %52,1’inin en az bir kez 

hipoglisemi atağı tariflediği görüldü. OAD’lere ve insülin tedavilerine uyum 

açısından bakıldığında sırasıyla; hastaların %37,5’inde ve %32,5’inde düşük ilaç 

kullanım uyumu (Morisky skoru <6 puan) olduğu tespit edildi. Kırılgan 

olmayanlarda (güçlü olanlarda), kırılgalık öncesi (p=0,015) ve kırılgan duruma 

(p=0,020) kıyasla Morisky insulin uyum puanları daha yüksekti. Kırılganlık 

durumuna göre OAD ilaç uyumu incelendiğinde; gruplar arasında Morisky puanları 

açısından istatistiksel anlamlı fark olmadığı görüldü.    

Cacciatore ve ark. 1288 hastayı 12 yıl süre ile gözlemledikleri çalışmalarında 

diyabetiklerde krılganlık oranının %41,3 olduğunu ve diyabetik hastalarda 

kırılganlığın mortaliteyi etkilediğini tespit etmişlerdir (99). Xiu ve ark. yaş 

ortalamaları 68,89±6,88 yıl olan 240 diyabetik hastada yaptıkları çalışmada 

katılımcıların %39,16’sının sağlam, %45,8’inin pre-frail ve 15,04’ünün frail 

olduğunu tespit etmişlerdir (100). Thein ve ark. çalışmalarında diabetik hastalarda 

frailite oranın %18,9 olduğunu ve frail olan diyabetik hastalarda kognitif 

yetersizliğin daha sık olduğunu bulmuşlardır (101). Liccini ve ark. 198 diyabetli 

hastayı inceledikleri çalışmalarında katılımcıların %32,3'ü sağlam, %38,9'u pre-frail, 

%28,8'i frail olduğunu ve kırılgan diyabetik yaşlılarda hastaneye yatış oranı ve 

günlük yaşam aktivitelerinde yetersizliğin daha fazla olduğunu bulmuşlardır (102).  

Castrejon-Perez,ve ark. 2016 yılında 7164 katılımcı ile gerçekleştirdikleri 

çalışmlarında kırılganlığın diyabet, diyabet süresi ve diyabet komplikasyonları ile 

ilişkili olduğunu göstermişlerdir (33). 

Bizim çalışmamızda yaşlı diyabetik hastaların %24,2’si sağlam, %25,8’i pre-

frail ve %50’si frail olarak tespit edilmiştir. Kırılganlık ile diyabet süresi ve 

komplikasyonları ilişkiliydi. Çalışmamızda frailite oranlarının yüksek çıkmasının 

sebebi; çalışmanın yapıldığı süreçte tüm dünyayı etkileyen Covid-19 pandemisi 

olması nedeniyle kırılgan olmayan hastaların hastaneye başvurmadan raporlu 

ilaçlarını doğrudan eczaneden alabilmeleri nedeniyle poliklinik kontrolüne daha az 

gelmesi, katılımcıların yaş grubunun yüksek ve çalışmanın yürütüldüğü hastanenin 

https://onlinelibrary.wiley.com/action/doSearch?ContribAuthorRaw=Castrej%C3%B3n-P%C3%A9rez%2C+Roberto+Carlos
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üçüncü basamak referans hastane olmasından kaynaklanabilir. Kırılganlığın 

patofizyolojisi düşünüldüğünde diyabetik yaşlı hastalarda sıklığının yüksek olduğu 

ve beklenen yaşam süresinin artması ile birlikte çok daha fazla hastada görüleceği 

tahmin edilebilir.  

Yaşlılıkta diyabet, yüksek komorbidite yükü ve mikro ve makrovasküler 

komplikasyonlara ek olarak kırılganlığı içeren geriatrik sendromların prevalansının 

artmasıyla ilişkilidir (103). İnsülin direnci ve çoklu komorbidite, kronik inflamasyon 

ve mitokondriyal disfonksiyon dahil sarkopeni gelişim mekanizmalarından bazıları 

da DM patogenezi ile ilişkilidir. Sarkopeni, stres faktörlerine karşı oldukça 

savunmasız olan ve engelliliğe, bağımlılığa ve ölüme yol açabilen bir durum olan 

kırılganlığın temelini oluşturur ve daha yaşlı DM hastaları genellikle bir kırılganlık 

durumundadır (104). Leung ve ark. 884 DM tanılı yaşlı yetişkini inceledikleri 

çaışmalarında komorbiditeleri fazla olanlarda kırılganlık durumunun daha sık 

olduğunu bulmuşlardır (105). Bu çalışmada da literatürle uyumlu olarak DM tanılı 

hastalarda komorbidite ile kırılganlık arasında ilişki tespit edilmiştir. Kırılganlık 

sendromunun patogenezinde kas-iskelet ve endokrin sistemlerdekileri etkileyen 

kronik inflamasyon ve immün aktivasyon dahil olmak üzere multisistem 

patofizyolojik süreçler rol oynadığı düşünülünce komorbiditeleri fazla olan 

hastalarda kırılganlığın fazla olması beklenen bir sonuçtur diyebiliriz. 

Kırılganlık, kötüleşen yaşam kalitesi, düşme riski, yeni veya artan sakatlık, 

hastaneye yatış, kötü glisemik kontrol, diyabet komplikasyonları ve artan mortalite 

ile ilişkilidir (106). Nguyen ve ark. Yaş ortalaması 65,8 olan 11.140 DM tanılı 

katılımcının verilerini geriye dönük olarak inceledikleri çalışmalarında kırılgan olan 

DM hastalarında makrovasküler ve mikrovasküler komplikasyon riskinin artış 

olduğunu bulmuşlardır (107). Çalışmamızda da literatürle uyumlu olarak kırılgan 

DM’li hastalarda diyabet komplikasyonlarından nefropati, retinopati, nöropati ve son 

dönem böbrek hastalığı oranları daha yüksekti. Kırılganlığın stres durumlarında artan 

morbidite ve mortalite ilişkili olduğu bilindiği için kırılgan diyabetik hastalarda daha 

çok komplikasyon gelişmesi doğal bir sonuçtur denilebilir. 

Diyabetik hastaların çoğu, kan şekeri düzeylerinin yeterli kontrolünü 

sağlamak için diyet ve egzersize ek olarak insülin ve/veya oral antihiperglisemik 
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ilaçlar kullanır. Oral antihiperglisemik ilaçlara uyum,  glisemik kontrolün elde 

edilmesinde anahtar stratejilerden biridir (108). Lau ve ark. 900 tip 2 DM’li hastada 

yaptıkları çalışmada oral anthiperglisemik tedavi rejimine uymayanların %28,9 

olduğunu ve bunlarda hastaneye yatış riskinin daha yüksek olduğunu tespit etmiştir 

(109). Egede ve arkadaşlarının 11272 hastayı ortalama 5,4 yıl takip ettikleri bir 

kohortta; hastalarda ilaç uyumsuzluğu varlığında glisemik kontrolün zamanla 

kötüleştiğini bulmuşlardır (110). Evans ve arkadaşlarının 2010-2020 yılları arasında 

yayınlanmış antihiperglisemik tedavilere uyum ile alakalı çalışmaların sonuçlarını 

inceledikleri derlemede şu sonuçlara ulaşmışlardır. 1- Antihiperglisemik tedavilere 

uyum %51,2’dir, 2- Daha iyi uyum daha az mikrovasküler ve/veya makrovasküler 

sonuçla ilişkilidir ve 3- Daha uyumlu hastaların hastaneye yatış veya acil servise 

başvurma olasılıkları daha düşüktür (111). Hernández-Ronquillo ve arkadaşlarının 

çalışmasında; diyet önerileri için %62, egzersiz için %85, oral hipoglisemik ilaç 

alımı için %17, insülin uygulaması için %13 uyumsuzluk tespit etmişlerdir (112). 

Asche ve arkadaşlarının diyabet tedavisine uyum ile alakalı 37 çalışmanın 

verilerini incelediği bir derlemede daha iyi uyumun, iyileştirilmiş glisemik kontrol ve 

azalan sağlık hizmeti kaynak kullanımı ile ilişkili olduğu bulunmuştur (113). 

Williams ve arkadaşları 2973 DM tanılı hastanın verilerini inceledikleri çalışmada 

kötü ilaç uyumunu olanlarda daha yüksek glukoz ve HbA1C düzeyleri tespit 

etmişlerdir (114). Shams ve arkadaşları 183 DM tanılı hastayı 10 ay boyunca takip 

etikleri çalışmalarında ilaç uyumunun kötü glisemik kontrol, diyete uyum 

problemleri ve okuma yazma bilmeme ile alakalı olduğunu bulmuşlardır (115). 

Bizim çalışmamız da literatürle uyumlu olarak ilaç uyumsuzluğu OAD için %37,5 ve 

insülin için %32,5 olarak bulunmuş ve ilaç uyumsuzluğu ile HbA1C düzeyleri 

arasında ilişki tespit edilmiştir. Antihiperglisemik tedavilere uyumsuzluğun altında 

yatan sebeplerin tespit edilip uyumu arttıracak stratejiler geliştirilmesi etkin glisemik 

kontrol sağlanıp komplikasyon gelişimini, hastaneye yatış olasılığını ve tedavi 

maliyetlerinin azaltılmasına katkı sağlayabilir. 

Çalışmalar, diyabetik hastalarda hasta eğitimi, motivasyon stratejileri, doktor-

hasta ilişkisinin iyileştirilmesi ve dozaj rejiminin basitleştirilmesi ile uyumun 

iyileştirilebileceğini bildirmiştir (116, 117). Sharma ve arkadaşlarının tip 2 DM’li 
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600 hasta ile yaptıkları çalışmada diyabet eğitiminin ilaç uyumunu etkilediği 

gösterilmiştir (118). Simon ve Stewart yaptıkları çalışmada diyabetik hastalarda ilaç 

uyumunun %37 olduğunu ve diyabet eğitimi olanlarda uyumun daha yüksek 

olduğunu tespit etmişlerdir (119). Bizim çalışmamızda da literatürle uyumlu olarak 

diyabet eğitimi almış olan hastalarda ilaç uyumu daha iyi olarak tespit edildi. 

İnsanların hastalıkları ve tedavileri hakkında bilgilendirilmesi ve motive edilmesi 

konuyu tamamen kavramalarını sağlayarak tedaviye katılımlarını etkileyecek ve 

tedavi başarısını arttıracaktır.  

Ersoy ve arkadaşlarının 130 hastanın verilerini inceledikleri retrospektif bir 

çalışmada katılımcıların %42,3’ünün diyabet eğitimi olduğunu bulmuşlardır (120). 

Xiau ve arkadaşlarının toplum temelli çalışmalarında diyabet eğitimi alanların 

oranının %79,8 olduğu tespit edilmiştir (121). Bizim çalışmamızda da literatürle 

uyumlu olarak hastaların çoğu diyabet eğitimi almıştı. Diyabet eğitiminin önemi göz 

önüne alındığında her hastaya sosyokültürel seviyelerine uygun olarak diyabet 

eğitimi verilmesi gerekir. 

İlaç sayısı arttıkça uyum azalabilmekte ve tedaviler aksayabilmektedir, ancak 

doğru hastaya doğru ilaçların uygun eğitimlerle verilmesi bu durumun öneüne 

geçebilmektedir. Van Briggen ve arkadaşlarının 1283 DM tanulı hasta ile yaptıkları 

çalışmada reçetelenen ilaç sayısının artışı ile ilaç uyumunun azalmadığını tespit 

etmişlerdir (122). Shams ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada günlük kullanılan 

ilaç sayısı ile ilaç uyumu arasında ilişki bulunmamıştır (115). Hastalara medikal 

durumları ve tedavileri hakkında yeterli bilgi verildiğinde çoklu ilaç kullanımının 

ilaç uyumunu etkilememektedir aksine problemleri çözülen hastalar tedaviye daha 

bağlı olmaktadırlar (123). Bizim çalışmamızda da literatürle uyumlu olarak ilaç 

uyumu ile günlük kullanılan ilaç sayısı arasında istatistiksel olarak anlamlı pozitif 

yönlü zayıf düzeyde korelasyon saptanmıştır. Bunun sebebinin hastaların medikal 

sorunları çözüme ulaştıkça tedaviye bağlılıklarının artmasından kaynaklandığını 

düşünmekteyiz. Özellikle yaşlı popülasyonda medikal sorunlara yönelik yeterli 

sayıda ve uygun sayıda medikasyon ilaç etkileşimleri göz önünde bulundurularak 

düzenlenmelidir. 
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Diyabetli hastalarda sıklıkla gözlemlenen kırılganlık sendromunda fiziksel 

yavaşlamayla birlikte zihinsel yavaşlama da görülmekte ve günlük yaşam 

aktivitelerini kısıtlanmalara neden olmaktadır. Şüphesiz ki bu durum ilaç uyumunu 

da etkileyecektir. Kırılganlık diyabetle birlikte olduğu gibi diğer kronik hastalıklarla 

da birliktelik göstermektedir. Kronik hastalıkları olan Çinli toplulukta yaşayan yaşlı 

hastalar arasında yürütülen çalışmada kırılganlık, zayıf ilaç uyumu ile 

ilişkilendirilmiştir (124). Mone ve arkadaşları yaptıları çalışmada diyabetik kırılgan 

hastalarda bilişsel yetersizlik tespit etmişlerdir (125). 296 hipertansiyonu olan 

hastanın dahil edildiği bir çalışmada kırılgan olanlarda ilaç uyumunun daha kötü 

olduğu tespit edilmiştir (1). Bonikowska ve arkadaşları yaşlı diyabetik hastalarda 

kırılganlığın ilaç uyumunu olumsuz etkilediğini tespit etmişlerdir (126). Bizim 

çalışmamızda yaşlı diyabetik hastalardan güçlü olanlarda kırılganlık öncesi durumda 

olanlar ve kırılgan olanlara nazaran insülin uyumu daha iyiydi. OAD kullanımı ile 

ilgili olarak kırılganlıkla arasında istatistiksel anlamlı bir ilişki tespit edilemedi. 

Kırılganlığın fiziksel ve zihinsel etkileri düşünüldüğünde, özellikle insülin 

uyumunun kıırlganlıkla birlikte kötüleşmesi beklenen bir sonuçtur diyebiliriz. 

Diyabetik hastaların kırılganlık açısından değerlendirilmesi, bilgilendirilmesi ve 

tedavi stratejilerinin etkin kulanılması insülin uyumunu arttıracak ve glisemik 

kontrole katkı sağlayacak yöntemlerden olabilir. Diğer taraftan, kırılgan hasta grupta 

kan şekeri hedeflerinin de daha yüksek olduğu düşünüldüğünde bu hasta grubuna 

insülin başlanırken, uyumlarının da düşüklüğü göz önünde bulunduurlarak bir daha 

düşünülmesi gereken bir tedavi modalitesi olabileceğini düşünmekteyiz. 

Bu çalışmanın verileri ışığında yaşlı diyabetik hastalarda kırılganlık 

sendromu ile insülin uyumu arasında ilişki tespit edilmiştir. Konu ile ilgili daha geniş 

katılımlı, etki eden faktörleri irdeleyen çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Çalışmamızın bazı kısıtlılıkları mevcuttur. Tek merkezli olması ve hasta 

sayısının nisbeten az olması bir kısıtlılık olarak değerlendirilebilir. Diğer taraftan, 

kesitsel dizayn edilmiş olması bir diğer kısıtlılık olarak sayılabilir. Dolayısıyla 

nedensellik irdelenememiştir.    

 

 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bonikowska%20I%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=35330032
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6 SONUÇLAR 

- Bu çalışma popülasyonunun %62,4’ünün daha önce en az bir kez diyabet eğitimi 

aldığı öğrenildi. Yaklaşık beşte birinin hiç kan şekeri ölçümü yapmadığı ve 

%52,1’inin en az bir kez hipoglisemi atağı tarif ettiği görüldü.  

- Hasta popülasyonunun %57,2’si diyabet tedavisi için yalnızca oral antidiyabetik 

ajan kullanmaktaydı. Günlük kullanılan toplam ilaç sayısının ortancası 5’ti ve 

hastaların %50’si kırılgandı.  

- OAD’lere ve insülin tedavilerine uyum açısından bakıldığında sırasıyla; 

hastaların %37,5’inde ve %32,5’inde düşük ilaç kullanım uyumu olduğu tespit 

edildi. 

- Kırılgan hastaların daha yaşlı, evli olma oranı daha düşük, okur-yazar olma 

oranının daha düşük, diyabet süresinin daha fazla, diyabetik retinopati, nefropati 

ve nöropati oranının daha fazla, SVO, depresyon, DM nedeniyle hastaneye yatış 

öyküsü, peptik ülser, son organ hasarı yapan DM oranının daha fazla olduğu 

tespit edildi. Yine kırılgan grupta; Charlson komorbidite indeksi ortancasının 

daha yüksek ve günlük kullanılan ilaç sayısının daha fazla olduğu gözlemlendi.  

- Kırılgan gurupta insülin kullanımına uyum açısından bakılan Morisky skorunun 

daha düşük olduğu gözlemlendi. 

- Morisky (OAD) ilaç uyumu düşük olanlarda; diyabet süresinin daha kısa, diyabet 

eğitim oranının daha az, kan şekeri ölçmeme oranının daha fazla, hipertansiyon 

oranının daha az, HbA1c değerinin daha yüksek ve günlük kullanılan ilaç 

sayısının daha az olduğu tespit edildi. 

- Morisky (insülin) ilaç uyum durumuna göre gruplar karşılaştırıldığında; ilaç 

uyumu düşük olan grupta kadın cinsiyet ve diyabetik ayak oranının daha fazla, 

alkol kullanma oranının daha düşük ve günlük kullanılan ilaç sayısının daha az 

olduğu tespit edildi. 

- Morisky (insülin) ilaç uyum puanı ile HbA1c değeri arasında istatistiksel olarak 

anlamlı, negative yönlü, zayıf düzeyde, günlük kullanılan ilaç sayısı ile 

istatistiksel olarak anlamlı, pozitif yönde, zayıf düzeyde korelasyonlar tespit 

edildi. 

- Güçlü olanlarda, kırılgalık öncesi ve kırılgan duruma kıyasla Morisky insulin ilaç 

uyum puanları daha yüksek tespit edildi. 
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