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1. GIRIS VE AMAG

Diyabet, hiperglisemi ile karakterize; karbonhidrat, yag ve protein
metabolizmasinda major anormalliklerle iligkili; renal, okuler, nérolojik ve
kardiyovaskuler hastaliklarin nispeten spesifik formlarinin gelisimi konusunda

belirgin risk artiginin eslik ettigi kronik bir hastaliktir (1).

Diyabet, glisemik kontrolin otesinde, surekli bakim gerektiren,
karmasik, kronik bir hastaliktir (2). Yasam tarzinin dizenlenmesi, diyabet
bakiminin temel bir unsurudur ve bu diuzenlemeler diyabet 6zdenetim egitimi
ve diyabet 6zdenetim destegi, beslenme tedauvisi, fiziksel aktivite, sigarayi
birakma danismanhdi ve psikososyal bakimi igerir (3). Hastalara verilen
Ozdenetim egitimi ve destegi, akut komplikasyonlari d6nlemek ve uzun vadeli

komplikasyon riskini azaltmak icin kritik 6Gneme sahiptir (2).

Diyabette 6zdenetim surecinin 6nemli asamalarindan biri, glukometre
ile Olgulen kan glikozunun izlenmesidir. Kendi kendine kan glikozu olgumu
(KKKGO), taninmis bir diyabet izleme yontemidir (4).

Yogun insulin rejimleri (¢oklu doz insulin veya insulin pompa tedavisi)
kullanan hastalar; kan glukozunda dusuklukten suphelendiklerinde,
egzersizden once, yatmadan once, yemeklerden ve atigtirmalardan once ve
bazen de yemeklerden sonra KKKGO'yli uygulamalidir. Yapilan calismalarda
tip 1 diyabetli hastalarda KKKGO sikhiginin, HbA1c diizeylerindeki diisls
(gunde her 1 ek test basina%-0,2) ve akut komplikasyonlardaki azalma ile
anlamh olarak iligkili oldugu gosterilmistir. Ancak oral tedavi ve bazal insulin
tedavisi kullanan tip 2 DM hastalarinda KKKGO'niin ne zaman ya da ne

sikhikta uygulanmasi gerektigine dair kanitlar yetersizdir (5).

Yapilan bir ¢galismada, tekli ya da kombine oral antidiyabetik kullanan
hastalarda artan KKKGO sikliginin, istenilen HbA1c hedeflerine ulasma ile
iligkili oldugu belirtiimis ve HbA1c <7 olan hastalarin daha sik 6lgim

yaptiklari gosterilmigstir (6).



Ancak vyapilan randomize kontrolli calismalarda tek basina
KKKGO'niin HbA1c degerini, 6. ayda 0,25-0,3 azalttigi gorilmis ve bir

calismada bu etkinin 12. aydan sonra azaldigi bildirilmistir (7).

Literatlrde, Turkiye’den tip 2 diabetes mellitus (DM) hastalarinda
KKKGO'niin glisemik kontrol tzerindeki etkinligi hakkinda bilgi edinmek igin
yapilan birka¢ c¢alisma bulunmaktadir (8-10). Baltaci ve arkadaslarinin
yaptigi iki calismada KKKGO'niin HbA1c dizeyi Uzerinde etkili olmadig
ancak hastalarin bu yontemi egitimle birlikte kullanabilecegi belirtiimis (8,10).
Ozmen ve arkadaslarinin yapti§i calismada ise kendi kendine vyapilan
Olcumlerin HbA1c duzeylerini dugurdugu ve hastalarin diyet ve tedavilerine

uyumunu arttirdigi gézlenmistir (9).

Tezin amaci: KKKGO kullanimi ve Klinik sonuglari ile ilgili verilerin
farkh oldugu gorulmektedir. Turkiye'den tip 2 DM ile ilgili bu konu Uzerine
yaplimig yeterince c¢alisma mevcut degildir. Literaturdeki bu boslugun
dolduruimasi adina, KKKGO kullanimi ve Kklinik etkinliginin Glkemiz
populasyonunda da detayl bir sekilde incelenmesi gerekmektedir. Bu
calismada, insilin kullanmayan tip 2 DM hastalarinda KKKGO'niin metabolik

kontrol ile iligkisini degerlendirmeyi amacladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Diyabet Tarihgesi ve Tanimu:

Diyabet ¢ok uzun zamandir bilinen ve Uzerinde ¢alisilan bir hastaliktir.
Milattan 6nce 1500 yilina ait Misir Ebers Papirusleri’nde fazla idrar yapilan,
idrar yoluyla glikoz kaybedilen bir hastalik olarak tanimlanmis, milattan sonra
200’lG yillarda ise Kapadokyali Areateus hastaliga ‘Diabetes’ ismini vermistir.
1860’da Langerhans’in pankreas adaciklarini tanimlamasi, 1875’de Claud-
Bernard’in diyabetin néro-hormonal mekanizmasi Uzerine c¢alismalari ve
1889’da V.Mering ve Minkowski'nin pankreotektomiyle diyabet olusumunu
ortaya koymasi seker hastaliginin merkez organini tanimlamaya yardimci
olmustur. 1922'de ise Best ve Banting pankreas ekstresi, insulin ve hastalik
tedavisine yeni boyutlar getirmiglerdir. 2000 yil 6nce Areateus tarafindan tarif
edildiginden beri diyabet hastalidi; tani, tarif, etyoloji ve tedavisinde devaml

degismeler gostererek karsimiza ¢ikmaktadir (11).

Diyabet, insulin eksikligi ya da insilin etkisindeki defektler nedeniyle
organizmanin karbonhidrat, yag ve proteinlerden yeterince yararlanamadiqi,
surekli tibbi bakim gerektiren, kronik bir metabolizma hastaligidir. Diabetes
mellitus, hiperglisemi, dislipidemi, glikozlri ve bunlara eslik eden birgok klinik
ve biyokimyasal bulgu ile seyreder. Son derece ciddi ve ilerleyici bir hastalik
olmasinin yani sira, kontrol saglanamadiginda akut (ketoasidoz, koma) ve
kronik (renal, ndéral, kardiyak ve vaskuller) komplikasyonlara yol acip

morbidite ve mortaliteyi olumsuz etkiler (11-13).

Klasik semptomlari: Politiri, polidipsi, polifaji veya istahsizlik, halsizlik,

¢abuk yorulma, agiz kurulugu, noktdri

Daha az gorulen semptomlar: Bulanik gérme, aciklanamayan kilo

kaybi; inatgl infeksiyonlar, tekrarlayan mantar infeksiyonlari, kasinti (12).



2.2. Epidemiyoloji

Diyabet, dinyada neredeyse tum Ulkelerde gorulen kronik
hastaliklardan biridir. Degisen yasam tarzlarina badli, fiziksel aktivitenin
azalmasi ve obezitenin artmasi ile diyabetli hastalarin sayilari ve hastaligin
onemi giderek artmaktadir (4). 2013 yilinda tum dunyada DM’li hasta
sayisinin 382 milyon oldugu ve bu sayinin 2035 yilinda 592 milyona
yukselecegi ifade edilmektedir (15).

Uluslararasi Diyabet Federasyonu’nun yedi bdlgesi arasinda diyabet
prevalansi acisindan farkliliklar bulunmaktadir. Herhangi bir istatistiksel
duzeltme yapilmadiginda prevalansin en yuksek oldugu bdlgeler Kuzey
Amerika ve Karayiplerdir (%11,0). Bununla birlikte, yasa goére duzeltme
yapildiktan sonra Ortadogu ve Kuzey Afrika bdlgesinde en yuksek prevalans
g6zlenmektedir (%10,9). Afrika bolgesi ise diyabetli eriskinlerde en dusik
prevalansa sahiptir (%5,7) (15).

Turkiye’de 1997-1998 yillari arasinda yurutulen, 24.788 adet 20 yas
ve Uzeri Turk vatandasini iceren TURDEP-I kesitsel bir aragtirmasinda
diyabet prevalansinin %7,2 oldugu goérulmustur. 2013 yilinda yayinlanan
TURDEP-II ¢calismasinda ise Turkiye’de diyabet prevalansinin %16,5 oldugu

ve bu hastalarin %45,5'inin yeni tani aldigi gosterilmistir (16).

2.3. Risk Altindaki Kisiler ve Prediyabet

1997 ve 2003'te Diyabet Mellitus Tani ve Siniflandirmasi Uzman
Komitesi, glukoz duzeyleri diyabet kriterlerini kargilamayan fakat normal
kabul edilemeyecek kadar yuksek bir grup hastayl prediyabet olarak
tanimlamistir. Prediyabet terimi daha ¢ok bozulmus aclik glikozu (BAG)
ve/veya bozulmus glikoz toleransi (BGT) ve/veya HbA1c duzeyinin %5,7-6,4

arasinda olmasi durumu igin kullanilir ve obezite (6zellikle abdominal ya da



viseral), dislipidemi (dusuk HDL, yuksek trigliserit duzeyi) ve hipertansiyon ile
iligkilidir (17).

Amerikan Diyabet Derneg@i’'nin 2017 kilavuzuna gore asemptomatik

yetiskinlerde prediyabet ve diyabet aragtirma kriterleri gsunlardir:

1. Asagidaki risk faktorlerinden bir veya daha fazlasina sahip olan agiri
kilolu veya obez (beden kitle indeksi (BKi) 25 kg/m2 veya 23 kg/m2 Asyal

Amerikalilar) yetiskinler test edilmelidir:

e Onceki tahlillerinde HbA1c> %5,7 ya da BAG ya da BGT olmasi

1. derece yakinlarinda DM olmasi

o Ylksek riskli irk/etnik kbken

e Gestasyonel DM tanisi almig olmak

e Kardiyovaskuler hastalik (KVH) éykusU olmasi

e Hipertansiyon (HT) oykusu (>140/90 ya da HT tedavisi aliyor
olmak)

e HDL<35 mg/dL ve / veya trigliserit >250 mg / dL
e Polikistik over sendromu varligi
e Fiziksel inaktivite

e Insulin direnci ile iligkili diger klinik durumlar (6r: siddetli obezite,

akantozis nigrikans).

2. 45 yas Uzeri tum hastalar diyabet agisindan tetkik edilmelidir.

3. Sonuglar normal ise, testler en az 3 yillik araliklarla tekrar
edilmelidir. Prediyabet varligi gosterilmigse yillik kontrol onerilir.



2.4. Diyabet Siniflandirmasi ve Etyopatogenezi

Diyabet kabaca asagidaki kategoriler gibi siniflandirihlabilir (12,17).

Tablo 2.1. Diyabet siniflamasi

1.Tip 1 Diyabet
—>immlin aracili

—>idiopatik
2.Tip 2 Diyabet
3.Gestasyonel DM

4.Diger nedenlere badli diyabet (monogenik diyabet sendromlari, egzokrin

pankreas hastaliklari, ilag ya da kimyasal aracili diyabet, diger

endokrinopatiler ile birlikte olan diyabet, enfeksiyonlar)

2.4.1. Tip 1 Diyabet

Otoimmun b hdcre hasari (Tip 1A) ve genellikle mutlak insulin

eksikligine bagh olarak gelisir. Tip 1 diyabetin %90’1 otoimmundur.

Genellikle hastalik baslangici 30 yasindan Oncedir. Hastalik okul
oncesi (6 yas civari), puberte (13 yas civari) ve ge¢ adolesan dénemde (20
yas civari) olmak Uzere U¢ pik yapar. Ancak son 20 yildir daha ileri yaslarda
ortaya cikabilen ‘Latent otoimmin diyabet’ (LADA: Latent autoimmune
diabetes of adult) formunun, ¢ocukluk ¢agi (<15 yas alti) tip 1 diyabete yakin

oranda goruldugu bildirilmektedir.

Hastalar siklikla zayif ve normal kilodadir. Ketoasidoza yatkinlik

mevcuttur (12).



immiin Aracih Tip 1 Diyabet (Tip 1A): Daha énce "insiiline bagimli
olmayan seker hastaligi" veya "juvenil baslangich seker hastahgi" olarak
adlandirilan bu form, seker hastaliginin%5-10'unu olusturur ve pankreatik b

hlcrelerinin hucresel aracili otoimmun yikimdan kaynaklanir.

Otoimmun belirtegler, adacik hlcre otoantikorlarini ve GAD'ye
(GADG5), insuline, tirosin fosfatazlara, IA-2 ve 1A-2b'ye ve ZnT8'e karsi
otoantikorlari igerir. Tip 1 diyabetin bu sekli, otoimmun belirteglerden bir veya
daha fazlasinin varligi ile tanimlanir. Hastalik, DQA ve DQB genleri ile guglu
HLA baglantisina sahiptir. Bu HLA-DR / DQ alelleri predispozan veya

koruyucu olabilirler.

immiin aracili diyabet, cocukluk ve ergenlik déneminde siklikla
goOrulmekle birlikte, yasamin sekizinci ve dokuzuncu dekatlarinda da ortaya

cikabilir.

Bu hastalarda genellikle obezite olmamasina ragmen, obezite
bulunmasi taniyi engellememelidir. Ayrica hastalarda Hashimoto tiroiditi,
Graves hastaligi, Addison hastaligi, c¢olyak hastahgi, vitiligo,
otoimmunhepatit, miyastenia gravis ve pernisiydz anemi gibi diger otoimmun

bozukluklara yatkinhk vardir (17).

idiopatik Tip 1 Diyabet (Tip 1B): Tip 1 diyabetin bazi formlarinin
bilinen bir etiyolojisi yoktur. Bu hastalarda kalici insulinopeni vardir ve
ketoasidoza egilimlidirler, ancak b-hlcresi otoimmunitesi hakkinda herhangi
bir kanit yoktur.

Tip 1 diyabet hastalarinin ¢ok az bir kismi bu kategoriye girer ve ¢ogu
Afrika ya da Asya kokenlidir. Bu diyabet sekli kuvvetle kalitsaldir ve HLA ile
baglantili degildir (17).



2.4.2. Tip 2 Diyabet

Eski kaynaklarda "insulin bagimli olmayan diyabet" veya "yetiskinlerde
baslayan diyabet" olarak adlandinlan Tip 2 diyabet, diyabetin%90-95'ini
olusturur. Siklikla insdlin direncinin oldugu ve arka planinda b-hlcresi insilin

sekresyonunda ilerleyici kaybin eslik ettigi bireyleri kapsar.

Hastalik baglangicinda ve ¢ogunlukla yasamlari boyunca bu Kisilerin

hayatta kalabilmesi igin insulin tedavisine ihtiyaci olmayabilir.

Tip 2 diyabetin ¢esitli nedenleri vardir. Net etiyolojisi bilinmemekle
birlikte, b hucreleri otoimmun olarak tahrip olmaz ve hastalar diger bilinen

diyabet nedenlerine sahip degildirler.

Tip 2 diyabetli hastalarin c¢ogunda asin kilo veya obezite
gozlenmektedir. Asirt kilo kendiliginden bir miktar insulin direncine neden
olur. Obez veya kilolu olmayan hastalar agirlikh olarak karin bdlgesinde

dagiimig vicut yag yuzdesini sahip olabilirler (17).

Cogunlukla 30 yas sonrasi ortaya c¢ikar, ancak obezite artisinin
sonucu olarak 6zellikle son 10-15 yilda ¢ocukluk veya adolesan ¢aglarinda

ortaya c¢ikan tip 2 diyabet vakalari artmaya baslamistir (12).

Tip 2 diyabet hastalarina siklikla tani konulmaz ¢lnku hiperglisemi
yavas yavas gelisir ve erken evrelerde hastanin diyabet semptomlarini fark
edebilmesi igcin yeterince agir degildir. Bu nedenle tani konulmamis
hastalarda bile makrovaskuler ve mikrovaskuler komplikasyonlar gelisme
riski yUksektir (17).



2.4.3. Gestasyonel Diabetes Mellitus (GDM)

Bu grup gebelik oncesi diyabet tanisi olmayan, 2. veya 3. trimesterde
diyabet tanisi alan hastalari kapsar. Birinci trimesterde diyabet tanisi alan
kadinlar, énceden var olan pregestasyonel diyabet (tip 2 diyabet veya

nadiren tip 1 diyabet) olarak siniflandiriimalidir.

Obezite ve diyabetin yayginlasmasi nedeniyle teshis konmamis tip 2
diyabetli gebe sayisi artmaktadir. Genel olarak kadinlar gebelik Oncesi

vizitlerinde risk faktorlerinin varhgi halinde tetkik edilmelidir.

Gestasyonel diyabet tanisi icin 24-28 haftalarda yapilan oral glikoz
tolerans testi (OGTT) uygulanmaktadir. Bu test 2 sekilde uygulanabilir:

- Tek seferde 75 gr OGTT ya da

- 50 gr OGTT sonrasi pozitif sonug gelenlere 100 gr OGTT

uygulanmasi

Gestasyonel diyabeti olan hastalar postpartum 4-12. haftalarda
persistan diyabet acgisindan tetkik edilmelidir ve GDM 6ykulsu olan kadinlarin
en az her 3 yilda bir diyabet veya prediyabet gelisimi i¢in tarama yaptirmalari
gerekmektedir (17).

2.4.4. Diger Nedenlere Baglh Olarak Gelisen Diyabet

Bu bolumdeki hastaliklar Turkiye Endokrinoloji Dernegi’'nin 2017
Diabetes Mellitus ve Komplikasyonlarinin Tani, Tedavi ve izlem Kilavuzu’nda

asagidaki gibi 6zetlenmistir (12).



Tablo 2.2. Diyabetin Diger Nedenleri

A. B-hiicre fonksiyonlarinin genetik
defekti (monogenik diyabet formlari)

- 20. Kromozom, HNF-4a (MODY1)

- 7. Kromozom, Glukokinaz (MODY?2)

- 12. Kromozom, HNF-1a (MODY3)

- 13. Kromozom, IPF-1 (MODY4)

- 17. Kromozom, HNF-13 (MODY5)

- 2. Kromozom, NeuroD1 (MODY®6)

- 2. Kromozom, KLF11 (MODY?7)
- 9. Kromozom, CEL (MODY8)

- 7. Kromozom, PAX4 (MODY9)
- 11. Kromozom, INS (MODY10)
- 8. Kromozom, BLK (MODY11)
- Mitokondriyal DNA

- 11. Kromozom, Neonatal
ABCCB8, KCNJ11 mutasyonu)

B. insiilinin etkisindeki genetik defektler
- Leprechaunism

- Lipoatrofik diyabet

- Rabson-Mendenhall sendromu

- Tip A insdlin direnci

C. Pankreasin ekzokrin doku hastaliklari
- Fibrokalkul6z pankreatopati

- Hemokromatoz

- Kistik fibroz

- Neoplazi

- Pankreatit

- Travma/pankreatektomi

D. Endokrinopatiler

- Akromegali

- Aldosteronoma

- Cushing sendromu

- Feokromositoma

- Glukagonoma

- Hipertiroidi

- Somatostatinoma

DM  (Kir6.2,

E. llag veya kimyasal ajanlar

- Atipik anti-psikotikler

- Anti-viral ilaglar

- B-adrenerjik agonistler

- Diazoksid

- Fenitoin

- Glukokortikoidler

- a-Interferon

- Nikotinik asit

- Pentamidin

- Proteaz inhibitorleri

- Tiyazid grubu diuretikler

- Tiroid hormonu

- Vacor

- Statinler

-Digerleri (Transplant rejeksiyonunu
onlemek igin kullanilan ilaglar)

F. immun aracilikh nadir diyabet formlari
- Anti insulin-reseptdr antikorlari

- “Stiff-man” sendromu

G. Diyabetle iligkili genetik sendromlar
- Alstrdm sendromu

- Down sendromu

- Friedreich tipi ataksi

- Huntington korea

- Klinefelter sendromu

- Laurence-Moon-Biedl sendromu
- Miyotonik distrofi

- Porfiria

- Prader-Willi sendromu

- Turner sendromu

- Wolfram (DIDMOAD) sendromu
H. infeksiyonlar

- Konjenital rubella

- Sitomegalovirus

- Koksaki B

2.4.4.1. Monogenik Diyabet Sendromlari

Neonatal diyabet ve genclerde gorulen erigkin tip seker hastaligi

(MODY) gibi b-hicre islev bozukluguna neden olan monojenik bozukluklar,

diyabetli hastalarin ktguk bir kismini olusturur (<%5).
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Neonatal Diyabet: "Neonatal" veya "konjenital" diyabet, ¢ocuklarda6
aydan once gorulen diyabete verilen addir ve vakalarin yaklasik%80-85'inde
altta yatan bir monogenik neden bulunur. Yenidogan diyabeti 6 ayliktan sonra
¢ok daha az gorulurken, otoimmun tip 1 diyabet nadiren 6 ayliktan Once

goruldr.

Yenidogan diyabeti gecici veya kalici olabilir. Gegici diyabet,
cogunlukla kromozom 6q24 genlerinin asiri ekspresyonundan ortaya
cikmaktadir ve insulin digindaki diger ilaglarla tedavi edilebilmektedir. Kalici
neonatal diyabet, en sik b-hlcresi KATP kanalinin Kir6.2 alt birimini
(KCNJ11) ve SUR1 alt birimini (ABCC8) kodlayan genlerde otozomal

dominant mutasyonlara bagli olarak gorulur (17).

Genglerde Goriilen Erigkin Tip Seker Hastaligi (MODY): MODY,
erken yasta hipergliseminin baglamasi ile karakterizedir. Klasik olarak 25
yasindan 6nce baslar, ancak daha ileri yaslarda da tani konabilir. MODY,
insulin aktivitesinde sorun yokken insllin sekresyonunda bozulma ile

karakterizedir. Hastaliga obezite eslik etmeyebilir.

Buglne kadar farkli kromozomlarda tanimlanmis en az 13 genin
anomalisisonucunda geligir. Otozomal dominant olarak kalitiir. En sik
bildirilen formlar, GCKMODY (MODY2), HNF1A-MODY (MODY3) ve HNF4A-
MODY (MODY1) 'dir (17).

2.4.4.2. Ekzokrin Pankreas Hastaliklari

Kistik Fibroz iligkili Diyabet (CFRD): CFRD, kistik fibrozlu kigilerde
en sik rastlanan komorbiditedir ve ergenlerin%20'sinde, yetiskinlerin %40-
50'sinde gorulur. Bu durum, kanamali akciger hastaliginda daha siddetli ve
daha yiiksek mortalite ile iligkilidir (18). insiilin yetersizligi, CFRD'deki birincil

kusurdur.
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CFRD igin tarama, yillik oral glukoz tolerans testi ile, daha 6nce CFRD
tanisi konmamis kistik fibrozisli tim hastalarda 10 yasinda baglanmalidir.
HbAlc, kistik fibroz ile iligkili diyabet igin tarama testi olarak énerilmez ve bu

hastalarin tedavisinde insulin rejimleri kullaniimalidir (17).

2.5. Diyabet Tani Kriterleri

Diyabet tanisi koymak icin aclik plazma glikozu (APG), 75 gr OGTT'de
2. saat plazma glikozu (2-h PG) ve kandaki HbA1c duzeyi kullanilabilir.
Tanisal test olarak birbirlerine UstunlUkleri yoktur ancak testler ayni kiside
ayni sonucu vermeyebilir (17,19). Cok agir diyabet semptomlarinin
bulundugu durumlar diginda, taninin daha sonraki bir gun, tercihnen ayni
(veya farkl bir) yontemle dogrulanmasi gerekir. Eger baslangicta iki farkli test
yapilmis ve test sonuglari uyumsuz ise sonucu esik degerin Ustinde ¢ikan
test tekrarlanmali ve sonug yine diyagnostik ise diyabet tanisi konulmahdir
(12).

Tablo 2.3. Diyabet Tani Kriterleri

e APG =126 mg/dl (en az 8 saat agliktan sonra)

e 2-h PG =200 mg/dl (75 gr OGTT yapilirken)

e HbA1c = %6,5

e Diyabet semptomlari olan hastada herhangi bir zamanda bakilan

plazma glikozu = 200 mg/dL
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2.6. Diyabet Tedavisi

Diyabet tedavisi temel olarak yasam tarzi degisiklikleri, farmakolojik

tedavi ile komplikasyonlarin erken tespitini kapsar.

Tedavide glisemik hedefler bireysellestiriimelidir. Yasam beklentisi

dusuk, diyabet suresi uzun, tekrarlayan ciddi hipoglisemi ataklari, eglik eden

mikro ve makrovaskuler komplikasyonlari veya eglik eden diger hastaliklar

var ise ya da diyabet kontroli uzun suredir kotl ise daha esnek glisemik
kontrol hedefleri tercih edilmelidir (12).

Tablo 2.4. Glisemik Hedefler

Glisemik Hedefler

Hedef

Gebelikte

HbAlc < %7 (<53 mmol/mol) | %6-6.5 (42-48 mmol/mol)

Aclik Kan Glikozu 80-130 mg/dl 80-130 mg/dl

Postprandiyal 1. saat | - <140 mg/d! (Tercihen <120 mg/dl)
Postprandiyal 2. saat | <160 mg/dI <120 mg/dI

Glisemik kontrol

hedeflerinin belirlenmesinde hastanin kronolojik

yasinin otesinde yagsam beklentisi de dikkate alinmahdir:

- Yasam beklentisi >15 yil ve major komorbidite yok ise HbAlc <%7

(53 mmol/mol)

- Yasam beklentisi 5-15 yil ve orta derecede komorbidite var ise
HbAlc <%7,5 (<58 mmol/mol)
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- Yasam beklentisi <5 yil ve major komorbidite var ise HbAlc <%8,5
(69 mmol/mol) olarak hedeflenebilir (12).

2.6.1. Yagam Tarzi Degisiklikleri

Yasam tarzi degisikleri, diyabet bakiminin temel bir unsurudur ve
diyabeti kendi kendine ydnetim egitimi (DKKYE), diyabeti kendi kendine
yonetim destegi (DKKYD), beslenme tedavisi, fiziksel aktivite, sigarayi

birakma danigmanligi ve psikososyal bakimi igerir (3).

Kendi Kendine Yoénetim Egitimi (DKKYE), Diyabeti Kendi Kendine
Yonetim Destegi (DKKYD): DKKYE ve DKKYD programlari optimal kendi
kendine bakim igin gerekli bilgi, beceri ve yeteneklerin edinilmesini saglar ve
diyabetli kisinin ihtiyaclarini ve diyabet hedeflerini yasam deneyimleri ile
birlestirir. DKKYE ve DKKYD'nin genel hedefleri, hastanin saglik durumunu
ve yagsam kalitesini maliyet etkin bir bicimde iyilestirmek icin bilingli karar
verme, problem ¢ézme becerisi edinmesini saglamak ve saglik ekibiyle aktif

isbirligini yapmasini desteklemektir.

DKKYE, ozellikle diyabetli kisilere, etkili 6zdenetim stratejilerini
belirleme, uygulama ve diyabetle basa ¢cikma konularinda dort kritik zamanda

yardimci olur. Bu 4 zaman asagidaki gibi belirlenmigtir:
1. Tani sirasinda.

2. Diyabet egitim durumu, beslenme ve duygusal ihtiyaglarin

degerlendirilmesi icin yillik olarak.

3. Kendini ydnetme konusunda yeni zorlayici faktorler ortaya
ciktiginda (saglik kosullari, fiziksel sinirlamalar, duygusal faktorler veya temel

yasam gereksinimleri).
4. Hasta bakiminda gecisler meydana geldiginde (20).

Yapilan ¢alismalarda, DKKYE 'nin gelismis diyabet bilgisi ve 6z bakim

davraniglari, HbAlc dusuklugl, kendi kendine bildirilen vacut agirhiginda
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azalma, gelismis yasam kalitesi, saglikli beslenme ve dusuk saglik masraflari

ile iligkili oldugu bulunmustur (3).

DKKYD ise, diyabetli kigilerin yeni diyabet sorunlariyla kargi karsiya
kaldiklarinda ve tedavideki ilerlemeler ortaya ciktikga, yasam boyu diyabet
konusunda etkili bir sekilde kendi kendine yonetimlerini surdlrmelerine

yardimci olur (21).

Beslenme Tedavisi: Diyabetli birgok birey icin, tedavi planinin en zor
kismi, yemek planini takiben ne yiyecegini belirlemektir. Seker hastaligi olan
bireyler icin tek boyutlu beslenme kalibi yoktur. Diyabetli her kigi, kendi saglik
ekibi ile, bireysellestiriimis bir yemek planinin gelistirimesi de dahil olmak
Uzere, aktif olarak egitim, kendi kendine yonetim ve tedavi planlamasi ile
ilgilenmelidir. Tercihen bilgili ve deneyimli bir diyetisyenden saglanan bireysel

tibbi beslenme tedavisi (TBT) almalari gerekir (3).

Yetkili bir diyetisyen tarafindan onerilen tibbi beslenme tedavisi, tip 1
diyabetli kisilerde HbA1c duzeyinde %0,3-1(22,23), Tip 2 diyabetlilerde ise
%0,5-1,9 oraninda azalma ile iliskilidir (24,25).

Tip 1 ve tip 2 diyabetlilerin taniyi izleyen ilk bir ay iginde, GDM
olgularinin ise taniyi izleyen ilk hafta icinde yetkili bir diyetisyene sevk
edilmesi onerilmektedir. Tibbi beslenme tedavisi egitimi baglangicta 3-6 ay
icinde tamamlanan, her biri 45-90 dakika suren 3-4 viziti kapsar ve yasam
tarzi degisikliklerinin desteklenmesi ve tedavinin degerlendirilmesi igin yillik
en az bir gérusme ile devam eder (12).

Diyabetli Yetiskinlerde TBT nin Hedefleri

1. Genel saghi iyilestirmek ve O6zellikle asagidakileri hedefleri
gerceklestirmek igin, saglikli beslenme kaliplarini tesvik etmek ve

desteklemek; uygun besin 6geleri ile besleyici gidalari vurgulamak:
- Vlcut agirhgi hedeflerine ulagsma ve surdirme

- Kisisellestirilmis glisemik, kan basinci ve lipit hedeflerine ulasma
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- Diyabetin komplikasyonlarini geciktirme veya onleme

2. Kisisel ve kulturel tercinlere, saglkh gidalara erisime, davranig
degisiklikleri yapma istegi ve davranis degisimine, ayrica degisim engellerine

dayanan bireysel beslenme ihtiyaglarini gidermek,

3. Yiyecek secenekleriyle ilgili yargisiz mesajlar vererek yeme keyfini

surdurmek,

4. Seker hastaligi olan bir bireye, bireysel makro besin maddeleri,
mikro besin maddeleri veya tekli gidalara odaklanmak yerine, saglikli

beslenme kaliplari gelistirmek icin pratik araglar sunmaktir (3).

Beslenme tadavisi ile hedeflenen vicut adirligina ulasma ve strdirme
obezitenin Onlenmesi icin 6nemlidir. Obezite degerlendirilirken vucut kitle
indeksi (VKI) kullaniimaktadir. Indeksi 25 ve (izerine gikti§i zaman obezitenin
derecesine goére hipertansiyon (HT) ve kardiyovaskuler hastalik riski artis

gOstermektedir (26).

Tablo 2.5. Viicut Kitle indeksine Gore Obezitenin Siniflandiriimasi

Siniflama VKI (kg/m2)
Zayf <18.5
Normal kilo 18.5-24.9
Fazla kilolu 25-29.9
Obezite (derece 1) 30-34.9
Obezite (derece 2) 35-39.9
Morbid obezite (derece 3) >40

BKi'nin en énemli eksikligi obezitenin metabolik komplikasyonlari ile
iligkili olan vicut yag dagilimi hakkinda bilgi vermemesidir. Santral ya da
visseral-abdominal obezite metabolik komplikasyonlarla daha yakindan
iliskilidir. Bu nedenle giiniimiizde VKi'ne ek olarak bel cevresi dlgimi de

yaygin olarak kullaniimaktadir. Tek basina bel ¢evresinin erkeklerde 102 cm
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kadinlarda 88 cm’nin Uzerinde olmasi artmis kardiyovaskuler hastalik riski ile
iliskilidir (26).

Fiziksel Aktivite: Fiziksel aktivite, enerji kullanimini arttiran ve diyabet
yonetim planinin dnemli bir pargasi olan tum hareketleri igeren genel bir
terimdir. Egzersiz, fiziksel dayanikliigi gelistirmek igin yapilandiriimis ve
tasarlanmis daha spesifik bir fiziksel aktivite seklidir. Egzersizin kan glikozu
kontroluna iyilestirdigi, kardiyovaskuler risk faktorlerini azalttigi, kilo kaybina

katkida bulundugu ve refah dizeyini arttirdigi gosterilmigtir.

Fiziksel aktivite, tip 1 diyabetliler icin genel nifusta oldugu kadar
onemlidir ancak diyabet komplikasyonlarinin énlenmesinde ve kan glikoz
dizeyi yonetiminde spesifik roll, tip 2 diyabetli olanlar kadar net degildir. En
az 8 hafta slren yapilandiriimis egzersiz miidahalelerinin, VKi'de belirgin bir
degisiklik olmamasina ragmen, tip 2 diyabetlilerde HbAlc'yi ortalama %0,66

oraninda dusurdugu gosterilmistir (27).

2017 Amerikan Diyabet Dernegi kilavuzunda Tip 1 veya tip 2 diyabet
veya prediyabetli cocuklar ve ergenler icin, haftada en az 3 gin kas
guclendirme ve kemik guglendirme aktiviteleri ile 60 dk / guin veya daha fazla

orta veya siddetli yogun aerobik aktivite dnerilmektedir.

Tip 1 ve tip 2 diyabetli erigkinlere ise, haftada en az 3 gune yayilmis,
aradaki bos gun sayisi ikiyi gegmeyecek sekilde, toplam 150 dakika veya
daha fazla sureyle orta veya siddetli fiziksel aktivitelere katilmalar
onerilmektedir. Ayrica Tip 1 ve tip 2 diyabetli yetigkinlerin, ardigik olmayan

gunlerde 2-3 seans / hafta direng egzersizi yapmasi 6nerilmektedir (3).

Diyabetli hastada proliferatif diyabetik retinopati veya siddetli
nonproliferatif diyabetik retinopati varsa, bu hastalarin siddetli yogun aerob
veya diren¢ egzersizi yapmasi, vitreus kanamasi veya retina dekolmaninin

tetiklenmesi riski nedeniyle kontrendikedir (28).

Noropatisi olan hastalara da egzersiz Onerilirken dikkatli olunmasi

gerekir. Ekstremitelerde azalmig agri hissi ve yuksek agri esigi, bazi egzersiz
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formlariyla cilt dokulmesi, enfeksiyon ve Charcot eklemi olugsumu riskinde
artisa neden olur. Bu nedenle, 6zellikle siddetli néropatisi olanlarda, fiziksel
aktivite sirasinda kinestetik veya propriyoseptif duyumun degismediginden

emin olmak i¢in kapsamli bir degerlendirme yapilmalidir (3).

Otonom ndropati, egzersize kardiyak yanit verme, postiral
hipotansiyon, bozulmus termoregilasyon ve hipoglisemiye yatkinlik ile
egzersiz kaynakli yaralanma veya advers olaylarin riskini artirabilir (29).
Kardiyovaskuler otonom noéropati kardiyovaskuler 6lim ve sessiz miyokard

iskemisi icin bagimsiz bir risk faktoradar (30).

Fiziksel aktivite idrar albimin atihimini akut olarak artirabilir. Bununla
birlikte, siddetli yodun egzersizin diyabetik nefropatide ilerleme oranini
arttirdigina dair herhangi bir kanit bulunmamaktadir ve diyabetik nefropatisi

olan hastalar icin spesifik egzersiz kisittamalari bulunmamaktadir (28).

Sigara Biraktirma: Son yillardaki veriler, tutun kullaniminin kronik
hastaliyi olan erigkinlerde daha ylksek oldugunu gostermektedir (31).
Diyabetli bireylerdeyapilan diger calismalar, sigara igenlerin (ve dumana
maruz kalan Kigilerin) kardiyovaskuler hastalik (KVH), erken olim ve
mikrovaskuler komplikasyonlar agisindan artmig riske sahip oldugunu surekli
olarak gostermektedir. Yapilan baska bir calismada diyabet prevalansinin, 25
yas Ustl, sigara icen beyaz veya Hispanik bireylerdebelirgin sekilde arttigi
gOsterilmigtir. Bu sonug¢ sigara igiminin tip 2 diyabet gelisiminde rol

oynayabilecegdi yonunde yorumlanmistir (32).

Tdm hastalara sigara ve diger tatin artnlerini
kullanmamalarionerilmelidir. E-sigara kullanmamalari da oOnerilebilir (kanit
dizeyi E). Diyabet bakiminin rutin bir bileseni olarak sigara birakma
danismanligi ve diger tedavi sekilleri stirece dahil edilmelidir (3).

Psikososyal Bakim: Psikososyal bakim, isbirlik¢i olmali ve hasta ile
batanlestiriimelidir. Saglikla ilgili yasam kalitesini optimize etme hedefleri
tiumdiyabetli bireylere uygulanmaldir. Hekimler; ilk vizitte, periyodik

araliklarla ve hastalik, tedavi veya yasam kosullarinda bir degisiklik
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oldugunda hastaya uygun standartlastirlmigs ve onaylanmis araglar ile
depresyon, anksiyete, bozuk beslenme ve biligsel kapasite bozuklugu

belirtileri icin degerlendirme yapmalidirlar (3).

2.6.2. Farmakolojik Tedavi

Tip 1 Diyabet Tedavisi: Insdlin, tip 1 diyabetli bireylerin tedavisinde
temel dayanaktir. Turkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi Onerilerine
goére Tip 1 diyabetli tim hastalarda bazal-bolus insilin tedavisi

uygulanmalidir (12).

Baslangi¢c insllin dozu, genellikle kilo bazinda olup, ergenlik
doéneminde gerekli olan yuksek miktarda toplam insulin i¢in 0,4 ile 1,0 Unite /
kg / gun arasinda degisen dozlarda verilmektedir. Amerikan Diyabet Dernegi
Tip1 Diyabet Kaynak Kitabi, metabolik olarak kararli olan hastalarda tipik
baslangic dozunu 0,5 Unite / kg / giin olarak belirtmektedir ve ketoasidoz ile

basvuru halinde daha yuksek dozlama yapilmasini dnermektedir (33).

NPH insuline gore, gunden gune emilim degiskenlikleri daha az oldugu
ve pik yapmadiklar igin, bazal insulin olarak uzun etkili instlin analoglari
(glargin, detemir) tercih edilmelidir. Bu insulinler ile yapilan c¢alismalarda,
glisemik kontrolde blylk bir fark olmasa bile noktirnal hipoglisemilerin
azaldig bildirilmistir. Uygun sekilde egitilen tip 1 diyabetli hastalarda hizli

etkili analog insulinlerin daha az hipoglisemi yaptiklari gdsterilmistir.

Bolus instlin dozlari 6gundn igerdigi karbonhidrat miktarina ve fiziksel
aktivite durumuna goére ayarlanmahdir. Bu nedenle tip 1 diyabetli tim
hastalara karbonhidrat sayimi egitimi verilmelidir. Son yillarda 6gunun
kapsadigi yag ve protein miktarlarinin da bolus dozlarinda dikkate alinmasi
tavsiye edilmektedir. Bolus insulin dozlarinda bolus sirasindaki kan glukoz

dizeyi de dikkate alinmalidir (12).
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Meta-analizler, ¢coklu doz insulin injeksiyon tedavisi ile ciltalti insulin
inflzyon tedavisi (insulin pompa tedavisi) arasinda glisemik kontrol (HbAlc
dizeyi) ve ciddi hipoglisemiler agisindan, pompa lehine minimal bir fark
oldugunu gostermektedir (34). Son yillarda gelistirilen sensor destekli ve
dusuk glisemi esiginde durma 6zelligi olan pompa tedauvisi ile, tip 1 diyabetli
hastalarda HbAlc artisi olmaksizin, nokturnal hipoglisemi sikhginin azaldigi

gOsterilmigtir (35).

Tip 1 diyabetli hastalar ve yakinlari hipoglisemi belirtileri ve tedavisi
konusunda egitilmeli, gerektiginde glukagon injeksiyonu yapmalari
ogretilmelidir. Tip 1 diyabetli tim hastalara diyabet kimlik karti verilmeli ve

bunu her zaman Uzerlerinde tagimalari tavsiye edilmelidir (12).

Tip 2 Diyabet Tedavisi: Metformin, eger kontrendike degilse ve tolere
edilirse, tip 2 diyabet tedavisinde tercih edilen ilk farmakolojik ajandir.
Metformin, tahmini glomeriler filtrasyon hizi (eGFR) 30 mL/dk/1.73m2 ve
Uzeri olan hastalarda guivenle kullanilabilir. Bulanti, kusma veya dehidrasyon

durumunda hastalara ilag almayi birakmalari 6nerilmelidir.

Metforminin uzun doénem kullanimi, biyokimyasal B12 vitamini
eksikligine neden olabilir ve metformin ile tedavi edilen hastalarda, 6zellikle
anemi veya periferik noropati olanlarda, periyodik olarak vitamin B12

duzeylerinin olgulmesi gerekir.

Maksimum tolere edilen dozdaki monoterapi ile 3 aylik sure
icindeHbA1c hedefi elde edilemez veya korunamazsa, ikinci bir oral ajan
(sulfonilUre, tiazolidindion, DPP-4 inhibitort, SGLT2 inhibitoria, GLP-1
reseptdor agonisti) veya bazal insulin tedaviye eklenmelidir (31).
Karsilagtirmali bir meta-analizde, baslangi¢c tedavisine eklenen her yeni
insulin olmayan ajanin HbAlc'yi yaklagik %0,9-1,1 oraninda duasurdugu ileri
surulmektedir (36).

Ug aylik ikili tedaviden sonra hala HbAlc hedefine ulagilamazsa,
ucuncu bir ilag tedaviye eklenmelidir. Yine, ¢ aylik tedaviden sonra HbAlc

hedefine ulagilamazsa kombine enjekte edilebilir tedaviye gegilmelidir.
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Tablo 2.6. Tip 2 Diyabet Tedavisinde Kullanilan ilaglar

c
2 £
£ £ g 2 i3 _ F
E = o :0 :0 =2 £
5 [S = < = Ne .2 =
3 2 s | 82| 3% g 5
= @ = o.£ n £ o o
Etkinlik Yiksek Yiksek Yiksek | Orta Orta Yiksek Yiksek
Hipoglisemi | Disiik . Disik | Dusuk e P . .
riski risk Orta risk risk risk Dustk risk Dustuk risk | YUksek risk
Etkisiz/ Kilo
Kiloya etki kilo Kilo alimi alim Etkisiz Kilo kaybi Kilo kaybi Kilo artisi
kaybi
Gl/ Odenm, Dehidratasyon
Yan etki laktik | Hipoglisemi KY, Nadir - yon, Gl Hipoglisemi
. GU, kiriklar
asidoz kiriklar
Maliyet Dusik Dusik Dislk | Yiksek Yiksek Yuksek Yiksek

(GI: gastrointestinal, GU: genitolriner, KY: kalp yetmezligi)

Glisemik hedeflere ulasamayan tip 2 diyabetli hastalar ic¢in insilin
tedavisi ertelenmemelidir. Diyabetik semptomu olan ve/veya HbA1c=10 (86
mmol / mol) ve/veya kan glikoz seviyesi 2300 mg / dL (16.7 mmol / L) olan,
yeni tani konmus tip 2 diyabetli hastalarda insulin tedavisine baslanmasi

duistintilmelidir (33).

2.7. Komplikasyonlar

2.7.1. Akut Komplikasyonlar

Diyabetik ketoasidoz (DKA): Travma, enfeksiyon, miyokard
infarktlisl, yeme bozukluklari, alkol alimi gibi birgok faktérle tetiklenebilir.
Halsizlik, istahsizlik, bulanti, kusma, agiz kurulugu, polidipsi, politri, nefes
darligigibi semptomlar eslik eder. Laboratuvar tetkiklerinde ise plazma glikoz
dizeyi >300 mg/dl (gebelikte >250 mg/dl), ketonemi =3 mmol/l, idrarda keton
22+, kan pH <7.30 ve serum bikarbonat (HCO3-) duzeyi <15 mEq/lI'dir.
Tedavisinde sivi elektrolit dengesi saglanmali, insulin replasmani yapilmalhdir
(12).
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Hiperozmolar hiperglisemik durum (HHD): Diyabet nedeniyle
hospitalize edilen hastalarin yaklasik olarak %1’inde HHD goriimektedir.
Vakalarin 1/2’sinde salt HHD vardir. Bununla birlikte hastalarin 1/3’Unde
asidoz (pH <7.30) da s6z konusudur. Enfeksiyonlar, gastrointestinal sorunlar,
bobrek yetmezligi, miyokard infarktisu gibi durumlar tetikleyici olabilir. HHD
mortalitesi %12-42 arasinda degismektedir. Yasi >70 olan ve bakim
evlerinde kalan hastalarda mortalite daha yuUksektir. Plazmada glukoz duzeyi
>600 mg/dl ve ozmolarite 2320 mOsm/kg ise tani icin yeterlidir. Sivi ve
elektrolit kaybi tablosu daha belirgindir. Tedavisi DKA gibidir (12).

Laktik asidoz (LA): Hastalarda altta yatan bobrek yetmezligi, renal
sok, dehidratasyon, konjestif kalp yetmezligi, iskemik kalp hastahgi, KOAH,
ciddi karaciger yetmezligi hastaliklarindan bulunabilir. Kan laktat duzeyi >5
mmol/l (Normalde 0.4-1.2 mmol/l) ve pH <7.30 bulunur. LA olgulari yodun

bakim Unitelerinde tedavi edilmelidir (12).

Hipoglisemi: Diyabet tedavisinde siki glisemik kontrol saglamanin
onundeki en dnemli engel, hipoglisemi riskidir. insilin kullanan bir hastanin
tedavi slrecinde, yilda birka¢ kez ciddi hipoglisemi yasamasi kaginilmazdir.
Bu nedenle insllin ile tedavi edilen her hastaya ve ailesine hipogliseminin
belirtileri, korunma yollari ve tedavinin nasil yapilmasi gerektigi konusunda
mutlaka egitim verilmelidir. Hastada titreme, soguk terleme, anksiyete,
bulanti, carpinti, acikma, bas donmesi, konfuzyon bulgulari olabilir. Tedavide
15-20 g glukoz (tercihen 3-4 glukoz tablet/jel, 4-5 kesme seker veya 150-200
ml meyve suyu ya da limonata) oral yolla verilir. Atak sonrasi, hastanin 6gun
planinda 1 saat icinde yemek programi yoksa ek olarak 15-20 g kompleks
karbonhidrat alinmahidir (12).
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2.7.2. Kronik Komplikasyonlar

Makrovaskiiler Hastalik (Hizlanmig Ateroskleroz): Tip 2
diyabetlilerde, 6zellikle koroner arter hastaligi (KAH) riski non-diyabetiklere
gore 2-4 kat daha yuksektir. Bu hastalarin %60-75’i makrovaskuler olaylar
nedeni ile kaybedilir. Diyabetlide ateroskleroz daha erken yaglarda ortaya

ctkar, multisegmenter tutulumlu ve daha yaygindir.

Yas! 245 olan erkek ve yasi 250 olan kadin diyabetliler risk altindadir.
Ayrica, yasl <45 olan erkek ve <50 olan kadin diyabetlilerde asagidaki

sorunlardan en az birinin bulunmasi da riski arttirir:

- Makrovaskiler hastalik (sessiz miyokard infarktlis, sessiz iskemi,

periferik arter hastaligi, karotis arter hastaligi veya serebrovaskiiler olay)
- Mikrovaskuler hastalik (6zellikle nefropati ve retinopati)

- KAH acisindan ¢ok sayida ilave risk faktorleri bulunmasi (ailevi erken

koroner olay veya birinci derece akrabalarda serebrovaskiiler olay)

- Tek bir risk faktérinin asin derecede olmasi (6rnegin LDL-

kolesterol>200 mg/dl veya KB >180 mmHg)
- Diyabet suresi uzun (>15 yil) olan 40 yas Uzeri diyabetliler (12).

Amerikan  Diyabet Dernegi, ’Diyabetlilerde Standart Bakim
Kilavuzu’nda, kardiyovaskuler sonlanimlarda diuzelme saglayamayacag igin,
asemptomatik diyabetli bireylerde KAH agisindan tarama yapilmasini
onermemektedir (33). Buna karsilik Avrupa ekoll, diyabetli bireylerde KAH
agisindan rutin degerlendirme yapilmasini tavsiye etmektedir (12).

Bilinen aterosklerotik kardiyovaskuler hastaligi olan hastalarda, aspirin
ve statin tedavisinin kontrendike degilse kullanilmasi ve ACE inhibitoru
tedavisinin de kardiyovaskiler olay riskini azaltmak igin ddsunulmesi
onerilmektedir. Miyokard enfarktisl gegiren hastalarda, beta bloker tedavisi

olaydan sonra en az 2 yil devam ettirilmelidir.
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Semptomatik kalp yetmezligi olan hastalarda tiazolidindion tedavisi
kullanilmamalidir. Stabil konjestif kalp yetmezligi olan tip 2 diyabetli
hastalarda, tahmini glomertler stzilme 30 mL/dakika Uzerinde Kkalirsa
metformin kullanilabilir, ancak konjestif kalp yetmezligi olan veya hastaneye

yatiriimig kalp yetmezligi olan hastalarda bu tedaviden kaginiimalidir (33).
Mikrovaskiiler Komplikasyonlar:

Nefropati: Kronik bébrek hastaligi (KBH), Uriner albimin atiliminin
yuksekligi (albuminuri), dusuk tahmini glomerdl filtrasyon hizi (eGFR) veya
bobrek hasarinin diger belirtileri ile teshis edilir. Diyabetik nefropati veya
diyabete bagli KBH, diyabetli hastalarin %20-40'inda gorulir ve son donem
bdbrek hastaliginin (ESRD) 6nde gelen nedenidir. Diyabetik bébrek hastaligi
tipik olarak 10 yillik bir diyabet suresi sonrasinda veya tip 1 diyabette tanidan
5 yil sonra gelisir, ancak tip 2 diyabette tanisirasinda mevcut olabilir.
Albumindri taramasi, rasgele spot idrarda uriner albimin / kreatinin orani ile
en kolay sekilde yapilabilir (37). 24 saatlik idrar testi ise daha zahmetlidir ve
hastalik tahmin dogrulugu konusunda spot idrara ¢ok az Ustunligu bulunur
(38).

Diyabet hastalarinda kan basinci normal ve mikroalbuminuri yoksa
(albumin/ kreatinin <30 mg/g), nefropatiden primer korunma amaci ile ACE-
veya ARB kullaniimasi 6nerilimemektedir. Albumin/kreatinin orani persistan
olarak yuksek (=30-299 mg/qg) ise, hipertansiyon olmasa bile, kronik boébrek
hastaligini geciktirmek icin ACE-i veya ARB verilmesi dusinulebilir.
Albumin/kreatinin orani 2300 mg/g ise ACE-i veya ARB verilmelidir. ilave
klinik yarar saglayamayacagi igin ACE-i ve ARB’nin birlikte kullanimindan
kaginilmahdir (12).
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Tablo 2.7. Diyabetik KBH Evrelemesi

Evre | Klinik tanim eGFR (mL/min/1.73 m2)
1 Normal veya artmis eGFR ile bobrek hasari* =90
2 Hafifce azalmis eGFR ile bobrek hasarr* 60-89
3 Orta derecede azalmis eGFR 30-59
4 Ciddi derecede azalmis eGFR 15-29
5 Bobrek yetmezIigi <15 ya da diyaliz

*Bobrek hasari albumin/kreatinin oraninin persistan olarak 230 mg/g olmasi ya da idrar, kan

veya goérintileme testlerinde diger anormallikler olarak tanimlanmistir (39).

- Tum hastalar diyabetik KBH igin yillikriner albumin/kreatinin orani,

serum kreatinin ve potasyum olgumu yaptirmalidir.

- Eger eGFR 45-60 arasinda ise diyabet ile iligkisiz bobrek hastaligi
olasiligi varsa (tip 1 diyabet suresi 10 ildan az ise, surekli albuminlri varsa,
bobrek ultrasonunda anormal bulgular varsa, direngli hipertansiyon veya
eGFR'de hizli diugme varsa), hasta nefroloji uzmanina sevk edilmelidir.
Bunun disinda eGFR 6 ayda bir izlenmeli, elektrolitler, bikarbonat,
hemoglobin, kalsiyum, fosfor ve paratiroid hormonu en az yilda bir kez
degerlendiriimelidir. D vitamini destegi icin hastalar degerlendiriimeli ve KMD
dlciimii  gerekliligi dustnilmelidir. ilaglarin doz ayarlamasi ihtiyaci g6z
onunde bulundurulmalidir. Hastalar diyetisyene yonlendiriimelidir ve Hepatit

B virlsune karsi agilama yapilmalidir.

- Eger eGFR 30-44 arasinda ise eGFR 3 ayda bir gorulmeli;
elektrolitler, bikarbonat, kalsiyum, fosfor, paratiroid hormonu, hemoglobin,
albumin ve vicut agirhigi 3-6 ayda bir degerlendiriimelidir. ilaglarin doz

ayarlamasi ihtiyaci gz dntinde bulundurulmahdir.
- Eger eGFR 30’dan duslkse hasta nefrolojiye sevk edilmelidir (38).

Retinopati: Diyabetik retinopati riskini azaltmak veya ilerlemesini
yavaslamak glisemik kontrolliin iyi olmasina baglidir. Ayrica kan basinci ve

serum lipit duzeyi de kontrol altinda olmalidir.
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Tip 1 diyabetli erigkinler, diyabetin baglangicindan itibaren 5 yil iginde
bir oftalmolog tarafindan kapsamli bir géz muayenesine tabi tutulmalidir. Tip
2 diyabetli hastalar ise, diyabet tanisi kondugunda kapsamh bir g6z

muayenesi yaptirmalidir.

Yillik g6z kontrollerindebir veya daha fazla seferde retinopati bulgusu
saptanmamig ve glisemik kontroll iyi olan hastalarda 2 yilda bir kontrol
yapilmasi dusunulebilir. Herhangi bir seviyede diyabetik retinopati mevcutsa,
en az yilda bir oftalmolog muayene tekrarlanmalidir. Retinopati ilerliyorsa

veya gérme bozuluyorsa, daha sik muayene yapilmasi gerekir.

Retinopati tedavisinde farkh secenekler bulunmaktadir. Lazerli
fotokoagulasyon tedavisi, yuksek riskli proliferatif diyabetik retinopati ve bazi
durumlarda siddetli nonproliferatif diyabetik retinopati hastalarinda goérme

kaybi riskini azaltmak i¢in endikedir (38).
Noropati: Periferik ve otonom noropati olarak ikiye ayrilir.

Diyabetik periferik néropatidedengesiz yurume, ataksik yurime, el ve
ayak kaslarinda gugsuzluk goralur. Agri ve i1si duyulari azalmigtir. Hafif temas
ile asir hipersensitivite, yuzeysel yanma, zonklayici agri, kemiklerde
hissedilen derin agri ve yirtici tarzda adrilar (6zellikle geceleri oldukca

sikintilh ve huzursuz edici), hastalarin sikayetleri arasindadir (12).

Tip 2 diyabet hastalari tani anindan baslayarak, tip 1 diyabet hastalari
ise tanidan 5 yil sonra ve en az yilda bir kez olmak Uzere diyabetik periferik
noropati icin degerlendiriimelidir. Tum hastalar, Glserasyon ve amputasyon
riski olup olmadigini belirlemek igin yillik 10 g monofaz teste tabi tutulmalidir
(38).

Otonom ndropatide ise ortostatik hipotansiyon, kardiyak sikintilar
(disritmiler, egzersiz toleransinda azalma, sessiz miyokard infarktlisu, ani
0lim), gastrointestinal sikintilar (mide bosalmasinda gecikme (gastroparezi),
motilitede azalma (yutma gug¢ligu, c¢abuk doyma, bulanti, kusma),
konstipasyon (kolon atonisine bagl), kolesistit, safra gamuru (safra kesesi
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atonisi)), genitouriner sistem sikintilari (erektil disfonksiyon, retrograd
ejakulasyon ve infertilite, kadinlarda cinsel uyarilma guglugu, agrili cinsel
temas,mesane disfonksiyonu (n6érojen mesaneye bagl inkontinens,

infeksiyon) gorulebilir (12).

Diyabette noropatik adri icin ilk farmakolojik tedavi olarak pregabalin

veya duloksetin onerilir (38).

2.8. Diyabet ve Komorbid Durumlar

Hastalar diyabet tanisi konuldugunda, komorbid durumlar agisindan
da degerlendiriimelidir. Diyabet komorbiditeleri, diyabetli kigileri ayni yastaki
digerkisilere goére daha sik etkileyen kosullardir. Klinisyenler komplikasyon
taramasinin yani sira komplikasyon sure¢ yonetimini etkileyebilecek
komorbidite durumlarinin farkinda olmalidir. Diyabetli hastalarda go6zlenen

ortak komorbiditelerin bir kismi sunlardir (33):

Otoimmun hastaliklar: Tip 1 diyabetliler, otoimmun tiroid hastaligi,
primer adrenal yetmezligi, ¢olyak hastaligi, otoimmin gastrit, otoimmin
hepatit, dermatomiyozit ve miyasteni gravis gibi diger otoimmun hastaliklar
icin yuksek risk altindadirlar (40).Tip 1 diyabet, spesifik genetik bozukluklar
veya poliglandiler otoimmun sendromlar baglaminda dadiger otoimmuin

hastaliklarla gorulebilir (41).

Kanserler: Diyabet, karaciger, pankreas, endometriyum, kolon /
rektum, gogus ve mesane kanseri riskinde artis ile iligkilidir (42). Bu iligki, tip
2 diyabet ile kanser arasinda paylasilan risk faktorlerinden (yashlik, obezite
ve fiziksel hareketsizlik) kaynaklaniyor olabilir. Risk artisinin diyabetteki
hastalik fizyolojisi veya diyabet tedavileri gibi hastaliga baglh faktorlerle iligkili
olabilecegi de dusinulmis ancak kuvvetli bir baglanti bulunamamistir (43).
Yine de diyabetli hastalar, yas ve cinsiyete uygun kanser taramalarini
yaptirmalari ve degistirilebilir kanser risk faktorlerini (obezite, fiziksel

hareketsizlik ve sigara icme) azaltmalari igin tesvik edilmelidir.
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Kognitif Bozukluk / Demans: Diyabet, kognitif fonksiyonlarda belirgin
dugus ve bunama riskinde artis ile iliskilidir (44). Diyabetlilerde ileriye donuk
gbzlemsel calismalarin yakin zamanda yapilan bir meta-analizi, her turlu
demans riskinde %73, Alzheimer demansi riskinde %56 ve diyabet riski
olmayan kisilerle karsilastirildiginda %127 oraninda vaskuler demans
riskinde artis oldugunu gostermigtir (45). Hipo/hiperglisemi durumlarinin ve
diyet uyumsuzlugunun demans ve kognitif fonksiyon bozuklugunu arttirdigini
gOsteren calismalar bulunmaktadir (33). Sistematik bir derlemeden elde
edilen veriler ise statinlerin kognitif fonksiyonlar tGzerine istenmeyen etkileri

oldugu gorusunu desteklememektedir (46).

Karaciger Yaglanmasi: Karaciger enzim yikselmesi, VKI artmasi, bel
cevresi ve trigliserid duzeyleri ylksekligi ve HDL kolestrol duzeylerinin dusuk
olmasi ile iligkilidir. Prospektif bir analizde, diyabet, alkolik olmayan kronik
karaciger hastaligi ve hepatoselller karsinom ile ©onemli oranda
iligkilibulunmugtur (47). Diyabetli hastalarda metabolik anormalliklerini
iyilesgtiren (kilo kaybi, glisemik kontrol ve dislipidemi tedavisi) mudahaleler de

karaciger yaglanmasini 6nlemede yararl olmaktadir (48).

Kiriklar: Her iki cinsiyette de tip 1 (goreceli risk 6.3) ve tip 2 (goreceli
risk 1.7) diyabetli kisilerde yasa 6zel kalga kiridi riski belirgin sekilde artmistir
(49). Tip 1 diyabet osteoporoz ile iligkilidir, ancak tip 2 diyabette ylksek
kemik mineral dansitesine (KMD) ragmen kalgca king: riskinde artis
gorulmektedir (50). Saglik g¢alisanlar diyabetli yasli hastalarda kirik dykuasu
ve risk faktorlerini de@erlendirmeli ve eger uygunsa hastanin yasi ve

cinsiyete gore KMD o6lgimuna yapmalidir.

isitme Bozuklugu: Hem yiiksek frekans hem de diisiik / orta frekans
araliklarinda isitme bozuklugu diyabetli kisilerde daha siktir. Bunun nedeni

hastalarda gorulen noropati ve/veya vaskuler komplikasyonlar olabilir (33).

Obstruktif Uyku Apnesi: Kardiyovaskuler hastaliklar igin bir risk
faktord olan obstruktif uyku apnesi, yasa gore duzeltme yapildiginda ozellikle
santral obezitesi olanlarda 4-10 kat daha fazla gorulmektedir (51).
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Psikososyal / Duygusal Bozukluklar: Diyabetik hastalarda klinik
olarak anlamli psikopatolojinin yayginhdi tani kategorileri arasinda degisir ve
diyabetli kisilerde bazi tanilar hastaligi olmayanlara gore oldukga yaygindir.
Bu durum hastalarin diyabeti kendi kendilerine yonetme sureglerini de
etkilemektedir. Hipo/hiperglisemi yasama durumu, diyabet komplikasyonlari
varligl, insulin enjeksiyonu yapma gibi durumlar hastalarda anksiyete
semptomlari ya da tedaviden kaginma davranigi olusturabilir. Bu durumda
hastalara 6nce diyabet hastaligi icin egitim verilmeli, gerekirse hastalar

yardim almak i¢in yonlendiriimelidir (33).

Depresif belirtiler ve depresif bozukluklar, tip 1 veya tip 2 diyabetli dort
hastadan birini etkiler (52). Bu nedenle, prediyabetik (6zellikle asiri kilolu
olanlar), tip 1 veya tip 2 diyabetli, gestasyonel diabetes mellituslu hastalarda
depresyon belirtileri icin rutin tarama yapilmasi onerilmektedir. Ayrica,
komplikasyonlarin teshisinde veya tibbi durumda belirgin degisiklikler
oldugunda tekrar depresyon icin degerlendirme yapilmasi onerilmektedir
(33).

2.9. Kendi Kendine Kan Glikozu ol¢giimu

insiilin ile tedavi edilen hastalarda yapilan klinik calismalarda, KKKGO
diyabet komplikasyonlarini onlemek i¢in yapilan glisemik kontrol

mudahalelerin bir pargasi olarak gorulmektedir (53).

KKKGO, hastalara tedavilere verdikleri bireysel yanitlarini
degerlendirmelerini  ve glisemik hedeflere ulasihp ulasiimadigini
degerlendirmelerini saglar. KKKGO sonuglarini diyabet yonetimine entegre
etmek, tibbi beslenme tedavisine ve fiziksel aktivitelere rehberlik etmek,
hipoglisemiyi onlemek ve ilag dozlarini ayarlamak (6zellikle postprandial

insulin dozlari) igin yararli bir arag olabilir (5).

Tip 1 diyabetli hastalar arasinda KKKGO sikhigi ile disik HbAlc

degerleri gorilmesi arasinda korelasyon vardir (54). KKKGO, insiilin ile
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tedavi edilen hastalarin asemptomatik hipoglisemi ve hiperglisemi igin

izlenmesi ve bu durumlarin dnlenmesi igin 6zellikle dnemlidir.

KKKGO dogrulugu kullanilan cihaza ve kullaniclya baglidir, bu
nedenle baglangigta ve sonrasinda duzenli araliklarla her hastanin izleme

teknigini degerlendirmek onemlidir.

Kan glikozu duzeyini gunde en az bir kez kontrol eden hastalarin ¢ogu,
hipoglisemi ya da hiperglisemi durumu oldugunda herhangi bir islem
yapmamaktadir. Hastalara, belirli hedeflere ulagmak icgin, yiyecek alimini,
egzersiz veya farmakolojik tedaviyi ayarlamak icin KKKGO verilerinin nasil

kullanilacagi 6gretilmelidir.

Yogun insullin rejimleri (¢oklu doz insllin veya insllin pompasi
tedavisi) kullanan hastalarin ¢ogdu, hipoglisemiden stphelendiklerinde,
egzersizden Once, yatmadan 6nce, 6gleden sonra, dusuk kan glikozunu
tedavi edilip normoglisemik olana kadar KKKGO yapmaktadir. insilin
kullanan bircok hasta icin ginde 6-10 kez (veya daha fazla) KKKGO

yapmalari gerekmektedir, ancak bireysel ihtiyaglar degisebilir (5).

Tip 1 diyabetli yaklasik 27.000 ¢ocuk ve ergenle ilgili bir ¢calisma,
KKKGO'niin glnlik sikhiginin, disik HbA1c'ye (giinde her bir ek test
basina%-0.2) ve dusuk akut komplikasyon sayisi ile anlamli duzeyde iligkili

oldugunu ortaya koymustur (5).

Oral antidiyabetik veya bazal insulin kullanan tip 2 diyabetli hastalar
icin testin ne siklikla yapilmasi gerektigi konusunda kanitlar yetersizdir. Bazal
insulin kullanan hastalarda, aglik kan glikoz duzeylerine gore insulin dozunu

ayarlayanlarin HbA1c'nin daha dusuk oldugu gosterilmistir (55).

Bircok randomize caligsma, insulin digi tedavi alan hastalarda rutin
KKKGO'nin klinik yararini ve maliyet etkinligini sorgulamigtir. Meta-analizler,
KKKGO'niin HbAlc degerini 6 ayda %0,25-0,3 azaltabilecegini ©ne
surmustar ancak bir calismada 12. ayda bu etkinin kayboldugu goralmustar
(7). Temel olarak tek bagina KKKGO uygulamak kan glikoz dizeylerini
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diistirmemektir. Olglimlerin yararli olmasi igin hastalarinézdenetim planlarina

entegre edilmesi gerekir (5).

Tarkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegdi diyabet kilavuzunda,
oral antidiyabetiklerle izlenen tip 2 diyabetlilerde, glisemik kontrol dizeyi,
tedavi sekli ve kisisel dzelliklere gore haftada 3-4 kez KKKGO 6nerilmektedir
(12).
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3. GEREG VE YONTEMLER

3.1. Arastirmanin Tipi

Arasgtirma tanimlayici tipte kesitsel bir caligmadir.

3.2. Calisma Plani ve Hasta Segimi

Calisma, Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji ve
Metabolizma Hastaliklari polikliniklerine Nisan 2017 - Haziran 2017 tarihleri

arasinda basvuran, tip 2 diyabet hastalarinda yapildi.
Arastirmaya Dahil Olma Kiriterleri:

- 18 ve 65 yas arasinda olma (18 ve 65 yaslar dahil)
- Enaz1 yidir Tip 2 Diyabet hastasi olma

Arastirmaya Dahil Olmama Kriterleri:

- insilin kullanma
- Agir mental bozukluklar

- Kognitif bozukluklar

Tanimlayici Degiskenler:
- Cinsiyet
- Yas
- Ogrenim durumu
- Cahlisma ve gelir durumu
- Diyabet siresi
- Ailede diyabet 6ykUsu
- Kullanilan tedavi

- Kendi kendine kan glikozu 6lgim durumu
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Klinik Parametreler:

- HbAlc

- Kan Lipit Profili
- VKIi

- Bel Cevresi

- Diyabet Komplikasyonlari

3.3. Orneklem Belirlenmesi:

Calismanin gl¢ analizi referans makaleye goére (8), Ankara
Universitesi Biyoistatistik Anabilim Dali tarafindan yapild.

0.95 gu¢ ve 0.05 hata pay! ile gruplarin ortalamalari arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark olup olmadigini belirlemek igin gerekli

orneklem hacmi 114 olarak belirlendi.

3.4. Arastirmanin Veri Toplama Araci:

Arastirmada veri toplamak amaciyla, 13’0 sosyo-demografik vee
hastalik ile ilgili o6zelliklerini, 10’'u ise kan glikozu 6lgim durumunu
degerlendiren toplam 23 soru igeren, arastirmacilar tarafindan olusturulmus
anket formu kullanildi. Ayrica anket sonunda hastalarin metabolik kontrol
durumunu degerlendirmek igin kullanilacak parametrelerin yazilacagi 6
madde daha bulunmaktaydi. Hastalarin beden kitle indeksleri, muayeneye
geldikleri gin boy ve Kkilolari odlgulerek hesaplandi. Klinik parametreler
(HbAlc, LDL, HDL, VLDL, trigliserit) ve komplikasyonlara hastane veritabani
uzerinden ulasildi. Nefropati spot idrarda mikroalbumin/kreatinin oranina goére
degerlendirildi. 30 mg/gin ve Uzeri anlaml kabul edildi. Bu veri anamnez

formundaki veriler ile de desteklendi.
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Bilgilendirilmig gonullt olur formunda arastirmanin amaclari ve formun

nasil doldurulmasi gerektigi belirtildi. Anketler gézlem altinda dolduruldu.

Calisma, 27 Mart 2017 tarihinde Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Etik
Kurulu’ndan onay almistir (Karar No: 06-294-17).

3.5. Veri analizi

Calismaya katilan hastalar kendi kendine kan glikoz élgiim sikliklarina

gore 4 gruba ayrildi.

1. Gunde bir ya da daha fazla 6lgim yapanlar

2. Gunde birden az haftada birden fazla dlgim yapanlar

3. Haftada birden az 6lguim yapanlar

4. Hig¢ dlcum yapmayanlar

Bu dort grup arasinda onceden tanimlanan degiskenler ve Kklinik

parametreler karsilastirildi.
3.6. istatistiksel Analiz

istatistiksel degerlendirme, IBM SPSS 15.0 (SPSS Inc., Chicago, IL,
USA) paket programi ile yapildi. Normal dagihm gosteren numerik
degiskenler Ortalama +/- standart sapma, normal dagiim gdstermeyen
namerik degiskenler medyan (minimum - maksimum), kategorik degiskenler
ise frekans (yuzdelikler) olarak verildi. Gruplar arasindaki farklilk normal
dagihima sahip olan nimerik degiskenlerde Student-t testi normal dagilima
sahip olmayan numerik degiskenler igin ise Mann Whitney U Testi, kategorik
degiskenler arasindaki iligkiler de Pearson Ki Kare ve FischerExact Test ile

belirlendi. p<0.05 istatistiksel olarak 6nemlilik igcin yeterli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calisma icin Ankara Universitesi Tip Fakdltesi Endokrinoloji ve
Metabolizma Hastaliklari polikliniklerine Nisan 2017 - Haziran 2017 tarihleri
arasinda basvuran, oral antidiyabetik kullanan 157 tip 2 diyabet hastasi ile
gOrusuldld. On yedi hasta cgalismaya katilmak istemedi. Kalan 140 hasta
anket formunu doldurmayi kabul etti. Anket formunu dolduran 140 hastanin
11’i laboratuvar verilerinde eksiklik ve anamnez formlarinda bilgi eksiklikleri
olmasi nedeniyle ¢alisma disinda birakildi. Sonug olarak ¢alismaya 129 kisi
dahil edildi.

Calismaya katilan hastalarin genel yas ortalamasi 54,43 + 6,38
(ortalama + standart sapma) ve ortanca degeri 55 (min. 34 — maks. 64)’dir.
Hastalarin diyabet suresi ortalamasi ise 7,29 + 4,50 (ortalama + standart
sapma) ve ortanca degeri 6 (min. 1 — maks. 23)tir. Hastalarin

sosyodemografik 6zellikleriyle ilgili bilgiler tablo 4.1’de verilmistir.

Calismaya katillan hastalarin kullandiklari ilaglari ve diyabet disinda
hastaliklari olup olmadigi ankette sorgulandi. Komorbid hastalik durumu igin
kardiyovaskuler hastaliklar (HT, kalp yetmezligi, miyokard enfarktlsu, vb.),
kronik akciger hastaliklari (astim, KOAH vb.), romatizmal hastaliklar
(romatoid artrit, ankilozan spondilit, Behcet hastaligi, FMF vb.), psikiyatrik
rahatsizliklar (depresyon, bipolar bozukluk, sizofreni vb.) ve diger endokrin

hastaliklar (hipotiroidi, vb.) degerlendirildi.

Calismaya katilan 129 hastanin  komorbid hastallk durumu
degerlendirildiginde hastalarin 98’inde (%76) komorbid hastaliklardan en az
biri mevcuttu. Hastalarin hipertansiyon, hiperlipidemi ve hipotiroidi durumlari
tabloda verilmistir. Diger komorbid hastaliklara bakildiginda; hastalarin
11’inde (%8,5) depresyon, 10’unda (%7,8) romatizmal hastaliklar, 11’inde

(%8,5) kronik akciger hastaligi mevcuttu.

35



Tablo 4.1. Calismaya Katilan Hastalarin Sosyodemografik Ozellikleri

N Yuzde
Cinsiyet
Kadin 90 (%69,8)
Erkek 39 (%30,2)
Egitim Durumu
Okuma yazma bilmiyor 12 (%9,3)
Okuma biliyor- ilkokul 53 (%41,1)
Ortaokul 13 (%10,1)
Lise 27 (%20,9)
Universite ve iizeri 24 (%18,6)
Meslek
Calisiyor 26 (%20,2)
Calismiyor 72 (%55,8)
Emekli 31 (%24,0)
Gelir Diizeyi
1500 ve alti 39 (%30,2)
1501-2999 58 (%45,0)
3000 ve Uzeri 32 (%24,8)
Aile Oykiisii
Aile 6yklsi var 81 (%62,8)
Aile 6ykulsu yok 48 (%37,2)

| Sigara igme Durumu

iciyor 23 (%17,8)
icmiyor 73 (%56,6)
Birakmis 33 (%25,6)

Tablo 4.2. Hastalarin Diyabet

Hastaliklari ile ilgili Bilgiler

Tedavi Sekli Ve En Sik Gorulen Komorbid

N Yiizde
Diyabet Tedavi Sekli
Monoterapi 63 (%48,8)
Coklu OAD 66 (%51,2)
Komorbid Hastaliklar
Var 98 (%76)
Yok 31 (%24)
Hipertansiyon
Var 67 (%51,9)
Yok 62 (%48,1)
Hipotiroidi
Var 35 (%27,1)
Yok 94 (%72,9)
Hiperlipidemi *
Var 37 (%28,7)
Yok 92 (%71,3)

*Hiperlipidemi tedavisi igin ila¢ kullanan hastalarin sayisi verilmistir.

36




4.1. Hastalarin Seker Olgiim Cihazi Kullanimi ile ilgili Genel Bilgileri

Calismaya katilan 129 hastanin 107’sinin (%82,9) seker dlgim cihazi

bulunmaktadir. Ancak hastalarin 97 (%75,2) tanesi kendi kendine &lguim

yapmaktadir.

Tablo 4.3. Olgim Yapan Hastalarin Konu Hakkindaki Bilgi Kaynaklari Ve

Olgiim Tutumlari

Ozellik N Yiizde
Seker Olgiim Cihazi Kullanimi Konusunda Bilgilendirilme

Doktor 17 (%17,5)
Eczaci — Medikal 46 (%47,4)
Hemsire-Diyetisyen 23 (%23,7)
Komsu-Yakinlar 11 (%11,4)
Glikoz Olgiim Sikhg:

Duzenli herglin 9 (%7,0)
Haftada bir ka¢ kez 57 (%44,2)
Ayda bir kag kez 31 (%24,0)
Higc Olgmuyor 32 (%24,8)
Hastalarin Olgiimlerini Not Etme Durumu

Evet 16 (%16,5)
Hayir 81 (%83,5)
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Calismada olgum yapan hastalarin (n: 97) hipo/hiperglisemi yasama

durumlari ve bu hipo/hiperglisemi durumlarina yaklagimlari degerlendirildi.

Hastalar kendi yasadiklari semptomlara ve olcum degerlerine gore

hipo/hiperglisemi var veya yok cevaplarini verdiler.

Tablo 4.4. Hastalarin Hipo/Hiperglisemi Yasama Durumlari Ve Bu Konulara

Yaklagimlari

Hiperglisemi Sinir Degeri N Yiizde
Bilmiyor 48 (%49,5)
Biliyor 49 (%650,5)
Hiperglisemide Ne Yaparsiniz?

Higcbirsey Yapmam 40 (%41,2)
Doktora Bagvururum 2 (%2,1)
Fazladan ilag alirrm (%5,2)
Yurayuse Cikarim 4 (%4,1)
Birseyler yerim / igerim (limon suyu-yogurt-targin) 40 (%41,2)
Diyete dikkat ederim 6 (%6,2)
Hastalarin Hipoglisemi Yagama Durumu

Evet 43 (%49,4)
Hayir 44 (%50,6)
Hipoglisemi Sinir Degeri Bilgisi

Biliyor 44 (%45,4)
Bilmiyor 53 (%54,6)
Hipoglisemide Ne Yaparsiniz?

Hicbirsey Yapmam 30 (%30,9)
Birseyler Yer-icerim 67 (%69,1)

*Hastalarin hepsi hiperglisemi durumunu en az bir kere yasadigi icin tabloda

bu veriye yer verilmedi.

38




Calismaya katilan 129 hastanin diyet uyumlarini kendilerine gore

degerlendirmeleri istendi.

Tablo 4.5. Hastalarin Diyet Uyumlari

N Yiizde
Hastalarin Diyet Uyumu
Her Zaman 13 (%10,1)
Genellikle 48 (%37,2)
Bazen 29 (%22,5)
Higbir Zaman 39 (%30,2)

4.2. Hastalarin Klinik ve Laboratuvar Verilerinin Genel Ozellikleri

Calismaya katilan hastalarin  metabolik kontrol durumlarinin
degerlendiriimesi icin fizik muayene bulgusu olarak VKi, bel gevresi, bel-
kalga orani kullanildi. Metabolik kontrol durumunun laboratuvar bulgulari i¢in
HbA1c, LDL, VLDL, HDL, trigliserit degerleri kullanildi. Ayrica hastane kayit

sistemi Uzerinden hastalarin komplikasyon durumlarina ulasildi.

Tablo 4.6. Hastalarin VKIi Ve Laboratuvar Verilerinin Genel Degerlendirmesi

Ozellik Ortalama + standart sapma Median (min - maks)
HbAlc (%) 7,29 +1,63 7,00 (5 - 15)
LDL (mg/dl) 113,41 + 34,22 116 (10 — 205)
VLDL* (mg/dl) 33,48 + 17,24 29 (0 — 156)
HDL* (mg/dl) 48,92 + 16,52 46,5 (19 — 180)
Trigliserit (mg/dl) 172,5 + 103,74 148 (40 — 1076)
VKIi (kg/m?) 32,32+5,11 31,12 (23,11 — 48,49)

* 3 hastanin VLDL ve HDL degerlerine ulasilamadi.
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Calismaya katilan 129 hastanin 5'i (%3,9) normal kiloluydu. VKI'si 30
ve Uzerinde olan hasta sayisi 78 (%60,5) idi. Hastalarin 58’inde (%45)

komplikasyon oldugu goéruldid. Komplikasyon dagilimi tablo 4.8’de verilmistir.

Tablo 4.7.Hastalarin VKi'lerine Gére Dagilimi

VKi N Yiizde
Normal 5 %3,9
Fazla kilolu 46 %35,7
Obez 68 %52,7
Morbid obez 10 %7,8

Tablo 4.8. Calismaya Katilan Hastalarda Komplikasyon Goérilme Durumu

Ozellik N Yiizde
Noropati 34 (%26,4)
Nefropati 16 (%12,4)
Retinopati 6 (%4,7)
KVS hastaliklar 15 (%11,6)
Serebrovaskiiler hastalik 3 (%2,3)

*Bir hastada birden fazla komplikasyon gorilebilmektedir.

Tablo 4.9. Cinsiyete Gore Bel Cevresi ve Bel-Kalga Orani Degerlendiriimesi

Ozellik N Yiizde

Erkek bel ¢evresi

<102 cm 20 %51,3

>102 cm 19 %48,7

Kadin bel gevresi

<88 cm 3 %3,3

>88 cm 87 %96,7

40



Tablo 4.9. (Devami) Cinsiyete Gore Bel Cevresi ve Bel-Kalga Orani

Degerlendiriimesi

N Yiizde
Erkek bel-kalga orani
<0,90 7 %17,9
>0,90 32 %82,1
Kadinbel-kalga orani
<0,85 13 %14,4
>0,85 77 %85,6

*Hastalarin 6lgiim degerleri “Waist Circumference and Waist—Hip Ratio: Report of a WHO
Expert Consultation Geneva, 8—11 December 2008” verilerine gore siniflandiriimistir.

Tablo 4.10. Cinsiyete Gore VKIi'lerin Degerlendiriimesi

Erkek Kadin p
VKI N Yiizde N Yizde
Normal 4 %10,2 1 %1,1
Fazla kilolu 26 %66,7 20 %22,2 <0,001
Obez 9 %23,1 59 %65,6
Morbid obez 0 %0 10 %11,1

4.3. Hastalarin Cinsiyete Gore Sosyodemografik Ozelliklerinin

Degerlendirilmesi

Calismaya katilan hastalarin verileri cinsiyete gore
deg@erlendirildiginde, kadinlarin ¢alisma orani erkeklere gore daha dusuk
bulundu (p<0,001). Kadin hastalarin gelir durumu erkek hastalara goére
istatistiksel olarak daha dusik bulundu (p<0,001). Erkek hastalarin egitim
dizeyi daha yuksektir (p<0,001). Erkek ve kadin hastalarin sigara kullanimi
degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (p:0,001).

41



Tablo 4.11. Cinsiyete Gore Meslek, Gelir Duzeyi, Egitim Durumu ve Sigara

Kullanimi Verilerinin Degerlendirilmesi

Erkek Kadin p
Meslek N Yuzde N Yizde
Calisan 21 %53,8 5 %5,6
Calismayan 0 %0 72 %80 <0,001
Emekii 18 %46,2 13 %14,4
Gelir Diizeyi
1499 TL ve alti 2 %5,1 37 %41,1
1500 — 2999 TL 18 %46,2 40 %44,4 <0,001
3000 TL ve Uzeri 19 %48,7 13 %14,4
Egitim Diizeyi
Okuma yazma yok 0 %0 12 %13,3
ilkokul 5 %12,8 48 %53,3
Ortaokul 4 %10,3 9 %10 <0,001
Lise 15 %38,5 12 %13,3
Universite ve (izeri 15 %38,5 9 %10
Sigara
Kullaniyor 7 %17,9 16 %17,8
Kullanmiyor 14 %35,9 59 %65,6 0,001
Birakmig 18 %46,2 15 %16,7

Pearson Chi-Square testi uygulanmistir. Verilen yuzdeler sttun yizdesidir.

Tablo 4.12. Cinsiyete Gore Diyabet Tedavi Sekli, Komplikasyon Durumu

Erkek Kadin p
Tedavi Sekli N Yiizde N Yiizde
Monoterapi 13 %33,3 50 %55,6 0,020
Kombine tedavi 26 %66,7 40 %44.,4
Komplikasyon durumu
Var 17 %43,6 41 %45,6 0,837
Yok 22 %56,4 49 %54,4

Pearson Chi-Square testi uygulanmistir. Verilen yuzdeler situn ytzdesidir.
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Hastalarin cinsiyete gore tedavi

sekli

kargilastirildiginda kadin

hastalarin daha c¢ok tekli ila¢ tedavisi kullandigi goruldu (p:0,020). Cinsiyete

gore komplikasyon durumuna bakildiginda gruplar arasinda istatistiksel

olarak anlamh fark bulunamadi (p:0,837).

4.4. Hastalarin Cinsiyete Gore Labotatuvar Verilerinin Degerlendirilmesi

Calismaya katilan 90 kadin ve 37 erkek hastanin laboratuvar verileri

cinsiyete gore karsilastirildiginda gruplar arasinda HDL degerleri diginda

anlamli fark bulunamadi. Calismada 3 hastanin HDL ve VLDL degerlerine

ulasilamadi.

Tablo 4.13. Cinsiyete Gore Laboratuvar Verilerinin Karsilastiriimasi

Erkek Kadin P
Ortalama+SS | Median(min-max) | Ortalama+SS | Median(min-max)

HbAlc 7,57 +2,00 7 (6 - 15) 7,17 +1,43 7(5-13) 0,456
LDL 108,23+34,7 116 (10-167) 115,66+33,9 | 115,5(51-205) | 0,560
VLDL 31,39 + 14,7 27 (8-72) 34,39 + 18,2 32 (0 - 156) 0,284
HDL 42,66 + 8,4 42 (19 - 63) 51,62 + 18,3 47,5 (3 -180) 0,001
Trigliserit | 159,72+74,8 136 (40-362) 178,04+113,9 | 159 (69-1076) | 0,272
Mann Whitney U Testi uygulanmistir.
4.5. Hastalarin Kan Glikozu Olgiim Sikhg Gruplarina Gére
Sosyodemografik Verilerinin Degerlendirilmesi

Calismaya katilan hastalar kendi kendine kan glikozu Olgim

sikliklarina gore 4 gruba ayrild1.

Grup 1: Gunde bir ya da daha fazla élgum yapanlar (9 kisi)

Grup 2: Gunde birden az haftada birden fazla 6lgim yapanlar (57 kisi)

Grup 3: Haftada birden az 6lgim yapanlar (31 kisi)

Grup 4: Hig 6lgum yapmayanlar (32 kisi)
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Tablo 4.14. Olgiim Sikh@inin Yag ve Hastalik Siiresine Gore Degerlendirimesi

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4
N: 9 N: 57 N: 31 N: 32 P
Median | (Min-Max)| Median | (Min -Max), Median |(Min —Max| Median |(Min —Max
Yas 60 (50 - 64) 57 (36 - 64) 54 (34-63)| 53,5 |(36-62) 0,089
Hastalik
siiresi () 9 | (4-12)| 6 (1-17) 6 | (1-23)| 6 (1-20) | 0,524
Kruskal-Wallis Testi uygulanmistir.
Yapilan analizlerde olgim sikhgi ile yas arasinda ya da olgum sikhgi
ile hastalik suresi arasinda iligki yoktur.
Tablo 4.15. Olciim Sikligi ile Sosyodemografik Ozelliklerin iliskisi
Grup 1 Grup 2 Grup3 Grup 4 p

Cinsiyet * N | Yiizde | N | Yiizde | N | Yizde | N Yiizde
Erkek 3 | %33,3 |19 | %33,3 | 10 | %32,3 7 %21,9 0701
Kadin 6 | %66,7 | 38 | %66,7 | 21 | %67,7 25 %78,1 '
Egitim durumu**
Okur yazar degil 0 %0 3 %5,3 3 %9,7 6 %18,8
_Oill<kuorr|:3|yazma biliyor | 5| o455,6 | 26 | %45,6 | 11 | %355 | 11 | %34.4
Ortaokul 0 %0 7 | %123 | 4 | %12,9 2 %06,2 0,227
Lise 4 | %44,4 | 10 | %175 | 4 | %12,9 9 %28,1
Universite ve tizeri 0 %0 11 | %19,3 | 9 | %29,0 4 %12,5
Meslek*
Calisan 1| %111 | 12 | %21,1 | 9 | %29,0 4 %12,5
Calismayan 5 | %55,6 | 29 | %50,9 | 15 | %48,4 | 23 %71,9 | 0,396
Emekli 3 | %33,3 | 16 | %33,3 | 7 | %22,6 5 %15,6
Aile oykiisu*
A.6yklsU var 7 | %77,8 | 37 | %64,9 | 19 | %61,3 18 %/56,2 0661
A.0yklsU yok 2 | %22,2 | 20 | %35,1 | 12 | %38,7 14 %43,8 '
Sigara kullanimi*
Kullanan 1] %11,2 | 11 | %19,3 4 | %12,9 7 %21,9
Kullanmayan 4 | %44,4 | 34 | %59,6 | 17 | %54,8 18 %56,2 | 0,706
Birakmis 4 | %44,4 | 12 | %21,1 | 10 | %32,3 7 %21,9
Gelir Diizeyi
1499 TL ve alti 1| %11,2 | 21 | %36,8 | 8 | %25,8 9 %28,1
1500 — 2999 TL 4 | %44,4 | 24 | %42,1 | 15 | %48,4 15 %46,9 0,693
3000 ve Uzeri 4 | %44,4 | 12 | %21,1 | 8 | %25,8 8 %25,0

* Pearson Chi-Square testi uygulandi.

Verilen yuzdeler situn yizdeleridir.

** Fischer exact testi uygulanmistir. Verilen ylzdeler sutun ylzdeleridir.
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Hastalarin  6lgim  sikliklari  sosyodemografik ozelliklere gore
degerlendirildiginde; yas, cinsiyet, egitim durumu, meslek, aile dykusu, gelir

dizeyi ve sigara kullanimi ile 6lcim sikhigi arasinda iligki yoktur.

4.6. Hastalarin Kan Glikozu Olgiim Sikligi Gruplarina Gére Diyet Uyumu

ve Tedavi Sekli Verilerinin Degerlendirilmesi

Calismaya katilan hastalarin diyetlerine uyup uymadiklari sorgulandi.
Hastalar diyet uyumlarini kendileri degerlendirdiler ve sonuglar yanitlara gore

4 grupta incelendi.

Tablo 4.16. Olciim Sikligi ile Diyet Uyumu iliskisi

Olgiim Siklig
Diyet Uyumu Grup 1 Grup 2 Grup3 Grup 4 p
Her zaman 1| %111 10 | %17,5 0 %0 2 %6,2
Genellikle 5| %56,6 19 | %33,3 14 %45,2 10 %31,2
Bazen 2| %222 | 14 | %24,6 7 %22,6 6 %18,8 | 0,156
Higbir zaman 1] %11,1 14 | %24,6 10 %32,3 14 %43,8

Pearson Chi-Square testi uygulandi. Verilen ylzdeler situn ylizdeleridir.

Calismaya katillan hastalarin 6lgim sikligi ile diyet uyumu arasinda

iligki yoktur.

Tablo 4.17. Olgiim Sikiig1 Ve Hastalarin Diyabet Tedavi Sekli Arasindaki iligki

Olgiim Siklig:
Tedavi Sekli Grup 1 Grup 2 Grup3 Grup 4 p
Monoterapi 3| %33,3 21 %36,8 14 %45,2 25 %78,1 | 0,001
Kombine tedavi | 6 | %66,7 | 36 | %63,2 | 17 | %54,8 7 %21,9

Fisher's Exact testi. Verilen ylzdeler siitun yiizdeleridir.
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Hastalarin kendi kendine kan glikozu 6lcum sikliklari ile aldiklari tedavi

arasindaki iliski degerlendirildiginde kombine tedavi (2-3-4 etken madde ile

tedavi) kullanan hastalarin daha sik dlgim yaptiklari géraimustar.

4.7. Hastalarin Olgiim Sikhgina Gére Klinik Verilerinin Degerlendirilmesi

Calismaya katilan 129 hastanin 5'i (%3,9) normal kiloluydu. VKi’si 30

ve uzerinde olan hasta sayis1 78 (%70,5) idi.

Tablo 4.18. Olglim Sikligi ile VKI iligkisi

Olgiim Sikhig
VKi Grup 1 Grup 2 Grup3 Grup 4 p
Normal 1| %11,1 4 %7 0 %0 0 %0
Fazla kilolu 3 | %333 | 22 | %38,6 11 | %35,5 10 %31,25
Obez 5 | %55,6 26 %45,6 17 %°54,8 20 2%62,5 0,639
Morbid obez 0 %0 5 %38,8 3 %09,7 2 %6,25

Fischer exact testi uygulanmistir. Verilen yuzdeler sttun yuzdeleridir.

Yapilan analizlerde hastalarin kendi kendine kan glikozu 6lgim

sikliklari ile VKT'leri arasinda iligki yoktur.

Tablo 4.19. Olglim Sikligi ile Bel Cevresi, Bel-Kalga Orani ligkisi

Olgiim Siklig
Ozellik Grup 1 Grup 2 Grup3 Grup 4 p
Erkek bel ¢evresi N| Yizde | N | Yizde | N | Yiizde | N| Yizde
<102 cm %33,3 | 14 | %73,7 3 %30 %28,6 | 0,048
>102 cm 2 | %66,7 5 %26,3 7 %70 5| %71,4
Kadin bel gevresi
<88 cm 0 %0 3 %6,2 0 %0 0 %0 0,741
>88 cm 8| %100 | 45 | %93,8 | 27 | %100 |7 | %100
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Tablo 4.19. (devami) Olgiim Sikhg ile Bel Cevresi, Bel-Kalga Orani iligkisi

Grup 1 Grup 2 Grup3 Grup 4 p
Erkekbel-kalgaorani N| Yiizde | N | Yizde | N | Yiizde | N| Yiizde
<0,90 1| %333 | 5 | %26,3 | O %0 1| %14,3 | 0,245
>0,90 2| %66,7 | 14 | %73,7 | 10 | %100 |6 | %85,7
Kadin bel-kalgaorani
<0,85 1] %125 | 6 | %125 | 3 | %11,1 | 3| %429 | 0,187
>0,85 7| %875 | 42 | %875 | 24 | %88,9 |4 | %57,1

Fisher's Exact Testi uygulanmistir. Verilen ylizdeler siitun yizdesidir.

Istatistiksel degerlendirme sonucunda erkek bel gevresi icin gruplar
arasinda anlamli fark bulunmustur (p:0,048). Diger dediskenler icin gruplar

arasinda anlaml fark bulunmamakadir.

4.8. Hastalarin Kan Glikozu Olgiim Sikhgina Goére Laboratuvar

Verilerinin Degerlendirilmesi

Tablo 4.20. Kan Glikoz Olgiim Sikliklari ve Laboratuvar Verilerinin ligkisi

Olgiim Siklig
Grup 1 Grup 2 Grup3 Grup 4 P
Median (|\'\/|/|;r)]()_ Median (:j!;)_ Median (:/I/l!;)_ Median ('\l\jlar:()—
HbA1lc 8 (6 - 15) 7 (6 - 12) 7 (5-10) 6,5 (6-12) |0,043
LDL** 122 | (85-153) 104 | (35-205) 124 (10-180) 124 | (48-200) | 0,840
VLDL* 36 (18-66) 27 (0-72) | 30,5 | (15-62) 33 | (17-156) | 0,132
HDL* 41 (33-53) 47 (31-180) | 49,5 (19-80) 46 (33-104) | 0,265
Trigliserit | 181 | (92-332)| 136 | (40-1076)| 158 | (75-293)| 163 | (69-316)| 0,188

* Kruskal-Wallis Testi uygulanmigtir. ** Student t-testi kullaniimistir.

Calismaya katilan 129 hastadan laboratuvar verileri degerlendirilirken
3 hastanin HDL ve VLDL degerlerine ulasilamadi. Calismaya katilan
hastalarin 36’si (%27,9) hiperlipidemi nedeniyle ilag kullanmaktadir. Olgiim
sikligi gruplarinda hastalarin ilag kullanim durumu arasinda fark
bulunmamaktadir (p:0,866).
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Tablo 4.21. Kan Glikoz Olguim Sikhgi ile HbA1c Hedefine Ulasma Durumu

Olgiim Siklig
Grup 1 Grup 2 Grup3 Grup 4 p
HbAlc <7 2 %22,2 27 %47,4 20 %64,5 22 %68,8 0,034
HbAlc >7 7 %77,8 30 %52,6 11 %35,5 10 %31,2

Fisher's Exact testi. Verilen ylizdeler sttun ytzdeleridir

4.9. Hastalarin Olgiim Sikhgina Gore Komplikasyon Durumlarinin

Degerlendirilmesi

Hastalarin 58’inde (%45) komplikasyon oldugu goraldu.

Tablo 4.22. KKKGO Sikligina Gore Komplikasyon Durumu

Olgiim Siklig
Grup 1 Grup 2 Grup3 Grup 4 p
Komplikasyon var 8| %88,9 | 22 | %38,6 | 14 | %452 | 14 | %43,8
Komplikasyon yok 1] %11,1 | 35 | %614 | 17 | %54,8 | 18 | %56,2 | 0,046

Fisher's Exact testi. Verilen ylzdeler sttun ytzdeleridir.

Hastalarin olgum sikligi ile diyabet komplikasyon gorulme durumu

arasindaki iligki degerlendirildiginde, diyabet komplikasyonu olan hastalarin

daha sik dlgum yaptigr goralmuagtur.

Komplikasyonlar noéropati, nefropati, retinopati, KVS hastaliklari ve

serebrovaskuler

hastalik alt

basliklarinda degerlendirildiginde sadece

nefropati i¢in gruplar arasinda anlamli fark saptanmistir (p:0,014).

Tablo 4.23. Nefropati Gérilme Durumu ile Olgiim Sikligi iligkisi

Olgiim Sikhig
Grup 1 Grup 2 Grup3 Grup 4 p
Nefropati var 4 %44,4 6 %10,5 5 %16,1 1 %3,1 0,014
Nefropati yok 5 | %55,6 54 | %89,5 26 | %83,9 | 18 | %96,9

Fisher's Exact Test uygulanmigtir. Verilen ylzdeler situn yuzdesidir.
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5. TARTISMA

Kan glikozunun kendi kendine izlenmesi diabetes mellituslu hastalarin
tedavi planinin 6nemli bir bilesenidir. Yillar icerisinde kendi kendine izlemin
iyilestiriimesi igin seker olgum cihazlari, tasinabilirlik ve kullanim kolayhgi
agisindan iyilestirilmistir. Hastalarin kendi kendine yapacaklari dlgimler ile
metabolik  kontrolun iyilestirilebilecegi, mikrovaskiler ve noropatik
komplikasyonlarin  baglangicinin ~ ve ilerlemesinin  dnemli  Ol¢ude
azaltilabilecedi gorusu insulin bagimli diyebette gecerli bir gorustur (56).
Ancak insulin kullanmayan diyabet hastalarinda ise kendi kendine izlem

yapma konusu hala tartigmalidir.

Bu calismada, insulin kullanmayan 129 diyabet hastasinin verileri
degerlendirildi. Calismaya katilan hastalarin %69,8’i kadindi. Tum hastalarin
%9,3’'0 okuma yazma bilmiyordu. Egitim durumu agisindan bakildiginda
hastalarin buytk ¢ogunlugu sadece okuma yazma bilen veya ilkokul mezunu
olan hastalardi (%41,1). Hastalarin %79,8i su anda c¢alismamaktaydi.
Hastalarin %17,8’i halen sigara kullanmaktaydi. Hastalarin diyabet siresi
ortalamasi 7,2 + 4,5 yil, VKTi'lerinin ortalamasi 32,3 + 5,1 kg/m?, HbAlc
ortalamasi ise 7,2 + 1,6 idi. Baltaci ve arkadaglarinin 2011 yilinda Duzce
universitesinde birinci basamak kuruluslarindan yonlendirilen hastalarla
yaptiklari benzer bir galismada kadin hastalarin ylzdesi %59,2 idi. Okuma
yazma bilmeyen hasta yuzdesi bizim ¢alismamiza benzer sekilde %8,9’du.
Sigara i¢cen hastalarin orani ise %18,8'di. Bu oranda bizim c¢alismamizla
benzerdi. Hastalarin diyabet siiresi ortalamasi 6,9 + 4,3 yil, VKi'lerinin
ortalamasi 32,7 + 5,9 kg/m? idi (12).

Calismaya katilan hastalarin  %75,2’si seker olcim cihazi
kullanmaktaydi. Seker 6lgim sikligina bakildiginda ise %7’si hergin 6lgim
yapmakta, %44,2’si haftalik, %24’G haftada birden az délcim yapmaktaydi.
Hastalarin %24,8’i ise seker Olcim cihazi kullanmamaktaydi. Turkiye bu

konuyla ilgili Baltaci ve arkadaslarinin yaptigi c¢alismada gunlik olgum
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yapanlar %11,4, haftalik Olgim yapanlar %43,9, aylk Oolgum yapanlar

%28,3’'tu. Seker o6lgum cihazi kullanmayan hastalarin yuzdesi ise %16,3’tu.

Kamerunda yapilan bir galismada ise hastalarin %40’inin 6lgim cihazi
oldugu ve dértte birinden azinin ginlik 6lgim yaptigi belirtilmistir. Olgim
sikhiginin az olmasinin en 6nemli nedeninin 6lgum c¢ubugu maliyet oldugu
gorulmasgtur (56). Turkiye’de seker dlgim cihazi ve gubuklari sigortallar icin
geri 6deme kapsamindadir. Ancak oral antidiyabetik kullanan hastalara 3 ay
icin 100 Alcim ¢ubugu geri 6demesi vardir. Bu yuzden hastalarin gogu her
guin aclik ve tokluk kan sekeri 6lgiimi yapamiyor olabilir. Olgtim sikliginin az
olmasi maliyetin yaninda bagka nedenlerden de kaynaklaniyor olabilir. Bu
durumun diger nedenleri yapilan baska galismalarda; is yogunlugu nedeniyle
Olcememek, Olgcim yapmayi unutmak, yuksek kan sekeri degerleri sonucu
olusan husran ya da anksiyete, igneler ve agri korkusu, motivasyon eksikligi
veya hastalik ve 6lgim yapma konusunda bilgi ve 6z-yeterlik eksikligi olarak

siralanmigtir (57,58).

Kan Sekeri izlemi hakkinda Amerikan Diyabet Dernegi Konsensusu
ifadesine gore insullin kullanmayan diyabet hastalarinin sadece %5’i hergun,
%19’u gunde birden az O&lgim yapmakta, %76’si ise hi¢ dlgim
yapmamaktadir. Michigan’da 1981 ve 1991 yillarinda kendi kendine izlem
yapma programlarina yapilan mudahalelerle her gin olgim yapma orani
%2’den %31’e yukseltilmigtir (59).

Calismaya katilan, kendi kendine Olgim yapan hastalarin %17,5'i
seker Olcum cihazi kullanimi konusunda bilgiyi doktorlarindan, %23,7’si
hastanede diyabet egitimi veren hemsire ve diyetisyenlerden edindigini
bildirmistir. Yani hastalarin sadece %40’hk bir kismi yetkili saglk
personelinden 6lgim yapma konusunda bilgi almistir. Bu da kendi kendine
seker olgim uygulamasinin yeterli ve duzgun bir sekilde yapilmasinin

onunde bir engel olusturuyor olabilir.

Kendi kendine Olcim yapan hastalarin tamami (n:97) hiperglisemi
yasamisti. %49,5'i hiperglisemi sinir degeri ile ilgili bir bilgisinin olmadigini
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belirtti. Hiperglisemi durumunda ne yapacaklari sorgulandiginda ise %41’i
higbir sey yapmayacagini, %41’i ise limon suyu, tar¢cinh su, yogurt-ayran
tuketmek gibi yeme icme davraniginda bulunacagini belirtti. YUruyus yapan

ve diyetine daha fazla dikkat edenlerin toplam orani %10 civarindaydi.

Kendi kendine kan sekeri Olcimd yapan hastalarin  %49,4’0
hipoglisemi yasamadigini  belirtti.  %54,6’s1  hipoglisemi sinir degeri
konusunda bir bilgisi olmadigini, %30,9’'u ise hipoglisemi durumunda ne

yapacagini bilmedigini belirtti.

Hastalarin hipo-hiperglisemi durumlari konusunda bilgi duzeylerinin
dusuk olmasi yetkin bir saglik personeli tarafindan bilgilendirme ya da egitim

alma oranlarinin daguk olmasindan kaynaklaniyor olabilir.

Olgiim yapan hastalarin hepsinin hiperglisemi yasamasi ve yaklasik
yarisinin hipoglisemi yasamamasi, hastalarin diyetlerine yeteri kadar
uymamalarindan kaynaklaniyor olabilir. Calismamizda hastalarin %52,7’si
diyet uyumlarinin az oldugunu belirtmisti (bazen ve hi¢cbir zaman yanitlarinin
toplam yiizdesi). Tim hastalar VKi'lerine gére degerlendirildiginde sadece
%3,9'u normal kiloluydu, %60,5’i obezdi (VKi>30). Hastalarin bel — kalga
oranlarina bakildiginda kadinlarin %85,6’sinin, erkeklerin ise %82,1’inin bel —

kalga oraninin sinir degerin Uzerinde oldugu goérulda.

5.1. Kendi Kendine Seker Olgiim Sikhiginin Metabolik Kontrolle iligkisi

Baltaci ve arkadaslarinin yaptigi c¢alismada duzenli 6lgim yapan
Kisilerin egitim durumu, dizensiz 6lgim yapan ve hi¢ 6lgim yapmayan
kisilere gore iyiydi ve duzenli 6lgim yapan kisiler daha uzun suredir diyabet
hastasiydi (12). Bizim ¢alismamizda ise kan sekeri dlgimu sikhgi ile egitim
durumu ve diyabet slresi arasinda iligki yoktu. Ayrica bizim ¢alismamizda
hastalarin meslek aile dykusu sigara kullanimi ve gelir dlzeyi ile de seker

Olcim sikhigi arasinda iliski bulunmamisgtir.
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Calismamizda hastalarin kan sekeri 6lgum sikligi ile metabolik kontrol
durumlarini degerlendirmek igin gruplar arasi VKI, bel gevresi ve bel — kalga
orani degerleri karsilastirildi. Olgiim sikigina gére VKi degisimi istatistiksel
olarak anlamli degildi. Erkek bel ¢evresi grup 2 de daha dusukti. Erkek bel —
kalca orani, kadin bel ¢cevresi ve bel — kalga orani yonunden gruplar arasinda
fark yoktu. Gruplar arasinda fark olmamasinin nedeni, hastalarin seker 6lgim
cihazi kullanimi ve 0olgum sonuglarina mudahale etme bilgilerinin eksik
olmasi ve genel olarak diyet uyumunun yetersiz olmasi olabilir (Hastalarin

olcum sikhgi gruplarinin diyet uyumlari arasinda fark yoktur.).

Baltaci ve arkadaslarinin galismasinda kan sekeri oOlgim sikhigi
gruplarinin metabolik kontrolle iligkisini degerlendirmek igin lipid profili (LDL,
HDL, Trigliserit) ve HbA1c degerlerine, komplikasyon ve albuminudri olup
olmadigina bakilmis. Bu parametrelerden sadece albuminuri agisindan
gruplar arasinda fark bulunmus (dtzensiz 6lgim yapanlarda albuminuri daha
sik) (12). Bizim calismamizda ise hergun Olcum yapan grubun HbAlc
duzeyleri diger gruplardan daha yuksekti. Lipid profili degerleri agisindan
gruplar arasinda fark bulunmamaktaydi. Komplikasyonlar agisindan
bakildiginda hergun olgim yapanlarda daha sik komplikasyon gorulmekteydi.
Komplikasyonlarin alt basliklar istatistiksel olarak incelendiginde sadece
nefropati i¢in gruplar arasinda anlamli fark vardi ve hergin 6lgum yapanlarda

nefropati daha sik gérilmekteydi.

Almanya’da yapilan bir kohort calismasinin baslangicinda kendi
kendine izlem yapan ve yapmayan hastalarin VKJI'leri, lipid profilleri ve HbA1c
degerleri kargilastiriimis ve kendi kendine izlem yapan hastalarin HbA1c ve
trigliserit degerleri istatistiksel olarak anlamli derecede yuksek bulunmustur
(VKi’ler arasinda fark bulunmamistir). Bu da yetersiz metabolik kontroliin,
hastalarin kendi kendine kan sekeri olgumune baglamasinin bir nedeni
olabilecegini disundurmektedir (60). Benzer sekilde Avustralya’da yapilan bir
calismada gunluk acglik ve tokluk kan sekeri kontroll yapan ve hig 6l¢gim
yapmayan tip 2 diyabet hastalari karsilastirilmig; gunlik &lgim yapan

hastalarin HbA1c degerleri daha yuksek bulunmustur. Bu ¢calisma da gunluk
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Olcim vyapan hastalarin, glisemik kontrolde sikinti yasayan Kkisiler

olabileceginden bahsetmistir (61).

Mekke’de tip 2 diyabetlilerin kendi kendine kan sekeri dlgumu ile ilgili
yapilan bir calismada hastalarin %70’inin seker Olgim cihazi kullandigi
gorulmastir. Bu hastalarin %28 herglin 6lcim yapmaktadir. Sadece %22,4’u
sonuglarini not ederek doktoruna gdstermigtir (62). Bizim calismamizda
hastalarin dlgumlerini not etme orani %16,5°ti. Mekke'de yapilan bu
calismada daha geng¢ hastalarin (<50 yas), erkek cinsiyetin, evli ve daha
egitimli diyabetik hastalarin kendi kendine kan sekeri dlgimua yapmalari daha
olasi bulunmustur. Calismada kendi kendine 6lgcim yapma durumu ile
diyabet suresi, tedavi sekli, komplikasyonlar, hastaneye yatis durumu, son
HbA1c degeri arasinda anlamli iligkili bulunmamistir. Ayrica Mekke'de
yapilan bu calismada hastalarin %57,5’i diyabet yonetimi icin daha fazla
yardima ve bilgilendirmeye ihtiyagc duyduklarini belirtmiglerdir. Bu bilgi ve
yardim ihtiyaci kendi kendine dlgim yapan ve yapmayan gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark gostermemektedir (62).

Diyabet egitimcilerinin, kendi kendine kan sekeri 6lgumunu kullanmasi
icin egittigi seker hastasi sayisi giderek artmaktadir (59). Ancak kendi
kendine kan sekeri olgumunun tek bagina yeterli etkiyi saglamadigi yapilan
prospektif calismalarda gosterilmigtir (7). Bizim ¢alismamizda da hastalarin
diyet uyumunun, VKI degerlerinin iyi olmadi§i ve kan glikoz 6lgim sikhgi
gruplar arasinda bu degerler acisindan fark olmadi§i gorilmektedir. Ayrica
kan glikoz Olgimu metabolik kontrolu kotu olan hastalarda daha siktir. Bu
nedenle hastalara durumlari kétulesmeden, hem yasam tarzi degisiklikleri
hem de kan glikoz 6lgimu egitimi veriimesi ve hastaliklari konusunda daha

¢ok bilgilendiriimeleri daha uygun olacaktir.
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5.2. Cahsmanin Kisithhiklar

Calisma uUniversite hastanesi endokrin  poliklinigine basvuran

hastalarda yapildidi igin sonuglari topluma genellenemez.

Erkek hasta sayisi az olmasi bazi istatistiksel analizlerin yapiimasini

zorlastirdi.

Hastalarin fiziksel aktivite durumlari sorgulanmadigi igin, fiziksel

aktivitenin hastalarin mevcut metabolik durumlarina etkisi bilinmemektedir.

Calismaya 65 yas ve Uzeri hasta alinmadidi icin geriatrik hasta

populasyonu hakkinda bilgi vermez.
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6. SONUG ve ONERILER

Endokrin  poliklinigine bagvuran insulin  kullanmayan diyabet

hastalarinin diizenli glinlik kan glikozu 6lgim orani dusuktir.

Hastalarin genel olarak vucut kitle indeksleri yuksek, diyet uyumlari

zayiftir.

Kadin hastalarin egitim duzeyi ve gelir durumu dusuk; viacut kitle

indeksleri daha yuksektir.

Kendi kendine kan glikozu élgima HbA1c’si ylksek, komplikasyonun

daha ¢ok goruldugu hasta gruplarinda daha siktir.

Hastalarin yetkin kigiler tarafindan seker &lgim cihazi kullanimi

konusunda bilgilendirilme oranlari dusuktur.

Aile hekimleri birinci basamakta hastalarin daha kolay ulasabilecegi ve
daha sik basvurabilece@i hekimlerdir. Aile hekimliginin temel ilkelerinden biri
olan kisi merkezli bakim ile hastalarin herbirinin ihtiyacina gore daha etkin bir

sekilde bilgilendirme yapilabilir.

Kadin hastalarin egitim diizeyi daha diisiik ve VKileri daha yiiksek
oldugu igin bu hasta grubuna daha ¢ok egitim verilmesi ve kendi kendine

glikoz takibine 6nem verilmesi onerilebilir.

Yapilacak sonraki ¢aligmalarda hastalarin kendi kendine kan glikozu
OlcimU yapmal/yapmama nedenleri arastiriimali; fiziksel aktivite ve diyet
uyumu gibi yagsam tarzi degisiklikleri ayrintili sorgulanmali ve tedavi uyumlari
degerlendiriimelidir. Sonrasinda hastalara verilecek egitimin igerigi bu veriler

ile tekrar dizenlenmelidir.

55



OZET

Bir Universite Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari
Poliklinigine Bagvuran, Insulin Kullanmayan Tip 2 Diyabet Hastalarinin
Kendi Kendine Kan Glikozu Olgimiinin Metabolik Kontrol ile lligkisi

Giris ve Amag: Diyabet, glisemik kontrolin 6tesinde, surekli bakim
gerektiren, karmasik, kronik bir hastaliktir. Diyabette 6zdenetim slrecinin en
onemli asamalarindan biri, glukometre ile Olgilen kan glikozunun
izlenmesidir. Tip 1 diyabetli hastalarda kendi kendine élgiim sikhginin, HbA1c
duzeylerindeki dugus ve akut komplikasyonlardaki azalma ile anlamli olarak
iligkili oldugu gosterilmigtir. Ancak oral tedavi ve bazal insilin tedavisi
kullanan tip 2 DM hastalarinda kendi kendine kan glikozu olgimlerinin ne
zaman ya da ne siklikta uygulanmasi gerektigine dair kanitlar yetersizdir.
Caligsmanin amaci insulin kullanmayan diyabet hastalarinin kendi kendine
Olcum yapma sikliklarini belirlemek ve bu oOlgcimlerin hastalarin metabolik
kontrol durumlari ile iligkisini aragtirmaktir.

Gere¢ ve Yontem: Bu kesitsel calisma, Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari polikliniklerine Nisan 2017 -
Haziran 2017 tarihleri arasinda basvuran, 18-65 yas arasi tip 2 diyabet
hastalarinda yapildi. Hastalarin seker olgum cihazi kullanim durumlari ile
VKTi'leri, bel cevreleri, bel-kalca oranlari, HbAlc, LDL, HDL, VLDL, trigliserit
degerleri ve komplikasyon durumlari degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya 129 hasta dahil edildi. Hastalarin %69,8’i kadindi.
Kadinlarin egitim durumu ve gelir dizeyi daha dusuktl. Hastalarin %60,5’i
obezdi ve %52,7’sinin diyet uyumu koétuydu. Glikoz 6lgimu yapan hastalarin
%23,7’si seker 6lcum cihazi kullanimi ile ilgili bilgilerini diyabet egditimi veren
kisilerden, %17,5’i ise doktorlarindan o6grendigini belirtti. Glikoz Olguim
sikhigina goére veriler deg@erlendirildiginde, kombine tedavi kullananlarin
monoterapi kullananlara goére daha sik olgim yaptigi goruldu (p:0,001).
Ayrica HbA1c’si yuksek olan hastalarin daha sik dlgim yaptigi (p: 0,043) ve
bu hastalarda daha ¢ok komplikasyon goéruldigu sonucuna ulasildi (p:0,046).

Sonug: Endokrin poliklinigine basvuran insulin  kullanmayan diyabet
hastalarinin duzenli gunluk kan glikozu olgim orani dusuktur. Hastalarin
genel olarak vicut kitle indeksleri yuksek, diyet uyumlari zayiftir. Kendi
kendine kan glikozu o6lgumu HbA1cC'si yuksek, komplikasyonun daha c¢ok
goéruldugu hasta gruplarinda daha siktir.

Anahtar kelimeler: tip 2 diyabetes mellitus, kendi kendine kan glikozu
Olcumu, metabolik kontrol
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SUMMARY

Relationship Between Self-Monitoring Blood Glucose Levels and
Metabolic Control Status in Patients with Type 2 Diabetes Mellitus who
Treated with Non-Insulin Regimens and Applied to Endocrinology and
Metabolic Diseases Clinic of A University Hospital

Background and Aim: Diabetes is a complex, chronic disease requiring
continuous care beyond glycemic control. One of the most important steps of
the self-regulatory process is the self monitoring of blood glucose. It has
been shown that self-monitoring frequency in patients with Type 1 diabetes is
significantly associated with a decrease in HbAlc levels and a reduction in
acute complications. However, there is insufficient evidence of when or how
often self-administered blood glucose measurements should be administered
in patients with type 2 diabetes using oral therapy and basal insulin therapy.
The purpose of the study is to determine the frequency of self-monitoring of
diabetes patients who do not use insulin and to investigate the relationship
between these monitoring frequency and the metabolic control status of the
patients.

Materials and Methods: This cross-sectional study was performed in
Endocrinology and Metabolism Diseases outpatient clinic of Ankara
University Faculty of Medicine, between April 2017 and June 2017, in type 2
diabetic patients aged 18-65 years. HbAlc, LDL, HDL, VLDL, triglyceride
values and complication status of the patients were evaluated.

Findings: 129 patients were included in the study. 69.8%o0f the patients were
female. Female patients’ education status and income levels are lower.
60.5%o0f the patients were obese and 52.7%of the patients had poor diet
compliance. 23.7%of the patients who took the glucose measurement stated
that they learned about the use of the glucometer from the diabetes
educators and 17.5%from the doctors. When evaluated according to the
frequency of glucose measurement, it was observed that the users of the
combined treatment performed more frequent measurements than those
using monotherapy (p: 0.001). In addition, patients with higher HbAlc levels
had more frequent measurements (p: 0.043) and more complications were
observed in these patients (p: 0.046).

Conclusion: Daily blood glucose measurement rate of diabetic patients who
do not use insulin referring to endocrine polyclinic is low. Patients generally
have high body mass indexes and poor diet compliance. Self-monitoring of
blood glucose is more frequent in patients with higher HbAlc levels and more
complications.

Key words: type 2 diabetes mellitus, self-measurement of blood glucose,
metabolic control
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EKLER

EK 1. ANKET BILGILENDIRILME ve GONULLU OLUR FORMU

Aragtirmanin Adi: Bir Universite Hastanesi Endokrinoloji ve
Metabolizma Hastaliklari Poliklinigine Basvuran, insilin Kullanmayan Tip 2
Diyabet Hastalarinin Kendi Kendine Kan Glikozu Olgiminin Metabolik
Kontrol ile iligkisi

Sorumlu Arastirmaci: Yrd. Dog. Dr. A. Selda TEKINER

Arastirmanin Yiiriitiilecegi Yer: Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi

Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Poliklinikleri

Sayin Katilimci;

Bu arastirma, Ankara Universitesi Tip Fakultesi Endokrinoloji ve
Metabolizma Hastaliklari Polikliniklerine muayene igin basvuran tip 2
diyabetli hastalarin mevcut hastaliklari ve kendi kendine kan sekeri dlgimu
durumlarini; bu olcimlerin metabolik kontrol ile iligskisini degerlendiriimeyi
amaglayan bir ¢calismadir.

Calismanin insulin kullanmayan, tip 2 diyabet tanili 114 katilimci ile
yapilmasi planlanmaktadir. Sizden yaklasik 10 dakika surecek 18 sorudan
olusan bir anketi ylzylze gorisme yontemiyle doldurmaniz istenecektir.
Anketimizde 11 adet sosyodemografik 6zellik ve hastalik durumunuz ile ilgili
ve 7 adet kendi kendine kan sekeri 6lgim durumunuzu de@erlendiren soru
mevcuttur. Aragtirmada klinik durumunuzun degerlendiriimesinde kullaniimak
uzere boy, kilo, bel ve kalga ¢evreniz Olgllecektir. Ayrica yapilan kan tetkik
sonuglariniza hastane sisteminden bakilacaktir. Bunun igin sizden adiniz,
soyadiniz ve hastane protokol numaraniz istenecektir. Anketimizde
vereceginiz tum bilgiler egitim ve bilimsel arastirma amaciyla kullanilacak ve
bilimsel yayin haline getirilecektir. Bu slUrede kimliginiz ve sizinle ilgili
bilgilerin  mahremiyetine  6zen gOsterilecek ve Uguncu Kkisilerle
paylasiimayacaktir. Bu calisma Ankara Universitesi etik kurulundan gerekli

izin alindiktan sonra yapilmaktadir.
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Anket yuz yuze gorusme teknigi ile uygulanacaktir. Yapilan bu
arastirma siz hastalarimiza herhangi bir parasal yuk getirmeyecektir.
Arastirma gonulluluk esasina gore yapilmaktadir; istediginiz zaman
calismadan cekilebilirsiniz. Arastirma ile ilgili bir sorunuz oldugunda yardimci
arastirici Dr. Mustafa KOCA’ya danigabilirsiniz. Cep tel: Q5****xx*k*

Arastirmaya Katilim Onayi:

Bu bilgilendirilmis olur belgesini okudum ve anladim. Bu arastirmaya
katilmayi kabul ediyorum

o Evet o Hayir

Katilimcinin:

Adi, Soyadi:

Hastane protokol numarasi:

Tarih:

Katkilariniz i¢in tesekkir ederim.
Arastirmaci: Mustafa KOCA
Sorumlu Arastirmaci: A. Selda TEKINER
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EK 2. ANKET FORMU
1. Yasiniz:
Cinsiyet:[_|Erkek []Kadin
Mesleginiz:
Aylik geliriniz: [ ]1500 TLden az [ ]1500-3000 TL [ 3000 TLve

uzeri

W N

5. Ogrenim durumunuz:
[lokuma yazma bilmiyor [ _]ilkokul [ ]ortaokul [ ]lise
[ Juniversite [ lyiiksek lisans

6. Kag yildir seker
hastasISINIZ?:. ... ...

7. Kullandiginiz

9. ilacimzi almayi unuttugunuz olur mu?[_Jlevet [ ] hayir [ ]zaman
zaman
10.Son 6 ay iginde diyetisyen ile gériistiiniiz mii?. [ _levet [ ] hayir
11.Diyetinize uyar misimiz? [_] her zaman [ ] genellikle
[ ] bazen ] hicbir zaman
12.Seker ol¢uim cihazi kullanimi konusunda bilgilendirildiniz mi?
[levet [ ]hayir
13.Bilgilendirme yapildiysa kim tarafindan yapildi?
(bilgilendirme yapilmadiysa soruyu geginiz)
[ ldoktor [ ]eczaci [ lhemsire [ ] komsu ve yakinlar
[Idiyabet hemsiresi [ _]diger....
14.Seker 6lgiim cihazimiz var mi? [ Jvar [ ] yok (cevabiniz “yok” sikki
ise 16. soruya geginiz)
15.Ne siklikla kendi kendinize kan sekeri 6lgiimi yaparsiniz?
[] diizenli her giin [_] haftada birkag kez [ ] haftada birden az
[ ] hi¢ 6lgmiyorum
16.0lgiimlerinizinot eder misiniz? [ JEvet [ JHayir [ ] Bazen
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17.Kan sekeri yuksekliginin sinir degerini biliyor musunuz?
[ ]evet[ | hayir
18.Kan sekeriniz yiiksek ¢ikinca ne yaparsiniz?

[] hicbir sey yapmam  [_] doktora basvururum

[ ] fazladan ilag alinm [ ] yurlylse cikarim [ ] diger.........

19.Kan sekeri dusukliglinin sinirini biliyor musunuz?
[levet [ ]hayir

20.Kan sekeriniz diislik ¢gikinca ne yaparsiniz?
[ ] hicbir sey yapmam [] doktora basvururum

[] bir seyler yerim/igerim (seker, ekmek, meyve suyu vb.)

21.HbAlc: LDL: VLDL: HDL.: Trigliserit:
22.VKi(kg/m2):
23.Bel gevresi (cm):

24.Kalga Cevresi (cm):

25.Diyabet Komplikasyonlari néropati: [ ] nefropati: | retinopati: [_]

kardiyovaskiiler hastalik: [ ]  serebrovaskiiler hastalik: [_]
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EK 3. ETIK KURUL ONAYI

KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU KARAR FORMU

Bir Universite Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari
Poliklinigine bagvuran insiilin kullanmayan Tip 2 Diyabet hastalarinin
kendi kendine kan glikozu 8lciimiiniin metabolik kontrol ile iliskisi

ARASTIRMANIN ACIK ADI

VARSA ARASTIRMANIN PROTOKOL KODU

— Versiyon o
Belge Adi Tarihi Nufarasi Dili
ARASTIRMA PROTOKOLU ) Tarkee (1 Ingilizee O Diger O
N ¥ U g
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