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OZET

Diabetes Mellitus (DM), dinyada ve Ulkemizde hizla artis gdsteren
dnemli bir saghk problemidir. Tirkiye'de 1997-1998 vyillarinda, yapilan
Tarkiye Diyabet Epidemiyolojisi Calismasi (TURDEP) sonuglarina gore
ulkemizde tip 2 DM prevalansi yetiskinlerde %7,2 olarak agiklanmistir.
Mevcut tedavilere ragmen ¢ogu hastada yeterli glisemik ve metabolik kontrol
saglanamamaktadir. Hastalarn, hastalhk hakkindaki bilgi dizeyleri hastalik
kontroli ve komplikasyonlarinin &nlenmesinde blylk 6neme sahiptir.
Dinyada ve Uulkemizde bu ybnde yapilmis anket calismalar sinirli
oldugundan, hastanemize basvuran tip 2 diyabet hastalarinin diyabet
hastalii, tedavisi ve tedavi yan etkileri hakkindaki bilgi dizeylerini
degerlendirmeyi amacladik.

Calismamizda, tip 2 diyabetli yetiskin 300 hastayla diyabet hastaligi,
tedavisi ve tedavi yan etkileri hakkinda anket yapildi. Katiimcilarin adi,
soyadl, telefonu, adresi, meslegi, yasi, cinsiyeti, medeni durumu, egitim
dlzeyi, gelir duzeyi, diyabet yasi, kullandidi ilaglar kaydedildi. Boy, kilo, bel-
kalga gevresi ve kan basinci olgimleri yapildi. Glisemik (aghk kan sekeri,
tokluk kan sekeri, HbA1c) ve lipid parametreleri (total kolesterol, HDL—K,
LDL-K, trigliserid) hasta dosyalarindan hazirladigimiz formlara kaydedildi.
Sorulara verilen cevaplarla toplam élcek puani (TOP) hesaplandi ve tim
kategorik ve surekli degiskenlere gbére dederlendirildi. Hastalarin, hastalik,
tedavi ve tedavi yan etkilerine ait bilgi diizeyini gdsteren TOP’nin kadinlarda
ve galismayanlarda anlaml yliksek oldugunu bulduk. ila¢ kullanim durumu
agisindan, TOP insilin kullananlarda, yalnizca OAD (oral antidiyabetik)
kullananlara gére, antihipertansif ve lipid dlsirich ilag kullananlarda,
kullanmayanlara gére anlamli yiksekti. TOP’nin sirekli degiskenlerle
korelasyonu incelendiginde BKI (beden kitle indeksi), kalca cevresi ve
diyabet yasi ile pozitif, diyastolik kan basinci ile negatif korelasyon
gésterdigini saptadik.



Diyabetin kontroll igin hastalarin tedaviye katiimasi sarttir. Bu da,
ancak hastalan hastalik, tedavisi ve &zellikle tedavi yan etkileri hakkinda
bilgilendiriimesiyle saglanabilir. Bunun iginde, hasta egitim programilari
hastalarin mevcut bilgi dizeyleri l¢ulerek duzenlenmelidir.

Anahtar kelimeler: Tip 2 diyabet, tedavi ve tedavi yan etkileri, bilgi
dizeyi, antropometrik dlgumler, glisemik ve lipid parametreleri.



SUMMARY

Assessment of Knowledge About Diabetes, Treatment of the Disease

and the Side Effects of the Treatment in Patients with Type 2 Diabetes

Diabetes Mellitus (DM) is a significant health problem as the incidence
increases worldwide and in our country. According to the results of the
Turkish Diabetes Epidemiology Study (TURDEP) (1997-1998), the
prevalence of type 2 DM in our country is 7,2% in adults. Unless available
treatment modalities, most of the patients are still not having sufficient
glycemic and metabolic control. Patients’ knowledge about the disease
control and the prevention of the complications are very important. Such
surveys are very limited in our country and worldwide, so we decided to
assess the knowledge level of the patients about diabetes, treatment of the
disease and the side effects of the disease with type 2 diabetes who apply to
our hospital.

Questionaires asking information about the knowledge about diabetes,
treatment of the disease and the side effects of the treatment were applied to
300 adults previously diagnosed as type 2 diabetes. The patients’ names,
surnames, telephone numbers, ages, gender, education, marital status,
occupation, monthly income, duration of the disease, drugs used were
recorded. Height, weight, waist—hip circumferences and blood pressures
were measured. Glycemic (fasting—postprandial blood glucoses, HbA1c) and
lipid (total kolesterol, HDL-K, LDL-K, triglycerid) parameters were recorded
to the forms, prepared before, from the patients’ files.

Using answers, total measurement score (TMS) was calculated. TMS was
compared with the variables. TMS, the indicator of the knowledge about the
disease, treatment and the side effects of the treatment, was significantly
higher in women and unemployees. As we consider drug usage, TMS was
significantly higher in insulin users when compared with OAD (oral

antidiabetic) users; antihypertensive drug and lipid lowering drug users when



compared with non-users. TMS was positively correlated with BMI, hip
circumference and duration of the diabetes and negatively corelated with
diastolic blood presure.

In order to control diabetes, patients have to participate in the therapy.
Therefore, they have to be informed about the disease, the therapy of the
disease and especially about the side effects of the therapy. On account of
this, patients’ education programmes must be composed by measuring the
patients’ baseline knowledge.

Key words: Type 2 diabetes, treatment and side effects, knowledge
level, antropometric measures, glycemic and lipid parameters.



GIRIS

Diabetes Mellitus (DM), tim dinyada hizla artis gosteren 6nemli bir
saglik problemidir. Tim dinyada diyabetli hasta sayisi epidemi halinde
artmaktadir (1, 2). 2001 yilinda Uluslararasi Diyabet Federasyonu (IDF)
diyabetik hasta sayisini 177 milyon olarak agiklamistir (3). Yasam tarzinda
hizli deg@isim ve dinya genelinde yasam siresinin uzamasi ile birlikte
gelismig ve gelismekte olan toplumlarin timinde DM prevalansi giderek
yukselmekte ve topluma olan ekonomik yiku artmaktadir (4-7). IDF 2003 yili
verilerine gbre 20-79 yas grubu arasinda 194 milyon kadar tip 2 diyabetli
hasta oldugunu ve prevalansin %5,1 oldugunu bildirmistir. Yine IDF’nun
yaptigi hesaplara gbre 2025 yilinda diyabetli hasta sayisinin 333 milyon ve
prevalansin da %6,3 olacadi beklenmektedir (8). Ulkemizde 1997—-1998
yillarinda, Glke genelini kapsayan Tirkiye Diyabet Epidemiyolojisi Calismasi
(TURDEP) yapiimistir. TURDEP sonuglarina gore llkemizde tip 2 DM
prevalansi %7,2 ve bozulmus glukoz toleransi prevalansi %6,7 olarak
aciklanmistir. TURDEP sonuglan Ulkemizde DM prevalansinin artmakta
oldugunu géstermektedir (4, 9, 10).

Diabetes mellitus, hiperglisemi ile karakterize, karbonhidrat, lipid ve
protein metabolizmalarinin bozuklugu ile seyreden, kronik ve progresif bir
hastalik olup seyri sirasinda mikrovaskiler, makrovaskiler ve nérolojik
komplikasyonlar gelisebilmektedir (11). Pankreasta instlin sekresyonunda
mutlak veya rolatif yetersizlik veya insulin etkisizligi sonucunda olusan bu
hastalik, etiyolojisi, genetik ve klinik tablosu ile heterojen 6zellik gdsteren bir
sendromdur (11-13). GOnimlizde DM igin birden fazla siniflandirma
mevcuttur (14).



Diabetes Mellitusun Etiyolojik Siniflandiriimasi

1- Tip 1 Diabetes Mellitus (genellikle mutlak insilin noksanhgina sebep olan

B—hucre yikimi vardir.)

>
»

Immun aracili (biyiik cogunlugu)
Idiyopatik

2- Tip 2 Diabetes Mellitus (insulin direnci zemininde ilerleyici insilin

sekresyon defekti ile karakterizedir.)

3— Diger spesifik tipler

>

Beta hicresi fonksiyonlarinin genetik defektleri (monogenik diyabet
formlar )

Instllin  etkisindeki genetik defektler (Tip A insilin direnci,
Leprechaunism, Rabson-Mendenhall sendromu, lipoatrofik diyabet ve
digerleri )

Ekzokrin pankreas hastaliklar (pankreatit, travma / pankreatektomi,
neoplazi, kistik fibrozis, hemakromatoz, fibrokalkiloz pankreatopati)
Endokrinopatiler (akromegali, Cushing sendromu, glukagonoma,
feokromasitoma, hipertiroidizm, somatostatinoma, aldesteronoma ve
digerleri)

llag ya da kimyasal maddelere bagl (vakor, pentamidin, nikotinik asit,
glukokortikoidler, tiroid hormonu, diazoksit, beta adrenerjik agonistler,
tiazidler, dilantin, alfa interferon ve digerleri)

Enfeksiyonlar (konjenital kizamikgik, sitomegaloviriis, koksaki B ve
digerleri)

Immun aracili diyabetin yaygin olmayan tirleri ( “stifi-man” sendromu,
antiinsulin reseptdr antikorlan ve digerleri)

Kimi zaman diyabetle iligkili olan diger genetik hastaliklar (Down
sendromu, Klinefelter sendromu, Turner sendromu, Wolfram
sendromu, Friedreich ataksisi, Huntington koresi, Laurence—Moon—
Biedl sendromu, miyotonik distrofi, porfiri, Prader-Willi sendromu ve
digerleri)

4— Gestasyonel diabetes mellitus (14)



Tip 2 Diabetes Mellitus

Tip 2 Diabetes Mellitus, diyabetiklerin %80-90'1 gibi buylik bir
¢odunlugunu olusturan heterojen bir gruptur. insilin direnci ve instlin
sekresyon bozuklugu temel patogenezi olusturur. Tip 2 diyabette hem instilin
sekresyonunda yetersizlik hem de insllin duyarhhiginda azalma vardir.
Hiperglisemi iki farkh ve birbiriyle iligkili mekanizma ile meydana gelir.
Hepatik glukoz yapiminda artma ile aglik plazma glukozunda yiikselme,
instlin sekresyon bozuklugu ile periferik glukoz kullanimindaki azalma ve
postprandiyal glukozda artma meydana gelmektedir (15, 16). Tip 2
diyabetiklerin ¢ogu (3/4) obezdir. Obezitenin tipi genellikle abdominal
obezitedir. Obezlerde hipertansiyon prevalansi obez olmayanlara oranla iki
kat artmaktadir (11, 17). Gévdede, 6zellikle intraabdominal yag birikimi hem
tip 2 diyabet hem de hipertansiyon ile yakindan iligkilidir. Yeni tani alan tip 2
diyabetiklerin %20-60"1 hipertansiftir, obezite, yas ve etnik yapiya gére ylzde
orani degigsmektedir. Tip 2 diyabetiklerde, dislipidemi diger bir komorbiditedir.
Ozellikle LDL—K ve trigliserid artar ve HDL-K duser. Bu durum diyabetiklerde
2-4 kat artan kardiyovaskiler hastalik riskine katkida bulunur (18). Aile
hikayesi énemli olup birinci dereceden akrabalarinda tip 2 DM gériime orani,
genel populasyondan daha fazladir. Tek yumurta ikizlerinde gérilme orani
%90’dan fazladir (11, 17). Artan yasla sikligi artmaktadir. Vakalarin cogu 45
yas ve uzerinde teshis edilirler (19). Her ne kadar tip 2 DM ileri yaslarda
problem olmaktaysa da dlnyada obezitenin artisiyla beraber ortaya cikis
yasinin hizla dismesi ve adblesanlar ile geng erigskinlerde de ortaya
¢ikabilmesi nedeniyle erken tani ve tedavi edilmesinin énemi artmaktadir
(20). Genellikle agiz kurulugu, polidipsi, politiri, bulanik gérme ve kilo kayb:
gibi semptomlarla ortaya ¢ikmaktadir (Tablo—-1) (21).



Tablo—1: Diyabette gérilen semptomiar.

Diyabette Goriilen Semptomlar

> Polilri > Bulanik gérme
» Polidipsi » Aciklanamayan kilo kaybi
> Polifaji veya > InatgiI enfeksiyonlar
istahsizlik
> Halsizlik, cabuk » Tekrarlayan mantar enfeksiyonlari
yorulma
» Agiz kurulugu > Ciltteki yaralarin, kesiklerin yavas
iyilesmesi
> Noktri > Ellerde ve ayaklarda uyusma,
karincalanma

Cogu kez semptomlar siliktir, hastayi rahatsiz etmediginden taninin
gecikmesine neden olabilir. Farkina variimayan hiperglisemi de organ ve
sistemlerde hasar yapabilir (22). Tesadlfen teshis edilen hastalarda tip 2
diyabet genellikle 4-7 yil 6ncesinden baslamis fakat farkedilmemistir.
Bundan 6tGri birgok hastada teshis esnasinda diyabetik retinopati, ndropati
ya da nefropati gibi komplikasyonlar gérilebilir (13).

Diyabet tanisinin konulmasi igin 2 kez ayn zamanlarda rastgele
Olellmuls kan glukoz élgimiandn 200 mg/dl veya Uzerinde olmasi ya da 8
saatlik aglik sonrasi élgulen kan glukoz degerinin 2 ayn giinde 126 mg/dl
veya Uzerinde olmasi gerekmektedir (Tablo—2) (11, 23).

Tablo—2: Diabetes Mellitus tani kriterleri.

Diabetes Mellitus
Rastgele glukoz (+ diyabet semptomlari) 2200 mg/dl
AKS (en az 8 saatlik aghg takiben) 2126 mg/dl
OGTT'de 2. saat kan sekeri 2200 mg/dl

AKS: Aglik kan sekeri
OGTT: Oral glukoz tolerans testi



Eger Olgulen aglk kan sekeri 100-125 mg/dl arasi bulunursa
eriskinlerde tani igin 75 gr glukoz ile oral glukoz tolerans testi (OGTT) yapilir.
Ug giin 150 gr/gtin karbonhidrat iceren diyetten sonra 75 gr glukoz, 200 cc su
icinde eritilerek 3-5 dakika icinde igirilir. Vendz 6rnekleme 0. ve 120.
dakikalarda alinir. Sonug, tablo—3'deki gibi degerlendirilir (11).

Tablo—3: OGTT sonug degerlendirilmesi.

OGTT sonug degerlendirilmesi

Zaman/saat NORMAL BAG BGT DM

Aclik (0.saat) | <100 mg/dl | 100-125 mg/dl | 100-125 mg/dl | = 126 mg/d|

2. saat <140 mg/dl | < 140 mg/dl 140-200 mg/dl | 2 200 mg/dl

BAG: Bozulmus aglik glukozu BGT: Bozulmus glukoz toleransi
OGTT:oral glukoz tolerans testi  DM:Diabetes Mellitus

Tip 2 diyabet geligim riski bazi durumlarda artar. Bunlar; 45 yas ve
Uzerinde olmak, obez olmak (>25 kg/m?3), birinci dereceden akrabalarda
diyabet olmasi, gestasyonel diyabet dykisl veya makrozomik bebek (24kg)
dogurma Oykusu olmasi, hipertansiyon, aterosklerotik damar hastaligi
olmasi, yliksek dansiteli lipoprotein kolesterol (HDL~K) diizeyinin erkeklerde
<40 mg/dl, kadinlarda <50 mg/dl olmasi, trigliserid diizeyi >150 mg/dl olmas,
artmig kiglk, yogun disuk dansiteli lipoprotein kolesterol (LDL-K) diizeyinin
saptanmasi, bozulmus aglik glukozu veya bozulmus glukoz toleransi olmasi,
insdlin direnci ile iligkili durumlarnin bulunmasi (6rnek: polikistik over hastahgi,
akantosiz nigricans), yuksek riskli etnik topluluklara mensup olmaktir (11 ,23).

Tip 2 Diyabette Glisemik ve Metabolik Hedefler

Tip 2 diyabetik hastalarda glisemik kontrolin saglanmasi igin egitim,
tibbi beslenme tedavisi (TBT), egzersiz, oral antidiyabetik ilaglar ve instilin
tedavileri kullaniimaktadir. Sadece TBT ve egzersiz ile bazi hastalarda
glisemik kontrol saglanabilirken beta hucre rezervi azaldiginda ve ileri
dénemlerde bazi olgularda insilin kullanimi gerekebilir. Glisemik ve
metabolik hedefler tablo 4'de gériilmektedir (24, 25, 26).



Tablo—-4: Diyabet tedavisinde glisemik ve metabolik hedefler (24, 25, 26) .
- AKS < 110 mg/d!

- TKS < 140 mg/dl

- HbA1c<%6,5-7

- Total kolesterol < 200 mg/dl

- HDL kolesterol: erkekte > 40 mg/dl, kadinda > 50 mg/d|

- LDL kolesterol < 100 mg/dl

- Trigliserid < 150 mg/dl

- Arter kan basinci < 130/80 mmHg

- ideal kilonun saglanmasi
AKS: Aclik kan sekeri, TKS: Toklik kan sekeri, HbA1c: Hemoglobin A1c

Tedavi yaklagimi

Hiperglisemi dengeli beslenme ve dlzenli egzersizle kontrol altina
alinamazsa tedaviye OAD eklenir. OAD’ler yetersiz kaldiinda OAD’ye ek
olarak insulin kullanimi sz konusudur . Eger OAD’ler igin kontrendikasyon
varsa yine insulin kullanimi giindeme gelmelidir. Glnumuizde tip 2 diyabet
tedavisinde kullandigimiz tedavi secenekleri cesitlidir. Bu seceneklerin
kullammuiyla ilgili ¢esitli klavuzlar yayinlanmistir. Bunlardan en g¢ok kullanilan
Amerikan Diyabet Birligi (the American Diabetes Association-ADA) ve
Avrupa Diyabet Calisma Birligi (the European Association for the Study of
Diabetes—EASD) klavuzudur (Sekil-1). 2009 yilinda bu klavuz yeni gelistirilen
ilaglar 1siginda tekrar gézden gegirilmis ve bu ilaclara da kilavuzda yer
verilmistir (27).



Yeni tani tip 2 diyabet
Yasam tarzi degisikligi + Metformin

Hayir HbA1¢>%7 —— Evet
\

Glitazon ekle Bazal ins.ekle SU ekle

N

HbAlc 2 %7 HbAlc 2 %7 HbAlc > %7

Bazal insiilin ekle SU ekle Intensif insiiline ge¢ ~ Glitazon ekle

~ / N O/

HbAlc = %7 HbAlc 2 %7

Bazal insiilin ekle/intensif insiiline ge¢
Intensif insiilin+Metformin+Glitazon

ADA & EASD kilavuzu. Diabetes Ca
ADA & EASD kilavuzu. Diabetes Care 2

Sekil-1: ADA & EASD kilavuzu.

Ulkemizde kullanimda olan oral antidiyabetik ilaglar tablo-5te
gorulmektedir (28).

Tablo-5: Ulkemizde halen kullanimda olan oral antidiyabetik ilaclar.

1. Insiilin sekresyonunu arttiranlar
A. Sulfoniliireler—ikinci jenerasyon
* Glipizid— glipizid GITS
* Glibenklamid (gliburid)
* Glimeprid
* Gliklazid—gliklazid MR
B. Meglitinidler (Glinidler)
*Repaglinid
* Nateglinid
2. insiilin direncini azaltanlar
A. Biguanidler
* Metformin
B.Tiyazolidinedionlar (Glitazonlar)
* Rosiglitazon
* Pioglitazon
3. Karbonhidrat absorpsiyonunu azaltanlar (Alfa glukozidaz
inhibitorleri)
*Akarboz
4. Dipeptidil peptidaz—4 (DPP-4) inhibitorleri
*Sitagliptin




Ulkemizde Kullanilan Oral  Antidiyabetik llaglarin  Etki
Mekanizmalari, Endikasyonlan, Kontrendikasyonlari ve Yan Etkileri

1. Siilfoniliireler

Etkilerini pankreas Uzerinden g0sterirler. Insilin  sekresyonunu
arttirirlar. Sulfonilareler (SU’ler) pankreas beta hiicre membrani Gzerindeki
SU reseptérine (SUR) baglanarak ATP’ye duyarli potasyum kanallarini
(KATP) inhibe ederler. Bdylece potasyumun hicre iginden hiicre disina ¢ikisi
Onlenerek hlicre membrani depolarize olur. Bunun sonucu voltaja bagimli
kalsiyum kanallari agilarak hiicre digindan kalsiyumun hcre igine girisi artar.
Hucre icinde kalsiyum konsantrasyonunun artmasi mikrofilamentleri duyarli
hale getirerek beta hicre iginde sentezlenmis, sekresyona hazir insiilin
granullerinin hlcre yuzeyine ulagsmasint ve dolasima geg¢mesini saglar.
Sonug olarak, SU’ler, esas olarak glukoz ve glukoz disi (aminoasitler gibi)
uyaranlara beta hicre cevabini arttirarak insilin sekresyonunu uyarirlar
(instlin sekretagogu). Insulin sekresyonunu arttirici etkileri kan glukoz
konsantrasyonuna bagimli degildir. Bu nedenle fonksiyon géren beta hicresi
olan diyabetlilerde etkilidirler. insulin biyosentezinde bir artis yapmazlar (29).

Siilfoniliirelerin Endikasyonlari
» 7 seneden daha az sUredir diyabeti olanlar,
» Normal kilolu veya zayif olanlar,

A\

Hipogliseminin risk olusturmayacagi kisilerde (29).
Siilfoniliirelerin Kontrendikasyonlar
Sekonder diyabet (pankreas hastaliyi ve diger nedenlere bagdh diyabet),
Diyabet komalari,
Gebelik — laktasyon,
Travma', stres, agir enfeksiyonlar,
Major cerrahi veya genel anestezi,
SU allerijisi,
Agir hipoglisemiye yatkinlik,

V V. V V V V V VvV

Karaciger ve bobrek yetmezligi (29).



Sulfonilirelerin Yan Etkileri
Hipoglisemi,
Kilo alma,
Hepatotoksisite (Enzimlerde ylkselme, sarilik, kolestaz),
Allerjik reaksiyonlar (Kasinti, eritema nodosum, fotosensitivite),

YV V V V V¥

Hematolojik  anormallikler  (Hemolitk  anemi, trombositopeni,
agranulositoz),
> Gastrointestinal sikayetler (Bulanti, kusma),
> Flushing (Asetaldehit metabolizmasinin inhibisyonu),
» Uygun olmayan ADH (antidiliretik hormon) sekresyonu.

Klinik kullanimda en sik ve 6nemli yan etkileri hipoglisemi, kilo
alma ve hepatotoksisitedir (29).

En sik gorilen yan etki olan hipoglisemiyi 6nlemek icin dikkat
edilecek hususlar (29):
> Duisulk dozda baslayip, 5— 7 glinde bir arttirtimal,
» Hipoglisemi riski olanlarda daha kisa etkililer tercih edilmeli (yasli

hastalar),
> llag etkilesimi yéniinden dikkat edilmeli,
> llag alimindan sonra beslenme ihmal edilmemeli (29).

2. Meglitinidler (Glinidler)
Meglitinidler, SU yapisinda olmayan fakat insulin sekresyonunu

uyaran (insulin sekretagogu) yeni gelistirilen, kisa etkili, glukoz dusiriict
ilaglardir. Bu grupta repaglinid ve nateglinid bulunmaktadir. Meglitinidler,
yapisal olarak SU’lerden farkhdirlar, ancak etki mekanizmalar
benzerdir. Pankreas B-hicrelerinde ATP bagimli potasyum kanallarini
inhibe ederek insdlin sekresyonunu arttinrlar (30, 31). Insulin
sekresyonunu uyarici etkileri SU’lerden farkli olarak yalnizca glukoz
varliginda mumkunddr. Bu ilaglar Tip 2 DM tedavisinde tek basina veya
metforminle kombine olarak kullanilirlar. Monoterapi veya metformin ile
birlikte kullanildiginda ézellikle post—prandiyal glukoz konsantrasyonlarini
etkin sekilde dusurdiigu ve genel olarak glisemik kontrolii iyilestirdigi de
saptanmistir. Kombine kullanildiginda etkinligi daha fazladir. HbA1c



degerlerindeki dlusus metforminle birlikte kullanilirsa daha fazla
olmaktadir. Esas olarak karacigerde sitokrom P 450 enzim sistemi
tarafindan metabolize edilmektedirler. Repaglinid daha ok safra ile
atilirken nateglinid bébreklerden atiimaktadir. Bu nedenle hafif veya orta
derecede bobrek yetmezliginde repaglinid kullanilabilirken nateglinid
kullanilamamaktadir. Yapilan calismalarda bébrek fonksiyonu bozuk
hasta gurubunda repaglinidin normal saghkli kisilere gére fazla
hipoglisemi riski tasimadigi gésterilmistir. Karaciger hastalarinda ve
karaciger yetmezliginde ise repaglinid kullanilmamalidir (29).

Glinidlerin Endikasyonlan
> Post—prandiyal hiperglisemisi olan diyabetikler,
> Yasl hastalarda ve renal yetmezlikte daha givenli (29).

Glinidlerin kontrendikasyonlar

Kontrendikasyonlan SU’lere benzerdir (29).

Glinidlerin Yan Etkileri

SU’lere gore daha az hipoglisemi ve daha az kilo artisi ile birlikte
bulanti, diyare ve bas dénmesidir. Repaglinid’de hipoglisemi daha siktir
(29).

3. Metformin

Metformin, gunimizde DM tedavisinde en c¢ok kullanilan
biguanid grubu antihiperglisemik ilagtir. Diyabetli hastalarda plazma
glukoz konsantrasyonunu yiiksek seviyelerden normal degere dusurir,
fakat normalin altina indirmez. Metforminin esas etkisi hepatik glukoz
yapiminin azaltmasi ve periferik dokularda instlin duyarlihgini arttirarak
insdlin etkisini arttirmasidir. Bunlara ek olarak bagirsaklarda glukoz
emilimini azaltir. Metforminin molekiler etki mekanizmasi tam olarak
bilinmemektedir. insulin sekresyonunu stimule etmedigi gosterilmistir
(32-34).
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Metformin Endikasyonlari
> Obez ve instlin direnci olan nonobez tip 2 diyabetli hastalar (35).
Metformin Kontrendikasyonlan
> Renal fonksiyon bozuklugu Kalp Yetmezligi,
(erkeklerde serum kreatinin Kronik alkolizm,
>1.5 mg/d|, kadinlarda>1.4

mg/dl'den daha fazla ise),

Laktik asidoz éyklsu,
KV kollaps, akut Mi, sok,
> Hepatik fonksiyon bozuklugu, Ketonemi ve keton(ri,
> Agir akciger hastaligi Gebelik ve laktasyon,

Vitamin B12 yetmezIigi (35).

YV ¥V V V V V¥V VY

Metforminin Yan Etkileri

> Gastrointestinal irritasyon (gaz, » Laktik asidoz (insidens %0.03),
sigkinlik gibi yan etkiler genellikle > Konjestif kalp yetmezIigi,
gegicidir), > Kronik pulmoner hastalik [kronik

» Kramplar, obstruktif akciger hastaligt),

» Diyare, >  Periferik damar hastalig,

> Agizda metalik tat, » Major cerrahi girisim,

» B-12 vitamin eksikligi, » Gebelik ve laktasyon(35).

4. Glitazonlar

Ulkemizde  iki tiyazolidinedion preparati  (rosiglitazon ve
pioglitazon) mevcuttur. Bu grubun ilk ilaci olan troglitazon, ciddi
hepatotoksisite ve 6limlere yol agmasi nedeniyle klinik kullanimdan
cekilmistir. Bu ilaglar kas ve karacigerde insllin sensivitesini
arttirmaktadir. Karacigerde glukoz uretimini azaltirken, kaslarda da
glukoz kullanimini arttirmaktadirlar (32, 36).

Periferik dokularda insilin rezistansini azaltarak etkinlik
gosterirler. Bu ilaglara insudlin  “duyarllastiric" ismi de verilir.
Tiyazolidinedionlar, etkilerini nikleer reseptér olan PPAR’e
(peroxisome proliferator activated reseptor) baglanarak gOsterirler.
Tiyazolidinedionlar, insulin varliginda kas ve yag dokusunda glukoz
ahmini, glukoz transporter (GLUT)-1 ve GLUT-4 reseptor
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ekspresyonunu, insllin sinyalini, glikojen sentaz aktivitesini arttirirken,
serbest yag asitlerini, trigliserid klirensini, hepatik glukoneogenezisi ve
TNF—a'y1 azaltir. Preadipositlerin adipositlere déniisimini arttirarak
adipoz dokuyu yeniden yapilandirir. Bununla birlikte PPAR-y yolu ile
instlin  sensitivite  artisinin  gercek  molekiler mekanizmasi
bilinmemektedir. Glinimuizde tiyazolidinedionlardan rosiglitazon ve
pioglitazon guvenle tip 2 diyabetin tedavisinde kullaniimaktadir (36-39).

Metabolik sendrom bilesenlerinden olan hipertrigliseridemi ve
duslk HDL-K Uzerine olumlu etkileri vardir. Kombinasyonlarda 6zellikle
tiyazolidinedion insilin kombinasyonunda kalp yetmezIigi insidansini
arttirabilecegine yénelik ¢calisma sonuglari mevcuttur (35).

Glitazonlarin Endikasyonlari
> Beslenme ve egzersiz programi ile kontrol edilemeyen obez ve inslin
direnci olan nonobez tip 2 diyabetikler (35).

Glitazonlarin Kontrendikasyonlari
Alanin amino transferaz (ALT) >2.5 X normal (ist sinir,
Konjestif kalp yetersizligi,
Kronik agir bébrek yetersizligi,
Gebelik ve laktasyon (35).
Glitazonlarin Yan Etkileri

Odem,
Anemi,

V V V V

vV Vv

Konjestif kalp yetersizligi (Ozellikle yogun instlin tedavisi ile birlikte
kullanildiginda),

Sivi retansiyonu,

Kilo artisi,

LDL-kolesterol artisi (6zellikle rosiglitazonda),

Transaminazlarda yikselme,

YV VWV VWV VvV VY

Ayrica KV olay (fatal ve nonfatal) ve postmenopozal kadinlarda kirik riskinde artis
yonunden bu grup ilaglar halen sorgulanmaktadir (35).
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5. a-Glukozidaz inhibitérleri
Ince bagirsagin fircamsi kenarinda bulunan a—glukozidaz enzimlerine
reversibl olarak baglandiklan i¢in bu sekilde isimlendirilirier. Bu enzimler
sukraz, maltaz, izomaltaz ve glukoamilazdir. a—glukozidaz inhibitérleri bu
enzimleri kompetetif olarak siprese ederler ve karbonhidrat absorpsiyonunu
ve emilimini geciktirirler. Bdylece postprandiyal glisemiye etkirler. Tip 2 DM
yaninda tip 1 diyabetiklerde de benzer etkileri gésterilmistir. Hipoglisemi
riskinde artis yapmazlar (40).
a—Glukozidaz inhibitérlerinin Endikasyonlari
Diyetle kontrol altina alinamayan tip 2 diyabetikler,
Siki metabolik kontrol gerektirmeyen durumlar,
Post—prandiyal hiperglisemisi baskin tip 2 diyabetikler,
Yasli hastalar (40).
a-Glukozidaz inhibitorlerinin Kontrendikasyonlari

YV V VYV VY

A\

Inflamatuar bagirsak hastaligi » Parsiyel badirsak obstriiksiyonu

Y

Kronik ilserasyon » Siroz

» Malabsorbsiyon > Gebelik ve laktasyon (40)
a-Glukozidaz inhibitérierinin Yan Etkileri

> SQiskinlik, hazimsizlik, diyare,

Karaciger enzimlerinde reversibl artis,

Nadiren demir eksikligi anemisi (40).

6. Dipeptidil Peptidaz—4 (DPP-4) inhibit6rleri

Bu grupta sitagliptin ve vildagliptin bulunmaktadir. Ulkemizde
sitagliptin kullanima girmistir.

Etki mekanizmasi: Glukagon-like peptid—1(GLP-1) ve gastrik inhibitor
polipeptid (GIP), 6gin sonrasi artan glukoza bagimh olarak pankreas B-
hlcrelerindeki 6zel reseptodrler Gizerinden insilin sekresyonunu direkt arttiran
en Oonemli inkretin hormonlardir. GLP-1, inslline bagimh olarak glukagon
konsantrasyonunu baskilar, istahi azaltir ve mide bosalmasini geciktirir.
Inkretin hormonlarin yarilanma émrii cok kisadir. DPP—4 ile yikilirlar. Tip 2
diyabetin tedavisinde yeni bir ila¢ sinifi olan DPP-4 inhibitorleri aktif inkretin
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hormon yikimini énleyerek etki gosterirler. instilin duyarlihgini arttirir, hepatik
glukoz ¢ikisini dusurir ve B—hticre fonksiyonunu korurlar (41).

DPP-4 inhibitérlerinin Endikasyonlari
Yeni tani alan tip 2 diyabetiklerde kullanima girmistir (41).
DPP-4 inhibitorlerinin Kontrendikasyonlar
Kullanimi ¢ok yeni oldugundan net veriler heniiz olugmamistir (41).
DPP-4 inhibitdrlerinin Yan Etkileri

» Solunum yolu enfeksiyonlarinda 1,5-2 kat artis (nazofarenijit, gribal
enfeksiyon ve bas agrisi),

> Notrofil sayisinda hafif artis,

» Bulanti, kusma ¢ok nadirdir ( Karin agrisi, diyare, bulanti gibi bazi yan
etkiler plasebo ile benzerdir ) (41).

Tip 2 DM’da insiilin Tedavisi Endikasyonlari

Tip 2 diyabette, akut yaralanma, stres veya enfeksiyon gibi araya giren
olaylara bagli metabolik dekompansasyon, ketonemi ve/veya ketoniiri ile
birlikte ciddi hiperglisemi gelismesinde, kontrolsiiz kilo kaybinda, gebelikte,
ilerleyici karaciger yetmezliginde, bobrek yetersizliginde, operasyona girecek
olan hastalarda, gesitli oral ilaglara karsi idiyosinkratik ya da allerjik reaksiyon
geligtiren tablolarda, eriskinlerde ge¢ baslangicli otoimmin diyabette
(LADA), basglangic kan sekeri = 300mg/dl olanlarda insiilin tedavisi
gerekmektedir. Ayrica, oral antidiyabetikler ile kombinasyon tedavisinde
kullamilirlar (42, 43). Gunumuzde Glkemizde kullanimda olan insilinler tablo —
6‘da gorulmektedir (44, 45). -
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Tablo-6: Ginimuzde tlkemizde kullaniimakta olan instilinler.

Etki

Baslangici Pik Etki Etki Siiresi

A. INSAN INSULINLERI
Kisa Etkili

1. Reguler insiilin 15-30 dakika 1-3 saat | 5-7 saat
Uzun Etkili

2. Notral protamin hagedorn B -
(NPH) (orta etkili) 1-2 saat 4-10 saat | 10-18 saat
B. ANALOG INSULINLER
Hizh Etkililer

1. Lispro 15 dakika 1-2 saat 3,5-4,5 saat

2. Aspart 10-20 dakika | 1-3 saat 3-5 saat

3.Glulisin 10-20 dakika | 1-1,5 saat | 1-2 saat
Uzun Etkililer

1. Glarjin 1-2 saat Piksiz 24 saat

2. Detemir 1-2 saat 6-8 saat 20 saat
C. KARISIM INSULINLER
_ 1. Lispro + NPL (nétral protamin 15 dakika > saat 24 saat
lispro)

2. Aspart + NPA (nétral protamin . ,
aspart) 10-20 dakika | 1—4 saat 24 saat

3. Reguler + NPH 15-30 dakika | 4-10 saat | 10-18 saat
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insiilin Tedavisi Sirasinda Gériilebilen Yan Etkiler

Hipoglisemi, kilo artisi, lipoatrofi veya lipohipertrofi, antikor olusumu,
allerji, 6dem, Somogy fenomeni, Dawn fenomeni insilin tedavisi esnasinda
kargilasilabilecek yan etkilerdir (13).

Mevcut diyabet tedavilerinin cesitliligine ragmen bu tedavilerle pek gok
hastada yeterli glisemik ve metabolik kontrol saglanamamaktadir. Bunda
hastalarin, hastalik ve tedavi hakkindaki bilgisinin yetersiz olmasi da
Onemlidir.

Diyabet, yetigkinlerdeki kdrligln (46), travmatik olmayan alt ekstremite
amputasyonunun (47), renal transplant ve diyalizle sonuglanan bobrek
yetmezliginin (48) en énemli nedenidir. Koroner arter hastali§i, inme ve
periferik arter hastaligi riskini arttirmaktadir. Optimal glisemik kontroliin
saglanmasi i¢in ilag kullaniminin  devamlihgr saglanmalidir (49, 50).
Multidisipliner yaklasim gerektiren diyabet tedavisinde hastanin hastalik ve
tedavi hakkindaki bilgi dizeyi ve tedavi uyumu hastalik kontrolii ve
komplikasyonlarin énlenmesinde buylk éneme sahiptir. Diyabet yonetiminde
etkin antihiperglisemik ajan regetelendirmek 6nemlidir. Ne yazik ki, glisemik
kontrole zarar verecek sekilde oral antihiperglisemik ajanlara hasta uyumu
yetersizdir (51). Hastalarin, tedavi uyumsuzlugu, antihiperglisemik ilaglarini
almasmin énemini ya da ilaglarin etkisini ya da yan etkilerini tam
anlayamamalarindan kaynaklanabilmektedir. ilaglarin yiyecekler ile yanhs
zamanlamada alinmasi etkinliklerini dUsurebildigi gibi yan etki profilini de
arttirabilmektedir (52). Daha &nceki ¢aligmalar diyabetik hastalarin tedavi
devamhligini saglamada antihiperglisemik ilaclarin yan etkilerini en blylk
engellerden biri olarak gérdiklerini gdstermisti (53, 54, 55).

Dinyada ve Ulkemizde diyabet, tedavisi ve tedavi yan etkilerini
inceleyen sinirli sayida galisma bulunmaktadir. Bu nedenle hastanemize
basvuran tip 2 diyabet hastalarinin diyabet hastali§i, tedavisi ve tedavi yan
etkileri hakkindaki bilgi duzeylerini bir anket calismasi ile degerlendirmeyi
amagcladik.
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GEREC VE YONTEM

Etik kurul onay! alindiktan sonra ¢alismamiza Ocak 2009 — Mayis
2009 ftarihleri arasinda Uludag Universitesi Tip Fakiltesi (UUTF) Ig
Hastaliklari Ana Bilim Dali (ABD) Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari
Bilim Dali ve Genel Dahiliye polikliniklerine basvuran hastalar arasindan 300
tip 2 diyabetik gonilli dahil edildi. Calismaya 18 yas (izerinde, tip 2 diyabet
tanisi almig olan, séylenenleri anlayabilme ve kendisini ifade edebilme
yetisine sahip hastalar alindi. Katihmcilara arastirma hakkinda bilgi verilip
yazili onamlan alindiktan sonra anket sorulari (Tablo-7) yiiz ylize soruldu.

Tablo-7: Tip 2 diyabetli hastalarda diyabet hastaligi, tedavisi ve tedavi
yan etkileri hakkindaki biling diizeylerinin degerlendiriimesi anket sorulari.

Sorular Yanitlar
1.soru Sizce diyabet 6nemli bir hastalik midir? “evet” veya “hayir”
2.soru Diyabet ailesel bir hastalik midir? “evet” veya “hayir”’
3.soru Kan sekeri yuksekligi size zarar verebilir mi? “‘evet” veya “hayir”
4.5014 Kilo kontrolinin kan sekerinin kontroliine | “evet” veya “hayir”

' faydasi var midir?
Egzersizin kan sekeri kontroliine faydasi var | “evet” veya “hayir’
5.soru
midir?
Diger insanlarin yaninda seker hastalig: ile | “evet” veya “hayir’
6.soru ilgili ilaglarimzi kullanirken rahatsiziik duyuyor
musunuz?
v instlin kullanmak sizi mutsuz ediyor mu? /eder | “evet” veya “hayir’
.soru mi?
8.501U Sadece diyet ve egzersiz ile kan sekerinin | “evet’ veya “hayir”
' kontroll yeterli olabilir mi?
Diyet ve egzersize ragmen kan sekeri ylksek | “evet” veya “hayir’
9.soru seyrediyorsa doktorun verdigi ek ilaglar
kullanilmali midir?
10.s0MU Birden fazla ilag kullanimi kan sekerini daha iyi | “evet” veya “hayir’
' kontrol eder mi?
Tansiyon degeri normal sinirlarda olsa da | “evet” veya “hayn”
doktor tarafindan diyabete karsi bdbrek
11.soru ; X )
koruyucu olarak verilen tansiyon ilaclari
duzenli kullaniimali midir?
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Seker ilaglari yaninda doktor tarafindan | “evet’ veya “hayir’
12.soru | verilen kolesterol duslricl ilaglar dizenli
kullaniimali midir?
Kan sekeri kontrolii vyetersiz ise doktor | “evet” veya “hayir’
13.soru | tarafindan insdlin kullanimi gerektigi
sOylendiginde kullaniimali midir?
14.s0r1U Birden fazla seker hapi kullanmak yerine | “evet” veya “hayir’
' insulin kullanmak daha kolay midir?
Kullandigiz seker ilaglarinin yan etkileri olabilir | “evet” veya “hayir’
15.soru mi?
16.50rU Kullandidiniz seker haplar kan sekerinizde | “evet’ veya “hayir”
' istenmeyen duslsler yapabilir mi?
17.soru Instllin kan sekerinizde istenmeyen dustisler | “evet’ veya “hayir’
) yapabilir mi?
18.s0rU Kullandiginiz  seker  ilaglari karaciger | “evet” veya “hayir’
’ testlerinde bozukluk yapabilir mi?
19.s01U Kullandiginiz seker ilaglar bébrek testlerinde | “evet” veya “hayir’
) bozukluk yapabilir mi?
Kullandiginiz seker ilaglari bulanti, kusma, | “evet” veya “hayir’
20.soru | agizda metalik tat, hazimsizlik veya ishal
yapabilir mi?
21 soru Kullandiginiz seker ilaglari kan sayiminizda | “evet’ veya “hayir”
' bozukluk yapabilir mi?
22 soru Sizce kullandidiniz seker haplarn ve insilin | “evet’ veya “hayir”
' bagdimhlik yapar mi?
23 501U Sizce kullandiginiz seker haplari ve insllin | “evet” veya “hayir”
' istenmeyen kilo artigi yapar mi?
24 soru Sizce kullandiginiz seker haplar ve insulin | “evet” veya “hayir”
' vlicudunuzda 6dem (sislik) yapar mi?
25.soru | Sizce kullandiginiz seker haplari gebelikte | “evet” veya “hayir”
a—sikki | kullanilabilir mi?
25.soru | Sizce kullandigimz insulin gebelikte | “evet” veya “hayir’
b —sikki | kullanilabilir mi?

Ankete katiim orani %100 idi. Sonrasinda katilimcilarin adi, soyadi,
telefonu, adresi, meslegi, yasl, cinsiyeti, medeni durumu, egitim ddzeyi, gelir
dlzeyi, diyabet yasi, kullandigi ilaglar kaydedildi, boy, kilo, bel ve kalca
cevresi ve kan basinct élgumleri yapildi. Glisemik (aglik, tokluk kan sekeri,
HbA1c) ve lipid parametreleri (total kolesterol, HDL-K, LDL-K, trigliserid)
hasta dosyalarindan hazirladigimiz formlara kayit edildi. ilk 20 olguya farkl
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bir ginde 2. kez ayni anket yapilarak test retest ile olgek gavenirliligi
incelendi. Anket sorularinin giivenilir oldugu tespit edildi ve galismaya ayni
sorularla devam edildi. Hastalarin boylar (santimetre cinsinden) ve kilolari
(kilogram cinsinden) kalibrasyonu yapilmis poliklinik boy éiceri ve baskiilii
kullanilarak alindi. Hastalarin boylari ve kilolan Sl¢tiimeden énce st giysileri
ve ayakkabilan ¢ikartildi. Boy Olcimleri yapilirken hastalarin  ayak
topuklarinin, gluteuslarinin ve occiputlannin boy odlgerin dikey metaline
degmesine dikkat edildi. Hastalarin bel cevresi arcus costarium’lar ile
processus spina iliaca anterior superiorlar arasindaki en dar captan
seritmetre ile Slguldl. Kalga cevresi; arkada gluteus maximus’un 6nde ise
symphisis pubis’in Gzerinden gegen en genis ¢aptan seritmetre ile dlguldu.
Bel ve kalga gevresi santimetre cinsinden kayit edildi. BKI kilogram cinsinden
vhcut agirhiginin, boyun metre cinsinden karesine bélinmesi ile hesaplandi
(kg/m?). Hastalar 15 dakika dinlendirildikten sonra arter kan basinclar, dik,
oturur pozisyonda sag Ust kol ante-cubital fossa bdlgesinden steteskop
yardimi ile cival sfingomanometre ile mmHg cinsinden 6lgildu.

Bilgi sorusu olmadigindan 2 soru (6. ve 7. sorular) ¢ikartilarak, élgek
24 soru Uzerinden de@erlendirildi. Sorulardan ikisinde (22 ve 25a) dogru
cevap “hayir’ iken, tim diger sorularda “evet” olarak kabul edildi. Toplam
dlcek puani (TOP) hesaplanirken dogru cevaplar 1 puan olarak
degerlendirildi. En yuksek Olgcek puani tiim sorulara dogru yanit verildiginde
24 idi. TOP tiim kategorik degiskenler olan cinsiyet, medeni durum, calisma
durumu, egitim duzeyi, gelir dizeyi, kullanilan antihiperglisemik ilaglar,
antihipertansifler ve kolesterol dusurict ilaglar igin  karsilastirnidi.
Kargilastirma yapilirken cinsiyet igin kadin—erkek, medeni durum icin evli—
bekar, calisma durumu igin calisan (memur, isci, serbest meslek ve
emekliler)—galismayan (ev hamimi, issiz), egitim diizeyi igin 1. grup (okuma
yazmasi olmayan, olan ve ilkégretim mezunlan)-2. grup (lise ve ylksekokul
mezunlari), gelir dlzeyi igin 750 TL ve alti—750 TL Usti seklinde gruplar
olusturuldu. Ulkemizde Devlet istatistik Enstitiisi’ ne gbre 2008 yili ortalama
gelir dlzeyi yaklasik 750 TL olarak bildirildigi icin bu deger baz alindi.
Kullanilan diyabet ilaglar agisindan hastalar 4 grupta incelendi. 1. grup
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lagsiz izlenenler, 2. grup yalmizca OAD kullananlar, 3. grup inslin
kullananlar, 4. grup OAD ile beraber insulin kullananlar olarak gruplandiriidi.
Antihipertansif ve kolesterol dusuricu ilaglar agisindan hastalar kullananlar
ve kullanmayanlar olarak 2 gruba aynidi. TOP icin karsilastirma gruplar
arasinda yapildi.

Ayrica TOP’nin sirekli degiskenler olan yas, kilo, boy, BKI, bel
cevresi, kalca cevresi, sistolik ve diyastolik tansiyon, diyabet yasi, aclik ve
tokluk kan sekeri, HbA1c, total kolesterol, HDL ve LDL kolesterol, trigliserid
ile korelasyonu degerlendirildi.

istatistiksel Analizler

Ilk 20 olguya 2 kez farkl zamanda ayni anket yapilarak test—retest
yontemi ile test guvenilir (Pearson korelasyon katsayisi 0,96, p degeri <
0,001, Cronbach’s alfa katsayisi 0,64) ve tekrarlanabilir bulundu. Tek tek
sorular arasinda uyum oldugunu gérmek igin her soru McNemar testi ile
kargilastiriidi. Butlin sorularin uyumlu oldugu gézlendi (p > 0,05). Kategorik
degiskenlerin karsilastirimasinda Pearson ki kare testi ve Fisher'in kesin ki—
kare testi kullanildi. 1ki grup karsilastirimalarinda verilerin dagihm yapisina
gore bagimsiz érneklem t-test ya da Mann — Whitney U testi kullanildi. ikiden
fazla grup karsilastirmasi icin ANOVA veya Kruskal Wallis testi kullanild.
Surekli degiskenler arasindaki iliskiyi gérmek igin Pearson korelasyon analizi
uygulandi. Ortalamalar standart sapma ile birlikte verildi. p < 0,05 anlaml
kabul edildi. istatistiksel analizler icin SPSS 13.0 paket programi kullanild.
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BULGULAR

Anketlere dahil olan 300 hastanin 179'u kadin (%59,7), 121'i erkek
(%40,3) idi (Sekil-2).

O KADIN

B ERKEK

Sekil-2: Cinsiyet Dagilimi.

Hastalarin 63’0 Universite (%21), 50'si lise (%16,7), 162’si ilkdgretim
(%54) mezunuydu. 7 (%2,3) hastanin sadece okuma yazmasi varken 18(%6)

hasta okur—yazar degildi (Sekil-3).

180 Okur yazar olmayan
160 B Okur yazar
140 Oilkégretim
120 — OlLise
100 B Yiiksekokul
80

TOTAL KADIN ERKEK

Sekil-3: Egitim dlizeyinin cinsiyete gore dagilimi.
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300 hastanin 276’s1 (%92) evli, 24’ (%8) bekardi (Sekil-4). Evli 276
hastanin 157’si kadin, 119'u erkek idi. Bekar 24 hastanin, 22’si kadin, 2’si
erkekti (Tablo-8).

EEVLI

O BEKAR

Sekil-4: Medeni hal dagilimi.

Tablo-8: Cinsiyete gére medeni hal dagilimi.

Cinsiyet
Medeni Hal
KADIN ERKEK Total
Evli 157 119 276
Bekar 22 2 24
Total 179 121 300

Calisma populasyonu meslekler agisindan incelendiginde; 16 memur,
4 isci, 11 serbest meslek erbabi, 134 ev hanimi ,134 emekli ve 1 issiz

calismaya katilmisti. Mesleklerin cinsiyete gére dagilimi Tablo-9'da
gosterildi.
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Tablo-9: Cinsiyete gore meslekler.

Meslekler Kadin Erkek Total
Memur 1 15 16
isci 4 0 4
Serbest meslek 1 10 11
Ev Hanimi 134 0 134
Emekli 39 95 134
issiz 0 1 1
Total 179 121 300

Calismaya katilanlardan 160'1 (%53,3) aylik gelirinin 750 TL.'nin
(%45,7) 750-3000TL. arasi oldugunu beyan
ederken sadece 3 (%1) kisi aylik gelirinin 3000 TL. {izerinde oldugunu bildirdi

altinda oldugunu, 137’si

(Sekil-5).

Sekil-5: Gelir Dlzeyleri.

1750 TL ve ALTI

[ 750 -3000 TL

[J3000-5000 TL

Galismaya katilan tim hastalarin yas ortalamasi 57,63 + 9,76 yil,
kadinlarin 56,85 + 9,48 yil, erkeklerin 58,79 + 10,09 yil olarak saptandi.
Calismaya katilan tim hastalarin diyabet yasi ortalamasi 9,62 + 7,81 yil,
kadinlarin 9,24 + 7,50 yil ; erkeklerde 10,19 + 8,23 yil olarak saptandi. Vicut
agirhgr ortalamasi tim hastalarin 82,78 + 14,13 kg iken kadinlarda 82,48 +
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14,98 kg, erkeklerde 83,22 + 12,81 kg olarak 6l¢tldii. Boy ortalamasi tim
hastalarda 161,21 + 10,06 cm, kadinlarda 155,8 + 8,31 cm, erkeklerde
169,21 =+ BKi ortalamasi, tim calisma
populasyonunda 31,59 + 5,54 kg/m? kadinlarda 33,41 + 5,66 kg/m2
erkeklerde 28,91 + 4,09 kg/m2 olarak hesaplandi. Bel cevresi ortalamasi tiim
hastalarda 106,50 + 12,44 cm, kadinlarda 107,64 + 13,35 cm erkeklerde
104,82 + 10,77cm idi.
populasyonunda 115,55 + 11,94 cm iken kadinlarda 119,65 + 11,88 cm ve

6,44 cm olarak élglldu.

Kalga c¢evresi ortalamasi toplam calisma
erkeklerde 109,47 + 9,13 cm olglldi. Calismaya katilan hastalarin sistolik
kan basinci ortalamasi 129,48 + 15,92 mmHg, diyastolik kan basinc
ortalamasi 77,67 + 9,88 mmHg olarak 6l¢lldi. Kadinlarn sistolik ve diastolik
kan basinglari ortalamalan sirasiyla 129,39 + 16,42 ve 76,79 + 9,92 mmHg,
erkeklerinki ise sirasiyla 129,61 + 15,22 ve 78,98 + 9,7 mmHg idi (Tablo—

10).

Tablo—-10: Ankete katilan hastalarin demografik, antropometrik ve klinik
Ozelliklerin cinsiyete gore dagihmi.

Total Kadin Erkek

Klinik ézellikler (n:300) (n:179) (n:121)
Ortalama yas (yil) 57,63 £ 9,76 56,85 + 9,48 58,79 + 10,09
Ortalama diyabet yasi (yil) | 9,62 + 7,805 9,24 £ 7,50 10,19 + 8,23
Kilo (kg) 82,78 + 14,13 | 82,48 + 14,98 | 83,22 + 12,81
Boy (cm) 161,21+ 10,06 | 155,80 £8,31 | 169,21 + 6,44
BKI (kg/m2) 31,59 + 5,54 33,41 + 5,66 28,91 + 4,09
Bel gevresi (cm) 106,50 £ 12,44 | 107,64 + 13,35 | 104,82 + 10,77
Kalga gevresi (cm) 115,66 £ 11,94 | 119,65 + 11,88 | 109,47 + 9,13
Sistolik tansiyon (mmHg) | 129,48 + 15,92 | 129,39 + 16,42 129,61 + 15,22
Diyastolik tansiyon | 77,67 + 9,88 76,79 £9,92 78,98 +9,7
(mmHg)
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Biyokimyasal veriler agisindan incelendiginde;

Aclik kan sekeri ortalamasi, tim hastalarda 161,66 + 62,26 mg/dl,
kadinlarda 159,71 + 63,5 mg/d|, erkeklerde ise 164,54 + 60,53 mg/dl olarak
bulundu. Tokluk kan sekeri ortalamasi tim hastalarda 224,29 + 84,95 mg/dl,
kadinlarda 215,69 + 86,29 mg/dl, erkeklerde 237,0 + 81,62 mg/di olarak
bulundu. HbA1c ortalamasi tiim hastalarda %8,35 + 2,16, kadinlarda %8,27
+ 2,3, erkeklerde %8,47 + 1,91 olarak bulundu (Tablo—11).

Total kolesterol ortalamasi tim hastalarda 208,99 + 157,17 mg/di;
kadinlarda 220,78 + 198,63 mg/dl; erkeklerde 191,55 + 50,13 mg/dl olarak
bulundu. HDL-K ortalamasi tim hastalarda 44,189 + 12,01 mg/dI, kadinlarda
45,93 + 10,98 mg/dl, erkeklerde 41,62 + 13,02 mg/dl olarak bulundu. LDL-K
ortalamasi tim hastalarda 119,31 + 33,51 mg/dl, kadinlarda 124,11 + 33,63
mg/dl, erkeklerde 112,08 + 32,14 mg/dl olarak bulundu. Serum trigliserid
seviyelerinin ortalamasi tim hastalarda 187,45 + 136,02 mg/dl, kadinlarda
189,16 = 105,44 mg/dl, erkeklerde 184,90 + 172,31 mg/dl olarak bulundu
(Tablo 11). Cinsiyetler arasi kargilastirma yapildiginda HDL-K (p<0,001) ve
LDL-K (p= 0,002) yéniinden anlamh farklihk vardi.

Tablo—11: Ankete katilan hastalarin ortalama glisemik ve lipid
parametrelerinin cinsiyete gore dagilimi.

Total Kadin Erkek
Biyokimyasal (n:300) (n:179) (n:121)
degerler:
AKS (mg/dl) 161,66 + 62,26 159,7 £ 63,5 164,54 + 60,53
TKS (mg/dl) 224,29 +84,95 | 2159+86,29 | 237,0 +81,62
HbA1c (%) 8,35+ 2,16 8,27 + 2,31 8,47 + 1,91
T. Kolesterol (mg/dl) | 208,99 + 157,17 | 220,78 + 198,63 | 191 656 + 50,13
HDL-K (mg/dl) 44,19 + 12,01 45,93 +10,98 | 41,62 + 13,02
LDL-K (mg/dl) 119,31 £33,51 | 124,11 +33,63 | 112,08 + 32,14
Trigliserid (mg/dl) 187,45 £ 136,02 | 189,16 + 105,44 | 184,90+ 172,31

AKS: Aclik kan sekeri, TKS: Toklik kan sekeri, HbA1c: Hemoglobin A1c,
HDL - K: Yuksek dansiteli lipoprotein kolesterol, LDL — K: Dus(ik dansiteli lipoprotein
kolesterol, T.Kolesterol: Total kolesterol

25



llag tedavilerine gére hastalar degerlendirildiginde hastalarin, 82'si
(%27,3) insilin; 72'si (%24) instlin + OAD; 139u (%46,3) OAD
kullanmaktayken 7’si (%2,3) ilagsiz takipteydi. 150 (%50) hasta kolesterol
dlslrlcy ilag kullanmaktayken, 210'u (%70) antihipertansif tedavi
almaktayd. Hastalarin kullandiklar antihiperglisemik, antihipertansif ve lipid
dusUrlclt ajan ydzdeleri ve bunlarin cinsiyetlere gére dagilimi Tablo—12'de
Ozetlenmistir.
Tablo-12: Cinsiyete gére, antihiperglisemik, antihipertansif ve lipid dusUrlcl
ajanlarin kullaniminin dagilima.

Total Kadin Erkek

(n=300) (n=179) (n=121)
llagsiz 7 (%2,3) 4 (%2,2) 3 (%25)
OAD 139 (%46,3) 86 (%48) 53 (%43,8)
Insulin 82 (%27,3) 41(%22,9) 41(%33,9)
Insulin ve OAD 72 (%24) 48 (%26,8) 24 (%19,8)
Lipid dusdraculer 150 (%50) 93 (%52) 57 (%47,1)
Antihipertansifler 210 (%70) 135 (%75,4) 75 (%62,0)

OAD: Oral antidiyabetik

Bilgi sorusu olmayan ve TOP degerlendiriimesine katilmayan anketin
6. sorusunda hastalara diger insanlarin yaninda seker hastaliklar ile ilgili ilag
kullanmaktan rahatsiz olup olmadiklari soruldu. 12 erkek, 25 kadin olmak
Uzere toplamda 37 (%12,3) hasta bu soruyu “evet” olarak cevapladi. Anketin
7. sorusunda ise insilin kullaniminin onlari mutsuz edip etmedigi ya da eger
kullanmalar gerekirse mutsuz olup olmayacaklar soruldu. Erkeklerin 53'(i
(%43,8), kadinlarin ise 102’si (%57); toplamda 155 kisi (%51,7) “evet” olarak
yanitladi.

TOP’nin  kategorik de@iskenlere gobre karsilastirimasi tablo—13'de
gérulmektedir.

TOP kadinlarda 14,72 = 3,14: erkeklerde 13,07 + 3,30 olarak bulundu.
Kadinlarda TOP ortalamasi anlamli yuksekti (p < 0,001).
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Evliler ve bekarlar karsilastiriidiginda TOP yéniinden anlamhi farklilik
yoktu.

Calisanlar icin TOP 13,64 + 3,31 ve calismayanlar icin 14,56 + 3,22
olarak saptandi. Gruplar arasinda istatistiksel anlamli farkliik mevcuttu
(p=0,019).

Egitim diizeyi ydninden TOP 1. ve 2. grup arasinda karsilastirlldiginda
anlamli farkhhk bulunmadi.

Aylik geliri 750 TL ve alti olanlarla 750TL’nin (stiinde geliri olanlar
karsilagtinldiginda istatistiksel anlamli farklik saptanmadi.

Tablo—-13: Demografik 6zelliklere gére TOP degerleri.

Demografik Ozellikler TOP p

Cinsiyet Kadin 14,72 + 3,14

Erkek 13,07 + 3,30 <0,001
Medeni durum Evli 13,99 = 3,32

Bekar 14,68 + 3,03 AD
Calisma durumu | Calisan 13,64 + 3,31

Calismayan 14,53 + 3,22 0,019
Egitim dlzeyi 1.grup 14,04 + 3,42

2.grup 14,07 + 3,11 AD
Gelir dizeyi 750 TL ve alti 13,88 + 3,37

750 TL Ustd 14,24 + 3,23 AD

Diyabete yénelik kullanilan antihiperglisemik ajanlar acisindan
degerlendirildiginde TOP sirasiyla 1. grupta 13,14 + 3,13; 2. grupta 13,24 +
3,30; 3. grupta 14,82 = 3,18 ve son grupta 14,8 + 3,11 idi. Bu 4 grup
0,001). Daha sonra
gruplar ikili olarak karsilastirildi (Tablo—14). insilin kullanan grup ile OAD

+

karsilastinidiginda istatistiksel olarak anlamliydi (p

kullanan grup arasinda istatistiksel olarak anlamh farkliik mevcuttu
(p = 0,001). OAD kullanan ile insilin + OAD kullanan grup arasinda da
istatistiksel olarak anlamli farkliik mevcuttu (p = 0,001).
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Hastalar antihipertansif kullanimi agisindan gruplandiridiklarinda;
TOP, kullananlarda 14,35 + 3,21 ve kullanmayanlarda 13,4 + 3,41 idi (Tablo-
14). Antihipertansif tedavi alanlarda TOP istatistiksel olarak anlamli yuksekti
(p=0,008).

Kolesterol dlsurtcl ilag kullanan ve kullanmayan olarak hastalar
gruplandirildiinda; kullananlarin TOP 14,43 + 3,12 iken kullanmayanlarin
TOP 13,67 =+ 3,43 olarak bulundu (Tablo—14).
kullanmayanlardan istatistiksel olarak ylksekti (p = 0,032).

Kullananlarin  TOP,

Tablo-14: Kullanilan ilaglara gére TOP degerleri.

Kullanilan ilaglar TOP p

llacsiz 13,14 + 3,13

Antihiperglisemik | OAD 13,24 + 3,30
Ajanlar Insilin 14,82 + 3,19 0,001

insdlin +OAD 14,8 + 3,11

Antihipertansif | Kullananlar 14,35 + 3,22
Ajanlar Kullanmayanlar | 13,34 + 3,41 0,008

Lipid Dasdrict | Kullananlar 14,43 + 3,12
Ajanlar Kullanmayanlar 13,67 = 3,43 0,032

TOPnin  sirekli
arasinda anlamli pozitif korelasyon mevcuttu (p = 0,003, r = 0,171). BKi

degiskenlerle korelasyonu incelendiginde BKI
arttikca TOP’da artmaktaydi. Benzer iliski TOP ile diyabet yasi arasinda da
saptandi (p < 0,001, r = 0,279 ). Diyabet yasl arttikga sorulari dogru
cevaplama oranida artmaktaydi. Kalca cevresi ile TOP arasinda da
istatistiksel olarak anlaml iligki bulundu (p = 0,028, r = 0,13 ). Diyastolik
tansiyon ile TOP arasinda negatif korelasyon vardi (p = 0,030, r = -0,13).
TOP ile yas, bel cevresi, sistolik tansiyon, aghk-tokluk kan seker seviyeleri,
HbA1c degerleri, total kolesterol, HDL-K, LDL-K, TG arasinda istatistiksel
olarak anlamli iliski saptanmadi. (Tablo—15).
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Tablo—-15: TOP ile siirekli degiskenlerin korelasyonu.

Yas BKI Bel Kalgca Sistolik | Diyastolik Diyabet
cevresi gevresi TA TA yasi
r. | -0,097 | 0,171 0,024 0,127 -0,033 -0,125 0,278
p: AD 0,003* AD 0,028* AD 0,030* <0,001*
AKS TKS HbA1c | T—Kolesterol | HDL-K | LDL-K | Trigliserid
r. | =0,035 | -0,089 | -0,037 0,057 0,041 0,046 0,079
p: AD AD AD AD AD AD AD

r

*

: korelasyon katsayisi
: p degeri istatistiksel aniamli
AD: Istatistiksel olarak anlamli degil
AKS: Aclik kan sekeri
TKS: Toklik kan sekeri
HbA1c: Hemoglobin Alc
HDL - K: Ylksek dansiteli lipoprotein kolesterol
LDL - K: Dlslik dansiteli lipoprotein kolesterol
T — Kolesterol: Total kolesterol.
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TARTISMA VE SONUC

Calismamiza katilan 300 tip 2 diyabetli olgunun anket sonuclari
degerlendirildiginde, hastalarin hastalik, tedavi ve tedavi yan etkilerine ait
bilgi duzeyini gésteren TOP’nin kadin cinsiyette ve calismayanlarda anlamli
ylksek oldudunu bulduk. lla¢ kullanim durumu gézéniine alindiginda
TOPnin  insillin  kullananlarda, yalnizca OAD kullananlara gére,
antihipertansif ve lipid disirict ilag kullananlarda kullanmayanlara gére
anlaml yiksek oldugunu bulduk. TOP’nin strekli degiskenlerle korelasyonu
incelendiginde BKi, kalga gevresi ve diyabet yasi ile pozitif, diyastolik kan
basinct ile negatif korelasyon gésterdigini saptadik.

Fransa’'da yapilan bir ¢alismada, tip 2 diyabetli hastalara ve normal
populasyona diyabetle ilgili bilgi diizeylerini 6lgen anket calismasi yapilmistir.
Bu galismada 65 yas Ustu ve ylksek sosyal kategoride bulunanlar arasinda
hastalikla ilgili bilgi diizeyi kadinlarda daha yliksek bulunmus ve beklendigi
uzere diyabetik populasyonda bilgi diizeyi daha da yuksek saptanmistir (56).
Baska bir galismada diyabet ile ilgili bilgi dizeyleri karsilastirilirken, hastalar
cinsiyetlerine gére ve insilin ya da OAD kullanimlarina gére aynimislar ve
instlin kullananlarda kadinlar ve erkekler arasinda hastalik bilgi duzeyi
yoninden fark saptanmazken, OAD kullananlar arasinda kadinlar daha iyi
bilgi duzeyine (6zellikle beslenme ve diyet yoninden) sahip bulunmustur
(57). Tip 2 diyabetli hastalarda antihiperglisemik tedavinin yan etkileri ve ilag
kullanim devamhh@: hakkindaki fikirlerini arastiran ankete dayal bir
caligmada ise yan etki farkindaligi ve bunun doktora bildiriimesi s6z konusu
oldugunda cinsiyetler arasi farklilik tespit ediimemistir (58). Tip 2 diyabetli
Kuveyt'te yasayan yetigkinlerde yapilan bir ¢alismada ise genel diyabet
bilgisi, insdlinle ilgili bilgi diizeyi ve toplam bilgi diizeyi bakilmis ve bu u¢ skor
cinsiyetler agisindan kargilastinidiginda farklilk saptanmamistir  (59).
Literatlrde bulunan bazi ¢aligmalarda bilgi skorunun diyabetik kadinlarda
yuksek giktigina ve bununda kadinlarin daha kolay 6grenme yeteneginden
kaynaklandigina dikkati cekerken (60, 61), diger bazi calismalar kadinlarin
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erkeklerden bilgi dizeyi yéninden daha kéti durumda oldugunu 6éne
surmekte ve daha yogun saglik egitimi almalarn gerekliligi bildirilmektedir
(62). Biz de, TOP ile cinsiyetler arasinda istatistiksel olarak anlamli farkhlik
saptadik. Calismamizda, kadinlar, anket sorularina erkeklere oranla daha
¢ok dogru cevap verdiler. Kadinlarin diyabet hastaligi, tedavisi ve yan etkileri
ile ilgili bilgi dlzeylerinin daha yiksek olmasi, kadinlarin saglik konusuna
daha ilgili olmalarina, bu konuya daha fazla zaman ayirmalarina ve
televizyon ve gazete gibi yayin organlarinda toplumu bilgilendirmeye yonelik
yapilan yayinlari daha fazla takip ediyor olmalarina baglanabilir.

Medeni durumun, diyabet hakkindaki bilgi diizeyini, yasam kalitesini ve
diyabet prevalansini etkiledigine dair literatiirde farkh calismalar
bulunmaktadir. Ulkemizde yapilan bir ¢alismada, medeni durumun diyabet
hakkindaki bilgi diizeyine etkisi olmadigi ortaya konulmustur (63). Cinli tip 2
diyabetikler ile yapilmis hastalik hakkindaki bilgi durumunun arastinldig
ankette de medeni durum ile bilgi diizeyi arasinda farkhlik saptanmamistir
(64). Psikososyal faktorler, glisemik kontrol ve hayat kalitesi ile ilgili yapilan
ve katilimcilarin %65’inin evli oldugu bir calismada, diyabetik hastalarin,
eslerinden aldiklan destekle hastaliklan ile daha rahat basa cikabildikleri
ortaya konmustur (65). Tip 2 diyabetiklerle SF-20 (short form questionaire of
medical outcomes study) anket formu kullanilarak yapiimis hayat kalitesi
calismasinda medeni durum ile bir baglant saptanmamistir (66). Diabetes
Quality of Life Measure (DQOL) ve Medical Qutcome Study Health Survey
36-ltem Short Form (SF-36) élgeklerinin kargilastinidigi bir ¢alismada
DQOL'de tip 1 ve 2 diyabetiklerde hayat kalitesi evlilerde yalniz yasayanlara
goére daha yuksek bulunmustur (67). Yapilan bir ¢alismada tip 2 diyabet
prevalansinin evlilerde (%7) yalniz yasayanlardan (%9) daha dlslk oldugu
bulunmustur (56). Benzer sekilde, iran’da yapiimis diyabet prevalansi ve
medeni durum iligkisi calismasinda bosanmis, dul ve yalniz yasayanlarda
evlilere gére diyabet insidansi daha yiksek bulunmus ve bu evliligin stresi
azaltmasi sonucunda ndéroendokrin sistem aktivasyonunun azalmasi ile
actklanmaya calisiimistir (68). Bizim calismamiz, diyabet, tedavisi ve yan
etkileri hakkinda bilgi dizeyini élgmeye yénelik bir calismaydi ve medeni
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durum ydninden ele alindiginda ¢alismamizda evli ile bekar olanlar arasinda
bilgi dlzeyi y6ninden farklihk saptanmadi. Bu da, diger arastirmacilarin
sonuglari ile értismektedir.

Cin'de, tip 2 diyabetik hastalarda hastalikla ilgili bilgi ve glisemik
kontrol degerlendirmesi igin yapilan bir anket calismasinda degisik meslek
gruplarinda bilgi duzeyleri arasinda istatistiksel anlamh farklilik tespit
edilmistir. Beklendigi gibi en yiksek skorlar memurlardan, en disuk skorlar
ev hanimlarindan elde edilmis ve bundan yola ¢ikarak yazarlar egitim
programi hazirlarken sosyodemografik ézelliklere dikkat edilmesi gerekliligini
vurgulamislardir (64). Hindistan'da yapilan bir calismada diyabet ile egitim ve
calisma durumu karsilastiriimis ve higbir meslek grubunda (hatta iclerinde
doktor olanlarda bile) hastalik hakkindaki bilgi ile iligki saptanamamis ve
acilen halki bilinglendirmek igin toplumun farkh gruplar icin  egitim
programlarinin  hazirlanmasi  gerekliligi  vurgulanmistir. (69). Bizim
calismamizda calisanlar ve c¢alismayanlar kargilastirildiginda, ev hanimiari
ve issiz bir kigiden olusan calismayanlar grubunun TOP istatistiksel olarak
anlamh derecede ylksek saptandi. Bunu, ev hanimlarinin kendilerine ve
sagliklarina galisanlara gére daha rahat zaman ayirmalarina baglayabiliriz.
Ayrica, ev hanimlarinin kadin cinsiyetten olustugunu ve erkeklere gére
TOP'nin daha yiksek oldugunu daha énce vurgulamistik. Ulkemiz sartlarinda
calisanlar, medyadaki saglik programlarini seyretmek, dinlemek ya da
okumak igin zaman bulmada sikinti gekiyor veya bilgi edinmek igin
profesyonel saglik hizmeti veren saglik kuruluslarina isyerlerinden izin alip
basvuramiyor olabilirler.

Literatlrde, egitim dlzeyi ile diyabet hakkindaki bilgi dizeyini
karsilagtiran arastirmalarda egitim dizeyi ile anlamh farkhliklar saptanmistir
(59, 64, 69). Dislk egitim dizeyinin doktorla iletisim kurmakta engel teskil
edebilecegi 6ne strlimustir (59). Amerika Birlesik Devletleri'nde yapilan bir
calismada da egitim dlzeyi ile diyabet bilinci arasinda olumiu iligki
saptanmasina ragmen istatistiksel anlamlilik tespit edilememistir (70). Yine
2009'da yayinlanan tip 2 diyabetiklerde hayat kalitesi ve tedavi memnuniyeti
ile ilgili yapimis bir calismada, diisiik egditim duzeyi olanlarda tedavi
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memnuniyeti de disik bulunmus (71). Yapilan bir baska calismada da 6
yildan daha az egitim alan tip 2 diyabetik hastalarda tedavi memnuniyeti ve
tedavi devamliligi disik saptanmistir (72). Bu da dislk egitim seviyesi olan
kisilerin genel hayat memnuniyetlerininde diistik olmasina baglanmistir. Tim
bu calismalarda dusik egitim diizeyi 6grenme icin bir engel ve anlama
kapasitesini duslren bir 6ge olarak gdsterilmistir. CGalismamizda farkh egitim
dlzeyi olan gruplar karsilastiriidiginda TOP yéniinden aralarinda anlamii bir
farkhlik saptanmamistir. Bizim calismamizda, egitim duzeyi dasik olan
hastalarin diyabet konusundaki ilgilerinden dolay! kendilerini yetistirmis
olmalar gruplar arasi TOP farkini ortadan kaldirmis olabilir.

Ulkemizde yapiimis bir ¢alismada sigortasi ve yeterli ayhk geliri
olanlarnn hastalikla ilgili bilgi diizeyinin daha iyi olmasina ragmen yinede
yeterli olmadigina dikkat cekilmisgtir (63). Literatirdeki birgcok caligmada
diyabet gibi kronik hastaliklarin komplikasyonlarindan korunmak icin yeterli
bir gelirin ve saglik hizmetlerinden limitsiz yararlanabilmenin gerekliligi
savunuimaktadir (73, 74). Kuveyt'ten yapilan bir caligmada gelir dizeyinin
dustk oldugu ailelerde hastalikla ilgili bilgi diizeyi de disik bulunmustur (59).
Buna benzer bulgular birka¢ calismada daha gosterilmigtir (63, 75, 76).
Tedavi memnuniyetinin de yiiksek gelir dizeyi ile pozitif iligkili oldugu
gosterilmistir (72, 77). Calismamizda aylik geliri 750TL ve alti olanlar ile
750TL Ustd olan grup karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamhilik
saptanmadi. Bunu ulkemizdeki gelir diizeyi ile egitim dizeyinin orantisiz
dagiimina baglayabiliriz. Bunun yani sira, calisanlarin ve ailelerinin sosyal
glvenlik kurulusuna basvurabilmelerindeki kolaylik, aylik geliri ne olursa
olsun ilgili saglk kuruluslarindan diyabet hakkinda egitim almalarini sagliyor
olabilir.

Literatirde kullanilan antihiperglisemik ajanlara gére diyabet bilgisinin
karsilagtinldigi ve bizim bulgularimiza benzer sonuglari olan gahsmalar
mevcuttur.  Fransa'da tip 2 diyabetikleri kapsayan bir calismada
antihiperglisemik tedavi yogunlastikga bilgi diuzeyinin arttigi gosterilmistir.
OAD kullananlarin, diyet ve hayat tarzi degisiklikleri grubundaki hastalardan
ve insulin kullananlarin, OAD kullananlardan diyabet hakkinda daha iyi bilgi
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dizeyine sahip oldugu gésterilmistir ve bu da diyabet egitim programlari ile
iligkilendirilmistir (56). Avusturya’da yapilmis bir ¢alismada ise, OAD kullanan
kadinlarin bilgi diizeyi OAD kullanan erkeklerden daha yUksek saptanmistir
(57). Yine ayni calismada insilin kullanan kadin ve erkeklerin daha fazla
hastalikla ilgili egitim programina katiimis olmalarina ve hastalikla ilgili daha
iyi bilgi dizeyine sahip olmalarina ragmen, glisemik kontrollerinin iyi
olmadigi, daha ylksek HbA1c seviyelerine sahip olduklar gosterilmis ve
hastalija &zel egitiminde glisemik ve metabolik kontrol icin tek basina
yetersiz oldugu vurgulanmistir (57). Bu calismalarin aksine, Cin'de yapilan
bir calismada da hastalik hakkindaki bilgi diizeyi ile ilgili en yuksek puani
sadece diyet tedavisi altinda olanlar alirken, en duslk puani insulin ve diyet
tedavisi kullananlar almiglardir (64). Kullanilan antihiperglisemik ajanlar
agisindan hastalar incelendiginde, ¢alismamizda sadece inslin ya da insilin
+ OAD kullanan hastalarin TOP daha yuksek bulundu. Bunu insilin kullanan
hastalarin daha uzun stredir diyabetik olmalarina ve tedavi baslangicinda ve
devaminda aldiklan diyabet ve insdlin kullanimi egitimlerine baglayabiliriz.
Dislipidemi ve hipertansiyon diyabete eslik eden komorbid
hastaliklardir. Diyabet ile bu hastahklarin birlikteligi kardiyovaskiler hastalik
riskini arttinir.  LiteratUrde bir ¢alismada artan vizit sayisinin hastalikla ilgili
bilgi diizeyini arttirdigi belirtilmistir (70). Son vyillarda medyanin yardimi ile
hastalar lipid ve kan basinci igin normal degerleri 6grenmekle kalmayip,
diyabet ile dislipidemi ve hipertansiyon birlikteliginde kardiyovaskiiler hastalik
riskinin de arttigini, tedavi kazanclarin ve ilag yan etkilerini iceren bircok
faydali bilgi edinmektedirler. Ayrica, hastalarin algida segicilige bagh olarak
tani konulduktan sonra teshisleri ile ilgili konu hakkindaki algilamalari
artmaktadir. Lipid dUslrict ilag kullananlarin TOP kullanmayanlardan
anlamli sekilde yliksek bulundu. Benzer sekilde, antihipertansif ila¢ kullanimi
agisindan da ilag kullananlarin TOP kullanmayanlardan daha y(iksekti. Lipid
disdrlcd ilag ve antihipertansif kullanan hastalarda bilgi diizeyinin ylksek
olmasini, bu teshisler nedeniyle hastalarin doktor vizitlerine daha sik gitmis
olmalarina ve her vizitte hastanin doktor tarafindan bilgilendiriimesine

34



baglamak mimkin olabilir. Bu yiizden ila¢ kullananlarda puanin ylksek
olmasi beklenen bir sonuctur.

Literatirdeki calismalarda yas ile diyabet bilgisinin karsilastinldig
calismalarda farkh sonuglar elde edilmistir. Tirkiye’den yapilan bir calismada
diyabet bilgisi ile yas arasinda istatistiksel farklilik saptanmamistir (63). Tip 2
diyabetik Cinlilerle yapiimis bir ¢calismada yaslilarin diyabet hakkindaki bilgisi
daha az bulunmus ve bu yaglanmayla anlama ve 6grenme kabiliyetinde
azalmaya baglanmistir. Egitim programlar hazirlanirken yash Cinli'lerin
ogrenme ve anlama kapasitelerinin arttirilmasina énem verilmesine dikkat
cekilmistir (64). Kuveyt'te yapilmig baska bir calismada da yasliligin diyabet
bilgisini olumsuz etkiledigi ortaya konulmus ve ileri yas diyabet egitimi icin bir
engel olarak gdsterilmistir (59). Diger bir calismada, yine ilerleyen yaslarda
( 2 65) bilgi duizeyini gésteren skor istatistiksel olarak anlamii sekilde dlsuk
bulunmustur (76). Bizim ¢alismamizda yas ile TOP'ni karsilastirdigimizda
negatif korelasyon olmasina ragmen istatistiksel anlamhlik saptanamamistir.
Bdyle bir iliski saptanmamis olmasinin nedeni galismamizda ¢ogunlugu 65
yas alti grup olusturmasindan kaynaklaniyor olabilir., Negatif korelasyon
olmasi yinede yas artisi ile hastalik bilgi dizeyinin azaldigini destekleyebilir.

Literatiirde bir ¢alismada, hastalik suresi uzadik¢a hastalik bilgisinin
artmasinin, diyabetik hastalarin hastaligi daha iyi kontrol edebilmek icin
gelistirdikleri bir yontem oldugundan bahsedilmis ve bunun igin diyabetle ilgili
egitimlerini arttirmalarindan kaynaklandi§i yorumu getirilmigtir (56). Diger
calismalarla kiyaslaninca, oldukga yiiksek diyabet bilgisinin saptandigi bagka
bir calismada ise diyabet suresi ile genel diyabet bilgisi arasinda anlaml
farklilik saptanamamistir (64). Diyabet bilgisinin degerlendirildigi bir baska
anket calismasinda, hastalik suresi uzamaslyla bilgi skorlarinin artmasi
hastalikla gegen stre ile bilginin artmasinin gostergesi olarak kabul edilmistir.
Yine ayni calismada gésterilen yeni tani alanlardaki bilgi eksikligi baska
caligmalarda da bildirilmistir (78). Calismamizda, diyabet yasi (suresi) ile
TOPnI karsilastirdigimizda beklendigi (izere diyabet yas! arttikca hastalarin
hastalik, tedavisi ve tedavi yan etkileri ile ilgili bilgi duzeylerinin arttig
bulundu. Biz de, bu durumu, hastalikla gegen surenin artmasi ile hastalarin
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hastalikla ilgili deneyimlerinin ve aldiklan diyabet egitimlerinin artmasina
baglayabiliriz.

Tip 2 diyabetiklerle yapilan bir calismada kadinlarda dustik diyastolik
kan basinci ve yliksek HDL—K rapor edilirken diger tim kardiyovaskiiler risk
faktorleri her iki cinsiyet igin benzer bulunmustur (57). Daha o6nceki
calismalarda (79, 80) kadinlarda daha yiiksek diyastolik ve sistolik kan
basinct ve daha yilksek LDL—kolesterol seviyeleri saptamasini o dénemde
kadinlarin disuk kaliteli saglik hizmeti almasina baglamislardir (57). Bizim
galigmamizda sistolik kan basinci ile TOP arasinda istatistiksel anlamii
farklihk tespit edilmezken, diyastolik kan basinci ile TOP arasinda negatif
korelasyon mevcuttu. Buradan da diastolik kan basinci azalirken dogru bilme
oraninin artmasi bizi dolaylida olsa bilgi arttikga kan basinci kontroliiniin
lyilestigi  sonucuna  gétirebilir.  Diyabetik  bireyin bilgisi  arttikga
komplikasyonlardan da haberder olma ihtimali artmaktadir. Béylece
antihipertansif ilacini dizenli kullanim orani ve kan basinci regule olmazsa
bunu zamaninda hekime bildirme sikligi artmaktadir.

Yapilan bir ¢alisgmada, beden c¢aplarinin oranlarinin (bel cevresinin
kalca gevresine orani ve bel gevresinin uyluk gevresine orani) gelecekte tip 2
diyabet geligim olasiigini, genel obezite gdstergesi olan BKi'den daha iyi
gosterdigi vurgulanmustir (81). Bel ve kalga cevresi, diyabet riskinde
onemlidirler. Fakat genis bel ¢evresi artmis tip 2 diyabet riski ile iliskili iken,
genis kalca cevresi dusik diyabet riskiyle iligkilidir (81). Bir calismada ise BKI
artmasiyla diyabet prevalansinin da arttigi gésterilmistir (BKi < 25kg/m2
olanlarda < %4, kilolularda %8, obezlerde %19 ) (56). Japonya’'da yapilan bir
calismada abdominal obezite ve obezite iliskili metabolik sendromun yas ve
cinsiyetle iligkisi incelenmistir. Bu calismada bel cevresi ve metabolik risk
faktorleri arasinda yasa bagimhi belirgin farkhlik sadece erkeklerde
bulunmustur, kadinlarda béyle bir iliski saptanmamistir. Yasa bagimli olan bu
durumu, daha geng¢ neslin bat tarzi yasam tarzina maruz kalmasi ile
iligkilendirmiglerdir. Daha geng¢ kadinlarinda ayni yasam tarzina maruz
kalmalarina ragmen boyle bir iliski saptanmamis olmasini ise cinsiyete bagli
farkhliklarla agiklamaya calismislardir (82). Yaptigimiz calismada, bel cevresi
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ile TOP arasinda istatistiksel anlaml farklilik saptanmazken, kalca cevresi ve
BKI arasinda istatistiksel anlamii farklilik mevcuttu. BKi ve kalga gevresi ile
pozitif korelasyon saptandi. Yani, BKi ve kalga gevresi arttikca diyabet
hastaligi, tedavisi ve tedavi yan etkileri ile ilgili hastalarin bilgi diizeylerinin
artmakta oldugu saptandi. Dogru yaklasimi bilmelerine ragmen bu hastalarin
BKi ve kalca gcevrelerinin yuksek olmasi bu dogrulan yasamlarina
yansitmada 6nemli bir sorun olduguna isaret etmektedir.

Yapilan bir ¢alismada, tip 2 diyabetiklerde diyabet bilgi dizeyi ile
glisemik kontrol arasindaki iliski degerlendirilmistir. Hastalar, HbA1c < %7 ve
HbA1c = %7 olarak gruplandinimiglar ve iki grup arasinda bilgi dizey
skorlari arasinda fark saptanmamustir (59). Bu durumdan, iyi bir bilgi
duizeyinin iyi glisemik kontroliin garantisi olmadigi ve bilgi ile bilgiyi hayata
gecirme arasindaki boslugun tedavi uyumsuziugu ya da bilgi eksikliginden
ziyade fizyolojik nedenlere baglanabilecedi yorumu yapilmistir. Birgok
caligmada diyabet bilgisi ile glisemik kontrol arasinda pozitif iligki rapor
edilmistir (83, 84, 85). Buna karsin bir grup arastirici da negatif iliskiden
bahsetmektedir (86, 87, 88, 89, 90). Yine baska bir caligsmada, iyi bilgi skoru
ile kotu glisemik kontrol birlikteligi saptanmistir. Bu cahsmada hastalarnn
edindikleri bilginin diyabet egitiminden ziyade yasadiklari komplikasyonlara
ve diyabetik olarak gegcirdikleri uzun siireye bagl olabilecegi sonucuna
varilmistir (59). Biz ise ¢alismamizda, literatiirdeki bulgulara benzer olarak,
glisemik parametreler olan AKS, TKS, HbA1c ile TOP arasinda anlamii fark
saptamadik. Bunun altinda yatan neden (lkemizdeki insanlarin mevcut
sartlarinin, diyabetik yasam tarzini (egzersizi arttirmak, saglikh beslenmenin
saglanmasi) hayata gegirmek igin uygun olmamasindan kaynaklaniyor
olabilir.

Tip 2 diyabetteki dislipidemi, hipertrigliseridemi, dusik HDL-K ve
silomikron kalintilarinda ve kiglik yogun LDL~K partikillerinde artisla
karakterizedir. Bu da tip 2 diyabet hastalarinda koroner arter hastaligi igin
blyutk bir risk faktéridir ve “aterojenik lipid profili” olarak adlandirihir (91).
Diyabetik dislipoproteinemi etiyolojisi komplekstir (92). Kétu glisemik kontrol
(93), hiperinsdlinemi, insdlin direnci (94, 95) ve bozulmus yag asidi ile
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lipoprotein metabolizmalarina baglidir (96, 97). Yapilan bir calismada her iki
cinsiyet i¢in kardiyovaskiiler risk faktdrleri benzer olmasina ragmen, tip 2
diyabetli kadinlarda HDL-K daha yiiksek bulunmustur (57). Calismamizda,
lipid parametreleri ile diyabet, tedavisi ve yan etkileri hakkinda bilgi dizeyi ile
ilgili anlamli farkhlik saptanmadi. Bu durum hastalarimizin zaten %50’sinin
lipid dUsuricu tedavi almasindan kaynaklaniyor olabilir.

Literatlirde yapilan bir calismada hastalarin ilaglarin yan etkisi ile ilgili
bilgi diizeyi dlsuk bulunmustur. Ayni calismadaki hastalarin sadece %10'u
sulfonilGrelerin hipoglisemiye yol agabilecedini ve %20 hasta metforminin
potansiyel gastrointestinal yan etkilerini bildiklerini ifade etmislerdir (561). Yine
ayni calismada saglik goérevlilerininde akarboz ve metforminin yan etkileri
hakkinda yetersiz bilgiye sahip olduklari ortaya cikmistir (51) Benzer bagka
bir calismada tip 2 diyabetik hastalardan %33'( antihiperglisemik ilaglarin yan
etkilerinden haberdar bulunmus ve bu yliksek oran calismaya katilanlarin
diger calismalara gére egitim dizeylerinin yiiksek olmasina baglanmistir
(68). Yine ayni galismada, diyabetik hastalarin antidiyabetik tedavinin yan
etkileri ile tedavi rejimine devami ile ilgili fikirleri sorgulanmis ve ilaglara bagl
yan etkinin antihiperglisemik tedavi rejimine devami olumsuz etkiledigi
bildirilmistir (58). Bizim ¢alismamiza katilan hastalarin kategorik degiskenleri
ve surekli degigkenleri ne olursa olsun bilgi skorlari 24 (izerinden ortalama 14
olarak saptandi. Bu skorda 100 (zerinden yaklasik 58 olarak yorumlanabilir.
Batdn bunlan géz 6niine alirsak, diyabetin glisemik ve metabolik kontrolii
yani tedavide basariy! yakalayabiimemiz icin diyabet hastahdi, tedavisi ve
tedavi yan etkileri hakkinda hasta egitimine ne kadar ihtiyacimiz oldugunu
gbrebiliriz.

Sonug olarak; bu bilgiler 1s1ginda multidisipliner yaklagim gerektiren
kronik bir hastalik olan tip 2 diyabetin kontrolii ve komplikasyonlarin
6nlenmesi icin hastalarin tedaviye katilmasi sarttir. Bu da, ancak hastalan
hastalik, tedavisi ve ¢zellikle tedavi yan etkileri hakkinda bilgilendirerek
saglanabilir. Hasta bilgilendirmesinin  tam yapilabilmesi icin saglk
personelinin de tedavide kullanilan ilaglar, ilaclarin alinma zamanlan ve yan

etkileri hakkinda bilgilerinin glincellenmesi yaptimal ve bunian hastalara
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tekrar tekrar anlatmalar saglanmalidir. Diyabet, tedavisi, tedavi yan etkileri
ve komplikasyonlar ile ilgili dogru bilgilerin kisa ve uzun dénem

komplikasyonlari azaltacag), yasam kalitesi ve siiresini arttiracagi
unutulmamalidir (85, 98).
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Ek-1: Kisaltmalar

DM: Diabetes Mellitus
AKS: Aclik Kan Sekeri
TKS: Tokluk Kan Sekeri

HDL-K: YUksek Dansiteli
Lipoprotein Kolesterol

LDL-K: Dlsuk Dansiteli
Lipoprotein Kolesterol

TG: Trigliserid

BKi: Beden Kitle indeksi

BC: Bel Cevresi

KC: Kalga Cevresi

KB: Kan Basinci

SKB: Sistolik Kan Basinci

DKB: Diyastolik Kan Basinci
TOP: Toplam 6lgek Puani

OAD: Oral Antidiyabetik

HbA1c = A1C: Hemoglobin A1 ¢

AD: Istatistiksel oarak anlamli degil

EKLER
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IDF:Uluslararasi Diyabet
Federasyonu

ADA: Amerikan Diyabet Birligi (the
American Diabetes Association)

EASD: Avrupa Diyabet Calisma
Birligi (the European Association
for the Study of Diabetes)

TURDEP: Turkiye Diyabet
Epidemiyolojisi Calismasi

OGTT: Oral Glukoz Tolerans Testi
GLUT-1: Glukoz transporter—1
GLUT-2: Glukoz transporter—2
ALT: Alanin amino transferaz

ADH: Antiditretik hormon

SU: Siilfoniliire

SUR: Sdilnonillre reseptort
GLP-1: Glukggon—like peptid—1
GIP: gastrik in;hibitc'ir polipeptid

DPP- 4 Inh. : Dipeptidil peptidaz —
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