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KISALTMALAR

DM, Diabetes Mellitus

AKG; Aglik Kan Glikozu

OGTT; Oral Glikoz Tolerans Testi
BAG:; Bozulmus Aglik Glikozu

BGT; Bozulmus Glikoz Toleransiin
BAG-IFG; Bozulmus A¢lik Glikozu
BGT-1GT; Glikoz Toleransi

HbAlc; Glikozillenmis Hemoglobin A1C
BKI; Beden Kiitle indeksi

EKGI; Evde Kan Glikoz izlemi

KDBE; Kendi Kendine Diyabet Bakim1 Egitimi
TBT; Tibbi Beslenme Tedavisi

ADA; Amerikan Diyabet Birligi

APG; Aglik Plazma Glikozu

SDBH; Son Donem Bobrek Hastaligi
ACE; Anjiyotensin Doniistiiriicii Enzim
ARB; Anjiyotensin Reseptor Blokerleri
AKS; Aglik kan sekeri

TKS; Tokluk kan sekeri



1. GIRIS VE AMAC

Diabetes Mellitus (DM) diinyada ve iilkemizde en sik goriilen endokrinolojik
hastaliktir. Gelismis ve gelismekte olan iilkelerde diyabet, halen baslica 6lim
nedenlerinden birini olusturmakta birinci sirada yer almaktadir. Ayn1 zamanda kisilerin
yasam kalitesini, sosyal ve mesleki yasantisin1 olumsuz yonde etkileyen korliik, bobrek
yetmezIligi ve sinir hasar1 gibi sorunlara yol actigindan dolay1 diabetes mellitus diinyanin
21'inci yiizyilda kars1 karsiya oldugu 6nemli halk sagligi sorunlarindan birisidir (1).

Son 15 yil, degisen yasam bic¢imlerinin tetikledigi metabolik hastaliklarin tiim
diinya'da giderek artan bir akinina sahne olmustur. Bunun sonucu ilkénce gelismekte olan
iilkelerde tip 2 diyabette artis olmustur. Tip 1 diyabet prevalansi yavas bir bigimde artarken
tip 2 diyabet ise adeta patlama yapmaktadir. Degisen yasam bicimleri, daha uzun yasam
beklentisi ve yiiksek tip 2 diyabet prevalansma sahip etnik grup ve wklarin hizla ¢ogalmasi
nedeniyle 2020 yilinda diinya genelinde tip 2 diyabet prevalans1 muhtemelen ikiye katlanacaktir.

Bu epidemi kardiyovaskiiler hastaliklar, son donem bdbrek hastaligi, gorme
bozukluklari, ekstremite ampiitasyonlar1 ve mortalitede Onemli Olgiide artiglara yol
acacaktir. Cok sayida insana saglik hizmeti sunmanmn maliyeti bircok iilkenin saglik
biit¢esini iflas etme noktasina getirecektir.

Diyabetli bir hastaya bakim hizmeti vermenin ortalama maliyeti saglik sisteminden
hizmet alan diger hastalarm ortalama maliyetinin yaklagik olarak 2,4 katidir. Diyabetle ilgili
sakatlik ve maliyetlerin biiyiik kismu diyabetin kronik komplikasyonlarindan etkilenen bireylerin
bakimyla iligkilidir (2).

Giinlimiizde saglik sisteminin en Onemli hedefi diyabet komplikasyonlarinin
Onleyecegini ya da en aza indirgeyecegini bildigimiz giincel tedavileri uygulamak ve yine
genetik yatkinhgr olan bireylerde tip 2 diyabet gelisimini ve komplikasyonlarimi dnleyecegini ya
da geciktirecegini bildigimiz yeni tedavi stratejilerini ortaya koymak ve bunlar uygulamaya
gecirmektir.

Komplikasyon gelisiminin 6nlenmesi ve yasam kalitesinin bozulmamasi i¢in, tani
konuldugu andan itibaren diyabetlilerin yeni bir yasam bi¢imi olusturmalar1 beklenir.
Diyabet tedavisinde egitim, dnemli bir boliimii olusturur ve kisilerin ekiple isbirligi
yaparak saglik ve hastalikla ilgili kararlara aktif katilimini gerektirir. Verilen egitimde
hastalardan beslenme ve egzersiz aliskanliklarinda degisiklik yapmalari, ilaglarini ve
gerekiyorsa insiilinlerini zamaninda ve dogru dozda uygulamalari, diizenli araliklarla tibbi

kontrol ve bakimdan gegmeleri istenir. Ancak yasam boyu siirecek bir hastaliga sahip



olmak, hem bireyi hem de aileyi ruhsal ve sosyal yonden etkileyebilmekte ve egitim
sirasinda planlananlarin uygulanmasi da engellenebilmektedir (3).

Bu nedenle, tip 2 diyabet gelisimini geciktirmek veya onlemek i¢in birtakim
stratejiler olusturmak sarttir. Tip 2 diyabet ve insiilin direnci komplikasyonlarimi ve
siddetini azaltacak tedavileri gelistirmek ve bunlarnn gergceklestirmek de aymi oOlgiide
onemlidir(4).

Ulkemizde 24788 kisi iizerinde yapilan "Tiirkiye Ulusal Diyabet Epidemiyolojisi
Projesi" verilerine gore; 20 yas ve lizeri toplam diyabet prevalanst %7,40 olarak saptanmustir.
Yeni diyabet prevalanst % 2,33 ve Onceden bilinen DM prevalanst % 5,07 olarak
bulunmustur. Ayrica bozulmus glikoz tolerans testi oran1 % 6,61 olarak ortaya ¢ikmistir. DM
yol agtigt mikro ve makrovaskiiler komplikasyonlar ile saglik harcamalarinda Snemli bir
yiizde olusturmaktadir.

Sonugta diabetes mellitus, yasam boyu siiren, komplikasyonlar1 ile birey ve
toplumu etkileyen, bu yoniiyle ekonomik yiik getiren, tedavi ve bakimda birden fazla
disiplinin katilimin1 ve diyabetli kisinin biitiinciil olarak degerlendirilmesini gerektiren bir
hastaliktir. Diyabetik komplikasyonlarin morbidite ve mortalitesi zamaninda ve uygun
yapilan takip prosediirleri ile belirgin olarak azaltilabilir (Tablo 5). Bu tarama prosediirleri
biitiin diyabetik hastalarda endikedir, fakat bir¢ok ¢aligmada diyabetik hastalarin ¢ogunda
kapsamli diyabet tedavisi uygulanmadigi gosterilmistir.

Bu caligmamizda, tip 2 diyabetli hastalarda kapsamli diyabet tedavisi egitimi ve
uygulamalarimin (diyabet egitimi, beslenme egitimi , egzersiz egitimi,diizenli poliklinik
takibi ve ila¢ kullanimi) yeterliligi ve glisemik kontroliin saglanmasina ( HbAlc, AKS,
TKS ) olan etkilerini arastirdik.



2.GENEL BILGILER

DIABETES MELLITUS

TANIM

Diabetes Mellitus, insiilin salimiin ve/veya insiilin etkisinin mutlak veya goreceli
azlig1 sonucu karbonhidrat, protein ve yag metabolizmasinda bozukluklara yol agan
kronik hiperglisemi ile seyreden bir grup metabolizma hastaligidir. Tip 1 Diabetes
Mellitus genellikle otoimmiin kaynakli beta hiicre yikimi ile gelisir. Tip 1 diyabetli hasta-
larin yasamui igin disaridan insiilin verilmesi sarttir. Tip 2 diabetes mellitus ise insiilinin
etkisine kars1 dokularda direng varlig1 ile karakterizedir. Tip 2 diyabet gelisiminde genetik
ve cevresel, faktorlerin kompleks iliskileri rol alir ve tiim diinyada en sik goriilen ve sikligi
giderek artan diyabet tipidir (5). 1995-2025 yillar1 arasindaki 30 yillik siirecte, gelismis
tilkelerde diyabetli hasta sayisinin %35 oraninda, gelismekte olan iilkelerde ise %48

oraninda artacagi ongoriilmiistiir (6).

EPIDEMiYOLOJI

DM, tiim toplum ve irklarda goriilen bir hastaliktir. Ozellikle yiiksek refah
seviyesine sahip iilkelerde, siklig1 giderek artmaktadir. Ulkemizde de 2,6 milyon civarinda
diyabetli niifus vardir. Oniimiizdeki 15-20 yil icinde, bu sayinin daha da artacagi ve halen
IGT asamasinda olan 1.8 milyon kisinin en az iicte birinin de, bu diyabetlilere katilacagi
tahmin edilmektedir Ulkemizde 1999 yilinda yapilan ve Diinya Saghk Orgiiti(WHO)
tarafindan  desteklenen bir calisma olan, Tiirkiye Diyabet Epidemiyolojisi
Projesi’inde(TURDEP), %7,2 oraninda diyabet saptanmuistir (7).

Tip 2 Diyabet, Amerika Birlesik Devletleri(ABD)’de yasayan, Avrupa kokenli
insanlarda, oncekine kiyasla, onemli Olgiide hizli gelismektedir. Gergekten de, bu
populasyonda, yas1 20’nin iizerinde olanlarda, oncelikle tip 2°li olmak iizere, diyabet
oldugu bilinenlerin orani, %5 dolayindadir ve siirekli yiikselmektedir.

Avrupa Birligi (AB) biinyesinde yapilmis olan biitiin ¢alismalar, her iki diyabet
tipinin de arttigimi ve tip iki diyabet ile obezite arasinda gii¢lii bir birliktelik bulundugunu
gostermektedir. Avrupa Birligi’nde, bugiin yaklasik 12,5 milyon diyabet tanis1 almis hasta
bulunmaktadir. Bu saymin 2010 yilinda, 18 milyon civarinda olmasi beklenmektedir.
Diinya Saglik Orgiiti(WHO) verilerine gore, herhangi bir populasyondaki tip 2 diyabet
prevalansi, %1 ile %50 arasinda degismektedir (8).



Tip 2 diyabetin gelisiminde etkili risk faktorleri Tablo 1'de 6zetlenmistir (3).
Tablo 1.Tip 2 Diyabet i¢in Risk Faktorleri
* 45 yagin tizerinde olmak

Kilo fazlaligi (beden kiitle indeksi >25 kg/m**)

Ailede diabetes mellitus Oykiisii (6rnegin anne, baba, kardeslerde)
* Fiziksel inaktiviteyi aligkanlik haline getirmis olanlar

Irk/etnik koken

*  Bozulmus aglik glukozu veya glukoz tolerans bozuklugu teshis edilmis hastalar
* Gestasyonel diyabet 6ykiisii olanlar veya 4 kg'dan daha agir bebek dogurmus olanlar
* Dislipidemi tamis1 almis hastalar (HDL <35 mg/dl ve/veya trigliserid >250mg/dl)
* Hipertansiyon Oykiisii olanlar (erigskinler i¢in >140/90 mmHg)
* Damar hastalig1 dykiisii olanlar
* Polikistik 6ver sendromu olanlar
*Tiim etnik gruplar icin dogru olmayabilir.

Etyolojiye bagl olmakla birlikte DM'de hiperglisemiye neden olan faktérler; insiilin
sekresyonunda azalma, glukoz kullaniminda azalma ve glukoz iiretiminde artistir. Diabetes
mellitustaki metabolik diizensizlik birgok organ sisteminde patofizyolojik degisikliklere
neden olur ve sonugta diyabetik bireylere ve saglik sistemine olaganiistii bir yiik yiikler.

Diyabetin etyoloji ve patogenezinin anlasilmasindaki yeni ilerlemeler siniflamada
revizyon yapilmasina neden olmustur. Diabetes mellitusun biitiin tipleri hiperglisemi ile
karakterizedir, ancak hipergliseminin ortaya c¢iktigi patogenetik mekanizma farklilik
gosterir. Diabetes mellitusun bazi formlart mutlak insiilin yetersizligi veya insiilin
sekresyonunda kusura yol acan genetik bir kusur ile karakterize iken, diger baz1 formlarinda
insiilin direnci s6z konusudur (9).

Siniflamadaki yeni degisiklikler, hastaligin baslangi¢ yasini veya tedavi seklini temel
almakta (Tablo 2) ve diabetes mellitusu hiperglisemiye yol agan patogenetik siire¢ temelinde

smiflamaya ¢aligmaktadir.

Tip 2 DM Etyopatogenezi

DM hastalarinin yaklasik %93°1, tip 2 DM'dir. Etyopatogenezi heniiz ¢ok agik
degildir. Genellikle 45 yas tlizerinde ilk yakinmalar baglar kronik ve sinsi seyirlidir. Hastay1
hekime getiren sebepler, poliiiri, polifaji, polidipsi olabilecegi gibi, halsizlik, kilo kaybz, el,

ayak veya yiizde uyusma ve gérme bozukluklar1 da olabilir. ilk tan1 konuldugunda, kronik



komplikasyon bulunmasi ise, hi¢ nadir degildir. Tip 2 DM'lu hastalarin ¢ogu, obezdir. Aile
Oykiisli, hemen tiim hastalarda mevcut olmasina ragmen, bugiine kadar net bir genetik kanit
elde edilememistir.

Tip 2 DM' un etyolojisinde, ii¢ faktoriin rol oynadigi ileri siiriilmektedir (10,11).
1. Periferik dokularda insiilin direnci kusuru
2. Pankreastan insiilin salinim kusuru
3. Karacigerde glukoz iretiminin artmasi

Yaglanma, sedanter yasam, obezite, fiziksel ve ruhsal stres, glukokortikoid ilaclar,
gebelik, gibi nedenlerle olusabilecegi varsayilan, periferik dokularda, ozellikle ¢izgili
kaslarda, insiilinin fizyolojik etkilerine kars1 direncin, temel bozukluk oldugu

diistiniilmektedir.

Tablo 2. Diabetes Mellitusun Etiyolojik Simiflamasi
Tip 1 diyabet (b-hiicre yikimi, genellikle mutlak insiilin yetersizligine yol acar)
A. Immun aracihkl
B. Idyopatik
Tip 2 diyabet (goreceli insiilin yetersizligi ile birlikte olan agirlikli insiilin rezistansindan,
insiilin rezistansi ile birlikte olan agirlikli insiilin sekresyon kusuruna kadar degisebilir)
Diger spesifik tipler (3-hiicre fonksiyonunun genetik defektleri mutasyonla karakterize):
1. Hepatosit niikleer transkripsiyon faktorii (HNF) 4a (MODY 1)
2 Glukokinaz (MODY 2)
3 HNF-la (MODY 3)
4. Insiilin promoter faktér (IPF) 1 (MODY 4)
5 HNF-1b (MODY 5)
6 Mitokondriyal DNA
7 Proinsiilin or insiilin konversiyonu

Insiilinin etkisindeki genetik defektler

1. Tip A insiilin rezistansi
2. Leprechaunism
3 Rabson-Mendenhall sendromu

4. Lipoatrofik diyabet
C. Ekzokrin pankreas hastaliklariaepankreatit, pankreatektomi, neoplazi, kistik fibroz,

hemokromatozis, fibrokalkiil6z pankreatopati



D.Endokrinopatileraakromegali, Cushing sendromu, glukagonoma, feokromositoma,
hipertiroidi, somatostatinoma, aldosteronoma
F.Ila¢ veya kimyasal maddeye bagliaiVacor, pentamidine, nikotinic asit, glukokortikoidler,
tiroid hormonu, diazoksid, b-adrenerjik ago-nistler, thiazidler, fenitoin, a-interferon, proteaz
inhibitdrleri, kloza-pin, beta blokerler Infeksiyonlai"sekonjenital rubella, sitomegaloviras,
koksaki
G. Diyabetle bazen iligkili olan diger genetik sendromlarn Klinefelter sendromu, Turner
sendromu, Wolfram sendromu, Friedreich ataksisi, Huntington koresi, Laurence-Moon-
Biedl sendromu, miyotonik distrofi, porfiri, Prader-Willi sendromu
IV. Gestasyonel diabetes mellitus (GDM)
NOT: MODY, maturity onset of diabetes of the young (genclerin eriskin tip diyabeti).
Amerikan Diyabet Derneginden adapte edilmigtir, 2004

DIABET MELLITUSUN TANI VE SINIFLAMASI

Diabetes mellitusun komplikasyonlarmin 6nlenmesinde ana belirleyici unsur
erken tanidir. Bu durum 6zellikle tip 2 diyabette ve gec¢ baslangich otoimmiin tip 1 diyabette
onemlidir, ¢linkii bu hastaliklar 5-10 yil kadar siiren nispeten asemptomatik bir dénemle
baglarlar. Amerika Birlesik Devletleri'nde tiim tip 2 diyabetli bireylerin yaklasik olarak
%30'u hastaligimin farkinda degildir, bir baska deyigle bunlara heniiz tan1 konulmamugtir.
Ne yazik ki, nispeten semptomlardan uzak olan bu dénem masum bir siire¢ degildir ve yeni
tani alan tip 2 diyabetli hastalarin yaklasik olarak %50'sinde kronik komplikasyonlara iliskin
kanitlar mevcuttur.

Diabetes mellitus kronik mikrovaskiiler, ndropatik veya makrovaskiiler hastaliklara
yol agabilen uygunsuz hiperglisemi ile karakterize bir grup metabolik bozuklugu kapsar.
Buradaki zorluk, uygunsuz hipergliseminin tanimlanmasidir. Bir¢ok ¢alisma grubu bu
konuda yogun c¢alismis ve uygunsuz kan glukozunun diyabetik mikrovaskiiler
komplikasyonlara yol acacak diizeylerdeki glukoz oldugu sonucuna varmistir. Yakin
zamanlarda gerceklestirilen birgok calismada 120-130 mg/dl (6,7-7,2 mmol/) arasindaki
AKG'nin, glukoz yiikleme testinin ikinci saatinde 200 mg/dI'lik (11,1 mmol/1) kan glukoz
degeriyle karsilastirilabilir oldugu ve daha sonraki donemlerde retinopati gelisebileceginin
isareti olabilecegi gosterilmistir.

Bu veriler diyabet tanisi i¢in bir dizi yeni kriterin olusturulmasina onciiliik etmistir
Ikinci ve iigiincii kriterler farkli giinlerde olgiimiin tekrarlanmasiyla dogrulanmalidir.

(Tablo 3).
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Tablo 3. Diabetes Mellitus Tam Kriterleri

1. Diyabet semptomlarinin bulunmasi ve 6glin durumu veya zamana bakilmaksizin

rasgele bakilan plazma glukoz konsantrasyonunun >200 mg/dl (>11,1 mmol/l) olmas1
Klasik diyabet semptomlari

mPolitiri

mPolidipsi

mAciklanamayan kilo kaybi veya

2.AKG>126 mg/dl (>7,0 mmol/l): Aglik en az 8 saat siireyle hi¢ kalori alinmamasi

3.0GTT'in 2'inci saatinde Olciilen kan glukozu >200 mg/dl (>11,1 mmol/l): Test Diinya

Saglik Orgiitii'niin 6nerdigi gibi suda ¢6ziilmiis 75 gram anhidroz glukoz ile yapilmalidir.

Ikinci ve iigiincii kriterin farkh giinlerde yapilan Slgiimlerle dogrulanmast gerekmektedir.

Amerikan Diyabet Birligi'nden almnustir, 2004.

Diabetes mellitusun tami kriterlerinin yeniden tanimlanmasi agamasinda glukoz
intoleransinm ara kademelerinin tanimlanmasi gerekli hale gelmistir. Tablo 4 glukoz
toleranst kategorilerini hem AKG hem de glukoz yiliklemesinden 2 saat sonra Olgiilen
degerler baglaminda tanimlamaktadir. Bozulmus aclik glukozu (BAG) veya bozulmus
glukoz toleransinin (BGT) tanimlanmasinin nedeni her iki diizeydeki glukoz intoleransinin
gelecekteki diyabet gelisimini 6n gérmesi ve yine her ikisinin de insiilin direnci ve artmig
kardiyovaskiiler risk faktorleriyle iligkili olmasidir. Ayrica, ¢ok sayida ¢alisma BGT olan
bireylerin belirlenerek yogun yasam bi¢imi degisiklikleri veya farmakolojik ajanlarla tedavi
edilmesiyle tip 2 diyabet gelisiminin birkag¢ y1l veya daha fazla siireyle geciktirilebilecegini
gostermistir.

Bu yeni tam kriterleri daha fazla sayida insana diyabet tanisinin konmasina yol
acmasma ragmen, c¢ok sayidaki tam1 konmamis diyabetli bireye de OGTT'ye gerek
kalmadan AKG yardimiyla tan1 konmasini kolaylastirmistir.

Tablo 4.Glukoz Tolerans Kategorileri

AKG OGTT'nin 2. saatinde 6lciilen plazma
m Normal: <100 mg/dl (<5.6 mmol/l) glukozu
m BAG:>100mg/dl(>5.6 mmol/l)ve m Normal: <140 mg/dl (<7.8 mmol/l)
<126 mg/dl (<7.0 mmol/l) mBGT: >140 mg/dl (>7.8 mmol/l) ve <200
m Diyabet: >126 mg/dl (>7.0 mmol/I) mg/dl (<11.1 mmol/l)

m Diyabet: >200 mg/dl (>11.1 mmol/l)
Amerikan Diyabet Birligi'nden alinmustir, 2004.
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Diyabetli hastalarin yeni siniflamasi etyolojiye dayandirilmistir. Yeni siniflama
"insiiline bagimli" ve "insiiline bagimli olmayan" ifadelerini ortadan kaldirarak bunlarin
yerine "tip 1" ve "tip 2" diyabet ifadelerini koymustur.

Tip 1 diyabet mutlak insiilin eksikligi ile karakterizedir. Bu hastalarin ¢ogunun beta
hiicrelerinde otoimmiin harabiyet mevcuttur, ancak bazilar1 beta hiicresi kaybina neden olan
idiyopatik veya bilinmeyen bir siirece sahiptirler.

Tip 2 diyabet degisik derecelerde insiilin direnci ve insiilin salimmimda goreceli
eksiklikle karakterize klasik formdur. Etyoloji bilinmemektedir. Hem ¢ocuklarda ve hem de
eriskinlerde goriilebilmektedir ve siklikla da obezite ile iligkilidir. Gestasyonel diyabet 4'lincii

kategori olmayu siirdiirmektedir ve taniminda degisiklik yapilmamistir (12).

Tip 2 Diabetes Mellitus Klinik Donemleri:

Tip 2 diyabet de, klinik donemler; Bozulmus Achk Glikozu (BAG-IFG), Bozulmus
Glikoz Toleransi (BGT-IGT), ve tip 2 DM olarak 6zetlenebilir.

Aclik plazma glukoz diizeyi, 110-126 mg/dl arasinda olmasina ragmen, OGTT ile
2.saat plazma glukoz diizeyi, 140 mg/dl’nin altinda olan hastalarda, aclik glisemi
homeostazisinin bozuklugu s6z konusudur (IFG). Ancak bu durum, diyabet tanisi i¢in
yeterli degildir. Bu grup hastalar, a¢lik glisemi yiiksekligi olarak siniflandirilir ve genellikle
bir siire sonra, IGT sekline doniislir. Yapilan gesitli ¢calismalarda, IGT olan hastalarda,
diyabetin kardiyovaskiiler komplikasyonlarinin goriilme riskinin, %26; 10 yil icinde
diyabet gelisme riskinin ise, %30 civarinda oldugu gosterilmistir. Bu donemin de tanidan
once, yaklasik 2 -12 yil 6nce olustugu tahmin edilmektedir. Tip 2 diyabetlilerde ise aglik
hiperglisemisi ve postprandiyel hiperglisemi de artis karakteristiktir. Bu duruma, hepatik
glukoz iiretiminin baskilanamamasi ve periferik kullaniminin azalmasi neden olmaktadir.
Daha sonraki donemlerde, insiilin direncinin artis1 ve Beta hiicre fonksiyonundaki
azalmaya bagl olarak, diyabetin tiim semptom ve klinik bulgular1 ortaya c¢ikmakta,
cevresel faktorlerin etkisi ile de hiperglisemi agirlagmaktadir. Faz 1 adin1 alan bu dénemde,
yasam kalitesini arttiric1 6nlemler (kilo kaybi, beslenme plani, egzersiz vb.) ve bazi oral
ilaclar ile glisemi kontolii saglanabilir. Bundan sonra gelen, Faz 2 doneminde ise, ¢ogu kez
oral ilag kombinasyonlarina gegilir ve kontrol bu sekilde saglanir. En son dénemde ise,
Beta hiicre fonksiyonlarindaki, progresif azalma nedeniyle, hastada insiilin kullanma
ihtiyaci agiga cikar ve replasman tedavisine gegilir. Tip 2 diyabetlilerde, sekonder direng

adin1 alan bu gegisin, %2-5 hasta/y1l oldugu bildirilmektedir.
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KAPSAMLI DIiYABET TEDAVISi UYGULAMALARI
Diyabetik komplikasyonlarin morbidite ve mortalitesi zamaninda ve uygun yapilan
takip prosediirleri ile belirgin olarak azaltilabilir (Tablo 5). Bu tarama prosediirleri biitiin
diyabetik hastalarda endikedir, fakat birgok c¢aligmada diyabetik hastalarin ¢ogunda
kapsamli diyabet tedavisi uygulanmadigi gosterilmistir. Dislipidemi ve hipertansiyon
taramasi yilda bir kez yapilmalhdir. Rutin saglik bakimina ek olarak diyabetik hastalara
tavsiye edilen araliklarla pndmokok ve tetanoz asis1 ve yillik olarak influenza asis1 yapil-
malidir.
Tablo 5. Diyabetik Hastalarda Kapsamh Tibbi Takip Onerileri Klavuzu
e Kendi kendine kan sekeri takibi (bireysellestirilen siklikla)
HbAlc (3—6 ayda bir)

e Hasta egzersiz egitimi (yilda bir kez)

e Tibbi beslenme tedavisi ve egitimi (yilda bir kez)

e (Go6z muayenesi (yilda bir kez)

e Ayak muayenesi (yilda 1 -2 kez hekim tarafindan; hasta tarafindan giinliik)

¢ Diyabetik nefropati muayenesi (yilda bir kez)

e Kan basinci dl¢limii (yi1lda 4 kez)

e Lipid profili (yilda bir kez)

Yilda bir kez deneyimli bir optometrist veya oftalmolog tarafindan ayrintili goz
muayenesi yapilmalidir. Tip 2 diyabetik hastalarin cogu diyabet tanis1 konmadan 6nce
yillarca asemptomatik olduklarindan, ADA oftalmolojik muayene programini su sekilde
Onermektedir:

e Diyabet baslangic1 <29 yas olan hastalarda tanidan sonra 3-5 yil icinde,

¢ Diyabet baglangic1 >30 yas olan hastalarda diyabet tanisi sirasinda,

¢ Diyabetik olup gebelik planlayan kadinlarda konsepsiyon dncesi ve ilk trimesterde
g0z muayenesi yapilmalidir.

Yillik ayak muayenesinde:

e Kan akimi, his ve tirnak bakimi degerlendirilmelidir;

e (Cekic parmak, penge parmak ve Charcot ayagi gibi ayak deformiteleri olup
olmadigina bakilmalidir;

e Muhtemel iilserasyon alanlart belirlenmelidir. Kallus ve tirnak deformiteleri
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podiatrist tarafindan tedavi edilmelidir; basit ayak problemlerinin bakimi dahi hasta
tarafindan kendi basina yapilmamalidir.

Rutin idrar tetkikinde proteiniiri olmayan tip 1 ve tip 2 hastalarda yilda bir kez
mikroalbuminiiri 8l¢iimii yapilmahdir. Idrar tetkikinde proteiniiri varsa idrarda giinliik
protein miktar1 kantitatif olarak saptanmalidir. Mikroalbuminiiri taramasi tip 1 DM'de

tanidan bes yil sonra, tip 2 DM'de ise tan1 sirasinda yapilmalidir (14).

HIPERGLISEMI TEDA VIiSININ MANTIGI

Diabetes mellituslu hastalarda hiperglisemi tedavisinde rol oynayan prensipler
Tablo 6'da Ozetlenmistir. Tedavi programina uygun glisemik hedeflerin tanimlanmasi i¢in
her hastanin baslangicta degerlendirilmesi gerekir. Uzman bir diyabet egitimcisinin
gozetiminde verilecek yapilandirilmig diyabet egitimi, diyabetli her hasta icin gereklidir.
Yeterli egitim olmadan hastalar kan glikozlarmi kendi kendilerine (evde) izleyemez,
hastaliklarimi anlayamaz, tedavi programlarina uyamaz ve komplikasyonlar azaltmak i¢in
gerekli adimlar1 atamazlar. Tedavi, yasam tarzi degisiklikleriyle baslatilir ve glisemik
kontrol hedeflerine ulasmak icin gerektiginde farmakolojik ajanlarin eklenmesiyle devam
eder. Tedavi programindaki degisikliklere evde glukoz izlemi ve glikozillenmis hemoglobin
A1C (A1C) 6lgiim sonuglar1 rehberlik eder.

Hem tip 1, hem de tip 2 diyabetli hastalarda yakin zamanlarda yapilan caligma-
larindan elde edilen veriler, erken donemde baslatilan yogun hiperglisemik tedavilerin uzun
vadede mikrovaskiiler komplikasyonlar1 azaltmada c¢ok belirgin yararli sonuglarinin

oldugunu gostermektedir (15).

Diyabetli bireylerin ideal tedavisi asagidakileri kapsamahdir:

*Diyabete bagli semptomlarin olmamasi

» Akut komplikasyonlarin 6nlenmesi

» Mikrovaskiiler ve noropati komplikasyonlarmm 6nlenmesi

*Makrovaskiiler hastalik riskinin diyabetli olmayan kisilerin seviyesine indirgenmesi

*Yasam beklentisinin diyabeti olmayanlarin beklentisine esit olmasi

Her ne kadar c¢ok ideal bir tedavi yaklasimi heniiz miimkiin gériinmese de, tip 2
diyabetli hastalarda glisemi, kan basinci, lipidler ve prokoagiilan durumun yogun bigcimde

tedavi edilmesini iceren bir strateji ile mikrovaskiiler (yaklasik %60 risk azalimi) ve
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makrovaskiiler (yaklasik %53 risk azalimi) komplikasyonlarda kayda deger azalmalarin
saglandig1 Steno 2 gibi ¢calismalar hedefe oldukca yaklastigimizi gostermektedir.

Tablo 6. Glisemik Kontrol Prensipleri

m Hiperglisemi tanis1 kondugunda tedavi programi baslatilmalidir.
m Diyabet egitimi sarttir.

m Glisemik kontrol monitorize edilmelidir.

m Uygun hedef belirlenmelidir.

m Yasam tarzi degisiklikleri baglatilmalidir.

mMiimkiinse, hedef normoglisemiye yakin olmalidir.

m Basamakli ve kombinasyon ilag tedavisi kullanilmalidir.

Diabetes mellituslu hastalarda hiperglisemi, glukozun asir1 iiretimi ve yetersiz
tiketiminin bir arada bulunmasindan kaynaklanmir. Tip 2 diyabette oldugu gibi,
hiperglisemileri insiilin salgilama isleviyle periferik insiilin duyarlilign arasindaki
dengesizlikten kaynaklanan hastalar, insiilin salinimi gereksinimini azaltan (diyet) ya da
insiilinin periferik etkisini artiran (egzersiz, kilo verme) farmakolojik olmayan tedavilerin
baslatilmasi i¢in miikemmel adaylardir.

Eger bu o6nlemlerle hedeflenen glisemik kontrole ulasilamazsa primer etkileri 6giin
sonrasinda olusan hiperglisemiyi azaltmak (alfa-glukozidaz inhibitérleri), periferik glukoz
kullanimin1 artirmak (tiazolidindion), hepatik glukoz tiretimini azaltmak (metformin) ya da
beta-hiicresi insiilin salgilama islevini artirmak (stilfoniliire, repaglinid ya da nateglinid)
olan farmakolojik ajanlarin endikasyonu vardir.

Zamanla ¢ogu tip 2 diyabet hastasinda insiilin salgilama kapasitesi azalir ve bir veya
iki oral ajanla iyi kontrol edilen hastalarda glisemik kontrol bozulur. Bu agamada yatmadan
once orta ya da uzun etkili bir bazal insiilin ilavesi veya coklu insiilin enjeksiyonu

programina donme muhtemelen gerekli olacaktir (16).

TIP 2 DIYABET TEDAVISI

Yeni baglangich tip 2 diyabetin tedavi algoritminde birinci basamak, yasam tarzi
degisiklikleri yapilmasidir. Onerilen yasam tarzi degisiklikleri tibbi beslenme (diyet), fizik
aktivitenin artirtlmasi, alkol ve sigaradan uzak durulmasidir. Bu Onerilere ragmen hedef

metabolik kontrol saglanamayan; yani aclik plazma glukozu > 126 mg/dl; tokluk plazma
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glukozu > 140 mg/dl ve A1C < % 7 olmayan hallerde ikinci basamak tedavi uygulanmali;

oral monoterapiye gecilmelidir.

Amerikan Diabet Birligi tedavinin basarisim soyle siniflandirmstir.

Az Basar:

1.HbAlc oraninin %11-13 olmasi

2.Kendi kendini izleme icerisinde 300mg/dl’nin iizerinde birden fazla deger
olmas

3.1drar glukozunun daima pozitif olmasi

4.Aralikli, spontan ketoniiri olmast

Orta derecede basari:

1. HbAlc oraninin %8-9 olmasi

2.Yemek oncesi kendi kendini izleme i¢inde diizeylerin 160-200 mg/dl arasinda
olmast

3. Idrar glukozunun aralikli pozitif olmasi

4.Nadiren ketoniiri olmast

Yogun basari:

1. HbAlc oraninin %6-7 olmasi

2.Yemek oOncesi kan sekerinin kendi kendini izleme iginde diizeylerin 70-120
mg/dl arasinda olmasi ve yemek sonrasi 180mg/dl yi gegmemesi

3. Idrar glukozunun her zaman negatif olmasi

4. Ketoniiri olmamas1

Amerikan Diyabet Birligi'nden alinmistir, 2000(6)

Oral monoterapi secenekleri hastanin beden-kiitle indeksi (BKI); (obesite, kilo
kaybi) hiperglisemisinin siddeti, siiresi, diyabete 6zgii komplikasyonlarin varligi goz 6niine
almarak yapilmalidir. Obez tip 2 diyabetiklerde ilk secenek biguanid (BG) veya a-
glukozidaz inhibitdrleri (AGI) olmalidir.

Giliniimiizde yaygin kullanilan tek biguanid metformindir. Normal kisilerde glukoz
diizeyini etkilemedigi gosterilmistir. Diyabetiklerde hipoglisemiye yol a¢madan
normoglisemi saglar. Muhtemel etki mekanizmalar1 soyle 6zetlenebilir;
1.Gastrointestinal sistemde: *Glukozun absorbsiyonunu geciktirir veya azaltir, *Barsak

hiicrelerinde glukozun laktata déniisiimiinii artirir, *Istah1 baskilar.
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2. Karacigerde: Glukoneogenezi azaltarak hepatik glukoz ¢ikisini baskilar.
3. Kas ve yag hiicrelerinde: Glukoz tiiketimini artirir

Metformin, beslenme diizeni ve egzersize ragmen metabolik kontroliin
saglanamadigi hallerde ilk secenek olarak monoterapi biciminde ya da maksimal doz
sulfoniliire kullanildig1r halde kontrolsiiz olan obez diyabetlilerde kombinasyon tedavisi
olarak kullanilabilir.

Bagslica yan etkileri gastrointestinal sistemde olup hastalarin %20’sinde istahsizlik,
metalik tat, bulanti, kusma, ishal gibi belirtilerden en az birine yol acabilir. Bu yan etkiler
gecici olup ilacin tok karnina ve baslangigta kiiclik doz baslanmasi ve doz artirnminin
tedrici yapilmasi halinde azaltilabilir.

Tiazolidindionlar insiilin direncini azaltmalar1 nedeniyle obez hastalarda tercih
edilmelidirler. Bu grup ilaclardan rosiglitazon ve pioglitazon halen kullanilmakta olan
preparatlardir. Rosiglitazon, insiilin direncini azalttigi, lipid profiline ve endotel
fizyolojisine olumlu etkiler yaptig1 i¢in tip 2 diabette uygun bir tedavi aracidir.

Aktif karaciger hastaligi bulunmayan tip 2 diabette monoterapi veya metformin ile,
stlfoniliireler ile kombine terapi olarak kullanilabilirler, iyi tolere edilirler. Pankreastaki
bozuklugun ilerlemesini yavaglatmasi da olumlu etkilerindendir. Baslica yan etkileri
hepatotoksisite, ddem, anemi, kilo artis1, kalp yetersizliginde artistir. Fakat bunlar %1-3 gibi
diisiik oranlardadir. Renal yetmezlikte kullanilabilir. Bilinen karaciger hastaligi olanlarda
ve New York Kalp Birligi degerlendirmesine gore kardiyak durumu III. ve IV. Derece

olanlarda kullanilmamalidir (17).

DIABETES MELLITUSDA iZLEM

GENEL PRENSIPLER

Tip 1 ve 2 DM tedavisinde amaglar sunlardir:

1.Hiperglisemiyle iligkili semptomlar1 gidermek,

2.Uzun donemde gelisebilecek mikrovaskiiler ve makrovaskiiler komplikasyonlari
azaltmak ya da elimine etmek,

3.Hastani miimkiin oldugunca normal bir hayat tarz1 siirmesini saglamak.

Bu amaglara ulagmak igin hekim her hasta i¢in glisemik kontrolde bir hedef seviye
belirlemelidir. Bu seviyeye ulagmak i¢in gerekli farmakolojik tedavi ve egitim kaynaklari

hastaya saglamali ve diyabetik komplikasyonlar takip/tedavi edilmelidir. Diyabet
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semptomlar1 plazma glukozu < 11,1 mmol/L (200 mg/dL ) oldugunda genellikle diizelir, bu
nedenle DM tedavisinde genellikle ikinci ve ligiincii hedeflere odaklanilir.

Hem tip 1 hem de tip 2 DM Ti hastalarin bakimi multidisipliner bir yaklagim
gerektirir. Bu yaklagimin bagarisinin merkezinde hastanin katilimi, diisiinceleri ve sevki yer
alir ve bunlarin hepsi optimal diyabet tedavisinde temeldir. Saglik ¢alisanlari takiminin iiye-
leri primer bakimi saglayan kisi ve/veya endokrinolog ya da diyabetolog, sertifikali bir
diyabet egitmeni ve bir diyetisyeni icermelidir. Ilave olarak, diyabetik komplikasyonlar
olustugunda, komplikasyonlar 6zel uzmanlara (noérolog, nefrolog, damar cerrahi, kardiyolog,
oftalmolog ve podiyatrolog dahil olmak {izere) danigilmalidir.

Diyabet tedavisine degisik yaklasimlara birgok farkli isim verilmektedir; 6rnegin
yogun insiilin tedavisi, yogun glisemik kontrol ve "siki kontrol" gibi. Ancak bu bdliimde,
optimal diyabet tedavisinin plazma glukozunu ayarlamaktan daha fazlasi oldugunu vur-
gulamak i¢in "kapsamh diyabet tedavisi" terimi kullanilacaktir. Glisemik kontrol optimal
diyabet tedavisinde merkez teskil etmesine ragmen, hem tip 1 hem de tip 2 DM'de kapsamli
diyabet tedavisi ayn1 zamanda diyabetik komplikasyonlari tespit ve tedavi etmeli ve DM ile
iligkili hastaliklarm risk faktorlerini modifiye etmelidir (14).

Diabetes mellitusta metabolik durumun izlenmesi hasta giivenligi acisindan kritik
oneme sahiptir ve kendi kendine bakimin vazgecilmez bir unsurudur. Son 20 y1l igerisinde
gerceklestirilen klinik aragtirmalar izlem konusunda, evde kan glukoz izlemi (EKGI) ve
kronik glisemiyi glikozillenmis protein testleriyle (glikozillenmis hemoglobin AIC [AIC])
Olciim yontemlerinin gelistirilmesi ve bunlarin daha isler hale getirilmesini de iceren biiyiik
ilerlemeler kaydedilmesini saglamigtir. Tip 1 diyabette kan glukoz profillerinin tip 2
diyabete gore goreceli olarak daha labil (oynak) olmasi daha kompleks tedavi ve izlem

semalarn gerektirmektedir (18).

GLUKOZ OLCUMU

Glukoz diizeylerinin laboratuvarda ya da hastanin kendisi tarafindan Slgiilmesi di-
yabette metabolik kontrolii degerlendirmenin en yaygin yontemidir.

Olgme aygit1 ile okuyan glukoz okzidaz emdirilmis striplerin bir glukometreyle
(cihazla) okunmasi hastalara kendi kendine izlem imkani saglar. Mevcut gerecler ve bilinen
hasta egitim teknikleri sayesinde evde basarili kan glukoz izlemi yapamayan ¢ok az sayida
kisi kalmistir. EKGI'nin en biiyiik gideri striplerdir. Cogu hastanin bedelsiz olarak veya
biiyiik indirimlerle glukometre sahibi olmasi genellikle miimkiindir.

Kan glukoz profilleri tip 2 diyabette tip 1 diyabete gore daha stabildir. Klinik

calismalarda her ne kadar EKGi'nin tip 2 diyabet tedavisi sonuglarmni degistirdigi
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gosterilememigse de, izole olarak degerlendirildiginde birgok kendi kendine diyabet bakim
programi komplikasyonlar1 azaltmada yardimci olmustur (6rnegin DI-GAMI ve Kumamoto
calismalar) (19).

Bu programlarin hepsinde EKGI tedavi siirecinin énemli bir parcasidir ve bu da
EKGI'nin Al C 6l¢iimii ile birlikte etkili tedavinin en azindan bir bileseni oldugunu ortaya
koymaktadir. Insiilinle tedavi edilmeyen stabil tip 2 diyabet hastalarinda hasta acken ya da
rasgele Olciilen (laboratuarda veya muayenehanede) aralikli kan glukoz diizeyleri yeterli
olabilir, ancak daha once de bahsedildigi gibi bu, genel glisemik kontrol diizeyini tam ve
dogru olarak yansitmaz.

Hafif veya asemptomatik hipoglisemi ataklarinin belirlenmesine imkan tanidigindan
insiilin veya siilfaniliirelerle tedavi edilen tip 2 diyabet hastalarinda EKGI &zellikle
onerilmektedir. EKGI’nin zamanlamasi diyabet tedavisine gore degisir. Hastalar sadece
giiniin belli saatinde 6lgme aligkanligi edinmemelidir. Giiniin en yiiksek glukoz diizeyi bazi
hastalarda sabahleyin 6l¢iiliirken diger bazilarinda ise yatmadan 6nce saptanir.

Bir¢ok klinisyen hastalarindan her defasinda farkli zamanlarda kahvaltidan, 6gle
yemeginden, aksam yemeginden veya yatmadan once olmak iizere giinde en az bir kez ve
bir de hipoglisemi belirtileri hissettiklerinde 6l¢lim yapmalarmi ister. Kan glukoz diizeyleri
stabil olan alt gruplarda EKGI sikligin1 haftada birkag defaya indirgemek uygundur.

EKGI'nin yararmin, hastayr kendi tedavisini kontrol edebilecegi bir durumda tut-
maktan kaynaklandigi genis bir bicimde kabul gormiistiir. Eger ulagmaya caligtiklar
sonuglarla iliskili glisemik hedeflerin farkinda olurlarsa, EKGI onlara tedaviye yanitlarim
degerlendirme ve hedeflerine ulasabildiklerinden emin olma imkani sunar.Aralikli olarak
alman yiyeceklerin, aktivitelerin, semptomlarin ve antidiyabetik ilaglarmin kaydedilmesi
hastanin ve saglik ekibinin glisemik kontrol diizeylerini etkileyen faktorleri daha iyi

anlamasini saglar (20).

KRONIK GLISEMI OLCUMU (A1C TESTI)

Diyabetli hastalarda glikozillenmis kismi temsil eden minér hemoglobin fraksiyo-
nunun son 2-3 ay icerisindeki ortalama kan glukozu ile orantili olarak arttigmmin fark
edilmesi, glikozillenmis hemoglobin testlerinin gelistirilmesini saglamigtir. (Tablo 7).

AIC olgiimii, tedavide 4-12 hafta once yapilan degisikliklerin etkilerini deger-
lendirmek icin kullanilabilir. Tedavide kisa vadeli degisiklige gereksinim olup olmadigini
belirlemek igin kullanilmamalidir. Kan glukoz diizeyleri ki genellikle EKGi'nden elde edilir,

saatlik veya giinliik tedavi degisikliklerini belirleyebilmek i¢in bagvurulan en iyi kaynaktir.
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Tablo 7. Glikozillenmis Hemoglobin Ol¢iimii (A1C Testi)

m Son 2-3 ay boyunca ortalama glukoz diizeyini 6lger.

m Baska yontemlerle belirlenemeyen komplikasyon riskleriyle iliskili indeks saglar.

m Baz faktorler (6rmegin; orak hiicreli hemoglobin ve diger hemoglobinopatiler) yonteme
bagli olarak 6lctimii etkileyebilir.

m EKG’nin dogrulugunu kanitlamak icin kullanilabilir; EKGI ile A1C arasindaki
uyumsuzluklar, EKGI sonuclarmm dogru olmadigim ya da EKGI zamanlarmm de-
gistirilmesi gerektigini diigiindiiriir.

m Uygun olgiim sikligr belli degildir, ancak tip 1 diyabette tedavinin etkinliginin
belirlenmesi ve EKGi'ni tamamlamasi i¢in yilda 24 6lgiim gereklidir; stabil tip 2
diyabette ise yilda 2 dlciim yeterli olabilir.

Genel olarak, EKGI yapan ve stabil bir tedavi programi kullanmakta olan iyi
kontrollii tip 2 diyabet hastalar1 Al C diizeylerini en azindan yilda iki kez Sl¢tiirmelidir.
Stabil olmayan ya da tedavi degisikligi yapilan hastalarda tedaviye yanitin degerlendirilmesi
icin daha sik dl¢lim (3 ayda bir) yararhi olacaktir. Tip 1 diyabetli hastalar 3 ayda bir A1C
Olctimiil yaptirmalhidir (21).

HASTA BAKIMINDA DIABET EGITIMININ ROLU

Bilgi, tedaviler ve teknolojide son yillarda kaydedilen gelismeler diyabetli hastalara
etkin bir bicimde bakim sunma becerilerimizi énemli Ol¢iide artirmigtir. Bu gelismelere
ragmen diyabetli kisiler hala arzu edilenin altinda kan glukoz diizeylerine ve ayn1 zamanda
akut ve uzun vadeli komplikasyonlara maruz kalmaktadirlar. Agikgasi, diyabet bakimi
konusunda vaat edilen ile ger¢ek arasinda bir ugurum vardir. Bu ugurumu kapatmanin

anahtarlarindan biri hastanin kendi diyabet bakimim etkin bir sekilde {istlenmesidir (22).

KENDi KENDINE DiYABET BAKIMI

Kendi basina diyabet bakimi hastalarin hastaliklarini tedavi etmek; sagliklarini dii-
zeltmek; fiziki, sosyal ve duygusal kaynaklar1 ¢ogaltmak ve diyabetin uzun ve kisa dénemli
etkilerini 6nlemek igin iistlendikleri tiim aktiviteleri kapsar.

Egitim, etkili kendi kendine bakimin vazgecilmez ilk adimidir. Kendi kendine diyabet
bakimi egitimi (KDBE) saglamanin amaci hastalarin bilingli kararlar vermesine yardimci

olmak ve bu kararlarin maliyet ve yararlarin1 degerlendirmektir.
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Hastalarin diyabeti, diyabetin yagsamlar1 tizerindeki etkilerini ve davraniglarini nasil
degistireceklerini ayrintili bir sekilde kavramalari gerektiginden, bir seferlik egitim
girisiminin diyabeti yasam boyu takip etmeye yetecegini diisiinmek makul degildir. Kendi
kendine bakim destegi; kendi basina bilingli bakim kararlan verebilmeleri, davranis
degisiklikleri yapabilmeleri ve bunlar siirdiirebilmeleri igin hastalarin saglik calisanlari,
toplum, aile, arkadaslar ve ilgili diger organizasyonlardan bekledikleri ve devamli olan

yardimlardir.

Kendi kendine bakim destegi stratejileri asagidakileri icerir:

e Hastanin kendi kendine bakim konusunda bilgisi, davranmiglari, giiveni ve
oniindeki engeller degerlendirilmelidir.

e FEtkin davramis degisimi aile, akranlar ve saglik c¢alisanlarindan gelen
stirekli destekler ile stirece dahil edilmelidir.

e Hastalarin diyabetin gereklerini yerine getirmeleri konusunda kendilerine
yardim edilmesini saglayacak stratejiler gelistirilmelidir.

e Diyabet ekibinin karsilikli isbirligi ¢ercevesinde bakim planmi gelistirmesi ve

sorunlar1 ¢6zmesi garanti altina alinmalidir (23).

KDBE VE DESTEK

Son derlemeler ve meta-analizler KDBE'nin metabolik ve psikososyal sonuglari, en
azindan kisa vadede, iyilestirdigini gostermistir. Egitimciyle daha fazla bir arada olma etkiyi
artirir. KDBE, cogu kez hastaneler veya sivil toplum orgiitleri tarafindan sunulan grup
programlariyla giderek daha fazla oranda verilmeye baslamistir. Belli bash diyabet
organizasyonlarca gelistirilen Kendi Kendine Diyabet Bakimi Egitimi Standartlarinda

gerekli igerik konular1 (Tablo 8) tanimlanmustir.

Tablo 8. KPBE Kapsaminda Yer Almalari i¢in Onerilen Konular

mDiyabet hastaliginin siirecini ve tedavi seceneklerini tanimlamak

mUygun beslenme tedavisini kapsamak

mFizik aktiviteyi yasam bicimine entegre etmek

mTedavinin etkili olmas i¢in ilag¢ (uygunsa) kullanmak

mKan glukozu ve idrar ketonunu monitorize etmek (uygun oldugunda) ve daha iyi kontrol
saglamak i¢in bunlarm sonuglaridan yararlanmak

mKronik komplikasyonlar1 6nlemek, saptamak ve tedavi etmek (riski azaltan davranislar ile)
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mSaghig iyilestirmek i¢in hedefler koymak ve giinliik yagsam sorunlarim ¢zmek
mPsikososyal ayarlamalan giinlilk yagsama entegre etmek

m Konsepsiyon oncesi bakimi, gebelik sirasinda tedaviyi ve gestasyonel diyabet bakimim
daha iyi diizeylere ¢ikarmak (uygunsa)

mAkut komplikasyonlan 6nlemek, saptamak ve tedavi etmek

Diyabet egitimi sunan her saglik calisan1 diyabet egitimcisidir

Wagner ve ark. (2001) tarafindan gelistirilen ve test edilen Kronik Hastalik
Modeli'ne gore kronik hastaligin basarili bir sekilde tedavi edilmesi, hastanin Onceden
harekete gecen uygulama ekibiyle isbirligi icerisinde tedavi stirecine aktif katilimini
gerektirir. Diyabet egitimi verenler tan1 konuldugu andan itibaren diyabet konusunda

anahtar mesajlar vermeye baslamalidirlar.

Anahtar mesajlar sunlari icerir:
e Tiim diyabet tipleri ciddiye alinmalidir.
¢ Diyabet kontrol altina alinabilir.
e Pozitif sonuglar i¢in kendi kendine etkili diyabet bakimi sarttir.
e Basarili bir diyabet balami ic¢in hasta, hastanin ailesi ve saglik ekibinin igbir

ligi sarttir.

Kronik hastalik bakimi akut hastalik bakimindan farkli oldugundan, ¢ogu hasta
diyabet ekibiyle karsilikli igbirligi konusunda deneyim sahibi olmayacaktir. Diyabetli
kisinin esas karar verici oldugunu ve giinliik diyabet bakimindan sorumlu oldugunu
vurgulamak 6nemlidir.Egitimi verenler ayrica, kendi kendine diyabet bakiminin basarili
olmasi i¢cin KDBE'nin 6nemini vurgulamali ve hastayr Sertifikali KDBE programlarina
ve diplomali diyetisyenlere gondermelidir.(24)

Her ne kadar ¢ogu uygulama alaninda ayrintili KDBE hizmeti sunulamasa da, saglik
calisanlart hastayla karsilastiklart her am egitim sunma firsati olarak degerlendirebilir.
Ornegin, ayak muayenesi sirasinda risk altindaki bolgelerin gosterilmesi ve laboratuar
sonuglar gézden gecirilirken kalp hastaliklariyla diyabet arasinda baglanti kurmak etkili
egitim firsatlaridir. KDBE, hastalarinin bilinglenmesini ve kendi bakimlarina aktif olarak
katilimlarin1  kolaylagtirarak hekimlerin ¢alisma ortamlarindaki diyabet yiikiiniin

hafiflemesine yardimci olur. (25)
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Hastalarda bireysel olarak kullanilabilecek spesifik stratejiler Tablo-9'da

siralanmugtir.

Tablo 9. Kendi Kendine Tedavi Destegi icin Egitici Tabanh Etkili Stratejiler

mDiyabetin ciddiyetini vurgulamak

mKDBE'in 6nemini vurgulamak

mHastanin kendi kendine bakimdaki roliiniin 6nemini vurgulamak

mOnaylh KDBE programina ve kayith diyetisyene sevk etmek

mKDBE programinda sunulan egitimi pekistirmek

mHer goriismeye hastanin endiselerini, sorularmni, davramgla ilgili ve metabolik
hedeflere ulasma durumunu degerlendirerek baglamak

mHasta tanimhi korku ve endiseleri dile getirmek

mHastamin evde glukoz 6lgtimii sonuclari, diger laboratuvar sonuglart ve sonug
olgiitleri hakkindaki goriislerini degerlendirmek.

mHem hastalarin, hem de egiticilerin etkinlik degerlendirmelerine dayali olarak
gerektiginde diyabet bakim planim gézden gegirmek

mTedavi ve davranislarla ilgili tercihlerin maliyet ve yararlarn hakkinda stirekli bilgi
akis1 saglamak

mHer ziyaret sirasinda egitim verilebilecek anlart degerlendirmek

mOrtak hedefler gelistirmek igin hasta ve ailesiyle karsilikli igbirligi kurmak.
mDavranis degisikligi ve sorun ¢6zme stratejileri hakkinda bilgi sunmak

mSorun ¢ozmede ve kendi kendine bakimin oniindeki engelleri yenmede hastaya
yardime1 olmak

mKendi kendine bakim konusunda karar verici olan hastalara destekte bulunmak ve
yardime1 olmak

mislevsel olmayan bakim modellerini (tedaviye uyum ve baglilik gibi) terk etmek
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TIBBI BESLENME TEDAVISI

Tibbi beslenme tedavisi (TBT) kapsamli diyabet bakim ve tedavisinin vazgegilmez
bir bilesenidir. TBT'nin baslatilmasindan sonra 6—12 haftalik siire igerisinde glikozillenmis
hemoglobin A1C (A1C) diizeyleri siklikla %I-2 diiser. Ayrica, TBT kan basincim
disiirmede ve lipid profilinin iyilestirilmesinde etkilidir.

Diyabette diyet tedavisinin nihai amaci, diyabetli hastalarin metabolik kontrollerinin
iyilesmesine katkida bulunacak giinliik yiyecek se¢imlerini yaparken kendilerini giivende ve
rahat hissetmelerini saglamaktir. Kisinin sevdigi yiyeceklere ve tipik beslenme
aliskanliklarina uyarlanarak hazirlanmig bireysellestirilmis bir beslenme planiyla bu hedefe
ulagilabilir.

Tablo 9 TBT'min hedeflerini siralamaktadir. Diyabetli kisilerde o6liimlerin
%75'inden kardiyovaskiiler hastaliklar sorumlu oldugundan, tedavi hedefinin glisemik
kontroliin dtesine odaklanmasi sarttir. ilk hedefin diyabet bakimmin ABC'sini -A1C,
Blood pressure, Cholesterol (A1C, Kan basinci, Kolesterol)-igermesinin nedeni de budur.
Beslenme tedavisi bu alanlarin her birindeki yiikselmelerde ilk basvurulan tedavidir ve
gerekli oldugunda kullanilan ilaglarin etkisini artirir. Tablo 10 TBT'nin etkinligini

vurgulamaktadir.

TABLO 9.TBT HEDEFLERI

1.0ptimum metabolik sonuglar elde etmek ve siirdiirmek

m Diyabet komplikasyonlarini azaltacak normal sinirlarda kan glukoz hedefleri

m Vaskiiler hastalik riskini azaltacak kan basinci diizeyleri

m Makrovaskiiler hastalik riskini azaltacak lipid diizeyleri

2.Beslenmeyle iligkili komplikasyonlarn o6nlemek, geciktirmek veya tedavi etmek:
(obezite, dislipidemi, kardiyovaskiiler hastalik, hipertansiyon ve nefropati gibi)

3.Saglikl yiyecek segimleri ve fizik aktivite ile sagligr iyilestirmek

4 Kisisel beslenme gereksinimlerine hitap etmek

Glisemik kontrol saglamak icin siirekli olarak tek basina TBT'ye ya da TBT ile birlikte
bir diyabet ilacina giivenmek yetersiz olabilir. ilac tedavisi gelistikce TBT gereksinimi devam
eder ve bunun da gelistirilmesi gerekir (26).

Tablo 11 ve Tablo 12 tip 1 ve tip 2 diyabette TBT prensiplerini 6zetlemektedir.
Tablo 16.5, 2004 beslenme oOnerilerine dayali tipik yeni beslenme &rneklerini

Ozetlemektedir.
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DiYABETIN ONLENMESI

Diyabet Onleme Programim (DPP; Diabetes Prevention Program) iceren 6nde
gelen klinik arastirmalar risk altinda bulunan kisilerde tip 2 diyabet insidensinin %358
oraninda azaltilabilecegini gostermistir. Bu tiir yaklasimin basarisi, yasam tarzina gore
yapilandirilmig girisim programlarinin hayata gecirilmesine baglidir .Bu programlar yag ve
enerji aliminin azaltilmasini, diizenli fizik aktiviteyi ve katilimcilarla diizenli iletigimin
onemini vurgulamaktadir

Tablo 10. Diyabet Hastalarinda TBT'nin Etkinligi

Glisemik kontrol Lipidler (%7-10 doymus yag, 200-300 mg
m Yeni tam konan tip 1 diyabet kolesterol alimi)
hastalarinda AK'de ~%1 azalma mToplam kolesterolde % 1013 azalma
(%10-12'lik azalma) (24-32 mg/dl)
m Yeni tam konan tip 2 diyabet mLDL kolesterolde % 12-16 azalma (18-25
hastalarinda A1C'de ~%2 azalma mg/dl)
(%22'lik azalma mTrigliseritlerde %8 azalma (15-17 mg/dl)
m Ortalama 4 yillik tip 2 diyabet hastala- mEgzersiz yapilmazsa HDL kolesterol %7
rmda A1Cde ~%1 azalma azalir; egzersiz varsa azalma olmaz
(%10-12'lik azalma) Hipertansiyon
mAclik plazma glukozunda 50-100 m 2400 mg sodyum: hipertansif hastalarda
mg/dl lik azalma sistolik kan basincinda 5 mmHg ve diyastolik
m Sonuglar 6 hafta—3 ay icerisinde kan basincinda 2 mmHg azalma
belli olur

Tablo 11.Tip 1 Diyabette Beslenme Tedavisi Prensipleri

mInsiilin kisinin yasam bigimi ve beslenme m Yemek plam ve insiilin dozlarim ayarla-

aliskanliklarna entegre edilir. mak i¢in evde kan glukoz izleminden

m Geleneksel tedavi: Yemek yeme zamani yararlanilir.

instiline gore ayarlanir; belli zamanlarda m Yogun tedavi alanlarda potansiyel kilo

yemek yenir; yiyecek ¢esitleri ve porsi- artis1 izlenir.

yon miktarlar1 6gretilir. m Kan glukozu, A1C, lipidler, kan basinci
m Yogun tedavi: Insiilin yemek yeme, fizik ve mikroalbiiminiiri izlenir,

aktivite ve yasam bigimi faktorlerine

gore ayarlanir.
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DPP yogun yasam tarzi programina katilanlar:
e | yilda ortalama %7 oraninda kilo vermis ve 3'incii yilin sonunda % 5'lik ki
lo kaybim idame ettirmislerdir.
e 1 yilda ortalama 208 dakika/haftalik fizik aktivite diizeyine ulasmis ve 3'lincii
yilin sonunda 189 dakika/haftalik fizik aktivite diizeyini idame ettirmislerdir.

Diyetisyenler ¢aligmanin bir¢ok kismina katilmis ve yeni diyabet olgularinin sayisinin
azalmasinda merkezi rol almiglardir. Diyabet gelisme riski olan kisilerin bakimina
diyetisyenlerin dahil edilmesi yukaridaki g¢alisma sonuglarin1 destekleyecektir. Mevcut
agirhgm %5-10'u kadar kilo vermenin saglik risklerini azalttigi kanitlanmistir. Yemek yeme
aliskanliklari diizeltmek veya devam ettirmek ve fizik aktiviteyi artirmak i¢in uzun vadeli
izlem gerekir. Tip 2 diyabet ilerleyici bir hastaliktir ve TBT her zaman diyabet tedavi planinin bir

pargasi olmalidir. Beta hiicreleri yetersizdir, diyet ve egzersiz degil (27).

TEDAVININ BASLATILMASI

Beslenme tedavisi kisinin her zamanki yemek yeme aliskanliklar ve yasam tarzina goére
yonlendirilmis ve bireysellestirilmis olmalidir. Yiyecek plani gelistirilinceye ve en uygun hale
getirilinceye kadar birkag goriisme geger ve hastanin ¢esitli durumlarda plani siirdiirmeyi ve
cesitli yiyecek secimlerini plana dahil etmeyi Ogrenmesi i¢in muhtemelen daha fazla
goriismeye gereksinim vardir (diyet girisiminin zaman agamalari i¢in Tablo 13 'e bakiniz).

Tablo 12. Tip 2 Diyabette Beslenme Tedavisi Prensipleri

m Glukoz, kan basinci ve lipid hedeflerin m Hasta obez ise orta derecede odaklanilir.

kilo vermesi igin kalorisi azaltilir.

m Yag alim degistirilir. m Kan glukozu, A1C, kan basinci ve

m Yiyecek secimi diizeltilir. lipidler izlenir.

m Karbonhidrath  yiyecekler giin mGerektiginde diyabet icin ilag tedavisi
igerisinde aralikli olarak tiiketilir. ilave edilir ve gelistirilir.

m Fiziksel aktivite artirlir.

Beslenme aligkanliklarinin degistirilmesi basit bir islem degildir, yine de mantikli,
basarilabilir hedefler belirlenebilir ve uzman bir konsiiltan gdézetiminde bu hedeflere
ulagilabilir. TBT baglatilirken ve ayarlanirken yiyecek alimi, aktivite ve onerildiginde ilaglarda

yapilacak degisikliklere rehberlik etmesi i¢in kan glukoz izlem siklig1 artirilmalidir.
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Tablo 13. Beslenme Tedavisinin Zaman Asamalari

Baslangic incelemesi/degerlendirme (Grup Tedavinin degerlendirilmesi, ayarlanmasi

KDBE 'nin bir parcasi olabilir) ve egitim icin izlem

m -2 saat, bir-iki randevu m Gerektiginde

Kendi kendine bakim egitimi (Grup mYasam bicimi ve yasam dongiisii

KDBE 'nin bir parcasi olabilir) degisikliklerinde

m2—4 ay boyunca her biri 30-60 dakikalik m Cocuklar i¢in en az 3—6 ayda bir; erigkinler
ayda bir veya iki oturum icin en az 6-12 ayda 1 kontrol

mGerektiginde evde dl¢iilen kan glukoz m Yogun tedavide yilda 4-6 kontrol ve te-

kayitlart ile giinliik/haftalik telefon go- lefon goriismeleri gerekir.

riigmeleri yapilmasi

Diyabetli cogu hasta icin gecerli olan bes primer beslenme mesaji1 sunlardir:
1. Her giin, giin boyunca ayni miktarlarda karbonhidrat yenmelidir (6rnegin; her giin
kahvaltida ayn1 miktarlarda yenmelidir).
2.Ne kadar yendigini belirleyebilmek ve her giin aym1 miktarda karbonhidrat tiiketebilmek
icin yiyecekler dlciilerek porsiyon kontrolii yapilmalidir.
3.Cok yag iceren yiyeceklerin porsiyon miktarlar1 azaltilarak, daha az yag ile
hazirlanan yiyecekler secilerek yag azaltilmalidir.
4.Her giin toplam 30 dakika fizik aktivite yapilmaldir.
5.Saghkli viicut agirhgina sahip olunmalidir. Saglikli kiloda olmali veya kilo faz
laligt  varsa ve kilo vermek isteniyorsa yaklasik 5 kg verilmeli ve kan

glukozunun, kan basicimin ve kolesteroliin nasil diizeldigi gézlemlenmelidir (28).

OBEZITE TEDAVISI

A.B.D. son 10 yilda obezite ve diyabet epidemilerine maruz kalmistir. Diyabet tanisi
konan kisilerin %36's1 obezite smifina girmektedir, BKI >30 kg/m*dir. Diyabet BKI 22'den
itibaren artmaktadir. Goreceli diyabet riski 22'ye ilave olan her BKI degeri igin ortalama
%25 artar. Obezite insiilin direncini artirir, hiperlipidemi ve hipertansiyonu agirlastirabilir.
Diyabet tanis1 konan ve prediyabet asamasinda olan veya birden fazla diyabet risk faktorii
bulunan kisilerde obezitenin agresif olarak tedavi edilmesi Onerilmektedir. DPP'de
kullanilana benzer yapilandirilmis yogun yasam bicimi degisikligi programlart (Tablo 14),
uzman bir diyetisyen tarafindan bir baglangi¢ goriismesi ve iki de izlem goriigmesinden ibaret

geleneksel tedaviye gore daha cok kilo verme saglar, ayrica verilen kiloyu siirdiirmede daha
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basarilidir. Bazal kalori gereksinimi boy, agirlik, kilo verme veya alma gereksinimi ve
alisilagelen aktivite/egzersiz 6zelliklerine baghdir (29).

Fizik aktivitenin tesvik edilmesi ve viicut agirligim idame ettiren iyi dengelenmis bir
beslenme plani genellikle bir hedeftir.

Obezitenin Ilagsiz Tedavisi

Hastanin hazir olup olmadigin1 degerlendirme basarili agirlik tedavisinin 6nemli bir
ilk adimidir. Hazir olma, hastanin kilo vermeyi istemesi, kilo vermenin yasam boyu siiren bir
is oldugunu anlamasi ve bagariy1 desteldemek i¢in uygun ve gerekli olanlar1 yapmaya isteldi

olmasi anlamina gelmektedir. (Tablo 15).

Tablo 14. Yapilandirilmis Yasam Bicimi Degisikligi Programinin Bilesenleri

m Porsiyon kontroliine ¢ok dikkat etmek

m Spesifik planlar yapma suretiyle kalori ve yag gram saymmi

m Kisisel ve grup oturumlart yaparak kalori alimmin azaltilmasi
m Standartlastirilmis takvim

m Fizik aktivitenin artirilmasi

m Viicut agirliginin korunmasi siirecinde izlem goriismeleri

m Kigisel hedefler koyma

BESLENME EGITiMi SURECI

Beslenme egitimi birbirini izleyen dort basamakli bir siirectir.
1.Tammma: Baslangicta diyet Oykiisii alinmasi, yiyecek ve kan glukoz kayitlan,
kullanilan ilaglar, laboratuvar verileri, yasam bi¢imi degerlendirilmesini igerir.
2.Hedef koyma: Hasta ve saglik hizmeti veren kisi genel diyabet tedavisiyle

uyumlu olan makul ve dl¢iilebilir hedeflerde anlagir.

Yiiksek 30-<35 27-<30 Yukaridakilere ilaveten ilag
Cok 35-<40 30-<35 Yukanidakilere ilaveten c¢ok
Yiiksek diistik kalorili diyet
En >40 >35 Yukandakilere ilaveten cerrahi
yiiksek girisim
En diisiik <25 — Saglikli beslenme
Artms fizik aktivite
Disik  25-<27 <25 Yukaridakilere ilaveten orta
derecede kalori azaltilmasi
Orta 27 -<30 25-<27 Yukanidakilere ilaveten diisiik
kalorili diyet
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3.Girisim: Birgok yontemin test edilerek beslenme hedeflerine ulagsma konusun
da etkili oldugunun gosterilmesi nedeniyle tek bir beslenme girisimi veya stra
tejisi Onerilemez. Cesitli beslenme girisimlerinin kullanilmas1 diyabetli kisiye daha fazla
esneklik ve secenek saglar; Onceki beslenme talimati yOntemlerinden bikan ve
cesareti kirillan kisiler icin ozellikle daha yararhdir. Beslenme
planinin  se¢imi  diyetisyenin  farkli  stratejiler konusundaki = deneyimlerine ve
hangi yaklasimin kisinin bireysel ihtiyaglarini karsilayacagina baglidir.

4.Degerlendirme: Degerlendirme, metabolik sonuglart ve iglerin  nasil  gittigine
iliskin adaym algillayisim  gézlemleyen, yasam bicimi ve talimatlara iliskin gerek
sinimleri karsilayacak olan ilave egitim ve destegi planlayan siirekli bir siirectir.

Daha sonra diyetisyen tarafindan verilecek egitim derslerinde besin tiiketimi, besin
etiketleme, aligveris, yemek tarifelerini uyarlama ve restoranlarda yemek yeme gibi cesitli
konulara odaklanir. Bu sayede hastalar hedef kan glukoz diizeylerim siirdiirebilmek i¢in besin
tikketiminde ve insiilin dozunda ayarlamalar yapabilirler. Haftalar ya da aylar1 bulabilen kiigiik
dikkatli adimlar hastanin beslenme hedeflerine yaklagmasina yardim eder. Diyetisyen ta-
rafindan sorun ¢ozmeyi kolaylastirmak amaciyla gergeklestirilen izlem goriismeleri klinik
ziyaretler ve telefon konugmalart araciligi ile saglanabilir (30).

Metabolik parametreleri izlemek ve beslenme tedavisinin etkinligini degerlendirmek
icin yilda en az iki kez diyetisyenle temasin siirdiiriilmesi Onerilir. Hastanin diyetisyene
gonderilmesini gerektiren en onemli bes neden i¢in Tablo 16 'a bakiniz.

Beslenme hedeflerini bagarmak i¢in Amerikan Diyabet Birligi (ADA), giincel diyabet
prensiplerini ve Onerilerini yerine getirmede bilgi ve beceri sahibi olan bir uzman diyetisyenin
genel diyabet bakiminin 6nemli bir parcasi olarak TBT'ni vermesini ve diyetisyenin diyabet

ekibinin iiyesi olmasini 6nermektedir.

Tablo 16. Diyetisyene Sevk Etmek Icin En Onemli Bes Neden

Asagidakilerden birinin olmasi durumun- 4.Uygun yemeyi giiclestiren bir tedavi

da hasta diyetisyene sevk edilmelidir: semast varsa

1. Diyabeti yeniyse ve nelerin yenecegini 5.Kendisini daha iyi hissetmek ve diyabet
bilmiyorsa kontroliinii iyilestirmek istiyorsa

2.Bir siiredir diyabetik olmasina karsin ana 6.Yiyecek secimlerini iyilestirmek ve kilo
konulara tekrar donmesi gerekiyorsa vermek istiyorsa

3.Sevdigi yiyecekleri nasil yiyecegine karar

verme konusunda yardim istiyorsa
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BEKLENTILER

TBT tek tedavi olarak kullanildiginda HbAlc 'yi, kan basincint ve lipid diizeylerini
disiirmede etkilidir ve gerektiginde kullanilan ilaglarin etkinligini artinr (Tablo 10). Bu
metabolik durumlarin ilerlemesi ve tedavi asamalarmin kimi noktalarinda TBT'nin
desteklenmesi icin ilaclara gereksinim duyulur. Hastalar hedeflerine ulagmak; diyabet, hi-
pertansiyon ve kardiyovaskiiler hastalildara baglh komplikasyon risklerini azaltmak suretiyle,
nihayetinde bunlardan yarar gorecektir. Bu sonuca, hastanin yasam bi¢imini ve metabolik
gereksinimlerini dikkate alan bireysellestirilmis beslenme planlarinin hayata gecirilmesiyle

ulasilacaktir (31).

OBEZITENIN FARMAKOLOJIK TEDAVISI
1999-2000 Ulusal Saglik Beslenme Incelemesi Taramasi (NHANES) obezite

sikhiginin (BKI >30 kg/m*) Amerikan niifusunun % 30,5’ini olusturdugunu ortaya koymustur.
Buradaki endise tabi ki obeziteye eslik eden morbiditelerdir. Son zamanlarda dikkat 6zellikle
metabolik sendrom (daha ¢ok insiilin direnciyle iligkili lipid bozulduklar1, vaskiiler bozukluklar
ve metabolik bozulduklarin bir arada bulunmasi) ilizerinde yogunlastirilmistir. NHANES
verilerinin yeniden analizi metabolik sendromun A.B.D niifusunun %24"inii etkiledigini
ortaya koymaktadir. 2001 Ulusal Kolesterol Egitim Programi Erigskin Tedavisi Paneli III
(ATP III) yonergeleri, metabolik sendromu kardiyovaskiiler riski azaltmanin hedefi olarak
gostermektedir. Metabolik sendromun kontrol akma alinmasinin bir yolu olarak, lipid
tedavisinden "terapotik yasam bicimi degisikligi"ne yonelme, tip 2 diyabetin bir
kardiyovaskiiler risk esdegeri oldugu bilgisinden dogmustur. "Tip 2 diyabet tanis1 kondugunda
kardiyovaskiiler hastalik zaten yerlesmistir" ifadesi, tip 2 diyabetli hastalarin kardiyovaskiiler
olay risklerinin ilk kardiyovaskiiler olaymi geciren ve diyabeti olmayan hastalarla esdeger
diizeyde oldugu seklindeki kanitlarla desteklenmistir (32).

Hem A.B.D. Diyabet Onleme Programi ve hem de Finlandiya Diyabet Onleme Calis-
mast bozulmus glukoz toleransi bulunan ve baslangigtaki agirhiginin en az %5-7'sini
kaybeden kisilerde diyabet riskinin anlaml bir sekilde azaldigini ortaya koymustur.

Obez hastay1 degerlendirmede ilk basamak bu durumun potansiyel nedenlerinin goz
onlinde bulundurulmasidir. Tablo 17 etyolojik bir obezite siniflamasini 6zetlemektedir. Her
ne kadar sekonder obezite nedenleri nadir olsa da hipotiroidi, Cushing sendromu, Prader-
VVilli sendromu ve hipotalamik hasar gibi endokrin ve hipotalamik sendromlar akla
getirilmelidir. Diyet ve sedanter yagam bi¢imi her zaman katkida bulunsa da, hekimler 6nemli
miktarda kilo alim1 i¢in gereken enerji dengesizliginin ¢ogunlukla tembellik ya da oburlugu

gostermedigini akilda tutmak zorundadir.
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Tablo 17.0bezitenin Etyolojik Siniflamasi

mHipotalamik  m Diyetle ilgili m Genetik  m Idiyopatik
m Endokrin m {laclarin tetikledigi mSedanter yasam tarzi

BK1 islevsel agidan kilo fazlaliginin derecesini agiklamanin iyi bir yoludur. Ozellikle,
BKl'ye ilaveten bel gevresinin dikkate almmasi risk degerlendirmesi ve metabolik sendrom
tanisinda yardimci olabilir.

A.B.D. Diyabet Onleme Programi ve Finlandiya Diyabet Onleme Calismasi'nda
kanitlarla ortaya kondugu lizere, metabolik sendrom kilo verilmesi ile en iyi sekilde tedavi
edilir. Metabolik sendrom mevcudiyetinin kilo vermeye yardimci olmak amaciyla farmakolojik
tedavi kullanma endikasyonu olduguna inaniyoruz, ¢linkii hastaligin saglik riskleri bu
yaklagimi hakli kilmaktadir (33).

Tiim obezite tedavilerinin, riski de zorunlu olarak beraberinde getirmesi nedeniyle
s0z konusu olan risk i¢in ila¢ tedavisinin uygun olup olmadiginin belirlenmesi énemlidir. Bu
da toplam yag ve yag dagilimi ile iliskili risk degerlendirmesini ve bir de metabolik durum ve
komplikasyon olusturan faktorlerle iligkili risk degerlendirmesini gerektirir. Riski
degerlendirmek {izere BKI "uyarlamasi" icin genellikle klinik kamdan yararlanilabilir.

Cogu kisi icin 19-25 kg/m2 arasindaki BKI ile iligkili viicut agirligi i¢in iyi bir
agirhktir. BKI >30 kg/m? ile iliskili viicut agirliklari neredeyse daima saghk riskinin artmastyla
iliskilidir. 25-30 kg/m2 arasindaki BKI i¢in risk degerlendirmesi, viseral yag ile diyabet,
hipertansiyon ve dislipidemi gibi viicut agirligindan etkilenebilecek diger eslik eden
morbiditeleri de hesaba katmalidir.

Uyarlanmis BKI >30 kg/m” oldugunda farmakoterapi endikasyonu vardir. BKI'nin risk
faktorlerine gore uyarlanmasiyla, kilo vermeden en ¢ok yararlanacak olan ve ilaglarla iliskili
risklerin goze aliabilecegi hastalar belirlenebilir.

Eger hastalar aktif kilo verme asamasi sirasinda kilo verme miktarim en iist diizeye
cikarmak istiyorlarsa alisageldikleri davranis bigimlerini degistirmeye hazir olmak zorundadir.
Hastalann aym zamanda gercek¢i bir kilo verme hedefi olmak zorundadir. Cok obez
hastalann ideal BKi olan 25 kg/m®ye ulagmalarmi beklemek gergekei degildir. Ancak,
baslangigtaki kilonun %5-10'unu vermek anlamli saglik yararlarina doniigebilir (34).

Obezite tedavisi igin kullanilan ilaglar genel tedavi planina yardimci ilave tedaviler
olarak kabul edilir.

Standart tedavi planimin diger bilesenleri asagidakileri icerir:
* Porsiyon yoOntemleri ve kalori kontrolii olarak 06giin degisimlerinin kulla
nilmas1 (6rnegin; c¢ikolata veya surupla calkalanmis siit veya dondurma gibi

yiyecekler, besleyici barlar ve dondurulmus hafif yemekler gibi). Bunlar ak
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tif kilo verme ve verilen kilolarin kalici olmasi asamasinda Onemli olan yar

dimci ilavelerdir.

* Yag ve kalori aliminin nasil azaltilacagi konusunda danigmanlik alma

*Aktiviteyi artiracak egzersiz programi (ylirilylis veya diger uygun yoOntemlerle)
hastanin yiyecek alimini izleyebilmesine, fizik aktivitesini artirmasina ve giin igerisindeki yeme
istekleri ile bagedebilecegi yararl biligsel stratejiler gelistirmesine yardimci olabilecek davranig
degisimi tekniklerinden faydalanma

FDA'In uzun dénemli obezite tedavisi i¢in onayladig1 sadece iki ila¢ bulunmaktadir:

orlistat (Xenikal) ve sibutramin (Meridia veya Reductil) (35).

EGZERSIZ

Diizenli fizik egzersiz tiim diyabetli hastalarin tedavilerinin 6nemli bir bileseni
olarak oOnerilmektedir. Tip 2 diyabetli hastalarda diizenli aktivite tedavinin 6nemli bir
bilesenidir ve ayrintili tedavi programinin bir parcasi olarak uygun diyet, oral hipoglisemik
ajan ya da insiilin ile birlikte 6nerilmelidir.

Diyabetli hastalar icin egzersizin yararlar1 Tablo 18 'de siralanmistir. Hem tip 1,
hem de tip 2 diyabet hastalarinda orta diizeyde stirekli egzersiz, glukozun giinliikk bazda
diizenlenmesine yardimci olmak i¢in kullanilabilir ve diizenli fizik egzersizin uzun siireli
metabolik kontrol elde edilmesinde yararli olmasimin mekanizmasi olabilir. Fizik egzersiz
calismalar1 achk ve 6glin sonrasi insiilin diizeylerinin daha diisiik olmasma ve insiilin
duyarliligimin artmasina neden olur. Tip 1 diyabetli hastalarda insiilin duyarliliginin artmasi
insiilin  gereksiniminin azalmasmma neden olur. Tip 2 diyabetli hastalarda insiilin
duyarliliginda diizenli fizik egzersizden kaynaklanan iyilesme, uzun siireli glisemik
kontrolii iyilestirmede ¢ok dnemli olabilir. Diizenli egzersizin diger bir yarar1 da, diyabetli
hastalarda lipid profilini iyilestirerek ve hipertansiyonu azaltarak kardiyovaskiiler risk
faktorlerini diigirmesidir.

Kardiyovaskiiler risk faktorlerinde iyilesmeye ilaveten, fizik egzersiz kilo verme
konusunda diyete yardimci olan etkili bir tedavi yaklasimi olabilir. Bu da, daha ¢ok
egzersizin orta derecede kalori kisitlamasi ile birlikte uygulanmasi ile goriiliir.

Tiim diyabetli hastalarda egzersiz programina baslamadan 6nce altta yatan kalp
hastaligit acisindan dikkatli bir tarama yapilmasi1 Onemlidir. Diyabetin c¢esitli
komplikasyonlar1 egzersizle agirlagabilir, bu nedenle tiim hastalar egzersiz programina
baslamadan once komplikasyonlar acisindan incelenmelidir. Egzersiz tipinin,
yogunlugunun ve siiresinin dogru bir bi¢cimde se¢ilmesiyle bu komplikasyonlarin ¢ogu

Onlenebilir.
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Tablo 18. Diyabetli Hastalar i¢in Egzersizin Yararlar

mEgzersiz sirasinda ve sonrasinda kan glukozunu diistiriir.
mBazal ve 6giin sonrast insiilin konsantrasyonlarim diistiriir.
m insiilin duyarliligin artirir.
m Glikozillenmis hemoglobin diizeylerini diigtirir.
m Lipid profilini diizeltir.
mHafif-orta dereceli hipertansiyonda iyilesme saglar .
mEnerji tiiketimini artirir.
mKilo vermede diyete yardimei olur.
Nihayet, egzersiz kardiyovaskiiler fonksiyonlari iyilestirir (istirahat halindeki kalp hizinin
azalmast, kalp debisinin artmasi, kalp ylikiiniin azalmast), formu ve fizik ¢caligma kapasitesini
artirr, kisinin kendisini daha iyi hissetmesini ve yasam kalitesinin daha iyi diizeylere
gelmesini saglar (36).

Bir egzersiz programina baslamadan once, Ozellikle herhangi bir uzun doénem
komplikasyon varliginin ortaya cikarilmasina 6zel dikkat gostererek, tiim hastalardan

ayrintili bir 6ykii alinmali ve hepsine tam bir fizik muayene yapilmalidir.

Egzersiz Tiplerinin Se¢cimi Egzersiz Seanslari

Eger kontrendikasyon yoksa hastanin yapacagi egzersiz tipi kisisel tercihlerine gore
belirlenebilir. Genellikle, >30 dakika kadar siirdiiriilebilen orta siddette aerobik egzersizler
tercih edilse de, aralikh olarak yapilacak yiiksek yogunlukta hareketler ve direng egzersizleri
de (6rnegin; agirlik kaldirma gibi) basaril bir sekilde idare edilebilir.

Kas-iskelet sistemi yaralanmalarinin 6niine ge¢cmek igin, her egzersiz seanst 5-10
dakikalik diisiik yogunlukta aerobik 1sinma ve gerdirme egzersizleri ile baslamalidir.
Egzersiz seansinin daha yiiksek siddette olan kismi, daha uzun c¢aligmalarin miimkiin
olabilecegi kondisyonlu kisiler disinda, 20—45 dakika kadar siirmelidir. Egzersiz sonrasi kalp
ve kas-iskelet sistemi komplikasyonlarii azaltmak igin her egzersiz seansi en az 5-10

dakikalik soguma hareketleri ile bitirilmelidir.

Egzersiz Sikhigi

Kardiyovaskiiler kondisyona ulasmak, insiilin duyarliligim artirmak ve glisemik
kontrolii saglamak icin hastalar haftada 3-5 giin veya giinasir1 egzersiz programlar
yapmalidir. Egzersiz programlari insiilin duyarliligini artirir ve ortalama glukoz konsantras-

yonlarini diistiriir. Kalori kisitlamasi ile birlikte uygulandiginda, egzersizle iliskili enerji
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tiiketiminin artmasi, kilo vermeyi de daha iyi diizeye getirir. Bu nedenle, egzersiz tip 2
diyabet hastalarinda tedavinin 6nemli bir bilesenidir.

Yiiriiylis, merdiven ¢ikma ya da diger bilinen aktiviteler gibi gilindelik aktivitelerin
artirllmasi genellikle mitkemmel bir baglangictir.

Diisiik kalorili diyetle tedavi edilen hastalarda, eger diyet mineral ve vitaminlerle yeterince
takviye edilmisse ve yeterli hidrasyon idame ettirilirse, fizik egzersizler genellikle iyi tolere edilir
ve herhangi bir ilave risk tagimaz.

Tip 2 diyabetli obez hastalar i¢in hazirlanacak egzersiz programi yavas baslatiimali,
kademeli olarak artirilmali, hastanin asina oldugu ve yaralanmalara neden olma veya uzun-
donem diyabet komplikasyonlarin kétiilestirme olasilign daha diisiik olan egzersizleri

icermelidir (37).

HIPERGLISEMIDE KOMBINASYON TEDAVISI

Uygun glisemik kontrolin hem mikrovaskiiler hem de makrovaskiiler
komplikasyonlar1 azaltabildigini gosteren ikna edici veriler glikozillenmis hemoglobin
AlCnin (A1C) <%7 tutacak bir glisemik kontrol igin elimizden geleni yapmamiz
gerektigini ortaya koymaktadir. Son zamanlarda gerceklestirilen bircok genis kapsamli
klinik ¢aligmanin sonuclar tip 2 diyabet hastalarin da yasam bicim degisiklikligi ve tek bir
farmakolojik ajanla bu diizeyde bir glisemik kontrol elde etmenin olas1 géziikmedigini
acikca gostermektedir. Olasiliklar farkli etki mekanizmalarina sahip oral ajanlarin bir arada

kullanilmasi, insiilin tedavisine gecilmesi ya da insiilin ve oral ajanin birlikte kullanilmasim

icerir (38).

KOMBINASYON TEDAVISININ MANTIGI
Glukoz metabolizmasini etkileyen faktorler sunlardir:
* Karbonhidralarm gastrointestinal emilim hiz1
+ Insiilin salgilama hiz1
» Karacigerdeki glukoz dengesi (karacigerde glukoz iiretimine karsihik glukoz
tutulumu)
* Periferik (kas) glukoz alim1 ve kullanimi

Bu diizenleyici alanlarin ¢ogu tip 2 diyabette bozulmustur ve giliniimiizde mevcut
antidiyabetik ajanlarla tiimii kolaylikla diizeltilebilmektedir. Dikkatli bir bicimde, kombine
oral antidiyabetik ajan ya da insiilin ile oral antidiyabetik ajanlarin birlikte kullanimi bu
farkli etki mekanizmalar1 nedeniyle avantajlar olusturmaktadir. Gliseminin azaltilmasinda

birbirlerine ilave ve gliglenmis etki olusturmalart miimkiindiir.
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ORAL ANTIDIYABETIK AJAN KOMBINASYONLARI

Tip 2 diyabet hastalarinin tedavisinde kullanmilan oral antidiyabetik ajan kom-
binasyonlar1 Tablo 19'da siralanmistir. Siilfoniliireler, repaglinid ya da nateglinid gibi
insiilin salgilamasini artiran ilaglarin metformin, akarboz ve tiazolidindionlar (pioglitazon ve
roziglitazon) gibi insiilin gereksinimini azaltan ilaglarla birlikte kullanilmasi yeterince
arastirilmis, etkilerinin dogrulugu kanitlanmis ve FDA tarafindan onaylanmstir. Ozellikle
6glin sonras1 hipergliseminin azaltilmasinda daha fazla etki elde etmek isteniyorsa, akarboz
gibi alfa glukozidaz inhibitdrlerinin insiilin sekretagoglan ya da insiilin duyarhlastiricilar
ile bir arada kullanilmas1 yararlidir. Tiazolidindionlar ve metformin insiilin duyarliligim
farkli mekanizmalarla iyilestirmekte ve farkli organlar etkilememektedir, (metformin
karacigeri, tiazolidindionlar ise iskelet kasini etkiler). En son yapilan ¢alismalar, insiilin
duyarlilagtirict bu iki ila¢ sinifiyla gergeklestirilen kombinasyon tedavisinin insiilin
duyarliligim iyilestirmede ve basarili bir glisemik kontrol elde etmede ilave yararlarinin
oldugunu gostermektedir. Yukarida sozii edilen tiim kombinasyonlar yalnizca etkilerini
destekleyecek yeterli endojen insiilinin olmast durumunda yararlidir. Tip 2 diyabet
siiresinin uzamasi ile birlikte, endojen insiilin salgilamasi diismeye devam ettikce oral
antidiyabetik ajan kombinasyonu giderek daha az etkili hale gelecektir (39,40,41).

Tablo 19. Tip 2 Diyabet Tedavisinde Kullanilan Oral Antidiyabetik
Ajan Kombinasyonlari

Ikinci ajanin eklenmesinden beklenen azalma

APG (mg/dl) AIC(%)  Agirhk degisimi (kg)

FDA tarafindan onaylanan kombinasyonlar

Silfoniliireler + metformin 64 (3,5 1.7 0.4
Siilfoniliireler + akarboz 25(1,4) 0.9 AD
e g itazon 38-56 (2.1-3.1) 13-14 27-59
Repaglinid + metformin 31(1,7) 1.0

Nateglinid + metformin 31,8(1,8) 1.1 0,3
Roziglitazon + metformin 53(3,0) 1.2 3,1
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Pioglitazon + metformin 38(2,1) 0.8
Yaymlanmis ¢alismalara dayanan kombinasyonlar

Akarboz + metformin 10(0,5) 0.8 AD

ORAL ANTIDIYABETIK AJANLARIN INSULINLE KOMBINASYONU

Tip 2 diyabetin daha sonraki evrelerinde yetersiz insiilin salgilamasi oral antidiya-
betik ajanlarin etkinligini sinirlar oral ajanlarin insiilinle birlikte kullanilmasiyla etkinlik
yeniden saglanabilir. Bu durumdan birgcok mekanizma sorumludur. Metformin ve
tiazolidindionlar dokularin insiiline duyarliligim artirarak etki eder. Alfa-glukozidaz
inhibitorleri 6giin sonrasi glisemik artiglar diistirir ve bdylece insiilin gereksinimini azaltir.
Bu nedenle metformin, tiazolidindionlar ve akarbozun etki edebilmesi i¢in insiiline ihtiyag
vardir; ancak bunlarn her iicii de etkinin olabilmesi i¢in gereken insiilin miktarim da azaltir.
Endojen insiilin salinmasina neden olan oral ajanlar eksojen insiilinle bir arada

kullanildiklarinda fizyolojik bir insiilin yanit1 saglanir.

Tablo 20.Tip 2 Diyabet Hastalarimin Tedavisinde Kullamlan Insiilin ve Oral Ajan
Kombinasyonlari
Insiilin eklenmesinden beklenen azalma

APG (mg/dl) Al1C (%) Agirhk degisimi (kg)

FDA tarafindan onaylanan kombinasyonlar

Pioglitazon veya roziglita- 49-54(2,7-3,0) 1,0-1,3 3,654
zon + insiilin

Glimeperid + insiilin*

Yaymlanmis calismalara dayanan kombinasyonlar

Metformin + yatmadan 60-80(3,34,4) 1,7-2,5 09

once insiilin

Siilfaniliireler + yatmadan 60-80(3,34,4) 0,5-1,8 4,1
once insiilin

Akarboz + yatmadan 6nce 0-16(0-0,8) 0,4-0,5 AD
instilin

Parantez i¢indeki degerler mmol/] cinsinden SI birimindedir. AD: anlaml1 degil. * Tedavi APG ve

AI1C diizeyleri "plasebo + insiilin" ve "glimepirid + insiilin" arasinda farkli olmamigtir ancak
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"glimepirid+insiiliin" ile daha az insiiline gereksinim duyulmustur (49 inite/giin'e karsilik

"plasebo + insiilin" 78 iinite/giin)

Tablo 20 etkilerini degerlendirmeye yetecek kadar veri bulunan oral antidiyabetik
ajan kombinasyonlarinin bir listesini sunmaktadir. Giinde ortalama 70 iinite insiilin
kullanmalarina ragmen yeterli bir bicimde kontrol edilemeyen insiiline direncli tip 2 diyabet
hastalarinda insiilin tedavisine eklenen pioglitazon veya roziglitazonun, glisemik kontrolii
onemli dlctide iyilestirdigi gosterilmistir.

Yakin zamanlarda yapilan bircok calismada insiilin ve metformin kombinasyon
tedavisinin etkinligi degerlendirilmistir. Bu calismalar A1C'de ortalama %1,7 -2,5’lik bir
diisiis oldugunu gostermektedir. Bazi ¢aligmalarda insiilin ihtiyacinin diistiigii, digerlerinde
ise aym kaldig1 bildirilmistir, insiilin ve metformini birlikte kullanmanmn 6zellikle yararl
olan bir sekli, NPH ya da insiilin glargini yatmadan Once, metformini ise giindiiz
uygulamaktir. Bu kombinasyonun A1C'yi ¢oklu injeksiyonlar kadar, hatta daha iyi diizeyde
disiirdiigii ve klinik agidan 6nemli olabilecek bir kilo alimma yol agmadigi bildirilmistir.
Insiilin ve akarbozun bir arada kullammi &giin sonrasi glisemik yiikselmeleri
diizeltebilmekte, glisemik kontrolii 1iyilestirebilmekte ve hipoglisemi ataklarim
azaltabilmektedir (42).

Siilfoniliireler ve insiilinin bir arada kullanimi hakkinda ciddi tartismalar s6z
konusudur. Bu kombinasyon glisemik kontrolii iyilestirebilir. Ancak, hipoglisemi bir
sorundur ve glisemik kontroldeki iyilesme diger insiilin ve oral antidiyabetik ajan
kombinasyonlarina gore daha az istikrarhdir.

Gilindiiz alman oral ilaclara yatmadan once bazal insiilin ilavesi gece boyu hepatik
glukoz tiretimini azaltmasi nedeniyle glisemik kontroliin iyilesmesini saglar ve burada hedef
aclik plazma glukozunu (APG) 90-110 mg/dl (5-6.1 mmol/1) diizeyinde tutmaya yetecek

miktarda insiilin uygulamaktir (43).

KOMBINASYON TEDAVISININ BASLATILMA ZAMANI VE SEKLI

Sekil.1 kombinasyon tedavisinin ne zaman ve nasil baslatilacagini belirlemede
yararlanilabilecek genel yaklasimi gostermektedir. Daha ¢ok 6gilin sonrasi hiperglisemisi
(APG <150 mg/dl [<8,3 mmol/1]) olan kisiler diyet ve fizik aktivitenin artililmasi ile iyi bir
bicimde kontrol altina almabilirler. Ancak ¢cogu, %6,0 ile %7,0 arasinda bir A1C elde etmek
icin akarboz, metformin veya bir tiazolidindi-on eklenmesine ihtiya¢ duyar. Agir sekilde
hiperglisemik ve semptomatik olan hastalar baslangicta en iyi insiilin ile tedavi edilir.

Insiilin direnci 6n planda olan hastalar (santral ve/veya jeneralize obezite) insiilin direncini
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diisiiren bir ajanla (metformin veya bir tiazolidindion) en iyi tedavi edilebilir. Insiilin
eksikligi 6n planda olan hastalar (obez olmayan ve APG >200 mg/dl [>11.1mmol/l]) olan)
ise insiilin salgilamasim artiran (siilfoniliireler, repaglinid veya nateglinid gibi) bir ajan i¢in

en iyi adaylar olabilir.

APG <150 mg/dl (8.3 mmol/l) Belirgin semptomlar
_ — APG 2200 mg/di (211.1 mmol/l) FPG >270 mg/dl (>15 mmol/l)

DIYET & EGZERSIZ "
Akarboz . . Insiilin nsiilin +

< 2 diy: > il
Metformin Tip 2 diyabet tedavisi Insiilin
Tiazolidindionlar duyarlilagtiricilan

Y

Diyet & egzersiz

Y
Monoterapi
T Insiilin yetersizligi ¢ instili
fnsilin direnct ; y : g Yatmadfm once insiilin
Metform Stilfaniliireler + oral ajanlar
iy Ollf’gmd, ) Repaglinid
iazolidindioniar Nateglinid A
/

Oral ajan kombinasyonlart
Insiilin sekretagogu + insulin duyarlilagtiricist
2 insiilin duyarhlagtiricisi + ya da 2 insulin sekretagogu

Sekil 1. Tip 2 diyabet hastalarinda hiperglisemi tedavisine yaklasim.
PPG: 6giin sonrasi plazma glukozu. Insiilin sekretagoglari: siilfoniliireler, repaglinid veya
nateglinid; insiilin duyarlilagtiricilari: metformin veya tiazolidindionlar; PPG'nin daha fazla

disiiriilmesi istenirse cesitli kombinasyonlara akarboz eklenebilir.
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Hastalarin ¢ogu ya baslangicta ya da tedavi basladiktan birka¢ y1l sonra monoterapi
ile glisemik kontrol hedeflerine ulasamazlar. Bu kisiler kombinasyon tedavisine ihtiyag
duyarlar. Tablo 21'de anlatildig1 gibi, gliseminin kontrol altina alinabilmesinde bir¢ok oral
antidiyabetik ila¢ kombinasyonu etkilidir. Kullanilmas1 gereken dozlar Tablo 21'de
sunulmustur.

Eger insiilin rezervi 6glinlerde de ¢ok az insiilin salgilanacak kadar ya da hi¢ sal-
gilanmayacak kadar diiserse, oral antidiyabetik ajanlar etkisiz hale gelir ve c¢oklu insiilin
injeksiyonu programlart zorunlu hale gelir. Bu, genellikle sabah kisa etkili insiilin ve orta
etkili insiilin kanigimi, aksam kisa etkili insiilin ve saat 22:00 veya 23:00'te orta etkili
insiilin ile gergeklestirilebilir. Tip 2 diyabet hastalarinin ¢gogunun insiiline direncli olmasi
nedeniyle, bu hastalann ¢ok yiiksek miktarlarda insiilin ile (>100 {inite/giin) tedavisine
gerekebilir ve bu durumda insiilin tedavisine pioglitazon, roziglitazon veya metformin
eklenerek genellikle daha diisiik dozlarda insiilin ile daha iyi glisemik kontrol elde

edilebilir.(44.45.46)

Tablo 21. Kombinasyon Tedavilerinde Onerilen Dozlar*

Siilfoniliireler

Glipizid 20 mg/giin
Glibiirid 10 mg/giin
Glipizid-GITS 5 mg/giin
Glimepirid 4-8 mg/giin
Repaglinide 1-2 mg/6giin
Nateglinid 60—-120 mg/6giin
Metformin 1.5-2.0 g/giin
Pioglitazon 15-30 mg/giin
Roziglitazon 4-8 mg/giin
Akarboz 50-100 mg/6giin

Yatmadan dnce NPH, lente, ya da insiilin glargin 5-10 tiniteyle baglanir; APG 110-120 mg/dl
(6,1-6,6 mmol/l) oluncaya kadar 3 giinde bir 2—3 iiniteartirilir.

Coklu insiilin dozlar1 Insiilin dozu oldukga degiskendir ve bireysel olarak belirlenmelidir.

* Insiilin ya da insiilin sekretagoglarini iceren kombinasyonlarda hipoglisemi

oldugunda dozlarin azaltilmasi gerekir. GITS, gastrointestinal terapdtik sistem.
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GLISEMIK KONTROL VE DiYABETIN KRONIK KOMPLIKASYONLARI

Yeni ufuklar agan bir¢ok giincel girisim ¢aligmasinin sonuglart sayesinde glisemik
kontrol ile diyabetin kronik komplikasyonlar1 arasindaki iligki hakkindaki bilgilerimiz
onemli Ol¢lide artmistir. Bu ¢aligmalar mikrovaskiiler komplikasyonlarm, glikozillenmis
hemoglobin A1G (A1C) ile 6lgiilen, ortalama glisemik kontrol ile yiiksek oranda iliskili
oldugunu ve glisemik kontroldeki iyilesmenin tiim mikrovaskiiler komplikasyonlar
azalttigini gostermistir. Buna karsilik, glisemik kontroliin iyilestirilmesiyle makrovaskiiler
komplikasyonlarda anlamli bir azalma oldugunu ortaya koyamamislardir ve bu da
makrovaskiiler komplikasyonlarm ¢ok sayida metabolik bozuklugun sonucu gelistiklerini
disiindiirmektedir. Bu ¢aligmalarin ve uzantilariin beklenmedik bir bulgusu, vaskiiler
dokularin daha énceld glisemik kontrolii uzun siire hafizada tutmasi ve bunun daha sonraki
uzun yillar igerisinde komplikasyon gelisme hizim etkilediginin carpict bir bicimde

gosterilmesidir.(47) Tablo 22 de 6nemli, bazi ¢aligsmalar verilmistir.

GIRISIM CALISMALARI

Diyabet Kontrolii ve Komplikasyonlar1 Caligmas1 (DCCT), tip 1 diyabet hastalarinda
yogun glisemik kontrole karsilik klasik glisemik kontroliin mikrovaskiiler ve noropatik
komplikasyonlarm gelismesi ve ilerlemesi tizerindeki etkilerini test eden hem primer hem
de sckonder bir girigim c¢aligmasidir. Toplam 1441 hasta ¢alismaya dahil edilmis ve
ortalama 6.5 yil siireyle tedavi edilmistir. Yogun tedavi giinde {i¢ ya da daha fazla sayida
insiilin injeksiyonu veya insiilin pompa tedavisini i¢ermistir. Klasik tedavi giinde bir ya da
iki kez yapilan insiilin tedavisinden ibaret olmustur. Klasik tedavi grubunda 6,5 yillik
caligma siiresince elde edilen glisemik kontrolde ortalama A1C %9,1 ve ortalama giinliik
plazma glukozu 231 mg/dl (12,8 mmol/1) olmustur (diyabetik olmayan degerler: A1C
<%0, plazma glukozu <110 mg/dl [<6,1 mmol/1]). Yogun tedavi alan grupta ise bu degerler
AIC %7,2 giinliik ortalama plazma glukozu 155 mg/dl (8,6 mmol/1) seklinde gergek-
lesmistir. Hem primer, hem de sekonder girisim kolunun sonuglan glisemik kontrolde bu
diizeyde farkliligin retinopati i¢in %63, noropati i¢in %60 ve nefropati igin % 54'lik risk
azalmasina neden oldugunu ortaya koymustur. Bu ¢arpici ¢aligmanin sonuclarinin spesifik
detaylar1 Tablo 23 ve 24'te gosterilmistir. Yogun glisemik kontrol agir hipoglisemi
ataklarinin ii¢ kattan daha fazla artmasina (62'ye karsilik 19 atak/100 hasta yili) ve viicut
agirliginda dikkate deger artisa neden olmustur (48,49).
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Tablo 22.Glisemik Kontrol ve Kronik Komplikasyonlar Arasindaki Iliskiyi Gosteren
Cahsmalar

Diyabet Hastalar1 (n) Verilerin Bildirilme Yil
Girigim ¢aligmalar
DCCT 1441 tip 1 1993
EDIC (DCCT'in izlemi) 1229 tip 1 Bildirimler siiriiyor
Kumamoto ¢aligmasi 110 tip 2 diyabetli Japon 1995
UKPDS 5102 yeni tan1 konmus 1998

tip 2 diyabet

Epidemiyolojik cahsmalar

Wisconsin 1516 1994
Steno tip 2 diyabet 328 1995
Finlandiya yagh calismas1 229 1994

Tip 2 diyabetli 110 zayif Japon hastayr kapsayan ve esas itibartyla DCCT ile aym
protokole sahip ¢cok daha kiigiik ¢apli calisma olan Kumamoto c¢alismasi benzer sonuclar
ortaya koymustur. Bu ¢alismada klasik tedavi grubunda ortalama A1C %9,4 ve ortalama
aclik plazma glukozu (APG) 164 mg/dl (9,1 mmol/l) iken yogun tedavi alan grupta
ortalama AIC %?7,1 ve ortalama APG 126 mg/dl (7 mmol/1) olmustur. Bu ¢alismada yogun
tedavi alan grupta klasik tedavi alan gruba gore retinopatide %69'luk ve nefropatide

%70'lik bir risk azalmasi saglanmaistir.

Tablo 23.PCCT: Primer Onleme Calismasinin Sonuclari
Geleneksel Yogun Risk
Tedavi Tedavi Azalmasi
(oran/100 hasta yil1) (oran/100 hasta yil) (%)

Komplikasyon
>3 asamali kalic1 retinopati 4,7 1.2 76
>40 mg/24 saat 3,4 2,3 34

uriner albiimin atilim

5. yilda klinik noéropati 9,8 3,1 69

Tablo 24.DCCT: Sekonder Onleme Calismasinin Sonuclar:
Geleneksel Yogun Risk
Tedavi Tedavi Azalmasi
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(oran/100 hasta yil1) (oran/100 hasta yil) (%)

Komplikasyon
Lazer tedavisi 23 0.9 56
>300 mg/24 saat iiriner 1.4 0.6 56

albiimin atilimi

5. yilda klinik néropati 16.1 7.0 57

Caligmanin ikincil amaci obez olmayan hastalarda da birinci jenerasyon bir
stlfoniliire (klorpropamid), ikinci jenerasyon bir siilfoniliire (glibiirid)ve insiilin
tedavisinin sonuglarini geleneksel tedavinin (diyet ve egzersiz) sonuglariyla ve ayrica obez
hastalarda geleneksel tedaviyi metformin tedavisiyle karsilagtirmak olmustur. Toplam 5102
yeni tan1 konmus tip 2 diyabet hastasi ¢calismaya dahil edilmis ve baslangicta 3 yil siireyle
diyet ve fiziksel aktivite programiyla tedavi edilmislerdir. U¢ aylik baslangic tedavisinden
sonra semptomu olmayan ve APG diizeyleri 108-270 mg/dl (6,0-15,0 mmol/1) arasinda
degisen 4209 hasta rasgele olarak cesitli tedavi gruplarina ayrilmistir. Ortalama tedavi
stiresi 11 yil olarak gergeklesmistir. Amaclanan glisemik hedef; APG 108 mg/dl' (6,0
mmol/1) olmustur. Ancak, hem bireysel tedavileri, hem de yogun glisemik kontrolii
degerlendirmek icin aragtirmacilar, hastalar semptomatik oluncaya ya da APG 270
mg/dl'yi (15 mmol/1) geginceye kadar tedavi rejimlerine ilave tedavileri eklememislerdir.
Bu c¢eliski erken glisemik kontrol elde etme prensibiyle sikca boliinmiistiir. Bu kusura
ragmen, yogun tedavi (insiilin ve siilfoniliire) alan hastalar da ¢alisma boyunca ortalama
A1C %7.0 ve geleneksel tedavi edilen hastalarda AIC %7.9 olmustur. Yogun tedavi alan
hastalarda bu %0,9’luk fark mikrovaskiiler kompli-kasyonlarda anlamli bir azalma
saglamistir. Bu nedenle, hem tip 1 diyabet hem de tip 2 diyabet hastalarinda
gerceklestirilen girisim ¢aligmalarindan AiC'de %]1'lik bir azalmanmn mikrovaskiiler
komplikasyon riskini ~%30 oraninda azaltacag1 anlam ¢ikarilabilir (50,51).

Birgok epidemiyolojik calisma glisemik kontroliin makrovaskiiler olaylarin hem
sayisini, hem de ciddiyetini etkiledigini ortaya koymustur. Wisconsin Epidemiyoloji
Caligmasinda 30 yasindan once diyabet gelisen 682 kisiyle 30 yasindan sonra diyabet
gelisen 834 kisiyi 10 yil siireyle takip edilmistir.

Veriler hastalarin HbA1 degerleri popiilasyonun en diisiik dortte birlik kisimdan
(%5,4-%38,5) en yiiksek dortte birlik kisma ¢iktikca (% 11,6-%20,8) her iki diyabet grubunda
mortalite, iskemik kalp hastaligi gelismesi, proteiniiri gelismesi ve retinopatinin

ilerlemesinde progresif bir artis oldugunu ortaya koymustur. Danimarka'da Steno
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Hastanesinde izlenen 328 beyaz tip 2 diyabet hastasinda A1C >%7,8 diizeyinde seyreden
hastalarda A1C<%7 diizeyinde seyreden hastalara gore kardiyovaskiiler mortalitede iki-li¢
kat artig olmustur. Benzer sekilde, Kuusisto ve ark. tarafindan bildirilen Finlandiya Yaslhlar
Calismasinda (1994), 3.5 yillik izlem sirasinda kardiyovaskiiler mortalite A1C >%7 olan
tip 2 diyabet hastalarinda A1C<%7 olan tip 2 diyabet hastalarina gore bes-sekiz kat daha
fazla olmustur.

UKPDS'den elde edilen epidemiyolojik verilerin analizi tiim ¢alisma
popiilasyonunun ortalama AiC'sinde elde edilen her % I'lik azalmanin miyokard infark-
tiisii riskinde %14'liikk anlamli bir azalma ile iligkili oldugunu géstermektedir.

Glinlimiizde mevcut verilerden hem tip 1 diyabet hem de tip 2 diyabet hastalarinda
mikrovaskiiler ve muhtemelen makrovaskiiler komplikasyonlarm glisemik kontrol
kotiilestikce artacagi sonucuna varmak makuldiir. A1C<%7 olmast durumunda
komplikasyonlar en aza indirgenebilir. Glisemik kontrol hedefleri i¢in giincel kriterlerimiz

burada bahsedilen ve benzeri ¢aligsmalarin sonuglarina dayandirilmigtir ( 52,53).

DIYABETIK NEFROPATI

Diyabetik nefropati Amerika Birlesik Devletlerinde son doénem bobrek
yetersizliginin en sik nedeni olup son donem bdbrek hastaligi (SDBH) programlarina
katilan tiim yeni hastalarin %40'na karsilik gelmektedir. Kardiyovaskiiler risk
faktorlerinin daha agresif bir bigcimde tedavi edilmesiyle yasam siiresinin artmasi,
diyabetik nefropatinin tip 2 diyabetli hastalarda tiim asamalariyla goriilmesine yol
acmistir.Bu nedenle, diyabetik nefropatinin erken evrelerini tamimak ve uygun tedaviyi
zamaninda baglamak onemlidir. Asikar proteiniiri (idrarda albiimin atilimi >300 mg/dl)
yerlestikten sonra SDBH'na amansiz ilerleme kaginilmazdir (54).

Diyabetik nefropati 20 yil siireyle diyabeti olan tip 1 diyabet hastalarinin
%50'sinde gelisir. Klinik agidan anlamli bobrek hastalig: tip 2 diyabet hastalarinda daha az
yaygmn olup % 15-20 oraninda olusur.

Diyabetik bobrek hastaligina rasyonel yaklagim patogenezinin tam olarak anlagil-
masina baghdir. Diyabetik nefropati gelismesinde suclanan faktorler kisaca gdzden
gecirilmistir (Tablo 25). Bobrek yetersizligi gelisen hem tip 1 hem de tip 2 olmak {iizere
tim diyabet hastalan kotii glisemik kontrol kanitlar sergilemekte olup bu baglamda
strekli olarak aclik plazma glukoz (>160-180 mg/dl [>8,8-10,0 mmol/1]) ve
glikozillenmis AIC (AIC) (>%8) diizeyleri yiiksektir. Ortalama AIC diizeyi ile diyabet

stiresinin ¢arpimi diyabetik nefropatinin en iyi dngdriiciisiidiir (55).
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Tablo 25. Diyabetik Bobrek Hastahi@1 Gelisiminden Sorumlu Etyolojik Faktorler
m Kot glisemik kontrol (aglik plazma glukozu >140-160 mg/dl [>7,7-8,8 mmol/l]);
A1C >%7-8

mHemodinarnik bozukluklar (artmig BKA ve GFR, artmis glomeriiler basing)
mSistemik hipertansiyon

minsiilin direnci sendromu (metabolik sendrom)

mAgin protein alimi

mKarbonhidrat/lipid/protein metabolizmasinda anormallikler

m Hiperlipidemi (hiperkolesterolemi ve hipertrigliseridemi)

Diyabet Kontrolii ve Komplikasyonlar1 Calismas1 (DCCT) (tip 1 diyabet hastala-
rinda yogun insiilin tedavisi), Japon Girisim Caligsmasi (tip 2 diyabet hastalarinda yogun
insiilin tedavisi) ve ingiltere Prospektif Diyabet Calismasi (UKPDS) (tip 2 diyabet
hastalarinda oral ajanlar ve/veya insiilinle yogun tedavi) siki glisemik kontroliin nefropati,
retinopati ve noropati de dahil olmak {izere tiim mikrovaskiiler komplikasyonlar igin

primer 6nleme yontemi olarak ise yaradigini kesin olarak ortaya koymustur (56).

DIYABETIK NEFROPATININ DOGAL SEYRI
« Ilk tan1 kondugunda histolojik anormallik yoktur, fakat BKA ve GFR artnustir.
«Ug y1l igerisinde diyabetik nefropatinin histolojik degisiklikleri asikar hale gelir, ancak
GFR ve BKA yiiksek olmaya devam eder.
*Sonraki 10-15 yil icerisinde ilerleyici histolojik hasar olusur, ancak bobrek
hiperfiltrasyonu siirer ve bobrek tutulumunun varligim diisiindiirecek laboratuvar ipuglan
heniiz yoktur.
* Diyabet tanisindan yaklagik 15 yil sonra, albiiminiiri (>300 mg/dl) saptanir ve daha 6nce
artmis olan BKA ve GFR normale donmistiir. Asikar albiiminiiri (>300mg/giin)
gelistiginde farmakolojik tedavi GFR'deki diisme hizini yavagslatabilse de, hi¢bir girisimin
SDBH'na gidisi engelledigi gosterilmemistir.
* Albliminiirinin ortaya ¢ikisindan sonraki 5 yil icerisinde hastalarin ~%50'si de GFR'de
%50 azalma ve serum kreatininde iki kat artis olusur.
* Ortalama ikinci bes yil icerisinde bu hastalarin %50'si SDBH'na ilerler. Yirminci yilda

asikar proteiniirisi olan diyabet hastalarinin >%75't SDBH'na ilerlemis olacaktir (57).
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Albiiminiiri

Asikar veya klinik albiiminiiri (>300 mg/giin) ortaya ¢iktiinda veya ortaya c¢ik-
madan hemen Once, ¢ogu hastada hipertansiyon gelisir ve kan basincinda artis bobrek
hastaliginin ilerleyisini belirgin derecede hizlandirir. Hipertansiyonun etkin bir bigimde
tedavisinin SDBH'na ilerleyisi engellemedigi, ancak yavaslattigi gosterilmistir. Ancak,
diyabetik retinopati ve diyabetik ndropatinin ilerleyisini geciktirmek i¢in A1C'yi <%6,5-7
diizeyinde tutmak 6nemlidir.

Mikroalbiiminiiri

Asikar veya klinik albiiminiirinin ortaya ¢ikmasindan once mikroalbiiminiiri ile
karakterize bir preklinik diyabetik nefropati (baslangi¢ diyabetik nefropati olarak da
adlandirilir) evresi bulunmaktadir (Tablo 26). Diyabetik olmayan kisilerin idrarinda > 10—
20 mg/giin diizeyinde albiiminiiri atilimi olmaz. Ancak, rutin laboratuvar testleri albiimin
atilimi >300 mg/giin olmadikca bu kadar diisiik miktarda albiiminiiriyi saptayamaz. Bu
nedenle, her ne kadar rutin testlerle saptanamasa da, kesin olarak anormal olan belli bir
miktarda albiimin atilhlmi (30-300 mg/giin veya 20-200 mg/dak) s6z konusudur. Bu
miktarda alblimin atilimi mikroalbliminiiri olarak adlandirilir ve diyabetik bdbrek

hastaliginin ilk belirtisidir.

Tablo 26. Mikroalbiiminiirinin Tanim

idrarda albiimin  idrarda albiimin/

atihm hizi kreatinin oram
Mg/giin Mg/dak (Mg/mg)
Normoalbiiminiiri <30 <20 <30
Mikroalbiiminiiri 30-300 20200 30-300
Makroalbiiminiiri (klinik) >300 >200 >300

Normal kisilerde ortalama idrarda albiimin atilimi 10 + 3 mg/giin veya 7 + 2 pg/dakikadir.

Es zamanli olarak kreatinin klirensi Ol¢timiine de olanak sagladigindan belli bir
stirede toplanan idrarda mikroalbiiminiiri 6l¢iimii 6nerilebilir.

Daha da 6nemlisi, hem tip 1 hem de tip 2 diyabet hastalarinda mikroalbiiminiiri
agamasinda insiilin ve ACE inhibitorleri ile gerceklestirilen tedavinin mikroalbiiminiirinin
asikar klinik proteiniiriye ilerlemesini onledigi gosterilmistir. Albliminiiri atilimi ~300
mg/glin'i gecince siki glisemik kontroliin SDBH'na ilerleyisi yavaslattigi hicbir calismada

gosterilmemistir. Bu nedenle, tiim tip 1 diyabet hastalarinin diyabet tanisindan itibaren 5
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yil sonra yilda bir kez mikroalbiiminiiri a¢isindan taranmasi sarttir. Tip 2 diyabet hastalar
tanidan itibaren yilda bir kez mikroalbiiminiiri agisindan taranmalidir, c¢linkii bu
hastalarda diyabet ilk kez hekimle karsilagmalarindan yillar 6nce baglamig olabilir (58).
SDBH gelistirmesi kaginilmaz olan tip 2 diyabet hastalarinda diyabetik nefropatinin
dogal seyri tip 1 diyabetli hastalardakine olduk¢a benzer olsa da birkag 6nemli farklilik
vardir:
Etnik kdkenine bakilmaksizin, tip 2 diyabetli tiim hastalarda mikroalbiiminiiri inme veya
miyokard infarktiistine bagli 6liimlerin gii¢lii bir 6ngoriiciisiidiir.
Tip 2 diyabetli hastalarin yaklasik olarak %80'1 mikroalbliminiirinin ortaya ¢ikisindan
sonraki 10 yil igerisinde aterosklerotik kardiyovaskiiler komplikasyonlar nedeniyle
yasamim Yitirir.

* Mikroalbiimindiiri insiilin direnci sendromuyla giiclii bir iliski i¢erisindedir (59).

BOBREK FONKSIYON KAYBININ DEGERLENDIRILMESI

Proteiniiri gelisen veya serum kreatinin konsantrasyonunda yiikselme olan tiim
diyabet hastalarina bobrek yetersizliginin nedenini ortaya ¢ikarmak i¢in tam bir
degerlendirme yapilmalidir.

Tip 1 diyabet hastalarinda, bobrek hastaligimin klinik belirtileri diyabet tanisi
konduktan sonraki 5 yil igerisinde olduk¢a nadir ve ilk 10 yil icerisinde ise azdir (<%5—
10). Tip 2 diyabette ise durum boyle degildir, ¢iinkii diyabetin gercek ortaya ¢ikig zamanim
belirlemek giictiir ve bir¢ok hasta tanidan dnceki 5 yili agkin siirede diyabetli olabilir (60).

Idrar Analizi. Diyabetik nefropatide idrar analizi genellikle selimdir. Lokosit ve
bakteri mevcudiyeti iiriner sistem infeksiyonunu ima eder ve bu durumda idrar kiiltiirii
almmalidir. Agir proteiniiri diyabetik bobrek hastaligi veya glomeriilonefrit ile
uyumludur. Proteiniirinin olmamasi diyabetik nefropatiyi hemen hemen ekarte eder.

Serum biyokimyas1 ve kan testleri. Serum iire ve kreatinin konsantrasyonlari
prerenal ve postrenal bobrek yetersizligi nedenlerinin ekarte edilmesinde yararlidir.

Diger tam1 yontemleri. Bobrek ultrasonu radyokontrast boya injeksiyonuna
gereksinim duyulmadan iiriner sistem obstriiksiyonunu ekarte etmek i¢in yararlanilan basit
invazif olmayan bir yontemdir.

Mikroalbiiminiiri diyabetik nefropatinin klinik olarak saptanabilen en erken evre-
sini temsil eder, ancak yeni bir idrar testi hekimin pargalanmis albiimin fragmanlarini ve
yapisal olarak degismis olan intakt albiimin molekdiliinii daha erken bir evrede saptamasina

olanak saglayabilir. Mikroalbiliminiirisi olan tip 1 diyabet hastalar1 10 y1l sonra albliminiiri
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acisindan 15-20 kat artmis riske sahiptir; tip 2 diyabet hastalarinda 10 yil sonra klinik
olarak asikar albliminiiri insidensi 5-10 kat artmistir. Tip 2 diyabetli kisilerde
mikroalbiiminiiri nihai diyabetik nefropatiyi tip 1 diyabetli kisilerden daha az dngoriiciidiir,
ancak kardiyovaskiiler mortalitenin gii¢lii bir dngoriiclisii olup mikroalbiiminiirisi olan tip 2
diyabet hastalarmin %80' 10 yil igerisinde yasamini yitirir. Mikroalbliminiiri agirlastik¢a
hem tip 1 diyabet hem de tip 2 diyabet hastalarinda hipertansiyon insidensi de giderek
artar. Idrarla atilan mikroalbiimin diizeyinde giinden giine farkliliklar oldugundan tani

koymak i¢in en az iki kez bazal saptama (pozitif mikroalbiiminiiri) yapmak gereklidir (61).

Glisemik kontrol

Sik1 glisemik kontrol (ve eger varsa hipertansiyonun tedavi edilmesi) mikroal-
bliminiiri asamasi sirasinda diyabetli hastalarin tedavisindeki en kritik faktordiir.
Hiperglisemi ayni zamanda tip 2 diyabet hastalarinda klinik diizeyde albiiminiiri
gelisimini de Ongorebilmektedir. Ancak, birgok prospektif caligma (6rnegin DCCT)
AIC'yi % 7-7,5 arasinda tutan siki glisemik kontroliin mikroalbiiminiirisi olan tip 1
diyabet hastalarinda klinik albiiminiiri gelisimini Onledigi gosterilmistir. Ayrica, siki
glisemik  kontrol = mikroalbiiminiirisi olmayan tip 1 diyabet hastalarinda
normoalbiiminiirinin mikroalbliminiiriye ilerleyisini de 6nler (primer 6nleme) (62).

Bu caligmalar, yeterince erken bir donemde baglatilabilirse siki1 glisemik kontroliin
mikroaibliminiirinin klinik albiiminiiriye ilerleyisini duraklatacagin1i ve SDBH gelisimini
Onleyecegini gostermektedir. Bu gozlemlere dayanarak idrarda alblimin atilimi normal
olan tip 1 diyabet hastalar1 ve Ozellikle de mikroalbiiminiirisi olan kisiler miimkiin
oldugunca normale yakin bir glisemik profil siirdiirmek ve <%6.5-7'lik (ideal olarak
<%6'lik) bir A1C degeri elde etmek i¢in insiilinle agresif bir bigimde tedavi edilmelidir
(Tablo 27).

Diyetle alinan protein

Hem diyabetik hem de diyabetik olmayan bobrek hastaligini kronik bobrek
yetersizligine ilerleyisi proteinden zengin diyet agirlastirirken, proteinden fakir diyet ise
hafifletmektedir.Buna gore asikar mikroalbiiminiirisi olan diyabet hastalarina 0,8—1,0

g/kg/glin diizeyinde orta derecede protein kisitlamasi onerilmektedir (Tablo 40.3) (63).
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Tablo 27. Mikroalbiiminiirisi Olan, Mikroalbiiminiirisi Olmayan ve Asikar Diyabetik

Nefropatisi Olan Diyabet Hastalarimin Tedavisi

Mikroalbiiminiiri Mikroalbiiminiiri Klinik

yok var albiiminiiri/b6brek
yetersizligi
Glisemik kontrol (A1C) <%6-7 <%6-7 <%7-8
Kan basmcer*
Sistolik/diyastolik (mmHg) 120-130/80 120-130/80 120-130/80 90-95
Ortalama arteriyel basing (mmHg) 90-95 90-95
Diyetle protein ahimm (g/kg/giin) >1,0-1,2 0,8-1,0 0,6-0,8

*Eger hipertansiyon ortaya ¢ikmadan once hastanin normal kan basinci biliniyorsa ve
<120-130/80-85 mmHg ise, bu terapatik sonug 6l¢iitii olarak alinmalidir.
tEger hasta anjiyotensin doniistiiriicii enzim (ACE) inhibitorii kullaniyorsa diyetle

alinan protein miktar1 daha yiiksek olabilir (0,8—1,0 g/kg/giin).

Antihipertansif Tedavi

Hipertansiyon diyabetik nefropatinin karakteristik bir 6zelligi ve bdbrek ye-
tersizliginin 1ilerleyisini hizlandirdigi bilinen en Onemli faktordiir. Tip 2 diyabet
hastalarinda mikroalbiiminiiri gelisince hipertansiyon insidensi anlamli derecede artar.
Mikroalbliminiiri asamasinda veya Oncesinde hipertansiyonun tedavi edilmesi
mikroalbiiminiiriyi sirasiyla dnleyebilir veya ilerleyisini durdurabilir. Antihipertansif tedavi
kan basincinin yiikseldigine dair en erken isaret saptandiginda baslatilmali ve agresif
olmalidir. Ozellikle gengler olmak iizere bircok hasta icin bu diizey standart deger olan
120-130/80 mmHg'nin altinda olabilir. Eger hastanin normal kan basinci bilinmiyorsa,
onerilen hedef 120-130/80 mmHg olmalidir (Tablo 27) (64,65,66).

Farmakolojik Olmayan Tedavi

Farmakolojik olmayan girisimler 6zellikle tip 2 diyabet hastalarinda kilo verme,
diizenli fizik aktivite (haftada 4-5 defa, (3045 dak/giin ve 3—5 km/giin [2—3 mil/giin]) ve
tuz kisitlamasini (4-5 gr/giin veya 68—85 meq/gilin) icerir. Ayrica, kilo verme ve egzersiz
insiilin duyarliligini artirtr, glisemik kontrolil iyilestirir ve dislipidemiyi diizeltir. Hastalar
kan basinglarin1 evde giinliik olarak izlemeli ve tansiyon normale doniinceye kadar hekim

antihipertansif ilaglarda haftalik degisiklikler yapmalidir (67).
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Farmakolojik tedavi

Sadece ACE inhibitorleri ve ARB'leri igeren iki antihipertansif ila¢ sinifinin
diyabetik nefropatinin 6zellikleri olan hemodinamik degisiklikleri spesifik olarak geriye
dondiirdiigii gosterilmistir ACE inhibitorleri mikroalbiiminiiri tedavisinde ilk tercih edilen
ilaglardir. Oksiiriik sorun teskil ettiginde, ARB grubu bir ila¢ kullanilabilir. Etkinlik
acisindan, ARB'lerin mikroalbiiminiiriyi tedavi etmede ACE inhibitorleri kadar etkili

oldugu gosterilmistir (68).

HIPERTANSIYONSUZ MIKROALBUMINURININ TEDAVISI

Kaptopril ve enalapril mikroalbliminiiri tedavisinde daha genis bir bicimde
arastinnlmistir. Mikroalbiiminiiri saptandiginda, hastalara diisiitk doz kaptopril (giinde ii¢
defa 12,5 mg) veya enalapril (5 mg/giin) tedavisi baglatilmalidir. Tedavi baslatildiktan 4-8
hafta sonra hastanin mikroalbiiminiirisi tekrar Olclilmelidir. Eger bu kontrolde
mikroalbiiminiiri saptanmazsa, ACE inhibitér dozu degistirilmemelidir. Bundan 6 ay
sonra yapilan Olglimde mikroalbiiminiiri negatifse hasta yilda bir kez goriilerek
mikroalbiiminiiri 6l¢iimlerine devam edilmelidir. ACE tedavisi baglatildiktan 4-8 hafta
sonra yapilan 6l¢iimde milcroalbiiminiiri aynen devam ediyor ya da ¢ok az diizeyde
azalmigsa, kaptopril (glinde {i¢ defa 25 mg) veya enalapril (10 mg/giin) dozu iki katma

¢ikarilmali ve 4-8 hafta aralarla milcroalbiiminiiri 6l¢iimlerine devam edilmelidir (69).

BOBREK FONKSIYONUNUN IZLEMi

[k tan1 sirasinda mikroalbiiminiirisi olmayan ve bdbrek fonksiyonlar1 normal olan
tip 1 diyabet hastalarinda ilk 5 yil icerisinde mikroalbiiminiiri ve bobrek disfonksiyonu
olduk¢a nadir oldugundan mikroalbiiminiiri ve kreatinin klirensi 6lgiimleri tamdan 5 yil
sonra baglatilarak yilda bir kez tekrarlanmalidir (Sekil 2, Tablo 28).

Mikroalbiiminiirisi olmayan tip 2 diyabet hastalarinda, hastalarin ¢ogunda hastalik
tan1 konmasindan yillar 6nce mevcut olabileceginden mikroalbiliminiiri ve serum kreatinin
veya kreatinin klirensi 6l¢iimleri ilk tanidan itibaren yilda bir kez yapilmalidir.

Mikroalbliminiirisi, asikar albiiminiirisi veya bobrek yetersizligi olan diyabet
hastalarinda serum kreatinin, iire, elektrolit konsantrasyonlar1 ve 24 saatlik idrarda
kreatinin ve protein/kreatinin atilim hizlar tedavi yanitina gére 6 ayda bir ya da daha sik

araliklarla 6l¢iilmelidir (70).
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Tablo 40.5 Diyabet Hastalarinda Bébrek Fonksiyonunun izlemi

Test ilk Degerlendirme izlem

Idrar mikroalbumin Ik glisemik kontrol Tip 1 diyabet: tanidan 5 y1l sonra yilda bir

Olgiimii sonrast (tanidan sonraki ~ Tip2 diyabet :ilk tamidan itibaren yilda bir
3 ay igerisinde)
Kreatinin klirensi [lk tam sirasinda GFR <100 ml/dak/1.73 oluncaya kadar 1-2
yilda bir, sonra yilda bir veya daha sik*
Serum kreatinin [k tam sirasinda Bobrek fonksiyonunda azalma hizina gore,

yilda bir veya daha sik

*Kreatinin klirensi <70-80 ml/dak olan veya serum kreatinini >1,6—1,7 mg/dl (>133—

146 mmol/l) olan diyabet hastalarinda daha sik degerlendirme 6nerilir.

PROTEIN iCiN RUTIN iDRAR ANALizi

Negatif Pozitif
Mikroalbiimin (30-300 mg/giin) Asikar nefropati.
olciimii yapilir Kontitatif protein tayini.
¢ Tedaviye baslanir.

Eder mikroalbliimin testi
nozitifse. 3 ay icerisinde

& ERE~2 R R A ]

2 kez tekrar edilir.

v

Eger li¢ testin ikisi pozitifse,

Tedavi
mikroalbiiminiiri tanisi > baslanir.
konur.

Sekil 2. Mikroalbiiminiiri taramasi. Amerikan Diyabet Birlig¢inden alinmistir.
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GEREC VE YONTEM

Bu arastirma anket calismasi olarak planlanmistir. Caligmaya Haydarpasa Numune
Egitim ve Arastirma Hastanesi 3.Dahiliye Diyabet Poliklinigine yeni basvuran ya da
halen takip ve tedavi edilen Tip 2 Diyabetes Mellitus'lu 200 hasta alinmistir. Calisma
Aralik 2005-Mayis 2006 tarihleri arasinda yapilmistir. Calismaya dahil edilen her bireye
arastirma konusu hakkinda bilgi verildi. Bu bilgilerin sadece arastirma amaciyla
kullanilacag: sdylendi ve arastirmaya katilma konusunda sézlii onaylar alindi.

Anket Formu

Arastirma i¢in hazirlanan anket tiiriindeki veri toplama formu ii¢ kisimdan
olusmustur. Anket formu, bireye ve hastaliga 6zgii tanimlayici ve uyum degiskenlerini
icermektedir. Veriler, goriisme yontemiyle toplanmistir.

Birinci boliimde diyabetli hastalarin demografik verileri ile ilgili sosyoekonomik
degiskenler; yas, cinsiyet, medeni durum, egitim diizeyi, sosyal giivencesi ve gelir diizeyi
ele alinmustir.

Ikinci béliimde ise hastalik diizeyi ve hastaliga ait degiskenler; diyabetin siiresi ve
kullandig1 ilag tiirti degerlendirilmistir.

Ucgiincii boliimde kapsamli diyabet tedavisi uygulamalarinin degerlendirildigi
degiskenler; diyabete iligkin egitim alip almadigi, diizenli kontrol sikligi, ilaglarim
diizenli kullanim diizeyi, seker 6l¢iim cihazi varligi ve kan sekeri 6l¢iim siklig1, egzersiz
egitimi almas1 ve uygulama diizeyi, beslenme egitimi ve buna uyumu ile diizenli diyet
uzmani ile goriisme sikligi, sigara ve alkol aligkanligi ele alinmistir (14).

Laboratuar c¢aligmasi ig¢in 6 parametre c¢alisilmigtir. Tim olgularin kan
orneklerinde aglik kan sekeri, tokluk kan sekeri, HbAlc, kan lire azotu (BUN), kreatinin
ve idrarda 24 saatlik mikroalbuminiiri degerleri dl¢tildii.

Tim olgularin 10-12 saat agliktan sonra sabah 08-08:30 arasinda yatar
pozisyonda, 6n kol 6n yiizden venoz kan 6rnekleri alindu.

24 saatlik idrarda protein ve elektrolit incelemesi, 24 saatlik idrarda
mikroalbiiminiiri tayini 6l¢iimii i¢in idrar toplatildi. Albiimin atilim hiz1 30 mg/giin ve
izerindeki degerler mikroalbumindiiri olarak kabul edildi.

Hastalarin aclik kan sekeri(AKS), tokluk kan sekeri(TKS), BUN ve kreatinin
degerleri, kuru tiipe alinan kandan Roche E-170 pp; otoanalizériinde immunoturbimetrik

metodla Ol¢iildii.
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HbAIC Roche E-170 pp; otoanalizériinde HPLC varyant 1 modeli ile
immunoturbimetrik metodla 6l¢tldii.

Calismaya alinan toplam 200 hastanin 80' erkek (% 40) 120'u kadind1 (% 60). Yas
ortalamas1:50 yasg alt1 51 kisi (% 25,5) ve 50 yas {istii 149 kisi (%74,5) idi.

Hastalarin HbAlc diizeyleri Amerikan Diabet Birliginin tedavi basar
siiflamasina gore 3 gruba (HbAlc <%7, %7-%9, >%9) ayrildi. HbAlc diizeyi <%?7 ise
iyi glisemik kontrollii, HbAlc %7-%9 ise orta glisemik kontrollii, HbAlc diizeyi >%9
ise kotii glisemik kontrollii olarak belirlendi (6).

Ayni sekilde hastalarin AKS diizeyleri Amerikan Diabet Birliginin tedavi basar1
simiflamasina gore 3 gruba (AKS <130, 130-200, >200) ve TKS diizeyine gore de 2
gruba (TKS <180, >180 ) ayrildilar (6).

Tiim olgularin viicut agirligi iizerinde hafif giyeceklerle, ayakkabisiz olarak 0,1 kg
hassasiyetle ayarlanmis tart1 aleti ile 6l¢iildi. Boy 6l¢limleri; ayakta durmakta iken 0,01m
hassasiyetle ayakkabisiz olarak yapildi. Beden kitle indeksi (BKI) (kg/m2); viicut
agirlign metre olarak boyun karesine bdliinerek (kg/m2) hesaplandi.19-25 kg/m2
arasindaki BKI ile iliskili viicut agirligi normal smirlarda bir agirliktir. BKI >30 kg/m? ile
iliskili viicut agirliklar1 neredeyse daima saglik riskinin artmasiyla ve obesite ile iliskilidir.
Bu nedenle BKIi degerlendirmede 3 gruba ayrilmistir. BKi<25 kg/m? BKI 25-30 kg/m?;
BKi >30 kg/m” olarak gruplanmistir (34).

Hastalarin anket sorularina verdikleri cevaplar ve biyokimyasal sonuglar1 formlara

dikkatli bir sekilde islendi.

Istatistiksel Incelemeler:

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler icin SPSS
(Statistical Package for Social Sciences) for Windows 10.0 istatistik paket programi
kullanildi. Niteliksel verilerin kargilagtirilmasinda ise Ki-Kare testi kullanildi. Sonuglar

% 95'lik giiven araliginda, anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.
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BULGULAR

Istatistiksel Incelemeler:

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler igin SPSS
(Statistical Package for Social Sciences) for Windows 10.0 istatistik paket programi
kullanildi. Verilerin kargilagtirnlmasinda Ki-Kare testi kullanildi. Sonuglar % 95'lik

giiven araliginda, anlamlilik p<0.05 diizeyinde anlaml1 olarak degerlendirildi.

Tablo 1: Olgularin sosyodemografik ozellikleri

Yas (yil)

<50
50+

Cinsiyet
Erkek
Kadin

Medeni durum
Evli
Bekar, dul

Egitim
Yok
llkokul
Orta-lise

universite

Sosyal giivence

Emekli Sandigi
Bagkur
SSK
Yesil kart
YOK

Gelir durumu (YTL)
<1000
1000+
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Caligsmaya alinan toplam 200 olgunun 120'si kadin (% 60) ve 80" erkek (% 40)
idi. Yas ortalamasi:50 yas alt1 51 kisi (% 25,5) ve 50 yas tistii 149 kisi (%74,5) idi.

Tablo 1 incelendiginde medeni durum agisindan olgularin biiyiik ¢cogunlugunun %
84,5 (n=169) evli, 15,5 (n=31) i ise bekar-dul idi. Egitim durumu acisindan ise
cogunlugun % 49 (n=98) ilkokul mezunu, % 24,5 i (n=49) orta-lise , % 19,5 i (n=39)
okuryazar degil , % 7 si (n=14) {iniversite mezunu oldugu goriilmektedir. Hastalarin
biiyiik ¢ogunlugu % 50 (n=100) SSK giivencesi altindadir. Gelir diizeyi agisindan % 70,5
i (n=141) 1000 YTL altinda, % 29,5 i ise (n=59) 1000 YTL iizerinde gelir diizeyine
sahiptirler.

Hastalar HbAlc diizeylerine gore 3 gruba (HbAlc (%) <7, 7-9, 9+), AKS
diizeyine gore 3 gruba (AKS (mg/dl) <130, 130-200, 200+) ve TKS diizeyine gore de 2
gruba (TKS (mg/dl) <180, 180+) ayrildilar (6).

Tablo 2:0lgularin HbA1lc gruplari arasinda yas ve cinsiyet dagilim

HBA1C (%)

Yas (Yil)
<50
50+ 5,69 0,058

Cinsiyet
Erkek
Kadin 0,46 0,793

HbA Ic gruplart arasinda yas ve cinsiyet dagilimi bakimindan anlamli bir farklilik

yoktur. p>0.05
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Tablo 3:0lgularin AKS gruplar arasinda yas ve cinsiyet dagilim

AKS (mg/dl) 130-200

n %

Yas (Y1)
<50 19
50+ 80 6,69 0,035

Cinsiyet
Erkek
Kadin 2,81 0,244

50 yas altindakilerde %39,2 (n=20) AKS nin 200 mg/dl {istiinde olmasi 50 yas

iistiine gére anlamh derecede daha fazladir. p<0.05

AKS gruplan arasinda cinsiyet dagilimi bakimindan anlamli bir farklilik yoktur.
p>0.05

Tablo 4: TKS gruplar arasinda yas ve cinsiyet iliskisi

TKS (mg/dl)

Yag (yil)
<50

50+ 0,08 0,776

Cinsiyet
Erkek
Kadin 0,99 0,318

TKS gruplar1 arasinda yas ve cinsiyet dagilimi bakimindan anlamli bir farklilik

yoktur. p>0.05
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Tablo 5:0lgularin HbA1lc gruplar arasinda medeni ve egitim durumu

HBA1C (%)

Medeni durum
Evli
Bekar dul 4,05 0,131

Egitim

Yok
llkokul
Orta-lise
Universite 5,49 0,482

HbAlc gruplan arasinda medeni ve egitim durumu bakimindan anlamli bir

farklilik yoktur. p>0.05

Tablo 6: AKS gruplar arasindaki medeni durum ve egitim durumu iliskisi

AKS (mg/dl) 130-200

n %

Medeni durum
Evli 85
Bekar dul 14 0,74 0,688

Egitim
Yok 19
llkokul 48
Orta-lise 25
Universite 7 4,18 0,652

AKS gruplari arasinda medeni ve egitim durumu bakimindan anlamli bir farklilik

yoktur. p>0.05
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Tablo 7: TKS gruplar1 arasindaki medeni durum ve egitim durumu iliskisi

TKS (mg/dl)

Medeni durum
Evli
Bekar dul

0,06 0,797

Egitim
Yok
llkokul
Orta-lise

universite

10,60 0,014

Egitimsizlerde %87,2 (n=34) TKS diizeyi 180 mg/dl in iistiinde olmas1 anlaml

derecede fazladir. p<0.05

TKS gruplart arasinda medeni durum bakimindan anlamli bir farklilik yoktur.

p>0.05

Tablo 8: HbAlc gruplar: arasinda sosyal giivence ve gelir durumu

HBA1C (%)

Sosyal giivence
Emekli sandigi
Bagkur

SSK

Yesil kart

YOK

14,19 0,028

Gelir durumu
(YTL)

<1000
1000+

0,91 0,634
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Yesil kartlilarda %57,1 (n=4) HbAlc diizeyi %7’nin altinda olmasi anlamh
derecede fazladir. p<0.05

HbAlc gruplar arasinda gelir durumu bakimindan anlamh bir farklilik yoktur.

p>0.05

Tablo 9: AKS gruplar arasinda sosyal giivence ve gelir durumu iliskisi

AKS (mg/dl) 130-200

n %

Sosyal giivence

Emekli sandigi 10
BaGkur 38
SSK 48
Yesil kart 2 4,57 0,600
YOK

Gelir durumu
(YTL)

<1000
1000+ 0,77 0,680

AKS gruplan arasinda sosyal giivence ve gelir durumu bakimindan anlamli bir

farklilik yoktur. p>0.05

Tablo 10: TKS gruplar arasinda sosyal giivence ve gelir durumu iliskisi

TKS (mg/dl)

Sosyal giivence
Emekli sandigi
Bagkur

SSK

Yesil kart 8,20 0,(142

Gelir durumu
(YTL)

<1000
1000+ 249 0,114
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SSK hlarda %22,0 (n=22) TKS diizeyi 180 mg/dl in iistiinde olmas: anlamh
derecede fazladir. p<0.05

TKS gruplan arasinda gelir durumu bakimindan anlamli bir farklilik yoktur.

p>0.05

Tablo 11: Olgularin diabet siiresi, kullandiklari ila¢ ve kontrole gitme sikhiklari

Diabet siiresi(yil)
1-5 yil
5-10 yil
10+ yil

llag tiri
OAD
Insulin
OAD + insdlin

Kontrol sikhgi(ay)
Hayir
1 ay
3ay

6 ay

Hastalarin biiyiik cogunlugu %36 (n=72) 10 yil ve iizeri hastalik siiresine sahipti.
%34,5 1 (n=69) 1-5 y1l, %29,5 1 (n=59) 5-10 yillik diabet hastasi idi.

flag tiirii olarak hastalarin biiyiik cogunlugu % 62,51 (n=125) OAD kullaniyordu.
% 20 si (n=40) sadece insiilin, %17,5 si ise (n=35) OAD + insiilin kullantyor idi.

Hastalarin poliklinik kontroliine gitme sikliklar agisindan degerlendirildiginde
biiyiik cogunlugunun % 55 inin (n=110) 3 ayda bir diizenli kontrole gittigi, % 26,5 inin
(n=53) ise kontrollere diizenli gelmedigi , % 9,5 i (n=19) 6 ayda bir, % 9 u ise (n=18)
ayda bir defa kontrole geldigi gozlendi.
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Tablo 12: HbAlc gruplar1 arasinda diabet siiresi, kullanilan ila¢ tiirii ve kontrol

sikhig1 korelasyonu

HBA1C (%)

Diabet siiresi

(y)
1-5 yil
5-10 yil
10+ yil

6,73 0,151

llag turi
OAD
Insulin
OAD + insdlin

16,22 0,003

Kontrol sikhgi
(ay)
Hayir
1 ay
3ay
6 ay

11,91 0,064

OAD + Insiilin kullananlarda %54,3 (n=19) HbAlc diizeyi %9’un iistiinde olmasi

anlamh derecede fazladir. p<0.01

HbAlc gruplar arasinda diabet siiresi ve kontrol sikligi bakimindan anlamli bir

farklilik yoktur. p>0.05

Kullanilan ila¢ tiiri bakimindan HbAlc diizeyi %9’un {istiinde olan grupta

OAD-Insiilin kullanim1 %54.3 ile (n=19) en yiiksek oldugu gézlenmistir. Bu grupta tek

basmma OAD kullaniminin %21,6 (n=27) ile en diisiik oldugu gézlenmistir. Tek basma

insiilin kullanim orani ise %35 (n=14) dir.

Kullanilan ilag tiirii bakimindan HbAlc diizeyi %7-9 arasi olan grupta tek basina

OAD kullanimimin %51,2 ile (n=64) en yliksek oldugu gozlenmistir. Bu grupta tek basina
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insiilin %34 (n=14) ile OADInsiilin kullanimimin %34,3 (n=12) birbirine yakin diizeyde
oldugu gozlenmistir.

Kullanilan ilag tiirii bakimindan HbAlc diizeyi %7’un altinda olan grupta tek
basina OAD kullaniminin %27,2 (n=34) ,tek basina insiilin kullanimi %30 (n=12)
,OADInsiilin kullanim1 %11,4 (n=4) oldugu gdzlenmistir.

Tablo 13: AKS gruplar arasinda diabet siiresi, kullamilan ilac tiirii ve kontrol sikhig

korelasyonu

AKS(mg/dI) 130-200

n %

Diabet siiresi

(ya)
1-5 yil
5-10 yil
10+ yil

AKS (mg/dl) 130-200

n %

llag tiri
OAD 66
Insulin 18
OAD+insiilin 15 2,28 0,684

Kontrol sikhgi
(ay)
Hayir
1 ay

3 ay
6 ay 4,34 0,630

Diabet siiresi 5 yil ve iistii olgularda AKS nin 200 mg/dl iistiinde olmas1 5 yil

altina gore anlamh derecede daha fazladir. p<0.05

AKS gruplar arasinda ilag tiirii ve kontrol siklig1 bakimindan anlaml bir farklilik

yoktur. p>0.05
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Tablo 14: TKS gruplar: arasinda diabet siiresi, kullanilan ilag tiirii ve kontrol sikhg1

korelasyonu

TKS (mg/dl)

Diabet siiresi
(yn)

1-5 yil
5-10 yil
10+ yil

llag turi
OAD
Insulin
OAD-+insiilin 2,67 0,263

Kontrol sikhgi
(ay)
Hayir
1 ay
3 ay
6 ay 8,51 0,036*

OAD-Insiilin kullananlarda %80,0 (n=28) TKS diizeyi 180 mg/dl iistiinde olmas:

anlamh derecede fazladir. p<0.05

TKS gruplar1 arasinda diabet siiresi ve kontrol sikligi bakimindan anlamli bir

farklilik yoktur. p>0.05

Tablo 15: Olgularin diabet egitimi alma ve diizenli ila¢ kullanim sikhiklar:

Egitim alma
Evet

Hayir

Duzenli ilag kullanimi
Evet
Hayir
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Hastalarin biiylik cogunlugu %76 1 (n=152) diabet egitimi almis 1di,%24 i (48) ise

herhangi bir diabet egitim almamus idi.

Hastalarin biiylik ¢ogunlugunun %84 (n=168) ilaglarin1 diizenli aldig1, geri kalan
%16 (32) lik grubun ise diizenli ilag kullanmadiklar1 gézlenmistir.

Tablo 16: HbAlc gruplarn arasinda diabet egitimi alma ve diizenli ila¢ kullanim

arasindaki korelasyon

HBA1C (%) <7 7-9 9+
n % n % n % e p
Egitim alma
Evet 45 29,6 69 45,4 38 25,0
Hayir 5 10,4 21 43,8 22 45,8 | 10,67 0,005
Duzenli ilag
kullanimi
Evet 44 26,2 79 47,0 45 26,8
Hayir 6 18,8 11 34,4 15 46,9 | 5,16 0,076

Diabet egitimi almayanlarda %45,8 (n=22) HbAlc diizeyi %9 un iistiinde olmasi

anlamli derecede fazladir. p<0.01

HbAlc gruplart arasinda diizenli ila¢ kullanimi1 bakimindan anlamli bir farklilik

yoktur. p>0.05(sinirda)

Diabet egitimi almayanlarda %45,8 (n=22) HbAlc diizeyi %9’un iistiinde olmasi

anlamli derecede fazladir. p<0.01

HbAlc gruplan arasinda diizenli ilag kullanimi bakimindan anlamli bir farklilik

yoktur. p>0.05 (sinirda)
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Tablo 17: AKS gruplar:1 arasinda egitim alma ve diizenli ila¢c kullanimm arasindaki

korelasyon

AKS (mg/dl) <130 130-200 200+
n % n % n % e p

Egitim alma
Evet 40 26,3 75 49,3 37 243
Hayir 9 18,8 24 50,0 15 31,3 | 1,62 0,466
Dizenli ilag

kullanimi
Evet 43 25,6 84 50,0 41 24 .4
Hayir 6 18,8 15 46,9 11 344 | 1,59 0,450

AKS gruplar1 arasinda diabet egitimi alma ve diizenli ilag kullanimi bakimindan

anlamli bir farklilik yoktur. p>0.05(sinirda)

Tablo 18: TKS gruplar1 arasinda egitim alma ve diizenli ila¢ kullanimi arasindaki

korelasyon
TKS (mg/dl) <180 180+
n % n % x2 p
Egitim alma
Evet 54 35,5 98 64,5
Hayir 8 16,7 40 83,3 | 6,06 0,014*
Duzenli ilag
kullanimi
Evet 57 33,9 111 66,1
Hayir 5 15,6 27 84,4 | 4,21 0,040*

Diabet egitimi almayanlarda %83,3 (n=40) TKS diizeyi 180 mg/dl iistiinde olmasi

anlamh derecede fazladir. p<0.05

Diizenli ila¢ kullanmayanlarda %84,4 (n=27) TKS diizeyi 180 mg/dl istiinde

olmasi anlamh derecede fazladir. p<0.05
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Tablo 19:0lgularn 6l¢iim cihazi olma ve dl¢iim sikhiklar:

Olgiim cihazi

Evet
Hayir

Olgiim sikhgi
Hergun
Haftada 4-5 defa
Ayda 4-5 defa
Gerek goérdigimde

Hastalarin biiyiik ¢ogunlugunun %68 nin (n=136) 6l¢iim cihazi var idi, %32 nin
(n=64) ise herhangi bir 6l¢iim cihazi yok idi.
Olgiim siklig1 agisindan bakildiginda her giin 6l¢iim yapanlarin % 11,8 (16) ile en

kiictik grubu olusturdugu, gerek gordiigiinde 6l¢iim yapan grubun ise %31,6 (43) ile en
biiyiik grubu olusturdugu goézlendi. Haftada 4-5 defa olgtim % 27,2 (n=37),ayda 4-5
ol¢iim %29,4 (n=40) oraninda idi.

Tablo 20: HbAlc gruplar arasinda dl¢iim cihazi olma ve dl¢iim sikhiklar1 arasindaki

korelasyon

HBA1C (%)

Olgiim cihaz
Evet
Hayir 0,82 0,960

Olgiim sikhgi

Hergln
Haftada 4-5 defa
Ayda 4-5 defa

Gerek 561 0,468
gérdigumde

HbAlc gruplan arasinda 6lglim cihazi olma ve oOl¢lim sikliklari bakimindan

anlamli bir farklilik yoktur. p>0.05
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Tablo 21: AKS gruplan arasinda él¢iim cihazi olma ve dl¢iim sikhiklar1 arasindaki

korelasyon

AKS (mg/dl)

130-200

n

%

Olgiim cihaz
Evet
Hayir

68
31

0,22

0,895

Olgiim sikhgi
Hergun
Haftada 4-5 defa
Ayda 4-5 defa

Gerek
gordugumde

6,40

0,380

AKS gruplar arasinda 6l¢iim cihazi olma ve 6lgliim sikliklart bakimindan anlaml

bir farklilik yoktur. p>0.05

Tablo 22: TKS gruplar arasinda o6l¢iim cihazi olma ve dl¢iim sikhiklar: arasindaki

korelasyon

TKS (mg/dl)

Olgiim cihaz
Evet
Hayir

0,36 0,546

Olgiim sikhgi

Hergln
Haftada 4-5 defa
Ayda 4-5 defa

Gerek
gérdigumde

6,06 0,109

TKS gruplarn arasinda 6l¢iim cihazi olma ve 6l¢iim sikliklari bakimindan anlaml

bir farklilik yoktur. p>0.05
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Tablo 23:0lgularin egzersiz egitimi alma ve egzersiz yapma sikhiklari

Egzersiz egitimi

Evet
Hayir

Egzersiz yapma
Evet
Hayir

Hastalarin biiyiik ¢ogunlugu %62,5 i (n=125) egzersiz egitimi almis 1di,%37,5 i

(75) ise herhangi bir egzersiz egitim almamuis idi.

Hastalarin biiylik ¢ogunlugunun %63,5 (n=127) diizenli egzersiz yapmadigi, geri
kalan %36,5 lik (73) grubun ise diizenli egzersiz yaptig1 gézlenmistir.

Tablo 24: HbAlc gruplar arasinda egzersiz egitimi ve egzersiz yapma arasindaki

korelasyon

HBA1C (%)

Egzersiz egitimi
Evet

Hayir 9,12 0,010

Egzersiz yapma
Evet
Hayir 23,94 0,001

Egzersiz egitimi almayanlarda %40,0 (n=30) HbA I¢ diizeyi %9’un iistiinde olmasi

anlamh derecede fazladir. p<0.01

Egzersiz yapmayanlarda %40,2 (n=51) HbAlc diizeyi %9’un {istiinde olmasi

anlamh derecede fazladir. p<0.001
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Tablo 25: AKS gruplar arasinda egzersiz egitimi ve egzersiz yapma arasindaki

korelasyon

AKS (mg/dl) 130-200

n %

Egzersiz egitimi

Evet 59
Hayir 40 3,38 0,184
Egzersiz yapma
Evet 39
Hayir 60 13,07 0,001

*k%

Egzersiz yapmayanlarda %33,9 (n=43) AKS nin 200 mg/dl iistiinde olmasi

anlamh derecede fazladir. p<0.001

Tablo 26: TKS gruplar arasinda egzersiz egitimi ve egzersiz yapma arasindaki

korelasyon

TKS (mg/dl)

Egzersiz egitimi
Evet

Hayir 5,24 0,022*

Egzersiz yapma
Evet
Hayir 15,43 0,000***

Egzersiz egitimi almayanlarda %78,7 (n=59) TKS diizeyi 180 mg/dl istiinde

olmasi anlamh derecede fazladir. p<0.05

Egzersiz yapmayanlarda %78,7 (n=100) TKS diizeyi 180 mg/dl iistiinde olmasi

anlamh derecede fazladir. p<0.001
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Tablo 27:0lgularin beslenme egitimi alma, programa uyma ve diyet uzmani ile

goriisme

Beslenme egitimi
Evet
Hayir

Beslenme programina
uyum

Evet
Hayir

Diyet uzmani ile

goriisme

Evet
Hayir

Hastalarin biiyiik ¢ogunlugu %75,5 i (n=151) beslenme egitimi almis idi,%24,5 i

(49) ise herhangi bir beslenme egitimi almamas idi.

Hastalarin %57,5 nin (n=115) beslenme programina uymadigi, geri kalan %42,5

lik (85) grubun ise beslenme programina uygun hareket ettigi gézlenmistir.

Diyet uzman ile goriisenlerin oran1 %28 (56) idi. Geri kalan % 72 lik (144)

grubun ise bir diyet uzmani ile goriismedigi gozlenmistir.

Tablo 28: HbAlc gruplar1 arasinda beslenme egitimi alma, beslenme programina

uyum ve diyet uzmani ile goriisme arasindaki korelasyon

HBA1C (%) <7 7-9 9+
n % n % n % x2 p
Beslenme
egitimi
Evet 44 29,1 68 45,0 39 25,8
Hayir 6 12,2 22 449 21 42,9 | 7,80 0,020
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Beslenme

programina
uyum

Evet 34 40,0 39 45,9 12 14,1

Hayir 16 13,9 51 44.3 48 41,7 | 25,76 0,000

Diyet uzmani ile
goriisme

Evet 18 32,1 28 50,0 10 17,9

Hayir 32 22,2 62 43,1 50 34,7 | 5,84 0,054

Beslenme egitimi almayanlarda %42,9 (n=21) HbAlc diizeyi %9’un iistiinde

olmas1 anlamh derecede fazladir. p<0.05

Beslenme programina uymayanlarda %41,7 (n=48) HbA1c diizeyi %9 un istlinde

olmasi anlamh derecede fazladir. p<0.001

HbAlc gruplarnt arasinda diyet uzmani ile goériisme bakimindan anlamli bir

farklilik yoktur. p>0.05 (anlamlilik sinirinda)

Tablo 29: AKS gruplar1 arasinda beslenme egitimi alma, beslenme programina

uyum ve diyet uzmani ile goriisme arasindaki korelasyon

AKS (mg/dl)

130-200

n %

Beslenme
egitimi
Evet
Hayir

Beslenme
programina
uyum

Evet
Hayir

Diyet uzmani ile
goriisme

Evet

Hayir
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Beslenme programina uymayanlarda %33,9 (n=39) AKS diizeyi 200 (mg/dl) un

istinde olmas1 anlamh derecede fazladir. p<0.001

AKS gruplan arasinda Beslenme egitimi alma ve diyet uzmam ile goriisme

bakimindan anlamh bir farklilik yoktur. p>0.05

Tablo 30:TKS gruplar arasinda beslenme egitimi alma, beslenme programina uyum

ve diyet uzmamn ile goriisme arasindaki korelasyon

TK$(mg/dl)

Beslenme
egitimi
Evet
Hayir

Beslenme
programina
uyum

Evet
Hayir 0,001***

Diyet uzmani ile
goriisme

Evet
Hayir 0,003**

Diyet uzmani ile goriismeyenlerde %75,0 (n=108) TKS diizeyi 180 (mg/dl)

iistiinde olmas1 anlamh derecede fazladir. p<0.01

Beslenme programina uymayanlarda %78,3 (n=90) TKS diizeyi 180 (mg/dl)

istinde olmas1 anlamh derecede fazladir. p<0.001

TKS gruplar arasinda Beslenme egitimi bakimindan anlamli bir farklilik yoktur.

p>0.05 (anlamhlik sinirinda)
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Tablo 31:0lgularin mikroalbiiminiiri 6l¢iimii ve diizeyleri

Mikroalbiiminiiri 6l¢iimii n %

Evet 164 82,0

Hayir 36 18,0
(mg/giin)

<30 86 59,3

30-300 41 28,3

300+ 18 12,4

Hastalarin biiylik cogunlugu %82,0 i (n=164) mikroalbumin olgumu yaptirmis
1d1,%18,0 (36) ise herhangi bir dl¢iim yaptirmamas idi.

Tablo 32: HbAlc gruplan arasinda mikroalbiiminiiri 6l¢iimii ve olgular arasindaki

korelasyon

HBA1C (%)

MA dlgimiu
Evet
Hayir 6,44 0,040

(mg/giin)
<30
30-300
300+ 2 20,71 0,000

Mikroalbiiminiiri 6l¢iimii yapilmayanlarda %44,4 i (n=16) HbAlc diizeyi %9’un

iistiinde olmas1 anlamh derecede fazladir. p<0.05

Mikro ve makroabiiminiirik olgularda %55,6 i (n=10) HbAlc diizeyi %9’un

istinde olmas1 anlamh derecede fazladir. p<0.001
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Tablo 33:AKS gruplar1 arasinda mikroalbiiminiiri o6lciimii ve mikro-

makroabiiminiirik olgular arasindaki korelasyon

AKS (mg/dl) 130-200

n %

MA dlgimiu
Evet 82
Hayir 17 2,87 0,238

(mg/giin)
<30 50
30-300 6 17
300+ 7 1232 0,015

Mikro ve makroabiiminiirik olgularda %44.,4 i (n=8) AKS diizeyi 200 (mg/dl) iin

tistinde olmas1 anlamh derecede fazladir. p<0.05

Tablo 34: TKS gruplann arasinda mikroalbiiminiiri ol¢iimii ve mikro -

makroabiiminiirik olgular arasindaki korelasyon

TKS (mg/dl)

MA olgiimi
Evet

Haylr 8’11 0,004**

(mg/giin)

<30
30-300
300+ 3 6,98 0,030*
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Mikroalbiiminiiri O6l¢limii yapilmayanlarda %88,91 (n=32) TKS diizeyi 180

(mg/dl) iistinde olmasi1 anlamh derecede fazladir. p<0.05

Mikro ve makroabiiminiirik olgularda %83,3i (n=15) TKS diizeyi 180 (mg/dl)

istinde olmas1 anlamh derecede fazladir. p<0.001

Tablo 35:0lgularin madde kullanim

Hastalarin biiylik ¢ogunlugu %84,5 (n=169) sigara kullanmiyor idi. Sigara kullanma
orani %15,5 (n=31) idi.

Hastalarin biiytik cogunlugu %94 (n=188) alkol kullanmiyor idi. Alkol kullanma orani
%6 (n=12) idi.

Tablo 36: HbAlc gruplar arasinda sigara ve alkol kullanim arasindaki korelasyon

HBA1C (%)

Sigara
Evet

Hayir 3,89 0,143
Alkol

Evet

Hayir 0,17 0,915

HbAlc gruplann arasinda sigara ve alkol bakimindan anlamli bir farklilik

yoktur.p>0.05
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Tablo 37: AKS gruplar arasinda sigara ve alkol kullanim arasindaki korelasyon

AKS (mg/dl) 130-200

n %

Sigara
Evet 16
Hayir 83 3,31 0,191
Alkol
Evet
Hayir 3,06 0,216

AKS gruplan arasinda sigara ve alkol bakimindan anlamh bir farklilik yoktur.

p>0.05

Tablo 38: TKS gruplar arasinda sigara ve alkol kullanim1 arasindaki korelasyon

TKS (mg/dl)

Sigara
Evet
Hayir 5,61 0,018*
Alkol
Evet
Hayir

Sigara igenlerde %65,7 i (n=111) TKS diizeyi 180 (mg/dl) iistiinde olmasi anlamh
derecede fazladir. p<0.05

TKS gruplar arasinda alkol bakimindan anlaml bir farklilik yoktur. p>0.05Tablo
39:0lgularin VKIi durumlar

VKI (kg/m2) n %

<25 32 16,0
25-30 78 39,0
30+ 90 45,0
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Hastalarin biiyiik ¢ogunlugunun %45 nin (90) VKI i 30 (kg/m2) un {izerinde
idi.%39 nun (n=78) VKI 25-30 (kg/m2) aras1,%16 smin (n=32) ise VKI 25(kg/m2) in
altinda idi.

Tablo 40: HbAlc gruplar: arasinda VKI bakimindan arasindaki korelasyon

HBA1C (%)

VKI(kg/m2)

<25
25-30
30+ 4,29 0,368

HbAlc gruplari arasinda VKI bakimindan anlamli bir farklilik yoktur. p>0.05

Tablo 41: AKS gruplar1 arasinda VKI bakimindan arasindaki korelasyon

AKS (mg/dl) 130-200

n %

VKI (kg/m2)
<25
25-30
30+

AKS gruplar arasinda VKI bakimindan anlamli bir farklilik yoktur. p>0.05

Tablo 42: TKS gruplari arasinda VKI bakimindan arasindaki korelasyon

TKS (mg/dl)

VKI (kg/m2)
<25
25-30
30+ 0,38 0,824

TKS gruplari arasinda VKI bakimindan anlamli bir farklilik yoktur. p>0.05
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Tablo 43:0lgularin biyokimyasal diizeyleri

CREATIN (mg/dl)
<1,3
1,3+

BUN (mg/dl)

<23
23+

URIK ASIT (mg/dI)
<7
7+

Hastalarin %95 nin (n=190) creatin degeri <1,3 (mg/dl) ve altinda normal

degerinde 1di.% 5 lik (n=10)grupta ise 1,3 (mg/dl) iin lizerinde idi.

Hastalarin %92 nin (n=184) BUN degeri <23 (mg/dl) ve altinda normal degerinde
1di.% 8 lik (n=16)grupta ise 23 (mg/dl) lin iizerinde idi.

Hastalarin %89 nin (n=178) {irik asit degeri <7 (mg/dl) ve altinda normal

degerinde 1di.% 11 lik (n=22) grupta ise 7 (mg/dl) {in iizerinde idi.

Tablo 44: HbAlc gruplarn arasinda biyokimyasal parametreler arasindaki

korelasyon

HBA1C (%)

CREATIN(mg/dl)
<1,3
1,3+ 3,50 0,173

BUN (mg/dl)
<23
23+ 0,54 0,762

URIK asit(mg/dlI)
<7
7+ 592 0,052
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HbAlc gruplann arasinda biyokimyasal parametreler bakimindan anlamli bir

farklilik yoktur. p>0.05

Tablo 45: AKS gruplar: arasinda biyokimyasal parametreler arasindaki korelasyon

AKS (mg/dl) 130-200

n %

CREATIN(mg/dI)
<1,3 96
1,3+ 3 3,74 0,153
BUN (mg/dl)
<23 92
23+ 7 0,30 0,860
URIK asit(mg/dl)
<7 86
7+ 0,96 0,618

AKS gruplar arasinda biyokimyasal parametreler bakimindan anlaml bir farklilik

yoktur. p>0.05

Tablo 46: TKS gruplan arasinda biyokimyasal parametreler arasindaki korelasyon

TKS (mg/dl)

CREATIN(mg/dl)
<1,3
1,3+

BUN (mg/dl)
<23
23+
URIK asit(mg/dl)
<7
7+ 1,13 0,287

TKS gruplart arasinda biyokimyasal parametreler bakimindan anlaml bir farklilik

yoktur. p>0.05
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Istatistiksel analiz: Verilerin degerlendirilmesinde SPSS for windows 10.0 istatistik
paket programi kullanildi. Karsilastirmalarda ki-kare testleri kullanildi. p<0.05 anlamli
kabul edildi.
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TARTISMA VE SONUCLAR
Bu calisma Aralik 2005-Mayis 2006 tarihleri arasinda Haydarpasa Numune

Egitim ve Arastirma Hastanesi 3.Dahiliye Diyabet Poliklinigine yeni basvuran ya da
halen takip ve tedavi edilen Tip 2 Diyabetes Mellitus'lu 200 hastadan anket yolu ile
saptanan veriler dogrultusunda yapilmigtir. ADA nin kapsamli tibbi takip Onerileri
dogrultusunda, diyabet tedavisinin temel 6geleri olan; diyabet egitimi, diizenli poliklinik
takibi, diizenli ila¢ kullanimi, beslenme egitimi, egzersiz egitimi ve uygulamalarinin
diizeyleri tesbit edilmistir. Bu veriler dogrultusunda ADA nin tedavi basar
simiflamasindaki glikoz regiilasyonu gostergesi olan AKS, TKS ve HbAlc diizeylerine
olan etkilerini arastirdik.

Diyabetik hastalarda etkin glisemik ve metabolik kontrol icin egzersiz, diyet ve
gerekirse ilag tedavisi uygulanmali ve tiim bu basamaklara iyi hasta egitimi eslik etmelidir
(7). Uzman bir diyabet egitimcisinin gozetiminde verilecek yapilandirilmis diyabet egitimi,
diyabetli her hasta icin gereklidir. Tedavi programindaki degisikliklere evde glikoz izlemi
ve glikozillenmis hemoglobin A1C 6l¢iim sonuglari rehberlik eder. Hem tip 1, hem de tip 2
diyabetli hastalarda yakin zamanlarda yapilan ¢alismalarindan elde edilen veriler, erken
donemde baslatilan yogun hiperglisemik takip ve tedavilerin uzun vadede mikrovaskiiler
komplikasyonlar1 azaltmada c¢ok belirgin yararli sonuglarinin oldugunu gostermektedir
(15). Yeni baslangich tip 2 diyabetin tedavi algoritminde birinci basamak, yasam tarzi
degisiklikleri yapilmasidir. Onerilen yasam tarzi degisiklikleri tibbi beslenme (diyet),
fizik aktivitenin artirilmasi, alkol ve sigaradan uzak durulmasidir. Yapilan ¢aligmalar tibbi
bakim maliyeti ile glikozile hemoglobin arasinda bir korelasyon oldugunu gostermistir.
HbAlc'deki her %1'lik artig, tibbi bakim harcamalarin1 %7 arttirmaktadir (73). Kronik
komplikasyonlarin ortaya cikigmin engellenmesi ya da geciktirilmesi, diyabetik hastanin
yasam kalitesinin iyilestirilmesi ve saglik harcamalariin azaltilabilmesi i¢in en 6nemli nokta
etkin glisemik kontroliiniin saglanmasidir (74). Diyabet egitimi bir ekip isidir ve bu ekipte
bir endokrinolog ve/veya diyabetolog, bir diyabet egitim hemsiresi ve bir diyet uzmani yer
almalidir (75). Bizim klinigimizde diyabetik hasta egitimi boyle bir ekip tarafindan
verilmektedir.

Yas, cinsiyet, sosyoekonomik durum, 6grenim diizeyi, diyabetin tipi ve siiresi
gibi degiskenlerin hastaligin ciddiyetini algilamayi, tedavi ve sonuglarini etkile-
yebilecegi bildirilmistir. Literatiirde evli olanlarin ve sosyoekonomik diizeyi yiiksek

olanlarin tedaviye uyumunun daha yiiksek diizeyde oldugu dolayisi ile tedaviye yanitin
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daha iyi oldugu bildirilmektedir (Dietrich 1996, Holstein ve ark. 1986, Mitikulena ve
Smith 1996, Peyrot ve ark. 1999, Weinman 1987)(82,83,84,85,86). lyi organize olmus bir
ekibin yani sira egitim verilen kisilerin sosyokiiltiirel diizeyi gibi degisik faktorler de
diyabet egitiminin basarisini etkilemektedir. Egitim ve gelir diizeyi disiik, dil sorunu
bulunan gruplarda uyumun daha gii¢ oldugu ve kan glisemi diizeyi monitorizasyonunun
daha az siklikta yapildig1 gosterilmistir (75). Bizim hasta grubumuzda egitim agisindan
¢ogunlugun okuryazar oldugu ve bu grupta tedavi agisindan yogun bagari diizeyine sahip
oldugu saptanmistir. Okuryazar olmayan grupta ise TKS diizeyi 180 mg/dl in {istiinde
olmast anlamli derecede fazla saptanmistir. Okuryazar olmayanlarda TKS diizeyi 180
mg/dl in istiinde olmasi anlamli derecede fazla saptanmistir. Ancak bizim hasta
grubumuzda tedavi basarisi acisindan medeni durum ve gelir diizeyi gruplan arasinda
anlamli bir farklilik saptanmamustir.

Yapilan calismalarda diyabet egitiminin bagarili olmasini saglayan bir bagka faktor
de tedaviye entegre edilerek verilen egitim programlarindaki hastalarin, entegre
edilmeyenlere gore hem kigisel takip sikliklarinin hem de hastalik hakkindaki bilgilerinin
daha fazla oldugu gosterilmistir (76). Yapilan ¢aligmalarda sagliga ve hastaliga verilen
onemin, diyabet tedavisine uyumu etkileyecegi bildirilmektedir (Coates ve Boore 1996,
McCord ve Bradenburg 1995) (79). Bu nedenle egitimde bilgi ve uygulamalarin geri
bildirimlerle periyodik olarak poliklinik kontrolleri ile degerlendirilmesinin ve hastalarla
birlikte ulasilabilir hedefler belirlenmesinin yararli olacagi diisiiniilmektedir. Bizim
hastanemizde uygulanan egitim programlari, tedavi ile birlikte yiiriitiilen entegre bir
programdir. Klinigimizde bazal bir program yerine kisilerin anlayabilecegi sekilde
sadelestirilmis ancak icerik olarak zengin bir egitim programi, hasta her kontrole geldiginde
stk tekrarlarla uygulamaktadir. Hastalannmizin periyodik poliklinik kontrol sikliklar
acisindan yeterli diizeyde oldugu saptandi. Ancak bizim hasta grubumuzda tedavi basarisi
acisindan diyabet siiresi ve kontrol sikligi ile anlamli bir farklilik saptanmadi.

Yapilan bir bagka calisma, gruplar halinde gergeklestirilen egitim programlarimin
kisilerin uyumlarin1 ve hastalikla ilgili becerilerini arttirdiklarini gostermistir. Bes yil
boyunca 60 yas ve iizeri diyabetik hastada aylik interaktif toplantilar seklinde yapilan
takipler sonucunda; bu hastalarmm HbAlc diizeylerinin anlamhi olarak diistiigii, diyabete
bagli nedenlerle acil servislere ya da hastanelere bagvurularin ve kullanilan anti diyabetik
ilaglarin sayisinin ve dozunun 6nemli Olciide azaldigi gozlenmistir (78). Calismammzda
diyabet egitimi alan ve uygulayan grupta tedavi basarisi agisindan HbAlc seviyesinin yogun
basar1 diizeyinde oldugunu saptadik. Diyabet egitimi almayan gruptaki hastalarimizin HbAlc
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ve TKS degerleri egitim alan gruba gore istatistiksel olarak anlamli bir sekilde yiiksekti ve
tedavi basarisi diisiiktii. Calisgmamiz bize diyabet egitim programlarmin, metabolik kontroliin
saglanmasinda ve dolayist ile diyabetin kronik komplikasyonlarmin gelismesinin
engellenmesinde etkili olabilecegi gostermektedir. Egitimin herkes tarafindan ulagilabilir
olmasmi saglamak i¢in bu programlarin egitilmis ekiplerin bulundugu {niversiteler ve
hastaneler disindaki saglik birimlerine de kaydirilmasi gerektigi kanaatindeyiz. Egitim
konusundaki ¢alismalar zorluklari ne olursa olsun siirdiiriilmeli ve bu zorluklar agilmaya
calisilmahidir. Ciinkii diyabet egitimi, diyabet tedavisinin ve kaliteli bir hasta yagamiin
temelidir. Biz de ¢alisma gruplarimizda egitim programimizi tekli ve 3'er kisilik guruplar
halinde, tedavinin 1 ve 3.aylarinda diizenli olarak uygulamaktayiz. Tedavi baslangicinda ise
hastanin kisisel Ozelliklerine uygun birebir egitim verilmesini uyumun arttirtlmasi
bakimindan uygun bulmaktayiz.

Yapilan caligmalarda diyabete iliskin tutumlarda ve uygulamalarda cinsiyetin
onemi incelenmis ve farkli sonuglar bulunmustur(Coates ve Boore 1996, Fitzgerald
1995). Coates ve Boore'nin (1996) caligmasinda kadinlarin diyabeti erkeklere gore daha
az riskli algiladig1 goriilmiistiir. Fitzgerald ve arkadaslarinin (1995) yaptigi calismada ise
diyabete iliskin tutumlarda ve tedaviye uyumda cinsiyet farki ¢ok az bulunmustur.
(79,80). Bizim calismamiz bu arastirma bulgulariyla uyumlu bulunmamistir. Cilinkii
HbAlc, AKS ve TKS gruplar arasinda cinsiyet dagilimi1 bakimindan anlamli bir farklilik
saptanmamuistir.

Literatiirde gen¢ olanlarin bakim ve tedaviye iliskin endiselerinin oldugu,
yaslandikca komplikasyon gelisme korkusuyla sosyal ve tibbi endiselerin ¢ogaldigi ve
hastalig1 algilayislarmin degistigi bildirilmektedir (Gafvels ve ark. 1993)(81).Bizim
caligmamizda HbAlc ve TKS gruplan arasinda yas dagilimi bakimindan anlamli bir
farklilik yoktur. Ancak 50 yas altindakilerde AKS nin 200 mg/dl iistiinde olmas1 50 yas
iistiine gore anlamli derecede daha fazla saptanmistir. Buna gore genc¢ hasta grubuna
yapilacak egitimlerde hastaliga uyumun Oneminin vurgulanmasinin gelecekteki
komplikasyonlarin 6nlenmesi agisindan primer bakimin bir pargasi olmasi gerektigi ortaya
cikmaktadir. Egitim programlarim1 planlayan ve uygulayan ekibin iiyelerinin bu geng
hasta grubuna oncelik tanimasinin énemli oldugu sdylenebilir.

Diyabetik hastalarin egitimi tedavinin vazgegilmez temel taglarindandir. Egitimle,
ketoasidoz epizodlar ve ciddi hipoglisemi ataklarinin %80, diyabetik ayak sorunlarinin %75
azaldigr gosterilmistir (88,89). Saglik alaninda en ileri {ilkelerden olan ABD'de dahi
diyabetlilerin sadece %35'ine diyabet egitimi verilmektedir (93). Ulkemizde bir diyabet
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egitimcisine 18.000 hasta diismektedir. Tiirkiye'de tiim diyabetlilere bire bir egitim vermek
imkansizdir. Yapilan arastrmalarda hicbir diyabet egitimi almayan hastalarin diyabet egitimi
alanlara gore komplikasyon gelistirme oran1 4 kat fazla bulunmustur (90,91).
Caligmamizdaki hastalarin biiyiik ¢ogunlugunun (%76) diabet egitimi almig oldugu ve
bunun literatlir degerlerinin ¢ok iizerinde oldugu saptanmigtir. Diyabet egitimcisi sayis1 az
oldugundan iilkemizdeki tim diyabetlilerin egitimi ancak grup toplantilart ile miimkiindiir.
Diyabet egitiminde hastalarin zayif oldugu konularin 6nceden tesbiti ve bunlara agirlik
verilmesi bilginin 6ziimsenmesini saglar.

Ulkemizde yapilan bir calismada Ozer ve arkadaslan egitim programmna katilan tip 2
diyabetlilerin anksiyete diizeylerinin diisiik oldugunu, genel iyilik skorlarmin ve hayat
kalitesinin yiiksek oldugunu ve diyabet egitimi alan ve almayan gruplarin HbAlc diizeyleri
arasinda anlamh bir fark oldugunu saptamislardir. Ozer ve arkadaslar Tiirkiye'de bir giinliik
diyabet egitiminin bile hastalarm hayat kalitesini yiikselttigi sonucuna varmiglardir (92).
Etkili bir tedavi ve kan sekerinin regiilasyonu igin diyabet merkezlerinin kurulmasi,
gelistirilmesi, diyabet ekibinin, hastanin ve ailesinin egitilmesi gerekmektedir (94,95). Hasta
egitiminin 6nemini vurgulayan kisilerden biri de Leona Miller'dir (96). Miller, hastaliklarn
hakkinda bilgilendirilen kisilerde hospitalizasyon siiresinin kisaldigimn, is giicii kaybinin %50
daha az oldugunu ve yillik ketoasidoz stirelerinin yari yartya azaldigim gostermistir (97). Yapilan
bir bagka c¢alismada komplikasyonu olan diyabetik hastalarin %27'sinde mevcut
komplikasyonlara diyabet konusundaki bilgi eksikliginin neden oldugu gosterilmistir (98).
Bizim hasta grubumuzda da egitimle kan sekeri regiilasyonunda belirgin bir diizelme, tedaviye,
diyete ve egzersize uyumda artma oldugu goriilmektedir.

Diyabetik hasta egitimi; hastaligin tedavisi ve yasam kalitesinin artirilmasi yoniinden
yasam boyu devam etmesi gereken bir siirectir. Her firsatta hastaya egitim verilmeli, sik sik
tekrarlanmalidir. Tek bir egitimden belli bir siire sonra hastanin 6zellikle diyet ve egzersize
uyumunda aksamalar olmaktadir. Bizim hastalanmizda da diyet ve egzersiz egitimi verilmis
olmasma ragmen egzersiz ve diyet uygulamalarinda aksamalar oldugu goriilmektedir.

Sonug olarak, diyabet hastalar1 hastalik ve hastahigin seyri konusunda egitilmeli,
hastahgin komplikasyonlarla seyrettigi ve bunlarin 6nlenmesinde uzun siireli kan
sekeri kontroliiniin énemli oldugu 1srarla vurgulanmahidir. Bu egitim belli araliklarla
tekrarlanmalidir. Bizim c¢alisma grubundaki hastalarimizda hastalarin poliklinik kontroliine
gitme sikliklar1 agisindan degerlendirildiginde biiyiikk ¢ogunlugunun yeterli diizeyde
kontrole geldigi saptanmistir. Hastalarin bilyiik cogunlugu diabet egitimi almig idi. Diabet

egitimi almayanlarda tedavi basarisinin anlamli derecede diisiik olmasi anlamli derecede
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fazladir. Hastalarin biiyiikk c¢ogunlugunun ilaglarimi diizenli olarak kullanmadiklari
gbzlenmistir. Ancak tedavi basarisi agisindan gruplar arasinda diizenli ila¢ kullanimi
bakimindan sinirda bir farklilik saptanmistir. Diizenli ilag¢ kullanmayanlarda TKS diizeyi
180 mg/dl iistiinde olmasi anlamli derecede fazladir.

Diyabet gibi kronik hastaliklarin takibinde ila¢ tedavisinin yani sira hasta egitimi
ve tedavi uyumu ayri bir énem kazanmaktadir. Bu nedenle diyabetik hasta takibi aktif ve
yorucu bir caligma gerektirmektedir. Diyabetik hasta egitiminin metabolik kontroldeki
O6nemi yapilan bir¢cok calismada vurgulanmistir (100,101). Yaptigimiz calisma ile
diyabetik hastalara verilen diizenli diyabet, beslenme, egzersiz egitiminin hem AKS, hem
TKS, hem de HbAlc diizeyleri {izerine olumlu etkileri oldugu ve tedavi basarisinin yiiksek
oldugunu gosterdik.

Glikoz diizeylerinin laboratuvarda ya da hastanin kendisi tarafindan Slciilmesi di-
yabette metabolik kontrolii degerlendirmenin en yaygin yéntemidir. Olgme aygit1 ile
striplerin bir glukometreyle okunmasi hastalara kendi kendine izlem imkani1 saglar. Klinik
calismalarda her ne kadar EKGI'nin tip 2 diyabet tedavisi sonuclarini degistirdigi
gosterilememigse de, izole olarak degerlendirildiginde bircok kendi kendine diyabet
bakim programi komplikasyonlar1 azaltmada yardimci olmustur (6rnegin DI-GAMI ve
Kumamoto g¢aligmalari). (19) Calisma grubundaki hastalarimizin biiyiik ¢ogunlugunun
%68 nin dl¢lim cihazi var idi. Literatiirle uyumlu olarak HbAlc, AKS ve TKS gruplari
arasinda Ol¢iim cihazi olma ve Ol¢liim sikliklart bakimindan anlamli bir farklilik
saptanmamigtir.

Kan glukoz diizeyleri stabil olan alt gruplarda EKGI sikligin1 haftada birkac defaya
indirgemek uygundur (20). Hasta grubumizda 6l¢iim sikligi agisindan bakildiginda her
giin 6l¢iim yapanlarin % 11,8 ile en kiigiik grubu olusturdugu, gerek gordiigiinde dlgiim
yapan grubun ise %31,6 ile en biiylik grubu olusturdugu gozlendi. Haftada 4-5 defa
ol¢iim % 27,2 ayda 4-5 dl¢lim %29,4 oraninda ve yeterli oldugu saptandi.

Diizenli fizik egzersiz tiim diyabetli hastalarin tedavilerinin 6nemli bir bileseni
olarak Onerilmektedir. Tip 2 diyabetli hastalarda diizenli aktivite tedavinin onemli bir
bilesenidir ve ayrintili tedavi programinin bir parcasi olarak uygun diyet, oral hipoglisemik
ajan ya da insiilin ile birlikte 6nerilmelidir. Tip 2 diyabetli hastalarda insiilin duyarliliginda
diizenli fizik egzersizden kaynaklanan iyilesme, uzun siireli glisemik kontrolii
tyilestirmede cok 6nemli olabilir (103). Fiziksel aktivite, kas ve yag dokusunda insiilin
duyarliligimni artirir ve bdylece plazma glukoz ve insiilin diizeylerini azaltir (104).

Bulgular gostermistir ki, viicut yapisinda degisiklige sebep olmadiginda bile, devamli
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yapilan fiziksel aktivite, periferik insiilin direncini azaltarak, bozulmus glukoz
toleransinda diizelme saglar (105).Bizim ¢aligma grubumuzdaki hastalarin biiytlik
cogunlugunun (%62,5) egzersiz egitimi aldig1 ve egzersiz egitimi alan grupta yogun
basar1 hedefleri yakalandig1 saptanmistir. Egzersiz egitimi almayanlarda HbAlc diizeyi
%9’un istiinde ve TKS diizeyi 180 mg/dl iistiinde olmas1 anlamli derecede fazla oldugu
ve diisiik basari grubuna girdigi saptanmigtir. Ancak c¢alisma grubumuzdaki hastalarin
¢ogunlugunun %63,5 diizenli egzersiz yapmadigi, geri kalan %36,5 lik grubun ise diizenli
egzersiz yaptig1 gozlenmistir. Egzersiz yapmayanlarda HbAlc diizeyi %9’un {istiinde
olmasi, AKS nin 200 mg/dl istiinde olmasi ve TKS diizeyi 180 mg/dl iistiinde olmasi
anlamli derecede fazla oldugu saptanmistir. Egzersiz egitimi alma orani %62,5 gibi
yiiksek bir degerde olmasina ragmen diizenli egzersiz yapma orani %36,5 ile diisiik bir
degerde kalmisti. Bu diisiik oranin egitim ile bilgi ve uygulamalarin geri bildirimlerle
peryodik olarak poliklinik kontrolleri ile degerlendirilmesi ile yiikseltilebilecegini
disiiniiyoruz.

Tibbi beslenme tedavisi (TBT) kapsamli diyabet bakim ve tedavisinin vazge¢ilmez
bir bilesenidir. TBT’nin baglatilmasindan sonra 6-12 haftalik siire icerisinde
glikozillenmis hemoglobin A1C diizeyleri siklikla %I-2 diiser (26). Diyabet tanisinin
konulmasindan sonraki 12 ay i¢inde kilo kaybr miktarinin, yasam siiresinin uzunlugu ile iliskili
olduguna isaret eden bir ¢alismada, her bir kg Ik kaybin yasam siiresinde 3—4 aylik uzama ile
birlikte oldugu belirlenmistir (110). Obez Tip 2 diyabetiklerde kilo kaybimin 12 yillik bir takip
siiresince total mortalitede %25, kardiyovaskiiler hastaliklara ve diyabete bagli mortalitede %28
azalmayla birlikte oldugu ifade edilmektedir (111). Kilo kaybimin, insiilin duyarliligi, kan basinci
ve lipid parametreleri iizerindeki olumlu etkileri nedeniyle, diyabet ve diger morbiditeler i¢in
kullanilan ilag sayisim ve dozlarii azalttign da bilinmelidir (108,109). Bizim calisma
grubumuzdaki hastalarin biiyiik ¢ogunlugunun (%75,5) beslenme egitimi aldigi ve
beslenme egitimi alan grupta yogun basar1 hedefleri yakalandigi saptanmistir. Beslenme
egitimi almayanlarda HbAlc diizeyi %9’un istlinde olmasi anlamli derecede fazladir.
TKS gruplar arasinda beslenme egitimi bakimindan smirda bir farklilik saptanmistir.
Hastalarin %57,5 nin beslenme programina uymadigi, geri kalan %42,5 lik grubun ise
beslenme programina uygun hareket ettigi gozlenmistir. Beslenme programia
uymayanlarda HbAlc diizeyi %9’un iistiinde, AKS diizeyi 200 (mg/dl) un iistiinde ve
TKS diizeyi 180 (mg/dl) iistiinde olmas1 anlaml1 derecede fazladir.

Diyetisyenler diyabet ile ilgili ¢alismalarin bir¢ok kismina katilmis ve yeni diyabet

olgularmin sayisinin azalmasinda merkezi rol almiglardir. Mevcut agirhgin %5-10'u kadar
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kilo vermenin saglik risklerini azalttigi kamtlanmistir. Yemek yeme aliskanliklarim
diizeltmek veya devam ettirmek ve fizik aktiviteyi artirmak i¢in uzun vadeli izlem gerekir.
Beta hiicreleri yetersizdir, diyet ve egzersiz degil (27). Diyetisyen tarafindan sorun ¢ézmeyi
kolaylagtirmak amaciyla gerceklestirilen izlem goriismeleri klinik ziyaretler ve telefon
konusmalar1 aracilifi ile saglanabilir. Metabolik parametreleri izlemek ve beslenme
tedavisinin etkinligini degerlendirmek i¢in yilda en az iki kez diyetisyenle temasin
stirdiiriilmesi  onerilir (30). Bizim c¢aligma grubumuzdaki hastalarda diyet uzmani ile
diizenli goriisenlerin oran1 %28gibi ¢ok diisiik bir seviyede saptanmistir.. Geri kalan % 72
lik grubun ise diizenli olarak diyet uzmani ile goriismedigi gozlenmistir. Diyet uzmani ile
goriismeyenlerde TKS diizeyi 180 (mg/dl) iistiinde olmasi anlamli derecede fazladir.
HbAlc gruplarnn arasinda diyet uzmam ile goriisme bakimindan sinirda bir farklilik
saptanmuistir.

Orta derecede kilo verme (viicut agirliginin %>5'1), insiilinin etkisini artirmakta,
aclik plazma glikoz konsantrasyonunu diisiirmekte ve diyabet ilaglarina olan
gereksinimi azaltmaktadir. Aclik plazma glikozundaki iyilesme dogrudan kilo vermenin
derecesi ile iliskilidir (112). Kilo verme, tip 2 diyabeti bulunan veya tip 2 diyabet riski
tastyan tiim asir1 kilolu (beden kiitle indeksi 25,0-29,9 kg/m?) veya obez (beden kiitle
indeksi > 30 kg/m?) olan eriskinler i¢in énerilmektedir. Viicut agirhigimin %35 i kadar kilo
verilmesinin bile saglik acisindan ciddi yararlar sagladigi ve birgok hasta i¢in mantikl bir
baslangi¢ hedefi oldugu ileri siiriilmiistiir (113). Diisiik kalorili diyet, fiziksel aktivitenin
arttirilmasi ve sorunlu yeme davraniglarin1 degistirecek davranig terapisi bir arada uygulandi-
ginda kilo vermenin uzun dénemdeki yararlar1 daha belirgin hale gelmektedir (114).

Diyabetik nefropatinin erken evrelerini tamimak ve uygun tedaviyi zamaninda
baslamak 6nemlidir. Mikroalbiiminiiri diyabetik nefropatinin klinik olarak saptanabilen en
erken evresini temsil eder. Asikdr proteiniiri (idrarda albiimin atilmi >300 mg/dl)
yerlestikten sonra SDBH'na amansiz ilerleme kaginilmazdir (54). Hem tip 1 hem de tip 2
diyabet hastalarinda mikroalbiiminiiri asamasinda insiilin ve ACE inhibitorleri ile
gerceklestirilen tedavinin mikroalbliminiirinin asikar klinik proteiniiriye ilerlemesini
onledigi gosterilmistir. Bu nedenle, tiim Tip 2 diyabet hastalar1 tanidan itibaren yilda bir
kez mikroalbiiminiiri a¢isindan taranmasi sarttir. Ciinkii bu hastalarda diyabet ilk kez he-
kimle kargilagsmalarindan yillar 6nce baslamis olabilir (58). Bizim ¢alisma grubumuzdaki
hastalarin biiytik ¢ogunluguna (%82,0) mikroalbumin Ol¢iimii yapildigim1 saptadik.
Mikroalbumin 6l¢iimii ADA nin kapsamli tibbi takip Onerileri klavuzunda yer almaktadir

ve iyi takip gostergesidir. Mikroalbiiminiiri 6l¢limii yapilan grupta yogun basari
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hedefleri yakalandigimi saptadik. Mikroalbiiminiiri 6l¢iimii yapilmayan grupta HbAlc
diizeyi %9 un iistiinde ve TKS diizeyi 180 (mg/dl) iistiinde olmas1 anlamli derecede fazla
saptandi. Mikro ve makroabliminiirik olgularda HbAlc diizeyi %9’un istiinde, AKS
diizeyi 200 (mg/dl) {in iistinde ve TKS diizeyinin 180 (mg/dl) iistiinde olmasi anlaml
derecede fazla saptandi.

Mikroalbliminiirisi, asikar albiiminiirisi veya bobrek yetersizligi olan diyabet
hastalarinda serum kreatinin, tre, elektrolit konsantrasyonlari ve 24 saatlik idrarda
kreatinin ve protein/kreatinin atilim hizlar1 tedavi yanitina goére 6 ayda bir ya da daha sik
araliklarla dlgiilmelidir (70). Calisma grubumuzda HbAlc, AKS, TKS gruplan arasinda
biyokimyasal parametreler (BUN, kreatin ve iirik asit degeri ) bakimindan anlaml bir
farklilik saptanmadi.

Aragtirmalara gore, sigara icmeyenlerle kiyaslandiginda, kronik sigara igicileri
daha hiperinsiilinemik ve dislipidemik olmakta ve insiilin direncine sigara i¢enlerde
daha sik rastlanmaktadir (115). Nikotinin tamamen terkinin insiilin direncini iyi-
lestirdigi, ancak nikotin replasman tedavilerinin insiilin duyarliligimi azalttigi
goriilmektedir (116). Calisma grubundaki hastalarin biiyiikk cogunlugu (%84,5) sigara
kullanmiyor idi. Hastalarin biiyiik ¢ogunlugu %94 alkol kullanmiyor idi.HbAlc, AKS
gruplar1 arasinda sigara ve alkol bakimindan anlamli bir farklilik bulunamadi. TKS
gruplar1 arasinda alkol bakimindan anlamli bir farklilik yoktur. Ancak Sigara igenlerde
TKS diizeyi 180 (mg/dl) iistiinde olmas1 anlamli derecede fazla saptanmistir.

Obezite ve tip 2 diyabet arasindaki yakin iligki, kesitsel ve prospektif pek cok
calismada acik olarak gosterilmistir (117). Ozellikle abdominal obezite tip 2 diyabet
gelisimini belirlemede 6nem kazanmaktadir (118). Tip 2 diyabetin obezite ile yakin iligkisini
ortaya koyabilmek amaciyla, tip 2 diyabeti tanimlamada, obeziteye bagimli diyabet anlaminda
"diabesity" terimi Onerilmistir Tip 2 diyabetik popiilasyonun % 80-90 1 obez hastalardan
olusmaktadir (119,120). Diyabet tanis1 konan kisilerin %36's1 obezite sinifina girmektedir,
BKI >30 kg/m*dir. Diyabet riski BKi 22'den itibaren artmaktadir. Goreceli diyabet riski
22'ye ilave olan her BKI degeri igin ortalama %25 artar (29). Bizim c¢alismamizda
hastalarin biiyiik gogunlugunun (%45) VKI i 30 (kg/m2) un iizerinde olarak tespit edilmis
olup, bu deger literatiir degerlerinin {izerinde idi. Bu sonugla, VKI ile tip 2 diyabet
mellitus arasindaki iligkiyi ¢alismamizda dogrulanmigtir HbAlc, AKS, TKS, gruplan

arasinda VKI bakimindan anlamli bir farklilik saptanmadi.
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OZET

Ozetle, bu calismamizda tip 2 diabetes mellituslu hastalarda kapsamli tibbi takip
Onerileri dogrultusunda diyabet tedavisinin temel 6geleri olan; diyabet egitimi, beslenme
egitimi, egzersiz egitimi, diizenli poliklinik takibi, diizenli ila¢ kullanim1 ve
uygulamalarinin, glikoz regiilasyonu gostergesi olan; AKS, TKS ve HbAlc degerlerine
olan etkilerini arastirdik.

Diizenli diabet egitimi, beslenme ve egzersiz egitimi alan ve uygulayan hastalarda
hedeflenen tedavi degerlerinin yakalandigi ve ADA kriterlerine gore tedavide yogun basar
diizeyine ulasildig1 saptadik.

Bu egitimleri almayan hastalarda ise AKS, TKS ve HbAlc degerleri anlamli
derecede yiiksek oldugunu saptadik ve ADA kriterlerine gore basarisiz tedavi
kriterlerine sahip oldugu tesbit ettik.

Bu caligma ile tip 2 diabetes mellituslu hastalarda cinsiyete bagli olmadan
genelde diyabetlilerin mevcut saglik onerilerini orta diizeyde yorumladiklari, diyabeti
ciddi olarak algilamalari ve Onerilen diyabet egitimini almalarina karsin, Onerilenleri
daha az uyguladiklari sonucuna ulasilmistir.

Bu verilere dayanarak tedavi/bakima uyumu ve uzun donemde ortaya ¢ikabilecek
komplikasyonlarin 6nlenmesi agisindan hastalia iligkin inan¢ ve tutumlarinin
belirlenmesi, 0©zellikle gen¢ hastalara yonelik kapsamli egitim programlarinin
diizenlenmesi, egitim programlarinda diyabet komplikasyonlar1 ve korunma yollarinin
ayrintilt ele alinmasi ve hastalarin yakindan takip edilmeleri, tedaviyi ve Onerilenleri
yararli bulma ile Onerilenleri uygulama arasinda pozitif yonde kuvvetli iligki
bulundugundan, bakim ve tedavi silirecinde aralikli olarak hastalarin tedaviyi ve
Onerilenleri yararl bulup bulmadiklarmin ve bulmuyorsa nedenlerinin degerlendirilmesi,
ayrica diyabetli hastalarin tan1 konuldugu andan itibaren kendi saglig1 ve hastaligi hakkin-
daki algilamalarinin ve tutumlarinin belirlendigi ve bu algi ve tutumlara gore diizenlenen
egitim programlar1 sonucunda meydana gelen davranig degisikliklerinin degerlendirildigi
calismalarin yapilmasi 6nermekteyiz.

Sonugta bu ¢alisma bize diyabet hastalarina egitim ile diyet, diizenli ilag kullanima,
egzersiz, hayat tarz1 degisikligi, erken ve ge¢c komplikasyonlardan korunma yollar1 hakkinda
bilgiler verilmesinin ve diizenli egitimin bilgi aktarilmasindan 6te olumlu metabolik
etkilerinin olmasi nedeni ile diyabet tedavisinin sadece ilagla sinirli kalinmayarak ¢ok yonlii

olarak ele alinmas1 gerektigini gostermektedir.
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ANKET FORMU

HASTA KiMLIK BILGILERI
Adi-Soyadi : HNH No :
Telefon : Protokol No :
ANKET SORULARI
A-SOSYOEKONOMIK PROFIL

2-Cinsiyeti : [ a. Erkek [0b. Kadin
3-Medeni durumu : 1. Evli
[12. Bekar / dul
4-Egitim diizeyi : [0 1. Okur yazar olmayan
[12. Okur yazar olan
[ a. llkokul
[I'b. Orta-lise
"I c. Universite
5-Sosyal giivencesi : (1 1. Emekli Sandig1
(2. Bag kur
[13. SSK
[14. Yesil Kart
15. Ozel sigorta
[16. Yok
6-Gelir diizeyi : [11.1000 YTL alt1
[12.1000 YTL tizeri

B-HASTALIK DUZEYi DEGERLENDIRILMESI

1-Diyabet siiresi Da. 1-5yil

b. 5-10 y1l

[Oc. 10 yil ve tizeri
2-Kullandig ilag tiirii Oa. OAD

['b. Insiilin

"1c. OAD + Insiili
C-HASTA BiLGi DUZEYi DEGERLENDIRILMESI
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1-Diyabete iligkin bir egitim almis m1 ? [ a. Evet [1b. Hayir
2-Ilaglarin1 diizenli kullantyor mu ? [Ja. Evet [0b. Hayir
3-Diizenli kontrole geliyor mu ? [Ja. Evet [1b. Hayir
Ca.lay Ob.3ay [c.6ay

4-Seker Ol¢tim cihazi var m1 ? [Ja. Evet [0b. Hayir
5-Kan sekeri 6l¢iimiinii ne siklikla yapiyor ? [J 1. Her giin

[12. Haftada 4-5 defa

[13. Ayda 4-5 defa

[0 4. Gerek gordiigiim zaman
6-Egzersiz egitimi almis m1 ? [Ja. Evet [0b. Hayir
7-Egzersiz yapiyor mu ? [1a. Evet [1b. Hayir
8-Beslenme egitimi almig m1 ? [1a. Evet [1b. Hayir
9-Beslenme programina uyuyor mu ? [1a. Evet [0b. Hayir

10-Diyet uzmaniyla diizenli goriisiiyor mu ? [Ja. Evet [0b. Hayir

11- Son bir y1l i¢ginde mikroalbuminiiri 6l¢iimii yapilmis m1 ? [] a. Evet [b. Hayir

12-Sigara kullaniyor mu ? [a.Evet  [b. Hayir
13-Alkol kullantyor mu ? Ja.Evet [Jb. Hayir

LABORATUAR BULGULARI KAYIT FORMU

Boy (cm)
Kilo (kg)
Viicut Kitle Indexi ( VKI )

AKS (mg/dl)
TKS (mg/dl)
HbAlc (%)

Kreatinin (mg/dl)

BUN (mg/dl)

Urik asit (mg/dl)
Mikroalbumin(mg/24 saat)
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