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TESEKKUR

Diabetes Mellitus (DM), gelismis ve gelismekte olan iilkelerde prevelansinin yiiksek
olmasi, zamaninda ve dogru tedavi edilemedigi durumlarda ortaya ¢ikan komplikasyonlart ile
mortalite ve morbidite oranini arttirmasi, bireylere ve topluma getirdigi ekonomik yiik

nedeniyle 6nemli bir saglik sorunu haline gelmistir.

Ozellikle Tip-2 DM’un gériilme sikliginin erken yaslara kaymasi nedeniyle riskli
bireylerde, erken déonemde yapilan girisimlerle Tip-2 DM’in biiyiik 6l¢iide dnlenebildigi veya

baslamasinin geciktirilebildigi gosterilmistir.

Birinci derece akrabalarinda DM 6ykiisii olan asemptomatik eriskin bireyler, tip-2 DM
icin riskli gruba girmektedir. Bu nedenle, Tip-2 DM’lularin diyabet tanis1 almamis 1.derece

akrabalarinda DM riskini degerlendirmek amaciyla bu ¢alisma planlanmistir.

Bu c¢alisma sonucunda, tip-2 DM’lu hastalarin erken taninmasi, riskli kisilerin
belirlenmesi, hastaligin ortaya ¢ikis zamaninin geciktirilmesine veya hastaligin olusmamasina

yonelik bireylerin yonlendirilmesi beklenmektedir.

Diyabet agisindan riskli kisilerin belirlenmesi, diyabet insidansinin azalmasi, diyabetin

topluma ve bireylere getirdigi ekonomik yiik ve maliyeti azalmasini diliyorum.
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diabetes mellituslu hastalarin birinci derece yakinlarinda diyabet risk degerlendirmesi”
amactyla ylriitilen bu arastirmanin planlanmasi ve gergeklestirilmesinde bir¢cok kisinin

katkis1 olmustur.
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OZET

TiP-2 DIABETES MELLITUSLU HASTALARIN BiRINCi DERECE
YAKINLARINDA DiYABET RiSK DEGERLENDIRMESI

Etbas (Demirag) H. Adnan Menderes Universitesi Saghk Bilimleri Enstitiisii I¢
Hastahiklar1 Hemsireligi Program Yiikseklisans Tezi, Aydin, 2015.

Bu ¢alisma, Tip-2 diyabetlilerin diyabet tanis1 almamis 1.derece akrabalarinda diyabet riskini
degerlendirmek, Fin Diyabet Risk Skoru (FINDRISK)’nun tip-2 diyabet riskini belirlemedeki
gecerliligini test etmek ve yiiksek riskli olanlarin tanilamaya yonlendirilmesi amaciyla

yapilmustir.

Kesitsel tipte planlanan arastirmaya, Izmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim ve
Arastirma Hastanesi’nde yatarak tedavi goren hastalarin, daha 6nce diyabet tanis1 almamis ve
arastirmaya katilmaya istekli olan 1.derece yakinlari alinmistir. Aragtirmanin Orneklemi,
power analizi yapilarak belirlenen 200 kisiden olustu. Veriler, yapilandirilmis soru formu ve
‘FINRISK olgegi’ ile toplanmistir. Katilimcilarin boy, kilo, bel ¢evresi aragtirmaci tarafindan
Olciilmiis; venoz aglik kan sekeri (AKS) ve Glikozillenmis Hemoglobin (HbAlc) arastirmaci
tarafindan alinmistir. Verilerin degerlendirilmesinde, ortalama+standart sapma (Ort+SS), say1,

yiizde dagilimlari, ki-kare ve Roc analizi kullanilmistir.

Arastirmaya katilan bireylerin yas ortalamasi 46.93+ 14.83 yil (18-86) olup biiyiik
cogunlugunun kadin (%65), %63°niin evli oldugu, %50.5’nin lise ve lizeri egitim aldigy,
%359’nun gelir getiren bir iste calistig1 belirlenmistir.

Katilimcilarin FINDRISK skor 6l¢egi puanina gore tip-2 diyabet agisindan, %41,5’inin
Yiiksek riskli’ grupta oldugu bulunmugtur. FINDRISK skorun AKS gore duyarliligi %100,
ozgiilliigii ise %60, pozitif prediktif deger (POD) % 7.2, negatif prediktif deger (NOD) % 100
olarak belirlenmistir.

Tip-2 DM ile hastaneye yatan hastalarin 1.derece yakinlarinda DM riskinin yiiksek oldugu,
FINDRISK skor 6lgeginin yeni asemptomatik Tip 2 diyabeti dngdrmede iyi bir skor oldugu

belirlendi.

Anahtar Kelimeler: Diyabet riski, FINDRISK 6l¢egi, Tip-2 diyabet, birinci derece yakinlar,
AKS, HbAlc
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ABSTRACT

DIABETES RISK ASSESSMENT OF THE FIRST DEGREE RELATIVES OF
PATIENTS WITH TYPE-2 DIABETES MELLITUS

Etbas (Demirag) H. Adnan Menderes Universitesi Saghk Bilimleri Enstitiisii I¢
Hastahiklar1 Hemsireligi Program Yiikseklisans Tezi, Aydin, 2015.

This study was to evaluate the risk of diabetes Type-2 diabetics who have not received their
1st degree relatives diagnosed with diabetes, FINDRISK score to test the validity of type-2
diabetes in determining the risk and those who are made to be driven to diagnose high-risk.

The first degree relatives of the patients being treated in the Izmir Katip Celebi University
Atatiirk Education and Research Hospital with no diagnosis of diabetes and willing to
participate in the research have been taken in the sectionally planned research. Sampling of
the research is based on 200 people defined using power analysis. Data have been collected
with question form and FINRISK scale. Weight, length & waist measure in addition to venous
fasting plasma glucose (FPG) and Hemoglobin Alc (HbAlc) of the participant have been
taken by the researcher. Average standart deviation, number-percentage distribution, chi-

square and Roc analysis have been used in the assessment of the data.

The age average of the individuals participated in the research is defined as to be 46.93+
14.83 (18-86). Besides it is obtained that 65% of the participants is women, 63% of them is
married, 50.5% of them is graduated high school or above and 59% of them is working. It is
found that 41.5% of the participants are in the ‘high risk group’in terms of Type-2 Diabetes
according to the FINDRISK score scale. The sensitivity of the FINDRISK score according to
the FPG and specificity of it are founded as 100% and 60% respectively. Furthermore positive

predictive value and negative predictive value are determined as 7.2% and 100% respectively.

It is observed that the DM risk of the first degree relatives of the patients being treated as
Type-2 DM is high and FINDRISK score scale is good method in predicting the new
asymptomatic Type-2 diabetes.

Keywords: Risk for diabetes, FINDRISK, type 2 diabetes, first-degree relatives, AKS,
HbAlc
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1. GIRIS

1.1. P roblemin Tanim ve Onemi

Diyabetes Mellitus (DM), Diinya’nin hem gelismis hem de gelismekte olan
iilkelerinde 6nemli bir saglik sorunudur. Uluslararas1 Diyabet Federasyonu (IDF)’nun 2014
verilerine gore; 2014 yilinda Diinya’da 20-79 yas araliginda toplam 387 milyon olan diyabetli
birey sayismin 2035 yilinda 592 milyona ulasacagi, Ulkemizin de i¢inde bulundugu Avrupa
bolgesinde ise 52 milyon diyabetli (her 13 kisiden birinin) oldugu) (2035’te 68.9 milyona
ulasacagi yani %22,4 artacagi) bildirilmektedir. Tirkiye’de ise 2013 yilinda 7,2 milyon
diyabetli birey oldugu ve 2035 yilinda bu saymin 11.8 milyon olacag: bildirilmektedir (IDF,
2013; IDF, 2014).

Diinya’daki tim DM’lularin neredeyse yarist 40-59 yas grubunda (184 milyon)
yogunlagmaktadir (IDF, 2013; IDF, 2014). Gelismekte olan iilkelerde ise diyabet en ¢ok 35-
64 yaslar arasinda goriilmektedir (WHO, 2013). DM’un goriilme sikligi ve yayginligi her
yasta ve her lilkede giderek artmaktadir (WHO, 2012; WHO ve IDF, 2014).

World Health Organization (WHO) 2013 verilerine gore; Diinya’daki 25 yas ve tizeri
diyabetli birey sayisi yaklasik 347 milyon, Avrupa boélgesinde ise 60 milyon olarak
bildirilmigtir (WHO, 2013). Ulkemizin de iginde bulundugu Avrupa bélgesinde yasayan 25
yas ve lizeri erkeklerin %10.3°1l, kadinlarin %9.6’s1 diyabetli oldugu tahmin edilmektedir

(WHO, 2014).

DM’lularin %77’sini orta ve diisiik gelirli bireylerden olusturmakta ve bu oranin 2035
yilinda %86 olmasi (264 milyon) beklenmektedir (WHO ve IDF 2013; IDF, 2014).

2014 yilinda Diinya’da yetigkinlerde diyabet prevelans: %8.3, Avrupa Bolgesi’ndeki
yetiskinlerde diyabet prevelanst %7,9 iken 2035 yilinda %10.3 olmasi beklenmektedir (IDF
2013; IDF 2014). Avrupa bolgesi’nde bulunan Tirkiye’nin diyabet prevelansi; 1997-1998
yillarinda yapilan TURDEP-I (Tiirkiye Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve Endokrin
Hastaliklar Prevalans Caligmasi) ¢alisma sonucuna gore yetiskin tip-2 diyabet prevelansi
%7.2, 2010 yilinda yapilan TURDEP-II caligma sonucuna gore ise prevelans %13.7 iken
2013 IDF verilerine gore diyabet prevelansi %14.7 olarak bildirilmistir (Satman, 2002;
TEMD, 2012; IDF, 2014).


http://www.who.int/

Kot yonetilen bir diyabet ciddi komplikasyon ve erken oliimlere neden olmaktadir.
Diyabetli birey sayisinin artmasinin yaninda, diyabete bagli erken 6liimlerde her yasta giderek
artmaktadir. IDF’nin 2014 verilerine gore; Diinya’da 2013’te (20-79 yas) diyabete bagl
beklenen oliimler 5 milyon kisi (tiim Oliimlerin arasinda %38.4), Tiirkiye’de (20-79 yas)
59.755 kisi olarak bildirilmistir (IDF, 2014).

Avrupa Bolgesi'nde diyabete bagli Oliimlerin %90’m1 50 yas {istii bireyler
olusturmaktadir. Kadinlara oranla erkeklerde diyabete bagli 6liim oranmi1 daha azdir. Avrupa
Bolgesi’'nde 20-79 yas arasinda 329.500 kadin, 289.000 erkek diyabete bagli hayatimi
kaybettigi bildirilmektedir (IDF 2013). IDF 2014 verisine gore; Diinya’da 2014 yilinda 4,9
milyon kisinin diyabet nedeniyle 6ldigi bildirilmektedir (IDF, 2014). Yine WHO 2014
verisine gore ise; Diinya’da yilda 3.4 milyon kisinin diyabet nedeniyle 61diigi bildirilmektedir
(WHO, 2014).

IDF’nin 2014 verisine gore; Diinya’da 2014 yilinda diyabete bagl 6liimlerin yaklasik
yarist 70 yas altindaki grupta beklenmektedir. Buna gore her 12 yetiskinden biri diyabet
nedeniyle 6lmektedir (IDF, 2014).

Gelismis tilkelerde, 6liime neden olan hastaliklar arasinda 4. ya da 5. sirayr diyabet
almaktadir (IDF 2013). 2030 yilinda Diinya’da 6lime neden olan hastaliklar arasinda
diyabetin 7.sirada yer alacagi, toplam diyabet Sliimlerinde (Oniimiizdeki 10 yil iginde)
%350°den fazla artis olacagi tahmin edilmektedir. Kardiyovaskiiler hastaliklarin, diyabetli

kisilerdeki 6liimlerin %50-80’inden sorumlu oldugu bildirilmektedir (WHO, 2014).

DM, gelismis ve gelismekte olan iilkelerde prevelansinin yiiksek olmasi, zamaninda ve
dogru tedavi edilemedigi durumlarda ortaya ¢ikan komplikasyonlar1 ile mortalite ve morbidite
oranini arttirmasi, bireylere ve topluma getirdigi ekonomik yiik nedeniyle énemli bir kronik

hastaliktir.

IDF 2014 verilerine gore; Diinya’da diyabet icin yapilan saglik harcamalari, tiim
saglik harcamalarmin %11’°ini olusturmaktadir. Diyabet nedeniyle yapilan saglik harcamalar
Diinya’da 612 milyar dolar (2035°te 627 milyar dolar olacagi), lilkemizin de iginde bulundugu
Avrupa Bolgesi’'nde 147 milyon dolar oldugu bildirilmistir. Tiirkiye'de 2014’de diyabet ve
komplikasyonlari igin kisi basina diisen maliyet, 895 dolar olarak tespit edilmistir (IDF, 2013;
IDF, 2014).



Tip-2 DM i¢in preklinik donemin siiresi 5-10 yi1l’dir (Ulusal Diyabet Kongresi(UDK)
2011). Tirkiye Cumhuriyeti Saglik Bakanligi’nmin 2011 diyabet ©onleme ve kontrol
programinda sOyledigine gore; “yasam tarzindaki hizli degisim ile birlikte geligmis ve
gelismekte olan toplumlarin  tiimiinde ozellikle tip-2 diyabet prevelansimin  hizla
yiikselmektedir” (SB, 2011). Tim diyabet tiplerindeki artisin yaninda, o6zellikle tip-2
diyabette 2035 yilina kadar %55 oraninda artis beklendigi belirtilmektedir (IDF, 2013).

Diyabet her yasta goriilebilmesine kars1 genellikle Tip-1 DM ¢ocuk veya genglerde,
tip-2 DM ise daha ¢ok eriskinlerde goriilmektedir (IDF, 2013). Biitiin diyabetlilerin yaklasik
%10’unda tip-1 DM goriilmekte iken, %90 ninda tip-2 DM goriilmektedir (UDK, 2011; IDF,
2013). IDF’nin belirtigine gore; 2014 yilinda Diinya’da 497.000, Avrupa bolgesi’nde 129.300
tip-1 DM’li ¢ocugun yasadigi ve 2013 yilinda 79.100 c¢ocukta Tip-1 DM gelistigi
bildirilmistir (IDF, 2013; 2014).

Yas, tip-2 DM i¢in 6nemli bir risk faktorii olarak bildirilmektedir (IDF 2013). IDF’nin
2013 verilerine gore; Ulkemizinde i¢inde bulundugu Avrupa Bolgesi’nde tip-2 diyabetin 50
yas bireyler igin prevelansi %33.1 iken, 2035 yilinda %44 olmasi1 beklenmektedir (IDF, 2013;
2014).

Tim DM’lularin yaklasik %1-5’ini yalnizca mono-gen (tek bir genden kaynaklanan
mutasyon) bireyler olusturur. Genglerde goriillen MODY (Maturity-Onset Diabetes of Young)
bu tip diyabete girmektedir (National Institutes of Health (NIH), 2007).

Birinci derece akrabalarinda DM Oykiisii olan ve diyabet agisindan asemptomatik
erigkin bireyler, tip-2 DM igin riskli gruba girmektedir (ADA, 2014). Tip-1 DM’li hastalarin
l.derece akrabalarinda tip-1 DM gelisme insidanst %2-6 iken, tip-1 DM tanis1 almis
bireylerin %10’unun akrabalarinda (1.ya da 2.derece) DM pozitiftir. DM gelisiminde genetik
duyarlilik agikga rol oynamakla birlikte, Tip-2 diyabette (%70’den fazla) ikizlerde uyum orani
Tip-1 diyabetten (%50 den az) daha fazladir. Diyabetin tek ebeveynin etkilendigi ¢ocuktaki
insidansi; tip-1 diyabet i¢in %2-5, tip-2 diyabet i¢cin %15 iken, iki ebeveyn etkilendigi
cocuklarda ise insidans tip-1 DM’te %10, tip-2 DM’te %50’dir (Coban ve ark, 2012).

Diyabetin topluma ve toplumda yasayan bireylere yiikiinii azaltmak icin hastaligin
erken donemde taninmasi ve dogru sekilde tedavi edilmesi sarttir (SB,2011). Caligmamizda,
Tip-2 diyabetiklerde birinci derece akrabalarda diyabet riskinin degerlendirilmesi

amaclanmustir.


http://www.nih.gov/

1.2. Arastirmanin Amaci

Bu calisma, Tip-2 diyabetlilerin diyabet tanis1 almamis 1.derece akrabalarinda diyabet
riskini degerlendirmek, FINDRISK skorunun tip-2 diyabet riskini belirlemedeki gegerliligini

test etmek ve yiiksek riskli olanlarin tanilamaya yonlendirilmesi amaciyla yapilmistir.
1.3. Aragtirmanin Sorulari

Soru 1: AKS’ne gore, FINDRISK skoru tip-2 diyabeti éngérmede gecerli bir dlgek
midir?
Soru 2: Cinsiyete gore vendz AKS, HbAjc diizeyi ve FINDRISK skoru arasinda

anlaml bir fark var midir?

Soru 3: FINDRISK skoru ile sosyodemografik ozellikler arasinda tip-2 DM riski

acisindan fark var mi?

Soru 4: AKS ile sosyodemografik ozellikler arasinda tip-2 DM riski agisindan fark

var m1?



2. GENEL BILGILER

Diabetes mellitusun tarihgesi incelendiginde; “diabetes” eski Yunanca’da asir1 idrar
yapimint anlatan “sifon” anlamina gelmektedir. “Mellitus” ise yine Yunan kdkenli ve

Yunanca’da “bal” anlamina gelen “mel” kelimesinden tiiretirilmistir (Sodeman, 1992).

DM; insiilin hormonunun tretimindeki yetersizlik ya da insiilin kullanimi1 bozuklugu
sonucu olusan hiperglisemi, glikoziiri ile birlikte laboratuar ve klinik bulgularda pozitiflik
veren, olusturdugu komplikasyonlarla organ ve islev kayiplarina neden olup, yasam kalitesini
diisliren Ve siiresini etkileyen, is giicii kayiplartyla sosyal yiikii ve siirekli tibbi bakim ihtiyaci
gereklilginden dolayr ekonomik yiikii agir olan, kronik hastalik grubuna giren ayni zamanda
birka¢ grup hastaligi tanimlamak ig¢in kullanilan ortak bir terimdir (Rother, 2007; Olgun ve
ark, 2011; UDK, 2011; TEMD, 2013; WHO, 2014; ADA, 2015).

Diyabeti de igine alan bulasici olmayan hastaliklarda 2010-2020 yillar1 arasinda %15
lik bir artis beklenmekte iken, diyabet nedeniyle gergeklesen oliimlerde son 10 yilda %50°lik
bir artis beklenmektedir (WHO 2008; WHO 2014). Gelismis lilkelerde 6liimlere neden olan
hastaliklar arasinda 4. ya da 5. sirada olan diyabet, risk gruplar1 belirlenemedigi, hastaligin
ortaya ¢ikisinin Onlenemedigi durumda hasta sayisi artmakta, beraberinde DM’li hasta
egitimine yeterince kaynak ve zaman ayrilamadiginda basta kalp krizleri, bobrek yetmezligi,
g6z problemleri, diyabetik ayak yaralar1 ve ektremite ampiitasyonlari ciddi bir yiik
olusturmaktadir (Olgun, 2010; IDF, 2013).

Diyabet, tip-1(insiilin iiretiminin azalmasi yiiziinden), tip-2 (insiilinin etkisine karsi
diren¢ gelismesiyle) , gestasyonel diyabet (insiilinin etkisine kars1 direng gelismesiyle) ve
diger spesifik tipler olmak iizere 4 grupta siniflanmaktadir (WHO, 2014; ADA, 2015).

Bunlar:
1. Tip-1 Diyabet
e Tip 1A diyabet: Immiin nedenli (immun araciliklr)

e Tip 1B diyabet: Nedeni bilinmeyen (Idiyopatik)



2. Tip-2 Diyabet

e Insiilin direnci, gorece insiilin yetmezligi

e Insiilin direnci zemininde ilerleyici sekresyon defekti
3. Gestasyonel diyabetes mellitus (GDM)
4. Diger tipler

® Beta hiicre fonksiyonunda genetik bozukluklar: 20. kromozom, 7.
kromozom, 12. kromozom, 13. kromozom, 17. kromozom, 2. kromozom
(NeuroD1), 2. kromozom (KLF11), 9. kromozom, 7. kromozom, 11. kromozom
(INS), 8. kromozom, Mitokondriyal DNA, 11. Kromozom (Neonatal DM)

defektleri ve digerleri.

e Pankreas hastaliklari: Fibrokalkuléz pankreatopati, hemokromatoz,

kistik fibroz, neoplazi, pankreatit, travma/pankreatektomi, digerleri.

e Endokrin hastaliklar (Endokrinopatiler): Akromegali, aldosteronoma,
cushing sendromu, feokromositoma, glukagonoma, hipertiroidi, somatostatinoma

ve digerleri.

e [laclar ve diger kimyasal maddeler: Atipik anti-psikotikler, anti-viral
ilaglar, beta-adrenerjik agonistler, diazoksid, fenitoin, glukokortikoidler, a—
interferon, nikotinik asit, pentamidin, proteaz inhibitorleri, tiyazid grubu

ditiretikler, tiroid hormonu, vacor, digerleri (post transplant diyabet).

e Enfeksiyonlar: Konjenital rubella, sitomegalovirus, koksaki b, digerleri

(adenovirus, kabakulak)

e [mmiin kékenli diyabetin nadir formlari: Anti-insiilin reseptdr antikorlari,

“stiff-man” sendromu, digerleri

e Diger genetik sendromlar (Tanriverdi ve TEMD, 2013; ADA, 2015).



2.1. Diyabet Cesitleri

2.1.1. Tip-1 Diyabet

2 (15 2 (13

“Insiiline bagimli diyabet”, “juvenil diyabet”, “cocukluk ¢aginda baslayan diyabet”
veya “tip-l diyabet” olarak da adlandirilan, ¢ocukluk yas grubunda sik goriilen, pankreasin
beta hiicrelerinin otoimmiin (pankreatik B hiicrelerinin T Lenfositleri tarafindan hasta
tanimlanmis B hiicre antijenlerini hedef alarak hasar vermesi sonucu ortaya g¢ikan) veya
otoimmun dis1 nedenlerle harabiyeti sonucu gelisen insiilopeni ve hiperglisemi durumu ile
metabolik bozukluklara neden olan kronik olarak tanimlanan bir hastaliktir (Alemzadeh ve
Fiallo-Scharer, 2004; Giincel Pediatri, 2007; SB, 2011; Coban ve ark, 2012; ADA, 2015).
Hiperglisemiye ait semptomlarin genellikle aniden ortaya ¢iktig1 ve insiilin tedavisi gerektiren
diyabetik ketoasidoz (DKA)’a kadar ilerleyebildigi belirtilmektedir (Tanriverdi, 2013; ADA,
2015).

Yeni doganlarda ilk 6 ayda nadir goriliirken, insidensi 9.aydan sonra artan Tip-1 DM
vakalarmin yarisi 15 yasindan sonra ortaya ¢ikar, 12-24 yaslarda insidensi maksimum diizeye
erisir ve bu yaslardan sonra yas ilerledikge insidens azalir. Erigkinlikte (genellikle 25 yasindan
sonra) goriilen tip-1 DM formu “LADA (latent autoimmune diabetes in adult)” olarak
adlandirilmaktadir (SB, 2011). Olgun N (2010) belirtigine gore; “Tip-1 DM’li kisilerin %80-
85’inin diger aile bireylerinde diyabetli birey bulunmakta ve birinci derece yakinlart igin

relatif riskin 1/20 oldugu séylenmektedir”.

Immiin mekanizmay: baslatan baz1 faktorler (Sonbahar-Kis aylarinda o6zellikle
kabakulak, konjenital rubella gibi viriitik {ist solunum yolu enfeksiyonlari, diyet, toksinler,
stres gibi etkenler), genetik yatkinlig1 olan 5-15 yaslar1 ¢cocuklarda arasinda diyabetin ortaya
¢ikmasini tetiklemektedir (Ayalp, 2008; Olgun, 2010). En sik goriildiigii yas grubu 7—15 yas
cocuklar olmakla birlikte, herhangi bir yas grubu veya gen¢ eriskinlerde de goriilebilir

(Alemzadeh, 2004; IDF, 2013).

Tip-1 DM i¢in tarama programlari, Tip-1 DM’e yonelik dnleme ve ortaya ¢ikmasini
geciktirme girisimleri ile ilgili etkin yOntemlerin olmamasi nedeniyle Onerilmemektedir.
Ancak Tip-1 DM’li hastalarin birinci derecede yakinlarina otoantikor (Tip-1 DM’te adacik
hiicresi sitoplazmik antikoru, Anti-glutamik asit dekarboksilaz (AntiGAD), 1A2Ab, [AA
genellikle pozitif) bakilabilecegi soylenmektedir (UDK, 2011; TEMD, 2013).



Otoimmunitenin varligina gore tip la ve tip 1b olarak ikiye ayrilmaktadir. Tip la
(Immiin kokenli) diyabetli olgularm %90’nin1 oluslturur iken Tip 1b ise (cocukluk yas
grubunda goriilen otoimmun belirleyicileri negatif olan) %10’luk kismini olusturmaktadir

(Saka, 2003; Fiallo-Scharer, 2004).

2.1.1.1. Tip 1A Diabetes Mellitus

Langerhans adaciklarinda insiilin tireten beta hiicrelerinin tahribi sonucu ortaya ¢ikan
diyabet tiirtidir (Atkinson 1994). Bu siire¢ genetik yatkinligi olan kisilerde, ¢evresel ajanlarin
etkisiyle hizlanir ve genellikle uzun bir siire asemptomatik ve Oglisemik olarak ilerler
(TEMD, 2013; Pietropaolo, 2014). En sik ¢ocukluk ¢aginda (bunlarin dortte birinde tip 1
diyabet tanist erigkinlikte konur) goriiliir, genellikle 30 yasindan 6nce baglar. Okul 6ncesi (6
yas civari), puberte (13 yas civari) ve ge¢ addlesan donem (20 yas civar1) olmak iizere ii¢
doénemde insidensinde pik goriiliir (Liese, 2006; TEMD, 2013). Goriilme insidensinin 10-14
yas aras1 daha yiiksek oldugu bildirilmektedir. Tiirkiye’de 1996’da 19 bdlgeyi kapsayan ¢ok
merkezli bir ¢aligmada 0-15 yas arasi diyabet insidensi 2.52/100000 olarak bulunmustur
(Saka, 2003; TEMD, 2013).

2.1.1.2. Tip 1B Diabetes Mellitus

Otoimmunite (kanda adacik otoantikorlart bulunmayan) digindaki nedenlerden dolayi
mutlak insiilin eksikligi sonucu ortaya ¢ikar (TEMD, 2013).

2.1.2. Tip-2 Diabetes Mellitus

9% ¢

Gegmiste “insiiline bagimli olmayan diyabet”, “erigkin diyabet” veya “tip II diyabet”
olarak da isimlendirilen Tip-2 DM, tiim diinyada en yaygin goriilen diyabet formu olup tani
konulan diyabet vakalarinin %90°’dan fazlasini olugturmaktadir (SB, 2011; IDF, 2013). Tip-1
DM’de insiilin eksikligi varken, Tip-2’de hiperglisemiye neden olan hedef dokuda insiilin
etkilerine diren¢ ve pankreasin B hiicrelerindeki insiilinin yetersiz salinmasi gibi molekiiler
mekanizmalar vardir (Coban ve ark, 2012). Birgok ¢alisma insiilin salinim1 bozulmus yetiskin
ve ergenlerin tip 2 diyabet tanis1 almadan 6nce beta hiicre fonksiyonlarinin fonksiyonunda
yaklagik %80 kayip oldugu kanitlamistir (Elder, 2015). Tip-2 DM obezite ile birlikte

artmasina ragmen, cevresel faktorlerin de Tip-2 DM gelisiminde rol oynadig1 bilinmektedir.



Tip-2 DM, Tip-1 DM’ ye gore daha fazla genetik predispozisyonu vardir (Coban ve ark,
2012).

Bel ve karin ¢evresindeki yag oranindaki artis, obez ya da fazla kilolu olmayan
bireylerde de genelde tip-2 DM igin ciddi bir risktir. Tip-2 DM genellikle 40< yas bireylerde
goriiliir, ancak ortaya ¢ikma yasi yasam tarzi degisikliklerine bagli genglik ve hatta ¢ocukluk
donemine kadar diismiistiir. Ayrica yas artisiyla beraber DM’in goriilme siklig1 artmaktadir
(Cosansu, 2009; Olgun ve ark, 2010; SB, 2011; IDF, 2013; ADA, 2015). Birinci derece
akrabasinda Tip-2 DM olan bir bireyin, yasadigi siire zarfininin herhangi bir aninda Tip-2
DM’e yakalanma riski %40’tir. Norveg’te yapilan 10 yillik bir ¢alismanin sonuglaria gore;
zayif veya normal viicut agirliginda olanlar bireylerde tip-2 DM goriilme sikligi %0 iken
obezlerde %13’e varmaktadir. Toplumsal gelisme ve sehirlesmenin getirdigi degisiklikler,
kilo artis1, sedanter yasam, diizensiz beslenme tip-2 DM’in goriilme sikliginin artmasina yol
agmaktadir (Olgun ve ark, 2010).

Diyabet, erken donemde ve dogru tedavi edilmedigi durumda tiim sistemlerde
komplikasyonlara yol acabilmektedir. Ozellikle hipertansiyon (HT), obezite, ailede diyabet

Oykiisiiniin varlig1 Tip-2 diyabet gelisimi icin 1l.sirada hazirlayici etkenleri olusturmaktadir

(Olgun ve ark, 2010)

2.1.3. Gestasyonel Diyabet

Gestasyonel Diyabetes Mellitus (GDM); tanisi ilk kez gebelik sirasinda konmus olan
karbonhidrat(KH) intoleransidir (Taskin,2008).

Gebeliklerin %7’sinde GDM goriildiigii bildirilmektedir (ADA, 2014). Gestasyonel
diyabetlilerin ¢ogunda dogumdan sonra glukoz metabolizmasinda diizelme goriilmekle
birlikte bu hastalarda GDM’in sonraki gebeliklerde tekrarlama riski yiiksektir (yaklasik %50);
ayrica dogumda sonraki ilk 5 yil tip 2 diyabet gelisme riski %10-50 civart iken, 10 yilda tip 2
DM olma olasiliklar1 %35-60, 10-20 yil igerisinde Bozulmus glikoz tolerans1 (BGT) veya tip-
2 diyabet gelisme riski %30-40 arasindadir. leriki yasamlarinda ise bu risk %70-80’e kadar
varmaktadir (Kim, 2002; Metzger, 2007; Gogas, 2009; ADA, 2013).



GDM i¢in en sik kabul edilen risk faktorleri su sekilde siralanabilir:

1.Yas >25

2. Beden Kitle indeksi >25 ya da >27

3. Gestasyonel diyabetin sik gorildiigi etnik kokene sahip olma durumu
4. Birinci derece yakinlarinda GDM ya da Tip 2 diyabet

5. Onceki gebeliklerde GDM 6&ykiisii

6. Polikistik over sendromu (PKOS) varligi

7. Hipertansiyon varligi (Karakurt, 2009).

2.1.4. Diger Spesifik Tipler

Pankreasi etkileyen birgok nedenle ortaya ¢ikan, kan sekeri yiiksekligini tanimlar. B-
hiicre fonksiyonundaki genetik bozukluk, insiilin fonksiyonunda genetik bozukluk, pankreasin
ekzokrin hastaliklari, endokrinopatiler, ila¢ ve kimyasal ajanlar, enfeksiyonlar, immiin nedenli
diyabetin nadir goriilen formlar1 ve diyabetle iliskili diger genetik sendromlar bu grup
icerisinde yer almaktadir (ADA, 2015). DM’in bireyler iizerindeki yiikiinii azaltmak igin
hastaligin alarm belirti ve semptomlarinin iyi bilinmesi, olabildigince erken donemde

taninmasi ve dogru sekilde tedavi edilmesi gerekmektedir (SB, 2011).

2.2. Diyabetin Alarm Belirtileri ve Semptomlari

Diyabetin alarm belirtileri; sik idrara ¢ikma, asir1 susama, artan aglik, kilo kaybi,
yorgunluk, ilgi ve konsantrasyon eksikligi, kusma ve mide agrisi, ellerde veya ayaklarda

karincalanma hissi ya da uyusma, bulanik gérme, sik enfeksiyonlar, iyilesmeyen yaralardir

(IDF, 2013; David, 2015).

Diyabetin klasik semptomlary; politiri, polidipsi, polifaji veya istahsizlik, halsizlik,
cabuk yorulma, agiz kurulugu ve noktiiri olarak kabul edilirken; daha az gériilen semptomlari
ise; bulanik gbrme, agiklanamayan kilo kaybi, inat¢i infeksiyonlar, tekrarlayan mantar
infeksiyonlari ve kasgintidir (TEMD, 2013)
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2.3. Diyabette i¢in Tam Kriterleri

ADA’ya gore, asagidaki kriterlerden sadece biri tani i¢in yeterlidir.

-A¢lik plazma glikozu (APG) >126 (7 mmol/L) mg/dl olmasi: Kan glikozu 6l¢imiinde
referans yontem olarak vendz plazma, glukoz oksidaz yontemi kullanilmalidir. APG

bakilmadan Once en az 8 saat aglik gereklidir.

-Klasik hiperglisemi semptomlart ya da hiperglisemi krizi ile Rastlantisal Plazma
Glukozu > 200 (11,1 mmol/L) mg/dl: Rastlantisal plazma glukozu, gida alip almamaya bagh

olmaksizin giiniin herhangi bir saatinde alinabilir.

-Oral Glukoz Tolerans Testi (OGTT) nde 2. st plazma glukozu > 200 (11,1 mmol/L)
mg/dl: OGTT, 75gr oral glukoz alimi ile yapilmalidir. Plazma glukoz Slglimiine gore tam kan
glukoz oOl¢iimii %11, kapiller glukoz ol¢iimii %7, serum glukoz degeri %5 civarinda daha

diisiik bulunur.

-Glikozillenmis Hemoglobin (HbALc) > %6.5: HbAlc, ancak uluslararasi standardize
edilmis yontemlerle 6l¢iim yapildiginda tani testi olarak kullanilabilir. Bu nedenle laboratuar
ortaminda ve standardize edilmis yontemlerle calisiimalidir. Ulkemizde heniiz 6lgiim testleri
standardize edilemediginden HDbALlc i¢in tek basina tanmi testi olarak kullanimi
onerilmemektedir. HbA1C testi anemi, hemoglobinopati ve gebelik varliginda tani testi olarak
kullanilamaz (UDK, 2011; TEMD, 2013; ADA, 2015).

2.4.Gestasyonel Diyabet I¢in Tam Kriterleri
2.4.1.Gestasyonel Diyabette Tek Asamali Tam Yaklagimu:

75 g glukozlu OGTT: Gebede onceden bilinen bir diyabet yoksa 24-28. gebelik
haftalar1 arasinda 75 gr glikoz ile Oral Glukoz Tolerans Testi (OGTT) yapilir. OGTT en az 8

saat aglik sonrasi sabah yapilmalidir. OGTT degerlendirilmesinde asagidaki degerler dikkate
alinir (ADA, 2015).
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Bu degerlerden yalnizca birinin varligt GDM tanis1 koymak igin yeterlidir.
e Aclik plazma glikozu > 92 mg/dl (5,1 mmol/L)
e 1. Saat degeri > 180 mg/dl (10,0 mmol/L)

e 2. Saat degeri > 153 mg/dl (8,5 mmol/L) (THD, 2013; ADA, 2015).

2.4.2. Gestasyonel Diyabette Tki Asamali Tam Yaklasim

2.4.2.1. 50 G Glukozlu Tarama Testi:

Gebeligin 24.-28. haftalarinda rastgele bir zamanda 50 g glukozlu sivi igirildikten 1
saat sonra plazma glikozu(PG) diizeyi >140 mg/dl ise diyabet agisindan kuskuludur, daha ileri
bir testin (100 g veya 75 g glukozlu OGTT) yapilmas: gerekir. Tarama testinde igirilen 50 g
glukozdan sonraki 1.st PG kesim noktasi 140 mg/dl ise GDM’li kadinlarin %80’ine, buna
karsilik kesim noktasi olarak 1.st PG 130 mg/dl kabul edilirse GDM’li kadinlarin %90’1na
tan1 konulabilir (TEMD, 2013; ADA, 2015). 50 g glukozdan 1 saat sonraki PG >180 mg/dl
oldugu durumda OGTT yapilmasini gerekli gormeyen, bu bireylerin GDM gibi izlenmesini ve

tedavi edilmesini 6neren arastiricilar da vardir (TEMD, 2013).

24.22. OGTT:

50 g glukozlu tarama testi pozitif olan gebelerde taniyr kesinlestirmek i¢in 100 g
glukozlu 3 saatlik OGTT yapilmalidir. Alternatif olarak, tan1 amagli OGTT, 75 g glukoz ile 2
saatlik olarak da yapilabilir. Her iki testte de en az iki degerin normal sinir1 agmast GDM

tanist koydurur.
Asagidaki degerlerden en az ikisinin varligi GDM tanis1 koymak i¢in yeterlidir.
e Aclik plazma glikozu > 95 mg/dl
e 1. Saat degeri > 180 mg/dl
e 2. Saat degeri > 155 mg/dl

e 3. Saat degeri > 140 mg/dl (TEMD, 2013; ADA, 2015).
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Normal glukoz toleransi iist sinir1 ile agikar diyabet arasindaki siire¢ “prediyabetik
donem” olarak adlandirilir. Bu siirecte glukoz metabolizmasinin ara bozukluklar1 olan
“Bozulmus Aglik Glukozu(BAG)” (BAG: aglik kan glukozunun 100-125 mg/dl olmas1) ve
“Bozulmus Glukoz Toleransi(BGT)” (BGT: OGTT yapilan bireylerde 2.saat kan glukozunun
140-199 mg/dl olmasi) yer alir. Bu siirecteki kisiler “prediyabetik” olarak kabul
edilmektedirler (UDK ve SB, 2011; ADA, 2015).

2.5. Prediyabette i¢cin Tam Kriterleri

ADA’ya gore “prediyabet” kategorileri;
e BAG: 100-125 mg/dl araliginda bulunmus ise Bozulmus Ag¢lik glikozu (BAG)
e BGT: 75 gr OGTT 2. Saat degeri: 140-199 mg/dl araliginda ise (BGT=IGT)
e Alc: %5,7-6,4 (UDK, 2011; TEMD, 2013; ADA, 2015).

Temel hastalik gruplarima gore Oliimciill olmayan hastalik yiikiiniin, sakatlikla
kaybedilen yasam yillar1 (Years Lost with Disability: YLD) olarak dagilimi verilmektedir.
Buna gore, en fazla YLD’ye neden olan temel hastalik gruplarinda ilk siray1 néropsikiyatrik
hastaliklar, ikinci ve tUgilincli sirayr ise yaralanmalar ve kas-iskelet sistemi hastaliklar
almaktadir. Diyabet ise 12. siradadir. (UHY-ME, 2004). Taramalar ile Tip-2 DM preklinik
donemde saptandig1 durumda hastaligin komplikasyonlar: ve erken 6liim riski biiyiik 6l¢iide

azaltilabilir (SB, 2011).

2.6. Diyabet i¢in Bildirilen Risk Faktorleri

v’ Fazla kilo (Beden Kitle indeksi > 25kg/m? ya da Asyali Amerikalilarda > 23kg/m? )

v Ozellikle santral obezitesi (bel gevresi kadinda >88 cm, erkekte >102 cm) olan

kisiler
v’ Fiziksel hareketsizlik
v/ Birinci derece akrabada diyabet

v Irk (Diyabet prevalansi yiiksek etnik gruplara mensup kisiler, 6rnegin , Afrika
kokenli Amerikali, Latin,Yerli Amerikali, Asyali Amerikan , Pasifik Adali)
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v 4 kg’dan agir bebek sahibi olan ya da GDM tanisi alan kadinlar
v" Hipertansiyon (140/90 mmHg veya hipertansiyon tedavisi)

v HDL kolesterol diisiikliigii (<35mg/dl) ya da yiiksek trigliserit seviyesi (>250
mg/dl)

v’ Polikistik over sendromu olan kadinlar
v’ 45 yas iistii kisiler (Ozellikle fazla kilolu ve obezler)
v  Hb Alc >%5,7 6nceki testte BAG ya da BGT

v Insiilin direncine neden olan diger klinik durumlar (&rnegin; obezite, acanthosis

nigricans)
v’ Kardiyovaskiiler Hastalik Hikayesi
v Diisiik dogum tartili dogan kisiler
v" Sedanter yasam siiren veya fizik aktivitesi diisiik olan kisiler
v Doymus yaglardan zengin ve posa miktari diisiik beslenme aliskanliklar1 olanlar
v’ Sizofreni hastalar1 ve atipik antipsikotik ilag¢ kullanan kisiler

v Solid organ (6zellikle renal) transplantasyon yapilmig hastalar (SB ve UDK 2011,
TEMD 2014; Elder DA ve ADA, 2015).

2.6.1. Sismanhk Ve Obezite, BKI, Santral Obezite

WHO’nin (2014) tanimina gore “Obezite ”’; Saglig1 bozacak derecede viicutta anormal
ve asirt yag birikmesi olarak tanimlanmaktadir. Sismanlik ve obezite, diyabet, kalp damar
hastaliklar1 ve kanser de dahil olmak tizere kronik hastaliklar acgisindan en Onemli risk

faktorleridir. Obezite ve diyabet, tiim diinyada gittik¢e artan 6nemli bir morbidite ve mortalite
nedenidir (WHO, 2014).

Obezite, tip-2 DM olusumunda en 6nemli degistirilebilen ¢evresel risk faktorii olup,

tip-2 DM obezitenin neden oldugu hastaliklarin baginda gelmektedir ve tip-2 DM’lerin % 90’1
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obezdir. Yapilan TURDEP-I c¢alismasinin sonuglarina gore; iilkemizde tip-2 DM glikoz
intoleransinin obezite ile arttig1 gosterilmistir. Yirmi yas tizeri 24.788 birey iizerinde obezite
(BKi >30 kg/m?) prevalansi kadilarda %29.9, erkeklerde %12.9 olarak bulunmus, ayni
calismada santral obezite (bel g¢evresi: kadinda > 88 cm, erkekte > 102 cm) agisindan
degerlendirme yapildiginda obezite prevalansi %34.3 (kadinlarda %48.4 ve erkeklerde
%16.9) olarak saptanmistir. Kadinlarda santral obezite sikliginin fazla olmasi, basta tip-2 DM
olmak tizere birgok saglik problemlerine neden olmaktadir. Tip-2 DM 6nceden sadece yetis-
kinlerde goriilen bir hastalik olarak tanimlanirken son yillarda yapilan ¢alismalarla diinya
genelinde c¢ocuklarda obezite ile iligkili olarak arttigi bildirilmektedir. Tirkiye’de 12 yilda
(TURDEP-II ¢alismasi sonucu) obezite artigi; Kadinlarda %34, Erkeklerde %107 arttigi
bildirilmistir (Y1ldiz, 2008; Satman, 2002; 2011). En iist diizey saghga ulasmak igin eriskin
niifusun BKi’si 21 ile 23 kg/m? dagiliminda olmalidir (SB, 2013).

WHO 2014 verilerine gore; 2014 yilinda 18 yas listii yetiskinlerin %39 u fazla kilolu
(1,9 milyardan fazla yetiskin )(kadin %40,erkek %39) (BKi >25 kg / m?), %13’ii obez (kadin
%15,erkek %11) (BKI >30 kg / m?) (600 milyon) olarak belirlenmistir. Diinya genelinde daha
cok diisiik ve orta gelirli iilkelerde yayginliginin arttig1 diistiniilen obez ve fazla kilolu insan
Olimlerinin diger insanlara oranla daha fazla olmasinin yaninda obeziteye bagli dliimlerin

%44 1i tip-2 DM’a bagh dliimlerdir (WHO, 2014).

Obeziteyi belirlemek igin ‘Diinya Saghk Orgiitii'niin obezite siniflandirmasi
kullanilmakta ve genellikle Beden Kitle Indeksi (BKI) esas alinmaktadir. BKI, bireyin viicut
agirhiginin (kg), boy uzunlugunun (m) karesine (BKiZkg/mz) boliinmesiyle elde edilen bir
degerdir. BKI degerlendirilmesinde, DSO'niin smiflamas1 (zayif <18.5; normal=18.5-24.9;
Hafif obez (kilolu)=25-29.9; | derece obez= 30 -34.9, Il derece obez=35.0-39.9, Il derece
obez => 40.0 ) kullanilmaktadir (WHO, 2014).

Obez (BKI >30kg/m?) veya kilolu (BKi >25 kg/m?) ve 6zellikle santral obezitesi (bel
cevresi kadinda >88 cm, erkekte >102 cm) olan kisilerde (WHO, 2014), 40 yasindan itibaren
3 yilda bir, tercihen APG ile diyabet taramasi yapilmasi 6nerilmektedir (TEMD, 2013).

15



2.6.2. Genetik

Bodansky ve arkadaslari, gogmen toplumlarda diyabetin goriilme oraninin, iilkelerine
gore daha yiiksek oldugunu ve ¢alismalarinda ¢evresel faktorlerin diyabet gelisiminde 6nemli

bir faktor oldugunu vurgulamislardir (Bodansky, 1992).

Heniiz tip-1 DM gelisimi igin resesif veya dominant ge¢is tanimlanmazken, Tip-1
DM’li bireylerin 1.derece akrabalarinda DM gelisme riskinin 15-20 kat daha fazla olmasi
beklendigi bildirilmektedir (Morales ve Alemzadeh, 2004; Haller 2005).

Monozigotik ikizlerde gelisme riskinin %30-50 iken, dizigotik ikizlerde bu riskin %6—
10, kardeslerde (ikiz olmayan) ise %6 oldugu bildirilmistir (Norris ve Haller, 2005). Tip-1
DM’a sahip annelerin ¢ocuklarinda DM goriilme riski %2 iken, Tip-1 DM olan babanin
cocuklarinda diyabet goriilme riskinin %7 olarak tespit edildigi soylenmektedir (Hamalainen,
2002; Haller, 2005). Yapilan diger bir ¢caligmada; ¢ocuklarin tip-1 DM’1lu olma riskinin babasi
tip-1 DM olanlarin, annesi tip-1 DM olanlara gore 1.8 kat daha fazla oldugu saptanmistir
(Diabetologia, 1998). Monozigotik ikizlerde tip-1 DM gelisme riskinin farkli oranlarda
olmasi, ¢evresel faktorlerin de genetik faktorler kadar tip-1 DM gelisimde 6nemli rolii

oldugunu gosterir bir kanit olarak one stiriilmektedir (Fiallo-Scharer, 2004; Norris, 2005).

Bir¢ok c¢alisma, insiilin salinimi1 bozulmus yetiskin ve ergenlerin, beta hiicrelerinin
yaklagik %80 harabiyetinden sonra tip-2 DM tanisi aldiklarini kanitlamistir (Elder, 2015).
Monozigotik ikizlerde, kardeslerin biri Tip-2 DM’e sahip ise digerininde Tip-2 DM olma
olasiligi %90 dir (Barnett, 1981). Ebeveynlerinin birinde tip-DM olan bireylerin eriskinlik
doénemlerinde Tip-2 DM’a yakalanma olasiliklart %20°dir (Meigs, 2000). Tip-2 DM olan
cocuk ve ergenlerde dortte iigliniin en az tek ebeveynin DM oldugu bulunmustur (Fagot-

Campagna, 2000; Pinhas-Hamiel, 2005; ADA, 2015).

Birinci derece akrabasinda tip-2 DM olan kisilerin tip-2 DM’ye yakalanma olasiligi,
ailesinde Tip-2 DM aile Oykiisii olmayan bireylere oranla 2-3 kat daha fazladir. Her iki
ebeveyninde de tip 2 DM olan kisilerin olmayanlara gére tip-2 DM’a yakalanma olasigi 5-6
kat daha fazladir (Meigs, 2000; Scott, 2013).
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2.6.3. Irk

Tip 2 DM prevelelanst etnik gruplara gore farklilik gosterir. Afrikali Amerikalilar,
Yerli Amerikalilar, Pima yerlilerinde ve Hispanik Amerikalilar da Beyaz ABD’lilere gore 2-6
kat daha fazladir (David, 2014).

2.6.4. Gestasyonel Diyabet

IIk kez gebelikte tanis1 konulan ya da gebelik sirasinda ortaya ¢ikan, herhangi bir

derecedeki glikoz intoleransidir.

Normal bir gebelik: Plasentadan salgilanan ve diyabete neden olan hormonlarin
(bliylime hormonu, kortikotropin salgilatict hormon, plasental laktojen, tiimor nekrozis faktor-
a (TNF-a) ve progesteron gibi) etkisiyle insiilin direnci, hiperinsiilinemi ve hafif postprandial
hiperglisemi ile seyreden bir durumdur. Bu durum, 6zellikle ikinci trimesterde fetusun artan
aminoasid (aa) ve glukoz ihtiyacini karsilamak iizere anneyi hazirlarken, ortaya ¢ikan insiilin
duyarhiligindaki %60’lik diisis GDM’ye yol agar (Radaelli, 2003; Hauguel-de, 2006).
Gebedeki pankreatik B-hiicrelerinden salgilanan insiilinin yeterli olmamasi halinde GDM

gelismektedir (Barbour, 2007).

Gestasyonel diyabet (GDM)’in ile genellikle annenin obezite durumu, annede beyaz
yag dokusunda artis ve plasentada inflamasyon artisi ile iligkili oldugu sdylenmektedir. Beyaz
yag dokusundan salgilanan sitokinlerin (adipokinler ve leptin, adiponektin, TNF-a, interlokin-
6 gibi) neden oldugu inflamasyonun, GDM’li gebelerde artmis insiilin direnci ile iliskili

olabilecegi disiiniilmektedir (Radaelli, 2003; Hauguel-de, 2006).

Tim diinyada prevalansi artmis durumda olan GDM igin ileri anne yagsi ve yiiksek
beden kitle indeksi (BKI) ne sahip olmak risk faktdrleridir (Morisset, 2010; Teede, 2011;
Kutay, 2013). GDM gegiren gebelerde daha sonraki yillarda DM’a yakalanma riskinde
artmanin (tip-2 DM gelisme riski %20-80 artis gostermektedir) yani sira, gebelikte maternal
ve fetal morbiditeyi arttirmaktadir (Bian, 2000; ACOG, 2001; Lauenborg, 2004; ADA ve
WHO, 2014).
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2.6.5. Diisiik Dogum Agirhk

Diisiik dogum agirlikli bebeklerin, kiiciik yasta hipertansiyon (HT) ve insiilin direnci,
DM ve hiperlipidemi, obezite (metabolik sendrom) olma olasiligi daha yiiksektir (David,
2014). Normal dogum agirhiginda dogan (>3.5 kg), fakat dogumdan ilk {i¢ ay icinde
gelisimleri yavas olan ¢ocuklarda da ileri yaslarda DM gelisme olasilig1 vardir (Eriksson,
2003). Diisiik dogum agirlikli bebekler ergenlik doneminde yiiksek kan basinct ve
yetigkinlikte hipertansif olma olasiklari fazladir (Davies, 2006).

Prematiire dogan bireylerde, yetiskinlikte tip 2 diyabet ve insiilin direnci ile iliskili
hastaliklara sahip olma agisindan risk altindadir (Hovi, 2007). Yine bir ¢alisma’da prematiire

dogan bireylerin yetiskinlikteki insiilin duyarliliklarinda azalma bulunmustur (Harder, 2007).

2.6.6.Yiiksek Dogum Agirhk

Yiiksek dogum agirhigi ( >4,0 kg) da diyabet riski ile iliskili olabilmektedir (Dyck,
2001). Yiiksek dogun agirligi olanlar ileri hayatlarinda diisiik dogum agirlikli bireylere gore
daha ¢ok tip 2 diyabet ac¢isindan risk altindadirlar (David, 2014).

2.6.7. Hipertansiyon

WHO 2013 tahminlerine gore; Diinya’da 2013 yilinda 17.3 milyon kisi (tlim 6liimlerin
yaklagik dortte biri) kardiyovaskiiler hastalik (KVH) nedeniyle her yil hayatin1 kaybederken
(neredeyse bunlarin 9,4 milyon hipertansiyonun komplikasyonlari nedeniyle), 2030 yilinda bu
sayinin 23 milyonda fazla olmasi tahmin edilmektedir (WHO, 2013). Ulkemizde Tip-2 DM’li
bireylerin 1/3’nde Hipertansiyon (HT) bulundugu bildirilmektedir (Calistay raporu, 2009).

HT ile birlikte DM’un bulunmasinin bireylerde inme, koroner kalp hastaligi (KKH),
konjestif kalp hastaligi, periferik arter hastaligi (PAH) ve KVH mortalite insidansinin ¢ok
yiikselmesine neden oldugu kesin olarak ortaya konuldugu bildirilmistir (ESC, 2007).

HT, DM’li bireylerde 2 kat daha sik goriilmektedir. Tip-1 DM’lularda HT’un
prevalansi %10-30 arasinda degismekte iken tip-2 DM’lularda tani sirasinda bu oran %40-
50°dir (Onder, 2000; TEMD, 2013). Hipertansiyon, Tip-2 DM’ta metabolik sendromun
komponentleri ile beraber bulunmakta iken; tip-1 DM’te nefropatinin sonucunda
gelismektedir (Onder, 2000; TEMD, 2013; ADA, 2015). Obezite ile birlikte goriilen en
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onemli hastaliklar arasinda HT nunda oldugu sdylenmektedir (islamoglu, 2008). Tip-1 DM’lu
kisilerde HT goriilme insidans1 10 yillik diyabetlilerde %5, 20 yillikta %33 ve 40 yilda
%70’dir (Bakris, 2015). Tip-2 DM’lerde hipertansiyon sikligi ise yaklasik %65-70 olarak
belirtilmistir (Onder, 2000).

Diyabetlilerde diger HT nedenleri

Ko-insidental HT (esansiyel HT, izole sistolik HT, tekrarlayan piyelonefrit sonucu

gelisen renal nedbelesmeye bagli HT)

Diyabetojenik ve anti-hipertansif ilaglara bagli (potasyum kaybettiren klortalidon,
yiiksek doz tiyazidler gibi ditiretikler, yiiksek doz b-blokerler , diiiretik veya b-bloker iceren
kombine preparatlar, hem HT hem de diyabete neden olan glukokortikoidler ve kombine oral

kontraseptifler)

Endokrin hastaliklar (akromegali, Cushing sendromu, feokromositoma) (TEMD,
2013).

2.6.8. Polikistik Over Sendromu

Polikistik over sendromu (PKOS), ortaya ¢ikmasinda bircok genetik ve cevresel
faktoriin etkili oldugu kronik olarak ovulasyonun olmadigi ve androjen yapiminin asir1 arttigi
bir bozukluk olarak tanimlanmaktadir (Witchel, 2007). Eriskin kadinlarda prevalansi %5
olarak bildirilmektedir (Azziz, 2004). PKOS’lu bireylerde insulin direncinin merkezde rol
oynadigi ve yaklasik %50-70’inde bulunmaktadir (Dunaif, 1997; Legro, 2005).

PKOS’lu bireyler tip-2 DM agisindan artmis risk altindadir. PKOS’lu bireylerde BGT
ve tip-2 DM kombine prevalans: farkli aragtirmalarda %35-40 oldugu bulunmustur. PKOS
tip-2 diyabet gelisimi i¢in bagimsiz bir risk faktorii olarak kabul edilmekte ve PKOS’Iu
bireylerde tan1 almamis diyabet sikligi %10 olarak belirtilmektedir. Bu sebepten dolay1
PKOS’lu bireylerde DM yoniinden en iyi metot olan OGTT ile tarama yapilmasi
onerilmektedir (Baysal, 2008).

19


http://www.uptodate.com/contents/treatment-of-hypertension-in-patients-with-diabetes-mellitus/contributors

2.6.9. Yas ve Cinsiyet

Yaslanmak Tip 2 DM i¢in bir risk faktorii olarak degerlendirilmektedir (Satman ve
Altuntas, 2001; ADA, 2014). Ekseri 40 yas Ustii bireylerde ortaya ¢ikan Tip-2 DM, son
zamanlarda obezitenin gocukluk ¢aginda artmasi ile birlikte ¢ocuk ve adolesan ¢agda da
goriilmeye baslanmistir. Ozellikle gelismis iilkelerde 15 yas ve altinda goriilen DM
vakalarinin yaklasik %50’sine yakininin tip-2 DM’li oldugu bildirilmektedir (SB, 2011).

Altmis bes yas lizerindeki diyabetik hastalar tiim DM’lu bireylerin yaklasik 2/5’ini
olusturur. Yine geriatrik yas grubunun %20’sinde BGT, %10’unda DM vardir (Ho, 2001).

Insanlarda viicut kompozisyonunda ve insiilin duyarhilifinda belirgin cinsiyet
farkliliklar1 bulunmaktadir. Yapilan ¢aligmalarda viicut kompozisyonunun insiilin duyarlilig
ile yakindan iligkili oldugu ve ovaryan hormanlarin insiilin duyarliligini, Gstrojen ve

progestronun ise glukoz regiilasyonunu etkiledigi belirtilmektedir (Bruns, 2004).

2.6.10. Acanthosis Nigricans

Akantozis nigrikans’in obez hastalarda en fazla goriilen ilk bes hastalik arasinda yer
aldig1 soylenmektedir (Erdogan ve ark. 2011). Yag dokusu, yag asitlerinin birikmesini
saglayan bir depo olmakla birlikte endokrin ve parakrin sinyaller arasi baglanti kuran bir
organdir. Leptin ve resistin gibi adipokinlerin ve tiimor nekroz faktor-alfa(TNF-o) ve
interlokin-6(1L-6) gibi proinflamatuvar sitokinlerin deri {izerinde 6nemli rol oynadiklari
diisiiniilmektedir. Ozellikle yag dokuda bulunan sitokinlerin insiilin direnci, inflamasyon ve
yara iyilesmesini diizenledigi bilinen gorevleri arasinda olup, obezite gelistigi durumlarinda

cesitli dermatozlara neden oldugu sdylenmektedir (Yosipovitch, 2007; Guida, 2010).

Hiperinsiilinemi ve insiilin direnci olan hastalarda Akantozis nigrikans’e daha sik

rastlandigindan obez hastalar tip-2 DM yoniinden taranmalidir (Hahler, 2006).
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2.6.11. Tlaclar

Bazi ilaglar; Glukokortikoidler, dogum kontrol haplar ; beta blokerler, tiazid diiiretik
gibi antihipertensif ilaglarin ¢esitli siniflari, nikotinik asit, statin, Human Immunodeficiency
Virus (HIV) enfeksiyonunun tedavisi i¢in kullanilan proteaz inhibitorleri, prostat kanserinin
tedavisi i¢in kullanilan gonadotropin salgilatici, hormon agonistleri, takrolimus , sirolimus ve
transplant reddini 6nlemek i¢in dncelikle kullanilan siklosporin ve atipik antipsikotik ajanlar
bireylerde insiiln direnci gelisttirerek ya da insiilin salgisin1 azaltarak glikoz toleransini

bozabilecegi sdylenmektedir (David, 2015).

Tablo 1. Hiperglisemiye neden olan ilaglar ve mekanizmalar1 Tablo I’de gosterilmistir

Hiperglisemiye Neden Olan ilaclar ve Mekanizmalar

ilag Mekanizma

Atipik antipsikotikler | periferal insiilin duyarlilig
| insiilin salgilanmasi
Kilo aliminin desteklenmesi

B blokorler | insiilin salgilanmasi
| insiilin duyarlilig

Siklosporin | insiilin tiretimi

| insiilin salgilanmasi

| B hiicresi volum ve fonksiyonu
1 insiilin rezistansi

Diazoksit | insiilin salgilanmasi
| insiilin duyarlilig

Ditiretikler | insiilin salgilanmasi
| insiilin duyarlilig
1 hepatik glukonegenez

Glukokortikoidler 1 glukoneogenez
1 insiilin rezistanst
| insiilin salgilanmasi

Pentamidin Pankreatik [ hiicrelerine direkt sitolitik etki
Baslangigta hipoglisemi Pankreatit

Proteaz inhibitorleri 1 insiilin rezistanst
| insiilin salgilanmasi

Takrolimus | insiilin salgilanmasi
| insiilin duyarlilig
Pankreatik adacik hiicre toksisitesi

Terbutalin 1 Glukoneogenez ve glukojenoliz
| periferal insiilin duyarlilig1

Kaynak: Dang DK, Pucino F, Ponte CD, Calis KA. Glucose and insulin dysregulation. In: Tisdale JE, Miller
DA, eds. Drug-induced diseases. American Society of Health-System Pharmacists, Bethesda: 2010. p.571-585.
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2.6.11.1. B blokorler

B blokdorler (metoprolol, propranolol ve atenolol gibi) ilaglarin diyabet tanisi almig
bireylerde tokluk plazma glukozunu yiikselttigi bulunmustur (Luna, 2001). Cooper-DeHoff
(2010)’1n yapt1g1 calismada B blokerlerden atenololun DM gelisimine katkisi bildirilmis, ilaci
kullanimaya basladiktan sonra 9 hafta iginde hiperglisemi gelistigi ve abdominal obezitesi
olan kisilerde hipergliseminin daha kotii seyrettigi goriilmiistiir. Yine B blokerlerden
karvedilol ve nebivololun ise hiperglisemi ile iliskisine rastlanmamistir (Cooper-DeHoff,
2010).

2.6.11.2. Atipik Antipsikotikler

Sizofreni hastasi olup antipsikotik ila¢ kullananan bireylerde tip-2 DM’e yakalanma
riskinin normal bireylere oranla daha yiiksek oldugu ve bu kisilerde 40 yasin altina kadar DM
baslama yasimin indigi sdylenmektedir. Atipik antipsikotiklerlarin kilo alimina yol agmalari,
dopamin reseptér antagonizmasi, histamin 1 ve 5-HT2A ya da 5- HT2C reseptor
antagonizmalar1 ve kilo alimindan bagimsiz olarak serum leptininin yiikselmesi, insiilin
direncine yol agmalar1 ve pankreas iizerine olan etkilerinden dolayt DM e neden olabilecegi
gibi hipotezler one siiriilmektedir (Yurtsever, 2007). Spoelstra ve ark (2004) yaptig1 ¢alismada
antipsikotik kullanan bireylerde plazma glikoz (PG)’unda bozulma sonucunda DM

gelisiminin arttigini tespit etmislerdir (Spoelstra, 2004).

Atipik antipsikotik ilaglardan olanzapin ve klozapinin sizofreni hastalarinda
kullaniminda hiperglisemi riskinin daha fazla oldugu goriilmiistiir (Lean, 2003). Atipik
antipsikotik ilag kullananlarin kullanmayanlarla kiyaslandigi bir ¢alismada tedavinin birinci
yilinda tip-2 DM gelisiminin tahmini risk oran1 klozapinle 7.44, olanzapinle 3.10, olarak

risperidonla ise bu oran daha disiik olup 0,88 olarak bildirilmistir (Mahmoud, 2001).

2.6.11.3. Glukokortikoid tedavisi

Glukokortikoid (GC)’ler aseptomatik bireylerde “steroide bagl diyabet (SBD)”
gelislimine neden olabilecekleri gibi, diyabetli bireylerde hastalifin prognozunu

kotiilestirebilirler (Atmaca ve ark, 2002).

Insidans1 tam olarak bilinmeyen SBD’de postprandiyal (yemek sonrasi 2.saat)

plazma glikozu APG’dan daha ¢ok yiikseldigi bildirilmektedir (Atmaca ark, 2002; Saag,
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2015). Glukokortikoid tedavisinde DM tanist almis bireylerde hiperglisemi, DM olmayanlara
gore daha belirgindir. Bilinen DM’u olmayan hastalarda SBD olma riskini arttiran faktorler
olarak ailede diyabet Oykiisii, ileri yas, obezite, yiiksek GC dozu belirtilmektedir (Hirsch,
1997).

Farkli GC’lerin karbonhidrat (KH) metabolizmasi {izerine etkileri de farklidir. KH
metabolizmas: iizerinde kortizon ve kortikosterondan daha fazla etkiye sahip hidrokortizon
adrenal bez GC’lerin oldugu bilinmektedir. Sentetik steroid grubundan prednizon
hidrokortizona gore 3.5-4 kat, deksametazon ise hidrokortizona gore 30 kat daha etkili oldugu
sOylenmektedir. Steroidin etki siiresi, steroid nedeniyle olusacak hipergliseminin siiresini
belirlemektedir (Volgi, 2001). Mesela; en ¢ok kullanilan steroid olan prednizonun etki siiresi
yaklagik 20 saattir. Prednizonu sabah tek doz alarak 14 giinden daha uzun siire alan bireylerde
hipotalamo-pitiiiter-adrenal (HPA) aks baskilanir ve kortizol yapimi durur. SBD oldugu igin
antidiyabetik tedavi alan bireylerde 04.00-10.00 zaman diliminde GC aktivitesi olmadigindan
etkili glukoneogenez yapilamamakta ve bu saatler arasinda hipoglisemi goriilebilmektedir
(Fukushima, 2001).

Bazi c¢alislmalarda, GC’lerin insiilin reseptorii tizerindeki inhibe edici etkilerinin akut
oldugu, uzun siireli GC kullanimindan sonra reseptor fonksiyonlarinin normale dondiigi ve

insiilin rezistansinin diizeldigi gosterilmisltir (McMahon, 1988; Grunfeld, 1891).

Ayrica Inhaler kortikosteroidlerin (IK) kullammi ile OGTT arasinda pozitif
korelasyon varliginin olmasi, IK ‘lerin uzun dénemde glukoz intoleransini etkiledigini

gostermektedir (Koksal, 2005).

Tip-2 DM’lu hastalarin diyabetli olmayan 1.derece akrabalarinda deksametazon

verilmesinin ardindan glukoz toleransinin bozuldugu gosterilmistir (Henriksen, 1997).

2.6.11.4. Tiazid diiiretikler

Tiazid diiiretiklerinin insiilin direncini ve insiilin salinimini bozdugu, glukoz alimini
inhibe ettigi bilinen etkileri arasinda sayilabilecegi gibi hiperglisemi mekanizmasinin tam
olarak bilinmedigi soylenmektedir. Yapilan ¢alismalarda da tiyazid sinifi bir ditiretik olan
hidroklorotiyazidin tedaviye basladiktan 9-18 hafta icerisinde hiperglisemiye neden oldugu
goriilmiistiir (Ribeiro, 2013).
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2.6.11.5. Proteaz inhibitorleri

Proteaz inhibitorleri tedavi siirecinde hiperglisemi riski %3-17 olan Acquired
Immuno Deficiency Syndrome (AIDS) hastalarinda antiretroviral tedavi amaciyla kullanilan
bilesiklerdir (Kokiimer, 2014).

2.7. Yasam Tarz1 Risk Faktorleri

Tip-2 DM fiziksel aktivite, diyet, sigara igme , alkol tiiketimi, viicut agirhgi ve uyku
stiresi gibi davranigsal faktorler tarafindan, olumlu ya da olumsuz olarak etkilenebilir. (Reis

2011). Bu yasam tarz1 faktorlerini iyilestirilmesi DM riskini azaltabilir

2.7.1. Egzersiz:

Hareketsiz davranislar (6rnegin, uzun siire televizyon izleme gibi diisiik sedanter
yasam davraniglarl) enerji tiiketimini azaltarak kilo almaya neden oldugu ve tip-2 DM
insidansini artirmaktadir. Nasil olursa olsun orta siddette giinde 30 dk egzersiz tip-2 DM ve
IGT isidansini azaltabilecegi sdylenmektedir (Grontved, 2011; ADA, 2015).

2.7.2. Uyku Siiresi

Uykuya dalma, uykuyu siirdiirme ve sonlandirma ile ilgili problemler, dinlendirici
olmayan uyku durumuna uyku bozuklugu (insomnia) denir. Alt1 saatten az ve 9 saatten fazla
uyumanin; BGT ve tip-2 DM insidansini arttidigi, AKS ve HbAlc diizeylerinde artma
gosterdigi bulunmustur (Sleep, 2007, Sleep, 2008, Sleep, 2009).

Diyabetik bireylerde (%50) diyabetik olmayanlara (%31) goére, uyku ilaci
kullananlarin (%25.9) ise uyku ilact kullanmayanlara (%6) gore insomnia oranlarinin daha
yiiksek oldugu tespit edilirken, ciddi insomnias1 olan ve glinde 5 saatten daha az uyuyan
bireylerde (ciddi insomniast olmayan ve 6 saatten daha fazla uyuyanlara gore ) diyabet

gelisme riski %300 arttig1 belirlenmistir (Diabetes Care, 2009).
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2.7.3. Uyku Apnesi

Uyku esnasinda, solunumun en az 10 saniye siireyle durmast “uyku apnesi* olarak
tanimlanmaktadir (Ozkan 2013). Obstriiktif uyku apnesi (OUA) ile insulin direnci arasindaki
iliskinin obezite nedeniyle oldugu belirlenmistir (Stoohs 1996). Arohnson ve ark. (2010)
yaptiklar1 ¢alismada obstriiktif uyku apne sendromu (OSAS)’nin siddeti ile HbAlc
diizeylerinin arttigini tespit etmislerdir (Aronsohn, 2010).

2.7.4. D vitamini

Tip-2 DM ile 25-hidroksi D diizeyleri arasinda ters bir iligski vardir ancak bu ilgkinin
nedeni hala bilinmemektedir (David, 2015).

2.7.5. Kahve ve Kafeinli I¢cecekler

Uzun siire ve yiiksek miktarda kahve tiiketimi (kafeinli ve kafeinsiz her ikisi) veya
cay tip -2 DM riskinin azalmasi arasinda ters bir iliski vardir. Kahve tiikketimi ve tip-2 DM
riski arasinda doza bagli farkli cinsiyet ve irklar {izerinde ters bir iligki vardir (Huxley, 2009;
Ertas, 2013). Ancak ¢aya ve kahveye eklenen ve seker, katki maddeleri ve giinliikk olmayan
stit DM’un insidansim1 degistirebilir (Huxley, 2009). Ayrica 1 bardak (= 275 mL) sekerli
icecek yerine kahve tiiketimiyle tip-2 DM riskinin %17 azaldig: bildirilmistir (Ertas, 2013).
Kafeinsiz kahve HbA;c nin degerini diistirmektedir (Zhang, 2009) .

Yaklagik bir fincan kahve (240 ml) tip-2 DM riskinin azalmasinda potansiyel etkili
bilesiklerden; 72-130 mg kafein, 85-420 mg klorojenik asit ve 7 mg magnezyum igerdigi
soylenmektedir. Giinliik igilen her bir fincan kahvenin tip-2 DM riskini %7 oraninda azaltici
etki gosterdigini bildirmistir. Ayrica kahvenin insiilin direnci ve BGT iizerine de olumlu

etkileri oldugu belirtilmektedir (Ertas, 2013).

2.7.6. Alkol ve Sigara Kullanimi

Alkoliin glikoz yapimini inhibe ettigi, insiilin salinmasini arttirdigr ve ilaglarin

hipoglisemi yapan etkilerini tetikledigi diistiniilmektedir (Kokiimer, 2014).

Tiiketilen etil alkol miktar1 erkeklerde gilinlik 20-30 g, kadinlarda 10-20 g’1

geememelidir ki, 20-30 g gecen kisilerde kisilerde inme riski ve HT prevalans1 fazladir.
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Bunun nedeni alkoliin HT ilaglarinin etkilerini azaltmasidir. Birkag giin yogun alkol kullanan
bireylerde (5< duble igki), alkoliin birden kesilmesine bagli olarak kan basinci yiiksekligine
rastlanabilir. Giinliikk az miktarda alkol tiiketenlerde, hi¢ tiikketmeyen veya daha fazla
tiiketenlere gore koroner arter hastaligi (KAH) mortalitesi ve morbiditesi daha diisiik oldugu
sOylenmektedir. Tiiketilmesi gereken maksimum giinliik alkol miktart 60 ml viski, 300 ml
sarap ya da 720 ml birayla (li¢ standart igki) sinirli olmalidir. Zayif insanlar (6zellikle kadin),
etil alkoliin emilimi daha ¢abuk ve fazla olacagindan belirtilen degerlerden daha az alkol

kullanmalidirlar (Oksiiz, 2004).

DM’lu bir yetiskin alkol kullanmayr tercih ettigi durumlarda haftada 2 giini
gecmemesi kosulu ile, alkol kullanmina dikkatli etmesi gerektigi sdylenmekte ve Onerilen
glinliik alim miktarinin kadinlar i¢in 1 birim (Bir birim alkol, 7.9 g saf etil alkol ve 1 birim 10
ml alkol) erkekler i¢in 2 birim olarak tanimlanmaktadir (Kokiimer, 2014, TEMD, 2015).

Tip-2 DM’u onleyici programlarda sigarinin biraktirilmasi veya en azindan giinlikk

icilen sigara miktarinin 6nemli dl¢iide azaltilmasi hedeflenebilir (Toktamis, 2002).

Diyabete bagli gelisen komplikasyonlar, biiyiik ekonomik yiik ile birlikte hayat

beklentisi ve yasam kalitesi diisiikliigiine neden olmaktadir.

2.8. Diyabete Bagh Gelisen Komplikasyonlar

Akut ve kronik olarak iki temel gruba ayrilmaktadir. Bunlar:

1)Akut Komplikasyonlar: Hipoglisemi, Hiperglisemik hiperozmolar nonketotik

koma, Diyabetik ketoasidoz,

2)Kronik Komplikasyonlar: Mikrovaskiiler komplikasyonlar (retinopati, nefropati,
noropati), Makrovaskiiler Komplikasyonlar (diyabetik ayak, ateroskeleroz, hipertansiyon,
iskemik kalp hastalig1 ve miyokard infarktiisii (MI), serabrovaskiiler olay/inme) (McPhee ve
ark, 2012).

Diyabetin ilerleyen donemlerinde, 6zellikle kan sekeri kontroliiniin iyi yonetilmedigi
diyabetlilerde ya da aseptomatik seyretmis diyabet sonucunda, zamanla diger organ
sistemlerinde ortaya ¢ikan ciddi problemler ve hasar “kronik komplikasyonlar” olarak
adlandirilmaktadir.  Mikrovaskiiler komplikasyonlar (retinopati, nefropati, ndropati),

makrovaskiiler komplikasyonlar (diyabetik ayak, ateroskeleroz, hipertansiyon, iskemik kalp
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hastaligt ve miyokard infarktiisii, serabrovaskiiler olay/inme), diyabetik ndropati (periferik
sinirlerin hasara ugradigi durumlarda) gibi hasarlanmalar diyabetle iliskili morbidite ve
mortalite oranini arttirmaktadir (Olgun ve ark, 2011; McPhee ve ark, 2012).

Olgun ve ark (2011) ifadesine gore; “Diyabetle miicadelede primer, sekonder ve
tersiyer koruma onlemleri ¢ok onemlidir. Oncelikle risk altinda olan kisilerde diyabet
gelismesini  onleyen girigimlerin uygulanmasi, sonrasinda erken tam ve etkin diyabet
yvonetimiyle hastaligin ilerlemesini durdurmak, geciktirmek ayni zamanda diyabete bagli
sekonder komplikasyonlarin ve islev bozukluklarinin ortaya ¢ikmasint geciktirmek-onlemek

onemlidir” (Olgun ve ark. 2011).

FINDRISK ile ilgili birgok ¢alisma yapilmistir; Bunlarda bazilar1 asagida verilmistir.
Lindstréom J ve Tuomilehto J’nin 1987-1992 yillar1 arasinda kohort calismasinda, 35-64
yaslar1 arasinda diyabet tanisi1 almamis bayan ve erkeklerden olusan 4435 kisi 10 yil takip
edilmistir. 1987-1992 yillar1 arasindaki kohortta yapilan bir 5 yiliktaki takipte 182 kisi riskli
bulunurken, Ila¢ tedavisi baslamak igin tahmin edilen skor 9 ve iizeri iken 1987 ve 1992
yillar1 i¢in sirasiyla duyarlilik 0.78 ve 0.81, 6zgilligi 0.77 ve 0.76, pozitif prediktif deger
0.13 ve 0.05 bulunmus olup gegerlilik ve giivenirliligi pozitif bulunmustur (Lindstrém ve ark,

2003).

Finlandiya’ da yapilan diyabet onleme caligmasinda, 522 BGT’li kisi iki gruba
ayrilarak yogun yasam tarzi ve kontrol programlari ile 3.2 y1l izlenmistir (Tuomilehto ve ark,
2001). izlem siiresi sonunda yogun yasam tarzi grubunda tip-2 diyabet insidansi %58
oraninda daha diisiik bulunmustur. Yogun yasam tarzi programinda kilonun %35 azaltilmasi,
yaglardan alinan kalorinin %30’un altina ve doymus yaglardan alinan kalorinin %10’un altina
cekilmesi, giinliik alinan her 1000 kcal i¢in en azindan 15 g posa tiiketilmesi ve giinde 30 dk
egzersiz yapilmasi hedeflenmistir. Ayni ¢aligmanin 7 yillik medyan takibinde tip-2 diyabet
insidansindaki azalmanin devam ettigi (100 hasta yil1 i¢in; aktif grupta 4.3, kontrol grubunda
7.4 yeni tip-2 diyabet vakasi) ve kontrol grubuna gore goreceli riskteki azalmanin %36 oldugu

gosterilmistir (Lindstrém, 2006).

Yunanistan’da 869 kisi (379 erkek 56.2 +) iizerinde yapilan bir ¢alisma’da
FINDRISK tip-2 DM risk olgeginin Yunan halki icin gegerlilik giivenirliligi yapilmustir.
Calismaya katilmay1 kabul edenlere hem FINDRISK tip-2 DM risk 6lgegi hem de OGTT
uygulanmistir. Calismaya katilanlar lizerinde yapilan OGTT nde 85 (%9.8) kisi’de BAG, 109
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(%12.6) kisi’de IGT ve 94 (%10.8) kiside diyabet ortaya ¢ikarken. Caligmaya katilanlarin
%45 inde FINDRISK tip-2 DM risk 6l¢egi skoru >15 ve esit ¢ikmistir. FINDRISC 6ngorii
degeri egri-alic1 isletim karakteristikleri yontemi altinda degerlendirilen ¢alismada duyarlilik

%81.9 ve ozgiillik %59.7 bulunmustur (Makrilakis ve ark, 2010).

Schwarz PE ve Arkadaslar’inin yaptigi bir ¢alismada Tip-2 DM’li ve hastalari
belirlemede FINDRISK Tip-2 DM risk o6l¢eginin etkinligini degerlendirmek amaciyla
Kesitsel anket (1996) ve bir kohort calismada (1997-2000) 771 ve 526 katilimci veri,
sirasiyla, analiz igin kullanmilmistir. Her katilimciya OGTT ve FINDRISK Tip-2 DM risk
olcegi yapilarak iki klinik kesitsel ¢alismanin ozellikleri degerlendirilerek FINDRISK
Olceginin asemptomik Tip-2 DM lileri ileride glikoz tolerans bozuklugu olabilecek kisileri

belirlemede etkili oldugu bulunmustur (Schwarz ve ark, 2009).

Yine Alman niifusu iizerinde yapilan bir ¢alismada asemptomik Tip-2 DM i
bireyleri belirlemede FINDRISK Tip-2 DM risk 6lgeginin etkinligini belirlemek amaciyla
ailesinde diyabet Oykiisii olan 921 kisi planlanan kesitsel ¢alismaya alinmak istenmis ve
bunlardan 771 kisiye FINDRISK 6l¢egi uygulanmis ve OGTT yapilmistir. Calisma sonucuna
gore ailesinde diyabet Oykiisii olan ve olmayan bireyler arasinda diyabete prevelansi arasinda
fark oldugu tespit edilmis ve FINDRISK 6l¢eginin asemptomik Tip-2 DM bireyli belirlemede
kullanilabilirligi bulunmustur (Li ve ark, 2009).

Saaristo ve arkadaglarinin yaptigi bir ¢alisma’da FINDRISK puaninin performansini
degerlendirmek amaciyla yaptig1 ¢caligmada 45-74 yas arasi, 4622 kisi OGTT testi dahil saglik
muayenesine davet edilmis ve tan1 konmamis diyabetlileri %11°lik bir kesimde duyarlilik
erkeklerde %66, kadinlarda %70 bulunmustur. Metabolik sendrom tespit edilmesi i¢in alici
calisma egrisi altinda kalan alan, erkeklerde ve kadinlarda 0.72 0.75 bulunan degerler
sonucunda FINDRISK skoru,yiiksek riskli kisilerin taranmasinda ve asemptomik tip-2 DM li,
AGT,ve metabolik senromu olanlar1 tanilamada kullanilabilir bir 6l¢ek oldugu bulunmustur

(Saaristo ve ark, 2005).

Bigadic’te yapilan yiiriitiilen bir doktora tezinde Bigadi¢ ilge merkezinde yasayan
45-74 yas bireylerde random kan glukozu ve Glikozillenmis Hemoglobin (HbALc) testleri
kullanilarak FINDRISK skorunun gecerliligi degerlendirilmistir. Finlandiya’da yiiriitiilen
calismada FINDRISK skorunun gegerliligi 45-74 yas grubunda degerlendirildiginden,
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arastirma grubu 45-74 yas 4.425 kisiden kiime 6rnekleme yontemiyle secilen 509 kisiden
olusmaktadir (Selguk, 2013).

Cosansu ve ark (2012) yaptiklar1 ¢alismada 2012 yilinda Diinya diyabet giinii
etkinligi kapsaminda Istanbul ve Ankara’da diyabeti olmayan 18 yas iistii 1872 bireye
FINDRISK o6lgegi uygulanarak diyabet risk faktorleri belirlenmis ve kapiller kan glikozu
(aglik ya da rastgele) bakilmistir. Katilimcilarin %91,3’unun FINDRISK puani diisiik-orta
risk diizeyinde (<=14) bulunurken, %8,7’si yiiksek ve c¢ok yiiksek (>15) risk grubunda
bulunurken, grubun FINDRISK puan ortalamasi 7,46+4,62 olarak hesaplanmistir. Yiiksek risk
grubunda kan glukozu aglikta >110, toklukta >200mg/dl iizerinde olanlarin orani anlamli
olarak yiiksek bulunmus (p<0.05). Yiksek risk grubunda bulunan kadin orani (% 11)
erkeklere (% 7,9) gore, 45 yas iistii birey orani (%20,1) 45 yas altinda olan bireylere (%4,3)
gore anlamli diizeyde fazla oldugu bulunmustur (p<0.05) ve FINDRISK skoru erigkinlerde
diyabet risklerini belirlemek ve bireyleri risk durumlar1 hakkinda bilgilendirmek amaci ile
biiyiik 6lgekli toplum caligmalarinda kisa ve kullanighi bir ara¢ olarak oldugu sonucuna

varilmustir.

“Smif Ogretmenlerinde tip-2 diyabet risk oram1 ve saglikli yasam bigimi
davraniglarinin belirlenmesi” isimli ¢aligmada verilerin toplanmasinda katilimcilarin sosyo-
demografik 6zelliklerini belirlemeye yonelik soru formu, FINDRISK skoru ve Saglikli Yasam
Bicimi Davramslar1 Olgegi 11 (SYBDO II) kullanilmustir. Veriler, 01.09.2012-31.12.2012
tarihleri arasinda arastirmaci tarafindan anket formu kullanilarak toplanmistir. Arastirmaya
katilan ogretmenler formu doldurmus, Ol¢limler arastirmact tarafindan yapilmis ve
kaydedilmistir. Verilerin degerlendirilmesinde, aritmetik ortalama, yiizdelik dagilim, ki-kare, t
testi, varyans analizi ve korelasyon kullanilmistir. Katilimcilarin FINDRISK puan
ortalamalar1 7.57+0.13 ve SYBDO II toplam puan ortalamasi 129+0.64tiir. FINDRISK
puantyla yas gruplar1 ve saglik algilar1 arasindaki iliski istatistiksel olarak anlamli bulunmusg
(p<0.005) ve g¢alisma sonucuna gore saglikli yasam bigimi davraniglart gostermeyen
Ogretmenlerde tip 2 diyabet gelisme riski yiiksek bulunmustur (Tasdemir-Kogak ve ark,
2013).

Filipin toplumunda FINDRISK &lgeginin asemptomatik tip-2 diyabetli kisilerde
gecerlilik giivenirligi yapilmig, bunun igin 20-92 yas arasinda 1.752 kisiye FINDRISK ve kan
glikoz testleri yapilarak ve katilimcilarin %8,6’nda diyabet pozitif bulunmus ve o toplum igin

kullanilabilirligi oldugu bildirilmistir (Ku, 2013).
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Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi (TEMD) ’nin 2013’te yaymladigi
diabetes mellitus ve komplikasyonlarinin tani, tedavi ve izlem kilavuzunda Tip-2 diyabet
acisindan yiiksek riskli kisileri belirlemek i¢in gelistirilen ve toplumsal 6l¢ekte kolaylikla
uygulanabilir olan FINDRISK skoruyla sorulan 8 soruya verilen yanitlarin degerlendirilmesi
onerilmektedir. Diyabet risk skoru >20 olan bireyler koruma programlarina alinmasi gerektigi

vurgulanmaktadir (TEMD, 2013).

Ulkemizde, yetiskinlerde sik goriilen tip-2 diyabete yonelik tarama calismalarinda
FINDRISK 6l¢eginin kullanilarak yapilan az sayida ¢alismaya ulasilmistir. Diger yandan Tip-
2 DM’lu hastalarin diyabet tamis1 almamis 1.derece ve ikinci yakinlarmmda FINDRISK
skorunun degerlendirilmesine yonelik veriye sadece Memis ve ark (2014) yagtig1 calismada

ulasilmustir.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirmanin Sekli

Bu ¢alisma, Tip-2 diyabetlilerin diyabet tanis1 almamis 1.derece akrabalarinda diyabet

riskini degerlendirmek amaciyla yapilmis, tanimlayici ve metadolojik bir caligmadir.

3.2. Arastirmanin Yapildig1 Yer ve Ozellikleri

Aragtirma, Izmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi’nde

yatan tip-2 DM’li hastalarin 18 yas ve tstii 1.derece yakinlarinda gergeklestirildi.

3.3. Arastirmanin Zamani

Aragtirma verileri Agustos 2014- Mayis 20135 tarihleri arasinda toplandi.

3.4. Calisma Takvimi

Haziran-Eyliil 2013 Aragtirma konusunun belirlenmesi ve literatiir tarama

Eyliil-Kasim 2013 Tez onerisi hazirlama ve Enstitii yonetim kuruluna sunma

Aralik 2013-Mart 2014 Ilgili kurum ve etik kurul onay1 i¢in basvurma

Nisan-Temmuz 2014 Veri toplama araglarinin uzman goériisiine sunulmasi ve son seklinin
verilmesi

Agustos 2014-Mayis 2015 Verilerin toplanmasi

Mayis-Haziran 2015 Verilerin istatistik degerlendirmesi ve bulgularin yazilmasi

Haziran-Agustos 2015 Tez yazim ve tez savunmasi

Agustos 2015-Kasim 2015 Tez yazim, tez savunmasi ve basimi

3.5. Arastirmanin Evreni ve Orneklemi

Arastirmanin evrenini, Izmir Katip Celebi Universite Atatiirk Egitim ve Arastirma
Hastanesi’nde yatmakta olan Tip-2 DM’li hastalarin diyabet tanist almamis 1.derece
akrabalar1 olusturmaktadir. Orneklem sayisi, power analizi kullamlarak, hata miktar1 =0.05
ve 0.25 orta etki biiyiikliiglinde, hedeflenen testin giicii 0.80 (%80) iken 6rneklem sayis1 200

olarak belirlenmistir.
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3.6. Arastirmaya Alinma ve Arastirmadan Dislanma Kriterleri

Arastirmaya; Izmir Katip Celebi Universite Atatiirk Egitim ve Arastirma
Hastanesi’'nde yatan tip-2 DM’li hastalarin 1.derece akrabasi, daha Once diyabet tanisi
almamuis, 18 yas {lizerinde, duyma, anlama ve konusma problemi olmayan, kognitif bozuklugu
bulunmayan, ¢alismaya katilmaya istekli olan, ayakta kilo ve boy 6l¢timii yapilabilen bireyler

alindi.

Tip-1 diyabetli hastalarin 2.derece yakinlari, 18 yas altinda olanlar, kan testini
yaptirmak istemeyenler, daha 6nce diyabet tanisi almis olanlar ve ayakta boy kilo 6l¢limii

yapilamayacak bireyler calisma ¢alismaya alinmadi.

3.7. Veri Toplama Formu

Arastirma verileri, literatiir (Lindstrom, 2003; SB ve UDKKG, 2011; TEMD ve
IDF, 2013; ADA, 2015) bilgisine dayanilarak arastirmaci tarafindan hazirlanan, Tip-2 DM

l.derece yakinlarinda diyabet risk degerlendirilmesine yonelik hazirlanan “yapilandiriimis

soru formu” (EK-1) ve “Fin Diyabet Risk Skoru Ol¢gegi (FINRISK)” (EK-1) ile toplanmustir.

Hazirlanan  “Yapilandwrilmis  Soru  Formu” diyabet konusunda deneyimli
uzmanlardan (ii¢ hemsire 6gretim tiyesi ve bir uzman doktor) olusturulan “uzman paneline”
(EK-4) igerigi hakkinda goriigleri alinmak iizere sunulmus ve uzmanlardan gelen Oneriler

dogrultusunda soru formuna son sekli verilmistir.
“Yapuandirilmis Soru Formu” dort boliimden olugsmaktadir. Bunlar;

Birinci Boliimde; katilimcilarin tanitict bilgilerinin soruldugu (yas, cinsiyet, egitim
diizeyi, medeni durum, meslek, sosyal giivence, algilanan gelir diizeyi) toplam sekiz sorudan

olusmaktadir.

Ikinci Béliimde; katithmcilarin beyanlarina gore “tip-2 diyabet risk faktorleri”
durumunu belirlemeye yonelik, agik ve kapali uglu sorular [kortizon kullanimi, kolesterol
yiiksekligi, ilag kullanimi (antihipertansif, antiepileptik, antipsikotik ila¢ kullanimi), kilolu
bebek dogurma, polikistik over sendromu, uyku apnesi, kardiyovaskiiler hastaliginin olmasi,

Acanthosis nigricans, sigara ve alkol kullanimi] yer almaktadir.
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Uciincii Bolimde; katthimcilarm aghk kan sekeri ve Glikozillenmis Hemoglobin
(HbAlc) diizeylerinin kaydedildigi bolim bulunmaktadir. Laboratuar degerleri ADA’nin
kriterlerine gore, Aclik kan sekeri (AKS): <99 mg/dL ve HbAjc <%S5.6 = Risk yok, AKS:
100-125 mg/dL ve HbAlc %5.7-6.4=Prediyabetik; AKS >126 mg/dL ve HbAIlc
>%6.5=Diyabet olarak kabul edilmektedir (ADA, 2015). “Vendz” kan alma islemi, batikonlu
pamukla yukaridan asagiya dogru bir kez silinerek, uygun venden steril teknikle alinmus;
hemogram (HbAlc igin) ve biyokimya (AKS igin)  tiipiine bosaltilmistir. AKS,
ARCHITECT marka cihazlarda Multiconstituent kalibrator ile, HbA;c ise; Bio-Rad
VARIANT-II TURBO Hemoglobin test sistemi ile kalibre edilmis ARCHITECT cihazlarda

degerlendirilmistir.

Dordiincii  Boliimde; katilimcilarin  antropometrik élgiimlerinin  (boy, Kilo, bel
cevresi, BKI) yer aldigi boliimdiir. Katilimcilarin kilo 6l¢iimleri bos bir odada, giysilerini
¢ikarmadan iginde ve kahvaltidan Once, hastane tarafindan kalibre edilmis klasik baskiil ile
yapimistir. Boy (ayakkabisiz) ve bel ¢evresi dlglimii ise elastik olmayan bir mezura ile ayakta
Olclilmiis, bel ¢evresi olarak arkus kostarum ile prosessus spina iliaca anterior siliperior
arasindaki en dar ¢ap kabul edilmistir. Elde edilen bulgulardan Beden Kitle indeksi: (BKI
=BMI) = Agirlik (kg) / Boy? (m? formiili ile hesaplanmustir. Toplam skorun
hesaplanabilmesi i¢in aragtirmanin ¢éziimleme asamasinda degisken FINDRISK skorunda
belirtilen bigimde “24.99 kg/m? ve alt1 (0 puan)”, “25.00-30.00 kg/m? (1 puan)” ve “30.01

kg/m? ve iizeri (3 puan)” olmak iizere ii¢ kategoriye ayrilarak degerlendirilmistir.

Finlandiya Tip-2 DM Risk Olgegi (FINRISK); sekiz sorudan (yas, BKI, bel cevresi,
egzersiz yapma durumu, sebze-meyve tiiketme durumu, hipertansiyon durumu, daha once kan
sekerinizin yiiksek veya simirda olup olmama durumu, ailede diyabet durumu) olusmaktadir.
FINRISK; Prof. Jaakko Tuomilehto ve Jaana Lindstrom tarafindan (laboratuar testleri
olmadan Tip-2 DM yoniinden riskli kisileri belirlemek i¢in) 1987 yilinda gelistirilmistir ve
gecerlilik-giivenirligi 1992°de yapilmistir. FINDRISK &lgegi skor puanlar ise 6lgegin
gegerlilik giivenirlilgini yapan Lindstrom’in ¢alismasina gére 10 yillik tip-2 diyabet riski
“diisiik=<7puan, hafif=7-11puan, orta=12-14puan, yiiksek=15-20puan, cok
yiiksek=>20puan” risk olarak degerlendirilmistir ve sozii edilen skor sonucuna gore bireyler
minimum puan “0”, maksimum puan “26” puan almiglardir (Lindstrom ve ark, 2003).
FINDRISK skorunun gegerliliginin test edildigi ve ayn1 zamanda Tip-2 diyabet riskinin
belirlendigi ¢cok sayida ¢alisma yiiriitiilmiis (Makrilakis ve ark, 2011; Hellgren ve ark, 2012;
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Costa ve ark, Bonaccorsi ve ark, Tari-Selguk, 2013; Cosansu, 2013; Memis ve ark, 2014)
skorun kesme noktasi 15 ve iizeri olarak belirlenmistir. “7ip-2 diabetes mellituslu hastalarin
birinci derece yakinlarinda diyabet risk degerlendirmesi” isimli bu ¢alismada FINDRISK
kesme noktasi 15 ve iizeri alinmis ve yanitlara ait puanlarin toplamindan elde edilen toplam
skorun 15 ve tlizeri olmast Tip 2 diyabet acisindan “ yiiksek-¢ok yiiksek” olarak

tanimlanmastir.

3.8. Veri Toplama Araclarinin Uygulanmasi

Arastirmaci tarafindan, Izmir Katip Celebi Universite Atatiirk Egitim ve Arastirma
Hastanesi’nde yatan, tip-2 DM’li hastalarin 1.derece yakinlarina gerekli agiklamalar yapilip
sozlii onam alindiktan sonra, arastirmaci tarafindan soru formu ve FINDRISK blcegi

doldurulmus, antropometrik 6l¢iimler yapilmistir.

3.9. Verilerin Degerlendirilmesi:

Verilerin analizi; "SPSS 18 programinda yapildi. Kategorik degiskenler Pearson’un
Ki-Kare, Ki Karenin ¢ok gozli-dort gozlii testi, Fisher’in Kesin Sonuglu testiyle
degerlendirildi. o (Tip hata)= 0.05 olarak alindi. Skorun gegerliliginin degerlendirilmesinde
duyarhilik, secicilik, Pozitif pediktif Ongérii (pediktif) Degeri (POD), Negatif (pediktif)
Ongorii Degeri (NOD) hesaplanmig, Receiver Operating Characteristic (ROC) egrisi

¢izilmistir

3.10. Degiskenler

3.10.1. Arastirmanin Bagimh Degiskenleri

» FINDRISK skor 6l¢egi,
» Katilimcinin aglik plazma sekeri,

» HbA;c diizeyleri,
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3.10.2. Arastirmanin Bagimsiz Degiskenleri

» Katilimcilarin  sosyo-demografik ozellikleri (yas, cinsiyet, medeni durumu,
egitim durumu, bir iste ¢aligma durumu, gelir durumu, birinci derece yakininda diyabet

olma durumu)

» Beyana dayal1 risk faktorleri (kortizon kullanimi, kolesterolyiiksekligi ve ilag
kullanma durumu, hipertansiyon olma durumu ve ila¢g kullanma durumu, epilepsi ilaci
kullanma durumu, atipik antipsikotik ila¢ kullanma durumu, dort kilonun iizerinde bebek
dogurma durumu, enfeksiyon ilaci kullanma durumu, polikistik over sendromunun varhigi,
uyku problemi durumu, uyku apnesi varligi, kalp-damar hastaligi durumu, acanthosis

nigricans varligl, sigara igme durumu, alkol kullanimi)

» Katilimcilarin antrapometrik 6lgtimleri (boy, viicut agirhigi, beden kitle indeksi)
» Hipertansiyon
> Beden kitle indeksi,

» Bel ¢evresi,

3.11. Arastirmanin Sinirhliklari

Aragtirmanin sadece yatan hastalarin alinmasi, sadece l.derece yakinlarinin
alinmasi, yatan hastanin 1.derece biitiin yakilarina ulasilamamasi ve ulasilamayan

yakinlarinin 6zelliklerinin bilinmiyor olmasi aragtirmanin sinirhiliklarini olusturmaktadr.

3.12. Arastirmanin Etik Yonii

Arastirmaya baslamadan Once, arastirmanin etik uygunlugu i¢cin Adnan Menderes
Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’na

basvuruldu ve gerekli onay (protokol no: 2014/387 say1: 56989545/050-139) alindi (EK-2).

Ayrica Izmir Ili Giiney Bélgesi Kamu Hastaneler Birligi Genel Sekreterliginden
gerekli izinler alind1 (EK-3).

Katilimcilara arastirmanin amacit ve elde edilen verilerin bilimsel amagla

kullanilacag: bilgisi verilerek s6zlii onamlar: alindi.
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4. BULGULAR

Arastirma, Izmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim ve Arastirma
Hastanesi’'nde yatan tip-2 DM’li hastalarin 18 yas ve istii 1.derece yakinlarinda diyabet
riskini degerlendirmek amaciyla Agustos 2014-Mayis 2015 tarihleri arasinda arastirmaya

katilma kriterlerini karsilayan toplam 200 katilimci ile yapilmustir.

Tablo 2. Katilimcilarin demografik 6zelliklerinin dagilimi (N=200)

n %
Cinsivet Kadin 130 65,0
y Erkek 70 35,0
. Evli 126 63,0
Medeni durum
Bekar 74 37,0
OKur-yazar ve alti 36 18,0
Egitim diizeyi [kdgretim 63 315
Lise ve iistil 101 50,5
Calisan 118 59,0
Calisma durumu grup
Calismayan 82 41,0
Yok 2 1,0
. SGK 180 90,0
Sosyal Giivence .. . )
Ozel Saglik Sigortasi 12 6,0
Yesil Kart 6 3,0
Gelir Gideri Karsilamiyor 64 32,0
Gelir diizeyi Gelir Gideri Karsiliyor 130 65,0
Gelir Giderden Fazla 6 3,0

Yas: 46.93+ 14.83 (Min: 18 yag Max: 86 yas)
Boy: 166.5+ 7.30 (Min: 150 cm Max: 184 cm)
Kilo: 71.47 £12.49 (Min: 43 kg Max: 104 kg)

Katilimeilarin demografik o6zellikleri incelendiginde; yas ortalamasinin 46.93+14.83
oldugu (Min:18 Max:86), boy ortalamasinin 166.5+ 7.30 oldugu (Min:150 Max:184), kilo
ortalamasinin 71.47 + 12.49 oldugu (Min:43 Max:104); ayrica %65 nin kadin, %63 niin evli
oldugu, %50.5 n1n lise ve iizeri egitim aldigi, %359 nun gelir getiren bir iste calistig tespit
edilmistir. Katilimecilarin %90°nin SGK’l1 oldugu ve %65’nin gelirinin giderini karsiladigt

belirlenmistir (Tablo 2).
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Tablo 3. Katilimcilarin Tip-2 diyabet tanisi konulmus birinci derece yakinlarmin dagilimi

(N=200)
n %
Anne/baba 103 51,5
Anne+baba 19 9,5
Sadece kardes 36 18,0
Cocuk/¢ocuklari 5 2,5
Diger* 37 18,5

*: birden fazla tip-2 DM’li yakini olanlar

Katilimcilarin Tip-2 diyabet tanist konulmus birinci derece yakinlarinin dagilimi
incelendiginde; %51.5’inin anne/babasinda, %18’inin sadece kardesinde tip-2 diyabet oldugu
belirlenmistir (Tablo 3). Birinci derece akrabasinda tip-2 DM olan kisilerin, tip-2 DM’ye
yakalanma olasiligi, ailesinde Tip-2 DM Oykiisii olmayan bireylere oranla 2-3 kat daha
fazladir. Her iki ebeveyninde de tip-2 DM olan kisilerin, olmayanlara gore tip-2 DM’a
yakalanma olasiliginin 5-6 kat daha fazla oldugu bildirilmektedir (Meigs, 2000; Scott, 2013).

Tablo 4. Katilimcilarin, beyanina dayali tip-2 diyabet risk faktorlerinin dagilimi (n=200)

n %
Evet 10 5,0
Kortizon kullanma Hayir 183 91,5
Bilmiyor 7 3,5
Evet 44 22,0
Kolesterol yiiksekligi Hayir 148 74,0
Bilmiyor 8 4,0
Evet 39 19,5
Kolesterol ilaci kullanma Hay1r 157 78,5
Bilmiyor 4 2,0
Evet 22 11,0
Antihipertansif ila¢ kullanma Hay1r 169 84,5
Bilmiyor 9 4,5
Epilepsi ilact kullanma II%I\;;tlr 18 4 937’?0
Atipik antipsikotik ila¢ kullanma Evet . -
Hayir 200 100
Evet 16 8,0
Dort kilonun iizerinde bebek dogurma (n=130/K) Hayir 106 53,0
Bilmiyor 8 4,0
Var 11 5,5
Polikistik over sendromu (n=130/K) Yok 114 57,0
Bilmiyor 5 2,5
. Var 34 17
Uyku problemi Yok 166 83
Var 1 0.5
Uyku apne sendromu Yok 197 98.5
Bilmiyor 2 1
Var 19 9.5
Kalp-damar hastalig1 Yok 176 88
Bilmiyor 5 2.5
Acanthosis nigricans varligi Var
Yok
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Katilimeilarin beyanina dayali, tip-2 diyabet risk faktorlerinin dagilimi incelendiginde;
%35 nin kortizon kullanmakta oldugu, %?22’sinin kolesteroliiniin yiiksek oldugu, %19.5’inin
kolesterol ilact kullandig1, %11 nin antihipertansif ila¢ kullandig1, %3 niin antiepileptik ilag
kullandig1, %1,5’nin sizofreni hastaligi oldugu %100’nlin atipik antipsikotik ilag
kullanmadigi, %8 nin 4 kg’1n lizerinde bebek dogurdugu, %>5,5’inde polikistik over sendromu
oldugu, %17’sinde uyku problemi oldugu ve %0,5’inde uyku apne sendromu oldugu,
%9,5’inde kalp-damar hastaligit ve %1,5’inde acanthosis nigricans varligi belirlenmistir
(Tablo 4). Katilimcilarin %29,5’nin halen sigara ictigi (bunlarin %2’si 1 paket/giin) ve
%23,5’inin de alkol kullanmakta oldugu tespit edilmistir.

Tablo 5. Katilimcilarin cinsiyetlerine gore bazi diyabet risk faktorleri ve gostergelerinin

ortalama degerleri (N=200)

Kadin Erkek
Ort.£SS Min.-Max. Ort.£SS Min.-Max. .
Yas 44,65+13,67 18-78 51,17+16,05 22-86 0,005
Sigara kullanimu (y1l) 10,57+£9,03 1-31 17,14£11,46 2-40 0,018
AKS 96,34+17,33 68-225 97,09+£10,96 68-131 0,326
HbAlc 5,55+0,58 4,1-9,9 5,5340,4 4,6-6,8 0,940
BKi 25,78+4,78 16,79-36,99 25,95+3,11  18,94-35,94 0,914
Bel olgiisii 89,17+12,57 62-125 96,97+8,64 72-120 0,000
Toplam FIN puant 13,43+4,18 6-24 13,60+4,71 5-24 0,863

Mann Whitney U analiz

Arastirma grubundaki “kadinlarin” yas ortalamas1 44.65+13.67, sigara kullanma
ortalama siiresi 10.57£9.03, AKS ortalamas1 96,34+17,33 mg/dl, HbAlc diizeyi ortalamasi
%5.55+0.58, BKI ortalamasi 25,95+3,11 kg/mz, bel cevresi ortalamas: 89,17+12,57 cm,
FINDRISK ortalamasi 13,43+4,18” dir.

Arastirma grubundaki “erkeklerin” yas ortalamasi 51,17+16,05, sigara kullanma
ortalama stiresi 17,14+11,46, AKS ortalamas1 97,09+10,96 mg/dl, HbAlc diizeyi ortalamasi
%5,53+0,4, BKI ortalamas: 25,95+3,11 kg/mz, bel cevresi ortalamasi 96,97+8,64 cm,
FINDRISK ortalamasi 13,6+4,71 dur.
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Kadinlarin yas, sigara igme yillar1 ve bel Ol¢iileri erkeklerin dlgiilerinden istatistiksel

olarak anlamli derecede diistik bulunmustur (p<0,05).

Cinsiyete gore AKS, HbAlc, BKI ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli

fark bulunmamustir (p>0,05) (Tablo 5).

Tablo 6. Katilimcilarm FINDRISK skorunun dagilimi (n=200)

Yas grubu

BKi

Bel ¢evresi (Erkek)

Bel ¢evresi (Kadin)

Giinde en az 30 dk egzersiz yapma

Sebze-meyve tiiketim sikligi

Hipertansiyon varlig1 veya
antihipertansif ila¢ kullanimi

Yiiksek veya sinirda kan sekeri dykiisii

Aile bireylerinden herhangi birinde diyabet oykiisii*

<45 yas
45-54 yas
55-64 yas
>65 yas

< 25 kg/m2
25-30 kg/m2
>30 kg/m2
<94 cm
94-102 cm
>102 cm
<80 cm
80-88 cm
>88 cm
Yapiyor
Yapmuyor
Her giin
Her giin degil
Hayir

Evet

Hayir

Evet

Birinci derece yakinlarda

93
44
36
27
76
94
30
15
40
14
22
44
65
55
145
70
130
178
22
164
36
200

%
46,5
22,0
18,0
13,5
38,0
47,0
15,0

7,5
20,0

7,0
11,0
22,0
32,5
27,5
72,5
35,0
65,0
89,0
11,0
82,0
18,0
100,0

*Birinci derece yakini diyabet olanlar alinmistir

Katilimcilarin beyanina gére FINDRISK 6lgek sonucu incelendiginde; %52.5 nin >45

yas oldugu, %15’inin >30 kg/m? oldugu, erkeklerin %7’sinin bel gevresinin >102 cm,

kadinlarin bel ¢evresinin %32,5’nin >88 cm oldugu, %72.5’nin egzersiz yapmadigi, %65 nin

her giin sebze-meyve tiiketmedigi, %]11’inde hipertansiyon oldugu veya antihipertansif

kullandigi, %18’inde yiiksek veya sinirda kan sekeri Oykiisiiniin oldugi goriilmektedir.

Caligsmaya, birinci derece yakinlarinda tip-2 diyabet tanis1 konulmus olan bireyler alinmigtir

(Tablo 6).
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Tablo 7. Katilimcilarin FINDRISK 6lgegi puanina gore tip-2 diyabet risk derecesi ve on yillik
risk durumlar1 (N=200)

Toplam puan n % Risk derecesi 10 yillik risk
(<7 10 5,0 Diigiik (%1) (1/100)
(7-11) 56 28,0 Hafif (%4) (1/25)
(12-14) 51 25,5 Orta (9%16) (1/6)
(15-20) 69 34,5 Yiiksek (%33) (1/3)
(>20) 14 7 Cok Yiiksek (%50) (1/2)

Findrisk risk skoru: 13.49 + 4.36 (Min:5 puan Max:24 puan)

Katilimcilarin  FINDRISK  6lcek puan sonuglarma gore tip-2 diyabet riski
degerlendirildiginde; %5’inin diisiik risk grubunda, %28’nin hafif risk grubunda, %25,5’inin
orta risk grubunda, %34,5’inin yiiksek risk grubunda (on yil i¢inde diyabet gelisme riski %33)
ve %7’sinin ise “cok yiiksek risk” grubunda (on yil iginde diyabet gelisme riski %50) yer
aldig1 goriilmektedir. Ayrica Katilimcilarin Findrisk puan ortalamast 13.49 + 4.36 (Min:5
puan Max:24 puan) olarak bulunmustur (Tablo 7).

Tablo 8. Katilimcilarin FINDRISK skoru ile belirlenen tip-2 DM risk durumuna goére sosyo-
demografik 6zelliklerinin dagilimi (n=200)

FINDRISK skoruna gére tip-2 DM
Risk yok (<14) Risk var (>15)

x2 P
n (%) n (%)
Cinsiyet Kadin 77 (65,8) 53 (63,9)
Erkek 40 (34,2) 30 (36,1) 0.082 0,775
Medeni durum Evli 76 (65,0) 50 (60,2)
Bekar 41 (35,0 33 (39,8) 0,463 0,496
Egitim diizeyi Okur-yazar ve alt1 13(11,1) 23 (27,7)
flkogretim 28 (23,9) 35 (42,2) 24,228 0,001
Lise ve tisti 76 (65,0) 25 (30,1)
Calisma durumu Calisan 83 (70,9) 35 (42,2) 16,616 0,000
Caligmayan 34 (29,1) 48 (57,8)
Gelir diizeyi Gelir Gideri Kargilamiyor 37 (31,6) 27 (32,5)
Gelir Gideri Karsiliyor 76 (65,0) 54 (65,1) 0,067 0,796
Gelir Giderden Fazla 4(3,4) 2(2,4)
Tip-2 DM’li Sadece anne veya baba 80 (74,8) 23 (41,1)
1.derece akraba Anne ve baba 10 (9,3) 9 (16,1) 18,661 0,000
Kardes/gocuk...vs 17 (15,9) 24 (42,9)

Pearson Chi-Square, Fisher’s Exact test, Ki-kare trend analizi
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FINDRISK ile belirlenen tip-2 DM risk durumuna gore sosyo-demografik
ozelliklerinin dagilimi incelendiginde; tip-2 diyabet riski olanlarin %27’sinin “Okur-yazar ve
alt1” egitim diizeyine sahip oldugu, %42,2’sinin “ilkdgretim” egitim diizeyinde ve %30,1’inin
ise “Lise ve tsti” egitim dilizeyine sahip olduklar1 belirlenmistir. Egitim durumu ile
FINDRISK ile belirlenen diyabet riski olma durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulundu (x2=24,228 p=0,001). Egitim gruplari ikiserli olarak karsilagtirildiginda farkin “Lise
ve Ustli” grubu olgulardan kaynaklandig1 saptanmistir. “Lise ve {istli” egitim grubundaki
bireylerde tip-2 diyabet riski olanlarin orami (%30,1), tip-2 diyabet riski olmayanlarin

oranindan (%65,0) daha diistiktlir. Egitim diizeyi artik¢a diyabet riskinin azaldig1 saptanmustir.

Calismayanlarda (%57,8) calisanlara (%42,2) oranla tip-2 diyabet riskinin fazla ve
istatistiksel olarak anlamli farkli oldugu bulunmustur (32=16,616 p=0,000). Calisanlarda

diyabet riski azalirken, ¢aligmayanlarda risk artmaktadir.

Birinci derece akrabalarinda tip-2 DM olma durumu ile FINDRISK skoru diizeyine
gore yliksek riskli olma durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur
(x2=18,661 p=0,000). Tip-2 DM’li 1.Derece akraba gruplar1 ikiserli olarak karsilastirildiginda
farkin “sadece anne veya baba” grubu olgulardan kaynaklandig1 saptanmistir. “Sadece anne
veya baba”sinda diyabet olanlarin, tip-2 diyabet riski olanlarin orami (%41,1), risk
olmayanlarin oranina (%74,8) gore daha diisiiktiir. “Anne ve baba”’sinda diyabet olanlarda tip-
2 diyabet riski olanlarin orani (%16,1), tip-2 diyabet riski olmayanlarin oranina (%9,3) goére
daha yiiksektir. Etkilenen ebeveyn sayisi arttik¢a diyabet riski artmaktadir.

Ayrica cinsiyet, medeni durum, gelir diizeyi ile FINDRISK skoru arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark bulunmamustir (p>0,05) (Tablo 8).
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Tablo 9. Katilimcilarin FINDRISK ile belirlenen tip-2 DM risk durumuna goére beyana
dayali risk faktorlerinin dagilimi (n=200)

FINDRISK puanina gére tip-2DM

Risk yok (<14)  Risk var (>15) %2 p
n (%) n (%)

Kortizon kullanma Evet 6 (5,1) 4 (4,8) 0,138 1,000
Hayir 107 (91,5) 76 (91,6)
Bilmiyor 4 (3,4) 3(3,6)

Kolesterol yiiksekligi Evet 19 (16,2) 25 (30,1) 7,604 0,020
Hayir 95 (81,2) 53 (63,9)
Bilmiyor 3(2,6) 5 (6,0)

Kolesterol ilact kullanma Evet 15 (12,8) 24 (28,9) 10,265 0,002
Hayir 101 (86,3) 56 (67,5)
Bilmiyor 1(0,9) 3(3,6)

Antihipertansif ila¢ kullanma Evet 3(2,6) 19 (22,9) 24,325 <0,001
Hayir 111 (94,9) 58 (69,9)
Bilmiyor 3(2,6) 6 (7,2)

Epilepsi ilact kullanma Evet 4 (3,4) 2(24) 0,174 1,000
Hayir 113 (96,6) 81 (97,6)

Dort kilonun tizerinde bebek Evet 5 (6,5) 11 (20,8) 10,729 0,004

dogurma (n=130/K) Hayir 70 (90,9) 36 (67,9)
Bilmiyor 2(2,6) 6 (11,3)

Polikistik over sendromunun Evet 5(6,5) 6 (12,5) 1,329 0,332

varligi (n=130/K) Hayir 72 (93,5) 42 (87,5)

Uyku problemi Evet 18 (15,4) 16 (19,3) 0,521 0,470
Hayir 99 (84,6) 67 (80,7)

Uyku apne sendromu Evet 0(0,0) 1(,2) 3,797 0,069
Hayir 117 (100,0) 80 (96,4)
Bilmiyor 0 (0,0) 2(2,4)

Kalp-damar hastalig Evet 3(2,6) 16 (19,3) 19,441 <0,001
Hayir 113 (96,6) 63 (75,9)
Bilmiyor 1(0,9 4 (4,8)

Acanthosis nigricans varlig Evet 0(0,0) 3(3,6) 4,293 0,070
Hayir 117 (100,0) 80 (96,4)

Sigara igme Evet 43 (36,8) 16 (19,3) 9,684 0,007
Hayir 72 (61,5) 61 (73,5)
Birakmis 2(1,7) 6 (7,2)

Alkol kullanma Evet 33(28,2) 14 (16,9) 3,472 0,062
Hayir 84 (71,8) 69 (83,1)

Pearson Chi-Square, Fisher’s Exact test, Ki-kare trend analizi

Katilimeilarin FINDRISK ile belirlenen tip-2 DM risk durumuna gore beyana dayali
risk faktorlerinin dagilimi incelendiginde; kolesterol yiiksekligi ile diyabet riski arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (¥2=7,604 p=0,020). Kolesterol yiiksekligi ikiserli
olarak degerlendirildiginde farkin “evet” ile hayir” cevabi verenlerden kaynaklandigi

gorilmiistiir. Buna gore, kolesterol yiiksekligi olanlarda, tip-2 diyabet riski olma orani
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(%30,1), diyabet riski olmama oranindan (%16,2) daha yiiksektir (Tablo 9). Kolesterol
yiiksekliginde diyabet riski artmaktadir.

Kolesterol ilac1 kullanma ile FINDRISK skoru diizeyine gore diyabet riski arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (¥2=10,265 p=0,002). Kolesterol ilaci kullanma
durumu ikiserli olarak degerlendirildiginde farkin “evet” ile hayir” cevabi verenlerin arasinda
oldugu goriildii. Kolesterol ilact kullananlarda diyabet risk orani (%28,9), diyabet riski
olamama oranina (%12,8) gore daha yiiksektir (Tablo 9). Kolesterol ilact kullananlarda

diyabet riski artmaktadir.

Antihipertansif ila¢ kullanma durumu ile FINDRISK skoru diizeyine gére diyabet riski
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (y2=24,325 p=0,001). Antihipertansif ilag
kullanma durumu ikiserli olarak degerlendirildiginde farkin “evet” ile hayir” cevabi
verenlerin arasinda oldugu goriilmustiir. Antihipertansif ilag kullananlarda diyabet olma riski
oran1 (%22,9), diyabet riski olamama oranina (%2,6) gore daha yiiksektir (Tablo 9).

Antihipertansif ila¢ kullaniminin diyabet riskini arttirdig1 belirlenmistir.

Dért kg iizerinde bebek dogurma dykiisii ile FINDRISK skoru diizeyine gore diyabet
riski arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (¥2=10,729 p=0,004). Déort kg tizerinde
bebek dogurma Oykiisii ikiserli olarak degerlendirildiginde farkin “evet” ile hayir” cevabi
verenlerin arasinda oldugu goriildii. Dort kg iizerinde bebek doguranlarda diyabet riski orant
(9%20,8), diyabet riski olamama oranina (%6,5) gore daha yiiksektir (Tablo 9). Dort kg

tizerinde bebek dogranlarda diyabet riskini arttirdig1 belirlenmistir.

Kalp-damar hastalig: varlig ile FINDRISK skoru diizeyine gore diyabet riski arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (¥2=19,441 p=<0,001). Kalp-damar hastalig1 varligi
ikiserli olarak degerlendirildiginde farkin “evet” ile hayir” cevabi verenlerin arasinda oldugu
goriildii. Kalp-damar hastalig1 olanlarda diyabet riski orani (%19,3), diyabet riski olamama
oranina (%2,6) gore daha yiiksektir (Tablo 9). Kalp-damar hastaliginin varligi diyabet riskini

arttirdig1 belirlenmistir.

Sigara kullanma durumu ile FINDRISK skoru diizeyine gére diyabet riski arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (¥2=9,684 p=0,007). Sigara kullananlarda diyabet
riski %19,3 olarak bulunurken, risk olmayanlarda bu oran %36,8 olarak tespit edilmistir. Bu

sonug beklenenin tersine bir durumdur (Tablo 9).
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Kortizon kullanma, epilepsi ilact kullanma, polikistik over sendromunun varligi, uyku

problemi, uyku apne sendromu, acanthosis nigricans varligi, alkol kullanma ile FINDRISK

skoru arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamustir (p>0,05) (Tablo 9).

Tablo 10. Katilimcilarin ADA’nin diyabet tani kriterlerine gére HbAiC ve AKS sonuglarinin

dagilimi (n=200)

HbAC" N
Normal (HbAlc =5.6 ve altinda) 120
Prediyabet (HbA1c=5.7 ve 6.4) 76
Diyabet (HbAlc =6.5 ve iistii) 4
AKS*
_ 134
Normal (AKS =99 mg/dl ve altinda)
Prediyabet (AKS =100-125 mg/dl) 60
6

Diyabet (AKS =126 mg/dl ve iistiinde)

%
60
38

67
30

AKS: 96.60 = 15.37 (Min: 68 mg/dl Max: 220 mg/dl)
HbA;c: 5.54 £ 0.52 (Min: 4.10 % Max: 9.90 %)

*ADA 2015 kriterlerine gore smiflandirilmstir.

ADA’nin 2015 yili diyabet tani kriterlerine gore katilimcilarin HbAjc ve AKS

sonuglart incelendiginde; HbAjic sonucuna goére %?2’sinin diyabet, %38’inin prediyabet

oldugu; AKS sonuclarina gore ise %3’liniin diyabet, %30’unun prediyabet oldugu

saptanmigtir. HbA;jc ortalamasinin 5.54+0.52 (Min:4.10 Max:9.90), AKS ortalamasinin

96.60+15.37 (Min:68 Max:220) oldugu belirlenmistir (Tablo 10).

HbA;c testi, Uluslararasi Glikohemoglobin Standardizasyon Programi (NGSP)’na

uygun metot kullanan laboratuvarlarda yapilmasit gerekmektedir (ADA 2014). TEMD

tilkemizde, teknik donanim ve standardizasyondaki eksikliklerin giderilememesi ve maliyetin

yiikksek olmasi gibi nedenlerle HbAlc’nin tek basina tami testi olarak kullanimim

onermemektedir (UDK 2011; Olgun 2012; TEMD 2013; ADA 2015).
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Tablo 11. Katilimcilarin AKS ile belirlenen tip-2 DM risk durumuna goére sosyo-demografik

ozelliklerinin dagilim1 (n=200)

Cinsiyet

Medeni durum

Egitim diizeyi

Calisma durumu

Gelir diizeyi

Tip-2 DM’li

1.derece yakinlari

Kadin

Erkek

Evli

Bekar

OkKur-yazar ve alt1
[kdgretim

Lise ve iistii

Calisan

Calismayan

Gelir Gideri Kargilamiyor
Gelir Gideri Karsiliyor
Gelir Giderden Fazla
Anne /baba

Anne ve baba

Kardes/gcocuk

AKS’ye gore tip-2 DM

Risk yok (<100) Risk var(>100)
n(%%*) n (%*)
88 (65,7) 42 (63,6)
46 (34,3) 24 (36,4)
82 (61,2) 44 (66,7)
52 (38,8) 22 (33,3)
19 (14,2) 17 (25,8)
41 (30,6) 22 (33,3)
74 (55,2) 27 (40,9)
81 (60,4) 37 (56,1)
53 (39,6) 29 (43,9)
42 (31,3) 22 (33,3)
88 (65,7) 42 (63,6)
4 (3,0) 2(3,0)
73 (65,2) 30 (58,8)
10 (8,9) 9 (17,6)
29 (25,9) 12 (23,5)

%2
0,081

0,568

5,193

0,352

0,063

2,587

0,777

0,451

0,075

0,553

0,802

0,274

Pearson Chi-Square, Fisher’s Exact test

*Stitun yiizdesi alinmistir.

Katilimcilarin AKS ile belirlenen tip-2 DM risk durumuna goére sosyo-demografik

ozelliklerinin dagilimi incelendiginde; diyabet riski var olanlarin %63,6’s1 kadin, %66,7’s1

evli, %40,9’unun lise ve tlzeri, %56,1’nin ¢alistigl, %63,6’smin gelir-giderin denk oldugu,

%S58,8’inin anne/babasinda diyabet oldugu goriilmektedir (Tablo 11).

Katilimcilarin AKS ile belirlenen tip-2 DM risk durumuna goére sosyo-demografik

ozelliklerinin dagilimi incelendiginde; cinsiyet, medeni durum, egitim diizeyi, ¢alisma

durumu, gelir diizeyi, tip-2 DM’li 1.derece yakina sahip olma ile diyabet riski arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (p>0,05) (Tablo 11).
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Tablo 12. Katilimcilarin AKS ile belirlenen tip-2 DM risk durumuna gére FINDRISK 6lgek

sonucunun dagilimi (n=200)

AKS’ye gore tip-2 DM

Risk yok (<100) Risk var (>100) %2 p
n (%) n (%)
Yas grup <45 yas 70 (52,2) 23 (34,8) 2,993 0,084
45-54 yas 24 (17,9) 20 (30,3)
55-64 yas 22 (16,4) 14 (21,2)
>65 yas 18 (13,4) 9 (13,6)
BKi grup <25kg/m2 62 (46,3) 14 (21,2) 14770 0,000
25-30 kg/m2 59 (44,0) 35 (53,0)
>30 kg/m2 13 (9,7) 17 (25,8)
Bel gevresi (Erkek) grup <94 cm 13 (28,9) 2(8,3) 4,465 0,035
94-102 cm 25 (55,6) 15 (62,5)
>102 cm 7 (15,6) 7(29,2)
Bel ¢evresi (Kadin) grup <80 cm 18 (20,2) 4(9,5) 5,197 0,023
80-88 cm 35(39,3) 9(21,4)
>88 cm 36 (40,4) 29 (69,0)
Giinde en az 30 dk egzersiz Evet 42 (31,3) 13 (19,7) 3,008 0,083
yapma Hayir 92 (68,7) 53 (80,3)
Sebze-meyve tiiketim siklig1 Her giin 54 (40,3) 16 (24,2) 5,011 0,025
Her giin degil 80 (59,7) 50 (75,8)
Hipertansiyon varligi veya Hayir 122 (91,0) 56 (84,8) 1,734 0,188
antihipertansif ilag¢ kullanim1 Evet 12 (9.0) 10 (15.2)
Yiiksek veya Hayir 116 (86,6) 48 (72,7) 5,738 0,017
smirda kan sekeri oykdisii Evet 18 (13.4) 18 (27.3)

Pearson Chi-Square, Fisher’s Exact test

Katilimcilarin AKS ile belirlenen tip-2 DM risk durumuna gére FINDRISK &lgek
sonucunun dagilimi incelendiginde; diyabet riski var olanlarin %21,2’sinde BKI <25 kg/mz,
%53%inde 25-30 kg/m? ve %25,8’inde >30 kg/m?2 bulundugu ve bu farkin istatistiksel olarak
anlamli oldugu goriilmistir (¥2=14,770 p=0,000). AKS ile belirlenen tip-2 DM riskli
bireylerin BKI indekslerine gore olusan gruplar ikiserli olarak karsilastirildiginda farkin “<25

2”

kg/m*” grubundan kaynaklandig1 saptanmistir. BMI artik¢a diyabet riski artmaktadir.

Diyabet riski var olan erkeklerin %8,3’linde bel gevresi “<94 cm”, %62,5’inde bel
cevresi “94-102 cm “ve %29,2’sinde bel ¢evresi “>102 c¢cm” olarak bulunmus ve bu farkin

istatistiksel olarak anlamli oldugu goriilmistiir (y2=4,465 p=0,035). AKS ile belirlenen tip-2
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DM riskli bireylerin bel c¢evrelerine (erkek) gore olusan gruplar ikiserli olarak
karsilastirildiginda farkin bel ¢evresi “<94 cm” olanlar ile bel gevresi “>102 cm” olanlar
arasinda oldugu belirlenmistir. Erkeklerde; BKI “<94 cm” diyabet riski azalirken, “>102

cm” risk artmaktadir.

Diyabet riski var olan kadmmlarin %9,5’inde bel gevresi “<80 cm”, %21,4’tinde bel
cevresi “80-88 cm ve %69,0’unda bel g¢evresi “>88 cm” olarak bulunmustur. Bel g¢evresi
(kadin) ile diyabet riski arasinda istatistiksel olarak anlamli oldugu goriilmiistiir (y2=5,197
p=0,023). AKS ile belirlenen tip-2 DM riskli bireylerin bel ¢evrelerine (kadin) gore olusan
gruplar ikiserli olarak karsilastirldiginda farkin bel c¢evresi “>88 cm” olanlardan

kaynaklandig1 saptanmistir. Kadinlarda; BKI “>88 cm” diyabet riski artmaktadir.

Her giin sebze-meyve tiiketmeyenlerin (%75,8) tiiketenlere (%?24,2) oranla diyabet
riskinin fazla oldugu ve bu farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu goriilmiistiir (%2= 5,011

p=0,025).

Daha 6nce kan sekerinin yliksek/sinirda o/madiginit beyan edenlerin ;diyabet risk orani
(%72,2) diyabet riski olmayanlarin oranina (%86,6) gore daha diisiiktiir. Daha 6nce kan
sekerinin yiiksek/sinirda oldugunu beyan edenlerin ise; diyabet risk orani (%27,3) diyabet
riski olmayanlarin oranina (%13,4) gore daha yiiksektir. Daha oOnce kan sekerinin
yiikksek/sinirda olma durumu ile diyabet riskinin istatistiksel olarak anlamli oldugu

gorilmistiir (x2=5,738 p=0,017).

FINDRISK Olgegi parametrelerinden; yas grubu, giinde en az 30dk egzersiz yapma
durumu, daha once yiliksek tansiyon i¢in ila¢ kullanma veya tansiyonu yiiksek bulunma
durumu ile diyabet riski arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (p>0,05)
(Tablo 12).

47



Tablo 13. Katilimcilarin AKS ile belirlenen tip-2 DM risk durumuna gére FINDRISK 6lgek

sonucu ve HbA 1¢ sonuglarinin dagilimi (n=200)

Diyabet Riski (HbAlc)

FIN skoru grup

AKS’ye gore tip-2 DM

Risk yok (<100)

n (%) n (%)

87 (64,9) 34 (51,5)
47 (35,1) 32 (48,5)
92 (68,7) 25(37,9)
42 (31,3) 41 (62,1)

Risk var (>100)

x2 p
3,328 0,068
17,254 0,000

FINDRISK puani “15 ve iizeri” olanlarda (%62,1), “14 ve alt” olanlardan (%37,9)

diyabet riskinin daha fazla oldugu ve bu farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu tespit
edilmistir (x2=17,254 p=0,000). FINDRISK puam arttik¢a tip-2 diyabet riskinin de arttig
goriilmektedir. Bu beklenen bir sonugtur (Tablo 13). Ayrica HbA;c’e gore diyabet Riski ile

AKS’ne gore diyabet riski arasinda da istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (p>0,05)

Tablo 14. FINDRISK Olgegi Sonuglarinin AKS Sonuglaria Gére Duyarlilik ve Ozgiilliigii

FINDRISK Aclik Kan sekeri (AKS) Total
Olgegi HASTA SAGLAM
HASTA 6 77 83
(=15 puan) %100 %41,5
SAGLAM 0 117 117
(<14 puan) %60.3 %58,5
Total 6 194 200
%3,0 %97,0 %100

Tablo 15. Findrisk Olgegi Sonuglarmin AKS Sonuglarma Gére tahmin giicii igin yapilan

ROC analizi sonuglari

Value 95% ClI
Sensitivity 100 54,1 - 100,0
Specificity 60,3 53,1-67,2
+PV 7,2 2,7-151
-PV 100 96,9 - 100,0
AUC 0,802 0,699 - 0,904
p <0,001
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Sekil 1. Findrisk Olgegi Sonuglarmin AKS Sonuglarina Gére tahmin giicii i¢in ¢izilen ROC

egrisi

FINDRISK 6lgeginin, AKS yiiksekligine gore “duyarhiligi” %100.0, “ozgiilliigii” ise
%60.3, “pozitif prediktif deger” %7.2, “negatif prediktif deger” %100 olarak tespit edilmistir
(Tablo 14 ve 15).

Arastirmada, FINDRISK skorunun yeni tan1 konan Tip-2 diyabeti &ngdrmedeki
giiciiniin degerlendirildigi ROC egrisi ‘Sekil 1°te gdsterilmektedir. FINDRISK skorunun yeni
tan1 konan (AKS’ye gore) Tip 2 diyabeti 6ngdrme giicii i¢in ¢izilen ROC egrisi altinda kalan
alan 0.802 (%95 GA:0.699-0.904) olarak hesaplandi. Bulunan AUC degeri istatistiksel olarak
anlamli bulundu (p<0,001). FINDRISK skoru yeni tan1 konan Tip 2 diyabeti dngdrmede iyi
bir testtir (Tablo 15).
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5. TARTISMA

Bu calisma, Izmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim ve Arastirma
Hastanesi’nde tip-2 diabetes mellituslu hastalarin birinci derece yakinlarinda diyabet riski
degerlendirmek amaciyla gerceklestirildi. Bu amagla, ilk kez 1992 yilinda Tuomilehto ve
Lindstrom tarafindan gelistirilen, Finlandiya ve bir¢ok lilkede yapilan arastirmalarda tip-2
diyabeti 6ngérmede gecerli bir skor oldugu belirtilen ve IDF tarafindan Tiirk¢e striimii
yayinlanan Fin diyabet risk (FINDRISK) skoru kullanildi. Golden test (altin standart) olarak
“AKS” kullanild.

Calismaya katilanlarin  yas ortalamasi 46.93+14.83’tiir (18-86); kadinlarin
44,65+13,67, erkeklerin ise 51,17£16,05 olup; kadinlarin yas ortalamasi erkeklere gore
istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmustur (Tablo 2 ve 5). ADA (2015) verilerine
gore, 45 yas ve ustii bireylerin tip-2 DM agisindan risk altinda oldugu bildirilmektedir. WHO
(2013) verilerine gore, tip 2 DM, gelismekte olan iilkelerde en ¢ok 35-64 yaslar1 arasinda
goriilmektedir. Tip-2 DM i¢in yasin 6nemli bir risk faktorii oldugu ve genellikle 40 < yas
bireylerde goriildiigii, ancak ortaya ¢ikma yasi yasam tarzi degisikliklerine baglh genglik ve
hatta ¢ocukluk donemine kadar diistiigii bildirilmektedir (Cosansu, 2009; Olgun ve ark, 2010;
SB, 2011; IDF, 2013; ADA, 2015).

Calismaya katilan bireylerin ¢cogunlugunun kadin (%65) oldugu goriilmektedir (Tablo
2). Calismaya katilan bireylerin biiylik ¢ogunlugu evli (%63) oldugu tespit edilmistir (Tablo
2). Bu calismanin sonuglari, literatiirdeki tip-2 DM riskli bireylerde yapilan ¢alisma sonuglari
(Costa ve ark, Tasdemir-Kogak ve ark, Tari-Selguk; 2013) ile benzerlik gostermektedir.
Memis ve ark (2014)’te ailesinde tip-2 DM olan iiniversite 6grencilerinde yaptig1 ¢aligsmada,
bu caligmanin aksine, katilimcilarin %99.3’iiniin bekar oldugu belirtilmektedir. Bu durumun
katilanlarin tiniversite 6grencisi olmalar1 ve yas ortalamasinin (20.26+1.67) diisiik olmasiyla

iligkili oldugu diistiniilmektedir.

Tari-Selguk (2013)’un tip-2 DM riskinin degerlendirildigi ¢alismasinda, bireylerin
%356.4’tinlin ilkokul mezunu oldugu; Bayindir-Cevik ve ark (2015) tip-2 DM riskinin
degerlendirildigi ¢calismalarinda %65’inin ilk6gretim ve alt1 egitim durumuna sahip olduklari

saptanmistir. Literatiirin aksine bu ¢alismada %50.5’nin lise ve tizeri egitim aldig1

50



bulunmustur (Tablo 2). Bu durumun ¢aligmaya katilan bireylerin sosyo-kiiltiirel diizeyinin

farkli olmast ile iligkili oldugu tahmin edilmektedir.

Sedanter yasam tarzinin, tip-2 diyabet gelisiminde bir risk faktérii oldugu bildirilmistir
(Terkes ve ark. 2014). Katilan bireylerin gelir getiren bir iste c¢alistigi (%59), biiyiik
cogunlugunun SGK’l1 (%90) oldugu ve gelirinin giderini karsiladig1 (%65) goriilmektedir
(Tablo 2).

Bu calismada, kadinlarda BKI ortalamasi 25,78+4,78 kg/mz, erkeklerde BKI
ortalamasi 25,95+3,11 kg/m? olarak bulunmustur, aralarindaki fark anlamli degildir (Tablo 5).
Konuyla ilgili benzer calismalar incelendiginde; beden kitle indeksi (BKI) ortalamasi
25.14+0.11 (Tasdemir-Kogak ve ark, 2013), 21.97+2.87 (Memis ve ark, 2014), 26.76+4.05
(Cosansu ve ark, 2012), 30+4 kg/m? (Hellgren ve ark,2012) olarak bildirilmistir. Tar1-Selguk
(2013) c¢alismasinda, BKI ortalamasi 27.97+ 4.25 kg/mz’ erkeklerde BKI ortalamasi
27.09+3.79 kg/m?, kadinlarda BK1 ortalamasi 28.7 + 4.48 kg/m? oldugu bildirilmistir. Costa
ve ark (2013) calismasinda BKI ortalamasi 28.8 + 4.6 kg/m? erkeklerde BKI ortalamasi 28.7 +
4.0 kg/m?, kadinlarda BKI ortalamasi 28.9 + 4.9 kg/m? oldugu ve cinsiyet ile BKI arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark olmadigi, Makrilakis ve ark (2011)’mn calismasinda BKI
ortalamas1 29.6+5.0 kg/m? erkeklerde BKI ortalamasi 29.4+4.0 kg/m? kadinlarda BKi
ortalamasi 29.8+5.7 kg/m? oldugu bildirilmistir. Bu ¢alismanin aksine, Baymdir-Cevik ve ark
(2015) calismasinda erkeklerde BKI ortalamas1 28.09+4.11 kg/ m?, kadinlarda BKI ortalamasi
28.44+5.94 kg/m? oldugu ve istatistiksel olarak anlamli fark oldugu bildirilmistir.

Tip-2 DM igin risk olarak kabul ettigi bel gevresi degerleri; kadinlarda >88 cm,
erkeklerde >102cm’dir. Bu c¢alismada, kadinlarda bel c¢evresi ortalamasi 89,17+12,57cm,
erkeklerde bel g¢evresi ortalamasi 96,97+8,64cm, kadinlarda bel ¢evresi ortalamasi erkeklere
gore istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmustur (Tablo 5). Makrilakis ve ark
(2011) galismasinda, katilimcilarin bel ¢evresi ortalamasi 98+12.6, kadinlarda bel ¢evresi
ortalamasi 94.0+12.4 cm, erkeklerde bel ¢evresi ortalamasi 103.3+10.8 c¢cm, kadinlarda bel
cevresi ortalamasi erkeklere gore istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik oldugu
bildirilmistir. Baymdir-Cevik ve ark (2015) ’nin ¢alismasinda, kadinlarda bel g¢evresi
ortalamas1 93.35+15.72 cm, erkeklerde bel gevresi ortalamasi1 99.38+12.24 cm, kadinlarda bel
cevresi ortalamasi erkeklere gore istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulundugu
bildirilmistir. Costa ve ark (2013)’nin ¢alismasinda, bel gevresi ortalamasi 95.6+11.5,

kadinlarda bel ¢evresi ortalamasi 93.4+11.6 cm, erkeklerde bel ¢evresi ortalamasi 100.0+£10.0
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cm, kadinlarda bel gevresi ortalamasi1 erkeklere gore istatistiksel olarak anlamli derecede
diisiik bulundugu bildirilmistir. Tar1-Selguk (2013)’nin ¢aligmasinda, bel c¢evresi ortalamasi
99.26+8.51, kadinlarda bel cevresi ortalamasi 98.59+8.20 cm, erkeklerde bel ¢evresi
ortalamas1 100.06+8.83 cm oldugu bildirilmistir. Memis ve ark (2014) ’'nin ¢alismasinda,
kadinlarda bel c¢evresi ortalamast 79.84+10.00 cm, erkeklerde bel ¢evresi ortalamasi
92.934+12.58 cm oldugu bildirilmistir.

Toktamis (2002) “Tip-2 DM 'u énleyici programlarda sigarimin biraktirilmasi veya en
azindan giinliik icilen sigara miktarimin onemli olgiide azaltilmast hedeflenebilir” olarak
bildirmektedir. Bu calismada, kadinlarda sigara kullanma ortalama siiresi 10.57+£9.03 yil,
erkeklerde sigara kullanma ortalama siiresi 17,14+11,46 y1l olup, kadinlarda sigara kullanma
ortalama siiresi erkeklere gore istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmustur (Tablo

5).

ADA (2015) venéz AKS i¢in; <100mg/dl normal, 100-125 mg/dl prediyabet ve
>125mg/dl diyabet olarak kabul etmektedir. Bu calismada, kadinlarda “vendz” AKS
ortalamasi 96,34+17,33 mg/dl, erkeklerde AKS ortalamasi 97,09+10,96 mg/dl olup,
aralarindaki fark anlamli degildir (Tablo 5). Tari-Selguk (2013) ¢alismasinda, katilimeilarin
“kapillerden” random (rastlantisal) KS ortalamas1 121.07+31.05 mg/dl, erkeklerde AKS
ortalamast 121.78+28.95 mg/dl, kadinlarda random KS ortalamasi1 120.48+32.77 mg/dl
oldugu belirtilmistir. Rastlantisal plazma glukozu, gida alip almamaya bagli olmaksizin giiniin
herhangi bir saatinde klasik hiperglisemi semptomlar1 ya da hiperglisemi krizi ile > 200 mg/dl
(11,1 mmol/L) olmasi diyabet olarak bildirilmektedir (TEMD, 2013; ADA, 2015). A¢lik
durumunda kapiller kan 6rneginden yapilan 6l¢iimde kan glukoz diizeyi vendz kan 6rnegine
gore 5-10 mg/dl, tokluk durumunda ise 20 mg/dl’ye kadar yiiksek ¢ikabilmektedir (Kafadenk,
2007).

ADA (2015) HbA;c oranini1 <5.7 normal, 5.7-6.4 prediyabet, >6.5 diyabet olarak kabul
etmektedir. Bu calismada, kadinlarda HbA;c diizeyi ortalamasi %5.55+0.58, erkeklerde
HbAic diizeyi ortalamasi %5.5340.4, olarak bulunmustur, aralarindaki fark anlamsizdir
(Tablo 5). Tari-Selguk (2013) c¢alismasinda, katilimcilarin HbAjc diizeyi ortalamasi
%5.70+0.81, erkeklerde HbA;c diizeyi ortalamasi %5.62+0.67, kadinlarda HbA;c diizeyi
ortalamasi  %5.77+0.90 oldugunu belirtilmistir. Costa ve ark, (2013) c¢alismalarinda,
katilimcilarin HbAjc diizeyi ortalamasi %5.5+0.6, erkeklerde HbA;c diizeyi ortalamasi

52



%S5.5%0.6, kadinlarda HbA;c diizeyi ortalamasi %5.5+0.6 oldugu, kadinlarda HbA;c diizeyi

ortalamasi erkeklere gore istatistiksel olarak fark olmadigi belirtilmistir.

Bu calismada, toplam FINDRISK skoru ortalamas1 13.49 + 4.36 (Min:5 puan Max:24
puan) olarak bulunmustur (Tablo 7). Kadinlarda Fin diyabet risk (FINDRISK) skoru
ortalamas1 13.43+4.18, erkeklerde FINDRISK ortalamasi 13.6+4.71, aradaki fark istatistiksel
olarak anlamli degildir (Tablo 5). Tari-Selguk (2013)’un ¢alismasinda, katilimcilarin
FINDRISK skoru ortalamast 12.22+4.42, bu oranin erkeklerde 10.49+4.32, kadinlarda
13.68+3.96 oldugu belirtilmistir. Makrilakis ve ark. (2011) g¢alismasinda, katilimcilarin
FINDRISK skoru ortalamasi 13.1+4.9, erkeklerde 12.6+4.9, kadinlarda 13.6+4.9 oldugu,
aralarinda fark bulunmadigi belirtilmistir. Costa ve ark 2013)’un ¢alismasinda, katilimcilarin
FINDRISK skoru ortalamasi 11.8+4.5, bu oranin erkeklerde 11.4+4.4, kadinlarda 12.0+4.6
oldugu, kadinlarda (FINDRISK) skoru ortalamasi erkeklere gore istatistiksel olarak anlamli
derecede yiiksek bulundugu belirtilmistir. Tasdemir-Kogak ve ark (2013) calismasinda,
katilimcilarin  FINDRISK  skoru ortalamasi 7.57+0.13, Cosansu ve ark (2012)’un
calismasinda, katilimcilarin FINDRISK skoru ortalamasi 7.46+4.62 olarak belirtilmistir.

ADA’nin (2014) bildirdigine gore; birinci derece akrabalarinda DM dykiisii olan ve
diyabet agisindan asemptomatik erigkin bireyler, tip-2 DM i¢in riskli gruba girmektedir. Cheta
ve ark. (1990) diyabetik bireylerin %33'linde pozitif aile dykiisii bildirirken, CODIAB (1994)
caligmasinda diyabetik olgularin %66'sinda en az bir diyabetik akraba saptanmistir. Yapilan
caligmalarda pozitif aile Oykiisliniin, 6zellikle birinci derece akrabalardan anne tarafinda
yogunlastigi gdzlemlenmistir (Bjornholt ve ark, 2000; Erasmus ve ark, 2001; Bayrak ve ark,
2004). Bu calismada, katilimcilarin yarisinin anne veya babasinda (%51.5) Tip-2 diyabet
tanist konulmus, yaklasik beste birinin (%18) sadece kardesinde tip-2 diyabet oldugu
belirlenmistir (Tablo 3). Bayrak ve ark (2004) c¢alismasinda literatiiriin aksine, DM’lu
bireylerin akrabalarinda yaptiklari ¢alismada anne veya babasinda (%23.9), en ¢ok kardesinde
(%34.3) DM hikayesi bildirilmistir.

Katilimcilarin beyanina dayali, tip-2 diyabet risk faktorlerinin dagilimi incelendiginde;
%35 inin kortizon kullandigy, beste birinin (%22) kolesterol yiiksekliginin oldugu ve kolesterol
ilact (%19.5) kullandigi, onda birinin antihipertansif ila¢ kullandigr (%11), %3 iiniin
antiepileptik ila¢ kullandigi, %]1,5’nin sizofreni tanis1 aldigi, fakat higbirinin atipik
antipsikotik ilag kullanmadigi, yaklasik onda birinin (%8) dort kg’in iizerinde bebek
dogurdugu, %S5,5’inde polikistik over sendromu oldugu, yaklasik beste birinde (%17) uyku
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problemi oldugu ve bir kiside uyku apne sendromu oldugu, yaklasik onda birinde (%09,5)
kalp-damar hastaligi oldugu ve %]1,5’inde acanthosis nigricans varligi belirlenmistir (Tablo
4). Katilmcilarin yaklasik {igte birinin (%29,5) halen sigara igtigi ve yaklasik dortte birinin
(%23,5) alkol kullanmakta oldugu belirlenmistir. Beyana dayali tip 2 DM risk faktorlerini

sorgulayan sinirlt sayida ¢alismaya ulasilmistir.

Katilimeilarin FINDRISK skoru incelendiginde; yaklasik yarisinin <45 yas oldugu
(%46.5) ve BKI’nin 22-30 kg/m? (%47) oldugu; erkeklerde bel gevresinin beste birinde “94-
102 cm” (%20) oldugu, kadinlarda bel gevresinin yaklagik tigte birinin “>88cm” (%32,5)
oldugu tespit edilmistir. Katilimcilarim yarisindan fazlasinin egzersiz yapmadigi (%72.5), her
giin sebze-meyve tikketmedigi (%65); biliylik ¢ogunlugunda hipertansiyon olmadig1 veya hig
anti-hipertansif kullanmadig1 (%89), yiiksek veya sinirda kan sekeri Oykiisiiniin olmadigi
(%82) gortilmektedir. Calismaya, birinci derece yakinlarinda tip-2 diyabet tanis1 konulmus

olan bireyler alinmistir (Tablo 6).

Katilimeilarin FINDRISK skorundan elde edilen puan sonuglarina gére tip-2 diyabet
risk derecesi; %5’inde diisiik, %28’inde hafif, %25,5’inde orta, %34,5’inde yiiksek (on yil
icinde diyabet gelisme riski %33) ve %7’sinde ise ¢ok yiiksek (on y1l i¢inde diyabet gelisme
riski %50) oldugu saptanmistir (Tablo 7). Bu ¢alismada, FINDRISK skorundan elde edilen

2

puanlara gore; >15 puan alan katilimcilar tip-2 diyabet acisindan “yiiksek riskli”, <14 puan
alanlar ise “diisiik risk” olarak gruplandirilmistir. Bu gruplamaya gore; katilimcilarin yaklagik
yarist (%41.5) tip-2 DM agisindan “yiiksek riskli” oldugu ve gelecek 10 yil igerisinde tip-2

DM gelisme riskinin en az %33 oldugu disiinilmektedir.

FINDRISK skorunun gegerliliginin test edildigi ve ayni1 zamanda bu 6l¢ek ile Tip-2
diyabet riskinin belirlendigi ¢ok sayida ¢alisma yaymlanmistir. Bu arastirmada oldugu gibi,
FINDRISK skorunun kesme noktast “>15" alinarak yapilmis ¢alismalarin sonuglarina
bakildiginda; Hellgren ve ark. (2012) FINDRISK skoru (isve¢ versiyonu) ile yaptiklari
calismada, bu ¢alismaya kiyasla tip-2 diyabet riskini %9.6 olarak bildirmislerdir. S6z konusu
caligmadaki bu sonucu etkileyebilecek faktorler; FINDRISK skorunun bireylere posta ile
yollanmis olmasi, %56 oraninda yanit gelmis olmasi, bireylerin sorulara verdikleri yanitlarda
tarafli davranma olasilig1 ve arastirmaya daha c¢ok saglikli kisilerin katilmis olabilecegidir.
Memis ve ark (2014) {iniversite 6grencilerinde yaptigi calismada, bu ¢alismaya kiyasla tip-2
diyabet riskinin daha diisiik oranlarda (%5.7) bildirilmesi, 6grencilerin gen¢ yasta olmalari

(20.26+ 1.67), orneklemin biiyiik ¢ogunlugu olusturan kadinlarin bel g¢evresi 6l¢iimlerinin

54



88cm (79.84+10.00) altinda olmasit ve calismaya 2. derece yakinlarinda tip-2 diyabeti
olanlarin da dahil edilmesinden kaynaklandigi disiiniilmektedir. Costa ve ark (2013)
Ispanya’da yaptiklar1 calismada katilimeilarin %27.0’sinin tip-2 diyabet acisindan yiiksek risk
grubunda yer aldigr bildirilmektedir. So6zii edilen arastirmada katilimcilarin yarisindan
fazlasinin kadin (%66), fazla kilolu ya da obez olmasi (%80), abdominal obezitesinin (%55)
bulunmasi ile bu arastirmanin bulgulart ile benzer bulgulara rastlanmistir. Cosansu ve ark
(2012) c¢alismasinda Tip-2 diyabet riskinin (%8,7) bu calismaya kiyasla diisiik bulunmasi,
sozli edilen c¢alismaya katilanlarin yas ortalamasmin (39.35+10.40) disiikligl, katilan
erkeklerin fazla (%74.8) olmas: ile iliskilendirilebilir. Bonaccorsi ve ark (2012) italya’da
yiriittiigli calismada Tip-2 diyabet riski %22 olarak bildirilmistir. Tari-Selguk (2013)
calismasinda Tip-2 diyabet riskini %28 olarak bildirmektedir. Yukarida bildirilen ¢aligma

sonugclari, bu calismanin sonucuna kiyasla diisiiktiir.

Bu ¢alismada, tip-2 diyabet riskinin yiiksek (%41.5) bulunmasi, érneklem grubunun,
l.derece yakinlarinda tip-2 DM bulunanlardan se¢ilmis olmasi ile iligkilendirilmistir.
Makrilakis ve ark. (2011) ¢alismasinda FINDRISK skoru (Yunan versiyonu) sonucuna gore,
Tip-2 diyabet riskinin (%45) yiiksek ¢ikmasi bu arastirma sonucunu destekler niteliktedir.

Calismaya katilanlarin egitim durumu ile FINDRISK skoru ile belirlenen diyabet riski
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur. Buna gore, egitim diizeyi artikca
diyabet riskinin azaldigi saptanmustir. Literatiirde yer alan bir¢ok aragtirmada, tip 2 diyabet
riski ile 6grenim durumu arasinda anlamli bir iligkinin olmadig1 gosterilmistir (Tari-Selguk,
Satman ve ark, Gokcel ve ark, 2003; Onat ve ark, 2006; Ozdemir ve ark, Yumuk ve ark,
2005). Egitim durumu ile FINDRISK skoru ile belirlenen diyabet riski arasinda anlamli bir
iliski bulunmasi; arastirma grubunun yaklasik yarisiin “lise ve {istii” egitim diizeyine
(9%50,5) sahip olmasindan ve bu egitim grubundaki bireylerde tip-2 diyabet riski olanlarin
oraninin (%30,1), tip-2 diyabet riski olmayanlarin oranindan (%65,0) daha diisiik olmasindan

kaynaklandig1 diistiniilmektedir (Tablo 8).

ADA (2015) fiziksel hareketsizligi, tip-2 diyabet i¢in risk faktdrlerinden birisi olarak
bildirmektedir. Orta siddette giinde 30dk egzersizin, tip-2 DM ve IGT insidansim
azaltabilecegi bildirilmektedir (Grontved, 2011; ADA, 2015). Bu arastirmada,
calismayanlarda (%057,8) calisanlara (%42,2) oranla tip-2 diyabet riskinin fazla oldugu;
aralarindaki farkin anlamli oldugu tespit edilmistir (}2:16,616; p<0,000) (Tablo 8). Bu
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bulgulara gore, calisanlarda diyabet riskinin azaldigi, calismayanlarda ise risk arttigi

goriilmektedir. Bu bulgu literatiir ile uyumludur.

Ebeveynlerinin birinde tip-2 DM olan bireylerin, eriskinlik dénemlerinde Tip-2 DM’a
yakalanma olasiliklar1 %20’dir (Meigs, 2000). Birinci derece akrabasinda tip-2 DM olan
kisilerin, tip-2 DM’ye yakalanma olasiligi, ailesinde Tip-2 DM oykiisii olmayan bireylere
oranla 2-3 kat daha fazladir. Her iki ebeveyninde de tip-2 DM olan kisilerin, olmayanlara gére
tip-2 DM’a yakalanma olasiliginin 5-6 kat daha fazla oldugu bildirilmektedir (Meigs, 2000;
Scott, 2013). Birinci derece akrabalarinda tip-2 DM olma durumu ile FINDRISK skoru
puanina gore yiiksek riskli olma durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmustur. “Sadece anne veya baba”’sinda diyabet olanlarda risk orani diisiik iken, “Anne +
baba”sinda diyabet olanlarda riskin daha yiiksek oldugu goriilmektedir (Tablo 8). Bu bulguya
gore, etkilenen ebeveyn sayisi arttikca diyabet riski artmaktadir. Arastirma bulgulart literatiir

ile uyumludur.

Bu arastirmada, cinsiyet, medeni durum, gelir diizeyi ile FINDRISK skoru arasinda

tip-2 DM riski agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamuistir (Tablo 8).

Tip-2 DM’li hastalarda dislipidemi ¢ok yaygin olarak goriilmektedir. Dislipidemi tani
aninda veya prediyabetik donemde bile var olan bir bozukluktur. Diyabetik hastalarin
yaklagik %70- 97’sinde bir veya daha fazla lipit bozuklugu bildirilmistir (ADA, 2004).
Katilimcilarin, FINDRISK ile belirlenen tip-2 DM risk durumuna gore, beyana dayali risk
faktorlerinin  dagilimi incelendiginde; kolesterol yiiksekligi ile diyabet riski arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur. Buna gore; kolesterol ytiksekligi olanlarda,
tip-2 diyabet riski olma oran1 (%30,1), diyabet riski olmama oranindan (%16,2) daha yiiksek
oldugu ve kolesterol yiiksekliginin diyabet riskini arttirdigi bulunmustur. Bu beklenen bir

sonuctu (Tablo 9).

Kolesterol ilact kullanma ile FINDRISK skoru diizeyine gére diyabet riski arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur. Kolesterol ilac1 kullananlarda diyabet risk orani
(%28,9), diyabet riski olamama oranina (%12,8) gore daha yiiksek oldugu saptanmistir (Tablo

9). Kolesterol ilac1 kullananlarda diyabet riskinin arttig1 goriilmektedir

Cooper-DeHoff (2010) yaptigi ¢alismada, P reseptor blokerleri kullananlarda, ilaca
basladiktan 9 hafta i¢inde hiperglisemi gelistigini ve bu durumun DM gelisimine neden

oldugunu, abdominal obezitesi olan kisilerde hipergliseminin daha koti seyrettigini
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bildirmektedir. Yine baska bir ¢alisma sonucuna gore; B reseptdr blokerlerin diyabet tanisi
almis bireylerde tokluk plazma glikozunu yiikselttigi bildirilmektedir (Luna, 2001). Tiyazid
smifi bir ditiretik olan Hydrochlorothiazide ile tedaviye basladiktan 9-18 hafta igerisinde
hiperglisemi gelistigi bildirilmektedir (Ribeiro, 2013). Bu c¢alismada, antihipertansif ilag
kullanma durumu ile FINDRISK skoru diizeyine gére diyabet riski arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark bulunmustur. Antihipertansif ila¢ kullananlarda diyabet olma riski orani
(%22,9), diyabet riski olamama oranina (%2,6) gore daha yiiksektir (Tablo 9). Literatiirde
belirtildigi gibi, bu ¢alismada da antihipertansif ila¢ kullaniminin diyabet riskini arttirdigi
goriilmektedir.

Gebeliklerin %7’sinde GDM goriildiigii bildirilmektedir (ADA, 2014). Gestasyonel
diyabetlilerin ¢ogunda, dogumdan sonra glikoz metabolizmasinda diizelme goriilmekle
birlikte, bu bireylerde GDM’in sonraki gebeliklerde tekrarlama riski yiiksektir (yaklasik
%350); ayrica dogumdan sonraki ilk 5 yil tip-2 DM gelisme riski %10-50 civar iken, 10 yilda
tip-2 DM olma olasiliklart %35-60, 10-20 yil igerisinde bozulmus glikoz toleransi (BGT)
veya tip-2 diyabet geligme riski %30-40 arasindadir. Ileriki yasamlarida ise bu risk %70-80’¢e
kadar yiikselmektedir (Kim, 2002; Metzger, 2007; Gogas, 2009; ADA, 2013). Dort kg
iizerinde bebek dogurma &ykiisii ile FINDRISK skoru diizeyine gore diyabet riski arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur. Dort kg {izerinde bebek doguranlarda diyabet
riski oran1 (%20,8), diyabet riski olamama oranina (%6,5) gore daha yiiksektir (Tablo 9). Dort
kg tizerinde bebek doguranlarda diyabet riski artmaktadir.

Perifrerik arter hastaligi diyabetli bireylerdeki prevelans:t yiiksek olan makro
komplikasyonlardan biridir (Mwebaze ve ark, 2014). Diyabetli bireyler normal popiilasyona
kiyasla yaklagik ti¢c-dort kat daha fazla PAH riskine sahiptir (Liisher ve ark, 2003).
Framingham Kalp Calismasi’na gére PAH bulunanlarin %20’sinin diyabet hastas1 oldugu
belirtilmektedir (ADA, 2003). Kalp-damar hastaligi varhigi ile FINDRISK skoru diizeyine
gore diyabet riski arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur. Kalp-damar hastaligi
olanlarda diyabet riski orani (%19,3), diyabet riski olamama oranma (%2,6) gore daha

yiiksektir (Tablo 9). Kalp-damar hastaliginin varligi diyabet riskini arttirmaktadir.

Literatiirde yer alan birgok arastirmada sigara icmenin Tip-2 diyabet riskini anlamli
Olgiide arttirdig1 bildirilmistir (Satman, 2002; Pankow, 2007; Satman, 2013). Tari-Selguk
(2013) calismasinda, tip-2 diyabet riski ile iliskili etmenleri agiklamak i¢in olusturulan lojistik

regresyon modeline gore, arastirma grubunda sigara igenlerde icmeyenlere gore tip-2 diyabet
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riski 1.29 kat (%95 GA:0.51-3.26) yiiksek oldugu bildirilmektedir. Bu g¢alismada, sigara
kullanma ile FINDRISK skoru diizeyine gore diyabet riski arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark bulunmustur. Sigara kullananlarda diyabet riski orani (%19,3), risk olmayanlardan
oranina (%36,8) gore diisiik oldugu goriilmektedir (Tablo 9). Bu sonuca gore; Sigara
icmeyenlerde Tip 2 diyabet riskinin yiliksek oldugu saptanmistir. Literatiiriin tersine olan bu
durum; arastirma grubunda sigara i¢cmedigini belirtenlerin ¢ogunlukta (%65) olmast ile

aciklanabilir.

Kortizon kullanma, epilepsi ilac1 kullanma, polikistik over sendromunun varligi, uyku
problemi, uyku apne sendromu, acanthosis nigricans varligi, alkol kullanma ile FINDRISK
skoruna gore diyabet riski arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (p>0,05)

(Tablo 9).

ADA’nin 2015 yili diyabet tani kriterlerine gore, katilimcilarin HbAjc ve AKS
sonuclar1 incelendiginde; HbAjc sonucuna gore %2’sinin diyabet, %38’inin prediyabet
oldugu; AKS sonuclarina gore ise %3’iliniin diyabet, %30’unun prediyabet oldugu
saptanmistir. Calismada, katilimcilarin HbA;c ortalamasinin 5.54+0.52 (4.10-9.90), AKS
ortalamasinin 96.60+15.37 (68-220) oldugu tespit edilmistir (Tablo 10). Ulusal ve uluslararasi
toplumsal calismalar; HbA;C’ye gore diyabet tanisi alan kisilerin, AKS veya OGTT ile tani
alan kigilere gore, metabolik agidan daha olumsuz durumda olduklarini gostermektedir.
Yapilan ulusal bir calismada, HbAi;C’ye gore “prediyabet” (HbA;c %5.7-6.4) olarak
tanimlananlarin metabolik risk profili, ’Kombine Glukoz Tolerans Bozuklugu’ (IFG + IGT)
saptanmis bireylerin risk profiline yakin 6l¢iide bozulmus bulunmustur (TURDEP-I1I). Buna
gore, HbA;c’in tan1 amaglh kullanilmasinin, komplikasyon ag¢isindan risk altinda olan kisilerin
taninmasinda ve tedavi edilmesinde, komplikasyonlarmn Onlenmesi veya geciktirilmesi
acisindan da yarar saglayacagi aciktir. Saglik Bakanlig: tarafindan yapilacak diizenlemeler ile
HbA;C’nin standardizasyon ¢alismalarina hiz verilmesi gerekmektedir (TEMD, 2015). HbA;c
testi, Uluslararasi Glikohemoglobin Standardizasyon Programi (NGSP)’na uygun metot
kullanan laboratuvarlarda yapilmasi gerekmektedir (ADA, 2014). TEMD iilkemizde, teknik
donanim ve standardizasyondaki eksikliklerin giderilememesi ve maliyetin yiiksek olmasi
gibi nedenlerle HbA;c’nin tek basina tani testi olarak kullanimimi onermemektedir (UDK,
2011; Olgun, 2012; TEMD, 2013; ADA, 2015). Bu nedenle bu ¢alismada “golden test” olarak
AKS kullanilmistir.
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Katilimcilarin AKS ile belirlenen tip-2 DM risk durumuna goére sosyo-demografik

Ozelliklerinin dagilimi incelendiginde; diyabet riski olanlarin yarisindan fazlasinin kadin

(%63,6), evli (%66,7), gelir getiren bir iste ¢alistigi (%56,1), gelir-giderin denk oldugu
(%63,6), anne/babasinda diyabet oldugu (%58,8) ve yaklasik yarisinin lise ve iizeri (%40,9)

egitim durumuna sahip oldugu saptanmistir (Tablo 11).

Katilimcilarin AKS ile belirlenen tip-2 DM risk durumuna goére sosyo-demografik
Ozelliklerinin dagilimi incelendiginde; cinsiyet, medeni durum, egitim diizeyi, ¢alisma
durumu, gelir diizeyi, tip-2 DM’li 1.derece yakina sahip olma ile AKS’ ne gore diyabet riski
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (p>0,05) (Tablo 11).

Literatiirde, obez (BKI >30kg/m2) veya kilolu (BKi >25 kg/m2 ) ve 6zellikle santral
obezitesi (bel ¢evresi kadinda >88 cm, erkekte >102 cm) olan kisilerde 40 yasindan itibaren 3
yilda bir, tercihen AKS ile diyabet taramasi yapilmasi dnerilmektedir (TEMD, 2013; WHO,
2014). Bu arastirmada, katilimcilarin AKS ile belirlenen tip-2 DM risk durumuna gore
FINDRISK &lgek sonucunun dagilimi incelendiginde; BKI <25 kg/m? olanlarda diyabet riski
azalirken, BKI 25-30 kg/m? ve >30 kg/m2 olanlarda tip-2 diyabet riski artmaktadir.
Aralarindaki farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu goriilmektedir (Tablo 12).

AKS’ne gore “Diyabet riski var” olan erkeklerin %8,3’iinde bel ¢evresi “<94 cm”,
%62,5’inde bel c¢evresi “94-102 cm “ve %29,2’sinde bel ¢evresi “>102 cm” olarak
bulunmustur ve bu farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu gorilmektedir. AKS ile
belirlenen tip-2 DM riski olan bireylerin bel gevrelerine (erkek) gore olusan gruplar ikigerli
olarak karsilastirildiginda farkin bel g¢evresi “<94 cm” olanlar ile bel ¢evresi “>102 cm”
olanlar arasinda oldugu belirlenmistir. Bu c¢alismada, erkeklerde; bel cevresi “<94 cm”

olanlarda diyabet riski azalirken, “>102 cm” olanlarda riskin arttig1 goriilmektedir (Tablo 12).

AKS’ne gore “Diyabet riski var” olan kadinlarin %9,5’inde bel gevresi “<80 cm”,
%21,4’tinde bel ¢evresi “80-88 cm ve %69,0’unda bel ¢evresi “>88 ¢cm” olarak bulundu. Bel
cevresi (kadmn) ile diyabet riski arasindaki farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu
goriilmektedir. Bu ¢aligmada, kadinlarda; bel ¢evresinin “>88 c¢cm” olmasinin diyabet riskini

artt1g1 tespit edilmistir (Tablo 12).

Her giin sebze-meyve tiiketmeyenlerin (%75,8) tiiketenlere (%24,2) oranla diyabet
riskinin (AKS’ne gore) fazla oldugu ve bu farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu

goriilmektedir (Tablo 12). Tari-Selguk’un (2013) ¢alismasinda, tip-2 diyabet riski ile iligkili
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etmenleri agiklamak icin yapilan lojistik regresyona gore, arastirma grubunda giinde 1
porsiyon sebze-meyve tiiketenlerin, giinde 2-3 porsiyon sebze-meyve tiiketenlere gore 2.14
kat (0.92-3.76) daha fazla diyabet riski oldugu bildirilmistir.

Daha o6nce kan sekerinin yiiksek/sinirda olma durumu ile AKS’ne gore diyabet
riskinin istatistiksel olarak anlamli oldugu bulunmustur. Daha Once kan sekerinin
yiiksek/sinirda oldugunu beyan edenlerin; diyabet risk oran1 (%27,3) diyabet riski
olmayanlarin oranina (%13,4) gore daha yiiksek bulunmustur (Tablo 12).

FINDRISK skoru parametrelerinden; yas grubu, giinde en az 30/dk egzersiz yapma
durumu, daha Once yliksek tansiyon icin ila¢ kullanma veya tansiyonu yiliksek bulunma
durumu ile AKS’ne gore diyabet riski arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamigtir
(p>0,05) (Tablo 12). Bu g¢alismanin bulgunun aksine, literatiirde obez olmayan
hipertansiflerde ya da birinci derece akrabalarinda hipertansiyon bulunan normotansif
kisilerde insiilin direncinin gelisebilecegi belirtilmektedir (Tiirk Kardiyoloji Dernegi (TKD),
2013).

FINDRISK puan1 “>15” olanlarda (%62,1), “<14” olanlardan (%37,9) AKS’ ne gére
diyabet riskinin daha fazla oldugu ve bu farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu tespit
edilmistir. Bu sonuca gore, FINDRISK puani arttik¢a tip-2 diyabet riskinin de arttig1 ve
AKS’nin bu sonucu destekledigi goriilmektedir (Tablo 13). Bu beklenen bir sonugtur

HbA:c’e gore diyabet Riski ile AKS’ne gore diyabet riski arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark bulunmamasina ragmen (p>0,05), HbA c degeri arttik¢a diyabet riski artmaktadir

(Tablo 13).

Bu arastirmada FINDRISK skorunun, diyabet tani testlerinden vendéz AKS gore
gegcerliligi test edilmistir (Sekil 1). Skorun, yeni tan1 konan tip-2 diyabeti 6ngdérme giicii ROC
egrisi altinda kalan alan ile degerlendirilmis ve AUC [0.802 (%95 GA:0.699-0.904)] degeri
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. FINDRISK skorunun yeni tan1 konan tip-2 diyabeti
ongdrmede iyi bir skor oldugu belirlenmistir (p<0,001) (Tablo 15). Ayrica FINDRISK

Olceginin, AKS yiiksekligine gore duyarliligimin %100 oldugu, 6zgiilliigliniin %60.3
oldugu, pozitif prediktif degerinin %7.2 ve negatif prediktif degerinin %100 oldugu tespit
edilmistir (Tablo 14 ve 15). Tar1-Selguk (2013); Tiirkiye’de FINDRISK skorunun gegerlilik-
giivenirligini yaptig1 ¢alismada, FINDRISK skorunun yeni tan1 konan Tip-2 diyabeti dngdérme
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giicii icin ROC egrisi altinda kalan alan1 0.84 (%95 GA:0.78-0.89) olarak belirtmistir.
Makrilakis ve ark (2010) Yunan halki i¢in yaptig1 Skorun tip-2 diyabeti 6ngérmede gegerli bir

skor oldugunu ve yeni tan1 konan Tip 2 diyabeti 6ngérme giicii ROC egrisi altinda kalan alan

0.724 (CI: 0.68-0.76) olarak bildirilmistir.
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6. SONUC VE ONERILER

Tip-2 diabetes mellituslu hastalarin 18 yas ve tizerindeki birinci derece yakinlarinda,
diyabet riskini degerlendirmek amaciyla, FINDRISK skorunun diyabet tani testlerinden
“vendz AKS” gore gecerliliginin test edildigi bu calismada, elde edilen sonuclar ve bu

sonuglara dayanarak sunulan 6neriler asagida belirtilmistir.

Katilimcilarin ¢ogunlugunun kadin, biiylik ¢ogunlugunun evli, yarisinin lise ve lstii
egitime sahip oldugu, yarisindan fazlasinin gelir getiren bir iste ¢alistigi, tamamina yakininin
SGK’l1 oldugu ve yaridan fazlasinin gelirinin giderini karsiladigi; ¢aligmaya katilanlarin yas
ortalamasinin 46.93+14.83 oldugu ve kadinlarin yas ortalamasinin, erkeklere gore istatistiksel
olarak anlamli derecede diisiik bulundugu; Kadinlarda BKI ortalamasi 25,78+4,78 kg/mz,
erkeklerde ise 25,95+3,11 kg/m2 oldugu ve aralarindaki farkin anlamli olmadigi; kadinlarda
(89,17£12,57cm) bel gevresi ortalamasinin erkeklere (96,97+8,64cm) gore istatistiksel olarak
anlamli derecede diisiik bulundugu; Katilimeilarin yaklagik dortte birinin (%23,5) alkol
kullanmakta oldugu, yaklagik tiigte birinin (%29,5) halen sigara ictigi ve kadinlarda
(10.5749.03 y1l) sigara kullanim siiresinin erkeklere (17,14+11,46 yil) gore istatistiksel olarak
anlamli derecede diisiik bulundugu; katilimcilarin yarisinin tek ebeveyninde (%51.5) Tip-2
diyabet tanis1 oldugu; kadinlardaki vendz AKS (96,34+17,33 mg/dl) ile erkeklerde ki AKS
(97,09+10,96 mg/dl) degeri arasinda anlamli bir fark olmadigi; kadmnlardaki HbA;c diizeyi
(%5.5540.58) ile erkeklerde ki HbA;c diizeyi (%5.53+0.4) arasinda anlamli bir fark olmadig;
kadinlardaki FINDRISK skoru (13.43+4.18) ile erkeklerde ki FINDRISK skoru (13.6+4.71)
arasinda anlamli bir fark olmadigi; katilimcilarin beyanina gore tip-2 diyabet ig¢in risk
faktorleri: yaklasik beste birinin kolesteroliiniin yiiksek oldugu ve kolesterol ilac1 kullandig,
uyku problemi oldugu; onda birinin antihipertansif ilag kullandigi, kalp-damar hastaligi
oldugu ve dort kg’in iizerinde bebek dogurdugu; az bir kisminda polikistik over sendromu
(%5,5) oldugu, kortizon kullandig1 (%5), antiepileptik ilag (%3) kullandigi, sizofreni tanisi
(%1,5) aldig1 ve bunlarin higbirinin atipik antipsikotik ila¢ kullanmadigi; ayrica 3 kiside

acanthosis nigricans ve bir kiside uyku apne sendromu oldugu belirlenmistir.

FINDRISK skoruna gore; yaklasik yarisinin <45 yasinda ve BKI’nin 22-30 kg/m2
oldugu; erkeklerin beste birinde bel cevresinin “94-102 cm”, kadinlarin ise yaklasik {icte
birinde “>88cm” oldugu; yaklasik dortte iiclinlin egzersiz yapmadigi ve her giin sebze-meyve

titketmedigi; biliylik cogunlugunda hipertansiyonunun ve yiiksek/sinirda kan sekeri oykiisiiniin
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olmadig1, FINDRISK skorundan elde edilen puana gére tip-2 diyabet risk derecesi; %5’ inde
diisiik, %28’inde hafif, %25,5’inde orta, %34,5’inde yiiksek (on yil icinde diyabet gelisme
riski %33) ve %7’sinde ise ¢ok yiiksek (on yil icinde diyabet gelisme riski %50) oldugu,
FINDRISK skorundan elde edilen puanlara gore; >15 puan alan katilimeilar tip-2 diyabet
acisindan “yiiksek riskli”, <14 puan alanlar ise “diisiik risk” olarak gruplandirildiginda;
yaklagik yarisinin (%41.5) tip-2 DM agisindan “yiiksek riskli” ve gelecek 10 yil i¢erisinde tip-
2 DM geligme riskinin en az %33 oldugu, FINDRISK skoru ile belirlenen diyabet riskine
gore; egitim durumu arttikga, calisanlarda ve tek ebeveyninde tip-2 DM olanlarda diyabet
riskinin azaldigi, ancak cinsiyet, medeni durum, gelir diizeyi ile diyabet riski arasinda anlamli

fark bulunmadig: belirlenmistir.

FINDRISK ile belirlenen tip-2 DM risk durumuna gore; kolesterol yiiksekligi,
kolesterol ilact kullanma, antihipertansif ila¢g kullanma, dort kg iizerinde bebek dogurma,
kalp-damar hastaligi varlig1 ve sigara kullanmayanlarda diyabet riskinin arttigi; kortizon
kullanma, epilepsi ilaci kullanma, polikistik over sendromunun varligi, uyku problemi, uyku
apne sendromu, acanthosis nigricans varligi, alkol kullanma ile diyabet riski arasinda anlamli
fark bulunmadigy; katilimeilarin HbA 1€ sonucuna gore %2’sinin diyabet, %38’inin prediyabet
oldugu; AKS sonuglarina gore ise %3’linlin diyabet, %30’unun prediyabet oldugu, AKS ile
belirlenen diyabet riskine gore; cinsiyet, medeni durum, egitim diizeyi, ¢alisma durumu, gelir
diizeyi, tip-2 DM’li 1l.derece yakina sahip olma ile diyabet riski arasinda anlamli bir fark
bulunmadigi; AKS ile belirlenen tip-2 DM risk durumuna gore BKI 25-30 kg/m? ve >30
kg/m2 olanlarda; sebze-meyve tiiketmeyenlerde; bel gevresi “>102 cm” olan erkeklerde ve
bel c¢evresi “>88 cm” olan kadinlarda; kan sekerinin yiiksek/sinirda Oykiisii olan
katilimcilarda tip-2 diyabet riskinin arttigr; FINDRISK puani “>15” olanlarda (%62,1), “<14”
olanlardan (%37,9) AKS’ ne gore diyabet riskinin daha fazla ve bu farkin anlamli oldugu,
diger bir ifadeyle, FINDRISK puani arttika tip-2 diyabet riskinin arttigi ve AKS nin bu

sonucu destekledigi belirlenmistir.

Bu arastirmada FINDRISK skorunun, diyabet tani testlerinden vendéz AKS gore
gecerliligi test edilmis, skorun yeni tani konan tip-2 diyabeti 6ngdrme giicii ROC egrisi
altinda kalan alan ile degerlendirilmis ve AUC [0.802 (%95 GA:0.699-0.904)] degeri
istatistiksel olarak anlamli oldugu, buna goére FINDRISK skorunun yeni tani konan tip-2
diyabeti ongérmede iyi bir skor oldugu; FINDRISK skorunun, AKS yiiksekligine gore
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duyarliliginin %100, 6zgiilliiglinlin ise %60.3 oldugu, pozitif prediktif degerinin %7.2 ve
negatif prediktif degerinin %100 oldugu belirlenmistir.

Oneriler; FINDRISK skorunun diyabet tani testlerinden “venéz AKS” gore
gegcerliliginin test edildigi bu ¢alismada elde edilen bulgular dogrultusunda; birinci derece
yakinlarinda tip-2 DM olanlarda, tip-2 DM agisindan riskli bireyleri belirlemek amaciyla
FINDRISK skorunun kullanilabilecegi, Tiirkiye’de birinci basamak saglik kuruluslarindaki
tim saglik calisanlari, i¢ hastaliklari-endokrinoloji hekim ve hemsireleri ve diyabet

hemsireleri tarafindan tip-2 DM igin riskli bireyleri belirlemede FINDRISK skorunun

kullanilabilecegi Onerilmektedir. Ayrica FINDRISK skorunun, Modifiye edilebilecek risk
faktorlerini igeren egitimler verilebilir ve risk parametrelerin tekrar degerlendirilmesiyle ne

kadar iyilesme gergeklestigi izlenebilir
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EKLER

EK-1. Yonerge

Bu arastirmaya katilim goniilliiliik esasina dayanmaktadir. Sorulara verdiginiz yanitlar tamamen gizli
tutulacak, kisi ya da kurumlarla paylasilmayacaktir. Bu ¢aligmaya isteyerek katilmaniz, bu alanda
yapilan bilimsel ¢aligmalarin gelistirilebilmesi i¢in 6nemli bir etkiye sahiptir. Bu arastirma ile ilgili
sormak istediginiz tiim sorular1 uygulamay: yiiriiten (Hatice ETBAS, 05534267394, hatice_
etbas@hotmail.com) kisiye uygulama sirasinda veya sonrasinda e-posta yoluyla veya telefonla

sorabilirsiniz. Bu ¢aligmanin amaci, Tip-2 diyabet tanist almig hastalarin, 18 yag istii birinci derece

akrabalarinda Tip-2 diyabet riskini incelemektir. Bu nedenle sorularin tamamini yanitlamaniz ¢ok
onemlidir. Dikkatiniz ve katkilariniz i¢in tesekkiir ederim.

Yiiksek Lisans (")grencisi Hemsire Hatice ETBAS

Ogretim Uyesi Dog. Dr. Elif Unsal AVDAL (2. Danisman)

Ogretim Uyesi Prof. Dr. Sakine MEMIS (1. Damisman)

TiP-2 DIABETES MELLITUSLU HASTALARIN 1.DERECE YAKINLARINDA
DiYABET RiSK DEGERLENDIRILMESi FORMU
AnketNo: ............ Tarih:

1. Yasmmz:...........
2. Cinsiyetiniz: 1) Kadin 2) Erkek
3. Medeni durumunuz: DEvli 2)Bekar (=hi¢ evlenmemis/Bosanmis/ Esini
kaybetmis)
4. Egitim diizeyiniz: 1)Okur-yazar degil 2) Okur-yazar 3) ilkdgretim
4) Lise 5) {iniversite ve {stii
5. Meslegi: 1. Ev hanimi 2. Emekli 3. Isci
4. Memur 5. Esnaf 6.Diger.......
6. Sosyal giivenceniz : 1. Yok 2. SGK 3. Ozel saglik sigortas1  4.Yesil kart

7. Gelir diizeyiniz: 1) Gelir gideri karsilamiyor 2) Gelir gideri karsiliyor 3) Gelir giderden fazla
8. Birinci derece akrabalarmizda Tip-2 diyabet tamis1 konulmus olan/olanlari isaretleyiniz?
(Birden fazla isaretlenebilinir)
1) Sadece anne 2) Sadece baba 3) Anne ve baba
4) Kiz kardes/abla  5) Erkek kardes/abi 6) ikiz kardes 7) ¢ocuk/goguklar
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1. KATILIMCILARIN BEYANINA DAYALI TiP-2 DIiYABET RiSK FAKTORLERi

Risk Faktorii

Evet

Hayir

Bilmiyor

1. Yakin zamanda kortizon tedavisi aldiniz mi/aliyor musunuz?
Macin Adi...oooooiiiiiiiiiiiiiieee

2. Ne kadar zamandir kortizon tedavisi aliyorsunuz / ne kadar siire
kullandiniz?

3. Doktor size kolesteroliiniiziin yiiksek oldugunu séyledi mi ve /
veya kolesterol ilaci kullaniyor musunuz?

4. Antihipertansif (tansiyon ilaci) i¢in ila¢ kullaniyor musunuz /
yakin zamanda kullandiniz m1?
flacmadi....................

5. Antihipertansif (tansiyon ilaci) ne kadar siiredir kullaniyorsunuz?

7. Doktor size Epilepsi (Sara) hastaliginiz oldugunu sdyledi mi?

8. Epilepsi (Sara) hastaliginiz i¢in ilag kullantyor musunuz?

9. Doktor size Sizofreni hastaliginiz oldugunu séyledi mi?

10. Sizofreni (Atipik antipsikotik ilac¢) i¢in ilag kullaniyor musunuz/
yakin zamanda kullandiniz m1?

11. Antipsikotik ilact ne kadar siiredir kullaniyorsunuz?

12. Antipsikotik ilact ne kadar siire 6nce biraktiniz?......................

13. Dort kilonun iizerinde bebek /bebekler dogurdunuz mu?

14. Herhangi bir enfeksiyon hastaliginiz var mi?/ Herhangi bir

enfeksiyon gecirdiniz mi?
Enfeksiyonunadi @ .......cocoiiiiiiiiiiiinininnn.s

15. Doktor size hi¢ Polikistik over sendrom’unuz oldugunu soyledi
mi?

16. Polikistik over sendromu tedavisi gérdiiniiz mii/ gériiyor musunuz?

17. Polikistik over sendromu i¢in ne kadar siiredir ilag
kullaniyosunuz ..............

18. Polikistik over sendromu tedavisi i¢in ilact ne kadar siire dnce
biraktiniz?.........

19. Uyku probleminiz var mi1?

20. Doktor size hi¢ uyku apnesi_sorununuz oldugunu soyledi mi?

21. Doktor size hi¢ kalp-damar hastaligimz oldugunu séyledi mi?

22. Boyun/boyun arkasi, koltuk alti, kasik, alt dudak, cene...deri
kivrimlarinda  siyah/kahverengi deri kalinlagsmas1  (Acanthosis
nigricans) var mi?

23. Sigara igiyor musunuz?
Giinde ne kadar sigara i¢iyorsunuz/igtiniz?........ Paket/adet.......... giin
Kag yildir sigara i¢iyorsunuz/igtiniz?............c.....

24. Alkol kullantyor musunuz?
CInSi: coviviiiiiiis v kadeh /giin /ay / y1l
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I11. KATILIMCININ ACLIK KAN SEKERI VE HbA;:c DUZEYLERI

(Bu kistm aragtirmaci tarafindan doldurulacaktir)

1. AKS:............. mg/dl

2. HbAc:%..........

V1. KATILIMCILARIN ANTROPOMETRIK OLCUMLERI

1. Boyunuz............... (Arastirmaci tarafindan olgiilecek)

2. Kilonuz:.............. (Arastirmaci tarafindan olgiilecek)

3. BKli (Arastirmact tarafindan hesaplanacak)
4. Bel ol¢iiniiz:................ (Arastirmaci tarafindan olgiilecek)

V. KATILIMCILARIN TiP 2 DIiYABET RiSK ANKETI (FINDRISK) BILGILERI

1. Yas

0 puan: <45 yas

2 puan: 45-54 yas
3 puan: 55-64 yas
4 puan: >64 yas

2. Beden kitle indeksi (BKI)
0 puan: <25 kg/m2

1 puan: 25-30 kg/m2

3 puan: >30 kg/m2

3. Bel cevresi

ERKEK KADIN

0 puan: <94 cm <80 cm

3 puan: 94-102 cm 80-88 cm
4 puan: >102 cm >88 cm

4. Ekseri giinlerde iste veya bos zamanlarimzda ¢ogunlukla giinde en az 30 dk egzersiz yapiyor
musunuz?

0 puan: Evet

2 puan: Hayir

5. Hangi siklikta sebze-meyve tiiketiyorsunuz?
0 puan: Her giin
1 puan: Her giin degil

6. Kan basinci yiiksekligi i¢cin hi¢ ila¢ kullandimiz mi veya sizde yiiksek tansiyon bulundu
mu?

0 puan: Hayir

2 puan: Evet

7. Daha 6nce (check-up, hastalik veya gebelik sirasinda) kan sekerinizin yiiksek veya simirda
oldugu soylendi mi?

0 puan: Hay1r

5 puan: Evet

8. Aile bireylerinizden herhangi birinde diyabet tanisi1 konulmus muydu?

0 puan: Hay1r

3 puan: Evet, amca, hala, dayu, teyze, kuzen ya da yegen (ikinci derece yakinlarda)

5 puan: Evet, biyolojik baba ya da anne, kardesler, ya da ¢cocugunuzda (Birinci derece yakinlarda)
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Diyabet risk skoru

Toplam skor Risk derecesi 10 y1illik risk
<7 Diisiik %1 (1/100)
7-11 Hafif %4 (1/25)
12-14 Orta %16 (1/6)
15-20 Yiiksek %33 (1/3)
>20 Cok yiiksek %50 (1/2)
TESEKKUR EDERIM
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EK 2. Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu

T.C.
ADNAN MENDERES UNIVERSITESI TIP FAKULTESI

GIRISIMSEL OLMAYAN KLINIK ARASTIRMALAR
_ ETIiK KURULU o RS
\ FAgdS
Say1 : 56989545/050- DA 137..6../20.2.‘—\
Konu : Calismamz hk. AYDIN

Saymn, Dog.Dr. Sakine MEMIS
Aydin Saglik Yiiksekokulu/Hemsirelik Boliimii
I¢ Hastaliklari Hems. AD

Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar
Etik Kurulu'nun 12.06.2014 tarihinde yapilan olagan toplantisinda galismanizla ilgili alinan 1
nolu karar asagida sunulmustur.

Bilgilerinize sunarim.

Girigsimsel Olm ik Arastirmalar
Bagkani
KARAR 1

Protokol No :2014/387

Sorumlu Yiiriitiicii : Dog.Dr. Sakine MEMIS$
Aydin Saghk Yiiksekokulu/Hemsirelik Boliimii
I¢ Hastaliklari Hems. AD

ADU Aydin Saglik Yiiksekokulu Hemsirelik Boliimi/ i¢ Hastaliklari Hemsireligi Anabilim
Dali Ogretim Uyesi Dog.Dr. Sakine MEMIS$’in “Tip-2 diabetes mellituslu hastalarm birinci
derece yakinlarinda diyabet risk degerlendirilmesi” konulu yukarida bilgileri verilen klinik arastirma
bagvuru dosyasi ile ilgili belgeler arastirmanin gerekce, amag, yaklasim ve yontemleri dikkate alinarak
incelenmesi sonucunda;

- Bilgilendirilmis Goniilli Olur Formunun ilgili yerinde sorumlu arastirmacinin cep telefonu
ve e-posta adres bilgilerinin olmadigi goriilmis olup, diizeltilmesi gerekmektedir.

- Kurum izninin alinmasi ve izin belgesi dosyaya konulmalidir.

Bu nedenle yukaridaki diizeltmelerin _yapilip dosyaya konulmak iizere dilekce ekinde
gonderilmesi_sartiyla calismanin bagvuru dosyasinda belirtilen merkezlerde gergeklestirilmesinde etik
ve bilimsel sakinca bulunmadigina oy birligiyle karar verilmistir.

Yine sorumlu arastiriciya; _Form 2’'nin 11.1."in son béliimiinde taahhiit edilen ¢ahsma
bittikten sonra nihai raporun, [Sonu¢ Raporu (web’te), BGOF (Bilgilendirilmis Goniilli Olur
Formu-goniilliiler tarafindan bizzat kendilerinin kendi adi-soyadini yazmasi ve imzalamasinin
saglanmasi ile adreslerinin eksiksiz olarak formlara yazilmasina dikkat edilmelidir.) ve ORF (Olgu
Rapor Formu/Anket)] lerin gonderilmesi gerektiginin hatirlatilmasia ve sorumlu yiiriitiiciilerinin bu

hususa 6zen gostermesi gerektiginin bir kez daha vurgulanmasina oy birligiyle karar verilmistir.

Adres: Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi Dekanhigi Merkez Kampiisii — Kepez Mevkii- AYDIN
Tel: 256- 225 31 66

Faks : 256-212 31 69

Web : http://www.site.adu.edu.tr/etikkurulu/goek/ e-posta: goetik@adu.edu.tr




EK 3. izmir Kamu Hastaneleri Birligi Giiney Bolgesi Genel Sekreterligi Arastirma izin
Belgesi

Egitim Hizmetleri (khb35g.egitim@saglik.gov.tr)

Arastirma izin yazilariniz ektedir. iyi ¢aligmalar dileriz.

Izmir Kamu Hastaneleri Birligi Giiney Bolgesi Genel Sekreterligi
Tibbi Hizmetler Baskanlhg

o oo

Egitim Koordinatorliigii
TIf:02322323232/2239

ANKARA IL1 3. BOLGE KAMU HASTANELERI
BIRLIGI GENEL SEKRETERLIGI - ANKARA IL1 3
BOLGE KHEGS TIBBI CIHAZ - TIBBI HIZMET
ALIMLARI VE ARGE BIRIMI

2379 / 044 / 107

¥ 22/082014 13:10 / 23592
T.C. (RN

‘ ) _ _ oo 1
SAGLIK BAKANLIGI
TURKIYE KAMU HASTANELERI KURUMU

izmir il Giiney Bélgesi Kamu Hastaneleri Birligi Genel Sekreterligi

Sayl T 23592379/044
Konu : Arastirma Izni Hakkinda

AYDIN ADNAN MENDERES UNIVERSITESI REKTORLUGUNE

Universitenizin Saglk Bilimleri Enstitiisii I¢ Hastaliklar1 Hemsireligi Yiiksek Lisans
Ogrencisi olan, Hatice ETBAS' m " Diyabetes Mellituslu Hastalarin Birinci Derece
Yakimnlarinda Diyabet Riskinin Degerlendirilmesi " konulu c¢alismas: ile ilgili evraklari
incelenmis olup, c¢alismanm hizmeti aksatmayacak sekilde ve arastirmaya katilimin
goniilliiliikk esasma dayali olmas1 kosuluyla, Agustos - Ekim 2014 tarihleri arasinda Izmir
Katip Celebi Universitesi Atatirk Egitim ve Arastirma Hastanesi ' nde yiiriitiillmesi Genel
Sekreterligimizee uygun gorilmiistiir.

Bilgilerinizi ve geregini rica ederim

Op. Dr. Mesut OZOGUL

Genel Sekreter a.
Tibbi Hizmetler Baskam

123/11 Sokak No: 6 poligon Mahallesi Karabaglar/I[ZMIR
A¥ il bilgi icin: 0232-2323232/2239

Bu belge 5070 sayili elektronik imza kanuna gore giivenli elektronik imza ile imzalanmustir.
Evrakin elektronik imzali suretine http://e-belge.saglik.gov.tr adresinden 09db6a25-75d9-4925-b53b-9fe6b074cb3f kodu ile erigebilirsiniz.
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ANEARA L 3. BOLGE EAM HASTANELERI
BIR1IGI GENEL SEKRETERLIGE - ANKARAILL 3
BOLGE KHBOS TIBG] CIHAZ - TIBBL HLIZMET

TIDAI 5560, 21582375 044106
A I.C. W TR OT AR
( ] ) SAGLIK BAKANLIGI
TURKIYE KAMU HASTANELERI KURUMU

IC Saghic Be

Izmir ili Giiney Bilgesi Kamu Hastaneleri Birligi Genel Sekreterligi

Savi © 23592379/044
Konu : Arastrma Izm

IZAOR KATIiP CELEBI UNIVERSITESI
ATATURK EGITIM ve ARASTIRMA HASTANESI YONETIMINE

Adnan Menderes Universitesi [¢ Hastaliklan Hemsirelii Yiiksek Lisans Ogrencisi
olan, Hatice ETBAS' i " Divabetes Mellituslu Hastalarin Birinci Derece Yakinlarinda
Diyabet Riskinin Degerlendirilmesi " konulu caligmas: ile ilgili evraklan incelenmis olup,
calismanin hizmeti aksatmayacak sekilde ve arastirmaya katilimin géniilliiliik esasma daval
olmas: kosuluyla, Agustos - Ekim 2014 tamhlen arasinda kurumunuzda yirttillmes: Genel
Sekreterligimizee uygun gorilmistiir.

Bilgilerimzi ve geregini rica edenim.

Op. Dr. Mesut OZOGUL

Genel Sekreter a.
Tibbi Hizmetler Baskam

123/11 Sokak No: 6 poligon Mahallesi Karabaglar/TZMIR
A M il bilgi igin: 0232-2323232/2239

Bu belge 5070 sayih elektromk mmea kanuma gare givenli elektronik imza ile mmealanomstor.
Evrakm elektromk mmeah suretine hitp://e-belge saghk gov tr adresinden 81 Scad5f-1858-4ac3-8bel-604f167511 1b kedu ile engebilirsimiz.
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EK 4. Uzman Paneli

Kimden: hatice etbas (hatice_etbas@hotmail.com)
Gonderme tarihi: 08 Temmuz 2014 Sal1 13:04:48
Kime: sevgi.kizilci@deu.edu.tr (sevgi.kizilci@deu.edu.tr)

Degerli Dog. Dr. Sevgi KIZILCI Hocam,

Yiiksek lisans tez konusu olarak “Tip-2 Diabetes Mellituslu Hastalarin Birinci Derece
Yakinlarinda Diyabet Risk Degerlendirmesi ” ¢alismasini belirledik.

Literatiir bilgisine dayanarak olusturdugum, “Tip-2 Diabetes Mellituslu Hastalarin
Birinci Derece Yakinlarinda Diyabet Risk Degerlendirmesi Soru Formu ’nun diyabet
konusunda uzman olan hekim ve akademisyen hemsirelerin “uzman
paneli” ile icerigi hakkinda goriislerini almak istiyoruz.

Soru formunun igerigine yonelik goriis ve onerilerinizi paylasir misinmiz? Sayin Hocam
uzman goriisii alinip hemen ¢alismaya baslanacaktir.

Katkilariniz i¢in ¢ok tesekkiir ederim. Saygilarimla...

Danisman Dog. Dr. Sakine MEMIS

Yiiksek Lisans Ogrencisi Hemsire Hatice ETBAS

Adnan Menderes Universitesi

Saglik Bilimleri Enstitiisii I¢ Hastaliklar1 Hemsireligi Anabilim Dali

Sevgi Kizila1 (sevgi.kizilci@deu.edu.tr)

Kimden:
Gonderme tarihi: 11 Temmuz 2014 Cuma 09:33:46
Kime: ‘hatice etbas' (hatice_etbas@hotmail.com)

Merhaba Hatice,
Onerilerimi anket iizerinde belirttim. Basarilar diliyorum.

Sevgilerimle.

Sevgi Kizilci

Kimden: hatice etbas (hatice_etbas@hotmail.com)

Gonderme tarihi: 08 Temmuz 2014 Sal1 12:59:25

Kime: nermin.olgun@acibadem.edu.tr (nermin.olgun@acibadem.edu.tr)
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Degerli Prof. Dr. Nermin OLGUN Hocam,

Yiiksek lisans tez konusu olarak “Tip-2 Diabetes Mellituslu Hastalarin Birinci Derece
Yakinlarinda Diyabet Risk Degerlendirmesi ” ¢alismasini belirledik.

Literatiir bilgisine dayanarak olusturdugum, “Tip-2 Diabetes Mellituslu Hastalarin
Birinci Derece Yakinlarinda Diyabet Risk Degerlendirmesi Soru Formu ’nun diyabet
konusunda uzman olan hekim ve akademisyen hemsirelerin “uzman
paneli” ile icerigi hakkinda goriislerini almak istiyoruz.

Soru formunun igerigine yonelik goriis ve onerilerinizi paylasir misiniz? Sayin Hocam
uzman goriisii alinip hemen ¢alismaya baglanacaktir.

Katkilariniz i¢in ¢ok tesekkiir ederim. Saygilarimla...
Danisman Dog. Dr. Sakine MEMIS

Yiiksek Lisans Ogrencisi Hemsire Hatice ETBAS
Adnan Menderes Universitesi

Saglik Bilimleri Enstitiisii I¢ Hastaliklar1 Hemsireligi Anabilim Dali

Kimden: Nermin Olgun (nerminolgun@gmail.com)
Gonderme tarihi: 08 Temmuz 2014 Sal1 22:08:12

Kime: hatice_etbas@hotmail.com

Merhaba,

Calisma sorulariniz uygundur.

Kolay gelsin.

Prof. Dr. Nermin Olgun Acibadem Universitesi Saglik Bilimleri Fakiiltesi Hemsirelik Béliimii
GSM: 0532 78598 75

Kimden: hatice etbas (hatice_etbas@hotmail.com)
Gonderme tarihi: 08 Temmuz 2014 Sal1 13:19:42
Kime: zeynep_adu@hotmail.com (zeynep_adu@hotmail.com)

Degerli Dog.Dr. Zeynep GUNES Hocam,

Yiiksek lisans tez konusu olarak “Tip-2 Diabetes Mellituslu Hastalarin Birinci Derece
Yakinlarinda Diyabet Risk Degerlendirmesi ” ¢alismasini belirledik.

Literatiir bilgisine dayanarak olusturdugum, “Tip-2 Diabetes Mellituslu Hastalarin
Birinci Derece Yakinlarinda Diyabet Risk Degerlendirmesi Soru Formu ’nun diyabet
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konusunda uzman olan hekim ve akademisyen hemsirelerin “uzman
paneli” ile icerigi hakkinda goriislerini almak istiyoruz.

Soru formunun igerigine yonelik goriis ve onerilerinizi paylasir misiniz? Sayin Hocam
uzman goriisii alinip hemen ¢alismaya baglanacaktir.

Katkilariniz i¢in ¢ok tesekkiir ederim. Saygilarimla...
Danisman Dog. Dr. Sakine MEMIS

Yiiksek Lisans Ogrencisi Hemsire Hatice ETBAS
Adnan Menderes Universitesi

Saglik Bilimleri Enstitiisii I¢ Hastaliklar1 Hemsireligi Anabilim Dali
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OZGECMIS

Adi-Soyadi : Hatice ETBAS (DEMIRAG)

Uyruk : TC

Dogum Yeri/Tarihi : Hollanda/28.09.1986

E-mail Adresi : hatice_etbas@hotmail.com

Telefon : 0553 4267394

Yabana Dil : Iyi

EGITIM

Yiikseklisans : ADU I¢ hastaliklar1 Hemsireligi Yiiksek lisans (2012-...)
Lisans : Ege Universitesi Hemsirelik Yiiksekokulu Hemsirelik Boliimii (2006-2011)
Lise : Fatih Lisesi (Y.D.A.L) (2000-2004)

Ortadgretim : 100.y1l ortaokulu (1997-2001)

Ikogretim : 100.y1l [Ikdgretim Okulu (1992-1997)
BURS/ODULLER

2007-2008 Ege tiniversitesi Mediko bursu

2010-2011 Nisan-Haziran Ege tiniveristesi Mediko kismi zamanli 6grenci bursu

iS/ STAJ DENEYIMLERI

2011 yilinda lisans egitimi siireci igerisinde 1 y1l Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesinde;
Intérn hemsirelik yapti

2011 Nisan-Haziran aylar1 arasinda Psikiyati servisi/Madde Bagimliligi servisinde Kismi
zamanl 6grenci olarak ¢alisti

2011 Haziran-Agustos tarikleri arasinda Ege {iniversitesi Gastroenteroloji yogun bakimda,
2011 Eyliil ayindan itibarende yilindan bu yana Izmir Katip Celebi Universite Atatiirk Egitim

ve Arastirma Hastanesi’nde hemsirelik gorevini yerine getirmektedir.

AKADEMIK YAYINLAR
Yok
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