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ONAY

“Oral glukoz toleans testi yapilan hastalarda memnuniyet degerlendirimi” konulu tez
calismas: Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklari Ana Bilim Dali Kurulu’nun
28.04.2010 tarih ve 05 no’lu oturumunun 13 no’lu karari, Etik Kurulu’nun 11.02.2011 tarihli
2 sayili oturumunun 1 no’lu karar1 ve Dahili Tip Bilimleri Boliim Kurulu’nun 26.01.2011
tarihli 1 sayili oturumunun 2 sayili karari ile bagvuru sonrasinda Dog. Dr. Habib BILEN
denetiminde Arastirma Gérevlisi Dr. Piiren GOKBULUT tarafindan tez olarak calisiimasi

uygun goriilmiis ve onay verilmistir.

i



Oral glukoz tolerans testi yapilan hastalarda memnuniyet degerlendirimi
OZET

Amag: Diabetes mellitus (DM), yaygin goriilen metabolizma hastaligidir. Diyabet
tanisinin - erken konulmasi hipergliseminin sebep oldugu makro ve mikrovaskiiler
komplikasyonlarin sonucu olugan mortalite ve morbiditenin artmasina engel olur. Oral glukoz
tolerans testi (OGTT), DM tanisinda ve bozulmus glukoz toleransina (IGT) sahip grubun
belirlenmesinde kullanilan bir testtir. Bu calismada yaygin olarak kullanilan bir test olan
OGTT yapilan hastalardaki memnuniyet degerlendirilmesi amaclandi.

Gere¢c ve Yéntem:  Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Genel Dahiliye ve
Endokrinoloji polikliniklerine Subat-Agustos 2011 tarihleri arasinda bagvurup OGTT
endikasyonu konulan 300 hasta bu calismaya alindi. Testin yapilmasi i¢in katilimcilar
Endokrinoloji servisine ¢agrildi. En az 8 saatlik aglik sonrasi klinigimize gelen hastalardan 0.
dakikada kan glukoz seviyelerini belirlemek icin kan 6rnegi alindi. Sonrasinda katilimcilara
75 gram anidroz glukoz igeren 300 cc’lik glukoz soliisyonu ig¢irildi. Hastalardan 2.saatin
sonunda tekrardan kan glukozunu 6l¢gmek amaciyla kan alindi. OGTT boyunca hastalara test
kaynakli memnuniyet durumlarini degerlendirmeyi hedefleyen 4 boliimden olusan 25 soruluk
bir anket uygulanarak test Oncesi, test sirasindaki ve test sonrasindaki fiziksel ve psikolojik
durumlart incelendi.

Bulgular: OGTT oOncesi agliga bagl olarak katilimcilarin %42’sinde (126 kisi)
bulanti, %27’sinde kusma, %?22’sinde terleme ve %26.3’linde ¢arpint1 sikayeti ortaya ¢ikt1.
Aclik siiresi ile test oncesi yukarida belirtilen semptomlarin dereceleri arasinda istatistiki
acidan bir fark yoktu (hepsi i¢in p>0.05). Test Oncesinde testin nasil yapilacagina, ne gibi
kurallara uyulacagina ve testin nasil sonuglanabilecegine yonelik katilimcilarin %71.7’sine
(215 kisi) bilgilendirme yapilmisti. Bilgilendirme yapilan ve yapilmayan grup arasinda;
tedirginlik, acliktan kaynaklanan rahatsizlik, sivi i¢imine bagli zorluk hissi ve sivi igim
sirasinda ortaya ¢ikan kusma sikayeti agisindan istatistiki bir fark bulunmadi (p>0.05).
Bilgilendirme yapilan ve yapilmayan katilimcilar kan alimindan kaynaklanan sikinti,
hareketsizlikten duyulan rahatsizlik ve sikilma hissi acisindan degerlendirildiginde yine
aradaki iligkinin istatistiki acidan bir 6nemi yoktu (p>0.05). Bilgilendirme yapilan grupta sivi
icimi sirasinda ortaya ¢ikan bulanti sikayeti, bilgilendirme yapilmayan gruba gore anlamli
oranda daha az gorildii (p<0.05). OGTT uygulanan hastalardaki memnuniyet durumunu
degerlendirmeyi hedefleyen test tekrar onayinin ve baska tani yontemi talebinin test dncesi
ortaya c¢ikan semptomlar, test sirasindaki fiziksel ve psikolojik sorunlarla olan iliskisi

incelendi. Testin tekrarini1 katilimcilarin %58.7’si (176 kisi) kabul etti. Personeli nezaketli
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bulanlar ve personele kolayca ulasanlar testin tekrarini kabul ettiler (p<0.05). Test sirasinda
sikilanlarin, hareketsizlik ve kan alimindan dolay1 rahatsiz olanlarin, sivi igiminde zorluk
cekenlerin ve sivi i¢im sirasinda bulantisi, kusmasi olanlarin test tekrar karar ile iliskisi
incelendiginde arada istatistiki agidan anlamli bir fark bulundu (p<0.05). Yine a¢lik hissinden
dolay1 sikint1 yagayan ve test boyunca tedirgin olanlar testin tekrar edilmesine onay verdiler
(p<0.05). Memnuniyet degerlendirilmesinde kullanilan diger bir soru olan bagka yontem
talebine ise katilimcilarin %70°1 (210 kisi) ‘evet’ cevabimi verdi. Baska yontem talebi
yukarida test tekrar onay1 ile karsilastirilan durumlarla iliskilendirildiginde; test sirasinda
sikilanlarla, hareketsizlikten kaynaklanan rahatsizlik durumu yasayanlarla, sivi igiminde
zorluk ¢ekenlerle ve test sirasindaki bulanti- kusma goriilenlerle baska yontem talebi arasinda

istatistiki agidan anlamli bir bir iliski saptandi (p<0.05).

Sonu¢: DM tanisinda kullanilan OGTT, daha kolay gerceklestirilen ve pratik olan
HbAlc ve aclik plazma glukozu gibi testlere ragmen IGT ve DM tanis1 i¢in altin standarttir.
Ancak c¢alismamizin sonuglari 1s1ginda bu test yerine uygulanabilirligi kolay, hastalar
tarafindan daha iyi tolere edilen ve tekrar kolay, standardize edilebilir baska bir yontemin

gelistirilmesi faydali olacaktir.

Anahtar kelimeler: Diabetes mellitus, OGTT, memnuniyet
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Satisfaction Evaluation in the Patients Undergoing Oral Glucose Tolerance Test

ABSTRACT

Goal: Diabetes mellitus (DM) is a pervasive metabolic disease. Early diagnosis of
diabetes mellitus prevents the increase in mortality and morbidity that occurs as a result of
hyperglycemia-induced macro and microvascular complications. Oral glucose tolerance test
(OGTT) is a test type used for the DM diagnosis and the group who have impaired glucose
tolerance (IGT) . In this study, the satisfaction level of the patients who took OGTT, a

commonly used test, was aimed.

Instrument and Method: The study was conducted to the 300 OGTT indicated
patients who applied to the general internal medicine and endocrinology polyclinics at the
school of medicine university of Atatiirk between February-August 2011, and to conduct the
test, the participants were called for the endocrinology service. Blood samples were taken
from the patients in zeroth minute to determine their blood glucose levels after 8-hour hunger
duration. Then, 300 cc glucose solution including 75 gr anhidrosis glucose was given to the
participants. At the end of two hours, participants’ blood samples were retaken to determine
their blood glucose levels. Throughout OGTT, a questionnaire consisting of 25 items within 4
sections to find out their satisfaction status was conducted to the participants and their
physical and psychological conditions at the pretest, during test and posttest phases were

examined.

Findings: Prior to OGTT, due to hunger, nausea (42%), vomiting (27%), perspiration
(%22) and tachycardia (%26.3) were observed in the subjects.There appeared no significant
differences between the duration of hunger and the above mentioned symptoms prior to the
pretest( for all p>0.05). Before starting the test subjects (%71.7) had been informed about the
process, the rules and the possible results of the test. There seemed no statistically significant
differences between the informed and the uninformed groups in terms of anxiety, restlessness
due to hunger, uneasiness during liquid intake and vomiting complaint (p>0.05). As for the
uneasiness because of blood taking, restlessness due to hypoknesia and boredom no
statistically significant differences were seen (p>0.05). In the informed group, vomiting
complaints were seen significantly less compared to the uninformed group (p<0.05). The
relationship between the confirmation of the retest aiming at evaluating patients’ satisfaction

and demand of other diagnosis method, the pretest symptoms, and the physical and
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psychological problems during the test were investigated. %58.7 of the subjects (n= 176)
accepted the repetition of the test. These subjects were observed to find the personnel kind
and easily available (p<0.05). As for the subjects who felt restless, and uneasy due to
inactivity and blood taking, and had difficulty in liquid intake and  felt nauseous and
vomited during taking liquid and their decision of retesting, there seemed statistically
significant differences (p<0.05). Further, the subjects who felt uneasy due to hunger and
anxious during the test confirmed the retesting question (p<0.05). The other question
regarding satisfaction evaluation 70% of the subjects ( n=210) gave “yes” to the question.

When the relationship between the demand of another method, the confirmation of retest and
the compared conditions were investigated and there was seen a significant correlation
(p<0.05) between the subjects who felt bored during the test and uneasy due to inactivity and

had difficulty in liquid intake and felt nauseous and vomited during taking liquid.

Results: OGTT used in DM diagnosis despite more practical and easier tests such as
HbAlc and fasting plasma glucose test, is a golden standard for IGT and DM diagnoses.
However, based on our study, we suggest that another method which is more easily testable

and replicable, can be easily tolerated by the patients and be standardized can be developed.

Key words: Diabetes mellitus, OGTT, satisfaction
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KISALTMALAR

ADA :  Amerikan Diyabet Birligi

APG ¢ Aglik plazma glukozu

VKI ¢ Viicut kitle indeksi

DKA :  Diyabetik ketoasidoz

DM :  Diabetes mellitus

DPP-1V :  Dipeptidilpeptidaz IV

EASD ¢ Avrupa Diyabet Calisma Birligi

GDM ¢ Gestasyonel diyabet

GIP ¢ Glukoz bagiml insiilinotropik peptid

GLP-1 ¢ Glukogan benzeri peptid 1

GLUTH4 ¢ Glukoz tasiyicist tip 4

HOMA-IR Homeostazis model degerlendirmesi-insiilin direnci
IFG :  Bozulmus aglik glukozu (Impaired fasting glucose)
IGT :  Bozulmus glukoz toleransi (Impaired glucose tolerance)
IRS :  Insiilin reseptdr substrat

LADA :  Latent otoimmiin diyabet (Latent Autoimmune Diabetes of the Adult)
MODY Maturity onset diabetes of the young

NDDG Amerikan Diyabet Veri Toplama Grubu

NGT Normal glukoz toleransi

NHANES Ulusal Beslenme ve Saglik Arastirmasi

NKHD Nonketotik hiperosmolar durum

OGTT Oral glukoz tolerans testi

PAI Plazminojen aktivator inhibitor

PCOS Polikistik Over Sendromu

PI-3-kinaz Fosfotidilinositol 3 kinaz

TNF-alfa Tiimor nekrozis faktor alfa

TURDEP Tiirkiye Diyabet Epidemiyolojisi Calismasi

WHO Diinya Saglik Orgiitii
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1.GIRIS VE AMAC

Diabetes mellitus (DM), insiilin sekresyonunun ve/veya insiilin etkisininmutlak
veya goreceli azlig1 sonucu karbonhidrat, protein ve yag metabolizmasindabozukluklara

yol agan, kronik, hiperglisemik, metabolik bir hastaliktir (1,2).

DM, en yaygin goriilen metabolizma hastaligidir. Tiim diinyada tan1 konulan
diyabet olgularinin %90-95’ini tip 2 DM, %5-10"unu tip 1 DM ve kii¢iik bir kismini ise
diger diyabet formlar1 olusturur (3). Tip 2 DM’lu hasta sayist diinyada 2000 yilinda 150
milyonken, bu saymin 2025 yilinda 300 milyona kadar artmasi tahmin
edilmektedir(4).Ulkemizde 2000 yilinda yapilan Tiirkiye Diyabet Epidemiyolojisi
Calismasi-I’de  (TURDEP) 20 yas ve istii tip 2 DM prevelansinin %7,2 oldugu,
bozulmus glukoz tolerasinin (IGT)ise %6,7 olarak bildirilmektedir. Bu ¢alismaya gore
Tiirkiye’de 2,6 milyon diyabetli, 1,6 milyon diyabet agisindan yliksek riskli birey
vardir(5). TURDEP-I ve Tiirk Eriskinlerinde Kalp Hastalifi ve Risk Faktorleri
(TEKHARF) verilerine gore Tiirkiye’deki prevalans hizli bir ¢ikis gostermektedir. Tiirk
halkinda 305 bin tahmin edilen DM prevelansinin gittikce artacagi belirtilmistir
(6).0cak 2010- Haziran 2010 tarihleri arasinda yapilan TURDEP-II"ye gore ise Tiirk
eriskin toplumunda diyabet sikliginin %13.7’ye ulastig1 goriilmiistiir. Bu ¢alismaya gore
40-44 yas grubundan itibaren niifusun en az %10’u diyabetlidir (7). TURDEP-I"de ise
%]10’un tiizerindeki diyabet sikligi 45-49 yas grubunda baslamaktadir (6). Buna
dayanilarak Tiirkiye’de diyabetin 1998 yilina gore yaklasik olarak 5 yas daha erken
basladig1 diisiintilmektedir.

Kronik bir hastalik olan tip 2DM, son donem bobrek yetmezliginin, nontravmatik alt
ekstremite amputasyonlarin ve erigkinlerdeki korligiin en sik nedenidir (8). Ayrica
Tip 2 DM vaskiiler komplikasyonlarabagli olarak mortalite ve morbititeyi etkilemenin

yaninda iilke ekonomisine agir bir ekonomik yiik getirmektedir (9).

Ulusal Diyabet Veri Grubu tarafindan 1979 yilinda DM’ un tanisinda bozulmus glukoz
toleransitarif edilmistir (10). Bozulmus glukoz toleransina sahip kisiler ilerde DM
gelisimi icin yiiksek risk grubuna dahildirler (11). Bu nedenle bozulmus glukoz
tolerasina sahip kisilerin saptanmasi igin World Health Organization (WHO) ve

American Diabetes Association (ADA) tarafindan 2 saatlik oral glukoz tolerans testinin



yapilmast gerektigi belirtilmistir (12-14). Sonrasinda testin zorluklar1 nedeniyle 1997
yilinda ADA DM’un tanisinda oral glukoz tolerans testinin yerine aclik plazma glukoz
diizeyinin kullanilmasin1 6nermistir(14). Fakat yalnizca aglik plazma glukoz diizeyine
bakilarak %70-80 bozulmus glukoz tolerasina sahip kisinin gozden kagtig1 goriilmiistir.
Plazma aglik glukozuna gore hesaplanan DM prevelansinin oral glukoz tolerans testine
gore hesaplanandan %40 daha diisiik oldugu bulunmustur. Béylece aclik plazma glukoz
Ol¢limiiniin oral glukoz tolerans testine gore duyarlilifinin daha disiik oldugu
gosterilmistir(15-16). Oral glukoz tolerans testi tekrarlanabilirligi zor, zaman alan,
yavas, labaratuvar bagimli, hastalar tarafindan zor tolere edilebilen, bulanti, kusmaya
neden olan zahmetli bir testtir(17-21). Calismamizda hastalarin tolere etmekte
zorlandig1 is gilici kaybina neden olan OGTT yapilan hastalarda memnuniyet

degerlendirilmesi amaglandi.



2.GENEL BiLGILER
2.1.Diyabetes Mellitus

DM, insiilin hormon sekresyonunun ve/veya insiilin etkisinin mutlak veya
goreceli azlig1 sonucu karbonhidrat, protein ve yag metabolizmasinda bozukluklara yol

acan kronik hiperglisemik bir grup metabolizma hastaligidir (22).
2.1.1. Epidemiyoloji

Son 2 dekatta diinya genelinde diyabet prevelansi dramatik olarak artmistir.
Diinya genelinde tiim yas gruplari i¢in diyabet prevelansit 2000 yilinda %2.8 iken bu
oranin 2030’da %4.4 olmasi1 tahmin edilmektedir. Diyabetli hasta sayis1 ise 2000
yilindan 2030 yilina kadar 171 milyondan 366 milyona kadar artacagi beklenmektedir
(23). Yasam siiresinin uzamis olmasi da diyabet prevelansindaki artig1 aciklayabilir
(24).Gelismis tilkelerde1995-2025 yillar1 arasinda diyabetli hasta sayisinin %42’°lik bir
artigla 51 milyondan 72 milyona, gelismekte olan iilkelerde ise %170’lik bir artigla 84
milyondan 228 milyona ¢ikmasi beklenmektedir. Diyabetli hasta sayisinin 2025 yili
itibariyle en fazla olacag:i {ilkelerHindistan, Cin ve Amerika’dir. Diyabet prevelansi
1995 ve 2025 yillar1 arasindaCin’de %68 iken Hindistan’da %59’dur(4). Amerika’da
1980 yilinda diyabet prevelanst %2,5 iken diyabetli hasta sayist 5,6 milyon kisiydi.
Prevelans 2006 yilinda ise % 132’lik artisla %5.8 e yiikseldi ve hasta sayis1 16.8 milyon
olarak belirlendi. Amerika’da Hastalik Kontrol ve Koruma Merkezi 2007°deki diyabetli
hasta sayisin1 23.6 milyon kisi veya populasyonun %38’ olarak belirlemistir. Ayrica
%30’dan fazla diyabetli bireyin henliz daha tam almadigi da goz Oniinde
bulunduruldugunda gelecek 50 yil igerisinde Amerika’daki diyabetik hasta sayisinin 28
milyona ulagmasi beklenmektedir (4,25,26 ).

Diyabet siklig1 yaglanmayla artmaktadir. Diinya genelinde2000 yilinda 20 yas
tizerindeki yetiskinlerdeki diyabetik vaka sayisinin 171 milyon oldugu tesbit
edilmistir(23,24). Gelismekte olan iilkelerdeki diyabetli hastalarin yas ortalamas1 45-64
iken gelismis lilkelerdeki yas ortalamasi ise 65 ve iizeridir(4). Amerika’da 2007 deki
diyabet prevelansi 20 yas altinda %0.2 iken, 20 yas tizerinde %10.7 olarak saptanmustir.

60 yas iizerinde diyabet prevelansi ise %23.1°dir. Diyabetin prevelansi hem bayan hem



erkeklerde yas oranlarina gore benzerdir ama 60 yas sonrasinda erkeklerde biraz daha

fazladir(24).

Tip 1 ve tip 2 diyabet insidans1 genis cografik bir varyasyon gdsterir. Hindistan
en fazla tip 2 diyabetli hastanin yasadig1 yerdir ve diyabetli kisi sayisinin 2030 yilinda
yaklasik 80 milyon kisiye ulasmas1 beklenmektedir (25). Iskandinav iilkeleri 6rnegin
Finlandiya (35/100.000 /yillik ) en fazla tip 1 diyabet insidansina sahiptir. Pasifik
kenarindaki iilkelerde (Japonya ve Cin’de yillik insidans 1-3 /100.000) tip 1 diyabet
diisiik oranda goriiliirken, Kuzey Avrupa ve Amerika’da orta oranda (yillik 100.000°de
8-17) dir. Tip 1 diyabetes mellitusun artan riski, farkli cografik bolgelerdeki etnik
gruplardaki yiiksek riskli HLA alleline sahip olma siklig1 ile ifade edilir(24).

Ulkemizde diyabet sikligmi belirlemeye ydnelik 1997-98 yillarinda 20 yas ve
tizeri 24788 kisiyi kapsayan TURDEP-I sonuglarina gore tip 2 diyabet prevelansi %7.2’
dir. Bu oranlara gore 2000 yili niifus sayimina gore iilkemizde 2.6 milyonun iizerinde
diyabetli yasadig1 bilinmekteydi. Bu calismada diyabet prevelans oranlar1 bayanlarda
%S8, erkeklerde %6.2 olarak bulunustur. Niifusun 45-49 yas grubundan itibaren en az
%10’u diyabetlidir (5). Ocak-Haziran 2010 tarihleri arasinda 20 yas ve tizeri 26499 kisi
katilimi ile yapilan TURDEP —II ¢alismasinda ise diyabet sikliginin %13.7’ye ulastig1
goriilmiistiir. Diyabet siklig1 acisindan kadin ve erkekler arasinda ¢ok anlamli bir fark
goriilmemistir. Bu ¢alismaya gore 40-44 yas grubundan itibaren niifusun en az %10’u

diyabetlidir (7).
2.1.2.Diyabetin sitmiflamasi

Amerikan Diyabet Cemiyeti (ADA) DM ile ilgili bir etyolojik siniflama
olusturmustur (27).

I. Tip 1 DM (Genellikle mutlak insiilin noksanlifina sebep olan beta hiicre yikimi
vardir.)

A. Otoimmun = Tip 1 A (%90)

B. Idiopatik =Tip 1 B (%10)
II. Tip 2 DM (insiilin direnci zemininde ilerleyici insiilin sekresyon defekti ile

karakterizedir.)



III. Diger spesifik diyabet tipleri
A. Beta hiicre fonksiyonunda genetik defekt

B. Insiilin etkisinde genetik defekt

C. Ekzokrin pankreas hastaliklari

D. Endokrinopatiler

E. Ila¢ veya kimyasal ajanlar

F. Enfeksiyonlar

G. Immiin aracilikli nadir diyabet formlari

H. DM ile iliskili diger genetik bozukluklar
IV. Gestasyonel diabetes mellitus (GDM) (Gebelik sirasinda ortaya ¢ikan ve genellikle
dogumla birlikte diizelen diyabet) (27).

2.1.2.1. Tip 1 Diabetes mellitus

Diyabet tanis1 alan hastalarin yaklasik %5-10’u tip 1 DM’dur. Tip 1 DM pankreasin
beta hiicrelerinin otoimmmun, progresif hasar1 sonrasinda komplet insiilin eksikligi ile
sonuglanan bir hastaliktir. Beta hiicrelerinin immun aracilikli yikimin1 gosteren
belirtecler adacik hiicre antikorlari, insiilin otoantikorlari, glutamik asit dekarboksilaz
antikorlar1 (GAD 65), tirozin fosfataza karsi olusan antikorlardir. Yeni tan1 konulan
hastalarin yaklagik %90’ninda en az bir veya daha fazla antikor vardir. Bu nedenle

klinikte taniy1 koymada yardimeci olabilirler (13,28-30).

Hastalik Finlandiya ve diger Iskandinav iilkeleri ve Iskogya’da sik olarak goriiliirken,
Giliney Avrupa, Ortadogu’da daha az, Asya {ilkelerinde ise nadirdir. Prevelans ayni
cografik bolgede yasayan degisik etnik gruplarda genetik duyarliliga bagli olarak
farklilik gostermektedir. Tipl diyabet gelismesinde genetik katki multiple genleri
ilgilendirir. Hastalik DQA ve B genleri ile baglantili giiclii HLA iliskisine sahiptir. Beta
hiicrelerinin otoimmun yikimi bir¢ok genetik ve tam olarak belirlenemeyen cevresel

faktorlere baghdir (13,29-30).

Yaygin olarak ¢ocuk ve adelosan doneminde goriilen immiin aracili bu diyabet tiirli her
yasta ortaya cikabilir. Eriskin yasta goriilen tip 1 A diyabet formuna erigkinin latent
otoimmiin diyabeti (LADA) denilmektedir. Cocuklarda ve genglerde beta hiicre yikimi
hizli bir sekilde gelisirken, yetiskinlerde ise daha sinsi seyreder. Hastaligin ilk ortaya



cikis sekli hizli beta hiicre hasar1 sonucunda olusan diyabetik ketoasidoz tablosu
olabilir. Ayrica hastalik ilimli bir aglik hiperglisemisi ile seyredip enfeksiyon veya diger
stres faktorlerinin varliginda ciddi hiperglisemiye veya ketoasidoza doniisebilir. Bir¢ok
calismayla baslangicta tip 2 DM oldugu diisiiniilen vakalarin %5-30’unda LADA
oldugu ortaya konmustur. Tip 1 diyabet hastalarinda ciddi anlamda insiilin eksikligi

vardir ve yagamlar1 boyunca tedavi i¢in insiilin bagimhidirlar (3,13,30,37).
2.1.2.2.Tip 2 Diabetes mellitus

Tip 2 diyabetin karakteristik Ozelliklerini olusturan metabolik etkenlerin icerisinde
karacigerde ve kasta yasanan insiilin direnci, buna bagli beta hiicre yetersizligi ve
goreceli insiilin yetersizligi, bunlarin sonucunda ortaya ¢ikan hiperglisemi yer
almaktadir.Bu diyabet formunda pankreas beta hiicrelerinin otoimmun yikimi meydana
gelmez ve tip 1 diyabette oldugu gibi insiilin yetmezligi mutlak degildir, gorecelidir

(13,31).

Tip 2 diyabet %90-95’lik orani ile en yaygin goriilen diyabet formudur.Tip 2 diyabetes
mellitus diinya genelinde 100 milyon kisiyi yani populasyonun %3’iinii etkilemektedir.
Amerika’da tip 2 diyabetes mellitus prevelansi populasyonun %6-7’sini etkilemesi ile
oldukca yiiksektir ve gittikge artmaya devam etmektedir. Amerika’da yetiskin
bireylerde diyabet prevelanst 1990-1999 yillariarasinda %4.9’dan %69’a yiikselerek on
yil igerisinde %40 artis gostermistir. National Institutes of Health (NHI) ve Centers for
Disease Control (CDC)’ye gore diyabetli hastalarin %30’u heniiz tan1 almamustir.
Amerika’da 2000 yilinda dogan bireyler i¢in yasamlar1 boyunca diyabet gelisme riski
goreceli olarak erkeklerde %33, bayanlarda ise %39’dur. Amerika’da 50 yil igerisinde
diyabetli birey sayisinin 28 milyona ulagsmasi beklenmektedir (25,26).

Tip 2 diyabet genellikle orta-ileri yas hastalig1 olarak kabul edilmekle beraber obezite
artisinin sonucu olarak 6zellikle son 10-15 yilda ¢ocukluk ve addlesan ¢aglarinda ortaya

c¢ikan tip 2 diyabet vakalar1 artmaya baglamistir (29,32,33).

Hastalik genellikle sinsi baslangi¢hdir. Hiperglisemi yavas yavas gelisir ve hastaligin
erken donemde fark edilmesi i¢in diyabet semptomlar1 yeterli degildir. Bu nedenle

hastalar uzun yillar tan1 almazlar ve ne yazik ki hastalarin ¢ogu makrovaskiiler ve



mikrovaskiiler komplikasyonlarin gelisimi i¢in yliksek riskle karsi karsiya kalirlar. Tip 2
diyabetli hastalarin bir kismi polidipsi, politiri, halsizlik gibi hiperglisemik
semptomlarla veya baska bir nedenle yapilan incelemeler sonrasinda saptanirlar.
Bazilar1 ise diyabet tanisini ozellikle iiriner sistem, deri enfeksiyonlar1 o6zellikle
kadinlardaki genital kandidiazis varliginda yapilan incelemeler sonucunda alirlar. Diger
bir hasta grubu ise diyabetin komplikasyonlarindan 6zellikle anjina, myokard enfaktiisii,
stroke veya periferik damar hastaligi gibi makrovaskiiler hastalik varliginda diyabet
tanis1 alirlar. Kiigiik bir grup ise diyabetin mikrovasiiler komplikasyonlariolan nefropati,
makiilopati, néropati, nefropati ile bagvurabilirler. Bu diyabet formunda ketoasidoz ¢ok
nadiren goriiliir, eger meydana gelirse enfeksiyon gibi stres olusturan baska bir hastalik

vardir (13,25).
2.1.2.2.1Tip 2 DM etyolojisi

Tip 2 diyabet yaygin bir hastalik olmasina ragmen etyolojisi hala tam olarak
anlagilamamistir. Tip 2 diyabetin kuvvetli bir genetik bileseni ve buna katkida bulunan
cevresel belirleyicileri oldugu bilinmektedir. Genetik etki ikiz ve aile ¢aligsmalarinda
belirlendigi lizere multigenikdir.Tip 2 diyabetteki genetik alt yapi tip 1 diyabette
goriilenden daha kuvvetlidir.Caligsmalar tip 2 diyabete duyarlilikta genetigin %60-90
oraninda sorumlu oldugunu gostermistir. Tip 2 DM monozigotik ikizlerde %70-90
oraninda, dizigotik ikizlerde ise %15-25 oraninda birlikte goriiliir. Yas bagimli tip 2
DM goriilme orani ile ilgili ¢aligmalarda ise monozigotik ikizlerde ilerleyen yaslarda
diyabetin birlikte goriilme oraninin %100°e ulastig1 gosterilmistir. Oysa tip 1 diyabet
icin bu oran %50 diizeyinde kalmaktadir. Tip 2 diyabet ve bozulmus glukoz toleransi
ailesel bir iliski gostermektedir. Tip 2 diyabetli bir¢ok hastanin pozitif bir aile dykiisii
vardir.Birinci derece yakinlarinda tip 2 diyabetes mellitusu olan kisilerde hayatlar
boyunca tip 2 diyabet gelisme riski %40 oraninda artmistir. Anne ve babanin her
ikisinde de tip 2 diyabet varsa risk %70’e kadar yiikselebilir (25,34,35). Tip 1 ve tip 2
diyabet icin aile Oykiisiine sahip olmayan bireylerde hastalifin ortaya c¢ikist sahip
olanlara gore daha gegtir ve endojen insiilin sekresyonu daha iyi korunmustur. Yanlizca
tip 2 diyabet aile Oykiisii olanlar, hem tip 1 hem tip 2 diyabet aile dykiisii olanlara gore

daha obezdirler ve endojen insiilin salinimlar1 daha iyidir (36).



Tip 2 diyabet prevelansindaki sasirtic1 etnik varyasyonlar genetik faktorlerin 6nemini
desteklemektedir. Tip 2 diyabet sikligi irk ve etnik gruplar arasinda degiskenlik
gostermektedir.Kizilderililer, Hawaii ve c¢evresinde yasayanlar, Asyali Hindular,
Hispanik ve Afrika kokenli Amerikalilar, Avrupalilara gore daha fazla risk altindadir.
Amerika’daki tip 2 diyabet prevelans1 Yahudilerde %?2-4, Afrika kokenli
Amerikalilarda %4-6, Meksikali Amerikalilarda %10-15 ve Arizona’daki Hindistan
kokenlilerinde %35 oranindadir (25,37).

Tip 2 diyabet gelisim riski ile dogum kilosu arasinda da ters bir iligki vardir.
Calismalarda normalin altinda dogum kilosu ile dogup ilerki yaslarinda fazla kiloya
sahip kisilerin ciddi insiilin direncine ve tip 2 diyabet acisindan yiiksek riske sahip

olabilecegi belirtilmistir(38,39).

Cevresel etkenler genetik faktorlerle birlikte tip 2 diyabet gelisimine insiilin
aktivasyonu ve / veya insiilin sekresyonuna etki ederek neden olurlar. Bat1 yasam tipi ile
birlikte tip 2 diyabet prevelans: gittikce artmaktadir. Diyabete genetik olarak yatkin olan
bireylerde obezite, fiziksel inaktivite ve diyetsel faktorler diyabet gelisim riskini

attirabilir (46).

Tip 2 diyabetli hastalarin biiyiik bir cogunlugunda (yaklasik %80-85) obezite
mevcuttur. Obez olmayan hastalarin bir kisminda da normal viicut yag dagilimi
bozukluguna bagli olarak abdominal bolgede yag birikmistir (abdominal obezite, santral
obezite). Abdominal obezite ise insiilin direnci ile iligkilidir. Tip 2 diyabet gelisiminde
obezite giiclii bagimsiz bir risk faktoriidiir. Obezite varlig1 tip 2 diyabet gelisiminin
onceden tahmini i¢in gii¢lii bir belirtectir. Obezitenin diizelmesi tip 2 diyabet riskini
azaltir ve glisemik kontroliin saglanmasina yardime1 olur. Batili diyet (yliksek kirmizi et
ve lirlinlerini igeren, yag ve karbonhidrattan zengin) ile beslenen kisilerde tip 2 diyabet

gelisiminde artma gozlenmektedir (13,25,27,40,41).

Sedanter yasam siiren kisiler de tip 2 diyabet gelisimi icin riskli gruptadirlar. Orta
derecede diizenli fiziksel aktivitenin antidiyabetojenik etkisi obeziteden korunma ve

insiilin duyarliligininartmasi olarak belirtilebilir (13,25,27,42).

Bircok prospektif ¢aligmada sigara igiciliginin tip 2 diyabet gelisme riskini arttirdigi

gozlenmistir. Bu risk giinliik igilen sigara sayisindaki artis ve gegmisteki sigara igiciligi
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siiresi ile artmaktadir. Ayrica tip 2 diyabet gelisim riski sigara igmeyip sigaraya maruz
kalanlarda da, hi¢ maruz kalmayanlara gbre artmaktadir. Sigara oral glukoz alimindan

sonra kan glukoz konsantrasyonunu arttirabilir ve insiilin duyarliligin1 bozabilir (43,44).

2.1.2.2.2 Tip 2 DM patogenezi
Tip 2 diyabetes mellitusu olan bireylerde 3 6nemli kusur gosterilmistir:

1- Periferik insiilin direnci
2- Insiilin sekresyonunda bozulma

3- Hepatik glukoz iiretimidir .

Kan sekerinin regiilasyonunu saglamada insiilin anahtar hormondur. Normoglisemi
insiilin aktivasyonu ve sekresyonu arasindaki dengenin saglanmasi ile korunmaktadir.
Insiilin ilk énce reseptoriine baglanir ve reseptdriin beta alt iinitesi otofosforile olur.
Reseptoriin aktivasyonu ile insiilin tarafindan regiile olan enzim- transporter sistemi
aktive olur ve boylece sinyal kaskati baglamig olur. Bu dizinin herhangi bir yerindeki

bozukluk insiilin direncine neden olabilir (24,45).

Tip 2 diyabet gelisiminde insiilin direncinin veya bozulmus insiilin sekresyonunun tek
basina ya da birlikte primer defekt oldugu tartisma konusudur. Sorunu ¢6zmedeki major
zorluk insiilin direncinin insiilin sekresyonundaki anormalliklere neden olabilecegidir.
Ayrica insiilin direnci ve insiilin sekresyonundaki anormallikler karaciger ve bdbrek
hastaliklari, glukokortikoid, growth hormon veya tiroid hormon asir1 salinimi gibi

bozukluklara sekonder gelismis olabilir(30,46).
2.1.2.2.2.insiilin direnci

Insiilin direnci, insiilinin endojen glukoz iiretimi iizerindeki baskilayici, periferik
glukoz (6zellikle iskelet kas1) ve glikojen sentezi lizerindeki uyarici ve adipoz dokunun
lipolizi iizerindeki inhibitdr etkilerine karsi gelisen diren¢g olarak tanimlanir

(25,37,46,47).

Bir hipoteze gore tip 2 diyabet gelisimindeki en erken bozukluk periferik glukoz
uptake’i ya da kullanimindaki azalma ile karakterize plazma aclik glukozu ve glukoz

toleransinin normal oldugu zamanki insiilin direncidir. Bu duruma karsi pankreas



adacig1 normal ise alfa hiicresinden glukagon salinimi azalir, beta hiicreleri insiilin
aktivasyonundaki defekti kompanse etmek i¢in sekresyonlarimi arttirirlar. Artan aclik
insiilin diizeyleri ve glukozla uyarilmis insiilin cevabi normal glukoz cevabinin
saglanmasinda Oonemlidir. Fakat zamanla aclik kan sekeri ve glukoz yiiklenmesinden
sonraki 2.saat kan sekeri hafif derecede artacaktir ve gelisen glukoz toksitesi beta
hiicrelerine zarar verecektir. Beta hiicre fonksiyonlarindaki azalmanin etyolojisinde
glukotoksitite ve lipotoksitite gibi kazanilmis defektlerin yaninda genetik anormallikler

de yer almaktadir (25,46,47,48).

Insiilin direncinin etyolojisinde genetik faktdrler, obezite, sedanter yasam ve
yiiksek yagli beslenme yer almaktadir. Insiilin direnci mitokondrial oksidatif
fosforilasyondaki genetik defektin veya yaslanmayla sonradan kazanilmis mitokondrial
fonksiyonlarin kaybinin sonucu olarak ortaya ¢ikan ektopik yag birikiminden
kaynaklanir. Yag asitlerinin oksidasyonundaki azalmis mitokondrial kapasiyete bagh

olarak kas hiicrelerinde lipid birikimi olusur (47).

Yapilan bir ¢aligmada tip 2 diyabetlilerin normoglisemik olan ¢ocuklarinda
azalmis kas glikojen sentezi ile iligkili azalmis nonoksidatif glukoz metabolizmasi
saptanmistir (49). Bu nedenle insiilin direnci hiperglisemi belirmeden onceki yillarda
mevcuttur. Kas hiicrelerinde artan hiicre i¢i yag igerigi bu insiilin direncine sahip
cocuklarda agiklanmistir. Bu bireylerdeki insiilin direncine yag asit metabolizmasindaki
bozukluk aracilik edebilir. Baska bir ¢alismada bu bozuklugun mitokondrial

fonksiyonlardaki genetik bir defekte bagli olabilecegi gosterilmistir (50).

Azalmis sayidaki insiilin reseptorii insiilin direncine neden olabilir. Yag ve
iskelet kaslarinda insiilin araciligiyla maksimum oranda glukoz transportu i¢in yiizey
reseptorlerinin %10-20 oraninda insiilinle isgal edilmesi gereklidir. Obez ve bozulmus
glukoz toleransina sahip bireylerde hiperinsiilineminin etkisiyle olusan down
regiilasyona bagl olarak azalmis insiilin reseptorii vardir. Bu azalis dokulardaki insiilin
duyarsizhigina katkida bulunur. Insiilin reseptérleri bircok obez ve obez olmayan tip 2
diyabetli hastada orta derecede azalmis olarak bulunmaktadir ama bu hastalardaki

instilin direnci primer olarak baglanma bolgesindeki defektlere baglidir (45,51).
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Insiilin direncinden sorumlu primer bozukluk, insiilin sinyal yolunun erken
basamaklarinda olabilir. Dikkat c¢ekici 3 erken hedef: insiilin reseptoriiniin kendisi,
inslilin reseptor substrat ailesi (insiilin reseptor 1 ve 2) ve insiilin glukoz transportunda
ve diger bazi aktivasyonlarda kritik bir lipid lipaz olan fosfotidilinositol 3 kinaz (PI-3-
kinaz)’dir. Tip 2 diyabetli hastalarda insiilin reseptor gen bdlgesi %99 oraninda
normaldir. Tip 2 diyabetlilerde azalmis tirozin kinaz aktivitesine sahip karaciger, kas ve
yag dokusunda insiilin reseptdrii bulunmustur ama bu muhtemelen sonradan kazanilmis
bir defektir. Insiilin reseptdr substrat1 olan IRS-1  ve IRS-2 insiilin reseptorlerinden
proteinlere sinyal iletiminde anahtar bir role sahiptirler. Tip 2 diyabetik hastalarda hem
yag hem iskelet kaslarinda insiilinin tirozin iizerinden IRS fosforilasyonunu stimiile
etmesi bozulmustur. Insiilinin glukoz tastyic1 izoformu olan glukoz tasiyicisi tip 4
(glucose transporter type 4, GLUT-4), kas ve karacigerde major glukoz tastyicisidir.
Insiilin uyaris1 gelince GLUT-4 PI-3 kinaz yardimiyla sitoplazmadan hiicre zarma
taginir. Ama tip 2 diyabetlilerin kaslarindaki PI-3-kinaz aktivitesi bozulmustur. Bunun
sonucunda tip 2 diyabetli hastalarin ¢ogunda GLUT-4 gen kodlayan bolgeler ve
kaslardaki GLUT-4 protein seviyelerinin normal olmasina karsin, insiilin tarafindan

uyarilmis GLUT-4"{in plazma membranina geg¢isi bozulmustur (52,53).

Insiilin direncinde genetik faktdrlerin yaninda obezite, diyetsel etkenler, fiziksel
inaktivite gibi kazanilmus faktdrler de etkilidir. Insiilin aktivitesini diizenlemede
dolagimdaki hormonlar, sitokinler ve yag dokusundan orjin alan esterlesmemis yag
asitleri gibi metabolik yakitlar etkilidir. Obezitede oldugu gibi artmis yagli besin alimi
veya artmis endojen lipoliz insiilinin hedef dokularinda lipid birikimine neden olur. Yag
acil ko-A, diagilgliserol ve seramid gibi toksik lipid metabolitler birikirse insiilin direnci
olusur. Insiilinin hedef hiicrelerinde lipid birikimine neden olan artmis seviyedeki
plazma serbest yag asitlerinin endojen komponenti insiilinin antilipolitik etkisine kars1
olusan direncin bir sonucudur. Yiiksek plazma serbest yag asitleri beta hiicrelerinin
glukoza olan duyarliligini azaltir. Serbest yag asitlerinin anlamli derecede instilinotropik
etkisi vardir ama bunlara kronik maruziyet hasara neden olur ve adacik hiicrelerinde
lipotoksisiteye neden olup trigliserid seviyelerini attirir. Ayrica plazma serbest yag
asitlerinin artis1 insiilin mRNA ekspresyonunu inhibe ederek insiilin sekresyonunun

bozulmasina da neden olur (47).
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Insiilin direncinin gelisiminde ve progresyonunda obezitede adinopektin, resistin, leptin
ve TNF-alfa gibi adipositlerden salinan maddeler de etkili olabilir. Visseral obezitede
plazmada ¢esitli adipokinler artmistir ve insiilinin karaciger ve kas dokularindaki etkisi
azalmistir. Artan oranda depolanmis trigliserid 6zellikle visseral ve derin subkutan yag
depolarinda insiilinin lipolizi baskilayici yetenegine diren¢ olusturan biiyilk yag
kitlelerine onciiliik ederler. Bu da esterlesmemis serbest yag asitlerinin ve gliseroliin
artan salinimi ve dolasimdaki artan seviyeleri ile iskelet kaslarinda ve karacigerde
insiilin direncini agreve eder. Resistin obezite iliskili diyabette artan bir hormondur ve
karacigerdeki insiilin direncine aracilik etmektedir. Leptin yag dokusunun
regiilasyonuna katkida bulunur ve yaglanmadaki degisikliklerle pozitif koreledir.
Leptinin hem insiilin duyarliligini hem de insiilin sekresyonunu degistirdigi
raporlanmistir. TNF-alfa ise adipositlerdeki lipolizi arttirir. Bdylece esterlesmemis
serbest yag asitleri artar ve insiilin sinyal yolag: iizerine direkt negatif etki etmis olur.
Plazminojen aktivator inhibitér (PAI-I) gibi diger inflamatuar belirtecler insiilin direnci

ile iligkili olabilir (25,34,46,47).

Insiilin direnci sonucu olan hastaliklarla ilgili mortalite ve morbidite géz oniinde
bulunduruldugunda insiilin direncinin klinik 6nemi oldukga biiyiiktiir. Insiilin direnci tip
2 diyabet, hipertansiyon, dislipidemi, ateroskleroz gibi hastaliklarla yakin iligkilidir.
Insiilin direncine cevap olarak ortaya ¢ikan hiperinsiilinemi bu anomalilerin
baslangicinda 6nemli bir rol oynar. Insiilin direnci tip 2 diyabet gelisiminden 5-10 yil
once bulunur ve diyabet gelisimininin 6nemli 6n bulgusudur. Beta hiicre fonksiyonlar1
(insiilin sekresyonu) tan1 almadan 3-4 yi1l boyunca artmistir ve tan1 aninda ise azalmstir.
Diyabet gelisim nedeni olarak gdsterilen insiilin direnci komponenti siki kan glukoz
kontrolii ile geri doniisiimlii olabilir. Bu plazma serbest yag asidi seviyelerini de
diistiriir. Sik1 glisemik kontrolle insiilin duyarliligt normal seviyesine gelmese de
diizelebilir. Cesitli calismalarda insiilin duyarliliginda %10°dan %75’e kadar farkli
derecelerde olan degisiklikler olabilecegi gosterilmistir (25,37,54,55).

Insiilin duyarhiligmin invivo degerlendirilmesinde bir¢ok metod kullanilir. Bu
testlerden uygulanmasi kolay oldugu i¢in epidemiyolojik arastirmalarda daha sik

kullanilan1 insiilin direncinin homeostazis modeli degerlendirmesi (HOMA-IR) dir.
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HOMA modeli duyarliligina ait bir 6l¢iim verebilmek i¢in aclik kan sekeri ve insiilin

kullanilir, su formiil kullanilarak hesaplanir:

HOMA-IR = insiilin (mU/L)X glukoz ( mmol/L)/22,5 (45).

2.1.2.2.3.Bozulmus insiilin sekresyonu

Tip 2 diyabetli hastalarda insiilin sekresyonunda degisik bozukluklar mevcuttur. Bunlar
pulsatif salinimdaki eksiklik, glukoz alimi sonrasindaki erken faz insiilin saliniminin
kaybi, azalmis bazal ve stimiile edilmis plazma insiilin konsantrasyonu, prohormon
sekresyonundaki artis ve zamanla insiilin salinim kapasitesindeki progresif azalmadir

(56).

Normal beta hiicre fonksiyonuna sahip kisilerde insiilin direnci insiilin
sekresyonundaki artis ile kompanse edilmektedir ve plazma glukoz seviyeleri normal
hale gelmektedir. Genetik olarak tip 2 diyabete yatkin olan bireylerde kompanzasyon
icin gerekli olan beta hiicre artisindaki yetersizlik diyabete neden olan plazma glukoz
seviyelerinde progresif artisa neden olmaktadir. Kalict hiperglisemi ise zamanla ortaya
cikan progresif ciddi glukotoksititeye, lipotoksititeye ve oksidatif strese baglidir
(46,56).

Tip 2 diyabet tanis1 konuldugu zaman ilk faz insiilin salinimi bozulmustur, geg
faz ise azalmistir veya gecikmistir. Erken faz insiilin ag¢lik doneminden tokluk donemine
geciste hepatik glukoz iiretimini ve lipolizi baskilayarak ve insiilin aktivasyonuna hedef
hiicreleri hazirlayarak farkli fonksiyonlarla 6nemli bir yere sahiptir. Erken faz insiilin
salimiminda azalma, bozulmus glukoz toleransina, bozulmus aclik glukozuna sahip
kisilerde ve birinci derece yakinlarinda tip 2 diyabeti olan normoglisemik bireylerde de

bulunmaktadir (56).

Calismalar gostermistir ki; normal glukoz tolerasindan diyabete doniisiim erken
insiilin sekresyonundaki progresif bozulma ile iligkilidir. Diyabet tanis1 konuldugu
zaman rezidi insiilin sekresyon kapasitesi %50 oraninda azalmigken, bu azalis 6 yil
icerisinde %15 daha artmaktadir. Takip eden 6 yil igerisinde bu azalis siireklilik
gostermektedir (57,58). Insiilin sekresyonundaki bu progresif azalis glukotoksititeye,

lipotoksititeye dayandirilmaktadir. Yiiksek glikoz seviyelerine uzun siire maruz kalmak
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bircok hasara neden olmaktadir. Hipergliseminin kendisi insiilin sekresyonunu glukoz
toksitesine bagli olarak geri doniisiimsiiz olarak zamanla insiilin iireten hiicrelere zarar
vererek azaltir. Ayrica hiperglisemi beta hiicrelerindeki birimlerde hasar olusturarak
biiyiik oranda serbest oksijen radikallerinin olusumuna neden olur (46). Tip 2 diyabetli
hastalarda birinci faz insiilin cevabindaki yokluk, beta hiicrelerindeki bozukluk, glukoz
metabolizmasi1 tedavisinde ne kullanildigina bakilmaksizin olusturulan iyi glisemik
kontrol sonrasinda diizelebilmektedir. Lipotoksitite teorisine goére ise adacik beta
hiicrelerinin kronik olarak artmis serbest yag asidi alimi1 ve / veya beta hiicrelerindeki
serbest yag asidi metabolizmasindaki bozukluk adacik hiicrelerinde yag depolanmasina
neden olmaktadir ve bu da insiilin salinimindaki azalmaya katkida bulunmaktadir (59).
Beta hiicre fonksiyonlarindaki bu ilerleyici kayip neden insanlarin baglangicta glisemik
kontrol saglamak i¢in tek oral hipoglisemik ajan, ilerleyen yillarda ise tedavilerinde
artisin (kombine oral ajanlar ve / veya insiilin) gerekli oldugunu agiklayici bir nedendir

(25).

Intravendz glukoz uyarisina cevap olarak olusan insiilin sekresyonu bifaziktir.
[k faz kisa siireli olarak glukoz seviyelerinin yiikselis yapmasindan sonra 1-3 dakikada
pik yapar, bazal seviyeye 6-10 dakikada geri doner. Bunu ikinci faz olarak biiyiik bir
insiilin yiikselisi takip eder. Genel olarak diyabetin ciddiyeti ikinci faz yanitla ters

iliskilidir (22,24,25).

Insiilin seviyeleri oral glukoz alimi sonrasinda oldukga degiskendir. Tip 2
diyabetli hastalardaki C-peptid seviyeleri ile belirlenen beta hiicrelerinden salgilanan
insiilin, oral glukoz uygulamasinda intravendz glukoz uygulamasina gére daha fazladir.
Insiilin sekresyonundaki bu farklilik inkretin etkisi diye ifade edilmektedir. Inkretinler
gastrointestinal sistemden orjin alan peptid yapida hormonlardir ve glukoz
hemostazinda biitiinleyici bir rol oynarlar. Insanlarda glukogan benzeri peptid 1 (GLP-I)
ve glukoz bagimli instilinotropik peptid (GIP) diye iki major inkterin vardir. Bu
hormonlar gastrointestinal sistemde besin absorbsiyonu sirasinda salinirlar ve insiilin
sekresyonunu arttirirlar  (60-62). GLP-I, intestinal mukozadaki L-hiicrelerinde
proglukagonun dokuya 6zgii yollarla daha kiigiik peptidlere ayrilmasiyla tiretilir. GLP-
I’in instilinotropik fonksiyonlar1 pankreatik beta hiicrelerince eksprese edilen GLP-I

reseptorleri ile etkilesimine baglidir. GLP-I yemek alimini takiben insiilin ve amilin
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salinimu ile yiliksek korelasyonla oldukg¢a hizli salinir. GLP-I glukogan salinimini da
suprese eder. Saglikli bireylerde postprandial GLP-I diizeyleri yiikselirken, diyabeti ya
da bozulmus glukoz toleranst olanlarda yemekle tetiklenmis GLP-I diizeyleri daha
diisiiktiir. Hem GLP-I hem GIP hizlica dipeptidilpeptidaz-IV (DPP-IV) tarafindan
inaktive edilirler (34).

Tip 2 diyabetteki beta hiicre defekti goreceli olarak glukoza spesifiktir. Tip 2
diyabette aglik glukoz seviyeleri yliksek oldugu zaman da arjinin gibi diger uyaricilara
kars1 olan insiilin yanit1 normale yakindir. Ancak glukoza kars1 olan insiilin sekresyonu

bozulmustur (63).

Tip 2 diyabetlilerdeki beta hiicre disfonksiyonundaki olasi nedenler beta hiicre
glukoz metabolizmasindaki ve glukoz duyarlilifindaki bozukluk, bazi anahtar uyarici
molekiillerdeki eksiklik, beta hiicre kitlesindeki azalma ve amiloid birikimini
kapsamaktadir. Bu defektlerden bazilar1 herediter olabilirken bazilar1 kazanilmistir.

Azalmis sayidaki beta hiicre kitlesi uzun siireli diyabetin bir sonucu olabilir (63).

Amilin adacik hiicre amiloid peptididir. Amilin insiilin salgilayict vezikiillerde
depolanir ve pankreasin beta hiicrelerinden insiilin ile birlikte salgilanir. Bozulmusg
glukoz toleransina ve tip 2 diyabete sahip kisilerde bozulmus amilin cevabi vardir.
Dolasimdaki azalmis amilin seviyeleri amiloid depozitleri gibi birikir ve beta

fonksiyonlarini bozar (64).
2.1.2.2.4.Hepatik glukoz iiretimi

Tip 2 diyabette hiperglisemi karacigerden fazla miktarda iiretilen glukoz ve
insiilin ile stimiile edilen bozulmus doku glukoz aliminin degisken kombinasyonudur

(25,45).

Bir gecelik agliktan sonra dolasima karisan glukozun %90 kadar1 karacigerden
gelir. Karbonhidrat alimindan sonra karacigerden glukoz c¢ikis1 plazma glukoz
diizeylerinin artisim1 engellemek iizere diiser. Bu degisiklikler insiilin ve insiilinin
hepatik glukoneogenez ve glukojenoliz etkilerine zit olan diger hormonlardaki
degisiklikler ile ayarlanir (28,29,37,45). Diyabetik hastalarda aclik hiperglisemisinde

glukoneogenez artmistir, bu da karacigerden glukoz ¢ikisini agiklar. Glukoneogenezisin
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artmasina neden olan faktorler hepatik insiilin direnci, goreceli insiilin yetersizligi,
artmis plazma glukagon seviyeleri, glukoneojenik prekiirsorleri ve serbest yag asitleridir

(22,24,29).

Glukagon pankreasin alfa hiicrelerinden salinir. Tip 2 diyabetik hastalarda
plazma glukagon seviyeleri artmistir. Bazal karaciger glukoz iiretiminin tesbiti icin
plazma insiilin / glukagon orani O6nemlidir. Yemeklerden sonra alfa hiicrelerinden
salinan glukagonu baskilamak i¢in plazma glukoz ve insiilin seviyeleri artar ve birlikte
etki ederler. Bunlarin sonrasinda azalan plazma glukagon konsantrasyonu karacigerden
glukoz tretimindeki azalmaya katkida bulunur ve normal glukoz hemostazi saglanir
(22,24,29,37). Tip 2 diyabette glukoz alimi sonrasindaki glukagon baskilanmasindaki
bozukluk alfa hiicrelerinin hiperglisemi veya hiperinsiilineminin inhibitor etkisine olan

yetersiz cevabindan kaynaklanmaktadir (25,37,46).

Glukoneojenik onciiller olan laktat, alanin ve gliseroliin periferik dokulardan
karacigere artmis akisi karacigerden yiiksek oranda glukoz ¢ikisina katkida bulunur
(22,24,28). Serbest yag asitleri yanlizca glukoneogenez i¢in enerji saglamazlar, ayrica
cesitli glukoneojenik enzimleri de stimiile ederler. Insiilinin karacigerden glukoz ¢ikisi
tizerindeki baskilayict 6zelligi indirektir ve adipoz doku lipolizi plazma serbest yag
asitlerinin baskilanmasi ile ayarlanir. Tip 2 diyabette karacigerden glukoz ¢ikisindaki
artts insiilin tarafindan plazma serbest yag asit seviyelerinin baskilanmasinin

bozulmasina sekonder olabilir (45).

2.1.2.3.GDM

GDM, ilk kez gebelik sirasinda baslayan veya tani konulan karbonhidrat
intoleranst ve hiperglisemiyi ifade etmek i¢in kullanilmaktadir. Bu gruptaki kisilerin
kiigiik bir kisminda diyabet gebelik oncesinde baslamistir ancak fark edilmedigi igin
tanis1 gebelik sirasinda konulmus olabilir. Amerika’da GDM yillik 135.000 vaka ile tim
gebeliklerin %4’iinde goriilmektedir (13,27). Gestasyonel diyabet fetal morbidite ve
mortaliteyi arttirdigindan dolay1 bu durumun belirlenmesi énemlidir. Gebelik 6ncesinde
veya gebelik sirasindaki yiikselmis aglik glukozu gebeligin 4 ile 8. haftasi icerisinde

konjenetial anomalilere ve intrauterin fetal 6liime neden olabilir (34,37).
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Gebeligin ilk trimestirinde veya ikinci trimestirin ilk yaris1 gibi erken
donemlerinde aglik ve tokluk glukoz diizeyleri gebe olmayan bayanlara nazaran daha
diistiktiir. Bu donemdeki artmis acglik ve tokluk plazma glukoz seviyeleri gebelik

oncesinde de diyabetin var oldugunu yansitir (13).

GDM riski bazi durumlarda artmaktadir. Bunlar gebe yasinin 25’den biiytik
olmasi, gebelik Oncesinden itibaren normal kilonun iizerinde olmak, birinci derece
akrabalarinda diyabet Oykdisiiniin bulunmasi, diyabet riski yliksek etnik gruplardan
birine mensup olmak, polikistik over sendromu(PCOS) tanis1 bulunmasi, daha once
makrozomik bebek ve spontan abortus anamnezi ya da obstetrik sorunlu dogum yapmis
olmak, daha 6nce glukoz intoleransi veya gestasyonel diyabet tanisi almis olmak ve
glukoziirinin bulunmasidir.Diyabet agisindan yiiksek riskli kadinlar gebeligin konfirme
edilmesini takiben gestasyonel diyabet agisindan degerlendirilmelidirler (25,27).
2.1.2.4.Diger spesifik diyabet tipleri
2.1.2.4.1.MODY ( Maturity onset diabetes of the young)

MODY, beta hiicre genlerindeki spesifik mutasyonlardan kaynaklanan beta hiicre
disfonksiyonu ile iligkili bir diyabet tipidir (37). MODY otozomal dominant kalitim
gosterir, erken baslayan hiperglisemi ve insiilin sekresyonunda bozulma ile
karakterizedir. MODY ’nin farkli genetik mutasyonlara bagli alti farkli alt grubu
mevcuttur. MODY’ye yol agan gen mutasyonlar1 glukokinaz, hepatosit niikleer faktor 1
alfa, hepatosit niikleer faktor 4 alfa, hepatosit niikleer 1 beta, insiilin promotor faktor 1
ve NeuroD1 ile iligkilidir. MODY nin ger¢ek prevelansi tam olarak bilinmemektedir,
ama tip 2 DM’li hastalarin %2-5’1 ile birden fazla aile iliyesinde tip 2 DM olan ailelerin
%10-20’sinde goriildiigii tahmin edilmektedir. Cocuklarda, adolesanlarda ve geng
eriskinlerde ortaya cikmasindan dolayr tip 1 diyabet hastalari1 ile karistirilabilirler.
MODY nin gorildigi hastalar genellikle zayiftirlar, ketoza direnclidirler ve hatta
glisemi kontrolii i¢in insiilin ihtiyaci olanlar bile siklikla ketoza yatkin degildirler (45).
Bu hastalarda hafif diizeydeki hiperglisemilere bagli olarak nadiren mikrovaskiiler
komplikasyonlar goriiliir (37).

2.1.2. Tam

Diyabet tanist hasta hipergliseminin klasik semptomlar1 (poliiiri, polidipsi,

aciklanamayan kilo kaybi, gérmede bozukluk gibi) ile geldiginde ve rastgele bakilan
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kan glukoz diizeyi 200 mg/dl veya iizerinde oldugunda kolayca konulur (29).
Semptomlar genellikle agir degildir ve hastayr ¢ok rahatsiz etmedigi icin tani
gecikebilir. Farkina varilmayan hiperglisemi organ ve sistemlerde bir¢ok hasara neden
olabilir ve diyabet tanisi konuldugunda patolojik ve fonksiyonel degisiklikler baglamig
olabilir. Bununla birlikte erken tan1 ve bazi laboratuvar yontemlerinin dogru sekilde
kullanilmasi, sonuglarin tani kriterlerine uygun olarak degerlendirilmesi Onemlidir.
Travma, enfeksiyon, myokard enfaktiisii ve stres gibi akut gelisen durumlarda gecici
olarak hiperglisemi olabilir. Bu akut durum diizeldikten sonra diyabet tani testleri

kullanilmalidir (33).

Son on yil igerisinde klinik aragtirmalar ve uygulamalardan elde edilen yeni
bilgilerin 15181nda diyabetin ve glukoz metabolizmasinin diger bozukluklarinin tani ve

siniflamasinda bazi degisiklikler yapilmistir (27).

Amerikan Diyabet Veri Toplama Grubu (NDDG) 1979 yilinda ve Diinya Saglik
Orgiitii (WHO) Uzmanlar Komitesi 1980’de diyabet tam kriterlerini normal glukoz
tolerans1 ve oralglukoz tolerans test tabanli olarak belirlemistir. NDDG ve WHO aglik
kan glukoz degerini 140 mg/dl olarak bildirmisti. Alternatif olarak tan1 2 saatlik 75
gram glukoz tolerans testinde devam eden plazma glukoz yiiksekligi ile de

konulabiliyordu (24).

1997 yilinda Amerikan Diyabet Birligi (ADA) Uzmanlar Komitesi aglik kan
glukoz diizeyinin daha asagi ¢ekilmesini Onermistir. Diyabet tanisi i¢in aglik glikoz
esiginin 140 mg/ dI’den 126 mg/dl’ye diisiiriilmesi vurgulanmis ve aglik glukozunun,
diyabet tanisinda cogu hastanin tolere etmekte zorlandigi, is giicii kaybina neden olan
oral glukoz tolerans testi yerine kullanimi glindeme gelmistir (65). 1999°da WHO bu
kriterleri kiigiik degisiklerle kabul etmistir (13). ADA’nin 2003’deki takip eden
raporunda diyabetin tanisinda hem aglik glukoz degerinin hem de oral glukoz tolerans
testinin uygun oldugu belirtilmistir (66). 2009°da Uluslararas1 Expert Komitesi’nde
diyabetin tan1 kriterine hemoglobin Alc degerinin %6.5 ve ilizerinde olmasi da dahil

edildi ve 2010 yilinda ADA tarafindan desteklendi (27,67).

Amerikan Diyabet Dernegi’nin (ADA) son olarak 2011 yilinda DM ig¢in Onerdigi tani
kriterleri su sekildedir (68) :
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1. En az sekiz saat aglik sonrasi plazma glukozunun > 126 mg/dl olmas1*.

2. Oral glukoz tolerans testinde 2. saat plazma glukozunun > 200 mg/dl olmasi11 *

3. Klasik hiperglisemi semptomlari bulunan veya hiperglisemik krizdeki bir hastada
rastlantisal plazma glukoz konsantrasyonun > 200 mg/dl olmasi.

4. HbAlc > % 6,5 ( Test NGSP sertifikali bir laboratuarda DCTT standardize bir
metotla

yapilmis olmal1)2 *

1 Diinya Saglik Orgiitiiniin tanimima uygun olarak suda ¢dziilmiis 75 gr anhidroz glukoz ihtiva eden seker
yiiklemesi ile yapilmalidir.

2 NGSP :National Glycohemoglobin Standardization Program DCCT: Diabetes Control and
Complications Trial

*Net hiperglisemi yoklugunda bu kriterler tekrar edilerek dogrulanmalidir.

Bu kriterlerden bir veya birden fazlasinin olmasi ile DM tanis1 konulmaktadir. Eger
aclik plazma glukozu (APG) 100-125 mg/dl arasinda ise oral glukoz tolerans testi
(OGTT) yapilmasi 6nerilmektedir (68).

2.1.2.1.0ral glukoz tolerans testi (OGTT)

Diyabet tanisinin konmasindal1960’larda glukoz yiiklenmesini takiben 6lgiilen glukoz
degerinin kullanim1 kabul edildi. Bu dénemde en az 6 degisik standardize edilmis oral
glukoz testi mevcuttu. Bu testler kisinin viicut 6l¢iisiine bagli olarak 50 gramdan 100
grama kadar degisen oranlarda idi. Glukoz diizeyleri {lizerine yapilan analizler
sonrasinda 1979 yilinda National Diabetes Data Group ve bunu takip ederek 1997°de
American Diabetes Association Expert Commitee diyabet i¢in aclik ve glukoz
yiiklenmesinden sonraki 2.saat glukoz kriterlerini yayinladi (69). Giinlimiizde
standardize edilmis kriterleri igeren bir test olan 75 gramlik, 2 saat siiren OGTT ile

diyabet ve diyabet Onciisii olan hastalar belirlenmektedir (13).

Yillardir diyabetin tanisinin konmasinda plazma glukoz konsantrasyonu olarak
bir gecelik aglik sonrasi veya glukoz yiiklemesi sonrasindaki degerler kullanilmaktadir.
Fakat tanida hangisinin kullanilmas1 gerektigi tartisma konusu olmus ve her ikisinde de
belirlenen degerler diyabetin tani kriterleri olarak kabul edilmistir. Ama su agiktir ki

aclik hiperglisemisi tip 2 diyabetin erken tanisinda oldukca gecikmis bir kriterdir (69).
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OGTT, aglik plazma glukozuna gore asemptomatik diyabet hastalarini belirlemede daha

duyarlidir (70).

OGTT sirasindaki plazma glukoz diizeyleri, insiilin duyarlilifi ve sekresyonu
tarafindan belirlenir. Ayrica enterik hormonlar, gida alimi sonrasindaki gastrointestinal
motilite ve mide bosalimi ile olusan ndral cevaplar da glukoz diizeyleri {izerinde 6nemli
faktorlerdir. Bu nedenle glukoz yiiklenmesi sonrasindaki metabolizma ve plazma

glukoz konsantrasyonlar: diizeyleri bireyler arasinda degiskenlik gostermektedir (70).

OGTT, kan glukoz diizeyleri normalin iizerinde olan ancak tani sinirinin altinda kalan
kisilerde, gebelik sirasinda veya epidemiyolojik ¢alismalarda kullanilan bir tan1 testidir
(33). Bir hastada susama, poliiiri, agiklanamayan kilo kaybi, uykuya meyil veya koma,
belirgin glikoziiri varsa diyabet tanis1 aglik hiperglisemisinin gosterilmesi ile konulur.
Eger aclik glukoz konsatrasyonlar1 diyabet sinirlar1 igerisinde ise tani igin OGTT ye

ltizum yoktur (37).

OGTT’den once kisi en az 3 giin yeterli (=150 g karbonhidratll) diyet
uygulamasi ve normal fiziksel aktivite yapmalidir. OGTT 06ncesi diyetteki karbonhidrat
miktarinin azaltilmasi lipolizin artmasina, bunun sonucu olarak kanda anlamli derecede
aclik serbest yag asitleri, gliserol ve keton seviyelerinin yiikselmesine neden olacaktir.
Sonucta test Oncesi diisiik karbonhidrat igeren diyet bozulmus glukoz toleransina ve
OGTT’nin yanlis pozitif olarak yorumlanmasina sebeb olacaktir (71). Test 8-14 saatlik
aclik sonrasi sabah uygulanir. Testten 6nceki aksam 30-50 gram karbonhidrat igeren bir
ogiin tiiketilmelidir. Test sirasinda kisi su igebilir ama c¢ay / kahve gibi iceceklerin ve
sigaranin i¢ilmesine izin verilmez. Test sirasinda kisinin istirahat halinde olmasi
gerekir. Test sonucunu etkileyebilecek faktorler (ilaglar, uzun siireli inaktivite,
enfeksiyon) belirlenmeli ve bunlarin test sonucunu etkileyebilecegi goz Oniinde

bulundurulmalidir (33,37).

Aclik kan 6rnegi alindiktan sonra 75 gr anhidroz glikoz veya 82,5 gram glukoz
monohidrat 300 ml su icinde eritilip 5 dakika i¢inde igirilir. Glukozlu suyun icilmeye
baslandig1 an testin baslangici kabul edilir. Kan 6rnekleri 0. ve 2.saatte alinir. Glukoz

konsantrasyonu hemen olgiilemiyecekse kan 6rnegi sodyum floridli tiipe alinarak (1 ml
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icin 6 ml tam kan) santrifiij edilir ve ayrilan plazma glukoz 6l¢limii yapilincaya kadar

dondurularak muhafaza edilir (33,37).

Diyabet agisindan riskli kisiler (OGTT endikasyonu):

1. 45 yasindan itibaren herkese OGTT yapilmali, normal ise test 3 yilda bir

tekrarlanmalidir.

2. VKI >25 kg/m2 olan kisilerin asagidaki risk gruplarindan mensup olmasi halinde,

daha geng yaslardan itibaren ve daha sik arastirilmalar1 gerekir:

Birinci derece yakinlarinda diyabet bulunan bireyler

Diyabet prevelansi yliksek etnik gruplara mensup olanlar

Iri bebek doguran veya daha énce GDM tanis1 almig kadinlar

Hipertansif bireyler ( kan basinci > 140/90 mmHg veya hipertansiyon tedavisi
altinda olanlar)

Dislipidemikler ( HDL- kolestrol <35 mg/dl veya trigliserid > 250 mg/dl )

A1C > %5.7, daha 6nce bozulmus aclik glukozu (IFG) veya bozulmus glukoz
toleransi (IGT) saptanan bireyler

Polikistik over sendromu (PCOS) olan kadinlar

Insiilin direnci ile ilgili klinik hastalig1 veya bulgular1 (akantozis nigrikans, ciddi
obezite) bulunan kisiler

Koroner, periferik veya serebral vaskiiler hastaligi bulunanlar

Diistik dogum tartili dogan kisiler

Sedanter yasam siiren veya fizik aktivitesi diisiik olan kisiler(68).

2.1.2.1.1.0GTT Tam Kriterleri:

Aclik kan/Plazma sekeri: 70-100 mg/dl (normal)

Aclik kan/Plazma sekeri: >126 mg/dl (diyabet)
OGTT 2.saat Kan/Plazma sekeri: > 200 mg/dl (diyabet)
OGTT 2.saat Kan/Plazma sekeri: 140-200 mg/dl (IGT)
Aclik Kan/Plazma sekeri: 100-125 mg/dl (IFG)

Diyabet tanist igin OGTT yapilmas: aghik plazma glukozuna gore daha sensitif ve

spesifiktir. Fakat bu testin zahmetli, hastalar tarafindan tekrarlanabilirliginin ve
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tolerasyonunun zor, maliyetinin yliksekve ayni kiside farkli giinlerde degisken olmasi
rutin olarak kullanimini kisitlamaktadir. Bu nedenle klinik pratikte uygulanmasi daha
kolay ve ucuz olan aglik kan sekeri tanida daha sik kullanilmaktadir. Tip 1
diyabetlilerde hastaligin, baglangicinda asikar olmasindan dolay1r ¢ogunlukla OGTT
yapilmasina gerek duyulmaz (18,32).

2.1.2.1.2.Bozulmus achk glukozu ve bozulmus glukoz toleransi

Diyabet Onciisii metabolik anormallikler olan bozulmus glukoz toleransi (IGT)
ve bozulmus aclik glukozu (IFG) diyabet kriterini tasimayan ama normale gore yliksek
plazma kan sekerleri ile seyreden ara bir grup olarak kabul edilmislerdir. IFG ve IGT’ye

sahip bireyler diyabet gelisimi i¢in yiiksek riskli grup olarak adlandirilirlar (27,72).

Hem IFG hem IGT prevelansi yaygin olarak degiskenlik gostermektedir.
Amerika’da son verilere gore IFG ve IGT prevelans1 %26 oranindadir.Ulusal Beslenme
ve Saglik ArastirmasiNHANES III) verilerine gore 40 ile 74 yas arasindaki
Amerikalilarin %14.9’unda IGT varken %8.3’linde ise IFG vardir. Her iki taniyr da
tastyan grup ise %3.9’luk bolimii olusturur (45). Diger toplumlar1 da icine alan
prevelans ¢aligmalarinda IFG’li vakalarin %50’ye yakin bir kism1 ayn1 zamanda IGT’1i
iken, IGT’li vakalarin yanlizca %20-30’u ayn1 zamanda IFG’lidir. IGT bir¢ok toplumda
daha yaygin oldugu icin, diyabet gelisebilecek kisileri belirlemede IGT’ nin IFG’ye
nazaran sensivitesi daha yliksekken spesifitesi ise daha disiiktir (33). IGT’li ve
IFG’lilerin dogal seyrinde %25 oraninda diyabet gelisebilmekte, %50’si ayni anormal
glukoz durumunda kalmakta, %25°1 ise 3-5 yillik gbzlemsel periyodun ardindan normal

glukoz toleransina donmektedir (72).

IFG ve IGT yas ve cinsiyet dagilimina gore de farliklik gostermektedir. Her ikisi
de yaslanmayla artmaktadir. 55 yas altinda IGT bayanlarda daha sik goriiliirken, IFG
prevelansi ise erkelerde bayanlara kiyasla iki kat daha fazladir (73). IFG prevelansi orta

yaslarda plato ¢izerken, IGT prevelansi ise ileri yaslarda artar (33).

IFG ve IGT arasindaki epidemiyolojik degisiklikler farkli patofizyolojik
mekanizmalarin = glukoz  hemostazindaki  bozukluklara katkida  bulundugunu
gosterir.izole IFG ve IGT’de insiilin direnci mevcuttur ama insiilin direng sekilleri

farklidir. Izole IFG’ye sahip bireylerde karacigerde insiilin direnci varken kaslar
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normal insiilin duyarlih@ gosterirler. izole IGT ye sahip kisiler hafif oranda azalmis
karaciger insiilin duyarliligina ve orta seviyeden agir dereceye kadar kaslarda insiilin
direncine sahiptirler. IFG ve IGT ye sahip olanlarda ise karaciger ve kaslarda insiilin
direnci vardir (28,74,75). IFG ve IGT’li bireyler insiilin sekresyonunda da farkli patern
gostermektedirler. Aclik durumunda izole IFG’ye ve izole IGT ye sahip bireyler normal
glukoz toleransina sahip olanlara gore daha yiiksek plazma insiilin konsantrasyonuna
sahiptirler (73). izole IFG’ye sahip kisilerde intravendz glukoza kars1 azalmis erken faz
insiilin sekresyon cevabi varken, oral glukoza kars1 da aym yanit vardir. Izole IFG’de
OGTT sirasindaki glukoz yiiklenmesine karsi erken faz insiilin salilmiminda defekt

varken, ge¢ faz plazma insiilin yanit1 normaldir (72,73).

Izole IFG’de hepatik insiilin direnci ve bozulmus erken insiilin saliniminin
kombinasyonu ac¢lik hiperglisemisine neden olan karacigerden asir1 glukoz iiretimine
neden olmaktadir. Bu da OGTT’de 1. saatte plazma glukoz diizeyinde artigin
gbzlenmesiyle sonuglanir. izole IGT’de ise geg insiilin sekresyonunun kaslardaki
normal insiilin duyarlili1 ile korunmasi glukoz seviyelerinin glukoz yiiklemesinden
onceki donemlerine déonmesine olanak saglar. Buna zit olarak izole IGT’de bozulmus
gec insiilin sekresyonunun kas ve karacigerdeki insiilin direnci ile kombinasyonu,

glukoz yiiklemesinden sonra uzun siireli hiperglisemi goriilmesi ile sonuglanir (72).

IFG ve IGT’lilerde kardiovaskiiler hastalik goriilme riski de artmistir. Bu
metabolik bozukluklar obezite (6zellikle abdominal veya visseral obezite), trigliserit
yuksekligi ve / veya diisik HDL ile karakterize dislipidemi ve hipertansiyonu igeren
metabolik sendromla da iligkilidir. Bu hastalarda medikal tedavilerle viicut agirliginin
%5-10 kaybi, diizenli beslenme, egzersiz ve yasam tarzi degisiklikleri yapilarak tip 2
diyabet ve kardiovaskiiler hastalik gelisimi dnlenebilir (27,34,72,73).

2.1.2.2.Hemoglobin Alc

Eger plazma glukozu kronik olarak yiiksekse, HbA (hemoglobinebaglandiginda)
glukozilasyon derecesi glukozdiizeyi hakkinda bir fikir verebilir. Olgiimiinden &nceki
ortalama 3 aylik glukoz kontroliinii yansitir. HbA1C’nin %50’si son bir ayda, % 30’u

Olctimden onceki ikinci ayda ve geri kalan % 20’si ise 0l¢iimden Onceki iiglincli ayda
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olusan glisemik degisiklikleri yansitir. Normal degeri %4-5.6 arasindadir (25,32).
Tablo1 (32)

Tablo. 1: Glisemi ve A1C iliskisi

A1C (%) DCCT ortalama glukoz ADAG(*) ortalama glukoz
(mg/dl) (mg/dl)

5 100 97

6 135 126

7 170 154

8 205 183

9 240 212

10 275 240

11 310 269

12 345 298

Hemoglobin Alc degerinin bozulmus glukoz toleransinin, diyabetin
taranmasinda ve tanisinda kullanimi uzun siire ilgi konusu olmustur. Fakat tani
esigindeki belirsizlik ve standizasyondaki sorunlar HbAlc’nin uzun yillar tan1 amagh
kullanilmasini engellemistir. National Health and Nutrition Examination Survey
calismast 1999-2004 yillar1 arasinda yapilmis ve HbA1C’nin %5.8 olmasinin aghk
glukoz kriterine (aclik plazma glukozu 126 mg/dl) gore kiyasla %86 oraninda daha
yiiksek sensitiviteye ve %92 oraninda daha fazla spesifiteye sahip oldugu goriilmiistiir.
Alt siir  >%6 olarak belirlendiginde ise aglik plazma glukozu kullanilarak konulan
diyabet tanisinda duyarlilik %78’den %81°e c¢ikarken, spesifite ise %79’dan %85’e
yiikselmektedir (74).

International Expert Committee 2009 Haziran’da diyabet tani kriteri olarak
HbAlc’nin > %6.5 degerini belirlemiglerdir. Sonrasinda ADA, Avrupa Diyabet Calisma
Birligi (EASD) tarafindan yayimlanan raporda da kabul edilmistir. HbAlc’nin %5.7-6.4
olmas1 diyabet acisindan yiiksek risk gostergesi olarak belirlenmistir. Raporda ayrica
eger HbAlc’nin mevcut olmadigi veya yorumlanamadigi zamanlarda (anemi, hizh
kirmiz1 kiire turn-over1 varsa) onceki tan1 koydurucu metod ve kriterlerin kullanilmasi

gerektigi belirtilmistir (27,67-69).

HbAlc arttik¢a aglik glisemisine katkis1 daha ¢ok artarken, HbAlc normale yakinsa
tokluk hiperglisemisinin katkis1 daha 6n plandadir. Yapilan c¢alismalarda HbAlc’nin
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mikrovaskiiler komplikasyonlarin gelisme riski ile iliskili oldugu gosterilmistir. Tablo
2’de gosterildigi gibi HbAlc ne kadar yiiksekse komplikasyon riski de o kadar fazladir
(32)

Tablo. 2: HbA1c’yi %1 diisiirmenin komplikasyon gelisme riskine etkisi

Tip 1 diyabet (DCCT) Tip 2 diyabet (UKPDS)

Retinopati riski %35 Diyabete bagli 6liim %25

Nefropati riski %24-44 Tiim nedenlere bapli mortalite %7
Noropati riski %30 azalir Miyokard infarktiisii riski %18

-- Mikrovaskiiler komp. Riski %35 azalir

2.1.2.3.Gestasyonel diyabette tani

Gestasyonel diyabet arastirmasi gebeligin 24-28. gebelik haftalarinda yapilmasi
gerekir. Eger gestasyonel diyabet riski yiiksek ise bu gebelik haftalar1 beklenmeden
arastirma yapilmasi Onerilmektedir. A¢lik kan glukoz diizeyi 126 mg/dl veya rastgele
bakilan kan sekeri 200 mg/dl olan bir gebe kadinda ertesi giin farkli bir yontemle

hipergliseminin dogrulanmasi durumunda diyabet tanis1 konulur (33).
Gebeligin 24-28. haftalarinda tan1 i¢in daha onceleri kullanilan 2 yaklagim vardi:
1.1ki basamakl1 yaklasim:

e Ik 6nce 50 gr glukoz yiiklenerek 1. saat serum yada plazma glukozu 6lgiiliir.
Glukoz > 140 mg/dl ise testin sensitivitesi %80, Glukoz > 130 mg/dl ise testin
sensitivitesi %90 olarak gestasyonel diyabetli(GDM)  hastalarin ayirimi
yapilmis olurdu.

e 2. basamakta hastalara ayri bir giinde 100 gr glukoz ytiklenerek OGTT yapilirdi.
2.Tek basamakli yaklasim.
e GDM’in yiiksek prevalansh oldugu kliniklerde direk 100 gr glukoz yiiklenerek
OGTT yapilirdi.

Bu test 8 saat a¢lig1 takiben sabah saatlerinde yapilirdi. Testte bakilan 4 kan sekerinden

ikisi limit degerlerinden yiiksek ise GDM tanisi konulurdu.
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e Achk >95 mg/dl
* 1-h >180 mg/dl
e 2-h >155mg/dl
* 3-h >140 mg/dl

e Artik GDM’in tanisinda 75 gr lik OGTT de uygulanmaktadir. Testte bakilan 3
kan sekerinden tek deger pozitifligi anlamlidir (68).
o Aglik>92 mg/dl
e 1-h >180mg/dl
e 2-h > 153 mg/dl

Diyabet tanist i¢cin OGTT yapilmasi aclik plazma glukozuna gore daha sensitif ve
spesifik olmakla birlikte, bu testin ayni1 kiside farkli giinlerde degisken, zahmetli ve
maliyetli olmas1 rutin olarak kullanilmasini kisitlamaktadir. Bu nedenle klinik pratikte
uygulanmasi daha kolay ve ucuz olan aclik kan sekeri tanida daha sik kullanilmaktadir.
Tip 1 diyabetlilerde hastaligin baslangicinda asikar olmasindan dolay1 cogunlukla
OGTT yapilmasina gerek duyulmaz (68).

2.1.3. Diyabetin komplikasyonlar1

Diyabet tiim yas gruplarini etkileyen global bir saglik sorunudur. Diyabetteki metabolik
bozukluk viicutta birgok sistemde patofizyolojik bozukluklara neden olur ve sonugta
diyabetik bireylere ve saglik sistemine olagantistii bir ylik biner. Tip 2 DM; hizla tani
konup tedavi edilmesi gereken aksi halde mortaliteye yol acabilen akut
komplikasyonlara ve bircok organ ve sistemi etkileyebilen kronik komplikasyonlara

sebeb olabilen bir hastaliktir (24).

Diyabetik ketoasidoz (DKA) ve nonketotik hiperosmolar durum (NKHD) ve
hipoglisemi diyabetin akut komplikasyonlar1 iken kronik komplikasyonlar ise vaskiiler
ve nonvaskiiler diye ikiye ayrilir. Vaskiiler komplikasyonlar ayrica mikrovaskiiler
(retinopati, nefropati, noropati) ve makrovaskiiler komplikasyonlar (koroner arter
hastaligi, periferik vaskiiler hastalik, serebrovaskiiler hastalik) olarak ayrilir. Non
vaskiiler komplikasyonlar ise gastroparezi, seksiiel disfonksiyon ve deri degisiklikleri

gibi sorunlardir (24).
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Diyabet diinya genelinde artan insidansi ile en onemli mortalite ve morbidite
nedenidir. Diyabetik hastalarda en Onemli mortalite nedeni %80 oram ile
kardiyovaskiiler hastaliklardir (75). Diyabetten kaynaklanan morbidite hem
makrovaskiiler hem de mikrovaskiiler komplikasyonlarin bir sonucudur. DM son dénem
bobrek yetmezliginin, non-travmatik alt ekstremite ampiitasyonlarinin ve erigkinlerdeki
korliigiin en sik nedenidir (24). Tip 2 diyabetin tanisi sinsi seyretmesinden dolayi
genellikle ge¢ konulur ve hiperglisemi siiresine bagli olarak mikrovaskiiler
komplikasyonlar tani aninda mevcut olabilir (76). Diyabet ve neden oldugu
komplikasyonlarindan kaynaklanan tedavi maliyetleri her gegen giin saghk
harcamalarinin artmasina, iiretkenligin azalmasina neden olarak {iilke ekonomilerini

olumsuz yonde etkileyecektir.
2.1.3.1.Tip 2 Diyabetes Mellitusun Akut Komplikasyonlari

e Hipoglisemi
e Diyabetik ketoasidoz
e Hiperglisemik hiperosmolar durum

e [aktik asidoz

2.1.3.1.1.Hipoglisemi

Diyabetin en sik goriilen akut komplikasyonudur. Hipoglisemi tanisi i¢in plazma
glukoz diizeyinin 45 mg/dl altinda bulunmasi, diisiik glisemi ile uyumlu semptomlar ve
semptomlarin glisemi diisiikliigiinii ortadan kaldiran bir tedavi ile gegmesini igeren
Whipple triadi ile konulur (37). Ancak glisemi kontrolii iyi olmayan, uzun siireli
hiperglisemik kalmis pekc¢ok diyabetli hastada plazma glukoz diizeyi 50 mg/dl’nin
altina inmeden de semptomlar olugmaktadir. Bu nedenle 2009 yili Amerikan Diyabet ve
Endokrin Cemiyetleri’nin yayimlamis oldugu bir rehberde diyabetli hastalar igin
hipoglisemi smnir1 plazma glukoz diizeyinin 70 mg/dl altinda olmasi1 olarak kabul

edilmistir (32).

Hipoglisemi diyabetik bireylerde genellikle siilfoniliire ve insiilin tedavilerinin
yan etkisi olarak ortaya ¢ikmaktadir. Hipoglisemi i¢in risk faktorleri siki glisemik
kontrol, yogun insiilin tedavisi, ileri yas, uyku ve asir1 alkol tiikketimi ve otonom
ndropati gibi hipoglisemi yanitinin bozuldugu durumlardir (33).
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Akut hipoglisemi semptomlar1 adrenarjik ve noroglikopenik olmak iizere iki
gruba ayrilir. Otonom sinir sistemi ve adrenal medullanin aktivasyonuna bagli olarak
gelisen bulgular titreme, soguk terleme, anksiyete, bulanti, ¢arpinti ve actkma hissidir.
Noroglikopenik belirti ve bulgular ise bas agrisi, konugsmada gii¢liik, halsizlik, sersemlik

hissi, konsantre olamama ve konflizyondur (22,24,25).

Hafif ve orta derecede hipoglisemisi olan hastalar oral karbonhidrat verilerek
tedavi edilirken, agir hipoglisemisi olup suuru kapali olan hastalara ise subkutan (s.c.)
veya intramuskuler (i.m.) glukagon injeksiyonu ya da intravenoz (i.v.) yoldan glukoz
verilmelidir. Her hipoglisemik atak tedavi edildikten sonra neden kaynaklandigi gézden

gecirilip tekrarlanmamasi i¢in gereken 6nlemler alinmalidir (29,30).
2.1.3.1.2.Diyabetik ketoasidoz

Diyabetik ketoasidoz (DKA) insiilin ve intravendz sivilarla acil tedavi
gerektiren, plazma keton cisimciklerinin (asetoasetik asit ve 3-hidroksibiitirik asit)
diizeyinin artti§1 agir kontrolsiiz bir akut diyabet komplikasyonudur. Hastaneye yatan

her 1000 diyabetik hastada %4-8 oraninda DKA’a rastlanilmaktadir (77,78).

DKA’un gelisiminde insiilin eksikligi, kontruinsiiliner hormon diizeylerinde
art1s ve dehidratasyon sorumludur. Mutlak insiilin yetersizligi sonrasinda hepatik glukoz
tiretiminde artis ve glukozun periferik dokularda kullaniminda azalma ortaya cikar.
Ayrica insiilin eksikligine bagl olarak lipoliz baskilanamaz ve yag dokusunda depo
halindeki trigliseridlerden uzun zincirli yag asitlerinin artmis mobilizasyonu sonucu
karacigere gelen fazla miktardaki yag asitleri keton cisimciklerine okside olur,

ketonemi, ketontiri ve metabolik asidoz goriiliir (24,29,37,78).

DKA olusumuna hazirlayict faktorlerin basinda infeksiyonlar gelmektedir.
Ayrica yeni baslayan tip 1 diyabet, insiilin tedavisindeki hatalar, akut pankreatit,
serebrovaskiiler olaylar, alkol, myokard enfaktiisii, travma, agir yaniklar, biiyiik cerrahi
girisim, karbonhidrat toleransini bozan ilag kullanimlar1 DKA’un diger sebepleridir.
Ayrica vakalarin  %30-40’inda  arastirllmasmna ragmen herhangi bir neden

bulunamamstir (22,33,78).
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Hastalarda poliiiri, polidipsi, kilo kaybi, polifaji, bulanti, kusma, karin agrisi,
halsizlik, nefes darligi, suur bulanikligi, koma gibi belirtilere rastlanilabilir. Hastalik
bulgular1 ise dehidratasyona bagli deri turgor tonusunun azalmasi, tasikardi,

hipotansiyon, kusmaul solunumudur (22,24,37).

Labaratuarda plazma glukozu >250 mg/dl , ketonemi >3 mmol/l, kan ph <7.30,
serum bikarbonat diizeyi <I5SmEq/L, artmis anyon ag¢181 (genellikle >12) goriiliir. Ciddi
ketoasidoz tablosunda ise serum bikarbonat degeri 10 mEq/L ve/veya ph <7.0, serum
osmolaritesi >330 mosm/kg olabilir (79). Ayrica dehidratasyona ve asidoza bagl olarak
hafif ya da orta derecede lokositoz olabilir. Eslik eden enfeksiyonda lokositozu
arttirabilir. DKA’da mortaliteyi arttiran faktorler arasinda ileri yas, hipertansif veya
hipotansif olma, metabolik asidoz yer almaktadir. DKA’da mortalite yaklasik % 5’dir
(33).

DKA tedavisinde asil onemli olan koma ve Oliimden sorumlu  baslica
nedenlerden hiperosmolarite ve dehidratasyonun diizeltilmesidir. Hafif seyirli vakalar
disinda insiilin eksikliginin yerine konmasinda kontinue insiilin tedavisi uygulanir. Sivi
tedavisi ile intra ve ekstravaskiiler voliim arttilir ve yeterli doku perfiizyonu saglanir.
Gereginde potasyum, fosfor, magnezyum, bikarbonat replasmanlar1 da tedaviye dahil

edilir (37,77).
2.1.3.1.3.Hiperglisemik hiperosmolar durum

Hiperglisemik hiperozmolar nonketotik durum (NKHD) hayati ciddi olarak tehdit eden
diyabetin akut komplikasyonlarindan birisidir. Hastaneye yatan diyabetik hastalarin
%1’inden azini olusturmaktadir. Genellikle yasli tip 2 diyabetli hastalarda goriiliir.
Hiperglisemik hiperozmolar nonketotik durumda mortalite %15°dir (78).

NKHD da altta yatan patoloji rolatif insiilin yetersizligi ve yetersiz sivi alimidir.
Insiilin yetersizliginden dolay1 karaciger glukoz iiretimi artar, periferik glukoz kullanimi
bozulur. Hiperglisemi sonrasinda osmotik diiirez olusur ve intravaskiiler voliim agig1
daha da derinlesir. Insiilin yetersizliginin rolatif olmasina bagh olarak lipoliz baskilanir

ketonemi olusmaz (24,37).

29



NKHD’a hazirlayic1 faktorler arasinda enfeksiyonlar, serebrovaskiiler olay,
endokrin sistem hastaliklar1 (hipertiroidizm, akromegali), myokard enfaktiisii, bobrek
yetmezligi, karbonhidrat toleransini bozan ila¢ kullanimi, gastrointestinal sorunlar,
hastanin daha oncesinden kullandig1 insiilini kesmesi yer almaktadir. Vakalarin % 25-

30’unu daha 6ncesinden tan1 almamus tip 2 diyabetikler olusturmaktadir (32).

DKA’a gore yaslanma ve demansa bagli olarak susama hissinin azalmasindan
kaynaklanan dehidratasyon ve elektrolit kayiplar1 daha belirgindir. Ortalama su agig1 8-
10 litre kadardir. Soliit konsantrasyonu ozmolarite ile Olgiiliir. Kilogram sudaki
ozmoller ozmolaliteyi, litre soliisyondaki ozmoller ise ozmolariteyi belirler. Klinikte
fizyolojik soliit konsantrasyonlarinda her iki Ol¢im birbiri yerine kullanilabilir.
Fizyolojik kosullarda serum ozmolalitesi 285-295 mosm / kg’dir. DKA’da plazma
glukoz diizeyi > 600 mg/dl ve osmolarite > 320 mosm / kg kadardir. Serum sodyum
diizeyi >140 mEq/L’dir. Orta derecede 16kositoz ve hemotokritte yiikselme goriilebilir.
Arterial pH’nin 7.30 veya iizerinde, serum bikarbonat diizeyi 20 mEq/L {izerinde olmasi

ve idrarda ketonun negatif bulunmasi beklenmektedir (33,37).

Tedavide volim kaybi ve hipergliseminin diizeltilmesi i¢in rehidratasyon ve
siirekli insiilin tedavisi yer almaktadir. Altta yatan veya hazirlayici faktorler

degerlendirilmeli ve bunlara yonelik tedaviler uygulanmalidir (24).
2.1.3.1.4.Laktik asidoz

Kanda laktik asit konsantrasyonunun arttigi durumlarda goriilen artmig anyon
acikll bir metabolik asidoz durumudur. Laktik asit miktarinin artimi yapim ile kullanim

arasindaki dengenin bozuklugundan kaynaklanmaktadir (29).

Kalp yetmezligi, sok, hipoksemi, anemi, karbonmonoksit zehirlenmesi gibi doku
oksijenlenmesinin bozuldugu durumlar ve biguanid kullanan diyabetik hastalarda
goriilebilir. Kan laktat diizeyi >5 mmol/L, Ph < 7.30’dur. Tedavide agir laktik asidoz
durumunda intravendz bikarbonat verilebilir. Metformine baglh laktik asidozda ve su—

sodyum yiiklenmesinde hemodiyalize bagvurulabilir (25,32).

30



2.1.3.2.Tip 2 Diyabetes Mellitusun Kronik Komplikasyonlari
2.1.3.2.1.Mikrovaskiiler komplikasyonlar
2.1.3.2.1.1.Diyabetik nefropati

Diyabetik nefropati hastaligin 6nemli mortalite ve morbidite nedenlerinden
biridir. Diyabet Amerika ve Avrupa’da son donem bdbrek yetmezliginin en sik goriilen
nedenidir.Amerika’da son donem bobrek yetmezliginin %40°’nindan diyabetik nefropati
sorumludur. Ulkemizde de son dénem bobrek yetmezliginin en onemli nedeni
diyabettir. Tiirk Nefroloji Dernegi 2005 yili verilerine gore diyaliz hastalarinin
%24’ iinden diyabet sorumludur. Tip 2 diyabetli hastalarin artan prevelansi ve Onceki

yillara gore yasam siirelerinin daha uzun olmasi bu duruma katkida bulunmaktadir

(80,81).

Tip 1 diyabetli hastalarin %30-35’inde, tip 2 diyabetli hastalarin ise %15-
20’sinde diyabetik nefropati gelismektedir. Tip 2 diyabetli hastalardaki kardiyovaskiiler
hastalik nedeniyle erken mortalite veya ileri yaslarda tani alma son donem bdbrek

yetmezliginin daha az goériilmesine neden olmaktadir (81).

Diyabetik nefropati gelisiminde risk faktorii olarak kontrolsiiz kan sekeri ve kan
basinci, diyabetin siiresi, diyabetin bagladig1 yas, genetik fatorler, ik, aile Oykiist,

sigara, erkek cinsiyet, hiperkolestrolemi, alinan protein miktar1 gosterilebilir

(80,81,82).
Diyabetik nefropatinin dogal seyri ve klinik evreleri (80)

e Hipertrofi ve hiperfonksiyon

e Sessiz evre

e @Gizli diyabetik evre (mikroalbliminiiri) (Tablo 3)

o Agikar diyabetik nefropati (makroalbliminiiri) (Tablo 3)

e Son donem
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Tablo. 3: Albuminiiri evreleri

Kategori Spot idrar 24 saatlik idrar
pg/mg kreatinin mg/24h

normal <30 <30

mikroalbuminiiri 30-299 30-299

klinik albuminiiri >300 >300

Diyabetik nefropatili

hastalarda mortalite

oraninda anlaml

izlenmektedir. United Kingdom Prospective Diabetes Study (UKPDS)’ye katilan tip 2
diyabetli hastalarda yillik o6lim hiz1 mikroalbliminiiri evresindekilerde %3,
makroalbiiminiiri evresinde %4.6, yliksek kreatin degerine sahip olanlarda %18.9, renal
replasman tedavisi altindaki hastalarda ise %19.2 olarak bulunmustur. Bu caligmaya
katilip diyabetik nefropatisi olmayanlarda ise bu oran %1.4°diir (83). Tip 1 diyabetli
hastalarda tan1 konduktan 5 yil sonra yilda bir kez, tip 2 diyabetlilerde ise tan1 aninda ve

sonrasinda her yil idrarda alblimin atilimin1 6lgiilerek degerlendirilmelidir (80).

Diyabetik nefropatinin tedavisinde iyi bir glisemik kontrol, tansiyon
regiilasyonu, dislipidemi tedavisi, diyetteki protein ylkiiniin azaltilmasi, sigaranin

birakilmasi, son donem bdbrek yetmezliginin tedavisi yer almaktadir (80,81).
2.1.3.2.1.2.Diyabetik retinopati

Diyabetin en sik goriilen mikrovaskiiler komplikasyonlarindan olan diyabetik retinopati
gorme kaybinin en 6nemli nedenlerinden birisidir. Tip 1 diyabetli hastalarda genelde
tan1 konulduktan sonraki ilk yillarda diyabetik retinopati goriilmezken, tanidan sonraki
5.yi1lda %23, 10 y1l sonra ise %80 oraninda rastlanmaktadir. Tip 2 diyabetli hastalarda

ise tan1 aninda diyabetik retinopatinin goriilme oran1 %20’dir (84).

Klinik degerlendirme: Dilate edilmis pupillalarda indirekt oftalmoskopi ile
fundus degerlendirilir.
e Non-proliferatif retinopati : Mikroanevrizmalar ve sert eksudalar
e Pre-proliferatif retinopati : Eksudalar, kanamalar, intraretinal mikrovaskiiler

anormallikler
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e Proliferatif retinopati : Retina dolasiminda daha az fonksiyone olan kapillerin
yerini yeni frajil damarlar alir. Yeni damarlarin olusum siirecinde kanama ve
retina dekolmani olabilir.

e Makula 6demi : Proliferatif retinopatiye bagli traksiyonel retina dekolman ve

neovaskiiler glokom en 6nemli gérme kaybi1 sebepleridir (32).

Diyabetik retinopati taramasi tip I DM’da tanidan 5 yi1l sonrasindan baglayarak yilda bir
kez, tip 2 diyabetlilerde ise tan1 aninda ve klinik duruma gore belli siklikla yapilmalidir.
Tedavide glisemi ve kan basinct regililasyonu, dislipidemi tedavisi, lazer

fotokoagiilasyon, vitrektomi, anti-vaskiiler endotelyal biiylime faktorii yer almaktadir

(84).
2.1.3.2.1.3.Diyabetik noropati

Diyabetik noropati uzun siireli tip 1 ve tip 2 diyabet varliginda yaklasik %50 oraninda
ortaya cikabilmektedir (24). Noropatinin prevelansinda ve gelisiminde bir¢ok faktor
etkilidir. Bunlar diyabet siiresi, HbAlc diizeyi, sigara ve erkek cinsiyetidir (84).
Diyabetik noropati polindropati, monondropati ve/veya otonom noropati seklinde
goriilebilir. Diyabetik ndropatinin klinik bulgular1 diger néropatilere benzer oldugu igin

tanisi, olabilir diger etyolojiler diglandiktan sonra konulabilmektedir (24).

En sik goriilen sekli periferik simetrik duyusal polindropatidir. Distaldevibrasyon hissi
azalir, gorap tarzi duyu kaybi ve alt ekstiremitelerde tendon refleks kaybi olur. Ozellikle
alt ekstremite distalinde paresteziler, agri, yanma ve anormal durus noropatinin
semptomlaridir. Ilerlemis polindropatide kas giigsiizliigi ve kas erimesi goriiliir.
Elektrofizyolojik testler motor ve duyusal iletim hizlarinin yavasladigini gosterir. Diffiiz
kiictik lifleri etkileyen noropati, otonom noropatiye, dolayisiyla ayakta diyabetik

tilserlere Charcot atropatisine ve semptomatik otonomik disfonksiyona neden olur (85).

Mononoropatide tek bir periferal ya da kranial sinirin motor ve duyu lifleri etkilenebilir.
Birden baslayan, birka¢ hafta veya ay igerisinde kendiliginden gerileyebilen
karakterdedir (32). Genellikle 3. ve 6. kranial sinirler, femoral ve siyatik sinirler
etkilenir. Sinire bast nedeniyle olan felgler median sinirde daha sik goriilmektedir ve

karpal tunnel sendromuyla sonuglanir (85).
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Otonom noropati diyabetin sik karsilagilan, ciddi mortalite ve morbidite artisina
neden olan komplikasyonlarindan birisidir. Siklikla diyabetin ilerleyen yillarinda distal
periferik polindropati ile birlikte goriilmektedir. Gastroparezi, diyabetik diyare, kolon
atonisi, erektil disfonksiyon (impotans), mesane disfonksiyonu, ortostatik hipotansiyon,
kardiyak denervasyon, hipogliseminin farkina varamama, ekstremitelerde terleme

azlig1 sik goriilen otonom noropatilerdir (24,32,85).

Diyabetik noropatinin tanist gecikmeden dogru olarak konulmalidir. Tedavi
semptomlara yonelik olmalidir. Diyabetik noropatide iyi glisemik kontrol ile sinir ileti
hiz1 iyilesebilir fakat semptomlar diizelmeyebilir. Agrili noéropatilerde tedaviye
nonspesifik analjeziklerle bagslanilmali cevap alinamazsa spesifik agri tedavisine

gecilmelidir (24,32).
2.1.3.2.1.4.Diyabetik ayak iilserleri

Alt ekstremitede diyabetin en yaygin komplikasyonlarindan birisi de diyabetik ayak
ilserleridir. Diyabetik bir kiside hastaligi boyunca diyabetik ayak iilseri gelisme riski
%15 kadardir. Diyabetik ayak hastaneye yatis, morbidite, mortalite artisinin yaninda
ciddi ekonomik yiike ve is giicii kaybina neden olmaktadir. Non-travmatik ayak

amplitasyonlarinin %40-60’1 diyabete baghidir (86).

Diyabetik ayak iilser olusumuna kontrolsiiz hiperglisemi, diyabetin siiresi,
periferik damar hastalig1, periferik ndropati, yapisal ayak bozukluklari, travma ve

uygunsuz ayakkabi kullanim1 neden olmaktadir (86,87).

Diyabetik ayak iilserlerine yonelik bir¢ok siniflama yapilmistir. Bu konuda daha
genis kabul goren University of Texas siniflamasina gore diyabetik ayak {ilserlerinin

degerlendirmesi tablo 4’de goriilmektedir (32)
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Tablo. 4: Teksas Universitesi’nin ‘Ayak iilserleri’ stniflamasi

Derece

EVRE 0 1 2 3
Pre- veya Yiizeyel iilser Derin {ilser Kemik ve
postiilseratif (tendon, kapsiil (tendon veya eklemleri
lezyon veya kemigi kapsiile penetre tutmus tlser
(tamamen tutmamis) olmus, ancak
epiteliyalize) kemik/eklem

tutulumu yok)

A Infeksiyon yok, Infeksiyon yok, Infeksiyon yok, Infeksiyon yok,
iskemi yok iskemi yok iskemi yok iskemi yok

B Infeksiyon var, Infeksiyon var, Infeksiyon var, Infeksiyon var,
iskemi yok iskemi yok iskemi yok iskemi yok

C iskemi var, iskemi var, iskemi var, 1skemi var,
Infeksiyon yok, Infeksiyon yok Infeksiyon yok Infeksiyon yok

D Infeksiyon var, Infeksiyon var, Infeksiyon var, Infeksiyon var,
iskemi var iskemi var iskemi var iskemi var

Diyabetik ayak iilser olusumunu izleyen 3 yil icerisinde hastalarin yaklasik
yarisinda niiks gelismektedir. Bu nedenle diyabetik hastalarda iilserlerin iyilesmesinden

ziyade iilser olusumunun engellenmesi hedeflenmelidir (87).

Diyabetik ayak iilserler tedavisinin esaslarini yara bakimi, antibiyotik tedavisi,
ayag1 basingtan koruma, siki glisemik kontrol olusturmaktadir. Diyabetik ayak iilserleri
multidisipliner bir yaklasimla degerlendirilmeli, uygun yara bakimi ve antibiyotik

tedavisi uygulanmalidir (87).
2.1.3.2.2.Makrovaskiiler komplikasyonlar

Makrovaskiiler hastaliklar (myokard enfaktiisii, inme, periferik arter hastaligi) tip 2
diyabetle iliskili mortalite ve morbiditenin major kismini olusturmaktadir. United
Kingdom Prospective Diabetes Study (UKPDS) tiim makrovaskiiler komplikasyonlar
icin 10 yillik riskin mikrovaskiiler komplikasyonlara kiyasla 4 kattan daha fazla
oldugunu belirtmistir (88).

Diyabetli hastalardaki en sik 6liim nedeni iskemik kalp hastaligidir. Diyabetli
hastalarda ateroskleroz daha erken yaslarda ortaya ¢ikar, multisegmenter tutulumludur

ve daha yaygindir. Diyabet koroner arter hastalifi agisindan bagimsiz bir risk
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faktoriidiir. Baz1 6zelliklere sahip diyabetli hastalar koroner arter hastalig1 i¢in yiiksek

riske sahiptir. Bunlar:

e Yasi >45 olan erkek ve >50 olan kadin diyabetliler
e Ayrica yast <45 olan erkek ve <50 olan kadin diyabetlilerde asagidaki
sorunlardan en az birinin bulunmast:

» Makrovaskiiler hastalik (sessiz miyokard infarktiisii, sessiz
iskemi, periferik arter hastaligi bulgulari, karotis arter hastaligi
veya serebrovaskiiler olay)

» Mikrovaskiiler hastalik (6zellikle nefropati ve retinopati)

» KAH acisindan ¢ok sayida ilave risk faktorleri bulunmasi (ailevi
erken koroner olay veya birinci derece akrabalarda serebro
vaskiiler olay)

» Tek bir risk faktoriiniin asir1 derecede olmasi (6rnegin LDL-
kolesterol>200 mg/dl veya sistolik KB >180 mmHg)

» Diyabet siiresi uzun (>15 yil) olan 40 yas {izeri diyabetliler (32).

Kardiyovaskiiler komplikasyonlarin 6nlenmesinde diyabetli hastalarin yasam tarzi
degisimi (saglikli kiloya ulasilmasi ve siirdiiriilmesi, saglikli beslenme, sigaranin
birakilmasi, diizenli fiziksel aktivite) yapilmali, hedeflenen kan basinci, kan lipid ve

glukoz diizeyi saglanmalidir (75).

Diyabete eslik eden metabolik ve fizyolojik anormallikler (hipertansiyon,
dislipidemi) bu popiilasyonda inme i¢in yliksek risk yaratmaktadir. Ayrica bu faktorler
olmadan dahi diyabet iskemik norolojik olaylar agisindan bagimsiz bir prediktor

olmaktadir (75).

Periferik arter hastaligi diyabete eslik eden, morbiditeye katkida bulunan,
siklikla alt ekstremiteleri tutan, iilserasyon ve gangrene neden olan ve ampiitasyonla
sonuglanabilen bir durumdur. Diyabet varlig1 periferik arter hastaligi olusumunu 4 kat
arttirmaktadir. Diyabetik hastalarda periferik arter hastaligi olusumunu arttiran bagimsiz
faktorler yas, artmis sistolik kan basinci, hemoglobin Alc yiiksekligi, diisiik seviyede
yiiksek yogunluklu lipoprotein (HDL) varhigi, sigara kullanimi ve eslik eden
kardiovaskiiler hastaliklardir (89). Diyabetlilerin tan1 aninda %8’inde, 10 yil sonra %
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15’inde, 20 y1l sonra %45’inde periferik arter hastalig1 gelisebilmektedir. Hastaligin en
Oonemli belirtisi yliriimekle artan dinlenmekle gecen alt ekstremite agrist1 veya
rahatsizlig1 ile karakterize kladikasyodur. Periferik arter hastaligi varligi sistemik
aterosklerozun mevcudiyetini géstermektedir. Bu nedenle bu hastalarda kardiyovaskiiler
riski azaltacak tedavilerin yapilmasi gerekmektedir. Konservatif tedavilerin yaninda

gereken durumlarda medikal ve cerrahi tedaviler de uygulanmaktadir (75).
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3. MATERYAL VE METOD
3.1. Materyal
3.1.1. Vaka Secimi

Calismamiza Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Genel Dahiliye ve
Endokrinoloji polikliniklerine basvurup oral glukoz tolerans testi (OGTT) endikasyonu
bulunan 300 hasta dahil edildi. Tiim hastalara ve goniilliilere ¢aligma hakkinda bilgi

verilerek onaylar1 alind1.

Calismaya OGTT endikasyonu olan 45 yas ve lizerindeki kisiler, VKI > 25
kg/m2 olup ek risk faktorlerine sahip olanlar ( birinci derece yakinlarinda diyabet
bulunanlar, diyabet prevelansi yiiksek etnik gruplara mensup olanlar, iri bebek doguran
veya daha 6nce GDM tanis1 almig kadinlar, hipertansif bireyler ( kan basinct >140/90
mmHg), dislipidemikler ( HDL —kolestrol < 35 mg/dl veya trigliserid > 250 mg/dl),
daha once bozulmus aglik glukozu (IFG) veya bozulmus glukoz toleransi (IGT)
saptanan bireyler, HbAlc degeri > 5.7 olanlar, polikistik over sendromu (PCOS) olan
kadinlar,insiilin direnci ile ilgili klinik hastalig1 veya bulgular1 (akantozis nigrikans,
ciddi obezite) bulunan kisiler, koroner, periferik veya serebral vaskiiler hastaligi
bulunanlar, diisitk dogum tartili dogan kisiler, sedanter yasam siiren veya fizik aktivitesi
diisiik olan kisiler ) dahil edildi. OGTT oncesinde hastalarda sonucu etkileyebilecek
ilaclar, uzun siireli inaktivite, enfeksiyon gibi faktorler sorgulandi, varsa test sonraki bir

doneme ertelendi.
3.1.2. Metod, Numunelerin Alimisi, Hazirlamisi

OGTT’den once hastalara en az 3 giin yeterli (=150 g karbonhidratli) diyet
uygulamasi, testten onceki aksam 30-50 gram karbonhidrat i¢eren bir 6giin tiiketmesi
ve bu siire igerisinde normal fiziksel aktivite yapmasi onerildi. Test 8-14 saatlik ac¢lik
sonrast sabah uygulandi. Testin basladig1 0.dakikada hastalardan aglik kan glukozunu
O0lecmek amagl 5 ml vendz kan 6rnegi alindi. Sonrasinda hastalara 75 gr anhidroz glikoz
iceren 300 cc’lik glukoz soliisyonu icirildi. Ardindan hastalar istirahat edebilecekleri
sessiz bir odaya alindi. Hastalarin test sirasinda sadece su igebilecekleri ve efor
sarfettirecek faaliyetlerden kaginmalar1 gerektigi vurgulandi. Testin baglangindan 2 saat

sonra hastalardan tekrardan Sml ven6z kan 6rnegi alinarak testte son verildi.
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Calismamizda analizini yaptigimiz glukoz Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi
Biyokimya Anabilim Dali’'nda Cobas 8000 c¢ 502 ( seri no 1018-65 Hiachi High
Tecnologies Tokyo- Japan ) markali otoanalizinde oOl¢iildii. Spektirofotometrik 6lgiim
prensibi ile calisilan oto analitérde Roche marka ( KAMO 05168791) kit kullanildi.
Olgiimiin prensibi glukozun hekzokinazla glukoz 6-fosfata déniistiiriilmesi ve olusan
glukoz 6-fosfatin NADP varliginda glukoz-6 fosfata indirgenirken olusan NADPH’ 1in

340 nm’deki absorbansinin tesbit edilmesine dayanmaktadir.

OGTT yapilan bu hastalara test kaynakli memnuniyet durumlarini
degerlendirmeyi hedefleyen asagida goriildiigii gibi 4 boliimden olusan, 25 soruluk bir
anket uygulandi. 11k béliim hastalarin sosyo-demografik 6zelliklerini bildiren 4 sorudan
olusmaktaydi. Anketin ikinci boliimiinde hastalarin test Oncesindeki fiziksel ve
psikolojik durumlarini hafif-orta-siddetli seklinde ii¢ dereceli bir dlgek ve evet/hayir
seklinde cevaplarla degerlendiren 7 soru yer almaktaydi. Anketin ii¢lincii boliimii test
stirasindaki fiziksel ve psikolojik durumu degerlendiren evet / hayir seklinde cevaplanan
sorulardan olugsmaktayken dordiincii boliim ise test sonrasindaki bilgilendirmeyi, testin
tekrar uygulanmasi durumundaki kabul onaymi ve bagka bir tani yontem talebini
sorgulamaya yonelikti. Anket formunu yanitlama siiresi ortalama 30 dakika idi. Okuma
- yazma bilmeyen kisiler anketi hemsire gozetiminde yakinlarinin yardimi ile
doldurdular ve bu durumu anketin altina not ettiler. Calismamizda sorulara verilen
yanitlar g6z Onilinde bulundurularak OGTT uygulanan hastalardaki memnuniyet

degerlendirimi incelendi.

HASTA MEMNUNIYETINi DEGERLENDIREN ANKET

ADI:

SOYADI:

CINSIYET BAYAN....... ERKEK........

YAS:

OGRENIM DURUMU

[LKOKUL: ...... ORTAOKUL........ LISE:....... UNIVERSITE:.........
HICBIRI:........

TEST ONCESI
FiZiKSEL FAKTORLER

1-Kag saat a¢ kaldiniz?
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2-Ag kaldiginiz donemde asagidaki sorunlardan herhangi biriyle karsilastiniz m1? (Karsilagtiysaniz
derecesini belirtirmisiniz)

AZ ORTA SIDDETLI

Bulant1 (.....) (oorr) (....)
Kusma (.....) (.....) (O
Soguk soguk terleme  (.....) (.....) ()
Ellerde titreme (.....) (.....) ()
Carpint1 (....n) (....) ()]
Bayginlik ()] (... (....)
Diger

............ (... (....) (...
............ (... (....) (...
............ (... (....) (...

3-Test i¢in verilen randevu saatine uyuldu mu?
EVET (....) HAYIR(....)

PSIKOLOJiK FAKTORLER

1-Test 6ncesinde tedirginlik yasadiniz mi? (Yasadiysaniz derecesini belirtirmisiniz)
EVET AZ(....) ORTA(....) COK(....)
HAYIR (.....)

2-Hekiminiz tarafindan test 6ncesi donemde yasayabileceginiz durumlar hakkinda bilgi verildi mi?
EVET(....) HAYIR(.....)

3-Testin yapilis sekli hakkinda bilgilendirme yapildi m1?
EVET (....) HAYIR(.....)

4-Ag kalmak sizi rahatsiz etti mi? (Rahatsiz olduysaniz derecesini belirtirmisiniz)
EVET AZ(.....) ORTA(....) GCOK(....)
HAYIR (.....)

TEST SIRASINDA

FiZiKSEL FAKTORLER

1-Verilen siviy1 igmekte zorluk ¢ektiniz mi?(Zorluk g¢ektiyseniz derecesini belirtirmisiniz)
EVET AZ(....) ORTA(....) COK(....)
HAYIR (.....)

2-S1viy1 icerken bulanti-kusma oldu mu?(Olduysa derecesini belirtirmisiniz)
BULANTIAZ(....) ORTA(....) COK(....)

KUSMA AZ(....) ORTA(....) COK(....)

HAYIR(....)

3-Verilensivinin hepsini i¢ebildiniz mi?
EVET (....) HAYIR(....)

4-1ki kez kan alinmast sizi rahatsiz etti mi?
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EVET(....) HAYIR(.....)

5-1ki saat boyunca hareketsiz kalmaniz sizi rahatsiz etti mi?
EVET(....) HAYIR(.....)

6-Bekleme siiresince efor sarfetmeden mesgul olacaginiz herhangi bir faaliyet var miydi?
EVET(....) HAYIR(.....)

PSIKOLOJIiK FAKTORLER

1-Test siiresince sikildiniz mi?
EVET (....) HAYIR(.....)

2-Sikitilarinizi dile getirmek i¢in saglik personeline kolaylikla ulasabildiniz mi?
EVET (....) HAYIR(....)

3-Saglik personeli size yeterince ilgili ve nezaketli miydi?
EVET (....) HAYIR(.....)

4-Saglik personeli sikayetlerinizi dinleyip ilgili sorunlariniza anlayacaginiz sekilde yanit verdi mi?
EVET (....) HAYIR(....)

TEST SONRASI

1-Test sonrast yapmaniz gerekenler konusunda anlayacaginiz sekilde bilgilendirme yapildi mi?
EVET(....) HAYIR(.....)

2-Testin daha kolay olmasi igin 6nerileriniz nelerdir?

3-Testin tekrarina karar verilse onaylarmisiniz?
EVET (....) HAYIR(....)

4-Baska bir tan1 yonteminin olmasin1 istermiydiniz?
EVET (....) HAYIR(....)

3.3.3. istatiktiksel Analizler

Veriler sayi, yilizde ortalama ve standart sapma olarak verildi. Verilerin
analizinde SPSS 18 bilgisayar istatistik programi kullanildi. Anket verileri parametrik
sartlarda kontrol grubu ile ki-kare testi ile analiz edildi, p<0.05 olmasi durumunda

gruplar aras1 fark anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismada OGTT yapilan 300 hastaya ait veriler degerlendirmeye alinmustir.
Aragtirmada yer alan hastalarin 176’s1 (%58.6) erkek, 124’1 (%41.4) ise kadindir.
Erkek/Kadin hasta oran1 1.4/1 olarak tespit edildi. Hastalarin cinsiyete gore dagilimlari

Tablo 5’de gosterildi.

Tablo. 5: Cinsiyete Gore Hastalarin Dagilima:

Cinsiyet Kisi sayisi %
Erkek 176 58.6
Kadin 124 41.4
Total 300 100

Calismaya katilan hastalarin  yaslart incelendiginde yas ortalamasinin
44.5+12.6 y1l ve medyan yasin ise 47 yil oldugu tespit edildi. Kadin hastalarin ortalama
yas1 42.7£12.7 yil ve erkek hastalarin ortalama yasi1 46.9+12.2 yil olarak bulundu.
Hastalarin yas dagilimi 17-85 yas arasindasindaydi.

Hastalar 6grenim durumlarma gore incelendiginde %3.3’niin hi¢bir 6grenim
gormedigi, %27.7’sinin ilkokul, %18’nin ortaokul, %31.3’niin lise, %19.7 sinin ise
tiniversite mezunu olduklar1 goriildii. Tablo 6 hastalarin 6grenim durumlarina gore

dagilimini yansitmaktadir.

Tablo. 6: Ogrenim Durumuna Gére Hastalarin Dagilim:

Ogrenim
P— Kisi sayis1 %
Higbiri 10 3.3
Ilkokul 83 27.7
Ortaokul 54 18
Lise 94 313
Universite 59 19.7
Toplam 300 100
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Tablo. 7:Test Oncesi Achk Siireleri ile Bulanti Arasindaki iliskinin Dagilimi

Bulanti Total
Aclik siiresi ‘iz)k Y)Zr
(m) (m) ()
8-12 saat 596é5 4364 175
~12 saat s 50 125
Total 174 126 300

Hastalarin test oncesi aglik siireleri ile bulant1 arasindaki iliski degerlendirildi (tablo 7).
Bulant1 sikayeti, 8-12 saatlik a¢ kalan hastalarin %43.4’linde (76 kiside) goriiliirken,
12 saatten daha fazla ag¢ kalanlarin ise %40’inda (50 kiside) saptandi. Yapilan ki-kare
analizinde aglik siiresi ile ortaya cikan bulanti sikayetinin arasindaki iligki istatistiki

acidan anlamli olmadig1 p>0.05 tespit edildi.

Tablo. 8 :Test Oncesi A¢lik Siireleri ile Bulanti Derecesi Arasindaki Iliskinin Dagilim

Bulanti
i . . Total
Aclik siiresi o Hafif Orta Siddetli

% % % % %

(n) (n) (n) (n) (n)

8 saat 15.7 12.7 3.3 0.3 32

47 38 10 1 96
17.3 7.3 1.7 0 26.3

8-12 saat <5 - : ; o
19.3 Y 2.3 1 29.7

12-14 saat cg )1 . 3 >

5.7 4.7 0.7 1 12

>14 saat 17 14 ; ; 2
Total >8 31.7 8 23 100
174 95 24 7 300

Test Oncesi aglik siiresi ile bulantinin derecesi (hafif, orta, siddetli) arasindaki
iliski degerlendirildi (tablo 8). 8 saat a¢ kalip hafif derecede bulant1 sikayeti goriilenler
toplam katilimcilarin %12.7°sini (38 kisi), orta derecede bulanti sikayeti olanlar
%3.3’tni (10 kisi), siddetli bulanti sikayeti olanlar ise %0.3’tni (1 kisi)

olusturmaktaydi. 14 saatten daha fazla a¢ kalanlarda goriilen hafif bulanti

43




sikayetitoplam katilimcilarin %4.7’sinde (14 kisi), orta derecede bulanti sikayeti
%0.7’sinde (2 kisi), siddetli bulant1 sikayeti %1 iinde (3 kisi) goriildii.

Tablo. 9:Test Oncesi A¢hk Siireleri ile Kusma Arasindaki Iliskinin Dagilim

Kusma Total
Aclik siiresi Yok Var
0 0
5 5 ®
8-12 saat 91(;3 9161 175
>12 saat 91112 ?f 125
Total 73 . 300

Hastalarintest oncesi aclik siireleri ile kusma sikayeti arasindaki iliski degerlendirildi
(tablo 9). Kusma sikayeti, 8-12 saat a¢ kalanlarin%9.1’inde (16 kiside) goriiliirken, 12
saatten daha fazla a¢ kalanlarin ise %8.8’sinde (11kiside) saptandi. Yapilan ki-kare
analizinde aclik siiresi ile ortaya cikan kusma sikayetinin arasindaki iliski istatistiki

acidan anlamli olmadig1 p>0.05 tespit edildi

Tablo. 10:Test Oncesi Achk Siireleri ile Kusma Derecesi Arasindaki iliskinin Dagilim

Kusma Total
Aclik siiresi Yok Hafif Orta siddetli ota
% % % % %
(n) (n) (n) (n) (n)
8 saat 27.7 3.3 0.7 0.3 32
83 10 2 1 96
25.3 1 0 0 26.3
8-12 saat 76 3 0 0 79
28 1.3 0.3 0 29.7
12-14 saat 84 4 1 0 39
10 1.7 0.3 0 12
>14 saat 30 5 1 0 36
Total 91 7.3 1.3 0.3 100
273 22 4 1 300

Test Oncesi aclik siiresi ile kusma sikayetinin derecesi (hafif, orta, siddetli)
arasindaki iligki degerlendirildi (tablo 10). 8 saat a¢ kalip hafif derecede kusma sikayeti

goriilenler toplam katilimeilarin %3.3’lnli (10 kisi), orta derecede kusma sikayeti
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olanlar %0.7’sini (2 kisi), siddetli kusma sikayeti olanlar ise %0.3’inii (1 kisi)
olusturmaktaydi. 14 saatten daha fazla a¢ kalanlarda goriilen hafif kusma sikayeti
toplam katilimcilarin %1.7’sinde (5 kisi), orta derecede kusma sikayeti %0.3’sinde (1
kisi) goriiliirken, siddetli kusma sikayeti higbir hastada goriilmedi.

Tablo. 11:Test Oncesi Achk Siireleri ile Terleme Arasindaki iliskinin Dagilim

Total
Terleme ota
Aclik siiresi Yok Var
% %
(n) (n) (n)
76.5 23.4
8-12 saat 134 41 175
80 20
>12 saat 100 25 125
Total 234 66 300

Hastalarin test Oncesi aglik siireleri ile terleme sikayeti arasindaki iligki
degerlendirildi (tablo 11). Terleme sikayeti, 8-12 saatlik a¢ kalan hastalarin
%23.4’linde (41 kiside) goriiliirken, 12 saatten daha fazla a¢ kalanlarin ise %20’sinde
(25 kiside) saptandi. Yapilan ki-kare analizinde aglik siiresi ile ortaya ¢ikan terleme

sikayetinin arasindaki iliski istatistiki agidan anlamli olmadig1 p>0.05 tespit edildi.

Tablo. 12:Test Oncesi Achk Siireleri ile Terleme Derecesi Arasindaki iliskinin Dagilhim

Terleme Total
Aclik suiresi Yok Hafif Orta Siddetli

% % % % %

(n) (n) (n) (n) (n)

8 saat 23 5.3 3 0.7 32

69 16 9 2 96
21.7 2.7 0.3 1.7 26.3

8-12 saat 65 3 1 5 79
24.3 2.3 0.3 2.3 29.7

12-14 saat 74 7 1 7 39

8.3 2.3 0.3 0.3 12

>14 saat 25 7 1 1 36
Total 77.7 12.7 4.7 5 100
233 38 14 15 300
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Test oncesi aglik siiresi ile terleme sikayetinin derecesi ( hafif, orta, siddetli)
arasindaki iliski degerlendirildi (tablo 12). 8 saat a¢ kalip hafif derecede terleme
sikayeti goriilenler toplam katilimcilarin %5.3’iinii (16 kisi), orta derecede terleme
sikayeti olanlar %3 tinii (9 kisi), siddetli terleme sikayeti olanlar ise %0.7’sini (2 kisi)
olusturmaktaydi. 14 saatten daha fazla ac¢ kalanlarda goriilen hafif derecedeki terleme
sikayeti toplam katilimecilarin %2.3’tinde (7 kisi), orta derecede carpinti sikayeti
%0.3’linde (1 kisi), siddetli terleme sikayeti %0.3’iinde (1 kisi) goriildii.

Tablo. 13 :Test Oncesi Ac¢hk Siireleri ile Carpinti1 Arasindaki iliskinin Dagilhim

Carpinti Total
Aclik siiresi Yok Var

% %

(n) (n) (n)
72 28

8-12 saat 126 49 175
76 24

>12 saat 95 30 125

Total 221 79 300

Hastalarin test oncesi aclik siireleri ile carpinti  sikayeti arasindaki iliski
degerlendirildi (tablo 13). Carpint1 sikayeti, 8-12 saatlik a¢ kalan hastalarin %28’inde
(49 kiside) goriiliirken, 12 saatten daha fazla a¢ kalanlarin ise %?24’tinde (30 kiside)
saptandi. Yapilan ki-kare analizinde aglik siiresi ile ortaya g¢ikan carpintisikayetinin

arasindaki iliski istatistiki agidan anlamli olmadigi p>0.05 tespit edildi.
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Tablo. 14 :Test Oncesi Achk Siireleri ile Carpinti Derecesi Arasindaki iliskinin Dagilim

Carpinti Total
Aclik siiresi - - -
Yok Hafif Orta Siddetli
% % % % %
(n) (n) (n) (n) (n)
8 saat 21.7 7.7 23 0.3 32
65 23 7 1 96
20.3 4.3 1 0.7 26.3
8-12 saat 59 13 3 2 79
24.3 3.7 1.7 0 29.7
12-14 saat 73 11 5 0 39
73 3 1 0.7 12
>14 saat 22 9 3 ) 36
Total 73.7 18.7 6 1.7 100
221 56 18 5 300

Test oncesi aglik siiresi ile ¢arpint1 sikayetinin derecesi (hafif, orta, siddetli)
arasindaki iliski degerlendirildi (tablo 14). 8 saat a¢ kalip hafif derecede ¢arpinti
sikayeti goriilenler toplam katilimcilarin %7.7’sini (23 kisi), orta derecede carpinti
sikayeti olanlar %2.3’linii (7 kisi), siddetli carpint1 sikayeti olanlar ise %0.3 {inii (2 kisi)
olusturmaktaydi. 14 saatten daha fazla a¢ kalanlarda goriilen hafif derecedeki ¢arpinti
sikayeti toplam katilimcilarin %3’{inde (9 kisi), orta derecede carpinti sikayeti %1’inde
(3 kisi), siddetli carpint1 sikayeti %0.7’sinde (2 kisi) goriildii.

Tablo. 15:Bilgilendirme ile Tedirginlik Arasindaki iliskinin Degerlendirilmesi

Total
o . Tedirginlik
Bilgilendirme Yok Var
% %
(n) (n) (n)
Var 57.6 42.3
124 91 215
45.8 54.1
Yok 39 46 85
Total 163 137 300
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Hastalarin test dncesi bilgilendirilmesi (testin nasil yapilacagi, hastanin ne gibi
kurallara uyacagi ve testin nasil sonuglanabilecegi gibi) ile tedirginlik sikayeti
arasindaki iliski degerlendirildi (tablo 15). Buna gore toplam hastalarin %71.7’si test
oncesi yeterli bilgilendirme yapildigini sdylerken, %28.3’li yeterince bilgilendirme
yapilmadigini ifade etti. Bilgilendirme yapilan hastalarda tedirginlik %42.3 (91 kisi)
oraninda goriiliirken, bilgilendirme yapilmayan hastalarda ise bu oran %54.1’ini (46
kisi) olusturmaktaydi. Yapilan ki-kare analizinde test dncesi bilgilendirme ile tedirginlik

arasindaki iliskinin istatistiki agidan anlamli olmadigi p>0.05 tespit edildi.

Tablo. 16:Bilgilendirme ile Tedirginlik Derecesi Arasindaki iliskinin Degerlendirilmesi

Tedirginlik Total

Bilgilendirme Yok Hafif Orta siddetli ota
% % % % %

(n) (n) (n) (n) (n)

41.3 17 10 3.3 71.7

Var

124 51 30 10 215

13 8 5 2.3 28.3

Yok 39 24 15 7 85
Total 54.3 11.3 15 5.7 100
163 34 45 17 300

Test Oncesi bilgilendirme ile tedirginlik sikayetinin derecesi (hafif, orta, siddetli)
arasindaki iligki degerlendirildi (tablo 16). Bilgilendirme yapilan hastalarda hafif
derecede tedirginlik hissedenler toplam katilimcilarin %17’sini (51 kisi), orta derecede
tedirginlik hissedenler %10’ nu (30 kisi), siddetli tedirginlik hissedenler ise %3.3 iinii
(10 kisi) olusturmaktaydi. Bilgilendirme yapilmayan hastalarda ise bu oranlar hafif
derecede tedirginlik hissedenlerde %8 (24 kisi), orta derecede tedirginlik hissedenlerde
%S5 (15 kisi) ve siddetli tedirginlik hissedenlerde %2.3 (7 kisi) olarak hesaplandi.

48




Tablo. 17:Bilgilendirme ile A¢hktan Kaynaklanan Rahatsizlik Arasindaki iliskinin

Degerlendirilmesi
Total
18 q Achiktan kaynaklanan rahatsizhik
Bilgilendirme Yok Var
% %

(n (n (n)

45.2 54.8
Var 97 118 215

41.1 58.8
Yok 35 50 85
Total 132 168 300

Hastalarin test oncesi bilgilendirilmesi (testin nasil yapilacagi, hastanin ne gibi

kurallara uyacagi ve testin nasil sonuglanabilecegi gibi) ile aclik hissinden kaynaklanan

rahatsizlik arasindaki iligki degerlendirildi (tablo 17). Bilgilendirme yapilan hastalarda

goriilen aglik hissinden kaynaklanan rahatsizlik hissi %54.8’tinde (118 kisi) |,

bilgilendirme yapilmayan hastalarda ise bu oran %58.8’inde (50 kisi) goriilmektedir.

Yapilan ki-kare analizinde test oncesi bilgilendirme ile aglik hissi arasindaki iligkinin

istatistiki agidan anlamli olmadig1 p>0.05 tespit edildi.

Tablo. 18:Bilgilendirme ile Siv1 icimindeki Zorluk Arasindaki iliskinin Degerlendirilmesi

Total
o . Sivi iciminde zorluk
Bilgilendirme Yok Var
% %

() (n) (m)
36.7 63.2

Var 79 136 215
34.1 65.8

Yok 29 56 85

Total 108 192 300

Hastalarin test oncesi bilgilendirilmesi (testin nasil yapilacagi, hastanin ne gibi

kurallara uyacagi ve testin nasil sonuglanabilecegi gibi) ile sivi igiminden kaynaklanan

zorluk sikayeti arasindaki iliski degerlendirildi (tablo 18). Bilgilendirme yapilanlarin

%63.2°sinde (136 kisi) siv1 i¢imindeki zorluk goriiliirken, bilgilendirme yapilmayan

hastalarda ise bu oran %65.8 (56 kisi)’dir. Yapilan ki-kare analizinde test Oncesi




bilgilendirme ile sivi i¢imindeki zorluk arasindaki iligkinin istatistiki acidan anlamli

olmadig1 p>0.05 tespit edildi.

Tablo. 19:Bilgilendirme ile Sivi Icimindeki Zorlugun Derecesi Arasindaki iliskinin

Degerlendirilmesi
Sivi iciminde zorluk Total
Bilgilendirme Yok Hafif Orta Siddetli

% % % % %

(n) (n) (n) (n) (n)
Var 26.3 213 12.3 11.7 71.7
79 64 37 35 215
Yok 9.7 6 10 2.7 28.3

29 18 30 8 85
total 36 27.3 223 14.3 100
108 82 67 43 300

Test Oncesi bilgilendirme ile s1vi igimindeki zorluk sikayetinin derecesi (hafif,
orta, siddetli) arasindaki iliski degerlendirildi (tablo 19). Bilgilendirme yapilan
hastalarda s1vi igiminden hafif derecede zorluk hissedenler toplam katilimcilarin
%21.3’1inii (64 kisi), orta derecede zorluk hissedenler %12.3’{inii (37 kisi), siddetli
zorluk hissedenler ise %11.7’sini (35 kisi) olusturmaktaydi. Bilgilendirme yapilmayan
hastalarda ise bu oranlar siv1 iciminden dolay1 hafif derecede zorluk hissedenler %6 (18
kisi), orta derecede zorluk hissedenler %10 (30 kisi), siddetli zorluk hissedenler %2.7
(8 kisi) olarak hesaplandi.

Tablo. 20:Bilgilendirme ile Test Sirasindaki Bulant1 Arasindaki Iliskinin Degerlendirilmesi

Total
o . . Bulanti
Bilgilendirme Yok Var
% %
(n) (n) (n)
Var 55.8 44.1 7.7
120 95 215
37.6 623 283
Yok 32 53 85
Total 152 148 300
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Hastalarin test dncesi bilgilendirilmesi (testin nasil yapilacagi, hastanin ne gibi
kurallara uyacag1 ve testin nasil sonuglanabilecegi gibi) ile test sirasinda ortaya ¢ikan
bulant1 sikayeti arasindaki iligki degerlendirildi (tablo 20). Bilgilendirme yapilan
hastalarda goriilen bulanti sikayeti %44.1 (95 kisi) oraninda iken, bilgilendirme
yapilmayan hastalarda ise %62.3 (53 kisi) seklindedir. Yapilan ki-kare analizinde test
oncesi bilgilendirme ile bulanti sikayeti arasindaki iliski istatistiki agidan anlamli olarak

p<0.05 tespit edildi.

Tablo. 21:Bilgilendirme ile Test Sirasindaki Bulantinin Derecesi Arasindaki iliskinin
Degerlendirilmesi

Bulanti Total
Bilgilendirme Yok Hafif Orta Siddetli
% % % % %
(n) (n) (n) (n) (n)
Var 40 17 8 6.7 71.7
120 51 24 20 215
Yok 10.7 11.7 3 3 28.3
32 35 9 9 85
Total 50.7 28.7 11 9.7 100
152 86 33 29 300

Test 6ncesi bilgilendirme ile bulant1 sikayetinin derecesi (hafif, orta, siddetli)
arasindaki iliski degerlendirildi (tablo 21). Bilgilendirme yapilan hastalarda hafif
derecede bulanti sikayeti toplam katilimcilarin %17’sinde (51 kisi), orta derecede
bulant1 %8’inde (24 kisi), siddetli bulant1 ise %6.7’sinde (20 kisi) goriildi.
Bilgilendirme yapilmayan hastalarda ise bu oranlar, hafif derecede bulantida %11.7 (35
kisi), orta derecede bulantida %3 (9 kisi), siddetli derecede bulantida ise %3 (9 kisi)

olarak hesaplandi.
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Tablo. 22:Bilgilendirme ile Test Sirasindaki Kusma Arasindaki iliskinin Degerlendirilmesi

Total
Bilgilendirme Kusma
Yok Var
% %
(n) (n) (n)
Var 81.8 18.2
176 39 215
82.3 17.6
Yok 70 15 85
Total 246 54 300

Hastalardatest dncesi yapilan bilgilendirilme (testin nasil yapilacagi, hastanin ne

gibi kurallara uyacagi ve testin nasil sonuclanabilecegi gibi)ile test sirasinda ortaya

cikankusma sikayeti arasindaki iliski

degerlendirildi

(tablo 22). Bilgilendirme

yapilmayan toplam 85 hasta icerisinde kusma sikayetinin goriilme orani ise %17.6 (15

kisi) olarak saptandi. Bilgilendirme yapilan 215 hastada ise kusma %18.2°de (39 kisi)

goriildii. Yapilan ki-kare analizinde test oncesi bilgilendirme ile kusma sikayeti

arasindaki iliskinin istatistiki agidan anlamli olmadigi p>0.05 tespit edildi.

Tablo. 23:Bilgilendirme ile Test Sirasindaki Kusma Derecesi Arasindaki iliskinin Degerlendirilmesi

Kusma Total
Bilgilendirme Yok Hafif Orta Siddetli
% % % % %
(n) (n) (n) (n) (n)
Var 58.7 6.7 3 3.3 71.7
176 20 9 10 215
Yok 23.3 3 1.3 0.7 28.3
70 9 4 2 85
Total 82 9.7 4.3 q 100
246 29 13 12 300

Test Oncesi hastalarin bilgilendirmesi ile test sirasinda ortaya ¢ikan kusma

sikayetinin derecesi (hafif, orta, siddetli) arasindaki iliski degerlendirildi (tablo 23).
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Bilgilendirme yapilan hastalarda hafif derecede kusma sikayeti toplam katilimcilarin

%6.7’sinde (20 kisi), orta derecede kusma %3 iinde (9 kisi), siddetli kusma ise

%3.3’tinde (10 kisi) goriildii. Bilgilendirme yapilmayan hastalarda ise bu oranlar, hafif

derecede kusmada %3 (9 kisi), orta derecede kusmada %1.3 (4 kisi), siddetli derecede

kusmada %0.7 (2 kisi) olarak hesaplandi.

Tablo. 24:Bilgilendirme ile Kan Ahmindan Duyulan Rahatsizlik Arasindaki iligkinin

Degerlendirilmesi
Total
Bilgilendirme Kan alimindan duyulan rahatsizhik
Var Yok
% %
(n (n (n)
Var 23.7 76.3
51 164 215
25.8 74.2
Yok 22 63 85
Total 73 297 300

Hastalaratest dncesi yapilan bilgilendirilme (testin nasil yapilacagi, hastanin ne
gibi kurallara uyacagi ve testin nasil sonuglanabilecegi gibi) ile kan alimindan dolay1
olusan rahatsizlik hissi arasindaki iliski degerlendirildi (tablo 24). Bilgilendirme yapilan
hastalarda kan alimindan dolayr olusan rahatsizlik hissi bilgilendirme yapilan
%23.7’sinde rastlanirken, bilgilendirme yapilmayan toplam 85 hasta icerisinde kan
alimindan dolay1 olusan rahatsizlik hissi ise %25.8 olarak saptandi. Yapilan ki-kare
analizinde test Oncesi bilgilendirme ile kan alimindan kaynaklanan rahatsizlik

arasindaki iliskinin istatistiki agidan anlamli olmadig1 p>0.05 tespit edildi.
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Tablo. 25:Bilgilendirme ile Hareketsizlikten Duyulan Rahatsizhk Arasindaki iligkinin

Degerlendirilmesi
Total
Bilgilendirme Hareketsizlik duyulan rahatsizhk

Var Yok

% %

(n (n (n)
Var 53.9 46.1

116 99 215

44.7 55.2
Yok 38 47 85
Total 154 146 300

Hastalarin test dncesi bilgilendirilmesi (testin nasil yapilacagi, hastanin ne gibi
kurallara uyacagi ve testin nasil sonuglanabilecegi gibi) ile test sirasinda hareketsiz
kalmalarindan kaynaklanan rahatsizlik sonucunda olusan rahatsizlik hissi arasindaki
iliski degerlendirildi (tablo 25). Bilgilendirme yapilan hastalarda hareketsizlik nedeniyle
olusan rahatsizlik hissi 215 hastanin %53.9’unda (116 kisi) olusurken, bilgilendirme
yapilmayan hastalarda ise bu oran %44.7 (38 kisi) olarak bulundu. Yapilan ki-kare
analizinde test Oncesi bilgilendirme ile hareketsizlikten kaynaklanan rahatsizlik sikayeti

arasindaki iliskinin istatistiki agidan anlamli olmadig1 p>0.05 tespit edildi.

Tablo. 26:Bilgilendirme ile Sikilma Hissi Arasindaki Iliskinin Degerlendirilmesi

Total
Bilgilendirme Sikilmak
Var Yok
% %
(n) (n) (n)
60 40
Var 129 86 215
68.2 31.8
Yok 58 27 85
Total 187 113 300
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Hastalarin test dncesi bilgilendirilmesi (testin nasil yapilacagi, hastanin ne gibi
kurallara uyacag1 ve testin nasil sonuclanabilecegi gibi) ile test sirasinda olusan sikilma
hissi arasindaki iliski degerlendirildi (tablo 26). Bilgilendirme yapilmayan toplam 85
hasta igerisinde olusan sikilma hissi ise %68.2, bilgilendirme yapilan 215 hastada ise
%60 (129 kisi) olarak saptandi. Yapilan ki-kare analizinde test dncesi bilgilendirme ile

sikilma hissi arasindaki iligkinin istatistiki agidan anlamli olmadig1 p>0.05 tespit edildi.
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Tablo. 27:Test Tekrani ile Degiskenler Arasindaki iliskinin Degerlendirilmesi

54.1 87 45.9 74 161
64 89 36 50 139
96.9 156 90 125 281
3.1 5 10 14 19
93.2 150 83.5 115 265
6.8 11 16.5 23 34
52.2 84 74.2 103 187
47.8 77 25.8 36 113
423 68 61.8 86 154
57.7 93 38.1 53 146
12.5 20 38.2 53 73
87.5 141 61.8 86 227
94 152 82 114 266
6 9 18 25 34
11.8 19 25.2 35 54
88.2 142 74.8 104 246
40.3 65 59.8 83 148
59.7 96 40.2 56 152
48.4 78 64.7 90 168
51.6 83 353 49 132
88.2 142 84.9 118 260
11.8 19 15.1 21 40
95.7 154 94.2 131 285
43 7 5.8 8 15
26.7 43 25.8 36 79
733 118 74.2 103 221
335 54 59.7 83 137
66.5 107 40.3 56 163
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Hastalarin test sonrasi testin herhangi bir nedenden dolay1 tekrar edilmesini kabul edip
etmemelerinin cinsiyete gore dagilimi incelendi (tablo 27). Buna gore bayanlarin
%354.1°1 (87 kisi) test tekrarin1 onaylarken, %45.9°’u ( 74 kisi) ise onaylamadi. Erkek
hastalarin ise %64°1 (89 kisi) testin tekrarin1 kabul ederken, %36’s1 (50 kisi) ise kabul

etmedi.

Personelin nezaketli olmasinin hastalar iizerindeki test tekrarini kabul edip
etmeme kararina etkisi degerlendirildi (tablo 27).Test tekrarin1 kabul eden 161 kisinin
% 96.9’u (156 kisi) personeli nezaketli bulurken, %3.1°1 ise nezaketsiz buldu. Testin
tekrarini onaylamayan 139 kisinin ise % 90’nini1 personeli nezaketli bulanlar, %10’ nunu
ise nezaketsiz bulanlar olusturmaktaydi. Yapilan ki-kare analizinde personelin nezaketli
olmasinin test tekrar kararina etkisi arasindaki iliskinin istatistiki agidan anlamli oldugu
p<0.05 tespit edildi.

Personele ulasabilme imkaninin test tekrarini kabul edip etmeme karari {izerine
olan etkisi degerlendirildi (tablo 27) Testin tekrarin1 kabul eden 161 kisinin %93.2’si
(150 kisi) personele ulasmanin kolay oldugunu, %6.8’1 ( 11 kisi) ise kolay olmadigim
diistindii. Test tekrarin1 onaylamayan 139 kisinin sadece %16.5’u ( 23 kisi) personele
ulagsmakta zorluk cektigini belirtti. Yapilan ki-kare analizinde personelin ulasilabilir
olmasinin test tekrar1 karar1 lizerine olan etkisi arasindaki iliski istatistiki agidan anlamli

olup p<0.05 tespit edildi.

Hastalarin test sirasinda sikilmalarinin  test tekrar karari iizerine olan etkisi
degerlendirildi (tablo 27) Test tekrarini onaylamayan 139 kisinin %74.2’sini (103 kisi)
test sirasinca sikilanlar olusturmakta iken, %25.8’ini (36 kisi) ise sikilmayanlar
olusturuyordu. Testin tekrarin1 onaylayan 161 kisinin %47.81 (77 kisi) ise test sirasinda
sikilmayan grubu olusturuyordu. Yapilan ki-kare analizinde sikilmanin test tekrar karari

tizerine olan etkisi arasindaki iligki istatistiki agidan anlamli olup p<0.05 tespit edildi.

Hastalarin test sirasinda hareketsiz kalmalarinin verdigi rahatsizlik hissinin test tekrar
kararina etkisi degerlendirildi (tablo 27). Test tekrarin1 kabul eden 161 kisinin %57.7’si
(93 kisi) hareketsizlikten kaynaklanan rahatsizlig1 hissetmezken, %42.3°l (68 kisi) ise
hissettigini ifade etti. Test tekrarina onay vermeyen 139 kisinin %61.9’u (86 kisi)

hareketsizlikten dolay1 rahatsizlik duydugunu belirtti. Yapilan ki-kare analizinde test
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sirasindaki hareketsizlikten kaynaklanan rahatsizlik hissinin test tekrar karari iizerine

olan etkisi arasindaki iligki istatistiki acidan anlamli olup p<0.005 olarak tespit edildi.

Hastalardan kan alimimin verdigi rahatsizlik hissinin test tekrar1 karari ile iliskisi
degerlendirildi (tablo 27). Test tekrarini kabul etmeyen 139 kisinin %38.2’si (53 kisi)
kan alimindan rahatsizlik duydugunu, %61.8 (86 kisi) ise duymadigini belirtti. Test
tekrarini onaylayan 161 kisiden %87.5’u ( 141 kisi) kan alimindan dolay1 rahatsizlik
duymadigint belirtti. Yapilan ki-kare analizinde kan alimindan dolay1 rahatsizligin test

tekrar kararina etkisi arasindaki iliski istatistiki agcidan anlamli olup p<0.05 tespit edildi.

Hastalarin sivi i¢imi sirasinda karsilastiklar1 zorluk sikayeti ile test tekrar karari
arasindaki iligki degerlendirildi (tablo 27). Test tekrarin1 kabul eden 161 kisinin %94’
(152 kisi) swv1 i¢iminde zorluk ¢ektigini, %6°s1 (9 kisi) ise ¢ekmedigini belirtti. Testin
tekrarin1 onaylamayan 139 kisiden sadece %82’sinin (114 kisi) sivi i¢imi sirasinda
zorlandig1 saptandi. Yapilan ki-kare analizinde sivi i¢gimindeki zorluk ile test tekrari

arasindaki iliski istatistiki agidan anlamli olup p<0.005 tespit edildi.

Hastalarin test sirasinda kusma sikayeti ile testin tekrarina karar verme arasindaki iligki
degerlendirildi (tablo 27). Testin tekrarini kabul eden 161 kisinin %88.2’sini (142 kisi)
test sirasinda kusmayan, %11.8’ni1 ise kusanlar olusturmaktaydi. Testin tekrarina onay
vermeyen 139 kisinin %25.2°si (35 kisi) test sirasinda kusan kisilerden olugmaktaydi.
Yapilan ki-kare analizinde kusma sikayeti ile test tekrari arasindaki iliski istatistiki

acidan anlamli olup p<0.05 tespit edildi.

Hastalarin bulant:1 sikayeti ile test tekrar kararr arasindaki iliski degerlendirildi
(tablo 27). Testin tekrarin1 kabul edenlerin %59.7°si (96 kisi) test sirasinda
kusmamigken, test tekrarini kabul etmeyen 139 kisinin %59.8°’1 (83 kisi) ise test
sirasinda kusmus idi. Yapilan ki-kare analizinde bulanti sikayeti ile test tekrari

arasindaki iligki istatistiki agidan anlamli olup p<0.05 tespit edildi.

Hastalarin aglik hissinden kaynaklanan sikint1 hissi ile testin tekrari i¢in verdikleri onay
arasindaki iligki degerlendirildi (tablo 27). Test tekrarin1 onaylayan 161 kisinin
%351.6°s1 (83 kisi) aclik hissinden kaynaklanan sikintidan muzdarip olmazken, %48.4’1
(78 kisi) ise bu sikint1 ile karsilagmusti. Test tekrarin1 onaylamayan kisilerin ise

%64.7’s1 aclik hissinden dolay1 sikinti ¢cekmemis gruptan olusuyordu. Yapilan ki-kare
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analizinde aclik hissi sikayeti ile test tekrar1 arasindaki iligki istatistiki agidan anlaml

olup p<0.05 tespit edildi.

Hastalarin test oncesi bilgilendirilmesinin testin tekrar edilme kararina etkisi
arasindaki iliski degerlendirildi (tablo 27). Test tekrarin1 kabul eden 161 kisinin
%88.2’s1, testin tekrarim1 istemeyen 139 kisiden %84.9’u test Oncesi donemde
bilgilendirildigini belirttiler. Yapilan ki-kare analizinde bilgilendirme ile test tekrari
arasindaki iliski istatistiki agidan anlamli olmadigi p>0.05 tespit edildi.

Hastalarin randevu saatine uyumlari ile test tekrarina verdikleri onay arasindaki
iliski degerlendirildi (tablo 27). Test tekrarini isteyen kisilerin %95.7’si (154 kisi)
randevuya uyan, %4.3’0 (7 kisi) uymayanlardan olusmaktaydi. Testin tekrarini
onaylamayan 139 kisinin %94.2’sini rendevuya uyum gosteren kisiler olusturmaktaydi.
Yapilan ki-kare analizinde randevu saatine uymaklatest tekrari arasindaki iligkinin

istatistiki agidan anlamli olmadig1 p>0.05tespit edildi.

Hastalarin ¢arpint1 sikayetinin test tekrar karari iizerine olan etkisi arasindaki
iligski degerlendirildi (tablo 27). Test tekrarin1 kabul eden 161 kisiden %73.3’{inde (118
kisi) carpinti gozlenmezken, %26.7’sinde goriildii. Testin tekrarin1 onaylamayan 139
kisinin %74.2°si (103 kisi) ¢arpint1 sikayeti olmayanlardan olusuyordu. Yapilan ki-kare
analizinde carpinti sikayeti ile test tekrari arasindaki iligkinin istatistiki agidan anlamli

olmadig1 p>0.05 tespit edildi.

Hastalarin tedirginlik sikayeti ile test tekrar1 karar1 i¢in verdigi onay arasindaki iligki
degerlendirildi (tablo 27). Testin tekrarni isteyen 161 kisiden %66.5’u (107 kisi)
tedirginlik yasamayan kisilerden olusmaktayken, testin tekrarini onaylamayan 139
kisinin %59.7'si (83 kisi) tedirginlik yasadigini bildirdi. Yapilan ki-kare analizinde
tedirginlik hissi ile test tekrar1 arasindaki iligki istatistiki agidan anlamli olup p<0.05

tespit edildi.
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Tablo. 28: Test Tekrari ile Tedirginlik Derecesi Arasindaki iliskinin Degerlendirilmesi

Tedirginlik Total
Test tekrar Yok Hafif Orta Siddetli
% % % % %
(n (n (n (n (n
Evet 35.7 9.7 5.7 2.7 53.7
107 29 17 8 161
Havir 18.7 15.3 9.3 3 46.3
4 56 46 28 9 139
Total 54.3 25 15 5.7 100
163 75 45 17 300

Tedirginlik sikayetinin derecesi (hafif, orta, siddetli) ile test tekrar1 arasindaki iligki

degerlendirildi (tablo 28). Hafif derecedetedirginlik hissi olup test tekrarini kabul

edenlerin toplam katilimcilara oran1 %9.7 (29 kisi), orta derecedetedirginlik hissi

olanlarin %5.7 (17 kisi), siddetlitedirginlik hissi olanlarin ise %2.7 (8 kisi) olarak

bulundu. Test tekrarin1 kabul etmeyenlerde ise bu oranlar, hafif derecede tedirginlik

hissinde %15.3 (46 kisi), orta derecede tedirginlik hissinde %9.3 (28 kisi), siddetli

derecede tedirginlik hissinde ise %3 (9 kisi) olarak hesaplandi.

Tablo. 29: Test Tekrari ile Terleme Derecesi Arasindaki iliskinin Degerlendirilmesi

Total
Terleme
Test tekrar Yok Hafif Orta Siddetli
% % % % %
(n (n (n (n (n
Evet 41.7 5.7 3 3.3 53.7
125 17 9 10 161
Havir 36 7 1.7 1.7 46.3
y 108 21 5 5 139
Total 71.7 12.7 4.7 5 100
233 38 14 15 300

Terleme sikayetinin derecesi (hafif, orta, siddetli) ile test tekrar1 arasindaki iligki
degerlendirildi (tablo 29). Hafif derecede terleme sikayeti olup test tekrarmni kabul
edenlerin toplam katilimcilara oran1 %5.7 (17 kisi), orta derecede terleme sikayeti

olanlarm %3 (9 kisi), siddetli terleme sikayeti olanlarin ise 9%3.3 (10 kisi) olarak
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bulundu. Test tekrarimi kabul etmeyenlerde ise bu oranlar, hafif derecede terleme

sikayetinde %7 (21 kisi), orta derecede terleme sikayetinde %1.7 (5 kisi), siddetli

derecede terleme sikayetinde ise %1.7 (5 kisi) olarak hesaplandi.

Tablo. 30: Test Tekrari ile Achk Hissi Arasindaki liskinin Degerlendirilmesi

Aclik hissinden duyulan rahatsizhk Total
Test tekrar Yok Hafif Orta Siddetli

% % % % %

(n) (n (n (n (n)
Evet 27.7 10.3 12.7 3 53.7

M 83 31 38 9 161
Havir 16.3 14 8.7 73 46.3
v 49 42 26 22 139
Total 44 24.3 21.3 10.3 100
ota 132 73 64 31 300

Hastalarin aglik hissinden duymus olduklart rahatsizlik sikayeti ile test tekrar
karari i¢in verdigi onay arasindaki iligki degerlendirildi (tablo 30). A¢liktan dolay1 hafif
derecede sikayeti olup test tekrarini kabul edenlerin toplam katilimecilara orant %10.3
(31 kisi), orta derecede rahatsizligi olanlarin  %12.7 (38 kisi), siddetli derecede
rahatsizlig1 olanlarin ise %3 (9 kisi) olarak bulundu. Test tekrarin1 kabul etmeyenlerde
ise bu oranlar, hafif derecede sikayeti olanlarda %14 (42 kisi), orta derecede
rahatsizig1 olanlarda %8.7 (26 kisi), siddetli derecede rahatsizlig1 olanlarda ise %7.3

(22 kisi) olarak hesaplandi.
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Tablo. 31:Test Tekrar ile Degiskenler Arasindaki iliskinin Degerlendirilmesi

60 126 55.6 50 176
40 84 44.4 40 124
92 193 97.8 88 281

8 17 22 2 19

89.6 187 86.7 78 265
10.4 22 13.3 12 34

70.5 148 43.4 39 187

29.5 62 56.6 51 113
60 126 312 28 154
40 84 68.8 62 146

28.1 59 15.6 14 73

71.9 151 84.4 76 227

85.5 180 95.6 86 266
14.2 30 44 4 90

9 19 38.8 35 54
91 142 612 104 246

71.4 115 237 33 148

28.6 95 76.3 57 152

60.9 147 842 68 215
39 63 15.8 22 85

95.3 200 94.5 85 285
4.7 10 55 5 15
28 59 222 20 79
72 151 77.8 70 221

485 102 38.8 35 137

51.5 108 61.2 55 163
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Baska yontem isteginin cinsiyete gore dagilimini gormekteyiz. Baska yontem
isteyen  hastalarin %40’m1 ( 84 kisi) erkekler, %60’ ( 126 kisi) bayanlar
olusturmaktadir (tablo 31). Baska yontem istemeyenler 90 kiside erkek hastalarin oranm

%44.4 (40 kisi), bayanlarin orani ise %55.6 (50 kisi) olarak tespit edildi.

Personelin hastalara nezaketli davranmasi ile bagka ydntem isteyip istememeleri
arasindaki iliski degerlendirildi (tablo 31). Baska yontem isteyenlerden personelin
nezaketli oldugunu diistinenler %92°lik (193 kisi) bir grubu olustururken, nezaketli
olmadigint diisiinenler %8’lik (17 kisi) grubu olusturdu. Baska yoOntem isteginde
bulunmayanlarin %97.8’1 (88 kisi) personeli nezaketli bulurken, %?2.2’si nezaketsiz
buldu. Yapilan ki-kare analizinde personelin nezaketli olmasinin baska yontem istegi

izerine etkisi istatistiki agidan anlamli olarak p>0.05 bulunmadi.

Personele ulasabilme kolayliginin hastalar iizerinde baska yontem isteme kararina olan
etkisi degerlendirildi (tablo 31).Baska yontem talebinde bulunan 210 kisinin %89.6’s1
(187 kisi) personele rahat bir sekilde ulastigimi belirtirken, %10.4’0 (22 kisi) ise
personele ulagsmakta zorluk c¢ektigini belirtti. Bagka yontem isteginde bulunmayan 90
kisinin %86.7°si ( 78 kisi) personele rahatlikla ulastigimi, %13.3’40 (12 kisi) ise
ulagsamadigini bildirdi. Yapilan ki-kare analizinde personelin ulasilabilirliginin baska
yontem istegi lizerine etkisi arasindaki iliski istatistiki acidan anlamli olmadig1 p>0.05

tespit edildi.

Hastalarin test boyunca sikilmalarinin bagka yontem talebi iizerine olan etkisi
degerlendirildi (tablo 31). Test boyunca sikilanlar bagka yontem isteyenlerin %70.5 unu
(148 kisi) , sikilmayanlar %29.5’unu (62 kisi) olusturdu. Baska yontem istemeyen 90
kisinin %56.6’s1 (51 kisi) test boyunca sikilmadigini, %43.4’1 sikildiklarini belirtti.
Yapilan ki-kare analizinde sikilmanin baska yontem isteme iizerine etkisi arasindaki

iligki istatistiki agidan anlamli olup p<0.05 tespit edildi.

Hastalarin test boyunca hareketsiz kalmalarinin verdigi rahatsizlik hissinin baska
yontem istegi tlizerine etkisi degerlendirildi (tablo 31). Baska ydntem isteginde

bulunanlarin %60°1 (126 kisi) test sirasinda hareketsizlikten rahatsizlik duyarken, %40°1
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duymadi. Bagka yontem istemeyen 90 kisinin %68.8’1 (62 kisi) hareketsizlik nedeniyle
rahatsiz olurken, %31.2’si (28 kisi) rahatsiz olmadi. Yapilan ki-kare analizinde test
boyunca hareketsizligin bagka yontem istegi iizerine etkisi arasindaki iligki istatistiki

acidan anlamli olup p<0.05 tespit edildi.

Hastalardan kan aliminin verdigi rahatsizlik hissinin bagka yontem istegi {izerine
etkisi degerlendirildi (tablo 31). Kan alimindan dolay1 rahatsiz olan hastalar baska
yontem isteyenlerin  %28.1’ini (59 kisi), baska yontem istemeyenlerin ise %15.6’sin1
(14 kisi) olusturmaktaydi. Kan alimindan rahatsiz olmayan hastalar ise bagka yontem
talebinde bulunmayan 90 kisinin %84.4’iinii, bagka yontem isteginde bulunanlarin ise
%71.9’unu olusturuyordu. Yapilan ki-kare analizinde kan alimindan dolayi rahatsizligin
baska yontem istegi lizerine etkisi arasindaki iligki istatistiki agidan anlamli olup p<0.05

tespit edildi.

Hastalarin s1v1 i¢iminde zorluk sikayeti ile bagka yontem istegi iizerine etkisi arasindaki
iliski degerlendirildi (tablo 31). Bagka yontem isteyenlerin %85.8’1 (180 kisi) glukoz
icerikli siviy1 icerken zorluk c¢ektigini belirtirken, %14.2’s1 (30 kisi) ise zorlanmadigini
ifade etti. Bagka yontem istemeyip sivi i¢iminde zorluk yasamayan grup ise %4.4’liik
(4 kisi) bir oran1 olusturdu. Yapilan ki-kare analizinde sivi i¢imindeki zorluk ile baska

yontem istegi lizerine etkisi arasindaki iligki istatistiki agidan anlamli olup p<0.05 tespit

edildi.

Hastalarin sivi i¢imi sirasindaki ortaya ¢ikan kusma sikayetinin bagka yontem istegi
lizerine etkisi degerlendirildi (tablo 31). Bagka yontem isteyenlerden test sirasinda
kusanlar %9’luk (19 kisi) bir grubu olustururken, kusmayanlar ise %91’ini (142 kisi)
icermekteydi. Bagka yontem talebinde bulunmayan 90 kisinin %38.8°1 test sirasinda
kusarken, %61.2’si ise kusmamustir. Yapilan ki-kare analizinde kusma sikayetinin baska
yontem istegi iizerine etkisi arasindaki iligki istatistiki agidan anlamli olup p<0.05 tespit

edildi.

Hastalarin sivi i¢im sirasinda karsilastiklar1 bulanti sikayetinin baska yontem istegi
lizerine etkisi degerlendirildi (tablo 31). Baska yoOntem iste§i olan 210 kisinin
%71.4tinde (115 kisi) test sirasinda bulanti mevcutken, %28.6’sinda (95 kisi)
goriilmedi. Bagska yontem talebinde bulunmayan 90 kisinin %76.3’linde (57 kisi) test
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sirasinda bulantiya rastlanilmadi. Yapilan ki-kare analizinde Bulant1 sikayetinin baska
yontem istegi lizerine etkisi arasindaki iligki istatistiki agidan anlamli olup p<0.05 tespit

edildi.

Hastalarin testin yapilis sekli ve olusabilecek sikintilar agisindan bilgilendirilmeleri ile
baska yontem istekleri arasindaki iliski degerlendirildi (tablo 31). Baska yoOntem
isteginde bulunan 210 kisiden %60.9’u (147 kisi) test Oncesi donemde
bilgilendirildiklerini ifade ederken, %39.1°1 ise kendilerine test hakkinda herhangi bir
bilgi verilmedigini belirtti. Bagka yontem talebinde bulunmayan 90 kisinin %84.2’si (68
kisi) test hakkinda daha oOncesinden bilgilendirildiklerini, %15.8’1 (22 kisi) ise
bilgilendirilmediklerini ifade etti. Yapilan ki-kare analizinde test oncesi bilgilendirme
ile bagka yontem istegi arasindaki iligki istatistiki agidan anlamsizolup p>0.05 tespit

edildi.

Hastalarin randevu saatine uymalarinin baska yontem istegi {izerine etkisi
degerlendirildi (tablo 31). Baska yontem isteyenlerden randevuya uyanlarin orani
%95.3 (200 kisi), uymayanlarin orani ise %4.7 (10 kisi) olarak tespit edildi. Baska
yontem istegi olmayan 90 kisiden randevuya uyanlar %94.5 (85 kisi), uymayanlar %5.5
(5 kisi) oranindadir. Yapilan ki-kare analizinde randevu saatine uymanin bagka yontem
istegi lizerine etkisi arasindaki iliski istatistiki acidan anlamli olmadigi p>0.05 tespit

edildi.

Hastalarin ¢arpinti sikayetinin bagka yontem istegi iizerine etkisi degerlendirildi
(tablo 31). Bagka yontem talebi olan 210 kisinin %28’inde (59 kisi) ¢arpint1 sikayeti
olmugken, %72’sinde ise olmadi. Baska yoOntem istegi olmayan 90 Kkisinin ise
%22.2°sinde (20 kisi) carpint1 sikayeti goriildii. Yapilan ki-kare analizinde carpinti
sikayetinin bagka yontem istegi {izerine etkisi arasindaki iligki istatistiki acidan anlamli

olmadig1 p>0.05 tespit edildi.

Hastalarin tedirginlik hissinin baska yontem istegi iizerine etkisi degerlendirildi
(tablo 31). Baska yontem talebinde bulunan 210 kisinin %48.5’unda (102 kisi)
tedirginlik mevcutken, %51.5’unda (108 kisi) ise yoktur. Baska yontem istegi olmayan
90 kisinin %61.2’sinde (55 kisi) tedirginlik yokken, %38.8’inde (35 kisi) ise ortaya
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ciktl. Yapilan ki-kare analizinde tedirginlik hissinin bagka yontem istegi iizerine etkisi

arasindaki iliski istatistiki agidan anlamli olmadigi p>0.05 tespit edildi.

Hastalarda test oncesi donemde ortaya ¢ikan kusma ile baska yontem istegi
arasindaki iligski degerlendirildi (tablo 31). Baska yontem istegi olan 210 kisinin
%90’ninda (189 kisi) kusma goriilmezken, %10’nunda (21 kisi) ise ortaya ¢ikti. Baska
bir tan1 yontemi olmasini istemeyen 90 kisinin %93.4’linde (84 kisi) kusma sikayeti
olmadi. Yapilan ki-kare analizinde tedirginlik hissinin bagka yontem istegi iizerine

etkisi arasindaki iligki istatistik agidan anlamli olmadig1 p>0.05 tespit edildi.

Tablo. 32: Baska Yontem Istegi ile Carpmnti Derecesi Arasindaki iliskinin Degerlendirilmesi

Total
Carpinti
yiin]tse ?flki?tegi Yok Hafif Orta Siddetli
% % % % %
(n (n (n) (n (n

Evet 50.3 14 4.3 1.3 53.7
151 42 13 4 161

Havir 23.3 4.7 1.7 0.3 46.3
y 70 14 5 1 139
Total 73.7 18.7 6 1.7 100
221 56 18 5 300

Carpint1 sikayetinin

siddeti (hafif, orta, siddetli) ile baska yoOntem istegi

arasindaki iliski degerlendirildi (tablo 32). Hafif derecede ¢arpinti hissi olup baska
yontem isteyenlerin toplam katilimcilara oram1 %14 (42 kisi), orta derecede carpinti
hissi olanlar %4.3 (13 kisi), siddetli ¢carpint1 hissi olanlar ise %]1.3 (4 kisi) olarak
bulundu. Bagka yontem istemeyenlerde ise bu oranlar, hafif derecede ¢arpint1 hissi %4.7
(14 kisi), orta derecede ¢arpinti hissi %1.7 (5 kisi), siddetli derecede ¢arpint1 hissi %0.3
(1 kisi) olarak hesaplandi
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Tablo. 33: Baska Yontem istegi ile Tedirginlik Derecesi Arasindaki iliskinin Degerlendirilmesi

Tedirginlik Total
. Bask.a . Yok Hafif Orta Siddetli
yontem istegi
% % % % %
(n) (n) (n) (n) (n)
Evet 36 17 12.3 4.7 53.7
108 51 37 14 161
Havir 18.3 8 2.7 1 46.3
v 55 24 8 3 139
Total 54.3 25 15 5.7 100
163 75 45 17 300

Tedirginlik hissinin derecesi (hafif, orta, siddetli) ile bagska yontem istegi arasindaki
iligki degerlendirildi (tablo 33). Hafif derecede tedirginlik hissi olup baska yontem
isteyenlerin toplam katilimcilara oran1t %17 (51 kisi), orta derecede tedirginlik hissi
olanlarm %12.3 (37 kisi), siddetli tedirginlik hissi olanlarin ise %4.7 (14 kisi) olarak
bulundu. Baska yontem istemeyenlerde ise bu oranlar, hafif derecede tedirginlik
hissinde %8 (24 kisi), orta derecede tedirginlik hissinde %2.7 (8 kisi), siddetli derecede
tedirginlik hissinde %1 (3 kisi) olarak hesaplandi.

Tablo. 34: Baska Yontem istegi ile Terleme Derecesi Arasindaki iliskinin Degerlendirilmesi

Terleme Total
. Bask.a .. Yok Hafif Orta Siddetli
yontem istegi
% % % % %
(n) (n) (n) (n) (n)
Evet 57.3 6.7 2.3 3.7 53.7
172 20 7 11 161
Havir 20.3 6 2.3 1.3 46.3
v 61 18 7 4 139
Total 77.7 12.7 4.7 5 100
233 38 14 15 300
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Terleme sikayetinin derecesi (hafif, orta, siddetli) ile bagka yontem istegi arasindaki
iliski degerlendirildi (tablo 34). Hafif derecede terleme sikayeti olup baska yontem
isteyenlerin toplam katilimcilara oran1 %6.7 (20 kisi), orta derecede terleme sikayeti
olanlarin %2.3 (7 kisi), siddetli terleme sikayeti olanlarin ise %3.7 (11 kisi) olarak
bulundu. Bagka yontem istemeyenlerde ise bu oranlar, hafif derecede terleme
sikayetinde %6 (18 kisi), orta derecede terleme sikayetinde %2.3 (7 kisi), siddetli
derecede terleme sikayetinde %1.3 (4 kisi) olarak hesaplandi.

Tablo. 35: Baska Yontem Istegi ile Ogrenim Arasindaki Iliskinin Degerlendirilmesi

Ogrenim Total
Baska
yontem
istegi
Higbir ilkokul Ortaokul Lise Universite
% % % % % %
(n) (n) (n) (n) (n) (n)
Evet 2.8 214 20 33.8 21.9
6 45 42 71 46 210
Havir 1.9 42.2 13.3 25.5 14.4
v 4 38 12 23 13 90
Total
o 10 83 54 94 59 300

Ogrenim durumu (higbir, ilkokul, ortaokul, lise, iiniversite) ile baska yontem istegi
arasindaki iligki degerlendirildi (tablo 35).(tablo 27). Baska yontem isteyen 210 kisinin
%33.8’ini1 lise mezunu, %21.9’unu Universite mezunu, %?21.4’Unl ilkokul mezunu,
%20’sini ortaokul mezunu ve %2.8’ini ise higbir 6grenim almamis kisilerden
olusturuyordu. Bagka bir yontem isteginde bulunmayan 90 kisinin %42.2’si (38 kisi)
ilkokul mezunu, %25.5’1 (23 kisi) lise mezunu, %14.4’1 (13 kisi) liniversite mezunu,
%13.3’1 (12 kisi) ortaokul, %1.9’u (4 kisi) ise higbir 6grenim gérmeyen kisilerden
olusuyordu. Bagka yontem istegi ile 6grenim durumlari arasindaki iliski incelendiginde

arada istatistiki agidan anlamli bir fark bulunup p<0.05 tespit edildi.
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5.TARTISMA

Diyabet, diinya genelinde artan insidansi, erken mortaliyete ve morbiditeye neden
olmasi ile 21. yiizyilda insan sagligini tehdit eden ciddi bir hastalik konumuna gelmistir.
Son yillardaki insan davranis ve yasam seklindeki degisiklikler toplumdaki diyabet
insidansinda dramatik bir artis ile sonuglandi (90). Diinya genelinde diyabetli hasta
sayistnin 2010 yilinda 220 milyon, 2025 yilinda ise 300 milyona ulagmasi
beklenmektedir (4). Diyabetli hasta sayisindaki bu hizli artis hastaligin  ve
komplikasyonlarinin yiiksek tedavi maliyeti ile iilkelerin ekonomisi i¢in biiyiik bir yiik
haline gelmektedir. Bu nedenle diyabet sadece hastay1 degil, tiim toplumu ilgilendiren

bir hastaliktir.

Tedavi edilmediginde veya yetersiz tedavi uygulandiginda hastanin yasam kalitesini
diisiiren, is gilicii ve ekonomik kayiba sebep olan ve geriye doniisii olmayan sekeller
birakarak hastanin Omriinii kisaltan bu hastaligin tanis1 zamaninda konmali ve
Onlenebilir risk faktorleri ortdan kaldirilmalidir. Kisilerin diyabet agisindan taranmasi
erken taniya ve zamaninda tedavi, miidahaleye olanak saglar. Boylece diyabetin iliskili
oldugu komplikasyonlar azalir, koruyucu stratejilerle diyabetin ortaya ¢ikisi engellenir
veya geciktirilir. Koyucu etkide oOnemli olan diyabet icin yiiksek riskli grubu
belirlemektir (91)

Gilinlimiizde diyabetin tanist i¢in standardize edilmis kriterleri iceren bir test
olan 75 gramlik, 2 saat siiren OGTT ile diyabet ve diyabet Onciisii olan hastalar
belirlenmektedir (13). OGTT ile yanlizca tip 2 diyabet i¢in degil kardiyovaskiiler
hastaliklar icin de yiiksek riskli olan bozulmus glukoz toleransina sahip bireyler de
saptanmaktadir. Yalnizca aglik glukoz degerinin bakilmasi anormal glukoz toleransinin
saptanmasinda yetersiz kalmaktadir. Diyabetten koruma programlarini takiben
yayinlanan verilere gore diyabet agisindan yiiksek riskli gruptan (IGT, IFG veya her
ikisi) normal glukoz toleransina gerilemeyi belirlemede OGTT klinik uygulamalarda
kullanabilir bir testtir (69,70). OGTT ile aglik plazma glukozu < 126 mg/dl altinda
oldugu halde 2.saat kan sekeri sonucu ile diyabet tanis1 konulabilir ve prediyabetik (
IGT) bireyler belirlenebilir. Ancak IGT’li, IFG’li veya her ikisine de sahip kisilerin
hepsinde diyabet gelismez. IGT’li hastalarin yanlizca %30-40’1 sonrasinda tip 2
diyabete doniislir. Uzun siireli epidemiyolojik c¢aligmalarda tip 2 diyabet gelisen
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kisilerin %40’mnin daha 6ncesinden yapilan OGTT de normal glukoz toleransina sahip
oldugu gosterilmistir. Bu da normal glukoz toleransina sahip kisilerin de gelecekte tip 2
diyabet olusumu i¢in rezervuar olduguna isaret etmektedir. Boylece gelecekte diyabet
gelisimi i¢in sadece IGT nin tesbitine dayali yontemler IGT den etkilenmeyip yiiksek
risk tasiyan biiyiik bir boliimiin atlanmasina neden olacaktir ki bu grup koruyucu
Onlemlerden biiylik yarar gorecektir. Bu nedenle diyabet tanisinda simdiki

kullanilanlardan daha duyarli ve spesifik metodlarin kullanimi hedeflenmelidir (92).

San Antonia Heart Study ve Botnia Study adli prospektif ¢aligmalarda normal
glukoz toleransina sahip olup glukoz yiikleme sonrasi glukoz konsantrasyonu en hizl
bazal degere donen kisinin, daha yavas donene gore takip eden 8 yil icerisinde tip 2
diyabet gelisme riskinin daha diisiik oldugu saptanmistir. Bu da glukoz yiikleme sonrasi
plazma glukozu ¢abuk diisenin veya yiikleme sonrasi glukoz diizeyi az yiikselenin beta

hiicre fonksiyonlarinin daha iyi oldugunu gosterir (69).

Son yillarda OGTT sirasinda 1.saat plazma glukoz konsantrasyonuna
bakilmasinin gelecekte diyabet gelisimini belirlemede aglik plazma glukozu veya 2.saat
plazma glukozuna gore daha etkili olabilecegi One siiriilmiistiir. Ama 1.saat glukoz
diizeyi 2.saat glukozuna gore olduk¢a degiskenlik gosterdigi igin oral glukoz
yiiklemesinden sonra bakilan 1. saat kan glukozunun anlamsiz oldugu gosterilmistir

(69).

Ryan ve arkadaslarinin yapmis oldugu bir calismada OGTT endikasyonlari
degerlendirilmistir. OGTT endikasyonu olarak 1.sirada %36 orani ile bozulmus aglik
glukozu, 2.sirada %19 orani ile de rastgele bakilan kan glukoz yiiksekligi, 3.sirada ise
diyabet tanisinin dogrulanmasi endikasyonu bulundu (93). Orchard TJ ve arkadaslari
hastanede ve 6zel olarak calisan 76 hekimin katildig1 bir baska calismada ise diyabet
tanisinda OGTT’nin tercih edilme durumunu degerlendirdi.Hastanede c¢alisan
hekimlerin diyabet tanisin1 koymada OGTT’y1 %25 oraninda 2.sirada, 6zel ¢alisanlarin
ise %42 oraninda 3. sirada kullandiklar1 bulundu. Katilimcilarin ilk test olarak %64
oraninda aglik plazma glukozunu kullandiklar1 gosterildi (18). TURDEP ¢alismasi
gostermistir ki OGTT, iilkemizde diyabet tanisinin konmasinda kullanilan

yontemlerden 2. veya 3.sirada yer almaktadir.
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Biz iilkemizde diyabet tanisinda siklikla kullanilan oral glukoz testinin hastalar
tizerindeki fiziksel ve psikolojik etkilerinin degerlendirildigi bir calisma yaptik. En az 8
saatlik aclik gerektiren ve 300 kisinin katildigt OGTT’de agliga bagli olarak bazi
sikintilar gozlendi. Katilimeilarin %42’sinde (126 kisi) bulanti, %9’unda (27 kisi)
kusma, %22’sinde (66 kisi) soguk soguk terleme ve %26.3’linde (79 kisi) carpinti
sikayetine rastlanildi. Aclik sonrasinda ortaya ¢ikan bulanti sikayetinin derecesi ile a¢lik
siiresinin uzunlugu karsilastirildiginda arada istatistiki agidan anlamli bir fark
bulunmadi. Yani aglik siiresinin uzamasi bulanti siddetinin artmasina neden olmadi. Bu
durum gastrointestinal sistem hassasiyetine bagli olarak ortaya ¢ikan bulantinin aglhk
sliresinin uzamasina ragmen tolerabilitenin artmasi ile bulantinin derecesinde belirgin
bir degisiklik olmayabilecegi fikrini dogurabilir. Katilimcilarin neredeyse yarisinda
goriilen bulanti, kigilerin testte baslamakta isteksiz davranmalarina neden olabilir.
Bulantinin %42 oraninda olmasina ragmen katilimcilarin sadece %9’unda kusma
goriilmiistiir. Dikkat ¢ekici bir nokta aglik siiresinin uzamasi ile kusma siddetinin
derecesinde olan azalmadir. Burada etkili faktor aglik siiresinin uzamasi ile mide
iceriginin sindirilip kusmak i¢in gida birikiminin kalmamasi olabilir. Test dncesi aglik
siiresine bagli olarak ortaya ¢ikabilecek adrenarjik belirtiler olan terleme, ellerde
titreme, carpinti, bayginlik hissi incelendiginde aglik siiresinin artmasi ile belirtilen
semptomlarin goriilme yiizdesinde ve siddetinde azalma oldugu goriilmiistiir. Yaklasik
%25 oraninda ortaya ¢ikan terleme ve ¢arpint1 agligin neden oldugu hipoglisemiden ¢ok
testin yapilis seklinin ve ¢ikacak sonucun uyandirdigi kaygi ve heyecanin indiikledigi
sempatik aktivasyona bagl olabilecegi diisiiniildii. Bizim ¢alismamizda katilimcilarda
goriilen bulanti 6nemli bir sikayet olarak goze garparken; literatiir taramasinda OGTT
oncesi agliga bagl olarak ortaya cikan bulanti ile ilgili bir veriye rastlaniimadi.
Dolayistyla bizim c¢aligmamiz literatiirden farkli olarak OGTT’ nin gerektirdigi agliga

bagli olarak olusan bulanti sikayetinin 6nemini ortaya koymaktadir.

En az 8 saatlik a¢hig1 gerektiren OGTT oncesinde kisilerin test hakkinda ( testin
amaci, yapilis sekli, olusabilecek sikintilar) bilgilendirilmesi ve kafalarinda olusan
sorularin yanitlanmasi gerekmektedir. Boylece kisilerin test hakkinda merak ettigi
konular aydinlatilmis ve kisi psikolojik olarak teste hazir hale gelmis olur. Test dncesi
bilgilendirme yapilan kisilerdeki testin baslangic doneminde ortaya ¢ikan semptomlar

incelendiginde daha oncesinden bilgilendirilmeyle semptomlar arasinda anlamli bir
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sonug¢ elde edilememistir. Ciinkii fizyolojik bir durum olan agliga bagh sikayetler,
kisinin daha Oncesinden psikolojik olarak kendini hazirlasa da ortaya c¢ikmasini
engellemek icin Oniine gegmeyi basarabilecegi bir durum olmayabilir. Bu nedenle test
oncesinde acligin neden oldugu sikintilar istenmesede yasanabilmekte ve kisilerde
rahatsizlik hissine neden olmaktadir. Ayrica test Oncesi bilgilendirme kisilerde
rahatlama yerine ters etki olusturarak ortaya ¢ikma ihtimali olan semptomlar1 kisinin
kendisinde aramasina veya ¢ikma ihtimaline kars1 korkuya kapilmasina neden olabilir.
Calismamizda test Oncesi kisilerin psikolojik durumlarini degerlendirmeyi hedefleyen
tedirginlik sorusuna 137 kisi evet cevabini verdi. Yasanilan tedirginligin derecesinin test
oncesi donemde hekim tarafindan yasanilabilecek durumlar hakkinda bilgilendirme ile
iligkisi anlamsiz olarak bulundu. Bu 137 kisinin 91’1 i test Oncesi karsilasabilecegi
durumlar hakkinda yeterli bilgilendirme yapildigini sdyleyen kisilerden olusmaktaydi.
Bu durum hastalara test 6ncesi donemde yasayacaklar1 sikintilar hakkinda ne kadar bilgi
verilse de, sorular1 ne kadar cevaplansada testin neden oldugu hasta psikolojisi kaynakli
negatif duygu durumunu ortadan kaldirmada bilgilendirmenin yeterli olmadigi
goriilmiistiir. Yine test Oncesi yapilan bilgilendirme ile aclik hissi ve sivi igimindeki
zorluk arasinda anlamli bir iligki bulunamamistir. Bu sonuca gore hastalarin daha
oncesinden bilgilendirilmesi karsilastiklar1 fizyolojik zorluklar1 yenmesinde etkili
olmayabilir. Bizim caligmamizda test Oncesi bilgilendirmenin testin tolerabilitesini
arttirmada etkisi olmadig1 goriilmiisken, yapilan literatiir taramasinda bu konu ile ilgili
bir veriye rastlanilmamistir. Caligmamizin sonucuna gore hastalar test 6ncesi ne kadar
bilgilendirilseler de bazi sikintilarla karsi karsiya kalmislardir, fakat test sirasinda

yasadiklar1 bu zorluklara ragmen testte yine de devam etmislerdir.

OGTT sirasinda hastalara 75 gram glukoz iceren olduk¢a yogun, gayet sekerli
olmasina ragmen tatsiz olarak tanimlanan bir sivi icirilmektedir. Zor tolere edilen bu
sivl i¢imi sirasinda bazi sikintilar ortaya ¢ikabilmektedir. Calismamizda 75 gramlik
glukoz i¢eren 300 cc’lik s1v1 i¢im sirasinda %49.3 (148 kisi) oraninda bulanti, %18 (54
kisi) oraninda ise kusma ortaya ¢ikmistir. Wolever ve arkadaglarinin 36 kisiyi iceren
calismalarinda kisilere 75 gram’lik OGTT yapilmis, aragtirmaya katilan kisilere testin
tad1 ve olusturdugu semptomlar konusunda bir anket uygulanmistir.Anket sonucuna
gore oral glukoz testinde s1v1 i¢imi sirasinda mide rahatsizlig1 %14, gegirme %19, aglik

hissi %24, bulanti %6 oraninda goriilmistiir. (92). Harano ve arkadaslarinin yapmis
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oldugu bir calismada 19 kisiye 75 gram’lik OGTT uygulanmistir. Testte katilan 19
kisiden 5’inde (% 26.3) hafif hipoglisemi goriiliirken 4 kiside ise bulanti, kusma, mide
eksimesi gibi rahatsizliklara rastlanilmistir (94). Bizim ¢alismamizdaki bulanti goriilme
ylizdesinin literatiirdeki ¢aligmalara gore daha fazla olmasinin nedeni 300 olan denek
sayimizin diger ¢alismalara katilanlardan belirgin olarak fazla olmasi ile agiklanabilir.
Caligmamizda ortaya ¢ikan ozellikle %49 oram ile katilimcilarin neredeyse yarisinda
goriilen bulant1 sikayeti OGTT gibi diyabet tanisinda yaygin olarak kullaniimaya
baslayan bir testin daha yiiksek popiilasyonlarda ne kadar fazla kisinin rahatsiz olmasina
ve eger kusma da eslik ediyorsa igilen sivinin tekrardan kusulmasina bagl olarak testin
yanlis yorumlanmasina neden olabilir. Calismamizda test oncesinde kisilerin tadi hos
olmayan, icilmesi ve tolere edilmesi zor bir sivinin i¢imi hakkinda bilgilendirilmesi ile
bulantinin ortaya c¢ikist arasinda istatistiki agidan anlamli bir fark bulunmustur.
Kendilerini bdyle bir sivi igeceklerine alistiran kisilerde %40 oraninda bulanti
goriilmezken, yine de bilgilendirildikleri halde %31.7 oraninda goriilen bulantinin
Oniine gecilememistir. Bu durumda igilen sivinin tadinin olduk¢a yogun ve hos
olmamasi, psikolojik destek ve yeterli bilgilendirmeye ragmen zor tolere edilmekte ve

sikayete yol agmaktadir.

OGTT’de kullanilan glukoz igerikli sivi absorbe edilmesinin ardindan erken
instilin salinimu ile 1-3 saat icerisinde reaktif hipogliseminin gelismesine neden olabilir.
Bizim ¢alismamizda reaktif hipoglisemi gelisimi olmamistir. 2000-2003 yillar1 arasinda
Central Laboratory for National Cardiovascular Center isbirligi ile yapilan 2913 kisiyi
iceren bir ¢calismada OGTT testi uygulandiktan sonra % 4 (116 kisi) oraninda reaktif
hipoglisemi, % 0.4linde (11 kisi) ciddi derecede hipoglisemi goriilmiistiir. Kurachi
M’nin yapmis oldugu bagka bir ¢alismada OGTT ve yemek testi sonrasindaki reaktif
hipoglisemi goriilme oranlari karsilastirilmis, reaktif hipoglisemi insidansi 1371 kisinin
katildigt OGTT de %8.1 (111 kisi) iken, 459 kisinin katildig1 yemek testi sonrasinda
%0.9 (4 kisi) olarak bulunmustur. OGTT testinde 9 kat daha fazla goriilen reaktif
hipoglisemi insidans1 olduk¢a dikkat cekicidir. Ayrica bu calismada hipogliseminin
indiikledigi elektrokardiyografi (EKG) degisiklikleri de raporlanmistir. Bu nedenle
koroner arter hastaligi olan kisilere OGTT uygulanirken gereken dnlemlerin alinmasi
gerekmektedir (94). Bizim c¢aligmamizda reaktif hipoglisemiye rastlanilmadi.

Literatiirde yer alan caligmalardaki hipoglisemi yiizdesinin farkli olmasinin nedeni bu
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caligmalarda yer alan denek sayisinin bizim caligmamizdaki denek sayisindan fazla

olmasindan kaynaklanabilir.

Hastalar tarafindan zor tolere edilen, i¢imi sirasinda beraberinde bir¢ok sikintiy1
getiren, 75 gram glukoz igeren, bu yogun sivi yerine test sirasinda bagka bir sivinin

tercih edilebilir olmasi fikrinden yola ¢ikarak bir¢cok caligma yapilmistir.

Harano ve arkadaslar1 glukoz intoleransi, hiperinsiilinemi, insiilin direnci ve
postprandial dislipidemi gibi bir¢ok risk faktdriiniin es zamanli olarak belirlenebilecegi
standardize edilmig yemek stimiilasyon testi kullanarak 83 kisilik bir c¢alisma
yapmislardir. OGTT testi ile ortalama kan glukoz, insiilin cevaplari agisindan herhangi
bir fark bulunmayan standardize edilmis yemek sonrasinda daha az yan etki goriilmiis
ve daha kolay tolere edilmistir (94). Wolever ve arkadaslarinin yapmis oldugu
calismada 75 gram glukoz igeren oral glukoz yiiklemesine gore tat olarak daha giizel ve
daha kabul edilebilir bir 50 gram glukoz iceren standardize edilmis yemek testi
yapilmustir. Standardize edilmis yemek testi sonrasinda mide rahatsizlig1 %6, gegirme
%7 , aclik hissi %14 ve bulant1 %0 olarak goriilmiistiir. Calisma sonucunda 75 gram’lik
OGTT ve standardize edilmis yemek sonrasinda grupta Olgiilen 2. saat kan sekerleri
birbiri ile benzer oranda saptanmistir. Katilimcilar standardize edilmis yemek testini
oral glukoz yiiklemesine gore tat olarak daha giizel ve daha kabul edilebilir bir test
olarak yorumlamislardir (92). Harano ve arkadaslarinin 1973-1975 yillar1 arasinda 232
normal glukoz toleransina sahip ve diyabetik kisiyi kapsayan calismalarinda 50 ve 100
gramlik glukoz ve maltoz uygulamasi sonrasinda kan glukoz diizeylerini, insiilin
cevaplarin1 ve test sirasinda olusan yan etkileri degerlendirilmistir. 50 gr’lik glukoz
yiiklemesinde bulanti %5 iken, 50 gr maltoz yiliklemesinde %2.3’diir. Aradaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmamigstir. 100 gr’lik glukoz yiiklemesinde bulant1 % 21
iken 100 gr’lik maltoz yiliklemesinde % 4.2 olarak bulunmustur. Aradaki fark anlamli
orandadir. Kusma OGTT’de %4 oranindayken maltoz tolerans testinde goriilmemistir.
Sonucta yan etkiler 100 gr’lik glukoz testinde %38, maltoz testinde %6.7 dir. Ayrica
100 gr ve 50 gr maltoz ve glukoz testlerinden sonra kan glukoz ve immunreaktif insiilin
cevaplar1 arasinda istatistiksel olarak belirlenen higbir fark yoktur.Bu ¢alismanin
sonucunda glukoza gore daha az yan etkisi olan maltozun oral tolerans testinde

glukozun yerini alabilecegi 6n goriilmiistiir Leonard ve arkadaslarinin yapmis oldugu
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bir ¢alismada ise 100 gr'lik OGTT testindeki bulanti goriilme oraninin %20 oldugu
raporlanmistir. Hirata ve arkadaslarinin 50 gr’lik glukoz ile yapmis olduklar1 bagka bir

calismada yan etki oran1 %20 olarak gosterilmistir (95).

Sievenpiper ve arkadaslari hastalar tarafindan zor tolere edilen 75 gr iceren 250
cc’lik OGTT testindeki soliisyonun 300 cc, 600 cc ve 900 cc’ye tamamlanacak kadar
sulandirilip dilue edilmesinin toleransin artmasina katkida bulunabilecegini diisiiniip 35
kisiyi iceren bir calisma yapmislardir.Sonrasinda katilimcilara sivinin tadina, kabul
edilebilirligine, uyandirdig1 tokluk hissine, neden oldugu bas donmesi ve bulantiy1
degerlendirmeye yonelik bir test uygulanmistir. Test degerlendirmesinin sonuglarinda
ise tat agisindan en yiiksek puani 600 ml’lik soliisyon alirken en diisiik puani 300 ml’lik
soliisyon almigtir. Testin kabul edilebirligi agisindan 600 ml’lik soliisyon, tokluk hissi
acisindan ise 900 ml’ lik sollisyon birinci sirada yer almigtir. Bulant1 ve bag donmesi
degerlendirmesinde ise bu yan etkilere en az neden olan 900 ml’lik glukozlu soliisyon
olmustur. Incelemeler sonucunda 600 ml’lik glukozlu soliisyonun lezzet ve kabul
edilebilirlik agisindan en yiiksek orana sahip oldugu gosterilmistir. Calismada OGTT de
75 gr’lik glukoz soliisyonun dilue edilmesi tolerasyonu arttirmasina ragmen testin tekrar
edilme oraninda herhangi bir degisiklige neden olmamistir (96). Sievenpiper ve
arkadaslarinin yapmis oldugu baska bir calismada ise glukoz igeren soliisyonlarin
sulandirilmasinin glisemik cevabi arttirabilecegi diisiincesinden yola ¢ikarak dilue
edilen 75 gr’lik OGTT’de 2. saat kan glukoz diizeyleri degerlendirilmistir. 75 gr’lik
OGTT testinin kotii tadindan, bulantt ve kusmaya neden oldugundan sikayet¢i olan
insanlarin sivinin i¢iminin tolere edilebilirligini arttirmak i¢in Onerdikleri dilusyon
yontemi (600 ml, 900 ml’ye sulandirma) 2.saat kan glukoz sonuglarina gore tanida
yanlis pozitiflie neden olabilecegi agiklanmistir (97). Golay ve arkadaslar1 75 gramlik
OGTT ve standardize edilmis kahvalti (70 gr karbonhidrat, 16 gr yag, 14 gr protein
iceren, 500 kcal) sonrasi postprandial glukoz ve insiilin seviyeleri arasindaki iligskiyi
belirlemek amacli bir ¢calisma yapmislardir. Karisik gida yiiklenmesi OGTT’ye karsilik
daha hizli, hastalar tarafindan daha iyi tolere edilebilmistir. Calisma sonucunda
standardize edilmis kahvalt1 sonrasindaki plazma glukoz ve insiilin seviyeleri OGTT de
de bulunan degerlerle biiyiik oranda korele olarak bulunmustur. Boylece kahvalti
testinin tekrarlanabilir, daha az zaman harcayan ve OGTT’ye fizyolojik bir alternatif

olabilecegini yaklagimi dogrmustur (98). Owens ve arkadaslarinin yapmis oldugu

75



calismada ise saglikli kisilere yapilan 50 gr’lik OGTT ve tolerasyonu arttirmak amacl
ayni diizeyde glukoz iceren fizyolojik, standardize edilmis kahvalti testi sonrasindaki
plazma glukoz seviyeleri ve insiilin cevaplar1 karsilastirilmigtir. Her iki test sonrasinda
plazma insiilin cevabi arasinda istatistiksel bir fark bulunamamistir. Plazma glukoz
seviyeleri agisindan ise standardize kahvalti sonrasindaki deger OGTT sonrasindaki
degere gore hafif yiliksek olarak bulunmustur. Bu sonuclara gore katilimeilar tarafindan
tatsiz olarak degerlendirilen 50 gramlik OGTT kisideki karbonhidrat durumunu en iyi
yansitan belirteg olarak bulunmustur (99). Ezenwaka ve arkadaslari, 27 diyabetik
olmayan kisinin katilmis oldugu bir ¢alismada 75 gr OGTT ve ayni oranda karbonhidrat
iceren Karayip’lere ait geleneksel yiyecekleri iceren bir calisma yapmislardir.
Geleneksel yiyeceklerle yapilan testte tat, tolerasyon agisindan higbir sikinti
yasanmamistir. Calismanin sonucunda gosterilen her iki test arasindaki benzer
korelasyon, diyabet taramasinda ve tanisinda oral glukoz yiiklemesi yerine mevcut
karbonhidrat igerigi bilinen yiyeceklerin kullanilabilecegi fikrini dogurmustur (100).
Freeman ve arkadaslar1 ise polikistik over sendromlu kadinlardaki bozulmus glukoz
toleransinin ve insiilin direncinin standart oral glukoz tolerans testi yerine yiiksek
glukoz igerikli bir yiyecek verilerek de belirlenebilecegini tesbit etmek amach bir
calisma yapmuslardir. Calismaya katilan 15 kisiye 75 gram karbonhidrat, igeren 800
kcal’lik, kek ve portakal suyu ile 8’ine de 75 gramlik glukoz ile OGTT
yapilmistir. Katilimcilardan 8’ne hem oral glukoz tolerans testi hem kek ve portakal
suyunu igeren test yapilmistir. OGTT ile insiilin direncine sahip olanlar kek ve portakal
suyu tolerans testi ile de saptanmistir. Standardize edilmis yemek sonrasi 2. saat insiilin
seviyeleri OGTT ile bulunanlara gore %38 daha fazladir. Kek ve portakal suyu giinliik
yasamda insanlar tarafindan rahatlikla tiliketildigi icin OGTT sirasinda icilen sivinin
emiliminden sonra artan insiilin saliniminin sonucunda goriilen reaktif hipoglisemi,
stvinin artmis osmolaritesine bagl mide ile ilgili sikayetler, rahatsizlik hissi gibi yan
etkilere bu testte rastlanilmamistir. Glukoz iceren standardize edilmis yemek
uygulamast bozulmus glukoz toleransini, insiilin direncini saptamada OGTT’ye
benzerligi ile alternatif bir test olabilir (101). Coustan ve arkadaslarinin 70 gebeyi
iceren calismalarinda gestasyonel diyabetin taranmasinda 50gr’lik OGTT yerine 600
kcal’lik kahvaltinin sonrasinda bakilan 1. saat glukoz degerinin kullanilmasi

degerlendirilmistir. Her iki grupta test sonrasinda saptanan degerler benzer
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bulunmustur. Kahvalt1 testinin gestasyonel diyabet tanisindaki duyarliligt %75,
spesifitesi ise %94 olarak belirlenmistir. Gestasyonel diyabet tanisinin konmasinda oral
glukoz yiiklemesine gore tadi daha iyi, tolerasyonu daha kolay olan standardize edilmis

kahvaltinin kullanimi 6nerilmistir (102).

Calismamizda yasanan diger bir problemde ¢ogu kiside korku yaratan ve bazen
doktora rahatsiz oldugu halde gelmeme nedeni olarak da belirtilen test baslangicinda ve
stvi i¢imi sonrasindaki kan alma islemidir. OGTT sirasinda da katilimcilar test
baslangicinda ve sonunda kan glukoz degerlendirimi amagli kan vermek zorunda
kalmaktadirlar. Bu da kisilerde iki kez rahatsizlik hissine sebebiyet vermektedir.
Calismamizdaki kisilerin %24.3’i (73 kisi) kan alimindan rahatsiz olmustur. Test
oncesinde  bilgilendirmenin  kan alimindan kaynaklanan sikintiyr  ortadan
kaldirabilecegine yonelik yapilan iligskilendirmede anlamli bir sonuca varilamamuistir.
300 kisiden geriye kalan 227 kisi ise kan alimindan rahatsiz olmamiglardir. Bunun
nedeni de kisilerin diyabet veya diyabetin komplikasyonlar1 agisindan muhtemelen
bilingli olmalari, tanilarinin her ne kosulda olursa olsun zaman kaybedilmeden

konmasini istemeleri ve bundan endise duymalari olabilir.

OGTT sirasinda sivi i¢imini takiben kisilerin kan glukoz diizeylerinde dis
etkenlere bagl olarak gelisebilecek degisiklikleri engellemek amacli 2 saat boyunca
herhangi bir faaliyet gdstermeden istirahat durumunda kalmalar1 gerekmektedir. Test
oncesinde bu durum hakkinda bilgilendirme yapilmasinin faaliyetsizlikten kaynaklanan
rahatsizlik durumunu etkileyip etkilemedigi incelendi. Calismamizda katilimcilarin
%51.3’i (154 kisi) bundan muzdarip olurken, o6nceden bu durum hakkinda
bilgilendirmenin bu rahatsizlif1 azalttigima dair istatistiki anlamda bir sonug¢ elde
edilemedi. Bizim c¢alismamizda katilimcilarin yarisinda 6nemli bir sikayet olarak goze
carpan faaliyetsizlik durumu ile ilgili literatiir taramasinda herhangi bir veriye
rastlanilmadi. Test siiresince ugrasilabilecek herhangi bir ugras olmaksizin sandalyede
oturarak testin sonlanmasini beklemek kisilerde fazlasiyla rahatsizlik yaratmaktadir.
Test sonrasi ¢ikacak sonuclar hakkinda zaten endiseli olan kisilerin bu siire icerisinde
efor sarfettirmeyen, stres yaratmayan, zihinsel performansi arttirmayan bir faaliyet ile
mesgul olmalar1 bu testin kompanzasyonunu daha kolay hale getirebilir ve bekleme

siiresince strese bagli olabilecek glukoz degisimleri ortadan kaldirarak testin daha
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dogru bir sekilde yorumlanmasini saglayabilir. Dolayisiyla bizim ¢alismamiz
literatiirden farkli olarak OGTT sirasinda hastalarin rahatsizlik duydugu faaliyetsizlik
durumunun Onemini ortaya koymaktadir. Anketimizde testin daha kolay tolere
edilebilmesine ve memnuniyeti arttirmaya yonelik sorulan oneriler kismina 30 kisi test
sirasinda televizyon izlemeyi, 20 kisi sandalye yerine rahat bir yataga uzanmayi, 14 kisi
miizik dinlemeyi, 10 kisi kitap okumayi, 6 kisi kan alinmasi yerine parmak ucu kan
seker degerine bakilmasini, 17 kisi ise sekerli su yerine tadi daha giizel daha kolay
tolere edilebilen bir yiyecekle testin yapilmasini belirtmislerdir. Bu sonucun 1s1ginda
hastanelerde, polikliniklerde, saglik kuruluslarinda OGTT i¢in daha konforlu, hastalarin

memnun olabilecegi bir ortamin olusturulmasi gerekmektedir.

Yaptigimiz tan1 amacli OGTT, yanlizca hasta bazli olmayip doktor, hemsire ve
personel baglantili kompleks bir uygulamadir. Test sirasinda ortaya c¢ikabilecek
sikintilar, merak edilen konular mevcut saglik ekibi tarafindan dinlenip gereken
sikintilara ¢0ziim bulunup, sorulara tatmin edici cevaplar verilmelidir. Bdylece
hastalarda giiven duygusu olusturulup, mevcut stresleri giderilir ve test sonucunun
yanlig sonuglar ¢ikarak yanlis yorumlanmasi engellenir. Calismamiza katilan kisilerin
%93.7’s1 personelin nezaketli oldugunu, %88.3’ii ise personele herhangi bir nedenden
dolay1 ulasilabilirligin kolay oldugunu belirtmislerdir. Personel hizmetlerine bagli bu
ylizdeleri arttirmamiz hastalarin test sirasinda kendilerini daha gilivende hissetmelerini
saglayip, personele ulasamama veya nezaketsizlik sonrasinda olusan stres ve iiziintiiye
baglh plazma glukoz seviyelerinin artmasini engellenmis olur. Boylece testin hastalar

tarafindan tolere edilmesi kolaylasir.

Caligmamizda hasta memnuniyetini degerlendiren asil sorular test tekrarinin
onay1 ve baska tani yontem talebidir. Katilimcilara herhangi bir nedenden dolay1 testin
tekrar edilmesi veya ileri bir donemde gerek tani gerekse kontrol amagli yapilmasi
gerektigi soylendigi zaman verdikleri cevaplar ve bu kararin test sirasinda karsilastiklar
sikintilarla iligkisi incelendi. Testin tekrarin1 kabul edenlerin toplam katilimcilara orani
%353.7 (161 kisi) olarak bulundu. Test tekrar onayinin test dncesi donemde acliga baglh
yasanan sikintilarla iliskilendirilmesinde istatistiki agidan anlamli bir sonug elde
edilememistir (p>0.05) . OGTT oncesi agliga ve testin neden oldugu strese bagl olarak

ortaya c¢ikan bulanti, kusma, ellerde titreme, carpinti gibi semptomlarin kisilerde
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goriilmesi test tekrar onayinin verilmesinde etkili olmamistir. Bu semptomlari1 yasayan
kisiler hastaliklarinin tanisinin konmasi ugruna tekrardan ayni sikayetleri yasamaya razi
olmuglardir. Test tekrar kararinda etkili faktdrlerden biri de personel ulasabilabilirligi ve
personelin nezaketli davranis sergilemesi olabilir. Calismamizda her ikisi de test tekrar
karar ile iliskilendirildiginde istatistiki agidan anlamli bir sonug elde edilmistir. Test
sirasinda  katilimeilarin - personele rahatlikla ulasabilmeleri, sikintilarini  dile
getirebilmeleri kendilerini giivende hissetmelerini saglamis, personelin gostermis
oldugu nezaket de durumu pekistirici etki gdstermistir. Bu da personel egitiminin ve
hastalara yaklasimimin hasta psikolojisi iizerine ne kadar etkili oldugunu gosterebilir.
Test tekrar karar1 iizerindeki olumsuz durumlar ise test sirasinda herhangi bir faaliyet
olmamasindan kaynaklanan rahatsizlik ve sikilma hissidir. Bu sonuca gore test boyunca
beklerken efor gerektirmeyip, testin sonucunu etkilemeyen herhangi bir ugrasla zaman
gecirmelerinin  saglanmasit bu testte daha pozitif olarak bakilmasini saglayabilir.
Boylece test sonucunu diisiinerek olusabilecek stres ve huzursuzlugu minimale indirerek
testin daha saglikli yapilmasii saglamis olabiliriz. Caligmamizda sivi i¢im sirasinda
zorluk yasayanlar, bulantisi olan 148 kisinin %59.8’1 (83 kisi) ve kusmasi olan 54
kisinin %25.2’s1 (35 kisi) test tekrarim1 kabul etmemistir. Katilimcilar testin tekrari
durumunda ayni sikintilar1 belkide daha da siddetli bir sekilde yasayacaklarindan
korkmus olabilirler. Tedirginlikle test tekrar1 karsilastirildiginda p<0.05 (p=0.0) sonucu
ile istatiksel olarak anlamli bulunmustur. Yani tedirginlik yasamayan 163 katilimcinin
%66.5’u (107 kisi) test tekrarini kabul ederken, tedirginlik yasayan 137 katilimecinin ise
%359.7°s1 (83 kisi) test tekrarini kabul etmemislerdir. Testten kaynaklanan tedirginligi
ortadan kaldirmak i¢in dncelikle test dncesinde kisilerin bilgilendirilmesi gerekli olup,
test sirasinda da kisiye olabilecek herhangi bir sikinti durumunda da yaninda oldugunu
hissettirip, giiven duygusunu asilamamiz gerekmektedir. Fakat bu durumun Oniine
gecilmesinde calismamizda da goriildiigii gibi bilgilendirme yeterli olmamistir. Ayrica
bilgilendirme ile kan alimi sirasinda duyulan rahatsizlik hissinin Oniine geg¢ilememis,
%75 oraninda rahatsizlik goriilmiistiir. OGTT’in zor, hastalar tarafindan zor tolere
edilen, zaman harcayan, hastalar1 2 saat boyunca hareketsiz birakan bir test olmasi
tedirginligin ve diger ortaya c¢ikan rahatsizliklarin en Onemli nedeni olabilir.
Calismamizda test tekrarinin kabuliinde tedirginlik biiyiik rol oynarken, bu konu ile

ilgili literatlirde yapilan taramalarda herhangi bir veriye rastlaniimadi.

79



Calismamizin amaci olan OGTT kaynakli memnuniyet degerlendirilmesinde
dikkate alinan diger soru ise OGTT yerine gecebilecek baska bir tan1 yontem isteginin
olup olmamasi idi. Testte katilanlarin %701 (210 kisi) baska bir yontem talebinde
bulunmuslardir. Kisgilerin OGTT disinda bagka bir yontemi istemeleri ile test sirasinda
tad1 hastalarca kotii, fazla yogun olarak tariflenen sivi i¢imi sirasinda yasanan zorluk ve
ortaya cikan bulanti, kusma arasinda istatistiki agidan anlamli bir fark bulundu.
Katilimcilar OGTT sirasinda igirilen glukoz igerikli siviy1 igmekte zorluk c¢ektiklerini
belirtirken diyabet tanisinda kullanilabilecek bagka bir yontemin kendilerine bdyle bir
rahatsizlik getirmeyecegini diisiinerek boyle bir talepte bulunmus olabilirler. Sivi
iciminde zorluk yasayip bagka bir tam1 yontemi talebinde bulunanlar toplam
katilimcilarin = %60’1m1  olusturmaktaydi. Bu grup zaten bagka yontem talebinin
%85.7’sini igeriyordu. Ayrica test sirasinda bulantis1t olup baska yontem isteyenlerin
toplam katilimcilara oran1 %21.7 olmasina karsin bulantis1 olmayip yine de baska bir
testi tercih edenlerin orani ise %32 olarak saptanmuistir. Test sirasinda kusmanin goriiliip
bagka yontem isteyen katilimcilarin  %6.3’linli, kusmayanlar ise %47.3’linili
olusturmaktaydi. Bu durum bize test sirasinda ortaya ¢ikan rahatsizliklarin baska
yontem talebinde rol oynamasinin yaninda karsilasilan diger sorunlarin da bu karar
lizerine etkili olabilecegini diislindiirmektedir. Bu faktorler kisilerin test boyunca
hareketsiz kalmalarmnin getirdigi sikinti hissi, kan alimindan duyulan rahatsizlik
olabilir. Test oncesinde katilimcilarin %70 oraninda bilgilendirilmesi, %88 oraninda
personele ulasma kolayligi ve %94 oraninda personel nezaketinin olmasina karsin
katilimcilarin %70°1 baska bir yontem talebinde bulunmuslardir. Saglik calisanlarinin
test oncesi ve test boyunca yapmig olduklar1 hizmet OGTT’ nin olusturmus oldugu
negatif etkiyi ortadan kaldiramayip, katilimcilarin  memnuniyetsizliklerini dile
getirmelerine neden olabilir. Katilimcilarin 6grenim durumlart ile baska yontem
talepleri arasindaki iliski degerlendirildiginde; Ogrenim durumunun artmasi yani
kisilerin daha bilin¢li, ¢cevresindeki olaylar1 algilama ve degerlendirme yetisi daha da
arttikca hastaliginin tanisinin konmasinda daha iyi tolere edilebilir bir yontemin

kullanilmasi talebi ortaya ¢ikabilir.

Diyabet tanisinin yaninda diyabet acisindan ytiiksek riskli bir grup olan bozulmus
glukoz toleransini saptamada OGTT yerine hastalar tarafindan daha rahat uygulanabilen

test hakkinda da arastirmalar yapilmistir. Traub ve arkadaglarinin yapmis oldugu
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calismada metabolik sendrom riski olan bayanlardaki IGT nin saptanmasinda OGTT
yerine tolerasyonu daha kolay olan kek testi kullanilmistir. Caligsmaya katilanlara dnce
kek testi sonrasinda OGTT uygulanmistir. Her iki grubun OGTT ve kek testi
sonrasindaki aglik ve 2. saat glukoz diizeyleri birbiri ile korele bulundu. Bu ¢aligmayla
duyarliligt ve spesifitesi %100 olarak bulunan kek testinin altin standart olarak
gosterilen OGTT yerine klinik pratikte rutin olarak kullanilabilecegi Onerilmistir
(103).Stern ve arkadaslar1 tarafindan yapilan prospektif c¢aligma diyabet acisindan
yiiksek riskli kisileri belirlemede OGTT yerine daha ucuz ve tolere edilibilir bagka tani
modellerinin kullanimini konu almigtir. Calismaya diyabet zemini olmayan 2913 kisi
katilmistir. Bozulmus glukoz toleransinin aclik hiperglisemisi olugsmadan 6nceki
bozulmus metabolizmay1 saptamasi sonucunda tip 2 diyabet icin yliksek riskli kisileri
belirlemedeki etkinligi OGTT’nin 6nemini birkez daha on plana ¢ikarmistir (70).
Meiner ve arkadaslar1 ise OGTT sirasinda yiikselen kan glukoz diizeyleri ile standardize
edilmis kahvalti ve giinliik yasam kosullarinda tiiketilen gidalar sonrasindaki glukoz
seviyeleri arasinda korelasyon olup olmadigimni incelemislerdir. Bu calismaya gore
OGTT sirasinda belirlenen kan glukoz degerleri postprandial hipergliseminin genel bir
belirteci olabilir. Kardiyovaskiiler olay acisindan artmis riske sahip olan IGT’li kisiler

ise giinliik kosullarda artmis tokluk kan glukoz diizeyine sahiptirler (104).

Marena ve arkadaslar1 yapmis olduklar1 bir ¢alismada OGTT ve
standardize edilmis yemegin (590 kcal, %44 karbonhidrat, %41 lipid, %15 protein
iceren ) glukoz, insiilin ve C-peptid diizeyleri iizerindeki metabolik etkisini 4 grup
icinde degerlendirmistir. Bu gruplar saglikli kontrol, bozulmus glukoz toleransina sahip
kisiler, insiilin kullanmayan hafif ve ciddi derecede tip 2 diyabetlilerden olusmaktadir.
Calismada OGTT sonrasindaki plazma glukoz seviyesi karigik gida sonrasindakine gore
daha ytiiksektir. Plazma insiilin ve C-peptid degerleri ise diyabet olan hastalar disindaki
gruplarda her iki test sonrasinda benzer degerdeydi. Diyabetli hastalarda ise OGTT
sonrasindaki insiilin ve C-peptid yanitlar1 karisik gida sonrasindaki degerlere gére daha
yiiksek idi. Caligma sonucunda karisik gida ile yapilan testin duyarliligi %73, spesifitesi
ise %100 olarak bulundu. Boylece OGTT ye gore daha fizyolojik olan bu testin klinik
pratikte glukoz metabolizma bozukluklarinin tesbitinde kullanilmas1 fikri ortaya

atilmistir (105).
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ADA’ya gore OGTT zaman kaybina neden olan, hastalar tarafindan zor tolere
edilip, tekrarlanmasi istenmeyen bir testtir ve yerine diyabet tanisin1 koyduran bagka bir
testtin bulunmasi gerekiyordu. Bu nedenle ADA OGTT’nin diyabet veya IGT olarak
belirledigi kisileri de icine alacak sekilde aclik plazma glukoz seviyesinin diyabet i¢in

126 mg/dl’ye, IFG i¢in 110 mg/dl’ye indirilmesini 6nerdi (69).

Fakat Drzewoski ve arkadaslarinin 1990-1998 yillar1 arasinda glukoz
metabolizma bozuklugu agisindan yiiksek riske sahip 1360 kisiyi igeren ¢alismalarinda
diyabet tanisinin konmasinda aglik plazma glukoz ve 75 gr’lik OGTT sonuglari
karsilastirildi. OGTT sonrasinda katilimcilarin %41.3’tinde (561 kisi) diyabet ve IGT
saptanirken aclik plazma glukoz degeri sonucuna gore ise kisilerin %16.6’sinda ( 225
kisi) diyabet ve baglantili bozulmus glukoz tolerans1 atlandi. OGTT sonucunda
hesaplanan diyabet prevelanst %16.2 iken, aclik plazma glukozu sonucuna goére bu
deger %5.3 idi. OGTT testine gore diyabet tanis1 alan 220 kisinin yanlizca 40’1 aclik
plazma glukozuna gore de diyabetken, yarisindan ¢ogu normal glukoz metabolizmasina
sahip olarak degerlendirildi. Diger bir taraftan aclik plazma glukozuna gore diyabet
tanist alan kisilerin OGTT ne gore 6’s1 normal glukoz metabolizmasina sahipti. OGTT
sonucunda %25.1 prevelans orani ile 342 kiside IGT saptanirken, bunlarin 50’sinde IFG
de vardi. Ancak OGTT ile IGT tanist almis kisilerin %77.8’1 aclik plazma glukoz
sonuglarina gore normal glukoz metabolizmasina sahip olarak bulundu. Gomez ve
arkadaslarinin yapmis oldugu bir ¢calismada ise OGTT ile IGT olarak siniflanan bir grup
aclik plazma glukoz 6l¢iimii ile normal olarak bulunmustur. Bu calisma sonucunda
diyabet tanisinda aclik plazma glukoz degerlendiriminin duyarliligi %18.2, spesifitesi
%97.2 idi. Duyarliligt OGTT testine gore oldukga diisiik olan a¢lik plazma glukozunun,
glukoz metabolizma bozuklugu ac¢isindan yiiksek riskli popiilasyonlarda diyabet tani
amagcl kullanimi yanlis sonuglara neden olabilir (106). Gonzales ve arkadaglarinin 635
gebeyl kapsayan calismalarinda ise aclhik glukoz degerinin >170 mg/dl olmasinin
gestasyonel diyabet tanisinda pozitif prediktiv degeri %85 olarak bulunurken, 3 saatlik
OGTT’nin ise tanidaki duyarlilifi %91.2 olarak bulunmustur (107). Bdylece hastalar
tarafindan zor tolere edilip alternatif tan1 yOntemlerinin aranmasina neden olan
OGTT’nin, diyabet tanisindaki yiiksek duyarliligi, bozulmus glukoz toleransina sahip

kisileri saptamasi ve diger yontemlerin standardizasyonundaki sorunlar giiniimiizde
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hekimler tarafindan halen altin standart yontem olarak kabul edilip kullanilmasinin bir

sebebi olabilir.

Son yillarda ise ADA diyabetin tanisinda HbAlc‘nin > %6.5 olmasini bir
kriter olarak kabul etti. Ayrica HbAlc degeri %5.7- 6.4 olanlari ise gelecekte diyabet
gelisimi i¢in yiiksek riske sahip bireyler olarak degerlendirdi. Epidemiyolojik
calismalarin sonuclarina gore diyabet icin HbAlc bakilmasi OGTT den elde edilen
bilgilerin yerini tutmamaktadir. Ama klinikte HbAlc, OGTT’ye kiyasla diyabet
tanisinin konmasinda daha c¢ok tercih edilmektedir. Ciinkii bakilmas1 i¢in a¢ kalmayzi,
glukoz soliisyon i¢imini, kan alimi i¢in saatlerce beklemeyi gerektirmez ve tek bir kan
alimi yeterlidir. Ayrica diyabetik bireylerden antihiperglisemik tedavi alanlarin
izleminde de kullanilabilir. AmaHbAlc degerlendirimi goéreceli olarak diger testlere
gore daha pahali ve standardizasyonu yetersizdir. Sonucta HbAlc’nin bu o6zelligi

diyabet taramasinda sinirlamaya neden olur (69,91).

Xianghai ve arkadaglarinin yapmis olduklar1 bir ¢alismada OGTT ile diyabet ve
prediyabet tanisi almis kisilerin aglik plazma glukoz ve HbAlc ile degerlendirimi
karsilastirilmistir. Katilan kisilerdeki diyabet tanisinin konmasinda aglik plazma
glukozu HbAlc’ye gore daha basariliydi. HbAlc prediyabetik ve normal kisilerin
ayirimini yapamamistir. Diyabet tani kriteri HbAlc degeri > 6.5 olmasi goz Oniinde
bulundurularak yapilan degerlendirmede diyabetlilerin yanlizca %30’u saptanabilmistir.
Yapilan benzer calismada diyabet tanisinda HbAlc alt degeri %6.1 olarak
belirlendiginde duyarliligin %86’ya, spesifitenin ise %97.4’e yiikseldigi goriilmiistir.
Sonug olarak diyabet ve prediyabet kisi taramasinda HbA 1c’nin diisiik performanst goz
ontline alindiginda OGTT ve aglik plazma glukozunun bakilmasi daha uygun bir se¢im

olacaktir (91).

Diger taraftan prospektif ¢alismalar gosterdi ki; diyabetten korunmada HbAlc
bakilmasit plazma aclik glukozuna goére daha istlindiir; yiiksek HbAlc degerleri
kardiyovaskiiler risk acisindan es degerdir. Artmis HbAlc degeri tiim nedenlere baglh
mortalite ve kardiyovaskiiler hastalik riskini arttirir; OGTT ve aglik plazma glukozuna
gore daha iyi bir belirtectir (91). NHANES caligmasinin raporuna gére HbAlc nin >
%6.5 olmasi1 diyabet tanis1 icin aglik plazma glukozu ile benzer degerdedir. Bu rapora

ters olarak New Hoorn Study’de diyabetli olarak bilinen kisilerde HbAlc ile aglik
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plazma glukozu arasinda gii¢lii bir korelasyon olmasina karsin genel popiilasyonda buna
rastlanilamadig belirtilmistir. Ayrica Rancho Bernardo Study’de HbAlc degeri > %6.5
olan kisilerin %85’1 ADA kriterlerine gore diyabet tanis1 almazken, 1/3’likk kisim ise
ADA kriterlerine gore diyabet tanist alip, HbAlc degeri normal idi. Bu calismada
gosteriliyor ki diyabet veya prediyabet olan kisilerin %30’u tanida OGTT yerine HbAlc
kullanildiginda atlanabilir. Varilan bu sonu¢ Avustralya’da yapilan baska bir calisma ile
de desteklendi. Bu calismaya gore HbAlc degeri < %5.5 veya > 7 olmasi diyabetin

yoklugunu veya varligini1 gosterirken, ara degerler net bir bilgi vermemektedir (69).
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6.SONUC ve ONERILER

Diyabet tanisinda kullanilan oral glukoz tolerans testi (OGTT), daha kolay
gerceklestirilen ve pratik olan HbAlc ve aglik plazma glukozu gibi testlere ragmen IGT
ve DM tanisi i¢in altin standarttir. Ancak ¢alismamizin sonuglari 1s181inda bu test yerine
ucuz, uygulanabilirligi kolay, hastalar tarafindan daha iyi tolere edilen ve tekrar1 kolay,

standardize edilebilir bagka bir yontemin gelistirilmesi faydali olacaktir.
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