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OZET

Tip 2 Diabetes mellitus, toplumda en sik goriilen kronik, meta-
bolik hastaliknir. Diinyada yaklagik 120 milyon diyabetli hasta
bulunmaktadur. Ulkemizde diyabet insidanst % 1,6-2, prevelan-
st ise % 3,5-5 olarak bildirilmistir. Tip 2 Diabetes Mellitus‘da
yasam kalitesi hastaligin gidisinin onemli bir gostergesi olarak
kabul edilmektedir. Bu derlemede Diabetes Mellitus’lu hasta-
larda yasam kalitesi, epidemiyoloji, klinik sonuglari ve kompli-
kasyonlar literatiir bulgulart ile tartigild.

Anahtar kelimeler: Tip 2 Diabetes Mellitus, yasam kalitesi,
komplikasyonlar

ABSTRACT
Type 2 diabetes mellitus and quality of life: A review

Type 2 Diabetes mellitus is the most prevelant chronic endoc-
rine disease in the community. There is nearly 120 million
people with diabetes mellitus worldwide. In our country, the
incidence and the prevelance of diabetes mellitus has been
reported to be 1,6-2 % and 3,5-5 % respectively. The quality of
life has been acceted an important survival indicator of disea-
se in the patients with Type 2 Diabetes Mellitus. In this review,
quality of life, epidemiology, clinical outcomes and complica-
tions in Type 2 Diabetes patients was discussed in the wiew of
literature findings.

Key words: Diabetes mellitus Type 2, quality of life, complica-
tions

Diabetes Mellitus (DM), insiilinin mutlak veya
goreceli eksikligi ya da insiiline direng ile olusan
hiperglisemi ile kendini belli eden karbonhidrat,
yag ve protein metabolizma bozukluklar: ile karak-
terize bir hastaliktir. Bugiin i¢in diyabet bir¢ok
gelismis yeni endiistrilesmekte olan iilkeler icin
epidemik bir hastalik olarak kabul edilmektedir.
Genetik, cevresel, davranigsal, sosyoekonomik ve
kiiltiirel etmenlerin epidemiye eklenmesi 6zellikle
Tip 2 DM prevelansinda artmaya neden olmustur
(M, Tiim diinyada en sik goriilen diyabet formu
olan Tip 2 DM akut metabolik komplikasyonlar ve
uzun donemde olusan makrovaskiiler komplikas-
yonlar (koroner kalp hastalig1, periferik damar has-
talig1, serebrovaskiiler hastalik) ve mikrovaskiiler
komplikasyonlara (nefropati, retinopati) neden
olmaktadir (2.3), Pankreas insulin sekresyonunun
mutlak veya goreceli yetersizligi, instilin etkisizligi
veya insiilin molekiiliindeki yapisal bozukluklar

sonucunda olusan bu hastalik etiyolojisi, genetik
ve klinik tablosu ile heterojen &zelliktedir ve bir
sendromdur. Halen immunolojik ve genetik ¢alis-
malar ile yeni bilgiler kazanilirken hastaliin 6nle-
nebilmesi yonilinden ¢aligmalar siirdiiriilmektedir.
Yaygin ve sik goriilen bir endokrin ve metabolik
hastalik olan diyabet bati toplumlarinda en 6nde
gelen 6lim nedenlerindendir 9. Hastalik ilk yillar-
da genellikle asemptomatik oldugundan gelismis
tilkelerde bile diyabetiklerin bilinmeyen diyabetik-
lere oranmi 2/1’dir. WHO’ ’nun yaptig1 calismalar
dogrultusunda 120 milyon civarindaki diyabetli
sayisinin oniimiizdeki on yilin sonunda 200 milyo-
na, 21.yiizyilin ilk ceyreginde de 300 milyona
ulagmasi beklenmektedir ). ABD’de yapilan ¢alis-
malarda 20-74 yas grubunda toplumda diyabet pre-
velanst % 6,6 bulunmus ve bilinmeyen diyabet
olgularmin % 50 civarinda oldugu bildirilmistir (©).
Ulkemizde ise 1997-1998 yillarinda yapilan
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“Tiirkiye Diyabet Epidemiyoloji Caligmasi
(TUDEP)”e gére 20-80 yas grubu diyabet siklig
% 7.4, bozulmug glukoz toleransinin ise % 6.7
oldugu bulunmustur. Bilinmeyen yeni diyabet ora-
ninin % 30 civarinda oldugu gozlenmigtir ©). Tip 2
Diyabet genel olarak orta yas grubu ve yashlarin
hastaligidir. Son yillarda etnik gruplarda, geng erig-
kin ve ergen yas gruplarinda da siklig1 artmaktadir
(7.8), Tip 2 diyabet diinyada en sik rastlanan diyabet
tipidir ve olgularin % 90’11 olugturur. Tiim dilinya
tilkeleri ciddi bir epidemi ile karsi karsiyadir.
Giintimtizde 120 milyon olan diyabetli sayisinin
2025 yilinda 300 milyona ulagsacagi sanilmaktadir
@, Ulkemizde diyabet prevelans1 % 7.2, IGT ise %
6.7 olarak bildirilmistir. Bunlarin % 30’u diyabetli
oldugundan habersizdir. Polidipsi, halsizlik, bula-
nik gérme, vulvovajinit, kagint1 gibi klasik belirti-
ler olabilecegi gibi cogu kez uzun stirebilen belirti-
siz donemi de bulunabilir . Yakinmalar genellikle
45 yas civarinda baglar, cogunlukla tan1 konuldu-
gunda kronik komplikasyonlar1 vardir (1.24)., Tip 2
diyabet yaygin olarak obezite ile iligkilidir, olgula-
rin % 80-90’1 obezdir. Obezite insiilin direncini
arttirarak hiperglisemiyi agirlagtirmaktadir. Obez
ve obez olmayan Tip 2 diyabet ayirimu etiyolojik
acidan farklilik olugturur. Obez Tip 2 diyabetikler-
de instilin direnci 6nemli iken obez olmayan diya-
betiklerde insiilin sekresyonunda bozukluk on
plandadir.

Risk Faktorleri

1-Yaslanma: Tip 2 diyabet siklig1 yaslanma ile
paralel artig gostermektedir.

2-Cinsiyet: Gelismekte olan toplumlarda hastalik
kadinlarda daha sik goriildiigii halde gelismis top-
lumlarin ¢ogunda cinsiyet farki bildirilmemistir.
Buna karsilik Iskandinav iilkelerinde erkeklerde
prevelans daha ytiksektir.

3-Genetik faktorler: Monozigot ikizlerde Tip 2
diyabetin % 90 oraninda goriilmesi hastaligin
gelismesinde genetik faktorlerin roli oldugunu
diisiindtirmektedir.

4-Genetik karisma: Amerika’da saf Nauruan ve
Pima yerlilerindeki diyabet sikliginin, bu etnik
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gruplarin normal Amerikan toplumu ile karigmig
olan topluluklara nazaran daha yiiksek oldugu gos-
terilmistir.

5-Ailevi kiimelenme: Ailede 1. derece akrabala-
rinda diyabet bulunmasi diyabet riskini 2-6 kat art-
tirir. Ailedeki diyabetli sayisi arttikca risk de artar.
6-Genetik belirtecler: Bazi etnik gruplarda Tip 2
diyabetin bazt HLA gruplarn ile iligkili olabilecegi
bildirilmig ve bazi ailevi 6zel diyabet formlarinda
da spesifik gen mutasyonlar1 gosterilmisgtir.
7-Obezite ve viicut yag dagilimi: Obezite Tip 2
diyabete siklikla eglik eden bir metabolizma bozuk-
lugu olmanin yam sira kiside diyabet gelisebilece-
gini belirleyen 6nemli bir risk faktoriidiir. Toplum-
sal aragtirmalar diyabet gelisme riskinin beden
kitle indeksinden bagka viicut yag kitle artis1 ile
paralel olarak arttigini ortaya koymustur. Bu
nedenle en azindan bel ¢evresi veya bel/kalca orani
ile abdominal yag kitlesi tahmin edilmelidir.
8-Fiziksel inaktivite: Hareketsiz yasam big¢iminin
Tip 2 diyabet gelismesinde 6nemli rol oynadigi
bilinmektedir. Cin’de yapilan bir caligmada diizenli
egzersiz aligkanlig1r kazanmig IGT’li olgularda
diyabete dontigiim riskinin azaldig1 gozlenmistir.
9-Diyet: Yagdan zengin, karbonhidrattan fakir
diyetle beslenen bireylerde Tip 2 diyabete yakalan-
ma riskinin ytiksek oldugu ileri siiriilmektedir.
10-Cinsiyet hormonlari: Seks hormonlarini bag-
layic1 globulin diizeyi diistikliigi kadinlarda diya-
bet geliseceginin habercisi olarak goriilmektedir.
Hiperandrojenizm, hiperinsiilinizm ve insiilin
direncinin birlikte oldugu polikistik over sendro-
munda diyabet prevelansini yiiksek oldugu bildiril-
mistir @),

11-Alkol ve sigara kullammmi: Alkol ve sigara kul-
lanimu ile Tip 2 diyabet arasinda pozitif iligki oldu-
gu ileri siiriilmiistiir. Ancak beden kitle indeksi ve
fiziksel aktivite derecesine goére diizeltildikten
sonra istatistiksel bir iligki saptanamamigtir ().

Patogenez
Tip 2 diyabetin patogenezi karmagiktir. Cevresel

ve genetik etmenlerin etkilesimi s6z konusudur.
Bazi cevresel etmenler; asir1 kalori tiiketimi, hare-
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ketsiz yagam bicimi gibi, sonucunda olusan obezite

onemlidir. Patofizyolojik agidan diyabetliler ii¢

major anormallik gosterirler:

1-Defektif Insiilin Sekresyonu: Aglik glikoz diizeyi

80 mg/dl’den 140 mg/dl’ye yiikseldiginde insiilin

diizeyi normal saglikli bireylere gore 2-2.5 kat

artar. 140 mg/dl’yi gectiginde ise beta hiicre insii-
lin salgist daha fazla artamaz ve aglik hiperglisemi
arttikca insiilin salgisi da kademeli olarak azalma-
ya baglar. Insiilin salgisindaki bu azalmaya karsilik
hepatik glukoz tiretimi artmaya baglayarak aclik

glisemisinin yiikselmesine katkida bulunur. 250-

300 mg/dl arasindaki aclik glisemi diizeyinde ise

insiilin salgis1 ciddi olarak azalir @, Insiilin salgi-

lanmasinda bozukluga yol agan etiyolojik faktor-
ler;

a) Insiilin salgisinda kantitatif bozukluklar: Prekli-

nik dénemde varolan insiilin direncinin normale

gore daha fazla insiilin salinarak agilmaya caligil-

masiyla normal glikoz toleransi siirdiirtiliir .

b) Insiilin salgisinda kalitatif bozukluklar:

e Birinci faz insiilin salgisinda bozulma: Intrave-
n6z glikoz verilmesini izleyen ilk 10 dk.'da
insiilin salgisindaki hizli artis olup 2-4 dk.'da
zirve yapar. 6. dakikadan itibaren bu hizini kay-
beder. Birinci faz insiilin salgisinin kaybolmasi
ile glukagonun hepatik glukoneogenezi arttirici
etkisi belirginlesir. Bu arada ikinci faz insiilin
salinmasinda azalma ile de hepatik glukoz iire-
timi tlizerindeki baskilayici etkisi azalir (2.

* Pulsatil insiilin salgilanmasinda bozukluk: Nor-
malde insiilin her 5-15 dakikada bir periyodik
olarak salgilanir. Bu pulsatil salgilanma hedef
dokularda insiilin reseptorlerinin down regiilas-
yonunu Onleyerek insiilin sensitivitesinin nor-
mal sinirlarda kalmasini saglar. Pulsatil olma-
yan siirekli insiilin salgilanmasi ise reseptorler-
de down regiilasyona yol acarak insiilin direnci-
ne neden olur. Tip 2 diyabette veya bozulmusg
glukoz toleransl bireylerde, Tip 2 diyabetlilerin
birinci derece yakinlarinda bu hizli ve kisa
siireli dalgalanmalar yerine diizensiz ve kisa
stireli dalgalanmalar olugsmaktadir. Tip 2 diya-
betli ve obez hastalarda bu defektler kilo veril-
mesi ve metabolik kontrol ile biliyiik oranda

diizelmekle beraber tamamen normale donmez
@)

e [Insiilin salgilanmas1 bozuklugunda genetik
nedenler: Glukozun beta hiicresi tarafindan
taninmasinda, insiilin sentez ve salgilanmasinda
rol oynayan spesifik proteinlerdeki mutasyonlar
beta hiicre disfonksiyonundan sorumlu tutul-
maktadir. Glikokinaz geninde ¢esitli defektlerin
goriildiigii MODY tipi diyabet gibi. Bu mutas-
yonlar olduk¢a nadir olup Tip 2 diyabetlilerin
%]1-2’sini olugturmaktadir .

2-Insiilin Direnci: Insiilin direnci, normal konsant-

rasyondaki instilinin normalden daha az biyolojik

yanit olusturmasi ya da glukoz kullanimini uyarma
etkisinin azalmasidir. Beta hiicreleri bu direnci
kirabilmek icin insiilin salgisin1 arttirmaya caligir.

Bu hiperinsiilinemik siirecte beta hiicresinde bas-

langicta herhangi bir bozukluk yoktur. Fakat beta

hiicre fonksiyon kaybi bagladiginda insiilin salgisi
da giderek azalmakta ve ortaya diyabet ¢ikmakta-
dir.

Birgok kalitsal ve edinilmis faktor insiilin duyarli-
ligim etkileyebilmektedir. Bu etmenlerden cinsiyet
disindaki, bolgesel adipozite, iskelet kasi Kkitlesi,
fizik kondiisyon durumu potansiyel olarak modifi-
ye edilebilirler.

Diyabette insiilin direnci gelisimi dort dénemde
gelisir . Bu donemler:

a) Preklinik diyabet donemi (Normoglisemik hipe-
rinsiilinemik dénem): A¢lik ve tokluk kan sekerleri
normal, aclik ve tokluk instilinleri yliksek bulunur.

b) Glukoz intolerans1 donemi (Postprandiyal hiper-
glisemik ve hiperinsiilinemik dénem): Bu dénemde
aclik kan sekeri normal oldugu halde tokluk kan
sekeri yiiksektir. Hiperinsiilinemi devam etmekle
birlikte periferdeki direnci asabilecek diizeyde
instilin salgilanamamaktadir.

c) Erken klinik diyabet donemi (Hiperglisemik
hiperinsiilinemik dénem): Bir ve ikinci dénemdeki
kompansasyon bozulmaya baglar ve karacigerde
glukoz yapimi artarak aclik plazma glisemisine yol
acar. Tokluk hiperglisemisi yaninda aclik glisemi-
sinin hentiz 140 mg/dl’yi asmadig1 bu dénemde
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insiilin salgis1 daha fazla artmamaktadir.

d) Klinik diyabet dénemi (Hiperglisemik hipoinsii-
linemik donem): Aclik plazma glisemisi 140 mg/
dI’yi gectiginde insiilin salgilanmasi azalmaya bag-
lar. Insiilin direncinin zirvede oldugu bu dénemde
hiperglisemi insiilin artis1 ile kompanse edilemedi-
gi gibi glukoz toksiditesi nedeniyle beta hiicreleri
insiilin salgist daha da azalmaya baglar. Bu dénem-
de insiilin direncinin agirlasmasinda lipotoksidite-
nin yani serbest yag asitleri artiginin da katkisi var-
dir. Insiilin direnci endojen sekrete edilen veya
egzojen verilen instiline karsi ortaya c¢ikan bozuk
biyolojik yamittir. Insiilin direnci kas ve yag doku-
sunda insiiline uyarilan glukoz transportu ve meta-
bolizmasinda azalma ve hepatik glukoz tiretiminin
insiilinle baskilanamamasiyla karakterizedir. Insii-
lin direnci glikoz intolerans: ve diyabetin gelisi-
minde belirleyici rol oynar. Insiilin aracilig1 ile
glukoz kullamiminda defekt iskelet kasi, karaciger
ve yag dokusu olmak iizere baslica 3 dokuda mey-
dana gelir. Tip 2 diyabette insiilin ile uyarilmis
glukoz kullaniminda defektin en fazla iskelet
kasinda oldugu gosterilmigstir. Kastaki insiilin
direnci postreseptor diizeyinde olup insiilinin gli-
kojen sentetazi aktive etmesi ve 6giin sonrasi glu-
koz oksidasyonu bozulmugtur. Karaciger ise aglik
durumunda insiilin direncinin primer bdélgesidir.
Hepatik glukoz tiretimindeki artig aglik kan gekeri-
nin artmasina yol acar. Agir hiperglisemili olgular-
da hepatik glukoz cikiginda orta derecedeki artiglar
kandaki glukozun yiikselmesine katkida buluna-
caktir, ¢linkii tretilen glukoz 6zellikle periferik
dokular tarafindan kullanilamamaktadir. Yag doku-
sundaki hormon sensitif lipaz trigliseritleri ester-
lesmemis yag asidi ve gliserole parcalar ve bu
islem insiilin tarafindan inhibe edilir. Bu nedenle
yag dokusundaki lipolizis instiline duyarlidir.
Insiilin direnci ile hormon sensitif lipaz aktivitesi
artig1 esterlesmemis yag asidi salinmasini arttirir.
Esterlesmemis yag asitleri diyabetiklerde hipergli-
seminin daha da artmasina neden olur 4.

Klinik Goriiniim

Hastalarin 6nemli bir kisminda belirti yoktur ve
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cogunlukla sinsi baglangiclidir 24, Bu nedenle
hasta kan sekerinin belli bir degeri gecmesinden
sonra ortaya c¢ikan belirtilerle ya da komplikasyon-
lar ile bagvurur @. Ailede diyabet Gykiisii cogun-
lukla vardir. Ortaya cikis yast genellikle >40 yastir.
Hastalarin % 80-90’1 obezdir. Bazen kisa siirede
fazla miktarda kilo alimi ile bozulmus glukoz tole-
rans1 seklindeki hastalik acik diyabete doniisebilir.
Politiri, plazma glukoz degerinin glukoz esigini
agmas1 sonucunda olusan osmotik diiireze bagl
olarak gelisir. Sonugta olusan hiperosmolarite
nedeniyle polidipsi gelisebilir. Bulanik gérme,
hiperosmolar sivinin lensi etkilemesi ve retina
fonksiyonlarinin bozulmasina baglidir. Parestezi,
kronik hiperglisemiye bagli norotoksisite ile duyu
sinirlerinin gecici disfonksiyonu ile olusur ve nor-
moglisemi saglanmasi ile diizelir. Ortostatik hipo-
tansiyon ve tasikardi, hastaligin baglangicinda ve
uzun siire tedavisiz veya kontrolsuz kalinan durum-
larda dehidratasyon ve hipovolemiye, ilerlemis
evrelerde ise otonomik ndropatiye bagh olarak
gelisir. Halsizlik, ortostatik hipotansiyon ve hipo-
potasemi nedeniyledir. Kilo kaybi, istahin iyi olma-
s1 ve polifajiye ragmen goriillir. Dehidratasyon ile
glukozun yeterince kullanilamamasi sonucunda
baglangicta karacigerden glikojen, adipdz dokudan
trigliserid kaybi sonucunda olugur. Daha ileri
donemlerde ise aminoasitlerin daha ¢ok glukoz
yapiminda kullanilmasi ve kas dokusunun yine
ayn1 amag icin yikilmasi ile gelismektedir. Anorek-
si ve kusma, tedavinin yapilmadig1 veya metabolik
kontrolii bozan durumlarda, diyabetik ketoasidoz
gelistiginde, lipoliz kontrolsiiz hale gelince ortaya
cikan keton cisimciklerinin dolagimda artmasina
bagh olarak goériiliir. Bu durumda nefeste aseton
kokusu belirir. Deri belirtileri, genelde kasint1 ve
kronik deri enfeksiyonlar1 hastaligin ilk tanisinda
yer alabilir. Genital bolgede, kadinlarda vulvovagi-
nit 6zellikle kronik kandidiyazis durumunda gori-
lebilir. Erkeklerde erektil fonksiyon bozuklugu,
hastaligin baglangicinda kronik hastalik tanisi
almanin verdigi psikolojik bozukluga bagl olarak
ortaya cikabilecegi gibi daha ileri donemlerde
bolge kanlanmasinin ateroskleroz nedeniyle bozul-
mas1 ve geligen otonomik ndropati nedeniyle de
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olugabilir. Hipertansiyon hastaligin ileri donemle-
rinde olusan kronik komplikasyonlara bagli olarak
olusabilecegi gibi bagli bulundugu Metabolik
Sendro-mun bir bilegeni olarak hastanin obez
olmasina bagli olarak da ortaya ¢ikabilir (1.2),

Tip 2 Diabetes Mellitus’un Komplikasyonlari

A. Akut komplikasyonlar:
1-Diyabetik ketoasidoz
2-Hiperosmolar hiperglisemik koma
3-Laktik asidoz
4-Hipoglisemi

B. Kronik komlikasyonlar:
1-Mikrovaskiiler komplikasyonlar:

a-Retinopati
b-Nefropati
c-Noropati;

* Simetrik periferik ndropati

* Monongropati

¢ Otonomik ndropati

2-Makrovaskiiler komplikasyonlar:

a-Koroner arter hastalig1
b-Serebrovaskiiler hastalik
c-Periferik damar hastalig

C-Digerleri:
1-Dermatolojik
2-Genitoiiriner bozukluklar

(Sekstiel disfonksiyon, tliropati)
3-Gastrointestinal bozukluklar
(Gastroparezi, diyare) (1.

Diyabet ve Yasam Kalitesi

Yagsam kalitesi; bireyin hem biligssel hem de duygu-
sal bilesenini igeren, sosyal, duygusal ve fiziksel
iyilik halinin subjektif algilanmasin1 kapsayan cok
yonlii bir durumdur (D, Genel yasam kalitesine ek
olarak bir ¢cok 6zgiin alt grup mevcuttur: Saglik, is,
aile, arkadag, ve toplum gibi. Saglik iligkili yagam
kalitesi diger alanlardaki yasam kalitesine bakig
acist ile karsilastirildiginda genel popiilasyondaki
yasam kalitesi tizerinde anlamli bir etkisinin oldu-
gu goriilmigtiir (12), Diyabetik hastalar ile ilgili
yapilan yasam kalitesi arastirmalari 6zellikle fizik-

sel, psikososyal, sosyal fonksiyon ve sosyal iyilik
halini degerlendirme seklindedir. Saglik iligkili
yasam kalitesi 6l¢timiinde iki ¢esit yaklagim ortaya
cikar: Genel ve hastaliga 6zgiin. Bu amacla birgok
Olclim yontemi kullanilmigtir; SF (Kisa form)-36,
SF-20, SF-12 ve MOS (Tibbi sonug¢ calismasi)
Olgegidir 13). Diya-betik hastalardaki yagsam kalite-
sini belirlemeye yonelik yapilan ¢alismalarin
cogunda DM siiresi arttikca yasam kalitesinde
diisiis gosterilmistir. Kompli-kasyonlarin bulunma-
s1, yeterli metabolik kontroliin saglanamayist,
bagka kronik hastaligin varligi, daha 6nce psikiyat-
rik hastalik gecirmis olmasinin yasam kalitesini
olumsuz yonde etkiledigi bulunmustur (14,
Ulkemizde yapilan bir ¢calismada komplikasyonu
olanlarin yasam kalitesi puanlarinin dustiigii goste-
rilmigtir (15). Diyabetik hastalarda hastalik belirtile-
rinin siddeti ile de yasam kalitesi arasinda iligki
vardir. Belirti siddeti arttikca yagsam kalitesi bozul-
maktadir 19, Cinsiyetler arasi farklilik agisindan
degerlendirildiginde kadin hastalarda erkek hasta-
lara gore sosyal fonksiyon digindaki tiim alanlarda
yasam kalitesi puanlarinin daha diisiik oldugu
goriilmiistiir 1417, Yapilan bagka bir ¢aligmada;
insiilin ile tedavi edildigi rapor edilen hastalarin
yasam kalitesinin oral tedavi alanlara goére daha
diistik oldugu bulunmustur. Ayrica obezite ve
komplikasyonlarin eslik ettigi durumlar diigtik
yasam kalitesi ile birliktedir (13). Sosyal yonden
daha uyumlu, DM i¢in daha fazla uygulamali des-
tek ve egitim alan, hayata daha aktif olarak katilan
hastalarin iglevsel ve iyilik hali diizeylerinin daha
yiiksek oldugu bulunmustur (13). Bir¢cok ¢aligmada
genel popiilasyona gore DM’lu kigilerde yagsam
kalitesinin daha kétii oldugu rapor edilmistir. Fiziki
islevsellik, rol alabilme, genel saglik algisinin
degerlendirilmesinde yasam kalitesinde diigiik
puanlar oldugu; sosyal iglevsellik ve mental saglik
agisindan anlamli fark olmadigi bulunmustur (13),

Sonug olarak DM kronik seyirli ve 6nemli kompli-
kasyonlara yol agan bir hastaliktir. Tanisi, sagaltimi
ve takibinde 6zen gosterilmeli ve koruyucu halk
saglig1 uygulamalarinda genis halk kitlelerin egiti-
mine 6nem verilmelidir.
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