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BEYAN
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akademik ve etik kurallar icinde elde ettigimi, bu tez calismayla elde edilmeyen
biitiin bilgi ve yorumlara kaynak gosterdigimi ve bu kaynaklari da kaynaklar listesine
aldigimi, yine bu tezin ¢alisilmasi ve yazimi sirasinda patent ve telif haklari ihlal

edici bir davranigimin olmadig1 beyan ederim.

Emre ERKAL
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Tezin Bashg: Uriner Inkontinansi Olan ve Olmayan Diyabetli Kadinlarda

Yasam Kalitesinin Degerlendirilmesi
Ogrencinin Adi: Emre ERKAL
Danmismam: Prof. Dr. Sezgi CINAR PAKYUZ

Anabilim Dali: i¢ Hastaliklar1 Hemsireligi

1.0ZET

Amag: Bu calismanin amaci; iiriner inkontinansi olan ve olmayan diyabetli
kadinlarin yasam kalitelerini degerlendirmek ve Qriner inkontinansa neden olan

faktorleri tanimlamaktir.

Gereg ve Yontem: Analitik, kesitsel olarak tasarlanan ¢alismanin 6rneklemini bir
kamu hastanesinin dahiliye ve endokrin polikliniklerine basvuran Tip I ve Tip II
diyabetli 512 kadin olusturdu. Veriler, hasta tanilama formu, inkontinans Yasam
Kalitesi Olgegi ve Uluslararasi Inkontinans Sorgulama Formu-Short Form ile
toplandi. Elde edilen veriler yiizdelik ve ortalama + standart sapma (SS) ile gosterildi
ve analizinde One Way Anova, t testi, Kruskal Wallis varyans analizi, ki-kare,

Pearson korelasyon, multiple regresyon ve lojistik regresyon analizleri kullanildi.

Bulgular: Arastirmadaki 512 diyabetli kadinin yas ortalamast 53,34+11,19 yil olup
%64,3 (n=329)’ iinde iirine inkontinans saptandi. Uriner inkontinans1 olan kadinlarin
IYKO puan ortalamasi 59,5 + 10,1 olup iiriner inkontinans1 olmayanlara gore yasam
kalitelerinin daha diisiik oldugu bulundu. Uriner inkotinansa neden olan faktorler;
ileri yas, hipertansiyon varligi, normal dogum yapma, fazla dogum sayisi, gegirilmis
genitotliriner miidahe ve idrar yolu enfeksiyonu gibi faktorlerin yani sira yliksek LDL
kolestrol, aclik kan glikozu ve trigliserid diizeyleri olarak belirlendi. Ayrica, liriner
inkontinans1 olan diyabetli kadinlarda dogum sayisi, inkontinans siiresi, menapoz
stiresi, diyabet siiresi, aglik kan glikozu, LDL ve trigliserid diizeyleri arttik¢a yasam

kalitesinin azaldig1 belirlendi.



Sonuglar: Uriner inkontinansh diyabetli kadinlarin yasam kalitesinin olmayanlara
gore daha diisiik oldugu belirlendi. Ileri yasta olan, normal ve fazla dogum yapan,
hipertansiyonu, gecirilmis iirinogenital operasyonu veya idrar yolu enfeksiyonu
hikayesi bulunan diyabetli kadinlarin {iriner inkontinans agisindan degerlendirilmesi

ve yasam kalitesini arttirmaya yonelik egitimlerin verilmesi 6nerilmektedir.

Anahtar Sozcukler: Diyabetli kadin, inkontinans, yasam kalitesi.



Thesis Title: Evaluation of Quality of Life in Diabetic Women with and without

Urinary Incontinence
Student name: Emre ERKAL
Supervisors: Prof. Dr. Sezgi CINAR PAKYUZ

Department: Internal Medicine Nursing

2. Summary

Aim: The purpose of this study is; to assess the quality of life of women with and

without urinary incontinence and to identify factors that cause urinary incontinence

Materials and Methods: The analytical cross-sectional study consisted of 512
women with Type | and Type |l diabetes referred to internal and endocrine clinics of
a public hospital. Data were collected with the patient's diagnosis form, the
Incontinence Quality of Life Scale and the International Incontinence Questionnaire-
Short Form. The obtained data were expressed as percentile and mean + standard
deviation (SS) and one way ANOVA, t test, Kruskal Wallis variance analysis, chi-
square, Pearson correlation, multiple regression and logistic regression analyzes were

used.

Results: The mean age of the 512 diabetic women in the study was 53.34 + 11.19
years and 64.3% (n = 329) had urinary incontinence. Women with urinary
incontinence had an average UTI score of 59.5 + 10.1, which was lower than those
without urinary incontinence. Factors causing urinary incotence; high LDL
cholesterol, fasting blood glucose and triglyceride levels, as well as factors such as
age, advanced age, presence of hypertension, normal delivery, number of excess
births, previous genitourinary intervention and urinary tract infection. In addition, the
number of births, duration of incontinence, duration of menopause, duration of
diabetes, fasting blood glucose, LDL and triglyceride levels were found to be

decreased in diabetic women with urinary incontinence.

Conclusions: Women with urinary incontinence were found to have lower quality of

life than those without diabetes. It is suggested that diabetic women with advanced



age, normal and overbirth, hypertension, history of previous urinaryogenital
operation or urinary tract infections should be evaluated for urinary incontinence and

education should be given to increase quality of life.

Key words: Diabetes women, incontinence, quality of life.



3. GIRIS VE AMAC

Bu calisma; iiriner inkontinansi olan ve olmayan diyabetli kadinlarin yasam
kalitelerini degerlendirmek ve firiner inkontinansa neden olan olasi faktorleri

tanimlamak amaciyla yapildu.

Diyabet giin gectikge insidansi ve prevelens: artan bir hastaliktir (Zigi et al.
2013). Diyabet; oOzellikle mikrovaskiiler ve makrovaskiiler komplikasyonlar1 ile
mortalite ve morbiditeyi arttirmakta ayn1 zamanda da yasam Kalitesini ciddi anlamda
da etkilemektedir.

Uriner inkontinans her tiirlii idrar kagirma olarak tanimlanmakla birlikte daha
kapsamli bir tanim yapilacak olursa; bireyleri sosyal, psikolojik entelektiiel, medikal
ve yasam kalitesi agisindan etkileyen yaygin bir saglik problemidir (Kogak ve ark.
2005; Phelan et al 2009; Ergenoglu ve ark. 2012; Bilge ve Kizilkaya 2016).

Uriner inkontinans daha sik kadilarda goriilmekle beraber; ileri yas, obezite,
diyabet, serebrovaskiiler hastaliklar, kronik konstipasyon, gebelik, multiparite,
epizyotomi ve zorlu (miidaheleli) dogumlar, iri bebek Oykiisii gibi etmenler iiriner
inkontinansta rol oynayan etiyolojik fakttrlerdendir (Yoshimura et al. 2005; Demir
ve Kizilkaya 2015).

Diyabetin neden oldugu mesane disfonksiyonu cok faktorliidir ve detrusor
kasindaki fizyolojik degisiklikleri, noral bozukluklar1 ve iirotelyal disfonksiyonlari
icerir (Yoshimura et al 2005).

Son yapilan g¢aligmalar iiriner inkontinansin diyabetli kadinlarda daha yaygin
oldugunu ve diger gruplara gore diyabetli kadinlarda daha siddetli oldugu
gostermistir. (Ebbesen et al 2009). Fakat bireyin utanmasi nedeniyle inkontinas
problemini ifade etmemesi, bu problemi normal olarak algilamasi, diyabetik
hastalarda daha ¢ok endokrinolojik probleme yonelik yaklasimlar nedeniyle

genellikle g6z ard1 edilen bir durumdur.



Uriner inkontinas ¢ok sik karsilasilan fakat {izerinde ¢ok durulmayan ve bireyde
utanma, sikilma, ve insanlardan kagma gibi izolasyon davranislarina neden olan ve

paralelinde yasam kalitesini etkileyen bir problemdir.

Diyabetli bireyler saglik kuruluglarinda agirlikli olarak hemsireler ile iletisim
kurmaktadir. Saglik ekibinin bir {iyesi olan hemsirelerin {iriner inkontinans problemi
yasayan diyabetli kadinlarda bu sorunun géz ardi edilmemesi ve tedavisi i¢in yol

gosterici olmasi rolleri vardir.

Giliniimiize kadar yapilan ¢aligmalar; genellike non-diyabetik kadinlara yonelik
olup iiriner inkontinasin bireylere etkileri ve iiriner inkontinansa neden olan risk
faktorlerini tespit etmeye yonelik yapilan calismalardir. Literatiirde, diyabetli
kadinlarda tiriner inkontinansin yasam kalitesini etkisini belirlemeye yonelik yeterli
calisgma bulunmamaktadir. Diyabetik noropatinin mesaneyi ve (retral sfinter
etkilemesi sonucu firiner inkontinansin ortaya cikabilecegi goz Oniine alinarak
planlanan bu ¢alisma firiner inkontinansin yasam Kalitesine etkisini ve driner

inkontinansa neden olan etmenleri belirlemek amaciyla planlanmustir.

Bu c¢alisma sonucunda, saglik ekibinin diyabetik kadinlarda {iriner inkontinans
varligin1 sorgulanmasmin Onemi ve iriner inkontinansi olan kadinlarin yasam

kalitesinin olumsuz etkilenebilecegi konusunda duyarli davranmalar1 saglanacaktir.

Bu calisma; iriner inkontinanst olan ve olmayan diyabetik kadinlarda yasam

kalitesini degerlendirmek amaciyla yapildi.
Aragstirma sorulari:
1. Diyabetli kadinlarda Uriner inkotinans sikligi nedir?

2. Diyabetik kadinlarda dogum sayisi ve genitolriner mudahalelerin yaninda

metabolik parametrelerin riner inkontinans etiyolojisindeki roli nedir?

3. Inkontinasi olan ve olmayan diyabetik kadinlarin yasam kaliteleri arasinda

fark var midir?



4. GENEL BILGILER

4.1. DIYABETES MELLITUS

4.1.1. Tanim

Diyabet, pankreas hasari nedeniyle insiilin hormon saliminin yetersizlesmesi
veya dolasimda yeterli insiilin hormonu bulunmasma karsin bu hormona yanit
verecek olan hiicrelerdeki reseptorlerin bozulmasi nedeniyle meydana gelen
hiperglisemi ve paralelinde organizmada baslica karbonhidrat metabolizmasinda
olmak flizere lipit ve protein metabolizmasi iizerinde defektler yaratan kronik
endokrinolojik bir hastaliktir (Kaptan ve Dedeli 2012; Olgun ve ark. 2014; ADA
2017).

4.1.2. Epidemiyolojisi

Ulkemizde diyabet prevelansina yonelik kapsamli ilk calisma Satman ve
arkadaslar1 tarafindan 1997-1998 yillar1 arasinda yapilan TURDEP 1 ¢alismasidir.
TURDEP I calismasi 20-80 yas arasi grup ile ylritilmis olup, TURDEP |
calismasinda diyabet prevelanst %7,2, bozulmus kan glikozu prevelansi ise %6,7
olarak tespit edilmistir (Satman ve ark. 2002).

TURDEP-I ¢alismasindan yaklasik 12 yil sonra, 2010 yilinda Glkemizde mevcut
diyabet durumunu, risk faktorlerini ve yeni prevelansi belirlemek amaciyla iilke
genelinde ayni yontemle ve ayn1 merkezlerde TURDEP II c¢aligmasi yiiriitiilmistiir.
TURDEP II calismasinda iilkemizde eriskin bireylerde diyabet prevelansit %13,7
olarak saptanmis prevelansin %7,5’lik kisminin yani yaklagik 3,3 milyon kisinin
bilinen diyabetik bireyler oldugu, %6,2’lik kisminin yani yaklasik 3 milyon kisinin
ise yeni diyabet tanis1 almis bireyler oldugu tespit edilmistir (Satman et al. 2013).

Giiniimilizde Diinya’da yaklasik 415 milyon diyabetli hasta oldugu ve bu sayinin
2040 yilina kadar 642 milyona ulasacagi tahmin edilmektedir (Uluslararas1 Diyabet
Federasyonu =IDF 2015). Diinyadaki diyabet prevelanst %8,8 iken bu oranin 2040
yilinda %10,4 olacagi 6n goriilmektedir (IDF 2015).



4.1.3. Tam

Diyabet tanis1 koyabilmek i¢in belirli parametrelerden yararlanilmaktadir. 8
saatlik a¢lik sonrasi plazma kan glikoz diizeyi > 126mg/dl (7.0 mmol/L) olmas1 veya
rastgele plazma glikozu > 200mg/dl (11,1 mmol/L) olmasi ile kesin diyabet tanisi
konulmaktadir. Ac¢lik plazma glikozu <110 mg/dl ise Normal, 110-126 mg/dI
arasinda ise Bozulmus Aclik Glikozu olarak tanimlanir. Bu durumda Oral Glikoz
Tolerans Testi (OGTT) yapilmasi gerekmektedir. 75 gr glikoz ile yapilan OGTT
sirasinda 2.saat glikoz degerinin > 200 mg/dl (11.1 mmol/L) olmas1 kesin diyabet
tanis1 konulmasi i¢in yeterlidir. OGTT sirasinda 2.saat plazma glikozu <140mg/dl ise
normal, 140-200 mg/dl ise Bozulmus Glikoz Toleransi olarak yorumlanir ve bireyin
diyabet agisindan risk altinda oldugu kabul edilir (American Diabetes Associate /
Amerikan Diyabet Birligi = ADA 2017). Islem esnasinda kahve, sigara gibi OGTT
etkileyebilecek unsurlara izin verilmemeli ve glikoz toleransini bozabilecek ilaglar
(oral hipoglisemikler, dilantin, beta-blokerler, thiazid grubu diuretikler)
kullaniliyorsa en az bir hafta dnce ilag alim1 durdurulmalidir. Enfeksiyon, akut olarak
meydana gelen agir stresler, travma, blyuk cerrahi girisimler, akut kardiyovaskuler
veya serebrovaskiiler olaylar esnasinda OGTT yapilmamalidir (Peker 2008). Dinya
Saglik Orgiitii’ne gore aclikta kapiller tam kanm glukoz diizeyi vendz plazmadaki
diizeye esittir, ancak tokluk durumunda Kkapiller kanda glukoz duzeyi
plazmadakinden yaklagik olarak %11 daha diisiik kabul edilmektedir. Hematokrit
diizeyine (Hct) bagl olarak degisen bu fark, Hct %55 olan bir kiside %15’e, Hct
%30 olan bir kiside ise fark %8’dir.

Belirli araliklarla glisemi ve glikoziiriyi arastirmak amaciyla HbA
(glikozillenmis hemoglobin) ve oOzellikle HbAlc ya da Fruktozamin diizeylerini
yakindan takip etmek bireyin prediyabetik asamada veya diyabetik olup olmadigi
konusunda ipuglart verir. Ayni zamanda bu parametreler geriye donik glikoz
regulasyonunun izlemi icin de onemlidir. HbAlc rolatif bir degerdir ve eritrosit
yikilincaya kadar (yaklasik 3 ay) yliksek kalir (Altunoglu ve ark. 2012). Uluslararasi
Klinik Kimyacilar ve Laboratuvar Tibb1 Federasyonu (IFCC), ADA, Avrupa Diyabet
Calismalar1 Dernegi (EASD) ve IDF’in olusturdugu Uluslararas1 Diyabet Uzmanlar
Komitesi, diyabet tanisi i¢in A1C smirmi %6.5 (48 mmol/mol) olarak kabul
etmislerdir (Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi = TEMD 2017). Ulusal



Tiirkiye Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve Endokrin Hastaliklar Prevalans
Calismast (TURDEP-II) ve vyuirutilen diger uluslararasi toplumsal tabanl
caligmalardan elde edilen verilere gore, HbAlc’ye gore diyabet tanisi alan kisilerin,
metabolik agidan (bel gevresi, lipit profili, kilo, kan basinci), APG veya OGTT ile
tan1 alan kisilere gore diyabete daha yatkin olduklarini gostermistir. TURDEP-II
calismasinda, A1C’ye gore yiiksek risk grubu (YRG: %5.7-6.4) kategorisinde
tanimlanmis grubun metabolik risk profili Kombine Glukoz Intolerans1 (KGI = BAG
+ BGT) saptanmis grubun risk profiline yakin oranda bozulmus bulunmustur
(TEMD 2017). Risk altindaki grubun erken donem tespiti ve uygun tedavi planinin
hazirlanmasi i¢gin ADA (Amerikan Diyabet Birligi) 2017 yilinda yayimladigi

kilavuzda risk altindaki gruplar1 Tablo 1’ de tanimlamustir.

Bobreklerde glomeriiler filtrasyon esnasinda kan glikoz diizeyi bobrek esik
degeri gegerse (>160-180 mg/dl) idrarda glikoz goriilmeye baslar ve duruma
glikoziiri denir. Ancak tek basina tanisal bir degeri yoktur. Bu durum diyabet tanisi
koymak icin diger testlerin yapilmasina yol gosterir (Olgun ve ark. 2014;Alpaslan
2016).



Tablo 1. Asemptomatik Eriskinlerde Diyabet veya Predediabet Test Kriterleri

1- Test, kilolu veya obez olarak disiiniilmelidir (BMI 25 kg / m2)

asagidaki risk faktorlerinden bir veya daha fazlasina sahip yetiskinler:

¢ Daha onceki testlerde Alc dizeyinin > %5,7 (39 mmol/mol) olmasi

e Birinci derece diyabetli akraba bulunmasi

o Yiiksek riskli irklar (6r. Afrikali, Amerikan, Latin, Yerli Amerikali,
Asyalt Amerikali, Pasifik adali)

¢ Gestasyonel Diyabet tanisi almis kadinlar

e iri bebek oykiisii

e Hipertansiyon (140/90 mmHg Uzeri ya da hipertansiyon tedavisinde )
eHDL kolestrol seviyesi <35 mg / dL (0,90 mmol / L) ve / veya bir
trigliserid seviyesi > 250 mg / dL (2,82 mmol / L)

e Polikistik over sendromlu kadinlar

e Fiziksel Inaktivite

e insiilin direnci ile iliskili diger klinik durumlar (6rnegin, siddetli

obezite, akantozis nigrikans)

2- Tiim hastalar i¢in, testler 45 yasina baglamalidir.

3- Sonuglar normalse, ilk sonuglara bagli olarak daha sik test yapilmasi
(6rn., Prediyabetiklerde yillik test yapilmasi gerekir) ve risk durumu goz

Oniine alinarak, testler en az 3 yillik araliklarla tekrar edilmelidir

(ADA Standards of medical care in diabetes-2017 den alinmistir).

4.1.4. Diyabetin Semptomlari

Hiicrelerin enerji ihtiyacini karsilayamamasi sonucu bireyde yemek yeme istegi
dogar ve bu duruma polifaji (cok yemek yeme) denir. Artan glikoz yogunlugu
nedeniyle viicut sivilarinin ozmolar yogunlugu artar ve bu durumda viicut bu durumu
kompanse edebilmek i¢inde daha fazla siviya gereksinim duyar. Bu gereksinimi
karsilamak i¢in bireyde ADH salimi artar bireyde su i¢gme istegi meydana gelir. Bu
duruma polidipsi (¢ok su icme) denir. Vicuttaki su miktar1 arttik¢a bobregin is yiikii
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artar ve paralelinde idrar miktar1 da artar. Bu duruma ise poliliri (¢ok idrar ¢ikma)
denir. Semptomlara ¢ogu zaman istahsizlik, halsizlik, ¢abuk yorulma eslik eder
(Olgun ve ark. 2014; ADA 2017; TEMD 2017). Daha az oranda ise bireylerde inatg1
enfeksiyonlar, tekrarlayan fungal enfeksiyonlar, kasinti, bulanik gérme ve
aciklanamayan kilo kaybi goriilebilir. Semptomlar her bireyden bireye farklilik
gosterebilir (Birol 2005; TEMD 2017).

4.1.5. Diyabet Simiflandirilmasi

Diyabet etiyolojisi ve patogenezisinin anlasilmast zamanla diyabetin
siiflandirilmasina ve smiflarin revize edilmesine neden olmustur. Diyabet tablosu;
tipi ne olursa olsun arka plandaki etken olan fizyopatolojik mekanizma tzerinden
sekillenir (Braunwald et al 2004). Diyabetes Mellitus’un bazi1 formlar1 insiilin
sekresyonu (az ya da hi¢ salinamamasi) ile alakali iken bazi formlar1 ise hiicre
reseptor (hiicre membraninda bulunan insiiline duyarli yapilar) bozuklugundan
kaynaklanmaktadir.

ADA 2017 yilinda yayimladigi kilavuzda diyabeti 4 bashik altina

siiflandirmistir. Asagida bu siniflandirmaya yer verilmistir.

1) Tip 1 Diyabet ( beta hiicrelerinin hasari nedeniyle, genellikle insiilin eksikligi
nedeniyle gelisen tipi)

2) Tip 2 Diyabet ( insiilin diranci arka planinda olmakla birlikte beta hiicresinin
ilerleyici kayb1 ya da hiicre reseptor bozuklugu nedeniyle gelisen tipi)

3) Gestasyonel Diyabet ( gebeligin 2. veya 3. trimesterinde tanisi konan,
gebelikten Once agikga belirgin olmayan diyabet tipi)

4) Diger nedenlere bagh olan spesifik diyabet tiirleri (neonatal diyabet ve
geng olgunlugun baglangict diyabetleri (MODY gibi), ekzokrin pankreasin (kistik
fibroz gibi) hastaliklari, ila¢ veya kimyasal ile induklenen diyabet (glukokortikoid
kullanim1 gibi), HIV / AIDS'in veya organ nakil tedavide monogenik diyabet
sendromlart)

(ADA 2017 standart bakim kilavuzundan alinmistir)
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4.1.5.1. Tip | diyabet

Cocukluk caginda sik goriilen endokrinolojik rahatsizliklardan biri olan Tip 1
diyabet, T lenfositlerinin pankreas beta hiicrelerini hasarli olarak tanimlamasi ve
paralelinde onlar1 yok etmeye ¢alismasiyla ortaya ¢ikan instlopeni ve hiperglisemi
ile karakterize kronik otoimmiin kokenli bir hastaliktir (Abaci ve ark 2007; Funk
2009; Santos et al. 2013; TEMD 2017).

Erken hastalik doneminde CD4 T lenfositleri ve CD8 T lenfositleri pankreas beta
hlcrelerini cevreleyerek; enflamatuvar reaksiyon ve paralelinde hasar yaratmaya
baslar. Hasar derecesi arttik¢a diyabete 6zgilin semptomlar yavas yavas ortaya ¢ikar
(Funk 2009). Normal sartlar altinda pankreasin onemli derecede insiilin rezervi
vardir. Acgik hiperglisemi ile birlikte polidipsi, polifaji ve poliiiri (hastaligin
baslangiciyla iligkili semptomlarin klasik tigllst), ¢ocuklarda ve adolesanlarda ve
daha az 6lgiide yetiskinlerde tanisal isaretler olarak kendini gostermektedir (Atkinson
et al. 2014).

Genetik egilimi olan bireylerde membran antijenlerden olusan insan 16kosit
antijeni (HLA)-D3 ve (HLA)-D4 Tip 1 diyabet gelismesinde Onemli rol
oynamaktadir. Yapilan ¢alismalarda Kafkasyali Tip 1 diyabetli hastalarinin %95'inde
spesifik HLA tip (DR3 ya da DR4) saptanmistir. HLA antijen tiplerinden biri olan
insanlarda Tip 1 diyabet gelismesi riski, HLA antijeni olmayanlara gore %3-5
fazladir. DR3 ve DR4’lin aym: andaki varligit Tip 1 diyabet olasiligim1 %10
arttirmaktadir (Birol 2005).

Hastaligin dogal seyrinde 4 farkli evre goriilmektedir. Preklinik evrede; 10
yildan fazla siirebilmektedir ve bu donemde beta hiicre otoimmudinitesi ve oral ya da
intravendz stimulusa kars1 akut ilk faz insiilin yanitinin progresif olarak bozuldugu
gorulmektedir. Bu donemde kan glikoz regulasyonunda ©6nemli dalgalanma
beklenmez, genellikle de aclik plazma glukoz konsantrasyonu normal olup oral
glukoz tolerans testine de normal yanit alinmaktadir. Bu evrede ICA, GAD ve [A2-
IA2D gibi antikolar dolagimda pozitiftir (Satman ve Satman 2011). Preklinik evreden,
yillar sonra 2. evre yani klinik diyabet tablosu baslamaktadir. Ardindan gegici
remisyonun oldugu 3. evre olmakta ve en sonunda 4. evrede diyabet akut ve kronik
komplikasyonlari ile birlikte seyretmektedir. Tip 1 diyabet baslangicinda; perinatal

viral enfeksiyonlari, uygun olmayan dénemde inek siitii baglangici, anne bebek arasi
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kan uyusmazlig: gibi faktorler de ayrica rol oynamaktadir. Klinik tabloyu hizlandirict
faktorler ise sik gecirilen enfeksiyon hastaliklari, soguk iklim yasantisi ve stresdir.
Ozellikle gegirilen enfeksiyon hastaliklar1 otoimmiin reaksiyon gelisimini
tetikleyerek Tip 1 diyabet gelismesinde 6nemli rol oynadigi bilinmektedir (Olgun ve
ark 2014).

Tip 1 diyabetes mellituste etiyolojik faktor ister genetik ister immunolojik olsun,
pankreas beta hiicrelerinin  harabiyeti nedeniyle, karacigerde kontrolsiiz
glukoneogenezis, aclik hiperglisemisine neden olmaktadir. Buna ek olarak
gidalardan alman glukoz karacigerde depolanmamakta ve kanda kalmaktadir. Bu
durum ise zamanla postparandiyal (yemek sonrasi) hiperglisemi gelismesine neden
olmaktadir (Birol 2005). Normalde insllin glikogenolizi ve glukoneogenezisi
baskiladigindan, insulin yetersizligi olan hastalarda bu siire¢ kontrol edilemedigi i¢in
ek olarak hiperglisemi gelismesine katkida bulunur. Buna ek olarak yag yikimi olur
ve bu durum yaglarin yikim {iriinii olan keton cisimciklerinin ortaya ¢ikmasina sebep
olur. Artan kan glikoz diizeyi diyabetik ketoasidoz ya da 3P bulgusu ile diyabete ait
semptomlarin goriilmesine neden olmak suretiyle klinik tablonun ortaya ¢ikmasini
saglar. Tipl diyabet cogunlukla c¢ocukluk caginda goriiliir ve hastalarin ¢ogunda
ortaya ¢ikma stlireci hizli gelisir. Bu hastalarda aym1 zamanda ketoasidoz tablosu

gelisme riski de yiiksektir (Birol 2005; Olgun ve ark. 2014; TEMD 2017).

4.1.5.2. Tip 2 diyabet

Genellikle orta ve ileri yaglarda goriilen Tip 2 diyabetin gelismesinde 2 temel
etken 6n plandadir (TEMD 2017). Bunlardan birinci insiilin direncidir. Insiilin
direnci insiilinin glikozu kullanmak iizere hiicre i¢ine gonderme yeteneginin azalma
durumudur (Ulu ve Yuksel 2015). Bu durum ise hiicrelerdeki instline duyarli olan
reseptOrlerin bozulmasindan kaynaklidir. Baska bir ifade ile hiicrelerdeki reseptorler
zamanla insiiline kars1 duyarsizlasmaktadir. Ikinci durum ise insiilin sekresyonunun
azalmasi durumudur. Insiilin sekresyonunun azalmasi kandaki serbest glikozu hiicre
icine gondererek regulasyonunu saglayacak olan insiilin miktarmin azalmasini isaret
eder. Bu durumda kandaki serbest glikoz birikecegi gibi hiicrelerin enerji ihtiyacim
karsilayamamast nedeniyle de karacigerde glikoneogenezis artar ve bu durum

mevcut kan glikozunun artmasina katkida bulunur (Olgun ve ark. 2014; TEMD
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2017). Her iki durumda da kan glikozu yiikselir ve zamanla diyabet semptomlari
goriilmeye baglar.

Bu fizyopatolojik mekanizmalar neticesinde insulin sekresyonu zamanla bozulur
fakat dolasimdaki az miktardaki insiilin varli§1 nedeniyle yag yakimi ger¢eklesmez
ve yag yakimi ger¢eklesmedigi i¢in de keton cisimcikleri ortaya ¢ikmaz. Bu nedenle
Tip 2 diyabetli kisilerde Diyabetik Ketoasidoz Komasi (DKA) gorilmemektedir.
Fakat fazla glikoz nedeniyle artan osmolarite kaynakli bu bireylerde Hiperglisemik
Hiperosmolar Non Ketotik Sendrom (HHNS) gelisme riski vardir (Birol 2005; Olgun
ve ark. 2014).

Yavas seyirli olarak ilerleyen Tip 2 diyabet vakalarinin %75°1 klinikte testler ile
tanilanir. Tanist konulamayan Tip 2 diyabetli bireylerde tani konuldugu zaman
cogunlukla diyabete iliskin bir komplikasyon (noropati, retinopati vb.) ortaya ¢ikmis
olur (Olgun ve ark. 2014). Tip 2 diyabet ile obezite arasinda gii¢lii bir iliski vardir.
Bundan dolay1 Tip 2 diyabetli bireylerin kilo vermesi gerekmektedir (Baskin ve ark.
2008). Zira yag dokusu insiiline en duyarli dokudur. Bundan kaynakli lipoliz
baskilanabilir ve yag kiitlesinde artis gortiliir (Funk 2009).

Insiilin hormonu ayn1 zamanda kaslarda aminoasit alimin1 ve protein sentezini de
artirir.  Dolasimda aktif insiilin  hormonunun azalmasi kas metabolizmasini
etkileyerek kaslardan protein sentezinin azalmasina neden olmaktadir. Bu durum ise
fiziksel olarak atrofilerle kendini gosterebilmektedir. Belirgin olarak ortaya ¢ikan
inslinopeni diyabetlilerde negatif nitrojen dengesine neden olarak ciddi protein
kayiplarina bebebiyet verir ve kaslar tarafindan metabolize edilemeyen aminoasitler

karacigerde glikojenolize neden olur (Funk 2009).

4.1.5.3. Gestasyonel diyabet

Gestasyonel diyabet agikca agikar olmayan, gebelikte tanist konulan diyabet
olarak tanimlanmaktadir ve bu durum, fetal makrozomi, 6lii dogum, neonatal
metabolik bozukluklar ve ilgili problemler gibi olumsuz gebelik sonuglar ile
iliskilidir. Gestasyonel diyabetli kadinlarin gebeligi takip eden yillarda diyabet
gelistirme olasiligi daha yiiksektir (Coustan 2013). Genelde gegici bir durum olarak
bilinmektedir (TEMD 2017).
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4.1.5.4. Diger nedenlere bagh gelisen spesifik diyabet

Pankreas1 etkileyen birgok etken pankreasin fonksiyonlarini da etkiler. Bu durum
ise dogrudan ya da dolayli olarak kan glikoz diizeyini etkiler. Beta hiicre
fonksiyonunda ki  genetik  bozukluk, pankreasin ekzokrin hastaliklari,
endokrinopatiler, ilag ve kimyasal ajanlar, enfeksiyonlar, immiin nedenli diger
etkenler diyabetin nadir goriilen formlarin1 ve diyabetle iligkili diger genetik

sendromlarin ortaya ¢ikmasina katki saglamaktadir (Atmaca 2012).

4.1.6. Diyabet Komplikasyonlari

Diyabet kisa donemli ve uzun donemli komplikasyonlar1 ile ciddi bir
rahatsizliktir. Kisa dénemde ani gelisen komplikasyonlar akut komplikasyonlar; uzun
dénemde gelisen ve yavas yavas gelisen komplikasyonlar ise kronik komplikasyon

olarak isimlendirilmektedir.

4.1.6.1. Diyabetin akut komplikasyonlari

Hiperglisemi

ADA 2017 yili rehberinde bireyler i¢in kan glikozu seviyesinin; aclik 126 mg/dL
tokluk kan glikoz seviyesinin ise 140 mg/dL {izerinde olmasini hiperglisemi olarak
tanimlamistir (ADA 2017). Hipergliseminin zamaninda tedavi edilmesi gereklidir.
Zira kan glikozundaki artis diyabetik koma gibi ciddi komplikasyonlara sebep
olabilir. Bu da acil tibbi miidahale gerektiren bir durumdur. Uzun vadede devam
eden kalici hiperglisemi gozleri, bobrekleri, sinir sistemini ve kalbi etkileyen
komplikasyonlara yol agabilmektedir (Olgun ve ark. 2014).

Hipoglisemi

ADA 2017 yili rehberinde kan glikoz diizeyinin 70mg/dL altinda olmasini
hipoglisemi olarak nitelendirmistir. Fakat baz1 diyabetlilerde yiiksek seyreden kan
glikozunun birden normal seviyelere ulasmasi dahi viicut tarafindan hipoglisemi
olarak algilanabilmektedir (Olgun ve ark. 2014). Tip 1 ve Tip 2 diyabete tedavi
sonras1 goriilen bir komplikasyondur. Ayni zamanda kontrolsiiz olarak endojen
insiilin sekresyonuna yol agan ila¢ kullanim1 hipoglisemiye neden olmaktadir (Funk
2009). Bununla birlikte ara Ogiinlerin atlanmasi veya uygunsuz gidalarla

tamamlanmasi, aktivite artisi, alkol kullaniminin olmasi, intestinal sistemde glikoz
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emilimini engelleyen patolojik bozukluklar ve bazi ilaglarin kullanimi (non selektif
beta blokerler, aspirin kullanimi, kinin, holoperidol.. vb) hipoglisemiye neden
olabilmektedir (Olgun ve ark. 2014).

Kan glikozunun normal degerlerlerden diisiik olmasi tek basina hipoglisemi
tanis1 koymak i¢in yeterli degildir. Tan1 koyabilmek i¢in Whipple Triad’inin
olusmas1 gerekmektedir. Hipoglisemi belirti ve bulgularia ek olarak diisiikk plazma
glikozu (<55 mg/dL) saptanmasi ve normal smirlara donebiliyor olmasi
gerekmektedir (Olgun ve ark. 2014).

Hipogliseminin klinik belirti ve bulgular1 hipogliseminin dlzeyine gore
degismektedir. Kan glikoz diizeyi distiikge semptomlar siddetlenerek artar.
Hipoglisemi belirtilerini hissetme diyabetliler arasinda farklilik gosterir. Ancak genel
semptomlar bakimindan diyabetliler arasinda bariz bir fark olmaz (Olgun ve ark.
2012). Hafif hipoglisemilerde kan glikoz diizeyi diiserken, sempatik sinir sistemi
aktive olur ve bu durum salgilanan epinefrinin artmasina neden olur. Bu durumda
sempatik sinir sistemi aktive olur ve bu aktivasyonun etkisiyle terleme, tremor,
tagikardi, palpitasyon, anksiyete, solgunluk ve aclik gibi semptomlarin biri veya
birden fazlasi meydana gelir (Birol 2005). Hafif hipoglisemi de kan glikozunun
diismesi; serebral alandaki hiicrelerinin baslica enerji kaynagi olan glikozun
azalmasina sebep olacagindan merkezi sinir sistemi fonksiyonlarinda bozulma gibi
belirtilerin ortaya c¢ikmasina neden olabilir. Bu belirtiler; konsantre giicligi,
konfiizyon, davranis degisiklikleri, samnolans, bas donmesi, bas agrisi, unutkanlik,
s0zl agzinda ¢evirmek, koordinasyonda bozulma, emosyonel degisiklik, gercek disi
davraniglar, ¢ift gérme ve uyusukluk gorilmesidir. Ciddi hipoglisemi de merkezi
sinir sistemi belirtileri daha ciddi boyutta bozar ve bireyin mevcut durumundan
kurtulmak i¢in yardim gereksinimi ortaya ¢ikar. Boyle bir durumda semptomlar
agirlasir ve disoryantasyon, bayginlik, uykudan zor uyandirma ya da biling kaybi
gortlebilir (Birol 2005; Olgun ve ark. 2014). Kan glikoz dizeyi 20-50 mg/dl’ye
yaklagirken klonik cirpinmalar ve biling kaybi gelisir. Glikoz duzeyi daha da
diismeye devam ederse, klonik ataklar artadan kalkar ve sadece koma hali kalir
(Guyton et al. 2001). Insiilin eksikligi asidozu sonucu gelismis hiperglisemik bir
diyabet komasi ile asir1 insiiline bagh geligsmis hipoglisemi komasi arasinda ayirim

yapmak bazen ¢ok gii¢ olur. Hipoglisemi kaynakli komada solugun aseton kokmasi
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ve asidoz tablosunu andiran hizli, derin solunum goriilmez (Birol 2005; Olgun ve
ark. 2014).

Hipoglisemi acil tedavi edilmesi gereken endokrinolojik bir durumdur.
Organizma da bu durumu kompanse etmek i¢in ¢esitli mekanizmalar devreye girer.
Kan glikoz dizeyi hepatik glukoz dretimi (glikojenoliz) ile normal smirlarda
tutulmaya calisilir. Hepatik glukoz iiretimini belirleyen intraportal insiilin
konsantrasyonudur (Birol 2005). Glukagon salimi hipoglisemiye karsi olusan ilk
yamttir ve karacigerde glikojenolizi baslatarak kan glikoz diizeyi yiikseltilmeye
calisilir (Olgun ve ark 2012). Glukagonun ardindan adrenal medulladan epinefrin
salgilanir. Epinefrin kan sekeri 70mg/dL nin altina diisiince situmile olarak aktif kan
dolagimma katilir (Birol 2005). Epinefrin hipogliseminin klasik semptomlar1 olan
titreme sinirlilik ve tagikardi gibi belirtilere sebep olurken diger yandan glikojen
yikimi, glukoneojenezi arttirir ve kasta glukoz tutulumunu azaltarak kan glikozu
yukseltir (Olgun ve ark. 2014).

Hafif derece hipoglisemide dncelikle oral alimi acik bireyler i¢in hizli emilen
karbonhidrat gruplar1 tercih edilmelidir. ilk etapta 15-20 gr. hizli emilen bir
karbonhidrat tercih edilmeli daha sonra kan glikozu duzeyini normal diizeyde
kalmasin1 saglamak amaciyla yavas emilen karbonhidratlar tercih edilmesi
gerekmektedir (Olgun ve ark. 2014). Hipoglisemi derinlestikge IM glukagon
uygulamas1 ve IV dekstrozlu soliisyonlar kullanilmalidir. Normoglisemik degerlere
ulagincaya kadar kan glikozu takip edilmeli, normal degerlere ulasinca izlem siklig1
diistiriilerek takip etmeye devam edilmedir (Birol 2005).

Diyabetik ketoasidoz

Insiilin yoklugu kaynakli ketogenezisle karakterize bir durumdur (Funk 2009).
Diyabette gelisen insiilin direncinin etkisiyle hiicrelerde enerji gereksinimi
karsilanamaz. Bu durumda ise organizma; primer enerji kaynagi olan
karbonhidratlardan bu gereksinimini karsilayamadigi durumda sekonder enerji
kaynag1 olan lipitlere yonelir. Lipitlerin metabolize edilmesi ise keton denilen
metabolizma iiriinleri ortaya ¢ikar. Keton asit yapili bir maddedir. Keton miktari
arttitkca organizmada ph dengesizligi ortaya ¢ikar ve asidoz denilen durum ortaya

¢ikmaya baglar (Birol 2005; Olgun ve ark. 2014).
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Plazma glikozunun 250 mg/dL iizerinde olmasi, hafif-agir ketonemi (keton
duzeyleri 1:2 dilue serumda pozitiftir veya serum hidroksibdtirat konsantrasyonu
>0.5mmol/L veya orta derecede ketonuri (nitroprussid metoduyla 2+ veya 3+) ) ve
ph<7.3 velveya bikarbonat < 15 mEqg/L gibi klinik bulgular genellikle diyabetik
ketoasidoz tablosuna isaret eder.

Diyabetik ketoasidoz (DKA) siklikla geng tip 1 diyabetli hastalarda goriilse de,
kotu glisemik kontrolll tip 2 diyabetli hastalarda da gorilebilmektedir (Cengiz ve
Yaldiran 2015). Tip 1 diyabetin basvuru bulgusu olabilecegi gibi tanidan sonra
herhangi bir dénemde de gézlemlenebilmektedir (Abaci ve ark. 2010). Ozellikle iyi
kontrol edilemeyen Tip 2 diyabetli bireylere ek olarak eklenen stres, alkolizm, kan
glikoz regllasyonunu bozan durumlar, hipertiroidi, cushing sendromu, enfeksiyon
gibi insiilin gereksinimini arttiran sekonder patolojiler bu kisilerde DKA gelisim
riskini arttirmaktadir (Olgun ve ark. 2014).

Kanda insiilin eksikligi olunca, glukoz hiicre i¢ine gonderecek bir uyarici etken
olmadig1 icin serbest glikoz hiicre i¢ine giremez, depolanamaz ve metabolize
edilemez. Ayn1 zamanda hiicreler enerji ihtiyacini karsilayamadig: icin glukagon
sekresyonu artar ve buna paralel hepatik glukoz yapimi kontrolsiiz bir sekilde
meydana gelir. Bu faktorler ise hiperglisemiye neden olur (Birol 2005). Hiperglisemi
arttikga bobrekler bu durumu kompanse edebilmek amaciyla idrar ile glikoz atarak
glikoz kaybimi arttirmaya calisir ve bu neticede osmotik diilirez gelisir. Osmotik
ditrez K, Na gibi elektrolitlerin ve asir1 miktarda suyun kaybina neden olur (Olgun
ve ark. 2014). Eger poliiiri devam eder ve kompansatuvar mekanizmalar yetersiz
kalirsa renal kan akimi azalir ve paralelinde bobregin glikozu atma yetenegi de
azalir. Bu durum glikozun viicut sivilarindaki osmolaritesini arttirir ve ¢ok farkli
komplikasyonlarin gelismesine yol acar. Bu durum devam ettik¢e bireyde yogun
bakim endikasyonu ortaya ¢ikarabilecek cok daha ciddi patolojiler ortaya cikabilir
(Funk 2009).

Diyabetik ketoasidoz tablosunda karbonhidrat, yag ve protein metabolizmalari
dogrudan ya da dolayli yoldan etkileniler. Bu durum insiilin eksikligi ve buna paralel
insiilin karsitt hormonlarin artist ve dehidratasyon durumunun hakim oldugu
kompleks bir tablodur. Kotu kontrollii diyabet tablolarinda agiz kurulugu, halsizlik,

istahsizlik gibi diyabete iliskin semptomlarin yaninda katabolik reaksiyonlar
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kaynakli semptomlar ortaya ¢ikmaktadir. DKA tablosunda dehidratasyon c¢ok sik
gorulen ve acil tedavi edilmesi gereken bir komplikasyondur (Olgun ve ark. 2014).
Keton cisimciklerinin santral etkilerinden kaynakli bulanti ve kusma goriilebilir.
Olusan kusma nedeniyle sivi elektrolit/ph dengesizlikleri ortaya ¢ikabilmektedir
(Turan ve ark. 2016). Ketozis bireylerde hiperventilasyon, nefeste aseton kokusu,
dehidratasyon nedeniyle de hipovolemi ile kendini gostermektedir.

Tedavinin ana unsurunu dehidratasyonun giderilmesi ve kan glikoz
regiilasyonunun saglanmasi olusturmaktadir (Ulu ve ark. 2016). Dehidratasyonu
gidermek i¢in IV siv1 tedavisi baglanmasi gerekmektedir. IV tedavi; ilk alt1 saatte
6000 cc daha sonrasi sekiz saatte 2000 cc ve devamindaki sekiz saatte ise 1000 cc
olacak sekilde planlanmas1 gerekmektedir. Bu tedavi esnasinda ise hastanin sistolik
kan basincinin da 100 mmHg iizerinde tutulmasi gerekmektedir (Olgun ve ark.
2014). Kardiyak rahatsizligi olan bireylerde sivi yiikklenmesine karsi dikkatli
olunmasi gerekmektedir. Bunun i¢in SVB izlenmelidir. Kristalize insulin 0.3'0/kg ile
(yaklasik 20U) yiikleme dozu yapilir. Daha sonra 0.1'ii/kg/saat dozu (yaklasik 4-
8'li/saat) idame tedavisine gegilerek kan glikozu regiilasyonu saglanmaya
calistimalidir. (Birol 2005; Olgun ve ark 2014). Bireyde ayni zamanda elektrolit
takibi de son derece 6nem arz eder. Zira potasyum dengesizligi beklenen bir
elektrolit bozuklugudur. Potasyum insilin tedavisinden itibaren 20 mmol/saat olacak
sekilde verilmedir. Potasyum kandaki serbest glikozun hiicre i¢ine girmesi esnasinda
kullanilan bir elektrolittir (Guyton et al. 2001). Diizenli EKG izlemi yapilmali, ph <
6,9 olmasi durumunda ise Bikarbonat infiizyonu baslamalidir (Olgun ve ark. 2014).

Hiperglisemik hiperosmolar non-ketotik sendrom

Ketozis olmaksizin hiperglisemi kaynakli osmolar yogunlugun artmasi nedeniyle
gelisen diyabetin akut bir komplikasyonudur (Olgun ve ark. 2014; Araz 2016).
Plazma hiperosmolaritesi, dehidratasyon ve mental degisimlerle karakterize bir
tablodur. Cogunlukla kotl glisemik kontrolli bireylerde goriilmekle beraber yash
hastalarda ve yeterli sivi almayan diyabetli bireylerde de gorulen bir durumdur (Birol
2005). HHNS’de lipolizi baskilayacak olan insiilinin minimal diizeyde bulunmasi
nedeniyle ketozis goriilmez. Ketozis olmadigi i¢in de ph anomalilikleri ortaya
c¢ikmaz. Gelisen patolojinin fizyopatolojik mekanizmasi DKA ile aymdir. Tek fark

ketozisin bulunmamasidir (Funk 2009).
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Tanisinda plazma glikozunun degerlendirilmesi gerekmektedir. Kan glikozu
DKA’ya gore daha yiiksektir (>600-1200 mg/dL). DKA’dan farkli olarak da ph ve
HCO3 diizelerinde degisme goriilmez (Olgun ve ark. 2014).

Bireylerde poliiiri, polidipsi, gibi diyabete 6zgli belirtilerin yami sira belirgin
dehidratasyon ve bu dehidratasyon sonucu olusan hipovolemi nedeniyle de bas
donmesi, hipotansiyon gibi belirtiler goriiliir. Ketozis olmadigi i¢in bu bireylerde ph
dengesizligi ve asidoza iliskin semptomlar goriilmez (Olgun ve ark. 2014; Ulu ve
ark. 2016).

Tedavinin ana unsuru dehidratasyonun ortadan kaldirilmasi ve vicudun normal
metabolik faliyetlerini surdirmesini saglamaktir (Birol 2005; Araz 2016). Siv1 agig1
bu bireylerde 10 It den fazla olabilir. Bu sivinin replase edilmesi gerekmektedir.
Ayni zamanda kan glikozunun kontrol edilmesi gerekmektedir (Siva 2010; Olgun ve
ar. 2014). Kan glikozuna gore 10-30 U regiile insiilin IV yada SC olacak sekilde
verilmeli, kan glikozu belli araliklarla kontrol edilmelidir. Ilk etapta 250 mg/dL kan
glikozu hedeflenmelidir. Potasyum dizeylerinin de kontrol edilmesi gerekmektedir
(Turan ve ark. 2016). Potasyum seviyesi 5 mEq/L Uzerinde tutulmaya ¢alisiimalidir.
Ciinkii kan glikozu hiicre i¢ine girerken potasyuma gereksinim duymaktadir.

Cogunlukla bikarbonat gereksinimi olmaz (Olgun ve ark. 2014)

4.1.6.2. Diyabetin kronik komplikasyonlari

Diyabetin kronik komplikasyonlart uzun ddénemde ortaya ¢ikan ve yasam
kalitesini ciddi boyutta etkileyen bir durumdur. Kiicilik diizeydeki yapilarin tutulumu
mikrovaskiiler komplikasyonlar, daha biiyiik yapilan tutulumu ise makrovaskiiler
komplikasyonlar olarak isimlendirilir (Birol 2005).

Mikrovasuler komplikasyonlar

Diyabetik néropati

Glikozun dejeneratif etkisi nedeniyle sinir sisteminde ortaya cikan progresif
noron hasar1 olarak tanimlanir (Gedik ve Demir 2008; Olgun ve ark. 2014).
Diyabetik noropati (DNP), diyabetin sik goriilen komplikasyonlarinin basinda gelir,
hastalarin %50-90'inda, tan1 esnasinda %20'sinde saptanir (Gedik ve Demir 2008). 3
klinik formda bulunur. En sik goriilen distal noropatidir. Distal noropatide sinirlerde

demiyelinizasyon mevcuttur ve bu durum ise noropati i¢in en dnemli bulgudur (Funk
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2009). Semptomlar distalden baslayip proksimale dogru ilerlemektedir. Bir digeri ise
otonom noropatisidir. Otonom noropatisi  kardiyovaskdler, gastrointestinal ve
genitodriner sistem gibi i¢ organlari innerve eden otonomik sinirlerde daha cok
ortaya ¢ikmaktadir. 3. klinik form ise asimetrik ndropatidir. Asimetrik noropatide
kranial, periferik veya multiple sinirlerde ortaya ¢ikar ve ani agrili motor kayiplar ile
kendini belli eder (Funk 2009).

Noropati hangi ilgili siniri tutarsa o sinirin innerve ettigi bolgelerde belirtiler
goruldr. Spesifik olarak genellikle halsizlik, uyusma, karincalanma ve agr1 goriiliir
(Aribucu ve Dokmetas 2008; Olgun ve ark. 2014). Noropati ayak kaslarinda zayifliga
yol acarak zamanla ayaktaki agirlik dagilimini etkiler ve bundan dolay1 bir siire sonra
beden agirliginin 6nemli bir kismi ayagin 6n tarafinda tasinmaya baslar (Arican ve
Sasmaz 2004). On taraftaki agirlik nedeniyle zamanla o bdlgede nasirlasma olusur ve
siirtiinme nedeniyle de iilserasyonlar baslar (Nural ve Hintistan 2015). Ulserasyonlar
zamanla kapanmayan yaralar halini alir ve diyabetik ayak denilen durum ortaya
¢ikmasina sebep olur. Eger ndropati sindirim sistemini etkilemigse yani otonomik
noropati gelismis ise mide bulantisi, kusma, gastroparezi, yemek yenmedigi halde
midede dolgunluk hissi gibi semptomlar ortaya ¢ikabilir (Olgun ve ark. 2014). Kalbi
innerve eden sinirlerin tutulumunda ise istirat halinde bile birey kendini yorgun
hissedebilir.

Tedavisinde oncelikle hiperglisemi kontrol altina alinmalidir. Ekstremitelerde
nopopatik agr1 varsa agri kontrolii saglanmali, agr1i nonfarmakolofik ya da
farmakolojik yontemlerle kontrol altina alinmaya calisilmalidir. Ayni1 zamanda
ekstremitelerde néron aktivasyonunu tekrar saglamak ve ekstremiteleri giiclendirmek
amaciyla fizik tedavi uygulanmalidir (Olgun ve ark. 2014). Ulserasyon ve diyabetik
ayaga kars1 ise bireylere ayak bakimi egitimi verilmelidir (Nural ve Hintistan 2015).

Diyabetik nefropati

Diyabetik nefropati bobrekteki kilcal damar yumaklarinin glikozun dejeneratif
etkisi nedeniyle fonksiyonlarini tam olarak yerine getirememesi ve paralelinde kan
stizme yeteneklerinin azalmasi durumu olarak tanimlanir (Corakg¢1 2003; Olgun ve
ark. 2014). Bu hasardan kaynakli mikrovaskiiler yapinin permabilitesi bozulur ve
idrarda olmamasi gereken maddeler idrarda goriilmeye baslar (Sindel ve Altok 2005;
Yigit ve Taskapan 2016)
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Genetik olarak yatkin olan bireylerin bdbrekleri glukoz regiilasyon
bozukluklarin  etkisine wuzun siire maruz kaldiklarinda, glomeriiler ve
tiibiilointerstisyel lezyonlar ve patolojiler olusur. Diyabetik nefropati, klinik olarak
sadece albuminiiri(proteiniiri) veya sadece glomeriiler filtrasyon hiz1 (GFR) diisiisi
ile de kendisi gosterebilir (Koz ve Kayatas 2016). Zaman gectikge kan basinci ve
proteindri artar, hastalarin %40-50’de nefrotik sendrom gelisir. (Okutur ve ark.
2008; Tanriverdi ve ark. 2013). Genetik, hipertansiyon, kétl glisemik kontrol, sigara
ve lipit profilinde degismeler gibi diyabetik nefropatinin ¢ok cesitli risk faktorleri
vardir (Ugan ve Delibasi 2013).

Klinik olarak gelisim asamasi 5 evreye ayrilmakla birlikte evrelerin ilerleyisi
hipergliseminin reno-vaskiler alan ve tubillerdeki yarattigi hasara bagli olarak
degismektedir (Yigit ve Taskapan 2016). ilk asamada Hiperfiltrasyon Evresi
gorilmektedir. Bu donem semptomsuz bir donemdir (Olgun ve ark. 2014). USG ile
bakildiginda bobreklerde biiyliime goriiliir ve glomertiler filtrasyon hizinda %20-40
oraminda artis vardir. Iyi bir glisemik kontrol ve bdbregi koruyan bir diyet ile GFR
hiz1 normal seviyeye donebilir (Karakog 2008; Atalay ve Kiziltan 2014). Ikinci
asama olan Sessiz Evre’de GFR hizi artmaya devam eder ancak albliminiiri heniiz
baslamamistir. Ancak egzersiz sonucu meydana gelen kas metabolizmasindaki artig
nedeniyle idrarda hafif bir albuminiri gorilebilir. Ugiincii evre MikroalbUiminiiri
Evresi’dir. Diyabetli bireylerde idrarda 30-300 mg arasinda albiimin goriilmeye
basladiginda albiiminiiri baglamis kabul edilir (Sahin 2006). Ayn1 zamanda bdbrek
i¢1 basincin artmasi yani hipertansiyon durumunda protein kagagi hizlanir. Bu durum
antihipertansiflerle kontrol altina alinmalidir. Bu amagla 6ncelikli olarak bobrekler
korunmasi gerekmektedir. Bunun i¢inde kan basinci kontrolii yapilmali, diyetle
alinan tuz miktar1 azaltilmali, kan glikozu kontrol altina alinmali ve besinle alinan
protein miktar1 azaltilmalilarak kisitlamaya gidilmelidir (Olgun ve ark. 2014).
Dordinct evre Makroalbtmintri Evresi’dir. Bu evre protein kacagimin 3.5 gr
lizerine ¢iktigi ve nefrotik sendromun basladigi donemdir (Caliskan 2008).
Albliminiiri semptomlarinin belirginlestigi donemdir ve bireyde yaygin 6dem
goriiliir. Eller ve ayaklardaki siskinlerin yani sira pulmoner 6dem gelismesi
nedeniyle nefes darlig1 goriilebilir. Kan glikozunun ve kan basincinin efektif olarak

kontrol altinda tutulmasi ve diyette sodyum ve protein kisitlamasi yapilmalidir
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(Olgun ve ark. 2014). Besinci evre ise Son Donem Bébrek Yetersizligi evresi’ dir.
Bu donem diyaliz endikasyonunun ortaya ¢iktigi ve geriye doniisii olmayan evredir.

Diyabetik retinopati

Hiperglisemi nedenli glikozun dejeneratif etkisinden kaynakli, retinada ki
kapiller, arteriol ve veniillerini tutan spesifik bir anjiopati ve buna eslik eden bir
noropatidir (Erdem ve ark. 2005; Inan 2014).

Sisteme iliskin risk faktorleri; kontrolsiiz diyabet tablosu ve bu duruma
maruziyet sliresinin artigi, bireyin yasi, hipertansiyon ve kardiyak rahatsizliklar,
metabolik sendrom (sendrom x), dislipidemi, karotid arter tikanikligi, nefropati,
sigara kullanimi, puberte, gebelik, kullanilan antidiyabetik ilaglar iken (inan 2011).
goze iliskin risk faktorleri ise; arka vitreus dekolmani, glokom, miyopi, retina ven
tikaniklig1, katarakt cerrahisi, kapsiilotomi, panretinal laserdir(Olgun ve ark. 2014).

Tanisinda gz dibi muayenesi onemli bir yeri vardir. G6z dibindeki vaskuler
alandaki bozulmalar tan1 konulmasi i¢in yol gosterir (Olgun ve ark. 2014).

Diyabetlilerin yasam kalitesini ciddi boyutta etkileyebilecek olan gérme kaybi
erken tanilama ile engellenebilmektedir. Bu nedenle Tip 2 diyabetlilere tam
konulduktan sonra belirli periyotlarla goz dibi muayenesi yapilmalidir. Tip 1
diyabetli bireylere ise 10 yasindan sonra yilda bir géz dibi muayenesinin yapilmasi
onemli bir yere sahiptir (Olgun ve ark. 2014). Retinopatinin tek basina gézde tutulum
yapmadig1 goz ardi edilmemelidir. Zira anjiopati durumu viicutta kanlanmasi olan
her organda goriilebilir. Bundan dolay1 kan glikozunun kontrolii ¢ok biiyiik 6nem arz
etmektedir. Kan glikoz kontroli iyi olmayan hastalarda bu durumu 6nlemek icin tek

basina gbz dibi muayenesi yeterli olmaz.

4.1.6.2.2. Makrovasuler komplikasyonlar

Atherosklerozis

Koroner arter, karotik arter, alt ekstremite arterleri gibi biiyiikk ve orta ¢apl
arterleri tutan ve tutulumun oldugu yerdeki endotel hasar1 ve buna paralel hasarli
alanda trombosit, lipit, glikoz gibi maddelerin birikmesi ile damar ¢apinin daralmasi
ve damarin besledigi alanda fonksiyonel bozulmanin oldugu kompleks bir hastaliktir
(Dursunoglu ve ark. 2004; Avsar 2011; Muntean et el. 2012; Mwebaze ve Kibirige
2014 ).
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Koroner arter hastaliginda kontrol edilebilir ve edilmeyen risk faktorleri
bulunmaktadir (Birol 2005; Perk et al. 2012; Cacares et. al. 2018). Kontrol
edilemeyen risk faktorleri arasinda genetik, yas, cinsiyet yer alirken; kontrol
edilebilir risk faktorleri arasinda hiperlipidemi, hipertansiyon, sigara kullanima,
emosyonel stres, sedanter yasam yer almaktadir (Cakir 2007; Isik ve ark. 2009; Lee
ve Mosca 2005; Olgun ve ark. 2014).

Lipoprotein partiklleri okside olarak modifie olur ve tunika intimada birikir.
Modifie lipoproteinlerin yarattigi oksidatif stress ile lokal sitokin salgisi uyarilir.
Sitokinler, 16kositlerin hiicre adezyon molekiilleri sayesinde intimaya ulagsmasini ve
yapilmasint saglar (Guner ve ark. 1997). Kandaki monositler, sitokinlere cevap
olarak reseptor kolonileri olustururlar. Reseptdrler modifie lipoprotein partikillerini
tutar, kopiik hiicrelerine (foam cell) doniisiirler. Intimadaki diiz kas hiicreleri
bolundr, mediadaki diiz kas hticreleri intimaya go¢ eder. Dz kas hucreleri bolindr
ve ekstraselliiler matrixi olusturur, bu madde biiyiimekte olan aterosklerotik plagin
icindeki matrixin ¢gogalmasi ve plagin biiylimesine katkida bulunur. Bu sayede yagh
iz lezyonu “fibrofatty” bir lezyon haline doniislir. Bunun sonucunda atherom plag:
meydana gelir ( Rosenson et al. 2011; Olgun ve ark. 2014).

Glikoz ise bozulan intima tabakasindaki meydana gelen plagin yapisin katilarak
plagin olusum siirecini hizlandirir ve bundan dolay1 diyabetli bireylerde atherom
plag1 ve paralelinde kardiyovaskiiler hastalik gelisme riski daha diger bireylere gore
daha yiksektir (Purcell ve Kalra 2009; Dogan ve ark. 2015; Nolan et al. 2015).

Serebro-vaskiiler hastahiklar (SVH)

Serebrovaskiiler hastalik (SVH), beynin belli bir bdlgesinin iskemi veya
hemoroji nedeniyle beslenme bozuklugu sonucu kalici yada gegici olarak etkilenmesi
ve/veya beyni ilgilendiren bir ya da daha fazla vaskiiler yapinin primer olarak
meydana gelen patolojik hasaridir (Rovel et al. 2014; Demirci ve ark. 2015).

SVH’ da cesitli risk faktorleri bulunmaktadir. Degistirilemeyen risk faktorleri
arasinda yas, cinsiyet, genetik, heredite, cografi bolge yer alirken; degistirilebilen
risk faktorleri arasinda hipertansiyon, kalp hastaliklari, sigara, bozulmus lipit profili,
transient iskemik atak, asemptomatik karotis stenozu yer almaktadir (Celik 2005).
Degistirilmesi ile serebrovaskiiler hastalik oranini azaltacak faktorler; diyabetes

mellitus ve hiperhomosistinemi’dir (Shinozaki et al. 1996).
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Framingham c¢aligmasinda yer alan verilere gore, glukoz toleransi bozuk yani
insiilin direnci olan hastalar, nondiyabetik kisilere gore iki kat daha fazla iskemik
inme ve serebrovaskiiler hastalik riski tagimaktadir. Diger yandan glukoz
metabolizmasindaki bazi bozukluklar, 6rnegin hiperinsiilinemi ve artmis insiilin
direnci de iskemik inme i¢in kanitlanmus risk faktorlerindendir (Williams et al 2002).

4.1.7. Diyabette Tedavi ve YOnetim

Diyabet tedavisindeki amac bireyin kendi kendine diyabeti ydnetmesini
saglamak ve bunun sonucunda ideal glisemik hedefe ulagsmasini saglamaktir (Olgun
ve ark. 2014). Glisemik hedefe ulagsmak; akut ve kronik komplikasyonlarin ortaya
cikmasini engelleyecek, pankreasin fonksiyonlarinin devamliligini saglayacak ve
yasam Kkalitesini arttiracaktir. Bu hedefe ulagmak igin; kan glikoz duzeyinin,
hipoglisemi gelismeden ya da hastanin yasamini ciddi boyutlarda etkilemeden,
normal yasamini, beslenmesini ve aktivitelerinin yonetimini kapsayan tedavi plani
yapilir (Birol 2005; Dingdag 2011). Diyabet bireyi ve bireyin ailesini bir ¢ok
yonden etkileyen bir hastaliktir. Bundan dolay1 tedavi planlanirken ailede mutlaka
tedavi planinda dahil edilmelidir (Olgun ve ark. 2014).

Basaril1 bir diyabet yonetiminin bazi unsurlar1 bulunmaktadir. Bunlar; beslenme
tedavisi, dizenli egzersiz programi, hastanin kendisini izlemesi, ila¢ tedavisi ve
egitim’dir (Birol 2005; Olgun ve ark. 2014).

4.1.7.1. Beslenme tedavisi

Diyabet yasam tarzi ve mevcut aligkanliklarda degisiklik yapilmasi gereken
hastaliklardan biridir. Ozellikle degisiklik yapilmas1 gereken alanlardan biri
beslenme aliskanligidir (Imamoglu 2009; Tiimer ve Colak 2012). Kan glikozunu
olusturan asil kaynak besinler oldugu igin tibbi beslenme tedavisi tim diyabetli
bireylere tedavinin bir bileseni olarak kabul edilmektedir (Kartal ve ark. 2008;
Mollaoglu ve ark. 2010). Beslenme aliskanliginda degisiklik saglanabilmesi anca
diyabetli bireyin besin gruplarini iyi tanimasiyla miimkiin olmaktadir. Bundan dolay:
diyabetli bireylere iyi bir beslenme egitiminin verilmesi gerekmektedir.

Karbonhidratlarin tiirii ve miktari kan glukozunu biiyiik 6lgiide etkilemektedir.
Karbonhidratlar basit ve kompleks karbonhidratlar olarak ikiye ayrilir. Basit

karbonhidratlar barsaklardan hizli bir sekilde emilir ve kana karisirlar (seker, sekerli
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tatlilar, bal, pekmez, marmelat, regel gibi). Kompleks karbonhidratlar barsaklardan
daha yavas emilir ve kan sekerini regiile bir sekilde yiikseltir ve bu regiilasyon
sonucunda sisteme dengeli bir insiilin salim1 olur (tahillar, ekmek, kurubaklagiller,
meyve, sebze, st ve yogurt gibi) (Altiisik 2010). insiilin salimindaki dalgalanma ne
kadar az olursa yaglarin depolamasi da o Ol¢iide azalmaktadir (Tumer ve Colak
2012). Metabolik sendromlu kisilerde genellikle kan glikozundaki dalgalanma fazla
oldugu igin insiilin salimmdaki dalgalanma da fazladir. Insiilin diizeyinin artmasi,
istah1 arttirarak yag depolanmasinin artmasina ve bdylece obezitenin daha da
ilerlemesine neden olmaktadir. Bundan dolay insiilin salinimini arttiran besinlerden
uzak durulmahdir (Kutlu ve ark. 2014; TEMD 2017). Insiilin salinimini arttiran
besinler genellikle “glisemik indeksi yiiksek” besinlerdir. Glisemik indeks;
karbonhidrat miktar1 ayni olan gidalarin viicutta olusturdugu kan glikozu yanitidir
(Memis ve Sanlier 2009; Timer ve Colak 2012; TEMD 2017). Bunun nedeni,
yiyeceklerdeki karbonhidratlarin sindirim sisteminden farkli hizlarda emilmesidir.

Proteinler insiilin salimin1 uyarirlar ve bu durum tip 2 diyabetli bireylerde daha
belirgindir. Insiilin salimina etki eden gii¢lii aminoasitler; arginin, lizin, 18sin,
fenilalanindir (Tamer ve Colak 2012). Agizdan alinan(oral) amino asitler, intravendz
alinan aminoasitlere gore daha fazla insiilin yaniti1 olusturmaktadir. Proteinler insiilin
yanitin1 artirir. Bundan dolay1 akut hipoglisemi tedavisinde veya gece hipoglisemisi
riski tastyanlarda hipoglisemiyi Onlemek amaci ile tiiketilmesi onerilmez (TEMD
2017). Protein alimi i¢in Oneri 0,8-1,0 g/kg/giindiir. Kronik bdbrek yetersizliginin
erken evrelerinde aynmi diizey Oneri devam ederken ilerleyen donemde tiiketim
duzeyinin 0,8 gr/kg/giin’e ¢ekilmesi ile bobrek fonksiyonlarinda iyilesme
saglayabilmek hedeflenmektedir (Karayaylali 2005).

Diyetteki yag tiirli ve miktar1 metabolik kontrol ve komplikasyonlarin gelisimi
acisindan biiyiik onem tasimaktadir. Yaglar mideyi, karbonhidrat ve proteinlere gore
daha gec¢ terk ettigi i¢in tokluk hissinin uzun siire devam etmesini saglar (TEMD
2017). Tekli doymamis yaglarin insiilin direnci {izerine olumlu etkisi bulunmaktadir.
Coklu doymamis yaglardan zengin diyetin, doymus yaglardan zengin diyet ile
kiyaslandiginda total kolestrol ve LDL kolestroliinii diisiirdiigii gosterilmistir.
Diyabette gilinliikk yag alimi, alman toplam enerjinin %30‘unu asmamasi

Onerilmektedir (Tumer ve Colak 2012).
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Diyabetli bireylerin lifli ya da posali gidalar1 tiikketmesi biiyiik bir énem arz
etmektedir. Lifli gidalar intestinal kanalda doluluk hissi uyandirarak alinan gidalarin
barsaklardan emilimi yavaglatir. Emilim yavaslamasi aglik hissinin ortaya ¢ikmasini
geciktirecektir. Kan glukozunun yavas yiikselmesini saglar ve bdylece dengeli
inslilin yanitina yardimct olur. Kan yaglarinin kontroliinde yardimcidir (TEMD
2017).

4.1.7.2. Egzersiz programi

Diyabetin predispozan faktorlerinden biride fiziksel hareketsizlik yani
inaktivitedir (Balc1 2015). Fiziksel inaktivite ise zamanla kilo artisina neden olmakta,
kilo artis1 ise insiilin direncini tetiklemektedir (Olgun ve ark. 2014). Insiilin direnci
ise Tip 2 diyabetin olusmasinda 6nemli bir etkendir. Egzersizin diyabet gelisme
riskini azaltmasinin yani sira diyabet tedavisinde diyet ve farmakolojik tedavi ile
birlikte 6nemli bir yere sahiptir (ADA 2017). Orta veya diisiikk derecede diizenli
fiziksel egzersiz diyabet goriilme riskini ve insiiline direnci azaltmaktadir (Olgun ve
ark. 2014).

Diizenli yapilan egzersizler 6zellikle kaslarin enerji gereksinimini artirarak kan
glikozunu kontrol altina almaya yardimci olmaktadir (Balc1 2015). Ezgersizler ayni
zamanda kan lipitleri lzerine etkilidir. Lipoprotein miktarini artirarak trigliserid
diizeyini azaltmaktadir (Birol 2005). Bunun yani sira yapilan aerobik ve direng
egzersizleri insiilin duyarliligin1 artirir ve insiilin direncini azaltir, glomeriiler
filtrasyon iizerine etkileri ve glisemik kontrolii iyilestirmesi nedeniyle, idrarla protein
atilimini azalttigini gosteren ¢alismalar vardir (Abright et al. 1995).

Diyabetli bireyler egzersize baslamadan 6nce hekim kontroliinden gecmeli ve o
anki mevcut diyabet durumu hakkinda bilgi sahibi olmasi gerekmektedir (Balci
2015). Egzersize baslamadan once, egzersiz esnasinda ve egzersizden sonra kan
glikozu 6l¢gimi yapilmalidir. Kan glikozu 6l¢iimiiniin yapilmasi 6zellikle insiilin
kullanan diyabetliler i¢in ¢ok Onemlidir. Zira insiilin etkisine eklenmis iyi
planlanmamis bir egzersiz kontrol etmesi gii¢ bir hipoglisemi durumu yaratabilir
(Olgun ve ark. 2014). Egzersiz esnasinda diyabetli birey yaninda kesme seker ve su
bulundurmali ayn1 zamanda ayak bakimina da dikkat etmesi gerekmektedir (TEMD

2017). Egzersiz sonrasi ise mutlaka kan glikozu 6l¢iimii yapilmali, eger anormal bir

27



problem varsa buna yonelik girisimde bulunulmasi gerekmektedir (Birol 2005;
Olgun ve ark. 2014).

4.1.7.3. Hastanin kendi kendisini izlemesi

Son yillarda teknolojik alandaki gelismeler her alanda oldugu gibi tip alanina da
yansimistir. Tip alanindaki gelismeler tani yontemlerinin de gelismesine neden
olmustur. Bu gelismeler neticesinde diyabetlilerin de kendi kendilerine kan ve idrar
sekerlerini kolayca, giivenilir olarak ve kisa slirede dlgebilmeleri miimkiin kilinmis
ve diyabet tedavisinin ilerlemesine farkli bir ivme katmustir.

Kendini izlem kapsaminda birey oncelikle bireysel olarak evde seker 6lgiimiinii
ogrenmelidir (TEMD 2017). Diyabetli hastalarda bu yontem kolay ve ucuz glisemi
kontroliinii saglamaktadir. Hipoglisemi ve hiperglisemi durumlarinin erken
tanilanmasi ve bu durumlara gerekli 6nlemlerin alinmasi , komplikasyonlarin erken
tanist ve gelisiminin geciktirilmesi veya onlenmesi agisindan biiyiik 6nem arz eder
(Olgun ve ark. 2014). Ayrica; insiilin ve oral antidiyabetiklerde doz ayarlamasini da
kolaylastirmaktadir. DKA gelisme sikligini, hospitalizasyon sikligin1 ve siiresini
azaltmaktadir (Dogan ve ark. 2015). Diyabetli bireyin evde glisemi izleminden en iyi
sekilde yararlanabilmesi i¢in siirekli egitim ve motivasyonu saglanmalidir. Diyabetli
bireye kan sekeri izleminin 6nemi, yararlari, 6l¢iimiin nasil yapilacagi, sonuglarin
nasil kaydedilecegi, elde edilen 6l¢iim sonuglarinin nasil yorumlanacagi ve eylem
planlart hakkinda uygun egitim verilmelidir (Baykal ve Kapucu 2015).

4.1.7.4. Nla¢ tedavisi

Diyabet tedavisinin 6nemli bir ayagmi olusturan ilaglar hiperglisemiyi ve
paralelindeki semptomlar1 kontrol altina almak igin kullanilmaktadir (TEMD 2017).
Tedavi plam1 yapilirken pankreas hasar1 ve diyabetin seyri goz Onilinde
bulundurulmali ve buna istinaden tedavi plani yapilmalidir.

Tip 2 diyabet non farmakolojik yontemlerle (diyet, egzersiz) efektif bir bicimde
kontrol altmma alinamadigi zaman farmakolojik yontemlerle tedavi edilmesi
gerekmektedir (Dokmeci 2007). Tedavide belirli etki mekanizmasia sahip ilag
gruplarindan yararlamilmaktadir. Insiilin sekresyonunu artiran ilaglar olarak
Siilfoniliireler ve Glinidler kullanilirken hiicre reseptdrlerini dolayisiyla insiilin
direnci Uzerinde ise Biguanidler (Metformin, Fenformin, Buformindir) ve

Tiyazolidinedionlar (Glitazonlar) kullanilmaktadir. Alfa glikozidaz inhibitorleri ise
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diger antidiyabetik ilaclardan farklidir ve sadece ince barsaklarda etkisini gosterir.
Glikozidaz ince barsak lumeninde bulunan bir enzimdir ve oligosakkaridlerin
parcalanmasini saglayarak ince barsaktaki karbonhidrat metabolizmasini hizlandirir.
Akarboz bu enzimi etkisiz hale getirir, bodylece barsakta karbonhidratlarin
parcalanmasi ve emilimi yavaglar ve bu sayede yemeklerden sonra kan sekerinin
hizli bir sekilde yiikselmesi engellenir (Olgun ve ark. 2014). Pankreasin insiilin
salgisini, dokularda insiilin kullanimini veya karacigerden glikoz ¢ikisini etkilemez.
Bu nedenle tek basina kullanildiginda hipoglisemiye neden olmaz.

Tip 1 diyabette ise pankerasin fonksiyonlarini siirdiirememesi nedeniyle tek
tedavi disaridan insiilin replasmanidir Insiilin secimi yapilirken de bireyin mevcut
diyabet durumu ve glikoz diizeyindeki dalgalanmalara verdigi cevap goz Oniinde
bulundurulmalidir (Olgun ve ark. 2014).

4.1.7.5. Hasta Egitimi

Diyabette egitim diger unsurlarin islerligini saglamak ve hasta ile tedavi
arasindaki uyum i¢in vazgegilmez bir unsurdur (ADA 2017).

Egitime baslanmadan 6nce egitim verilecek olan birey iyi taninmali ve egitim
gereksinimleri belirlenmelidir. Bu yapilirken de mutlaka bireyin diyabet durumu ve
semptomlar1 géz 6niinde bulundurulmadir (Olgun ve ark. 2014). Ozellikle metabolik
kontrol saglanmasi(glisemik hedef) ve kendi kendine izlem iizerine temellenen bir
egitim planinin yapilmasi gerekmektedir.

Verilen egitimin hedef ve igerigi; diyabetli bireyin genel durumu, yasi, cinsiyeti,
sosyoekonomik ve sosyokiiltiirel durumu, algi bigcimi, diyabete karsi tutumu ve
uygulamalari, yasam tarzi gibi faktorlere bagh olarak degisiklik gostermekle beraber
verilen egitimin amaglar1 genel olarak ortaktir (Mollaoglu ve ark. 2010; Bayrak ve
Colak 2012).

Diyabet egitimi farkli saglik profesyonellerinin interdisipliner yaklasimlar ile
sekillenmekle birlikte her bir saglik disiplini verilen egitimi farkli noktalar: ile ele
almaktadir. Hemsireler, egitimin bagsarili olmasi1 i¢in, diyabetli bireyleri 06z
bakimlarin1 yapma konusunda cesaretlendirmeli ve egitimler diizenli araliklarla
tekrarlanmalidir (Olgun ve ark. 2014).

Insiilin tedavisi alan bireylere insiilinler ve tipleri, saklama kosullari,

uygulanmasi, kan glikozunun takibi ve yorumlanmasi ve ani bir hipoglisemi
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karsisinda nasil miidahele etmesi konusunda mutlaka egitim verilmelidir (Olgun ve
ark. 2014). Genel olarak diyabetli bireylere beslenme, kendi kendine izlem ve
yorumlama,  egzersizin ~ O6nemi,  hipo-hiperglisemiyi  nasil  yOnetecegi,
komplikasyonlarinda nasil korunacagi, ayak bakimi, ilaglarin nasil kullanildig: gibi
konularda egitim verilmeli ve gerekli danigmanlik saglanmalidir (Powers et al. 2015;
Dogan ve ark. 2015).

4.2.URINER INKONTINANS

4.2.1.Tanim

Uriner inkontinans istem dist her tiirlii idrar kagirma olarak tanimlanmakla
birlikte; bireyleri sosyal, psikolojik entelektiiel, medikal ve yasam kalitesi agisindan
etkileyen yaygin bir saglik problemidir (Phelan et al 2009; Ergenoglu ve ark. 2012;
Bilge ve Kizilkaya 2016).

4.2.2. Uriner inkontinans Tipleri

4.2.2.1. Stres inkontinans

Gergek mesane kontraksiyonlarinin olmadigi; 6ksiirme, hapsirma, agir kaldirma
yada efor sarf etme gibi durumlar ile ortaya ¢ikan inkontinans tipidir. Idrar kagiran
populasyonun % 50-70’inde stres inkontinans goériilmektedir (Akin ve ark. 2015;
Kaya ve ark. 2015; Onur ve Bayrak 2015).

4.2.2.2. Sikisma tipi (urge ) iiriner inkontinans (UUI)

Yaslilarda en sik goriilen inkontinans tipi olmakla birlikte miksiyon ihtiyaci
dogdugunda tuvalete yetismeden meydana gelen bir inkontinans tipidir (George et al.
2012).

Ger¢ek mesane kasilmalarina ek olarak sekonder mesane basinci nedeniyle
inkontinans meydana gelebilir. Istem dist meydana gelen kasilma (hiperrefleksi)
genellikle noronlardaki lezyonlardan ya da idiyopatik kaynakli olabilir (Demirer ve
ark. 2016).
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4.2.2.3. Tasma tipi ( overflow) iiriner inkontinans

Mesanedeki idrar hacmi mesanenin alabilecegi kapasitenin iizerine ¢iktig1 zaman
meydana gelir ve bireyde idrar zorlugu dogmadan yavas yavas idrar kagirma
gorulir(George et al 2012; Kaya ve ark. 2015).

Bu tip inkontinans; diyabet, pelvik yaralanma, genis pelvik cerrahi, omurilik
yaralanmalart ve multiple skleroz(MS) gibi durumlarda kas tonusunun kaybolmasi
sonucu meydana gelebilir (Demirer ve ark. 2016). intraabdominal basing artis1 ve ya

uretra gevsekligine bagli meydana gelebilir.

4.2.2.4. Total inkontinans

Gece ve giindiiz stirekli olarak meydana gelen idrar kagirma durumudur.

4.2.2.5. Noktural enlrezis

Gece uyurken meydana gelen idrar kag¢irma durumudur (Dibianco et al.
2014).

Eniirezisin normal sartlarda disfonksiyonel bir saglik sorunu olarak
algilanabilmesi i¢in bireyin bes yasindan biiyiik olmas1 gerekmektedir (Bak ve ark.
2007).

4.2.2.6. Miks inkontinans
Stres ve urge seklindeki inkontinans tiirlerinin birlikte mevcut oldugu durumdur

(George et al 2012). Baz1 kadinlar miks tip idrar kacirma olay1 yasar.

4.2.2.7. Fonksiyonel inkontinans

Tuvalate giderken ya da tuvalete gitmeden énce meydana gelen inkontinans
tipidir. Genellikle bireyler tuvalete yetisemediklerinden sikayet¢i olurlar (Kogak
2002).

4.2.2.8. Diger Nedenlere Bagh inkontinans
Degisik sartlarda ortaya ¢ikan idrar kagirma sikdyeti mevcuttur. Sadece giilerken

(glilme idrar kagirmasi ) ya da cinsel iliski esnasinda idrar kagirma sikayeti meydana
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gelebilir (Akin ve ark 2015). Yukarida ki siniflama sartlarin1 saglamadiklart igin

diger nedenler olarak nitelendirilir.

4.2.3. Uriner inkontinans Sikhg

Diinyada yaklagik 200 milyondan fazla kisi iiriner inkontinans problemi
yasamakta olup, bu sorun daha ¢ok kadinlarda goriilmektedir. Prevelansi %10 ile
%60 arasinda bildirilmektedir (Akkoca ve ark. 2014). Yurt disinda yapilan
calismalarda iiriner inkontinans siklig1 Ispanya'da %23, Fransa'da %44, Almanya'da
%41, Ingiltere'de ise %42 olarak bildirilmistir (Hunskaar et al 2004).

Akytliz ve arkadaslarinin 20 yas ve istii kadinlarda yaptig1 c¢alismada iiriner
inkontinans prevelansi %37,11 olarak (Akylz ve ark. 2006), Ayaz ve arkadaslarinin
65 yas lizeri kadinlarda yaptig1 calismada iiriner inkontinans prevelanst %43,6 olarak
(Ayaz ve ark. 2008), 2012 yilinda Oztiirk ve arkadaslar1 tarafindan 35 yas iizeri
kadinlarda yapilan ¢alismada iiriner inkontinans prelevanst %42,8 olarak, Akkoca
ve arkadaglarinin 15-49 yas aras1 kadinlarda yaptigi ¢alismada ise Uriner inkontinans
prevelansini %35 olarak saptamistir (Akkoca ve ark. 2014).

Glniimiize kadar {riner inkontinansin prevelansina yonelik yapilan
calismalardan elde edilen sonuglar arastirma dahilindeki bireylerin sosyo-ekonomik
durumu, arastirmada yer alan bireylerin egitim durumu, bireylerin {riner
inkontinansa olan bakis agisi, ¢alismayi yapan kisinin ¢alisma sekli (kesitsel tip
aragtirmalar nedeniyle saglikli olarak topluma genelleme yapilamaz) gibi nedenlerle
birbirinden farklilik géstermektedir ve buna paralel olarak da hesaplanan prevelansta
farkliliklar ortaya ¢ikmaktadir (Akkoca ve ark. 2014).

4.2.4. Uriner inkontinans Risk Faktorleri

Uriner inkontinans daha sik kadinlarda goriilmekle beraber; ileri yas, obezite,
diyabet, serebrovaskiler hastaliklar, kronik konstipasyon, gebelik, multiparite,
epizyotomi ve zorlu (miidaheleli) dogumlar, iri bebek Oykiisii, gecirilen gibi etmenler
tiriner inkontinansla iligkilidir (Phelan 2009; Demir ve Kizilkaya 2015).

Ilerleyen yasa bagli olarak iiretray1 destekleyen pelvik kas ve yumusak doku

yapisinda gevseme meydana gelir. Ayni1 zamanda yasin ilerlemesi ile mobilite
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durumunu azalir ve mental durum zayiflar. Bundan dolay1 yas iiriner inkontinans igin
onemli bir faktorddr.

Kilo ek yuk olarak pelvik dokulara kronik bir sekilde baski yaparak pelvik
kaslarin, sinirlerin ve diger yapilarin zayiflamasina yol agar. Artmis abdominal duvar
agirhig1 intraabdominal ve intravezikal basinci arttirarak tiretral hipermobiliteye yol
a¢cmaktadir. Bundan dolay1 obez bireylerde Uriner inkontinans goriilme riski fazladir
(Phelan et. al. 2009).

Gebelik nedeniyle biiyiiyen uterusa bagl artan intraabdominal basincin etkisiyle
pelvik organlar asagiya dogru itilmekte ve pelvik taban kaslar stirekli olarak stres ve
bastya maruz kalmaktadir. Bu durum gebelik siiresince pelvik destegi olumsuz
etkilemektedir. Bu nedenle iiriner inkontinans ile gebelik arasinda 6nemli bir bag

vardir (Yilmaz ve ark. 2015).

4.2.5. Uriner inkontinansin Tedavisi

Uriner inkontinans tedavisi cesitli yollar ile saglanmaktadir. Bu yontemler
cerrahi yontemler, farmakolojik yontemler ve non-farmakolojik yontemler olarak
ayrilmaktadir. Fakat cerrahi tedavinin yarattig: riskler faydalarinin yaninda her birey
i¢cin daima kabul edilebilir degildir. Genel olarak hastalar i¢in en az invaziv ve en az
tehlikeli yontemler ilk tercih edilmelidir.

Tedavi yaklagiminda oOncelikle pelvik taban kasi egzersizleri, biofeedback,
vaginal koni, mesane egitimi, tuvalete gitme egitimleri ve yasam tarzi degisikligi gibi

non farmakolojik yontemler tercih edilmesi gerekmektedir.

4.2.5.1 Non-farmakolojik yontemler

Pelvik taban kasi egzersizleri (Kegel egzersizleri)

1940 yilinda Arnol Kegel tarafindan tanimlanan bu egzersizlerin amaci pelvik
taban kaslarmi giiclendirmek ve boylece lretral sfinkter kontroliinii saglamak ve
mevcut fonksiyonunu iyilestirmektir ve giiclendirmektir (Topuz ve Sevig 2016; Zhao
etal. 2017).

Kegel egzersizleri pelvik taban kaslarini gili¢lendirerek iiriner inkontinans
izerine olumlu etkiye sahiptir. Ayn1 zamanda pelvik organlardaki prolapsus

olusmasini geciktirmekte ya da var olan prolapsusa karsi non farmakolojik bir tedavi
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yontemi olarak da kullanilmaktadir (Jahromi el al. 2015). Bununla birlikte normal
dogum esnasinda yirtilmalar azaltmakta ve seksiiel problemlere de karsi
kullanilmaktadir (D6nmez ve Kavlak 2014). Ayn1 zamanda Kkontroli iizerinde de
olumlu etkileri vardir.

En az haftada 3-4 kez olmak Uzere, 15-20 hafta boyunca uygulanmasi 6nerilen
pelvik taban kas egzersiz programi belli bir kas toniisine ulasinca omiir boyu
strddrdlmesilidir. Her pelvik taban kas kasilmasi 6-8 saniye siiren, 8-12 yavas ve
hizli istemli pelvik taban kas kasilmasindan olusan {i¢ asamay1 icermelidir. Basarili
bir egzersiz programi igin uygun ve yeterli zaman, yeterli ¢aba tekrarli uygulamalar
gereklidir (Cangol ve ark. 2013).

BioFeedBack

Fizyolojik olaylarin ekrana yansimasi suretiyle karin kasi kasilmaksizin sadece
pelvis taban kaslarini kasarak pelvis taban kas giiclinil arttirmak amaglayan bir tedavi
yontemidir (Dayan¢ ve ark. 2010). Biofeedback araciligi ile hasta pelvis taban
kaslarin1 belirleyebilmeyi ve segici olarak kullanabilmeyi 6grenir.

Tedavi ortalama 6-8 hafta arasinda siirmekte olup haftada 20-30 dakikalik 3
seans halinde uygulanmaktadir. Kas 10 sn. kasilip 20 sn. dinlendirilerek kaslarin
giiclendirilmesi amaglanir. Genellikle 10-20 seans arasi1 istenen sonu istenen sonuglar

elde edilir. Program egzersiz ile devam ettirilir (Erkan 2006).

Vaginal koni

Koniler, pelvik taban kaslarini giiclendirme ve degerlendirmede kullanilan
araclardir. Pelvik taban kasinda giiclii kasilmalara neden olmak suretiyle pelvis kas
gliciinii arttirmak amaglarlar. Tedavinin temeli, istemli ya da istemsiz pelvis taban
kasilmalariyla bir biofeedback duygusu olusturma esasina dayanir. Kullanilan
konilerin agirligt 20 gr.’dan 100 gr.’a kadar degismektedir. Tedaviye vajinada
taginabilen en hafif koni ile baslanir ve agirlik kademeli olarak artirilir(Giiner ve
Celtemen 2008). Koni vajinaya yerlestirilir ve oviillerin diismemesi i¢in hastanin
pelvis taban kaslarini kasmasi1 gerekmektedir. Hasta yanlis kasini kasti§1 zaman koni
vajinadan diiser. Koni giinde 2 kez 20 dk. siire ile tasinmaktadir. Boylece rutin olarak

yapilmis olur.
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Mesane egitimi

Mesane egitimi haftalik artan siirelerle, sadece belirli zamanlarda idrar yapmanin
ogretildigi formal bir egitim programi olarak tanimlanir (Demirci ve Cosar 2009).

Saglikli bir mesane normal sartlar altinda fizyolojik olarak idrar dolumuna uyum
saglamak i¢in gevser ve kisi uygun bir ortam bulunca idrarin1 yapar yada uygun bir
ortam buluncaya kadar idrar yapma istegini bastirir. Mesane egitiminde de bu
fizyolojik yapmin egitimi ile hastanin idrar yapma hissini bastirarak mesane
kapasitesini arttirmak amagclanir ve gilinlik 3-4 saat araliklarla idrar yapmasini
saglamak hedeflenir (Alpay ve Biyikli 2003).

Mesane egitiminin amaglari; hastanin belirlenen tuvalete gitme programina
miimkiin oldugu kadar uymalarini saglamak ve olasit miksiyon durumunda idrara
gitmeyi geciktirmek icin ¢aba gostermelerini saglamaktir. Tuvalete gitme saatleri
geldiginde idrar yapma ihtiyaci duymasalar bile tuvalete gitmeleri ve idrar torbalarini
bosaltmay1 denemeleri gerekir. Bu egitimde dnemli olan yapilan idrar miktar1 degil
yapilan idrarin saatidir (Tugtepe 2016).

Mesane egitimi programinda hastalar Ongoriilen programa miimkiin oldugu
kadar uymalar1 konusunda cesaretlendirilmelidir. Hastanin ¢abasina yardimci olmak
i¢cin kisi desteklenmeli, programi olumlu yliriitmede basarili olmasa bile yaptiklari

arasinda olumlu sdylenebilecek bir seyler bulunmali ve tesvik edilmelidir.

Tuvalete gitme programi
Hastanin uyumu ve kognitif yeterliligini gerektiren bir egitim olup mesane
egitimi ile miksiyon siiresinin arasi ag¢ilmaya ¢alisilir. Hastanin miksiyon

aliskanliklarina uygun tuvalete gitme programidir (Demirci ve Cosar 2009).

Yasam tarz1 degisikligi

Oncelikle beslenme aliskanliklarinda ~ degisiklik ~ yapilmahidir.  Ozellikle
lifli/posali gidalar tercih edilmeli ve yeterli sivi alimi saglanmalidir. Birey diizenli
idrara ¢ikma aliskanlhig1 kazanmalhidir. Agirlik kaldirma gibi karin i¢i basinci artiran

davraniglardan da kaginmasi gerekmektedir (Tugtepe 2016).
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4.2.5.2. Farmakolojik tedavi yontemleri

Uriner inkontinans tedavisinde cok farkli ilag gruplar1 kullanilmaktadr.
Bunlardan biri Gstrojen replasman tedavisidir. Ostrojen replasmaninda ki amag
iiretral kapanma basinci ve mesanenin duyusal esigini arttirmaktir. Bununla birlikte
alfa adrenerjik reseptdr antagonistleri Ostrojen gibi liretral kapama basincina etki
ederken ayni zamanda iretral diiz kas kontraksiyonunu sitimile etmektedir. Beta
adrenerjik reseptdr antagonistleri ise o reseptorlerdeki noradrenalin aktivitesin
gliclendirerek {iretral ¢ikis basincini arttirir. Tedavide kullanilan bir diger ilag grubu
ise Serotonin-noradrenalin geri alim inhibitorleri’ dir. Bu gruptaki ilaglar ise Sakral
spinal kordda serotonin-noepinefrin geri alimini inhibe ederek {iiretral ¢izgili sfinkter
kasin kontraktilitesini arttirir (Celik ve ark. 2017).

4.2.5.3. Uriner inkontinansta cerrahi tedavi

Konservatif tedavi yontemleri yetersiz kaldiginda ve hasta kontinant olabilmek
icin yeterince istekliyse, cerrahi tedavi disiiniilebilir. Cerrahi tedavinin
planlanabilmesi icin stresle birlikte {liretradan idrar kacisinin direk gozle goriilmesi
gerekir.

Uriner inkoninansin cerrahi tedavisinde cesitli ydntemler kullanilmaktadir.
Bunlar; retropubik mesane boynu siispansiyon operasyonlar:t (Burch operasyonu,
Marshall-Marchetti-Krantz operasyonu), igne ile yapilan mesane boynu siispansiyon
operasyonlar1 (Modifiye Pereyra, Raz, Stamey ve Gittes operasyonlar1), on onarim ve
transvajinal kolposuspansiyon (Kelly-Kenedy paraiiretral plikasyon operasyonlart ),
subtiretral  sling prosediirleri, periliretral madde enjeksiyonlar1 (sentetik
polytetrafluoroethylen, teflon, silikon, heterolog hayvan kollajeni, otolog yag

dokusu) ve artifisyel iiretral sfinkter uygulamasidir (Dlindar ve ark. 2008).

4.2.6. Uriner Inkontinans ve Diyabet iliskisi

Uriner inkontinasin etiyolojik faktorlerinden biride diyabettir (Issa et al. 2014
;Demir ve Kizilkaya 2015). Bazi caligsmalar diyabeti iiriner inkontinans igin
hizlandiric1 bir faktor olarak kabul ederken (Danford et al. 2009) bazi ¢aligsmalar ise
diyabeti iiriner inkontinans icin bagimsiz bir faktor olarak kabul etmektedir (Izci ve

ark. 2009; Fattah ve Rizk 2012; Wegdan et al. 2014).
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Diyabetin neden oldugu mesane disfonksiyonu ¢ok faktorliidiir ve detrusor
kasindaki fizyolojik degisiklikleri, néral bozukluklar1 ve iirotelyal disfonksiyonlari
icerir (Yoshimura et al 2005). Diyabetin 6nemli komplikasyonlarinda biri olan
ndropati zaman gegtikge viicuttaki biitiin ndron yapisini etkilemeye baslar (Olgun ve
ark. 2014). Etkilenen bu yapilardan biride mesane ve {iretral sfinkterde ki néron
yapilardir. Glikozun dejeneratif etkisi zamanla buradaki ndrolain fonksiyonlarini tam
olarak yerine getirmesini engeller ve bir siire sonra bireylerde inkontinans goriilmeye
baslar (Ergenoglu ve ark. 2012). Ayn1 zamanda artan kan glikoz diizeyi ozmolar
diiireze neden olur (Kaptan ve Dedeli 2012). Ozmolar diiirez ile idrar miktar
artmaktadir. Idrar miktar1 arttikca mesane ¢abuk dolacak ve bosalacaktir. Bu dolma
sik bosalma hareketi bir siire sonra mesane ¢evresindeki ligamenterin zayiflamasini

saglayacak ve iiriner inkontinans i¢in zemin hazirlayacaktir.
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5. GEREC VE YONTEM

5.1. Arastirmanin Tipi

Uriner inkontinansi olan ve olmayan diyabetli kadinlarin yasam kalitelerini
degerlendirmek ve fiiriner inkontinansa neden olan olas1 faktorleri tanimlamak

amaciyla yapilan bu ¢alisma analitik kesitsel tipte bir arastirmadir.

5.2. Arastirmanin Yapildig1 Yeri ve Zamani

Arastirma Erzurum 1l saghik Miidiirliigi’ne bagh Erzurum Bélge Egitim ve
Arastirma Hastanesi Endokrinoloji ve Dahiliye Polikliniklerine basvurmus Tip 1 ve

Tip 2 diyabetli kadinlarla 1 Aralik 2017 - 30 Mart 2018 tarihleri arasinda yiirtitiild{.

5.3. Arastirmanin Evreni ve Orneklemi

Erzurum Bolge Egitim ve Arastirma Hastanesi Endokrinoloji ve Dabhiliye
Polikliniklerine 1 Ocak 2016 - 31 Aralik 2016 (son 1 yil) bagvuran Tip 1 ve Tip 2

diyabetli kadinlar aragtirmanin evrenini olusturmuslardir.

Epi-Info 2000 programinda bilinen evren biiyiikliigiinden (N=3295) bilinmeyen
prevelans %50 almarak 0,05 sapma miktar1 ve %95 giiven aralifinda en kiiciik

orneklem biiytikliigii 344 olarak hesaplandi (n=344).
Arastirmaya dahil edilme kriterleri:
1. Diyabet tanis1 almak (Tipl veya Tip2),
2. 18-65 yas arasinda kadin olmak,
3. Tiirk¢e konusup, anlayabilmek,

4. Sozel Iletisim problemi bulunmayan,
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5. Kanser tanist almamig olmak,
6. Diyabetik ayak yarasi veya ampiitasyonu bulunmamak,
7. Calismaya katilmaya istekli olmaktir.

Arastirmaya dahil edilme kriterlerine uyan ve 1 Aralik 2017- 30 Mart 2018
tarihleri arasinda dahiliye ve endokrin polikliniklerine bagvurmus; calismaya
katilmay1 goniilliiliik esast ile kabul eden 512 Tipl ve Tip2 diyabetli kadin 6rneklemi
olusturdu (n=512).

5.4. Arastirma Sorulari
1. Diyabetli kadinlarda iiriner inkotinans siklig1 nedir?

2. Diyabetik kadinlarda dogum sayist ve genitoliriner miidahalelerin yaninda

metabolik parametrelerin Griner inkontinans etiyolojisindeki rolti nedir?

3. Inkontinasi olan ve olmayan diyabetik kadinlarin yasam kaliteleri arasinda

fark var midir?

5.5. Arastimanin Bagimh-Bagimsiz Degiskenleri

Bagimsiz degiskenler : Uriner inkotinans varligi, Diyabetli kadmlarin

sosyodemografik 6zellikler ve klinik degiskenlerine ait veriler.

Bagimli degiskenler: Diyabetli kadmlarm IYKO (Inkontinans Yasam Kalitesi
Olgegi) aldig1 puanlar.

5.6. Veri Toplama Araclar

Veriler; Hasta Tanmimlama Formu (Ek1), Inkontinans Yasam Kalitesi Olgegi

(Ek2) ve Uluslararasi Inkontinans Sorgulama Formu-Kisa Form (Ek3) ile elde edildi.
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Hasta Tamimlama Formu (Ek 2) : Sosyodemografik Ozellikleri, diyabete ve
dogum Oykiisii gibi kisisel verilerin ve laboratuvar verilerinin yer aldigi toplam 26

sorudan olusmaktadir.

Inkontinans Yasam Kalitesi Ol¢egi 1IYKO) (Ek 2) : 1996 yilinda Wangner ve
arkadaglar tarafindan iiriner inkontinansh bireylerin yasam kalitesini degerlendirmek
icin Amerika’da olusturulmustur. 28 soru olarak gelistirilen 6l¢ek yine Wagner ve
arkadaglar1 tarafindan 1999 yilinda revize edilerek 22 soruya indirgenmistir.
Ulkemizde gegerlilik ve giivenilirligi Ozerdogan ve Beji (2003) tarafindan
yapilmistir. 22 maddeden ve her madde de bes likertten (1= ¢ok fazla, 2=Oldukga, 3=
Orta, 4= Biraz, 5=Hi¢) meydana gelmistir. Davraniglarin Sinirlandirilmasi (8
madde), Psikososyal Etkilenme (9 madde ) ve Sosyal Izolasyon (5 madde) olmak
lizere 3 tane alt boyuttan meydana gelmistir. I'YKO ve alt &lgeklerinin puanlari, her
bir maddenin puanlarinin toplanmasi, bu toplamin madde sayisina boliinmesi ile elde
edilir. Daha kolay anlasilmasi i¢in 0 ile 100 puan degerlerine doniistimii saglanmustir.
Puanin yiikselmesi yasam kalitesinin arttigin1 gostermektedir. Gegerlik givenirlik

calismasinda, &lgegin Cronbach alpha katsayisi 0,96°dir (Ozerdogan ve Beji 2003).
Yapilan bu ¢aligmada; Cronbach alfa giivenirlik katsayisi 0,97 olarak bulundu.

Uluslararas1 Inkontinansta Konsiiltasyon Kisa Formu (UIK-KF) (Ek 3) :
Uriner inkontinansin tanilanmasinda kullanilan UIK-KF’ nun Awery ve ark.
tarafindan gelistirilmis olup gegerlilik ve giivenilirligi Cetinel ve arkadaglar1 (2004)
tarafindan yapilmustir. Inkontinansi tipi derecesini ve hangi durumlarda ortaya
¢iktigin1 anlamak i¢in kullanilan bir soru formudur. 6 sorudan meydana gelmektedir.
1. ve 2. sorulart dogum tarthi ve cinsiyeti igermektedir. 3.soru idrar sikligini
saptamaya yonelik, 4.soru idrar miktari, 5.soru yasam kalitesine etkisi ve 6.soru ise
hangi durumlarda idrar kagirdigini tespit etmeye yoneliktir. Gegerlik guvenirlik
calismasinda Olgegin Cronbach alfa giivenirlik katsayis1 0,71 dir (Cetinel ve ark
2004).

Yapilan bu ¢alismada; Cronbach alfa giivenirlik katsayis1 0,70 olarak bulundu.
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5.7. Veri Toplama Yontemi

Arastirmaya dahil edilme kriterlerine uyan diyabetli kadinlara ¢alisma hakkinda
aciklama yapildi. Calismaya katilmaya goniillii bireylerden onam alindiktan sonra,
Ol¢eklerdeki ve hasta tanilama formundaki veriler poliklinikte yiliz ylize goriisme
yontemi kullanilarak arastirmaci tarafindan dolduruldu. Goriisme siiresi ortalama 20
dk. olup goriisme sonrasi hastalara sorular1 dogrultusunda diyabete yonelik bilgi ve
danmismanlik hizmeti verildi. Katilimcilarin biyokimyasal parametreleri hasta

dosyasindan temin edildi.

5.8. Verilerin degerlendirilmesi

Verilerin degerlendirilmesi IBM SPSS (Statistical Package for Social Science)
version 23,0 programi ile yapildi. Veriler en disik %95 giiven araliginda p<0,05
diizeyinde anlaml kabul edildi. Veriler yizdelik ve ortalama + standart sapma (SS)
ile gosterildi. Verilerin istatistiksel analizinde; One Way Anova, t testi, Kruskal
Wallis analizi, ki-kare, Pearson korelasyon analizi, multiple regresyon ve lojistik

regresyon analizi kullanildi.

5.9 Arastirmanin Simirhhiklar

Arastirma Erzurum ilinde bir kamu hastanesinde yapildig1 i¢in sonuglar tiim
diyabetli kadinlar1 yansitmamaktadir. Arastirma goniilliiliilk esasina dayandigi i¢in
calismanin  yapildig1 polikliniklerdeki biitiin  diyabetli kadinlar calismaya

katilmamastir.

5.10. Arastirmanin Etik Yonii

Arastirmanin yiiriitiilmesinde hem bilimsel hem de evrensel ilkelere uyuldu. Bu
dogrultuda arastirmada, aydinlatilmis onam, Ozerklik, gizlilik ve gizliligin

korunmasi, hakkaniyet, zarar vermeme/ yararlilik ilkeleri g6z dniinde tutuldu.
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Arastirmada kullamlan Inkontinans Yasam Kalitesi Olcegi ve Uluslaras
Inkontinans Sorgulama Formu-Short Form igin validitasyon ¢alismasmi yapan
yazarlardan gerekli izinler alind1 (EK 4 ve Ek 5). Ayn1 zamanda Manisa Celal Bayar
Universitesi T1p Fakiiltesi Etik Kurulundan etik onay alind1 (Karar No: 20.478.486),
(Ek 8). Calismanin yiiriitiilecegi kurumdan da gerekli izin alindi1 (44827528-774.99
sayilt izin), (EK 9). Arastirmaya katilacak diyabetli kadinlara uygulamadan once,
caligmanin amaci, plam1 ve yararlar1 agiklandi ve arastirmaya katilmayr kabul

edenlerden onam alinda.
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6. BULGULAR

Uriner inkontinansi olan ve olmayan diyabetli kadinlarin yasam kalitelerini
degerlendirmek ve iiriner inkontinansa neden olan olasi faktorleri tanimlamak

amaciyla yapilan bu calismada bulgular asagidaki bagliklar seklinde verildi

6.1. Diyabetli Kadinlarin Sosyodemografik Ozellikleri ve Klinik Degiskenleri ile
Ilgili Bulgular

6.2. Diyabetli Kadimnlarda Uriner inkontinans Varlig1 ve Etiyolojisinde Rol Oynayan
Faktorlere Iliskin Bulgular

6.3. Uriner Inkontinans1 Olan ve Olmayan Diyabetli Kadinlarin Inkontinans Yasam

Kalitesi Olgegi Puanlarmim Karsilastirilmasina Iliskin Bulgular

6.4. Uriner inkontinansi Olan Diyabetli Kadinlarin Inkontinans Yasam Kalitesi
Olgegi Puanlar ile Sosyodemografik Ozellikler ve Klinik Degiskenler Arasindaki
[liskiye Ait Bulgular

6.1. Diyabetli Kadinlarin Sosyodemografik Ozellikleri ve Klinik Degiskenleri ile
flgili Bulgular

Calismaya katilan diyabetli kadinlarin sosyodemografik o6zellikleri Tablo
6.1.1°de verildi.
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Tablo 6.1.1. Diyabetli Kadmlarin Sosyodemografik Ozelliklerine Gére Dagilimi
(n=512)

Degiskenler n %
Yas (yil)
18-24 13 2,5
25-31 27 53
32-38 15 2,9
39-45 54 10,5
46-52 91 17,8
53-59 112 21,9
60 yas ve iizeri 200 39,1
Medeni Durum
Evli 444 86,7
Bekar 68 13,3
Egitim Durumu
Okuryazar Degil 211 41,2
Okuryazar 57 11,2
Tkokul 160 31,3
Ortaokul 35 6,8
Lise 38 7,4
Lisans ve Uzeri 11 2,1
Meslek
Ev Kadimi 495 96,7
Memur 6 1,2
Serbest Meslek 4 0,8
Emekli 7 1,3

Calismaya katilan diyabetli kadmlarmin yas ortalamasi 53,3+11,2 yil olup.
%41,2’si okur yazar olmayip, %86,7’si evli ve %96,7’ si ev kadinmidir (Tablo 6.1.1).
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Diyabetli kadinlarin hastalia iligkin 6zellikleri ve diger kronik hastaliklar1 Tablo
6.1.2° de gosterildi.

Tablo 6.1.2. Diyabetli Kadinlarin Hastaliga Iliskin Ozellikleri ve Diger Kronik
Hastaliklar1 (n=512)

Degiskenler n %
Diyabet Tipi
Tip 1 44 8,6
Tip 2 468 91,4

Ailede Diyabet
Var 303 59,2
Yok 209 40,8

Diyabete iliskin Bilgisi
Var 153 29,9
Yok 359 70,1

Hipertansiyon

Var 344 67,2

Yok 168 32,8
KOAH

Var 61 11,9

Yok 451 88,1

Kalp Hastahg
Var 105 20,5
Yok 407 79,5

Diyabetik Nefropati

Var 41 79
Yok 471 92,1

45



Diyabetli kadinlarin diyabete iligkin mevcut durumlart ve diger kronik
hastaliklar1 incelendiginde; %91,4’liniin Tip2 diyabet tanis1 aldigi, %59,2° sinin
ailesinde diyabet oldugu belirlendi. Bununla birlikte ¢alismaya katilan diyabetli
kadinlarin %70,1’inin diyabet ve komplikasyonlaria iliskin bir bilgisi yoktu.
Diyabetli kadinlarin %67,2° sinde hipertansiyon, %11,9’unda kronik obstriiktif
akciger hastaligi, %20,5’inde kalp hastalif1 ve %7,9’unda diyabetik nefropati vardi
(Tablo 6.1.2).

Diyabetli kadinlarin beden kiitle indeksleri ve laboratuvar bulgularina ait

degiskenler Tablo 6.1.3°de verildi.

Tablo 6.1.3. Diyabetli Kadmnlarin Beden Kiitle Indeksleri ve Laboratuvar
Bulgularina Ait Degiskenler (n=512)

Degiskenler Ort. £ss (min-max)
Kilo (kg) 81,3+14,3 (45-130)
Boy (m) 1,6+0,6 (1,4-1,8)
Beden Kiitle Indeksi (kg/m2) 32,445,8 (18,7-50,4)
Diyabet siresi (yil) 7,545,7 (1-43)
Aclik Kan Glikozu (mg/dl) 202,8+75,5 (72-719)
HbAlc (%) 77414 (4,20-15,80)
Kolestrol (mg/dl) 187,7+54,3 (70-372)
Trigliserid (mg/dl) 193,8+76,9 (75-567)
LDL Kolestrol (mg/dl) 130,4+40,5 (60-333)
HDL Kolestrol (mg/dl) 49,048,1 (22-81)

Diyabetli kadinlarin kilo ortalamasi 81,3+14,3 kg, boy ortalamasi 1,6+0,6 ve

beden kiitle indeksi (BKI ) 32,4+5,8 olup diyabet siireleri ortalamas1 7,5+5,7 yildur.
Aclik kan glikozu diizeyi ortalama 202,8+75,5 mg/dl, HbAlc diizeyi ortalamasi
7,7+1,4, trigliserid dizeyinin ortalama 193,8+76,9 mg/dl, LDL kolesterol dizeyi
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ortalama 130,4+40,5 mg/dl, HDL kolesterol diizeyi ortalama 49,0+8,1 mg/dl,
kolesterol diizeyi ortalama 187,7+£54,3 mg/dl’dir (Tablo 6.1.3).

Diyabetli kadinlarin BKI siniflandirmasi Tablo 6.1.4’de bildirildi.

Tablo 6.1.4. Diyabetli Kadinlarm BKi’nin Obezite Smiflandirmasina Gére Dagilimi
(n=512)

Simiflar (BKI) n %
Zayif (<18,5) 6 1,2
Normal Kilo (18,5-24,9) 43 8,4
Fazla Kilo (25,00 -29,9)) 128 25,0
I. derece Obez (30,0-34,9) 180 35,2
I1. derece Obez (35,0-39,9) 101 19,7
[11. derece Obez (>40) 54 10,5

Calismaya katilan diyabetli kadmnlarin biiyiik bir kismi (%65,2) saghk
bakanliginin obezite siiflandirmasina gore degisik derecelerde obez oldugu,

%25 nin fazla kilolu, %9,6” sinin ise normal kilolu ve zayif oldugu belirlendi (Tablo
6.1.4).

Diyabetli kadinlarin diyabete iligkin aldiklar1 tedaviler Tablo 6.1.5° de gosterildi.
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Tablo 6.1.5. Diyabetli Kadinlarin Diyabete iliskin Aldiklar1 Tedaviler (n=512)

Tedavi Tipleri n %

Diyet 68 13,3
Oral Antidiyabetik(OAD) 252 49,2
Insiilin 119 23,2
Insiilin + OAD 73 14,3

Diyabetli kadinlarin %13,3’i herhangi bir ila¢ kullanmayip diyet yaptigi,
%49,2° sinin oral antidiyabetik tedavisi, %23,2’sinin ise insiilin tedavisi aldigi

belirlendi (Tablo 6.1.5).

6.2. Diyabetli Kadinlarda Uriner Inkontinans Varhg ve Etiyolojisinde Rol
Oynayan Faktorlere iliskin Bulgular

Calismaya katilan diyabetli kadinlarda inkontinas varligi, sikligi ve miktar

Tablo 6.2.1° de, idrar kacirma durumlar1 Tablo 6.2.2° de gosterildi.
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Tablo 6.2.1. Diyabetli Kadinlarda Uriner inkontinans Varligi, Siklig1 ve Miktar
(n=512)

Degiskenler n %

Uriner Inkontinans

Var 329 64,3

Yok 183 35,7
Sikhik (n=329)

Haftada bir ya da daha az 21 6,7

Haftada iki ya da U¢ kere 186 56,5

Gunde bir kere 102 31,0

Giinde bir kag kere 20 5,8
Miktar (n=329)

Az Miktarda 64 19,4

Orta Miktarda 236 71,8

Cok Miktarda 29 8,8

Calismaya katilan diyabetli kadinlarin %64,3’ iinde iiriner inkontinans oldugu ve
triner inkontinans stre ortalamasmin 4,7+3,0 (1-25) yil oldugu belirlendi. Uriner
inkontinansi olan diyabetli kadinlarin (n=329) biiyiik bir ¢ogunlugu (%56,5) haftada
iki ya da li¢ kere idrar kagirdigi, inkontinansi olanlarin %71,8’i orta miktarda idrar
kagirdigi saptandi (Tablo 6.2.1).
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Tablo 6.2.2. Uriner inkontinans1 Olan Diyabetli Kadinlarin Idrar Kagirdigi Durumlar

(n=329)

Durumlar n %
Tuvalete Yetisemeden Idrar 155 46,9
Kagirtyor

Oksiiriirken ya da Hapsirirken 170 51,9
Idrar kagirryor

Uyurken Idrar Kagirtyor 3 0,9
Hareket halinde ya da 1 0,3

spor yaparken idrar kagirtyor

Uriner inkontinanst olan diyabetli kadinlarin %51,9’unda stres Inkontinans,
%46,9’ unda urge tipte inkontinans, %0,9” unda noktural enirezis, %0,3” (inde ise
diger nedenlere bagl inkontinans (hareket halinde yada spor yaparken) oldugu
belirlendi (Tablo 6.2.2).

Uriner inkontinans1 olan ve olmayan diyabetli kadinlar arasinda
sosyodemografik ozellikler agisindan farklar Tablo 6.2.3” de, diyabet tipi ve kronik
hastaliga iliskin 6zellikler acisindan farklar Tablo 6.2.4° de gosterildi.
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Tablo 6.2.3. Uriner

Sosyodemografik Ozellikler Acisindan Farklar (n=512)

Inkontinansi

Olan ve

Olmayan Kadinlar

Degiskenler Uriner Inkontinans Anlamhhk
Olan (n=329) Olmayan (n=183)
Yas n % n %
18-24 0 0 13 7,1
25-31 0 0 27 14,7
32-38 2 0,6 13 7,1 X?=183,264
39-45 15 4,6 39 21,3 p=0,000***
46-52 49 14,9 42 23,0
53-59 86 26,1 26 14,2
60 yas ve tizeri 177 53,8 23 12,6
Medeni Durum
Evli 284 86,3 160 87,4 X?=0,126
Bekar 45 13,7 23 12,6 p=0,723
Egitim Durumu
Okuryazar Degil 173 52,7 38 20,8
Okuryazar 43 13,2 14 7,7
[lkokul 95 28,9 65 35,5 X?=101,711
Ortaokul 9 2,7 26 14,1 p=0,000***
Lise 6 1,8 32 17,5
Lisans ve Uzeri 3 0,7 8 44
Meslek
Ev Kadim 326 99,1 169 92,3
Memur 0 0 6 3,3 X?=19,926
Serbest Meslek 0 0 4 2,2 p=0,000***
Emekli 3 0,9 4 2,2

Not:***p<0,001, ** p<0,01

Arasinda

Calismaya katilan tiriner inkontinansi olan ve olmayan kadinlar arasinda medeni

durum agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmazken (p>0,05), yas gruplari,
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egitim durumlar1 ve meslekleri agisindan anlamli fark bulundu (p<0,001, p<0,001 ve
p<0,001), (Tablo 6.2.3).

Tablo 6.2.4. Uriner Inkontinans1 Olan ve Olmayan Kadinlar Arasinda Diyabet Tipi
ve Diger Kronik Hastaliklar1 A¢isindan Farklar (n=512)

Degiskenler Uriner inkontinans Anlamhlik
Olan (n=329)  Olmayan (n=183)
Diyabet Tipi n % n %
Tip1 3 1,0 41 22,4  X%=69,150
Tip 2 326 99,0 142 77,6  p=0,000***
Hipertansiyon
Var 269 81,8 75 41,0 X°=88,701
Yok 60 18,2 108 59,0  p=0,000***
KOAH
Var 50 15,2 11 6,0 X?=9,456
Yok 279 84,8 172 94,0 p=0,002**
Kalp Hastahg:
Var 85 25,8 20 10,9  X?=16,029
Yok 244 74,2 163 89,1  p=0,000***
Diyabetik Nefropati
Var 24 7,3 17 9,3 X?=0,653
Yok 305 92,7 166 90,7 p=0,497

Not:***p<0,001 ve ** p<0,01

Uriner inkontinansi olan ve olmayan diyabetli kadimlar arasinda diyabet tipi

hipertansiyon, KOAH ve kalp hastaligi varligi agisindan anlamli fark bulunurken

(p<0,001, p<0,001, p<0,01 ve p<0,001), bobrek hastaligi varligi agisindan anlamli
bir fark bulunmadi (p>0,05), (Tablo 6.2.4).
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Uriner inkontinans1 olan ve olmayan diyabetli kadinlar arasinda BKI, diyabet

stiresi ve laboratuvar bulgulari agisindan farklar Tablo 6.2.5” de gosterildi.

Tablo 6.2.5. Uriner inkontinans1 Olan ve Olmayan Diyabetli Kadinlar Arasinda BKI,

Diyabet Siiresi ve Laboratuvar Bulgular1 A¢isindan Farklar (n=512)

Uriner Inkontinans

Degiskenler Olan (n=329) Olmayan (n=183) Anlamhhk
Ort£Ss Ort£Ss

Kilo (kg) 83,7+14,0 76,9+13,9 t=-5201  p=0,000***
Boy (m) 1,6+0,5 1,6 0,1 t=3,500 p=0,000***
BKI (kg/m2) 33,65,6 30,2+5,5 1=-6,629 p=0,000***
Diyabet siresi (yil) 8,459 58+4,9 t=-5,011 p=0,000***
AKS (mg/dl) 233,9+69,4 146,6+48,9 t=-15,072 p=0,000***
HbAlc (%) 8,3+1,3 6,710 t=-15,344 p=0,000***
Kolesterol (mg/dl) 209,1+46,3 149,3+45,8 t=-14,069 p=0,000***
Trigliserid (mg/dl) 216,2+76,8 155,4+60,1 t=-9,405  p=0,001***
LDL (mg/dl) 139,4+42,5 114,3+30,8 t=-7,029  p=0,000%**
HDL (mg/dl) 47,3+8,4 52,1+6,8 t=6,697  p=0,000%**

Not: ***p<0,001 ve **p<0,01.

Uriner Inkontinansi olan ve olmayan diyabetli kadinlar arasinda kilo, boy, BKI,
diyabet siiresi, aclik kan glikozu, HbAlc ve kolesterol diizeyi, trigliserid, LDL ve
HDL agisindan anlamli farklar bulundu (p<0,001, p<0,001, p<0,001, p<0,001,
p<0,001, p<0,001, p<0,001, p<0,001 p<0,001) (Tablo 6.2.5).

Calismaya katilan diyabetli kadmnlarin %93,6 (n=477)’ smmin dogum yapmis
oldugu ve dogum yapan diyabetli kadinlarin ilk dogum yas1 ortalamasinin 20,1+4,1

yil oldugu, dogum sayis1 ortalamasinin 6,3+3,7 oldugu ve ¢ocuk sayisi ortalamasinin
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ise 4,92+1,15 oldugu belirlendi. Calismaya katilan diyabetli kadmlarin %69,3
(n=355) i menopoza girdigi ve menopoz siiresi ortalamasinin 9,5+5,6 yil oldugu

bulundu.

Diyabetli kadinlarin %41,2’si genitoiiriner bir ameliyat gecirdigi ve %53,5’inin
yakin zamanda idrar yolu enfeksiyonu gecirdigi, dogum yapmis olanlarin %87,5’
inin normal dogum yaptig1 ve %50,6’sinin 4 kg iizeri bebek (iri bebek) dogumu

oldugu belirlendi.

Uriner inkontinansi olan ve olmayan kadmlarin kategorize edilmis jinekolojik-

obstetrik 0zellikleri Tablo 6.2.6 ve Tablo 6.2.7” de verildi.

Tablo 6.2.6. Uriner Inkontinansi Olan ve Olmayan Kadinlar Arasinda Obstetrik
Ozellikler Agisindan Farklar

Degiskenler Uriner inkontinans Anlamhhik
Olan (n=329) Olmayan (n=183)

Ik Dogum Yas (n=477) 196 +4,0 212+4,1 t=4,196 p=0,155
Dogum Sayisi (n=477) 74+3,6 41+25 t=10,597 p=0,000***
Cocuk Sayis1 (n=477) 56+2,7 34+1,7 t=9,583  p=0,000***
Menapoz Siresi (n=355) 9,8+5,3 8,5+6,9 t=1,625 p=0,002**

Not: ***p<0,001 ve **p<0,01.

Diyabetli kadinlarin 477" sinin dogum yaptig1 belirlendi. Uriner inkontinansi
olan ve olmayan diyabetli kadinlarin jinekolojik obstetrik Oykilerinin istatistiksel
analizinde; Uriner inkontinanst olan ve olmayan diyabetli kadinlar arasinda ilk
dogum yas1 agisindan anlamli fark bulunmazken (p>0,05), dogum sayisi, ¢ocuk

sayis1 ve menopoz siireleri agisindan anlaml farklar bulundu (p<0,001, p<0,001 ve
p<0,05), (Tablo 6.2.6).
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Tablo 6.2.7. Uriner inkontinanst Olan ve Olmayan Kadimlar Arasinda Jinekolojik
Ozellikler Agisindan Farklar

Degiskenler Uriner inkontinans Anlamhihk
Olan Olmayan

Dogum Tipi (n=477) n % n %

Normal Dogum 309 94,8 110 72,8  X?=52,988
Sezeryan Dogum 13 4,0 40 26,5 p=0,000***
Normal+Sezeryan Dogum 4 1,2 1 0,7
Iri Bebek Dogumu (n=477)

Var 183 56,1 58 38,7 X?=12,541
Yok 143 43,9 93 61,3  p=0,000***
Genito-Uriner Ameliyat (n=512)

Var 157 47,7 54 295  X°=16,099
Yok 172 52,3 129 70,5  p=0,000***

Yakin Zamanda (Son 6 ay )
Gegcirilmis Idrar Yolu
Enfeksiyonu (n=512)

Var 226 68,7 48 26,2  X°=85,236
Yok 103 31,3 135 73,8  p=0,000***

Menapoz (n=512)

Var 292 888 63 656  X?=163,241
Yok 37 112 120 34,4 p=0,000%**

Not: ***p<0,001 ve **p<0,01.

Dogum yapmus iiriner inkontinansi olan ve olmayan diyabetli kadinlar arasinda
dogum tipleri, iri bebek dogumlari, menapoza girme, genitolriner ameliyatlar ve
yakin zamanda gecirilmis idrar yolu enfeksiyonu agisinda anlamli farklar bulundu

(p<0,001, p<0,01 ,p<0,001, p<0,001 ve p<0,001), (Tablo 6.2.7.)
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Tablo 6.2.8. Diyabetli Kadinlarda Uriner Inkontinasa Neden Risk Faktorlerinin
Lojistik Regresyon Analizi

Risk B SE’ p Odd Glven
Faktorleri Ratio Arahig (%95)
Yas 0,131 0,015 0,000*** 1,140 1,107-1,174
Ailede Diyabet Oykiisi 0,191 0,206 0,353 1,211 0,809-1,812
BKi 0,122 0,020 0,000*** 1,129 1,086-1,175
Diyabet Siresi 0,610 0,250 0,014* 1,063 1,013-1,117
Diyabete iliskin Bilgi -0,633 0,220 0,004** 0,531 0,345-0,818
HT 0,736 0,236 0,005** 2,087 1,245-3,498
KOAH 0,436 0,392 0,266 1,547 0,717-3,337
Kalp Hastalig1 1,096 0,273 0,000*** 2,994 1,754-5,108
Diyabetik Nefropati -0,487 0,346 0,159 0,614 0,312-1,211
Kan Glikozu 0,350 0,006 0,000*** 1,036 1,024-1,049
HbAlc 0,753 0,250 0,003** 2,122 1,300-3,466
Kolestrol 0,012 0,006 0,044* 1,012 1,000-1,023
LDL 0,010 0,007 0,168 1,010 0,996-1,023
HDL 0,032 0,031 0,310 1,032 0,971-1,098
Trigliserid 0,003 0,004 0,476 1,003 0,994-1,012
flk Dogum Yas1 -0,062 0,056 0,113 1,228 0,953-1,583
Dogum Sayist 0,206 0,130 0,113 1,228 0,953-1,583
Cocuk Sayist -0,144 0,188 0,444 0,866 0,598-1,252
Iri bebek Dogumu 0,633 0,245 0,010* 1,884 1,165-3,045
Menapoz 2,214 0,259 0,000*** 9,153 5,551-15,202
Menapoz Suresi 0,030 0,035 0,394 1,030 0,962-1,003
Ditiretik Kullanimi 1,654 0,275 0,000*** 5,226 3,051-8,951
IYE 1,293 0,244 0,000%** 3,643 2,258-5,877
Cerrahi MUdahele 0,172 0,248 0,489 1,187 0,730-1,931

Not: *p<0,05, **p<0,01 ve ***p<0,001.

Diyabetli kadinlarda yas (OR:1,1), BKI (OR:1,1), diyabet siresi (OR:1,0),
diyabetet iligkin bilgi (OR:0,5), HT (OR:2,1), kalp hastaligi (OR:2,9), kan glikozu
(OR:1,0), HbAlc (OR:2,1), kolestrol (OR:1,0), iri bebek dogumu (OR:1,8), menapoz
(OR:9,1), ditiretik ilag kullanim1 (OR:5,2) ve idrar yolu enfeksiyonlarin (OR:3,6)
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uriner inkontinans igin risk faktorleri oldugu belirlendi (p<0,001, p<0,001, p<0,05,
p<0,01, p<0,01, p<0,001, p<0,01, p<0,05, p<0,001, p<0,001 ve p<0,001), (Tablo
6.2.8.).

6.3. Uriner Inkontinansi Olan ve Olmayan Diyabetli Kadinlarin inkontinans

Yasam Kalitesi Ol¢egi (I'YKO) Puanlarimin Karsilastirilmasina iliskin Bulgular

Tablo 6.3.1. Uriner Inkontinans1 Olan ve Olmayan Diyabetli Kadinlarin inkontinans
Yasam Kalitesi Ol¢egi (I'YKO) Puanlar1 Arasindaki Farklar (n=512)

IYKO ve Alt Boyutlar Uriner Inkontinans Anlamhhk
Olan (n=329)  Olmayan (n=183)

Davranislarin Sinirlandirilmasi 48 4 +12,8 100 £ 0,0 t=54,73
p=0,000***
Sosyal Izolasyon 55,6 +12,2 100 +0,0 t=49,40
p=0,000***
Psikososyal Etkilenme 746+12.2 100£0,0 t=28,11
p=0,000***
Toplam Puan 59,5+ 10,1 100 £ 0,0 t=54,38
p=0,000***

Not: ***p< 0,001.

Uriner inkontinansi olan ve olmayan diyabetli kadinlar arasmnda Uriner
Inkontinans Yasam Kalitesi Olcegi toplam ve alt boyut puanlar1 acisindan
istatistiksel olarak ileri derecede anlamli fark bulundu (p<0,001, p<0,001, p<0,001
ve p<0,001), (Tablo 6.3.1.).
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6.4. Uriner Inkontinansi Olan Diyabetli Kadinlarin inkontinans Yasam Kalitesi
6lg:egi (IYKO) Puanlan ile Sosyodemografik Ozellikler ve Klinik Degiskenler
Arasindaki iliskiye Ait Bulgular

Uriner inkontinans1 olan diyabetli kadmlarda sosyodemografik &zellikler
acisindan Inkontinans Yasam Kalitesi Olgegi puanlarinin farki Tablo 6.4.1° de,
diyabete iliskin klinik degiskenler agisindan Inkontinans Yasam Kalitesi Olcegi
Puanlar farki Tablo 6.4.2° de gosterildi.

Inkontinans Yasam Kalitesi Olcegi Puanlari ile yas, BKI, diyabet siiresi ve
laboratuvar bulgular1 arasindaki korelasyonlar Tablo 6.4.3° de ve jinekolojik,

obstetrik 6zellikler arasindaki korelasyonlar Tablo 6.4.4° de gdsterildi.
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Tablo 6.4.1. Uriner Inkontinansi Olan Diyabetli Kadinlarda Sosyodemografik

Ozellikler Agisindan Inkontinans Yasam Kalitesi Olgegi (IYKO) Puanlar1 Farki

(n=329)
Degiskenler Davranislarin Psikososyal Sosyal Toplam
Simrlandirma Etkilenme Izolasyon IYKO
Ort. +SS Ort. +SS Ort. £ SS Ort. £ SS
Medeni Durum
Evli 48,56+12,86 74,58+11,97 55,33+£12,50 59,60+10,23
Bekar 47,22+12,13 74,81+13,70 56,88+9,78 59,64+8,99
Anlamhhk t=0,656 t=-0,115 t=-796 =-0,90
p=0,958 p=0,670 p=0,159 p=0,615
Egitim Durum
Okuryazar Degil 47,60£12,55 75,85+11,49 55,02+12,33 59,64+9,88
Okuryazar 46,17£15,03 71,70£16,74 53,37£14,70 57,08+13,28
Ilkokul 50,60+12,27 74,21+11,13 57,21+11,22 60,67+9,05
Orta Okul 50,39+7,37 72,22+6,05 57,22+7,12 59,94+4,88
Lise 44,04+12,50 66,66+14,05 53,33+7,52 54,68+8,96
Lisans ve (zeri 57,14+7,14 81,48+10,51 63,33+2,88 67,31+2,65
Anlamhlik Kw=0,003 Kw=8,025 KW=5,174 KW=7,630
p=0,987 p=0,155 p=0,395 p=0,178
Meslek
Ev Kadini 48,34+12,80 74,50+12,20 55,50£12,20 59,45+10,08
Memur -- -- -- --
Serbest Meslek -- -- -- -
Emekli 58,38+4,12 87,03+1,60 60,00+5,00 66,47+3,45
Anlamhhk t=0,545 t=1,176 t=0,636 t=1,203
p=0,586 p=0,707 p=0,525 p=0,356

Uriner inkontinansi olan diyabetli kadinlarin Sosyo-Demografik 6zelliklere gore

Yasam Kalitesi Olgegi puanlari farklar1 incelendiginde; medeni durumlar, egitim

duzeyleri ve meslek gruplari arasinda Yasam Kalitesi Olcegi puanlari agisindan

anlamli bir fark bulunmad: (p>0,05), (Tablo 6.4.1).
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Tablo 6.4.2. Uriner Inkontinansi Olan Diyabetli Kadinlarda Diyabete iliskin Klinik

Degiskenler ve Kronik Hastalik Mevcudiyeti Acisindan Inkontinans Yasam Kalitesi
Olgegi (IYKO) Puanlarinin Farki (n=329)

Degiskenler ~ Davramislarin Psikososyal Sosyal Toplam
Simirlandirma Etkilenme izolasyon IYKO
Ort. £ SS Ort. £ SS Ort. £ SS Ort. £ SS
Diyabet Tipi
Tip 1 57,14+15,16 74,07+3,20 60,00£10,00 63,73+8,67
Tip 2 48,30+12,72 74,62+12,25  55,50+£12,18 59,47+10,08
Anlamhihk t=1,196 t=-0,078 1=0,636 t=-0,729
p=0,233 p=0,938 p=0,525 p=0,466
Hipertansiyon
Var 48,42+12,68 74,52+11,71  55,61+11,95 59,51+9,76
Yok 48,21£13,15 75,04+£14,30  55,25+13,16 59,50+11,42
Anlamlihk t=-0,113 t=-0,299 t=-0,209 t=-0,011
p=0,910 p=0,765 p=0,835 p=0,911
KOAH
Var 45,92+12,92 72,50+14,43  54,70+£13,18 57,70+11,90
Yok 48,82+12,69 75,00+£11,75  55,69+11,99 59,84+9,68
Anlamhhk t=1,480 t=-1,335 t=0,534 t=-1,380
p=0,140 p=0,183 p=0,594 p=0,168
Kalp
Hastahg
Var 48,94+12,62 75,00+£10,13  57,58+10,90 60,51+8,89
Yok 48,18+12,81 74,48+12,86  54,83+12,52 59,16+10,43
Anlamhhik t=-0,475 t=-0,333 t=-1,802 t=-1,060
p=0,635 p=0,740 p=0,072 p=0,290
Diyabetik
Nefropati
Var 48,06+15,65 78,93+8,43 59,16+12,65 62,05+10,36
Yok 48,40£12,52 74,28+12,40  55,26+12,10 59,31+10,03
Anlamhhk t=-1,285 t=-1,805 t=-1,517 t=-1,285
p=0,200 p=0,720 p=0,130 p=0,200
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Uriner inkontinansi olan diyabetli kadnlarin klinik degiskenleri ile kronik
hastaliklarmin varligi acisindan Inkontinans Yasam Kalitesi Olgegi puanlar
karsilastirildiginda; diyabet tipi, hipertansiyon, KOAH, kalp hastaligi ve diyabetik
nefropatisi olan ve olmayan diyabetli kadimlar arasinda Inkontinans Yasam Kalitesi
Olgegi toplam ve alt boyut puanlar1 agisindan anlamli fark bulunmad: (p>0,05),
(Tablo 6.4.2).

Uriner inkontinansi olan diyabetli kadinlarda Inkontinans Yasam Kalitesi Olcegi
puanlari ile yas, BKI, diyabet siiresi ve laboratuvar bulgular1 (agik kan glikozu, HDL,
LDL, kolestrol ve trigliserid) arasindaki korelasyon Tablo 6.4.3’ de, obstetrik,
jinekolojik 6zellikler arasindaki korelasyon Tablo 6.4.4° de gosterildi.
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Tablo 6.4.3. Uriner Inkontinans1 Olan Diyabetli Kadimlarda IYKO Puanlar ile Yas, BKI, Diyabet Siiresi ve Laboratuvar Bulgular1 Arasindaki Korelasyon (n=329)

Degiskenler Yas BKI Diyabet Kan HbAlc Kolestrol LDL HDL Trigliserid Davraniglart ~ Psikososyal ~ Sosyal IYKO
Suresi Glikozu Sinirlandirma  Etkilenme  Izolasyon Toplam
Yas 1
BKi 0,800*** 1
Diyabet
. 0,260** 0,930*** 1
Suresi
Kan Glikozu 0,137* 0,180* 0,293** 1
HbAlc 0,147* 0,960*** 0,199** 0,504*** 1
Kolestrol 0,150** 0,165** 0,102* 0,229** 0,263** 1
LDL 0,880*** 0,171** 0,029 0,130* 0,149* 0,267** 1
62 HDL -0,044 -0,151* -0,154* -0,134* -0,137* -0,235** 0,272** 1
Trigliserid 0,820*** 0,239** 0,135* 0,248** 0,213** 0,355*** 0,270** -0,451*** 1
Davraniglar
-0,116* -0,065 -0,168* -0,229** -0,278** -0,128* -0,082 -0,351** -0,115* 1
Smirlandirma
Psikososyal
] -0,050 -0,008 -0,061 0,068 -0,012 -0,017 -0,125* 0,127* -0,063 0,367** 1
Etkilenme
Sosyal
. -0,002 -0,049 -0,077 -0,106* -0,129* -0,014 -0,121* -0,026 0,078 0,625*** 0,486*** 1
Izolasyon
IYKO
ool -0,070 -0,050 -0,126* -0,167* -0,175* -0,067 -0,134* 0,083 -0,109* 0,822*** 0,755*** 0,863*** 1
oplam




Tablo 6.4.4. Uriner Inkontinans1 Olan Diyabetli Kadinlarda Inkontinans Yasam Kalitesi Olcegi (IYKO) Puanlari ile Obstetrik, Jinekolojik Ozellikler Arasindaki

Korelasyon (n=329)

Degiskenler ilkDogum Dogum Cocuk Inkontinans Menapoz Davranislar1 Psikososyal Sosyal IYKO
Yas1(n:326)  Sayisi(n:326) Say1s1(n:326) Siresi(n:329)  Siresi(n:292) Sinirlandirma Etkilenme izolasyon Toplam
ik Dogum Yas1 1
(n:326)
Dogum -0,399*** 1
Sayisi(n:326)
Cocuk -0,361** 0,811*** 1
Sayis1(n:326)
Inkontinans 0,166** 0,235*** 0,215*** 1
Siiresi(n:329)
63 Menapoz 0,069** 0,175** 0,105 0,187** 1
Siiresi(n:292)
Davranislari 0,035 -0,131* -0,064 0,295*** 0,153** 1
Sinirlandirma
Psikososyal 0,023 -0,107 -0,111* -0,172* -0,091 0,367*** 1
Etkilenme
Sosyal izolasyon -0,106 -0,056 -0,029 -0,088 -0,112 0,625*** 0,486*** 1
IYKO Toplam 0,067 -0,121* -0,084 -0,229** -0,146* 0,822*** 0,755*** 0,863*** 1

Tablo 6.4.3 ve Tablo 6.4.4 icin Not: *p<0,05, **p<0.01 ve ***p<0.001.




Uriner inkontinansi olan diyabetli kadinlarda inkontinans Yasam Kalitesi Olgegi
puanlar ile yas, BKI, diyabet siiresi ve laboratuvar bulgulari arasindaki korelasyon
incelendiginde; Inkontinans Yasam Kalitesi Olgegi toplam puam ile yas, BKI,
kolesterol ve HDL diizeyleri arasinda anlamli korelasyon bulunmazken (p>0,05),
diyabet stresi, kan glikozu, HbAlc, LDL ve trigliserid dlzeyleri arasinda negatif
yonde anlamli kolerasyon bulundu (p<0,05, p<0,05, p<0,05, p<0,05 ve p<0,05,
p<0,05). Bununla birlikte, Yasam Kalitesi Ol¢egi toplam puani ile alt boyutlari
arasinda pozitif yonlii anlami kolerasyon saptandi (p<0,001, p<0,001, p<0,001 ve
p<0,001). Alt boyutlar agisindan bakildiginda; davraniglarin smirlandirilmasi alt
boyutu ile yas, diyabet siiresi, kan glikozu, HbAlc, kolestrol, HDL ve trigliserid
diizeyleri ile arasinda negatif yonlii anlamli kolerasyon (p<0,05, p<0,05, p<0,01,
p<0,01, p<0,05, p<0,05, p<0,01 ve p<0,05), psikososyal alt boyutu ile LDL ile
negatif yonlii, HDL ile pozitif yonlii anlamli kolerasyon (p<0,05 ve p<0,05), Sosyal
[zolasyon Alt boyutu ile de kan glikozu, HbAlc ve LDL diizeyleri arasinda negatif
yonli anlamli kolerasyon (p<0,05, p<0,05 ve p<0,05) saptand: (Tablo 6.4.3).

Uriner Inkontinansi Olan Diyabetli Kadinlarda inkontinans Yasam Kalitesi
Olgegi toplam puanlarn ile ilk dogum yasi ve c¢ocuk sayisi arasinda anlaml
korelasyon saptanmazken (p>0.05), dogum sayisi, inkontinans siiresi ve menapoz
sliresi arasinda negatif yonde anlamli kolerasyon saptand: (p<0,01 ve p<0,05), Alt
boyular acisindan incelediginde davranislarin sinirlandirilmasi alt boyutu ile dogum
sayist ile dogum sayisi ile negatif, inkontinans siiresi ve menapoz siiresi ile pozitif
yonlii anlamli kolerasyon (p<0,05), p<0,001, p<0,01), psikososyal alt boyutu ile
cocuk sayisi ve inkontinansi siiresi arasinda negatif yonlii anlamli kolerasyon
(p<0,05 ve p<0,05) saptanmistir olup sosyal izolasyon alt boyutu ile herhangi bir
degisken arasinda istatistiksel olarak anlamli bir kolerasyon saptanmadi (p>0,05)

(Tablo 6.4.4).
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Tablo 6.4.5. Uriner inkontinansi Olan Diyabetli Kadinlari IYKO Olgek Puanlarimi

Aciklayan Degiskenlerin Coklu Regresyon Analizi

IYKO B t p R2 p
Puam

Regresyon Sabiti 150,551 3,717 0,000*
Yas 0,014 -0,210 0,834
Kilo 0,313 -0,995 0,320
Boy -0,234 -1,726 0,085
BKi -0,330 -1,063 0,289
Diyabet Siresi -0,026 -0,427 0,670
HT -0,034 0,581 0,562
KOAH -0,094 -1,720 0,086
Kalp Hastalig1 0,076 1,343 0,180
Bobrek Hastaligi 0,062 1,704 0,284
Kan Glikozu 0,043 -0,636 0,525
HbAlc -0,041 -1,625 0,105 174 0,000%++
Kolestrol -0,049 0,777 0,438
LDL -0,105 -1,805 0,072
HDL 0,026 0,423 0,673
Trigliserid 0,026 -0,402 0,688
fIk Dogum Yas -0,089 -1,482 0,139
Dogum Sayist -0,148 -1,527 0,128
Dogum Tipi -0,165 -2,878 0,004*
Cocuk Sayisi 0,033 0,353 0,725
iri Bebek Dogumu 0,061 1,098 0,273
Ameliyat -0,008 -0,142 0,887
IYE -0,128 -2,225 0,027*
Inkontinans Siiresi -0,165 -2,461 0,014*

Not: ***p<0,000

Inkontinans Yasam Kalitesi Olcegi ve bagimsiz degiskenleri icin kurulan ¢oklu

regresyon modeli sonucu istatiksel olarak anlamli bulundu (F=2,761, p=0,001).

Inkontinans Yasam Kalitesi Olgegi’ ndeki degisimin %17,4’{inii dogum tipi, idrar

yolu enfeksiyonlar1 ve inkontinans siiresi agiklamaktadir.
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7. TARTISMA

Bu calismada; diyabetli kadinlarda iiriner inkontinans varligi Uluslararasi
Inkontinans Sorgulama Formu-Kisa Form (UISF-KF) ile, iiriner inkontinansin yasam
kalitesine etkisi Inkontinans Yasam Kalitesi Olgegi (IYKO) olgegi ile
degerlendirildi. Ayrica, diyabetli kadinlarda iiriner inkontinansa neden olan olasi
faktorler sosyodemografik ozellikler, klinik degiskenler, jinekoobstetrik Sykil ile
degerlendirildi. Bu baglamda elde edilen veriler arasindaki iligki bagliklar halinde

tartisildi.

7.1. Diyabetli Kadmlarin Sosyodemografik Ozellikleri ve Klinik

Degiskenleri ile Tlgili Bulgularin Incelenmesi

(Calisma kapsamina alinan dyabetli kadinlarin yas ortalamasinin 53,34+11,19 yil
oldugu, %91,4’ Gnun Tip II diyabet, %8,6” smin Tip | diyabet tanis1 aldig1 belirlendi.
Bununla birlikte, Tip I diyabetli kadinlarin yas ortalamasi 28,02+6,7 yil, Tip II
diyabetli kadinlarin yas ortalamasi ise 55,71+8,14 yildir.

Satman ve arkadaslar1 (2013) 15 ilde 540 merkezde Ocak 2010- Haziran 2010
tarihleri arasinda yiiriittiikkleri saha aragtirmast TURDEP II ¢alismasinda; diyabetli
kadinlarin yas ortalamasii 44,6+15,1 yil olarak bulmuslardir (Satman et al. 2013).
Yapilan diger ¢alismalarda ise diyabetli kadinlarin yas ortalamalart 59,0+10,0 yil
(Lee et al. 2013), 56,7+11,8 yil (Faria et al. 2017), 58,5+6,9 yil (Phelan et al. 2009)
ve 53,7+8.1 y1l (Adakan ve ark. 2017) olarak bildirilmistir. Bununla birlikte Brown
ve arkadaglarinin (2006) yaptig1 ¢alismada Tip II diyabetli kadinlarin yas ortalamasi
60,2+1,5 yil olarak; Abuelmaght ve ark. (2018) 57,5+12,7 yil, Vianna ve ark.(2018)
ise Brezilyali kadinlarda yiiriittiigii calismada 61,9+5,9 yil olarak bulmuslardir
(Brown ve ark 2006; Abuelmaght ve ark. 2018; Vianna ve ark. 2018). Skajaa ve ark.
(2018) Tip I diyabetli kadinlarda yaptig1 ¢aligmada yas ortalamalarmi 31,0+3,4 yil,
Cypryk ve ark. (2018) calismasinda ise yas ortalamasint 32,5£8,4 yil olarak
bulmuslardir (Skajaa ve ark. 2018; Cypryk ve ark. 2018). Yas ortalamalarinin farkli
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bulunmasinin nedeni; ¢alismalarin Tip I ve/veya Tip II diyabetli hasta gruplarinda

yapilmasindan kaynaklandigi diisiiniilmektedir.

Calismaya katilan diyabetli kadmlarin %86,7’sinin evli oldugu belirlendi.
Jahromi ve ark. (2014) yiiriittiigii caligmada yer alan kadinlarin %68,7 si, Dortbudak
ve ark. (2010) yuriittigi ¢aligmada ise diyabetli kadinlarin %65,5’1 evlidir (Jahromi
ve ark. 2014; Dortbudak ve ark. 2010). Calismadaki evlilik orani belirtilen
literatiirlerde ki evlilik oranlarindan daha yiiksektir. Bununla birlikte Tan ve ark.
(2015) calismamiz ile aym1 bdolgede (Erzurum ili) yirittigi calismada evlilik
oraninin %83,7 oldugu belirlenmistir (Tan ve ark. 2015). Evlilik orami ile ilgili
sonuclarimiz bu ¢alisma ile benzerlik gostermektedir. Bunun nedeninin ayni bolgede
ki bireylerin sosyal ve Kkiiltiirel yapilarinin benzer olmasindan kaynaklandigi

distiniilmektedir.

Diyabetli kadinlarin egitim durumu incelendiginde; %41’inin okuryazar
olmadigi, %11,1’inin okul egitimi almadig1 fakat okuryazar oldugu, %31,3 linlin
ilkokul mezunu, %6,8’inin ortaokul, %7,4’sinin lise, %2,1 inin ise liniversite mezunu
olugu bulundu. Demir ve Beji (2015)’nin yaptig1 ¢alismadaki saglikli kadinlarin
%>51’1nin ilkokul mezunu oldugu, AKyuz ve ark. (2006) yaptig1 calismadaki saglikli
kadinlarin ise %2,6’smin okuryazar olmadig: tespit edilmistir (Akylz ve ark. 2006;
Demir ve Beji 2015) Bu galismada literatiirde belirtilen oranlarin aksine okuryazar
olmayan kadin orani bir hayli fazladir. Okuryazar olmayanlarin sayisinin fazla
olusunun bdlgesel farkliliktan kaynaklandigi diistiniilmektedir. Karagel’in 2009
yilinda yaptig1 ¢aligmada elde ettigi kadinlarin okuryazarlik oranina iliskin elde ettigi
sonuglar ile bu caligmadaki okuryazarlik orani benzerlik gdstermektedir (Karagel
2009).

Caligmaya katilan diyabetli kadinlarin %96,7’sinin ev hanimi oldugu belirlendi.
TUIK 2018 y1l1 verilerine gore; ¢alisan kadimlarin is giiciine katilma oran1 %33,2’dir.
Calisan kadin oraninin diisiik bulunmasinin nedeni, okuryazar oraninin diisiik olmasi
ve bolgesel farklilaklara baglanabilir. Ulkemizde Dogu Anadolu bolgesinde kadin
okur yazar oran1 ve bir iste ¢alisma orani1 bati bolgelerine oranla daha diisiiktiir

(Karagel 2009; TUIK 2018).
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Diyabetli kadinlarin %67,2’unda hipertansiyon, %11,9’unda KOAH, %20,5’inde
kalp hastaligi ve %7,9’unda diyabetik nefropati saptandi. Hipertansiyonu olan
kadinlarin  %81,2’sinde, KOAH’l1 kadmlarin %15,2’sinde, kalp hastaligi olan
kadinlarin %25,8’inde ve diyabetik nefropatisi olan kadinlarin ise %7,3’linde iiriner
inkontinans sikayeti mevcuttur. Hipertansiyonu olan diyabetli kadinlarda
olmayanlara gore daha fazla driner inkontinans oldugu saptandi. KOAH ve kalp
yetmezligi olmayan kadinlarda ise olanlara oaranla Uriner inkontinans daha fazla
gorildi. PATENT2 ¢alismasinda saglikli kadinlarin %36,1’inde, Haan ve ark. (2018)
calismasinda saglikli kadinlarin %64,1’inde, Xu ve ark. (2017) postmenapozal
kadinlarda yaptig1 calismada kadinlarin %54,59’unda, Wang ve ark. (2018)
yaptiklar1 calismada diyabetli bireylerin %64,9’unda hipertansiyon saptanmistir
(Sengul et al. 2016; Xu et al. 2017; Haan et al. 2018; Wang et al. 2018). Farkli
gruplara ait literatiir verileri ile ¢alismadaki hipertansiyon orani benzerdir. Bununla
birlikte Aslanhan ve Yilmaz’m (2017) g¢alismasinda Tip II diyabetli kadinlarin
%67,1’inde, Araz ve arkadaslarmi (2015) yaptigi calismada ise diyabetli kadinlarin
58.3%’linde hipertansiyon belirlenmistir (Araz ve ark 2015; Aslanhan ve Yilmaz
2017). Bulunan oranlar genel olarak birbirleri ile benzerlik gdstermekle birlikte
oranlar arasindaki minimal farkliligin sebebinin yapilan calismalarin farkli yas
gruplari ile yiirtitiilmesinden kaynaklandigi diisiiniilmektedir. Ebbesen ve ark. (2009)
yurdttiigli calismada triner inkontinasi olan diyabetli kadmlarm %26,9’unun
gecirilmis bir anjina ve %9,6’smin ise gegirilmis bir miyokard infarktist (MI)
Oykiisiiniin oldugu, Brown ve ark. (2006) Tip II diyabetli kadinlarda yiiriittigi
calismada M1 oraninin %5,7 oldugu belirlenmistir (Brown et al. 2006; Ebbesen et al.
2009). Bununla birlikte ¢aligmadaki kalp hastaligi (koroner tutulumlu MI ve Anjina
pectoris) oran1 %20,5’tir. Calismadaki oran ile literatiirlerden elde edilen veriler
birbiriyle uyum gostermektedir. Aryan ve ark. (2018) Tip Il diyabetli bireylerde
yuriitmiis olduklar1 toplum tabanli calismada diyabetik nefropati oranin1 %31 olarak
saptamiglardir (Aryan ve ark. 2018). Calismamizda ise bu oran %7,9 olarak
belirlenmistir. Buradaki farkin sebebinin Aryan ve ark. ¢alismanin daha blyuk
erkek/bayan popiilasyonuyla yiiriitiilmiis olmasina karsin bizim calismamizin daha
kiicik bir kadin popililasyonuyla yiiriitiilmiis olmasindan kaynaklandigi

diistiniilmektedir.
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Calismaya katilan diyabetli kadinlarin beden kiitle indeksi 32,4+5,8 kg/m2
olarak belirlenmistir. Wang ve arkadaslarinin (2015) yiiriittiigii calismada diyabetli
kadinlarin beden kiitle indeksi 28,74£8,9 kg/m2 olarak, Brown ve ark. (2006)
calismasinda 32,5+0,7 kg/m2 olarak, Izci ve ark. (2009) ¢alismasinda 27,6+4,5
kg/m2 olarak, Hotaling ve ark. (2015) Tip I diyabetli kadinlar ile yiiriittiikleri
calismada ise diyabetli kadinlarm %21’inin normal BKI ’ye sahip olduklari,
%36’smin sisman olduklar1 (BKI: 25-<30 kg/m2) ve %43’iiniin obez oldugu
belirlenmistir (Brown et al. 2006; 1zci ve ark. 2009; Hotaling et al. 2016; Wang ve et
al. 2015). Cesitli calismalardan BKI ortalamasina ait veriler ile bizim ¢alismamizdaki
BKi ortalamasi arasinda genel hatlar1 ile minimal diizeyde bir benzerlik
gostermektedir. Bu sonuglarin ADA’nin kriterlerine goére yiliksek olmasi diyabetli

kadinlarin diyete uymadiklarini ve egzersiz yapmadiklar1 géstermektedir.

Diyabetli kadmlarin diyabet siirelerine bakildiginda diyabetli kadinlarin diyabet
stiresi 7,48+5,73 yil olarak bulunustur. Phelan ve ark. (2009) yiiriittiikkleri calismada
diyabetli kadinlarin diyabet siiresinin 6,60+6,4 yil oldugu tespit edilmistir (Phelan et
al. 2009). Bizim ¢alismamizin aksine Brown ve ark (2006) yiiriittiikleri ¢alismaya
katilan Tip II diyabetli kadmlarin %22,8’inin diyabet siiresinin 5 yildan daha az
oldugu, %18,3’liik bir kisminin diyabet siiresinin 5 ile 9 yil arast oldugu, %12,6’lik
kisminin diyabet siiresinin 10-14 y1l oldugu kalan %28’lik kisminin ise diyabet
stiresinin 15 yildan daha uzun oldugu belirlenmistir (Brown et al. 2006). Calismalar
arasinda diyabet siireleri arasindaki mevcut farkin sebebinin ¢alismanin yuriitiildiigi
populasyonlarin yas ortalamalarindan ve diyabet tipinin farkindan kaynaklandigi
diisiiniilmektedir. Bizim ¢alismamizdaki yas ortalamasi 53,3+11,2 yil olup; Brown
ve ark. Yirttiigi calismadaki yas ortalamasi ise 60,2+1,5 yildir. Zira yas arttik¢a
mevcut tani siireleri de artmaktadir. Ebbesen ve ark. (2009) yiiriittiigii ¢alismada
diyabetli kadinlarin biiyiik bir ¢ogunlugunun diyabet siiresinin (%64,4) 10 yildan
daha az oldugu tespit edilmistir (Ebbesen et al. 2009). Bu sonug ile ¢alismamizdan
elde edilen sonug benzerlik gostermektedir.

Calismaya katilan diyabetli kadinlarin HbAlc diizeyi ortalamast %7,7+1,4 diir.
Brown ve arkadaslar1 (2006) yiiriittiikleri ¢alismada HbAlc diizeyi ortalamasini
%7,3+0,2, Ebbesen ve arkadaslar1 (2009) calismasinda ise tiriner inkontinansi olan

diyabetli kadmlarin biiyiik bir kismimin (%64,6) HbAlc diizeyi ortalamasinin
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%7’den fazla oldugu tespit edilmistir (Brown et al. 2006; Ebbesen et al. 2009). Elde
edilen literatiir bulgular1 ile ¢alismamizdaki bulgular birbirleri ile benzerlik

gostermektedir.

Diyabetli kadinlarin lipit profilleri incelendiginde; kolestrol ortalamasinin
187,68+54,26 mg/dl oldugu saptanmistir. Bu deger TEMD ‘e gdre normal aralikta
kabul edilmektedir. Bununla birlikte g¢alismamiza katilan diyabetli kadinlarin
trigliserid ortalamalart 193,76+£76,94 mg/dl ‘dir. TEMD tigliserid degerinin
200mg/dI’nin altinda olmasin1 ideal olarak kabul etmektedir (TEMD 2018).
Calismadaki trigliserid diizeyi 200 mg/dl’nin altinda olasina ragmen sinir degere
yakindir. LDL kolestrol diizeyi incelediginde; diyabetli kadinlarin LDL kolestrol
ortalamalar1 130,4+40,5 olarak bulunmustur. Bu durum TEMD ‘e gore sinirda
yuksek olarak kabul edilmektedir (TEMD 2018). Ayrica Amerikan Diyabet Birligi,
diyabetli bireylerde LDL kolesterol diizeyinin >100 mg/dl olmasi durumunun
kardiyovaskiiler hastalik riskini arttirdigim1  bildirmektedir (ADA 2015).HDL
kolestrol diizeyleri incelendiginde ise ortalama 49,0+8,2 mg/dl olarak saptanmustir.
Bu deger TEMD’e gore sinirda diisiik bir degerdir. HDL kolestrol diisiikligi tipki
LDL kolestrol yiiksekligi gibi farkli tipteki kalp-damar hastaliklarina zemin

hazirlamaktadir.

Calismaya katilan diyabetli kadinlarin tedavileri incelediginde; %13,6’simnin
diyet yaptigi, %49,2’sinin oral antidiyabetik tedavi aldig1 ve geriye kalan kisminin
ise insiilin ve insiiline ek oral antidiyabetik ilag tedavisi aldig1 belirlendi. Wang ve
arkadasalar1 (2015) calismasinda diyabetli kadinlarin %68’inin OAD kullandig:
%23’iinlin insiilin kullanig1; bununla birlikte Ebbesen ve ark. (2009) yiiriittigii
caligmada ise {iriner inkontinansi olan diyabetli kadinlarin %70,4’linlin OAD
kullandig1, %29,6’sinin diyet yaptig1 belirlenmistir (Ebbesen et al. 2009; Wang et al.
2015). Literatir wverileri ile c¢alismamizdan elde edilen veriler benzerlik

gostermektedir.

70



7.2. Diyabetli Kadinlarda Uriner Inkontinans Varhg ve Etiyolojisinde Rol

Oynayan Faktérlere liskin Bulgularin incelenmesi

Calismaya katilan diyabetli kadinlarin %64,3’linde {iriner inkontinans tespit
edildi. Uriner inkontinansi olanlarin biiyiik ¢ogunlugu (%99,1) Tip 1l diyabetli
kadinlardan olusmustu. Ebbesen ve arkadaslar1 (2009) yaptig1 calismada diyabetli
kadilarda iiriner inkontinans oranmni %39 olarak, Izci ve ark. (2009) %41 olarak,
Phelan ve ark. (2009) 27,1 olarak tespit etmislerdir (Ebbesen et al. 2009; izci ve ark.
2009; Phelan et al. 2009). Bununla birlikte Demirci ve arkadaslart (2012) non-
diyabetik kadinlarda yapti§1 ¢alismada iiriner inkontinans oranim1 %26,6, Oztiirk ve
ark. (2012) yaptig1 ¢alismada ise %40,2 olarak tespit edilmistir (Demirci ve ark.
2012; Oztiirk ve ark. 2012). Literatiir bulgularina gore bu ¢alismada elde ettigimiz
iriner inkontinans orani bir hayli yiiksektir. Bunun nedeninin ¢alismanin yapildigi
bolgedeki dogum oranmin diger bolgelere gore daha yiiksek olmasindan
kaynakladig1 diisiiniilmektedir. TUIK kaba dogum hiz1 ve dogurganlik hizma iliskin

istatistikler de bu diisiinceyi destekler niteliktedir.

Calismaya katilan diyabetli kadinlarin  iiriner inkontinans  sikliklar
incelendiginde; %6,7’sinin haftada bir ya da daha az, %56,5’inin haftada iki ya da ii¢
kere, %31,0’inin giinde bir kere, %5,8’inin ise gilinde bir ka¢ kere idrar kagirdigi
tespit edildi. Ayaz ve arkadaslar1 (2008) yuruttiikleri ¢alismada non-diyabetik
kadinlarin %25,3°li en az ayda bir kere idrar kagirdigi, %38,8’1 aydan birden fazla
idrar kagirdigi, %35,9’unun ise siirekli ped kullanimi gerektirecek kadar idrar
kagirdigi, Jackson ve arkadaslari (2005) diyabetik ve non-diyabetik kadinlarla
yuriittiigii calismada ise kadinlarin %16’lik bir kismi1 ayda bir kere idrar kagirdigi,
%27’lik kisminin haftada 1 ile 6 defa idrar kacgirdigi, %17°1lik kisminin ise giinde 1
ile 4 defa idrar kacirdig1 tespit edilmistir (Jackson et al. 2005; Ayaz ve ark. 2008).

Calismadan elde edilen sikliklar litaretiirlerde belirtilen sikliklara gore daha fazladir.

Inkontinansi olan diyabetli kadinlarin kagirdiklar1 idrar miktar1 incelendiginde;
kadinlarin %19,3’linlin az miktarda idrar kacirdigi, %71,7’sinin orta miktarda,
%38,8’inin ise fazla miktarda idrar kagirmaktadir. Akkoca ve arkadaglar1 (2014)
calismasinda non-diyabetik iiriner inkontinansi olan kadinlarin %42,9’u az miktarda

idrar kagirtyorken %27,4’liikk bir kisim orta derecede, %29,7’sinin ise ¢ok miktarda
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idrar kacirdigr belirlenmistir (Akkoca ve ark. 2014). Bununla birlikte Ayaz ve
arkadaglar1 (2008) non-diyabetik kadinlarda yiiriittiikkleri calismada; kadinlarin
%50,2’sinin bir ya da iki damla idrar kagirdigi (hafif miktarda), %25,3 iinilin ped ya
da camasirt nemlendirecek kadar idrar kagirdig1 (orta miktar), %24,5’inin ped ya da
camasiri 1slatacak kadar idrar kagirdig1 belirlenmistir (Ayaz ve ark. 2008). Literatiire
gore, calismamiza katilan diyabetli kadinlarda idrar ka¢irma miktarinin daha yiiksek

oldugu goriilmektedir.

Calismaya katilan diyabetli kadinlarin iiriner inkontinas tipleri incelendiginde;
%51,9’unda stres inkontinans, %46,9’ unda urge tipte inkontinans, %0,9’ unda
noktural endrezis, %0,3’ {inde ise diger nedenlere bagli inkontinans vardi. Wang ve
arkadaglarmin (2015) diyabetli kadinlarda ytriitmiis olduklar1 ¢alismada kadinlarin
%27,2’sinin stres inkontinansi oldugu, %9,9’unun urge tipi inkontinansi oldugu ve
%15,8’inin mix tip inkontinansi oldugu belirlemistir (Wang et al. 2015). izci ve
arkadaglarinin (2009) diyabetli kadinlarda yaptiklar1 ¢aligmada ise %9,8’inde urge
tipi inkontinans, %27,72sinde stres inkontinans ve %62,5’inde mix tipte inkontinans
oldugu belirlemisleridir (izci ve ark. 2009). Bununla birlikte Akkoca ve
arkadaglarinin  (2014) non-diyabetik kadinlarda yaptiklart ¢alismada iriner
inkontinans tarifleyen kadinlarin %29,6’s1 stres tipi inkontinas, %53,1°1 urge tipte
inkontinas, ve %17,3’ii mix tip inkontinas tanimlamislardir (Akkoca ve ark. 2014).
Bizim ¢alismamizda saptanan stres inkontinasi literatiirdeki oranlara nazaran daha
yuksektir. Bu durumun nedeninin de diyabetin mikrovaskuler alan tutulumuna bagh
uretral sfinkter fonksiyonlarinda bozulmadan kaynaklanabilecegi diigiiniilmektedir.
Ayrica ¢alismamizdaki kadinlarin BKI1 literatiir ortalamalarindan fazladir. Bu durum
ister istemez karin i¢i basinci artiracaktir. Karin i¢i basincin artmasi stres

inkontinansa zemin hazirlayacagi diistiniilmektedir.

Calisamaya katilan diyabetli kadinlarin %63,3’li menapoza girmis, %93,16’s1
dogum yapmistir. Dogum yapanlarin %87,8’1 normal dogum yapmis ve %50,6’s1 iri
bebek dogurmuslardir. Bununla birlikte diyabetli kadinlarin %41,2’si genito lriner
bir ameliyat gecirmis olup, %53,5°liik kistm yakin zamanda bir IYE gecirmistir.
Dogum yapan diyabetli kadinlarin ilk dogum yasmin 20,1+4,1 yil oldugu, dogum
sayisinin 6,3+3,6 tane, cocuk sayisinin 4,9+1,1 tane ve postmenapozal kadinlarin

menapoz strelerinin 9,5+5,6 yil oldugu tespit edildi. Uriner inkontinasi olan
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kadinlarda olmayanlara goére dogum sayilarinin, normal yolla dogumlarin, gocuk
sayilarinin, iri bebek dogurmanin, genitodriner ameliyat olmanin, yakin zamanda
gecirilmis idrar yolu enfeksiyonu gecirmenin ve menapoz slresinin daha fazla
oldugu belirlendi. Buna gore; diyabetli kadinlarda fazla dogum yapmanin, iri bebek
dogurmanin, genitoiiriner ameliyat olmanin, idrar yolu enfeksiyonu gecirmenin ve

uzun menepoz suresinin driner inkontinans olusma riskini arttirabilecegi sdylenebilir.

Hotaling ve arkadaslar1 (2016) iiriner inkontinasi olan Tip I diyabetli kadinlarla
yaptiklar1 ¢alismada kadinlarin  %60’min  postmenapozal donemde oldugunu,
%21 inin histerektomi ge¢irdigini, Faria ve arkadaslar1 (2017) ¢alismasinda ise stres
inkontinast olan kadmlarin %76,6’smnin, mix tip iriner inkontinasi olanlarin ise
%84,3’linli menapoza girdigini ve stres inkontinasi olanlarin %16°3 {iniin vajinal bir
carrahi miidahele gecirdigini belirlemislerdir (Hotaling et al. 2016; Faria et al. 2017).
Demirci ve arkadaslar1 (2012) non-diyabetik kadinlarda yaptiklart g¢alismada
kadinlarin %81,5’inin 1-2 dogum yaptigini, %74,6’sinin normal dogum yaptigini ve
%23,9’unun menapoza girdigini belirlemiglerdir (Demirci ve ark. 2012). Elde edilen
bulgular ile literatlir verileri arasinda ozellikle dogum sayisi, dogum tipi ve ¢ocuk
sayilar1 arasinda farklar vardir. Bu farklarin nedeninin bdlgedeki dogum sayisinin
yiiksek olmasi ve aile planlamasina iliskin bilgi diizeylerinin diisiik olmasindan

kaynakli oldugu diisiiniilmektedir.

Tip II diyabetlilerde Tip I diyabetlilere gore iiriner inkontinansin daha fazla
oldugu belirlendi. Bunun nedeninin 6rneklem grubundaki kadin popiilasyonunun
biiyiik bir kisminin Tip II diyabetli olmast ve var olan Tip I diyabetli kadinlarin ¢cok

kiiciik bir kisminda iiriner inkontinans olmasindan kaynaklandig: diistintilmektedir.

Hipertansif kadinlarda hipertansif olmayanlara gore driner inkontinans daha
fazla bulundu. Brown ve arkadaslar1 (2006) c¢alismasinda; {iriner inkontinans
acisindan diyabetli kadinlar ile non-diyabetik kadinlarin arasinda sistolik kan basinci
arasinda anlaml bir iliski bulmustur (Brown et al. 2006). Literatlr verisi ile bizim
verilerimiz uyumludur. Bunun nedeninin artan kan basimcinin hiperglisemiye eslik
etmesi ve glikozun mesane ve pelvik taban kaslarindaki ndronlar iizerine dejeneratif
etkisinin artmasindan kaynakli oldugu distinilmektedir (Guyton et al. 2001). Bu
diisiinceyi destekler nitelikteki bir caligma ise Jackson ve arkadaglari (2005)
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tarafindan yapilmig ve yaptiklari calismada {riner inkontinansi olan ve olmayan
kadinlar arasinda periferik néropati bakimmdan anlamli fark bulmuslardir (Jackson

et al 2005).

Uriner inkontinansi olan ve olmayan diyabetli kadinlar arasinda kilo, boy, BKI,
aclik kan glikozu, HbAlc ve kolestrol plazma trigliserid ve LDL kolestrol ve HDL
kolestrol gibi bir takim metabolik parametreler arasinda anlamli fark bulundu. Buna
gore; bozuk lipid profilinin iiriner inkontinans riskini arttirabilecegi soylenebilir.
Bizim ¢alismamizin benzer bir ¢alismada; tiriner inkontinansi olan ve olmayan Tip Il
diyabetli kadinlar arasinda BKI agisindan anlamli fark bulunmustur (Phelan ve ark.
2009). Bununla birlikte Hotaling ve arkadaslar1 (2015) tiriner inkontinansi olan ve
olmayan Tip I diyabetli kadinlar1 BKI’ lerine gore normal, sisman ve obez olarak
ayirmiglar ve gruplar arasinda anlamli fark bulmuslardir (Hotaling ve ark. 2015).
Ebbesen ve arkadaslar1 (2009) diyabetli kadinlar arasinda yiiriittiikleri ¢aligmada,;
uriner inkontinanst olan ve olmayan kadimlarin trigliserid ve kolestrol diizeyi

arasinda anlamli fark bulunmamustir (Ebbesen ve et. al 2009).

Uriner inkontinans1 diyabetli kadinlarda olmayanlara gére dogum sayisi ve
cocuk sayisisinin daha fazla, menapoz suresinin daha uzun oldugu belirlendi. Faria
ve arkadaslar1 (2017) stres inkontinasi ve mix tip inkontinansi olan diyabetli kadinlar
arasinda dogum sayist bakimindan anlamli fark bulmuslardir (Faria ve ark. 2017).
Bizim ¢alismamizin aksine Jackson ve arkadaslar1 (2005) postmenapozal kadinlarda
ve Hotaling ve arkadaslar1 (2015) Tip I diyabetli kadinlarda yiirtittiikleri
caligmalarinda {riner inkontinansi olan ve olmayan diyabetli kadinlar arasinda
dogum sayis1 bakimindan anlamli fark olmadigini bildirmislerdir (Jackson ve ark.
2005; Hotaling ve ark. 2015). Demirci ve arkadaslari (2012) bizim ¢alismamizdan
farkli olarak non-diyabetik {iriner inkontinasi olan ve olmayan kadinlar arasinda

¢ocuk sayisi bakimindan anlamli bir fark bulmamislardir (Demirci ve ark. 2012).

Uriner inkontinansi olan diyabetli kadinlarin olmayanlara gére daha fazla normal
dogum yaptiklar1 ve iri bebek dogurduklari, menapoz siiresinin daha uzun oldugu,
daha fazla genitotriner ameliyat ve idrar yolu enfeksiyonu gecirdikleri belirlendi.

Buna gore; diyabetli kadinlarda normal dogum yapmanin, iri bebek dogurmanin,
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menepoz siiresinin artmasinin, genitoiiriner ameliyat ve idrar yolu enfeksiyonu

gecirmenin iriner inkontinans riskini arttirabilecegi soylenebilir.

Non-diyabetik kadinlarda yapilan ¢alismalarda; Uriner inkontinansi olanlarin
olmayanlara gére menapoz siiresinin daha fazla oldugu, inkontinasta dogum tipinin
etkili olmadig1 (Oztiirk ve ark. 2012) bildirilmistir. Uriner inkontinans1 olan diyabetli
kadinlarin olmayanlara gore daha fazla idrar yolu enfeksiyonu geg¢irmis oldugu

belirlenmistir (Phelan et al. 2009).

Diyabetli kadinlarda iiriner inkontinans risk faktorlerini berlirlemeye yoOnelik
yapilan lojistik regresyon analizinde yas, BKI, diyabet siiresi, diyabetet iliskin bilgi,
HT, kalp hastaligi, kan glikozu, HbAlc, kolestrol, iri bebek dogumu, menapoz,
ditiretik ila¢ kullanimi ve idrar yolu enfeksiyonlarinin iiriner inkontinansa neden olan
bagimsiz faktdrler oldugu belirlendi. Izci ve ark. (2009) yiiriittiikleri galismada
diyabeti iiriner inkontinans icin bagimsiz bir risk faktorii olarak belirtmislerdir (Izci
ve ark. 2009). Bizim ¢aligmamizda diyabet tanisi i¢in yol gosteren kan glikozu ve
HbAlc dizeylerinin Uriner inkontinansa direkt olarak sebep olan faktorler arasinda
olmasi belirtilen fikri destekler niteliktedir. Diyabet siiresindeki artisin zamanla
glikozun pelvik taban kaslar1 ve {iretral sfinkter lizerindeki dejeneratif etkisine
maruziyeti arttiracacaglt ve bu durumun ise inkontinans i¢in hizlandiric1 bir faktor
olacag1 diisiiniilmektedir. Yapilan caligmalarinda benzer sekilde iiriner inkontinansi
olan ve olmayan gruplar arsindaki HbAlc ve BKI arasinda anlamli farklar
bulunmustur (Brown ve ark. 2006; Phelan ve ark. 2009). Kan glikozu, HbA1c ve lipit
profilindeki bozulmalarin metabolik sendroma yol agacagi ve metabolik sendromun
ise Uriner inkotinans i¢in bir risk faktorii olabilecegi sdylenebilir. Zira elde edilen
BKI yiiksekliginin de bu saptamay1 destekler niteliginde oldugu sodylenebilir (Olgun
ve ark. 2014). Diiiretik ila¢ kullanim1 idrar miktarinmi ¢esitli mekanizmalar ile artirir.
Idrar miktarindaki sik artis mesane ve cevresindeki ligametlerde esneme-gerilme
hareketlerine yol acacagi asikardir. Zamanla elastikiyetini kaybeden bu yapilar

nedeniyle liriner inkontinans gelisebilecegi diisiiniilmektedir.
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7.3. Uriner Inkontinansi Olan ve Olmayan Diyabetli Kadinlarin
inkontinans Yasam Kalitesi 6lg:egi Puanlarinin  Karsilastirilmasina iliskin

Bulgularin Incelenmesi

Uriner inkontinasi olan diyabetli kadinlarin Inkontinans Yasam Kalitesi Olgegi
puanlari incelendiginde toplam 6l¢ek puani ve alt boyutlarindan aldiklar1 puanlar
sirastyla; davranislarin sinirlandirilmasi alt boyutundan aldiklar1 puan ortalamasi;
48,4 £12,8, sosyal izolasyon alt boyutundan 55,6 + 12,2, psikososyal etkilenme alt
boyutundan 74,6 + 12,2 ve genel dlgek puani ortalamasi ise 59,5 + 10,1°dir. Uriner
inkontinanst olmayan diyabetli kadmnlarin ise toplam 6l¢ek puani 100+00 olup iki
grup arasindaki fark anlamhidir. Buna gore; Uriner inkontinansi olan diyabetli
kadinlarin olmayanlara gore yasam kalitesi diisiik bulundu. Uriner inkontinasi olan
diyabetli kadinlarin 6l¢egin Psikososyal alt boyut puani diger alt boyut puanlarina
nazaran daha yuksek bulundu. Psikososyal alanin daha iyi olmasinin nedeninin;
uriner arastirmaya katilan kadinlarin iiriner inkontinansi normal olarak algilanmalart,
her kadinin bagina gelen bir durum oldugunu ifade etmeleri ve paralelinde onu sorun

olarak algilamadiklarindan kaynaklandig: diisiiniilmektedir.

Jahromi ve arkadaslar1 (2014) Tip II diyabetli kadinlarda yurdttikleri
caligmalarinda vaka grubu olarak kabul ettikleri diyabetli kadinlarin kontrol grubu
olarak kabul ettikleri saglikli kadinlara gére yasam kalitelerinin daha diisiik oldugunu
bulmuslardir (Jahromi et al. 2014). Mallah ve arkadaslar1 (2014) iranl kadinlarda
yiiriittiikleri ¢aligmada iiriner inkontinansi olan saglikli kadinlarin {iriner inkontinasi
olmayanlara gbére yasam kalitesini daha diisiik bulmuglar, ayrica bizim
calismamizdan farkli olarak stres, urge ve mix inkontinansh kadinlarin birbirileri
arasinda yasam kalitelerinin de farkli oldugunu bulmuslardir(Mallah et al 2014).
Demici ve arkadaslar1 (2012) iiriner inkontinansi olan non-diyabetik kadinlarin tiriner
inkontinas1 olmayan non-diyabetik kadinlara gére yasam kalitelerinin daha diisiik
oldugu bulunmustur (Demirci ve ark. 2012). Elde edilen bulgular ile literatir
bulgular1 arasinda benzerlik vardir. Buna gore; diyabetin ve Griner inkontinansin

kadinlarda yagam kalitesini diisiiren bir durum oldugu sdylenebilir.
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7.4. Uriner Inkontinans1 Olan Diyabetli Kadinlarin inkontinans Yasam
Kalitesi Olcegi Puanlar ile Sosyodemografik Ozellikler ve Klinik Degiskenler

Arasindaki Iliskinin Degerlendirilmesi

Calismaya katilan iiriner inkontinasi olan diyabetli kadinlarda egitim durumu,
medeni durum ve meslek gibi sosyodemografik ozelliklerin yasam Kalitesine

etkisinin olmadig1 bulundu.

Uriner inkontinasi olan diyabetli kadinlarda yasin, diyabet tipinin, hipertansiyon,
KOAH, kalp hastalig1 ve diyabetik nefropati varhiginin, BKI, kolesterol ve HDL
dizeylerinin yasam kalitesine etkisinin olmadigi belirlendi. Diyabet suresi, kan
glikoz, HbAlc, LDL ve trigliserid diizeyleri arttikca yasam kalitesinin azaldigi
gozlendi. Buna gore; iiriner inkontinasi olan diyabetik kadinlarda ideal kan glukoz

duzeyine ve normal lipid profili diizeylerine ulagilmasi ile yasam kalitesinin

arttirilabilecegi sdylenebilir.

Uriner inkontinansi olan diyabetli kadinlarda ilk dogum yas1 ve cocuk sayisinin
yasam Kkalitesini etkilemedigi bulunurken, dogum sayisi, inkontinans suresi ve
menapoz siresinin artmasi ile yasam Kalitesinin azaldigi bulundu. Buna gore;
diyabetli kadinlarda yasam kalitesinin arttirmak icin tiriner inkontinansin énlenmesi

ve aile planlamasinin yaptirilmasi 6nerilebilir.

Yapilan regresyon analizine gore; normal dogumun, idrar yolu enfeksiyonlarinin

ve inkontinans slresinin yasam kalitesini olumsuz etkiledigi belirlendi.
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8. SONUC VE ONERILER

Uriner inkontinansi olan ve olmayan diyabetli kadinlarda yasam Kkalitesini

degerlendirmek amaciyla yapilan bu ¢alismada asagidaki sonuclar elde edildi;

Diyabetli kadinlarda ylksek oranda triner inkontinans oldugu,

Stres inkontinansinin daha fazla oldugu,

Yas arttikca tiriner inkontinans goériilme oraninin arttigi,

Okur yazar olmayanlarda ve ev kadinlarinda daha fazla Uriner inkontinans
oldugu,

Hipertansiyonu olanlarda daha fazla triner inkontinans oldugu,

Uriner inkotinansm gelismesinde dogum sayisi, dogum tipi genitoiiriner
mudaheleler, gegirilmis idrar yolu enfeksiyonu gibi faktorlerin yani sira LDL
kolestrol, aglik kan glikozu, trigliserid, HbAlc gibi metabolik parametrelerin
de etkin rol oynadig,

Uriner inkontinans1 olan diyabetli kadinlarm iiriner inkontintinansi
olmayanlara gore yasam kalitelerinin daha diisiik oldugu,

Uriner inkontinansi olan diyabetli kadinlarin yasin artmasi ile yasam
kalitesinin azaldigi,

Uriner inkontinans1 olan diyabetli kadinlarda dogum sayisi, inkontinans

sliresi ve menapoz siiresinin artmasi ile yagam kalitesinin azaldig: belirlendi.

Bu sonugclar dogrultusunda;

Endokrin polikliniklerinde, diyabetli kadinlarda iiriner inkontinans varliginin
sorgulanmasi ve takip edilmesi,

Yasli, okur yazar olmayan, ev kadini diyabetli kadinlarin daha yakindan takip
edilmesi ve diyabet egitimleri sirasinda iriner inkontinansin olabilecegi
hakkinda bilgilendirilmesi,

Diyabetli kadinlarda aile planlamasinin yapilmas: ve aile danigmanligi
hizmeti verilmesi,

Diyabetli kadinlarda kan basinci kontroliiniin, istendik HbAlc duzeylerinin

ve lipid profilinin saglanmasi 6nerilebilir.
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10. EKLER

Ek 1. Hasta Tanilama Formu
Anket Numarasit..............
HASTA TANILAMA FORMU

2)Medeni Durum:
1.Evli() 2.Bekar /Bosanmis/Esini kaybetmis ()

3)Egitim:
1.Okuryazar degil( ) 2.0kuryazar( ) 3.11kokul( )
4.0rtaokul()
5.Lise() 6.Universite( ) 7.Lisansustl( )
4)Meslek:
1.Memur() 2.Isci() 3.Serbest Meslek( ) 4.Emekli()
5.Ciftci() 6.Ev Hanimu( )
5)Kilo............... kg
6)Boy............... cm

7)BKI (kg/cm? )(Arastirmact tarafindan hesaplanacak)..............
8)Kac yildir Diyabet hastasiniz?........................
9)Ailenizde diyabetli birey var m1?
1.Evet()varsa kim.......... 2.Hayr()
10)Diger Kronik Hastaliklariniz:
Hipertansiyon Var() Yok() KOAH Var() Yok()
Kalp Hastaligi Var() Yok() Bobrek Hastalign Var() Yok()
Diger () Belirtiniz..........c.cocuvee e ...
11)Diyabetin yol a¢tig1 komplikasyonlara iligkin bilginiz var m1?
1.Evet() 2.Hayir()
12)Diyabetiniz i¢in ne kullaniyorsunuz?
1.1lag( ) 2.Insiilin( ) 3.Ikisini birden( )
13)Diiiretik(idrar soktiirii) ila¢ kullantyormusunuz?
1.Evet() 2.Hayir()
14)Sigara kullaniyor musunuz?
1.Evet() 2.Hayir()
15)Alkol kullaniyor rmusunuz?
1.Evet() 2.Hayir( )
16)Ilk dogum yasmiz....................

17)Dogum say1miz....................
18)Dogum Tipi:

1.Normal Dogum( ) 2.Sezeryan Dogum( ) 3.Her ikisi()
19) Miidaheleli dogum 6ykiisii var m1?

1.Evet( ) belirtiniz (epizyotomi,vakum,forseps.. vb)................ 2.Yok()
20)Cocuk saymniz......................
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21) Iri bebek (4 kg iizerinde) dogurdunuz mu?
1.Evet() 2.Hayir( )
22)Menapoza girme durumu

1.Girmedim() 2.Girdim() belirtiniz(ne kadar siiredir)... ...... ...

23) Kadin hastalig1 nedeniyle ile ilgili bir ameliyat ge¢irdiniz mi?
1.Evet() 2.Hayir( )

24)Yakin zamanda (son 6 ay) idrar yolu enfeksiyonu gegirdiniz mi?
1.Evet() 2.Hayir( )

25)Ne kadar siiredir idrar kagiriyorsunuz?

26)Kan Biyokimya Parametreleri(Arastirmact tarafindan hasta dosyasindan

doldurulacaktir)

Aglik Kan Sekeri (mg/dL):............ HbA1c(%):oeininnn, Kolesterol
(mg/dL):...............

LDL(mg/dL):...............

HDL(mg/dL):.......cooveiiiinnn. Trigliserid(mg/dL):.....................
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Ek 2. inkontnans Yasam Kalitesi Olcegi

Inkontinans Yasam Kalitesi Cok Fazla | Oldukga | Orta Biraz Hig
Olgegi 1) @) @) (4) ®)

1. | Zamaninda tuvalete yetisememe Cok Fazla | Oldukca | Orta Biraz Hic
endisesi duyuyorum.

2. | Oksiiriirken ve hapsirirken Cok Fazla | Oldukca | Orta Biraz Hic
endiseleniyorum.

3. | Oturduktan sonra ayaga Cok Fazla | Oldukca | Orta Biraz Hic
kalkarken, dikkatli olmam
gerekiyor.

4. | Ilk kez gittigim yerlerde, Cok Fazla | Oldukca | Orta Biraz Hic
tuvaletlerin nerede oldugu ile ilgili
endise yastyorum.

5. | Kendimi bunalimda (depresif) Cok Fazla | Oldukca | Orta Biraz Hic
hissediyorum

6. | Kendimi evimden uzun sire Cok Fazla | Oldukca | Orta Biraz Hic
ayrilabilecek kadar 6zgiir
hissetmiyorum.

7. | idrar kagirma sorunum yapmak Cok Fazla | Oldukca | Orta Biraz Hic
istediklerimi engelledigi i¢in,
hayal kiriklig1 yasiyorum.

8. | Bagkalar1 bende idrar kokusu Cok Fazla | Oldukca | Orta Biraz Hic
alacak diye endise yasiyorum.

9. | Idrar kagirma sorunum siirekli Cok Fazla | Oldukca | Orta Biraz Hic
kafami mesgul ediyor.

10. | Tuvalete sik gidip gelmek benim Cok Fazla | Oldukca | Orta Biraz Hic
icin gereklidir.

11. | Idrar kagirmamdan dolay1, her Cok Fazla | Oldukca | Orta Biraz Hig
ayrintty1 dnceden planlamam
gerekiyor.

12. | Yaslandikea idrar kagirma Cok Fazla | Oldukca | Orta Biraz Hig

sorunumun, daha da
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kotiilesmesinden endise

duyuyorum.

13.

Geceleri iyi uyumakta zorluk

cekiyorum.

Cok Fazla

Oldukca

Orta

Biraz

Hic

14.

Idrar kagirmamdan dolay1 utanma
ya da kiigiik diisme endisesi

yagtyorum.

Cok Fazla

Oldukca

Orta

Biraz

Hic

15.

Idrar kagirma sorunum bana
saglikl bir insan olmadigim

hissini veriyor.

Cok Fazla

Oldukca

Orta

Biraz

Hic

16.

Idrar kagirma sorunum benim
kendimi garesiz hissetmeme yol

aclyor.

Cok Fazla

Oldukca

Orta

Biraz

Hic

17.

Idrar kagirma sorunumdan dolayi,

hayattan daha az zevk aliyorum.

Cok Fazla

Oldukca

Orta

Biraz

Hic

18.

Altim1 1slatacagim diye endise

yastyorum.

Cok Fazla

Oldukca

Orta

Biraz

Hic

19.

Idrar kesemi kontrol
edemiyormusum gibi

hissediyorum.

Cok Fazla

Oldukca

Orta

Biraz

Hic

20.

Igtiklerimi takip etmek

zorundayim.

Cok Fazla

Oldukca

Orta

Biraz

Hic

21,

Idrar kagirma sorunum giysi

secimimi sinirliyor.

Cok Fazla

Oldukca

Orta

Biraz

Hic

22,

Cinsel iligkiye girmekten endise

duyuyorum.

Cok Fazla

Oldukca

Orta

Biraz

Hic
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Ek 3. Uluslararasi inkontinans Sorgulama Formu-Kisa Form(ICIQ-SF)

Bircok kisi bazi zamanlarda idrar kagirir. Kag kisinin idrar kagirdigini ve bunun onlar1 ne kadar
rahatsiz ettigini 0grenmeye calistyoruz. Asagidaki sorular1 SON DORT HAFTA BOYUNCA
ortalama olarak nasil oldugunuzu diisiinerek yanitlayabilirseniz minnettar oluruz

1. Liitfen dogum tarihinizi yazimiz:..................coceoenne. GUN/AY/YIL

2. Siz (birini isaretleyin) Kadin( )  Erkek( )

3.Ne Siklikla idrar Kaciriyor sunuz? (Bir kutuyu isaretleyin)

() hichir zaman(0)

() haftada bir veya daha seyrek gibi(1)

() haftada iki veya uc¢ kez(2)

() gunde bir kez gibi(3)

( ) gunde birkac kez(4)

() her zaman(5)

4. Size gore ne kadar idrar kagirtyorsunuz bilmek istiyoruz?
Genelde ne kadar idrar kagirtyorsunuz? (ped (koruyucu bez) kullanin veya kullanmayin) (Bir

kutuyu isaretleyin)
(1) hig(0)

() az miktarda(2)
() orta derecede(4)
() cok miktarda(6)

5. Tiimiiyle bakildiginda, idrar kacirma giinliik yasamimizi ne kadar etkiliyor?
Liitfen 0 (hic bir sekilde) ile 10 (¢cok fazla) arasindaki bir sayiy1 yuvarlak icine aliniz

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
ICI-Q skoru: toplam skor 3+4+5............
6. Hangi durumlarda idrar kacirtyorsunuz? (liitfen size uyanlarin tiimiinii isaretleyiniz)
() hicbir zaman-idrar kagirmiyorum
( ) tuvalete yetisemeden idrar kagiriyorum
() dksurirken veya hapsirirken kagirtyorum
() uyurken kagiriyorum
() hareket halinde iken ya da spor yaparken kagirtyorum
() isemeyi bitirip giyinirken idrar kagiriyorum
() belirgin bir neden olmadan kagirtyorum

() her zaman kagirtyorum
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Ek 4. inkontinans Yasam Kalitesi Olcegi(IQOL) izni

Posta ve Kigilerde ara yol P Yeni |V il Sil & Arsivie Gereksiz|V  Sipir Tag vV Kategoriler ¥ ess T ¥ X

~ Klasorler nebahat <nozerdogan@ogu.edu.tr> B9 |v
Gelen Kutusu

Gereksiz E-posta ) . .
m Inkontinans Yasam Kalit... .,

Taslzklar 48 KB
Gonderilmig Ogeler indir  OneDriv

Silinmig Ogeler 1 Merhaba,

Arsiv Sayin Erkal inkontinans Yagam Kalitesi Olcegi’ni calismanizda kullanabilirsiniz.
PP 24 Ekte Slcekle ilgili bilgileri bulabilirsiniz. Kolay gelsin.

Dog.Dr. Nebahat Ozerdogan
Eskisehir Osmangazi Universitesi

emre erkal H |v

Nebahat Hocam Merhabalar. Ben Emre ERKAL. Manisa Celal Bayar Universitesi ic Hastaliklari Hemsireligi Anabilim dalinda Yiiksek
Lisans yapmaktayim. Tezimde kullanmak tizere; gegerlilik ve guvenilirligini yaptiginiz inkontinas Yasam Kalitesi Olgegi igin sizden izin
istiyorum.

Saygilanmla.

Ek 5. Uluslararasi inkontinansta Konsiiltasyon Kisa Formu (ICIQ-SF) izni

Posta ve Kigilerde ara ,0 (‘}) Yeni |V ﬁ Sil W Argivle Gereksiz| Vv Suptr Tag ¥ Kategoriler ¥ R T ¥ x
~ Klasorler ICIQ-SF Hk.
Gelen Kutusu
Gereksiz E-posta @ Biilent Cetinel <bulent.cetinel@hotmail.com> B S vantla | v
1.3 (Cmt), 1514
Taslaklar Siz ¥

G&nderilmis Ogeler
Tmm dir Emre

Silinmig Ogeler 1 i
Kolay gelsin

Arsiv

POP 24 iPhone'umdan gonderildi

emre erkal <emreerkal @

tmail.de> sunlan yazdi (11 Mar 2017 13:46):

Biilent Hocam Merhabalar. Ben Emre ERKAL. Manisa Celal Bayar Universitesi ic Hastaliklari Hemsireligi Anabilim Dalinda Yiksek
Lisans &grencisiyim. Tezimde kullanmak tizere; gecerlilik ve giivenilirlik calismasini yapmis oldugunu Uluslararasi inkontinansta
Kenstiltasyon Kisa Formu (ICIQ-SF) igin sizden izin istiyorum.

Saygilanmla.
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Ek 6. Hasta Goniillii Bilgilendirilmis Onam Formu

TIP FAKULTESI DEKANLIGI
BILIMLERI ETIK KURUL

T.C.
MANISA CELAL BAYAR ONIVERSITES! (_;‘
BILGILENDIRILMI§ GONOLLO OLUR FORMU crrar bavan

CALISAANIN ADT (dragrrma bapvury formunda Bbilim 4.2 de yer alan araytrma adi kullandimalidir.) ©

Idrar Kagurma Problemi Olan ve Olmayan Diyabetli Kadinlarda Yagam Kalitesinin Degerlendirilmesi

Bir arayiorma galymasma kaviman itenmaktedir. Calgmaya koilp battimama Eovarr tomaemen size aitir. Eattbmak isteyip
issemadiginize kbarar vermeden dnce arajirmanm neden yapoldigom Iafig{lau’inm mmi l'u}.iamhmgmm galyymanm  nelert
igardiging ve olan yarariarem risklerini ve rahatizhk verebilecek konul dir. Lithen ayagdaki Bilgileri
dikkatlice okumak igin zaman qyrne ve efar isHyorsamis el veya mkdakmuthvdegwmm Eger galigmaaa
Eatilmaya karar verirseniz imzalamamnz ipn size bu Bilptlendirimiy Goniilly Qe Formu vertlecelttr. Caigmadan herhangt b
samanda ayrumakta Gcgirsimiz. Efer isterseniz, bu calgmaye kettmmela ieili olarak hekiming / aile doktorumus
hilgilandirilecektir. Calyma amacryla yapilan normal mugpenaniz strasmda istenilen tetfikleriniz digmdaki tim laborativar

testler galygma destekigyicis targfindan karpilanacak; size veya baglh bulmdufumur Gzel sigorta veya resmi sosyal givenlik
brumuma ddetiimayecekiir.

CATTSMANIN KONUSU VE AMACT :

Istem iz idrar kagirma gok sik kargilagilan ve bireyde utanma, sikilma, ve msanlardan kagma gibi
1zolasyon davramslanma neden olan we paralelnde yasam kalitesim etkileyen bir problemdir. Diyabeth
bireylerde idrar kagumanm goriilme sikhifn difer kgilere gre daha yilksektir Fakat bireyin utanmas
nedeniyle idrar kagirma problemini ifade etmemesi bu problemi normal olarak almlamasi, diyabetli
hastalarda daha ¢ok endokrinolojik probleme yonelk yaklagmmlar nedeniyle genellikle giz ardi edilmektedir.
Bundan delay diyabetli kadnlarda istem diga idrar kagirmamn degerlendiritmesi gerekmektedir. Bu ¢alisma;
idrar kagirma problemi olan ve olmayan diyabetli kadmlarda yasam kalitesini degerlendirmek amacryla
planland.

CALISMA jSTFMIERI:
 Gomuilinden kan almacak e ben mikiar 2 md | W gay Ragedn ) S5 md i ot Eapgk ) sekimde beliriiimelidy (airgma iplemierinin hasta
aesmdan yam etkilers, riskiert ve roharziikior okl anmaldr |

Bu cabyma siz dahiliye veya endokrin poliklimklerine bagvurmmg diyabet tams: alnmg kadmlarla
yiiriitiilecektir. Veriler sizlerden Hemgire Emre ERKAT tarafindan toplanacaktr. Anket formu(toplam 3
form) 53 somdan olusm.a]rtad:u‘ Somlan cevaplamamz yaklagik 20 dakika siirecektir. Bu anket somlanndan
istedifiniz soruya cevap venp istemedifimiz soruya cevap vermeyebilirsiniz. Ancak bilimsel calismann
amacma ulagabilmesi igin somlara eksiksiz cevap vermeniz )

CALISMAYA KATILMAMIN OLASI YARARLARI NELERDIR?

Tdrar kagirma problemi ile diyabetli kadmlarla, idrar kagma problemi olan diyabetli kadmlar arasmda
yagam kalitesinin ne dlgiide etkalendifim saptamak ve eger idrar kacirma gikayetiniz varsa bu duruma sebep
olan diyabet digt unsurlanm belirlenmesine yonelik katkilan vard Sizlerden alnan bilgiler bilimsel bir
araghrmada kullamlacakhr Verecefimz hilgilenn dofrulufu arashrmammzin gecerhhf ve size gelecekte
verlecek hizmetlenin planlanabilmesi agisindan fnem tagmmaktadir.

GONULLUYE UYGULANACAK ISLEMLERIN OLASI ZARARLARI NELERDIR?

Siz kahhmerya her hang bir invazif islem uygulanmayacag(kan alma enjeksiyon . vb) ve verler anket
usulii ile toplanacaf igin herhangi bir zarar arz etmemektedir.
Safjlik Bilimleri Etik Kurulu Sayfx 1/2
Gimcelleme Tarihi : 13.04.2017
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TIP FAKOLTES] DEKANLIGI
BILIMLERI ETIK KURUL

T.C.
MANISA CELAL BAYAR DNIVERSITES! ( fd
BILGILENDIRILMI§ GONDLLD OLUR FORMU

CETAT. RAYAT
ol

Nk kael
AT

L. L . -
edilen veriler uygun istatistikler yapildiktan sonra tez cabsmasmda ve yaynda kullamlacaktr.

SORU VE PROBLEMLER ICIiN BASVURULACAK KISILER :

1. Hemgire Emre EREAT

Ca va Katilma Onavi

Yukandaki bilgilenn doktorumla ayrmbh olarak tarhshm ve kendisi biifim sorulanmm cevapladi. Bu
bilgilendirilmis olur belgesini okudum wve anladmn. Bu arashmmaya katilmayr kabul edivor ve bu onay
belgesini kendi hiir irademle imzaliyorum. Bu onay, ilgili hichir kamm ve yonetmelifi gecersiz kilmaz.
Doktorum saklamam igin ta belgenin bir kopyasmm ¢ahsma swrasmnda dikkat edecegim noktalan da igerecek
sekilde bana teslim efmigtir.

Ganiillit Adi Soyad: ‘ Tarih ve Imza:
Adres ve Telgfon:
Foki / Vasionive Adh oo ‘ Tarih va fnza:
Adres ve Telsfon:
Tamk' Adi Soyad: ‘ Tarih ve Imza:
Adres ve Telefon:
Aragtrmact’ Adi Soyadi: ‘ Tarih ve Imza:
Adres ve Telgfon:

1 Govmaltaniin bilgiiendirime igfemsine b soma dek ekl eden kgt

2:(3antllha aragtirm hakimda bilgilendiven ki

Saghk Bilimleri Etik Kurulu Sayfx: 1/1

Gincelleme Tarihi : 13042017
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Ek 7. Saghk Bilimleri Enstitiisii Tez Konusu Onay1

Ewvrak Tarih ve Sayisi: 05/05/2017-E.37681

£ T.C.
( J MANISA CELAL BAYAR UNIVERSITESI
: Saglik Bilimleri Enstitiisi Mudiirliza
MANISA
CELAL BAYAR

Calremalrest

Sayr - 28233352-730.03.02-
Eonu : Yénetm Eurula

SBE-IC HASTALIKLARI HEMSIRELIGi ANABILIM DALI BASKANLIGINA

Enstitimiizim 26.04.2017 tarhli Yonetim Kumulu Toplanhsmda, It Hastaliklan
Hamj.relié;i Anabihm Dah Bagkanhfi'mn, 26.04.2017 tamhh Anabilim Dah Euul Kararlan

a) Iu:; Hastaliklan Hemgireligi Anabilim Dah Tezli Yiiksek Lisans Progranm 161380006
numaral 5grencisi Emre EREAL'm Tez Komsumm, Etik Kurul Onay: alinmas: kayds ile "Urimer
Inkontinans: Olan ve Olmayan Diyabetli Kadmlarda Yagam Kalitesinin Degerlendinilmesi"
olarak kabul edilmesine,

b) I Hastahklan Hemsgirelifi Anabilim Dali Tezli Yitksek Tisans Programm 161380005
numearah dgrencisi Tirkan CATISKAN'M Tez Konusumm, Etik Kurul Onayr ahmmas: kayd ile
"Hemodiyaliz Tedavisi Alan ve Almayan Uremik Hastalarda Kagmt Konforn Etkiler mi?” olarak
kabul edilmesine,

c) I¢ Hastalklan Hemsireligi Anabilim Dah Tezli Yiiksek Lisans Programm 161380019
numaral 5grencisi Fatma DEMIREL'in Tez Komsumm, Etik Kurul Onay almmas kayd ile
"KOAH Tams: Alan Bireylerde Dispne, Anksiyete ve Depresyon Diizeylen Arasimdaki [ligkinin
Degerlendiniimesi” olarak kabul edilmesine,

d) I¢ Hastahklan Hemsirelifi Anabilim Dah Tezli Yitksek Lisans Program 161380010
numearah dgrencisi Haynye BASTURK in Tez Konusunun, Etik Kuml Onayr almmas: kayd ile
"Hemgirelerin Tibbi Hata Yapma Efilimlennin ve Etkileyen Faktorlenn Belirlenmesi” olarak
kabul edilmesine OY BIRLIGI ile karar verildi.

Bilgilennizi ve geregini nica ederim.
e-imzahdir
Prof Dr. Ayse AKTAS
Enstiti Midiiri
“Ahras: Tup Fakttesi Dakamby Zamin Eat Uncuborkery Earpasa Mania mgrpn. Agye Eik

Taladin:(1 236) 1360959 Faks() 136) 2362158

E-Posta:saglh sakrotartik @ichm sdn v Flaktromik Aj:saghkba.che odu tr !.“l.lll

Bu belge, 5070 sayili Elektronik fmza Kanununa pire Givenli Elektronik fmza ile imzalanmistit
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Ek 8. Manisa Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu Karar

T.C.
Manisa Celal Bayar Universitesi
Tap Fakiiltesi Saghk Bilimleri Etik Kurulu

Karar Formu
KARAR TARIH / NO 070672017/ 20.478.486-
ARASTIRMANIN ADi Uriner Inkontinans: Olan ve Olmayan Divabetli Kadmlarda Yasam Kalitesinin Degerlendirilmesi
SORUMLU ARASTIRMACI Prof. Dr. Sezgi CINAR PAKYUZ - MCBU) Saghk Bilimleri Fakilltesi
ARASTIRMA EXIBI Hemgire Emre ERKAL
ARASTIRMANIN NITELIGI uzmanLik Tezi ] YOKSEK LISANS--DOKTORA TEZI [ AKADEMIK AMagL! []
DEGERLENDIRILEN BELGELER 09 /05 /2017 / Tarih ve 20459 sayil; arastirma dosyas:
YARAR BILGILER] Arastrmadosyast incelenmig, bilimsel ve etik agidan UYGUN olduguna oy birligi ile karar
verilmigtir
Aragtirma lle 'I'mnm;’ Mragbama lle Taplantrya
Orvwaen A Seryads lghisd Olan | Katimayan Grvan: fAd fSoyach Iighind Olan | Katimayan
Oye Oye Oye [
Prof. Dr. Zeki ARI ___'\ - Dog. Dr. Serdar TOK
-— — [
Tibbi Biyokimya AD .__,___D = BESYO Cl =
A\
Prof. Dr. Murat DEMET || Dog. Dr. Aysen TUREDI YILDIRIM
Psikiyatri AD D D Cocuk Hematalajisi BD D D
Prof. Dr. Sezgl CINAR PAKYUZ | | ¥rd. og. or. Selim ALTAN -
- X O Tibin Etik AD - - W/ D D
Ig Hastaliklar Hemsireligi AD e
Dog. Dr. Beyhan Cengiz GZYURT Mukadder YILMAZER 3
o | o I}/L%', O| o
Halk Saglif AD Avukat
Doy, Dr. Tufba CAVUSOGLU Insan AVCI
. o | gl — 0O | &’
Farmakoloji AD j || sivil Oye
Etik Kumlumnzun karan yukarda b-elu'hlm:snr A Her Hs t Bir Agamada Etik K me —
Denetleme” i Liizumu Halinde Ha | . Aragtirma Bagvuru Formunun Taahhiitname
- Bilim E kisminda belirtilmis olan hususlarin dikkate alinarak istenilen bl lgilerin Etik Kurulumuza zamamnda iletilmesi
konusunda bilgilerinizi ve geregini rica ederim.
f. Dr, Zeki ARI
Ba¥Kan-

105




Ek 9. Erzurum Il Saghk Miidiirliigii Kurum izin Yazis1

»x

TC.
U ERZURUM VALILiGE
11 Saghk Muditisa

Sayn - 4482752877499
Komu : Cabsma Izin Talebi/ Emre EREAL

Saym Emre EREKAT
(Erzurum Bélge Efitim ve Araghrma Hastanesi Dadagkent Ek Hizmet Binasi Palyatif Bakim
Merkezi)

Digi  : 01/11/2017 tarihli ve 55773244 barkod mumarali dilekceniz.

Tlgi tarih ve sayih dJ]ekg:emmmhnndm,MamsaCela]BayarUmm Saghk
Bilimleni Enstitiisii I¢ Hastahklan Anabilim Dalnda yapmus oldugunuz "Uriner Inkontinans:
Olan ve Olmayan Divabetli Kadmmlarda Yasam Kalitesinin DeZerlendirilmesi” konulu
yilksek lisans tez (;al.l;mamz] Arahk 2017-Mart 2018 tanhleri arasinda saghk tesisimizdeki
hizmeti aksatmayacak ve yoZun mesai saatleri diginda yapilmasi kaydi ile Midirligimize
bagh SBU Erzurum Bélge Egitim ve Aragtrma Hastanesinde yapmamz tarafimuzea uygun
ghrilmistiir.

e-imzalidir.
Uzm. Dr. M. Akif GULER
Genel Sekreter
"Hizevin Avn Ulag Mah 1. Cadde No: 6 ¥ ldizkent — Palangoken | ERZURUM Bilei iciMehtap BASTEM
Faks Mo:0441 343 4397 Unvan HEMSIRE
e Posta:mehtap bastem @isaplik mov i Int Adresi: werw.ermunumikhb, pov o Talafon Mo-(442 343 43 §3-210
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11. OZGECMIS

Adi Emre Soyadi ERKAL
Dogum Yeri Salihli/Manisa Dogum Tarihi 13/08/1994
Uyrugu T.C. Tel 543-375 07 09
E-mail emreerkal@hotmail.de
Egitim Diizeyi

Mezun Oldugu Kurumun Adi Mezuniyet Yili
Doktora/Uzmanhk
Yuksek Lisans
Lisans Usak Universitesi 2016
Lise Hafsa Sultan Mesleki ve Teknik 2012

Anadolu Lisesi
Is Deneyimi
Gorevi Kurum Siire (Y1l - Yil)
Hemsire Erzurum Boélge Egitim ve 2017- ...

Arastirma Hastanesi
Yabanai Dilleri
Okudugunu Anlama Konusma Yazma
Ingilizce Orta Orta Orta
Yabanci Dil Sinav Notu
YDS | UDS | YOK- IELTS | TOEFL |TOEFL |TOEFL |FCE |CAE |CPE
Dil(2018) IBT PBT CBT
55,00

Sayisal Esit Agirhk Sozel
ALES Puam(2016) 70,52 71,16 65,37
Diger

Bilgisayar Kullanimi

Program Kullanma Becerisi
MS. Office Cok lyi

Visual Basic Zayif

IBM SPSS Orta
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T.C.
WANISA CELAL BAYAR ONIVERSITES]
sAGLIK BILIMLERI ENSTITOSO ]
YOKSEK LISANS/IDOKTORA TEZ GALISMAS] ORJINALLIK RAPORU

i HASTALIKLAR) HEMSIRELIGH ANAEILIN DALI BASHANLIGINA

Tee Ad “Urner Inkontinans OQlan we Olmayan Diyabetl] Hadmlarda Yasam  Kalitesinin
Degerlendirilmesi”

Tewime iliskin 0970572018 tarihinds yamlan Turnitio adh intilal lespit
programindan agagila helistilen filrelemeler wygw'anarak shomis olan crijinalik
raporing gire, tezimin benzerlile oram Y107 dur.

Bolirtilen azami benzerlik oran'zrma gare tew gahgmamin herhangl bir intibal
ipermediging; aksinin tesplr edilecefi muhicmeal durumila degabilecek hor firki-holkuki

seruntlulugu kebul ettifimi ve yukands vermis oldufum hilgilerin uul.gfu aldigum
|

“heyan ederim.

Ay Sovad : Emra ERKAL "
Lirenci Mo - 161380006

Anabilim Dall : ¢ Hastalikian Hemslreligi Anabilim Dah “—— |
Programi : ¥ilksok Lisans

Prof. Dr. Se 'K@MK‘FUZ

DAMISMAN ONAYI
UFGIHIUR
[Uwwan, Ad Soyad, 1

ey

Agibarnalar
1-Tez Gahigmias Srjina N Baparn [TUORL TURM T tihal Tesgit s am iianm Gin kiiss| s aloa hinbdr balanan ter damgnaran,
Fresrulerde porsslendirlion persaneller, BilErare se Uokiimar ason Dalre Bagkznliyrads ghredandilen kil e sarzfindan
alir

E-Sayla saprn H0der x clan edler e box savuniva gz
TEOR Alnr i sealaza azla clan tezler all shindi
ramlarda berz
akindan wrgies
GOl te vslrzzs Kapak Sayvias, G, Ana GEImle v Sanug BECmlimien AliEAn kaninn b o dosya clarak othal tepl
pregrarataa Wl denmusi il alir,

P vukking YaplrERn Do ashl, ooraat dbke) oarak e baghg ron wamary, Yezar Sl Jaukhacs diet rarz) ohrak ipe=acinin
adh, vzza- Supwch father's kst namel alarak S3recinin sayade wlpisipanir.

& TURNITIE In-thal L prepraemina yilkiencn dusganin siregleamesinde, o
SR TRRIE - KT - &k ar hare, - 2 kelimedan gaha az Srivgme i
o lrtefie bafill Gymelee fenaadan; “Cidederi

il filtrcleme soenecleni agagidak gokicz
= harir (i alrh skzato 3 words)
sttty GEAD YINC seRiinge snrerenmcs! gerobmekiedl; ki
drren dxaodan Leci wilmel k uzun 53 rereklines=51in

N felib. sep olrrak Relrticn
gerpeeflk araan® rzeararnsga tahl slmog olon dos tepam savfz sy a® ve rapedama iglemiein samkdg Lilglil, *Tlikszs
sars'Dokicmy Lee Galizieas Drjralllk faporg wa Iglenlr,
7 Bensenh eromadn ik soveemlulud Givermsipa el
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