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BEYAN

Bu tez calismasinin kendi ¢alismam oldugunu, tezin planlanmasindan, veri
toplanmasi ve yazimina kadar biitiin safhalarda etik dis1 davranigimin olmadigini, bu
tezdeki biitiin bilgileri akademik ve etik kurallar icinde elde ettigimi, bu tez
caligmasiyla elde edilmeyen biitiin bilgi ve yorumlara kaynak gosterdigimi ve bu
kaynaklar1 da kaynaklar listesine aldi§imi, yine bu tezin ¢alisilmasi ve yazimi sirasinda

patent ve telif haklarini ihlal edici bir davranisimin olmadigini beyan ederim.

Esin SEVGI DOGAN
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BOYRAZ’a,

Egitimim boyunca tanidigim ve insanin i¢ini sicacik yapan, i¢ten ve anag tavrini
hi¢ unutmayacagim degerli hocam sayin Dog. Dr. Zeynep GUNES’e,

Bilgi ve deneyimlerinden yararlandigim, zor durumlarda ‘Zoru mutlak basaririz,
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DEDELI CAYDAM’a,

Tecriibe ve bilgilerinden yararlandigim ve tanidigim icin kendimi sansh
hissettigim degerli hocam saym Yrd. Doc. Dr. Aynur CETINKAYA’ ya,
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Bashk: Diyabetli Bireylerde Kardiyovaskiiler Hastalik Riskleri ve Risk Faktorleri
Bilgi Diizeylerinin Degerlendirilmesi
Ogrencinin adi: Esin SEVGI DOGAN
Damsmanlar: Dog¢.Dr. Sezgi CINAR PAKYUZ
Prof. Dr. Sakine BOYRAZ
Anabilim Dal: Hemsirelik Anabilim Dal1

1. OZET

Amac: Bu ¢alismanin amaci; diyabetli bireylerde kardiyovaskiiler hastalik riskini ve

risk faktorleri bilgi diizeylerini degerlendirmektir.

Gere¢ ve Yontem: Analitik ve kesitsel tipteki arastirmanin 6rneklemini, bir devlet
hastanesinde en az 24 saat yatan tip 1 ve tip 2 diyabetli 187 birey olusturdu. Veriler,
birey tanitim formu, QRisk-2-2014 Kardiyovaskiiler Hastalik Risk Skoru ve
Kardiyovaskiiler Hastalik Risk Faktorleri Bilgi Diizeyi (KARRIF-BD) Olgegi ile
toplandi. Verilerin degerlendirilmesinde, ortalamatstandart sapma (Ort+£SS), sayi,
yizde dagilimlari, t testi, Mann Whitney u testi, Kruskal Wallis testi, pearson

korelasyon testi ve regresyon analizleri kullanildi.

Bulgular: Arastirmaya katilan diyabetli bireylerin yas ortalamasi 61,56+10,56 (min:
30-maks: 84) yil olup bilyiik cogunlugu (%61) kadindi. Diyabetli bireylerin QRisk-2
Kardiyovaskiiler hastalik riski puanlari ortalamasi 35,24+16,63 (min: 1,00-maks:
80,40) olarak, KARRIF-BD puanlari ortalamas ise 16,94+3,74 olarak bulundu. Yas
artikca kardiyovaskiiler hastalik riskinin arttig1, erkeklerin kardiyovaskiiler hastalik
riskinin kadinlara oranla daha yiiksek oldugu bulundu. Kardiyovaskiiler hastalik risk
faktorleri bilgisinin yas arttikca azaldigi, evli diyabetli bireylerin bilgi diizeylerinin
daha yiiksek oldugu bulundu. Kardiyovaskiiler hastalik riski ile risk faktorleri bilgi

diizeyi arasinda anlaml iligki saptanmadi.

Sonug: Diyabetli bireylerde kardiyovaskiiler hastalik riskinin yiiksek, kardiyovaskiiler
risk faktorleri bilgilerinin orta diizeyde oldugu belirlendi. Buna gore; diyabetli
bireylerin kardiyovaskiiler hastalik riskleri agisindan yakindan takip edilmesi ve
diyabetli bireylerin egitimi yapilirken kardiyovaskiiler hastalik risk faktorleri hakkinda

bilgi verilmesi 6nerilmektedir.

Anahtar Kelimeler: kardiyovaskiiler hastalik, risk faktorleri, bilgi



Title: Assessment of Cardiovascular Disease Risk and Knowledge Levels of Risk
Factors for Cardiovascular Diseases in Persons with Diabetes
Student name: Esin SEVGI DOGAN
Supervisors: Assoc.Prof.Sezgi CINAR PAKYUZ
Prof.Dr. Sakine BOYRAZ

Department: Nursing Department
2. SUMMARY

Aim: The aim of this study was to assess of cardiovascular diseases’ risks and

knowledge levels of risk factors for cardiovascular diseases in persons with diabetes.

Materials and Methods: This study which is analitic and cross-sectional type
research, was conducted with 187 type 1 and type 2 persons with diabetes who
hospitalized at least 24 hours in a public hospital. The data were collected by a
individual identification form, Q-Risk2-2014 Cardiovascular Disease Risk Calculator
and The Cardiovascular Disease Risk Factors Knowledge Level (CARRF-KL) Scale.
Mean+Standard Deviation, number, percentile, t test, Mann Whitney u test, Kruskal
Wallis test, pearson correlation and regression were used in statistical analysis.

Results: The mean age of diabetic persons were 61,566+10,56 (30-84) years, 61%
were female. The diabetic persons’ mean scores of QRisk-2 were found 35,24+16,63
(1,00-80,40) and the diabetic persons’ mean scores of CARRF-KL were found
16,94+3,74 (5,00-25,00). Increasing ages was found increasing cardiovascular
diseases’ risks in persons with diabetes and the cardiovascular diseases’ risks were
found higher in men than women. Increasing ages was found decreasing
cardiovascular diseases’ risk factors knowledge in diabetic persons and the knowledge
levels were found higher in married diabetics than single diabetics. It was found that
no relationship significantly between cardiovascular disease risk and risk factors

knowledge levels.

Conclusions: The results of this study show that the cardiovascular disease risk was
high in persons with diabetes, and their cardiovascular disease risk factor knowledge
was middle. According to this; persons with diabetes should be monitored closely for
cardiovascular diseases’ risks, and persons with diabetes should be given information

about cardiovascular risk factors while persons with diabetes are being educated.

Key words: cardiovascular disease, risk factors, knowledge
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3.GIRIS VE AMAC

Diyabetli bireylerde, yiiksek mortalite ve morbiditenin en Onemli nedeni
kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH)’ dir (Stirban ve Tschoepe 2008; Olgun 2012).
DSO, diyabetli bireylerin %50’sinin kardiyovaskiiler bir hastalik nedeniyle 6ldiigiinii
bildirmektedir (DSO, http://who.int/mediacentre/factsheets/fs310/en/index2.html,
Erisim Tarihi: 2 Mayis 2015).

Kardiyovaskiiler hastaliklar, diinyada ve iilkemizdeki 6liim nedenleri arasinda
birinci sirada yer almakta olup prevalansi gittikce artmaya devam etmektedir (DSO,
http://who.int/mediacentre/factsheets/fs310/en/index2.html, Erisim Tarihi: 2 Mayis
2015; TUIK, http://www.tuik.gov.tr/HbPrint.do?id=15847, Erisim Tarihi: 2 Ocak

2015). KVH’daki artis; diinya niifusunun giderek yaslanmasi, sigara igme durumunun
artmasi, obezitenin artmasi, egzersiz yapma aligkanliginin azalmasi, alkol, tuz ve
doymus yag tiiketiminin artmasi, daha az meyve ve sebze tiiketilmesi gibi risk

faktorleri ile agiklanmaktadir (Poulter 2003).

Ulkemizde 1990 yilindan beri yiiriitiilen, Tiirk Eriskinlerinde Kalp Hastaliklar1 ve
Risk Faktorleri Calismasi (TEKHARF) 2013 yili sonuglaria gore; yetiskinlerde yillik
tiim 6liim oranin %013,2, koroner mortalitenin %o05,6 diizeyinde oldugu saptanmistir.
Ayrica; iilkemizde diyabetin genel prevalansinin 12 yil igerisinde %80 oraninda
yiikseldigini gosterilmekte, tip 2 diyabetin artan prevalansinin endise verici oldugu ve

onlemler alinmasi gerektigi vurgulanmaktadir (Onat ve ark. 2014).

Amerikan Diyabet Birligi (ADA) ve Amerikan Kalp Birligi (AHA) tarafindan
diyabet, KVH es degeri sayilmakla birlikte, bireylerde 10 y1l igerisinde KVH gelisme
riskinin bireysel faktorlere gore farklilik gosterdigi belirtilmektedir (Buse ve ark.
2007). Kardiyovaskiiler hastaliklarin gelisminin  6nlenmesinde ilk adim risk
faktorlerinin degerlendirilmesidir. Olas1 risk faktorlerinin erken donemde tespiti
koroner olay ile iliskili mortalite ve morbiditenin azaltilmasini saglamaktadir (Alkan

ve Eng 2013).


http://who.int/mediacentre/factsheets/fs310/en/index2.html
http://who.int/mediacentre/factsheets/fs310/en/index2.html
http://www.tuik.gov.tr/HbPrint.do?id=15847

Tiirk Kardiyoloji Dernegi (TKD), KVH’ in 6nlenmesinde belirlenen riske yonelik
tam bir tedavi sekli olmamakla birlikte, yapilacak olan yasam tarzi degisiklikleri ve
KVH risk faktorlerin hakkinda bireylere verilen egitim ile KVH’ i onlenebilecegini
belirtmektedir (Ural 2012). Egitim, yasam tarzi degisikligi yapilabilmesi igin ¢ok
onemlidir. Diyabetli bireylere verilecek olan egitim bireye 6zel, bireyin ihtiyaglarina

ve egitim diizeyine uygun sekilde verilmelidir (ADA 2015).

Saglik profesyoneller igerisinde, hemsireler bireylerin mevcut durumunun
degerlendirilmesi, KVH riskinin belirlenmesi ve korumaya yonelik onlemlerin
alinmasinda 24 saat hasta ile birlikte olmasi nedeniyle anahtar roldedir. Yapilan
caligmalarda, hemsire liderliginde yiiriitiilen ¢aligmalarla K\VVH riskinin azalabilecegi,
bireye 6zgli verilen egitimle yasam tarzi degisikligi yapilip KVH risk faktorlerinde
lyilesme saglayabilecegi belirtilmektedir (Joanna Briggs Enstitiisii 2009).

Literatiirde diyabetli bireylerde KVH riskini ve risk faktorleri bilgi diizeyleylerini
degerlendiren ¢alisma bulunmamaktadir. Bu ¢alisma, diyabetli bireylerde KVH riskini
ve risk faktorleri bilgi diizeylerini degerlendirmek amaciyla analitik ve kesitsel tipte

yapildi.

Bu ¢alisma sonucunda, diyabetli bireylerde KVH riskleri ve risk faktorleri
hakkindaki bilgi diizeyleri konusunda lireratiire katki yapilmasi beklenmektedir.
Bunun sonucunda diyabetli bireylerde KVH riskini ve risk faktorleri bilgilerin

degerlendirmeye yonelik duyarliligin artacag: diistiniilmektedir.



4. GENEL BILGILER

4.1. DIYABET

Diyabet, pankreasin beta hiicrelerinden salgilanan instilin hormonunun
sekresyonunun ve/veya insiilinin etkisinin mutlak ve goreceli azligi sonucu
karbonhidrat, protein ve yag metabolizmasinda bozukluklara yol agan, olusturdugu
komplikasyonlar1 nedeniyle organ ve islev kayiplarina yol agarak yasam siiresi ve

kalitesini etkileyen, is giicli kayiplariyla sosyal ve ekonomik yiikii agir olan kronik bir

metabolizma hastaligidir (ADA 2013; Olgun ve ark. 2014; Olgun 2012; TEMD 2013).

Diinya genelinde 2013 yilinda yaklasik 382 milyon diyabetli birey oldugu, 51
milyon bireyin diyabet nedeniyle hayatin1 kaybettigi ve diyabet maliyetinin 548
milyon dolar oldugu bildirilmektedir. Diyabetli birey sayisinin 2035 yilina kadar 592
milyona ulasacagi tahmin edilmektedir. Diyabet diinyanin gelismis, gelismemis ve
geligmekte olan biitiin {ilkelerini etkilemekle birlikte, diyabetli bireylerin %80’inden

fazlasinin disiik ve orta gelirli lilkelerde yasadig: bildirilmektedir (IDF 2013).

Diyabet, yiiksek morbidite ve mortaliteye sahip olmasi, bireylere ve topluma
getirdigi ekonomik yiik nedeniyle biiyiik bir 6neme sahiptir (IDF 2013). Gelismekte
olan tlkeler arasinda yer alan iilkemizde yapilan Tiirk Diyabet Epidemiyolojisi
Calismasi1 (TURDEP)-1 (1998) ve TURDEP-II (2010) sonuglarina gore; TURDEP-
I‘den itibaren gecen 12 yillik siiregte tilkemizde %7,2 (Satman ve ark. 2002) olan
diyabet prevelansinin %13,7’ye yiikseldigi, yani %90 artmis oldugu bildirilmektedir
(Satman ve ark. 2013). Ulkemizde, 2013 yilinda 20-79 yas arasinda 704 329 diyabetli
birey bulundugu, 59 786 kisinin diyabete bagli hayatin1 kaybettigi ve Avrupa iilkeleri
arasinda llkemizin en yiiksek diyabet prevelansina (%14,58) sahip oldugu
bildirilmektedir (IDF 2013). Tiirkiye’ nin diyabetli birey sayisinin 2035’ yilinda 12
milyona ulasacagi ve Diinya’daki diyabet prevelansi en yiliksek on iilke arasinda

olacagi tahmin edilmektedir (IDF 2013).



Diyabetin iilkemizdeki maliyetinin, 2030 yilinda 6,5 milyon dolar olacagi tahmin
edilmesine ragmen, 2010 yilinda diyabetin maliyetinin bu maliyete ulagildig1 ve 2013
yilinda diyabetle ilgili harcamalarin kisi bas1 maliyetinin yaklasik 866 dolar oldugu
bildirilmektedir (IDF 2013).

4.1.1. Diyabetin Siniflandirilmasi

Amerikan Diyabet Birligi ve DSO diyabetin smiflandirilmasi ile ilgili standartlar
olusturmaktadirlar (Kaptan ve Dedeli 2012). Diyabet etyolojik olarak dort ana sinifta
incelenmektedir. Bunlar; tip 1 diyabet, tip 2 diyabet, gestasyonel diyabet, spesifik
nedenlere baglh diyabettir (Olgun 2012; ADA 2013; TEMD 2013).

Tip 1 diyabet; genetik zeminde pankreasin Langerhans adaciklarindaki beta
hiicrelerinin yoklugu ya da harabiyetine bagli mutlak insiilin yetmezligi ile ortaya
¢ikan otoimmun bir hastaliktir. Tim diyabetlilerin yaklasik %5-10"unu

olusturmaktadir (Olgun 2012).

Tip 2 diyabet; eriskinlerde en yaygin goriilen metabolizma hastaligidir. Genetik
yatkinlig1 olan bireyde ¢evresel faktorlerin etkisi ile baglayan, patogenezinde insiilin
direnci, beta hiicresi fonksiyon bozuklugu ve hepatik glikoz tiretimi artis1 gibi {i¢ ana
metabolik bozukluk sorumludur (Olgun 2012) ve en yaygin goriilen diyabet formudur
(Olgun ve ark. 2014).

Gestasyonel diyabet (GD); ilk kez gebelik sirasinda ortaya c¢ikan diyabet
formudur. Gebeliklerin %2-5’tinde GD goriilmektedir (Olgun ve ark. 2014). Uzun
donemde gestasyonel diyabetli kadinlarin tip 2 diyabet olma riski ytiksek olup 10-20
yil igerisinde Bozulmus glikoz toleransi (BGT) veya tip 2 diyabet gelisme riski % 30-
40 arasindadir (Olgun 2012).

Spesifik nedenlere bagli diyabet; pankreas: etkileyen birgok nedenle ortaya ¢ikan
kan glikozu yiiksekligini tanimlamaktadir. Beta hiicre fonksiyonlarinin bozulmasina
bagl genetik defektler, insiilin fonksiyonundaki genetik bozukluk, ekzokrin pankreas
hastaliklari, endokrinopatiler, ila¢ ve kimyasal ajanlar, enfeksiyonlar, immiin kaynakl
nadir diyabet formlar1 ve diyabetle birlikte goriilebilen baz1 genetik sendromlar (Down
sendromu, Klinefelter sendromu, Wolfram sendromu, Friedreich ataksisi, Huntington

koresi, Laurence-Moon-Biedl sendromu, miyotonik distrofi, porfiria, Prader-willi



sendromu, Alstrom sendromu) bu grup icerisinde yer almaktadir (Olgun ve ark. 2014;
Olgun 2012).

4.1.2.Diyabetin Belirti ve Bulgulari

Diyabetin belirtileri bireyler aras1 degisiklik gostermekle birlikte, diyabetin klasik
semptomlari: poliiiri, polidipsi, polifaji veya istahsizlik, halsizlik, ¢abuk yorulma, agiz
kurulugu, noktiiridir. Diyabetin daha az goriilen semptomlar1 ise: bulanik gérme,
aciklanamayan kilo kaybi, inatci infeksiyonlar, tekrarlayan mantar infeksiyonlar1 ve

kagintidir (Olgun 2012; TEMD 2013).

4.1.3.Diyabet Tan1 Yontemleri

Yillarca diyabeti tanilamak i¢in aclik kan glikozu (AKG) ya da Oral Glikoz
Tolerans Testinin (OGTT) ikinci saatteki degeri kullanilmasina ragmen, 2009 yilinda
ADA, Uluslararas1 Diyabet Federasyonu (IDF) ve Avrupa Diyabet Calismalar1 Birligi
(EASD)’ nin tiyelerinden olugan uluslararasi bir uzman komitesi diyabet tanisi igin
HbA:c kullanimimi 6nermistir ve 2010 yilinda ADA HbA1C’yi diyabet tani kriteri
olarak kabul etmistir (ADA 2014). ADA’nin 2014 yilinda 6nerdigi tan1 lgiitleri Tablo
1’ de goriilmektedir.

Tablo 1. ADA Diyabetin Tan1 Olgiitleri

1. HbAwc > %6,5
2. Aclik kan glikoz diizeyi > 126 mg/dl (7 mmol/L)
3. OGTT 2. saat glikoz diizeyi >200 mg/dl (11,1 mmol/L)
4. Hiperglisemik kriz ya da klasik |>200 mg/dl (11,1 mmol/L)
hiperglisemi belirtileri olan bir hasta
random glikoz diizeyi

Kaynak: ADA. Standards of medical care in diabetes-2014. Diabetes Care. 2014;37(1):15.

Yukarida belirtilen dort tani l¢titiinden her hangi birinin bulunmasi diyabet tanisi
icin yeterlidir. HbAscC testi Uluslararasi Glikohemoglobin Standardizasyon Programi
(NGSP)’ na uygun metot kullanan laboratuvarlarda yapilmalidir (ADA 2014). Teknik
ve standardizasyondaki eksiklikler ve maliyeti dikkate alindiginda tilkemizde HbA:C



testinin tan1 amactyla kullanilmasi Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi

(TEMD) tarafindan uygun goriilmemistir (Olgun 2012).

Aclik kan glikozu diizeyi, sekiz saatlik aglik sonras1 vendz kandan bakilmalidir.
Taniy1 kesinlestirmek i¢in kisiden iki kez ard arda kan alinmalidir. Her iki durumda da
aclik kan glikozu diizeyinin > 126 mg/dl olmas1 durumunda tan1 koyulmaktadir (ADA
2014; Olgun ve ark. 2014).

OGTT,; hasta sekiz ya da 16 saat aclig1 takiben rahat, sakin bir odaya alinmalidir.
AKG olgiimiinden sonra 300 ml su i¢inde eritilmis 75 mg glikoz bes dakikada
icirilmelidir. Birey, testten 6nce en az ii¢ gilin insiilin Sekresyonunu ve etkisini
arttirmak icin giinliik en az 150 gr karbonhidrat iceren besin almalidir. infeksiyon,
baska akut bir hastalik, agir stres, uzun siireli inaktivite veya asir1 fiziksel aktivite
bulunmamalidir. Kortikosteroid, oral kontraseptifler, ditiretikler, difenil hidantoinler,
psikotroplar, tiroksin, beta blokerler ve nikotinik asit gibi ilaglar testten en az bir hafta
once kesilmelidir. Test sirasinda hastalar su disinda igecek ve yiyecek almamali, sigara
icmemeli ve asir1 hareket etmemelidirler (Olgun ve ark. 2014). Ayrica; OGTT, GD
tanilamak i¢in kullanilmaktadir. Gebeligi 24-28. haftalar1 arasinda yapilmasi
onerilmektedir (ADA 2014). ADA’ nin 2014 yilinda 6nerdigi GD tani Slgiitleri Tablo
2’ de goriilmektedir.

Tablo 2. GD tam 6lgiitleri

Acik kan glikozu diizeyi > 92 mg/dL (5,1 mmol/L)

Birinci saat sonu kan glikozu diizeyi > 180 mg/dL (10,0 mmol/L)

Ikinci saat sonu kan glikozu diizeyi > 153 mg/dL (8,5 mmol/L)

Kaynak: ADA. Standards of medical care in diabetes-2014. Diabetes Care. 2014;37(1):15.

4.1.4.Diyabetli Hastanin Tedavi ve Bakimi

Diyabet, gelismis ve gelismekte olan iilkelerde baslica mortalite ve morbidite
nedenlerinden birini olusturmas1 ve tedavi giderlerinin oldukg¢a yiiksek olmasi
nedeniyle onemli bir saglik sorunudur. Diyabetli bireylerin tedavisi bu nedenle ¢ok
onemlidir. Diyabetli bireylerde temel sorun, kontrol edilemeyen kan glikoz diizeyidir.
Bu nedenle, diyabetin yonetiminde amag, glisemik kontrolii saglanmak ve olasi akut

ve kronik komplikasyonlarin ortaya ¢ikigini, ilerlemesini dnlemek veya geciktirmek,



pankreasin beta hiicre fonksiyonunu korumak ve hastanin yasam kalitesini arttirip
yasam sliresini arttirmaktir (DSO,
http://www.who.int/mediacentre/factsheets/fs312/en/, Erisim Tarihi: 2 Mayis 2015;
ADA 2013; Olgun ve ark. 2014; Olgun 2012).

Diyabet tedavisi; tibbi beslenme tedavisi, kilo kontrolii, diizenli fiziksel aktivite,
kan glikozunun hasta tarafindan takibi, ila¢ tedavisi, diyabet 6z yonetimi egitimini

icermektedir (ADA 2013; Olgun ve ark. 2014; Olgun 2012).

4.1.4.1. Tibbi beslenme tedavisi

Tibbi beslenme tedavisi (TBT); diyabeti 6nleme, yonetme ve kendi kendini
izlemin ayrilmaz bir pargasidir. TBT bireysel olmalidir (ADA 2015). TBT ile ilgili
calismalarda; grup ya da bireysel egitimi ile tip 1 diyabetlilerde HbAlc‘nin %0,3-1
(DAFNE Calisma Grubu 2002; Rossi ve ark. 2010; Laurenzi ve ark. 2011) ve tip 2
diyabetlilerde HbA1C ‘nin %0,5-2 (Rickheim ve ark. 2002; Ziemer ve ark. 2003; Wolf
ve ark. 2004; Davis ve ark. 2010; Coppell ve ark. 2010) azaldigi rapor edilmistir.

Tibbi beslenme tedavisi; hastanin yasina, cinsine, yasam bi¢imine, kiiltiiriine,
yemek aligkanliklarina, egzersiz durumuna ve bobrek yetersizligi, kalp yetmezligi ve
hipertansiyon gibi kronik bir hastaligt olup olmamasina ve tedavi sekline bagh
diizenlenmelidir (Olgun ve ark. 2014). Beslenme aliskanliklar1 i¢in bireyin daha dnce
diyet yapip yapmadigi, yemek hazirlama ve pisirme teknikleri, yemek yedigi yer,
zaman, tercih ettigi besinler Ogrenilerek en uygun ve kullanilabilir program

diizenlenmelidir (Imamoglu 2009).

Tibbi beslenme tedavisi programi diizenlenirken, diyabetli bireye en az 30-45
dakika vakit ayrilmalidir (Imamoglu 2009). TBT programinin basarili olmasi igin
diyabetli bireye bu konuda gerekli egitimler verilmeli, diyabetli bireye verilen pratik
bilginin uygulamaya ge¢mesi i¢in birey yakindan takip edilmeli ve sorun yasanan
durumlarda birey ile isbirligi i¢inde soruna ¢6ziim bulunmaya ¢alisilmalidir (Olgun ve
ark. 2014). Goriisme bir kere ile smirli kalmamali, periyodik kontrollerle uyum

konusunda diyabetli birey bilinglendirilmeli ve desteklenmelidir (imamoglu 2009).

Tibb1 beslenme programi planlanirken tip 1 ve tip 2 diyabette, temel prensipler

ayni olmakla birlikte insiilin salgilama kapasiteleri farkli oldugundan, dolayisiyla


http://www.who.int/mediacentre/factsheets/fs312/en/

uygulanan TBT’sinin dncelik siralar1 farklilik gostermektedir. Tip 1 diyabette 6glin
zamanlamasi, giinliik yiyecek tiiketimi arasindaki uyum, egzersize gore besin tiikketimi
degerlendirilirken, tip 2 diyabette oncelikli yaklagim kalori kisitlamasi yapmak, az ve
stk beslenmenin Onemini anlatmaktir. Tip 1 diyabetikler giinliik enerji
gereksinimlerini ii¢ ana, lig-bes ara 0giin olmak iizere alti-sekiz 6giine bolerek
almalidirlar. Tip 2 diyabetikler ise ii¢ ana, iki-li¢ ara 6glin olarak verilmelidir

(Imamoglu 2009; Olgun ve ark. 2014; Olgun 2012).

Diyetin karbonhidrat igerigi, beslenme aliskanliklarina, hedeflenen kan glikoz ve
lipid diizeyine gore bireysel olarak enerjinin %55-60" 11 saglayacak sekilde
onerilmektedir. Basit karbonhidratlar, daha cabuk emilip hiperglisemiye neden
olduklarindan dolayr kisitlanmalidir.  Genellikle diyabetli bireylerde basit
karbonhidratlar kompleks karbonhidratlarla birlikte en az 15-20 gr olacak sekilde
diyetin posa icerigi de arttirilmalidir (imamoglu 2009; Olgun ve ark. 2014).

Renal fonksiyon bozuklugu yoksa, diyabetli bireyin giinliik protein gereksinimi
diyabetik olmayanlarla aymidir. Giinliik enerjinin = %10-20’si  proteinlerden
saglanmalidir. Giinliik protein tiiketim miktari; yetiskinler i¢in 0,8 gr/kg, adélesanlar
icin 1,5-2,5 gr/kg‘dir. Protein alimmin toplam %50’si hayvansal gidalardan
saglanmalidir (Olgun ve ark. 2014).

Diyabetli bireylerin beslenme tedavisindeki amaglardan birisi de KVH riskini
arttiran trigliserid ve kolesterol diizeylerinin yiikselmesini, HDL kolesterol diizeyinin
azalmasini 6nlemektir (Imamoglu 2005). Giinliik enerjinin %30-35" inin yaglardan
karsilanmasi Onerilmektedir. Bu oranin %10’ u tereyagi, peynir, siit, yogurt gibi
doymus yag asitlerinden, %13 iiniin zeytinyag, findik, ceviz gibi tekli doymamis yag
asitlerinden ve %7’ sinin bitkisel sivi yaglar, balik gibi ¢oklu doymamis yag

asitlerinden saglanmasi dnerilmektedir (Olgun 2012).

Diyabeti olan veya olmayan bireyler igin tiiketilmesi 6nerilen sodyum miktari
aynidir. AHA sodyum tiiketimini genel popiilasyon i¢in <3000 mg/giin olarak
onermektedir (Olgun 2012). Hafif ve orta derecede hipertansiyonu olanlara dnerilen
sodyum miktar1 <2400 mg/giin (<6 g NaCl) iken, hipertansiyon ve nefropati varliginda
<2000 mg/giin’diir (imamoglu 2009).

Alkoliin glisemi {izerine etkisi yiyecek tiketimiyle iligkilidir. Diizenli

beslenmeyen, 6gilin atlayan diyabetli bireylerde alkol hipoglisemiye neden olabilir.
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Glisemi kontrolii olmayan, sisman, lipid profili bozuk, nefropatisi olan, gebe ve

emzikli diyabetikler alkol kullanmamalidir (Olgun ve ark. 2014).

Iyi kontrollii diyabetiklerde giinliik vitamin ve mineral gereksinimi saglikl
bireylerdeki gibidir. Onerilen beslenme programina uyuyorsa, diyabetlilerin biiyiik

cogunlugunda vitamin ve mineral ilavesine gerek yoktur (imamoglu 2009).

4.1.4.2. Kilo kontrolii

Iki-sekiz kg agirlik kayb1 6zellikle tip 2 diyabetin erken déneminde klinik yararlar
saglamaktadir. Kilo kaybi ile birlikte HbAlc, total kolesterol, LDL kolesterol ve
trigliserid diizeyleri azalmakta; HDL kolesterol diizeyi ise artmaktadir (ADA 2015).
Ayrica; kilolu ve insiiline direnci olan obez bireylerde yaklasik %5’ lik kilo kayb1 bile
insiilin direncini azaltmaktadir. Bu nedenle diyabetli, kilolu veya obez bireylere kilo
kayb1 onerilmektedir (TEMD 2014).

4.1.4.3. Diizenli fiziksel aktivite

Fiziksel aktivitenin glikoz, lipid ve protein metabolizmasi {izerine akut ve kronik

yararl etkileri bulunmaktadir (Arslan 2009).

Tip 1 diyabetli bireylerde egzersizin faydalari;
Egzersiz siras1 ve sonrasinda kan glikozunu diisiiriir.
Insulin reseptor sayisini arttirir.

Insulin reseptorlerinin duyarliligini arttirir.

Periferik dokularin insulin duyarliligini arttirir.
Total kolesterolii azaltir, HDL kolesterolii arttirir.

Kan basincini diistirtir.

YV V.V V V VYV V

Psikoloojik olarak bireyin kendine giivenini arttirir (Arslan 2009).

Tip 2 diyabetli bireylerde egzersizin faydalari,

» Viicut hiicrelerinin insulin duyarliligini arttirir. Bu tamamen nonoksidatif
glikoz yikiminin artmas yiiziindendir.

» Karaciger tarafindan meydana getirilen glikoz miktarini arttirir. Bu da glikoz

degerinin normal seviyede tutmaya yardimeci olur.
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» Viicut yag dagiliminda degisiklik yapar. Bel-kalga yag oranini azaltir. Bu orant
az olan bireylerde yiiksek insulin seviyelerine, yiiksek kan yaglarina ve yiiksek
kan basincina daha az rastlanir.

Viicut agirligimin kontroliinde diyete yardimci olur.

Kan basicini diisiirir.

Kolesterol ve trigliserid diizeylerini diigiiriir.

Iskelet kasinda GLUT- 4 seviyesini arttirir.

YV V. V VYV V

Bireyin moralini yerinde tutar ve zindelik saglar (Arslan 2009).

Fiziksel aktiviteyi arttirmayi hedefleyen bir egzersiz programina baglamadan
once, diyabetli birey egzersizin olas1 yan etkileri ve kontrendikasyonlar1 yoniinden
dikkatlice degerlendirilmelidir. KVH riski yiiksek ve sedanter yasam tarzi olan
bireylere egzersiz oncesi eforlu EKG yapilmahdir. Egzersiz planlanirken bireysel
gereksinimler, sinirlamalar ve performans gz 6niinde bulundurulmalidir (Erol 2012).
Prediyabetli ve diyabetli bireylerin kilo vermeye yonelik olarak planlanan kalori
kisitlamasi ile birlikte haftada toplam 150 dakika orta derecede aerobik fiziksel aktivite
programi uygulamalar1 gerekmektedir. Egzersiz programlar1 haftada en az {i¢ giin

olmal1 ve iki giinden fazla bosluk birakilmamalidir (ADA 2015).

Diyabetli bireylerin tedavisinde, TBT ve kilo kontroliine ek olarak diizenli fiziksel
aktivite de onemli bir rol oynamaktadir. Diyabeti kontrol altinda olan bireyler saglikli
insanlar gibi egzersiz yapabilmektedirler. Ancak kan glikozu degeri 250 mg/dl ve
tizerinde ise ya da ketonlar varsa egzersiz bunlar diizelinceye kadar ertelenmelidir.
Ayrica, hipoglisemi egzersizin en 6nemli komplikasyonudur. Bu yiizden egzersiz
oncesi, sirasinda ve sonrasinda kan glikozu kontrolii yapilmalidir. Diyabetli birey,
egzersiz sirasinda calistirilacak bolgeye insiilin uygulamasi yapmamalidir. Eger
egzersiz Oncesi kan glikozu 100 mg/d]’nin altinda olursa egzersiz 6ncesi karbonhidrat

alinmal1 ve sik sik kan glikozu kontrolii yapilmalidir (Olgun 2012).

4.1.4.4. Kan glikozunun hasta tarafindan takibi
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Kan glikozunun hasta tarafindan takibi (kendi kendini izlem) kavrami, diyabetli
bireyin kendi bakim sorumlulugunu istlenerek bireysel diyabet bakim uygulamalarini
stirdirmesini ifade etmektedir. Diyabet bakim ve tedavisinin temel tasi olarak
nitelendirilmektedir. Bireysel izlem 1970’ li yillardan itibaren 6nem kazanmis olmakla
birlikte (Erol 2013), teknolojideki gelismelere paralel olarak diyabetliler evde kendi
kendilerine kan glikozu takibi yapabilmektedirler (Olgun ve ark. 2014).

Bireysel kan glikozu izlem sonuglari hem saglik bakim c¢alisanlari hem de
diyabetli birey i¢in ¢ok 6nemlidir (Erol 2013). Ciinkii diyabetiklerin kan glikozunu
kendilerinin takibi hipoglisemi ve hipergliseminin erken tanilanmasi1 ve dnlenmesine
yardim etmektedir. Ayrica; insiilin ve oral antidiyabetiklerin doz ayarlamasini
kolaylastirmaktadir. Ketoasidoz gelisme sikligini, hastaneye yatis sikligini ve siiresini
azaltmaktadir. Kronik komplikasyonlar azalmakta ve yasam kalitesi artmaktadir.
Ayrica diyabetli bireylerin kendi beslenmeleri ve egzersiz programlarini diizenleyerek
diyabetlerini yonetimlerinde otonomilerini saglamalarin1 ve sorumluluk almalarini

saglamaktadir (Olgun ve ark. 2014).

4.1.45. llac tedavisi

Oral antidiyabetik ilaglar (OAD), insiilin salgilama yetenegi heniiz tilkenmemis,
tip 2 diyabet yonetiminin 6zellikle ilk donemlerinde yasam tarzi 6nerilerin ek olarak
kullanilmaktadirlar (TEMD 2014; Olgun ve ark. 2014).

Tip 2 diyabette glisemik kontrolii saglamak {izere iilkemizde kullanilan OAD
ilaglar 3 ana grupta incelenebilir.

a. Insiilin sekresyonunu arttiranlar: Siilfoniliireler ve glinidler.

b. Insiilin duyarlilhigm arttiranlar: Biguanidler ve tiyazolidinedionlar
(Glitazonlar).

c. Alfa-glikozidaz enzim inhibitorleri: Dipeptidil peptidaz-4 (DPP-4) enzim
inhibitorleri (TEMD 2014; Ersoy 2009).

Tip 2 diyabetli bireyler baslangigta OAD ile tedavi edilirlerken, zamanla %50’ den
fazlas1 eksojen insulin almak zorunda kalmaktadir. Tip 1 diyabetikli bireylerin mutlak
insiilin tedavisine gereksinimleri bulunmaktadir (Kaptan ve Dedeli 2012). Ayrica,
insiilin tedavisi GD, akut ve kronik komplikasyonlarin varlig1 hiperglisemi ile birlikte

glikoziiri, cerrahi girisim, travma, agir enfeksiyon ve stres durumlarinda ve
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pankreatektomi yapilmis tiim hastalar da kullanilmaktadir. (Olgun 2012; Olgun ve ark.

2014).

Insiilin tedavisinin amaclari:

YV V. V V V V V V

Insan kokenli

instlinler,

Kan glikoz diizeyini normale getirmek

Hastanin semptomlarini gidermek

Enfeksiyon sikligini1 azaltmak

1980’lerde

Akut ve kronik komplikasyonlar1 6nlemek

Yasam kalitesini arttirmaktir (imamoglu 2005).

rekombinant

Komplikasyonlarin ilerlemesini ve agirlasmasini durdurmak
Prepiibertal ve piibertal donemde biiyliime ve gelismeyi saglamak

Gebelikte anne ve bebekteki komplikasyonlar: 6nlemek

DNA

teknolojisinin

gelismesinden sonra yaygin olarak kullanilmaya baslanmstir. Insiilinler, etkilerinin

baslangic zamani ve etki siirelerine gore gruplandirilmaktadirlar (Olgun ve ark. 2014).

Tablo 3 ’te insiilin tipleri verilmistir.

Tablo 3. Insiilin Tipleri

Insiilin tipi Jenerik adi Piyasa adi Etki baslangic1 | Pik etki EtKi siiresi
Kisa etkili Kristalize insan | Actrapid HM | 30-60 dk 2-4 st 5-8 st
(Human regtiler) |insulin Humulin R

Hizl etkili Glulisin insiilin | Apidra 15 dk 30-90dk | 3-5st
(Prandiyal Lispro insiilin Humalog

analog) Aspart insulin NovoRapid

Orta etkili NPH insan insiilin | Humulin N 1-3 st 8 st 12-16 st
(Bazal human Insulatard HM

NPH)

Uzun etkili(*) Glargin insiilin Lantus 1st Piksiz 20-26 st
(Bazal analog) Detemir insulin Levemir

Ultra uzun etkili | Degludec insiilin | Tresiba 2 st Piksiz 40 st
(Bazal analog)

Hazir karisim %30 kristalize + | Humulin M 30-60 dk Degisken | 10-16 st
human (Regiiler | %70 NPH insan |70/30

+ NPH) insulin

Hazir karisim %25 insiilin lispro | Mixtard HM | 10-15 dk Degigken | 10-16 st
analog (Lispro + |+ %75 insiilin 30

NPL)

lispro protamin
Humalog Mix25
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%350 insiilin lispro
+ %50 insiilin
lispro protamin
Humalog Mix50

Hazir karisim %30 insiilin NovoMix 30 | 10-15dk Degisken | 10-16 st
analog aspart + %70
(Aspart + NPA) | insiilin aspart
protamine
Hazir karigim %30 insiilin Ryzodeg 30 10-15 dk Degisken |40 st

analog (Aspart + | aspart + %70
Degludec)(*) insiilin degludec

Tablo 3. Insiilin Tipleri (Devami)

(*) Avrupa iilkelerinde kullanilmaktadir, ilkemizde yoktur.

Kaynak: TEMD. Diabetes Mellitus Calisma ve Egitim Grubu. Diabetes Mellitus ve
Komplikasyonlarinin Tani, Tedavi ve izlem Kilavuzu-2014. Ankara: Miki Matbaacilik San. ve Tic. Ltd.
Sti; 2014. p.67-90.

4.1.4.6. Hasta egitimi

Diyabet tedavisinin siirdiiriilebilmesi igin diyabetli bireye egitim verilmesi
vazgecilmezdir. Diyabet egitimi, diyabetin birey tarafindan yonetimi i¢in gerekli bilgi,
beceri ve yetenckleri saglayan siirekli bir siirectir. Bu siireg; diyabetli bireyin

ihtiyaglari, hedefleri ve yasam deneyimlerini icermektedir (ADA 2015).

Egitimin hedefleri; diyabetli bireyin genel durumu, yasi, cinsiyeti, sosyoekonomik
durumu, algilama diizeyi, inanglari, yasam bigimi, yetenek ve becerileri, tutumu gibi
bireysel 6zelliklerine gore gergekei, ulasilabilir, uygulanilabilir, kolay 6l¢iilebilir, kisa
stireli ve simirli olmalidir. Bireyin gereksinimi olan bilgileri kisa ve 6z bir sekilde
aktarilmalidir. Egitime zaman ayrilmali, egitim siirekli verilmeli ve hedeflere ulasilip

ulasiimadigini degerlendirilmelidir (Olgun ve ark. 2014).

Diyabet egitimi diyabet alaninda donanimli hekim, hemsire, diyetisyen, eczaci,
psikolog, sosyal calismaci gibi saglik profesyonelleri tarafindan yapilabilmekle
birlikte (Olgun ve ark. 2014), diyabet egitimi ve tedavisinde hemsirelerinin 6nemli
rolii oldugu bildirilmektedir (Siiriicii 2014; Bayrak ve Colak 2012).

Hemsireler, egitimin basarili olmasi igin, diyabetli bireyleri 6z bakimlarini yapma
konusunda cesaretlendirmeli ve egitimler diizenli araliklarla tekrarlanmalidir (Olgun

ve ark. 2014; Erol 2012).
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Diyabet egitimi, bir problem ¢6zme siirecidir. Bu nedenle, egitimi siireci; egitim
gereksinimlerini tanilama, hedef belirleme, planlama, uygulama ve degerlendirme

olmak tizere 5 asamadan olusmaktadir (AADE 2010; Olgun ve ark. 2014).

Tamlama: Egitim siirecinin veri toplama asamasi olup egitimin bireysellestirilmesini
saglamaktadir. Egitim siirecinde tanilama adimi1 diyabet egitimcisinin becerisine bagl
olup diyabet egitimcisi bu siirecte diyabetli birey, ailesi ve sosyal ¢evresi ve saglik
kayitlarindan veriler toplamaktadir. Ayrica, diyabetli bireyin 6zge¢misi, saglik
inanglar, kiiltiirel 6zellikleri, destek sistemleri, 6grenme engelleri ve sosyoekonomik

ozellikleri degerlendirmektedir (AADE 2010; Olgun ve ark. 2014).

Hedef Belirleme: Bu asamada, diyabetli bireyi giiglendirmek ve davranis degisikligi
meydana getirmek i¢in diyabetli bireyle is birligi iginde hedefler belirlenip diyabetli

bireyler belirlenen bu hedeflere ulagilmasi i¢in desteklenmelidir (Siiriicii 2014).

Planlama: Diyabet egitimcisi diyabetli birey ile isbirligi yaparak belirlenen hedeflere
ulagilmasi i¢in egitim planlayip uygulamaya baslar (AADE 2010; Olgun ve ark. 2014).

Uygulama: Planlanmis olan egitim programi bireyin aktif katilimi saglanarak
uygulanmalidir. Diyabetli birey planlanan amaca ulagmasi i¢in desteklenmeli ve
egitim siirecine diyabetli bireyin ailesinin de katilimi1 saglanmalidir (Olgun ve ark.

2014).

Degerlendirme: Planlama asamasinda belirlenen hedeflere ulasilip ulagilamadigi

diyabet egitimcisi tarafindan belirli araliklarla degerlendirilmelidir (AADE 2010).

Planli bir sekilde gerceklestirilen diyabet egitimi ile diyabetli bireye asagidaki
beceriler kazandirilmaktadir. Diyabetli birey;

e Neyi ne zaman yiyecegi,

e Egzersiz esnasinda ve sonrasinda ne yapacagi,

e Giinde lig-dort defa (gerekirse daha fazla) evde glikoz 6l¢timii uygulamayi,

e QGiinde iki-bes defa insulin injeksiyonu yapmayi,

e Hipoglisemi ve hipergliseminin yonetmeyi,

e Mikro ve makrovaskiiler komplikasyonlardan korunmayz,

¢ Kilo kaybini saglamaya yonelik saglikli ve dengeli beslenmenin 6nemini,

o Fiziksel aktivetisini nasil arttiracagini,

e Kullandig1 antidiyabetik ilaglar1 ne zaman almas1 gerektigini,

e Ayak bakimini,
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e Araya giren hastaliklar ve 6zel durumlarda diyabetini nasil kontrol edecegini,
ne zaman saglik ekibi ile iletisim kurmasi gerektigini bilmek zorundadir (Erol

2013).

4.1.5. Diyabetin Komplikasyonlari

Insiilin, pankreasin langarhard adaciklarindaki B hiicrelerinden salgilanan, disiilfat
bagi araciligi ile birlesen iki peptit zincirinden olusan bir proteindir. Hedef hiicrenin
yiizeyinde bulunan insiilin reseptorlerine baglanarak etki gostermektedir (Yavuz

2012). Insiilinin baslica etkileri;

e Enerji icin glikozun metaboliza etmek ve viicut dokularina o6zellikle
karaciger, kas ve yag dokusuna hizla tasinmak,

e Karaciger, kas ve yag dokuda depolamak,

¢ Diyetteki yagin adipoz dokuda depolamak,

e Hiicre igine aminoasit transportunu hizlandirmak,

e Depo glikozun, proteinin ve yagin yikimini saglamaktir (Olgun ve ark. 2014,
Yavuz 2012; Ertugrul 2012).

Insiilinin en ©6nemli rolii enerji homeostazisini saglamaktir. Viicut enerji
tretiminde Oncelikle karbonhidratlar1 kullanmaktadir. Karbonhidrat metabolizmasi
baslica insiiline ve glukagon tarafindan diizenlenmektedir. Aglik durumunda, pankreas
insiilin salgilanmasi1 baskilanip glukagon hormon yapimi artararak glikojenolizisi
saglamaktadir. Uzamis ag¢lik durumunda, karacigerdeki glukagon depolar1 bitmekte ve
beyin hiicrelerine yeteri kadar glikoz gonderilemedigi zaman, hipofiz 6n lobundan
ACTH ve adrenal medulladan epinefrin salinimi artmaktadir. ACTH adrenal korteksi
uyararak steroid hormonlarin salinimini uyarmakta ve bu hormonlar glikozun hepatik
tiretimini en yiiksek seviyeye ¢ikararak ve yag depolanmasini azaltarak kan diizeyini

devam ettirmeye ¢alismaktadirlar (Yavuz 2012).

Diyabet, insiilin hormonunun sekresyonunun ve/veya insiilinin etkisinin mutlak ve
goreceli azligr ile karakterizedir. Karbonhidrat metabolizmasimin baslica hormonu
olan insiilinin azlig1 ya da yoklugu durumunda, glukagon, kortizol, biiyiime hormonu

ve epinefrin salinimi artmakta ve hiperglisemi gelismektedir (Olgun 2012).
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Diyabetli bireylerde, kontrolsiiz kan glikoz diizeyleri devam ederse, kisa siireli
(akut) metabolik bozukluklara neden olabilmektedir. Diyabetin akut komplikasyonlari
olan hipoglisemi ve hiperglisemi, kan glikoz seviyelerinin kontrolsiiz olarak, olmasi

gereken degerlerin disina ¢ikmasi olarak tanimlanmaktadir (Olgun ve ark. 2014).

Diyabet iyi takip ve tedavi edilmediginde akut metabolik bozukluklarin yan: sira,
yillar iginde ¢esitli organlarin ve sistemlerin c¢aligmasini etkileyebilen, kronik
komplikasyonlar da ortaya ¢ikabilmektedir. Diyabetin kronik komplikasyonlar
cogunlukla vaskiiler kokenli olup kanda asir1 miktarda biriken glikozun, ¢cogunlukla
kiigiik ve bliylik damarlar1 ve sinirleri etkilemesi ile iligkilidir. Kapiller damarlarin
hasara ugramasi mikrovaskiiler bozukluklara, ana damarlarin hasara ugramasi ise
makrovaskiiler bozukluklara neden olmaktadir. Diger yandan periferik sinirlerin
hasara ugradig1 durumlarda diyabetik noropati, ayaklarda ortaya ¢ikan bozuklar i¢in

de diyabetik ayaktan s6z edilmektedir. (Olgun ve ark. 2014; Yavuz 2012).

Mikrovaskiiler bozuklar; diyabetik retinopati, diyabetik nefropati, diyabetik
noropati ve diyabetik ayak olarak ortaya ¢ikmaktadir. Makrovaskiiler bozukluklar ise;
ateroskeleroz olarak bilinen hizlanmis damar sertligi olarak da tanimlanmaktadir.
Kalpte, koroner arter hastaligi ve miyokard infarktiisii; periferik arterlerde periferik
arter hastaligi; serebrovaskiiler sistemde inme goriilmektedir (Olgun ve ark. 2014,
Yavuz 2012).
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4.2. KARDIYOVASKULER KOMPLIKASYONLAR

Kardiyovaskiiler hastaliklar, diinyada ve iilkemizdeki 6liim nedenleri arasinda
birinci sirada yer almaktadir (TUIK, http://www.tuik.gov.tr/HbPrint.do?id=15847,
Erisim Tarihi: 2 Ocak 2015; Olgun 2012; Go ve ark. 2014; DSO,
http://who.int/mediacentre/factsheets/fs310/en/index2.html, Erisim Tarihi: 2 Mayis
2015; Kochanek ve ark. 2014). Tiim diinyada 2002 yilinda 16,7 milyon, 2012°de 17,5
milyon bireyin KVH ‘a bagli hayatin1 kaybettigi (Mathers ve Loncar 2006), 2030’ da

bu rakamin 23,3 milyona ulasacagi  tahmin edilmektedir (DSO,

http://who.int/mediacentre/factsheets/fs310/en/index2.html, Erisim Tarihi: 2 Mayis

2015). KVH’daki artis, diinya niifusunu giderek yaslanmasi, sigara igme durumunun
artmasi, obezitenin artmasi, egzersiz yapma aliskanliginin azalmasi, alkol, tuz ve
doymus yag tiiketiminin artmasi, daha az meyve ve sebze tiiketilmesi ile

aciklanmaktadir (Poulter 2003).

Diyabetli bireylerde, yiiksek mortalite ve morbiditenin en onemli nedeni
kardiyovaskiiler komplikasyonlardir (Stirban ve Tschoepe 2008; Olgun 2012).
Diyabetli bireylerin %50-75’1 kardiyovaskiiler bir hastalik nedeniyle 6lmektedir
(Olgun 2012; DSO, http://who.int/mediacentre/factsheets/fs310/en/index2.html, Erigim Tarihi:

2 Mayis 2015). Diyabetli bireyler, diyabeti olmayan bireyler ile karsilastirildiginda;
KVH’dan 6liim riski erkeklerde iki-ii¢, kadinlarda ti¢-bes kat daha fazladir (Purcell
2009).

En yaygm gorillen KVH, koroner arter hastaligi (KAH) dir. Malezya’daki bir
egitim ve arastirma hastanesinde ayaktan tedavi géren diyabetli bireylerde yapilan bir
calismada, c¢alismaya katilan 1077 kisinin 188 kisisinde makrovaskiiler
komplikasyonlar goriildiigii ve bunlarin 137’ sinde KAH, 51’inin ise serebrovaskiiler
hastalik (SVH) oldugu bulunmustur (Abougalambou ve ark. 2011). Tiirkiye’de dahil
olmak iizere Avrupa’ da 22 iilkenin katilimiyla 2006-2007 yillarinda gergeklestirilen
EUSPIRE III calismasi sonuglarina gore; iilkemizde KAH bulunan kisilerin
%33,6’sinda diyabet oldugu bildirilmektedir (Tokg6zoglu ve ark. 2010).

Ulkemizde 1990 yilindan beri yiiriitilen, TEKHARF Calismast 2013 yili

sonuglarina gore; yetiskinlerde yillik tiim 6liim oran1 %013,2, koroner mortalite %05,6
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diizeyinde saptanmistir. Bu sonug¢ koroner kokenli oliim paymin yiiksekligini
gostermektedir. TEKHARF 2013 c¢alismasinin takip sonuglari, koroner mortalitenin
her iki cinstede Onceki yillara gore azalma oldugunu gostermesine ragmen; hala
Avrupa tilkelerine daha yiiksek oldugunu gostermektedir (Onat ve ark. 2014; Onat ve
ark. 2013). Diyabet ve KAH nin ortak bir zeminde gelistigi diisiiniilmesine ek olarak,
ADA tarafindan diyabet, KAH ile es deger sayilmaktadir. TEKHARF ¢aligsmasinin son
takipleri, lilkemizde diyabet genel prevalansinin 12 yil igerisinde %80 oraninda
yiikseldigini gostermekte, tip 2 diyabetin artan prevelansinin endise verici oldugu ve

onlemler alinmasi gerektigini vurgulanmaktadir (Onat ve ark. 2014).

4.2.1. Diyabette Kardiyovaskiiler Hastaliklarin Fizyopatolojisi

Kardiyovaskiiler hastaliklar, kalp ve dolagim sistemini etkileyen hastaliklardir ve
diyabetli bireylerde mortalitenin en 6nemli nedenidirler (Stirban ve Tschoepe 2008).
KVH’a neden olan iki ana siire¢ vardir: ateroskeleroz ve hipertansiyon. Diyabetli
bireylerde KVH’ a neden olan bu faktorlere ek olarak; mikroanjiopati, otonomik
noropati de goriilmektedir (IDF 2001).

4.2.1.1. Ateroskeleroz: Diyabetli bireylerde kardiyovaskiiler olaylarm en
onemli tetikleyicisi, ateroskeloritik plak riiptiirii ve sonrasinda gelisen trombosit

agrezyonudur (Stirban ve Tschoepe 2008).

Ateroskleroz, damar duvarinda lipid pargalarinin birikmesi ve diger bir¢ok faktor
ile olusan ve damarlarin liimenini tikayarak normal kan akimini engelleyen patolojik
bir siirectir. Genellikle ¢ocukluk yaslarinda baglar ve ilerleyicidir. Ancak hastalik
boyutuna ulagsmasi genellikle 40’11 yaglardan sonra goériilmektedir (Tiirkmen 2012).
Diyabetli bireylerde ateroskleroz, daha erken yaslarda ve daha yaygin olarak ortaya
cikmaktadir. Ayrica diyabet ateroskleroz gelisimini uyarmakta ve gelismekte olan

aterosklerozu ise hizlandirmaktadir (Olgun 2012; TEMD 2013).

Diyabetle iligkili aterosklerozu tetikleyici mekanizmalar asagida verilmistir.

Bunlar;

Endotel Disfonksiyonu: Kan damarlar tek katli endotel hiicreleri ile dosenmistir. Bu
hiicreler vaskiiler fonksiyonlarin diizenlenmesinde 6nemli rol oynamaktadirlar.

Endotel hiicreleri kan akimindaki degisikliklere, dolagimdaki degisik maddelere ve
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inflamasyonun medyatorlere cevap olarak vazokonstriktorler ile vazodilatorler,
biiyiimeyi inhibe veya stimiile eden faktorler, prokoagiilan ve koagiilan maddeler
salgilamaktadirlar. Saglikli bir endotelde, bu maddeler arasinda mevcut olan denge

ateroskleroz gelisimini engellemektedir (ilkova 2009).

Diyabetli bireylerde insiilin, endotelden nitrik oksit (NO) salinimin1 uyarici etkiye
sahiptir (Ilkova 2009). Ayrica interlokin-1, intraselliiler adezyon molekiilii-1, monosit
kemoaktif protein gibi sitokinleri baskilayarak 16kosit ve trombosit yapismasini,
vaskiiler diiz kas hiicre ¢cogalmasini ve gogiinii inhibe etmektedir. Insiilin direnci,
eksikligi ya da yoklugu durumunda NO salinimindaki azalma endotel fonksiyon
bozuklugunun temel nedenini olusturmaktadir (ilkova 2009). Ayrica; hiperglisemi

oksidatif strese neden olarak endotel hasarini arttirmaktadir (Giirel 2009).

Endotel hiicreleri giiglii bir vazokontriktiir ajan olan endotelin-I iiretirler. Diyabetli
bireylerde, hiperinsiilinemi endotel hiicresinde endotelin-1 sentezini arttirmakta, artan
endotelin-1 diizeyi ile insiilin direnci daha da agirlasmakta ve endotel fonksiyonlari
bozulmaktadir (Ilkova 2009).

Enflamasyon: Diyabet, artmig akut faz inflamatuar reaktanlari ile karakterizedir
(Matheus ve ark. 2013). Insiilin damar duvarima zarar vermekte ve inflamatuar yanita
neden olmaktadir (Schakenbach 2000). Insiilin aktivasyonuna bagli olan, timér nekroz
faktor, interlokin- 6 ve C-Reaktif protein gibi inflamasyon belirtegleri artarak damar
duvarlarinda kronik inflamatuar bir siire¢ baslatirlar. Bu sitokinler damar duvarlarinda
lipid birikimini arttirarak ateroskeleroza ve kardiyovaskiiler hastaliklara neden

olmaktadirlar (Matheus ve ark. 2013).

Insiilin Direnci: Insiilin direnci, NO biyoyararlanimmin énemli bir belirleyicisidir.
Insulin direncinin olusmasinda, endotel disfonksiyonuna ek olarak bircok mekanizma
etkilidir. Insiilin direnci, enflamasyon ve oksidatif stresi igeren gesitli biyokimyasal
degisikliklere neden olmaktadir. Endotelde reaktif oksijen radikallerinin {iretimi
insulin direncini arttirir.  Hem serbest oksijen radikallerinin hem de azalan biyo

yararlanim endotel hiicre apopitozisini ilerletir (Cubbon ve ark. 2007).

Insiilin direnci ve eslik eden hiperinsiilinemi, KVH gelisiminde 6nemli
faktorlerdir. Diyabet olmayan bireylerde bile insiilin direnci durumunda, ateroskleroz
ile iliskili olan yiiksek trigliserid diizeyi ve diisiik HDL diizeyi mevcuttur (Roever ve
ark. 2014).
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Kardiyak insiilin direnci durumunda, miyokard disfonksiyonu, inflamasyon,
sitokinlerde artis, endoplazmik retikulumda stres ve metabolik diizensizlikler ve
insiilin direncinin derecesine goére kardiyak disfonksiyon ve remodeling olusumu,

diyabetli bireylerde KVH olusumu i¢in hazirlayici faktorlerdir (Roever ve ark. 2014).

Renin-anjiyotensin-aldosteron Sistemi Aktivasyonu: Vaskiiler renin-anjiyotensin-
aldosteron sisteminin (RAAS) aktivasyonu da insiilin direnci ile iligki gostermektedir.
Hiperinsiiliemi RAAS’ nin asir1 aktivasyonuna neden olur. RAAS’ nin
aktivasyonundaki bu artis kardiyak insiilin direncine ve apopitozis ve kardiyomiyosit
fibrozunu uyarirkan fibroblast proliferasyonunu ilerleten mitojen aktive protein kinaz
aktivasyonuna neden olur. Hem aldosteron hem de anjiyoensin II’ deki artis reaktif
oksijen radikallerini arttirmakta ve oksidetif stresi arttirmaktadir (Roever 2014).
Ayrica, anjiyotensin Il ve aldosteron iskelet kasinda glikoz tiikketimini azaltir, endotel

hiicresinde adezyon molekiillerinin ekspresyonunu arttirir, NO sentezini azaltir (Ilkova
2009).

Oksidatif Stres ve ileri Glikasyon Son Uriinleri (AGE): Diyabetli bireylerde
organizma toksik smirlardaki glikozu diisiirmeye yonelik olarak g¢esitli uyum
reaksiyonlar1 gelistirmektedir. Nonenzimatik glikozilasyon reaksiyonlari ve oksidatif

Ozellikte ileri glikasyon son iriinlerinin olusumu bu uyum reaksiyonlarindandir

(Ilkova 2009).

lleri glikasyon son iiriinleri, glikoza maruz kaldip glikolize olmus lipid ve
proteinlerdir. AGE’ler diyabetli bireylerin damarlarinda siktir ve aterosklerozun
gelisimine katki saglamaktadirlar. AGE’ler ekstraseliiler ve intraseliiller yapt ve

fonksiyonunu etkilemektedir (Roever 2014).

Hiperglisemi, mitokondriden siiperoksit yapimini tetikleyerek oksidatif strese
neden olur. Bu oksidan DNA’da lezyonlara, sonrasinda hiicre ve doku 6liimiine neden
olmaktadir. Dolayisiyla, oksidatif stres apopitozis yolunu tetiklemektedir (Roever
2014).

Genetik Faktorler: Diyabetli bireylerde endotel disfonksiyonu ve ateroskleroz
gelisiminde vaskiiler fonksiyonlari kontrol eden bazi genetik faktorlerin de rol

oynadig diisiiniilmektedir (ilkova 2009).
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4.2.1.2. Hipertansiyon (HT): Hipertansiyon diinyada ve iilkemizdeki en énemli
saglik sorunlarindan birisidir. Arteriyel kan basincinin artmasi ile karakterize genetik,

edinsel etmenler ve metabolik bozukluklarin rol oynadigi bir sendromdur (Akin 2013).

Genel popiilasyona gore diyabetli bireylerde en az iki kat daha fazla goriilmektedir
ve BGT olan bireylerde daha sik goriilmektedir. Saglikli bir bireyde, endotelin
gevseme ve kasilmasinda etkili olan faktorler arasindaki denge vaskiiler homeostazisi
saglamaktadir. Diyabetli bireylerde endotel fonksiyon bozuklugu ile iliskili olarak
hipertansiyon gelisme riskini artmaktadir (Giirel 2009).

Vaskiiler endotel hiicreleri, vazoaktif dilatasyon ve konstriiksiyon yapan bir¢ok
madde salgilayarak hipertansiyonun patogenezinde rol oynamaktadirlar. Diyabetli
bireylerde NO salinimindaki azalma trombosit adhezyon ve agrezyonunu uyarir, diiz
kas hiicrelerinin gogalmasini ve gociinii tetikler (Akin 2013; Akalin 2009). Bu nedenle,
diyabetli bireylerin birgcogunda, diyabetle HT birlikte bulunur. Diyabete
hipertansiyonun eslik etmesine neden olan tek faktor NO degildir. Ayrica, olusan
oksidatif stres, inflamasyon ve insiilin direnci gibi endotel fonksiyon bozukluguna

neden olan faktorler de etkilemektedir (Cheung ve Li 2012).

Damar yapist bozuklugu, vazokonstritksiyonda dolayisiyla damar direncinde
artma ile birlikte kan basinci artmaktadir. Viicut kan basincinin regiile etmek i¢in kalp
atimin1 azalmaya giderek RAAS aktivasyonun azaltmaya yonelik renin salgisini
azaltmakta, renal sodyum tutulumunun azaltmakta ve vendz vazodilatasyonu
arttirmaktadir. Baglangicta diizenleyici olan bu mekanizmalar sonraki donemlerde
kisir bir dongii halini alip kalp fonksiyonlarinin bozulmasina neden olmaktadir

(Imamoglu 2009; Cheung ve Li 2012).

4.2.1.3. Mikroanjiyopati: Genellikle diyabetik retinopati, diyabetik nefropati,
diyabetik noropati ve diyabetik ayak seklinde ortaya ¢ikmakla birlikte, sadece goz,
bobrek ve sinirlerle simirli degildir. Ayn1 zamanda diyabetli bireylerdeki koroner
dolasim1 da etkilidir (Olgun ve ark. 2014; Rosenson ve ark. 2011). Koroner
mikroanjiopati diyabetiklerdeki major komplikasyondur. Diyabetli bireylerde insiilin
direnci, hiperglisemi ve lipid bozukluklarinin mikroanjiopatide etkili oldugu
diistiniilmektedir. Ancak, koroner mikroanjiopatide bu faktorlerin etkisi net degildir

(Yokoyama ve ark. 2000). Mikroanjiopati, ateroskleroz ve metabolik bozuklugu
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arttirmasit ve neovaskiilerizasyona neden olmasi nedeniyle makroanjiopatik

komplikasyonlari da arttirmaktadir (Arcidiacono ve ark. 2013).

4.2.1.4. Diyabetik otonomik néropati: Kardiyovaskiiler sistemde otonom
noropatinin etkileri cogunlukla ortostatik hipotansiyon ile ortaya ¢ikmakla birlikte
aritmi sessiz miyokard iskemisi ve ani 6liim gibi yasami tehdit edici komplikasyonlari
bulunmaktadir (Yavuz 2012; Verrotti ve ark. 2014). Kardiyovaskiiler otonomik
noropati  kardiyovaskiiler sistemin bozulmus otonomik kontrolii olarak
tanimlanmaktadir. Diyabetik ndropati ilk olarak parasempatik sinir sisteminin en uzun
sinirlerini (6rn: nervus vasgus) etkilediginden dolayi, kardiyak degisimler baglangigta
asamali olarak artig gostermektedir. Sempatik denervasyon daha sonra gelismektedir.
Kalp atimlari etkilenmekte, sol ventrikiill fonksiyonlari bozulmakta ve
kardiyomiyopati ile sonuclanmaktadir (Verrotti ve ark. 2014). Diyabetli bireylerde
KVH’1n fizyopatolojisi asagida Sekil 1’de 6zetlenmistir.

Oksidatif stress

Norohormonal aktivasyon

RAAS aktivasyonu ‘1' l,
Genetik ve gevresel
Hastalik ¢ z faktorler
stiresi
\ ) ) ) Insulin
Diyabetlilerde kardiyovaskiiler hastaliklarin direnci

-4 fizyopatolojisi

Yas

Hipertansiyon

Otomon A ¢
noropati -~ / T \ Enflamasyon

Hiperinsiilinemi

Hiperglisemi Mikroanjiopati

Sekil 1. Diyabetli Bireylerde Kardiyovaskiiler Hastaliklar1 Fizyopayolojisi

4.2.2. Kardiyovaskiiler Hastaliklarin Siniflandirilmasi

Uluslaras1 Diyabet Birligi; diyabetli bireylerde KVH’1; KAH’1, SVH ve periferik
arter hastaligt (PAH) olarak ele almaktadir (IDF 2001). AHA; KAH’larini iki ana
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basglik altinda incelemektedir. Bunlar: akut koroner sendrom (AKS) lar ve kronik
KAH’ dir (Committe on Management of Patients with Unstable Angina 2002).

Buna gore; diyabetli bireylerde KVH’mn klinik goriinimi 3 grupta
incelenmektedir (IDF 2001; Committe on Management of Patients with Unstable
Angina 2002).

1. Koroner arter hastaliklar1

Akut Koroner Sendromlar : ST Elevasyonlu Miyokard Infarktiisii (STEMI)
ST Elevasyonsuz Akut Koroner Sendromlar
e ST Elevasyonsuz Miyokard Infarktiisii
(NSTEMI)
e Unstabil Anjina Pektoris (USAP)
Kronik Koroner Arter Hastalig1
2. Serebrovaskiiler Hastaliklar: inme, Gegigi Iskemik Atak, Demans
3. Periferik Arter Hastaligi: Gangren, intemittant Kladikasyo, Ayak Ulserleri

4.2.2.1. Koroner arter hastaliklari

Diyabetli bireylerde, en yaygin goriillen KVH, KAH’dir. (Abougalambou ve
ark. 2011). KVH kiiresel 6lim nedenlerinin baslinda gelmekte olup, 2008 yilinda
Diinya’da yaklasik 17,3 milyon kisinin KVH nedeniyle hayatin1 kaybettigi ve 7,3
milyonun KAH’a baglh oldugu bildirilmistir (DSO,
http://who.int/mediacentre/factsheets/fs310/en/index2.html, Erisim Tarihi: 2 Mayis
2015).

Koroner arter hastaliginin diyabetli bir bireydeki klinik goriiniimii; stable (kararlr)
angina pektoris, unstable (kararsiz) angina pektoris, miyokard infarktiisii (MI) ve ani
oliim seklinde olabilmektedir (ilkova 2009). Giiniimiizde KAH’ lar1; AKS ve kronik
KAH olmak tizere iki ana grupta ele alinmaktadir. AKS baslig1 altinda, STEMI ve
NSTEMI ve USAP incelenmektedir. Kronik KAH, kisaca AKS olmayan KAH’lar
olarak tanimlanmaktadir (Committe on Management of Patients with Unstable Angina
2002).

Diyabet, MI gelisimi i¢in dort risk (lipid anormallikleri, hipertansiyon ve sigara
igme) faktoriinden biridir (Canadian Diabetes Association Clinical Practice Guidelines

Expert Committee 2013). Diyabetli bireylerde, MI gelisme riski artmistir (Isik ve ark.
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2009). Bu nedenle ‘National Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel
I’ (NCEP- ATP III) diyabeti kardiyovaskiiler risk faktorleri icerisinde koroner arter
hastalig1 esdegeri kabul etmistir (NCEP-ATP 111 2002). Bugiin AKS olanlarin yaklasik
%15-35"1 diyabetli birey olup %15’ine diyabet tanis1 konmamustir (Canadian Diabetes
Association Clinical Practice Guidelines Expert Committee 2013).

Diyabeti olmayan bireylerle karsilastirildiginda; diyabetli bireyler, ii¢ kat daha
fazla AKS riskine sahiptir. 15 yil i¢inde daha erken déonemde AKS ge¢irmekte olup
gegirilmis bir MI sonrasi tekrar M1 riski daha gecirme riski daha yiiksektir (Canadian
Diabetes Association Clinical Practice Guidelines Expert Committee 2013).

Giiniimiizde mevcut gelismelere ragmen halen diyabetli bireylerde M| sonrasi 5
yillik sag kalim oranlar1 %50 diizeylerindedir. Akut MI igin tipik bir bulgu olan sol
kol, omuz, boyun, gogiis ve sirta yayilan gogiis agrisi diyabetli bireylerin biiyiik
¢ogunlugunda hi¢ olmayabilir ya da belli belirsiz olabilir. Akut MI gegiren diyabetli
bireylerde hipoglisemide sik karsilagilan terleme, hastalik hali, fenalagsma, nefes
darligi, oksiiriik, yorgunluk, karin agrisinin eslik ettigi bulanti-kusma gibi atipik
sikayetler MI habercisi olabilir (Ilkova 2009; Isik ve ark. 2009).

Kardiyovaskiiler hastaliklarin yonetiminde ve bakiminda primer ve sekonder
koruma esastir. KVH’da hastaliklarda primer koruma; hastalik riski yiiksek, fakat
hastaligin hi¢ bir belirtisinin olmadig1 bireylerde yasam tarzini ve risk faktorlerini
degistirerek hastaligin olusmasini 6nlemeyi amaglamaktadir. Sekonder korumada ise
amag, bilinen KVH olan bireylerde kardiyovaskiiler olaylarin tekrarini ve hastaliga
bagli 6liimleri azaltmaktir (Yiksel 2006).

4.2.2.1.1. Koroner arter hastaliklarimin tedavisi
Koroner arter hastaliklarimin diyabetli bir bireydeki klinik goériiniimii; stable

angina pektoris, UNSAP, MI ve ani 6liim seklinde olabilmektedir (Ilkova 2009).

Koroner arter hastaliklarinin tedavisi hastaligin klinik sekline gore ele alinmustir.
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4.2.2.1.1.1.Stable ve unstable angina pektoris tedavisi

Egzersiz ile birlikte ortaya ¢ikan angina KAH’ nin diyabetli bireylerde siklikla
goriilen bir semptomudur (Ilkova 2009). Anjina pektoris tedavisinde hedef, Ml ve
6lumii onleyerek prognozu olumlu yonde etkilemek ve semptomlar en diisiik diizeye

indirmek ya da ortadan kaldirmaktir (Tiirkmen 2012).

Hastalarda risk olusturan etmenleri ortadan kaldirmak ve HT ve diyabet gibi
hastaliklarin tedavi edilmesi ¢ok 6nemlidir (Tirkmen 2012). Kararli anjina pektorisin
tedavisinde ila¢ tedavisi ile koroner revaskiilarizasyon yontemleri kullanilmaktadir

(Avrupa Kardiyoloji Dernegi Kararli Angina Pektoris Tedavisi Gorev Grubu 2007).

Farmokolojik tedavi: Angina pektoris tedavisinde farmakolojik tedavinin hedefleri,
semptomlarin siddetini ve/veya sikliklarini azaltarak yasam kalitesini diizeltmek ve
hastanin prognozunu iyilestirmektir. Farmakolojik tedavide; antitrombotik ve
antilipidemik ilaglar, ACE inhibitorleri, beta blokerler, kalsiyum kanal blokerleri,
nitratlar ve potasyum kanal agicilar kullanilmaktadir (Avrupa Kardiyoloji Dernegi
Kararli Angina Pektoris Tedavisi Gorev Grubu 2007).

Miyokard revaskiilarizasyonu: Koroner aterosklerozun neden oldugu kronik kararl
anginanin tedavisi igin revaskiilarizasyonda iki yaklasim s6z konusudur. Bunlar;
cerrahi revaskiilarizasyon ve perkiitan koroner girisimdir. Giiniimiizde, minimum
invazif cerrahi ve pompasiz cerrahi yaklasim ile ilag salan stentlerin sunulmasiyla, her
iki yontem de hizli bir gelisme gostermektedir. Farmakolojik tedavide oldugu gibi,
revaskiilarizasyonun potansiyel amaglart iki yonlidir. Bunlar; sagkalim: veya
infarktiis olmaksizin sagkalimi iyilestirmek veya semptomlar: azaltmak ya da ortadan
kaldirmaktir. Karar siirecinde hem hastadaki bireysel risk hem de semptomatik durum
major faktor olmalidir (Avrupa Kardiyoloji Dernegi Kararlit Angina Pektoris Tedavisi
Gorev Grubu 2007).

4.2.2.1.1.2.Akut miyokard infarktiisii tedavisi

Diyabetli bireylerde MI’ den 6liim oran1 diyabetli olmayanlara gore daha fazladir
(llkova 2009). AHA verilerine gére; AKS’ lar bashigi altinda STEMI ve NSTEMI
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incelenmektedir (Committe on Management of Patients with Unstable Angina 2002).

Akut MI'niin tedavisi AHA kilavuzlarina gore ele alinmistir.

ST elevasyonlu miyokard infarktiisii tedavisi

ST elevasyonlu MI’niin zamaninda taninmasi basarili tedavinin anahtari olup tipik
gogls agrisi, nitrogliserine cevap vermemesi, EKG’de ST blogundaki ylikselme ve
kardiyak enzim degisiklikleri tan1 koydurucu olmaktadir. STEMI’ niin en kritik
zamani, siklikla hastanin siddetli agris1 ve kardiyak arrest olasiligi olan ¢ok erken
donemidir. MI siiphesi olan bir hastada, acil defibrilasyon gerekliligi nedeniyle,
mimkiin olan en kisa stirede bir defibrilatér temin edilmelidir. Ek olarak, tedavinin
ozellikle de reperfiizyon tedavisinin erken saglanmasi, yarari agisindan kritik 6nem
tasimaktadir. Bu nedenle, gecikmelerin en aza indirilmesi daha iyi klinik sonuglarin
elde edilmesini sagladigi belirtilmektedir. Ayrica; hastane Oncesi hastalarin
gecikmelerini en aza indirmek i¢in, topluma akut MI’niin sik rastlanan belirtilerinin
nasil taninacagi ve acil servislerin nasil aranacagi konusunda bilinglendirilmelidir
(Avrupa Kardiyoloji Dernegi ST-Segment Yiikselmeli Akut Miyokart Enfarktiisii
Tedavisi Gorev Grubu 2013).

Reperfiizyon tedavisi: STEMI tedavisinde ilk hedef, infarktiis alaninin
sinirlandirilmasina yonelik olmalidir. Uzun dénemdeki hedefler ise; reinfarkti ve kalp
yetmezligine neden olan sol ventrikiil remodellingini engellemektir. STEMI’nde erken
tedavi mutlaka trombiisiin eritilmesine ve plak stabilizasyonuna yonelik reperfiizyonu
saglayacak tedavileri icermektedir (Ilkova 2009). Bu nedenle; belirtilerin
baslamasindan sonra 12 saat igerisinde STEMI Klinigi ve 1srarct ST yiikselmesi ya da
yeni veya yeni oldugu diisiiniilen sol ventrikiil islev bozuklugu ile bagvuran hastalarda
miimkiin olan en kisa siirede erken mekanik veya farmakolojik reperfiizyon gercekles-
tirilmelidir (Avrupa Kardiyoloji Dernegi ST-Segment Yiikselmeli Akut Miyokart
Enfarktiisii Tedavisi Gorev Grubu 2013). Reperfiizyon; fibrinolotik tedavi ve perkiitan
koroner arter girisimi, aspirin, beta blokerler, nitratlar ve ACE inhibitorleri gibi
farmakolojik tedavi ve akut donemde gliseminin ydnetiminin saglanmasi ile

olmaktadir (ilkova 2009).
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e Fibrinolitik tedavi: Yapilan c¢alismalarda, fibrinolotik tedavinin akut MI
hastalarda mortaliteyi disiirdiigii belirtilmektedir. Akut MI olan hastalarda ilk
saatlerde fibrinolitik tedavi yapilabilmesi ic¢in gerekli bilgilendirilme yapilmalidir.
STEMI’ nde hastaya miimkiin oldugu kadar kisa siirede fibrinilotik tedavi
baslanmalidir. Giliniimiizde kullanilan fibrinolitik tedavi secenekleri asagida
belirtilmistir (Avrupa Kardiyoloji Dernegi ST-Segment Yiikselmeli Akut Miyokart
Enfarktiisii Tedavisi Gorev Grubu 2013). Bunlar;

1. Streprokinaz
2. Doku plazminojen aktivatorii
3. Reteplaz
4. Tenekteplaz
5

. Urokinaz

Daha birgok ilag¢ gelistirilme asamasindadir (Avrupa Kardiyoloji Dernegi ST-
Segment Yiikselmeli Akut Miyokart Enfarktiisii Tedavisi Goérev Grubu 2013).
Trombolitik tedaviye bagli; hipotansiyon, allerjik reaksiyonlar ve kanamalar
goriilebilmektedir Bu nedenle; trombolitik tedavi sirasinda bireyler yan etkiler

yoniinden takip edilmelidir (Badir ve Korkmaz 2014).

e Oksijen tedavisi: Akut MI’ in baglangicindan itiberen ilk iki saat iginde nazal kantil
ile iki-dort litre oksijen uygulanmalidir. Pulse oksimetre ile satiirasyon izlenerek, %90’

nin lizerinde tutulacak sekilde uygulanmaya devam edilmelidir (Badir ve Korkmaz

2014).

e Heparin; AKS’in tiim formlarinda kullanilmaktadir. Heparin en az 48 saat siire ile
verilmektedir. Etkisi aPTT ile degerlendirilmektedir. Baslangic aPTT 2-2,5 kadar
arttirllmasi hedeflenmektedir (Badir ve Korkmaz 2014).

e Primer perkiitan koroner arter girisimi: ilk girisim sirasinda yalmzca enfarktla
iligkili artere tedavi uygulanmalidir. STEMI sirasinda ¢ok fazla damara primer
perkiitan koroner arter girisimin uygulandigi istisnalar: kardiyojenik soktaki hastalarda
birden fazla, gercekten ciddi (¢apin >%90) darliklarin bulunmasi veya yiiksek diizeyde
kararsiz lezyonlarin (olas1 trombiis veya lezyon diizensizliginin anjiyografi bulgulari)
varlig1 ve sorumlu lezyona perkiitan koroner girisim sonrast devam eden 1srarci iskemi
olmasidir (Avrupa Kardiyoloji Dernegi ST-Segment Yiikselmeli Akut Miyokart
Enfarktiisii Tedavisi Gorev Grubu 2013).
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e Akut donemde hipergliseminin yonetimi: AKS ile basvuran hastalarda bagvuru
sirasinda hiperglisemi yaygin olup mortalite ve hastane i¢i komplikasyonlarin gii¢li
bir gostergesidir. Bu yiikselmis glikoz konsantrasyonlart hem diyabetik hem de
diyabetli olmayan bireylerde kotii prognoz ile iliskilidir. Hiperglisemi, daha genis bir
enfarkt alanmiyla iliskili olmasi nedeniyle kisa donem prognozun gostergesi iken,
HbA I¢ yiiksekligi, daha yiiksek bir baslangig riski olusturarak, uzun déonem sonugclarla
iligkilidir (Avrupa Kardiyoloji Dernegi ST-Segment Yiikselmeli Akut Miyokart
Enfarktiisii Tedavisi Gorev Grubu 2013)

Akut fazda, hiperglisemiyi tedavi etmek (6rn. kan glikoz konsantrasyonu <11.0
mmol/L) ancak hipoglisemiyi onlemek gerekmektedir. Bu durum, bazi bireylerde
glisemi takibi ile dozu ayarlanmis bir insulin infiizyonu gerektirebilmektedir. Her ne
kadar glikoz-insiilin-potasyum inflizyonu uygulanmasi yapilsa da yapilan ¢alisma
sonuclar1 uyumlu degildir. Tedavi sonrasi hipoglisemi riski de géz oniine alindiginda
bu konuyla ilgili daha fazla arastirmanin yapilmasi gerektigi acgiktir (Avrupa
Kardiyoloji Dernegi ST-Segment Yiikselmeli Akut Miyokart Enfarktiisii Tedavisi
Gorev Grubu 2013).

ST elevasyonsuz miyokard infarktiisii tedavisi

ST elevasyonsuz miyokard infarktiisii asagidaki tedavi seceneklerine gore
yapilmaktadir (Avrupa Kardiyoloji Dernegi Kararli Angina Pektoris Tedavisi Gorev
Grubu 2007). Bunlar;

1. Anti-iskemik ilaglar

2. Antikoagiilan ilaglar

3. Antitrombositik ilaglar
4

. Revaskiilarizayon uygulamalari

o Anti-iskemik ilaglar: Miyokard oksijen tiiketimini azaltarak ve/veya damar
genislemesini saglayarak etki gostermektedirler. Beta blokerler, kanal blokerleri,
nitratlar kullanilan baglica anti-iskemik ilag grubudur (Avrupa Kardiyoloji Dernegi
Kararli Angina Pektoris Tedavisi Goérev Grubu 2007).

e Anti-koagiilan ilaglar: Trombin olusumunu ve/veya aktivitesini engelleyerek

trombiisle iligkili olaylar1 6nlemek amaciyla kullanilmaktadir. Pihtilagsma zincirinin
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farkli diizeylerinde etki gosteren antikoagiilan ilaglar asagidaki gibidir (Avrupa
Kardiyoloji Dernegi Kararli Angina Pektoris Tedavisi Gorev Grubu 2007);
v Par¢alanmamis heparin (intravenoz inflizyon seklinde)
v" Diisiik molekiil agirlikli heparin (ciltali enjeksiyon seklinde)
v" Fondaparinuks (ciltalti enjeksiyon seklinde)
v Dogrudan trombin inhibitorleri (intravenoz inflizyon seklinde)
v K vitamini antagonistleri (oral ila¢ seklinde)

4.2.2.2.Serebrovaskiiler hastaliklar

Serebrovaskiiler hastaliklar, diyabetli bireylerdeki 6nemli 6lim nedenlerinden
biridir. Diinya‘da her yi1l 5 milyon birey serebrovaskiiler olay nedeniyle hayatini
kaybetmekte ve norolojik defisit yasamaktadir. inme riski, normal popiilasyona gore
diyabetli bireylerde iki-iic kat daha fazladir. Inme riski geng diyabetli bireylerde
ozellikle kadinlarda daha fazladir. Diyabet hiperglisemi, artmis yag asitleri, insulin
direnci, trombolitik yanit ve endotel disfonksiyonu gibi metabolik ve vaskiiler etkileri

nedeniyle erken ve siddetli inme yatkinligini arttirmaktadir (Muntean ve ark. 2012).

Inme, diyabetli bireylerde HT ve diyabeti olmayan bireylerle karsilastirildiginda
iki kat daha fazla goriilmektedir. Diyabetli bireylerde; Klinik belirtiler, genellikle
diyabeti olmayan bireylerle benzer olmakla birlikte diyabete mikroanjiopatinin eslik

etmesi ile birlikte tablo daha da agirlasmaktadir (IDF 2001).

Gegici iskemik atak, diyabetli bireylerde iki-alti kat daha fazla goériilmektedir.
Ayrica, mikroanjiopati ile birlikte ¢ok sayida kii¢lik inme diyabetli bireylerde demans
gelisimi siirecini de hizlandirmaktadir (IDF 2001).

4.2.2.2.1. Serebrovaskiiler hastalhiklarin tedavisi

Diyabet serebral iskemi, mortalite ve mortalite ve iskemik olayin tekrar1 i¢in riskte
onemli bir artisa neden olmaktadir. Mikro ve makrovaskiiler komplikasyonlar endotel
disfonksiyonu ve serebrovaskiiler olay gelisiminde Onemli role sahiptir.
Hipergliseminin iskemik inme ile yakin iliskisi olmasi nedeniyle, diyabetli bireylerde

kan glikozu normale yakin degerlerde tutulmaya calisilmalidir. Ayrica, diyabetli
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bireyler yakindan takip edilip eger gerekli ise, antihipertansif, antilipidemik ve
antikoagiilan tedavi baglanmalidir (Muntean ve ark. 2012).

4.2.2.3.Periferik arter hastahg:

Periferik arter hastaligi, alt ekstremitelerin tikayici aterosklerotik hastaligi ile
karakterize bir durumdur. PAH, ayak amputasyonlar1 i¢in major risk olmasina ek
olarak, KVH ve SVH da eslik etmektedir. PAH, Amerika Birlesik Devletleri’nde her
yil yaklagik 12 milyon bireyi etkilemektedir (ADA 2003).

Perifrerik arter hastaligi diyabetli bireylerdeki prevelansi yiiksek olan makro
komplikasyonlardan biridir (Mwebaze ve Kibirige 2014). Diyabetli bireyler normal
popiilasyona kiyasla yaklasik {ig-dort kat daha fazla PAH riskine sahiptir (Liisher ve
ark. 2003). PAH olan diyabetlilerin biiyiik cogunlugunda KAH bulunmaktadir ve bu
bireyler baslica MI, iskemik inme ve ani kardiyak oliim nedeniyle hayatini

kaybetmektedir (Mwebaze ve Kibirige 2014).

Periferik damar hastaligi bulunan diyabetlilerde aterosklerotik degisiklikler
diyabeti olmayan bireylere kiyasla daha kapsamli ve daha agresiftir. Bu nedenle,
PAHnin ilerlemesi diyabetli hastalarda daha hizli olmaktadir (Ozyazar 2009).
Framingham Kalp Caligmasi’na gére PAH bulunanlarin %20’sinin diyabet hastasi
oldugu belirtilmektedir (ADA 2003).

Periferik damar hastalig1 siklikla u¢ bacak arterlerini etkilemektedir (Liisher ve
ark. 2003). Hastaligin olusumundaki primer defekt mikrodolasimdaki obstriiktif
aterosklerozdur. Akim ve basingtaki diisiise paralel olarak mikro dolasimda pek ¢ok
kompansatuvar mekanizma aktive olmakta ve iskemi gelistikten sonra mikrodolagim
bozulmaktadir (Ozyazar 2009). Ayrica kolleteral damar olusumu ve revaskiilarizasyon

da azalmaktadir. Bu durum ateroskleroz siirecinin hizini arttirmaktadir (Liisher ve ark.
2003).

Diyabetli bireylerde, PAH’nin intermittan klaudikasyo, gangrene ve ayak
amputasyonu gibi semptomlari sik goriilmektedir (Liisher ve ark. 2003). PAH’ nin en
yaygin belirtisi intermittan klaudikasyodur (ADA 2003). intermittant klaudikasyon,
hastay1 yiiriirken durduracak siddette bacak agris1 yapmaktadir. istirahat ile dakikalar

icinde diizelme gostermekte olup belirli bir egzersiz derecesinde tekrar olusmaktadir
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(ADA 2003; Ozyazar 2009). Framingham kohortunda, diyabetli bireyde intermittan
klaudikasyo orani erkeklerde ii¢ kat, kadinlarda sekiz kat daha fazla oldugu
belirtilmektedir (Liisher ve ark. 2003). Mwebaze ve Kibirige (2014) yaptiklar
calismanin (n=146) sonuglarina gore; diyabetli bireylerin %39’unda PAH, bunlarin

%359,6’s1nda intermittent klaudikasyo oldugu bulunmustur.

Periferik arter hastaligimin en siddetli belirtisi, dinlenme halinde agr1 ve doku
kaybr1 ile karakterize ganrendir ve alt bacak amputasyunu i¢in riski arttirmaktadir
(ADA 2003). PAH, diyabetli bireylerde diyabetik ayak iilserleri igin major bir risk
faktoridiir (ADA 2003). Diyabetik ayak iilserleri diyabetlilerin %15’inde goriilmekte
olup, %2 oraninda ayak amputasyonlarina neden olmaktadir (Yavuz 2012). Ayrica,
asemptomatik bireylerde bile PAH, MI ve inme gibi hastaliklara zemin hazirlayici
etkiye sahiptir (ADA 2003). PAH olan bireylerin %20’sinin asemptomatik gecen bes
yil sonrasinda 6liimciil olmayan kardiyovaskiiler olay yasama riskini yiliksek oldugu,
diyabeti ve PAH olan bireylerde tablonun daha da agir olacagi belirtilmektedir (ADA
2003).

4.2.2.3.1. Periferik arter hastahiginmin tedavisi

Periferik arter hastalig1 yaygin aterosklerozun bir isaretidir. Bu hastalara yaklagim
hayat tarzi degisikligi, sigaranin birakilmasi ve farmakolojik tedavi gibi artmis
kardiyovaskiiler riskleri azaltmaya yoOnelik olmalidir. Farmakolojik tedavi,
antilipidemik ve antiagregan tedaviyi igermektedir. HT varsa antihipertansif tedavi
yapilmalidir. Hasta ayak yarasi i¢in diger risk faktorleri agisindan da degerlendirilmeli
ve uygun ayakkabi kullanimi saglanmalidir. Intermittan klaudikasyonun oldugu

durumda yiiriime programi baglanmalidir (Ozyazar 2009).
4.2.3. Diyabetli Bireylerde Kardiyovaskiiler Hastaliklar Risk Faktorleri
Diyabetin artan prevelanst ve bu hastaligin kardiyovaskiiler hastalik riskini
arttirici etkisi onemli bir saglik sorunu olmaya devam etmektedir. Diyabetli bireylerin

%50’si KVH nedeniyle hayatini kaybetmektedir. Diyabetli bireylerde kardiyovaskiiler

olaylarin en 6nemli tetikleyicisi atereroskeleroz (Stirban ve Tschoepe, 2008) olmakla
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birlikte kardiyovaskiiler hastalik riskini arttiran bir ¢ok faktdr bulunmaktadir (Ilkova
2009).

Kardiyovaskiiler hastaliklarin  multifaktoriyel etkilerinden dolayi, risk
faktorlerinin azaltilmasi1 diyabetik hastalar i¢in sinerjik yarar saglamaktadir
(Bhattacharyya ve ark. 2008). Bu nedenle, dnce diyabetli bireylerdeki risk faktorleri
saptanmali ve sonrasinda birlikte degerlendirilerek gercek risk yiikii ortaya

cikarilmalidir (Yiiksel 2006).

Diyabetli bireylerde kardiyovaskiiler hastaliklar ile ilgili risk faktorleri
degistirilebilir ve degistirilemez olarak iki grupta toplanmaktadir (Fox 2009; IDF
2001; Tirkmen 2012; Badir ve Korkmaz 2014; Akin 2013). Bu risk faktorleri asagida

tanimlanmustir.

4.2.3.1. Degistirilemez risk faktorleri

Yas: KVH vyasla birlikte giderek artar. Erkeklerde >45, kadinlarda >55 veya erken
menapoz olmasi kardiyovaskiiler riski arttirmaktadir (IDF 2001; Badir ve Korkmaz
2014; Tirkmen 2012; TEMD 2013).

Cinsiyet: Erkekler ayni1 yastaki kadinlardan daha fazla kardiyovaskiiler riske sahip
olmakla (IDF 2001) birlikte KAH epidemiyolojisi ve birincil hastalik tablosunda
kadinlar ile erkekler arasinda cesitli farkliliklar vardir. Kadinlarda goriilen ilk tablo
siklikla anjina pektoris iken, erkeklerde siklikla MI ya da ani 6lim seklinde
goriilmektedir (Tiirkmen 2012). 65 yas {istii bireylerde KAH insidansi her iki cinste de
esitlenmektedir (Akin 2013).

Irk: KVH riski beyaz irkta siyah irka gore daha siktir (Tirkmen 2012; Badir ve
Korkmaz 2014; TERM 2013).

Genetik: Mekanizmas1 tam olarak anlasilmamakla birlikte KVH’in gelisiminde
genetik yatkinlik 6nemlidir. Arter duvar yapisinda bazi genetik defektlerin varliginin
arter duvarinda aterosklerotik plak gelisimini kolaylastirdigi, otozomal dominant
gecisli bozukluk olan ailesel hiperkolesterolemi varliginin da geng yaslarda koroner
olay gelisiminde rol oynadigi tahmin edilmektedir (IDF 2001; Akin 2013). Birinci

derece akrabalarinda; erkeklerde (baba ve erkek kardes) 55 yasindan once, kadinlarda
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(anne ve kiz kardes) 65 yasindan 6nce koroner olay Oykiisii olmas1 kardiyovaskiiler

hastalik riskini arttirmaktadir (Tiirkmen 2012; Badir ve Korkmaz 2014; TERM 2013).

4.2.3.2. Degistirilebilir Risk Faktorleri

Dislipidemi: Kardiyovaskiiler hastalik gelisimi igin kesin risk faktorlerinden biridir.
Diyabetli bireyler kardiyovaskiiler hastalik riskini arttirici etkiye sahip lipid
anormalliklerinin prevelansi artmistir (ADA 2015). Serum total kolesterol diizeyinin
>200 mg/dl iizerinde; trigliserid >150 mg/dl iizerinde; LDL-kolesterol >130 mg/dl
tizerinde; HDL-kolesteroliin erkeklerde <40 mg/dl, kadinlarda <50 mg/dl altinda
olmas1 kardiyovaskiiler hastalik riskini arttirmaktadir (AACE Aterosklerozu Onleme
ve Dislipidemiyi Yonetme Calisma Grubu 2012; Akin 2013; Tiirkmen 2012; ADA
2003). Bu nedenle biitiin diyabetli bireylerde; tan1 aninda, her kontrolde ve 40 yasindan
sonra periyodik olarak bir-iki yilda bir lipid profile degerlendirilmelidir (ADA 2015;
AACE Aterosklerozu Onleme ve Dislipidemiyi Y6netme Calisma Grubu 2012). ADA;
diyabetli bireylerin, lipid profilini diizelmek i¢in; kolesterol, sature ve trans yag igegi
alimin1 azaltmaya ve fiziksel aktiviteyi arttirmaya odaklanan yagsam tarzi degisimine
tesvik edilmesini bildirmektedir. Ayrica, KVH riski yiiksek olan diyabetli bireylere,
yasam tarzi degisikligine ek olarak yiiksek yogunlukta statin baglanmasini tavsiye

etmektedir (ADA 2015).

Hipertansiyon (AKB >140/90 mmHg veya antihipertansif tedavi aliyor olmak):
HT Diinya’da ve tlilkemizde onde gelen saglik sorunlarindan birisidir (Akin 2013).
KVH gelisimi i¢in kesin risk faktorlerinden biri, HT dur (ADA 2015). Genel
popiilasyona gore diyabetli bireylerde en az iki kat daha fazla goriilmekte olup (Giirel
2009), HT’u olan bireylerde diyabetin komplikasyonlarinin gelisme riski daha
yiiksektir (Tiirkmen 2012). Ulkemizde yapilan TURDEP-I (1998) ve TURDEP-II
(2010) sonuglarina gore; TURDEP-I‘den itibaren gegen 12 yillik siiregte diyabet
prevelansinin %90, HT prevelansinin ise %3 1,4 yiikseldigi bildirilmektedir (Satman
ve ark. 2013).

Tip 1 diyabetiklerde HT genellikle nefropati ile iliskili olup tip 2 diyabetiklerde
ise HT gelisimi diger metabolik bilesenleri ile iliski gostermektedir (ADA 2015;
Akalin 2009). HT kalp iizerindeki yapisal, fonksiyonel ve endotel {izerine olan etkili

mekanizmalar ile koroner hemodinami ve ventrikiiler fonksiyonlar1 etkileyerek
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hipertansif kalp hastaligina neden olmaktadir. Hipertansif kalp hastaliklar
semptomatik ya da asemptomatik iskemik kalp hastaligi, kardiyak aritmiler, ani 6liim,

kalp yetmezligi seklinde kendini gosterebilmektedir (Kebapg1 2009).

Amerikan Diyabet Birligi, diyabetli bireylerin tan1 anindan itibaren her rutin
muayenelerinde kan basinci kontrollerinin yapilmasini, degerlendirme sonucu kan
basinci yiiksek bulunan diyabeti bireylerin baska bir gilinde tekrar kontrollerinin
yapilmasini 6nermektedir. Ayrica, hem diyabet hem HT bulundan bireylerin hedef kan
basinci degerinin 140/90 mmHg olmasi gerektigini bildirmektedir (ADA 2015).

Diyabetik bireylerde, eger >120/80 mmHg ise yasam tarzi degisikligi 6nerilmeli,
kan basinct >140/90 mmHg oldugunda ek olarak farmakolojik tedavi hemen
baslanmalidir (ADA 2015; Ural 2012). Yasam tarzi degisimi i¢in; birey obez ise kilo
kaybetmeli, kan basincini azaltmak i¢in sodyum alinimi azaltmali, potasyum alimini

ve fiziksel aktiviteyi arttirmalidir (ADA 2015).

Kan basincini kontrol etmek icin; ACE inhibitorleri, kalsiyum kanal blokerleri,
ditiretikler, B-blokerler ve anjiotensin reseptdr blokerlerini igeren farmakolojik ilag
rejimi kullanilmaktadir (ADA 2015). Farmokolojik ilag rejimi bireysel olup, ilaglar
monoterapi ya da kombine sekilde verilmektedir (ADA 2015; Isik ve ark. 2009).

Sigara iciyor olmak: KVH i¢in iiclincii 6nemli risk faktoriidiir. Sigara i¢en bireylerde
KAH riskinin alt1 kat arttig1 belirtilmektedir (Akin 2013). Sigaranin igindeki nikotin;
adrenalin, noradrenalin gibi katekolaminlerin salinmasina yol ag¢maktadir. Bu
hormonlar kalp atim hizimi arttirmakta, periferik vazokonstriiksiyona yol agmakta ve
kan basincini yiikseltmektedir. Nikotin ayni zamanda HDL-kolesterol diizeyini
diisiirmekte, kan fibrinojen diizeyini ve kan viskositesini arttirmakta; trombosit
adezyonuna yol agarak trombiis olusumunu hizlandirmaktadir (Akin 2013; Tirkmen
2012). Ayrica; solunan dumanda bulunan reaktif oksijen radikalleri plazma LDL’sini
okside eder; okside LDL atardamarlarin intimasindan damar duvarina monosit
adezyonunun uyarilmasiyla enflamatuvar siireci tetikler (Ural 2012). Bu degisiklikler
miyokardin oksijen gereksinimini arttirarak kalbin is yiikiinii arttirmaktadir (Akin
2013).

Diyabetin ve nikotinin endotel fonksiyonlarin1 bozucu etkisi sonucu ateroskleroz
stireci daha hizli ilerlemektedir (Akin 2013, Olgun 2012). Sigaranin damarlar {izerine

zararl etkileri bilinmekle birlikte, Clair ve arkadaslarinin (2013) diyabetli ve diyabeti
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olmayan bireylerle yaptiklar1 caligmanin sonuglarina gore sigara birakilmasindan
sonraki donemde bireylerde kilo artis1 oldugu ve kardiyovaskiiler hastalik riskinin ayni

oldugu sonucuna varilmistir (Clair ve ark. 2013)

Diyabetli bireylerde sigara, MI riskini {i¢ kat, inme riskini %30 oraninda
arttirmaktadir (Canadian Diabetes Association Clinical Practice Guidelines Expert
Committee 2013). Cevresel sigara dumanina maruz kalan (pasif icici) kisilerde de
KAH riski artmaktadir (Yiksel 2006). Sigara birakildiginda, KVH azalmaktadir

(Canadian Diabetes Association Clinical Practice Guidelines Expert Committee 2013).

Amerikan Diyabet Birligi, sigara kullanan ya da pasifi¢ici konumundaki diyabetli
bireylerde KVH, erken 6lim ve mikrovaskiiler komplikasyon gelisme riskinin fazla
oldugunu bildirmektedir. Ayrica, ADA biitiin diyabetli bireylere sigara kullanmay1
birakmay1 tavsiye etmektedir (ADA 2015).

Fiziksel Hareketsizlik: Sedanter yasam tarzi, KVH’in temel risk faktorlerinden
biridir (Ural 2012). Fiziksel hareket yetersizliginde viicudun harcadigi enerji
azaldigindan sismanligin yani sira insiilin direnci gelismekte, kan lipid bozukluklar
ve HT ortaya ¢ikmakta ve kardiyovaskiiler kapasite azalmaktadir (Tiirkmen 2012). Bu
nedenle, diyabetli bireylerde KVH’dan korunmada ve var olan KVH’1 yonetmede
diizenli fiziksel aktivite Oonemlidir (Ural 2012). Diizenli egzersizin kan glikoz
kontroliinii sagladigi, KVH riskini azalttigi, kilo kaybini destekledigi ve saglikli
olmay gelistirdigi belirtilmektedir (AHA 2014).

Amerikan Diyabet Birligi ve AHA, diyabetli bireyler i¢in haftada en az 150
dakika, Gist iiste iki glinden fazla ara vermeyecek sekilde, orta yogunlukta ya da en az
75 dakika agir yogunlukta fiziksel aktivite yapmay1 tavsiye etmektedir (ADA 2015;
AHA 2014). Bilinen KVH olan bireylerde fiziksel aktivite, bireyin klinik durumuna
gore planlanmalidir (Ural 2012).

Diyabetli bireylere diizenli fiziksel aktivitenin, KVH’dan korunmada anahtar rol
oynadig1 anlatilmali ve diyabetli bireyler diizenli fiziksel aktivite konusunda
desteklenmelidir. Fakat, diyabetli bireylere fiziksel aktivite programi olusturulmadan
once, diyabetli birey USAP, otonomik ndropati, siddetli PAH ve retinopati gibi
durumlar acisindan degerlendirilmelidir (Canadian Diabetes Association Clinical

Practice Guidelines Expert Committee 2013).
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Abdominal Obezite: Bel gevresinin erkeklerde >102 c¢cm, kadinlarda >88 ¢cm olmasi
abdominal obezite olarak tanimlanmaktadir (Tiirkmen 2012). Yetiskinlerde Obezite
ve Asir1 kilonun Tanilanmasi, Degerlendirilmesi Tedavisi Klinik Rehberi (1998)’ne
gore obezite beden kilte indeksinin > 30 kg/m2 olmasi olarak tanimlanmaktadir
(Jensen ve ark. 2013). Obezite, KVH i¢in degistirilebilir, major bir risk faktoridiir
(Tiirkmen 2012).

Obezitenin insiilin direncini arttici etkisi (Srilatha 2011) nedeniyle diyabetli
bireylerde KVH riski agisindan 6nemlidir. Obezite, diyabetli bireylerde, KVH’ a
yatkinlik nedeniyle 6liim riski daha da yiiksektir (Jensen ve ark. 2013). Obez kisilerde
insiilin rezistans1 ve hiperinsiilinemi geligir. Bu durum genellikle HT, diyabet ve
hiperkolesterolemi ile birliktedir. Ayrica obezitenin artmasi kalbin is yiikiiniin
artmasina neden olmaktadir. Bel c¢evresinin >102 cm, kadinlarda >88 cm olmasi

kardiyovaskiiler hastalik riskini arttirmaktadir. (Tiirkmen 2012).

Amerika Birlesik Devletlerinde 2009-2010 yillarinda 78 milyondan fazla obez
birey bulundugu bildirilmektedir (Jensen ve ark. 2013). Ulkemizde yapilan
TURDEP-II sonuglarina gore; TURDEP-I‘den itibaren gecen 12 yillik siirecte
tilkemizdeki obezite prevelansinin %32’ye yiikseldigi bildirilmektedir (Satman ve
ark. 2013).

Obez diyabetli bireylerde Kkilo kaybi ile, diyabetli bireylerde Onemli
komplikasyonlardan biri olan KVH riski azalmaktadir. Orta derecede kilo kaybi (1
yilda viicut kilosunu %7-10 kaybi) kisa siirede mimkiin olmasa da, siklikla
basarilabilmektedir. Obez bireylere, toplam enerji alimi ve yagin %30 oraninda
azaltilmasi, diizenli fiziksel aktivetinin arttirilmasi ile baslangi¢ agirliginin %5-7°si

oraninda kilo kaybedebilmektedirler (Buse ve ark. 2007).

Psikososyal risk faktorleri : Hem KAH gelisimi hem de KAH bulunan kisilerde
Klinik tabloyu agirlastirmasi yoniinden psikososyal risk faktorlerinin 6nemli oldugu
belirtilmektedir. Bu faktorler; sosyoekononik durumun diigiik seviyede olmasi,
sosyal izolasyon ve sosyal destek eksikligi, iste ve aile yasaminda stres olmasi,
depresyon olmasi, saldirganlik ve kaygi gibi negatif duygularin bulunmasidir. Ayrica,
yarismaci, agresif, c¢ok titiz ve hassas kisilerin KAH riski tasidig

belirtilmektedir. Depresyon KAH olanlarda sik rastlanan bir durum olup mortalite ve
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morbitideyi arttiran bagimsiz bir faktordiir. Akut M| gegirenlerde depresyon sikligi
genel popiilasyona gore ii¢ kat daha fazladir (Tirkmen 2012).

Homosistein seviyesinin yiiksek olmasi: Homosistein, diyetle alinan proteinden ve
esansiyel aminoasitlerden metionin pargalanmasi sirasinda ortaya ¢ikmaktadir (Akin
2013). Homosistein metabolizmasi igin gerekli olan koenzim gorevi yapan ve
besinlerle alinan vitamin B12, B6 ve folik asit eksikligi hiperhomosisteinemiye neden
olabilmektedir (Dikmen 2004). Sucu ve arkadaslar1 (2001) diyabetin de
hiperhomosisteinemiyi tetikledigi ileri siirmelerine ragmen, Wijekoon ve ark. (2007)
diyabetli bireylerde homosistein diizeyi nefropatinin olup olmamasina gore degistigini
ve aralarindaki iligkini kesin bilinmedigini belirtmektedir. Ersan ve arkadaslari
tarafindan yapilan bir arastirmanin verilerine gore (2012); plazma homosistein
diizeyinin diyabetli birey grubunda kontrol grubuna gore daha yiiksek oldugu goz-
lenmistir. Ancak istatistiksel analiz sonucunda bu artisin anlamli olmadigt

bulunmustur.

Hiperhomositeinemi KVH’ 1n etyolojisinde rol oynayan risk faktorlerinden biridir
ve diyabetli bireylerde KVH’in goriilme oranin yiiksek olmasi nedeniyle 6nem
tasimaktadir (Wijekon 2007). KVH’in olusumunda, hiperhoosisteineminin etkiledigi
bir  ¢ok  aterojenik = mekanizma  bulunmaktadir (Dikmen 2004).
Hiperhomosistemineminin; damar duvarinin intima tabakasini1 zedeleyip intima da
kalinlagmasini, diiz kas hiicre proliferasyonunun uyarilmasini, damar duvarinda lipid
birikimini, trombosit ve ldkosit aktivasyonunu, LDL oksiyasyonunun artigin

tetikledigi tahmin edilmektedir (Tirkmen 2012; Dikmen 2004).

Alkol kullanimi: Yapilan ¢aligmalarda, orta derecede alkol tiiketiminin, diyabet ve
KVH riskini azalttigi gosterilmistir (Costanzo ve ark. 2010; Koppes ve ark. 2005;
Baliunas ve ark. 2009). Orta seviyede ve diizenli alkol kullanimi, lipid profilini
diizenlemekte, pihtilasma faktorlerini  azaltmakta, insiilin direncini, endotel
fonksiyonlarini ve inflamasyon siirecini diizenlemektedir (Costanzo 2010). Agir alkol
tiiketiminin, HT, diyabet ve KVH riskini arttirdig1 belirtilmektedir (Costanzo ve ark.
2010; Koppes ve ark. 2005; Baliunas ve ark. 2009; Srilatha 2011; Joosten ve ark.
2011).
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Amerikan Kalp Birligi Beslenme Komitesi; eger bir kisi alkol alirsa; orta seviye
de yani kadinlarin giinde 1 kadeh, erkeklerin ise giinde iki kadeh alkol kullanmasini
tavsiye etmektedir (Lichtenstein ve ark. 2006).

Madde kotiiye kullanimi: Kokain ve amfetamin gibi yasa dis1t maddeler, miyokard
iskemisi ve goglis agrisi ile sonuglanan koroner spazma neden olabilmektedir. Bu tiir
ilaclara bagli koroner vazospazm, kan basinci yiiksekligi, hiperkoagulopati, sinus
tasikardisi ve anjina sik karsilasilan durumlardir. Madde bagimliliginin MI disinda
kardiyomiyopati, tasiaritmiler ve endokardit gelisiminde rol oynadigi belirtilmektedir

(Akin 2013)

4.3. DIYABETLI BIREYLERDE KARDiYOVASKULER
HASTALIKLARIN HEMSIRELIK BAKIMI

Kardiyovaskiiler hastaliklarin olusmasinda rol oynayan risk faktorlerinin
tanimlanmasi ile bu faktdrler yoniinden diyabetli bireylerin primer olarak korunmast,
KVH olan bireylerde ise mevcut risk faktorlerinin belirlenmesi ve sekonder koruma
onlemlerin uygulanmasi 6nem kazanmustir (Poulter 2003; Onat ve ark. 2014; Tiirkmen
ve ark. 2012). DSO; kan basinci, kolesterol, obezite ve sigara iciminin kontrolii gibi
primer koruma Onlemleri ile erken yastaki bireylerde kardiyovaskiiler hastaliklara

bagli 6liimlerin iigte ikisinin 6nlenebilecegini bildirmektedir (Mendis ve ark. 2011).

Kardiyovaskiiler hastaliklardan primer ve sekonder korunmada, bireylerin
katilmimin saglanmasi ve sagligimi gelistirmede 6z sorumlulugun arttirilmasi ¢ok
onemlidir. Primer ve sekonder korunmada bireyin saglikli yasam davraniglarim
kazanmas1 ve bunu siirdiirebilmesini etkileyen birgok faktoriin bulundugu; bir¢ok
kisinin davranis degisikligi yapmada zorlandigi bilinmektedir. Bireyde davranis
degisikligi saglamada ve silirdirmede kullanilacak ideal bir yontem heniiz
tanimlanmamig olmakla birlikte saglik profesyonelleri ile bireyler ve aileler arasinda
is biriliginin saglanmasi yolu ile davranis degisikligi yapmasi1 beklenen bireyin

motivasyonunun siirdiiriilebilecegi iizerinde durulmaktadir (Tirkmen ve ark. 2012).

Saglik ekibi i¢inde hemsirelerin KVH’1n 6nlenmesinde, riskli bireylerde KVH’1n

ortaya ¢ikisinin geciktirilmesinde ve olasi komplikasyonlarin azaltilmasinda toplumda
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farkindalik yaratma, bireylere egitim verme, bireylere saglikli yasam aligkanliklart
kazandirma ve hastalandiklarinda da bireylerin tedaviye uyumunu saglamada dnemli
sorumluluklar1 vardir (Hemsirelik Yonetmeliginde Degisiklik Yapilmasina Dair
Yonetmelik 2011; ICN 2010; Tirkmen ve ark. 2012). Hemsire liderligindeki
kardiyovaskiiler kliniklerde yiiriitilen c¢aligmalarda, bu kliniklerde yapilan
uygulamalarin saglikli bireylerin ya da hastalarin KVH’1 6nleme ve tedavi
girisimlerine uyumunu arttigini ve hasta sonuglarinda iyilesmeler oldugunu gosteren

calismalar bulunmaktadir (Raftery ve ark. 2005; Murchie ve ark. 2005).

Hemsirelik ve diger saglik profesyonelleri ile ilgili kanita dayali uygulamalari
inceleyen Joanna Briggs Enstitlisii ‘niin  ‘Eriskinlerde Kardiyovaskiiler Risk
Faktorlerini Azaltmaya Yonelik Hemsire Liderligindeki Girisimler’ adli raporunda;
hemsire liderligindeki uygulamalar ile bilinen kardiyovaskiiler hastaligi olan ya da
kardiyovaskiiler risk faktorii bulunan bireylerin yani sira, saglikli bireylerin de
kardiyovaskiiler hastalik riskinin azaltilabilecegi belirtilmektedir. Ayrica, kan basinci
ve kolesteroliin diisiiriilebilecegi, beslenme degisikligi ve fiziksel aktivitenin

arttirllmasinda daha etkili olunabilecegi vurgulanmaktadir (Joanna Briggs Enstitiisii

2009).

Kardiyovaskiiler hastaliklarin 6nlenmesinde ilk adim risk faktorlerinin
degerlendirilmesidir. Olas1 risk faktorlerinin erken donemde tespiti koroner olay ile
iligkili mortalite ve morbiditenin azaltilmasi saglamaktadir. Belirlenen KVH risk
faktorleri hakkinda diyabetli bireylerin egitilmesi, KVH’1 6nlemek i¢in biiylik 6nem
tagimaktadir (Alkan ve Eng 2013). Bu baglamda diyabetli birey ve yakinlarinin egitimi
¢ok onemli ve oncelikli bir konudur (Tiirkmen 2012). Hemsireler bu siireci bireylerin
KVH riski ve risk faktorleri bilgi diizeylerini belirleyerek baslatirlar. Bu siirecte,
hemsireler bireylerin yasam tarzi1 degisikligine uyum saglamada karsilagtiklar
engelleri belirlemeli, deger yargilar1 ve saglik inanglarinin farkinda olmalidir (Alkan
ve En¢ 2013). Egitim programu, diyabetli birey ve ailesi ile is birligi i¢inde verilmelidir
(Tiirkmen 2012).

Diyabetli bireylerde KVH riskini o6nlemeye yonelik diyabetli bireylere
verilebilecek egitim konulart;

e Kilo kontroliiniin 6nemi,
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Diyette doymus yaglarin  smirlandirilmast  ve tuz  aliminin
sinirlandirilmasinin 6nemi,

Kalbe yiik getirmeden nasil fiziksel aktivite yapilacagi,

Gogiis agrisi yasadigi durumda, ii¢ kez nitrogliserin almakla agr1 gegcmez
ise, acilen en yakin saglik birimine gitmesi gerektigi,

Sigara kullaniminin birakmasinin énemi,

Alkol aliminin sinirilmasi,

Arter kan basincini normal sinirlarda tutmanin énemi,

Kan sekerini normal sinirlarda tutmanin 6nemi,

Hekimin 6nerdigi ilaglarin 6nerildigi sekilde kullanilmasinin 6nemi,

Kullanilan ilaglarin yan etkileri hakkinda bilgilendirilmeyi kapsamaktadir

(Tirkmen 2012).

Kardiyovaskiiler hastalilarda goriilen baslica hemsirelik tanilart sunlardir;

Miyokardin oksijen gereksinimi ile miyokarda saglanan oksijen miktari
arasindaki dengesizlige bagli miyokardiyak iskemi ve nekroz ile iliskili

akut agri,
Tanis1 hakkinda bilgi eksikligi

Miyokardiyal iskemi, kontraktilitede azalma ve aritmiler ile iliskili

anksiyete,

Koroner arterlerdeki tikanik nedeniyle kardiyak doku perflizyonunda
bozukluk,

Kardiyak iskemi, uzun siire hareketsiz kalma, uzun siire narkotik ve ilag

tedavi almasi aktivite intoleransi,

Agri, anksiyete, hastaligin etkileri, hastane ortaminin fiziksel kosullari,
yogun tedavi uygulamalar1 uyku diizeninde bozulmadir (Tiirkmen 2012;
Ozer ve Demir 2012; Mert 2007).

Diyabetli bireylerde, hemsirelerin liderliginde yonetilen kardiyovaskiiler

uygulamalarla hastaligi tedavi etmek yerine saghgi gelistirmeye ve egitime

odaklanilmalidir (Tirkmen ve ark. 2012). KVH’1in 6nlenmesi ve etkin tedavisi igin

yapilan hemsirelik girisimleri, diyabetli bireylerde siirece olan uyumu arttirmakta

olup, hasta sonuglarinda iyilesmeler saglamaktadir (Raftery ve ark. 2005; Murchie ve
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ark. 2005; Tirkmen ve ark. 2012). Bunlarin yapilabilmesi i¢in, diyabetli bireylerin
KVH riskleri ve risk faktorleri hakkindaki bilgi diizeylerinin degerlendirilmesi

gerekmektedir.
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5. GEREC ve YONTEM

5.1. Arastirmanin Amaci

Bu calismanin amaci diyabetli bireylerde kardiyovaskiiler hastalik riskleri ve risk

faktorleri bilgi diizeylerinin degerlendirmektir.

5.2. Arastirmam Tipi

Bu calisma, analitik ve kesitsel tiptedir.

5.3. Arastirmanin Yapildig1 Yeri ve Zamani

Arastirma, Tiirkiye Kamu Hastaneler Birligi Manisa Genel Sekreterligi Turgutlu
Ilge Devlet Hastanesi’nde fizik tedavi, enfeksiyon hastaliklari, kadin hastaliklar: ve
dogum, noroloji, genel cerrahi, gogiis cerrahisi, ortepedi, kulak-burun-bogaz, beyin
cerrahisi, goz, liroloji, kardiyoloji, gogiis, dahiliye ve cilt hastaliklar1 servislerinde
yatan tip 1 ve tip 2 diyabetli bireylerde ve Kasim 2014- Mart 2015 tarihleri arasinda
yapildi.

5.4. Arastirmanin Evreni ve Orneklemi

Arastirmanin evrenini; Manisa-Turgutlu Tlge Devlet Hastanesinde (fizik tedavi,
enfeksiyon hastaliklari, kadin hastaliklar1 ve dogum, ndroloji, genel cerrahi, gogiis
cerrahisi, ortepedi, KBB, beyin cerrahisi, goz, iiroloji, kardiyoloji, gogiis, dahiliye ve
cilt hastaliklar1 servislerinde) yatarak tedavi goren, Tip 1 ve Tip 2 diyabetli bireyler

olusturdu.

Orneklem biiyiikliigiinii belirlemek icin asagidaki formiil kullanilds;
n=N.t2.p.q / d%(N-1) + t2.p.q

N : Hedef kitledeki birey sayisi

n : Ornekleme alinacak birey sayisi

44



p : Incelenen olaymn gériiliis siklig1 (gerceklesme olasiligr)

q : Incelenen olayin goriilmeyis siklig1 (gergeklesmeme olasilig)

t : Belirli bir anlamlilik diizeyinde, t tablosuna goére bulunan teorik deger

d : Olayin goriiliis sikligina gore kabul edilen 6rnekleme hatasidir.

Turgutlu Tlge Devlet Hastanesi kayitlarina gore 2012 yilinda, yatarak tedavi goren

diyabetli birey sayis1 936 olarak tespit edildi (N=936) ve IDF 2013 verilerine gore

tilkemizdeki diyabet prevelansinin %15°tir.
n=936.(1.96)2.(0,15).(0,85)/(0,05)%(936-1)+(1,96)%.(0,15).(0,85)
n=162

Gtliven aralig1 %95, sapma miktar1 0,05 alinarak en kii¢iik 6rneklem biiyikligi
162 olarak hesaplandi.

Arastirmaya dahil edilme kriterleri;

=

4.
5.

Tipl ve Tip 2 diyabet tanis1 almis olma,

25-84 yas arasinda olma,

Duyma, anlama ve konugsma problemi olmama, kognitif bozuklugu
bulunmama

Calismaya katilmay1 kabul etme,

Tiirkge anlama ve konusabilme.

Arastirmaya dahil edilmeme kriterleri;

1.
2.
3.

Gestayonel diyabet tanis1 alma,
Hipertansiyon disinda KVH bulunma,

Sorular1 cevaplamaktan sikilma.

Arastimada dahil edilme kriterlerine uyan ve Kasim 2014- Mart 2015 tarihleri

arasinda hastanede yatan arastrimaya goniillii olarak katilan 187 tip 1 ve tip 2 diyabetli

birey orneklemi olusturdu (n=187).

5.5. Arastirma Sorulari

Diyabetli bireylerdeki KVH risk diizeyi nasildir?
Diyabetli bireylerin KVH risk faktorleri hakkinda bilgi diizeyi nedir?
Diyabetli bireylerin KVH risk diizeyi ile risk faktorleri bilgi diizeyi arasinda

iliski var midir?

45



4. Sosyo-demografik 6zellikler kardiyovaskiiler hastalik riskini ne kadar etkiler?
5. Sosyo-demografik ozellikler kardiyovaskiiler hastalik risk faktorleri bilgi

diizeyini etkiler mi?

5.6. Arastimanin Bagimhi-Bagimsiz Degiskenleri

Bagimsiz degiskenler: Diyabetli bireylerin sosyodemografik 6zellikler ve klinik
degiskenlerine ait veriler
Bagimli degiskenler: Diyabetli bireylerin QRisk-2 kardiyovaskiiler hastalik risk

puanlar1 ve kardiyovaskiiler hastaliklar risk faktorleri

5.7. Veri Toplama Araclar:

Aragtirma verileri; Birey tanitim formu (Ek 1), Kardiyovaskiiler Hastalik RisKi
Skoru- QRisk-2 (Ek 2) ve Kardiyovaskiiler Hastaliklar Risk Faktorleri Bilgi Diizeyi
(KARRIF-BD) Olgegi (Ek 3) ile toplandi.

Birey Tamitim Formu: Arastimaci tarafindan olusturulan formda cinsiyet, yas, egitim
durumu, medeni durum, mesleki durum gibi sosyo-demografik 6zellikler ve hastalikla
ilgili ozelliklerini sorgulayan ifadeler, 6l¢iim degerleri (kan basincit , nabiz) ve
biyokimyasal parametreleri (kan glikoz diizeyi, HbA1C diizeyi, LDL kolesterol
diizeyi, trigliserid diizeyi) ile ilgili 20 adet soru yer almaktadir.

Kardiyovaskiiler hastalik riski skoru-QRisk-2: Amerika Birlesik Devletlerindeki
akademisyenler ve doktorlar tarafindan Kklinikte kullanilmasi igin gelistirilmis
(QResearch, 2014) kardiyovaskiiler hastalik riski hesaplayicisi QRisk-2, QRisk-1‘in
devami olarak olusturulmustur. Nottingham Universitesi QRESEARCH Grubu
tarafindan gelistirilen QRisk-1 risk skoru, kardiyovaskiiler hastaliklarin 10 yillik
gelisimini 6ngoéren bir modeldir. QRisk-2 risk skoru dort acik uclu, sekiz ¢oktan
se¢meli toplam 12 sorudan olusmaktadir (QRISK2 2014). Yas, cinsiyet, sistolik kan
basinci, sigara igme durumu ve toplam kolesterol degeri gibi geleneksel risk
faktorlerini icermektedir (Colins ve Altman 2010). Skoronun kullanilmasi i¢in sitenin
teknik editorii Stephen Hippisley-Cox’ un izni elektronik ortamda e-posta ile alinmistir
(Ek 4).
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Kardiyovaskiiler Hastaliklar Risk Faktorleri Bilgi Diizeyi (KARRIF-BD) Olcegi:
KARRIF-BD 6lcegi Arikan ve arkadaslari tarafindan 2009 yilinda gelistirilmistir.
Olgek 28 maddeden olusmaktadir. Bu maddelerden ilk dérdii kardiyovaskiiler
hastaliklarin 6zelliklerini, 15 madde (5, 6, 9-12, 14, 18-20, 23-25, 27, 28. Maddeler)
risk faktorlerini, 9 madde (7, 8, 13, 15, 16, 17, 21, 22, 26. Maddeler) ise risk
davramslarinda degisimin sonucunu sorgulamaktadir. ifadeler dogru veya yanlis
olabilen tam bir ciimle seklinde verilmistir ve “Evet”, “Hayir” veya “Bilmiyorum”
seklinde yanitlanmaktadir. Her dogru yanita 1 puan verilmektedir. Olcekteki
ifadelerden alt1 tanesi, digerlerine gore ters sekilde puanlanmaktadir. Olcekte en
yiksek 28 puan alimiyor olup, 11-12-16-17-24-26 nolu maddelere ‘Evet’ cevabini
verenler 0 puan, ‘Yanlis’ diyenler 1 puan olarak degerlendirilmektedir. Diger
maddelerde ‘Evet’ yanitin1 verenlere 1 puan olacak sekilde toplam puan
hesaplanmaktadir. Arikan ve arkadaslarinin ¢alismasinda 6l¢egin Cronbach alfa degeri
0.77 olarak bulunmustur (Arikan ve ark. 2009). Olgegin kullanimi igin Dr. inci Arikan’
dan elektronik ortamda e-posta ile yazili izin alinmistir (Ek 5).

Bu ¢aligmada dlgegin Cronbach alfa giivenirlik kat sayis1 0,77 olarak bulundu.

5.8. Veri Toplama Yontemi

Arastirma verileri yiiz yiize gorlisme yontemi ile hasta odasinda ve arastirmaci

tarafindan toplandi. Biyokimyasal parametreler hasta dosyasindan elde edildi.

Diyabetli bireylerin kilosu, boyu ve kan basinci arastirmaci tarafindan 6lgiildi.
Bireylerin kilolar1 kalibrasyonu yapilmig bir hastane tartisi ile, bireylerin boy 6l¢iimii
ise DSO’ niin &nerdigi elastik ve esnek olmayan 0,1 cm deger araligma sahip olan
milimetrik mezura ile 6l¢iildii. Ayaklar yan yana ve bas Frankfurt horizontal diizlemde
iken boy 6l¢ciimii yapildi. Kan basinci 6l¢iimii, hastanenin kalibre olmus tansiyon aleti

ile yapildi. Her birey i¢in veri toplama siiresi ortalama 30-40 dakika siirdii.

5.9. Verilerin degerlendirilmesi
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Verilerin degerlendirilmesi SPSS (Statistical Package for Social Science) version
18.0 programu ile yapildi. Veriler, yiizdelik sayilar ve ortalamalar ile sunuldu. istatiksel
degerlendirmede Kullanilan analiz yontemleri sunlardi; One Way Anova, t Testi,
Mann Whitney u testi, Kruskal Wallis testi, Pearson Korelasyon analizi ve Multiple
regresyon analizi kullanildi. Verilerin normal dagilima uygunlugu tek orneklem
Kolmogorov smirov testi kullanilarak, homojen dagilip dagilmadig: ise homogeneity

of varience test ile belirlendi.

5.10. Arastirmanin Simirhliklar

Arastirma goniilliiliik esasina dayandigi i¢in ¢alismanin yapildigi servislerde yatan
biitiin diyabetli bireyler calismaya katilmamistir. Calismanin yapildigi hastane
yonetimi 08.00 -17.00 saatleri arasinda ¢alismanin uygulanmasina izin vermistir. Bu

nedenle hedeflenen diyabetli birey sayisina ulasma uzun zaman almistir.

5.11. Arastirmanin Etik Yonii

Aragtirmanin yiiriitilmesinde hem bilimsel hem de evrensel ilkelere uyuldu. Bu
dogrultuda arastirmada, aydinlatilmis onam, 6zerklik, gizlilik ve gizliligin korunmasi,

hakkaniyet, zarar vermeme/ yararlilik ilkeleri g6z oniinde tutuldu.

Kardiyovaskiiler Hastaliklar Risk Faktorleri Bilgi Diizeyi (KARRIF-BD)
Olgegi’nin ve QRISK2-Kardiyovaskiiler hastalik riski skoru’nun kullanilmasi igin
gerekli izinler alind1. Arastirmanin yapilmasi i¢in ilgili kurumdan gerekli yazili izni
(Tirkiya Kamu Hastaneler Birligi Manisa Genel Sekreterligi, 61763929/774.07) ve
Etik Kurul Onayr (Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi Yerel Etik Kurulu,
5.11.2014/20478486-360) alindi. Arastirmaya katilacak diyabetli bireylere
uygulanmadan Once, ¢alismanin amaci, plani1 ve yararlar1 agiklandi, arastirmaya
katilmay1 kabul edenlere Hasta Bilgilendirilmis Goniilli Olur Formu imzalatildi.
Okur- yazar olmayanlarda s6zIii onam alindi. Yan (bias) tutmay1 engellemek amaciyla

anlasilmayan sorular ikinci kez okundu, ancak 6rneklerle yonlendirme yapilmadi

6. BULGULAR
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Diyabetli bireylerde kardiyovaskiiler hastalik riski ve risk faktorleri bilgisini

degerlenmek amaciyla yapilan bu calismada bulgular asagidaki basliklar altinda
verildi.

6.1. Diyabetli Bireylerin Sosyo-demografik Ozellikleri ve Klinik Degiskenleri ile
Ilgili Bulgular

6.2. Diyabetli Bireylerin QRisk-2 Kardiyovaskiiler Hastalik Risk Puanlari

6.3. Diyabetli Bireylerin Sosyo-demografik Ozelliklerine ve Klinik Degiskenlere
Gore QRisk-2 Kardiyovaskiiler Hastalik Risk Puanlari

6.4. Diyabetli Bireylerin KARRIF-BD Olgek Puanlari

6.5. Diyabetli Bireylerin Sosyo-demografik Ozellikleri ve Klinik Degiskenlerine
Gore KARRIF-BD Olgek Puanlari

6.1. Diyabetli Bireylerin Sosyo-Demografik Ozellikleri ve Klinik Degiskenleri
ile Tlgili Bulgular

Tablo 4. Diyabetli Bireylerin Sosyo-Demografik Ozelliklere Gore Dagilimi1 (n=187)

49



Degiskenler say1 (n) Yiizde (%)

Yas (y1l)

30-44 12 6,4
45-59 64 34,2
60-74 94 50,3
75 ve lzeri 17 9,1
Cinsiyet

Kadmn 114 61,0
Erkek 73 39,0
Medeni durumu

Evli 144 77,0
Bekar 43 23,0
Egitim diizeyi

Okur-yazar degil 88 47,1
Okur-yazar 9 4,8
Ik O0grenim 72 38,5
Orta 6grenim 8 4.3
Universite ve {istii 10 5,3

Calisma durumu

Calisan 35 18,7
Calismayan 152 81,3
Toplam yas 61,56+£10,56**

*Kategorik degiskenler say1 (ylizde ) olarak sunuldu.
** Stirekli degiskenler ortalama+standart sapma olarak sunuldu.

Diyabetli bireylerin tanitic1 6zellikleri incelendiginde, yas ortalamasi 61,56+£10,56
yil olan bireylerin ¢ogunlugu kadin (%61) ve okur-yazar degildi. (%47,1). Diyabetli
bireylerin %77°si evli ve %81,3 i her hangi bir iste caligmiyordu (Tablo 4).

Tablo 5. Diyabetli Bireylerin Hastalik ile lgili Degiskenlere Gore Dagilimi (n=187)

Klinik degiskenler Say1 (n) Yiizde (%0)
Baska bir hastalik durumu

Var 163 87,2

Yok 24 12,8
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Hipertansiyon bulunma durumu

Var 145 77,5
Yok 42 22,5
Diyabet egitimi alma durumu

Evet 41 21,9
Hayir 146 78,1
Kardiyovaskiiler hastalik egitimi alma durumu

Evet 11 5,9
Hayir 176 94,1
Nabiz ritmi

Diizenli 160 85,6
Diizensiz 27 14,4

Diyabetli bireylerin klinik degiskenlerine bakildiginda, %87,2’ sinde diyabet
disinda bagka bir hastalik mevcut olan hastalarin biiyiikk gogunlugunda hipertansiyon
(%77,5) bulunmaktaydi. Diyabetli bireylerin  %78,1’1  diyabet, %94,1’1
kardiyovaskiiler hastaliklar hakkinda egitim almadigini ifade etti (Tablo 5).

Tablo 6. Diyabetli Bireylerin Klinik Degiskenlerinin Dagilim1 (n=187)

Klinik degiskenler ortxss (min-max)
Diyabet siiresi (y1l) 10,90+8,51 (1-50)
Sistolik kan basinc1 (mmHg) 129,79+19,61 (90 - 180)
Diyastolik kan basinci (mmHg) 77,30+12,48 (60 —110)
Aclik kan glikozu (mg/dl) 218,04+110,14 (60 -598)
HbA1C (%) 8,44+2,09 (4,69 — 16,25)
Trigliserid diizeyi (mg/dl) 195,97+148,46 (30-1005)
LDL kolesterol diizeyi (mg/dl) 113,06+41,10 (11-217)
HDL kolesterol diizeyi (mg/dl) 43,97+14,10 (5-100)
Total kolestrol diizeyi (mg/dl) 194, 70+£51,10 (76-385)
Beden kitle indeksi (kg/m2) 30,9245,10 (17,63 — 49,52)
Nabiz sayist (vurum/dk) 85,80+12,10 (66-126)

Diyabetli bireylerin diyabet siiresi ortalama 10,90+8,51 yildi. Bireylerin sistolik
kan basinci ortalamasi 129,79+19,61 mmHg, diyastolik kan basinci ortalamasi
77,30+12,48 mmHg, nabiz sayis1 ortalamasinin 85,80+12,10 vurum/dk olarak 6l¢iildii.
Aclik kan glikozu diizeyinin ortalama 218,04+110,14 mg/dl, trigliserid diizeyinin
ortalama 195,97+148,46 mg/dl, LDL kolesterol diizeyi ortalama 113,06+41,10 mg/dl,
HDL kolesterol diizeyi ortalama 43,97+14,10 mg/dl, total kolesterol diizeyi ortalama
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194,70+51,10 mg/dl ve BKI ortalamasimi 30,92+5,10 kg/m2 oldugu gériildii (Tablo
6).

6.2. Diyabetli Bireylerin QRisk-2 Kardiyovaskiiler Hastalik Risk Puanlari

Tablo 7. Diyabetli Bireylerin QRisk-2 Kardiyovaskiiler Hastalik Riski Puanlari
Ortalamasi

Ort£SS
QRisk-2 35,24+16,63

Tablo 8. Diyabetli Bireylerin QRisk-2 Olgegine Gore On yillik Kardiyovaskiiler
Hastalik Riski

Qrisk-2 Say1 (n) Yiizde (%0)
Disiik (<%10) 10 %5,3
Orta (%10<, >%20) 24 %12,8
Yiiksek (>20) 153 %81,8

Diyabetli bireylerin Qrisk-2 puanlarin incelendiginde, puan ortalamalarinin
35,244+16,63 oldugu (Tablo 7) ve %81,8’inin yliksek riskli grupta yer aldig1 bulundu
(Tablo 8).

6.3. Diyabetli Bireylerin Sosyo-demografik Ozellikleri ve Klinik Degiskenlerine
Gore QRisk-2 Kardiyovaskiiler Hastalik Risk Puanlari

Tablo 9. Diyabetli Bireylerin Sosyo-demografik Ozelliklerine Gore QRisk-2 Puan

Ortalamalarimin Karsilagtirilmasi (n=187)
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Degisken Ort+ss Anlamlilik
Yas (y1l)

30-44 (n=12) 8,74+6,01 KW=67,954
45- 59 (n=64) 28,68+15,18 p=0,000*
60-74 (n=94) 39,49+12,84

75 ve lizeri (n=17) 55,144+10,06

Cinsiyet

Kadin (n=114) 31,29+15,65 t=4,240
Erkek (n=73) 41,41+£16,34 p=0,000*
Medeni durumu

Evli (n=144) 34,30+16,48 t=-1,407
Bekar (n=43) 38,36+16,95 p=0,161
Egitim diizeyi

Okur-yazar degil (n=88) 36,58+16,03 KW=3,385
Okur-yazar (n=9) 34,71+12,53 p= 0,496
Ik 6grenim (n=72) 32,62+17,58

Orta 6grenim (n=8) 39,2-69+15,87

Univesite ve {istii (n=10) 39,26+18,75

Calisma durumu

Caligsan (n=35) 37,04+18,19 t=-0,711
Calismayan (n=152) 34,82+16,29 p=0,478

*p< 0,001

Medeni durum ve egitim diizeyine gore QRisk-2 puanlar arasinda istatiksel olarak

anlamli fark bulunmazken (p>0,05), kadinlar ve erkekler arasinda Qrisk-2 puanlari

acisindan istatiksel olarak ileri diizeyde anlamli fark bulundu (p< 0,001) (Tablo 9).

Buna ek olarak; QRisk-2 puanlar1 agisindan yas gruplari arasinda istatiksel olarak ileri

diizeyde anlamli fark bulundu (p< 0,001) (Tablo 9).

Tablo 10. Diyabetli Bireylerin Hastalikla ilgili Degiskenlere Gére QRisk-2 Puan

Ortalamalarmin Karsilastirilmasi (n=187)
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Degisken Ort£SS Anlamlilik
Baska bir hastalik durumu

Var (n=163) 37,21+£15,42 u=940,500
Yok (n=24) 21,85+18,67 p=0,000*
Hipertansiyon Bulunma Durumu

Var (n=145) 38,45+15,24 t=0,451
Yok (n=42) 24,14+16,65 p=0,000*
Diyabet egitimi alma durumu

Evet (n=41) 36,07+17,12 t=0,362
Hayir (n=146) 35,00+16,55 p=0,718
Kardiyovaskiiler hastalik egitimi

alma durumu

Evet (n=11) 40,02+19,90 u= 839,000
Hayir (n=176) 34,94+16,43 p= 0,459
*p<0,000

Diyabet disinda basgka bir hastalig1 olan ve olmayan gruplar ve hipertansiyonu

olan ve olmayan gruplar arasinda QRisk-2 puanlari agisindan istatiksel olarak ileri
diizeyde anlamli fark bulundu (Tablo 10).
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Tablo 11. Diyabetli Bireylerin Klinik Degiskenler ile QRisk-2 Puanlar1 Arasindaki Korelasyon

Yas  Diyabet siiresi ~ Aclik Kan Glikozu HbA1C Diizeyi  Trigliserid Diizeyi LDL Dizeyi Qrisk-2 Puani
Yas 1
Diyabet siiresi 0,318** 1
Aclik Kan Glikozu | -0,160* 0,109 1
HbA1C Diizeyi -0,184* -0,071 0,334** 1
Trigliserid Diizeyi | -0,234** -0,006 0,219** 0,103 1
LDL Diizeyi -0129 -0,025 0,050 0,118 0,153* 1
Qrisk-2 Puani 0,645** 0,338** 0,02 -0,06 0,07 0,06 1
*p<0,05
*xp<0,01

*** Tabloda ‘r” degerleri verildi.
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Diyabetli bireylerin QRisk-2 puanlari ile aglik kan glikozu, HbA lc, trigliserid ve
LDL kolesterol arasinda anlamli korelasyon bulunmazken (p>0,05), yas ve diyabet
stiresi ile pozitif yonde anlamli korelasyon bulundu (p< 0,01) (Tablo 11).

Yas ile LDL kolesterol diizeyi arasinda anlamli korelasyon bulunmazken (p>
0,05), yas ile kan glikozu, HbA1c ve trigliserid diizeyi arasinda negatif yonde anlaml
korelasyon, diyabet siiresi ile pozitif yonde anlamli korelasyon bulundu
(p< 0,05, p<0,01, p<0,01 ve p< 0,01) (Tablo 11).

Aglik kan glikozu diizeyi ile LDL kolesterol diizeyi ve diyabet siiresi arasinda
anlamli kolerasyon bulunmazken (p>0,05), a¢lik kan glikozu ile HbAlc ve trigliserid
diizeyi arasinda pozitif yonde anlamli korelasyon bulundu (p< 0,01) (Tablo 11).

Trigliserid diizeyi ile LDL kolesterol diizeyi arasinda pozitif yonde anlamli

korelasyon bulundu (p<0,05) (Tablo 11).

Tablo 12. Diyabetli Bireylerin QRisk-2 Puanlarin1 Agiklayan Degiskenlerin Coklu

Regresyon Analiz Sonuglari

QRisk-2 Puanm B t p R? F p
Sabit (Regresyon katsayist) | -19,551 | -2,777 0,006

Yas 0,556 | 10,156 | 0,000

Calisma durumu -0,328 | -2,099 0,037

Cinsiyet -0,020 |-0,130 0,896 | 0,537 | 41,929 | 0,000
Diyabet siiresi 0,158 2,966 0,003

Hipertansiyon bulunma 0,130 | 2,479 0,014

durumu

QRisk-2 puani1 ve bagimsiz degiskenleri (yas, ¢alisma durumu, diyabet siiresi,
cinsiyet, hipertansiyon bulunma durumu) i¢in kurulan ¢oklu regresyon modeli
istatiksel olarak anlamlidir (F=41,929, p=0,000). QRisk-2 puanindaki degisimin
%>54’tinii yas, calisma durumu, diyabet siiresi ve hipertansiyon bulunma durumu
aciklamaktadir (R?=0,537). QRisk-2 puani ile yas (0,556), diyabet siiresi (0,158) ve
hipertansiyon bulunma durumu (0,130) arasinda pozitif iligki, ¢aligma durumu ile
negatif iligki (-0,328) vardir. Bu iliskiler istatiksel olarak anlamlidir (p<0,05) (Tablo
12).
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6.4. Diyabetli Bireylerin KARRIF-BD Puanlar1 Ortalamasi

Tablo 13. Diyabetli Bireylerin KARRIF-BD Puanlar1 Ortalamas1
Degisken Ort+SS Min-Max

KARRIF-BD Olgek Puani 16,94+3,74 5-25

Diyabetli bireylerin KARRIF-BD &l¢ek puanlar1 ortalamasi 16,94+3,74 bulundu
(Tablo 13).

6.5. Diyabetli Bireylerin Sosyo-demografik Ozellikleri ve Klinik Degiskenlere
Gore KARRIF-BD Olcek Puanlar
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Tablo 14. Diyabetli Bireylerin Sosyo-demografik Ozelliklere Gore KARRIF-BD

Olgek Puanlarinin Karsilastirilmasi

Degisken Orttss Anlamlilik
Cinslyet

Kadin (n=114) 16,60+3,77 t=-1,579
Erkek (n=73) 17,48+3,66 p=0,116
Egitim diizeyi

Okur-yazar degil (n=88) 16,03+3,84 KW=24,007
Okur-yazar (n=9) 16,22+2,73 p=0,000**
Ik 6grenim (n=72) 17,1743,25

Orta 6grenim (n=8) 21,754+2,43

Univesite ve iistii (n=10) 20,10+3,74

Medeni durumu

Evli (n=144) 17,34+3,56 t=2,712
Bekar (n=43) 15,60+4,07 p=0,007*
Calisma durumu

Calisan (n=35) 16,86+3,78 t=0,147
Calismayan (n=152) 16,96+3,75 p=0,883
Yas (yil)

30-44 (n=12) 17,50+3,75 KW=6,876
45- 59 (n=64) 17,70+3,47 p= 0,076
60-74 (n=94) 16,68+3,81

75 ve lizeri (n=17) 15,12£3,90

*p< 0,05, **p<0,001

KARRIF-BD 6l¢ek puanlari agisindan kadin ve erkekler, meslek gruplari ve yas

gruplar1 arasinda anlamli fark bulunmazken (p>0,05), evliler ve bekarlar arasinda
KARRIF-BD 6l¢ek puanlari agicindan istatiksel olarak anlamli fark bulundu (p<0,05).
Buna ek olarak; KARRIF-BD o&lg¢ek puanlar agisindan egitim diizeyleri arasinda
istatiksel olarak ileri diizeyde anlamli fark bulundu (p<0,001) (Tablo 14).

Tablo 15. Diyabetli Bireylerin Hastalik ile Ilgili Degiskenlere Gére KARRIF-BD

Olgek Puanlarinin Karsilatirilmasi

Degisken Orttss Anlamlilik
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Baska bir hastalik durumu

Var (n=163) 16,90+3,72 u=1818,000
Yok (n=24) 17,2543,98 p=0,576
Hipertansiyon Bulunma Durumu

Var (n=145) 16,72+3,75 t=-1,477
Yok (n=42) 17,69+3,68 p=0,141
Diyabet egitimi alma durumu

Evet (n=41) 17,83+3,38 t=1,728
Hayir (n=146) 16,69+3,81 p=0,086
Kardiyovaskiiler Hastalik egitimi alma durumu

Evet (n=11) 17,914+4,23 u=871,500
Hayir (n=176) 16,88+3,72 p=0,578

Diyabetli bireylerin KARRIF-BD &lgek puanlart ile baska bir hastalik ve

hipertansiyon bulunma durumu, diyabet ve kardiyovaskiiler hastalik egitimi alma

durumu arasinda anlamli fark bulunmad: (p>0,05) (Tablo 15).
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Tablo 16. Diyabetli Bireylerin Klinik Degiskenleri ile KARRIF-BD Puanlar1 Arasindaki Kolerasyonu

Yas Diyabet SKB DKB AKG HbA1C Trigliserid LDL HDL  Total Qrisk-2 KARRIF-BD
siiresi Kolesterol

Yas 1

Diyabet siiresi | 0,318** 1

SKB 0,249** 0,133 1

DKB 0,186* 0,092 0,817** 1

AKG -0,160* 0,109 -0,122 -0,076 1

HbA1C -0,184* -0,071 -0,113 -0,087 0,334** 1

Trigliserid -0,234** -0,006 -0,036 -0,057 0,219** 0,103 1

LDL -0,129 -0,025 -0,035 -0,031 0,050 0,118 0,153* 1

HDL 0,073 -0,119 0,035 0,087 -0,180* -0,084 -0,329** 0,115 1

Total kolesterol -0,208* -0,029 -0,015 0,003 0,177  0,234** 0,470** 0,775** 0,103 1

Qrisk-2 0,645** 0,338** (0,341** 0,261** 0,027 0,015 0,077 0,060 -0,174* 0,061 1

KARRIF-BD [-0203** -0090 -0043 -0003 0001 0131 0075 0059  -0004 0069 0,084 1

o 01

***Tabloda ‘r’ degerleri verildi.
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KARRIF-BD puanlari ile QRisk-2 puanlar1 arasinda istatiksel olarak anlamli
kolerasyon bulunmad1 (p>0,05). KARRIF-BD puanlari ile diyabet siiresi, sistolik kan
basinci, diyastolik kan basinci, aglik kan glikozu, HbAlc, trigliserid, LDL, HDL VE
total kolesterol diizeyi arasinda anlamli korelayon bulunmazken (p>0,05), yas ile
KARRIF-BD puanlar arasinda negatif yénde anlamli korelasyon bulundu (p<0,01).
Diyabetli bireylerin klinik degiskenleri ile KARRIF-BD 6lgek puanlari arasindaki
iliski Tablo 16’ da verilmistir.

Tablo 17. Diyabetli Bireylerin KARRIF-BD Olgek Puanlarimi Agciklayan
Degiskenlerin Coklu Regresyon Analiz Sonuglari

KARRIF-BD Olgek B t P R? F P
Puani

Sabit (Regresyon 22,513 | 12,130 | 0,000

katsay1si)

Yas -0,133 |-1,889 | 0,060 0,164 | 11,971 | 0,000
Egitim durumu -0,320 |-4,706 | 0,000

Medeni durum 0,145 | 2,064 | 0,040

KARRIF-BD élgegi ve bagimsiz degiskenleri (yas, egitim durumu ve medeni
durum) i¢in kurulan ¢oklu regresyon modeli istatiksel olarak anlamhidir (F=11,991,
p=0,000). KARRIF-BD 6&lgegi puanindaki degisimin %16’sin1 egitim ve medeni
durum agiklamaktadir (R?=0,164). KARRIF-BD &lgek puanmi medeni durum ile
arasinda pozitif iligki (0,145), egitim durumu ile negatif iligski (-,0320) vardir. Bu
iliskiler istatiksel olarak anlamlidir (p<0,05) (Tablo 17).
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7. TARTISMA

Bu calismada, diyabetli bireylerde 10 yillik kardiyovaskiiler hastalik gelisme
riskini dlgen “QRisk2-2014 Kardiyovaskiiler Hastaliklar Risk Skoru” kullanilarak
diyabetli bireylerin kardiyovaskiiler hastalik riski belirlendi, KARRIF-BD Olcegi ile
diyabetli bireylerin kardiyovaskiiler hastaliklar risk faktorleri bilgileri degerlendirildi.
Ayrica; kardiyovaskiiler hastalik riskleri ile risk faktorleri bilgi diizeyleri arasindaki

iliskiler incelendi. Bu baglamda, tartisma bulgulardaki basliklara uygun olarak yapildi.

7.1. Diyabetli Bireylerin Sosyo-demografik Ozellikleri ve Klinik

Degiskenlerinin incelenmesi

Diyabetli bireylerin toplam yas ortalamasi 61,56+£10,56 (30-84) yil, kadinlarda
61,14+10,71 y1l, erkeklerde 62,21+£10,35 yil olup cinsiyet farki gostermedi.

Tirk Eriskinlerinde Kalp Hastaliklar1 ve Risk Faktorleri (TEKHARF)
calismasinin 2013 yili verilerine gore; 45-74 yas grubunda yas ortalamasi 60,1+10,3
olup, cinsiyet farki gostermemektedir (Onat ve ark. 2014). Yasin erkeklerde >45,
kadinlarda >55 Ulusal Kolesterol Egitim Paneli’'nde de koroner arter hastaliginin
degistirilemeyen risk faktorleri arasinda gosterilmigtir (NCEP-ATP 111 2002). Yapilan
caligmalarin sonuglarina bakildiginda; diyabetli bireylerin yas ortalamalarinin;
45,8+15,3 (Satman ve ark. 2013), 58,4+8,8 (Coppell ve ark. 2010), 53,4+8.,4 (Wolf ve
ark. 2004), 52,0+0,7 (Ziemer ve ark. 2003), 52,5+11,1 (Rickheim ve ark. 2002) oldugu
gorilmiistlir. Bu ¢alisma bulgulari literatiir ile benzerlik gostermektedir. Tip 1 diyabet
genellikle geng yaslarda goriilmekte iken, tip 2 diyabet daha ge¢ donemlerde ortaya
cikmakta ve ileri yaslarda goriilmektedir (Olgun 2012). Rossi ve ark. (2010) tip 1
diyabetli bireylerle yaptiklari ¢alismanin bulgularinin (35,7+9,4) aksine, bu ¢alismada
yas ortalamasimnin daha yliksek oldugu bulundu. Bu durumun, bu caligmanin
orneklemin biiyiik ¢ogunlugun tip 2 diyabetli bireylerin olusturmasi ile ilgili oldugu
diisiiniilmektedir. Ayrica, literatiiriin aksine, bu ¢aligmanin 6rneklem gubumuzun yas

ortalamasimin yiiksek olmasi, her hangi bir nedenle bireylerin hastanede yatiyor
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olmalarindan kaynaklanabilir. Yas arttikca saglik problemlerinin artmasi ve yatarak

tedavi olma ihtiyacinin artmasi beklenen bir sorundur.

Calismaya katilan diyabetli bireylerin ¢gogunlugu kadin (%61) di. Bu ¢alismada,
yapilan diger ¢alismalari ile benzer sonuglar bulundu (Satman ve ark. 2013; Onat ve
ark. 2013; Rickheim ve ark. 2002; Ziemer ve ark. 2003; Wolf ve ark. 2004).
Kardiyovaskiiler hastaliklar erkeklerde daha sik goériilmekle (IDF 2001) birlikte, bu
calismada kadmn popiilasyonunun yiiksek olmasinin ¢alismaya katilan diyabetli
bireylerde hipertansiyon disinda kardiyovaskiiler hastalik bulunmamasi ve diyabetin
kadinlarda daha sik goriilmesi (ADA 2015) ile iliskili oldugu diistiniilmektedir.

Calismaya katilan diyabetli bireylerin biiyilk ¢ogunlugu evli (%77) idi. Bu
calismanin sonuglari, literatiirdeki saglikli ve diyabeli bireylerde yapilan g¢alisma

sonuglar1 (Andsoy ve ark. 2015; Ozyurt 2010) ile benzerlik gdstermektedir.

Andsoy ve ark. (2015)’nin saglikli ve diyabetli bireyler ile yaptiklari ¢aligmada,
bireylerin %42’sinin ilkokul mezunu oldugu; Ozyurt (2010)’un saglikli ve diayabetli
bireyler ile yaptig1 ¢alismada, %64,8’inin ilkokul mezunu oldugu; Satman ve ark.
(2013) diyabetli bireylerde yaptiklari calismada kadinlar1 %46’sinin, erkeklerin ise
%44 inilin ilkokul mezunu oldugu saptanmistir. Literatiiriin aksine bu calismada,
calismaya katilan diyabetli bireylerin biiyiik ¢ogunlugunun (%47,1) okur-yazar
olmadig1 oldugu bulundu. Bu durumun ¢alismaya katilan bireylerin sosyo-kiiltiirel

diizeyinin farkli olmas ile iliskili oldugu diistiniilmektedir.

Sedanter yasam tarzi ateroskleroz i¢in degistirilebilir risk faktorleri arasinda yer
almaktadir (NCEP-ATP III 2002). Bu g¢alismada, g¢alismayan grubunun fazla
olmasinin (%81,3) sedanter yasam tarzi ve obezite gibi kardiyovaskiiler hastalik risk
faktorli olusmasina zemin hazirladig1 ve kardiyovaskiiler hastalik riskinin artmasina

neden oldugu diisiiniilmektedir.

Diyabetli bireylerin klinik degiskenlerine bakildiginda, %87,2’ sinde diyabet
disinda bagka bir hastalik mevcut olanlarin biiyiikk ¢ogunlugunda hipertansiyon
(%77,5) bulunmaktadir. Bu ¢alismadan farkli olarak yapilan ¢alismalarda, diyabetli
bireylerin % 29-31’inde hipertansiyon oldugu (Satman ve ark. 2002; Satman ve ark.
2013) oldugu bildirilmektedir. Bu ¢alisma sonuglarinin farkli olmasinin, ¢aligmadaki

orneklem grubunu olusturan diyabetli bireylerin yas ortalamasinin yiliksek olmasi ile
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iligkili oldugu diistiniilmektedir. Yas arttikca diyabete eslik eden komorbit durumlarin

artmasi beklenen bir sonugtur.

Calismaya katilan diyabetli bireylerin %78,1°1 diyabet, %94,1°1 kardiyovaskiiler
hastaliklar hakkinda egitim almadigini ifade etti. Bu ¢alismanin aksine, Andsoy ve ark.
(2015)’ nin saglikli ve diyabetli bireylerde yaptiklarin ¢alismada, bireylerin % 66 ‘s1
kardiyovaskiiler hastaliklar hakkinda egitim almadigini bildirmistir. Bu durumun,
Andsoy ve ark. (2015)’nin ¢alismasindaki bireylerinin biiyiik ¢ogunlugunun ilkokul
mezunu olmasi ve bunun aksine, bu ¢alismadaki diyabetli ¢ogunlugunun okur-yazar

olmasi ile iligkili oldugu diistiniilmektedir.

Amerikan Diyabet Birligi (2015), diyabetli bireylerdeki en 6nemli tedavi segenegi
diyabetli bireylere kendi kendini yonetme egitiminin verilmesi oldugunu
belirtmektedir. Diyabetli bireylere verilen egitimin kardiyovaskiiler hastaliklara neden
olan risk faktorlerinin yonetilmesi agisindan énemlidir. Rickheim ve ark. (2002)’nin
yaptiklar1 ¢aligmada, diyabetli bireylere verilen egitim ile kilo, obezite ve HbAlc gibi
kardiyovaskiiler hastalik riskini arttiran faktorlerde anlamli diizeyde azalma
saptanmugtir. Benzer sekilde Ziemer ve ark. (2003)’nin yaptiklarin ¢alismada HbA1C
diizeyinde; Wolf ve ark. (2004)’nin yaptiklar1 ¢alismada, kilo ve HbAlc diizeyinde;
Davis ve ark. (2010)’nin yaptiklart ¢alismada, LDL kolesterol ve HbA1C diizeyinde;
Coppell ve ark. (2010)’nin yaptiklar1 ¢alismada, kilo ve HbA1C diizeyinde azalma

oldugu belirlenmistir.

Calismamiza katilan diyabetli bireylerin ortalama diyabet siiresi 10,90+8,51 yildir.
Bu ¢aligmanin aksine Nolan ve ark. (2015)’ nin yaptiklar1 ¢aligmaya katilan diyabetli
bireylerin ortalama diyabet siiresi 6,82 dir. Bu durumun ¢alisma grubunun 6rneklem
sayisinin daha genis olmasi ile iliskili oldugu disiiniilmektedir. Davis ve ark.
(2010)’nin yaptiklarin ¢aligmada ortalama diyabet siiresi= 10,3£8,1 y1l oldugu; Rossi
ve ark. (2010)’nin yaptiklari caligmada 16,5+10,5 oldugu; Coppell ve ark. (2010)’nin
yaptiklar1 ¢calismada, vaka grubunda ortalama 8,7 +6,4, kontrol grubunda 9,0+ 5,8 yil

oldugu gosterilmis olup, c¢aligmamizin sonucu ile uyumludur.

Amerikan Diyabet Birligi (2015), hipertansiyonun diyabete esik eden en yaygin
komorbit durum oldugunu belirtmektedir. Ayrica, diyabetli bireylerde sistolik kan
basinct degerinin <140 mmHg, diyastolik kan basinci degerinin <90 mmHg olmasini

onermektedir. Caligmamizda diyabetli bireylerin sistolik (129,79+19,61 mmHg) ve
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diyastolik (77,30+12,48 mmHg) kan basinci ortalamalar1 6nerilen diizeydedir. Yapilan
calismalarda, sistolik kan basinci ortalamas1 122 +17-30,8+3,6 mmHg, diyastolik kan
basinci ortalamasi1 72,7+£2,1- 77,740,6 mmHg olup bu c¢alismanin sonuglar1 ile

uyumludur (Ziemer ve ark. 2003; Davis ve ark. 2010; Rossi ve ark. 2010).

Amerikan Diyabet Birligi (2007), diyabetli bireylerde kardivovaskiiler hastalik
gelisimini 6nlemek i¢in kan glikoz diizeyinin kontroliiniin 6nemi tizerinde durmaktadir
(Buse ve ark. 2007). Calismada diyabetli bireylerin aglik glikoz diizeyi normalin
tizerinde olmasi (218,04+110,14 mg/dl) kan glikozu kontroliiniin iyi olmadiginin
gostergesidir. Buna gore; acglik kan glikozunun yiliksek olmasinin kardiyovaskiiler

hastalik riskini arttirabilecegi diisiiniilmektedir.

Amerikan Diyabet Birligi, diyabetli bireylerde LDL kolesterol diizeyinin >100
mg/dl olmasmin kardiyovaskiiler hastalik riskini arttirdigin1 bildirmektedir (ADA
2015). Calismamizda ortalama LDL kolesterol diizeyi (113,06+41,10 mg/dl) normalin
tizerinde oldugu bulundu. Bu ¢alismanin bulgularinin aksine yapilan galismalarda,
LDL kolesterol diizeyi 103,0+6,5- 106,0+27 bulunmustur (Davis ve ark. 2010; Wolf
ve ark. 2004; Rossi ve ark. 2010). Buna gore; ¢alismamiza katilan diyabetli bireylerin
kardiyovaskiiler hastalik riskinin artacagi diisiiniilmektedir. Calisma bulgularinin,
Wolf ve ark. 2004 (181,0+£37,2) ve Rossi ve ark., 2010 (184,0+34,0 mg/dl) ‘nin

calismalarinin bulgulari ile uyumludur.

Amerikan Diyabet Birligi trigliserid diizeyinin >150 mg/dl olmasinin
kardiyovaskiiler hastalik riskini arttirdigini bildirmektedir. Bu ¢alismada trigliserid
diizeyinin (195,97£148,46 mg/dl) normalin iizerinde oldugu bulundu. Bu ¢aligmanin
aksine yapilan ¢alismalarda, trigliserid diizeyleri 80,0+54,0-167,0+77,2 mg/dl (Wolf
ve ark. 2004; Rossi ve ark. 2010) oldugu bulunmustur. Calismaya katilan diyabetli
bireylerin trigliserid diizeyleri ortalamasi daha yiiksektir. Buna durumun; ¢alismamiza
katilan  diyabetli  bireylerin  kardiyovaskiiler = hastalik riskini  arttiracagi
diistiniilmektedir. Ancak, yapilan caligmalarda HDL kolesterol diizeyi 44,6+14,3-
61,0£16,0 mg/dl olup (Wolf ve ark. 2004; Rossi ve ark. 2010), ¢alismamizin
sonuglarma (43,97+14,10 mg/dl) gore daha yiiksek diizeydedir. Amerikan Diyabet
Birligi, diyabetli bireylerde HDL kolesterol diizeyinin <40 mg/dl olmasininin
kardiyovaskiiler hastalik riskinin arttigin1 bildirmektedir. HDL kolesterol diizeyinin 40
mg/dl’den fazla olmasii tavsiye etmektedir (ADA 2015). Buna gore; diyabetli
bireylerin HDL kolesterol diizeyilerinin tavsiye edildigi diizeydedir.
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7.2. Diyabetli bireylerin QRisk-2 Kardiyovaskiiler Hastalik Risk Puanlarinin

Incelenmesi

QRisk -2 Kardiyovaskiiler hastalik risk skorun <%10 olmasi disiik riskli, %10<
veya <%?20 arasinda olmasi orta riskli, >%20 olmas1 yiiksek riskli olarak
yorumlanmaktadir (Colins ve Altman 2009). Buna gore; ¢alismamiza katilan diyabetli
bireylerin kardiyovaskiiler hastalik riski yiiksektir. Calismamizdaki diyabetli
bireylerin %5,3liniin diisiik riskli, %12,8’inin orta riski, %81,8’inin yiiksek riskli
grupta yer aldigi bulundu. Bu ¢aligmanin aksine, saglikli bireylerde yapilan
caligmalarda (Rao ve ark. 2012; Tekkesin ve ark. 2011) arastirmaya katilanlarin biiyiik
cogunlugunun diisiik riskli grupta yer aldigi bulunmustur. Bu galisma sonuglari, Ozyut
(2010)’un saglikli ve diyabetli erkekler ile yaptig1 calisma sonuglart (%43 yiiksek
riskli grup) ile benzer olup, diyabetli bireylerde kardiyovaskiiler hastalik riskinin

yiiksek oldugunu gostermektedir.

7.3. Diyabetli Bireylerin  Sosyo-demografik Ozellikleri ve Klinik

Degiskenlerine Gore Kardiyovaskiiler Hastalik Risklerinin Incelenmesi

Calismaya katilan diyabetli bireylerde, medeni durum ve egitim diizeyine gore
QRisk-2 puanlar1 agisindan istatiksel olarak anlamli fark bulunmazken, erkeklerin

QRisk-2 puan ortalamalar1 kadinlardan daha yiiksek oldugu belirlendi .

Erkeklerin kardiyovakiiler hastaliklara kadinlardan daha fazla yatkin olduklar
belirtilmis olup erkek cinsiyeti NCEP-ATP III’te (2002) kardiyovaskiiler hastaliklar
icin degistirilemeyen risk faktorleri arasinda gosterilmistir. Tekkesin ve ark. (2011)’
nin Framingham risk skorunu kullanarak yaptiklarin ¢alismada, calismaya katilan
erkeklerin %57,95’inin yiiksek riskli grupta yer aldigi, kadinlarin ise %46,7’sinin
yiiksek riskli gtupta yer aldigini1 ve kadin ile erkek arasinda kardiyovaskiiler hastalik

riski agisindan istatiksel olarak fark oldugunu saptamigslardir.

Ozyurt (2010)’un yaptig1 ¢alismadan farkli olarak, bu ¢alismaya katilan diyabetli
bireylerden her hangi bir iste ¢alisan grubun QRisk-2 puanlari ¢alismayan gruptan
daha yiiksek bulunmakla birlikte, aralarinda istatiksel olarak anlamli fark bulunmada.

Bu farkliligm, calisan gruptaki is stresi ile iliskili oldugu diisiiniilmektedir. Is
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yasamindaki stress ile birlikte kalp atim sayisinin ve kan basincinin artmasi gibi
fizyolojik degisikliklerin yani sira, sigara ve alkol tiiketiminde artis ile kendini
gosteren bir takim psikolojik davranis degisklikleri ile birlikte kardiyovaskiiler
hastalik riskinin arttig1 bildirilmistir (Theorall ve ark. 2006). Chandola ve ark. (2008)
yaptiklari ¢calismada, 6zellikle geng yas grubunda is stresi yasayan grupta koroner bir

olay yasam riskinin arttig1 bulunmustur.

Yas ateroskleroz i¢in degistirilemeyen risk faktorlerin biridir (NCEP-ATP I
2002). Arslan ve ark (2009)’nin  saglikli ve diyabetli bireylerde yaptilar1 ¢alismada,
TSK’nde gorevli bireylerin 10 yillik Framingham kardiyovaskiiler skorlarinin 40 yas
ve alti grupta %]1,6 degerinde seyrederken, 40 yasindan sonra giderek arttigini
saptamuglardir. Ozyurt (2010)’un yaptig1 galismada; Manisa’da kirsal bolgede yasayan
bireylerin TEKHAREF Risk Skorlamasina gore 10 yillik kardiyovaskiiler hastalik riski
65 yas ve lizeri grupta en yliksek diizeyde (%37) oldugunu belirlemistir. Literatiirle
benzer olarak bu ¢alismada, 75 yas ve iizeri diyabetli bireylerin QRisk-2 puanlari diger

yas gruplarina gore daha fazla oldugu bulundu.

Hipertansiyonu olan diyabetli bireylerin kardiyovaskiiler 10 yil i¢inde inme veya
kalp krizi gegirme riski daha fazladir. Hipertansiyon, kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in
major risk faktorlerden birisidir (Canadian Diabetes Association Clinical Practice
Guidelines Expert Committee 2013). Ayrica, Amerkan Diyabet Biriligi (2015),
hipertansiyonun diyabete eslik eden komorbit bir durum oldugu ve diyabetik
bireylerde sik goriildiiglinii belirtmektedir (ADA 2015). Hu ve ark (2002)’nin
yaptiklar1 20 yillik kohort ¢alismada, gegen 20 yillik siiregte diyabetli bireylerde
hipertansiyon oraninin %50’den fazla artis gosterdigini ve ve diyabetli bireylerde
kardiyovaskiiler hastalik riskinin arttigini belirlemislerdir. Al-Lawati ve ark. (2015)
diyabetli bireylerde yaptiklar1 ¢calismada, 18 yilda diyabetli bireylerde hipertansiyon
oraninin arttigmi ve erkeklerde kardiyovaskiiler hastalik riski ile hipertansiyon

arasinda istatiksel olarak anlaml iliski (p<,01) oldugunu bildirmistir.

Diyabetli bireylerde kan glikozunun normal degerlerde tutulmas: ile birlikte
dyabete bagli kardiyovaskiiler komplikasyonlar azalmaktadir (Olgun ve ark. 2014;
Tirkmen 2012). Hayward ve ark. (2015) diyabetli bireylerde yaptiklari VADT
calismasinda, yogun kan glukozu diistiriicii tedavi grubu alan grupta HbAlc diizeyinin
%6,9, standart tedavi alan grupta ise %8,4 oldugunu ve kardiyovaskiiler hastalik

oraninin standart tedavi grubunda daha fazla (%53>%44) oldugunu bulmuslardir.
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Literatiirden farkli olarak, bu ¢alismada, diyabetli bireylerin QRisk-2 kardiyovaskiiler
hastalik risk puanlari ile a¢lik kan glikozu ve HbAlc diizeyi ile iliski bulunmadi.
Literatiirdeki ¢alismalar (Al-Lawati ve ark. 2015; Ozyurt 2010; Conroy ve ark.
2003; Hu ve ark. 2002) ile benzer olarak, yas ve diyabet siiresi arttik¢a kardiyovaskiiler
hastalik risk puanlarinin arttigini bulundu. Bu durumun, yas ve diyabet siiresi arttikca
diyabete eslik eden komorbit durumlarla iligkili oldugu disiiniilmektedir. Bu
calismada, QRisk-2 puanindaki degisimin %54’{inii yas, ¢alisma durumu, diyabet
siiresi ve hipertansiyon bulunma durumu agiklamaktadir. Ozyurt (2010)’un yaptig
calismada, kardiyovaskiiler hastalik risk puanlarini, calisma durumunun %35.,4
oraninda, yasmn %12,7’sini agikladig1 saptanmustir. Calisma bulgularimiz Ozyurt

(2010)’ un ¢alisma sonuglari ile uyumludur.

7.4. Diyabetli Bireylerde KARRIF-BD Ol¢ek Puanlarinin Incelenmesi

Calismaya katilan diyabetli bireylerin KARRIF-BD Olgek puanlar1 ortalamasi
16,94+3,74 olarak bulundu. Calismamizin sonuglarinin aksine, Andsoy ve ark.
(2015)’te yaptig1 calismada, diyabetli bireylerde KARRIF-BD 6l¢ek puanlari
ortalamasi 21,34+4,00 olup diyabetli olmayan bireylerle arasinda istatiksel olarak
anlamli fark (p<,01) oldugu saptanmistir. Kardiyovaskiiler hastalik risk faktorleri
hakkindaki bilgi diizeylerindeki bu disiikligiin, calismamiza katilan diyabetli
bireylerin egitim diizeyinin daha diisiikk olmas ile ilgili oldugu diisiiniilmektedir.
Saglikli bireylerde yapilan ¢alismalarda ise; KARRIF-BD puanlarmin bizim ¢alisma
sonuglarimizdan daha yiiksek oldugu (Arikan ve ark. 2009; Giirdogan ve ark. 2014;
Badir ve ark. 2014; Andsoy ve ark. 2015), ancak kirsal kesimde yasayan kadinlarin
bilgi diizeylerinin bizim ¢alismamizdaki diyabetli bireylere gore diisiik oldugu (Tan
ve ark. 2013) goriilmektedir.

7.5. Diyabetli Bireylerde Sosyo-demografik Ozelliklere ve Klinik
Degiskenlere Gore Kardiyovaskiiler Hastalik Risk Faktorleri

Bilgilerinin Incelenmesi
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KARRIF-BD bl¢ek puanlar agisindan kadin ve erkekler arasinda anlamli fark
bulunmazken, erkeklerin KARRIF-BD 6l¢ek puanlarinin (17,48+3,66>16,60+3,77)
daha yiiksek oldugu belirlendi. Andsoy ve ark. (2015)’nin saglikli ve diyabetli
bireylerde yaptigi calismada, erkeklerin KARRIF-BD 6lgek puan ortalamasi
18,44+4,70 oldugu, kadinlarda ise 20,04+4,00  bulunmustur. Bu farkliligin,
calismamiza katilan diyabetli bireylerin egitim diizeylerinin daha diisiik olmasi ile

ilgili oldugu diistiniilmektedir.

Bu calismada, evli diyabetiklerin KARRIF-BD &lgek puan ortalamalar
bekarlardan daha yiiksekti. Bu bulgularin aksine Andsoy ve ark. (2015)’nin yaptiklari
calismada, evli grubun KARRIF-BD 6l¢ek puanlari daha fazla olup, istatiksek olarak
anlamli olmadig1 (p>,05) gosterilmistir. Evlilerde kardiyovaskiiler hastaliklar risk
farktorleri bilgilerinin daha yiiksek olmasinin, bireyler arasi etkilesim ve iletisimle

ilgili oldugu diisiiniilmektedir.

Egitim diizeyi arttikca bilgi diizeyi artmaktadir. Awad ve Al-Nafisi (2014)’nin
yaptiklar1 ¢caligmada, egitim seviyesi yliksek olan grubun kardiyovaskiiler hastalik ve
risk faktorleri bilgilerinin daha yiiksek oldugu saptanmustir. Literatiirden farkli olarak,
bu c¢aligmada orta 6grenim mezunlarinin kardiyovaskiiler hastalik risk faktorleri
bilgisinin daha yiiksek oldugu bulundu. Calismamizda, orta 6grenim diizeyi (lise
mezunu) olan bireylerde kardiyovaskiiler hastaliklari risk faktorleri bilgisinin daha
yiiksek ¢ikmasinin, ¢alismaya katilanlarinin ¢ogunun ¢alismayan evde vakit gegiren
bireylerden olusmasi ve kamu spotlarindan etkilenmesi ile iligkili oldugu

distiniilmektedir.

Literatiir (Tan ve ark. 2013; Awad ve Nafisi 2014) ile benzer olarak, caligmamiya
katilan diyabetli bireylerde, yas artikga KARRIF-BD puanlarini azalmaktaydi. Buna
gore, yas arttikca bireylerin kardiyovaskiiler hastaliklar risk faktorleri ile ilgili
bilgilerinin azalmaktadir. Bu durumun, yas arttikga kardiyovaskiiler hastalik risk
faktorleri  Dbilgilerinin  azalmasinin  nedeninin  yaslililk ile birlikte kognitif
fonksiyonlardaki yavaslama ve bilgiye ulasimadaki azalma ile iligkili olabilecegi

diistiniilmektedir.

Kardiyovaskiiler hastalik riski yiiksek olan bireylerin risk faktorleri bilgilerinin

daha yiiksek olmasin1 beklememize ragmen, ¢calismamizda KARRIF-BD puanlari ile
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QRisk-2 puanlari arasinda istatiksel olarak anlamli kolerasyon bulunmadi. Bu konuyla

iligkili literatiirde ¢alisma bulunmamaktadir.

Badir ve ark. (2014)’nin saglikli bireylerde yaptiklar1 ¢calismada, egitim diizeyi
KARRIF-BD puanlarindaki degisimin %41,5’ini agikladig1 tespit edilmistir.
Calismamizda, KARRIF-BD 6l¢egi puanindaki degisimin %16’smn1 egitim ve medeni
durum agiklamaktadir. Buna gore, egitim diizeyinin kardiyovaskiiler hastalik risk

faktorleri bilgi diizeyinin artmasinda 6nemli faktorlerden birisi oldugu sdylenebilir.
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8. SONUC ve ONERILER

Aragtirmanin 6rneklemini olusturan diyabetli bireylerde;

Kardiyovaskiiler hastalik riskini ytliksek oldugu,

Yas ve diyabet siiresi arttik¢a kardiyovaskiiler hastalik riskinin arttig1,
Kardiyovaskiiler hastalik risk faktorleri bilgi diizeyinin orta diizeyde
oldugu,

Egitim durumu arttik¢a kardiyovaskiiler hastalik risk faktorleri bilgisinin
arttigt,

Yas arttik¢a kardiyovaskiiler hastalik risk faktorleri bilgisinin azaldigi,
Kardiyovaskiiler hastalik riski ile risk fakorleri bilgi diizeyi arasinda iligki

olmadigi bulundu.

Bu sonuglar dogrultusunda;

Diyabetli bireylerin kardiyovaskiiler hastalik riski agicindan yakindan
takip edilmesi,

Diyabetli bireylere rutin hizmetler icerisine entegre edilerek
kardiyovaskiiler hastaliklar1 risk faktorleri hakkinda bilgi verilmesi ve
Bu ¢aligmanin, poliklinik takipli diyabetli bireylerde tekrar yapilmasi

Onerilmektedir.
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10. EKLER

EK 1. KATILIMCILARIN TANITICI BiLGILERI

2. Cinsiyeti: 1. Kadin 2.Erkek
3. Egitim diizeyi: 1. Okur-yazar degil 2. Okur —yazar 3. ilkokul 6grenim
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4. Orta 6grenim 5. Universite ve iistii

4. Medeni durumu: 1. Evli 2. Bekar/Bosanmis/Esini kaybetmis
5. Meslegi: 1. Ev kadin 2. Emekli 3.1sci

4.Memur 5.Serbest 6.Diger...........
6. Kac yildir diyabet (seker) hastasi oldugu:...............
7. Diyabet disinda baska bir hastaligimiz var mi? 1. Evet 2. Hayir
8. Bagka bir hastaliginiz varsa nedir?..........

9. Kardiyovaskiiler hastaliginiz var m?

10.

11.
12.

13.
14.
15.
16.

17.
18.
19.
20.

1. Evet 2. Hayir
Kardiyovaskiiler hastaliginiz varsa nedir?

1. inme 2.Ml

3. Aritmi 4. Kalp-kapak problemleri
Diyabet egitimi aldimiz m1? 1. Evet 2. Hayir
Kardiyovaskiiler hastaliklar hakkinda bilgi aldimiz m?

1. Evet 2. Hayir

Sistolik kan basine1 (Arastirmaci tarafindan olgiilecektir.): .........mmHQ
Diyastolik kan basinci (Arastirmact tarafindan élgiilecektir.): ......mmHg
Nabiz sayis1 (Arastirmaci tarafindan degerlendirelecektir.): ... ................../dk

Nabzin ritmi (Arastirmaci tarafindan degerlendirelecektir.)

1. Diizenli 2. diizensiz
En son bakilan kan sekeri diizeyi (Hasta dosyasindan bakilacaktir) ........ mg/dl
En son bakilan HbA1C diizeyi (Hasta dosyasindan bakilacaktir) : % ...........
En son bakilan trigliserid diizeyi (Hasta dosyasindan bakilacaktir) .......mg/dl
En son bakilan LDL Kolesterol diizeyi (Hasta dosyasindan bakilacaktir)

1. Yas (25-84):cccccnicninnnnn.
2. Cinsiyet 1. Kadin 2.Erkek
3. Sigara igme durumu 1. igmiyor

2. Birakmig
3. Az igiyor(giinde 10 adetten az)
4.0Orta diizeyde igici (glinde 10-19 adet)
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5.Agir igici (giinde 20 adetten fazla)
4. Diyabet durumu 1.Diyabeti yok

1. Tip 1 diyabet

2. Tip 2 diyabet

5. Birinci derece akrabalarda 60 yasindan once kalp krizi ya da angina

()
6. Kronik bobrek hastahgr ()
7. Atrial fibrilasyon ()

8. Hipertansiyon tedavisialma ()

9. Romatoid artrit ()

(Eger bilmiyorsaniz bu boliimii bos birakiniz.)
10. Kolestero/HDL orani: .......................

11. Sistolik kan basmner: .........................L. mmHg

12.Beden Kitle indeksi: ......................co kg/cm?
BOy: i cm
Kilo: o, kg

Kardiyovaskiiler Hastahklar Risk Faktorleri Bilgi Diizeyi (KARRIF-BD) | Evet
Olcegi

Hayir

Bilmiyorum

1. Bir kisi kalp hastas1 oldugunu her zaman anlar.

2. Ailenizde kalp hastalig1 olmasi sizin kalp hastasi olma riskinizi artirir.

3. Yaslilar kalp hastalig1 i¢in daha fazla risk tasur.

4. Koroner kalp hastalig1 dnlenebilir.
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5. Ulkemizdeki 6liim ve hastaliklarin &nlenebilir nedeni sigaradir.

6. Sigara igmek kalp hastalig1 i¢in risk faktoriidiir.

7. Kisi sigara igmeyi birakirsa kalp hastaligi olusma riski azalir.

8. Hergiin 2-3 adet meyve ve 2 tabak sebze yemegi yemek faydalidir.

9. Haftada 3 6gilinden fazla kirmizi et tiiketmek zararlidir.

10. Tuzlu yemek yiiksek tansiyon yapar.

11. Yagl yiyecekler kandaki kolesterol seviyesini artirmaz.

12. Oda sicakliginda kat1 olan yaglar kalp saglig1 i¢in faydalidir.

13. Yagdan ve karbonhidrattan diisiik diyet ile beslenmek kalbe faydalidir.

14. Kilolu insanlarin kalp hastaligi riski artar.

15. Diizenli egzersiz kalp hastalig riskini azaltir.

16. Sadece spor salonunda yapilan egzersizle risk azalir.

17. Yavasg yiiriimek ve gezmek de egzersiz sayilir.

18. Stres, kahur, tizlintii kalp hastalig riskini artirir.

19. Insan viicudu, stresli durumlarda kan basincini yiikseltir

20. Yiiksek tansiyon, kalp hastalig1 i¢in bir risk faktortidiir.

21. Tansiyonu kontrol altinda tutmak kalp hastalig1 olugma riskini azaltir.

22. Tansiyon ilacini 6miir boyu kullanmak gerekir.

23. Yiiksek kolesterol kalp hastalig1 igin risk faktoriidiir.

24. lyi kolesterol (HDL) yiiksek ise kalp hastaligi riski vardir.

25. Kotii kolesterol (LDL) yiiksek ise kalp hastaligt riski vardir.

26. Kolesterolii yiiksek olan herkese ilag verilir.

27. Diyabet kalp hastalig1 i¢in risk faktoriidiir.

28. Diyabet hastalarinin seker kontrolii saglanirsa risk azalir.

EK 3. KARDIYOVASKULER HASTALIKLAR RiSK FAKTORLERI
BiLGi DUZEYi (KARRIF-BD) OLCEGIi

EK 4. STEPHEN HIPPISLEY-COX’ UN iZNi
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Kardiyovaskiiler Hastalik Risk Skoru (QRISK2) izni

Re: about QRISK2

Stephen Hippisley-Cox (s.d.hippisley-cox@clinrisk.co.uk)

You can use grisk.org for research purposes - it says so on the foot of every page.

All the best

Stephen

Stephen Hippisley-Cox
Technical Director

ClinRisk Ltd

On 29 Sep 2014, at 21:32, esin sevgi <esinsevgi1990@hotmail.com> wrote:

From: esinsevgil990@hotmail.com

To: gary.collins@csm.ox.ac.uk; julia.hippisley-cox@nottingham.ac.uk; support@clinrisk.co.uk
Subject: about QRISK2
Date: Sun, 28 Sep 2014 12:32:22 +0300

I'm a master student in Celal Bayar Universtiy, Turkey. | 'm planing to do a research about
cardiovascular diseases. So,| want to use QRISK2 to evaluate the risk of cardiovascular diseases.
If you give a permission for me, i can do this research.

EK 5. DR. INCi ARIKAN’ IN iZNi
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Kardiyovaskiiler Hastalik Risk Faktérleri Bilgi Diizeyi (KARRiF-BD) Qlgeginin izni
Ynt: FW: KARRIF-BD(Kardiyovaskler Hastaliklar Risk Faktorleri Bilgi
Duzeyi) Olcedl

incikilinc@mynet.com (incikilinc@mynet.com)

Esin hanim, 6lgegimizi ¢alismanizda kullanabilirsiniz.

iyvi calismalar

----- Ozgiin ileti -—-

Kimden : esinsevgi1l990@hotmail.com &
Kime : "incikilinc@mynet.com" <incikilinc@mynet.com>

Gonderme tarihi : 29 Eylll 2014 Pazartesi 01:11

Konu : FW: KARRIF-BD(Kardiyovaskiiler Hastaliklar Risk Faktérleri Bilgi Diizeyi) Olgegi

Degerli Dr. inci ARIKAN Hocam,

Celal Bayar Universitesi'nde yiiksek lisans égrencisiyim. Eger izniniz olursa, tez
calismamda KARRIF-BD(Kardiyovaskiiler Hastaliklar Risk Faktérleri Bilgi Diizeyi) Olgegini
kullanmak istiyorum.

Eger izin verirseniz sevinirim. Saygilarimla...

EK 6. CELAL BAYAR UNIiVERSITESI SAGLIK BILIMLERI
ENSTITUSU YONETIM KURULU iZNi
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R BN _ CELALBAYARUNIVERSITESI
CNIVERSITESI SAGLIK BILIMLERI ENSTITUSUMUDURLUGU
SAGHIK RITIVTFRIENSTITUS Y(")NETiM KURULU

Toplant:1 Tarihi: 23.10.2014 Toplant1 Sayis1:28 Karar Sayisi:

Karar 46- Halk Sagh@ Hemgireligi Anabilim Dali Baskanhgi’nin, Yiiksel Lisans ogrencilerinin Tez
Danismanin asagidaki gibi atanmasina OY BIRLIGI ile karar verildi.

Ogrencinin Ad1 Soyad: Tez Damgmani

Fatma UYAR Dog. Dr. Dilek OZMEN

Sinem SEZEN Dog. Dr. Dilek OZMEN

Ali TAYHAN Dog. Dr. Dilek OZMEN

Damla SAHIN Yrd. Dog. Dr. Aynur CETINKAYA
Sitheyla GIRGIN Yrd. Dog. Dr. Aynur CETINKAYA
Esra AYGUN Yrd. Dog. Dr. Aynur CETINKAYA
Emine OZDEMIR Yrd. Dog. Dr. Aynur CETINKAYA
Cigdem BINGOL Yrd. Dog. Dr. Aynur CETINKAYA

Karar 47a- Cerrahi Hastaliklar Hemsireligi Anabilim Dali 2.0gretim Tezsiz Yiiksek Lisans grencisi Merve
ONAL"in kendi istegi ile kaydinin silinmesine OY BiRLiGi ile karar verildi.

Karar 48a- Hemsirelik Tezli Yilksek Lisans Programindan, Halk Saghgi Hemsireligi Anabilim Dali Tezli
Yiiksek lisans programina yatay gegis yapan Seher TURK iin, Hemsirelik Programinda alarak basarili oldugu
anlagilan” Halk Sagh@g Hemsireligi | ve 117, “ Hemsirelikte Bilimsel Arastirma Teknikleri I ve 11", Saghk
Hizmetlerinde Tamamlayici ve Alternatif Uygulamalar”, * Saghk Hizmetlerinde Iletisim™ ve « Saglik Mevzuati”
derslerinden muaf tutulmasina, “Seminer”den muaf tutulmasi konusunun, dgrencinin vermis oldugu seminerin
Ekleri ve basarili oldugunu belirten form ve iist yazis1 ile birlikte, Enstitiimiize teslim edilmesinden sonra
degerlendirilmesine OY BIRLIGI ile karar verildi.

Karar 48b- Hemsirelik Tezli Yiiksek Lisans Programindan, Halk Saghg Hemsireligi Anabilim Dali Tezli
Yiiksek lisans programina yatay gegis yapan Rabia TURKMEN BAYAR'm, Hemsirelik Programinda aldig1 ve
basaril oldugu anlagilan” Halk Saghg Hemsireligi | ve 117, “ Hemsirelikte Bilimsel Arastirma Teknikleri I ve
II”, “ Fizyopatoloji-Hemsirelik Yaklagimlari I”,  Saghk Hizmetlerinde Tamamlayici ve Alternatif
Uygulamalar”, “ Okul Sagh@ Hemsireligi” ve “ Hasta Giivenligi ve Etik ” derslerinden muaf tutulmasina,
“Seminer”den muaf tutulmasi konusunun, dZrencinin vermis oldugu seminerin Ekleri ve basarili oldugunu
belirten form ve tist yazist ile birlikte, Enstitiimiize teslim edilmesinden sonra degerlendirilmesine OY BIRLIGI
ile karar verildi.

Karar 48 c- Ozel Ogrenci Statiisiinde ders almak isteyen Melike Sabriye GORMEZ’in, 2014-2015 gretim
yilinda, dgrenim harcini yatirmasi kayd ile, Halk Saghgi Hemsireligi Tezli yiiksek lisans programinda, ** Halk
Saghg Hemsireligi 17 ve “ Hemsirelikte Bilimsel Arastirma Teknikleri I” derslerine katilmasi igin kaydin
yaptirmasina OY BiRLiGi ile karar verildi.

Karar 49- 29 Ekim 2014 tarihinin Resmi tatil olmasi nedeni ile * Hemsirel’ik Hizmetleri Yonetimi I™ dersinin,
konularin yetistirilmesi agisindan, 27 Ekim 2014 tarihinde, 14.30-16.55 Saatleri arasinda yapilmasinin uygun
olduguna OY BIRLIGI ile karar verildi.

Karar 50- Hemsirelik Anabilim Dali Tezli Yiiksek Lisans Programi 6grencisi Esin Sevgi DOGAN’n, Tez
Damigmami olarak Dog. Dr. Sezgi PAKYUZ’iin, 2.Tez Damsmam olarak Dog. Dr. Sakine BOYRAZ’in
atanmalarna ve Etik Kurul Onayi alinmasi kaydi ile “Diyabetli Bireylerde Kardiyovaskiiler Hastalik Riskleri
ve Risk Faktorleri Bilgi Diizeylerinin Degerlendirilmesi * baslikli Tez konusunun kabuliine OY BIRLIGI ile

karar verildi. AT
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EK 7. T.C. SAGLIK BAKANLIGI KAMU HASTANELER
BIRLIGIi MANISA iLi GENEL SEKRETERLIGI iZNi

T.C. SAGLIK BAKANLIGI - MANISA IL1 KAMU
HASTANEL ER BIRLIG] GENEL SEKRETERLIGE -
MANISA fL1 xmscs EGITIM HIZMETLERI
KOORD{NATORL!

10 n zou 1"55 sxmm 77407;
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(. b, ) SAGLIK BAKANLIGI
KAMU HASTANELER BIRLiGI KURUMU

Manisa ili Kamu Hastaneleri Birligi Genel Sekreterligi

Say1 @ 61763929/774.07
Konu : Arastirma Izni Esin SEVGI
DOGAN

DAGITIM YERLERINE

ilgi:  CBU Saglik Bilimleri Enstitiisii Miidiirliigit'niin 05.11.2014 tarihli ve 1034 sayih

yazisi.

Celal Bayar Universitesi Anabilim Dal Yiiksek Lisans ogrencisi Esin SEVGI
DOGAN'n Genel Sekreterligimize bagli Turgutlu Devlet Hastanesi Saghk Tesisi'nde
"Diyabetli Bireylerde Kardiyovaskiiler Hastalik Riskleri ve Risk Faktorleri Bilgi Diizeylerinin
Degerlendirilmesi" konulu g¢aligmasim yapmasi uygun goriilmils olup; ancak hizmetin
aksatilmayacak sekilde yiiriitiilmesi, aragtirmanin amac, ySntemi, kapsamy, siiresi, arastirmaci
metodu ve kavramsal gergevesini agiklayan bilgiler de géz 6niinde bulundurularak, arastirma
sonucu ile ilgili Genel Sekreterligimize bilgi verilmesi hususunda;

Geregini, bilgilerinize arz ve rica ederim.

L-E‘ Ai. BA\AR bNIVERSITESl
<AGLIK BILIMLER] ENSTITUSO

GELEN EVRAK IN
l_K.,ytthml 1.

Dr. Murat TURKYILMAZ
Manisa li Kamu Hastaneleri Birligi
Genel Sekreteri

Dagitim:
Celal Bayar Universitesi Saglik Bilimleri Enstitlisti Miidiirliigii
Manisa Turgutlu Devlet Hastanesi Yoneticiligi

Sakarya Mahallesi Atatiirk Bulvar
A¥ til1 bilgi igin: 02362351540

Bu belge 5070 sayih elektronik imza kanuna gore givenli elektronik imza ile imzalanmustir.
Evrakin elektronik imzali suretine http:/e-belge.saglik.gov.tr adresinden 0a8aldf6-1738-4c86-8740-06c2a19d0399 kodu ile erigebilirsiniz.
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EK 8. T.C. CELAL BAYAR UNIVERSITESI TIP FAKULTESI
YEREL ETiK KURULU ONAYI

T
Celal Bayar Universitesi
Tip Fakiiltesi Yerel Etik Kurulu
Karar Formu

KARAR TARIH / NO T.{QSJB,LM /20478436 f g 6@ : P

Diyabetli Diyabetli Bireylerde Kardiyovaskiiler Hastalik Riskleri ve Risk Faktorleri Bilgi
Diizeylerinin Degerlendirilmesi

SORUMLU ARASTIRMACI | Dog. Dr. Sezgi CINAR PAKY()Z — CB{7 Saghk Yiiksekokulu

ARASTIRMANIN ADI

ARASTIRMA EKiBi Arag.Gor. Esin SEVGI DOGAN,- (Danisman) Dog.Dr. Sakine Boyraz

SO S Sadas Ui 0 > ST
ARASTIRMANIN NITELIGi UZMANLIK TEZI [] | YUKSEK LiSANS--DOKTORA TEZi [ I_ AKADEMIK AMAGLI []

l Arastirma bagvuru formu ve gerekli ekleri incelenmis; Etik agidan UYGUN olduguna oy birligi ile karar

verilmistir.
KARAR BiLGILERI | Etik kurulumuzun ¢alisma prensipleri geregi dosya taramasi igeren calismalarda baghekimlik onay:
gerekmektedir. Diger ar. icin ise ginlik isleyisin bozulmamasi ve olasi hasta magduriyetlerinin

olusmamasi agisindan arastirmaya baslamadan 6nce, mutiaka ilgili anabilim dali/bilim dali onayi alinmasi
gerekmektedir,

= 5 r‘ An;m_ma ile | 'r;mv_.- - TS Aragtirma ile ‘ Toplantrya
Unvani/Adi/Soyadi iliskisi Olan | Katimayan Unvani/Adi/Soyadi [ lliskisi Olan | Katilmayan
e IR a0 TR i i Ove | Oy
| |
Prof. Dr. Erciiment OLMEZ ‘ T | Prof. Dr. Necip KUTLU I (
Farmakoloji AD | | O | ] Fizyoloji AD E] ) D
BB k_*—,"_;;_ g | : S il
" | |
Prof. Dr. Cengiz KIRMAZ | O ‘ Q Prof. Dr. Ece ONUR 0 0
Alerji immiinoloji BD Tibbi Biyokimya AD .
A PP
Prof. Dr. Pelin ERTAN 7 [ Prof. Dr. Canan TIKIz [ ’ 1
Cocuk Saghig: Hastaliklari AD | O O | F.T. R Algoloji AD | N D E
=SS W T e S S —— SRR o Ee
Prof. Dr. Erhun KASIRGA | | Prof. Dr. Goniil Tezcan KELES oL
Cocuk Saghig: Hastaliklar: A | ] I ] Anestezi ve Reanimasyon AD " ‘:‘ A D D
s P R O e L
Prof. Dr. Artuner DEVECI | ' Prof. Dr. F. Sirr GAM ‘ Y ) !
Psikiyatri AD | a J o | Tibbi Genetik AD | | g O
e L S S s RS ]
Dog. Dr. Selda BEREKET ‘ | O = | Dog. Dr. Beyhan Cengiz D
Antrendritk Egitimi AD | B | ozvunr vtk Saglig AD
[ B P it L TN IS ] | = N
| I
Yrd. Dog. Dr. Tarik ULUGAY [ D

Dog. Dr. Peyker TEMIZ

Patoloji AD . O " E\ | Adii Tip AD =z
beseiai AMNEEN 5 NI A

Yrd. Dog. Dr. Selim ALTAN _{| < O O Yrd. Dog. Dr. Dilek GECEN
Tibbi Etik AD I | Cerrahi Hemsireligi AD

SN e I
KO <
Nazli KUEY I O o I'Derw; KILIC

|
Avukat | sivil Uye
B ——<C I e i

Etik Kurulumuzun karar yukarda belirtilmistir. Arastirma Basvuru Formunun Taahhiitname — Boluim E
kisminda belirtilmis olan hususlarin dikkate alinarak istenilen bilgilerin Etik Kurulumuza zap
konusunda bilgilerinizi ve geregini rica ederim.

— i'

Prof. Dr. Erctfment OLMEZ

Bagkan
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EK 9. HASTA BILGILENDIRILMIS GONULLU OLUR FORMU

T.C.
CELAL BAYAR UNIVERSITESI 4
TIP FAKULTESI DEKANLIGI
YEREL ETIK KURUL
BiLGILENDIRILMi$ GONULLU OLUR FORMU GETAT BATAR
ONIVERSITESSE
TIPFAKCETES

CALISMANIN ADI Diyabetli Bireylerde Kardiyovaskiiler Hastalik Riskleri ve Risk Faktorleri Bilgi

Diizeylerinin Degerlendirilmesi

Bir arastvma ¢alismasina kanlmaniz istenmektedir. Calismaya katilip katilmama karari tamamen size aittir. Katilmak isteyip,,
istemediginize karar vermeden énce arastrmamin neden yapidigini bilgilerinizin nasil kullamlacagimn ¢alismamn neleri
igerdigini ve olast yararlarin risklerini ve rahatsizlik verebilecek konulari anlamamz onemlidir. Litfen asagidaki bilgileri
dikkatlice okumak igin zaman aywriniz ve eger istiyorsaniz ézel veya aile doktorunuzla konuyu degerlendiriniz. Eger ¢alismaya
katilmaya karar verirseniz imzalamaniz igin size bu Bilgilendirilmis Géniillii Olur I'ormu verilecektir. Caligmadan herhangi bir
zamanda ayrimakta ozgiirsiniiz. Eger isterseniz, bu ¢alismaya katlminizla ilgili olarak hekiminiz / aile doktorunuz
bilgilendirilecektiv. Calisma amacwyla yapilan normal muayeneniz sirasinda istenilen tetkikleriniz disindaki tiim laboratuvar
testleri ¢alisma destekleyicisi tarafindan karsilanacak; size veya bagli bulundugunuz ozel sigorta veya resmi sosyal giivenlik
kurumuna édetilmeyecektir.

CALISMANIN KONUSU VE AMACI :

Kardiyovaskiiler hastaliklarin tlkemizdeki 6lim nedenletinin basinda gelmesi, diyabetli bireylerde
gdrilme oranm yiiksek olmasi nedeniyle diyabetli bireylerin KVH risklerinin ve risk faktStleri haklindaki
bilgilerinin degerlendirilmesi getekmektedir. Bu calismada amag, diyabetli bireylerde KVH riski ve risk faktorleri
bilgisinin degerlenditilmesidir. Bu calismanin konusu, diyabetli bireylerde KVH riski ve risk faktorleri bilgisinin
degerlendirilmesidir.

~

CALISMA ISLEMLERI:
( Goniilliiden kan alinacak ise kan miktar 2 ml ( bir ¢ay kasigi ) / 5 ml ( bir tath kasigi ) seklinde belirtilmelidir Calisma islemlerinin hasta
agisindan yan etkileri, riskleri ve rahatsizliklar: agiklanmalidr.)

Kardiyovaskiiler hastalik riskinizi ve risk faktdrleri bilgi diizeyinizi belirlemek i¢in hazirlanan sorular size
bizim tarafimizdan yoneltilecektir. Ayrica kan basincimz, kilonuz, boyunuz ve bel g¢evreniz bizim
tarafimizdan olgiilecektir.

CALISMAYA KATILMAMIN OLAST YARARLARI NELERDIR?

Bu arastirmada sizin icin beklenen yararlar, kardiyovaskiiler hastalik risk faktorleri konusunda bilginizin
artmasidir. Bu calisma size her hangi bir risk getirmemektedir.
KIiSiSEL BILGILERIM NASIL KULLANILACAK?

Size ait kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir ve arastirma yaymnlansa bile kimlik bilgileriniz verilmeyecektir,
ancak arastirmanin izleyicileri, yoklama yapanlar, etik kurullar ve resmi makamlar gerektiginde bilgilerinize
ulagabilir.

SORU VE PROBLEMLER iCiN BASVURULACAK KISILER :
1. Esin SEVGI DOGAN (esinsevgil990@hotmail.com , TEL: 0536 6131924)

Yerel Etik Kurul Sayfa: 1/2
Bilgilendirilmis Goniilli Olur Formu - V2
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CELAL BAYAR UNIVERSITESI

T.C.

TIP FAKULTESI DEKANLIGI
YEREL ETIK KURUL

BiLGILENDIRILMiS GONULLU OLUR FORMU

Calismaya Katilma Onayi

Yukaridaki bilgileri arastirmaci (Esin SEVGI DOGAN) ile ayrmtili olarak tartisttim ve kendisi biitiin
sorularimi cevapladi. Bu bilgilendirilmis olur belgesini okudum ve anladim. Bu arastirmaya katilmay1 kabul
ediyor ve bu onay belgesini kendi hiir irademle imzaliyorum. Bu onay, ilgili hi¢cbir kanun ve yonetmeligi
gegersiz kilmaz. Arastirmact saklamam icin bu belgenin bir kopyasini ¢alisma sirasinda dikkat edecegim

noktalar1 da icerecek sekilde bana teslim etmistir.

7

J

CELAL BAYAR
CNIVERSITESS
TIP EARUETESE

Goniillii Adr Soyadu:

Tarih ve Imza:

Adres ve Telefon:

Veli / Vasinin Adi Soyadi:

Tarih ve Imza:

Adres ve Telefon:

Tamik! Adi Soyadh:

Tarih ve Imza:

Adres ve Telefon:

Arastirmact® Adi Soyad:

Tarih ve Imza:

Adpres ve Telefon:

1: Gondilliiniin bilgilendivilme islemine bagindan sonuna dek taniklik eden kisi

2:Goniilliiyii arastirma hakkinda bilgilendiren kisi

Yerel Etik Kurul
Bilgilendirilmig Goniillit Olur Formu - V2

93

Sayfa: 2/2



11. OZGECMIS

Adi Esin Soyadi SEVGI DOGAN
Dogum Yeri MANISA Dogum Tarihi 13.02.1990
Uyrugu T.C. Tel 0 (535) 691 5319
E-mail esinsevgi1990@hotmail.com
Egitim Diizeyi
Mezun Oldugu Kurumun Adi Mezuniyet Yili
Doktora/Uzmanhk
Yiiksek Lisans
Lisans Usak Universitesi 2012
Lise Saruhanli Anadolu Lisesi 2008
Is Deneyimi
Gorevi Kurum Siire (Y1l - Y1)
Hemsire Adnan Menderes Universitesi 2012-2013
Hemsire Turgutlu Devlet Hastanesi 2013-2014
Arastirma Gorevlisi Celal Bayar Universitesi 2014-
Yabanci Dilleri Okudugunu Anlama* | Konusma* Yazma*
Ingilizce iyi orta iyi
Almanca zay1f zayif zayif
Yabanci Dil Sinav Notu #
YDS UDS |IELTS |TOEFL |TOEFL |TOEFL |FCE |CAE |CPE
IBT PBT CBT
78,75 36,64
Sayisal Esit Agirhk Sozel
ALES Puam (2012) 83.63 81.64 68.27
(Diger) Puam (2014) 73.20 71.61 61.53

Bilgisayar Bilgisi

Program

Kullanma becerisi

Misrosoft office

Iyi

*Cok 1yi, 1yi, orta, zayif olarak degerlendiriniz.

EK : 51.Ulusal Diyabet Kongresi. S6zel Bildiri. Diyabetli bireylerin

kardiyovaskiiler hastalik risk faktorleri bilgilerinin belirlenmesi. 22-26 Nisan 2015
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