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Başlık:  Diyabetli Bireylerde Kardiyovasküler Hastalık Riskleri ve Risk Faktörleri 

Bilgi Düzeylerinin Değerlendirilmesi 

Öğrencinin adı: Esin SEVGİ DOĞAN 

Danışmanlar: Doç.Dr. Sezgi ÇINAR PAKYÜZ 

                         Prof. Dr. Sakine BOYRAZ 

Anabilim Dalı: Hemşirelik Anabilim Dalı  

1. ÖZET 

Amaç: Bu çalışmanın amacı; diyabetli bireylerde kardiyovasküler hastalık riskini ve 

risk faktörleri bilgi düzeylerini değerlendirmektir. 

Gereç ve Yöntem: Analitik ve kesitsel tipteki araştırmanın örneklemini, bir devlet 

hastanesinde en az 24 saat yatan tip 1 ve tip 2 diyabetli 187 birey oluşturdu. Veriler, 

birey tanıtım formu, QRisk-2-2014 Kardiyovasküler Hastalık Risk Skoru ve 

Kardiyovasküler Hastalık Risk Faktörleri Bilgi Düzeyi (KARRİF-BD) Ölçeği ile 

toplandı. Verilerin değerlendirilmesinde, ortalama±standart sapma (Ort±SS), sayı, 

yüzde dağılımları, t testi, Mann Whitney u testi, Kruskal Wallis testi, pearson 

korelasyon testi ve regresyon analizleri kullanıldı.  

Bulgular: Araştırmaya katılan diyabetli bireylerin yaş ortalaması 61,56±10,56 (min: 

30-maks: 84) yıl olup büyük çoğunluğu (%61) kadındı. Diyabetli bireylerin QRisk-2 

Kardiyovasküler hastalık riski puanları ortalaması 35,24±16,63 (min: 1,00-maks: 

80,40) olarak, KARRİF-BD puanları ortalaması ise 16,94±3,74 olarak bulundu. Yaş 

artıkça kardiyovasküler hastalık riskinin arttığı, erkeklerin kardiyovasküler hastalık 

riskinin kadınlara oranla daha yüksek olduğu bulundu. Kardiyovasküler hastalık risk 

faktörleri bilgisinin yaş arttıkça azaldığı, evli diyabetli bireylerin bilgi düzeylerinin 

daha yüksek olduğu bulundu. Kardiyovasküler hastalık riski ile risk faktörleri bilgi 

düzeyi arasında anlamlı ilişki saptanmadı.   

Sonuç: Diyabetli bireylerde kardiyovasküler hastalık riskinin yüksek, kardiyovasküler 

risk faktörleri bilgilerinin orta düzeyde olduğu belirlendi. Buna göre; diyabetli 

bireylerin kardiyovasküler hastalık riskleri açısından yakından takip edilmesi ve 

diyabetli bireylerin eğitimi yapılırken kardiyovasküler hastalık risk faktörleri hakkında 

bilgi verilmesi önerilmektedir.  

Anahtar Kelimeler: kardiyovasküler hastalık, risk faktörleri, bilgi  
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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. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

 

Diyabetli bireylerde, yüksek mortalite ve morbiditenin en önemli nedeni 

kardiyovasküler hastalıklar (KVH)’ dır (Stirban ve Tschoepe 2008; Olgun 2012). 

DSÖ, diyabetli bireylerin %50’sinin kardiyovasküler bir hastalık nedeniyle öldüğünü 

bildirmektedir (DSÖ, http://who.int/mediacentre/factsheets/fs310/en/index2.html, 

Erişim Tarihi: 2 Mayıs 2015).  

Kardiyovasküler hastalıklar, dünyada ve ülkemizdeki ölüm nedenleri arasında 

birinci sırada yer almakta olup prevalansı gittikçe artmaya devam etmektedir (DSÖ, 

http://who.int/mediacentre/factsheets/fs310/en/index2.html, Erişim Tarihi: 2 Mayıs 

2015; TÜİK, http://www.tuik.gov.tr/HbPrint.do?id=15847, Erişim Tarihi: 2 Ocak 

2015). KVH’daki artış; dünya nüfusunun giderek yaşlanması, sigara içme durumunun 

artması, obezitenin artması, egzersiz yapma alışkanlığının azalması, alkol, tuz ve 

doymuş yağ tüketiminin artması, daha az meyve ve sebze tüketilmesi gibi risk 

faktörleri ile açıklanmaktadır (Poulter 2003). 

Ülkemizde 1990 yılından beri yürütülen, Türk Erişkinlerinde Kalp Hastalıkları ve 

Risk Faktörleri Çalışması (TEKHARF) 2013 yılı sonuçlarına göre; yetişkinlerde yıllık 

tüm ölüm oranın ‰13,2, koroner mortalitenin ‰5,6 düzeyinde olduğu saptanmıştır.  

Ayrıca; ülkemizde diyabetin genel prevalansının 12 yıl içerisinde %80 oranında 

yükseldiğini gösterilmekte, tip 2 diyabetin artan prevalansının endişe verici olduğu ve 

önlemler alınması gerektiği vurgulanmaktadır (Onat ve ark. 2014). 

Amerikan Diyabet Birliği (ADA) ve Amerikan Kalp Birliği (AHA) tarafından 

diyabet, KVH eş değeri sayılmakla birlikte, bireylerde 10 yıl içerisinde KVH gelişme 

riskinin bireysel faktörlere göre farklılık gösterdiği belirtilmektedir (Buse ve ark. 

2007). Kardiyovasküler hastalıkların gelişminin önlenmesinde ilk adım risk 

faktörlerinin değerlendirilmesidir. Olası risk faktörlerinin erken dönemde tespiti 

koroner olay ile ilişkili mortalite ve morbiditenin azaltılmasını sağlamaktadır (Alkan 

ve Enç 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
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Türk Kardiyoloji Derneği (TKD), KVH’ ın önlenmesinde belirlenen riske yönelik 

tam bir tedavi şekli olmamakla birlikte, yapılacak olan yaşam tarzı değişiklikleri ve 

KVH risk faktörlerin hakkında bireylere verilen eğitim ile KVH’ ın önlenebileceğini 

belirtmektedir (Ural 2012). Eğitim, yaşam tarzı değişikliği yapılabilmesi için çok 

önemlidir. Diyabetli bireylere verilecek olan eğitim bireye özel, bireyin ihtiyaçlarına 

ve eğitim düzeyine uygun şekilde verilmelidir (ADA 2015). 

Sağlık profesyoneller içerisinde, hemşireler bireylerin mevcut durumunun 

değerlendirilmesi, KVH riskinin belirlenmesi ve korumaya yönelik önlemlerin 

alınmasında 24 saat hasta ile birlikte olması nedeniyle anahtar roldedir. Yapılan 

çalışmalarda, hemşire liderliğinde yürütülen çalışmalarla KVH riskinin azalabileceği, 

bireye özgü verilen eğitimle yaşam tarzı değişikliği yapılıp KVH risk faktörlerinde 

iyileşme sağlayabileceği belirtilmektedir (Joanna Briggs Enstitüsü 2009).  

Literatürde diyabetli bireylerde KVH riskini ve risk faktörleri bilgi düzeyleylerini 

değerlendiren çalışma bulunmamaktadır. Bu çalışma, diyabetli bireylerde KVH riskini 

ve risk faktörleri bilgi düzeylerini değerlendirmek amacıyla analitik ve kesitsel tipte 

yapıldı.  

Bu çalışma sonucunda, diyabetli bireylerde KVH riskleri ve risk faktörleri 

hakkındaki bilgi düzeyleri konusunda lireratüre katkı yapılması beklenmektedir. 

Bunun sonucunda diyabetli bireylerde KVH riskini ve risk faktörleri bilgilerin 

değerlendirmeye yönelik duyarlılığın artacağı düşünülmektedir. 
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4. GENEL BİLGİLER 

 

 

4.1. DİYABET 

 

 

Diyabet, pankreasın beta hücrelerinden salgılanan insülin hormonunun 

sekresyonunun ve/veya insülinin etkisinin mutlak ve göreceli azlığı sonucu 

karbonhidrat, protein ve yağ metabolizmasında bozukluklara yol açan, oluşturduğu 

komplikasyonları nedeniyle organ ve işlev kayıplarına yol açarak yaşam süresi ve 

kalitesini etkileyen, iş gücü kayıplarıyla sosyal ve ekonomik yükü ağır olan kronik bir 

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

Dünya genelinde 2013 yılında yaklaşık 382 milyon diyabetli birey olduğu, 51 

milyon bireyin diyabet nedeniyle hayatını kaybettiği ve diyabet maliyetinin 548 

milyon dolar olduğu bildirilmektedir. Diyabetli birey sayısının 2035 yılına kadar 592 

milyona ulaşacağı tahmin edilmektedir. Diyabet dünyanın gelişmiş, gelişmemiş ve 

gelişmekte olan bütün ülkelerini etkilemekle birlikte, diyabetli bireylerin %80’inden 

fazlasının düşük ve orta gelirli ülkelerde yaşadığı bildirilmektedir (IDF 2013). 

Diyabet, yüksek morbidite ve mortaliteye sahip olması, bireylere ve topluma 

getirdiği ekonomik yük nedeniyle büyük bir öneme sahiptir (IDF 2013). Gelişmekte 

olan ülkeler arasında yer alan ülkemizde yapılan Türk Diyabet Epidemiyolojisi 

Çalışması (TURDEP)-I (1998) ve TURDEP-II (2010) sonuçlarına göre; TURDEP-

I‘den itibaren geçen 12 yıllık süreçte ülkemizde %7,2 (Satman ve ark. 2002) olan 

diyabet prevelansının %13,7’ye yükseldiği, yani %90 artmış olduğu bildirilmektedir 

(Satman ve ark. 2013). Ülkemizde, 2013 yılında 20-79 yaş arasında 704 329 diyabetli 

birey bulunduğu, 59 786 kişinin diyabete bağlı hayatını kaybettiği ve Avrupa ülkeleri 

arasında ülkemizin en yüksek diyabet prevelansına (%14,58) sahip olduğu 

bildirilmektedir (IDF 2013). Türkiye’nin diyabetli birey sayısının 2035’ yılında 12 

milyona ulaşacağı ve Dünya’daki diyabet prevelansı en yüksek on ülke arasında 

olacağı tahmin edilmektedir (IDF 2013).  
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Diyabetin ülkemizdeki maliyetinin, 2030 yılında 6,5 milyon dolar olacağı tahmin 

edilmesine rağmen, 2010 yılında diyabetin maliyetinin bu maliyete ulaşıldığı ve 2013 

yılında diyabetle ilgili harcamaların kişi başı maliyetinin yaklaşık 866 dolar olduğu 

bildirilmektedir (IDF 2013). 

 

4.1.1. Diyabetin Sınıflandırılması  

 

Amerikan Diyabet Birliği ve DSÖ diyabetin sınıflandırılması ile ilgili standartlar 

oluşturmaktadırlar (Kaptan ve Dedeli 2012). Diyabet etyolojik olarak dört ana sınıfta 

incelenmektedir. Bunlar; tip 1 diyabet, tip 2 diyabet, gestasyonel diyabet, spesifik 

nedenlere bağlı diyabettir (Olgun 2012; ADA 2013; TEMD 2013). 

Tip 1 diyabet; genetik zeminde pankreasın Langerhans adacıklarındaki beta 

hücrelerinin yokluğu ya da harabiyetine bağlı mutlak insülin yetmezliği ile ortaya 

çıkan otoimmun bir hastalıktır. Tüm diyabetlilerin yaklaşık %5-10’unu 

oluşturmaktadır (Olgun 2012). 

Tip 2 diyabet; erişkinlerde en yaygın görülen metabolizma hastalığıdır. Genetik 

yatkınlığı olan bireyde çevresel faktörlerin etkisi ile başlayan, patogenezinde insülin 

direnci, beta hücresi fonksiyon bozukluğu ve hepatik glikoz üretimi artışı gibi üç ana 

metabolik bozukluk sorumludur (Olgun 2012) ve en yaygın görülen diyabet formudur 

(Olgun ve ark. 2014).  

Gestasyonel diyabet (GD); ilk kez gebelik sırasında ortaya çıkan diyabet 

formudur. Gebeliklerin %2-5’ünde GD görülmektedir (Olgun ve ark. 2014). Uzun 

dönemde gestasyonel diyabetli kadınların tip 2 diyabet olma riski yüksek olup 10-20 

yıl içerisinde Bozulmuş glikoz toleransı (BGT) veya tip 2 diyabet gelişme riski % 30-

40 arasındadır (Olgun 2012). 

Spesifik nedenlere bağlı diyabet; pankreası etkileyen birçok nedenle ortaya çıkan 

kan glikozu yüksekliğini tanımlamaktadır. Beta hücre fonksiyonlarının bozulmasına 

bağlı genetik defektler, insülin fonksiyonundaki genetik bozukluk, ekzokrin pankreas 

hastalıkları, endokrinopatiler, ilaç ve kimyasal ajanlar, enfeksiyonlar,  immün kaynaklı 

nadir diyabet formları ve diyabetle birlikte görülebilen bazı genetik sendromlar (Down 

sendromu, Klinefelter sendromu, Wolfram sendromu, Friedreich ataksisi, Huntington 

koresi, Laurence-Moon-Biedl sendromu, miyotonik distrofi, porfiria, Prader-willi 
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sendromu, Alstrom sendromu) bu grup içerisinde yer almaktadır (Olgun ve ark. 2014; 

Olgun 2012).  

 

4.1.2. Diyabetin Belirti ve Bulguları 

 

Diyabetin belirtileri bireyler arası değişiklik göstermekle birlikte, diyabetin klasik 

semptomları: poliüri, polidipsi, polifaji veya iştahsızlık, halsizlik, çabuk yorulma, ağız 

kuruluğu, noktüridir. Diyabetin daha az görülen semptomları ise: bulanık görme, 

açıklanamayan kilo kaybı, inatçı infeksiyonlar, tekrarlayan mantar infeksiyonları ve 

kaşıntıdır (Olgun 2012; TEMD 2013). 

 

4.1.3. Diyabet Tanı Yöntemleri 

 

Yıllarca diyabeti tanılamak için açlık kan glikozu (AKG) ya da Oral Glikoz 

Tolerans Testinin (OGTT) ikinci saatteki değeri kullanılmasına rağmen, 2009 yılında 

ADA, Uluslararası Diyabet Federasyonu (IDF) ve Avrupa Diyabet Çalışmaları Birliği 

(EASD)’ nin üyelerinden oluşan uluslararası bir uzman komitesi diyabet tanısı için 

HbA1c kullanımını önermiştir ve 2010 yılında ADA HbA1c’yi diyabet tanı kriteri 

olarak kabul etmiştir (ADA 2014). ADA’nın 2014 yılında önerdiği tanı ölçütleri Tablo 

1’ de görülmektedir. 

 

Tablo 1. ADA Diyabetin Tanı Ölçütleri 

1. HbA1c  ≥ %6,5 

2. Açlık kan glikoz düzeyi  ≥ 126 mg/dl (7 mmol/L) 

3. OGTT 2. saat glikoz düzeyi  ≥ 200 mg/dl (11,1 mmol/L) 

4. Hiperglisemik kriz ya da klasik 

hiperglisemi belirtileri olan bir hasta 

random glikoz düzeyi  

≥ 200 mg/dl  (11,1 mmol/L) 

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

 

Yukarıda belirtilen dört tanı ölçütünden her hangi birinin bulunması diyabet tanısı 

için yeterlidir. HbA1c testi Uluslararası Glikohemoglobin Standardizasyon Programı 

(NGSP)’ na uygun metot kullanan laboratuvarlarda yapılmalıdır (ADA 2014). Teknik 

ve standardizasyondaki eksiklikler ve maliyeti dikkate alındığında ülkemizde HbA1c 
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testinin tanı amacıyla kullanılması Türkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Derneği 

(TEMD) tarafından uygun görülmemiştir (Olgun 2012).  

Açlık kan glikozu düzeyi, sekiz saatlik açlık sonrası venöz kandan bakılmalıdır. 

Tanıyı kesinleştirmek için kişiden iki kez ard arda kan alınmalıdır. Her iki durumda da 

açlık kan glikozu düzeyinin ≥ 126 mg/dl olması durumunda tanı koyulmaktadır (ADA 

2014; Olgun ve ark. 2014). 

OGTT; hasta sekiz ya da 16 saat açlığı takiben rahat, sakin bir odaya alınmalıdır. 

AKG ölçümünden sonra 300 ml su içinde eritilmiş 75 mg glikoz beş dakikada 

içirilmelidir. Birey, testten önce en az üç gün insülin sekresyonunu ve etkisini 

arttırmak için günlük en az 150 gr karbonhidrat içeren besin almalıdır. İnfeksiyon, 

başka akut bir hastalık, ağır stres, uzun süreli inaktivite veya aşırı fiziksel aktivite 

bulunmamalıdır. Kortikosteroid, oral kontraseptifler, diüretikler, difenil hidantoinler, 

psikotroplar, tiroksin, beta blokerler ve nikotinik asit gibi ilaçlar testten en az bir hafta 

önce kesilmelidir. Test sırasında hastalar su dışında içecek ve yiyecek almamalı, sigara 

içmemeli ve aşırı hareket etmemelidirler (Olgun ve ark. 2014). Ayrıca; OGTT, GD 

tanılamak için kullanılmaktadır. Gebeliği 24-28. haftaları arasında yapılması 

önerilmektedir (ADA 2014). ADA’ nın 2014 yılında önerdiği GD tanı ölçütleri Tablo 

2’ de görülmektedir.  

 

Tablo 2. GD tanı ölçütleri 

Açık kan glikozu düzeyi ≥ 92 mg/dL (5,1 mmol/L) 

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

İkinci saat sonu kan glikozu düzeyi ≥ 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 Hastanın Tedavi ve Bakımı 

 

Diyabet, gelişmiş ve gelişmekte olan ülkelerde başlıca mortalite ve morbidite 

nedenlerinden birini oluşturması ve tedavi giderlerinin oldukça yüksek olması 

nedeniyle önemli bir sağlık sorunudur. Diyabetli bireylerin tedavisi bu nedenle çok 

önemlidir. Diyabetli bireylerde temel sorun, kontrol edilemeyen kan glikoz düzeyidir. 

Bu nedenle, diyabetin yönetiminde amaç, glisemik kontrolü sağlanmak ve olası akut 

ve kronik komplikasyonların ortaya çıkışını, ilerlemesini önlemek veya geciktirmek, 
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pankreasın beta hücre fonksiyonunu korumak ve hastanın yaşam kalitesini arttırıp 

yaşam süresini arttırmaktır (DSÖ, 

http://www.who.int/mediacentre/factsheets/fs312/en/, Erişim Tarihi: 2 Mayıs 2015; 

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

Diyabet tedavisi; tıbbi beslenme tedavisi, kilo kontrolü, düzenli fiziksel aktivite, 

kan glikozunun hasta tarafından takibi, ilaç tedavisi, diyabet öz yönetimi eğitimini 

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

 

4.1.4.1. Tıbbi beslenme tedavisi 

 

Tıbbi beslenme tedavisi (TBT); diyabeti önleme, yönetme ve kendi kendini 

izlemin ayrılmaz bir parçasıdır. TBT bireysel olmalıdır (ADA 2015). TBT ile ilgili 

çalışmalarda; grup ya da bireysel eğitimi ile tip 1 diyabetlilerde HbA1c‘nin %0,3-1 

(DAFNE Çalışma 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) azaldığı rapor edilmiştir.   

Tıbbi beslenme tedavisi; hastanın yaşına, cinsine, yaşam biçimine, kültürüne, 

yemek alışkanlıklarına, egzersiz durumuna ve böbrek yetersizliği, kalp yetmezliği ve 

hipertansiyon gibi kronik bir hastalığı olup olmamasına ve tedavi şekline bağlı 

düzenlenmelidir (Olgun ve ark. 2014). Beslenme alışkanlıkları için bireyin daha önce 

diyet yapıp yapmadığı, yemek hazırlama ve pişirme teknikleri, yemek yediği yer, 

zaman, tercih ettiği besinler öğrenilerek en uygun ve kullanılabilir program 

düzenlenmelidir (İmamoğlu 2009).  

Tıbbi beslenme tedavisi programı düzenlenirken, diyabetli bireye en az 30-45 

dakika vakit ayrılmalıdır (İmamoğlu 2009). TBT programının başarılı olması için 

diyabetli bireye bu konuda gerekli eğitimler verilmeli, diyabetli bireye verilen pratik 

bilginin uygulamaya geçmesi için birey yakından takip edilmeli ve sorun yaşanan 

durumlarda birey ile işbirliği içinde soruna çözüm bulunmaya çalışılmalıdır (Olgun ve 

ark. 2014). Görüşme bir kere ile sınırlı kalmamalı, periyodik kontrollerle uyum 

konusunda diyabetli birey bilinçlendirilmeli ve desteklenmelidir (İmamoğlu 2009).  

Tıbbı beslenme programı planlanırken tip 1 ve tip 2 diyabette, temel prensipler 

aynı olmakla birlikte insülin salgılama kapasiteleri farklı olduğundan, dolayısıyla 

http://www.who.int/mediacentre/factsheets/fs312/en/
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uygulanan TBT’sinin öncelik sıraları farklılık göstermektedir. Tip 1 diyabette öğün 

zamanlaması, günlük yiyecek tüketimi arasındaki uyum, egzersize göre besin tüketimi 

değerlendirilirken, tip 2 diyabette öncelikli yaklaşım kalori kısıtlaması yapmak, az ve 

sık beslenmenin önemini anlatmaktır. Tip 1 diyabetikler günlük enerji 

gereksinimlerini üç ana, üç-beş ara öğün olmak üzere altı-sekiz öğüne bölerek 

almalıdırlar. Tip 2 diyabetikler ise üç ana, iki-üç ara öğün olarak verilmelidir 

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

Diyetin karbonhidrat içeriği, beslenme alışkanlıklarına, hedeflenen kan glikoz ve 

lipid düzeyine göre bireysel olarak enerjinin %55-60’ ını sağlayacak şekilde 

önerilmektedir. Basit karbonhidratlar, daha çabuk emilip hiperglisemiye neden 

olduklarından dolayı kısıtlanmalıdır. Genellikle diyabetli bireylerde basit 

karbonhidratlar kompleks karbonhidratlarla birlikte en az 15-20 gr olacak şekilde 

diyetin posa içeriği de arttırılmalıdır (İmamoğlu 2009; Olgun ve ark. 2014). 

Renal fonksiyon bozukluğu yoksa, diyabetli bireyin günlük protein gereksinimi 

diyabetik olmayanlarla aynıdır. Günlük enerjinin %10-20’si proteinlerden 

sağlanmalıdır. Günlük protein tüketim miktarı; yetişkinler için 0,8 gr/kg, adölesanlar 

için 1,5-2,5 gr/kg‘dır. Protein alımının toplam %50’si hayvansal gıdalardan 

sağlanmalıdır (Olgun ve ark. 2014). 

Diyabetli bireylerin beslenme tedavisindeki amaçlardan birisi de KVH riskini 

arttıran trigliserid ve kolesterol düzeylerinin yükselmesini, HDL kolesterol düzeyinin 

azalmasını önlemektir (İmamoğlu 2005). Günlük enerjinin %30-35’ inin yağlardan 

karşılanması önerilmektedir. Bu oranın %10’ u tereyağı, peynir, süt, yoğurt gibi 

doymuş yağ asitlerinden, %13‘ ünün zeytinyağı, fındık, ceviz gibi tekli doymamış yağ 

asitlerinden ve %7’ sinin bitkisel sıvı yağlar, balık gibi çoklu doymamış yağ 

asitlerinden sağlanması önerilmektedir (Olgun 2012). 

Diyabeti olan veya olmayan bireyler için tüketilmesi önerilen sodyum miktarı 

aynıdır. AHA sodyum tüketimini genel popülasyon için <3000 mg/gün olarak 

önermektedir (Olgun 2012). Hafif ve orta derecede hipertansiyonu olanlara önerilen 

sodyum miktarı <2400 mg/gün (<6 g NaCI) iken, hipertansiyon ve nefropati varlığında 

<2000 mg/gün’dür (İmamoğlu 2009).   

Alkolün glisemi üzerine etkisi yiyecek tüketimiyle ilişkilidir. Düzenli 

beslenmeyen, öğün atlayan diyabetli bireylerde alkol hipoglisemiye neden olabilir. 
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Glisemi kontrolü olmayan, şişman, lipid profili bozuk, nefropatisi olan, gebe ve 

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

İyi kontrollü diyabetiklerde günlük vitamin ve mineral gereksinimi sağlıklı 

bireylerdeki gibidir. Önerilen beslenme programına uyuyorsa, diyabetlilerin büyük 

çoğunluğunda vitamin ve mineral ilavesine gerek yoktur (İmamoğlu 2009). 

 

4.1.4.2.  Kilo kontrolü 

 

İki-sekiz kg ağırlık kaybı özellikle tip 2 diyabetin erken döneminde klinik yararlar 

sağlamaktadır. Kilo kaybı ile birlikte HbA1c, total kolesterol, LDL kolesterol ve 

trigliserid düzeyleri azalmakta; HDL kolesterol düzeyi ise artmaktadır (ADA 2015). 

Ayrıca; kilolu ve insüline direnci olan obez bireylerde yaklaşık %5’ lik kilo kaybı bile 

insülin direncini azaltmaktadır. Bu nedenle diyabetli, kilolu veya obez bireylere kilo 

kaybı önerilmektedir (TEMD 2014). 

 

4.1.4.3. Düzenli fiziksel aktivite  

 

Fiziksel aktivitenin glikoz, lipid ve protein metabolizması üzerine akut ve kronik 

yararlı etkileri bulunmaktadır (Arslan 2009). 

 Tip 1 diyabetli bireylerde egzersizin faydaları; 

 Egzersiz sırası ve sonrasında kan glikozunu düşürür. 

 Insulin reseptör sayısını arttırır. 

 Insulin reseptörlerinin duyarlılığını arttırır. 

 Periferik dokuların insulin duyarlılığını arttırır. 

 Total kolesterolü azaltır, HDL kolesterolü arttırır. 

 Kan basıncını düşürür. 

 Psikoloojik olarak bireyin kendine güvenini arttırır (Arslan 2009). 

Tip 2 diyabetli bireylerde egzersizin faydaları;  

 Vücut hücrelerinin insulin duyarlılığını arttırır. Bu tamamen nonoksidatif 

glikoz yıkımının artması yüzündendir. 

 Karaciğer tarafından meydana getirilen glikoz miktarını arttırır. Bu da glikoz 

değerinin normal seviyede tutmaya yardımcı olur. 
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 Vücut yağ dağılımında değişiklik yapar. Bel-kalça yağ oranını azaltır. Bu oranı 

az olan bireylerde yüksek insulin seviyelerine, yüksek kan yağlarına ve yüksek 

kan basıncına daha az rastlanır. 

 Vücut ağırlığının kontrolünde diyete yardımcı olur. 

 Kan basıncını düşürür. 

 Kolesterol ve trigliserid düzeylerini düşürür.  

 İskelet kasında GLUT- 4 seviyesini arttırır. 

 Bireyin moralini yerinde tutar ve zindelik sağlar (Arslan 2009). 

Fiziksel aktiviteyi arttırmayı hedefleyen bir egzersiz programına başlamadan 

önce, diyabetli birey egzersizin olası yan etkileri ve kontrendikasyonları yönünden 

dikkatlice değerlendirilmelidir. KVH riski yüksek ve sedanter yaşam tarzı olan 

bireylere egzersiz öncesi eforlu EKG yapılmalıdır. Egzersiz planlanırken bireysel 

gereksinimler, sınırlamalar ve performans göz önünde bulundurulmalıdır (Erol 2012). 

Prediyabetli ve diyabetli bireylerin kilo vermeye yönelik olarak planlanan kalori 

kısıtlaması ile birlikte haftada toplam 150 dakika orta derecede aerobik fiziksel aktivite 

programı uygulamaları gerekmektedir. Egzersiz programları haftada en az üç gün 

olmalı ve iki günden fazla boşluk bırakılmamalıdır (ADA 2015). 

Diyabetli bireylerin tedavisinde, TBT ve kilo kontrolüne ek olarak düzenli fiziksel 

aktivite de önemli bir rol oynamaktadır. Diyabeti kontrol altında olan bireyler sağlıklı 

insanlar gibi egzersiz yapabilmektedirler. Ancak kan glikozu değeri 250 mg/dl ve 

üzerinde ise ya da ketonlar varsa egzersiz bunlar düzelinceye kadar ertelenmelidir. 

Ayrıca, hipoglisemi egzersizin en önemli komplikasyonudur. Bu yüzden egzersiz 

öncesi, sırasında ve sonrasında kan glikozu kontrolü yapılmalıdır. Diyabetli birey, 

egzersiz sırasında çalıştırılacak bölgeye insülin uygulaması yapmamalıdır. Eğer 

egzersiz öncesi kan glikozu 100 mg/dl’nin altında olursa egzersiz öncesi karbonhidrat 

alınmalı ve sık sık kan glikozu kontrolü yapılmalıdır (Olgun 2012). 

 

 

 

 

4.1.4.4.  Kan glikozunun hasta tarafından takibi  
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Kan glikozunun hasta tarafından takibi (kendi kendini izlem) kavramı, diyabetli 

bireyin kendi bakım sorumluluğunu üstlenerek bireysel diyabet bakım uygulamalarını 

sürdürmesini ifade etmektedir. Diyabet bakım ve tedavisinin temel taşı olarak 

nitelendirilmektedir. Bireysel izlem 1970’ li yıllardan itibaren önem kazanmış olmakla 

birlikte (Erol 2013), teknolojideki gelişmelere paralel olarak diyabetliler evde kendi 

kendilerine kan glikozu takibi yapabilmektedirler (Olgun ve ark. 2014).  

Bireysel kan glikozu izlem sonuçları hem sağlık bakım çalışanları hem de 

diyabetli birey için çok önemlidir (Erol 2013). Çünkü diyabetiklerin kan glikozunu 

kendilerinin takibi hipoglisemi ve hipergliseminin erken tanılanması ve önlenmesine 

yardım etmektedir. Ayrıca; insülin ve oral antidiyabetiklerin doz ayarlamasını 

kolaylaştırmaktadır. Ketoasidoz gelişme sıklığını, hastaneye yatış sıklığını ve süresini 

azaltmaktadır. Kronik komplikasyonlar azalmakta ve yaşam kalitesi artmaktadır. 

Ayrıca diyabetli bireylerin kendi beslenmeleri ve egzersiz programlarını düzenleyerek 

diyabetlerini yönetimlerinde otonomilerini sağlamalarını ve sorumluluk almalarını 

sağlamaktadır (Olgun ve ark. 2014).  

 

4.1.4.5.  İlaç tedavisi 

 

Oral antidiyabetik ilaçlar (OAD), insülin salgılama yeteneği henüz tükenmemiş, 

tip 2 diyabet yönetiminin özellikle ilk dönemlerinde yaşam tarzı önerilerin ek olarak 

kullanılmaktadırlar (TEMD 2014; Olgun ve ark. 2014). 

Tip 2 diyabette glisemik kontrolü sağlamak üzere ülkemizde kullanılan OAD 

ilaçlar 3 ana grupta incelenebilir. 

a. İnsülin sekresyonunu arttıranlar:  Sülfonilüreler ve glinidler.  

b. İnsülin duyarlılığını arttıranlar: Biguanidler ve tiyazolidinedionlar 

(Glitazonlar).  

c. Alfa-glikozidaz enzim inhibitörleri: Dipeptidil peptidaz-4 (DPP-4) enzim 

inhibitörleri (TEMD 2014; Ersoy 2009). 

Tip 2 diyabetli bireyler başlangıçta OAD ile tedavi edilirlerken, zamanla %50’ den 

fazlası eksojen insulin almak zorunda kalmaktadır. Tip 1 diyabetikli bireylerin mutlak 

insülin tedavisine gereksinimleri bulunmaktadır (Kaptan ve Dedeli 2012). Ayrıca, 

insülin tedavisi GD, akut ve kronik komplikasyonların varlığı hiperglisemi ile birlikte 

glikozüri, cerrahi girişim, travma, ağır enfeksiyon ve stres durumlarında ve 
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pankreatektomi yapılmış tüm hastalar da kullanılmaktadır. (Olgun 2012; Olgun ve ark. 

2014). 

İnsülin tedavisinin amaçları: 

 Kan glikoz düzeyini normale getirmek 

 Hastanın semptomlarını gidermek 

 Akut ve kronik komplikasyonları önlemek 

 Komplikasyonların ilerlemesini ve ağırlaşmasını durdurmak 

 Prepübertal ve pübertal dönemde büyüme ve gelişmeyi sağlamak 

 Gebelikte anne ve bebekteki komplikasyonları önlemek 

 Enfeksiyon sıklığını azaltmak 

 Yaşam kalitesini arttırmaktır (İmamoğlu 2005). 

İnsan kökenli insülinler, 1980’lerde rekombinant DNA teknolojisinin 

gelişmesinden sonra yaygın olarak kullanılmaya başlanmıştır. İnsülinler, etkilerinin 

başlangıç zamanı ve etki sürelerine göre gruplandırılmaktadırlar (Olgun ve ark. 2014). 

Tablo 3 ’te insülin tipleri verilmiştir. 

Tablo 3. İnsülin Tipleri 

İnsülin tipi Jenerik adı Piyasa adı Etki başlangıcı Pik etki Etki süresi 

Kısa etkili     

(Human regüler) 

Kristalize insan 

insulin 

Actrapid HM 

Humulin R 

30-60 dk 2-4 st 5-8 st 

 

Hızlı etkili   

(Prandiyal 

analog) 

Glulisin insülin  

Lispro insülin 

Aspart insulin 

Apidra 

Humalog 

NovoRapid 

15 dk 

 

30-90 dk 3-5 st 

Orta etkili   

(Bazal human 

NPH) 

NPH insan insülin Humulin N 

İnsulatard HM 

1-3 st 8 st 12-16 st 

 

Uzun etkili(*) 

(Bazal analog) 

Glargin insülin 

Detemir insulin 

Lantus 

Levemir 

1 st Piksiz 

 

20-26 st 

 

Ultra uzun etkili 

(Bazal analog) 

Degludec insülin  Tresiba 2 st Piksiz 40 st 

 

Hazır karışım 

human (Regüler 

+ NPH) 

%30 kristalize + 

%70 NPH  insan 

insulin 

Humulin M 

70/30 

 

30-60 dk Değişken 10-16 st 

 

 

Hazır karışım 

analog (Lispro + 

NPL) 

 

%25 insülin lispro 

+ %75 insülin 

lispro protamin 

Humalog Mix25 

Mixtard HM 

30 

 

10-15 dk Değişken 10-16 st 
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Tablo 3. İnsülin Tipleri (Devamı) 

(*) Avrupa ülkelerinde kullanılmaktadır, ülkemizde yoktur.  

Kaynak: TEMD. Diabetes Mellitus Çalışma ve Eğitim Grubu. Diabetes Mellitus ve 

Komplikasyonlarının Tanı, Tedavi ve İzlem Kılavuzu-2014. Ankara: Miki Matbaacılık San. ve Tic. Ltd. 

Şti; 2014. p.67-90. 

 

4.1.4.6.  Hasta eğitimi 

 

Diyabet tedavisinin sürdürülebilmesi için diyabetli bireye eğitim verilmesi 

vazgeçilmezdir. Diyabet eğitimi, diyabetin birey tarafından yönetimi için gerekli bilgi, 

beceri ve yetenekleri sağlayan sürekli bir süreçtir. Bu süreç; diyabetli bireyin 

ihtiyaçları, hedefleri ve yaşam deneyimlerini içermektedir (ADA 2015).  

Eğitimin hedefleri; diyabetli bireyin genel durumu, yaşı, cinsiyeti, sosyoekonomik 

durumu, algılama düzeyi, inançları, yaşam biçimi, yetenek ve becerileri, tutumu gibi 

bireysel özelliklerine göre gerçekçi, ulaşılabilir, uygulanılabilir, kolay ölçülebilir, kısa 

süreli ve sınırlı olmalıdır. Bireyin gereksinimi olan bilgileri kısa ve öz bir şekilde 

aktarılmalıdır. Eğitime zaman ayrılmalı, eğitim sürekli verilmeli ve hedeflere ulaşılıp 

ulaşılmadığını değerlendirilmelidir (Olgun ve ark. 2014). 

Diyabet eğitimi diyabet alanında donanımlı hekim, hemşire, diyetisyen, eczacı, 

psikolog, sosyal çalışmacı gibi sağlık profesyonelleri tarafından yapılabilmekle 

birlikte (Olgun ve ark. 2014), diyabet eğitimi ve tedavisinde hemşirelerinin önemli 

rolü olduğu bildirilmektedir (Sürücü 2014; Bayrak ve Çolak 2012).  

Hemşireler, eğitimin başarılı olması için, diyabetli bireyleri öz bakımlarını yapma 

konusunda cesaretlendirmeli ve eğitimler düzenli aralıklarla tekrarlanmalıdır (Olgun 

ve ark. 2014; Erol 2012). 

 

%50 insülin lispro 

+ %50 insülin 

lispro protamin 

Humalog Mix50 

Hazır karışım 

analog         

(Aspart + NPA) 

%30 insülin 

aspart + %70 

insülin aspart 

protamine 

NovoMix 30 10-15 dk Değişken 10-16 st 

 

Hazır karışım 

analog (Aspart + 

Degludec)(*) 

%30 insülin 

aspart + %70 

insülin degludec 

Ryzodeg 30 10-15 dk Değişken 40 st 
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Diyabet eğitimi, bir problem çözme sürecidir. Bu nedenle, eğitimi süreci; eğitim 

gereksinimlerini tanılama, hedef belirleme, planlama, uygulama ve değerlendirme 

olmak üzere 5 aşamadan oluşmaktadır (AADE 2010; Olgun ve ark. 2014).  

Tanılama: Eğitim sürecinin veri toplama aşaması olup eğitimin bireyselleştirilmesini 

sağlamaktadır. Eğitim sürecinde tanılama adımı diyabet eğitimcisinin becerisine bağlı 

olup diyabet eğitimcisi bu süreçte diyabetli birey, ailesi ve sosyal çevresi ve sağlık 

kayıtlarından veriler toplamaktadır. Ayrıca, diyabetli bireyin özgeçmişi, sağlık 

inançları, kültürel özellikleri, destek sistemleri, öğrenme engelleri ve sosyoekonomik 

özellikleri değerlendirmektedir (AADE 2010; Olgun ve ark. 2014). 

Hedef Belirleme: Bu aşamada, diyabetli bireyi güçlendirmek ve davranış değişikliği 

meydana getirmek için diyabetli bireyle iş birliği içinde hedefler belirlenip diyabetli 

bireyler belirlenen bu hedeflere ulaşılması için desteklenmelidir (Sürücü 2014). 

Planlama: Diyabet eğitimcisi diyabetli birey ile işbirliği yaparak belirlenen hedeflere 

ulaşılması için eğitim planlayıp uygulamaya başlar (AADE 2010; Olgun ve ark. 2014). 

Uygulama: Planlanmış olan eğitim programı bireyin aktif katılımı sağlanarak 

uygulanmalıdır. Diyabetli birey planlanan amaca ulaşması için desteklenmeli ve 

eğitim sürecine diyabetli bireyin ailesinin de katılımı sağlanmalıdır (Olgun ve ark. 

2014).  

Değerlendirme: Planlama aşamasında belirlenen hedeflere ulaşılıp ulaşılamadığı 

diyabet eğitimcisi tarafından belirli aralıklarla değerlendirilmelidir (AADE 2010). 

Planlı bir şekilde gerçekleştirilen diyabet eğitimi ile diyabetli bireye aşağıdaki 

beceriler kazandırılmaktadır. Diyabetli birey; 

 Neyi ne zaman yiyeceği, 

 Egzersiz esnasında ve sonrasında ne yapacağı, 

 Günde üç-dört defa (gerekirse daha fazla) evde glikoz ölçümü uygulamayı, 

 Günde iki-beş defa insulin injeksiyonu yapmayı, 

 Hipoglisemi ve hipergliseminin yönetmeyi, 

 Mikro ve makrovasküler komplikasyonlardan korunmayı, 

 Kilo kaybını sağlamaya yönelik sağlıklı ve dengeli beslenmenin önemini, 

 Fiziksel aktivetisini nasıl arttıracağını, 

 Kullandığı antidiyabetik ilaçları ne zaman alması gerektiğini, 

 Ayak bakımını, 
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 Araya giren hastalıklar ve özel durumlarda diyabetini nasıl kontrol edeceğini, 

ne zaman sağlık ekibi ile iletişim kurması gerektiğini bilmek zorundadır (Erol 

2013). 

 

4.1.5. Diyabetin Komplikasyonları 

 

İnsülin, pankreasın langarhard adacıklarındaki β hücrelerinden salgılanan, disülfat 

bağı aracılığı ile birleşen iki peptit zincirinden oluşan bir proteindir. Hedef hücrenin 

yüzeyinde bulunan insülin reseptörlerine bağlanarak etki göstermektedir (Yavuz 

2012). İnsülinin başlıca etkileri; 

 Enerji için glikozun metaboliza etmek ve vücut dokularına özellikle     

karaciğer, kas ve yağ dokusuna hızla taşınmak, 

 Karaciğer, kas ve yağ dokuda depolamak, 

 Diyetteki yağın adipoz dokuda depolamak, 

 Hücre içine aminoasit transportunu hızlandırmak, 

 Depo glikozun, proteinin ve yağın yıkımını sağlamaktır (Olgun ve ark. 2014; 

Yavuz 2012; Ertuğrul 2012).  

İnsülinin en önemli rolü enerji homeostazisini sağlamaktır. Vücut enerji 

üretiminde öncelikle karbonhidratları kullanmaktadır. Karbonhidrat metabolizması 

başlıca insüline ve glukagon tarafından düzenlenmektedir. Açlık durumunda, pankreas 

insülin salgılanması baskılanıp glukagon hormon yapımı artararak glikojenolizisi 

sağlamaktadır. Uzamış açlık durumunda, karaciğerdeki glukagon depoları bitmekte ve 

beyin hücrelerine yeteri kadar glikoz gönderilemediği zaman, hipofiz ön lobundan 

ACTH ve adrenal medulladan epinefrin salınımı artmaktadır. ACTH adrenal korteksi 

uyararak steroid hormonların salınımını uyarmakta ve bu hormonlar glikozun hepatik 

üretimini en yüksek seviyeye çıkararak ve yağ depolanmasını azaltarak kan düzeyini 

devam ettirmeye çalışmaktadırlar  (Yavuz 2012).  

Diyabet, insülin hormonunun sekresyonunun ve/veya insülinin etkisinin mutlak ve 

göreceli azlığı ile karakterizedir. Karbonhidrat metabolizmasının başlıca hormonu 

olan insülinin azlığı ya da yokluğu durumunda, glukagon, kortizol, büyüme hormonu 

ve epinefrin salınımı artmakta ve hiperglisemi gelişmektedir (Olgun 2012).  
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Diyabetli bireylerde, kontrolsüz kan glikoz düzeyleri devam ederse, kısa süreli 

(akut) metabolik bozukluklara neden olabilmektedir. Diyabetin akut komplikasyonları 

olan hipoglisemi ve hiperglisemi, kan glikoz seviyelerinin kontrolsüz olarak, olması 

gereken değerlerin dışına çıkması olarak tanımlanmaktadır (Olgun ve ark. 2014). 

Diyabet iyi takip ve tedavi edilmediğinde akut metabolik bozuklukların yanı sıra, 

yıllar içinde çeşitli organların ve sistemlerin çalışmasını etkileyebilen, kronik 

komplikasyonlar da ortaya çıkabilmektedir. Diyabetin kronik komplikasyonlar 

çoğunlukla vasküler kökenli olup kanda aşırı miktarda biriken glikozun, çoğunlukla 

küçük ve büyük damarları ve sinirleri etkilemesi ile ilişkilidir. Kapiller damarların 

hasara uğraması mikrovasküler bozukluklara, ana damarların hasara uğraması ise 

makrovasküler bozukluklara neden olmaktadır. Diğer yandan periferik sinirlerin 

hasara uğradığı durumlarda diyabetik nöropati, ayaklarda ortaya çıkan bozuklar için 

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

Mikrovasküler bozuklar; diyabetik retinopati, diyabetik nefropati, diyabetik 

nöropati ve diyabetik ayak olarak ortaya çıkmaktadır. Makrovasküler bozukluklar ise; 

ateroskeleroz olarak bilinen hızlanmış damar sertliği olarak da tanımlanmaktadır. 

Kalpte, koroner arter hastalığı ve miyokard infarktüsü; periferik arterlerde periferik 

arter hastalığı; serebrovasküler sistemde inme görülmektedir (Olgun ve ark. 2014; 

Yavuz 2012). 
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4.2.  KARDİYOVASKÜLER KOMPLİKASYONLAR 

 

 

Kardiyovasküler hastalıklar, dünyada ve ülkemizdeki ölüm nedenleri arasında 

birinci sırada yer almaktadır (TÜİK, http://www.tuik.gov.tr/HbPrint.do?id=15847, 

Erişim Tarihi: 2 Ocak 2015; Olgun 2012; Go ve ark. 2014; DSÖ, 

http://who.int/mediacentre/factsheets/fs310/en/index2.html, Erişim Tarihi: 2 Mayıs 

2015; Kochanek ve ark. 2014). Tüm dünyada 2002 yılında 16,7 milyon, 2012’de 17,5 

milyon bireyin KVH ‘a bağlı hayatını kaybettiği (Mathers ve Loncar 2006), 2030’ da 

bu rakamın 23,3 milyona ulaşacağı tahmin edilmektedir (DSÖ, 

http://who.int/mediacentre/factsheets/fs310/en/index2.html, Erişim Tarihi: 2 Mayıs 

2015). KVH’daki artış, dünya nüfusunu giderek yaşlanması, sigara içme durumunun 

artması, obezitenin artması, egzersiz yapma alışkanlığının azalması, alkol, tuz ve 

doymuş yağ tüketiminin artması, daha az meyve ve sebze tüketilmesi ile 

açıklanmaktadır (Poulter 2003). 

Diyabetli bireylerde, yüksek mortalite ve morbiditenin en önemli nedeni 

kardiyovasküler komplikasyonlardır (Stirban ve Tschoepe 2008; Olgun 2012). 

Diyabetli bireylerin %50-75’i kardiyovasküler bir hastalık nedeniyle ölmektedir 

(Olgun 2012; DSÖ, http://who.int/mediacentre/factsheets/fs310/en/index2.html, Erişim Tarihi: 

2 Mayıs 2015). Diyabetli bireyler, diyabeti olmayan bireyler ile karşılaştırıldığında; 

KVH’dan ölüm riski erkeklerde iki-üç, kadınlarda üç-beş kat daha fazladır (Purcell 

2009). 

En yaygın görülen KVH, koroner arter hastalığı (KAH) dır. Malezya’daki bir 

eğitim ve araştırma hastanesinde ayaktan tedavi gören diyabetli bireylerde yapılan bir 

çalışmada, çalışmaya katılan 1077 kişinin 188 kişisinde makrovasküler 

komplikasyonlar görüldüğü ve bunların 137’ sinde KAH, 51’inin ise serebrovasküler 

hastalık (SVH) olduğu bulunmuştur (Abougalambou ve ark. 2011). Türkiye’de dahil 

olmak üzere Avrupa’ da 22 ülkenin katılımıyla 2006-2007 yıllarında gerçekleştirilen 

EUSPİRE III çalışması sonuçlarına göre; ülkemizde KAH bulunan kişilerin 

%33,6’sında diyabet olduğu bildirilmektedir (Tokgözoğlu ve ark. 2010). 

Ülkemizde 1990 yılından beri yürütülen, TEKHARF Çalışması 2013 yılı 

sonuçlarına göre; yetişkinlerde yıllık tüm ölüm oranı ‰13,2, koroner mortalite ‰5,6 

http://www.tuik.gov.tr/HbPrint.do?id=15847
http://who.int/mediacentre/factsheets/fs310/en/index2.html
http://who.int/mediacentre/factsheets/fs310/en/index2.html
http://who.int/mediacentre/factsheets/fs310/en/index2.html
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düzeyinde saptanmıştır. Bu sonuç koroner kökenli ölüm payının yüksekliğini 

göstermektedir. TEKHARF 2013 çalışmasının takip sonuçları, koroner mortalitenin 

her iki cinstede önceki yıllara göre azalma olduğunu göstermesine rağmen; hala 

Avrupa ülkelerine daha yüksek olduğunu göstermektedir (Onat ve ark. 2014; Onat ve 

ark. 2013). Diyabet ve KAH’nın ortak bir zeminde geliştiği düşünülmesine ek olarak, 

ADA tarafından diyabet, KAH ile eş değer sayılmaktadır. TEKHARF çalışmasının son 

takipleri, ülkemizde diyabet genel prevalansının 12 yıl içerisinde %80 oranında 

yükseldiğini göstermekte, tip 2 diyabetin artan prevelansının endişe verici olduğu ve 

önlemler alınması gerektiğini vurgulanmaktadır (Onat ve ark. 2014). 

 

4.2.1. Diyabette Kardiyovasküler Hastalıkların Fizyopatolojisi 

 

Kardiyovasküler hastalıklar, kalp ve dolaşım sistemini etkileyen hastalıklardır ve 

diyabetli bireylerde mortalitenin en önemli nedenidirler (Stirban ve Tschoepe 2008). 

KVH’a neden olan iki ana süreç vardır: ateroskeleroz ve hipertansiyon. Diyabetli 

bireylerde KVH’ a neden olan bu faktörlere ek olarak; mikroanjiopati, otonomik 

nöropati de görülmektedir (IDF 2001). 

 

4.2.1.1. Ateroskeleroz: Diyabetli bireylerde kardiyovasküler olayların en 

önemli tetikleyicisi, ateroskeloritik plak rüptürü ve sonrasında gelişen trombosit 

agrezyonudur (Stirban ve Tschoepe 2008).  

Ateroskleroz, damar duvarında lipid parçalarının birikmesi ve diğer birçok faktör 

ile oluşan ve damarların lümenini tıkayarak normal kan akımını engelleyen patolojik 

bir süreçtir. Genellikle çocukluk yaşlarında başlar ve ilerleyicidir. Ancak hastalık 

boyutuna ulaşması genellikle 40’lı yaşlardan sonra görülmektedir (Türkmen 2012). 

Diyabetli bireylerde ateroskleroz, daha erken yaşlarda ve daha yaygın olarak ortaya 

çıkmaktadır. Ayrıca diyabet ateroskleroz gelişimini uyarmakta ve gelişmekte olan 

aterosklerozu ise hızlandırmaktadır (Olgun 2012; TEMD 2013). 

Diyabetle ilişkili aterosklerozu tetikleyici mekanizmalar aşağıda verilmiştir. 

Bunlar; 

Endotel Disfonksiyonu: Kan damarları tek katlı endotel hücreleri ile döşenmiştir. Bu 

hücreler vasküler fonksiyonların düzenlenmesinde önemli rol oynamaktadırlar. 

Endotel hücreleri kan akımındaki değişikliklere, dolaşımdaki değişik maddelere ve 
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inflamasyonun medyatörlere cevap olarak vazokonstriktörler ile vazodilatörler, 

büyümeyi inhibe veya stimüle eden faktörler, prokoagülan ve koagülan maddeler 

salgılamaktadırlar. Sağlıklı bir endotelde, bu maddeler arasında mevcut olan denge 

ateroskleroz gelişimini engellemektedir (İlkova 2009).  

Diyabetli bireylerde insülin, endotelden nitrik oksit (NO) salınımını uyarıcı etkiye 

sahiptir (İlkova 2009). Ayrıca interlökin-1, intrasellüler adezyon molekülü-1, monosit 

kemoaktif protein gibi sitokinleri baskılayarak lökosit ve trombosit yapışmasını, 

vasküler düz kas hücre çoğalmasını ve göçünü inhibe etmektedir. İnsülin direnci, 

eksikliği ya da yokluğu durumunda NO salınımındaki azalma endotel fonksiyon 

bozukluğunun temel nedenini oluşturmaktadır (İlkova 2009). Ayrıca; hiperglisemi 

oksidatif strese neden olarak endotel hasarını arttırmaktadır (Gürel 2009). 

Endotel hücreleri güçlü bir vazokontriktür ajan olan endotelin-I üretirler. Diyabetli 

bireylerde, hiperinsülinemi endotel hücresinde endotelin-1 sentezini arttırmakta, artan 

endotelin-1 düzeyi ile insülin direnci daha da ağırlaşmakta ve endotel fonksiyonları 

bozulmaktadır (İlkova 2009). 

Enflamasyon: Diyabet, artmış akut faz inflamatuar reaktanları ile karakterizedir 

(Matheus ve ark. 2013). İnsülin damar duvarına zarar vermekte ve inflamatuar yanıta 

neden olmaktadır (Schakenbach 2000). İnsülin aktivasyonuna bağlı olan, tümör nekroz 

faktör, interlökin- 6 ve C-Reaktif protein gibi inflamasyon belirteçleri artarak damar 

duvarlarında kronik inflamatuar bir süreç başlatırlar. Bu sitokinler damar duvarlarında 

lipid birikimini arttırarak ateroskeleroza ve kardiyovasküler hastalıklara neden 

olmaktadırlar (Matheus ve ark. 2013). 

İnsülin Direnci: İnsülin direnci, NO biyoyararlanımının önemli bir belirleyicisidir. 

İnsulin direncinin oluşmasında, endotel disfonksiyonuna ek olarak birçok mekanizma 

etkilidir. İnsülin direnci, enflamasyon ve oksidatif stresi içeren çeşitli biyokimyasal 

değişikliklere neden olmaktadır. Endotelde reaktif oksijen radikallerinin üretimi 

insulin direncini arttırır.  Hem serbest oksijen radikallerinin hem de azalan biyo 

yararlanım endotel hücre apopitozisini ilerletir (Cubbon ve ark. 2007).  

İnsülin direnci ve eşlik eden hiperinsülinemi, KVH gelişiminde önemli 

faktörlerdir. Diyabet olmayan bireylerde bile insülin direnci durumunda, ateroskleroz 

ile ilişkili olan yüksek trigliserid düzeyi ve düşük HDL düzeyi mevcuttur (Roever ve 

ark. 2014).  
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Kardiyak insülin direnci durumunda, miyokard disfonksiyonu, inflamasyon, 

sitokinlerde artış, endoplazmik retikulumda stres ve metabolik düzensizlikler ve 

insülin direncinin derecesine göre kardiyak disfonksiyon ve remodeling oluşumu, 

diyabetli bireylerde KVH oluşumu için hazırlayıcı faktörlerdir (Roever ve ark. 2014). 

Renin-anjiyotensin-aldosteron Sistemi Aktivasyonu: Vasküler renin-anjiyotensin-

aldosteron sisteminin (RAAS) aktivasyonu da insülin direnci ile ilişki göstermektedir. 

Hiperinsüliemi RAAS’ nin aşırı aktivasyonuna neden olur. RAAS’ nin 

aktivasyonundaki bu artış kardiyak insülin direncine ve apopitozis ve kardiyomiyosit 

fibrozunu uyarırkan fibroblast proliferasyonunu ilerleten mitojen aktive protein kinaz 

aktivasyonuna neden olur. Hem aldosteron hem de anjiyoensin II’ deki artış reaktif 

oksijen radikallerini arttırmakta ve oksidetif stresi arttırmaktadır (Roever 2014). 

Ayrıca, anjiyotensin II ve aldosteron iskelet kasında glikoz tüketimini azaltır, endotel 

hücresinde adezyon moleküllerinin ekspresyonunu arttırır, NO sentezini azaltır (İlkova 

2009). 

Oksidatif Stres ve İleri Glikasyon Son Ürünleri (AGE): Diyabetli bireylerde 

organizma toksik sınırlardaki glikozu düşürmeye yönelik olarak çeşitli uyum 

reaksiyonları geliştirmektedir. Nonenzimatik glikozilasyon reaksiyonları ve oksidatif 

özellikte ileri glikasyon son ürünlerinin oluşumu bu uyum reaksiyonlarındandır 

(İlkova 2009). 

İleri glikasyon son ürünleri, glikoza maruz kaldıp glikolize olmuş lipid ve 

proteinlerdir. AGE’ler diyabetli bireylerin damarlarında sıktır ve aterosklerozun 

gelişimine katkı sağlamaktadırlar. AGE’ler ekstraselüler ve intraselüler yapı ve 

fonksiyonunu etkilemektedir (Roever 2014). 

Hiperglisemi, mitokondriden süperoksit yapımını tetikleyerek oksidatif strese 

neden olur. Bu oksidan DNA’da lezyonlara, sonrasında hücre ve doku ölümüne neden 

olmaktadır. Dolayısıyla, oksidatif stres apopitozis yolunu tetiklemektedir (Roever 

2014).   

Genetik Faktörler: Diyabetli bireylerde endotel disfonksiyonu ve ateroskleroz 

gelişiminde vasküler fonksiyonları kontrol eden bazı genetik faktörlerin de rol 

oynadığı düşünülmektedir (İlkova 2009). 
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4.2.1.2. Hipertansiyon (HT): Hipertansiyon dünyada ve ülkemizdeki en önemli 

sağlık sorunlarından birisidir. Arteriyel kan basıncının artması ile karakterize genetik, 

edinsel etmenler ve metabolik bozuklukların rol oynadığı bir sendromdur (Akın 2013). 

 Genel popülasyona göre diyabetli bireylerde en az iki kat daha fazla görülmektedir 

ve BGT olan bireylerde daha sık görülmektedir. Sağlıklı bir bireyde, endotelin 

gevşeme ve kasılmasında etkili olan faktörler arasındaki denge vasküler homeostazisi 

sağlamaktadır. Diyabetli bireylerde endotel fonksiyon bozukluğu ile ilişkili olarak 

hipertansiyon gelişme riskini artmaktadır (Gürel 2009).  

Vasküler endotel hücreleri, vazoaktif dilatasyon ve konstrüksiyon yapan birçok 

madde salgılayarak hipertansiyonun patogenezinde rol oynamaktadırlar. Diyabetli 

bireylerde NO salınımındaki azalma trombosit adhezyon ve agrezyonunu uyarır, düz 

kas hücrelerinin çoğalmasını ve göçünü tetikler (Akın 2013; Akalın 2009). Bu nedenle, 

diyabetli bireylerin birçoğunda, diyabetle HT birlikte bulunur. Diyabete 

hipertansiyonun eşlik etmesine neden olan tek faktör NO değildir. Ayrıca, oluşan 

oksidatif stres, inflamasyon ve insülin direnci gibi endotel fonksiyon bozukluğuna 

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

Damar yapısı bozukluğu, vazokonstrüksiyonda dolayısıyla damar direncinde 

artma ile birlikte kan basıncı artmaktadır. Vücut kan basıncının regüle etmek için kalp 

atımını azalmaya giderek RAAS aktivasyonun azaltmaya yönelik renin salgısını 

azaltmakta, renal sodyum tutulumunun azaltmakta ve venöz vazodilatasyonu 

arttırmaktadır. Başlangıçta düzenleyici olan bu mekanizmalar sonraki dönemlerde 

kısır bir döngü halini alıp kalp fonksiyonlarının bozulmasına neden olmaktadır 

(İmamoğlu 2009; Cheung ve Li 2012). 

 

4.2.1.3. Mikroanjiyopati: Genellikle diyabetik retinopati, diyabetik nefropati, 

diyabetik nöropati ve diyabetik ayak şeklinde ortaya çıkmakla birlikte, sadece göz, 

böbrek ve sinirlerle sınırlı değildir. Aynı zamanda diyabetli bireylerdeki koroner 

dolaşımı da etkilidir (Olgun ve ark. 2014; Rosenson ve ark. 2011). Koroner 

mikroanjiopati diyabetiklerdeki majör komplikasyondur. Diyabetli bireylerde insülin 

direnci, hiperglisemi ve lipid bozukluklarının mikroanjiopatide etkili olduğu 

düşünülmektedir. Ancak, koroner mikroanjiopatide bu faktörlerin etkisi net değildir 

(Yokoyama ve ark. 2000). Mikroanjiopati, ateroskleroz ve metabolik bozukluğu 
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arttırması ve neovaskülerizasyona neden olması nedeniyle makroanjiopatik 

komplikasyonları da arttırmaktadır (Arcidiacono ve ark. 2013).  

 

4.2.1.4. Diyabetik otonomik nöropati: Kardiyovasküler sistemde otonom 

nöropatinin etkileri çoğunlukla ortostatik hipotansiyon ile ortaya çıkmakla birlikte 

aritmi sessiz miyokard iskemisi ve ani ölüm gibi yaşamı tehdit edici komplikasyonları 

bulunmaktadır (Yavuz 2012; Verrotti ve ark. 2014). Kardiyovasküler otonomik 

nöropati kardiyovasküler sistemin bozulmuş otonomik kontrolü olarak 

tanımlanmaktadır. Diyabetik nöropati ilk olarak parasempatik sinir sisteminin en uzun 

sinirlerini (örn: nervus vasgus) etkilediğinden dolayı, kardiyak değişimler başlangıçta 

aşamalı olarak artış göstermektedir. Sempatik denervasyon daha sonra gelişmektedir. 

Kalp atımları etkilenmekte, sol ventrikül fonksiyonları bozulmakta ve 

kardiyomiyopati ile sonuçlanmaktadır (Verrotti ve ark. 2014). Diyabetli bireylerde 

KVH’ın fizyopatolojisi aşağıda Şekil 1’de özetlenmiştir. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 1. Diyabetli Bireylerde Kardiyovasküler Hastalıkları Fizyopayolojisi 

 

4.2.2. Kardiyovasküler Hastalıkların Sınıflandırılması 

 

Uluslarası Diyabet Birliği; diyabetli bireylerde KVH’ı; KAH’ı, SVH ve periferik 

arter hastalığı (PAH) olarak ele almaktadır (IDF 2001). AHA; KAH’larını iki ana 
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başlık altında incelemektedir. Bunlar: akut koroner sendrom (AKS) lar ve kronik 

KAH’ dır (Committe on Management of Patients with Unstable Angina 2002).  

Buna göre; diyabetli bireylerde KVH’ın klinik görünümü 3 grupta 

incelenmektedir (IDF 2001; Committe on Management of Patients with Unstable 

Angina 2002). 

1. Koroner arter hastalıkları 

Akut Koroner Sendromlar : ST Elevasyonlu Miyokard İnfarktüsü (STEMI) 

            ST Elevasyonsuz Akut Koroner Sendromlar  

 ST Elevasyonsuz Miyokard İnfarktüsü 

(NSTEMI) 

 Unstabil Anjina Pektoris (USAP) 

Kronik Koroner Arter Hastalığı 

2. Serebrovasküler Hastalıklar: İnme, Geçiçi İskemik Atak, Demans 

3. Periferik Arter Hastalığı: Gangren, İntemittant Kladikasyo, Ayak Ülserleri 

 

4.2.2.1.Koroner arter hastalıkları  

 

Diyabetli bireylerde, en yaygın görülen KVH, KAH’dır. (Abougalambou ve 

ark. 2011). KVH küresel ölüm nedenlerinin başlında gelmekte olup, 2008 yılında 

Dünya’da yaklaşık 17,3 milyon kişinin KVH nedeniyle  hayatını kaybettiği ve 7,3 

milyonun KAH’a bağlı olduğu bildirilmiştir (DSÖ, 

http://who.int/mediacentre/factsheets/fs310/en/index2.html, Erişim Tarihi: 2 Mayıs 

2015). 

Koroner arter hastalığının diyabetli bir bireydeki klinik görünümü; stable (kararlı) 

angina pektoris, unstable (kararsız) angina pektoris, miyokard infarktüsü (MI) ve ani 

ölüm şeklinde olabilmektedir (İlkova 2009). Günümüzde KAH’ ları; AKS ve kronik 

KAH olmak üzere iki ana grupta ele alınmaktadır. AKS başlığı altında, STEMI ve 

NSTEMI ve USAP incelenmektedir. Kronik KAH, kısaca AKS olmayan KAH’ları 

olarak tanımlanmaktadır (Committe on Management of Patients with Unstable Angina 

2002).  

Diyabet, MI gelişimi için dört risk (lipid anormallikleri, hipertansiyon ve sigara 

içme) faktöründen biridir (Canadian Diabetes Association Clinical Practice Guidelines 

Expert Committee 2013). Diyabetli bireylerde, MI gelişme riski artmıştır (Işık ve ark. 

http://who.int/mediacentre/factsheets/fs310/en/index2.html
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2009). Bu nedenle ‘National Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel 

III’ (NCEP- ATP III) diyabeti kardiyovasküler risk faktörleri içerisinde koroner arter 

hastalığı eşdeğeri kabul etmiştir (NCEP-ATP III 2002). Bugün AKS olanların yaklaşık 

%15-35’i diyabetli birey olup %15’ine diyabet tanısı konmamıştır (Canadian Diabetes 

Association Clinical Practice Guidelines Expert Committee 2013).   

Diyabeti olmayan bireylerle karşılaştırıldığında; diyabetli bireyler, üç kat daha 

fazla AKS riskine sahiptir. 15 yıl içinde daha erken dönemde AKS geçirmekte olup 

geçirilmiş bir MI sonrası tekrar MI riski daha geçirme riski daha yüksektir (Canadian 

Diabetes Association Clinical Practice Guidelines Expert Committee 2013).  

Günümüzde mevcut gelişmelere rağmen halen diyabetli bireylerde MI sonrası 5 

yıllık sağ kalım oranları %50 düzeylerindedir. Akut MI için tipik bir bulgu olan sol 

kol, omuz, boyun, göğüs ve sırta yayılan göğüs ağrısı diyabetli bireylerin büyük 

çoğunluğunda hiç olmayabilir ya da belli belirsiz olabilir. Akut MI geçiren diyabetli 

bireylerde hipoglisemide sık karşılaşılan terleme, hastalık hali, fenalaşma, nefes 

darlığı, öksürük, yorgunluk, karın ağrısının eşlik ettiği bulantı-kusma gibi atipik 

şikayetler MI habercisi olabilir (İlkova 2009; Işık ve ark. 2009).  

Kardiyovasküler hastalıkların yönetiminde ve bakımında primer ve sekonder 

koruma esastır. KVH’da hastalıklarda primer koruma; hastalık riski yüksek, fakat 

hastalığın hiç bir belirtisinin olmadığı bireylerde yaşam tarzını ve risk faktörlerini 

değiştirerek hastalığın oluşmasını önlemeyi amaçlamaktadır. Sekonder korumada ise 

amaç, bilinen KVH olan bireylerde kardiyovasküler olayların tekrarını ve hastalığa 

bağlı ölümleri azaltmaktır (Yüksel 2006).  

 

4.2.2.1.1. Koroner arter hastalıklarının tedavisi 

 

Koroner arter hastalıklarının diyabetli bir bireydeki klinik görünümü; stable 

angina pektoris, UNSAP, MI ve ani ölüm şeklinde olabilmektedir (İlkova 2009). 

Koroner arter hastalıklarının tedavisi hastalığın klinik şekline göre ele alınmıştır. 
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4.2.2.1.1.1.Stable ve unstable angina pektoris tedavisi 

 

Egzersiz ile birlikte ortaya çıkan angina KAH’ nın diyabetli bireylerde sıklıkla 

görülen bir semptomudur (İlkova 2009). Anjina pektoris tedavisinde hedef, MI ve 

ölümü önleyerek prognozu olumlu yönde etkilemek ve semptomları en düşük düzeye 

indirmek ya da ortadan kaldırmaktır (Türkmen 2012). 

Hastalarda risk oluşturan etmenleri ortadan kaldırmak ve HT ve diyabet gibi 

hastalıkların tedavi edilmesi çok önemlidir (Türkmen 2012). Kararlı anjina pektorisin 

tedavisinde ilaç tedavisi ile koroner revaskülarizasyon yöntemleri kullanılmaktadır 

(Avrupa Kardiyoloji Derneği Kararlı Angina Pektoris Tedavisi Görev Grubu 2007).  

 

Farmokolojik tedavi: Angina pektoris tedavisinde farmakolojik tedavinin hedefleri, 

semptomların şiddetini ve/veya sıklıklarını azaltarak yaşam kalitesini düzeltmek ve 

hastanın prognozunu iyileştirmektir. Farmakolojik tedavide; antitrombotik ve 

antilipidemik ilaçlar, ACE inhibitörleri, beta blokerler, kalsiyum kanal blokerleri, 

nitratlar ve potasyum kanal açıcılar kullanılmaktadır (Avrupa Kardiyoloji Derneği 

Kararlı Angina Pektoris Tedavisi Görev Grubu 2007). 

Miyokard revaskülarizasyonu: Koroner aterosklerozun neden olduğu kronik kararlı 

anginanın tedavisi için revaskülarizasyonda iki yaklaşım söz konusudur. Bunlar; 

cerrahi revaskülarizasyon ve perkütan koroner girişimdir. Günümüzde, minimum 

invazif cerrahi ve pompasız cerrahi yaklaşım ile ilaç salan stentlerin sunulmasıyla, her 

iki yöntem de hızlı bir gelişme göstermektedir. Farmakolojik tedavide olduğu gibi, 

revaskülarizasyonun potansiyel amaçları iki yönlüdür. Bunlar; sağkalımı veya 

infarktüs olmaksızın sağkalımı iyileştirmek veya semptomları azaltmak ya da ortadan 

kaldırmaktır. Karar sürecinde hem hastadaki bireysel risk hem de semptomatik durum 

major faktör olmalıdır (Avrupa Kardiyoloji Derneği Kararlı Angina Pektoris Tedavisi 

Görev Grubu 2007). 

 

4.2.2.1.1.2.Akut miyokard infarktüsü tedavisi 

 

Diyabetli bireylerde MI’ den ölüm oranı diyabetli olmayanlara göre daha fazladır 

(İlkova 2009). AHA verilerine göre; AKS’ lar başlığı altında STEMI ve NSTEMI 
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incelenmektedir (Committe on Management of Patients with Unstable Angina 2002). 

Akut MI’nün tedavisi AHA kılavuzlarına göre ele alınmıştır. 

 

ST elevasyonlu miyokard infarktüsü tedavisi 

 

ST elevasyonlu MI’nün zamanında tanınması başarılı tedavinin anahtarı olup tipik 

göğüs ağrısı, nitrogliserine cevap vermemesi, EKG’de ST bloğundaki yükselme ve 

kardiyak enzim değişiklikleri tanı koydurucu olmaktadır. STEMI’ nün en kritik 

zamanı, sıklıkla hastanın şiddetli ağrısı ve kardiyak arrest olasılığı olan çok erken 

dönemidir.  MI şüphesi olan bir hastada, acil defibrilasyon gerekliliği nedeniyle, 

mümkün olan en kısa sürede bir defibrilatör temin edilmelidir. Ek olarak, tedavinin 

özellikle de reperfüzyon tedavisinin erken sağlanması, yararı açısından kritik önem 

taşımaktadır. Bu nedenle, gecikmelerin en aza indirilmesi daha iyi klinik sonuçların 

elde edilmesini sağladığı belirtilmektedir. Ayrıca; hastane öncesi hastaların 

gecikmelerini en aza indirmek için, topluma akut MI’nün sık rastlanan belirtilerinin 

nasıl tanınacağı ve acil servislerin nasıl aranacağı konusunda bilinçlendirilmelidir 

(Avrupa Kardiyoloji Derneği ST-Segment Yükselmeli Akut Miyokart Enfarktüsü 

Tedavisi Görev Grubu 2013).  

 

 Reperfüzyon tedavisi: STEMI tedavisinde ilk hedef, infarktüs alanının 

sınırlandırılmasına yönelik olmalıdır. Uzun dönemdeki hedefler ise; reinfarktı ve kalp 

yetmezliğine neden olan sol ventrikül remodellingini engellemektir. STEMI’nde erken 

tedavi mutlaka trombüsün eritilmesine ve plak stabilizasyonuna yönelik reperfüzyonu 

sağlayacak tedavileri içermektedir (İlkova 2009). Bu nedenle; belirtilerin 

başlamasından sonra 12 saat içerisinde STEMI kliniği ve ısrarcı ST yükselmesi ya da 

yeni veya yeni olduğu düşünülen sol ventrikül işlev bozukluğu ile başvuran hastalarda 

mümkün olan en kısa sürede erken mekanik veya farmakolojik reperfüzyon gerçekleş-

tirilmelidir (Avrupa Kardiyoloji Derneği ST-Segment Yükselmeli Akut Miyokart 

Enfarktüsü Tedavisi Görev Grubu 2013). Reperfüzyon; fibrinolotik tedavi ve perkütan 

koroner arter girişimi, aspirin, beta blokerler, nitratlar ve ACE inhibitörleri gibi 

farmakolojik tedavi ve akut dönemde gliseminin yönetiminin sağlanması ile 

olmaktadır (İlkova 2009).  
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 Fibrinolitik tedavi: Yapılan çalışmalarda, fibrinolotik tedavinin akut MI 

hastalarda mortaliteyi düşürdüğü belirtilmektedir. Akut MI olan hastalarda ilk 

saatlerde fibrinolitik tedavi yapılabilmesi için gerekli bilgilendirilme yapılmalıdır. 

STEMI’ nde hastaya mümkün olduğu kadar kısa sürede fibrinilotik tedavi 

başlanmalıdır. Günümüzde kullanılan fibrinolitik tedavi şeçenekleri aşağıda 

belirtilmiştir (Avrupa Kardiyoloji Derneği ST-Segment Yükselmeli Akut Miyokart 

Enfarktüsü Tedavisi Görev Grubu 2013). Bunlar;  

1. Streprokinaz  

2. Doku plazminojen aktivatörü 

3. Reteplaz 

4. Tenekteplaz 

5. Ürokinaz  

Daha birçok ilaç geliştirilme aşamasındadır (Avrupa Kardiyoloji Derneği ST-

Segment Yükselmeli Akut Miyokart Enfarktüsü Tedavisi Görev Grubu 2013). 

Trombolitik tedaviye bağlı; hipotansiyon, allerjik reaksiyonlar ve kanamalar 

görülebilmektedir Bu nedenle; trombolitik tedavi sırasında bireyler yan etkiler 

yönünden takip edilmelidir (Badır ve Korkmaz 2014).  

 Oksijen tedavisi: Akut MI’ ın başlangıcından itiberen ilk iki saat içinde nazal kanül 

ile iki-dört litre oksijen uygulanmalıdır. Pulse oksimetre ile satürasyon izlenerek, %90’ 

nın üzerinde tutulacak şekilde uygulanmaya devam edilmelidir (Badır ve Korkmaz 

2014).  

 Heparin; AKS’ın tüm formlarında kullanılmaktadır. Heparin en az 48 saat süre ile 

verilmektedir. Etkisi aPTT ile değerlendirilmektedir. Başlangıç aPTT 2-2,5 kadar 

arttırılması hedeflenmektedir (Badır ve Korkmaz 2014).  

 Primer perkütan koroner arter girişimi: İlk girişim sırasında yalnızca enfarktla 

ilişkili artere tedavi uygulanmalıdır. STEMI sırasında çok fazla damara primer 

perkütan koroner arter girişimin uygulandığı istisnalar: kardiyojenik şoktaki hastalarda 

birden fazla, gerçekten ciddi (çapın ≥%90) darlıkların bulunması veya yüksek düzeyde 

kararsız lezyonların (olası trombüs veya lezyon düzensizliğinin anjiyografi bulguları) 

varlığı ve sorumlu lezyona perkütan koroner girişim sonrası devam eden ısrarcı iskemi 

olmasıdır (Avrupa Kardiyoloji Derneği ST-Segment Yükselmeli Akut Miyokart 

Enfarktüsü Tedavisi Görev Grubu 2013).  
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 Akut dönemde hipergliseminin yönetimi: AKS ile başvuran hastalarda başvuru 

sırasında hiperglisemi yaygın olup mortalite ve hastane içi komplikasyonların güçlü 

bir göstergesidir. Bu yükselmiş glikoz konsantrasyonları hem diyabetik hem de 

diyabetli olmayan bireylerde kötü prognoz ile ilişkilidir. Hiperglisemi, daha geniş bir 

enfarkt alanıyla ilişkili olması nedeniyle kısa dönem prognozun göstergesi iken, 

HbA1c yüksekliği, daha yüksek bir başlangıç riski oluşturarak, uzun dönem sonuçlarla 

ilişkilidir (Avrupa Kardiyoloji Derneği ST-Segment Yükselmeli Akut Miyokart 

Enfarktüsü Tedavisi Görev Grubu 2013) 

Akut fazda, hiperglisemiyi tedavi etmek (örn. kan glikoz konsantrasyonu ≤11.0 

mmol/L) ancak hipoglisemiyi önlemek gerekmektedir. Bu durum, bazı bireylerde 

glisemi takibi ile dozu ayarlanmış bir insulin infüzyonu gerektirebilmektedir. Her ne 

kadar glikoz-insülin-potasyum infüzyonu uygulanması yapılsa da yapılan çalışma 

sonuçları uyumlu değildir. Tedavi sonrası hipoglisemi riski de göz önüne alındığında 

bu konuyla ilgili daha fazla araştırmanın yapılması gerektiği açıktır (Avrupa 

Kardiyoloji Derneği ST-Segment Yükselmeli Akut Miyokart Enfarktüsü Tedavisi 

Görev Grubu 2013).  

 

ST elevasyonsuz miyokard infarktüsü tedavisi 

 

ST elevasyonsuz miyokard infarktüsü aşağıdaki tedavi seçeneklerine göre 

yapılmaktadır (Avrupa Kardiyoloji Derneği Kararlı Angina Pektoris Tedavisi Görev 

Grubu 2007). Bunlar; 

1. Anti-iskemik ilaçlar 

2. Antikoagülan ilaçlar 

3. Antitrombositik ilaçlar 

4. Revaskülarizayon uygulamaları 

 Anti-iskemik ilaçlar: Miyokard oksijen tüketimini azaltarak ve/veya damar 

genişlemesini sağlayarak etki göstermektedirler. Beta blokerler, kanal blokerleri, 

nitratlar kullanılan başlıca anti-iskemik ilaç grubudur (Avrupa Kardiyoloji Derneği 

Kararlı Angina Pektoris Tedavisi Görev Grubu 2007). 

 Anti-koagülan ilaçlar: Trombin oluşumunu ve/veya aktivitesini engelleyerek 

trombüsle ilişkili olayları önlemek amacıyla kullanılmaktadır. Pıhtılaşma zincirinin 
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farklı düzeylerinde etki gösteren antikoagülan ilaçlar aşağıdaki gibidir (Avrupa 

Kardiyoloji Derneği Kararlı Angina Pektoris Tedavisi Görev Grubu 2007);  

 Parçalanmamış heparin (intravenoz infüzyon şeklinde) 

 Düşük molekül ağırlıklı heparin (ciltalı enjeksiyon şeklinde) 

 Fondaparinuks (ciltaltı enjeksiyon şeklinde) 

 Doğrudan trombin inhibitorleri (intravenoz infüzyon şeklinde) 

 K vitamini antagonistleri (oral ilaç şeklinde) 

 

4.2.2.2.Serebrovasküler hastalıklar 

 

Serebrovasküler hastalıklar, diyabetli bireylerdeki önemli ölüm nedenlerinden 

biridir.  Dünya‘da her yıl 5 milyon birey serebrovasküler olay nedeniyle hayatını 

kaybetmekte ve nörolojik defisit yaşamaktadır. İnme riski, normal popülasyona göre 

diyabetli bireylerde iki-üç kat daha fazladır. İnme riski genç diyabetli bireylerde 

özellikle kadınlarda daha fazladır. Diyabet hiperglisemi, artmış yağ asitleri, insulin 

direnci, trombolitik yanıt ve endotel disfonksiyonu gibi metabolik ve vasküler etkileri 

nedeniyle erken ve şiddetli inme yatkınlığını arttırmaktadır (Muntean ve ark. 2012).  

İnme, diyabetli bireylerde HT ve diyabeti olmayan bireylerle karşılaştırıldığında 

iki kat daha fazla görülmektedir. Diyabetli bireylerde; klinik belirtiler, genellikle 

diyabeti olmayan bireylerle benzer olmakla birlikte diyabete mikroanjiopatinin eşlik 

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

Geçici iskemik atak, diyabetli bireylerde iki-altı kat daha fazla görülmektedir. 

Ayrıca, mikroanjiopati ile birlikte çok sayıda küçük inme diyabetli bireylerde demans 

gelişimi sürecini de hızlandırmaktadır (IDF 2001).  

 

4.2.2.2.1. Serebrovasküler hastalıkların tedavisi 

 

Diyabet serebral iskemi, mortalite ve mortalite ve iskemik olayın tekrarı için riskte 

önemli bir artışa neden olmaktadır. Mikro ve makrovasküler komplikasyonlar endotel 

disfonksiyonu ve serebrovasküler olay gelişiminde önemli role sahiptir. 

Hipergliseminin iskemik inme ile yakın ilişkisi olması nedeniyle, diyabetli bireylerde 

kan glikozu normale yakın değerlerde tutulmaya çalışılmalıdır. Ayrıca, diyabetli 
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bireyler yakından takip edilip eğer gerekli ise, antihipertansif, antilipidemik ve 

antikoagülan tedavi başlanmalıdır (Muntean ve ark. 2012). 

 

4.2.2.3.Periferik arter hastalığı 

  

Periferik arter hastalığı, alt ekstremitelerin tıkayıcı aterosklerotik hastalığı ile 

karakterize bir durumdur. PAH, ayak amputasyonları için major risk olmasına ek 

olarak, KVH ve SVH da eşlik etmektedir. PAH, Amerika Birleşik Devletleri’nde her 

yıl yaklaşık 12 milyon bireyi etkilemektedir (ADA 2003).  

Perifrerik arter hastalığı diyabetli bireylerdeki prevelansı yüksek olan makro 

komplikasyonlardan biridir (Mwebaze ve Kibirige 2014). Diyabetli bireyler normal 

popülasyona kıyasla yaklaşık üç-dört kat daha fazla PAH riskine sahiptir (Lüsher ve 

ark. 2003). PAH olan diyabetlilerin büyük çoğunluğunda KAH bulunmaktadır ve bu 

bireyler başlıca MI, iskemik inme ve ani kardiyak ölüm nedeniyle hayatını 

kaybetmektedir (Mwebaze ve Kibirige 2014). 

Periferik damar hastalığı bulunan diyabetlilerde aterosklerotik değişiklikler 

diyabeti olmayan bireylere kıyasla daha kapsamlı ve daha agresiftir. Bu nedenle, 

PAH’nın ilerlemesi diyabetli hastalarda daha hızlı olmaktadır (Özyazar 2009). 

Framingham Kalp Çalışması’na göre PAH bulunanların %20’sinin diyabet hastası 

olduğu belirtilmektedir (ADA 2003).  

Periferik damar hastalığı sıklıkla uç bacak arterlerini etkilemektedir (Lüsher ve 

ark. 2003). Hastalığın oluşumundaki primer defekt mikrodolaşımdaki obstrüktif 

aterosklerozdur. Akım ve basınçtaki düşüşe paralel olarak mikro dolaşımda pek çok 

kompansatuvar mekanizma aktive olmakta ve iskemi geliştikten sonra mikrodolaşım 

bozulmaktadır (Özyazar 2009). Ayrıca kolleteral damar oluşumu ve revaskülarizasyon 

da azalmaktadır. Bu durum ateroskleroz sürecinin hızını arttırmaktadır (Lüsher ve ark. 

2003). 

Diyabetli bireylerde, PAH’nın intermittan klaudikasyo, gangrene ve ayak 

amputasyonu gibi semptomları sık görülmektedir (Lüsher ve ark. 2003). PAH’ nın en 

yaygın belirtisi intermittan klaudikasyodur (ADA 2003). İntermittant klaudikasyon, 

hastayı yürürken durduracak şiddette bacak ağrısı yapmaktadır. İstirahat ile dakikalar 

içinde düzelme göstermekte olup belirli bir egzersiz derecesinde tekrar oluşmaktadır 
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(ADA 2003; Özyazar 2009). Framingham kohortunda, diyabetli bireyde intermittan 

klaudikasyo oranı erkeklerde üç kat, kadınlarda sekiz kat daha fazla olduğu 

belirtilmektedir (Lüsher ve ark. 2003). Mwebaze ve Kibirige (2014) yaptıkları 

çalışmanın (n=146) sonuçlarına göre; diyabetli bireylerin %39’unda PAH, bunların 

%59,6’sında intermittent klaudikasyo olduğu bulunmuştur.  

Periferik arter hastalığının en şiddetli belirtisi, dinlenme halinde ağrı ve doku 

kaybı ile karakterize ganrendir ve alt bacak amputasyunu için riski arttırmaktadır 

(ADA 2003). PAH, diyabetli bireylerde diyabetik ayak ülserleri için major bir risk 

faktörüdür (ADA 2003). Diyabetik ayak ülserleri diyabetlilerin %15’inde görülmekte 

olup, %2 oranında ayak amputasyonlarına neden olmaktadır (Yavuz 2012). Ayrıca, 

asemptomatik bireylerde bile PAH, MI ve inme gibi hastalıklara zemin hazırlayıcı 

etkiye sahiptir (ADA 2003). PAH olan bireylerin %20’sinin asemptomatik geçen beş 

yıl sonrasında ölümcül olmayan kardiyovasküler olay yaşama riskini yüksek olduğu, 

diyabeti ve PAH olan bireylerde tablonun daha da ağır olacağı belirtilmektedir (ADA 

2003).  

 

4.2.2.3.1. Periferik arter hastalığının tedavisi 

 

Periferik arter hastalığı yaygın aterosklerozun bir işaretidir. Bu hastalara yaklaşım 

hayat tarzı değişikliği, sigaranın bırakılması ve farmakolojik tedavi gibi artmış 

kardiyovasküler riskleri azaltmaya yönelik olmalıdır. Farmakolojik tedavi, 

antilipidemik ve antiagregan tedaviyi içermektedir. HT varsa antihipertansif tedavi 

yapılmalıdır. Hasta ayak yarası için diğer risk faktörleri açısından da değerlendirilmeli 

ve uygun ayakkabı kullanımı sağlanmalıdır. İntermittan klaudikasyonun olduğu 

durumda yürüme programı başlanmalıdır (Özyazar 2009). 

 

4.2.3. Diyabetli Bireylerde Kardiyovasküler Hastalıklar Risk Faktörleri 

 

Diyabetin artan prevelansı ve bu hastalığın kardiyovasküler hastalık riskini 

arttırıcı etkisi önemli bir sağlık sorunu olmaya devam etmektedir. Diyabetli bireylerin 

%50’si KVH nedeniyle hayatını kaybetmektedir. Diyabetli bireylerde kardiyovasküler 

olayların en önemli tetikleyicisi atereroskeleroz (Stirban ve Tschoepe, 2008) olmakla 
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birlikte kardiyovasküler hastalık riskini arttıran bir çok faktör bulunmaktadır (İlkova 

2009).   

Kardiyovasküler hastalıkların multifaktöriyel etkilerinden dolayı, risk 

faktörlerinin azaltılması diyabetik hastalar için sinerjik yarar sağlamaktadır 

(Bhattacharyya ve ark. 2008). Bu nedenle, önce diyabetli bireylerdeki risk faktörleri 

saptanmalı ve sonrasında birlikte değerlendirilerek gerçek risk yükü ortaya 

çıkarılmalıdır (Yüksel 2006). 

Diyabetli bireylerde kardiyovasküler hastalıklar ile ilgili risk faktörleri 

değiştirilebilir ve değiştirilemez olarak iki grupta toplanmaktadır (Fox 2009; IDF 

2001; Türkmen 2012; Badır ve Korkmaz 2014; Akın 2013). Bu risk faktörleri aşağıda 

tanımlanmıştır.  

 

4.2.3.1. Değiştirilemez risk faktörleri 

 

Yaş: KVH yaşla birlikte giderek artar. Erkeklerde ≥45, kadınlarda ≥55 veya erken 

menapoz olması kardiyovasküler riski arttırmaktadır (IDF 2001; Badır ve Korkmaz 

2014; Türkmen 2012; TEMD 2013).  

Cinsiyet: Erkekler aynı yaştaki kadınlardan daha fazla kardiyovasküler riske sahip 

olmakla (IDF 2001) birlikte KAH epidemiyolojisi ve birincil hastalık tablosunda 

kadınlar ile erkekler arasında çeşitli farklılıklar vardır. Kadınlarda görülen ilk tablo 

sıklıkla anjina pektoris iken, erkeklerde sıklıkla MI ya da ani ölüm şeklinde 

görülmektedir (Türkmen 2012). 65 yaş üstü bireylerde KAH insidansı her iki cinste de 

eşitlenmektedir (Akın 2013). 

Irk: KVH riski beyaz ırkta siyah ırka göre daha sıktır (Türkmen 2012; Badır ve 

Korkmaz 2014; TERM 2013). 

Genetik: Mekanizması tam olarak anlaşılmamakla birlikte KVH’ın gelişiminde 

genetik yatkınlık önemlidir. Arter duvar yapısında bazı genetik defektlerin varlığının 

arter duvarında aterosklerotik plak gelişimini kolaylaştırdığı, otozomal dominant 

geçişli bozukluk olan ailesel hiperkolesterolemi varlığının da genç yaşlarda koroner 

olay gelişiminde rol oynadığı tahmin edilmektedir (IDF 2001; Akın 2013). Birinci 

derece akrabalarında; erkeklerde (baba ve erkek kardeş) 55 yaşından önce, kadınlarda 
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(anne ve kız kardeş) 65 yaşından önce koroner olay öyküsü olması kardiyovasküler 

hastalık riskini arttırmaktadır (Türkmen 2012; Badır ve Korkmaz 2014; TERM 2013).  

 

4.2.3.2. Değiştirilebilir Risk Faktörleri  

 

Dislipidemi:  Kardiyovasküler hastalık gelişimi için kesin risk faktörlerinden biridir. 

Diyabetli bireyler kardiyovasküler hastalık riskini arttırıcı etkiye sahip lipid 

anormalliklerinin prevelansı artmıştır (ADA 2015). Serum total kolesterol düzeyinin  

≥200 mg/dl üzerinde; trigliserid ≥150 mg/dl üzerinde; LDL-kolesterol ≥130 mg/dl 

üzerinde; HDL-kolesterolün erkeklerde ≤40 mg/dl, kadınlarda ≤50 mg/dl altında 

olması kardiyovasküler hastalık riskini arttırmaktadır (AACE Aterosklerozu Önleme 

ve Dislipidemiyi Yönetme Çalışma Grubu 2012; Akın 2013; Türkmen 2012; ADA 

2003). Bu nedenle bütün diyabetli bireylerde; tanı anında, her kontrolde ve 40 yaşından 

sonra periyodik olarak bir-iki yılda bir lipid profile değerlendirilmelidir (ADA 2015; 

AACE Aterosklerozu Önleme ve Dislipidemiyi Yönetme Çalışma Grubu 2012). ADA; 

diyabetli bireylerin, lipid profilini düzelmek için; kolesterol, sature ve trans yağ içeği 

alımını azaltmaya ve fiziksel aktiviteyi arttırmaya odaklanan yaşam tarzı değişimine 

teşvik edilmesini bildirmektedir. Ayrıca, KVH riski yüksek olan diyabetli bireylere, 

yaşam tarzı değişikliğine ek olarak yüksek yoğunlukta statin başlanmasını tavsiye 

etmektedir (ADA 2015).  

Hipertansiyon (AKB ≥140/90 mmHg veya antihipertansif tedavi alıyor olmak): 

HT Dünya’da ve ülkemizde önde gelen sağlık sorunlarından birisidir (Akın 2013). 

KVH gelişimi için kesin risk faktörlerinden biri, HT’dur (ADA 2015). Genel 

popülasyona göre diyabetli bireylerde en az iki kat daha fazla görülmekte olup (Gürel 

2009), HT’u olan bireylerde diyabetin komplikasyonlarının gelişme riski daha 

yüksektir (Türkmen 2012). Ülkemizde yapılan TURDEP-I (1998) ve TURDEP-II 

(2010) sonuçlarına göre; TURDEP-I‘den itibaren geçen 12 yıllık süreçte diyabet 

prevelansının %90, HT prevelansının ise %31,4 yükseldiği bildirilmektedir (Satman 

ve ark. 2013).  

Tip 1 diyabetiklerde HT genellikle nefropati ile ilişkili olup tip 2 diyabetiklerde 

ise HT gelişimi diğer metabolik bileşenleri ile ilişki göstermektedir (ADA 2015; 

Akalın 2009). HT kalp üzerindeki yapısal, fonksiyonel ve endotel üzerine olan etkili 

mekanizmalar ile koroner hemodinami ve ventriküler fonksiyonları etkileyerek 
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hipertansif kalp hastalığına neden olmaktadır. Hipertansif kalp hastalıkları 

semptomatik ya da asemptomatik iskemik kalp hastalığı, kardiyak aritmiler, ani ölüm, 

kalp yetmezliği şeklinde kendini gösterebilmektedir (Kebapçı 2009).  

Amerikan Diyabet Birliği, diyabetli bireylerin tanı anından itibaren her rutin 

muayenelerinde kan basıncı kontrollerinin yapılmasını, değerlendirme sonucu kan 

basıncı yüksek bulunan diyabeti bireylerin başka bir günde tekrar kontrollerinin 

yapılmasını önermektedir. Ayrıca, hem diyabet hem HT bulundan bireylerin hedef kan 

basıncı değerinin 140/90 mmHg olması gerektiğini bildirmektedir (ADA 2015). 

Diyabetik bireylerde, eğer >120/80 mmHg ise yaşam tarzı değişikliği önerilmeli, 

kan basıncı ≥140/90 mmHg olduğunda ek olarak farmakolojik tedavi hemen 

başlanmalıdır (ADA 2015; Ural 2012). Yaşam tarzı değişimi için; birey obez ise kilo 

kaybetmeli, kan basıncını azaltmak için sodyum alınımı azaltmalı, potasyum alımını 

ve fiziksel aktiviteyi arttırmalıdır (ADA 2015).  

Kan basıncını kontrol etmek için; ACE inhibitörleri, kalsiyum kanal blokerleri, 

diüretikler, β-blokerler ve anjiotensin reseptör blokerlerini içeren farmakolojik ilaç 

rejimi kullanılmaktadır (ADA 2015). Farmokolojik ilaç rejimi bireysel olup, ilaçlar 

monoterapi ya da kombine şekilde verilmektedir (ADA 2015; Işık ve ark. 2009). 

Sigara içiyor olmak: KVH için üçüncü önemli risk faktörüdür. Sigara içen bireylerde 

KAH riskinin altı kat arttığı belirtilmektedir (Akın 2013). Sigaranın içindeki nikotin; 

adrenalin, noradrenalin gibi katekolaminlerin salınmasına yol açmaktadır. Bu 

hormonlar kalp atım hızını arttırmakta, periferik vazokonstrüksiyona yol açmakta ve 

kan basıncını yükseltmektedir. Nikotin aynı zamanda HDL-kolesterol düzeyini 

düşürmekte, kan fibrinojen düzeyini ve kan viskositesini arttırmakta; trombosit 

adezyonuna yol açarak trombüs oluşumunu hızlandırmaktadır (Akın 2013; Türkmen 

2012). Ayrıca; solunan dumanda bulunan reaktif oksijen radikalleri plazma LDL’sini 

okside eder; okside LDL atardamarların intimasından damar duvarına monosit 

adezyonunun uyarılmasıyla enflamatuvar süreci tetikler (Ural 2012). Bu değişiklikler 

miyokardın oksijen gereksinimini arttırarak kalbin iş yükünü arttırmaktadır (Akın 

2013). 

Diyabetin ve nikotinin endotel fonksiyonlarını bozucu etkisi sonucu ateroskleroz 

süreci daha hızlı ilerlemektedir (Akın 2013, Olgun 2012). Sigaranın damarlar üzerine 

zararlı etkileri bilinmekle birlikte, Clair ve arkadaşlarının (2013) diyabetli ve diyabeti 
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olmayan bireylerle yaptıkları çalışmanın sonuçlarına göre sigara bırakılmasından 

sonraki dönemde bireylerde kilo artışı olduğu ve kardiyovasküler hastalık riskinin aynı 

olduğu sonucuna varılmıştır (Clair ve ark. 2013)  

Diyabetli bireylerde sigara, MI riskini üç kat, inme riskini %30 oranında 

arttırmaktadır (Canadian Diabetes Association Clinical Practice Guidelines Expert 

Committee 2013). Çevresel sigara dumanına maruz kalan (pasif içici) kişilerde de 

KAH riski artmaktadır (Yüksel 2006). Sigara bırakıldığında, KVH azalmaktadır 

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

Amerikan Diyabet Birliği, sigara kullanan ya da pasif içici konumundaki diyabetli 

bireylerde KVH, erken ölüm ve mikrovasküler komplikasyon gelişme riskinin fazla 

olduğunu bildirmektedir. Ayrıca, ADA bütün diyabetli bireylere sigara kullanmayı 

bırakmayı tavsiye etmektedir (ADA 2015). 

Fiziksel Hareketsizlik: Sedanter yaşam tarzı, KVH’ın temel risk faktörlerinden 

biridir (Ural 2012). Fiziksel hareket yetersizliğinde vücudun harcadığı enerji 

azaldığından şişmanlığın yanı sıra insülin direnci gelişmekte, kan lipid bozuklukları 

ve HT ortaya çıkmakta ve kardiyovasküler kapasite azalmaktadır (Türkmen 2012). Bu 

nedenle, diyabetli bireylerde KVH’dan korunmada ve var olan KVH’ı yönetmede 

düzenli fiziksel aktivite önemlidir (Ural 2012). Düzenli egzersizin kan glikoz 

kontrolünü sağladığı, KVH riskini azalttığı, kilo kaybını desteklediği ve sağlıklı 

olmayı geliştirdiği belirtilmektedir (AHA 2014).  

Amerikan Diyabet Birliği ve AHA, diyabetli bireyler için haftada en az 150 

dakika, üst üste iki günden fazla ara vermeyecek şekilde, orta yoğunlukta ya da en az 

75 dakika ağır yoğunlukta fiziksel aktivite yapmayı tavsiye etmektedir (ADA 2015; 

AHA 2014). Bilinen KVH olan bireylerde fiziksel aktivite, bireyin klinik durumuna 

göre planlanmalıdır (Ural 2012).  

Diyabetli bireylere düzenli fiziksel aktivitenin, KVH’dan korunmada anahtar rol 

oynadığı anlatılmalı ve diyabetli bireyler düzenli fiziksel aktivite konusunda 

desteklenmelidir. Fakat, diyabetli bireylere fiziksel aktivite programı oluşturulmadan 

önce, diyabetli birey USAP, otonomik nöropati, şiddetli PAH ve retinopati gibi 

durumlar açısından değerlendirilmelidir (Canadian Diabetes Association Clinical 

Practice Guidelines Expert Committee 2013).  
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Abdominal Obezite: Bel çevresinin erkeklerde >102 cm, kadınlarda >88 cm olması 

abdominal obezite olarak tanımlanmaktadır (Türkmen 2012).  Yetişkinlerde Obezite 

ve Aşırı kilonun Tanılanması, Değerlendirilmesi Tedavisi Klinik Rehberi (1998)’ne 

göre obezite beden kilte indeksinin ≥ 30 kg/m2 olması olarak tanımlanmaktadır  

(Jensen ve ark. 2013). Obezite, KVH için değiştirilebilir, major bir risk faktörüdür 

(Türkmen 2012). 

Obezitenin insülin direncini arttıcı etkisi (Srilatha 2011) nedeniyle diyabetli 

bireylerde KVH riski açısından önemlidir. Obezite, diyabetli bireylerde, KVH’ a 

yatkınlık nedeniyle ölüm riski daha da yüksektir (Jensen ve ark. 2013). Obez kişilerde 

insülin rezistansı ve hiperinsülinemi gelişir. Bu durum genellikle HT, diyabet ve 

hiperkolesterolemi ile birliktedir. Ayrıca obezitenin artması kalbin iş yükünün 

artmasına neden olmaktadır. Bel çevresinin >102 cm, kadınlarda >88 cm olması 

kardiyovasküler hastalık riskini arttırmaktadır. (Türkmen 2012).  

Amerika Birleşik Devletlerinde 2009-2010 yıllarında 78 milyondan fazla obez 

birey bulunduğu bildirilmektedir (Jensen ve ark. 2013). Ülkemizde yapılan   

TURDEP-II sonuçlarına göre; TURDEP-I‘den itibaren geçen 12 yıllık süreçte 

ülkemizdeki obezite prevelansının %32’ye yükseldiği bildirilmektedir (Satman ve  

ark. 2013). 

Obez diyabetli bireylerde kilo kaybı ile, diyabetli bireylerde önemli 

komplikasyonlardan biri olan KVH riski azalmaktadır. Orta derecede kilo kaybı (1 

yılda vücut kilosunu %7-10 kaybı) kısa sürede mümkün olmasa da, sıklıkla 

başarılabilmektedir. Obez bireylere, toplam enerji alımı ve yağın %30 oranında 

azaltılması, düzenli fiziksel aktivetinin arttırılması ile başlangıç ağırlığının %5-7’si 

oranında kilo kaybedebilmektedirler (Buse ve ark. 2007). 

Psikososyal risk faktörleri : Hem KAH gelişimi hem de KAH bulunan kişilerde 

klinik tabloyu ağırlaştırması yönünden psikososyal risk faktörlerinin önemli olduğu 

belirtilmektedir.    Bu faktörler; sosyoekononik durumun düşük seviyede olması, 

sosyal izolasyon ve sosyal destek eksikliği, işte ve aile yaşamında stres olması, 

depresyon olması, saldırganlık ve kaygı gibi negatif duyguların bulunmasıdır.  Ayrıca, 

yarışmacı, agresif, çok titiz ve hassas kişilerin KAH riski taşıdığı             

belirtilmektedir. Depresyon KAH olanlarda sık rastlanan bir durum olup mortalite ve 
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morbitideyi arttıran bağımsız bir faktördür. Akut MI geçirenlerde depresyon sıklığı 

genel popülasyona göre üç kat daha fazladır (Türkmen 2012). 

Homosistein seviyesinin yüksek olması: Homosistein, diyetle alınan proteinden ve 

esansiyel aminoasitlerden metionin parçalanması sırasında ortaya çıkmaktadır (Akın 

2013). Homosistein metabolizması için gerekli olan koenzim görevi yapan ve 

besinlerle alınan vitamin B12, B6 ve folik asit eksikliği hiperhomosisteinemiye  neden 

olabilmektedir (Dikmen 2004). Sucu ve arkadaşları (2001) diyabetin de 

hiperhomosisteinemiyi tetiklediği ileri sürmelerine rağmen, Wijekoon ve ark. (2007) 

diyabetli bireylerde homosistein düzeyi nefropatinin olup olmamasına göre değiştiğini 

ve aralarındaki ilişkini kesin bilinmediğini belirtmektedir. Erşan ve arkadaşları 

tarafından yapılan bir araştırmanın verilerine göre (2012); plazma homosistein 

düzeyinin diyabetli birey grubunda kontrol grubuna göre daha yüksek olduğu göz-

lenmiştir. Ancak istatistiksel analiz sonucunda bu artışın anlamlı olmadığı 

bulunmuştur.  

Hiperhomositeinemi KVH’ ın etyolojisinde rol oynayan risk faktörlerinden biridir 

ve diyabetli bireylerde KVH’ın görülme oranın yüksek olması nedeniyle önem 

taşımaktadır (Wijekon 2007). KVH’ın oluşumunda, hiperhoosisteineminin etkilediği 

bir çok aterojenik mekanizma bulunmaktadır (Dikmen 2004). 

Hiperhomosistemineminin; damar duvarının intima tabakasını zedeleyip intima da 

kalınlaşmasını, düz kas hücre proliferasyonunun uyarılmasını, damar duvarında lipid 

birikimini, trombosit ve lökosit aktivasyonunu, LDL oksiyasyonunun artışını 

tetiklediği tahmin edilmektedir (Türkmen 2012; Dikmen 2004).  

Alkol kullanımı: Yapılan çalışmalarda, orta derecede alkol tüketiminin, diyabet ve 

KVH riskini azalttığı gösterilmiştir (Costanzo ve ark. 2010; Koppes ve ark. 2005; 

Baliunas ve ark. 2009). Orta seviyede ve düzenli alkol kullanımı, lipid profilini 

düzenlemekte, pıhtılaşma faktörlerini azaltmakta, insülin direncini, endotel 

fonksiyonlarını ve inflamasyon sürecini düzenlemektedir (Costanzo 2010). Ağır alkol 

tüketiminin, HT, diyabet ve KVH riskini arttırdığı 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 Birliği Beslenme Komitesi; eğer bir kişi alkol alırsa; orta seviye 

de yani kadınların günde 1 kadeh, erkeklerin ise günde iki kadeh alkol kullanmasını 

tavsiye etmektedir (Lichtenstein ve ark. 2006). 

Madde kötüye kullanımı: Kokain ve amfetamin gibi yasa dışı maddeler, miyokard 

iskemisi ve göğüs ağrısı ile sonuçlanan koroner spazma neden olabilmektedir. Bu tür 

ilaçlara bağlı koroner vazospazm, kan basıncı yüksekliği, hiperkoagulopati, sinus 

taşikardisi ve anjina sık karşılaşılan durumlardır. Madde bağımlılığının MI dışında 

kardiyomiyopati, taşiaritmiler ve endokardit gelişiminde rol oynadığı belirtilmektedir 

(Akın 2013) 

 

 

4.3. DİYABETLİ BİREYLERDE KARDİYOVASKÜLER 

 HASTALIKLARIN HEMŞİRELİK BAKIMI 

 

 

Kardiyovasküler hastalıkların oluşmasında rol oynayan risk faktörlerinin 

tanımlanması ile bu faktörler yönünden diyabetli bireylerin primer olarak korunması, 

KVH olan bireylerde ise mevcut risk faktörlerinin belirlenmesi ve sekonder koruma 

önlemlerin uygulanması önem kazanmıştır (Poulter 2003; Onat ve ark. 2014; Türkmen 

ve ark. 2012). DSÖ; kan basıncı, kolesterol, obezite ve sigara içiminin kontrolü gibi 

primer koruma önlemleri ile erken yaştaki bireylerde kardiyovasküler hastalıklara 

bağlı ölümlerin üçte ikisinin önlenebileceğini bildirmektedir (Mendis ve ark. 2011). 

Kardiyovasküler hastalıklardan primer ve sekonder korunmada, bireylerin 

katılımının sağlanması ve sağlığını geliştirmede öz sorumluluğun arttırılması çok 

önemlidir. Primer ve sekonder korunmada bireyin sağlıklı yaşam davranışlarını 

kazanması ve bunu sürdürebilmesini etkileyen birçok faktörün bulunduğu; birçok 

kişinin davranış değişikliği yapmada zorlandığı bilinmektedir. Bireyde davranış 

değişikliği sağlamada ve sürdürmede kullanılacak ideal bir yöntem henüz 

tanımlanmamış olmakla birlikte sağlık profesyonelleri ile bireyler ve aileler arasında 

iş biriliğinin sağlanması yolu ile davranış değişikliği yapması beklenen bireyin 

motivasyonunun sürdürülebileceği üzerinde durulmaktadır (Türkmen ve ark. 2012).    

Sağlık ekibi içinde hemşirelerin KVH’ın önlenmesinde, riskli bireylerde KVH’ın 

ortaya çıkışının geciktirilmesinde ve olası komplikasyonların azaltılmasında toplumda 
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farkındalık yaratma, bireylere eğitim verme, bireylere sağlıklı yaşam alışkanlıkları 

kazandırma ve hastalandıklarında da bireylerin tedaviye uyumunu sağlamada önemli 

sorumlulukları vardır  (Hemşirelik Yönetmeliğinde Değişiklik Yapılmasına Dair 

Yönetmelik 2011; ICN 2010; Türkmen ve ark. 2012). Hemşire liderliğindeki 

kardiyovasküler kliniklerde yürütülen çalışmalarda, bu kliniklerde yapılan 

uygulamaların sağlıklı bireylerin ya da hastaların KVH’ı önleme ve tedavi 

girişimlerine uyumunu arttığını ve hasta sonuçlarında iyileşmeler olduğunu gösteren 

çalışmalar bulunmaktadır (Raftery ve ark. 2005; Murchie ve ark. 2005). 

Hemşirelik ve diğer sağlık profesyonelleri ile ilgili kanıta dayalı uygulamaları 

inceleyen Joanna Briggs Enstitüsü ‘nün ‘Erişkinlerde Kardiyovasküler Risk 

Faktörlerini Azaltmaya Yönelik Hemşire Liderliğindeki Girişimler’  adlı raporunda; 

hemşire liderliğindeki uygulamalar ile bilinen kardiyovasküler hastalığı olan ya da 

kardiyovasküler risk faktörü bulunan bireylerin yanı sıra, sağlıklı bireylerin de 

kardiyovasküler hastalık riskinin azaltılabileceği belirtilmektedir. Ayrıca, kan basıncı 

ve kolesterolün düşürülebileceği, beslenme değişikliği ve fiziksel aktivitenin 

arttırılmasında daha etkili olunabileceği vurgulanmaktadır (Joanna Briggs Enstitüsü 

2009).  

Kardiyovasküler hastalıkların önlenmesinde ilk adım risk faktörlerinin 

değerlendirilmesidir. Olası risk faktörlerinin erken dönemde tespiti koroner olay ile 

ilişkili mortalite ve morbiditenin azaltılması sağlamaktadır. Belirlenen KVH risk 

faktörleri hakkında diyabetli bireylerin eğitilmesi, KVH’ı önlemek için büyük önem 

taşımaktadır (Alkan ve Enç 2013). Bu bağlamda diyabetli birey ve yakınlarının eğitimi 

çok önemli ve öncelikli bir konudur (Türkmen 2012). Hemşireler bu süreci bireylerin 

KVH riski ve risk faktörleri bilgi düzeylerini belirleyerek başlatırlar. Bu süreçte, 

hemşireler bireylerin yaşam tarzı değişikliğine uyum sağlamada karşılaştıkları 

engelleri belirlemeli, değer yargıları ve sağlık inançlarının farkında olmalıdır (Alkan 

ve Enç 2013).  Eğitim programı, diyabetli birey ve ailesi ile iş birliği içinde verilmelidir 

(Türkmen 2012).  

Diyabetli bireylerde KVH riskini önlemeye yönelik diyabetli bireylere 

verilebilecek eğitim konuları; 

 Kilo kontrolünün önemi, 
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 Diyette doymuş yağların sınırlandırılması ve tuz alımının 

sınırlandırılmasının önemi, 

 Kalbe yük getirmeden nasıl fiziksel aktivite yapılacağı, 

 Göğüs ağrısı yaşadığı durumda, üç kez nitrogliserin almakla ağrı geçmez 

ise, acilen en yakın sağlık birimine gitmesi gerektiği,  

 Sigara kullanımının bırakmasının önemi, 

 Alkol alımının sınırılması,  

 Arter kan basıncını normal sınırlarda tutmanın önemi, 

 Kan şekerini normal sınırlarda tutmanın önemi, 

 Hekimin önerdiği ilaçların önerildiği şekilde kullanılmasının önemi, 

 Kullanılan ilaçların yan etkileri hakkında bilgilendirilmeyi kapsamaktadır 

(Türkmen 2012).  

Kardiyovasküler hastalılarda görülen başlıca hemşirelik tanıları şunlardır;  

 Miyokardın oksijen gereksinimi ile miyokarda sağlanan oksijen miktarı 

arasındaki dengesizliğe bağlı miyokardiyak iskemi ve nekroz ile ilişkili 

akut ağrı,  

 Tanısı hakkında bilgi eksikliği  

 Miyokardiyal iskemi, kontraktilitede azalma ve aritmiler ile ilişkili 

anksiyete,  

 Koroner arterlerdeki tıkanık nedeniyle kardiyak doku perfüzyonunda 

bozukluk,  

 Kardiyak iskemi, uzun süre hareketsiz kalma, uzun süre narkotik ve ilaç 

tedavi alması aktivite intoleransı,  

 Ağrı, anksiyete, hastalığın etkileri, hastane ortamının fiziksel koşulları, 

yoğun tedavi uygulamaları uyku düzeninde bozulmadır (Türkmen 2012; 

Özer ve Demir 2012; Mert 2007). 

Diyabetli bireylerde, hemşirelerin liderliğinde yönetilen kardiyovasküler 

uygulamalarla hastalığı tedavi etmek yerine sağlığı geliştirmeye ve eğitime 

odaklanılmalıdır (Türkmen ve ark. 2012). KVH’ın önlenmesi ve etkin tedavisi için 

yapılan hemşirelik girişimleri, diyabetli bireylerde sürece olan uyumu arttırmakta 

olup, hasta sonuçlarında iyileşmeler sağlamaktadır (Raftery ve ark. 2005; Murchie ve 
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ark. 2005; Türkmen ve ark. 2012). Bunların yapılabilmesi için, diyabetli bireylerin 

KVH riskleri ve risk faktörleri hakkındaki bilgi düzeylerinin değerlendirilmesi 

gerekmektedir.  
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5. GEREÇ ve YÖNTEM 

 

 

5.1. Araştırmanın Amacı 

 

Bu çalışmanın amacı diyabetli bireylerde kardiyovasküler hastalık riskleri ve risk 

faktörleri bilgi düzeylerinin değerlendirmektir.  

 

5.2. Araştırmanı Tipi 

 

Bu çalışma, analitik ve kesitsel tiptedir.  

 

5.3. Araştırmanın Yapıldığı Yeri ve Zamanı 

Araştırma, Türkiye Kamu Hastaneler Birliği Manisa Genel Sekreterliği Turgutlu 

İlçe Devlet Hastanesi’nde fizik tedavi, enfeksiyon hastalıkları, kadın hastalıkları ve 

doğum, nöroloji, genel cerrahi, göğüs cerrahisi, ortepedi, kulak-burun-boğaz, beyin 

cerrahisi, göz, üroloji, kardiyoloji, göğüs, dahiliye ve cilt hastalıkları servislerinde 

yatan tip 1 ve tip 2 diyabetli bireylerde ve Kasım 2014- Mart 2015 tarihleri arasında 

yapıldı.  

5.4. Araştırmanın Evreni ve Örneklemi  

 

Araştırmanın evrenini; Manisa-Turgutlu İlçe Devlet Hastanesinde (fizik tedavi, 

enfeksiyon hastalıkları, kadın hastalıkları ve doğum, nöroloji, genel cerrahi, göğüs 

cerrahisi, ortepedi, KBB, beyin cerrahisi, göz, üroloji, kardiyoloji, göğüs, dahiliye ve 

cilt hastalıkları servislerinde) yatarak tedavi gören, Tip 1 ve Tip 2 diyabetli bireyler  

oluşturdu. 

Örneklem büyüklüğünü belirlemek için aşağıdaki formül kullanıldı; 

n=N.t2.p.q / d2.(N-1) + t2.p.q  

N : Hedef kitledeki birey sayısı  

n : Örnekleme alınacak birey sayısı  
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p : İncelenen olayın görülüş sıklığı (gerçekleşme olasılığı)  

q : İncelenen olayın görülmeyiş sıklığı (gerçekleşmeme olasılığı)  

t : Belirli bir anlamlılık düzeyinde, t tablosuna göre bulunan teorik değer  

d : Olayın görülüş sıklığına göre kabul edilen örnekleme hatasıdır. 

Turgutlu İlçe Devlet Hastanesi kayıtlarına göre 2012 yılında, yatarak tedavi gören 

diyabetli birey sayısı 936 olarak tespit edildi (N=936) ve IDF 2013 verilerine göre 

ülkemizdeki diyabet prevelansının %15’tir.  

n=936.(1.96)2.(0,15).(0,85)/(0,05)2(936-1)+(1,96)2.(0,15).(0,85) 

n=162 

Güven aralığı %95, sapma miktarı 0,05 alınarak en küçük örneklem büyüklüğü 

162 olarak hesaplandı.  

Araştırmaya dahil edilme kriterleri; 

1.  Tip1 ve Tip 2 diyabet tanısı almış olma, 

2. 25-84 yaş arasında olma, 

3. Duyma, anlama ve konuşma problemi olmama, kognitif bozukluğu 

bulunmama  

4. Çalışmaya katılmayı kabul etme,  

5. Türkçe anlama ve konuşabilme. 

 Araştırmaya dahil edilmeme kriterleri; 

1. Gestayonel diyabet tanısı alma, 

2. Hipertansiyon dışında KVH bulunma, 

3. Soruları cevaplamaktan sıkılma. 

Araştımada dahil edilme kriterlerine uyan ve Kasım 2014- Mart 2015 tarihleri 

arasında hastanede yatan araştrımaya gönüllü olarak katılan 187 tip 1 ve tip 2 diyabetli 

birey  örneklemi oluşturdu (n=187).   

 

5.5. Araştırma Soruları 

 

1. Diyabetli bireylerdeki KVH risk düzeyi nasıldır? 

2. Diyabetli bireylerin KVH risk faktörleri hakkında bilgi düzeyi nedir? 

3. Diyabetli bireylerin KVH risk düzeyi ile risk faktörleri bilgi düzeyi arasında 

ilişki var mıdır? 
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4. Sosyo-demografik özellikler kardiyovasküler hastalık riskini ne kadar etkiler? 

5. Sosyo-demografik özellikler kardiyovasküler hastalık risk faktörleri bilgi 

düzeyini etkiler mi? 

 

5.6. Araştımanın Bağımlı-Bağımsız Değişkenleri 

Bağımsız değişkenler: Diyabetli bireylerin sosyodemografik özellikler ve klinik 

değişkenlerine ait veriler 

Bağımlı değişkenler: Diyabetli bireylerin QRisk-2 kardiyovasküler hastalık risk 

puanları ve kardiyovasküler hastalıklar risk faktörleri  

 

5.7. Veri Toplama Araçları 

 

Araştırma verileri; Birey tanıtım formu (Ek 1), Kardiyovasküler Hastalık Riski 

Skoru- QRisk-2 (Ek 2) ve Kardiyovasküler Hastalıklar Risk Faktörleri Bilgi Düzeyi 

(KARRİF-BD) Ölçeği (Ek 3) ile toplandı.  

Birey Tanıtım Formu: Araştımacı tarafından oluşturulan formda cinsiyet, yaş, eğitim 

durumu, medeni durum, mesleki durum gibi sosyo-demografik özellikler ve hastalıkla 

ilgili özelliklerini sorgulayan ifadeler, ölçüm değerleri (kan basıncı , nabız) ve 

biyokimyasal parametreleri (kan glikoz düzeyi, HbA1C düzeyi, LDL kolesterol 

düzeyi, trigliserid düzeyi) ile ilgili 20 adet soru yer almaktadır. 

Kardiyovasküler hastalık riski skoru-QRisk-2: Amerika Birleşik Devletlerindeki 

akademisyenler ve doktorlar tarafından klinikte kullanılması için geliştirilmiş 

(QResearch, 2014) kardiyovasküler hastalık riski hesaplayıcısı QRisk-2, QRisk-1‘in 

devamı olarak oluşturulmuştur. Nottingham Üniversitesi QRESEARCH Grubu 

tarafından geliştirilen QRisk-1 risk skoru, kardiyovasküler hastalıkların 10 yıllık 

gelişimini öngören bir modeldir. QRisk-2 risk skoru dört açık uçlu, sekiz çoktan 

seçmeli  toplam 12 sorudan oluşmaktadır (QRISK2 2014). Yaş, cinsiyet, sistolik kan 

basıncı, sigara içme durumu ve toplam kolesterol değeri gibi geleneksel risk 

faktörlerini içermektedir (Colins ve Altman 2010). Skoronun kullanılması için sitenin 

teknik editörü Stephen Hippisley-Cox’ un izni elektronik ortamda e-posta ile alınmıştır 

(Ek 4). 
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Kardiyovasküler Hastalıklar Risk Faktörleri Bilgi Düzeyi (KARRİF-BD) Ölçeği: 

KARRİF-BD ölçeği Arıkan ve arkadaşları tarafından 2009 yılında geliştirilmiştir. 

Ölçek 28 maddeden oluşmaktadır. Bu maddelerden ilk dördü kardiyovasküler 

hastalıkların özelliklerini, 15 madde (5, 6, 9-12, 14, 18-20, 23-25, 27, 28. Maddeler) 

risk faktörlerini, 9 madde (7, 8, 13, 15, 16, 17, 21, 22, 26. Maddeler) ise risk 

davranışlarında değişimin sonucunu sorgulamaktadır. İfadeler doğru veya yanlış 

olabilen tam bir cümle şeklinde verilmiştir ve “Evet”, “Hayır” veya “Bilmiyorum” 

şeklinde yanıtlanmaktadır. Her doğru yanıta 1 puan verilmektedir. Ölçekteki 

ifadelerden altı tanesi, diğerlerine göre ters şekilde puanlanmaktadır. Ölçekte en 

yüksek 28 puan alınıyor olup,  11-12-16-17-24-26 nolu maddelere ‘Evet’ cevabını 

verenler  0 puan, ‘Yanlış’ diyenler 1 puan olarak değerlendirilmektedir. Diğer 

maddelerde ‘Evet’ yanıtını verenlere 1 puan olacak şekilde toplam puan 

hesaplanmaktadır. Arıkan ve arkadaşlarının çalışmasında ölçeğin Cronbach alfa değeri 

0.77 olarak bulunmuştur (Arıkan ve ark. 2009). Ölçeğin kullanımı için Dr. İnci Arıkan’ 

dan  elektronik ortamda e-posta ile yazılı izin alınmıştır (Ek 5). 

Bu çalışmada ölçeğin Cronbach alfa güvenirlik kat sayısı 0,77 olarak bulundu.  

 

5.8. Veri Toplama Yöntemi 

 

Araştırma verileri yüz yüze görüşme yöntemi ile hasta odasında ve araştırmacı 

tarafından toplandı. Biyokimyasal parametreler hasta dosyasından elde edildi.  

Diyabetli bireylerin kilosu, boyu ve kan basıncı araştırmacı tarafından ölçüldü. 

Bireylerin kiloları kalibrasyonu yapılmış bir hastane tartısı ile, bireylerin boy ölçümü 

ise DSÖ’ nün önerdiği elastik ve esnek olmayan 0,1 cm değer aralığına sahip olan 

milimetrik mezura ile ölçüldü. Ayaklar yan yana ve baş Frankfurt horizontal düzlemde 

iken boy ölçümü yapıldı. Kan basıncı ölçümü, hastanenin kalibre olmuş tansiyon aleti 

ile yapıldı. Her birey için veri toplama süresi ortalama 30-40 dakika sürdü. 

 

 

 

 

5.9. Verilerin değerlendirilmesi 
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Verilerin değerlendirilmesi SPSS (Statistical Package for Social Science) version 

18.0 programı ile yapıldı. Veriler, yüzdelik sayılar ve ortalamalar ile sunuldu. İstatiksel 

değerlendirmede Kullanılan analiz yöntemleri şunlardı; One Way Anova, t Testi, 

Mann Whitney u testi, Kruskal Wallis testi, Pearson Korelasyon analizi ve Multiple 

regresyon analizi kullanıldı. Verilerin normal dağılıma uygunluğu tek örneklem 

Kolmogorov smirov testi kullanılarak, homojen dağılıp dağılmadığı ise homogeneity 

of varience test ile belirlendi. 

 

5.10. Araştırmanın Sınırlılıkları 

 

Araştırma gönüllülük esasına dayandığı için çalışmanın yapıldığı servislerde yatan 

bütün diyabetli bireyler çalışmaya katılmamıştır. Çalışmanın yapıldığı hastane 

yönetimi 08.00 -17.00 saatleri arasında çalışmanın uygulanmasına izin vermiştir. Bu 

nedenle hedeflenen diyabetli birey sayısına ulaşma uzun zaman almıştır.  

 

5.11. Araştırmanın Etik Yönü 

 

Araştırmanın yürütülmesinde hem bilimsel hem de evrensel ilkelere uyuldu. Bu 

doğrultuda araştırmada, aydınlatılmış onam, özerklik, gizlilik ve gizliliğin korunması, 

hakkaniyet, zarar vermeme/ yararlılık ilkeleri göz önünde tutuldu. 

Kardiyovasküler Hastalıklar Risk Faktörleri Bilgi Düzeyi (KARRİF-BD) 

Ölçeği’nin ve  QRİSK2-Kardiyovasküler hastalık riski skoru’nun kullanılması için 

gerekli izinler alındı. Araştırmanın yapılması için ilgili kurumdan gerekli yazılı izni 

(Türkiya Kamu Hastaneler Birliği Manisa Genel Sekreterliği, 61763929/774.07) ve 

Etik Kurul Onayı (Celal Bayar Üniversitesi Tıp Fakültesi Yerel Etik Kurulu, 

5.11.2014/20478486-360) alındı. Araştırmaya katılacak diyabetli bireylere 

uygulanmadan önce, çalışmanın amacı, planı ve yararları açıklandı, araştırmaya 

katılmayı kabul edenlere Hasta Bilgilendirilmiş Gönüllü Olur Formu imzalatıldı. 

Okur- yazar olmayanlarda sözlü onam alındı. Yan (bias) tutmayı engellemek amacıyla 

anlaşılmayan sorular ikinci kez okundu, ancak örneklerle yönlendirme yapılmadı 

 

6. BULGULAR 
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Diyabetli bireylerde kardiyovasküler hastalık riski ve risk faktörleri bilgisini 

değerlenmek amacıyla yapılan bu çalışmada bulgular aşağıdaki başlıklar altında 

verildi.  

6.1. Diyabetli Bireylerin Sosyo-demografik Özellikleri ve Klinik Değişkenleri ile 

İlgili Bulgular 

6.2. Diyabetli Bireylerin QRisk-2 Kardiyovasküler Hastalık Risk Puanları  

6.3. Diyabetli Bireylerin Sosyo-demografik Özelliklerine ve Klinik Değişkenlere 

Göre QRisk-2 Kardiyovasküler Hastalık Risk Puanları 

6.4. Diyabetli Bireylerin KARRİF-BD Ölçek Puanları 

6.5. Diyabetli Bireylerin Sosyo-demografik Özellikleri ve Klinik Değişkenlerine 

Göre KARRİF-BD Ölçek Puanları 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

6.1.  Diyabetli Bireylerin Sosyo-Demografik Özellikleri ve Klinik Değişkenleri 

ile İlgili Bulgular 

 

Tablo 4. Diyabetli Bireylerin Sosyo-Demografik Özelliklere Göre Dağılımı (n=187) 
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 Değişkenler     sayı (n)              Yüzde (%) 

Yaş (yıl)        

30-44     12        6,4  

45-59     64        34,2 

60-74     94        50,3 

75 ve üzeri    17         9,1 

       

Cinsiyet     

Kadın     114         61,0 

Erkek      73         39,0

   

Medeni durumu      

Evli      144         77,0 

Bekar     43         23,0

   

Eğitim düzeyi        

Okur-yazar değil    88             47,1 

Okur-yazar    9             4,8 

İlk öğrenim    72             38,5 

Orta öğrenim    8             4,3 

Üniversite ve üstü   10             5,3 

 

Çalışma durumu 

Çalışan     35         18,7 

Çalışmayan     152              81,3  

 

Toplam yaş    61,56±10,56** 

*Kategorik değişkenler sayı (yüzde ) olarak sunuldu.  

** Sürekli değişkenler ortalama±standart sapma olarak sunuldu. 

 

Diyabetli bireylerin tanıtıcı özellikleri incelendiğinde, yaş ortalaması 61,56±10,56 

yıl olan bireylerin çoğunluğu kadın (%61) ve okur-yazar değildi. (%47,1). Diyabetli 

bireylerin %77’si evli ve %81,3’ ü her hangi bir işte çalışmıyordu (Tablo 4). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tablo 5. Diyabetli Bireylerin Hastalık ile İlgili Değişkenlere Göre Dağılımı (n=187) 

Klinik değişkenler         Sayı (n)   Yüzde (%) 

Başka bir hastalık 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 eğitimi alma durumu   

Evet       41   21,9 

Hayır       146   78,1 

 

Kardiyovasküler hastalık eğitimi alma durumu  

Evet       11   5,9 

Hayır       176   94,1 

 

Nabız ritmi 

Düzenli       160    85,6 

Düzensiz      27    14,4 

 

 

Diyabetli bireylerin klinik değişkenlerine bakıldığında, %87,2’ sinde diyabet 

dışında başka bir hastalık mevcut olan hastaların büyük çoğunluğunda hipertansiyon 

(%77,5) bulunmaktaydı. Diyabetli bireylerin %78,1’i diyabet, %94,1’i 

kardiyovasküler hastalıklar hakkında eğitim almadığını ifade etti (Tablo 5). 

 

Tablo 6. Diyabetli Bireylerin Klinik Değişkenlerinin Dağılımı (n=187)  

Klinik değişkenler    ort±ss   (min-max) 

Diyabet süresi (yıl)    10,90±8,51  (1 – 50) 

Sistolik kan basıncı (mmHg)   129,79±19,61  (90 – 180) 

Diyastolik kan basıncı (mmHg)  77,30±12,48  (60 – 110) 

Açlık kan glikozu (mg/dl)   218,04±110,14 (60 -598) 

HbA1C (%)     8,44±2,09  (4,69 – 16,25) 

Trigliserid düzeyi (mg/dl)   195,97±148,46 (30 – 1005) 

LDL kolesterol düzeyi (mg/dl)  113,06±41,10  (11 – 217) 

HDL kolesterol düzeyi (mg/dl)  43,97±14,10  (5 – 100) 

Total kolestrol düzeyi (mg/dl)  194, 70±51,10  (76-385) 

Beden kitle indeksi (kg/m2)   30,92±5,10  (17,63 – 49,52) 

Nabız sayısı (vurum/dk)   85,80±12,10  (66-126) 

 

 

Diyabetli bireylerin diyabet süresi ortalama 10,90±8,51 yıldı. Bireylerin sistolik 

kan basıncı ortalaması 129,79±19,61 mmHg,  diyastolik kan basıncı ortalaması 

77,30±12,48 mmHg, nabız sayısı ortalamasının 85,80±12,10 vurum/dk olarak ölçüldü. 

Açlık kan glikozu düzeyinin ortalama 218,04±110,14 mg/dl, trigliserid düzeyinin 

ortalama 195,97±148,46 mg/dl, LDL kolesterol düzeyi ortalama 113,06±41,10 mg/dl, 

HDL kolesterol düzeyi ortalama 43,97±14,10 mg/dl, total kolesterol düzeyi ortalama 
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194,70±51,10 mg/dl ve BKİ ortalamasını 30,92±5,10 kg/m2 olduğu görüldü (Tablo 

6).  

 

6.2. Diyabetli Bireylerin QRisk-2 Kardiyovasküler Hastalık Risk Puanları 

 

Tablo 7. Diyabetli Bireylerin QRisk-2 Kardiyovasküler Hastalık Riski Puanları 

Ortalaması 

         Ort±SS 

QRisk-2      35,24±16,63 

 

 

Tablo 8. Diyabetli Bireylerin QRisk-2 Ölçeğine Göre On yıllık Kardiyovasküler 

Hastalık Riski  

Qrisk-2           Sayı (n)         Yüzde (%) 

Düşük (≤%10)    10    %5,3 

Orta (%10<, >%20)    24    %12,8  

Yüksek (≥20)     153    %81,8 

 

Diyabetli bireylerin Qrisk-2 puanların incelendiğinde, puan ortalamalarının 

35,24±16,63 olduğu (Tablo 7) ve  %81,8’inin yüksek riskli grupta yer aldığı bulundu 

(Tablo 8).  

 

 

 

 

 

 

 

 

6.3. Diyabetli Bireylerin Sosyo-demografik Özellikleri ve Klinik Değişkenlerine 

Göre QRisk-2 Kardiyovasküler Hastalık Risk Puanları 

 

Tablo 9. Diyabetli Bireylerin Sosyo-demografik Özelliklerine Göre QRisk-2 Puan 

Ortalamalarının Karşılaştırılması (n=187) 
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 Değişken     Ort±ss     Anlamlılık 

Yaş (yıl) 

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 üzeri (n=17)   55,14±10,06 

 

Cinsiyet  

 Kadın (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 

Eğitim düzeyi 

Okur-yazar değil (n=88)  36,58±16,03    KW=3,385 

Okur-yazar (n=9)   34,71±12,53    p= 0,496 

İlk öğrenim (n=72)   32,62±17,58 

Orta öğrenim (n=8)   39,2-69±15,87 

Ünivesite ve üstü (n=10)  39,26±18,75 

Çalışma durumu 

Çalışsan (n=35)    37,04±18,19    t= -0,711 

Çalışmayan (n=152)     34,82±16,29    p= 0,478 

*p< 0,001 

 

Medeni durum ve eğitim düzeyine göre QRisk-2 puanları arasında istatiksel olarak 

anlamlı fark bulunmazken (p>0,05), kadınlar ve erkekler arasında Qrisk-2 puanları 

açısından istatiksel olarak  ileri düzeyde anlamlı fark bulundu (p< 0,001) (Tablo 9). 

Buna ek olarak; QRisk-2 puanları açısından yaş grupları arasında istatiksel olarak ileri 

düzeyde anlamlı fark bulundu (p< 0,001) (Tablo 9).  

 

Tablo 10. Diyabetli Bireylerin Hastalıkla İlgili Değişkenlere Göre QRisk-2 Puan 

Ortalamalarının Karşılaştırılması (n=187) 
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Değişken     Ort±SS    Anlamlılık 

Başka bir hastalık 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 eğitimi alma durumu   

Evet (n=41)    36,07±17,12    t= 0,362 

Hayır (n=146)    35,00±16,55    p= 0,718 

Kardiyovasküler hastalık eğitimi  

alma durumu  

Evet (n=11)    40,02±19,90    u= 839,000 

Hayır (n=176)    34,94±16,43    p= 0,459 

*p<0,000 

 

Diyabet dışında başka bir hastalığı olan ve olmayan gruplar ve hipertansiyonu 

olan ve olmayan gruplar arasında QRisk-2 puanları açısından istatiksel olarak ileri 

düzeyde anlamlı fark bulundu (Tablo 10).  
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Tablo 11. Diyabetli Bireylerin Klinik Değişkenler ile QRisk-2 Puanları Arasındaki Korelasyon 

             Yaş       Diyabet süresi     Açlık Kan Glikozu     HbA1C Düzeyi     Trigliserid Düzeyi   LDL  Düzeyi  Qrisk-2 Puanı 

 

Yaş   1           

 

Diyabet süresi          0,318**  1 

                              

Açlık Kan Glikozu   -0,160*        0,109       1                

 

HbA1C Düzeyi        -0,184*         -0,071   0,334**  1         

 

Trigliserid Düzeyi    -0,234**        -0,006  0,219**  0,103       1         

      

LDL  Düzeyi           -0129         -0,025  0,050   0,118     0,153*      1    

 

Qrisk-2 Puanı           0,645**          0,338**              0,02   -0,06      0,07       0,06   1 

*p<0,05 

**p<0,01 

*** Tabloda ‘r’ değerleri verildi.
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Diyabetli bireylerin QRisk-2 puanları ile açlık kan glikozu, HbA1c, trigliserid ve 

LDL kolesterol arasında anlamlı korelasyon bulunmazken (p>0,05), yaş ve diyabet 

süresi ile pozitif yönde anlamlı korelasyon bulundu (p< 0,01) (Tablo 11). 

Yaş ile LDL kolesterol düzeyi arasında anlamlı korelasyon bulunmazken (p> 

0,05), yaş ile kan glikozu, HbA1c ve trigliserid  düzeyi arasında negatif yönde anlamlı 

korelasyon, diyabet süresi ile pozitif yönde anlamlı korelasyon bulundu  

(p< 0,05, p<0 ,01 , p<0 ,01 ve p< 0,01) (Tablo 11).  

Açlık kan glikozu düzeyi ile LDL kolesterol düzeyi ve diyabet süresi arasında 

anlamlı kolerasyon bulunmazken (p>0,05), açlık kan glikozu ile HbA1c ve trigliserid 

düzeyi arasında pozitif yönde anlamlı korelasyon bulundu (p< 0,01) (Tablo 11).  

Trigliserid düzeyi ile LDL kolesterol düzeyi arasında pozitif yönde anlamlı 

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

 

Tablo 12. Diyabetli Bireylerin QRisk-2 Puanlarını Açıklayan Değişkenlerin Çoklu 

Regresyon Analiz Sonuçları  

 

QRisk-2 puanı ve bağımsız değişkenleri (yaş, çalışma durumu, diyabet süresi, 

cinsiyet, hipertansiyon bulunma durumu) için kurulan çoklu regresyon modeli 

istatiksel olarak anlamlıdır (F=41,929, p=0,000). QRisk-2 puanındaki değişimin 

%54’ünü yaş, çalışma durumu, diyabet süresi ve hipertansiyon bulunma durumu 

açıklamaktadır (R2=0,537). QRisk-2 puanı ile yaş (0,556), diyabet süresi (0,158) ve 

hipertansiyon bulunma durumu (0,130) arasında pozitif ilişki, çalışma durumu ile 

negatif ilişki (-0,328) vardır. Bu ilişkiler istatiksel olarak anlamlıdır (p<0,05) (Tablo 

12). 

QRisk-2 Puanı β t p R2 F p 

Sabit (Regresyon katsayısı) -19,551 -2,777 0,006  

 

 

0,537 

 

 

 

41,929 

 

 

 

0,000 

 

 

Yaş   0,556 10,156 0,000 

Çalışma durumu -0,328 -2,099 0,037 

Cinsiyet  -0,020 -0,130 0,896 

Diyabet süresi   0,158 2,966 0,003 

Hipertansiyon bulunma 

durumu 

 0,130 2,479 0,014 
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6.4. Diyabetli Bireylerin KARRİF-BD Puanları Ortalaması 

 

Tablo 13. Diyabetli Bireylerin KARRİF-BD Puanları Ortalaması 

Değişken      Ort±SS   Min-Max 

  

KARRİF-BD Ölçek Puanı   16,94±3,74        5-25 

 

Diyabetli bireylerin KARRİF-BD ölçek puanları ortalaması 16,94±3,74 bulundu 

(Tablo 13). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

6.5. Diyabetli Bireylerin Sosyo-demografik Özellikleri ve Klinik Değişkenlere 

Göre KARRİF-BD Ölçek Puanları 
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Tablo 14. Diyabetli Bireylerin Sosyo-demografik Özelliklere Göre KARRİF-BD 

Ölçek Puanlarının Karşılaştırılması 

Değişken     Ort±ss     Anlamlılık 

Cinsiyet  

Kadın (n=114)   16,60±3,77    t=-1,579 

Erkek (n=73)    17,48±3,66    p= 0,116 

Eğitim düzeyi 

Okur-yazar değil (n=88)  16,03±3,84             KW=24,007 

Okur-yazar (n=9)   16,22±2,73              p=0,000** 

İlk öğrenim (n=72)   17,17±3,25 

Orta öğrenim (n=8)   21,75±2,43 

Ünivesite ve üstü (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* 

Çalışma durumu 

Çalışan (n=35)   16,86±3,78    t=0,147 

Çalışmayan (n=152)   16,96±3,75    p=0,883 

 

Yaş (yıl) 

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 üzeri (n=17)   15,12±3,90 

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

 

KARRİF-BD ölçek puanları açısından kadın ve erkekler, meslek grupları ve yaş 

grupları arasında anlamlı fark bulunmazken (p>0,05), evliler ve bekarlar arasında 

KARRİF-BD ölçek puanları açıcından istatiksel olarak  anlamlı fark bulundu (p<0,05). 

Buna ek olarak; KARRİF-BD ölçek puanları açısından eğitim düzeyleri arasında 

istatiksel olarak ileri düzeyde anlamlı fark bulundu (p<0,001) (Tablo 14).  

 

 

 

 

Tablo 15. Diyabetli Bireylerin Hastalık ile İlgili Değişkenlere Göre KARRİF-BD 

Ölçek Puanlarının Karşılatırılması 

Değişken     Ort±ss     Anlamlılık 
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Başka bir hastalık durumu 

Var (n=163)    16,90±3,72              u=1818,000 

Yok (n=24)    17,25±3,98    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 eğitimi alma durumu   

Evet (n=41)    17,83±3,38    t=1,728 

Hayır (n=146)    16,69±3,81    p=0,086 

Kardiyovasküler Hastalık eğitimi alma durumu  

Evet (n=11)    17,91±4,23    u=871,500 

Hayır (n=176)    16,88±3,72    p=0,578 

 

Diyabetli bireylerin KARRİF-BD ölçek puanları ile başka bir hastalık ve 

hipertansiyon bulunma durumu, diyabet ve kardiyovasküler hastalık eğitimi alma 

durumu arasında anlamlı fark bulunmadı (p>0,05) (Tablo 15).  
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Tablo 16. Diyabetli Bireylerin Klinik Değişkenleri ile KARRİF-BD Puanları Arasındaki Kolerasyonu 

      Yaş   Diyabet      SKB     DKB     AKG       HbA1C    Trigliserid LDL      HDL      Total   Qrisk-2   KARRİF-BD 

      süresi                          Kolesterol 

Yaş      1                     

Diyabet süresi    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 

KARRİF-BD   -0,203**   -0,090    -0,043   -0,003        0,001      0,131    0,075         0,059    -0,004        0,069     0,084  1            
*p< ,05,  

**p< ,01 

***Tabloda ‘r’ değerleri verildi.
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KARRİF-BD puanları ile QRisk-2 puanları arasında istatiksel olarak anlamlı 

kolerasyon bulunmadı (p>0,05). KARRİF-BD puanları ile diyabet süresi, sistolik kan 

basıncı, diyastolik kan basıncı, açlık kan glikozu, HbA1c, trigliserid, LDL, HDL VE 

total kolesterol düzeyi arasında anlamlı korelayon bulunmazken (p>0,05), yaş ile  

KARRİF-BD puanları arasında negatif yönde anlamlı korelasyon bulundu (p<0,01). 

Diyabetli bireylerin klinik değişkenleri ile KARRİF-BD ölçek puanları arasındaki 

ilişki Tablo 16’ da verilmiştir.  

 

Tablo 17. Diyabetli Bireylerin KARRİF-BD Ölçek Puanlarını Açıklayan 

Değişkenlerin Çoklu Regresyon Analiz Sonuçları 

 

KARRİF-BD ölçeği ve bağımsız değişkenleri (yaş, eğitim durumu ve medeni 

durum) için kurulan çoklu regresyon modeli istatiksel olarak anlamlıdır (F=11,991, 

p=0,000). KARRİF-BD ölçeği puanındaki değişimin %16’sını eğitim ve medeni 

durum açıklamaktadır (R2=0,164). KARRİF-BD ölçek puanı medeni durum ile 

arasında pozitif ilişki (0,145), eğitim durumu ile negatif  ilişki (-,0320) vardır. Bu 

ilişkiler istatiksel olarak anlamlıdır (p<0,05) (Tablo 17).  

 

 

 

 

 

 

 

 

KARRİF-BD Ölçek 

Puanı 

β t p R2 F p 

Sabit (Regresyon 

katsayısı) 

22,513 12,130 0,000  

 

0,164 

 

 

11,971 

 

 

0,000 Yaş  -0,133 -1,889 0,060 

Eğitim durumu -0,320 -4,706 0,000 

Medeni durum  0,145 2,064 0,040 
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7.  TARTIŞMA 

 

Bu çalışmada, diyabetli bireylerde 10 yıllık kardiyovasküler hastalık gelişme 

riskini ölçen “QRisk2-2014 Kardiyovasküler Hastalıklar Risk Skoru” kullanılarak 

diyabetli bireylerin kardiyovasküler hastalık riski belirlendi,  KARRİF-BD Ölçeği ile 

diyabetli bireylerin kardiyovasküler hastalıklar risk faktörleri bilgileri değerlendirildi. 

Ayrıca; kardiyovasküler hastalık riskleri ile risk faktörleri bilgi düzeyleri arasındaki 

ilişkiler incelendi. Bu bağlamda, tartışma bulgulardaki başlıklara uygun olarak yapıldı.  

 

7.1. Diyabetli Bireylerin Sosyo-demografik Özellikleri ve Klinik 

Değişkenlerinin İncelenmesi 

 

Diyabetli bireylerin toplam yaş ortalaması 61,56±10,56 (30-84) yıl, kadınlarda 

61,14±10,71 yıl, erkeklerde 62,21±10,35 yıl olup cinsiyet farkı göstermedi.  

Türk Erişkinlerinde Kalp Hastalıkları ve Risk Faktörleri (TEKHARF) 

çalışmasının 2013 yılı verilerine göre; 45-74 yaş grubunda yaş ortalaması 60,1±10,3 

olup, cinsiyet farkı göstermemektedir (Onat ve ark. 2014). Yaşın erkeklerde ≥45, 

kadınlarda ≥55 Ulusal Kolesterol Eğitim Paneli’nde de koroner arter hastalığının 

değiştirilemeyen risk faktörleri arasında gösterilmiştir (NCEP-ATP III 2002). Yapılan 

çalışmaların sonuçlarına bakıldığında; diyabetli bireylerin yaş ortalamalarının; 

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) olduğu 

görülmüştür. Bu çalışma bulguları literatür ile benzerlik göstermektedir. Tip 1 diyabet 

genellikle genç yaşlarda görülmekte iken, tip 2 diyabet daha geç dönemlerde ortaya 

çıkmakta ve ileri yaşlarda görülmektedir (Olgun 2012). Rossi ve ark. (2010) tip 1 

diyabetli bireylerle yaptıkları çalışmanın bulgularının (35,7±9,4) aksine, bu çalışmada 

yaş ortalamasının daha yüksek olduğu bulundu. Bu durumun, bu çalışmanın 

örneklemin büyük çoğunluğun tip 2 diyabetli bireylerin oluşturması ile ilgili olduğu 

düşünülmektedir. Ayrıca, literatürün aksine, bu çalışmanın örneklem gubumuzun yaş 

ortalamasının yüksek olması, her hangi bir nedenle bireylerin hastanede yatıyor 
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olmalarından kaynaklanabilir. Yaş arttıkça sağlık problemlerinin artması ve yatarak 

tedavi olma ihtiyacının artması beklenen bir sorundur. 

Çalışmaya katılan diyabetli bireylerin çoğunluğu kadın (%61) dı. Bu çalışmada, 

yapılan diğer çalışmaları ile benzer sonuçlar bulundu (Satman ve ark. 2013; Onat ve 

ark. 2013; Rickheim ve ark. 2002; Ziemer ve ark. 2003; Wolf ve ark. 2004). 

Kardiyovasküler hastalıklar erkeklerde daha sık görülmekle (IDF 2001) birlikte, bu 

çalışmada kadın popülasyonunun yüksek olmasının çalışmaya katılan diyabetli 

bireylerde hipertansiyon dışında kardiyovasküler hastalık bulunmaması ve diyabetin 

kadınlarda daha sık görülmesi (ADA 2015) ile ilişkili olduğu düşünülmektedir.  

Çalışmaya katılan diyabetli bireylerin büyük çoğunluğu evli (%77) idi. Bu 

çalışmanın sonuçları, literatürdeki sağlıklı ve diyabeli bireylerde yapılan çalışma 

sonuçları (Andsoy ve ark. 2015; Özyurt 2010) ile benzerlik göstermektedir. 

Andsoy ve ark. (2015)’nın sağlıklı ve diyabetli bireyler ile yaptıkları çalışmada, 

bireylerin %42’sinin ilkokul mezunu olduğu; Özyurt (2010)’un sağlıklı ve diayabetli 

bireyler ile yaptığı çalışmada, %64,8’inin ilkokul mezunu olduğu; Satman ve ark. 

(2013) diyabetli bireylerde yaptıkları çalışmada kadınları %46’sının, erkeklerin ise 

%44’ünün ilkokul mezunu olduğu saptanmıştır. Literatürün aksine bu çalışmada, 

çalışmaya katılan diyabetli bireylerin büyük çoğunluğunun (%47,1) okur-yazar 

olmadığı olduğu bulundu. Bu durumun çalışmaya katılan bireylerin sosyo-kültürel 

düzeyinin farklı olması ile ilişkili olduğu düşünülmektedir.  

Sedanter yaşam tarzı ateroskleroz için değiştirilebilir risk faktörleri arasında yer 

almaktadır (NCEP-ATP III 2002). Bu çalışmada, çalışmayan grubunun fazla 

olmasının (%81,3) sedanter yaşam tarzı ve obezite gibi kardiyovasküler hastalık risk 

faktörü oluşmasına zemin hazırladığı ve kardiyovasküler hastalık riskinin artmasına 

neden olduğu düşünülmektedir.  

Diyabetli bireylerin klinik değişkenlerine bakıldığında, %87,2’ sinde diyabet 

dışında başka bir hastalık mevcut olanların büyük çoğunluğunda hipertansiyon 

(%77,5) bulunmaktadır. Bu çalışmadan farklı olarak yapılan çalışmalarda, diyabetli 

bireylerin % 29-31’inde hipertansiyon olduğu (Satman ve ark. 2002; Satman ve ark. 

2013) olduğu bildirilmektedir. Bu çalışma sonuçlarının farklı olmasının, çalışmadaki 

örneklem grubunu oluşturan diyabetli bireylerin yaş ortalamasının yüksek olması ile 



64 

 

ilişkili olduğu düşünülmektedir. Yaş arttıkça diyabete eşlik eden komorbit durumların 

artması beklenen bir sonuçtur.  

Çalışmaya katılan diyabetli bireylerin %78,1’i diyabet, %94,1’i kardiyovasküler 

hastalıklar hakkında eğitim almadığını ifade etti. Bu çalışmanın aksine, Andsoy ve ark. 

(2015)’ nın sağlıklı ve diyabetli bireylerde yaptıkların çalışmada, bireylerin % 66 ‘sı 

kardiyovasküler hastalıklar hakkında eğitim almadığını bildirmiştir. Bu durumun, 

Andsoy ve ark. (2015)’nın çalışmasındaki bireylerinin büyük çoğunluğunun ilkokul 

mezunu olması ve bunun aksine, bu çalışmadaki diyabetli çoğunluğunun okur-yazar 

olması ile ilişkili olduğu düşünülmektedir. 

Amerikan Diyabet Birliği (2015), diyabetli bireylerdeki en önemli tedavi seçeneği 

diyabetli bireylere kendi kendini yönetme eğitiminin verilmesi olduğunu 

belirtmektedir. Diyabetli bireylere verilen eğitimin kardiyovasküler hastalıklara neden 

olan risk faktörlerinin yönetilmesi açısından önemlidir. Rickheim ve ark. (2002)’nın 

yaptıkları çalışmada, diyabetli bireylere verilen eğitim ile kilo, obezite ve HbA1c gibi 

kardiyovasküler hastalık riskini arttıran faktörlerde anlamlı düzeyde azalma 

saptanmıştır. Benzer şekilde Ziemer ve ark. (2003)’nın yaptıkların çalışmada HbA1C 

düzeyinde; Wolf ve ark. (2004)’nın yaptıkları çalışmada, kilo ve HbA1c düzeyinde; 

Davis ve ark. (2010)’nın yaptıkları çalışmada, LDL kolesterol ve HbA1C düzeyinde; 

Coppell ve ark. (2010)’nın yaptıkları çalışmada, kilo ve HbA1C düzeyinde azalma 

olduğu belirlenmiştir.  

Çalışmamıza katılan diyabetli bireylerin ortalama diyabet süresi 10,90±8,51 yıldır. 

Bu çalışmanın aksine Nolan ve ark. (2015)’ nın yaptıkları çalışmaya katılan diyabetli 

bireylerin ortalama diyabet süresi 6,82’ dir. Bu durumun çalışma grubunun örneklem 

sayısının daha geniş olması ile ilişkili olduğu düşünülmektedir. Davis ve ark. 

(2010)’nın yaptıkların çalışmada ortalama diyabet süresi= 10,3±8,1 yıl olduğu; Rossi 

ve ark. (2010)’nın yaptıkları çalışmada 16,5±10,5 olduğu; Coppell ve ark. (2010)’nın 

yaptıkları çalışmada, vaka grubunda ortalama 8,7 ±6,4, kontrol grubunda 9,0± 5,8 yıl 

olduğu gösterilmiş olup,  çalışmamızın sonucu ile uyumludur.  

Amerikan Diyabet Birliği (2015), hipertansiyonun diyabete eşik eden en yaygın 

komorbit durum olduğunu belirtmektedir. Ayrıca, diyabetli bireylerde sistolik kan 

basıncı değerinin <140 mmHg, diyastolik kan basıncı değerinin <90 mmHg olmasını 

önermektedir. Çalışmamızda diyabetli bireylerin sistolik (129,79±19,61 mmHg) ve 
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diyastolik (77,30±12,48 mmHg) kan basıncı ortalamaları önerilen düzeydedir. Yapılan 

çalışmalarda, sistolik kan basıncı ortalaması 122 ±17-30,8±3,6 mmHg, diyastolik kan 

basıncı ortalaması 72,7±2,1- 77,7±0,6 mmHg olup bu çalışmanın sonuçları ile 

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

Amerikan Diyabet Birliği (2007), diyabetli bireylerde kardivovasküler hastalık 

gelişimini önlemek için kan glikoz düzeyinin kontrolünün önemi üzerinde durmaktadır 

(Buse ve ark. 2007). Çalışmada diyabetli bireylerin açlık glikoz düzeyi normalin 

üzerinde olması (218,04±110,14 mg/dl) kan glikozu kontrolünün iyi olmadığının 

göstergesidir. Buna göre; açlık kan glikozunun yüksek olmasının kardiyovasküler 

hastalık riskini arttırabileceği düşünülmektedir.  

Amerikan Diyabet Birliği, diyabetli bireylerde LDL kolesterol düzeyinin ≥100 

mg/dl olmasının kardiyovasküler hastalık riskini arttırdığını bildirmektedir (ADA 

2015). Çalışmamızda ortalama LDL kolesterol düzeyi (113,06±41,10 mg/dl) normalin 

üzerinde olduğu bulundu. Bu çalışmanın bulgularının aksine yapılan çalışmalarda, 

LDL kolesterol düzeyi 103,0±6,5- 106,0±27 bulunmuştur (Davis ve ark. 2010; Wolf 

ve ark. 2004; Rossi ve ark. 2010). Buna göre; çalışmamıza katılan diyabetli bireylerin 

kardiyovasküler hastalık riskinin artacağı düşünülmektedir. Çalışma bulgularının, 

Wolf ve ark. 2004 (181,0±37,2) ve Rossi ve ark., 2010 (184,0±34,0 mg/dl) ‘nin 

çalışmalarının bulguları ile uyumludur.  

Amerikan Diyabet Birliği trigliserid düzeyinin ≥150 mg/dl olmasının 

kardiyovasküler hastalık riskini arttırdığını bildirmektedir. Bu çalışmada trigliserid 

düzeyinin (195,97±148,46 mg/dl) normalin üzerinde olduğu bulundu. Bu çalışmanın 

aksine yapılan çalışmalarda, trigliserid düzeyleri 80,0±54,0-167,0±77,2 mg/dl (Wolf 

ve ark. 2004; Rossi ve ark. 2010) olduğu bulunmuştur. Çalışmaya  katılan diyabetli 

bireylerin trigliserid düzeyleri ortalaması daha yüksektir. Buna durumun; çalışmamıza 

katılan diyabetli bireylerin kardiyovasküler hastalık riskini arttıracağı 

düşünülmektedir. Ancak, yapılan çalışmalarda HDL kolesterol düzeyi 44,6±14,3- 

61,0±16,0 mg/dl olup (Wolf ve ark. 2004; Rossi ve ark. 2010), çalışmamızın 

sonuçlarına (43,97±14,10 mg/dl) göre daha yüksek düzeydedir. Amerikan Diyabet 

Birliği, diyabetli bireylerde HDL kolesterol düzeyinin <40 mg/dl olmasınının 

kardiyovasküler hastalık riskinin arttığını bildirmektedir. HDL kolesterol düzeyinin 40 

mg/dl’den fazla olmasını tavsiye etmektedir (ADA 2015). Buna göre; diyabetli 

bireylerin HDL kolesterol düzeyilerinin tavsiye edildiği düzeydedir.  
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7.2. Diyabetli bireylerin QRisk-2 Kardiyovasküler Hastalık Risk Puanlarının 

İncelenmesi 

 

QRisk -2 Kardiyovasküler hastalık risk skorun ≤%10 olması düşük riskli, %10< 

veya <%20 arasında olması orta riskli, ≥%20 olması yüksek riskli olarak 

yorumlanmaktadır (Colins ve Altman 2009). Buna göre; çalışmamıza katılan diyabetli 

bireylerin kardiyovasküler hastalık riski yüksektir. Çalışmamızdaki diyabetli 

bireylerin %5,3’ünün düşük riskli, %12,8’inin orta riski, %81,8’inin yüksek riskli 

grupta yer aldığı bulundu. Bu çalışmanın aksine, sağlıklı bireylerde yapılan 

çalışmalarda (Rao ve ark. 2012; Tekkeşin ve ark. 2011) araştırmaya katılanların büyük 

çoğunluğunun düşük riskli grupta yer aldığı bulunmuştur. Bu çalışma sonuçları, Özyut 

(2010)’un sağlıklı ve diyabetli erkekler ile yaptığı çalışma sonuçları (%43 yüksek 

riskli grup) ile benzer olup, diyabetli bireylerde kardiyovasküler hastalık riskinin 

yüksek olduğunu göstermektedir.   

 

7.3. Diyabetli Bireylerin Sosyo-demografik Özellikleri  ve Klinik 

Değişkenlerine Göre Kardiyovasküler Hastalık Risklerinin İncelenmesi 

 

Çalışmaya katılan diyabetli bireylerde, medeni durum ve eğitim düzeyine göre 

QRisk-2 puanları açısından istatiksel olarak anlamlı fark bulunmazken, erkeklerin 

QRisk-2 puan ortalamaları kadınlardan daha yüksek olduğu belirlendi . 

Erkeklerin kardiyovaküler hastalıklara kadınlardan daha fazla yatkın oldukları 

belirtilmiş olup erkek cinsiyeti NCEP-ATP III’te  (2002) kardiyovasküler hastalıklar 

için değiştirilemeyen risk faktörleri arasında gösterilmiştir. Tekkeşin ve ark. (2011)’ 

nın Framingham risk skorunu kullanarak yaptıkların çalışmada, çalışmaya katılan 

erkeklerin %57,95’inin yüksek riskli grupta yer aldığı, kadınların ise %46,7’sinin 

yüksek riskli gtupta yer aldığını ve kadın ile erkek arasında kardiyovasküler hastalık 

riski açısından istatiksel olarak fark olduğunu saptamışlardır. 

Özyurt (2010)’un yaptığı çalışmadan farklı olarak, bu çalışmaya katılan diyabetli 

bireylerden her hangi bir işte çalışan grubun QRisk-2 puanları çalışmayan gruptan 

daha yüksek bulunmakla birlikte, aralarında istatiksel olarak anlamlı fark bulunmadı. 

Bu farklılığın, çalışan gruptaki iş stresi ile ilişkili olduğu düşünülmektedir. İş 
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yaşamındaki stress ile birlikte kalp atım sayısının ve kan basıncının artması gibi 

fizyolojik değişikliklerin yanı sıra, sigara ve alkol tüketiminde artış ile kendini 

gösteren bir takım psikolojik davranış değişklikleri ile birlikte kardiyovasküler 

hastalık riskinin arttığı bildirilmiştir (Theorall ve ark. 2006). Chandola ve ark. (2008) 

yaptıkları çalışmada, özellikle genç yaş grubunda iş stresi yaşayan grupta koroner bir 

olay yaşam riskinin arttığı bulunmuştur.  

Yaş ateroskleroz için değiştirilemeyen risk faktörlerin biridir (NCEP-ATP III 

2002). Arslan ve ark (2009)’nın  sağlıklı ve diyabetli bireylerde yaptıları çalışmada, 

TSK’nde görevli bireylerin 10 yıllık Framingham kardiyovasküler skorlarının 40 yaş 

ve altı grupta %1,6 değerinde seyrederken, 40 yaşından sonra giderek arttığını 

saptamışlardır. Özyurt (2010)’un yaptığı çalışmada; Manisa’da kırsal bölgede yaşayan 

bireylerin TEKHARF Risk Skorlamasına göre 10 yıllık kardiyovasküler hastalık riski 

65 yaş ve üzeri grupta en yüksek düzeyde (%37) olduğunu belirlemiştir. Literatürle 

benzer olarak bu çalışmada, 75 yaş ve üzeri diyabetli bireylerin QRisk-2 puanları diğer 

yaş gruplarına göre daha fazla olduğu bulundu.  

Hipertansiyonu olan diyabetli bireylerin kardiyovasküler 10 yıl içinde inme veya 

kalp krizi geçirme riski daha fazladır. Hipertansiyon, kardiyovasküler hastalıklar için 

major risk faktörlerden birisidir (Canadian Diabetes Association Clinical Practice 

Guidelines Expert Committee 2013). Ayrıca, Amerkan Diyabet Biriliği (2015), 

hipertansiyonun diyabete eşlik eden komorbit bir durum olduğu ve diyabetik 

bireylerde sık görüldüğünü belirtmektedir (ADA 2015). Hu ve ark (2002)’nın 

yaptıkları 20 yıllık kohort çalışmada, geçen 20 yıllık süreçte diyabetli bireylerde 

hipertansiyon oranının %50’den fazla artış gösterdiğini ve ve diyabetli bireylerde 

kardiyovasküler hastalık riskinin arttığını belirlemişlerdir. Al-Lawati ve ark. (2015) 

diyabetli bireylerde yaptıkları çalışmada, 18 yılda diyabetli bireylerde hipertansiyon 

oranının arttığını ve erkeklerde kardiyovasküler hastalık riski ile hipertansiyon 

arasında istatiksel olarak anlamlı ilişki (p<,01) olduğunu bildirmiştir.   

Diyabetli bireylerde kan glikozunun normal değerlerde tutulması ile birlikte 

dyabete bağlı kardiyovasküler komplikasyonlar azalmaktadır (Olgun ve ark. 2014; 

Türkmen 2012). Hayward ve ark. (2015) diyabetli bireylerde yaptıkları VADT 

çalışmasında, yoğun kan glukozu düşürücü tedavi grubu alan grupta HbA1c düzeyinin 

%6,9, standart tedavi alan grupta ise %8,4 olduğunu ve kardiyovasküler hastalık 

oranının standart tedavi grubunda daha fazla (%53>%44)  olduğunu bulmuşlardır. 
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Literatürden farklı olarak, bu çalışmada, diyabetli bireylerin QRisk-2 kardiyovasküler 

hastalık risk puanları ile açlık kan glikozu ve HbA1c düzeyi ile ilişki bulunmadı.  

Literatürdeki çalışmalar (Al-Lawati ve ark. 2015; Özyurt 2010; Conroy ve ark. 

2003; Hu ve ark. 2002) ile benzer olarak, yaş ve diyabet süresi arttıkça kardiyovasküler 

hastalık risk puanlarının arttığını bulundu. Bu durumun, yaş ve diyabet süresi arttıkça 

diyabete eşlik eden komorbit durumlarla ilişkili olduğu düşünülmektedir. Bu 

çalışmada, QRisk-2 puanındaki değişimin %54’ünü yaş, çalışma durumu, diyabet 

süresi ve hipertansiyon bulunma durumu açıklamaktadır. Özyurt (2010)’un yaptığı 

çalışmada, kardiyovasküler hastalık risk puanlarını, çalışma durumunun %35,4 

oranında, yaşın %12,7’sini açıkladığı saptanmıştır. Çalışma bulgularımız Özyurt 

(2010)’ un çalışma sonuçları ile uyumludur. 

 

7.4. Diyabetli Bireylerde KARRİF-BD Ölçek Puanlarının İncelenmesi 

 

Çalışmaya katılan diyabetli bireylerin KARRİF-BD Ölçek puanları ortalaması 

16,94±3,74 olarak bulundu. Çalışmamızın sonuçlarının aksine, Andsoy ve ark. 

(2015)’te yaptığı çalışmada, diyabetli bireylerde KARRİF-BD ölçek puanları 

ortalaması 21,34±4,00 olup diyabetli olmayan bireylerle arasında istatiksel olarak 

anlamlı fark (p<,01) olduğu saptanmıştır. Kardiyovasküler hastalık risk faktörleri 

hakkındaki bilgi düzeylerindeki bu düşüklüğün, çalışmamıza katılan diyabetli 

bireylerin eğitim düzeyinin daha düşük olması ile ilgili olduğu düşünülmektedir.  

Sağlıklı bireylerde yapılan çalışmalarda ise; KARRİF-BD puanlarının bizim çalışma 

sonuçlarımızdan daha yüksek olduğu (Arıkan ve ark. 2009; Gürdoğan ve ark. 2014; 

Badır ve ark. 2014; Andsoy ve ark. 2015), ancak kırsal kesimde yaşayan kadınların 

bilgi düzeylerinin bizim çalışmamızdaki diyabetli bireylere göre düşük olduğu (Tan 

ve ark. 2013) görülmektedir. 

 

 

 

7.5. Diyabetli Bireylerde Sosyo-demografik Özelliklere ve Klinik 

Değişkenlere Göre Kardiyovasküler Hastalık Risk Faktörleri 

Bilgilerinin İncelenmesi 
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KARRİF-BD ölçek puanları açısından kadın ve erkekler arasında anlamlı fark 

bulunmazken, erkeklerin KARRİF-BD ölçek puanlarının (17,48±3,66>16,60±3,77) 

daha yüksek olduğu belirlendi. Andsoy ve ark. (2015)’nın sağlıklı ve diyabetli 

bireylerde yaptığı çalışmada, erkeklerin KARRİF-BD ölçek puan ortalaması 

18,44±4,70 olduğu, kadınlarda ise 20,04±4,00  bulunmuştur. Bu farklılığın, 

çalışmamıza katılan diyabetli bireylerin eğitim düzeylerinin daha düşük olması ile 

ilgili olduğu düşünülmektedir. 

Bu çalışmada, evli diyabetiklerin KARRİF-BD ölçek puan ortalamaları 

bekarlardan daha yüksekti. Bu bulguların aksine Andsoy ve ark. (2015)’nın yaptıkları 

çalışmada, evli grubun KARRİF-BD ölçek puanları daha fazla olup, istatiksek olarak 

anlamlı olmadığı (p>,05) gösterilmiştir. Evlilerde kardiyovasküler hastalıklar risk 

farktörleri bilgilerinin daha yüksek olmasının, bireyler arası etkileşim ve iletişimle 

ilgili olduğu düşünülmektedir.  

Eğitim düzeyi arttıkça bilgi düzeyi artmaktadır. Awad ve Al-Nafisi (2014)’nin 

yaptıkları çalışmada, eğitim seviyesi yüksek olan grubun kardiyovasküler hastalık ve 

risk faktörleri bilgilerinin daha yüksek olduğu saptanmıştır. Literatürden farklı olarak, 

bu çalışmada orta öğrenim mezunlarının kardiyovasküler hastalık risk faktörleri 

bilgisinin daha yüksek olduğu bulundu. Çalışmamızda, orta öğrenim düzeyi (lise 

mezunu) olan bireylerde kardiyovasküler hastalıkları risk faktörleri bilgisinin daha 

yüksek çıkmasının, çalışmaya katılanlarının çoğunun çalışmayan evde vakit geçiren 

bireylerden oluşması ve kamu spotlarından etkilenmesi ile ilişkili olduğu 

düşünülmektedir.  

Literatür (Tan ve ark. 2013; Awad ve Nafisi 2014) ile benzer olarak, çalışmamıya 

katılan diyabetli bireylerde, yaş artıkça KARRİF-BD puanlarını azalmaktaydı. Buna 

göre, yaş arttıkça bireylerin kardiyovasküler hastalıklar risk faktörleri ile ilgili 

bilgilerinin azalmaktadır. Bu durumun, yaş arttıkça kardiyovasküler hastalık risk 

faktörleri bilgilerinin azalmasının nedeninin yaşlılık ile birlikte kognitif 

fonksiyonlardaki yavaşlama ve bilgiye ulaşımadaki azalma ile ilişkili olabileceği 

düşünülmektedir. 

Kardiyovasküler hastalık riski yüksek olan bireylerin risk faktörleri bilgilerinin 

daha yüksek olmasını beklememize rağmen, çalışmamızda KARRİF-BD puanları ile 
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QRisk-2 puanları arasında istatiksel olarak anlamlı kolerasyon bulunmadı. Bu konuyla 

ilişkili literatürde çalışma bulunmamaktadır.  

Badır ve ark. (2014)’nın sağlıklı bireylerde yaptıkları çalışmada, eğitim düzeyi 

KARRİF-BD puanlarındaki değişimin %41,5’ini açıkladığı tespit edilmiştir. 

Çalışmamızda, KARRİF-BD ölçeği puanındaki değişimin %16’sını eğitim ve medeni 

durum açıklamaktadır. Buna göre, eğitim düzeyinin kardiyovasküler hastalık risk 

faktörleri bilgi düzeyinin artmasında önemli faktörlerden birisi olduğu söylenebilir.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



71 

 

8. SONUÇ ve ÖNERİLER 

 

 

Araştırmanın örneklemini oluşturan diyabetli bireylerde;  

 Kardiyovasküler hastalık riskini yüksek olduğu, 

 Yaş ve diyabet süresi arttıkça kardiyovasküler hastalık riskinin arttığı, 

 Kardiyovasküler hastalık risk faktörleri bilgi düzeyinin orta düzeyde 

olduğu, 

 Eğitim durumu arttıkça kardiyovasküler hastalık risk faktörleri bilgisinin 

arttığı, 

 Yaş arttıkça kardiyovasküler hastalık risk faktörleri bilgisinin azaldığı, 

 Kardiyovasküler hastalık riski ile risk fakörleri bilgi düzeyi arasında ilişki 

olmadığı bulundu. 

Bu sonuçlar doğrultusunda; 

 Diyabetli bireylerin kardiyovasküler hastalık riski açıcından yakından 

takip edilmesi, 

 Diyabetli bireylere rutin hizmetler içerisine entegre edilerek 

kardiyovasküler hastalıkları risk faktörleri hakkında bilgi verilmesi ve  

 Bu çalışmanın, poliklinik takipli diyabetli bireylerde tekrar yapılması 

önerilmektedir.  
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10. EKLER 

 

 

EK 1. KATILIMCILARIN TANITICI BİLGİLERİ 

1. Yaşı:…………….. 

2. Cinsiyeti:   1. Kadın  2.Erkek 

3. Eğitim düzeyi:   1. Okur-yazar değil 2. Okur –yazar    3. İlkokul öğrenim  
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                           4. Orta öğrenim  5. Üniversite ve üstü 

4. Medeni durumu: 1. Evli   2. Bekar/Boşanmış/Eşini kaybetmiş 

5. Mesleği:  1. Ev kadını  2. Emekli  3.İşçi  

4.Memur  5.Serbest     6.Diğer……….. 

6.  Kaç yıldır diyabet (şeker) hastası olduğu:…………… 

7. Diyabet dışında başka bir hastalığınız var mı? 1. Evet  2. Hayır 

8. Başka bir hastalığınız varsa nedir?.......... 

9. Kardiyovasküler hastalığınız var mı?  

1. Evet    2. Hayır   

10. Kardiyovasküler hastalığınız varsa nedir?  

1. İnme  2.MI    

3. Aritmi   4. Kalp-kapak problemleri 

11. Diyabet eğitimi aldınız mı? 1. Evet    2. Hayır 

12. Kardiyovasküler hastalıklar hakkında bilgi aldınız mı?   

1. Evet      2. Hayır 

13. Sistolik kan basıncı (Araştırmacı tarafından ölçülecektir.): ………mmHg 

14. Diyastolik kan basıncı (Araştırmacı tarafından ölçülecektir.): ……mmHg 

15. Nabız sayısı (Araştırmacı tarafından değerlendirelecektir.):…………………/dk 

16. Nabzın ritmi (Araştırmacı tarafından değerlendirelecektir.)  

1. Düzenli   2. düzensiz 

17. En son bakılan kan şekeri düzeyi (Hasta dosyasından bakılacaktır) :.......mg/dl 

18. En son bakılan HbA1C düzeyi (Hasta dosyasından bakılacaktır) : % ........... 

19. En son bakılan trigliserid düzeyi (Hasta dosyasından bakılacaktır) :......mg/dl  

20. En son bakılan  LDL Kolesterol düzeyi (Hasta dosyasından bakılacaktır) : 

……mg/dl 

EK 2. QRISK-2 KARDİYOVASKÜLER HASTALIK RİSKİ SKORU 

1. Yaş (25-84):……………. 

2. Cinsiyet    1. Kadın 2.Erkek 

3. Sigara içme durumu     1. İçmiyor 

              2. Bırakmış 

              3. Az içiyor(günde 10 adetten az) 

               4.Orta düzeyde içici (günde 10-19 adet) 
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5.Ağır içici (günde 20 adetten fazla) 

4. Diyabet durumu   1.Diyabeti yok 

1. Tip 1 diyabet  

2. Tip 2 diyabet 

5. Birinci derece akrabalarda 60 yaşından önce kalp krizi ya da angina  

 (  ) 

6. Kronik böbrek hastalığı  (  ) 

7. Atrial fibrilasyon   (  ) 

8. Hipertansiyon tedavisi alma (  ) 

9. Romatoid artrit   (  )  

(Eğer bilmiyorsanız bu bölümü boş bırakınız.) 

10. Kolesterol/HDL oranı: ………………….. 

11. Sistolik kan basıncı: ………………………mmHg 

12.Beden kitle indeksi: …………………….....kg/cm2 

        Boy: ……………………………..cm  

      Kilo: .……………………………..kg 

 

 

 

 

 

 

Kardiyovasküler Hastalıklar Risk Faktörleri Bilgi Düzeyi (KARRİF-BD) 

Ölçeği 

Evet Hayır  Bilmiyorum 

1. Bir kişi kalp hastası olduğunu her zaman anlar.    

2. Ailenizde kalp hastalığı olması sizin kalp hastası olma riskinizi artırır.    

3. Yaşlılar kalp hastalığı için daha fazla risk taşır.    

4. Koroner kalp hastalığı önlenebilir.    
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EK 3. KARDİYOVASKÜLER HASTALIKLAR RİSK FAKTÖRLERİ 

BİLGİ DÜZEYİ (KARRİF-BD) ÖLÇEĞİ 

 

 

 

 

EK 4. STEPHEN HIPPISLEY-COX’ UN iZNi 

 

5. Ülkemizdeki ölüm ve hastalıkların önlenebilir nedeni sigaradır.    

6. Sigara içmek kalp hastalığı için risk faktörüdür.    

7. Kişi sigara içmeyi bırakırsa kalp hastalığı oluşma riski azalır.    

8. Hergün 2-3 adet meyve ve 2 tabak sebze yemeği yemek faydalıdır.    

9. Haftada 3 öğünden fazla kırmızı et tüketmek zararlıdır.    

10. Tuzlu yemek yüksek tansiyon yapar.    

11. Yağlı yiyecekler kandaki kolesterol seviyesini artırmaz.    

12. Oda sıcaklığında katı olan yağlar kalp sağlığı için faydalıdır.    

13. Yağdan ve karbonhidrattan düşük diyet ile beslenmek kalbe faydalıdır.    

14. Kilolu insanların kalp hastalığı riski artar.    

15. Düzenli egzersiz kalp hastalığı riskini azaltır.    

16. Sadece spor salonunda yapılan egzersizle risk azalır.    

17. Yavaş yürümek ve gezmek de egzersiz sayılır.    

18. Stres, kahır, üzüntü kalp hastalığı riskini artırır.    

19. İnsan vücudu, stresli durumlarda kan basıncını yükseltir    

20. Yüksek tansiyon, kalp hastalığı için bir risk faktörüdür.    

21. Tansiyonu kontrol altında tutmak kalp hastalığı oluşma riskini azaltır.    

22. Tansiyon ilacını ömür boyu kullanmak gerekir.    

23. Yüksek kolesterol kalp hastalığı için risk faktörüdür.    

24. İyi kolesterol (HDL) yüksek ise kalp hastalığı riski vardır.    

25. Kötü kolesterol (LDL) yüksek ise kalp hastalığı riski vardır.    

26. Kolesterolü yüksek olan herkese ilaç verilir.    

27. Diyabet kalp hastalığı için risk faktörüdür.    

28. Diyabet hastalarının şeker kontrolü sağlanırsa risk azalır.    
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EK 5. DR. İNCİ ARIKAN’ IN İZNİ 
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EK 6. CELAL BAYAR ÜNİVERSİTESİ SAĞLIK BİLİMLERİ 

ENSTİTÜSÜ YÖNETİM KURULU İZNİ 
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EK 7. T.C. SAĞLIK BAKANLIĞI KAMU HASTANELER 

BİRLİĞİ MANİSA İLİ GENEL SEKRETERLİĞİ İZNİ
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EK 8. T.C. CELAL BAYAR ÜNİVERSİTESİ TIP FAKÜLTESİ 

YEREL ETİK KURULU ONAYI 
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EK 9. HASTA BİLGİLENDİRİLMİŞ GÖNÜLLÜ OLUR FORMU 
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