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OZET

INSULIN KULLANMAYA YENI BASLAYAN HASTALARDA DiYABET
EGITiMIiNiN BEDEN KiTLE iNDEKSi UZERINE ETKIiSi

Zehra CELIK
_ Yuksek Lisans Tezi
I¢ Hastaliklar1 Hemsireligi Ana Bilim Dali
Danisman: Prof.Dr. Mukadder MOLLAOGLU
2017, 104 sayfa

Amagc: Bu arastirma, insiilin kullanmaya yeni baslayan hastalarda diyabet egitiminin
beden kitle indeksi tizerine etkisinin incelenmesi amaciyla yapilmistir.

Yoéntem: Yar: deneysel olan bu arastirmanin drneklemini Cumbhuriyet Universitesi
Hastanesi Endokrinoloji Klinigi ve Poliklinigine bagvuran, dahil edilme kriterlerine
uyan ve calismaya katilmayr kabul eden 80 [(40 hasta Girisim Grubu (GG), 40 hasta
Kontrol Grubu (KG)] diyabetli hasta olusturmustur. Veriler; Kisisel Bilgi Formu (
KBF) ve Hastalik Bilgisi ve Metabolik Gosterge Formu (HBMGF) ile elde edilmistir.
Baslangigta her iki gruba uygulanan KBF ve HBMGF arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark elde edilmemistir (p>0.05). Egitim 6ncesi GG ve KG arasinda diyabete
iliskin konularda bilgi diizeyi ve boy, kilo, beden kitle indeksi arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik olmadig1 belirlenmistir (p>0.05). Girisim grubuna Eriskin
Diyabetli Bireyler I¢in Egitim Seti (EDBIES) kapsamindaki konularla ilgili toplam iki
seansta ii¢ ay arayla egitim verilmistir. KG’na ise egitim EDBIES kapsaminda yer alan
konularla ilgili egitim verilmemis rutin tedavi ve bakimlar siirdiiriilerek sadece insiilin
egitimi verilmistir. Caligmaya alinan hastalarin 24 hafta sonra HBMGF ve metabolik
kontrol degiskenleri yeniden degerlendirilmistir. Arastirmanin verileri SPSS 22.0 paket
programinda degerlendirilmistir. Kolmogorof Simirnov Testi, ki Ortalama Arasindaki
Farkin Onemlilik Testi, Esler Arasi Farkin Onemlilik Testi ve Khi-Kare Testi

kullanilmustir.

Bulgular: Calismanin sonunda GG’ndaki bireylerin KG’ndaki bireylere gore daha az
hipoglisemi yasadiklari, diyetlerine daha c¢ok dikkat ettikleri ve daha fazla egzersiz
yaptiklar1 belirlenmistir. GG’ndaki bireylerin BKI’lerinde anlamli bir degisiklik
olmazken (30,92 kg/m? ~ 30,81 kg/m?). KG’ndaki bireylerin BKi’lerinde istatistiksel
olarak anlamli bir artis olmustur (32,81 kg/m2 - 34,44 kg/m?). Egitimden 24 hafta sonra



GG’undakilerin 0,375 kilo kaybettikleri, KG’undakilerin ise 4,200 kilo aldiklari
gorilmiistiir.
Sonug: Insiilin tedavisine baslanan hastalara insiilin uygulama egitiminin yani sira
diyet, egzersiz, hipoglisemi yonetimi gibi yasam tarzi degisiklikleri konularinda egitim
verilerek hastalarin kilo almasinin Onlenebilecegi hatta kilo kaybi saglanabilecegi
belirlenmistir.

Anahtar Kelimeler: Insiilin tedavisi, kilo alim1, diyabet egitimi, BKI.
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ABSTRACT

THE EFFECT OF DIABETES TRAINING ON THE BODY MASS INDEX IN
PATIENTS WHO BEGIN USING INSULIN

Zehra CELIK
Graduate Thesis
Internal Diseases Nursing Main Sciences
Consultant: Prof. Dr. Mukadder Mollaoglu
2017, 104 Page

Amm: This study is done for purposes examining of the effect of diabetes training on the
body mass index in patients that begin using insulin.

Method: A sample of this semi-experimental study consist of diabetic patients 80 [(40
patients venture group (VG)) and (40 patients control group (CG)) who admitted to the
Department of Endocrinology Polyclinic of the Cumhuriyet University Hospital and
agreed to participate in the study. Data obtained with Personal Information Form (PIF)
and Disease Information and Metabolic Indicator Form (DIMIF).In the beginning there
was no statistically significant difference between PIF and DIMIF performing in both
groups.(p>0.05).1t was determined that there was no statistically significant difference
between level of knowladge, height, weight and body mass index on the topics related
to diabetes the pre-training between VG and CG.(p>0.05).A total of two seanstations
were trained for three months in relation to the topics in the Training Set for Adult
Diabetics with VG. (EDBIES).On the other hand; CG hasn't been educated with
EDBIES subjects but only insulin training was given continuening routine treatment and
care. After 24 weeks,the HBMGF and metabolic control variables of the studied
patients were reassessed. The data of the study were evaluated in the SPSS 22.0 package
program.It is used that Kolmogorov Smirnov Test, Significance Test of Difference

between Two Means, Spousal Significance Test and Chi-Square Test.

Symptoms: At the end of the study, Individuals in the VG were found to have less
hypoglycemia, to pay more attention to their diet and to do more exercise than those in
the CG.When there was no significant change in the BMI of the individuals in the VG
(30.92 kg / m?, 30.81 kg / m?), there was a statistically significant increase in the BMI
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of the individuals in the CG (32,81 kg / m?, 34,44 kg / m?).After 24 weeks of training, it
has seen that losing 0.375 kilos those in the VG and receiving 4.200 kilos those in the
CG.

Result: It has been determined that patients beginning insulin treatment can be
prevented by weight gain of the patients by training in lifestyle changes such as diet,

exercise, hypoglycemia management as well as insulin administration training.

Keywords: Insulin treatment, weight gain, diabetes education, BKI.
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1-GIRIS

Glinlimiiziin en Onemli saglik sorunlarini, artik bulasicit hastaliklardan ¢ok
kronik hastaliklar olusturmaktadir. Diyabetes mellitus da  (DM) olusturdugu
komplikasyonlar nedeniyle bulasici olmayan ancak c¢ok ciddi saglik sorunlarina yol
acan kronik bir hastaliktir (Yaylaci ve ark., 2016). Diyabet 6liime neden olan hastaliklar
arasinda diinyanin bir¢ok iilkesinde besinci sirada yer almaktadir (Tanriverdi ve ark.,
2013). Ulkemizde 1997-1998 yillar1 arasinda yapilan ‘Tiirkiye Diyabet Epidemiyoloji
Calismas1 (TURDEPI)’nin sonuclarina gore iilkemizde Tip 2 diyabet prevelansi %7.2,
bozulmus glikoz toleranst (BGT) prevelanst ise % 6.7 bulunmustur. Ocak 2010 -
Haziran 2010 tarihleri arasinda TURDEP II ¢alismasi1 yapilmis ve bu ¢alismaya gore
Turk toplumunda eriskin niifusta diyabet sikliginin %13.7’ye c¢iktig1 goriilmiistiir
(Turkiye Diyabet Onleme ve Kontrol Programi, 2011).

Diyabet tedavisinin en Onemli pargalarindan biri hasta egitimidir. Hastalik
hakkinda bilinmesi ve dikkat edilmesi gereken konularda diyabetli bireye ve yakinlarina
bilgi vermek tedavinin ilk ayagidir. Iyi bir egitim ve planlama ile diyabet gelisimi
onlenebilirken, komplikasyonlarin gelisimi de kontrol altina alinabilir veya
geciktirilebir. Diyabet egitimi ve damigmanligi hemsirenin esas gorevlerindendir
(Erdogan, 2002). Diyabet egitimi tedavinin basarisini artiran ve hastanin uyumunu

kolaylastiran bir yontem olarak giincelligini korumaktadir (Erem, 2005).

Diyabetli bireylerde, diyabeti olmayanlara oranla kardiyovaskiiler hastalik
geligsme riski 2-4 kat fazladir. Diyaliz tedavisine bagli olma, 65 yasindan daha erken
yaslarda kor olma ve herhangi bir travmaya bagli olmaksizin olusan amputasyonlarin en
o6nemli nedeni diyabettir. Diyabet bireye ve bireyin yasadigi topluma hem maddi hem
de manevi olarak ¢ok fazla zarar vermekte ve yuk getirmektedir. Bircok tlkede toplam
saglik harcamalarinin i¢inde diyabet ve komplikasyonlarinin tedavisi i¢in yapilan
harcamalar yaklasik olarak %3-12’dir (Tirkiye Diyabet Onleme ve Kontrol Programi,
2011). Diyabet, insan 0mrind ortalama olarak 5-10 yil azaltmaktadir. Kan sekerinin
stirekli yiiksek seyretmesi, uzun siireler kontrol altina alinamamasi1 komplikasyonlarin
ortaya ¢ikmasini hizlandirir. Mikrovaskiiler diizeyde nefropati, ndéropati ve retinopatiye
neden olacagi gibi makrovaskiiler diizeyde de kardiyovaskiiler hastaliklar,
serebrovaskiiler hastaliklar ve periferik damar hastaliklarina neden olur. Bu kadar

komplike bir hastalik olan diyabet, giinlik yasami zorlastirarak hastalarin yasam



kalitesini diislirdiigli gibi yasam siiresini de kisaltabilir (Dogan, 2008; Turkiye Diyabet
Onleme ve Kontrol Programi, 2011).

Butlin bu nedenlerden dolay1 diyabet ¢ok iyi tedavi edilmelidir. Diyabet tedavisi;
diyet, egzersiz, ila¢ tedavisi (oral antidiyabetikler veya insiilin ), egitim ve evde kan
glikoz izleminden olusur ( TEMD DM ve Komplikasyonlarinim Tani, Tedavi ve Izlem
Kilavuzu, 2017; DM Tani ve Tedavi Rehberi, 2011). ila¢ tedavisinin dzellikle hasta
egitimi acisindan en dnemli ayagi ise insiilindir. Diyabet tedavisinde kullanilan ekzojen
instilinle normal fizyolojideki insiilin salinimin1 taklit etmek amaglanmaktadir (Demirel,
2008). Yuksek kan glikozu dizeylerinin en etkili ve kuvvetli tedavisi instlindir
(Scheiner, 2006). DM hastaliginda instlin tedavisi, diyet ve oral antidiyabetik (OAD)
kombinasyon tedavisine ragmen kan sekeri regiilasyonu saglanamadiginda, ¢esitli
stresler nedeniyle (miyokard infarktiisu, ciddi enfeksiyonlar, buyik ameliyatlar vs.) kan
sekeri regiilasyonunun bozuldugu durumlarda, gebe diyabetlilerde, Tip 1 diyabetlilerde
ve komplikasyon gelismis diyabetlilerde uygulanir (Karakog ve Konca, 2010). Insiilin,
glikozun kas hiicresine girigini, kullanimini ve depolanmasini arttirir, ayrica kas
hiicresinde glikoz tasiyicilarinin  hiicre membranina translokasyonunu arttirir.
Karacigerde glikojenoliz ve glikoneogenezisi inhibe ederek, glikoz salinimini ve
yapimini engeller. Glikojen depolanmasini hizlandirir. Yag dokusunda lipolizi baskilar.

Yag ve protein yikimini inhibe eder (Demirel, 2008).

Biitlin bu etkilerinin yaninda insiilinin de istenmeyen bazi yan etkileri vardir.
Hipoglisemi, instlin 6demi, immuinolojik komplikasyonlar, lipohipertrofi, dawn
fenomeni, somogy etkisi (Ozisik, 2005). Insiilin kullanan diyabetlilerdeki en ciddi
endiselerden birisi de kilo alimidir. Tip 1 diyabette de Tip 2 diyabette de ¢ok sik goriiliir
(Scheiner, 2006; McFarlane, 2009; Khan, 2004). Diyabetik hastalarin fazla kilo almasi
cok istendik bir durum degildir. Ciinkii, kilolu olmak diyabetli hastalarda komplikasyon
gelisme riskini artirdigi gibi insiilin direnci nedeniyle de daha fazla dozda ilag
kullanilmasina neden olmaktadir (Tseng ve ark., 2005; Saler ve ark., 2005; Ucan ve
ark., 2007). Insiilinin metabolizma iizerinde anabolizan etkisi mevcuttur. Bu da endojen
instilin eksikliginde katabolizmanin artmasina, enerji agiginin kapatilmasi amaciyla yag
ve protein yikimimna, dolayisiyla kilo kaybma neden olmaktadir. Ornegin, insiilin
karbonhidratlarin triagilgliserollere ¢evrilmesini tesvik eder. Agir diyabetli insanlar,
instilin etkinligi veya sekresyonunun kusurlu olmasi yiiziinden yalniz glikozu

kullanamamakla kalmaz ayni1 zamanda karbonhidrat ve aminoasitlerden yag asitleri de
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sentezleyemezler. Bu hastalar artmis hizda yag oksidasyonu ve keton cismi olusumu
gosterirler ve bu nedenle kilo kaybederler (Nelson ve Cox, 2005). Insiilinin tedavi
amaciyla disaridan verilmesi ise kilo artisi gozlenecegi sonucunu dogurmaktadir

(Demirel, 2008).

Kilo alimmin Onlenmesi i¢in hastalara ¢ok iyi bir Ozyonetim egitimi
verilmelidir. Diyabetli hastalara verilecek iyi bir 6z yonetim egitimi diyabet tedavisinin
vazgecilmez bir pargasidir. Amerika Diyabet Egitimcileri Dernegi (AADE) diyabet
Ozyonetim egitimini; “hastalikla ilgili gerekli bilgileri verip bu bilgiler esliginde beceri
ve davranis degisikligi kazandirarak diyabetli bireylerin hastaliklarini en iyi sekilde
yonetmesini saglamak amaciyla yiiriitiilen bir siirectir” seklinde tanimlamistir (Arda
Siiriicii ve Kizilel, 2014). Diinya Saglik Orgiitine (WHO) gére de egitim; DM
tedavisinin temel tasidir ve diyabetli bireyin kendisini toplumdan soyutlamadan
yasamasini sagladigi i¢in ¢ok dnemlidir (Mollaoglu ve ark., 2010). Diyabet egitimi ile,
hastaya gerekli bilgi ve becerileri kazandirarak olumlu davranis degisikligi olusturmak
amaglanmaktadir. Bu olumlu davranislar neticesinde de hastanin kan sekeri regiilasyonu
saglanarak, metabolik parametreleri diizeltilecek ve bdylece komplikasyon gelisimi
Onlenerek daha Kkaliteli bir yasam siirmesi saglanacaktir (Beyazit, 2005). Diyabet
egitimi, ilag ve insiilin kullanimi, tibbi beslenme tedavisi, fiziksel aktivite, evde kan
sekeri takibi gibi tiim konular1 kapsamalidir (Ersoy ve ark., 2006). Diyabet egitimi ve
danismanligi hemsirenin esas gorevlerindendir (Erdogan, 2002). Diyabet egitimi,
tedavinin basarisini arttiran ve hastanin uyumunu kolaylastiran bir yontem olarak

giincelligini korumaktadir (Erem, 2005).

Bu bilgiler esliginde diyabetli hastalara verilecek egitimle insiilin kullanimina
bagl gelisen kilo aliminin 6niine gecilebilecegi diistiniilmiis ve Ulkemizde bu konu ile
ilgili yapilmig yeteri kadar ¢alisma olmadigr i¢in bdyle bir ¢alisma planlanmistir. Bu
calisma ile elde edilecek sonuglarin egitimin diyabetli hastalardaki metabolik kontrole
olumlu etkisinin yani sira insiilin tedavisine bagli olarak ortaya c¢ikan kilo alimini da

onleyecegi diisiiniilmektedir.



1.1. Arastirmanin Amaci

Bu arastirma, insiilin kullanmaya yeni baslayan hastalarda diyabet egitiminin BKI

uzerine etkisinin olup olmadigini belirlemek amaciyla planlanmistir.
1.2. Arastirmanin Hipotezi
Ho: Insiilin baslanan diyabetli hastalarda diyabet egitiminin BKI iizerine etkisi yoktur.

Hi: Insiilin baglanan diyabetli hastalarda diyabet egitiminin BK1 iizerine etkisi vardir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Diyabetin Tanimi

Diyabet, endojen insulinin eksikligi ya da etkisizligi (insilin direnci) nedeniyle
karbonhidrat, yag ve protein metabolizmasinda bozukluklara yol agan, beraberinde
birtakim organ hasarlanmasina da neden olan kronik bir hastaliktir. En sik goriilen
belirtileri, poliiiri, polidipsi, polifaji, kilo kaybi, sik tekrarlayan infeksiyonlar (vajinal
enfeksiyonlar, idrar yolu enfeksiyonu gibi), halsizlik, yorgunluk, ellerde ve ayaklarda
uyusmadir. Diyabete bagli olusacak akut ve kronik komplikasyonlarin gelisimini
onlemek icin siirekli egitim sarttir. Oncelikle saglik calisanlarma bu konuda gerekli
bilgi ve beceriler kazandirilmalidir (TEMD DM ve Komplikasyonlarinin Tani, Tedavi
ve Izlem Kilavuzu,2017; Beyazit, 2005; Avdal, 2010; Akpunar, 2012; Sezgin, 2013;
ADA, 2011).

2.2. Diyabetin Tarihcesi

Diyabet eski ¢aglardan beri bilinen bir hastaliktir. Tarihgesi ¢ok eskilere uzanir. 1862
yilinda Alman bilgini Ebers’in buldugu eski Misir uygarliina ait papiriiste diyabetten
s6z edilmistir (Akpunar, 2012). Milattan 1500 yil Oncesine ait bu Misir Ebers
Papiruslerinde ¢ok fazla idrar yapilan ve idrar araciligi ile viicuttan seker atilan bir

hastalik olarak tanimlanmistir.

Eski Hint uygarliginda, “Charak Samhira” adli tip kitabinda milattan dnce 600
yilinda diyabet idrar yolu hastaliklar1 arasinda yer almistir. Milattan 6nce 400 yilinda
eski Hint hekimleri, bu hastalarin idrarlarina karinca ve sineklerin geldigini gorerek
idrarin tatli olabilecegini diisiinmiisler ve hastaligin adina tathh manasma gelen

“madhumeh” demislerdir (Ener, 2009; Turhan, 2007).

Susruta ve diger Hintli doktorlar M.S. 5-6. yilizyilda “balli idrar” ismini
verdikleri bu hastaliktan iki sekilde s6zetmislerdir. Birinci seklinde, hastalarin ¢ok zayif
oldugundan ve daha ¢abuk 6ldiiklerinden bahsederken ikinci seklindeki hastalarin, daha
sisman, yasli ve uzun yasadiklarindan bahsetmislerdir. Bu tanim glnimizdeki diyabetin
siniflandirmasindaki Tip 1 ve Tip 2 diyabet siniflamasina ¢ok benzemektedir (Beyazit,

2005; Ener, 2009).



Milattan sonra 200 yilinda Cappodocia’li Areateus bu hastaliga Diabetes adin
vermistir. 1860°da Langerhans pankreas adaciklarini, 1875°de Claud-Bernard diyabetin
ndro-hormonal mekanizmasini bulmus. Ardindan 1889’da V.Mering ve Minkowski’nin
pankreotektomiyle diyabet olusumunu ortaya koyarak seker hastaliginin merkez
organini tanimlamalarindan sonra 1922’de Best ve Banting insulini bularak diyabetin

tedavisinde yeni bir donemi baslatmiglardir (Bagriagik, 1997).

Elde edilen insiilin Collip tarafindan ilk kez 1 Ocak 1922 yilinda 14 yasindaki
Leonard Thompson Uzerinde uygulanmistir (Beyazit, 2005; Das ve Shah, 2011).

Hagedorn, 1936 yilinda kristalize insiiline bir balik proteini olan “protamin”
ilave etmis ve bdylece ilk depo etkili insiilinlerden birini bulmustur. Insiilinlerin uzun
siireli kullanimi sonucu olusan insiilin antikorlari, 1970’11 yillara kadar diyabet
tedavisinde cok ciddi bir problem olmustur. 1973 yilinda Novo ve Leo firmalari
tarafindan Danimarka’da ileri derecede saflastirilmis ve antikor olusturmayan
“monocomponent rare immunogenium” tip insulinler gelistirilmis ve 1980°1i yillarin
ortalarinda “recombinant DNA” teknolojisi ile tamamen sentez Urlnd olan insilinler

tiretilmeye baslamigtir (Akpunar, 2012).

Insiilinin her tip hastaya uygun olmamasi ve hipoglisemi riskinin olmas, diyabet
tedavisinde kullanilabilecek oral antiyabetik ilaglarin iiretilmesi yolunda ¢aligmalarin
yapilmasina neden olmustur. 1942 yilinda Dr. Marcel J. Janbon ve Dr. Loubtieres tifo
tedavisi sirasinda siilfoniliire grubu ilaglarin hipoglisemik etkisini bulmalariyla diyabet
tedavisinde kullanilmaya baslamistir (Beyazit, 2005). 1955°de diyabet tedavisinde, oral
antidiyabetik ilaglar (tolbutamid) kullanima girdi (Ener, 2009).

2.3. Diyabetin Epidemiyolojisi

Her y1l diinyada 8 ile 14 milyon insan diyabet ve kalp hastaliklar1, kanser ve kronik
akciger hastaliklart gibi birgok hastaliklar nedeniyle kaybedilmektedir. Yasam
tarzindaki saglik acisindan olumsuz degisimlere bagli olarak tim toplumlarda 6zellikle
tip 2 diyabet prevelansi hizla artmaktadir. 2009 yilinda tim diinyadaki diyabet nifusu
285 milyon iken bu sayinin 2030 yilinda 438 milyona ulagmasi beklenmektedir. Diyabet
prevelansindaki bu hizli artisi sdyle acgiklayabiliriz: Yasam tarzindaki degisiklikler
sonucu daha az fiziksel aktivite, yeme aliskanliklarindaki degisiklikler sonucunda da

daha kalorili hazir yiyeceklerle beslenme insanlarin sismanlamasina neden olmaktadir.



Biitiin bunlara ragmen yasam siiresi uzamis ve sisman, hareketsiz, yash insan niifusu
artmistir. Bu da dogal olarak diyabetli birey sayisini artirmigtir (TUrkiye Diyabet
Onleme ve Kontrol Programi, 2011).

Diyabet ciddi morbidite ve mortaliteye yol agan kronik bir hastaliktir (American
Diabetes Association [ADA], 2010). Diinya Saghik Orgiitii’niin (WHO) yaymladig
kronik hastaliklar raporunda (2009); diyabetin en fazla goriilen kronik hastaliklarin
basinda geldigi ve Oniimiizdeki 20 yil iginde ¢ok hizli bir sekilde artacagi
belirtilmektedir (Avdal, 2010). Tiim diinya genelinde 2004 yilinda yapilan diyabet
prevelansi calismasinin sonuglarina gore, 2000 yilinda 171 milyon (%2,8) olan diyabetli
birey sayisinin 2004 yilinda 190 milyon (%3,1) oldugu, 2030 yilinda 366 milyona
(%4,4) ulasacag bildirilmektedir (Wild ve ark., 2004).

Ulkemizde ise, 1997-1998 yillarinda yapilan ‘Tiirkiye Diyabet Epidemiyoloji
Calismas1 (TURDEPI)’nin sonuglarina gére Tip 2 diyabet prevelanst %7.2, BGT
prevelansi ise %6.7 bulunmustur. Ocak 2010-Haziran 2010 tarihleri arasinda TURDEP
II caligmasi1 yapilmis ve buna gore Tiirk eriskin toplumunda diyabet sikliginin %13.7’ye
ulastig1 goriilmiistiir (Tiirkiye Diyabet Onleme ve Kontrol Programi, 2011).

Diyabetli bireylerde, diyabeti olmayanlara oranla kardiyovaskiiler hastalik
geligsme riski 2-4 kat fazladir. Diyabet bireye ve bireyin yasadigi topluma hem maddi
hem de manevi olarak ¢ok fazla zarar vermekte ve yik getirmektedir. Bircok Ulkede
toplam saglik harcamalarinin iginde diyabet ve komplikasyonlarinin tedavisi igin
yapilan harcamalar yaklasik olarak %3-12’dir (Tirkiye Diyabet Onleme ve Kontrol
Programi, 2011).

Tiim diinyada diyabet ve komplikasyonlarinin tedavisi i¢in harcanan para 2013
yilinda 548 milyar Amerikan Dolaridir. Diyabet hastaliginin takip ve tadavisinden
kaynaklanan direkt maliyetlere ek olarak hastalarin is hayatindaki {iretkenliginin
azalmasi, yasam slirelerinin kisalmasi, hasta yakinlarinin onlarla ilgilenmek
zorundayken neden olduklar1 maliyetler de diisiiniilecek olursa iilke ekonomisindeki
maliyetlerinin hi¢ de azimsanmayacak diizeylerde oldugu goriilecektir. Tiim diinyada
diyabetli bireylerin %46’sina heniiz tan1 konmamustir. Tiirkiye’de de durum farkh
degildir. TURDEPII ¢alismasina goére diyabet hastalarinin %45,5’1 diyabetli oldugunu
bilmeden yasamaktadir. Biitlin bu veriler 1518inda diyabetin bireylere ve topluma

zararlarint ve ekonomik yiikiinii azaltmak ve komplikasyonlarin dnlenmesi i¢in diyabet
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tanisinin erken konmast ve hemen tedavisinin baslamasi gerekmektedir (Turkiye

Diyabet Onleme ve Kontrol Programi, 2011).
2.4. Diyabetin Tan1 Kriterleri

Bir bireye agikca diyabet demek tek bir kriterle olmaz tani sirasindaki mevcut kosullar
ve icinde bulundugu risk grubunun belirlenmesi ile olur. Ornegin, bazi hastalar1 agikca
Tip 1 veya Tip 2 diyabet diye siniflandirmak miimkiin olamayabilir. Hastanin klinigi ve

hastaligin seyri de tan1 koymada yardimci olan kriterlerdendir (Diabetes Care, 2015).

Diyabetin tanisinda, izleminde ve yiiksek riskli bireylerin degerlendirilmesinde
kan glukoz duzeyleri esas alinir. American Diabetes Association (ADA), 45 yas Ustu
kisilerde aclik kan glukoz diizeylerinin 3 yilda bir kontrol edilmesi gerektigini
vurgulamaktadir. Ac¢lik kan glukozu olgiimii yiiksek riskli bireylerde daha erken
yaslarda ve daha sik yapilmalidir (Diabetes Care, 2016).

2.4.1. Diyabet Acisindan Riskli Gruplar

1- Ailesinde diyabet 6ykusi olanlar (6zellikle birinci derece yakin akrabalar)

2- Obez olanlar (beden kitle indeksi (BKI >25 kg/m?)

3- 45 yas Ustl olanlar

4- Etnik koken itibariyle riskli olanlar (Asya kokenli ve Afrika kokenli
Amerikalilar, Pasifik adalarinda yasayanlar gibi)

5- Daha o6nceden gestasyonel diyabet 0ykisu olanlar veya 4,5 kg Uzerinde
bebek doguranlar

6- Bozulmus aclik glukozu veya bozulmus glukoz toleransi olanlar

7- Hipertansiyonu olanlar (>140/90 mmHg)

8- HDL Kolesterol diizeyi diisiik olanlar (<35 mg/dl)

9- Trigliserid diizeyi ylksek olanlar (>250 mg/dl)

10- Insiilin direnci ile iliskili diger klinik durumlar ( agir obezite, akantozis
nigrigans gibi)

11- Polikistik Over Sendromu (PCOS) olanlar (Ozata ve Y6nem, 2006; Satman
2009; Redmon ve ark., 2014; Diabetes Care, 2016)



Tablo 1: Diyabet ve glukoz metabolizmasi bozukluklarinin tani kriterleri

Asikar DM IFG IGT
AKS (en az 8 |>126 mg/dl 100-125 mg/dl <100 mg/dl
saatlik aclikta
bakilmali)
OGTT 2. saat KS >200 mg/dl <140 mg/dl 140-199 mg/DL
Herhangi bir | >200 mg/dl + - -
zamanda  bakilan | DM belirtileri
KS
AlC >% 6,5 - -

AKS: Aclik kan sekeri

IFG: Bozulmus aglik glukozu ( impaired fasting glucose)
IGT: Bozulmus glukoz toleransi (impaired glucose tolerance)
OGTT: Oral glukoz tolerans testi

A1C: Glikozillenmis hemoglobin

Kaynak: TEMD DM ve Komplikasyonlarinin Tan1, Tedavi ve Izlem Kilavuzu, 2017, Diabetes Care, 2014

2.4.2. OGTT Sirasinda Dikkat Edilmesi Gerekenler:

-Testten en az 3 giin 6nce >150 gr/giin karbonhidrat (KH) alinmali, dizenli ve yeterli

egzersiz yapilmali, 6nceki glinln aksaminda 30-50 gr KH igeren bir 6giin tiiketilmeli
-En az 8 saatlik aclik sonrasinda sabah yapilmali

-Test oncesinde ve sirasinda sadece su igilebilir bagka higbirsey yenilip, icilmemeli
-KH toleransini bozan ila¢ kullanimi, ve infeksiyon durumunda OGTT yapilmamali

-Aglik kan sekeri i¢in kan alindiktan sonra standart olarak 75 gr anhidréz glukoz 250-
300 ml su icinde eritilerek 5 dakika icinde icirilmeli

-Glukozun igilmeye baslandigi an, testin baslangici sayilarak 2 saat sonra tekrar kan

alinmali

-Cocuklarda verilecek glukoz miktar1 1,75 gr/kg (maksimum 75 gr) olmali (TEMD DM

ve Komplikasyonlarinin Tani, Tedavi ve izlem Kilavuzu, 2017).




2.5. Diyabet Tipleri
2.5.1. TIP 1 Diyabet

Tip 1 diyabet, pankreasta insiilin iireten B-hlcrelerinin otoimmin mekanizmalarla
yikilmast sonucu gelisen kronik seyirli bir hastaliktir ( Diyabet Atlasi, 2007). Bu
hastalarda dolagan insiilin konsantrasyonlar1 ya ¢ok azdir ya da tamamen yoktur.
Hastalik tam anlami ile olustugunda bu hastalar sadece hiperglisemi ile degil ayni
zamanda ketoasidoz tablosu ile de saglik kuruluslarina basvururlar. Bu nedenle bu
bireyler yasamak i¢in insiiline bagimlidirlar. Tip 1 diyabette adacik inflamasyonu
diyabet gelismeden O6nce bu bireylerin pankreatik Orneklemlerinde patolojik olarak

goralebilir.

Adacik otoimmiinitesi hastaligin klinik belirtilerinin yillar i¢inde Onciisii olsa da
Tip 1 diyabetin ortaya ¢ikisi genellikle aniden ve agir bir sekilde olur ¢iinkii insiilin
ureten hucrelerin cok 6nemli bir miktar1 yok olmustur ( Inzucchi, 2009). Tip 1 diyabet

iki sekilde goriilebilir.

Tip 1A Diyabet: Genetik yatkinligr (riskli doku gruplari) olan kisilerde hastaligin
ortaya ¢ikmasini artiran, tetikleyen virlsler, toksinler, emosyonel stres gibi ¢evresel
faktorler otoimmuniteyi tetikler ve B-hiicre hasari baslar. Bu hasar ilerleyicidir. Hasar
ile B-hlcre rezervi %80-90 oraninda azaldiginda klinik diyabet semptomlar1 ortaya

cikar. Tip 1A Diyabette baglangicta kanda adacik otoantikorlar1 pozitif bulunur.

Tip 1B Diyabet: Otoimmiinite disindaki bazi nedenlere bagli olarak mutlak insiilin
eksikligi sonucunda ortaya ¢ikar. Kanda adacik otoantikorlari bulunmaz (TEMD DM ve

Komplikasyonlarmin Tam, Tedavi ve Izlem Kilavuzu, 2017).

Mutlak insiilin hormonu eksikligi olan bu hastalarda instilinin eksikligine bagh
olarak dolasimda ¢ok fazla miktarda glukoz ve yag asidi birikir. Artmis glukoz ve yag
asitleri hiperozmolalite ve hiperketonemiye neden olur. Hastalik genelde ani ve siddetli
olarak ortaya cikar. Bunu insiilin eksikliginin siddeti belirler. ilk tam genellikle

bakteriyel bir enfeksiyonu takiben diyabetik ketoasidoz (DKA) tablosu ile konur.

Tan1 kondugunda hastalarin ¢ogunda tipik diyabet semptomlart mevcuttur.
Kanda artan glukoz glomeriiler reabsorbsiyon smirini gectiginden idrarla atilmaya

baslar (glukoziiri). Glukoz ozmotik etkiyle beraberinde sivi ¢ikisini artirir (poliiiri).
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Buna bagli olarak asir1 susama ve ¢ok su igme (polidipsi) meydana gelir. Dolasimdaki
stvinin hiperozmolaritesi lens ve retinay1 etkileyerek gorme bozuklugu ortaya ¢ikmasina
neden olur (Ozata ve Yénem, 2006). Ozmotik di- lireze bagl olarak elektrolit (sodyum,
potasyum, kalsiyum, fosfat ve magnezyum) kaybi meydana gelir. Kusma olur ve
bunlarin sonucunda dehidratasyon geliserek tablo hizla ilerler. Hastalarin istahlari
normaldir ancak insiilin eksikligi nedeniyle glukoz hiicreler tarafindan kullanilamadigi

icin kilo kayb1 olusur (Saglam, 2005).

Her yas grubunda gortlmekle birlikte en sik goriuldigi yas grubu 7-15
yaglaridir. Genellikle okul Oncesi donemde, pubertede ve ge¢ adodlesan donemde
gorilme sikligi daha fazladir (Abaci ve ark., 2007). Ancak Tip 1 diyabet yasam
boyunca ortaya ¢ikabilir ve bazen 40’11 yaslarda ortaya ciktiginda Tip 2 diyabet olarak
yanlg taninabilir. Tip 1 diyabetli hastalar genel olarak zayiftirlar ancak hastalardaki
obezite varlig1 kesinlikle taniy1 ekarte ettirmez. Tip 1 diyabette genetik yatkinligin yani
sira hastalarin ¢ogu Tip 2 diyabette oldugu gibi aile hikayesi tasimaz. Semptomlar
aniden ortaya cikar, mutlak insiilin eksikligi nedeniyle tedaviye direkt insiilin ile
baslanir, oral antidiyabetik (OAD) ilaglar kullanilmaz. Hastalar genellikle zayif veya
normal kiloludurlar ve DKA ya yatkindirlar ( Inzucchi, 2009).

2.5.2. TIP 2 Diyabet

Tip 2 diyabet birgok yonden Tip 1 diyabetten tamamen ayri bir bozukluktur. Tip 2
diyabette kan sekerinin yiikselmesi iki nedenle ortaya ¢ikar. Birincisi karaciger ve kas
dokusunda olusan insiilin direnci, ikincisi ise pankreastaki endojen insulin Gretiminin
gittikce azalmasi. Insiilin direnci, tam olarak bilinmeyen genetik defektlerle birlikte,
cevresel faktorlerin etkisi ile olusur. Cevresel faktorlerin basinda obezite ve hareketsiz
yasam gelmektedir. Tip 2 diyabetin dogal seyri sirasinda, baslangi¢ sathasinda insulin
direnci mevcuttur. Kan sekeri normal olan bireylerde, gereginden fazla insulin
salgilanarak uyum saglanmaya ¢alisilir (hiperinsiilinemi). Hiperinsiillinemi, f-
hicrelerinin instlin direncini yenmek (zere verdikleri bir tampon yanittir. Ancak
pankreastan asir1 salgilanan bu insiilin de insiilin direncini diizeltmeye yetmez ve
hiperglisemi gelisir. Tip 2 diyabetli hastalarda hem kas dokusu hem de karaciger
instline direnclidir (Aktung ve ark., 2002).

Genellikle 30 yasindan sonra goriiliir ancak obezitenin artmasi sonucunda

adolesanlarda da gorilebilmektedir. Ailesel yatkinlik bu hastalarda ¢ok sik goriiliir, tim
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diyabetlilerin yaklasik %90 kadarini tip 2 diyabetliler olusturur. Hastalar genellikle
kilolu veya obezdirler. Semptomlar cogu zaman ¢ok belirgin olmamakla birlikte bazi
hastalarda bulanik gérme, el ve ayaklarda uyusma, yorgunluk, yara iyilesmesinde
gecikme, kasinti ve bayan hastalarda sik tekrarlayan vajinit gibi belirtiler olabilir.
Hastalik sinsi bir sekilde ilerledigi i¢in bazen komplikasyonlar gelistikten sonra tani
konulabilir. Bu yiizden Tip 2 diyabet tanis1 konur konmaz hastalarin komplikasyonlar

acisindan da muayene edilmesi gerekir.

Prediyabetik  hastalarin da diyabetik hastalar gibi algilanmas1  ve
komplikasyonlar agisindan riskli grup olduklari unutulmamalidir. Aglik kan sekeri 100-
125 mg/dl arasinda olan ve 2.saat kan sekeri 140-199 mg/dl olan hastalar prediyabet
olarak isimlendirilmektedir (TEMD DM ve Komplikasyonlarinin Tani, Tedavi ve Izlem
Kilavuzu, 2017).

Tip 2 diyabette ilk olarak postprandiyal hiperglisemi ortaya cikar, hastaligin
erken donemlerinde aglik glukozu normal simirlarda olabilir. Ge¢ donemdeki Tip 2
diyabetlilerde bile instilin salinimi lipolizi baskilamaya yetecek kadar devam ettigi igin
bu hastalarda ketoasidoz ¢ok nadir ortaya cikar. Renal glikoz klirensinden dolayz,
plazma glukoz seviyeleri Tip 2 diyabetlilerde 250-350 mg/dl civarinda seyreder. Ancak
bobrek fonksiyonlarindaki bozulmalarda veya dehidratasyon durumunda daha yliksek
seviyelerde izleyebilir. Bu hastalarda hiperozmolar hiperglisemik durum (HHD) ortaya

cikabilir ve hayat1 tehdit edebilir.

Tip 2 diyabetli hastalar veya risk grubundaki hastalarda bazi klinik ve
biyokimyasal belirteclerin goriilme sikligi artmistir. Bunlarin arasinda santral obezite,
hipertansiyon, dislipidemi, koagiilasyon bozukluklari, endotelyal disfonksiyon ve
kardiyaovaskuler morbidite de artmis risk yer almaktadir. Bu bulgularin toplamina
“metabolik sendrom” denilir. Bu sendromun temel nedeninin insiilin direnci oldugu
kabul edilmektedir ve bu nedenle “insiilin direnci sendromu” ad1 da verilmektedir. Tip 2
diyabet genellikle ilk olarak diyet ve oral antidiyabetik ilaclarla tedavi edilmeye
calisilir. Ancak bazen kan sekeri regiilasyonunu saglamak i¢in insiilin de kullanilabilir.
Insiilin kullanildiginda da hastaligin adi degismez. Diyabeti olan bazi eriskin hastalar
siklikla 20-40 yas arasinda hem Tip 1, Hem de Tip 2 diyabetin belirtilerini tasiyabilirler
ve bu hastalar1 siniflandirmak zorlasabilir. Bu hastalar tipik Tip 2 diyabetlilerden daha

zayif olabilirler ve insiilin ihtiyaglar1 daha fazla olabilir. Sik olarak tip 1 diyabetteki
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immiin belirtegler vardir ve hiperglisemileri tip 1 diyabetten daha yavas ilerler. Dahasi
yakin zamanda Tip 2 diyabet diye tanimlanmis yash hastalarin %10 kadarinda tip 1
diyabetteki insiilin otoantikorlarinin varligina rastlanmistir. Bu hastalarda yavas gelisen
tip 1 diyabet formu da olabiliyor ve buna “erigkin ¢agin ge¢ otoimmun diyabeti (LADA)
deniyor ( Naik ve ark., 2009; Deutekom ve ark., 2007).

Tablo 2: Diyabetin Etiyolojik Siniflamasi

1.Tip 1 Diyabet (Genellikle mutlak insiilin eksikligine neden olan B-hiicre yikimi vardir.)
A. Immiin aracilikli (Tip 1A)

B. idiyopatik (Tip 1B)

2. Tip 2 Diyabet (Insiilin direnci zemininde ilerleyici insiilin sekresyon defekti ile karakterizedir).

3. Gestasyonel Diabetes Mellitus (GDM)

Gebelik sirasinda ortaya ¢ikar ve genellikle dogumla birlikte diizelir.

4. Diger Spesifik Diyabet Tiirleri

A. B-hiicre fonksiyonlarinin genetik defekti (monogenik diyabet formlar)
B. Insiilinin etkisindeki genetik defektler

C. Pankreasin ekzokrin doku hastaliklar1

D. Endokrinopatiler

E. Ilag veya kimyasal ajanlar

F. Immiin aracilikli nadir diyabet formlar

G. Diyabetle iliskili genetik sendromlar

H. infeksiyonlar

Kaynak: TEMD DM ve Komplikasyonlarmin Tani, Tedavi ve Izlem Kilavuzu, 2017
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2.5.3. Gestasyonel Diyabet

Gestasyonel diyabet, daha 6nce diyabeti olmayan ya da diyabeti oldugunu bilmeyen
kisilerde ilk defa gebelik esnasinda ortaya ¢ikan veya tani konulan glukoz tolerans
bozuklugudur (Karakurt ve ark., 2009). Gebelik sirasinda ortaya ¢ikan karbonhidrat
intoleransi1 olarak da tanimlanabilir (Berger ve ark., 2002). ADA’nin 2010 raporuna
gore ilk defa ilk gebelik kontroliinde diyabet tanist konulan hamile bayanlarin
gestasyonel diyabet degil agikar diyabet olduklari ortaya ¢ikmistir (Cakir, 2014; Dibetes

Care, 2010). Dogum sonrasinda kan sekeri seviyeleri genellikle normale doner.

Ik gebelik muayenesinden itibaren hamileler gestasyonel diyabet agisindan risk
tasiyip tasimadigina dair degerlendirildikten sonra ve aglik kan sekerine bakilmalidir.
Aclik kan sekeri yiiksek bulunan hamilelerin A1C o6l¢iimleri yapilmalidir. A1C yiiksek
cikarsa pregestasyonel diyabet olarak kabul edilmeli ve tedavi edilmelidir. ilk prenatal
vizitte gebelerin risk kategorisi belirlenmelidir. Diisiik riskli hamilelerin taranmasi

gereksiz masrafa neden oldugu icin gereksizdir.

Diisiik risk grubu kriterleri; >25 yas, birinci derece yakinlarinda diyabet bulumamasi,
GDM prevelans diisiik etnik gruba dahil olunmasi, hamilelik 6ncesi kilosunun normal

olmasi, glukoz intolerans1 ve kotii obstetrik dykiistiniin olmamas.

Yiksek risk kategorisi kriterleri; obezite, ailesinde Tip 2 diyabetli olmasi, Onceki
hamileliklerde GDM olmasi, GDM prevelans: yiiksek etnik gruba dahil olmak, glukoz

intoleransi ve glukoziiri varligi (Shannon ve Wong, 2010).

Yuksek riskli hamilelerin zaman kaybetmeden erkenden degerlendirilmesi
gerekir. Hamileligin ilk haftalarinda kan sekeri ile ilgili bir sorun yoksa 24-28. haftalar
arasinda tarama testi yapilir. A¢lik kan sekeri (AKS) 126mg/dl Uzerinde ve rastgele bir
zamanda Olculen AKS’nin 200 mg/dl ve lzerinde ise OGTT’ye gerek kalmadan en az

bir dogrulama testi ile diyabet tanisi konur.

Orta ve yuksek riskli hamilelerde belirgin bir kan sekeri yiiksekliginin olmadigi
durumlarda bir veya iki yaklagiml test ile degerlendirilmelidirler. Hastalara 100 gr veya
75 gr glikoz ile yukleme testi yaplabilir. 100 gr lik testte herhangi iki degerin pozitif
olmasi, 75 gr lik testte bir degerin pozitif olmasi ile GDM tanis1 konulmaktadir. (Cakair,
2014; Diabetes Care, 2003 ).
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Tablo:3 ADA’ya gore GDM tani kriterleri

ADA Kiriterleri Achk 1.Saat 2.Saat 3.Saat
100 gr glikoz ile OGTT >95 >180 >155 >140
75 gr glikoz ile OGTT >92 >180 >153

Kaynak: ADA Diabetes Care, 2016

Gestasyonel Diyabetli Annenin Bebeginde Karsilasilabilecek Sorunlar
-Makrozomi

-Neonatal hipoglisemi

-Sarilik

-Hipokalsemi

-Polisitemi

-Respiratuvar distres sendromu

-Myokardiyal hipertrofi

-Olii dogum

-Konjenital malformasyonlar (Aydin, 2009).

Gebelik Sonras1 Tarama: Hamileliginde diyabet tanis1 konmus hastalarda, dogumdan
6-12 hafta sonra 75 gr glikoz ile, 2 saatlik OGTT yapilmali ve hamile olmayan
hastalardaki gibi yorumlanmalidir. Hamileliginde diyabeti olan bayanlarm omurleri
boyunca 3 yilda bir diyabet taramasi yaptirmalar1 gerekmektedir. Gestasyonel diyabetli
kadinlarda kalic1 tip 2 diyabet riski ¢cok fazladir (TEMD DM ve komplikasyonlarinin

tani, tedavi ve izlem kilavuzu, 2017).
2.6. Diyabetin Komplikasyonlari

Kan sekeri regiilasyonu saglanamayan diyabetli hastalarda organ veya doku hasarina
neden olan durumlar olusabilir. Hiperglisemiye bagli olarak ortaya ¢ikan organ ve doku

hasarlanmalarina “diyabetin komplikasyonlar1 ” adi verilir ve bu durum her iki diyabet
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tipinde de gorilebilir. Akut komplikasyonlar kendini hemen belli ederken kronik
komplikasyonlar ¢ok sinsi bir sekilde ilerler ve ancak organ hasari olustuktan sonra
kendini gosterebilir. Bu yilizden diyabet tanisi konduktan sonra tim diyabetli hastalarin
sikayetleri olsun veya olmasin, yilda en az bir kere komplikasyonlar agisindan muayene
edilmeleri gerekmektedir. ABD ve Kanada’da 29 merkezde yapilan Diyabet Kontrolii
ve Komplikasyonlar1 Calismas1 (DCCT) ’ye ait sonuclar, intensif instlin tedavisiyle kan
glikozunun diismesi ile komplikasyon riskinin de diistiigiinii géstermistir. TUrkiye’de
de durum farkli degildir. Yapilan calismalarin ¢ogunda kan sekeri regiilasyonunun
saglanmasi ile diyabet komplikasyonlarinin 6nlendigi veya olugmasinin geciktirildigi
gorilmastiir. Komplikasyonlarin 6nlenmesi veya geciktirilmesi agisindan 6nemli olan
sadece kan sekerinin normal olmasi1 degil aynm1 zamanda kan basinci, kan yaglar1 ve

viicut agirliginin da kontrol altinda olmas1 gerekmektedir (Uludag, 2010).
DIYABETIN AKUT KOMPLIKASYONLARI

-Diyabetik Ketoasidoz (DKA)

-Hiperozmolar Hiperglisemik Durum (HHD)

-Hipoglisemi

-Laktik Asidoz

DIYABETIN KRONiK KOMPLIKASYONLARI

-Mikrovaskuler Komplikasyonlar ( Nefropati, Retinopati, NOropati)

-Makrovaskiler Komplikasyonlar (Koroner arter hastaligi, periferik arter hastaligi,

serobrovaskiiler hastalik)

-Diyabetik Ayak

2.6.1. Diyabetin Akut Komplikasyonlari
2.6.1.1. Diyabetik Ketoasidoz (DKA)

DKA daha ¢ok Tip 1 diyabetli hastalarda goriilmekle birlikte, tip 2 diyabetli hastalarda
katabolik strese neden olan akut hastaliklar risk olusturur. DKA tip 1 diyabetli
cocuklarin hastaneye yatirilmasmin en sik sebebidir. Ozellikle 6 yasin altindaki

cocuklarda sik (%64) ve agir seyretmektedir ve cocukluk ¢agindaki diyabete bagh
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6limlerin baslica nedenidir ( Kaya, 2013). Tanida ilerleme, saglik ekibinin deneyiminin
ve hasta uyumunun artmasi ile DKA olgularinda son zamanlarda azalma olmasina
ragmen DKA halen diyabetin en 6nemli ve acil tedavi gerektiren komplikasyonudur.
DKA’a hazirlayict faktOrlerde infeksiyon, yeni baslayan tipl diyabet, insulin
tedavisindeki hatalar, serebrovaskiiler olay ve alkol basi ¢ekmektedir (Demirci Yildirim

ve ark., 2014).

DKA, insiilin eksikligi ve glukoz kontrregiilatuar hormonlarinin (ketakolaminler,
kortizol, glukagon ve biiyiime hormonu) asiriligi sonucu gelisir. Insiilin eksikligi
tamdan cok rdlatif olabilir. Aymi var olan fiziksel ve emosyonel stres veya baska bir
hastaligin varlig1 veya sadece insiilin eksikligi sonucu glukoz kontrregiilatuar hormonlar

DKA’da artmigtir (Neil ve White, 2000; Amiel ve Alberti, 2009).

Insiilin eksikligi ve instlin direncine bagl olarak hiicre igine glukoz giremez
veya ¢ok az girer. Organizmada aclik alarmi olur ve basta glukagon olmak iizere glukoz
{iretimini hizlandiran hormonlar artmaya baslar. Insiilin eksikliginde yag dokusunda
lipolizis baslar ve serbest yag asitleri glukoneogenez kullanilirken 6zellikle glukagonun
etkisiyle fazla miktarda ketoasit olusur. Yiikselmis kan sckeri nedeniyle serum
osmolaritesi artar ve en sonunda osmotik dilireze bagl dehidratasyon gelisir. Artmis
ketoasite bagli ve renal hidrojen iyonundaki azalma nedeniyle dehidratasyona asidoz da

eklenir.

DKA’da poliiiri, dehidratasyon, kilo kaybi, inat¢1 kusma, karin agrisi, flashing,
nefeste aseton kokusu, kusmaul solunumu, biling diizeyinde degisiklik, ensefalopati gibi
bulgular mevcuttur (Hatun ve ark., 2006).

Diyabetik ketoasidoz tanisi klasik bulgu, belirti ve biyokimyasal kriterlerin

varlig1 ile konulmaktadir.

Diyabetik Ketoasidozun Tani1 Kriterleri:
-Kan sekeri >250 mg/dI

-pH <7,3

-Serum bikarbonati <15 mEq/L

-Idrar ketonu >3+
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-Serum ozmolalitesi degisken olmakla birlikte biraz ylikselmistir <320 mOsm/1
-Anyon ag¢1g1 artmistir (Dyanne ve Westerberg, 2013; Kaya, 2013).

Tablo:4 DKA’da Tani Kriterleri ve Derecelendirme

Hafif Orta Ciddi
Plazma glukozu(mg/dl) >250 >250 >250
Arteriyel pH 7.25-7.30 7.00-7.24 <7.00
Serum bikarbonati (mEq/1) 15-18 10-15 <10
Idrar ketonu Pozitif Pozitif Pozitif
Serum ketonu Pozitif Pozitif Pozitif
Serum osmolalitesi (mOsm/kg) Degisken Degisken Degisken
Anyon a¢1g1 (mmol/l) >10 >12 >12
Mental durum Uyanik Uyanik/uykulu | Stupor/koma

Kaynak: TEMD DM ve Komplikasyonlarmin Tani, Tedavi ve Izlem Kilavuzu, 2017

DKA Tedavisi: Degisik tedavi protokolleri bulunmaktadir. Bununla birlikte sok
tedavisi, elektrolit bozukluklarinin, dehidratasyonun, hipergliseminin ve asidozun tedavi
edilmesi, varsa sepsisin tedavi edilmesi biitiin protokollerde ortak amactir. DKA
tedavisi sirasinda beyin o6demi, hipoglisemi, hipokalemi gibi komplikasyonlar

goriilebileceginden hastalarin yakindan izlenmesi gerekmektedir (Hatun ve ark., 2006).
2.6.1.2. Hiperozmolar Hiperglisemik Durum (HHD):

Ketonemi, ketoniiri ve asidoz olmaksizin agir hiperglisemi, hiperozmolarite ve
dehidratasyon gibi belirtilerle kendini gésteren bir durumdur. Mortalite DKA’dan
yuksektir, %12-42 arasinda degismektedir (TEMD DM ve Komplikasyonlarinin Tani,
Tedavi ve izlem Kilavuzu, 2017).

HHD belirgin  kan sekeri yiiksekligi (>600 mg/dl), hiperozmolalite,
dehidratasyon ve belirgin ketoasidoz olmamas: ile karakterize bir durumdur. DKA’dan
temel ayrimi, ketoasit birikimi olmamasi ya da ¢ok az olmas1 (HHD’li bir ¢ok hastada
bagvuru sirasinda pH>7,3, serum bikarbonati >18 mEq/L, hafif ketonemi varliginda bile
serum ve idrarda keton negatiftir.), serum glukoz diizeyinin ¢ok daha yiiksek bulunmasi
(genellikle >1000 mg/dl), plazma ozmolalitesinin daha yiksek (380 mOzm/kg’a
ulasabilir) olmasi, siklikla norolojik bulgularin eslik etmesi (hastalarin %20-25’inde
koma ile birliktedir) ile yapilir (Makrilakis ve Katsilambros, 2013).
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Olgularin ¢ogu ileri yasta diyabetik olduklar1 dnceden bilinen, oral antidiyabetik
ya da diyetle seker diizeyleri regiile olan hastalar olmasina karsin, diyabetin ilk belirtisi
olarak da ortaya ¢ikabilir. Yasli diyabetiklerde diiiretik kullanimi, daire, kusma, su
icememe gibi dehidratasyona neden olacak durumlar varsa HHD gelisme riski fazladir.
Ancak bazen ¢ok seyrek de olsa tip 1 diyabetlilerde de ortaya cikabilir. Hayatin ilk
haftalarinda bile goriilebilir (Kaya, 2009).

Ketoasidozsuz agir hipergliseminin nedeni insiilin eksikligine bagli olarak
glukagon ve benzeri karsit diizenleyici hormonlarin artmasidir. Bu hormonlar
periferdeki dokularda glukoz kullanimini baskilarlar. Karacigerde glukojenolizisi ve
glukoneogenezisi uyarirlar. Kan sekeri yiikselince ozmotik diiirezle asir1 miktarda su
kayb1 olur. Bu kayip yerine konmazsa ve sivi kaybina yol agacak ishal kusma gibi
sorunlarda olursa plazma ozmolalitesi hizla yiikselir. Renal perflizyon azalir, bobrekler
fazla glukoz yukinu atamazlar, serum Ure ve kreatinin dizeyleri artar. HHD’da
ketozisin ortaya ¢ikmama nedeni lipolizisi baskilayacak kadar insiilinin bulunmasidir.
Hiperozmolarite de lipolizisi inhibe eden bir diger faktordiir (Bayraktar, 2006;

Francisco ve ark., 2014).

Tedavisi: Ik olarak dehidratasyon diizeltilmelidir. Yasl hastalarda hidrasyon sirasinda
idrar ¢ikisinin takibi (50 ml/saatlik akim saglanmali) ve santral ven6z basing takibi
onemlidir ve dikkatle yapilmalidir. Hastalarin kan sekerleri 250 mg/dl’nin altina
diistiigiinde sivi tedavisine %5 dekstroz eklenmelidir. Insiilin gereksinimi keto
asidozdakinden daha azdir. Cogu zaman cok yliksek kan sekeri seviyelerine ragmen
benzer dozlarla baslamak yeterli olur. Iyi bir hidrasyon tek basina glukoz seviyelerini
onemli miktarda azaltabilir. Elektrolit takipleri yapilarak uygun tedaviler baglanmalidir.
Dehidratasyondan dolayr tromboembolitik olaylarin  fazla olmasi nedeniyle
antikoagulan tedavisi baslanabilir. Hasta diizeldikten sonra tekrar oral antidiyabetik
ilaglara gegme sansi vardir ancak bunun i¢in en az birka¢ hafta beklenmelidir

(Bayraktar, 2006).
2.6.1.3. Hipoglisemi

Diyabet tedavi edilirken en ¢ok ¢ekinilen durum hipoglisemidir. Diyabetli hastalarda en
hizli sekilde miidahale edilmesi gereken ¢ok acil bir durumdur. Uygulanan insilin veya
OAD lerin mutlak veya goreceli fazlahgindan kaynaklanan bir durumdur. Insiilin

kullanan bir hastanin tedavi siirecinde, yilda birka¢ kez hipoglisemi yasamasi
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kaginilmazdir. Diyabetli bir hastanin insiilin kullandig: siire icerisinde yilda birka¢ defa
sekerinin normalin altina diismesi beklenen bir durumdur. Bu yiizden insilin kullanan
hastalara ve yakinlarina hipogliseminin belirtileri, korunma yollar1 ve tedavinin nasil

olacagi konusunda mutlaka egitim verilmelidir (Olgun, 2012).

Genel olarak hipoglisemi tanist i¢in “Whipple triadi” (kan sekerinin 50
mg/dl’nin altinda olmasi, hipoglisemi ile uyumlu semptomlar ve bu semptomlarin kan
sekeri diisiikliigiinii ortadan kaldiran bir tedavi ile diizelmesi) bulunmasi yeterlidir.
Ancak bazi hastalar kan sekerleri 50 mg/dI’nin altina diismeden de hipoglisemi
belirteilerini hissederler ve bu durumun tedavi edilmesi gerekebilir. Bu genellikle kan
sekeri regiilasyonu iyi olmayan, kan sekeri c¢ogunlukla yiiksek izleyen hastalarda
gorilen bir durumdur. Amerikan Endokrin Cemiyeti’nin (Endocrine Society) 2009 yili
rehberinde hipoglisemi sinirin1 kan sekerinin 70 mg/dI’nin altinda olmasi1 olarak
belirlemistir (TEMD DM ve Komplikasyonlarinin Tani, Tedavi ve Izlem Kilavuzu,
2017).

Tip 1 diyabetin ilk aylarindan itibaren veya ilk birka¢ yilda mutlak insiilin
yetmezligi gelisir ve hastalar ekzojen insiiline bagimli hale gelirler. Sonugta normal
insanlarda glukoz diismesi ile goriilen insiilin sekresyonu azalmasi bu hastalarda
goriilmez. Boylece hipoglisemiye karsi ilk savunma mekanizmas1 kaybolur. Insiilin
yetmezligi ile iligkili olarak glukagon cevabi da bozulur. Bu asamada insiilin
yetmezliginin bir gostergesi olan C-peptid negatifliginin saptanmasi, hipoglisemiye
kars1 birinci (insiilin sekresyonunun azalmasi) ve ikinci (glukagon artisi) savunma
mekanizmalarinin bozuldugunu gosterir. O halde C-peptid negatifligi olan hastalar
hipoglisemiye kars1 artig gdsteren epinefrine bagimli hale gelirler. Cogu tip 1 diyabetli
hastalarda da epinefrin cevabi da azalir. Epinefrin cevabinin da bozulmasiyla 6zellikle
sik1 metabolik kontroliin saglanmaya ¢alisildig1 hastalarda ciddi hipoglisemiler goriiliir
(Atmaca ve Bayram, 2009). Hipoglisemi tipl diyabette tip2 diyabete oranla daha sik
gorilmektedir. Tip 1 diyabette mutlak insiilin eksikligi varken tip 2 diyabette zamanla
giderek kotiilesen relatif insiilin eksikligi mevcuttur. Tip 1 diyabetli hastalarin 6lim
nedenlerinin %2-4’ndn hipoglisemiden kaynaklandigi disiiniilmektedir (Katsilambros
ve Liatis, 2013; Cryer ve ark., 2003).

Hipoglisemi gerek olusturdugu dogrudan beyin hasar1 ve gerekse dolayli olarak

hipoglisemi aninda yasanan kazalar nedeniyle Onemli bir mortalite riski tasr.
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Hipoglisemi aile, sosyal yasam ve is yasami i¢in korkutucu ve yikicidir ve bazen
Ozellikle genclerde uzun dénemde ndropsikiyatrik sonuclara yol agabilir. Bu durum
Ozellikle tip 1 diyabetik hastalarda yogun glisemik kontroliin yénetiminde 6nemli bir

engel teskil eder (Levy, 2012).
Akut Hipoglisemi Semptomlari

1-Adrenerjik Belirti ve Bulgular: Otonom sinir sistemi (sempatoadrenal sistem)
aktivasyonuna bagli olarak gelisir. Titreme, terleme, sikinti hissi, bulanti, tasikardi,

acikma gibi belirtiler olur.

2-Noroglikopenik Belirti ve Bulgular: Serebral kortekse glikoz iletiminin azalmasina
bagli olarak ortaya ¢ikar. Sersemlik hissi, bas agrisi, konsantrasyon bozuklugu,

konusma zorlugu, halsizlik, konfuizyon gibi belirtiler olur.
Simiflama: Hafif, orta ve agir olmak iizere ii¢ sekilde siniflandirilir.

e Hafif ve orta derecedeki hipoglisemiyi kisi kendisi tedavi edebilir.

e Orta derecedeki hipogliseminin hafif hipoglisemiden farki, hastanin
aktivitelerini belirgin sekilde etkilemesidir.

e Agir hipoglisemi ise hastanin disaridan destek almasini ve parenteral tedaviyi
gerektiren, genellikle koma veya nobete neden olan bir durumdur (TEMD DM

ve Komplikasyonlarinin Tani, Tedavi ve izlem Kilavuzu, 2017).
Hipogliseminin Tedavisi

Hipoglisemi ataklari olan diyabetik hastalar dikkatle degerlendirilir ve hipoglisemi
sebebi ortaya ¢ikarilir. Her seyden once hipoglisemi sebebi; insiilin uygulamas: veya
0glin zamanlamas1 ve egzersiz sirasinda insiilin dozunu ayarlamama gibi basit,
Onlenebilir bir sebebe bagl olabilir. Boyle durumlarda hastanin diyabet egitimi gézden
gecirilmelidir. Bobrek, karaciger, kalp yetmezligi olan hastalarda oral anti diyabetikler
kesilir ve insiilin tedavisine gecilir. Hipoglisemiden habersizlik tedavisindeki asil amag
tekrarlayan hipoglisemi epizotlarin1 6nlemektir. Béylece hipoglisemiye karsi beynin ve
insiilin karsit1 sistemin diisiik glukoz diizeylerindeki adaptasyonu énlenmis olur. Insiilin
kullanan hastalarin  ¢ogunda noktiirnal hipoglisemi olmaktadir. Bu epizotlan
yakalamanin en iyi yolu hastalarin kan glukoz diizeylerini sik araliklarla 6lgmeleridir.

Bu durumlarda hastalarin gece insiilin dozlar1 azaltilir veya yatmadan Onceki ara
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Ogtinleri arttirilabilir. Otonom ndropatili hastalarda ve yash hastalarda hedeflenen kan
sekeri smir1 yukari gekilir ve insiilin dozlar1 azaltilir. Bunlarin disinda hipoglisemiye
neden olabilecek diger hastaliklar ( hipotiroidi, adrenal yetmezlik veya hipofizer
yetmezlik gibi) agisindan hastalar degerlendirilmeli ve bu hastaliklar saptanirsa uygun

tedavileri yapilmalidir (Tomky, 2005).

-Hafif hipoglisemi de 15 gr karbonhidrat (KH) agizdan (4 kesme seker veya 150 ml
portakal suyu ya da limonata) verilir. 15 dakika sonra dlgiilen kan sekeri, <80 mg/dl ise
15 gr daha KH verilmelidir.

-Orta derecede hipoglisemi de 20 gr oral KH (5 kesme seker veya 200 ml portakal suyu
ya da limonata) verilmeli, 15 dakika sonraki kan sekeri <80 mg/dl ise 15 gr daha KH

verilmelidir.

-Ciddi hipoglisemi gecirmekte olan 5 yasin iizerinde ve bilinci kapali hastalara S.C veya
I.M glukagon enjeksiyonu yapilmali ve hemen tibbi yardim cagrilmalidir. Hasta
yakinlaria glukagon enjeksiyonu egitimi verilmelidir. Glukagon ile diizelmeyen, ciddi
hipoglisemisi olan bilinci kapali hastalarda miimkiinse 1.V yoldan 10-25 gr glukoz (%50
dekstroz 20-50 ml 1-3 dakikada veya %20 dekstroz 50-150 ml 5-10 dakikada)

verilmelidir.

-Hastanin tekrar hipoglisemi yasamamasi i¢in, hasta rahatladiktan sonra ana ve ara
Ogilinler planlanan saatte verilmelidir. Eger 6giine 1 saatten fazla varsa 15 gr KH ve
protein igeren bir ara 0giin verilmelidir (TEMD DM ve Komplikasyonlarinin Tani,

Tedavi ve Izlem Kilavuzu, 2017).

LAKTIK ASIDOZ: Laktik asidoz, adindan da anlasilacag gibi artmis laktat seviyeleri
ile birlikte asidoz varliginda ortaya ¢ikan bir tablodur. Agir diyabetik hastalarda diisiik
bikarbonat ve pH, artmis anyon gap (15 mEq/L {izerinde) ile birlikte ketoasitlerin diisiik
olmasi laktik asidoz komasini diisiindiirmelidir. Plazma glukoz seviyeleri genellikle orta
derecede yuksektir. Laktik asit, anaerobik metabolizmanin son iriiniidiir. Plazmadan
karaciger ve az miktarda bobrek tarafindan alinip piruvata ve ondanda glukoza
doniistiiriilerek temizlenir. Laktik asit hipoksi durumlarinda artmig yapim sonucu veya
karaciger yetmezligi durumunda klirensinin diigmesi veya her ikisinin birlikteliginde
plazmada artar. Normal aglik laktat seviyesi 0.4-1.2 mmol/L civarindadir. Agir laktik

asidozda 5 mmol/L {izerine ¢ikar. 2 klinik tip tanimlanmistir.
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Tip A Laktik Asidoz: Primer olarak sok, kardiyak yetmezlik gibi doku hipoksisi

varliginda goriiliir.

Tip B Laktik Asidoz: Diyabet ve agir sistemik hastaliklarin seyri sirasinda ortaya
cikar. Klinik diger metabolik asidozlara benzer. Asidotik solunum, bulanti, kusma,

biling bozuklugu, non spesifik karin agrilari olur.

Tedavideki ilk hedef nedenin ortadan kaldirilmasidir. Solunumun rahatlatilmasi
icin oksijen tedavisi baslanmalidir. Hipotansiyon varsa onun da uygun tedavilerle
dizeltilmesi gerekmektedir. Kan pH’sim1 7.2 civarinda tutacak sekilde bikarbonat
infiizyonu Onerilmelidir. Hizl1 alkalinizasyonun zararlar1 her zaman akilda tutulmalidir.

Agir vakalarda hemodiyaliz giindeme gelebilir (Bayraktar, 2006).
2.6.2. Diyabetin Kronik Komplikasyonlari
2.6.2.1. Diyabetik Nefropati (DN)

Renal replasman tedavisi baslanan diyabetli hastalarda kronik bdbrek yetmezliginin
onde gelen bir nedenidir ve kardiyovaskiler mortalitede artisla iligkilidir. Tanim olarak
DN, diger bobrek hastaliklari olmadan glinde 300 mg’dan fazla albumin
ekskresyonudur. DN, diyabetin en sik goriilen mikrovaskiler komplikasyonu olmakla
birlikte morbidite ve mortalitenin de 6nemli nedenleri arasindadir. Diyabetli hastalarda
son dénem bobrek yetmezliginin (SDBY) gelisimine neden olan énemli bir faktordir.
Tum diyabetlilerin %30-35’inde diyabetik nefropati gelismektedir (Avci ve Cakur,
2014).

2.6.2.2. Diyabetik Retinopati (DR)

DR, diyabetin en 6nemli komplikasyonlarindan biridir. 20-65 yas grubunda gdrilen
Onlenebilir veya tedavi edilebilir en 6nemli korluk nedenidir. Diyabetli hastalarda
diyabetli olmayanlara gore korlik riski 25 kat daha fazladir. Diyabetli bireylerin
yaklasik % 25’inde herhangi bir seviyede DR bulgularina rastlanabilir. Hastaligin siiresi

arttikca DR gelisme riski de artar.

Yeni tan1 almis veya 5 yildan az siiredir Tip Il diyabeti olanlarda DR bulgularina
rastlamak cok nadir bir durumdur. 5 - 10 yil arasinda % 27, 10 yildan fazla
diyabetiklerde % 71- 90 oraninda diabetik retinopati goriiliir. 20-30 yil arasinda insidans
% 95' e gikar ve bunlarin % 30- 50' si proliferatif diabetik retinopatidir (Inan, 2014). Tip
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1 diyabetlilerde tip 2 diyabetlilere gore siddetli derecede proliferatif diyabetik retinopati
(PDR) geligme riski daha yiiksektir (Tas ve ark., 2005).

2.6.2.3. Diyabetik NOropati

Diabetes mellitus seyrinde klinik veya subklinik diizeyde ortaya ¢ikabilen, periferik
sinir tutulumudur. Diyabetli bireylerin tanit aninda %10’unda, 20 yil sonra da

%50’sinde diyabetik ndropati gorilebilmektedir (Terzi ve ark., 2004).

Diyabetik noropati morbidite ve mortalite oran1 olduk¢a yiiksek ve diyabetik
hastalarin yasam kalitesini azaltan onemli bir komplikasyondur. Yapilan ¢aligsmalar
sonucunda diyabetik noropati prevelanst %10-90 arasinda bildirilmistir. Caligmalarin
hastane veya toplum kaynakli olmasi ve ndropati tanisi i¢in kullanilan yontemlere bagl
olarak prevelans oran1 degismektedir. Bu nedenle diyabetik ndropati prevelansi toplum
kaynakli taramalarda %10-20, referans hastane taramalarinda ise %30 dolaylarinda
bildirilmektedir. DCCT verilerine gore primer 6nleme grubundaki klasik tedavi alan
hastalarin refleksler, duyu muayenesi ve noropatik semptomlar ile degerlendirilmesi
sonucunda noropati prevelanst %0.3, buna karsin ayni hasta grubunun en az iki
sinirdeki iletim defektine gore degerlendirilmesi ile %21.8 olarak tespit edilmistir.
Diyabetik noropati insidansinin ise yilda yaklasik %2 oldugu bilinmektedir (Erbas ve
Dagdelen, 2009).

2.6.2.4. Diyabet ve Kororner Arter Hastahig

Diabetes mellitus kardiyovaskiler hastaliklarin gelisiminde en 6nemli risk faktorleri
arasindadir. Diyabetik hastalarda kardiyovaskiiler olaylardaki artisin nedeni tam olarak

anlasilamamistir (Keskin ve Balci, 2011).

Kardiyovaskiiler hastaliklar tiim diinyada o©liim nedenlerinin baginda
gelmektedir. Kalp damar hastaliklarinin gelismesindeki bagimsiz risk faktorleri arasinda
hipertansiyon, sigara, kan yaglarinin yiiksekligi gibi nedenlerin yaninda diyabet de yer
almaktadir. Ozellikle Tip 2 diabette gelisen ateroskleroz kalp-damar hastaliklari
acisindan riskin artmasina neden olamaktadir. Diyabetlilerde kardiyovaskuler
hastaliklar 2-4 kat daha fazla gorulmektedir ve diyabetiklerin yaklasik %65’
kardiyovaskiiler olaylardan o©lmektedir. DM sadece karbonhidrat metabolizmasi
bozuklugu olmayip ayni zamanda bir lipit ve protein metabolizmasi bozuklugudur.

Diyabette dislipidemi goriiliir. DM’li bireylerde koroner arter hastaligi riskinin artmasi
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kismen diabetes mellitusta goriilen lipoprotein anormallikleriyle ag¢iklanmaktadir

(Ozkan ve ark., 2008).

Miyokard infarktiisii (MI) gelisme riski diyabetik hastalarda her yasta artmistir
(Isik ve ark., 2009).

Diyabet ile iliskili kardiyovaskiiler risk faktorleri:

-Hiperglisemi: Hiperglisemi 0¢zellikle tokluk kan sekerindeki artis glikolize son
iirlinlerde artisa yol agarak, poliol yolunda meydana gelen degisiklikler ve protein kinaz
C aktivasyonu yolu ile kardiyovaskiiler mortaliteyi artirir. Diyabet, tan1 anindan itibaren
kardiyovaskdler risk artisina yol agar. Diabetes Control and Complications Trial
(DCCT) galismasinda, tip 1 diyabetik hastalarda siki kan sekeri kontrolu ile kalp-damar
hastaliklar1 riskinde azalma oldugu goriilmiistiir. United Kingdom Prospective Diabetes
Study (UKPDS) c¢alismasinda ise tip 2 diyabetlilerde HbAlc’deki %1.0 oranindaki bir
diistis ile mikrovaskiiler komplikasyonlarda % 25, MI insidansinda %16 azalma oldugu

gorilmiistiir.

-Insiilin direnci ve hiperinsiilinemi: Insiilin direnci, 6zellikle metabolik sendrom

zeminini olusturmasi nedeni ile kardiyovaskiiler risk artisinda 6nemli bir yer tutar.

-Dislipidemi: Tip 2 diyabette, serbest yag asitlerinin insiilin direnci nedeni ile periferik
dokularca alinamamasi ve artmis yag dokusundan fazla miktarda serbest yag asidinin
karacigere doniisii diyabetik dislipideminin temelini olusturur. Bu da ateroskleroz

gelisimini hizlandirir.

-Endotel disfonksiyonu: Endotel disfonksiyonu, aterosklerozun patogenezinde ilk
basamag1 olusturur. Diyabete eslik eden hipertansiyon, obezite ve hiperlipidemi gibi

pek ¢ok durumda endotel disfonksiyonu gosterilmistir (Isik ve ark., 2009).

Endotelin fonksiyonel biitiinliigliniin kayb1 yalnizca aterosklerotik siirecteki ilk
adim olan hiicre yapismasindan degil, son adim olan damar tikanikligina ve akut
sistemik olaylara yol agan trombiis olusumundan sorumludur (Johnstone ve Veves,
2008).
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2.6.2.5. Diyabet ve Serobrovaskiiler Hastahik

Serebrovaskiiler hastaliklar, diyabetin sik goriilen makrovaskiiler komplikasyonlarindan
biridir. Diyabet, hiperglisemi, kan sekeri regiilasyonu ve inmenin klinik seyri arasindaki
iliski halen tam olarak anlasilamamistir (Tekesin ve ark., 2014). Olgu-kontrol ve
prospektif epidemiyolojik c¢alismalar iskemik inmede DM’un bagimsiz bir etkisinin
oldugunu ve rolatif risk artisinin 1.8 ile 6 kat arasinda degistigini ortaya koymaktadir.
(Midi ve Afsar, 2015).

2.6.2.6. Diyabetik Ayak

Diyabetik ayak nontravmatik amputasyonlarin en 6énemli nedenidir. Morbidite agisindan
onemli bir sosyoekonomik sorun olusturur. Yapilan arastirmalarda diyabetik hastalarin
yaklagik %15’inde hayatlarinin bir doneminde ayaklarinda {ilser olustugu gosterilmistir
(Demir ve ark. 2004). Amerika’da yapilan bir arastirmada hastaneye yatirilan diabetik
hastalarin  %8’inin ayak tilserleri nedeniyle hastaneye yatirildig1 tespit edilmistir.
Ingiltere’de yapilan toplum arastirmalarma gore ise mevcut ayak iilseri veya dnceden
gecirilmis ayak tlseri oykiisii Tip 2 diyabetlilerde %3-5 ve hem tip 1 hem tip 2
diyabetlilerde ise bu oranin % 4-7 oldugu belirtilmistir. Diyabetik ayak ulserleri igin
yasam boyu risk herhangi bir diyabetik hasta i¢in %15°dir (Jeffcoate ve Harding, 2003).

Diyabetik ayaktaki sorunlar tekrarlayicidir ve diizenli ekip takibi gerektirir.
Diyabetik ayagin olusmasin1 Onlemede hastanin ve saglik personelinin egitimi
gereklidir. Diyabetik hastaya ilk geldigi gilinlerde ayagina nasil bakmasi gerektigi
ogretilir ve her kontrolde ayak muayenesi yapilirsa sorunlarin 1/3’ii bastan 6nlenebilir

(Yesil ve ark., 2009).

Diyabetik ayak iilserleri {i¢ bilesenden olusur: noropati, doku iskemisi ve
infeksiyon (Levy, 2012).

CHARCOT AYAGI: Ayak ve ayak bilegi sicak, kirmizi, sis, ve eritamatdz bir
gorinimdedir, agr1 vardir, nabizlar yok veya zayiftir, derin tendon refleksi mevcuttur.
(Wukich ve Sung, 2009; Frykberg ve Mendeszoon, 2000). Ayagin ortasi ¢okmiistiir ve
altinda kocaman yaralarin agilabildigi tipik bir ayak deformitesidir buna rocker bottom
(besik ayak veya sallanan koltuk) deformitesi denir (Rogers ve ark., 2011). Ayirici

tanida ayak infeksiyonlar1 yer alir. Dogru tedavi yapilabilmesi i¢in enfeksiyondan
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ayirtedilmesi gerekir (TEMD DM ve Komplikasyonlarinin Tani, Tedavi ve Izlem
Kilavuzu, 2017).

DIYABETIK AYAK ULSERLERINDE SINIFLAMA

Uygun tedavinin baslanabilmesi i¢in diyabet ayak iilserlerinin siniflandirilmasi

gerekmektedir Bu nedenle bazi siniflamalar yapilmistir (Bozkurt ve ark., 2011).

Diyabetik ayak ulserleri igin farkli skorlama ydntemleri kullanilmistir.

Bunlardan en ¢ok kullanilan1 Wagner siniflamasidir.

Tablo: 5 Diyabetik ayak iilserlerinde Wagner siniflamasi

Evre 0 | Saglam deri ile birlikte kemik ¢ikintis1 ve/ veya kallus olusumu (iilserasyon
icin risk)

Evre 1 | Derin dokulara yayilimin olmadig yiizeyel iilser

Evre 2 | Tendon, kemik, ligament veya eklemi iceren derin Glser

Evre 3 | Apse ve/ veya osteomyeliti iceren derin Glser

Evre 4 | Parmaklar1 ve/veya metatarsi kapsayan gangren

Evre 5 | Kurtarilamayacak diizeyde ve ampiitasyon gerektiren topuk ve/ veya ayagin
bitiinuinun gangren

Kaynak: Ormen ve ark., 2007
DIYABETIK AYAK TEDAVISI

Tedavinin amact:

* Diabetik hasta egitimi

+ Iyi metabolik kontrol

* Diabetik ayak i¢in risk faktorleri olan hastalarin saptanmasi

* Risk faktorlerin tedavisi (Agar, 2006).

Diyabetik Ayak Icin Risk Faktorleri Olan Hastalar:

-Diyabet yas1 10 yildan daha fazla olan ve kotii glisemik kontrollii hastalar

-Koruyucu his kaybiyla birlikte olan periferik ndropati
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-Periferik vaskiiler hastalik, ayak nabizlarinin zor alinmasi veya alinamamasi
-Kemik deformiteleri

-Ayakta 6dem, eritem, kallus

-Sigara icimi

-Genel viicut hijyeni ve ayak bakimi eksikligi
-Daha 6nceden bir Ulser veya amputasyon hikayesi
-Ileri yas, 65 ve iistii ( Ahmad ve ark., 2013)
TEDAVI:

-Yaranin degerlendirilmesi ve bakimi

-Antibiotik tedavisi

-Revaskilarizasyon

-Basinin kaldirilmast

-Yardimc1 tedaviler (TEMD DM ve Komplikasyonlarmin Tani, Tedavi ve izlem
Kilavuzu, 2017).

Ayak Bakim Egitimi: Diyabetik ayak komplikasyonlarinin dnlenmesi veya ayak
komplikasyonlarinin varliginda iyi bir egitim, koruyucu ayak bakimi ve izlemi iyi bir
saglik ekibi ile yapilmalidir. Bu ekipte koruyucu bakimi planlayip strdirecek en uygun
kisi hemsiredir. Hastaya verilecek olan hasta egitimi ve koruyucu ayak bakim

uygulamalari asagidaki kapsamda olmalidir.
-Sigara kesinlikle kullanilmamalidir.

-Ayaklar her giin kesik, siyrik, mantar ve olasi yaralar agisindan kontrol edilmelidir. Bir

ayna yardimt ile ayak tabanlar1 kontrol edilebilir.

-Ayaklar her gin 1lik sabunlu su ile yikanmali, parmak aralari yumusak bir havlu ile

kurulanmalidir.

-Suyun 1s1 el, dirsek veya termometre ile kontrol edilmeli, ¢ok sicak olmamalidir
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-Ayaklar Usiiyorsa geceleri de dahil mutlaka ¢orap giyilmelidir; sicak tugla, sise,

elektrikli 1s1tic1, soba gibi seylerle 1sitmaya ¢aligilmamalidir.
-Deniz kenar1 gibi sicak yerlerde ¢iplak ayakla dolasilmamalidir.
-Evde dahi kesinlikle ¢iplak ayakla dolagilmamalidir.

-Ayaklardaki nasirlar ve kalluslar i¢in kesinlikle bigak, makas, jilet gibi kesici aletler,

kimyasal maddeler, nasir bantlar1 kullanilmamalidir.

-Ayakkabilarin i¢i giymeden dnce yabanci cisim, batict madde, piiriizlii yilizey, yirtik

acgisindan her zaman kontrol edilmelidir.
-Iyi gdremeyen hastalarin aileleri ayak bakimi agisindan egitilmelidir.
-Ayaklar uzun sure 1slak kalmamalidir.

-Kuru ayaklar igin krem veya vazelin ince bir tabaka seklinde surdlebilir. Bunlar her

banyo sonrasi uygulanip, kurulanmalidir. Ancak parmak aralarina uygulanmamalidir.
-Pamuklu veya yiinlii ¢corap giyilmeli, siki ¢oraplar giyilmemelidir.

-Coraba elastik band ya da ¢orap bagi takilmamalidir.

-Ciplak ayakla ayakkabi giyilmemelidir.

-Parmak aras1 sandalet giyilmemelidir.

-Ayakkabilar ayaga uygun ve rahat olmalidir. Dar ayakkabilar kesinlikle
giyilmemelidir. Ayakkabilar deri olmali, yiiriiylis ve kosu igin tercih edilmesi gereken
spor ayakkabilar doktora sorulmadan alinmamalidir. Yeni ayakkabilar 6gleden sonra
alinmalidir. Ayakkabi1 almadan once evde ayak kalibi bir kalem ile kagit {izerine

cizilmelidir. Alinacak ayakkabiya bu kalip rahatga giriyor ise ayakkabi alinmalidir.

-Kisin ayaklar icin 6zel 6nlemler alinmali; yin ¢orap giyilmeli, 6zel koruyucusu olan ici

yun miflonlu botlar giyilmelidir.

-Tirnaklar diiz kesilmelidir, koseleri ve yanlar: alinmamali, derin kesilmemeli.
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-Nasir ve kalluslar kesilmemelidir. Bu konuda hekim ya da podiatristin onerileri
alimmalidir. Hekim kontrollerine diizenli bir sekilde gidilmelidir. Her kontrolde ayaklar
mutlaka muayene edilmelidir (( Kir Bicer ve Olgun, 2007, Altindas, 2002).

2.7. Diyabetin Tedavisi

-T1bbi beslenme tedavisi

-Egzersiz

-Ilag tedavisi

-Diyabet egitimi

2.7.1. Diyabette Tibbi Beslenme Tedavisi

Tibbi Beslenme Tedavisi (TBT) diyabet tedavisinin temel Ogelerinden biridir ve
hastaligin seyri boyunca ilaglarin devam etmesi gerektigi gibi TBT nin de devam etmesi
gerekir. TBT’ye dikkat etmeden metabolik kontroliin saglanmasi miimkiin degildir.
Bazi tip 2 diyabetli hastalarda sadece TBT ile kan sekeri kontrolii saglanabilmektedir.
TBT kisinin yasi, cinsiyeti, beden kitle indeksi, kullandig1 tedavi dikkate alinanarak
kisiye ©zel hazirlanmalidir. Beslenme programinin bir diyetisyen tarafindan
hazirlanmali ve gerekli egitimler verilmelidir. Beslenme programinin basarili olabilmesi
icin bireyin, sosyal ve ekonomik o&zellikleri ile daha once alismis oldugu yeme
Ozelliklerine de uygun olacak bir sekilde planlama yapilmalidir. (TUmer ve Colak,
2012).

Gunlik kalorinin %55-60’1 karbonhidratlardan, %20-30’u yaglardan ve %10-
20’si proteinlerden meydana gelmelidir. Ancak son zamanlarda bu karbonhidrat
miktarinin hastalarin plazma glikoz seviyelerini yukselttigi diistiniilmiis ve Onerilen
karbonhidrat miktarinin azaltilmasi ve hastanin ihtiyaci olan kalorinin tekli doymamais

yaglardan karsilanmasi fikri ortaya atilmistir (Evran ve Ozcan, 2015).
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2.7.2. Diyabet Tedavisinde Egzersiz

Egzersiz, diyabet tedavisinin ilag ve diyetle birlikte vazgecilmez temel taglarindan
birirdir. Egzersizin faydalarim1 gosteren onemli kanitlar olmasina ragmen hekimler ve

saglik ¢alisanlar tarafindan g6z ardi edilmektedir (Praet ve Loon, 2008).
Egzersizin Onemi:

-Diizenli yapilan egzersiz ile kan glikoz kontrolii saglanir.

- Egzesiz kardiyo vaskiiler risk faktorlerini azaltir.

-Insiilin direncinin azalmasinda ve kilo kontroliiniin saglanmasinda katki saglar.
-Diyabet agisindan yiiksek riskli kisilerde diyabet gelisimini onler.

Aktif Egzersizin Kontrendike Oldugu Durumlar:

-Hiperglisemi ve hipoglisemi durumunda (<80 mg/dl, >250 mg/dl).
-Kontrolsiiz hipertansiyon ve kardiyovaskiiler hastalik durumunda,

- Proliferatif retinopati durumunda,

-Ketonemide,

-Hipoglisemiye algilayamama durumunda,

-Diyabetik nefropati durumunda,

-Ayak ulserlerinde,

-Tek basina yapilan tehlikeli sporlarda (Diyabet Tan1 ve Tedavi Rehberi, 2011).

Egzersiz Tiirleri ve Zamanlamasi: Diyabetlilerde kosma, tempolu yiirlime, yiizme
gibi aerobik egzersizler daha ¢ok tercih edilmelidir. Yalniz basina yapilan tehlikeli
sporlar (derin sulara dalma, yalniz u¢gma gibi) tavsiye edilmemektedir (TEMD DM ve

Komplikasyonlarmin Tam, Tedavi ve Izlem Kilavuzu, 2017).
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2.7.3. Diyabette Ilac Tedavisi
2.7.3.1. Oral Anti Diyabetik (OAD) Tlaclar

Tip 2 diyabette insilinin hem miktarinda azalma, hem de islevinde azalma (insulin
direnci) mevcuttur.. Esas sorunun hangisinden kaynaklandigi kesin bir sekilde
aciklanamamistir. Tip 2 diyabette hepatik glukoz yapimindaki artisa baglh olarak aglik
plazma glukozu yukselir, insiilin sekresyonunda ve periferik kullanimindaki bozukluk
nedeniyle postprandiyal glukoz artar ve belirgin bir hiperglisemi olusur. Ginimuzde
kullanilan seker haplar1 bu bozukluklarin bir veya daha fazlasini diizeltebilmektedirler
(Ecemis ve Atmaca, 2012).

Ulkemizde kullanimda olan OAD’ler dort ana grupta incelenir;
1-Insiilin sekresyonunu artiranlar

-Slfoniltreler

-Glinidler

2-Insiilin duyarliligimi artiranlar

-Biguanidler

-Tiyazolidinedionlar (Glitazonlar)
3-Alfa-glukozidaz enzim inhibitérleri
4-Inkretin-Bazl ilaglar

-Dipeptidil peptidaz-4 (DPP-4) enzim inhibitorleri

-Glukagon benzeri peptid-1 reseptor antagonistleri(GLP-1) (Ozyardimc1 Ersoy,
2010).

1-Insiilin sekresyonunu artiranlar

Sulfoniltireler (SU): Bu gruptaki ilaglar pankreasin beta hiicrelerindeki silfoniliire
reseptorlerine baglanarak inslilin salimimini artirirlar. Buna bagli olusan portal

hiperinsiilinemi, hepatik glikoz yapimin1 azaltarak aghik plazma glikozunu
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diisiirmektedir. Boylece kan sekerinin normale donmesi ile glikoz toksisitesi diizelir ve

kas dokusundaki insilin sensitivitesi artar (Turfaner, 2007).

Sulfonilurelerin Yan Etkileri: En belirgin yan etkileri hipoglisemi ve kilo alimidir.
Nadiren cilt dokiintiisti, l6kopeni ve trombositopeniye neden olurlar. SU grubu ilaglar

karaciger ve bobrek yetmezliginde kontrendikedir (Ayvaz ve Kan, 2010).

Glinidler: Beta hicrelerindeki siilfoniliire reseptorii igerisinde farkli bir bolgeye
baglansalar da, siilfoniliirelere benzer sekilde etki gosterirler yani bu gruptaki ilaglar
da insllin salgisini artirirlar. Dolagimdaki yarilanma omurleri stlfonilurelerden daha

kisadir ve daha sik aralarla kullanilmalidirlar.

Glinidlerin Yan Etkileri: Silfonilurelerdekine benzer sekilde kilo alma riski vardir

fakat hipoglisemi daha nadir goralur (Nathan ve ark., 2009).
2-Insiilin duyarhligim artiranlar

Biguanidler (Metformin): Sadece periferik etkisi bulunur ve insiilin salgisini uyarmaz
ancak periferik etkisinin ortaya ¢ikmasi i¢in bir miktar insiilin gerekmektedir. Hepatik
glikogenolizi ve glikoneogenezisi baskilar ve insiilin bagimli olarak kas ve yag

dokusunda glikoz alimini arttirir (Levy, 2012; Maric, 2010).

Diyabet tedavisinde ilk secilen ilacin siilfoniliire veya insiilin yerine metformin
olmasi, daha az hipoglisemi ve kilo alimi ile iligkili olmas1 ve her sebepten mortalitede
istatistiksel olarak 6nemli azalma saglamasidir. Metformin, tiim ¢alismalarda degil ama
baz1 caligmalarda lipit, kan basinci, kilo ve insiilin direnci ile iliskili diger
kardiyovaskiiler risk gostergelerinde orta dercede faydali degisiklikler olusturdugu ile
iligkilendirilmistir. Metformin diisilk dozda baslanmali ve yavasca titre edilmelidir.
Metforminin baslama dozu kahvalti ve/veya aksam yemekleri ile birlikte veya yemekten
sonra giinde 1 veya 2 kez 500 mg’dir. 1-2 hafta sonra doz istenmeyen yan etkiler ortaya
cikana kadar veya hasta icin yeterli glisemik etki saglanana kadar maksimal doza kadar
c¢ikarilabilir. Giinliik doz 1000 mg 2x1’e¢ kadar ¢ikarilabilir (Burant, 2009; Kalra ve
Gupta, 2015).

Metforminin Yan Etkileri: En sik gastrointestinal yan etkiler goriiliir. Ishal, bulanti,
mide cksimesi, karin agrisi, bulanti, kabizlik gibi yan etkiler olur. Bu yan etkiler

genellikle gecicidir (Burton ve ark. 2015). Vitamin B-12 eksikligi de yapabilir (Ho ve
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ark. 2014). Nadiren (2-9/100000 hasta yil) laktik asidoz goriilebilir (Sertbas ve ark.,
2016).

Tiyazolidinedionlar (Glitazonlar): Glitazonlar, esas etkilerini peroksizom proliferator
— aktive reseptér gamma (PPARY) olarak adlandirilan 6zgiin reseptorleri aktiflestirerek
gosterirler. Instilin etkisini ve lipid metabolizmasin1 modile eden genlerin
ekspresyonunu degistirirler. Sonugta, kas, karaciger ve yag dokusundaki insiilin

duyarliligini arttirarak insiilin direncini azaltirlar (Kiligdagi, 2008).

Glitazonlarim Yan Etkileri: Bu grup ilaclar iyi tolere edilir olsa da anemi, 6dem, kilo
alimi, hepatit, kemik kaybi, konjestif kalp yetmezligi, gibi yan etkilere neden oldugu
bildirilmistir (Lu ve ark., 2016). Ayrica graves oftalmopatisi olan hastalarda
oftalmopatiyi alevlendirebilir. Yapilan bazi caligmalarda uzun siireli ve yiiksek doz
pioglitazon kullaniminin erkeklerde mesane kanseri riskinde minimal bir artis oldugu

goriilmiistiir (Lewis ve ark., 2015).

3-Alfa-glukozidaz Enzim Inhibitorleri: Alfa-glukozidaz enzimi ince barsakta fircams1
kenar hucrelerinde bulunan oligosakkaridleri ve disakkaridleri monosakkaridlere
parcalayan enzimdir. Bu ilaglar alfa-glukozidaz enzimine reversibl baglanirlar,
barsaktan karbonhidratlarin sindirim siiresini uzatarak kan sekerini kontrol altina alirlar

(Ozyardime1 Ersoy, 2010; Agnaniet ve ark., 2016).

Alfa-glukozidaz Enzim Inhibitérlerinin Yan Etkileri: En 6nemli ve bilinen yan
etkileri karin agrisi, gaz, siskinlik, ishaldir. Doz ayarlamasi esnasinda bu belirtiler
gorlliirse zaman igerisinde diizeleceginden doz azaltildiginda belirtiler gegecektir

(Ecemis ve Atmaca, 2012; Makiyama ve ark., 2014).
4-InKkretin-Bazh ilaclar

Dipeptidil peptidaz-4 (DPP-4) enzim inhibitérleri: DPP-4, vicutta glukagon benzeri
peptid-1 (GLP-1) ve gastrik inhibitor peptid (GIP) gibi birgok biyoaktif peptidi yikan
enzimdir. DPP-4 inhibitérleri bu biyoaktif peptidlerin yikimini engeller. Ozellikle GLP-
1 diizeyinin arttig1 doz bagimli olarak hipoglisemi yapmadan insiilin salgisint arttirir.
Hipoglisemiye neden olmazlar. Bu gruptan sitagliptin, vildagliptin, saksagliptin, oral

olarak verilmek Uzere gelistirilmistir (Turan ve Kulaksizoglu, 2015; Jain, 2015).
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Glukagon Benzeri Peptid-1 Reseptér Antagonistleri (GLP-1): GLP-1 agonistleri
(liraglutid, exenatid) endojen GLP-1 aktivitesini arttirirken glukoz bagimli insulin
sekresyonunu stimule edip glukagon salinimini baskilayarak kan dglikoz seviyesini

kontrol altinda tutar (Sanlioglu, 2014).
2.7.3.2. Insiilin Tedavisi

Diyet ve oral antidiyabetiklere ragmen hedeflenen kan sekeri degerlerinin
tutturulamamasi, nedenlerle kan sekeri regilasyonunun bozuldugu, komplikasyonlarin
olustugu, hamilelik, cerrahi ve ¢ok yiiksek kan sekeri seviyeleri gibi durumlarda ve Tip
1 diyabet hastalarinda kullanilir.

Normal fizyolojideki insiilin salinimi, bazal ve prandiyal olmaktadir. 24 saat
boyunca salgilanan insiilinin yaklasik yarisin1 bazal insiilin, geri kalanin1 da prandiyal
(bolus) insiilin olusturmaktadir. Normal fizyolojiyi taklit etmek amaciyla 6giinlerle
uygulanan kisa etkili insiilinler ve bazal insiilin ihtiyacin1 karsilamak tizere uzun etkili

insiilinler diyabet tedavisinde kullanilir (Karakog¢ ve Konca, 2010).

Insiilinin Etki Mekanizmalari: Insiilin pankreasin Langerhans adaciklarmin f
hiicrelerinden salgilanan anabolik etkili bir hormondur. 51 aminoasitten olusan iki
zincirli bir polipeptittir (Mercan, 2016). Preproinsiilin seklinde sentez edilerek
proinsiiline doniisiir ve sonra da c-peptit ve insiiline pargalanir. C-peptit 6lcimi
viicuttaki endojen insiilin hakkinda fikir verir. Insiilin, glukozun yag ve kas hiicrelerine
almmmin1 uyararak depolanmak {izere glikojen ya da yaga cevrilmesini saglayan,
karacigerde glukoz {iretimini baskilaylp protein sentezini uyaran ve protein

pargalanmasini baskilayan anabolik bir hormondur (Altinisik, 2010).

Ozetle insilin glikozun hiicre igine girisini saglar. Protein sentezini artirir,
aminoasitlerin hiicrelerin igerisine girmesini saglar. Ozellikle karaciger, kas ve yag
dokusunda glikozun alinmasini, depolanmasini ve kullanilmasini saglar. Yag asitleri ve
ketonlarin kullanilmasin1 saglar. Karaciger ve kas glikojeninden glikoz tiretimi ve

karbonhidratlarin disinda glikoz olusumunu baskilar (Olgun, 2012).

Insiilinin Saklanma Kosullari: Acilmamis insiilinler son kullanma tarihine kadar 2-
8C’de buzdolabinda saklanabilir. Agilmis insiilinler oda 1sisnda 30 giine kadar
kullanilabilir (TEMD DM ve Komplikasyonlarinin Tani, Tedavi ve Izlem Kilavuzu,
2017).
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INSULIN CESITLERI:

Kisa etkili insiilinler: Bu insiilinler yemekten 6nce yapilir. Emilimi zaman alacagindan
oglinden 30 dakika 6nce yapilmalidir. Daha erken yapilirsa yemek oncesi hipoglisemiye

neden olabilir

Hizh etkili insiilinler: Hizli oldugu i¢in ¢abuk emilir. Bu nedenle yemeklerden hemen
Oonce veya en fazla 15 dakika once yapilabilabilir. Hatta bazi durumlarda (ne kadar

yemek yiyebilecegi kestirilemeyen hastalarda) yemekten hemen sonra da yapilabilir.

Orta etkili insulinler: Bu insiilinler yemekle ¢ok alakali degildir ancak o6zellikle orta
etkili olan NPH insulinin yemekten 30-45 dakika Once yapilmasi Onemlidir.
Hipoglisemiye sebep olabilecegi i¢in hastanin ara ve ana 6giinlere dikkat etmesi gerekir.
Buna karsin uzun etkili insiilinlerin yemekle alakas1 olmadigi i¢in giniin herhangi bir

saatinde yapilabilir. Hergiin aym saatte yapilmas1 énemlidir (Ozcan, 2007).

Tablo 6: Insiilin Tipleri ve Etki Profilleri

Insiilin Jenerik Ad1 Piyasa Adi Etki Pik Etki | Etki
Tipi Baslangici Sdresi
Kisa Etkili | Kristalize Insan | Actrapid 30-60dk | 2-4 saat | 5-8 saat
Insiilini Humulin R
Hizli Etkili | Glulisin Apidra 15 dk 30-90 dk | 3-5 saat
Lispro Humalog
Aspart NovoRapid
Orta Etkili | NPH insan | Humulin N 1-3 saat 8 saat 12-16
insulini Insulatard HM saat
Uzun Etkili | Glargin Lantus 1 saat Piksiz 20-26
Detemir Levemir saat
Hazir %30 kristalize + | HumulinM 70/30 | 30-60 dk | Degisken | 10-16
Karisim %70 NPH MixtardHM30 saat
Human
Hazir Lispro+Protamin | HumalogMix25
Karigim HumalogMix50 | 10-15dk | Degisken | 10-16
Analog Aspart+Protamin | NovoMix30 saat

TEMD DM ve Komplikasyonlarinin Tani, Tedavi ve izlem Kilavuzu, 2017

Insiilin Tedavisinin Komplikasyonlari: Insiilin tedavisine baslandiktan sonra gerek
diyet ve egzersizdeki yanlislar, gerek eslik eden diger hastaliklar ve kullanilan ilaglarla
ilgili olarak veya fizyolojik durumdaki degisiklikler sonucu istenmeyen bazi
komplikasyonlar olusabilir. Bunlar;
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Hipoglisemi: Insiilin tedavisi sonrasinda en sik goriilen ve en &nemli koplikasyon
hipoglisemidir. Insiilin dozunun &nerilenden fazla yapilmasi, ihtiyagtan fazla ve
Onerilen zaman disinda yapilmasi. Fiziksel aktivitenin gereginden fazla artirilmasi, ara
veya ana ogilinlerden birinin atlanmasi, insiilinin etkisini artiran ilaglarin kullanilmasi,
bobrek yetmezligi gibi pek cok nedene bagl olarak hipoglisemi gériilebilir (Ozisik,
2005).

Odem: Tedavinin baslangicinda ozmotik diiirezin azalmasi ve sodyum tutulumuna

bagli olarak gelisir.

Masif Hepatomegali: Giiniimiizde artik ¢ok goriilmez, glikojen depolarinin dolmasina

bagli olarak goriilmekteydi.

Alerji ve Antiinsiilin Antikorlari: Artik rekombinant DNA teknolojisi ile insan

instlinine benzer insulinlerin kullanilmasi ile ¢ok sik goriilmeyen bir komplikasyondur.

Lipoatrofi: Insiilin enjeksiyonunun yapildigi dokudaki lokal yag kaybidir. Seyrek

goralen immanolojik bir reaksiyondur.

Lipohipertrofi: Insiilin enjeksiyonunun siirekli ayn1 bolgeye yapilmasi sonucu olusan

yag bezeleridir.

Enjeksiyon Bolgesinde Agri, Kanama ve Si1zma: Bunlar iyi bir egitimle 6nlenebilecek

komplikasyonlardir (Dinggag 2011).

Kilo Alim: Diyabetli hastalarda glisemik kontrolii saglayabilmek ve komplikasyonlari
Onlemek icin kilo alma pahasina insllin tedavisine baslanir. Zaten ¢ogu obez olan
diyabetli popiilasyonunda bu biiyiik bir dezavantajdir. Ancak insiilin tedavisine
baslandiktan sonraki kilo alimi bireyler arasinda farkliliklar géstermektedir (Jansen ve
ark., 2014). Kilo alimi insiilin tedavisinin ilk 3-6 ayinda en hizhidir ve glisemik
kontroldeki duzelmeyle korelasyon gosterir. Kilo alimi, Oncekilerle ayni diyet
ihlallerine devam eden ancak artik glikoziiriyle kalori kaybi olmayan hastalardan
kaynaklanmaktadir. Insiilin tedavisinin ayrica, glukoneogenezin azalmasiyla iliskili
olarak plazma esterlesmemis yag asidi konsantrasyonlarint belirgin sekilde disiirdiigi
bilinmektedir. Esterlesmemis yag asidi konsantrasyonlarindaki diisiis, ayrica
mitokondrial uncouplingi diisiirerek (bir baska deyisle 1s1 ve ATP yapimi arasindaki

oran) 1s1 iretimini azaltabilir. Bu, kilo alimmin en aza indirilmesi i¢in giinliik
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aktivitenin artirllmas: ve kalori aliminin azaltilmasinin O6nemini vurgulamaktadir

(Goldstein ve Mller-Wieland, 2004).

Insiilin anabolik bir hormondur ve metabolizma iizerinde anabolizan etkisi
vardir. Endojen insiilin eksikliginde katabolizma artar, glikozdan elde edilemeyen enerji
acigimin kapatilmasi i¢in yaglar ve proteinler yikilir, bu yikima bagli olarak da kilo
kayb1 meydana gelir. Insiilinin, tedavi amaci ile disardan verilmesi ise kilo artist

olacagi sonucunu dogurmaktadir (Demirel ve ark., 2009).

Ayrica insiilin igtahi artirarak, lipoliz ve termogenezi baskilayarak, glukozun
enerji olarak kullanimini arttirip yaglarin oksidasyonunu azaltarak kilo artisina katkida

bulunur (Kefeli ve ark., 2009).

Ozellikle Tip 2 Diyabette insiilin tedavisine erken baslamak ¢ok &nemlidir.
Erkenden insiilin tedavisi baslandiginda glisemik kontrol saglanacak buna bagli olarak
da diyabetin makro-mikrovaskiiler komplikasyonlar1 6nlenecek veya geciktirilecektir.
Erken insilin tedavisi ile glikotoksisite azalacak, pankreas beta hicrelerinin fonksiyonu
korunacak ve devamlili§i saglanabilecektir. Boylece tedavi masraflart azalirken
hastalarin yasam kaliteleri artacaktir. Ancak biitlin bu olumlu gelismelere ragmen
hastalar enjeksiyon korkusu ve kilo alma korkusu nedeniyle instlin kullanmak

istememekte ve bunu olabildigince geciktirmeye ¢alismaktadirlar (McFarlane, 2009).

Insiilin kullanimina bagl olarak viicut agirhginda 2-4 kg artis olmaktadur.
Glisemik kontrol artirildigi zaman su ve tuz tutulumu olur ve glikoziiri azalir. Ayrica
hipoglisemi korkusu nedeniyle dengesiz beslenme olur ve hastalar kilo alir (Swinnen ve
ark., 2009). Insiilin tedavisi baslandiktan sonraki kilo alimi, hastalara diyet, egzersiz
gibi 6nemli baz1 yasam tarz1 degisiklikleri hakkinda egitim verilmesine ragmen ¢ok sik
goriilen bir durumdur. Bazi hastalardaki bu kilo alimi, insiilin tedavisi baglanmadan
once insiilin eksikligine bagli olarak verilen kilolarin geri alinmasi1 seklinde olabilir.
Ayrica insiilinin istah artirict etkisi ve hipoglisemi durumundaki yeme istegine engel
olamama durumlar1 da kilo alma nedenleri arasinda sayilabilir (Selimoglu ve ark.,
2002). Diyabetli hastalarin ¢ogu kiloludur ve insiilin tedavisinin olumsuz sonuglarindan
birinin de kilo alim1 oldugu bilinmektedir. Bu da tedaviye uyumu olumsuz etkileyerek

istenilen glisemik hedeflerden uzaklasmaya neden olur (Russel-Jones ve ark., 2015).
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Ancak diyabetli hastalarin kilo almasi istendik bir durum degildir. Bu durum
kontrol altina alinmalidir. Diyabetli bireyde obezite kontrol altina alindig1 zaman kan
basinci, kan sekeri ve dislipidemi kontrol altina alinacak ve vaskiiler problemlerin

olusmasi 6nlenecektir (Eray ve Balci, 2016).

Yiiksek dozlarda uygulanan eksojen insiilin ile olusan hiperinsiilinemi belirgin
kilo alimina yol agacaktir. B u durum diyabetli hastalarda ciddi sorunlara sebep olur.
Obezitenin kendisi zaten insulin direncinin oldugu bir durumdur ve ekstradan alinan
kilolar insiilin direncinin daha da agirlastigi kisir bir dongiliye, insiilin ihtiyacinin
artmasina ve daha fazla kilo alimina katkida bulunur. Bazi hastalar, 6zellikle de obezler,
tip 2 diyabette tipik olan instilin direncini yenip kan sekeri kontroliinii saglayabilmek
icin yiksek dozlarda insuline ihtiyag duyarlar. Ek olarak verilen ekzojen insulin,
hiperinsiilinemiye ve viicut agirh@inda ortalama %3-9 oraninda artisa neden olur.
Hedeflenen glisemik kontrolii saglamak i¢in miimkiin olan en diisiik insiilin dozunu
kullanip, hastay1 kalori alimin1 azaltmak ve egzersizini artirmak acisindan tesfik ederek

asir1 kilo alimi azaltilabilir (Edelman ve Henry, 2008).
2.7.4. Diyabet Tedavisinde Egitim ve Hemsirenin Rolii

Diyabetli hasta egitimi diyabet tedavisinde ¢cok Onemli bir yere sahiptir. Diyabetik
hastalarda iyi bir metabolik ve glisemik kontrol igin diyet, egzersiz ve ilag tedavisi ile
birlikte siirekli 1yi bir egitim vermek gerekir. Yapilan bircok ¢alisma da egitimimin
HbAc, aglik kan sekeri, tokluk kan sekeri, kan basinci ve kan yaglar {izerine anlaml

olumlu etkileri oldugunu gostermistir (Ersoy ve ark., 2006).

Yuan ve arkadaslari, diyabetli hastalarda 6zyonetim egitiminin viicut agirhigi,
glisemik kontrol ve diger metabolik belirteglere etkisini arastirdiklar1 bir calismada da
girisim grubundaki bireylerin kontrol grubundaki bireylere gore viicut agirliklarinda
anlamli bir diisiis oldugu goriilmiistiir. Fazla kilo diyabetin sik goriilen bir
komplikasyonu olmakla birlikte ayn1 zamanda ortaya ¢ikma nedenleri arasinda da yer
alir ve ateroskleroz agisindan 6nemli bir risk faktoriidiir. Hastalara verilen 6zyonetim
egitimi ile kilo vermeleri saglanarak kardiyovaskiiler hastalik riski de en aza

indirgenebilir (Yuan ve ark., 2014).

Hemsirelerin diyabetli hastalara verdikleri 6zbakim egitimleri ¢ok Onemlidir.

Diyet, egzersiz gibi yasam tarzi degisiklikleri Ogretilerek kan sekeri regllasyonu
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saglanir ve diyabete bagli gelisebilecek komplikasyonlar onlenmis olur. Egzersiz ve
diyetin tek basina veya farmakolojik tedaviyle birlikte diyabet kontrolii sagladig
bilinmektedir. Hastalara yapilan bu yasam tarzi egitimleri ile kilo vermeleri saglanarak

glisemi kontrolii de sglanmis olur (Mohamed, 2014).

Egitim oncesinde egitimi etkileyebilecek faktorler gozden gegirilmeli ve buna
gore egitim planlanmalidir. Diyabetli bireyin psikolojik durumu, stresle bas etme
mekanizmalari, aile ve arkadaslarindan aldig1 sosyal destek, strese neden olan ¢evresel
ve duygusal etmenler gibi durumlar belirlenmeli ve egitimler bu sartlara uyarlanarak
verilmelidir. Ayrica bireyin isitme, gorme, anlama gibi Ozellikleri de dikkate
alimmalidir. Egitim yapilan ortamdaki 151k, ses, 1s1 da egitim i¢in uygun hale
getirilmelidir. Etkili bir egitim i¢in hemsirelerin bu faktorlerin hepsini dikkate almalar
gerckmektedir (Yaman ve Sahin, 2015).

Egitimin iceriginde mutlaka deginilmesi gereken konular1 kisaca soyle

siralayabiliriz:

Diyabet Nedir?: Glikoz metabolizmasi, kan sekerinin normal degerleri, gizli seker
hastaligi, endojen insiilinin gorevleri, pankreasin anatomik olarak viicudumuzdaki yeri
ve gorevleri, diyabet belirtileri, tipleri, kimlerde diyabet gorullr gibi konulardan
bahsedilmelidir.

Diyabet Tedavisi: Oral antidiyabetik ilaglarin kullanimi ve etkileri, insiilin tedavisi,
kullanimi, saklama kosullari, diyet ve egzersiz gibi yasam tarzi degisiklikleri ve kendi

kendine kan sekeri 6l¢timii 6gretilmelidir.

Insiilin egitiminde; saglikli bireylerdeki normal insiilin salimimmi (bazal-bolus insilin),
insiilinlerin c¢esitleri ve etki siireleri, kimlerin insiilin kullanmasi1 gerektigi, insiilin
uygulama araglar1 (enjektor, insiilin kalemi, insiilin pompasi), insiilin uygulama
bolgeleri, insiilin yapilan bdlgelerin rotasyonu, insiilin uygulama teknigi, insiilin
emilimini etkileyen faktorler, insiilin tedavisinin yan etkileri ve korunma yollari,

insiilinlerin saklanma kosullar1 gibi konular mutlaka anlatilmalidir.

Diyabetin Komplikasyonlari: Diyabete bagli olusabilecek goz problemleri, bobrek
problemleri, kalp-damar sistemi problemleri, korunma 6énlemleri, diyabetik ayak, ayak
bakimi, hipoglisemi, hiperglisemi belirti ve tedavileri anlatilmalidir (Eriskin Diyabetli

Bireyler I¢in Egitimci Rehberi, 2014).
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Bireyler iyi ve planli bir egitimle diyabetlerini yonetmeyi 6grenirler. Diyabetin

yonetilmesinde alinan diyabet egitiminin ¢gok dnemli bir rolii vardir.
Diyabet egitiminin amact;

e Diyabetli bireylerin tedavilerine etkin bir sekilde katilimini saglamak,
e Diyabetin akut ve kronik komplikasyonlarinin gelismesini dnlemek,
e Tedavinin maliyetlerini azaltmak,

e Diyabeti tedavi etmek i¢in gerekli bilgi ve beceriyi kazandirmak,

e Olumlu degisikliklerin artmasi i¢in desteklemek,

e Diizenli saglik kontrollerine gelmesini saglamak,

e Bireylerin yasam kalitesini, 6z bakim ve 6z yonetimini gelistirmektir. (Diabetes

Care, 2011; Avdal, 2010)

Diyabetli hastalarin egitimi diyabet bakiminin temel bir 68esi olarak goriilmektedir.
Clnku hastalar diyabetlerinin giinliik kontrolerinden kendileri sorumludur. Hastalarin
durumunu ve nasil tedavi edilecegini anlamak 6nemlidir. Diyabet bakimi1 ekibinin tim
tiyeleri egitimde rol oynar. Egitimler birebir, grupla ya da herikisi ile birlikte olabilir

(Loveman ve ark., 2008).

Bireysel Egitim: Yiiz ylize veya birebir egitim olarak tanimlanir. Bireysel egitimde
kisiye daha c¢ok zaman ayrilir ve daha yogun iletisime girilir. Kisinin o andaki
gereksinilerine yonelik bilgi verilir. Bu egitim seklinde diyabetli birey kendisini

ekonomik, sosyal, kilturel, sekstiel yonden daha rahat ifade edebilir.

Grup Egitimi: Ilgi alanlar1 ayn1 olan 2-20 kisi arasinda bir topluluga yapilan egitimdir.
Grup egitiminde bireyler, deneyimlerini paylasarak birbirleri ile etkilesirler ve bdoylece
daha kolay 6grenirler. Grup egitimleri bireyleri destekleyicidir ayrica zaman ve maliyet
acisindan da tasarruf sagladigi icin daha c¢ok tercih edilmekdir. Bu egitimler
uygulanirken akla bireysel egitim mi yoksa grup egitimi mi daha etkindir, birinin

digerine {istiinligli var midir gibi sorular gelmektedir.

Yapilan bir¢ok calisma gostermistir ki ne grup egitiminin ne de bireysel egitimin
birbirine ustiinliigii yoktur. Kesin olan diyabetli bireyin hastaligin1 yonetebilmesi ve

davranig degisikligi icin egitimin gerekli oldugudur. Diyabet egitim yontemi, egitim
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verilecek diyabetli bireylerin 6zelliklerine, egitimin amacina, egitim yonteminin avantaj

ve dezavantajlarina gore se¢ilmelidir (Arda Siiriicii ve Kizilei, 2014).

Diyabetli hasta egitimi bir sefer verilip bitirilmemeli, egitim siireklilik arz
etmelidir. Diyabetli bireylerin hastalikla ilgili bilgileri ve becerileri geri bildirimlerle
belli aralarla yenilenmeli ve kontrol edilmelidir. Diyabet bakim ekibinin temel tiyesi
olan hemsire, diyabet egitimi ve yonetimi konularinda yeterli bilgi ve beceriye sahip
olmal1 ve bu bilgi ve becerilerini hasta egitimi alaninda kullanabilme yeterliligine sahip

olmalidir (Karaca Sivrikaya, 2006)

Diyabet hemsireligi dernegi (dhd)’nin tanimina gore diyabet hemsiresi; diyabetin
yonetiminde 1ileri bilgi ve becerisi olan, uygulayici, egitici, danisman, yonetici,

arastirici, koordinatdr, yenilikei, mesleki faaliyetlerden sorumlu meslek tiyesidir.
Diyabet Egitim Hemsiresi Gorev Tanimlari:

-Diyabetli bireyin dogrudan bakiminda ileri (teknik, iletisim, kavramsal) becerilere

sahiptir.

- Bakim ve hizmetin kalitesini artirmak i¢in ¢alismalarda bulunur.

- Diyabetle ilgili aragtirma ¢aligsmalarini baglatir.

- Uygun kurslar i¢in igerik olusturmak dahil egitim programlarina katilir.

-Diyabet bakiminin etkinligini degerlendirir, sorunlari belirlemek igin arastirmalar

yapar ve bunlar dogrultusunda sorunlar1 ¢ozer.
- Diger ekip tlyeleriyle isbirligi yaparak rehberler, protokoller ve politikalar hazirlar,
- Rol modeli olur ve liderlik yapar.

- Kendi is yiikiinii yonetmede otoritedir, hastaneden taburcu olan hastalar1 diger saglik
gorevlilerine yonlendirir (TDHD, 2015).
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3. ARASTIRMANIN YONTEMIi
3.1. Arastirmanin Sekli

Bu arastirma, insiilin kullanmaya yeni baslayan hastalarda diyabet egitiminin beden

kitle indeksi Uzerine etkisini aragtirmak amaciyla yar1 deneysel olarak yapilmistir.
3.2. Arastirmanin Yapildig1 Yer ve Ozellikleri

Arastirma  Sivas Cumbhuriyet Universitesi Hastanesi Endokrinoloji  klinik ve

polikliniginde yapilmistir.
3.3. Arastirmanin Evreni ve Orneklemi

Cumhuriyet Universitesi Hastanesi Endokrinoloji klinik ve poliklinigine bagvuran ve
insiilin tedavisine yeni baglanan 80 hasta (kontrol grubu 40 hasta, girisim grubu 40

hasta) ¢alismaya alinmistir.
Orneklem grubunun segiminde asagidaki kriterler dikkate alinmstir;

- Diyabet tanisi olan ve insiilin tedavisine yeni baslayan,
- Arastirmaya katilmaya goniillii olan,
- Tamilanmis herhangi bir mental ve ruhsal problemi olmayan,

- Gebe olmayan hastalar ¢caligmaya alinmistir.
Arastirmanin diglama Kriterleri;

- Tip 1 diyabetli olanlar,
- Gebe olanlar

3.4. Arastirmanin Etik Boyutu

Aragtirmaya Cumhuriyet Universitesi Girisimsel Olmayan Etik Kuruluna basvurularak
13.03.2015 tarih ve 2015-03/02 nolu karari ile Etik Kurul Onayr ve Cumhuriyet
Universitesi Hastanesi Bashekimliginin izni alindiktan sonra baslanmistir. Hastalara

caligmanin amaci agiklanmis, s6zIii ve yazili onamlar1 alinmistir.
3.5. Verilerin Toplanmasi ve Degerlendirilmesi

Arastirmanin yapilabilmesi igin gerekli olan verileri toplamak amaciyla 2 form

kullanilmuastir.
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3.5.1. Kisisel Bilgi Formu

Arastirmaya dahil edilen bireylerin yas, cinsiyet, egitim durumu, medeni durumu, boy,
kilo, BKI, BKO, sosyal giivencesi, diyabet tipi, 6z gecmisi, soy gecmisi, tedavisi, baska
bir kronik hastaliga sahip olma durumu, sigara-alkol kullanimina iliskin veri toplamaya

yonelik 16 sorudan olusan hasta tanitim formu kullanilmstir.
3.5.2. Hastalik Bilgisi ve Metabolik Gosterge Formu

Arastirmaya alinan hastalarin diyabetle ilgili diyet, egzersiz, insiilin, hipo-hiperglisemi,
komplikasyonlar, ayak bakimi, kontroller gibi konulardaki bilgi duzeylerini sorgulayan
sorular yani sira egitim Oncesi ve sonrasi metabolik ve antropometrik parametrelerini
(AKS, TKS, Alc, KB, LDL, BKI) sorgulayan sorularla egtim sonrasi egzersiz, diyet
uyumlari ile hipoglisemi durumlarini sorgulayan 26 sorudan olusan hastalik bilgi diizeyi

formu kullanilmastir.
3.5. On Uygulama

On uygulama 16 Mart-26 Mart 2015 tarihleri arasinda Cumhuriyet Universitesi
Hastanesi Endokrinoloji Poliklinigine basvuran, insiilin kullanimina yeni baglanan 10
diyabetli hasta iizerinde yapilmistir. Uygulama sonuglar degerlendirilmis ve anket
formlarinm anlasilir oldugu goriildiikten sonra uygulanmasma karar verilmistir. On

uygulama yapilan bireyler arastirma 6rneklemine dahil edilmemistir.
3.6. Arastirmanin Uygulanmasi

Arastirma Cumhuriyet Universitesi Hastanesi Endokrinoloji poliklinigi ve kliniginde

yapilmis ve Mayis 2015 — Haziran 2016 tarihleri arasinda tamamlanmustir.

Calismaya dahil edilen hastalara insiilin tedavisine ilk baslandiginda
aragstirmacinin kendisi tarafindan kisisel bilgi formu ve hastalik bilgisi ve metabolik
gosterge formu doldurularak boy, kilo, 6l¢iimleri yapilmis, beden kitle indeksleri (BKI)
hesaplanmis ve gerekli egitimler verildikten sonra ayni hastalar 24 hafta sonra boy, kilo
ve BKI’ne bakilmasi i¢in tekrar ¢agrilmistir. Hastalarimizin boy dl¢iimleri ayakta boy
Olcerle ve ayakkabisiz olarak, viicut agirlik 6l¢iimleri ise, diizenli olarak kalibrasyonlari
yapilan ayni tarti ile yapilmustir. BKI = viicut agirligi / boy (m?) formiilii ile
hesaplanmistir. Kan basinci dl¢limii, hastalar en az 5 dakika istirahat ettirilmisken,

oturma pozisyonunda, bacak bacak iistiine atilmadan, ayaklar yerle temas halindeyken,
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kol, masa veya sandalye ile alttan desklenerek ve kalp hizasinda iken, kalibrasyonlari
diizenli olarak yapilan aneroid tansiyon dlgme aleti ile yapilmistir. Egitimler, ayaktan
hastalara poliklinikteki egitim odasinda, yatan hastalara da hasta odasinda veya
klinikteki egitim odasinda verilmistir. EZitim materyali olarak da Saglik Bakanligi,
Tiirkiye Halk Sagligi Kurumu’nun 2014 yilinda hasta egitimleri i¢in hazirladig
“Eriskin Diyabetli Bireyler igin Egitim Seti” kullanilmistir. Diyabet egitiminde girigim
grubundaki hastalara verilen egitim, diyabetle ilgili genel bilgiler, tibbi beslenme
tedavisi ( hastalar ilk olarak diyetisyenler ile goriistiiriiliip kendilerine uygun beslenme
programlar1 alinmig ve egitimler bu program dogrultusunda verilmistir ), fiziksel
aktivite — egzersiz, oral anti diyabetik ilaglar, insiilinler, insiilinlerin saklanma kosullari,
enjeksiyon teknigi, enjeksiyon bolgeleri, diyabetin akut ve kronik komplikasyonlar1 ve
onlenmesi ve diyabetle yasam konularini igermistir. Egitimler diiz anlatim, soru-cevap,
demonstrasyon (resimler ilizerinde gostererek anlatim), insiilin kalemleriyle uygulamali
gosterim gibi teknikler kullanilarak verilmis ve hastalardan geri bildirim alinarak
pekistirilmeye calisilmistir. Egitim yaklasik 30-45 dakika stirmiistiir. Bu egitimler 3 ay
sonraki kontrollerinde yine tekrarlanmistir. Kontrol grubundaki hastalara ise sistemde
var olan rutin tedavi ve bakim hizmetlerinin yani sira; insiilinler, insiilin uygulamasi,
instlinlerin saklanma kosullari, enjeksiyon teknigi, enjeksiyon bolgeleri konular
anlatilmistir. Bu egitim ise 5-10 dakika siirmiistiir. Calismaya dahil edilen hastalar 24
hafta sonra geldiklerinde hastalik bilgi diizeyi formundaki ilgili yerler doldurulmus,

hastalarin tekrar boy, kilo l¢iimii, BKI hesaplamalar1 yapilmistir.

Calismanin sonunda girisim grubundaki hastalara Hastalik Bilgisi ve Metabolik
Gosterge Formundaki bilgiler 1518inda eksikliklerine ve ihtiyag duyduklar1 konulara
yonelik tekrar egitim verilmistir. Kontrol grubundaki hastalara ise, “Eriskin Diyabetli

2 ¢

Bireyler I¢in Egitim Seti” ‘ndeki tiim konular hakkinda egitim verilmistir.

3.7. Verilerin Degerlendirilmesi

Calismanin verileri SPSS 22.0 (Statistical Packace For The Social Sciences 22 For
Windows ) paket programina yiiklenerek verilerin degerlendirilmesinde parametrik test
varsayimlar yerine getirildiginden (kolmogorof Simirnov) bagimsiz iki grup
karsilastirilirken iki ortalama arasindaki farkin 6nemlilik testi, ayni bireylerden degisik
zamanlarda elde edilen iki Olgiim degeri karsilastirilirken esler arasi farkin 6nemlilik

testi, sayimla elde edilmis bagimsiz iki grup ya da bagimsiz ikiden fazla grup

45



karsilagtirilirken Khi-Kare testi kullanilmis verilerimiz tablolarda aritmetik ortalama,
standart sapma, birey sayisi ve yiizdesi seklinde belirtilip yanilma diizeyi 0.05 olarak

alinmustir.

ARASTIRMA UYGULAMA AKIS SEMASI

Orneklemde Yer Alacak Bireyler

e "

Girisim Grubu (n=40) Kontrol Grubu (n=40)

4 \/

Aragtirmaya alman tiim bireylerle yiizylize goriisiilerek arastirma hakkinda bigi

verilmis ve s6zlli/yazili onamlar1 alinmastir.

v v

Arastirmaya alinan tiim hastalarla yiiz yiize goriisiilerek kisisel bilgi formu ve hastalik
bilgisi ve metabolik gosterge formu doldurularak boy, kilo, beden kitle indeksi (BK1)
bakilmis, girisim grubundaki hastalara Eriskin Diyabetli Bireyler I¢in Egitim Setindeki

konularla ilgili egitim verilmis, kontrol grubuna ise insiilin egitimi verilmistir.

\ \

Girigim grubundaki bireyler 3 ay sonra kontrole geldiginde egitimler tekrarlanmistir.

v v

Arastirmaya alinan tiim bireylerle 24 hafta sonra tekrar goriisiilmiis, hastalik bilgisi ve
metaboilk gosterge formundaki ilgili yerler doldurulmus, hastalarin tekrar boy, kilo

ol¢iimii, BKI hesaplamalar1 yapilmistir.

v v

Girisim grubundaki hastalara Hastalik Bilgisi ve Metabolik Gosterge Formundaki
bilgiler 1s181inda eksikliklerine ve ihtiya¢ duyduklar1 konulara yonelik tekrar egitim
verilmistir. Kontrol grubundaki hastalara ise, “Eriskin Diyabetli Bireyler i¢in Egitim

Seti” ‘ndeki tiim konular hakkinda egitim verilmistir.
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4. BULGULAR

Insiilin kullanmaya yeni baslayan hastalarda diyabet egitiminin beden kitle indeksi
tizerine etkisini arastirmak amaci ile yapilan c¢aligmanin bulgular1 asagida yer

almaktadir.

Tablo 7: Calismaya Alinan Bireylerin Tanitict Ozelliklerine Gére Dagilimi

Tamticr Ozellikler Girisin? Grubu Kontr_ol Grubu | Istatistiksel analiz
(n:40) (n:40)
Say1 | % Sayi | % X* | P
Cinsiyet
Kadin 22 55 29 72.5
Erkek 18 45 11 27.5 2,65 0,104
Yas
35-45 7 17.5 3 7.5
46-55 16 40.0 10 25.0 5,25 0.154
56-65 10 25.0 16 40.0
66 ve Uzeri 7 175 11 27.5
Egitim Durumu
Okur-yazar degil 6 15.0 7 17.5
Okur-yazar 6 15.0 6 15.0
ilk6gretim 23 57.5 24 60 0,59 0.897
Lise- Universite 5 12.5 3 7.5
Medeni Durum
Evli 38 95,0 37 92,5
0,21 0,644
Bekar 2 5 3 7,5
Sosyal Guvence
SGK 39 97,5 35 87,5
Yesil Kart 1 2,5 5 12,5 2,88 0.90

Aragtirma Orneklemine alinan bireylerin tanitict Ozellikleri Tablo 7’de
verilmistir. Tabloya gore, girisim grubundaki hastalarin %55°1 kadin, %40°1 46-55 yas
arasinda, %57,5°1 ilk6gretim mezunu, %95°1 evli ve hepsinin sosyal giivenvesi vardir.

Kontrol grubunda ise bireylerin, %72,5’i kadin, %40°1 56-65 yas arasinda, %60°1

ilkogretim mezunu, %92,5’1 evli ve tamaminin sosyal giivencesi vardir. Her iki gruptaki
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bireyler arasinda tanitict 6zellikler agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur.

(p>0,05)

Tablo 8: Calismaya Alinan Bireylerin Klinik Ozelliklerine Gére Dagilimi

e Girisim Grubu Kontrol Grubu | Istatistiksel analiz

Klinik Ozellikler (n:40) (n:40)
Say1 | % Sayi | % X* | P

DM Siresi
0-5 yil 16 40 12 30
6-10 y1l 17 42,5 14 35
11-15 y1l 6 15 10 25 3,66 0,300
16 ve Uzeri 1 2,5 4 10
Kullanilan Tedavi
OAD+Insiilin 10 25 15 37,5
Insiilin 30 75 25 62,5 1,45 0,228
Insiilin Tipi
Bazal+Bolus 24 60 25 62,5
Mix 8 20 12 30
Bazal 8 20 3 7,5 3,09 0,213
Insiilin Dozu
10-20 Unite 0 0 1 2,5
21-30 Unite 6 15 4 10,0
31-40 Unite 7 17,5 5 12,5 1,89 0,595
41 Unite ve Uzeri 27 67,5 30 75
Baska Kronik Hastahk
HT 15 37,5 13 32,5
Obezite 12 30,0 11 27,5
KAH 3 7,5 4 10,0 0,51 0,916
YOK 10 25,0 12 30,0

Arastirma 6rneklemine alinan bireylerin klinik 6zelliklerine iliskin bilgiler Tablo 8’de
verilmistir. Tabloya gore; girisim grubundaki bireylerin %42,5’inin 6-10 yildir diyabeti
oldugu, %75’inin sadece insilin kullandigi, (%601 bazal+bolus), %67,5’inin 41 (nite
ve Uzeri dozda insulin kullandigi ve %37,5’inin diyabetin yaninda HT’u da oldugu

saptanmistir.

Kontrol grubundaki bireylerin %35’inin 6-10 yildir diyabetli oldugu, %62,5’i
instlin kullandig: ( %62,5’i bazal+bolus), %75’inin 41 (nite ve Uzeri dozda inslin
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kullandigr ve %32,5’inin diyabetin yaninda HT’u da oldugu saptanmistir. Her iKi
gruptaki bireyler arsinda klinik 6zellikleri acisindan karsilastirildiginda istatistiksel

olarak anlamli bir fark yoktur. (p>0,05)

Tablo 9: Calismaya Alinan Bireylerin Sigara, Alkol Kullanimi ve Ailesel Diyabet
Oykiilerine Gore Dagilimi

Girisim Grubu Kontrol Grubu | Istatistiksel
(n:40) (n:40) analiz

Say1 | % Sayi | % X | P
Sigara Kullanim
Evet 8 20 7 17,5
Hayir 32 80 33 82,5 0,08 0.775
Alkol Kullanimi
Evet 2 S) 0 0
Hay1r 38 95 40 100 2,05 0.152
Ailede DM
Var 33 82,5 30 75

0,67 0,412

Yok 7 17,5 10 25

Aragtirma oOrneklemine alinan bireylerin sigara, alkol kullanimi ve ailesel diyabet
Oykdlerine iliskin bilgiler Tablo 9’da verilmistir. Tabloya gore, girisim grubundaki
bireylerin %80’inin sigara kullanmadigi, %95’inin alkol kullanmadigi, %82,5%inin ise

ailesinde diyabet dykusu bulundugu saptanmistir.

Kontrol grubundaki bireylerin ise %82,5’inin sigara kullanmadigi, %100’U alkol
kullanmadigi, %75’inin de ailesinde diyabet 0ykisu bulundugu saptanmistir. Sigara,
alkol kullanim1 ve ailesel diyabet Gykiisii agisindan karsilastirildiginda gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamustir. (p>0,05)
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Tablo 10: Caligmaya alinan bireylerin egitim Oncesi bazi antropometrik degiskenler

yoniinden karsilagtirilmasi

Parametre Girisim (n=40) Kontrol (n=40)

X+ SD X +SD Sonug
Boy 164,70 £ 9,90 161,90 £ 7,32 t=1,43 p=0,155
Kilo 83,22 £ 15,03 85,60 £ 15,75 t=0,69 p=0,492
BKi 30,92 £ 6,23 32,81+ 6,51 t=1,32 p=0,190
BKO 0,92 +0,08 0,95+0,08 t=1,67 p=0,098

BKi; Beden Kitle indeksi
BKO; Bel Kalga Orani

Tablo 10’a gore, bireyler egitim Oncesi bazi1 antropometrik degiskenler agisindan
karsilastirildiginda; girisim grubundaki bireylerin boy uzunluklar1 ortalama 164,70 *
9,90 cm, viicut agirliklar: ortalama 83,22 + 15,03 kg, BKi ortalama 30,92 + 6,23 kg/m?
, BKO ortalama 0,92 £ 0,08 cm olarak o6l¢iilmiistiir.

Kontrol grubundaki bireylerin ise boy uzunluklar1 ortalama 161,90 + 7,32 cm,
viicut agirliklar ortalama 85,60 + 15,75 kg, BKI ortalama 32,81 + 6,51 kg/m2 , BKO
ortalama 0,95 + 0,08 cm olarak Ol¢iilmiistiir. Her iki gruptaki bireyler egitim Oncesi
arasinda

bazi antropometrik degiskenler agisindan karsilastirildiginda gruplar

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamustir. (p>0,05)
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Tablo 11: Calismaya Alinan Bireylerin Egitim Oncesi Bazi Metabolik Parametreler

Acisindan Karsilastirilmasi

Parametre Girisim (n=40) Kontrol (n=40)
X+SD X+SD Sonug

e0AKS 241,22 + 66,31 233,52 + 78,07 t= 0,47 p=0,636
e0TKS 328,52 + 85,26 350,92 + 107,34 t=1,03 p=0,305
e0Alc 10,35+ 1,57 11,13+ 2,07 t=1,89 p=0,061
e0SKB 130,85+ 17,51 135,98 £ 15,08 t=1,40 p=0,165
e6DKB 80,50 + 9,59 79,12 £7,99 t=0,69 p=0,488
edLDL 142,25 £ 22,65 135,45 + 30,94 t=1,12 p=0,266
e6BKI 30,92 + 6,23 32,81+ 6,51 t=1,32 p=0,190
e0BKO 0,92 + 0,082 0,95 + 0,081 t=1,67 p=0,098

e0AKS: Egitim Oncesi aclik kan sekeri
e0TKS: Egitim oncesi tokluk kan sekeri
edAlc: Egitim 6ncesi Alc
e0SKB: Egitim oncesi sistolik kan basinci
e0DKB: Egitim dncesi diastolik kan basinci
edLDL: Egitim 6ncesi LDL
e6BKI: Egitim 6ncesi BKI
e¢6BKO: Egitim 6ncesi BKO

Aragtirma Orneklemine alman bireylerin egitim Oncesi bazi metabolik
parametrelerine iliskin bilgiler Tablo 11°de verilmistir. Tabloya gore, girisim
grubundaki bireylerin egitim Oncesi ortalama AKS degerleri 241,22 + 66,31 mg/dl,
TKS degerleri 328,52 + 85,26 mg/dl, HbAlc degerleri %10,35+ 1,57 , SKB degerleri
130,85 + 17,51 mmHg, DKB degerleri 80,50 + 9,59 mmHg, LDL degerleri 142,25+
22,65 mg/dl olarak 6l¢lilmiistiir.

Kontrol grubundaki bireylerin egitim Oncesi ortalama AKS degerleri 233,52 *
78,07 mg/dl, TKS degerleri 350,92 + 107,34 mg/dl, HAlc degerleri % 11,13 + 2,07,
SKB 135,97 + 15,08 mmHg, DKB degerleri 79,12 + 7,99 mmHg, LDL degerleri 135,45

+ 30,94 mg/dl olarak oOlgiilmiistiir. Her iki gruptaki bireyler egitim Oncesi bazi
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metabolik parametreler agisindan karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunamamistir. (p>0,05)

Tablo 12: Calismaya Alinan Bireylerin Egitim Sonrast Bazi Metabolik ve
Antropometrik Parametrelerinin Karsilagtirilmasi

Girisim (n=40) Kontrol (n=40)
Parametre XxSD Xz+SD Sonug
esAKS 135,32 £ 25,84 157,22 £ 29,36 t=3,54 p=0,001*
esTKS 191,10 £ 41,08 227,30 £ 52,13 t=3,44 p=0,001*
esAlc 8,16+ 124 9,39+1,73 t=3,65 p=0,001*
esSKB 124,50 £ 12,39 136,00 + 15,81 t=3,61 P=0,001*
esDKB 75,75 + 6,35 79,25 + 6,55 t=2,42 P=0,018*
esLDL 115,15 + 20,63 113,27 + 24,09 t=0,37 P=0,710
esBKi 30,81+ 6,28 34,44 + 6,68 t=2,50 P=0,014*
esBKO 0,93 + 0,07 0,97 £ 0,08 t=2,51 P=0,014*

esAKS: Egitim sonrasi aglik kan sekeri
esTKS: Egitim sonrasi tokluk kan sekeri
esAlc: Egitim sonras1 Alc

esSKB: Egitim sonrast sistolik kan basinci
esDKB: Egitim sonrasi diastolik kan basinct
esLDL: Egitim sonras1 LDL

esBKI: Egitim sonras1 BKI

esBKO: Egitim sonrast BKO

Arastirma Orneklemine alinan bireylerin egitim sonrast bazi metabolik ve
antropometrik parametrelerinin gruplar arasi karsilastirilmasina iliskin bilgiler Tablo
12’de verilmistir. Tabloya gore, girisim grubundaki bireylerin egitim sonrasi AKS
ortalamasi 135,32+25,84 mg/dl, egitim sonrast TKS ortalamas: 191,10+41,08 mg/dl,
HA 1c ortalamas1 %8,16+1,24, SKB ortalamasi1 124,50+12,39 mm/Hg, DKB ortalamasi
75,7546,35 mm/Hg, LDL ortalamas1 115,15+20,63 mg/dl olarak 6l¢tilmiistiir.
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Kontrol grubundaki bireylerin egitim sonrast AKS ortalamast 157,22 +29,36
mg/dl, TKS ortalamas1 227,30+ 52,13 mg/dl, egitim sonrast HAlc %9,39+ 1,73 egitim
sonrast SKB ortalamas1 136,00+ 15,81 mm/Hg, DKB ortalamas1 79,25+ 6,55 mmHg,
egitim sonras1 LDL ortalamasi1 113,27+ 24,09 mg/dl olarak 6l¢iilmiistiir. Egitim sonrasi
bazi antropometrik ve metabolik parametrelerin gruplar arasi karsilagtirilmasi agisindan
bakildiginda esLDL kolesterol degerleri digindaki diger tiim parametrelerde istatistiksel

olarak farklilik 6nemli bulunmustur. (p<0,05)

53



Tablo 13 : Calismaya Alinan Bireylerin Olgiilebilen Baz1 Parametrelerinin Egitim
Oncesi ve Sonrasi Karsilastirilmasi

Parametre Girisim (n=40) Kontrol (n=40)
X+SD Sonug X+SD Sonug

edAKS 241,22+66,31 233,52+78,07

t=10,63 p=0,001* t=6,39 p=0,001*
esAKS 135,32+25,84 157,22+29,36
edTKS 328,52+85,26 350,92+107,34

t=12,19 p=0,001* t=7,63 p=0,001*
esTKS 191,10+41,08 227,30+52,13
e6Alc 10,35+1,57 11,13 £2,07

t=16,71 p=0,001* t=6,59 p=0,001*
esAlc 8,16+1,24 9,39+1,73
e6SKB 130,85+17,51 135,98+15,08

t=4,16 p=0,001* t=0,18 p=0,986
esSKB 124,50+12,39 136,00+15,81
e6DKB 0,50£9,59 79,12+7,99

t=4,69 p=0,001* t=0,87 p=0,931
esDKB 75,75%6,35 79,25%6,55
e6LDL 142,25+22 65 135,45+30,94

t=8,07 p=0,001* t=5,54 p=0,001*
esLDL 115,15+20,63 113,27+24,09
eoBKI 30,92+6,23 32,81+6,51

t=0,71 p=0,481 t=9,81 p=0,001*
esBKi 30,81+6,28 34,44+6,68
e6BKO 0,92+0,08 0,95+0,08

t=0,267 p=0,791 t=3,78 p=0,001*
esBKO 0,93+0,07 0,97+0,08

Tablo 13’e gore, girisim grubundaki bireylerin egitim Oncesi AKS degerleri
241,22+66,31 mg/dl iken egitim sonrast AKS degerleri 135,32+25,84 mg/dl olarak

Olgiilmiis ( %43,90 azalmis ) ve farklilik istatistiksel olarak onemli bulunmustur.

(p<0,05). (Grafik 1)

Kontrol grubundaki bireylerin egitim dncesi AKS degerleri 233,52+78,07 mg/dl iken
egitim sonrast AKS degerleri 157,22+29,36 mg/dl olarak olgiilmiis ( %32,67 azalmis )

ve farklilik istatistiksel olarak 6nemli bulunmustur. (p<0,05). (Grafik 1)
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Grafik 1: Calismaya Alinan Bireylerin Egitim Oncesi ve Sonrast AKS Ortalamalarmin
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Tablo 13’e gore, girisim grubundaki bireylerin egitim Oncesi TKS degerleri
328,52+85,26 mg/dl iken egitim sonrast TKS degerleri 191,10+41,08 mg/dl (%41,83
azalmis) olarak Ol¢iilmiis ve farklilik istatistiksel olarak 6nemli bulunmustur. (p<0,05).
(Grafik 2)

Kontrol grubundaki bireylerin egitim oncesi TKS degerleri 350,92+107,34 mg/dl iken
egitim sonrast TKS degerleri 227,30+52,13 mg/dl olarak ol¢iilmiis (%35,22 azalmis)
farklilik istatistiksel olarak 6nemli bulunmustur. (p<0,05). (Grafik 2)
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Grafik 2: Calismaya Alinan Bireylerin Egitim Oncesi ve Sonrasi TKS Degelerinin

Karsilagtirilmasi
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Tablo 13 ’e gore, girisim grubundaki bireylerin egitim 6ncesi Alc degerleri 10,35+1,57
iken egitim sonras1 Alc degerleri 8,16£1,24 ( % 21,15 azalmis) olarak Olgiilmiis ve

farklilik istatistiksel olarak 6nemli bulunmustur. (p<0,05) (Grafik 3)

Kontrol grubundaki bireylerin egitim oOncesi Alc degerleri 11,13£2,07 (% 15,63
azalmis) iken egitim sonrast Alc degerleri 9,39+1,73 olarak Olculmis ve farklilik
istatistiksel olarak 6nemli bulunmustur. (p<0,05) (Grafik 3)
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Grafik 3: Calismaya Alman Bireylerin Egitim Oncesi ve Sonrast Alc Degelerinin

Karsilagtirilmasi
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Tablo 13’e gore, girisim grubundaki bireylerin egitim oncesi SKB degerleri
130,85+17,51 mm/Hg iken egitim sonrast SKB degerleri 124,50+12,39 mm/Hg (%4,85
azalmis) olarak oOlgiilmiis ve farklilik istatistiksel olarak 6nemli bulunmustur. (p<0,05)
(Grafik 4)

Kontrol grubundaki bireylerin egitim 6ncesi SKB degerleri 135,98+15,08 mm/Hg iken
egitim sonras1 SKB degerleri 136,00£15,81 mm/Hg (%0,01 artmis ) olarak 6l¢iilmiis ve
farklilik istatistiksel olarak 6nemsiz bulunmustur. (p>0,05) (Grafik 4)
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Grafik 4: Calismaya Alinan Bireylerin Egitim Oncesi ve Sonrasi Sistolik Kan Basinci

Degelerinin Karsilastirilmasi
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Tablo 13’e gore, girisim grubundaki bireylerin egitim oncesi DKB degerleri 80,50+9,59
mm/Hg iken egitim sonras1 DKB degerleri 75,75+6,35 mm/Hg (%5,90 azalmis) olarak
Olgilmiis ve farklilik istatistiksel olarak 6nemli bulunmustur. (p=0,001, p<0,05)
(Grafik 5)

Kontrol grubundaki bireylerin egitim oncesi DKB degerleri 79,12+7,99 mm/Hg iken
egitim sonras1t DKB degerleri 79,25+6,55 mm/Hg (%0,16 artmis) olarak olglilmiis ve
farklilik istatistiksel olarak 6nemsiz bulunmustur. (p>0,05) (Grafik 5)
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Grafik 5: Calismaya Alinan Bireylerin Egitim Oncesi ve Sonras1 Diastolik Kan Basinci

Degelerinin Karsilastirilmasi
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Tablo 13’e gore, girisim grubundaki bireylerin egitim oncesi LDL degerleri
142,25+22,65 mg/dl iken egitim sonrast LDL degerleri 115,15£20,63mg/dl (%19,05
azalmis) olarak Olgililmiis ve farklilik istatistiksel olarak 6nemli bulunmustur. (p<0,05)
(Grafik 6)

Kontrol grubundaki bireylerin egitim oncesi LDL degerleri 135,45+30,94 mg/dl iken
egitim sonrast LDL degerleri 113,28+24,09 mg/dl (%16,36 azalmis) olarak Sl¢iilmiis ve
farklilik istatistiksel olarak énemli bulunmustur. (p<0,05) (Grafik 6)
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Grafik 6: Caligmaya Alinan Bireylerin Egitim Oncesi ve Sonrasi LDL Ortalamalarinin

Karsilagtirilmasi
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Tablo 13’e gore, girisim grubundaki bireylerin egitim oncesi BKI degerleri 30,92+6,23
kg / m? iken egitim sonras1 BKi degerleri 30,81+6,28 kg / m? olarak (%0,35 azalmus)
Ol¢iilmiis ve farklilik 6nemsiz bulunmustur. (p>0,05) (Grafik 7)

Kontrol grubundaki bireylerin egitim 6ncesi BKI degerleri 32,81+6,51 kg / m? iken
egitim sonrasi BK1 degerleri 34,44+6,68 kg / m? olarak (%4,96 artmus) dl¢iilmiis, arttig1
goriilmiis ve farklilik istatistiksel olarak énemli bulunmustur. (p<0,05) (Grafik 7)
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Grafik 7: Calismaya Alinan Bireylerin Egitim Oncesi ve Sonrasi BKI Ortalamalarinin

Karsilagtirilmasi
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Tablo 13’e girisim grubundaki bireylerin egitim 6ncesi BKO degerleri 0,92+0,08 iken
egitim sonrast BKO degerleri 0,93+0,07 olarak dlglilmiis ve farklilik istatistiksel olarak
6nemsiz bulunmustur. (p>0,05) (Grafik 8)

Kontrol grubundaki bireylerin egitim 6ncesi BKO degerleri 0,95+0,08 iken egitim
sonrast BKO degerleri 0,97+0,08 olarak oOlgiilmiis ve arttigi saptanmustir. Farklilik
onemli bulunmustur.

(p<0,05) (Grafik 8)
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Grafik 8: Calismaya Alian Bireylerin Egitim Oncesi ve Sonrast BKO Ortalamalarmin

Karsilagtirilmasi
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Tablo 14: Calismaya Alinan Bireylerin Egitim Sonrasi Diyete Uyumlarinin

Karsilagtirilmasi
Girisim (n=40) Kontrol (n=40)
istatistiksel Analiz
Evet Hayir | Evet Hayir
Sayi 40 0 13 27
X2=40,75 p=0,001*
% 100 0 32,5 67,5

Tablo 14’e gore calismaya alinan bireyler egitim sonrasi diyete uyumlart agisindan
karsilagtirildiginda; girisim grubundaki hastalarin hepsi diyetine uydugunu, kontrol
grubundaki hastalarin ise sadece %32,5’i diyetine uydugunu ifade etmislerdir. Hastalar
diyet uyumlarina gore karsilastirildiginda gruplar arasi farklilik énemli bulunmustur.

(p<0,05).
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Tablo 15: Calismaya Alinan Bireylerin Egitim Sonras1 Egzersiz Yapma Durumlarinin
Karsilagtirilmasi

Girisim (n=40) Kontrol (n=40)
Evet Hayir | Evet Hayir | istatistiksel Analiz
Sayi 24 16 7 33
X2=15,22 p=0,001*
% 60 40 17,5 82,5

Tablo 15’e gore, calismaya alinan bireyler egitim sonrasi egzersiz yapma durumlarina
gore karsilastirildiginda; girisim grubundaki bireylerin  %60’1 egzersiz yaptigini
sOylerken, Kkontrol grubundaki hastalarin %17,5°i egzersiz yaptigini sOylemistir.
Hastalar egitim sonrasi egzersiz yapma durumlarina gore karsilastirildiginda gruplar

arasi farklilik 6nemli bulunmustur. (p<0,05)

Tablo 16: Calismaya Alinan Bireylerin Egitim Sonrasi Hipoglisemi Yagamasi
Durumlarinin Karsilastirilmasi

Girisim(n=40) Kontrol (n=40) istatistiksel
Analiz
Haftada | Haftada | Nadiren | Hi¢ | Haftada | Haftada | Nadiren | Hig
bir kere | birden bir kere | birden
cok cok
Sayi | 2 11 7 20 |1 21 0 18 | X*=11.57
p=0,021*
% 5 27,5 17,5 50 |25 52,5 0 45

Tablo 16’ya gore, caligmaya alinan bireyler egitim sonrasit hipoglisemi yagamasi
acisindan karsilagtirildiginda; girisim grubundaki bireylerin %27,5’i haftada birden
fazla hipoglisemi yasadigini ifade ederken, kontrol grubundaki bireylerin %52,5%i
haftada birden fazla hipoglisemi yasadigini ifade etmistir. Bireyler egitim sonrasi
hipoglisemi yagsama durumlarina gore karsilastirildiginda gruplar arasi farklilik 6nemli

bulunmustur. (p<0,05)
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Tablo 17: Calismaya Alinan Bireylerin Egitim Sonrast Kilo Alma Durumlarinin

Karsilagtirilmasi
Girisim (n=40) Kontrol (n=40)
X£SD X+£SD Sonug
-0,375+ 2,80 4,200 *+ 2,66 t=7,47 p=0,001*

Tablo 17’ye gore galismaya alinan bireylerin egitim sonrasi kilo alma durumlari
karsilagtirildiginda girisim grubundaki hastalarda 0,375 gr kilo kaybi oldugu
gbzlenmisken, kontrol grubundaki hastalarda 4,200 gr kilo alimi oldugu gozlenmistir.
Hastalar kilo alma durumlarina gore karsilastirildiginda gruplar arasi farklilik onemli

bulunmustur. (p<0,05) (Grafik 8)
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Grafik 8: Calismaya Alman Bireylerin Egitim Oncesi ve Sonrast Kilo Alma
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5. TARTISMA
5.1. Cahsmaya Alinan Bireylerin Tamtic1 Ozelliklerinin Degerlendirilmesi

Aragtirma kapsaminda toplam 80 hasta bulunmaktadir. Cinsiyet agisindan baktigimizda
girisim grubundaki hastalarin  %55°’1 kadin hastalardan olugmakta iken kontrol
grubundaki hastalarin %72,5’i kadin hastalardan olusmaktadir. Hastalarin yaridan
fazlasin1 kadmnlar olusturmustur. Kartal ve arkadaslarinin 2008 yilinda yaptigi “Tip 2
Diyabetli Hastalarin Bakim ve Tedaviye Yonelik Tutumlart ve Tutumu Etkileyen
Faktorler” adli calismada da oOrneklem grubunun yaridan fazlasini kadinlar
olusturmaktadir (Kartal ve ark., 2008). TURDEP-II (Turkiye Diyabet, Hipertansiyon,
Obezite ve Endokrinolojik Hastaliklar Prevalans Calismasi-11) ¢alismasina gore diyabet
siklig1 erkeklerde kadinlara oranla hafifce daha diisiik bulunmus olup, kadin ve erkekler
arasinda ¢ok anlamli bir fark goriillmemistir.

Hastalar yas grubu agisindan incelendiginde anlamli bir fark ¢ikmamustir, ancak
46-65 yas arasindaki gruplan birlestirdigimizde her iki hasta grubunda da hastalarin
%65’inin bu yas araliginda oldugu tespit edilmistir. Bilindigi iizere diyabetin risk
faktorleri arasinda 45 yas ve iizerinde olmak yer almaktadir. Ozdemir ve arkadaslarinin
yaptiklar1 bir calismada diyabet ve yas arasinda anlamli iliski tespit edilmistir (Ozdemir
ark., 2005).

Hastalar egitim durumu agisindan incelendiginde girisim grubundaki hastalarin
%32,5’1, kontrol grubundaki hastalarin ise %7,5’1 lise-liniversite muzunudur. Egitim
durumu agisindan her iki grup arasindaki fark c¢aligmamizda anlamli bulunmustur.
Calismamizdaki girisim grubunu, daha uzun siiren ayrintili diyabet egitimini almaya
istekli hastalar olusturmustur. Gruplar arasindaki farkin anlamli ¢ikmasi bize, egitim
seviyesi ylikseldikge insanlarin bilgi almaya ve hastaliklarin1 yonetmeye daha istekli
oldugu ve tedaviye uyumlarmin daha yiiksek oldugunu disiindiirmektedir. Tip 2
diabetes mellituslu hastalarin tedaviye uyumlarimi etkileyen faktorlerin incelendigi bir
tez calismasinda, ortadgretim ve iizeri egitim alanlarin tedaviye uyumlarinin okuryazar
olmayanlara gore 2.5 kat daha fazla oldugu saptanmistir (Arslan, 2011).

Hastalar medeni durumlarina gore incelendiginde girisim grubundaki hastalarin
%0951 evliyken, kontrol grubundaki hastalarin %72,5’i evlidir. Gruplar evli ve bekar
olarak degerlendirilirken bosanmis veya esi vefat etmis kisiler bekar kategorisinde

degerlendirilmistir. Tiirkiye Istatistik Kurumunun 2014 verilerinde de bizim
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sonucumuza paralel olarak evli niifusun bekar niifusa oran1 daha fazladir. Sivas ilinde
de niifusun %64 {inii evliler olusturmaktadir (TUIK, 2014).

Hastalarimiz sosyal giivenceleri agisindan incelendiginde hem girisim
grubundaki hastalarin hem de kontrol grubundaki hastalarin tamaminin sosyal
giivencelerinin oldugu goriilmektedir. Calisma 3. basamak saglik kurulusu olan
tiniversite hastanesinde yapildig1 i¢in bu hastanelere bagvuran hastalarin ¢cogunun sosyal
giivencesi bulunmaktadir. Sosyal giivencenin olmasi hastaliga uyumu kolaylastirici
faktorlerden biridir. Arslan’in yaptig1 tez calismasinda da sosyal giivencenin hastaliga
uyumu olumlu yoOnde etkiledigi sonucu ¢ikmistir (Arslan, 2011). Ayrica sosyal
giivencenin olmasi metabolik kontrol ile de yakindan iligkilidir. Ciinkii sosyal giivencesi
olmayan hastalar, seker ilaglar1 ve insiilinler gibi hayati ilaglar1 ve evde seker takibi igin
gerekli olan sarf malzemeleri parayla alacaklari i¢in takip ve tedavileri aksayacaktir. Bu

da metabolik kontroliin bozulmasina neden olacaktir.

5.2. Cahsmaya alinan Bireylerin Klinik Ozelliklerinin Degerlendirilmesi

Hastalarimiz diyabet siireleri acgisindan degerlendirildiginde gruplar arasinda
farklilik goriilmemektedir. Diyabetle ilgili yapilan ¢alismalarin ¢ogunda da diyabet
stiresi ile ilgili farkli bir durum tespit edilmemistir.

Hastalar oral antiyabetik + insulin kombinasyonu veya sadece insiilin kullanimi
acisindan incelendiginde gruplar arasinda bir fark bulunmamistir. Bu calismamiz
acisindan olumlu bir tesadiiftiir. Ciinkii metforminin kilo aldirmadigi hatta Kkilo
verdirdigine dair yapilmis bir¢ok ¢alisma vardir. Metformin insilin direncini dizeltir.
Anti-hiperglisemik etkilerine ek olarak igtahi azalttig1 i¢in kilo kaybi saglar (Metabolik
Sendrom Kilavuzu, 2009). Insiilin tedavisi baslanan diyabet hastalarinda kilo degisimi
ve bunu etkileyen parametrelerin arastirildigi bir ¢alismada; insiilin tedavisi baslanan
hastalarin %61,8’inin (293) insiilin ile birlikte metformin kullanmakta oldugu ve bir
yillik izlem sonucunda bu hastalarin %55,6’sinda (264) kilo degisikligi olmadigi ya da 5
kg dan daha az kilo aldiklar1 belirlenmistir. Bu gruptaki %6,1’inin (29) ise 5 kg’dan
fazla kilo aldiklar1 goriilmiistiir. Literatiirde oldugu gibi bu ¢alismada da insiilin tedavisi
ile birlikte uygulanan metformin tedavisinin, insiiline bagh kilo aliminin énlenmesinde
ve glisemik kontroliin saglanmasinda olumlu etkilerinin oldugu goriilmiistiir. Bu
etkisinde metforminin insilin direncini azaltmadaki olumlu etkisi 6nemlidir (Demirel ve

ark., 2009). Metformin diyabet tedavisinde ilk secenek olarak tercih edilen bir ilagtir.
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Bu nedenle hastalarin birgoguna metformin alirken insiilin baslanabilir ve tedavilerine
metformin + insiilin ile devam edilir. Bizim c¢alismamizdaki hastalarin bazilarina da
metforminin yaninda insiilin tedavisine baslanmistir. Her iki gruptaki hastalarda da
insiilinin yaninda metformin kullanimi hemen hemen ayni sayida bulunmus aralarinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamastir.

Calismaya alinan hastalar kullanilan insiilin tipi agisindan incelendiginde gruplar
arasinda anlamli bir fark gozlenmemistir. Kefeli ve arkadaslarmin Tip 2 diyabetli
hastalarda farkli insiilin protokollerinin kilo alimi ile iligkisini arastirdiklari bir
calismada hastalar1 kullandiklar insiilin tipine gore dort gruba ayirmiglar ve 6 ay sonra,
icerisinde kilo aliminin da bulundugu bazi parametreler agisindan degerlendirmisler.
Yaptiklar1 bu degerlendirme sonucunda dort gruptaki hastalarin hepsinde istatistiksel
olarak anlamli kilo alimi saptanmis (Kefeli ve ark., 2009). Biz de ¢alismamizda
hastalarimiz1 bazal, bazal + bolus ve mix. insulin kullananlar olarak ti¢ gruba ayirdik ve
gruplar arasinda anlamli bir fark tespit edilememistir. Insiilin tedavisindeki amag
fizyolojik instlin salimimini taklit etmektir. Fizyolojik salinnma en yakin uygulama
tokluk kan sekerini diizenlemek i¢in 6giin dncesinde yapilan kisa etkili insiilinin bazal
instilinle birlikte verildigi bazal-bolus tedavisidir. Bu tedavinin en biiyiik dezavantaji1 ise
enjeksiyon sayisinin artmast ve daha sik kan sekeri Ol¢iimii yapilmasina gerek
duyulmasidir. Ersoy ve arkadaslar1 OAD ler ile kan sekeri regiilasyonu saglanamamis
Tip 2 diyabetli hastalara bir bazal bir bolus insiilin ekleyerek etkinligini
degerlendirdikleri bir ¢aligmalarinda, metabolik parametrelerin yaninda hastalarin kilo
takipleri de yapilmis. Titrasyonla insiilin dozlarinda anlamli sekilde bir atig yapmalarina
ragmen ortalama kilo ve ortalama BKi’nde anlamli bir degisiklik olmadig goriilmiis
(Ersoy ve ark., 2012).

Calismamizda, hastalar kullandiklar1 insiilin dozlar1 agisindan incelendiginde
gruplar arasindaki fark anlamli ¢ikmamistir. Her iki grupta da 41 {inite ve iizerinde
insiilin kullanan hastalarin oran1 daha yiiksek ¢ikmistir. Insiilin dozu arttikca hastalarin
kilo almalar1 da artmaktadir. Lowery ve arkadaglarinin 2012 yilinda tip 2 diyabette
bazal-bolus insiilin tedavisi alan hastalarda yaptiklar1 retrospektif ¢alismada HbAlc ve
kilo alimimi degerlendirmisler ve bunun sonucunda da gunluk total insilin dozundaki
artiga paralel olarak viicut agirliginin da arttigin1 saptamiglardir (Lowery ve ark., 2012).
Amerika’da 1983-1993 yillar1 arasinda ¢ok merkezli olarak yapilan DCCT (Diyabet
Kontrolii ve Komplikasyonlari) ¢alismasinda da konvansiyonel insilin tedavisinden

yogun insiilin tedavisine gegiste kilo artisinin oldugu gozlemlenmistir. Demirel ve
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arkadaglarinin 2009 yilinda yaptiklar1 ¢alismada 5 kg dan fazla kilo alan gruptaki
hastalarin insiilin dozlarinin, 5 kg dan daha az kilo alan gruptaki hastalarin insiilin
dozundan istatistiksel olarak anlamli derecede yliksek c¢iktig1 goriilmiistiir ( Demirel ve
ark., 2009).

Her iki gruptaki hastalarda da diyabetin yaninda hipertansiyon ve obezite
gortilme siklig1 daha yiiksek bulunmustur. Diyabetli hastalarda hipertansiyon sikligi
genel populasyona gore 2 kat daha fazladir. Tip 1 DM’li hastalarin %10- 30’unda, Tip 2
DM’1i hastalarin %30-50’sinde hipertansiyon goriilmektedir. Diyabetlilerde kan basinci
hedefi 130/80 mmHg’ nin altidir (Ugur ve Altun, 2010). Bizim ¢alismamizdaki her iki
gruptaki hastalarimizda da genel popiilasyona paralel olarak hipertansiyon goriilme
orant ylksek bulunmustur. Diyabetli hastalarda kan basincim1 hedef deger aralifinda
tutmak son derece dénemlidir. Cunkd, diyabette hipertansiyon yaygin bir komorbiditedir
ve aterosklerotik kardiyovaskiiler hastaliklar ve son donem bobrek yetmezligi i¢in igin
ana risk faktoradur (Park ve ark., 2016).

Viicuttaki yag oraninin artmasi olarak tanimlanabilecek obezitenin diyabet ile
aralarinda ¢ok yakin bir iliski vardir. Aslinda bu iliski 1500 yi1l 6ncesinde diyabet
tanimlanirken fark edilmistir. Diyabetli hastalar, o doneme ait Hint kaynaklarinda “asir1
kilolu ve idrarlar1 tathi hastalar” diye tanimlanmistir. Obezite, kardiyo vaskiiler
hastaliklar, hipertansiyon, dislipidemi, pulmoner hastaliklar gibi birgok hastaliga neden
olmaktadir. Bunlarin yaninda beklide en 6nemlisi tip 2 diyabettir. Orta yasli obezlerde
tip 2 diyabet riski 4 kat daha fazladir. Tip 2 diyabetli hastalarin %60-90’1 obezdir
(imamoglu, 2009). Bizim calismamizdaki hastalarin da biylk c¢ogunlugu obez

insanlardan olusmaktadir.

5.3. Calsmaya Alman Bireylerin Sigara, Alkol Kullanim ve Ailesel Diyabet

Oykiilerine Gore Degerlendirilmesi

Hastalarimiz sigara ve alkol kullanimi agisindan degerlendirildiginde gruplar arasinda
anlaml bir farklilik bulunamamistir. Her iki gruptaki hastalarimizinda sigara ve alkol
kullanim oranlar1 diisilk bulunmustur. Bunun nedeni olarak Tiirk toplumunun sosyal
yapist ve Ozellikle sigaranin zararlari ile ilgili yapilan egitimler ve uyarilar oldugu
distiniilmistiir.

Hastalarimiz ailesel diyabet Oykiileri agisindan karsilastiridiginda gruplar
arasinda anlamli bir fark gozlenmemistir. Ancak her iki gruptaki hastalarin da ailesel
diyabet Oykiileri oranlar1 ¢ok yiiksek bulunmustur. Zaten yapilan bir¢ok calisma da

69



bunu destekler tarzdadir. Tip 2 diyabetin gelisiminde, g¢evresel faktorlerin yani sira
genetik faktorlerin etkisi de dikkat ¢ekmektedir. Aile taramalarinda ve ikiz
calismalarinda genetik gecis gosterilmis ve ailesinde 06zellikle birinci derece
yakinlarinda diyabeti olan bireylerde diyabet gelisme riskinin onemli oranda arttigi
ortaya konulmustur (Arikoglu ve Kaya, 2015). Ailesel yatkinlik diyabetin
degistirilemeyen risk faktorleri arasinda yer almaktadir (Turkiye Diyabet Onleme ve
Kontrol Programi Eylem Plani, 2011).

5.4. Cahsmaya Alinan Bireylerin Egitim Oncesi Olciilebilen Degiskenler Yoniinden

Degerlendirilmesi

Calismaya alman her iki gruptaki hastalarimiz boy, kilo, BKI, bel cevresi, kalca cevresi
ve BKO karsilagtirilirmistir. Girisim grubundaki hastalarin boy ortalamalar1 164,7 cm.,
kontrol grubundaki hastalarin boy ortalamalari ise 161,9 cm. bulunmustur. Her iki
gruptaki hastalar viicut agirliklart agisindan karsilastirildiginda anlamli bir fark
bulunamamuistir. Girisim grubundaki hastalarin kilo ortalamalar1 83,2 kg. iken kontrol
grubundaki hastalarin  kilo ortalamalar1 85,6 kg. idi. BKI agisindan da
karsilagtirildiginda gruplar arasindaki fark anlamli bulunmamistir. Girisim grubundaki
hastalarn BKI ortalamas1 30,92 iken kontrol grubundaki hastalarmki 32,80
bulunmustur. BKI = viicut agirligi / boy (m?) formiilii ile hesaplanmustir. Turkiye
Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi Obezite Tan1 ve Tedavi Kilavuzunda BKI
degerlerini su sekilde simiflandirmistir. BKi = 18,5 - 24,9 normal, BKI = 25 — 29,9 fazla
kilolu, BKI > 30 (Obezite (Obezite Tani ve Tedavi Kilavuzu, 2015). Bu
siniflandirmaya gore her iki gruptaki hastalar da obez olarak degerlendirilebilir. 1997-
98 yillar1 arasinda 540 merkezi kapsayan TURDEP I ¢alismas1 yapilmistir. Bu ¢alisma
20 yas ve lizeri 24788 hastayla yapilmis ve kadinlarda %30, erkeklerde %13 genel
popiilasyonda ise %22,3 obezite prevelansi saptanmistir. Bu ¢alismadan 12 yil sonra
26500 eriskinin katilimiyla yine ayni merkezleri kapsayan TURDEP II calismasi
yapilmis bu c¢aligmanin sonucunda da kadinlarda %44, erkeklerde %27, genelde %35
oraninda obezite prevelansi saptanmistir. Goriildiigii tizere Ulkemizdeki obez insan
sayis1 her gegen giin artmaktadir. Bizim ¢alismamizdaki hastalarin BKI’lerinin 30 un

tizerinde ¢ikmasi da bu ¢alismanin sonuglarini destekler niteliktedir.

Abdominal obeziteyi degerlendirmede bel ¢evresi dlgiimii kullanilir. Bel ¢evresi
ya da BKO’nin artmis oldugu obezite tipi santral ya da abdominal obezite olarak

adlandirilir. Bel ¢evresi kadinlarda 88 cm, erkeklerde 102 cm ve iizerinde ise santral
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obeziteden s6z edilir. TURDEP II ¢alismasinin sonucunda santral obezite siklig1 genel
toplumda %53 olarak bulunmustur (Tiirkiye Diyabet Onleme ve Kontrol Programi
Eylem Plani, 2011). Bizim g¢alismamizda gruplar bel ¢evresi Ol¢limleri agisindan
karsilastirildiginda fark anlamli bulunmustur. Girisim grubunda ortalama 104,47 cm.
(kadinlarda 105,90 cm., erkeklerde 102,72 cm.), kontrol grubunda 110,47 cm.
(kadinlarda 110,48 cm., erkeklerde 110,45 cm.) olarak Sl¢iilmiistiir. Bu sonuglara gore
her iki gruptaki hastalarin da bel g¢evresi Olgiimleri normaldan fazladir ve her iki

gruptaki hastalarimizda da santral obezite mevcuttur.

5.5. Calismaya Ahnan Bireylerin Olgiilebilen Parametrelerinin Egitim Oncesi ve

Sonrasi Degerlendirilmesi

Calismaya alman her iki gruptaki hastalarda hem metabolik acidan hem de kilo alimi1
acisindan kontrollerini yapabilmek amaciyla bazi parametreleri kontrol edildi. Egitim
oncesi ve sonrast AKS, TKS, HbAlc, kan basinci, LDL kolesterol, BKI, BKO gibi
parametreler kontrol edildi.

Egitim sonrasinda girisim grubunun AKS, TKS, HbAlc, SKB, DKB ve LDL
seviyelerinde anlaml diisiis gozlendi. AKS degerleri egitim Oncesi ortalama 241,22
mg/dl iken egitim sonrasi 135,32 mg/dl olmus. TKS egitim Oncesi 328,52 mg/dl den
191,10 mg/dl ye diismiis. Egitim 6ncesi %10,35 olan HbAlc degeri egitim sonrasi
%8,15 olmus. Egitim oncesinde ortalama degeri 142,25mg/dl olan LDL Kkolesterol
degeri ise egitim sonrasinda 115,15 mg/dl. ye diigmiistiir. Egitim dncesinde SKB 130,85
mm/Hg iken egitim sonrasinda 124,50 mm/Hg olmus. DKB ise egitim Oncesinde
ortalama 80,50 mmHg iken 75,75 mmHg’ya diismiistiir. Girisim grubunun kan basinci
Olctimlerindeki anlamli diisme diyet, egzersiz uyumu ve buna paralel olarak ortaya
¢ikan kilo almamaya bagli oldugu disiiniilmektedir. Ciinkii viiciit agirligr arttikga kan
basincit da artmaktadir. Kan basinci yiiksek olan bireylerin en az 1/3-2/3’U obezdir.
Obezlerde ise hipertansiyon goriilme olasiigi 3 kat daha fazladir. BKI arttikca
hipertansiyon goriilme riski artar. 4,5 kg alan erkeklerde SKB 4,4 mmHg, kadinlarda ise
4,2 mm Hg artis olur. Kan basinci ile kilo arasinda korelasyon vardir (Kaya, 2003).

Kontrol grubundaki hastalarin AKS, TKS, HbAlc, LDL metabolik
parametrelerinde istatistiksel olarak anlamli bir diisiis gozlenmistir ancak girisim
grubundakine gore daha az bir iyilesme goriilmistiir. Kontrol grubundaki bu

Iyilesmenin insiilin tedavisine bagli oldugu diistintilmektedir.
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Diyabet egitiminin metabolik kontrol iizerine etkisini aragtiran bir¢cok ¢alisma
yapilmistir. Ersoy ve arkadaglariin 2006 yilinda insiilin kullanan tip 2 diyabetli
hastalarda sik tekrarlanan diyabet egitiminin lipid ve glikoz metabolizmasi iizerine
etkilerini arastirdiklar1 calismada da bizimkine benzer sonuglar ¢ikmistir. Onlarin
yaptig1 bu ¢aligmada 6. ayin sonunda AKS, TKS, HbAlc ve sistolik kan basincinda
anlaml bir diisiis gozlenmistir (Ersoy ve ark., 2006). Bizim ¢alismamizda da AKS,
TKS, HbAlc degerlerinde anlamh diislis gozlenmisken sadece girisim grubundaki
hastalarin kan basincinda anlamli bir degisiklik gézlenmistir.

Girisim grubundaki bireylerin BKI ve BKO &lgiilerinde istatistiksel olarak
anlamli bir degisiklik olmazken kontrol grubundaki bireylerin BKI ve BKO
Olctimlerinde istatistiksel olarak anlamli bir artis goézlenmistir. Saglik inan¢ modeli
dogrultusunda verilen egitimin diyabetli hastalarin kendi kendilerine yaptiklar1 bakim
uygulamalarina etkisini degerlendirmek tizere yapilan bir ¢alismada, girisim grubunun
egitim oOncesi ve sonrasinda karsilastirilan AKS, TKS, HbAlc, total kolesterol,
trigliserid gibi parametrelerinde anlamli diisiisler fark edilmisken, kontrol grubundaki
hastalarda BKI haricinde diger parametrelerdeki diisiis istatistiksel olarak anlamli
bulunmanmustir. BKI degerlerinde ise anlamli bir artis fark edilmistir (Olgun ve ark.
2012). Bizim ¢aligmamizda bu ¢aligmaya benzer sonuglar saptanmistir. Planli egitimin
saglik inancina ve metabolik kontrol iizerine etkisini arastirmak amaciyla yapilmis
bagska bir ¢alismada da yine benzer sonuglar ¢ikmis girisim grubundaki hastalarin egitim
sonrast HbAlc degerleri ortalama %]1,2 oraninda azalmigken kontrol grubundaki
hastalarin degerlerinin istatistiksel olarak artt1§1 gdzlenmistir (Kartal ve Ozsoy, 2014).
Beyazit’in yaptig1 ¢alismada da egitimin metabolik kontrol iizerine olumlu etkilerinin
oldugu goriilmiistiir (Beyazit, 2005).Bizim ¢alismamiz ve diger ¢alisma sonuglar
egitimin DM’de 6nemli bir rol oynadigin1 gostermistir.

5.6. Cahsmaya Alman Bireylerin Egitim Sonrasi Diyete Uyumlarinin

Degerlendirilmesi

Caligmanin sonunda hastalarimizin kendilerine verilen diyet programlarina uyumlarin
sorguladigimizda girisim grubundaki hastalarimizin hepsi diyetlerine uydugunu ifade
ederken kontrol grubundaki hastalarimizin %32,5’1 diyetine uydugunu, %67,5°1 ise
uymadigini soylemistir. Bilindigi gibi diyabet tedavisinde diyet, hicbir sekilde
vazgecilemeyecek bir secenektir. Diyabet tedavi ve izleminin baglica hedefleri kan

sekerinin normale getirilmesi, kan basinc1 kontrolii, dislipidemi ve obezitenin
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tedavisidir. Diyabette etkin tedavi, diyabet egitimi, tibbi beslenme tedavisi, fiziksel
aktivite ve gerekli hallerde medikal tedavinin diizenlenmesini igerir (Yilmaz ve ark.,
2013). Tip 2 diyabet tedavisinin ilk basamagi diyet + egzersizdir. Diyete uyum hem
metabolik kontrol a¢isindan hem de kilo alimi agisindan ¢ok dnemlidir.

5.7. Cahsmaya Alman Bireylerin Egitim Sonrasi Egzersiz Yapma Durumlarinin

Degerlendirilmesi

Hastalar, egzersiz yapmalar1 agisindan degerlendirildiginde gruplarasi fark anlaml
cikmisgtir. Calismaya aldigimiz girisim grubundaki hastalarimizin %60°1 diizenli
egzersiz yaptiklarini, %401 ise yapamadiklarini ifade etmistir. Kontrol grubundaki
hastalarimizin ise, %17,5’1 diizenli egzersiz yaptigini, %82,5’i yapamadigini ifade
etmigtir. Fiziksel aktivitenin kilo kontrolii iizerinde ¢ok énemli etkileri vardir. Alici ve
Pinar’in obez hastalar iizerinde yaptiklar1 ¢alisma da bunun dogrulugunu kanitlar tarzda
sonuglar vermistir. Obez hastalara ila¢ kullanimi disinda verdikleri saglik egitimi
sonrasinda 6 ay sonunda hastalarda ortalama 6,7 kg agirlik kaybi1 oldugu goriilmiistiir.
Ayrica bu hastalarin metabolik, psikolojik parametrelerinin ve yasam kalitelerinin de
iyilestigi yoniinde sonuglar elde edilmistir (Alic1 ve Pinar, 2008). Bu ¢aligmadaki egitim
programinin ana kompenentlerini diyet ve egzersiz olusturmaktadir.

Diyabetten korunmada fiziksel aktiviteyi artirmak ¢ok onemlidir. Fiziksel
aktiviteyi artirarak diyabet gelisme riskinde %15-67 oraninda bir azalma goriilmektedir.
Egzersiz diyabet gelismini azaltmakla kalmayip diyabet tedavisinin de zorunlu
biesenleri arasinda yer almaktadir. Egzersiz kisa vadede fazla olan kan sekerini
diisiiriiken uzun vadede de instilin duyarliligini, glisemik kontrolii, sistolik kan basincini
ve kilo kaybim iyilestirir. Ayrica kullanilmakta olan OAD lerin ve insulinin ihtiyacini
azaltir (Caron ve ark., 2016). Tip 2 diyabetli hastalarda yasam tarzi miidahalesinin
etkinliginin aragtirildig1 bir calismada da yine benzer sonuclar elde edilmis, yasam tarzi
miidahalesiyle HbAlc, BKI ve lipitlerde anlaml diisiisler gézlenmistir (Asaad ve ark.,
2016).

5.8. Caliymaya Aliman Bireylerin Egitim Sonras1 Hipoglisemi yasamasi

Durumlarimin Degerlendirilmesi

Egitim sonrasi hipoglisemi yasama durumlar1 agisindan bakildiginda girisim grubundaki
hastalarin  %67,5’1 ¢ok nadiren hipoglisemi yasadiklarini veya hi¢c hipoglisemi

yasamadiklarini ifade ederken kontrol grubundaki hastalarin %45°1 nadiren hipoglisemi
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yasadiklarin1 veya hi¢ hipoglisemi yasamadiklarini ifade etmistir. Hipoglisemi yasama
durumu agisindan karsilastirildiginda gruplar arasi farklilik anlamli ¢ikmastir.

Diyabeti ilagla tedavi etmenin esas amaci, kilo alimi ve hipoglisemiden
kaginarak, olmasi gereken kan sekeri hedeflerine ulasarak, mikrovaskuler (retinopati,
nefropati ve noropati) ve makrovaskuler komplikasyon (kalp krizi, inme ve periferik
damar hastalig1) riskini minumum seviyelere indirmektir. insiilin tedavisinin en énemli
yan etkileri kilo alimi1 ve hipoglisemi olmasina karsin 6zellikle de Tip 1 diyabette
tedavide kullanilabilecek tek ilag¢ insiilindir (Karasu ve Ari, 2005). Ayrica diyete
uyumsuzluk da hipoglisemi nedenlerindendir. Zamaninda yenilmeyen ara Oglinler
hipoglisemiye neden olur hasta aclik hissini bastirmak igin bir seyler atigtirir, tekrar
hipoglisemi yasamamak i¢in de besin alimini arttirir. Biitiin bunlar da hastanin kilo
almasina neden olur (Demirel ve ark., 2009).

5.9. Cahsmaya Alman Bireylerin Egitim Sonrasi Kilo Alma Durumlarinin

Degerlendirilmesi

Her iki gruptaki hastalar egitim sonrasi kilo alma durumlar1 agisindan
karsilagtirildiginda girisim grubundaki hastalarda ortalama 0,375 gr kilo kaybi
olmusken kontrol grubundaki hastalarda ortalama 4,200 gr kilo alimi1 olmustur. Bu
acidan gruplar arasindaki fark anlamli bulunmustur. Diyabetli hastalarda insulin
tedavisinin kilo aldirdigina dair pek ¢ok ¢alisma vardir. Rojas ve arkadaslar yaptiklari
randomize kontrollii bir caligmada iki farkli tip insiilin protokollerini bazi parametreler
acisindan degerlendirmisler. Her iki gruptaki hastalarda da 24 hafta sonunda (birinci
gruptaki hastalarda 2.4 + 2.9 kg agirlik artis1 olurken ikinci gruptaki hastalarda 1.0 £ 3.1
kg) agirlik artis1 olmustur (Rojas ve ark., 2016).

Insiilin kullanim1 tek basina kilo artisina neden olmaktadir. Insiilin kullanan
hastalarda yillik kilo artis1 ortalama 2-4 kg. dir. Demirel ve arkadaslarmin yaptigi
caligmada da insiilin kullananlarda ortalama kilo artis1 3,23 kg. olmustur (Demirel ve
ark., 2009). Ulkemizde yapilan bir baska ¢alismada da Kefeli ve arkadaslari tip 2
diyabetli hastalarda farkli insiilin tedavi protokollerinin kilo almi ile iliskisini
aragtirmiglar. Hastalar1 tedavi protokollerine gore dort gruba ayirmislar ve altinci ayin
sonunda hastalarin hepsinin AKS ve HbAlc degerlerinde anlamh diisiis saglanirken

viicut agirliklarinda da artis gézlenmistir (Kefeli ve ark., 2009).
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Insiilinin kilo alimina neden oldugunu gésteren 2016 yilinda Kanada’da yapilmis
bir bagka caligmada da hastalar insiilin pompas1 kullananlar ve giinliik coklu enjeksiyon
yapanlar olarak iki gruba ayrilmis ve bazi parametreler agisindan karsilastirilmiglar. 12
ay sonunda her iki gruptaki hastalarda da kilo artis1 oldugu goriilmiis ve bu agidan
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamis. Insiilin pompasi
grubunda 2.1 + 5.2 kg, ginlik coklu enjeksiyon yapan grupta ise 2.3 + 4.9 kg agirlik

artig1 saptanmis (Aronson Ve ark., 2016).

Biitiin bu ¢alismalardan da anlasilacag iizere insiilin tedavisi kilo alimina neden
olmaktadir. Bunun yaninda diyabet 6zyonetim egitiminin de bir¢ok parametre lizerinde
oldugu gibi kilo alimi iizerine de olumlu etkilerinin oldugunu gdsteren bazi ¢aligmalar
yapilmistir. ABD’nde diyabette kendi kendine 6zydnetim egitimi verilen ve diizenli ev
ziyaretleri yapilan bir grup hastada bu egitimlerin bazi klinik belirtegler ve viicut
agirhigr tizerine olumlu etkilerinin goriildiigii bir ¢alisma yapilmis. Bu caligmada
egitimin ardindan dort ay sonra hastalarin BKI’leri ortalama %2 azalma olmustur
(Lavelle ve ark., 2016).

Bizim g¢alismamiz ve bu konuda yapilmis bircok calisma, diyabet tedavisinde

egitimin diyabet tedavi bilesenlerinin vazgec¢ilmezlerinden oldugunu gostermistir.
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6. SONUCLAR

Diyabetli bireylere verilen diyabet egitiminin insiilin tedavisine bagli olusan kilo
aliminin iizerine etkisinin olup olmadigini arasatirmak i¢in planladigimiz bu ¢alismanin

sonucunda;

1. Her iki gruptaki hastalarinda ailesinde diyabet Oykiisiinliin oldukg¢a yiiksek
oldugu gorilmistir. Girisim grubunda %82,5, kontrol grubunda %75 olarak
bulunmustur.

2. Diyabetli bireylerin genel olarak kilolu oldugu gorilmistiir. Girisim grubundaki
hastalarn BKI ortalamasi 30,9 kontrol grubundaki hastalarinki ise 32,8
bulunmustur.

3. Insiilin tedavisi baslandiktan sonra egitim alan grupta da almayan grupta da
metabolik parametreler (AKS, TKS, HbAlc, KB, LDL) agisindan diizelme
saglanmistir. Ancak grisim grubundaki diizelmenin kontrol grubundankinden
daha iyi oldugu gortilmiistiir.

4. “Eriskin Diyabetli Bireyler I¢in Egitim Seti” kapsamindaki konular hakkinda
diyabet egitimi alan gruptaki hastalarin hepsi diyetine uymusken, sadece insiilin
egitimi alan gruptaki hastalarin yalnizca %32,5’1 diyetine uymustur.

5. Girisim grubundaki hastalarin %60’1 egzersiz yapmis, kontrol grubundaki
hastalarin ise %17,5’°1 egzersiz yapmustir.

6. Girisim grubundaki hastalarimiz kontrol grubundaki hastalarimiza goére daha az
hipoglisemi yasamiglardir.

7. Calismanin sonunda girisim grubundaki hastalarin ortalama 0,375 gr kilo kaybi
olmusken kontrol grubundaki hastalar 4200 gr kilo almistir. Bu da bize insulin
tedavisi sonrast metabolik kontroliin diizeldigini ancak oOnerilere dikkat

edilmezse kilo aldirdig: gergegini bir kez daha gostermistir.
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7. ONERILER

1. Ozellikle Tip 2 Diyabette genetik yatkinlik ¢ok fazla oldugu igin, egitime
diyabetli bireylerin ailesi de dahil edilerek diyabetin ortaya c¢ikmasi
olabildigince geciktirilebilir ya da komplikasyonlar olusmadan erkenden diyabet
tanis1 konulabilir.

2. Kilolu olmak hem hastaligin ortaya ¢ikmasini hizlandirdigi hem de hastaligin
ilerleyerek HT, KAH gibi sekonder hastaliklarin gelismesine yol agtigi ve
instilinin etkinligini azalttig1 icin hastalar her seyden o6nce bu konuda
bilgilendirilmeli.

3. Hastalara, ailelerine ve saglik calisanlarina diyabet tedavisinin sadece ilagla
olamayacagini, ila¢ tedavisinin yaninda mutlaka diyet, egzersiz, hipoglisemi
yonetimi gibi konulara da ¢ok dikkat edilmesi gerektigi anlatilmali.

4, Hastalara kendi kendine 6z yonetim egitimleri titizlikle yapilmali ve bu
egitimlerin devamlilig1 planlanmals.

5. Saglik ¢alisanlari, diyabet egitiminin sadece insiilin yapmay1 6gretmekten ibaret
olmadigini, hastalara yasam tarzi degisikliginin de cok detayli bir sekilde
anlatilmas1 gerektigini bilmeli.

6. Bu ve buna benzer calismalarin sonuclar1 hastalarla paylagilmali, insiiline bagl
olusan kilo aliminin kaginilmaz bir kader olmadigin1 anlamalar1 saglanmali.

7. Diyabet hemsirelerinin yaptiklari igin ne kadar 6nemli sonuglara neden oldugunu
gosteren daha kesin ve kapsamli sonuglar igin, bu konu ile ilgili daha fazla

merkezde daha ¢ok hasta ile ¢alismalar yapilmali
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9.EKLER

EK-1. Kisisel Bilgi Formu

1- Yasiniz:

2- Cinsiyetiniz: Bayan( ) Erkek ( )

3- Egitim Durumunuz:
) Okur-yazar degil

) Okur- yazar

) ilkokul

) Ortaokul

) Lise

e e e e e

) Universite

4- Medeni Durumunuz
( ) Bekar

( )Evli

( ) Esi Vefat Etmis

(

) Bosanmis
5- Boy: Kilo: BKi:
6- Bel gevresi: Kalga Cevresi: BKO:

7- Sosyal Giivenceniz
) SGK

) Yesil kart

) Ozel Sigorta

) Yok

e e e )

8- Kag yildir diyabetiniz var:
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9- Diyabet Tipi
( ) Tip 1 Diyabet

( ) Tip 2 Diyabet

10- Kullandiginiz Tedavi
( ) Diyet, egzersiz

( )OAD

() OAD + insiilin

() insdlin

11- Kullandiginiz OAD’in Adi:

12- Kullandiginiz insiilinin Adi ve Dozu:

13- Bagka Bir Kronik Hastalik Varlig
( )HT

( ) Obezite
( )SVH

( )KAH

( )KBY

( ) Diger

14- Sigara kullaniyor musunuz?
( )Evet
Adet/Giin:
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( ) Hayrr



15- Alkol kullaniyor musunuz?
( )Evet ( ) Hayir
Kadeh/Giin:

16- Aile liyelerinde, kan bagi olan akrabalarda DM hastaligi var mi?
( )Evet ( ) Hayir
Yakinhg:
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EK-2. Hastalik Bilgisi ve Metabolik Gosterge Formu

1-

Diyetiniz hakkinda daha once bilgi aldiniz mi?

( )Evet
Kimden Aldiniz?
( ) Doktor

( ) Hemsire

( ) Diyetisyen
( ) Diger

Egzersiz konusunda bilgi aldiniz mi?
( )Evet

Kimden aldiniz?

( ) Doktor

( ) Hemgire

( ) Diger

ilaglarimiz hakkinda bilgi aldiniz mi?
( )Evet

Kimden Aldiniz?

( ) Doktor

( ) Hemsire

( ) Diger

( ) Hayir

( ) Hayir

( ) Hayir

Hipoglisemi tanimi ve hipoglisemi belirtilerini biliyor musunuz?

( )Evet
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( ) Hayir



5

Hipoglisemi hakkinda egitim aldiniz mi?

( )Evet ( ) Hayir
Kimden Aldiniz?

( ) Doktor

( ) Hemgire

( ) Diger

6- Daha 6nce hig hipoglisemi yasadiniz mi?

( )Evet ( ) Hayir

7

Ne siklikla hipoglisemi yasarsiniz?
( )Hergin

( ) Haftada birkag kez

( ) Ayda birkag kez

( ) Nadiren

8- Hiperglisemi tanimini ve hiperglisemi belirtilerini biliyor musunuz?

( )Evet ( ) Hayir

9- Hiperglisemi hakkinda egitim aldiniz mi?
( )Evet ( ) Hayir
Kimden aldiniz?
( ) Doktor
( ) Hemsire

( )Diger

10- Daha 6nce hig hiperglisemi yasadiniz mi?

( )Evet ( ) Hayir

11- Ne siklikla hiperglisemi yasarsiniz?
( )Hergiin
( ) Haftada birkag kez
( ) Ayda birkag kez
( ) Nadiren
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12- Evde kan sekerinizi 6lgliyor musunuz?

( )Evet ( ) Hayir

Ne siklikla Neden:

( ) Giinde birden fazla ( ) Gerek duymuyorum

( ) Giinde bir defa ( ) Glukometrem bozuk

( ) Haftada birden fazla ( ) Glukometrem yok

( ) Haftada bir defa () Stribim yok

( ) Ayda birden fazla ( ) Sosyal giivencem yok

() Kendimi kotii hissettikce ( ) Kendimi iyi hissediyorum

13- Ayak bakimi konusunda egitim aldiniz mi?
( )Evet ( ) Hayir
Kimden aldiniz
( ) Doktor
( ) Hemsire

( ) Diger

14- Diizenli ayak bakimi yapar misiniz?
( )Evet ( ) Hayrr

Neden: Neden:

15- Daha 6nce ayaginizla ilgili bir sorun yasadiniz mi?
) Evet ( ) Hayrr
) Tirnak batmasi sonucu travma

) Nasira bagh travma

) Garpma, vurma sonucu travma

(

(

(

( ) Ayakkabi vurmasi sonucu travma

(

() Yanhs tirnak kesimi sonucu travma
(

) Yaniga bagh travma

16- Enjeksiyon bolgelerini biliyor musunuz?

( )Evet ( ) Hayir
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17- insiilininizin adini biliyor musunuz?

( )Evet ( ) Hayir

18- Retinopati agisindan muayene oldunuz mu?
( )Evet ( ) Hayir
Sorun var mi?
( )Vvar
( )Yok

19- Nefropati agisindan muayene oldunuz mu?
( )Evet () Hayir
Sorun var mi?
( )Vvar
( )Yok

20- Noropati agisindan muayene oldunuz mu?
( )Evet ( ) Hayir
Sorun var mi?
( )Vvar
( )Yok

21- Kardiyolojiye diizenli muayene oluyor musunuz?

( )Evet ( ) Hayir

22- Egitim 6ncesi metabolik parametreler: Tarih:
AKS:
TKS:
HbAlc:
KB:
LDL:
BKi:
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23- Egitim sonrasi metabolik parametreler (24 hafta sonra).
AKS:
TKS:
HBalc:
KB:
LDL:
BKi:

24- Diyetinize uydunuz mu? (24 hafta sonra)

( )Evet ( ) Hayir

25- Egzersiz yaptiniz mi? (24 hafta sonra)

( )Evet ( ) Hayir

26- Hipoglisemileriniz oldu mu? (24 hafta sonra)
() Evet ( ) Hayir
( ) Her giin
( ) Haftada 1 kere
( ) Haftada birden fazla
( )Ayda
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EK-3. C. U. Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu Bilgilendirilmis

Olur Formu

C. U. GiRiSIMSEL OLMAYAN KLiNiK ARASTIRMALAR ETiK KURULU

BiLGILENDIRiLMi$ OLUR FORMU

Bu katilacaginiz calisma bilimsel bir arastirma olup, arastirmanin adi “insiilin kullanmaya yeni baslayan hastalarda
diyabet egitiminin beden kitle indeksi lizerine etkisi’ dir. Bu arastirmanin amaci, diyabetli hastalara verilen diyabet egitiminin
instline bagh kilo alimi lzerine etkisinin arastiriimasidir. Calismaya katihm gonallilik esasina dayalidir. Kararinizdan 6nce
arastirma hakkinda sizi bilgilendirmek istiyoruz. Bu bilgileri okuyup anladiktan sonra arastirmaya katiimak isterseniz formu
imzalayiniz.

Bu arastirmada C.U.T.F. Endokrinoloji béliimiine basvuran hastalara kisisel bilgi formu ve hastalik bilgi ve metabolik
gosterge formu doldurulacak ve diyabet hastaligl hakkinda egitim verilecektir.

Bu arastirmada yer almaniz igin 6 ay ara ile iki defa boy, kilo 6l¢imu yaptirmaniz yeterli olup, arastirmada yer alacak
sizin gibi gonllulerin sayisi 80 kisi olacaktir. Bu 80 kisinin 40’1 detayh diyabet egitimi almaya istekli hastalardan olusacak. Bu
hastalara endokrin polikliniginde veya yatan hasta ise hasta odasinda yaklasik 30-45 dakika stirecek bir egitim verilecek. Egitimin
iceriginde diyabet hakkinda genel bilgiler, beslenme tedavisi, ara 6glinler, hipo-hiperglisemi, insiilin uygulamasi, enjeksiyon teknigi,
enjeksiyon bdlgeleri, insilinlerin saklanma kosullari, egzersiz, diyabet komplikasyonlari gibi konular yer alacak. Egitim sozel ve
gorsel materyaller esliginde verilecektir. Diger 40 kisi ise, detayli egitim igin zamaninin olmadigini sdyleyen ve egitim almay kabul
etmeyen hastalardan olusacaktir. Bu gruptaki hastalarimiza da insulin uygulamasi, enjeksiyon teknigi, enjeksiyon bolgeleri ve
instlinin saklama kosullari hakkinda bilgi verilecektir .Bu egitim ise 5 dakika slirecektir. Her iki gruptaki hastalarimizin da boy, kilo
ol¢limleri yapilacak ve 6 ay sonra tekrar gelmeleri istenecektir.

Bu arastirma ile ilgili olarak sizden beklenen egitimden 6 ay sonrasinda boy ve kilo dlgiimleri icin tekrar poliklinige
gelmeniz ve sorulan sorular cevaplamanizdir. Bu arastirmada sizin igcin herhangi bir risk ve zarar s6z konusu degildir. Bu galisma
sizin igin hastaliginiz hakkinda bilgi sahibi olmaniz ve kendi kendinize takibinizi yapma konusunda yarar saglayacaktir. Eger
arastirmaya katilmayi kabul ederseniz Diyabet egitim hemsiresi Zehra Celik tarafindan detayl diyabet egitimi alacaksiniz. Ayrica bu
asamada boy ve kilo 6lgtimleriniz alinarak bulgular kaydedilecektir.

Bulgulariniz alinirken yas, cinsiyet, egitim durumu, aliskanliklariniz gibi sosyo-demografik 6zelliklerinizi sorgulayan 16
adet sorudan olusan “kisisel bilgi formu” ve hastaliginiz hakkindaki bilgi diizeyinizi ve bulgularinizi degerlendirecegimiz 26
sorudan olusan “hastalik bilgisi ve metabolik gosterge formu” kullanilacaktir. Bu formlari doldurmaniz yaklasik 15 dakikanizi
alacaktir. 6 ay sonra geldiginizde de “hastalik bilgi diizeyi formu”nun son 4 sorusunu cevaplandirmaniz istenecektir.

Arastirma sirasinda sizi ilgilendirebilecek herhangi bir gelisme oldugunda, bu durum size veya yasal temsilcinize derhal
bildirilecektir. Arastirma hakkinda ek bilgiler almak icin ya da calisma ile ilgili herhangi bir sorun, istenmeyen etki ya da diger
rahatsizliklariniz igin 505 836 80 85 numarali telefondan arastirmaciniz hemsire Zehra Celik’e bagvurabilirsiniz

Ayrica bu arastirma kapsamindaki bitiin muayene, tetkik, testler ve tibbi bakim hizmetleri igin sizden veya bagli
bulundugunuz sosyal giivenlik kurulusundan higbir Ucret istenmeyecektir. Bu arastirmada size de herhangi bir (cret
6denmeyecektir.

Bu arastirmada yer almak tamamen sizin isteginize baghdir. Arastirmada yer almayi reddedebilirsiniz ya da herhangi bir
asamada arastirmadan ayrilabilirsiniz. Bu durum herhangi bir cezaya ya da sizin yararlariniza engel duruma yol agmayacaktir.
Arastirici bilginiz dahilinde veya isteginiz disinda, calismanin gereklerini yerine getirmemeniz, ¢alisma programini aksatmaniz vb.
nedenlerle sizi arastirmadan gikarabilir. Arastirmanin sonuglar bilimsel amagla kullanilacaktir, galismadan gekilmeniz ya da
arastirici tarafindan gikarilmaniz durumunda, sizle ilgili tibbi veriler de gerekirse bilimsel amagla kullanilabilecektir.

Size ait tim tibbi ve kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir ve arastirma yayinlansa bile kimlik bilgileriniz verilmeyecektir,
ancak arastirmanin izleyicileri, yoklama yapanlar, etik kurullar ve resmi makamlar gerektiginde tibbi bilgilerinize ulasabilir. Siz de
istediginizde kendinize ait tibbi bilgilere ulasabilirsiniz.
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Calismaya Katilma Onay:

Yukarida yer alan ve arastirmaya baglanmadan 6nce gonilliiye verilmesi gereken bilgileri okudum ve sézli olarak
dinledim. Aklima gelen tiim sorulari arastirictya sordum, yazili ve s6zlu olarak bana yapilan tim agiklamalari ayrintilariyla anlamig
bulunmaktayim. Calismaya katilmayi isteyip istemedigime karar vermem igin bana yeterli zaman tanindi. Bu kosullar altinda, bana

ait tibbi bilgilerin gézden gegirilmesi, transfer edilmesi ve islenmesi konusunda arastirma yur{ttcustne yetki veriyor ve s6z konusu
arastirmaya iliskin bana yapilan katilim davetini higbir zorlama ve baski olmaksizin génllii olarak kabul ediyorum.

Bu formun imzal bir kopyasi bana verilecektir.

Goniillliniin,
Adi-Soyadi:
Adresi:
Tel.-Faks:

Tarih ve imza:

Agiklamalari yapan aragtirmacinin,

Adi-Soyadi: Zehra Celik

Gorevi: Diyabet egitim hemsiresi

Adresi: Cumhuriyet Universitesi Tip Fak. Hast. Endokrinoloji polk.
Tel.-Faks: 0505 836 80 85

Tarih ve imza: 03.03.2015

Olur alma islemine bagindan sonuna kadar taniklik eden kurulus gérevlisinin/goriisme taniginin,
Adi-Soyadi:

Gorevi:

Adresi:

Tel.-Faks:

Tarih ve imza:
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EK-4. Etik Kurul Karar Formu

GIRISIMSEL OLMAYAN KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU KARAR FORMU

ARASTIRMANIN ACIK ADI Insiilin kullanmaya yeni baslayan hastalarda diyabet egitiminin
beden kitle indeksi iizerine etkisi
ETIK KURULUN ADI Cl.!mhuriyet Universitesi Girigimsel Olmayan Klinik Arastirmalar
IS Etik Kurulu
e § Cumhuriyet Universitesi Egitim ve Aragtirma Hastanesi, Klinik
E = AGIK ADRESI: Aragtirmalar Etik Kurulu Baghekimlik Girisi Kampiis, TR-
EZ 58140 Merkez/Sivas
o z TELEFON 0346 258 00 25
= FAKS 0346 258 00 24
E-POSTA gokaek2014@gmail.com
[~ KOORDINATOR/SORUMLU
ARASTIRMACI Prof. Dr. Mukadder Mollaoglu
UNVANI/ADI/SOYADI
E KOORDINATOR/SORUMLU
7 ARAN 'RMAﬂm'i UZMANLIK | fe Hastaliklari Hemsireligi Anabilim Dals
= KOORDINATOR/SORUMLU i
= ARASTIRMACININ Cumbhuriyet Universitesi Saglik Bilimleri Fakiiltesi
W BULUNDUGU MERKEZ
=
E DESTEKLEYICI 3
= DESTEKLEYICININ YASAL
;J TEMSILCISI &
= ARASTIRMANIN TURU | Yiiksek lisans tezi
ARASTIRMAY A KATILAN TEK MERKEZ (COK MERKEZLI ULUSAL ULUSLARARASI
" MERKEZLER ® | g
Etik Kurul Bagkan Vekili. / /
Igy Yildirmm

Unvanmi/Adi/Soyadi: Yrd. Dog. Dr.

Imza:

=t
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GIRISIMSEL OLMAYAN KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU KARAR FORMU

ARASTIRMANIN ACIK ADI

Insiilin kullanmaya yeni baglayan hastalarda diyabet egitiminin
beden kitle indeksi iizerine etkisi

DIGER:

e Versiyon .

f Belge Adi Tarihi Niimia Fisi Dili
E & ARASTIRMA PROTOKOL(
2 E Tirkee ] ingilizee [] Diger []
55
o | - =
i= BILGILENDIRILMIS GONULLU OLUR FORMU :
e - Tirkee [ ingilizee ] Diger (]
2 x
a OLGU RAPOR FORMU Tirkge []  ingilizee ]  Diger []
z Belge Adi Aciklama
3 =
= SIGORTA =
2E  [ARASTIRMA BUTCESI m
ZZ  |BIYOLOJIK MATERYEL TRANSFER FORMU | [J
28 ILAN (]

- =
H YILLIK BILDIRIM []
2 "-EJ SONUC RAPORU

KARAR

Karar No: 2015-03/02

Tarih: 13.03.2015

Yukarida bilgileri verilen bagvuru dosyasi ile |Ig}|1

bclgcler 5 fgal

incelenmis  ve uygun olup  aragtir

dosyasrnda‘bcllrulcn merkezlerden  gerekli

amag, yaklasim ve yontemleri dikkate alarak
izin  almarak

BILGILERI

gergeklestirilmesinde etik ve bilimsel sakinca bulunmadlgma mplnnuyn kaulan etik kurul bye tam sayisinm salt copunlugu ile karar verilmigtir,

KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU

ETiK KURULUN CALISMA ESASI

Klinik Aragurmalar Hakkinda Yénetmelik, Iyi Klinik Uygulamalari Kilavuzu, Helsinki Bildirgesi,
Cumhuriyet Universitesi Girisi

1 Olmayan Klinik Aragtirmalar Etik Kurul Ynergesi

‘BASKANIN UNVANI/ ADI/ SOYADI:

Prof. Dr. Zeynep Siimer

Arastirma ile

Unvan/AdvSoyadi Uzmanlik Alam Kurumu Cinsiyet iliski Katilim * imza
Prof. Dr. Zeynep Siimer Mikobiyoloji Cumhurivet Oniversitesi. | e | v e | v (600 [ HE | Gopev
Tip Fakiiltesi r’f
. s Cumhuriyet Universitesi, z
mﬁ Dr.. Sahande Elagiiz Patoloji Tip Fakoltesi EOQ | KR |0 |HE |ER | HO |
. % Cumhuriyet Universitesi, -
Dog. Dr. Naim Nur Halk Saghg Tip Fakaltesi ER (kO |0 |HE |EX® | 0O
: % Cumhuriyvet Universitesi, ! - —
Dog. Dr. Ercan Ozdemir Fizyaloji Tip Fakoltesi ER (kKO |0 |HE |ER® | vO .@-

Dig Hastaliklan ve

Cumhuriyet Universitesi,

Dog. Dr. Disidem Eren =i Dis Hekimligi EOQ|K® |0 |HE |ER | H DCW;
“_‘4 = A
Dog. Dr. Hatice Ulusoy Saghk Yonetimi g;‘g"l’l';“gﬁf;ﬂ%‘:‘;ﬁ::gﬁz; E0 [ k® |e0 |v® | e® (0O
: H o % i
Dog. Dr. Sulhattin Arslan Gigiss Hastaliklan ?;’:}":;'fg&?nmmm" ER | KO |0 |uB@ | @ | O
Yrd. Dog. Dr. Galay Yildinm Tip Tarihi ve Etik ,I‘:‘I‘l',“‘:;‘l'i’:.’{'fe‘sic'“i‘““i‘“i' EO KK |0 | HE | E® | 1O { 4‘///,-
T ” " Eczacilik Farmasaitik Cumhuriyet Universitesi, . & f
Yrd. Dog. Dr. Pakize Camtork Kilickaya Biyotcknoloji” Eczahk Fakilicsi EQ | kX | EO (HE |ER | H EL/_L‘ |

“: Toplantida bulunma

Etik Kurul Bagkan Vekili.

Unvani/Ad/Soyadi: Yrd. Dog. Dr.

Imza:

filay Yildirim
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T.C.
Cumhuriyet Universitesi

TIP FAKULTESI
Saghk Hizmetleri Uygulama ve Arastirma Hastanesi

BASHEKIMLIGI

Sayr : 93596471-000/ 2599 26.06.2015
REKTORLUK MAKAMINA L

Ilgi: 24.06.2015 tarih ve 1312 sayil yaz1.

Zehra CELIK” in ““Insiilin Kullanmaya Yeni Baglayan Hastalarda Diyabet Egitiminin
Beden Kitle Indeksi Uzerine Eitkisi >* konulu ¢aligmay: klinik kurallarina uymak kosuluyla
hastanemiz I¢ Hastaliklart Anabilim Dalinda uygulamasinda sakinca bulunmayip;

Geregini arz ederim.

Prof. Dg(;{khan GOKCE

/" Baghekim

“[LETISIM BILGILERI: Cumhuriyet Universitesi Kampiisii 58140 /SIVAS
Telefon: 0 346 258 13 26 Belgeg ( Faks ): 0 346 258 00 24
E-mail adresi: hastaneyazisleri@cumhuriyet.edu.tr
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Kisisel bilgiler

Ad1 Soyadi

Dogum Yeri ve Tarihi
Medeni Hali

Yabanci Dil

[letisim Adresi

E-posta Adresi

OZGECMIS

Zehra CELIK

Sivas-1976

Evli

Ingilizce

Cumhuriyet  Universitesi  hastanesi  Endokrinoloji
Poliklinigi, 58140-Sivas

zehra_sare@hotmail.com

Egitim ve Akademik Durumu

Lise
Lisans

Unvan

Is Tecriibesi

Sivas Ticaret Meslek Lisesi, 1993

Atatiirk Universitesi Saglik Bilimleri Fakiiltesi, 2012

Hemsire

Cumbhuriyet Universitesi Hastanesi Hemsire 1997-
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