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TESEKKUR

Arastirmanin yiiriitilmesinde degerli katkilarindan dolay1 tez danigmanim Yard.
Do¢. Dr. Sayn Mukadder MOLLAOGLU’na, arastirmanin istatistiksel analizinin
yiirtitiilmesindeki yardimlarindan dolayr Yard. Dog¢. Dr. Saym Ziynet CINAR’a,
calismalarim sirasinda gosterdikleri yakin ilgiden dolayr Cumhuriyet Universitesi
Saglik Hizmetleri Arastirma ve Uygulama Hastanesi Dahiliye Klinigi calisanlarina

tesekkiir ederim.
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I-GIRIS

Glinlimiizde, kronik hastaliklar basta sanayilesmis iilkeler olmak iizere
biitiin diinyanin en 6nemli saglik sorununu olusturmaktadir (Biger 1996, Bilir
1997). Kronik hastaliklar, genellikle tam olarak iyilesmeyen, siirekli ilerleyen,
cogu kez kalici sakatliklara ve yetmezliklere yol agan, yasamin uzun bir donemini
kapsayan hastaliklardir (Biger 1996, Lewis ve ark. 2001, Potter 1995). Kronik
hastaliklar, bireyin gilinlik yasam aktivitelerini silirdiirmedeki yeteneklerini
kisitlamakta, tedaviye uyumu zorlagtirmakta, 6z bakim giiclerini zayiflatmakta ve
bireyi tibbi tedavi ve bakim almanin zorluklar ile karsi karsiya birakmaktadir
(Biger 1996, Potter 1995, Sevindik 2001).

Yaygin endokrin hastaliklardan biri olan diyabet; yasam boyu siiren,
kalitsal, geri  donilisiimsiiz, yasamsal organlarda hasarlar  olusturan,
komplikasyonlar1 ile bireyi ve toplumu etkileyen, yasam kalitesini bozan, sosyal
ve toplumsal 6zellik tasiyan bir hastalik olarak tanimlanmaktadir (Karaéz 1997,
Ovayolu ve ark. 2003, Ozcan 2001, Ozen 1996, Poutsen 1998, Yilmaz 1996).

Yagsam kosullarinin diizelmesi, yagam siiresinin uzamasi, yaslt niifusunun
artmasi, insiilin’in kesfi ve tedavi olanaklarinin gelismesi gibi etkenlere ragmen
diinyada varlig1 ve yayginlig1 artan diyabet, gelismis ve gelismekte olan iilkeler
icin baglica 6liim sebeplerinden birini olusturmaktadir (Aktas 1992, Gokdogan
2001).

Diinyada diyabet oraninin artis1 niifus artisinin oniindedir, bu nedenle
Diinya Saglik Orgiiti (WHO) diyabeti “epidemik hastaliklar” grubuna almistir
(Dingdag 2001, Mermer 2001, Ozen 1996). Uluslararas1 Diyabet Federasyonu
Kongresi’nde sunulan yeni raporlara gore tiim diinyada 300 milyondan fazla kisi
diyabet hastasi olma riski tagimaktadir. Giliniimiizde yaklasik 314 milyon kiside
(yetiskin niifusunun %8,2'sinde) “glikoz tolerans bozuklugu” (gizli seker
hastaligl) ve 194 milyon kiside diyabet hastaligi var oldugu bildirilmektedir
(www. Tempodergisi 2003). Son tahminlere gore diinyada, 2010 yilinda diyabetli
say1s1 239 milyon (Ozen 1996, Poutsen 1998), 2025 yilinda gizli seker hasta sayisi
472, diyabetli hasta sayisinin da 333 milyon olmasi beklenmektedir (www.
Tempodergisi 2003). Toplumumuzda ise yaklasik %6 Diyabetes Mellitus hastasi
oldugu duyurulmaktadir (Deyneli 2002). Tirkiye Diyabet Epidemiyolojisi



Aragtirma sonuglara gore, lilkemizde diyabetin 2,5 milyon insani etkiledigi
tahmin edilmektedir (www.ntvmsnbc.2003) ve bu rakamin; niifus artisi, yaglanma,
sehirlesme, sagliksiz beslenme ve hareketsiz yasam big¢imi gibi nedenlere bagh
olarak artacag diisliniilmektedir (www. diab servis com, ntvmsnbc com. 2003).

Diyabet tiim diinyadaki saglik hizmetlerinin en O©nemli miicadele
alanlarindan biridir (Poutsen 1998). Uluslararas1 Diyabet Federasyon’unun
verilerine gore, diyabetin yol actigi komplikasyonlarin su anki maliyeti, toplam
saglik harcamalarinin %5-10’unu olusturmaktadir (www. ntvmsnbc.2003, www.
Tempodergisi 2003). Bazi iilkelerde ise bu rakam %25’e kadar c¢ikabilmektedir.
Diyabet icin yapilan saglik harcamalarinin ABD’de (Amerika Birlesik Devletleri)
tim saglik harcamalarinin %13’iine (92 milyon dolar) ulastigi bildirilmektedir
(Ozen 1996, Poutsen 1998). Tiirkiye’de ise yillik diyabet harcamalarimn 0,9- 1,1
milyon dolar civarinda oldugu tahmin edilmektedir (Ozen 1996).

Tedavi edilmedigi taktirde diyabet, uzun siirede zararli sonuglara yol
acabilmektedir (www. ntvmsnbc. 2003, Metinarikan ve ark. 2002). Diyabet,
insanlarda korliige yol agan en biiyiikk etkendir. Bunun yaninda travma dis1 alt
ekstremite ampiitasyonlariin ve ndropatilerin de 6nde gelen etkenidir (Gokdogan
ve ark. 2001, Karadz 1997, www. Tempodergisi 2003, Yildiz ve ark. 1994).
Yapilan caligmalarda diyabetik oliimlerin %75’inin kardiyovaskiiler ve renal
hastaliklardan kaynaklandigi tespit edilmistir (Mermer 2001). Almanya ve
ABD’de son donem bobrek hastaligi olan kisilerin %40’ 1indan fazlasinin diyabetli
oldugu belirlenmistir (www. Tempodergisi 2003).

Diabetes Mellitusa bagl komplikasyonlarin gelismesinde diyabetin siiresi,
genetik faktorler ve metabolik kontrol rol oynar. Diyabet siiresi ve genetik
faktorlerin kontrol altina alinmasi olast olmadigina gore, komplikasyonlarin
Onlenmesi amaciyla 1iyi bir metabolik kontroliin saglanmasi zorunludur
(Darendeliler ve ark. 1993). Diyabetes Mellitus’ta metabolik kontrol; kan glikoz
kontroliiniin istendik diizeyde olup olmadiginin incelenmesinde ©nemli bir
gostergedir (Kara ve ark. 2001, Pinar 1995). Metabolik kontrol; glikohemoglobin
degeri (HbA1c), kan glikoz ve keton diizeylerine bakilarak degerlendirilmektedir.
Diyabetli bireyin glisemik kontroliinde; kendi kendine takibin ve beslenme

aliskanliklarinda yapmasi gereken degisikliklerin bilinmesi, oral antidiyabetik



(OAD) kullanma veya insiilin enjeksiyonu yapma tekniklerini ve diizenli egzersiz
yapma gibi bakim aktivitelerinin ¢ok yonlii kontrolii gerekmektedir (Bakoglu ve
ark. 2000, Gokdogan ve ark. 2001, Yesilbalkan 2001). Son yillarda yapilan klinik
caligsmalar diyabette iyi metabolik kontroliin saglanmasi ile mikro-makro vaskiiler
hastalik riskinin azaldigini, gerek birincil gerekse ikincil korunmanin elde
edildigini gostermistir (Karadz 1997, Yilmaz 1999, www. ntvmsnbc 2003).

Diyabet yoOnetiminde, en az tibbi yardim ile en iyi glisemik kontrolii
saglamada “biitiinciil bireysel bakim ve ekip yaklasimi” dogrultusunda, hizmetin
tiim basamaklarda etkinlestirilmesi gereklidir (Karadz 1997, Ozcan 2001,
www.diabservis.com). Ekip icinde yer alan hemsireler, diabetik hastanin
hastaligmin tedavisi ve kontrolii ile ilgili olarak ¢ok aktif bir rol almaktadir
(Ulusal Diabet Hemsireligi 1999). Ozcan’in (2001) belirttigine gore, Avrupa
Diyabet Hemsireligi Dernegi (FEND) diyabet alaninda c¢alisan hemsireyi;
egitimcei, danisman, yonetici, arastirmact, iletisim ve degisim rollerine sahip olan,
diyabet yonetiminde ileri diizeyde bilgi ve beceriye sahip klinisyen hemsire olarak
tanimlamistir (Ozcan 2001). Bu gériisle birlikte hizmet veren hemsirelerin en
onemli rolii hastalara gerekli metabolik kontrol yeteneklerini artirmada yardim,
egitim ve destegi saglamaktir (Rice 1996). Hastalarin 6z bakim becerilerini
ogrenmeleri ile yasamdan aldiklar1 doyum ve tedavilerine uyumlar1 artig1
bildirilmektedir (Kara 2001).

Diyabetik hastalarda hemsirelik bakimmin amaci; hastaya kendine
bakmasimin Onemini Ogretmek, komplikasyonlarin olusmasini  6nlemek,
komplikasyon ortaya ¢iktiginda iyilesmesine yardim etmek ve tekrarlari dnlemek,
hastanin normal yasantisin siirdiirmesine yardimer olmaktir (Pinar 1991).

Diyabetli bireyler, hastaligin getirdigi birtakim zorluklarin yani sira tedavi
planimin getirdigi bir takim kisitlamalar ve yasam tarzindaki degisiklerle karsi
karsiya kaldiklarindan kendi bakimlarini karsilamada zorlanacaklardir. Bu
nedenle diyabetli hastalarin 6z bakim gereksinimleri konusunda hemsireler
tarafindan bilgilendirilmeleri ve yasamlarin1 olabilecek en iyi kosullarda
siirdiirmeleri, yasam kalitelerini arttirmada 6nemli rol oynamaktadir (Kiyak 2002,

Timur 2003).



Diyabetin, basarili bir bi¢imde tedavi izleminde hastanin etkin roliiniin
saglanabilmesi i¢in hasta egitimi ve hastanin kendi kendine yardimi grenmesi
biiyiik dnem tasinmaktadir (Ersoy ve ark. 2001). Diinya Saglik Orgiitii’ne (WHO)
gore “egitim” diyabet tedavisinin temel tasidir (Yesilbalkan 2001). Amag,
hastanin bilgi ve deneyimlerini artirarak hastaya olumlu davranislar kazandirmak,
boylece iyi metabolik kontrolii saglamak, erken ve ge¢ komplikasyonlar1 6nlemek
ve iyl olma durumunu siirdiirmek yoluyla yasam kalitesini arttirmaktir (Mermer
2001). Nitekim bircok arastirma, planli egitimin, bireylerin metabolik kontroliinii
onemli bir sekilde arttirdigini gostermektedir (Bakoglu ve ark. 2000, Kara 2001,
Metinarikan ve ark. 2002, Ozgelik 2001). Ozgelik’in (2001) yaptig1 bir calismada,
diyabetli addlesanlara uygulanan egitimin, metabolik kontrollerinde artisa neden
oldugu bulunmustur (Ozgelik 2001). Mermer’in 2001°de Tip 2 diyabet hastalari
tizerinde yaptig1 ¢alismada da benzer sonuclar elde edilmistir (Mermer 2001).
Oztiirk (2000) ise diyabetli hastalara verilen egitim ile metabolik kontrolii daha iyi
yapabildiklerine iliskin bulgular saptanmustir (Oztiirk 2000).

Metabolik kontrollerini yeterli ve uygun karsilayan birey kendi sagliginin
sorumlulugunu alabilecek ve baskalarinin yardimina az gereksinim duyarak
yasayabilecektir (Bakoglu 2000). Yapilan calismalarda, egitilmis diyabetlilerin
kendi takiplerini daha az aksattiklar1 gozlemlenmistir (www.diabcare.1996).
Boylece, bireyin kan glikozu ve lipid diizeylerinde 6nemli diizeyde iyilesmenin
oldugu, sonucta tedavide %15’ten daha az ila¢ kullanildig1, komplikasyonlarda 4-
5 kat, hastanede yatma siiresinde 3 kat azalma oldugu belirlenmistir (Metinarikan
ve ark. 2002, Ozcelik 2001, Yilmaz 1999). Metinarikan ve arkadaslarmin 2002’de
65 diyabetli iizerinde yaptif1 arastirmaya gore de, egitim siirecinin sonunda
glikohemoglobin degerinde (HbAlc), anlamli bir azalmanin saptanmasiyla
egitimin metabolik kontrol i¢in 6nemini vurgulayan sonuglar elde edilmistir
(Metinarikan ve ark.2002)

Yukaridaki bilgiler 1s18inda Diabetes Mellitiislii bireylere hemsireler
tarafindan verilen planli 6gretimin bireylerin metabolik kontrolli lizerinde etkisini
belirlemek i¢in daha ¢ok arastirmalara gereksinim duyuldugu diisiincesiyle bu

arastirmanin yapilmasi planlanmistir.



II-ARASTIRMANIN AMACI

Bu arastirma, Diyabetes Mellitus’lu bireylere verilen planli egitimin,
metabolik kontrolleri iizerindeki etkisini incelemek amaciyla planlanmustir.

ARASTIRMANIN HiPOTEZI

Ho; Planli egitim programi verilen diyabetli bireylerin, metabolik
kontrolleri egitim verilmeyen bireylere gére daha yiiksektir.

Ha; Planli egitim programi verilen diyabetli bireylerin, egitim verilmeyen

bireylere gore metabolik kontrolleri arasinda bir fark yoktur.



III-GENEL BILGILER

1-DIYABETIN TANIMI

Diyabetes mellitus, tiim topluluklarda ve tiim yas gruplarindaki en yaygin
endokrin hastaliklarindan birisidir (Poutsen 1998). iyabetes Mellitus, pankreas
hiicrelerinden salgilanan insiilin hormon sekresyonunun ve/veya insiilin etkisinin
mutlak ve goreceli azlig1 veya degisik derecede insiilin direnci sonucunda olusan,
karbonhidrat, protein ve yag metabolizmalarinda diizensizlige yol acan, kronik
hiperglisemi ile seyreden, etyolojisinde birden fazla faktoriin rol oynadigi
metabolik bir hastaliktir (Altuntas 2001, Carpenter ve Plum 1997, Delgen ve
Uzunoéz 1999, Guyton ve Hall 2001, Leong ve Weston 2001, Lewis ve ark. 2001,
Satman 2001, Yesilbalkan 2001, www.ntvmsnbc.com.).

2- DIYABETES MELLITUSUN TARIHCESI

Giiniimiizde tip literatiirin de kullanilan Diyabetes ve Mellitus kelimeleri
Yunanca "akip gitmek" anlamina gelen "diya+betes" ve "bal kadar tatli" anlamina
gelen "Mellitus" kelimelerinden tiiretilmistir ( www.acibademhastanesi.com ).

Diyabetes Mellitus antik ¢aglardan beri bilinen bir hastaliktir (Karadz
1997, Yesilbalkan 2001, www.acibademhastanesi.com). Diyabetle ilgili en eski
kayitlar M.O. 1500 yillarda Misirda Ebers papiriislerinde, ¢ok idrara ¢ikma ile
seyreden bir durumdan bahsedilmektedir. Hint uygarliginin "Vedalar" ¢caginda da
bdcek, sinek ve karincalarin bazi insanlarin idrarin yapildig1 yere toplandigini
kaydetmislerdir (Karaoz 1997, Yenigiin ve Eren 2001,
www.acibademhastanesi.com ).

Diyabetes kelimesi ilk kez Anadolu topraklarinda, Kapodokya da M.O.
150 yillarinda Aretaeus tarafindan idrar miktarinda artma, asir1 susama ve kilo
kaybinin oldugu bir hastalik olarak tanimlanmigtir (Karaéz 1997, Yenigiin ve
Eren 2001, Yesilbalkan 2001, www.acibademhastanesi.com). Susruta ve diger
Hintli doktorlar M.S. 5-6. yiizyilda "ball1 idrar" ismini verdikleri bu hastaligin iki
formundan bahsetmiglerdir. Bir formunda hastalar zayif ve kisa siirede 6lmekte,
diger grubta ise sisman, daha yasli ve uzun yasadiklarindan bahsetmiglerdir. Bu
durum giinlimiizde diyabetin modern siniflamasinda belirtilen Tip 1 ve Tip 2
Diyabetes Mellitus smiflamasma ¢ok benziyor (Ozgelik 2001, Yenigiin ve Eren
2001).



Seker hastalariin idrarmin tatli oldugu 17. yiizyilda Ingiliz Dr. Thomas
Willis tarafindan tekrar kesfedilmistir. Willis ayni zamanda viicudumuzun su
dengesini ayarlayan ADH (antidiliretik hormon) eksikligi sonucu ortaya g¢ikan
Diyabetes  Insipidus ile Diyabetes Mellitus'un  ayrimimi  yapmustir
(www.acibademhastanesi.com). 1776'da Matthew Dobsoy, 1777'de Pool ve
1778'de Cawley kimyasal olarak idrarda seker bulmus ve idrardaki sekerin glikoz
oldugunu kanitlamiglardir (Yenigiin ve Eren 2001). Fransiz fizyolog Claude
Bernard (1813-1878) 19.yy'da seker hastalarinin idrarinda goriilen sekerin
karacigerde glikojen olarak depo edildigini saptamistir

(www.acibademhastanesi.com).

Idrarda seker bulunmasiyla birlikte diyabetin neden olabilecegi muhtemel
organ hasarlar1 arastirilmaya baglanmistir. G6z komplikasyonlar1 1877 yilinda
Mec. Kenzie tarafindan, Noroloji komplikasyonlar1 1864 yilinda Marchal de Calvi
tarafindan, 1936 yilinda Kimmelstiel ve Wilson ile "diyabetik nefropati" tablosu

taninmis oldu (www.acibademhastanesi.com).

Thomas Cawley 1788 yilinda diyabetin pankreasla ilgili bir hastalik
oldugunu ileri siirmiistiir. Paul Langerhans 1869 yilinda kendi adiyla anilan
adaciklar1 tanimlamis ve Edward Laguesse’de 1893 yilinda bu adaciklarin hormon
salgilama gorevi oldugunu ileri slirmiistiir (Karadz 1997, Yenigiin ve Eren 2001,

Yesilbalkan 2001, www.acibademhastanesi.com).

1889 yilinda Oskar Minkowskvi ve Jasef Van Mering kopekten pankreas
bezinin ¢ikarilmasiyla, diyabetin tiim semptomlarin’in gézlendigini bildirmislerdir

(Yenigiin ve Eren 2001, Yesilbalkan 2001, www.acibademhastanesi.com).

Yirminci yiizyilin baslangic donemine kadar oliimciil bir hastalik olan
seker hastalig1 tedavisinde Fredirick G. Banting, Charles H. Best, James B. Collip
ve J.J.R. Maclead 'un ortak c¢alismalari sonucu aktif insiilini ilk kez iireten ve
diyabetik hastalar i¢in kullanma kriterlerini ortaya atan bilim adamlaridir (Ozgelik
2001,Yenigiin ve Eren 2001, Yesilbalkan 2001, www.acibademhastanesi.com).
Insiilin diyabet tedavisinde ve diyabet arastirmalarinda bir devrin baslangici

olmustur (Yenigiin ve Eren 2001).



Elde edilen insiilin Collip tarafindan ilk kez 1 Ocak 1922 yilinda 14
yasindaki diyabetik bir hasta olan Leonard Thompson iizerinde uygulanmigtir

(Yenigiin ve Eren 2001, Yesilbalkan 2001, www.acibademhastanesi.com).

Insiilin her tip diyabetli hastaya uygun olmamasi ve hipoglisemi riskinin
olmasi, diyabet tedavisinde kullanilabilecek oral antidiyabetik ajanlarin iiretilmesi
yolunda calismalarin yapilmasina neden olmustur (Ozgelik 2001, Yesilbalkan
2001). 1942 yilinda Dr. Marcel J.Janbon ve Dr. Loubtieres tifo tedavisi sirasinda
siilfaniliire (SU) grubu ilaglarin hipoglisemik etkisin bulmalariyla diyabet
tedavisinde kullanilmaya baslanmistir (Karadz 1997, Yenigin ve Eren 2001,
www.acibademhastanesi.com). Oral antidiyabetik ilaglarin kardiyovaskiiler sistem
komplikasyonlarinda yararli oldugunun tespiti ile ikinci jenerasyon oral

antidiyabetik ilaclar bulundu (Yenigiin ve Eren 2001).

Daha sonra gelismeler birbirini izlemis ve giiniimiizde birgok diyabetliyi
inslilin enjeksiyonun’a bagimli olmaktan kurtaran genis olanaklar dogmustur
(Ozgelik 2001). 1966°da baslayan pankreas trasplantasyonu, 1982 yilinda yapay
pankreasin bulunmasi, son yillarda diyabetin etiyopatogenezinde immiinitenin
rolliniin bulunmasi ile diyabetli hastalar1 yasam silire ve kalitesinin yiikseltmeye

yonelik ¢aligmalar devam etmektedir (Yenigiin ve Eren 2001).
3- DIYABETES MELLITUS’UN SINIFLANDIRILMASI

Bugiine kadar diyabet; baslama yasi, etyolojik, fenotipik ve klinik
kriterler’e dayanarak ¢esitli sekillerde siiflandirlmustir. Ik kez 1979 yilinda
Amerika Birlesik Devletlerinde “National Diabetes Data Group” (Ulusal Diyabet
Veri Grubu=NDDQG) tarafindan yapilan ve daha sonra da 1985 yilinda Diinya
Saghk Orgiitii (WHO) tarafindan son sekli verilen diyabetin siniflamas1 uluslarasi

kabul gormiis olup Tablo 1’de gosterilmistir (Altuntas 2001, Yesilbalkan 2001)



Tablo 1.Divabetes Mellitus ve ilgili glikoz intoleranslarinin Siniflamasi

(WHO 1985)

1.Klinik smiflar

A.DIYABETES MELLITUS

l.insiilline Bagmli Diyabetes Mellitus (insiilin  Dependent Diabetes
Mellitus=IDDM)

2.Insiiline Bagimli Olmayan Diyabetes Mellitus (Non-insiilin Dependent Diabetes
Mellitus=NIDDM)

a.0Obez olan
b.Obez olmayan

3.Malnutrisyonla 1lgili Diyabetes Mellitus (Malnutrition Related Diabetes
Mellitus =MRDM)

4 Baz1 Sendrom ve Durumlarla Ilgili Olabilen Diger Diyabet Tipleri
a-Pankreas Hastaliklar1
b-Hormonal bozuklularla ilgili hastaliklar
c-laglara ve diger kimyasal maddelere bagl durumlar
d-Insiilin yapisinda veya insiilin reseptdriiniin yapisindaki bozukluklar
e-Bazi genetik sendromlar
f-Diger nedenler

B-BOZULMUS GLIKOZ TOLERANSI (IMPAIRED GLUCOSE TOLARENCE
=IGT)

a-Obez olan
b- Obez olmayan

c-Bazi durumlar ve sendromlarla ilgili IGT

C-GESTASYONEL DiYABETES MELLITUS



ILIstatiksel Risk Grublar1 (Glikoz toleransi normal olmasina karsin ileri

senelerde diyabet gelisme olasilig1 yiiksek olan grup )
a-Daha Once glikoz intoleransi saptanmis olup, normale donenler
b-Potansiyel glikoz tolerans bozukluguna sahip olanlar
(Altuntas 2001, Ozcelik 2001, Yesilbalkan 2001).

Istatiksel olarak risk altinda bulunan gruba giren bireylerin erken tani

acisindan periyodik kontrolden gegmesi gerekir (Altuntas 2001).

Ideal diyabet siniflamasinin hem klinik tamimlayici kriterler’e dayanan
diyabet evrelerini hem de etyolojik gruplamayi1 igcermesi Onerilmektedir. Bu
dogrultuda Diinya Saghk Orgiiti’niin (WHO) yaptigi siniflama  genel
uygulanabilirligi sinirlt olarak kabul edilmistir. Daha sonra American Diabetes
Association (ADA) Eksperler Grubu tarafindan 6ne siiriilen degisiklikler WHO
tarafindan goézden gecirilerek 1998’de tanimladigi yeni diyabet siniflamasina
gore; “Insiiline Bagimli Diyabet” ve “Insiiline Bagimli Olmayan Diyabet”
tanimlamasi tedaviye dayali bir siniflamay1 yansittig1 ve karisikliga yol ac¢tig i¢in
kullanilmamaktadir. Yerine Tip 1 ve Tip 2 diyabet tanimlar1 kullanilmaktadir

(Altuntas 2001, Durna 2002).

1998 yilinda (WHO) tarafindan glisemi bozukluklarinin etyolojik ve

klinik agidan siniflamasi Tablo 2’de yer almaktadir.

Tablo 2.Glisemi Bozukluklarmin Siniflamasi

1-Tip 1 Diyabet (Beta hiicre yikimi ve mutlak insiilin eksikligi ile karakterize)
a-Otoimmiin nedenli
b-idiyopatik nedenli
2.Tip 2 Diyabet
a-Periferik insiilin direnci 6n planda
b-Insiilin sekresyon yetmezligi 6n planda
3.Diyabetin diger spesifik tipleri

a-Beta hiicre fonksiyonunda genetik bozukluklar
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b-Insiilin fonksiyonunda genetik bozukluklar

c-Ekzokrin pankreas hastaliklari

d-Endokrinopatiler (endokrin hastaliklar)

e-ilaglara ve kimyasal maddelere bagh gelisenler

f-Enfeksiyonlar

g-Immiin diyabetin bilinmeyen formlar1

h-Diyabetin bazen birlikteligi olan genetik sendromlar
4.Gestasyonel Diyabet (Altuntas 2001, Durna 2002).
4. DIYABETIN TANI KRITERLERI

Degisik toplamlarda yapilmis caligmalardan elde edilen epidemiyolojik
verilerin karsilastirilmasinda giicliiklerin yasanmasi diyabetin tan1 kriterleri ve
siiflamasinda standardizasyona gidilmesi gerekliligine yol agmistir (Satman

2001).

1979°da Amerikan Diyabet Veri Toplama Grubu (NDDG) VE 1980’de
Diinya Saglik Orgiitii (WHO) yeni tam kriterlerin’i belirledikten sonra 1985
yilinda revize edilen WHO tani kriterlerin’e gore aglik glikoz diizeyinin >140
mg/dl olarak kabul edilmistir (Altuntas 2001, Satman 2001,Yesilbalkan 2001).
DM’ un patofizyolojisiyle ilgili bilgi birikiminin artmasi iizerine 1997 yilinda
American Diabetes Asssociation (ADA) tarafindan DM’un yeni tami kriterleri
belirlenmistir. ADA aglik plazma glikoz diizeyinde bir degisiklik yaparak >140
mb/dl yerine > 126 mg/dl’lik glisemi diizeyini kabul etmis ve 110 mg/dl ile 126
mg/dl arasindaki deger i¢in bozulmus aglik glikozu (IFG=Impaired fasting
glucose) adim1 verdigi yeni bir tanilama Onermistir (Altuntag 2001, American
Diabetes Assaciation 2001, Doruk ve Kutlu 2004, Orhan 2001). Daha sonra bu
durum 1998 yilinda WHO tarafindan konsultasyon raporunda yayinlanmistir

(Satman 2001,Yesilbalkan 2001).

DM’un yeni tani kriterleri tablo 1’de gosterilmistir.
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Tablo 1: Diyabetes Mellitusn Tam Kriterleri

1. Diyabet semptomlart ve 2200mg/dl (11,1 mmol/L) randomize plazma
glikozu

- Giliniin herhangi bir zamaninda OJlglilen plazma glikoz deger

(randomize plazma glikozu)

- Diyabete 0zgii semptomlarin varligi (Politiri, Polidipsi ve

aciklanamayan kilo kayb1 vb.)

2. Aglik plazma glikozu (APG) degerinin 2126mg/dl 17,0 mmol/L) olmasi

(en az 8 saatlik tam aclik sonrasi)

3. Oral glikoz tolerans testinin (OGTT) 2. saat plazma glikoz diizeyi 2200
mg/dl (11.1 mmol/L) olmasi

(Altuntas 2001, Erdogan 2002, Satman 2001, Yesilbalkan 2001).
Buna gore APG’nun 2126mg/dl ve rastgele plazma glisemisinin

2200mg/dl olmasi DM tanisi i¢in yeterlidir. APG 2126 mg/dl iken rastgele alinan

plazma glikozu <200 mg/dl ise aghik glisemi tekrarlanir. Tekrarlanan aclik

glisemisinin 2126 mg/dl olmasi tani i¢in yeterlidir. Ancak tekrarlanan aglik

glisemisinin <126 mg/dl ise OGTT yapilmasi ve bu sonuca gore hareket edilmesi
uygun olacaktir (Altuntas 2001, Doruk ve Kutlu 2004, Leong and Weston 2001).
Tip 1 diyabetik hastalar cogu zaman ciddi semptomlar, ¢ok yiiksek hiperglisemi,
glikoziiri ve ketoniiri ile ortaya ciktig1 icin yalmizca glikoz diizeyleri ile tam

konulabileceginden OGTT ye gerek yoktur (Satman 2001).

OGTT, karbonhidratlara karst tolerans durumunu belirlemek igin
kullanilan tan1 ve tarama testidir (Altuntas 2001). APG diizeyi 110-126 mg/dl olan
ve diyabet acisindan yiiksek risk tasiyan bireylerde belirli araliklarla OGTT
yapilarak bozulmus glikoz toleranst (BGT) veya diyabet aranmalidir (Altuntas
2001, Yesilbalkan 2001).
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Tablo 2: Glikoz Toleransinin Siniflanmasi1 (ADA 1997)

Normal BGT DM

Aclik Plazma glikozu  <110mg/dl 2110mg/dlvel26mg/dl  2126mg/dl

OGTT’de 2.Saat Plazma <140mg/dl 2140mg/dl ve <200mg/dl =200mg/dl

Glikozu
(Altuntas 2001 )

Diyabet tanisini kolaylastirmak amaciyla kan glikoz 6l¢iimii ve OGTT den
baska testlerin kullanilmasi uzun zamandir giindemdedir (Satman 2001). Geriye
doniik glikoz kontroliinii izlemede kullanilan oldukca faydali olmasina ragmen
hem ADA hem de WHO HbA1c’yi (glikozillenmis hemoglobin) tani kriteri olarak
kabul etmemektedir (Erdogan 2002, Doruk ve Kutlu 2004, Satman 2001).

5-TiP 1 DiYABETES MELLITUS

Tip 1 diyabet, pankreatik beta (p) hiicrelerinin harabiyetine bagli endojen
instilin eksikligi veya yokluguyla karakterize bir diyabet formudur (Altuntas 2001,
Kara6z 1997, Orhan 2001, Satman 2001, Yesilbalkan 2001,
www.trnet.saglik.com). Mutlak ve goreceli bir insiilin yetersizligine bagli olarak
ekzojen insiilin kullanimi, hastay1r diyabetik ketoasidoz koma ve oliimden
korumakta ve yasamsal énem tasimaktadir (Altuntas 2001, Satman 2001). Omiir
boyu insiilin kullanmimi gerektiginden Tip 1 diyabet Insiiline Bagimli Diyabet
(Insiilin Deperdent Diabetes Mellitus=IDDM) olarak isimlendirilmektedir (Karadz

1997, www.trnet.saglik.com).

Tiim diyabetlilerin %10’unda goriilmekte olup insidansi yas, 1k, cografi
bolge ve mevsim ile degiskenlik gosterir (Delgen ve Uzundz 1999, Ozgelik
2001,Yesilbalkan 2001, www.trnet.saglik.com, www.Tlrkpartner.de/Diyabet
htm.).Yapilan arastirmalara gore, her yil 15 yas altindaki 100.000 ¢ocuktan 1-
42’sinde diyabet gelistigi saptanmistir (www.trnet.saglik.com). Tip 1 diyabetin

insidans1 siirekli bir artis gostermekte olup ortalama 11-14 yas araliginda pik
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yapmaktadir ~ (Ozgelik 2001, Satman 2001,  Yesilbalkan 2001,

www.trnet.saglik.com).

Tip 1 diyabet, beyaz irkta 6zellikle kuzey iilkelerinde daha sik olarak
goriilmektedir. Iskandinav {ilkelerindeki veriler 6zellikle 5 yas altinda tip 1
diyabet sikhiginda artma oldugunu  gostermektedir  (Ozgelik 2001,
www.trnet.saglik.com). En yiiksek insidans Finlandiya’da 43/100.000 iken en
diisiik insidans Japonya’da 2/100.000 oldugu bildirilmistir. Bu da siyah ve Asya
irklarinda  daha seyrek gorildiigiinii  gostermektedir. Ancak yapilan bazi
caligmalarda da benzer etnik yapiya sahip iilkelerde goriilme sikliginin farkh
olmas1 cevresel faktorlerin tip 1 diyabetinin ortaya ¢ikmasinda rolii oldugunu

diisiindiirmektedir (Satman 2001).

Hastaligin goriilme sikligi, soguk bolgelerde ve sonbahar-kis aylarinda
arttigin bildirmektedir (Karadz 1997, Satman 2001, www.trnet.saglik.com). Bu
farklilik bu aylarda viral enfeksiyonlarin sik goriilmesiyle iligkili oldugunu

diisiindiirmiistiir, ancak kesin olarak kanitlanmamistir (Ozgelik 2001).

Ulkemizde tip 1 diyabet insidansmi gosteren veriler “Ulusal Diyabet
Programi Cocukluk Cagi Diyabeti Grubu” tarafindan 1996’dan itibaren baslatilan
calismalar cercevesinde elde edilmeye baslanmistir (Yesilbalkan 2001). Bu
calismalara gore iilkemizde 18 yas altindaki ¢ocuklarda tip 1 diyabet goriilme
orant 20 bin civarinda oldugu  belirtilmistir  (Yesilbalkan 2001,

www.ntvmsnbc.com.tr).

Tip 1 diyabetle, ailesel bir egilim s6z konusu olmakla birlikte genetik gegis
ozellikleri tam olarak bilinmemektedir (Ozgelik 2001, www.trnet.saglik.com).
Tek yumurta ikizlerinde goriilme olasiligi, ¢ift yumurta ikizlerinden daha yiiksek
olup hastalik riski %30-50 arasindadir (Altuntas 2001, Ozgelik 2001,
www.trnet.saglik.com). Tip 1 diyabetli anne veya babanin ¢ocugunda diyabet
goriilme riski %5-6 arasinda olup, baba diyabetli ise olasilik daha da artmaktadir

(Ozgelik 2001, www.trnet.saglik.com).
Etyoloji ve Fizyopatolojisi

Tip 1 diyabetteki temel patoloji, pankreastan insiilin hormonunun ¢ok az

salgilanmasi ya da hi¢ salgilanmamasidir (Altuntas 2001, Birol ve ark. 1993,
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Karaoz 1997, Ozcelik 2001, Satman 2001, Yesilbalkan 2001,
www.trnet.saglik.com). Tip 1 diyabetinin en yaygin nedeni pankreas beta
hiicrelerinin ¢esitli nedenlerle harap olmasidir (Karadz 1997, Ozgelik 2001,
Yesilbalkan 2001). Beta hiicrelerinin harabiyetine yol acan faktorler kesin olarak
bilinmemekle birlikte; ¢evresel, genetik ve otoimmiin faktdrlerin ya da bunlarin
kombinasyonu sonucu gelistigi diisiiniilmektedir (Karadz 1997, Ozgelik 2001,

Satman 2001 ww.trnet.saglik.com).

Hastaligin ortaya ¢ikmasinda bagta akut enfeksiyonlar, travma, agilanma,
dis ¢ekimi vb. faktorler rol oynayabilmektedir. Tip 1 diyabet olgularinda yeni
gecirilmis enfeksiyon orani yaklasik %30 olarak bilinmektedir (Ozgelik 2001).
Viriis enfeksiyonlar1 arasinda kabakulak, hepatit, konjenital rubella ve koksaki
beta enfeksiyonlar1 sayilabilir (Altuntag 2001, Karaéz 1997). Bu hastaliklarda
klinik yakinmalarin baslamasi ile beraber dolasimda adacik hiicrelerine karsi
otoantikorlar (islet cell autoandibadies-ICA) yiiksek oranlarda saptanir. Tani
konuldugu anda hastalarin %65-85’inin dolasiminda ICA bulunmaktadir (Altuntas
2001, Yesilbalkan 2001). Viicudun kendi antijenleri yapisal agidan yabanci
antijenlere benzer olusumlari, immiin yanitin olusumuna neden olmakta ve
ilerleyici beta hiicre harabiyetinin ger¢eklesmesine neden oldugu diisiiniilmektedir

(Karadz 1997, Leong ve Weston 2001,0rhan 2001).

Pankreastaki beta hiicrelerinin harabiyetinde, genetik olarak diyabete
yakinlig1 olan bireylerde, virlisler disinda, toksinler, beslenme hatta stres gibi
cevresel etkenlerin tetiklemesiyle ortaya ¢iktigi diisiiniilmektedir (Altuntas 2001,

Kabanli ve ark.(2003), www.Revir.com, www.trnet.saglik.com).

Toksinler; Alloxan, strepdozocin, pentamidin, vacor gibi ila¢ ve kimyasal
maddelerinin diyabetin gelismesinde etkili olduklar1 saptanmistir (Karadz 1997,

Orhan 2001).

Beslenme; Epidemiyolojik ¢aligmalari, anne siitii ile beslenmenin Tip 1
diyabete karsi koruyucu bir faktor oldugunu gostermektedir (Karadz 1997,
Thomas 1998, Satman 2001). Hayvanlar {iizerinde yapilan arastirmalarda,
esansiyel yag asitlerinden fakir beslenen farelerde diyabet sikliginin daha az

oldugu, hayvansal proteinlerle beslenenlerde diyabet siklig1 hidrolize aminoasit ile

15



beslenenlere gore daha fazla oldugu gosterilmistir (Karaéz 1997). Orhan’in (2001)
belirttigine gore; Hamile annelerin fiime et iirtinlerini kullanmas1 Tip 1 diyabetin

patogenezinde rol almaktadir (Orhan 2001).

Fetal Donemde; Rubella virlisii, beta hiicrelerine benzemesi nedeniyle
intrauterin déonemde gecirilmesiyle Tipl diyabet gelismektedir. Bunun yaninda
kan uyusmazlig1 ve asir1 intrauterin biiylime’de Tip 1 diyabet icin bagimsiz bir

risk faktorii oldugu bildirilmistir (Thomas 1998).

Kahtim; Tip 1 diyabetli hastalarin biiyilk ¢ogunlugunda bazi doku
uygunluk antijenlerin HLA (Human Leuckocyte Antigen) arttigi saptanmistir.
HLA antijenleri bu hastalifa yatkinligi belirler (Altuntas 2001, Karaéz 1997).
Insanda bu antijenleri kodlayan genler 6. kromozom {izerinde yer almaktadir.
HLA, 6. kromozomda lokalize transplantasyon antijenlerini kodlayan ve immniin
cevapta rol oynayan gen toplulugundan olugmaktadir (Karaéz 1997). Beta
hiicresindeki yikim 6. kromozom {iizerindeki HLA bolgesindeki yikim ile ilgili
oldugu 35 yildir bilinmektedir.

Fareler lizerinde yapilan son arastirmalarda “lan5” geninin Tip 1 diyabete
yol actig1 belirlenmistir. “Lan5” geninin timus tizerindeki etkisiyle, tiimustan
ayrilan T hiicrelerinin, pankreastaki beta hiicrelerini enfeksiyon hiicresi sanarak
saldirdig1 ve hiicrelerdeki hasar sonucu tip 1 diyabet hastaliginin meydana geldigi
belirtildi. Dr. Murray, HLA tipi geninin Tip 1 seker hastaliginin olusumunda %60
oraninda rol oynadigi belirtilirken, %40 oraninda da “lan 5” genin sorumlu

olabilecegini belirtmistir (www.ntvmsnbc.com.tr).

Tip 1 diyabetin, dnceden diistiniildiigii gibi akut olarak baslamadigi, uzun
stiren belirsiz donemi izleyerek ortaya c¢iktigi, beta hiicre hasarinda cevresel
faktorlerden ¢ok otoimmiinitenin sorumlu oldugu yapilan ¢aligmalarda

gosterilmistir (Altuntas 2001,0z¢elik 2001).

Tip 1 hastalarinda, beta hiicrelerine kasi gelisen antikorlarin %60-80
oranda oldugu saptanmistir. Otoimmiinite, T ve B lenfasitlerin viicudun kendi
antijenlerine kars1 yabanci gibi algilayarak reaksiyona girmeleri durumudur

(Karadz 1997, Leong ve Weston 2001).
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Biiytik ¢ogunlukla otoimmiin mekanizmay1 baglatan faktorlerin ne oldugu
bilinmemektedir (Altuntag 2001). Ancak Tip 1 diyabette ada hiicrelerine karsi

immiin reaksiyonlar1 baglatan 3 olasilik olabilecegi diigiiniilmektedir.

1. Otoimmiin reaksiyonlar viriislerin baslatabilecegi,
2. Otoimmiin reaksiyonlarin kendiliginden baslayabilecegi,

3. Otoimmiin reaksiyonlarin gerceklesmesinde genetik faktorlerin
roloynayabilecegidir

(Karadz 1997).
Tip 1 Diyabetin Klinik Bulgular:

Tip 1 diyabetin semptomlar1 hastadan hastaya degisiklik gosterir. Hastalar
siklikla poliiiri, polidipsi ve polifoji gibi hiperglisemi semptomlar1 ile basvurur
(Arslanian ve Drash 1998, Birol ve ark. 1993, Erdogan 2002, Ozgelik 2001,
Karadz 1997, Orhan 2001). Tip 1 diyabetin belirtileri bazen hizli bir sekilde
baslayabilecegi gibi bazen de hafif ve sinsi bir sekilde olmaktadir (Altuntag 2001,
Orhan 2001, Ozcelik 2001,Y1lmaz 2002). Vakalarin %90’1inda ilk belirtilerin
ortaya c¢ikisindan sonra, bir cerrahi girisim veya bir infeksiyon gibi faktorlerin
sonucu metabolik bozukluk hizla ilerler. Bireyde kusma, agizda aseton kokusu,
karmn agrisi, dehidratasyon, deri turgorunda azalma, elektrolit bozuklugu, mukoz
membramlarda kuruluk, hipotansiyon ve biling bulunikligi gibi belirtiler ile
ketoasidoz koma ile hastaneye gelebilir (Altuntag 2001, Birol ve ark.1993,
Ozcelik 2001, Satman 2001, Smeltzer ve Brenda 2000, Yilmaz 2002,

www.trnet.saglik.com).
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Tip I ve Tip II Diyabetes Mellitus Arasindaki Benzerlik ve Farkhhklar

Tip 1

Baslangi¢ yasi 30 yasinin altindadir.

Ailede diyabet 6ykiisii mevcut olup degildir.

Daha ¢ok sonbahar-kis aylarinda goriilmeye

baslanmustir.

Kilo kayb1 oldugu i¢in genellikle kisiler
zayiftir.

Belirtiler ani baslar hizli ilerler.
4 kardinal bulgu vardir.
Asemptomatik olabilir

Idrarda glikoz ve aseton vardir.
Ketoasidoza egilim fazladir.
Otoimmiin kdkenlidir.

Serum insiilin diizeyi diisiiktlir ya da yoktur

Tedavide insiilin kullanimi sarttir.

Teshisi kolay konulmaktadir.
Insiiline resiztans vardir.

Kronik komplikasyonlar goriilebilmektedir.

Tip 2

Baslangi¢ yas1 35-40 yas ve

uzeridir.

Ailede diyabet oykiisii yaygindir.

Mevsimlerle iliskisi yoktur.

Kisiler genellikle obezdir

Yavas baslayip, yavas ilerler.
Belirtilerin derecesi agirdir.
Belirtilerin derecesi hafiftir
Idrarda glikoz vardur.
Ketoasidoza egilimi azdir.
Otoimmiin kokenli degildir

Genellikle insiilin diizeyi

diisiiktiir fakat yiikselebilir.

Genellikle diyet ve OAD ile
kontrol edilebilmektedir.

Tan1 koymak daha zordur.
Insiiline duyarlidir.
Kronik komplikasyonlar

goriilebilmektedir.
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(Karadz 1997, Delgen ve Uzundz 1999, Yilmaz 2002).

6. TiP 2 DIiYABETES MELLITUS

Tip 2 Diyabetes Mellitus hem beta hiicre yetersizligi sebepli insiilin salg1
bozuklugu ve eksikligi hem de insiilin direncine bagh insiilin etkinliginde azalma
ile kendini gosteren bir hastaliktir (Giingér ve Senol 2003, Kaya 2004, Yenigiin
2004).

Tip 2 diyabet tiim diinyada en sik rastlanan diyabet formudur (Altuntas
2001, Erdogan 2002, Delgen ve Uzundz 1999, Karadz 1997, Satman 2001,
www.acibademhastanesi.com.tr). Giiniimiizde prevcelanst %5-7 arasindadir ve
sabit bir bi¢imde giderek artmaktadir (Kara ve Akbayrak 2001, Leong ve Weston
2001).

Hastalik ilk yillarda genellikle asemptomatik oldugu igin gelismis
tilkelerde bile bilinmeyen diyabetlilerin bilinenlere oran1 ’2’dir. ABD’de yapilan
calismalarda diyabet prevelansi %6.6 bulunmus ve bilinmeyen diyabet olgularinin

%50 civarinda oldugu bildirilmistir (Satman 2001, Yesilbalkan 2001).

Diyabet epidemiyolojisi ¢aligmalar1 Tip 2 diyabetin ¢ocukluk dénemi de
dahil olmak tizere her yas grubunda artan sikligini gostermektedir (Erdogan 2002,
Satman 2001). Genellikle 35-40 yasindan sonra ortaya ¢ikar, yas artik¢ca goriilme
siklig1 artar, diyabet belirtilerinin hafif oldugu bazen de hi¢ olmadigi;
hipertansiyon, dislipidemi, tikayic1 damar hastaliklari, nefropati gibi kronik
komplikasyonlarin sik goriildiigli diyabet tipidir (Doruk ve Kutlu 2004, Erdogan

2002, Kaya 2004, www.acibademhastanesi.com).

Tip 2 diyabet’te genetik faktorlerin etkisi tip 1’den daha fazladir. Tek
yumurta ikizlerinde konkondos %60-80, ¢ift yumurta ikizlerinde ise %20 kadardir
(Yesilbalkan 2001). Tip 2 diyabette kuvvetli bir genetik yatkinlik zemininde
gelistigi bilinmekle birlikte genetik mekanizmalar tam olarak aydinlatilmamigtir

(www.trnet.saglik.com).
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Doymus yagdan zengin beslenme, hareketsiz yasam, obezite ve genetik
yatkinlik diyabet siklig1 ile yakin iligkisi olan faktorlerdir (Erdogan 2002, Satman
2001).

Tip 2 Diyabet’te Risk Faktorleri

Tip 2 diyabete yol agan risk faktorlerinin ¢ogu dnlenebilir oldugu i¢in, bu
risk faktorlerini ve uygun onlemleri belirlemek, Tip 2 diyabetin goriilme sikligini
azaltmada veya ortaya c¢ikisinin geciktirilmesinde Onemlidir. Tip 2 diyabetes
mellitiis genetik, kisisel ve ¢evresel faktorleri iceren heterojen bir bozukluk olarak

ortaya ¢ikar (Karadz 1997, Yesilbalkan 2001). Bunlar;

Yas: Bir ¢ok toplumda Tip 2 diyabet sikliginin yasla orantili bir sekilde
artis gosterdigi bilinmektedir (Karadz 1997, Satman 2001, Yesilbalkan 2001).
ABD’de 18 yasin lizerindeki Tip 2 diyabet prevelansin’in yasla birlikte arttigi
belirlenmistir (Karadz 1997).

Cinsiyet: Geligsmekte olan toplumlarda Tip 2 diyabet kadinlarda daha sik
goriilmesine ragmen gelismis toplumlarin ¢ogunda 6nemli bir cinsiyet farki
bildirilmemistir (Satman 2001, Yesilbalkan 2001). Buna karsilik Iskandinav
tilkelerinde erkeklerde prevelansi daha yiiksek oldugu belirlenmistir (Satman

2001).

Irk: Bazi toplumlarda Tip 2 diyabet goriilme siklig1 daha fazladir (Karadz
1997). Birlesik Devletlerde yapilan ¢alismalarda Tip 2 diyabet en ¢ok Arizona’da
yasayan Pima yerlilerinde, Meksika ve Afrika kdkenli Amerikalilarda daha sik
goriilmektedir (Gokdogan ve Akinc1 2001, Karadz 1997, Kaya 2004). Japonya’da
yapilan ¢aligmalarda son yillarda Tip 2 diyabet sikliginin arttigini tespit

edilmislerdir.

Diyet: Yapilan bazi ¢alismalara gore kalorisi bol, yagdan zengin kompleks
karbonhidratlarin tiikketimi ile Tip 2 diyabete yakalanma riskinin yiiksek
olabilecegi ileri stiriilmektedir (Satman 2001, Yesilbalkan 2001). Bunun yaninda

Tip 2 diyabetli bireylere planl diyet egitimin verilmesi ile metabolik kontrol
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degiskenlerinden HbAlc, lipitler, kan basincinda anlamli farklar yarattigi tespit
edilmistir (Cosar ve Olgun 2003).

Total ve asir1 doymus yaglarin asir1 tiiketilmesi, asir1 kalori alinmasi,
obezite ve fiziksel hareketsizlik, Low Density Lipoprotein (LDL) ve total
kolesteroliin ylikselmesine, High Density Lipoprotein’in (HDL) diismesine neden
olur. Bu da diyabet’te atheroskleroza neden olarak kardiyovaskiiler riski artirdigi

bir ¢ok caligma da tespit edilmistir (Karadag ve ark, Kabanli ve ark, Kars 2004).

Bazi retrospektif degerlendirilmelere gore fetal malniitrisyon ve diisiik
dogum agirligi erken fetal bliyiimeyi bozarak ve beta hiicresi kiitlesini azaltarak
ge¢ donemde Tip 2 diyabetes mellitiis’a neden oldugu diisiiniilmektedir (Thomas
1998, Satman 2001, Yesilbalkan 2001).

Kalitim: Ailede birinci derece akrabalarda diyabet bulunmasi, diyabet
riskini 2-6 misli artirir. Ailedeki diyabetli birey sayisi arttikca diyabet riski de
yiikselmektedir (Yesilbalkan 2001). Monozigot ikizlerde Tip 2 diyabetin %80-90
oraninda goriilmesi, hastaligin gelismesinde genetik faktorlerin 6nemli 6l¢iide rol

oynadigimi gostermektedir (Satman 2001, Thomas 1998, Yesilbalkan 2001).

Amerika’da Saf Nauruan ve Pima yerlilerindeki diyabet sikliginin bu etnik
gruplarin normal Amerikan toplumu ile karismis oldugu topluluklara nazaran
daha yiiksek olmasi, etnik gruplarda Tip 2 diyabetin bazi HLA gruplan ile
olabilecegini gostermektedir (Satman 2001, Yesilbalkan 2001).

Genetik gecisin otozomal tarzda oldugu sanilmaktadir. Yapilan bazi
calismalarda Tip 2 diyabette insiilin direncinin olusumunda 19. kromozomun kisa
kolundaki insiilin reseptorii, beta alt {initesi ile glikozu tastyici proteinlerden 1., 2.
ve 3. silinil tayin eden genlerin defektleri insiilin reseptor substrati (tirozin-kinaz)
gen defeti, glikojen sentez defekti ve bunlara ek olarak mitokondriyal gen
defektlerinin diyabete neden olduklar1 tespit edilmistir. Ancak bu genetik
defektler olgularin bir kisminda goriilebilmesi nedeniyle heniiz tam bir agiklik

getirilememistir (Giindogdu ve Agbay 1996).

Fiziksel inaktivite: Fiziksel inaktivite, bagimsiz bir etmen olmasa da Tip
2 diyabet i¢in 6nemli bir risk faktoriidiir. Egzersiz, reseptor konsantrasyonunu

degistirmez, fakat dokularin insiiline duyarhiligini artirmaktadir (Lewis ve ark.
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2002, Karadz 1997, Yesilbalkan 2001). Satman (2001) ve Yesilbalkan (2001)
belirttiklerine gore; ABD’de calisan bir grub hemsirenin uzun siire izlenmesi
sonucunda, diyabet riskinin egzersiz aligkanligi olan hemsirelerde bu aliskanligi
olmayan meslektaglarina oranla 3 misli daha az oldugu ve Cinde yapilan bir baska
calisma da ise, diizenli egzersiz aliskanligi kazanmig, IGT’li olgularda diyabete
dontisme riskinin azaldigi gosterilmistir (Satman 2001, Yesilbalkan 2001). Fizik
aktivite; glikoz intoleransini, obeziteyi, hipertansiyonu, miyokardin oksijenlenme
miktarini, total ve LDL kolesterol ihtiyacini azaltirken, HDL kolesterol diizeyini
arttirmaktadir (American Diabetes Association 1997, Tsiani ve Giacca 1999,

Tirkmen 2000, Vanninen ve ark. 1994, Yesilbalkan 2001).

Sismanhk ve viiciit yag dagilimi (Obezite): Obezite, ideal viicut
agirhigindan %?20’den fazla artig olmasi ve tartt fazlaligina (viicut kitle indeksi
>27kg/m?) sahip olma egiliminde olmasidir (Kars 2004, Leong ve Weston
2001,William ve Blackard 1998).

Obezite, birincil olarak insiilin resiztansini artirarak Tip 2 DM’a neden
oldugu diistiniilmektedir (Bahgeci ve ark. 2003). Obezite ile ilgili yapilan
calismalarda; glikoz tolerans bozuklugu yiiksek oranda bulundugu, sistolik ve
diastolik  kan  basmnci  artisina,  diyabetin  regiilasyonunu  bozdugu
hipertrigliseridemiye yol actigt ayrica mikroalbliminiiri’yi artirdigi, HDL
diisiikliigine neden oldugu ve dolayisiyla kardiyak sekil ve fonksiyonlarinda
degisiklige sebep olmasi ile kardiyovaskiiler olaylar agisindan obezitenin selim bir
faktor olarak almmmamasi gerektigi saptanmistir (Sabuncu ve ark.2003, Boz ve

Michel 2003, Ersoy ve ark 2003 ).

Obezitenin tasidig1 risk sadece obesitenin siddetine bagli degil, aym
zamanda viicut yaginin dagilimi ile de iliskilidir (Kars 2004, Tiirkmen 2000).
Yapilan caligmalara gore boyun ¢evresi ile viicut yag kitlesi arasinda anlamli bir
iliskinin oldugu ve boyun ¢evresinin serum insiilin, trigliserid ve HDL kolesterol
diizeyleri arasinda bel ¢evresinden daha anlamli bir iliski bulundugu saptanmigtir
(Bahgeci ve ark. 2003). Bazi ¢aligmalarda da intra-abdominal yag kitlesi diyabetin

BKi’den daha gii¢lii bir belirleyici oldugu bu nedenlede en azindan bel cevresi
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veya bel/kalca orami ile abdominal yag kitlesi tahmin edilmesi gerektigi

diisiiniilmektedir (Satman 2001, Yesilbalkan 2001).

Gebelik: Gebeligin 2.trimestirin sonuna dogru ve 3. trimestir boyunca
glikoz toleransi lizerindeki etkileri ile ¢esitli hormonlarin salinimint artirdigi igin,
diyabet gelisimine neden oldugu diisiiniilmektedir. Gebelikte karmasik metabolik
ve hormonal faktorler dokularm Insiiline karsi direng gelistirmelerine neden
olurlar. Human Laktojenik Plasenta hormonunun (HLP) bu diren¢ olusumunda
onemli rol oynayabilecegi diisiiniilmektedir (Erdogan 2002, Karaéz 1997, Satman

2001, Yesilbalkan 2001).

Cinsiyet hormonlari: Diyabet’te kadin cinsiyet hormonlarin baglaci
globiilin diizeyi diistikliigiiniin Tip 2 diyabetle iliskisi olabilecegi diisiiniilmektedir
( Satman 2001, Yesilbalkan 2001). Kadinlarin menopoz sonrasi obezite, diisiik
HDL kolesterol ve yliksek trigliserit diizeyi kadinlar i¢in 6nemli risk faktorlerini
olusturmaktadir (Kozan 2002,0zcan 2000). Ote yandan hiperandrojenizm,
hiperinsiilinemi ve insiilin direncinin birlikte oldugu polikistik over sendromunda
diyabet prevelansiin yiiksek oldugu bildirilmistir (Carpenter ve plum 1997,
Satman 2001, Yesilbalkan 2001).

Alkol ve sigara kullammmi: Alkol ve sigara kullanimi Tip 2 diyabet
gelisimine etki ettigi ileri siiriilmesine ragmen istatistiksel bir iligki
saptanmamustir (Karadz 1997,Yesilbalkan 2001). Yapilan ¢alismalarda diyabetik
hastalarda sigara kullanimi zaten bozulmus olan lipid profilini olumsuz yonde
etkilemekte ve oOzelikle HDL’yi daha da diisiirmektedir. Diyabetik kisilerde
atheroskleroz riski zaten arttig1 igin sigara igilmemesi 6zellikle 6nem tagimaktadir.
Sigara kullanim1 diyabetli bireylerde bdbrek, goz, stroke, MI, akciger kanseri,
hipertansiyon, ayaklarda olusan yara ve enfeksiyonlarin iyilesmesini

geciktirecektir (www.acibademhastanesi.com).

Alkol alimi1 da karacigerdeki enzimleri etkilediginden, zit regiilator
mekanizmalar1 inhibe ederek irreversibl hipoglisemi riskini arttirmaktadir

(www.acibademhastanesi.com).

Ilaglar: Bircok ilacin, glikoz toleransim etkiledigi bilinmekle birlikte, Tip

2 diyabet goriilme siklig iizerindeki etkisi tam bilinememektedir. Ancak insiilin
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direnci olan bireylerde diyabetin olusumun hizlandirdiklar1 diisiiniilmektedir
(Altuntas 2001). Vacon ve Intravendz pentamidine gibi toksik maddeler beta
hiicrelerine kalic1 olarak harap ederler (Altuntas 2001). Dogum kontrol haplar1 ve
tiazid grubu diliretiklerinin glikoz toleransin1 azalttigr bilinmesine ragmen,
diyabet gelisimine yol ac¢tigma iliskin inandiricti bir kamit yoktur.
Kortikosteroidlerin de Insiiline duyarliligi azalttign ve pankreastaki endokrin
hiicrelerin fonksiyonunu bozdugu bilinmekte ancak diyabet siklig1 ve prevelansi
tizerindeki etkisi heniiz tam olarak aragtirllmamistir (Altuntas 2001, Karadz

1997).
Tip 2 diyabetin belirtileri

Tip 2 diyabetik hastalarda belirti ve bulgular, cogu kez uzun siirebilen
asemptomatik donemi mevcut olup, sinsi olarak gelismektedir (Altuntag 2001,
Orhan 2001, Yesilbalkan 2001). Politliri, polidipsi, polifaji, agiz kurulugu,
yorgunluk hissi, cilt enfeksiyonlar1 gibi yakinmalardan ziyade retinopati,
nefropati, noropati ve atherosklerotik kalp hastaligit  gibi  kronik
komplikasyonlar’la ilgili yakinmalar nedeniyle hastaneye gelirler ve pek c¢ok
hastada tani konuldugunda kronik komplikasyonlar mevcuttur (Altuntas
2001,Gilindogdu ve Agbay 1996, Orhan 2001, Willhlam ve Blackard 1998,
Yesilbalkan 2001). Hipoglisemiye ragmen kan ve idrarda keton cisimleri az veya
yoktur. Ketoasidoz siddetli enfeksiyon gibi acil durumlarinda gelismekteyken,
daha ¢ok yeterli s1vi alinamamasina bagli gelisen hiperglisemik hiperosmolar non-
ketotik koma goriilmektedir (Altuntas 2001, Delgen ve Uzunéz 1999, Erdogan
2002, Orhan 2001, Smeltzer ve Brenda 2000).

TIiP 2 DIYABETES MELLITUS’UN PATAFIiZYOLOJISI

Tip 2 diyabetes mellitiis’in patogenezi Tip 1 diyabet’ten belirgin bir
sekilde farklidir (76, 52). Tip 2 diyabetli hastalarda fizyopatolojik olarak baslica 3
defekt bulunmaktadir.

1. Insiilinin yetersiz salinmast,

2. Karaciger glikoz saliniminin artmasi,
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3. Hedef dokularda insiilinin etkisine karsi direng

olmast
(Karadz 1997, Leong ve Weston 2001, Orhan 2001).

Tip 2 diyabette temel bozuklugunda hangisinin primer sorun oldugu agik
olmasa da, bu sorunlarin birbirini etkileyen bir kisir dongii olusturduklar

diistiniilmektedir (Giindogdu ve Agbay 1996, Karaéz 1997, Orhan 2001).

1-insiilinin Yetersiz Salinmasi: Bu azalma her ne kadar esas olarak
genetik faktorlerin etkisinde gelismekte ise de hipergliseminin toksik etkisi
(glikoz toksisitesi) ve kanda artan serbest yag asitleri gibi kazanilmig faktorlerde
beta hiicre fonksiyonlarmi bozabilmektedir (Giindogdu ve Agbay 1996). Insiilinin
yetersiz salinmasinda beta hiicre kiitlesinin azalmast m1 yoksa normal sayidaki
hiicrelerin fonksiyon bozukluguna bagli oldugu agik degildir (Karaéz 1997).
Ancak Tip 2 diyabetli hastalarin beta hiicre kiitlesinin %40-60 oranda azaldigini
gosteren caligmalarda mevcuttur (Satman 2001, Karaéz 1997). Yapilan
caligmalarda hipergliseminin gelismesinde, hiicre kaybimin tek basma yeterli
olmadigi, kalan hiicrelerde de fonksiyon bozuklugunun olmasi ya da dokularin
direngli olmas1 gerektigi yoniindedir (Giindogdu ve Agbay 1996, Karadz 1997,
Orhan 2001).

2-Karacigerde Glikoz Salimminin Artmasi: Tip 2 diyabetlilerde,
karacigerin Insiiline duyarlilig1 azalmakta ve buna bagli olarak ta glikoz salinimi
artmaktadir (Karadz 1997). Insiilinin karaciger iizerine etkisindeki yetersizlik ve
defekt, basta glukagon olmak {izere diger kontrinsiiliner hormonlarinin karaciger
tizerinde glikoneogenez ve glikojenolizi artiric1 etkileriyle, hepatik glikoz
{iretimin artmasiyla aglik ve postparandiyal kan sekeri artmaktadir (Imamoglu
2003). Ayrica hepatositlerdeki hekzokinaz ve glikoz tasiyici proteinleri kodlayan
genlere ait defektler sonucu oldugu diistiniilmektedir (Gilindogdu ve Acbay 1996).
Bunun yaninda dolasimda bulunan yag asitleri de karacigerde insiilin etkisine

kars1 bir dirence neden olmaktadir (Orhan 2001).

3-Hedef Dokularin Insiiline Direncli Olmasi
Tip 2 diyabetin gelismesinde rol oynayan en 6nemli faktér hem karaciger

hemde periferal dokularda insiilinin fizyolojik etkilerine karsi gelismis bir
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direncin oldugu genel olarak kabul edilmektedir (Giindogdu ve Acgbay 1996,
Karaéz 1997, Kutlu 1996, Yesilbalkan 2001).

Insiilin direnci, glikoz homeostazinda, endojen sekrete edilen insiilin veya
egzojen verilen insiiline karst ortaya c¢ikan bozuk biyolojik yanit olarak

tanimlanmaktadir (Kutlu 1996, Gedik 2004).

Insiilin direnci, Reaven ve arkadaslari tarafindan yakin zamanda
tanimlanmis olup; obezite, sedanter yasam, stres, genetik ve yaslilik gibi ¢evresel
faktorlerin insiilin direncinin ortaya ¢ikmasinda rol aldiklar1 belirlenmistir

(Aktung ve ark. 2002, Altuntas 2001, Giindogdu ve Ac¢bay1996).

Tip 2 diyabetli hastalarin biiyiik ¢ogunlugu sismandir (Orhan 2001).
Ancak sisman olmayan Tip 2 diyabetik hastalarda insiilin direncinin goriilmesi,
diger faktorlerinde insiilin direncinde rol aldigini akla getirmektedir (Karadz
1997, Orhan 2001). Sismanligin varligi kismen yag asit metabolizmasindaki
degisikliilerin normal glikoz metabolizmasint etkilemesine, kismende yag
hiicreleri i¢inde sentezlenen ve insiilin antagonisti etki gosteren etmenlere bagl

olarak insiilinine direncin artmasina neden olur (Uc¢kun ve ¢alikoglu 2003).

Yapilan caligmalarda obezitenin, birincil olarak insiilin rezistansini
artirarak olast mekanizmalar aracilifiyla Tip 2 diyabete neden oldugu
diistiniilmektedir (Bahgeci ve ark. 2003). Bunun yaninda insiilin direnci Tip 2
disinda, koroner arter hastaligi, hipertansiyon, serebrovaskiiler olaylar iginde bir

risk faktorii oldugu tespit edilmistir (Yildiz ve ark. 2002).

Tip 2 diyabetes mellitusun dogal seyri; erken donemde, periferdeki insiilin
direncini kirmak i¢in agir1 miktarda insiilin salgilayarak (hiperinsiilinemi) uyum
saglamaya c¢alisir (Aktung ve ark.2002, Giindogdu ve Agbay 1996).
Hiperinsiilinemi, beta hiicrelerinin insiilin direncini yenmek {izere verdikleri bir
tampon yanittir (Aktung ve ark. 2002). Boylece bir siire normal glikoz toleransi
stirdiiriilmektedir. Bu donemde diyabete 6zgii belirti ve yakinmalar gozlenmez.
Belirgin olan aglik plazma insiilin diizeyinin yiiksekligidir (Giindogdu ve Ag¢bay
1996).
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Ileriki donemde; kas ve karaciger dokusunda insiilin direncini yenecek
diizeyde insiilin salgilanmadigi zaman hiperglisemi gelismektedir (Aktung ve
ark.2002). Hiperglisemi diyabetik hastalarda, insiilin duyarliligini daha da
azaltarak, hepatik glikoz ¢ikisin1 artinr ve glikoz toleransini daha da
bozabilmektedir (Orhan 2001). Bu doénemde karbonhitratli besinlerin
tilkketilmesiyle birlikte poliliri ve polidipsi gibi yakinmalar goriilmektedir

(Giindogdu ve Agbay 1996).

Son donemlerde; pankreas beta hiicreleri iizerinde olusan asirt yik
zamanla insiilin salgr yetmezligine neden oldugundan karaciger ve kas
dokularindaki direncin yiikselmesiyle birlikte aclikta hiperglisemi gelismesi
sonucu diyabetes mellitus gelistigi diistinlilmektedir (Aktung ve ark.2002, Orhan
2001).

Altuntag (2001) ve Gedik’in (2004) belirttigine gore; Paris prospektif
calismasinda beyaz orta yashi normoglisemik erkek bireylerde aclik
hiperinsiilinemisi olanlarda 3 yil i¢inde Tip 2 diyabet gelisme riskinin yiiksek
oldugu bulunmustur. Benzer bir ¢alisma ABD'de yapilmis olup, yedi yillik
calismada 714 Meksika kokenli Amerikalilar’da aglik hiperinsiilinemisine parelel
olarak Tip 2 diyabet gelisme tespit edilmistir. Finlandiya da yapilan baska bir
gozlemsel calismada insiilin direnci bulunan erkeklerde Tip 2 diyabet gelisme

riski 7-9 kat daha fazla bulunmustur (Altuntas 2001, Gedik 2004).
DIYABETES MELLITUS’TA HEMSIRELIK BAKIMI

Diyabetes Mellitus’ta hemsirelik bakiminin amaglar, ii¢ grupta ele

alinmaktadir.

1. Metabolik kontroliin saglanmasi (kan glikoz seviyesini normoglisemid

diizeyde tutmak),
2. Akut ve kronik komplikasyonlar1 6nleme veya azaltilmasi,

3. Diyabetli bireylerin yasam siiresini ve kalitesinin ylkseltilmesidir

(Yesilbalkan 2001)
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Diyabetli bireyler i¢in anahtar ilke, tedavi programi paralelinde
hastaliklarin1 kontrol altinda tutabilmelidir (P1nar1995). Diyabetes Mellitus’ta
metabolik kontrol; tedavi sekli ve kronik komplikasyonlarla iligkisi nedeniyle ve
kan glikoz kontroliiniin istendik diizeyde olup olmadiginin incelenmesinde énemli

bir gostergedir (Kara ve Akbayrak 2001, Pinar1995).

Metabolik kontroliin saglanmasi ve siirdiiriilmesine iliskin hemsirelik

hedefleri sunlardir;

1. Beslenme planinin yiiriitiilmesi,

2. Egzersiz programinin yliriitiilmesi,

3. ilag tedavisinin uygulanmasi (insiilin ve/veya OAD)
4. Hastanin kendi kendini izlemesi (Bireysel izlem)

5. Diyabet egitimi

(Birol ve ark.1993, Hatun 1996, Karadz 1997, Lewis ve ark.2001, Ozcelik 2001,
Yesilbalkan 2001, Yilmaz 2002).

Diyabet bakimi, her bireyde farkli 6zellikler gosteren ve her bireyde yeni
planlamalarla farkli bireysel yaklasimlar1 gerektiren dinamik bir siirectir (Ozcan
2001, www.arkadasimdiyabet.org). Yani yapilan uygulamalar: bireyin yasina,
yasam stiline, beslenme aligkanligina, aktivite diizeyine, diyabet tipine,
psikososyal yonlerine ve yapabilecegi bagimsiz yeteneklerine gore planlanmalidir

(Birol ve ark.1993, Yesilbalkan 2001).

7-1. DIYABETES MELLITUS’TA BESLENME TEDAVIiSi

Diyabetli bireylerde beslenme tedavisi diyabetin kontrol ve yonetiminde
temeldir (Pek 2002 ). Uzun donemde gelisebilecek komplikasyonlar’in
Onlenebilmesi veya geciktirilmesinin beslenme tedavisi ile miimkiin olabildigi

konusunda biitiin otoriterler tarafindan hem fikir olunmasina ragmen, beslenme
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planimin icerigi konusunda goriis ayriliklar1 oldugu bildirilmektedir (Pek 2002,
Ozgelik 2001). Alpan 2001’in bildirdigine gore, diyabetin tedavisindeki son
beslenme Onerileri, Amerikan Kalp Birligi’nin ve Ulusal Kanser Enstitiisii’niin
Onerilerine uymakla birlikte, Amerikan Diyabet Birligi (ADA) tarafindan
diyabetli kisilere “Diyabet Besin Rehber Piramidi” olarak daha spesifik hale
getirilmistir (Alphan 2001). Yapilan son onerilerde, diyet tedavisi yerine “Tibbi

Beslenme Tedavisi” terimi kullanilmas1 uygun goriilmiistiir (Yesilbalkan 2001).

Diyabetli kisilerin tedavisinde Onemli yeri olan beslenme ile ilgili
hedeflere ulasabilmeleri, ancak hemsirelerin de yer aldigi bir diyabet ekibinin
kontrolii ve bu ekibin verecegi egitimle miimkiin olabilir (Alphan 2001, Ozgelik
2001). Beslenme programinin temel ilkeleri ayni olsada kisiye ozeldir (Aktas
(Kog) 1992, Alphan 2001, Karsidag 2003, Ozgelik 2001). Ciinkii her kisinin
beslenmesini etkileyen temel 06zellikler birbirinden farklidir. Bunlar; boy
uzunlugu, viicut agirhigi, diyabetin tipi, fiziksel aktivite, beslenme aliskanligi,
biyokimyasal bulgular, diger hastaliklarin varligi ve tedavi sekli, 6zel durumlar
(gebelik, adolesan vb.), kiiltlirel ve sosyoekonomik durum vb.’dir (Alphan 1998,
Alphan 2001, Giirler 1994, Ozgelik 2001, Yesilbalkan 2001). Tibbi beslenme
tedavisi hastanin ihtiyaclari dogrultusunda bireysel olarak hazirlanmasina ragmen
tibbi beslenme tedavisinin temelini olusturan amaglar ortaktir (Alphan 2001,

Yesilbalkan 2001).
Tibbi Beslenme Tedavisinin Amacglari

1. Fiziksel aktivite, oral antidiyabetik (OAD) ve/veya insiilinle birlikte,

dengeli bir beslenme programu ile kan sekerini normale yakin seviyelerde tutmak,

2. Yetigkinlerin ideal viicut agirligmma ulastirmak ve onu korumak,
adodlesanlar’in normal biliylime ve gelismelerini saglayacak, gebelik ve laktasyon
doneminde artan metabolik gereksinimlerini karsilayacak diizeyde yeterli kalori

almalarini saglamak,

3. Plazma lipidlerin, mikroalbiiminiiri, HbAlc vb. bulgular1 istenen

diizeyde siirdiirmek,
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4. Egzersiz ile ilgili problemlerden, insiilin kullanan diyabetlilerin
hipoglisemi gibi akut koplikasyonlardan ve uzun vadede gelisebilecek

komplikasyonlardan korumak veya olusumlarini geciktirmek,

5. Diyabetli bireyin tiim hayati boyunca kendine 6zgii optimal beslenme
diizeyini saglayarak yasam kalitesini ylikseltmek (Aktas (Kog) 1992, Alphan
1998, Alphan 2001, Giirler 1994, Karagdz 1997, Ozgelik 2001, Yesilbalkan 2001,

www.acibademhastanesi.com).

Beslenme Programinin Diizenlenmesinde Amaca Yonelik Tlkeler

Beslenme programinin diizenlenmesinde amaca yonelik ilkeler sunlardir;

1. Enerji, hastay1 ideal viicut agirligina ulastiracak ve bunu koruyacak
sekilde ayarlanmali, addlesanlarda da yeterli biiylime ve gelismeyi saglayacak

diizeyde olmalidir,

2. Giinlik enerjinin %50-60’1 karbonhidratlardan saglanmali ve bunun
2/3°1 kompleks karbonhidratlardan olusmalidir. Glisemik indeksi diisiik besinlerin

tilketimi Onerilmelidir,

3. Giinlik enerjinin en fazla %30’u yagdan karsilanmalidir (< %10

doymus, %6-8 ¢oklu doymamais, % 12-14 tekli doymamus),

4. Beslenme programinda kolesterol alimi 300 mg/giin olacak sekilde

diizenlenmelidir,

5. Beslenme programinda protein miktar1 yetiskinler i¢cin 0,8 g/kg/giin,
adolesanlar i¢in 1,5-3 g/kg/giin olarak Onerilmeli, giinliik enerjinin proteinden

gelen oran1 %10-20’yi gegmemelidir,

6. Beslenme programinda yetiskinler ig¢in 25 g/giin, ¢ocuklar icin ise

15g/giin posa igermelidir,

7. Sodyum almi 3 g/giin veya her 1000 kal/giin i¢cin 1 gr olarak

hesaplanmakta olup, nefropati ve hipertansiyon varsa sodyum kisitlanmalidir,

8. Beslenme programi, mineral ve vitamin yoniinden yeterli ve dengeli

olmalidir,
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9. Alkol kullanim1 yasaklanmalidir,
10. Tadlandirici kullanimi kabul edilebilir,

11. Diyabetli bireyin yasam sekli ve beslenme aliskanliklarina gore

ogiinler, giinde 5-8 kez olacak sekilde ayarlanmalidir,

12. Beslenme programi, metabolik gereksiniminin yaninda istahi

karsilayacak enerji ve besinleri icermelidir.

Tibbi Beslenme Tedavisinde Enerji Bilesenleri

1. Enerji: Diyabetli bireyler icin dogru enerji gereksinimi karsilayan
beslenme programi yasamsal O6nem tasimaktadir (Pek 2002). Tip 2 diyabetli
bireylerin %80°ni sismandir (Akalin 1993). Diisiik kalorili diyetle kilo verilmesi
sonucu kisa donemde glisemik diizey diizelirken uzun donemde metabolik
kontrolii iyilestirmeye yardimci oldugu bilinmektedir (Yesilbalkan 2001 ). Tip 1
diyabetli bireyler genelde zayif olduklari i¢in; enerji gereksinimleri, ideal beden
agirligi ve hormonal biiylime gelisme siirdiiriilecek sekilde hesaplanir (Yilmaz

2002).

Diyabetli hastalarin enerji ihtiyaci; hastanin boyuna, viicut agirhifina,
yasina, cinsiyetine, fiziksel aktivite vb. durumlar goziiniinde bulundurularak

hesaplanmaktadir (Alphan 2001, Yesilbalkan 2001).

2. Karbonhidratlar: Diyabetli hastalarda, enerjinin karbonhidratlardan
gelen orani, Amerikan Diyabet Birligi (ADA) ve Ingiliz Diyabet Birliklerinin
(BDA) onerileri dogrultusunda %50-60 oraninda olmasi uygun goriilmektedir
(Alphan 2001, Smeltzer ve Brenda 2000). Karbonhidratlarin fazla kisitlanmasi,
diyabetli bireylerde lipid ve kolesterol diizeylerini artirmakta ve ileride koroner
kalp hastaliklarina yakalanma riskini artirmaktadir (Giirler 1994). Bu nedenle en
uygun karbonhidrat miktar1 ve tiirli saptarken kisinin beslenme aligkanliklarina,
hedeflenen kan glikoz ve lipid diizeylerine dikkat etmek gerekir (Alphan 2001,
Yesilbalkan 2001).

Basit sekerlerin sindirim ve emilim hizlarinin yiiksek olmasi ve bu nedenle

hiperglisemiyi alevlendirmesi nedeniyle diyabetiklere basit karbonhidratlardan
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kaginmalar1 ve kompleks karbonhidrat alimlarini artirmalar1 Onerilmektedir.
Yapilan calismalarda diyabetik hastalarda, sukroz (¢ay sekeri) tiikketilmesi diyabet
regiilasyonu’nu bozmadigi, serum kolesterol, aglik ve postparandiyal trigliserid
diizeylerine farkli bir etkisi olmadig1 bildirilmektedir. Bunun yaninda diyabetli
bireylerde fruktozun kullanimi ile serum lipitlerine 6zellikle trigliserid ve LDL
kolesterol {iizerine olumsuz etkileri oldugu bilinmektedir (Smeltzer ve Brenda

2000, Yesilbalkan 2001).

3. Yaglar: Diyabetli hastanin beslenme tedavisindeki temel amaglardan
birisi de, kardiyovaskiiler hastalik riskini artiran trigliserit, total ve LDL kolesterol
diizeylerinin ylikselmesini, HDL kolesterol diizeyinin diismesini Onlemektir
(Alphan 2002, Karaéz 1997, Pek 2002). Bunun igin tiiketilen yag miktar1 ve
tiriine dikkat edilmesi gerekir (Erdogan 2002). Beslenme planinda toplam
kalorinin %30’dan az1 yaglardan olusmali ve bunlarin %10’undan azin1 doymus
yag olmas1 onerilmektedir (Orhan 2001). Kolesterol ise giinde 300 mg/giin’den az
olmalidir (Karadz 1997, Orhan 2001, Smeltzer ve Brenda 2000, Yesilbalkan
2001, Yilmaz 2002).

Onerilen diyetin etkinligini saptamak igin, glisemi iki ayda ve lipid

diizeyleri {i¢ ayda ve kilonun her vizite kontrol edilmesi 6nemlidir (Alphan 2001).

4. Protein: Proteinler, enerjinin korunmasi, doku gelisimi ve onarimi i¢in
gereklidir (Karadz 1997, Yesilbalkan 2001). Glisemi regiilasyonu iyi olan
diyabetli bireylerin protein ihtiyaci yetiskinlerde 0,8 g/kg/giin iken, ¢ocuk ve
addlesanlarda normal biiylime ve gelismeyi saglayabilmek icin 1,5-3 g/kg/giin
olarak verilmelidir (Akalin 1993, Alphan 2001, Karaéz 1997). Protein sentezinde
gerekli elzem aminoasitlerin alinabilmesi i¢in proteinlerin yarisinin hayvansal
kaynaklardan yarisininda bitkisel kaynaklardan karsilanmasi gerekir (Alphan
2001, Karadz 1997). Yapilan calismalarda nefropati ve KBY gelisen diyabetli
bireylerde, diisiik proteinli diyet, renal fonksiyonlardaki bozulmay1 yavaslattigi
belirlenmis olup 0,6 gr/kg/glin protein alim1 6nerilmektedir (Alphan 2001, Karadz
1997, Orhan 2001, Yesilbalkan 2001).

5. Posa: Posa, bitkisel gidalarin (lif), insandaki sindirim enzimleri

tarafindan sindirilemeyen kisimlaridir (Alphan 2001, Erdogan 2002, Karadz
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1997). Eriskinler icin 20-35g/giin lif alinmasi ve bu lifli besinlerin suda
¢oziinebilen tipte olmasi dnerilmektedir (Karadz 1997, Pek 2002).

Yapilan calismalarda yiiksek karbonhidratlar’la birlikte, diyetin posa
icerigi de yiikseltilmezse, Tip 2 diyabetli bireylerde; trigliserit ve LDL kolesterol
seviyelerinde ylikselme oldugu belirlenmistir (Alphan 2001). Diger calismalarda
da diyabete, posali besinlerin eklenmesiyle glisemik regiilasyon’un kolaylastigi,
insiilin veya OAD kullaniminin azaldig1, mideye dolgunluk hissi vererek istah
kontroliinii sagladigi, kolesterol ve kan basincini diisiirdiigli dolayisiyla koroner
kalp hastalig1 riskini azalttig1 belirlenmistir (Alphan 2001, Karadz 1997, Smeltzer
ve Brenda 2000).

6 Soydum: Diyabetli bireylerde, sodyum aliminin 2400-3000 mg/giin
kullanim1 6nerilmektedir (Alphan 2001, Pek 2002). Sodyumla glikozun birlekte
transportu, kan sekerinin yiikselmesine neden oldugu icin, hipertansiyon ve
nefropati tablosunu agirlagtirabilecegi diisiiniilerek diyabetli bireylerde soydum

alimi sinirlandirilmalidir (Alphan 2001).

7. Alkol: Alkol’iin enerji oranimi yiiksek olmasi1 (7 kal/lgr) nedeniyle

diyabetin kontroliinii ve yonetimini olumsuz yonde etkiler (Pek 2002).

Alkol, hipogliseminin erken belirtilerini maskeler ve karacigerde glikoz
tiretimini azaltir (Karaéz 1997). Bu durum 6zellikle a¢ karna ve insiilin kullanan
hastalarda hipogliseminin geligmesine neden olabilir (Birol ve ark. 1993,
Yesilbalkan 2001, Yilmaz 2002). Alkol, trigliserit sentezini artirir. Bu nedenle
kardiyovaskiiler hastaliklara yakalanma riski yliksek olan diyabetli bireylerin,
alkol kullanmamasi1  Onerilmektedir. Bunun yaninda glisemi kontrolii
saglanamayan, sigsman, lipid profili bozuk, nefropatisi olan, sik hipoglisemi
yasayan, alkol bagimlist olan ve gebe-emzikli diyabetli bireyler kesinlikle alkol

kullanmamalidir (Alphan 2001).

8. Vitamin ve Mineraller: Magnezyum; insiilin direnci ve karbonhidrat
toleransi, krom; insiilin ve kolesterol iizerine yararli etkileri nedeniyle, ¢inko;
ilavesi yapilan yaslilarda vendz iilser iyilesmesinin daha hizli olmasi sebebiyle, E
vitamini; metabolik kontrolde minimal diizelme saglamasi, C vitaminin; glikoz

intoleransinda, B6 vitamini; diyabetik polindropati tedavisinin etkinligini
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artirmasi nedeniyle diyabetik hastalarin beslenmesinde 6nemli bir yer tutmaktadir

(Alphan 2001, Karadz 1997, Yesilbalkan 2001).

9. Ogiin Sayisi: Diyabet’te, metabolik kontroliin saglanmasinda 6nerilen
yiyeceklerin zamaninda ve Onerilen miktarda yenilmesi ¢ok onemlidir (Alphan
2001). Uzun aglik periyodlarin da, kontroliin kaybedilerek asir1 yiyecek
alimmasiyla olusan enerji ne kadar yiiksekse, insiilin cevabindaki bozuklukta o
kadar belirginlesmektedir. Bu da kan glikoz diizeyinde dalgalanmalara yol
agmaktadir (Alphan 2001, Ozcelik 2001, Yesilbalkan 2001). Bu nedenle diyabetli
hastalara az ve sik olmak lizere giinde 6-8 kez yemek yemesi Onerilmektedir
(Alphan 2001, Pek 2002, Ozgelik 2001, Yesilbalkan 2001). Tip 1 diyabetli
bireylere genellikle Onerilen beslenme programi 3 ana 3 ara 0Ogiinden
olusmaktadir. Boylece, giinlik enerji gereksinimlerinin %65’i ana &giinlerde,
%35’i ara Ogiinlerde verilmis olmaktadir (Alphan 2001, Ozgelik 2001) Tip 2
diyabetli hastalarda ise kalorinin 1/3 kadar1 ara ogilinlerde, 2/3 kadar1 ana
ogiinlerde verilmesi dnerilmektedir (Yesilbalkan 2001). Ozellikle insiilin kullanan
hastalar ana 06glin aralarindaki donemlerde hipoglisemi riski nedeni ile ara

Ogiinleri diizenli almas1 6nem tagimaktadir (Orhan 2001, Yesilbalkan 2001).

10. Ogiin Plami: Diyabetli hastalarin ihtiyaci olan enerji ve besin dgeleri
tesbit edildikten sonra, beslenme programinin diizenlenmesinde, besin degisim

listelerinden yararlanilir (Alphan 2001, Yesilbalkan 2001). Degisim listeleri;

enerji ve besin 6geleri yoniinden birbirine yakin olan yiyeceklerin aynmi grupta
toplanmasi ile olusturulmustur (Akalin 1993, Alphan 2001, Yesilbalkan 2001).
Degisim listeleri, diyetisyenler tarafindan hazirlanmakta ve bireyin beslenme
programinin disina ¢ikmadan istedigi yiyecekleri yemesine olanak sagladigi icin

avantajlidir (Alphan 2001, American Medical Association 2000, Ozcelik 2001).

Diyabetlinin diyetine degistirilebilirlik kazandirmak, diyetin biktiricilik
vasfimt ortadan kaldirmasinin yaninda hasta tarafindan kolay anlagilmasi,
uygulanabilmesi ve izlenmesi bakimindan 6zel bir 6nem tagimaktadir (Akalin

1993, Alphan 2001, Giirler 1994).

Beslenme ve 6giin planlamasi ile ilgili prensipler, diyabet tedavisinin en

cok tartisilan konusu olmakla birlikte, Onerilen beslenmenin planlanmasi ve
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beslenme programinin izlenmesi diyabetin kontroliinde ¢ok onemlidir (Alphan
2001, Pek 2002, Ozcan 2004, Ozgelik 2001). Beslenme programini gelistirmek ve
izlemek i¢in en uygun kaynak kisi diyetisyendir (Pek 2002). Ekip icinde bir
diyetisyen bulunmadigi durumlarda hekim ve hemsire bu sorumlulugu istlenir.
Bu nedenle diyabet hemsireleri diyabette beslenme programinin 6zellikleri
konusunda yeterli egitimi olmahdir (Yesilbalkan 2001). Egitim uygulanan
diyabetli hastalarin, hastaliklarinin kontrol altina alindig1 ve komplikasyonlarin
%50 ve daha fazla oranlarda azaldigi, ¢esitli aragtirmalarla ortaya konmustur
(Alphan 2001). Cosar ve Olgun’un 2002 yilinda tip 2 diyabetli hastalar iizerinde
yaptig1 calismada planli diyet programina alinan diyabetli bireylerde metabolik
kontrol iizerinde olumlu sonuclar elde edildigi saptanmistir (Cosar ve Olgun

2003).
7-2.DiYABETES MELLITUS’TA EGZERSIZ

Egzersizin, diyabetli bireylerde glikozun daha iyi kullanilmasini insiilinin
daha etkili olmasini dolayisiyla metabolik kontrol ve yasam kalitesi iizerine
etkileri uzun yillardir bilinmekte olup 18. yiizyildan beri hekimler tarafindan

onerilmektedir (Erdogan 2002, Ozgelik 2001, Topuz 2001).

Diyabetli hastalarda egzersize glisemik cevap; diyabetin tipine, aldig1 ilag
tedavisine (insiilin ve/veya OAD), glikoz degerlerine, egzersizin siiresine, siddeti,

sikligina ve yiyecek alimina gore degismektedir (Topuz 2001).
Tip 1 Diyabetes Mellitus’ta Egzersize Glisemik Yanit

Tip 1 Diyabetli hastalar disardan insiilin almak zorundadir (Topuz 2001)
Egzersizle birlikte Tip 1 diyabetli hastalarda insiilin ihtiyact azalir ancak viicutta
yeterli insiilin yoksa kan seker diizeyini yiikseltir. Insiilin yetersizliginde egzersiz
sirasinda hepatik glikoz ¢ikisi asir1 bir diizeye erismektedir. Dokulara glikoz girisi
ve kullanimi azalmakta ve glukagon, katekolaminler, biiylime hormonu ve
kortizol gibi hormonlarin etkisi artmaktadir. Sonugta yag metabolizmasinin 6n
plana cikmasiyla yag asitleri ve ketonlara doniiserek ketoasidoz olusma riskini
ortaya c¢ikarmaktadir (Arslanian ve Drash 1998, Hanas 2001, Jaarsma ve ark.

1995, Topuz 2001, Tsiani ve Giacca 1999).
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Kan sekeri yiiksek olan hastalarda yapilan egzersiz kisa siireli ise kan
sekerinde diisme olabilir (Topuz 2001). Ancak normoglisemik hastalarin yaptigi
egzersiz uzun stirerse Ozellikle insiilin enjeksiyonundan kisa siire yapildiysa
insiilin absorbsiyonun artmasiyla birlikte artmis insiilin diizeyleri hem hepatik
glikoz iiretiminin inhibe edilmesinden hem de kas glikoz kullaniminin artmasina

bagli olarak hipoglisemiye neden olur (Topuz 2001, Tsiani ve Giacca 1999).

Tip 2 Diyabetes Mellitus’ta Egzersize Glisemik Yanit

Tip 2 Diyabetes Mellitus’ta en 6nemli 6zellik insiilin direncidir. Obezite
ve hiperlipideminin varlig1 insiilin direncini artiran 6nemli faktorlerdir. Burada
dokularin insiiliine cevapsizligi sonucu karacigerde glikojenez azalirken,
glikoneogenez artar. Sonucta kas hiicresine glikoz giremediginden kan glikozu

artar (Topuz 2001).

Egzersiz, bu hastalarda insiiline olan direnci azaltir. Bunuda insiilin
reseptor sayisini, duyarliligimi ve kastaki glikoz tasiyict protein (GLUT,)
seviyesini arttirarak yapmaktadir. Ayn1 zamanda insiilin direncine yol agan
obezite ve hiperlipidemiyi de azaltir. Kaslarda enzim aktivitesini artirarak glikoz
alimi ve glikojen sentezini artirir. Son zamanlarda yapilan caligmalarda orta
siddetli egzersiz sonucu kan glikoz diizeyinde diisme goriiliirken siilfaniliire grubu
ilag kullanan hastalarda uzamis egzersiz periyodlart sonucu hipoglisemiler
goriilebildigi belirtilmistir (Ovayolu ve ark 2003, Tsiani ve Giacca 1999, Topuz
2001,Vannien ve ark. 1994, Yesilbalkan 2001).

Diyabetes Mellitus’ta Egzersizin Faydalar:

Kontrollii ¢aligmalar, Tip 1 diyabetli hastalarin fiziksel egzersiz ile insiilin
varliginda insiilin sensitivitesini artirdigi halde, HbAlc diizeylerini ancak kan
sekeri diizeyi iyi monitorize edilirse diizeltigi belirtilmistir (Hanas 2001).
Egzersizin glikoz disiiriicii etkisine ragmen glisemik kontroldeki yetersizligin
egzersiz yaparken artmis olan karbonhidrat alimina bagli olabilecegi

diisiiniilmistiir (Topuz 2001).
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Tip 2 diyabetli hastalarda egzersizin, glisemik kontrolii diizeltigi, insiilin
duyarliligindaki artigla birlikte aclik ve tokluk kan sekerini azathi§i ve oral
antidiyabetik ya da insiiline olan ihtiyacin azaldig1 belirlenmistir (American
Diabetes Association 1997, Doruk ve Kutlu 2004, Ozgelik 2001, Topuz 2001,
Yesilbalkan 2001). HbAlc ya da kan glikoz kontroliiniin yaninda 6zellikle yaslh
hastalarda kas giigii, esneklik, kardiyovaskiiler dayaniklilig1 artirarak yasam

kalitesini yiikselttigi belirtilmistir (Topuz 2001, Tsiani ve Giacca 1999).

Egzersiz, uygun bir beslenme programu ile birlikte kilonun korunmasi veya
kaybina yardimei olur. Ozellikle Tip 2 diyabetli hastalarda diizenli egzersizlerin
obez kisilerde diyetle degisiklik yapmadan adipoz dokularin mobilizayonunda ve
kilonun azalmasinda etkili oldugu belirtilmistir. Daha kiigiik voliim de diizenli
egzersiz ile birlikte orta derece enerji alimini kisitlamak kilonun korunmasina ve
viicut yaginin azaltilmasinda daha pratik ve daha ektili olacaktir (American
Diabetes Association 1997, Erdogan 2002, Karaéz 1997, Topuz 2001,

www.acibademhastanesi.com.tr).

Uzun donemde yapilan egzersiz sonucu hem sistolik hem de diastolik kan
basincinin diistligii ve kardiyak is kapasitesinin arttig1 belirlenmistir. Diizenli ve
orta siddetinde yapilan egzersizin vazodilatasyon ve sempatik sinir sistemi
aktivitesinin azalmasiyla birlikte renin-anjiyotensin aktivitesi azalmakta, periferik
vazodilatasyon olusmakta ve periferik direncin azalmasi sonucu kan basincinda
etkili oldugu diistiniilmektedir (American Diabetes Association 1997, Doruk ve
Kutlu 2004, GAPPIAD 2002, Karadz 1997, Ovayolu ve ark.2003, Ozgelik 2001,
Topuz 2001, Tsiani ve Giacca 1999, Yesilbalkan 2001,Yilmaz 2002,
www.acibademhastanesi.com.tr). Egzersiz, diyabetle birlikte artan
kardiyovaskiiler risk faktorlerini azaltir. Diyabetle birlikte ozellikle trigliserid,
LDL kolesterol seviyeleri yiikselirken, HDL kolesterol degerlerinin diistigi
saptanmistir (American Diabetes Association 1997, Delgen ve Uzundz 1999,
GAPPIAD 2002, Ovayolu ve ark. 2003, Ozgelik 2001, Topuz 2001). Diizenli ve
uzun siire yapilan egzersizle birlikte plazma trigliserit diizeyini %50 diistiriirken,
plazma HDL diizeyini %10 artirabilir. Egzersizle birlikte yag ve kas dokusundaki

lipoprotein lipaz aktivitesinin ve vaskiilarizasyonun artmasiyla birlikte bu etkinin
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olustugu diistiniilmektedir (American Diabetes Association 1997, Doruk ve Kutlu

2004, Topuz 2001, www.acibademhastanesi.com.tr).

Diyabetle birlikte olusan hiperkoagiilabilite sonucu koroner ve serebral
arterlerde trombotik okliizyonlar olugsmaktadir. Diizenli egzersiz sonucu hem kan
koagiilabilite azalir hem de fibrinolitik aktive artar. Bunun yaninda koroner kalp
hastalig1 riskinin azalmasinda myokardin oksijen ihtiyacini da azaltmasi etkili

olmaktadir (Topuz 2001, Vannien ve ark. 1994).

Diyabetes Mellitlis gibi kronik hastaligt olan bireylerde kendini iyi
hissetme, kendine giiven, benlik saygisi, benlik imajinda ve ¢aligma kapasitesinde
diizelmeler goriiliir. Kas gerginlikleri, stres, depresyon azalir ve hastalar
kendilerini daha iyi hissederler (American Diabetes Association 1997, Delgen ve

Uzunoz 1999, Erdogan 2002, Karaéz 1997, Topuz 2001,Y1lmaz 2002).

Diyabetes Mellitiis’te egzersize baslamadan dnce yapilmasi gereken

taramalar.

Diyabetik hastalarda, egzersiz programina baslamadan Once fizyolojik
riskler acisindan hekim muayenesi yapilmali, metabolik durum degerlendirilmeli
ve komplikasyonlar yoniinden incelenmelidir (Erdogan 2002, Karaéz 1997,

Yesilbalkan 2001).
Bunun i¢in;
o Anemnez ve fizik muayene,

o Oftalmaskopik, norolojik, nefrolojik vb. komplikasyonlarin

degerlendirilmesi,

o Kan basinci, Elektro Kardiyo Grafi (EKG) , periferik nabizlar
vb. kardiyovaskiiler hastalik hikeyesi,

o Egsersiz testi,
o Beslenme durumu,

o HbAlc, kan sekeri, lipid degerleri, mikroalbiiminiiri vb.
tetkikler,

o Ayak inspeksiyonu
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(Caro 1998, Erdogan 2002, Delgen ve Uzunoéz 1999, Karaéz 1997, Topuz
2001,Yesilbalkan 2001,Y1lmaz 2002 ).

Egzersiz planiyla ilgili hasta egitimine baglanirken oncelikle hastay1
motive etmek amaglanmalidir (Ersoy ve ark. 2001. Bunun yaninda diyabetli
bireylerin egzersiz programina uymalar1 ve siirdiirebilmeleri i¢in isteklerini ve
ilgilerini ¢eken, uygun kosullarda yapabilecekleri egzersizlerin secilmesi ve
egzersiz teknikleri konusunda fizyoterapistlerle birlikte ¢alismalarinin saglanmasi

konusunda egitilmeleri gerekmektedir (Erdogan 2002).

7-3.2.0RAL ANTIiDiYABETIiKLER

Oral antidiyabetik (OAD) ilaglar, insiilin salgilama yetenegi heniiz
tikenmemis diyabetlilerde kullanilan ilaglardir. Tip 2 diyabet yOnetiminin
ozellikle ilk donemlerinde uygulanan temel tedavi yontemidir (Erdogan 2002).
Tip 2 diyabet’te temel bozukluk karaciger ve periferde insiilin direnci ve
pankreastan insiilin salinim yetersizligidir (Karsidag 2003, Kaya 2004 ). Insiilin
direnci olan hastalarin biiyiik bir kismi obezdir, hiperglisemi ile birlikte
hipertansiyon, hiperlipidemi, tikayic1 damar hastaliklar1 vardir (Kaya 2004). Bu
durumda tedavide temel hedef sadece gliseminin kontrol altina alinmas1 degil,
ayn1 zamanda kan basincinin, lipid degerlerinin ve ideal kilonun yakalanmaya

calisilmalisidir (Erdogan 2002).

Leong ve Weston (2001) belirttigine gore; DCCT (Diabetes Control and
Compliciatios Study) HbAlc’de 9%0,5’lik azalmanin retinopati riskini %30
azalttigini, UKPDS (The United Kingdom Prospective Diabetes Study) ise
HbAlc’de %1 diismenin diyabete bagli oOliimlerin %21, mikrovaskiiler
hastaliklarin %37 oraninda azaltilabilecegini bildirmislerdir (Leong ve Weston
2001). Diyabetik hastalarda dengeli beslenme ve yeterli fizik aktiviteye ragmen
metabolik kontrol saglanamiyorsa ila¢ tedavisine baslanilmasi gerekir (Erdogan

2002, Karaoz 1997, Kaya 2004).
Tedavide kullanilan OAD’ler etki mekanizmalarina gore;

+»» Pankreastan insiilin salinimini artiranlar;  * Sulfanilireler
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* Meglitinidler
% Insiilin duyarlihgin artiranlar; * Biguanidler
* Tiazolidineidonlar
% Glikoz emilimini azaltanlar; * Alfa (o) glikozidaz inhibitorleri

(Erdogan 2002, Karsidag 2003)

SULFANILURE (SU)

SU’ler grubu ilaglar 1955 yilindan bu yana Tip 2 diyabetli hastalarm
tedavisinde ilk secilecek ilaclar arasinda tedavideki yerlerini korumaktadirlar

(Karadz 1997, Yesilbalkan 2001, Yilmaz 1996).

SU’ler beta hiicre membram iizerinde SU reseptdrlerine (SUR) baglanarak
ATP’ye bagimli potasyum (K ") kanallarin1 kapatir ve boylece de hiicre icerisinde
beta hiicrelerinden insiilin salinimini tetikleyen kalsiyum (Ca+2) girisine yol
acarak sentezlenmis insiilin salinimini saglamis olur (Doruk ve Kutlu 2004, Kaya

2004, Leong ve Weston 2001, Yilmaz 1996).

SU’ler temel olarak;

- Pankreastaki beta hiicrelerinin glikoza duyarliligmi ve insiilin

salinimini uyarir, sentez iizerine etkileri yoktur.

- Ekstrahepatik etki ile karacigerde glikoneogenezis ve glikojenolizi

inhibe ederek glikoz ¢ikigini azaltir.

- Kas ve yag dokuda insiilin etkisini potansiyalize ederek, glikoz
kullanimi arttirir  (Erdogan 2002, Karaéz 1997, Kaya 2004, Orhan
2001, Yesilbalkan 2001).

SU’lerin kullamilabilmesi igin pankreasmn insiilin iiretme yeteneginin
tilkenmemis olmasi gerekmektedir. Tip 1 diyabette pankreastan insiilin iiretimi

yapilamadig i¢in SU’ler kullanilmaz (Erdogan 2002, Smeltzer ve Brenda 2000).
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SU’lerin  kullaniminda %2-5 oranda yan etkiler goriilmekte olup,

hipoglisemilerin olmas1 en tehlike yan etkidir. Hipogliseminin nedenleri;

- Dozun fazla gelmesi,

- Ilag alimindan sonra oOgiiniin geciktirilmesi, atlanmas1 veya az

alinmasi,
- Aktivitenin artirilmasidir
(Erdogan 2002, Ozcan 2003, Smeltzer ve Brenda 2000 Yesilbalkan 2001).

Hipoglisemi ataklarindan kag¢inmak i¢in kiigiik dozda baglanmali, yavas
yavas artirilmalidir. Kisa etkili SU’lerin segilmesi, dgiin atlanmamasina ve baska

ilaglarla etkilesimi g6z 6niinde bulundurulmalidir (Erdogan 2002, Kaya 2004).

Diger yan etkileri ise; istahsizlik, sigkinlik, gaz, retrosternal yanma,
bulanti, kusma, deri dokiintiileri, anemi, trombositopeni, hiponatremi, kilo artisidir

(Erdogan 2002, Kaya 2004, Orhan 2001, Ozcan 2003, Yesilbalkan 2001).
BIGUANIDLER

Metformin, Fenformin, Buformin gibi ilaglar Biguanid grubu ilaglardir.
Ulkemizde piyasada biguanid grubundan metformin bulunmaktadir (Erdogan

2002, Ozcan 2003 ).

Metformin hipoglisemik degil, antihiperglisemik bir ajandir. Plazma

glikozunu ortalama %25 oraninda azaltmaktadir (Kaya 2004). Pankreastan insiilin

salinimini uyarmaz (Erdogan 2002, Kaya 2004, Ozcan 2003 ). Temel eksisi;
- Istahi azaltir,

- Karacigerde direkt olarak ve insiilin etkinsini artirarak glikoz yapimini

azaltir, (Hepatik glikoneogenesizi diisiiriir)
- Kas ve yag dokusunda glikoz kullanimini artirir,
- Bagirsaktan glikoz emilimini azaltir,

- Plazma LDL-kolesterol ve trigliserid diizeylerini %10-20 oraninda

azaltir,

- Antitrombolitik ve fibrinolitik etkisi vardir,
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- Damar endoteli lizerinde iyilestirici etkileri vardir
(Erdogan 2002, Karadz 1997, Kaya 2004, Ozcan 2003, Yesilbalkan 2001).

Metformin ozellikte diyet ve egzersiz diizenlemeleriyle yeterli kan seker
kontrolii saglanamayan obez diyabetlilerde basarilidir ve bu durumda tercih edilen
ilk ilaglardan biridir. Obez olmayan diyabetlilerde veya SU ve insiilin tedavileri
ile birlikte kullanilabilir. Insiilin tedavisine ek olarak metformin baslanildiginda
insiilin gereksinimi %16 oraninda azalma saglanabilmektedir (Erdogan 2002,
Ozcan 2003). Ayrica baz1 calismalarda trigliserid, LDL kolesterol diizeyleri ve
kan basincini diisiirdiiglinden hipertansiyon ve hiperlipidemi iizerinde olumu
etkilerden bahsedilmektedir. Bu ve benzeri etkileri ile biguanidlerin

kardiyovaskiiler komplikasyon riskini azatlig1 belirtilmektedir (Erdogan 2002).

Metformin kullanimi sirasinda %?20’ye yakin oranda yan etki goriiliir
(Erdogan 2002, Ozcan 2003).Yakinmalarm tiimii gastrointestinal sistem (GIS) ile
ilgilidir (Kaya 2004). Metalik tad, istahsizlik, bulanti, diyare gibi yan etkilerini
azaltmak igin ilacin yemeklerle birlikte alinmasi énerilir. ilacin diisiik dozda
baslanarak yavas yavas artirilmasi da yan etkileri azaltir. Stk olmamakla birlikte
B12 emilimini azathgmdan anemiye de sebep olabilir (Erdogan 2002, Ozcan

2003).

Biguanidler, kreatinin yiiksekligi, agir kalp ve solunum yetmezligi, laktik
asidoz riski, kronik karaciger hastaliklar1 ve alkolizm gibi durumlarda

kullanilmamas1 gerekir

(Erdogan 2002, Kaya 2004, Leong ve Weston 2001, Ozcan 2003, Smeltzer
ve Brenda 2000).

ALFA (¢) GLIKOZIDAZ INHIBITORLERI

Ulkemizde kullanilan o glikozidaz intibitérii akarbozdur (Erdogan 2002).
Alfa glikozidaz inhibitorleri ince bagirsagin fircamsi1 kenarinda bulunan ve
oligosakkaridlerin ve disakkaridlerin, monasakkaridlere pargalanmasini saglayan
disakkaridazlar1 baskilayarak karbonhidratlarin parg¢alanmasini ve emilimlerini
yavaglatir. Boylece yemeklerde sonra kan sekerinin yiikselmesi engellenir

(Erdogan 2002, Leong ve Weston 2001, Yesilbalkan 2001). Yapilan ¢aligmalarda
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a glikozidaz inhibitdrleri postparandiyal hiperglisemiyi %30-50 oraninda azalttig1

saptanmustir (Ozcan 2003).

Pankreasin insiilin salgisini, dokularda insiilin kullanimi veya karacigerden
glikoz cikigini etkilemedigi i¢in hipoglisemilere neden olmaz. Hem Tipl hem de

Tip2 diyabette kullanilabilir. Kilo aldirmayan bir ilagtir (Erdogan 2002).

Akarboz tedavisi sirasinda diyare, gaz, siskinlik, karm agris1 gibi GIS
sikayetleri goriilebilir (Erdogan 2002, Karadz 1997, Kaya 2004, Leong ve Weston
2001, Ozcan 2003 Yesilbalkan 2001). Tedaviye diisiik toz ile baslanir, doz yavas
yavas arttirilir (Erdogan 2002, Kaya 2004, Ozcan 2003, Yesilbalkan 2001).
Yemegin ilk lokmastyla almir (Erdogan 2002, Leong ve Weston 2001, Ozcan
2003, Yesilbalkan 2001).

Kadinlarda gebelik ve silit verme donemlerinde, kronik bdbrek
yetmezliginde, kronik karaciger hastalarinda ve sirozda, enflamatuar bagirsak

hastaliklar1 ve bagirsak obstriiksiyonu riski olanlarda kullanilmaz (Erdogan 2002).
Diger Ilaclar
2. Insiilin direncini azaltanlar
¢ Tiazolidineidonlar (=Glitazonlar)
3. [Insiilin sekresyonunu uyaranlar
% Meglitinidler (Repaglinide)
1.insiilin Direncini Azaltanlar

UKPDS c¢alismalar1 sonucu yogun glikoz kontroliiniin mikrovaskiiler
komplikasyon riskini azathiini, ancak makrovaskiiler komplikasyonlar1 6nlemede
yetersiz oldugu belirlenmistir. Bu sonuglar makrovaskiiler komplikasyonlarin
glikoz kontrolii disinda, insiilin direnci gibi baska nedenlerle iligkili oldugundan
instilin direncini azaltacak ilaglara iligkin ¢aligsmalar hiz kazanmistir (Erdogan

2002).
+»+ Tiazolidineidonlar (Glitazonlar)

Tiazolidineidonlar (TZD), insiilin sekresyonunu etkilemeksizin kas, yag

dokusu ve karacigerde insiilin duyarliligini artiran ilaclardir. Bu etkilerini
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adipogenesizde O6nemli rol oynayan reseptérin (PPAR gamma) aktivasyonu ile
gergeklesir. TZD’ler insiilin duyarliligini artirmalari yaninda plazma glikoz,
trigliserit ve serbest yag asitleri diizeylerini de dusiiriiler. Bu ilaclar obez ve
hiperinsiilinemik hastalarda daha faydalidir ( Doruk ve Kutlu 2004, Kaya 2004,
Leong ve Weston 2001, Orhan 2001).

Bu grubtan troglizaton karaciger {izerine toksik etkisi nedeniyle bazi
tilkelerde kullanimdan kaldirilmistir (Erdogan 2002). Diger TZD grubu ilaglarda
bu etki belirlenmemis olup anemi, iist solunum yolu enfeksiyonu, bas agrisi,
myalji, kilo artisi, 6dem ve kalp yetmezligini alevlendirme gibi yan etkileri

goriilmektedir (Erdogan 2002, Kaya 2004, Orhan 2001, Yesilbalkan 2001).

2-Insiilin Sekresyonunu Uyaranlar

K/

< Meglitinidler (Repaglinid ve Noteglinid)

Pankreas beta hiicresinde ATP’ye duyarli potasyum (K") kanallarini
kapatarak insiilinotropik etki gosterildiginden insiilin salinimi1 devam eden Tip 2
diyabetiklerde kullanilabilmektedir (Erdogan 2002, Doruk ve Kutlu 2004, Kaya
2004, Leong ve Weston 2001).

Saglikl kisilerde agizdan, gida alinim1 izleyen erken ve ge¢ donemde iki
faz halinde insiilin salinimi goriiliir. Erken faz insiilin salimimi toklukta
hiperglisemi olusumunu engeller. Tip 2 diyabet’te Ozellikle erken faz insiilin
salmmmini artirmalarina ragmen uzun etki siireleri nedeniyle dogal insiilin
salinmimimi taklit edemezler. Bu nedenle meglitinid grubu ilaglar tokluk
(postparandiyal) Onlenmesinde etkili yeni ilag grubu olarak iiretilmislerdir

(Erdogan 2002, Ozcan 2003).

Etkileri ¢cabuk baslar ve cabuk biter (Doruk ve Kutlu 2004, Erdogan 2002,
Kaya 2004, Leong ve Weston2001, Ozcan 2003). Bir diger avantaj ise dgiinlerde
ve ila¢ zamanlarinda esneklik yaratmasidir. SU’lere gére kilo verme avantajida

bulunmaktadir. Genelde yemege baslarken veya 15 dakika 6nce alinir (Erdogan

2002, Ozcan 2003).

Kombinasyon Tedavisi

44



Cogu hastada hem beta hiicre yetersizligi hem de insiilin direnci degisen
derecelerde oldugu icin kombinasyon tedavilerini uygulamak, nedene yonelik
oldugundan daha basarili sonuglar verebilmektedir (Yeniglin 2003).
Siilfaniliirelere  sekonder yanitsizlik gelisen vakalarin %50’sinde metformin
ilavesi ile iyi glisemik kontrol saglanabilmektedir. Bunun yaninda SU’lere a-
glikozidaz inhibitorleri eklendiginde tokluk kan glikozu 3 mmol/L ve HbAlc’de
%0,6’lik  bir diisiis saglanabilmektedir (Kaya 2004, Yilmaz 1996). Bu
kombinasyon tedavisine insiilin eklenildiginde en diisiik hipoglisemi siklig1 ve en
1yi diyabet kontrolii elde edilmektededir (Orhan 2001, Leong ve Weston 2001).
Rosenstock ve ark. 756 hasta {lizerinde yaptiklar1 bir calismada, maksimal dozda
OAD alan hastalara insiilin eklenmesinin, ¢ok belirgin kan glikozu diismesi
sagladig1 ve 12 haftada HbAlc degerinin %8,6’dan %6,9’a indigi gorilmiistiir
(Kaya 2004, Yenigiin 2003).

7-3.b.DIYABET’TE iNSULIN TEDAVIiSi

Insiilin ilk kez 1921 yilinda Kanada’da Toronto Universitesi’nde Banting
ve Best tarafindan kopek pankreasindan elde edilmis ve insanda ilk uygulamasi 1
Ocak 1922 yilinda 14 yasindaki Leonard Thompson isimli diyabetik hasta
lizerinde yapilmistir (Ozcan 2003, Ozgelik2001, Tuncel ve Imamoglu2001,
Yeniglin ve Eren 2001, Yesilbalkan 2001, www.acibadem hastanesi.com).
1923’ten itibaren de ticari liretimine baglanarak diyabet tevdisindeki yerini
almistir (Ozcan 2002, Ozcan 2003,Yenigiin 1995). Insiilin kesfi ve insiilin
tedavisinin uygulamaya gecmesi diyabet tedavisinde doniim noktasi olmustur

(Ozcan 2002, Tuncel ve Imamoglu2001, Yenigiin ve Eren 2001).

Insiilin pankreasta langerhans adaciklarindaki beta hiicrelerinden
salgilanan bir hormondur (Guyton ve Hall 2001, Lewis ve ark. 2001). Saglikl bir
insanda giinliik insiilin iiretimi yaklasik 30-50 {initedir. Endojen insiilinin
dolasimindaki yarilanma omrii 3-5 dk’dir. % 60°1 karacigerde, % 40’1 bobreklerde
olmak tizere yikilir ve yikim dirlinleri idrar ile atilir. Kan sekerlerindeki 10
mg/dI’lik kii¢iik bir artis insiilin salinimini uyarir (Guyton ve Hall 2001, Lewis ve
ark. 2001, Ozcan 2002). Insiilin salintminin en énemli diizenleyicisi kan glikoz

konsantrasyonudur. Ancak otonom sinir sistemi, ndrotransmiterler ve diger baska
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hormonlarda bu konuda rol oynarlar (Guyton ve Hall 2001, Leong ve Weston

2001, Lewis ve ark. 2001, Ozgelik 2001).

Insiilin’in viicut iizerindeki metabolik etkileri

e Glikozun yag, kas ve karaciger hiicresine girisini saglar,
e Hiicrelerde glikozun yikimini artirir (glikoliz),
e Glikozun glikojene gevrilerek depolanmasini saglar,

e Yaglarin yag asitlerine ¢evrilmesini ve trigliserid seklinde

depolanmasini saglar,

e Protein sentezini artirarak depolanmasini saglar (Demir ve Dereli
1992, Guyton ve Hall 2001, Lewis ve ark. 2001, Ozcan 2002, Tuncel
ve Imamoglu 2001).

Insiilin tedavisi icin endikasyonlar

o Tipl Diyabetes Mellitiis,

J Kotii glisemik kontrol, kilo kaybt ve OAD ilaglarla sekonder
yetersizligi olan Tip 2 Diyabetes Mellitiis,

J Diyabetli olup Akut Miyokard Infarktiisii veya agir bir hastalik

gecirenler,

o Ketoasidoz ve hiperosmolar nonketotik koma gecirenler,

J OAD ilag ile regiile, ancak mikroanjiyopatisi olan hastalar,
o Gestasyonel diyabette,

. Cerrahi operasyon, travma durumunda ( Doruk ve Kutlu 2004,

Kara6z 1997, Yilmaz 2002).
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Diyabetin her tiiriinde insiilin en gii¢lii kan sekeri regiilatoriidiir (Kaya
2004). Tip 1 diyabetli bireylerin, kendileri i¢in belirlenen normal kan glikoz
degerlerine en yakin kan glikoz oranina ulasabilmeleri ve bu orani
koruyabilmeleri i¢in yogun insiilin terapisi onerilmektedir (Wolfsdorf 1999). Ne
kadar erken tamiyla birlikte insiilin replesmanma baglanirsa o kadar ¢ok
fonksiyonel beta hiicresi korunmus olur ve daha uzun siireli remisyon

saglanabilinmektedir (Ozgelik 2001, Wolfsdorf 1999).

Tip 2 diyabet’te erken insiilin tedavisi ile var olan insiilin yetersizligini ve
insiilin direnci azaltilabilinmektedir (Karsidag 2003, Kaya 2004). Butler (2003),
Rochman (1998) ve Heise’nin (2002) ayr1 ayr1 yaptig1 ¢alismalarda erken insiilin
tedavisi, pankreasin beta hiicre yikimini azalttig1 ve beta hiicrelerini dinlendirerek,
insiilin salgilama etkinligini artirdigi; boylece yillarca yeterli metabolik kontrol

saglandigini tespit etmislerdir (Kaya 2004).

Tip 1 diyabetli bireylerde; metabolizmanin hizlandigi ve hormonal
degisikligin oldugu addlesan doneminde insiilin ihtiyaci siklikla 1,4-1,8 iinite / kg
/ giin arasinda degisir (Hanas 2001, Ozgelik 2001 ). Balay1 déneminde 0,2-0,5
iinite / kg / giin’e kadar diisebilir (Ozgelik 2001), balayr déneminden sonra
biliyliyen cocugun insiilin ihtiyaci degisken olup 0,7-1,0 {nite / kg / giin
civarindadir. Ergenlik sonrasi yillar i¢inde insiilin ihtiyaci giderek azalir ve eriskin
smirlar1 olan 0,7-0,8 {inite / kg / giin’e iner (Arslanian ve Drash 1998, Hanas

2001).

Tip 2 diyabetli hastalarda insiilin tedavisi Tip 1 diyabetlilerden biraz
farklidir. Tip 2 diyabetlilerin bir miktar insiilin sekresyon kapasiteleri oldugu i¢in
tedavi yanitlar1 daha az labildir. Baslangi¢ olarak 0,4 iinite / kg / giin insiilin
verilmesi Onerilir, ancak yasli ve zayif hastalarda baslangi¢ dozunun 0,2-0,3 iinite

/ kg / glin olmasi1 6nerilmektedir (Durna 2002).

Yeterli Ol¢lide metabolik kontrolii saglamak icin gerekli olan insiilin
dozunun belirlenmesinde bir¢ok faktér gézoniinde bulundurulmalidir (Arslanian

ve Drash 1998, Caro 1998, Ozcelik 2001 ).
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Bunlar;

- Yas,

- Beslenme plani,

- Viicut agirhig,

- Kan glikoz ve HbAlc degeri,

- Seksiiel gelisme agamasi

- Diger hastaliklar (enfeksiyon, cerrahi operasyon, MI vb.)
- Fizik kondisyon
- Emosyonel stres

- Bazi ilaglar (streoid vb.)

Bu ve buna benzer durumlar bireylerin insiilin gereksinimini etkileyen
onemli faktorlerdir (Arslanan ve Drash 1998, Ozgelik 2001). Bu nedenle
kullanilacak insiilin ¢esidi ve miktar1 her hasta icin ayri ayr1 belirlenmelidir (Caro
1998). Diyabetik bireylerde bu faktorlerden dolayr metabolik oynamalar
kolaylikla olusabileceginden hasta tarafindan glikoz izleme kayitlar1 goriilerek ve
arada bir kontroller sirasinda gelisigiizel plazma glikoz ve periyodik olarak HbAlc
diizeyi tayin edilerek, hasta icin hedeflenen metabolik duruma ulasilana kadar
dozaj degisiklikleri siirdiiriiliir (Arslanian ve Drash 1998, Durna 2002, Ozcelik
2001).

Uluslararas1 Diyabet Federasyonu’nun ve diger orgiitlerin tiim tilkelerde
inslilin  kullaniminin  yayginlastirilmast  ve 1iyilestirilmesine yonelik cesitli
calismalar bulunmaktadir. Ulkemizde, Giineydogu Anadolu Bélgesi’nde 2000
yilinda baslayan ve hala bolgedeki Koordinasyon Kurulunu’nda yogun ve 6zverili
cabalariyla devam eden GAPDIAB projesi insiilin kullanima yénelik ¢alismalari

devam ettirmektedir (GAPPIAD 2002, Ozcan 2004).
INSULINLERIN OZELLIKLERI

Sentetik insan insiilinin 1980°1i yillarin baslarinda kullanima girmesine
kadar tiim insiilinler sigir ve domuz pankreasinda elde edilmekteydi (Darendeliler
ve ark. 1993, Leong ve Weston 2001, Ozgelik 2001). Giiniimiizde insan insiilinleri

sentetik yollardan E. Coli ve cesitli mantar kiiltiirlerinden rekombinant DNA
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teknolojisi ile elde edilmektedir (Leong ve Weston 2001, Orhan 2001). Insan
inslilini preparatlar1 ¢ok yaygin olarak kullanilmakla beraber, domuz insiilin
preparatlari ile yapilan ¢aligmalarda daha iyi metabolik kontrol saglandig: tespit
edilmistir. insan insiilini’nin bir sekilde hipoglisemiye yanit1 azaltig ve agir
hipoglisemi riskini artirdigi ileri stiriilmektedir (Arslanian ve Drash 1998). Bunun
nedeni de, insan insiilinin daha hizli etki gostermesi daha kisa zamanda pik
diizeye ulagsmasi ve etkinin daha c¢abuk bitmesi seklinde agiklanmaktadir
(Arslanian ve Drash 1998, Caro 1998). Ancak insan insiilinine esdeger olan
otoantikor olusma ve alerjik etkilerinin daha az olusu nedeniyle saflagtirilmis
insan insiilinleri, 6zellikle yeni tan1 konulan Tip 1 diyabet’te tercih edilmektedir
(Darendeliler ve ark. 1993, Ozcan 2002, Ozcan 2003, Ozgelik 2001, Tuncel ve
Imamoglu 2001)

Etkilerine Gore insiilin Tipleri

Insiilinler etki siirelerine goére; kisa, orta, uzun ve kisa-orta etkili
instilinlerin belirli oranlarda birlikte bulundugu karisim (mixtard) insiilin formlar
bulunmaktadir (Ozgelik 2001 ). Son yillarda bir insiilin analogu olan ¢ok kisa
etkili — lispro insiilini iiretilmis ve kullanima girmistir (Ozcan 2002, Tuncel ve

Imamoglu 2001)

1. Cok Kisa Etkili Insiilinler (Lispro); Tokluk hiperglisemisi bulunan ve
diizensiz yasam bicimine sahip bireylerde tercih edilir. Ogiinden 10-15 dakika
once veya 6giline baglarken de subkiiton (sc) enjeksiyonla yapilir. Emilimi ve etki
stiresi kisa oldugundan bazal insiilin gereksinimi i¢in tedaviye orta etkili insiilin
eklenilmesi Onerilmektedir. Enjeksiyon sonrast 6giin i¢in bekleme gerektirmemesi
giinliik yasamda esneklik saglar (Ozcan 2002, Tuncel ve Imamoglu 2001, Yilmaz
2002)

2. Kisa Etkili insiilinler (Regiiler, Kristalize); Rengi berraktir, kas igine (IM),
subkiitan dokuya (SC) ve damar igine (IV) uygulanabilir. IV uygulanabilen tek
insiilindir (Bayat ve Cavusoglu 2000, Ozcelik 2001). Ogiinlerden 30 dakika 6nce
uygulanmak gerekir. Etkisi sc. Uygulamadan 30 dk. sonra baglar, 2-4 saatte

maksimum diizeye ulasir ve 6-8 saatte biter (Darendeliler ve ark 1993, Demir ve
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Dereli 1992, Ozcan 2002, Ozcan 2003, Ozcelik 2001, Tuncel ve Imamoglu 2001,
www.acibadem hastanesi.com). Tek basina veya orta etkili insiilinle birlikte
karisim olarak da kullanilir (Darendeliler ve ark 1993, Ozcan 2002, Ozcelik
2001).

3. Orta Etkili Insiilinler (NPH); Etkisi yaklasik 1-2 saatte baslar, ortalama 4-6
saatte maksimum diizeye ulasir ve 8-12 saat’te biter (Demir ve Dereli 1992,
Ozcan 2002, Ozcan 2003, Yenigiin 1995). Bu insiilinler tek basina kullaniliyorsa
ogiinlerden 30 dk. 6nce uygulanabilir. Maksimum etkisinin oldugu saatlerde ara
0giin alinmasi hipoglisemiyi 6nlemek agisindan ¢ok énemlidir (Birol ve ark. 1993,
Ozcan 2002). Giinde 1-2 kez uygulanabilinmektedir (www.acibadem

hastanesi.com).

4. Karisim (Mixt) Insiilinler; Orta ile kisa etkili iinsilinler veya ¢ok kisa etkili
insiilinlerin degisik oranlarda hazirlanmasiyla elde edilmistir (Ozcan 2003, Ozcan
2002, Ozcelik 2001, Yenigiin 1995, Tuncel ve Imamoglu 2001). Giinde 1-2 kez
kullanilir. Baslangic etkisi daha hizli olan ve yemeklere bagli glikoz
yiikselmesinin {istesinden gelebilecek preparatlardir. Etki baglangici 0,5 saat,
maksimum etki siiresi 2-8 saat, toplam etki siliresi 24 saat kadardir

(www.acibadem hastanesi.com).

5. Uzun Etkili Insiilinler; Metabolik kontrolii saglamada basarili olduklari
tartismalidir. Diinyada ve iilkemizde kullanimina yeni gecilmistir (Ozcan 2002,
Ozcan 2003, www.acibadem hastanesi.com). Giinde lkez uygulanir. Etkilerinin
baslangic1 4 saattir ve etkisi yaklasik olarak 28-36 saat siirer (Demir ve Dereli

1992, www.acibadem hastanesi.com ).
INSULININ TEDAVI SEKILLERI

1- Geleneksel (Konvansiyonel) Insiilin Tedavisi
2- Yogun (intensif) Insiilin Tedavisi
- Multiple doz

- Siirekli cilt alt1 inflizyonu (Pompa tedavisi)
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1- Geleneksel (Konvansiyonel) insiilin Tedavisi; Geleneksel insiilin tedavisinde
daha cok orta etkili insiilinler veya karigim insiilinler giinde 1-2 doz uygulanir

(Caro 1998, Ozcan 2002).

Enjeksiyon sayis1 az oldugu igin daha az agr vericidir (Ozcan 2002).
Giinliik yasam diizeninde fazla degisiklik gerektirmez (Caro 1998, Hanas 2001,
Ozcan 2002). Sadece arada bir poliiiri ve polidipsiler olur, nadirende hafif
diizeyde hipoglisemi ataklar1 goriilebilir (Caro 1998). Aktive ve beslenme diizeyi
degismeyen, insiilin tedavisine uyumda zorlanan ya da OAD ilaglara ek olarak

insiilin kullanilan Tip 2 diyabetlilerde tercih edilir (Hanas 2001, Ozcan 2002).

2. Yogun (Intensif) insiilin Tedavisi; Giiniimiizde en iyi tedavi programi olarak
coklu insiilin tedavisi kabul edilmektedir. Giinde 3-4 kez insiilin uygulamasi
yapilan tedavi secenegidir (Ozcan 2002, Tuncel ve Imamoglu 2001). Diyabetli
bireylerin kan sekeri, hemen hemen normale yakin diizeydedir (Yilmaz 2002).
Cok kisa etkili veya kisa etkili insiilin ile orta etkili insiilinler birlikte kullanilir
(Ozcan 2002, Tuncel ve Imamoglu 2001). Giinliik yasami beslenme ve egzersiz
yoniinden yogun ve diizensiz diyabetiklerde, iyi egitilen tiim Tip 1 diyabetli
bireylere ve gebe kalmayr isteyen ya da gebe olan tiim diyabetiklere
onerilmektedir (Karadz 1997, Ozcan 2002). Amerika’da (1983-1993) DCCT’nin
yaptig1 10 yillik calismaya gore, giinde 4 doz insiilin uygulayan diyabetlilerde,
geleneksel insiilin tedavisine gore, diyabet kontroliiniin daha iyi oldugu, kronik
komplikasyonlarda azalma, dolayisiyla yasam kalitelerinde artma oldugu
saptanmistir. Buna benzer ¢ok sayida yapilan calismada da bu tedavi seklinin
kiside daha iyi glisemik kotrol saglandig1 gosterilmistir (Hanas 2001, Ozcan 2002,
Tuncel ve Imamoglu 2001, Yilmaz 2002). Intensif insiilin tevdisi hiperglisemi
bakimindan asemptomatiktir, ancak geleneksel tedavi goren diyabetli bireylere
gore, agir hipoglisemi riski 2-3 kat daha fazladir. Bu nedenle kan glikozunu sik

takibi onerilmektedir (Caro 1998).
INSULIN UYGULAMA YONTEMLERI

Glinlimiizde insiilin uygulamasinda kullanilan araclar;
- Insiilin enjektdrleri
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- Insiilin kalemleri
- Insiilin pompalart

Insiilin enjektorleri; Cok ince ignelere sahip, tek kullanimlik enjektdrler en

yaygin kullanilan araglardir (Leong ve Weston 2001, Ozcan 2002).

Insiilin kalemleri; Hazirlanmasi, kullanilmasi, saklanmasi, tasmmasi, hazir
karisim insiilinleri bir arada kullanma imkani1 vermesi, fleksibl ve estetik olmasi,
enjeksiyonlarda daha az agri duyulmasi, dozun daha dikkatli hesaplanmasi ve
retinopatili olgularda doz ayarlanmasinin sesli mekanizma ile kolayca
yapilabilmesi agisindan insiilin enjektor ile klasik verilisine gore daha avantajli
olan kalemlerin kullanimi giderek artmaktadir (Karaéz 1997, Leong ve Weston
2001, Yilmaz 2002). Enjektor kullanmaktan korkan, gérme problemi nedeniyle
enjektor kullaniminda hata yapan veya giinlik yasami hareketli olan
diyabetlilerde, okul ¢ocuklarinda onemli avantajlar saglamaktadir (Ozcan 2002,

Tuncel ve Imamoglu 2001).

Insiilin pompalar; Cilt altina siirekli insiilin enjekte eden, tasinabilir
pompalardir (Ozcan 2002). Devamli cilt alt1 insiilin infiizyonu ile endojen insiilin
{iretimini daha iyi taklit edebilen tedavi uygulamasidir (Ozcan 2002, Yilmaz
2002). Diyabetlinin gereksinimine gore programlanabilen cihaz, i¢ine konan
kartustaki insiilinle birlikte bir piston yardimiyla kateter aracilifiyla pompalanir

(Ozcan 2002).

Insiilin pompast ile tedavi yogun insiilin tedavisi ile kontrol saglanamayan,
giinliik temposu degisken olan, dawn fenomenli ve siirekli enjeksiyon yapmaktan
hoslanmayan diyabetiklerde alternatif bir tedavi yontemidir (Ozcan 2002,Yilmaz
2002). Yapilan bazi c¢alismalarda bu yontemin Tipl diyabetli addlesan ve
cocuklarda cok etkili olmadigi kanitlanmistir (Arslamian ve Drash 1998).
Ulkemizde ise son yillarda insiilin pompasi uygulamalar1 artmaktadir (Ozcan
2004). Bu uygulamada dikkatli olunmasi gerektigi icin ozellikle tedaviye ilgi
gosteren, uyumlu bireylere, deneyimli bir Diyabet Merkezi’nde baglanilmasi ve

kontrol edilmesi gerekir (Ozcan 2002, Satman 2001).
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insiilin pompalarinin avantaj ve devantajlari sunlardir:

Avantajlari:

- Ogiinlerde, egzersizde ve giinliik programda esneklik saglar,
- Fiziksel ve psikolojik iyiligi artirir,

- Kan glikoz dalgalanmalarini azaltir ve kontrolii iyilestirir,

- Giinliik yasamda esneklik saglar,

- Siddet hipoglisemi riski ortadan kalkar,

Dezavantajlari:

- Enfeksiyon riski vardir,

- Cihazin bozulmasina bagl hipoglisemi sikliginda artis olabilmektedir,.
- Kisiye diyabetli oldugunu hatirlatir,

- Maliyeti yiiksektir.

Diger Insiilin Uygulama Yéntemleri; Heniiz kullanima girmemis alternatif
uygulama yontemlerinde amag bir yandan insiilin emilimi ve etkisini istendigi gibi
degistirebilmek, bir yandan da insiilin enjeksiyonlarindan kurtarmaktir (Ozgelik

2001 ). Bunlar:

Oral insiilin uygulamasi (tablet, kapstil)

- Intranazal insiilin uygulamasi

- Cilt alt1 instilin implantlar

- Inhalasyon insiilin uygulamasi (pulmoner, aerosol formu)
- Konjektiva

- Vajinal (Suppozituvar formu)

53



- Rektal (Suppozituvar formu)
- Intraperitonal (periton diyalizi yapilan hastalarda)

Tedavidede heniiz kullanima girmemis ¢esitli avantaj ve dezavantajlar,
oldugu belirlenen bu yontemlerle ilgili calismalar siirmektedir (Ozcan 2002,

Ozgelik 2001) .

Insiilin tedavisi, diyabetli bireylerin kan glikoz 6l¢iimlerini nasil
degerlendirilecegini, kan glikozuna uygun besin se¢imini ve uygulanacak
egzersize gore insilin dozunun ayarlanmasmi oOgreten kapsamli 6z bakim
calismalarmin bir pargasidir (Ozgelik 2001, Wolfsdorf 1999). Bu noktada da
hemsirelerin insiilin tedavisinde hasta uyumunu saglamadaki sorumluluklari
onemlidir (Ozcan 2002). Bu siire¢ icinde hemsireler siirekli izlem, danismanlik ve

egitimi gerceklestirerek tedavideki basariy artirmaktadirlar (Ozcan 2002).

7-4. KENDI KENDINE IZLEME

1970’11 yillardan sonra teknolojik gelismelerle birlikte laboratuvar
testlerine ilave olarak diyabetlilerin de kendi kendilerine kan ve idrar sekerini
kolayca, giivenilir olarak ve kisa siirede Ol¢ebilmeleri saglanmig, diyabetlinin
kendi kendini izlemesi (self-monitoring, home-monitoring) diyabet tedavisinde
yaygin olarak kullanilmaya baglanmistir (Olgun 2002, Unverdi 2004).

Diyabet tedavisinde bagarinin temel anahtar1 diyabetlinin kendi hastaligini
kontrol edebilecek 6z bakim becerilerinin gelistirilmesidir. Diyabet yonetiminde
basariya ulasmak i¢in, hasta saglik bakim ekibinin aktif bir liyesi gibi diyabetin
tim yonleri ve tedavisi hakkinda bilgi sahibi olmali, bireysel yonetim
sorumlulugunu almahidir (Lewis ve ark 2001,Yesilbalkan 2001). DM’te bireysel
yonetim egitimi, diyabetli kisiye giinlik bir temelde kendi bakiminm
gergeklestirebilmesi i¢in gerekli bilgi ve beceri saglama siirecidir (Yesilbalkan
2001).  Yapilan calismalarda Tip 1 ve Tip 2 diyabette iyi metabolik kontrol
saglanarak diyabetin komplikasyonlarimin olusmast ya da ilerlemesinin
Onlenebildigi ortaya konulmustur (Aydin 2001, Demir ve Asti 2001). Kitis’in
(2000) yaptig1 calismaya gore, evde izlem sonunda diyabetlilerinin hastaliklarina

iliskin bilgi diizeylerinde yiikselme, hipoglisemi ve hiperglisemi belirtilerinin
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goriilme sikliginda, HbAlc, aglik kan sekeri ve postparandiyal kan sekeri ve
sistolik kan basinci degerlerinde istatistiksel olarak 6nemli azalmalarin oldugu
saptanmigstir (Kitis 2004). Diger bazi ¢alismalarda da diyabetlilerin diyabet ekibi
tarafindan evde, diyabet merkezlerinde, ayakta ve telefonla izlenmesi sonucunda
metabolik kontrollerinin iyilestigi, hastane yatma say1 ve siirelerinde 6nemli
Olciide azalma oldugu belirlenmistir (Kitis 2004, Rest ve ark. 1999).

Evde diyabet izleminin yararlari; Tedavi programinin bir boliimii olarak
Diyabetes Mellitus’lu bireylerin kan glikoz seviyelerini diizenli olarak kontrol

etmeleri ve kaydetmeleri beklenir (Pinar 1995).

Diizenli kontrol;

¢ Daha iyi, kolay ve ucuz glisemik kontrol saglanmasina ve devam
ettirilmesine yardim eder,

¢ Kan glikozunun giin i¢indeki degisimi yakindan izlenerek, tedavinin
etkinligi veya gerektiginde tedavi degisiklikleri yapma olanagi saglar,

*» Hipoglisemilerin ve ketoasidoz komalarinin erken tani1 ve dnlenmesine
yardim eder, bununla beraber hastaneye yatis siklig1 ve siiresi azalir,

% Daha iyi glisemik kontrol saglanarak wuzun vadede kronik
komplikasyonlar azalr,

« Dabha kaliteli, esnek ve giivenli bir yasam olanagi saglar (tatil, spor vb.),

¢ Bireyin, kendi tedavisi konusunda sorumluluk {iistlenmesini saglayarak,
egitime daha cok onem vermesine yardimci olur (American Diabetes
Association 2001, Aydin 2001, Delgen ve Uzundz 1999, Olgun 2003,
Olgun 2002, Ozcelik 2001, Pmar 1995, Unverdi 2004,
www.diyabetevi.com).

Yapilan her izlemde insiilin ve/veya OAD tedavisi, beslenme ve egzersiz
programinin diyabetli birey ve ailelerce degerlendirilmesinin yaninda, bireyin
psikolojik durumu, laboratuar tetkikleri, fizik muayene, sistemik ve ndrolojik
bulgular1 da doktor ve diyabet hemsiresi tarafindan degerlendirilir. Bunlarin yan

sira;

e 2-3ayda bir kez HbAlc testi yapilmasi,
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¢ Yilda en az 3 kez mikroalbiiminiiri diizeyine bakilmasi,
e Yilda en az bir kez g6z muayenesinin yapilmasi,

e Diyabet baslangicindan itibaren yilda bir kez, planlanan hedeflerin

tizerindeyse her 3- 4 ayda bir kan lipidlerinin degerlendirilmesi,

e Yilda bir kez EMG (elektromiyografi) yapilmasi Onerilmektedir
(American Diabetes Association 2001, Ozcelik 2001).

Diyabetli tarafindan evde izlenebilecek ol¢iimler
1-Kan glikoz 6l¢iimii (glisemi)

2-Tokluk kan glikoz 6l¢iimii (postparandial)
3-idrarda glikoz 8l¢iimii(glikoziiri)

4-idrarda keton Sl¢iimii(ketoniiri)

1-Kan glikoz o6l¢iimii (Glisemi); 1978 yilinda Birlesik krallikta Sanksen
ve Tattresal kan glikozu takip teknigini tariflemistir. Kan glikoz diizeyini 6l¢timti;
insiilin tedavisinin, egzersiz ve beslenme programinin kan glikoz diizeyine nasil
etki ettiinin kesin olarak olciilmesi ve izlenmesini saglamustir (Ozgelik 2001).
WHO ve Uluslararasi1 Diyabet Fedarasyonu diyabetli bireylerin hangi siklikla kan
glikoz Slgiilecegini bir bildiriyle sundu (www.acibademhastanesi.com). Taginabilir
kan glikoz cihazlarmin kullanima girmesi; gerek diyabetlilere gerekse onlara
bakim veren saglik birimi iiyelerine diyabet tedavisini diizenleme ve kisa siireli
degisiklik yapabilme konusunda 6nemli bir kolaylik getirmistir (Olgun 2002).
Ulkemizde yaygin olmasa da Amerika ve bazi iilkelerde internet ve network
sistemleri kullanilarak hastanin ev takip sonuglar1 diyabet ekibi tarafindan diyabet
merkezinde izlenebilmektedir. Glikometre ‘ye takilan bir mini bilgisayar ile kan
sekeri sonuglar1 ana bilgisayara ve oradan da diyabet merkezindeki bilgisayara bir

program araciligiyla aktarilmaktadir. Boylece diyabetlinin evdeki degisimleri
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diyabet ekibi tarafindan daha yakindan izlenmekte, hastaneye bagvuru sayisi ve
dolayistyla saglik harcamalar1 azalmakta, diyabetli daha bagimsiz ve kendi
yonetiminde aktif bir role sahip olmaktadir ( Aydin 2001, Hitman ve ark. 2001,
Ozcan 2004 ).

2-Tokluk kan glikoz ol¢iimii (Postparandiyal); Postparandiyal, yemek
sonrast anlamia gelmektedir. Tokluk kan sekeri, yemekteki karbonhidratlarin
emilimine bedenin verdigi yanit1 degerlendirme olanag: saglar (Karaéz 1997). Bu
nedenle tokluk kan sekeri yenilen besinlerin ve alinan oral antidiyabetik ve/veya
insiilin’in kan glikozu iizerindeki etkisini saptamak amaci ile dnerilir. Ozellikle
aclik kan sekeri normal olan Tip 2 diyabetlilerde yemek sonrasi tokluk kan
glikozu 6l¢timii ¢ok 6nemlidir (Olgun 2002).

Diyabetli Birey i¢cin Hedeflenen Kan Sekeri Degerleri

Normal Kabul edilebilir Yiiksek
Ac¢ karnina 60-110mg/dl <140mg/dl >140mg/dl
Yemeklerden 2 st sonra 140mg/dl’e kadar < 200mg/dl >200mg/dl

(postparandiyal)

3-Idrarda glikoz 6l¢iimii (Glikoziiri); Idrarda glikoz 6l¢iimii, kan ve
idrardaki glikoz diizeyleri aralarindaki zayif korelasyon nedeniyle metabolik
kontroliin izleminde &nerilmemektedir Idrarda glikoz 6l¢iimii hipoglisemiye
ilisgkin bilgi vermemektedir. Bunun yaninda mesaneden atilincaya kadar
biriktiginden test zamaninda cok, testten birka¢ saat onceki bilgiyi verir. Bu
farkliliklar nedeniyle kan glikoz diizeyini hesaplama olanagi olmamaktadir
(Ozgelik 2001). Ancak 1970’li yillardan bu yana Tip 1 diyabetliler tarafindan
oldukca sik kullanilmaktadir (Aydin 2001, Olgun 2002). Giiniimiizde kendi
kendine kan glikoz Ol¢iimii psikolojik nedenlerden dolayr yapamayan Tip 2
diyabetlilere ~ hicbir =~ yOntemi  uygulamamaktansa  glikoziiri  izlemi
onerilebilinmektedir (Aydin 2001,01gun 2002, Ozgelik 2001).

4-idrarda keton olciimii (Ketoniiri); Idrarda glikoz ol¢iimii ile ilgili
testlerin aksine, ketoniiri i¢in yapilan idrar testleri, metabolik kontroliin

izlenmesinde oldukca énemlidir (Ozgelik 2001).
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Mutlak veya goreceli insiilin eksikliginde yag dokularinin sentezi azalip
yikimi artacagindan kanda keton cisimleri birikerek idrarla atilmaya baglar (Olgun
2003). Kan glikozu 240mg/dl ve iizerinde ise ve/veya keton bakilmasi igin diger
endikasyonlar varsa (akut bir hastalik, stres, gebelik, insiilin eksikligi belirtileri
vb.) en sik uygulanan yontem idrarda keton diizeyine bakilmasidir (Caro 1998,
www.diyabetevi.com.). Eger idrarda sekerle birlikte keton tespit edilmisse,
ketonlar tamamen kayboluncaya kadar 2 saat aralarla kan glikozu ve keton
seviyeleri izlenir, istirahat edilir ve bol fakat yavas hizda su igilmesi Onerilir
(Olgun 2003, www.diyabetevi.com.). Insiilin saati yakinsa insiilin dozu arttirilir,
degilse viicut agirliginin 10-20°de biri kadar regiiler insiilin yapilir. Eger tablo
agirlagirsa ( bulanti, kusma, karin agrisi, sik ve derin nefes alma vb.) ketoasidoz
komasindan siiphelenilerek en yakin acil birime miiracaat edilmelidir

(www.diyabetevi.com.).

Ozellikle insiilin kullanan hastalara giinde en az bir kez ve sabah ilk

idrarinda keton dlgmeleri 6nerilmektedir (Ozgelik 2001).
GLIKOZILLENMIiS HEMOGLOBIN (HbAlc)

Glikoz ve idrar testinin izlenmesi diyabetin giinliik kontroliine yardim
ederken uzun siireli metabolik kontrolde HbAlc testi kullanilmaktadir (Bayat ve
Cavusoglu 1999, Hanas 2001). Bu test ile eritrositler i¢indeki hemoglobine bagh
olarak taginan kan glikozunun yiizdesi dl¢iiliir (Hanas 2001, Olgun 2002). Glikoz,
biitiin proteinlerde oldugu gibi hemoglobine baglanabilmektedir, baska bir degisle
hemoglobini glikozillemektedir (Hanas 2001, Ozgelik 2001,
www.diabservis/haberler). Normalde eritrositler, hemoglobin molekiiliine bagl
olarak az miktarda glikoz tasir. Ancak glikozun kandaki diizeyi ylikseldikce
hemoglobine fazla baglanir ve sonucta HbAlc olusur (Hanas 2001, Ozgelik
2001). Bu siire¢ geri doniistimsiiz oldugundan eritrosit i¢cindeki hemoglobin 120
giin boyunca glikozillenmis olarak kalir. Bu nedenle HbAlc son 2- 3 ay i¢indeki
kan glikoz diizeyini gostermektedir (Bayat ve Cavusoglu 1999, Caro 1998, Hanas
2001, Ozgelik 2001, www.diabservis/haberler).

HbAlc degeri, insiiline bagli Tip 1 ve insiilin ile tedavi goren Tip 2

diyabetlilerde yilda 3-4 kez, insiilin ile tedavi gormeyen Tip 2 diyabetlilerde de
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yilda en az 1-2 kez Olclilmesi Onerilmektedir (Caro 1998, Hanas 2001, Olgun
2002, Willlam ve Blackard 1998 ). Bazi otoritelere gore, HbAlc nin yiiksek
olmasi durumunda (> %8-9 DCCT) HbAlc’nin kabul edilebilir diizeye diislinceye
kadar, her ay olgiilmesini 6nermektedirler. Yapilan ¢aligmalara gére HbAlc degeri
cok yiiksek ise (%12-13), bu degerler 10 giinde %1 ‘den fazla olmamak iizere
diisiiriilebildigi saptanmistir (Hanas 2001).

HbA 1c¢ 6lctimlerinin sonuclari;

% Diyabet ekibi iyelerine kan glikozunun uzun siireli degerlendirilmesinde
veya tedavi planinda degisiklige karar verilmesinde rehberlik eder,
¢ HbAlc ol¢iimleri, sik hipoglisemi ataklarini azaltmada ve uzun donem

komplikasyonlarin 6nlenmesinde ve geciktirilmesinde yol gosterici olur

(Kara ve Akbayrak 2001, Olgun 2002, Pinar 1995).

HbA1c ile ortalama kan sekeri iliskisi HbAlc icin Hedef Degerler
HbAlc Ortalama Kan sekeri (mg/dl)

%4-6 60-120mg/dl Normal bir bireyde %4-6
%7-8 150-180mg/dl Ideal diyabetik glisemik kontrol ~ %6-7
%9-11 210-270mg/dl Kabul edilebilir glisemik kontrol ~ %7-8
>%]12 >300mg/dl Koétii glisemik kontrol %8-9

Kaynak: American Diabetes Association. Standarts of medical care for patients with

diabetes mellitiis. Diabetes care 2001;24(suppl):s:33-43.

KAN BASINCI KONTROLU

DM ve hipertansiyon’un beraber goriilmesi sik karsilasilan bir durum olup,
diyabetliklerin %20-60’1 aynm1 zamanda hipertansiftir (Ovayolu ve ark. 2003,
William ve Blackard 1998 ).

Tipl diyabette hipertansiyon, hastalifin ortaya c¢ikisindan yillar sonra
gelismekte ve diyabetik nefropatinin ortaya c¢iktigma isret etmektedir. Tip2
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diyabette 1ise hipertansiyon, hipogliseminin ortaya ¢ikisindan Oncede
baslayabilmektedir (Ovayolu ve ark.2003, www.diabservis/haberler).Yas, obezite,
hiperinsiilinemi ve dislipidemi diyabetli bireylerde hipertansiyonun gelismesinde
etkili olmaktadir (Ovayolu ve ark.2003).

Diyabetik hastalarda hipertansiyon varligi; koroner arter hastaligi, inme,
periferik damar hastaligi, son donem bobrek hastaligi ve diyabetik retinopatinin
gelismesine  katkida bulunmaktadir. Oguz ve Bahadir (2002)’in  yaptigi
caillismada; Ozellikle makrovaskiiler komplikasyonlarinin o6nlenmesinde, kan
basinct kontroliiniin kan sekeri kontroliinden daha etkili oldugu goriilmistiir
(Oguz ve Bahadir 2002). Bu nedenle diyabette kan basincinin periyodik olarak
izlenmesi biiyiik 6nem tagimaktadir (Ovayolu ve ark.2003, William ve Blackard
1998). UKPDS sonuglarina gore, siki kan basinci konrolii ile (154/87mmHg’ye
karsilik 144/82mmHg) genel mortalitede %32, inmede%44, MI(miyokard
infarktiistinde) %21, mikrovaskiiler ~komplikasyonlarda %37 ve kalp
yetmezliginde %356 oraninda azalma saglanmistir (Leong ve Weston 2001,
Ovayolu ve ark.2003).

Kan basinci kontrolii icin hedef degerler

Iyi kontrollii <140-90

Sinirda < 160-95

Kot kontrolli >160-95
LiPiD KONTROLU

Kan dolagimindaki lipidler; trigliserit, kolesterol ve fosfolipidler gibi bazi
alt gruplara ayrilirlar (www.diabservis/haberler). Kolesterol ve diger viicut
yaglarimin dolagimda fazla oldugu durumlarda damarin intima tabakasinda
birikerek atheroskleroza neden olur (Bozkurt 1999, Guyton ve Hall 2001, Giigli
ve Ersoy 2003, Tirkmen 2000, www.diabservis/haberler). Atheroskleroz, 6nemli
6lim nedenlerinden olan koroner arter hastaligi (KAH) gelisimine neden olur
(Bozkurt 1999, Guyton ve Hall 2001, www.diabservis/haberler). Amerika’da
hastaneye yatirilan diyabetiklerin %77°si kalp damar hastalig1 sebebiyle olup,
diyabetiklerdeki oliimlerin %80’1 yine kalp damar hastaliklarina baghdir
(www.diabservis/haberler). Atherosklerozun olusumunda, HDL (High density
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lipoprotein) degerinin diisiik olmast LDL (Low density lipoprotein) veya total
kolesterol diizeyinin yiiksek olmasindan daha énemlidir. HDL, damar duvarindaki
kolesterolii alarak karacigere gotiiriir. Bu nedenle yiiksek HDL kolesterol
(>60mg/dl) LDL’nin olumsuz etkisini ortadan kaldirmaktadir (Bozkurt 1999,
Guyton ve Hall 2001, Lewis ve ark. 2001). Kan kolesterol seviyesi saglikli
kisilerde 200mg/dl altinda olup, kolesterol diizeyi 200mg/dl’den az oldugunda
KAH riski azalir. Yapilan ¢aligmalarda da serum total kolesterol seviyesindeki

%1’lik azalma KAH riskini %2 azaltmaktadir (Kars 2004).

Total ve doymus yag orani yiiksek besinlerin tiiketilmesi, obezite, fiziksel
inaktivite, ileri yas, hiperglisemi vb. risk faktorleri hiperkolesterolemi sikligini
artirarak KAH’a neden olmaktadir (Kars 2004, Pek 2002,

www.diabservis/haberler).
7-5. DIYABETES MELLITUS’TA HASTA VE AILE EGITIMi

Kronik hastaliklar bireyin yasamini hem olumsuz bir sekilde etkilemekte
hem de bireye belli kurallara uyma ve belli bir yasam tarz1 gelistirme zorunlulugu
getirmektedir (Bakoglu ve Yetkin 2000,Tuncay 2004). Bu nedenle bireylere
hastaliklar1 ile nasil basa ¢ikacaklarini ve hastaliklarin1 nasil yoneteceklerinin
Ogretilmesine yonelik hastaliga iliskin 6z bakim davraniglarinin 6gretilmesi
diisiincesi gittikge kabul gormeye baglamistir (Bakoglu ve Yetkin 2000, Tuncay
2004, Pmar 1995). Oz bakim, bireylerin kisisel olarak yasamlarim, saglik ve
tyiliklerini korumak i¢in kendilerine diiseni yapmalaridir (Bakoglu ve Yetkin
2000, Timur 2003, www.tr.net.saglik.com). Oz bakim, birey ve ailesinin saglik
icin kendi giiglerini etkili olarak gelistirmelerine, sorumluluk almalarina ve
girisimciligine izin veren bir siire¢ olmasi nedeniyle dnem tagimaktadir (Kara ve
Fesci 2000). Saghigin korunmasinda, hasta tedavisinde ve rehabilitasyonunda
kendi kendine bakim onemlidir. Kendi kendine bakimin anlami; kisinin kendi
sagligt konusunda fazla sorumluluk verme, sagligin ne oldugunu nasil
stirdiiriilecegi ve bir sorun oldugunda ne yapacagini bilmesidir (Birol 2000,

Demir ve Dereli 1992 ).

Saglikli bir toplum i¢in bireyin kendi saglhigin1 korumaya ve siirdiirmeye

yonelik ¢abalara 6nem vermesi gerekir (Bakoglu ve Yetkin 2000, Kars 2004).
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Bunun i¢in yapilacak islerden ilki ve en Onemlisi, birey ve ailesini i¢ine alan
saglik egitiminin baslatilmasidir (Bakoglu ve Yetkin 2000, Ersoy ve ark. 2001,
Kars 2004, Tuncay 2004). Saglik egitimi; bireyin saglikli, nitelikli yasamini
destekleyecek olan davranis degisikligini saglayan dinamik bir stirectir (Tagocak
2003). Baska bir deyisle saglik egitimi; kisiyi bedensel, ruhsal ve sosyal yonden
tam bir iyilik halinde saglikli bir kisi yapabilmek, saglikla ilgili istendik
davraniglar1 kazandirmak icin yapilan uygulamalarin tiimiine denir (Demir ve
Dereli 1992, Kars 2004). Diyabet egitimi, bireyin kendi kendine bakma giiciinii
kullanmasina yardim etmek ve hastada istenen davranis degisimini saglamak icin
planlanan bir diizenlemedir. Bu yardim hastanin aile {iyeleri ve arkadaslarinin
tedavi planina katkida bulunmalari ile gii¢lenir (Erdogan 2002).

Hastalig1 anlamada 6nemli gelismeler ve yeni tedavi yontemleri olmasina
karsin, diyabet hastanin yiliksek diizeyde katilimini talep eden bir hastalik olma
durumunu siirdiirir. Hastanin her zamankinden fazla bakima katilmayr ve
komplikasyonlar1 dnlemek ya da sinirlamak, normal glisemiye yaklagmak i¢in ¢ok
sayida bilesenle basa ¢ikmaya gereksinim vardir (Oktay 2002). Diyabetli bireyin
kendi sagligin1 kazanma, siirdiirme ve gelistirmeye aktif katiliminda hemsirenin
egitici roliinii gergeklestirmesi bliylikk dnem tasimaktadir (Birol 2000, Findik
2001, Kars 2004, Tuncay 2004). Hemsirelerin amaci; egitim, danismanlik, bilgi
ve becerilerini kullanarak diyabetli birey ve ailelerine diyabet bakimini ve
yonetilmesi konularinda temel bilgi ve yasamsal becerileri kazanmasini
saglamaktir (Erdogan 2002). Hemsirelerin bireylere verdikleri saglik egitimi ile
bireylerin bilerek veya bilmeyerek uyguladiklari olumsuz saglik aligkanliklarinin
ve davranislarinin olumlu saglik davraniglarina doniismesi saglanacaktir (Kars
2004). Hemsirelerin diyabet tedavisindeki hasta uyumunu saglamadaki
sorumluluklar1 6nemlidir. Tedaviye baglarken hastanin egitilmesi ve yapilacak
uygulama hatalarinin engellenmesi, ilerleyen donemlerde giivenli uygulamalarin
siirdiiriilmesi icin takip edilmesi hemsirelerin sorumlulugundadir (Ozcan 2004).

Hastanin hastaligina uyum saglamasinda ve 6z bakim sorumluluklarini
yerine getirmede en etkili yontem saglik egitimidir (Demir ve Dereli 1992).
Diyabetlilerin cogu komplikasyonlar ortaya ¢ikmadigi siirece hastaliin

ciddiyetini algilayamamaktadir. Nitekim; Gokdogan ve ark. (2001) belirttigine
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gore Dietrich’in (1996) calismasinda da diyabetin komplikasyonlar1 ortaya
ciktiktan sonra hastalarin diyabeti ciddi olarak algilamaya basladiklar1 ve tedaviye
daha ¢ok uyum saglamaya basladiklar1 belirlenmistir (Gékdogan ve Akinci 2001).
Komplikasyonlarin yasam kalitesini olumsuz yonde etkilemesi nedeniyle diyabetli
hastalarin komplikasyonlar agisindan bilgilendirmelerinin yani sira diger 6z bakim
uygulamalarin1 gerceklestirmeleri konusunda desteklenmelerinin yararli olacagi
diistiniilmektedir (Gokdogan ve Akinc1 2001, Pmar 1995). Ayrica birey ile birlikte
ailenin de egitim siirecine miimkiin olan en kisa silirede katilmasi, yasanan
sorunlara miidahale etmeyi ve uyumu kolaylastiracaktir (Tuncay 2004).

Diyabetli bireylerin hastaliklarina uyum ve 06z bakim becerilerinin
gelismesinde,  diyabetlinin  yakindan  izlenmesinin  6nemli  oldugu
vurgulanmaktadir (Kitis 2004). Bireylerin 6z bakim, giiclerinin, yeteneklerinin
gelistirilmesi  ve desteklenmesi, hastalik siirecinin olumsuzluklarindan ve
belirsizliklerinden kendilerini koruyabilmelerinde hastanede verilmeye baglanan
egitimin rolii biiyiiktiir (Kara ve Fes¢i 2000). Birey ve yakinlarinin egitimi
gereksinim duyuldugu siirece ev ortaminda da siireklilik gostermelidir. Evde
yapilacak bakima yonelik egitim programlari bireyin hastalifini en iist diizeyde
yonetmesini ve siirdlirmesini saglamaktadir (Tuncay 2004). Isik ve ark.(2002)
yaptig1 aragtirmaya gore, diyabet egitimin evde siirdiiriilmesiyle birlikte bireyin
tedavi programima uyumunun arttifi ve komplikasyonlar nedeniyle
hospitalizasyon sikliginin azaltilabilecegi diisiincesine ulagmiglardir (Isik ve ark.
2002). Ozgiil ve ark. (2002) yaptiklar1 galismada da diyabetli bireylerin bireysel
glikoz izlem uygulamalarmin yetersiz oldugu belirlenmistir (Ozgiil ve Ozcan
2002). Bireysel izlem’in 6neminin kavratilmasi, bu ve buna benzer uygulamalarin
yayginlastirilmasi i¢in profesyonel saglik ekibinin diger iiyeleri ile isbirligi i¢inde
diyabetli bireylerin bakim ve egitiminin siirekliliginin saglamasi oldukc¢a
onemlidir (Pmar 1995, Ozgiil ve Ozcan 2002).

Yapilan baz1 arastirmalarda hastalik hakkinda bilgi vermenin tek basina
hem bilgide hem de metabolik kontrolde etkili olmadiginin ancak uygun ve etkili
0z bakim davranislarin Ogretilmesinin istendik metabolik kontrol diizeye
ulasmada ve dolayisiyla yasam kalitesinin artacag: yoniindedir (Pmar 1995, Ozer

1996). Kara ve Akbayrak (2001)’in diyabetli bireylerde yaptiklar1 c¢aligmada
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bireylerin 6z bakim becerilerini 6grenmeleri ve hedeflenen 6z bakim giiciine sahip
olmalar1 ile yasamdan aldiklar1 doyum ve tedaviye uyumun arttigi, ayrica uygun
metabolik kontrol ile komplikasyonlarin Onlendigi belirlenmistir (Kara ve
Akbayrak 2001). Diyabetli bireyler ile yapilan baska bir calismada bireylere
verilen egitim sonrasi metabolik kontrolii daha iyi yapabildikleri saptanmistir
(Oztiirk 1995). Ersdéz ve ark.(2000) yaptiklar1 calismada da bireylere verilen
egitim sonrasi bilgi diizeylerinde anlamli bir artis oldugu gézlenmistir (Erséz ve
ark. 2000). Yine diyabetli bireylerle yapilan bagka caligmalarda da bireylere
verilen egitim sonrasinda egitim diizeylerinde, metabolik kontrollerinde ve
dolayistyla 6z bakim uygulamalarinda ve yasam kalitesinde olumlu etkileri
oldugu belirlenmistir (Cosar ve Olgun 2003, Ozer ve ark. 2002, Ozkan ve ark.
2002, Kara ve Fesci 2000, Mermer 2001, Metinarikan ve ark 2002, Pinar1995).
Bu sonuglar dogrultusunda birey ve ailelerin saglik egitimine gereksinim
duyduklar1 ve verilecek egitimin 6zellikle tekrarli egitimin bireyin 6z bakimin
buna bagl olarak da metabolik kontrolii artiracag1 ve hasta ile birlikte ailelerinde
yeni duruma uyumunu kolaylastiracagi diistiniilmektedir (Gokdogan ve Akinci

2001, Tuncay 2004).
8-DIiYABETIN PSIKOSOSYAL YONU

Diyabet, fizyopatolojik siireclerde insan organizmasinda degisiklikler
olusturmasin yani sira psikolojik ve psikososyal boyutlari olan bir durumdur
(Erdogan 2002). Diyabet kontrolii psikolojik, psikososyal ve fizyolojik
degisimlerden ve bunlarin etkilesiminden etkilendigi gibi bunlarn da
etkilemektedir (Erdogan 2002). Bu nedenle psikolojik ve psikososyal sorunlarin
Onlenmesi ve tanilanmast metabolik kontrolii saglamak agisindan ¢ok dnemlidir

(Arslanian ve Drash. 1998, Erdogan 2002).

Diyabet gibi, bireylerin yasam bi¢cimi ve aliskanliklarinda degisiklik
gerektiren hastaliklarda siirekli izlemin gerekliligi ve bir dizi komplikasyonlarla
kars1 karsiya kalmak bireyde ciddi bas etme sorunlarina neden olmaktadir
(Erdogan 2002, Gokdogan ve Akincit 2001). Kronik bir hastalifa sahip olmak
bireyi etkiledigi gibi aileyi de ruhsal ve sosyal yonden etkileyebilmektedir
(Erdogan 2002, Greg ve ark. 1997, Gokdogan ve Akinc1 2001, Leong ve Weston
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2001, Pmnar 1995). Diyabetli bireyin tedavi ve bakimi, gereksinimlerinin
karsilanmasi, aile yasamindaki kisitlamalar bir veya birden fazla aile {iyesinin
fonksiyonlarin1 gegici veya siirekli olarak degismesine neden olabilir (Erdogan
2002, Ozgelik 2001, Pinar 1995). Hasta ve ailesi en iist diizeyde diyabet
kontroliinii devam ettirmek amaciyla sorumluluk alirlar. Ailenin aldig
sorumluluklar basarili bir sekilde yonetildiginde iyi kontrol bulgular1 diyabetlinin
ve ailesinin psikolojik iyi halini ve duygu durumunu olumlu yonde etkilerken tersi

durumlarda yaganabilmektedir (Erdogan 2002).

Diyabet tedavisi olduk¢a giic ve yorucudur (Arslanian ve Drash 1998).
Gelecekte ciddi komplikasyonlarin geliseceginin bilinmesi ve hipoglisemi
ataklarina bagli olarak yasanan korku, pek ¢ok hastada anksiyete, stres, sosyal
izolasyon, diisiik benlik saygisi, sosyal bagimlilik ve davranis bozukluklarinin
yani sira, depresyon gibi psisik bozukluklara da neden olur (Arslanian ve Drash
1998, Bayat ve Cavusoglu 2000). Diyabetik hastalarinda en sik depresyon
goriilmektedir (Arslanian ve Drash 1998, Delgen ve Uzundz 1999, Kiirklii ve ark.
2003, Sevingok ve ark. 2003). Yapilan ¢aligmalara gore diyabetlilerin %24 -
%33’linde major depresyon goriildiigli ve diyabette depresyonun ortalama
baslangi¢ yasinin Tip 1°de 22.1 yas, Tip 2’de 28.6 yas oldugu belirlenmistir
(Erdogan 2002). Ozellikle endise, depresyon, stres ve sosyal destek kaybi tiim 6z
bakim giiciinde azalmaya ardindan kotii metablolik kontrole ve dolayisiyla
diyabete bagli komplikasyon riskin de artisina neden olmaktadir (Erdogan 2002,
Delgen ve Uzundz 1999, Greg ve ark. 1997, Kiirklii ve ark. 2003, Pinar1995).

Diyabet kisi i¢in 6nemli bir yasam deneyimi oldugu i¢in hastalifa uyum
bu yonleriyle ayr1 bir 6nem tagimaktadir. Diyabetini basarili olarak yonetmek i¢in
kisi kendine bakim davraniglarini 6grenmeli ve bunlarin getirdigi zorluklarla bag
edebilmelidir (Erdogan 2002). Reid, Dubow, Carey ve Dura’ya gore bas etme
stratejileri belirgin olarak uyum ve tedavi sorumlulugunu etkilemekte olup bas
edemeyen bireylerde kotli metabolik kontrole neden oldugunu belirtmislerdir

(Greg ve ark. 1997).

Diyabetli bireylerde tedaviye ve beraberinde yasan problemlere baglh

olarak davranmigsal, duygusal, bilissel ve kisiler arasi iligkilere yonelik tepkiler
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goriilebilmektedir (Ozgelik 2001) Diyabetlik bireylerde siklikla goriilen duygusal
yanitlar; inkar, anksiyete, kizginlik-6tke, pazarlik, depresyon, izolasyon, giinliik
isleri yapmada ve aktivitelere katilmada isteksizlik, bagimlilik ve regresyondur
(Erdogan 2002, Hanas 2001). Aile iiyelerinde de bezer duygusal yanitlar
goriilebilmektedir (Erdogan 2002, Ozgelik 2001, Hanas 2001). Diyabetli
bireylerin verdigi bu duygusal yanitlar; yas cinsiyet, sosyo-ekonomik durum,
ogrenim diizeyi, kisilik yapisi, diyabetin tipi ve siiresi, metabolik kontrol derecesi
ve bireyin bas etme stratejilerine baglidir (Erdogan 2002, Gokdogan 2001).
Diyabetli birey ve ailelerinin tedaviye uyumlarinin desteklenmesi i¢in saglik

personelinin yardimina gereksinimleri vardir (Ozgelik 2001).

Psikososyal faktorlerin yasam ve/veya 6z bakim giicii ilizerine etkisi son
yillarda diyabet bakiminda 6nemli bir odaklanma alani olmustur (Pmar 1995).
Diyabetli bireylerin sosyal yasamlari ile biitiinlesmesi diyabete yaklasimin 6nemli
bir parcasini olusturdugu icin, hemsirelerin diyabetli birey ve ailesiyle birlikte
bireyin kendisini fizik ve emosyonel bakimdan iyi hissetmesini saglayacak tim
aktivitelerini kapsayan, ayni zamanda bagkalarina fazla bagimli olmadan ve bu
nedenle davranis sorunlarmma yol a¢madan hasta ve ailesinin tedavi
gereksinimlerini  karsilayabilecek bir program hazirlamalar1 gerekmektedir

(Arslanian ve Drash 1998).
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IV-ARASTIRMANIN YONTEM

1-Arastirmanin Sekli

Bu arastirma; diyabetes mellituslu bireylere uygulanan planli egitim
programinin metabolik kontrolleri {izerine etkisini incelemek amaciyla yari
deneysel olarak planlanmustir. .

2-Arastirmanin Yapildig Yer

Arastirma, Sivas Cumhuriyet Universitesi Saglik Hizmetleri Arastirma ve
Uygulama Hastanesinin Endokrinoloji servisi ve polikliniginde yiiriitilmiistiir.

Hastane Sivas il merkezine 7 km. uzaklikta bulunan Cumbhuriyet
Universitesi kampus’ii i¢indedir.

Dahiliye servisi hastanenin 9. katinda yer almaktadir. Dahiliye 1 ve
Dahiliye II olmak iizere iki klinikten olugmaktadir. Klinikler karsi karsiya olup,
toplam 72 yatak kapasiteli olup her birinin yedi genel ve dort 6zel odasi
bulunmaktadir. Dahiliye [ servisinde Endokrinoloji hastalar1 yatmaktadir.
Hastalarin ortalama klinikte yatis siiresi 20-30 giindiir. Klinikte 7 hemsire
calismaktadir. Hemsirelerin ti¢li yiiksekokul, dort’ii 6n lisans mezunudur. Klinikte
hemgsireler 08-16, 16-24, 24-08 olmak iizere ii¢ vardiya seklinde ¢caligmaktadir.08-
16 vardiyasinda iki yada iic hemsire, 16-24 vardiyasinda iki hemgire, 24-08
vardiyasinda tek hemsire ¢calismaktadir. Endokronoloji bdliimiinde bir profosor ve
rotasyonel olarak her ay 2-3 asistan, endokrinoloji boliimiinde gorev yapmaktadir.

Endokrinoloj1 polikliniginde 2-3 ayda bir olmak {izere 1 asistan goérev
yapmaktadir. Gelen diyabetli hastalar rutin kontrolleri ve ila¢ diizenlemeleri
yapildiktan sonra Diyabet {initesine yonlendirilmektedir. Diyabet iinitesi, yeni
acilmis olup bir diyabet hemsiresi goérev yapmaktadir. Diyabet hemsiresi, hastanin
ihtiyaglar1 dogrultusunda egitim vermekle ve bazi testleri yapmakla gorevlidir.

3-Arastirmanin Evreni Ve Orneklemi
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Sivas Cumhuriyet Universitesi Saglik Hizmetleri Arastirma ve Uygulama
Hastanesi Endokrinoloji servisinde yatan ve polikilinige bagvuran hastalar bu
arastirmanin evrenini olusturmustur. Son bir yil i¢inde Diyabetes Mellitus tanisi
ile dahiliye poliklinigine bagvuran hasta sayis1 872 olup, Endokrinoloji servisine

yatan hasta sayis1 258’dir. Evreni olusturan hastalardan;

- Diyabetes Mellitus tanis1 konulan (Tip I, Tip II )

- Bilinci agik olan,

- Sozel iletisim kurabilen,

- Glomeriiler filtrasyon hiz1 (GFR) ve kreatinin degerlerinin normal olmasi

(GFR = 70-145 ml/dk, kreatin 10-20 mg/kg/giin) (Carpenter ve Plum 1997),

Arastirmaya katilmada istekli olan hastalar, arastirmanin &rneklemeni
olusturmustur. Arastirma 6rneklemine 25 deney, 25 kontrol grubu olmak tizere
toplam 50 birey alinmistir. Deney ve kontrol gruplari olusturulurken bireyler, yas,
cinsiyet, egitim diizeylerine gore eslestirilmistir.

4-Verilerin Toplamasi

Aragtirmanin yiiriitiilebilmesi i¢in gerekli olan verileri toplamak amaciyla
2 form kullanilmistir. Bunlar;

1-Hasta soru formu;

Arastirma kapsamina alinan diyabetli bireylerin; yas, cinsiyet, egitim,
meslek, sosyal giivence ve ekonomik durumlar1 gibi sosyo-demografik 6zellikleri
ile tibbi Oykiilerine iligkin bilgilerin elde edilmesi amaciyla konuya iliskin
literatiire dayal1 olarak arastirmaci tarafindan gelistirilen, bireylerin diyabet yasi,
diyabet tipi, kontrol, hastaneye yatis sikligi, uygulanan tedavi, beslenme,
egzersize uyumu, diyabete bagli gelisebilecek komplikasyon durumu, diyabet
konusunda egitim alma durumlarim1 degerlendirmeye yonelik 39 sorudan olusan
soru formu kullanilmistir.

2- Metabolik Kontrol Formu;

Diyabetli bireylere yapilan kontrollerinde belirlenen; Glikohemoglobin
degeri (HbAlc), kan glikoz diizeyleri (aclik ve postparandiyal), idrar glikoz degeri,

idrarda keton degeri, Kan basinci (sistolik ve diastolik) ve kolesterol ( total

68



kolesterol, trigliserit, HDL ve LDL) kaydedilmesi amaciyla aragtirmaci tarafindan
hazirlanan metabolik kontrol formu kullanilmistir.

5-On Uygulama

Arastirmanin 6n uygulamasi 1-24 Mart 2004 tarihleri arasinda Sivas
Cumbhuriyet Universitesi Saglik Hizmetleri Arastirma ve Uygulama Hastanesi
Dahiliye kliniginde, Diyabet tanisi ile takip edilen, deney ve kontrol grubunun
ozelliklerini tagiyan, 10 birey iizerinde yapilmistir. Uygulama sonuglari
degerlendirilmis ve anket formulari’’nin anlasilir oldugu goriildiikten sonra
uygulanmasma karar verilmisti. On uygulama yapilan bireyler arastirma
orneklemine alinmamustir.

.6-Arastirmanin Uygulanmasi

Arastirma, Endokrinoloji servisinde yatan ve poliklinige bagvuran
diyabetli hastalara uygulanmistir.

[k goriismede, diyabetli bireylerin sosyo-demografik dzelliklerini ve tibbi
Oykiilerine iliskin hasta soru formu ve metabolik kontrol formu uygulanmistir. Bir
ay (30 giin) i¢inde poliklinige bagvuran ve serviste yatan hastalarin yarist deney
yaris1 kontrol grubu secilmistir. Deney grubundaki hastalara gereksinimleri
dogrultusunda planli egitim programi arastirmacinin kendisi tarafindan hem
hastalara hem de hasta yakinlarina, uygun olan bir yerde anlatilmistir.

Deney gubundaki hastalara bir ay (30 giin) sonra tekrar goriisme
planlanmustir. ikinci goriismede, metabolik kontrol formuna metabolik degerleri
kayit edilerek gereksinimleri dogrultusunda egitim tekrarlanmistir. Kontrol
grubundaki hastalar ise; egitim verilmeden metabolik kontrol formuna metabolik
degerleri kayit edilmistir. Deney ve kontrol grubunu olusturan bireyler yine bir ay
(30 gilin) sonra arastirmaci tarafindan degerlendirilerek metabolik kontrol
degerleri belirlenmistir. Deney grubundaki bireylere yine gereksinimleri
dogrultusunda egitim tekrarlanmigrir.

Yapilan son izlemde ise aragtirmanin Orneklemini olusturan deney ve
kontrol grubundaki hastalara arastirmaci tarafindan, metabolik kontrol formu

uygulanarak, planl egitim programinin etkinligi degerlendirilmistir.
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Deney ve kontrol grubundaki hastalarin dlgiimleri tamamlandiktan sonra,
deney grubuna uygulanan planh egitim programi etik ilkeler dikkate alinarak
kontrol grubuna da uygulanmaistir.

7-Egitim Sunulus Sekli

Hastalara bilgi vermek amaciyla egitim brostirii kullanilmistir.

Egitim Kitapg¢ig1 (EkIII); Hastalara uygulanan planh egitim kitap¢iginin
icerigi ilgili literatiirden yararlanilarak hazirlanmistir (Hoechst 2000, Honas 2001,
Ozgelik 2001, www.diyabetshop.com).

Hastalara uygulanan planli egitim kitapgiginin igeriginde, Diyabetes
Mellitusu tanitan bilgiler, metabolik kontrol {izerinde etkili; diyabetli bireyin
diyeti, egzersizi, insiilin kullanimi, kan glikoz, idrarda glikoz ve keton dl¢limiine
yonelik bilgiler yer almaktadir. Egitim programi deney grubundaki hastalara ilk
goriismede ve gereksinimleri dogrultusunda ilk ve ikinci goriismeden bir ay (30
giin) sonra tekrar edilmek tizere {i¢ kere egitim programi uygulanmistir.

Egitim programina baslamadan oOnce hasta ve yakinlarn ile bilgi
diizeylerini belirlemek i¢in bir 6n goriisme yapilmig, daha sonra egitime
baslanmustir. {1k egitim, hastalar i¢in uygun kosullar1 tasiyan bir yerde verilmistir.
Egitimin etkinligini artirmak ve bdliinmeleri azaltmak i¢in egitim, yatan hastalar
icin klinigin daha uygun oldugu saatlerde planlanmis ve egitim 6ncesi oda diizeni
saglanmistir. Poliklinige bagvuran hastalar ise Diyabet {iinitesinde egitimleri
verilmistir. Egitimin siliresi; hasta ve yakinlarinin genel durumlarina gore
belirlenerek; gerekli durumlarda egitim konular1 boliinerek birkag bdliimde
sunulmustur. Diyabet bilgisi ve metabolik kontrollerine yonelik egitim konularini,
hastalarin aylik kontroleri sirasinda poliklinik ortaminda uygun kosullar
saglanarak yapilmistir.

8-Verilerin Degerlendirilmesi

Arastirmadan elde edilen veriler SPSS 10.0 (Statistical Package for Social
Scienses) paket programi kullanilarak degerlendirilmistir.

Arastirma Orneklemine alinan her iki gruptaki bireylerin cinsiyet, egitim
durumu, medeni durum, meslegi, ailenin gelir diizeyi, sosyal giivence durumu ve
hastaliga ilskin bilgiler yoniinden, benzerligini géstermek tizere ki-kare 6nemlilik

testi kullanilmustir.
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Aragtirma Ornekleminde, deney grubundaki bireylere egitim verilmeden

once, egitim verildikten 1. ay, 2. ay ve 3 ay sonraki, kontrol grubundaki bireylere

ise, egitim verilmeden 1. ay, 2. ay ve 3. ayda yapilan Ol¢limlerden elde edilen

ortalamalar, deney ve kontrol gruplar icin iki ortalama arasindaki farkin

onemlilik testi ve iki es arasindaki farkin 6nemlilik testi kullanilarak yapilmistir.

9-ARASTIRMA PLANI

- Planli Egitim Programi uygulanmistir(Ek-II1 )

DENEY GRUBU KONTROL GRUBU
Ik Goriisme IIk Goriisme
- Hasta Soru Formu uygulanmistir (Ek 1) - Hasta Soru Formu uygulanmistir (Ek-I)
- Metabolik Kontrol Formu uygulanmistir -Metabolik Kontrol Formu
(Ek-1I) uygulanmistir  (Ek-1I')

Ikinci Goriisme
(Ilk goriisme tarihinden 30 giin sonra
yapilmistir)
- Metabolik Kontrol Formu Uygulanmistir
(Ek-II).
- Planli Egitim Programi gereksinimler

dogrultusunda tekrar edilmistir (Ek-III )

Ikinci Goriisme
(Ilk goriisme tarihinden 30 giin sonra
yapilmistir)
-Metabolik Kontrol Formu
Uygulanmigtir (Ek-IT)

Uciincii Goriisme
(Ikinci goriisme tarihinden 30 giin sonra
yapilmistir)
- Metabolik Kontrol Formu uygulanmigtir
(Ek-IT)
-Planli Egitim Programi gereksinimler

dogrultusunda tekrar edilmistir (Ek-III )

Uciincii Goriisme
(Ikinci goriisme tarihinden 30 giin sonra
yapilmistir)
- Metabolik Kontrol Formu

Uygulanmigtir (Ek-IT)

Son Goriisme

(Gglincti goriisme tarithinden 30 giin sonra

Son Goriisme

(liglincii gortisme tarihinden 30 giin
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yapilmaistir) sonra yapilmistir)

- Metabolik Kontrol Formu uygulanmistir | - Metabolik Kontrol Formu

(Ek-1T) Uygulanmistir (Ek-1T)

- Egitim brosiirii hastaya birakilacak - Etik yon dikkate alinarak hastalara
Planli Egitim Programi uygulanacak

(Ek-IT )

- Egitim brosiirii hastaya birakilacaktir

V-BULGULAR
Bu bdliimde; arastirma kapsamina alinan 25 deney ve 25 kontrol olmak
tizere DM’lii 50 bireye iligkin tanitici bilgiler, DM’a iligskin 6zellikler ve bireylere
verilen planli 6gretimin metabolik kontrol diizeyleri {izerine etkisini godsteren

bulgular yer almaktadir.
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Tablo 1: Arastirma Orneklemine Alinan Bireylerin Tamtic1 Ozelikleri
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Deney Grubu Kontrol Grubu
x? p
Say1 % Say1 %
(n=25) (n=25)
Cinsiyet
Kadin 16 64.0 13 52.0
Erkek 9 36.0 12 48.0 0.73 | p=0.390
p>0.05
Yas
21-30 3 12.0 4 16.0
31-40 4 16.0 1 4.0
41-50 4 16.0 7 28.0
51 ve lizeri 14 56.0 13 52.0
Egitim durumu
Okur —yazar degil 6 24.0 5 20.0
[lkokul-Ortaokul 14 56.0 13 52.0 0.46 | p=0.794
Lise ve lizeri 5 20.0 7 28.0 p>0.05
Medeni durum
Bekar 2 8.0 1 4.0
Evli 17 68.0 21 84.0
Dul 6 24.0 3 12.0
Meslegi
Isci-Memur 8 32.0 7 28.0
Ev hanim 9 36.0 11 44.0
Emekli 5 20.0 6 24.0
Diger(Issiz, Serbest) 3 12.0 | 4.0
Ailenin gelir diizeyi
Gelir gidere esit 20 80.0 19 76.0
Gelir giderden fazla 3 12.0 4 16.0
Gelir giderden az 2 8.0 2 8.0
Sosyal giivence durumu
Sosyal Sig. Kurumu 5 20.0 14 56.0
Emekli Sandig1 12 48.0 6 24.0 7.08 | p=0.069
Bagkur 7 28.0 4 16.0 p>0.05
Diger(Y. Kart, 1 4.0 1 4.0
Resmi)

Arastirma Orneklemine alinan bireylerin tanitici 6zellikleri Tablo 1°de

verilmigtir.
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Tablo 1’e gore deney grubundaki bireylerin 16’s1 (%64) kadin, 19°u (%36)
erkek bireyler olusturmaktadir. Bireylerin 14’ (%56) 51 ve lstii yas grubunda,
14’4 (%56) ilkokul-ortaokul mezunu olup, 17’sinin (%68) evli oldugu
goriilmektedir. Bireylerin 9’u (%36) ev hanimi, 8’i (%32) isci- memur olup,
20’sinin  (%80) gelirlerinin giderlerine esit oldugu, 12’sinin (%48) saglik
giivencesinin emekli sandigina bagli oldugu goriilmektedir.

Kontrol grubundaki bireylere bakildiginda 13’{iniin (%52) kadin, 12’sinin
(%48) erkek bireyler oldugu belirlenmistir. Diyabetli bireylerin 13’1 (%52) 51 ve
istli yas grubunda, 13’1 (%52) ilkokul-ortaokul mezunu olup, 21’inin (%84) evli
oldugu goriilmektedir. Bireylerin 11’1 (%44) ev hanimi, 19’unun (%76)
gelirlerinin giderlerine esit oldugu, 14’tiniin (%56) saglik giivencesinin Sosyal
Sigortalar Kurumuna bagli oldugu gortilmektedir.

Bireylerin yas, cinsiyet, egitim durumu, medeni durum, meslegi, ailenin gelir
diizeyi, sosyal giivence durumu ile ilgili degiskenlerin deney ve kontrol grubu
arasindaki benzerligi saptamak amaciyla yapilan analizde yas, medeni durum,
meslek, ailenin gelir diizeyi degiskenleri disindaki diger degiskenler arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamustir (p>0.05).

Tablo 2: Arastirma Orneklemine Alinan Bireylerin Diyabetes Mellitus’a
Mliskin Ozellikleri
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Deney ve kontrol grubunda yer alan bireylerin Diyabetes Mellitus’a iligskin

Deney Grubu Kontrol Grubu

Sayi(n=25) % Sayin=25) % X p
Diyabet yas1
1-5 9 36.0 4 16.0 p=0.407
6-10 5 20.0 6 24.0 |2.88 | p>0.05
11-15 4 16.0 7 28.0
16 ve iizeri 7 28.0 8 32.0
Diyabet tipi
Tip 1 4 16.0 3 12.0 p=0.684
Tip2 21 84.0 22 88.0 | 0.16 | p>0.05
Ailede diyabet oykiisii
Var 14 56.0 16 64.0 p=0.564
Yok 11 44.0 9 36.0 | 0.33 | p>0.05
Aldigr tedavi sekli
Ilag 1 4.0 2 8.0
Diyet 1 4.0 1 4.0
Diyet-ilag 8 32.0 14 56.0
Hepsi 15 60.0 8 32.0

Ozellikleri Tablo 2’de verilmistir.

Tablo 2’ye gore, arastirma kapsamina alinan deney grubundaki diyabetli
bireylerin 9’unun (%36) diyabet yas1 1-5 yas arasinda, kontrol grubundaki
bireylerin 8’inin (%32) 16 yas ve lizerinde oldugu goriilmektedir. Her iki grubta
da bireylerin ¢ogunluguna Tip 2 diyabet tanis1 konulmustur. Deney grubunda 21
(%84), kontrol grubunda ise 22 (%88) birey Tip 2 diyabet tanist ile takip
edilmektedir.

Deney grubundaki bireylerin 151 (%60) ilag, diyet ve egzersiz tedavisi
alirken, kontrol grubunda ise 14 (%56) birey sadece diyet ve ilag tedavisi
almaktadir.

Deney grubundaki bireylerin 14’{iniin (%56), kontrol grubundaki bireylerin
ise 16’sin1n (%64) ailesinde diyabet dykiisii mevcuttur.

Arastirma Orneklemine alinan bireylerin Diyabetes Mellitus’a iliskin
ozellikleri incelendiginde, deney ve kontrol grublari arasinda “aldig: tedavi sekli”
disindaki diger degiskenler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmamastir (p>0,05).

Tablo 3: Deney ve Kontrol Grubundaki Bireylerin Egitim Oncesi
Metabolik Kontrol Degerlerinin Dagilimi
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Deney ve kontrol grubundaki bireylerin egitim 6ncesi metabolik kontrol

deger ortalamalarinin dagilimi Tablo 3’de verilmistir.

Metabolik Degerler Deney Grubu | Kontrol Grubu t p
XS XS
Aclhik kan sekeri 178.3+£81.7 199.2+77.6 0.92 | p>0.05
Postparandiyal kan sek.2.st | 263.6+67.8 266.1£71.0 0.12 | p>0.05
HbAlc 9.5+1.7 9.7+1.6 0.45 | p>0.05
Idrarda glikoz degeri 248.0£399.8 | 256.0+371.4 0.07 | p>0.05
Sistolik kan basinci 143.0+22.4 137.2+£21.8 0.92 | p>0.05
Diastolik kan basinci 87.4+16.1 82.4+17.3 1.05 | p>0.05
Trigliserit 149.0+69.8 147.4+49.9 0.09 | p>0.05
Kolesterol 180.6+38.7 190.0+52.0 0.72 | p>0.05
HDL kolesterol 44.1£12.8 45.0£11.9 0.25 | p>0.05
LDL Kolesterol 114.6+41.8 97.9+£29.3 1.63 | p>0.05

Tablo 3’e gore, bireylerin egitim Oncesi metabolik kontrol deger
ortalamalar1 karsilastirildiginda; deney ve kontrol grubunun sirasiyla aclik kan
sekeri (AKS) ortalamasi 178.3+81.7 ve 199.2+£77.6, post parandiyal kan sekeri
(PPKS) 2. saat ortalamasi 263.6+67.8 ve 266.1+£71.0, HbAIlc ortalamalar
9.5£1.7 ve 9.7¢1.6, idrarda glikoz deger ortalamalar1 248.0 +£399.8 ve
256.0+£371.4, sistolik kan basinci (SKB) ortalamalart 143.0+22.4 ve 137.2421.8,
diastolik kan basinci (DKB) ortalamalar1 87.4+16.1 ve 82.4+17.3, trigliserit
ortalamalar1 149.0+69.8 ve 147.4+49.9, total kolesterol ortalamalar1 180.6+38.7
ve 190.0£52.0, HDL kolesterol ortalamalar1 44.1+12.8 ve 45.0 £11.9, LDL
kolesterol ortalamalari 114.6+41.8 ve 97.94+29.3"dir.

Iki grubun ortalamalar arasindaki farki incelemek iizere yapilan analiz
sonucu, egitim Oncesi deney ve kontrol grubu arasindaki fark tiim metabolik

degerler i¢in istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (p>0.05).
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Deger Ortalamalari

Grafik 1: Deney ve Kontrol Grubundaki Bireylerin

Egitim Oncesi Metabolik Kontrol Degerlerinin Dagilimi
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Tablo 4: Deney ve Kontrol Grubundaki Bireylerin Bir Ay Sonraki
Metabolik Kontrol Degerlerinin Dagilim

Metabolik Degerler Deney Grubu | Kontrol Grubu t P
X*+S X2+8
Aclhik kan sekeri 155.8+51.7 177.8£65.2 1.32 | p>0.05
Postparandiyal kan sek. 2.st | 219.6+49.6 243.0+74.9 1.29 | p>0.05
HbAlc 8.7+1.8 9.7£1.6 2.02 | p<0.05
Idrarda glikoz degeri 150.0+£302.7 142.0+214.9 0.10 | p>0.05
Sistolik kan basinci 134.8+16.3 142.2424.2 1.26 | p>0.05
Diastolik kan basinci 82.6+14.2 84.4+16.4 0.41 | p>0.05
Trigliserit 148.8+49.6 153.5+41.1 0.36 | p>0.05
Kolesterol 173.6+42.9 182.8+57.1 0.64 | p>0.05
HDL Kkolesterol 45.1£8.5 45.6+15.9 0.12 | p>0.05
LDL kolesterol 111.6+£37.8 96.4+23.7 1.69 | p>0.05

Deney ve kontrol grubundaki bireylerin bir ay sonraki metabolik kontrol
deger ortalamalarinin dagilimi Tablo 4’da verilmistir.

Tablo 4’a gore, bireylerin bir ay sonraki metabolik kontrol deger ortalamalar
deney ve kontrol grubunda sirasiyla; AKS 155.8£51.7 ve 177.8+65.2, PPKS
2.saat ortalamalar1 219.6+49.6 ve 243.0+74.9, HbAlc deger ortalamalar1 8.7+1.8
ve 9.7+1.6, idrarda glikoz deger ortalamalar1 150.0+302.7 ve 142.0+214.9, SKB
ortalamalar1 134.8+16.3 ve 142.2424.2, DKB ortalamalar1 82.6 +14.2 ve
84.4+£16.4, trigliserit ortalamalar1 148.8 +49.6 ve 153.5 +41.1, total kolesterol
ortalamalar1 173.6 £42.9 ve 182.8 £57.1, HDL kolesterol ortalamalar1 45.1+8.5
ve 45.6 £15.9, LDL kolesterol ortalamalar1 111.6+37.8 ve 96.4+23.7°dir.

Iki grubun ortalamalari arasindaki farki incelemek iizere yapilan analiz sonucu
gruplarin HbAlc degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunurken

(p<0.05), diger metabolik kontrollerde anlamli bir fark gériilmemistir (p>0.05).
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Deger Ortalamalari
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Tablo 5: Deney ve Kontrol Grubundaki Bireylerin ki Ay Sonraki

Metabolik Kontrol Degerlerinin Dagilim

Metabolik Degerler Deney Grubu | Kontrol Grubu | t p

XS X*+8

Achk kan sekeri 143.6+45.9 174.2+59.9 2.02 | p<0.05
Postparandiyal kan sek.i 2.st | 204.4+33.2 239.4+£71.0 2.23 | p<0.05
HbAlc 8.442.0 10.0+1.8 2.76 | p<0.05
Idrarda glikoz degeri 68.0+218.3 44.0£101.3 0.49 | p>0.05
Sistolik kan basinci 134.6+17.7 138.8+17.5 0.84 | p>0.05
Diastolik kan basinci 81.2+12.6 81.6+10.8 0.12 | p>0.05
Trigliserit 149.0+42.5 170.3+48.2 1.65 | p>0.05
Kolesterol 164.8+32.3 185.1+53.4 1.62 | p>0.05
HDL Kkolesterol 43.94+8.7 46.0+17.2 0.53 | p>0.05
LDL Kkollesterol 109.1£35.4 91.2+25.1 2.06 | p>0.05

Deney ve kontrol grubundaki bireylerin iki ay sonraki metabolik kontrol
deger ortalamalarinin dagilimi1 Tablo 5’da verilmistir.

Tablo 5’e gore, bireylerin iki ay sonraki metabolik kontrol deger
ortalamalar1 deney ve kontrol grubunda sirastyla; AKS ortalamar1 143.6+45.9 ve
174.2+£59.9, PPKS 2.saat ortalamalar1 204.4+33.2 ve 239.4+71.0, HbAlc deger
ortalamalar1 8.44+2.0 ve 10.0+1.8, idrarda glikoz deger ortalamalar1 68.0£218.3 ve
44.0+101.3, SKB ortalamalar1 134.6£17.7 ve 138.8+17.5, DKB ortalamalari
81.2+12.6 ve 81.6+10.8, trigliserit deger ortalamalar1 149.0+42.5 ve 170.3+48.2,
164.8+32.3 ve 185.1+53.4, HDL kolesterol
ortalamalar1 43.9+8.7 ve 46.0+17.2, LDL kolesterol ortalamalar1 109.1+35.4 ve
91.2+25.1"dir.

total kolesterol ortalamalar

iki grubun ortalamalar1 arasindaki farki incelemek iizere yapilan analiz
sonucu; AKS, PPKS ve (HbAlIc) degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak
anlamli bulunurken (p<0.05), diger metabolik kontrol degerlerinde anlamli bir

fark goriillmemistir(p>0.05).
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Deger Ortalamalari

Grafik 3: Deney ve Kontrol Grubu Bireylerin iki Ay
Sonraki Metabolik Kontrol Degerlerinin Dagilimi
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Tablo 6: Deney ve Kontrol Grubundaki Bireylerin U¢ Ay Sonraki

Metabolik Kontrol Degerlerinin Dagilim

Metabolik Degerler Deney Kontrol p
Grubu Grubu t
XS XS
Aclik kan sekeri 137.1+41.8 168.1£62.9 2.05 p<0.05
Postparandiyalkansekeri2.st | 181.0+40.3 235.4+62.7 3.64 | p<0.05
HbAlc 7.5€1.3 9.6£1.6 474 | p<0.05
Idrarda glikoz degeri 28.8+101.1 56.0+£125.2 0.87 p>0.05
Sistolik kan basinci 130.0+17.3 137.4+16.2 1.56 p>0.05
Diastolik kan basinci 80.0+9.6 86.4+11.5 2.11 p<0.05
Trigliserit 145.6+40.5 171.9+47.6 2.10 | p<0.05
Kolesterol 167.0+£31.9 189.7+43.1 2.11 p<0.05
HDL kolesterol 48.4+10.4 45.4+13.1 0.89 p>0.05
LDL kolesterol 107.6+£36.6 87.4+24.7 2.28 p<0.05

Deney ve kontrol grubundaki bireylerin {i¢ ay sonraki metabollik kontrol
deger ortalamalarinin dagilimi Tablo 6’da verilmistir.

Tablo 6’ya gore, bireylerin ii¢ ay sonraki metabolik kontrol deger
ortalamalarinin dagilimi deney ve kontrol grubunda sirastyla; AKS ortalamalar
137.1+41.8 ve 168.1+62.9, PPKS 2. saat ortalamalar1 181.0+40.3 ve 235.4+62.7,
HbAlc ortalamalarn 7.5£1.3 ve 9.6£1.6, idrarda glikoz deger ortalamalari
28.8+101.1 ve 56.0+125.2, SKB ortalamalar1 130.0+17.3 ve 137.4+16.2, DKB
ortalamalar1 80.0+9.6 ve 86.4+11.5,
171.9+47.6, total kolesterol ortalamalar

trigliserit ortalamalar1 145.6+40.5 ve
167.0+£31.9 ve 189.7+43.1, HDL
kolesterol ortalamalar1 48.4+10.4 ve 45.4+13.1, LDL kolesterol ortalamalar ise
107.6+£36.6 ve 87.4+24.7°dir.

Iki grubun ortalamalari arasindaki farki incelemek iizere yapilan analiz
sonucu ilk ol¢iimlere gore AKS, PPKS, HbAlc degeri, DKB, trigliserit, total
kolesterol ve LDL kolesterol degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli
bulunurken (p<0.05), diger metabolik kontrollerde anlaml1 bir fark gériillmemistir

(p>0.05).
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Deger Ortalamalan

Grafik 4: Deney ve Kontrol Grubu Bireylerin Ug Ay
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Tablo7: Deney Grubundaki Bireylerin Egitim Oncesi ve Son

Ol¢iimlerdeki Metabolik Kontrol Degerlerinin Ortalamalarinin
Karsilastirilmasi

Metabolik Degerler Deney Grubu F ]

Egitim oncesi | Son 6l¢ciim

Aclhik kan sekeri 178.3+81.7 137.1+41.8 | 4.63 | p<0.05
Postparandiyal kan sekeri 2.saat | 263.6+67.8 181.0+40.3 | 14.59 | p<0.05
HbAlc 9.5+1.7 7.5+1.3 29.97 | p<0.05
Idrarda glikoz degeri 248.0£399.8 | 28.8+101.1 | 4.25 | p<0.05
Sistolik Kan Basinci 143.0+£22.4 130.0+£17.3 | 5.65 | p<0.05
Diastolik Kan Basinci 87.4+16.1 80.0+9.6 3.83 | p<0.05
Trigliserit 149.0+69.8 145.6+40.5 | 0.04 | p>0.05
Kolesterol 180.6+38.7 167.0£31.9 | 1.73 | p>0.05
HDL Kolesterol 44.1+12.8 48.4+10.4 |2.00 |p>0.05
LDL Kolesterol 114.6+41.8 107.6+36.6 | 0.36 | p>0.05

Deney grubundaki bireylerin egitim 6ncesi ve son dlgtimlerdeki metabolik
kontrol degerlerinin ortalamalar1 ve aralarindaki farkin analiz sonuclar1 Tablo
7’°de verilmistir.

Tablo 7’ye gore; AKS ortalamas1 178.3+81.7°dan 137.1+41.8’e, PPKS 2.
saat ortalamasi 263.6+67.8’den 181.0+40.3’e¢, HbAlc degeri 9.5+1.7°den
7.5+1.37a, glikoz 248.0+399.8’dan  28.8+101.1’e, SKB
143.0£22.4’den 130.0+17.3’ye, DKB 87.4+16.1’den 80.0+9.6’e , trigliserit
149.0+69.8°den  145.6+40.5’e, 180.6+38.7’den
167.0£31.9’e, LDL kolesterol ortalamalar1 114.6+41.8’den 107.6+36.6’¢ diistigi

idrarda degeri

total kolesterol ortalamalari

belirlenmistir.

Deney grubundaki bireylerin egitim Oncesi ve son Ol¢iimlerindeki diger
metabolik kontrol degerlerinden HDL kolesterol ortalamalari ise 44.1+12.8 ‘den
48.4+10.4 yiikseldigi saptanmustir.

Deney grubundaki bireylerin egitim Oncesi ve son Olgiimlerindeki
metabolik kontrol ortalamalar1 arasindaki farki incelemek {izere yapilan analiz
sonucu ilk 6l¢iimlere gore AKS, PPKS, HbAc, idrar glikoz degeri, SKB ve DKB
degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunurken (p<0.05), diger

metabolik kontrollerde anlamli bir fark gériilmemistir (p>0.05 )
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Deger Ortalamalan

Grafik 5: Deney Grubundaki Bireylerin Egitim Oncesi
ve Son Olgiimlerdeki Metabolik Kontrol Deger
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Tablo 8: Kontrol Grubundaki Bireylerin Ilk ve Son Ol¢iimlerdeki

Metabolik Kontrol Degerlerinin Ortalamalarinin Karsilastirilmasi

Metabolik Degerler Kontrol Grubu F p
Ilk 6lciim | Son Ol¢iim

Aclhik kan sekeri 199.2+77.6 | 168.1£62.9 | 2.72 | p>0.05
Postparandiyal kan sekeri 2.saat | 266.1£71.0 | 235.4+62.7 | 2.26 | p>0.05
HbAlc 9.7+1.6 9.6+1.6 2.13 | p>0.05
Idrarda glikoz degeri 256.0£371.4 | 56.0+£125.2 | 8.07 | p<0.05
Sistolik Kan Basinci 137.2£21.8 | 137.4+16.2 | 0.90 | p>0.05
Diastolik Kan Basinci 82.4+17.3 86.4+x11.5 | 1.91 | p>0.05
Trigliserit 147.4+49.9 | 171.9+47.6 | 3.07 | p<0.05
Kolesterol 190.0£52.0 | 189.7+43.1 | 0.30 | p>0.05
HDL Kolesterol 45.0+11.9 45.4+13.1 | 0.04 | p>0.05
LDL Kolesterol 97.9+29.3 87.4+24.7 | 1.79 | p>0.05

Kontrol grubundaki bireylerin ilk ve son Ol¢limlerdeki metabolik kontrol
degerlerinin ortalamalart ve aralarindaki farkin analiz sonuglari Tablo 8’de
verilmistir.

Tablo 8’e gore, kontrol grubunda yer alan bireylerin ilk ve son
Ol¢iimlerdeki metabolik kontrol degerlerinden AKS ortalamasi 199.2+77.6’dan
168.1+62.9’a, PPKS 2. saat ortalamas1 266.1+71.0’dan 235.4+62.7’ye, HbAlc
degeri 9.7+1.6’dan 9.6+1.62°ye, idrarda glikoz degeri 256.0+371.4’ten
56.0+£125.2°ye, total kolesterol 190.0+£52.0°dan 189.7+43.1°e, LDL kolesterol
97.9+87.4’ten 87.4+24.7’ye diistiigii saptanmustir.

Kontrol grubundaki bireylerin ilk ve son 6l¢iimlerindeki diger metabolik
kontrol degerlerinden, SKB 137.2421.8’den 137.4+16.2’ye, DKB 82.4+17.3’ten
86.4+11.5%e, trigliserit 147.4+£49.9°dan 171.9+47.6’ya, HDL kolesterol
45.0+£11.9°dan 45,4+13.1’e yiikseldigi saptanmustir.

Kontrol grubundaki bireylerin egitim oncesi ve son Ol¢limlerindeki
metabalik kontrol ortalamalar1 arasindaki farki incelemek tizere yapilan analiz
sonucu ilk Slgiimlere gore idrar glikoz degeri ve trigliserit degerleri arasindaki
fark istatistiksel olarak anlamli bulunurken (p<0.05), diger metabolik kontrollerde

anlamli bir fark goriilmemistir (p>0.05).
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Deger Ortalamalari

Grafik 6: Kontrol Grubundaki Bireylerin ilk ve Son

Olgiimlerdeki Metabolik Kontrol Deger Ortalamalarinin
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VI-TARTISMA

Bu béliimde, Cumhuriyet Universitesi Saglik Hizmetleri Arastirma ve
Uygulama Hastanesi Diyabet Egitim Unitesinde DM tamsi ile takip edilen
bireylere verilen egitim programinin, bireylerin metabolik kontrolleri {izerine

etkileri ile ilgili bulgular tartisiimaktadir.
1-Sosyo-Demografik Degiskenler

Arastirma kapsaminda toplam 50 hasta bulunmakta, calismaya katilan
deney grubundaki bireylerin %64', kontrol grubundaki bireylerin ise %352'sini

kadin hastalar olusturmaktadir.

Hastalarin yas gruplar1 incelendiginde; deney grubundaki bireylerin
%356's1, kontrol grubundakilerin %52'si 51 ve lizeri yas grubunda yer aldigi

goriilmektedir

Diyabetin olusumunda ve tedavi yontemlerinin uygulamasinda bireylerin
kiiltiire] durumlarinin da ¢ok onemli oldugu bildirilmektedir (Pinar 1995, Kars
2004, Tel 1993). Pmar (1995) egitim durumu ile hasta ve ailesinin diyabet
hakkinda yeterli bilgiye sahip olmas1 ve kendi bakimu ile ilgili bir¢ok sorumlulugu
gerceklestirebilmesi 6nemine ve gerekliligine deginmistir. Pinar (1995) ve
Kocabay (1996) yaptig1 calismalarda egitim durumu diisiik olan hastalarda bu
sorumlulugun basarili yada etkin olarak siirdiiremedikleri gozlenmistir. Bu
sonucun, egitim diizeyi yiliksek bireylerin saglik problemleri ile daha iyi
basedebilmelerine yardim edecek kaynaklar1 daha etkin kullanabilmelerinden
kaynaklandig1 diisliniilmektedir (Kara ve ark. 2000). Calismamizda deney
grubundaki bireylerin %56'sinin, kontrol grubundaki bireylerin ise %52 ‘sinin

ilkokul-ortaokul egitimli oldugu saptanmistir.

Calismamizda deney grubundaki bireylerin %68'i, kontrol grubundaki
bireylerin %84'liniin evli oldugu saptanmistir. Literatiirde davranis degisikliginin
olugsmasinda sosyal destegin olmasmnin O6nemli oldugu belirtilmektedir
(Yesilbalkan 2001). Lukkarinen ve Hentinen (1997) bekar olan koroner kalp
hastalarinin 6z bakim giiglerinin, evli bireylere gore diisiik oldugu, Kiyak (2002)
hemodiyalize giren bireylerin medeni durumunun 6z bakimlarini etkiledigini, evli

olan bireylerin 6z bakimlarinin daha yiiksek oldugu saptanmistir. Calismamiz da
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hastalarin ¢ogunlugunun evli olmasi davranis degisikliginin saglanmasinda

kolaylik saglayabilecegi yoniindedir.

Hastalarin meslek durumlari incelendigine; deney grubundaki bireylerin
%36’s1 konrol grubundaki bireylerin %44'iniin ev hanimi olduklar1 belirlenmistir.
Bu sonug¢ hastalarin biiyiik ¢ogunlugunun kadin olmasi ile baglantili olarak
aciklanabilir. Pinar (1995)’1n yaptig1 calismaya gore, ev hanimlarinin hem esenlik
hemde yasamdan aldiklari doyumunun diisiik oldugu belirlenmistir. Bununda
nedeni olarak, iilkemiz kadmlarinin biiylik ¢ogunlugunun gelir getiren bir ise
sahip olmamasi, ¢ogu zaman sosyallikten uzak, ev isi-cocuk ve es liggeninde agir

is¢i konumunda bulunmasi ve egitim durumlarin diisiikliigliyle aciklanmaktadir.

Ailenin gelir diizeyi incelendiginde; deney grubundaki bireylerin %80'
kontrol grubundaki bireylerin ise %76'sinin gelirlerinin giderlerine esit oldugu
saptanmugstir. Litaretiir'e gore saglik ve 6z bakimi etkileyen 6nemli faktorlerden
birinin gelir diizeyi oldugu ve diisiik sosyo-ekonomik diizeyin bireyin 6z bakimin
etkiledigi bildirilmektedir (Lukkarinen ve ark. 1997, Kars 2004, Bakoglu ve ark.
2000, www.tr.net.saglik.com, Kara ve ark. 2000, Gokdogan ve ark. 2001). Gelir
durumu yiiksek olan hastalarin, saglik bakim olanaklarina daha kolay
ulasabilmeleri ve hastaligin neden oldugu ekonomik yiikii daha rahat
karsilayabilmeleri kolaylagsmakta, geliri diisiik olan hastalarin yasadiklart mali
sorunlarin ise, hastaliklarina olan uyumu olumsuz etkilemekte ve hastaliklariyla
bas etmelerini giiglestirdigi diisiiniilmektedir. Nitekim Ozcan (2000) diyabetli
bireylerin ekonomik durumlari ile diyabet bakimlari arasida yakin iliski oldugunu,
ekonomik durumu kotli olan hastalarin 6z bakim konusunda egitimle
giiclendirilmelerinin bakimlarini iyilestirilebilecegini, Kara ve fes¢i (2000) ise Tip
1 diyabetli hastalarin gelir durumundaki yiikselmeyle birlikte 6z bakim giiglerinin
de arttigimi, Pmar (1995) maddi yeterliligin yasam kalitesini yiikselttigini
belirtmektedirler.

Sosyal giivenceleri agisindan deney grubundaki bireylerin %48't Emekli
Sandig1, %28'1 Bag-Kur, %20'si SSK 'ya bagli oldugu, kontrol grubundaki
bireylerin ise %56's1 SSK'ya, %24'i Emekli Sandig1, %16's1 da Bag-Kur’a bagh

oldugu belirlenmistir. Diyabet, 0miir boyu tedavi gerektiren, maliyeti yiiksek
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kronik bir hastalik oldugu icin hastalar maddi sorunlardan dolay1 giigliikle
karsilagmakta, bu yiizden de tedavileri aksamakta ya da silirdiirememektedirler
(Yesilbalkan 2001). Caligmamiza gore, hastalarin ¢ogunlugunun saglik
giivencesinin ~ olmasi, bireylerin  tedavi masraflariin  karsilanmasinda

kolaylastiracag1 yoniindedir.
II-Hastahga iliskin degiskenler

Hastalarin diyabet yaslar1 incelendiginde; deney gurubundaki bireylerin
%36'smin 1-5 yil, %28'nin 16 yil ve iizeri, kontrol grubundaki bireylerin ise
%32'sinin 16 y1l ve lizeri, %28'nin de 11-15 yildir diyabet hastasi olduklar
goriilmektedir. Kara ve Fes¢inin belirttigine gore, diyabet tanisindan itibaren
gecen siire, hastanin psikososyal ve metabolik uyumunu olumsuz etkilemekte ve
aynt zamanda hastalarin baz1 6z bakim davranislarina olan uyumunda giigliik
yasanmasina neden olmaktadir (Kara ve Fesci 2000). Nitekim yapilan bazi
calismalarda, diyabetin siiresi ile sagligin algilanmasi arasinda negatif yonde
kuvvetli bir iliskinin oldugu, bunun nedeninin hastaliin neden oldugu
komplikasyonlarin ~ hastalarin ~ yasam  kalitesini  olumsuz etkilemesiyle
aciklanmaktadir (Pmar 1995, Gékdogan ve ark. 2001, Hanssen ve ark. 1992, Kara
ve ark. 2000, Ozen ve ark. 2002). Bu nedenle diyabetli bireylere verilen
egitimlerde hastalarla birlikte, ulasilabilir hedefler dogrultusunda egitimlerin

yapilmasinin yararli olacagi diisiiniilmektedir.

Aragtirma kapsamina alinan bireylerin diyabet tipi incelendiginde; deney
grubundaki bireylerin %84'l, kontrol grubundaki bireyler ise %88'inin Tip 2
diyabet tanis1 ile takip edildigi belirlenmistir.

Caligmamizda, deney grubundaki bireylerin %56'sinin, kontrol grubunda

ki bireylerin ise %64’ liniin ailesinde diyabet 0ykiisii oldugu saptanmistir.

Fizik egzersiz, diyet, OAD ve /veya insiilin seklindeki tedavi diyabetli
hastalarda metabolik kontrolii saglamada, komplikasyon olusumunu en az
indirgemede istenilen tedavi seklidir (Yesilbalkan 2001). Arastirma kapsamina
alman diyabetli hastalarin diyabet tedavi sekillerine bakildiginda; deney
grubundaki bireylerin %80'nin, kontrol grubundaki bireylerin ise %32'sinin fizik

egzersiz, diyet ve OAD ve/veya insiilin seklinde kombine sekilde tedavi edildigi
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goriiliirken, deney grubundaki bireylerin %32'sinin, kontrol grubundaki bireylerin
ise %56'smin yalniz diyet ve ilag (OAD ve/veya insiilin) tedavisi aldigi
saptanmistir. Diyabetik hastalarin tedavi programima uyumu ile ilgili yapilan
bir¢ok calismada, uyumda en fazla giicliiglin egzersiz, diyet ve kilo verme gibi
yasam stilinde degisiklikler yapmay1 gerektiren alanlarda oldugu, uyumda en az
giicliik yasanan alanin ise ila¢ tedavisi oldugunu belirtilmistir (Pinar 1995, Greg
ve ark. 1997). Bu sonuglar géz oniine alinarak; hastalara yonelik verilen egitim
programlari, metabolik kontroliin istendik diizeye getirilmesi ve dolayisiyla yasam
kalitesinin arttirilmasi, diyabet tedavisine ve yasam stili degisikliklerine uyum

davraniglarinin gelistirilmesi-iyilestirilmesi yoniinde olmalidir.

III. Deney ve Kontrol Grubundaki Bireylerin Metabolik Kontrol

Degerlerinin Karsilastirilmasi

Aragtirma hipotezini test etmek {izere, deney ve kontrol grubundaki
bireylerin egitim vermeden Once, egitim verdikten sonraki birinci, ikinci ve
liciincii aylarda verilen tekrarli egitimlerin metabolik kontrol degerlerine etkisi ve
gruplar arasi farkliliklar1 incelenmistir. Deney ve kontrol grubundaki bireylerin
metabolik kontrolleri iyi kontrollii, smirda ve koti kontrollii olarak

gruplandirilmistir.

1. Achk kan sekeri (AKS) degeri: Diyabetli hastalarin tedavi ve
bakiminda en sik takip edilen parametrelerden biri aglik kan sekeri dlgtimleridir
(Yesilbalkan 2001). Calismamiza katilan diyabetli bireylerin AKS deger
ortalamalar1 incelendiginde; deney grubundaki bireylerin ilk 6l¢timde 178.3+81.7
mg/d1l oldugu belirlenmistir. Egitim verildikten sonra ikinci dl¢limde bu deger
155.8£51.7 mg/d1’ye, iki ay sonraki 6l¢iimde 143.6+45.9 mg/d1’ye, son Ol¢iimde
ise 137.1£41.8 mg/d1’ye distiigii belirlenmistir (Tablo 3, 4, 5, 6). Kontrol
grubundaki bireylerin AKS deger ortalamalar1 incelendiginde; ilk Olgiimde
199.2+77.6 mg/dl oldugu, ikinci dl¢limde 177.8+65.2 mg/dl’ye, iiclincii dl¢limde
174.2+£59.9 mg/d1’ye, son Ol¢iimde 168.1£62.9 mg/dl’ye diistiigii belirlenmistir
(Tablo 3, 4, 5, 6). 11k dl¢iim ortalamalarinda deney ve kontrol grubunda yer alan
bireylerin egitim oncesi AKS 0Ol¢iim ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir fark bulunmamistir (p >0.05). Bu durum arastirma kapsamina alinan

92



bireylerin AKS degerlerinin benzer oldugunu goéstermektedir (Tablo3). Bir ay
sonraki kontrolde yapilan dl¢iimde, ortalamalar arasindaki fark istatistiksel olarak
anlamli olmamakla birlikte AKS degerindeki diismenin deney grubunda daha
fazla oldugu gériilmektedir (p>0.05) (Tablo4). ki ay sonraki kontrolde yapilan
Olglimde ortalamalar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p<0.05) (Tablo 5). Son ol¢iimde ise, deney grubu AKS deger ortalamasi
137.1+41.8 mg/dl’ye, kontrol grubu icin AKS deger ortalamas: 168.1+62.9
mg/dl’ye diistiigii ve yapilan istatistiksel analizde iki grup arasindaki farkin
anlamli oldugu belirlenmistir (p<0.05). Deney grubundaki bireylerin AKS, yliksek
degerden kabul edilebilir degere ulasirken, kontrol grubundaki bireylerde ise
AKS’ nin yliksek degerde kaldigi saptanmustir. Literatiirde Tip 1 diyabetli
hastalarda DCCT, Tip 2 diyabetli hastalarda UKPDS c¢alismas1 6zellikle
mikrovaskiiler  komplikasyonlarin  Onlenmesi,  geciktirilmesi ve  hafif
seyretmesinde siki glisemik kontroliin yararli oldugunu gosterilmektedir

(Yesilbalkam 2001, Leong ve ark. 2001, Ozgelik 2001).

Calismalar, bireylerin hedeflenen AKS degerine ulagsmalarinda saglik
calisanlar1 tarafindan destek, yardim, damismanlik ve tiim bunlar1 igine alan
egitimin olduk¢a 6nemli oldugunu gostermektedir (Metinarikan ve ark. 2001,
Kitis 2000, Kara ve fes¢i 2000, Pinar 1995). Ozellikle egitimin tekrarli olarak
verilmesi, metabolik kontrol degerlerinin hedeflenen diizeye ulasmada etkili
oldugu belirtilmektedir (Kara ve fes¢i 2000, Pinar 1995, Giingdr ve Senol 2003).
Calismamizda elde edilen bulgular tekrarli verilen egitimin daha etkili oldugu ve
egitimde siirekliliginin gerekli oldugu bilgisini destekler niteliktedir. Kitis (2000),
Metinarikan (2001), Giingér ve Senol (2003)’un DM olan bireylerle ilgili
yaptiklar1 calismalarda, tekrarli egitim sonrasinda AKS deger ortalamalarinda
istatistiksel olarak anlamli bir gelisme oldugunu belirtmislerdir. Calismamizda

elde edilen bulgular literatiir bilgisi ile uyum gostermektedir.

2-Postparandiyal kan sekeri (PPKS): Kan sekerinin normale yakin
diizeyde devam ettirilmesi durumunda, diyabetin kronik komplikasyonlarinin
onemli Olgiide Onlenebilecegi bildirilmektedir (Kitis 2000). Calismaya katilan
diyabetli bireylerin PPKS deger ortalamalar1 incelendiginde; deney ve kontrol

grubunda birinci ve ikinci Ol¢limlerde bireylerin tiimiiniin PPKS deger
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ortalamalarinin yiiksek oldugu ve yapilan istatistiksel analizlerde iki grup arasinda
farkin istatistiksel olarak anlamli olmadigi bulunmustur (p>0.005). Ugiincii
Ol¢iimlerde bireylerin PPKS deger ortalamalart incelendiginde bu degerin her iki
gruptada yiiksek bulunmasi ile birlikte yapilan istatistiksel analizde iki grup
arasindaki fark anlamli bulunmustur (p<0.005). Son olgiimde ise deney
grubundaki bireylerin PPKS deger ortalamasi, izlem baslangicinda 263.6 +67.8
mg/dl iken son izlemde 181.0+40. 3 mg/dl’ye diistiigii ve PKSS yiiksek degerden
kabul edilebilir degere ulastig1 saptanmistir. Kontrol grubunda ise PPKS deger
ortalamalar1 izlem baslangicinda 266.1+71.0 mg/dl iken son izlemde 235.4+62.7
mg/dl’ye diistiigii ancak PPKS degerinin yiiksek degerde kaldigi saptanmustir. Son
Ol¢iim i¢in yapilan istatistiksel analizde iki grup arasindaki farkin anlamli oldugu

belirlenmistir (p<0.05).

Gilingor ve Senol ( 2003)’un Tip 1 diyabetli bireyler iizerinde yaptiklar
calismada, verilen egitim ve kontrollii olarak kan glikoz diizeylerinin izlenmesi ile
PPKS degerinin istendik diizeye ulasabilecegini belirtmiglerdir. Kara ve Fes¢i’nin
bildirdigine goére Peyrot ve Rubin, uygulanan egitim programlari sonucunda
metabolik durumda bir diizelme beklenmesi gerektigini ve genelde bu diizelmenin
oldugunu ancak egitimde siirekliligi saglamadan metabolik durumun istendik
diizeyde siirdiirtilmesinin gii¢ oldugunu belirtmislerdir (Kara ve fes¢i 2000).
Yapilan ¢aligmalar tekrarli egitimin bilginin kavranmasi ve beceriye

dontstiiriilmesinde 6nemli bir etken oldugu bildirilmektedir (Tasocak 2003).

Diyabetli bireylerde yapilan c¢alismalarda bireylere verilen tekrarh
egitimler sonucunda PPKS degerlerinde anlamli bir azalmanin oldugu
saptanmustir (Ozkan ve ark. 2003, Kocabay ve ark. 1996, Kitis 2000). Nitekim bu
arastirma sonuclari ve literatlir bilgisi c¢alisma sonuglarimiz ile paralellik

gostermektedir.

3. HbAlc Degeri; Metabolik kontroliin saglanmasi, diyabet tedavisinin
temel amacidir. Diyabetli bireylerin normale yakin kan glikoz diizeyine ulagma
cabalarinin etkinligini yani metabolik kontrol diizeyini en iyi yansitan bulgu
HbAlc degeridir. HbAlc degeri; diyet, egzersiz, kullanilan ilag ya da stres
diizeyindeki gecici degisikliklerden etkilenmedigi icin, metabolik kontrolii
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degerlendirmede daha objektif bir degerlendirme kriteri olarak kabul edilmektedir

(Ozgelik 2001, Cavusoglu ve Bayat 1999).

Caligmaya katilan diyabetli bireylerin HbAlc deger ortalamalari
incelendiginde; deney ve kontrol grubundaki bireylerin HbAlc deger ortalamalari
sirastyla ilk dlgtimde 9.5 1.7 mg/dl ve 9.7 = 1.6 mg/dl, ikinci 6l¢timde 8.7+ 1.8
mg/dl ve 9.7 + 1.6. mg/dl, ii¢lincii 6l¢iimde 8.4 + 2.0 mg/dl ve 10.0 = 1.8 mg/dl,
son dl¢limde ise 7.5 = 1.3 mg/dl ve 9.6 £1.6. mg/dl olarak bulunmustur (Tablo 3,
4, 5, 6). ilk olgiimde deney ve kontrol grubundaki bireylerin HbAlc deger
ortalamalarinin kotii glisemik kontrol diizeyinde olduklar1 belirlenmis ve yapilan
analizde iki grup arasindaki farkin anlamli olmadig1 bulunmustur (p> 0.05). Bu
durum aymi zamanda arastirma kapsamina alinan bireylerin benzer oldugunu
gostermektedir (Tablo 3). ikinci ve iiglincii kontrolde, HbAlc degerlerinin kotii
glisemik kontrollii olduklar1 ancak ortalamalar arasindaki farkin istatistiksel
olarak anlamli oldugu saptanmistir (p< 0.05) (Tablo 4, 5). Son dl¢limde ise; deney
grubundaki bireylerin HbAlc deger ortalamasi izlem baglangicinda 9.5+1.7 mg/dl
iken son izlemde 7.5+1.3 mg/dl’ye diistiigli, kotii glisemik kontrolden kabul
edilebilir glisemik degere ulastifi saptanmistir. Kontrol grubunda ise, izlem
baslangicinda HbAlc deger ortalamasit 9.7 +1.6 mg/dl’den 9.6+1.6 mg/dl’ye
degistigi ve kotli glisemik kontrolde kaldig1 saptanmustir. Son 6l¢iim icin yapilan
istatistik analizde iki grub arasindaki farkin anlamli oldugu belirlenmistir (p<
0.05). Bu sonuca gore, verilen egitimin bireylerin 6z bakim sorumluluklarini
yerine getirmelerinde ve metabolik kontrolleri iizerinde etkili oldugunu
diisiindiirmektedir. Nitekim Bayat, Cavusoglu (1999) ve Ozgelik (2001)’in Tip 1
diyabetli bireyler lizerinde yaptiklar1 ¢alismalarda da benzer sonuclar elde
edilmistir. Cosar ve Olgun (2002)’un Tip 2 diyabetli bireylerde yaptiklar
calismada da verilen egitimle birlikte HbAlc degerinde anlamli azalma/diisme

oldugu bildirilmektedir.

Hastalarin HbAlc degerini dikkate alarak 6z bakim giiciinii yiikseltici
girisimlerde bulunmalari, gli¢lik yasanan durumlarin ve bireylerin profesyonel
destege ihtiyaclari olup olmadiginin tanilanmasinda HbAIc degerinden
yararlanilmaktadir (Kara ve Akbayrak 2000). Metabolik kontroliin gostergesi olan
HbAlc degeri ile 6z bakim arasindaki iliskiyi gosteren bir¢ok ¢alisma, hemsirelik
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bakiminin etkinligini yansitmasi bakimindan 6nemli bulunmustur. Pinar (1995),
Kara ve Fesci (2000), Kara ve Akbayrak (2000) DM bireylerle yaptiklari
calismalarda HbAlc degeri ile 6z bakim giicii arasinda iligki oldugunu, HbAlc
degeri arttikca, 6z bakim giici puanlarinin azaldigini belirlemislerdir. Lloyd ve
ark (1992) DM hastalar lizerinde yaptiklar1 caligmada, HbAlc degerinin hastalarin
0z bakim davranislarindan etkilendigini belirlemislerdir. Biitiin bu c¢alismalar

nitelikli egitimin metabolik kontrol i¢in 6nemini gostermektedir.

Diyabetli bireylerden, etkin kan glikoz kontrolii saglayabilmeleri ve akut
ve kronik komplikasyonlarin  gelisimini ~ 6nleyebilmelerinde, hastaligin
gerektirdigi 6z bakim uygulamalarini yapmalar1 6nem tagimaktadir (Kitis ve
Karakum 2001, Kara ve Akbayrak 2000), hastalarin metabolik kontrol diizeyleri
bu durumdan etkilenmektedir. Yapilan ¢alismalar da, HbAlc ile diyabete bagl
kronik komplikasyonlarin varligi arasinda 6nemli bir iliski oldugu saptanmistir.
Kitis (2000)’in yaptigi caligmada diyabete bagli kronik komplikasyonu olan
bireylerin olmayan bireylere gore HbAlc degerinin izlem baglangicinda daha
yiiksek oldugunu, ancak izlem sonunda bu grubun degerlerinde, diger gruba gore
daha fazla diisiis oldugu, bundan da diyabetle yonelik verilerin egitimin etkili
oldugu belirlenmistir. Pmar (1995)’in yaptig1 calismada ise HbAlc degerinin
kronik komplikasyonlu olgularda, komplikasyonsuz olgulara gore yiiksek oldugu,
HbAlc degerleri ile kronik komplikasyonlar arasindaki iliskilerin retinopati,
noropati, nefropati ve amplitasyon i¢in istatistiksel olarak anlamlilik gosterdigi
belirlenmistir. Metinarikan ve ark.(2002), Kara ve Akbayrak (2000)’1n yaptiklari
calismalarda da komplikasyonlarin gelismedigi bireylerde HbAlc degerinin
anlamli ve olumlu etkilendigi belirlenmistir. Bu sonuglara goére, HbAlc’nin kotii
kontrollii olmasi, diyabete bagli gelisen komplikasyonlarin hastalarin hastalik
semptomlarint kontrol etmekte zorlandiklarini, hastaliklar1 ile bas edebilmeleri

icin yardima, egitime ve yonlendirmeye gereksinim duyduklarini géstermektedir.

4. Idrarda glikoz degeri: Calismaya katilan diyabetli bireylerin idrarda
glikoz deger ortalamalar1 incelendiginde; deney grubundaki bireylerin idrarindaki
glikoz deger ortalamasi izlem baslangicinda 248.0+399.8 mg/dl iken izlem
sonunda 28.8+101.1 mg/dl’ye diistiigli ve yapilan istatistiksel analizde farkin
anlamli oldugu belirlenmistir (p<0.05) (Tablo 7). Kontrol grubundaki bireylerin
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ise idrardaki glikoz deger ortalamasi, izlem baslangicinda 256.0+371.4 mg/dl iken
izlem sonunda 56.0+125.2 mg/dl’ye diistiigli ve yapilan istatistiksel analizde
farkin anlamli oldugu belirlenmistir  (p<0,05) (Tablo 8). Deney ve kontrol
grubundaki bireyler i¢in idrardaki glikoz deger ortalamalar1 izlem baglangicindan
izlem sonuna dogru anlamh diisiis olmasina ragmen yapilan istatistiksel
analizlerde iki grup arasindaki fark anlamli bulunmamistir (p<0.005) (Tablo

3.4,5).

Buradan yola c¢ikarak, verilen tibbi bakimin yaninda egitiminde,
hastalarin idrarindaki glikoz degerlerinin azalmasini sagladig1 sdylenebilir. De
Busk (1994) MI'lh hastalarla yaptig1 calismada, genel tibbi bakimin yani sira
hemsirelik egitimi ve danigmanligini alan grubun iki ay sonra kolesterol diizeyinin
sadece tibbi bakim alan gruba gore diisiik oldugunu belirlemistir. Bu sonug, tibbi
bakimin yaninda egitiminde oOnemli oldugunu gostermektedir. Arastirma
bulgularimiz Ozgelik (2001), Alexandrea ve ark.(1999)’da yaptiklar1 calisma

bulgulari ile parelellik gdstermektedir.

5. Kan basinc degeri: Kardiyovaskiiler hastaliklarin diyabetli kisilerde
diyabetli olmayanlara goére oldukga yiiksek oldugu bildirilmektedir. Bu nedenle
hipertansiyon ve dislipidemi gibi kardiyovaskiiler risk faktorlerinin kontrol altinda
tutulmasi, diyabet tedavisi ve bakiminin bir parcasi olarak gorildigi

bildirilmektedir (Kitis 2000).

Calismamiza katilan diyabetli bireylerin kan basinci deger ortalamalari
incelendiginde; deney ve kontrol grubundaki bireylerin SKB deger ortalamasi
sirayla izlem baslangicinda 143.0 +, 22.4 mm Hg ve 137.2 + 21.8 mm Hg, Ikinci
Olgiimde 134.8 £16.3 mm Hg ve 134.8 + 16.8 mm Hg ve 142.2 + 24.2 mm Hg,
liclincii 6l¢iimde 134.6 + 17.7 mm Hg ve 138.8 + 17.5 mm Hg, son dl¢limde ise
30.0 £ 17.3 mm Hg ve 137.4 £ 16.2 mm Hg olarak bulunmustur (Tablo 3, 4, 5, 6).
Yapilan dort ol¢iimde de iki grup arasinda fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmamakla birlikte (p> 0.05) deney grubunda yer alan bireylerde SKB deger
ortalamasimin son izlemde anlamli diizeyde diislis gosterdigi saptanmistir ve

bireylerin kan basinglarinin 1yi kontrollii oldugu bulunmustur. Kontrol grubundaki

bireylerde ise son izlemde SKB deger ortalamasinda izlem baslangicina gore bir
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degisimin olmadig1 belirlenmis, bireylerin kan basinglarinin 1yi kontrollii
olmasina ragmen degerler arasindaki farkin istatistiksel olarak onemsiz oldugu
saptanmigtir (p>0.05). Kitis (2000)’in yaptig1 calismada diyabetlilerin SKB deger
ortalamasinin izlem baglangicinda 132.4 + 18.9 mm Hg iken izlem sonunda 126.4
+ 12.7 mm Hg’ye diistiigiinii gosteren bulgusu bizim calismamiza paralellik

gostermektedir.

Calismaya katilan diyabetli bireylerin DKB deger ortalamalarn
incelendiginde deney ve kontrol grubunda birinci, ikinci ve tglincli dlglimlerde
bireylerin tiimiiniin DKB deger ortalamalarinin normal oldugu ve yapilan
istatistiksel analizde iki grup arasindaki farkin anlamsiz oldugu bulunmustur
(p>0.05). Son 6l¢iimde ise deney grubundaki bireylerin DKB deger ortalamasinin
izlem baslangicinda 87.4 = 16.1 mm Hg iken izlem sonunda 80.0 +£ 9.6 mm Hg’ye
diistliigii ve aradaki farkin istatistiksel olarak énemli oldugu belirlenmis (p<0.05)
ve bireylerin kan basinglarinin i1yi kontrollii oldugu saptanmistir. Kontrol
grubundaki bireylerde ise DKB deger ortalamasi izlem baslangicinda 82.4 + 17.3
mm Hg iken izlem sonunda 86.4 + 11.5 mm Hg’ ye yikseldigi ve farkin
istatistiksel olarak anlamsiz oldugu saptanmistir (p>0.05) . Son 6l¢iim i¢in yapilan
istatistiksel analizde iki grup arasindaki farkin anlamli oldugu belirlenmistir

(p<0.05).

Kitis (2000)’in yaptig1 ¢aligmada ise DM bireylerin DKB ortalamalari
izlem sonunda izlem baglangicindakine gore diisiik bulunmus ancak degerler

arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir.

Diyabetes mellitiislii ile hipertansiyonu olan hastalara verilen egitimin
temel amacinin; sadece yiikselmis olan kan basincimi diisiirmek degil, bunun
yaninda kardiyovaskiiler mortalite ve morbiditeyi azaltmak ve hedef organ
yikimini en alt diizeyde tutabilmek oldugu, bu tedbirlerin basinda da en 6nemli
faktorin DM’un ila¢ dis1 tedavisinin saglanmast gerektigi belirtilmektedir
(Yesilbalkan 2001). Diyabet’in ila¢ dis1 tedavisi olan kilo diizenlemesi, diyet,
dislipidemi ile miicadele ve egzersiz hipertansiyonun da tedavisinde etkili olan

ila¢ dis1 tedavi sekilleridir.
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Pinar (1995) ve Lloyd ve ark. (1992) yaptiklar1 ¢calismalarda kan basinglari
iyl kontrolii olan grubun, sinirda ve kotii kontrollii olan gruba gbre yasam
kalitesinin daha iyi olduklarini tespit etmisledir. Yine Fes¢i ile Kara (2000) ve
Kars (2004)’1n yaptiklar1 ¢aligmalarda hipertansiyon Oykiisii olan bireylerin 6z
bakim giiclerinin diisiik oldugu goriilmiistiir. Diyabet ve hipertansiyon iliskisinin
arastirlldigl bazi caligmalarda, bireylere verilen egitimin ve dolayisiyla yasam
stilinde yapilan baz1 degisikliklerin, kan basincinda istenilen degere diisiiriildiigii
belirlenmistir (Kars 2004, Piar 1995, Kitis 2000), Kara ve Akbayrak 2000, Kara
ve Fes¢i 2000, Yesilbalkan 2001, Cosar ve Olgun 2002). Calismamizda elde

edilen sonugclar, ilgili calisma bulgularini destekler niteliktedir.

6. Lipid degerleri: Beslenme bi¢ciminin, DM’un olugmasinda ve
ilerlemesinde bir faktor oldugu hastaligin olusmasinda ve ilerlemesinde diyetle
alinan karbonhidrat miktari, doymus yag, kolesterol igerigi ve lifli besin
miktarinin 6nemli oldugu bildirilmektedir (Karagéz 1997, Pek 2002, Lewis ve
ark. 2001, Akalin 1993, Alphan 2001). ABD Ulusal Kolesterol Egitim
Programinin (NCEP) oOnerisine gore, saglikli ve planli bir diyet programi
uygulanarak; total kolesterol, trigliserit ve LDL kolesterol azalirken, HDL
kolesterol seviyelerini artirmak miimkiindiir (Metinarikan ve ark 2002). Diyabet
kontroliinde istenen hedeflere ulagsmak icin bireyin beslenme programina dikkat
etmesinin yaninda fiziksel aktivite, ila¢ kullanma, kendi kendine izleme ve saglik
ekibi ile igbirligi kurma gibi yasam seklinde de degisiklikler yapmasi
gerekmektedir (Kitis 2000).

a-Total kolesterol degeri: Caligmaya katilan diyabetli bireylerin total
kolesterol deger ortalamalar1 incelendiginde; deney ve kontrol grubunda birinci,
ikinci ve tiglincii 6lgiimlerde bireylerin tiimiiniin kolesterol ortalamalarinin normal
degerlerde oldugu ve yapilan istatistiksel analizlerde iki grup arasindaki farkin
anlamli olmadig1 saptanmustir. (p>0.05). Son oOl¢iimde ise, deney ve kontrol
grubundaki bireylerin total kolesterol deger ortalamalari ilk Olglimlere gore
diistiigii (deney grubunda 180.6 + 38.7 mg/dI’den 167.0+£31.9 mg/dl’ye, kontrol
grubunda ise 190.0 £ 52.0 mg/dI’den 189.7 + 43.1 mg/dl’ye) ve yapilan
istatistiksel analizde iki grup arasindaki farkin 6nemli oldugu belirlenmistir

(p<0.05). Literatiire gore kan kolesterol seviyesi saglikli kisilerde 200 mg/dl’nin
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altinda oldugu, kolesterol diizeyi 150 mg/dl’den az olan popiilasyonlarda KAH
gelisme riskinin az oldugu bildirilmektedir (Kars 2004). Buna gore ¢alismamiza
katilan diyabetli bireyler, KAH ac¢isindan bir risk tasimaktadirlar. Erdogan (1994)
ve Kars (2004)’in MI'lh bireylerle yaptiklar1 g¢aligmalarda hastalara verilen
egitimle kolesterol kontroliinde o©nemli diizelmeler oldugu saptanmistir.
Calismamizin sonuglar1 bu bulgulara paralellik gostermekte olup, kolesterol
diizeyindeki istatistiksel anlamli farkin bireylere verilen egitimden kaynaklandigi
diistiniilmektedir. Metinarikan ve ark. (2002)’nin DM’li bireylerle yaptiklar
calismada dilizenli egzersiz yapamayan bireylerin kolesterol seviyelerinin
yapanlara oranla yiiksek oldugu belirlenmistir. Cosar ve Olgun (2002)’un DM’li

bireylerle yaptiklari calismada da benzer sonuclar elde edilmistir.

Calismalardan elde edilen bulgular, kan lipit degerlerinde anlamli
sonuglarin elde edilmesi i¢in bireylerin diyetisyen ve fizyoterapist kontroliinde

siki diyet ve egzersiz programina alinmalarinin gerekliligini ortaya koymaktadir.

b-Trigliserit degeri: Hipertrigliseridemi, o0zellikle Tip 2 diyabetik
hastalarda sik goriilen metabolik bozukluktur. Hipertrigliseridemi gibi metabolik
anormalikler, kardiyovaskiiler hastalik i¢cin 6nemli bir risk faktérii olup, insiilin
rezistansiyla korelasyon gostermektedir (Demirbas ve ark. 2002). Giiglii ve ark.
(2003)’nin yaptig1 ¢aligmada da, hafif ve orta diizeylerdeki trigliserit artiglarinin
kronik donemde aterosklerotik hastaliklarin gelisiminde 6nemli rol oynadigini

saptamiglardir.

Calismaya katilan diyabetli bireylerin trigliserit deger ortalamalar
incelendiginde; deney ve kontrol grubunda birinci ve ikinci 6l¢iimlerde bireylerin
tiimiiniin trigliserit deger ortalamalariin normal degerlerde oldugu ve belirlenmis
yapilan istatistiksel analizde iki grup arasindaki fark anlamli bulunmamigtir
(p>0.05). Ucgiincii dlgiimde, bireylerin trigliserit deger ortalamalar1 deney grubu
icin normal degerlerde olmasina karsin, kontrol grubundaki bireylerde yiiksek
degerlere ciktig1 ancak yapilan istatistiksel analizde iki grup arasindaki farkin
onemsiz oldugu belirlenmistir (p<0.05). Son o6lgiimde ise; deney grubundaki
bireylerin triglisrit deger ortalamasi izlem baslangicinda 149.0 + 69.8 mg/dl’den
145.6 £ 40.5 mg/dl’ye diistiigii ve normal sinirlar i¢inde kaldigi, kontrol grubunda
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ise izlem baslangicinda 147.4 £ 49.9 mg/dl’den 171.9 £ 47.6’ya yiikseldigi ve
kotii kontrollii sinira ulastigi saptanmis olup, yapilan istatistiksel analizde grup
icindeki farkin 6nemsiz (p>0.05) oldugu, ancak iki grup arasindaki farkin anlamli

oldugu belirlenmistir (p<0.05).

Yapilan calismalar, kan glikoz diizeyinde iyi regiilasyon saglanamayan
hastalarda kolesterol ve trigliserit seviyelerinde artis goriildiigii belirtilmektedir.
Diyabet egitimi almis olan bireylerde lipid diizeylerinin azalmasi, iyi glikoz
kontroliiniin trigliserit diizeyi lizerine olan olumlu etkisinin gostergesidir (Sencer
2001). Bizim olgularimizda da glisemi ve glikohemoglobin diizeylerinde

iyilesmeyle kolesterol ve trigliserit diizeylerinde anlamli azalmalar saptanmistir.

Metinarikan ve ark.’nin (2002)’de yaptig1 calismada trigliserit deger
ortalamasi izlem baslangicinda 198.2 = 113.6 mg/dl iken izlem sonunda 135.9 +
58.7 mg/dl’ye diistligii ve yapilan analizde istatistiksel olarak anlamli oldugu

sonucu bizim ¢aligmamizla paralellik gostermektedir.

c-LDL Kkolesterol degeri: Calismaya katilan diyabetli bireylerin LDL
deger ortalamalar1 incelendiginde; deney grubundaki bireylerde LDL deger
ortalamasi, izlem baslangicinda 114.6 + 41.8 mg/dl iken izlem sonunda 107.6 +
36.6 mg/dl’ye, kontrol grubundaki bireylerde ise LDL deger ortalamasi 97.9 +
29.3 mg/dl’den 87.4 + 24.7 mg/dl’ye diistiigii, deney ve kontrol grubundaki
bireylerin birinci, ikinci, liglincii ve son Ol¢limlerde bireylerin tiimiiniin LDL
deger ortalamalarinin normal degerler icerisinde oldugu ve yapilan istatistiksel
analizde iki grup arasindaki farkin anlamli olmadigi belirlenmistir (p>0.05).
Giliniimiizde diyetteki kolesterol aliminin arttigi durumlarda LDL’nin yiikseldigi
kesin olarak ispatlanmistir (Karagéz 1997). Kars(2004)’in MI hastalar iizerinde
yaptig1 ¢alismada verilen egitim ile birlikte LDL kolesterol degerinde anlamli bir
azalma oldugu ve yapilan analizde gruplar arasindaki farkin anlamli oldugu
belirlenmigtir. Metinarikan ve ark (2002) ve Kocabay ve ark. (1996-2002)’nin
yaptig1 calismalarda diizenli egzersiz ve diyet yapan bireylerde LDL kolesterol
degerinde yapmayanlara gore anlamli bir azalma oldugunun saptanmasi, verilen

egitim ile bireylerin kolesterol diizeyinin daha iyi saglanabildigini géstermektedir.
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Calismamizda ise izlem baglangicindan izlem sonuna dogru LDL kolesterol

ortamlarinin bir miktar diismiis olmasi dikkat ¢ekicidir.

d-HDL Kkolesterol degeri: Calismaya katilan diyabetli bireylerin HDL
deger ortalamalar1 incelendiginde; deney grubundaki bireylerle HDL deger
ortalamast 44.1 + 12.8 mg/dl’den 48.4 + 10.4 mg/dl’ye ylkseldigi, kontrol
grubundaki bireylerde HDL deger ortalamasi izlem baslangicinda 45.0 + 11.9
mg/dl iken izlem sonucunda 45.4 + 13.1°e degistigi saptanmistir. Bireylerin HDL
degerinin iyi kontrollii oldugu ve yapilan istatistiksel analizde gruplar arasindaki

farkin 6nemsiz oldugu saptanmistir (p>0.05).

Calismamizda egitimden sonra deney grubundaki bireylerin HDL
kolesterol deger ortalamasinin artmasi olumlu bir bulgudur. Ciinkii genelde
diyabetli bireylerde normal kisilere gére HDL kolesterol degerinin diisiik oldugu
bilinmektedir (Kamel 1997). Metinarikan ve ark (2002)’de yaptigir ¢alismada
verilen saglik egitimi ile HDL kolesterol diizeyi 45.9 £ 10.5 mg/dI’den 46.0 +
10.0 mg/dl’ye yiikseldigi, Kitis (2000) ve Kars (2004)’in yapmis olduklari
calismalarda egitim verilen grupta HDL diizeyinde artma oldugu, ancak bu
degisikliklerin ¢alismamiza benzer olarak istatistiksel olarak anlamli olmadigi

saptanmistir (p>0.05).

I11. Metabolik Kontrol Degerlarinin Ortalamalarinin Gruplar i¢inde

Karsilastirilmasi

A-Deney grubu: Deney grubundaki bireylerin egitim Oncesi ve son
Olciimlerde metabolik kontrol deger ortalamalari;; AKS ortalamasi igin
178.3£81.7°den 137.1+41.8’e, PPKS 2. saat deger ortalamasi i¢in 263.6+67.8’den
181.0+40.3’e, HbAlc degeri i¢in 9.5+1.7°den 7.5+1.3’e, idrarda glikoz degeri igin
248.0+£399.8’den 28.8+101.1’¢, SKB i¢in 143.0+£22.4’den 130.0+17.3’e, DKB
icin 87.44+16.1°den 80.0+9.6’ya, trigliserit i¢in 149.0+69.8’den 145.6+40.5¢ total
kolesterol ortalamalar1 icin 180.6+£38.7’den 167.0+£31.9’a, LDL kolesterol
ortalamalar1 i¢in 114.6+41.8’den 107.6+36.,6’ya diistiigii, HDL ortalamalar1 ise
44.1+£12. 8’den 48.4+10.4’¢ yiikseldigi saptanmistir. Metabolik kontrol deger
ortalamalar1 arasindaki fark, ilk olgiimlere gore AKS, PPKS, HbAlc, idrarda
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glikoz degeri, SKB ve DKB degerleri i¢in istatistiksel olarak anlamli bulunurken
(p<0.05), diger metabolik kontrollerde anlaml1 bir fark goriilmemistir (p>0.05).

Caligmada deney grubunda elde edilen bu veriler, metabolik kontrole
yonelik verilen egitim programinin uygulanmasi ve kontrol siralarinda egitimin
tekrarlanmasinin, bireylerin metabolik kontrol degerlerinin istenen diizeye
getirilmesinde etkili olacagi bilgisini (Pinar 1995, Yesilbakan 2001, Ozgelik 2001,
Kitis 2000, Oztiirk 2000, Mermer 2001, Metinarikan ve ark. 2002, Cosar ve ark.
2002, Ozkan ve ark. 2002, Ozen ve ark. 2002) desteklemektedir.

B- Kontrol Grubu: Kontrol grubundaki bireylerin ilk ve son dlgtimlerdeki
metabolik kontrol deger ortalamalari; AKS ortalamasi i¢cin 199.2+77.6’dan
168.1£62.9’a, PKKS 2. saat ortalamasi i¢in 266.1 £71.0’dan 235.4+62.7’ye,
HbAlc deger ortalamasi i¢in 9.7+1.6’dan 9.6+ 1.6’ya, idrarda glikoz degeri
256.0+£371.4’ten 56.0 £125.2°ye, total kolesterol 190.04+ 52.0°den 189.7 + 43.1°¢,
LDL kolesterol 97.9 + 29.3 ‘ten 87.4+24.7’ye diistiigii, SKB deger ortalamasinin
137.2+ 21.8’den 137.4+ 16.2’ye, DKB deger otalamasi 82.4+ 17.3’ten 86.4
+11.5%e, trigliserit deger ortalamast 147.4+49.9’dan 171.9+47.6’ya, HDL
kolesterol ortalamalar1 ise 45.0+11.9’dan 45.4+13.1°¢ yikseldigi saptanmistir.
Metabolik kontrol ortalamalar1 arasindaki fark; idrarda glikoz degeri ve trigliserit
degerleri icin istatistiksel olarak anlamli bulunurken (p<0.05), diger metabolik

kontrollerde anlamli bir fark goriilmemistir (p>0.05).

Kontrol grubunda yer alan bireylerdeki anlamli bulunan idrardaki glikoz
deger ortalamalarinin  kullandiklar1 ~ siilfaniliire  (SU) grubu ilaglardan
kaynaklandig1 diistiniilmektedir (Leong ve Weston 2001, Yilmaz 1996). Elde
edilen diger bulgulara gdre diyabetli hastalarin metabolik kontrolii istendik
diizeye getirilmesi i¢in egitim programlarinin planlanmast ve egitim

gereksinimleri dogrultusunda tekrarlanmasinin gerekliligini ortaya koymaktadir.
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VII -SONUCLAR

Diyabetes Mellitus’lu bireylere verilen planli egitim programinin,

metabolik kontrol degerleri {lizerine etkisinin incelendigi calismada asagida yer

alan sonuglar elde edilmistir.

1-

Arastirmaya alinan bireylerin genel 6zellikleri incelendiginde; %358’inin
kadin, %42’sinin erkek, %54’linlin 51 ve lizeri yas grubunda oldugu
bireylerin %54 {iniin ilkokul-ortaokul mezunu, %76’sinin evli, %40’ 1nin
ev hanimi, %40’ min da is¢i-memur oldugu, %78’inin ailenin gelirlerinin
giderlerine esit oldugu, %36’simnin Emekli sandigina, %38’inin SSK’ya
bagli oldugu belirlenmistir (Tablo 1).

Arastirma Orneklemini olusturan deney ve kontrol gruplarinda yer alan
bireylerin yas, medeni durum, meslegi, ailenin gelir diizeyi degiskenleri
disindaki diger degiskenler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

(p>0.05) bulunmamagtir (Tablo 1).

Arastirmaya alinan bireylerin Diyabetes Mellitus’a iligkin 6zellikleri
incelendiginde; %30’unun diyabet yas1 16 ve lizeri yil, %26’sinin 1-5 yil
oldugu, %86’smin diyabet tipinin Tip 2, %60’min ailesinde diyabet
oykiisii oldugu, %46’smin aldig1 tedavi seklinin ilag, diyet ve egzersiz

kombine tedavisi oldugu belirlenmistir (Tablo 2).

Arastirma Orneklemine alinan bireylerin Diyabetes Mellitus’a iliskin
Ozellikleri incelendiginde; deney ve kontrol gruplari arasinda “aldigi
tedavi sekli” disindaki diger degiskenler arasinda istatistiksel olarak bir

fark bulunmamistir (p>0.05) (Tablo 2).

Egitim Oncesi, deney ve kontrol grubundaki bireylerin metabolik kontrol
deger ortalamalar1 karsilastirilmis ve iki grubun ortalamalari arasinda

istatistiksel olarak bir fark (p>0.05) bulunmamistir (Tablo 3).

Bir ay sonra, deney ve kontrol grubundaki bireylerin metabolik kontrol
deger ortalamalar1 karsilastirilmig, HbAlc deger ortalamalar1 arasindaki
fark istatistiksel olarak anlamli (p<0.05), diger metabolik degerler i¢in fark
ise anlamsiz (p> 0.05) bulunmustur (Tablo 4).
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7- 1ki ay sonra, deney ve kontrol grubundaki bireylerin metabolik kontrol
deger ortalamalar1 karsilastirilmig; AKS, PPKS ve HbAlc degerleri
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p<0.05) bulunurken, diger
metabolik kontrol degerler icin fark ise anlamsiz (p>0.05) bulunmustur

(Tablo 5).

8- Ug ay sonra, deney ve kontrol grubundaki bireylerin metabolik kontrol
deger ortalamalar1 tekrar karsilastirilmis; AKS, PPKS, HbAlc, DKB,
trigliserit, total kolesterol ve LDL kolesterol degerleri arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli (p<0.05), diger metabolik kontrol degerleri i¢in

fark anlamasiz (p>0.05) bulunmustur (Tablo 6).

9- Deney grubunda yer alan bireylerin egitim Oncesi ve son Ol¢iimlerdeki
metabolik kontrol deger ortalamalar1 arasindaki fark karsilastirildiginda;
AKS, PPKS, HbAlc, idrarda glikoz degeri, SKB ve DKB degerleri
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p<0.05), diger metabolik

degerler i¢in fark ise anlamsizdir (p>0.05) (Tablo 7).

10- Kontrol grubunda yer alan bireylerin ilk ve son Ol¢iimlerdeki metabolik
kontrol deger ortalamalar1 arasindaki fark, idrarda glikoz degeri ve
tirgliserit degerleri i¢in anlamli (p<0.05) bulunurken, diger metabolik
degerler arasinda farkin anlamli (p>0.05) olmadig1 belirlenmistir (Tablo

8).
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VIII- ONERILER

Arastirmada elde edilen verilerin degerlendirilmesi sonucu asagidaki

Oneriler getirilmistir;

1-

Diyabetli bireylere, diyabetik komplikasyonlar1 o6nlemede, kendi
basarilarini izlemelerinde ve bakim hedeflerini belirlemelerinde metabolik

kontrol degerlerini takip etmelerinin 6nemi hakkinda egitim verilmeli,

Diyabetli bireylere hastaligin kontroliine ve metabolik kontrol degerlerinin
hedeflenen diizeyde devam ettirilmesine yonelik egitim programlarinin

planlanmasi,

Her diyabetlinin temel diyabet egitiminden gecirilmesi i¢in bireyin klinige
bagvurmasi ile egitim programina baslanmali ve egitim gereksinimleri

dogrultusunda tekrarlanmasi,

Diyabetli hastalarin bakiminda rol alan saglik ekibinin, hastanin metabolik
kontrol degerlerini dikkate alarak bakim vermeleri ve gerekli olan 6z

bakim davranislarini desteklemeli,

Hemsgirelerin, DM’lii bireye danismanlik ve egitim ihtiyaglarini karsilamak
icin, kurum bazinda diyabet egitim hemsirelerinin artirilmasi ve ev

ziyaretleri yapabilmesine olanak veren diizenlemeler yapilmasi,

Tedavinin  etkinligini  degerlendirmede kendi kendine izlemin
Ozendirilmesi ve diyabetilinin tedaviye ve bakima aktif katilimin
saglanmas1 ve diyabetlilerin bakimlar1 ile ilgili sorunlarinda, diyabet
ekibinden danigmanlik alabilmeleri i¢in telefon araciligiyla rehberlik ve

danigmanlik hizmeti verilmesi,

Tiim bu girisimlerin siirekliliginin saglanabilmesi icin evde bakim

hizmetlerinin gelistirilmesi,

Evde kendi kendine izlem yapabilmeleri i¢in diyabetli bireylere gerekli

6lclim aletlerinin temininin saglanmast,
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9- Bireysel egitim diizenlenirken, bilgi sunumunun yaninda bireylerin egitim
diizeylerine gore gorsel materyallerle destekli egitim verilmesi (bigisayar,

internet, video, yazili brosiir ve kitapg¢ik gibi),

10- Bireylere verilen her egitim programinda aile iyelerinin katilimimin
saglanmast,

11- Diyabetli bireylere verilen planli egitimin yasam tarzi degisikligi ve
metabolik kontrol degerlerine etkisini belirlemek amaciyla daha biiyiik

orneklemlerde, uzun siireli izlem ¢aligsmalarinin yapilmasi.
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IX. OZET

Bu ¢alisma Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Arastirma ve Uygulama
Hastanesi endokrinoloji servisinde yatan ve polikinlige bagvurarak diyabetli
bireylere verilen planli egitimin, metabolik kontrolleri iizerindeki etkisini

incelemek amaciyla deneysel olarak yapilmustir.

Calisma Orneklemini Nisan 2003-Temmuz 2003 tarihleri arasinda
Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Arastirma ve Uygulama Hastanesi
Endorinoloji servisinde yatan ve polikinlige basgvuran Diabetes Mellitus tanisi
alan ve aragtirma sinirliliklart i¢cinde olan 25 deney, 25 kontrol olmak iizere 50

birey olusturmustur.

DM tanisi olan 25 deney, 25 kontrol gurubu birey ¢aligmanin 6rneklemini
olusturmustur. Arastirma, érneklemini olusturan tiim bireylere, sosyo-demografik
Ozelliklerini ve tibbi Oykiilerine iligkin arastirmaci tarafindan literatiirden
yararlanilarak hazirlanmis hasta soru formuyla birlikte, metabolik kontrolleri

belirlemek i¢in metobolik kontrol formu uygulanmuistir.

Calismada elde edilen veriler, ki-kare testi, iki ortalama arasindaki farkin
onemlilik testi, iki es arasindaki farkin Onemlilik testi kullanilarak analiz
edilmistir. Yapilan analizler sonucunda, deney ve kontrol grubu bireylerin benzer

oldugu saptanmastir.

Deney grubunda yer alan birey ve yakinlarina ilk goriismeden sonra birer
ay ara ile iic defa planli 6gretim yapilmistir. Kontrol grubundaki bireylere ise
Ogretim programina alinmamis, bu bireyler temel bakim ve tedaviyi almislardir.
Egitimin etkinligini belirlemek amaciyla elde edilen bulgular yoniinden iki grup

karsilastirtlmistir.

Egitim oncesi, deney ve kontrol grubundaki bireylerin metabolik kontrol
deger ortalamalar1 karsilastirilmis ve istatistiksel olarak fark bulunmamistir.
Deney grubunda bir ay sonra (birinci egitim sonrasi) HbAlc, iki ay sonra (ikinci
egitim sonrasi) AKS, PPKS, HbAlc, li¢ ay sonra (liglincii egitim sonrasi) AKS,
PPKS, HbAlc, DKB trigliserit, total kolesterol ve LDL kolesterol degerleri
arasindaki fark anlamli (p<0.05) bulunmustur. Kontrol grubunda ise ilk ve son

Olciimlerdeki metabolik kontrol deger ortalamalar1 arasindaki fark, idrarda glikoz
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degeri ve trigliserit degerleri i¢in anlamli (p<0.05) bulunmusken, diger metabolik

degerler arasinda farkin anlamsiz (p>0.05) oldugu belirlenmistir.

Bu arastirmada, egitim programina alinmis bireylerde metabolik kontrol
degerleri {izerine olumlu diizenlemeler oldugu goriilmiistir. Bu olumlu
diizenlemeler sonucunda uygulanan egitim programinin etkili oldugu sonucuna

varilmstir.

Arastirmadan elde edilen bulgular dogrultusunda DM’li bireylere
metabolik kontroliin saglanmasi, egitime aile yakinlarinin katiliminin saglanmasi

ve daha fazla birey ile tekrarlanmasina yonelik onerilerde bulunulmustur.

Anahtar kelimeler: Diyabetes Mellitiis, Hasta ve aile egitimi, metabolik

kontrol.
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SUMMARY

This experimental study has been performed with diabetic patients
followed by endocrinology clinics and policlinics of Research and Application
Hospital of Medical Faculty of Cumhuriyet University in order to investigate the
effect of planned education on metaolic controls of patients.

The study group contained 50 patients (25 controls and 25 tests) fulfilling
the criteria of the study who admitted to endocrinology clinics and policlinics of
Research and Application Hospital of Medical Faculty of Cumhuriyet University
between 2004 April and 2004 july and diagnosed as diabetes mellitus.

Patient qoestionaire prepared by the investigator with the help of
literatures for social and demographic properties and medical histories and
metabolic control forms were applied to all patients in order to identify metabolic
controls with the patient questionaire.

Data from the study were analyzed with chi-square test, test of importance
of the difference between two avegares, and the test of importance of the
difference between two pairs. According to these analysis, the two groups were
found statistically similar.

Three planned education programmes with one month intervals were
performed after the first visit to all patients and their relatives in the test group.
Patients in the control group received primary care and treatment without
education program. Datas of the two groups were compared to examine the
effectiveness of the education programme.

Before the education programme; there was no statistically important
significance between the metabolic control parameters of the test and the control
study. In the test group; HbAlc levels were examined after one month (after the
second education programme) fasting and postparandial blood glucose and levels
were examined after two month (after the third education programme) and fasting
and postparandial blood glucose, HbAIlc, triglyceride, total cholesterol, LDL
cholesterol levels and diastolic blood pressures were examined at the end of the
third month. The difference between the measurements were statistically

significant (p<0.05). In the control group, the difference between blood glucose
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and triglyceride in the first and last measurements were statistically significant
(p<0.05), whereas other metabolic parameters were not different (p>0.05).

With this study, we saw that education programme has resulted in positive
changes in metabolic parameters of patients. With these findings, it’s concluded
that the education programme is effective.

According to the results of this study; it is advised that all patients should
participate in the education programme with family members as much as possible.

Key words: Diabetes mellitus, patient and family education, metabolic controls.
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EK-I
HASTA SORU FORMU

1-

2-

3-

Adresiniz?

Yasiniz ? Boy=
BKI=

Cinsiyetiniz

1- Bayan ()

2- Erkek ()
Egitim Durumunuz?

1- Okur-yazar degil ()
2- Okur-yazar ()

3- {lkokul ()

4- Ortaokul ()

5- Lise ()

6- Yiksekokul ()
Medeni Durumunuz?
1- Bekar ()

2- Evli()

3- Dul()

4- Ayn Yastyor ()
Mesleginiz?

1- Ogrenci ()

2- Isei ()

3- Memur ()

4- Issiz ()

5- Ev hanimu ()

6- Emekli )

7- Diger (Serbest......c.vviriiiiiiiiiiiiiiiiiiaen,

Sosyal Glivenceniz?
1- SSK ()

2- Emekli Sandig1 ()
3- Bag-Kur ()

4- Yesil Kart ()

5- Diger (Ucretli, Saglik Giivencesi Yok

Kilo=
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8- Geliriniz?
1- Gelir, gidere esit ()
2- Gelir, giderden fazla ()
3- Gelir, giderdenaz ()

9- Kag yildir seker hastaliginiz var?

10-Seker hastaliginizin tipi asagidakilerden hangisidir?
1- TipI()
2- TipIl ()
11-Seker hastaliginizla ilgili diizenli kontrollere geliyor musunuz?
1- Evet()
2- Hayir () (ise liitfen 12. soruya gec¢iniz)
12-Neden, liitfen aciklayiniz?

13-Hangi siklikta tibbi kontrolden gegiyorsunuz ?

14-Seker hastalig1 disinda herhangi bir saglik sorununuz var mi?
1- Evet () (ise 15. soruya geg¢iniz)
2- Hayir ()

15-Diger saglik sorunlariniz/ hastaliklariniz nelerdir?

16-Sigara i¢ciyor musunuz?
1- Iciyorum (tane/giinde ............ [oviviinnn. )
2- I¢miyorum ()
17- Alkol kullantyor musunuz?
1- Kullantyorum ()
2- Kullanmiyorum ()
18-Ailede baska seker hastaligi olan birey/bireyler var mi1?
1- Evet ()
2- Hayir ()
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19-Seker hastaligina yonelik aldiginiz tedaviler nelerdir?

1- llag ()

2- Diyet ()

3- Egzersiz ()
4- Hepsi ()

20-Diizenli egzersiz yaptryor musunuz?
1- Evet()
2- Hayir () (ise 21. soruya ge¢iniz)

21-Neden, liitfen aciklayiniz?

22-Diizenli insiilin veya seker ilaclarini altyor musunuz?
1- Evet()
2- Hayir (ise 23. soruya ge¢iniz)

23-Neden, liitfen ac¢iklayiniz?

24-Insiilin kullantyorsaniz., enjeksiyonu kim yapiyor?
I- Kendim ()
2- Ailemden birisi ()
3- Ailemden birisiyle birlikte ()

25-Diyetinize uyuyor musunuz?

1- Evet()

2- Hayir (ise 26. soruya geciniz)
26-Neden, liitfen agiklayiniz?

27-Metabolik kontrollerinizi diizenli yapiyor musunuz?

Evet Hayir
Kan sekeri () 0)
Idrarda sekeri O )
Idrarda keton @ 0)
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28-Deri, ayak, genito-liriner sistem ile ilgili gecirilmis veya

enfeksiyonlariniz?

29-Ayak bakimina dikkat ediyor musunuz?
1- Evet()
2- Hayir ()
30-Gegirilmis hiperglisemik ketoasidoz (seker komasi) dykiiniiz var mi1?
1- Evet (ise 31. soruya geciniz) ()
2- Hayir ()
31-Gegirilmis hipoglisemi(kan sekerinin diismesi) dykiiniiz var mi1?
1- Evet () (ise33. soruya ge¢iniz )
2-Hayir ()
32 -Ne siklikla geg¢irdiniz?

33-Seker hastaligina iliskin baska saglik sorunlar1 olustu mu?
1- Evet (ise 35. soruya geciniz) ()
2- Hayir ()

34-Ne tiir sorunlar oldu?

35-Diyabet hakkinda bilgi aldiniz m1?
1- Evet (ise 37. soruya geg¢iniz) ()
2- Hayir ()

36-Kimden aldiniz?
1- Diyabet hemsiresinden ()
2- Uzman doktordan ()
3- Kitap, gazete, brostirden ()

37-Ne zaman ve nerede aldiniz?

38-Bu bilginin yeterli oldugunu diisiiniiyor musunuz?
1- Evet()
2- Hayir ()

mevcut
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EK-II
SAGLIK KONTROL FORMU
Adi- Soyadi

Tedavi Plam

Yapilan Kontroller  ilk Gériisme 1.Kontrol

2. Kontrol

3. Kontrol

Aclik kan glikozu
Postparandiyal kan glikozu
Idrarda glikoz diizeyi
Idrarda keton diizeyi
HbAlc degeri

Sistolik kan basinci
Diastolik kan basinci

Total kolesterol

Trigliserit

HDL kolesterol

LDL kolesterol
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