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OZET

Amag: Bu arastirmada, tip 2 diyabetli hastalarda; insiilin tedavi uyumu ve bunu

etkileyen faktorlerin belirlenmesi amaglanmastir.

Yoéntem: Burdur Bucak Devlet Hastanesi I¢ Hastaliklar1 polikliniklerine bagvuran ve
insiilin tedavisi alan 100, Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklari
polikliniklerine basvuran ve insiilin tedavisi alan 200, Akdeniz Universitesi
Endokrinoloji Boliimii polikliniklerine bagvuran ve insiilin tedavisi alan 200 hasta

caligmaya alind1 ve anket formu uyguland.

Bulgular: Hastalarin %65,2’sine ilk insiilin tedavisini I¢ Hastaliklar1 uzmani
tarafindan baslanilmis olup ilk olarak %44 oranla bazal insiilin tercih edildigi
saptanmistir. Calisma esnasinda en ¢ok kullanilan %38,2 oranla premiks insiilin
oldugu belirlenmistir. Katilimcilarin %58’1 diyabet egitimi almis olup, %91’ ine
diyabet hemsiresi tarafindan egitim verilmistir. Hipoglisemi yasadiklar tespit edilen
hastalarin egitimlerini daha yiiksek oranlarda doktorlar verirken, yasamayanlarin
egitimlerini diyabet hemsirelerinin verdikleri tespit edilmistir (X2=5,13, p<0,05).
Son bir ayda hipoglisemi gegiren hastalarin uyguladiklari insiilin sayisinin
hipoglisemi gecirmeyenlere gore daha yiiksek diizeyde oldugu belirlenmistir.
(t=3,23, p<0,05). Son bir ayda hipoglisemi gegciren hastalarin uyguladiklar1 giinliik
insiilin dozu gecirmeyenlere gore daha yiiksek bulunmustur (t=4,31, p<0,05). Doz
atlamasi yapan gruplarda yapmayanlara gore daha yiliksek oranda doktorlarin, doz
atlamasi yapmayan gruplarda ise daha yiiksek oranda diyabet hemsirelerinin insiilin
egitimi  verdigi saptanmistir (X2=21,05, p<0,05). Doz atlayan hastalarin
uyguladiklar insiilin doz sayisinin atlamayanlara gore daha yliksek diizeyde oldugu
belirlenmis (t=4,91, p<0,05), doz atlayan hastalarin uyguladiklar insiilin uygulama
sayisinin atlamayanlara gore daha yiiksek diizeyde oldugu tespit edilmistir (t=5,87,
p<0,05).

Sonug: Daha fazla enjeksiyon yapan ve daha ylksek doz insulin kullananlarda
hipoglisemi riski yiiksek bulunmustur. Hastalara diyabet hemsiresi tarafindan egitim

verilmesi hipoglisemi riskini azaltmakta, instlin uyumunu arttirmaktadr.

Anahtar kelimeler: Tip 2 diyabet, Insiilin tedavi uyumu, Insiilin Tedavisi



ABSTRACT

Aim: In this study, it is aimed to investigate insulin treatment compliance and factors

effecting insulin treatment compliance on type 2 diabetic patients.

Method: 100 patients consulting Burdur Bucak Public Hospital Internal Medicine
polyclinic, 200 patients consulting Antalya Training and Research Hospital Internal
Medicine polyclinic and 200 patients consulting Akdeniz University Hospital
Endocrine department were involved in this study and we made questionnaire to the

patients.

Findings: 65,2 percent of the patients were started to insulin treatment by an internal
diseases specialist and it was determined that as the first insulin treatment, basal
insulin treatment was prefered with 44 percent. During the study, it was determined
that premix insulin treatment was the most common method with 38,2 percent. 58
percent of the participants took diabetes education and 91 percent were educated by
diabetes nurse. It was determined that patients with hypoglycaemia were educated by
doctors with higher rates and patients were educated by diabetes nurses (X?=5,13,
p<0,05). In last month, the number of insulin applied by the patients who experience
hypoglycaemia has a higher rate than the ones who doesn’t. (t=3,23, p<0,05). The
number of insulin doses applied by patients experiencing hypoglycaemia is higher
than the ones who dosen’t. (t=4,31, p<0,05). It was determined that doctors gave
education in higher rates in groups who made dose skipping and diabetes nurses gave
education in higher rates in groups who didn’t make dose skipping (X2=21,05,
p<0,05). The number of insulin dose applied by patients making dose skipping is
higher than the ones who doesn’t. (t=4,91, p<0,05). It was determined that the
number of insulin applicaiton applied by patients making dose skipping is higher

than the ones who doesn’t skip dose(t=5,87, p<0,05).

Results: It was found that the patients making more injection and using insulin in
higher rates have a higher risk of hypoglycaemia. That being given education to the
patients by diabetes nurse decreases the risk of hypoglycaemia and increases the

insulin compliance.

Key words: Type 2 diabetes, Insulin treatment compliance, Insulin treatment.
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1.GIRIS

1.1. Problemin Tanim ve Onemi

Diabetes Mellitus (DM), insiilin eksikligi ya da insiilin etkisindeki defektler
nedeniyle organizmanin karbonhidrat (KH), yag ve proteinlerden yeterince
yararlanamadigi, siirekli tibbi bakim gerektiren, kronik bir metabolizma hastaligidir.
(Cit1l R. Giinay ve ark.; 2010) Ozellikle tip 2 diyabet prevelansi, hayat tarzlarindaki
hizli degisim ile birlikte gelismis ve gelismekte olan toplumlarin tiimiinde hizla
yukselmektedir. Gelismekte olan iilke topluluklarinda ve bilhassa da bu Ulkelerden
gelismis iilkelere go¢ eden topluluklarda DM epidemisinden bahsedilmektedir
(Tiirkiye Diyabet Onleme ve Kontrol Programi Eylem Plani, 2011-2014).

Diinyada 2000 yilinda 171 milyon olan DM’lu birey sayisinin 2030 yilinda 366
milyon olmasi beklenmektedir (Javanshir, 2006). Turkiye Diyabet, Hipertansiyon,
Obezite ve Endokrinolojik Hastaliklar Prevalans Caligsmasi-11 (TURDEP- I1)’na gore
Tiirk eriskin toplumunda diyabet sikliginin %13,7’ye ulastigi goriilmiistiir. Nifus
artis1, yaslanma ve kentlesmenin getirdigi yasam tarzi de8isimi sonucu obezite ve

fiziksel inaktivitenin artmasi bu durumun nedenleri olarak goriilmektedir.

DM, birgok iilkede 6liime neden olan hastaliklar i¢inde besinci sirada yer almaktadir
(Yenigiin, 1997). Yetiskin diyabetlilerde, DM’lu olmayan yasitlarina kiyasla
kardiyovaskdiler olay riski 2-4 kat daha yuksektir. Diyabet, tim dinyada bobrek
replasman tedavisi uygulanan olgular ile 65 yas alti korlik ve travma disi
amputasyon olgularinin en yaygin nedenidir. Komplikasyonlar hem bireye hem de
topluma cok fazla maliyet getirmektedir (World Health Organization (WHO), 1999).
Cesitli  llkelerde toplam saglik hizmeti harcamalarinin  %3-12’si DM ile
iliskilendirilmektedir (Ekim, 2007).

Diyabetik hastalarda hiperglisemiye bagli olarak diyabetin kronik komplikasyonlari
olarak kabul edilen retinopati, nefropati, periferik ve otonom noéropati gibi
mikrovaskuler diizeydeki sorunlar gelisebilmektedir. DM varlhigi, diyabete Ozgii
olmayan koroner kalp hastaliklar1 dahil serebrovaskiiler hastaliklar ve periferik
damar hastaliklar1 gibi makrovaskiiler sorunlarin daha erken yaglarda ortaya
cikmasina ve daha agresif seyretmesine de neden olabilir. DM, hastalarin yasam

kalitesini diistirdiigli gibi yagsam siiresine de olumsuz yonde etki edebilir.



Diyabet tedavisinde insiilinin kesfi ve insiilin tedavisinin uygulamaya ge¢mesi, bir
doniim noktas1 olmustur. Insiilin, tedavi strecinde tek basina oldugu gibi bazi
diyabetlilerde oral antidiyabetik ilacglarla birlikte de kullanilabilmektedir (Turkiye
Endokrin ve Metabolizma Dernegi (TEMD, 2009). Instlin tedavisi, Amerikan
Diyabet Dernegi’nin (ADA) insiilin kullanim protokoliine gore giin de 1-5 kez
yapilmaktadir. (Williams ve Pickup, 2004) insiilin tedavisinin amaglari; kan sekeri
kontrolii  saglamak, komplikasyonlar1 ~ 6nlemek,  Onlenemeyecek  diizeyde
komplikasyonlar olusmussa ilerlemeyi durdurmak, cocuklarda gelisimin normal

seyrini saglamak, hamilelik ve gebelikte ise komplikasyonlar1 6nlemektir.

Insuilin enjeksiyon yeri, derinligi, emilim hiz1 (masaj, 1s1 degisikligi) ve insiilinin tipi,
kaynagi, konsantrasyonu, dozu, insiilin antikorlar1 gibi bircok faktor insulin
tedavisinin etkinligini etkilemektedir. Ayrica Hastanin kendi kendine kan sekeri testi
yapmasi, hipoglisemiden korunma ve tedavisini bilmesi, yasam bigimi, insulin
tedavisine karsi tutumu ve inanglar1, kendi kendine enjeksiyon yapabilme becerisi

planlanan insulin tedavisinin basarisini etkiler.

Giliniimlizde instlin kalemleri hastalara Onemli o6l¢lide uygulama kolaylig
saglamistir. Bununla birlikte; doz ayarlama, enjeksiyon i¢in uygun alani se¢me,
uygun uzunlukta igne kullanimi, cilde dogru aci ile girme, enjeksiyon alaninin
temizligi ve enjeksiyon isleminden sonra ignenin ciltten ¢ikarilmasi gibi teknikler
hastalarin bilgi ve beceri sahibi olmasini gerektirmektedir. Bu bilgi ve becerilere
sahip olunmadiginda; insiilin cilt alt1 yerine kasa yapilabilir ve insiilinin hizli emilim

sonucu hipoglisemi gelisebilir (ADA 2010).

Enjeksiyon alaninda lipohipertrofi olusabilme olasiligi, alan rotasyonun yapilmamasi
ve ignenin bir defadan fazla kullanimi sonucuyla baglantilidir, emilim bozuklugu

sonucu hiperglisemi gelisebilmektedir (imamoglu ve Ozyardimei, 2009).

degistirme siklig1 ve enjeksiyon alanimin degistirilmesi konularinda hatalar yaptig

belirlenmistir (Ozata, 2011).



2.GENEL BIiLGIiLER

2.1.Diyabetes Mellitus’un Tanim ve Onemi
DM insiilin sekresyonunun veya insiilin etkisinin azligi sonucunda protein,
karbonhidrat ve yag metabolizmasinda bozukluklara yol acar, hiperglisemi ile

seyreder ve pek ¢ok komplikasyon gelisimine sebep olur. (Citil ve ark. 2010)

DM progresif bir hastaliktir ve hastaligin ortak sonucu olan kan sekeri yiiksekligi
kontrol altina alinamadigi takdirde, zamanla kronik spesifik komplikasyonlara
sebebiyet verir. Tim diinyada en sik gorulen endokrin bozukluk olan diyabet
komplikasyonlari, hastalarin yasam kalitesini diisiirerek yasam siiresini azaltabilen

bir hastaliktir.

Diyabetli hastalarin doku ve organlarinda biyokimyasal, morfolojik ve fonksiyonel
pek cok degisiklik bas gdstermektedir. Akut komplikasyonlar 6lum riski diizeyinde
olabilir. Kronik komplikasyonlar ise uzun vadede gelisen kiigiik ve biiyiik damar
hastaliklarina bagli olugan organ disfonksiyonlarina neden olmaktadir. Koroner arter
hastalig1 (KAH), diyabetik nefropati ve diger vaskiiler komplikasyonlarin ilerlemesi,
erken evrede iyi glukoz regulasyonu ile engellenebilir (Kannel, 1988; Yenigin,
1997).

2.2. Diyabetes Mellitus’un Tams1

Dogru tani, diyabet hastasina yaklasimin ilk adimidir. Daha kesin simirlar ile
belirlenmis bazi kriterler sayesinde Kisinin diyabetik olup olmadigi kolayca
belirlenmektedir. Uzun yillar DM tanist igin aglik kan sekeri (AKS) olsun, oral
glukoz tolerans test (OGTT)’de 2. saat tokluk sekeri olsun, kan glukoz seviyeleri
kullanilmistir. 2009 yilinda uluslararas1 diyabet federasyonu (IDF), Amerikan
diyabet dernegi (ADA) ve Avrupa diyabet calismasi dernegi (EASD)’nin
temsilcilerinin katilimiyla olusturulan uluslararast uzmanlar komitesi tarafindan ilk
defa kan glukozu disinda bir parametre olan hemoglobin Alc (HbA1C), DM ayirici
tanis1 igin kabul edilmistir. Uzerinde anlasma saglanan goriise gore, Ulusal
Glikohemoglobin Standardizasyon Programi (NGSP) tarafindan sertifikalandirilmis
ve Diyabet Kontrol ve Komplikasyonlar1 Calismasi (DCCT) tahlillerine ayarlanmig
bir metot uygulanarak gergeklestirilen bir 6l¢iimde, HbA1C degerinin 6,5’a esit veya
tizerinde ¢ikmasi, DM tani Kriteri olarak kabul gormiistiir. HbA1C’nin plazma
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glukozu olcumine gore Gstunlukleri bir aglik periyodu gerektirmemesi nedeniyle
daha konforlu olmasi, stres, hastalik gibi faktorlerden etkilenmemesi nedeniyle daha
stabil olmas1 olarak agiklanmaktadir. Ancak testin bu avantajlari, yiiksek maliyeti,
gelisen diinyanin bazi bolgelerinde erisim zorlugu ve bazi bireylerde kan sekeriyle

HbA1C arasindaki korelasyonun tam olmamasi dezavantajlariyla dengelenmektedir.

Diyabet ve glukoz metabolizmasimnin diger bozukluklar1 i¢in 2003 ve 2010 yili

duzeltmelerini de iceren yeni tani kriterleri Tablo- 2.1.”de gortlmektedir.

Tablo 2.1. Diabetes mellitus ve glukoz metabolizmasinin diger bozukluklarinda tani kriterleri

Asikar DM izole IFG** | izole IGT IFG + IGT DM riski
yiksek
APG >126 mg/dL 100-125 <100 mg/dL 100-125 -
=8 saat mg/dL mg/dL
achkta)
OGTT 2. st. | >200 mg/dL <140 mg/dL 140-199 140-199 -
PG (75 ¢ mg/dL mg/dL
glukoz ile)
Rastgele PG | >200 mg/dL - - - -
+ Diyabet
semptomlari
ALC*** > %6.5 - - - %5.7-6.4
= 48 (39-46
mmol/mol) mmol/mol)

(*) Glisemi vendz plazmada glukoz oksidaz yontemi ile *mg/dl” olarak olgiiliir. *Agikar DM’ tanisi
igin dort tami kriterinden herhangi birisi yeterli iken ’izole IFG’, izole IGT’ ve "IFG + IGT” igin her
iki kriterin bulunmasi sarttir.

(**) 2006 yii WHO/IDF Raporunda normal APG kesim noktasinin 110 mg/dl ve IFG 110-125
mg/dl olarak korunmasi benimsenmistir.

(***) Standardize metotlarla él¢tlmelidir.

DM: Diabetes mellitus, APG: Ag¢lik plazma glukozu, 2.st PG: 2. saat plazma glukozu, OGTT: Oral
glukoz tolerans testi, A1C: Glikozillenmis hemoglobin Alc, IFG: Bozulmus aglik glukozu
(impaired fasting glucose), IGT: Bozulmus glukoz toleransi (impaired glucose tolerance), WHO:
Diinya Saglik Orgiitii, IDF: Uluslararasi Diyabet Federasyonu.

Kaynak: Turkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi, Diabetes Mellitus ve

Komplikasyonlarmin Tami, Tedavi ve Izlem Klavuzu-2013. (2014).

Yukaridaki tablo verilerine gore diyabet tanisin1 koymak dort yontemden herhangi
birisi ile mimkdin olabilir. Cok agir diyabet semptomlarinin bulunmadigi durumlar
disinda, taninin daha sonraki bir giin, tercihen ayni (veya farkli bir) yontemle

dogrulanmasi gerekir.



2.3. Diyabetes Mellitus’un Siniflandirmasi
Gunlmduzde diyabetle ilgilenen pek ¢ok kurulus ADA’nin yaptigi siniflamayi
onamaktadirlar. TEMD tarafindan da kabul goren bu simiflama Tablo 2.2.’de

gortlmektedir (TEMD, 2009).

Tablo 2.2. Diyabetin etyolojik siniflandirmast

I. Tip 1 diyabet (Genellikle mutlak insiilin noksanligina sebep olan b-hiicre yikimi vardir)

A. Immun aracilikli

B. Idyopatik

I1. Tip 2 diyabet (insiilin direnci zemininde ilerleyici insiilin sekresyon defekti ile karakterizedir)

111. Gestasyonel diabetes mellitus (GDM)

Gebelik sirasinda ortaya ¢ikan ve genellikle dogumla birlikte diizelen diyabet

IV. Diger spesifik diyabet tipleri

A. B-hiicre fonksiyonlarmmin genetik defekti
(monogenik diyabet formlari)

* 20. Kromozom, HNF-4a (MODY1)

* 7. Kromozom, Glukokinaz (MODY?2)

* 12. Kromozom, HNF-1a (MODY3)

* 13. Kromozom, IPF-1 (MODY4)

 17. Kromozom, HNF-1b (MODY5)

* 2. Kromozom, NeuroD1 (MODY®6)

* 2. Kromozom, KLF11 (MODY7)

9. Kromozom, CEL (MODY?8)

* 7. Kromozom, PAX4 (MODY9)
« 11. Kromozom, INS (MODY10)
* 8. Kromozom, BLK (MODY11)
* Mitokondriyal DNA

e 11. Kromozom, Neonatal
ABCC8, KCNJ11

* mutasyonu)

* Digerleri

B. Insiilinin etkisindeki genetik defektler
* Leprechaunism

« Lipoatrofik diyabet

* Rabson-Mendenhall sendromu

* Tip A insulin direnci

* Digerleri

C. Pankreasin ekzokrin doku hastaliklari

DM (Kir6.2,

E. ila¢ veya kimyasal ajanlar
» Atipik anti-psikotikler e« Anti-viral ilaglar
* b-adrenerjik agonistler ¢ Diazoksid

* Fenitoin * Glukokortikoidler
* a-interferon  Nikotinik asit
 Pentamidin * Proteaz inhibitorleri

* Tiyazid grubu dilretikler « Tiroid hormonu
* Vacor * Digerleri (post transplant diyabet)

F. immun aracihkh nadir diyabet formlari

* Anti--insiilin reseptor antikorlari

* “Stiff-man” sendromu

* Digerleri

G. Diyabetle iliskili genetik sendromlar

* Alstrom sen » Down sendromu

* Friedreich tipi ataksi  * Huntington korea

* Klinefelter sendromu < Laurence-Moon-Biedl|
sendromu

 Miyotonik distrofi « Porfiria

*Prader-Willi sendromu ¢ Turner sendromu

» Wolfram (DIDMOAD) sendromu

* Digerleri *H Infeksiyonlar

« Konjenital rubella * Sitomegalovirus

» Koksaki B * Digerleri (adenovirus,
kabakulak)

HNF-1a: Hepatosit nikleer faktor-1a,

HNF-4a: Hepatosit niikleer faktdr-4a,
HNF-1b: Hepatosit nukleer faktor-1b,
BLK: Beta lenfosit-spesifik kinaz,
HIV: insan immun eksiklik virusu,

KLF11: Kruppel like factor 11,
PAX4: Paired box4,

MODY1-10: Genglerde goriilen erigkin tipi diyabet
formlar1 1-10 (maturity onset diabetes of the young 1-10),

IPF-1: Insiilin promotér faktor-1,

NeuroD1: Noérojenik diferansiyasyon 1,

DNA: Deoksi-ribonikleik asit,

DIDMOAD Sendromu: Diabetes insipidus, diabetes
mellitus, optik atrofi ve sagirlik (deafness) ile seyreden sendrom (Wolfram sendromu),

CEL: Carboxyl ester lipase (bile salt-dependent lipase),
ABCCS8: ATPbinding cassette C8,

KCNJ11: Potassium inwardly-rectifying channel J11, INS: Insiilin.




Kaynak: TEMD Diabetes Mellitus Calisma Grubu. Diabetes mellitus ve
komplikasyonlarinin tani, tedavi ve izlem kilavuzu. 4. Baski. Ankara: Bayt Bilimsel

Aragtirmalar Basin Yayin ve Tanitim Ltd. Sti; 2009.

2.4. Diyabetes Mellitus’un Komplikasyonlari

Diyabette kan sekeri kontroliinliin saglanamamasi, kiiciik ve biiyiikk damarlarla
birlikte sinirlerin de hasar gdrmesine yol acabilir. Diyabet sebebiyle olusan bu
hasarlar komplikasyon olarak tanimlanmaktadir. Bu komplikasyonlar akut ve kronik

olmak tizere ikiye ayrilmaktadir.

Kan sekerinin birden veya kademe kademe normal degerlerin disina ¢ikmasi
sonucunda diyabetli bireyin viicut dokularinda ¢esitli hasarlar meydana gelmektedir.
Diyabetin Akut (Metabolik) Komplikasyonlari, kan sekerindeki ani olarak gelisen

degisimler sonucu olusmaktadir.

Kronik komplikasyonlar ise diyabetin ilerleyen donemlerinde ortaya ¢ikan ve ciddi
problemlere neden olabilen durumlardir. Diyabete bagli kronik komplikasyonlar iyi

bir diyabet kontroli ile dnlenebilmekte veya geciktirilebilmektedir.

Diyabet tanisim1 izleyen ilk yillarda bile komplikasyonlar baslamakta veya tani
konulan hastalar komplikasyonlardan etkilenmektedir. Hiperglisemi, obezite,
dislipidemi, endotel ve intima degisiklikleri, hiperinsiilinemi ve insiilin direnci gibi
faktorler diyabetin kronik komplikasyonlarinin gelismesinde rol oynamaktadir.
Ayrica kronik komplikasyonlarin gelisiminde genetik faktdrlerin de rol oynadigr ileri
strilmektedir. Glisemik kontrol, bircok faktor etkili olmasina karsilik
komplikasyonlarin gelisimi ve prognozunda en ©Onemli parametre olarak

gortlmektedir.

HbAlc’ deki %1 oranindaki diisme diyabetle iliskili tiim komplikasyonlarda %21,
diyabetle iliskili tim oliimlerde %27, miyokard infarktusiinde %14 ve mikrovaskdiler
komplikasyonlarda %37 oraninda azalma ile baglantili bulunmustur. Mikrovaskiiler
komplikasyonlar, her iki tip diyabette de benzer mekanizmaya sahiptir. insiilin

direnci ise makrovaskiiler komplikasyonlarin temelinde yer almaktadir.

DM’de glisemi kontrolii, kan basinci regiilasyonu, viicut agirliginin kontrold, diyet,

egzersiz ve lipid diizeylerinin kontrolii diyabet komplikasyonlarinin gelismesini



onlemek ve geciktirmek agisindan esastir (Molvalilar ve Ozbey, 2012; Altiparmak ve

ark., 2012; 1mam0glu ve (f)zyardlm01, 2009; Ozata, 2011; Bilous ve Donelly, 2013).

2.4.1. Akut Komplikasyonlar
1. Diyabetik Ketoasidoz
2. Hiperosmolar Nonketotik Koma
3. Laktik Asidoz
4. Hipoglisemi

Hipoglisemi

Hipoglisemi, kisinin kan sekerinin olagandis1 derecelerde diisiik olmas1 durumunda
kendini gosteren bir rahatsizliktir. Bu durum, genellikle tip 1 diyabetli hastalarda
gorallr. Beynin tek enerji kaynagi olarak devamli glikoza bagimli olmasi glikoz
diizeyinin ¢ok diisiik oldugu durumlarda tehlike dogurur. Hipoglisemi komasinin
biling kaybina sebebiyet vermesi mimkindir ve bu sirada oksijensiz kalan beyinin
de zarar gormesi olasidir. Hipogliseminin nedeni, fazla insilin ya da hipoglisemik

ilaglarin alinmasi, ¢ok az beslenme ya da asir1 fiziksel aktivite olabilir.

Titreme, terleme, carpinti, huzursuzluk, bas donmesi, aglik hissi, dudak ve dilde
karmcalanma, solgunluk konfiizyon, yorgunluk, esneme, koordinasyon zorlugu, bas
agrisi, Cift gorme, davranis degisikligi, konusma bozuklugu, sinirlilik, tagikardi agir
oryantasyon bozuklugu, biling kayb1 gibi belirtiler, hipogliseminin isareti olabilir
(Olgun, 2002)

Laktik Asidoz Komasi

Laktik asidoz, vicutta laktik asit birikmesidir. Hicreler enerji ihtiyact i¢in glukoz
dis1 yakit kullandiklarinda laktik asit olusur. Kesin tani, kanda laktat dizeyinin
yuksek olmasi ile konur. Hastada hizli ve derin soluk alip verme, degisken biling

bozuklugu, karmn agrisi, bulant1 ve agir koma hali gelisebilir.

Diyabetik Ketoasidoz

Daha ¢ok cocukluk yas grubunda goriilen tip 1 diyabetin en sik rastlanan ciddi
komplikasyonlarindan biridir. Insiilin yetersizligine bagli gelisen ve genellikle
hiperglisemi, ketonemi (kanda keton cisimciklerinin bulunmasi), asidemi

(karbondioksit ve asidin fazlaliklarinin viicuttan atilmamasi sonucu kanda fazla



hidrojen bulunmasi hali), glikoziiri ve kusma ile kendini gosteren bir klinik tablodur
(Yolbas ve ark., 2012).

Hiperosmolar Nonketotik Koma

Ozellikle yash diyabetiklerde, enfeksiyon, travma, yanik, kardiyovaskiiler olay gibi
hiperglisemiyi kotiilestiren ve yeterli sivi alimmi engelleyen durumlarda ortaya
cikabililir. Uriner sistem enfeksiyonlu ya da serebrovaskiiler hastalikli tip 2 diyabetli
olgularda genellikle gorilmesinin sebebi, eriskin yaslarda 6zellikle enfeksiyonun
uyardig@i hiperglisemiye bagli dehidratasyonun su icerek dengelenememesidir
(Bulbul ve ark., 2001). Bu hastalarda giinler, bazen haftalarca siiren artmis susuzluk
vardir ve siklikla altta yatan inme ya da renal yetersizlik gibi kronik bir hastalik
vardir. Hastanin agir bir glukoziirisi vardir. Siddetli bir dehidratasyon ve buna bagh

sikayet ve bulgular tespit edilir. (Tasan, 1997).

2.4.2. Kronik Komplikasyonlar

Vaskiler komplikasyonlar, diyabetin kronik komplikasyonlarinin dnemli bir kismini
olusturmaktadir. Bu da tutulan damarlara gore mikrovaskiiler veya makrovaskiiler
komplikasyonlar seklinde seyredebilir. Makrovaskiler komplikasyonlar, biylk
damarlarda meydana gelen degisiklikler sonucunda ortaya c¢ikar. Koroner arter
hastaligi, periferik arter hastaligi, serebrovaskiiler hastalik olarak siniflandirilir,
Kardiyovaskiler ve serebrovaskiiler hastaliklar, tip 2 diyabette 6énde gelen 6lim
sebebidir. Tip 2 diyabetlilerde kardiyovaskiiler hastalik ve olim riski, diyabeti
olmayan bireylere gore 2-3 kat daha fazladir.

Mikrovaskuler komplikasyonlarin ortaya ¢ikmasi, kiicik damarlarda meydana gelen
degisiklikler sonucudur. Mikrovaskiiler komplikasyonlarin gelisimini azaltmakta
veya geciktiren etken, siki kan sekeri regiilasyonudur. Diyabetik nefropati, diyabetik

ndropati ve diyabetik retinopati olmak Uzere (ge ayrilirlar.

1. Goz
a. Diyabetik Retinopati
b. Katarakt

c. Motor Noropati

2. Bobrek

a. Interkapiler Glomeriiloskleroz



b. Enfeksiyon
c. Renal Tubuler Nekroz

3. Sinir Sistemi

a. Periferik Noropati
b. Otonom Noropati
c. Motor Noéropati

4. Deri
a. Diyabetik Dermatopati
b. Ayak Bacak Ulserleri
c. Nekrobiyozis-Lipoidika Diyabetikorum

5. Kardiyovaskduler Sistem
a. Koroner Arter Hastaligi
b. Periferik Vaskdiler Hastalik

c. Serebrovaskiiler Hastalik

6. Kemik Eklem
a. Diyabetik Artropati
b. Dupuytren Kontrakturi
c. Charcot Eklemi

7. Nadir Enfeksiyonlar
a. Nekrotizan Fasiitis
b. Nekrotizan Myozit
c. Mucor Menenjit
d. Amfizemattz Kolesistit
e. Malin External Otit

Diyabetik Nefropati

Nefropati, bobreklerin hasar goérmesi anlamina gelir ve diyabetli kisiler i¢in biiylik
bir tehdit olusturur. Tip 1 diyabette goriilme sikligi tip 2 diyabete gore daha
yuksektir. Tip 1 diyabette %30-50, tip 2 diyabette ise %5-15 oraninda nefropati
gelisir.



Kontrolsiiz tip 1 diyabetli kisilerin %40'mda 50 yasina geldiklerinde diyaliz ve/veya
bobrek nakli gerektirebilecek agir bobrek hastaligi gelisebilir. Kotii kan sekeri
kontroll, diyabetik nefropatide aile dykisl, genetik risk faktorleri, hipertansiyon,
diyette fazla protein yukleme ve asir1 sigara kullanimi, diyabetik nefropati gelisimini

etkileyen risk unsurlaridir (ipbiiker, 1997)

Tip 1 diyabette 6limlerin %50’si, tip 2 diyabette ise %5’i diyabetik nefropati sonucu
meydana gelmektedir. Diyabetik nefropatiye, %86 retinopati ve %89 noropati eslik
etmektedir (Ipbiiker, 1997).

Son donem bobrek yetersizliginin tek hastalik olarak en sik nedeni diyabettir.
Amerika Birlesik Devletleri’'nde yeni tanili son donem bdbrek yetersizliginin %40
nedeninin diyabet oldugu saptanmustir. Tip 1 ve Tip 2 DM’li hastalarin %20-
30’sinde diyabetik nefropati gelisir. Son donem bobrek yetersizligi Tip 1 DM’de
daha fazla olur. Klinikte renal fonksiyonlarin takibinde ¢ogunlukla kreatin klirensi

kullanilmaktadir.

Diyabetin ge¢ bir bulgusu gibi gorinen diyabetik nefropatiden Once fizyolojik,
patolojik ve klinik belirtiler ortaya ¢ikar. Bitiin bu durumlar bazi arastirmacilarin
diyabetik nefropatiyi asamalar seklinde diisiinmelerini saglamistir. Nefropati
hiperfiltrasyon donem, sessiz donem, mikroalbumindri dénemi, klinik diyabetik
nefropati donemi ve son donem bobrek yetersizligi olmak iizere bes evreden olusur

(Kurt ve ark., 2004).

Bobrek boyutlarini biiyiiten ilk evre olan hiperfiltrasyon evresinde, bdbreklerden
gegmesi gereken kan akiminda artis meydana gelmektedir. Bu durum, kan sekerinin
kontroll ile birkag haftada dlzelir. Sessiz evrede ise sadece bobregin mikroskopik
incelemesinde anormallikler vardir ve seker hastaligi baslangicindan birkag yil sonra
ortaya ¢ikar. Mikroalbuminiiri donemi, nefropatinin ilerlemesinin durdurulabilecegi
ve hatta geri dondiiriilebilecegi baslangic donemdir. Idrarda atilan albumin
miktarmin giinde 30-300 mg diizeyinde olmasi, mikroalbuminiri varligina isaret

eder.

Kanda (re ve kreatinin gibi maddelerin birikmeye baslamasi, diyabetik nefropatinin

dordiincii evresi olan klinik diyabetik nefropati evresinde bobregin siizme fonksiyonu
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azalmaya bagsladig1 anlamina gelir. Son evrede ise bobregin siizme fonksiyonu iyice

azalmistir; diyaliz ve bobrek nakli gibi tedaviler glindeme gelir.

Diyabetik Retinopati

Diyabetik retinopati, diyabetin en sik rastlanan kronik komplikasyonlarindan
birisidir. Diyabetli yetiskinlerde korlik ve gérme bozukluklarmin en 6nde gelen
sebeplerinden birisi olmasi sebebiyle diyabet tanisi alinir alinmaz yapilan g6z
kontrolinde, retinopatisi bulunanlarin oran1 %3 olarak ifade edilmistir. Diyabetik

retinopati siklig1 yasla birlikte bir artis gostermektedir (Karagorlu,1997).

Yaklasik %25°lik oranla, diyabetik hastalarin herhangi bir evrede diyabetik
retinopatiye sahip oldugu diisiiniilmektedir. Diinya Saghk Orgiitii (DSO)’niin 2002
yilt verilerine gore diinyada otuz yedi milyon kor birey bulunmaktadir ve bu
korliklerin %4,8’ine diyabetik retinopati neden olmaktadir. Wisconsin diyabetik
retinopati epidemiyoloji ¢alismasina gore; baslangigta retinopatisi olmayan tip 1
diyabetli hastalarin on dort yillik takipleri sonunda, %96’sinda retinopati gelistigi
bulgusu saptanmustir. Ik kontrollerinde retinopatisi olmayan tip 2 diyabetli hastalarin
6 yillik takipleri sonunda %41’inde retinopati gelistigi saptanmistir (Cebeci ve ark.,
2012).

Diyabetik retinopatinin tedavisinde ila¢ tedavisi ve cerrahi tedavi yapilma gerekliligi
kadar en o©nemli yapilacak is, diyabet kontroliiniin saglanmasidir. Diyabet,
retinopatiyi 6nlemek amaciyla erken tanilanmali, gérmede azalma baslamadan uygun
tedavi yapilmalidir. Kronik hiperglisemi, gebelik, hipertansiyon, bobrek hastaligi,
hiperlipidemi, yas, hastaligin siiresi ve sigara, retinopatinin ilerlemesini hizlandiran
risk unsurlar arasindadir. Retinopatinin tedavisinin temel ilkelerinden biri, bu risk

unsurlarimin tedavisidir.

Diyabetik retinopati, non-proliferatif ve proliferatif olarak baslica iki evrede
incelenir. Retinopati retinal mikrodamarlarin metabolik bir hastaligi olmakla birlikte
noro-dejeneratif komponent (mikroglial hicre aktivasyonu, astrosit ve Miller hicre
disfonksiyonu, noronal apopitoz), dejeneratif vaskuller lezyonlardan ©Once
baslamaktadir. Nekroz smirinda lokal, non-infektif, steril, inflamatuvar reaksiyon

gelisir ve retinopati norovaskiiler inflamatuar bir hastalik olarak tanimlanir.
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Diyabetik Noropati
Diyabetik noropati, uzun siireli tip 1 veya tip 2 diyabet seyri sirasinda periferik sinir
sisteminde hasar olusmasi olarak tanimlanir. Aragtirmalar, kan sekeri yiiksekliginin

sinir hasarina neden olan temel etkeni oldugunu gostermektedir.

Tip 2 diyabet tanis1 konuldugunda olgularin %25'inde diyabetik ndropati saptanirken,
diyabet siiresi 25 yila ulastifinda bu rakam %350'ye yiikselmektedir. Tip 1 diyabette

ise ilk bes yilda néropati gérilmesi nadirdir.

El ve ayaklarda agri, uyusma, ignelenme gibi belirtilerle ortaya ¢ikan diyabetik
noropati, ilerlemis vakalarda kaslarda glgsuzlik, dokularda beslenme bozukluklari,
ciltte renk degisikliklerine sebebiyet verebilir. Diyabetik noropati kol bacak gibi
uzuvlar etkiledigi gibi, barsak, iiriner, seksiiel fonksiyonlar, kalp gibi i¢ organ ve
sistemlerini de etkileyebilir. Diyabetik noropati periferik, kraniyel, otonomik,

proksimal ve fokal olmak iizere bese ayrilir.

En sik goriilen diyabetik noropati tirl olan distal simetrik periferik néropati, el ve
ayaklar da duyu ve motor sinirlerin birlikte veya yalnizca duyu sinirlerinin tutuldugu
formlarda meydana gelebilmektedir. Bu tutulus sonunda el ve ayaklarda uyusma,
kegelesme, yanma, agri, elektrik carpmasi, igne batmasi seklinde belirtiler ortaya

cikabilir; el ve ayak kaslarinda erime goriilebilir.

Kranial néropati, kafa sinirlerinin tek veya ¢oklu tutuluslar1 seklinde goriillirken yiiz
felci ve goz kaslarinda tutulus en sik goriilenleridir. Fokal ndropati, bir sinir ya da
sinir grubunda ani tutulus ile kas gligsiizliigi ve agri gelismesidir. Otonomik
ndropati, sindirim, dolagim, barsak, mesane, {iriner, solunum, goz, seksiel ve terleme
fonksiyonlarinda bozukluklara yol acar. Proksimal noéropati ise, uyluk ve omuz
cevresini tutabilen, oldukca agrili, kas erimesine ve kas gli¢siizliigiine yol acan

ndéropatilerdir.

Diyabetik noropatiler diyabetin en sik goriilen komplikasyonlar1 arasindadir. Tani
Klinik ve laboratuvara bagli oldugundan goriilme siklig1 kullanilan metoda gére ¢ok
degismektedir. Diyabetik noéropati gelisiminde diyabet suresi ve hipergliseminin
agirligi en 6nemli iki risk faktoriidiir. Diger risk faktorleri arasinda diyabet yasi, ileri

yas, erkek cinsiyet, uzun boy, sigara kullanimi, mikroalbuminiiri varligi, retinopati
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varligi, dislipidemi mevcuttur. Diyabetik noropati de primer risk faktorinin

hiperglisemi oldugu yapilan ¢aligmalarla kanitlanmigtir.

Diyabetik Ayak

Her bes diyabetliden birinin hastaneye yatis nedeni, meydana gelen ayak
sorunlaridir. Ulserler, diyabetik ayak sorunlari icinde en &nemli yeri tutmaktadir.
Disaridan gelen herhangi bir darbe sonucunda, diyabet hastalarinin ayaklarinda
ayakkabinin sitkmasi ya da kisinin diismesi gibi nedenlerle yaralanmalar gorilebilir.
Bu yaralara, ayak Ulserleri denmektedir. Diyabetik ayak sorunlarini hazirlayici ya da
hizlandiric1 faktorler; periferik ndropati, periferik arteriyel hastalik, eklem hareket
kisitliligi, diyabet siiresi, obezite, nefropati, retinopati, stres, sigara, travma gibi
etkenlerle birlikte uygunsuz ayakkabi kullanimi, sosyoekonomik sorunlar ve

sosyokiiltiirel aliskanliklardir (Dinggag, 2011).

Dizenli izlem ve muayene, hekim ya da hemsire tarafindan hasta ve ailesine yonelik
verilen diyabet egitimi, diyabetli bireyin ayak sorunlar ile karsilagmamasi i¢in hasta
ve saglik ekibi tarafindan dikkate alinmasi gereken hususlarin baglicalaridir.

Hastanin kendi ayak bakimini saglamasi da ayrica 6nemlidir (Dinggag, 2011).

Ayak ilserli bir hastanin ortalama hastanede kalis siiresi, Ulseri olmayan
diyabetiklerden en az 2 kat daha fazladir (Demir ve ark., 2007). Diyabetik ayak
tilserlerinde tekrarlayan iilser gelisimi ilk 12 ayda %28 iken 40. ayda %100’e kadar
yukselmektedir. Bu nedenle diyabetik Ulser dykisu olan veya yiksek riski olan

hastalar 6zel diyabetik ayak polikliniklerinde duzenli takip edilmelidir.

Diyabette Makrovaskuler Komplikasyonlar

Diyabetik Kalp Hastahig:

Koroner arter hastaligi, diyabetik kardiomiyopati ve diyabetik kardiovaskiler
otonom noropati seklinde olabilir. Koroner arter hastaligi, diyabetik hastalarda
morbidite ve mortaliteyi asil etkileyen kardiyovaskiiler hastaliktir. Hipergliseminin
derecesi ile mikro ve makrovaskiler komplikasyonlar ve tim o6lim nedenleri
arasinda dogrusal bir iligki vardir. Diyabetik hastalar saglikli bireylere gore

kardiyovaskiiler hastalik agisindan 2-4 kat artmis riske sahiptirler.
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Periferik Arter Hastahg
Diyabetiklerde bacak ve ayak amputasyonlari normal populasyona goére 5 kat daha
fazladir. Bunun nedeni diyabetiklerdeki gelisen noropati, iskemi, immiin sistem

bozukluklar, yetersiz hijyen, gormede azalma ve yaslanmadir.

Serebrovaskuler Hastalik
Diyabette trombotik inme riski 2-6 kat artmigtir. Diyabetiklerde inmeler daha
6lumcil olmakta ve daha fazla sekel birakmaktadir. Kanama tipi inmeler, diyabetik

hastalarda %8 oranindadir.

Diger Komplikasyonlar

a) Diyabet ve Hipertansiyon

Hipertansiyon sikligi diyabette genel popiilasyona gore 2 kat daha fazladir. Tip 1
DM’li hastalarin %10- 30’unda goriiliirken, Tip 2 DM’li hastalarin %30-50’sinde
gozlenmektedir. Diyabetlilerde kan basinct hedefi 130/80 mmHg’ nin altidir.

b) Diyabet ve Dislipidemi

Tip 2 DM’de insiilin direnci dislipidemi olusumunun temel sorumlusudur. Diyabetik
hastalarda yag dokusuna giremeyen serbest yag asitleri diger dokulara dogru
yonelmektedir. Karaciger serbest yag asidi diizeylerindeki artisa, Gok disiik
yogunluklu lipoprotein (VLDL) ve kolesterol ester sentezini arttirarak yanit verir.
VLDL artis1 ¢esitli mekanizmalarla yiiksek yogunluklu lipoprotein (HDL)
seviyesinde azalmaya ve diisiik yogunluklu lipoprotein (LDL) artisina neden olur.
Diyabetlilerdeki LDL, oksidasyona daha duyarli ve daha aterojenik olan kiglk ve
yogun LDL’dir.

2.5. Tip 2 Diyabetes Mellitus

2.5.1. Tip 2 Diyabetes Mellitus’un Tanimi ve Sikhig

Tip Il DM uzun sireli instlin direnci Gzerine eklenen ilerleyici beta hiicre yetmezligi
sonucunda gelisir. Tip 2 DM niifusun ve yasl popiilasyonun artisi, sedanter yagam
tarzinin yayginlagsmasi ve obez insan sayisindaki artigla birlikte prevalansi giderek
artan, uygun tedavi edilmediginde ise morbidite ve mortalite oran1 yiiksek olabilen
bir hastaliktir. Genetik yatkinlig1 olan obez kisilerde tip 2 diyabet gelisim riski de
artmaktadir (Satman, 2013; Bilous ve Donelly, 2013; Krononberg ve ark., 2007).
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En yaygin goriilen diyabet formu olan ve ge¢miste “insiiline bagimli olmayan
diyabet” veya “erigkin diyabet” olarak da isimlendirilen bu hastalik, tim dinyada

tan1 konulan diyabet vakalarinin %90’dan fazlasini olusturmaktadir (WHO, 1985).

Cogunlukla 30 yas sonrasi ortaya c¢ikar ancak obezite artisinin sonucu olarak,
Ozellikle son 10-15 yilda, ¢ocukluk veya adolesan ¢aglarinda ortaya g¢ikan tip 2
diyabet vakalar1 artmaya baslamigtir (Satman ve ark., 2002).

Tip 2 diyabet prevalansi gelismis ve gelismekte olan toplumlarin tiimiinde hizla
yukselmektedir. Diyabet gelismekte olan iilkelerde yaklasik olarak %5, gelismis
ulkelerde ise %10 oraninda goriilmektedir. Siklig1 yasla birlikte artar (Satman ve
ark., 2002; Durna, 2002).

Tirkiye’de popiilasyona dayali genis kapsamli ilk diyabet taramasi 1999-2000
yillarinda yapilmis ve diyabetin prevalansi erigkin yas niifusta %7,2 ve bozulmus
glukoz toleransinin prevalans: %6,7 olarak bildirilmistir (Satman, 2002). TURDEP
sonuclari, yakin zamanda yapilmis kiigiik ¢aptaki ¢alismalarin sonuglar1 ile uyumlu
olarak iilkemizde diyabet prevalansinin giderek artmakta oldugunu kanitlamistir

(Satman ve ark., 2002).

Oniimiizdeki yiizy1lda da ciddi bir halk saglig1 sorunu olarak énemi korunan diyabet,
giiniimiizde epidemi boyutlarina varmaktadir. IDF ve DSO tarafindan yapilan
calismalarin 6ngoriileri; 2010 yili itibari ile tiim diinyada erigkin (20-79 yas) nufusta
diyabet prevalansinin %6,6 oldugunu ve 2030 yilinda %18 artis ile bu degerin
%7,8’e c¢ikacagi seklindedir. Bir bakima, tim dlnyadaki diyabet ntfusunun 2009
yilsonu itibari ile 285 milyon iken, 2030 yilinda 438 milyona ulagsmas1 beklendigi
anlamina gelmektedir (IDF, 2009).

2007 yili diyabet prevalansi tahminlerine goére Dogu Akdeniz ve Ortadogu
ulkelerinde diyabet sikligi %9.2 olup en yiiksek diizeydedir, bunu %8.4 ile Kuzey
Amerika izlemektedir. IDF’e gore 2025 yilinda prevalansin tiim bolgelerde artacagi
on gorulmekte, ancak nufus artis hizinin daha yiiksek oldugu Dogu Akdeniz,
Ortadogu iilkeleri ile Glineydogu Asya ve Orta- Giiney Amerika’da diyabet artigsinin

daha fazla olacagi tahmin edilmektedir (Satman ve ark., 2002).
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Diyabetli bireylerde aterosklerotik, kardiyovaskuler, periferal vaskiler ve
serebrovaskiiler hastalik insidanst artmis, ek olarak hipertansiyon, lipoprotein
metabolizmas1 anormalliklerine de daha sik rastlanmakta olup (ADA, 2010) alt
ekstremite amputasyon oraninin da genel niifusa oranla 15 kat daha fazla goriildigi
bildirilmistir (Williams ve ark, 2004). Diyabet; bireysel, ulusal ve diinya ekonomisi

tizerinde biiyiik bir yiik olusturmaktadir.

Diyabete yonelik saglik harcamalarimin 2010 yilinda diinyadaki toplam saglik
harcamalarinin  %11,6’sinm1 kapsadigi tahmin edilmektedir (IDF, 2010). 2010
yilindaki diyabet harcamalarinin dortte iiclinden fazlasinin 50- 80 yas arasi bireyler
icin olacagi tahmin edilmektedir. Ayrica, diyabet bakiminda erkeklere gore kadinlar
i¢in daha fazla paranin harcanacagi bekleniyor. 2007 yilinda ADA’ ya gore diyabet
nedeniyle Amerika Birlesik Devletleri (ABD) ekonomisinden kaybedilen miktar 58
milyar dolardir. DSO’ye gore diyabet ve kardiyovaskiiler hastaliklardan (KVH)
dolayr 2005-2015 yillar1 arasinda tahmin edilen ulusal gelirdeki net kayip, Cin’de
557,7 milyar dolar, Hindistan’da 236.6 milyar dolar, Brezilya’da 49.2 milyar dolar
ve Tanzanya’da 2.5 milyar dolardir (IDF, 2010).

Diyabete bagli komplikasyonlarin bireye ve topluma getirdigi maliyet ¢ok yiiksek
olup cesitli tilkelerde toplam saglik hizmeti harcamalarinin %3-12’sini diyabete bagl
giderler olusturmaktadir. Avrupa iilkelerindeki toplam saglik bakim harcamalarin
%75 kadari, diyabetin kendi tedavisinden ¢ok uzun dénem komplikasyonlar1 i¢in

kullanilmaktadir (Kaya ve Pallos, 2012).

Turkiye’de 1993’te yapilan “DiabCost” ¢alismasina gore komplikasyonsuz bir
diyabetlinin yillik dogrudan maliyetinin 400 dolar civarinda oldugu bulunmustur.
Komplikasyonlu diyabetlide ise bu maliyetin yaklasik 4 kat daha yiiksek oldugu
hesaplanmigtir. IDF verilerine gore ise 2010 yili i¢in diyabet nedeniyle kisi basi
saglik harcamasi ortalama 572 dolardir. Bu rakam {ilkemizdeki diyabet maliyetinin

gecen 15 yilda %40 oraninda artig gosterdigini ortaya koymaktadir.

Ayrica her gecen giin diyabete bagli hastalik ve Oliim oranlar1 da artmaktadir.
(Durna, 2002) Diyabetli bireylerde yasam beklentisi %25 oraninda azalmistir. Oliim
sebepleri arasinda siklikla uzun tani siireli tip 1 diyabetliler i¢in nefropati ve kalp

hastaliklari, tip 2 diyabetliler i¢in ise KVH yer almaktadir ( Williams ve ark, 2004).
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2.5.2. Tip 2 Diyabetes Mellitus Icin Risk Faktérleri

Tip 2 diyabet insidansin da, obezite, yas, beslenme, cinsiyet, uykusuzluk, gebelik
sliresince annenin yetersiz besin dgesi almasi gibi bircok faktor rol oynar; fakat
yasam tarzi, genetik faktorler ve diger tibbi problemler tip 2 diyabet insidansinda rol

oynayan temel nedenlerdir (Hassan, 2013).

Aile Oykiisii

Ailede tip 2 DM oykiisii olmayan kisilere gore herhangi bir birinci derece
akrabasinda Tip 2 DM olan bireylerde diyabet gelisme riski 2-3 kat artmistir (Meigs
ve ark., 2000). Yakin akrabalarinda tip 1 DM olan bireylerde tip 1 DM olusma riski
artmistir. Aile Oykiisii yok iken tip 1 DM goriilme sikligr %0,4 iken, annede tip 1
DM varliginda %1-4’¢, babada tip 1 DM varliginda %3-8’e, anne ve babada birlikte
bulundugunda %30’a kadar ¢ikmaktadir (Tillil ve Kdbberling, 1987; Steck ve ark.,
2005)

Etnik Koken

Asyali, Ispanyol ya da Afroamerikan bayanlarda viicut kitle indeksi (BKI)’ ne gore
duzeltildikten sonra tip 2 diyabet olusma riskinin daha yiiksek oldugu goriilmistiir
(Shai ve ark., 2006).

Obezite

Bir¢ok calismada artan viicut agirligiyla, bozulmus glukoz toleransi (IGT) ya da tip 2
DM gelisme riskinin arttigi gosterilmistir (Mokdad ve ark.,2001; Nguyen ve ark.,
2006).

Yag Dagilimi

Artmis yag dokusunun viicuttaki dagilimi, insiilin direnci ve tip 2 DM riskinin
onemli bir belirleyicisidir. Santral ya da abdominal obezitesi olanlarda tip 2 DM
insidans1 ¢ok daha yiiksektir (Biggs ve ark., 2010; Chen ve ark., 1995).

Inaktivite
Sedanter yasam, enerji harcamasini azaltarak, kilo alimimi kolaylastirir ve tip 2 DM
riskini artirir. Sedanter aligkanliklar arasinda; uzun siireli televizyon izlemenin,

obezite ve diyabetle iliskili oldugu gosterilmistir (Grontved ve Hu, 2011).
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Diyet

B eslenme paterni, tip 2 DM riskini etkilemektedir. Kirmiz1 ve igslenmis et, yiiksek
yag icerikli siit ve siit iiriinleri, sekerle tatlandirilmis igecekler, seker ve tath tiiketimi,
diyabet riskini artirirken; sebze, meyve, findik igeren, doymamis yag ve lif oram
yiiksek, trans yag orani diisiik bir beslenme diyabet riskini azaltmaktadir (Pan ve
ark., 2013; Van Dam ve ark., 2002).

Sigara
Bir¢ok biiyiik prospektif calisma, sigara kullaniminin tip 2 DM riskini artirdigini
gostermistir (Meisinger ve ark., 2006; Willi ve ark., 2007).

Diger Faktorler

Yapilan ¢aligsmalar, 5-6 saatten kisa veya 8-9 saatten uzun uyku siresinin (Cappuccio
ve ark., 2010), D vitamini eksikliginin (Mathieu ve ark., 2005), yiksek demir
aliminin (Lee ve ark., 2004), inorganik arsenik (Navas-Acien ve ark., 2008) ile
pestisit ve organofosfat (Montgomery ve ark., 2003) gibi cevresel toksinlere kronik

maruziyetin, tip 2 DM riskini arttirdigini gostermistir.

2.5.3. Tip 2 Diyabetes Mellitus’un Etyopatogenezi

Tip 2 DM'de hiperglisemi karaciger ve kas dokusunda olusan insilin direnci ve
pankreasta instlin {iretiminin gittikge azalmasina bagli olarak gelisir. Insiilin direnci,
cevresel etmenlerin etkisi ile gelisir ancak halen bilinmeyen genetik defektler de s6z
konusudur. Obezite ve fiziksel aktivite eksikligi, cevresel etmenlerden en

onemlileridir (Yenigun, 2001; King ve Rewers, 1993).

Tip 2 DM'in dogal seyri sirasinda, erken donemde instlin direnci ve normal glukoz
tolerans1 olan kisi, asir1 miktarda insiilin salgilayarak uyum saglamaya caligir.
Pankreastan, kas ve karaciger dokusunun Karacigerin de insiilin etkisine rezistansi
olmasina karsin, glukoz toleransi bozulmus kisilerde hiperinsiilinemi karacigerden
aclik sirasinda glukoz salgisini engellemeye yetecek diizeydedir. Boylece aglik
plazma glukoz diizeyi normalin lzerine ¢ikmaz (Yenigin, 2001; King ve Rewers,
1993).

Hiperinsilinemi, beta hucrelerinin insulin direncini yenmek (Uzere verdikleri bir
tampon yamttir. Insiilinin karaciger ve kas doku iizerine etki farki soyle

aciklanmaktadir: Karacigerden glukoz salgilanmasini baskilamak i¢in gerekli olan
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insiilin miktar1 kas dokusuna glukoz emilimini saglamak i¢in gerekli olan insulin
miktarmin 1/3-1/4'0 kadardir. Zaman iginde karacigerin insiilin direnci yuikselerek
aclik kan sekerinde kiiglik bir artisa neden olur. Bu kisilerin a¢hik glukoz diizeyi
bozularak 110-125 mg/dl dizeyine yiikselir. Sonugta pankreastan insiilin salgisi
azalip karacigerden uyku saatleri boyunca glukoz salgis1 artarak aclik kan sekeri 125
mg/dl’nin iizerine ¢ikar. Tip 2 diyabet patogenezinde beta hiicre fonksiyon
bozuklugu, insiilin direnci ve hepatik glikoz iiretiminde artis gibi {i¢ ana metabolik

bozukluk rol oynar (Yenigiin, 2001; King ve Rewers, 1993).

Yasin, etnik kokenin ve obezitenin Tip 2 diyabette beta hiicre fonksiyon bozuklugu
veya insilin direnci olmasinda kismen de olsa belirleyici oldugu ileri siiriilmektedir.
Hastalik heniiz tek bir genetik zemine oturtulamamuis olsa da aile 6ykisl neredeyse
hepsinde yer almaktadir. Yine de tip 2 diyabetin ¢ogu formlar1 genetik ile iligkilidir.
Hiperinsilineminin nonoksidatif glikoz kullanimini veya glikojen sentezini bozarak
Tip 2 diyabette oldugu gibi insiilin direncine yol agabilecegi ileri siiriilmektedir.
Acglik glikoz diizeyi 80 mg/L’dan 140 mg/dL’ye yiikseldiginde insiilin diizeyi 2-2,5
kat artar. A¢lik glikoz duzeyi 140 mg/dl’yi gectiginde ise beta hiicresi daha fazla
insiilin salgilayamaz (Bilous ve Donelly, 2013).

Sonugta aglik hiperglisemisi arttik¢a insiilin salgis1 da kademeli olarak azalmaya
baslar. Insiilin salgisindaki bu azalmaya karsilik hepatik glikoz Gretimi artmaya

baslar ve aclik glisemisinin yikselmesine katkida bulunur.

Insiilin Salimminda Bozukluga Yol Acan Etyolojik Faktorler

1) Insiilin saliniminda kantitatif bozukluklar

Preklinik dénemde var olan insilin direncinin normale gére daha fazla insulin
salgilayarak bu durum asilmaya calisilmasiyla normal glukoz toleransi siirdiirtiliir
(Satman ve ark., 2013).

2) Insiilin salmiminda kalitatif bozukluklar

Birinci faz insiilin salgisinda bozulma: intravendz glukoz verilmesini izleyen ilk 10

dakikada insulin salgilanmasinda hizli bir artis olup 2-4 dakika arasinda zirve
yapar. 6.dakikadan itibaren bu hizin1 kaybeder. Birinci faz insulin salgisinin
kaybolmasi ile glukagonun hepatik glukoneogenezi arttiric1 etkisi belirginlesir. Bu
arada ikinci faz insiilin salinmasindaki azalma ile de hepatik glukoz Gretimi

Uzerindeki baskilayici etki azalir (Satman ve ark., 2013).
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2.5.4. Tip 2 Diyabetes Mellitus’un Tedavisi
Tip 2 diyabette etkili bir tedavi yaklasimi, metabolik kontrolii saglayarak
mikrovaskuler ve makrovaskiler kronik komplikasyonlarin ortaya ¢ikmasini

Onleyebilir veya en azindan ilerlemesini yavaslatabilir.

DM, gelismis ve gelismekte olan iilkelerde baglica morbidite ve mortalite
nedenlerinden biridir. Bu hastalik i¢in kullanilan tedavi giderlerinin oldukca yiiksek
olmas1 nedeniyle 6nemli bir saglik sorunu haline gelmektedir. Doktor, hemsire,
diyetisyen, fizyoterapist, psikolog ve sosyal hizmet uzmaninin bulundugu bir ekiple
yuritmenin en uygunu oldugu tedaviyle, diyabetli hastalarin yasam kalitesinin
arttirtlmasi ve tedavi maliyetlerinin diisiiriilmesi beslenme programi, diyabet egitimi,
egzersiz ve tibbi tedaviden olusan dort 6genin uyumlu bir sekilde yiirtitilmesiyle

mimkindir (imamoglu ve Ozyardimcti, 2009).

Tip 2 diyabetik hastada optimal tedavi tim metabolik anormallikleri diizeltmelidir.
Beta hiicre yetersizligi ilerleyici bir seyir izlediginden tedavi girisimleri siirekli
monitorize edilip gelistirilmelidir. Hem DCCT hem de United Kingdom Prospective
Diabetes  Study (UKPDS) caligmalar1  gostermistir ki,  mikrovaskiiler
komplikasyonlarin gelismesini 6nlemek ya da azaltmak i¢in HbAlc diizeylerinin %7
ve altina indirilmesi gereklidir. Tip 2 diyabet ortaya g¢ikmadan, ideal kiloya
ulasilmasi ve insiilin direncini azaltan diizenli bir egzersiz programinin yapilmasi
gerekli 6nlemlerdendir. Kilo azaltilmasi ve egzersizin diyabetin ortaya g¢ikmasini

geciktirdigi goriilmiistiir.

Diyabet hastalarimin glisemi takibi aghik ve tokluk kan sekeri, HbA1C ve
fruktozamin ile; kardiyovaskiiler hastaliklara yakalanma riski plazma total, HDL,
LDL kolesterol ve trigliserid diizeyi, Elektrokardiyografi (EKG) ile ve nefropati
acisindan mikroalbuminiiri, serum kreatinin ve glomeriiler filtrasyon hizin1 (GFR)
belirleyen testler ile yapilmalidir. Retinopati agisindan goz dibi muayenesi mutlak
gereklidir. Ayak bakimi ile ilgili lilkemizde podiastristlerin az sayida bulunmasi
nedeniyle her hekim ve birlikte ¢alistig1 ekibi ayak bakimi hakkinda yeterli bilgiye
sahip olmalidir. Hastalar gerektiginde diger uzmanlik alanlarina (psikiyatri, néroloji,
vh.) sevk edilebilmelidir (imamoglu ve Ozyardimci, 2009; Martin, 1991; Gary ve
ark., 2003).
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Tedavi Segimi
Tedavi sec¢imi, hedef glisemik degerler ortaya c¢ikarilarak ve hipoglisemi riski

yaratmadan yapilmalidir.

Tip 2 DM’de ise metformin ve yasam tarzi degisikligi ilk basamak tedavidir. Ancak
hastaligin ilerleyici seyri nedeniyle genellikle daha yogun antidiyabetik tedavi
gerekmektedir. Tip 2 DM tedavisinde, genellikle hekimler basamakli tedavi
stratejisini (yasam tarzi degisikligi, tekli ya da kombine oral antidiyabetik ajanlar,

son olarak insulin eklenmesi) uygulamaktadirlar (Nathan ve ark., 2002).

Ancak diyabet hastalarinin yarisindan daha azinda ADA tarafindan 6nerilen HbAlc
<%?7 hedefine ulasilabilirken, hastalarin sadece 1/3’iinde Amerikan Klinik
Endokrinloji Dernegi (AACE) tarafindan Onerilen HbAlc <%6,5 hedefine
ulagilmaktadir. Bu da sunu gostermektedir ki; bircok yeni antidiyabetik ajan
gelistirilmis  olmasmna  ragmen, glisemik  kontrolde  belirgin  iyilesme

saglanamamaktadir. (Saaddine ve ark., 2002)

Tip 2 diyabet tedavisinde hali hazirda kullanilan en etkili ve en ¢ok tecriibeye sahip

ajan insulindir.
Tedavi icin IDF ve ADA/EASD Onerileri asagida belirtilmistir.

IDF Onerileri:

-Tip 2 diyabetin baglangicindan itibaren tedavinin tiim asamalarinda saglikli yasam
tarz1 degisiklikleri uygulanmalidir. Yasam tarzi degisiminin yeterli olamayacagi
diisliniilen hastalarda baslangigtan itibaren farmakolojik tedavi verilebilir. Her tedavi
degisikliginde, hasta {i¢ ay sonra kontrole ¢cagirilmalidir. Tedavi se¢iminde maliyet-

yarar unsuru géz 6niinde bulundurulmalidir.

-Birinci basamak tedavide ilk se¢cim metformin olmalidir. Metformine intoleransi
veya renal yetersizligi olan ya da asikar hiperglisemisi bulunan hastalarda;

sulfonilire, glinid veya alfa glukozidaz inhibitoru verilebilir.

-ikinci basamak tedavide metformine sulfoniliire eklenmesi tercih edilmelidir.

Alternatif olarak diger Oral Antidyabetikler (OAD)’ler ikinci basamakta verilebilir.
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-Uciincii basamak tedavide tercihen bazal insiilin (gerekiyorsa hazir karisim insiilin)
veya uglincu bir OAD ya da Glukagona benzer peptid-1 reseptor agonistleri (GLP-
1A) baslanabilir.

ADA/EASD Onerileri:
-Glisemik hedefler bireysel olarak belirlenmelidir.

-Yeni tan1 alan tip 2 diyabetli hastalarda yasam tarzi degisimi ile es zamanl olarak

(herhangi bir kontrendikasyon yoksa) metformin baslanmalidir.

-Yeni tan1 almis, ciddi semptomlar1 olan, glisemi (plazma glikozu 300-350 mg/dl)
veya HbAlc (=%10; 101 mmol/mol) diizeyleri yiiksek bulunan tip 2 diyabetli
hastalarda insiilin (tek basimna veya diger bir anti-hiperglisemik ilag ile birlikte)

baslanmalidir.

-Eger 3-6 ay icinde metformin ile hedef HbAlc diizeyine ulasilamamigsa veya
surdriilemiyorsa ikinci bir OAD (sulfoniliire/glinid, DPP4-1 (Dipeptidyl peptidase-4
inhibitors), pioglitazon), GLP-1A (glucagon-like peptide-1 receptor agonists) veya

instlin seceneklerinden birinin tedaviye eklenmesi diisiiniilmelidir.

-Ikinci basamak tedavinin yetersiz kalmasi durumunda {iciincii bir ilag (OAD veya

genellikle bazal- insilin ya da GLP-1A) eklenmesi 6nerilmektedir.

-Hastalarin ¢ogunda zaman icinde tek basina veya diger anti-hiperglisemiklerle

birlikte insilin tedavisine gecilmesi gerekecektir.

-Tedavi se¢iminde hastanin tercihi de dikkate alinmalidir.

Tip 2 Diyabetes Mellitus’da Tibbi Beslenme Tedavisi

Tibbi Beslenme Tedavisi (TBT), kompleks karbonhidrat ve posa igerigi yuksek,
protein ve yag (doymus yag) icerigi diisiilk, hastanin yasam tarzi ve kalori
gereksinimlerine uygun olarak diizenlenmelidir. Hastanin diyabet tipi, yasi, cinsiyeti,
agirhgl, glinliik aktivite miktar, ¢alisma kosullari, biyokimyasal bulgular1 ve
beslenme aligkanliklart TBT diizenlenirken mutlaka degerlendirilmelidir. Giinliik

enerji gereksiniminin %55-60’1 karbonhidratlardan, %210’u proteinlerden ve %30-
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40’1 yaglardan (bunun da %10’u doymamis yag asitlerini igermelidir)
karsilanmalidir.  Diyabetli  hastalar  bireysellestirilmis TBT uygulanmalidir
(Molvalilar ve Ozbey, 2012; imamoglu ve Ozyardimeci, 2009; ADA, 2013; Bantle ve
ark., 2008).

Tibbi beslenme tedavisi, diyabetin 6nlenmesinde ve tedavisinde, diyabetle iligkili
komplikasyon gelisiminin énlenmesinde ve bu komplikasyonlarin tedavisinde kritik

bir 6neme sahiptir (ADA, 2008).

Tibbi beslenme tedavisinin, optimal metabolik sonuglar1 saglamak ve siirdiirmek,
diyabetin kronik komplikasyonlarini 6nlemek ve tedavi etmek, saglikli beslenme ve
fiziksel aktivite ile sagligin iyilestirilmesini saglamak, davramis degisiklikleri
olusturmak, yasam tarzi ve Kkultlrel tercihleri dikkate alarak bireysel beslenme
gereksinimlerini saglamak gibi hedefleri vardir. Optimal metabolik sonuglar i¢in; kan
sekeri dilizeyini normal ya da normale yakin sinirlarda tutmak, makrovaskiiler
komplikasyon riskini azaltacak lipid ve lipoprotein profili olusturmak, vaskiiler
hastalik riskini azaltacak kan basinci diizeyini saglamak gerekmektedir. Diyabetin
kronik-komplikasyonlarinin onlenmesi ve tedavisi icin ise; obezite, hipertansiyon,
kardiyovaskiiler hastalik ve nefropatinin 6nlenmesi ve tedavisi i¢in uygun beslenme
ve yasam tarzi degisikliklerini modifiye etmek gerekmektedir (TUmer ve Colak,
2012).

Tibbi beslenme tedavisi, metabolik ve yasam tarzi parametrelerini degerlendirme,
hedef belirleme, belirlenen hedefe yoOnelik egitimler ve klinik sonuglart

degerlendirme olmak tizere dort asamadan olugmaktadir (TUmer ve Colak, 2012).

1) Metabolik ve Yasam Parametrelerini Degerlendirme: Bu asamada boy, agirlik,

BKI, bel cevresi 6lclimii yapilir. Ayrica beslenme hikayesi (besin, sigara, alkol
tiketimi vb.); fiziksel aktivite durumu, psikososyal ve ekonomik durum, stres diizeyi
ve egitim diizeyi de belirlenerek yasam parametresi hakkinda bir degerlendirme

yapilir. (Tumer ve Colak, 2012)

2) Hedef Belirleme: Bu asamada, uygun egzersiz tipi, siiresi ve biyokimyasal

degerler dikkate alinarak uygun bir 6giin diizeni olusturulur. (Tlmer ve Colak, 2012)
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3) Egitim: Belirlenen hedeflerin saglanmasina yonelik bireysel egitim ya da grup
egitimi diizenlenir. (Tumer ve Colak, 2012)

4) Klinik Sonuclari Degerlendirme: Bu son asamada ise 3-6 ay ya da 1 yil

araliklarla agirhik, BKI, aclik kan sekeri, HbA1C, serum kolesterol degerleri, kan

basinci ve besin tiiketim degerlendirmesi yapilir (Timer ve Colak, 2012).

Sebze, meyve ve tam tahillardan zengin diyetin insiilin duyarliligini iyilestirme

yoluyla tip 2 diyabete kars1 koruyucu oldugu gosterilmistir. (Erden, 2011)

Temel ilkeler:
-Enerji, hastay1 ideal viicut agirhigma ulastiracak ve bunu Koruyacak sekilde

ayarlanmalidir.

-Giinliik diyet yetiskinler i¢in 14 ¢g/1000 kcal/gln, 7-13 g/gin posa icermelidir.

Glisemik indeksi diisiik besinler onerilmelidir.

-Alinacak protein miktar1 yetiskinler i¢in %15-20’sinin 0,8-1 g/kg/glin olarak
onerilmeli, glnlik enerjinin % 10-20’sini gegmemelidir. Nefropatisi olan hastalarda,
glomeriil filtrasyon hizina (GFR) gére, alinacak protein miktar1 0,6 g/kg/giin’e kadar

dusiiriilebilir.

-Doymus yag alimi, toplam kalorinin %7’sinden az olacak sekilde

sinirlandirilmalidir ve kolesterol alimi giinde 200 mg’1n altinda olmalidir.
-Alkol alim1 yasaklanmalidir.

-Vitamin ve mineral yoninden dengeli bir diyet olmalidir.
-Ogiin sayis1 giinde 5-8 kez olacak sekilde, hastanin yasam sekli ve beslenme

aliskanliklarina gore ayarlanmalidir.

-Diyabet ve semptomatik kalp yetersizligi olan bireylerde sodyum aliminin giinde

2000 mg’dan az olmas1 semptomlar1 azaltabilir (TEMD, 2013).

Tip 2 Diyabetes Mellitus’da Egzersiz ve Fiziksel Aktivite
Dizenli egzersiz, tim diyabet tipleri icin tedavinin 6nemli bir pargasi olan kan sekeri
dizeyinin kontrolinde oldukca Onemli bir yere sahiptir. Fiziksel aktivite, tip 2

diyabetlilerde glisemiyi iyilestirebilir, insiilin direncini azaltabilir ve kardiyovaskuler
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risk faktorlerinde azalma saglayabilir. YUritulen bazi ¢aligmalarda, insiilin direnci
gelismis tip 2 diyabetlilerde orta derecede kilo kaybinin insulin direncini iyilestirdigi
goriilmiistiir (Hainer ve Toplak, 2008).

Fiziksel aktiviteyi de iceren yasam tarzi degisikligi ile tip 2 DM gelisme riskinin
onemli o6lgiide azaltildigini gosteren kanitlar vardir (Yenigin, 1997). Ilk olarak
600’1l yilarda Hintli hekimlerin diyabetli bireylerde glikoziirinin ylirliyiis ile birlikte

azaldigini ortaya koymasi bu durumu ifade etmektedir (Campaigne, 1994).

Orta derecede fiziksel aktivitenin olumlu etkilerinden bazilar1 sunlardir (haftanin
cogu giinlerinde 30-60 dakika hizl yiirliylis esdegeri): Kan basincinin azalmasi, kilo
verilmesi, HDL’de artis, LDL’de azalma, insiilin duyarliliginda artis, glikoz

toleransinda diizelme.

Diyabetlilerde aerobik egzersizler (tempolu yiirime, kosma, yiizme) tercih
edilmelidir. Egzersizin ¢ok a¢ karnina yapilmasi sakincalidir. Giiniin hangi saatinde
egzersizin daha uygun olacagi konusunda bir goriis birligi yoktur. Bu konuda
hastanin kosullar1 belirleyici olmaktadir. Ayrica aksam yemeginden sonra yapilacak
olan egzersiz tip 2 diyabetli hastalarda aclik plazma glikoz diizeyini diisiirmede etkili
olmaktadir. Bu baglamda tip 2 diyabet tedavisine ayarlanmis diyet, egzersiz ve %5-

10 kilo kaybr ile baglanmalidir (Eray ve Balci, 2005; TEMD, 2013).

Haftada en az 3 gun ve toplamda en az 150 dakika olmak sartiyla tempolu yiiriiyiis
gibi aerobik egzersiz programi Ozellikle tip 2 diyabetli hastalara Onerilmelidir.
Egzersiz sirasinda hastanin kalp hizi maksimal kalp hizinin %60-75’1 civarinda
olmalhidir (maksimal kalp hiz1=220-yas). Egzersizin olas1 risklerini ve
kontrendikasyonlarin1 azaltmak agisindan hastalar dikkatli bir sekilde incelenmeli,
KVH riski yliksek ve sedanter yasam stiren kisilere egzersize baglamadan once efor

testi yapilmalidir (Ipbiiker, 1997; Kurt ve ark., 2004).

Temel ilkeler:
- Egzersiz oncesi metabolik kontrol yapilmalidir. Eger kan sekeri >250 mg/dl ve
ketozis varsa, ya da ketozis olmasa da kan sekeri >300 mg/dl ise egzersiz

yapilmamalidir. Egzersiz oncesi kan sekeri 100 mg/dl’nin altinda da olmamalidir.
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- Egzersiz Oncesi ve sonrasi kan sekeri diizeyine bakilmali, gerekli hallerde insiilin ya

da besin aliminda degisiklik yapilmalidir.

- Hipoglisemiden korunmak i¢in karbonhidrathi bir besin ya da meyve suyu Vvs.
strekli olarak yaninda bulundurulmalidir.

-Egzersiz 6giinden 1-1,5 saat sonra yapilmalidir.

- Instilin enjeksiyonu, egzersizin etkin oldugu organlara yapilmamalidir (6rnegin
yiriiyiis ya da kosu sirasinda bacak kaslar1 etkin olacagindan, insiilin kollara

yapilmalidir)

Tip 2 Diyabetes Mellitus’da Tedavi Tlkeleri

1. Oral Antidiyabetik Ajanlar

Ulkemizde bes grup anti-hiperglisemik ila¢ bulunmaktadir. Bunlar; insiilin salgilatici
(sekretogog), insiilin duyarlilastiric1 (sensitizer) ve insiilinomimetik (inkretin-bazli)
ilaglar, alfa glukozidaz inhibitérleri (AGI) ve sodyum glukoz ko-transporter 2
inhibitorleri (SGLT2-1; glukoretikler; gliflozinler) (TEMD 2018)

Insiilin Salgilatic1 (Sekretogog) flaclar

Bu grupta, pankreas beta hiicrelerinden insiilin salinimini artiran sulfoniliire (SU) ve
etki mekanizmasi benzer ancak etki siiresi daha kisa olan glinid (GLN; meglitinid)
alt gruplar1 vardir (TEMD 2018).

Her ikisi de beta hiicresi plazma membrani tizerindeki KATP kanallarini, glukozdan
bagimsiz sekilde, siras1 ile uzun ve kisa siireli kapatarak insiilin sekresyonunu

artirmaktadir (TEMD 2018).

Insiilin Duyarhlastirici (Seniitizer) ve Insiilin Direncini Azaltmaya Yénelik
Tlaclar

Bu grupta, biguanid ve tiazolidindion (TZD, glitazon) olmak Uzere iki alt grup ilac
bulunmaktadir. Biguanidler, klasik olarak her ne kadar ’insiilin duyarlilastirict’
olarak kabul ediliyorsa da karaciger diizeyinde hepatik glukoz {iretimini
baskilayarak, TZD’ler ise daha ziyade yag dokusu diizeyinde insiilin direncini
azaltarak etki yapmaktadirlar (TEMD 2018).
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Biguanidler

Glinlimiizde biguanid grubundan yalnizca metformin kullanilmaktadir. Metformin,
hicresel dizeyde AMPK’yi (5’-adenozin monofosfat-aktive protein kinaz) dolayli
yoldan aktive etmek ve kismen mGDP’yi (gliserofosfat dehidrogenaz) inhibe etmek

suretiyle etki yapar.

Tiazolidindionlar (TZD, Glitazonlar)

Bu grup ilaglar, insiilin etkisini artirmak suretiyle periferik dokularda glukoz
kullanimimi artirir, hepatik glukoz iiretimini ise bir miktar diisiiriirler. Bu etkilerini,
hicresel dizeyde nukleer transkripsiyon faktori PPAR-g’y1 (peroxisome
proliferator-activated receptor-g) aktive etmek suretiyle gosterirler (PPAR-g
agonisti). Bu sekilde periferik dokularda (kas, karaciger ve yag dokusunda) insiilin
direncini azaltir, kismen insiiline duyarliligi artirirlar. Bu gruptan, Ulkemiz
piyasasinda yalmzca pioglitazon (PIO) bulunmaktadir. Hipoglisemi yapmamast,
HDL-kolesterolli yukseltmesi ve trigliserid diizeylerini diisiirmesi avantaj saglar
(TEMD 2018).

Alfa Glukozidaz inhibitorleri

Alfa glukozidaz inhibitérleri (AGI), intestinal alfa glukozidazi kompetitif olarak
inhibe etmek suretiyle polisakkaridlerin enzimatik degradasyonunu azaltarak
karbonhidratlarin sindirimini yavaslatir ve absorpsiyonunu geciktirir. Baslica
avantajlari; tokluk kan glukozunu diisiirmesi, hipoglisemi riskinin diisiik olmasi, kilo

acisindan notr olmasi ve sistemik etkilerinin olmamasidir (TEMD 2018).

Insiilinomimetik ilaclar

Instilinomimetik ilaglar grubumda, amilin agonistleri ve inkretin mimetik ilaglar ve
yeni gelistirilmekte olan ajanlar yer alir. Bu ilaglar genel olarak, endojen insiilin

sekresyonunu artirarak etkili olmaktadirlar (TEMD 2018).

Amilin Analoglari

Bir beta hiicre hormonu olan ’amilin’ in sentetik analogu olan pramlintid, insiilin
tedavisine destek amaciyla, Amerika Birlesik Devletleri’nde kullanilmaktadir.
Pramlintid, glukagon sekresyonunu azaltir, mide bosalmasini yavaslatir ve
doygunluk hissini artirir ve bir miktar kilo kayb1 saglar. Tokluk glukoz diizeylerine

etkilidir, ginde ¢ kez s.c. injeksiyon gerektirir (TEMD 2018).
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inkretin Bazh ilaclar

Tip 2 diyabette 6nemli defektlerden birisi de inkretin hormonlarin (GLP-1 ve GIP)
dizeyi velveya etkisinin azalmast ve glukagon sekresyonunun inhibe
edilememesidir. Bu grupta yer alan, inkretinmimetik glukagon benzeri peptid-1
reseptor agonistleri (GLP-1A: Glucagon like peptid-1 receptor agonists) inkretin
hormonlar taklit ederek ve inkretin etkisini artiran dipeptidil peptidaz-4 inhibitorleri
(DPP4-1) ise inkretinlerin degredasyonunu inhibe ederek etki yaparlar(TEMD 2018).

a) Inkretinmimetikler (Glukagon benzeri peptid-1 reseptor agonistleri; GLP-1
analoglari; GLP-1A) Bu grup ilaglar, GLP-1 reseptorlerini aktive ederek pankreas
beta hiicrelerinin glukoza duyarliligi artirir, alfa htcrelerinden glukagon

sekresyonunu baskilar, gastrik bosalmay1 geciktirir ve doyma hissini artirirlar.

b) Inkretin Artiric1 Ilaglar (Dipeptidil peptidaz 4 inhibitorleri; DPP4-I; gliptinler)
Bunlar, endojen inkretinler olan (GLP-1 ve GIP)’in yikimini, DPP-4’0 inhibe etmek
suretiyle geciktirir; instlin sekresyonunu glukoza bagimli olarak artirir, glukagon
sekresyonunu azaltir. Bu grupta yer alan DPP4-1 (sitagliptin, vildagliptin,
saksagliptin, linagliptin ve alogliptin) oral olarak verilmek {izere gelistirilmistir
(TEMD 2018).

Sodyum Glukoz Ko-transporter 2 Inhibitérleri (Glukoretikler; Gliflozinler)

‘Glukoretikler’ veya “gliflozinler’ diye de adlandirilan sodyum glukoz ko-transporter
2 inhibitorleri (SGLT2-1), renal proksimal tubuluslarda SGLT2 inhibisyonuna yol
acarak, bobrekten glukoz reabsorpsiyonunu azaltir ve idrar yolu ile glukoz
ekskresyonunu artir. Insiilinden bagimsiz olarak etki gosterdiklerinden diyabetin

herhangi bir asamasinda kullanilabilirler.

Hazir Oral Antidiyabetik Kombinasyonlari

Tip 2 diyabette, dogal siirecin sonucu olarak, monoterapiler zamanla yerlerini
kombinasyon tedavilerine birakir. Hastaligin fizyopatolojik temeline uygun olarak,
instilin duyarlilastirict ve insiilin salgilatic1 ilaglar kombine edilir. Maliyet ve
deneyim siiresi gdz oniline alindiginda en ¢ok metforminli kombinasyonlar tercih
edilmelidir. Hastanin 6zelliklerine gore, metformin genellikle SU, GLN, DPP4-I,
PIO veya SGLT2-I ile kombine edilebilir (TEMD 2018).
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2. Insiilin Tedavisi

Insiilin pankreasin langerhans adaciklarindaki beta hiicrelerinden salgilanan bir
hormondur. Insan pankreas: giinde ortalama 40-50 iinite insiilin salgilamaktadir
(Masharani ve German, 2007).

Insiilin kesfi ile ilgili basari, 1921 yilinda Banting ve Best tarafindan insiilinin
pankreastan ekstre edilmesi ve 1922 yilinda Diyabetik Keto Asidoz (DKA)
komasinda olan Leonard Thompson isimli bir hastaya verilmesi ile ilk defa DM
tedavisinde kullanilmasi diinya tarihine geg¢mistir. Daha sonral926 yilinda Abel,
pankreasin aktif ekstraktindan kristalize insiilin elde etmistir, 1946’da NPH, 1950°de
Lente, 1982’de insan insiilinleri elde edilmistir. 1990’1 yillarda analog insiilinleri
kullanima girmistir. Ayrica oral, nazal ve aeresol insiilin {izerinde ¢aligmalar
sirmektedir (WHO, 1999; Bilous ve Donelly, 2013; Braunwald ve ark., 2001;
IDF,2009).

Insiilin kaynaklarmi, insan insiilini, insiilin analoglari, sigir ve domuz insiilini ile
domuzdan elde edilen semisentetik insiilin olusturmaktadir. Fakat iilkemizde
domuzdan elde edilen semisentetik insiilin kullanilmamaktadir. Diyabet tedavisi ile
ilgili gergeklestirilen en biiyiik ilerlemelerden biri, insiilin analoglarinin gelistirilmesi
olmustur. Ayrica insiilin molekiiliiniin yapis1 bakimindan domuz, sigir, at ve memeli
deniz hayvanlarinin insiilinleri arasinda farkliliklar bulunmaktadir. Insan insiilinine
en yakin olan domuz insiilinidir. 1983 yilinda Escherichia coli Deoksiribonikleik
Asit (DNA)’inin klonlanmasi ile insan insiilini elde edilmistir. Insiilin analoglari
fizyolojik insiilin salgilanmasini daha iyi taklit etmek amaciyla gelistirilmislerdir;
etkilerinin baglangic1 ve total etki siireleri daha kolaylikla belirlenebilmektedir

(McCloskey ve ark., 2004; TEMD 2013; Sanger, 1960; Frank ve Chance, 1983)

Insan insiilini 51 aminoasitten olusan heterodimerik yapida bir hormondur. Ug
distilfid bagi ile birbirine baglanmis olan A ve B zincirleri bulunmakta, A zinciri 21,
B zinciri 30 amino asit icermektedir. insiilin pankreas: beta hiicrelerinde proinsiilin
olarak sentezlenir. A ve B zinciri, C-peptid araciligi ile baglanmis durumdadir.
Sekresyon grandllerinde proinsilin, insulin ve C-peptide pargalanir. Graniillerden
insiilin salinirken C-peptid salmimi da gerceklesir. Insiilin periferik kanda monomer
seklinde bulunur. Acken ve herhangi bir ekzojen uyaran olmadan salinan insiilin

bazal insiilin sekresyonu olarak tanimlanir. Her 9-14 dakikada bir dalgalar halinde

29



salmir. Gida alimi olmadigi kosullarda yaklasik 1 Ufsaat diizeyinde sabit olarak
devam eder (WHO, 1999; IDF, 2009).

Tip 1 diyabetli hastalarda kullanilan insiilin tedavisi, tip 2 diyabetli hastalarin bir
kisminda da kullanilmaktadir. Tip 2 diyabetli hastalarda insiilin tedavisine gegme
endikasyonlar;;  diyabete  bagli  mikroanjiopatik  veya  makroanjiopatik
komplikasyonlarin varligi, agir enfeksiyon, travma, cerrahi, akut miyokard
enfarktiist, gebelik, diyabetik ketoasidoz, non-ketotik hiperosmolar koma, kronik
karaciger hastaligi, orta ve agir bobrek yetersizliginin olmasi, yiiksek doz steroid ve
sitostatik ila¢ tedavisi, oral antidiyabetiklere primer veya sekonder cevapsizlik
gelismesi, oral antidiyabetiklere allerjik reaksiyon olusmasi ve gastrointestinal

sistemde oral antidiyabetiklerin emilim kusuru olmasidir (Bantle ve ark., 2008).

Insiilin Endikasyonlar
Insiilin tedavisinin endikasyonlar1 asagida yer almaktadir. Bunlar:
-Tip 1 Diabetes Mellitus
-Tip 2 DM endikasyonlar1
1. OAD ile iyi metabolik kontrol saglanamamasi
. Asir1 kilo kayb1
. Agir hiperglisemik semptomlar
. Akut miyokard infarkttsu
. Akut atesli, sistemik hastaliklar
. Hiperosmolar hiperglisemik durum (HHD) veya DKA
. Major cerrahi operasyon

. Gebelik ve laktasyon

© 00 N O O B~ W DN

. Bobrek veya karaciger yetersizligi

10. OAD’lere alerji veya agir yan etkiler

11. Agir insiilin rezistansi (akantozis nigrikans)
-Diyet ile kontrol altina alinamayan gestasyonel DM
-Ek hastalik ve ameliyat
-Anlaml kilo kaybi
-Pankreatektomi(TEMD, 2013; Dinggag, 2011)

30



Insiilin Tedavisinin Amaci

Insiilin tedavisinin amaglar1 asagida yer almaktadir. Bunlar;

- Optimal glisemik kontrolii saglamak.

- Vicudun normal bazal-bolus insiilin sekresyonunu taklit ederek insiilin replasmani
saglamak.

- Diyabetin yol agacagi komplikasyonlart 6nlemek.

- Yasam siiresini ve kalitesini artirmak.

- Tyilik hissini artirmaktir (McCloskey ve ark., 2004; Oktay ve ark., 2011).

Insiilin Preparatlar

Insiilinin Etki Glicii

Diinyada global olarak U-100 (1 ml’de 100 IU bulunan) insiilinler kullanilmaktadir.
Ayrica insllin gereksinimi c¢ok yiiksek olan insiilin direngli hastalar i¢in bazi
insiilinlerin konsantre formlar1 (U-200, U-300 ve U-500) gelistirilmistir (TEMD
2018).

Insiilinin Tipi ve Etki Profili

Insiilinler etki profillerine gore kisa/hizli, orta ve uzun etkili olmak iizere (i¢ gruba
ayrilir. Insiilin tedavisi prandiyal (kisa/hizli etkili) ve bazal (orta/uzun etkili) insiilin
gereksinimini  kargilamak iizere planlanir. Yalnizca bazal insiilin ile kontrol
edilemeyen fakat bazal-bolus insiilin tedavisini uygulamanin da zor oldugu -6zellikle
tip 2- diyabetlilerde, insiilin tedavisini kolaylastirmak amaciyla kisa/hizli ve

orta/uzun etkili insiilinlerin ¢esitli kombinasyonlar1 gelistirilmistir (TEMD 2018).

Insiilin Tedavi Protokolleri

a)Insiilin Destek Tedavisi

Komplikasyonlu veya hipoglisemi riski ¢ok yiiksek olan yash tip 1 diyabetlilerde,
diyetle kontrol altina alinamayan hafif GDM’de ve tip 2 diyabette 6nerilmektedir.

Bifazik karisim insiilin tedavisi Giinde 2 doz orta/uzun etkili + hizli/kisa etkili

karisim insiilin: Hazir karisim insiilin preparatlar1 kullanilabilir. Alternatif olarak,
hastaya iki ayr1 insiilin injekte edilebilir.
Bazal insiilin destegi Giinde 1 veya 2 doz orta veya uzun etkili bazal insiilin destegi

olarak, tip 2 diyabetlilerde ve bazi GDM olgularinda kullanilmaktadir (TEMD 2018).
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b)Bazal-Bolus Insiilin Replasmani
Tip 1 diyabetlilerde, diyet ile kontrol altina alinamayan gebelik diyabetinde ve
endojen insiilin rezervi azalmis tip 2 diyabetlilerde uygulanmalidir. Asagidaki

sekillerde uygulanabilir:

Multipl (coklu) doz insiilin injeksivonlari:

-Giinde 3 kez 6glin 6ncesi hizli/kisa etkili (bolus) insiilin + giinde 1 kez orta/uzun
etkili (bazal) inslin.

- Giinde 3 kez 6giin dncesi hizli/kisa etkili (bolus) insiilin + giinde 2 kez orta/uzun
etkili (bazal) insulin.

- Bazal-bolus insiilin tedavisini farkli insiilin preparatlari ile uygulamakta zorluk
ceken bazi diyabetlilerde (6zellikle tip 2 diyabetli), giinde 3 doz analog karigim
insiilin se¢enegi diisiiniilebilir.

- Bazal insiilin tedavisinin yeterli olmadigi1 bazi1 durumlarda ’bazal + 1 bolus’ (ana
yemek Oncesi) baglanabilir. Bu tiir hastalarda kademeli olarak bolus insiilin
injeksiyonu sayisi artirilarak bazal-bolus insulin tedavisine gecilmesi gerekebilir
(TEMD 2018).

Insiilinin Emilimini Etkileyen Faktorler
Asagida siralanan nedenlerden dolayr insiilin absorbsiyonu hastadan hastaya

degisebilir:
Insiilin kaynag1: Insan insiilini hayvansal kaynakli insiilinlere gore daha kisa etkilidir.
Ureticiden kaynaklanan farkliliklar.

Injeksiyon yeri: En hizl etkiliden yavas2etkiliye dogru: abdomen, kol, uyluk ve
kalgaya SC enjeksiyon yapilabilir.

Enjeksiyon dozu: Doz arttik¢a emilim yavaslar.
Iki farkl: insiilini yeterince karigtirmamak.
Lipohipertrofi, lipoatrofi gibi komplikasyonlarin olmasi.

Ortam 1s1s1: Sicakta insiilin absorbsiyonu daha ¢abuk, sogukta daha yavastir.
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Egzersiz, sistemik ates veya enjeksiyon bdlgesine masaj uygulanmasi insiilinin

emilim hizim1 artirir (TEMD, 2013; Oktay ve ark., 2011).

Insiilin Dozunun Hesaplanmasi

Insiilin dozunun hesaplanmasinda kan glikoz diizeyi, beslenmedeki karbonhidrat
miktar1, viicut agirhigi, baska hastaliklar, fiziksel aktivite, kullanilan ilaglar ve stres
gibi 6zel durumlar dikkate alinmalidir. Bu 6zellikler insiilin dozunun hesaplanmasi
icin kullanilan algoritmalar1 degistirebilir (Kazlauskaite ve Fogelfeld, 2003;
Rosenstock, 2004; Bergenstal ve ark.,2001; Mudaliar ve Edelman, 2001).

Her hasta i¢in bireysellestirilmis sekilde, kan glikoz diizeyi hedefleri saptanmalidir.
Yani insulinin farmokokinetik 0Ozellikleri, diyabetli bireyin fenotipi ve fiziksel
aktivite durumu, yasam sekli ve yeme aligkanliklar1 dikkate alinarak tedavi

kisisellestirilmelidir (McCloskey ve ark., 2004; TEMD, 2013)

Insiilin Tedavi Yéntemleri

Tip 1 diyabette gilinliik insiilin ihtiyaci, 0,5-1,0 1U/kg/gun, tip 2 diyabette 0,3-1,5
IU/kg/glin’diir. Ayrica, bazal-bolus insiilin rejimlerinde insiilin ihtiyaci ise gilinliik
gereksinimin yaklasik yaris1 (%40-60) bazal, geri kalan yarist (%40-60) ise bolus
olarak hesaplanir. Bazal insiilin destegi i¢in 0,1-0,2 IU/kg/gln insiilin baglanabilir
(TEMD, 2013).

Giinlik insiilin dozu, mimkiin olan en iyi glisemik kontrolii saglayan insiilin
dozudur. Insiilin gereksinimini; yas, kilo, puberte evresi, diyabet siiresi, karbonhidrat
alim miktar1 ve dagilimi, egzersiz diizeyi, giinlik yasam ve kan glikoz degerleri
etkiler. Ideal kilosundaki diyabetli bireyin giinliik insiilin gereksinimini kilosuna gore
hesapladiktan sonra bu doz boliinlir. Hastadan hastaya degismekle birlikte giinliik
dozun %20-30’u bazal insiilinin saglanmasi i¢in geri kalami 10-12 gr (gram)
karbonhidrat igerdigi i¢in her 6giinde 1 iinite (U) kisa etkili insiilin verilmesi seklinde
0giin dncesine eklenir. Geleneksel insiilin tedavisinde ise giinde tek doz veya iki doz,

yogun insilin ise U¢- dort doz insiilin uygulamasi yapilir (Olgun ve ark., 2011).

Tip 2 diyabetli yash bireylerin 6z bakim ve kendi kendine takip becerileri daha diisiik
oldugundan yogun insiilin tedavisine uyumlar1 daha zordur (Olgun ve ark., 2011).
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Ozellikle hizli etkili analog insiilin kullananlarin karbonhidrat sayimi ydntemi
kullanmalar1 tedavi basarisini arttiracagi bu yontemde, hasta 6gilin 6ncesi kan glikoz
diizeyini Olgerek ve alacagi besin miktarini belirleyerek 6&lin 6ncesi yapacagi hizlh

veya kisa etkili insulin dozunu ayarlayabilmektedir.

Coklu insulin tedavisinde ise glnde U¢ veya daha fazla insulin enjeksiyonu
uygulanir. Bazal ve bolus insiilin gereksinimi saglanir. Hizli veya kisa etkili

instlinler ile orta veya uzun etkili instlinler birlikte kullanilir (Oktay ve ark., 2011).

Insiilin Enjeksiyon Bélgeleri

Karin, bacakta uyluk 6n ve yan yiizleri, list kol lateral yiizleri insiilin enjeksiyon
bolgeleridir. Karin bolgesinde emilim daha hizlidir ve aktivite/egzersizden
etkilenmez. Bacak bdolgesinde emilim yavastir ama uygulama kolayligi
saglamaktadir. Kollar da bacaklara gore daha hizli emilim olmaktadir (Oktay ve
ark., 2011).

Insiilin emilim hizi enjeksiyon bolgesine gore farklilik gdstermektedir; karin
emilimin en hizli oldugu boélgedir, karni, kollar, bacaklar ve kalcalar izler (Kaya ve
Pallos, 2012).

Insiilin Uygulama Teknigi

Genel kullanimda insiilinler cilt altina enjekte edilir. Hizli/kisa etkili insiilinler, acil
durumlarda intramiiskiiler (IM) ve intravendz infiizyon (IV) seklinde de verilebilir.
Orta/uzun etkili insilinlerin intraven6z kullanim: kontrendikedir (TEMD,2013).
Insiilin uygulamasinda lipodistrofileri énlemek icin bélge iginde ve bdlgeler arasinda
rotasyon yapilmalhidir (Ozcan, 2002). Subkutan enjeksiyonlar bir 6nceki
enjeksiyondan en az 2,5 cm uzaga uygulanmalidir. Higbir enjeksiyon bdélgesi bir

aydan énce yeniden kullanilmamalidir (Kaya ve Pallos, 2012).

Insiilin enjeksiyonu sirasinda; iki veya ii¢ parmak ile sadece cilt alt1 dokusu yukari
dogru kaldirilmali, igneyi cilde batirdiktan sonra yoniinii degistirmemelidir, disina
geri kacislar1t Onlemek icgin insilini verdikten sonra 5 sn. kadar beklenmelidir
(Ozcan, 2002).

Subkitan enjeksiyon, ilacin deri altindaki gevsek bag dokusuna uygulanmasidir.

Onerilen baslica subkutan enjeksiyon bélgeleri; {ist kolun dis yani, gébek deliginin
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etrafindaki Scm’lik alan disinda kalan kotsal kenar bosluklarinin altindan iliak
cikintiya kadar uzanan karin bolgesi ve uylugun 6n ve yan yiiziidiir. Ayrica sirtta
skapula alt1 ve ventrogluteal veya dorsagluteal bolgelerin st boltmleridir. Secilen
enjeksiyon bdlgesinde deri lezyonlari, kemik ¢ikintilar1 ve biiylik kan damarlari

veya sinirlerin olmamasi gerekmektedir (Kaya ve Pallos, 2012).

Bireylerin viicut agirli§i, subkutan tabakanin derinligine/uzunluguna isaret
etmektedir. Bu nedenle ignenin uzunlugu ve uygulama agisi, bireyin viicut agirligi
ve tahmin edilen subkutan doku miktar1 dikkate almarak belirlenmelidir. Ilacin
subkutan dokuya ulagsmasini saglamak i¢in doku kavrandiginda 5 cm’lik bir
yukseklik saglanabiliyorsa igne 90 derecelik ag1 ile; doku 2,5 cm’lik
kavranabiliyorsa, igne 45 derecelik a¢1 ile uygulanmalidir (Kaya ve Pallos, 2012).

Insiilin Uygulama Araclar

Insiilin enjektorleri, insiilin kalemleri ve insiilin pompasidir (Ozcan,2002).

Insiilin Uygulama Zamam

Insiilin injeksiyon zamanu insiilin tipine ve kan glikoz diizeylerine gore degisir.

v' Kisa etkili ve orta etkili insiilin 6giinden 30 dakika once uygulanmalidir
(Karakog ve Konca, 2010; Oktay ve ark., 2011; TEMD, 2013).
v" Hizli etkili insiilinler yemekten 5-15 dakika 6nce uygulanmalidir (Oktay ve
ark., 2011).
v" Orta etkili ve uzun etkili insiilinler yemekle iligkili verilmek zorunda degildir
fakat her giin ayni saatte verilmelidir (Oktay ve ark., 2011).
Insiilin enjeksiyon zamani planlanirken hastanin ne zaman yemek yiyecegi ya da
beslenecegini ve hastanin mevcut kan glikoz diizeyini gbz 6nlinde bulundurulmasi
gerekir. Ayrica hastanin kullanacagi insiilinin tepe etkisi ve etkinlik siiresi de

belirlenmelidir (Din, 2011).

Insiilinin Saklanmasi
Insiilin kartus ve kalemleri acildiktan sonra dolapta veya oda 1sisinda 30 giin

saklanabildigini ifade etmektedir (TEMD, 2013).

Asla dondurulmamali ve 1s1 kaynagindan uzak tutulmalidir. Direkt giines 15181 ve

calkalanma sonucunda bozulabilir (Ozcan, 2002).
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Fazla olan insiilin kartus ya da kalemleri buzdolabinin kapaginda 2- 8 C’de
saklanmalidir (TEMD, 2013).

Insiilin Tedavisinin Komplikasyonlar

Insiilin tedavisinin komplikasyonlar1 hipoglisemi, kilo artis1, masif hepatomegali,
6dem, lipoatrofi, lipohipertrofi, sabah hiperglisemisi, kanama, sizma ve agri,
enjeksiyon yeri ve alerjik reaksiyonlar olusturmasi, hiperinsiilinemi ile ateroskleroz
ve kanser riski olarak siralanabilir (TEMD, 2013).

a) Hipoglisemi

Insiilin tedavisinin en dnemli ve en sik goriilen komplikasyonudur. Siki glisemik
kontrol ve uzun diyabet siiresi ile iliskilidir. Bazal-bolus insulin tedavisi uygulanan
tip 1 diyabetlilerde daha sik goriiliir. DCCT ¢alismasinda yogun insiilin tedavisi
grubunda hipoglisemi sikligi, konvansiyonel tedavi grubuna gore 3 kat daha fazla
gorilmustiir. Insiilin analoglari ile hipoglisemi riski, insan insiilinlerine gore biraz

daha disiiktiir (TEMD, 2013).

Hipoglisemiler en ¢ok ve ciddi olarak gece uykusunda gorilur. Hipoglisemi riskini
artiran bir diger faktor egzersizdir. Glikoz konsantrasyonu distiginde
hipogliseminin klasik semptomlar1 olan néroglikopenik belirtiler ortaya c¢ikar

(Damct, 2002).

b) Kilo Artisi

Insiilin tedavisinin baslangicinda kaybedilmis yag ve kas dokusunun yeniden
kazanilmasi, su ve tuz tutulumu olmasi ve glikoziirinin azalmasina bagli olarak
birkag kg kadar artis beklenir. Insiilin tedavisi sirasinda gelisen hipoglisemi ataklari
fazla kalori alinmasina neden olur. Bununla birlikte insiilinin hipojenik etkisi gida
alimindan bagimsiz olarak yag dokusu Kkitlesini arttirir. Insiilin kullanan
diyabetiklerin kilosunun artmasi insiilin gereksinimini arttiracak, fazla insiilin kilo

artisina neden olacaktir (TEMD, 2013; Yumuk, 1997).

c¢) Masif hepatomegali
Glikojen depolarinin dolmasina baglidir, giintimiizde nadir gérulmektedir (TEMD,
2013).

36



d) Odem
Ozmotik diilirezin azalmast ve Nat+ (Sodyum) tutulumuna bagl baslangicta 6dem

goralebilir (TEMD, 2013).

Asin hiperglisemisi olan yeni tan1 almis diyabetiklerde veya kronik hiperglisemisi
olan eski diyabetiklerin daha yogun bir insiilin tedavisine baglamasi sonrasinda
siklikla ayak veya ayak bileginde lokalize, kimi zaman da anazarka tarzinda 6dem
gelisir. Kronik voliim kaybina neden olan hipergliseminin kontrol altina alinmasi,
kronik hipergliseminin antidiiiretik hormon artisina sebep olmasi, insiilinin dogrudan
renal sodyum atilimini azaltip serbest su retansiyonunu arttirmasi insiiline bagl

0dem gelismesini agiklayan mekanizmalardir (Yumuk, 1997).

e)Lipoatrofi

Inflamatuvar degisiklikler ile birlikte gelisen subkiitandz yag atrofisidir. Sigir veya
domuz insulini kullanan hastalarin  %10-55’inde lipoatrofi tespit edilmistir.
Rekombinant insan insiilinleri, insiilin analoglarmin kullanimi ile lipoatrofi

gelisiminde azalma olmustur (Holstein ve ark., 2010; Ampudia-Blasco ve ark., 2005)

f)Lipohipertrofi
Insiilin enjeksiyonu bélgesindeki cilt alti yag dokusunda olusan fibroz, sert
sisliklerdir. Agr1 duyusu azaldig: icin diyabetliler surekli o bélgelerden enjeksiyon

yapmayi tercih ederler. Bolgenin dinlendirilmesi ile diizelme saglanir (Ozcan, 2002).

g) Sabah Hiperglisemisi

Iki farkli sekilde goriiliir; Down Fenomeni ve Somogy Efekti. Down fenomeni gece
ortaya c¢ikan growth hormon artis1 sonucunda sabah hiperglisemisinin olmasidir.
Somogy efekti (posthipoglisemik hiperglisemi) ise aksam yapilan insiilin dozunun
fazla gelmesi sonucunda gece yarisi ortaya ¢ikan hipoglisemiye verilen yanittir. Gece
hipoglisemisini diizeltmek i¢in insiilin karsiti hormonlar salgilanir ve bdylece sabah

kan sekeri yiikselir (Ozcan, 2002).

h) Kanama, Sizma ve Agri
Enjeksiyonun kapiller damarlanmanin goriinmedigi bir bolgeye yapilmasi ile kanama
Onlenir. Enjeksiyon bittikten sonra ignenin 5-10 saniye kadar cilt altinda bekletilmesi

veya uzun igne kullanilmasi ile insiilinin sizmasi azaltilabilir (TEMD, 2013).
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j) Enjeksiyon Yeri ve Alerjik Reaksiyonlar Olusturmasi
Insiilin alerjisi insiilin tedavisi basladigindan beri gozlenilen bir klinik durumdur.
Yiksek derecede piirifiye insiilinlerin kullanima sunulmasiyla, ortaya ¢ikan alerjiler

toplam kullananlarin ancak %1’ine diismiistiir (Erkekoglu ve ark., 2010).

Gunlimlzde insan insiilinleri ve analog insiilin kullanimi ile artik nadir goriilen bir

komplikasyondur (TEMD, 2013).

Insiilin Tedavi Uyumu

Tip 2 DM’li hastalarin ¢ok azi 6nerilen hedef HbAlc degerlerine ulasabilmektedir.
2010 yilinda sonuglar1 agiklanmig olan TURDEP II ¢alismasina gore Tiirkiye’de Tip
2 DM prevalansi 2 kat artarak %13,8’¢ yiikselmistir (WHO, 1999). Bu hastalarin
sadece %41°1 hedef HbAlc degerlerine ulasabilmektedir ve tedavi almakta olan Tip
2 DM’li hastalarin ortalama HbAlc degerleri %8,5’dir. (WHO, 1999; Ekim, 2007)
Tedavi alan hastalarin sadece %15°1 instilinlerle tedavi edilmektedir (WHO, 1999).

Su anda genel kabul goren goriis Tip 2 DM tedavisinde ana sorunun hasta uyumu
oldugu yoniindedir. Hasta uyumu birden ¢ok ancak birbiriyle iliskili faktoriin etkisi
altindadir. Ancak tedavinin karmasikligi, tedavinin mantikli ilerleyisi ve olasi yan

etkilerin hepsi hasta uyumunda 6nemli bir rol oynamaktadir.

Bircok hastalik i¢in de gegerli oldugu gibi Tip 2 diyabetik hastalarin da uygulanan
insilin tedavi basarisi hastalarin beslenme aliskanligi, egzersiz yapma, sigarayi
birakma, alkolii terk etme gibi davranmis degisikliklerine de baglidir. Hasta uyumu

tim uygulamalarda énemli bir sorundur.

Diyabetik hastalarin insiilin tedavilerine uyumu %?20-80 arasinda degismektedir.
Diyet Onerilerine uyma orani yaklasik %65, kan sekeri izleme orant %57-70,
egzersiz Onerilerine uyma orani ise %19-30 arasindadir. Bir ¢alismada diyabetik
hastalar arasinda tiim Onerilere uyma oraninin %7 oldugu ifade edilmistir (ADA,
2004). Tedaviye uyum gostermeyen hastalarin Ozellikleri de karmasiktir. Bazi
caligmalarda sosyal smnif, egitim diizeyi, tedavinin uzunlugu, sosyal izolasyon ve

medeni durumun tedaviye uyumsuzluk ile iliskili oldugu belirtilmistir (ADA, 2004).
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Erkeklerin bakim ve tedaviye yonelik tutumlar1 kadinlara gore daha olumludur.
Tedaviye uyum duzeyi ve beslenmeye dikkat etme durumu ile diyabet tutumu
arasinda siki bir iliski vardir (ADA, 2004).

HbAlc diizeyindeki 1srarli yiikseklik, kan sekerindeki diizensiz dalgalanmalar,
kontrol randevularini1 atlama, istenen tetkikleri tamamlamama, kendi kendine kan
sekeri takibi yapmama, diyete uyumsuzluk, kilo almaya devam etme, sik diyabetik
kriz yasama, saglik hizmetlerinden asir1 ve yineleyen uygunsuz talepler tedaviye

uyumsuzlugun klinik gostergeleridir (ADA, 2004)

Acemoglu'nun 2004 yilinda yaptigi calismada uyum oramt %18 bulunmustur.
Kayseri’de yapilan bir ¢alismada hastalarin %71,4’iiniin diizenli olarak kan sekeri

6lcimi yaptirdiklar: bulunmustur.

Basarili bir diyabet tedavisi, yalnizca hastaligin tedavisi ile sinirli kalmamakta, her
yond ile yeni bir yasam tarzinin benimsenmesini gerektirmektedir. Glisemik kontrol
saglamakla beraber insulin kullaniminin hastalarda anlamli derecede kilo artigsina
sebep olmaktadir (Molvalilar ve Ozbey, 2012). Ancak bu kilo artis1 insilin
tiplerinden bagimsizdir. Diyabet tedavisi yalnizca bir hastalik tedavisi olmakla
kalmay1p yeni bir hayat tarz1 gelistirmeyi gerektirir. Omir boyu stirecek iyi bir tedavi
surecini yakalamak igin hastanin uyumu ve ekip calismasi sarttir. Insiilin kullanan
diyabetiklerde yillik kilo artis1 ortalama 2-4 kg arasindadir (Molvalilar ve Ozbey,
2012).

Diyabetik hastalarda  tedaviye uyum glisemik  kontrolu  etkiler, akut
komplikasyonlarin olusmasini engeller, kronik komplikasyonlarin olusmasini
geciktirir. Hastanin onerilen tibbi tedaviye uyum saglayamamasi hastane yatiglarin

ve tedavi maliyetini artirir (ADA, 2004).

Diyabetik hastalarda, sik tekrarli, guruplar halinde ve sade bir dille verilen ancak
kapsamli egitim programlarinin, metabolik kontroliin saglanmasinda ve diyabetin
kronik komplikasyonlarmin gelismesinin engellenmesinde etkili olabilecegi

gosterilmistir (ADA, 2010).

Acemoglu'nun 2004 yilinda yaptig1 calismada egitim programina katilanlarin orani

%68 olup, hasta egitiminin sigaray1r birakma, egzersiz yapma, komplikasyon
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goriilmesi ve BKI iizerine etkisinin énemli olmadigi, bununla beraber egitim alan
grubun 68iin sayisi, aclik kan sekeri diizeyini bilme, diyetisyenle gériisme sayilar1 ve
kilo vermeye calisma durumu egitim almayan gruba goére onemli Olgiide yiiksek

bulunmustur.

Hekimsoy ve arkadaglar1 tarafindan yapilan calismada diyabet hastalarina yogun
egitim verildikten ii¢ ay sonra yapilan bilgi diizeyi degerlendirmesinde hastalarin
egzersiz aligkanligi, aclik kan sekeri diizeyini bilme, diizenli yemek yeme aligkanligi
ve ara Ogilin bilgisinin istatistiksel olarak 6nemli 6l¢iide arttig1 saptanmistir (TEMD,

2009).

Ridgevay ve arkadaslarinin egitimin etkinligini 6lgmek i¢in yaptiklari ¢aligmada
hastalarin bir y1l sonra bile baglangica gore hastalik bilgilerinin ve agirlik kaybinin

onemli derecede arttigimi bildirmislerdir (Molvalilar ve Ozbey, 2012).

Hastalarin egitimi hem tedaviye uyumda hem de saglik ekibiyle olan iletisimi
etkileyen yanlis anlama ve yanlis inaniglarin ortadan kaldirilmasinda hayati 6nem
tasimaktadir (Imamoglu ve Ozyardimci, 2009). Tedavinin karmasik olmasi
ve negatif sosyal cevre tedaviye uyumsuzluk ile iliskili bulunan diger faktérlerdir
(ADA, 2004).

Hastalarin kisisel ozellikleri de tedavi siireglerini belirleyici rol oynar. Tedaviye
uyumu etkileyen hastayla ilgili faktorler; hastanin saglikla ilgili inaniglari, tedavinin
yararina inanmasi, olumsuz aile dinamikleri (birbirine asir1 diigkiinliik dahil), ileri
yas, madde kullanimu, ilag¢ kullanim aralig1 (doz siklig), tedavi icin gerekli degisime
hazir olma durumu, okur yazarlik, bilgi, giiven ve yeterlilik diizeyi, iletisim becerileri

ile saglik ekibiyle beraber ¢alisabilme durumudur (ADA, 2004).

Hastalarin hastaliklar1 hakkinda yeterli bilgiye ulasabilme, saglik hizmetlerinden

yararlanma ve tedaviye uyumlarinda engeller yaratabilmektedir (Ozata, 2011).

fla¢ yan etkilerinden hoslanmama, ila¢ kullanmama istegi, iyi oldugunu diisiinme,
kooperasyon kurma gii¢liigii yaratan bir kisilige sahip olma, onerileri anlayabilecek
kapasitede olmama, tedavi Onerilerini hatirlama gii¢liigii yasama, motivasyon
eksikligi, yetersizlik hissi, uygun ¢evrenin olmamasi da tedavi uyumunu olumsuz

yonde etkileyen durumlardir (ADA, 2004).
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Beckles ve ark’nin yaptig1 bir ¢aligmada hastalarin %72,0’mnimn yilda en az bir kez
doktora bagvurdugu belirtilmistir (Olgun, 2002). Chin ve arkadaslarinin yaptigi bir
caligmada hastalarin %354,8’inin diizenli doktor kontroliine gittikleri saptanmistir
(Yolbas ve ark., 2012). Giin ve arkadaslarmin yaptigi calismada ise hastalarin
%20’sinin diizenli olarak hekime kontrol olduklari saptanmistir. Oranin az olmasinin
nedeni diger ¢alismalarin 6rnekleminin daha ¢ok hastaneye bagvuran hastalardan,
GUn ve arkadaglarinin Ornekleminin tamaminin ise saglik ocagma bagvuran

hastalardan segilmis olmasindan kaynaklanabilir (Ozata, 2011).

Yapilan bir arastirmada, hastalarin %63,5°1 diyetisyenle goriismiis olup, bunlar
icinde diyetisyenin tavsiyelerine uyanlarin oranmin %41,7 oldugu bulunmustur
(Ozata, 2011). 2008 yilinda yapilan bir ¢alismada da BKI degerleri ile diyete uyum
gosterme ve diizenli egzersiz yapma durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
iliski  saptanamamistir (Yumuk, 2008). Giin ve arkadaslarinin yaptigi
calismada hastalarin %59,5’inin diyet uyguladiklari saptanmistir.

TBT diyabetik hastalarin tedavisinin temel taslarindan birisidir ve hastaligin seyri
boyunca tedavinin bir pargas1 olmalidir (Biilbiil ve ark., 2001; Tasan, 1997). Yeterli
TBT uygulamadan, diger tedavi yontemleriyle metabolik kontroliin saglanmasi

giictiir. Bazi tip 2 diyabetli hastalarda sadece TBT uygulamakla kan sekerleri
duizeyleri ayarlanabilmektedir (ipbiiker, 1997; Kurt ve ark., 2004).

Bireylerin diyetlerindeki degisimleri gelir, egitim diizeyi, yas, cinsiyet gibi
demografik faktorler etkilemektedir (Cebeci ve Akarcay, 2012). Bununla birlikte
hastalarin diyabet gibi kronik hastaliklar1 nedeniyle kullandiklar1 terapotik diyetler
(sekersiz, az tuzlu, diisik kolesterollii)) de besin tlketimini olumsuz yonde
etkileyebilmektedir. Kiiltiirel ve yoOresel farkliliklar, egitim durumu saglikl
besin se¢imini etkileyebilir. Satin almadaki zorluklar ve/veya gelir azlig1 nedeniyle
yiyecege ulasamama, yiyecek hazirlama ve saklamadaki zorluklar beslenme duzeyini

olumsuz yénde etkileyen sosyoekonomik etkenler arasindadir.

Bozkurt ve arkadaslarinin Giineydogu Anadolu Bolgesi’nde yaptiklar1 ¢alismada 15
yas ve lizeri kisilerde sigara igme oranini erkeklerde %49,7 kadinlarda ise %11,8

bulmuslardir (Demir ve ark., 2007). Benzer sekilde diyabet hastalarinda yapilan
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caligmalarda sigara kullanma siklig1 %18-33 arasinda degismektedir (Satman ve ark.,
2013; Bilous ve Donelly 2013; Krononberg ve ark., 2007).

Yapilan baz1 calismalarda diyabetik hastalarin sigara igme sikliklar1 diger
aragtirmalara gore daha yiiksek bulunmustur. Sigara bagimliliginin izlenmesi ve

etkin miidahaleye yonelik ¢aligsmalar koruyucu klinik uygulamalardandir.

Arastirma kapsamina alinan hastalarin %78,5’1 bos zamanlarinda fiziksel aktivite
yapmadiklarini  belirtmistir. Egzersiz Tip 2 DM’un tedavisinin temel
bilesenlerindendir. Tip 2 DM ‘un baslamasini geciktirici ve onleyici rol oynamaktadir
(WHO, 1985; 45, Satman ve ark., 2002). Amerikan Diyabet Birligi de 2011 yili
diyabet bakim standartlarinda haftada 150 dk. Yapilan egzersizin 6nemini belirtmistir
(Satman ve ark., 2002). Diyabetli hastalarda glisemik kontroliin saglanmasinda
egzersizin etkisi bircok calismada da gosterilmistir (Durna, 2002; Satman, 2002).
Hays ve ark, yaptiklar1 bir ¢alismada Tip 2 Diabetes Mellitus’lu bireylerin %56,0’1n1n
hi¢ egzersiz yapmadigimi ve dzellikle ileri yaslardaki kadinlarda bu oranin ¢ok daha
yiiksek oldugunu bulmustur (Satman ve ark., 2002). Diyarbakir’da yapilan bir
calismada hastalarin saglik personelinden uygun egzersiz Onerisi alma orani %20,9,
egzersiz yapma oranlar1 ise %17,6 bulunmustur. Ozcan tarafindan yapilan bir
calismada hastalarin %24,6’sina haftada ti¢ giin ve daha fazla egzersiz yapmalari

Onerilmis ancak hastalarin %16,4’{iniin buna uyduklart bildirilmistir (ADA, 2010).

Diyabet Egitimi

ABD’de diyabetli hastalarin kendi kendilerini ydnetimi i¢in yapilandirilmis bir
egitim programi diizenlenmis olup bu program hastalik agisindan rahatlama, kilo
verme, fiziksel aktivitenin arttirilmasi, sigaranin biraktirilmast ve depresyon
yonetimini icermektedir. Bu egitim hastalik gelisim riski yiiksek ya da diyabetli
hastalarin takip ve yonetiminde oldukga kritik bir 6neme sahiptir. Bunun yan1 sira
sadece diyabetli hastalar degil hastanin diger aile bireylerinin de diyabet yonetiminde
bilgi ve becerilerinin arttiritlmas1 gerekmektedir. Hasta ve hasta yakinlarina evde kan
sekeri Ol¢limiinii 68retmek ve bu sonuglara gére beslenme diizeni ve medikal tedavi
degisiklikleri yapabilmeleri igin egitim verilmelidir (imamoglu ve Ozyardimci, 2009;
Molvalilar ve Ozbey, 2012; Bilous ve Donelly, 2013; Norris ve ark., 2001; Ellis ve
ark., 2004).
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Diyabet egitimi, yeni tan1 almis diyabetlilerin, 6zbakim uygulamalarini aktif olarak
baslamalarina, hastaliklarini bilingli olarak yiiriitmelerine, degisen tedavi programlari
ve uygulamalarima uyum saglamalarina yardimci olurken ayni zamanda metabolik
kontroliin saglanmasina, komplikasyonlarin 6nlenmesi ve yonetilmesine uzun vadede

de yasam kalitesinin arttirilmasina yardimci olmaktadir.

Diyabetli hastalara yonelik egitimler ile duygusal ve fiziksel stres kaynaklarinin,
diyet, egzersiz ve ilaclarin glisemik kontrol ile iliskisinin kavranabilmesi
amaglanmaktadir (ADA, 2008). Norris ve arkadaslarinin yiirtittiikleri bir arastirmada
diyabete yonelik egitimlerin, 6zellikle kisa donemde, bilgi diizeyinde artig, diyete

uyum ve glisemik kontrol sagladigini ortaya koymustur (Norris ve ark., 2004).

Tip 2 DM tedavisinin temeli egitim, yiiksek plazma glukozunun normal degerlere
indirilmesi, mikro ve makrovaskiiler komplikasyonlarin ve kardiyovaskiiler risk
faktorlerinin kontrol altina alinmasi esasina dayanmaktadir. Hastanin egitimi, diyet
ve egzersiz tedavinin en degismez unsurlaridir. Hastalik sinsi seyreder ve genellikle
tesadufen hipergliseminin saptanmasiyla tan1 alir. Tam aldiginda retinopati,
nefropati, noropati veya diyabetik ayak gibi komplikasyonlarla karsilasilabilir
(Satman ve ark., 2013; Bilous ve Donelly, 2013; Krononberg ve ark., 2007)

2.5.5. Diyabetli Hastalarda Kapsamh Tibbi Takip Onerileri

 Kendi kendine kan sekeri takibi (bireysellestirilmis siklikla)

* HbAlc (3-6 ayda bir)

* Hasta egzersiz egitimi (yilda bir kez)

* T1ibbi beslenme tedavisi ve egitimi (yilda bir kez)

» G0z muayenesi (yilda bir kez)

» Ayak muayenesi (hekim tarafindan yilda 1 -2 kez, hasta tarafindan giinliik)
* Diyabetik nefropati muayenesi (yilda bir kez)

+ Kan basinci 6l¢iimii (yilda 4 kez)

* Lipid profili (yilda bir kez) (Braunwald ve ark., 2004)
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirmanin Tipi
Arastirma, instlin tedavisi alan Tip 2 Diyabetik hastalarda insulin tedavi uyumu ve
bunu etkileyen faktorleri belirlemek amaciyla nicel yontemle yapilan bir durum

belirleme caligmasidir.

3.2. Arastirmanin Yeri ve Zamani

Arastirma, Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Endokrinoloji ve
Metabolizma Poliklinigi, Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi Dahiliye Poliklinigi
ve Bucak Devlet Hastanesi Dahiliye Polikliniginde Eylul 2014 - Haziran 2019
tarihleri arasinda yiritiilmistiir. Arastirma verileri Eyliil 2014 — Eylul 2015 tarihleri

stiresinde toplanmustir.

3.3. Arastirmanin Evreni ve Orneklemi

Arastirmanin_evreni: Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Endokrinoloji

ve Metabolizma Poliklinigine, Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi i¢ Hastaliklari
Poliklinigine ve Bucak Devlet Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Poliklinigine gelen kayith

yetigkin diyabetli bireyler olusturmaktadir.

Arastirmamin_érneklemi: Bu calismada, Burdur Bucak Devlet hastanesi I¢

Hastaliklar1 polikliniklerine bagvuran 100 hasta, Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma Poliklinigine basvuran 200 hasta, Antalya
Egitim ve Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklar1 polikliniklerine basvuran 200 hastaya

anket uygulanmistir.

3.4. Cahisma Materyali

Aragtirmada ¢aligma materyali olarak veri toplama araci kullanilmustir.
3.5. Veri Toplama Araglar

Calismada veri toplama araci olarak kisisel 6zellikleri tanitict anket formu

kullanilmistir.
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3.5.1. Kisisel Ozellikleri Tanitic1 Anket Formu

Kisisel ozellikleri tanitici anket formu arastirmaci tarafindan, kisisel bilgiler, diyabet
ile ilgili bilgiler, aligkanliklarla ilgili boliim olmak iizere {i¢ bolimden olugsmustur.
Birinci bolim; yas, egitim diizeyi medeni durum gibi sosyo-demografik bilgileri
iceren 6 soru, ikinci bolim; diyabet egitimi, insiilin egitimi, kontrol sikligi, insiilin
tedavi degisikligi gibi diyabet ile ilgili bilgileri igeren 25 soru, tglincu bolim ise
egzersiz, sigara, alkol aligkanlik gibi aliskanliklar hakkinda bilgi veren 11 sorudan

olusmaktadir.

3.6. Verilerin Degerlendirilmesi

Analizler SPSS 22.0 paket programi ile yapilmistir. Verilerin analizi konusunda;
Tanimlayic1 istatistikler ortalama, standart sapma, frekans ve yiizde degerleri ile
sunulmustur. Katilimcilarin demografik ve hastalik ile ilgili 6zelliklerine gOre
farkliliklarinin incelenmesi amaci ile ki-kare (X?) testi yapilmistir. Hipoglisemi ve
doz atlayan hastalarin insiilin sayis1 ve doz sayilarinin farkli olup olmadiginin
incelenmesi amaci ile t testi analizi uygulanmistir. HbAlc Olgiimlerinin farkh
zamanlara gore incelenmesinde tekrarli varyans analizi uygulanmistir. Calismada

0,05'den kiigiik p degerleri istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.

3.7. Arastirmanin Simirhhiklar

Aragtirmanin ii¢ saglik kurumunda yiiriitiilmesi aragtirmanin sinirliligidir.
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4. BULGULAR

4.1. Katihmeilarin Ozellikleri

Calismaya dahil olan hastalarin ¢ogunlugunun egitim dizeyi ilkokul dizeyindedir.
Katilimcilarin  ¢ogunlugunun cinsiyeti kadinlardan olusmaktadir. Katilimcilarin
cogunlugu evli olup, illerde yasamaktadir. Katilimcilarin ¢ogunlugu diyabet egitimi
aldig1 tespit edilmistir. Diyabet hemsiresi tarafindan katilimcilarin ¢ogunluguna

diyabet egitimi verildigi saptanmustir (Tablo 4.1.).

Tablo 4.1. Katilimcilarin 6zellikleri

Insiilin Egitimi N %
Hayir 54 10,8
Evet 446 89,2
Egitim Diizeyi N %
Okuryazar degil 52 10,4
Okur-Yazar 67 13,4
[k Ogretim 220 44,0
Lise 115 23,0
Universite 45 9,0
Lisansustu 1 2
Cinsiyet N %
Kadin 274 54,8
Erkek 226 45,2
Medeni Durum N %
Evli Degil 101 20,2
Evli 399 79,8
Yasadig1 Yer n %
Diger 2 4
il 236 47,2
Iice 155 31,0
Kasaba 28 5,6
Koy 79 15,8
Diyabet Egitimi n %
Hayir 210 42.0
Evet 290 58,0
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Tablo 4.2. Katilimcilarin 6zellikleri

Diyabet Egitimi Veren n %
Doktor 26 9,0
Diyabet Hemsiresi 264 91,0
Insiilin Egitimi Veren n %
Doktor 123 27,6
Diyabet Hemsiresi 309 69,2
Eczaci 12 2,7

Firma Yetkilisi 2 4
Kontrol Sikhig: N %

Hig 2 4
Ayda Bir 129 25,8

Ayda Birden Fazla 19 3,8
Ug Ayda Bir 308 61,6
Yilda Bir 42 8,4
Kontrol Yeri N %
Egitim Arastirma 171 34,2
Devlet Hastanesi 193 38,8
Universite Hastanesi 121 24,4
Ozel Hastane 6 1,2
Aile Hekimligi 7 14

Katilimeilarin ¢ogunlugunun 3 ayda bir kez kontrole gittiklerini ve kontrol igin
devlet hastanesini tercih ettiklerini belirtmislerdir (Tablo 4.2). Katilimcilarin biiyiik
cogunlugunun evlerinde kan 6l¢iim cihazlar1 oldugu tespit edilmistir. Calismaya
katilanlarin ¢oguna I¢ Hastaliklar1 uzmani tarafindan insiilin tedavisine baslanildig
ve ilk insiilin tedavisi olarak bazal insiilin tercih edildigi tespit edilmistir. Hastalarin
cogunlugun da insiilin tedavisinde degisiklik oldugu ve su anda en ¢ok premiks

insiilin kullanildig1 gortilmiistiir (Tablo 4.3.).
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Tablo 4.3. Katilimcilarin 6zellikleri

Kan Sekeri Ol¢iim Cihaz N %
Yok 7 1,4
Var 493 98,6

Insiilin Baslayan N %
Endokrinoloji Uzmamn 157 31,4
Ic Hastaliklar1 uzmam 326 65,2

Aile Hekimi 3 ,6

Baska Uzman 14 2,8

fIk insiilin N %
Bazal 220 44,0
Bazal-Bolus 98 19,6
Premiks 182 36,4

insiilin Tedavi Degisikligi N %
Hayir 165 33,0
Evet 335 67,0
Kullanilan insiilin N %
Bazal 133 26,6
Bazal-Bolus 176 35,2
Premiks 191 38,2

Tablo 4.4. Hastane gruplarina gore insiilin egitimi dagilimi

Grup Insiilin Egitimi n Grup ici % P
Hayir 22 22
Bucak Devlet
Evet 78 78
o Hayir 18 9
Egitim Arastirma 0,12

Evet 182 91
. . Hayir 14 7

Universite
Evet 186 93

Hastane gruplaria bakildigin da ii¢ hastaneden de katilanlarin ¢ogu insiilin egitimi
aldig1 tespit edilmis olup, insiilin egitimi alma oranlarinin benzer oldugu tespit

edilmistir (p=0,12) (Tablo 4.4.).
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Tablo 4.5. Hastane gruplarina gore egitim seviyelerinin incelemesi

Grup Egitim Diizeyi n Grup ici %

Okuryazar degil 16 16,0

Okuryazar 11 11,0

Bucak devlet Ikogretim 57 57,0

Lise 10 10,0

Universite 6 6,0

Okuryazar degil 18 9,0

Okuryazar 26 13,0

Egitim arastirma Hkéli_gretim :51 g;'g
ise ,

Universite 26 13,0
Lisansusti 1 5

Okuryazar degil 18 9,0

Okuryazar 30 15,0

Universite [lkogretim 89 445

Lise 50 25,0

Universite 13 6,5

Hastane gruplarina ayri1 ayri bakildiginda da egitim durumu c¢ogunlukla ilkdgretim

diizeyinde oldugu goriilmiistiir (Tablo 4.5.).

Tablo 4.6. Hastane gruplarina gore cinsiyet dagilimlari

Grup Cinsiyet N Grup i¢i %
Kadin 59 59,0
Bucak Devlet Erkek 41 41,0
. Kadin 110 55,0
Egitim Arastirma Erkek 90 45,0
Universite Kadin o e
Erkek 95 47,5

Hastane gruplarinda katilimcilarin ¢ogunlugunun cinsiyet durumunun kadin oldugu

tespit edilmistir (Tablo 4.6.).

Tablo 4.7. Hastane gruplarina gére medeni hal dagilimlari

Grup Medeni Hal N %
Evli Degil 16 16,0
Bucak Devlet Evii 84 84,0
Egitim Arastirma EVlllz\]/)l iegll 14519 gg':
. Evli Degil 44 22,0
Universite Evii 156 78,0

Hastane gruplarinda katilimcilarin ¢ogunlugunun evli oldugu belirtilmistir (Tablo

4.7).
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Tablo 4.8. Hastane gruplarina gore diyabet egitimi

Grup Diyabet Egitimi n Grup ici %
Hayir 57 57,0
Bucak Devlet
Evet 43 43,0
Hayir 80 40,0
Egitim Arastirma
Evet 120 60,0
. . Hayir 73 36,5
Universite
Evet 127 63,5

Hastane gruplarinda Egitim Arastirma ve Universite Hastanelerinden katilan

katilimeilarin ¢gogunlugunun diyabet egitimi aldig1 ve bu diyabet egitiminin diyabet

hemsiresi tarafindan verildigi tespit edilmistir. Bucak Devlet Hastanesinden katilan

katilimeilarin ¢ogunlugunun Diyabet Egitimi almadig tespit edilmistir (Tablo 4.8,

Tablo 4.9.).

Tablo 4.9. Hastane gruplarina gore diyabet egitimini veren

Grup Diyabet egitimi veren n Grup ici %
Doktor 12 27,9
Bucak Devlet Diyabet Hemsgiresi 31 72,1
Egitim Arastirma - Doktor — 10 8.3
Diyabet Hemgiresi 110 91,7
Universite Doktor 4 3.1
Diyabet Hemgiresi 122 96,9

Insiilin egitiminin de hastane gruplarinda katilimcilarin ¢ogunluguna diyabet

hemsiresi tarafindan verildigi goriilmistiir (Tablo 4.10.).

Tablo 4.10. Hastane gruplarina gore insiilin egitimini veren

Grup Insiilin Egitimi Veren N Grup ici %

Doktor 36 46,2

Bucak devlet Diyabet Hemsiresi 41 52,6
Firma Yetkilisi 1 1,3

Doktor 49 26,9

.. Diyabet Hemsiresi 122 67,0
Egitim Arastirma Eczact 10 55
Firma Yetkilisi 1 ,5

Doktor 38 20,4

Universite Diyabet Hemsiresi 146 78,5
Eczaci 2 1,1

50




Tablo 4.11. Hastane gruplarina gére kontrol sikligt

Grup Kontrol Siklig1 N Grup ici %
Hic 1 1,0
Ayda Bir 32 32,0
Bucak Devlet Ayda Birden Fazla 4 4,0
Uc Ayda Bir 50 50,0
Yilda Bir 13 13,0
Hig 1 0,5
o Ayda Bir 10 5,0
Egitim Arastirma Ayda Birden Fazla 133 66,5
Ug Ayda Bir 56 28,0
Yilda Bir 11 55
Oniversite Ayda Bir 20 10,0
Ayda Birden Fazla 142 71,0
Uc Ayda Bir 27 13,5

Bucak Devlet Hastanesi hastalarinin ¢ogunlugu ii¢ ayda bir kez kontrole giderken,

egitim arastirma hastanesi ve Universite hastanesi hastalarinin ¢ogunlugu ayda birden

fazla kontrole gittigi tespit edilmistir (Tablo 4.12.).

Tablo 4.12. Hastane gruplarina gére kontrol yeri

Grup Kontrol Yeri n Grup ici %

Egitim Arastirma 9 91

Devlet Hastanesi 72 12,7

Bucak Devlet Universite Hastanesi 13 13,1
Ozel Hastanesi 2 2,0

Aile Hekimligi 3 3,0

Egitim Arastirma 151 75,9

Devlet Hastanesi 38 19,1

Egitim Arastirma Universite Hastanesi 5 2,5
Ozel Hastanesi 3 15

Aile Hekimligi 2 1,0

Egitim Arastirma 10 5,0

Devlet Hastanesi 83 41,5

Universite Universite Hastanesi 104 52,0
Ozel Hastanesi 1 5

Aile Hekimligi 2 1,0

Bucak Devlet Hastanesi hastalarinin ¢ogunlugu devlet hastanesini, egitim arastirma

hastanesi hastalarinin ¢ogunlugu egitim arastirma hastanesini, iiniversite hastanesinin

hastalarinin ¢ogunlugu da {iniversite hastanesini kontrollerini ger¢eklestirdigini

belirtmislerdir (Tablo 4.12.).
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Tablo 4.13. Hastane gruplarina gére insiilin tedavi degisikligi

Insiilin Tedavi

Grup Degisikligi N Grup ici % P
Hayir 37 37
Bucak Devlet Evet 63 63
Hayir 68 34 0,33
Egitim Arastirma Evet 132 66
Hayir 60 30
Universite Evet 140 70

Insiilin tedavi degisikligi, ii¢ hastaneden de katilan katilimcilarin ¢ogunlugunda

gerceklestigi saptanmistir (Tablo 4.13.).

Tablo 4.14. Hastane gruplarina gére kullanilan insiilin

Grup Kullanilan Insiilin n % P
Bazal 27 27
Bucak Devlet Bazal-Bolus 34 34
Premiks 39 39
Bazal 60 30
Egitim Arastirma Bazal-Bolus 69 34,5 0.45
Premiks 71 35,5
Bazal 46 23
Universite Bazal-Bolus 73 36,5
Premiks 81 40,5

Hastane gruplarinda katilan katilimeilarin ¢ogunlugunun premiks insiilin kullandig1

tespit edilmistir (Tablo 4.14.).
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Tablo 4.15. Diyabetik dzellikler

insiilin Baslama Nedeni

N %
Kan Sekeri Yiiksekligi 474 94,8
Bobrek Yetmezligi 26 572
Insiilin Doz Atlama N %
Hayir 355 71,0
Evet 145 29,
Bir Ayda Atlanan Doz Sayis1 N %
Ayda Bir 103 71,0%
Ayda 1-5 Arasi 25 17,2%
Ayda 5 Den Fazla 17 11,7%
Son Bir Aydaki Hipoglisemi N %
Hayir 268 53,6
Evet 232 46,4
Hipoglisemi Zamani N %
Gece 172 71,2
Ginduz 60 28,8
Son 1 Aydaki Hipoglisemi Sayisi N %
1 Defa 145 62,5
1-5 Arasi 50 215
5'den Fazla 37 16
Son 1 Yilda Hastaneye Yatis N %
Hayir 158 73,6
Evet 56 26,4
Hastaneye Yatis Sayis1 N %
1 Defa 27 48,2%
1-5 Defa 21 37,5%
5'den Fazla 8 14,3%

Katilimeilarin ¢gogunlugu kan sekeri yiiksekligi nedeniyle insiilin tedavisine basladigi

tespit edilmistir. Katilimcilarin ¢gogunlugunun insiilin dozlarimi atlamadig1 saptanmis

olup, doz atlayan katilimcilarin ¢ofu ayda bir atladiklarimi belirtmislerdir.

Katilimeilarin %46°s1 son bir ayda hipoglisemi yasadiklarini ifade etmiglerdir.

Hipoglisemi yasayan hastalarin ¢ogunda, hipoglisemiyi gece yasadiklar1 ve son 1

ayda 1 kez hipoglisemi goriildiigii tespit edilmistir. Hastalarin %26’s1 son bir yilda
hastaneye yattiklarini belirtmislerdir. Bu hastalarin ¢ogunlugu da son bir yilda bir

kez hastaneye yattiklarini ifade etmislerdir (Tablo 4.15).
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Tablo 4.16. Hastanelere gore insiilin baglama nedeni

Grup Insiilin baglama nedeni n Grup ici % P
Kan sekeri yiiksekligi 78 87,6
Bucak Devlet Bobrek Yetmezligi 11 12,4
Kan sekeri yiiksekligi 180 94,7 0.21
Egitim Arastirma Bobrek Yetmezligi 10 53 ’
Kan sekeri yiiksekligi 195 97,5
Universite Bobrek Yetmezligi 5 2,5

Hastane gruplarina bakildiginda, {i¢ grupta da ¢ogunlugun insiilin baglama nedeni

kan sekeri yiiksekligi oldugu saptanmistir. Hastanelere goére insiilin baslama

nedenlerinin benzer oranlarda kan sekeri yiiksekligi ve bobrek yetmezligi nedeni ile

oldugu tespit edilmistir (Tablo 4.16.).

Tablo 4.17. Hastanelere gére instlin doz atlama durumu

Insiilin Doz TN
Grup Atlama N Grup ici % P
Bucak Devlet Hayir > >
Evet 45 45
H 147 73,5
Egitim Arastirma i 0,01
Evet 53 26,5
. . Hayir 153 76,5
Universite
Evet 47 23,5

Bucak Devlet Hastanesi’nden katilan hastalarin, Egitim Arastirma ve Universite

Hastanelerinden katilan hastalara oranla daha yiiksek oranda Insiilin dozu atladig

tespit edilmistir (Tablo 4.17.).

Tablo 4.18. Hastanelere gore bir ayda atlanan doz sayisi

Bir Ayda Atlanan

Grup Doz Sayisi N Grup ici % P
Ayda Bir 25 55,6
Bucak Devlet Ayda 1-5 Arasi 15 33,3
Ayda 5 Den Fazla 5 111
Ayda Bir 35 66
Egitim Aragtirma Ayda 1-5 Arasi 8 15,1 0,01
Ayda 5 Den Fazla 10 18,9
Ayda Bir 43 91,5
Universite Ayda 1-5 Arasi 2 43
Ayda 5 Den Fazla 2 4,3
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Doz atlayan hastalarin ¢ogunlugu ii¢ hastane grubunda da ayda bir doz atladiklarini
belirtmislerdir (Tablo 4.18.).

Tablo 4.19. Hastanelere gore son bir aydaki hipoglisemi

Son Bir aydaki o
Grup Hipoglisemi : Grup ici % P
Hayir 38 38
Bucak Devlet Evet 62 62
Egitim Arastirma Iéa\t/};r 18182 22 0,03
L ] Hayir 118 59
Universite Evet 82 41

Bucak Devlet Hastanesi hastalariin ¢ogunlugunda son bir ayda en az 1 kere olmak
tizere hipoglisemi yasadiklarin1 ifade ederken, egitim arastirma hastanesi ve
tiniversite hastanesinin hastalarinin ¢ogunlugu son bir ayda en az 1 kere olmak tizere
hipoglisemi yasamadiklarmni ifade etmislerdir. Bucak Devlet Hastanesi hastalarinin
tiniversite ve egitim aragtirma hastanesine gore daha yliksek oranda son bir ayda

hipoglisemi gegirdikleri tespit edilmistir (Tablo 4.19.).

Tablo 4.20. Hastanelere gore hipoglisemi zamani

Grup Hipoglisemi Zamani N Grup ici % P
Gece 42 67,7
Bucak Devlet
Gundlz 20 32,3
Gece 66 75
Egitim Aragtirma 0,19
Giindiz 22 25
. Gece 64 78
Universite
Giindiz 18 22

Bucak Devlet Hastanesi hastalarin da hipoglisemi yasayanlarin ¢ogunlugu gece
vakitlerinde hipoglisemi yasadiklar tespit edilmistir. Egitim arastirma hastanesi ve
iniversite hastanesinin hastalarinda da hipoglisemi yasayanlar hipoglisemiyi gece
yasadiklarim1 ifade etmislerdir. Hastanelere gore hipoglisemi yasama zamanlarinin

benzer oranlarda oldugu tespit edilmistir (Tablo 4.20).
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Tablo 4.21. Hastanelere gore son 1 aydaki hipoglisemi sayisi

Grup hipsoogr;ii-eir)llid ::;qm N Grup ici % P

1 defa 10 16,1
Bucak Devlet 1-5 arasi 15 24,2
5'den fazla 37 59,7
1 defa 17 19,3

Egitim Arastirma 1-5 aras1 13 14,8 0,56
5'den fazla 58 65,9
1 defa 13 15,9
Universite 1-5 arasi 20 24,4
5'den fazla 49 59,8

Son 1 aydaki hipoglisemi sayis1 hastanelere gore farkli degildir (Tablo 4.21).

Tablo 4.22. Hastanelere gore son 1 yilda hastaneye yatig

Son 1 yilda 0
Grup hastaneye yatis n % P

Bucak Devlet Hayr S 613

Evet 5 38,7

. Hayir 35 74

Egitim Arastirma 0,38

Evet 12 26

. Hayir 35 77
Universite

Evet 11 23

Bucak Devlet hastanesi hastalarinin %39’u son bir yilda hastaneye yattiklarini
belirtmislerdir. Egitim arastirma hastanesi hastalarinin %26’s1 son bir yilda
hastaneye yattiklarini belirtmislerdir. Universite hastanesi hastalarmim %23’{i son bir
yilda hastaneye yattiklarini belirtmislerdir. Son 1 yilda hastaneye yatis oranlar
hastanelere gore farkli degildir (Tablo 4.22).
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Tablo 4.23. Hastanelere gore hastaneye yatis sayisi

Grup Hastaneye yatis sayisi N Grup ici %%

1 defa 5 33,3

Bucak devlet 1-5 defa 6 40,0

5'den fazla 4 26,7

1 defa 10 12,7

Egitim Arastirma 1-5 defa 65 82,3
5'den fazla 4 5,1

1 defa 12 52,2

Universite 1-5 defa 9 39,1
5'den fazla 2 8,7

Beklenen deger 5 ve iizeri hiicre sayist %20 {lizerinde oldugu i¢in p degeri
yorumlanamaz. Bucak Devlet Hastanesi hastalariin %68’il kez, %30’u 1-5 defa,
%?2’si 5 ve lizerinde kez hastaneye yattiklarini ifade etmiglerdir. Egitim aragtirma
hastanesi hastalarinin %84°1 1 kez, %9u 1-5 defa, %7si 5 ve izerinde kez hastaneye
yattiklarini ifade etmislerdir. Universite hastanesi hastalarinin %86’s1 1 kez, %13’ii

1-5 defa, %1°i 5 ve iizerinde kez hastaneye yattiklarini ifade etmislerdir (Tablo 4.23).

4.2. HBAILc Olgumlerinin Zamana gore Karsilastirilmasi

Tablo 4.24. HbAlc¢ ve 6l¢iim zamanlar

Olgiim N Ortalama s.8 F P
Tedavi Oncesi HBAlc
500 12,39 3,67
Tedavi Sonrast HBAlc
500 7,71 3,62 207,46 0,01
Son HBAlc
500 8,28 1,67

Hastalarinin tedavi Oncesi, tedavi sonrasinda ve ¢alismadan sonraki takip HBALc
Olctimlerinin birbirlerinden farkli oldugu tespit edilmistir (F=207,46, p<0,01).
Farkliliginin nedenin tedavi oncesi HBAlc Ol¢iimiiniin tedavi sonrasindan daha
yiiksek olmasi ve ayrica son HBA1c 6l¢glimiiniin de tedavi sonrasinda daha yiiksek
olmasindan kaynaklandig1 tespit edilmistir. Hastalara yapilan tedavinin HBALC

Olclimiiniin diisiirme konusunda etkin oldugu soOylenebilir. Fakat yapilan kontrol
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Olglimlerinin tedavi sonrasi dlgiimlere gore yiliksek oldugu tespit edilmistir (Tablo
4.24).

Tablo 4.25. Hastanelere gére Hbalc ve 6l¢iim zamanlari

Grup Olgiim n Ortalama s.S F P
Tedavi Oncesi Hbalc 100 12,11 7,82
Bucak Devlet Tedavi Sonras1 Hbalc 100 7,35 0,85 29,62 0,01
Son Hbalc 100 8,66 1,96
Tedavi Oncesi Hbalc 200 12,51 1,45
Egitim
Tedavi Sonrasi1 Hbalc 200 8,25 5,60 101,22 0,01
Arastirma
Son Hbalc 200 8,46 1,76
Tedavi Oncesi Hbalc 200 12,42 1,14
Universite Tedavi Sonras1 Hbalc 200 7,35 0,84 1823,33 0,01
Son Hbalc 200 7,92 1,32

Bucak Devlet Hastanesi hastalarinin tedavi 6ncesi, tedavi sonrasinda ve ¢alismadan
sonraki takip HBALc olciimlerinin birbirlerinden farkli oldugu tespit edilmistir
(F=29,62, p<0,01). Farkliliginin nedenin tedavi 6ncesi HBAlc Ol¢cuiminin tedavi
sonrasindan daha yiiksek olmasi ve ayrica son HBAIlc Olciminin de tedavi
sonrasinda daha yiiksek olmasindan kaynaklandig1 tespit edilmistir. Hastalara yapilan
tedavinin HBA ¢ olgiimiiniin diisiirme konusunda etkin oldugu séylenebilir. Fakat
yapilan kontrol dl¢limlerinin tedavi sonrasi Ol¢limlere gore yiiksek oldugu tespit

edilmistir (p<0,01).

Egitim arastirma hastanesi hastalarinin tedavi Oncesi, tedavi sonrasinda ve
calismadan sonraki takip HBALcC Olgiimlerinin birbirlerinden farkli oldugu tespit
edilmistir (F=101,22, p<0,01). Farkliliginin nedenin tedavi o©ncesi HBAIc
Ol¢limiiniin tedavi sonrasindan daha yiiksek olmasindan kaynaklandigi tespit
edilmistir. Hastalara yapilan tedavinin HBA1c¢ 6l¢limiiniin diisiirme konusunda etkin

oldugu sdylenebilir (p<0,01).

Universite hastanesi hastalarinin tedavi 6ncesi, tedavi sonrasinda ve calismadan
sonraki takip HBALc olciimlerinin birbirlerinden farkli oldugu tespit edilmistir
(F=1823,33, p<0,01). Farkliliginin nedenin tedavi 6ncesi HBALlc 6l¢ciminin tedavi

sonrasindan daha yiiksek olmasindan kaynaklandigi tespit edilmistir. Hastalara
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yapilan tedavinin HBA1c dl¢limiiniin diisiirme konusunda etkin oldugu sdylenebilir

(p<0,01) (Tablo 4.25).

Tablo 4.26. Son bir aydaki hipoglisemi ve instlin yéntemi

Insiilin Yéntemi
Son Bir Aydaki Hipoglisemi i X2 P
Kalem Injektor
n 258 8
Hayir
% 51,60% 1,60%
1,89 0,23
n 225 9
Evet
% 45,00% 1,80%

Hastalarin son 1 ay i¢inde hipoglisemi yasama durumlarina gore kullandiklari insiilin

yontemi arasinda anlamli bir iligkinin olmadig tespit edilmistir. Kalem veya injektor

kullanan hastalarin benzer oranlarda Hipoglisemi yasadiklar tespit edilmistir (Tablo

4.26),

Tablo 4.27. Son bir aydaki hipoglisemi ve insiilin baglama nedeni

Insiilin Baslama Nedeni
Son Bir ayda Hipoglisemi Kan Sekeri Bobrek X? P
Yiiksekligi Yetmezligi
N 257 13
Hayir
% 51,4% 2,6%
0,11 0,79
N 216 14
Evet
% 43,2% 2,8%

Hastalarin son 1 ay i¢inde hipoglisemi yasama durumlarina gore insiilin baglama

nedenlerinin benzer oranlarda oldugu tespit edilmistir. Kan sekeri yiiksek ve bobrek

yetersizligi olan hastalarin benzer oranlarda Hipoglisemi yasadiklar1 tespit edilmistir

(Tablo 4.27).
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Tablo 4.28. Son bir aydaki hipoglisemi ve diyabet egitimi veren

Diyabet Egitimi Veren
Son Bir Aydaki Hipoglisemi X2 P
Doktor Diyabet Hemsiresi
N 15 147
Hayir
% 5,43% 53,26%
7,12 0,08
N 16 98
Evet
% 5,80% 35,51%

Hastalarin son 1 ay i¢inde Hipoglisemi yasama durumlar ile diyabet egitimlerini

aldiklar1 uzman arasinda anlamli bir iligki olmadigi goriilmiistiir. Doktor veya

diyabet hemsiresinden egitim alana hastalarin benzer oranlarda Hipoglisemi

yasadiklari tespit edilmistir (Tablo 4.28).

Tablo 4.29. Son bir aydaki hipoglisemi ve insiilin egitimi veren

Insiilin Egitimi Veren

Son Bir Aydaki Hipoglisemi Diyabet Firma X2 P
Doktor Eczact o
Hemsiresi Yetkilisi
n 15 147 6 1
Hayir
% 5,17% 50,69% 2,07% 0,34%
513 | 0,03
n 16 98 6 1
Evet
% 5,52% 33,79% 2,07% 0,34%

Hastalarin son 1 ay icinde Hipoglisemi yasama durumlart ile insiilin egitimlerini

aldiklar1 uzman arasinda anlamli bir iligki oldugu gorilmistiir. Hipoglisemi

yasadiklar1 tespit edilen hastalarin egitimlerini daha yiiksek oranlarda doktorlar

verirken, hipoglisemi yasamayan hastalarin egitimlerini diyabet hemsirelerinin

verdikleri tespit edilmistir (X?=5,13, p=0.03) (Tablo 4.29).
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Tablo 4.30. Hastanelere gore son bir aydaki hipoglisemi ve instlin Y &ntemi

Son Bir Aydaki

Insiilin Y®6ntemi

Grup T i X2 P
Hipoglisemi Kalem Injektor

n 18

Hayir
% 100,0%

Bucak Devlet

n 44

Evet
% 100,0%
n 112

Hayir
% 100,0%

Egitim Arastirma

n 88

Evet
% 100,0%
n 116 2

Hayir
% 98,3% 1,7%

Universite 1,40 | 0,24

n 82 0

Evet
% 100,0% 0,0%

Bucak Devlet Hastanesi ve Egitim Arastirma Hastanesi hastalarinin hipoglisemi

geciren ve gecirmeyen tlim hastalarinin insiilin yontemi olarak kalem kullandig

tespit edilmistir. Universite hastanesi hastalarinda hipoglisemi gegiren ve gecirmeyen

hastalarda ise injektor ve kalem kullanim oranlarinin benzer diizeylerde oldugu tespit
edilmistir (Tablo 4.30).
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Tablo 4.31. Hastanelere gore son bir aydaki hipoglisemi ve insiilin baglama nedeni

Son bir aydaki

Insiilin Baslama Nedeni

Grup T Kan sekeri X2 P
Hipoglisemi Bobrek yetmezligi
yiiksekligi
n 16 2
Hayir
% 88,9% 11,1%
Bucak Devlet 0,01 | 0,98
n 39 5
Evet
% 88,6% 11,4%
n 104 8
Hayir
% 92,9% 7.1%
Egitim Arastirma 1,50 | 0,22
n 85 2
Evet
% 97,7% 2,3%
n 117 1
Hayir
% 99,2% ,8%
Universite 3,26 | 0,07
n 78 4
Evet
% 95,1% 4,9%

Bucak Devlet Hastanesi hastalarinda hipoglisemi gegiren ve gecirmeyen hastalarda

insiilin baslama nedenlerinin benzer oranlarda kan sekeri yiiksekligi ve bobrek

yetmezligi oldugu tespit edilmisti.

Egitim arastirma hastanesi

hastalarinda

hipoglisemi gegiren ve gecirmeyen hastalarda insiilin baglama nedenlerinin benzer

oranlarda kan sekeri yiiksekligi ve bobrek yetmezligi oldugu tespit edilmistir.

Universite hastanesi hastalarinda hipoglisemi gegiren ve gecirmeyen hastalarda

insiilin baslama nedenlerinin benzer oranlarda kan sekeri yiiksekligi ve bobrek

yetmezligi oldugu tespit edilmistir (Tablo 4.31).
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Tablo 4.32. Hastanelere gore son bir aydaki hipoglisemi ve diyabet egitimi veren

Son Bir Aydaki Diyabet Egitimi _Veren w2 b
Grup L Diyabet
Hipoglisemi Doktor hemsiresi
n 4 4
Hayir 0
%% 50,0% 50,0%
Bucak devlet ° 0 0 0,14 | 0,71
Evet n 8 11
ve % 42,1% 57,9%
n 6 64
Hayir 0
) 8,6% 91,4%
Egitim Arastirma 7 = 0,01 | 0,91
n
Evet % 8,0% 92,0%
n 2 82
) Hayir % 2,4% 97,6%
Universite - 5 0 0,51 | 0,47
Evet % 4,8% 95,2%

Bucak Devlet Hastanesi hastalarinda hipoglisemi geciren ve gecirmeyen hastalara
diyabet egitimlerini benzer oranlarda doktor ve diyabet hemsirelerinin oldugu tespit
edilmistir. Egitim arastirma hastanesi hastalarinda hipoglisemi geciren ve
gecirmeyen hastalara diyabet egitimlerini benzer oranlarda doktor ve diyabet
hemsirelerinin oldugu tespit edilmistir. Universite hastanesi hastalarinda hipoglisemi
geciren ve gecirmeyen hastalara diyabet egitimlerini benzer oranlarda doktor ve

diyabet hemsirelerinin oldugu tespit edilmistir (Tablo 4.32).
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Tablo 4.33. Hastanelere gore son bir aydaki hipoglisemi ve insiilin egitimi veren

Son Bir Insiilin Egitimi Veren
Grup Aydaki Diyabet Firma X2 P
. . Doktor Eczaci .
Hipoglisemi Hemgiresi Yetkilisi
n 8 4 1
Hayir
% 61,5% 30,8% 7,7%
Bucak Devlet 0,11 | 0,74
n 18 16 0
Evet
% 52,9% 47,1% 0,0%
n 23 75 6 0
Hayir
% 22,1% 72,1% 5,8% 0,0%
Egitim Arastirma 1,26 | 0,26
n 26 47 4 1
Evet
% 33,3% 60,3% 5,1% 1,3%
n 20 94 0
Hayir
. % 17,5% 82,5% 0,0%
Universite 5,57 | 0,06
n 18 52 2
Evet
% 25,0% 72,2% 2,8%

Bucak Devlet Hastanesi hastalarinda hipoglisemi geciren ve gecirmeyen hastalara
insiilin egitimlerini benzer oranlarda doktor diyabet hemsirelerinin ve firma yetkilisi
oldugu tespit edilmistir. Egitim arastirma hastanesi hastalarinda hipoglisemi geciren
ve gecirmeyen hastalara insiilin egitimlerini benzer oranlarda doktor diyabet
hemsgirelerinin, eczaci ve firma yetkilisi oldugu tespit edilmistir. Universite hastanesi
hastalarinda hipoglisemi ge¢iren ve gecirmeyen hastalara insiilin egitimlerini benzer
oranlarda doktor diyabet hemsirelerinin ve eczacilarin oldugu tespit edilmistir (Tablo

4.33).

Tablo 4.34. Son bir aydaki hipoglisemi ve uygulanan insiilin say1si-insiilin dozu

Olciim Son Bir Aydaki n Ortalama 5.8 T P
Hipoglisemi
Uygulanan Evet 214 2,60 1,21
Insiilin Sayis Hay1r 248 2,25 1,13 3,23 0,01
. Evet 214 46,55 23,85
Insilin Dozu Hayir 248 37,79 19,82 431 0,01

Hastalarin uyguladiklar1 insiilin uygulama sayisinin son bir aydaki hipoglisemi
gecirme durumlarina bagli oldugu goriilmiistiir, Son bir ayda hipoglisemi gegiren
hastalarin uyguladiklari insiilin uygulama sayisinin hipoglisemi gegirmeyen hastalara

gbre daha yiksek diizeyde oldugu tespit edilmistir (t=3,23, p=0.01). Hastalarin
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uyguladiklart doz sayilarmin son bir aydaki hipoglisemi gecirme durumlarina bagl
oldugu goriilmiistiir. Son bir ayda hipoglisemi geciren hastalarin uyguladiklar
instilin doz sayisinin hipoglisemi gecirmeyen hastalara gore daha yuksek dizeyde
oldugu tespit edilmistir (t=4,31, p=0.01) (Tablo 4.34).

Tablo 4.35. Hastanelere gore son bir aydaki hipoglisemi ve uygulanan insiilin sayisi-insulin dozu

Grup Olgiim Hipoglisemi n Ortalama s.S t P
Uygulanan Insiilin Evet 44 2,43 1,37
1,05 | 0,30
Bucak Sayisi Hayir 18 2,06 1,00
Devlet . Evet 44 46,73 30,99
Insilin Dozu 0,31 0,76
Hayir 18 44,11 27,72
Uygulanan Insiilin Evet 88 2,69 1,24
2,68 | 0,01
Egitim Say1si Hayir 112 2,21 1,27
Aragtirma . Evet 88 48,03 24,78
Insiilin Dozu 3,67 0,01
Hayir 112 36,33 20,27
Uygulanan Insiilin Evet 82 2,59 1,09
1,87 | 0,06
o ) Say1si Hayir 118 2,31 1,01
Universite
. Evet 82 44,87 17,90
Insiilin Dozu 2,59 0,01
Hayir 118 38,20 17,87

Bucak Devlet Hastanesi hastalarinin uyguladiklari insiilin sayisinin son bir aydaki
hipoglisemi gecirme durumlarina farkli olmadigi, son bir ayda hipoglisemi gegiren
veya gecirmeyen hastalarin uyguladiklart insiilin sayisinin benzer oldugu tespit

edilmistir (t=1,05, p>0,05).

Bucak Devlet Hastanesi hastalarinin uyguladiklari doz sayilarinin son bir aydaki
hipoglisemi gecirme durumlarma bagli olmadigr gorilmiistir. Son bir ayda
hipoglisemi geciren ve gecirmeyen hastalarin uyguladiklari ortalama insiilin doz

sayisinin farksiz oldugu tespit edilmistir (t=0,31, p>0,05).

Egitim arastirma hastalarinin uyguladiklar1 insiilin sayismin son bir aydaki
hipoglisemi gec¢irme durumlarina bagh oldugu saptanmistir. Son bir ayda
hipoglisemi  ge¢iren hastalarin uyguladiklar1 insiilin sayisinin  hipoglisemi
gecirmeyen hastalara gore daha yiiksek diizeyde oldugu tespit edilmistir (t=2,68,
p<0,05).
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Egitim arastirma hastalarinin uyguladiklar1 doz sayilarinin son bir aydaki hipoglisemi
gecirme durumlarina bagli oldugu belirlenmistir. Son bir ayda hipoglisemi gegiren
hastalarin uyguladiklari insiilin doz sayisinin hipoglisemi gegirmeyen hastalara gore

daha yuksek diizeyde oldugu tespit edilmistir (t=3,67, p<0,05).

Universite hastanesi hastalarmin uyguladiklari insiilin sayisinin son bir aydaki
hipoglisemi ge¢irme durumlarina farkli olmadigi, son bir ayda hipoglisemi geciren
veya gecirmeyen hastalarin uyguladiklar insiilin sayisinin benzer oldugu tespit

edilmistir (t=1,87, p>0,05).

Universite hastanesi hastalarinin uyguladiklar1 doz sayilariin son bir aydaki
hipoglisemi ge¢irme durumlarina gore farkli oldugu tespit edilmistir. Son bir ayda
hipoglisemi gegiren hastalarin uyguladiklar1 insiilin doz sayisinin hipoglisemi
gecirmeyen hastalara gore daha yiiksek diizeyde oldugu tespit edilmistir (t=2,59,
p<0,05) (Tablo 4.35).

Tablo 4.36. Doz atlama ve diyabet egitimi veren kisi

Diyabet Egitimi Veren
Insiilin Doz Atlama Diyabet x? P
Doktor
Hemgiresi
n 20 213
Hayir
% 8,6% 91,4%
1,45 0,23
n 6 34
Evet
% 15,0% 85,0%

Hastalarin insiilin dozlarini atlama durumlarinin diyabet egitimini veren kisiye gore
farkl1 olmadigi, doktor ve diyabet hemsiresinin egitim verdigi hastalarin benzer

oranlarda doz atlamas1 yaptig1 tespit edilmistir (Tablo 4.36).

Tablo 4.37. Doz atlama ve insiilin egitimi veren kisi

Insiilin Egit Veren
Insiilin Doz Atlama Diyabet Firma x? P
Doktor Herﬁsiresi Eczaci Yetkilisi
Hayir N 72 244 9 2
% 22,0% 74,6% 2,8% ,6% 2105 | 0.01
Evet N 41 44 3 0 ' '
% 46,6% 50,0% 3,4% 0,0%
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Hastalarin insiilin dozlarini atlama durumlarinin insiilin egitimini veren kisiye gore

farklilik gosterdigi tespit edilmistir. Doz atlamasi yapan gruplarda yapmayan

gruplara gore daha yiiksek oranda doktorlarin, doz atlamasi yapmayan gruplarda ise

daha yiiksek oranda hemsirelerin egitim verdigi tespit edilmistir (X?=21,05, p=0.01)

(Tablo 4.37).

Tablo 4.38. Doz atlama ve insilin yontemi

Insiilin Yontemi

Insiilin Doz Atlama i X? P
Kalem Injektor
n 353 2
Hayir
% 99,4% ,6%
1,06 0,30
n 107 0
Evet
% 100,0% 0,0%
Hastalarin insiilin dozlarimi atlama durumlarmin insulin - yontemlerine gore

farkliliklar gostermedigi tespit edilmistir. Kalem ve injektér yontemlerini kullanan

hastalarin benzer oranlarda doz atladig: tespit edilmistir (X?=21,05, p>0,05) (Tablo

4.38).

Tablo 4.39. Doz atlama ve insiilin Baglayan

Insiilin Baslayan
Insiilin Doz Atlama Endokrinoloji ¢ Aile Baska X? P
Hastaliklar1 .
Uzmani Hekimi Uzman
uzmani

Havir n 131 216 1 7

Y % 36,9% 60,8% 3% 2,0%
21,69 | 0,01

Evet n 14 86 2 5

% 13,1% 80,4% 1,9% 4.7%

Hastalarin insiilin dozlarini atlama durumlarinin insiilin baglayan kisiye gore farklilik

gosterdigi tespit edilmistir. Doz atlamasi yapan gruplarda yapmayan gruplara gore

daha yiiksek oranda I¢ Hastaliklar1 doktorlarinin, doz atlamasi yapmayan gruplarda

ise daha yiiksek oranda endokrin doktorlarinin insiilin basladig1 tespit edilmistir

(X?=21,69, p=0.01) (Tablo 4.39).
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Tablo 4.40. Hastaneye gore doz atlama ve diyabet egitimi veren

Diyabet Egitimi Veren
Grup Insiilin Doz Atlama Diyabet X2 P
Doktor hemsiresi
Hayr n 7 11
0, 0, 0,
Bucak Devlet f 38? % 61’41 % 0,67 0,41
Evet % 55,6% 44,4%
Havir n 9 94
Egitim Y % 8,7% 91,3% 017 068
Arastirma Evet n 1 16 ' '
% 5,9% 94,1%
Hayir n 4 108
. 0 0 0
Universite % 3,6% 96,4% 0,51 0,47
Evet n 0 14
% 0,0% 100,0%

Bucak Devlet Hastanesi hastalarin insiilin dozlarini atlama durumlarmin diyabet
egitimini veren kisiye gore farkli olmadigi, doktor ve diyabet hemsiresinin egitim
verdigi hastalarin benzer oranlarda doz atlamasi yaptigi tespit edilmistir. Egitim
aragtirma hastanesi hastalarin insiilin dozlarin1 atlama durumlarinin diyabet egitimini
veren kisiye gore farkli olmadigi, doktor ve diyabet hemsiresinin egitim verdigi
hastalarin benzer oranlarda doz atlamasi yaptig1 tespit edilmistir. Universite hastanesi
hastalarin insiilin dozlarim1 atlama durumlarinin diyabet egitimini veren kisiye gore
farkli olmadigi, doktor ve diyabet hemsiresinin egitim verdigi hastalarin benzer

oranlarda doz atlamas1 yaptig1 tespit edilmistir (Tablo 4.40).

Tablo 4.41. Hastaneye gore doz atlama ve insiilin egitimi veren kigi

Insiilin Egitimi Veren
Grup Insiilin Doz Atlama Diyabet Firma X? P
Doktor e Eczaci -
Hemygiresi yetkilisi
Havir n 11 14 1
Bucak Y % 42,3% 53,8% 3,8%
408 | 0,04
Devlet Evet n 15 6 0
% 71,4% 28,6% 0,0%
Havir n 32 104 8 1
Egitim y % 22,1% 71,7% 5,5% 1%
6,19 | 0,01
Arastirma Evet n 17 18 2 0
% 45,9% 48,6% 5,4% 0,0%
Hayir n 29 126 1
. 0 0 0 0
Universite f 18';”’ 802’3/ 2 '61A’ 333 | 0,19
Evet % 30,0% 66,7% 3,3%

Bucak Devlet Hastanesi hastalarin insilin dozlarmi atlama durumlarinin instlin

egitimini veren kisiye gore farklilik gdsterdigi tespit edilmistir. Doz atlamasi yapan
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gruplarda yapmayan gruplara gore daha yiksek oranda doktorlarin, doz atlamasi
yapmayan gruplarda ise daha yiiksek oranda hemsirelerin egitim verdigi
tespit edilmistir (X°=4,08, p=0.04). Egitim arastirma hastanesi hastalarm insiilin
dozlarin1 atlama durumlarmin insiilin egitimini veren kisiye gore farklilik gosterdigi
tespit edilmistir. Doz atlamasi1 yapmayan gruplarda yapanlara gruplara gore daha
yiiksek oranda hemsirelerin egitim verdigi tespit edilmistir (X?=6,19, p=0.01).
Universite hastanesi hastalarin insiilin dozlarini atlama durumlarmin insiilin egitimini
veren kisiye gore farklilik gostermedigi tespit edilmistir. Doz atlamasi yapmayan ve
yapanlara gruplara gore egitim veren kisilerin oranlarinin benzer oldugu

tespit edilmistir (Tablo 4.41).

Tablo 4.42. Hastaneye gore doz atlama ve insiilin baglayan

Insiilin Baslayan
Grup In;utl;;mzoz Endokrinoloji HaStEIl;;lklarl Ai!e _ Baska X2 P
Uzmani Hekimi | uzman
uzmani
Hayir n 4 31
Bucak % 11,4% 88,6% 0,29 0,59
Devlet Evet n 2 25
% 7,4% 92,6%
Hayir n 48 104 1 4
Egitim % 30,6% 66,2% ,6% 2,5% 2,47 0,12
Arastirma Evet n 6 36 0 1
% 14,0% 83,7% 0,0% 2,3%
Hayir n 79 81 0 3
Universite % 48,5% 49,7% 0,0% 1,8% 20,34 | 0,01
Evet n 6 25 2 4
% 16,2% 67,6% 5,4% 10,8%

Bucak Devlet Hastanesi hastalarinda doz atlayan ve atlamayan hastalarda insiilin
baslayan uzmanin benzer oranlarda endokrin ve dahiliyeci oldugu tespit edilmistir.
Egitim arastirma hastanesi hastalarinda doz atlayan ve atlamayan hastalarda insiilin
baslayan uzmanin benzer oranlarda endokrin, dahiliyeci, aile hekimi veya baska bir
uzman oldugu tespit edilmistir. Universite hastanesi hastalarinda doz atlayan ve
atlamayan hastalarda insiilin baslayan uzmanina gore farkliliklar gosterdigi tespit
edilmistir. Doz atlayan hastalara doz atlamayan hastalara gére daha ylkse oranda
dahiliye uzmanin insiilin baslattig1, doz atlamayan hastalara da daha yiiksek oranda

endokrin uzmaninin insiilin baslattigi tespit edilmistir (Tablo 4.42).
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Tablo 4.43. Hastanelere gore doz atlama ve uygulanan insiilin sayisi-instlin dozu

Grup Olgiim Doz Atlama n Ortalama s.S t P
Uygulanan Insiilin Evet 27 2,52 1,50 106 | 029
Bucak Sayisi Hayir 35 2,17 1,07 ' '
Devlet R Evet 27 46,48 23,59
Insilin Dozu Hayir 35 4557 34.29 0,12 0,91
Uygulanan Insiilin Evet 43 3,19 1,07 4,65 0.01
Egitim Sayisi Hayir 157 2,22 1,25 ' '
Arastirma s Evet 43 56,91 25,56
Insiilin Dozu Hayr 157 37.25 20,46 5,27 0,01
Uygulanan Insiilin Evet 37 2,81 1,15
Oniversite Sayisi Hayir 163 2,33 1,01 2,55 0,01
fnsiilin Dozu Evet 37 SL78 | 1891 | 419 | om
Hayir 163 38,47 17,08 ' '

Bucak Devlet Hastanesi hastalarinin uyguladiklari insiilin sayisinin doz atlama
durumlarina farkli olmadigi, doz atlayan ve atlamayan hastalarin uyguladiklar
insiilin sayisinin benzer oldugu tespit edilmistir. Bucak Devlet Hastanesi hastalarinin
uyguladiklar1 doz sayilarinin doz atlama durumlarina farkli olmadig1 belirlenmistir.
Doz atlayan ve atlamayan hastalarin uyguladiklar1 ortalama insiilin doz sayisinin
farksiz oldugu tespit edilmistir. Egitim arastirma hastanesi  hastalarinin
uyguladiklart insiilin sayisinin doz atlama durumlarina bagli oldugu goriilmiistiir.
Doz atlayan hastalarin uyguladiklar insiilin sayisinin doz atlamayan hastalara gore
daha yiiksek diizeyde oldugu tespit edilmistir (t=4,65, p=0.01). Egitim arastirma
hastanesi hastalarinin uyguladiklar1 doz sayilarinin doz atlama durumlarina bagh
oldugu goriilmiistiir. Doz atlayan hastalarin uyguladiklart insiilin doz sayisinin doz
atlamaya hastalara gore daha yiiksek diizeyde oldugu tespit edilmistir (t=3,67,
p=0.01). Universite hastanesi hastalarinin uyguladiklari insiilin sayisinin doz atlama
durumlarina bagli oldugu goriilmiistiir. Doz atlayan hastalarin uyguladiklari insiilin
sayisinin doz atlamayan hastalara gore daha yiiksek diizeyde oldugu tespit edilmistir
(t=4,65, p=0.01). Universite hastanesi hastalarmin uyguladiklar1 doz sayilarinin doz
atlama durumlaria bagl oldugu gorilmiistiir. Doz atlayan hastalarin uyguladiklar
insiilin doz sayisinin doz atlamaya hastalara goére daha yuksek diizeyde oldugu tespit

edilmistir (t=3,67, p=0,01) (Tablo 4.43).

Tablo 4.44. Doz atlama ve uygulanan insiilin sayisi-insulin dozu

R Insiilin Doz
Ol¢im Atlama N Ortalama s.s T P
Uygulanan Insiilin Evet 107 2,88 1,24
Sayist Hayir 355 2,26 112 491 0,01
N, Evet 107 52,50 23,11
Insiilin Dozu Hayir 355 38,63 20,89 5,87 0,01
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Hastalarinin uyguladiklar1 doz sayilarmin doz atlama durumlarina bagli oldugu
goriilmiistiir. Doz atlayan hastalarin uyguladiklari insiilin doz sayisinin doz atlamaya
hastalara gore daha yiiksek diizeyde oldugu tespit edilmistir (t=4,91, p=0.01).
Hastalarinin uyguladiklari insiilin sayisinin doz atlama durumlarina bagl oldugu
goriilmiistiir. Doz atlayan hastalarin uyguladiklar: insiilin sayisinin doz atlamayan
hastalara gore daha yiiksek diizeyde oldugu tespit edilmistir (t=5,87, p=0.01) (Tablo
4.44).

Tablo 4.45. Hastane ve insiilin baslayan uzman

Insiilin Baslayan

. N Ic . )
Grup Endokrinoloji Hastaliklar Al!e _ Baska X P
Uzmani Hekimi Uzman
uzmani

N 18 80 0 2

Bucak devlet % 18,0% 80,0% 0,0% 2.0%
Egitim N 54 140 1 5

Arastirma % 27,0% 70,0% 5% 2,5% 8,59 | 0,01

Universite N 85 106 2 !

% 42.5% 53,0% 1,0% 3,5%

Hastanelere gore insiilin baglayan uzmanlar arasinda anlaml bir iliski oldugu tespit
edilmistir. Universite hastanesinde endokrin uzmani diger hastanelere oranla daha
yiiksek oranda insiilin baglamakta oldugu goriilmiistiir. Ayrica Bucak Devlet ve
Egitim Arastirma Hastanesi’nde I¢ Hastaliklar1 uzmanlar iiniversite hastanesindeki
I¢ Hastaliklar1 uzmanlarina gére daha yiiksek oranda Insiilin baglamaktadir (X?=8,59,
p=0.01) (Tablo 4.45).

Tablo 4.46. Hastane ve diyabet egitimi veren kisi

Diyabet Egitimi Veren
Grup Doktor Diyabet Hemsiresi X2 P
n 12 31
Bucak Devlet % 27 9% 72.1%
Egitim Arastirma 02 815’?’ % 9]]_'17?) % 20,06 0,01
. . n 4 122
Universite % 3.2% 96.8%

Hastanelere gore diyabet egitimi veren kisilerin farkli oranlarda oldugu tespit
edilmistir. Farkin sebebinin Bucak Devlet Hastanesi’'nde egitimi diger hastanelere
gore doktorlar daha yiiksek oranda verirken, egitim arastirma ve {iiniversite
hastanesinde diyabet egitimi diyabet hemsiresi daha yiiksek oranda vermektedir
(X?=20,06, p=0.01) (Tablo 4.46).
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Tablo 4.47. Hastane ve insiilin egitimi veren kisi

Insiilin Egitimi Veren
Grup Diyabet Firma X? P
Doktor Hemgiresi Eczaci Yetkilisi

n 36 40 0 1

Bucak Devlet % 46,8% 51,9% 0,0% 1,3%
Egitim n 49 122 10 1

Aragtirma % 26,9% 67,0% 5,5% ,5% 9,39 0,01

Universite A 38 146 2 0

% 20,4% 78,5% 1,1% 0,0%

Hastanelere gore insiilin egitimi veren Kkisilerin farkli oranlarda oldugu tespit
edilmistir. Farkin sebebinin Bucak Devlet Hastanesi’'nde egitimi diger hastanelere
gore doktorlar daha yiiksek oranda verirken, Egitim arastirma ve iiniversite
hastanesinde diyabet egitimi diyabet hemsiresi daha yiiksek oranda vermektedir.
Ayrica egitim arastirma hastanesinde diger tiim hastanelere gore eczacilarin daha

yiiksek diizeyde egitim verdigi goriilmektedir (X?=9,39, p=0.01) (Tablo 4.47).
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5. TARTISMA

Diabetes Mellitus’un yonetimi ve komplikasyonlarini 6nlemek i¢in glisemik kontrol
cok onemlidir. Insiilin tedavisi de tip 2 diyabet tedavisinin énemli bir parcasidir.
Giincel insiilin tedavileri derialtina enjeksiyon ya da inflizyon seklinde
uygulanmaktadir. Enjeksiyon yontemi ile uygulanmasi nedeniyle hastalarin tedavi

uyumu zaman zaman bozulabilmektedir.

Insiilin ihmalinin Fransa’da %19,9, Amerika’da %42 ve Japonya’da %44 gibi farkli
oranlarda diinya geneclinde yasandigi bildirilmistir (Aronson, 2012; Peyrot at al,
2012a). Cok uluslu GAPP anketine gore insulin ihmalinin en fazla Turkiye’de
oldugu, Tiirkiye’yi Amerika, Cin Halk Cumhuriyeti ve Japonya’nin takip ettigi ve en
az ihmalin Fransa, Almanya, Ingiltere ve Ispanya’da oldugu rapor edilmistir (Peyrot
at al, 2012b; pharmafile.com, Erisim tarihi: 01 Ocak 2019). Calismamiz da
katilimcilarin %71°1 insiilin dozunda atlama yapmadiklarini belirtmislerdir. Bu sonug
bizim hastalarimizin insiilin tedavi uyumunun 6nceki Tiirkiye verilerine gore daha

iyi oldugunu gostermektedir.

Bazal bolus insiilin tedavisinin yemek sonrasi kan sekeri sapmalarini en aza indirdigi
(Peyrot and Rubin, 2011), glisemik kontrolii sagladigi ve HbAsc seviyeleri >%9 olan
hastalarin oraninda 6nemli bir azalmaya yol acarak saglikla ilgili yasam kalitesinde
en onemli gelismeleri sagladigi bildirilmistir (Vinagre at al, 2013). Baska bir
calismada bazal bolus rejimi %51 en ¢ok tavsiye edilen insilin rejimidir ve bu daha
kisa baslangi¢ ve siire nedeniyle bu rejimin hastane ortaminda kan glikoz kontrollnu

sagladig1 diislincesiyle tutarhidir (Gogas Yavuz, Ozcan, and Deyneli, 2015).

Bazal bolus rejimi  Onceden karistirilmis ve bazal insiilin  rejimleriyle
kiyaslandiginda, Onemli derecede daha yiksek gunlik instlin dozu, yiksek
hipoglisemi orani1 ve yiiksek insiilin dozu atlama orami ile iligkilendirilir (Gogas
Yavuz, Ozcan, and Deyneli, 2015). Bizim c¢alismamizda da en ¢ok ilk insiilin
tedavisi olarak bazal insiilin tedavisi tercih edildigi tespit edilmis olup hastalara
yapilan ilk insiilin tedavisinin, insiilin tedavi 6ncesi HbAlc degerini diistrdigi
saptanmistir. Bu durum bazal insiilin tedavisinin kan sekeri kontroliinde etkili
olabilecegini gdostermektedir. Bu ¢alismada ki diisiik doz atlama orani, bazal insiilin

orani hakkindaki bu goriisle parelellik gostermektedir. Fakat sonradan katilimcilarin
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cogunlugu insiilin tedavisinde degisiklik yaptigi1 caligma esnasinda en ¢ok kullanilan
insiilin tedavisinin premiks insiilin tedavisi oldugu belirlenmistir. Calisma genelinde
HbA Ic kontrol 6l¢iimleri ilk insiilin tedavisi sonrasi dlgiimlerine gére daha yiiksek
olmasindan dolayi, hastalarin uzun siirede kan sekeri kontrolii saglayamadiklari

tespit edilmistir.

Calismamizda hastalarin ¢ogunluguna ilk insiilin tedavisi I¢ Hastaliklar1 uzmam
tarafindan baslanildig1 saptanmistir. Ayn1 zamanda hastanelere gore insiilin baglayan
uzmanlar arasinda anlaml bir iliski oldugu tespit edilmistir. Universite hastanesinde
endokrin uzmani diger hastanelere oranla daha yiiksek oranda insiilin baslamakta
oldugu goriilmiistiir. Ayrica Bucak Devlet ve Egitim Arastirma Hastanesi'nde I¢
Hastaliklar1 uzmanlar iiniversite hastanesindeki I¢ Hastaliklar1 uzmanlaria gore
daha yiiksek oranda insiilin baglamaktadir. Bu durum {iiniversite hastanesinde daha

cok endokrin uzmani olmasindan kaynaklanmis olabilir.

Hastalarin insiilin dozlarini atlama durumlarinin insiilin baglayan kisiye gore farklilik
gosterdigi tespit edilmistir. Endokrinoloji uzmani tarafindan insiilin tedavisi baglanan
hastalarda i¢ hastaliklar1 uzmanlar tarafindan insiilin tedavisi baslanan hastalara gére

daha az oranda doz atlama saptanmaistir.

Etkin glisemi kontroliiniin  saglanmasinda  hastanin  hastalik  hakkinda
bilinglendirildigi hasta egitimi 6nem kazanmaktadir (Polonsky at al, 2003; Wilson at
al, 2003). Hastalarin tip 2 diyabet hakkinda ve insiilin tedavisinin gerekliligi
hakkinda farkindalik kazandirilmasi hastalarin tedaviye devamliligint saglamak ve
daha iyi sonuglar alinmasini saglamak i¢in onemlidir (Gogas Yavuz, Ozcan, ve
Deyneli, 2015).

Diyabet egitimi diyabet tedavisinin basamaklari olan diyet, egzersiz ve ilag
tedavilerinin tim basamaklarina eslik etmelidir. Bir calismada hastalik hakkinda
yeterli bilgisi olanlarda yeterli bilgisi olmayanlara gore daha iyi glisemik kontrol
(HbAlc %7,88 karsilik %9,94) ve daha diisiik komplikasyon orani (%40’a karsilik
%89,6) saptanmistir (Afridi and Khan, 2003). Calismamizda katilimeilarin
cogunlugu (%58), genel olarak ve hastane bazinda diyabet egitimi almigstir.
Calismada diyabet egitimi alan hastalarda son bir ayda hipoglisemi goriilme olay1

diyabet egitimi almayanlara gore daha az goriilmiistir. Bu sonu¢ yapilan farklh
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caligmalarla paralellik gostermektedir. Diyabet egitimi bir ekip isidir ve bu ekipte bir
endokrinolog ve/veya diyabetolog, bir diyabet egitim hemsiresi ve bir diyet uzmani
yer almalidir (Polonsky at al, 2003; Wilson at al, 2003). Yaptigimiz ¢alismada,
diyabet hemsiresinden egitim alanlar doktordan egitim alanlara gére daha az
hipoglisemi yasadig1 saptanmistir. Hipoglisemi yasayan hastalarin %71’1 gece ve

%29’u giindiiz vakitlerinde hipoglisemi yasadiklari tespit edilmistir.

Aynur Baykal ve arkadaslarinin (Baykal, Kapucu ve Nalbantoglu, 2015) yaptigi
calismada hastalarin 74’iinlin son 1 ay icerisinde hipoglisemi sorunu oldugu ve bu
sorunun %37,2 oranda ii¢ ve lizeri sayida goriildiigii; 6te yandan Can (Can, 2006)
caligmasinda hastalarin = %23’inin  1-3  kez, %l1,6’smin ise 4-6 Kkez bu
sorunu yasadigini saptamistir. Yapmis oldugumuz calismada %46,1 oranla son bir
ayda hipoglisemi yasandigi, bu sorunun da en fazla %62,5 oranla bir defa

hipoglisemi yasadig1 saptanmistir.

Bir ¢alismaya gore insiilin kaleminin kullanilmasi diisiik oranda hipoglisemi, daha iyi
bagimlilik ve siireklilik ve buna baglh olarak da daha iyi glisemik kontrolle
bagdastirilmaktadir (Gogas Yavuz, Ozcan,and Deyneli, 2015). Calismamiza
katilanlar1 ¢ogunlugu insiilin kalemi kullandig1 saptanmig olup hastalarin son 1 ay
icinde hipoglisemi yasama durumlarina gore kullandiklari insiilin yontemi arasinda
anlamli bir iliskinin olmadig1 tespit edilmistir. Kalem veya injektor kullanan

hastalarin benzer oranlarda hipoglisemi yasadiklar1 saptanmistir.

Insiilin kullanan diyabetli bireylerde, metabolik kontroliin saglanmasinda en 6nemli
faktorlerden biri, insulin tedavisinin dogru uygulanmasidir (Aslan ve Korkmaz,
2015). insiilin tedavisindeki etkinlik insiilin dozunun dogru ayarlanmasma da
baglidir. Bizim ¢alismamizda da hastalarin uyguladiklari insiilin enjeksiyon sayis1 ve
toplam insllin dozu ile son bir aydaki hipoglisemi gecirme durumlart iliskili
bulunmustur. Son bir ayda hipoglisemi geciren hastalarin uyguladiklar insiilin
enjeksiyon sayis1 ve toplam insiilin miktarinin hipoglisemi ge¢irmeyen hastalara gore
daha yiiksek diizeyde oldugu tespit edilmistir. Bu sonug¢ yapilan calismalarla
paralellik gostermektedir. Bu durum, iiniversite hastanesi ve egitim arastirma
hastanesinden ¢ikan sonugla ayni olmakla birlikte, Bucak Devlet Hastanesi’nden
cikan sonugla farklidir. Bunun sebebi, Bucak Devlet Hastanesi’nden katilan

hastalarin daha az1 diyabet ve insiilin egitimi almasziyla iligkili olabilir.
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Diyabetli bireylerin kendi kendine insiilin uygulamasinda en az hata orani insiilin doz
ayarlamasinda goriilmistiir. Ancak bu uygulama basamaginda hata oraninin diisiik
olmasina karsin, hatanin ciddiyeti nedeniyle, hastalarin insiilin dozunu ayarlamasi

dikkat edilmesi gereken durumlardir (Arda ve Kizilci, 2010).

Enjeksiyon, rejimin karmasiklig1 ve daha sik ve esnek dozlama programlari insiilin
tedavisinin en Onemli tedaviye bagli engelleri olarak goriilmektedir (Gogas
Yavuz, Ozcan, and Deyneli, 2015). Baska bir ¢alismada ise hastalarin insiilin
tedavisine olan negatif diisiinceleri tedaviye uyumsuzluk sebebi olarak bulunmustur

(Gogas Yavuz, Ozcan, and Deyneli, 2015).

Ayrica instilinin bagimlilik yaptig1 diisiincesine sahip olan hastalar insiilin kullanma
endikasyonu oldugu halde kullanmaya kars1 direng gostermekte veya insiilinlerini
diizenli yapmamaktadir (Aslan ve Korkmaz, 2015). Bu fikri ortadan kaldirmak igin
diyabet egitimi kapsaminda insiilinin igerigi, etkileri, Onemi ve bagimlilik
yapmadig1 yoniinde bilgilere yer verilmesi faydali olabilir. Redon ve arkadaslarinin
(1983) calismasinda da, insiilin dozunu ayarlama hatasinin yapilma nedeni bireysel
yetersizlikle aciklanmig, hastalarin %12.2°si tarafindan yapilan bu hata, gérme

sorununa baglanmistir (Redon at al, 1983).

Umran ve ark.’nin yaptigi calismada hastalarin %49.1°inin insiilin dozunda asla
degisiklik yapmadigi, %17.3’1linlin kan sekerine gore bazen, %33.6’sinin ise sik sik
degisiklik yaptig1 belirlenmistir (Arda ve Kizilci, 2010). Ekim’in yaptig1 ¢calismada
diyabetlilerin %47,1’inin kan sekerine gore insulin dozunda degisiklik yapabildigi
saptanmistir (Ekim, 2007). Dilek Gagas’in c¢alismasinda ise katilimcilarin beste
birinin insiilin dozunu atladig1 saptanmistir (Gogas Yavuz, Ozcan, and Deyneli,
2015). Calismamizda genel olarak hastalarin ¢ogunlugu (%71) insiilin dozlarim
atlamamakta, atlayanlar da (%29) en fazla ayda bir atlamaktadir. Bu sonug¢ yapilan
calismalarla uyumluluk gostermektedir. Bu durum katilimcilarin  ¢ogunlugunun
diyabet ve insiilin egitimi almis olmasindan kaynakli olabilir. Hastalarin kan sekerine
gore insiilin dozunda dogru ve gerekli degisikligi yapabilmesi, yeterli bilgiye sahip
olmalar1 ile miimkiindiir ve kendi kendine yonetim i¢in zorunludur (Arda ve Kizilci,

2010).
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Caligmamizda insiilin dozlarmni atlama durumlarinin diyabet egitimini veren kisiye
gore farkli olmadigi, doktor ve diyabet hemsiresinin egitim verdigi hastalarin benzer
oranda doz atlamas1 yapmis oldugu tespit edilmekle birlikte bu durum insiilin egitimi
veren kisiye bagli ¢cikmistir. Buna gore hastalarin insiilin dozlarini atlama durumlari
instilin egitimini veren kisiye gore farklilik gosterdigi tespit edilmistir. Doz atlamasi
yapan gruplarda yapmayan gruplara gore daha ylksek oranda doktorlarin, doz
atlamas1 yapmayan gruplarda ise daha yiiksek oranda hemsirelerin egitim verdigi
saptanmistir. Bu sonu¢ diyabet hemsirelerinin insiilin egitimi konusunda
doktorlardan daha etkili oldugunu gostermektedir ve hasta diyabet egitimi almis olsa
da insiilin uygulama konusunda yetersiz olabilecegini gostermektedir. Ayn1 zamanda
Gogas’in calismasindaki, siirekli insiilin tedavisinde hekimlere bagl faktorlerin de
ele almmasi gerektirdigi goriisin bu sonucu desteklemektedir (Gogas

Yavuz, Ozcan, and Deyneli, 2015).

Diyabet egitim programlarinin hastaneye yatis siiresini ve diyabete baglh
komplikasyonlar1 azalttigi, bununla birlikte bireylerin yasam tarzini1 degistirmede
etkili oldugu yapilan baska ¢alismalarda da bildirilmektedir (Ghazanfari at al, 2007,
Miwa and Kawamori, 2006). Bu ¢aligma kapsaminda ve hastaneler grubuna tek tek
bakildiginda da son bir yilda hastaneye yatis oraninin diisiik ¢ikmasi yapilan
caligmalarla paralellik gostermektedir. Bu durum katilimcilarin  ¢ogunlugunun

diyabet egitimi almasindan kaynakli oldugu diisiiniilmektedir.
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6. SONUCLAR

. Hastalarin ¢ogunluguna ilk insiilin tedavisi I¢ Hastaliklar1 uzmani tarafindan
baslanildig1 ve en ¢ok ilk insiilin tedavisi olarak bazal insiilin tedavisi tercih
edildigi saptanmistir. Calisma esnasinda en ¢ok kullanilan insiilin tedavisinin
premiks insiilin tedavisi oldugu belirlenmistir.

Caligma genelinde katilimcilarin ¢ogunlugu diyabet egitimi almis olup, en
fazla diyabet hemsiresi tarafindan egitim verilmistir. Diyabet hemsiresi
tarafindan diyabet egitimi ve insiilin egitimi verilenlerin ¢ogunda son 1 ayda
hipoglisemi goriilmemistir.

. Hastalarin son 1 ay ig¢inde hipoglisemi yasama durumlari ile insiilin
egitimlerini aldiklar1 uzman arasinda anlamli bir iligki oldugu goriilmiistiir.
Hipoglisemi yasadiklar1 tespit edilen hastalarin egitimlerini daha yiiksek
oranlarda doktorlar verirken, hipoglisemi yasamayan hastalarin egitimlerini
diyabet hemsirelerinin verdikleri tespit edilmistir.

Son bir aydaki hipoglisemi gecirme durumunun hastalarin uyguladiklar
insiilin uygulama sayisina bagli oldugu gorilmiistiir. Son bir ayda
hipoglisemi geciren hastalarin uyguladiklart insiilin sayisinin hipoglisemi
gecirmeyen hastalara gore daha yiiksek diizeyde oldugu tespit edilmistir.

Son bir aydaki gecirilen hipoglisemi durumu hastalarin uyguladiklar1 giinliik
insiilin dozuna bagli oldugu saptanmistir. Son bir ayda hipoglisemi geciren
hastalarin uyguladiklart giinliik insiilin dozu hipoglisemi geg¢irmeyen
hastalara gore daha yiiksek diizeyde oldugu tespit edilmistir.

Hastalarin insiilin dozlarini atlama durumlarinin insiilin egitimini veren kisiye
gore farklilik gosterdigi tespit edilmistir. Doz atlamasi yapan gruplarda
yapmayan gruplara gore daha yiiksek oranda doktorlarin, doz atlamasi
yapmayan gruplarda ise daha yiliksek oranda diyabet hemsirelerinin insiilin
egitimi verdigi saptanmistir. Bu durum sadece iiniversite hastanesinde farkl
cikmistir.  Universite hastanesi hastalarm insiilin  dozlarmi  atlama
durumlarinin insiilin egitimini veren kisiye gore farklilik gostermedigi tespit
edilmistir. Doz atlamasi yapmayan ve yapanlara gruplara gore egitim veren

kisilerin oranlarinin benzer oldugu tespit edilmistir.
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7. Hastalarin insiilin dozlarim1 atlama durumlarinin insiilin baglayan kisiye gore
farklilik gosterdigi tespit edilmistir. Doz atlamasi yapan gruplarda yapmayan
gruplara gore daha yiiksek oranda i¢ Hastaliklar1 doktorlarinin, doz atlamasi
yapmayan gruplarda ise daha yuksek oranda endokrin doktorlarinin insiilin
basladig1 tespit edilmistir.

8. Doz atlayan hastalarin uyguladiklar insiilin dozunun doz atlamayan hastalara
gore daha yiiksek diizeyde oldugu tespit edilmistir.

9. Hastalarinin uyguladiklari insiilin uygulama sayisinin doz atlama durumlarina
bagli oldugu goriilmistiir. Doz atlayan hastalarin uyguladiklart insiilin
uygulama sayisinin doz atlamayan hastalara gore daha yiiksek diizeyde

oldugu tespit edilmistir.
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Ek-5.

Anket Formu

Bu anket, Insiilin tedavisi alan tip 2 diyabetik hastalarda insiilin tedavi uyumu ve bunu etkileyen
faktorlerin aragtirilmasi amaciyla hazirlanmistir.

Coktan se¢meli sorularda size uygun olan cevabin yanindaki kutucugu isaretleyiniz. Katiliminiz i¢in
tesekkiir ederiz.

Ankette vereceginiz kisisel bilgiler gizli tutulacaktir.
Ad-Soyad

Tarih

Anketin yapildig1 birim

A-KISISEL BILGILER

1) Yas:

2) Egitim diizeyi:
o Okur-Yazar degil

o Okur -Yazar

o Ilkégretim

o I:ise

o Universite

o Lisanststi
3) Cinsiyet:

o Kadn

o Erkek

4) Medeni durum

o Evli
o Evlidegil

5) Nerede yasiyorsunuz?

o 1l
o llge
o Kasaba
o Koy
6) Boy:.......... Kilo:..........

B-DIYABET iLE ILGILI BILGILER

7) Kag yildir diyabet hastaligimiz var?
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8) Diyabet egitimi aldimiznm?

o Evet
o Hayrr
Evet ise;

9) Diyabet egitimini kimden aldiniz?

o Doktor
o Diyabet hemsiresi
o Diger .......o.ooiiill

10) Insiilin uygulamasiyla ilgili egitim aldimz m?

o Evet
o Hayrr

Evet ise;

11) Insiilin uygulamasiyla ilgili egitimi kimden aldimiz?

Doktor

Diyabet hemgiresi
Eczaci

Firma yetkilisi

Oo0oao

12) Ne kadar siklikla kontrole gidiyorsunuz?
Hic

Ayda bir

Ayda birden fazla

Uc ayda bir

Yilda bir

O0Oo0o0oaod

13) Kontrol i¢in hangi birime basvuruyorsunuz?

Egitim ve Arastirma Hastanesi
Devlet Hastanesi

Universite Hastanesi

Ozel Hastane

Aile Hekimligi

O0o0ooaod

14) Evde kan sekeri 6l¢iim cihaziniz var mi?

o Var
o Yok
Varsa,

15) Evde kendi kan sekeri cihazimizla kan sekerinizi 6l¢ebiliyor musunuz?

o Evet
o Hayrr
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16) Kac yildir insiilin tedavisi uyguluyorsunuz?

17) Insiilin tedavisini kim basladi?

Endokrin uzmani

I¢ Hastaliklar1 hekimi
Aile hekimi

Bagka uzman hekim
Pratisyen hekim

Oo00o0oao

18) 11k hangi insiilinle tedaviye basladimz? Belirtiniz.

19)insiilin tedavinizde insiilin degisikligi yapildi ni?

o Evet
o Hayrr

Evet ise;

20) Su anki kullandiginiz insiilini belirtiniz.

22) Insiilini kendiniz mi uyguluyorsunuz?

o Evet
o Hayrr

23) Diyabetle iliskili komplikasyon veya baska rahatsizhgimiz var m?

o Var
o Yok

Varsa belirtiniz;
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Komplikasyon
[Hastalik Var Yok
Diyabetik Retinopati
Diyabetik Noropati
Bobrek yetmezligi
Hipertansiyon
Hiperlipidemi
Kalp-Damar hastalig
Diyabetik ayak yarasi

DE T et

24) insiilin uygulama yonteminiz nedir?

o Kalem
o  Enjektor
o Pompa

25) Enjeksiyon korkunuz var m?

o Evet
o Hayrr

26) Giinde kag defa insiilin enjeksiyonu yapiyorsunuz?

1 defa
2 defa
3 defa
4 defa
5 defa

O0OD0o0oaog

27) insiilin enjeksiyon bélgesinde sekil bozukluklar1 olustu mu?

o Evet
o Hayrr

28) Insiilin tasimasinda giinliik hayatimzda zorluk yasiyor musunuz?

o Evet
o Hayrr

29) Insiilin tedavisine basladiktan sonra kilo aldimiz m?

o Evet
o Hayrr

30) insiilin tedavisine basladiktan sonra kilo verdiniz mi?
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o Evet
o Hayrr

31) Diyabet disinda kag tane ila¢ kullaniyorsunuz?

o Hig
o Bir
o Birden fazla

C-ALISKANLIKLARLA ILGILI

32) Egzersiz yapiyor musunuz?
o Evet
o Hayrr

Evet ise;

33) Haftada ne kadar siklikla yapiyorsunuz?

Haftada bir defa yapryorum
Haftada iki-ii¢ defa yapiyorum
Haftada 4-5 defa yapiyorum
Her giin egzersiz yapiyorum

Oo0oao

34) Sigara kullanma ahskanhginiz var m?

o Higicmedim
o Haleniciyorum
0 Biraktim

35) Alkol kullanma aliskanh@imz varm?

o Higicmedim
0 Arada sirada igerim
o Dduzenli icerim

36) Giinde ka¢ 6giin besleniyorsunuz?
Ug 6giin

Ug 6giinden az

Alt1 6gilin

Alt1 6glinden fazla

Oo0oao

37) Tibbi beslenme tedavisi aldimiz rm?
o Evet
o Hayrr

Evet ise;

38) Ne kadar siklikla diyetisyene gidiyorsunuz?

Ayda birden fazla
Ayda bir

Ug ayda bir

Alt1 ayda bir

Oooao
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o Yilda bir
o Hig

D-METABOLIK KONTROL iLE ILGILI

39) insiilin tedavisine ilk baslamldig1 zamanki HbA1C degeriniz ne kadar belirtiniz?

42) insiilin baslama nedeni nedir?

o Kan sekeri yiiksekligi
o Bobrek veya karaciger rahatsizliklar
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	LDL   : Low Density Lipoprotein
	TBT  : Tıbbi Beslenme Tedavisi
	VLDL  : Very Low Density Lipoprotein
	HDL  : High Density Lipoprotein
	IGT   : Bozulmuş Glukoz Toleransı
	NIDDM : Tip II Diyabetes Mellitus
	NGSP : National Glycohemoglobin Standardization  Program
	EKG  : Elektrokardiyografi
	GFR  : Glomerüler Filtrasyon Hızı
	AACE  : American Association of Code Enforcement
	GLP-1A  : Glucagon-like peptide-1 receptor agonists
	GAPP  : Global Attitudes of Patients and Physicians in Insulin
	Threapy
	DNA  : Deoksiribonükleik Asit
	HHD  : Hiperosmolar hiperglisemik durum
	NPH  : Neutral Protamin Hagedorn
	Bİİ  : Bifazik insan insülinleri
	AKŞ  : Açlık Kan Şekeri

