T.C.
AKDENIZ UNIVERSITESI
SAGLIK BiLIMLERI ENSTITUSU
IC HASTALIKLARI ANABILIM DALI

HIiPERGLISEMI ILE YATAN DIYABETLiI HASTALARIN
HASTANEDE TEDAVi YONETIMI ILE TABURCULUK
SONRASI KAN SEKERINI ETKILEYEN FAKTORLERIN
BELIRLENMESI

Giinay TEKIN

YUKSEK LISANS TEZI

2019-ANTALYA



T.C.
AKDENIZ UNIVERSITESI
SAGLIK BiLIMLERI ENSTITUSU
IC HASTALIKLARI ANABILIM DALI

HIPERGLISEMI ILE YATAN DIYABETLI HASTALARIN
HASTANEDE TEDAVI YONETIMI ILE TABURCULUK
SONRASI KAN SEKERINIETKILEYEN FAKTORLERIN

BELIRLENMESI

Giinay TEKIN

YUKSEK LISANS TEZI

DANISMAN
Prof. Dr. Ramazan SARI

“Kaynakca gosterilerek tezimden yararlanilabilir”

2019-ANTALYA



Saghk Bilimleri Enstitiisii Miidiirliigiine;

Bu ¢alisma jiirimiz tarafindan I¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Diyabetik Hasta Egiticisi
Programinda Yiiksek Lisans tezi olarak kabul edilmistir. 16 /01 /2019

imza

Tez Danismani : Prof. Dr. Ramazan SARI

Akdeniz Universitesi

Uye : Dog. Dr. Siiheyla GORAR

Saglik Bilimleri Universitesi

Uye ; Dr. Ogretim Uyesi Nusret YILMAZ

Akdeniz Universitesi

Bu tez, Enstitii Yénetim Kurulunca belirlenen yukaridaki jiiri iiyeleri tarafindan uygun
goriilmtis ve  Enstiti  Yonetim  Kurulu’nun ...... AN s tarih  ve

......... /..........sayilikarariyla kabul edilmistir.

Prof. Dr. Narin DERIN

Enstitii Miidiirii



ETiK BEYAN

Bu tez caligmasinin kendi ¢alismam oldugunu, tezin planlanmasindan yazimina kadar
biitiin sathalarda etik dist davranisimin olmadigini, bu tezdeki biitiin bilgileri akademik
ve etik kurallar iginde elde ettigimi, bu tez calismasiyla elde edilmeyen biitiin bilgi ve
yorumlara kaynak gosterdigimi ve bu kaynaklar1 da kaynaklar listesine aldigimi beyan

ederim.

Ogrencinin
Giinay TEKIN

Imza

Tez Danismani

Prof. Dr. Ramazan SARI




TESEKKUR

Yiiksek lisans egitimim siiresince destegini esirgemeyen, dzverisi, katkilar1 ve sabr1 icin

degerli hocam ve danismanim Prof. Dr. Ramazan SARI’ya,

Meslegimde farkli bakis agis1 kazandiran degerli hocalarim Prof.Dr. Mustafa Kemal
BALCI'ya, Prof. Dr. Hasan Ali ALTUNBAS’a ve Dr. Ogretim Uyesi Nusret
YILMAZ’a

Akdeniz Universitesi Saglik Bilimleri Enstitiisii akademik ve idari personeline,

Tez ¢alismamin gergeklesmesi igin gerekli kosullart saglayan ve katki veren Akdeniz
Universitesi Hastanesi Bashekimligi’ne ve Akdeniz Universitesi Endokrinoloji ve
Metabolizma Hastaliklar1 Bilim Dali  Bagkanligi’na, ekip arkadaslarim Sefika
DALKIRAN ve Zeynep CELIK’e arastirmaya katilan hastalara, Akdeniz Universitesi
Etik Kurulu’na,

Hayatimin her asamasinda yanimda olup, bugiinlere gelmemde biiyiik katkilar1 ve
emekleri olan sevgili aileme, varligindan gii¢ aldigim biricik oglum Asil’e ve esim Ali
TEKIN’e tesekkiir ederim.



OZET

Amag: Bu ¢alisma kan glukozu yiiksekligi nedeni ile hastaneye yatan hastalarin diyabet
ve beslenme egitimi verildikten,kan glukozu kontrolii saglandiktan sonra taburculuk
zamanini takip eden dénemde evde sik kan glukozu 6l¢iimii yapanlar ile daha seyrek kan
glukozu olgtimii yapanlar arasinda glisemik kontrol ag¢isindan fark olup olmadigini

arastirmaktir.

Yéntem:Bu arastirma,Akdeniz Universitesi Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma
Hastaliklar1 Kliniginde yatarak tedavi edilen, insiilin kullananve taburcu olana kadar
takip edilenarastirma kriterlerine uyan rastgele olarak se¢ilen 100 (Tipl ve Tip 2) hasta
tizerinde yapildi. Grupl(sik 6l¢iim)’ihastaneden taburcu olduklari donemde; 1.hafta,
2.hafta, 3.hafta ve 4.hafta, Grup 2(daha az 6l¢tim)’yi 1.hafta ve 4.hafta da bir giin 7
noktal1 kapiller kan glukozu 6l¢iimii yapan hastalar olusturdu.Analizler SPSS 22,0 paket
programi ile yapildi ve p<0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Bulgular:Hastalarin % 55’inin sadece insiilin, % 45’inin Oral antidiyabetik (OAD) ve
insiilin kullanmaktadir.Her iki grubun hastanede yattiklart donemde aglik kan glukozu
ortalamalar1 benzerdi (p=0,268).Taburculuk sonrasinda her iki grupta 7 noktali kan
sekeri degerlerinin hepsinde kotiilesme saptandi (p<0.05). Taburculuk sonrasi 4. haftada
Grup 1’deki hastalarin AKS ortalamasi 150,80+59,88 mg/dl, Grup 2’deki hastalarin ise
199,62+81,27mg/dl olarak bulundu (p=0.002).Grup 2’deki hastalarda yatislarindan 1 yil
sonrasinda HbAlc’de % 0,51 diisme olurken (p>0.05),Grup 1’deki hastalarda ise % 1,04
diisme saptanmustir (p<0,001).

Sonu¢:Evde kan sekeri Ol¢iimiiniin sik yapilmasi ve telefon ile hastalarla iletisime

gecilmesi hastalarin 6z yonetimine katki saglayarak glisemik kontrolii iyilestirebilir.

Anahtar Kelimeler:Hiperglisemi, Diabetes mellitus, Glisemik kontrol, kapiller kan

sekeri ol¢timii



ABSTRACT

Objective: The aim of this study was to determine whether there was a difference in the
rate of glycemic control among patients who had frequent blood glucose measurements
and those who had less blood glucose measurements at home in the period following
discharge after diabetes and nutritional education and blood glucose control were given

to the hospitalized patients due to high blood glucose levels.

Method:This research, Akdeniz University Hospital of Endocrinology and Metabolic
Diseases, inpatient treatment Clinic, insulin fits into use and discharge until they are
followed by research criteria is randomly selected 100 (Type 1 and Type 2) was
performed on the patient. When group 1(frequent measurement) was discharged from
the hospital; 1.week, 2.week, 3.week and 4 th week, Group 2(less measurement),
1.Week and 4th week, one a week 7-point capillary blood glucose measurements were
formed by patients. Analyzes were performed with SPSS 22.0 software package and p

<0.05 was considered statistically significant.

Results:55% of the patients only use insulin, 45% of them use oral antidiabetic (OAD)
and insulin. The fasting blood glucose averages were similar in both groups (p = 0.268).
After discharge, worsening of 7-point blood glucose levels was observed in both groups
(p <0.05). The mean glucose of patients in Group 1 at the 4th week after discharge was
150,80 + 59,88 mg / dl, and in group 2, 199,62 + 81,27 mg / dl (p = 0.002). In Group 2,
there was a 0.51% decrease in HbAlc after 1 year of hospitalization (p> 0.05) and a
decrease of 1.04% in patients in Group 1 (p<0.001).

Conclusion:Frequent blood glucose measurements at home and contact with patients by

phone can improve glycemic control by contributing to patients' self-management.

Key words:Hyperglycaemia, Diabetes mellitus, Glycemic control, capillary blood

glucose
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1.GIRIS

Diabetes mellitus (DM), esas olarak insiilin direnci veya yoklugu sonucu ortaya ¢ikan,
diinyada ve iilkemizde goriilme orani giderek artan, iyi tedavi edilmezse sistemik ve
kronik komplikasyonlar ile seyreden bir metabolizma hastaligidir.Diyabet devamli tibbi
bakim gerektiren, tedavi maliyeti yiiksek ilerleyici bir hastaliktir. Uluslararas1 Diyabet
Federasyonu [International Diabetes Federation (IDF)] 2017 yil1 bilgilerine gore, diinya
genelinde diyabet prevalansi %8,8 olarak tespit edilmistir. 20-79 yas araligindaki
bireyler arasinda 425 milyon diyabet hastasi oldugu tahmin edilmektedir. Ayn1 yas
grubunda diyabete bagl 6liim sayis1 4 milyon olarak bildirilmistir. 2045 yilinda diinya
genelinde her 10 kisiden 1'inin diyabet hastasi olacagi ongoriilmektedir (IDF, 2017).
Yedinci diyabet atlasina gére 175 milyon birey diyabetli oldugunu bilmemektedir ve bu
bireylerin 6nemli bir kismi da diyabetten kaynaklanan komplikasyonlarla yasamaktadir
(IDF,2015).Tiirkiye’de diinyadaki duruma paralel olarak son on yilda diyabet
prevalansindaki artigin yaklasik %90’a ulasmasi, diyabetin lilkemizde ciddi bir saglik
sorunu oldugunu gostermektedir. Tiirkiye Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve
Endokrinolojik Hastaliklar Prevalans Calismasi-Il (TURDEP-II) verilerine gore
tilkemizde diyabet prevelansi%13.7°dir (Satman ve ark., 2013).IDF verilerine gore
tilkemizde diyabetli birey oranin 2017 yilinda %12.8 iken 2045 yilinda %16.5 olacagi
tahmin edilmekte ve kiiresel saglik harcamalarinin %12’si (727 milyar dolar) diyabet
i¢in harcanmaktadir (IDF, 2017).

Diyabette kotii glisemik kontrol akut komplikasyonlar ile 6liime neden olmakta, kronik
komplikasyonlarla ise biitiin yasamsal organlarda kalict hasarlaraneden olmaktadir.
Diyabet tedavisinin baslica amaci glisemik kontrolii saglamak, komplikasyonlari
engellemek veya ilerlemesini durdurmaktir. Yapilan ¢alismalarda da glisemik kontroliin
saglanmas1 ile komplikasyonlarn  Onlenebilecegi ya da  geciktirilebilecegi
bildirilmektedir.Glisemi yonetiminde en etkili yontem, hastanin kan glukoz diizeyinin
siklikla izlenmesidir. Bu yontemler ise hastanin kendine parmak ucu kapiller kan
glukozu testi uygulayarak ya da serum glukozillenmis hemoglobin (HbAlc) diizeyini
Olcerek gergeklestirilmektedir. Parmak ucu kapiller kan glukozu testi hasta tarafindan
glinliik olarak yapilabilmektedir ve hastanin kan glukoz diizeyine gore Ol¢iim siklig

1



belirlenmektedir.HbAlc diizeyi, uzun siireli bir glukoz kontrol yontemi olup, glukoz
diizeyi kontrol edilemeyen hastalarda iic ayda bir, glukoz diizeyi kontrol altindaki
hastalarda ise alti1 ayda bir hastanede laboratuarda test edilmesi suretiyle 6lgiilmektedir.
Elde edilen degere gore hastanin Onerilen yasamtarzi ile tedaviuyumu
degerlendirilmektedir ~ (Phares,2011).Tablo 1’de glisemik  kontrol  hedefleri

goriinmektedir.

Tablo 1.Uluslararas1 Organizasyonlarin Glisemik Kontrol Hedefleri

ADA* IDF** AACE***
HbA1lc <7 <7 <6,5
Yemek oncesi kapiller plazma | 80-130mg/dI <110 <110
Yemek sonrasi kapiller plazma < 180mg/dl <140 <140

Kaynak: *American Diabetes Association(2018) Diabetes Care 2018 vol. 41 Supplement 1 S55-S64 **
Control to Goal. http://www.idf.org/webdata/docs/Fact_sheets.pdf*** American Association of Clinical
Endocrinologist (2017) AACE Diabetes Mellitus Guidelines, Endocr Practise, 13, 16-35

Hastanede yatan, tan1 almis ve almamis diyabetli hastalarin, hasta egitimini baslatmak,
ideal glisemik kontroliinii saglamak, hastaneden taburcu olma siirecinde, evde diyabet
bakiminda bir plan yiiriitmek i¢in, hastanede kaldig siire bir firsat olabilir (Moghissi ve
ark.,2009). Diyabet ve hiperglisemi ile yatan hastalarda gelistirilmis hastane bakimi
hastanede kalig siiresini kisaltmak ve morbititeyi azaltmakta maliyet tasarrufu i¢in
potansiyel sunmaktadir. Diyabetli hastalar hastanede yatisi siirecinde kan glukozundaki
diisme ve ylkselmeleri, bunlarin ortaya c¢ikis zamanlarina gore degerlendirerek

tedavilerini ¢ok daha iyi yonetebilirler.

Literatiire bakildiginda diyabetli hastalarda hiperglisemi nedeni ile hastaneye yatis
nedenlerinin arastirildigi calismalara gereksinim vardir.Ozellikle Tiirkiye’de yapilan

caligmalarin kisith oldugu goriilmektedir.

Bu arastirma ile Akdeniz Universitesi Hastanesinde Endokrinoloji ve Metabolizma
klinigine kan glukozu yiiksekligi ile yatan diyabetli hastalarin yattiklar1 siire iginde
insiilin tedavisi uygulanirken ve taburcu olduklar1 donemlerde kan glukozu kontroliinii

etkileyen faktorlerin degerlendirilmesi amaciyla yapilmistir.


http://www.idf.org/webdata/docs/Fact_sheets.pdf***

2.GENEL BIiLGILER

2.1.Diabetes Mellitus Tanimi
Diyabet, insiilin eksikligi ya da insiilin etkisindeki defektler nedeniyle organizmanin
karbonhidrat (KH), yag ve proteinlerden yeterince yararlanamadigi, devamli tibbi bakim

gerektiren, kronik, genis spektrumlu bir metabolizma bozuklugudur (Diyabet Tan1 ve

Tedavi Rehberi [TEMD], 2018).

2.2.Diabetes Mellitus’un Tarihgcesi

Diyabet ile ilgilien eski kayitlara Milattan Once (M.O.) 1500’lii yillarda Misir’da
rastlanmaktadir. Ebers Papiriisleri tarafindan diyabet, bol idrar yapilan ve idrar yolu ile
glukoz kaybedilen bir hastalik olarak tanimlamistir. Hastaliga Kapadokya’da ilk defa
Areateus tarafindan ‘diabetes’ ad1 verilmistir (Akin S, 2011). Diyabete farkl kiiltiirlerce
baska isimler verilmis olup; Misirli, Hintli ve Cinlilerce idrara ‘Lemadhumeha’ balli
idrar isimlendirmesi yapilmustir. Ibn-i Sina 11. yy’da, kaynatilan idrardaki tortuda bal
tadini belirlemistir. Eski Hint Uygarliginda, M.O. 600 yilinda, ‘Charaksamhira’ adli

kitabinda, diyabetin yeri iiriner hastaliklar arasinda bulunmaktadir (Turhan, 2007).

[lerleyen yillara takiben laboratuar yéntemleri dnem kazanmaya baslayinca, 16. yiizyilda
‘Thomas Willis’ idrarda seker tayinini yapmis vel9.yiizyilda fizyolog ‘Claude Bernard’
kan glukozu 6lgiimii gergeklestirmistir (Basaran, 2008). Oskar Minkowski ve Josef Von
Mering Strasburg'da bir kdpegin pankreas bezini ¢ikararak pankreasin yasamsal 6nemini
degerlendirmeye calismislardir. Ameliyat sonrasinda kopekte susama, ¢cok su i¢me, sik
idrara ¢ikma ve kilo kayb1 gibi diyabet belirtileri gelistigini gozlemislerdir. Bu ¢aligma
sonrasinda pankreastaki hastaligin diyabete yol ac¢tigin1 gdstermis ve bu sonug diyabet
aragtirmalarinin hiz kazanmasini saglamistir. James B. Collip ve arkadaslarinin instilini
kesfetmeleriyle diyabet tedavisinde yeni bir donem baslamis ve elde edilen insiilinin ilk
kez diyabetli bir hastada uygulanmasi ile o tarihe kadar 6liimciil olan diyabet hastaligi
tedavi edilebilir duruma gelmistir (Akin S, 2011).



2.3.Diabetes Mellitus’un Etiyolojisi

Diyabetin ilerleyisinde rol oynayan etkenler diyabet tipine, kisisel ve ¢evresel etkenlere
gore farklilik gostermektedir. Diyabet, 6liime sebep olan hastaliklar arasinda besinci
sirada yer almaktadir. Bu hastaligin etyolojisi karmasiktir ve hala tam olarak

bilinmemektedir (Tanriverdi ve ark., 2013).

2.3.1.Yas

Tip 2 diyabetinyaslanma ile siklig1 artarmakta ve ¢ogunlukla 45 yasindan sonra ortaya
cikmaktadir. Diyabetin epidemiyolojisindeki en dramatik son degisikliklerden birisi,
cocuklarda artan tip 2 diyabet insidans1 olmustur. Bir kusak 6nce, ¢cocuklarda nadir
goriilen tip 2 diyabet, simdi 13-19 yas arasi donemde, neredeyse tip 1 diyabete
yaklagmaktadir ve daha kiiclik ¢ocuklarda bile sikligi giderek artmaktadir (Gardner,
2011).

2.3.2. Cinsiyet

Diinya geneline baktigimizda diyabet goriilme prevelansinda erkek ve kadin arasinda bir
ayrim  yoktur. Ulkemizde ise kadinlarda, erkeklere nazaran daha fazla
goriilmektedir(Satman ve ark., 2002).Diyabet gelisiminde ebeveynlerin cinsiyetinin rolii

onemlidir. Tip I diyabetli bir annenin ¢ocugunda bu risk %2 iken babanin ¢ocugundaki

risk %6’°dir (Durnave Akin, 2012).

2.3.3.Kahtim

Tip 2 diyabetin gelisiminde, genetik etkenler etkilidir. Ailesinde diyabeti olan bir kisinin
sonraki kusaklarda diyabet goriilme riski artar. Hastaligin ortaya ¢ikist daha erken
yaslarda baslar. Anne veya babasinda 50 yasindan Once tanimlanan diyabet hikayesi
varsa, ¢ocuklarda gelisme riski %15 iken, 50 yasindan sonra tanimlanan bir Tip 2
diyabet hikayesi varsa ¢ocukta goriilme olasiligi %8’dir. Eger anne ve baba diyabetli ise
cocukta tip 2 diyabet gelisme riski %15-45tir. Tek yumurta ikizlerinde birinde diyabet
ortaya ¢iktiginda digerinde de Tip 2 diyabet goriilme riski %80°dir (ADA, 2013; FEND,
2010).



2.3.4.0bezite

Timdiinya genelinde obezite, 6nemli saglik sorunlarindan biridir(Davidson and Knafi,
2006). Diyabet gelisiminde obezite 6nemli risk etkenleri arasinda yer almaktadir. Tip 2
diyabetli bireylerin %80-90’inda obezite oldugu ve biiylik ¢ogunlugunun ailesinde
diyabet Oykiisii oldugu belirtilmektedir(Ozcan ve Yildirim, 2015). Giiniimiizde
obezitenin diizeyi ve siiresi arttikga diyabet gelisme riski artmaktadir.

Amerika’da yetigkin niifusta obezite arttikca diyabetli birey oran1 %7.4’diir (Savoca,
2004). Karin bolgesinde yag oraninin artmasi ile kol ve bacak bolgesinde ki artistaki
diyabet riski es deger degildir. Karin bolgesindeki yaglanmanin arttig: kisiler daha fazla
risk altindadir. Beden Kitle indeksi ( BKI) 25’in iistiinde olan kisilerde, diyabet goriilme

olasilig1 artmaktadir.

2.3.5.Beslenme
Sagliksiz beslenme ve hareketsiz yasamin artmasi, diyabet olugma riskini arttirmaktadir.
Bu durum ekonomik kosullarin az olmasi, eksik ve dengesiz beslenme, yag,

karbonhidrat tiikketiminde artma diyabet gelisimini arttirmaktadir (ADA, 2018).

2.3.6. Fiziksel Aktivite
Hareketsizlik ile viicudun tiiketecegi enerji de azalmakta ve kilo alma riski artmaktadir.
Bu nedenle diizensiz kan basinci ile akciger ve kalp sorunlari goriilme orani artarken,

glukozun etkin bir sekilde kullanim1 da azalmaktadir(ADA, 2013).

2.4. Diabetes Mellitusun Epidemiyolojisi

Diyabet, diinyadave iilkemizde yaygin goriilen hayati bir hastaliktir. Diinya Saglik
Orgiitii (DSO) tarafindan 2006 yilinda yaymlanan kronik hastaliklar raporunda diyabet
en ¢ok ve en sik goriilen kronik hastaliklarin basinda gelmektedir. Diinya da diyabet
siklig1 siiratle artan global bir yiik ve diinyanin en 6nemli halk saglig1 sorunlar1 arasinda
oldugu i¢in pandemi olarak tanimlanmaktadir(Durna ve Akin, 2012; Satman ve ark.,
2002).Diyabet ve komplikasyonlarinin bireylere, ailelere, saglik sistemlerine ve tilkelere
ekonomik etkileri de 6nemlidir. Tiirkiye‘de 6liime Sebep olan ilk bes hastalik arasinda,
diyabetin de dahil oldugu endokrin-beslenme ve metabolizma ile ilgili hastaliklar %5 ‘lik
pay ile dordiincii siradadir (T. C. Saglik Bakanligi, Saglik istatistikleri Yillig1 2015).



Ulkemizde, 1997-1998 yillarinda vyiiriitiilen Tiirkiye Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve
Endokrinolojik Hastaliklar Prevalans (TURDEP-I) calismasinda diyabet prevalansinin
%7.2 oldugu, 2010 yilinda tekrarlanan TURDEP-II ¢alismasinda ise prevalansin %13.7’
ye ulastig1 bildirilmektedir. TURDEP-II sonuglarina gore diyabet sikligi kadinlara
(%17.2) oranla erkeklerde (%16.0) daha diisiik bulunmustur. 20 yas Ustii kisilerde
gerceklestirilen calismanin %28.7’°si prediyabet olarak kabul edilmektedir. Kentsel
bolgede diyabet oran1 %17.0 iken kirsal bdlgede %15.5 olarak bulunmustur. Ulkemizin
kuzey bolgesi en diisiik diyabet prevalansina sahip iken (%14.5), dogu bolgesi (%18.2)
en yiiksek diyabet prevalansina sahiptir. TURDEP-II c¢alismasinda diyabet riskinin,
yasanilan yer, yas, bel ¢evresi ve beden kitle indeksinde artig, diisiik egitim diizeyi,
hipertansiyon varlig: ile iliskili oldugu tanimlanmistir (Satman ve ark., 2013). IDF
Diyabet Atlasi’na gore iilkemizde diyabetli bireylerin yaklagik 2.5 milyonu tan1 almamig
bireylerdir. Ayrica, hastalarin yaklasik yaris1 40-60 yas araligindadir. Sekizinci Diyabet
Atlasi’nda 2017 yili igin Tiirkiye’de eriskin yas niifusundan 59.786 kisinin diyabet ve
diyabet iligkili nedenlerle kaybedildigini Ongdrmektedir.Ayn1 atlas verilerine gore
kiiresel saglik harcamalarinin %12’si (727 milyar dolar) diyabet igin harcanmaktadir
(IDF, 2017).Ulusal Hastalik Yiikii Calismasi 2013 verilerine goére, 2000-2013 yillart
karsilagtirmasinda diyabet, hastalik yiikiinde %60 artis ile 2000 yilinda 10.sirada iken
2013 de dordiincii siralara gelmistir. Diyabet sadece mortalite artiglart ile degil kronik
komplikasyonlar1 ile de ciddi bir hastalik yiikii getirmektedir. Uzun siiredir bilinen
diyabeti olan kot glisemik kontrollii hastalarda komplikasyon riski daha fazladir. Kotii
glisemik kontrollii hastalarin yaklagik "4’iinde 5 yilda retinopati gelisirken, iyi kontrolii
diyabetiklerde 10 yilda retinopati riski diisiiktiir. Calismalar HbAlc’de %1°lik diismenin
mikrovaskuler komplikasyon riskini yaklasik %37, oliimciil ve Olimciil olmayan
kardiyak infarktiis riskini %14 azalttigim1 gostermistir. Diyabetik hastalik yiikiinii
azaltmak; diyabeti Onlemek ve diyabetik hastalarda 1iyi glisemik kontrolle
komplikasyonlarin ortaya ¢ikisi ve ilerlemelerini engellemek ile miimkiin olabilir.
Diyabeti engellemek i¢in Oncelikle erken tani almasionemlidir. Egitim, diyabetin
hastalik yiikiinii azaltma calismalarinda ve hastaligin erken tanisinda en Onemli
faktordiir. Sonugclar, iilkemizde obezite ve diyabetin en onemli halk sagligi sorunlari

arasinda olduguna isaret etmektedir. Gelecekte bu gibi sorunlarin azaltilabilmesi ve



engellenebilmesi i¢in obezite ve diyabeti engellemeye yonelik bir eylem plani

olusturulmasi gerekmektedir (Www.diabetcemiyeti.org, Erisim tarihi: 20.05.2018).

Uluslararas1 Diyabet Federasyonu (IDF) verilerine gore; 2017 yilinda diinyada 20-79 yas
araligindaki bireyler arasinda 425 milyon kisi diyabetli oldugu tahmin edilmektedir.
Diinya genelinde2045 yilinda bu saymin 629 milyona ulagmasi 6ngoriilmekte veher 10
kisiden 1'inin diyabet hastasi olacagi tahmin edilmektedir. Bu diyabetin ne kadar hizli
yayilmakta oldugu gercegini gostermektedir.Kiiresel acidan sadece diyabet hastaligi
goriilme siklig1 degil, ayn1 zamanda diyabetten dolay1 Oliimler de artmaktadir. Ayni
verilere gore; 20-79 yas grubunda diyabete bagli o6lim sayist 4 milyon olarak
bildirilmistir (http://www.idf.org/about-diabetes, Erisim tarihi: 12.05.2018; IDF, 2017).

Ayni atlasin verilerine gore, Cinsiyete gore bakilacak olursa, 221 milyon erkek, 203
milyon kadin hasta oldugu tahmin edilmektedir. Tirkiye'nin 2045 yilinda 11.2 milyon
diyabet hastasi ile en fazla diyabet hastasi bulunan 10. diinya {ilkesi haline gelecegi

tahmin edilmektedir.

Yapilan calismalarda hastaneye yatirilan ve 6ncesinde diyabet dykiisii olmayan her bes
hastadan birinde HbAlc degerinin yiiksek oldugu bulunmustur(Mazurek ve ark.,
2010).Turkiye‘de son yillarda diyabet tanisiyla hastanelere yatan hasta sayisinda artig
tespit edilmistir.

2.5.Diabetes Mellitus’un Tam Kriterleri

Diyabetin smiflandirilmasinda klinisyenler ve arastirmacilarin genellikle kabul edilen
terminolojinin yani sira standardize siniflama ve tanisal kriterleri kullanmalar1 gereKir.
Amerikan Diyabet Cemiyeti (ADA) 1997°de Ulusal Diyabet Veri Grubunu 1979°da
olusturarak basilan tanit ve siniflama kriterlerini, 2003 yilinda tekrar revize etmistir
(Marks, 2007; Gerich ve Szoke, 2007). Bozulmus A¢lik Glukozu (BAG) ve Bozulmus
Glukoz Tolerans1 (BGT) prediyabet olarak tanimlanmaktadir (Catalcam S ve ark.,
2017). Tekrar revize edilen yeni tan1 kriterleri Tablo 2’de goriilmektedir.


http://www.diabetcemiyeti.org/

Tablo 2. Diabetes mellitus ve glukoz metabolizmasinin diger bozukluklarinda tani kriterleri(*)

. izole . DM Riski
Asikar DM BAG Izole BGT | BAG + BGT Yiiksek
APG (8 st achikta) 126 maidl | 199125 | 100 mosl 100-125 )
=126 mg mg/dl g mg/dl
OGTT 2st PG (75 g <140 140-199 140-199 )
glukoz) 2200 mg/dl | ) mg/dl ma/dl
Rastgele PG >200 mg/dl
+Diyabet - - - -
semptomlari
HbAlc( **) 50465 (248 %5.7-6.4
mmol/mol) ) i i (39-47
mmol/mol)

(*) Glisemi venoz plazmada glukoz oksidaz yontemi ile *mg/dl’ olarak dlgiiliir. *Asikar DM’ tanisi i¢in dort tan1 kriterinden
herhangi birisi yeterli iken ’izole BAG’, ’izole BGT’ ve "BAG + BGT’ icin her iki kriterin bulunmasi sarttir. ( **)
Standardize metotlarla 6lgiilmelidir. DM: Diabetes mellitus, APG: Ag¢lik plazma glukozu, 2.st PG: 2. saat plazma glukozu,
OGTT: Oral glukoz tolerans testi, HbAlc: Glukozillenmis hemoglobin HbAlc, BAG: Bozulmus aghik glukozu (impaired
fasting glucose), BGT: Bozulmus glukoz toleransi (impaired glucose tolerance), WHO: Diinya Saglik Orgiitii, IDF:
Uluslararasi Diyabet Federasyonu.

Kaynak: 2018 TEMD Diabetes Mellitus Calisma ve Egitim Grubunun, Diyabetes mellitus ve
komplikasyonlarinin tani, tedavi ve izlem klavuzu

2.5.1.A¢hik Kan Glukozu

Farkli giinlerde 8 saatlik aglik sonrasiyapilan iki kan tahlili sonucunun100 mg/dl’ den
diisiik ¢ikmasi normal glukoz toleransi olarak, 100-125 mg/dl araligindaki degerler
prediyabet olarak kabul edilir. En az sekiz saat aglik sonrasi plazma glukozunun > 126
mg/dl olmasi diabetes mellitus olarak kabul edilmektedir (Dinggag, 2011;ADA, 2018).

2.5.2. Oral Glukoz Tolerans Testi (OGTT)

Diyabet ve prediyabet riski yiiksek kisilerde OGTT yapilmasi taninin konulmasinda
fayda saglar. Aglik kan glukozu (AKS) o6lglimii i¢in 6rnek alindiktan sonra 75 gram
glukozlu siv1 icirilir. 2 saat sonratekrar kan glukozu olgiiliir. Olgiim sonucu 140
mg/dl’den diisiik ¢ikarsa normal kabul edilir. Ol¢iim sonucu 140-199 mg/dl arasinda ise
prediyabet olarak degerlendirilir.Ol¢iim sonucu ikinci saat plazma glukozunun > 200

mg/dl olmasi diabetes mellitus teshisedilir(Dinggag, 2011).

2.5.3.Rastgele Plazma Glukoz Ol¢iimii
Rastgele bir zamanda plazma glukoz diizeyinin dl¢iilmesi, buna diyabetin belirtilerinin

eslik etmesi, sonucun 200 mg/dl ve {lizerinde olmasi ile diyabet tanisi teshis edilir



(http://bilheal.bilkent.edu.tr/aykonu/ay2013/diabet/diabet.html,Erisim  Tarihi:10 Mart
2018).

2.5.4. HbA1c Ol¢iimii

Glukoz kan dolagiminda siirekli bulunur ve hemoglobine baglanmakta diger bir degisle
glukozillenmektedir.Bir kez glukozillenmis hemoglobin eritrositin yasam siiresi olan
120 giin boyunca hep glukozillenmis olarak kalir. Bu oran kandaki glukoz diizeyi ile
orantilidir. Glukozillenmis hemoglobin uzun siireli diyabet kontroliiniin dnemli bir
kismini olusturur.Kan glukoz diizeyinin arttigi oranda HbAlc de artmaktadir. HbAlc
son 3 aylik donemdeki kan glukoz seviyesinin nasil seyrettigini anlamamizi saglar. Bu
Olgim degerlerinin % 6,5 ve lizerinde Olclilmesi durumunda diyabettanisi
kabuledilir.Degerlerin %6,5’den kiigiik olmas1 iyi kontrol degerini, %7,5’den kiigiik
olmasi smirda kontrol degerini, %8,5’den biiyilk olmasi koti kontrol degerinde
oldugunu gosterir (ADA, 2015; Olgun, 2002).

2.5.5.Kan Basinc1 Kontrolii (KB)

Diyabetli kisilerde kardiyovaskiiler risk faktorleri dikkate almalar1 ve kan basincini
izlemeleri 6nerilmektedir. KB <140/90 mmHg olmas1 hedeflenmektedir (James, 2014).
Ciddi hipotansiyon riski bulunmayan, uygun vakalarda kisinin tolere edebilecegi daha
disik KB hedeflerine (<130/80 mmHg) ulasilmasi, yani daha diisiik hedefler
belirlenmelidir (TEMD, 2018).

2.5.6. Kan Lipid Degerlerinin Kontrolii
Uluslararas1 lipid rehberlerindeagiklananlipid diizeyleri ile ilgili kardiyovaskiiler (KV)
risk degerlendirmesinin yapilmasi Onerilmektedir.Hedef olarak belirlenen optimal

diizeydeki lipid diizeyleri asagida belirtilmistir.

Hedef Diizeyler:

» LDL-kolesterol <100 mg/dl (primer KV olay ge¢iren diyabetlide <70 mg/dl)

= Trigliserid <150 mg/dI

= HDL-kolesterol erkekte >40 mg/dl, kadinda >50 mg/dl

= Non-HDL-kolesterol <130 mg/dl (distik riskli hastalarda), <100 mg/dl (yiiksek risk
hastalarda) (TEMD, 2018)



2.6.Diabetes Mellitus’un Semptomlari

Tiim diyabet tiplerinde poliiiri, polidipsi ve polifajien cok goriilen belirtilerdir (Ozcan,
2001; Jacobson et.al., 2005).Poliliri ayn1 zamanda viicuttan fazla miktarda sivi ve
elektrolit kaybedilmesine sebep olur.Poliiiri sonucu polidipsi ortaya cikar. Istahin
artmasi ve polifajide insiilin yetersizligi nedeniyle kullanilamayan KH’larin yerine yag
ve proteinler kullanir. Dokulara yeterli enerji saglanamadigi zaman yorgunluk ve
halsizlik belirtileri  olusur.Mikrovaskiiler diizeyde retina damarlarinda glukoz
yogunluguna bagli sivi voliimiinde artis nedeniyle géorme bozuklugu, immiin sistemde
baskilanma, uyusma ve halsizlik, enfeksiyon, iyilesmeyen yaralar, el ve ayak sinirlerinde

hassasiyet goriilebilir (Olgun, 2010).

Tablo 3. Diyabette Taniya Gétiiren Semptomlar (ADA, IDF, TEMD-2018)

Klasik Semptomlar Daha Az Goriilen Semptomlar
o Poliiiri o Bulanik gérme
o Polidipsi o Agiklanamayan kilo kayb1
o Polifaji veya istahsizlik o Inatcr infeksiyonlar
o Halsizlik, cabuk yorulma o Tekrarlayan mantar infeksiyonlari
o Agiz kurulugu o Kasmti
o Noktiiri

2.7. Diabetes Mellitus’un Siniflandirilmasi
Diyabet etyolojisi ve fizyopatolojisindeki degisiklikler nedeniyle farkli sekilde
simiflandirilmaktadir (ADA, 2018).
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Tablo 4. Diabetes Mellitus’un Smiflandirmasi (2018 ADA Klavuzuna Gére)

L. TiP 1 DIABETES MELLITUS 1. TIP 2 DIABETES MELLITUS

Tip 1A: Otoimmun beta hiicre harabiyeti sonucu | (Siklikla insulin direncinin de eslik ettigi, beta
gelisen mutlak insulin eksikligine bagli, hiicrelerinden insulin sekresyonunun progresif
Tip 1B: idiopatik kaybina bagli)

III. SEKONDER DM (DIGER SPESIFIK | IV.  GESTASYONEL  DIiABETES
TiPLER) MELLITUS

(Monogenik diyabet sendromlari, ekzokrin pankreas | (Gebeligin 2 ya da 3. trimestrinda tani alan,
hastaliklari, ila¢ veya kimyasallarin indiikledigi | gebelik 6ncesi donemde DM Gykiisii olmayan)

diyabet gibi)

Kaynak: American Diabetes Association(2018) Diabetes Care 2018 vol. 41 Supplement 1 S55-S64

2.7.1. Tip 1 Diabetes Mellitus

Pankreas beta hiicrelerindeki harabiyete bagl insiilin yikimi ve eksikligi ile gelisen
diyabet tipidir (Tanriverdi ve ark., 2013). Cogunlukla 35 yas altinda goriilmekle birlikte
en sik 10-15 yas araliginda goriiliir. Buoran diyabetlilerin %5-10"unu olusturmaktadir.
Her sene tani konulan hasta sayisinin 70.000 oldugu diisiiniilmektedir.Mutlak insiilin
eksikligi nedeniyle tedavide mutlaka insiiline gereksinim vardir (Davidson and Knafi,
2006; ADA, 2018).

2.7.2. Tip 2 Diabetes Mellitus

En yaygm diyabet tipidir, tim diyabetlilerin %90-95’ini olustururlar.Tip 2 diyabet
genellikle 40 yas ve lizeri kisilerde goriiliir. Tip 2 diyabetin goriilme yas1 giderek
azalmakta ve genglerde goriilmektedir. Genellikle sinsi ilerler ve bircok hasta tani
almadan uzun bir siire yagsamlarimi devam ettirebilirler.Bu sebeple tani konulmasi
gecikmektedir. Makrovaskiiler ve mikrovaskiiler komplikasyon goriilme olasilig1
artmaktadir. Arastirma sonuglarina gore Amerikalilarda ve Ispanyollarda hastaligin
goriilme orani diger llkelere gore yiiksektir (WHO, 2013).Hastaligin gelisiminde iki
stire¢ s6z konusudur.Birincisinde pankreas yeteri kadar insiilin tiretmez, ikincisinde ise

hiicrelerinsiiline direng gostermektedir (ADA, 2018).
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Insiilin direnci ve glukoz toleransindaki bozukluklara bagh olusabilen genetik ve
cevresel faktorler sebebiylemeydana gelen diyabet tipidir (Tanriverdi ve ark., 2013). Tip
2 diyabetlilerdegogunluklainsiilin yetersizligi degil insiilin fazlalig1 ve insiilin direnci

goriilmektedir (Atmaca, 2012).

Insiilin direncindeinsiilinin kullaniminda meydana gelen sorunlar nedeniyle glukoz
hiicre i¢ine absorbe edilir enerji olarak kullanilamaz. Ozellikle kas ve yag dokusunda
insiilin etkisi azdir. Genellikle insiilin direnci tip 2 diyabet dncesinde baslar,sonra insiilin

salgisinda azalmaveya diger hastaliklar nedeniyle 6n siraya geger (TEMD, 2018).

2.7.3. Gestasyonel Diabetes Mellitus (GDM)

Gebelik durumunda ve genellikle gebeligin 28.haftasindan sonra ortaya g¢ikan diyabet
tipidir (Atmaca, 2012). Goriilme sikligi tiim gebeliklerde yaklasik %7 civarindadir
(ADA,2018). Gebelik sirasinda annede GDM gelisimi, fetal makrozomi, yenidogan
doneminde metabolik bozukluklar ve hatta dogum sirasinda oliimle sonuglanabilen
komplikasyonlara neden olabilmektedir. GDM tanili annelerin bebeklerinde diyabet ve
obezite gelisme riski artmistir. Bu nedenle GDM tanisi alan kadinlar gebelik sonrasi

diyabet gelisimi i¢in yiiksek riske sahiptir ve yakin takip edilmelidir (Dabelea, 2007).

2.7.4. Diabetes Mellitus’un Diger Spesifik Tiirleri

Pankreas1 etkileyen kan glukozu yiiksekligi ile karakterize bircok nedenlerden dolay1
ortaya ¢ikan diyabet tipi olarak tanmimlanir. Beta hiicre ve insiilin fonksiyonunda Ki
genetik bozukluk, endokrin hastaliklar, endokrinopatiler, ilaglar, kimyasal ajanlar,
enfeksiyonlar ve immiin sistem hastaliklar1 ve diyabetle iligkili diger genetik sendromlar
diger spesifik tiir diabetes mellitus olarak gruplandirilmaktadir (Atmaca, 2012; Durnave
Akin, 2012).

12



Tablo 5. Diger spesifik Diyabet tipleri

IV. Diger spesifik diyabet tipleri
A. i-hilcre fonksiyonlarinin genetik defekti (monogenik diyabet | E. ilac veya kimyasal ajantar
formlari) * Atipik anti-psikotikler

* 20. Kromozom, HNF-4a (MODY1) ¢ Anti-viral ilaclar

* 7. Kromozom, Glukokinaz (MODY2) o f-adrenerjik agonistler

* 12. Kromozom, HNF-1a (MODY3] ¢ Diazoksid

* 13. Kromozom, IPF-1 (MODY4) ¢ Fenitoin

* 17. Kromozom, HNF-1p (MODY5) * Glukokortikoidler

o 2. Kromozom, NeuroD1 (MODYS) ¢ a-Interferon

* 2. Kromozom, KLF11 (MODY?) * Nikotinik asit

* 9. Kromozom, CEL (MODYS) * Pentamidin

* 7. Kromozom, PAX4 (MODY9) ¢ Proteaz inhibitorleri

* 11. Kromozom, INS (MODY10) o Tiyazid grubu diiiretikler

* 8. Kromozom, BLK (MODY11) * Tiroid hormonu

* Mitokondriyal DNA * Vacor

* 11. Kromozom, Neonatal DM (INS, Kiré.2, ABCC8, KCNJ11 * Statinler

mutasyonu) ¢ Digerleri (Transplant rejeksiyonunu

* 11. Kromozom, KJN11 (MODY13) onlemek icin kullanilan ilaclar)

* 3. Kromozom, APLL1 [MODY14) F. immun aracilikli nadir diyabet formlar:

¢ Digerleri e Anti insilin-reseptér antikorlan
B. insiilinin etkisindeki genetik defektler * Stiff-man sendromu

* Leprechaunism o Digerleri

o Lipoatrofik diyabet G. Diyabetle iliskili genetik sendromlar

* Rabson-Mendenhall sendromu ¢ Alstrom sendromu

* TipAinsilin direnci ¢ Down sendromu

o Digerler * Friedreich tipi ataksi
C. Pankreasin ekzokrin doku hastaliklari * Huntington korea

* Fibrokalkuléz pankreatopati ¢ Klinefelter sendromu

¢ Hemokromatoz ¢ Laurence-Moon-Bied| sendromu

¢ Kistik fibroz ¢ Miyotonik distrofi

* Neoplazi ¢ Porfiria

* Pankreatit o Prader-Willi sendromu

* Travma/pankreatektomi ¢ Turner sendromu

* Digerleri * Wolfram (DIDMOAD] sendromu
D. Endokrinopatiler * Digerlen

* Akromegali H. infeksiyonlar

* Aldosteronoma ¢ Konjenital rubella

* Cushing sendromu ¢ Sitomegalovirus

* Feokromositoma * Koksaki B

* Glukagonoma o Digerleri (adenovirus, kabakulak|

* Hipertiroidi

* Somatostatinoma

o Digerleri

Kaynak: ADA. Classification and diagnosis of diabetes. Diabetes Care 2018;41(Suppl. 1):S13-S27.
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2.8.Diabetes Mellitus’un Komplikasyonlari
Diyabetin komplikasyonlar1 akut, kronik ve diger komplikasyonlar olmak {izere tablo
6’da goriilmektedir (ADA, 2018).

Tablo 6. Diabetes Mellitus’un Komplikasyonlari
Akut Komplikasyonlar

o Hipoglisemi

o Diyabetik Ketoasidoz

o Hiperozmolar Hiperglisemik Nonketotik Koma
o Laktik Asidoz

Kronik Komplikasyonlar

Makrovaskiiler Komplikasyonlar Mikrovaskiiler Komplikasyonlar
o Koroner arter hastaligi o Retinopati
o Serebrovaskiiler hastaliklar o Nefropati
o Periferal vaskiiler hastaliklar o Noropati

Diger Komplikasyonlar

Cilt, diyabetik ayak, eklem, kemik, beyni ilgilendiren sorunlar (demans, Alzheimer), psikolojik

sorunlar, seksiiel sorunlar, vs.

Kaynak: ADA. Classification and diagnosis of diabetes. Diabetes Care 2018;41(Suppl. 1):S13-S27.

2.8.1.Akut Komplikasyonlar

Hipoglisemi

Hipoglisemi plazma glukoz diizeyinin 70 mg/dl’nin altina diismesidir. Insiilin kullanan
tip 1 ve tip 2 diyabet hastalarinda hayatlarinin herhangi bir déoneminde hipoglisemi
geligebilir. Hipoglisemiye insiilin dozunun fazla yapilmasi, insiilin uygulama
zamanlarina uyulmamasi, uygunsuz insiilin se¢imi, yliksek doz OAD (sulfoniliire grubu)
kullanimi, 6giin atlama ve yetersiz KH alimi, insiilin gereksiniminin azalmasi, egzersiz
yapilacak bolgeye insiilin enjeksiyonu uygulama, glukoz kullaniminin arttigi durumlar,
hepatik glukoz iiretiminin azalmasi (Alkol alimi), glukagon ve epinefrin yanitinda
yetersizlik, adrenal yetersizlik, kronik bobrek yetmezligi yol agmaktadir. Hipoglisemi

semptomlar1 hafif, orta ve ciddi olarak degisebilir. Hafif hipoglisemide; soguk nemli cilt,
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halsizlik, solukluk, tremor, ¢arpinti, terleme vardir. Orta hipoglisemide; biling yerinde
olup aktiviteleri belirgin etkilenmistir. Bas agrisi, halsizlik, ruhsal degisiklikler,
irritabilite, uyku hali, dikkatte azalma, davramis degisiklikleri goriilmektedir. Ciddi
hipoglisemide;bagkasinin  yardimi  gerektiren durumdur. Hastada biling kayb,
konviilsiyon vardir. Birey hipoglisemiyi fark ettigi zaman 15 g KH igeren gida alir
(150-200ml meyve suyu veya 4-5 adet kesme seker) ve 15 dakika beklenir. Kan glukozu
70 mg/dl ve iizerinde, belirtiler azalmis ve ara ya da ana 6glin zamanina 30 dakikadan
uzun bir stire var ise KH igeren 6giinler onerilmektedir. Orta derece hipoglisemide 30 g
hizli etkili KH (meyve suyu, kesme seker) verilir. Ciddi hipoglisemide glukagon 1 mg
SC/IM yapilir. Hastane kosullarinda hastaya IV 50 ml % 20 dextroz ya da hasta
diizelinceye kadar 100- 150 ml % 10 dextroz devam edilir. Diyabetli birey ve ailesinin
hipoglisemi belirti ve acil durum yonetimi ile egitilmesi gerekmektedir. Evde bireysel
kan glukoz izleminin yapilmasi ve degerlendirilmesi, 6giin zamanlarina dikkat etmesi,

aktivite arttirildiginda insiilin dozunu azaltmasi anlatilmalidir (Olgun ve ark.,2017).

Diyabetik Ketoasidoz (DKA)

Plazma glukoz diizeyi genelde 250 mg/dL {izerinde, total keton kanda 3 mmol/L
tizerinde, Asidoz: pH<7.3; HCO3 <15 mEg/L, idrarda keton ve glukoz pozitif ise
diyabetik ketoasidoz gelismektedir. Insiilinin yetersizya da yanlis uygulanmast,
enfeksiyonlar, tikayici damar hastaliklari, cerrahi girisimler, travma, yanik, emosyonel
stres diyabetik ketoasidoza neden olmaktadir. Hiperglisemi, bulanti-kusma, elektrolit
dengesizligi, dehidratasyon, viicut isisinda degisme, nefeste aseton kokusu, agiz
kurulugu, halsizlik, istahsizlik, ates, hipotansiyon ve tasikardi diyabetik ketoasidozun
Klinik belirtileridir. Diyabetik ketoasidoz tedavisinde, sivi elektrolit dengesinin
saglanmasi, kan glukozunun diisiiriilmesi gerekmektedir. Insiilin tedavisi, s1v1 tedavisi,

potasyum, gerekirse bikarbonat tedavisi uygulanmalidir (Kaya ve ark., 2017).

Hiperglisemik Hiperozmolar Nonketotik Koma (HHNK)

Ileri derecede hiperglisemi,biling bulaniklig1 veya kayb1, hiperozmolarite, dehidratasyon
ile karaktarize bir komplikasyondur. Ciddi hiperglisemi (PG >600 mg/dL),
hiperozmolarite (>320 mOsm/kg), dehidratasyon, ketonemi yok ya da eser, asidoz yok

(pH>7.3) bikarbonat (>15mEq/L) Hiperozmolar nonketotik komanin klinik bulgularidir.
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Bireyde, poliiiri, polidipsi, halsizlik,agizda kuruma,kilo kaybi,yorgunluk, ileri derecede
dehidratasyon nedeniyle bas donmesi goriilmektedir. Hiperozmolar nonketotik komanin
tedavisinde insiilin, potasyum ve sivi tedavisi uygulanir. Diyabetli bireyin ailesi
Hiperozmolar nonketotik komanin belirtilerini ve bilinci kapali hastanin miidahalesini ve

uygulamasini bilmesi gerekir (Kaya ve ark., 2017).

Laktik Asidoz

Laktik asidoz durumda dokulara oksijen gidisi azalir. Diyabetli hastalarin genellikle
baska kronik ve agir hastalig1 olan bireylerde goriilen tiptir (Tiirkiye Diyabet Programa,
2015-2020).

2.8.2. Diyabetin Kronik Komplikasyonlari
Diyabetin ilerlemesi ile ortaya ¢ikan ve ciddi problemlere neden olan
komplikasyonlardir. Diyabete bagli kronik komplikasyonlarin engellenebilmesi veya

geciktirilebilmesi i¢in iyi bir diyabet kontrolii gerekmektedir (Ozcan, 2002).

Makrovaskiiler Komplikasyonlar
Biiyiik (ana) damarlarda meydana gelen degisiklikler sonucunda ortaya ¢ikar (Ozcan,
2002).

Koroner Arter Hastahg (KAH)

Diyabetli hastalarda kardiyovaskiiler hastalik en oOnemli morbidite ve mortalite
nedenidir. Tip 2 diyabetlilerde, 6zellikle KAH riski non-diyabetiklere gore 2-4 kat daha
yiiksektir. Bu hastalarin %60-75’i makrovaskiiler olaylar nedeni ile kaybedilir (TEMD,
2018).

Koroner arter hastaliklar i¢in en biiyiik risk faktorii; diyabetli bireylerde dislipidemi ve
hipertansiyonun mevcut olmasidir (ADA, 2015; TEMD, 2018). Tip 2 diyabette koroner
arter hastalik riskini azaltmak icin ¢ok faktorlii yaklasim tarzi (yasam tarzinin
degistirilmesi, lipid ve KB kontrolil gibi)benimsenmelidir. Yast >45 olan erkek hasta ve
yast >50 olan kadin hastakoroner arter hastaligi agisindan yiiksek risk grubundadir

(TEMD, 2018).
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Serebrovaskiiler Hastalik

Serebrovaskiiler hastaliklar, beyine giden damarlarin daralmasi, sertlesmesi veya bloke
olmasi sonucu kan akimimin engellenmesiyle meydana gelir. Tip 2 diyabette oncelikli
Oliim sebeplerinde serebrovaskiiler ve kardiyovaskiiler hastaliklar yer almaktadir.
Yiiksek kan basinci, sigara i¢imi, santral obezite, kolesterol seviyesinin yiiksek olmasi
kisinin risk altinda oldugunu gésterir. Kan glukozunun ve hipertansiyonun kontrol altina
alinmasi, erken teshis, fiziksel aktivite ve diyet tedavisine uymak serebrovaskiiler

hastalik riskini 6nemli 6lgiide azaltir (NIDDK, 2014).

Periferik Arter Hastalhigi (PAH)

Bacaktaki kan damarlariin yag tabakalariyla daralmasi veya tikanmasi sonucu bacaga
giden kan akimi azalir ve bu azalmis kan akimi ampiitasyon riskini artirir. Periferik arter
hastalig1 (PAH) inme ve kalp krizi i¢cin 6nemli bir risk faktoriidiir. Yiriiyiis sirasinda
baldirda veya bacagin baska bolgelerinde agr1 hissedilmesi ve dinlenmeyle bu agrinin
gecmesi belirtisidir (NIDDK, 2014). Topallamasi olan bireylerinperiferik nabizlari
ayrintili olarak degerlendirilmelidir (ADA, 2015).

Mikrovaskiiler Komplikasyonlar

Retinopati

Erigkin yastaki diyabetli hastalarda en Onemli korlik nedenidir (TEMD, 2018).
Diyabetlihastalarda baslica sorun kapiller goz damarlarda zarar olusmasi ve retinanin
beslenememesidir. Hastalarin yaklasik %2’sinde retinopatiye bagli korlik oldugu
bildirilmistir. Tip 2 diyabetli hastalarin yaklasik %60°inda 20 yil sonra retinopati ortaya
cikmaktadir (Ozcan, 2002). Glokom, katarakt ve goziin diger bozukluklari diyabetli
bireylerde siklikla daha erken meydana gelir (ADA, 2015)

= Diyabetli hastalarda retinopatiyi engellemek ve ilerlemesini geciktirmek i¢in optimal
glisemik ve kan basinci kontrolii saglanmalidir.

» Tip 2 diyabetlilerde tanida retinopati taramasi yapilmali yilda bir kontrol
yapilmalidir (TEMD, 2018).
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Nefropati

Diyabetli hastalarda nefropati yetiskin yastakilerin en 6nemli morbidite ve mortalite
nedenlerindendir (TEMD, 2018). Diyabetli bireylerin %20 ile % 40'imda diyabetik
nefropati olusur (ADA, 2015). Hipertansiyon, 6dem, proteiniiri ve bobrek yetersizligi ile
karakterizedir ve nefropatinin en 6nemli sonucu son-donem bobrek yetersizligine neden

olmasidir.

= Glisemi ve KB kontrolii saglanmalidir.

» Serum kreatinin yilda bir dl¢iilerek eGFR hesaplanmalidir.

= Mikroalbumin; diyabet siiresi >5 yil olan tip 1 diyabetlilerde,tiim tip 2 diyabetlilerde
yilda bir dlglilmelidir (TEMD, 2018).

Noropati

Diyabetli hastalarda goriilen ndropatinin nedeni, néronlari besleyen kiigiik damarlarda
zarar olusmasma bagli motorduyusal ya da otonomik sinir liflerinin tutuldugu bir
komplikasyondur. Periferik noropati dengesiz yiirlime, ataksik yiiriime, Charcot ayagi,
‘eldiven-corap’ tarzi tutulum, el ve ayak kaslarinda giigsiizliik, agriya neden olur.
Otonomik lifler tutuldugunda ise idrar retansiyonu, hipogliseminin farkinda olamama,
gastroparezi, terlemede azalma ya da artma, erektil disfonksiyon, hipotansiyon veya
aritmi  gelisebilir (TEMD, 2018). Hiperglisemi, diyabetin  mikrovaskiiler
komplikasyonlarinin gelisiminde en onemli etkenlerden biri olup, diyabetik noropati
tedavisi hiperglisemi tedavisi ile baslamalidir. Tedavinin amaci glisemi kontroliinii
saglamak ve glukoz diizeyindeki dalgalanmalari 6nlemek olmalidir. Her hastanin
ozelliklerine gore metebolik hedefler belirlenmeli ve iyi metabolik kontrol saglanmasi
icin hastanin tedavisi planlanmalidir(Hekimsoy Z. 2011). Diyabetik noropatiyi
engellemek ve ilerlemesini geciktirmek igin optimal glisemik kontroliin saglanmasi

onemlidir (ADA, 2015).

Diyabetik Ayak

Diyabetik ayak iilserleri, noropatinin bir sonucudur (ADA, 2015). Noropatiye bagl
olarak ortaya g¢ikan motor ve otonom defisitler iilsergelisimine katkida bulunurlar.
Noropati gelisen ayakta agri duyusunun kaybi, doku biitiinliigiiniin bozulmasina, minér

travmalara, iilser gelisimine kolaylik saglamaktadir. Bu durum yasam kalitesinin
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bozulmasina, tedavi maliyetlerinin artmasina, ampiitasyonlara neden

olmaktadir.Noropatik ayak iilserinde agrinin bulunmamasi taniy1 geciktirir.

Hastaneye 15 gilinden ge¢ basvurma, eksik tedavi, devam eden travmalar ve
hiperglisemi, diyabetli olgularda yara iyilesmesinigeciktiren temel faktorlerdir. Diyabetli
hastalarin hastaliklar1 boyunca yaklasik %15’inde diyabetik ayak gelismektedir.
Diyabetik ayak ilserleri multidisipliner yaklasimla degerlendirilmelidir. Hastalar
endokrinoloji, infeksiyon hastaliklari, ortopedi, plastik cerrahi, damar cerrahisi, fizik
tedavi, diyetisyen ve diyabet hemsiresi ve yara bakim hemsiresinin oldugu bir ortamda
degerlendirilmeli ve tedavileri planlanmalidir.Diizenli ayak bakimi egitimi, ayagin
nemlendirilmesi, basit hijyenik uygulamalar, uygunayakkab1 se¢imi gibi basit tedbirler

ile iilser olusumunda %50 azalma saglanabilir (TEMD, 2018).

2.9.Diabetes Mellitus Tedavi ve izlemi

Diyabetli hastalar yasamlari boyunca bakim ve tedavisi konusunda uzman yardimina
gereksinimduyar. Diyabet tedavisi ve kontrolinde hedeflenen sonug, diyabetlinin
Ozyonetimini basarabilmesi ve metabolik kontroliinii saglayabilmesi,komplikasyonlarin
meydana gelmesini ve ilerlemesini Onleyebilmesi, yasam kalitesinikorunmast ve

gelistirilmesidir (ADA, 2015).

Diyabet tedavisinde temel amag glisemik kontrolii saglamak ve siirdiirmektir(Inzucchi
et.al 2012).Glisemik kontrolii belirlemede iki temel teknik vardir. Bunlar HbAlc 6l¢timii
ve hastaninkendi kendine yaptigi kapiller kan glukozu o6l¢timleridir (ADA, 2015).
Glisemik kontrol hedefleri Tablo 7°de gosterilmistir (ADA, 2018; TEMD, 2018).
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Tablo 7. Diyabet Takibinde Glisemik Hedefler

Hedef Gebelikte ADA

HbA1c (%) <%7 (53 %6-6,5 (42 -48 <7

mmol/mol) mmol/mol)
A.P.G ve 0giin oOncesi

80-130 mg/dI 70-100 mg/dl 80-130
PG (mg/dl)
Ogiin sonras1 l.st PG <140 mg/dl I( **)
(mg/dl) (tercihen <120 mg/dl)
Ogiin sonras1 2.st PG )

<160 mg/dl tercihen <120 mg/dI 180

(mg/dl)

Kaynak:American Diabetes Association (2018). Diabetes Care. Standards of Medical Care 1n
Diabetes(**)Gebelerde 6giin sonrasi 1.st PG takip edilmelidir. (HbAlc: HbAlc, APG: Aglik plazma

9

lukoz, 1.st PPG ve 2.st PPG: 1.st ve 2.st postprandiyal plazma glukoz.)

Diyabet tedavisini yonetimindeki hedef; diyabetli bireye kaliteli ve uzun bir yasam

siiresi saglamaktir. Bunun i¢in;

Diyabetlinin 6z yonetim becerisi kazanmasi saglanmali,

Hedef kan glukozu diizeyine ulagilmali,

Diyabete 6zgii belirtiler giderilmeli,

Akut ve kronik komplikasyonlarin ortaya ¢ikisi, ilerlemesi onlenmeli veyamiimkiin

oldugunca geciktirilmeli.

Basarili diyabet tedavi ve izlemi bes temel &genin iyi uyumu ile miimkiin olabilir.

Bunlar:

T1bbi beslenme tedavisi (TBT)

Diizenli Fiziksel Aktivite

flag tedavisi (OAD ve/veya Insiilin Tedavisi)

Bireysel kan glukozu izlemi (Self-Monitoring Blood Glucose)
Diyabet egitimidir (Olgun, 2012).

Diyabetli bireyin yasaminin her siirecinde uygulanmasigereken bu tedavi, diyabetli

bireyin 6z yonetimi ve davranis degisikligiile miimkiindiir (Sousa and Zauszniewski,
2005).
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2.9.1.T1ibb1 Beslenme Tedavisi

Diyabetin engellenmesinde ve tedavisinde anahtar rol alir. Diyabetli kisilerin, diyabetin
akut ve kronik komplikasyonlarindan korunmasi ve tedavisi i¢in obezite, hipertansiyon,
kardiyovaskiiler hastalik ve nefropatinin 6nlenmesi, bu hastaliklarin tedavisi i¢in saglikli
beslenme ve yasam tarzindaki degisikliklerin kisinin yasaminda uygulamasi
gerekmektedir. Diyabetli bireyin yasam tarzi, kiiltiirli, maddi konular1 ve beslenme
aligkanliklarim1 dikkate alinarak beslenme tedavisinin bireysellestirilmesi, bireyin
gereksinimine uygun besin se¢imi ve dengeli beslenme saglanarak genel saglik durumu

tyilestirilir ve yasam kalitesinin daha da yiikseltilmesi saglanir (Tiimer ve Colak, 2012)

Akut hastaliklar esnasinda instilin ve oral ilaglara devam edilmesi gerekir. Akut hastalik
sirasinda, kan glukoz ve keton testlerinin yapilmasi, yeterli miktarda sivii¢ilmesi ve KH

tiikketilmesi gerekli ve onemlidir.

Akut saglik bakimi uygulamalari

» Interdisipliner bir ekibin saglanmasi, TBT’nin uygulanmasi, hospitalizasyon
esnasinda ve sonrasinda diyabete spesifik egitim planlamasi yapilmasi, diyabetli
bireyin bakiminiiyilestirir.

» Hastanelerde yatan diyabetli hastalar i¢in 6glinlerde uygun KH igerigi saglayacak bir
diyabet 6giin planlama sistemi uygulanmalidir.

» Glisemik kontrolii yeterli olmayan tip 1 ve tip 2 diyabetli bireylere, diisiik
glisemikindeksli gidalari, yiiksek olanlara tercih etmeleri 6nerilmelidir (Scavone ve
ark., 2010; TEMD,2018).

Tibbi beslenme tedavisi, HbAlc diizeylerinde tedavide kullanilan ¢ogu ajanlarla benzer
olarak, tip 1 diyabetlilerde yaklasik %1 (%0.3-1 araliginda), tip 2 diyabetlilerde %1-2
civarinda (%0.5-2.6 araliginda) azalma saglayabilir. TBT ile ayrica, diyabetli olmayan
bireylerde LDL-kolesterol diizeylerinde 15-25 mg/dl azalma saglanabilecegi
gosterilmistir. Tibbi beslenme tedavisi (TBT) egitimi baslangicta 3-6 ay icinde
tamamlanan, her biri 45-90 dakika siiren 3-4 vizitikapsar ve yasam tarzi degisikliklerinin
desteklenmesi ve tedavinin degerlendirilmesi i¢in yillik en az bir goriisme ile devam

eder (TEMD,2018).
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Postparandiyal glukoz yiikselmelerine neden olacak miktarda karbonhidrat tiikketimini
onlemek icin besin tiiketiminin bireye 0zgii olarak ana ve ara Ogilinlere dagitilmasi

onerilir (Ozer ve ark., 2011).

2.9.2.Egzersiz

Egzersiz 6nermeden 6nce kisinin muayenesi mutlaka yapilmali ve yasi, diyabetin siiresi,
komplikasyon varlig1 gibi bilgiler dikkate alinip, egzersizin etkili ve giivenli yapilmasi
saglanir(Can ve Ersoz, 2013; Pek, 2005). Egzersiz oncesinde kan glukoz diizeyi kontrol
edilerek 250 mg/dl ve tizerinde ise kan glukozu diizelinceye kadar ertelenmelidir. Kan
glukozu 100 mg/dl altinda ise egzersize baslamadan 6ncedgiin ya da ara 6giin alinmali

ve kan glukozu takibi daha sik yapilmalidir(Durnave Akin, 2012).

Egzersizin tipi, stiresi, sikligi, yogunlugu ve egzersiz sirasinda yapilmasi gerekenler
kapsamli ve planli bir sekilde olmalidir. Diyabetli kisi egzersiz oncesi kan glukoz
kontrolii yapmasi, hipoglisemi ve hiperglisemiye kars1 énlem almasi, beslenme egzersiz
iliskisine uygun davranmasi ve aglikta egzersiz yapmamasi, uygun malzemeleri secerek

egzersize baglamasi konusunda egitilmelidir (ADA, 2018).

Diyabette Egzersizin Faydalari:

. Diizenli yapildiginda diyabetlilerde kan glukozu kontroliinii saglar,

. Aglik ve tokluk kan glukozunun yiikselmesini engeller,

. Periferik dokularda insiilin duyarliligint arttirir,

. Tibb1 beslenme tedavisi ile birlikte BKI korunmasi veya kilo kaybinin
onlenmesi,

. Tip 2 diyabetlilerde oral antidiyabetik ilag ihtiyacin1 azaltir,

. Insiilin kullanan diyabetlilerde giin icinde alinan insulin ihtiyacin azaltir,

. Kan basincin diisiiriir ve kardiyak is kapasitesini arttirir (Atmaca, 2012)

o Kardiyovaskiiler risk faktorlerini azaltir,

. Total kolesterolii azaltir ve HDL (yiliksek yogunluklu lipoprotein) kolesterolii
yiikseltir,

. Stresi azaltir, bireyin kendini daha iyi hissetmesine yardimei olur (Durna ve Akin
2012).
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Egzersize baglamadan once mutlaka doktor kontrolii gerekir. Eriskin diyabetlilerin, 48
saatten fazla ara verilmeyecek bi¢cimde, en azindan haftada 3 giin ve toplam 150 dakika
olacak sekilde, orta yogunlukta (maksimum kalp hizinin %60- 75’1, yaslilarda %50-70’1
kadar) egzersiz yapmalar1 saglanmalidir. Egzersize hafif siddette baslanmali, orta siddete
dogru yavas yavas artirtlmalidir. Herhangi bir kontrendikasyon yoksa diyabetli
hastalarin haftada 2-3 giin rezistans egzersizleri yapmalar1 saglanmalidir. Esneklik ve
denge egzersizleri ileri yastaki hastalar basta olmak {izere diyabetli hastalarda eklem
mobilitesini artirir. Bu egzersizlerin esneklik, kuvvet ve dengenin arttirilmasi igin
(aerobik ve direng egzersizlerini aksatmama kosulu ile) haftada 2-3 giin yapilmasi

snerilir (TEMD, 2018),

2.9.3.1la¢ Tedavisi

Oral Antidiyabetikler(OAD)

Giiniimilizde farkli etki mekanizmasia sahip bir¢ok ila¢ olmasina ragmen diyabetik
hastalarin yaris1 hedeflenen glisemik degere ulagabilmektedir(Cheung ve ark., 2009).

Bu olumsuzsonucun sebepleri incelendiginde; hastaliga yonelik bilgi, tutum, inang
faktorleri, hastanin yasam tarzi degisikligi ve hastanin tedaviye uyumsuzlugu ile birlikte;
diyabet siiresiyle B-hiicre fonksiyonlarinda azalma ve buna bagli olarak insiilin salinimi
tizerinden etki gosteren ilaglarin glisemik kontrol iizerindeki roliiniin azaltic1 etkisi de

bulunmaktadir. Tip 2 Diyabet de kullanilan baglica bes grup oral antidiyabetik vardir:

. Insiilin salgilatici (sekretogog)
. Insiilin duyarlilastirici (sensitizer)
. Insiilin direncini azaltmaya yénelik insiilinomimetik (inkretin-bazl) ilaglar,

. Alfa glukozudaz inhibitorleri (AGI)
. Sodyum glukoz ko-transporter 2 inhibitorleri (SGLT2-I; glukoretikler;
gliflozinler) (TEMD,2018).

Insiilin salgilaticilar

Siilfoniliireler:Bu ilag grubu Tip 2 diyabet tedavisinde en sik kullanilan OAD
ajanlardir. Pankreastan insiilin salinimini artirarak, periferik dokuda glukoz kullanimin

artirir.  Diyabetik diyet ve yapilan egzersizle kontrol altina almmamayan tip 2

23



diyabetlilerde kullanilir. Onemli yan etkisi hipoglisemi ve kilo alimidir(Olgunve ark.,
2011).

Meglitinidler(Glinidler): Insiilin sekresyonunu uyaran kisa etkili glukoz diisiiriicii
ilaglardir(Olgun ve ark., 2011).

Insiilin duyarhlastiricilar

Biguanidler: Tip 2 diyabet tedavisinde en yaygmn olarak kullanilan biguanid
Metformin’dir. Periferik insiilin duyarliligini arttirarak ve glukoz emilimini azaltarak,
hepatik glukoneogenezisi diisiirerek etkisini gosterir. Metformin insiilin salgilamasini

etkilemedigi i¢in hipoglisemiye yol agmaz(Olgun ve ark., 2011).

Tiazolidinedionlar: Periferik yagve kas hiicrelerinde insiilin duyarliligini gelistirirler.
Tiyazolidinedionlarin en 6nemli yan etkileri su tutucu 6zelliklerine bagl gelisen 6dem

ve buna bagli olarak ortaya ¢ikan kilo artigidir(Olgun, 2012).

Alfa Glukozidaz Inhibitérleri: Bagirsaktan glukoz emilimini geciktirerek tokluk
hiperglisemisini diisiirmede etkilidir. Uzun siireli kullanim sonucu sigkinlik, ishal gibi

gastrointestinal yan etkiler goriilebilmektedir.

Insiilinomimetik Ajanlar: Karbonhidrat alimi sonrasinda viicudun insiilin cevabi
vermesine yardime1 olarak, pankreastan insiilin salinmasini uyarip glukagon salinmasini
Onlemekte ve midenin yavas bosalmasini saglayarak karbonhidratin emilimini

yavaglatarak glukoz homeostazinda 6nemli rol oynamaktadir(Durna Z, 2013).

Sodyum glukoz ko-transporter 2 inhibitérleri: idrar yoluyla glukozatilimini artirarak
plazma glukoz diizeylerini azaltirlar.Kan glukozu yiikseldiginde bobreklerde glukozun
atilmini saglarlar. Bu grup ilaglar hipoglisemi yapmadan kilo kaybi ile beraber kan

glukozu seviyesini kontrol altinda tutarlar(Duran ve Kutlu, 2014).
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Insiilin Tedavisi

Insiilin pankreasin langerhans adaciklarindaki beta hiicrelerinden salgilanan bir
proteindir. En 6nemli gorevi enerji igin kullanilan glukozun hiicre igine taginmasidir
(Olgun ve ark., 2010).Banting, Best, Collip ve MacLeod tarafindan 1921'de Toronto
Universitesi'nde kdpek pankreasindan insiilinin izole edilmesi ve biyolojik etkinliginin
gbsterilmesi, modern tibbin en biiyilk medikal buluslarindan birini olusturur. ilk
enjeksiyon 11 Ocak 1922'de Toronto Hastanesi'nde diyabetik bir hasta olan Leonard
Thompson'a yapilmistir (Giindogan 2002; Cheng and Zinman, 2008). Insiilin tedavisinde
amag; idrarla glukoz kaybmin engellenmesi, hastanin iyilik halinin devami, diyabetik
ketoasidoz ve komplikasyonlarin ortadan kaldirilmasidir.  Ayrica  diyabetin
makrovaskiiler ve mikrovaskiiler komplikasyonlarinin azaltilmasi ya da engellenmesidir
(Basaran, 2008).Tip 1 diyabet, gestasyonel diyabet ve oral antidiyabetiklerecevap

vermeyen Tip 2 diyabette kullanilir.

Tip 2 diyabet hastalarinda ciddi hiperglisemi gelistiginde, ketoasidoz veya ketoasidoz
komasi ortaya ¢iktiginda, diyabetik diyet, egzersiz, ilag tedavisine ragmen kan glukoz
yiiksekligi devam ettiginde, diyabetik noéropati, nefropati ve ateroskleroz gibi
komplikasyonlar1 gec¢iren hastalarda ve diizensiz egzersiz, asir1 stres, ameliyat gibi
travmatik durumlarda insiiline gecilmesi gerekmektedir. Enfeksiyon, gebelik gibi
durumlarda Tip 2 diyabetli hastalarda gegici olarak insiilin uygulanmasi faydal
durumlardandir(Akin, 2013).

Insiilin Tipleri
Klinikte kullanilan insiilinler, farmakokinetik 6zelliklerine gdre tanimlanabilir. Bunlar
kisa etkili, hizli etkili, orta etkili ve uzun etkili preparatlar seklinde kullanimdadir.

Diyabet tedavisinde kullanilan insiilin tipleri ve etki siireleri tablo 8’de verilmistir.
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Tablo8.Insiilin tipleri ve etki profilleri

Insiilin tipi Etki baslangici Pik etki Etkisiiresi Goriiniim
KISA/HIZLI ETKILI
Regiiler U100 30 - 60 dk 2-4st 5-8st Berrak
Lispro U100 & U200 <15 30-90 dk 3-5st Berrak
Lispro U200(**) <15 30-90 dk 3-5 st Berrak
Biyobenzer Insiilin Lispro U100(**) | <15 30-90dk | 3-5st Berrak
Aspart <15 1-3 st 3-5 st Berrak
Glusilin 15-30 dk 30-60 dk 4 st Berrak
Regiiler inhaler(**) <5 dk 20-40 dk 3st Toz
Cok Hizli Etkili Aspart(**) 4 dk 30-90 dk 3-5st Berrak
ORTA ETKILI
Regiiler U500(**) 30 dk 2-4 st <24 st Berrak
NPH 1-2 st 4-10 st >14 st Bulanik
UZUN ETKILI
Detemir 3-4 st 6-8 st (=~ Piksiz)| 20-24 st Berrak
Glargine U100 90 dk Piksiz 24 st Berrak
Biyobenzer Insiilin Glargin U100 90 dk Piksiz 24 st Berrak
Glargin U300 90 dk Piksiz 26 st Berrak
Degludec U100&U200 30-60 dk Piksiz >30 st Berrak
KARISIM
NPH/Reg 70/30 30 dk 2-4st 14 - 24 st Bulanik
NPA/Asp 70/30 6-12dk 1-4st 18 - 24 st Bulanik
NPL/Lis 75/25 15 - 30 dk 30-150dk | 14 - 24 st Bulanik
NPL/Lis 50/50, NPA/Asp 50/50 15 - 30 dk 30-180dk | 14-24 st Bulanik
NPA/Asp 30/70 10 - 20 dk 16-32st | 14-24st Bulanik
Deg/Asp 70/30 14 - 72 dk 2-3st >24 st Berrak

(*)Etki baslangici, pik etki ve etki siiresi hastaya 6zgii nedenlerle degisim gosterebilir. Pik etki ve etki siiresi
doza bagimhdir. Yiiksek dozlarda etki siiresi uzar. (**)Ulkemizde ruhsath degildir. NPH: Nétral protamin
Hagedorn, Reg: Regiiler, NPA: Notral protamin aspart, Asp: Aspart, NPL: Noétral protamin lispro, Lis:
Lispro, Deg: Degludec

Insiilin Tedavi Rejimleri
Insiilin tedavisi her hastaya uygun olarak, hastanin yasam tarzi, yas, motivasyon, genel
saglik durumu, kisisel becerileri ve tedavi hedefleri goz oniinde tutularak belirlenmelidir.

Insiilin tedavisine baslamadan dnce hasta; insiilin kullanimi, hipogliseminin taninmasi ve
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tedavisi ile hasta giinlerdeki yaklasimla ilgili olarak uygun egitim ve destek almalidir

(Cheng and Zinman, 2008).

Giinliik enjeksiyon sayisina gore insiilin tedavi rejimleri yogun (intensif: giinde 4 doz
insiilin uygulamasi) ve konvansiyonel (giinde tek ya da iki doz insiilin uygulamasi) olmak

iizere ikiye ayrilmaktadir (imamoglu ve ark., 2009).

Giinde 4 doz insiilin: Daha c¢ok tip 1 diyabet hastalarinda kullanilmaktaysa da, siki
glisemik kontrol gerektiren ve beta hiicre rezervi tilkenmis tip 2 diyabet hastalarinda da
kullanilabilirler (Karako¢ ve Konca, 2010). Ogiin 6ncesi kullanilan lispro, aspart ve
glulisin insiilinin hizli etki baslangici, regiiler insiilinle karsilastirildiginda daha az
postprandiyal hipoglisemi ve daha az noktiirnal hipoglisemiye yol agar. Bazal insiilin
olarak kullanilan NPH insiilinin ise pik etki olusturmasi s6z konusudur; ayrica etkisi 24
saate uzamamakta ve bazal insiilin ihtiyacini etkin bigimde karsilayamamaktadir. Glargin
ile daha iyi aglik kan glukoz diizeyleri ve daha az hipoglisemi goriiliir (Chengand Zinman,
2008, Karakog¢ ve Konca, 2010). Yaklasik %60' her 6giin 6ncesi verilen hizl etkili insiilin
olmalidir. Kahvalti, cogunlukla diger 6gilinlerden daha fazla kalori icerdiginden daha ¢ok
doz gerektirmektedir. Giinliik total insiilinin kalan % 40'1 yatma zamani bazal insiilin
olarak verilmelidir. Fizyolojik insiilin salgilanmasini taklit etmek icin bazal insiilin ile

birlikte 6glin 6ncesi insiilinler kullanilir (Cheng and Zinman, 2008).

Yogun insiilin tedavisinin dezavantajlar1 hipoglisemi goriilme sikligmin konvansiyonel
tedaviye gore daha fazla olmasi, buna bagli olarak kan glukoz regiilasyonunda bozulma ve
yasamsal risk olusturmasidir. Bu sebeplerle yakin kan glukoz monit6rizasyona ihtiyag

gostermektedir (Imamoglu ve ark., 2009).

Giinde 1-2 doz insiiln: Tip 2 diyabetiklerde hepatik glukoz ¢ikigini1 baskilayacak bazal
insiilin postprandiyal hiperglisemiyi kontrol edecek kisa ya da ¢ok kisa etkili insiilinlerle
ya da oral antidiyabetik ilaglarla kombine edilerek uygulanmaktadir (Imamoglu ve ark.,
2009). Bu karigimlar giinliikk enjeksiyon sayisini azaltirlarve hasta uyumunu kolaylastirir
(Karako¢ ve Konca, 2010). Bu tedavi rejimi optimal glisemik kontrol saglamadigi gibi
instilin dozu diizenlemeleri igin Yeterli esneklik de gosteremez ve Tip 1 diyabetik

hastalarda 6nerilmez (Cheng and Zinman, 2008).
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Insiilin Tedavisine Baslanmasi

Hipergliseminin hizlive erken kontroliiniin diyabete bagli organ hasarmin gelisimini
azalttigi, beta hiicre rezervinin korunmasina katkist oldugunu gdsteren ¢aligmalar
bulunmaktadir (Karakog¢ ve Konca, 2010). Ulkemizde insiilin tedavisi gelismis iilkelere
gore ihtiyag olandan daha az kullanilmaktadir (www.diyabet2020.org, Erisim Tarihi:
09.05.2018). Hem hastalar hem de doktorlar insiilin tedavisine baslamak konusunda
¢ekingenlikduymaktadir. Bu psikolojik insiilin direncinin sebepleri arasinda bu tedavinin
enjeksiyon gerektirmesi, hipoglisemi yapma korkusu, kilo alimina sebep olmasi gibi
etkenler yer almaktadir. Ayrica diyabetli hastalarda insiilinin bagimlilik yarattigina dair
hatal1 bir inan¢ bulunmaktadir (Karakog ve Konca, 2010). Insiilin kullanimindaki yanlislar
ve vyan etkileri hastanin insiilin tedavisini kabul etmesini zorlagtirmaktadir
(www.diyabet2020.org, Erisim Tarihi: 09.05.2018). Bu gibi nedenlerle ¢ogu zaman
tedaviye oldukca ge¢ baglanmaktadir (Karakog ve Konca, 2010).

2.9.3.Bireysel kan glukoz izlemi (Self-Monitoring Blood Glucose)

Bireysel kan glukoz izlemi diyabetlinin bakim sorumlulugunu istlenerek bireysel diyabet
bakim uygulamalarini siirdiirmesini kapsamaktadir. Bireysel izlem hem diyabetli bireyler
hem de saglik calisanlar1 i¢in diyabet bakim ve tedavisinin en miihim bileseni olarak
nitelendirilir.insiilin ile tedavi edilen diyabetli hastalarda bireysel kan glukoz izlemi
tedavinin bir parcasidir.Gilinde birka¢ defa insiilin uygulayan hastalarin 3-4 kez bireysel
kan glukoz izlemi yapmasi gereklidir.Giinde 1-2 doz insiilin uygulayan,oral antidiyabetik
kullanan, diyabetik diyet uygulayan hastalarda glisemik hedeflere ulasmada bireysel kan

glukozu izlemi 6nemlidir.

Hipoglisemi ve hiperglisemi, enfeksiyon gibi hastalik durumunda degisiklikleri izlemek
amaciyla bireysel kan glukoz izlemi uygulamak 6nem tasir. Hastaya bireysel kan glukozu
izlemi nasil yapacagi davranis degisikligini nasil olusturacag ile ilgili egitim verilmelidir
ve yilda bir kez gozden gecirilmelidir(TEMD, 2018; Olgun,2012). Bireysel izlemin hasta
ve saglik ¢alisanlarina yararlari;

. Glisemik amagclara erismeyi saglar.

o Hipoglisemi ve hipergliseminin erken taninmasini saglama ve tedavinin

dogrultusunu degistirilmesini saglar.
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. Beslenme, tibb1 ilag tedavisi, egzersiz programlarini diizenleme sorumlulugu
vererek davranis degistirmeye tesvik eder.

. Bireylerin karar verme ve problem ¢ézme becerilerini gelistirir.

. Diyabetlilerin tedavisinde aktif rol almasini hissettirerek glisemik kontroliin

devamlilig1 i¢in bireysel motivasyonu gelistirir.

= Glisemik kontrolii iyilestirerek kronik komplikasyonlar1 azaltir.
. Metabolik kontroliin saglamasina katki saglar.
. Bireylere daha giivenli ve kararli bir yasam sunarak yasam kalitelerinin ¢ok daha

iyi olmasini katki saglar (Cefalu, 2013).

2.9.4.Diyabet egitimi

Diyabeti basarili bir bigimde yonetmenin temelinde bireysel yonetim yer alir. Diyabetli
bireylerin bireysel yonetimi saglayabilmesi ise egitim ile saglanir. Egitim planlanirken
bireysel Ozellikler olan tutum, inanglar, psikolojik durum, kiiltiirel diizey, 6grenme
aliskanlig1, fiziksel durum dikkate alinmalidir.Diyabet egitimi, diyabetin en Onemli
pargalarindan biridir. Diyabet egitimi ile kan glukozregiilasyonunun saglandigi,
komplikasyonlarin ve tedavi maliyetinin azaldig1 goriilmektedir. Aragtirmalarda egitim ile
diyabetli bireyin 6z yOnetiminin arttig1 ve metabolik kontroliin saglandigi kanitlanmigtir

(Leite and et al, 2008; Nansel and et al, 2007).

Diyabet egitimi bireylere ne yapacaklarini sdylemek degildir. Yalnizca bilgi verilmesi ile
davranis degisikligini beklemek dogru olmaz (IDF, 2013).Diyabet egitiminde amag,
bireyin 6z yonetimine dinamik olarak katilmasi, metabolik kontrol hedeflerine ulasmasi
komplikasyonlarin engellenmesi ve tedavi igin bireye bilgi ve beceri kazandirilmasi,
maliyetin azaltilmasi, yasam kalitesinin arttirilmasidir (TEMD, 2018). Arastirma sonuglari
diyabette hasta egitimi olmadigi zaman, major komplikasyonlarin dort kat daha fazla
ortaya ciktigini gostermektedir. Egitim alan hastalarin da sadece 2/3’sinin programda
basarilt oldugu, genellikle yetersiz bilgiye sahip olduklart ve diyabetli hastanin
bilgilendirilmesi igin yapilan faaliyetlere katilimlarmin iyi olmadigini ortaya koymustur

(Funnell, 2010).

Egitim taktikleri, durumun gereksinimlerine gore telefonlatakipten, daha kapsamli bir
egitim programina kadar daha genis bir plan ile yapilabilir. Egitim materyali olarak
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brostirler, telefon, afisler,sunumlar, kitaplar, dergiler, web tabanli egitim gibi triinlerden
yararlanilabilir.Ancak bunlarin hig¢ biri tek basina bir diyabet egitimcisinin yerini tutamaz

(BayrakveColak, 2012).

Diyabet gibi kronik hastaliklarin ve gelisebilecek komplikasyonlarin basarili bir sekilde
tedavi edilmesi, diyabetli hastanin saglik ekibi ile isbirligi igerisinde olmasi ve tedavi
stirecine aktif katilimi ile saglanir (ADA,2015). Diyabetli bireyin kendi kendine bilingli
bakim kararlarin1 verebilmesi ve bunlari siirdiirebilmesi, diyabetini etkin bigimde kontrol

altinda tutabilmesi, saglik ¢alisanlarindan alacagi bireysel diyabet egitimi ile miimkiindiir.

Diyabet egitimi, bireylerin diyabetin yasamlari iizerindeki etkilerini ve diyabet bakimi ile
ilgili davranislarin1 nasil degistireceklerini kavramasini saglar. Ancak,bir kez verilen
egitim diyabeti yasam boyu takip etmeye yetecek bilgi ve beceri kazandirmamaktadir.
Egitimin siirekliligi ve verilen bilginin diizenli olarak giincellenmesi gerekir (Funnel et al,
2010).

Diyabetli hasta egitimi siirekli olmalidir. Diyabetlinin bilgi ve becerilerinin mutlaka belirli
aralarla yenilenmesi ve kontrol edilmesi gereklidir. Bu siire diyabetli bireyin 6zelligine

gore 6 ay ile 1 yil arasinda degisebilir (Olgun, 2002)
2.10. Yatan Hastalarda Hiperglisemi Yonetimi

Hastanede yatan hastalar: Herhangi bir sebeple hastaneye yatirilan ve diyabeti olan tiim

hastalarin tibbi kayitlarina diyabet tanis1 yazilmali, kan glukoz takibi istenmeli ve sonuglar

saglik personeline acik olmalidir.

. Durumu kritik olmayan hastalarda glisemik hedefler hastanin diyabetinin ve eslik
eden diger hastaliklarinin durumuna gore bireysel bazda ayarlanmalidir.

. Diyabeti olmayan fakat hiperglisemi riskini artiran ilaclar baslanan tiim hastalarda
kan glukoz diizeyleri yakindan izlenmelidir.

o Her hastane, hatta her servis hipoglisemi tedavisi i¢in 6zgiin bir protokol gelistirmeli

ve bunu uygulamaya koymalidir.
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. Son 3 ay i¢inde bakilmamigsa, hastanede yatan tiim diyabetli hastalardan ve bilinen
diyabeti olmadigi halde kan glukoz >140 mg/dl bulunan hastalardan HbAlc dl¢iimii
istenmelidir.

. Daha onceden bilinen diyabeti olmayan fakat hastanede yatarken hiperglisemi
saptanan hastalar taburcu edildikten 6-8 hafta sonra kontrole ¢agirilarak laboratuvar
testleri tekrarlanmalidir (TEMD, 2018).

Hastanede yatan hastalarda hiperglisemi varligt ile siklikla karsilagilmaktadir.
Hiperglisemi hastane yatisi sirasinda morbidite ve mortaliteye etki eden Snemli bir
faktordiir (Kitabchi ve ark.,2008). Hiperglisemi, hastalarin hastanede yatis siiresini, yogun
bakima alinma oranini ve mortaliteyi artirmaktadir (Kitabchi ve ark.,2008). Hastanede
goriilen hipergliseminin nedenleri genel olarak bilinen diyabet, farkedilmeyen diyabet ve
iatrojenik veya strese bagl diyabet olarak kabul edilmektedir (Clement S ve ark., 2004).
Strese bagli meydana gelen hiperglisemi, akut miyokard infarktiisii (AMI), inme, travma
veya cerrahi durumlar gibi akut stres durumlarinda gozlenir. Bu durumlarda glukagon,
katekolaminler, glukokortikoidler, biiyiime hormonu gibi hormonlardaki artis
hiperglisemiye neden olmaktadir. Bunun yaninda yine stres durumlarinda salgilanan
sitokinler ve diger enflamatuvar medyatorler, karacigerde glukoz iiretimini,lipoliz ve
proteolizi artirip, kas katabolizmasini hizlandirir. Buna bagli olarak kanda glukoz, serbest
yag asitleri, keton cisimcikleri ve laktat artis1 meydana gelir(Clement S ve ark., 2004;
Capes S E ve ark.,2001). Kanda glukozun asir1 yiikselmesiyle meydana gelen glukoz
toksisitesi de insiilin saliimini olumsuz etkiler (Magee, 2006). Iatrojenik hiperglisemiye
genel olarak hastanede kullanilan ilaglar neden olmaktadir. Bu ilaglar arasinda 6n planda
glukokortikoidler yer almaktadir. Glukokortikoidler glikojenolizi ve hiicresel glukoz
alimimmi azaltmak yoluyla insiilin direncine neden olmakta ve hiperglisemiye yol
acmaktadir (Pandit ve ark., 1993). Hiperglisemi meydana getiren diger ilaglar arasinda
vazopressorler, tiazid ditiretikleri, kalsiyum kanal blokerleri, proteaz inhibitorleri, tiroid
hormonlari, siklosporin ve niasin gibi ilaglar yer almaktadir. Hipergliseminin nedenleri ve
olusum mekanizmalar1 halen tam anlasilamamistir. Diyabet tedavisinde istenilen hedeflere
ulagilabilmesinde, uygun insiilin dozlarinin ayarlanmasinda ve hipoglisemilerin dnlenmesi
ya da erken tanisinda bireysel olarak yapilan kan glukozu takibinin 6nemli bir yeri vardir

(Moghissi ve ark., 2009; ADA, 2013). lyi metabolik kontrol saglayan en énemli unsurun
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uygulanan tedavi yonteminden ¢ok sik kan glukozu Ol¢iimii ile iligkili oldugu
gdsterilmistir. Ideal olarak her ana 6giin 6ncesi ve yemeklerden 1.5-2 saat sonra ve gece
yatmadan Once olmak iizere giinde 7 dlglim yapilmalidir. LeRoith‘in yaptig1 ¢aligmada
diizenli olarak K§ izleminin, diyet ve egzersize dikkat ederek tibbi tedavisini uygulayan
diyabetlilerde siki glisemik kontrol ile komplikasyonlar1 onemli derecede azalttigi
gorlilmiistiir. Arastirmaci bir baska c¢alismasinda bir yil boyunca hafiza 6zelligi olan
glikometrelerle glisemi kontrolii yapan 22 Tip 1 diyabetliyi incelemistir. Bir yil sonunda
ayn1 hastalarin HbAlc diizeyleri kontrol edilmistir. Calismanin basinda ortalamast %6,9
olan HbAlc degeri %6,4° e diismiistiir (LeRoith D, 2005). Diyabet hastaligini teshiste ve
tedavi etmede, yeterli ve etkin yontemler olmasina ragmen, hastalar ¢ogunlukla tedaviye
uyum saglayamadiklarindan  dolayi, tedavinin optimal klinik faydalarindan
yararlanamaktadirlar Diyabet gibi kronik hastaliklarda tedaviye uyum sorunu, tedavinin
basarisin1 engellemekle birlikte, hastalik siirecinin olumsuz yonde ilerlemesine, baska
hastaliklarin ve oliimlerin gelismesine ve de hastalik maliyetlerinin artmasina neden
olmaktadir. Kan glukozu izlemi, saglik ¢alisanlarmin tedavi planint olusturmada,
diyabetlinin ve ailesinin diyet, fiziksel aktivite, insiilin gibi tedavi se¢eneklerini ayirt etme
ve uygulama becerilerini kazanmasinda, hiperglisemi ve hipogliseminin taninmasinda,
hasta egitiminin gelismesinde etkilidir (Benjamin, 2002;Moghissi ve ark.,2006). Insiilin

tedavisinde planlanan hedeflere ulasabilmeyi etkileyen bazi faktorler vardir.

Bu faktorler diyabetli bireyin;

= Kendi kendine kan glukozu testi yapmasi,

= Hipoglisemiden korunma ve tedavisini bilmesi,
*  Yasam bigimi,

» [nsiilin tedavisine kars1 tutumu ve inanclar,

= Kendi kendine enjeksiyon yapabilme becerisidir (Olgun, 2002).

Diyabetli hastalarin bazilarinda hiperglisemi tedavisi hastaneye yatirilarak insiilin tedavisi,
diizenli beslenme ve egitim ile kan glukozu kontrolii saglanabilmektedir.Hastanede yatisi
gereken diyabetli hastalarda asil amag¢ metabolik durumun bozulmasini en aza indirgemek,
hipoglisemiyi 6nlemek, hastay1 en kisa siirede stabil glisemik dengeye geri dondiirmek ve

ayaktanhasta bakimina sorunsuz gecisi saglamaktir
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(https://www.uptodate.com/contents/management-of-diabetes-mellitus-in-hospitalized-
patients/abstract/13).
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TEMD Yaklasimi ve Onerileri
Beslenme durumu ve glisemik kontrolii yeterli ise, medikal durumu el verdigi olgiide

hastanede yatan ve durumu ciddi olmayan diyabet hastalarinin tedavisi degistirilmemelidir.

Hastanede kritik bakim gerektiren hastalar:

= Persistan hiperglisemili hastalarda, PG (plazma glukoz) 180 mg/dl’nin iizerinde ise
insiilin tedavisine baslanmalidir.

» Glisemik kontrolii saglamak ve siirdirmek ig¢in i.v. insiilin inflizyonu tercih
edilmelidir.

» [nsiilin tedavisine baslanan kritik bakim hastalarinda PG diizeyleri 140-180
mg/dl araliginda tutulmalidir. Ancak bazi secilmis hastalarda, hipoglisemi riskini
artirmayacaksa 110-140 mg/dl gibi daha siki bir hedef gozetilebilir.

* Emniyet ve etkinligi acisindan gegerliligi kanitlanmis ve hipoglisemi olasilig
diisiik protokoller 6nerilmelidir.

= [V insiilin protokollerinde hipoglisemi riskini azaltmak ve optimal glisemik
kontrolii saglamak i¢in sik glisemi izlemi yapilmasi gereklidir.

» KAH igin bypass greft operasyonu sirasinda PG diizeylerini 100-180 mg/dI
civarinda tutmak icin siirekli 1V insiilin infiizyonu tek basina veya glukoz ve
potasyum infiizyonu ile birlikte yapilmalidir.

» Hastanede yatan ve kritik bakim gerektirmeyen hastalar:

» Bu gruptaki hastalarin biiyiik ¢cogunlugunda 6giin 6ncesi PG <140 mg/dl ve
rastgele PG diizeyi <180 mg/dl hedeflenmelidir. Bu hedeflere ulagilmasi kolay ve
emniyetlidir.

» Daha once siki glisemik kontrol saglanmig olan hastalarda, hipoglisemi riskini
artirmayacaksa daha diisiik (110-140 mg/dl) glisemi diizeylerine ulagilabilir.

* Terminal donemde olan veya eslik eden hastaliklar1 bulunan hastalarda daha
yiiksek glisemi diizeylerinin hedeflenmesi yeterli olabilir.

* Diizeltme dozlar ile birlikte uygulanacak, 6nceden planlanmis bazal-bolus s.c.
insiilin tedavisi, hiperglisemi gelistikten sonra uygulanan sadece kisa ya da hizli
etkili insiilin kullanilan kaydirma o6lcekli (sliding scale) tedaviye tercih
edilmelidir. Kaydirma o6lgekli insiilin tedavisinin uzun siireli uygulanmasindan

kagimilmalidir.
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Hastanede yatan ve hiperglisemi tedavisi gerektiren hastalarin ¢ogunda insiilin
disindaki anti-hiperglisemik ajanlarin kullanilmasi uygun degildir.
Hiperglisemi tedavisinde klinik durum degerlendirilmeli ve tedavi karar1 giinliik
olarak verilmelidir.

o Emniyet:
Hipergliseminin asir1 tedavisi veya goz ardi edilmesi emniyetli degildir.
Hastanede hiperglisemi tedavisinin emniyetle uygulanmasi ve hipoglisemi
riskinin azaltilmasi igin birime 6zgii standart ve kolay uygulanabilir protokoller
gelistirilmesi ve saglik personelinin egitimi gereklidir.
Anemi, polisitemi, hipoperfiizyon gibi sorunlar1 olan veya bazi ilaglar kullanan
hastalarda kapiller kan glukozunu 6lgen yatak basi glukometrelerin sonuglarinin
yorumlanmasinda dikkatli olunmalidir.

o Maliyet:
Hastanede yatan hastalarda hiperglisemi tedavisi maliyet-etkindir.
Hastaneden taburcu edilme :
Hastaneye yatis anindan itibaren taburcu edilme i¢in hazirlik yapilmalidir.
Taburculuk plan1 yapilmasi, hastanin egitimi, poliklinik gorevlilerinin
bilgilendirilmesi hastanin basarili ve emniyetli bir sekilde taburcu edilmesi i¢in
gereklidir.

o Diger konular:
Kortikosteroid alan bir¢ok hastada hiperglisemi gelisir. Bu hastalarin en azindan
48 saat siire ile glisemi Olclimleri ile izlenmesi ve gereginde tedavi edilmesi
Onerilir.
Stirekli olarak enteral veya parenteral nutrisyon uygulanan hastalarda PG
diizeylerinin 4-6 saatte bir izlenmesi ve IV insiilin infiizyonu yapilan hastalarda

PG diizeylerinin % -2 saatlik aralarda olgiilmesi gereklidir.
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. Arastirmanin Sekli

Aragtirma; Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma
klinigine hiperglisemi ile yatan diyabetli bireylerde kendi kendine kan glukozu izleme
durumunun yasam kalitesi, diyabet tutumu ve diyabet kontrolii iizerine etkisini
degerlendirmek amaciyla tanimlayici, iligki arayict ve kesitsel bir caligma olarak

planlanmaigtir.

3.2. Arastirmanin Yeri ve Zamani

Kasim 2017-Eyliil 2018 tarihleri arasinda Antalya Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 Klinigine yatisi kabul edilen dnceden diyabet
tanist konulmus ve insiilin kullananrastgele secilmis hastalar dahil edilmistir.

Antalya Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar
Kliniginin toplam 16 yatagi bulunmaktadir. Ayrica dokuz hemsire doniisiimlii olarak

gorev yapmaktadir.

Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 Klinigi rutin g¢alisma  diizeni
sOyledir:Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 polikliniginde randevulu olarak
muayeneedilen kan glukoz regiilasyon bozuklugu ayaktan takip ve tedavi edilemeyen
hastalarin klinige yatis1 yapilmaktadir. Ayrica mesai saatlari disinda acil servise
bagvuran hastalar nobet¢i Endokrin uzmani tarafindan degerlendirilerek klinige yatisi
yapilmaktadir. Hastalar taburcu edildikten sonra iki giinliik kan glukoz o6lgiimleri ile

kontrollere ¢agirilarak yakindan takip edilmektedir.

3.3. Veri Toplama Araclan

Veriler ¢alismaya katilmay1 kabul eden hastalar ile yiiz ylize goriisme ile anket formuna
arastirmaci tarafindan doldurulmustur. Goriisme siiresi ortalama 40 dakika siirmistir.
Taburculuk sonras1 1.2.3. ve 4. Haftalarda telefonla iletisim yoluyla ya da yiiz yiize

goriisiilerek veriler toplanmustir.
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3.4. Arastirmanin Evreni ve Orneklemi

Kasim 2017-Eyliil 2018 tarihleri arasinda Antalya Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 Klinigine yatis1 kabul edilen 6nceden diyabet
tanis1 konulmus ve insiilin kullanan tiim hastalar ¢alismanin evrenini olusturmustur.
Calisma kriterlerine uygun olan tiim hastalar dahil edilmistir. Onceden Tip 1 ve tip 2
diyabet tanis1 konmus ve klinige yatisi yapilmis olan hastalar, iki gruba ayrilarak ¢aligma
yapilmigtir. Grup 1 (n=50) sik kan glukozu 6lglimii yapan hastalardan, Grup 2(n=50)
daha az sik 6l¢lim yapan hastalar olmak tizere toplamdal00 hasta ile ¢alisma yapilmustir.
Aragtirma kapsaminda 118 hastaya ulagilmistir. Ancak bunlardan 6’s1 ¢alismaya
katilmay1 kabul etmedigini, 12’si kan glukozunu 6l¢emedigini agiklayarak calismaya
toplam 100 hasta katilmustir.

3.4.1. Arastirma Kapsamina Alinma Kiriterleri
Aragtirmanin 6rneklemine asagidaki 6zelliklere uyan bireyler alinmistir:
* Akdeniz Universitesi Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma Klinigine daha
onceden teshis edilmis diyabetli ve insiilin kullanan hastalar
* Yas araligi 18-81 yas araliginda olanlar
= Daha 6nceden diyabet tanist almis ve en az 3 aydir insiilin kullanan,
» QGiinde 1,2,3,4 ve 5 defa insiilin kullanan,
» Hemodinamik agidan stabil olan,
= fletisim engel olacak bilissel ve kognitif bozuklugu olmayan,
* Arastirmaya katilmay1 kabul eden,

= Tip 1 vetip 2 diyabet tanis1 almis olmak

3.4.2. Arastirma Kapsamina Alinmama Kiriterleri
= Enfeksiyonu bulunan,
* Yeni tani diyabetliler,
» Pregestasyonel ve gestasyonel diyabet olanlar,
* Transplantasyon yapilmis,

= Yiksek doz kortizon alan,
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3.4.3. Goriisme Anket Formu
Literatiir incelemesine dayandirilarak hazirlanmis olan anket formu genel
sosyodemografik o6zellikler, diyabetle iligkili 6zellikler, insiilin kullanimina yonelik
egitim alma durumu,insulin kullanma stiresi ve giinliik uygulama sayisi,evde kan glukoz
Olctimii yapma sikligiile ilgili sorulardan olusmaktadir. Taburculuk sonrasi kilo alimi,
6glin sayist, insiilin atlama durumu ile ilgili sorular sorularak hastane disinda;
= Grup 1’deki hastalar; 1.hafta, 2.hafta, 3.hafta, 4.hafta olmak iizere haftada bir
giin 7 noktal1 kapiller kan glukoz 6l¢iimii(ii¢ ana 6giin 6ncesi, yatma zamani ve
lic ana 0giin sonrasi),
» Grup 2’deki hastalar; 1.hafta ve 4.hafta, haftada bir giin 7 noktali kapiller kan

glukoz dl¢timii izleyen grup olarak degerlendirilmistir.

T1ibbi veriler, hastanin en son Olgiilen {i¢ ana 6giin 6ncesi, gece aglik ve li¢ ana 6giin
sonras1 kan glukozu degerleri,giinliik kalori alimlari, HbAlc, dosya kayitlarindan
alimmigtir.Beden kitle indeksi hesaplanmasi gibi Ol¢limler arastirmaci tarafindan

yapilmistir.

3.4.4. Verilerin Analizi

Arastirmada elde edilen veriler, SPSS (Statistical Package fort the Social Sciences) 22,0
paket programi kullanilarak degerlendirilmistir. Verilerin normal dagilima uygunlugu
Kolmogorov-Smirnov testi ile incelenmistir. Veriler bagimsiz gruplar i¢in normal
dagiliyorsa T-testi, normal dagilmiyorsa Mann Whitney U testi, oransal farkliliklarda
Khi-kare testi kullanilmistir. Arastirmanin analizinde p<0, 05 istatistiksel olarak anlaml
kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1. Sosyodemografik Ozelliklerin Dagilim

Calismamizdaki her iki grubun yas ortalamasi incelendiginde, Grup 1(n=50) ‘de yer alan
hastalarin yas ortalamasi 44,36+ 15,94 yildir (Min-max: 18-80 yil). Grup 2’de (n=50)
yer alan hastalarin yas ortalamasi 54,86+17,45 yildir (Min-max: 18-81 yil). Calismaya
alinan tlim hastalarin yas gruplarinin dagilimu ise; %19°u 18-34 yas arasi, % 21°1 35-45
arasi, % 20’si 46-55 yas , % 21’1 56-65 arasi ve %22’sinin 65 yas ve iistiinde oldugu
goriilmektedir. Calismaya katilan hastalarin %81°1 45 yas Ustli hastalardir (Sekil 1).
Gruplar arasi1 yas ortalamasi arasinda fark vardir. Grup 1°de yer alan hastalar Grup

2’deki hastalardan daha gencti (p<0,001).

Mean = 4361

Frequency

Sekil 1. Hastalarin yas ortalamasi

Calismaya alinan hastalarin tanimlayict 6zellikleri Tablo 9°da verilmistir. Tabloya gore,
tim hastalarin %401 erkek, %601 kadinlardan olusmaktadir. Grup 2’deki hastalarin
kadin erkek orani benzer dagilirken, Grup 1°de ise kadinhastalar fazladir. Bu hastalarin
%74°1 evli, %26’s1 bekardir. Hastalarin egitim diizeyine bakildiginda %8 nin okur-yazar
olmadigi, %41’nin ilkogretim, %22’sinin lise mezunu, %10’nun {iniversite mezunu

oldugu saptanmistir. Grup 1’deki hastalarin egitim diizeyi daha yiiksektir.
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Tablo 9.Calismaya Alinan Bireylerin Sosyodemografik Ozelliklerine Gére Dagilimi (n=100)

Tanimlayicr ozellik Grup 1(n=50) Grup 2(n=50) P degeri
N % N %

Cinsiyet

Kadin 36 60 24 40 0,015

Erkek 14 35 26 65

Egitim durumu

Okuryazar degil 1 12,5 7 87,5

Okuryazar 13 68,4 6 31,6

Tlkokul 12 38,7 19 61,3 0,038

Ortaokul 4 40 6 60

Lise 14 63,6 8 36,4

Universite ve iizeri 6 60 4 40

Medeni durum

Evli 33 39 41 48,8 0,009

Bekar 17 65,3 9 34,6

Yas

18-34 12 63,1 7 36,8

35-45 13 61,9 8 38,1

46-55 13 65 7 35 <0001

56-65 7 38,8 11 61,1

65 ve Ustl 5 22,7 17 77,2

4.2. Hastalarin Hemodinamik Parametre Degerleri

Hastalarm boy, kilo ve giinliik kalori degerleri minimum, maksimum ve ortalamalarina
gore kategorize edilmistir. Hastalar hastanede yattigi siirede giinliik ortalama 1795 kalori
diyet almistir. Iki grup arasinda hastalarim HbAlc, AKS ve giinliik kalori degerleri
istatistiksel agidan anlamli bir fark bulunmamustir (p>0,05).Calismamizda BKI
ortalamasi incelendiginde, Grup 1°deki hastalarin 26,55+5,81kg/m® oldugu Grup 2’deki
hastalarin 29,26+6,81 kg/m’ olarak saptandi. Bu durum her iki gruptaki hastalarin fazla
kilolu oldugunu gostermektedir.Her iki grup karsilastirildiginda BKI arasinda anlamli
bir fark bulunmustur (p<0,043).Giinliikk kalori hesaplar1 ortalamalari Grup 1°de
1785+191,72 kcal (Min-Max:1450-2300 kcal) olarak, Grup 2’de ise1805+220,21 kcal
(Min-Max:1350-2400 kcal) olarak hesaplanmustir (Tablo 10).
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Tablo 10.Gruplarin hemodinamik parametre degerlerinin karsilastirilmasi

Grupl Grup 2 degperi

ortss Min-max ortss Min-max
HbAlc 10,08+1,39 7,20-14,50 10,03£1,45 7,50-13,50 0,697
AKS 305,38+154,28 73-981 288,78+116,17 110-528 0,978
BKi 26,55+5,81 17-39,40 29,26+6,81 18-46,80 0,043
Giinliik kalori 1785+191,72 1450-2300 1805+220,21 1350-2400 0,655

4.3. Hastalarin Diyabetle iliskili Ozellikleri

Calismaya alinan tiim hastalarin diyabet tanisi alma siiresi ortalama 12,89+7,53(min-
max:1- 38 yil)olarak hesaplanmistir.Grup 1’deki hastalarin tani siiresi (12,71£7,65) ile
Grup 2’deki hastalarin tani siiresi (13,06+7,48)incelendiginde, her iki grupta diyabet tam

sliresi agisindan benzerdir (p=0,624).

100% -
90% -
80% -
70%
60% -
50% -
40% -
30% -
20% -
10% -

0% -

B Tum Grup
W Grup 2
B Grup1l

Tip 1 diyabet Tip 2 diyabet

Sekil 2.Calismaya alinan bireylerin diyabet tipi dagilimi

Calismaya alinan hastalarin diyabet tipi incelendiginde, %381 tip 1 diyabet, %62’si ise
tip 2 diyabet hastasidir. Grup 1’in %24’ tip 1 diyabet tanis1 konmus hastalar iken Grup
2’nin %36°s1 tip 2 diyabet hastasidir (sekil 2). Gruplar arasi diyabet tipi acisindan
degerlendirildiginde Grup 1 ve Grup 2’deki hastalarin diyabet tipi benzerdir (p=0,063).
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Tablo 11°e gore diyabete bagli komplikasyon durumlar1 incelendiginde tiim hastalarin
%20’sinin (n=20) nefropati, %36’sinin (n=36) retinopati, %25’inin (n=25) ndropati,
%?2’sinin (n=2) diyabetik ayak, %13’liniin (n=13) koroner arter hastalig1, %3 iiniin (n=3)
serebravaskiiler hastaligir oldugu goriildii. Grup 1’deki hastalar incelendiginde %8’inin
nefropati, %13’ilinlin retinopati, %9’unun noropati, %?2sinin diyabetik ayak, %35’inin
koroner arter hastaligi oldugu bulunmugtur. Grup 2’deki hastalar incelendiginde
%12’sinin nefropati, %?23’liniin retinopati, %16’simin ndropati, %8’inin koroner arter
hastalig1, %3 linlin serebrovaskiiler olay hasart bulunmustur. Grup 1 ve Grup 2’deki
hastalar diyabete bagli komplikasyonlar acisindan karsilagtirildiginda Grup 1°de
retinopati komplikasyonu daha fazla bulunmugstur ( p=0.038).

Tablo 11. Hastalarin Kronik Komplikasyonlariin Dagilimi

Komplikasyonlar Grup 1 Grup 2 P degeri
n % n %

Nefropati Yok 42 52,5% 38 47,5% 0.320
Var 8 40,0% 12 60,0% '

Retinopati Yok 37 57,8% 27 42,2% 0.038
Var 13 36,1% 23 63,9% '

Noropati Yok 41 54,7% 34 45,3% 0.108
Var 9 36,0% 16 64,0% '

Diyabetik ayak | Yok 48 49,0% 50 51,0% 0.155
Var 2 100,0% 0 ,0% '

Koroner arter | Yok 45 51,7% 42 48,3% 0.375

hastalhig Var 5 38,5% 8 61,5% '

Serebrovaskiiler | Yok 50 51,5% 47 48,5%

olay Var 0 0% 3 100,0% 0,080
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Diyabet tanimini

bilmeyen

Sekil 3.Diyabetli hastalarin diyabet tanimina verdikleri yanitlarin dagilimi

Calismaya alinan hastalarin %49’unun (n=49) diyabet tanimini tam olarak ifade ettigi,

%51 nin (n=51) ise diyabetin ne demek oldugunu bilmedigi bulunmustur (Sekil 3).Grup

1°deki hastalarin diyabetin tanimini daha iyi bildigi goriilmistiir (p=0,009).

100
80
60
40
20

0

Bilen

Bilmeyen

B Grupl
B Grup 2

B Tim grup

Sekil 4.Diyabetli hastalarin kan glukozu yiiksekligi sorusuna verdikleri yanitlarin dagilimi

Sekil 4’ ¢ gore ¢aligmaya alinan hastalarin sadece %80’i “Kan sekeriniz ne zamanlar

yiikselir?” sorusunun cevabini bilmektedir. Hastalarin %20’si ise bu sorunun cevabini

bilmemektedir. Kan glukozu yiiksekligini bime a¢isindan gruplar arasinda anlamli bir
fark bulunmustur (P=0,001).
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Sekil 5.Diyabetlilerin hipoglisemi kontroliine verdikleri yanitlarin dagilimi

Hastalarin hipoglisemi yasama durumunda, %53’{iniin (n=53) kana ge¢ karisan KH

tilkettigi, %26’sinin (n=26) kana hizli karigan KH tiikettigi, %13’{inlin (n=13) insiilinini

atladigi, %5’inin (n=5) hastaneye basvurdugu, %3’linlin hicbir sey yapmadigi

belirlenmistir (Sekil 5). Gruplar arasi hipoglisemi kontroliine verdikleri yanitlar

incelendiginde, Grup 1°deki hastalarin daha dogru yamitlar verdikleri bulunmustur

(p=0,010).
100 -~
80 v
56
60 1 45
39 EGrupl
. 31 25
40T 26 4 ® Grup 2
20 - 3 11 B Tam grup
3
0 T T T 1
Beslenmeye Egzersiz Kan sekeri Ek insilin
dikkat edenler  yapanlar Olcimii yapanlar
yapanlar

Sekil 6.Diyabetlilerin hiperglisemi durumunda bas etme teknikleri dagilimlart
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Hastalarin kan glukozu yiikselme durumunda,%56’simmin (n=56) kan glukozu ol¢iimii
yaptigin1 belirtmistir. Ayrica bu durumda,hastalarin%45°’i (n=45) beslenmesine dikkat
ederek, %11’1 (n=11) egzersiz yaparak, %39’u (n=39) ise ek insiilin yaparak kan
glukozunu kontrol altina aldigini ifade etmistir (Sekil 6). Her iki gruptaki hastalarin kan

glukozu ylikselme durumunda verdikleri yanitlar benzerdir (p>0,05).

100 - 83
80 -
60 1 4142
40 - B Grupl
20 - 67 - 213 011 B Grup 2
0 11 v —
Tdm grup
1 kez 2 kez 3 kez 4 kez
EGrupl 41 6 2 0
W Grup 2 42 7 1 1
Tam grup 83 13 3 1

Sekil 7.Hastalarin son 1 yil igerisinde hastaneye hiperglisemi ile yatma sayilari

Hiperglisemi nedeniyle hastaneye yatis durumlar1 incelendiginde hastalarin
%83’1i(n=83)son bir yil igerisinde 1 kez, %13’i(n=13) yilda 2 kez, %3’i (n=3)yilda 3
kez, %1’i(n=1) yilda 4 kez hastaneye yattiginibelirtmistir(Sekil 7). Her iki grup hastanin
hiperglisemi ile hastaneye yatma durumlar1 karsilastirildiginda istatistiksel agidan

anlaml bir fark bulunmamaistir (p>0.05).

Tablo 12’ye gore hastalarin kendi kendine kan glukozu izlem durumlar: incelendiginde
%8’inin (n=8) glukozunu hi¢ dlgmedigi, %49 unun (n=49) her giin mutlaka 6l¢tiigii,
%12’sinin (n=12) haftada 1-2 kez 6l¢tiigii, %5’inin ayda bir 6l¢tiigii belirlenmistir. Grup
1’de yer alan hastalarin %31°1 her giin 6l¢iim yaparken, Grup 2’deki hastalarin sadece
%17’s1 her giin 0l¢iim yapmaktadir. Hastalarin gruplar arasi kendi kendine kan glukozu
izlem durumlart karsilastirildiginda Grup 1°deki hastalarin daha sik kan sekeri 6l¢iimii

yaptig1 saptanmistir (p=0.006).
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Tablo 12.Hastalarin kan glukozu &l¢iim sikliklarina gére dagilimlart

Olgiim sikhg Grup Toplam P degeri
Grupl Grup 2
Giinde 1-2 kez N 15 6 21
% 71,4% 28,6% 100,0%
Giinde 3-4 kez N 12 8 20
% 60,0% 40,0% 100,0%
Giinde 5 > N 4 3 7
% 57,1% 42,9% 100,0%
Haftada 1-2 kez N 4 8 12 0.006
% 33,3% 66,7% 100,0% '
Ayhk N 3 2 5
% 60,0% 40,0% 100,0%
Diizensiz N 9 18 27
% 33,3% 66,7% 100,0%
Hi¢ yapmiyor N 3 5 8
% 37,5% 62,5% 100,0%

Tablo 13’e gore hastalarin glukoz Ol¢lim zamanlarma bakildiginda %21’inin (n=21)
sadece aclik, %1’inin (n=1 ) gece yatmadan 6nce, %8’inin (n=8) sabah kahvalt1 6ncesi,
%1’inin (n=1) yemekten 2 saat sonra, %24’linlin (n=24) aclik-tokluk, %37’sinin (n=37)
rastgele, %8’inin (n=8) hi¢ 6l¢lim yapmadig1 belirlenmistir. Her iki grup kan glukozu

Olclim zamani agisindan karsilastirildiginda anlamli bir fark bulunmamastir (p>0,05).

Tablo 13.Hastalarin kan glukozu izlem zamanina gore dagilimlar

Kan glukozu Grup ..
olciim zamani Grup 1 Grup 2 Toplam P degeri
Sabah N 7 1 8
kahvalt % g7.5% 12,5% 100,0%
oncesi
Yemekten 2 | N 0 1 1
saat sonra % ,0% 100,0% 100,0%
Gece N 1 0 1
yatmadan | % | 40 o4 0% 100,0%
once 0.833
Rastgele N 15 22 37 '
% 40,5% 59,5% 100,0%
Sadece achk N 9 12 21
% 42,9% 57,1% 100,0%
Achik-tokluk | N 15 9 24
% 62,5% 37,5% 100,0%
Hig N 3 5 8
yapmayan % 37,5% 62,5% 100,0%
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Tablo 14’e gore hastalara beslenme tedavisine uyumu ile ilgili kendilerine ‘1 ile 10’

arasinda puan vermeleri istendiginde (Min-Max: 1-10) ortalama beslenme tedavisine

uyum puanlar1 5,04 olarak bulunmustur. Her iki grup diyet puanlar1 agisindan

karsilastirildiginda beslenme tedavisine uyum puan ortalamalar1 benzerdir (p=0,334).

Tablo 14.Diyabet tanis1 konmusg bireylerin diyet uyum puanlarina gore dagilimlar

Beslenme

puani

tedavisine uyum

Min-max deger Ortalama

Standart sapma

P degeri

Grup 1

3-10 5,32

1,62

Grup 2

1-10 4,76

1,81

0,334

100 ~

90 A

80 -

70 A

52 A

60 -
50 -

30 -

40 4 26 26

24 24

10

2 6gln

3 6gln

B Grupl
W Grup 2
Tdm grup

Sekil 8. Hastalarin ana 6giin alma durumlarina gore dagilimlari

Hastalara giinde kag¢ ana 6giin aldiklar1 soruldugunda, % 52’sinin giinde iki ana 6giin, %

48’sinin gilinde ii¢ ana 0giin yaptig1 belirlenmistir(Sekil 8).Her iki grup giinliik 6giin

sayist agisindan karsilagtirildiginda 6giin sayilar1 benzerdir (p>0,05).
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100 -
90 A
80 A 69
70 A
60 -
50 - B Grup 2
40 A
30 A
20 A
10 T f

Ara 6gun alan Ara 6glin almayan

mGrupl

Tum grup

Sekil 9.Hastalarin ara 6glin alma durumlarina gore dagilimlari
Hastalara ara 6giin alma durumlar1 soruldugunda, % 69’unun ana 6gilinler diginda ara
6glin almadigi, % 31’inin ara 6gilin aldig1 belirlenmistir(Sekil 9). Her iki grupta ara 6giin

alma ac¢isindan birbirine benzerdir (p>0,05).

Diyabet Tedavi Sekli

insulin

ve OAD
45% Yalniz
insulin
55%

Sekil 10. Hastalarin antidiyabetik tedavi sekillerine gére dagilimlar

Calismamizda hastalarin antidiyabetik tedavisekilleri incelendiginde %55’inin sadece
instilin - kullandig1, %45’inin Oral antidiyabetik (OAD) ve insiilin kullandig:
belirlenmistir( Sekil 10). Her iki grupta diyabet tedavi sekli acisindan istatistiksel olarak
anlaml bir fark yoktur(p>0,05).

Tablo 15’e gore hastalarin giinliik insiilin kullanma sayilarina bakildiginda % 8’inin

giinde 5 kez, % 52’sinin giinde 4 kez, % 7’sinin giinde 3 kez, % 21’inin giinde 2 kez, %
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12’sinin giinde bir kez insiilin yaptig1r belirlenmistir. Her iki grupta giinliik insiilin

uygulama sayisi1 agisindan benzerdir (p>0,05).

Tablo 15. Hastalarin Giinliik Insiilin Uygulama Sayilarina Gore Dagilimlart

Insiilin giinliik sayisi Gru s
Grup 1 P Grup 2 Toplam P degeri
Giinde Bir N 6 6 12
Kez % 50,0% 50,0% 100,0%
Giinde 2 Kez N 9 12 21
% 42,9% 57,1% 100,0%
Giinde 3 Kez N 3 4 7 0.41
% 42,9% 57,1% 100,0% '
Giinde 4 Kez N 27 25 52
% 51,9% 48,1% 100,0%
Giinde 5 Kez N 5 3 8
% 62,5% 37,5% 100,0%

Tablo 16’ya gore calismamiza katilan hastalarin en az 3 ay, en fazla 38 yil insiilin

kullandig1 belirlenmistir. Insiilin kullanma siirelerinin istatistiksel ortalamas1 8,6 yil

olarak bulunmustur. Her iki grup insiilin kullanma siireleri ag¢isindan benzerdir (p>0,05).

Tablo 16.Hastalarm Insiilin Kullanma Siiresi

Insitlin Standart

kullanma Min-max Ortalama P degeri
. sapma

suresi

Grup 1 3ay-38yil 8,90 7,87 0.803
Grup 2 3ay-25y1l 8,29 6,74 '

Durumu

10%

Diyabetlilerin Egitim Alma

M Egitim alan

M Egitim almayan

Sekil 11. Diyabetlilerin egitim alma durumu
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Hastalara diyabetle ilgili egitim alma durumlart sorgulandiginda %10,0’ u (n=10) egitim
almadigini, %90,0’1 (n= 90) egitim aldigin1 belirtti (Sekil 11). Her iki grup diyabet

egitimi alma durumu agisindan benzerdir (p>0,05).

Tablo 17°ye gore calismaya alinan hastalara daha Once egitim aldig1 kisiler
sorgulandiginda, %67’si (n=67) diyabet egitim hemsiresinden, %14’i (n=14)
doktorundan, %6’s1 (n=6) eczaneden, %4’ (n=4) yakinlarindan egitim aldig1
belirlenmistir. Her iki grupta daha once insiilin egitimi aldig1 kisiler agisindan benzerdir

(p>0,05).

Tablo 17.Hastalarin Daha Once Insiilin Egitimi Aldig1 Kisilere Gére Dagilimi

Grup Toplam
Egitim alma durumu Grup 1 Grup 2 P degeri
Eczaneden N 1 5 6
% 16,7% 83,3% 100,0%
Diyabet egitim | N 37 30 67
Evet hemsiresi % 55,2% 44,8% 100,0% 0.692
ise Doktorundan N 5 9 14 ’
% 35,7% 64,3% 100,0%
Yakinlarindan N 3 1 4
% 75,0% 25,0% 100,0%

Tablo 18’e gore hastalarin diyabet tibb1 kontrollerine gitme sikliklarina bakildiginda
%20’s1 (n=20) acil durumlarda, %18’1 (n=18) diizensiz, %13l (n=13) yilda bir, %11°1
(n=11) 6 ayda bir, %35’i (n=35) 3 ayda bir %3’i (n=3) ayda bir kez oldugu
belirlenmistir. Her iki gruptaki hastalarin kontrole gitme sikligi incelendiginde, Grup
1’deki hastalarin saglik kontrollerine daha diizenli gittigi bulunmustur (p<0.001). Ote
yandan her iki gruptaki hastalarin son 1 yil i¢erisinde hastaneye yatma sayilar1 benzerdir

(p=0,798).

Calismadaki hastalarin HbAlc degeri en disik degeri 7,20, en yiiksek degeri
14,50,ortalamalar1 10,06+1,41 olarak belirlenmistir.

Diyabetlilerin aclik kan glukozu alt degeri 73 mg/dl, iist degeri 981mg/dl ortalamalari
297,08+13,16 mg/dl olarak belirlenmistir.
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Tablo 18.Hastalarin Kontrole Gitme Durumlarina Gére Dagilim

Kontrole gitme sikhig: Grup e
Grup 1 Grup 2 Toplam P degeri
3 ayda bir | N 28 10 35
kez
% 71,4% 28,6% 100,0%
6 ayda bir | N 5 6 11
kez % 45,5% 54,5% 100,0%
Yilda birkez | N 5 8 13 <0,001
% 38,5% 61,5% 100,0%
Diizensiz N 6 12 18
% 33,3% 66,7% 100,0%
Acil N 6 14 20
durumlarda | o 30,0% 70,0% 100,0%

Tablo 19’a gore hastalarin taburculuk sonrasi kilo alma durumlari incelendiginde,
%62’sinin kilo almadigi, %38’inin kilo aldig1 saptanmistir. Her iki grup taburculuk

sonrast kilo alma durumlar1 agidan karsilastirildiginda anlamli bir fark yoktur (p>0.05).

Tablo 19. Hastalarn taburculuk sonrasi kilo alma durumlarina gére dagilimlart

Taburculuk Grup Toplam
P degeri
sonrasi kilo alma Grupl Grup 2
Evet N 22 16 38
% 57,9% 42,1% 100,0%
0,219
Hayir | N 28 34 62
% 45,2% 54,8% 100,0%

Tablo 20’ye gore calismanin sonunda hastalarimizin kendilerine verilen beslenme
tedavisi programlarma uyumlarini sorguladiimizda Grup 1’deki hastalarimizin
%24’ iniin uyumlu oldugunu, %14’ olmasi gerekenden daha ¢ok, %12’si olmasi
gerekenden daha az yedigini ifade ederken Grup 2’deki hastalarimizin %23 iiniin

uyumlu oldugunu, %27’si ise beslenme tedavisine uymadigini sOylemistir.

Hastalarin taburculuk sonrasi 6gilin sayisinin hastanedeki ile benzerlikleri soruldugunda
%47’sinin benzer, %28’inin hastanedekinden daha fazla, %?25’inin hastanedekinden
daha az oldugu bulunmustur. Her iki grup taburculuk sonrasi 6giin sayisi agisindan

benzerdir (p>0.05).
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Tablo 20.Hastalarin taburculuk sonrasi 6giin sayisina gore dagilimlart

Taburculuk sonrasi Grup Toplam
——— P degeri
6giin sayisi Grup 1 Grup 2
Daha az N 12 13 25
% 48,0% 52,0% 100,0%
Daha ¢ok N 14 14 28
0,812
% 50,0% 50,0% 100,0%
Ayni N 24 23 a7
% 51,1% 48,9% 100,0%
100 -~
80 64
0 T 35 5 ®Grup 1
40 - 22 B Grup 2
20 - 15 1115 = TUm grup
2 01
A
0 T T
Hic unutmayan Haftada 1 kez Haftada2-5kez Haftada5 den
fazla

Sekil 12. Diyabetlilerin taburculuk sonrasi haftalik insiilin atlama sayilarmin dagilimlar

Hastalarin taburculuk sonrasi bir haftada insiilinleri atlama sayis1 incelendiginde,

%64 {iniin hi¢ insiilin atlamadigi, %22’sinin haftada 1 defa, %13 iiniin haftada 2 - 5

arast, %1’inin 5 defadan fazla insiilin yapmadigi saptanmistir(Sekil 12).Her iki grup

inslilin dozu unutma yoniinden karsilastirildiginda anlamli bir fark bulunmustur

(p=0.014).
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Kan Glukozu Neden Yikselir

B Grupl mGrup2 Tum grup

59
39 33 e
17 22
Asiri yemek Hareketsizlik Tedaviye uymamak

Sekil 13. Hastalarin taburculuk sonrasi kan glukozu yiiksekligi sebebine gore dagilimlar

Hastalarin taburculuk sonrasi kan glukozu yiiksekligi sebebine verdikleri yanitlara
bakildiginda, %59°u tedaviye uymamak, %39’u asir1 yemek yemek, %2’ si hareketsizlik
oldugunu belirtti(Sekil 13).iki grup arasinda anlaml bir fark yoktur (p=0,214).

Tablo 21°e gore calismadaki hastalardan her iki grubun hastaneden taburcu edilirken ile
taburcu olduklar1 donemde sabah aglik kan glukozu diizeyleri incelendiginde, Grup
1’deki hastalarin yattiklar1 donemdeki aclik kan glukozu ve taburculuk sonrasi 1. hafta,
2. hafta, 3. hafta, 4. hafta aglik kan glukozu ortalamalar1 arasinda anlamli bir fark yok
iken (p=0.4), Grup 2’de yattiklar1 donemdeki sabah acglik ve taburculuk sonrasi 1. hafta,
4. hafta sabah aclik glukozunda artig saptanmistir ( p<0.001).

Calismadaki her iki grupta hastaneye yattiklar1 donemde aglik kan glukozu ortalamalari
benzerdir (p=0,268). Her iki grupta taburcu olduklar ilk hafta aglik kan glukozlar1 artis
gosterme acisindan benzerdir (p=0,065). Hastanede yatarken aglik kan glukozu ile
taburcu olduklar1 dénemdeki 4. hafta aglik kan glukozlar karsilastirildiginda Grup
2’deki hastalarda aclik kan glukozundaki artis anlamli bulunmustur (p=0,002).
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Tablo 21. Hastalarin sabah aglik kan glukoz diizeyinin gruplarda zamanla degisimi ve gruplar arasinda

karsilagtirilmast
Sabah achik kan glukozu Grup 1 Grup 2
P degeri
Ort+ss Ortss

Hastanede yatarken 131,22428,25 | 124,76+30,45 0,268
Taburculuk sonras 1. hafta 162,84+85,58 | 179,12+66,99 0,065
Taburculuk sonras: 2. hafta 147,04+59,28 | -

Taburculuk sonrasi 3. hafta 159,50+65,45 | -

Taburculuk sonras 4. hafta 150,80+£59,88 | 199,62+81,27 0,002

P degeri

P=0,4

P<0,001

Tablo 22’ye gore calismadaki hastalardan Grup 1 ve Grup 2’nin hastaneden taburcu

edilirken ile taburcu olduklar1 donemde sabah tokluk kan glukozlar1 incelendiginde,

Grup 1°deki hastalarin yattiklar1 donemdeki tokluk kan glukozu ve 1.hafta, 2.hafta,

3.hafta, 4.hafta tokluk kan glukozu ortalamalar1 ile (p=0.003) Grup 2’deki hastalarin

yattiklart donemdeki tokluk ve taburculuk sonrasi 1. hafta, 4. hafta tokluk kan

glukozlarinda anlamli bir artis bulunmustur (p<0.001). Her iki grupta sabah tokluk kan

glukozlarinda artis olmasina ragmen, Grup 2’deki hastalarin sabah tokluk glukozu

ortalamalar1 daha yiiksek oldugu goriilmektedir (p=0,016).

Tablo 22. Hastalarin sabah tokluk kan glukoz diizeyinin gruplarda zamanla degigimi ve gruplar arasinda

kargilagtirilmast
Sabah tokluk kan glukozu Grup 1 Grup 2
P degeri
Ortss Ortss

Hastanede yatarken 155,30+38,36 | 150,42+36,52 0,565
Taburculuk sonras 1. hafta 173,68+75,18 | 182,54+73,83 0,452
Taburculuk sonrasi 2. hafta 173,70+65,71 | -

Taburculuk sonrasi 3. hafta 177,12+83,90 | -

Taburculuk sonrasi 4. hafta 172,40+77,31 | 214,86+93,85 0,016

P degeri

P=0,003

P<0,001
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Her iki grupta 6gle aglik kan glukoz degerlerinde artis olmasina ragmen, Grup 2’deki
hastalarin 6gle aclik glukozu ortalamalar1 daha yiiksek oldugu goriilmektedir.
Calismadaki hastalardan Grup 1 ve Grup 2’nin hastaneden taburcu edilirken ve taburcu
olduklar1 donemde 1.hafta, 2.hafta, 3.hafta, 4.hafta 0gle aclik kan sekerleri
incelendiginde anlaml bir artis oldugu belirlenmistir(Tablo 23).Her iki grupta 6gle aglik
kan sekerlerinde artis olmasina ragmen, Grup 2’deki hastalarin 6gle aclik sekeri
ortalamalar1 daha yiiksek oldugu goriilmektedir (p=0,034).

Tablo 23.Hastalarin 6gle aglik kan glukoz diizeyinin gruplarda zamanla degisimi ve gruplar arasinda
karsilastiriimasi

Ogle achk kan glukozu Grup 1 Grup 2
P degeri
Orttss Ort+ss

Hastanede yatarken 131,24433,71 127,08+36,86 0,394
Taburculuk sonrasi 1. hafta 170,68+77,45 161,78+58,16 0,664
Taburculuk sonrasi 2. hafta 169,50+£69,08 | -

Taburculuk sonrasi 3. hafta 171,42+82,21 -

Taburculuk sonrasi 4. hafta 157,92+75,94 191,84+89,44 0,034

P degeri P=0,016 P<0,001

Tablo 24’°e gore Grup 1 ve Grup 2’nin hastaneden taburcu edilirken ve taburcu olduklari
donemde 6gle tokluk kan glukozlari incelendiginde, Grup 1°deki hastalarin yattiklari
donemdeki 6gle tokluk kan glukozu ve 1.hafta, 2.hafta, 3.hafta, 4.hafta 6gle tokluk kan
glukozu ortalamalar1 ile (p=0.032) Grup 2’deki hastalarin yattiklar1 donemdeki 6glen
tokluk ve taburculuk sonrasi 1.hafta, 4.hafta 6gle tokluk kan glukozlarinda anlamli bir
artis bulunmustur (p<0.001). Her iki grupta 6gle tokluk kan glukozlarinda artis olmasina
ragmen, Grup 2’deki hastalarin 6gle tokluk glukozu ortalamalar1 daha yiiksek oldugu
goriilmektedir (p=0,020).
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Tablo 24.Hastalarin 6gle tokluk kan glukoz diizeyinin gruplarda zamanla degisimi ve gruplar arasinda

karsilagtirilmast
Ogle tokluk kan glukozu Grup 1 Grup 2
P degeri
Orttss Ortss

Hastanede yatarken 157,08+42,44 | 157,22+41,06 0,989
Taburculuk sonrasi 1. hafta 178,10+62,62 171,36+53,09 0,478
Taburculuk sonras: 2. hafta 201,02+78,33 | -

Taburculuk sonrasi 3. hafta 184,40+62,62 | -

Taburculuk sonras: 4. hafta 157,92+75,94 | 226,04+94,70 0,020
P degeri P=0,032 P<0,001

Tablo 25’e gore calismadaki hastalardan Grup 1 ve Grup 2’nin hastaneden taburcu

edilirken ile taburcu olduklar1 donemde aksam aclik kan glukozlari incelendiginde,

Grup 1°deki hastalarin yattiklar1 donemdeki aksam aclik kan glukozu ve 1.hafta, 2.hafta,

3.hafta, 4.hafta aksam aclik glukozu ortalamalari ile (p=0.002) Grup 2’deki hastalarin

yattiklar1 donemdeki aksam acglik ve taburculuk sonrasi 1.hafta, 4.hafta aksam aclik kan

glukozlarinde anlamli bir artig bulunmustur (p=0.002). Grup 1’deki hastalarin 4. haftada,

1. haftaya gore aksam aglik kan glukozunda diisme goriilmiistiir. Bu diigme her iki grup

arasinda karsilagtirildiginda, anlamli degildir (p=0,176).

Tablo 25.Hastalarin aksam aglik kan glukoz diizeyinin gruplarda zamanla degisimi ve gruplar arasinda

karsilastiriimasi
Aksam ag¢hk kan glukozu Grup 1l Grup 2
P degeri
Ortss Ortss

Hastanede yatarken 131,64+32,80 143,18+36,18 0,107
Taburculuk sonrasi 1. hafta 183,34+67,88 186,26+80,49 0,777
Taburculuk sonrasi 2. hafta 186,20+94,32 | -

Taburculuk sonrasi 3. hafta 175,36+77,69 | -

Taburculuk sonrasi 4. hafta 175,66+75,08 | 203,22+96,25 0,176
P degeri P=0,002 P=0,002

Tablo 26’ ye gore, Grup 1’deki hastalarin yattiklari donemdeki aksam tokluk kan

glukozu ve 1.hafta, 2.hafta, 3.hafta, 4.hafta aksam tokluk glukozu ortalamalar1 ile

(p=0.005) Grup 2’deki hastalarin yattiklar1 donemdeki aksam tokluk ve taburculuk
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sonras1 1.hafta, 4.hafta aksam tokluk kan glukozlarinde anlaml bir artis bulunmustur
(p=0.009). Grup 1°deki hastalarin 4.haftada 1. haftaya gore tokluk kan glukoz degerinde
diisme gorlilmustiir. Her iki grup karsilastirildiginda, Grup 1°deki diisme 4.haftada
anlamli oldugu goriilmektedir (0,009).

Tablo 26.Hastalarin aksam tokluk kan glukoz diizeyinin gruplarda zamanla degisimi ve gruplar arasinda

karsilagtirilmast

Aksam tokluk kan glukozu Grup1 Grup 2
P degeri
Orttss Ortss

Hastanede yatarken 152,26+37,50 | 162,00+36,06 0,245
Taburculuk sonras: 1. hafta 205,56+77,15 193,34+76,87 0,251
Taburculuk sonrasi 2. hafta 189,98+87,52 | -

Taburculuk sonrasi 3. hafta 192,50+93,65 -

Taburculuk sonrasi 4. hafta 187,40+78,18 | 224,36+76,86 0,009
P degeri P=0,005 P=0,009

Tablo 27’e gore, Grup 1’deki hastalarin hastanede yattiklar1 donemdeki yatma zamani

kan glukozu ve 1.hafta, 2.hafta, 3.hafta, 4.hafta yatma zamani kan glukozu ortalamalar1

ile Grup 2’deki hastalarin yattiklar1 donemdeki yatma zamani kan glukoz ve taburculuk

sonrasi 1.hafta, 4.hafta yatma zamani kan glukoz diizeylerinde anlamli bir artis

bulunmustur ( p<0.001). Grup 1’deki hastalarin 4. haftada 1. haftaya gore yatma zamani

kan glukoz degerinde diisme gortilmiistiir (0,010).

Tablo 27.Hastalarin gece aglik kan glukoz diizeyinin gruplarda zamanla degisimi ve gruplar arasinda

karsilagtirilmast
Yatma zaman kan glukozu Grup1 Grup 2
P degeri
Orttss Ort+ss

Hastanede yatarken 132,98+34,82 | 145,04+39,77 0,153
Taburculuk sonrasi 1. hafta 199,68+73,10 186,52+78,33 0,236
Taburculuk sonrasi 2. hafta 187,38+75,35 -

Taburculuk sonrasi 3. hafta 185,60+80,18 -

Taburculuk sonras: 4. hafta 165,70+65,52 | 202,78+72,25 0,010
P degeri P<0,001 P<0,001
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Tablo 28’e gore Grup 1°de yer alan bireylerin hastaneye yatis sirasinda HbA lc degerleri

10,08+1,39 iken taburculuktan 1yil sonra HbAlc degerleri 9,04+1,33 ( % 1,04 azalmis)

olarak dl¢ililmiis ve farklilik istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,001).

Tablo 28.Grup 1’in yatista ve 1 yil sonras1 Hbalc degerlerine gére dagilimlari

Ortalama Standart .
Grup 1 N Min Max Medyan
(x) sapma (ss)
HbAlc 50 10,08 1,39 7,20 14,50 9,90
HbAlclyil
50 9,04 1,33 6,10 11,50 9,00
sonra

Tablo 29’a gore Grup 2’de yer alan bireylerin hastaneye yatig sirasinda HbAlc degerleri

10,03+1,45 (%0,51 azalmis) iken taburculuktan 1 yil sonra HbAlc degerleri 9,52+1,70

olarak dl¢iilmiis ve farklilik istatistiksel olarak anlamli bulunmamigtir (p=0,057).

Tablo 29.Grup 2’nin yatista ve 1 y1l sonrast Hbalc degerlerine gore dagilimlari

EGrupl EGrup2 mTumgrup

Yatis sirasinda HbA1lc

Taburculuktan 1 yil sonra HbAlc

Sekil 14. Caligmaya alinan hastalarin HbAlc degerlerinin yatista ve 1 yil sonraki degisimi

Ortalama Standart .
Grup 2 N (x) sapma (ss) Min Max Medyan
HbA1Lc 50 10,03 1,45 7,50 13,50 10,00
IBIETy] 50 9,52 1,70 5,80 12,70 935
sonra
HbAlc degeri
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Sekil 14’de Calismaya alinan tiim hastalarda ve gruplar arast HbAlc degerlerinin

hastaneye yatis sirasinda ve taburculuktan 1 y1l sonraki degisimleri goriilmektedir.

Grup 1 Hipoglisemi Sayilari
45 4 4
&
g
=
g
2
=]
sabah sabah s s aksam aksam Gece
AKS TKS ogle AKS | 6gle TKS AKS TKS AKS
m 1. hafta 0 2 4 1 0 1 1
m 2 hafta 2 4 0 1 1 1 0
= 3.hafta 1 0 1 1 0 2 1
m 4 hafta 2 2 3 0 0 0 2

Sekil 15.Grup 1°deki diyabetlilerin hipoglisemi siklig

Grup 2 Hipoglisemi Sayilari
2 2 2
2
18 |
16
& 14 [
s 12 ¢ 1 1 1
/M 1 e
§ 0,8
2 ,
= 06
0,4
0,2 0 0 0 00
O F________ &
sabah a¢ | sabah Ogle a¢ | ogletok | aksam | aksam | gece ag
tok ag tok
m 1. hafta 0 2 0 1 0 0
H 4 hafta 1 1 2 0 1 0

Sekil 16.Grup 2’deki diyabetlilerin hipoglisemi siklig

59



Calismaya alinan hastalarin taburculuk sonrasi hiperglisemi goriilmesine ragmen
hipoglisemi sikliklar1 incelendiginde, Grup 1°deki hastalar Grup 2’deki hastalara gore
daha fazla hipoglisemi (min-max: 44-70 mg/dl) yasamstir (Sekil 15, Sekil 16).
Hastalarin hipoglisemi yasama nedenleri incelendiginde, kendi ifadelerine gore 6giin

atlama ve az yemeden dolay1 oldugu saptanmustir.
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S.TARTISMA

Diyabetik hastalar diyabetik olmayan hastalara gore daha sik hastaneye yatmaktadir.
Hastaneye yatis sebeplerinden birisi de metabolik kontroliin bozuk olmasidir. Bizim
hasta grubumuzdaki hastalarin kan sekeri ytiksekligi nedeniyle %83’ii son bir yilda
bir kez, %17’si de son bir yilda 2 ve daha fazla sayida hastaneye yatirilmisti. Bizim
caligmamizda hastalarin HbAlc degerinin ortalamasi 10,06+1,41 olarak bulunmus
olup ADA ve IDF’in 6nerdigi hedef degerlerin ilizerinde oldugu goriilmektedir.
Arastirmaya katilan hastalarin yatig sirasinda aglik kan glukozu ortalamasi 297
mg/dl olarak bulunmustur.Hastaneye yatis sirasinda olglilen aglik kan glukozu
ortalamalarimizin da uluslararas1 rehberlerin hedef degerlerinden yiiksek oldugu
goriilmektedir.Yagci’nin Dahiliye Servisinde yatan hastalarda yapilan ¢aligmada ve
Yavuz ve arkadaslarinin yaptigi calismalardaki ag¢lik kan sekeri bizim

caligmamizdaki verilerle benzerlik gostermektedir (Yagc1,2017; Yavuz ve
ark.,2016).

Diyabetli hastanin tedavisinde beslenme, diizenli egzersiz, kendi kendini izleme ve
diyabet egitiminin disinda insiilin kullanimi1 ve oral anti diyabetikler yer almaktadir.
Calismamizda hastalarin  %55’inin  sadece insiilin kullandigi, %45’inin oral
antidiyabetik (OAD) ve insiilin kullandigi belirlenmistir. Polat’in yapmis oldugu
calismada hastalarin %42,2’si tedavide sadece insiilin kullanmakta, %57,8’1 insiilin

ve oral anti diyabetik ilac1 birlikte kullanmaktadir (Polat, 2014).

Iyi metabolik kontrol saglanmasi hastalarm hastaliklarinin bilincinde olmasi, tibbi
beslenme tedavisine uyumlu olmasi, diizenli fiziksel aktivite yapmasi ve tibbi
tedavilerini uygun bir sekilde almasi ile miimkiindiir. Polonsky ve arkadaslar1 (2016)
tarafindan yapilan caligmada diisiik egitim diizeyinin, tedavi uyumunun koti
olmasina katki saglayan dnemli faktorlerden biri oldugu belirtilmis ve koti glisemik
kontrol ile iliskilendirilmistir (Polonsky ve ark.,2016).Citil ve ark.‘larinin yaptigi
caligmada da oOgrenim diizeyi arttikca hastalarin metabolik kontrolii daha iyi
bulunmustur (Citil ve ark, 2010). Literatiire bakildiginda 6grenim diizeyi yiiksek

olan bireylerin tedaviye uyumunun daha yiiksek diizeyde oldugu goriilmektedir.

61



Bizim c¢aligmamizdaki hasta grubunun egitim diizeylerinin diisiik olmas1 metabolik

kontroliin kotii olmasinin sebeplerinden birisi olabilir.

Calismamiza katilan hastalarin %51°nin diyabetin ne demek oldugunu bilmedigi
bulunmugstur. Hastalarin diyabeti dogru bir sekilde tanimlayamadigi ve yanitlarin
oldukga yetersiz oldugu belirlendi. Diyabetli bireylerin kan glukoz kontrolii ve
insililin kullanimina yonelik bilgilerinin belirlenmesine yonelik baska bir ¢alismada
ise, %76’sinin diyabeti dogru bir sekilde tanimlayamadigi, %70’inin insiilinin
uygulama seklini bilmedigi, %350’sinin insiilinin saklama kosullarin1 bilmedigi
saptanmustir (Ugan ve ark.,2007).Demir ve arkadasinin (1992)yaptig1 ¢alismada da;
“glukoz hastalig1 nedir” sorusuna yasli hastalarin %20’si dogru cevap vermistir ve

bu sonug, ¢alismamiz ile uyumludur (Demir ve Dereli, 1992).

Hastalifa uyumun gostergelerinden biri de saglik kontrollerini diizenli olarak
yaptirmaktir. Calismamizda tedavi kontrolii i¢in doktor kontroliine gitme sikliklarina
bakildiginda hastalarimizin %20’si acil durumlarda, %181 diizensiz, %13l yilda
bir, %11’i 6 ayda bir, %351 3 ayda bir %3’ ayda bir kez doktor kontrolii i¢in
hastaneye gittigi tespit edilmistir. Ug ayda bir doktor kontroliine giden hastalarmn
tedavi kontroliinii daha iyi sagladiklar1 gozlenmistir.Glisemik kontrolii iyi olan
hastalarin senede iki kez, glisemik kontrolii kotii olan veya araya giren farkli
durumlarda en az ii¢ ayda bir doktor kontrolii onerilir (Olgun ve ark., 2011).
Ankara’da Tip 2 diyabetli hastalar lizerinde yapilan bir calismada, hastalarin %
50.0’si li¢ ay ve altinda, % 15.0°1 alt1 ayda bir, % 35.0°1 yilda bir diyabet kontrolii
icin doktorlarina basvurmustur (Malek, 2010). Aslan U.’niin yaptig1 arastirmada
diyabetlilerin %69,3’liniin (ayda bir, 2 ayda bir ve 3 ayda bir) kontrollere
diizenligittigi belirlenmistir(Aslan, 2012). Bizim hastalarimizin literatiir verilerine
gore nispeten daha seyrek doktor kontroliine gittigi goriilmekte olup bu da kotii

metabolik kontroliin bir sebebi olabilir.

Calismaya katilan hastalarin % 80°ni kan glukozunun ne zamanlar yiikselir sorusunu
bilmektedir. Hastalarin taburculuk sonrasi kan glukozu yiiksekligi sebebine
verdikleri yanitlara bakildiginda % 59’u tedaviye uymamak, % 39’u asir1 yemek
yemek, % 2’si hareketsizlik oldugunu belirtmistir.Cox R ve ark. yaptig1 calismada
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egzersiz, diyet, bilgi, tedavi ve diger yasam tarzi degisiklikleri ile ilgili diyabet
yonetimi egitimi verilen diyabetlilerin egitimden sonra diyabet yonetim puanlarinda

artis oldugu belirtilmektedir (Cox R ve ark., 2004).

Diyabette tedavi ve bakimin amaci glisemik kontrolii saglamak ve diyabetin akut ve
kronik komplikasyonlarim1 6nlemektir. Diyabetik hastalarda metabolik kontrolde
kullanilan parametrelerden biri de evde parmak ucu kapiller kan sekeri dl¢limiidiir.
Arastirma grubumuzdaki hastalarin %98’inde kan glukoz 6l¢iim cihazi vardi ve
%92’si evde kendi kendine kan glukoz o6lgiimlerini yapmaktaydi.Avustralya’da
Davis WA ve arkadaslarinin yaptigi Fremantle Diyabet Calismasinda 1.280 tip 2
diyabet hastasinin %70’i evde kan glukozu takibi yapmaktaydi (Davis WA ve ark.,
2006). Citil R ve ark.’larinin yaptigi ¢alismada %33,3’{inlin evde kan glukoz 6lglimii
yaptig1 belirlenmistir. Bizim g¢alismamizdaki hastalarin evde kendine ait glukoz
6l¢tim cihaz ile glukoz olgtimlerini ne siklikla kullanimi sorgulamasinda, olgularin
%12’sinin haftada 1-2 kez dl¢tiigii, % 5’inin aylik dl¢tiigii, % 8’inin hi¢ 6lgmedigi,
%48’inin her glin farkli sikliklarla kan glukozlarini takip ettigi belirlenmistir

(minumum:1, maximum:7).

Diyabetli bireylerde kan glukozu o6lgiim sikli§i ve zamanlamasiyla ilgili kesin
kurallar olmasa da, uygulanan tedavi bigimine gore glukoz takibi yapmak son derece
onemlidir. Coklu doz insiilin tedavisi alan hastalarda giinde 3-4 defa kan glukozu
takibi Onerilirken, gerektiginde postprandiyal, egzersiz, hipoglisemi belirtilerinin
olmas1 gibi 6zel durumlarda 6l¢iim sikliginin arttirilmasi onerilmektedir (TEMD,
2018). Bizim g¢alismamizin ana amaci kan glukozu yiiksekligi ile hastaneye yatan
hastalarin hastanede diyabet ve beslenme egitimi verildikten, kan glukozukontrolii
saglandiktan sonra taburculuk zamanini takip eden dénemde evde sik kan glukozu
Olglimii yapanlar (haftada birgiin 7 noktali kan sekeri o6lgiimii) ile daha az kan
glukozu olglimii yapanlar (ayda birgiin 7 noktali kan sekeri 6l¢iimii) arasinda kan

glukozukontrolii agisindan fark olup olmadigini aragtirmaktir.

Bizim ¢alismamizda her iki grupta da hastaneden c¢iktiktan sonraki donemde tim
Ol¢iim zamanlarinda kan sekeri kontrolii kotiilesmistir. Kan sekeri 6l¢iim sikligi daha
az olan hasta grubunda bu kétiilesme daha belirgin olmustur. Haftalik kan sekeri
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takibi yapilan grupta bir yil sonraki HbAlc diizeylerinde 6nemli oranda iyilesme
goriiliirken diger gruptaki HbAlc diizeylerinde iyilesme goriilmemistir. Haftalik kan
sekeri takibi yapilan grupta metabolik kontrol diger gruba gore daha iyi
bulunmustur. Bizim sonuglarimizla uyumlu olacak sekilde, Avustralya’da Henderson
ve ark. insiilin ile tedavi gérmeyen 344 Tip 2 Diyabet hastasinda yaptig1 ¢alismada,;
diyabetlilerin %79,4’ii evde kan glukozu 6lgiimii yapmis olup, dlgiim sikliginin
artmasiyla HbAlc diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek

iligki saptanmistir (Henderson J ve ark., 2013).

Aydin ve arkadaglarimin 118 tip 2 diyabetli birey ile yaptig1 calismada kan
glukozunu haftada bir 6l¢iim yapan, 15 giinde bir 6l¢lim yapan, ayda bir 6l¢giim
yapan ve hi¢ 6l¢iim yapmayan hastalara 6l¢iim sonuglarina gore insiilin dozlarini
ayarlamalar1 istenmistir. Calisma sonucunda, haftada bir ve 15 giinde bir dlgiim
yapan gruplarin HbALlc degerlerinde ve komplikasyon sikliklarinda diisme
gozlenmistir (Aydin H ve ark., 2005). Bu c¢alismadan fakli olarak bizim
calisgmamizda taburculuk sonrasi hastalarin insiilin dozlar1 ¢aligma siiresi olan bir
aylik donemde degistirilmemistir. Bu nedenle bizim sonuglarimiz hastanin insiilin
disindaki faktorleri test etmesi agisindan degerli olup sik Ol¢lim yapmanin
kazandirdig1 hastalik ve tedavi uyumunun metabolik kontrol iizerindeki etkilerine

isaret edebilir.

Yapilan bir baska calismada egzersiz, hipoglisemi zamanlar1 gibi diizensiz 6lgiim
yapan, haftada bir kag¢ kez glukoz takibi yapan ve her giin diizenli 6l¢iim yapan {i¢
grubun tedavi memnunniyetlerine bakildiginda, haftada bir ka¢ kez 6l¢iim yapan
grup, diizensiz 6l¢lim yapan gruba gore daha memnun iken, her giin diizenli 6l¢iim
yapan grubun, haftalik takip yapan gruba gore insiilin tedavisinden daha memnun
oldugu saptanmistir (Gurkova ve Ziakova,2014).Calismamiz da literatiirle benzerlik
gostermekle birlikte kan glukoz 6l¢iimii yapmanin hastalarin diyabet yonetimlerini

olumlu yonde etkiledigi sonucuna varilmstir.

Lashkari ve arkadaslarinin diyabet hastalarmin metabolik kontrolii konusundaki
telefon temelli takiplerin etkisini belirlemek amaciyla yapilan ¢aligmada deney
grubunun HbALc’si, 12 haftalik miidahalenin sonucunda % 1,83, kontrol grubunun
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ise % 0,23 azalmistir (Lashkari and et al, 2013). Yun-Ying Hou ve arkadaslarinin
yapmis oldugu c¢alismada kan glukozunun kendi kendine izlemesinin
glukozlu hemoglobin (HbA1c) seviyesini % 0.41 oraninda 6nemli 6l¢iide azalttigini
gosterdi(Yun-Ying hou ve ark., 2014). Norris ve ark.’nin yaptigi calismada
hastalarla goriisme sayisi arttikca diyabet egitiminin hastaya sagladigi faydasinin da
arttigl, ancak egitim programindan 1-3 aylik siire sonrasinda bu yararli etkinin
azaldig1 bildirilmektedir (Norris SL ve ark., 2002). Ryan ve ark.’nin yaptig
¢aligmada diyabet egitiminin HbALlc degerinde olumlu etkisinin 6 ayda gergeklestigi
saptanmistir (Ryan JG ve ark.,2013). Bizim ¢alismamizdaki hastalara da haftalik 7
noktali kan sekeri 6l¢iim yapmalar1 konusunda tesvik edildiginde diger gruba gore
Oonemli oranda daha iyi glisemik kontrol saglandig1 goriilmiistiir. Bu sonug diyabet
egitiminin siirekliliginin ve kapiller kan sekeri takibinin 6nemli oldugunu da

vurgulamaktadir.

Calismamizin sonuglarii etkilemesi olas1 faktorlerden birisi hastalarin beslenme
ozellikleriyle iligkili olabilir. Ancak calismamizdaki her iki gruptaki hastalarin
beslenme oOzellikleri, 6giin sayisi ve beslenme tedavisine uyum agisindan
karsilastirildiginda anlamli bir fark bulunmamistir.Ayrica hastalarin taburculuk
sonras1 viicut agirhigi agidan karsilastirildiginda gruplar arasinda anlamli bir fark

bulunmamastir.

Hastalarimizin %64 iiniin hi¢ insiilin atlamadigi, %22’sinin haftada 1 defa,
%14’tniin haftada 2 ve daha fazla sayida insiilin enjeksiyonunu yapmadig
saptanmustir. Bu oranlar hastalara diyabet ve insiilin uygulama gerekcesi hakkinda
daha vurgulayici egitim verilmesi gerektigini diisiindiirmektedir. Haftalik kan sekeri
Olclimii yapan grupta insiilin enjeksiyonuna uyum daha iyi saptanmistir. Yavuz ve
arkadaglarinin yapmis oldugu arastirmada hastalarin ti¢iincii ayda %21,2’sinin 1 defa
insiilin dozlarin1 atladig1 bulunmustur. Elde edilen verilerden hastalarin en ¢ok 6glen
ve aksam dozlarin1 atladigi tespit edilmistir(Yavuz ve ark., 2016).Literatiire
bakildiginda 6grenim diizeyi yliksek olan bireylerin tedaviye uyumunun daha yiiksek

diizeyde oldugu goriilmektedir. Bizim ¢aligmamizda da haftalik kan sekeri 6l¢iimii
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yapan grupta hastalarin diger gruptaki hastalara gore egitim diizeyinin daha iyi

oldugu bulunmustur.
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SONUC ve ONERILER

Taburculuktan sonra her iki gruptaki hastalarin da hastanedeki kan sekeri
Olciimlerine gore metabolik kontrolleri bozulmaktadir.

Bu bozulma haftada bir giin 7 noktali kan sekeri ol¢iimii yapan grupta diger
gruba gore daha azdir.

Haftada bir giin 7 noktali kan sekeri 6l¢iimii yapan grupta bir yi1l sonraki HbAlc
degeri iyilegmistir.

Taburculuk sonrasi insiilin tedavisi uyumu haftada bir giin 7 noktali kan sekeri
Olclimii yapan grupta daha iyi bulunmustur.

Calismamizin bulgularievde sik kan sekeri takibinin ve hastalarla iletisim
kurmanin hastalaridiyabeti daha iyi kontrol etmeye motive edebilecegini
gostermektedir.

Diyabet tedavisinin en 6nemli unsuru diyabetli hasta egitimidir. Diyabet egitimi
ile diyabetli bireyin tedavisine uyumunu arttirarak tedavi programina etkin
katilmimi saglamak, diyabetin komplikasyonlarin1 6nlemek, tedavi maliyetini
azaltmak ve bireyin yasam kalitesini yiikseltmek amaclanmaktadir. Hastalara
verilen diyabet egitiminin tedaviye uyumu arttirarak 6zellikle glisemik kontrol
tizerinde pozitif katkist oldugu bilinmektedir. Egitimlerin taburculuk sonrasi
stireklilik gostermesi i¢in diyabet egitim hemsirelerinin diyabetlileri kontrol
randevulari ile takibi ve ilk aylarda telefonla goriismenin bireysel yonetime katki
saglayabilir.

Hastalarin evde kan glukozu izlemi her hastane kontroliinde degerlendirilmeli ve
izlem yapmama nedenleri arastirilmalidir. Bu konuda diyabet egitim hemsireleri

hastalara danigsmanlik yapmalidir.
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EK-1

TANIMLAYICI ANKET FORMU

Arastirma; Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma
klinigine hiperglisemi ile yatan diyabetli bireylerde kendi kendine kan glukozu izleme
durumunun yasam kalitesi, diyabet tutumu ve diyabet kontrolii iizerine etkisini
degerlendirmek amaciyla planlanmistir. Elde edilen bilgiler bilimsel amaglar disinda

kullanilmayacaktir ve kesinlikle gizli tutulacaktir.
Sosyodemografik Ozellikler

1) Yas
a) 18-29 b) 30-44 c) 45-59 d) 60-74 e) 75 ve lizeri
2) Cinsiyet
Kadin () Erkek( )
3) Medeni durum
Evli () Bekar ()

4)Egitim durumu

a) Okur-yazar degil
b)Okur-yazar
¢) Ortaokul
d) Lise
e) Universite ve iizeri
5) Diyabet tipi
a)Tipl b) Tip 2

6)Diyabet siiresi ()
7) Ailede diyabetli

Var () Yok( )
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8)Diyabete bagl mikrovaskiiler komplikasyon varligi
Nefropati ()  retinopati ( ) noropati( )
9) Diyabete bagli makrovaskiiler komplikasyon varlig
Diyabetik ayak ()  Koroner arter hastaligi()  Serebrovaskiiler( )

Hastalarin Diyabeti Tamimlama ve Kan Glukozu ile Ilgili Sorular

10)Diyabet tanimi1
Bilen () Bilmeyen( )
11)Kan glukozuniz ne zaman yiikselir
Bilen () Bilmeyen( )
12) Kan glukozuniz diistiigiinde ne yapiyorsunuz
a) 15 gr kana hizli karisan Karbonhidrat (KH) tiiketiyor.
b) Insiilini atlryor
c¢) kana ge¢ karisan KH tiiketiyor
d) hastaneye bagvuruyor.
e) ilag almiyor

Hastalarin Kan Glukozu Kontrolii ile lgili Sorular

13)Kan glukozunizi nasil kontrol altina aliyorsunuz
a) Beslenmeme dikkat ederek ¢) Kan glukozumu o&lgerek
b) Egzersiz yaparak d) Insiilin yaparak

14) Son 1 y1l i¢inde kan glukozu yiiksekligi ile ka¢ kez hastaneye yattimiz?........
15) Giinde kag 6giin aliyorsunuz?

a) giinde 2 kez b)giinde 3 kez
16) Ara 6giin aliyormusunuz? Evet () Hayir ()

17) Kan glukozu kontrolii i¢in diyetinize 10 puan ilizerinden degerlendirilecek olursa kag
puan verirsiniz?
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18)Kan glukozu kontrolii yapma sikligi

Giinde 1-2 kez( )
Giinde 3-4 kez( )
Giinde 5 ve tlizeri ()
Haftada 1-2 kez( )
Aylik ()

Diizensiz( )

Hig¢ yapmayan( )

19) Kan glukozu i¢in tercih edilen 6l¢iim zamani

a) sabah kahvalt1 6ncesi
b) yemekten 2 saat sonra
c¢) gece yatmadan once
d) rastgele
e) sadece aglik

20) Diyabet tedavi sekli

Oral Antidiyabetik (OAD) tedavi ve insiilin( ) Sadece instilin( )
21) insiilin kullanma siiresi

lyildan az( ) 1-5yil( ) 6-10 y1l( ) 11 yil ve yukari( )
22) Insiilin giinliik uygulama sayisi
a) giinde 1 kezb) giinde 2 ¢) giinde 3 d) giinde 4 e) giinde 5
Hastalarin Diyabet ile lgili Egitim Alma ve Kontrole Gitme Durumlari
23)Insiilin Uygulamalarina Yénelik Egitim alma durumu; Evet ( ) ise

Eczaneden ( )

Diyabet Egitim Hemsiresi ( )

Doktorundan ()

Yakinlarindan () Hayir ()
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24)Kontrole gitme sikligi

Aydalkez() 2Aydalkez() 3Aydalkez( ) 6 Aydalkez()

Yilda 1 kez( )
Hastalarin parametreleri
25) HbAlcdegeri (%) :
26) AKS (mg/dl)
27) Boy (cm)
28) Kilo (kg)
29) Taburcu olduklar1 giin 7 noktali kg takibi
Taburculuk sonrasi
30) Hastaneden taburcu olduktan sonra kilo aldiniz mi1?
Evet ( ) ise kag kilo...... Hayir ()
31) Hastaneden taburcu olduktan sonra 6giin sayis1?
Dahaaz( ) Dahacok( ) Ayni( )
32) Son bir hafta igerisinde kag¢ kez insiilin yapmadiniz?
a)0 b)1l c¢)1-5 d)5 ‘den fazla
33) Sizce kan glukozu yiiksekligi neden olur?

a) Asir1 yemek
b) Hareketsizlik

c¢) Tedaviye uymamak
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34) Taburculuk sonrasi evde yedi noktali kapiller kan glukozu takipleri

O3l sl Ak Ak Gece
Kahvaltidan Kahvaltidan 2 Og ew OF Z ) sarvnl ?an(li atmadan
Snce saat sonra }./.emeg.l yemeginden }.l.emeg} yemeginden y I

oncesi saat sonra oncesi 2 saat sonra once
1.hafta
2.hafta
3.hafta
4.hafta
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