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KAYSERI EGIiTiM VE ARASTIRMA HASTANESI ENFEKSIYON HASTALIKLARI
KLIiNiGINE DIABETIiK AYAK NEDENIYLE BASVURAN HASTALARIN
EPIDEMIiYOLOJIK OZELLiKLERI

Alpaslan SEKER
Erciyes Universitesi Saghk Bilimleri Enstitiisii
Halk Saghg Anabilim Dah
Yiiksek Lisans Tezi, Temmuz 2014
Damsman: Doc. Dr. iskender GON
KISA OZET

Bu arastirma, Kayseri Egitim ve Arastirma Hastanesi Enfeksiyon Hastaliklar1 Kliniginde
diabetik ayak nedeniyle yatan hastalari, epidemiyolojik acidan degerlendirmek amaciyla

yapilmistir.

Arastrmaya 01 Mart 2012-31 Temmuz 2012 tarihleri arasinda enfeksiyon hastaliklar
kliniginde diabetik ayak enfeksiyonu sebebiyle yatan hastalarin tamami alinmistir. Bu hastalarla

yiiz ylize goriisiiliip anket uygulanarak veriler toplanmustir.

Arastirma kapsamina 80 hasta alinmistir. Arastirma grubundaki bireylerin yas ortalamasi
59.1£10.0’diir. Arastirma grubundaki erkek ve kadinlarin orani esit ve %95’i evlidir. Hastalarin
cogunlugu okuryazar degil (%30) ve ilkokul mezunudur (%42). Arastirma grubunun %45’i ev
hanimidir. Bunu %10’luk oranla is¢i izlemektedir. Hastalarin %63.8’inin aylik ortalama gelir
miktar1 asgari iicretten azdir. Katilimcilarin %23.8’i 5 yildan daha az siiredir, %6.3’tide 20
yildan daha fazla siiredir diabet hastasidir. Ailesinde diabet hastasi olanlarin oranm %63.7 dir.
Diizenli olarak kontrole gidenlerin oran1 %76.3, ayda bir kontrole gidenlerin orani ise
%47.5°dir. Kontrol icin en sik gidilen birimler devlet hastanesi ve aile hekimidir. Bireylerin
%26.3’1 diabetle ilgili egitim almistir. Egitim veren kisiler doktor ve hemsiredir. Arastirma
grubundaki bireylerin %89.8’i ayaklarim1 her giin kontrol etmektedir. Ayaklarini kontrol
edenlerin %41.2°si sertlesme, %34.2°si catlama, %21.9’u enfeksiyon, %?2.7’si ise renk
degisikligi yoniinden kontrol etmektedir. Ayaklarini yikadiktan sonra kurulayanlarin oram
%83.8°dir. Bireylerin %67.5°1 tirnaklarini diiz, %32.5°1 ise yuvarlak kesmektedir. Ortopedik

ayakkab1 kullananlarin oranm %10, yiinlii corap kullananlarin oran1 %80 olarak bulunmustur.

Sonug olarak; diabetik ayagi olan hastalarin ayak saghigina iligkin tutum ve davranislar: yetersiz

bulunmustur.

Anahtar Kelimeler: Diabetik Ayak, Enfeksiyon, Tutum, Hasta
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EPIDEMIOLOGIC FEATURES OF PATIENTS WITH DIABETIC FOOT WHICH
APPLICATED TO KAYSERI TRAINING AND RESEARCH HOSPITAL INFECTIOUS
DISEASES CLINIC

Alpaslan SEKER
Erciyes University, Graduate School of Science
Department of Public Health
M. Sc. Thesis, July 2014
Supervisor: Assist. Prof. Dr. iskender GUN
ABSTRACT

This research, was performed to evaluate the epidemiological aspects of diabetic foot patients

which hospitalized in the Infectious Diseases Clinic of Kayseri Training and Research Hospital.

All of the patients which hospitalized due to diabetic foot infection between 1 March 2012 to 31
July 2012 were included to study. Data were collected for these patients with face to

face.discussion and application of survey questionnaire.

Eighty patients were included in the study. The mean age of the study group was 59.1 + 10.0
years. The rate of men and women in the study group were equal and 95% of married. The
majority of patients are illiterate (30%) and primary school graduates (42%). Of the study group
45% were housewives. This, followed by workers with 10%. The amount of the average
monthly income of 63.8% patients was less than the minimum wage. Duration of diabetes were
less than 5 years 23.8% and more than 20 years for 6.3% patients. The proportion of patients
with a family history of diabetes 63.7% percent. Of the patients 76.3% were going for control
regularly and 47.5% of them going for control monthly. The most frequently visited control
units were state hospital and the family physician. Individuals 26.3% received training about
diabetes. Training was porvided by the doctor and nurse mainly. of the individuals in the study
group 's 89.8% were checked their feet every day. Of those who control their feet, 41.2% cure,
34.2%, cracking, 21.9% infection, 2.7% of controls in terms of a change in the color of the feet.
The rate of drying after washing the feet was 83.8%. Individuals 67.5% while cutting nails
straight 32.5% cuts in the round. While 10% of the patients use orthopedic shoes, wool socks use

rate was 80%.

As a result, attitudes and behaviors related to the health of the diabetic foot patients found to be

insufficient.

Keywords: Diabetic Foot, Infection, Attitude, Patient
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1.GIRiS VE AMAC

Diabetes Mellitus (DM), insiilinin etkisindeki defektler sonucu karbonhidrat, yag ve
protein metabolizmasinda bozukluklar ile karakterize olan heterojen bir grup
metabolizma bozuklugunu kapsar. Hastaligin ortak sonucu olan kan sekeri yiiksekligi
(hiperglisemi) kontrol altina alinamazsa zaman icinde diabetin kronik komplikasyonlar1
olarak kabul edilen retinopati, nefropati, periferik ve otonom noropati gibi
mikrovaskuler diizeydeki problemlerden kaynaklanan sorunlara yol acar. Erigkin
toplumun ortalama %?7’sini diabetik bireyler olusturmaktadir. Geg¢miste diabetik
hastalarda mortalite nedenlerinin biiyilk bir kismin1 infeksiyon hastaliklarinin
olusturdugu goriilmekte idi. 1922 yilina kadar (pre-insiilin ve pre-antibiyotik donem)
diabetli hastalarda infeksiyonlar nedeniyle 6liim oranm1 %17 iken, insiilinin kesfinden
antibiyotigin kesfine kadar olan donemde bu oran %12.6’ya, 1942 yilinda

antibiyotiklerin kullanima girmesi ile de %1.5’a gerilemistir (1, 2 ).

Bugiin diinyada prevelansi en yiiksek hastaliklardan olan, en agir komplikasyonlarla
seyreden ve pandemi halini alan diabetes mellitus, erken tam1 konulmasi gereken
hastaliklarin basinda gelir. 2000°1i yillarin basinda diinyada 100 milyon civarinda olan
hasta sayisinin 2010 yilinda 220 milyon, 2025 yilinda ise 300 milyona ulasacagi
diistiniilmektedir (3).

Diabetik hastalarin yaklasik % ‘liniin yasamlarmin herhangi bir doneminde alt
ekstremite enfeksiyonu gecirdikleri ve bunlarin da yaklasik %15-20’sinin ampiitasyonla
sonuclandig1 bilinmektedir. Her yil Amerika Birlesik Devletleri’'nde 82000 diabetik
ekstremite ampiitasyonu yapilmaktadir ve ampiitasyonlar cogunlukla yash

popiilasyonda uygulanmaktadir. Ayak iilserli bir hastanin ortalama hastanede kalis



stiresi, ilseri olmayan diabetiklerden en az %50 daha uzundur. Diabetik ayak
ilserlerinin uygun sekilde degerlendirilmesi ile enfeksiyona bagli morbidite, hastaneye
yatis, hastanede kalig siiresi ve major ekstremite ampiitasyonu oranlari
azaltilabilmektedir (4,5). Diabetik Ayak Sendromunda niiksetme oranlar1 yiiksektir.
Hastalarm %70’inde ilk lezyonu izleyen 5 yil icinde tekrar lezyon goriilmektedir. Major
ampiitasyon yapilmis hastalarin %70’1 evlerine donememektedirler. Bu hastalar ya daha
taburcu edilmeden hastanede kaybedilmektedirler yahut bakimevlerinde yasamak

zorunda kalmaktadirlar (6).

Ulkemizde de yasli niifusun artmasima bagh olarak diabetli hasta sayis1 gecmis yillara
gore hizla artmakta ve buna bagh olarak diabetik ayak ve enfeksiyonlarinin sayisinda
belirgin artis gozlenmektedir. Ulkemizde 2000 yilinda 20 yas iizeri eriskinlerde yapilan
bir ¢alismada, tip II Diabetes mellitus prevalanst % 7,2 olarak bildirilmistir. Bu
hastalarin % 5-7’sinde ayak patolojisi gelisecegi diisiiniildiigiinde, en az 200.000 —
300.000 insanm bu sorunla karsi karsiya oldugu hesaplanabilir (7). Diabet prevelansi
yas ile orantili olarak artmaktadir. Yirmili yaslarda % 0.9 olan oran yetmisli yaslarda

%20’yi agsmaktadir. Hastaneye bagvuran diabetli hastalarin %25 inde ayak sorunu vardir
(8).

Bu c¢alisma; diabetik ayagi olan hastalarin epidemiyolojik 6zelliklerinin, diabetik ayak
konusundaki bilgi diizeylerinin ve ayak bakimma iligkin tutumlarmin saptanmasi

amaciyla yapilmistir.



2.GENEL BILGILER

2.1.Diabet Mellitusun Tanimi ve Epidemiyolojisi

Diabetes mellitus kronik seyirli genetik kokenli, klinik tablo ve patojenez agisindan
heterojen olup, kendine 6zgii humoral ve dokusal bulgu ve degisimlerle karakterize bir

metabolizma hastaligidir (9).

DM kanda glikoz seviyesinin artmasi ve glikoziiri ile karakterize bir hastaliktir. Sebebi
endojen insiilinin mutlak veya goreceli eksikligi veya periferik etkisizligidir. Bunun
sonucu olarak kronik hiperglisemi, karbonhidrat, yag ve protein metabolizmasi
bozukluklari, kapiller membran degisiklikleri ve hizlanmig arteriosklerozis olusur. Bu
hastalarda en 6zgiin klinik semptomlar polidipsi, polifaji ve poliiiridir. Baz1 hastalarda
izah edilemeyen kilo kaybi, bazilarinda da kronik komplikasyonlara bagh goz, merkezi
sinir sistemi, kardiyovaskiiler sistem veya iirogenital sistemle ilgili yakinmalar 6n
planda olabilir. Gerek akut gerekse kronik komplikasyonlar 6nemli morbidite ve
mortalite nedenidirler. Bu nedenle diinya ¢apinda giderek artan insidansi olan diabetes
mellitus hastaligi yoniinden diabet gelisme riski olan bireylerin erken donemde
taninmast ve komplikasyonlarin Onlenmesi i¢in tarama yapilmas: Onerilmektedir

(10,11).

Diinya Saglik Orgiitiiniin (DSO) hesaplamalarma goére diinya diabetli niifusu ortalama
200 milyon civarindadir, 2025 yilinda ise 300 milyona ulasacagi 6ngoriilmektedir. Tip 1
DM epidemiyolojisi ile ilgili caligmalarimn ¢ogu Avrupa ve Kuzey Amerika’ da

yapilmistir. Tip 1 DM baz1 etnik gruplar disinda tiim toplumlarda, tiim diinyada



goriilmektedir. Fakat insidansinda toplumlar arasinda Onemli farkliliklar vardir. En
yiiksek insidans Iskandinavya’ dadir(Finlandiya ve Sardunya’ da 30-35/100.000
cocuk/y1l). Buna karsilik pasifik kiyilarinda ¢ok daha diisiiktiir (Japonya ve Cin’ de 1-
3/100.000 cocuk/yil). Tip 1 DM riskindeki artisin, farkli cografik bolgelerdeki etnik
gruplarda yiiksek riskli HLA alellerinin sikligint yansittigir diistiniilmektedir (12).
Uluslararas1 Diabet Federasyonunun (UDF) yaptig1 hesaplara gore 2007 yili itibari ile
246 milyon (Yetigkin popiilasyonun %?7.3’1i) olan Tip 2 diabet niifusunun 2025 yilinda
333 milyona ulagmasi beklenmektedir. Yine UDF verilerine gore (0-14) yas grubu Tip 1
diabet insidans1 %0,02’dir. Yine ayn1 yas grubunda insidans artis1 yillik olarak ortalama
9%3’tiir. Her y1l yeni tan1 konan vaka sayis1 65.000 olarak tahmin edilmektedir. Diinyada
prevalansi bolgesel olarak en yiiksek oldugu yer giineydogu asya, en diisiik oldugu yer

bat1 pasifiktir (13,14).

Ulkemizde 1999 yilinda tamamlanan DSO destekli Tiirkiye Diabet Epidemiyoloji
Projesinde (TURDEP) % 7,2 oraninda diabet saptanmustir. Tiim diabetlilerin % 80’den
fazlas1 Tip 2 diabet olup iilkemizde Tip 2 diabet siklig1 % 2.5-6 civarindadir. Diinyada
endiistrilesmekte olan tiim iilkelerde Tip 2 diabet sikligi gitgide artmaktadir. Tip 1
diabet dogumdan sonraki ilk 6 ayda son derece nadir goriiliir. Insidans1 dokuzuncu
aydan sonra giderek artar ve 12-24 yaslarinda en yiiksek diizeye erisir. Bu tepe degerden
sonra yas ilerledik¢e insidans azalir. 30 yas iizerinde yeni olgu ¢ok azdir. Tip 2 diabette
ise yas ilerledik¢e insidansi artmaktadir. Kadinlarda Tip 2 diabet prevalansi 65 yasina

kadar erkeklerden daha yiiksek bulunur, 65 yas iizerinde fark ortadan kalkar (15).

Ulkemizde yapilan diabet taramalarinda Tip 2 diabetli hastalarda bilinmeyen
diabetliler/bilinen diabetliler oraninin 2/3 dolayinda oldugu goriilmiistiir. Taramalar ile
Tip2 diabet preklinik donemde saptanirsa hastaligin komplikasyonlar1 ve erken 6liim

riski biiyiik olciide azaltilabilir (16).
2.2.Diabetes Mellitusun Tabii Donemleri

Idiopatik diabetes mellitus, kalitimsal oldugu icin, ovumun fekondasyonu ile baslayan
ve kisinin hayatinin bir doneminde manifest hale gecen bir hastaliktir. Bu nedenle,
hastalia manifest hale gegmeden tan1 koymak bireyin tedavisi bakiminda biiyiik 6nem

tasimaktadir (17).



Diabetes Mellitusun Dénemleri su sekilde siniflanabilir (10):
1.1lerde cikabilecek glukoz intolerans: (potansiyel diabet)
2.Eskiden var olan glukoz intoleransi (subklinik diabet)
3.Bozulmus glukoz toleransi (kimyasal diabet)

4. Asikar diabet.

2.2.1.i1lerde Cikabilecek Glukoz intolerans1 Dénemi

Bu donemde hastada diabete ait klinik ve biyokimyasal hi¢cbir bulgu ve belirti yoktur.
Aclik ve yemek sonrasi kan sekeri normaldir. Standart oral glukoz testi ve kortizon
GGT de normal sinirlar i¢indedir. Tani, retrospektif kanitlara dayanir. Kardesi diabetik
olan tek yumurta ikizi veya ii¢iizii, akrabalarinda diabet bulunanlar, tekrarlayan diisiik
veya Olii dogum, prematiire dogum, canli veya Olii iri dogum yapan anneler, bu
annelerin cocuklar1 ve esleri, plasenta anomalisi gosteren anneler, adacik antikoru
miispet saghkl kisiler, diabetik kardesine es HLA haplotipi olan kisiler potansiyel
diabetiktir (17,18).

2.2.2. Eskiden Var Olan Glukoz intoleransi Donemi

Hastalarin klinik sikayeti ve herhangi bir diabet belirtisi yoktur. Standart oral glukoz
tolerans1 normal smirlardadir. Bir stres halinde diabet veya glukoz intoleransi ortaya
cikar. Ozellikle gebelik, infeksiyonlar, cerrahi girisimler, vaskiiler hastaliklar, fiziksel

ve psisik travmalar, diabetojenik ila¢lar, stres faktoriidiir (18).

Gestasyonel diabet bu donemin prototipidir; diabete genetik yatkinligi bulunan kadimlar
cogunlukla gebeligin son trimestrinde ve multiparlarda c¢ogu kez gebeligin
baslangicinda glukoza intolerans hali gosterirler veya bunlarda manifest diabet ortaya
cikar. Istatistiksel incelemeleri 7 yil icinde gestasyonel diabetiklerin yaklasik yarisinda
diabetin manifest hale doniistiigiinii gostermektedir; bunlarin %25 nin tip I diabet

oldugu bildirilmektedir (14).
2.2.3. Bozulmus Glukoz Toleransi1 Donemi

Bu donemde klinik belirtiler ve sikayetler yoktur. Cogunlukla bir inceleme veya
tesadiifen fark edilir. Bazen mikroanjiopatik degisim gosteren vakalar, tutulan sisteme

ait klinik belirti ve bulgu verebilirler (14).



Bu donemde postprandial hiperglisemi ve glukoziiri vardir; bazi hastalarda yemek
sonrasinda gecici poliiiri ve susama hissi de gelisebilir. Standart oral glukoz tolerans
testi diabetik niteliktedir. Sigmanlik, diabetojenik ilaglar ve stres bu donemin siiresini
kisaltir; hastaligi manifest diabet donemine gecirirler. Yaslanma ile ayni degisim
gerceklesir. Diabetojenik faktorlerin ortadan kaldirilmasi ile hasta bozulmus glukoz

tolerans1 doneminden latent diabet donemine geri donebilir (14,19).
2.2.3.1. Standart Oral Glukoz Toleransi Testi

Kan akrabaliklarinda diabetes mellitusun bulundugu bilinen ancak klinik sikayeti
olmayan ve aglik kan sekeri normal bulunan kisilere uygulanir. En az 3 giin siire ile
yiiksek karbonhidrath diyet ile hazirlanmig ve en az bir gece (8-12 saat) a¢ birakilmis
kisiye kan Ornegi alindiktan sonra bir bardak limonlu suda (200 ml) 75 gr glukoz
eritilerek hazirlanmig glukoz eriyigi kabil oldugu kadar kisa bir siirede icirilir ve tarama
amaci ile 1. 2. 3. saatlerde parmak ucundan; metabolik ve endokrinolojik bir arastirma
icin ise 10. 20. ve 30. dakikada, 1.2.3.4. ve 5. saatlerde brakial venden kan Ornekleri
almir. Test siiresince hasta sirt iistii vaziyette istirahat eder; sadece kan oOrnekleri

alindiginda saat baslarinda idrar ettirilir ve bunda seker tayini yapilir (14,18).
2.2.3.2. Normal Standart Oral Glukoz Toleransi Testi Kriterleri

Kan sekeri tayini Hangedon-Jensen yontemi ile yapilmissa en cok yiikselme %180 mg
2. Saat degeri %140 mg ge¢cmemeli, 3-5. Saatler arasinda aclik kan sekeri seviyesinin
altina inmelidir. Somogyi — Nelson yontemi ile kan sekeri tayini yapilmissa yukaridaki
rakamlardan %120 mg indirilerek en cok artisin %160 mg’in ve 2. saatteki kan

sekerinin de %120 mg’in altinda bulunmasi gerekir (14,18).
2.2.4. Asikar Diabet Donemi

Hastalarda bu donemde genellikle poliiiri, polidipsi, polifaji gibi belirtiler goziikiir. Kilo
almazlar, gelisme c¢apinda biiylime geriligi gozlenebilir. Bazi hastalarda diabetin
hizlandirdig1 deri, solunum ve iiriner sistem enfeksiyonlarina, kasintilar, makro ve
mikroanjiyopatik degisimlere ait belirti ve bulgular bulunur. Klinik tablo ileri derce de

heterojendir (14,18).



2.3. Diabetin Klinik Siniflandirilmasi (10)
2.3.1 Primer Diabetes Mellitus
2.3.1.1 Tip 1 Diabetes Mellitus

Tip 1 DM pankreasin insiilin salgilayan beta hiicrelerinin selektif olarak harap olmasi
sonucunda ortaya c¢ikan kronik, otoimmiin bir hastaliktir. Hastalarm %90’inda
otoimmiin (Tip 1A), %I10’unda nonotoimmiin (Tip 1B) beta hiicre yikimi s6z
konusudur. Tip 1A’da genetik yatkinligi olan kisilerde cevresel tetikleyici faktorlerin
(viriisler, toksinler, emosyonel stres, bazi gida maddeleri) etkisiyle otoimmiinite
tetiklenir ve ilerleyici beta hiicre hasar1 baglar. Beta hiicre rezervi %80-90 oraninda
azaldiginda klinik diabet semptomlar1 ortaya ¢ikar. Tip 1A diabette baslangicta kanda
adacik antikorlar1 pozitif saptanir. Tip 1B diabette ise, otoimmunite disindaki bazi
nedenlere baglh mutlak insiilin eksikligi vardir. Kanda adacik otoantikorlar1 bulunmaz

(19,20).

Diinya saglik orgiitiiniin verilerine gore Tip 1 DM Asya, Okyanusya, Giiney Amerika
Japonya’da diisik Avrupa’ da en yiiksek insidansa sahiptir. Finlandiya (en yiiksek
insidans  34.9/100.000 hasta/y1l). Beyaz 1rktaki insidans1 yiiksektir, cesitli
memleketlerde degismekle birlikte ortalama 3.7-20/100.000 hasta/y1l olarak
bildirilmektedir. Buna karsilik siyah irkta (1.3-5.7/100.000) ve Asya wrklarinda (Israil’de
5.9/100.000, Rusya’da 4,5/100.000, Japonya’da 1.3-2.1/100.000) daha seyrektir. En
diisiik insidans Pakistan, Kore ve Meksika’dan (0.6-1/100.000) bildirilmistir (21).
Tiirkiye’de yapilan insidans caligmasinda 8-10/100.000 bulunmustur. Kiz ve erkek
cocuklar arasinda belirgin bir fark yokken, insidansin yiiksek oldugu iilkelerde
erkeklerde, diisiik oldugu iilkelerde ise kizlarda tip I Diabet daha cok goriilmektedir.
Sosyoekonomik diizey ile belirgin bir birliktelik bulunamamistir, ancak gdo¢menlerin,

goc ettikleri iilkelerin epidemiyolojik 6zelliklerini kazandiklar1 gbzlenmistir (7, 22,23).

Tip 1 diabet olgularin cogunda 20 yasindan Once ortaya ¢cikmakta ve yasamin devam
ettirilebilmesi i¢in mutlaka insiiline bagmmlhilik olmaktadir. Giiniimiizde genel
popiilasyonda ki %0.5-1 goriilme orani ile halen ¢ocukluk doneminde astim ve mental
retardasyondan sonra 3. sirada gelen en onemli ciddi kronik hastaliktir. Diinyada her yil
en az 60 bin cocukta tip 1 DM teshis edilmektedir. Etyopatogenezi ile ilgili
caligmalarda, otoimmun olaylarin ¢ok 6nemli rolii oldugu gosterilmistir. Tip 1 diabetin

biiyiik bir boliimii otoimmiin tipte, geri kalani ise idiyopatik tiptedir (8,24).



Tip 1 diabetik hastalarin biiyiik cogunlugu zayif olup, insiilin tedavisi disinda herhangi
bir sebeple insiiline ihtiyacin artmasi halinde ketoasidoza egilim gosterirler. Hastalik
akut baglamakla birlikte, bir siire sinsi ve adeta eriskin tip gibi seyreden formlar1 da

vardir. Nadir olan bu formlarda en inanilir kriter adacik antikorlarinin tespitidir (22).

Diabetik hastalarin yaklasik %25 olusturan tip 1 diabet sonbahar ve kis aylarinda
belirgin bir artig gosterir. Bu bulgu hastaligin viriis etiyolojisini destekler. Baslangic da

daha yiiksek oranda adacik antikorlar1 miispet bulunur (25).

Tip 1 diabet heterojen klinik tablo gosteren ancak, ortak patojenez olarak otoimmun

kokenli bir metabolizma hastaligidir (14).

Klasik formda hastalik ¢ogu kez ketoasidoz komasi ile akut bir sekilde baslar veya
hastada birden bire poliiirik sikayetler belirir; kii¢iik ¢cocuklarda bu ¢ogunlukla gece
isemeleri ile kendini gosterir. Siit ¢ocuklarmin bezini 1slatmasi, kolaylikla pisiklerin
belirmesi annesinin dikkatini ¢ekebilir. Diabetik belirtiler ¢ok siddetlidir. Cogu kez
hikayesinde bir soguk alginlig1 vardir veya hastalik atesle seyreder. Akut baglangictan
ortalama 3 ay siirdiigi goriiliir. Bu donemde serum insulin diizeyi normaldir veya

yiikselmistir (26,27).

Akut baslangi¢c donemini remisyon donemi izler: hastalarin insiiline ihtiyaglar1 azalir ve
kaybolur. Remisyon safhasinda insiilin tedavisinin tamamen kesilmesi sakincali
goriilmektedir; insiilin dozu azaltilmali veya giinasir1 zerk edilmelidir. Remisyon
fazinda insiilini kesilen fakat daha sonra hastaligin niiksii ile insiiline tekrar baslanan

vakalarda insiilin alerji ve/veya anafilaksisi goriilmektedir (27,28,29).

Remisyon doneminin sonuna dogru cogunlukla bir infeksiyon, fiziki veya psisik bir
travma ile diabetik sikayet ve belirtilerin tekrarlandigi bir ara donem vardir. Bazi
hastalarda remisyon ve niiksler birkac defa tekrarlayabilir. Nihayet diabet tablosu
tamamen yerlesir. Bu son donem, 6zellikle insiilin kullanmayan hastalarda ketoasidoz
ile kendini gosterir. Artik insiiline bagimlilik mutlak hale gelmistir. Serumda insiilin ve
C-peptide yoktur veya ¢ok azalmistir. Nihai donemde pankreas adaciklar1 ufalmus,

insiilin salgis1 normalin %10 unda asag1 inmistir (30,31).

Tip 1 diabetin otoimmun tabiatim1 destekleyen pek cok kanaat vardir. Tip 1 diabette

diger otoimmun hastaliklarla yakin bir iligkisi vardir. Graves- Basedow hastaligi,



Hashimoto tiroiditisi, Addison hastaligi vb. otoimmun hastaliklarda tip 1 daiyabette

siklikla goriiliir (31).

Adacik dokusuna karsi spesifik otoantikorlar1 tespit edilebilir. Adacik antikorlarinin
hastaligin daha erken donemlerde belirdigi, ileri yillarda tedricen azalarak kayboldugu
bilinmektedir. 3 y1l sonunda goriilme siklig1 %20’nin altina inmektedir. Diabetli sahsin
birinci dereceden akrabalarinda hastaligin ¢ikisindan yillarca once adacik antikorlarinin
varliginin diabetlinin saglam olan tek yumurta ikiz ve ii¢iiz kardeslerinde gosterildigini,

bunlarin yillarca devam ettikten sonra diabetin belirginlestigi bilinmektedir (28,32).
2.3.1.2 Tip 2 Diabetes Mellitus

Sinonimleri erigkin, ketoza direngli, obez, insiiline bagimli olmayan diabettir. Hastaligin
baslangic tarihi tespit edilemez. Diabetiklilerin %70’1 bu tiptedir. Sismanlik en 6nemli
hizlandiric1 faktordiir. Genetik gegmisin otosomal resesif tarzda oldugu sanilmaktadir.
Cocukluk caginda goriilen tipinde ise otosomal dominant bir gecis kabul edilir.
Hastalikta otoimmun bir mekanizma gecerli olmayip adacik antikorlar1 negatiftir. On
birinci kromozomun kisa kolundaki insiilin geninin 5 tarafinda bozukluk varidir; insiilin
salg1 kinetigi bozulmus olup perifer de insiilin etkisine kars1 bir direng gelismistir.
Periferik insiilin direnci sonucu glukoz kullanimi azalmustir. Insiiline ihtiyaci arttiran

stres halleri disinda hastalik diyetle ve oral anti diabetiklerle tedavi edilir (16,33).

Her ne kadar tip 2 diabetin klinik belirtileri cogunlukla 40 yasin iizerinde ortaya ¢iksa
da ve artan viicut agirhig ile iliskili olsa da, genetik faktorlerin patofizyolojisin de
baskin rol oynadig1 goriilmektedir. ikizlerde cok yiiksek bulunan uyum oram, farkl
sosyal cevrelerde biiyiitiilseler bile, ikizlerden birinde tip 2 diabet goriildiigiinde
digerinde de sonraki yillarda klinik olarak belirgin tip 2 diabet gelisme olasiliginin ¢ok
yilksek oldugu anlamina gelmektedir. Genetik predispozisyon bu nedenle major bir
belirtectir ve diabetik fenotipin olusmasinda c¢evresel faktorlerin kiigiik bir etkisi
olabilir. Bununla birlikte, yasam tarz1 ve diger sosyal degisikliklerin oldukca biiyiik bir
klinik onemi vardir. Bu faktorlerin hastaligin baslangici ve olasi koruyucu stratejilerin
uygulanma sansi lizerinde giiclii etkileri vardir (9,27). Hastaligin baslama yas1 6nemli
bir kriterdir. Nitekim tip 1 diabet cogunlukla cocukluk ve genclik caginda
baslamaktadir. Bununla birlikte ¢ocukluk ¢aginda baslayan tip 2 diabet oldugu gibi, tip
1 diabetin orta yasin cok iizerinde ¢ikmasi da goriilen bir durumdur. Hastaligin baglama

tarz1 da klinik agidan goz Oniinde tutulmaktadir; tip 1 diabet ¢ogunlukla ani olarak
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ketoasidoz tablosu ise, giiriiltiili olarak baslamakta, tip 2 diabette ise sinsi ve yavas

seyirli bir baslangi¢ goriilmektedir (32,33).

Obezite Tip 2 diabete siklikla eslik eden bir metabolizma bozuklugu olmasmin yani
sira, kiside diabet gelisecegini belirleyen Onemli bir risk faktoriidiir. Toplumsal
arastirmalar, diabet gelisme riskinin beden kitle indeksinden baska viicut yas kitle artisi
ile paralel olarak arttigin ortaya koymustur. Hatta baz1 ¢alismalarda intraabdominal yag
kitlesi diabetin beden kitle indeksinden daha giiclii bir belirleyicisi oldugu ileri
stiriilmektedir. Bu nedenle en azindan bel ¢evresi veya bel/kal¢a orani ile abdominal yag
kitlesi tahmin edilmelidir. Tiim obezler de olmasa da Tip 2 diabetli hastalarin biiyiik
cogunlugu obezdir. Obezlerde varolan insuline karsi duyarsizlik da kisiden kisiye
degismektedir. Ayrica insulin direnci ile obezite arasinda hangisinin digerinin sonucu
oldugu konusunda da kesin bir goriis yoktur. Bilinenler ise 6zellikle abdominal obezite

ile insulin direnci arasinda siki iligski oldugudur (34,35,36).

Insiilinin periferik hedef dokulardaki (6zellikle karaciger ve kas) etkin fonksiyon
yeteneginde azalma insiilin direncinin nedenidir ve tip 2 diabetin belirgin bir 6zelligidir.
Insiilin direnci primer olabilecegi gibi, baslangicta azalmus insiilin salgisina baglh olarak
gelisen hiperinsiilinemiye de bagh olabilir. Normalde insiilin karacigerde
glukoneogenezi ve glukojenolizi inhibe ederek hepatik glukoz iiretimini baskilar.
Glukozu yag ve kas gibi periferik dokulara tasiyarak burada glukojen olarak
depolanmasin1 veya enerji iiretmek iizere okside olmasini saglar. Insiilin direncinde
hepatik glukoz sekresyonu ve kas ve yag dokusunda da glukoz kullanimi1 bozulur. Bu
durum insiilin salgisinda artis ile kompanse edilmeye ¢alisilir. Sonucgta normoglisemi
saglanirken insiilin diizeyi normale gére 1.5-2 kat yiiksek bir seviye olusturur. Insiilin
direnci tip 2 diabet obez olmayan ve normal glukoz toleransi olan saglikli bireylerin ve

hipertansif hastalarin da % 25’ inde saptanabilir (3,37,38).

Tip 2 diabette insiilin direnci, insiilin salgilanmasindaki bozukluk ve glukoz iiretiminde
artig gibi ic ana metabolik bozukluk vardir. Fakat diabetin olusmasinda egilimli
kisilerde insiilin direnci ve genetik olarak programlanmis pankreatik beta hiicresi
disfonksiyonu arasindaki etkilesim daha onemlidir. Belirtilen metabolik bozukluklar
arasinda insiilin direncinin temel faktor oldugu kas dokusu, yag dokusu ve karacigere

smirl insiilin direncinde en fazla rolii kas dokusunun oynadigi ileri siiriilmektedir.
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Yapilan prospektif ¢calimsalar insiilin direnci olan bireylerde sonunda glukoz intoleransi

veya Tip 2 DM’ un gelistigini gostermektedir (3,39).

Insiilin ile ayarlanan normal anabolik metabolizma, yemeklere yamt olarak yeterli
miktarda insiilin salinimim gerektirir. Insiilin hedef dokulardaki spesifik insiilin
reseptorlerine baglanmalidir. Insiilin reseptorii birbirlerine disiilfid baglar1 ile baglanmus
iki ve iki alt iinitesi iceren tetramerik bir glikoproteindir. Alt {initesi, insiilin alt
initesine baglandiginda aktive olan bir tirozin kinazdir. Tirozin kinaz insiilin
reseptoriiniin  otofosforilasyonunu yapar ve insiilinin bir¢ok etkilerini ayarlayan
intraselliiler fosforilasyonlar1 baglatir. Bu etkilerden yeterli miktarda anlasilabilen tek
olay glukoz tasinmasidir. Glukoz, glukoz tasiyici molekiiller tarafindan ayarlanan
kolaylastirilmis difiizyon yolu ile hiicre icine almir. Bazi tagiyicilar her zaman plazma
membranda bulunurken, insiilinin reseptore baglanmasi selliiler tasiyict depolarinin
plazma membranina hizli mobilizasyonunu baslatir ve daha onceden orada olanlar1 da
aktive eder. Iyi kontrol altinda olmayan diabette, depolanan tasiyicilarin sayisinda

eksiklik oldugu goriilmektedir (23,39,40).
2.3.1.3 Cesitli Genetik Sendromlarla Birlikte Goriilen Diabet

Tip 1 glikojen depo hastaligi, Kistik fibrozis, Werner sendromu, Prader-Willi sendromu,

Alstrom sendromu, DIDMOAD sendromu (41).
2.3.2 Sekonder Diabetes Mellitus

Bu grup altinda diger gruplara sokulamayan diabet tipleri toplanmistir. Bu gruba

girenlerde diger bir patolojik olaya sekonder olarak gelisir (41).
2.3.2.1 Pankreas Hastaliklarina Sekonder Gelisen Diabet

Kronik rekkiirrent pankreatit, Hemokromatozis, Pankreatektomi (41).
2.3.2.2 Hormonal Bozukluklara Bagh Diabet

Akromegali, Cushing Sendromu, Glukagonoma, Feakromositoma, Hipertroidi,
Karsinoid Sendromu, Primer Hiperaldestronizm, Hiperolaktinemi, Otoimmun
Poliglandiiler Sendrom, Biiyiime Hormonu Yetersizligi, Somatostatinoma, Pankreatik

Kolera Sendromu (41).
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2.3.2.3 ila¢ Ve Kimyasal Maddelerin Olusturdugu Diabet

Diuretik, Antihipertansifler (Tiyazid grubu),Hormonlar (Beta adrenerjik reseptor
bloker), Psikoaktif ajanlar, Antikonvulzifler, Antineoplastik ajanlar, Antiprotozoer
ilaglar, Katyonlar (41).

2.3.2.4 Insiilin Reseptor Bozukluklarma Bagh Diabet

Kromozom 12, HNF-lalfa (MODY 3), Kromozom 7, glukokinaz (MODY 2),
Kromozom 20, HNF-4alfa (MODY 1), Kromozom 13, IPF-1(MODY), Kromozom 17,
HNF 1Beta(MODY 5) Kromozom 2, Neuro D1( MODY 6 ), Mitokondrial DNA (41).

2.4 Diabetin Komplikasyonlar:
2.4.1.Akut Metabolik Komplikasyonlar:

Hipolisemi ye ek olarak dibetik hastalarda baslica iki akut komplikasyon hayati tehdit
eder: Diabetik ketoasidoz ve hiperosmolar non-ketotik koma. Diabetik ketoasidoz tip I
diabetin ilk habercisi oldugu kadar hatali tedavisinin de sonucudur; nadir de olsa, akut
insiilin ihtiyacinin ortaya c¢iktigi tip II diabetiklerde de gelisebilir. Buna karsilik
hiperosmolar non-ketotik koma ¢ogunlukla tip II diabet seyrinde goriiliir (10,14).

2.4.1.1.Diabetik Ketoasidoz

Tip1 diabetik bir hastada hastalik bu tablo ile acilabilir; hastali§in seyrinde insiiline olan
ihtiyacin artmasi kompanse edilmedigi siirece ortaya cikabilir. Patojenetik olarak,
metabolik ihtiya¢ icin gerekli olan insiilin ani olarak yetersiz kalmasi ve buna
hiperglukagoneminin eklenmesi tabloyu baslatir. Insiilin yetersizligi yag dokularindan
lipolizi aktive ederek plasma ve hepatik serbest yag asidi konsantrasyonunun artmasina;
birlikte gelisen glukagon fazlaligi da karacigerde karnitin muhtevasini artrip malonyl-
CoA icerigini azaltarak karnitin asiltransferazin aktivasyonuna ve bu iki biokomyasal

olay, sonugta ketojenezin siiratlenmesine sebebp olur (14,35).

Ketoasidoz komasinin metabolik tabloda yaptigi pek ¢cok degisme vardir. Metabolik
asidoz ve anion agig1 ekstraselliiler sivida artan asetoasetat ve beta-hidroksi butirat
sonucudur; bunlara laktat, serbest yag asidleri, fosfatlar gibi diger asidlerin etkileri de
eklenir. Bagslangigta serum potasyum diizeyi normal ve hatta yiiksek bulunursa da
gercekte total viicut potassiumu alcalmistir. Buna yalanci hiperpotesemi denir; asiri

protein yikimi (hizli glikoneojeneze bagh olarak) ve dehidratasyon sonucu gelisen
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prerenal kokenli bobrek fonksiyon bozuklugu aldatict hiperpotasemiden sorumludur.
Sivi-elektrolit tedavisi ile beraber enerjik insiilin verilmesi ile potassium hiicre icine
girince, disaridan potassium replasmam yapilmadig: takdirde tehlikeli hipopotasemi
gelisebilir. Ayn1 sekilde depolarindaki bosalmaya ragmen baslangicta serum fosfat
diizeyleri yiiksek olabilir. Magnesium eksikligi de gelisebilir. Serum sodium
konsatrasyonu komanin baslangicindan itibaren diismeye baslamaktadir: hiperglisemi
intraselliiler suyu plasma icine cekerken asidoz ve poliiiri de birlikte sabit bazlarin
kaybma neden olurlar. Hastalarda hipertrigliseridemi gelisir; bu, lipoprotein lipaz
aktivitesindeki bozulma ile cok diisiik dansiteli lipoprotein (VLDL) lerin karacigerde
asirt yapimi sonucudur. Ketoasidozun baslangicinda yagli yiyecekler yenmisse,
clylomicron diizeyi ¢cok artar ve trigliserid diizeyi % 400 mg’niizerine ¢iktiginda serum
lipemik goriiniim kazanir Gercek hiponatremi, hasta devamli kusar ve su igerse
gelismektedir. Plasma hacmi dehidrasyon sonucu azalirsa, buna prerenal azotemiye yol
acabilir; erken donemde reversibldir. Serum amilaz diizeyi yilikselmistir ve agikar bir

pankreatit gelisebilir (40,42,43).

Diabet oldugu bilinen bir hastada ketoasidoz tanis1 zor degildir. Hastaligin ketoasidoz
komasi ile basladigi durumlarda ise taninmasi giicliikler yaratabilir. Cogunlukla ani
baslayan poliiiri, polidipsi ile beraber istahsizlik, bulanti, biiyiik boliimiinde sag
hipokondriumda lokalize karin agrilari, kusma, kusmugun hematemez karakterli olusu,
sikintili, zorlu ve derin solunum (Kussmaul solunumu), nefeste aseton (ciirilk elma)
kokusu, asir1 dehidratasyon belirtileri, deri turgorunda azalma, lensin opasite kazanmasi
ve nadir de olsa, kirik cam goriiniimii almasi ketoasidozun Onemli bulgu ve
belirtileridir. Hastanin arteriel basinci tedricen diiserek tehlikeli seviyelere iner, bu halin
devaminda poliiiri yerini oligiiriye terk eder. Hasta ¢ogunlukla ateslidir, yiizii kirmizi

etraf soguktur (44,45).
2.4.1.2. Hiperosmolar Non-Ketotik Koma

Tip 2 diabet hastalarda mutat komplikasyondur. Yalniz yasayan, yasli, hiperglisemik
diiirezi su icerek karsilamayan iriner infeksiyonlu veya serebrovaskiiler hastalikli
kisilerde sik goriiliir. Klinik tablonun biitiin a¢iklig1 ile belirebilmesi i¢cin hipovolemi
idrar miktarmm azaltacak Olciide belirgin olmalidir. Hiperosmolar non-ketotik koma
periton diyalizi veya hemodiyaliz yapilan yliksek proteinli diyetle (gavaj) beslenen

yikksek glikoz infizyonu yapilan mannitol ve iire gibi osmotik madde kullanilan



14

hastalarda yiiksek orandadir. Ayrica, phenytoin, steroid, immunosiipresif ila¢ ve diiiretik

alanlarda goriilmektedir (46).

Ketoasidozun bulunmayis1 Onemli tanit aracidir. Bunun sebebi bilinmemektedir.
Karaciger keton ihmali normaldir. Serbest yag asidi olusumu azalmistir. Bundan
hiperosmolar ortamin lipolitik ajanlara yag hiicrelerini direncli hale getirmesinin rolii
bulunabilir. Ancak, bu gercek mekanizma olamaz. Zira hiperosmolar non-kototik
komal1 ve plasma serbest yag asit diizeyleri ¢ok yiiksek vakalarda mevcuttur. Karaciger
karnitin asiltransferaz sisteminin faaliyetini 6nleyecek yeterli miktarda portal ve insiilin
diizeyinin bulundugu bildirilmektedir. Bir baska agiklama, glukagona diren¢ halinin

olusmasidir (47,48).

Klinik olarak bu hastalar asir1 hiperglisemiktir; plasmalar1 tath surup gibidir (%1000
mg). Hiperosmolarite ve hipovoloemi merkezi sinir sisteminin faaliyetini aksattig1 icin
suur ortaya cikar. Bazen Jakson tipi epileptik nobetler ve gecici hemiparaziler tarif
edilmistir. Gram-negatif sespisler agir prognozun isaretidir. Hiperosmolar non-ketotik
komada her zaman infeksiyonun varligi bahis konusu oldugu i¢in kan, idrar ve likor’un
rutin olarak mikrobiyolojik incelemeleri lazimdir. Asir1 dehidratasyona bagli olarak
plasma ve viskositesi artmistir. Yaygin trombotik lezyonlar, dissemine intravaskiiler

koagiilasyona baglh olarak kanamalar akut ve pankreatit hastalia eslik edebilir (47,49).
2.4.2 Kronik Komplikasyonlar:

Diabetik hastalarda morbidite ve erken mortaliteye sahip olan bir seri komplikasyon

gelismektedir (50).
2.4.2.1 Arterioskleroz

Diabetik olmayan hastalarda goriilen arterioskleroz diabetiklerde daha fazla ve daha
erken yasta gelismektedir. Sebebi agiklikla bilinmemekle birlikte, lipoproteinlerin
nonenzimatik glikozillesmesi 6nemli bir faktor olabilir. Aterosklerotik lezyonlar etraf
arterlerin kesik topallama, gangren ve vaskiiler kokenli impotens husule getirebilirler.
Ayni sekilde koroner serebral arter sklerozu angina pektoris, miyokart infarktiisii ve sol
ventrikill yetersizligi ve serebarovaskiiler komplikasyonlarin gelismesine sebep
olmaktadir. Bu gibi hastalarda sigara ve hipertansiyon 6énemli bir risk faktorii olarak

bilinmektedir (51,52).
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2.4.2.2 Retinopati

Diabetik retionpati en dnemli korliik sebebidir. Retiopatik degisimler iki degisik gruba
ayrilirlar; basit ve proliferatip retinopati. Retina degisimlerinin erken isareti kapiller
permeabilite artig1 olup bu fluorescein zerkinden sonra boyanin corpus vitreum icine
sizmast ile gosterilir. Retina kapillerinin tikanmasimmi daha sonra anevrizmalarin
gelismesi takip eder. Arteriovendz santlar meydana gelir. Damar entodel hiicreleri
proliferasyonu ve perisitlerin kayb1 sonucu damarlarin mukavemeti azalmaktadir. Daha
derin retina tabalarinda kanama olursa nokta seklinde, daha yiizeysel tabakalarda olursa
alev ve c¢izgi seklinde olmaktadir. Eksiidatlar iki sekildedir. Atilmis pamuk
manzarasinda anjiografide mikroinfarktiisler oldugu anlasilmistir; perfiize edilmeyen bu
bolge genislemis kapillerle ¢evrilmistir. Bu tarz eksiidat’larin artmasi kotii prognoz
ifade eder ve retinopatinin hizla ilerdegini gosterir sert eksiidatlar ise atilmis pamuk
tarzinda olanlarda daha sik goriiliirler ve hasara ugramis kapillerden protein ve lipit

sizmas1 sonucu olusurlar (53,54).

Proliferatif retinopatinin belli basli ©0zelligi yeni damar olusumudur. Yeni damar
olusumunun sebebi kapiller veya arteriolar tikanmaya bagli hipoksi olabilir. Bu
retinopatinin iki ciddi komplikasyonu korpuz vitreum kanamasi ve retina dekolmani ani

korliik nedeni olabilir (55).
2.4.2.3 Noropati

Diabette sinir sistemi tutulmasi 6nemlidir; dogrudan 6liim sebebi olmakla birlikte ciddi
rahatsizliklar meydana getirir. Hastanin is verimini biiylik Olciide azaltir. Bazen bir
hastada birden fazla noropatik bozukluklar goriilmektedir. En sik tesadiif edilen
periferik polindropatidir. Cogunlukla bilateral olup uyusma, kecelesme, c¢esitli
hiperesteziler ve agr1 on plandadir. Agr1 siddetli ve biktiricidir cogunlukla geceleri artar.
Bazen tabes dorsalis’i andiracak belirtilerle birlikte keskin ve hanger saplanmis gibi
agrilardan sikayet edilir (psddotabes). Bu sikayetler yaninda c¢esitli mafsal bozuklar1 da
dikkati ceker. Cogunlugu ekstremite iizerinde bulanan bu mafsal deformiteleri, genel
kas erimesi ile birlikte hastanin yataga mahkum olmasma yol acgar. Vibrasyon
(diapozon) hissinin kaybi ile kendini gosteren derin duyu kaybi, diabetik ndropatinin

erken tanisinda 6nemli bir bulgudur (56,57).

Polindropati kadar sik gdzlenmemis olsa da mononorpati de gelisebilir cogunlukla

tutulmus sinire ait olmak tizere belli bir organda felg goriiliir: “Diisiik el”,”duisiik ayak”,
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gogiis kiiresi hareketelerinde bozukalara sebep olan radialis, n.peronealis ve 3.4.ve 6.
kranial sinir paralizileri diabetik hastalarda dramatik sikayetleri olustururlar.
Mononoropatilerin -~ kendiliginden diizelme 0zellikeleri vardir. Radikiilopatiler
cogunlukla bir veya daha fazla sipina Isiniri innerve ettigi bolgede, ¢cogu kez gogiis
kafesi ve karmda agrilar1 husule gelmesine sebep olur. Bazen bu agrilar bir zona zoster’i

ya da akut batin sendoromunu diisiinderecek kadar siddetli olmaktadir (57,58).
2.4.2.4 Insiiline Direnc Hali

Insiilin rezistans1 kabaca kan sekerini kontrol altinda tutabilmek igin giinliik insiilin
ihtiyacin1 200 {inite iizerine c¢ikmasidir. Diabetli hastalarin ¢ok kii¢iik bir kisminda
(%0.1) goriilmektedir. Insiliin direnci tedavinin basladigi ilk haftalarda veya yillar sonra
ortaya cikmaktadir. Ik belirti cogunlukla ketoasidozdur. Mamafih yiiksek doz insiiline
ragmen uzun siire kan sekerinin yiiksek seyrettigi sinsi formlar1 da vardir. Bu hastalarin

yaklasik %20-30’unda birlikte insiilin alerjisi de bulunur (59,60).
Insiiline Direnc Nedenleri (10)

1. Sismanlik

2. Insiilin antikorlar1 yiiksek diabetikler,

3. Werner senduromu (erken yaslanma, derinin sklerodermaya benzer hali, erken sac

agarmasi, arterioskleroz, katarakt)
4. Acanthosis nigricans
a. Reseptor yetersizligi (tip A)
b.Insiilin reseptor antikorlari(tip B)
5. Lipodistrofiler (genel ve kismi ) (Lawrence’in lipoatrofik diabeti)

6. Ailevi insiilin direnci (pineal bez hiperplazisi, kuru deri, kalin tirnak, dis kusurlari,

erken piiberte).
7. Alstrom sendromu
8. Ataxia-telangiectasia

9. Rabson-mendenhall sendromu (dental displazi, tirnak distroifileri, erken piilberte ve

acanthosis nigricans)
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2.4.2.5 Insiilin Alerjisi

Zerk yerinde kizariklik, kasint1 ve bazen iirtiker plaklarmin goriilmesi 6nemlidir. Bunlar
zerki izleyen ilk dakikalarda (erken ) oldugu gibi 30 saat gibi daha ge¢ zamanda ortaya
cikabilir. Nadir de olsa anafilaktik reaksiyonlar goriilmiistiir. Insiilin prepartinin

degistirilmesi, antihistaminik tatbiki ¢ogunlukla yeterlidir (61).
2.5 DIABETIK AYAK

20. Yiizyilin basinda Joslin (62), diabetik hastalarda ayak iilseri ve gangren olusumunun
kaciilmaz bir durum oldugunu vurgulamistir. O zamandan itibaren son 70 yil i¢cinde
diabet tedavisinde onemli gelismeler olmustur. Bunlar; komplikasyonlarin primer ve
sekonder korunma yontemleri, diabetik hastalarin uzun siireli komplikasyonlar
acisindan takibi, glisemik kontroldeki diizelme ve 6l¢iimii, yogunlastirilmis insulin ve
oral hipoglisemik ajanlardir. Diabetik ayak iilseri ve amputasyon onemli bir maliyet
sorunudur. ABD’de major amputasyonlarin %66’s1 diabetik hastalardir. Diabetik
hastalarda diabetik olmayan hastalara gore 17 kat daha fazla gangren gelisir. Bu yiizden

DM kelimesi ile ayak problemleri hemen hemen sinonim hale gelmistir (14,63).

Diabetik Ayak Sendromu, diabetik noropati ve vaskiiler yetersizligin birlikte olmasinin
bir sonucu olarak ortaya cikar. Diabetik ayakta ulser olusumuna noropatinin sensoryal,

motor ve otonomik her {i¢ komponentinin de katkis1 bulunmaktadir (64).

Diabetik ayak iilseri olan hastalarin %80’inde kronik sensoryal motor noropati olmast,
noropatinin ayak iilserine gotiiren major faktor oldugunu gostermektedir. Sensoryal
noropati agri, 1s1, dokunma ve vibrasyon algilanmasinin azalmasima, dolayisi ile de
koruyucu duyunun kaybina neden olur. Periferik noropatisi olan bir diabetikte duyarsiz
ayagimn distan gelen basinglar sonucu hasarlagsmasi ve iilserasyon gostermesi ekstrensek
noropatik iilser olarak adlandirilir Ozellikle diabetik noropati diabetik ayak gelisiminde
cok onemlidir. Vaskiiler yetersizlik yani damar tikaniklig1 6zellikle damarlar, arterioller
ve kapillerleri etkiler. Prekapiller seviyede yaygin artriovendz santlar olusur ve riskli
bolgelerde doku oksijenizasyonunun azalmasina neden olur. Noropati ise baslica
sensoriyeldir ve agr1 hissi, vibrasyon hissi ve pozisyon duygusunda azalmaya neden
olur. Ayrica diabetik otonom noéropatiden dolay: terleme hissi de bozulur, cilt kurur,
yiizeyel inflamasyon ve kronik dermatit olur. Diabetik ndropatiden dolay1 ayakta his
kusuru olunca minimal travma veya inflamasyon iyilesmesi i¢in oraya gelen kanin

artmas1 gerekir, vaskiiler yetersizlikten dolayr bu olmaz. Ayrica yine diabetik
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noropatiden dolay1 ayakta basincin anormal dagilimidan kaynaklanan kallus tesekkiilii
olur, bu da iskemi, mikrotrombus ve ileride iilser veya gangren olusumuna neden olur

(64,65,66).
2.5.1 Diabetik Ayak Ulserleri

Diabetik ayaktaki en sik lezyon iilser olup, tiim diabetik hastalarin %5-10"u ya ayak
iilserine sahiptir veya ge¢cmislerinde ayak iilseri Oykiisii vardir.%1 ise ampiitasyona
maruz kalmistir. Ayak iilserinin ©Onemi biiyiik Olclide kavranmasina ragmen,
diabetiklerde yillik insidans1 %?2-3, prevalansi ise %4-10 olarak bildirilmektedir. Ayak
ilseri olan diabetiklerin %10-15’inde mindr veya major ampiitasyon gerekirken,
diabetiklerde alt ekstremite ampiitasyonuna gotiiren nedenlerin %84’ unu ayak {iilserleri

olusturmaktadir (63,67).

2.5.1.1 Diabetik Ayak Ulserlerinin Simiflamasi

Wagner tarafindan tasarlanan siniflama sistemi su sekildedir; (68,69)
Grade 0: Ulser icermeyen, ancak yiiksek iilser riski tastyan ayagi kapsar.

Grade 1: Infekte olmamus, yiizeyel bir iilserle temsil edilir. Ulser, genellikle ayak ve
parmaklarin plantar yiizeyinde ve yiiksek basinca maruz kalan topuk, metatars baslar1 ve

parmak gibi bolgelerde bulunur.

Grade 2: Derin, penetre, siklikla, tendon, ligament ve fasyalara kadar yayilan iilser ve
eslik eden yumusak doku enfeksiyonu ile karakterizedir. Abse veya osteomyelitin
katilmadig1 bu safha lezyonlarda, anaeroplar dahil kiiltiirtinde gii¢liik yasanan bakteri
tiirleri ve gaz olusturan mikroorganizmalar mevcut olabilir. Lokal 1s1 artis1, kizariklik ve
0dem bulunur. Enfeksiyona bagl gelisen septik trombuslar ve doku 6demi parmak

uclarinda lokalize nekrozlara yol agabilir.

Grade 3: Derin infeksiyon ve kemik penetrasyonu iceren derin iilserler olup,

osteomyelit ve abse olusumu gosterirler.

Graded:iskemik lezyonun on planda oldugu bu sathada ayagin bir boliimiinde gangren

vardir.

Grade 5: Ayagin tamamina yakini gangren olmustur. Major arter tikanmasi primer

sorumlu olup, noropati ve infeksiyon da katilabilir
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2.5.1.2 Diabetik ayak iilserlerinde Infeksiyon

Infekte ayak iilserleri Wagner siniflamasinda grade 2 ve grade 3 u kapsar. Kemik ve
/veya yumusak dokunun derin enfeksiyonlarinmm yer aldig1 grade 3 lezyonlar
ekstremiteyi tehdit ettiklerinden 6zel 6nem tasirlar. Diabetik ayak iilserlerinde pek ¢ok
organizma bulunabilir. Yuzeyel enfeksiyonlardan genellikle staphylacoccus aereus ve
streptecoccus pyogenes sorumlu iken, derin infeksiyonlar aerobik gram (+) koklar,
echerichia coli, proteus ve klebsiella gibi gram (-) basiller, bacteriodes dahil anaeroplar1

kapsar (49,70).

Aerop patojenler oksijen tiiketerek anaeroplarla sinerjik davranis gosterir, gaz olusumu
ile giden ciddi nekrotizan infeksiyon olusturabilir. Diabetik ayak iilserlerinde infeksiyon
varligin1 belirlemek yani sira, yuzeyel ve derin dokulara penetrasyon (abse ve
osteomyelit) durumunu saptamak da siklikla giictiir. Bacag1 tehdit edeceginden derin
abselerin taninmas1 6zel 6nem tasir. Infeksiyonun lokal bulgular1 olan eritem, agr1 ve
hassasiyet, abse ve osteomyelit varliginda bile olmayabilir veya ¢ok hafiftir. Diabetik
ayak enfeksiyonlarinda klinik, hematolojik ve bakteriyolojik gostergelerin tiimiiniin
yaniltict olabilecegi unutulmamalidir. Ates gibi sistemik semptomlar daha az belirgin
olup, ekstremitesi tehdit altinda olan hastalarin 2/3 ‘sinde yoktur. Lokositoz olmayabilir.
Ulserin zemininden alinan drnegin aerobik ve anaerobik ortamda kiiltiiriiniin yapilmas1

gerekli olup, ciltteki ortakci bakterilerin yaniltmasi olasiligi elenmelidir (71,72).
2.5.2.2.1. infeksiyonun Kaétiilestigine isaret Eden Bulgular

1- Semptom ve Bulgular

a) Artmis drenaj

b) Eritem

c) Agri

d) Ates

e) Kotii koku

f) Lenfanjit

g) Lenfadenopati

h) Gangren
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2-Laboratuar Bulgularn

a) Lakositoz

b) Hiperglisemi

¢) Sedimantasyon artis1

2.5.2 Diabetik Ayagin Rutin Takibi

Her diabetik hasta iilserasyona yol acacak risk faktorleri acisindan degerlendirilir.
1- Risk faktorii yok

- Tirnak bakim

- Hijyen

- Podiatri

- Ayakkabi ile ilgili genel tavsiyeler

2- Risk faktorii var

- Ayak bakimi egitimi

- Diizenli(regiiler) podiatri

- Ozel ayakkab1 ve coraplar

Her yil risk faktorii degerlendirilmesi tekrarlanir(69).
2.5.3 Hasta, Aile ve Saghk Personelinin Egitimi

Yapilandirilmig ve organize olarak verilen egitim korunmada 6nemli rol oynar. Amac
motivasyon ve beceriyi artirmaktir. Hastaya potansiyel ayak problemlerini tanimasi ve
ne yapmasi gerektigi ogretilir. Egitim zaman icinde bircok seansta yapilmali ve birkac
metot birden kullanilmalidir. Hastanin sdylenenleri anladiginin, motive oldugunun ve
kendine yeterince bakabileceginin degerlendirilmesi sarttir. Ayrica hekimler ve diger
saglik personeli yiiksek riskli hastalara yapilacak hizmetin kalitesini artirmak i¢in

diizenli egitim almalidir.
Riskli hastanin egitiminde kapsanmasi gereken konular (69,73):
* Parmak aralar1 dhil giinliik ayak muayenesi.

* Hasta ayagin1 muayene edemezse baskasi onun yerine yapmalidir.
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* Ayaklarin diizenli yikanmasi ve 6zellikle parmak arasmin dikkatle kurulanmasi.

* Suyun sicakligi daima 37 dereceden az olmalidir.

» Iceride ve disarida yalinayak yiiriimekten ve corapsiz ayakkabi giymekten kaginmak.
* Nasirlarin yok edilmesi icin kimyasal madde veya flaster kullanilmamalidir.
 Ayakkabilarin i¢inin giinlilk muayenesi ve elle yoklanmasi (6zellikle tirnaklar).

* Kuru cilt i¢cin parmak aras1 haricinde yagli kremler kullanilmalidir.

* Her giin ¢orap degisimi.

* Coraplar1 dikisi disarida veya tercihen dikissiz giymek.

*Tirnaklar1 diiz kesmek. Nasirlar hasta tarafindan degil, saglik personeli tarafindan

temizlenmelidir.
* Hasta ayaklarinin saglik personeli tarafindan diizenli muayenesi saglanmalidir.

* Hasta bir su toplanmasi, kesik, siyrik veya hassasiyet gelistiginde hemen bir saglik

personeline haber vermelidir.



3. GEREC VE YONTEM

Arastirmada ornek se¢imi yapilmamistir. Arastirmaya 01 Mart 2012-31 Temmuz 2012
donemleri arasinda Kayseri Egitim ve Arastirma Hastanesi enfeksiyon hastaliklari
klinigine diabetik ayak nedeniyle basvuran hastalarin tamaminin alinmasi

hedeflenmistir.

Hastalar ile arastirmaci dogrudan goriismiistiir. Hastalar, c¢alisma hakkinda
bilgilendirilmis, arastirmaya katilmayr kabul eden ve bunu imzasi ile teyid eden
hastalara bir anket formu doldurtulmustur. Anket formu, literatiirden yararlanilarak
arastirmaci tarafindan olusturulmustur. Toplam 39 sorudan olusmaktadir. Anket formu
yiiz ylize goriisiilerek sorularm arastirmaci tarafindan sorulmasi ve elde edilen yanitin

yine aragtirmaci tarafindan kaydedilmesi ile uygulanmistir.

Arastirma Erciyes Universitesi Klinik Arastirmalar1 Etik Kurulu 03.04.2012 tarihli
2012/275 numarali etik kurul karariyla ve Kayseri Egitim Arastirma Hastanesi

Bastabipliginin 27.02.2012 tarihli 14707 say1 numarali izni ile yapilmustir.

Anket formunda, hastalarin yas, cinsiyet gibi demografik o6zelliklerini belirlemeye
yonelik sorular, diabet konusundaki bilgilerini 6lcmeye yonelik sorular ve ayak bakimi

konusundaki bilgilerini 6lcmeye yonelik sorular bulunmaktadir.

Elde edilen veriler bilgisayar yardimiyla degerlendirilmis, istatistiksel analizde ki kare

testi kullanilmis, p <0.05 anlamli olarak kabul edilmistir.



4. BULGULAR

Aragtirma kapsamina toplam 80 hasta alinmistir. Arastirma grubunun yas ortalamasi
59.1£10.0'dir. Katilimcilarin %50’si erkek, %50’°si kadindir. Katilimcilarin diger bazi

tanimlayici 6zellikleri Tablo 1'de verilmistir.

Tablo 4.1. Arastirma Grubunun Tanimlayic1 Ozelliklerine Gére Dagilimi

Ozellik Sayi Yiizde
Yas 64 ve alt1 58 72.5
Gruplar1 | 65 ve iizeri 22 27.5
Ogrenim | Okur yazar degil 24 30.0
Diizeyi | Okur yazar 14 17.5
Ilkokul mezunu 34 42.5
Ortaokul mezunu 3 3.8
Lise mezunu 2 2.4
Universite mezunu 3 3.8
Medeni | Bekar 4 5.0
Durum | Evli 76 95.0
Sosyal Ssk 47 58.8
Giivence | Bagkur 18 22.5
Emekli sandig1 2 2.5
Yesil kart 13 16.2
Yasadig1 | 11 48 60.0
Yer Iice 20 25.0
Belde 4 5.0
Koy 8 10.0
Meslek | Ev Hanimi 36 45.0
Memur 1 1.3
Isci 8 10.0
Emekli 25 31.2
Diger 10 12.5
Gelir Asgari iicret Alt1 51 63.8
Asgari Ucret ve Ustii 29 36.2
Toplam 80 100
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Tablo 4.1°de goriildiigii gibi bireylerin %72.5’inin 64 yas ve alt1 yas grubunda oldugu,
%30’nun okur yazar olmadigi, %95 inin evli oldugu belirlenmistir. Bireylerin %601 il
merkezinde yasamakta, %45’1 ev hanimi, %63.8’1 asgari iicret ve alt1 bir gelire sahiptir.
Bireylerin hepsinin bir sosyal giivencesi vardir. Katilimcilarm % 11.3'i halen sigara

icmektedir, % 45'1 sigara i¢ip birakmus, % 43.8'1 ise hi¢ sigara igmemistir.

Katilimcilar 10.9+6.8 yildir diabet hastasidir. Katilimcilarin hastalik durumuna iliskin

ozellikleri Tablo 2'de verilmistir.

Tablo 4.2. Arastirma Grubunun Hastalik Ozelliklerine Gore Dagilimi

Ozellikler Sayi %
Hastalik siiresi | 5 yildan az 19 23.8
6-10 y1l aras1 26 32.5
11-20 y1l aras1 30 37.5
20 yildan fazla 5 6.3
Ailede baska Var 51 63.7
diabet hastasi Yok 29 36.3
Kontrole gitme | Gidiyor 61 76.3
Gitmiyor 19 23.7
Kontrole gitme | Ayda bir 38 62.2
siklig1 Iki ayda bir 1 1.6
Uc ayda bir 19 31.1
Alt1 ayda bir 3 5.1
Kontrol yeri Aile hekimi 28 45.9
Ozel muayenehane 1 1.6
Devlet hastanesi 30 49.1
Universite hastanesi 2 3.4
Diabet egitim Katilmayan 59 73.7
programina Katilmayan 21 26.3
Egitimi veren Doktor 10 47.6
kisi Hemsire 10 47.6
Diyetisyen 1 4.8

Tablo 4.2°’de goriildiigi gibi bireylerin %63.7’sinin ailesinde diabet hastasi oldugu,
%76.3’tniin diizenli olarak kontrole gittigi, %62.2’sinin kontrole ayda bir gittigi,
%45.9’unda kontrol yeri olarak aile hekimini tercih ettigi belirlenmistir. Bireylerin
9%73.7s1 diabetle ilgili bir egitime katilmamis, egitime katilanlarinda %47.6’s1 egitimi

doktor tarafindan almistir.
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Katilimcilarin % 57.5'inde diabetten bagka bir kronik hastalik yokken, % 28.8'inde
hipertansiyon, % S'inde kalp yetmezligi, % 3.8'inde bobrek yetmezligi, % 5.1'inde diger
hastaliklar bulunmaktadar.

Katilimcilara diabet teshisi konulduktan sonra % 92.5'ine oral antidiabetik verilmis, %
7.5'1 ise insiilin baglanmistir. Halen katilimcilarin % 1.2'si sadece diyet ile, % 12.5'1 oral
antidiabetik ile ve % 86.3'ii insiilin ile tedavi edilmektedir. Katilimcilarin % 67.5'1 kendi
kendine seker Ol¢ciimii yapabildigini, % 21.2'si hipoglisemi ve % 25'1 hiperglisemi

komasina girdigini soylemistir.
Katilimcilarin ayak kontroliine iliskin 6zellikleri Tablo 3'de verilmistir.

Tablo 4.3. Arastirma Grubunun Ayak Kontrol Ozelliklerine Gore Dagilimi

Say1 Y%
Avyaklarini Etmiyor 11 13.8
kontrol etme Ediyor 69 86.2
Kontrol siklig1 | Her giin 62 89.8
Iki giin arayla 3 4.3
Haftada bir 4 5.9
Kontrol yonii* | Sertlesme 47 41.2
Catlama 39 34.2
infeksiyon 25 219
Renk 3 2.7
degisikligi
Ayaklarini Kurulayan 67 83.8
kurulama Kurulamayan 13 16.2
Tirnak kesim Diiz 54 67.5
sekli Yuvarlak 26 32.5
Kullanilan Ortopedik 8 10.0
ayakkabi Normal 72 90.0
Kullanilan Yiinli 64 80.0
corap Naylon 6 7.5
Merserize 10 12.5

* Birden fazla cevap verilmistir.

Ayaklarmi kontrol edenlerin %89.3’ti ayaklarmi her giin kontrol ettigini, %41.2’si
ayaklarin1 sertlesme yoniinden kontrol ettigini, %83.8’1 ayaklarmi yikadiktan sonra
kuruladigim belirtmistir. Katilimcilarin %67.5’inin tirnaklarmi diiz kestigi, %90’ 1nin

normal ayakkabi kullandig1, %80’ nin de yiinlii corap giydigi saptanmistir.
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Durumu
) Diabetle Ilgi Kontrole Gitme Durumu
Ozellikler Gidiyor Gitmiyor Toplam X? p
Say1 | % Say1 % Say1 %
Yas 64 ve alt1 43 | 74.1 15 | 259 | 58 100
65 ve iistil 18 | 81.8 4 18.2 | 22 100 0.520 | 0.471
Cinsiyet Kadin 34 | 85.0 6 15.0 | 40 100
Erkek 27 | 67.5 | 13 | 325 | 40 100 3.382 | 0.66
Ailede Yok 21 | 72.4 8 276 | 29 100 0370 | 0.543
Bagka Hasta /5o 40 | 784 | 11 [ 216 51 | 100 | '
Hastalik 5 yil ve az 11 57.9 8 42.1 19 100
Stiresi S yil iistii 50 | 82.0 | 11 18.0 | 61 100 4.636 | 0.031
Egitim Ilkokulvealt1 | 56 | 77.8 | 16 | 222 | 72 100
Durumu Ilkokul iistii 5 62.5 3 37.5 8 100 0.928 | 0.335
Kan Sekeri | Regiile 5 55.6 4 44.4 9 100
Yiiksek 56 | 789 | 15 | 21.1 | 71 100 2.398 1 0.121
Yasadigi 11 Merkezi 36 | 75.0 | 12 | 25.0 | 48 100
Yer Diger 25 | 76.3 7 23.7 | 32 100 0.520 | 0.471

Katilimcilarin diabet yoniinden kontrole gitme durumu incelendiginde: 64 ve alt1 yas
grubunda kontrole gidenlerin oranmi %74.1, kadinlarin kontrole gitme orani ise %85
olarak bulunmustur. Hastalik siiresi 5 yildan fazla olanlarin %82’si diabetle ilgili
kontrole gittigini belirtmistir. Hastalik siiresi arttikca daha fazla kontrole gidildigi ve

aradaki farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir (p<0.05).

Egitim durumu ilkokul altindin da olanlarin %?22.2’si kontrole gitmedigini ifade
etmistir. Arastirma grubunda il merkezinde yasayanlarin %?25’i, kan sekeri seviyesi
yiiksek olanlarin %78,9’u kontrole gittigini soylemistir. Kan sekeri seviyesiyle kontrole

gitme durumu arasida anlamli bir iligki bulunamamistir (p>0.05).

Katilimcilarin ¢esitli 6zelliklerine gore kan sekerinin regiile olma durumu Tablo 4.5 'de

gosterilmistir
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) Kan Sekeri Diizeyi
Ozellikler 124 ve Alt1 125 ve Toplam
Uzeri X? p
Say | % |Sayr| % | Say1 | %
1

Yas 64 ve alt1 4 69 | 54 |93.1| 58 | 100

65 ve lstil S 227 17 | 773 | 22 | 100 4.004 ) 0.045
Cinsiyet Kadin 3 7.5 | 37 1925 | 40 | 100

Erkek 6 | 150 | 34 |85.0| 40 | 100 11271 0.288
Kendi Karsilayabiliyor 4 75 | 49 | 925 | 53 | 100
Ihtiyaglarin 2.156 | 0.141

Kisith 5 | 185 ] 22 |81.5| 27 | 100
Egitim Ilkokul ve Alt1 8 | 11.1 | 64 |89.9 | 72 | 100
Durumu IIkokul Ustii 1 125 7 |875] 8 100 0.014 1 0.506
Seker Yapamiyor 5 93 | 49 190.7 | 54 | 100
Ol¢iimii Yapabiliyor 4 | 154 ] 22 | 846 | 26 | 100 0.660 | 0417
Kontrole Gidiyor 5 82 | 56 [91.8 | 61 100

Gitmiyor 4 [ 21.1 ] 15 | 789 | 19 | 100 2.398 | 0.121
Yasadig1 11 Merkezi 8 |16.7 | 40 | 833 | 48 | 100
yer Diger 1 3.1 31 1969 | 32 | 100 3:326 | 0.060
Diabet 5 yil ve alt1 4 [ 21.1 ] 15 | 789 | 19 | 100
Siiresi 5 yil iistii 5 82 | 56 [ 91.8 | 61 | 100 2.398 1 0.121
Kullandig1 | Insiilin 5 72 | 64 1928 | 69 | 100
tedavi Diger 4 (364 7 636 11 | 100 8.056 | 0.005
Baska bir Yok 7 [ 152 ] 39 | 848 | 46 | 100
hastalik Var 2 59 | 32 1941 | 34 | 100 1706 | 0.191
Hastalikla Katildi 1 48 | 20 | 952 | 21 | 100
ilgili egitim | Katilmadi 8 | 136 | 51 |864 | 59 | 100 12011 0.273
Sigara Icmiyor 7 9.9 | 64 |90.1 | 71 100

Iciyor 2 1222 7 |71.8 | 9 100 1233 1 0.269

Arastirma grubunun cesitli Ozellikleriyle kan sekeri diizeyi arasindaki iliski

incelendiginde; 65 yasin altinda olanlarin %93.1’inin, kadmlarin da %92.5’inin kan
sekeri seviyeleri yiiksek bulunmustur. Tabloya gére %89.9’unun egitimi ilkokul alti,
%83.3’1 de il merkezinde yasamaktadir. Kan sekeri diizeyiyle yas arasinda anlamli bir

iliski bulunmustur (p<0.05).

Kendi ihtiyag¢larini karsilayabilenlerin %92.5’inin ve evde kendi kendine seker Ol¢iimii
yapamayanlarin %90.7’sinin kan sekeri seviyesi normalden yiiksek bulunmustur. Diabet
yoniinden kontrole gidenlerin, diabet siiresi uzun olanlarin, tedavi olarak insiilin

kullananlarin, sekonder bir hastaligi olmayanlarin, diabetle ilgili bir egitime
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katilmayanlarin, sigara icenlerin biiytik kismmin kan sekeri diizeyi normalden yiiksek
bulunmugstur. Kan sekeri seviyesiyle kullanilan tedavi arasinda istatistiksel olarak

anlaml bir iligki bulunmustur (p<0.05).

Katilimcilarin ¢esitli 6zellikleri lizerine diabet ile ilgili egitim alma durumunun etkisi

Tablo 4.6 'da gosterilmistir

Tablo 4.6: Katilimcilarin Bazi Ozelliklerine Gore Diabetle ilgili Egitime Katilma
Durumu

Diabetle ilgi Egitim

) Katild1 Katilmadi Toplam X2

Ozellikler Sayi | % |Sayi1| % | Say1 | %
Seker Yapamiyor 18 | 333 | 36 | 66.7 | 54 100
Olgiimii Yapabiliyor 3 11.5 ] 23 | 88.5 | 26 100 4.306 | 0.038
Ayaklarmn1 | Kuruluyor 21 | 313 | 46 | 68.7 | 67 | 100 5505 | 0.019
Kurulama Kurulamiyor | 0 0.0 13 | 100 13 100
Ayak Yapiyor 20 | 29.0 | 49 | 71.0 | 69 100
Kontrolii Yapmiyor 1 9.1 10 | 909 | 11 100 1.940 1 0.164
Tirnak Diiz 14 | 259 | 40 | 74.1 | 54 100
Kesimi Yuvarlak 269 | 19 | 73.1 | 26 100 0.009 1 0.924
Kan Sekeri | Regiile 1 11.1 8 89.9 9 100

Yiiksek 20 | 28.1 | 51 | 719 | 71 100 1201 1 0.273

Hiperglisemi | Girmedi 10 | 227 | 34 | 77.3 | 44 100
Komasi Girdi 11 306 | 25 | 694 | 36 100 0.627 | 0429
Hipoglisemi | Girmedi 9 19.1 | 38 | 80.9 | 47 100
Komasi Girdi 364 | 21 | 63.6 | 33 100 2.968 | 0.085
Yasadigi 11 Merkezi 13 | 27.1 | 35 | 729 | 48 100
Yer Diger 250 | 24 | 75.0 | 32 100 0.043 1 0.836

Katilimcilardan seker Ol¢iimii yapamayanlarin %66.7°si diabetle ilgili bir egitime
katilmadig1 saptanmustir. Egitime katilma durumuyla seker Olctimii yapma durumu
arasinda anlamli  bir fark saptanmistir.  Arastirma grubundan ayaklarini
kurulamayanlarin hepsi, ayaklarini kontrol etmeyenlerin ve tirnaklarimi yuvarlak olarak
kesenlerin biiyiik kismu diabetle ilgili egitim almamustir. Ayaklarini kurulamayla

egitime katilma durumu arasinda anlamli bir iliski saptanmustir (p<0.05).

Kan sekeri diizeyi normalden yiiksek cikanlarin %71.9’unun egitim almadig, kisilerin
hipoglisemi komas1 ve hiperglisemi komasina girip girmeme oranlar1 birbirine yakin

oldugu bulunmustur. i1 merkezinde yasayanlarim biiyiik kismi egitim almamistir.
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Katilimcilarin ¢esitli 6zelliklerine gore giinliik aktivite durumu arasmdaki iliski Tablo

4.7 'de gosterilmistir.

Tablo 4.7. Katilimcilarmn Cesitli Ozelliklerine Gore Giinliik Aktivite Durumu

Giinliik Aktivite Durumu
) Ihtiyaclarini Kisith Toplam
Ozellikler Karsiliyor X2 P
Say1| % |Say| % |Say1| %
1

Yas 64 ve alt1 47 | 81.0 | 11 | 19.0 | 58 | 100

65 ve lstil 6 273 | 16 | 727 | 22 | 100 20.61 | 0.001
Cinsiyet Kadin 26 | 65.0 | 14 |35.0| 40 | 100

Erkek 27 | 67.5 ] 13 |32,5]| 40 | 100 0.056 | 0.813
Egitim Ilkokul ve Alt1 | 49 | 68.1 | 23 | 31.9 | 72 | 100
Durumu 1.050 | 0.306

IIkokul Ustii 4 500 | 4 |500| 8 100
Seker Yapamiyor 41 | 759 | 13 | 24.1 | 54 | 100
Olctimii Yapabiliyor 12 | 46.2 | 14 [ 53.8 | 26 | 100 6.957 | 0.008
Kontrole Gidiyor 38 | 623 | 23 |37.7| 61 | 100

Gitmiyor 15 | 789 | 4 |21.1] 19 | 100 17971 0.180
Yasadig1 yer | Il Merkezi 30 | 62.5 | 18 | 37.5| 48 | 100

Diger 23 | 71.9 ] 9 [28.1] 32 | 100 0.755 ] 0.385
Kullandig1 Insiilin 45 | 65.2 | 24 | 348 | 69 | 100
tedavi Diger 8 72771 3 | 273 | 11 | 100 0.2391 0.625
Baska bir Yok 34 | 739 | 12 | 26.1 | 46 | 100
hastalik Var 19 | 559 | 15 [44.1 | 34 | 100 2.843 1 0.092
Hastalikla Katilmadi 37 | 627 | 22 | 373 | 59 | 100
ilgili egitim | Katild1 16 | 76.2 | 5 |28.2] 21 | 100 1258 | 0.262
Hiperglisemi | Girmedi 33 | 75.0 | 11 | 25.0| 44 | 100
komast Girdi 20 | 55.6 | 16 | 444 | 36 | 100 3:348 1 0.067
Hipoglisemi | Girmedi 32 | 68.1 | 15 |31.9]| 47 | 100
komast Girdi 21 | 63.6 | 12 | 364 | 33 | 100 0.172 | 0.679

Aragtirma grubunun cesitli 6zelliklerine gore giinliik aktivite durumu arasindaki iliski
incelendiginde; 65 yas altindakilerin %72 si, kadinlarin %351, egitim durumu ilkokul
alt1 olanlarin %31°1 ve il merkezinde yasayanlarin %37.5°’i kendi ihtiyaclarini
karsilayamayacak diizeyde kisithdir. Glinliikk aktivite durumuyla yas arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmustir (p<0.05).

Diizenli olarak kontrole gidenlerin %62.3’ii, seker Olciimii yapamayanlarm %24.1°1
kendi ihtiyaglarmi karsilayabilmektedir. Aktivite durumuyla seker Olciimii arasinda

anlaml bir iligki saptanmustir (p<0.05).
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Hem ihtiyaclarin1 karsilayabilenlerin hem de kisithi olanlarin biiyiikk ¢cogunlugu tedavi

olarak insiilin kullanmaktadir. Hipoglisemi ve hiperglisemi komasma girme oranlari

birbirine yakindir.

Katilimcilarin ¢esitli 6zelliklerine gore ayaklarini kontrol etme durumu Tablo 4.8 'de

gosterilmistir.

Tablo 4.8. Katiimcilarin Cesitli Ozelliklerine Gore Ayaklarini Kontrol Etme Durumu

) Ayaklarin1 Kontrol Etme Durumu
Ozellikler Ediyor Etmiyor Toplam X? p
Sayt1 | % | Say1 | % Say1 | %

Yas 64 ve alt1 52 | 89.7| 6 10.3 | 58 | 100

65 ve iistil 17 | 77.3 5 227 | 22 | 100 2062 ) 0.151
Cinsiyet Kadin 36 | 90.0 | 4 10.0 | 40 | 100

Erkek 33 | 82.5 7 17.5 | 40 | 100 0.9491 0330
Kendi Karsilayabiliyor | 47 | 88.7 6 11.3 | 53 100
Ihtiyaclarmi | Kisith 22 | 81.5 5 18.5 | 27 | 100 | 0.781 | 0.377
Egitim Ukokul ve éltl 61 | 8.7 | 11 | 153 | 72 | 100 1417 | 0234
Durumu Ilkokul Ustii 8 100 0 0.0 8 100
Seker Yapabiliyor 49 | 90.7 5 9.3 54 100
Olctimii Yapamuyor 20 | 769 | 6 |23.1| 26 | 100 2.825 1 0.093
Kontrole Gidiyor 55 | 90.2 6 9.8 61 100

Gitmiyor 14 | 737 | 5 263 | 19 | 100 33181 0.69
Yasadigi 11 Merkezi 39 | 81.3 9 18.8 | 48 | 100
yer Diger 30 | 93.8 | 2 6.3 32 | 100 2.530 1 0.112
Diabet 5 yil ve alt1 14 | 737 5 263 | 19 | 100
Siiresi 5 yil uistii 55 1902 | 6 9.8 | 61 | 100 3:318 | 0.069
Kullandig1 | Insiilin 58 (8.1 | 11 | 159 | 69 | 100
tedavi Diger 11 100 0 0.0 11 100 20331 0.154
Hastalikla Katild1 20 | 95.2 1 4.8 21 100
ilgili egitim | Katilmadi 49 | 83.1 | 10 | 169 | 59 | 100 19401 0.164
Ayakkabi Ortopedik 8 100 0 0.0 8 100
Secimi Diger 61 | 8.7 | 11 | 153 | 72 | 100 1417 0.234
Corap Yiinli 54 (8.7 9 143 | 63 100
Secimi Diger 15 | 882 | 2 11.8 | 17 | 100 0.0721 0789
Ayaklarim1 | Kuruluyor 61 | 91.0 6 9.0 67 100 7993 | 0.05
Kurulama Kurulamiyor 8 61.5 5 38.5 | 13 100 | )

Arastirma grubunun ¢esitli 6zelliklerine gore ayaklarini kontrol etme durumu arasindaki

iliski incelendiginde; 65 yas altindakilerin %10.3’1i, erkeklerin %17.5’1, egitimi ilkokul

altr olanlarm %15°1, il merkezinde yasayanlarm %18.8’1 ve kendi ihtiyaclarini

kargilayabilenlerin %11.3’li ayaklarini renk degisikligi, enfeksiyon, ¢atlama vb. yonden

kontrol etmedigini belirtmistir.
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Arastirma grubunda seker Olglimii yapabilenlerin %90.7°si, tedavi olarak insiilin

kullananlarin %84.1°1 ve 5 yildan daha fazladir diabet hastasi olanlarin %90.2’sinin

akyalarmi kontrol etti bulunmustur.

Saghk kurulusuna kontrole gitmeyenlerin %26.3’ii, diabet ile ilgili bir egitime

katilmayanlarin %16.9’unun ayaklarm1 kontrol etmedigi saptanmustir. Hastalardan

ortopedik ayakkabi kullananlarin hepsi, yiinlii corap giyenlerin %85.7’si ve ayaklarmi

kurulamayanlarin %61.7’si ayaklarin1 kontrol ettigini belirtmistir. Ayaklarin1 kontrol

etme durumuyla ayaklarini kurulama durumu arasinda anlamh bir fark saptanmustir

(p<0.05).

Katilimcilarin cesitli 6zelliklerine gore ayaklarini kurulama durumu Tablo 4.9'da

gosterilmistir

Tablo 4.9. Katilimcilarin Cesitli Ozelliklerine Gore Ayaklarini Kurulama Durumu

) Avyaklar1 Kurulama Durumu
Ozellikler Kuruluyor | Kurulamiy | Toplam X2 p
or
Say1| % |Sayi1| % |Sayr| %

Yas 64 ve alt1 47 |1 81.0| 11 |19.0| 58 | 100

65 ve iistil 20 1909 2 9.1 | 22 | 100 1143 ) 0285
Cinsiyet Kadin 34 [85.0| 6 | 150 | 40 | 100

Erkek 33 (825 7 |17.5| 40 | 100 0.092 1 0.762
Kendi Kargilayabili | 44 | 83.0| 9 |[17.0] 53 | 100
Ihtiyaclarin1 | yor 0.062 | 0.804

Kisith 23 (852 | 4 |14.8 | 27 | 100
Egitim Ikokul ve 60 (833 ]| 12 |16.7| 72 | 100
Durumu Alt1 0.092 | 0.762

IIkokul Ustii 7 |85 1 |125] 8 100
Seker Yapiyor 43 1 79.6 | 11 |20.4 | 54 | 100
Olciimii Yapamiyor 24 1923 | 2 6.7 | 26 | 100 2.073 1 0.150
Kontrole Gidiyor 53 18.9| 8 |13.1| 61 | 100

Gitmiyor 14 737 5 1263 | 19 | 100 1.855 | 0.173
Yasadig1 11 Merkezi 37 [ 77.1 ] 11 229 | 48 | 100
yer Diger 30 1938 ] 2 6.2 | 32 | 100 3919 1 0.048
Diabet S yil ve alti 17 189.5| 2 |10.5| 19 | 100
Siiresi 5 yil iistii 50 182.0] 11 |18.0| 61 | 100 0.600 | 0.439
Hastalikla Katild1 21 1100 | O 0.0 | 21 | 100
ilgili egitim | Katilmadi 46 | 78.0| 13 | 22.0| 59 | 100 5-525 | 0.019
Ayakkabi Ortopedik 7 |85 1 [125] 8 100
Secimi Diger 60 | 833 | 12 |16.7| 72 | 100 0.092) 0.762
Corap Yiinlii 53 | 84.1] 10 | 159 | 63 | 100
Secimi Diger 14 1824 3 |17.6| 17 | 100 0.031) 0.860
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Katilimcilardan 65 yas alt1 grupta olanlarin %81°1, erkeklerin %82.5’1, egitim durumu

ilkokul alt1 olanlarmm %83.3’ti ve il merkezinde yasayanlarin %77.1’inin ayaklarmi

yikadiktan sonra kuruladig1 saptanmustir.

Hastalarmm %86.9’u kontrole gittigi halde ayaklarini yikadiktan sonra kurulamadigini

ifade etmistir. Seker Ol¢ciimii yapanlarin biiyiik kismi ayaklarini1 kurulamaktadir. Diabet

stiresi 5 yildan fazla olanlarin %18’1, diabetle ilgili bir egitim almayanlarin %?22’si

akyalarmi kurulamamaktadir. Ayaklarini kurulama durumuyla egitime katilma arasinda

anlamli bir iligki saptanmistir. Ortopedik ayakkabi kullananlarin ve yiinli ¢orap

giyenlerin biiyiik kism1 ayaklarini kurulamaktadir.

Katilimcilarin cesitli 6zelliklerine gore diabet siiresi Tablo 4.10 'da gosterilmistir

Tablo 4.10. Katilimeilarin Cesitli Ozelliklerine Gore Diabet Siiresi

Diabet Siiresi

Ozellikler S5yilvealtr | 5 yiliistii Toplam X? p

Say1 % Say1 Y% Say1 Y%
e e 0 e o o
il S ERULE e R RN AP
Durum (Bl 7 Ta24 | 59 [ 7me [ 76 |00 ] M6 | 0209
Egitim Hkokul ve Alt1 18 25.0 54 75.0 72 100 0621 | 0431

Durumu | Ilkokul Ustii 1 12.5 7 87.5 8 100
sletmi_Yapamsor |7 |20 |10 [ 7.1 e ioo| 0214 | 064
T TR R Ak RE A peypYe
el TR SRE IS SE ISR B A preypee
)l LA e met A prpon
vtk [ Ver s |30 [ssa [ aa oo ] 400 | 0030
o sl e

Arastirma grubunun cesitli 6zelliklerine gore diabet siiresi incelendiginde; kadinlarin,

kontrole gidenlerin ve sekonder bir hastaligi olanlarin diabet siireleri daha uzun
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bulunmustur. Diabet siiresiyle kontrole gitme arasinda anlamli bir iliski saptanmistir
(p<0.05).

Insiilin kullananlarin %81.2’si ve seker 6lcebilenlerin %77.8’i 5 yildan daha fazladir
hastadir. Diabet siiresiyle kullanilan tedavi ve bagka bir hastalik arasinda anlaml bir
iliski saptanmustir (p<0.05).

Katilimcilarin ¢esitli 6zellikleriyle diabet tipi arasindaki iliski Tablo 4.11 'de

gosterilmistir.

Tablo 4.11. Katilimeilarin Cesitli Ozellikleriyle Diabet Tipi Arasindaki iliski

Diabet Tipi
Ozellikler Tip-1 Tip-2 Toplam %2 b
Sayi | % | Say1 | % | Say1 | %

™ Fevedsi o o0 [ oo o o0 | 197 | 0206
o s e a0 oo 0% | 008
Duramu | Tkokulint |21 250 |6 | 705 | 00| 545 | 0006
e B R P P
O Gimivor T 5| i a7 |19 00| 000 | 0952
T Dyt {4 DL L0 o
i fatls s 4 [0 [0 0 0
Sl AR BE T R AT Y
i ot 1 s L Lol Lo oy [0

Katilimcilarin ¢esitli  Ozellileriyle diabet tipi arasindaki iliski incelendiginde; 65
yasindan biiylik olanlarin hepsi, kadmlarin ve egitim seviyesi diisiik olanlarin biiyiik
kismi tip 2 diabettir. Tip 1 diabetlilerde de bu oranlar benzerdir. Diabet tipi ile egitim
durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmistir (p<0.05).

Seker Ol¢iimii yapamayanlarin, kontrole gitmeyenlerin, ayaklarini1 kontrol etmeyenlerin
ve sekonder bir hastalig1 olmayanlarin biiyiik kismu tip 2 diabetlidir.

Katilimcilarin ¢esitli 6zellikleri lizerine hastanede kalma siiresinin etkisi Tablo 4.12 'de

gosterilmistir
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Tablo 4.12. Katihmcilarm Cesitli Ozelliklerine Gore Hastane Kalma Siiresi

Hastanede Kalma Siiresi
Ozellikler 10 ve alt1 | 11 ve iizeri Toplam X2 p
Sayt | % |[Sayt| % | Sayr | %

™ Fesvew 15 Tsis |4 [1sa 2 oo M40 | 0227
R 2 w00 | 300 a0 oo | &1 | 0413
Duromu [ Tokaltsta |7 7875 | 1 [125 | & oo | *014 | 090
L e e R Y Y
fone gfrlgl;f)r e L Ol 5665 | 0.017
gl R RE A SE T
e L6 4 et i oo | oso
fffé?ﬂ?“ z;)f ;1(1) S}S g 183..80 gj igg 0.349 | 0.555
L Tt R AR R A PP PR

Katilimcilarin cesitli 6zelliklerine incelendi gore hastanede kalma siiresi arasindaki
iliski incelendiginde; yas kiiciildiikce, il merkezinde yasama ve kontrole gitme orani
arttik¢a hastanede yatis siiresinin azaldig tespit edilmistir. Kadinlarla erkeklerin hastane
de yatis siireleri birbirlerine esittir. Cinsiyet, kontrole gitme ile hastane de kalma siiresi
arasinda anlamli bir iligki saptanmistir (p<0.05).

Egitim seviyesi diistiik¢ce hastane de kalma siiresinin arttig1 goriilmiistiir. Seker ol¢timii
yapanlarm  %80.’i, tedavi olarak insiilin kullananlarin %388.4’{i, diizenli olarak
ayaklarin1 kontrol edenlerin %89.9’u ve sekonder bir hastaligi olmayanlarin %87 sinin
hastanede 10 giinden daha az yattig1 tespit edilmistir.

Katilimcilarin ¢esitli 6zelliklerine gore hipoglisemik komaya girme durumu Tablo 13

'de gosterilmistir
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Tablo 4.13. Katihmcilarm Cesitli Ozelliklerine Gore Hipoglisemik Komaya Girme
Durumu

Hipoglisemik Komaya Girme Durumu
Ozellikler Girdi Girmedi Toplam X2 P
Sayt | % | Sayr| % | Sayr | %
™ Mevews i i [soo oo 0% | 03
T e 012501 30 {7501 40 (100 B717 | 0003
s ot | 3310 542 0 e
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Katilimcilarin ¢esitli 6zellikleriyle hipoglisemiye girme durumu arasindaki iligki
incelendiginde; egitim durumu ilkokul altinda olanlarin %45°1 hipoglisemi komasina en
az bir kere girmistir. Hipoglisemi komasina girmeyle egitim durumu arasinda anlamli
bir iliski saptanmigtir (p<0.05).

Seker Ol¢iimii yapamayanlarin %44.4’#, insiilin kullananlarin %43.5’1 ve kontrole
gidenlerin %50.8’1 hipoglisemi komasina girdigini ifade etmistir. Hipoglisemi komasina
girme durumuyla kontrole gitme durumu arasinda anlamli bir iligki saptanmugtir
(p<0.05).

Katilimcilarin gesitli 6zelliklerine gore hiperglisemik komaya girme durumu Tablo 4.14

'de gosterilmistir
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Tablo 4.14. Katihmcilarin Cesitli Ozelliklerine Gore Hiperglisemik Komaya Girme
Durumu

Hiperglisemik Komaya Girme Durumu
Ozellikler Girdi Girmedi Toplam K2 b

Sayt | % |Say1| % |Sayi1| %
™ lenvensti i Tsis o [asa |22 oo M7 0!
T e lo 400 | 24 00| a0 ion] O30 | 0369
Durums [ Tkokutiss |3 3755 o5 s o0 0202 | 065
Setmi_[Vapabiior |23 | aze | 31| s74 | s 100 0 | 053
s oyt e e s o
yor " iger s Tsa | 14 Taxs a2 oo 257 | 00%
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Katilimcilarin ¢esitli 6zellikleriyle hiperglisemi komasina girme durumu arasindaki
iliski incelendiginde; egitim durumu ilkokul altinda olanlarin %45.8’i hiperglisemi
komasi girdigini soylemistir. Hiperglisemi komasina girmeyle egitim durumu arasinda
anlaml bir iligki bulunmamistir (p>0.05).

Seker Ol¢limii yapanlarin %42.6’s1, insiilin kullananlarin %49.3’1 ve kontrole gidenlerin
%50.8’1 hiperglisemiye girdigini ifade etmistir. Hiperglisemi komasma girme
durumuyla kontrole gitme durumu arasinda anlamli bir fark bulunmamistir (p>0.05).
Katilimcilarin ¢esitli 6zellikleriyle HbAIC diizeyi arasindaki iligki Tablo 15 'de

gosterilmistir.
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HbA1C Diizeyi
Ozellikler %8 den az | %8 ve iizeri Toplam X? p
Say1 | % Say1 % Say1 %

Yas 64 ve alt1 23 1397 ] 35 | 603 | 58 100

65 ve iistil 5 227 | 17 | 773 | 22 100 2.0091 0.156
Cinsiyet Kadin 13 1325 ] 27 | 675 | 40 100

Erkek 15 | 375 ] 25 | 625 | 40 100 0.220 ) 0.639
Seker Yapamiyor 21 | 389 ] 33 | 611 | 54 100 | 1.105 | 0.293
Olciimii Yapabiliyor 7 269 | 19 | 73.1 26 100
Kontrole Gidiyor 20 | 328 | 41 | 67.2 | 61 100 | 0.553 | 0.457

Gitmiyor 8 421 | 11 | 579 ] 19 100
Yasadigi 11 Merkezi 15 | 313 | 33 | 68.8 | 48 100 | 0.742 | 0.389
yer Diger 13 1406 | 19 | 594 | 32 100
Kullandig1 | Insiilin 20 [ 29.0 ] 49 | 71.0 | 69 100 | 7.979 | 0.005
tedavi Diger 8 72.7 3 27.3 | 11 100
Bagka Yok 19 | 413 | 27 | 58.7 | 46 100 | 1.891 | 0.169
hastalik Var 9 265 | 25 | 735 | 34 100
Hastalikla Katilmadi 18 | 305 | 41 | 695 | 59 100 | 1.993 | 0.158
ilgili egitim | Katildi 10 | 476 | 11 | 524 | 21 100
Hiperglisem | Girmedi 18 | 409 | 26 | 59.1 | 44 100 | 1.501 | 0.221
i komasi Girdi 10 | 278 | 26 | 722 | 36 100
Hipoglisemi | Girmedi 18 | 383 | 29 | 61.7 | 47 100 | 0.545 | 0.460
komasti Girdi 10 | 303 | 23 ]169.7i| 33 100

Katilimcilarin cesitli 6zellikleriyle HbAlc diizeyi arasindaki iligki incelendiginde; 64

alt1 yas grupta olanlarin %60.3’1i, kadinlarin %67.5’1 ve il merkezinde yasayanlarin

9%68.8’inin HbAlc diizeyi %8’den fazla bulunmustur. .

Arastirma grubunda seker Ol¢climii yapanlarin %26.9’u, insiilin kullananlarin %29’u,

kontrole gidenlerin %32.8’i ve diabetle ilgili bir egitime katilanlarin %47.6’sinin

HbAlc diizeyinin %8’den az oldugu saptanmistir. Kullanilan tedaviyle HbA1C diizeyi

arasinda anlamli bir iligki bulunmustur (p<0.05).




S. TARTISMA ve SONUC

Diabetes mellitus kronik komplikasyonlar ile seyreden bir hastaliktir. Diabetin en sik
rastlanan komplikasyonlarindan olan diabetik ayak ile ilgili yapilan bu calismada
arastirma kapsamina alinan 80 kisinin %50’si kadin,%50’si erkektir. Yas gruplarinda en
fazla y1gilma %72,5 ile 64 yas alt1 gruptadir (Tablo 4.1). Ozcan’mn (74) calismasinda en
yilksek oran 51-60 (%35.7) yas grubundaki hastalar olusturmaktadir. Esen’in (75)
arastirmasinda arastirma grubunu olusturan hastalarin %67’°si kadin,%84.9’u 45 yas

tizerindedir.

Arastirma grubundaki bireylerin %30’u okuryazar degil, %17.5’1 okur yazar, %42.5’1
ilkokul, %3.8’1 ortaokul, %2.5’1 lise ve %3.8’i tiniversite mezunu olduklarmi beyan
etmislerdir (Tablo 4.1). Karaca’nin (76) ¢alismasinda olgularin %33.8’ini ortadgrenim
mezunlary, %32.3’tinii ilkokul mezunlari, %15.8’ini yiiksekdgrenim mezunlari
olusturmaktadir. Hacettepe Tip Fakiiltesi, Numune Hastanesi ve Giilhane Askeri Tip
Akademisi hastanelerinde 300 diabetli hastanin 6grenim durumlar1 incelendiginde %
22.3 {iniin okur-yazar olmadiklari, %6.7 sinin okur-yazar oldugu, %33.7 sinin
ilkogretimi %28.7 sinin orta Ogretimi, %8.7 sinin ise yiiksek Ogretimi bitirdikleri

goriilmiistiir (77).

Calismamizda kisilerin mesleklerine bakildiginda %45 Ev Hanimi1,%31.3’ti Emekli,
%10’u Isci, %1.3’ti memur ve %12.5’i serbest meslek mensubu oldugunu belirtistir
(Tablol1). Giiner’in (78) ¢aligmasindaki olgularin %38.9’u ev hanimi, %27.8’1 emekli,
%18.9’u serbest meslek sahibidir. Yiicecan ve Pekcan’in (77) yaptiklar1 arastirmada

erkek diabetiklerde serbest meslek sahibi olanlarin %37.9, kadin diabetiklerde ise ev
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hanimi olanlarin %88.6 cogunlukta oldugu saptanmustir. Bulgular yapilan diger

arastirma sonuglariyla benzerlik gdstermektedir.

Hastalarm %11.3’1i halen sigara igmektedir.%45°1 sigara i¢ip birakmis, %43.8’1 ise hi¢
sigara icmemistir. Ozcan’in (74) calismasinda olgularm %16.4’li sigara i¢mekte,
%85.6’s1 sigara kullanmamaktadir. Tiirkiye Diabet Epidemiyoloji Calismas: (TURDEP)
erigskin yasta Tiirkiye’de sigara icenlerin oraninin azaldigini genel toplumda sigara icme
oraniin 1998’de %?29.8, 2010°da %17.3’e diistiigii saptamustir. Sigarayr birakanlar da
%3.8’den %12.1’e yiikselmistir (79). Sigaray1 i¢ip birakanlarin oraninin yiiksek
cikmasmin sebebi son donemlerde Saghk Bakanligmin ve diger sivil toplum

kuruluslarmin sigarayr biraktirma alanindaki yaptigi calismalarin etkisi olmus olabilir.

Calismamizda katilimcilarin %?23.8’inin hastalik siiresi 5 yildan az, %32.5’1 6-10 yil
arasinda, %37.5’i 11-20 arasinda, %6.3’linlinde 20 yildan fazladir hasta olduklar1
saptanmistir (Tablo2). Ozcan’in (74) cahsmasinda olgularin %60’1 0-10 yil, %27.9’u
11-20 yil, %12.1°1 20 yil ve iizeri diabet hastasidir. Bizim calismamizda hastalarin

ortalama yaslar1 (59.1) dikkate alindiginda diabet siirelerinin uzun olmas1 normaldir.

Diabetin kalittmsal olmasi nedeniyle ailelerinde diabet Oykiisii olup olmadigi
katilimcilara sorulmus olup, %63.7’sinin ailesinde diabet hastas1 oldugu saptanmistir.
Kisiler diabet konusunda bilgilendirilirken ailelerindeki ©zellikle birinci derece

akrabalarmin da egitime dahil edilmesi saglanmalidir.

Calismaya katilan hastalarin %76.3’ii diizenli olarak bir saglik kurulusuna kontrole
gittigini belirtmis bunlardan %47.5’inin ayda bir, %1.3’{iniin iki ayda bir, %23,8’inin {i¢
ayda bir ve %3,8’ninde alt1 ayda bir kontrole gittigi saptanmistir (Tablo2). Giiner’in
(78) calismasinda hastalarin %68.9’unun diizenli olarak bir saglik kurulusuna kontrole
gittigi saptanmis. Esenin (75) calismasindaysa bireylerin %53.4’{i ayda bir kez, %151
iki ayda bir kez, %9.5’1 ii¢ ayda bir kontrole gittiklerini belirtmislerdir. Arastirmada
diizenli kontrole gidenlerin yiiksek bulunmasi hastalarin biiyilkk kisminin saghk
kuruluslarina daha rahat ulasabilecegi il merkezinde yasiyor olmalarindan kaynaklanmis

olabilir.

Hastalarm diabetes mellitusla ilgili bir egitime katilanlarin oran1 %?26.3’diir. Bu
egitimin %47.6’sm1 doktor, %47.6’sin1 hemsire, %4.8’ni ise diyetisyen tarafindan
verildigi saptanmistir (Tablo2). Acemoglu ve arkadaslarimin (81) yapmis oldugu
calismada 250 hastadan %39.2’sinin diabete yonelik herhangi bir saglik personelinden
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egitim almadiklarin1 saptamiglardir. Saghk egitiminin yetersiz olmasinin sebepleri
hastanin bagvurmus oldugu kurumda diabet egitiminin kim tarafindan verileceginin
belirlenmemis olmasi, hastalarin ve hasta yakinlarimin egitimi Onemsememeleri ve

planlanmis egitmelere katilmamis olmalarindan kaynaklanabilir.

Calismamizda katilimcilarin %89.8°1 ayaklarmi her giin kontrol ettiginin belirtirken
%4.3’1i 1ki giin arayla ve %5.9°da haftada bir kontrol ettigini belirtmistir. Ayak kontrolii
yapan hastalarin %41.2’si sertlesme, %34.2’si ¢atlama, %21.9’u infeksiyon, %?2.7’si ise
ayaklarmn1 renk degisikligi yOniinden kontrol ettigini sOylemistir (Tablo3).
Katilimcilarin biiyiik ¢cogunlugunun ayaklarini kontrol ettiklerini belirtmelerine ragmen
klinige ayaklarinda gelisen yaralarin enfeksiyon kapmasi sebebiyle basvurmalar1
ayaklarmi etkin sekilde kontrol etmediklerini veya kontrol etmelerine ragmen ayak

yaralarin1 6nemsemediklerini gosterir.

Ayak bakiminin yetersiz olmasit sonucunda ayaklarda olusan mikroorganizmalarin
olusan catlaklardan iceri girmesi ile diabetik ayak yaralari meydana gelmektedir.
Ayaklarin iyi kurulanmamasi mikroorganizmalarin ¢ogalmasina ve ayaklarda yara

olusumuna zemin hazirlamaktadir (82).

Aragtirmaya katilan hastalarin %83.8’1 ayaklarmi yikadiktan sonra kuruladiklarinin
bildirmistir (Tablo 4.3). Boliikbas ve arkadaslarinin (83) yaptig1 calismada diabetik
ayagt olan ve olmayan diabetli bireylerin %62.1’inin ayaklarin1 kurulamadigi
bulunmustur. Iki calisma anlamli bir fark saptanmamistir. Katilimcilarin hastanede
diabetik ayak sebebiyle yatmalar1 ayaklarin1 kurulamanin tek basina yara olusumunu

engellemedigi gostermektedir.

Calismamiza katilan hastalarin %67.5’inin tirnaklarin1 diiz  kestigi, %32.5’ininse
tirnaklarin1 yuvarlak sekilde kestigini belirtmistir (Tablo3). Diabette ayak bakimi ile
ilgili literatiirlerinin hemen hepsinde tirnaklarin diiz kesilmesi gerektigi soylenmektedir.
Bunun sebebiyse tirnak batmalarmi engelleyerek ayakta olusacak muhtemel yaralarin
Oniine ge¢mektir. Abbas ve arkadaslarinin (84) Tanzanya caligmasinda ayak yarasi
olusmasimin %11’ini tirnak batmalarmin olusturdugu bulunmustur. Hastalarin %10’ nu
ortopedik ayakkabi kullandigini, %80’ ni ise yiinlii corap giydigini belirtmistir. Boliikkbas
ve arkadaslarinin (83) yapmis oldugu calismada tiim diabetli bireylerin %71.4’iiniin

pamuklu corap giydigi bulunmustur. Arastirmamizi destekleyen bu caligmada
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goriildiigii iizere hastalarim bilingli veya bilingsiz olarak dogru bir davranis sergiledikleri

goriilmektedir.

Arastirma grubunda kadmlarin ve 65 yas altindaki bireylerin biiyiik ¢cogunlugunun
kontrole gittigi saptanmustir. 11 merkezinde yasayanlarm %75, egitim seviyesi ilkokul
alt1 olanlarin %77.8’1 kontrole gitmektedir. Egitim seviyesi, ailede diabet hastas1 varlhigi,
kan sekeri seviyesi ile kontrole gitme durumu arasinda anlamh bir iliski bulunmamaigtir

(Tablo 4.4).

Hastalik siiresi 5 yildan fazla olan hastalarin %82’si diizenli olarak kontrole
gitmektedir. Hastalik siiresiyle kontrole gitme durumu arsinda anlamh bir iliski
saptanmustir. Bu durum hastalik siiresi arttikca kontrole gitmenin Oneminin hastalar
tarafindan kavrandigmi gostermektedir. Pinarin (85) yapmis oldugu calismada diabet
siiresi, ailede diabet varlig1 ve egitim seviyesi arasinda anlamli iliskiler saptanmustir. Iki
caligma arasinda hastalik siiresi hari¢ benzerlik goriilmemistir. Arastirmamizda

katilimcilarin ortalama yaslarinin uzun olmasi hastalik siiresini etkilemis olabilir.

Kan sekeri seviyesinin normal sinirlar altinda tutulmasi diabet tedavisindeki en 6nemli
husustur. Arastirmamiza katilan bireylerin biiylik ¢ogunlugunun aglik kan sekeri
seviyelerinin yiiksek oldugu saptanmistir. Kan sekeri seviyesiyle yas arasinda anlam bir
iligki tespit edilmistir. Yas arttikca kan sekeri diizeyini kontrol etmenin zorlasmasi bu

duruma neden oldugu diisiiniilebilir.

Diabetle ilgili egitime katilmayanlarin %86.4’{iniin, kontrole gitmeyenlerin %78.9’unun
ve seker Olclimil yapamayanlarin %90.7’sinin kan sekeri diizeyleri normalden yiiksek
bulunmustur (Tablo 4.5). Arican ve arkadaslarinin (86) yapmis oldugu calisma da
diabetle ilgili bir egitime katilmamis olan bireylerin %62.3 niin aclik kan sekerlerinin
yiiksek oldugu saptanmustir. Her iki caligmada da oranlarin yiiksek bulunmasi hastalarin

diabet egitimine ne kadar ihtiya¢ duyduklarin1 géstermektedir.

Insiilin tedavisiyle kan sekeri arasinda siki bir bag vardir. Tablo 4.5’e gore insiilin
kullanan hastalarin biiyiik cogunlugunun kan sekeri diizeyleri yiiksek bulunmustur. Bu
durum hastalarin tedavilerini aksattigin1 ya da kullanilan insiilin tedavisi dozlarinin
yetersiz kaldigin1 gosteriyor olabilir. Kullandig1 tedaviyle kan sekeri seviyesi arasinda

anlaml1 bir iligki tespit edilmistir.
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Yapilandirilmis ve organize olarak verilen egitim diabetin komplikasyonlarindan
korunmada 6nemli rol oynar. Arastirmamiza katilan bireylerden ayaklarmi yikadiktan
sonra kurulamayanlarin hepsinin diabetle ilgili bir egitim almadiklar1 saptanmustir.
Boliikbas ve arkadaslarinin (83) yaptig1 calismada ise diabetli bireylerin %37.9’nun
ayaklarmi kurulamadigi bulunmustur. Egitim almayanlarda ayak kuruluma oranlarinin
diisilk bulunmasi hastalarm ayak bakimi konusundaki bilgi ve davraniglarmin yeterli
diizeyde olmadig1 gostermektedir. Ayak kuruluma durumuyla egitime katilma arasinda

anlaml bir iligki saptanmustir.

Egitime katildiklar1 halde kan sekerlerini 6lcemeyen hastalarin olmasi egitim konular1
arasinda seker Olctimiiniin nasil yapilacaginin alinmamis olmasindan kaynaklanabilir.

Egitime katilmayla seker ol¢iimii arasinda anlamli bir iliski saptanmustir (Tablo 4.6).

Ayak tirnaklarin ayaga batmasini ve olasi bir yaranin gelismesini engellemek i¢in diiz
kesilmesi gerekmektedir. Arastirmamizda ayak tirnaklarini diiz kesenlerin oran1 %25.9
bulunmustur. Abbas ve arkadaslarinin (84) yapmis oldugu calismada ise tirnaklarin diiz
ve yiizeysel kesim sekli oran1t %11 bulunmustur. Dogru tirnak kesim diizeyinin diisiik

olmasi hastalara verilen egitimin etkili olmadigini gostermektedir.

Hastalarin biiyiik ¢ogunlugu il merkezinde yasadigi halde diabetle ilgili bir egitime
katilmamistir. Egitime katilmayla ayak kontrolii yapma arasinda anlamli bir iliski
bulunamamigstir. Demir ve arkadaslarmin (87) yapmis oldugu c¢alismada ayaklarini
kontrol edenlerin oram %71 olarak bulunmustur. iki calisma arasinda benzerlik
olmamasinin sebebi bizim caligmamiza katilan hastalarin diabet egitimine yeteri kadar

onem vermediklerinden kaynaklaniyor olabilir.

Diabette bozulan kan dolagimina ve vaskiiler fonksiyonlara karsi ayakta ve bacakta
dolasimi arttirmasi i¢in bireyin giinliikk aktivitelerini yapmasi onemlidir. Yas arttikca
bireylerin fiziksel yetersizlikleri de artmaktadir. Arastirmamiza katilan bireylerden 65
yas Ustiinde olanlarin %72.7°si kisithdir (Tablo 4.7). Giinliikk aktivite durumuyla

bireylerin yas1 arasinda anlamli bir iligki saptanmustir.

Arastirmaya katilan bireylerden seker lglimii yapamayanlarin %24.1’inin ve kontrole
gitmeyenlerin  %21.1’nin  kisith oldugu bulunmustur (Tablo 4.7). Delegen ve
arkadasinin  (88) yapmis oldugu calismada giinliik ihtiyaclarimi karsilayamayan
hastalarin %17.8’inin evde seker Olclimii yapamadigi saptanmistir. Yapilan bu

caligmayla bizim bulgularimiz benzerlik gostermektedir. Bu durum kisith olan
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hastalarin diabet tedavisi siirecinde aile bireylerinden yardim almak zorunda olduklarini
gostermektedir. Giinliik aktivite durumuyla seker Ol¢iimii arasinda anlamli bir iliski

saptanmigtir.

Arastirma grubunda giinliik aktivite durumuyla kullanilan tedavi, sekonder bir hastaligi
olup olmamasi, hipoglisemi ve hiperglisemi komasina girme durumu arasinda anlamli

bir iliski saptanmamustir.

Diabetli hastalarda ayakta yara gelismesini Onlemek icin ayaklarin diizenli olarak
kontrol edilmesi onemlidir. Bunun i¢in ayagin diizenli araliklarla enfeksiyon, catlama
ve renk degisikligi yoniinden kontrol edilmesi gerekmektedir. Yaraya sebep vermemesi
ve olas1 bir enfeksiyonun gelismemesi icinde hastalarin ayaklarmi sikmayan ve nemi
emen coraplar1 kullanmasi, ortopedik ayakkabilarin giyilmesi diabetli hastalarin 6zen
gostermesi gereken konulardir. Arastirmada ortopedik ayakkabi kullananlarin orani
oldukca diisilk, nemi emen yiinli corap giyenlerin orami ise istenilen diizeyde
bulunmustur (Tablo 4.8). Edmans ve arkadaglarinin (89) yapmis oldugu ¢alismada
hastalarin %?26’sinin ayaklarina uygun ayakkabi1 giydikleri bulunmustur. Ortopedik
ayakkab1 giyme oraninin diisiik olmasi bu ayakkabilarin fiyatinin pahali olmasindan

kaynaklaniyor olabilir.

Aragtirma grubunda kontrole gidenlerin %90.2’sinin ve egitime katilanlarin %95.2’sinin
ayaklarini diizenli araliklarla kontrol ettigi bulunmustur (Tablo8). Giiner’in (78) yapmis
oldugu calismada %68,9’nun diizenli kontrole gittigi, %12.2’si hastahigiyla ilgili bir
egitime katildig1 saptanmistir. Bizim ¢alismamizda egitime katilanlari oraninin yiiksek
bulunmasi hastalari biiyiik kisminin il merkezinde yasiyor olmasimdan kaynaklanmis

olabilir.

Ayaklarin yikandiktan sonra kurulanmasi enfeksiyonun oOnlenmesi i¢in Onemlidir.
Arastirmamizda ayaklarim1 yikadiktan sonra kurulayan hastalarin %91 nin ayaklarini
diizenli olarak kontrol ettigi tespit edilmistir. Kontrole gitmeyle ayak kurulama arasinda

anlamli bir fark saptanmigtir (Tablo 4.8).

Arastirma grubundaki bireylerden kendi ihtiyaclarini karsilayabilenlerin %83’1i, diizenli
kontrole gidenlerin %86.9’u ve diabetle ilgili bir egitime katilanlarm tamami ayaklarmi
yikadiktan sonra kuruladiklarini belirtmistir (Tablo 4.9). Ayak kurulama durumuyla

diabetle ilgili egitime katilma durumu arasinda anlamli bir iliski saptanmistir. Bu durum
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egitim alanlarla almayanlarin ayak bakimi konusundaki davramig farkliligini

gostermektedir.

Diabet siiresinin uzun oldugu hastalar diabetik ayak yoniinden daha fazla risk altindadir
(56). Arastirma grubunda 64 yasin altindaki kisilerin %74 tiniin ve erkeklerin %70’ inin
diabet siiresi 5 yildan uzun bulunmustur. Yas ve cinsiyetle diabet siiresi arasinda

anlaml bir iligki bulunmamaistir.

Arastirma grubunda seker 6l¢iimii yapabilenlerin%77.8’1, kontrole gidenlerin %82’si,
insiilin kullananlarin %81.2’si ve sekonder bir hastalig1 olanlarin %88.2’sinin diabet
stiresi 5 yildan daha uzun bulunmustur (Tablo 4.10). Diabet siiresiyle kullanilan tedavi,
kontrole gitme durumu ve baska bir hastalifin varhigi arasinda anlamli bir iliski
saptanmustir. Diabetin kronik bir hastalik olmas1 sebebiyle kullanilan tedavinin, diizenli
kontrole gitmenin ve sekonder bir hastaligin varliginin diabet siiresine etki etmeyecegi
diisiiniilmelidir. Khamseh ve ark. (90) yapmis olduklar1 caligmada diabet siiresi uzun
olan kisilerin kontrole gitme oranlar1 yiiksek bulunmus ancak anlamli bir fark

bulunmamistir. Yapilan arastirmayla bizim ¢alismamiz paralellik gostermektedir.

Arastirma grubundaki bireylerin yas, cinsiyet, medeni durum, egitim durumu, yasadigi

yer ile diabet siiresi arasinda anlamli bir fark bulunmamustir.

Diinya iizerindeki diabetli hastalarinin %90’n1 tip 2 diabettir (23). Arastirma grubunda
yast 65°den kiiciik olanlarin %93.1°1, erkeklerin %72’si ve kadinlarin %87.5°1 tip 2
diabettir.

Diabet tipiyle, seker 6lciimii yapabilme durumu, kontrole gitme durumu, yasadigi yer ve

bagska bir hastaligi olma durumu arasinda anlamli bir iligki bulunamamustir.

Arastirma grubunda ayaklarii kontrol edenlerin %95.7’si tip 2 diabettir. Tayland’da
yapilan bir arastirmada tip 2 diabetli hastalarin ayak kontrolii ve ayak iilseri bakim orani
anlaml1 oranda yiliksek bulunmustur (91). Yapilan arastirmayla bizim bulgularimiz
benzerlik gostermektedir. Hastalarda ayak davraniglarinin olumlu yonde yiiksek
bulunmasinin sebebi tip 2 diabetlilerin daha uzun siiredir hasta olmus olmasina

baglanabilir.

Diabetik ayak yaralari, diabetik hastalarin hastanede uzun siireli yatiglarinin en énemli
nedenidir (49). Yasa gore hastanede kalma siiresi incelendiginde anlamli bir iliski

bulunamamistir (Tablo12).
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Kadinlarla erkeklerin hastane yatis siireleri birbirlerine ¢ok yakin bulunmustur.
Arastirmada medeni durumla hastanede kalma siiresi arasinda anlamli bir iliski

saptanmistir.

Arastirma grubunda insiilin tedavisi kullananlarin %88.4’iiniin, sekonder hastalig1
olanlarm %91.2°sinin, ayaklarmni diizenli olarak kontrol edenlerin %89.9’unun
hastanede kalig siiresi 10 giiniin altinda bulunmustur. Oranlarm yiiksek c¢ikmasimin
sebebi klinik de yatan hastalarin antibiyotik tedavisi biter bitmez taburcu olmalarina

baglanabilir.

Arastirma grubunda kontrole giden hastalarin hastanede yatig siirelerinin daha kisa
oldugu saptanmistir. Kontrole gitmeyle hastanede kalma siiresi arasinda anlamli bir
iliski saptanmustir. Diizenli olarak saglik kurulusuna kontrole giden hastalarin hastanede
daha kisa siire yatmalarinin sebebi ayak yaralarina erken donemde miidahale edilmis

olmasi olabilir.

Hastalarin hipoglisemi ve hiperglisemi ataklarina karsi nasil davranacaklarini bilmeleri
diabetin kontrolii icin Onemlidir (61). Arastirmada hipoglisemi komasina girme
durumuyla cinsiyet arasindaki iligki incelendiginde; kadinlarin daha fazla hipoglisemi
komasina girdigi bulunmustur. Hipoglisemi komasina girme durumuyla cinsiyet

arasinda anlamli bir iliski bulunmustur.

Arastirma grubundaki ilkokul ve alt1 mezunu olanlarin hipoglisemi ve hiperglisemi
komasina girme oranlar1 birbirine esittir (%45.8). Hastalarin hipoglisemi komasina
girme durumuyla 6grenim diizeyleri arasinda anlamli bir iliski saptanmistir. Ogrenim

diizeyinin glisemik komaya girmeyi etkiledigi diisiiniilmektedir.

Kan sekeri diizeyinin kontrol altinda tutulmasi glisemik koma durumu agisindan
onemlidir. Arastirmaya katilan kisilerden kan sekerini Olgebilenlerin  %34.6’s1
hipoglisemi komasina, %50’si hiperglisemi komasina girdigini soylemistir. (Tablo

4.13,Tablo 4.14).

Arastirmada hastalarin %50.8’nin hem hipoglisemi hem de hiperglisemi komasima
girdikleri tespit edilmistir. Hipoglisemi komasma girme durumuyla kontrole gitme
durumu arasinda anlamli bir iligki saptanmustir. Hastalarin ¢ogunlugunun kontrole
gitmelerine ragmen glisemik komaya girme oranlarinin yiiksek bulunmasi; hastalarin

verilen tedavi ve Onerileri tam olarak yapamadiklarimi gosteriyor olabilir.
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Insiilin kullananlarin %43.5’i hipoglisemi komasina, %49.3’lide hiperglisemi komasina
girdiklerini soylemisleridir. Nagelkert ve ark. (92) yaptig1 ¢calismada glisemik kontroliin
tam yapilamamsindan dolayi, hastalarin ¢cok fazla hiperglisemi ve hipoglisemi komasi
yasadiklarin1 bulmuslardir. Bu iki ¢caligmada goriildiigii lizere hastalarin verilen insiilin

dozlarina uymadiklar1 veya tedaviyi aksattiklar1 seklinde yorumlanabilir.

HbAlc diizeyinin %8’in lizerine ¢ikmasi diabetik hastalarda komplikasyon olasiligini
belirgin sekilde arttirir. ADA’nin son Onerilerinde HbAlc diizeyinin %8’in altinda
olmasmi istemekte ve HbAlc %8’i gecerse tedavinin yeniden diizenlenmesini

onermektedir (93).

Arastirma grubunda insiilin kullananlarin %71 inin HbAlc diizeyi %8’den fazla oldugu
saptanmustir. Kullanilan tedaviyle HbAlc diizeyi arasinda anlaml bir iligki saptanmustir.
Literatiir bilgisi goz oniine alindiginda bizim calismamiza katilan hastalarin kullandigi

tedavi diizeyi veya cesidinin degistirilmesi gerektigi diisiiniilmektedir.

Arastirma grubunda HbAlc diizeyiyle kan sekerini 6lgebilme, kontrollere gitme,
sekonder bir hastalig1 olma ve glisemik komalara girme durumu arasinda anlamli bir

iliski bulunmamustir.

Arastirma grubundaki hastalardan diabetle ilgili bir egitime katilanlarin %52.4’{iniin
HbAlc diizeyi %8 den fazla oldugu saptanmistir. HbAlc diizeyiyle egitim alma durumu
arasinda anlamli bir iliski bulunamamustir. Ozer ve arkadaslar1 (3) 255 kisi iizerinde
yaptiklar1 arastirmada diabet egitimi alan ve almayan gruplarin HbAIC diizeyleri
arasinda anlamh bir iliski saptamislardir. ki calisma arasinda boyle bir fark ¢ikmasinda

bizim arastirma grubumuzun kii¢iik olmas1 etkili olmus olabilir.

Sonug olarak; arastirma grubundaki kisiler genel olarak orta yas grubunda, egitim

seviyeleri diisiik, aylik gelirleri asgari {icretin altinda ve il merkezinde yasamaktadirlar.

Hastalari diabet ve diabetik ayakla ilgili bilgi ve tutumlarinin yetersiz oldugu, biiyiik
kisminmn  diabetle ilgili bir egitime katilmadiklar1 saptanmustir. Ulkemizde
uygulanmakta olan aile hekimligi sistemi biinyesinde diabet polikliniklerinin kurulmasi
hastalarin bilgi ve tutum diizeylerini artiracagi, evde bakim hizmetlerinden daha etkin
faydalanmalarinin saglanmasi diabetin komplikasyonlarina daha erken donemde

miidahale edilecegi diisiiniilmektedir. Bu yonde ¢alismalarin yapilmasi 6nerilmektedir.
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KAYSERi EGiTiM VE ARASTIRMA HASTANESi ENFEKSIYON HASTALIKLARI KLiNiGiNE
DIABETiIK AYAK NEDENiYLE BASVURAN HASTALARIN EPIDEMIYOLOJIK OZELLiKLERi

1-Yasiniz: ....ccceueneee Anket No: ..............

2-Cinsiyetiniz: 1. Kadin 2. Erkek

3-Medeni durumunuz: 1. Bekar 2. Evli (cocuk sayisi ............... )
4- Sosyal glivenceniz nedir? 1. SGK 2. Bagkur 3. Emekli sandigi o 1= | (O )
5- Egitim durumunuz: 1. Okur yazar degil 2. Okuryazar 3. ilkokul mezunu

4. Ortaokul mezunu 5. Lise mezunu 6. Universite mezunu

6-YasadiSI YEr © ..o

7-Oturdugu ev: 1. Kendi evi 2. Akrabanin evi 3.kira 4. diger(..cveeiiee e e )
8-Evin 1sinma sistemi: 1. Sobali 2. Kaloriferli

9-Mesleginiz nedir? 1. Evhanimi 2. Memur 3.0isci 4. Emekli 5. diger(..cccoveevcrrrunnnee. )
10-Cahsma durumunuz: 1. Galisiyor 2. Calismiyor

11. Gunluk aktivite durumunuz nasil? 1. Kendi ihtiyaglarini karsilayabiliyor 2. Yardima muhtag
12-Gelir durumunuz: .......ccceeeeevveveieveennn.
13-Kag yildir diyabet hastasisiniz? .......ccccooeveveeceiennnnene

14-Kag gindlr hastanede yatiyorsunuz? .......ccccecveveveccvinenne

15-Diyabet tipi: 1.Tip1l 2.Tip2 3. Bilmiyor
16-Diyabet baslangic tedavisi: 1. Yalnizca diyet 2. Oral Antidiabetik 3. insuilin tedavisi
L0 1= L1 o (U )

17-Su anki tedavisi: 1. Yalnizca diyet 2. Oral Antidiabetik 3. instilin tedavisi

4, diger(.ceeeevivrerrreneeireereenenn )
18-Evde kendi kendinize kan sekeri 6l¢iimi yapiyormusunuz? 1. evet 2. Hayir
19-Hiperglisemi komasina girdiniz mi? 1. Hayir 2. Evet (........ kez)
20-Hipoglisemi(kan sekerinin diismesi) komasina girdiniz mi? 1. Hayir 2. Evet (........ kez)
21-Ailenizde sizden baska diyabet hastasi var mi? 1. Yok 2.var (yakinhk .....ccoeevvvrennnene.
22-Surekli devam eden bir hastaliginiz var mi? 1. Hayir 2. Evet (Nedir: ..o, )

23-Diyabet teshisi konulduktan sonra kilonuzda artis oldu mu? 1. Hayir 2. Evet (.. kg)



24- Diyabet teshisi konulduktan sonra kilonuzda azalis oldu mu? 1. Hayir 2. Evet ( ........... kg)
25-Kontrollere gidiyor musunuz ? 1. Gidiyorum 2. Gitmiyorum (nedeni .......cccccvevevecuennee.. )
26-Gidiyor iseniz ne siklikla gidiyorsunuz? ( .....ccccceveieevecnvierecceserinnnns )

27. Kontrol igin hangi saglik kurulusuna gidersiniz?

1. Aile hekimi 2. Ozel doktor/hastane 3. Devlet hastanesi

4. Universite hastanesi 5. DIFEr ( .ouwceieeieiieseeeeeeessisisssssssssssssesens )
28-Ayaklarinizi ne kadar siklikla kontrol ediyorsunuz?
1. Hergiin 2.2 glinarayla 3. Hafta bir 4. Ayda bir 5. Kontrol etmiyor
29-Kontrol ediyorsaniz ne yonden kontrol ediyorsunuz?
1. Sertlesme 2. Catlama 3. infeksiyon 4. Renk degisikligi
30-Ayaklarinizi yikadiktan sonra kurular misiniz? 1. evet 2. hayir
31-Tirnaklarinizi nasil kesersiniz? 1. Dz 2. Yuvarlak R DT 1- LT o (R )

32-Giydiginiz ayakkabiyi nerden alirsiniz?

1. Atolyeden 2. Eczane/Ortopedik ayakkabi satan magazadan 3. Normal magazadan
4. diger(.......ouv..... )
33-Ne tlir ¢orap giyersiniz? 1. Yinla 2. Naylon 3. Merserize
A, diger(ceeeeieeee e )

34-Sigara kullaniyor musunuz? 1. Hi¢icmedim 2. ... Yilictim biraktim 3. .... Yildir igiyorum

35-Su ana kadar hastaliginizla ilgili bir egitime katildiniz mi? 1. Katildi 2. katilmadi
36-Katildiysaniz bu egitimi kim verdi? 1. Doktor 2. Hemsire 3. Diyetisyen

4, Diger(ceeeeirnranrenen. )
37-Boy uzunlugu: .....cceeveevecernene. cm ABIlIK: e kg

38-En son olcllen aclik kan sekeri degeri: ........ccooeveenee.
39-En son olgllen HbAlc degeri: ...cvvvnreveececrennn.

40- KUIEUr SONUCU: e e e

CALISMAMIZA KATILDIGINIZ iCiN TESEKKUR EDERiZ
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