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OZET

Giris: Tip 2 Diyabetes Mellitus (Tip 2 DM) toplumda giin gectik¢e goriilme
sikligt artan, yeni gelisen tedavi yontemleri ile baz1 komplikasyonlari
geciktirilebilen, birliktelik gosterdigi hastaliklarin tedavisi de olduk¢a 6nemli olan
bir hastaliktir. Gelisen laboratuvar imkanlar1 ile c¢esitli hastaliklarda asi tiretimi
kolaylasmis ve daha ¢ok insanin ulasabilecegi hale getirilmistir. Diyabet hastalarinin
immun sistemi ve yara iyilesme mekanizmalar1 olumsuz etkilenmekte, asilama bu
ylizden diyabet hastalarinda ayr1 bir énem arz etmektedir. Mevcut bagisiklama
programlarina ulasmak i¢in hastalarin asilama konusunda bilingli ve istekli olmasi
gerekmektedir. Ayrica tedavi maliyetlerini de asilama ile azaltmak miimkiindiir.
Calismamizda diyabet hastalarinda hepatit-B, influenza, tetanoz, zona ve pnémokok
bagisiklamast farkindalifinin saptanmasi, mevcut as1 bilgilerinin kaynaginin

Ogrenilmesi ve bu dogrultuda ilgili ¢ikarimlarin olusturulmasi amaglanmaktadir.

Gere¢ ve Yontem: Calisma tek merkezli, prospektif bir ¢aligma olarak
planlanmistir. Kesitsel, tanimlayict ve analitik nitelikte olan aragtirmanin evrenini
01.04.2019-01.07.2019 tarihleri arasinda Saglik Bilimleri Universitesi(SBU)
Bagcilar Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi (SUAM) Diyabet Poliklinigine
basvuran Tip 2 DM tanili hastalar olusturmustur. Olusturulan anket formu hastalara
yiiz yiize gdriisme teknigi ile uygulanmistir. Orneklem biiyiikliigii 2019 yili nisan,
mayis, haziran aylarinda SBU Bagcilar SUAM Diyabet Poliklinigine bagvuran
hastalar {izerinden ‘basit rastgele ornekleme’ yontemiyle hesaplanmistir. Calismaya
dahil edilme kriterlerini karsilayan 439 hastanin istatistiksel analizleri NCSS
(Number Cruncher Statistical System) 2007 Statistical Software (Utah, USA) paket
programi ile yapilmustir. Ikili gruplarin karsilastirmasinda bagimsiz t testi, nitel
verilerin karsilagtirmalarinda ki-kare testi kullanilmistir. Sonuglar, anlamlilik p<0,05

diizeyinde degerlendirilmistir.

Bulgular: Calismamizdaki 439 hastanin tani siiresi degerlendirildiginde;
%38,5‘inin 0-5 yil, %19‘inin 6-10 yil, %24‘tniin 11-15 y1l ve %18°inin 16 yildan
uzun oldugu tespit edilmistir. Hastalarin 76’sinda organ hasar1 saptanmis olup 57

(%13.01) hasta ile en sik retinopati tespit edilmistir. Hastalarin 175°ine (%39,86)



hipertansiyon, 164‘iine (%37,36) ise hiperlipidemi eslik etmektedir. Pndmokok asis1
farkindalig1 olanlar 153 (%35,75) iken asty1 yaptiran hasta sayist 55°tir (%12,53).
Grip asis1 farkindaligt olan 336 (%76,54) kisi iken, 108 (%24,60) kisi as1
yaptirmistir. Bilgi kaynagi hekim olan hastalarin pnémokok ve grip asilarini
yaptirmalar1 istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur. Hepatit B
asisin1 duyan 179 (%40,77), asty1 yaptiran 34 (%7,74) kisidir. Tetanoz agisini 279
kisi bilmekte olup, 183 kisiye en az bir doz as1 yapilmasina karsin tetanoz asisi
olanlarin 101‘nin (%55,49) son doz asilamasi iizerinden 11 yildan fazla siire
gecmistir.  Zona asisimt bilen 33 (%7,52) kisinin yalnizca 3’i  olmustur.
Calismamizda 243 (%55,35) kisi eriskin donemde herhangi bir nedenle as1 olmustur.
Egitim diizeyi ve hastalik siiresi ile asilama arasinda anlamli bir iliski

bulunamamastir.

Sonu¢: Calismamizda diyabet hastalarinin erigskin bagisiklama oranlarinin
diisiik oldugu tespit edilmistir. Bilgi kaynagi hekim oldugunda as1 yaptirma oraninin

istatistiksel olarak anlamli sekilde arttig1 bulunmustur.

Anahtar kelimeler: Asi, Eriskin Bagisiklama, Tip 2 Diyabet



ABSTRACT

Introduction: Type 2 Diabetes Mellitus (DM) is a disease that is becoming
more frequently in the community, and some complications can be delayed with new
treatment methods, and the treatment of associated diseases is very important. With
the developing laboratory facilities, vaccine production in various diseases has been
facilitated and made accessible to more people. The immune system and wound
healing mechanisms of diabetic patients are adversely affected, therefore vaccination
is one of particular importance in diabetic patients. Patients need to be conscious and
willing about vaccination in order to reach the current immunization programs. It is
also possible to reduce treatment costs with vaccination. The aim of this study is to
determine the awareness of hepatitis-B, influenza, tetanus, shingles and
pneumococcal immunization in diabetic patients, to learn the source of available

vaccine information and to create relevant conclusions.

Materials and Methods: The study was planned as a single-center
prospective study. The population of this cross-sectional, descriptive and analytical
study consisted of patients with Type 2 diabetes mellitus (DM) admitted to the
Diabetes Policlinic of Bagcilar Training and Research Hospital between 01.04.2019-
01.07.2019. The questionnaire form was applied with face to face interview
technique. The sample size was calculated by using the ‘simple random sampling’
method in April, May and June 2019 patients who applied to Diabetes Polyclinic.
Statistical analysis of 439 patients who met the inclusion criteria was performed by
NCSS (Number Cruncher Statistical System) 2007 Statistical Software (Utah, USA).
Independent t test was used for comparison of binary groups and chi-square test was
used for comparison of qualitative data. The results were evaluated at p <0.05 level

of significance.

Results: In our study with 439 patients, the duration of diagnosis of 38,5%
of the patients was 0-5 years, 18.68% was 6-10 years, 24.83% was 11-15 years and
18% was more than 16 years. 76 of the patients reported organ damage and 13% of
these patients had retinopathy. Hypertension was present in 39.86% and
hyperlipidemia in 37.36% patients. While 35.75% of those who knew the

Xi



pneumococcal vaccine, 12.53% of them had vaccinated. 76.54% people had
awareness of the flu vaccine and 24.60% of them had vaccinated. It was found that
pneumococcal and influenza vaccines were statistically higher in patients with who
informed by physicians firstly. There were 40.77% people who had awareness of the
hepatitis B vaccine and 7.74% had vaccinated. 279 people had awareness of the
tetanus vaccine, and 183 people have had at least one dose of vaccine, but more than
11 years have elapsed since the last vaccination of 101 (55.49%) people of the
tetanus vaccine. 57,52% people had awareness of the shingles vaccine and 3 people
have been vaccinated. In our study, 243 (55.35%) people were vaccinated for any
reason in adulthood. Vaccination has no significant relationship between education

level and duration of diabetes mellitus.

Conclusion: In our study, we found that the rate of adult immunization of
diabetic patients is low. We found that the vaccination rate increased statistically

when the physician was the soruce of information.

Key words: Vaccination, Adult Immunization, Type 2 Diabetes
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1. GIRIS VE AMAC

Diyabetes mellitus (DM), insiilin eksikligi ya da insiilin etkisindeki
yetersizlikler nedeniyle olusan, hastanin karbonhidrat, yag ve proteinden yeterince
istifade edemedigi, kronik olmasindan dolayi siirekli tibb1 bakim ve takip gerektiren,
organizmada genis etkilere sahip metabolizma bozuklugudur (1). Kan seckeri
diizeyinin aniden ¢ok diismesi ya da ¢ok yiikselmesi sonucu olusabilecek akut
komplikasyonlar1 engellemek, hastaligin uzun donemde neden olabilecegi renal,

retinal, noral, kardiyak ve vaskiiler kronik sekellerden korumak tedavinin amacidir.

Diinya niifusunun %8,8‘i ya da 20-79 yas arasi yetiskinlerin 425 milyonunun
diyabetli oldugu tahmin edilmektedir. 2045 yilinda 629 milyon kisinin diyabet
olacag ongoriilmektedir. Ulkemiz 2045°te 11,2 milyon diyabetli hasta sayisiyla
diinyada en c¢ok diyabet goriilen 10. iilke olacaktir (2). TURDEP-II’ye (Tiirkiye
Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve Endokrin Hastaliklar Prevalans Caligmasi) gore

Tiirk erigkin toplumunda diyabet sikliginin %13,7’ye ulastig1 goriilmiistiir (3).

Diyabetes mellitus artan enfeksiyon orani ile iliskilendirilmis, ki bu kismen
azalmis T hiicre aracili yanit ile aciklanmistir. Tartisiliyor olmasina ragmen diyabetle
iliskili bozulmus nétrofil fonksiyonu da belgelendirilmistir. DM tip 2’li hastalar daha
fazla akciger hastaliklarina yakalanmaktadir (4).

Asilar, belirli bir hastaliga yakalanmadan Once kisilere kisilerin
bagisiklanmalarin1 saglamak amaciyla verilir. Viicutta savunma mekanizmasini

uyararak, hastalik etkenine spesifik antikor olugsmasini saglar (5).

Diyabetli hastalarin grip nedeniyle 0lmeleri ya da hastaneye yatirilmalar
daha olasidir. Grip asis1 olmus diyabet hastalarinda epidemi siiresince hastane yatisi
ve mortalitenin azaldig1 ve asmin etkin oldugu birka¢ gozlemsel ¢alismada tespit

edilmistir (6).

Diyabet tedavisinde kan sekeri regililasyonunun saglanmasi Ve olasi
komplikasyonlarin azaltilmasi olmak {iizere iki temel hedef bulunmaktadir. Diyabetik
hastalarda yara komplikasyonlar1 gelisme ihtimali yiiksektir. Tetanoz asis1 bu yiizden

ayr1 bir dnem arz eder. Diyabet hastalarinda streptekoksik pndmoni riski, tedavi



stiresi, hastanede yatis siiresi, gelisen komplikasyonlar ve mortalite oranlar1 topluma
gore fazladir. Ayrica uzamis gribal enfeksiyonlardan hastalarin korunmasi igin grip

asilamasi da ayr1 bir dneme sahiptir.

Uluslararas1 otoriteler tiim diyabetli hastalarda influenza, hepatit B ve
pnomokok agilarinin yapilmasini tavsiye etmektedir. Bazi kilavuzlar 50 yas ve tizeri
diyabetli hastalar i¢in 2-6 ay ara ile iki doz rekombinant zona zoster asisinin

yapilmasin1 6nermektedir (1, 7, 8).

Mevcut bagisiklama programlarima ulagmak i¢in hastalarin  asilama
konusunda bilingli ve istekli olmasi gerekmektedir. Ayrica tedavi maliyetlerini de

asilama ile azaltmak miimkiindiir.

Calismamizda diyabetik hastalarda hepatit-B, influenza, tetanoz, zona ve
pnomokok bagisiklamasi farkindaliginin  saptanmasi, mevcut as1 bilgilerinin
kaynagmin ogrenilmesi ve bu dogrultuda ilgili ¢ikarimlarin olusturulmasi

amagclanmaktadir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Diyabetes Mellitus Tanim ve Etiyolojik Siniflandirmasi

Diyabet, pankreas adacik hiicrelerinden insiilin sekresyonun azalmasi,
insiilinin hiicreler iizerindeki etkisinin azalmasi ya da her ikisinin ayni anda
gerceklesmesi ile ortaya ¢ikan, yliksek kan sekeri seviyesi ile 6zdeslesmis metabolik

bir hastaliktir.

Kan sekeri yliksekligi semptomlar1 ¢ok yeme, istahsizlik, kilo kaybi, poliiiri,
polidipsi, noktiiri, halsizlik, cabuk yorulma, agiz kurulugu, inat¢i enfeksiyonlar,
tekrarlayan mantar enfeksiyonlari, kagintidir. Kontrolsiiz diyabette hiperglisemi ile
beraber ortaya ¢ikan ketoasidoz ve nonketotik hiperosmolar sendrom gibi akut ve

hayati tehdit eden sonuglar ortaya ¢ikabilir (1).

Diyabetes mellitus altta yatan mekanizmalara gore dort gruba ayrilmaktadir.
(Tablol) Bunlardan iki 6nemli grup; pankreastan insiilinin tiretilmedigi tip 1 diyabet
ve insiilinin etkisindeki bozukluklarla karakterize tip 2 diyabettir. Diyabetin

gelisiminde bir¢ok patofizyolojik mekanizma ve siire¢ rol oynamaktadir.



Tablo 1: Diyabetes Mellitus Etiyolojik Siniflandirma (9, 10)

I. Tip 1 diyabet (B-hiicre yikimi, genellikle mutlak insiilin eksikligine yol agar)

A. Tmmiin aracili

B. Idiyopatik

Il. Tip 2 diyabet (Kismi insiilin eksikligi ile birlikte agirlikli olarak insiilin direncinden,
instilin direnci ile birlikte agirlikli olarak sekretuar bir defekte kadar degisen nedenlerle

gelisebilir)

I11. Diger spesifik tipler A.f-hiicresi fonksiyonunun genetik defektleri

1. MODY 3 (Kromozom 12, HNF-1a) 7. Mitokondriyal
DNA

2. MODY 1 (Kromozom 20, HNF-4a) 8. Diger

3. MODY 2 (Kromozom 7, glukokinaz)

4. Diger MODY 'nin nadir formlar1 (6rnegin, MODY4: Kromozom 13,
insiilin promotdr faktorii-1; MODY6: Kromozom 2, NeuroD1; MODY7: Kromozom 9,
karboksil ester lipaz) 6q24 tlizerinde)

5.Gegici yenidogan diyabeti (en sik 6q24'te ZAC / HY AMI imprinting

kusuru)

6. Kalic1 neonatal diyabet (en sik olarak B hiicresi KATP kanalinin
Kr6.2 alt birimini kodlayan KCNJ11 geni)

B. Insiilin etkisinde genetik bozukluklar

1. Tip A insiilin direnci 3. Rabson-Mendenhall

sendromu

2. Leprechaunism (Donohue Sendromu) 4. Lipoatrofik diyabet

5. Diger

C. Ekzokrin pankreas hastaliklar

1. Pankreatit 4. Kistik fibrozis

2. Travma / pankreatektomi 5. Hemokromatozis

3. Neoplazi 6. Fibrokalsifiye pankreatopati

7. Diger

D. Endokrinopatiler

1. Akromegali 5. Hipertiroidizm

2 Cushing sendromu 6. Somatostatinoma




3. Glukagonoma 7. Aldosteronoma

4. Feokromositoma 8. Digerleri

E. Ilag veya kimyasal kaynakl

1. Vacor 6. Diazoksit

Tablo 1: Diyabetes Mellitus Etiyolojik Simflandirma

2. Pentamidin 7. 3-Adrenerjik agonistler
3. Nikotinik asit 8. Tiazidler

4. Glukokortikoidler 9. Dilantin

5. Tiroid hormonu 10. y-Interferon

11. Digerleri

F. Enfeksiyonlar

1. Konjenital kizamikgik

2. Sitomegaloviriis

3. Digerleri

G. Immiin aracili diyabetin nadir goriilen formlary

1. “Stiff-man” sendromu

2. Anti-insiilin reseptor antikorlari

3. Diger

H. Bazen iliskili diger genetik sendromlar diyabetli

1. Down sendromu 6. Huntington koresi

2. Klinefelter sendromu 7. Laurence-Moon-Biedl sendromu
3. Turner sendromu 8. Myotonik distrofi

4. Wolfram sendromu 9. Porfirya

5. Friedreich ataksi 10. Prader-Willi sendromu

11. Digerleri

IV. Gestasyonel diyabetes mellitus

MODY1-11: Genglerde goriilen eriskin tipi diyabet formlar1 1-11(maturity onset diabetes of
young 1-11, HNF: gepatosit niikleer faktor, IPF: insiilin promoter faktdr, NeuroD1:
norojenik diferansiyon 1, DNA: deoksi-riboniikleik asit, BLK: Beta lenfosit-spesifik kinaz,
HIV: insan immun eksiklik viriisti, KLF11: krupple like factor 11, CEL:Carboxyl ester
lipase(bile salt-dependebt lipase), PAX+: paired box4 ABCC8:ATP-binding casette C8,
CNJ11:potsassium inwardly-rectifyig channel J11




2.2. Diyabetes Mellitus Tarihcesi

3000 yildan fazla bir siiredir doktorlar diyabetes mellitusun nedenlerini ve
tedavisini sorgulamustir. 1. ylizyilda Galen diyabeti idrar ishali olarak tanimlamstir.
Diyabet terimi  Kapadokyali  Aretacus tarafindan tibbi isimlendirmeye
kazandirilmigtir. Aretaeus diyabetin klinigi ile ilgili tanimlamalar da yapmustir.
Mellitus tarifini ilk olarak 7. yilizyillda Hindistanli doktor Sushruta yapmustir. 11.
yiizyllda Ibn-i Sina, El-Kanun’da diyabeti tamimlamis, gangren ve cinsel islev
bozuklugunu komplikasyon olarak belirtmistir. Avrupali tibbi yazarlardan Thomas
Willis (1621-1675) ilk kez “mellitus” kelimesini kullanmis ve Avrupa literatiiriine
kazandirmigs ve diyabetes mellitusun tarifini ve klinik seyrini detaylandirmistir.
Sekerli idrarin tarifini iyi yapsa da neden idrarin tatli, sekerli ve bal gibi oldugunu
aciklayamamistir. 1776 yilinda Matthew Dobson, hastalarin idrarindaki glukoz
konsantrasyonunu Olgerek artmis oldugunu tespit etmistir (11). Son iki yiizyilda
kimya, fizik ve farmakoloji bilim dallarmin gelisimi sayesinde dnemli bir ilerleme
kaydedilmistir. Karacigerin glikojenik etkisi tizerine Claude Bernard (1813-1878),
glukoneogenez yolunu aydinlatmis ve diyabet ¢alismalarini tesvik etmistir. Oskar
Minkowski (1858-1931) ve Joseph von Mering (1849-1908), Professor Bernard
Naunyn’nin ~ (1839-1925) laboratuarinda kdopeklere pankreatektomi yaparak
“pankreatik diyabet” tanimini ortaya atmislardir. Frederick Banting (1891-1941),
Charles Best (1899-1978) James Bertram Collis (1892-1965) ve John Macleod
(1876-1935) pankreas iizerine c¢alismalarini yogunlastirmislardir (12). Frederick
Banting ve John Macleod 1923’te insiilinin kesfinden dolay1 Nobel Odiilii almistir.
1947°de Carl Ferdinand Cori ve Gerty Therasa Cori glikojen katalitik yolaginin
kesfiyle, 1947°de Bernardo Alberto Houssay seker metabolizmasinda 6n hipofiz
hormonlarmim roliiniin kesfiyle, 1958 Fredrick Sanger insiilinin protein yapisi
tizerine ¢alismasiyla, 1971°de Earl Wilbur Sutherland hormonlarin etki mekanizmasi
ile ilgili ¢aligmasiyla, 1977°de Rosalyn Sussman Yalow peptit hormonlarin
radyoimmun testi ile Nobel Odiilii almistir (12, 13). 1973°de saflastirilmis ve antikor
olusturmayan insiilin tipleri gelistirilmistir. Glinlimiizde tamamen sentez iiriinii olan

insan insiilini ‘rekombinant DNA teknolojisi’ ile tiretilmektedir (14, 15).



2.3. Diyabetes Mellitus Epidemiyolojisi

Uluslararas1 Diyabet Federasyonu (IDF) diyabet atlasina gore; 2017 yilinda
diinya genelinde 425 milyon DM hastasinin toplam niifusun %8,8ini olusturdugu
tahmin edilmektedir. Avrupa’da yaklasik 58 milyon hastayla Avrupa prevelansinin
%8,8 oldugu, Tiirkiye’de ise 6,7 milyon hasta sayisiyla prevalansin %12,8 oldugu
ongoriilmektedir. Ayrica IDF atlasindaki tahminlere gore Tiirkiye, 2045 yilinda 65
yas ustii bireylerde 5,3 milyon niifusla diinya genelinde 8. sirada, yine 2045 yili i¢in
20-79 yas araligindaki 11,2 milyon diyabet hastasi ile diinya genelinde 10. sirada yer
alacaktir (2). TURDEP-II'ye gore Tirk eriskin toplumunda diyabet sikliginin
%13,7’ye ulastigr goriilmiistiir (3).

2.4. Diyabetes Mellitus Patofizyolojisi

2.4.1. Tip | Diyabetes Mellitus

Hastalarin %90’1inda otoimmiin, %10 kadarinda ise non-otoimmun B-hiicre
yikimi ile hastaligin olustugu bilinmektedir. Insiilinin mutlak eksikligi vardir. Riskli
doku gruplart bulunan kisilerde viriisler, toksinler veya emosyonel stres etkisiyle
bagisiklik sistemi tetiklenir ve ilerleyici B-hiicre hasar1 baslar. B-hiicre rezervi %80-
90 oraninda azaldigi zaman klinik diyabet semptomlar1 ortaya c¢ikar. Adacik
otoantikorlar1 pozitif bulunur. Bu antikorlar genellikle ilk yilin sonuna dogru

kaybolur.

Genellikle 30 yasindan 6nce baslar. 6 yas civari, 13 yas civari ve 20 yas civari
ti¢ pik goriiliir. Daha ileri yaslarda otaya ¢ikabilen geg¢ baslangi¢li otoimmiin diyabet
(LADA: Latent autoimmune diabetes of adult) son 20 yildir, 15 yas alti gocukluk
cag1 Tip 1 diyabete yakin oranda goriilmektedir. Hastalar diyabetik ketoasidoza
yatkindir.

Tedavisi; insiilin enjeksiyonlart (insiilin pompasi, enjektor ve kalem), amilin
analogu (pramlantid) tibbi beslenme tedavisi, fizik aktivite, egitim ve evde kendi

kendine kan glukoz ve keton izlemi olarak 6zetlenebilir.



2.4.2. Tip Il Diyabetes Mellitus

Insiilin direnci ve insiilin sekresyonunda azalma Tip Il diyabetin ana
hatlaridir. Insiilin direncinde; hiicrelerdeki reseptdr sorununa bagli, organizmanin
kendi trettigi insiilin kullaniminda ortaya ¢ikan sorunlar nedeniyle glukoz hiicre
icine yeterince giremez. Hiicre igi glukoz seviyesi diigiiktiir. Kas ve yag dokusu
basta olmak {lizere periferik dokularda insiilinin etkisi yetersizdir. Kas ve yag

dokularinda glukoz tutulumu azalmistir.

Pankreas, kan glukoz diizeyine yanit olarak yeteri kadar insiilin salgilayamaz.
Karacigerde glukoneogenez hizlanir. Insiilin sekresyonunda azalma genellikle Tip Il

diyabetin ileri donemlerinde ya da araya giren baska hastaliklar oldugunda 6n plana

geger.

Tip Il diyabet genellikle 3. dekattan sonra ortaya ¢ikar, ancak son 10-15 yilda
cocukluk caginda obezitenin yayginlasmasi sonucu c¢ocuklarda Tip II diyabet
vakalar1 goriilmektedir. Ulkemizde 40 yas ve iizeri toplumun %10’undan fazlasinda
diyabet bulundugu icin kilosu ne olursa olsun, 40 yasindan itibaren 3 yilda bir,
tercihen aclik plazma glukozu ile diyabet taramas1 yapilmalidir. Viicut Kitle Indeksi
(VKI) >25 kg/m2 olan asemptomatik kisilerin; birinci ve ikinci derece yakinlarinda
diyabet bulunmas1 ya da diyabet prevalansi yiiksek etnik gruplara mensup olmasi,
kadinlar i¢cin dogum tartis1 4,5 kg iizerinde dogum yapmis olmas1 veya daha once
gestasyonel diyabetes mellitus (GDM) tanis1 almis olmasi, kan basincinin >140/90
mmHg olmasi, dislipidemi olmasi, polikistik over sendromu olmasi, akantozis
nigrikans insiilin direnci bulgusunun olmasi, klinik olarak insiin direnci belirtilerinin
olmasi, koroner, periferik veya serebral vaskiiler hastaligin olmasi, diisilk dogum
tartili dogmus olmasi, sedanter yasam siirmesi veya fizik aktivitesinin diisiik olmasi,
sizofreni hastas1 olmasi, atipik antipsikotik ilag kullaniyor olmasi, kotii beslenme
aligkanliginin olmasi, uzun siireli kortikosteroid ya da antiretroviral ilag kullaniyor
olmast durumlarinda daha sik ve daha gen¢ yaslardan itibaren diyabet yoniinden
arastirilmalart gerekir. Tip II diyabette hastalar ¢ogunlukla kilolu veya obezdir.
Giicli bir genetik yatkinlik s6z konusudur. Ailede genetik havuz biiyiidiikce diyabet
riski sonraki nesillerde artar ve daha erken yasta ortaya ¢ikar. Baslangicta diyabetik
ketoasidoza (DKA) yatkinlik yoktur ancak ilerleyen yillarda DKA goriilebilir.



Tedavisi; tibbi beslenme tedavisi, egitim, fiziksel aktivite, oral antidiyabetik
(OAD) ilaglar ve gereginde insiilin, hasta tarafindan evde kendi kendine kan sekeri

ve keton izlemi, eslik eden hastaliklarin tedavisi ve kan sulandirici ilaglardir.

2.4.3. Gestasyonel Diyabetes Mellitus

Gebelige bagl insiilin direnci olusur, tip II diyabet gibi genetik yatkinlik s6z
konusudur. Genellikle herhangi bir semptom vermez. Riskli kadinlarda ilk prenatal
vizitte gestasyonel diyabet ya da gestasyonel glukoz intoleransi bakilmalidir. Tibbi
beslenme diyeti ve egzersiz programi ile kan sekeri kontrolii saglanamadigi
durumlarda hastaya insiilin tedavisi baglanmali ve tedavi hasta tarafindan evde kendi
kendine bakilan kan glukoz seviyeleri ve keton izlemine gore diizenlenmelidir.
Cogunlukla dogumla birlikte diizelse de sonraki gebeliklerde tekrarlayabilecegi ve
Tip II diyabet i¢in dnemli bir risk faktorii oldugu hatirdan ¢ikarilmamalidir (1).

2.5. Diyabetes Mellitus Tam Kriterleri

Diyabet ve glukoz metabolizmasinin diger bozukluklar1 i¢in giincel tani
kriterleri tablo 2’de goriilmektedir (Tablo 2).

Diyabet tanist dort yontemden herhangi biri ile konulabilir. 8 saat aclik
plazma glukozu >126 mg/dl, 75 gram glukoz ile yapilan oral glukoz tolerans testi
(OGTT) 2. saat plazma glukozu >200 mg/dl, rastgele plazma glukozu >200 mg/dl

+ diyabetes mellitus belirtileri, HbAic >%6,5 kriterlerinden herhangi biri yeterlidir.



Tablo 2: Diyabetes Mellitus ve Glukoz Metabolizmasinin Diger
Bozukluklarinda Tam Kriterleri(*)(1)

. DM RISKI
. . IZOLE ..
ASIKAR DM IZB(XICJ;E BGT BAG+BGT YUKSEK
APG(>8 Saat 100- 100-
achkta) 2126 mg/dl 125mg/dli <100mg/d 125mg/di -
OGTT 2.Saat PG| >200 mg/dl |<140mg/dl| 140-199 140-199 -
(75 g glukoz) mg/dl mg/dl
Rastgele PG >200 mg/dl
+diyabet - - - -
sendromlari
ALC(**) >%6.5 %05,7-6,4
(>48 mmol/L) - - - (39-47
mmol/L

(*) Glisemi ven6z plazmada glukoz oksidaz yontemi ile ‘mg/dl’ olarak ol¢iiliir. Asikar
DM’ tanisi i¢in dort tani kriterinden herhangi birisi yererli iken ‘izole BAG’, ‘izole BGT’

ve ‘BAG+BGT’ i¢in her iki kriterin bulunmasi sarttir.

(**) Standardize metotlarla dlctilmelidir.

DM: Diyabetes Mellitus, APG: Aglik Plazma Glukozu, PG: Plazma Glukozu,
OGTT: Oral Glukoz Tolerans Testi, A1C: Glikozillenmis Hemoglobin A,

(Impaired Glucose Tolerance)

BAG:
Bozulmus Aglik Glukozu (Impaired Fasting Glucose), BGT: Bozulmus Glukoz Toleransi

Tant1 i¢in 75 g glukoz ile standart OGTT yapilmasi, en az 8 saat siiren aglik
sonrast sabah oOlgiilen aglik plazma glukoz (APG) diizeyine dayali tam1 yontemine
gore daha sensitif ve spesifik olmakla birlikte, bu testin ayni kiside giinden giine
degiskenliginin yiiksek, emek yogun ve maliyetli olmasi rutin kullanim
giiclestirmektedir. Diger taraftan, APG daha rahat uygulanabilir ve ucuz olmasi
klinik pratikte kullanim1 artirmaktadir. Ayrica OGTT‘nin hem diyabet tanisinda hem
de diyabet ve prediyabet taramasinda 6nemli bir rolii bulunmaktadir. OGTT, APG’ye
gore daha az tekrarlanabilir olsa da prediyabet ya da diyabetin tespiti i¢in daha
duyarhidir. Tanida HbA1c kullanilacaksa, 6l¢lim yOnteminin altin standart olarak
kabul edilen HPLC (yliksek performansli likid kromatografi) yontemine gore
kalibrasyon yapilmalidir (1, 16, 17). TURDEP-II c¢alismasina gore HbA1ic’'ye gore
diyabet tanist alan kisilerin, aglik plazma glukozu ve OGTT ile tami alan kisilere
gore, metabolik bel cevresi, kilo, lipid ve kan basmci gibi metabolik gostergeler
acisindan daha kotii durumda olduklart goriilmiistiir. HbA1c ye gore %5,7-6,4; 39-47

mmol/L “Yiiksek Risk Grubu’ olarak tanimlanmistir (1, 9).
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Gestasyonel diyabetes mellitus tanisi i¢in iki asamali (50 gram glukozlu 6n

tarama testini takiben 100 gram glukozlu 3 saatlik OGTT) ya da tek asamal1 (75 gr

glukozlu OGTT) tan1 yontemlerinden birisi kullanilabilir (Tablo 3).

Tablo 3: Gestasyonel Diyabet Tam Kriterleri() (1)

APG | 1stPG | 2stPG | 3.stPG

Iki asamal test
[k asama 50 g glukozlu test - >140 - -
Ikinci asama | 100 g glukozlu OGTT(en az 2 >95 >180 >155 >140

patolojik deger tani koydurur)
Tek asamali test
IADPSG 75 g glukozlu OGTT (enaz 1 >92 >180 >153 -
Kriterleri patolojik deger tani koydurur)

Kan sekeri vendz plazmada oksidaz yontemi ile ‘mg/dl’ olarak olgiiliir.
IADPSG:Uluslararas1 Gestasyonel Diyabet Calisma Gruplar1 Dernegi,

GDM: Gestasyonel diyabetes mellitus,
OGTT: Oral glukoz tolerans testi,

APG: Aglik plazma glukozu,
st: saat

PG: Plazma glukozu

2.6. Diyabetes Mellitus Komplikasyonlari

2.6.1. Diyabetes Mellitus Akut Komplikasyonlari

Diyabetik ketoasidoz (DKA), laktik asidoz (LA) hipoglisemi, hiperozmolar

hiperglisemik durum (HHD), hipoglisemidir.

2.6.1.1. Diyabetik Ketoasidoz (DKA)

Diyabetik ketoasidoz, siklikla Tip I diyabetli olgularda goriilmekle birlikte,

Tip II diyabetli hastalar da katabolik stres olusturan durumlarda risk altindadirlar.

Semptomlar; halsizlik, istahsizlik, bulanti, kusma, karin agrisi, kramplar, nefes

darligy, kilo kaybi olarak goriilebilir. Fizik muayene bulgularinda ise; agizda keton

kokusu, miik6z membranlarin kurulugu, deri turgorunda azalma, sicak ve kuru cilt,

dehidratasyon, hipotansiyon, tasikardi, takipne, Kussmaul solunumu, batinda

hassasiyet, letarji, zihinsel kiintlesme hatta koma hali goriilebilir.
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2.6.1.2. Laktik Asidoz (LA)

Laktik asidoz, kanda laktat konsantrasyonunun arttig1 anyon ac¢ikli asidozdur.
Genelde ciddi bir hastaliga eslik eder, dokularda oksijen dagilimi ve kullanimin
yetersizliginden kaynaklanan agir bir metabolik asidoz bi¢imidir. Metformine bagh
laktik asidozun insidansi ¢ok diisiiktiir (<0.003/1000 hasta yil1). Akut gelisen agir
laktik asidozda prognoz genellikle altta yatan hastaliga bagli olarak genellikle

katiidiir. Tedavi yogun bakim iinitelerinde yapilmalidir.

2.6.1.3. Hiperozmolar Hiperglisemik Durum (HHD)

Enfeksiyonlar, miyokard infarktiisii, merkezi sinir sistemi hastaliklar
(hipertiroidi, akromegali vb.) karbonhidrat toleransini1 bozan bazi ilaglar, bakimsizlik
veya uygulama hatalar1 nedeniyle tedavinin yetersiz olmast HHD i¢in hazirlayici
faktorlerdir. Mortalitesi %12-42 arasinda degismektedir. 70 yas iizeri ve bakim
evlerinde kalanlarda mortalite daha yiiksektir. Tan1 i¢in plazma veya idrarda keton
bilesiklerinin goriilmemesi, plazma glukoz diizeyi ve osmolaritenin ¢ok yliksek
olmasi ile DKA’dan rahatca ayirt edilebilir. Plazma glukoz diizeyi >600mg/dl ve
ozmolarite >320 mOsm/kg ise tani i¢in yeterlidir. Plazma glukoz diizeyinin ve

ozmolaritenin ¢ok yiiksek olmas1 kétii prognoz isaretidir.

Asirt instilin verilmesine bagli hipoglisemi, insiilin tedavisinde ve asidozda
HCOs  verilmesine bagli hipopotasemi, sivi yiiklenmesi, beyin 6demi, cilt alti
insiiline baslamadan i.v. insiilin inflizyonun kesilmesine bagli hiperglisemi, 6zellikle
DKA tablosu diizelirken, izotonik NaCl’nin asir1 miktarda verilmesine bagli olarak
gelisen hiperkloremi ve gecici hiperkloremik asidoz hiperglisemik krizlerin

tedavisinde rastlanilan en sik komplikasyonlardir.

2.6.1.4. Hipoglisemi

Diyabet tedavisinde siki glisemik kontrol saglamanin 6niindeki en 6nemli
engel, hipoglisemi riskidir. Insiilin kullanan diyabet hastasiin yilda birkac kez ciddi
hipoglisemi yasamasi kagmilmazdir (Tablo 4). Bu nedenle insiilin tedavisi
diizenlenen her hastaya ve yakinina mutlaka egitim verilmelidir. Hipogliseminin

adrenerjik belirti ve bulgulari; titreme, soguk terleme, anksiyete, bulanti, ¢arpinti,
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acitkma, uyusmadir. Noroglikopenik belirti ve bulgulari; bas donmesi, bas agrisi,

konsantre olamama, halsizlik, konfiizyon olarak siralanabilir.

Tablo 4: Hipoglisemi Siniflamasi(1)

Diizey Glisemi kriteri Tanim

1.Yiiksek hipoglisemi <70 mg/dl Hizli KH alimi1 ve doz

riski ayarlamasi gerektiren
diisiik kan glukozu

2.Klinik 6nemli <54 mg/dl Ciddi ve klinik olarak

hipoglisemi onemi diisiik kan glukozu

3.Ciddi hipoglisemi Spesifik esik yok Disaridan yardim
alinmasini gerektirecek
kadar ciddi kognitif
bozukluk yaratan diisiik
kan glukozu

Psodohipoglisemi: Diyabetli bireylerde tipik hipoglisemi semptomlari
varken kan glukozu diizeyinin >70 mg/dl olgiilmesidir. Kotii kontrollii seker

hastalarinda goriilebilir (1).
2.6.2. Diyabetes Mellitus Kronik Komplikasyonlari

2.6.2.1. Diyabetin Makrovaskiiler Komplikasyonlar: ve Ateroskleroz

Diyabetlilerde ateroskleroz daha erken yaslarda ortaya ¢ikar, multisegmenter

tutulumlu ve daha yaygindir.
a) Kardiyovaskiiler Hastaliklar

Diyabetli hastalarda kardiyovaskiiler hastalik (KVH) en 6nemli morbidite ve
mortalite nedenidir. Tip 2 diyabetlilerde, 6zellikle koroner arter hastaligi (KAH) non-
diyabetiklere gore 2-4 kat daha yiiksektir. Hastanin atipik kardiyak sikayetlerinin
olmasi, fizik muayenede karotis lizeri Uiflirlim duyulmasi, gegirilmis gecici iskemik
atak Oykislinin olmasi ya da intermitant kladikasyo olmasi KAH agisindan

aragtirmay1 gerektirir.
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Tip 2 diyabette KAH riskini azaltmak icin glisemik kontrol saglanmasi
yaninda, multifaktdryel yaklasim tarzi(yasam tarzi degisimi, lipid ve kan basinci
kontrolii, anti-agregan kullanim1 ve sigara gibi zararli etkenlerden uzak durulmasi)

Oziimsenmelidir.

Yas >40, diyabet siiresi >15 yil ve yas >30 yil, mikro veya makrovaskiiler
end organ hasari, sigara Oykiisii, hipertansiyon, ailede erken yasta kardiyovaskiiler
hastalik Oykiisli, kronik bobrek hasari, obezite gibi Ozellikleri olan hastalarda
istirahat elektrokardiyografisi (EKG) ¢ekilmeli ve 3 yilda bir tekrarlanmalidir.

Tipik veya atipik kardiyak belirtiler, periferik arter hastaligi, karotis arterleri
lizerinde Ufiirim duyulmasi, gegici iskemik atak, inme Oykiisii olan hastalarda

koroner arter hastaligi taramasi igin ilk test eforlu EKG olmalidir.

Efor testi yapilmasi gereken ancak efor kapasitesi kisitli olan hastalarda stres

ekokardiyografi ya da niikleer goriintiileme yapilmalidir.

Stres testlerinde iskemisi bulunan, egzersiz kapasitesi diigiitk hastalar

kardiyologa sevk edilmelidir (1).
b)Serebrovaskiiler Hastaliklar

Diyabet, biitlin yas gruplarinda inmenin en Onemli bagimsiz risk
faktdrlerindendir. Genel toplum gére 2-3 kat daha fazladir. Inmelerin %80’ini
serebral infarktiisler, %15’ini ise serabral hemoraji olusturur. Ik bir ay iginde
oliimler infarktiiste %10 iken hemorajide %50 civarindadir (18). Diinyada 6limlerin
basta gelen sebeplerinden birisi olan inme, erigkinlerde kalic1 sakatligin en 6nemli
nedenidir. Hipertansiyon ve koroner kalp hastaligi diyabetli hastalarda inme riskini
daha da artinr. Tip 2 Diyabetli hastalarda makrovaskiiler komplikasyonlar,
mikrovaskiiler komplikasyonlardan daha sik goriilmekte olup 6liimlerin %60’ 1ndan
sorumludur. Ne insiilin ne de diger antihiperglisemik ajanlarla kan glukozunun
diisiiriilmesi inme riskinde belirgin bir azalma saglamamistir. Komplikasyonlari
onlemede kan basinci kontroliinii saglamak, kan glukoz seviyesini diisiirmekten daha

faydali bulunmustur. Diyabet hastalarinda ve dislipidemi (trigliserid ve LDL-
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kolesterol yiiksekligi ile HDL-kolesterol diisiikliigii) varliginda yaygindir ve bu

hastalarin statin ile tedavisi inme insidansini1 azaltmistir (19).
¢) Periferik Vaskiiler Hastahklar

Diyabetteki anormal metabolik durum damarlarin hem yapisini hem de
fonksiyonlarmi etkiler ve bdylece pro-aterojenik degisiklikler ortaya c¢ikar.
Damarlarin hiicresel bilesenlerinde bozulma, kan hiicreleri-hemostatik faktorlerde
degisiklik ve wvaskiiler inflamasyonu bir arada bulundurur. Periferik vaskiiler
hastaliklar (PVH, periferik arter hastaliklar1) alt ekstremitelerin aterosklerotik
tikayict hastaligi ile karakterize bir durum olup diyabette sik goriilen bir
komplikasyondur. En sik goriilen klinik bulgular intermittant kladikasyon ve
periferik nabizlarin zayiflamasi ya da yoklugudur. PVH tanist; oyki, fizik muayene
ve ayak bilegi-kol indeksi ile konur. Diyabetli bireylerde daha geng yasta ortaya
cikar, daha ciddi ve yaygin seyreder (20). PVH gelisen diyabetli bir hastada bes
yillik takipte yaklasitk %4 oraninda ampiitasyon, %?20 oOliimciil olmayan
kardiyovaskiiler olay (miyokard infarktiisii veya inme) ve %30 O6lim goriilebilir.

Mortalitenin %70 kaynag: kardiyovaskiilerdir (19).

2.6.2.2. Diyabetes Mellitusun Mikrovaskiiler Komplikasyonlari
a) Retinopati

Diyabetli bireyde gozle ilgili sikayetler; gliseminin kisa ve uzun dénem
dalgalanmalarina bagli basit refraksiyon degisiklikleri sonucu gelisen gelip geg¢ici
gorme bozukluklari, sinir tutulumu nedeniyle ¢ift gorme, yasa bagl kataraktin daha
erken ortaya ¢ikmasi ve daha ¢abuk ilerlemesi gibi problemler olsa bile diyabetik g6z
hastalig1 denilince akla ilk gelen diyabetik retinopatidir. Diyabetik retinopatinin
goriilme siklig1 diyabet siiresi ile artmaktadir. 30 yas ve lizerinde diyabet tanist alan
hastalarin degerlendirildigi bir ¢aligmada, diyabet siiresi 5 yilin altinda olanlarin
%28,8’inde diyabetik retinopati saptanirken, diyabet siiresi 15 yil ve iizerinde
olanlarda bu oranin %77,8 oldugu goriilmiistiir (21). Ulkemizde diyabet poliklinigine
bagvuran diyabet siiresi 5 yil ve altinda olan tip 2 diyabetlilerde retinopati sikligt

%18,7 iken, 20 y1l ve lizerinde bu oran %60,6 tiir (22).
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Diyabet siiresinin yani sira, kotii glisemik kontrol, hipertansiyon, dislipidemi
gibi bircok faktor de diyabetik retinopatinin gerek ortaya c¢ikmasimi gerekse
progresyonunu etkileyen faktdrler arasinda yer almaktadir. Iyi kan basinc1 kontrolii
strdiriildigii  siirece mikrovaskiiler komplikasyonlarin azaldigi bilinmektedir.
Ozellikle fenofibrat, simvastatin + fenofibrat ve intensif glisemi kontrolii, dislipidemi
kontrolii retinopatinin progresyonunu anlamli sekilde yavaslattigi i¢in ayr1 bir dneme
sahiptir. Ayrica gerektiginde lazer fotokoagulasyon, vitrektomi ve anti-vaskiiler
endotelyal biiytime faktorii (anti-VEGF) ve diger farmakolojik kontroller
uygulanmalidir (1). Diyabet tanisi sonrasinda diizenli goz takibi ve gerektiginde
zamaninda tedavi ile gérme kaybini engelleyebilme imkanlar1 mevcuttur. Diyabetik
retinopatinin halen ciddi bir saglik sorunu olmasi, bilimsel sonuglarin hayata

gecirilmesi i¢in daha fazla ¢aba harcamamiz gerektigini gostermektedir (19).
b) Nefropati

Diyabetli hastalarda nefropati, en Onemli morbidite ve mortalite
nedenlerinden biridir. Hem tip 1 hem de tip 2 diyabetli hastalarda sik goriiliir.
Diyabetin siiresi, yas, genetik yatkinlik, 1k, obezite, cinsiyet, insiilin direnci,
dislipidemi, hipertansiyon ve plazminojen aktivator inhibitori-1 (PAI-1)’in
yiiksekligi ve sigara tiiketimi diyabetik nefropati gelisimini etkileyen baslica risk
faktorleridir. Son donem bobrek yetersizliginin en dnemli nedeni diyabetik bobrek
hastaligidir. Diyabetik nefropati mikroalbiiminiiri ile baglar, klinik proteiniiri,
hipertansiyon, ve glomerul filtrasyon hizi (GFR) azalmasi ile devam eder. Bobrek
hasarin1 degerlendirmede; albiiminiiri (=30 mg/24 saat), albumin/kreatinin orani
(>30mg/g, >3mg/mmol), patolojik idrar sedimenti, tiibiiler hasara bagli bozukluklar,
bobrek transplantasyon Oykiisii, histolojik olarak saptanmis patoloji, goriintiileme
yontemi ile saptanmis patoloji degerlidir. Glisemik kontrol, kan basinci kontrolii ve
renin-anjiotensin aldosteron sisteminin (RAAS) inhibisyonu diyabetik nefropatinin
progresyonunu azalttigi gosterilmistir (23). Idrarda albiimin/kreatinin orani persistan
yiiksek (30-299 mg/g) ise hipertansiyon olmasa bile diyabetik nefropatinin
progresyonunu yavaslatmak igin anjiotensin doniistiiriicii enzim inhibitérii (ACE-I)
ya da anjiotensin reseptor blokorii (ARB) verilmesi diisiiniilebilir. Eger idrarda

albiimin/kreatinin oran1 >300mg/g ise ACE-I veya ARB verilmelidir. ACE-I ve ARB
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ayni anda kullanilmamalidir. Bdobrek hasari olsun veya olmasin, {ic ay veya daha
uzun siiredir GFR’nin 60mL/dk/1.73m? nin altinda olmas: kronik bobrek hastalig

olarak degerlendirilir.
c) Noropati

Diyabetli hastalarda ndropati; tiim diyabet dis1 nedenler dislandiktan sonra
duyusal, motor, otonom liflerin etkilenmesi ile gelisen, klinik ve subklinik seyir
izleyen, sik karsilagilan, periferik duyu ve motor sinirlerin disinda otonom sinir
sistemini de etkileyen ciddi morbidite ve mortalite artisgina neden olan
komplikasyondur. Diyabetik noropati patogenezinden baslica hiperglisemi, oksidatif
stres, mikrovaskiiler yetersizlik, defektif ndrotropizm ve otoimmunite

suclanmaktadir.

Dengesiz ataksik yiirlime, pozisyon ve hafif dokunma duyularinin azalmasi,
agr1 ve 1s1 duyularinin azalmasi, dokunma duyusundaki anormal degisiklik, duyu
kaybi, ylizeysel yanma, zonklayict agri, kemiklerde hissedilen derin agri, yirtict
tarzda agrilar, ayak iilserleri, enfeksiyonlar ile sinir, kemik ve eklemi beraber tutan
agrilar(charcot ayagi) gibi en yaygin semptomlarla ya da hi¢c semptom vermeden

kendini sinirlayici ve ilerleyici tablolarda distal polinoropati seklinde ortaya ¢ikabilir.

Sinir kokleri tutulumundan dolayi, bant tarzinda torakal, abdominal ve trunkal
agrilarla; brakial ve lumbosakal pleksuslarin tutulumuna bagli, ekstremiteler yayilan
agrniyla; ya da 3., 4., 6. veya 7. kafa ciftlerini tutarak, etkiledigi kafa ciftinin

gorevlerine bagli semptomlarla fokal noropatilerle karsilasilabilir.

Gastroparezi, erektil disfonksiyon (impotans), diyabetik sistopati, diyabetik
diyare, ortostatik hipotansiyon, hipogliseminin  adrenerjik  belirtilerinin

hissedilmemesi seklinde de otonomik ndropatiler goriilebilir (1, 19).

2.7. Diyabetes Mellitus ve Bagisiklama

ADA, WHO, CDC, ACIP gibi uluslararasi otoriler tiim diyabetli hastalarda

hepatit B, pndmokok ve influenza asilarinin yapilmasini 6nermektedir.(Tablo 5)
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Tablo 5: Eriskin Diyabet Hastalar1 I¢in As1 (1, 24, 25)

ERISKIN DIYABET HASTALARI ICIN ASI

Hepatit A Belki: Hepatit A riski varsa ya da hasta hastaliktan korunmak i¢in
yaptirmak istiyorsa yaptirabilir. As1 6-12 ay ara ile iki doz
uygulanir.

Hepatit B Evet: 19-59 yas araligindaki diyabetlilere Hepatit B asist

yaptirmamigsa 3 doz HBV asisi yapilmalidir. Daha 6nce
asilanmamis 60 yasindan biiyiik diyabetlilerde asinin
koruyuculugu diisiik olmakla birlikte, 3 doz HBV asis1 yapilabilir.

Hib (Hemafilus Belki; dalak disfonksiyonu olanlarda yapilmalidir.
influenza tip b)

Insan papillomavirus | Evet: Kadmlar i¢in 26 yastan dnce erkekler igin 21 yasindan énce
(HPV) yapilmalidir.6 aydan uzun araliklarla 3 doz uygulanir.

Influenza(grip asis1) | Evet: Ekim ayinda her yil yaptirilmalidir.

Kizamik kabakulak | BelKi; serolojiye bakip tek doz yapilabilir.

kizamik¢ik(KKK)

Meningokok Belki; dalak disfonksiyonu olanlarda yapilmali. 16 yasindan 6nce
A,CW)Y as1 olmamuslar, yurtta kalan kisilerde yapilmalidir.

(MenACWY)

Meningokokal Belki; dalak disfonksiyonu olan kisilere yapilmalidir.

serogrup B asis1

Pnémokok asisi Evet: 19-64 yas araliginda dual asilama ile daha giiglii koruma
(Pneumovax 23, saglanabilecegi i¢in 6nce PCV13, en az 1 y1l sonra PPSV23
PPSV23; Prevnar 13, | yapilmasi onerilir.

PCV13) 65 yas ve tizerindeki hastalarda 6nce PVC13, 1 yil sonra PPSV23

yapilir. Hasta bu asilar1 65 yas oncesinde olmug ve PPSV23
uygulamasinin {izerinden 5 yil veya daha fazla zaman ge¢misse
PPSV23 asisi tekrarlanir.,

Tetanoz, difteri, Evet: Daha 6nce Tdap yaptirmamis olan hasta hemen

bogmaca (Tdap, Td) | asilanmalidir. Tiim kadinlar her gebeliginde mutlaka asilanmali,
sonrasinda her 10 yilda bir Td yapilmalidir. Hasta en az 3 kez Td
olmalidir. Derin ya da kirli yaralanma sonras1 mutlaka olmalidir.

Sugigegi(varicella) Belki; hayatinda hi¢ ge¢irmemis, sugicegi asist da olmamis
hastalara tek doz yapilabilir.

Zoster Evet: 50 yasin iizerinde canli as1 (Zostavax) yapilmis olsa bile 2
doz rekombine as1 (Shingrix) yapilmalidir.

Grip asisinin koruyuculugu uygulamadan 1-2 hafta sonra baglar ve saglikli
eriskinlerde koruyuculuk 6-8 ay veya daha uzun siirer. Yaghlarda ve bagisiklig
baskilanmig kisilerde bu siire daha kisa olup 100 giine kadar diisebilir. Ulkemizde
sonbahar sonunda baglayip ilkbahar sonuna kadar grip mevsiminin siirdiigii goz
Oonline alindiginda, as1 uygulamalarinin ekim aymnda yapilmasi mantikh

gorilmektedir.
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Pnomokok  asisi, pnomokok  enfeksiyonlarindan  korunmak  igin
uygulanmaktadir. Cocukluk ¢aginda PVC13 (13 valanli konjuge pndomokok asisi)
yapilmaktadir.19-64 yas araliginda dual asilama ile daha gii¢li koruma
saglanabilecegi i¢in dnce PVC13, en az 1 yil sonra PPSV23 (23 valanli pndmokok
polisakkarid polisakkarid as1) yapilmasi onerilir. Sadece tek as1 uygulama imkani
varsa PPSV23 segilir ya da hangi as1 varsa o yapilabilir. 65 yas ve iizerindeki
hastalarda 6nce PVC13, 1 yil sonra 23 valanl polisakkarid as1 yapilir. Hastalar bu
asilar1 65 yas oncesinde olmus ve PPSV23 uygulanmasinin iizerinden 5 yil veya daha

fazla zaman gegmisse PPSV23 asis1 tekrarlanir (1, 26).

Hepatit B asis1 daha 6nce asilanmamis 18-60 yas araligindaki diyabetlilere 3
doz hepatit B (HBV) asis1 yapilmalidir. Daha once asilanmamis 60 yasindan biiyiik
diyabetlilerde asimnin koruyuculugu daha diisiik olmakla birlikte, 3 doz HBV asisi
yapilabilir.

Bazi kilavuzlarda 50 yas ve lizeri diyabetli bireylerde 2-6 ay ara ile iki doz

Zona asis1 yapilmasi tavsiye edilmistir (1, 7, 8, 26).

2.8. Asiin Tanimi ve Tarihgesi

Ast: Canliya uygun yolla verildiginde bagigiklik yaniti olusturarak
organizmanin enfeksiyonlardan korunmasini saglayan maddelere denir. Agilar,
hastalik yapma ihtimali azaltilmis yada tamamen yok edilmis mikroorganizmalarin
dogrudan kendisinden ya da belli bir kismindan hazirlanan siispansiyonlar olup
bagisiklik sistemini uyarmak i¢in asilama kas igine, cilt altina ve agizdan gibi

yollarla uygulanmaktadir.

Bagisiklama: Kisinin immiin sistemini yapay yollarla uyararak enfeksiyon
hastaliklarima karst korunmasimin saglanmasidir. Bagisiklama; immunglobulinle

pasif, asilamayla aktif sekilde saglanir.

Eliminasyon: Belirli bir hastaligin belirli bir cografyada planli ¢caligmalar

sonucunda yeni vaka goriilme sikliginin (insidans) sifira indirilmesidir.

Endemi (yaygin): Bir enfeksiyon etkeninin veya hastaligin belirli bir

bolgede ya da toplulukta siirekli goriilmesi durumudur.
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Epidemi (salgin): Bir hastaligin bir bolgede beklenenden fazla goriilmesidir.
Pandemi: Salginin birden ¢ok tilkeye veya kitaya yayilmasidir (25).

11.ylizyila ait kaynaklarda Hindistan’da Brahman rahiplerinin dokiintiilii
hastalik gelisen olgulardan lezyonlardaki kurutlari topladiklari ve giimiis tiiplerle
kisilerin burnuna iifleyerek asiladiklar1 anlagilmaktadir. Cin’de 1742°de yaymnlanmis
bir tip kitabinda 1695 yilinda ¢igekten korunmak i¢in toz haline getirdikleri ¢igek
Kurutunu bir pamuk pargasi ile burna koymak, toz halinde kurutu burna iiflemek,
cicekli bir ¢ocugun i¢ camasirlarin1 birka¢ gilin saglikli ¢ocuklara giydirmek ve
lezyonun igerigini bir par¢ca pamuga emdirip buruna temasta bulundurmak seklinde
dort farkli yontemle inokiilasyon yapildigi yazmaktadir (27). 1721 yilinda ingiltere
Biiyiikelcisi’ninesi Lady Mary Montegu iilkesine yazdig1 mektupta Istanbul’da ¢icek
hastaligina karsi “asi denilen bir sey” karsi “asi denilen (varilasyon metodu)
yapildigint bildirmektedir. 1885°te diinyada ilk defa ¢icek asist uygulamasi igin
Osmanli'da kanun ¢ikarilmistir. 1885°te diinyada ilk kuduz asis1 bulunmustur. 1887
Ocak ay1 baginda kuduz asis1 Osmanli'ya getirilmistir. Mekteb-i Tibbiye-i Askeriye-i
Sahane ilk kuduz asist iiretilmistir. 1887°de Kuduz Tedavi Miiessesesi kurulmus,
1982 yilinda bakteriyoloji hane kurulmustur. 1892°de ilk ¢icek asisi liretim evi
kurulmus, 1896°da difteri, 1897°de sigir vebasi, 1903°de kuduz serumlar1 Veteriner
Hekim Mustafa Adil (1871-1904) tarafindan tretilmistir. 1911 yilinda tifo, 1913
yilinda kolera, dizanteri ve veba asilar1 Tiirkiye’de ilk kez hazirlanmis ve
uygulanmistir. 1927’ de verem asisi iiretimi baslamistir. Ilk iiretilen BCG asis1 ve
prospektiisii 1927 tarihlidir. 1931 yilindan itibaren 1996 yilina kadar tetanoz ve
difteri agilar1 tiretilmistir. 1937°de kuduz serumu {iiretilmeye baglanmistir. 194 yilinda
kolera salgini i¢in Cin’e as1 gonderilmistir. 1942 yilinda tifiis asis1 ve akrep serumu
iretimi baglamistir. 1947°de Biyolojik Kontrol Laboratuart kurulmustur. 1950°de
Influenza laboratuari Diinya Saghk Orgiitii tarafindan Uluslararas1 Bolgesel
Influenza Merkezi olarak taninmis ve influenza asisi iiretimine gecilmistir. 1976’da
kuru BCG asisinin deneysel iiretimi baglamig, 1983te kuru BCG asis1 iiretimine

gecilmistir (28).
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2.9. Eriskin Dénemi Asilar

Tablo 6: Eriskin Bagisiklama Programinda Asilar (29)

Erigkin Bagisiklama Programinda Asilar

As1 Kisaltma Ticari isim

Hemofilus Influenza Tip B Hib ActHIB,Hiberix

Hepatit A asis1 HepA Havrix, Vaqta

Hepatit A ve Hepatit B asis1 | HepA - HepB | Twinrix

Hepatit B asis1 HepB Engerix-B RecombivaxHB, Heplisav
B

Human papilloma virus asist | HPV asis1 Gardasil 9

Inaktif influenza asis1 fiv Cok marka

Canli-attenue influenza asis1 | LAIV FluMist Quadrivalent

Rekombinant influenza asis1 | RIV FluBlok Quadrivalent

Kizamik, kabakulak MMR M-M-R-II

kizamikgik agist

Meningokokal serogrup MenACWY Menactra, Menveo

A,C,W.,Y asisi

Meningokokal serogrup B MenB-4C Bexsero, Trumenba

asist MenB-FHbp

13 valanli konjuge PCV13 Prevnar 13

pnomokok asist

23 valanli polisakkarid PPSV23 Pneumovax

pnomokok asisi

Tetanoz ve difteri toksoidleri | Td Tenivac, Td vaccine

Tetnoz ve difteri toksoidleri | Tdap Adacel, Boostrix

ve aseliiler bogmaca asis1

Varisella asis1 VAR Varivax

Rekombine Zona asisi RzZV Shingrix

Canl1 Zona asis1 ZVL Zostavax

Glnimuzde

kullanilan erigkin asilari

ve ticari isimleri tablo 6°da

belirtilmistir. Eriskin bagisiklama as1 tablosu Tablo 7°de verilmistir.
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Tablo 7: Eriskin Bagisiklama Onerdigimiz As1 Tablosu

Td/Tdap Her 10 yilda bir rapel doz
Influenza Her yil bir doz
KPA-13 1 doz 1 doz
PPSV-23 2 doz (5 yil arayla) 1 doz
Hepatit B 3doz (0., 1., 6. Ay)
Hepatit A 2 doz (0., ve 6. Ayda)
Zona zoster 1 doz (rekombinant 2 doz)
Su ¢icegi 2 doz (lay ara ile)
KKK 1 veya 2 doz
Meningokok Omiir boyu 1 doz
Hib 3 doz (4 hafta arayla)
HPV 3 doz (0.,
1-2., 6.ay)

Ulkemizde 4 Mart 2016 tarihinde yapilan Bagigiklama Danisma Kurulu
toplantisinda risk grubu asilamasi gézden gegirilmis ve diizenlenmis olup makamin
27.05.2016 tarihli ve 21001706/131.99/854 sayil1 olurlar ile yiiriirliige konmustur
(30). Hepatit A, hepatit B, kabakulak-kizamik-kizamik¢ik, pnémokok (KPA-13 ve
PPSV-23), hemofilus influenza tip b, sucicegi, inaktif polio, meningokok, influenza
asilarinin erigkinlerde uygulanmasina yer verilmistir. Bu asilar Saglik Bakanligi

Genisletilmis Bagisiklama Plani’nda da 6zellikle risk grubundakilere 6nerilmektedir.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Etik Kurul izni

Bu calisma Saglik Bilimleri Universitesi

(SBU) Bagcilar Egitim ve Arastirma Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu’nun onayi ile yapilmistir. (Tarih:15.03.2019 ve Onay No: 2019.03.2.04.28 )
(EK-2)

3.2. Cahismanin Ozellikleri

Calisma tek merkezli, prospektif bir calisma olarak planlandi. Kesitsel,
tanimlayict ve analitik nitelikte olan aragtirmanin evrenini 01.04.2019-01.07.2019
tarihleri arasinda SBU Bagcilar Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi (SUAM)
Diyabet Poliklinigine bagvuran Tip 2 diyabetes mellitus (Tip 2 DM) tanili hastalar
olusturdu. Olusturulan anket formu hastalar ylizylize goriisme teknigi ile uygulandi.
Orneklem biiyiikliigii 2019 yili Nisan, Mayis, Haziran aylarinda SBU Bagcilar
SUAM Diyabet Poliklinigine bagvuran hastalar {izerinden ‘basit rastgele 6rnekleme’
yontemiyle hesaplandi. Calismaya dahil edilme kriterlerini karsilayan 439 kisi
calismaya dahil edildi. Calismaya alinan tiim bireylerden sozel ve yazili onam
alindi. Anket; hastalarin sosyodemografik 6zellikleri, eriskin bagisiklama hakkinda

bilgi, tutum ve davranislarin1 degerlendiren 27 sorudan olusmustur.

3.3. Calismada Dahil Edilme Kriterleri

1) SBU Bagcilar Diyabet Poliklinigi’'ne basvuran tip 2 diyabetes mellitus tanili
hastalar,
2) Onami alinarak ¢aligmaya katilmay1 kabul eden hastalar,

3) 18 yas lizeri hastalar alinmistir.

3.4. Cahsmada Hari¢ Tutulma Kriterleri

1) Calismaya katilmak istemeyip, onam vermeyen hastalar,
2) Tip 2 diyabet tanis1 almamis olanlar,
3) 18 yas alt1 hastalar,

4) Gebe olanlar alinmamustir.
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3.5. Calisma Anketi

Katilimcilara yonlendirilen ¢alisma formunda; yas, cinsiyet, boy, kilo, yurt
dis1 seyahati, HbA1c, kag yildir tip 2 diyabet hastasi oldugu, hastanin giincel tedavi
sekli, 18 yasindan sonra asi yaptirma durumu, as1 farkindaligi, as1 farkindaliginin
kaynagi, asiy1 yaptirip yaptirmadigi, neden asiy1 yaptirmadigi, grip asisini yaptirdigi
yil grip olup olmadigi, tetanoz asisini ka¢ kez yaptirdigr sorgulanmistir. Calisma
formu arastirmacinin kendisi tarafindan olusturulmustur. Formun olusturulmasinda
egitim durumu, pnomokok, hepatit B, tetanoz, grip ve zona asilarinin Oykiisii
sorgulanmis olup, hastalarin sosyodemografik Ozellikleriyle asilart yaptirma
durumlar1 arasindaki iliski incelenmistir. Calisma formunun tamami EK-1 de

gosterilmistir.

3.6. Verilerin istatistiksel Analizi

Bu c¢aligmada istatistiksel analizler NCSS (Number Cruncher Statistical
System) 2007 Statistical Software (Utah, USA) paket programi ile yapilmistir.
Verilerin degerlendirilmesinde tanimlayici istatistiksel metotlarin (ortalama, standart
sapma, siklik ve ylizde dagilimlar1) yanmi sira Shapiro — Wilk normallik testi ile
degiskenlerin dagilimma bakilmis, normal dagilim gosteren degiskenlerin ikili
gruplarin karsilagtirmasinda bagimsiz t testi, nitel verilerin karsilagtirmalarinda Ki-

kare testi kullanilmistir. Sonuglar, anlamlilik p<0,05 diizeyinde degerlendirilmistir.
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4. BULGULAR

Calismaya dahil edilme kriterlerini karsilayan 439 hasta calismaya alinarak
degerlendirildi.

4.1. Sosyo-demografik veriler

Calismaya katilanlarin 2430 (9%55,35) kadindir. Tiim grubun yas ortalamasi
55,57£10,31, erkeklerin yas ortalamasi 55,76+£10, kadinlarin yas ortalamasi
55,42+10,35°tir. Viicut kitle indeksi (VKI) erkeklerin 29,21+4,24, kadinlarin VKI
ise  31,69+4,79 olarak bulunmustur. (Tablo 8) Egitim durumuna gore
degerlendirirsek 77 (%17,54) kisi okur-yazar, 300 (%68,34) kisi ilkdgretim mezunu,
39 (%8,88) kisi lise mezunu iken yiiksekokul ve iiniversite mezunu toplami ise 23
(%5.24) kisidir. Hastalarin 126” s1 erkek olmak iizere 178’inde (%40,55) sigara
Oykiisii meveut olup; sigara kullanimi, erkeklerde ortalama 26,6+15,39; kadinlarda

ise ortalama 15,33+9,58 paket y1l hesaplanmistir. (Tablo 9)

Tablo 8: Katihmcilarin Yas, Boy, Kilo, VKIi Verileri

Say1 Ort+SS Minimum  Maximum
Yas Erkek 196 55,76+10,27 29 84
Kadin 243 55,42+10,35 26 85
Tiim Grup 439 55,57+10,31 26 85
Kilo Erkek 196 85,21+12,64 53 120
Kadin 243 80,14+12,17 50 115
Tiim Grup 439 82,4+12,62 50 120
Boy Erkek 196 1,71+£0,07 1,52 1,87
Kadin 243 1,59+0,06 1,46 1,8
Tiim Grup 439 1,64+0,09 1,46 1,87
VKI Erkek 196 29,21+4,24 19 44,06
Kadin 243 31,69+4,79 20,03 423
Tiim Grup 439 30,58+4,71 19 44,06
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Tablo 9: Katihmeilarin Cinsiyet, Egitim Durumu, Sigara Oykiisii, Yurt Dis1

Seyahat Etme Ozellikleri

Say1 %
Cinsiyet Erkek 196 44,65
Kadin 243 55,35
Egitim Durumu Okur-Yazar 77 17,54
Ikogretim 300 68,34
Lise 39 8,88
Yiiksek Okul 14 3,19
Universite 9 2,05
Sigara kullanimi Hayir 261 59,45
Evet 178 40,55
Yurt disi iilke Y.Dis1 (-) 366 83,37
Suudi Arabistan 43 9,79
Diger Ulkeler 6 1,37
Avrupa-Amerika 24 5,47

Hastalarin yurt dis1 seyahat Oykiisii degerlendirildiginde ise 366’simnin
(%83,37) yurt disina ¢ikmadigi, 43 (%9,79) kisinin hac ya da umre ibadeti i¢in Suudi
Arabistan’a, 30 (%6,84) kisinin diger iilkelere gittigi gézlemlenmistir (Tablo 9).
Suudi Arabistan’a giden hastalarin 31’inin (%72,09) 18 yasindan sonra as1 oldugu

izlenmistir (Tablo 10).
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Tablo 10: Suudi Arabistan’a Seyahat Edenlerin ve Genel Popiilasyonun
Menenjit As1 Yaptirma Durumu

Menenjit Asis1 Yaptirma Kisi %oran
Durumu

Tiim Popiilasyon Hayir 409 93,17
Evet 30 6,83

Menenjit asis1

kisi % oran
Suudi Arabistan Seyahat =~ Hayrr 24 55,81
Oykiisii Olanlar Evet 19 44,19
Total 43 100,00

Suudi Arabistan’a seyahat edenlerin 19°u (%44,19) menenjit asis1 olmustur.

Hastalarin %55,81°1i menenjit asist olmadigini belirtmistir (Tablo 10).
4.2. Diyabet Siiresi, Uygulanan Tedavi Sekli ve Organ Hasar1 iliskisi

Tablo 11: Hastalarin Tedavi Sekli ve Tam Siireleri

Say1 %
Diyabet Siiresi 0-5 Yl 169 38,50
6-10 Y1l 82 18,68
11-15 Y1l 109 24,83
>16 Y1l 79 18,00
Tedavi Sekli OAD 230 52,39
OAD-nsiilin 197 44,87
Insiilin 11 2,51
Diger 1 0,23
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Hastalar1 diyabet siiresine gore degerlendirdigimizde 169’unun (%38.5) tani
konuldugundan beri 5 yildan kisa bir zaman gectigi, 82’sinin (%18.68) 6-10 yil,
109’unun (%24.83) 11-15 yil, 79’unun (%18) ise 16 yildir diyabet tanili oldugu
gozlemlenmistir (Tablo 11).

Hastalarin kullandiklar1 tedavi sekline bakildiginda 230’unun (%52,39)
sadece oral antidiyabetik ilag (OAD) kullandigi, 197’sinin (%44,87) OAD ve insiilini
birlikte kullandigi, 11’inin (%2,51) sadece insiilin kullandigi goriilmiistiir (Tablo
11).

Tablo 12: HbAuc cinsiyet ve tiim grup ortalamalar:

Erkek 196 8,07£2,15 51 15,9
Kadin 241 7,82+1,85 5,3 15,3
HbAlc Tiim Grup 437 7,93£1,99 51 15,9

HbA1c ortalamasi tim hastalarda 7,93+1,99°dur. Erkeklerde bu deger
8,07+2,15, kadinlarda 7,82+1,85 olarak hesaplanmistir (Tablo 12).

Tablo 13: Organ Hasar1 ve HbA 1 Iliskisi

N HbA1c P
s . Hayir 361 7,80+1,91
DM Nedeni Ile Gelisen Organ
Hasar Ve Hbaic iliskisi Evet 76 8,55+2.22 0,003

DM nedeni ile organ hasar1 gelisen hasta sayisi 76 olarak bulunmustur.(Tablo
13)

DM nedeni ile gelisen organ hasar1 olan hastalarin HbAlc ortalamalari
(Grafik 1) organ hasar1 olmayan gruptan istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek

bulunmustur (p=0,003). (Tablo 13)
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HbA1c

DM nedeni ile gelisen organ hasariniz var mi?

Grafik 1: Organ Hasar1 ve HbA . Iliskisi

Tablo 14: Diyabete Bagh Organ Hasari

Etklilenen organ Hasar durumu sayl yiizde
) Yok 436 99,32
Beyin
Var 3 0,68
Yok 381 86,99
Goz
Var 57 13,01
c Yok 427 97,27
< Kalp
o Var 12 2,73
o
c o Yok 409 93,17
@ Periferik sinir hasari
GCJ Var 30 6,83
X Yok 420 95,89
m Bobrek
Var 18 4,11
Yok 425 96,81
Periferik dolasim
Var 14 3,19
Yok 426 97,04
Damar
Var 13 2,96

29




Organ hasar1 gelisen hastalarda; 57 hastada retinopati en sik olmak iizere 2.
siklikta 30 hastada periferik sinir hasar1 kaydedilmistir. 3 hastada etkilenen organ
beyin olmustur. Diyabete bagli; kalp hasari gelisen 12, bobrek hasar1 18, damar
hastalig1 13 kisi mevcuttur.(Tablo 14)

Tablo 15: Diyabet Siiresi, Kullanilmakta Olan Tedavi Sekli ve Organ Hasari
Tliskisi

DM Nedeni ile Gelisen Organ Hasar1

Yok Var p

_ 0-5 Y1l 152 89,95% 17 10.05%

E § 6-10 Y1l 64 78,05% 18 21,95%

=37 11-15Y1 92 84.40% 17 15,60%

e >16 Y1l 54 68,35% 25 31,65% 0,0001
oz OAD 205 89,13% 25 10,87%

< .

_é E = OAD+insiilin 147 74,62% 50 25,38%
c=% =& Insiilin 9 81,82% 2 18,18%
¢35 pracr 1 100% 0 0,00% 0,001

Tip 2 diyabet tani siiresine gore ele alindiginda; 0-5 yil siiredir tanili olan 169
hastada organ hasar1 varlig1r %10,05, 6-10 yil olan 82 hastada organ hasar1 %21,95,
11-15 y1l olan 109 hastada organ hasar1 %15,60, 16 yildan uzun siiredir tip 2 diyabet
tanili hastada ise organ hasar1 %31,65’tir (Tablo 15).

Kullanmakta oldugu tedavi sekline gore ise; yalniz oral antidiyabet ilag
kullanan hastalarin %10,87’sinde, agizdan seker ilact ve insiilin birlikte kullana
hastalarin  %25,38’inde, sadece insiilin kullanan tip 2 diyabet hastalarinin
%18,18’inde diyabetes mellitusa bagli organ hasar1 gelistigi anamnezi alinmigtir

(Tablo 15).

Diyabet nedeni ile organ hasari gelisen hastalarin %64,94’i agizdan seker
ilact ve insiilini birlikte kullanmaktadir. Organ hasar1 olan hastalarin %32,47° si
sadece agizdan seker ilaci ile tedavisine devam etmektedir. Organ hasar1 gelisen
hastalarin %32,47’si 16 yildan uzun siiredir diyabet tanisi ile takiplidir. Organ hasar1
geligmis diyabet tani siireleri; 11-15 yil olan %22,08, 6-10 yil arasinda olan %23,38,
0-5 yil olan ise %22,08’dir (Tablo 16).
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Tablo 16: Organ Hasar Gelisen Hastalarin Tani Siiresi ve Kullandig1 Tedaviye
Gore Dagilim

DM Nedeni fle Gelisen Organ Hasan p

Yok Var
= 0-5 Yil 152 41,99% 17 22 08%
& 'z 6-10 Yl 64  17,68% 18 23,38%
| S

s 2 11-15 Yil 92  2541% 17 22,08%

= >16 Yil 54  1492% 25 32,47%  0,0001
- OAD 205  56,63% 25 32.47%

= = -
% o 2 T 5 OAD+insillin 147 4061% 50 64,94%
o 'O -

= g kS P insiilin 9 2.49% 2 2.60%
X Diger 1 0,28% 0 0,00% 0,001

DM nedeni ile gelisen organ hasari olan hastalarin (Grafik 2) 16 yildan fazla
seker hastasi olmasi, organ hasar1 olmayan gruptan istatistiksel olarak anlamli

derecede yiiksek bulunmustur (Tablo 16) (p=0,003).

O Organ Hasari Yok

45%
40%
35%
30%
25%
20%
15%
10%

5%

0%

0-5 Yl 6-10 Y1l 11-15 Y1l >16 Yil

Kag yildir seker hastasi

Grafik 2: Tam Siiresine Gore Organ Hasar1 Durumu

DM nedeni ile gelisen organ hasari olan hastalarin kullanmakta oldugu tedavi
sekli (Grafik 3) OAD+insiilin olan, organ hasari olmayan gruptan istatistiksel olarak
anlamli derecede yiiksek bulunmustur (p=0,001) (Tablo 16).
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@O Organ Hasar Yok

70%

60%

50%

40%

30%

20%

10%
0%

OAD+insiilin

insilin

Su an kullanmakta oldugu tedavi sekli

Grafik 3: Tedavi Sekline Gore Organ Hasar1 Dagilimi

4.2.1. Tip 2 DM Disinda Diyabetten Bagimsiz Hastalarda Bulunan Saghk

Problemleri

Tablo 17: Diyabetten Bagimsiz Saghk Problemleri

Diyabetten Bagimsiz Hastalarda Bulunan

Saghk Problemleri Sayl Yiizde
Yok 432 98,41
Kanser
Var 7 1,59
Yok 396 90,21
o Akciger Hastaliklar:
= Var 43 9,79
2 . Yok 366 83,37
o) Kronik Kalp Hastahg
=) Var 73 16,63
=
== Kronik Karaciger Yok 423 96,36
s = Hastahg var 16 3,64
O %0 Kronik Bobrek Yok 417 94,99
2 Hastahg Var 22 5,01
= . . Yok 264 60,14
= Hipertansiyon
T Var 175 39,86
=
_ . Yok 427 97,27
Inme (Felc)
Var 12 2,73
. . . Yok 275 62,64
Hiperlipidemi
Var 164 37,36
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Hastalarin diyabet diginda saglik problemleri degerlendirildiginde 7’sinde
(%1,59) kanser, 43’iinde (%9,79) akciger hastaligi, 73’tiinde (%16,63) kronik kalp
hastaligi, 16’sinda (%3,64) kronik karaciger hastaligi, 22’sinde (%5,01) kronik
bobrek hastaligi, 175’inde (%39,86) hipertansiyon, 12’sinde (%2,73) inme(felg),
164’iinde (%37,36) hiperlipidemi (dislipidemi) problemleri izlenmistir (Tablo17).

4.3. Tip 2 DM Hastalarimin 18 Yasindan Sonra Asilanma Durumu

Tablo 18: Eriskin Donemde Herhangi Bir As1 Olma Durumu

Hayir 196 44,65

18 Yasindan Sonra As1 Olma Durumu
Evet 243 55,35

Yapilan c¢alismada hastalara 2431 (%55,35) 18 yasindan sonra en az bir kez
herhangi bir as1 yapilmistir (Tablo 18).

Tablo 19: 18 Yasindan Sonra Asi1 Olunan Yer

. Hayir 319 72,67
Aile Hekimligi
- Evet 120 27,33
(<5}
> Bagalar Egitim Ve Arastirma Hayir 378 86,10
S Hastanesi Evet 61 13,90
§ Hayir 424 96,58
= Diger Egitim Arastirma Hastanesi
@) Evet 15 3,42
Z ) Hayir 347 79,04
< Devlet Hastanesi
- Evet 92 20,96
E .. . Hayir 437 99,54
© Universite Hastanesi
) Evet 2 0,46
s . Hayir 420 95,67
= Ozel Hastane
= Evet 19 4,33
< Hayir 415 94,53
= Eczane
o0 Evet 24 547
- o Hayir 412 9385
Is Yeri Kafile Vb.
Evet 27 6,15
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Calismamizda aile saglik merkezleri 120 (%27,33) hastaya, Bagcilar Egitim
ve Arastirma Hastanesi 61 (%13,9) hastaya, diger egitim arastirma hastaneleri 15
(%3.,42) hastaya, devlet hastaneleri 92 (%20,96) hastaya, {liniversite hastanesi 2
(%0,46) hastaya, 6zel hastaneler 19(%4,33) hastaya, eczaneler 24 (5,47) hastaya
herhangi bir as1 uygulamistir (Tablo 19).

4.3.1. Tip 2 DM Hastalar1 ve Pnomokok Asisi

Tablo 20: Pnomokok Asisim1 Farkindahig:

Say1 %
Pnomokok Asisi Hayir 275 64,25
parlandyua Evet 153 3575

Hastalarin 153’1 (%35,75) pnomokok asisinin biliyor iken, 275’1 (%64,25)
pnomokok asisin1 bilmemektedir (Tablo 20).

Tablo 21: Pnémokok Asisi i1k Bilgi Kaynagi ve As1 Yaptiranlarin Yiizdesi

g Aile Hekimimden 31 20,26
2 -§ )EJJ Diger Uzman Doktorlardan 47 30,72
=]
= 3 -g Diger Saghk Personelinden 4 2,61
=) Z P
g E S Aile/Arkadastan 45 29,41
-
A 2= Yazih Gorsel Medyadan 25 16,34
73]
< Diger 1 0,65

Ast yaptiranlarin - %20,26 aile hekimi, %30,72°si diger uzman doktorlar,
diger saglik personeli %2,61, aile ve arkadas cevresi %29,41, yazili gorsel medya ise
%16,34 hastanin ilk bilgi kaynagidir (Tablo 21).

Pnomokok asisim1 aile hekiminden duyan 31 kisinin 16’s1, diger uzman
doktorlardan duyan 47 kisinin 35’1 yaptirmasina karsin aile/arkadastan duyan 45
kisinin 2’si yaptirmis ve yazili gorsel medyadan duyanlarin higbiri as1

yaptirmamigtir.
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Pnomokok asisini ilk kez aile hekimi, diger uzman doktorlardan ve diger
saglik personelinden duyanlarin as1 yaptirma durumu ile diger kaynaklardan duyan
hastalarin as1 yaptirma durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmaktadir (p=0,0001) (Grafik 4) (Tablo 22).

DO Zaturre asisi Hayir BZaturre asisi Evet
100% " =
90% -
80% -
60% |
-
50% £
40% 1
30% -
20% 1
0% 1~
0% -
& & x5 g g o}
gl o =T kel bl =
E s | R | & 2 o
E 5 | 22| & =
3 s | 52| 2 | ¢
° 2 | 8¢ o
< o =
o)
ol
a
zatlrre asisi bilgi kaynagi

Grafik 4: Pnomokok Asisi 1k Bilgi Kaynagina Gore As1 Yaptirma Oranlar

Pnomokok asisini; aile hekiminden duyanlarm %351,61°1, diger uzman
doktorlardan duyanlarin %74,47’si yaptirmistir. As1 olmama nedeni olarak; 116 kisi
doktorun dnermemesini gosterirken asiy1 gereksiz goren hasta sayisi 18’dir (Tablo

22).

Hastanin tani siiresi 5 yillik dilimler seklinde izlenmistir. Buna gore yapilan
degerlendirmede hastanin tip 2 DM tam siiresi ile pndmokok asisinin yapilmasi

arasinda istatistiksel olarak anlaml bir iligski gozlenmemistir (p=0,849). (Tablo 22).
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Tablo 22: Pnomokok Asis1 ve Diyabet

Hayir 384 87,47

Pnomokok Asisi
Olma Evet 55 12,53

Pnomokok asis1 yaptirdimiz mi?

Hayir Evet p
= Aile Hekimimden 15 48,39% 16 51,61%
g »8p  Diger Uzman
EE S  Doktorlardan 12 2553% 35 74,47%
>
% g Diger Saghik Personelinden 2 50,00% 2 50,00%
S 5  Aile/arkadas 43 9556% 2 4,44%
:§ @  Yazih Gorsel Medya 25  100,00% O 0,00%
A Diger 1 10000% O 0,00% 0,0001
Doktorum Onermedi 116 26,4
% S Pnomokok Asisinin Yan Etkilerinden 5 0.46
<73 Korktum ’
< Z . - V.. :
R Diger Saghk Personeli Onermedi 14 3,19
g § Pnomokok Asis1 Beni Korumaz 9 2,05
E O Asimin Fiyatindan Dolay1 1 0,2
Diger(habersiz) 217 49,4
Pnomokok Gereksiz Gereksiz 18 41
Pnomokok Nedeni  Hayir 426 97,04
fle Hastanede
Yatarak Tedavi Evet 13 2,96
Almis Olma
Kag Yildir Tip 2 DM Hastasi p
0-5 Yl 6-10 Yil 11-15Yil >16 Yul
Pnomokok  Hayir 38,96 0 24,9 0
Asisi 150 % 72 18,70% 96 4% 67 17,40%
Pnomokok 35,19 0 24,0 0
Agisi Evet 19 % 10 18,52% 13 206 12 22,22% 0,849
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4.3.2. Tip 2 DM ve Grip Asisi

Tablo 23: Tip 2 DM ve Grip Asisi

Say1 %

Daha Once Grip Asisim Hayir 103 23,46

bilme Evet 336 76,54

Aile Hekimi 101 30,06

éﬁ >§o Diger Uzman Doktorlar 16 4,76

i % D?ger Saghk Personeli 17 5,06

= Aile/Arkadas 66 19,64

Yazihi Gorsel Medya 136 40,48

. Hayir 331 75,40

Grip Asis1 Olma Evet 108 2460

Aile Hekimligi 65 60,19

= BEAH 4 3,70

2 >~ Diger Arastirma Hastanesi 1 0,93

:E E Devlet Hastanesi 4 3,70

% E Universite Hastanesi 1 0,93

& % Ozel Hastane 4 3,70

> Eczane 26 24,07

Diger 3 2,78

Grip Asis1 Yaptirdiktan Hayir 84 76,36

Sonraki Mevsim Grip Evet %6 23,64
Olma

Her Y1l 35 32,41

) 5 2 Yilda Bir 8 7,41

Grip Asis1 Olma Sikhigi 3.5 Vilda Bir I 13.89

Daha Az Sikhikta 50 46,30

Grip asisint; 136 (%40,48) kisi yazili ve gorsel medyadan, 101 (%30,06) kisi
aile hekiminden, 33 kisi diger saglik calisanindan, 66 (%19,64) kisi aile/arkadas
cevresinden 6grenmistir. Grip asisin1 yaptiran 108 hastanin 65’1 aile hekimliginde,
26 kisi ise eczanede yaptirmistir. Grip asist olduktan sonraki grip mevsiminde
hastalarin %76,36’s1 grip olmamistir. Grip asis1 olanlarin %33,41°1 her yil, %7,41 1
iki yilda bir, %13,89’u 3-5 yilda bir, %46,30 ise daha az siklikta grip asisini
tekrarlamistir (tablo 23).
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Tablo 24: ilk Bilgi Kaynagina Gore Grip Asillama Yiizdesi

Grip Asis1 Yaptirma
Hayir Evet p
Aile Hekimimden 40 39,60% 61 60,40%

Diger Uzman Doktorlardan 7 4375% 9  56,25%
Diger Saghik Personelinden 12 7059% 5  29,41%
Aile/arkadastan 53 80,30% 13 19,70%
Yazih Gorsel Medyadan 118  86,76% 18 13,24% 0,0001

11k Bilgi
Kaynag

Grip asisinin; ilk bilgi kaynagi ile asiy1 yaptirma oranlari arasinda istatistiksel
olarak anlaml farklilik goézlenmistir (p=0,0001). Aile hekimi ve diger uzman
doktorlardan bilgi edinen hastalarin asilanma orani yiiksek bulunmustur (tablo 24)
(Grafik 5).

B Grip agisi Hayir
B Grip asisi Evet
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Doktorlardan Personelinden Medya

ilk bilgi kaynagi

Grafik 5: Grip Asis1 Bilgi Kaynagi ve Asilama Oranlar:
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4.3.3. Tip 2 DM ve Hepatit B asis1

Tablo 25: Tip 2 Diyabetes Mellitus ve Hepatit B Asilamasi

Say1 Yiizde

Hepatit B Asissm ~Hayir 260 59,23
Bilme Evet 179 40,77
=< Aile Hekimi 30 16,76
o —
7z ¥ Diger Uzman Doktorlar 39 21,79
@ =
< Z Diger Saghk Personeli 6 3,35
/® .
= % Aile/Arkadas 58 32,40
w2
2 m Yazili Gorsel Medya 45 25,14
)
= Diger 1 0,56
Hepatit B Asis1 Olma Hayir 405 92,26
RUrume Evet 34 7,74
Aile Hekimligi 15 44,12
—
2 E BEAH 5 1471
: = Diger Arastirma Hastanesi 2 5,88
o]
- = Devlet Hastanesi 3 8,82
s E .
g = Universite Hastanesi 1 2,94
E ;.i Ozel Hastane 6 17,65
Diger 2 5,88
= Doktorum Onermedi 126 31,34
Eé‘ < Hepatit B Asisinin Yan Etkilerinden Korktum 1 0,25
[=a) % S Diger Saglik Personeli Onermedi 7 1,74
~— ©
Qg § % Hepatit B Asis1 Beni Korumaz 6 1,49
% O Asmnin Fiyatindan Dolay1 1 0,25
= Diger (226 kisi habersiz %651,48) 260 64,68
Hepatit B Asisi .
Gereksiz Gereksiz 34 7,74

Hepatit B asis1 hakkinda 260 (%59,23) hastanin bilgisi olmadigi saptanmustir.
Hastalarin 405’1 (%92,26) hepatit B asis1 yaptirmamigtir. Hepatit B asis1 34 hasta
yaptirmistir. As1 olanlarin 15’1 (%44,12) aile hekimliginde yaptirmistir. Hepatit B
asisin1 bilmesine ragmen gereksiz oldugunu diisiinen ise 34 (%7,74) hastadir.
Hastalarin 126’s1 (%31,34) as1 olmama nedeni olarak doktorunun onermedigini

beyan etmistir (Tablo 25).
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4.3.4. Tip 2 Diyabet ve Tetanoz Asisi

Tablo 26: Tip 2 Diyabet ve Tetanoz Asisi

sayl %
Daha Once Tetanoz 12" 256 58,31
Asist Olma Durumu Evet 183 41,69
- Yaralanma Sonrasi 115 62,84
2 c
:1“ % Gebelik 40 21,86
S 2 Meslegim Geregi 17 9,29
§ ©
*5 § Kendim istedim 7 3,83
=~ O -
Doktorum Onerdi 4 2,19
Asty1 Bilmiyorum 160 62,75
noz asisi
tetanozegsis . Asiy1 biliyorum ancak gerekli gormedim 94 36,86
olmama nedeni
Asiin faydasi oldugunu diisiinmiiyorum 1 0,39
% > 0-5 Y1l 46 25,28
c
o
=2 6-10 Y1l 32 17,58
O N
c O
o < >11 Y1l 101 55,49
7 g
C o . .
w + Asilanma Siirecim devam ediyor 3 1,65

183 hasta tetanoz asist olmasina ragmen 101 hasta 11 yildan daha uzun

zaman Once as1 olmustur. Tetanoz asis1 olanlarin 115’1 (%62,84) yaralanma sonrasi

,40 hasta ise gebelikte tetenoz asis1 olmustur. Kendi istegi ile as1 olan 7 kisi, doktor

oOnerisi ile as1 olan 4 kisi saptanmistir (Tablo 26).
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4.3.5. Tip 2 DM ve Zona Asisi

Tablo 27: Tip 2 Diyabet ve Zona Asisi

N %
Zona Asistmt Hakkinda ~ Hayir 406 92,48
Bilgi Sahibi Olma Evet 33 7,52
Aile Hekimimden 1 3,03
Zona Asisi i1k Bilgi Diger Uzman Doktorlardan 8 24,24
Kaynag Aile/Arkadas 12 36,36
Yazih Gorsel Medya 12 36,36
Hayir 436 99,32
Zona Asis1 Yaptirma

Evet 3 0,68

Bagcilar Egitim Ve Arastirma
. 1 33,33

Zona Agist Yaptirilan Yer Hastanesi
Ozel Hastane 2 66,67
Doktorum Onermedi 92 21,10
giger Sadg.llk Personeli 2 0,46
Zona Asist Olmama gormect

Nedeni Zona Asis1 Beni Korumaz 1 0,23
Asinin Fiyatindan Dolay1 3 0,69
Diger(Habersiz 335) 338 77,52
Zona Gereksiz Gereksiz 3 0,68

Zona asist hakkinda 406 (%92,48) hastanin bilgisi olmadig1 bulunmustur.
Zona asisinin bilgi kaynagy; aile hekimi olan 1 kisi, diger uzman doktor olan 8 kisi,
yazili ve gorsel medya olan 12 kisi tespit edilmistir. Bagcilar Egitim ve Arastirma
hastanesinde 1 kisi, 6zel hastanede 2 kisi olmak tizere 3 kisinin zona asisini

yaptirdigi saptanmistir (Tablo 27).
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4.3.6. Tip 2 DM hastalarinda Egitim Diizeyi ve As1 Iliskisi

Tablo 28: Tip 2 Diyabet Hastalarinda Asi ve Egitim Diizeyi Iliskisi

Okur-
Yazar

18 Yasindan Sonra Hayir 49 25,00% 126 64,29% 12 6,12% 9 4,59%
As1 Olma Durumu Evet 28 11,52% 174 71,60% 27 11,11% 14 5,76% 0,001
Hayir 64 19,05% 232 69,05% 25 7,44% 15 4,46%
Evet 1312,62% 68 66,02% 14 13,59% 8 7,77% 0,073
Hayir 76 18,58% 280 68,46% 35 8,56% 18 4,40%
Evet 1 3,33% 20 66,67% 4 13,33% 5 16,67% 0,006
Hayir 68 17,66% 265 68,83% 34 8,83% 18 4,68%
Evet 9 16,67% 35 64,81% 5 9,26% 5 9,26% 0,563
Hayr 74 18,14% 282 69,12% 32 7,84% 20 4,90%
Evet 3 9,68% 18 58,06% 7 22,58% 3 9,68% 0,019
Tetanoz difteri Hayir 63 24,42% 164 63,57% 18 6,98% 13 5,04%
asisi Evet 14 7,73% 136 75,14% 21 11,60% 10 5,52% 0,0001

Ilkégretim  Lise  Universite p

Grip asis1

Menenjit asis1

Pnomokok asist

Asillama

Hepatit b asisi

18 Yasindan Sonra As1 Yaptirilan

Arastirmamiza katilan hastalarda egitim diizeyindeki artis ile 18 yasindan
sonra agilanma durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmaktadir
(p=0,001). Okur-yazar ve lise grubunda as1 olma varlig1 diisiik bulunmustur (Tablo
28).

Egitim durumuyla grip asis1 yaptirma arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

iliski gézlenmemistir (p=0,073) (Tablo 28).

Egitim durumu okur-yazar olan hastalarin menenjit asis1 yaptirma orani

istatistiksel olarak daha diisiik g6zlenmistir (p=0,006) (Tablo 28).

Egitim durumu gruplariin 18 yasindan sonra pndmokok asilanmasi arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p=0,563) (Tablo 28).

Okur-Yazar ve Universite gruplarinda Hepatit B asis1 olma orani istatistiksel

olarak daha diisiik bulunmustur (Tablo 28) (p=0,019).
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Egitim durumu gruplarinda 18 yasindan sonra Tetanoz difteri asist olup
olmamast dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gozlenmistir
(p=0,0001). Okur-Yazar ve Universite grubunda Tetanoz difteri asis1 olma varlig
diisiik bulunmustur (Tablo 28).
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5. TARTISMA

5.1. Calsmamzda Tip II Diyabet Takip, Tedavi ve Komplikasyonlar:

HbA1c seviyesinin yiiksekligi ile retinopati, nefropati ve ndropati arasinda
giiclii bag oldugu bilinmektedir (31) (32). Calismamizda organ hasari oldugunu ifade
eden hastalarin HbAic ortalamalari, organ hasar1 olmayan grubun HbAc

ortalamasindan istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur.

Diyabet siiresi ile retinopatinin goriilme siklig1 artmaktadir. 30 yasindan sonra
diyabet tanist alan hastalardan, diyabet siiresi 5 yilin altinda olanlarin %28,8’inde
diyabetik retinopati saptanirken, bu oran diyabet siiresi 15 yil iistiinde olanlarda
%77,8 olarak degerlendirilmistir (21). Ulkemizde diyabet poliklinigine bagvuran
hastalardan olusan genis c¢apli bir seride ise diyabet siiresi 5 y1l ve altinda olan tip 1
diyabetlilerde retinopati sikligi %5,2 olmasma ragmen 5 yil ve alti tip 2
diyabetlilerde retinopati sikligi %13,6 bulunmus, yine ayni ¢alismada 16 yil ve
tizerindeki tip 1 diyabetlilerde bu oran %87,9, tip 2 diyabetlilerde %67,4
bulunmustur (22). Caligmamizda, hastalarda diyabete bagli organ hasarini
sorguladigimizda; g6z hasar1 %13,01 (57 kisi) oran ile hastalarda en sik rastlanan ve
farkindalig1 en yiiksek organ hasar1 olarak bulunmustur. Calismamizdaki hastalarda
retinopati oraninin beklenen degerden diisiik olmasi, retinopati gelisen bir¢ok hastaya
tan1  konulmadigini, daha Once retinopati gelistigi vurgulanmadigini  veya
retinopatisinin degerlendirilmedigini diisiindiirmektedir. G6z hasar1 konusunda
hastalarimizin farkindaliginin diisiik oldugunu diisiinliyoruz. Bizim calismamizda
asil hedef diyabet hastalarina genel hastaliklar ile ilgili sorular yonlendirdikten sonra
as1 farkindaliklarini degerlendirmekti. Eger daha sonraki yapilacak caligmalarda
komplikasyonlar daha detayli degerlendirilmek isteniyorsa; noropati taramasi igin,
fizik muayenenin yaninda 10 gramlik basi yapan monofilaman ve diyapozon gibi
basit klinik testler, retinopati i¢in oftalmoskop ile muayene, nefropati icin idrarda

albumin/kreatinin oran1 degerlendirilebilir.

Oral anti-diyabetik (OAD) ilag kullanan hastalarda yeterli kan sekeri
regulasyonu yapilmadiginda ya da yeni tam1 hastanin kan sekeri regulasyonu ig¢in

sadece oral anti-diyabetik ilaglarin yeterli olamayacagi disiiniildiigiinde insiilin
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tedavisi eklenmektedir. Dolayisiyla OAD ve insiilin bir arada kullanan Tip 2
diyabetli hastalarda kan sekeri regulasyonunu saglamak sadece OAD kullanan
hastalara gore daha zordur. Diyabet nedeni ile organ hasar1 gelisen hastalarin
kullandiklar1 tedavi sekillerini degerlendirdigimizde, OAD ve insiilini birlikte
kullanan hastalar, sadece OAD kullanan gruptan istatistiksel olarak anlamli derecede
yiiksek bulunmustur. Sadece OAD kullanimi yetersiz olan hastalarda instiilin
tedavisine baslanmis olsa bile, hastanin kendi kendine giinliik kan sekeri takibi
yapmamasi, Onerilen diyete uymamas: gibi bir¢ok nedenden dolayr kan sekeri
regulasyonunun yeterince saglanamamast bu durumun gerekgesi olabilir. Ayni
zamanda c¢alismamizda organ hasar1 olmayan gruba kiyasla, diyabet nedeni ile organ
hasar1 olan hastalarin 16 yildan fazla siiredir seker hastasi olmasi, istatistiksel olarak

anlamli bulunmustur.

Kanserin ve diyabetin diinya genelindeki hizli yiikselisi, kanserin 2. sirada,
diyabetin 12. sirada 6liim nedeni olmasi, bu iki hastaliga olan ilgiyi artirmistir (19).
Diyabet, obezite ve kanserin estan1 varliginda mortalite orani daha yliksektir.
Calismamizda diyabet hastalarina herhangi bir tip karsinogenez varligr olup
olmadigini sorguladigimizda 7 (%1,59) hastanin kanser nedeniyle tedavi oldugunu
gordiik. Kesitsel olarak bizim calismamizda kanser prevelansint %1,59 hesapladik.
Tim kanserlerde 6liim oran1 erkeklerde %8,52, kadinlarda %5,04 iken, diyabet tanili
erkeklerde bu oran 1,44 kat, kadinlarda ise 1,35 kat artmistir(33). Calismamizda
hastalarimiza hangi kanser tiiriine sahip olduklart sorulmamistir ancak yapilan
arastirmalarda 6zellikle endometrium, meme ve kolorektal kanserlerde 6nemli bir

mortalite riski izlenmistir(34).

Calismamizda hastalara astim, kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH)
gibi akciger hastaliklarin1 sorguladik, 43 (%9,79) hasta akciger hastaligi oldugunu
belirtti. Diyabet ve akciger hastaliklarin1 degerlendirdigimizde aralarinda direkt bir
iligki bulunmasa da, diyabet hastalarinda obezitenin artmasi dolayisi ile beklenen
fonksiyonel vital kapasite (FVC) ve 1. saniyedeki zorlu ekspiryum hacmi (FEV1)
diisiik bulunmustur (35). Astimi olan hastalarda yapilan prospektif ¢alismalarda
diyabet gelisimi saptanmamis olsa da yaklasik 100.000 kadinla yapilan prospektif bir
calismada KOAH hastalarinda diyabet riskinin arttigi saptanmistir (36). Bozulan
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akciger fonksiyonu ile artan insiilin direnci arasinda iligki cesitli ¢aligmalarda

gbzlemlenmistir (37).

Diyabet tanis1 almadan 6nce hastalardaki kalp hastalig1 varligi sorgulanmus,
73 (%16,63) kisi kalp hastaligi tanis1 oldugunu belirtmistir. Diyabete bagli kalp
hastalig1 gelistigini ifade eden 12 hasta da dahil edildiginde, toplamda 95 (%21,64)
hastada diyabet ve kalp hastaligi estanis1 mevcuttur. Diyabet hastalarmin %65-
75’inin koroner kalp hastaliklar1 veya inme nedeni ile kaybedildigi bilinmektedir

(19).

Hipertansiyon 175  (%39,86) hastada saptanmistir.  Hipertansiyon
kardiyovaskiiler hastaliklar i¢cin modifiye edilebilir bir risk faktoridiir (38). Tip 2
diyabet tanili hastalarda kardiyovaskiiler hastaliklar, periferik arter hastaliklar1 ve
inme mortaliteyi artiran ciddi risk faktorleridir. Diyabet hastalarinda hipertansiyon
tedavisi, diyabet olmayan hastalar kadar kolay olmasa da hipertansiyon tedavisi ile
mortalite riski diistiriilebilmektedir (39). Tip 2 diyabetlilerin % 40 kadarinda, tani
konuldugunda hipertansiyon tanilarinin oldugu, diyabet yili arttikca bu oranin %
70’lere kadar ¢iktig1 bilinmektedir. Bundan dolayir ¢alismamizda tespit edilen 175
kisinin disinda da tam1 konulmamis,  hipertansiyon hastalarinin oldugunu

diisiinmekteyiz.

Diyabetli hastalarda kardiyovaskiiler hastalik goriilme olasiliginin artig sebebi
sadece hiperglisemi degil, ayn1 zamanda bu hastalarda goriilen hipertansiyon ve
dislipidemidir. Calismamizdaki hastalardan 164’4 (%37,36) dislipidemi tanisi
almistir. Dislipideminin varligi kardiyovaskiiler hastalik riskini artirir. Diyabeti olan
hastalarda lipid profilinde olumlu degisiklikler yapilabildiginde, kardiyovaskiiler risk

oranin belirgin olarak azaltilabildigi gosterilmistir (40).

Hastalarin 16’s1 (%3,64) kronik karaciger hastaligmin farkindadir. Diyabet
hastalarmin kronik karaciger hastaliklarinin etyolojisinde hepatit B ve hepatit C
viriisleri ve non-alkolik karaciger yaglanmasi bulunmaktadir. Cogunlukla
dislipidemi, obezite, tip 2 diyabet ve insiilin direncinin sebep oldugu non-alkolik
karaciger hastalig1 geligmis tilkelerde en sik rastlanan karaciger hastaligidir (41). Tip

Il diyabet, non-alkolik yagli karaciger hastaligmin non alkolik karaciger
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yaglanmasina ve siroza doniismesinde 6nemli bir hizlandiric1 faktordiir. Transient
elastografi ile Ol¢lim yapildiginda %17,7’ye varan oranlarda Tip II diyabet ile
karaciger fibrozisi iligkili bulunmustur (42). Diyabet gelisimi ile yagh karaciger
hastalig1 arasinda ¢ift yonlii bir iliski mevcuttur. Her ikisi birbirinin baslangici ya da
sonucu olabilir (43). Non-alkolik karaciger yaglanmas1 hastaliginin prevelansi, diinya
genelinde %24, Avrupa’da %23, Ortadogu’da %32 dir (44). Diyabet hastalarinin ise
%70-80’inde non-alkolik karaciger hastaligt bulunmaktadir (45, 46). Bizim
calismamizdaki hastalara kronik karaciger hastaligi veya karaciger yaglanmasi olup
olmadigini sordugumuzda sadece 16’s1 karaciger hastalig1 oldugunu ifade etmistir.
Tan1 koyulmus olmasit gereken hasta yiizdesiyle karsilastirdigimizda, hastalarin
farkindaliklarinin yeterli diizeyde olmadigir goriilmektedir; bu durum karaciger
yaglanmasi tanisinin atlanmig olabilecegini veya karaciger yaglanmasi konusunun

yeterince vurgulanmamis olabilecegini diisiindiirmektedir.

22 (%5,01) hastada diyabet disinda kronik bdbrek hastaligi mevcuttur.
Kronik bobrek hastaliklar: etyolojisinde glomeriilonefritler, hipertansiyon ve diyabet
onemli yer kaplamaktadir (47). Hastalarin %5,01’inde diyabet dis1 bobrek hastaligi
goriiliirken diyabetik nefropati hastasi oldugunu belirten hasta sayist 18 (%4,11) dir.

Cin’de yapilan tanimlayict bir ¢alismaya gore diyabetik nefropati orani %10,8’dir

(48).

Diyabet hastalarinda inme riski artmistir. 12 (%2,73) hastada inme Oykiisi
mevcuttur. Dislipidemi ve diyabet kardiyovaskiiler hastaliklar gibi inme riskini

katlayarak artirir. Mortalitesi ve morbiditesi yiiksektir.

5.2. Cahsmamizda Asilama

Asilama hastaliklarin 6nlenmesinde en etkili halk sagligi yontemlerinden
biridir. Diinyanin bir¢cok yerinde goreceli olarak ¢ocukluk déneminde iyi asilama
olmasina ragmen, yetigkinlerde hastaliklarin 6nlenmesinde as1 kullanilmamakta ya da
yetigkin agilama oranlar1 hedeflerin ¢ok altinda kalmaktadir (49). Calismamizda tip 2
diyabet hastalarinda eriskin donemde herhangi bir as1 yaptiran kisi sayist 243
(%55,35) kist saptanmistir. Asilama hedeflerine ulasmak i¢in kanita dayali gilincel
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kilavuzlara gore hazirlanmis yonerge ve yonetmelikler hazirlanmali, asilarin

uygulanabilecegi dlizenlemeler yapilmali ve asilama kampanyalar1 planlanmalidir.

Asilama giinlimiizde enfeksiyoz hastaliklara bagli morbidite ve mortalitenin
azaltilmasinda halen en maliyet etkili yontemlerden birisidir. Son yillarda erigkin
bagisiklama da giderek &nem kazanan konular arasina girmistir. Ulkemizde de
Tiirkiye Enfeksiyon Hastaliklar1 ve Klinik Mikrobiyoloji Uzmanlik Dernegi (Tiirkiye
EKMUD), Bagisiklama Danisma Kurulu Eriskin Bagisiklama Rehberleri
yayinlayarak konunun Onemine deginmektedir. Bu rehberlere Onderlik eden
kuruluslar Diinya Saglik Orgiitii (World Health Organization-WHO) ve Amerika
Birlesik Devletleri Bagisiklama Oneri  Komitesi(Advisory Committee on
Immunization Practices-ACIP)’dir (27).

5.2.1. Pnomokok Asilamasi

Pnémoni eriskin yasta goriilen en 6nemli enfeksiyon hastaliklarindan biridir
ve goriilme siklig1 sebebiyle toplumdaki en 6nemli saglik sorunlarindan biri olmaya
devam etmektedir. Birgok mikroorganizma pnomoni etkeni olsa da, Streptococcus
pneumoniae toplumda gelisen pndomoninin en sik etkenidir (50). Eriskinlerde
pnomokok hastaliginin yiikii, ileri yasta daha sik pndmokok infeksiyonu goriilmesi
ve komorbid hastaliklarin varligi nedenli ytiksektir. Yas, pndmokok hastaliklarinda
en Onemli risk faktorlerinden biridir. Ayrica diyabetes mellitus, kardiyovaskiiler
hastalik, kronik akciger hastaligi, kronik karaciger hastaligi, alkolizm ve sigara
icmek gibi ¢ok sayida kronik hastalik ve komorbid durum invaziv pndmokok
hastalig1 riskini 3-7 kat oraninda artirmaktadir. Bu komorbiditeler ayn1 zamanda
invaziv pnomokok nedeniyle hastaneye yatis ve mortalite riskini de artirmaktadir
(51). Hastanin komorbiditesi yaninda, maliyet etkinlik olarak degerlendirdigimizde
eriskin ve risk altindaki eriskinlerde PPV23 (23 valanli pndmokok polisakkarid ast)

pnomokok agis1 maliyet etkin bulunmustur (52).

Diyabet hastalarinda pnomokok agsis1 tiim  gilincel kilavuzlarda
onerilmektedir. Caligmamizdaki hastalardan 153’1 (%35,75) pnomokok asisini
duymustur ancak bu hastalarin 55’1 (%12,53) pnomokok asist yaptirdigini

belirtmistir. Yaptirilan asilarin hangi as1 oldugu ¢alismamizda degerlendirilmemistir,
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ileri ¢aligmalarda arastirilabilir. 2006 yilinda i¢ hastaliklar1 poliklinigine basvuran
12235 hastada ise pnomokok asilama orani %]1°dir (53). Pnomokok asis1 hakkinda
yazili ve gorsel medya sayesinde bilgi edinmis 25 kisiden higbiri ise as1 olmamustir.
Yazili ve gorsel medyanin pnomokok asilamasi konusunda katkisi yoktur. Aile
hekiminden pnomokok asist hakkinda bilgi sahibi olan hastalarin %51°i, diger

doktorlar tarafindan bilgilendirlen hastalarin ise %74,47’si as1 olmustur.

Ast  olma oranlart incelendiginde, ilk bilgi kaynaginin saglik
profesyonellerinin olmasi, asinin saglik personeli disinda bir kaynaktan duyulmasina
kiyasla anlamli bulunmustur. Bu yiizden as1 kamuoyu olusturulmasi konusunda
hekimlere ciddi gorevler diigmektedir. Asiy1 duyup gereksiz olarak goren 18
(%4,10) hasta tespit edilmistir. As1 olmama nedeni soruldugunda 116 (%26,4) hasta
doktorunun 6nermedigini ifade ederken, 217 (%49,4) hasta asidan habersiz oldugunu
bildirmistir. Hastalarin diyabet siiresi ile pnomokok asisi olup olmama durumu

arasinda anlamli bir iligki bulunmamastir.

Bazi1 zorunlu asilar yetiskin asilamada yurtdist seyahatlerinde zorunlu
olmasindan dolay1 yurtdisi seyahatleri diyabet hastalarinda da agilamanin farkli bir
boyutunu olusturmaktadir, gidilen bolgeye gore yapilmasi zorunlu olan asilar
degismektedir. Calismamizda degerlendirdigimiz hastalarin 43l Suudi Arabistan’a
gittiklerin bildirmislerdir. Meningokok dort valanli asi bu bolgeye giden tiim
hacilarda zorunlu iken, poliomiyelit ve sarthumma asis1 sadece endemik bolgelerden
gelenler i¢in zorunludur (54). Pnomoni hac siiresince hastaneye basvurularin en
onemli nedeni olup, tim hastane basvurularinin 9%20’sini olusturmaktadir.
Pnoémoninin ise %50-55 etkeni streptokoktur (55). Hacca giden her 5 kisiden 2’si 65
yasin iizerinde, her 4 kisiden 1°i diyabet hastasidir. Hacilarda sepsis ve septik sokun
en sik kaynagr %55 siklikla pnomonidir (56). Zorunlu agilamaya pnomokok
asilamasinin dahil edilmesi diisiiniilebilir. Calismamizda ise bu bolgeye giden 43
kisiden yalnizca 9 kisinin pnomokok asis1 yaptirdigi, menenjit asisini ise 19 kisinin
yaptirdig1 bilgisi elde edilmistir. Seyahat oncesinde asilama yapildiysa bile hastaya

yeterli bilgi verilmedigi ya da hastaya asilama yapilmadig: diisiiniilmektedir.
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5.2.2. Grip Asilamasi

Grip pandemi olmadig1 silirece birgok insan tarafindan ciddiye
almmamaktadir ancak siradan bir grip mevsiminde Diinya Saglik Orgiit (DSO)
verilerine gore gelismis lilkelerde yaklasik 3-5 milyon insanin agir seyreden gribe
yakalanmasina ve 250.000-500.000 kisinin gribe bagli sorunlardan otiirii yasamini
yitirmesine sebep olmaktadir (27, 57). Pandemilere daha ¢ok influenza A yol
agmaktadir. En cok degiskenlik gosteren influenza A dir. influenza B salgilara,
influenza C viriisti ise sporadik olgulara neden olmaktadir. Grip 200°den fazla
etkenin yol acabilecegi ve genel anlamda “soguk alginlig1” olarak tanimlanan
tablodan oOzellikle ani baslangigli olmasi ve 38,5 °C’den yiiksek seyreden atesle
ayrilir. Influenza viruslerinin hem mekanik yollar1 kullanarak, hem de aktif bigimde
antibakteriyel immiin yanitt olumsuz yonde etkileyerek bakterilerin isini
kolaylastirdigi kanitlanmigtir. Ayrica, influenza virlisleri néraminidaz enzimiyle,
mukus viskozitesini azaltarak glikolipidleri, glikoproteinleri ve oligosakkaridleri
pargalaylp konak epitelyum hiicrelerini N-asetilglikozamin reseptdrlerine duyarl
kilarak, pnomokok enfeksiyonlarina kolaylastirict bir ortam hazirlar (58). Enfeksiyon
stiresince ortaya ¢ikan, brong epitelyum hiicrelerinde siliyer aktivitenin azalmasi ve
nekroz, akcigerin mekanik temizliginde aksamalara yol agar. Ikincil bakteriyel
enfeksiyonlarin olugsmasina zemin hazirlar. Nétrofillerin ve makrofajlarin kemotaktik
ve fagositik yetilerinin aksamasi bakteriyel enfeksiyonlara bagli komplikasyonlara
giden yolu hizlandirmaktadir. Influenza viriisleri, notrofilleri ve dogal odldiiriicii

(natural Kkiller, NK) hiicreleri apoptoza siiriikler (59, 60).

Grip igin bagisik olmayan geng popiilasyon, enfeksiyona daha duyarlidir. Her
yil grip mevsiminde eriskinlerin %10’u, c¢ocuklarin ise %30’u gribe yakalanir.
Eriskinlerde ise bazi risk faktorlerinin morbidite ve mortalite tizerine etkili oldugu
saptanmistir. Hemen hemen higbir {ilkede gribin yol ac¢tig1 komplikasyonlar sonucu
kaybedilen hastalarin 6liim nedeni kayitlara grip olarak ge¢cmedigi i¢in gribe baglh
Oliim oranlarin1 net olarak sdylemek miimkiin degildir (61). Grip icin; 65 yas
tizerindeki yaslh kesim, diyabet hastalari, miyokard sorunu ve koroner kalp hastalari,
astim hastalar1, norolojik hastalar, kronik nefrit hastalari, kistik fibrozisliler, immiin

sistemi baskilanmis kisiler ve gebeler risk altindadir. Saglik ¢alisanlar1 risk grubu
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olarak degerlendirilmelidir. Kronik hastaligi olan tiim yas dilimlerinde mortalite grip

mevsiminde istatistiksel olarak anlamli sekilde artmistir (62).

Grip hastaligindan korunmada elimizdeki en gii¢lii silah grip asisidir. Grip
icin hem inaktif hem de canli atteniie asilar mevcuttur. Tam virus asilar1 ya da canh
attenue asilar, split virus asilar1 (parcalanmis viriisler), alt iinit (subvirion asilar
(saflastirilmis hemaglutinin ve ndraminidaz antijenleri)) olmak iizere {i¢ ana grupta
degerlendirilebilir. Diinya Saglik Orgiitii kiiresel capta Kiiresel Grip Siirveyans ve
Miidahale Sistemi (Global Influenza Surveillance and Response System (GISRS)) ile
grip aktivitesini izler; yilda iki kez mevsimsel grip asis1 kompozisyonlar1 6nerir, asi
kampanyalarinin zamanlamasini ve iiye devletlerin dnleme ve kontrol stratejilerini
onerilerle destekler (63). Diyabet hastalarinda grip asilamasimin gribe bagh
komplikasyonlar1 %56 azalttigi, hastaneye yatislart %54 azalttigi, 6liimleri ise %58
azalttigl izlenmistir (64). Grip asist hem yaslilarda, hem de diyabetli yaglilarda

cinsiyet ayrimi1 gézetmeksizin hastaneye yatisi ve mortaliteyi azaltmaktadir (65).

Calismamizda hastalarin 336°s1 (%76,54) grip asisini biliyorlardi. Uzuner ve
ark. yaptig1 calismada oldugu gibi bizde de asilar arasinda en ¢ok bilinen, grip asisi
olmustur (66). 2006 yilinda i¢ hastaliklar1 poliklinigine bagvuran 12235 hastanin
influenza asilama oran1 %4,5’tir (53). Riskli grupta yaptigimiz ¢alismada %24,6
asilama oran1 oldukga diisiiktiir. Asinin ilk duyulan kaynag: en fazla yazili ve gorsel
medya olsa da; as1 aile hekimi ve diger uzman doktorlardan duyuldugunda yaptirma
orani daha yliksektir. Yazili ve gorsel medyadan bilgi edinen hastalarin ancak
%13,24°1 as1 olmustur. Grip asis1 ile ilgili bilgi kaynagi hekim olanlarin asilama
orani daha yiiksektir ancak hedeflenen asilanma oranina ulasilamamaktadir. Bu
konuda hekimlerin ve saglik personellerinin liderlik etmesi gerekmektedir. Hastalara
grip asisi olduktan sonraki grip mevsiminde hasta olup olmadiklarini sordugumuzda
%76,36’sinin  hastalanmadigi ve mevsimsel gripten korundugu O6grenilmistir.
Hastalarin yalnizca 35’1 (%7,97) her yil as1 olmayr aligkanlik haline getirmistir.
Gribin  Onemli bir hastalik olarak goriilmemesi, asmin koruyuculuguna
giivenilmemesi, asinin bazi yakinmalara neden olmasi, asinin gribe yol agtiginin
diistiniilmesi, as1 bolgesindeki agr1 gibi nedenler asilanma oranini diisiirmektedir (67,

68).
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5.2.3. Hepatit B Asilamasi

Gegmiste sarilik salginlar ile karsimiza ¢ikan hepatit A ve hepatit B
birbirinden MacCallum tarafindan 1946 yilinda ilk kez enfeksiy6z hepatit ve serum
hepatiti olarak ayrilmistir (69). 1970 yilinda MS-1(MacCallum susu) susu (hepatit A)
ve MS-2 susu (hepatit B) ile goniillillerde as1 konusunda 6nemli adimlar atilmistir.
MS-2 susunu iceren serumlarin 1st ile inaktive oldugunu ancak immun sistemi
uyarma Ozelligini korudugunu ispatlamiglardir.(70) Diinyada ve iilkemizde ciddi
Ooneme sahip olan hepatit B enfeksiyonlarina kars1 40 yila yakin bir siiredir etkili bir
as1 kullanilmaktadir. DSO’nin &nerisi ile 1991 yilindan itibaren hepatit B
tagiyrciliginin yiiksek oldugu iilkelerde her yeni doganin asilanmasina baslanmis,
1997°de ise endemik oOzellikler degerlendirilmeksizin tiim {ilkelerde hepatit B
asisinin yeni doganlara uygulanmasi seklinde yaygmlastirilmistir (71).  1980°li
yillarin basinda %15-20 tasiyiciliginin gozlemlendigi Tayvan’da asimin kullanima
girmesi ile birlikte hepatit B insidansiyla birlikte kronik hepatit ve hepatoselliiler

kanser olgularinda belirgin azalma olmustur (72).

Ulkemizde 1998 yilinda 0 yas grubu ve tiim risk gruplarina iicretsiz ast
uygulamasina ge¢ilmistir. 2004 yili agustos ayinda alinan kararla 2005-2006 6gretim
yilinda adeldsan bagisiklamasi uygulamaya konulmus. 6., 7. ve 8. smiflarin tiimiinde
1998 yilindan sonra dogan tiim cocuklarin asilamalar1 3 doz yapilacak sekilde
uygulamaya gecilmistir. 2008 haziran ayinda 15 yas altt hepatit B asilamasi
bitirilmistir. Hepatit B asisi risk grubunda olan veya hepatit B’den korunmak isteyen
erigkinlere 6zel standart bir takvim olmasa da 0., 1. ve 6. aylarda veya 0., 1. ve 4.
aylarda veya 0., 2., ve 4. aylarda olmak tiizere toplam ii¢ doz seklinde yapilacak
sekilde veya 0., 1., 2., ve 12. aylarda yapilmak iizere 4 doz seklinde 6nerilmektedir
(73). Ulkemizde HbsAg %4, Anti-Hbs Ag ise %31 oraninda pozitif bulunmustur.
Giineydogu Anadolu’da HbsAg pozitifligi %7.3’dir (74). Tirk Kizilayr Kan
Merkezlerinde kan bagiscilarindan elde edilen verilere gore HBsAg pozitifligi,
1985’te %6,7, 1988’de %5,3, 1992°de %4,7 olmak iizere ortalama %5,1 iken;
2012’de %0,6 olarak saptanmustir (75).

HBV tedavisinde ana amag, HBV replikasyon hizin1 azaltmak, siroz,

dekompanzasyon ve hepatoseliiler kanser gelisimini Onlemek, karaciger nakli
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ihtiyacin1 azaltmak, mortalite ve morbiditeyi diigiirmektir. Glinlimiizde hepatit B
tedavisi ilagla tamamen miimkiin olsa da 2015 yilinda tiim diinyada 1,7 milyon kisi
tedavi kapsamina alinabilmistir. Oysa Ki 257 milyon kisinin hepatit B ile enfekte
oldugu tahmin edilmesine ragmen bunlarin ancak 22 milyon’una tan1 konulmustur.
Tan1 konulanlarin %8’i ancak tedaviye ulasabilmektedir, tedavi hem maliyetli hem

de ulagimi zordur (76).

Calismamizda hepatit B asisim1 bilen 179 (%40) kisi Olmasina ragmen
hastalarin ancak 34’1 (%7,74) as1 olmustur. 2006 yilinda i¢ hastaliklart poliklinigine
bagvuran 12235 hastanin  %4,1°i hepatit B asisim1 yaptirmistir (53). Hastalarin
%17.08’inin ilk bilgi kaynag1 saglik personeli iken, asiy1 duyanlarin %57,5%inin ilk
bilgi kaynagi aile, arkadas ve yazili gorsel medyadir. Hastalara agi olmama nedeni
soruldugunda 126’s1 (%31,34) doktorunun 6nermedigini sdylemis, %1,49’u asinin
kendini korumayacagini, %7,74’1i ise asiy1 gereksiz buldugunu ifade etmistir. Ast
olanlarin %44,12’si aile hekimliginde asilanmistir. Hepatit B’nin tedavisinin zorlugu,
stiregenligi ve komplikasyonlar1 diistiniildiigiinde 60 yas altindaki diyabet hastalari
mutlaka agilanmalidir. 60 yas iistii diyabet hastalarinda immiin yanit diisiik olsa bile

hastalarin agilanmalari faydali olacaktir.

5.2.4. Tetanoz Difteri Asilamasi

Difteri, insan miik6z membranlar1 ve ciltte yerlesik olarak bulunan solunum
yolu damlaciklar1 ile yayilan corynebacterium diphteria’nin neden oldugu akut bir
hastaliktir. 20. yiizyillin baslarinda yiiz bini agkin vakaya neden olmus, 0Ozellikle
cocuk ve yasglilar olmak iizere yilda 10.000 6liim raporlanmistir (77). Avrupa’nin
cogu iilkesinde hemen hemen eliminasyon noktasina gelinse de 1982-1985 yillart ile
1990-1995 yillar1 arasinda Rusya ve Ukrayna basta olmak iizere iki epidemi
yasanmistir. Bir¢ok gelismekte olan iilkede difteri endemik olarak kalmaya devam

etmektedir.

Tetanoz ise gecmiste trismus olarak adlandirilir. Clostridium tetani’nin
tetanospazmin denilen, kaynatma ile oOldiiriilemeyen ancak otoklavla etkisi yok
edilebilen sporlar1 hastaliga neden olur. Tetanozun diinya ¢apinda insidansi farklidir.

En sik goriilen formu, annesi asilanmamis bebeklerde goriilen neonatal tetanozdur.
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Neonatal tetanozdan dliimlerin %80°1 Asya ve Afrika iilkelerindedir. Diinya ¢apinda
yaklagik 15 bin-30 bin kadin postpartum, abortus ya da cerrahi yara yeri enfeksiyonu
sonrasi maternal tetanozdan 6lmektedir. Olgularin cogunun yaslh oldugu 50 vaka her

y1l Amerika’da bildirilmektedir (78).

Ulkemizde difteri hastaligina karsi asilama ilk 1937 yilinda tek doz as1
uygulamasi baslanmis ve difteri, bogmaca ve tetanoz asilarmin iiretimine Refik
Saydam Hifzisstha Merkezi’'nde baslanmistir. 1968 yilinda difteri-bogmaca-tetanoz
(DBT) iiglii karma as1 olarak kullanima gegilmistir. Cocukluk ¢aginda DaBT-IPA-
Hib(5’li karma) as1, 2. 4. ve 6. ay sonunda, 18. ay sonunda rapeli, ilkdgretim 1.
sinifta DaBT-IPA rapel olarak, ortadgretim 4. smufta ise Td rapel olarak
uygulanmaktadir (79). Eriskinler i¢in primer asilama li¢ dozdur; dort hafta ara ile iki
doz, ikinci dozdan 6-12 ay sonra {igiincli doz Td yapilmalidir. Antitoksin seviyesi
zamanla azaldigi i¢in 10 yilda bir Td rapeli ile asilama yapilmali, bu rapellerden biri
Tdap olarak uygulanmalidir. Gebeligin 4. ayinda ilk doz yapilir ve tek dozun
koruyuculugu yoktur. En az 4 hafta sonra 2. doz yapilir, 1-3 yil koruyucudur. 2.
dozdan en az 6 ay sonra 3. doz yapilir, 5 yil koruyucudur. 3. dozdan en az 1 y1l sonra
ya da bir sonraki gebelikte 4. doz yapilir, 10 y1l koruyucudur. 4. dozdan en az 1 yil
sonra ya da sonraki gebelikte 5. doz yapilir ve dogurganlik ¢agi boyunca

koruyucudur.

2006 yilinda i¢ hastaliklart poliklinigine bagvuran 12235 hasta iizerinden
yayinlanan rapora gore tetanoz asisi olanlar %22,8’dir (53). Calismamizda ise
hastalara tetanoz asisi olup olmadiklarini sorduk, 183u (%41,69) as1 olmustu ancak
101 hasta 11 yildan uzun siiredir tetanoz asist yaptirmamisti, bu durumda asi
olanlarin %55,49’unun asisimin koruyuculugunun olmadig disiiniilebilir. 3 kisinin
asilama siireci devam ederken; son as1 dozunu 0-5 y1l iginde yaptiran 46 kisi ve 6-10
yil arasinda yaptiran 32 kisi bulunmaktadir. Asi olanlarin %62,84’1 yaralanma
sonrast ag1 olmustur. Kadinlarin ise %16,4’{i gebelikleri sirasinda as1 olmustur. Kendi
istegi ile as1 olan 7 kisi vardir. Doktor 6nerisi dogrultusunda as1 olan hasta sayisi ise
yalnizca 4 kisidir. Tetanoz asist olmayanlarin %62,75’1 asiyt bilmedigini ifade

ederken, %36,86’s1 tetanoz agisinin gerekli olmadigini diisiinmektedir.
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5.2.5. Zona asis1

Varisella-zoster virusu (VZV) insanda enfeksiyon olusturabilen herpes
viriislerden biridir. VZV iki farkli klinik ile karsimiza c¢ikmaktadir. Primer
enfeksiyon olarak duyarli kisilerde goriilen sugicegi ve zona seklindedir. Sugicegi
daha ¢ok ¢ocukluk yas grubunda goriiliir, ates ve yaygin vezikiiler dokiintiiler ile
seyreder, bulastiricilign yiliksektir ve kendiliginden iyilesir. Primer enfeksiyondan
sonra arka sinir koklerinde latent olarak kalan VZV nin reaktivasyonu sonrasi
duyusal sinirlerin dermatomlar1 bolgelerine sinirh vezikiiller, dokiintii ve siddetli agri

ile seyreden zona gelismektedir.

Ekim 2006’dan beri ACIP 60 yas dstii kisilere canli zona asisini
onermektedir. 2017 yilindan bu yana ise rekombinant asiyr 2-6 ay ara ile 2 doz 50
yasin tizerindeki diyabetli hastalara dnermektedir (80). Yas ortalamasi 55,5 olan 439
hastamizdan zona asis1 yaptiran 3 kisidir. Zona asisin1 duyan 33 kisi mevcuttur.
Ancak hastalarimizin 406’simin (%92,48) as1 hakkinda bilgisi yoktur. 60 yas istii
birinci basamakta 409 hasta iizerinde yapilan bir ¢alismaya gore hastalarin %29’u
herpes zoster asisinin Onerildigini biliyormus, hastalarin %70’1 asiy1 hi¢ duymamis
fakat yaptiklar1 anketten sonra %59°U asiy1 almakla ilgilenmistir (81). Ulkemizde
zona agisinin maliyeti hasta tarafindan karsilanmaktadir ve 3 hasta asiy1 yaptirmama

nedeni olarak maliyetini 6ne stirmiistiir.

5.2.6. Egitim Diizeyi ve As1 Iliskisi

Egitim seviyesi ile 18 yasindan sonra asi olma arasinda istatistiksel olarak
asidan asiya degisen istatistiksel anlamli farkliliklar goriilse de; egitim diizeyinin
artmast ya da azalmasi ile bagisiklanma arasinda tutarli bir iliskinin olmadiginm

diistinmekteyiz.

Hastanin agilanmasinda daha ¢ok hekimin hastaya bilgi vermesinin ve bilgi
kaynaginin saglik c¢alisani olmasinin 6nemli oldugunu ve bu konuda hastanin
takiplerini yapan doktorlarin eriskin bagisiklama motivasyonu ile hastanin agilanma

motivasyonunun birbiri ile ¢ok yakindan iligkili oldugunu diistinmekteyiz.

2006 yilinda Dahiliye poliklinigine bagvuran 12235 hasta iizerinden

yayinlanan bir rapora gore as1 olanlar %27, tetanoz asisi olanlar %22,8, hepatit B

55



asis1 olanlar %4,1, influenza asisi olanlar %4,5, pnomokok asist olanlar ise %]1’dir
(53). Bizim ¢aligmamizda bu oranlar daha yiiksek olmasina ragmen gelisen mevzuat
ve imkanlar karsisinda oranlarin daha iyi olmasi beklenmektedir. 2015 yilinda
yapilan 318 katilimi ile gerceklesen baska bir ¢alismada diyabetik hastalarin asi
gerekliligi bilgileri ve yaptirma oranlart sirasiyla Hepatit B asisi i¢in %34,5’e %15,5;
influenza asis1 i¢in %46’e %14,6; pnomokok igin ise %18,9’a %3,8 olarak tespit
edilmistir. Yine ayn1 ¢aligmada hastalarin en sik bilgi edinme kaynagimin %71 ile
hekimler oldugu bulunmustur (82). I. Satman ve ark. yaptig1 bir arastirmada, diyabet
hastalarinin grip asis1 ve pndmokok asisi yaptirmasi tizerindeki hekimlerin etkileri
incelenmis, hekimlere asi ile ilgili egitim verildikten sonraki bir yil igerisinde
hastalarin grip asis1 yaptirma oraninin %27°den %63,3’e, pnomokok asisi yaptirma

oraninin ise %9,8’den %40,7’ye yiikseldigi gosterilmistir (83).

Diinya Saglik Orgiitii 2003 yilinda yaptig1 17. toplantida yash ve yiiksek
riskli bireyler i¢in 2010 yilina kadar influenza asilamasinda %75’e ¢ikilmasini
Onermistir. 65. toplantida Yeni Kiiresel As1 Eylem Plani ile 2015 yilina kadar 18-64
yaslarindaki riskli grupta ve 64 yasindan biiyiikk tim bireylerde influenza asi
kapsaminin %90’a ¢ikilmasini tiim iilkelere onermistir. Pnémokok asisi i¢in ise bu
hedefler %60 ve %90°dir (83). Bu hedefler dogrultusunda birey, toplum ve otorite
bazinda Saglik bakanligi, sivil toplum kuruluslari, dernekler birilikte hareket
etmelidir. Asilama sistematik bir sekilde yapilmali, as1 kartt yasam boyu
kullanilmali, erigskin bagisiklama konusu hekimin kisisel kararina birakilmamali,
bunun i¢in bir saglik politikasi ortaya konulmalidir. Asilamanin rutine konulmasinda

ozellikle aile hekimlerine 6nemli gérevler diismektedir (84).
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6. SONUC VE ONERILER

Calismamizdan elde ettigimiz sonuglara gore tip 2 diyabet hastalarinin
hipertansiyon farkindaliklarinin mevcut literatiire gore yetersiz oldugunu, hastalarin
bircogunun hipertansiyon problemi olmasina ragmen bunun farkinda olmadiklarini,
diyabet hastalarinin poliklinik kontrollerinde hipertansiyon agisindan takiplerinde
eksiklik olabilecegini ya da hipertansiyona yonelik tedavi almasina ragmen hastalarin

problemlerini ifade etmediklerini diistinmekteyiz.

Calismamizda tek 6l¢giim HbA1c degerinin yliksekligi ile organ hasar1 arasinda
anlamli sonug iligskisi olsa da hastanin organ hasar1 ihtimalini HbAic ile
degerlendirmenin dogru olmadigini diistinmekteyiz. HbAic diizeyinden bagimsiz
olarak diyabete bagli organ hasar1 takipleri kilavuzlarda dnerilen sikliklarda hastalar

bilgilendirilerek yapilmalidir.

Hac ve umre seyahat asilamalarinin hastaya hangi as1 yapildigi bilgisi
verilmeden yapildig1 ya da zorunlu asilarin yapilmadigi calismamizda goriilmektedir.
Seyahat Oncesinde hastalarin bilgilendirilerek asilanmasina 6zen gosterilmesi

gerekmektedir.

Pnomokok asis1 ile ilgili hekimlerin yonlendirmesi disinda hastalarin
neredeyse hi¢ as1 olmadiklar1 gézlemlenmistir. Yazili gorsel medya, aile ve arkadag
cevresinde pnomokok ile ilgili duyulanlar as1 olma konusunda tesvik edici
olmamistir. Pnomokok asisinin yapilmasi i¢in hekimlere asil gorev diismektedir.
Diyabet hastalarinin tani siiresi uzasa bile pnomokok asis1 yaptirma durumu ile ilgili
anlamli bir farklilik gbzlenmemistir. Tan1 siiresi uzun olanlarin daha ¢ok hastanede
takip edildikleri ve poliklinikte muayene olma sayilarinin daha fazla oldugunu
diisiindiiglimiizde as1 olmakla muayene sayist ile bir baglanti bulunamamistir.
Pnomokok asis1 ile ilgili hastaya bilgi veren hekim sayisinin arttirilmast i¢in daha
fazla ¢aligmaya ihtiya¢ vardir. Risk grubunun iicretsiz bagisiklanmasi i¢in devlet
hastanelerinde, aile sagligi merkezlerinde gerekli alt yapr olusturulmasma karsin
hekimlerin neden as1 ile ilgili hastalar1 yonlendirmedikleri arastirilmali, tespit

edilecek problemlerin ¢oziilebilmesi i¢in ¢aligmalar yapilmalidir.
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Grip asis1 halk arasina en ¢ok bilinen eriskin bagisiklama asisidir. Asinin en
cok ‘ilk bilgi kaynag1’ yazili gorsel medya onu takiben aile hekimleri olmustur.
Ancak bilinmesine karsin diizenli olarak as1 olunmasi ve hastalarin her grip mevsimi
oncesinde as1 olma motivasyonlar1 yetersizdir. Yazili ve gorsel medyada as1 karsiti
yaymn karsisinda dikkatli olunmali, insanlari asi olma konusunda motive edici

programlar diizenlenmelidir.

Hepatit B asisinin  kronik hepatit B hastalifi  karsisinda faydalar
disiiniildiginde risk faktorii olsun ya da olmasin asilanmamis tiim insanlar
asitlanmalidir.  Evlilik, 1is basvurusu raporlari  gibi nedenlerle seroloji
degerlendirmeleri firsata c¢evrilmelidir. Erigkinlere yonelik kampanya asilama

politikalar1 diizenlenebilir.

Tetanoz asilamasi herhangi bir nedenle en ¢ok gergeklestirilen asilama
olmasina ragmen, asilananlarin biiyiik bir ¢cogunlugunda son doz as1 {izerinden 11
yildan fazla zaman ge¢mistir. Bu ylizden koruyuculugu azalmistir. Hastalar arasinda
cogunlukla yaralanma sonrasi diizensiz asilanma mevcuttur. Herhangi bir takvim

izlenmemistir.

Calismamizdaki asilar arasinda zona zoster asisinin bilinirliginin en diisiik
oldugunu tespit ettik. Zona asisin1 hastalarin heniiz ticret 6deyerek yaptirmalar: ve
hekimlerin bu konu ile ilgili herhangi bir bilgi vermemesi; bu asinin bilinirliginin ve
yaptirilma oranin diisiik olmasindaki ana sebepler olarak diisiiniilebilir. Asinin
fiyatinin daha ulagilabilir rakamlara gelmesi ve hekimlerin yonlendirmesi i¢in

caligmalar yapilip, risk grubuna zona zosterden korunma yoniinde fayda saglanabilir.

Oncelikle risk gruplarindan baslayarak, tiim topluma yayma hedefiyle erigkin
bagisiklama as1 kartt olusturularak; bu asilara {icretsiz ve kolay ulasimin

saglanmasmin yaninda, hekimlerin yonlendirme motivasyonlarinin artirilmasi

hedeflenebilir.

Diizensiz tibbin ve temelsiz sorgulamanin oldugu yerde as1 karsithiginin

olmasi ve ylikselmesi kaginilmaz bir gergektir.
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EKLER

EK 1: Calisma Anketi

TIP 2 DIYABETES MELLITUS TANILI HASTALARDA ERISKIN
BAGISIKLANMA BILINCI VE ASILANMA

Meslek:
Yas:
Cinsiyet: () Erkek ( ) Kadin

BOY ..uunennen. Kilo ............ VKi:...

1. Egitim durumunuz nedir?

a)Okuryazar degil b)ilkdgretim mezunu
c)Lise mezunu d)Yiiksekokul mezunu

e)4 (yillik)fakiilte ve {lizeri

2. Kag yildir seker hastasisiniz?
a)0-5 y1l €)11-15 y1l

b)6-10 y1l d)16 yil ve tizeri

3. Su an kullanmakta oldugunuz tedavi seklini isaretleyiniz
a)Sadece agizdan seker ilaci//ilaglar1  b) Seker ilaglar1 ve insiilin c¢)Sadece insiilin

d)Diger(yaziniz)....

4. Seker hastaligi(diyabet) disinda varsa diger hastaliklarinizi belirtiniz

a)Kanser b)Akciger hastaliklari: astim/bronsektazi/koah/kronik brongit
g) Kronik kalp hastaliklar1 ~ ¢)Kronik karaciger hastaligi
h) Kronik bobrek hastaliklar1 d)Hipertansiyon
i)Inme(felg) e)Hiperlipidemi(kolesterol/trigliserid
yiiksekligi)
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5. Seker hastalifi nedeni ile gelisen organ hasariiz var mi1?
a)Yok e)beyin

b)Goz f)Kalp
¢) Elkol, bacak ayak (periferik sinir hasar1) g) Bobrek

d) Damar h) El, kol ,bacak ayak (periferik dolagim
hasart)

6. Hig sigara kullandiniz mi1?
() Evet () Hayr ... paket/yil

7. 18 yasindan sonra as1 oldunuz mu? (Yanitiniz hayir ise 10. Sorudan devam
ediniz.)
() Evet () Hayir

8. 18 yasindan sonra as1 oldu iseniz hangisini oldunuz?(birden ¢ok

secebilirsiniz)
a) Grip(mevsimsel) asisi d) Hepatit b asis1
b) Menenjit (meningokok) asis1 e) Tetanoz-difteri asisi
¢) Zatiirre(pnomokok) asisi f) Diger...

9. 18 yasindan sonra as1 olduysaniz nerede oldunuz?
a) Aile hekimligi d) Universite hastanesi

b) Egitim ve arastirma hastanesi(belirtiniz) e) Ozel hastane
1. Bagcilar Egitim ve Arastirma Hastanesi f) Eczane
2. Diger egitim ve aragtirma hastanesi

¢) Devlet hastanesi g) Diger ............
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10. Daha 6nce pnomokok(zatiirre) asisint duydunuz mu? Evet ise ilk nereden
duydugunuzu isaretleyiniz.

()Evet ( )Hayir
a) Aile hekimimden d) Aile/arkadas

b) Diger doktorlardan e) Yazili ve gorsel medya

c) Diger saglik personelinden f) Diger........

11. Daha 6nce pnomokok (zatiirre) asist yaptirdiniz mi?
() Evet () Hayir

12. Pnémokok asis1 olmadiysaniz neden olmadiniz?(birden ¢ok
isaretleyebilirsiniz)

a) Doktorum onermedi d) Pnomokok asis1 beni
korumaz

b) Pnomokok asisinin yan etkilerinden korkuyorum e) Asinin fiyatindan dolay1
¢) Diger saglik personeli asiy1 6nermedi. f) diger

13. Daha 6nce zatiirre nedeni ile hastanede yatarak tedavi aldiniz m1? Evet ise
kag giin tedavi aldiniz?
()EBvet ... giin () Hayir

14. Daha 6nce tetanoz asis1 oldunuz mu? Nedenini isaretleyiniz

() Evet () Hayrr

a) Yaralanma sonrasit a) Asty1 bilmiyorum

b) Gebelik b) Asty1 biliyorum ancak gerekli gérmedim
c) Meslegim geregi ¢) Yan etkilerinden ¢ekindim

d) Kendi istegim d) Asmin faydasi oldugunu diisiinmiiyorum
¢) Doktorum 6nerdi e) Asinin fiyati

15. Daha 6nce tetanos asist oldu iseniz ka¢ kez oldunuz? 14. soruya cevabiniz
“hayir” ise geciniz.
a) 1 b) 2 c)3 d) 4 e)5
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16. En son kag y1l 6nce tetanoz asisi oldunuz?14. soruya cevabiniz “hayir” ise
geciniz.
a) 0-5 b) 6-10 c)l1 velizeri d)Asilanma siirecim devam ediyor.

17. Daha once grip asisin1 duydunuz mu? Evet ise ilk nereden duydugunuzu

isaretleyiniz.
()Evet ( )Hayir
a) Aile hekimimden d)Aile/arkadas
b) Diger doktorlardan e) Yazili ve gorsel medya
¢) Diger saglik personelinden f)Diger(yaziniz)........

18. Daha 6nce grip asis1 yaptirdiniz mi1? Evet ise nerede yaptirdiginizi

isaretleyiniz
() Evet ()Hayir
a) Aile hekimligi d) Universite hastanesi
b) Egitim ve arastirma hastanesi e) Ozel hastane

1. Bagcilar Egitim ve Arastirma Hastanesi f) Eczane

2. Diger egitim ve arastirma hastanesi

c) Devlet hastanesi g) Diger ............

19. Grip asis1 olduktan sonra ayni yil iginde grip oldunuz mu?
() Evet () Hayir

20. Ne siklikla grip asis1 oluyorsunuz?
a) Her yil b) 2 yilda bir ¢) 3-5 yilda bir d) Daha az siklikla

21. Daha 6nce Hepatit B asisin1 duydunuz mu? Evet ise ilk nereden duydugunuzu

isaretleyiniz.
()Evet ( )Hayir
a) Aile hekimimden d) Aile/arkadas
b) Diger uzman doktorlardan e) Yazili ve gorsel medya
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c) Diger saglik personelinden f) Diger ........

22. Hepatit B asis1 oldunuz mu?
() Evet () Haywr

23. Daha once Hepatit B asis1 yaptirdiniz m1? Evet ise nerede yaptirdiginizi

isaretleyiniz
() Evet ()Hayir
a) Aile hekimligi d) Universite hastanesi
b) Egitim ve arastirma hastanesi e) Ozel hastane

1.Bagcilar Egitim ve Arastirma Hastanesi f) Eczane

2.Diger egitim ve arastirma hastanesi

¢) Devlet hastanesi g) Diger ............

24. Hepatit B asis1 olmadiysaniz neden olmadiniz?

a) Doktorum 6nermedi c) Hepatit B asis1 beni
korumaz

b) Hepatit B asisinin yan etkilerinden korkuyorum d) Asinin fiyatindan dolay1
e) Diger saglik personeli 6nermedi e) Diger(............ )

25. Daha 6nce zona asis1 duydunuz mu? Evet ise ilk nereden duydugunuzu

isaretleyiniz.
()Evet ( )Hay1r
a) Aile hekimimden d) Aile/arkadas
b) Diger doktorlardan e) Yazili ve gorsel medya
¢) Diger saglik personelinden f) Diger(yaziniz)........
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26. Daha 6nce Zona asis1 yaptirdiniz mi1? Evet ise nerede yaptirdiginizi

isaretleyiniz
() Evet

a) Aile hekimligi

b) Egitim ve arastirma hastanesi
1.Bagcilar Egitim ve Arastirma Hastanesi
2.Diger egitim ve arastirma hastanesi

¢) Devlet hastanesi

27. Zona asist olmadiysaniz neden olmadiniz?
a) Doktorum énermedi
b) Zona asisinin yan etkilerinden korkuyorum

e) Diger saglik personeli 6nermedi

TESEKKURLER
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( )Hay1r
d) Universite hastanesi
e) Ozel hastane

f) Eczane

¢) Zona asisi beni korumaz

d) Asmin fiyatindan dolay1



EK-2: Etik Kurul izni

BAGCILAR EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU
KARAR FORMU

ARASTIRMANIN AGIK ADI

Saglik Bliimleri Universitesi (SBU) Bagcilar Saglik Uygulama ve
ARastirma Merkezi (SUAM) Diyabet Poliklinigine Bag.vura_.n Tip-2
Diyabet Tanili Hastalarin Erigkin Bagisiklama Bilgi DUzeyinin
Olgtilmesi ve Davranislarinin Degerlendirimesi

VARSA ARASTIRMANIN PROTOKOL KODU

yok

ETIK KURULUN ADI

Bagcilar Egitim ve Aragtirma Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu

TURU

ARASTIRMAYA KATILAN
MERKEZLER

Etik Kurul Baskam

S E Bagcilar EAH Klinik Arastirmalar Etik Kurulu 2. Kat (Biyokimya
g = ACIK ADRESI: Laboratuar1 yan1) Merkez Mahallesi Mimar Sinan Caddesi 6. Sokak
= o
> G BAGCILAR
E = TELEFON 0 (212) 440 40 00/1053
-
= FAKS 0-212-4404269
E-POSTA behkaetikkurul@gmail.com
KOORDINATOR/SORUMLU i
ARASTIRMACI Dr. Muhammet Zahid Oncii
UNVANI/ADI/SOYADI
KOORDiNATOR/SORUMLU §
ARASTIRMACININ UZMANLIK | Aile Hekimligi
ALANI
KOORDINAT(')R/SORUMLU :
ARASTIRMACININ Bagcilar Saglik Uygulama ve Ara tirma Merkezi
g yg $
BULUNDUGU MERKEZ
VARSA IDARI SORUMLU
UNVANI/ADI/SOY ADI 5
DESTEKLEYICi -
E PROJE YURUTUCUSUO
= UNVANI/ADI/SOYADI
| (TUBITAK vb. gibi kaynaklardan
'G destek alanlar igin)
| DESTEKLEYICININ YASAL
’E‘ TEMSILCIsi -
= FAZ 1
=4
E FAZ?2
g FAZ3
FAZ 4
ARASTIRM{\N[N FAZI VE Gozlemsel ilag ¢alismasi

Tibbi cihaz klinik aragtirmasi

In vitro tibbi tant cihazlar ile
yapilan performans

degerlendirme calismalari

flag dist klinik aragtirma

R O (O|goiojolo|o

Diger ise belirtiniz PROSPEKTIF, TEZ

TEK I\%ERKEZ ULUSLARARASI []

COK MERKEZLI | ULUSAL
O O

Not: Etik kurul bagkan, imzasimin yer almadidi her sayfaya imza atmalidir,
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BAGCILAR EGITiM VE ARASTIRMA HASTANESI KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU

KARAR FORMU

ARASTIRMANIN ACIK ADI

Saglik Bllimleri Universitesi

(SBU) Bagcilar Saglik Uygulama ve
ARastirma Merkezi (SUAM) Diyabet Poliklinigine Bagvuran Tip-2
Diyabet Tanili Hastalarin Erigkin Bagisiklama Bilgi DUzeyinin
Olgtimesi ve Davranislarinin Degerlendirimesi

MRSA ARASTIRMANIN PROTOKOL KODU

yok
Z Belge Adi Tarihi Yeistyon Dili
o | Numarasi
= = i
R s T e X|_teeinn[) _bipa ]
2 § FORMU Belirtilmemi 5 Tiirkee [X]  Ingilizee [] Diger []
ge OLGU RAPOR FORMU Belirtilmemis - Turkge Ingilizee [] Diger []
=]
=] § 5
ARASTIRMA BROSURU yok Tirke [ ingilizce [] Diger []
Belge Adi Aciklama
= SIGORTA O
E E ARASTIRMA BUTCES] =]
s BIYOLOJIK MATERYEL TRANSFER O
206 |FORMU
gd ILAN
é Q YILLIK BILDIRIM L]
S8  [SONUGRAPORU O
22  [GUVENLILIK BILDIRIMLER] ]
82  [DIGER:
G Karar No:2019.03.2.04.028 Tarih: 15/03/2019
[ —— —
B Yukarida bilgileri verilen bagvuru dosyas! ile ilgili b Igeler aragtir /gal erekge, amag, yaklasim ve yontemleri dikkate alinarak
é = incelenmis ve uygun bul 5 olup arastirmanin/alismanin bagvuru dosyasinda belirtilen merkezlerde gergeklestiriimesinde etik ve bilimsel
§ 3 sakinca bulunmadigina toplantiya katilan etik kurul Uye tam sayisinin oy birligi ile karar verilmigtir.
= llag ve Biyolojik Urainlerin Klinik Arastirmalari Hakkinda Yo lik k da yer alan arastirmalar/galismalar igin Tirkiye Ilag ve Tibbi
Cihaz Kurumu’ndan izin al gerekmektedir,
Etik Kurul Bagkam
Dog. Dr. Adil Polat
Imza:

Not: Etik kurul bagkan,

imzasinin yer almadigy her sayfaya imza atmalidr,
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BAGCILAR EGITIM VE ARASTIRMA HASTANES] KLINIK ARA,

KARAR FORMU

STIRMALAR ETIK KURULU

ARASTIRMANIN ACIK ADI

Saglik Bllimleri Universitesi (SBU
ARastirma Merkezi (SUAM) Di
Diyabet Tanil Hastalarin Eri
Olctilmesi ve Davranislarinin D

) Bagcilar Saglik Uygulama ve
yabet Poliklinigine Basvuran Tip-2
skin Bagisiklama Bilgi DUzeyinin
egerlendiriimesi

VARSA ARASTIRMANIN PROTOKOL KODU

yok

KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU

ETIK KURULUN CALISMA ESASI

lag ve Biyolojik Urtnlerin Klinik
Kilavuzu

Aragtirmalar1 Hakkinda Yonetmelik, Iyi Klinik Uygulamalari

BASKANIN UNVANI / ADI / SOYADI:

Dog¢. Dr. Adil Polat

Unvan/AdvSoyadi Uzmanhik Alam Kurumu Cinsiyet Arasﬂt;;g nille Katihm * l}(z)
Dog. Dr. Adil Polat g::falvﬂes?a‘"a' Bageilar EAH ER | kO |e0 |HR [ER |uQg
Dog. Dr. Niliifer Kale igen Néroloji Bagcilar EAH E0 |kKX [E0 |HR |ER | & ™ =
Dog. Dr. irfan Sahin Kardiyoloji Bagcilar EAH ER kO |0 |HR |ER |unQ )(
Uzm. Dr. Aynur Ozen Niikleer Tip Bagcilar EAH E0 (kR |E0 |HR |ER (O ,Kiu_)z
Dog. Dr. Meltem Erol Pediatri Bagcilar EAH ED kKW [0 [HR [E0 |Hm
Uzm. Dr. Miirsclin Guney I¢ Hastaliklars Bagcilar EAH ER (k0 |EO |HR |EX |u O '//M /I"l/
v
Halk Saglig Avcilar Murat Koliik I
Uzm. Dr. Isil Onat Uzmani Devlet Hastanesi EO |*® |EO0 |HR (& RO (@
Biruni Universitesi Tip = L
Yard. Dog. Burak Onal Farmakolog Fakiltesi Farmakoloji Ana | ER | k[J | E O |HR |E HO
Bilim Dali -y
s 3 Cerrahpasa Tip Fakiiltesi
Prof. Dr. Alev Meltem Ercan | Biyofizik Uzman Biyofizik AnaBilimpayy | ED |K® |EO |HR |ER | u 0O ¢ A
Yeter Kilig Avukat Ozel Hukuk Biirosu E0 kK |EOQ |HR |E X [HO % f-/
Istanbul Teknik
i o Universitesi Molekiiler
Deniz Ozen Sivil Uye Biyoloji ve Genetik E0 KK |EO |HR [EX |H O |
Bélimii
*:Toplantida Bulunma
Etik Kurul Bagkani
Dog. Dr. Adil Polat
Imza:
Not: Etik kurul bagkan, imzasinin yer almadi her sayfaya imza atmalidir,
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