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1. OZET
DiYABETIK HASTALARDA HASTA EGTIMINDE ECZACININ ROLU

Bu arastirmada diyabetik hastalarda eczacilarin roliinlin tespit edilmesi
amaclanmistir. Bu amag¢ dogrultusunda diyabetli hastalarda diyabet egtimini
eczacidan alanlar ile diger saglik ¢alisanlarindan alanlar arasinda diyabetle iligkili
cesitli parametreler arasinda farklilik olup olmadigi analiz edilmistir. Calismaya
yaslar1 33-83 arasinda olan, 32'si (%55.2) erkek, 26's1 (%44.8) kadin olmak tlizere
toplam 58 tip 2 diyabetik hasta dahil edilmistir. Calismadan elde edilen verilerin
analizi neticesinde hastalardan %63.8'inin diyabet egitimi aldigi gorilmiistiir.
Diyabet egitimi alanlardan %12.1'i diyabet hemsiresinden, %12.1'i eczacidan,
%12.1'1 doktordan, %10.3'0 eczact ve doktordan, %5.2'si diyabet hemsiresi ve
eczacidan, %3.4'i diyabet hemsiresi ve doktordan, %3.4'i de diyabet hemsiresi,
eczacl ve doktordan egitim aldigini ifade etmistir. Yapmis oldugumuz calismadan
elde edilen bulgular g6z oniinde bulunduruldugunda eczacilar tarafindan egitilen

hastalarin bilgi diizeylerinin ve tedaviye uyumlarinin arttig1 goriilmiistir.

Anahtar kelimeler: Diyabet, Diyabet Egitim, Eczaci.



2. ABSTRACT
THE ROLE OF PHARMACIST IN FOR DIABETIC PATIENT

In this study, it was aimed to determine the role of pharmacists in diabetes
patient. For this purpose, it was analyzed whether diabetes education different
between diabetics who got the education from pharmacists and from other healthcare
providers in terms of diverse parameters in patients with type 2 diabetes. In this study
58 Type 2 diabetic patients, aged between 33 and 83 years were inquired, of it 32
(55.2%) being male and 26 (44.8%) being female. As a result of the analyses it has
seen that 63.8% of the patients have received diabetes education. 12.1% of the
patients received from diabetes nurse, 12.1% from doctor, 12.1% from pharmacist,
10.3% from pharmacist and doctor, 5.2% from diabetes nurse and pharmacist, 3.4%
from diabetes nurse and doctor, 3.4% from diabetes nurse, pharmacist and doctor.
Given the findings of our work, it has been seen that the level of knowledge and

treatment compliance of patients educated by pharmacists has increased.

Keywords: Diabetes, Diabetes Education, Pharmacist.



3. GIRIS VE AMAC

Diinya genelinde en yaygin kronik hastaliklardan birisi diyabet olup neden
oldugu pek ¢ok diger hastaliktan 6tiirli de son derece ciddiye alinmasi gereken bir
hastaliktir. Kardiyovaskiiler hastaliklarin, korliilk ve bobrek yetmezligi gibi saglik

sorunlariin 6nemli nedenleri arasinda yer almaktadir, TEMD (1).

Diyabet genellikle insanlar1 orta yas doneminde normal fonksiyonlar1 tam
manastyla yapamaz duruma getirmekte olup bu baglamda da yasam kalitesinin
diismesine neden olmaktadir. Bu yapisindan otiirii hastalar akut komplikasyonlarin
ortaya ¢ikmasina mani olmak ve uzun donem komplikasyonlara yakalanma
olasiligin1 azaltmak adina egitilmelidir, Ozbek (2), Almutairi (3). Diger bir ifadeyle
hastalarin diyabetle iligkili 6z bakimlarin1 yapabilme becerilerini kazanmalari
gerekir. Hastalara bu becerilerin kazandirilmasi noktasinda saglik c¢alisanlar1 devreye
girmektedir. Saglik calisanlart igerisinde de hastalarla en fazla iletisimde olanlarin
basinda da eczacilar gelmektedir. Eczacilarin diyabet yonetiminde 6nemli paya sahip
oldugu pek cok kaynakta vurgulanmaktadir, Ozbek (2), Campbell (4), Campbell (5),
Brenda et al (6).

Hastalara diyabetle ilgili kurallarin 6gretilmesi, akilct ilag kullanimina dair
bilgiler verilmesi, beslenme, yasam tarzi konularinda yapilmasi gerekenlerin
ogretilmesi ve bunlarin en dogru sekilde uygulanmasinin saglanmasi noktasinda
hastalarin en fazla danmistiklar1 saglik ¢alisanlarinin basinda eczacilar gelmektedir,

Brenda et al (6), Rashed et al (7).

Diyabetik hastalarin tedaviye uyumlart konusunda egitimlerinde hekim,
hemsire, eczaci, diyetisyen, psikolog vb. saglik calisanlarinin ortak ¢alismasiyla ¢cok
daha etkili sonucglar elde edilmekle beraber bu tarz bir egitim alamayanlarin

rahatlikla ulasabilecekleri saglik ¢alisanlar1 eczacilardir.



Diyabetik hastalarin  diyabet tedavisine yonelik uyun¢lu davraniglar
sergilemeleri, onceden kazanilmis yanhs tedavi aliskanliklarinin, beslenme ve yasam

tarzlarmin degistirilmesi i¢in iyi ve dogru bir egitim olmazsa olmazdir.

Ulkemizde diyabetik hastalarm tedavisinde eczacilarin roliine dair
caligmalarin sayis1 oldukc¢a simirlidir. Bu calismada diyabetik hastalarda hasta

egtiminde eczacinin roliiniin arastirilmasi1 amaglanmistir.



4. GENEL BILGILER

4.1. Diabetes Mellitus (DM)

4.1.1. Tanim

Diabetes mellitus, genetik ve immiin yapinin yol agtigi bir seri patolojik
gidisat neticesinde, pankreasda bulunan beta hiicrelerinin salgis1 olan insiilin
hormonunun salgilanmasinda, daimi ya da azalarak eksikligi yahut etkisizligine bagh
olarak yag, protein ve karbonhidrat metabolizmalarinda bozukluklara sebep olan,
kronik hiperglisemi ile karakterize, hemen hemen biitiin sistemlerde etkilesim sonucu
olumsuz olaylara yol agan, ¢oklu etiyolojiye sahip metabolik bir hastaliktir, TEMD
(1), Almutairi (3), Rashed et al (8), Yenigiin ve Altuntas (8), Braunwald et al (9),
Cheung et al (10).

Hasta, karakteristik klinik belirtiler olan susama, poliiiri, gormede bulaniklik
ve kilo kaybi sikayetleri ile bagvurabilecegi gibi DKA (Diyabetik Ketoasidoz) ve
HHD (Hiperozmolar Hiperglisemik Durum) gibi tedavi edilmediginde stupor, koma
ve hatta 6liime neden olabilecek akut komplikasyonlarla da tani konulabilir. DM,
ilerleme gosteren (progresif) bir hastalik olup, bu hastaligin ortak getirisi olan kan
sekeri yiiksekliginin kontrol altina alinmamasi durumunda zamanla kronik spesifik
komplikasyonlara sebebiyet verebilir. Korliige yol agabilen retinopati, son donem
bobrek yetmezligine yol acan nefropati, ayak iilserleri ve ampiitasyona zemin
hazirlayan periferik ve otonom ndropati gibi komplikasyonlar DM nin mikrovaskiiler
komplikasyonlar1 arasinda yer almaktadir. DM ilerleyen ateroskleroza bagli olarak
goriilen SVH (serebrovaskiiler hastalik), KAH (Kronik Akciger Hastaligl) ve PAH
(Pulmoner Arterial Hipertansiyon) gibi makrovaskiiler sorunlara ve bunlarin daha
erken yaslarda ortaya ¢ikmasina yol agabilir. Bunlarin yani sira metabolik sendrom
bilesenlerinden hipertansiyon (HT) ve lipid metebolizma bozukluklar1 da DM’ye
oldukca sik eslik etmektedir. Diinya genelinde en fazla goriilen endokrin bozukluk
olan DM, belirtilen bu komplikasyonlariyla hastalarin yasam kalitesini diisiiren ve
ayn1 zamanda yasam siiresini kisaltan ciddi bir hastaliktir, Ozbek (2), Expert

Committee on the Diagnosis and Classification of Diabetes Mellitus (11).



4.1.2. Epidemiyoloji

IDF (International Diabetes Federation) Diyabet Atlasi’nda 2010 yili
standardize DM prevalansinin %6.4 oldugu, bu oranin 2030 yilinda ise yaklasik
%20’lik bir artis ile %7.7’ye ulasacagi bildirilmektedir. Bu oranlar sayisal olarak
ifade edilecek olursa, simdilerde 285 milyon dolayinda olan DM niifusunun 2030°da
438 milyona ulasacagi1 beklenmektedir, IDF (12).

DM prevalansindaki artis niifusun artis hizi ivmesi ve ortalama olarak
insanlarin yasam siirelerinin uzamast sonucunda yagli niifusun artmasina ve
kentlesmenin getirmis oldugu yasam tarzi degisimi neticesinde de obezite ve fiziksel

aktivitedeki diisiise baglanmaktadir, Ozbek (2), Almutairi (3), Donovan (13).

Diinya genelinde halihazirda 15 yas altindaki ¢ocuk niifusu yaklasik 2 milyar
dolayinda olup bu yas grubunda tip 1 DM prevalansi %0.025°dir. Diger bir deyisle
15 yas altindaki cocuklardan yaklasgtk 480 bininin tip 1 DM’li oldugu
diisiiniilmektedir, IDF (12).

Tiirkiye Diyabet Epidemiyoloji Calismas: (TURDEP-1) ve Amerikan Ulusal
Saglik ve Beslenme Calismasi-Ill (National Health and Nutrition Examination
Survey-111 (NHANES-III) DM’li bireylerin %30-50’sinin heniiz tan1 konulamamis
vakalar oldugunu gostermektedir, Ozbek (2), Harris et al (14), Satman et al (15).

DM’nin kisi ve toplum {izerindeki yikiinii hafifletmek i¢in hastaligin
miimkiin olan en erken donemde tanilanmasi ve uygun tedavi yontemleri ile tedavi
edilmesi gerekir. 1997-1998 yillarinda yapilan 20 yas lizerindeki 24.788 kisiyi
kapsayan TURDEP-1 calismasi sonuglarina gore Tiirkiye’deki Tip || DM prevalansi
%7.2, IGT prevalansi ise %6.7 olarak saptanmistir, Satman et al (15), Sero (16).

2010 yilinda yapilan TURDEP-II’ye gore DM siklig1 iilkemizdeki eriskin
poplilasyonda %13.7’ye ulagmistir (Satman, 2010). TURDEP-II arastirmasindan elde
edilen bu sonuca gore lilkemizde DM siklig1 1998°de TURDEP-I ¢alismasindan elde



edilen sonuglar ile karsilagtirildiginda yaklasik %90 oraninda artmigtir. TURDEP-I
calismasi neticesinde kentsel alanda DM orani1 biraz daha yiiksek bulunmasina
karsin, Satman et al (15), TURDEP-II ¢alismasina gore kentsel ve kirsal kesimdeki
DM sikligr kiyaslandiginda ¢ok anlamli bir fark gozlenmemektedir. Mevcut
verilerdeki DM ve yeni elde edilen DM oranlar1 birbirine oldukg¢a yakinlik
gostermektedir (%55 ve %45). DM sikligi, kadinlarda az bir farkla yiikseklik

gosterirken, erkekler ve kadinlarda anlamli bir farklilik saptanmamuistir, Satman (17).

4.1.3. Etiyopatogenez

Biitiin DM tiplerindeki temel olarak ortak 6zellik hiperglisemi olup, bununla
beraber hiperglisemiye yol acan fizyopatolojik mekanizma farklilik arz eder. DM’ nin
baz1 gesitlerinde daimi insiilin eksikligi ya da bozuk ya da verimli olmayan insiilin
salgilanmasina yol acan genetik bozukluk s6z konusu iken diger bazi tiplerinde ise

temel Ozellik insiilin direncidir, TEMD (1), Jaevinen (18).

DM’nin Tip-1 ve Tip-2 olmak tiizere iki biiyiik sinifi sz konusudur. Tip-1A
DM, genel olarak insiilin yetersizligine neden olan otoimmiin beta hiicre yikimina
bagli olarak ortaya ¢ikmakta iken, Tip-1B DM insiilin yetersizligi ile karakterize
olup aym1 zamanda ketoza yatkinlik daha fazladir. Bunun yami sira Tip-1B’li
bireylerde beta hiicresinin otoimmiin yikim siirecinin immiinolojik gostergeleri
bulunmamakta ve bu hastalarda beta hiicre yikimma neden olan mekanizma

bilinmemektedir, Braunwald et al (9).

Tip-2 DM, poligenik kalitimli, ortaya c¢ikmasinda c¢ogunlukla insiilin
direncinin etkili oldugu, beta hiicresinin bu direnci dengelemek i¢in goreceli olarak
fazla insiilin salgiladig1 ve hastaligin ilerlemesine bagli olarak insiilin salgilama
fonksiyonunda zaten bozuk olan beta hiicresinin insiilin salgilama kapasitesinin daha
da diisiip, hipergliseminin artarak kisir bir dongii yarattigt durumdur, TEMD (1),
Ozbek (2), Sero (16), Jaevinen (18).



4.1.4. Tam

Genel olarak diinyada yaygin olarak kullanilan DM tani Olgiitleri ADA
(American Diabetes Association) tarafindan detayli olarak belirlenmistir. ADA
tarafindan verilen tanimlamaya gére DM’ nin en basit tanisi aglik glikozun, venoz
plazmada en az iki ardisik dl¢climde 126 mg/dl (7mmol/L) ve {izerinde olmasiyla
konur. Tanida ayn1 zamanda poliiiri, polidipsi, polifaji, zayiflama gibi diyabetik
semptomlarin varliginda, giin igerisinde rastgele belirlenen saatte, aglik ve tokluk
durumuna bakilmaksizin, randomize vendz plazma glikoz seviyesinin 200 mg/dl
(11.1 mmol/L) ve iizerinde olmasi, 75 gr glikozla yapilan standart oral glikoz
tolerans testi (OGTT)’de 2. saat plazma glikozunun 200 mg/dl (11.1 mmol/L) ve
tizerinde olmasi ya da standardize yontemler ile 6l¢iilmiis olan HbAlc degerinin
%6.5 (48 mmol/L) ve lizerinde olmasi yontemlerinden birisi kullanilabilir (Tablo

4.1).

ADA; gestasyonel Diabetes mellitus (GDM) tanisinda gebeligin 24-28.
haftalarinda tek asamali 75 gr 2 saatlik OGTT’y1 6nermekte olup buna gore aglik
glikozu 92 mg/dl (5.1 mmol/L), 1. saat 180 mg/dl (10.0 mmol/L), 2.saat 153 mg/dl,
(8.5 mmol/L) altinda ise GDM dislanir. Bu degerler iistiinde en az 1 deger varsa

GDM tanisi konulur, ADA (19).

Tablo 4. 1. DM tani kriterleri

HbAlc > %6,5 (48 mmol/mol)
(Standardize metotlarla 6l¢iilmiis olmali)
veya
APG (Aclik Plazma Glukozu) > 126 mg/dl (7 mmol/L).

(> 8 st aglikta)

veya
Rastgele PG (Plazma Glukozu) > 200 mg/dl (11.1 mmol/L)
(Diyabet semptomlar: varliginda)
veya
OGTT 2.st PG > 200 mg/dl (11.1 mmol/L)
(75 g glukoz)

Kaynak: Alper, (20).




4.1.5. Smiflama

ADA’ya gore DM asagidaki gibi 4 klinik sinifa ayrilmigtir:

1- Tip 1 DM (Daimi insiilin eksikliginden kaynaklanan beta hiicre yikimina
bagli)

2- Tip 2 DM (Insiilin direng gosterirken progresif insiilin salgilamasinda
aksakliklara bagli)

3~ Diger Nedenlere Bagli Spesifik DM Tipleri: Genetik beta hiicre fonksiyonu
bozukluklari, insiilin etkisinde genetik bozukluklar, ekzokrin pankreas
hastaliklari, ila¢ ya da kimyasal maddelere bagli olarak ortaya ¢ikan DM
tipleri.

4- Gestasyonel DM (Gebelik esnasinda tan1 konan)

Baz1 hastalar Tip 1 ve Tip 2 seklinde kesin bir siniflamaya tabi tutulmazlar.
Her iki DM tipinde de klinik ve hastalifin progresyonu son derece farkli sekillerde
karsimiza ¢ikabilir. Benzer sekilde Tip 1 DM’li hastalar otoimmiin hastalik
ozellikleri gostermelerine karsin ge¢ baslangicli ve yavas seyirli olabilir. Tanida bu
ve buna benzer giicliikler cocuklarda, geng eriskinlerde ve yetiskinlerde gozlenebilir.
Zamanla tam daha da kesinlesir, Ozbek (2), Sero (16).

DM nin etiyolojik siniflamasi Tablo 4.2°de goriilmektedir.



Tablo 4. 2. DM nin Etiyolojik Siniflamasi

1. Tip 1 diyabet (Genellikle mutlak insiilin noksanligina sebep olan beta hiicre yikimi vardir.)

A. Immiin aracilikli

B. Idiyopatik

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

III. Diger spesifik diyabet tipleri

A- Beta hiicre fonksiyonunda genetik defekt

1-  Kromozom 12, HNF-1 (MODY3)

2-  Kromozom 7, Glukokinaz (MODY 2)

3-  Kromozom 20, HNF-4 (MODY 1)

4-  Kromozom 13, Gnsiilin promoter faktér-1 (IPF-1 ;MODY 4)
5-  Kromozom 17, HNF-1 (MODY 5)

6- Kromozom 2, NeuroDI (MODY®6)

7-  Mitokondriyal DNA

8- Digerleri

B- Insiilin etkisinde genetik defekt

1-  Tip A insiilin rezistansi

2-  Leprechaunizm

3-  Rabson-Mendenhall sendromu
4-  Lipoatrofik diyabet

5-  Digerleri

C- Ekzokrin pankreas hastaliklart

1-  Pankreatit

2-  Travma/pankreatektomi
3-  Neoplazm

4-  Kistik fibrosis

5-  Hemakromatozis

6-  Fibrokalkiiloz pankreas
7-  Digerleri

D- Endokrinopati

1-  Akromegali

2-  Cushing sendromu
3-  Glukagonoma

4-  Feokromasitoma
5-  Hipertiroidizm

6-  Somatostatinoma
7-  Aldesteronoma

E- Ilag ya da kimyasallara bagli

1-  Vacor

2-  Pentamidin

3-  Nikotinik asit

4-  Glukokortikoidler
5-  Tiroid hormonu

6- Diazoksit

7-  Beta-adrenerjik agonistler
8-  Tiazidler

9- Dilantin

10- interferon

F- Enfeksiyonlar

1-  Konjenital rubella
2-  Sitomegalovirus
3-  Digerleri

G- Immun aracilikli diyabetin nadir formlar

1-  "Stiff-man" sendromu
2-  Anti-insiilin reseptér antikorlar
3-  Digerleri

H- Diyabetle bazen birlikteligi olan genetik sendromlar

1-  Down sendromu

2-  Kilinefelter sendromu

3-  Turner sendromu

4-  Wolfram sendromu

5-  Friedreich ataksisi

6-  Huntington koresi

7-  Laurence-Moon-Biedl sendromu
8-  Miyotonik distrofi

9-  Porfiria

10- Prader-Willi sendromu

1V-Gestasyonel DM (GDM)

Kaynak: ADA, (21).
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4.1.6. DM Tipleri ve Patogenezi
4.1.6.1. Tip 1 DM

Gegmiste insiiline bagimli diyabet, jiivenil diyabet ya da ¢ocukluk donemi
diyabeti olarak da adlandirilan Tip 1 DM, 30 yasindan 6nce baslar ve 3 pik dénemi
gbzlenir. Bunlar;

1. Okul 6ncesi (6 yas civari),
2. Puberte (13 yas civari) ve

3. Geg adodlesan (20 yas civart) donemidir.

Tip 1 DM, kronik ve progresif bir hastalik olup, pankreas beta hiicrelerinin
yikimiyla seyretmektedir. Genellikle otoimmiin beta hiicre tahribatina bagli oldugu
bilinmekle birlikte bazi vakalarda etiyoloji saptanamamaktadir. ADA etiyolojik
Kriterlerine gore hastalarin Tip 1A (immiin aracili) ve Tip 1B (diyabetin agir insiilin
yetersizligi ile seyreden diger formlar1) seklinde iki grup altinda incelenmesini

onermektedir, ADA (19).

Tip 1A, beta hiicrelerinin immiin aracili yikimma bagli olarak ortaya
cikmakta olup hastalarin biiyiik kisminda klinik seyir bellidir ve tanida siiphe
bulunmaz. Fakat diyabete 6zgli otoimmiin gostergelerin ol¢limii Tip 1A DM’nin
erken Tip 2 DM’den ayrimi ve erigkinin otoimmin diyabeti LADA (Latent
Autoimmune Diabetes in Adults): vakalariyla ayirici tanida yarar saglamaktadir.
Ayn1 zamanda riskli gruplarin saptanmasi ve takibinde otimmiin belirtecler yardimet
olur. Klinik kullanimda en yaygin olarak kullanilan antikorlar; adacik hiicresi
sitoplazmik antikoru (ICA), anti-glutamik asit dekarboksilaz antikoru (Anti-GAD),
insiilin otoantikoru (IAA), anti tirozin fosfataz antikoru (ICA-512 veya IA-2A,
insiilinoma 1ile iliskili otoantikorlar), anti-fogrin antikoru (1A-2B; insiilinoma ile
iligkili 2 otoantikor) ve son zamanlarda tanimlanan ¢inko transporter antikorlaridir
(ZnT8A), ADA (22).

Tip 1A diyabet, genetik yatkinlig1 olanlarda bir veya daha ¢ok cevresel etken
varliginda tetiklenmekte olup bu kisilerde beta hiicre kitlesi dogumda normal iken

zamanla azalmaya baslar ki bu siirecte hasta 6glisemik ve asemptomatiktir. Tip 1A
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genetik belirtecleri dogumda mevcut olup tetikleyici cevresel faktorler varliginda
otoimmiin siire¢ basladiginda immiin belirtegler tespit edilmeye baslanir. Yeteri
kadar beta hiicre hasar1 olduktan sonra heniiz semptomatik hiperglimesi olmadan,
insiilin sentez eksikligini gosteren hassas metabolik belirtegler tespit edilebilir,
McCulloch and Palmer (23). Bu uzun durgunluk (latent) periyodu hastaligin ortaya
ctkmasi i¢in ¢ok sayida beta hiicresinin kaybinin gerekli oldugunu yansitir. Tip 1A
DM’nin baslangicindan bir miiddet sonra insiilin ihtiyacinin azaldig1 ve ender olarak
da gerek olmadigi bir donem ortaya ¢ikabilir. Otoimmiin siirece bagli beta hiicre
yikiminin devam etmesi durumunda bu donem kisa siirede ve kalict DM klinigi

olusturur, McCulloch and Palmer (23).

Tip 1A gelisiminde birden fazla gen sorumludur, Bluestone et al (24). Tek
yumurta ikizlerinde konkordans %30-70 arasinda olup etiyolojide genetik faktorlerin
yani sira bagka faktorlerin de rol oynadigini diisiindiirmektedir. Tip 1 DM i¢in esas
siipheli genler 6. kromozomun kisa kolundaki HLA (Human Leucocyst Antigen)
lokusunda lokalize olup, Davies et al (25), Tisch and McDevitt (26) bu bolgede
yardime1 T lenfositlere antijen sunan ve bdoylelikle immiin yanitin baslamasini
saglayan smif 2 MHC molekiillerini kodlayan genler bulunmaktadir. Simif 2 MHC
(Major histocompatibility complex) molekiillerinin antijen sunma kapasiteleri,
antijen baglayict kisimlarindaki aminoasit dizilimiyle alakali olup buranin aminoasit
yapisindaki degisiklikler, farkli antijenleri baglama 6zelliklerini degistirmek suretiyle
immun yanitin Ozelliklerini degistirmektedir. Cogu tip 1A DM’li hastada HLA
(Human Leucocyst Antigen) DR3 ve/veya DR4 haplotipi bulunmaktadir. HLA
dokusunun detayli incelemesiyle DQA1*0301, DQB1*0302, DQA1*501,
DQB1*0201 haplotiplerinin tip 1A DM gelisimiyle gii¢lii bir iligskisi oldugu
gosterilmis olmasina karsin bu genleri tagiyan biitiin bireylerde DM gelismemektedir.
Tip 1A DM’li bireylerin biiyiik boliimiiniin birinci derece akrabalarinda DM
bulunmamakla birlikte bu hastalarin yakinlarinda DM gelisme riski normal

popiilasyona oranla daha yiiksektir, Tisch and McDevitt (26).

Pankreasin mikroskobik incelemesinde pankreas adaciklart lenfosit ile infiltre

goriiniimdedir. Beta hiicreleri tamamen yok olduktan sonra immiinolojik olay yatisir,
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adaciklar atrofiye olur ve immiin belirtecler kaybolur ki bu siire¢ esnasinda beta
hiicre 6liimiiniin ger¢ek mekanizmasi bilinmemektedir. Fakat apoptoz, NO (Nitrik

Oksit) metabolitleri ve CD8 T lenfositleri etkili olabilir, Abac1 ve ark (27).

Tip 1 DM gelisimince Onemli olan otoimmiin olaymn baslamasini ve
progresyonunu tetikleyebilecek pek cok c¢evresel faktdr gosterilmis olup bunlar
igerisinde en 6nemlileri olarak viriisler, diyet ve toksinler gosterilmektedir. Genetik
yatkinligi bulunanlarda Tip 1 DM gelisimi, belirtilen bu ¢evresel faktorlere maruz

kalma siklig1 ve siiresine baglidir, Norris et al (28).

4.1.6.2. Tip 2 DM

Daha onceki zamanlarda insiiline bagimli olmayan diyabet ya da erigkin
diyabet olarak adlandirilan bu DM tipi en yaygin goriilen tiptir. Diinya genelinde tani
konulan DM vakalarini %90°dan fazlasini teskil etmektedir, WHO (29).

Tip 2 DM fiziksel olarak aktivitenin azalmasi ve obeziteyle dogru orantili
olarak ¢ikmaktadir. Tip 2 diyabettin asil nedeni genetik yatkinlik olup, yasam
bicimine ve tetiklenen insiilin direnci ve zaman igerisinde ortaya ¢ikan insiilin
salgilamasindaki bozukluk yatmaktadir. Genel itibariyle 30 yas sonrasinda ortaya
cikmakla birlikte obezite artisi sonucu olarak bilhassa son 10-15 yillik dénemde
cocukluk ve addlesan donemlerde goriilme oraninda artiy gozlenmektedir.
Baslangigta DKA’ya yakin olmayip uzun siireli hiperglimesik seyirde ya da beta
hiicre stokunun azaldig: ileri donemlerde DKA gortilebilir. Hastalik genellikle sinsi
baslangicli olup pek ¢ok hastada baslangicta hicbir semptom goriilmez. Bazi hastalar
ise el-ayak uyusmalart ve karincalanma, ayak agrilart gérmede bulaniklik,
tekrarlanan mantar ve yaralarin iyilesme siiresinin uzun olmasi gibi sikayetler sonucu

doktora bagvurulabilir, Gallagher et al (30).
Tip 2 DM’de gii¢lii genetik yatkinlik s6z konusu olup bu duruma sebep olan

genler tam olarak belirlenmemis olmakla birlikte hastaligin poligenik ve ¢ok etmenli

oldugu agiktir. Tek yumurta ikizlerinde, ikizlerin her ikisinde de Tip 2 DM bulunma
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orant %70-90 arasindadir. Anne-babada Tip 2 DM s6z konusu olmasi halinde
cocukta bu hastaligin goriilme orant %40 dolayindadir. Tip 2 DM’li hastalarin
diyabet tanist1 konulmamis birinci derece akrabalarini biiylik boliimiinde insiilin
direnci s6z konusudur. Tip 2 DM’de patoloji; insiilin direnci, insiilin salgilanmasinda

azalma ve karacigerde asir1 glikoz yapimi seklinde siralanabilir, Butler et al (31).

Tip 2 DM’ye siklikla obezite eslik etmektedir. Yag dokusu bir endokrin organ
olarak kabul edilmekte ve yag hiicrelerinden biyolojik etkinligi bulunan; leptin,
adiponektin, rezistin, timdr nekroz faktor-f (TNF-B) gibi pek ¢ok madde
salgilanmaktadir. Adiponektin azalmasi ile tip 2 DM arasinda iliski oldugu ileri
stiriilmekte olup bu molekiillerin viicut agirlig1 lizerine, insiilin salgilanma ve etkisi
tizerinden insiilin direnci iizerine etkisi oldugu bilinmektedir. Hastaligin erken
donemlerinde, insiilin direnci olmasina karsin glukoz toleransi normal olup bu durum
beta hiicrelerinden artmis insiilin salgilanmasina baghdir. Insiilin direnci sonucunda
olusan hiperinsiilinemi ilerledik¢e, pankreas bu durumu uzun siire devam ettiremez
ve tokluk hiperglisemisi ile seyreden glikoz tolerans bozuklugu ortaya ¢ikar. Insiilin
salgilanmasinda giderek azalma ve periferik dokular tarafindan glikoz kullaniminin
bozulmasi, karacigerden glikoz cikisinda artis, zamanla aglik hiperglisemisiye ve
asikar diyabete yol acar. Tip 2 DM’de insiilin direncinin gercek mekanizmasi
bilinmemektedir. Iskelet kasinda insiilin reseptdr sayisinda ve tirozin kinaz
aktivitesinde azalma oldugu goriilmiistiir. Fakat belirtilen bu degisikliklerin primer
olmayip hiperinsiilinemiye sekonder olma olasilig1 yiiksektir. Bu sebepten Gtiiri,
insiilin reseptorii sonrasi defektin primer rol oynadigina inanilmaktadir. Insiilin
direncine ilaveten genetik bir bozuklugun beta hiicre azalmasina neden oldugu

diistiniilmiis ancak boyle bir gen tespit edilememistir, Gotlieb and Eisenbarth (32).
4.1.6.3. Spesifik Nedenlere Bagh DM
Spesifik nedenlere bagli olarak ortaya ¢ikan DM tipleri ender DM tipleri olup
DM’li hastalarin %1’inden azim teskil ederler. MODY Tip DM (Maturity Onset

Diabetes of the Young: Genglerde Goriilen Erigkin Tipi Diyabet Formlari), geng
yaslarda baslayan eriskin tip DM olarak bilinmektedir. Fenotipik ve genotipik olarak
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DM’nin heterojen bir alt grubunu temsil eder. 10-25 yas arasinda baslatmakta olup
biitlin formlar1 otozomal dominant gegislidir. Bunlardan en fazla goriileni MODY 2

olup glikokinaz genindeki mutasyonlara baglidir, Vaxillaire and Froguel (33).

4.1.6.4. Gestasyonel DM

Ik olarak gebelik déneminde ortaya c¢ikan DM tipidir. Etiyolojisi ve
fizyopatolojisinde gebelige bagl insiilin direnci ve genetik yatkinlik rol oynamakta
olup gebelerin %2-4’tinde goriilmektedir, WHO (29). Gebelik donemindeki rutin
taramalardan dolayr semptomlar goézlenmeden Once tani konulabilir. Gebeligin
sonlanmasindan sonra genellikle diizelir, ancak daha sonraki gebeliklerde
tekrarlanabilir. Bu risk oldukga yiiksektir. Ayn1 zamanda gestasyonel DM ge¢misi
olan kadinlarda yasamlarinin ilerleyen donemlerinde Tip 2 DM ortaya ¢ikma riski

%80’ler dolayindadir, WHO (34).

4.1.7. DM Komplikasyonlari

DM komplikasyonlar1 akut ve kronik komplikasyonlar olarak bilinmektedir.
DM diyabetiklerde morbidite ve mortaliteyi artiran temel neden olan hem mikro hem

de makroanjiopatiye yol agmaktadir, Villa et al (35).

Akut komplikasyonlar DKA, hiperosmolar non-ketotik koma ve hipoglisemik
komay1 icine almaktadir. Kronik komplikasyonlar makrovaskiiler ve mikrovaskiiler
komplikasyonlar seklinde iki grupta incelenmektedir. Retinopati, nefropati ve
noropati  mikrovaskiiler ~ kronik  komplikasyonlar ve biiylk damarlarin
aterosklerozunun hizlanmasi neticesinde kardiyovaskiiler hastaliklar, serebrovaskiiler
hastaliklar ve periferik damar hastaliklar1 gibi  makrovaskiiler  kronik

komplikasyonlar ortaya ¢ikar, Shaw (36).
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4.1.7.1. Mikrovaskiiler Komplikasyonlar

Mikrovaskiiler komplikasyonlar igerisinde nefropati, diyabetik retinopati ve
noropatiyi i¢ine alan kii¢iik damarlarla ilgili diyabetik komplikasyonlar yer alir.
DM’li hastalarda bu komplikasyonlar hastaligin siiresi ve hipergliseminin derecesi ile
siki iligki icerisindedir. Uzun donem kotii glisemik kontrole sahip olanlarda doku
komplikasyonlar1 oldukga sik ortaya ¢ikar. Diyabetik retinopati, nefropati ve noropati
gibi komplikasyonlarin prevalanst kan glikozu iyi kontrol edilenlerde disiik
oranlarda goriilirken kotii kontrol edenlerde ise oldukca yiiksek oranlarda

goriilmektedir, The Diabetes Control and Complications Trial Research Group (37).

4.1.7.1.1. Diyabetik Retinopati

Diyabetik retinopati, hiperglisemi veya insiilin yetersizligi neticesinde ortaya
c¢ikan, retinada kapillerin, venlerin ve arteriyollerin tutuldugu spesifik bir anjiopati ve
buna eslik eden bir ndropati seklinde tanimlanabilir. Prevalanst 3-4 yillik Tip 1
DM’lilerde yaklasik %20 iken, Tip 2 DM’lilerde ise %25 dolayindadir. Fakat
hastalik siiresindeki uzamaya bagl olarak belirtilen bu oranlar artis kaydetmektedir.
20 yi1llik DM sonunda Tip 1 DM’lilerin neredeyse tamaminda diyabetik retinopati
gozlemlenirken Tip 2 DM’lilerin de %60°’1inda goriilmektedir, Yiicel (38).

Hiperglisemiye bagli komplikasyonlarin ortaya ¢ikmasinda baslica enzimatik
olmayan glikolizasyon, oksidatif stres ve sorbital yol sorumlu tutulmaktadir, Celik
(39).

Diyabetik retinopati klinik olarak agagidaki gibi 3 sinifa ayrilmaktadir, Kini
(40):

1- Background (Basit) diyabetik retinopati

2- Preproliferatif diyabetik retinopati
3- Proliferatif diyabetik retinopati
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Proteiniirili renal bozukluk, yiiksek kan kreatinin ve iire seviyeleri diyabetik
retinopati varhig1 icin 6nemli gostergeler olmakla birlikte yiiksek mikroalbiiminiiri

varlig1 da yiiksek risk gostergesidir, Varcan (41).

4.1.7.1.2. Diyabetik Nefropati

Son dénem bdbrek yetmezligine yol agan bir komplikasyondur. Insidans1 Tip
1 ve Tip 2 DM’de birbirine olduk¢a yakin olup Tip 1 DM’li hastalarin yaklasik %30-
40’mnda tanidan ortalama 20 yil sonra ortaya ¢ikmakta ve bu hastalarin biiyiik
kisminda klinik nefropati gelistikten sonraki 10 yil icerisinde bobrek yetmezligi ile
neticelenmektedir. Toplum c¢alismalarinda Tip 2 DM’li hastalarda nefropati
prevalansinin tani esnasinda %5-10, DM yas1 20 oldugunda ise %25-60 oldugu
gosterilmistir, Mogensen (42).

Diyabetik nefropatinin erken evrelerinde hiperglimesi patolojik siireci
baglatan ana etken iken daha ileri evrelerde ise bu siireci HT oldukca
hizlandirmaktadir. Proteiniiri en 6nemli belirtidir, Varcan (41). 24 saatlik idrarda
mikroalbiiminiiri  bakilarak  erken donemde diyabetik nefropati tanisi

konulabilmektedir, ilicin ve ark (43).

4.1.7.1.3. Diyabetik Noropati

Diyabetik néropati, proksimal ya da distal sinirler ve duyu, motor yahut
otonom sinirler iizerinde farkli etkiler gostererek oldukca heterojen bir tabloya neden
olan, DM’li hastalarin yasam kalitesini azaltan 6nemli komplikasyonlar arasinda yer
almaktadir. Prevalans1 % 10-90 arasinda degismekte olup yillik insidansi ise %2
dolaymdadir, Vinik and Erbas (44). Tip 2 DM’li hastalarin tan1 esnasinda %7-8’inde;
hastaligin 25. yilinda ise %50’sinde diyabetik ndropatiye rastlanmaktadir, Iligin ve
ark (44).
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4.1.7.2. Makrovaskiiler Komplikasyonlar

Makrovaskiiler komplikasyonlar ateroskleroza sekonder olarak ortaya
cikarlar, Kizildag (45). Koroner arter hastalii, periferik damar hastaligi ve
serebrovaskiiler hastalik gibi biiyilkk damarlarin aterosklerozunun hizlanmasi
neticesinde ortaya ¢ikan komplikasyonlar DM’li hastalarda morbidite ve mortaliteye

en fazla neden olan komplikasyonlardir, Alper (46).

4.1.7.2.1. Kardiovaskiiler Hastalik

Koroner arter hastaligi, HT, ventrikiiler fonksiyon bozuklugu, kardiyak
disotonomi ve g¢esitli ani O6liim vakalari DM’li hastalarda gozlemlenen temel

kardiyovaskiiler sorunlar arasinda yer almaktadir, Schwartz et al (47).

DM’li hastalarda morbiditenin en 6nemli gostergesi iskemik olaylar olup
kardiyovaskiiler hastalik Tip 2 DM’li hastalarin yaklasik %55’inde 6liimlerin birincil
nedenidir. Bir DM hastasinda miyokard enfarktiisiinden sonra sagkalim riski DM’li
olmayan bir hastada ikinci bir miyokard enfarktiisiinden sonrakine esdeger olup DM
hastalarinda ikinci kez miyokard enfarktiisii ge¢irme riski DM’li olmayanlara gore 2

kat daha fazladir, Haffner et al (48).

Uzun siiren hiperglisemi, hiperiinsilenemi (insiilin fazlaligi) ve dolasimda
yogun miktarda bulunan serbest yag asitleri endotelde bozuklugun ortaya ¢ikmasinda
ciddi rol oynarlar, Grines et al (49). Hiperglisemi oksidatif strese, oksidatif stres de
trombotik faktorlerin aktivasyonuna neden olur. Hiperglisemi ve oksidatif strese
bagl olarak ortaya ¢ikan ileri glikolizasyon son iiriinlerin etkisiyle fonksiyonu
bozulmaya baslamis enflamatuar molekiillerin yapimimi artirir ve endotel altina
monosit gogiine yol acgabilecek kimyasal faktorlerin olusumunu hizlandirir ve bu
makrofajlar endotel altinda LDL pargaciklarin1 fagozite ederek kopiik hiicresi haline
dontistirler. Koptik hiicreleri endotelde aterosklerozun ilk beliren isaretidir, Beckman

et al (50).
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Sigara kullanimi, HT, sedanter yasam, ailede erken koroner hastalik ge¢misi,
hiperglisemi ve hiperglisemiden olusan faktorlerin her birt DM’li hastalarda koroner

hastalik riskini artirmaktadir, Stamler et al (51).

4.1.7.2.2. Periferik Damar Hastahg

Periferik damar hastalig1 olanlarda en fazla goriilen sikayet klodikasyon olup
hastalarin %75’inden ¢ogu bu yakinma ile saglik kuruluslarina basvurmaktadir.
Klodikasyon eforla birlikte ortaya ¢ikan gerilme, kramp olusumu, yorulma ve agri ile
karakterize bir durum olup sonraki giinlerde tekrarlanmakta, 2-3 dakikalik bir
dinlenme ile diizelmekte ve ayni mesafede bir aktiviteye yeniden baslanmasiyla
birlikte yeniden ortaya ¢ikmakta ve progresif olma egiliminde olan bir sorundur. Tip
2 DM’li hastalar aterojenik dislipidemiye ve metabolik sendroma daha yatkin olup
periferik damar hastalig1 riski 4 kat daha fazladir ve DM’li hastalardaki semptomlar
glisemik kontrol ile dogrudan iligkili degildir, NCEP (52).

4.1.7.2.3. Serebrovaskiiler Hastalik

Serebrovaskiiler hastalik ateroskleroz sebebiyle beyne giden biiyiik kan
damarlarinin degisiklige ugramasina bagl olarak ortaya ¢ikan bir komplikasyon olup
bu damarlarda trombus olusumu ve hiperkoagulabilite nedenleri yardimci
faktorlerdir. Inmeye bagl Sliimlerin yaklasik %7°si DM kaynaklidir, Iligin ve ark
(43).

4.1.8. DM Tedavisi
DM tedavisi, semptomlarin, akut ve kronik komplikasyonlarin onlenmesi
veya geciktirilmesi ve yasam Kkalitesinin yiikseltilmesi amaciyla yapilmaktadir,

Calmers (53). DM tedavisi diyet, egzersiz, insiilin ve oral antidiyabetikler gibi ¢esitli

basamaklardan olusmaktadir, Ozer (54).
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Tip 1 DM'de 6nemli olan husus eksik olan insiilinin yerine konmasi iken Tip
2 DM'de ise yasam tarzi degisiklikleri bilhassa erken donemde tedavinin temelini
teskil eder, farmakolojik tedavi ise ikinci plandadir. DM tedavisinin ilk ve en énemli
basamag1 ise egitimdir. Hastalarin tan1 konuldugu andan itibaren DM egitim
programina alinmalart gerekir. DM egitimi dahilinde hastaya DM'nin tanimu,
etiyopatogenezi hakkinda genel bilgiler verildikten sonra tedavide kullanacag:
ajanlar olan insiilin ve oral antidiyabetikler tanitilmalidir. DM'nin genel seyri iginde
ve tedavi esnasinda karsilasacagi olaylar, bunlarin sebepleri, sonuglari, bunlarla nasil
basa ¢ikilacagi gibi hususlar anlatilmalidir. DM'nin erken ve ge¢ komplikasyonlari,
tedavi ve sonuglarina iliskin bilgiler, kan glikozu ile idrarda glikoz ve keton dl¢iimii
ve yorumlanmasina iliskin bilgiler verilmelidir. Akut ve kronik komplikasyonlarin
Onlenmesi ve sayet bu komplikasyonlar olugsmus ise bunlarin takibi 6gretilmeli ve
kisisel bakim egitimi verilmelidir, Yilmaz ve ark (55). Hastalar bu sekilde DM ve
komplikasyonlari, diyet ve egzersizin dnemi, uygulanacak olan tedavi hususunda

bilin¢lenmis olacaktir.

Yukarida da ifade edildigi gibi DM tedavisinin ana unsuru egitim olup DM'li
hastanin toplumla entegrasyonunda hayati oneme sahiptir. DM'li hasta egitimi,
kisinin kendisini daha iyi hissetmesini saglamak, hastaligin daha iyi kontroliiyle,
ortaya c¢ikabilecek olan yan etkilerden hastalar1 korumak, tedavi giderlerini
diisiirmek, tedavi hatalarini minimize etmek ve hastanin yeni teknolojileri

kullanabilir olmasint saglamak i¢in bilgi ve deneyimi artirmak amaciyla gereklidir,

NCEP (52).

Etkin bir DM egitimi i¢in egitim programinin igerigi gerek egiticilerin
egitimi, gerekse DM'li bireyin egitimine yonelik olarak standardize edilmelidir.
Egitim modelleri; aktif, hastanin kavramasini saglayan, bilgisini giinliik hayatta kars1
karsiya kaldigi sorunlart ¢dzmesine yonelik olmalidir. Bir¢ok hastanin DM
tedavisine bakis acilarinda etkili kisisel ve kiiltiirel faktorleri ve yanlis inanglart s6z
konusudur. Dolayisiyla DM'ye yonelik egitim programlart diizenlenirken bu

hususlarin g6z 6niinde bulundurulmasi gerekir. Egitim modelinde segilecek olan
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yontem son derece dnemlidir. Ilk asama, hastaya uygun egitim modelinin ve

yaklasim seklini tespit edilmesidir, Yilmaz ve ark (55).

Egitim etkinligi, hedeflenen amacin tanimindaki kesinlik ozelligiyle
iliskilidir. DM egitimi i¢in yeterli teorik ve pratik bilgiye sahip olan egitimcinin
egitim verecegi kisi ya da grubun ihtiyaclarin1 oldukca dikkatli bir sekilde tespit
etmesi gerekir. DM tedavisinde basarinin ana unsuru, DM'li kisinin kendi hastaligini
kontrol edebilecek kisisel bakim becerilerine sahip olmasidir. Sistematik arastirmalar
DM tedavisinde kisisel yonetimin son derece etkili oldugunu vurgulamaktadir,

Nathan et al (56).

DM'li hasta egitimi siirekli olmalidir. DM'li hastalarin bilgi ve becerilerinin
belirli donemlerde mutlak surette yenilenmesi ve kontrol edilmesi gerekir ki bu siire
DMl kisinin 6zelligine baglh olarak 6 ay ile 1 yil arasinda degisiklik arz edebilir.
DM egitiminde gorevli olan saglik calisanlarin da DM yonetimi ve egitimi
hususunda egitimli olmali ve bu bilgilyi uygulama alanina yansitabilecek

potansiyelde olmalidir, Yilmaz ve ark (55).

DM egitiminin 1930'lardan beri DM tedavisinin 6nemli gdstergelerinden biri
oldugu bilinmektedir, Standl and Fuchtenbusch (57). DM egitiminin temel amaci,
DM'li hastanin, hastaligin tedavisinde etkin bir sekilde rol almasini saglamak,
metabolik kontrolii saglamak suretiyle akut ve kronik komplikasyonlarin oOniine
gecmek ve tedavi etmek icin gerekli bilgi ve beceriyi kazandirmak, tedavi
masraflarini diisiirmek ve yasam kalitesini artirmaktir, Standl and Fuchtenbusch (57),

Erdogan (58).

Avrupa ve ABD'de 1920'lerde baslayan DM egitimi klasik doktor-hasta
iligkisi icerisinde, bilgi verme anlayisinin egemen oldugu egitim yapisinda 1960'lara
kadar siiregelmistir. 1970'lerde egitim ders verir sekilde, yonetimin hekime
odaklandig1 bir yontem kullanilmistir. 1980'lerden sonra DM tedavisinde klasik DM
egitiminin hastalarin ihtiyaclarina yanit veremedigi bilinen bir gercek olmustur. Her

ne kadar zaman igerisinde DM egitimi gelisme kaydetmis olsa da hasta egitiminin
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yalnizca doktor veya hemsire sorumlulugunda olmadigi, biitiin saglik calisanlarinin
sorumlu olduguna yonelik goriis benimsenmistir, Robert (59). Calabretta, hasta
merkezli verilen diyabet egitimin klasik diyabet egitimine gore daha etkili oldugunu
ancak bu tiir bir egitimde, saglik bakim profesyonellerinden ziyade hastanin bizzat

kendisinin diyabet tedavisinde sorumluluk aldigin1 vurgulamistir, UKPDS (60).

DM egitiminin diyabet tedavisinde vazgecilmez yeri oldugu ilk olarak Dr.
Eliot P. Joslin tarafindan vurgulanmistir. Joslin'e gére DM egitimi, tedavinin bir
kism1 degil, bizzat tedavinin kendisidir. Joslin’in Diyabet El Kitab1 (1918), DM'li
hastalarin hastalikla miicadelelerinde yardimci olmak icin hazirlanmis olan bir
ornektir. Joslin "cok bilen diyabetli uzun yasar" soziiyle egitimin diyabet kontrolii

lizerine etkisini anlatmistir, Rosenstock et al (61).

DM egitim programlarinin uzun siireli uygulandigt DM hastalarinda ayak
amputasyonlarmin %13'lerden %7'elere diistiigii goriilmiistiir, Rosenstock et al (61).
Konuyla ilgili olarak yapilan bir ¢ok arastirmada DM'linin 6z bakim becerilerinin
gelistirilmesi icin yapilan planli egitimlerin ila¢ kullanimi, akut ve kronik
komplikasyonlar1 6nledigi veya geciktirdigi, metabolik kontrol iizerinde etkili oldugu

bildirilmektedir, Gerich et al (62).

Hasta egitiminin tedavideki iyilestirici rolii 1970-1980 arasinda arastirmalarla
ortaya konulmus olup Amerikan Diyabet Egitimcileri Birligi (American Association
of Diabetes Educator-AADE) ile Avrupa Diyabet Birligi (Europen Association of
Study Diabetes-EASD) biinyesinde yer alan Diyabet Egitimi Calisma Grubu
(Diabetes Education Study Grups- DESG) kurularak egitim ¢aligmalarinin bilimsel
temelleri gelistirilmistir. Belirtilen bu organizasyonlar DM egitim programlari
planlamasi, DM hasta egitimi standartlarinin  belirlenmesi, bu aktivitelerin
sonuglarimin degerlendirilmesiyle ilgili caligmalar1 devam ettirmektedir, Stumvoll et
al (63).

Diinya Saglik Orgiitii Uluslararas1 Diyabet Federasyonu (IDF) DM'li kisilerin

yasam kalitesini ve yasam siiresini artirmaya yonelik ulusal stratejileri desteklemek
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ve gelistirmek i¢in ulusal DM birlikleri, saglik bakanlig1 ve konuyla ilgili endiistri ile
koordineli calismalarina devam etmektedir. 1989 yili ekim ayimnda italya'da St.
Vincent'da DSO, IDF Avrupa iilkeleri saghk bakanlign temsilcileri ve hasta
orgiitlerinin temsilcilerinin katilim1 ile biitiin Avrupa {ilkelerinde DM bakimi
Gelistirme Toplantis1 diizenlenmistir. Yapilan toplantidan sonra biitiin Avrupa
iilkelerinde uygulanmak {izere yayimlanan, Saint Vincent deklerasyonu ile DM

bakim hedefleri belirlenmis olup bunlar asagidaki gibidir, Bailey and Turner (64):

DSO, 1991'de hasta egitiminin DM gibi kronik hastaliklar agisindan gerekli
oldugunu vurgulamis ve DM egitiminin St. Vincent Deklerasyonu’nun hedefleri
arasinda oldugunu bildirmistir. DSO diyabet egitimini Terapotik Hasta egitimi olarak
isimlendirmistir, Schafer and Biguanides (65). St. Vincent Deklerasyonu Eylem
Programinda yer alan “Egitim diyabet bakiminin stirekli bir 6gesi olmak zorundadir”

maddesi biitiin bu hedef ve stratejilerin 6nemini ¢arpici bicimde vurgulamaktadir.

EASD (European Association for the Study of Diabetes) Avrupa Birligi

Diyabet Calismas1 Tarafindan Onerilen Diyabet Egitimi Listesi, Schwartz et al (66):

- Egitimin amac1 belirlenmeli,

- Hastaya uygun egitim modeli se¢ilmeli,

- Bilgiyi isleve doniistiirme yontemi anlatilmali,

- Beslenme diizeni gbzden gecirilmeli,

- Insiilin enjeksiyon teknikleri,

- Oral antidiyabetikler, uygulanis bigimleri,

- Kendi kendine glikoz takibi,

- Hastani motivasyonu,

- Ayak bakimi,

- Komplikasyonlardan korunma,

- Tip 1 diyabetik ebeveynlerin aydinlatilmasi,

- Hipoglisemi, belirtileri, tedavisi,

- Gebe diyabetiklerde takip ve dogum bilgilerinin verilmesi,

- Diyabetli bebegin beslenmesi,

- Periyodik egitim tekrari,
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- Yasl diyabetiklerin 6zel durumlarinda egitim.

Egitim, bireysel egitim ya da grup egitimi seklinde olabilir. 1970'lerden
itibaren DM egitimi i¢in grup egitimleri Onerilmekte olup bazi egitimciler DM
tedavisi i¢in tek uygulamanin grup egitimi oldugunu diisiinmektedirler. Grup
egitimleri bireysel egitime kiyasla daha etkilidir, UKPDS (60). Grup egitimi,
egitimci agisindan uygulamasi kolay bir yontem olmasinin yani sira ayni zamanda
zaman ve maliyet agisindan da ekonomiktir. Grup egitimi, uyumu artirmada ve basa
¢ikma becerilerinin kuvvetlendirilmesinde etkili bir yontemdir, UKPDS (60), Satman
ve Salman (67).

Grup egitimlerine katilan hastalar deneyimlerini birbiriyle paylasirlar.
Bilhassa yeni tani konmus olan DM'liler diger DM'lileri de gorerek diyabetle
yasamda yalniz olmadiklar1 hissiyatina sahip olurlar. Grup igerisinde sorulan bir
soru, diger bir DM'li hastanin soramadigi ya da sormayi diisiinemedigi bir soru
olabilir. Bu baglamda grup egitimi, sorunlarin ve ¢dziimlerin paylasilmasini saglar,
katilim oraninmi artirir, e8itimin bilhassa zaman agisindan maliyetini azaltir ve grup

dinamigini olusturur, UKPDS (60).

Egitim programinin igerigi sadece tedavi i¢in vazgecilmez olan temel 6geler
tizerine odaklanmalidir. Cok fazla bilgi verilmeye calisilmasi temel hususlarin

anlagilmasini giiglestirebilir, Satman ve Salman (67), Tack and Smits (68).

4.1.8.1. DM Tedavi Algoritmasi

DM tedavi algoritmasi asagidaki gibidir, MacFarlane et al (69):
1. Hasta egitimi
2. Farmakolojik olmayan tedaviler
» Tibbi beslenme tedavisi
= Fiziksel aktivitenin diizenlenmesi
3. Farmakolojik tedavi
= Oral antidiyabetikler
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» Insiilinler

4. Digerleri (Pankreas ve adacik hiicre transplantasyonu)

4.1.8.2. DM Tedavisinin Ana Unsurlari

DM tedavisinin ana unsurlar1 agagidaki gibidir, Pastors et al (70):
- Yasam stili degisikligi
- Uygun diyet
- Aerobik egzersiz
- Kilo kontrolii
- Sigaranin birakilmasi
- Modifiye edilebilen metabolik faktorlerin kontroli
- Glikoz kontrolii
- Lipid kontroli
- Kan basinc1 kontrolii
- Aspirin (trombotik kontrol)
- Onleyici bakim
- Diizenli medikal/norolojik degerlendirme
- Diizenli albliminiiri takibi
- Diizenli oftalmolojik muayene

- Diizenli podiatrik muayene, diizenli dental muayene.

4.2. Tip 2 DM Hastalarinda Eczacinin Rolii

Basta kronik hastaliklar olmak iizere pek ¢ok hastalikta artan maliyetler ve
yapilan ¢aligmalar neticesinde eczacinin tedavideki yeri, hasta egitimindeki rolii ve
klinik sonuglar {izerinde olumlu etkisinin oldugunun gosterilmesi eczacinin hasta
bakimindaki ©6nemini ve sorumlulugunu da artirmaktadir. Diyabet tedavisinde
eczacilarin olumlu etkilerinin olduguna yonelik ¢alismalar s6z konusudur, Machado
et al (71). Diyabetli hastalar eczaciyla kendini takip eden doktora kiyasla ¢ok daha
fazla goriismektedir, Steil (72).
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Eczacilar ayrica uyum sorunlarinin tanimlanmasi, ilaglarinin yan etkilerinin
tespit edilmesi, hastalara diyet, egzersiz ve diyabet Ozbakim aligkanliginin

kazandirilmasi gibi konularda da 6nemli etkilere sahiptirler, Doucette et al (73).

Konuyla ilgili olarak Avustralya’da yapilan bir ¢alismada eczacilarin rol
aldig1 diyabet kontrol tedavilerinde HbAlc diizeylerinde kontrol grubuna kiyasla
anlamli bir diisiis oldugu bildirilmistir, Krass et al (74).

Yine konuyla ilgili olarak 36 c¢aligmanin incelendigi bir metaanaliz
calismasinda eczacilarin hasta tedavisinde aktif olarak rol almalarma bagl olarak
HbAlc diizeylerinde %0.62 oraninda bir diislis oldugu bildirilmis olup incelenen
calismalarin %69’unda eczacilarin hastalarin bilgilendirmesinde aktif olarak rol

aldiklar belirtilmistir, Wubben et al (75).

Amerika’da gerceklestirilen retrospektif bir c¢alismada eczaci tarafindan
miidahale edilen grupta HbAlc diizeyinin eczacilarin miidahalede bulunmadig1 gruba
gore daha fazla diislis kaydettigi, ayn1 zamanda eczacinin recetelemeye miidahale

ettiginde daha fazla olumlu etki yarattig1 bildirilmistir, Wubben et al (75).

Diyabet egitimi cercevesinde en yogun olarak beslenme, egzersiz, ilag ve
hastalik bilgisi lizerinde durulmaktadir, Machado et al (71). Bunlara ilaveten, yapilan
caligmalarda eczacilarin diyabetli hastalar1 egitimlerine bagli olarak toplam saglik

harcamalarinda azalma oldugu belirtilmistir, Gerber et al (76).

Eczacilarin gliniimiiz diinyasinda tedavideki rolii ilag temini ve dagitimidan
hasta bakimina, danismanligina, saglik bakimi egitimciligine, serbest hizmetlerden

de klinik ve pratik egitimlere dogru bir kayma egilimindedir, Planas et al (77).

Eczacilarin miidahalesi ila¢ tedavisine bagli olarak ortaya cikabilecek
sorunlarin tespit edilmesini saglamaktadir. Yapilan miidahaleden sonra saptanan
sorunlarin ¢oziimleri daha kolay ve hizli bir sekilde bulunabilmekte ve tedavi de en

uygun sekilde diizenlenebilmektedir, Kim and Schepers (78).
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Eczacilar ilagla ilgili sorunlarin Onlenmesinin yani sira ilaglarla iligkili
mortalite ve morbidite oranlarinin azaltilmasinda etkilidirler, Planas et al (77).
Yapilan calismalarda eczacilarin saglik sisteminde giivenli ve ekonomik olumlu

sonuglarin dogmasina énemli katkilar sagladiklar1 bildirilmistir, Chisholm et al (79).

Yukaridaki aciklamalar dikkate alindiginda eczacilarin hastalarin tedavisine
ve egitimine miidahil olabilmesi i¢in Oncelikli olarak hastalarin mevcut bilgilerini
ogrenmeleri, bunlara istinaden sorunlar1 tespit etmeleri ve egitim plan1 yapmalari

gerekmektedir.

Eczacilar hastalarin tedavisinde en son iletisime gegtikleri saglik calisani
olmalari, kolay ulagilabilir olmalar1 ve sagladiklar1 danigmanlik nedeniyle herhangi
bir licret almamalar1 nedeniyle hasta bilgilendirmelerini en yogun ve uzun siireyle
yapan kisilerdir. Bu nedenlerden otiirii de genellikle en 6nemli basamag: teskil

etmektedirler.
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5. MATERYAL VE METOT

5.1. Arastirmanin Amaci

Bu arastirmada diyabetik hastalarda hasta egtiminde eczacinin roliiniin tespit
edilmesi amaglanmistir. Bu amag¢ dogrultusunda da diyabetli hastalarda diyabet
egitimini eczacilardan alanlar ile diger saglik ¢alisanlarindan alanlar arasinda

diyabetle iliski ¢esitli parametreler arasinda farklilik olup olmadig1 analiz edilmistir.
5.2. Orneklem

Yapmis oldugumuz c¢alismaya yaslari 33-83 arasinda olan, 32'si (%55.2)
erkek, 26's1 (%44.8) kadin olmak iizere toplam 58 tip 2 diyabetik hasta dahil

edilmistir.
5.3. Verilerin Elde Edilmesi

Calismaya dahil edilen hastalardan elde edilen veriler anket yontemiyle
saglanmistir (Ek-1). Ankette hastalara iliskin demografik sorularin yan sira diyabet
ile iliskili olan sorular bulunmaktadir. Ayn1 zamanda ankette diyabet tedavisi alip

almama, diyabet tedavisinin kimden alindigina dair sorular da bulunmaktadir.
5.4. Verilerin Analizi

Yapmis oldugumuz calismadan elde edilen verilerin analizi SPSS 22.0
(Statistical Package for Social Sciences) Paket Programi ile yapilmistir. Tanimlayici
istatistikler olarak ylizde dagilimlarin yani sirsa ortalama ve standart sapma (£)
degerleri verilmistir. Karsilastirmalarda ise capraz tablolar (ki-kare testi) kullanilmis

olup elde edilen veriler %95 (p<0.05) anlamlilik diizeyinde degerlendirilmistir.
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6. BULGULAR

6.1. Demografik Bulgular

Calismaya dahil edilen hastalardan 32°si (%55.2) erkek iken 26°s1 ise (%44.8)
kadindir (Tablo 6.1).

Yapmis oldugumuz c¢alismaya dahil edilen Tip 2 diyabet hastalarinin yaslar

33-83 arasinda olup yas ortalamasi1 57.93412.54 olarak hesaplanmistir (Tablo 6.1).

Calismaya dahil edilen tip 2 diyabet hastalarmin beden kitle indeksi (BKI)
degerleri 18.94-39.33 arasinda degismekte olup ortalama BKI degeri ise 29.25+4.43
olarak hesaplanmstir (Tablo 6.1).

Tablo 6. 1. Hastalarin demografik dzellikleri

N Yiizde (%)
Cinsiyet Erkek 32 55.2
Kadin 26 44.8
N Minimum Maksimum Ort. Ss (1)
Yas 58 33.00 83.00 57.93 12.54
BKI 58 18.94 39.33 29.25 4.43

Calismaya katilan hastalarin 17°si (%29.3) ilkokul, 16’s1 (%27.6) {iniversite,
1371 (%22.4) lise, 8’1 (%13.8) ortaokul, 2’si (%3.4) ilkokul ve 2’si (%3.4) yiiksek
lisans yapmistir (Tablo 6.2).

Tablo 6. 2. Hastalarin egitim durumuna gore dagilimi

N Yiizde (%)
Okuma Yazma bilmiyor 2 34
Tlkokul 17 29.3
- Ortaokul 8 13.8
sgum Lise 13 224
Universite 16 27.6
Yiksek Lisans 2 34
Toplam 58 100.0
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Calismaya katilan diyabet hastalardan 56’s1 (%96.6) diyabet haricinde
hipertiroidi olduklarina, 3’4 (%5.2) hipotiroidi, 26’s1 (%44.8) HT hastasi, 19’u
(%32.8) kalp ve damar hastaliklarina sahip olduklarini, 1’1 (%1.7) akut bobrek
yetmezligine sahip oldugunu, 1’1 (%1.7) diyabetik retinopatisi oldugunu, 8’1 (%13.8)
hiperlipidemiye sahip oldugunu, 8’i (%13.8) kronik bobrek yetmezligine sahip
oldugunu, 7°s1 (%12.1) diger hastaliklara sahip oldugunu ifade etmistir (Tablo 6.3).

Tablo 6. 3. Hastalarin diyabet haricinde hastaliga sahip olup olmamalarina gore
dagilimi

Yiizde (%)

. L Var 2 34
Hipertiroidi

Yok 56 96.6

. Var 3 5.2
Hipotiroidi

Yok 55 94.8

. . Var 26 44.8
Hipertansiyon

Yok 32 55.2

Kalp Damar Var 19 32.8

Hastaliklar Yok 39 67.2

Akut Bobrek Var 1 17

Yetmezligi Yok 57 98.3

Diyabetik Var 1 17

Retinopati Yok 57 98.3

L . Var 8 13.8
Hiperlipidemi

Yok 50 86.2

Kronik Bobrek Var 2 3.4

Yetmezligi Yok 56 96.6

. Var 7 12.1

Diger
Yok 51 87.9

Calismaya katilan diyabet hastalaridan 33’ (%56.9) anne, baba ve kardes
gibi birinci derece yakinlarinda diyabet oldugunu, 14°i (%24.1) birincil ve ikincil
akrabasi diyabet hastas1 olmadigini ifade etmistir. Bununla birlikte ¢aligmaya katilan
hastalardan 11'1 11’1 (%19.0) teyze, amca ve day1 gibi ikinci derece yakinlarinin

diyabet hastas1 oldugunu ifade etmistir (Tablo 6.4).
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Tablo 6. 4. Hastalarin ailesinde baska diyabet hastas1 olmasina gére dagilimi

N|[Yiizde (%)
Anne, baba ve kardes gibi birinci derece yakinlar (33| 56.9
Ailede Baska Teyze, amca ve dayi gibi ikinci derece yakinlar 11 19.0
Diyabet Hastasi Yok 14| 241
Toplam 58| 100.0

Calismaya katilan diyabet hastalarinin 25’1 (%43.1) yemek sonras1 yorgunluk

ve halsizlik yasadigini, 12’si (9%20.7) kasint1 yasadigini, 19°u (%32.8) asir1 actkma

yasadigini, 35’1 (%60.3) agiz kurulugu yasadigini, 17°si (%29.3) idrara gece ¢ikma
yasadigini, 14’0 (%24.1) bulanik gérme yasadigini, 8’1 (%13.8) kilo kaybi

yasadigini, 4’4 (%6.9) vajinal kasinti ve mantara sahip oldugunu ifade etmistir

(Tablo 6.5).

Tablo 6. 5. Hastalarin yasadiklari gesitli semptomlara gore dagilimi

n Yiizde (%)
. Var | 25 43.1
Yemek sonrast uyku basmasi idrara sik ¢gitkma
Yok | 33 56.9
Var | 12 20.7
Kaginti
Yok | 46 79.3
Var |19 32.8
Asirt yeme
Yok | 39 67.2
Var | 35 60.3
Ag1z kurulugu
Yok | 23 39.7
. Var | 17 29.3
Idrara gece ¢tkma
Yok | 41 70.7
Var | 14 24.1
Bulanik gérme
Yok | 44 75.9
Var | 8 13.8
Kilo kayb1
Yok | 50 86.2
Var | 4 6.9
Vajinal kagint1 ve mantar Yok | 54 93.1
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Calismaya katilan diyabet hastalarindan 25't (%43.1) son o6l¢iilen HbAlc
degerinin 0-6.5 arasinda oldugunu, 16's1 (%27.6) 6.5-8.5 arasinda oldugunu, 14
(%24.1) 6.5 oldugunu, 3'ii de 8.5 ve lizerinde oldugunu ifade etmistir (Tablo 6.6).

Tablo 6. 6. Hastalarin HbA1C degerine gore dagilimi

N Yiizde (%)
0-6.5 aras1 25 431
.. .. . . .. 6.5 14 24.1
HgAIC lgliminiiziin 6.5-8.5 arasi 16 21.6
son degeri
8.5 ve lizeri 3 5.2
Toplam 58 100.0

Calismaya katilan diyabet hastalarinin 24°i (%41.4) 3 ayda bir, 18’1 (%31)
yilda iki kez, 16’s1 da (%27.6) yilda bir kez HbA1c 6l¢iimii yaptirdigini ifade etmistir
goriilmistiir (Tablo 6.7).

Tablo 6. 7. Hastalarin HbA1C 6l¢iim sikligina gore dagilimi

N Yiizde (%)
3 ayda bir 24 41.4
HbA1C Yilda iki kez 18 31.0
olgum stkilig1 Yilda bir kez 16 27.6
Toplam 58 100.0

Calismaya katilan diyabet hastalarinin 37’s1 (%63.8) diyabet egitimi aldigini,
geri kalan 21°1 ise (%36.2) diyabet egitimi almadigini ifade etmistir (Tablo 6.8).

Tablo 6. 8. Hastalarin daha 6nce diyabet egitimi alip almamasina gore dagilimi

n Yiizde (%)
Daha once Evet 37 63.8
diyabet hastaligi Hayir 21 36.2
icin egitim
aldiniz mi Toplam 58 100.0

Calismaya dahil edilen hastalardan 7'si (%12.1) diyabet egitimini yalnizca
diyabet hemsiresinden, 7'si (%12.1) eczacidan, 7'si (%12.1) doktordan, 6'st (%10.3)
eczaci + doktordan 3" (%5.2) diyabet hemsiresi + eczacidan, 2'si (%3.4) diyabet
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hemsiresi + doktordan, 2'si de (%3.4) diyabet hemsiresi + eczac1 + doktordan diyabet

egitimi aldigini ifade etmistir (Tablo 6.9).

Tablo 6. 9. Hastalarin diyabet egitimini aldiklar1 kisiye gore dagilimi

n Yiizde (%)

Hemsire 7 12.1

Eczaci 7 121

Doktor 7 12.1
Diyabet Hemsire + Eczaci 3 5.2
Egitimini Hemsire + Doktor 2 3.4
Kimden Eczac1 + Doktor 6 10.3
Aldig Hemsire + Eczaci + Doktor 2 3.4
Diyabet Egitimi Almadim 21 36.2
Diger 3 5.2

Toplam 58 100.0

Calismaya dahil edilen diyabet hastalarindan 25't (%43.1) insiilin kalemi

kullanimina dair egitim aldigini, 33"t (%56.9) ise almadigim ifade etmistir (Tablo

6.10).

Tablo 6. 10. Hastalarin insiilin kalemi egitimi alip almama durumlarina gére

dagilimi
n Yiizde (%)
Insiilin Evet 25 43.1
kullantyorsaniz Hayir 33 56.9
insiilin kalem
aldimiz mi1? Toplam 58 100.0
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Calismaya dahil edilen hastalardan 12'si (%20.7) insiilin kalemi kullanma

egitimini diyabet hemsiresinden, 410 (%6.9) eczacidan, 3'Q (%5.2) hemsire +
eczacidan, 2'si (%3.4) hemsire + doktordan, 1'1 (%1.7) doktordan, 1'1 (%1.7) eczac1 +
doktordan, 1'1 (%1.7) hemsire + eczact + doktordan, 1'i de (%]1.7) diger saglik

calisanlarindan egitim aldiklarini ifade etmislerdir (Tablo 6.11).

Tablo 6. 11. Hastalarin insiilin kalemi kullanimi egitimini aldiklar1 kisiye gore

dagilimi
n Yiizde (%)
Hemsire 12 20.7
Eczaci 4 6.9
N Doktor 1 1.7
llél;;élrlnni Hemsire + Eczaci 3 5.2
Kullanimi Hemsire + Doktor 2 3.4
Egitimini Eczac1 + Doktor 1 1.7
ﬂﬂ?gln Hemsire + Eczac1 + Doktor 1 1.7
Insiilin Kalemi Egitimi Almadim 33 56.9
Diger 1 1.7
Toplam 58 100.0

Calismaya katilan diyabet hastalarinin 51°1 (%87.9) kendisi yada ailesinden

biri seker Ol¢ciimii yapabildigini, 7’si (%12.1) ise yapamadigini ifade etmistir (Tablo

6.12).

Tablo 6. 12. Hastalarin kendisi ya da ailesinden birinin seker 6l¢timii yapip
yapmamasina gore dagilimi

n Yiizde (%)
Kendiniz ya da Evet 51 87.9
ailenizden birisi Hayir 7 121
seker Ol¢limii
yapabi“yor mu? Toplam 58 100.0
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Calismaya katilan diyabet hastalarindan 39°u (%87.9) kendisi yada ailesinden

biri seker dl¢iimii yapabilen kisiyle ayni evde yasadigini ifade etmistir (Tablo 6.13).

Tablo 6. 13. Hastalarin kendisi ya da ailesinden birinin seker 6l¢limii yapabiliyorsa
ayn1 evde yasayip yasamadiklarina gore dagilimi

n Yiizde (%)
Cevap evetse bu Evet 39 67.2
kisi sizinle ayn Hayir 19 328
evde yastyor
mu? Toplam 58 100.0

Calismaya katilan diyabet hastalarinin 39°u (%67.2) hipoglisemi hakkinda

bilgi sahibi oldugunu, 19°u (%32.8) hipoglisemi hakkinda bilgi olmadigini1 ifade

etmistir (Tablo 6.14).

Tablo 6. 14. Hastalarin hipoglisemi hakkindaki bilgisine gére dagilimi

n Yiizde (%)
Hipoglisemi Evet 39 67.2
hakkinda Hayir 19 32.8
bilginiz varmi [ Toplam 58 100.0

Calismaya katilan diyabet

hastalarindan 32’si

(%55.2)  hipoglisemi

yasamadigini, 26’s1 (%44.8) hipoglisemi yasadigini ifade etmistir (Tablo 6.15).

Tablo 6. 15. Hastalarin hipoglisemi yasayip yasamadiklarina gore dagilimi

n Yiizde (%)
. . . . Evet 26 44.8
Hig hipoglisemi Hayir 32 55.2
yasadiniz mi?
Toplam 58 100.0

35




Calismaya katilan diyabet hastalarindan 38’1 (%65.5) hipoglisemi aninda {i¢

kesme seker suda eriterek igtigini, 25'1 (%43.1) bir bardak meyve suyu igtigini, 5’1

(%8.6) biiyiik cay bardagi kola ictigini,

12°si (%20.7) bir tathh kasig1 bal

tiiketilebildigini, 6’s1 (%10.3) bir bardak siit i¢ilebildigini ifade etmistir (Tablo 6.16).

Tablo 6. 16. Hastalarin hipoglisemi sirasinra uygulayabilecekleri yontemlere gore

dagilim1
N Yiizde (%)

Evet 38 65.5

Ug kesme seker suda eritilerek igilebilir Hayir 20 34.5
Toplam 58 100.0

Evet 25 43.1

Bir bardak meyve suyu i¢ilebilir Hayir 33 56.9
Toplam 58 100.0

Evet 5 8.6

Bir biiyiik cay bardagi kola igilebilir Hayir 53 91.4
Toplam 58 100.0

Evet 12 20.7

Bir tath kasig1 bal tiiketilebilir Hayir 46 79.3
Toplam 58 100.0

Evet 6 10.3

Bir bardagi siit icilebilir Hayir 52 89.7
Toplam 58 100.0
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Calismaya katilan diyabet hastalarinin 29’u (%50) hipoglisemi aninda
terledigini, 26’s1 (%44.8) titredigini, 20°si (%34.5) bas donmesi yasadigini, 28’1
(%48.3) halsizlik yasadigini, 24’1 (%41.4) siddetli aghk yasadigini, 21’1 (%36.2)

carpintt yasadigini, 19’u (%32.8) bulanik gérme yasadigimi ifade etmistir (Tablo

6.17)

Tablo 6. 17. Hastalarin hipoglisemi sirasinda yasadiklar1 semptomlara gore dagilimi

n Yiizde (%)
Evet 29 50.0
Terleme
Hayir 29 50.0
. Evet 26 44.8
Titreme
Hayir 32 55.2
" _ Evet 20 34.5
Bas donmesi
Hayir 38 65.5
- Evet 28 48.3
Halsizlik
Hayir 30 51.7
Siddetli aglik Evet 24 41.4
hissi Hayir 34 58.6
C . Evet 21 36.2
arpinti
P Hayir 37 63.8
. Evet 19 32.8
Bulanik gorme
Hayir 39 67.2

Calismaya katilan diyabet hastalarindan 37'si (%63.8) karisik, 19’u (%32.8)

dogal diizenli bir diyabetik diyet ve 2°si (%3.4) hazir islenmis gidadan olusan bir

diyet kullandiklarini ifade etmistir (Tablo 6.18).

Tablo 6. 18. Hastalarin beslenme bigimine gore dagilimi

N Yiizde (%)
Hazir islenmis gidadan olusan bir
- 2 3.4
diyet

BES,"?WT‘E Dogal diizenli bir diyabetik diyet 19 32.8
icimi

¢ Karisik 37 63.8

Toplam 58 100.0
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Calismaya katilan diyabet hastalarmin 50’si (%86.2) beyaz pirincin glisemik
indeksinin yiiksek oldugunu, 8’1 (%13.8) diisiik oldugunu, 30’u (%51.7) patatesin
glisemik indeksinin yiiksek oldugunu, 281 (%48.3) diisiikk oldugunu, 42’si (%72.4)
krakerin glisemik indeksinin diisiik oldugunu, 16’s1 (%27.6) yiikksek oldugunu, 39’u
(%51.7) posasiz meyve sulariin glisemik indeksinin diisiik oldugunu, 19’u (%32.8)
yiiksek oldugunu ifade etmistir (Tablo 6.19).

Tablo 6. 19. Hastalarin ¢esitli besinlerin glisemik indeksinin ytiksek olup
olmamasina iliskin diigiincelerine gore dagilimi

n Yiizde (%)
B .. Evet 50 86.2
eyaz pirin
Y Hayir 8 13.8
Evet 30 51.7
Patates
Hayir 28 48.3
Evet 16 27.6
Kraker
Hayir 42 72.4
Posasiz meyve Evet 19 32.8
sular1 Hayir 39 67.2
Siddetli aghk Evet 24 41.4
hissi Hayir 34 58.6
C . Evet 21 36.2
AP Hayir 37 63.8
. Evet 19 32.8
Bulanik gérme
Hayir 39 67.2

Calismaya katilan diyabetik hastalardan 30'u (%51.7) hareketli yagam tarzina,
28'1 (%48.3) ise sedanter yasam tarzina sahip olduklarini ifade etmistir (Tablo 6.20).

Tablo 6. 20. Hastalarin yagam tarzina gére dagilimi

n Yiizde (%)
Sedanter 28 48.3
Yasam Hareketli yagsam 30 51.7
tarziniz
Toplam 58 100.0
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Calismaya katilan diyabet hastalardan 17°si (%29.3) spor yapmadigini, 13’i
(%) ¢ saat ve lzeri, 12’°si (20.7) 30 dakika, 11’1 90 dakika ve 5’1 150 dakika spor
yaptigini ifade etmistir (Tablo 6.21).

Tablo 6. 21. Hastalarin spor yapma durumlarina gore gore dagilimi

n Yiizde (%)
30 dk 12 20.7
90 dk 11 19.0
Haftada kag 150 dk 5 8.6
dakika spor —
yapiyorsunuz 3 saat ve lizeri 13 22.4
Spor yapmiyorum 17 29.3
Toplam 58 100.0

Calismaya katilan diyabet hastalarindan 39’u (%67.2) ayak bakimi yaptigini,
19°u (%32.8) ise yapmadigini ifade etmistirr (Tablo 6.22).

Tablo 6. 22. Hastalarin ayak bakimina gore dagilimi

n Yiizde (%)
Evet 39 67.2
Ayak bakimi Hayir 19 32.8
Toplam 58 100.0

Calismaya katilan diyabetik hastalardan 41’1 (%70.7) ayak sorunu
yasamadigini, 17'si (%29.3) ise ayak sorunu yasadigini ifade etmistir (Tablo 6.23).

Tablo 6. 23. Hastalarin ayak sorunu yasayip yasamamalarina gore dagilimi

n Yiizde (%)
Ayak Evet 17 29.3
sorunlariniz Hayir 41 70.7
oldu mu? Toplam 58 100.0
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Calismaya katilan diyabet hastalarindan 43’4 (%74.1) yilda bir kez goz
muayenesi yaptirdigini, 15’1 (%25.9) g6z muayenesi yaptirmadigini ifade etmistir
(Tablo 6.24).

Tablo 6. 24. Hastalarin yilda bir kez gz muayenesi yaptirip yaptirmadiklarina gére
dagilim1

n Yiizde (%)
| Evet 43 74.1
Yilda birkez - rr O 15 259
£0Z muayencsi
Toplam 58 100.0

Calismaya katilan diyabet hastalarindan 56’°s1 (%96.6) ila¢ kullandigini, 2’si
(%3.4) ilag kullanmadigini ifade etmistir (Tablo 6.25).

Tablo 6. 25. Hastalarin ilag kullanimlarina gére dagilimi

n Yiizde (%)
. Evet 56 96.6
Ilag kullar‘l?lml Hayr > 34
var mi?
Toplam 58 100.0

6.2. Cesitli Degiskenlere Iliskin Karsilastirmalardan Elde Edilen Bulgular

Calismaya dahil edilen tip 2 diyabet hastalarinin cinsiyetlerine gore son
Ol¢iilen HbAlc degerleri arasinda farklilik olup olmadigini tespit etmek i¢in yapilan
Ki-kare testi neticesinde Tablo 6.26'da goriilen sonuglar elde edilmistir. Tablo
incelendiginde 32 erkek hastanin 12'sinde (%37.5), 26 kadin hastanin ise 13'linde
(%50) son olgiilen HbAlc degerinin 0-6.5 arasinda oldugu, erkeklerin 7'sinde
(%21.9), kadinlarin 7'sinde (%26.9) 6.5 oldugu, erkeklerin 11'inde (%34.4),
kadinlarin S'inde (%19.2) 6.5-8.5 arasinda oldugu, erkeklerin 2'sinde (%6.2),
kadinlarin ise 1'inde (%3.8) 8.5 ve iizerinde oldugu goriilmektedir. Yapilan
istatistiksel analiz neticesinde gruplar arasindaki fark anlamli bulunmamistir
(p>0.05). Bununla birlikte kadin ve erkek hastalarin son dlgiilen HbAlc degerlerine
bakildiginda kadinlarin erkeklere gore daha 1iyi degerlere sahip olduklari
gorilmektedir. Diger bir ifadeyle diyabetle yasamaya kadinlarin daha iyi uyum
sagladig1, bu konuda daha bilingli olduklar1 sdylenebilir.
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Tablo 6. 26. Cinsiyete gore son 6l¢iilen HbA 1¢ degerinin karsilastirilmasi

Cinsiyet Toplam )
Erkek | Kadin P X P
n 12 13 25
0-6.5 arasi
%]| 37.5 50.0 43.1
n 7 7 14
6.5
. %| 21.9 26.9 24.1
Son Olgiilen HbAlc
n 11 5 16
6.5-8.5 arasi 2.024 | .567
%| 34.4 19.2 27.6
o n 2 1 3
8.5 ve lizeri
%| 6.2 3.8 5.2
n 32 26 58
Toplam
%] 100.0 | 100.0 100.0

Calismaya dahil edilen tip 2 diyabetli hastanin son Olclilen HbAlc
degerlerinin egitim diizeyine gore farklilik arz edip etmedigini tespit etmek igin
yapilan ki-kare testi neticesinde Tablo 6.27'de goriilen sonuglar elde edilmistir. Tablo
incelendiginde ortaokul mezunlarinin  %62.5'inde, {niversite mezunlarinin
%56.2'sinde, ilkokul mezunlarinin  %41.2'sinde, yiiksek lisans mezunlarinin
%50'sinde, lise mezunlarinin %?23.2'sinde HbAlc degeri 0-6.5 arasinda oldugu
goriilmektedir. Yine tablodan da goriilecegi lizere okuma yazma bilmeyenlerin 1'inde
(%50), tniversite mezunlarinin 6'sinda (%37.5), ortaokul mezunlarinin 3'inde
(%37.5), lise mezunlarinin 2'sinde (%15.4), ilkokul mezunlarinin 2'sinde (%11.8) son
Olciilen HbAlc degeri 6.5; okuma yazma bilmeyenlerin 1'inde (%50), ytiksek lisans
mezunlarinin 1'inde (%50), lise mezunlarinin 6'sinda (%46.2), ilkokul mezunlarinin
7'sinde (%41.2), liniversite mezunlarinin da 1'inde (%#4.2) son Slgiilen HbAlc degeri
6.5-.85 arasinda; lise mezunlarinin 2'sinde (%15.4), ilkokul mezunlarmin da 1'inde
(%5.9) son olgiilen HbAlc degeri 8.5 ve iizerindedir. Yapilan istatistiksel analiz
neticesinde egitim durumuna gore son Olgiilen HbAlc degeri acisindan anlamli bir
farklilik gézlenmemistir (p>0.05). Bu durumun oOrneklem biiyiikliigliniin diistik
olmasindan ve egitim diizeyine gore hasta sayisinin homojen dagilmamasindan

kaynaklandig diisiincesindeyiz.
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Tablo 6. 27. Egitim diizeyine gore son dlgiilen HbAlc degerinin karsilastirilmasi

Egitim
Okuma 2
. . Yiiksek | Toplam| p
Yazma [Ilkokul| Ortaokul| Lise | Universite|
o Lisans
bilmiyor
0-6.5|n 0 7 5 3 9 1 25
arasi |9 0 41.2 625 |23.1| 56.2 50.0 43.1
n 1 2 3 2 6 0 14
6.5
Son %| 50.0 118 | 375 |154| 375 0 24.1
Olgiilen g5 n[ 1 7 0 6 1 1 16
HbAlc | g5 20.176|.165
% 50.0 41.2 0 46.2 6.2 50.0 27.6
arasi
8.5 ve|n 0 1 0 2 0 0 3
lizeri |9 0 5.9 0 15.4 0 0 5.2
n 2 17 8 13 16 2 58
Toplam
%| 100.0 | 100.0| 100.0 [100.0| 100.0 100.0 | 100.0

Calismaya dahil edilen tip 2 diyabet hastalarinin birinci ve ikinci derece
akrabalarinda diyabet hastasi olup olmama durumuna gore son Olgiillen HbAlc
degerleri agisindan farklilik olup olmadigini tespit etmek igin yapilan ki-kare testi
neticesinde Tablo 6.28'de goriilen sonuglar elde edilmistir. Tablo incelendiginde
birinci derecede yakinlarinda diyabet hastasi oldugunu ifade edenlerden 16'sinda
(%48.5), ikinci derece yakinlarinda diyabet hastasi oldugunu ifade edenlerden
2'sinde (%18.2), yakin akrabalarinda diyabet hastasi olmadigini ifade edenlerin de
7'sinde son Ol¢iilen HbA1c degeri 0-6.5 arasinda; ikinci derece yakinlarinda diyabet
hastas1 oldugunu ifade edenlerin 6'sinda (%54.5), birinci derece yakinlarinda diyabet
hastas1 oldugunu ifade edenlerin 5'inde (%15.2), yakinlarinda diyabet hastast
olmadigini ifade edenlerin de 3'iinde (%21.4) son dl¢iilen HbAlc degeri 6.5; birinci
derece yakinlarinda diyabet hastasi oldugunu ifade edenlerin 12'sinde (%36.4), ikinci
derece yakinlarinda diyabet hastasi oldugunu ifade edenlerin 2'sinde (%18.2),
yakinlarinda diyabet hastast olmadigimi ifade edenlerin de 2'sinde (%14.3) son
Ol¢iilen HbAlc degeri 6.5-8.5 arasinda; ikinci derece yakinlarinda diyabet oldugunu

ifade edenlerin 1'inde (%9.1), yakinlarinda diyabet hastasi olmadigini ifade edenlerin
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de 2'sinde (%14.3) son Olciilen HbAlc degerinin 8.5 ve {izerinde oldugu
gorilmektedir. Yapilan istatistiksel analiz neticesinde ilgili degisken agisindan
gruplar arasindaki fark anlamli bulunmustur (p<0.05). Yapilan ikili karsilagtirma testi
neticesinde farkliligin son Olgiilen HbAlc degeri 0-6.5 arasinda ¢ikan grupta ve
birinci derece yakinlarinda diyabet hastasi olanlar ile ikinci derece yakinlarinda
diyabet hastast olanlar arasinda ve ayni zamanda yakinlarinda diyabet hastasi
olmayanlar ile ikinci derece yakinlarinda diyabet hastasi bulunanlar arasinda oldugu

gorilmistir.

Tablo 6. 28. Ailede baska diyabet hastasi olup olmama durumuna goére son Slgiilen
HbAlc degerinin karsilagtiriimasi

Ailede Baska Diyabet Hastas1
Birinci derece| ikinci derece g Toplam| x° p
0
yakinlar yakinlar
0-65 [ n 16 2 7 25
arast | 9% 48.5 18.2 50.0 43.1
n 5 6 3 14
6.5
Son Olgiilen % 15.2 545 214 24.1
HbAlc 6.5-85| n 12 2 2 16
13.775( .032*
arast | 0 36.4 18.2 14.3 27.6
85ve | N 0 1 2 3
lizeri | op .0 9.1 143 | 52
n 33 11 14 58
Toplam
% 100.0 100.0 100.0 | 100.0

6.3. Eczacinin Tip 2 Diyabetteki Etkisine iliskin Bulgular

Calismaya dahil edilen tip 2 diyabetli hastanin daha diyabet egitimi aldiklar1
kisiye gore son Olclilen HbAlc degerleri arasinda farklilik olup olmadigini tespit
etmek i¢in yapilan ki-kare testi neticesinde Tablo 6.29'da goriilen sonuglar elde
edilmistir. Tablodan da goriilecegi lizere diyabet egitimini eczacidan aldigini ifade

edenlerin tamaminda (%100), hemsireden aldigini ifade edenlerin %14.3'"linde,
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doktordan aldigin1 ifade edenlerin %42.9'unda son oOl¢iillen HbAlc degeri 0-6.5
arasindadir. Yine tablodan da goriilecegi iizere yalnizca hemsireden diyabet egitimini
aldigin1 ifade eden 1 hastada son Olgiilen HbAlc degeri 6.5-8.5 arasinda olup egitim
alan diger hastalarda bu degerin iizerinde bir HbAlc degeri bulunmamaktadir.
Yapilan istatistiksel analiz neticesinde gruplar arasindaki fark anlamli bulunmustur

(p<0.05).

Tablo 6. 29. Diyabet egitiminin alindig1 kisiye gére son odlgiilen HbAlc degerinin
karsilastirilmasi

Son Olgiilen HbA1c Degeri
0-65 [, .| 6585 [ 85ve |Toplam | op
arasl ' arasl lizeri
) n 1 5 1 0 7
Hemsire
%| 14.3 |(71.4] 14.3 .0 100.0
n 7 0 0 0 7
Eczaci
%] 100.0 .0 .0 100.0
n 3 4 0 0 7
Doktor
%| 429 |[57.1 .0 .0 100.0
) n 3 0 0 0 3
Hemsire + Eczaci
%] 100.0 0 .0 .0 100.0
i Sitimi n 1 1 0 0 2
D il ce! t%ml Hemsire + Doktor
alman kisi %| 50.0 [50.0 .0 .0 100.0
60.979(.000*
n 6 0 0 0 6
Eczac1 + Doktor
%] 100.0 0 .0 .0 100.0
Hemsire + Eczaci + [N 2 0 0 0 2
Doktor %| 100.0 | .0 0 0 100.0
Diyabet Egitimi [N 2 3 13 3 21
Almadim %[ 9.5 [14.3] 61.9 14.3 | 100.0
. n 0 1 2 0 3
Diger
% .0 33.3] 66.7 .0 100.0
n 25 14 16 3 58
Toplam
%| 43.1 |(24.1] 27.6 5.2 100.0

Calismaya dahil edilen tip 2 diyabetli hastanin diyabet egitimi aldiklar1 kisiye
gore HbAlc Ol¢iim sikliklari arasinda farklilik olup olmadigimi tespit etmek igin
yapilan ki-kare testi neticesinde Tablo 6.30'da goriilen sonuglar elde edilmistir. Tablo
incelendiginde diyabet egitimini eczacidan aldigini ifade edenlerin tamaminin
(%100), hemsire + eczaci + doktor'dan aldigini ifade edenlerin tamaminin (%100),

hemsire + eczacidan aldigini ifade edenlerin %66.7'sinin, eczaci + doktordan aldiginm
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ifade edenlerin %66.7'sinin, hemsire + doktordan aldigini ifade edenlerin %50'sinin,

diyabet egitimi almadigini ifade edenlerden ise yalnizca %4.8'inin 3 ayda bir HbAlc

degerini Olctiirdiikleri, gruplar arasindaki farkin da istatistiksel agidan anlamli oldugu

goriilmektedir (p<0.05). Elde edilen bu bulgular dikkate alindiginda eczacilardan

egitim alanlarin daha bilingli olduklar1 soylenebilir.

Tablo 6. 30. Diyabet egitiminin alindig1 kisiye gore HbAlc olgiim sikliginin

karsilastirilmast
HbAlc Olgiim Siklig
3ayda | Yilda iki | Yilda bir |Toplam| »* | p
bir kez kez
n 1 5 1 7
Hemgire
%| 143 71.4 14.3 100.0
n 7 0 0 7
Eczaci
%| 100.0 .0 .0 100.0
n 4 2 1 7
Doktor
%| 57.1 28.6 14.3 100.0
n 2 1 0 3
Hemgire + Eczaci
%| 66.7 33.3 .0 100.0
. N n 1 1 0 2
Dly?bet cel ‘qml Hemsire + Doktor
alnan kisi %| 50.0 | 50.0 0 100.0
37.928].002*
n 4 1 1 6
Eczaci1 + Doktor
%| 66.7 16.7 16.7 100.0
Hemsire + Eczaci + n 2 0 0 2
Doktor %| 1000 | .0 0 | 1000
Diyabet Egitimi || 1 8 12 21
Almadim %| 48 38.1 571 | 100.0
n 2 0 1 3
Diger
%| 66.7 .0 33.3 100.0
n 24 18 16 58
Toplam
%| 41.4 31.0 27.6 100.0

Calismaya dahil edilen tip 2 diyabetli hastalarin insiilin kalemi egitimi

aldiklar1 kisiye gore son Ol¢iilen HbAlc degerleri arasinda farklilik olup olmadigini
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tespit etmek i¢in yapilan ki-kare testi neticesinde Tablo 6.31'de goriilen sonuglar elde
edilmistir. Tablodan da goriilecegi iizere insiilin kalemi egitimini eczaci + doktordan,
hemsire + eczact + doktordan ve diger saglik ¢alisanlarindan aldigini ifade edenlerin
tamamiin (%100), hemsire + eczacidan aldigimni ifade edenlerin 2'sinin (%66.7),
eczacidan aldigini ifade edenlerin 2'sinin (%50), hemsire + doktordan aldigini ifade
edenlerin 1'inin (%50), hemsireden aldigini ifade edenlerin 4'liniin (%33.3) son

Olclilen HbA1c degeri 0-6.5 arasindadir.

Tablo 6. 31. insiilin kalemi egitimi alman kisiye gore son &lgiilen HbA lc degerinin
karsilastirilmasi

Son Olgiilen HbAlc
0-65 || 6585]85ve |Toplam X P
arasi ) arasi lizeri
. n 4 4 4 0 12
Hemsire
%| 33.3 |33.3] 33.3 .0 100.0
n 2 0 1 1 4
Eczaci
%| 50.0 .0 25.0 25.0 | 100.0
n 0 0 1 0 1
Doktor
% .0 .0 | 100.0 .0 100.0
) n 2 0 1 0 3
Hemsire + Eczaci
C %| 66.7 .0 33.3 .0 100.0
Insiilin
kalemi Hemsire + n 1 0 1 0 2
egitimi Doklor _ |%[ 50.0 | 0| 500 | .0 | 1000 | o5
alman kisi n 1 0 0 0 1 : .
Eczac1 + Doktor
%| 100.0 | .0 .0 .0 100.0
Hemgire + Eczaci1| N 1 0 0 0 1
+Doktor  [9| 100.0 | .0 0 .0 | 100.0
insiilin Kalemi |[n| 13 10 8 2 33
Egitimi Almadim|96| 39.4 (30.3| 242 | 6.1 | 100.0
N n 1 0 0 0 1
Diger
%| 100.0 | .0 0 .0 100.0
n 25 14 16 3 58
Toplam
%| 43.1 |24.1] 27.6 5.2 100.0

Calismaya dahil edilen tip 2 diyabetli hastalarin insiilin kalemi egitimi
aldiklar kisiye gore HbAlc degerini 6lgme sikliklar1 arasinda anlamli farklilik olup
olmadigimi tespit etmek icin yapilan ki-kare testi neticesinde Tablo 6.32'de goriilen
sonuglar elde edilmistir. Tablo incelendiginde insiilin kalemi egitimini eczac1 +

doktordan, hemsire + eczaci + doktordan ve diger saglik ¢alisanlarindan aldigin
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ifade edenlerin tamaminin (%100), hemsire + eczacidan aldigini ifade edenlerin

%66.7'sinin, hemsire + doktordan aldigimi ifade edenlerin %50'sinin, hemsireden
aldigin1 ifade edenlerin de %33.3'liniin 3 ayda bir HbAlc degerini oOlgtiikleri
gorilmektedir. Yapilan analiz neticesinde ilging bir sekilde insiilin kalemi kullanma
egitimini hemsireden, eczacidan ve doktordan aldigini ifade eden bazi hastalarin
yilda iki kez ve yilda bir kez HbAlc degerlerini dlgtiikleri sonucu elde edilmistir.
Yapilan istatistiksel analiz neticesinde gruplar arasinda anlamhi farklilik

saptanmamustir (p>0.05).

Tablo 6. 32. Insiilin kalemi egitiminin alindig1 kisiye gére HbAlc dlgme sikligmin
karsilastirilmasi

HbA ¢ Olgiim Siklig
3ayda| Yilda | Yilda |Toplam| ¥’ p
bir | iki kez| bir kez
. n| 4 7 1 12
Hemsire
%| 33.3 | 58.3 8.3 100.0
nl 0 2 2 4
Eczaci
%| .0 50.0 50.0 100.0
n| 0 0 1 1
Doktor
%| .0 .0 100.0 | 100.%
_ n| 2 0 1 3
Hemsire + Eczaci
f . %] 66.7 .0 33.3 100.0
Insiilin
i n 1 0 1 2
Kﬁlgm Hemgire + Doktor
egitimi %| 50.0 0 50.0 | 100.0 17.103 379
alinan kisi N 1 0 0 1 . .
Eczac1 + Doktor
%] 100.0 .0 0 100.0
Hemsire + Eczac1 |[N]| 1 0 0 1
+ Doktor %| 100.0 | .0 0 | 100.0
Diyabet Egitimi |N| 14 9 10 33
Almadim %| 424 | 27.3 | 303 | 1000
N nl 1 0 0 1
Diger
%] 100.0 .0 .0 100.0
n| 24 18 16 58
Toplam
%| 414 | 310 | 27.6 | 100.0

Calismaya dahil edilen hastalarin diyabet egitimi aldiklar kisiye gore

beslenme sekilleri arasinda farklilik olup olmadigini tespit etmek i¢in yapilan ki-kare
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testi neticesinde Tablo 6.33'de goriilen sonuglar elde edilmistir. Tablo incelendiginde
hemsire + eczact + doktordan diyabet egitimi aldigin1 ifade eden hastalarin
tamaminin (%100), hemsire + doktordan ve eczaci + doktordan egitim aldigini ifade
edenlerin %50'sinin, hemsireden egitim aldigini ifade edenlerin %42.9'unun, hemsire
+ eczacidan egitim aldigimi ifade edenlerin %33.3"iniin, eczacidan egitim aldigini
ifade edenlerin ise %28.6'sinin dogal diizenli bir diyabetik diyetle beslendikleri
gorilmektedir. Yapilan analiz neticesinde gruplar arasindaki fark anlamli

bulunmamastir (p>0.05).

Tablo 6. 33. Diyabet egitiminin alindigi kisiye gore beslenme bigiminin
karsilastirilmasi

Beslenme Bigimi
Hazir | Dogal
Islenmis| Diizenli Toplam 7 D
Gidadan| Bir |Karsik
Olusan |Diyabetik
Diyet | Diyet
. nf[ o 3 4 7
Hemsire
% 0 42.9 57.1 100.0
n 0 2 5 7
Eczaci
% .0 28.6 71.4 100.0
n 1 1 5 7
Doktor
%[ 14.3 14.3 71.4 100.0
. n 0 1 2 3
Hemsire + Eczact
% .0 33.3 66.7 100.0
Diyabet n 0 1 1 5
egitimi | Hemsire + Doktor 5
alinan kisi %o .0 50.0 50.0 100.0 12.890 681
n 0 3 3 6
Eczac1 + Doktor
% .0 50.0 50.0 100.0
Hemsire + Eczaci [N 0 2 0 2
+Doktor (o5 .0 100.0 0 | 1000
Diyabet Egitimi [N]| 1 4 16 21
Almadim  |op| 438 19.0 | 76.2 | 100.0
, n[ o 2 1 3
Diger
% 0 66.7 33.3 100.0
n 2 19 37 58
Toplam
%| 3.4 328 63.8 | 100.0
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Calismaya dahil edilen hastalarin diyabet egitimi aldiklar1 kisiye gore pirinci

glisemik kontrolde kullanip kullanmamalarina gére anlamli farklilik olup olmadigini

tespit etmek icin yapilan ki-kare testi neticesinde Tablo 6.34'de goriilen sonuglar elde

edilmistir. Tablo incelendiginde hemsirelerden, hemsire + eczacidan, hemsire +

doktordan, hemsire + eczaci + doktordan diyabet egitimi aldigini ifade edenlerin

tamaminin (%100), eczacidan egitim aldigini ifade edenlerin %85.7'sinin, doktordan

egitim aldigini ifade edenlerin %85.7'sinin, eczac1 + doktordan egitim aldigini ifade

edenlerin %83.3"liniin, diyabet egitim almadigini ifade edenlerin %81'inin glisemik

kontrol icin beyaz piring tiikettigi goriilmektedir. Yapilan analiz neticesinde

gruplarin benzer davranisi sergiledikleri, dolayisiyla ilgili degisken agisindan gruplar

arasinda anlamli farklilik olmadigi (p>0.05) saptanmustir.

Tablo 6. 34. Diyabet egitimi alinan kisiye gore beyaz pirinci glisemik kontrolde

kullanma durumunun karsilastirilmasi

Beyaz piring

Toplam
Evet Hayir P X P
n 7 0 7
Hemgire
% 100.0 .0 100.0
n 6 1 7
Eczaci
%] 85.7 14.3 100.0
n 6 1 7
Doktor
%] 85.7 14.3 100.0
n 3 0 3
Hemygire + Eczaci
% 100.0 0 100.0
i Sitimi n 2 0 2
Diyabet cel t¥m1 Hemsire + Doktor
alinan kisi %/ 100.0 .0 100.0
3.735 .880
n 5 1 6
Eczac1 + Doktor
%]| 83.3 16.7 100.0
n 2 0 2
Hemgire + Eczac1 + Doktor
%/ 100.0 0 100.0
n 17 4 21
Diyabet Egitimi Almadim
%] 81.0 19.0 100.0
) n 2 1 3
Diger
%/ 66.7 33.3 100.0
n 50 8 58
Toplam
%] 86.2 13.8 100.0
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Calismaya dahil edilen hastalarin diyabet egitimi aldiklar1 kisiye gore musir
gevregini glisemik kontrolde kullanip kullanmamalarina gére anlamli farklilik olup
olmadigmi tespit etmek icin yapilan ki-kare testi neticesinde Tablo 6.35'de goriilen
sonuglar elde edilmistir. Yapilan analiz neticesinde gruplarin benzer davranisi
sergiledikleri, dolayisiyla ilgili degisken agisindan gruplar arasinda anlamli farklilik

olmadig1 (p>0.05) saptanmustir.

Tablo 6. 35. Diyabet egitimi alinan kisiye gore misir gevregini glisemik kontrolde
kullanma durumunun karsilastirilmasi

Misir Gevregi >
Toplam X p
Evet | Hayir
n| 2 5 7
Hemsire
%| 28.6 71.4 100.0
n| 1 6 7
Eczaci
%| 14.3 85.7 100.0
n| 4 3 7
Doktor
%| 57.1 42.9 100.0
n 1 2 3
Hemsire + Eczaci
% 33.3 66.7 100.0
. e n 1 1 2
Diyabet egl t?‘m Hemgire + Doktor
alinan kisi %| 50.0 | 50.0 [ 100.0
7.051 531
n 2 4 6
Eczac1 + Doktor
%| 33.3 66.7 100.0
Hemsire + Eczaci + n 1 . 2
Doktor %| 50.0 | 50.0 | 100.0
Diyabet Egitimi | 1| 4 | 17 21
Almadim %19.0%( 81.0 100.0
n 2 1 3
Diger
%| 66.7 33.3 100.0
n| 18 40 58
Toplam

%| 310 69.0 100.0

Calismaya dahil edilen hastalarin diyabet egitimi aldiklar1 kisiye gore patatesi

glisemik kontrolde kullanip kullanmamalarina gére anlamli farklilik olup olmadigim

50



tespit etmek i¢in yapilan ki-kare testi neticesinde Tablo 6.36'da goriilen sonuclar elde
edilmistir. Yapilan analiz neticesinde gruplarin benzer davranisi sergiledikleri,
dolayisiyla ilgili degisken agisindan gruplar arasinda anlamli farklilik olmadig
(p>0.05) saptanmaistir.

Tablo 6. 36. Diyabet egitimi alinan kigiye gore patatesi glisemik kontrolde kullanma
durumunun karsilastirilmast

Patates )
Toplam X p
Evet Hayir
n 6 1 7
Hemgire
%]| 85.7 14.3 100.0
n 3 4 7
Eczac1
%| 429 57.1 100.0
n 6 1 7
Doktor

%| 85.7 14.3 100.0

Hemsire + Eczaci

%| 66.7 33.3 100.0

Diyabet egitimi n 2 0 2
o Hemgire + Doktor
alman kisi %/ 100.0 .0 100.0
14.424( .071
n 2 4 6

Eczaci + Doktor

%[ 333 66.7 100.0

Hemsire + Eczac1 + Doktor

%] 50.0 50.0 100.0

Diyabet Egitimi Almadim

%| 28.6 71.4 100.0

Diger

%| 66.7 33.3 100.0

Toplam

%| 51.7 48.3 100.0
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Calismaya dahil edilen hastalarin diyabet egitimi aldiklar1 kisiye gore krakeri
glisemik kontrolde kullanip kullanmamalarina gére anlamli farklilik olup olmadigini
tespit etmek i¢in yapilan ki-kare testi neticesinde Tablo 6.37'de goriilen sonuglar elde
edilmistir. Yapilan analiz neticesinde gruplarin benzer davranisi sergilediklersi,
dolayistyla ilgili degisken agisindan gruplar arasinda anlamli farklilik olmadig

(p>0.05) saptanmustir.

Tablo 6. 37. Diyabet egitimi alinan kisiye gore krakeri glisemik kontrolde kullanma
durumunun karsilastirilmasi

Kraker
Toplam | %° p
Evet Hayir
) n 2 5 7
Hemsire
%]| 28.6 71.4 100.0
n 2 5 7
Eczaci
%]| 28.6 71.4 100.0
n 3 4 7
Doktor
% | 429 57.1 100.0
n 1 2 3

Hemygire + Eczaci
%]| 33.3 66.7 100.0

; Sitimi n 2 0 2
Diyabet egl t¥m1 Hemsire + Doktor
alman kisi % | 100.0 .0 100.0
8.894 351
n 1 5 6
Eczac1 + Doktor
%| 16.7 83.3 100.0
n 1 1 2
Hemsire + Eczaci + Doktor
% /| 50.0 50.0 100.0
n 3 18 21
Diyabet Egitimi Almadim
%] 14.3 85.7 100.0
n 1 2 3
Diger
%]| 33.3 66.7 100.0
n 16 42 58

Toplam
%| 27.6 724 100.0

Calismaya dahil edilen hastalarin diyabet egitimi aldiklar1 kisiye gore posasiz
meyve sularini glisemik kontrolde kullanip kullanmamalarina gore anlamli farklilik
olup olmadiginmi tespit etmek icin yapilan ki-kare testi neticesinde Tablo 6.38'de

goriilen sonuglar elde edilmistir. Yapilan analiz neticesinde gruplarin benzer
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davranig1 sergiledikleri, dolayistyla ilgili degisken acisindan gruplar arasinda anlaml

farklilik olmadig1 (p>0.05) saptanmustir.

Tablo 6. 38. Diyabet egitimi alinan kisiye gore posasiz meyve sularini glisemik
kontrolde kullanma durumunun karsilastirilmasi

Posasiz Meyve

Sulari Toplam X2 D
Evet | Hayir
Hemsi n 4 3 7
emsire
3 %| 571 | 429 | 100.0
n 2 5 7
E
czact %| 28.6 71.4 100.0
Doktor n 3 4 y
%| 42.9 57.1 100.0
. n 1 2 3
Hemsire + Eczaci %l 333 v 1000
Diyabet egitimi - & n 1 1 2
alinan kisi emsire oktor s
% | 50.0 50.0 100.0
7.630 | .470
n 2 4 6
Eczac1 + Doktor
%]| 33.3 66.7 100.0
Hemsire + Eczaci1+ | N 1 1 2
Doktor %| 50.0 | 50.0 | 100.0
Diyabet Egitimi nj| 3 18 21
Almadim %| 143 | 857 | 100.0
Diz n 2 1 3
iger
& %]| 66.7 33.3 100.0
Toolam n| 19 39 58
P %]| 32.8 67.2 100.0
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Calismaya dahil edilen hastalarin diyabet egitimi aldiklar1 kisiye gore yasam

tarz1 agisindan anlamli farklilik olup olmadigini tespit etmek i¢in yapilan ki-kare testi

neticesinde Tablo 6.39'da goriilen sonuclar elde edilmistir. Yapilan analiz neticesinde

gruplarin benzer yasam tarzina sahip olduklari, dolayisiyla ilgili degisken agisindan

gruplar arasinda anlamli farklilik olmadigi (p>0.05) saptanmistir.

Tablo 6. 39. Diyabet egitimi alinan kisiye gore yasam tarzinin karsilastirilmasi

Yasam Tarzi

Sedanter|Hareketli Toplam) P
) n 2 5 7
Hemsire %| 286 | 714 | 100.0
Eczaci n y 3 !
%| 57.1 | 42.9 | 100.0
c n 6 1 7
pror %| 857 | 143 | 100.0
, n| 2 1 3
Hemsire + Bezact e 1 333 | 100.0
Diyabet n 1 1 2
egitim% ghnan Hemsire + Doktor %l 500 0.0 1000
kisi 6.796 | .559
n| 3 3 6
Bezaci + Doktor o 00 | 500 | 1000
Hemsire + Eczac1 + | N 1 1 2
Doktor %| 50.0 | 50.0 | 100.0
Diyabet Egitimi  |n| 8 13 21
Almadim %| 38.1 | 61.9 | 100.0
Diger n L 2 3
%| 33.3 | 66.7 | 100.0
Toplam n| 28 30 58
%| 483 | 51.7 | 100.0
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Calismaya dahil edilen hastalarin diyabet egitimi aldiklar kisiye gore diizenli
ayak bakimi yapip yapmamalar1 agisindan anlamli farklilik olup olmadigini tespit
etmek i¢in yapilan ki-kare testi neticesinde Tablo 6.40'da goriilen sonuglar elde
edilmigstir. Yapilan analiz neticesinde gruplar arasinda anlamli farklilik olmadigi

(p>0.05) saptanmistir.

Tablo 6. 40. Diyabet egitimi alinan kisiye gore diizenli ayak bakimi yapma
durumunun karsilastirilmast

Ayak Bakimi )
Toplam| ¥ p
Evet | Hayir
. n| 4 3 7
cmsire
’ %| 57.1 | 42.9 | 100.0
- n| b5 2 4
1
& %| 714 | 286 | 100.0
Doktor V" 2 /
%]| 71.4 | 28.6 | 100.0
. n| 3 0 3
Hemsire + Eczaci %1100.0 0 1000
0 . . .
Diyabet nl 2 0 2
egitimi alman| Hemsire + Doktor %1100.0 0 1000
kisi i it — 19683 | .288
n 5 1 6
Eczac1 + Doktor
%]| 83.3 | 16.7 | 100.0
Hemsire + Eczaci+ | N| 2 0 2
Doktor %]100.0 0 100.0
Diyabet Egitimi | n| 10 | 11 21
Almadim %]| 47.6 | 52.4 | 100.0
. n| 3] o 3
18CT
8 %|1000] .0 | 100.0
Toolam n| 39 19 58
P %| 672 | 32.8 | 100.0

Calismaya dahil edilen hastalarin diyabet egitimi aldiklar1 kisiye gore yilda
bir kez g6z muayenesine gidip gitmemeleri agisindan anlamli farklilik olup
olmadigimi tespit etmek icin yapilan ki-kare testi neticesinde Tablo 6.41'de goriilen
sonuglar elde edilmistir. Yapilan analiz neticesinde gruplar arasinda anlamli farklilik

olmadig1 (p>0.05) saptanmuigtir.
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Tablo 6. 41. Diyabet egitimi alinan kisiye gore yilda bir kez g6z muayenesine gidip
gitmeme durumlarinin karsilastirilmasi

Yilda 1 Goz
Muayenesi Toplam N P
Evet Hayir
n 7 0 7
Hemgire

% | 100.0 .0 100.0

n 3 4 7

Eczaci

% | 429 57.1 100.0

n 5 2 7

Doktor

%| 71.4 28.6 100.0

n 3 0 3

Hemsire + Eczaci

% | 100.0 .0 100.0

Diyabet egitimi . n| 2 0 2

o Hemsire + Doktor
alinan kisi % | 100.0 .0 100.0
10.315 | .244
n 4 2 6

Eczaci + Doktor

% | 66.7 33.3 100.0

n 2 0 2
Hemgire + Eczac1 + Doktor

% | 100.0 .0 100.0

n 14 7 21

Diyabet Egitimi Almadim

% | 66.7 33.3 100.0

n 3 0 3
Diger

% | 100.0 .0 100.0

n 43 15 58

Toplam

% | 74.1 259 100.0
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7. TARTISMA VE SONUC

Diyabet, diinya genelinde prevalans ve insidansi giin gectikce artis kaydeden
en 6nemli hastaliklar arasinda yer almaktadir, Bennett et al (80), Sahin (81). ABD'de
1965'te 10 milyon dolayinda diyabet hastasi bulunmakta iken 1982'ye gelindiginde
bu rakam %50 oraninda artis kaydetmistir. Benzer sekilde 1937 yilinda Almanya'da
goriilme sikligr %0.3 olup II. Diinya Savasi'nin ardindan bu oranin yaklasik 5 kat
artls kaydettigi saptanmustir. Diyabet insidans1 Ingiltere'de %4.8, Isvigre'de %4.3,
Israil'de %3.8, Pakistan'da %1.6 iken iilkemizde ise %1.6-2 arasindadir. Ulkemizde
diyabet prevalansi ise %3-5.5 arasinda degismektedir, Ozbek (2).

Son dénemlerde gerceklestirilen arastirmalar en gelismis toplumlarda bile
kayith Tip 2 diyabetli vaka kadar hastaliga yakalandiginin farkinda bulunmayan
kisinin de oldugunu gostermektedir. Ulkemizde bu oran 1/3 oranindadir, Ozbek (2),
Sahin (81).

Diyabet egitiminin kronik komplikasyon gelisimine olumlu etkisi yapilan
caligmalar ile gosterilmistir. Nicolucci et al (82) yapmis olduklar1 ¢aligmada diyabet
egitimi almayanlarda kronik komplikasyon goriilme riskinin yiliksek oldugunu
bildirmislerdir. Benzer sekilde DKA ve hiperglisemik hiperozmolar durum gibi akut
komplikasyon sikligi da diyabet egitimiyle azalmaktadir. Hasta ve yakinlarinin
hastalikla ilgili egitilip bilingli hale getirilmeleri hipoglisemi sayisinda bariz bir
azalmaya neden olabilecegi gibi ortaya ¢ikan hipoglisemik ataklarin da hizli ve etkin

olarak tedavi edilmelerini de miimkiin hale getirecektir.

Diyabet tedavisi i¢in ABD’de yillik 174 milyar dolar harcanmakta olup bu
rakam ABD’nin saglik harcamalaria ayirdig1 biitgenin %9’una tekabiil etmektedir.
Yapilan tahminlere gore 2025’te diinya genelindeki saglik harcamalarinin yaklagik
%13’1 diyabet igin yapilacaktir, National Institute of Diabetes and Digestive and
Kidney Disease (83). Yeni diyabet olusumunun yam sira diyabetin akut ve kronik
komplikasyonlarinin  dnlenmesi diyabet tedavisine yapilan harcamalart da

diistirecektir. Yapilan arastirmalarda yalnizca hastalarin egitilmesine bagl olarak
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yatis oranlarinda %27-38 arasinda bir azalma oldugu bildirilmektedir, Geller and

Butler (84), Zaremba et al (85).

Scott et al (86) yapmis olduklar1 ¢alismada insiilin kullanmakta olan 197 DM
hastayr DM egitimi alanlar ve almayanlar seklinde iki gruba ayirip hastaneye yatis
bakimindan degerlendirmislerdir. Yapilan c¢alisma neticesinde DM egitimi alan
gruptan yalnizca 9 hastanin hastaneye yattigi, buna karsin DM egitimi almayan

gruptan ise 70 hastanin hastaneye yattig1 saptanmastir.

Ogrenme iizerine pek cok faktor etkili olmaktadir. Hastalarin dgrenmeye
hazir oluglarinin, Ruggerio et al (87) ve hastaliga uyum sireglerinin
degerlendirilmesinin yani sira saglik calisanlar1 hastalarin  diyabet bilgisine
bakmadan Once hastalarin etnik veya kiiltiirel gegmisi, sosyo-ekonomik durumu,
meslegi, sosyal gilivenceye sahip olup olmama durumlari, kisilik tiirii, saglik
inanislarina dair bilgi edinmek durumundadir, Rosenstock (88). Ogrenme iizerinde
etkili olan diger unsurlar ise cinsiyet, yas, egitim diizeyi seklinde siralanabilir,
Walker (89).

Diyabet tedavisindeki en 6nemli faktor egitim olup diyabet egitimi hastalarin
toplumla biitiinlesmelerinde hayati 6neme sahiptir. Diyabetli hastalarin egitimi
hastalarin kendilerini daha 1yi hissetmelerini saglamak, hastaligin daha 1yi
kontroliiyle olusabilecek yan etkilerden korunmak, tedavi giderlerini ve hatalarmi
minimize etmek, hastalarin yeni teknolojileri kullanabilmelerini saglamak igin bilgi

ve deneyimlerinin artirilmasini amaglar, Durmaz Akyol (90).

Diyabet tedavisinde basari elde edebilmedeki en Onemli husus hastanin
hastaligin1 kontrol edebilecek 6zbakim becerilerine sahip olmasidir. Konuyla ilgili
olarak gerceklestirilen sistematik ¢alismalar DM tedavisinde bireysel yonetimin son

derece etkili oldugunu gdstermektedir, Bruce et al (91), Funnell and Anderson (92).

Diyabetli hastalarin egitimi siirekli olmak zorundadir. DM’li hastalarin bilgi
ve Dbecerilerin mutlak surette diizenli araliklarla yenilenip kontrol edilmesi
gerekmekte olup bu siire kisinin 6zelligine gore 6 ay ile 1 yil arasinda olabilir. DM

egitiminde gorev alan saglik ¢alisanlar1 da DM egitimi ve yonetimi hususunda
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egitimli olmali ve bunu da uygulama alanina yansitabilecek kabiliyet, potansiyel ve

yeterlilige sahip olmalidir, Durmaz Akyol (90), Olgun ve ark (93).

Olduk¢a onemli ve yaygin bir hastalik olan diyabet tedavisinde saglik
calisanlarin 6nemli bir yeri vardir. Saglik calisanlari igerisinde hastalarin en fazla
kars1 karsiya geldikleri ve zaman harcadiklari meslek grubu arasinda eczacilar 6nem
arz etmektedir. Yapmis oldugumuz ¢alismada Tip 2 diyabette eczacilarin etkisinin

tespit edilmesi amaglanmustir.

Yapmis oldugumuz ¢alismaya 32'si (%55.2) erkek, 26's1 (%44.8) kadin olmak
tizere toplam 58 Tip 2 diyabetli hasta dahil edilmistir. Calismaya dahil edilen
hastalarin yaglar1 33-83 arasinda degigsmekte olup yas ortalamasi 57.93+12.54 olarak
hesaplanmistir. Tip 2 diyabet Avrupa'da ¢ogunlukla 50 yasindan sonra, Pasifik ve
Asya tlkelerinde ise 25-30 yas arasinda ortaya c¢ikmaktadir. Bununla birlikte
hiperglisemi ise hastalik tanis1 konulmadan yillar nce ortaya ¢ikabilmektedir, Ozbek

(2), Bennett et al (80).

Calismaya katilan diyabet hastalardan 56’s1 (%96.6) diyabet haricinde
hipertiroidi olduklarina, 3’4 (%5.2) hipotiroidi, 26’s1 (%44.8) HT hastasi, 19’u
(%32.8) kalp ve damar hastaliklarina sahip olduklarmni, 1’1 (%1.7) akut bobrek
yetmezligine sahip oldugunu, 1’1 (%1.7) diyabetik retinopatisi oldugunu, 8’1 (%13.8)
hiperlipidemiye sahip oldugunu, 8’1 (%13.8) kronik bobrek yetmezligine sahip
oldugunu, 7’si (%12.1) diger hastaliklara sahip oldugunu ifade etmistir. Metabolik
sendrom bilesenlerinden HT DM'ye oldukca sik eslik eden saglik sorularindan
birisidir. Diinyada en yaygin olarak gozlenmekte olan DM belirtilen bu ve benzeri
komplikasyonlar ile yasam kalitesinde diisiise neden olan, ayrica yasam siiresini
kisaltan son derece énemli hastaliklardan birisidir, Ozbek (2). Tip 2 DM'nin ortaya
c¢ikmasinda insiilin direnci, hipertrigliseridemi, obezite, hipertansiyon ve kalitsal
faktorler etkili olmaktadir, Beck-Nielsen et al (94). Diinya genelindeki oranlar
incelendiginde diyabetik hastalarda HT oraninin %30-35 arasinda degistigi
bildirilmektedir, Sowers (95).

Calismaya katilan diyabet hastalarinin 29’u (%50) hipoglisemi aninda
terledigini, 26’s1 (%44.8) titredigini, 20’s1 (%34.5) bas donmesi yasadigini, 28’1
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(%48.3) halsizlik yasadigini, 24’1 (%41.4) siddetli aclik yasadigini, 21’1 (%36.2)
carpint1 yasadigimi, 19°u (%32.8) bulanik gdrme yasadigini ifade etmistir. Ozellikle
halsizlik oraninin yiiksek ¢ikmasi dikkat ¢ekicidir. Diyabetik hastalarda yogun
oranlarda serbest radikal bulunmaktadir ki bu duruma artmis glukoz oksidasyonu,
proteinlerin enzimatik olmayan glikasyonu ve glikolizlenmis proteinlerin oksidatif
bozulmalar1 neden olabilir, Giacco and Brownlee (96). Son yillarda serbest
radikallerin myokard enferktiisii, iskemi, ateroskleroz gibi kardiyovaskiiler
hastaliklar, kanser, diyabet, sinirsel hastaliklar, kas hastaliklart gibi pek c¢ok
hastaliklar iligkili oldugu gosterilmistir, Niki (97).

Yapmis oldugumuz calismaya katilan diyabetik hastalardan %43.1'i yemek
sonras1 yorgunluk ve halsizlik yasadigini, %60.3'i agiz kurulugu yasadigini ifade
etmistir. DM genellikle polidipsi, poliiiri, bulanik gérme, kilo kayb1 ve agiz kurulugu
gibi semptomlar ile ortaya ¢ikmakta olup bunlardan agiz kurulugu hastalarin %65-

70'inde goriilmektedir, Satman (98).

Calismaya dahil edilen tip 2 diyabetli hastanin %63.8'1 daha once diyabet
egitimi aldigini, %36.2's1 ise almadigini ifade etmistir. Diyabet egitimi alanlardan
7'si (%12.1) diyabet egitimini yalnizca diyabet hemsiresinden, 7'si (%12.1)
eczacidan, 7'si (%12.1) doktordan, 6's1 (%10.3) eczact + doktordan 3'i (%5.2)
diyabet hemsiresi + eczacidan, 2'si (%3.4) diyabet hemsiresi + doktordan, 2'si de
(%3.4) diyabet hemsiresi + eczact + doktordan diyabet egitimi aldigini ifade etmistir.
Diyabetik hastalarin egitimi hekim, hemsire, eczaci, diyetisyen, psikolog vb., saghk
calisanlar tarafindan verilmektedir. Bu egitim belirtilen saglik ¢alisanlar tarafindan
tek tek verilebildigi gibi ortak bir sekilde de verilebilmektedir ki boylesi egitim
digerlerine gore daha etkilidir. Diyabetli hastalarin yasam kalitelerini artirmalar1 ve
diyabetin olas1 risklerinden korunmalar1 agisindan diyabetle nasil yasayacaklarim
cok iyi bilmeleri gerekir. Bunun i¢in de iyi bir diyabet egitimin alinmasi
gerekmektedir. Diyabet egitimi ekip isi olup bu ekipte endokrinoloji uzman,
diyabetolog, diyabet egitim hemsiresi, diyet uzmani bulunmasi diyabet tedavisinde
basar1y1 artirict etki gosterir. Iyi organize ekibin yam sira egitim verilen hastalarin
sosyo-kiiltiirel statiileri gibi unsurlar da verilen egitimin basarisi {izerinde etkilidir,

Karter et al (99).
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Calismaya dahil edilen hastalardan diyabet egitimini eczacidan aldigini ifade
edenlerin tamaminda (%100), hemsireden aldigim1 ifade edenlerin %14.3"linde,
doktordan aldigin1 ifade edenlerin %42.9'unda son o6l¢iilen HbAlc degeri 0-6.5
arasinda oldugu, yalnizca hemsireden diyabet egitimini aldigin1 ifade eden 1 hastada
son Olclilen HbAlc degeri 6.5-8.5 arasinda oldugu, egitim alan diger hastalarda bu
degerin iizerinde bir HbAlc degeri oldugu goriilmiis olup yapilan istatistiksel analiz
neticesinde gruplar arasindaki fark anlamli bulunmustur. Konuyla ilgili olarak
Wubben and Vivian (75) tarafindan poliklinik hastalar1 tizerinde gerceklestirilen
retrospektif bir caligmada diyabet yonetiminde eczaci miidahalesine bagli olarak

HbA1c degerlerinde olumlu etkinin ortaya ¢iktig1 bildirilmistir.

Calismaya dahil edilen hastalardan diyabet egitimini eczacidan aldigini ifade
edenlerin tamaminin (%100), hemsire + eczac1 + doktor'dan aldigini ifade edenlerin
tamaminin (%100), hemsire + eczacidan aldigini ifade edenlerin %66.7'sinin, eczaci
+ doktordan aldigin1 ifade edenlerin %66.7'sinin, hemsire + doktordan aldigini ifade
edenlerin %50'sinin, diyabet egitimi almadigini ifade edenlerden ise yalnizca
%4.8'inin 3 ayda bir HbAlc degerini Ol¢tiirdiikleri, gruplar arasindaki farkin da
istatistiksel acidan anlamli oldugu tespit edilmistir. Bu da gostermektedir ki diyabet
yonetiminde eczacilar 6nemli bir rol oynamaktadir. Zira eczacilardan diyabet egitimi

aldigini ifade eden hastalarin tamami1 HbA1c degerlerine 3 ayda bir bakmaktadir.

Calismaya dahil edilen hastalardan insiilin kalemi egitimini eczact +
doktordan, hemsire + eczaci + doktordan ve diger saghk calisanlarindan aldigim
ifade edenlerin tamaminin (%100), hemsire + eczacidan aldigini ifade edenlerin
2'sinin  (%66.7), eczacidan aldigin1 ifade edenlerin 2'sinin (%50), hemsire +
doktordan aldigini ifade edenlerin 1'inin (%50), hemsireden aldigin1 ifade edenlerin
4'tiniin (%33.3) son oOl¢iilen HbAlc degeri 0-6.5 arasinda oldugu, gruplar arasindaki
farkin ise anlamli olmadigi tespit edilmistir. Etkin glisemik kontroliin saglanmasinda
hastalarin hastaliga dair bilinglendirildigi hasta egitimleri dnemli rol oynamaktadir,

Polonsky et al (100), Wilson et al (101).

Diyabet egitimi diyabet tedavisinin biitiin basamaklarina (egzersiz, diyet ve
ilag) eslik etmelidir. Afridi and Khan (102) tarafindan yapilan caligmada hastaliga
dair yeterli bilgiye sahip olanlarin HbAlc degeri %7.88 iken bilgisi olmayanlarin
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%9.94 oldugu, yine hastaliga dair yeterli bilgiye sahip olanlarda komplikasyon
oraninin %40, bilgiye sahip olmayanlarda ise %89.6 oldugu bildirilmistir.

Diyabet egitimi birbiriyle koordineli olarak ¢alisan ekip isidir. Iyi organize
olmus ekibin yani sira diyabet egitiminin verildigi hastalarin sosyo-kiiltiirel seviyesi,
ekonomik durumu, egitim diizeyi gibi faktorlerin de diyabet egitimi basarisini
etkiledigi sOylenebilir. Gelir ve egitim diizeyi diisiik, dil sorunu olan hastalarda
hastalik uyumunun daha diisiik oldugu ve kan glisemik diizeyi takibinin de daha az
siklikta yapildig: tespit edilmistir, Karter et al (99). Bununla birlikte Rothman et al
(103) tarafindan 159 adet Tip 2 DM hastas1 lizerinde gergeklestirilen bir ¢aligmada
HbAlc seviyesindeki diizelmelerin egitim diizeyiyle anlamli bir iligskiye sahip
olmadig1 tespit edilmistir. Benzer sekilde Uitewaal et al (104) tarafindan Hollanda’da
Tip 2 DM’li olup dil sorunu bulunan Tiirk hastalar {izerinde gerceklestirilen bir
calismada Tiirkge verilen ve Tiirk kiiltiiriine uygun yaklagimlar i¢ine alan diyabet

egitiminin glisemik kontrol iizerinde anlamli bir etkiye sahip olmadig1 bildirilmistir.

Yukarida da ifade edildigi lizere diyabet egitimi alanlarin kan sekeri, HbAlc
ve lipid seviyeleri daha diisiiktiir. Sayet tibbi tedavi secenekleri iyi diizenlenmez ise
yalnizca diyabet egitiminin metabolik kontrol {izerine olan etkisinin ¢ok 1yi olmadig1

ifade edilmektedir, Norris et al (28), Glaskow et al (105), Brown (106).

Diyabet egitimi kapsaminda en yogun olarak beslenme, egzersiz, ilag ve
hastalik bilgisinden s6z edilmektedir, Machado et al (71). Bunlarin yanmi sira
eczacilarin glisemik kontrol konusunda oldukg¢a etkili oldugu da bildirilmektedir,

Wubben and Vivan (75).

Calismaya dahil edilen hastalardan hemsire + eczaci + doktordan diyabet
egitimi aldigin1 ifade eden hastalarin tamaminin (%100), hemsire + doktordan ve
eczact + doktordan egitim aldigini ifade edenlerin %350'sinin, hemsireden egitim
aldigmi ifade edenlerin %42.9'unun, hemsire + eczacidan egitim aldigin1 ifade
edenlerin %33.3"liniin, eczacidan egitim aldigini ifade edenlerin ise %28.6'sinin
dogal diizenli bir diyabetik diyetle beslendikleri tespit edilmis olup gruplar arasinda

anlaml farklilik saptanmamustir.
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Calismaya dahil edilen tip 2 diyabetli hastalardan hemsirelerden, hemsire +
eczacidan, hemsire + doktordan, hemsire + eczac1i + doktordan diyabet egitimi
aldigini ifade edenlerin tamaminin (%100), eczacidan egitim aldigini ifade edenlerin
%85.7'sinin, doktordan egitim aldigmmi ifade edenlerin %85.7'sinin, eczact +
doktordan egitim aldigim1 ifade edenlerin %83.3"iniin, diyabet egitim almadigim
ifade edenlerin %81'inin glisemik kontrol i¢in beyaz piring tiikettigi goériilmiis olup
yapilan istatistiksel analiz sonucunda ise gruplarin benzer davranisi sergiledikleri,
dolayistyla ilgili degisken agisindan gruplar arasinda anlamli farklilik olmadigi

gorilmistir.

Caligmaya dahil edilen hastalarin diyabet egitimi aldiklar1 kisiye gore musir
gevregini glisemik kontrolde kullanip kullanmamalarina gore anlamli farklilik olup
olmadigini tespit etmek igin yapilan analiz neticesinde gruplarin benzer davranisi
sergiledikleri, dolayistyla ilgili degisken agisindan gruplar arasinda anlamli farklilik

olmadig1 gorilmiistiir.

Caligmaya dahil edilen hastalarin diyabet egitimi aldiklar1 kisiye gore patatesi
glisemik kontrolde kullanip kullanmamalarina gore anlaml farklilik olup olmadigim
tespit etmek icin yapilan istatistiksel analiz neticesinde gruplarin benzer davranisi
sergiledikleri, dolayistyla ilgili degisken agisindan gruplar arasinda anlamli farklilik

olmadig1 goriilmiistiir.

Caligmaya dahil edilen hastalarin diyabet egitimi aldiklar kisiye gore krakeri
glisemik kontrolde kullanip kullanmamalarina gére anlamli farklilik olup olmadigim
tespit etmek icin yapilan ki-kare testi neticesinde gruplarin benzer davranisi
sergiledikleri, dolayistyla ilgili degisken agisindan gruplar arasinda anlamli farklilik

olmadig1 (p>0.05) saptanmustir.

Calismaya dahil edilen hastalarin diyabet egitimi aldiklar kisiye gore posasiz
meyve sularini glisemik kontrolde kullanip kullanmamalarina gore anlamli farklilik
olup olmadigimi tespit etmek igin yapilan ki-kare testi neticesinde gruplarin benzer
davranig1 sergiledikleri, dolayisiyla ilgili degisken acisindan gruplar arasinda anlaml

farklilik olmadig1 (p>0.05) saptanmustir.
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Calismaya dahil edilen hastalarin diyabet egitimi aldiklar1 kisiye gore yasam
tarzi agisindan anlamli farklilik olup olmadigini tespit etmek i¢in yapilan ki-kare testi
neticesinde gruplarin benzer yasam tarzina sahip olduklari, dolayisiyla ilgili degisken

acisindan gruplar arasinda anlamli farklilik olmadigi (p>0.05) saptanmustir.

Caligmaya dahil edilen hastalarin diyabet egitimi aldiklar kisiye gore diizenli
ayak bakimi yapip yapmamalar1 agisindan anlamli farklilik olup olmadigini tespit
etmek i¢in yapilan ki-kare testi neticesinde gruplar arasinda anlamli farklilik

olmadigi (p>0.05) saptanmuistir.

Caligmaya dahil edilen hastalarin diyabet egitimi aldiklar1 kisiye gore yilda bir
kez g6z muayenesine gidip gitmemeleri agisindan anlamli farklilik olup olmadigini
tespit etmek icin yapilan ki-kare testi neticesinde gruplar arasinda anlamli farklilik

olmadig (p>0.05) saptanmuistir.

Tiirkiye’de 1998°de eriskin niifusun %7.2’si DM’li iken 2010°da bu rakam
%13.7’ye ¢ikmistir. Diger bir ifadeyle 12 yillik bir siirecte hastaligin prevalansinda
%90’ 11k bir artis gerceklesmistir, Satman ve ark (17). Bu oranlar Tiirkiye’de diyabete
dair farkindaligin oldukg¢a diisiik oldugunu veya bireylerin hastalik konusunda
duyarli olmadigimi gostermektedir ki belirtilen bu durumlar da riskli bireylerin ve
toplumun egitiminin yeni diyabet vakalarinin ortaya ¢ikmasiyla miicadele konusunda
ne denli 6nemli bir paya sahip oldugunu agik bir sekilde gozler 6niine sermektedir.
Diinyada ve Tiirkiye’de her gecen giin diyabet hastalarinin sayisinda hizli bir artis
oldugu yadsimmamaz bir gercek olmasina karsin hastalifin ortaya c¢ikmasi ve hasta
sayisindaki artigin Oniine gegilebilir. Esasen gelismis ve gelismekte olan tiim iilkeler
bu sorunla miicadele etmeye ¢abalamaktadir. Ileride Tip 2 DM gelisme riski alindaki
kisilerin bu konuyla ilgili bilin¢lendirilmeleri son derece 6nem arz etmektedir.
Kisilerin tek tek egitilmesi bu sorunun ¢oziimii i¢in yeterli olamayacagini, tiim
toplumun bilinglendirilmesi gerektigini sdylemek yanlis olmaz. Bozulmus glikoz
tolerans1 ve aglik glikozu bulunanlarda yasam tarzi degisikliginin yan sira bunlarin
diyabet agisindan egitilmelerinin yeni diyabet olusumunda diisiis sagladigi, aym
zamanda hastalarin daha c¢ok kilo verdigi, kan basinglarmin da diistigi

bildirilmektedir, Balagopal et al (107).
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Etkili bir diyabet egitimi programi hem programin etkinligi gem de hastalar
tizerindeki etkisi acisindan kisa ve uzun vadede degerlendirilmelidir, Funnell and
Anderson (92), Mensing et al (108). DM egitimi ile HbA lc, kan glikoz degisiklikleri,
serum Kolesterol seviyeleri, kan basinci, sigara igme aligkanligi, viicut agirligi gibi
kisa vadeli, komplikasyonlar, diyabet ile ya da diger sebeplerle iligkili 6liim oranlari,
maliyet etkinligi ve kronik komplikasyonlar gibi saglikla iligkili uzun donem etkileri
degerlendirilmektedir, Mensing et al (108), Glasgow and Osteen (109). Diyabetik
hastalarin egitim oncesi ve sonrasi bilgi diizeyleri, aligkanliklarinin degismesi, evde
kendi kendine kontrol, test sonuglarini kaydetme konusundaki becerileri egitim
kalitesinin belirlenmesindeki 6nemli gostergeler arasinda yer almaktadir, Mensing et
al (108), Glasgow and Osteen (109). Davramis ve yasam tarzi degisikliklerinin

saglanmas1 bagar1 diyabet egitiminin temelini olusturur.

Yapmis oldugumuz calismada hastalarin kullandiklar1 ilaglara dair bilgi
sahibi olup olmadiklarini tespit etmek amaciyla da soru sorulmus ancak yeterli
diizeyde yanit alinamamistir. Kan sekerini diisiiren ilaclar genel itibariyle 4 gruba
ayrilmakta olup bunlar; insiilin direncini azaltan (instilin duyarliligini artiran) ilaclar,
insiilin salgilanmasini saglayan ilaglar ve barsaktan karbonhidrat emilimini azaltanlar
ve inkretin bazli tedaviler seklindedir. Yapmis oldugumuz calismada hastalarin
insiilin direncini azaltan ilaglardan en fazla metformin’i kullandiklar1 goriilmiistiir.

Ilaglarin dogru bir sekilde alinmasi biyoyararliim bakimindan son derece dnemlidir.

Diyabet anketinin hedefi DM hastalarina diyabet nedir, hiper/hipoglisemi
belirti ve bulgulari, kan glikoz diizeyi, beslenme tedavisi, egzersiz/beslenme
iligkileri, ayak bakimi kan sekeri 6l¢iimiiniin nasil yapildigi, kendi kendini izlemeyi
ve yasam bicimine iligkin kisitlamalar1 anlama ve 6zbakim gereksinimlerinin

farkindaligini arttirmak icin yapilmistir.

Diyabetli bireylerde beklenen yasamsal beceriler; evde kendi kendine kan
glikoz diizeyini izleyebilmesi, hiperglisemi ve hipoglisemi belirti ve bulgularinin
farkinda olmasi, beslenme planin1 yapip diizenleyebilmesi, recete edilen insiilin ve
ilaglar1 dogru olarak kullanmasi, giinliik veri tutmasini becerebilmesi, kan sekeri testi
icin uygun olan zamanda kendi kendine kan sekeri Olgiimiinii yapip

yorumlayabilmesi, kendine uyguladig insiilin ve enjektor 6zelliklilerini bilip
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uygulayabilmesi, fazla egzersiz durumunda insiilin dozunu azaltabilmesi, infeksiyon
durumunda insiilin dozunu arttirabilmesi, dengeli bir 6giin plani1 hazirlayabilmesi,
giinde ii¢ ana 6glin {i¢ ara 6gilin almasi, karbonhidrat igerikli ara 6gilinleri se¢ebilmesi,
ayak bakimimi yapabilmesi, yilda bir kez g6z hekimine gitmesi, kalp damar
hastaliklarina karst sigara igmemesi, alkol kullanimini azaltmasi, kan basincini

kontrol etmesi seklinde siralanabilir.

Eczacilarin birinci basamak tedavide 6nemi her gegen giin daha da artmakta
olup hastalarla olan iletisimde 6n planda yer aldiklar1 goriilmektedir. Diger kronik
hastaliklarda oldugu gibi diyabette de eczacilar 6nemli rol oynamaktadir. Eczacilarin
sorumluluklart uzun donem hasta takibi, hastalarin egitimi, ilag etkilesimleri vb., ilag
kaynakli sorunlarin degerlendirilmesiyle tedavi uyumunun saglanmasidir. Yapmis
oldugumuz calismadan elde edilen bulgular g6z 6niinde bulunduruldugunda eczacilar
tarafindan egitilen hastalarin bilgi diizeylerinin ve tedaviye uyumlarmin arttii

gorilmistir.

Diyabetik hastalarin egitimi multidisipliner yaklasimi gerektirmektedir. Bu
baglamda da doktor, hemsire, eczaci, diyetisyen, psikolog gibi saglik
profesyonellerinin birlikte ¢aligmasi gerekir. Bunlardan doktorlar ve hemsireler
hastalarin tibbi tedavilerini ve egitimlerini saglamakta iken diyetisyenler beslenmeye
dair sorunlarin ¢éziimiine katkida bulunmaktadir. Psikologlar hastalarin psikolojik
sorunlarinin ¢6ziime kavusturulmasinda etkili olmakta iken eczacilar da doktor ve
hemsirelerin 6nermis oldugu tedavinin hastalarca etkin olarak uygulanmasi, akilct
ila¢ kullanim1, komplikasyonlarin belirlenip 6nlenmesi, kisisel takip gibi hususlarda

hastalara danismanlikta bulunarak tedavi hedeflerine ulasilmasina katkida bulunurlar.

Bir onceki bolimde de ifade edildigi {iizere literatiirde konuya iliskin
calismalarda hasta egitiminin biitiinsel bir program olmas1 gerektigi bildirilmektedir

ki yapmis oldugumuz ¢aligmadan elde edilen sonuglar da bu yondedir.

Yapmis oldugumuz ¢alismadan elde edilen bulgular 1s18inda

Onerebilecegimiz hususlar asagidaki gibidir;
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¢ Giinliik hayatlarinda hastalikla iligkili ¢esitli sorunlar ile kars1 karsiya
kalabilecekleri dikkate alinarak bu hastalara diyabet hastasi
olduklarim1 gosteren bir bilgilendirme kart1i tasimalar1 yararh
sonuclarin ortaya ¢ikmasina katkica bulunacaktir. Bu kartlar hastalik
komplikasyonlarinin yani sira acil miidahale gerektiren durumlarda en
ideal tedavi yonteminin uygulanmasi bakimindan saglik ¢alisanlarina

ciddi kolaylik saglayacaktir.

e Diyabet egitim programi hazirlanirken her bir hasta i¢in ayr1 hasta
izlem dosyast hazirlanmali, bu dosyaya hastalarin demografik

bilgilerine ilaveten medikal bilgileri de kaydedilmelidir.

e  Egitim programinin uygulanmasinda slayt, barkovizyon ve egitici
filmlere ilaveten bilgilendirme kitapgiklar1 ve brosiirlerden de

faydalanilabilir.

. Diyabet egitiminin gruplar halinde uygulanmasinin hastalarin

motivasyonu agisindan daha yararli olacagi kanaatindeyiz.

e Tip 1 DM hastalari, cocuklar, ad6lesan ve geriatrik hastalarda yalnizca
hastalara egitim verilmesi yeterli olmamaktadir. Bu nedenle de hasta

yakinlarina da egitim verilmesi gerektigi kanaatindeyiz.

Calismamizdan elde edilen sonuglar dikkate alindiginda eczacilarin diyabet
tedavisinde olduk¢a 6nemli rol oynadig1 agik bir sekilde goriilmektedir. Bununla
birlikte eczacilarin diizenli araliklarla bilgilerini tazelemek adina belirli egitimlerden

gecirilmesinin de yararli sonuglar saglayacagi yadsinamaz bir gergektir.
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9. EKLER

Ek-1:

Hasta Profil Kaydi

Adi - Soyadi: Okuma- Yazma Bilmiyor
Yasi: Okur - Yazar
Meslegi: ilkdgretim
Adresi: s Ortaokul
Tel: g Lise
S
Boy a Universite
Kilo § Yiiksek Lisans
:.:
BKI oy Doktora
Ne kadar stiredir diyabet hastasisiniz?
...................... ay /yil
Bagka hastaliklariniz var mi? Varsa hangileri? !
Hipertiroidi Kalp Damar Hiperlipidemi
Hastaliklari
Hipotiroidi Akut Bobrek Kronik Bobrek Yetmezligi
Yetmezligi
Hipertansiyon Diyabetik Retinopati | Diger:

Ailenizde baska diyabet hastasi var mi? Yakinlik dereceleri nelerdir? (Birinci derece yakinlarinizin
yaslarini belirtiniz.)

a. Anne, baba ve kardes gibi birinci derece yakinlar (Yaslart: ......cc..cccoennnnenns)
b. Teyze, amca ve dayi gibi ikici derece yakinlar

Diyabet tanisindan dnce hangi belirtileriniz vardi?

Yemek sonrasi yorgunluk ve halsizlik Asiri yeme Bulanik gdrme

Yemek sonrasi uyku basmasi Agiz kurulugu Kilo kaybi

idrara sik ¢ikma

Kasinti idrara gece cikma Vajinal kasinti &
Mantar

Diger:

HGA1C él¢iimiiniiziin son degeri nedir? (Biliyorsaniz son net degerinizi a sikinda belirtiniz.)

- A SR
b. %6.5altinda
c. %6.5-8.5 arasinda
d. %8.5 ve lzeri

HGA1C dl¢limiinii ne kadar siklikta yaptiriyorsunuz?

a. 3ayda bir
b. Yilda iki kez
c. Yilda bir kez
Daha 6nce diyabet hastaligi igin egitim aldiniz mi?
a. Evet

b. Hayrr




Eger cevabiniz evet ise egitimi kimden aldiniz? (Birden fazla secenek isaretleyebilirsiniz.)

Diyabet hemsiresi
Eczaci

Doktor

ilag firmasi galisani
Diger; Aciklayimz

& 0050

insiilin kullaniyorsaniz insiilin kalem egitimi aldimiz mi?

a. Evet
b. Hayir

Aldiysaniz egitimi kim verdi? (Birden fazla segenek isaretleyebilirsiniz.)

Diyabet hemsiresi
Eczaci

Doktor

ilag firmasi cahisani
Diger; Acgiklayiniz

B 25000

Kendiniz ya da ailelinizden birisi seker &l¢ciimii yapabiliyor mu?

a. Evet $
b. Hayir
Cevabiniz ailenizden birisi ise bu kisi sizinle ayni evde yasiyor mu?
a. Evet
b. Hayir
Hipoglisemi hakkinda bilginiz var mi?
a. Evet
b. Hayir
Hig hipoglisemi yasadiniz mi?
a. Evet
b. Hayir

Sizce hipoglisemi aninda asagidakilerden hangisi/hangileri yapilabilir? (Birden fazla secenek
isaretleyebilirsiniz.)

e 3 kesme seker suda eritilerek igilebilir
Bir bardak meyve suyu igilebilir

Bir buylik gay bardag kola igilebilir
Bir tath kasig bal tiketilebilir

Bir bardak st icilebilir

Hipogliseminin belirtileri nelerdir?

e Terleme

Titreme

Bas dénmesi
Halsizlik

Siddetli aghk hissi
Carpinti

Bulanik gérme

Beslenme bigciminiz nasildir?

a. Hazir islenmis gidadan olusan bir diyet
b. Dogal diizenli bir diyabetik diyet
c. Karnigik

Hangi gidalarin glisemik indeksi yliksektir?

L] Beyaz piring

. Misir gevregi

. Patates

. Kraker

e Posasiz meyve sulari

Yasam tarziniz nasildir?

d. Sedanter
e. Hareketli yasam

Haftada kag dakika spor yapiyorsunuz? (yiiksek yogunluk)

a. 30dk
b. 90 dk
c. 150 dk

d. 3 saatve uzeri

Ayak bakimi yapiyor musunuz?

a. Evet

b. Hayir
Ayak sorunlariniz oldu mu?

a. Evet

b. Hayir .
Yilda bir kez g6z muayenesi yaptiriyor musunuz?

a. Evet

b. Hayir

ilacin Adi Endikasyon Doz Kullanim Sekli Kullanim Siresi
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10- ETiK KURUL ONAYI

$% MEDIPOL
N UNV 5,

T.C!
ISTANBUL MEDiPOL UNIVERSITESI
Girigimsel Olmayan Klinik Arastrmalar Etik Kurulu Bagkanhg

Sayr : 10840098-604.01.01-E.32497 19/09/2017
Konu : Etik Kurulu Karari

Sayin Sadiye Serpil Miiftiioglu

Universitemiz Girisimsel Olmayan Klinik Aragtirmalar Etik Kuruluna yapmig
oldugunuz “Diyabetik Hastalarda Hasta Egtiminde Eczacinin Rolii” isimli basvurunuz
incelenmis olup etik kurulu karar: ekte sunulmustur.

Bilgilerinize rica ederim.

Prof. Dr. Hanefi OZBEK
Girigimsel Olmayan Klinik Arastirmalar
Etik Kurulu Bagkani

Ek:
-Karar Formu (2 sayfa)

Bu belge 5070 sayili e-Imza Kanununa gore Prof. Dr. Hanefi OZBEK tarafindan 19.09.2017 tarihinde c-imzalanmigur
Evragmizi hitps://ebys.medipol.edu.tr/e-imza linkinden A31A872CXS8 kodu ile dogrulayabilirsiniz,

Istanbul Medipol Universitesi Tel: 444 85 44

internet: www.medipol.edu.tr
Kavacik Mah. Ekinciler Cad.No:19 Kavacik Kavsagi 34810 Ayrmtih Bilgi i¢in : bilgi@medipol.edu.tr
Beykoz/ISTANBUL
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ISTANBUL MEDIiPOL UNiVERSITESI

GIRISIMSEL OLMAYAN KLiNiK ARASTIRMALAR

ETiK KURULU KARAR FORMU

BASVURU BILGILERI

ARASTIRMANIN ACIK ADI

Diyabetik Hastalarda Hasta Egtiminde Eczacinin Roli

KOORDINATOR/SORUMLU
ARASTIRMACI
UNVANIVADI/SOYADI

Sadiye Serpil Miiftiioglu

KOORDINATOR/SORUMLU
ARASTIRMACININ
UZMANLIK ALANI

Eczact

KOORDINATOR/SORUMLU
ARASTIRMACININ
BULUNDUGU MERKEZ

Istanbul

DESTEKLEYiCi

ARASTIRMAYA KATILAN
MERKEZLER

TEK MERKEZ
X

GOK MERKEZLi
O

ULUSAL
X

ULUSLARARASI
O

Sayfa 1
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.. ISTANBUL MEDIPOL UNIVERSITESI
GIRISIMSEL OLMAYAN KLINIK ARASTIRMALAR

ETIK KURULU KARAR FORMU

s Versiyon -
= Belge Ad1 Tarihi Dili
) Numarasi
Ey
b ARASTIRMA PROTOKOLU/PLANI ,
5% 13.09.2017 Tirkee [X ingilizee[ ]  Diger[ ]
= 9
-}
b BILGILENDIRILMI$ GONULLU OLUR 13.092017
(=] FORMU o 3

Tirkge [X]  ingilizce[ | Diger[ ]

Karar No: 332

Tarih: 15/09/2017

Karar Bilgileri

Yukarida bilgileri verilen Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu bagvuru dosyasi ile ilgili
belgeler arastirmanin gerekge, amag, yaklagim ve yontemleri dikkate alinarak incelenmis ve aragtirmanin
etik ve bilimsel yonden uygun olduguna “oybirligi” ile karar verilmistir.

ISTANBUL MEDIPOL UNIVERSITESI GIRISIMSEL OLMAYAN KLINiK ARASTIRMALAR ETiK KURULU

BASKANIN UNVANI / ADI/ SOYADI | Prof. Dr. Hanefi OZBEK

Unvan/Adv/Soyadi Uzmanhk Alam Kurumu Cinsiyet Ara;i:;;ga s Katihm * imza
Istanbul ) r
Prof. Dr. Seref : /// /)/
DEMIRAYAK Eczacilik Medipol | E X [(xkO |ed [uX |eX |udd / i
Universitesi
Istanbul _
Prof. Dr. Hanefi OZBEK Farmakoloji | Medipoi eX k[0 |0 [uX |eX |ud b
Universitesi o
; Istanbul
4
¥ s, B kel Psiko-onkoloji | Medipol ed [kX |ed |uX |E uJ] QN, > 7
DOGAN Tniersitesi i
niversitesi A
; Istanbul X
Yrd. Dog. Dr. Devrim .
TARAKCI Ergoterapi | Medipol 1 EDJ (k[T [ eD] | nBd 1eB | ul] m
Universitesi
Yrd. Dog. Dr. ilknur Histoloji ve Istabyl ¥ ol
A .Dr. p X "
KESKIN Embriyoloji | Medipol | EL] kB el D ER | uD]
Universitesi
Istanbul i
vV
Y, tg. D Mchrrgn Biyoteknoloji | Medipol eX [k [ed [uX [eX |u /
Hikmet UCISIK Oniversitesi
niversitesi

* :Toplantida Bulunma

Sayfa 2
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11. OZGECMIS

Kisisel Bilgiler
Adi Sadive Serpil Soyadi MUFTUQGLU
Dogum Yeri Bandirma Dogum Tarihi 24/03/1960)
Uyrugu 1.C TC Kimlik No
E-mail serpilmuftuoglui@gmail.c | Tel
Egitim Diizeyi
Mezun Oldugu Kurumun Adi Mezuniyet Yili
Doktora/Uzmanl
Yiiksek Lisans
Lisans [Anadolu Universitesi Eczacilik Fakiiltesi 02/11/1981
Lise

is Deneyimi (Sondan gecmise dogru siralayin)

| Gorevi Kurum Siire (Y1l - Y1)
1. -
3. -
Yabanci Dilleri Okudugunu Anlama* Konusma* Yazma*
* Cok ivi, ivi, orta, zayif olarak degerlendirin
Yabanci Dil Smav Notu
KPDS YDS I[ELTS | TOEFLIBT |[TOEFLPBT |TOEFL CBT |FCE CAE CPE

Basarilmig birden fazla sinav varsa, tim sonuglar vazilmalidir

KPDS: Kamu Personeli Yabana Dil Smawi; YDS: Yabana Dil Bilgisi Seviye Tespit Sinavi; IELTS:
International English Language Testing System; TOEFL IBT: Test of English as a Foreign Language-
Internet-Based Test TOEFL PBT: Test of English as
TOEFL CBT: Test of English as a Foreign Language-Computer-Based Test; FCE: First Certificate
in English, CAE: Certificate in Advanced English, CPE:

a Foreign Language-Paper-Based Test;

Certificate of Proficiency in English

Sayisal Egsit Agirhk Sozel

ALES Puam 55.35276

(Diger) Puam

Bilgisayar Bilgisi

Program Kullanma becerisi

*C ok ivi, 1y, orta, zayif olarak degerlendirin
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