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KISALTMA VE SIMGELER

ADA: Amerikan Diyabet Cemiyeti (American Diabetes Association)
AKS: Aclik Kan Sekeri

APG: Aclik Plazma Glukozu

ASKVH: Aterosklerotik Kardiyovaskiiler Hastalik
ASM: Aile Saglig1 Merkezi

BAG: Bozulmus A¢lik Glukozu

BGT: Bozulmus Glukoz Toleransi

BMI: Viicut Kitle indeksi

DKA: Diyabetik Ketoasidoz

DM: Diyabetes Mellitus

GDM: Gestasyonel Diyabetes Mellitus

GFR: Glomeriiler Filtrasyon Hiz1

HDL: Yiiksek Yogunluklu Lipoprotein

HHD: Hiperosmolar Hiperglisemik Durum

IDF: Uluslararasi Diyabet Federasyonu (International Diabetes Federation)
KAH: Koroner Arter Hastalig1

KB: Kan Basinci

KBY': Kronik Bobrek Yetmezligi

KGi: Kombine Glukoz intoleransi

KVH: Kardiyovaskiiler Hastalik

LDL: Diisiik Yogunluklu Lipoprotein

MI: Miyokard infarktiisii



MG/DL: Miligram/Desilitre
MMOL/MOL: Milimol/Mol

MODY': Genglerde Goriilen Eriskin Tipi Diyabet Formlar1 (Maturity Onset Diabetes
of the Young)

MOSM/KG: Miliosmol/Kilogram

NaHCO3: Sodyum Bikarbonat

OAD: Oral Antidiyabetik Ilaclar

OGTT: Oral Glukoz Tolerans Testi

PAH: Periferik Arter Hastalig1

PG: Plazma Glukozu

PH: Power of Hydrogen

PPG: Postprandiyal Glisemi

SDBY: Son Dénem Bobrek Yetmezligi

SMBG: Evde Kan Glukoz izlemi (Self Monitoring of Blood Glucose)
SU: Siilfoniliire

SS: Standart Sapma

SVH: Serebrovaskiiler Hastalik

TBT: Tibbi Beslenme Tedavisi

TEKHARF: Tiirk Eriskinlerinde Kalp Hastaligi ve Risk Faktorleri
TEMD: Tiirkiyep Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi

TURDEP: Tiirkiye Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve Endokrinolojik Hastaliklar

Prevelans Calismasi
VLDL: Cok Diisiik Yogunluklu Lipoprotein

YRG: Yiksek Risk Grubu
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OZET
GIRIS VE AMAC: Diyabet tanisina sahip kisilerde kardiyovaskiiler hastalik riskleri
ve buna bagli mortalite yiizdeleri olduk¢a fazladir. Calismamizin amaci; diyabet
hastalarmin kardiyovaskiiler hastalik risklerini ve risk faktorleri ile ilgili bilgi

diizeylerini 6lgmektir.

GEREC VE YONTEM: Tanimlayic1 ve kesitsel nitelikte olan bu arastirma T.C.
Saglhk Bakanlig1 Sakarya Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi, i¢ hastaliklari
klinigi, diyabet polikliniginde, 01.11.2019-30.04.2020 tarihleri arasinda yapilmustir.
Calismaya diyabet poliklinigine miiracaat eden, tip 2 diyabet tanis1 konmus, ¢calismaya
katilmay1 kabul eden ve 18 yasindan biiylik hastalar dahil edilmistir. Caligmaya katilan
kisilere kisisel bilgi formu ve Kardiyovaskiiler Hastaliklar Risk Faktorleri Bilgi
Diizeyi (KARRIF-BD) Olgegi uygulandi. Veriler IBM SPSS Statistics 20 programina

yiiklenerek istatistiksel olarak degerlendirildi.

BULGULAR: Arastirmaya dahil olan 187 katilimcinin yas ortalamasi 58,18+10,27
iken bunlarin %54,5’1 kadin, %45,5°1 erkekti. Katilimeilarin 10 yillik kardiyovaskiiler
risk skoru ortalamasi 15,41+7,13 olarak bulundu. Ayrica hastalarin kardiyovaskiiler
hastaliklar risk faktorleri bilgi diizey 6lgek puan ortalamasi 22,14+2,91°dir. Sadece
hane yapisinin kardiyovaskiiler hastaliklar bilgi diizeyi iizerine etkisi oldugu tespit
edildi, genis ailede yasayan bireyler KARRIF-BD 6l¢ek puanlarmin daha ytiksek
oldugu goriildii. Framingham skorunun erkek cinsiyet, ileri yas, sigara kullanima,
diyabet hastalik siiresi, ailede kalp hastaligi olmasi ve diyabet tedavisinde insiilin
kullanilmasi ile pozitif korelasyon oldugu goriildii. Bilgi diizeyi ile risk skoru arasinda

bir iligki saptanmadi.

SONUC: Katilimcilarin kardiyovaskiiler risk faktorleri bilgi diizeylerinin orta
diizeyde oldugu soylenebilir. Diyabet hastalarinin kardiyovaskiiler hastalik riskleri
acisindan yakin gozlem yapilmasi ve bu bireylerin egitimlerinde bu konunun 6neminin

vurgulanmasi gerekmektedir.
Anahtar Kelimeler; Kardiyovaskiiler Hastalik, Diyabet, Framingham, KARRIF-BD

Bilgi diizeyi

vii



SUMMARY

Introduction and objective: The risks of cardiovascular disease and accordingly
death rate are quite high in diabetic patients. The study’s object is to evaluate the
knowledge level of the patients about the risks of cardiovascular disease and other risk

factors of diabetes.

Materials and methods: This descriptive and cross-sectional research is studied in
T.C Ministry of Health Sakarya University, Training and Research Hospital, internal
diseases clinical, diabete polyclinic between the dates 01.11.2019 — 30.04.2020. This
study includes patients who applied to the diabete polyclinic, was diagnosed with type-
Il diabete, accepted to be participate in the study and are older than eighteen years.
Personal information form and cardiovascular disease risk factors knowledge level
(CARRF-KL) scale are applied to the participant patients. The datas are transferred to
IBM SPSS Statistics 23 programme, then statically evaluated.

Results: While the age average of 187 participants is 58.18 +- 10.27, participants are
54.5% female and 45,5% male. The ten-year cardiovascular risk mean of the
participant is determined as 15.41+-7.13. Furthermore, the mean of CARRF-KL scale
of patients is 22.14+-2.91. It is determined that only the family structure affects the
knowledge level of cardiovascular diseases. It is also recorded that CARRF-KL scales
of the members of cohabitant extended families are high rated. It is determined that
Framingham score has positive correlation with gender (male), eld, smoking, period
of diabete disease, cardiovascular disease in family and utilization of insulin in diabete
treatment. Relation between knowledge level and risk score is not detected.

Conclusion: CARRF-KL of participants can be expressed as medium level. It is
required to closely watch the diabete patients in terms of cardiovascular disease risks
and to inform the patients about cardiovascular disease risk factors during training of
the patients.

Key Words; CARRF-KL, Framingham score, diabetes, Cardiovascular Disease,

Knowledge level
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1. GIRIS VE AMAC

Diabetes mellitus (DM), insiilinin yetersiz olmast ya da insiilinin etki
mekanizmasindaki  problemler sebebiyle organizmanin protein, yag ve
karbonhidratlardan yeterince istifade edemedigi, siirekli tibbi bakim ihtiyaci olan,
kronik bir metabolizma bozuklugudur (TEMD 2019).

Diinya Saglik Orgiitii’ne gére diyabet, kronik hastaliklar igerisinde nemli bir paya
sahiptir ve gelecek bin yili i¢indeki en 6nemli halk sagligi problemleri arasindadir
(WHO 2013). Uluslararasi Diyabet Federasyonunun (International Diabetes
Federation, IDF) 2017’de yayimnlanan verilerine gore diinya genelinde 451 milyon
diyabetli bulunmaktadir ve 2045 yilinda bu saymin 693 milyona ulasacagi
ongorilmektedir (IDF 2017).

Diyabet siklig1 diinya genelinde oldugu gibi iilkemizde de yillar iginde ¢ogalmaktadir
ve daha erken yaslarda goriilmektedir. 2010 yilinda uygulanan “Tiirkiye Diyabet,
Hipertansiyon, Obezite ve Endokrin Hastaliklar Prevalans Calismas1 II (TURDEP-II)”
20 yas ve tlizerinde olan 26,499 kisinin katilimiyla gergeklestirilmis; diyabet
oranlarinin gegen 12 yilda %90 arttigi, diyabet prevalansinin da %13,7’ye ulastig
tespit edilmistir (T.C. Saghk Bakanligi, Tiirkiye Halk Sagligi Kurumu 2014).

Saglik hizmetleri harcamalarinda yalnizca diyabetli kisiler i¢in 2017 yilinda 727
milyar ABD dolar1 ayrildigi saptanmistir. Bu say1 2015 yili tahminine gore %8’lik bir
yiikselmenin oldugunu goéstermektedir. Bu harcamalar, yas araligi 18-99’a
cekildiginde ise yillik 850 milyar ABD dolarii bulacagi tahmin edilmektedir. Bunun
yani sira diyabetin ekonomik yiikiiniin artmaya devam edecegi ve diyabete baglh
harcamalarin 2045 yilinda (20-79 yas i¢in) 776 milyar ABD dolarina yiikselecegi yani
%7’lik bir artis gosterecegi dislniilmektedir (IDF 2017). Sosyal Giivenlik
Kurumu’nun bir raporuna gore ise diyabetin iilkemiz ekonomisine toplam maliyeti
2012’de 10 milyar TL olarak tespit edilmistir ve bu oran toplam saglik harcamasinin

yaklasik %23 1inii olusturmaktadir (https://www.klimik.org.tr/wp-



https://www.klimik.org.tr/wp-content/uploads/2014/06/2.-Uzm.-Dr.-Alper-S%C3%9CZEN.pdf

content/uploads/2014/06/2.-Uzm.-Dr.-Alper-S%C3%9CZEN.pdf (Erisim
Tarihi:11.09.2019)).

Diyabetlilerde en 6nemli mortalite ve morbidite nedeni kardiyovaskiiler hastaliklardir
(TEMD 2020). inme ve MI (miyokard infarktiisii) riskinde; erkeklerde 2-4 Kat,
kadinlarda ise KVH (kardiyovaskiiler hastalik)’ye karsi koruyuculuk ortadan
kalktiginda 10 kata kadar artis goriilmektedir. MI sonrast mortalite de diyabetli
hastalarda daha yiiksektir ve diyabet hastalar1 arasindaki o6liimlerin %60-75’inden
KVH’ler sorumludur (Richard et al. 2016). Miyokard infarktiisii, akut koroner
sendrom (AKS), stabil veya unstabil angina, gegici iskemik atak, koroner ya da diger
arteriyel revaskiilarizasyon, inme veya periferik arteriyel hastaliklar; aterosklerotik
kardiyovaskiiler hastalik (ASKVH) grubunda kabul edilmektedir. Diyabet tanili
bireylerde kardiyovaskiiler (KV) risk etmenlerinin kontroliit ASKVH’yi 6nlemede ya
da geciktirmede ¢ok 6nemlidir (TEMD 2020).

Bu calismada; diyabet hastalarinin kardiyovaskler risklerinin ve kardiyovaskiiler risk

faktorleri hakkinda bilgi diizeylerinin degerlendirilmesi amaglandi.


https://www.klimik.org.tr/wp-content/uploads/2014/06/2.-Uzm.-Dr.-Alper-S%C3%9CZEN.pdf

2. GENEL BILGILER

2.1.DIABETES MELLITUS

2.1.1. Tamm

Diabetes mellitus; hipergliseminin mevcut oldugu; protein, yag ve karbonhidrat
metabolizmas: bozuklugu ile giden, dejeneratif komplikasyonlara neden olan bir
hastaliktir. Pankreastan sekrete edilen insiilin hormonunun mutlak/rolatif yetersizligi

veya etkisizliginin nedeni, insiilin hormonunun molekiiler yapisindaki bozukluklardir

(IDF 2013).

DM’de sik goriilen semptomlar; poliiiri, polifaji, polidipsi, istahsizlik, noktiiri, agiz
kurulugu ve c¢abuk yorulmadir. DM’li bireylerde daha nadir olarak; agiklanamayan
kilo kaybi, kasinti, tekrarlayan mantar enfeksiyonlari, inat¢1 enfeksiyonlar, bulanik

gbrme gibi semptomlar da goriilebilmektedir (TEMD 2018a).

2.1.2. Epidemiyoloji

Diinya Saglik Orgiitii’ne gore, kronik hastaliklar icerisinde &nemli bir paya sahip olan
diyabet, gelecek bin yilin i¢ideki en 6nemli halk sagligi problemleri arasindadir (WHO
2013). Diyabete ek olarak, bozulmus glukoz toleransi1 (BGT) da, hem diyabet insidansi
ile iliskisi agisindan, hem de KVH gelisim riski agisindan onemli bir halk sagligi
problemidir (IDF 2015). IDF 8. Diyabet Atlasi’nda da, DM prevalansina ek olarak
2017 ve 2045 yillar1 i¢in bozulmus glukoz toleransina dair dngoriilen veriler de
bulunmaktadir. Gelismis iilkelerde, diyabetli tiim bireylerin %87-91inde tip 2 diyabet
bulundugu, %7-12’sinde ise tip 1 diyabet bulundugu diisiiniilmektedir. Ayni raporda,
diinya genelinde 20-79 yas arasindaki 425 milyon bireyin diyabet hastasi oldugu
tahmin edilmektedir ve bu bireylerin yaklasik %79’unun orta ve diistik gelirli iilkelerde
bulundugu bildirilmistir. Yas araligi 18 ile 99 arasina uzatildiginda ise diyabetli
bireylerin sayis1 451 milyona yiikseldigi bildirilmektedir (IDF 2017).



2010 y1ilinda yapilan bir ¢alismaya gore diinya genelinde en yiiksek diyabet prevalansi
Kuzey Amerika’dadir. 2030 yilina varildiginda yine en yiiksek diyabet prevalansinin
Kuzey Amerika’da olmasi ongoriilmekle birlikte, diyabetli hasta sayisinda en biiyiik
oranda yiikselisin Afrika bolgelerinde gergeklesecegi tahmin edilmektedir (Shaw et al.
2010).

Diyabet prevalansinin diinya genelinde artmasina paralel olarak lilkemizde de diyabet
prevalansi ve hasta sayisi hizla yiikselmektedir (Cosansu 2015). Tiirkiye’de diyabet
prevalansini degerlendirmek amaciyla farkli zamanlarda yapilan ¢esitli caligmalarda
prevalansin %7,2-13,7 arasinda oldugu saptanmistir (T.C. Saglik Bakanligi, Tiirkiye
Halk Sagligi Kurumu 2013).

Tirkiye’de 1997-1998 yillarinda yapilan TURDEP-I ¢alismasinda tip 2 diyabet
goriilme siklig1 20 yas ve tizeri grubunda %7,2 ve BGT goriilme siklig1 %6,7 olarak
bulunmustur. Kentler, hem BGT hem de diyabet agisindan kirsal kesimlerle
karsilastirildiginda; kirsal kesime gore daha yiiksek diyabet ve BGT oranlarina sahip
oldugu goriilmektedir. 2010 yilinda yapilan TURDEP-II ¢aligmasinda ise diyabetin
goriilme sikliginin son 12 yilda %90 oraninda artarak %13,7’ye yiikseldigi
saptanmustir. Bu siiregte erigkin niifusun yas ortalamasi 4 yil artmistir. TURDEP-II
calismasinda TURDEP-1 calismasinin aksine kentsel ve kirsal bolgelerdeki diyabet
siklig1 arasinda anlamli bir fark saptanmamugtir. Diyabet hastalarinin neredeyse yarisi
hasta oldugunu bilmemektedir. Bu durum tilkemizde yiiksek olan diyabet oranlarina
ragmen hastalik farkindahigmnin diisik oldugunu gostermektedir. TURDEP-II
caligmas1 Tirkiye niifusunun %68,7’si gibi yiiksek bir oraninin da, obez veya fazla
kilolu kisilerden olustugunu saptamistir (Satman ve ark. 2002, T.C. Saglik Bakanligi,
Temel Saglik Hizmetleri Genel Midiirlugi 2011,
http://www.diabetcemiyeti.org/c/turdep-2-sonuclarinin-ozeti, T.C. Saglik Bakanligi,
Tiirkiye Halk Sagligi Kurumu 2014).



2.1.3. Smmflandirma

Diyabet tanis1 konan hastada diyabetin siniflamasi, klinik ve laboratuvar bulgulari
dogrultusunda yapilmaktadir ve dort klinik alt tipi vardir. Bunlar Tip 1-2 diyabet,
gestasyonel diabetes mellitus (GDM) ve spesifik diyabet tipleridir (Dinggag 2011).
Bunlar arasindan tip 1-2 diyabet ve GDM primer, spesifik diyabet tipleri ise, sekonder
diyabet formlar1 olarak adlandiriimaktadir (TEMD 2020).

Tablo 1. Diyabetin Etiyolojik Siniflamasi

Tip 1 Diabetes Mellitus Siklikla mutlak insiilin eksikligine yol acan B-
hiicre yikim1 mevcuttur.
Tip 2 Diabetes Mellitus Insiilin sekresyon defekti ve insiilin direncinin

birlikteligi mevcuttur.
Gebelikte ortaya ¢ikan ve siklikla dogumu
takiben diizelen diyabet tipidir.

Gestasyonel Diabetes Mellitus

Diger spesifik diyabet tiirleri

2.1.3.1. Tip 1 diabetes mellitus

Daha onceleri ‘juvenil diyabet’ olarak bilinen Tip 1 DM ¢ocukluk ¢cagindaki hastalarin
%90’1nda otoimmiin (TiplA), kalan %10’unda nonotoimmun (Tip1B) nedenlerle
pankreastaki beta hiicrelerinin yikima bagli insiilin hormonunun mutlak eksikligi ile
giden ve tedavi edilmezse mortal seyreden bir hastalik olup akut baslangi¢lidir (WHO
1999, ADA 2018, Abaci ve ark. 2007). Otoimmiin olan tipte, genetik olarak yatkin
kisilerde g¢evresel tetikleyicilerin de (emosyonel stres, viriisler, toksinler) etkisiyle
otoimmiin sistem tetiklenmektedir ve progresif B-hiicre hasari baglar. B-hiicre
rezervinin %80-90°1 azaldiginda klinik diyabet bulgulari ortaya ¢ikar (Aslan ve ark.
2003).

Tiim diyabet vakalarinin %5-10’unu tip 1 diyabet olusturmaktadir (ADA 2019). Tip 1
diyabetin sik idrara ¢ikma, asir1 susuzluk, agiz kurulugu, yorgunluk, enerji eksikligi,
stirekli aglik hissi, hizli kilo kaybi, bulanik gérme ve yatak islatma gibi belirtileri
vardir. Hastalar diyabetik ketoasidoza (DK A) yatkindir (IDF 2017). Genelde baslangic
30 yasindan once goriilmektedir. Tip 1 diyabetin 6-13-20 yaslarinda ii¢ pik dénemi
vardir (TEMD 2018a). Hastalar genellikle diisiikk veya normal viicut kitle indekslerine



sahiptir. Fakat son zamanlarda fenotipik agidan Tip 2 diyabete benzeyen, yani yiiksek
viicut kitle indekslerine sahip Tip 1 diyabet formu tanimlanmistir ve ‘Tip 3 diyabet’,
‘Dual diyabet, ‘Duble diyabet’ veya ‘Hibrid diyabet’ olarak isimlendirilmektedir
(TEMD 2020).

2.1.3.2. Tip 2 diabetes mellitus

Tip 2 diyabet, diyabet tipleri arasinda en sik goriilen olup normal miktardaki insiilinin
olmas1 gerekenden daha az sekilde etki gostermesi olarak bilinen insiilin direnci ve
insiilin salinmasindaki defektin beraberligi ile ortaya ¢ikar (Kahn et al. 2008). Insiilinin
daha ¢ok kas-yag dokusunda etkinliginin post-reseptdr diizeyde azalmasi sonucu
glukozun hiicre igine alinamamasi, hiicre i¢inde hipoglisemi, plazmada hiperglisemi
gelismesiyle Kkarakterizedir. Insiilin direnci hastalik ortaya ¢ikmadan yillar dnce
olusmakta, zamanla karacigerden glukoz sekresyonunun bozulmasi ve pankreasin
insiilin salgilamasindaki diisme ile birlikte hastalik meydana gelmektedir (ADA 2018,
Giorgino et al. 2005). Cogunlukla 30 yas ve {izerinde goriliir. Fakat son 10-15 yilda
obezitenin goriilme sikliginin artmasi sonucunda g¢ocukluk ¢aginda ve adolesan
caglarinda da Tip 2 diyabet hasta sayilar1 yiikselmeye baslamistir (TEMD 2018a).
Genellikle kuvvetli bir genetik yatkinlik vardir fakat genetigi komplekstir ve tam
olarak aciga ¢ikarilamamistir (Shah et al. 2015, Davis et al. 2010). Ailede genetik yiik
arttik¢a, diyabetin sonraki nesillerde goriilme olasiligi ve daha erken yaslarda goriilme

riski artmaktadir (ADA 2018).

Hastalik genel olarak sinsi baslangichidir. Cogu hastada baslangigta hi¢gbir semptom
goriilmez. Bazi hastalarda ise gérmede bulaniklik, ayak agrilari, el ve ayaklarda
karmcalanma-uyusma, yara iyilesmesinde gecikme ve tekrarlayan mantar
enfeksiyonlart goriilebilir. Hiperglisemi sinsi baslangiclidir ve ¢ogunlukla yillarca
belirlenemez. Bu sebeple tan1 konmamis hastalar da mikrovaskiiler ve makrovaskiiler
komplikasyonlar agisindan risk altinda bulunmaktadir (ADA 2018, TEMD 2018a).

Diyabet hastalariin ¢ogu obezdir ve bu obezite, diyabet hastaliginin ortaya ¢ikmasina
ve mevcut olan diyabetin kotiilesmesine sebep olur (Aslan ve ark. 2003, Goldstein ve

Miiller-Wieland 2004). Ayrica; ileri yas, hipertansiyon, sedanter yasam, dislipidemi



ve gestasyonel diyabet oykiisii olan kisilerde de diyabet daha sik goriiliir (Shah et al.
2015, Davis et al. 2010).

2.1.3.3. Gestasyonel diyabetes mellitus (GDM)

GDM; bilinen tip 1-2 DM tanist olmayan, ilk kez gebeligin ikinci veya lgiincii
trimesterinde goriilen diyabettir. Tiim gebeliklerin yaklasik %7'sinde goriiliir. Giderek
artan obezite ve diyabet prevalansi, dogurgan ¢agdaki kadinlarda da tip 2 DM’nin
artmasina neden olmustur. Tan1 almamis tip 2 DM’li kadinlarin gebeligi sirasinda
tespit edilmesi, hatali GDM tanilarinin konmasina sebep olabilmektedir. Gebelik
oncesinde veya gebeligin erken déonemlerinde miimkiin olan ilk vizitte riskli bireylere

diyabet taramasi yapilmalidir (ADA 2018).

GDM etiyolojisinde genetik faktorler ve gebelige bagli meydana gelen insiilin direnci
yer alir. Dogumun gergeklesmesiyle birlikte genellikle diizelir, fakat sonraki
gebeliklerde tekrarlayabilir. Tip 2 diyabet gelisimi i¢in risk faktorii oldugundan dolay1

gebelik sonrasinda tarama programlart mevuttur (TEMD 2018a).

2.1.3.4. Genglerde goriilen eriskin tip diyabet (MODY)

Genglerde goriilen ve erigkin basglangigh diyabet gibi seyreden monogenik diyabet
(Maturity on set diabetes of the young; MODY) agisindan siipheli olan bireyler;
genellikle geng (diyabet yagi1<25), ailesinde iki ya da daha fazla kusakta diyabet tanisi
olan, kilosu normal sinirlarda, insiilin direnci saptanmayan ve pankreastaki insiilin
rezervi normal olan hastalardir. Ana defekt insiilin sekresyon mekanizmasindadir.

Glukoz regiilasyonu i¢in insiilin gerekli degildir ya da diisiik doz ile hastalik kontrol

altina alinabilir (TEMD 2018a).

MODY, ileri yasta gelisen tip 1 DM ya da geng yaslardaki tip 2 DM vakalariyla
karistirilabilmektedir. Bu kisilerin dogru bir sekilde tedavi olabilmeleri i¢in oncelikle
dogru tani almalarni gereklidir. Siiphe varsa, otoantikorlarin negatif olmasi ya da
hastalarin siilfoniliire grubu ilaglara karsi asir1 yanit vermesi tanida yardimcidir.
MODY agisindan stipheli gortilen ailelerde, aile bireylerine tan1 amagli genetik tarama
testleri uygulanabilir (ADA 2018, Shields et al. 2010, Fajans et al. 2001).



2.1.4. Tedavi

2.1.4.1. Glisemik Hedefler

Glisemik hedefler bireysellestirilmelidir. Ornegin; diyabet siiresi uzun, yasam
beklentisi diisiik, tekrarlayan ciddi boyutta hipoglisemi ataklari, eslik eden makro ve
mikrovaskiiler komplikasyonlar1 ya da komorbid bagka hastaliklart olan ya da uzun
stiredir glisemi kontrolii kotii olan hastalarda glisemik kontrol hedeflerinde daha esnek
davranilmalidir (TEMD 2020). 2007 ve 2008’de sonug¢lanan ACCORD ve VADT
caligmalarinda, ileri yasta ve diyabeti 10 yildan fazla siirenlerde siki glisemik
kontroliin KVH riskini artirdigi ve buna hipogliseminin neden oldugu gosterilmistir.
Hipoglisemi QTc uzamas1 yapabilmektedir. Siddetli hipoglisemide bu durumlarin bir
arada goriilmesi, fatal aritmiler agisindan da olduk¢a 6nemlidir (TEMD 2020, Rakel
and Rakel 2019).

Glisemik hedeflerinin belirlenmesinde hastanin yasam beklentisi mutlaka dikkate
alinmalidir. 15 y1l ve {izerinde yasam beklentisi olup major bir komorbidite yok ise
hedef A1C <%7 veya 53 mmol/mol (milimol/mol) olmalidir. Yasam beklentisi 5-15
yil arasinda olan ve komorbiditesi orta derecede olanlarda %7,5-8,0 (58-64mmol/mol)
ve 5 yilin altinda yasam beklentisi olan ve major komorbiditesi mevcut olanlarda %8-
8,5 (64-69 mmol/mol) olarak hedeflenmelidir. ileri yas diyabetli hastalarda, komorbid
hastaliklar ve komplikasyonlar da dikkate alindiginda, hipoglisemi gelisme riski diisiik
ve ding olan hastalarda A1C degerinin <%7-7,5 (53-58 mmol/mol; hipoglisemi riski
yiiksek ve bakima muhta¢ hastalarda A1C degerinin <%8-8,5 (64-69 mmol/mol)
olmasi hedeflenmelidir (TEMD 2020).

2.1.4.2. Evde Glukoz Takibi (SMBG)

Evde glukoz takiplerinin sikligi hastanin durumuna gore belirlenmelidir. Gebelerde,
bazal-bolus insiilin kullanmakta olan tip 1 diyabet hastalarinda, insiilin pompasi
kullanan diyabet hastalarinda ve glukoz diizeyleri kontrolsiiz olan tip 2 diyabet
hastalarinda her giin 3-4 defa; diger tip 2 diyabet hastalarinda ise haftada 3-4 defa
olacak sekilde planlanmalidir. Postprandiyal glukoz (PPG); a¢lik glukoz diizeylerinin

kontrol altinda olmasina ragmen uygun A1C degerlerine ulasilamayan diyabetlilerde;



tokluk glukoz degerlerini diizenleme amaciyla, beslenme ve ilag tedavisi uygulayan
diyabet hastalarinda Olciilmelidir. Genellikle postprandiyal glukoz, ana G6giiniin
baslangicindan sonraki 2.saatte Olciiliir. Gebelerde ise 1.saatte ol¢iilmelidir (TEMD
2020).

Araya giren ek bir hastalik ya da tedavide yapilan bir degisiklik oldugunda SMBG
sikligr arttirnlmahidir. Insiilin pompast kullananlarda; gece yatmadan once, her
ogiinden Once, postprandiyal ve gerektigi durumlarda sabaha karsi mutlaka kan sekeri
Ol¢timii yapilmalidir. Diyet ile takip edilen, oral antidiyabetik (OAD) ve/veya 1-2
doz/giin insiilin kullanan hastalarda SMBG faydali goriilse de tip 2 DM’lilerde hangi
siklikla ve giiniin hangi zamanlarinda yapilmasi gerektigi ile ilgili fikir birligi

bulunmamaktadir (Karter AJ et al. 2001, Murata GH et al. 2003).

Yasam Tarz1 Degisikligi

Diyabet hastalaria onerilen 6ncelikli yaklasim yasam tarzi degisikligidir. Bunun en
onemli iki bileseni ise fiziksel aktivite ve beslenmedir. Diyabetli bireylere tan1 anindan
itibaren beslenme diizeni sorgulanmali, uygun planlanlama yapilmali ve her vizitte
kontrol edilmelidir. Bu bireylerin tan1 konduktan sonra diyetisyene yonlendirilmesi
onerilmektedir (Evert et al. 2013).

Hastalar genel saglik durumuna uygun olan bir fiziksel aktiviteye yonlendirilmelidir.
Diizenli yapilan fiziksel egzersizler insiilin rezistansinda anlamli diisiis saglamakla
birlikte; lipid diizeylerinde diizelme, glukoz ve kan basinci regiilasyonu saglar.
Fiziksel aktivite programi; hastanin yasam sekli, mevcut komplikasyonlar1 ve

komorbidite durumu g6z oniine alinarak planlanmalidir (Helmerhorst et al. 2009).

2.1.4.3. Tibbi Beslenme Tedavisi

Tibbi beslenme tedavisi (TBT), diyabete sekonder meydana gelen komplikasyonlarin
tedavi edilmesinde ve 6nlenmesinde kilit role sahiptir, bu baglamda beslenme diyabet
tedavisinin ayrilmaz bir pargasidir. TBT, diyabetli kisinin saglikli beslenme diizeni ile

hedeflenen kan glukoz seviyesine, lipid profiline, kan basinct degerlerine ve viicut



agirligina ulasmasinda rol oynar. TBT plani, hastalarin kisisel 6zellikleri ve beslenme

paternleri goz 6niinde bulundurularak yapilmalidir. (TEMD 2018a).

TBT baglanacak hastanin ideal kilosu belirlenmeli ve buna gore giinliik total enerji
ihtiyac1 hesaplanmalidir. ADA; diyabetli bireyler i¢in giinliik toplam enerjinin %50-
60’min posali karbonhidratlardan, % 15-20’sinin proteinlerden ve %25-30’unun
yaglardan olugsmasini uygun gormektedir. Giinliik enerjinin %65°inin ana 6giinlerde
%351 ara 6glinlerde alinmasi ve 2,5-3 saat araliklarla besin tliketilmesi 6nerilmektedir

(Lichtenstein et al. 2006).

Diyabetli bireylerde tiiketilen besinin gerektirdigi miktarda insiilin yanit1 olmadigi
icin, besinlerin giin icerisine dagitilmasi ¢ok 6nemlidir. Uzun aglik dénemlerinden
sonra agir1 yiyecek tliketilmesi ile insiilin cevabindaki bozukluk belirginlesmektedir.
Bu nedenle diyabetlilerde kan sekerinde biiyiik degisikliklerin olmasi 6nlenmeli, az
araliklarla sik yemek yenilmesi Onerilmektedir. Bunun yanisira insiilin ve
hipoglisemiye neden olan OAD ila¢ kullanan diyabetlilerde 6giinlerin diizenlemesi,
tedavide kullanilan ilaglarin etki siireleri, baslama ve pik zamanlar1 goz Oniinde

tutularak yapilmahdir (Kitis and Karakum 2003).

2.1.4.4. Fiziksel aktivite

Diyabette diizenli egzersizin yararlari; kan glukozu kontroliinii saglamasi, dokularin
insiilin duyarliligini artirmasi, hafif ve orta dereceli seyreden hipertansiyonda azalma
saglamasi, yliksek lipid diizeyini diigiirmesi, KV sistem koordinasyonunu artirmast,
kilo vermeyi kolaylastirmas1 ve metabolik kontrolii saglamasi olarak ifade
edilmektedir (Cosansu 2009). Bu etkilerin yanisira fiziksel aktivite, diyabet riskine
sahip bireylerde saglikli beslenme yontemleri ile birlikte uygulandiginda diyabet
gelisme riskini %30-58 oraninda azaltmaktadir (Fretts et al. 2009). Fiziksel aktivitenin
maliyetinin diisiik olmas1 ve non-farmakolojik olmasi diyabet tedavisindeki 6nemini

arttirmistir (Kasimay and Metin 2009).

Hastalarin fiziksel kapasitesi, kullandig: ilaglar, diyabet komplikasyonlarinin varlig

ve mevcut aligkanliklar1 degerlendirilerek uygun egzersiz tipi ve egzersiz siiresi
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secilmelidir. Hastalara, egzersiz programinin siirekliliginin ve bisiklete binme, ylizme,

yiiriiyiis gibi diizenli egzersizleri yapmalarimimn énemi anlatilmalidir (imamoglu 2009).

2.1.4.5. Medikal Tedavi

Oral Antidiyabetik ve Insiilinomimetik flaclar

Oral antidiyabetikler (OAD), insiilin rezervi tamamen tiikenmemis ve insiilin salinimi
azalsa da devam eden diyabetik hastalarda kullanilan ilaglardir. Tip 2 diyabet
tedavisinin ilk donemlerinde uygulanan ana tedavi yontemidir. OAD’ler yetersiz olan
insiilin salinimini arttirarak ve insiilin direncini azaltarak kan glukoz seviyesini

dengede tutmaya caligir (Y1lmaz 2011).

Ulkemizde bulunan insiilin dig1 antihiperglisemik ilaglar; insiilin salgilaticilar
(sekretogoglar),  biguanidler, insilinomimetikler  (inkretin-bazli ilaglar),
tiazolidindionlar, sodyum glukoz ko-transporter 2 inhibitorleri ve alfa glukozidaz
inhibitorleridir (TEMD 2020).

Insiilin Tedavisi

Insiilinler etki siireleri baz alinarak kisa/hizli, orta ve uzun/cok uzun etkili olarak
gruplandirlir. Insiilin tedavisinin amaci prandiyal ve/veya bazal insiilin ihtiyacim
karsilamaktir. Orta/uzun/cok uzun etkili insiilinlerle bazal insiilin ihtiyaci, kisa/hizli
etkili insiilinle prandiyal insiilin ihtiyac1 kargilanmaktadir. Sadece bazal insiilin ile
kontrol altina alinamayan ancak bazal-bolus insiilin tedavisini uygulanamadigi
hastalarda, insiilin tedavisinin kullaniminm1 basitlestirmek i¢in kisa/hizli etkili ve

orta/uzun etkili insiilinlerin kombine bulundugu preparatlar gelistirilmistir.

Insiilin kullanim endikasyonlari;
1.Klasik tip 1 DM ve yetiskinlerde ortaya ¢ikan otoimmiin diyabet olgular1
2.Tip 2 DM tanis1 olan hastalarda bazi durumlarda insiilin tedavisine gecilmesi
onerilir. Bunlar durumlar sunlardir:
-Insiilin eksikligi diisiindiiren durumlar (asikar hipertrigliseridemi, ketozis ve asir1
kilo kaybi)
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-Insiilin dig1 anti-hiperglisemik ilaglar1 kullandigi halde hedeflenen glisemik
degerlere ulasilamamasi
-Hiperglisemik aciller (HHD ve DKA)
-Agir hiperglisemik semptomlar (polidipsi, poliiiri)
-Akut miyokard infarktiisii (MI)
-Major cerrahi operasyonlar
-Akut, atesli ve sistemik hastaliklar
-Gebelik ve laktasyon
-Pankreas yetersizligi (kronik pankreatit, pankreatektomi vb.)
-Agir bobrek ve karaciger yetersizligi
-Yiiksek doz kortikosteroidin uzun siireli kullanimi
-Ciddi insiilin direncinin olmasi
-Insiilin haricindeki ilaglara agir yan etkiler ve alerji
3.Diyet ile kontrol saglanamayan GDM (TEMD 2020)

2.1.5. Komplikasyonlar

Kan glukoz seviyelerinin yiiksekligi, akut veya kronik komplikasyonlara ve bunlara
bagli 6limlere neden olabilir. Komplikasyonlarin ¢ogu yeterli kan sekeri regiilasyonu
ile Onlenebilmektedir (Olgun 2005). Diyabette gorelen akut komplikasyonlar;
hiperosmolar hiperglisemik durum (HHD), diyabetik ketoasidoz (DKA), diyabetik
laktik asidoz ve hipoglisemidir. Diyabetin kronik komplikasyonlar: arasinda ise;
serebral vaskiiler hastalik, diyabetik koroner arter hastaligi (KAH), diyabetik
retinopati, diyabetik periferik noropati, diyabetik nefropati, diyabetik ayak ve alt

ekstremitelerin vaskiiler hastaligi bulunmaktadir (Wu et al. 2018).

2.15.1. Akut Komplikasyonlar

Diyabetik ketoasidoz

Hiperglisemi, asidoz ve ketonemi hizli gelisen klinik tablolar olup tip 1 DM’li kisilerde
daha sik goriilmektedir (Pollock and Funk 2013). Mutlak veya rolatif insiilin eksikligi
ile birlikte katekolaminler, glukagon, kortizol gibi kontregiilatuar hormonlarin artmasi
diyabetik ketoasidoz gelisimine neden olmaktadir. Cogunlukla tip 1 DM’lilerde

gozlenen bir komplikasyon olmasina ragmen KVH, travma, enfeksiyon gibi asiri
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strese neden olan durumlarda tip 2 diyabet hastalarinda da goriilebilmektedir (Nyenwe
et al. 2016).

Hastalarda bulanti, halsizlik, kusma, istahsizlik, agiz kurulugu, politiri, karin agrisi,
polidipsi ve agizda aseton kokusu gibi semptomlar goriilebilir. Plazma glukozu (PG)
>300 mg/dL (miligram/desilitre) olan (akut bir hastalig1 olan tip 1 diyabetli bireylerde
>250 mg/dL, gebelikte >200 mg/dL) hastalarda; cerrahi operasyon, travma ve akut
hastalik gibi organizmada strese neden olan durumlarda, hiperglisemi semptomlarina
eslik eden ates, karin agrisi, bulanti, kusma vb. semptomlarin goériilmesi DKA
acisindan siiphelendirmelidir ve bu durumlarda idrarda keton bakilmalidir (TEMD
2018a). Tedavisi dehidratasyonun giderilmesi, hipergliseminin diizeltilmesi, idrardaki
keton cisimlerinin giderilmesi ve elektrolit dengesizliginin ortadan kaldirilmasidir
(Kitabchi et al. 2009).

Hiperosmolar hiperglisemik durum

Hiperozmolar Hiperglisemik Durum ¢ogunlukla 50 yas tizeri, insiilin rezervi mevcut
hastalarda DKA’a gibi organizmada stres yaratan durumlarda meydana gelen klinik
bir durumdur. Lipolizi baskilayacak miktarda insiilin bulundugu i¢in ketonemi ve
ketoniiri olugsmaz. Ancak siddetli bir hiperglisemi mevcuttur ve dehidratasyona ek
olarak tabloya hiperosmolarite eslik etmektedir. Plazma glukozunun >600 mg/dl,
ozmolaritesinin >320 mOsm/kg (miliosmol/kilogram) olmasi ile tan1 konur. Ketozda
goriilen kusma goriilmedigi icin, DKA’a gore daha sinsi ve yavas ilerler. DM
nedeniyle hastaneye yatanlarin yaklasik olarak %]1'inde goriiliir (Gosmanov et al.
2017). HHD vakalarinin biiyiik kismi tip 2 diyabet tanili yash hastalardir fakat
cocuklarda ve geng eriskinlerde de vakalar bildirilmistir. Mortalite oraninin %20 civari
oldugu diisiiniilmektedir ve DKA’l1 hastalara gére mortalite yaklasik 10 kat fazladir.
Prognoz; eslik eden hastaliklarin varligi, dehidratasyonun ciddiyeti ve ileri yasla
degismektedir. Plazma glukoz diizeyinin ve osmalaritenin ¢ok yliksek olusu koti
prognoza isarettir (ADA 2014, TEMD 2018a). Beyin 6demi hem HHD hem de
DKA’da goériilebilen nadir fakat mortal bir komplikasyondur. Tedavide amag
dehidratasyonun ve hipergliseminin giderilmesi ve elektrolit dengesizliginin ortadan

kaldirilmasidir (Gosmanov et al. 2017).
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Laktik asidoz

Ciddi bir ek hastaligi bulunan diyabetlilerde meydana gelen ve bazen de metformin
kullanimiyla olusabilen, pH’imn (power of hydrogen) <7,30 oldugu ve kan laktat
diizeyinin >5 mmol/l oldugu bir klinik durumdur. Altta yatan hastalik nedeniyle
prognozu kotii olma egilimindedir (Salpeter et al. 2010, Brown et al. 1998). Metformin
kullanim1 sonrasi laktik asidoz goériilme orani diisiik olmakla beraber; konjestif kalp
yetmezligi, iskemik kalp hastaligi, kronik obstruktif akciger hastaliklar1, kontrolsiiz
ciddi enfeksiyonlar gibi doku hipoksisinin arttigi durumlarda metformin
kullanimindan kaginilmalidir. Ayrica siddetli karaciger yetersizligi ve renal fonksiyon
bozukluklarinda da artan laktik asidoz riski sebebiyle metformin kullanimi
onerilmemektedir. Tedavide ilk olarak altta yatan neden diizeltilmeli, oksijen destegi

verilmeli ve hemodinamik stabilizasyon saglanmalidir (TEMD 2018a).

Hipoglisemi

Klasik hipoglisemi; plazma glukozunun <50 mg/dl olmasi, plazma glukozunun
diisiikliigii ile uyumlu semptomlar (terleme, titreme, huzursuzluk, aglik hissi vb.)
goriilmesi ve uygun tedavi ile goriilen semptomlarin gegmesi seklinde olan Whipple
triad ile tamimlanmaktadir. Ancak diyabet tanisi olan kisilerde hipoglisemi sinir1 <70
mg/dl’dir. Yiiksek dozda insillin ya da sekretagog ilag alinmasi, insiilin
biyoyararlanimmin artmasi, insiilin duyarliligmmin artmasi, egzersiz-yemek
zamanlamasinin dogru olmamasi, yetersiz beslenme ve alkol kullanimi hipoglisemi
gelisimine neden olabilmektedir. Tip 1-2 diyabetin her ikisinde de tedavinin yan etkisi
olarak gelisebilen ciddi bir durumdur. Diyabette kan sekeri diizeyi kontroliiniin
onemiyle ilgili farkindaligin yiikselmesi, hipoglisemi olgularinda artis yasanmasina
neden olmustur (Harrison and Harrison 2013, Shaefer et al. 2016). Tedavide iyi
glisemik kontroliin Oniindeki en biiyiikk engel hipoglisemidir (TEMD 2018a).
Tedavide; hipogliseminin hafif-orta dereceli oldugu bilinci agik hastalarda oral yoldan
glukoz igeren gidalar, agir derecede oldugu bilinci kapali hastalarda ise parenteral

yoldan glukoz ig¢eren sivilar verilmelidir. Altta yatan neden daha sonra arastirilmali ve
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ileri donemde geligebilecek olan hipoglisemi ataklarin1 engellemek igin gerekli

midahaleler yapilmalidir (TEMD 2018a).

2.1.5.2. Kronik Komplikasyonlar

2.1.5.2.1. Mikrovaskiiler komplikasyonlar

Diyabetik nefropati

Diyabetik nefropati, son donem bobrek hastaliginin (SDBY) en sik nedenidir ve
intraglomeriiler arteriollerin hasarlanmasiyla meydana gelir. Diyabetli hastalarin en
Oonemli mortalite ve morbidite nedenlerindendir. Nefropatinin ilk bulgusu
mikroalbliminiiridir. 3 veya 6 ay ara ile bakilan iki 6lgiimde de 24 saatlik idrarda 30-
299 mg albiimin olmasi mikroalbiiminiiri tanisin1 Koydurur (Diyabet Tan1 ve Tedavi
Rehberi, 2019). Gelismis iilkelerde Tip 1 diyabet hastalarinin %30-50°sinde, Tip 2
diyabetlilerin %5-15 kadarinda diyabetik nefropati ortaya ¢ikmaktadir (Diyabet Tan1
ve Tedavi Rehberi, 2011). Diyabetik nefropatinin meydana gelmesinde; hiperglisemi,
hipertansiyon, ileri yas, sigara, insiilin direnci, yiiksek proteinli beslenme, erkek olma

ve genetik faktorler rol oynamaktadir (Tugrul 2002, Kurt et al. 2004).

Nefropati Taramasi:

-Tip 1 DM’lilerde tanidan 5 y1l sonra baslanmali ve yilda bir defa yapilmalidir.

-Tip 2 DM’lilerde tan1 konulduktan itibaren yilda bir kez idrar albiimin/kreatinin orani
ve GFR (Glomertiler filtrasyon hizi) ile diyabetik nefropati taramasi diizenli olarak
yapilmalidir.

-Mikroalbiliminiiri baglamis hastalarda hastaligin progresyonunu takip etmek i¢in daha
sik idrar alblimin/kreatinin orani goriilmelidir.

-Kronik bobrek yetmezligi tanili hastalarda 3-6 ayda bir kreatinin, idrar albiimin/GFR
bakilmalidir (Biberoglu ve iligin 2003).

Diyabetik nefropatinin tedavisinde oncelikle glisemik kontrol saglanmali ve

hipertansiyon tedavi edilmelidir (Tugrul 2002).
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Diyabetik retinopati

Eriskin yastaki diyabetli bireylerde en sik goriilen korliikk nedenidir. Bu sebeple diyabet
hastalarina mutlaka retinopati taramasi yapilmalidir. Tip 1 DM’lilerde tani
konulduktan 5 yil sonra veya 15 yasindan sonra yillik tarama yapilmalidir. Tip 2
DM'’lilerde tan1 aninda taramaya baslanmalidir. Retinopati gelismemis veya minimal
diizeyde gelismis hastalarda yillik, retinopatisi ileri evre olan hastalar 3-6 ayda bir
kontrol edilmelidir (Nathan et al. 1993). Diyabet hastalarinin hepsinde retinopati
gelismemekle birlikte hastalarin yaklagik %25’inde retinopatinin gesitli evreleri
goriiliir, bu evrelerin %5’inin proliferatif retinopati olan en siddetli evre oldugu
bilinmektedir. Retinopatinin progresyonunu etkileyen faktorler arasinda anemi, kotii
lipid profili, gebelik, diyabet siiresi, hipertansiyon, kotii glisemik kontrol, sigara
kullanimi ve albiiminiirinin varhig1 yer almaktadir (Akcicek et al. 1997, Silverstein et
al. 2005). Glisemi regiilasyonu saglanarak retinopatinin engellenmesi ve ilerlemesinin

geciktirilmesi miimkiindiir (Kohner et al. 1998).

Diyabetik noropati

Noropati diyabetin en sik goriilen kronik komplikasyonudur ve hem periferik hem de
otonom sinir sistemlerini etkilemektedir (Diyabet Tan1 ve Tedavi Rehberi, 2019).
Agr, yanma, karincalanma ve uyusma en sik saptanan sikayetlerdir. Tip 2 DM’de
tanidan itibaren, Tip 1 DM’de tanidan sonraki 5. yilda ve sonrasinda en az yilda bir
periferik ndropati agisindan degerlendirilme yapilmalidir (TURKDIAB Diyabet tani
ve tedavi rehberi, 2017). En sik goriilen tip, ayaklardaki duyu sinirlerini tutan periferik
noropatidir ve karincalanmaya, duyu kaybmna neden olur. Bu duyu kaybi
yaralanmalarin  fark edilememesine, ciddi enfeksiyonlara, iilserasyona ve
amputasyonlara sebep olabileceginden Onemlidir. Noropati ayrica idrar kagirma,
sindirim bozukluklar1 ve erektil disfonksiyon gibi problemlere yol agabilir (IDF 2015).
Noropatinin meydana gelmesinde yiiksek kan sekeri toksisitesinin ve lipotoksisitenin
rolii oldugu diisiiniilmektedir. Periferik vaskiiler patolojilerin de periferik néropati
olusmasinda etkili oldugu bilinmektedir. Ayrica yiiksek tansiyon da ndropati
gelisimini hizlandirabilmektedir (Ozata 2006). Diyabetik ndropati tedavisinde;

hipertansiyon, hipertrigliseridemi gibi risk faktorlerinin diizeltilmesi, sigara, alkol gibi
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norotoksinlerden kaginma ve vitamin eksikliklerinin giderilmesi ve dnemlisi glisemik

kontroliin saglanmasi gerekmektedir (Harrison and Harison 2013).

2.1.5.2.2. Makrovaskiiler komplikasyonlar

Kardiyovaskiiler hastaliklar

Makrovaskiiler komplikasyonlarin ana mekanizmasi, viicuttaki damar traseleri
boyunca darliga yol agan aterosklerozdur. Aterosklerozun periferik ve koroner
vaskiiler sistemde arterlerin duvarinda meydana gelen hasarlanma ve kronik
inflamasyon sonucu ortaya ¢iktigi disiiniilmektedir (Boyle 2007). Diyabet
hastalarinda kardiyovaskiiler hastalik en 6nemli mortalite ve morbidite nedenidir
(TEMD 2020). KVH riski diyabetlilerde diyabeti olmayan bireylere kiyasla 2-4 kat
daha yiiksektir ve daha kotii prognoz ile seyretmektedir (Beckman 2002). KAH
olmayip diyabeti olanlar ile KAH olup diyabeti olmayanlarin koroner lezyonlarinin
benzer durumda oldugu gorilmistir (Goraya et al. 2002). Diyabeti olmayan
bireylerde sessiz iskemi prevelansi %1-4 arasinda iken diyabetli bireylerde otonom

noropatiye bagli olarak bu oran %10-20’ye ¢ikmaktadir (Janand-Delenne et al. 1999).

Diyabet hastalar1 yilda bir kardiyovaskuler risk etmenleri (dislipidemi, sigara
kullanimi, ailede geng KAH olmasi, hipertansiyon ve albiiminuri varligi) agisindan
degerlendirilmelidir. Diyabet tanisi olan 45 yasin tizerindeki erkekler ile 50 yasin
tizerindeki kadinlar KAH agisindan yiiksek riske sahiptir. Fakat bu yaglarin altinda
olsalar bile asagida bulunan risk faktorlerinden en az bir tanesi olan diyabetliler de
yiiksek riskli kabul edilmektedir (TEMD 2018a). Diyabet hastalarinda ve diger
bireylerde, koroner yetmezlik benzer klinik semptomlarla ortaya ¢ikmaktadir. Ancak
otonom noropati gelismis olan diyabetiklerde semptom vermeden KAH gelisebilecegi
unutulmamalidir (Bacci et al. 2002, Gaede et al. 2003). Gelecek 10 yilda
kardiyovaskiiler hastalik risk ylizdesi >%10 olan diyabetlilere primer koruma igin 80-
150 mg aspirin verilmelidir. >50 yas bireylerde, diyabete ek olarak en az bir KV risk
faktoriine sahip olanlar bu grupta yer alir. KV olay riski %5-10 olanlarda mevcut klinik
duruma bakilarak aspirin kullanimi Onerilebilir. KV olay riski <%35 olanlarda ise
aspirin kullanim1 6nerilmez. 21 yasindan kiiciiklere ise Reye sendromu riski sebebiyle

aspirin tedavisi verilmemelidir. Alerji ya da advers reaksiyon gelismesi nedeniyle
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aspirini tolere edemeyen bireylere, farkli antiplatelet ajanlar (75 mg klopidogrel)

verilebilir (ADA 2007, TEMD 2018a).

Serebrovaskiiler hastaliklar (SVH)

Diyabetik kisilerde trombositlerin adezyon-agregasyonu, kan vizkozitesi artmaktadir
ve fibrinojeni yiikselmektedir. Bu durum hastalarda tromboza egilim yapmakta ve
trombotik inme riskini 2-6 kat arttirmaktadir. Serebrovaskiiler hastaliklar diyabetli
bireylerde genel populasyona oranla daha fazla goriilmekte ve daha agir
seyretmektedir. Ayrica diyabetlilerde serebrovaskiiler hastaliklardan sonra daha fazla
sekel kalir. Diyabetik bireylerin %25’i serebrovaskiiler hastaliklardan hayatini
kaybetmektedir. Ileri yas, kardiyak hastalik varligi, ateroskleroz, hiperlipidemi SVH
riskini artirabilir (Biberoglu ve ilicin 2003).

Periferik arter hastahgi

Diyabetlilerde periferik arter hastaligi (PAH) diger hastalara gore daha geng yaslarda
baglar ve daha ciddi seyreder. PAH olan semptomatik bireylerin %20’si diyabetiktir.
Semptomu olmayan PAH’a sahip hastalar da diisiiniiliince bu oran daha fazladir (Hiatt
2001). PAH riskini kolaylastiran diyabet harici sebepler; hiperlipidemi, hipertansiyon,
ileri yas, sigara kullanimidir (Criqui 2001). Fizik muayene sirasinda rengi soluk ve
parlak cilt ve deride incelme olmasi siiphe olusturmalidir. PAH’mm %50’si
asemptomatiktir. PAH 1 en belirgin semptomu agridir. Bu agr istirahatte azalir,
hareket ile artar (kladikasyo intermitant). PAH 1 bir diger semptomu da kramplardir.
Arteryel nabizlar zayiflayabilir veya alinmayabilir (Biberoglu ve Iligin 2003). Tanida
Doppler Ultrasonografi(USG) kullanilabilir fakat tikanikligin yeri ve derecesini en iyi
gosteren yontem arteriografidir. Tedavide stent ve ihtiyag halinde greft uygulamalar
kullanilir (Iligin Et al. 2012).

2.2. KARDIYOVASKULER HASTALIKLAR
Bulasici olmayan hastaliklar arasinda, kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH) biitiin 6liim

sebepleri iginde ilk siradadir (T.C. Saglik Bakanligi Temel Saglik Hizmetleri Genel
Miidiirliigii. (2010). DSO verilerine bakildiginda; 2016°da 17,9 milyon hastanin KVH
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sebebiyle 6ldiigii raporlanmigtir. Bu rakam 2016 yilindaki tiim 6liimlerin %31 unu

olusturmaktadir (WHO 2016).

2.2.1. Kardiyovaskiiler Hastahklar ile Iliskili Degistirilemez Risk Faktorleri
2.2.1.1. Yas ve Cinsiyet

Yas, KVH i¢in onemlirisk faktorlerinden biridir. Aterosklerotik plagin olusumu
ilerleyici bir siirectir ve genellikle lezyonlar kritik bir degere ulagsana kadar semptom
vermez. Organ zedelenmesi orta yaslarda ya da daha ileri yaslarda baslar. KVH’a baglh
mortalite insidans1 her dekadla birlikte artar (Abbas et al. 2008).

KVH kadinlarda erkeklere nazaran 7 ila 10 yil daha geg ortaya ¢ikmaktadir (WHO
2013b). Kadinlarda menopoz dncesi donemin koruyucu etkisi, dstrojen hormonunun
lipid profiline olan olumlu etkisiyle iligkilendirilmistir. Kadinlarda menopoz sonrasi
donemde KVH mortalite oran1 artar, fakat bu yine de erkeklerin ki kadar ytiksek
degildir (Gogen 2011). Altmis bes yas alt1 erkeklerde KVH kadinlara gore ii¢ kat daha
fazla goriiliirken, mortalitesi ise bes kat fazla bulunmustur. Kardiyovaskiiler risk
faktorleri her yasta ve cinsiyette KAH ile iliskilidir, ancak etkileri farkli seviyelerdedir
(Fox et al 2004).

2.2.1.2. Aile Oykisii

Kardiyovaskiiler hastaliklarda aile 6ykiisii tanimi; 1. derece yakinliktaki akrabalarda
erkekte 55 yas altinda, kadinlarda 65 yas altinda KVH gelismis olmasidir. Diger riskler
dislandiginda bile aile dykiisiiniin KVH gelisimi i¢in anlamh risk artigina yol agtigi

saptanmistir(Lloyd-Jones et al. 2004).

2.2.2. Kardiyovaskiiler Hastahklarla iliskili Degistirilebilir Risk Faktorleri
2.2.2.1. Sigara Kullamim

Sigara bir¢ok hastalifin kanitlanmis en Onemli nedenlerindendir ve sigara igen
kisilerde tespit edilen Onlenebilir tim O6lim nedenlerinin %50’sinden sorumlu
tutulmaktadir, bu 6liimlerin %50’si KVH nedenlidir. Sigara; KKH, PAH, abdominal
aort anevrizmasi ve iskemik inme artis1 ile iliskilidir. SCORE risk tahminlerine

bakildiginda, 10 yillik KVH riski sigara igenlerde neredeyse iki katina ¢ikar. Bunun
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yanisira, 60 yasin tizerindeki sigara icenlerde MI riski goreceli olarak iki kat artarken,
50 yasin altinda olup sigara igenlerin KVH riski goreceli olarak sigara igmeyenlerden

bes kat fazladir (Edwards 2004, Prescott et al. 1998).

Sigarada bulunan karbonmonoksitin ve nikotin KVH gelisimine neden olur. Nikotin,
aterosklerozu koagiilasyon ve lipid metabolizmasi iizerine etkileri yoluyla, endotel
hasarma yol agarak ve /veya hemodinamik etkileriyle ilerletebilir. Sigara icenlerde
igmeyenlere oranla diismiis HDL (yiiksek yogunluklu lipoprotein) seviyeleri ayrica
yiikselmis VLDL (¢ok diisiik yogunluklu lipoprotein) ve LDL (diisiik yogunluklu
lipoprotein) seviyeleri goriliir. Nikotinin adrenalin diizeyini arttirarak trombosit

sentezini ve agregasyonunu uyardigi diisiiniilmektedir (Law et al. 1997).

Diinya genelinde her yil neredeyse 6 milyon kisi aktif ya da pasif sigara i¢imi
nedeniyle 6lmektedir. Sigara kullanimina bagl 6liim sayinin 2030 yilinda 8 milyona
cikacagr ongoriilmektedir (T.C. Saghk Bakanhigi Tirkiye Halk Saghgi Kurumu.
Kiiresel Yetigkin Tiitlin Arastirmasi 2012). Kiiresel Hastalik yiikii Calismas1 2010’°a
gore tiitlin kullanimi(pasifigicilik de dahil edilmistir) diinya genelinde hastalik ytikiine
katki saglayan ikinci en onemli risk faktoridiir (Murray and Lopez 2013). Sigara
igenlerde artan KVH orani tespit edilmistir ve riskin bir giinde tiiketilen sigara sayisi
arttikca yiikseldigi diigiiniilmektedir. KVH risk durumu agir sigara igicilerinde (>40
adet/giin) hafif sigara igicilerine gore (<10 adet/giin) iki kat fazladir (Wolf et al. 1988).

2.2.2.2. Hipertansiyon

Ulkemizde KVH risk faktorlerinin sikligin1 ve bu risk faktdrlerinin kardiyovaskiiler
hastaliklarin gelisimindeki etkisini aragtiran TEKHARF caligsmasi, HT nin her iki
cinsiyette de diger risk etmenlerinden bagimsiz koroner hastalik kaynakli 6liim riskini
artirdigini gostermistir (AHA 2015). HT; inme, bobrek hastaligi, kalp hastaliklar1 ve
erken oliimle baglantili olup, saglik harcamalarinda 6nemli bir yer teskil etmektedir.
Tiirkiye’de eriskinlerde HT goriilme oran1 %31,8°dir ve 4 yillik insidansi ise %21,4
(>65 yasta %43,3) olarak belirlenmistir (Kiligkap et al.2018). Amerikan Birlesik

Ulusal Komitesi’ nin 7inci raporunda (JNC-7) hipertansiyon; “sistolik kan basincinin
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> 140 mmHg ve/veya diyastolik kan basmcmin > 90 mmHg Olciilmesi ya da

antihipertansif ila¢ kullanmak” seklinde tanimlanmaktadir.

Kan basinci normal olan popiilasyonla karsilastirildiginda, hipertansiyon tek basina,
KVH riskini yaklasik olarak %60 oraninda artirabilir. Tedavi almayan hipertansif
hastalarin neredeyse yaris1 konjestif kalp yetmezliginden veya KVH’dan ve diger tigte

biri ise inmeye bagli olarak yasamini yitirir (Abbas et al. 2008).

Biitiin aterosklerotik kardiyovaskiiler hastaliklarin %35°1 hipertansiyon kaynaklidir.
KKH hipertansif kisilerde normotansiflere oranla 2-3 kat fazladir. Hipertansif olup
akut miyokard infarktiisii gecirenler hastalarda infarktiis sonrasi sessiz miyokard
iskemisi, anjina pektoris, ventrikiil tasikardisi, atriyal fibrilasyon, ventrikiil fibrilasyon
ve kardiyojenik sok normotansif bireylere gore daha fazladir (Abbas et al. 2008).
Sistolik kan basincinda 25 mmHg veya diastolik kan basincinda 15mmHg’lik
yiikselme reinfarktiis riskini sirasiyla %37 ve %40 artirmaktadir (Kearney et al. 2005).

2.2.2.3. Dislipidemi

Kanda bulunan total ve LDL kolesterol diizeyi arttik¢a kardiyovaskiiler hastalik riski
artmaktadir. LDL plazmadan dokulara kolesterol ve kolesterol esterleri tasinmasindan
sorumlu lipoproteindir (Ginsberg et al. 2001). Kolesteroliin biiyiik bir kism1 LDL
vasitastyla tagmir. Iskemik kalp rahatsizliklarinin 1/3’i kolesterol yiiksekligi ile
baglantilidir. Dislipidemi tedavisinde total ve LDL kolesteroliin diisiiriilmesi birincil
hedeftir. Ailesel hipobetalipoproteinemi nedeniyle asir1 diisiik LDL kolesterol diizeyi

olan kigilerde yasam siiresi daha uzun olarak tespit edilmistir (Glueck et al. 1976).

Yapilan caligmalarda serum LDL diizeyinin 100 mg/dI’nin altinda olmasi optimal
(KAH riski ¢ok diisiik), 190 mg/dl istiinde olmasi ¢ok yiiksek risk grubu olarak
saptanmistir (Law 1999).

Koroner olay gelisme riski ile HDL diizeyi ile arasinda negatif bir korelasyonun varligi

gosterilmistir (Grundy 1998). HDL kolesterol damar duvarindan ve dokulardan

kolesterolil uzaklastirip karacigere tasinmasindan sorumludur (Ginsberg et al. 2001).
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Koroner kalp hastalig1 icin HDL kolesterol seviyelerinin diisiik (kadinlarda < 50mg/dl,
erkeklerde <40mg/dl) olmasi bir risk faktoriidiir, buna ragmen yiiksek (>60 mg/dl)
HDL diizeylerinin koroner hastaliklar i¢in koruyucu bir faktér oldugu bilinmektedir
(NCEP 2002). Tedavi 6erileri; doymus yag alimimnin azaltilmasi, fiziksel egzersizin
artirilmasi ve kilo verilmesidir (NCEP 2002).

2.2.2.4. Diyabet

Diyabet, kardiyovaskiiler hastaliklarda bagimsiz risk faktorii olarak bilinmektedir ve
kardiyovaskiiler hastalik riskini erkekte iki, kadinda dort kat artirir. M1 gegirmemis
diyabet hastalarinin koroner mortalite riski ile MI ge¢irmis diyabeti olmayan kisilerin
riski birbirine yakindir. Tip 2 DM’li bir hasta MI gegirdiginde sag kalma oranlari,
diyabeti olmayan KKH’larindan ¢ok daha disiiktiir. (WHO 2004, Satman et al. 2013).
Diyabetes mellitus’un kardiyovaskiiler hastalik olusumundaki etki mekanizmasi su
sekilde 6zetlenebilir.

1. Diyabet hastalarinda hiperlipidemi ve hipertansiyon normal popiilasyona gore daha
stk goriiliir.

2. Diyabetlilerde trombosit agregasyonu artmaktadir.

3. Hiperinsiiliiinemi varlig1 ateroskleroz i¢in énemli bir risk faktoriidiir.

4. Insiilin hormonu ayn1 zamanda bir “growth faktdr’diir. Diiz kas hiicrelerinin

proliferasyonundan ve lokal lipid depolanmasindan sorumlu tutulur (TEMD 2018).

2.2.2.5. Obezite

Viicut kitle indeksi 25 ila 29,9 kg/m2 araliginda olanlar fazla kilolu, > 30 kg/m2 olan
kisiler obez olarak tanimlanir ve obezite; hipertansiyon, glukoz intolerans: ve instilin
rezistansi, hipertrigliseridemi, diisiik adiponektin diizeyi, diisiik HDL kolesterol gibi
pek cok aterosklerotik risk faktoriiyle baglantilidir (Onat ve Senocak 1995, Seidell et
al 1996). Ateroskleroz ve obezite patofizyolojisinde benzerlikler vardir. Dislipidemisi
olan hastalarda serbest yag asitleri ve LDL inflamasyonu tetiklemektedir. inflamasyon
tip 2 DM, obezite ve insiilin direnci ile iligkili bir durumdur ve aterosklerozun tim
basamaklarini etkilemektedir. Ateroskleroz ve obezite arasindaki iligki temelde

inflamasyondur. Yag dokusundan adipositokinlerin salinmasi hiperkoagiilabite,
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insiilin direnci, sistemik inflamasyon ve endotelyal disfonksiyon olusturarak

ateroskleroza katki sunar (S6nmez ve ark. 2002).

2.2.2.6. Yetersiz Fiziksel Aktivite

Obeziteye neden olan faktorler arasinda, fiziksel aktivite yetersizligi ve yanlis
beslenme diizenleri en 6nemli nedenlerdir. Diizenli fiziksel egzersiz yapilmasi, enerji
dengesinin regiilasyonunun yaninda, obezite nedeniyle meydana gelen risklerin ve bu
risklere bagli olan 6liim oranlarinin diistiriilmesinde 6nemli bir etkiye sahiptir (Bahar
ve Acil 2014). Yetersiz fiziksel egzersizin tanim1 bir haftada 5 defa 30 dk’dan daha
kisa siire orta diizey aktivite veya bir haftada 3 kez 20 dk’lik agir fiziksel aktiviteden
daha az egzersiz yapilmasidir. Fiziksel aktivitesi yeterli olmayan bireyler haftanin
cogu giliniinde en az 30 dk orta seviyede fiziksel egzersiz yapan kisilere oranla %20 ila
30 daha yiiksek mortaliteye sahiptir. Yetiskinlerde haftada 150 dakika orta diizey
fiziksel egzersizin iskemik kalp hastaligi riskini %30 diyabet riskini %27 oraninda
diistirdiigii kabul edilmektedir (WHO 2013b). Hastalara lipid diizeylerini iyilestirmek
ve viicut agirliginda azalma saglamak icin fiziksel aktivite diizeylerini arttirmak ve
doymus yag, kolesterol ve trans yag alimini diistirecek; sebze ve meyve tiiketimini (>5
porsiyon/ giin); ayrica n-3 yag asitleri, ¢Oziiniir posa ve bitkisel stanol/sterol alimini

arttiracak yasam tarzi degisiklikleri 6nerilmelidir (TEMD 2020).
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3. GEREC VE YONTEM

Tanimlayici1 ve kesitsel nitelikte olan bu arastirma T.C. Saglik Bakanligi Sakarya
Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi, I¢ Hastaliklar1 Klinigi, Diyabet
Polikliniginde, 01.11.2019-30.04.2020 tarihleri arasinda yapilmistir. Calismaya
diyabet poliklinigine basvuran, tip 2 DM tanis1 konmus, ¢alismaya katilmay1 kabul
eden ve 18 yasindan biiyiik hastalar dahil edilmistir. Sakarya Universitesi T1p Fakiiltesi
Girisimsel Olmayan Aragtirmalar Etik Kurulunun 02.10.2019 tarih ve
71522473/050.01.04/278 sayil1 onay1 ile arastirma baglatilmistir (EK 3). Arastirmanin

biit¢esi arastirmacilar tarafindan karsilanmistir.

Calismaya katilan kisilere sosyodemografik ozelliklerinin, diyabet egitimi alma
durumlarmin ve mevcut hastalik ykiilerinin sorgulandigi kisisel bilgi formu (Ek 1) ve
Kardiyovaskiiler Hastaliklar Risk Faktorleri Bilgi Diizeyi (KARRIF-BD) Olgegi
uygulandi. Framingham skoru hesaplamasi i¢in hastanin tansiyonu 6l¢iildii ve en yakin
tarihli total kolesterol ve HDL degerleri not edildi. Bu formlar, ¢alismaya katilma
sartlarin1 saglayan diyabet hastalarina anketle ilgili gerekli bilgiler verildikten ve
kisilerin sozlii onamlar1 alindiktan sonra arastirmacit Onderliginde yiiz yiize
gortisiilerek dolduruldu. Calismaya katilan kisilere ¢alismanin neden ve kim tarafindan

yapildig1 ve ¢aligmada goniilliiliik esasinin gozetildigi bilgisi verildi.

3.1. KiSISEL BILGI FORMU

Katilimcilarin cinsiyet, yas, medeni durumu, gelir diizeyi gibi sosyodemografik
verilerinin, tanili hastaliklartyla iliskili 6zgegmis ve soygecmis bilgilerinin
degerlendirilmesi amaciyla arastirmacilar tarafindan hazirlanmis anket formudur (Ek
1).

3.2. KARRIF-BD OLCEGI

Yetisikinlerde KVH risk faktorleri hakkindaki bilgi diizeyini 6lgmek i¢in tasarlanan
gecerlik ve glivenirligi teyit edilen KVH risk faktorleri bilgi diizeyi 6l¢egi kullanildi.
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Olgekte bulunan ilk dért madde KVH’larin 6zellikleri, korunulabilirligi ve yas etmeni
ile ilgiliyken, 15 madde risk etmenlerini (5, 6, 9-12, 14, 18-20, 23-25, 27, 28.
maddeler), 9 madde de (7, 8, 13, 15, 16, 17, 21, 22, 26. maddeler) riskin
davramislarinda yarattig1 degisimin sonucunu belirlemeyi amaglamaktaydi. Olgek
Arikan ve ark. tarafindan tasarlanmis, gegerlik ve giivenirlik ¢alismasi yapilmistir.
Olgekte bulunan maddeler dogru ya da yanlis olabilecek olan tam bir ciimle olarak
katilimcilara sunulmustur ve katilimcilarin bu ifadeleri “Evet”, “Hayir” ya da
“Bilmiyorum” seklinde cevaplamalari istenmistir. Her dogru yanit i¢in 1 puan verildi.
Olgekteki ifadelerden altis1 yanhsti. (11, 12, 16,17 ,24, 26. maddeler) Bu maddeler
digerlerine gore ters sekilde kodlandi. Olgekteki 28 soru alt gruplara ayirmaksizin

toplam puan olarak degerlendirildi.

3.3. FRAMINGHAM SKORU OLCUMU

Hastalarin ayn1 yas ve cinsiyete gore kardiyovaskiiler hastalik riskini ve 10 yillik
kardiyovaskiiler hastalik riskini degerlendirmek amaciyla FRS kullanilmaktadir. FRS
hesaplanirken yas, kan basinci, diyabet varligi, sigara igme durumu, HDL kolesterol
ve total kolesterol degerleri kullanilmaktadir. Hastalarin hastane otomasyon
sisteminde kayitli en son yakin tarihli total kolesterol ve HDL kolesterol degerleri

kullanilmistir. Hastalardan bu ¢alisma i¢in herhangi bir tetkik istenmemistir.

3.4. ISTATISTIKSEL ANALIiZ

Calisma 187 katihmciyla gerceklestirilmistir. Veriler IBM SPSS Statistics 20
programina aktarilarak tamamlanmistir. Calisma verileri degerlendirilirken sayisal
degiskenler icin tamimlayict istatistikler (ortalama, standart sapma), kategorik
degiskenler icin frekans dagilimi (say1, yiizde) verilmistir. iki grup arasinda fark olup
olmadigina bagimsiz orneklem t testi ile, ikiden fazla grup arasinda fark olup
olmadigina tek yonlii varyans analizi (One Way ANOVA) ile bakilmistir. “Tek yonlii
varyans analizi” (ANOVA) sonucunda Oncelikle varyans homojenligi i¢cin Levene
testine, ardindan farklhiliin hangi grup ya da gruplardan kaynaklandigi “coklu

karsilastirma testi” (Bonferroni ya da Tamhane’s T2) ile kontrol edilmistir. Varyans
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homojenligini saglayan degiskenlerde gruplar arasindaki fark incelemesi igin
Bonferroni, varyans homojenligini saglamayan degiskenlerde gruplar arasinda fark
incelemesi icin Tamhane’s T2 testine bakilmustir. iki sayisal degisken arasindaki

iliskinin incelenmesinde pearson korelasyon testinden yararlanilmistir.

3.5. ARASTIRMANIN KISITLILIKLARI

Toplanan veriler belirli bir zaman araliginda elde edildigi ve ¢alismamiz kesitsel tipte
oldugu igin calismamiz nedensellik iliskisi kurmada yeterince iyi degildir. ileri yash
hastalar 6l¢ekte bulunan bazi ifadeleri anlamakta zorluk yasamis olabilirler. Calisma
verileri tek bir poliklinige bagvuran hastalardan elde edilmis oldugundan Sakarya iline

veya topluma genellenemez.
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4. BULGULAR

Katilimcilarin yas ortalamas1 58,18+10,27 Standart Sapma (SS), %54,5’1 kadin,
%45,5°1 erkektir. Katilimcilarin %5,3’ii okuma-yazma bilmiyorken %3,7’si okur-
yazar, %49,2’si ilkokul mezunu, %11,2’si ortaokul mezunu, %17,1’1 lise mezunu ve
%13,4’1  yiiksekokul/iiniversite mezunudur. Hastalarin medeni  durumlarn
incelendiginde %481,3’linlin evli, %14,4’linlin bosanmis veya esi vefat etmis,
%4,3’1linlin ise bekar oldugu tespit saptanmistir. Katilimcilarin %19,8’1 diizenli gelir
getiren bir iste, %3,2’si diizensiz gelir elde edilen bir iste ¢alismaktayken %34,8’1
emekliydi ve %42,2’si ¢calismiyordu. Katilimcilarin %23 iliniin geliri giderinden az,
%359,4’tinlin geliri giderine denk ve %17,6’siin geliri giderinden fazladir. Ayrica

katilimeilarin %17,1°1 sigara kullanmaktadir (Tablo 3).

Tablo 3. Demografik Dagilimlar (N=187)

Orttss n (%)
Yas 58,18+10,27
Cinsiyet Kadin 102 (%54,5)
Erkek 85 (%45,5)
Okuma-yazma bilmiyor 10 (%5,3)
Okur-yazar 7 (%3,7)
Esitim d flkokul 92 (%49,2)
SIHM QUIUMY - o rtaokul 21 (%11,2)
Lise 32 (%17,1)
Yiiksekokul/Universite 25 (%13,4)
Bekar 8 (%4,3)
Medeni durum Evli 152 (%81,3)
Bosanmis/Esi vefat etmis 27 (%14,4)
Cekirdek aile 148 (%79,1)
Hane yapisi Genis aile 29 (%15,5)
Yalniz 10 (%5,3)
Diizenli gelir elde edilen bir iste 37 (%19,8)
calistyor
Diizensiz gelir elde edilen bir iste 6 (%3.2)
Caligma durumu  ¢alisiyor
Calismiyor 6 (%3,2)
Emekli 65 (%34,8)
Ev hanimi 73 (%39,0)
o Geliri giderden az 43 (%23,0)
‘;éllfrnéﬁﬁyrgﬁ Geliri gidere denk 111 (%59,4)
Geliri giderden fazla 33 (%17,6)

Sigara kullanma
durumu

Evet
Hayir, biraktim
Hayir, hi¢ kullanmadim

32 (%17,1)
62 (%33,2)
93 (%49,7)

yuvarlamalardan dolay1 toplam degerlerde +- 0,01 lik sapmalar olabilir.
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Hastalarm Viicut Kitle indeksleri (BMI) ortalamas1 30,79+6,12 SS iken %12,8’i
normal kilolu, %40,1°1 fazla kilolu, %28,3’1i 1. derece obez ve %18,7°s1 2. derece
obezd. Hastalarin seker hastalig siire ortalamasi 10,05+7,52 SS yil iken %29,9°u 0-5
yildir, %30,5°1 6-10 yildir, %19,3’i 11-15 yildir ve %20,3’i 15 yildan fazla siiredir
seker hastasiydi. Hastalarin %47,1°1 sadece oral antidiyabetik (OAD) kullanmakta
iken %10,7’si sadece insiilin ve %40,6’s1 ise OAD-insiilin kullanmaktaydi. Hastalarin
%67,4’0 diyabet egitimi almis iken %32,6’s1 egitim almamustir. Katilimcilarin
%77 sinin ailesinde diyabet hastasi, %59,4 iiniin ailesinde kalp hastasi, %50,3 liniin

cevresinde kalp hastaligindan vefat eden birisi bulunmaktaydi ve %78,1’inde komorbit

durumlar bulunmaktayd: (Tablo 4).

Tablo 4. Katilimcilarin Diyabet ile Iliskili Faktérleri ve Viicut Kitle Indeksleri
(N=187)

Ort+ss n (%)
18,5-25,0 24 (%12,8)
25,0-30,0 75 (%40,1)

BMI (kg/ m?) 30,0-35,0 53 (%28,3)
>35,0 35 (%18,7)

Toplam 30,79+6,12

HbAlc (%) 8,19+1,91

Seker hastalig siiresi 10,05+7,52
0-5 yil 56 (%29,9)
e 6-10 y1l 57 (%30,5)
Seker hastaligi siiresi 11-15 yil 36 (9619.3)
>15yil 38 (%20,3)
Seker hap1 88 (%47,1)
. Insiilin 20 (%10,7)
Kullanilan ilaglar Seker hapi+insiilin 76 (%40,6)

Kullanmiyorum 3 (%1,6)

. e Evet 126 (%67,4)
Diyabet egitimi alma durumu Hayir 61 (%32.6)
. . 5 Var 144 (%77,0)
Ailede diyabet hastaligi durumu Yok 43 (%23,0)
. g Var 111 (%59,4)
Ailede kalp hastaligi durumu Yok 76 (%40,6)
Cevrede kalp hastaligindan vefat Var 94 (%50,3)
durumu Yok 93 (%49,7)
. Var 146 (%78,1)
Komorbidite durumu Yok 41 (%21.9)

Yuvarlamalardan dolay1 toplam degerlerde +- 0,01 lik sapmalar olabilir.
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Hastalarin 10 yillik kardiyovaskiiler risk skoru ortalamasi 15,41+7,13 SS’dir. Ayrica
katilimcilarin kardiyovaskiiler hastaliklar risk faktorleri bilgi diizey Olgek puani

ortalamasi1 22,14+2,91 SS’dir (Tablo 5).

Tablo 5. Risk Skoru ve Bilgi Diizeyine Dair Tanimlayici Istatistikler (N=187)

Ortalama Std. Min Maks

Sapma
10 yillik kardiyovaskiiler risk skorlar 1541 713 4,00 31,00
Kardiyovaskiiler hastaliklar risk faktorleri 2214 2.91 13,00 27,00

bilgi diizey dlgegi

Hastalarin 10 yillik kardiyovaskiiler risk skoru dagiliminin %31,6 sinin disiik riskli,
% 34,2 sinin orta riskli, kalan %34,2 sinin de yiiksek riskli oldugu saptanmistir (Tablo
6).

Tablo 6. Framingham Risk Skorlarinin Dagilim1

% Katilimer Sayisi
Diisiik 31,6 59
Risk
(% <10)
Orta 34,2 64
Risk
(%10-20)
Yiksek 34,2 64
Risk
(% >20)

Kardiyovaskiiler hastaliklar risk faktorleri bilgi diizeyi o6l¢ek puani ortalamalar
cinsiyetlere gore karsilastirildiginda anlaml fark tespit edilmez iken (p>0,05) 10 yillik
kardiyovaskiiler risk skor ortalamalar1 cinsiyetlere gore karsilastirildiginda istatistiki
acidan anlamli fark bulunmustur (p<0,05). Buna gore, erkeklerde 10 yillik
kardiyovaskiiler risk kadinlara gore anlamli derecede daha yiiksek olarak saptanmistir

(Tablo 7).
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One-way ANOVA testi kullanilarak, egitim durumlarma gore kardiyovaskiiler
hastaliklar risk faktorleri bilgi diizey 6l¢ek puanlart ve 10 yillik kardiyovaskiiler risk
skor ortalamalar1 karsilastirildiginda istatistiksel agidan anlamh fark bulunmamistir

(p>0,05) (Tablo 7).

Medeni duruma gore kardiyovaskiiler hastaliklar risk faktorleri bilgi diizey 6lgek
puanlar1 ve 10 yillik kardiyovaskiiler risk skor ortalamalar1 karsilastirildiginda

istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (p>0,05) (Tablo 7).

One-way ANOVA testi kullanilarak, hane yapisina gore kardiyovaskiiler hastaliklar
risk faktorleri bilgi diizey 6l¢ek puanlart ve 10 yillik kardiyovaskiiler risk skor
ortalamalari karsilagtirildiginda istatistiksel agidan anlamli fark bulunmustur (p<0,05).
Buna gore, yalniz yasayanlarda 10 yillik kardiyovaskiiler risk skoru ortalamasi
cekirdek ya da genis ailede yasayanlara gore anlamli derecede daha yiiksek iken genis
ailede yasayanlarin kardiyovaskiiler hastaliklar risk faktorleri bilgi diizey dlgek puan
ortalamalar1 yalniz yasayanlara gore anlamli derecede daha yiiksek oldugu

goriilmistiir (Tablo 7).

Calisma durumlarina gore kardiyovaskiiler hastaliklar risk faktorleri bilgi diizey olgek
puan ortalamasi karsilastirildiginda istatistiksel agidan anlamli fark tespit edilemezken
(p>0,05) 10 yillik kardiyovaskiiler risk skoru ortalamalar karsilastirildiginda anlaml
fark tespit edilmistir (p<0,05). Buna gore, emeklilerde 10 yillik kardiyovaskiiler risk
skoru ortalamalari ¢alisan ya da ¢alismayanlara gére anlamli derecede daha yiiksek

saptanmigtir. (Tablo 7).

Ailenin aylik gelir durumuna gore kardiyovaskiiler hastaliklar risk faktorleri bilgi
diizey 6l¢ek puan ortalamalar1 ve 10 yillik kardiyovaskiiler risk skoru ortalamalari

karsilagtirildiginda anlamli farklilik tespit edilmemistir (p>0,05) (Tablo 7).
Sigara kullanma durumlarina gore kardiyovaskiiler hastaliklar risk faktorleri bilgi

diizey 6lgek puani ortalamalari karsilastirildiginda istatistiksel agidan anlamli farklilik
tespit edilmezken (p>0,05) 10 wyillik kardiyovaskiiler risk skoru ortalamalar
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karsilagtirildiginda anlamli farklilik tespit edilmistir (p<0,05). Sonug olarak, sigara
kullanmay1 birakanlarin 10 yillik kardiyovaskiiler risk ortalamalar1 sigara kullananlara

ya da hi¢ kullanmayalara gore anlamli diizeyde yiiksektir (Tablo 7).

Tablo 7. Demografik Degiskenler Arasinda Risk Skoru ve Bilgi Diizeyleri

Bakimindan Farkliliklarin incelenmesi

5 825,
x £TE%
ERL: EE2T
2z Z£EE S
g S2ZE3
I Q s&
Orttss Ortss
Cinsiyet Kadin 14,33+6,41 22,47+2,85
Erkek 16,71£7,75 21,744+2.95
Istatistik analiz (t/p) -2,252/0,026 1,714/0,088
Okuma-yazma 16,80+7,44 19.3043.65
bilmiyor
Okur-yazar 17,29+5,88 22,434+2.51
Egitim [lkokul 15,65+7,38 22,30+2,83
durumu Ortaokul 14,90+6,63 22,714+2,03
Lise 15,56+7,19 21,97+2,98
iStfeuksekokul/Umvers 13.68+7.03 22324318
Istatistik analiz (F/p) 0,505/0,772 2,251/0,051
Medeni Bekar 16,23+7,72 21,69+2,85
durum Evli 15,22+7,00 22,2442 93
Istatistik analiz (t/p) 0,751/0,454 -1,021/0,308
Hane Cekirdek aile 15,26+7,19 (b) 22,07+2,80
Genis aile 14,28+6,67 (b) 23,07+3,06 (a)
yapist Yalniz 21,005,50 (a) 20,50+3,54 (b)
Istatistik analiz (F/p) 3,568/0,030* 3,178/0,044*
Calisma Calistyor 13,28+6,43 (b) 22,5342,53
durumu Callsm_lyor 14,22+6,53 (b) 22,23+2.92
Emekli 18,28+7.45 (a) 21,77+3,13
Istatistik analiz (F/p) 8,991/0,000* 0,957/0,386
Ailenin Geliri giderden az 14,93+6,77 22.44+2 67
aylik gelir  Geliri gidere denk 15,81+£7,43 22,154+2.82
durumu Geliri giderden fazla  14,70+6,67 21,7043,50
Istatistik analiz (F/p) 0,435/0,648 0,611/0,544
Sigara Evet 16,13+6,03 (b) 22,03+3,01
kull Hayir, biraktim 17,08+8,08 (a) 21,95+2,91
uflanma Hayir, hi
durumu K YIr, g 16,1346,03 (b) 22,03+3,01
ullanmadim
Istatistik analiz (F/p) 3,644/0,028* 0,292/0,747

a, b: farkh kiigiik harfler, gruplarin ortalamalart arasindaki onemli farkliliklar: gosterir (a = en yiiksek ortalama)
F:One-way ANOVA testi, t: Bagimsiz drneklem t testi
*:p<0,05
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Pearson korelasyon analizi sonucunda, yasa gore 10 yillik kardiyovaskiiler risk skoru
karsilagtirildiginda aralarinda pozitif korelasyon oldugu goriilmistiir (p<0,05)
bununla birlikte yasa gore kardiyovaskiiler hastaliklar risk faktorleri bilgi diizeyi 6lgek

puanlar: arasinda anlamli bir korelasyon bulunamamustir (Tablo 8).

Tablo 8. Yas ile Risk Skoru ve Bilgi Diizeyleri Arasindaki iliskinin Incelenmesi

10 y1lhk Kardiyovaskiiler hastahklar risk faktorleri bilgi diizey
kardiyovaskiiler risk olcegi
r 0,410 -0,102
Yas p 0,000* 0,163
N 187 187
r:Pearson korelasyon katsayist

*:p<0,05

Hastalarin BMI diizeylerine gore kardiyovaskiiler hastaliklar risk faktorleri bilgi diizey
Olgek puan ortalamalar1 ve 10 yillik kardiyovaskiiler risk skor ortalamalari

karsilastirildiginda anlamli fark tespit edilmemistir (p>0,05) (Tablo 9).

Diyabet hastaligi siirelerine gore kardiyovaskiiler hastaliklar risk faktorleri bilgi diizey
Olgek puan ortalamalar1 Kkarsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmamistir (p>0,05) ancak 10 yillik kardiyovaskiiler risk skoru ortalamasi
karsilastirildiginda anlamli fark bulunmustur (p<0,05). Buna gore, 15 yildan fazla
stiredir seker hastasi olanlarin 10 yillik kardiyovaskiiler risk skor ortalamasi 11-15

yildir seker hastasi olanlara gore anlamli diizeyde daha yiiksektir (Tablo 9).

Kullanilan tedavi modalitelerine gore kardiyovaskiiler hastaliklar risk faktorleri bilgi
diizey Ol¢ek puan ortalamalar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmamakta (p>0,05) iken 10 yillik kardiyovaskiiler risk skor ortalamasi
karsilagtirildiginda anlamli  fark bulunmustur (p<0,05). Buna gore, insiilin
kullananlarin 10 yillik kardiyovaskiiler risk skor ortalamasi seker hapi kullananlara

gore anlaml diizeyde daha yiiksektir (Tablo 9).
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Diyabet egitimi alma durumlarina gore kardiyovaskiiler hastaliklar risk faktorleri bilgi
diizey Olgek puan ortalamalar1 ve 10 yillik kardiyovaskiiler risk skor ortalamalari

karsilastirildiginda anlamli fark tespit edilmemistir (p>0,05) (Tablo 9).

Ailede diyabet hastas1 olma durumuna gore kardiyovaskiiler hastaliklar risk faktorleri
bilgi diizey 6l¢ek puan ortalamalari ve 10 yillik kardiyovaskiiler risk skor ortalamalari
karsilastirildiginda anlamli fark bulunmamistir (p>0,05) (Tablo 9).

Ailede kalp hastasi olma durumuna gore kardiyovaskiiler hastaliklar risk faktorleri
bilgi diizey 6lgek puan ortalamasi karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark
tespit edilmemis (p>0,05) iken 10 yillik kardiyovaskiiler risk skor ortalamalari
karsilastirildiginda anlamli fark tespit edilmistir (p<0,05). Buna gore, ailesinde kalp
hastas1 olmayanlarin 10 yillik kardiyovaskiiler risk skor ortalamalari olanlara gore

daha yiiksektir (Tablo 9).

Cevresinde kalp hastaligindan vefat eden kisi olup olmama durumuna gore
kardiyovaskiiler hastaliklar risk faktorleri bilgi diizey dl¢cek puan ortalamalar1 ve 10
yillik kardiyovaskiiler risk skor ortalamalari karsilastirildiginda anlamli fark tespit
edilmemistir (p>0,05) (Tablo 9).

Hastalarin komorbidite varligi durumuna goére kardiyovaskiiler hastaliklar risk

faktorleri bilgi diizey 6l¢ek puan ortalamalart ve 10 yillik kardiyovaskiiler risk skor
ortalamalari karsilastirildiginda anlamli fark edilmemistir (p>0,05) (Tablo 9).

33



Tablo 9. Diyabet ile iliskili Faktorler Arasinda Risk Skoru ve Bilgi Diizeyleri

Bakimindan Farkliliklarin Incelenmesi

S e
2 3 ZTEY
[N b — :’s [N
-5 5 8E€ 2
- S g -~ =
[ [ ]
i M=
Orttss Orttss
18,5-25,0 13,38+4,81 21,46+3,81
25,0-30,0 15,5246,73 22,59+2,44
2 1 1 ) ) ) ’
BMI (kg/ m’) 30,0-35,0 16,15+7,73 22,0642,98
>35,0 15,46+8,30 21,77+3,01
Istatistik analiz (F/p) 0,846/0,470 1,232/0,300
0-5 yil 14,55+7,39 21,55+2,81
6-10 yil 16,35+7,87 22,60+2,64
Seker hastalig siiresi  11-15 yil 13 ’25$5 72 22,06+3,38
15 yil 17’32:)6’26( 22,39+2.95
[statistik analiz (F/p) 2’67510’049 1,337/0,264
Seker hapt 14’09;;6’62( 22,24+2.77
Kullanilan ilaglar Insiilin 17’85;)6’73( 21,65+3,10
Seker
hapi insiilin 16,25+7,43 22,12+3,06
istatistik analiz (F/p) 3,343/0,038 0,329/0,720
Diyabet egitimi alma Evet 15,51+7,12 22,31+2,86
durumu Hayir 15,21+£7,22 21,7943,02
Istatistik analiz (t/p) 0,264/0,792 1,151/0,251
Ailede diyabet hastaligi Var 15,44+7,02 22,18+2,95
durumu Yok 15,30+7,59 22,00+2,80
Istatistik analiz (t/p) 0,114/0,909 0,356/0,722
Ailede kalp hastaligi Var 14,43+6,71 22,23+3,02
durumu Yok 16,84+7,53 22,00+2,76
Istatistik analiz (t/p) 2,295/0,023 0,539/0,591
*
Cevrede kalp Var 15,38+6,87 22,50+2,66
gamhgmdan vefat ok 15,4447,43 21,77+3,12
urumu
Istatistik analiz (t/p) 0,055/0.956 1,712/0,089
Komorbidite durumu Var 16,13+7,19 22,32+2.99
Yok 12,85+6,38 21,51+2,55
Istatistik analiz (t/p) 2’641,{0’009 1,565/0,119

a, b: farkh kiiciik harfler, gruplarin ortalamalar: arasindaki onemli farkliliklar: gosterir (a = en yiiksek ortalama)F:One-way

ANOVA testi, t:Bagimsiz orneklem t testi

*:p<0,05
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BMI, HbAlc ve seker hastalig1 siirelerine gore kardiyovaskiiler hastaliklar risk
faktorleri bilgi diizey 6lgek puanlari ve 10 yillik kardiyovaskiiler risk skoru diizeyleri
arasinda anlamli bir korelasyon tespit edilmemistir (p>0,05) (Tablo 10).

Tablo 10. BMI, HbA1C ve Seker Hastalik Siiresi ile Risk Skoru ve Bilgi Diizeyleri

Arasindaki Iliskinin Incelenmesi

Kar dlig(?\il;ll((ﬁler Kardiyovaskiiler hastalll.(‘lar'r.isk faktorleri bilgi diizey
. olcegi
risk

r 0,067 -0,035

E’I';;”(kg/ D 0,361 0,638
N 187 187

r 0,124 -0,019

(Hozflc D 0,090 0,795
N 187 187

Seker r 0,092 0,051

hastaligt p 0,212 0,484
siiresi(yil) N 187 187

r:Pearson korelasyon katsayist

10 yillik kardiyovaskiiler risk skoru ile kardiyovaskiiler hastaliklar risk faktorleri bilgi

diizey 6l¢ek puanlari arasinda pozitif yonde anlamli bir iligski bulunmamustir (p>0,05)
(Tablo 11).

Tablo 11. Risk Skorlari ile Bilgi Diizeyleri Arasindaki Iliskinin Incelenmesi

1.0 yilik .. Kardiyovaskiiler hastaliklar risk
kardiyovaskiiler ¢, ¢ Heri bilgi diizey dlcek puani
risk skoru

10 y1llik r 1 -0,064
kardiyovaskiiler risk p 0,382
skoru N 187 187
Kardiyovaskiiler r 1
hastaliklar risk p
faktorleri bilgi N 187

diizey 6lcek puani

r:Pearson korelasyon katsayist, *:p<0,05
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5. TARTISMA VE SONUC

Diyabet hastalarinda koroner kalp hastaligi mortalitesi diyabeti olmayan bireylere
nazaran 2 ila 4 kat daha yiiksektir (ADA 2005, Haffner et al. 1998). Diyabet hastaligi
kardiyovaskiiler hastalik i¢in predispozan bir faktordiir ve diyabet hastalarinda 10
yilda kardiyak hastalik gelisme riski %20’den fazladir. Diyabet hastalarinin %75’
kardiyak hastaliklar sebebiyle kaybedilmektedir (ADA 2005, Conti et al. 2007). Bu
calismada tip 2 diyabetlilerin kardiyovaskiiler riskler konusundaki bilgi diizeyleri ve

kardiyovaskiiler risk skorlar1 aragtirilmistir.

Calisma verileri incelendiginde, tip 2 DM hastalarinin Kardiyovaskiiler Hastaliklar
Risk Faktérleri Bilgi Diizeyi (KARRIF-BD) 6lcek puan ortalamasi 22,14+2,91 olarak
bulundu. Olgekten alian en yiiksek puan 27 iken en diisiik puan 13 idi. Andsoy ve
ark. (2015)’nin 300 hasta iizerinde yaptiklar: bir calisma sonucunda KARRIF-BD
Olcek puanlart ortalamast 21,34 + 4,00 olup ¢alismamizla benzerlik gostermektedir.
Badir ve ark. (2015) nin hemsirelik 6grencileri tizerinde yaptigi ¢alismada 6lgek puan
ortalamasi 22,47 + 3,38, Uysal ve ark. (2013)’nin yaptig1 calismada 6lgek puanlar
ortalamasi edebiyat fakiiltesi 6grencilerinde 17,1 + 4,37; hemsirelik 6grencilerinde
21,8 + 4,37 olarak bulunmustur. Tan ve ark. (2013)’nin yaptig1 kirsal kesimde yasayan
kadinlarin bilgi diizeylerinin incelendigi bir ¢alismada ise 6lgek puan ortalamasi 13,05
+ 6,93 bulunmustur. Olgekten alian puanlarin yaygin bir dagilim gdstermesinin (min.
13-max. 27) nedeninin katilimcilarin yagi, egitim durumu ve yasadigi yerin gelismislik

diizeyi vb. sosyodemografik 6zelliklerin farkliligi oldugu kanaatindeyiz.

Bu calismada, diyabet hastalarinin Framingham 10 yillik kardiyovaskiiler risk puani
15,41+7,13 olarak bulundu. Framingham risk skorun <%10 olmasi diisiik riskli, %10-
20 arasinda olmasi orta riskli, >%20 olmasi yiiksek riskli olarak kabul edilmektedir
(Diilek ve ark. 2019). Rao ve ark. (2012)’nin Giiney Asya’l1 434 saglikli birey tizerinde
yaptiklar1 ¢aligma sonucunda arastirmaya katilanlarin kardiyovaskiiler risk skoru
diisiik bulunmustur. Ozyurt (2010)’un saglikli erkekler iizerinde yaptigi caligma
sonucunda hastalarin %43’ yiiksek riskli bulunmustur. Kardiyovaskiiler hastaliklarin

erkeklerde daha sik goriilmesinin, diyabetin kardiyovaskiiler hastaliklar igin
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predispozan faktér olmasinin (TEMD 2018b), calisma gruplarinin farkli etnik

kokenlerden olmasinin ¢aligma sonuglarini etkiledigini diisiinmekteyiz.

Bu ¢alisma sonucunda cinsiyetler arasinda kardiyovaskiiler hastaliklar risk faktorleri
bilgi diizeyi 6lgek puani bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamustir.
Yilmaz ve Boylu (2016)’nun ve Gilirdogan ve ark. (2015)’nin ¢alismasinda da bizim
calismamizla benzer olarak cinsiyete gére KVH bilgi diizeyi arasinda anlamli bir fark
bulunmamistir. Andsoy ve ark. (2015)’nin 300 hasta {lizerinde yaptig1 ¢alismada ise
KARRIF-BD 6l¢eginden alinan puanin kadinlarda daha yiiksek oldugu bildirilmistir.
Bu farkliligin sebebinin saglik okuryazarliginin egitim seviyesi yiiksek kisilerde daha
yiiksek olmasi ancak bu calismada ev hanimi ve egitim seviyesi diisiik kadinlarin

oraninin yiiksek olmasi olabilecegi kanaatindeyiz.

Caligmamizda erkeklerde 10 yillik kardiyovaskiiler risk kadinlara gore anlamli
derecede daha yiiksektir. Bununla ilgili literatiirde birgok arastirma mevcuttur ve
tamaminda erkek cinsiyet, kardiyovaskiiler hastalik ile iliskili mortalite ve morbidite
oranlarindaki artis icin bir risk faktorii olarak geriilmiistiir. Ornegin; ONTARGET ve
TRANSCEND calismalarinda tiim kardiyovaskiiler hastaliklar igin riskin erkeklerde
kadinlara gore yaklasik %20 daha yiiksek oldugu goriilmiistiir (Kappert K et al. 2012).
Yine bir bagka calismada yasam boyu kardiyovaskiiler hastalik gelisme riski
erkeklerde %50, kadinlarda %40 olarak bildirilmistir (L1oyd-Jones DM et al. 1999).

Ugar ve Arslan (2017)’m Aile Sagligi Merkezinde (ASM) yaptig1 aragtirma sonucunda
yas artigina gore KARRIF-BD 6lgeginden alinan puanlarin arttigi ortaya konulmustur.
Scalzi ve ark. (2008)’nin yaptiklari ¢aligmanin sonuglarina gore ise geng hastalarda
farkindaligin daha iyi oldugu tespit edilmistir. Caligkan (2018)’m Tip 2 DM
hastalarinda yaptig1 bir calismada yas ile KARRIF-BD 06l¢egi puanlar1 arasinda
korelasyon saptanmamuistir. Bizim ¢alismamizda da yas ile kardiyovaskiiler hastaliklar
risk faktorleri bilgi diizeyi arasinda bir iliski saptanmamistir. Bunun nedeni ¢alismanin
sadece Tip 2 diyabet hastalar1 {izerinde yapilmasi ve calisma popiilasyonunun yas
ortalamasinin yiiksek olmasi olabilir. Yas ile KARRIF-BD puanlarinin korelasyon

gostermemesine ragmen yas kardiyovaskiiler risk agisindan anlamli bulunmustur
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(p<0,05). Yas arttik¢a kardiyovaskiiler risk artmaktadir. 3.6 milyondan fazla kisinin
bulundugu bir veritabani tizerinden yapilan aragtirmada geleneksel risk faktorleri ile
ilgili diizeltmeler yapildiktan sonra, yasamin her on yil1 i¢in, KVH riskinin neredeyse

iki katina ¢iktig1 saptanmustir (Savji et al. 2013).

Calismada toplanan veriler dogrultusunda egitim durumuna gére KARRIF-BD
puanlar1 ve kardivaskiiler risk arasinda anlamli bir iligki saptanmamistir. Ugar ve
Arslan (2017)’nin yaptigi ¢alisma verilerine gore ilkokul ve oncesi diizeyde egitim
almis kisilerin, ortaokul ve {istii egitim almis kisilere gore kardiyovaskiiler risk
faktorleri bilgi diizeyi daha yiliksek bulunmustur. Tan ve ark. (2013)’nin kirsal kesimde
yasayan kadinlar tizerinde yaptigit KVH risk faktorleri bilgi diizeyinin belirlenmesini
amaglayan c¢alismada egitim diizeyi ile KVH farkindaligin artis gosterdigi
bulunmustur. Calismalar karsilastirildiginda yillar icinde egitim diizeyi diisiik
bireylerin kardiyovaskiiler riskler agisindan bilgisinin arttigin1 goriiyoruz. Bunun
sebebinin; giiniimiizde internet vb. mecralardan her tiirlii bilgiye kolaylikla erisilmesi,
bunun sonucunda da sosyodemografik farkliliklara ragmen kisilerin bilgi diizeylerinin

birbirine yaklagmasi oldugu kanaatindeyiz.

Calismaya katilan bireylerin medeni durumlarina gore kardiyovaskiiler hastaliklar risk
faktorleri bilgi diizey 6lgek ortalamalar1 arasinda bir korelasyon gzlenmezken; hane
yapisinin, kardiyovaskiiler hastaliklar risk faktorleri bilgi diizey 6lgek ortalamalarini
etkiledigi goriismiistiir. Buna gore genis ailede yasayanlarin kardiyovaskiiler
hastaliklar risk faktorleri bilgi diizey 6l¢ek ortalamasi yalniz yasayanlara gore daha
yiiksektir. S6zmen ve ark. (2015) tarafindan yapilan ¢calismada evli olma durumunun
bilgi diizeyini arttirdig1 gosterilmistir. Ugar ve Arslan (2017)’1n bir ASM’de yaptiklari
calismada hane yapisi ile KARRIF-BD puani arasinda iliski olmadig1 saptanmistir. Bu
konudaki verilerin yetersiz ve birbirinden farkli olmasi nedeniyle bir karsilastirma

yapmak giigtiir.
Medeni duruma gore kardiyovaskiiler risk skor ortalamalar1 arasinda anlamli bir ilski

gozlenmemis olup hane yapisinin, kardiyovaskiiler risk skorunu etkiledigi

goriilmistiir. Yalniz yasayanlarda 10 yillik kardiyovaskiiler risk ortalamasi ¢ekirdek
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ya da genis ailede yasayanlara gore daha yliksek bulunmustur. Bunun nedeni yalniz
yasayanlarin depresyona artmis meyili ve paketli gida yada fast food tarz1 gidalar1 daha

fazla tikketmeleri olabilir.

Bu c¢alismada hastalarin  calisma durumlart  ile KARRIF-BD puanlan
karsilastirildiginda aralarinda anlamli iliski saptanmamustir. Ancak kardiyovaskiiler
riskin emekli olanlarda daha yiiksek oldugu saptanmustir. Ozyurt (2010)’un Manisa'da
kirsal bolgede yasayan 45 yas ve iizeri erkeklerde yaptigi1 ¢calismada herhangi bir iste
calismayan bireylerin KVH riski 3,87 kat fazla bulunmustur. Herhangi bir iste
calismamanin giiniimiiz ekonomisi goz Oniine alindiginda gecim sikintisina sebep
olabilecegi ve bu nedenle olusan stresin bu sonuca neden olabilecegini diistinmekteyiz.
Ayrica emeklilerde kardiyovaskiiler riskin daha yliksek olmasinin nedeninin emeklilik

yasinin yiiksek olmasi ve emeklilikteki sedanter yasam olabilecegi kanaatindeyiz.

Aminde ve ark. (2017)’nin ¢aligmasinda aylik gelir diizeyi yiliksek hastalarin KVH
bilgi diizeylerinin daha yiiksek oldugu goriilmiistiir. Ciiriik ve ark. (2018)’nin KVH
mevcut olan hasta ve hasta yakinlarinda yaptiklar1 ¢alismada kardiyovaskiiler risk
faktorleri bilgi diizeyinin gelir diizeyi ile pozitif korelasyon gosterdigi tespit edilmistir.
Caliskan (2018)’1in Tip 2 DM hastalarinda yaptig1 arastirmada ise kardiyovaskiiler
hastaliklar risk farkindaligi ile gelir diizeyi arasinda herhangi bir iliski bulunmamustir.
Bu ¢alismada gelir diizeyi ile KARRIF-BD &lgegi puan ortalamalart ve 10 yillik
kardiyovaskiiler risk arasinda bir iliski saptanmamistir. Literatiirdeki caligmalarda

farkli sonuclar mevcuttur.

Bu c¢aligmada sigara kullannmmm KVH bilgi diizeyleri {izerinde bir etkisi
saptanmamustir ayrica literatiirle uyumlu olarak sigara kullanan bireylerde KVH risk
skoru daha yiiksek bulunmustur. Ucar ve Arslan (2017)’m bir ASM’de 121
kardiyovaskiiler hastalik tanis1 olmayan birey lizerinde yaptiklar1 ¢aligmada sigara
kullaniminin KARRIF-BD puant iizerinde etkisi olmadig1 gosterilmistir. Tan ve ark.
(2013)’nin galismasinda ise sigara i¢enlerin bilgi diizeyi daha yiiksek bulunmustur.
Hennekens (1998)’in 121.000 hemsire lizerinde yaptig1 bir arastirmada sigara icenlerin

kardiyovaskiiler risklerinin 6 kat daha fazla oldugu bildirilmistir. Sigara, sempatik
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sinir sistemini aktive ederek miyokarda giden oksijen miktarin1 azaltarak bireylerde
kardiyovaskiiler hastalik goriilme riskini artirmaktadir (Bugan ve Celik 2014). Bu,
sigaranin risk skoru hesaplama parametrelerinden biri olmasi nedeniyle tahmin
edilebilir bir sonugtur. Sigara kullananlardaki KVH bilgi diizeyini arttirmak i¢in sigara
paketi tiizerindeki wuyar1 yazilarinin ve kamu spotlarinin  ¢ogaltilmasi ve

cesitlendirilmesi gerektigini diistinmekteyiz.

Yilmaz ve ark. (2018)’nin tip 2 diyabet hastalar1 iizerinde yaptigi bir ¢alismada
hastalik siireleri arttikca KVH risk faktorleri bilgi diizeyinin de arttigi saptanmuistir.
Wagner ve ark. (2015)’nin yaptig1 ¢calismada diyabetli hastalarin KVH risk faktorleri
bilgi diizeyleri ile hastalik siireleri arasinda iligski olmadigi belirlenmistir. Bu ¢alismada
diyabet hastalig1 siiresi ile KARRIF-BD puanlar arasinda anlamli bir korelasyon
saptanmamistir, fakat hastalik siiresi artmasiyla KVH risk skorunun arttigi
gbzlenmigtir. 15 yildan fazla siiredir diyabet hastasi olanlar1 daha riskli oldugu
goriilmiistiir. Ozyurt (2010)’un yaptig1 ¢alisma ve Conroy ve ark. (2003)’nin yaptigi
caligmada artan diyabet siiresinin KVH riskiyle pozitif korelasyon gosterdigi ortaya
konulmustur. Bu durumun, diyabet siiresi ve yas arttik¢a diyabete eslik eden komorbid
hastaliklarin ve diyabetin neden oldugu kronik komplikasyonlarin hastalik stiresi

arttik¢a artmasiyla iligkili oldugunu diisiinmekteyiz.

Calisma verileri degerlendirildiginde kullanilan seker ilaci tiiriiniin (OAD/insiilin)
KARRIF-BD puanlartyla arasinda anlamli iligski yokken, framingham risk skoruyla
iligkili oldugu saptanmistir. Buna gore insiilin kullanan hastalarin 10 yillik
kardiyovaskiiler hastalik riskleri anlamli diizeyde arttig1 tespit edilmistir. Cevik
(2010)’in yaptig1 calismada da bizim calismamizdakine benzer sekilde insiilin
kullananlarin framingham risk skoru daha yiiksek bulunmustur. Bunun nedeni
insiilinin; tip 2 diyabet hastalarinda ¢ogunlukla insiilin dis1 anti-hiperglisemik ilaglarla
regiile edilemeyen glukoz diizeylerine sahip, tedaviye daha diren¢li ve hastaligin
ilerleyen donemlerinde pankreastaki insiilin rezervinin tiikendigi  kronik

komplikasyonlarin siklikla goriildiigii hastalarda kullaniliyor olmasi olabilir.
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Bu ¢alismada ailede kalp hastas1 olmasinin hastalarin KARRIF-BD 6l¢eginden aldigt
puanlara etkisi incelendiginde anlamli bir iliski saptanmamistir. Ailede kalp hastalig1
Oykiisii ve 10 yillik KV risk karsilastirildiginda anlaml iliski saptanmistir (p=0,023).
Ugar ve Arslan (2017)’1in yaptig1 ¢alismada ve Caliskan (2018)’1n tip 2 diyabetliler
lizerinde yaptig1 arastirmada ailede kalp hastast olmasinin KARRIF-BD 6l¢ek
puantyla iliskili olmadig1 ancak KVH risk skoruyla anlamli bir korelasyon gdsterdigi
tespit edilmistir. Grundy ve ark. (1998)’nin yaptig1 ¢alismada ailede KVH 6ykiisiiniin
erken donemde KVH gelisme riski ile iliskili oldugu belirtilmektedir. Bu sonuglar

calismamizla benzerdir.

Calisma verileri degerlendirildiginde BMI’nin kardiyovaskiiler hastaliklar bilgi diizeyi
ve Framinham risk skoru ile iliskisi saptanmamistir. Bu Ssonu¢ Dogan ve ark.
(2015)’nin  yaptig1 arastirmayla ve Erbulan (2018)’in c¢alismasiyla benzerlik
gostermektedir. Tan ve ark. (2013)’nin ¢alismasinda BMI ile KARRIF-BD puam
arasinda anlamli bir iligki saptanmamistir. Ugar ve Arslan (2017)’in yaptiklari bir
calismada KARRIF-BD puanlar1 ile BMI>35 kg/m? ve {izerinde olan grubun bilgi
diizeyinin diger gruplardan anlamli olarak daha yiiksek oldugu bulunmustur. Calisma
verileri bu konuda farklilik gosterse de ¢ogunluk KARRIF-BD ile BMI’nin iligkisiz

oldugunu ortaya koymaktadir.

Erbulan (2018) yaptig1 kardiyovaskiiler risk skoru olarak QRISK2 skorlamasimin
kullanildig1 bir calismada hastalarin kardiyovaskiiler hastalik bilgi diizeyiyle QRISK2
skorunun negatif bir korelasyon i¢inde oldugu saptanmistir. Dogan ve ark. (2015) nin
baska bir ¢calismada KARRIF-BD puanlari ile QRISK2 puanlar arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iligki goriilmemistir. Kardiyovaskiiler hastalik riski yiiksek olan
hastalarin kardiyovaskiiler hastaliklar ile ilgili bilgi diizeylerinin daha yiiksek olmasini
beklememize ragmen, bizim ¢alismamizda da bilgi diizeyi ile risk skoru arasinda iligki

saptanmamigtir.
2017 yilinda yapilan bir arastirmaya katilan Iran’da is¢i olarak ¢alisan 30-74 yas arasi

180 bireyin Framingham risk skorlar1 incelendiginde %90,5°1 diisiik riskli, %6,6’s1
orta riskli, %2,9’u ise yiiksek riskli olarak tespit edilmistir (Nakhaie et al. 2017). Su
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ve ark.(2015) in Malezya’da 30 yas ve iizeri kisilerle yaptigi bir caligmada
katilimcilarin Framingham risk skoruna gore %21,8°1 yiiksek riskli, %38,9’u orta
riskli, %39,3’1 diislik riskli olarak saptanmistir. Bizim ¢alismamizda hastalarin
Framingham risk skoru dagilimi incelendiginde %31,6 sinin diisiik riskli, % 34,2 sinin
orta riskli, kalan %34,2 sinin de yliksek riskli oldugu goriilmiistiir. Bu calisma
sonuglarinin, Ozyut (2010)’un diyabetli erkekler iizerinde yaptig1 ¢alisma sonuglari
(%43 yiiksek riskli grup) ile benzerlik gosterdigi izlenmektedir. Bu durum diyabetli
bireylerde kardiyovaskiiler hastalik riskinin yiiksek oldugunu bir kez daha ortaya

koymustur.

Tiim diinyada artan diyabet insidans1 ve diyabetli bireylerde mortalitenin biiyiik bir
kisminin sebebinin kardiyovaskiiler hastaliklar olmasi bu konuyu iizerinde 6nemle
durulmasi gereken bir sorun haline gelmistir. Diyabetin etkili bir sekilde yonetilmesi
ve kardiyovaskiiler hastaliklarin 6nlenmesi i¢in diyabetli bireyin risk farkindaliginin
yiiksek olmasi gerekmektedir. Bunun i¢in diyabet egitimlerinde kardiyovaskiiler
hastalik risk farkindaligryla ilgili bilgilere yer verilebilir. Bu ¢alismada hastalarin
Framingham risk skoru ortalamasina bakildiginda risk orta diizeyde saptanmustir.
KARRIF-BD puan ortalamalar1 da 22,14 tiir ve diger ¢alismalarla karsilastirildiginda
orta diizeydedir. Ancak bu hastalarin diyabet poliklinigine bagvuran diizenli takip
altinda olan ve diyabet egitimi verilmis diyabet hastalar1 oldugu géz Oniinde
bulundurulursa bu ortalama topluma ve tiim diyabet hastalarina genellenemez. Tiim
toplumda farkindaligi arttirmak i¢in birinci basamak saglik kurumlarinda
kardiyovaskiiler hastaliklarin risk faktorleri ve dnlenmesi konularinda saglik egitimi
verilmesi, kardiyovaskiiler hastaliklarin Onlenmesi igin birinci basamak saglik
kuruluslarinda kardiyovaskiiler hastalik riski olan bireylerin saptanmasina yonelik

taramalarin yapilmasi planlanmalidir.
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EKLER
EK 1. KiSISEL BILGi FORMU

ANKET NO: TARIH: _J_/__
DIYABET HASTALARININ SOSYODEMOGRAFiK OZELLIKLERi VE HASTALIK BiLGiSi ANKET FORMU
Degerli katihmei, asagidaki sorular ‘Seker hastalaninin sosyodemografik 6zelliklerinin ve bazi
hastalik bilgilerinin belirlenmesi’ amacryla Sakarya Universitesi Aile Hekimligi A.D. tarafindan

hazirlanmigtir.

Cevaplanniz yalnizca bilimsel aragtirma amaciyla kullamlacaktir,
Arastirmaya katihminiz goniilliilik esastyla olacakir. iiginiz igin tesekkiir ederiz.

L.TC: 15.Caligma durumunuz agagidakilerden
2.Yas: hangisidir?
3.Cinsiyet: a)Dizenli gelir getiren bir iste ¢aligryorum
4.Boy: bjDiizensiz gelir getiren bir iste ¢aligiyorum
S.Kilo: c)Caligmmyorum, igsizim
6.TA: d)Emekliyim
7. T.Kolesterol: HOL: Trigliserid: e}Ev hanimiyim
8.HbAlc: fiCaligmiyorum, 6Erenciyim
9.Kag yildir seker hastasisiniz? 16.Ailenizin aylik gelir diizeyi ne kadardir?
z) 05 a)Gelir, giderden az
b} 5-10 b)Gelir, gidere denk
¢ 1015 ¢)Gelir, giderden fazla
d) »15 17.Diyabet egitimi aldiniz mi?
a)Evet
10.Hangi ilaglan kullanryorsunuz? b)Hayir

a)5eker hapi
b)insilin
c)3eker hapi + insilin

¢) Hatirlamryorum
18.Birinci derece akrabalarinizda diyabet
hastaligi var mi?

d] Kullanmryorum a)Evet
b)Hayir

11.5igara igiyor musunuz? 19.Birinci derece akrabalannizda da kalp

ajEvet hastaligi var mi?

b)Hayir, biraktim a)Evet

¢)Hayr, hig kullanmadim b)Hayir

20.Yakin ¢evrenizde kalp hastaligindan vefat

12.Egitim durumunuz eden var mi?

3)0kuma yazma bilmiyor a)Evet

b)Okur yazar b)Hayir

clilkokut 21.Diger kronik hastaliklar:

d)artaokul alYok

e)Lize mezunu b)Yuksek tansiyon

f)Yuksekokul/Universite c)Kalp damar hastaligl (koroner arter
13. Medeni haliniz hastaligy, periferik arter

a)Bekar hastalig,inme, gecirilmis kalp krizi, by-pass

Bb)Evli ameliyat stent Sykisi)

c)Bosanmig/esi vefat etmis d)Bobrek yetmezligi
14.Yasadiginiz hanedeki sosyal yapi: e|Kalp yetmezligi

a)Cekirdek zilemle yagiyorum fjAstim/KOAH

b)Genis aile iginde yagryorum glTiroid hastalid

¢)Yalniz yagryorum h)Kanser

d)Ev arkadagimla yagryorum i)Diger:........

e)Diger (huzurevi vb) 22.Tansiyon ilact kullantyor musunuz?
=T (1T S | a) Hayir

b) Evet
23, Framingham Risk Skoru:
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EK 2. KARRIF-BD OLCEGI

KARDIYOVASKULER HASTALIKLAR RiSK FAKTORLERI BIiLGI DUZEY OLCEGI

Kalp hastalig: hakkinda neler biliyorsunuz? Dogru | Yanhg | Bilmiyorum

1. Bir kigi kalp hastast oldugunu her zaman anlar.

2 Ailenizde kalp hastahg olmas: sizin kalp hastas olma riskinizi artirr.

3. Yaghlar kalp hastahg i¢in daha fazla risk tagir

4. Koroner kalp hastalig: onlenebilir,

5.Ulkemizdeki oliim ve hastaliklarin onlenebilir en nemli nedeni sigaradir.

6. Sigara icmek kalp hastahid igin risk faktoriidir.

7. Kisi sigara icmeyi birakirsa kalp hastalig1 olusma riski azahr.

8. Her giin 2-3 adet meyve ve 2 tabak sebze yemegi yemek faydalidur.

9. Haftada 3 dgiinden fazla kirmiz: et yemegi tiketmek zararhdur.

10. Tuzlu yemek yilksek tansiyon yapar.

I1.Yagh yiyecekler kandaki kolesterol seviyesini artirmaz.

12, Oda sicakhiginda kati olan yaglar kalp saghg1 icin faydahdir.

13.Yagdan ve karbonhidrattan diiik diyet ile beslenmek kalp igin
faydalidur.

14, Kilolu insanlarin kalp hastahg: riski artar.

I5. Diizenli egzersiz kalp hastalg riskini azaltr,

16. Sadece spor salonunda yapilan egzersizle risk azalr.

17. Yavas yirlimek ve gezmekte egzersiz sayilir,

18, Stres, kahir, 0zintdl kalp hastalig: riskini artirir.

19. Insan vilcudu, stresli durumlarda kan basincini yitkseltir.

20. Yiksek tansiyon kalp hastalig1 icin bir risk faktoriidir.

21. Tansiyonu kontrol altinda tutmak kalp hastalig1 olusma riskini azaltir.

22. Tansiyon hastasinin ilacini mir boyu kullanmasi gerekir,

23. Yitksek kolesterol kalp hastal igin risk faktoriidr.

24, lyi kolesterol (HDL) yilksek ise kalp hastalig riski vardir.

25, Koti kolesterol (LDL) yilksek ise kalp hastalg riski vardur,

26. Kolesterolil yiiksek olan herkese ilag verilir,

27. Diyabet kalp hastalig1 igin risk faktoriidir.

28. Diyabet hastalarinin seker kontrolii saglanirsa risk azalir.
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02. /4n m{g

Evraks Igin : hetp://193.140.253.

Fakilte Gingimse! Olmayan Euk Kurulu Sakarya Universitesi Tip Fakbltesi

Dekaniiy, Konucuk Kampasu, Karucuk, Adapazan/Sakarya 7N\
Tek-264 295 6630 Faks 264 295 6629 *
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EK 4. KARRIF-BD OLCEGi KULLANIMINA DAIR iZIN ONAYI

Hasan Getin Ekerbiger <ncekerbicer@sakarys edu tr> 145ub20191150 Y &

Alct inclarlkan «

Sayin inci Ankan,

Tarafinizca geligtirilen “Kardiy t Risk Faktorleri Bilgi Duzeyi Olgedi (KRIF - BD)ni aile hekimligi uzmaniik ogrencilerimden Merve Oztatar' in
uzmanlik tezinde eder izin verirseniz kull i ktey
Saygilanmia

Prof. Dr Hasan Cetin EKERBICER
Sakarya Universitesi Tip Fakaltesi
Alle Hekimligi Anabilim Dali

inci Arikan <inci arkan@ksbu edu tr> @ 145ub 20191358 Yy &

Alic: ben ~

Sayin hocam
Olgegi kullanabilirsiniz. ilgili bilgiler ektedir Calismalannizda kolayhklar dilerim
Saygilanmia

Dog. Dz Ina: ARIKAN
KSBU Tio Fak Halk a3k AD
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OZGECMIS

I- Bireysel Bilgiler

Adi-Soyadi: SULE BAS

Dogum yeri ve tarihi: KADIKOY, 05.08.1992

Uyrugu: TC

Medeni durumu: EVLI

[letisim adresi: sule.dmrkn@gmail.com

Yabanci dili: INGILIZCE

I1- Egitimi (tarih sirasina gore yeniden eskiye dogru)

2017-2021 SAKARYA UNIVERSITESI TIP FAK. AILE HEKIMLIGI A.D.
2010-2016 KOCAELI UNIVERSITESI TIP FAKULTESI

2006-2010 OZEL MALTEPE COSKUN FEN LiSESI

1998-2006 SULTANBEYLI MERKEZ ILKOGRETIM OKULU

I11- Unvanlari (tarih sirasina gore eskiden yeniye dogru)

DOKTOR

IV- Mesleki Deneyimi

2016-2017 GEYVE 11 NO’LU AILE SAGLIGI MERKEZI

2016-2017 GEYVE TOPLUM SAGLIGI MERKEZI

2017-2021 SAKARYA UNIVERSITESI EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI
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