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OZET

DiYABET HASTALARININ KENDi KENDINE iNSULIN
UYGULAMASINA ILISKIN BiLGI DUZEYLERI
YUKSEK LiSANS TEZi
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Bu calismada Diabetes Mellitus’lu hastalarin kendi kendine insiilin
enjeksiyonu  uygulamasina iliskin  bilgi  diizeylerinin  degerlendirilmesi
amaglanmistir. Bu calisma tanimlayici kesitsel tipte bir calismadir. Calisma
04.07.2022 ile 30.09.2022 tarihleri arasinda Irak’in Salah al-Din Governorate
sehrindeki Tikrit Egitim ve Arastirma Hastanesi, Salahuddin Egitim Hastanesi ve
Tuz Genel Hastanesi olmak iizere ii¢ devlet hastanesinde gerceklestirilmistir.
Calismaya toplam 200 hasta dahil edilmistir. Calismaya katilanlarin yaslar1 17-85
arasinda degismekte olup yas ortalamasi 42.67+13.46 olarak hesaplanmistir.
Katilimcilarin %50°si kadin, %71°1 evli, %56’s1 aktif olarak c¢alismakta idi.
Calismaya katilan hastalarin = %57.5’1 oral antidibayetik, %42,5’1 ise insiilin
kalemi kullanmakta idi. Katilimcilarin diyabet siiresi 1-37 y1l arasinda degigmekte
olup ortalama 12.04+8,32 yil idi. Hastalarin kendi kendine insiilin enjeksiyonu
uygulamasi ile ilgili islem basamaklarini bilme ve uygulama sikligi genellikle
yeterli dezeyde degildir. Ozellikle doktorun &nerisi olmadan insulin uygulamasini
atlama, kan sekeri seviyesini diizenli olarak ve doktor tarafindan tavsiye edildigi
sekilde Olgme ve doktorun tavsiyesine gore egzersiz yapma maddelerinin
%10’dan daha az siklikta bilindigi veya gergeklestirildigi goriilmiistiir. Cinsiyet,
calisma durumu ve diyabet tedavisi ile kendi kendine insiilin enjeksiyonu
basmaklarinin bazilarinda bilgi diizeyi arasinda bir fark bulunmamistir (p<0.05)
Yas, diyabet siiresi ve medeni durum ile kendi kendine insiilin enjeksiyonu bilgi
diizeyi arasinda bir fark bulunmamistir (p>0.05).

ANAHTAR KELIMELER: Bilgi, Diabetes mellitus, Hasta, Hemsirelik, Insiilin.



ABSTRACT

THE KNOWLEDGE LEVELS OF DIABETIC PATIENTS ABOUT SELF-
ADMINISTRATION OF INSULIN.
MSC THESIS
HUSSIEN DAWOOD SHARRAD
GRADUATE SCHOOL OF BOLU ABANT IZZET BAYSAL UNIVERSITY
DEPARTMENT OF NURSING

(SUPERVISOR: Assist. Prof. Dr. ARZU AKMAN YILMAZ)
BOLU, JULY 2023
XI+51

In this study, it was aimed to evaluate the knowledge level of patients with
Diabetes Mellitus about self-injection of insulin. This study is a descriptive cross-
sectional study. The study was carried out between 04.07.2022 and 30.09.2022 in
three state hospitals, Tikrit Training and Research Hospital, Salahuddin Training
Hospital, and Tuz General Hospital in Salah al-Din Governorate, Irag. A total of
200 patients were included in the study. The ages of the participants ranged from
17 to 85, and the mean age was calculated as 42.67+13.46. 50% of the participants
were women, 71% were married, and 56% were actively working. 57.5% of the
patients participating in the study were using oral anti-diabetics, and 42.5% were
using an insulin pen. The duration of diabetes of the participants ranged from 1-37
years, with a mean of 12.04+8.32 years. Patients' knowledge of the steps of self-
injection were generally not sufficient. It has been observed that items such as
skipping insulin administration without the doctor's recommendation, measuring
blood sugar levels regularly and as recommended by the doctor, and exercising
according to the doctor's advice are known or performed less than 10% of the
time. There was a difference between gender, working status, and knowledge of
diabetes treatment and self-injection in some of the patients (p<0.05). There was
no difference between age, duration of diabetes and marital status, and knowledge
of insulin self-injection (p>0.05).

KEYWORDS: Knowledge, Diabetes mellitus, Patients, Nursing, Insulin.
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KISALTMA VE SEMBOLLER LiSTESI

ADA : Amerikan Diyabet Dernegi

DKA : Diyabetik Ketoasidoz

DM : Diabetes Mellitus

HbAlc . Glikolize Hemoglobin, kan hticrelerinde glikozun bagli oldugu
hemoglobin ylzdesini gosteren bir 6l¢l birimi

NPH : Notral Protamin Hagedorn

OAD : Oral Antidiyabetik

OGTT : Oral Glukoz Tolerans Testi

T1DM : Tip 1 Diabetes Mellitus

T2DM : Tip 2 Diabetes Mellitus

TURDEP : Turkiye Diyabet Epidemiyoloji Caligsmasi

VKIi : Viicut Kiitle Indeksi

Xi



TESEKKUR

Oncelikle damismanim Dr.Ogr.Uyesi Arzu AKMAN YILMAZ' a bu tezin
hazirlanmasindaki biiytik ilgi ve yardimlari i¢in tesekkiir ederim.

Ayrica ¢alismanin yapilmasi i¢in gerekli izinleri saglayan Irak Salahuddin Sehri
Saglik Midiirliigii’nde gorev yapan sorumlu doktor Ttikrit Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Salahuddin Egitim Hastanesi ve Tuz Genel Hastanesi yoneticilerine ve
calismaya katilan tiim hastalara tesekkiir ederim.

Bolu Abant Izzet Baysal Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi’nde tibbi
terciman olarak gorev yapan Yusuf KARA’ya bu tezin c¢eviri ve
hazirlamanmasinda sagladig1 destek i¢in tesekkiir ederim.

Ve bu siiregte beni her zaman destekleyen, yanimda olan aileme tesekkiirlerimi
sunarim.

xii



1. GIRIS

1.1. Problemin Tanim

Diyabet tiim diinyada hizla biiyliyen bir saglik sorunudur. Daha spesifik
olarak, niifus ve yasam beklentisinin artmasi, kentlesme, bireylerde artan obezite
ve fiziksel aktivite eksikligi nedeniyle diyabetli birey sayisinin 2035'te 592
milyona ulasacagi tahmin edilmektedir (1-4). Genetik, yas, beslenme, cografi
bolge, iklim ve psikolojik durum gibi faktorler diyabetin diinyadaki dagiliminm
etkileyen faktorlerdendir (5).

Diyabet terimi, tedavi yoklugunda hiperglisemi varligi ile karakterize
edilen bir grup metabolik bozuklugu tanimlamaktadir. Diyabetin nedeni, instlinin
kismi veya mutlak eksikligi veya insiilinin istenen etkisini gdstermesini
engelleyen spesifik bir kusurun varhigidir ve insiilin eksikligi mutlak veya goreceli
ise karbonhidrat, yag ve protein metabolizmasini etkiler (6,7).

Diyabetin en Kkarakteristik belirtisi kanda ylksek dlzeyde glukoz
bulunmasidir (8). Hastaligin belirtileri kisilerde genellikle 40 yasindan sonra
ortaya ¢ikar (9,10). Diyabetli bireylerde glikoz yiiksekligine bagli olarak ¢esitli
sorunlar gelisir. Diyabetin uzun vadeli spesifik etkileri arasinda retinopati,
nefropati ve noropati yer almaktadir. Diyabetli kisiler kalp, periferik arter ve
serebrovaskiiler hastaliklar, obezite, katarakt, erektil disfonksiyon ve alkolik
olmayan yagli karaciger hastaligi gibi diger hastaliklar acisindan yiiksek risk
altindadir. Ayrica tiiberkiiloz gibi bazi bulasic1 hastaliklar agisindan da yiiksek
risk altindadirlar (11).

Hastaliga bagli komplikasyonlarin onlenmesi, hastanin yasam kalitesinin
ve komforunun arttirilmasi amaciyla diyabet tedavisinde farmakolojik olarak oral
antidiyabetikler ve/veya insilin tedavisi uygulanir. Bu tedavilerle birlikte saglikli
diyet ve diizenli egzersiz gibi yasam degisikliklerinin yapilmasi ve surddrilmesi
diyabet yonetiminde oldukca 6nemlidir (12).

Bu veriler 1s181inda diyabetli bireylerin artan ihtiyaglarina cevap vermeyi
mimkiin kilan ¢alisma modellerinin  ve organizasyonun  belirlenmesi
gerekmektedir. Uluslararast kilavuzlar, bir hastanin saglik durumunu ydnetmek
icin hem farmakoterapi hem de hasta egitimini Onermektedir. Hastaligin kendi
kendine yonetimi  stratejisi insiilin  enjeksiyonlarmmin  kendi  kendine

uygulanabilmesini, kendi kendine kan sekeri diizeyinin izlenmesini, beslenme ve
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egzersiz planinin siirdiiriilmesini igerir. Diyabetik hastalarin insiilin enjeksiyonuna

iligkin bilgi diizeyleri hastaligin kontrol altinda tutulmasi acisindan son derece

onemlidir (13).

1.2. Calismanin Amaci

Tip 2 Diabetes Mellitus’lu hastalarin kendi kendine insilin
enjeksiyonu uygulamasina iliskin bilgi diizeyini degerlendirmek.

Tip 2 Diabetes Mellitus’lu hastalarin demografik degiskenleri ile
kendi kendine insilin enjeksiyonu uygulama konusundaki bilgi ve

uygulamalari arasindaki iliskiyi belirlemek.

1.3. Arastirmanin Sorulari

Tip 2 Diabetes Mellitus’lu hastalarin kendi kendine insilin
uygulamasina iligkin bilgi diizeyleri nedir?

Tip 2 Diabetes Mellitus’lu hastalarin kendi kendine instilin
uygulamasina iligkin uygulamalar1 nasildir?

Bilgi dlizeyleri ile Tip 2 Diabetes Mellitus’lu hastalar1 i¢in segilen

demografik degiskenler arasinda bir iliski var midir?



2. GENEL BILGILER

2.1. Diabetes Mellitus

2.1.1. Tanim

Seker hastaligi, "suyu sifon gibi gegirir" anlamina gelen Yunanca "sifon"
kelimesinden tiiretilmistir (14). Diabetes Mellitus (DM), tedavi yoklugunda
hiperglisemi varhigi ile karakterize edilen ve tanimlanan bir grup metabolik
bozuklugu tamimlamaktadir. Heterojen etiyo-patoloji insiilin salgilanmasinda,
instilin etkisinde veya her ikisinde kusurlar1 ve karbonhidrat, yag ve protein
metabolizmas1 bozukluklarini igerir. Diyabetin uzun vadeli spesifik etkileri
arasinda diger komplikasyonlarin yani sira retinopati, nefropati ve ndropati yer
almaktadir. Diyabetli kisiler kalp, periferik arter ve serebrovaskiiler hastaliklar,
obezite, katarakt, erektil disfonksiyon ve alkolik olmayan yagl karaciger hastalig
gibi diger hastaliklar acisindan yiiksek risk altindadir. Ayrica tiiberkiiloz gibi bazi
bulasici hastaliklar agisindan da yiiksek risk altindadirlar (11).

Diyabet susuzluk, politri, gorme bozuklugu ve kilo kayb1 gibi
karakteristik semptomlarla ortaya ¢ikabilir. Genital mantar enfeksiyonlar1 siklikla
goralur. En ciddi Klinik belirtiler ketoasidoz veya ketotik olmayan hiperosmolar
durumdur ve dehidratasyona, komaya ve etkili bir tedavi olmadiginda 6liime yol
acabilir (11). Ancak Tip 2 Diabetes Mellitus (T2DM)’da hipergliseminin
kotiilesme hizinin yavas olmasi nedeniyle semptomlar genellikle siddetli degildir
veya hi¢ olmayabilir (15). Sonug olarak, biyokimyasal testlerin yoklugunda,
patolojik ve islevsel degisikliklere neden olacak kadar hiperglisemi, tani
konulmadan Once uzun bir siire mevcut olabilir ve bu da tam1 aninda
komplikasyonlarin varligiyla sonuglanabilir. Diyabet vakalarinin 6nemli bir
yiizdesinin (iilkeye bagli olarak %30-80) teshis edilmedigi tahmin edilmektedir
(16).

2.1.2. Diyabetin Etiyolojisi

Pankreastaki Langerhans adaciklarinda iki ana endokrin hiicre alt sinifi
vardir: insiilin lireten beta hiicreleri ve glukagon salgilayan alfa hiicreleri. Beta ve
alfa hucreleri, glikoz ortamina bagl olarak hormon salgilama seviyelerini siirekli
olarak degistirmektedir. Insiilin ve glukagon arasindaki denge olmazsa, glukoz
seviyeleri uygunsuz bir sekilde degisir. DM durumunda, insilin ya yoktur ve/veya

etkisi bozulmustur (instilin direnci) ve bu nedenle hiperglisemiye yol acar.
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T2DM, insiilin seviyeleri ile insiilin duyarliligi arasindaki dengesizligin
islevsel bir insiilin eksikligine neden oldugu daha sinsi bir baslangici igerir.
Insiilin direnci ¢ok faktdrliidiir ancak genellikle obezite ve yaslanmaya baglh
olarak gelisir (17). T2DM, genetik ve yasam tarzi arasinda daha karmasik bir
etkilesim igerir. T2DM'nin gii¢lii bir kalitsal profile sahip oldugunu gosteren agik
kanitlar vardir. Diyabetli hastalarin biiyiik ¢gogunlugunun en az bir ebeveyninde
T2DM bulunmaktadir (18).

Ikizlerinden biri etkilenmis olan monozigotik ikizlerde, diger ikizin yasami
boyunca T2DM gelistirme olasiligr %90'dir (19). Bugiine kadar T2DM riskine
veya korunmasina katkida bulunan yaklasik 50 polimorfizm tanimlanmistir. Bu
genler, pankreas gelisimi, insiilin sentezi, salgilanmasi ve gelisimi, beta
hiicrelerinde amiloid birikimi, insiilin direnci ve bozulmus glukoneogenez
diizenlemesi dahil olmak iizere DM'ye yol acan gesitli yollarda yer alan proteinleri
kodlar. Bir genom c¢apinda iliskilendirme calismast (GWAS), T2DM riskini
artiran transkripsiyon faktorii 7 benzeri 2 geni (TCF7L2) i¢in genetik lokuslar
bulmustur (20,21). T2DM gelisiminde etkileri olan diger lokuslar arasinda
NOTCH2, JAZF1, KCNQI1 ve WFS1 bulunmaktadir (22,23).

Akromegali, Cushing sendromu, glukagonoma, hipertiroidizm,
hiperaldosteronizm ve somatostatinomalar dahil olmak {izere cesitli
endokrinopatiler, bu durumlarda asir1 salgilanan endojen hormonlarin dogal
glukojenik etkisi nedeniyle glukoz intoleransi ve diabetes mellitus ile
iliskilendirilmistir. Idiyopatik hemokromatozis gibi durumlar, pankreasta asiri
demir birikimi ve beta hiicrelerinin tahribati nedeniyle diabetes mellitus ile
iliskilidir (24).

2.1.3. Diyabetin Epidemiyolojisi ve Kiiresel Yuku

Dinya genelinde her 11 yetiskinden 1'i DM hastasidir (%901 T2DM
hastasidir). T2DM'nin baslangic1 genellikle yasamin ilerleyen donemlerinde
olmakla birlikte, ergenlik ¢agindaki genclerde goriilen obezite daha geng
popiilasyonlarda T2DM'nin artmasina neden olmustur. T2DM, Amerika Birlesik
Devletleri'nin toplam niifusunda yaklasik %9'luk bir prevalansa sahiptir, ancak 65
yas Ustii kisilerde yaklasik %25'tir. Uluslararas1 Diyabet Federasyonu, 2015
yilinda diinya genelinde 20 ila 79 yas arasindaki her 11 yetiskinden 1'inin DM
hastas1 oldugunu tahmin etmektedir. Uzmanlar, DM prevalansinin 2040 yilina

kadar 415 milyondan 642 milyona ¢ikmasini ve en 6nemli artisin diisiik gelir
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diizeyinden orta gelir diizeyine gecis yapan niifuslarda goriilmesini beklemektedir
(25).

T2DM etnik gruplar arasinda farklilik géstermektedir ve Amerika Birlesik
Devletleri'nde Beyazlara kiyasla Siyahlar, Amerikan Yerlileri, Pima Kizilderilileri
ve Hispanik Amerikalilarda 2 ila 6 kat daha yaygindir (26,27). Etnik koken tek
basina T2DM'de hayati bir rol oynarken, ¢evresel faktorler de hastalik i¢in biiyiik
olgiide risk olusturmaktadir. Ornegin, Meksika'daki Pima Kizilderililerinin T2DM
gelistirme olasiligi Amerika Birlesik Devletleri'ndeki Pima Kizilderililerine
kiyasla daha diistiktiir (%6,9'a karsilik %38) (28).

2.1.4. Patofizyoloji

DM'li bir hasta hiperglisemi potansiyeline sahiptir. DM'nin patolojisi
belirsiz olabilir ¢iinkii hastaliga genellikle birka¢ faktor katkida bulunabilir.
Hiperglisemi tek basina pankreatik beta hiicre fonksiyonunu bozabilir ve insiilin
sekresyonunun bozulmasina katkida bulunabilir. Sonu¢ olarak, bozulmus bir
metabolik duruma yol acan bir hiperglisemi kisir dongiisii vardir. Bu baglamda
180 mg/dL'nin Uzerindeki kan glukoz seviyeleri genellikle hiperglisemik olarak
kabul edilir, ancak mekanizmalarin cesitliligi nedeniyle net bir kesim noktasi
yoktur. Hastalar, yiiksek kan glukoz seviyelerinde nefronda glukoz tasiyicilarinin
doygunluguna bagli olarak ozmotik dilirez yasarlar. Etki degisken olmakla
birlikte, 250 mg/dL'nin Gzerindeki serum glukoz seviyeleri muhtemelen polidri ve
polidipsi semptomlarina neden olur.

Insiilin direnci asir1 yag asitleri ve proinflamatuar sitokinlerden
kaynaklanir, bu da glikoz taginmasinin bozulmasina ve yag yikiminin artmasina
neden olur. Yetersiz insiilin yanit1 veya iiretimi s6z konusu oldugundan, viicut
glukagonu uygunsuz bir sekilde artirarak yanit verir ve bdylece hiperglisemiye
daha da katkida bulunur. Insiilin direnci T2DM'nin bir bileseni olsa da, hastaligin
tam boyutu, hastanin insiilin direncini telafi etmek i¢in yetersiz insiilin iiretimi
oldugunda ortaya ¢ikar.

Kronik hiperglisemi ayrica proteinlerin ve lipidlerin enzimatik olmayan
glikasyonuna neden olur. Bunun derecesi glikolize hemoglobin (HbA1c) testi ile
Olgllebilir. Glikasyon retina, bobrek ve periferik sinirlerdeki kigik kan
damarlarinda hasara yol agar. Daha yiiksek glikoz seviyeleri bu siireci hizlandirir.

Bu hasar, diyabetik retinopati, nefropati ve ndropati gibi klasik diyabetik



komplikasyonlara ve sirasiyla korliik, diyaliz ve ampiitasyon gibi Onlenebilir
sonuclara yol acar (29).

2.1.5. Diyebetin Tanis1

Diyabeti teshis etmenin birgok yolu vardir, ancak bunlarin ¢ogu, hastaligin
semptomlarin1 ihmal etmeden kan sekeri diizeylerini 6l¢gmek i¢in laboratuvar
prosediirlerine dayanir (30).

Normal durumda kan sekeri seviyesinin 200 mg/100 ml'den fazla olmasi,
hastanin a¢ kalmasi1 durumunda veya orug tutarken 140 mg/100 ml olmas1 gerekir
(30).

Aclik glukoz seviyeleri ve HbAlc testi T2DM'in erken teshisi igin
faydalhidir. Sinirdaysa, hem aglik glikoz seviyelerini hem de oral glikoz tolerans
testine (OGTT) serum yanitim1 degerlendirmek icin glikoz tolerans testi bir
secenektir. Genellikle T2DM'den once gelen prediyabet, 100 ila 125 mg/dL aclik
kan gekeri seviyesi veya 140 ila 200 mg/dL oral glukoz tolerans testi (OGTT
sonrast) sonrasi 2 saatlik glukoz seviyesi ile kendini gosterir (31,32).

Amerikan Diyabet Dernegi'ne (ADA) gore, diyabet tanis1 agsagidakilerden
herhangi biri ile konur: HbAlc dizeyinin %6.5 veya daha yiiksek olmasi; A¢lik
plazma glikoz duzeyinin 126 mg/dL (7.0 mmol/L) veya daha yiiksek olmasi (en
az 8 saat boyunca kalori alinmamast); 75 g OGTT sirasinda iki saatlik plazma
glikoz diizeyinin 11-75 g OGTT sirasinda 1 mmol/L veya 200 mg/dL veya {izeri;
Hiperglisemi (poliiiri, polidipsi, polifaji, kilo kaybi) veya hiperglisemik kriz
semptomlar1 olan bir hastada rastgele plazma glukozunun 11,1 mmol/L veya 200
mg/dL veya {lizeri olmast (31). ADA, 45 yas ve lizeri yetigkinlerin riske
bakilmaksizin taranmasini Onerirken, Birlesik Devletler Onleyici Hizmet Gorev
Giicii 40 ila 70 yas arasi asir1 kilolu bireylerin taranmasini 6nermektedir (33).

Kronik DM'nin yonetiminde ¢esitli laboratuvar testleri yararlidir. Evde
yapilan glikoz testleri hiper ve hipoglisemi egilimlerini gosterebilir. HbAlc testi,
lic ay boyunca (kirmizi kan hiicresinin 6mrii) hiperglisemiye bagl glikasyonun
boyutunu gdsterir. idrar albiimin testi diyabetik nefropatinin erken asamalarini
belirleyebilir. Diyabetli hastalar kardiyovaskiiler hastaliklara da yatkin
oldugundan, tam1 aninda serum lipid takibi tavsiye edilir. Benzer sekilde,
bazilarinda hipotiroidizm insidansinin daha yiiksek olmasi nedeniyle her yil tiroid
uyarict hormon kan diizeyi 6lgiimii ile tiroid durumunun izlenmesi de tavsiye

edilmektedir.



2.1.6. Prognoz

DM'nin prognozu, glukoz yo6netiminin derecesinden o6nemli o6lglde
etkilenmektedir. Kronik hiperglisemi, DM komplikasyonlari riskini 6nemli dlgiide
artirmaktadir. Diyabet Kontrol ve Komplikasyonlar1 Calismasi ve Birlesik Krallik
Prospektif Diyabet Caligmasi, sirasiyla TIDM ve T2DM'li bireylerin kronik
hiperglisemi ile artmis mikrovaskiiler komplikasyonlara sahip oldugunu
bulmustur (34,35). Pre-diyabetten a¢ik DM'ye ilerleme sirasinda normal glukoza
donebilen hastalar 1iyi bir prognoza sahiptir ve hastaligin ilerlemesini
yavaglatabilirler (36).

2.1.7. Komplikasyonlar

Spesifik diyabet tipine bakilmaksizin, komplikasyonlar mikrovaskiiler,
makrovaskiiler ve noropatik sorunlar1 igerir. Mikrovaskiiler ve makrovaskiiler
komplikasyonlar, kotii kontrollii diyabetin derecesine ve siiresine gore degisir ve
ozellikle dislipidemi ve hipertansiyon gibi diger komorbiditelerle iliskiliyse
nefropati, retinopati, noropati ve kardiyovaskiiler hastalik olaylarini igerir (37).
DM'nin en yikict sonuglarindan biri kardiyovaskiiler hastalik iizerindeki etkisidir.
DM hastalariin yaklasik tigte ikisi miyokard enfarktiisii veya inme nedeniyle
hayatin1 kayber (38).

T2DM'de  aclik glukozunun 100 mg/dL'nin {izerinde olmasi
kardiyovaskiiler ~hastalik riskine onemli Ol¢iide katkida bulunur ve
kardiyovaskiiler risk agik hiperglisemiden 6nce gelisebilir (39,40).

DM ayni zamanda Amerika Birlesik Devletleri'nde 20 ila 74 yas arasi
yetigkinlerde korliigiin yaygin bir nedenidir. Diyabetik retinopati yilda 12000 ila
24000 yeni korliik vakasina katkida bulunur ve tedaviler genellikle lazer cerrahisi
ve glukoz kontroliinden olusur (41).

Bobrek hastaligi, DM hastalarinda morbidite ve mortalitenin bir diger
onemli nedenidir. Amerika Birlesik Devletleri'nde son dénem bobrek hastaligina
(SDBH) katkida bulunan baslica faktordiir ve SDBH olan bir¢ok hastanin diyalize
baslamasi veya bobrek nakli olmasi gerekir (41).

Albliminiiri 30 ila 300 mg/giin araliginda devam ederse
(mikroalbiiminiiri), diyabetik ndropatinin baslangici i¢in 6ngoriilebilir bir erken
belirte¢ gibi gorinmektedir. Makroalbuminuri (300 mg/24 saatten fazla) ortaya
ciktiginda SDBH'ye ilerleme hizlanir. Albimin-kreatinin oranmin 6l¢imii igin

rastgele spot idrar Ornegi, mikroalbliminiiriyi tespit etmek i¢in en yaygin
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kullanilan ve tercih edilen yontem olan hizli, kolay, ongoriilebilir bir yontemdir.
Alt1 ay boyunca yapilan ii¢ testten ikisinin 30 mcg/mg kreatininden daha yuksek
kalic1 bir seviye gostermesi mikroalbliminiiri tanisin1 dogrular.

DM aym zamanda Amerika Birlesik  Devletlerinde uzuv
amputasyonlarinin 6nde gelen nedenidir; bunun baslica nedeni DM ile iliskili
vaskilopati ve noropatidir (41). Noropati gelistiren birgok hastanin, fark
edilmeyen vyaralardan kaynaklanan enfeksiyonu o6nlemek icin dizenli ayak
muayenesi yaptirmasi gerekir.

Diyabetin siiresi, diyabetik retinopati gelisimi icin en Onemli risk
faktoriidiir. Tip 2 diyabetli hastalar arasinda, birgok hastada tani aninda zaten
retinal degisiklikler olabilir. On yilda yaklasik %10, 15 yilda %40 ve 20 yilda
%60 oraninda proliferatif olmayan retina hastaligi goriilecektir. Bu hastalarda,
yillik retina taramasinin tani aninda baslatilmasi 6nerilmektedir. Kontrolstiz kan
basinct makula 6demi igin ek bir risk faktoriidiir. Diyabetli hastalarda kan
basincinin diisiiriilmesi retinopatinin ilerleme riskini de etkiler. Vaskiiler
endotelyal blyume faktori (anti-VEGF) antikorlarinin enjeksiyonu genellikle
makula 6demi vakalarinda baslangi¢ tedavisi olarak kullanilmaktadir. Proliferatif
olmayan diyabetik retinopati vakalarinda pan-retinal fotokoagiilasyon
kullanilmaktadir. Diabetes Mellitus’lu hastalarda ani gorme kaybi cesitli
nedenlerle ortaya ¢ikabilir, en yaygin olan1 vitreus hemorajisidir. Dikkate alinmasi
gereken daha az yaygin nedenler arasinda vaskiiler okliizyon (makiilayr igeren
santral retinal ven veya dal ven okliizyonu), retina dekolmani, son evre glokom ve
iskemik optik noropati yer almaktadir.

Ayrica, kanitlar T2DM'nin pioglitazon kullananlarda kanser gelisimine,
ozellikle de mesane kanserine katkida bulunabilecegini gostermektedir (42).
Metformin kullanan hastalarda prostat, pankreas, meme ve kolorektal kanserlerde
kansere 0zgli sagkalimda iyilesme goriilmiistiir. Ancak, metforminin diyabetli
hastalarda kanserin modiile edilmesinde nasil bir rol oynadigi belirsizdir (43).

T2DM'de hiperosmolar hiperglisemik sendrom (HHS) acil bir sorundur.
Asint susama, yiiksek kan sekeri, agiz kurulugu, poliiiri, takipne ve tasikardi ile
diyabetik ketoasidozdur (DKA)' ya benzer sekilde ortaya ¢ikar. Bununla birlikte,
DKA'nin aksine, HHS tipik olarak asir1 idrar ketonlar1 ile ortaya ¢ikmaz, ¢iinkii
inslilin hala pankreatik beta hiicreleri tarafindan iretilir. DKA veya HHS tedavisi

insiilin uygulamasimi ve agresif intravendz hidrasyonu igerir. Elektrolitlerin,
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ozellikle de potasyumun dikkatli yonetimi, bu acil durumlarin yoénetiminde kritik
O6neme sahiptir (44).
2.1.8. Diyabetin Siniflandirmasi
Klinik olarak temelde Tip 1 DM (T1DM) veya T2DM ve gestasyonel DM
olmak iizere ii¢ ¢esit diyabetle daha sik karsilagilmaktadir.
Tablo 2. 1. Diyabetin siiflandirilmasi

Tip 1 diyabet

Tip 2 diyabet

Diyabetin hibrit formlar:

Yetigkinlerde yavas gelisen bagisiklik aracili diyabet

Ketozise egilimli tip 2 diyabet

Diger ozel tipler

Monojenik diyabet

- B-hiicre fonksiyonunun monogenik kusurlari

- Insiilin etkisinde monogenik kusurlar

Ekzokrin pankreas hastaliklar

Endokrin bozukluklar

Ilag veya kimyasal kaynakli

Enfeksiyonlar

Bagisiklik aracili diyabetin yaygin olmayan spesifik formlar

Bazen diyabetle iligkilendirilen diger genetik sendromlar

Siniflandirilmamis diyabet

Bu kategori, ozellikle diyabet tanisi konulmasina yakin bir zamanda net bir tani
kategorisi olmadiginda geg¢ici olarak kullanilmalidir

Ik kez gebelik sirasinda tespit edilen hiperglisemi

Gebelikte diyabet

Gestasyonel diabetes mellitus

2.1.8.1. Tip 1 diyabet

2.1.8.1.1. Tamim ve Etiyoloji

Tip 1 diyabetli kisilerde belirtiler genellikle aniden ve dramatik bir sekilde
baglar. Viicudun asir asit tirettigi bir komplikasyon olan diyabetik ketoasidoz adi
verilen ciddi bir durum hizla gelisebilir. Asir1 susama ve idrara ¢ikma gibi olagan
diyabet semptomlarina ek olarak, diyabetik ketoasidozun ilk semptomlar1 arasinda
mide bulantisi, kusma, yorgunluk ve 0zellikle ¢cocuklarda karin agrisi1 da yer alir.
Viicut kanin asiditesini diizeltmeye c¢alisirken solunum derin ve hizli olma
egilimindedir ve nefes meyvemsi ve aseton gibi kokar. Tedavi edilmezse
diyabetik ketoasidoz bazen ¢ok hizli bir sekilde koma ve dliime kadar ilerleyebilir.

Tip 1 Diyabetes Mellitus instline bagimli DM olarak adlandirilir.

Langerhans hiicrelerine karsi kronik, yikici ve secici bir otoimmiin siireg




sonucunda ortaya c¢ikan mutlak insiilin eksikligi ile karakterize bir hastaliktir.
Otoimmiin siire¢ dogustan degildir ve heniiz tam olarak belirlenmeyen genetik bir
yatkinlik ve gevresel faktorlerden kaynaklanir. Tip 1 diyabet her yasta ortaya
cikabilir, ancak ¢ofu durumda Sekil 2.1'deki gibi c¢ocukluk veya ergenlik
doneminde gelisir (45).
KAE.ITI}[
Majar Doku Uygunluk Kompleksi

— | Otoimmimite | Kimyasal ve Toksik Maddeler

x ‘L
| Beta Hiicrelerin Tahribat | ./
+

| TipiDM |

Wiral Enfeksivonlar

Sekil 2. 1. Tip 1 Diyabetin Patogenezi (46)

2.1.8.1.2. Tip 1 DM Epidemiyolojisi

T1IDM prevalanst ve insidansindaki kiiresel egilimlere iliskin veriler
mevcut degildir, ancak bir¢ok yiiksek gelirli iilkeden elde edilen veriler, ¢cocukluk
caginda T1DM insidansinda yillik %3 ila %4 arasinda bir artis oldugunu
goOstermektedir (47).

Erkekler ve kadinlar esit oranda etkilenmektedir (48). TIDM siklikla
cocukluk ¢aginda ortaya ¢ikmasina ragmen, baslangi¢ yetiskinlerde de goriilebilir
ve T1DM ile yasayan insanlarin %84'1 yetiskinlerdir (49). TIDM, yiiksek gelirli
tilkelerde beklenen yasam siiresini yaklasik 13 y1l azaltmaktadir (50).

Insiiline erisimin sl oldugu iilkelerde prognoz cok daha kétudur.
Yetigskinlerde TIDM ve T2DM'yi ayirt etmek zor olabilir ve TIDM'nin T2DM
olarak yanlis siniflandirilmasi veya tam tersi, prevalans ve insidans tahminlerini
etkileyebilir (51). Yakin zamanda yapilan bir ¢alismada, Birlesik Krallik Biobank
arastirma projesinde yer alan Avrupa kokenli bireylere TIDM genetik risk skoru
uygulanmis ve T1DM'nin %42'sinin 30 yasindan sonra ortaya ¢iktigi ve 31 ila 60
yaglar1 arasinda teshis edilen tiim diyabet vakalarinin %4'linti olusturdugu
sonucuna vartlmistir. Bu bireylerin klinik 6zellikleri arasinda daha diisiik viicut
kitle indeksi, tamidan sonraki 12 ay ig¢inde insiilin kullanimi ve diyabetik
ketoasidoz riskinde artis yer almaktadir (52).

Fulminan tip 1 diyabet, yetigkinlerde akut baslangicli T1DM'nin &zellikle
Dogu Asya'da bildirilen bir seklidir (53,54). Japonya'da akut baslangich
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T1DM'nin yaklasik %20'sini (55) ve Kore'de %7'sini (56) olusturmaktadir. Cin'de
de yaygindir (57) ancak Avrupa kokenli kisilerde nadirdir. Fulminan tip 1
diyabetin baglica klinik 6zellikleri arasinda ani baslangig; hiperglisemik
semptomlarin ¢ok kisa siirmesi (genellikle 1 haftadan az); tan1 aninda neredeyse
hi¢ C-peptid salgilanmamast; tan1 aninda ketoasidoz; ¢cogunlukla adacikla iligkili
otoantikorlarin negatif olmasi; serum pankreatik enzim seviyelerinin yikselmesi;
hastaligin baslangicindan hemen oOnce sik sik grip benzeri ve gastrointestinal
semptomlarin goriilmesi yer almaktadir. Makrofajlarin ve T hiicrelerinin
adaciklara hiicresel infiltrasyonu, viriisle enfekte adacik hiicrelerine karsi
hizlandirilmis bir immiin yanit ve B-hiicrelerinin hizli yitkimini géstermektedir.
2.1.8.1.3. Patogenezi

B-hiicre yitkim hizi bazi bireylerde hizli, bazilarinda ise yavastir (58).
T1DM'nin hizli ilerleyen formu genellikle cocuklarda goriiliir ancak yetiskinlerde
de ortaya ¢ikabilir. Bazi hastalar, 6zellikle de ¢ocuklar ve ergenler, hastaligin ilk
belirtisi olarak ketoasidoz ile bagvurabilir (59).

Digerlerinde enfeksiyon veya bagka bir stres varliginda hizla siddetli
hiperglisemiye ve/veya ketoasidoza doniisebilen 1limli hiperglisemi olabilir. Yine
de digerleri, ozellikle yetiskinler, ketoasidozu yillarca onlemeye yetecek kadar
rezidiiel B-hticre fonksiyonunu koruyabilir. TIDM ile klasik klinik sunum
sirasinda, kanda veya idrarda diisiik veya tespit edilemeyen C-peptid seviyeleri ile
kendini gosteren ¢ok az insiilin salgisi vardir veya hi¢ yoktur (60). TIDM'li
kisilerde obezitenin varligi, genel popiilasyondaki obezite artisina paraleldir.

Tan1 anmmda TIDM'i kisilerin %70 ila %90'nda glutamik asit
dekarboksilaz (GADG65), adacik antijen-2 (IA-2), ZnT8 tasiyici veya insiiline karsi
B-hiicre otoantikorlart ve immiin yanitlari kontrol eden genlerle iligkiler ile immiin
aracili bir siirecin kanit1 vardir (61).

Avrupa kokenli popiilasyonlarda, genetik iliskilerin ¢ogu HLA DQS8 ve
DQ2 ile iliskilidir. Immiin &zellikleri olmayanlarda spesifik patogenez belirsizdir
(62), ancak bazilarinda diyabetin monojenik formlari olabilir. Bu iki TIDM grubu
daha once tip 1A (otoimmin) ve tip 1B (immin olmayan) diyabet olarak
adlandirilmistir ancak bu terminoloji siklikla kullanilmamakta ve klinik olarak

yararli olmamaktadir (51).
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2.1.8.2. Tip 2 Diyabet

2.1.8.2.1. Tamim ve Etiyoloji

Tip 2DM en yaygin goriilen diyabet tiiriidiir. Normal miktardaki insiilinin
olmasi gerekenden daha az etki gostermesi olarak bilinmekte olan instlin direnci
ile insiiliin salinimindaki bozulmasinin birlikteligi neticesinde ortaya ¢ikar (63).

Insiilinin etkinliginin ¢ogunlukla kas-yag dokusunda postreseptor seviyede
azalmasi neticesinde glukozun hiicre igine alinamamasi, hiicre i¢inde hipoglisemi,
plazmada ise hiperglisemi ile karakterizedir. Insiilin direnci hastaligin ortaya
¢ikmasindan yillar 6nce olugmakta olup zaman igerisinde karacigerde glukoz
salgilanmasindaki bozulma ve pankreasin insiilin hormonunu salgilamasinda
diisiis sonucunda hastalik olusmaktadir (64,65).

Tip 2 DM genellikle 30 yas ve tizerindeki kisilerde goriilmekte beraber son
15-20 yillik periyotta obezite sikligindaki artisa bagl olarak ¢cocukluk ve addlesan
donemdeki bireylerde de Tip 2 DM hasta sayisinda artis gergeklesmistir (66).
Diger biitlin hastaliklarda oldugu gibi kuvvetli bir genetik yatkinlik s6z konusu
olmakla birlikte genetigi karmasiktir ve tam olarak agiga kavusturulamamistir
(67,68). Bununla beraber ailede genetik yiikteki artisa bagli olarak daha sonraki
nesillerde diyabet goriilme olasiligit ve daha erken yaslarda goriilme riski de
artmaktadir (64).

Hastalik genel itibariyle sinsi baslangi¢li olup hastalarin biiyiik kisminda
herhangi bir belirti goriilmemektedir. Bazi hastalarda ise ayak agrilari, gormede
bozulma, el ve ayaklarda uyusma-karincalanma hissi, yara iyilesmesinde gecikme,
tekrarlayic1 mantar enfeksiyonlar1 gibi belirtiler goriilebilmektedir. Hiperglisemi
sinsi baslangicli olup genellikle yillarca belirlenememektedir. Bu sebepten otiirii
de tan1 konmamis hastalar da mikro ve makrovaskiiler komplikasyonlar agisindan
risk altindadir (64,66).

Diyabetik hastalarin biiyiik kismi obezdir. Obezite hastaligin ortaya
cikmasinda ve mevcut diyabetin daha da koétiiye gitmesinde rol oynamaktadir
(69,70). Bunlarin yani sira ileri yas, sedanter yasam tarzi, hipertansiyon,
dislipidemi ve gestasyonel DM o6ykiisii bulunanlarda da diyabetin goriilme orani
daha yuksektir (67,68).

T2DM, diisiik ve orta gelirli iilkelerde en yiliksek oranlarda olmak iizere
diyabetin %90 ila %95'ini olusturmaktadir. Hizli kiiltirel, ekonomik ve sosyal

degisimler, yaslanan niifus, artan ve plansiz kentlesme, yliksek oranda islenmis
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gidalarin ve sekerli igeceklerin tiiketiminin artmasi, obezite, fiziksel aktivitenin
azalmasi, sagliksiz yasam tarzi ve davranig kaliplari, fetal yetersiz beslenme ve
gebelik sirasinda fetiisiin hiperglisemiye maruz kalmasiin artmasi gibi diyet
degisiklikleri ile birlikte gelisen yaygin ve ciddi bir kiiresel saglik sorunudur (71).

T2DM'in geligmesi igin B-hucre disfonksiyonu gereklidir. T2DM'li birgok
kiside goreceli insiilin eksikligi vardir ve hastaligin erken dénemlerinde insiilinin
etkisine kars1 direngle birlikte mutlak insiilin seviyeleri artar (72). T2DM'li
kisilerin ¢ogu asir1 kilolu ya da obezdir, bu da insiilin direncine neden olur ya da
bu direnci siddetlendirir (73,74).

T2DM'li ¢ogu kisi i¢in insiilin tedavisi hayatta kalmak i¢in gerekli degildir
ancak kronik komplikasyonlart onlemek i¢in kan glukozunu diistirmek
gerekebilir.  T2DM  genellikle uzun yillar teshis edilmeden kalir ¢iinki
hiperglisemi, diyabetin fark edilebilir semptomlarini tetikleyecek kadar siddetli
degildir (75). Bununla birlikte, bu kisilerde makrovaskiiler ve mikrovaskiiler
komplikasyonlarin gelisme riski artmaktadir (76).

Komplikasyonlar, geng¢ baslangigli T2DM'de 6zel bir sorundur. Giderek
artan bir sekilde diyabetin ciddi bir fenotipi olarak kabul edilmekte ve benzer
sireli TIDM ile karsilastirildiginda daha yiiksek 6liim oranlari, daha fazla
komplikasyon ve olumsuz kardiyovaskiiler hastalik risk faktorleri ile
iliskilendirilmektedir (77,78).

Yas, obezite, sagliksiz yasam tarzlar1 ve onceki gebelik diyabeti (GDM)
dahil olmak ftizere bir¢ok faktor T2DM gelisme riskini artirmaktadir. T2DM
sikligi, 6zellikle geng ve orta yash kisilerde olmak tizere, farkli irksal ve etnik alt
gruplar arasinda da farklilik gostermektedir. Amerikan yerlileri, Pasifik Adalilari,
Orta Dogu ve Giiney Asya'daki popiilasyonlar gibi tip 2 diyabetin daha yiiksek
oranda goriildiigh belirli popiilasyonlar vardir (16, 79). Ayrica siklikla giiclii
ailesel, muhtemelen genetik veya epigenetik yatkinlikla iliskilidir (16, 73).
Bununla birlikte, T2DM'nin genetigi karmasiktir ve net olarak tanimlanmamustir,
ancak ¢aligmalar T2DM'nin baz1 ortak genetik varyantlarinin birgok etnik grup ve
popiilasyonda ortaya ¢iktigin1 gostermektedir (80).

Ketoasidoz T2DM'de seyrek goriiliir, ancak goriildiigiinde genellikle
enfeksiyon gibi bagka bir hastaligin stresiyle birlikte ortaya c¢ikar (81,82).
Ozellikle yash kisilerde hiperosmolar koma gériilebilir (83).
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2.1.8.2.2. Tip 2 DM Epidemiyolojisi

Gunumuzde kuresel olarak, obezite pandemik seviyelere ulastigindan
diyabet prevalans: katlanarak artmaktadir. Yetiskinlerde Kkiresel prevalans,
1980'den glnimize %4,3’den %38,5 olarak iki katina ¢ikmis ve asirt kilolu ve
obez olmak en 6nemli risk faktorleri olarak belirlenmistir. 2012 yilinda, diyabetle
iligkili 1.5 milyon 6lim bildirilirken yiksek kan sekeri duzeyleri ile iligkili olan
kardiyovaskuler hastalik, kronik bdbrek hastaligi ve tlberkiiloz nedenli 2.2
milyon 6lUm bildirilmistir. 2010-2030 yillar1 arasinda gelismekte olan Ulkelerde
diyabetli yetiskin sayisinda %70, gelismis Ulkelerde %20 artis tahmin edilirken
(84), diinya genelinde 2040 yilina kadar yetiskin sayisinin 640 milyona ¢ikacag:
tahmin edilmektedir (85).

Diabates Mellitus icin nufus yaslanmasi, ekonomik gelisme, kentlesme,
sagliksiz beslenme aliskanliklari ve hareketsiz yasam tarzlari olmak (zere
multifaktoriyel riskler mevcuttur. Diabetes Mellitus vakalarinin  %90'indan
fazlasim1 T2DM olusturur. Cevresel ve yasam tarzi faktorleri T2DM
prevalansindaki asirt artisin ana nedenleridir (86). Genetik faktérler muhtemelen
bu degisikliklere katkida bulunmaktadir. Caligmalar bazi etnik gruplarin diyabet
gelisimine digerlerinden daha duyarli oldugunu gostermistir (87).

Turkiye’de 2002 ve 2010 yillarinda epidemiyolojiye yonelik yapilan iki
calismadan Turkiye Diyabet Epidemiyoloji Calismasi’na (TURDEP-I) gore
T2DM prevalanst %7.2, bozulmus glikoz tolerans: (BGT) prevalans: ise %6.7
olarak bulunmustur. Bu hastalarin %67.7’si bilinen DM tanis1 olan hastalar olup,
%32.3°0 ise yeni tan1 DM vakasidir (88). 2010 yilinda yayinlanan TURDEP-II
calismasina gore ise T2DM prevalans: %13.7 bulunmus, bu vakalarin %54.5’inin
bilinen vaka orani, %45.5’inin yeni tan1 konulmus DM oldugu saptanmustir (89).
2018 yilinda yayinlanan PURE (The Prospective Urban Rural Epidemiology)-
Turkiye calismasina gore 2015 yili igin Tirkiye’de DM prevalanst %21’¢
yukselmistir (90).

Bildigimiz kadariyla, Irak'ta tip 1 diabetes mellitus insidansini ve
prevalansini acgiklayan yaymlanmis bir ¢aligma bulunmamaktadir. Irak niifusunun
2016 yilinda 36.000.000 oldugu tahmin edilmektedir (91). Irak 18 ilden
olusmaktadir; Irak Planlama Bakanliginin verilerine gore Basra, 2016 yilinda
tahmini 2.900.000 niifusuyla Irak'in giineyinde yer alan en biiyiik ikinci ildir ve
bunlarmn  %80'i 40 yasin altindadir. Faihaa Ozel Diyabet, Endokrin ve
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Metabolizma Merkezi (FDEMC), Basra'da 2004 yilinda kurulmus tgiincii
basamak bir merkezdir. O zamandan beri, Tip 1 DM’li insanlar merkeze
kaydedilmek tizere sevk edilmistir. Subat 2017'de Merkez'de tespit edilen tip 1
diyabet vaka sayis1 2536'ya ulagsmustir (91).

Irak'ta diyabet prevalansi son 4 yilda dramatik bir sekilde artarak yaklasik
%20'ye ulagmistir (92). Ayrica DM, ¢ogu gelismekte olan iilkede (93,94),
Ozellikle Irak'ta 6nde gelen 6lim nedeni olarak kabul edilmektedir (95). Bu,
bobrek yetmezligi ve kardiyovaskiiler bozukluklar gibi bircok ciddi
komplikasyonla iligkili olan kontrolsiiz hiperglisemiye baglanabilir (96).

2.1.8.2.3. Risk Faktorleri

T2DM risk faktorleri, prevalansina katkida bulunan ve birbirleriyle
etkilesim halinde olan genetik, metabolik ve cevresel faktorlerin karmasik bir
kombinasyonunu igerir. Degistirilemeyen risk faktorleri (etnik koken ve aile
Oykiisii/genetik yatkinlik) nedeniyle T2DM'ye bireysel yatkinlik giiglii bir genetik
temele sahip olsa da, epidemiyolojik c¢alismalardan elde edilen kanitlar,
degistirilebilir ana risk faktorlerinin (obezite, diisiik fiziksel aktivite ve sagliksiz
beslenme) iyilestirilmesiyle birgok T2DM  vakasmin  &nlenebilecegini
goOstermektedir (97,98).

Etnik Koken ve Aile Ge¢misi/Genetik Yatkinhk: Kiresel olarak, T2DM
insidans1 ve prevalansinin etnik kdkene ve cografi bolgeye bagl olarak biiyilik
Olclide degistigi ve Japonlar, Hispanikler ve Amerikan yerlilerinin en yiiksek riske
sahip oldugu bulunmustur (99-101). Beyaz Amerikali niifusa kiyasla Asyalilarda
(102,103) ve en yiiksek riskin siyah niifusta oldugu Birlesik Krallik'taki beyaz
nifusta (104) daha yiiksek insidans oranlari gosterilmistir (105). Net bir neden
bulunamamis olsa da, modern yasam tarzi faktorleri (obeziteyi tesvik eden),
sosyoekonomik ve dogrudan genetik egilim veya gen cevre etkilesimleri gibi
katkida bulunan faktorler one stirtilmiistiir.

Genetik yatkinlik, T2DM gelisme riskinde 6nemli bir rol oynamaktadir.
Son on yilda, birkag¢ T2DM genom c¢apinda iligkilendirme c¢aligmasi, T2DM'nin
karmasik poligenik dogasini gdstermistir; bu lokuslarin ¢cogu insiilin sekresyonu
tizerindeki birincil etkiler yoluyla T2DM riskini artirirken, azinlik bir kismi
insllin etkisini azaltarak etki etmektedir (106,107).

Dimas ve arkadaglar1 bu varyantlar1 T2DM patofizyolojisindeki potansiyel

ara mekanizmalar1 temelinde gruplandirmis, dort varyantin net bir insiilin direnci
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modeline uydugunu; ikisinin aclik hiperglisemisi ile insiilin salgilanmasini
azalttigini; dokuzunun normal aclik glisemisi ile insiilin salgilanmasini azalttigin
ve birinin de insiilin islemesini degistirdigini belirtmistir (108).

Bu verilere gore, T2DM'nin genetik yapis1 olduk¢a poligeniktir ve T2DM
lokuslarinin ¢ogunu tanimlamak i¢in ek iligskilendirme ¢alismalarina ihtiyag vardir
(109). Duyarlilik lokuslar1 ve ¢evresel faktorler arasindaki etkilesimler, T2DM'nin
eksik kalitimsalliginin altinda yatan neden olabilir, bu nedenle belirli bir genetik
varyantin etkisi, hem gozlemsel ¢alismalar hem de klinik ¢aligmalarla kanitlandig
tizere cevresel faktorler tarafindan modiile edilebilir (ve bunun tersi de gecerlidir)
(110).

Obezite, Diisiik Fiziksel Aktivite ve Saghksiz Beslenme:

Obezite (Viicut Kiitle Indeksi (VKI) >30 kg/m?) T2DM igin en giiclii risk
faktoradir (111,112) ve insulin direnci ile sonuglanan metabolik anormalliklerle
iliskilidir (113). VKI ile T2DM tan1 yas: arasinda ters dogrusal bir iliski vardir
(114). Obezitenin T2DM ve insiilin direncine neden oldugu mekanizmalar tam
olarak aydinlatilamamistir; ancak, hem hiicre-otonom mekanizmalar1 hem de
organlar arasi iletisimi igeren bu patolojik silirecin gelisiminde ¢ok sayida faktoriin
onemli bir rolii oldugu gosterilmistir.

Hareketsiz bir yasam tarzi T2DM i¢in bir baska risk faktoriidiir ve haftada
2-3 saat veya en az 40 dakika yiiriiyen katilimcilarda T2DM gelisme riskinde
sirasiyla %34 ve %56 azalma oldugunu géstermistir (115,116).

2.1.8.2.4. Patofizyoloji

Hastaligin patofizyolojisi ile ilgili olarak, insiilin etkisi ve insiilin
salgilanmas1 arasindaki geri bildirim dongiilerinin bozulmasi, kanda anormal
derecede yuksek glikoz seviyelerine neden olur (117). B-hicre disfonksiyonu
durumunda, insiilin salgilanmasi azalir ve viicudun fizyolojik glikoz seviyelerini
koruma kapasitesini smirlar. Ote yandan, insiilin direnci karacigerde glukoz
liretiminin artmasma ve hem kas, karaciger hem de yag dokusunda glukoz
aliminin azalmasina katkida bulunur. Her iki siire¢ de patogenezin erken
donemlerinde gergeklesse ve hastaligin gelisimine katkida bulunsa bile, B-hiicre
disfonksiyonu genellikle insilin direncinden daha siddetlidir. Bununla birlikte,
hem B-hiicre disfonksiyonu hem de instlin direnci mevcut oldugunda,

hiperglisemi artarak T2DM'nin ilerlemesine yol acar (118,119).
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2.1.9. Tip 2 DM Tedavisi

2.1.9.1. Non-farmakolojik Tedavi

Nonfarmakolojik mudahale, T2DM i¢in bir 6nleme oldugu kadar tedavi
olarak da arastirilmistir. T2DM'nin énlenmesi olarak, diyet uygulamasi, kilo
verme yonetimi ve fiziksel aktivite gibi yasam tarzi mudahalesinin faydalar
diyabetili hastalar arasinda incelenmistir (120,121). Cin’de yapilan bir ¢alismada
ise 6 yillik diyet ve egzersiz programlarinin T2DM dodntisme riski (zerindeki
etkileri arastiriimis, 6 yil sonunda T2DM riski, yalnizca diyet programi uygulayan
grupta %31, buna karsilik yalnizca egzersiz programi uygulayan grupta %46
oraninda azalmistir. Hem diyet hem de egzersiz programi uygulayan grupta ise
Tip 2 diyabet riskindeki azalma benzer olarak %42 oraninda bulunmustur (122).
Finlandiya’da yapilan bir calismada beslenme ve yogun yasam tarzi degisikligi
uygulananlarla kontrol grubu arasinda T2DM riski arastirilmis, deney grubunda
diyabet gelisme riski %58 oraninda azalmistir (123).

Tip 2 DM'nin tedavisi, kanda veya plazmada o6lculebilen glukoz
konsantrasyonlarinin kontrol edilmesine odaklanmaktadir. Ginimizde glukoz
seviyelerindeki azalma diyet ve egzersizler gibi nonfarmakolojik miidahale veya
yaygin olarak ila¢ tedavileri yoluyla yapilmaktadir. Yapilan mudahalelere ragmen,
diyet veya ila¢ tedavisinden bagimsiz olarak, hastaligin zamanla ilerleme
gosterecegi bilinmektedir (123).

2.1.9.2. Antidiyabetik Tla¢ Tedavisi

T2DM'li ¢ogu hasta, nonfarmakolojik yaklasimdan sonra, OAD ve/veya
insilin tedavisi ile farmakolojik olarak tedaviye ihtiya¢ duyacaktir. Su anda,

birka¢c ©Onemli antidiyabetik ila¢ siniflandirmas: vardir, bunlar: biguanitler,

stlfoniltreler (SU'lar), tiazolidindionlar (TZD'ler), « -glukozidaz inhibitorleri

(AGI'ler), meglitinitler, GLP-1 reseptor agonistleri, dipeptidil peptidaz-4
inhibitorleri (DPP-4i) ve sodyum glukoz kotransporter 2 (SGLT-2) inhibitorleridir
(124).

2.1.9.3. insiilin Tedavisi

Fizyolojik insulin sekresyonu, kan glukoz seviyesine bagli olarak
pankreastan portal dolasima dogru olmaktadir. Diyabette bu fizyolojik kontrol
bozuldugundan subkdiitan yolla periferden insilin vererek ayn etkiyi saglamak

guctar. Subkdatan insulin emilimini, instlin enjeksiyonun yeri, derinligi, emilim
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hizi (masaj, 151 degisikligi) ve insulinin tipi, kaynagi, konsantrasyonu, dozu,
enjeksiyon yerinde yikilmasi, instlin antikorlar: gibi bir ¢ok faktor etkilemektedir.
Tip 2 diyabette insulin tedavisi, diyet ve OAD kombinasyonlariyla hedeflenen
glisemik kontroliin saglanamadigi, cesitli stresler nedeniyle glisemik kontrolin
bozuldugu, akut ve kronik komplikasyonlarin gelistigi, gebelik, cerrahi ve siddetli
hiperglisemi gibi durumlarinda kullanilir. Diyabetik hastalarda uygulanacak
instilin tedavisi pankreas B hicresinin endojen salinim dinamigi ve ritmine uygun
olmalidir (125).

Kisa/hizh etkili instlin: Reguler insan insulini ¢inkoya baglanmis kristal
yapidadir. Subkutan enjeksiyonu takiben 15-30 dk iginde etki gostermeye baslar,
1-3 saatte pik yapar ve etkisi 5-7 saatte sonlanmaktadir. Subkutan uyguladiktan
sonra hekzamer yapidan dimer monomer yapiya doniisimi yavas oldugu igin
periferik dolasima ge¢gmekte ve 6giinden yaklasik 1 saat sonra olusan glukoz
yuksekligini karsilayabilecek insilin pikini olusturmakta ve postprandial
hiperglisemiyi kontrol etmekte yetersiz kalabilmektedir (126). Hizl etkili instlin
analoglari, insulin lispro, instlin aspart ve insulin glulisin etkisi 15 dk’da baslayip,
pik dizeyini 1 saatte ulasir, 3,5-4,5 saatte etkisi sona ermektedir. Rekombinant
insan insilinine gore daha kisa sirede, daha yiiksek pik yaptigi ve bazal diizeye
daha hizli indigi igin hipoglisemi riski daha diistiktir (127).

Orta Etkili Insiilin/Nétral Protamin Hagedorn (NPH): Subkutan
enjeksiyonu takiben 1-4 saatte etkisi baslamakta, 4-10 saat igerisinde pik
yapmakta ve 10-18 saatte etkisi sonlanmaktadir (128). Orta etkili insan insulini
NPH’1in yarilanma omri 8 saattir ve bu nedenle 24 saat glukoz supresyonu
yapabilmek icin multipl enjeksiyonlara ihtiyag vardir. Yogun enjeksiyon
tedavisinde gece uygulandiginda NPH subkutan verildikten yaklasik 4 saat sonra
pik yapmasi nokttrnal hipoglisemi riskini arttirir (129).

Uzun Etkili insulin Analoglari: insulin glarjin ve insiilin detemir, NPH
instllinine gore daha uzun etkili ve pik olusturmayan insulinlerdir. Yirmi dort saat
stiren bazal insilin dizeyi saglamaktadirlar. Noktirnal hipoglisemi riski diistiktir
(130). Bazal insulin analoglari normal fizyolojik bazal insulin sekresyonunu orta
etkili insllin olan NPH’a gbre daha iyi taklit eder. Instlin glarjin ve detemir
yaklasik olarak 24 saat etkili ve belirgin piki olmayan bazal instlin analoglaridir.
Bu Ozellikleri ile hem Tip 1 hem de Tip 2 DM hastalarinda NPH’a gore

avantajlari bulunmaktadir (130).
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Karnisim insulinler: Hazir karigim insilinler, hem bazal hem de prandiyal
instlinleri yapisinda bulundurmaktadir. Hazir karisim Bifazik insan insdlinleri
(Bii) yapilarinda %30 regiler ve %70 NPH icermektedir. Iceriginde bulunan
regiler insulinin etkisinin ge¢ ortaya ¢ikmasi nedeni ile yemeklerden (genellikle
kahvalti ve aksam yemegi) yarim saat Once enjekte edilmesi gerekmektedir.
Hastalarin %75’inin instlin uygulama zamanina uymadig: g6z 6nune alindiginda
bu durum tedavi uyumunu guclestirebilir (130).

Bunun yam sira Bil, fizyolojik instlin salgisinin ulastigi pik seviyelere
ulasamamaktadir. Hazir karigim (bifazik) insilin analoglart ise hizli etkili
analoglar ve onlarin protamin eklenmis hallerini igermektedir (131).

2.1.10. Diyabet Hastalar1 icin Kendi Kendine Insiilin Enjeksiyonu

Kullanilan insiilin 30°C'nin altinda oldugu siirece oda sicakliginda
saklanabilir. Henliz kullanilmamis insiilin buzdolabinda veya baska bir sogutma
cihazinda (2°C ila 8°C) saklanmali ve dogrudan gilines 1s1gina maruz
birakilmamalidir. Soguk silispansiyon daha fazla agri veya rahatsizlik
yaratabileceginden, kullanmadan once en az 15 dakika oda sicakliginda
bekletilmelidir (132).

Insiilin kaplari, NPH insiilin ve konsantrelerinde oldugu gibi kristal
kiimelerin varligindan dolayr bulanik goriiniiyorsa, mevcut kristaller yeniden
tamamen askiya alinana kadar hafifce (ancak sallamadan) dondiirmek ve tersine
cevirmek gerekir (45).

Cilt temiz ve kuru olmalidir. Islemden dnce enjeksiyon bolgesi su ve basit
bir yumusak sabunla temizlenmelidir. Klinik duruma gore farkli bir karar verilse
de antiseptik kullanmak gerekli degildir. Enjeksiyon bolgesini temizlemek igin
alkol kullaniliyorsa, devam etmeden 6nce derinin kurumasi beklenmelidir (133).

Daima saglikli cilt bolgeleri secilmelidir. Iltihapli, sismis, iilserli veya
enfekte cilt bolgelerinden, nodiil, yara izi, dovme veya fitik bulunan alanlardan
veya cerrahi stomaya yakin bolgelerden kaginilmalidir. Lipodistrofi gelismis
bolgeye ve deri alti dokuya insiilin enjekte etme tekniklerinden kaginilmali, her
enjeksiyon i¢in uygun yerde yeni steril igneler kullanilmahidir (134).

Insiilin deri altindaki yag dokusuna enjekte edilmelidir. Igne epidermisten
ve ince dermisten, toplam kalinligi 2-3 mm olan deri veya deri katmanlarindan
geemeli ve alttaki kas dokusuna zarar vermeden deri altt dokulara ulagmalidir.

Yanlis enjeksiyon teknikleri aslinda kaslarda insiilin birikmesine, yanlislikla bir
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delinme durumunda dogrudan dolasima sizmaya neden olabilir (133). Neyse ki du
durum ignelerin ¢ok kii¢iik boyutlu olmasi nedeniyle artik ¢ok nadir goriilen bir
sorundur (132). Ayrica, kas i¢i enjeksiyondan kaginmak ¢ok onemlidir. Kas ici
enjeksiyon insulinin hizli emilmesine ve hipoglisemiye yol acar (133).

Dogru derinlikte enjeksiyon icin iki ana faktor vardir: igne uzunlugu ve
gerektiginde "kistirma teknigi" olarak adlandirilan "gilivenli" bir deri kivriminin
kullanilmasi. Bu, derinin yiizeyini alttaki kas dokusundan etkili bir sekilde
uzaklastirmanizi saglayan ve daha fazla giivenlik alam1 saglayan basit bir
yontemdir (134).

Insiilin Enjeksiyonunun Dogru Kullanimi

1. Yalnizca insiilin enjektorleri kullanin (132).

2. Insiilini siseden aspire etmeden dnce, emme manevrasini kolaylastirmak icin
geri ¢ekilecek insiilin miktarina esit miktarda hava enjekte edin (133).

3.Siseyi bas asag1 yerlestirin ve igne yukar1 bakacak sekilde aspirasyon yapin

(45).

4. Aspirasyondan sonra enjektorde hava kabarciklar1 goriiniiyorsa, enjektori
igne yukar1 gelecek sekilde dikey olarak yerlestirin ve baloncuklarin
enjektorin i¢c hava boslugunda yiikselmesini saglamak ig¢in silindire
bastirin, ardindan pistonu yukari iterek toplam havayi ¢ikarin (135).

5.igneyi enjeksiyon bdlgesine sabit bir hareketle, cok yavas olmayan veya
igneyi ¢ok derine iterek cilt seviyesine baski olusturabilecek bir basingla

sokun (134).

6.1gneyi enjeksiyon bolgesinden ¢ikarmadan dnce 10 saniyeye kadar saymaya
gerek yoktur (45).

7.Ayrica, insiilin emilimini hizlandirabilecegi veya enjeksiyon deliginden
geriye dogru ¢ikmasina neden olabileceginden, enjeksiyondan sonra
ovusturulmamali veya masaj yapilmamalidir (134).

Insiilin enjeksiyon bélgeleri

Insiilin enjeksiyonu subkiitan yag dokusu icerisine yapilmalidir. Buraya

yapilan enjeksiyon insiilinin dengeli olarak yayilmasini saglamaktadir.
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Deri tabakas!
* (Ortalama 1.8- 2.5 mm)

* Yag tabakasi

» Kas tabakasi

Sekil 2. 2. Insiilin enjeksiyonu (136)

Irk ve genetiksel ozellikler gozetilmeden deri kalinliginin 2 mm civarinda
oldugu, bunun da tiim uygulama bdlgelerinde gegerli oldugu bilinen bir durumdur.
Intramuskiiler insiilin enjeksiyonu yag tabakasina yapilmakta olan insiilin
uygulamastyla karsilastirildiginda yaklagik 2 kat daha hizli emilmekte olup bu
durum da intramuskiiler insiilin uygulamalarinda kan sekelerinin ¢ok daha hizli
diismesine neden olabilmektedir. Bu durum neticesinde de hipoglisemi denilen
durum gozlenebilmektedir. Yag tabakasi deri kalinliginin aksine insandan insana
ve viicut bolgelerine gore farklilagtigindan ideal uzunluktaki insiilin ignesi

kullanilmalidir (137).

Subcutaneous Injection Sites

~=———— Abdomen

Buttocks —

Upper outer thighs:

Sekil 2. 3. Insiilin enjeksiyon bolgeleri (136)
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Kisinin fiziki 6zellikleri, insiilin tiirli, bir giinde almis oldugu insiilin dozu,
yasam tarzi, uygulama becerisi gibi durumlara bagli olarak insiilin ignesinin
uygulanacag: bdlge belirlenmektedir. Ornegin giin igerisinde fiziksel agidan daha
aktif olan viicut bolgelerine koldan enjeksiyon yapilmasi oOnerilir. Bilhassa
calistirilacak olan bdlgelere enjeksiyon yapmaktan uzak durulmahidir. Aym
zamanda enjeksiyon yapilacak olan bolgeye uygulama oncesinde ve sonrasinda
masaj yapilmamali, sicak uygulama yapilmamalidir. Humerusun 8 cm alt1 ile
dirseklerin 8 cm tizeri arasindaki bolge ile yan kolun dis kismi igerisine insiilin

enjeksiyonu yapilmalidir (138,139) (Sekil 2.4).

KOL

Sekil 2. 4. Kola Insiilin Enjeksiyonu (136)

Gobek deligi ile ¢evresine ikiser parmak mesafede kalan bolge icerisine
insiilin enjeksiyonu yapilmasi uzmanlar tarafindan 6nerilmemektedir. Buna karsin
kaburga kemiklerinin altindaki boélge (list smir) ile i¢ camasirt ¢izgisinin
Uzerindeki bolge (alt sinir) insiilin enjeksiyonu i¢in uygulamaya miisait olan
bolgedir. Yan smirlar ise gobek deliginden ikiser parmak mesafe birakilmasiyla
kalga kemiklerinin basladigi noktaya kadarki kismi kapsamaktadir (139) (Sekil
2.5).
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KARIN

Sekil 2. 5. Karmn Bélgesine Insiilin Enjeksiyonu (136)
Kasigin dort parmak alti1 ile dort parmak iizerinde kalan bolge ve pantolon
itll ¢izgisinin dig kismiyla pantolon yan dikis ¢izgisinin 6n kismindaki bolge igine

instlin enjeksiyonu yapilmalidir (136,139) (Sekil 2.6).

-

v
UYLUK (BACAK)

Sekil 2. 6. Bacaga insiilin Enjeksiyonu (136)
Her iki kalca da dort esit parcaya boliiniip st dis tarafta kalan bolge icine

insiilin enjeksiyonu yapilmaktadir. Diger kalga icin de benzer sekilde enjeksiyon

alan1 belirlenmektedir (137,138) (Sekil 2.7).
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KALCA
Sekil 2. 7. Kalgaya Instlin Enjeksiyonu (136)

Insiilin enjeksiyonu uygulanacak olan béolgelerin rotasyonel olarak
kullanilmasi gerekir. Hem uygulama alanlar1 arasinda hem de ayni uygulama alani
igerisinde degisimin yapilmasi yararhdir (137,138).

Her doz insiilinin uygulanmasi igin guni periyotlara bolerek kesintisiz
olarak giinliik olarak uygulanmas1 gerekir. Ornegin insiilin enjeksiyonu i¢in sabah
karm, 6glen kol, aksam bacak, uyku oncesi kalga bolgesi belirlenebilmektedir.
Kalga bolgesi kullanilmayacaksa yatmadan Once uyluk bdlgesine insilin
uygulanmasi tavsiye edilir. Ayn1 anda ayni1 bdlgelere insiilin tercih edilmesi en

cok onerilen insulin enjeksiyon yontemidir (140).

0GLE

)10\ Y/ \U.

Sekil 2. 8. Bélgeler Arasi Rotasyon Ile Insiilin Enjeksiyonu (136)
Hastalar gilinde tek veya iki doz insiilin uygulamasi yapiyor ise bolge
degisiminin haftalik yapilmasi yeterlidir. Bu uygulamalar esnasinda uygulama
bolgesi kisimlara ayrilarak kullanilmalhidir. Bu acgidan karim bolgesi dorde

ayrilmalidir. Bu kisimlara yapilacak uygulama da doniis saat yoniinde olmalidir.
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Boylelikle bir ay sonunda ilk uygulamanin yapildigi bolgeye sira geldiginde
tamamen iyilesmis olur.

Siirekli olarak ayni bolgeye insiilin enjeksiyonu uygulanmasi ilgili bolgede
doku hasarina yol agar. Bunun yani sira kizariklik, morarma, agri, yag dokuda
hasar gibi durumlar da ortaya c¢ikmaktadir. Uygulamanin yapildigr bolgeler
arasinda en az bir parmaklik (1 cm) bosluk birakilarak belirtilen olumsuz

durumlarin 6niine gegilebilir (136-139) (Sekil 2.9).

Sekil 2. 9. Bélge ici rotasyon (136)
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3. MATERYAL VE METOD

3.1. Cahsmanin TUru

Bu caligma tanimlayici kesitsel tipte bir ¢alismadir.

3.2. Cahismanin Yeri ve Zamani

Calisma Irak’in Salah al-Din Governorate sehrindeki Tikrit Egitim ve
Arastirma Hastanesi, Salahuddin Egitim Hastanesi ve Tuz Genel Hastanesi olmak
Uzere ¢ devlet hastanesinde gergeklestirilmistir. Bu hastanelerde hastalar
oncelikle acil servislere bagvurmaktadir. Hastanin durumuna gore acil serviste
ilgili birimlere yonlendirilmektedirler. Bu nedenle g¢alismaya hastanelerin acil
servislerine bagvurup i¢ hastaliklar1 birimine kabul edilen hastalar dahil edilmistir.
Calisma 04.07.2022 ile 30.09.2022 tarihleri arasinda gergeklestirildi.

3.3. Cahismanin Evreni ve Orneklemi

Belirtilen tarihlerde calismanin yiiriitiildiigii kliniklere bagvuran hastalar
calismanin evrenini olusturmustur. Calismaya dahil edilme kriterleri Tip 2
diyabeti olmak, 18 yasindan biiyiik olmak, arapca iletisim kurulabilir olmak ve
caligmaya katilmaya goniilli olmaktir. Tip 2 diyabeti olmayan, 18 yasindan
kiiciik, iletisim problemi olan ve ¢alisma i¢in goniillii olmayan hastalar ¢alismaya
dahil edilmemistir. Calismada 6rneklem hesabi yapilmamis evreni olusturan
hastalardan ¢aligmaya dahil edilme kriterlerini karsilayanlar 6rnekleme alinmustir.
Calismaya toplam 200 hasta dahil edilmistir.

3.4. Verilerin Toplanmasi

Calismanin verileri belirtilen tarihlerde hastanenin acil servislerine
bagvuran ve caligmaya dahil edilme kriterlerini karsilayan hastalarla ylizyiize
gOriigme yontemi ile elde edilmistir. Gorlismeler Irak'in ulusal dili olan Arapga
dili kullanilarak acil serviste hastalar i¢cin uygun bir zamanda yapilmistir.
Hastalara once ¢alismanin amaci, katilimin goniilliikk esasina dayali oldugu, elde
edilen verilerin arastirmacilar disinda baska bireylerle paylasilmayacagi,
gizliliginin korunacag: ifade edilmistir. Daha sonar katilimcilar arastirmacinin
sordugu sorular1 cevaplamistir. Arastirmaci sorulara verilen yanitlar1 herbir hasta
icin ayr1 soru formuna kaydetmistir. Goriismeden toplanan tiim veriler basili

kopya yontemiyle belgelenmistir.
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3.5. Veri Toplama Araclar

Calismanin verilerini toplamak amaciyla arastirmaci tarafindan literatiir
dogrultusunda olulturulan bir soru formu kullanilmistir. Bu soru formu iki
bélimden olusmaktadir (Ek 3). llk bolimde Katilimcilarin cinsiyet, yas, medeni
durum, egitim durumu ve diyabet siresini belirlemeye yo6nelik sorular yer
almaktadir. Ikinci boliimde ise kendi kendine insulin enjeksiyonu uygulamaya
yonelik 20 madde yer almaktadir. Bu maddelerin herbiri i¢in hastalardan “Her
zaman”, “Bazen” ve “Hi¢” seceneklerinden kendilerine uygun olan birini
se¢meleri istenmistir.

3.6. Verilerin Degerlendirilmesi

Calismadan elde edilen verilerin analizi SPSS 21.0 paket program ile
yapilmistir. Tanimlayici istatistikler olarak ortalama, standart sapma ve yiizde
dagilimlart verilmistir. Verilerin normal dagilima uyup uymadigini tespit etmek
icin degiskenlerin Skewness ve Kurtosis degerleri incelenmistir. Skewness ve
Kurtosis degerleri £2,5’dan kii¢lik oldugunda verilerin normal dagildig:r kabul
edilmistir. Verilerin normal dagilima uymasi durumunda parametrik analizler
uygulanmistir. Yas ve diyabet siiresi gibi siirekli degiskenler ile insulin
enjeksiyonuna iligkin bilgi durumlari One Way Anova Testi, cinsiyet, medeni
durum, c¢aligma durumu ve ditabet tedavisi gibi nominal degiskenler ile insiilin
enjeksiyonuna iligskin bilgi durumlari Ki-kare Testi ile karsilastirilmistir. Elde
edilen sonuglar %95 (p<0.05) anlamlilik diizeyinde degerlendirilmistir.

3.7. Calismanin Etik Boyutu

Bu calismaya baslamadan Once aragtirmaci tarafindan, resmi izin almak
icin Irak Saglik Bakanligi'na ¢aligmanin amacin1 ve metodolojisini igeren ayrintili
bir agiklama sunulmus ve Salah Eddin Saghk Il Miidiirliigii, Uygulama ve insan
Gelisimi Birimi, Arastirma ve Bilgi Yonetim Merkezi Arastirma Kurulu’ndan etik
onay alinmistir (tarih:04.07.2022; say1:33). Katilimcilara galismanin amaglari
sozlii olarak anlatilmig, goniillii olarak katilmalar1 istenmis ve elde edilen
bilgilerin {igiincli sahislara agiklanmayacagi teyit edilmistir. Katilimcilarin
gizliligini saglamak icin veri toplama ve raporlama sirasinda isim yazilmamistir.
Ayrica, belirli bir soruyu yanitlamayr reddedebilecekleri veya herhangi bir
zamanda herhangi bir ceza almadan arastirmadan c¢ekilebilecekleri konusunda

bilgilendirilmiglerdirdiler.
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3.8. Calismanmin Simirhhiklar:

Bu calisma Irak Saglik Bakanligima bagli Salah al-Din Governorate
sehrindeki Tikrit Egitim ve Arastirma Hastanesi, Salahuddin Egitim Hastanesi ve
Tuz Genel Hastanesi acil servisine basvuran ve Ornekleme dahil edilme

kriterlerini karsilayan Tip 2 diyabet hastalar ile sinirhidir.
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4. BULGULAR

4.1. Demografik Ozelliklere Iliskin Tamimlayic1 Istatistikler
Calismaya katilanlarin yaslar1 17-85 arasinda degismekte olup yas
ortalamas1 42.67+13.46 olarak hesaplanmistir. Katilimcilarin %50°si kadin, %711
evli, %56°s1 aktif olarak ¢aligsmakta idi. Caligmaya katilan hastalarin %57.51 oral
antidibayetik, %42,5’1 ise insulin kalemi kullanmakta idi. Katilimcilarin diyabet
stiresi 1-37 yil arasinda degismekte olup ortalama 12.04+8,32 yil idi (Tablo 4.1).
Tablo 4. 1. Katilimcilarin demografik ¢zellikleri

Ortalama Standart
sapma

Yas 42.67 13.46
Diyabet Suresi 12.04 8.32
Cinsiyet N %

Kadin 100 50.0

Erkek 100 50.0
Medeni Durum

Evli 142 71.0

Bekar 58 29.0
Calisma Durumu

Evet 112 56.0

Hayir 88 44.0
Diyabet Tedavisi
Oral antidiyabetik 115 57.5
Insiilin 85 425

4.2. Insiilin Enjeksiyonu Bilgi Diizeyine iliskin Bulgular

Hastalarin kendi kendine insiilin enjeksiyonu uygulamasi ile ilgili islem
basamaklarin1 bilme ve uygulama siklig1 hastalarin  6zbildirimlerine gore
incelenmis ve Tablo 4.2°de sunulmustur. Buna gore hastalarin %59’unun islem
oncesi ellerini her zaman yikadigi, %42,5’inin insiilin uygulamasindan 6nce ve
sonra kan sekeri seviyesini kontrol ettigi, %57,5’inin insulinin 6zelliklerini
gozlemledigi, %?24,5’inin insiilini sallamadan kullandigi ve %31’inin insiilin
cthazinin kirilip kirilmadigini kontrol ettigi veya bu konularda bilgi sahibi oldugu
belirlenmistir. Katilimeilarin insulin  enjektoriinii  hazirlama, kalem insiilini
hazirlama ve uygulamaya yonelik asamalarla ilgili yilizde dagilimlan
incelendiginde bu asamalara iligkin bilgilerinin ve uygulamalarmin siklikla

%350 nin altinda her zaman olarak belirtildigi gériilmektedir (Tablo 4.2.).
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Tablo 4. 2. Katilimcilarin kendi kendine insiilin enjeksiyonu uygulama ile iligili
durumlar1 (n:200)

Kendi kendine insulin enjeksiyonu Her Bazen Hichir
uygulama zaman zaman
Hazirhk n (%) n (%) n (%)
Elleri yikama 118 (59) 54 (27) 28 (14)
Insiilin uygulamasindan énce ve sonra kan 85(42,5) | 71(35,5) 44 (22)
sekeri seviyesini kontrol etme

Insiilinin &zelliklerini gdzlemleme 115 (57,5) | 41(20,5) 44 (22)
Insiilini sallamadan kullanma 49 (24,5) 60 (30) 91(45,5)
Insiilin cihazinin kirilip kirllmadigini kontrol 62 (31) 78 (39) 60 (30)
etme

Insiilin enjektériinii hazirlama

Insiilinin kauguk iist kismimi% 70 oraninda 43 (21,5) 76 (38) 81 (40,5)
alkolle silme

Insiilin flakonuna hava enjekte etme 47 (23,5) | 61(30,5) 92 (46)
Regcete edilen dozu ayarlamak icin gerekli 92 (46) 59 (29,5) | 49 (24,5)
insiilin miktarini hazirlama

Enjektordeki havayi ¢ikarma 46 (23) 69 (34,5) | 85 (42,5)
Kalem insiilini hazirlama

Ignedeki havay1 ¢ikarma 74 (37) 78 (39) 48 (24)
Ignedeki havay1 ¢ikardiktan sonra kadrani 50 (25) 72 (36) 78 (39)
sifira ayarlama

Birim insiilin dozunu regete edildigi gibi 44 (22) 78 (39) 78 (39)
sabitleme

Enjektorii uygulama anima kadar kapali 51 (25) 70 (35) 79 (39,5)
tutma

Cildi %70 oraninda alkolle temizleme ve 76 (38) 79 (39,5) | 45(22)5)
kurumasini bekleme

Cildi sikigtirarak tutma 42 (21) 89 (44,5) | 69 (34,5)
Enjeksiyonu 45°/90° agiyla yapma 70 (35) 71 (35,5) | 59 (29,5)
Insiilin enjektoriinii kanin geri doniisiinii 90 (45) 51 (25,5) | 59 (29,5)
kontrol etmek i¢in aspire etme

[gneyi gekmek igin 5 saniye bekleme 42 (21) 54 (27) 104 (52)
Cilde masaj yapmadan bastirma 97 (48,5) | 59 (29,5) 44 (22)
Enjektorii tek kullanimdan sonra giivenli bir | 101 (50,5) 56 (28) 43 (21,5)
sekilde atma

Doktorun onerisi olmadan insulin 17 (8,5) 162 (81) | 21(10,5)
uygulamasini atlama

Kan sekeri seviyesini diizenli olarak ve 14 (7) 104 (52) 82 (41)
doktor tarafindan tavsiye edildigi sekilde

6lgme

Doktorun tavsiyesine gore egzersiz yapma 5(2,5) 131 (65,5) | 64 (32)
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Hastalarin 6z bildirimlerine gore “doktorun Onerisi olmadan insulin
uygulamasini atlama (%8,5), kan sekeri seviyesini diizenli olarak ve doktor
tarafindan tavsiye edildigi sekilde 6lgme (%7) ve doktorun tavsiyesine gore
egzersiz yapma (%?2,5) sikliklarinin da diisiik oldugu goériilmektedir (Tablo 4.2.).

Calismaya katilan diyabet hastalarinin yas ve diyabet siiresi ile kendi
kendine insiilin enjeksiyonu bilgi diizeyi arasinda bir fark bulunmamistir (p>0.05)
(Tablo 4.3.).

Cinsiyete gore kendi kendine insiilin enjeksiyonu bilgi diizeyinde farklilik
olup olmadigini belirlemek icin yapilan ki-kare testi sonucunda “elleri yikama”,

2 13

“insiilini sallamadan kullanma”, “insiilin cihazinin kirilip kirtlmadigini kontrol

29 (154

etme”, “insiilinin kauguk iist kismin1 %70’lik alkolle silme”, “insiilin sisesine

99 ¢

hava enjekte etme”, “ignedeki havay: ¢ikarma”, “cildi %70’lik alkolle temizleme
ve kurumasini bekleme”, “cildi sikistirarak tutma” ve “igneyi ¢cekmek igin 5
saniye bekleme” ifadelerinde gozlenen ve beklenen frekanslar arasinda farklilik
oldugu, bu farkliligin istatistiksel olarak anlamli oldugu belirlenmistir (p<0.05)
(Tablo 4.4).

Tabloda gosterilmemekle birlikte “elleri yikama” ifadesine kadin
katilimcilarin %45°1 her zaman, %38’1 bazen ve %17’si higbir zaman; erkeklerin
%73’ her zaman, %16’s1 bazen ve %I11°1 higbir zaman cevabini vermistir.
“Insiilini sallamadan kullanma” ifadesine kadin katilimcilarim %33’ii her zaman,
%24’ bazen ve %43°1 her zaman; erkeklerin %16°s1 her zaman, %36’s1 bazen ve
%48’i hicbir zaman cevabini vermistir. “Insiilin cihazinin kirilip kirilmadigini
kontrol etme” ifadesine kadinlarin %30’u her zaman, %30’u bazen ve %40’1
hi¢cbir zaman; erkeklerin %32’si her zaman, %48’1 bazen ve %20’si hi¢cbir zaman
cevabini vermistir. “Insiilinin kaucguk iist kismini1 %70°1ik alkolle silme” ifadesine
kadinlarin sirasiyla %29°u, %34°l ve %37’°st her zaman, bazen ve hi¢bir zaman
yanitin1 verirken erkeklerde bu sikliklar %14, %42 ve %44 tiir. “Insiilin sisesine
hava enjekte etme” ifadesinde kadinlarin sikliklar1 sirastyla %22, %23 ve %55
iken erkeklerde sikliklar %25, %38 ve %37°dir. “Ignedeki havayr ¢ikarma”
ifadesinde kadinlarin sikliklar1 sirasiyla %44, %29 ve %27 iken erkeklerde
sikliklar %30, %49 ve %21°dir. Insiilini uygulama asamasinda “cildi %70’lik
alkolle temizleme ve kurumasini bekleme” ifadesinde kadinlarin cevaplarinin
siklik dagilimlart sirasiyla %33, %37 ve %30 iken erkeklerde sikliklar %43, %42
ve %15°dir (Tablo 4.4).
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Tablo 4. 3. Yas ve diyabet suresi ile kendi kendine insilin enjeksiyonu bilgi

diizeyi arasindaki iligki (n:200)

Kendi kendine insulin enjeksiyonu uygulama Yas Diyabet
slresi
Hazirhk F,p F,p
Elleri yikama 0,008 0,461
0,992 0,631
Insiilin uygulamasindan 6nce ve sonra kan sekeri 1,700 0,977
seviyesini kontrol etme 0,185 0378
Insiilinin 6zelliklerini gézlemleme 0,141 1,781
0,869 0,171
Insiilini sallamadan kullanma 0,237 1,812
0,789 0,166
Insiilin cihazinin kirilip kirilmadigini kontrol etme 0,719 0,066
0,489 0,937
Insiilin enjektoriinii hazirlama
Insiilinin kauguk iist kismini% 70 oraninda alkolle silme 0,221 0,408
0,802 0,666
Insiilin sisesine hava enjekte etme 0,817 0,940
0,443 0,392
Regete edilen dozu ayarlamak igin gerekli insiilin miktarin1 | 2,686 0,858
hazirlama 0,071 0,426
Enjektordeki havayi ¢ikarma 2,137 0,575
0,121 0,563
Kalem insiilini hazirlama
Ignedeki havay1 ¢cikarma 0,922 0,260
0,400 0,772
Ignedeki havayi ¢ikardiktan sonra kadrani sifira ayarlama 0,524 2,127
0,593 0,122
Birim instilin dozunu recete edildigi gibi sabitleme 0,583 0,992
0,559 0,373
Enjektorii uygulama anina kadar kapali tutma 1,072 0,395
0,344 0,674
Cildi %70 oraninda alkolle temizleme ve kurumasini 0,662 0,663
bekleme 0,517 0,516
Cildi sikistirarak tutma 1,259 1,422
0,286 0,244
Enjeksiyonu 45°/90° agiyla yapma 2,268 0,074
0,106 0,929
Insiilin enjektoriinii kanin geri doniisiinii kontrol etmek 0,048 2,342
icin aspire etme 0,953 0,099
Igneyi cekmek icin 5 saniye bekleme 0,651 0,544
0,523 0,581
Cilde masaj yapmadan bastirma 0,364 0,549
0,695 0,579
Enjektorii tek kullanimdan sonra giivenli bir sekilde atma 1,901 2,106
0,152 0,124
Doktorun onerisi olmadan insulin uygulamasini atlama 0,242 2,446
0,785 0,089
Kan sekeri seviyesini diizenli olarak ve doktor tarafindan 3,481 0,168
tavsiye edildigi sekilde 6lgme 0,033 0,846
Doktorun tavsiyesine gore egzersiz yapma 1,561 0,244
0,212 0,784

*One-way ANOVA
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Cildi sikistirarak tutma” ifadesinde her zaman, bazen ve higbir zaman
cevaplar1 i¢in siklik dagilimlar1 kadinlarda sirasiyla %29, %39, %32 iken
erkeklerde %13, %50 ve %37’dir. Son olarak “igneyi ¢ekmek igin 5 saniye
bekleme” ifadesinde kadinlarin sikliklar1 sirasiyla %28, %23 ve %49 iken
erkeklerde sikliklar %14, %31 ve %55°dir (Tablo 4.4).

Medeni duruma goére kendi kendine insilin enjeksiyonu bilgi duzeyinde
farklilik olup olmadigini belirlemek i¢in yapilan ki-kare testi sonucunda medeni
durum ile kendi kendine insiilin enjeksiyonuna iliskin bilgi diizeyinde farklilik
olmadig1 gorilmiistiir (p>0.05) (Tablo 4.4).

Caligma durumuna gore kendi kendine insiilin enjeksiyonu bilgi
diizeyinde farklilik olup olmadigi incelendiginde “birim insiilin dozunu regete
edildigi gibi sabitleme” ifadesine ¢alisanlarin %24,1’inin her zaman, %31.2’sinin
bazen ve %44,6’simnin hicbir zaman seklinde cevap verdigi goriilmistiir.
Calismayanlarin ise %19,3’1 her zaman, %48,9’u bazen ve %31,8’1 hi¢bir zaman
seklinde cevap vermistir. Katilimcilarin ¢alisma durumu ile “birim insiilin dozunu
recete edildigi gibi sabitleme” ifadesi arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (x2:6,512; p:0,039). Ayrica “cildi sikistirarak tutma” ifadesine
calisanlarin %16,1°1 her zaman, %52,7°s1 bazen ve %31,2’si hirbir zaman yanitini
verirken c¢alismayanlarin sirasiyla %27,3, %34,1 ve %38,6 siklikta her zaman,
bazen ve hirbir zaman yanitin1 verdikleri goriilmektedir. Katilimcilarin ¢aligma
durumu ile “cildi sikistirarak tutma” ifadesi arasindaki fark istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (x2:7,55; p:0,023) (Tablo 4.4).

Diyabet tedavisine gore kendi kendine insilin enjeksiyonu bilgi diizeyinde
ise “insiilini sallamadan kullanma” ve “insiilinin kauguk st kismini %70’lik
alkolle slime” ifadelerinde gozlenen ve beklenen frekanslar arasinda farklilik
oldugu, bu farkliligin istatistiksel olarak anlamli oldugu belirlenmistir (p<0.05).
Buna gore “insiilini sallamadan kullanma” ifadesine oral antidiyabetik
kullananlarin %17,4’i her zaman, %36,5’1 bazen ve %46,1°1 hi¢bir zaman
seklinde; insiilin kullananlarin %34,1°1 her zaman, %21,2’si bazen ve %44,7’si
higbir zaman seklinde cevap vermistir. Oral antidiyabetik kullanan katilimcilarin
sirastyla %15,7’s1, %45,2°si ve %39,1°1 “insiilinin kauguk iist kismimi %70’lik
alkolle silme” ifadesine her zaman, bazen ve hi¢bir zaman yanitin1 vermislerdir.
Bu ifadeye insiilin kullananlarin %29,4’1 her zaman, %28,2’si bazen ve %42,4’1

higbir zaman seklinde cevap vermistir (Tablo 4.4).
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Tablo 4. 4. Demografik degiskenler ile kendi kendine insiilin enjeksiyonu bilgi
diizeyi arasindaki iligki (n:200)

Cinsiyet Medeni Calisma Diyabet
Kendi kendine insulin enjeksiyonu Durumu Durumu Tedavisi
uygulama
Hazirhk X% p X% p X2 p X2 p
Elleri yikama 16,893 3,771 1,614 1,050
0,001 0,152 0,446 0,591
Insiilin uygulamasindan 6nce ve sonra 1,182 1,293 0,345 2,362
kan sekeri seviyesini kontrol etme 0,554 0,524 0,842 0,307
Insiilinin 6zelliklerini gbzlemleme 2,143 2,153 0,840 0,256
0,343 0,341 0,657 0,880
Insiilini sallamadan kullanma 8,573 2,324 1,403 9,438
0,014 0,313 0,496 0,009
Insiilin cihazinin kirilip kirilmadigini 10,885 0,118 0,286 0,341
kontrol etme 0,004 0,943 0,867 0,843
Insiilin enjektoriinii hazirlama
Insiilinin kauguk iist kismini% 70 6,680 0,348 2,413 8,138
oraninda alkolle silme 0,035 0,840 0,299 0,017
Insiilin sisesine hava enjekte etme 7,402 0,553 0,812 3,514
0,025 0,759 0,666 0,173
Recete edilen dozu ayarlamak igin 4,014 0,169 1,596 0,529
gerekli insiilin miktarint hazirlama 0,134 0,919 0,450 0,768
Enjektordeki havayi ¢ikarma 3,960 0,999 3,960 1,813
0,138 0,607 0,138 0,404
Kalem insiilini hazirlama
Ignedeki havay1 ¢ikarma 8,527 2,379 4,710 0,872
0,014 0,304 0,095 0,647
Ignedeki havay1 ¢ikardiktan sonra 1,596 0,133 0,459 0,063
kadrani sifira ayarlama 0,45 0,936 0,795 0,969
Birim insiilin dozunu regete edildigi 0,466 0,786 6,512 0,295
gibi sabitleme 0,792 0,675 0,039 0,863
Enjektorii uygulama anina kadar kapali 1,716 0,197 0,668 1,268
tutma 0,424 0,906 0,716 0,531
Cildi %70 oraninda alkolle temizleme 6,632 0,001 0,942 0,737
ve kurumasini bekleme 0,036 1,000 0,624 0,692
Cildi sikistirarak tutma 7,817 1,240 7,550 1,624
0,02 0,538 0,023 0,444
Enjeksiyonu 45°/90° agiyla yapma 1,359 0,194 0,150 0,936
0,507 0,908 0,928 0,626
Insiilin enjektdriinii kanin geri 0,843 1,079 1,180 1,294
doniistinii kontrol etmek i¢in aspire 0,656 0,583 0,554 0,524
etme
Igneyi ¢ekmek icin 5 saniye bekleme 6,198 2,280 0,263 0,916
0,045 0,320 0,877 0,633
Cilde masaj yapmadan bastirma 1,977 3,207 1,503 5,006
0,372 0,201 0,472 0,082
Enjektorii tek kullanimdan sonra 8,471 0,349 0,495 0,334
giivenli bir sekilde atma 0,014 0,840 0,781 0,846
Doktorun dnerisi olmadan insulin 0,106 3,732 1,210 0,900
uygulamasini atlama 0,948 0,155 0,546 0,638
Kan sekeri seviyesini diizenli olarak ve 0,334 0,527 1,438 1,456
doktor tarafindan tavsiye edildigi 0,846 0,768 0,487 0,483
sekilde 6lgme
Doktorun tavsiyesine gore egzersiz 0,331 2,530 3,255 4,998
yapma 0,847 0,282 0,196 0,082
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5. TARTISMA

Diyabetli hastalarda insiilinin dogru bir teknik ile uygulanmasi son derece
Onem arz etmektedir. Giinlimiizde kullanilmakta olan insiilin kalemleri bu acidan
diyabetik hastalara 6nemli oranda uygulama kolaylig1 saglamis olmakla beraber
doz ayarlarma, dogru enjeksiyon alanini segme, uygun uzunlukta igne kullanima,
dogru aciyla cilde girme, enjeksiyon alaninin temizligi ve enjeksiyon sonrasinda
ignenin ciltten ¢ikarilmasi gibi konulara iliskin hastalarin bilgi ve beceriye sahip
olmalar1 gerekir. Belirtilen hususlarda yeterli bilgiye sahip olunmamasi halinde
insiilin cilt alt1 yerine kasa uygulanabilir ki bu da insiilinin hizli emilimine bagl
olarak hipoglisemiye yol acabilir (141,142). Bunun yani sira alan rotasyonunun
yapilmamasi ve igneden birden ¢ok kullanimma bagl olarak enjeksiyonun
yapildigi alanda lipohipertrofi meydana gelebilir (143-145).

Konu fizerine yapilan arastirmalarda diyabetik hastalarin enjeksiyon
teknigi, igne uzunlugu ve igne degistirme sikligi ile enjeksiyon alanini
degistirilmesi gibi konularda daha fazla hata yaptiklar1 bildirilmistir (145-150).

Calismamizda diyabetik hastalarin kendi kendine insilin enjeksiyonu
uygulamasma iliskin bilgi diizeylerinin yeterli olmadig goriilmiistiir. Kendi
kendine insiilin uygulama basamaklarinda hemen hemen biitiin basamaklarin
bilinmesi ve her zaman uygulanma siklig1 yiizde elliden azdir. Katilimcilarin
yas1, diyabet siliresi ve medeni durum gibi degiskenleri kendi kendine insiilin
enjeksiyonu islem basmaklarmna iliskin bilgi ve her zaman uygulama diizeyleri
arasinda anlamli bir fark bulunmazken bazi basamaklarda cinsiyet, calisma
durumu ve diyabet tedavisi bakimindan anlamli farklilik bulundu. Khan ve Khan
(151) tarafindan gergeklestirilen ¢alismada her ne kadar yastaki artigsa bagl olarak
insiilin enjeksiyonuna iliskin bilgi diizeyinin azaldigi saptanmis olsa da yas ile
insiilin enjeksiyonuna iligkin bilgi diizeyi arasindaki iligkinin anlamli olmadig:
bildirilmistir. Calismamizdan farkli olarak Johnson ve arkadaslar1 (152) tarafindan
yapilan ¢alismada yas gruplarina gore insiilin enjeksiyonuna iliskin bilgi
diizeylerinde anlamli farklilhik oldugu, daha gen¢ yas grubundakilerin bilgi
diizeyinin daha yiiksek oldugu saptanmustir.

Mejdoub ve arkadaglari (153) Tunus’ta yaptiklar1 calismada kadin
diyabetik hastalarin erkeklere gore kendi kendine instlin enjeksiyonu bilgi

diizeyinin daha yiiksek oldugunu bildirmislerdir. Pegg ve arkadaslar1 (154)
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tarafindan yapilan calismada da kadinlarin bilgi diizeyinin erkeklerden daha
yiiksek oldugu bildirilmistir. Netere ve arkadaglar1 (150) tarafindan Etiyopya’da
birinci basamak saglik kuruluslarinda tedavi gérmekte olan diyabetik hastalari
tizerinde gergeklestirilen ¢calismada kadin diyabetik hastalarin insiilin enjeksiyonu
bilgi diizeyinin erkek diyabetik hastalara gore daha yiiksek oldugu saptanmistir.
Huang ve arkadaslar1 (155) tarafindan yapilan ¢alismada insiilin enjeksiyonu bilgi
diizeyini etkileyen faktorlerden birisinin cinsiyet oldugu, kadin diyabet
hastalarinin insiilin enjeksiyonu bilgi diizeyinin erkek hastalardan anlamli sekilde
daha yiiksek oldugu bildirilmistir.

Loha ve arkadaslar1 (156) tarafindan yapilan ¢aligmada bekar olanlarda
inslilin enjeksiyonu bilgi diizeyinin daha yiliksek oldugu saptansa da medeni
duruma gore gruplar arasindaki farkin anlamli diizeyde olmadigi bildirilmistir.
Mejdoub ve arkadaglar1 (153) Tunus’ta yaptiklari calismada insiilin kalemi
kullanan diyabetik hastalarin oral antidiyabetik kullananlara gore kendi kendine
insiilin enjeksiyonu bilgi diizeyinin daha yiiksek oldugunu bildirmislerdir.

Caligmamiz sonucunda diyabet hastaligi siiresi ile kendi kendine insulin
enjeksiyonu bilgi diizeyi arasinda anlamli bir iliski saptanmadi. Buna karsin
literatiir incelendiginde daha uzun siiredir diyabet hastasi olanlarin insiilin
enjeksiyonu bilgi diizeyinin daha yiiksek oldugu goriilmektedir. Loha ve
arkadaslar1 (156) diyabet hastalig: siiresi ile hastaliga ve insiilin enjeksiyonuna
iligkin bilgi diizeyi arasinda pozitif yonlii iliski oldugunu bildirmislerdir. Mejdoub
ve arkadaslar1 (153) tarafindan yapilan g¢aligmada da benzer sekilde diyabet
hastalig1 siiresiyle hastaliga ve kendi kendine instlin enjeksiyonuna yonelik bilgi

diizeyi arasinda pozitif yonde iliski oldugu saptanmustir.
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6. SONUC VE ONERILER

6.1. Sonug

Calismanin bulgular1 1s1nda asagidaki sonuglar elde edilmistir.

Hastalarin kendi kendine insiilin enjeksiyonu uygulamasina iligkin
bilgi diizeyleri yeterli degildir.

Kendi kendine insiilin uygulama basamaklarinda hemen hemen biitiin
basamaklarin bilinmesi ve her zaman uygulanma siklig1 yiizde elliden
azdir.

Katilimcilarin yasi, diyabet siiresi ve medeni durum gibi degiskenleri
ile kendi kendine insiilin enjeksiyonu igslem basmaklarina iliskin bilgi
ve her zaman uygulama diizeyleri arasinda anlamli bir fark yoktur.
Katilimcilarin cinsiyet, ¢alisma durumu ve diyabet tedavisi ile kendi
kendine insiilin enjeksiyonu islem bagmaklarina iliskin bilgi ve her

zaman uygulama diizeyleri arasinda anlaml farklilik bulundu.

6.2. Oneriler

(Calismadan elde edilen sonuglar dogrultusunda;

Hastalara kendi kendine insiilin enjeksiyonu islem bagsmaklarina iliskin
kapsamli ve uygulamali sekilde bilgi verilmesi

Hastalarin hemsireler veya diyabet hemsireleri tarafindan kendi
kendine insllin enjeksiyonu konusunda surekli olarak izlenmesi

Onerilebilir.
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8. EKLER

Ek 1. Kurum izin Belgesi
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Ek 2. Arastirma Kurulu Karari
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Ek 3. Anket Formu

THE LEVEL OF KNOWLEDGE AND SELF-MANAGEMENT OF
INSULIN INJECTION IN IRAQ
We welcome you presented by Hussein Daoud Shrad We invite you to the
research entitled “The Kowledge Of Level Of Diabetics Patients Regarding Self
Adminisration Of Insulin Injection” conducted by the lecturer ARZU AKMAN
YILMAZ. Before deciding whether or not to participate in this research, you need
to know why and how to conduct the research. It is very important to read and
understand this form. If there are things that you do not understand and are not
clear to you, or if you want more information, ask us. Participation in this study is
completely voluntary. You have the right not to participate in the study or to
withdraw at any time after joining. Your response to the study will be interpreted
as giving your consent to participate in the study. Do not submit to any pressure or
suggestion from anyone while answering the questions on the forms provided to
you. Personal information obtained from these forms will remain completely
confidential and will only be used. For research purposes.
Sociodemographic and clinical characteristics model
1. Age:
a)<30 years b) 30-50 years c) 51-70 years d) >71 years
2.5ex
a)Male b) Female
3. Marital Status
a)Unmarried b) Married c) divorced d) Widow / Widower
4.Education status
a)Primary level b) secondary level c) higher secondarty & above
5. Occupational status
a)Homemaker b) Agriculture / Labour c) Business d) Service e) Others
6. Economical status
a) <10,000 b) 11,000 — 20,000 c) 21,000 — 30,000 d) > 31,000
7.Family h/o DM
a) Yesb) No
8. Relationship with diabetic person
a) First degree relative b) second degree relative
9. Duration of DM
a) <1year b)1-10 years c) 11-20 years d) > 20 years
10. Duration of Insulin
a) 3 months — 1 year b) 1-5 years c) >5 years
11. Device used
a) Peninjector b) Insulin syringe c) Both
12. Information about DM
a) Yesb)No
13. Means of information
a) Mass media b) Health personnel ¢) Mass media & relatives d) Health
personnel & relative e) mass media, health personal & realtives
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Knowledge & Practice Regarding self Administration of Insulin

Charactcristics

Inadequate

Adequate

Knowledge

Practice

Knowledge Regarding Storage of Insulin

Storage of Insulin

Correct Responses Incorrect response

Appropriate place for storage of insulin at home

Temperature of refrigerator for insulin

Storage

Correct Responses Incorrect response

Room Temperature for insuline storage

Appropriate technique for insulin storage

Rationale storing insulin in cool & dry place

Duration for the usage of single insuline vial

Duration for the usage of single insulin syringe

Knowledge Regarding Techniques of Insulin Administration

Techniques of Insulin Administration

Correct Incorrect
Responses response

Appropriate time for administration of insulin

Rolling the vial of insulin in between hands before

administration

Sites of administration of insuline

Abdomen

Thigh

Upper arim

Buttocks

Insulin can be administered in the site of swelling

/tenderness/scars/lipodystrophy

Technique to dry the alcohol wipe sites before administration

of insulin

Correct angle for the administration of insulin

Distance to be considered for the rotation of insulin

administration

Ways to reduce pain during insulin administration

Rationale for the rotation of insulin administration site to

reduce pain

To prevent from lipedystrophy

Regarding Complication of Insulin Therapy

Complication of Insulin Therapy

Correct Responses

Incorrect response

Complications of Insulin therapy

Low Blood Sugar

Lipodystrophy

Insulin Allergy / Resistance
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Practice Regarding self Administration of Insulin

Always | Sometime Never
Insulin self-administration technique

1 Hand washing

2 Check the blood glucose level before and after
administration of insulin

Observe the insulin characteristics.

Use insulin without shaking it.

Check whether insulin device is broken/damaged.

Wipe the rubber top of insulin with alcohol at 70%.

Inject air into insulin bottle.

3
4
5
6 For Insulin Syringe
7
8
9

Draw up the quantity of insulin necessary to complete
the prescribed dose.

10 | Remove the bubble from syringe

11 | For Pen Injector

12 | Clean the air from needle

13 | Set up the dial at zero after removing air from needle.

14 | Fix the unit dose of insulin as prescribed.

15 | Recap the needle up to the moment of administration

16 | Cleanse the skin with alcohol at 70% and allows it to
dry.

17 | Pinch a fold of skin.

18 | Inject the needle at 45°/90° angle.

19 | Aspirate the fluid back into the syringe to check for
the blood return, if insulin syringe.

20 | Wait 5 second to withdraw the needle.

21 | Compress the skin without massaging it

22 | Dispose the syringe after single use safely.

23 | Do you have the habit of skipping adjusting the
without your doctor concern?

24 | Regular examination of blood glucose level and
examination as advised by doctor.

25 | Do you have habit of doing exercise as advice by your
doctor?
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