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2. GENEL BİLGİLER

2.1. Diabetes Mellitus 

Diyabetes Mellitus, insülin salgısı yokluğuna veya dokuların insüline duyarlılığında azalmaya bağlı karbonhidrat, yağ ve protein metabolizmalarının bozulmasını kapsayan bir hastalıktır (Guyton ve Hall, 2007). Kontrolsüz diyabetten kaynaklanan hiperglisemi akut komplikasyonlar ile ölüme yol açabilir, uzun dönemde gelişen kronik komplikasyonları ile de yaşam kalitesini bozar (TEMD, 2011). Kan şeker düzeylerinin normal sınırlara yakın tutulması, antioksidan kapasiteyi artıracağından diyabete bağlı olarak gelişen diyabetik nöropati, kardiyovasküler hastalıklar, retinopati, nefropati, nefrotik sendrom gibi uzun dönemli komplikasyonların zararlı etkilerini azaltabilir ve önleyebilir (Halifeoğlu ve ark., 2005). Uluslararası Diyabet Federasyonu diyabet ile yaşayan yetişkin sayısını tahmini olarak 382 milyon olduğunu ve diyabet nedeniyle 5,1 milyon insanın yaşamını kaybettiğini belirtmiştir (IDF 2013).

Dünyada diyabet vakalarının çoğunu İnsüline Bağımlı Olmayan Diyabet (NIDMM) olarak bilinen Tip 2 diyabet oluşturmaktadır (http://www.idf.org; Steyn, 2004).
2.2.  Diabetes Mellitus’ un Sınıflandırılması

Diyabet ve glukoz metabolizmasının diğer bozukluklarının tanı ve sınıflamasında son 10  yılda değişiklikler yapılmıştır. Önce 1997 yılında, Amerikan Diyabet Birliği (ADA) yeni tanı ve sınıflama kriterlerini yayınlamış ve hemen ardından 1999’da Dünya Sağlık Örgütü (WHO) bu kriterleri küçük revizyonlarla kabul etmiştir. Daha sonra 2003 yılında, bozulmuş açlık glukozu (IFG) tanısı için ADA tarafından küçük bir revüzyon yapılmıştır. WHO ve Uluslararası Diyabet Federasyonu (IDF) tarafından 2006 yılı sonlarında yayınlanan raporda ise 1999 kriterlerinin korunması benimsenmiştir. Buna karşılık, ADA ve Avrupa Diyabet Çalışma Birliği (EASD) 2007 yılında yayınlanan son konsensus raporlarında ise 2003 yılındaki düzenlemenin değişmemesi gerektiğini savunmaktadır. Buna göre diyabet sınıflaması şunlardır (TEMD, 2011):
1- Tip 1 DM

2- Tip 2 DM

3- Gestasyonel DM

4- Diğer spesifik tipler:

- Beta hücre fonksiyonunda genetik kusur olması

- İnsülin etkisinde genetik kusur olması

- Egzokrin pankreas hastalıkları

- Endokrinopatiler

- İlaçlar veya kimyasal maddelerle oluşan DM

- İnfeksiyonlar

- Nadir görülen immünite aracılı diyabet

- Diyabetle birlikte olan diğer genetik sendromlar

2.2.1. Tip 1 Diabetes Mellitus 
Tip 1 diyabet insülin üretimi ile karakterizedir (WHO, 2013).  Genetik yatkınlığı (riskli doku grupları) bulunan kişilerde çevresel tetikleyici faktörlerin (virüsler, toksinler, emosyonel stres) etkisiyle otoimmunite tetiklenir ve ilerleyici   ß hücre hasarı başlar. ß hücre rezervi %80-90 oranında azaldığı zaman klinik diyabet semptomları ortaya çıkar. Tip 1 diyabet  otoimmunite dışındaki bazı nedenlere bağlı mutlak insülin eksikliği sonucu gelişebilmektedir. Genellikle 30 yaşından önce başlar. Okul öncesi (6 yaş civarı), puberte (13 yaş civarı) ve geç adölesan dönemde (20 yaş civarı) üç pik görülür (TEMD, 2011). Tip 1 diyabet semptomları ani başlar; açlık hissi, susama, kilo kaybı, halsizlik, yorgunluk, davranış değişiklikleri, huysuzluk, poliüri (fazla miktarda idrar yapma) ve sıklıkla yatağı ıslatma gibi belirtiler görülür (ADA, 2013; Durna, 2005; IDF, 2013).

2.2.2. Tip 2 Diabetes Mellitus 
Tip 2 diyabet tip 1’den  daha yaygın olup DM vakalarının %90’ını oluşturmaktadır (Guyton ve Hall, 2007).  Tip 2 DM’un diğer adı insüline bağımlı olmayan DM’tur. Tip 2 diyabet genelikle orta ve  ileri yaşlarda görülmektedir. Tip 2 diyabet hastalarında insülin ile ilgili iki temel sorun vardır. Birincisi insülinin etkisine karşı direnç, diğeri ise insülin sekresyonunda bozukluktur (Akdemir ve Birol, 2004). İnsülin direnci metabolik sendrom olarak bilinen bozukluğun bir parçasıdır. Metabolik sendromun bazı özellikleri şunlardır; özellikle karında yağın toplandığı şişmanlık, insülin direnci, açlık hiperglisemisi, kan trigliseritlerinin artması ve yüksek dansiteli lipoprotein-kolesterolun kanda azalması gibi lipit anormallikleri ve hipertansiyondur. Metabolik sendromun tüm özellikleri, karın boşluğunda özellikle iç organlarının etrafında yağ dokusunun toplanmasıyla birlikte görülen aşırı kilo artışıyla yakından ilişkilidir (Guyton ve Hall, 2007).

Tip 2 diyabet genetik zeminde genellikle obezite ve fiziksel inaktiviteye bağlı olarak görülmektedir. Hastalığın temelinde genetik olarak yatkın kişilerde yaşam tarzı ile tetiklenen insulin direnci ve zamanla azalan insulin sekresyon azalması söz konusudur (http://www.diyabet.gov.tr).
2.3. TİP 2 Diabetes Mellitus için Risk Faktörleri
Tip 2 diyabetin gelişmesinde risk faktörleri aşağıda sıralanmıştır (Akdemir ve Birol, 2005; IDF, 2013; Nazlıcan ve ark., 2011; Özdoğan, 2007; Uçan ve ark., 2007).
1- Cinsiyet: Gelişme sürecinde olan toplumlarda hastalık kadınlarda daha sık görüldüğü halde gelişmiş toplumların çoğunda cinsiyet farkı bildirilmemiştir. Buna karşılık İskandinav ülkelerinde erkeklerde prevalansı daha yüksektir.

2- Genetik faktörler: Monozigot ikizlerde Tip 2 diyabetin %90’a varan çok yüksek oranda gözlenmesi hastalığın gelişmesinde genetik faktörlerin önemli ölçüde rolü olduğunu düşündürmektedir.

3- Genetik karışma: Amerika’da saf Nauruan ve Pima yerlilerindeki diyabet sıklığının, bu etnik grupların normal Amerikan toplumu ile karışmış olduğu topluluklara nazaran daha yüksek olduğu gösterilmiştir.

4- Ailevi kümelenme: Ailede birinci derecede akrabalarda diyabet bulunması, diyabet riskini 2-6 kat arttırır. Ailedeki diyabetli sayısı arttıkça risk de yükselir.

5- Genetik belirteçler: Baz etnik gruplarda Tip 2 diyabetin baz HLA gruplar ile ilişkili olabileceği bildirilmiş; ayrıca bazı ailevi özel diyabet formlarında da spesifik gen mutasyonlar gösterilmiştir.

6- Obezite ve vücut yağ dağılımı: Obezite Tip 2 diyabete sıklıkla eşlik eden bir metabolizma bozukluğu olmasının yanı sıra, kişide diyabet gelişeceğini belirleyen önemli bir risk faktörüdür. Diyabetli bireylerde komplikasyon riskini ve ilaç kullanımını arttırması nedeniyle kilo kontrolü önemlidir

7- Fiziksel inaktivite: Sedanter yaşam biçiminin Tip 2 diyabet gelişmesinde önemli rol oynadığı bilinmektedir. 

8- Diyet: Yağdan zengin, karbonhidrattan nisbeten fakir diyetle beslenen bireylerde Tip 2 diyabete yakalanma riskinin yüksek olduğu ileri sürülmektedir.

9- Cinsiyet hormonları: Seks hormonlarının bağlayıcı globulin düzey düşüklüğü kadınlarda erişkin tip diyabet gelişeceğinin habercisi olarak görülmektedir. Hiperandrojenizm, hiperinsülinemi ve insülin direncinin birlikte olduğu polikistik over sendromunda diyabet prevalansnn yüksek olduğu bildirilmiştir.

10- Alkol ve sigara kullanımı : Alkol ve sigara kullanımı ile Tip 2 diyabet gelişmesi arasında pozitif ilişki olduğu ileri sürülmüştür. 
2.4. Tip Diyabetes Mellitus ’un Özellikleri
DM’un özellikleri şunlardır: (Akdemir ve Birol, 2005; Özdoğan, 2007; TEMD, 2011).
1. Tip 2 DM hem insülin sekresyonu  hem de insülin etkisinde bozuklukla  birliktedir.

2. Tip 2 DM herhangi bir yaşta olabilir, fakat genellikle 30 yaşından sonra tanı konur. Özellikle 45 yaş üstü sıklığı artar.

3. Bazı etnik gruplarda klinik olarak ortaya çıkış yaşı küçüktür.

4. Her ne kadar tanı anında hastaların yaklaşık %80’inde obezite hikayesi olsa  da özellikle yaşlılarda tip 2 diyabet obez olmayanlarda da görülebilir.

5. Tip 2 diyabeti olan hastalar diyabetin klasik semptomları olan polidipsi, polifaji,  kilo kaybı ile veya bunlar olmadan ortaya çıkabilir. Çoğu kez de uzun süren bir  asemptomatik dönemi vardır ve tesadüfen tanı konur.

6. Tip 2 diyabet hastaları ketoasidoza meyilli değillerdir, fakat ciddi stres  durumlarında (enfeksiyonlar, travma, ilaçlar veya cerrahi) ketoasidoz gelişebilir.

7. Tip 2 diyabet hastalarında genellikle diyabetin makrovasküler ve mikrovasküler  komplikasyonları birlikte bulunur. Hatta bazı durumlarda tanı anında mevcut  olabilirler. 

2.5. Tip 2 Diyabetes Mellitus ’un Belirti ve Bulguları

Diyabetli hastaların klinik belirtileri; poliüri, polidipsi, polifaji halsizlik, çabuk yorulma, ağız kuruluğu, noktüri klasik semptomlardır. Poliüri (idrar yapmanın artması) ve polidipsi (susamanın artması) ozmotik diürez yoluyla fazla sıvı kaybı ile ilgilidir. Hastada polifaji (iştahın artması) insülin yetmezliği katabolizmaya neden olduğundan protein ve yağların yıkımı ile ilgilidir. Bulanık görme, açıklanamayan kilo kaybı, inatçı infeksiyonlar, tekrarlayan mantar enfeksiyonları, kaşıntı daha az görülen semptomlardır (Akdemir ve Birol, 2005; IDF, 2013; TEMD, 2011).

2.6. Tip 2 Diabetes Mellitus ’un Tanı Kriterleri 
DM tanı kriterleri şunlardır: (DTTR, 2011; Durna, 2005; Kuzuya ve ark., 2002; TEMD, 2011).

1. Açlık plazma glikozu; Açlık plazma glikoz değerinin 126mg/dl (7.0 mmol/L) veya daha yüksek olması

2.  Oral Glikoz Tolerans Testi (OGTT);  75 gr glikoz ile yapılan OGTT sırasında 2. saat glikoz değerinin ≥ 200 mg/dl (11.1 mmol/L) olması

3. Rastgele plazma glikozu; herhangi bir zamanında ölçülen plazma glikoz değerinin ≥ 200mg/dl (11,1 mmol/L) olması,

4. Glikoze Hemoglobin; ≥ 6.5 olması. Ancak HbA1C standardize edilememesi nedeniyle tek başına tanı testi olarak kullanılmamaktadır.

2.7. Tip 2 Diabetes Mellitus’un Komplikasyonları

DM vücutta pek çok sistemi etkileyerek yaşam boyu devam eden bir hastalıktır. Diyabetli bireylerde kan şekeri (plazma glukoz) düzeylerinin kontrol altında olmadığı durumlarda kısa (akut) ve uzun (kronik)dönemde çeşitli sistem, organ veya doku hasarları ortaya çıkabilir. Ortaya çıkan bu hasarlara “diyabete bağlı ikincil hastalıklar (komplikasyonlar)” adı verilir (Uludağ, 2010). Kronik komplikasyonlar diyabetin ilerleyen dönemlerinde ortaya çıkan ve ciddi problemlere neden olabilen ikincil durumlardır (Özcan, 2005).
2.7.1.  Diabetes Mellitus’un Akut  Metabolik Komplikasyonları

Diyabetin akut komplikasyonları olarak hipoglisemi (düşük kan şekeri), ketoasidoz (diyabetik koma), laktik asidoz, bakteri/ mantar enfeksiyonları, hiperglisemik nonketotik koma gösterilebilir (Uludağ, 2010).

2.7.1.1. Hipoglisemi

Kan glikoz düzeyinin 50-60 mg/dL’den düşük olmasıdır. Kan glikozunda düşme sıklıkla insülin kullanan hastalarda insülin tedavisinin bir reaksiyonu olarak ortaya çıkar. Ancak bazı Oral Antidiyabetik (OAD) ilaçların (sülfonilüre grubu) kullanımı sırasında da hipoglisemi oluşabilir. Hipoglisemi, kan glikozunun 50mg/dl’nin altına düşmesi olarak tanımlanırsa da bir çok diyabetlide bu düzeyde ve hatta daha düşük kan glikozu seviyelerinde herhangi bir belirti olmayabilir. Bazı diyabetliler ise kan glikozu 50mg/dl’den daha yüksek olduğunda bile hipoglisemi belirtilerini algılayabilirler. Bazı durumlarda kan glikozunun hızlı olarak düşmesi de (Örneğin 300mg/dl’den 150mg/dl.ye) yarattığı metabolik değişikliklere bağlı olarak hipoglisemi belirtilerinin görülmesine neden olabilir. Yoğun insulin tedavisi almakta olan diabetes mellituslu kişilerde hipoglisemi sıklıkla ortaya çıkan bir komplikasyondur (Akdemir ve Birol, 2005; Bolu, 2008; Çakır, 2012; Olgun, 2005; TEMD; 2011).
2.7.1.2. Hiperglisemi  
Hiperglisemi 2 şekilde görülmektedir; (Akdemir ve Birol, 2005; Altuntaş, 2003; TEMD, 2011).
1. Diyabetik ketoasidoz : Diyabetik ketoasidoz (DKA) insülin ile insülin karşıtı hormonlar arasındaki dengenin insülin aleyhine bozulması sonucu oluşur. Kan glikoz düzeyinin >300 mg/dL’den yüksek olmasıdır. DKA glikoz, yağ ve protein metabolizmalarının kompleks bir bozukluğudur. Belirti v öncelikle karbonhidrat ve yağ metabolizması bozukluğuna bağlıdır. DKA Tip 1 diyabetli hastalarda ortaya çıkmakta, bazı özel durumlarda Tip 2 diyabetlilerde de görülmektedir. DKA Diyabetlilerin yoğun bakıma yatış nedenlerinin %5,4’ ünü oluşturmaktadır. DKA’dan ölüm oranı tüm diyabetliler arasında %6-10 kadardır.  DKA, hiperglisemi ile birlikte gelişir. Enfeksiyonlar, stres, araya giren hastalıklar, insülin yetersizliği hiperglisemi nedenidir. 
2. Hiperosmolar hiperglisemik sendrom: Ketoasidoz olmaksızın, aşırı hiperglisemi, plazma hiperosmolaritesi, dehidratasyon ile karakterize bir sendromdur. Kan glukoz düzeyinin >600 mg/dL’den yüksek olmasıdır. Mortalite oranı %40-70 dir. Hastaların çoğunluğu orta yaşın üzerinde (ortalama 60 yaş) olmakla birlikte kesin bir yaş ve cins farkı yoktur, 18 aylık çocuklarda da bildirilmiştir. Tip 2 diyabetiklerde kan glikoz düzeyi yükselince keton üretimi oluşmaz, çünkü Tip 2 diyabette bir miktar insülin üretimi vardır.
2.7.2. Diabetes Mellitus’un Kronik Komplikasyonları

Diyabetli hastalarda, morbitide ve mortalitenin en önemli nedeni  kronik

komplikasyonlarıdır. Diyabetin kronik komplikasyonları ikiye ayrılmaktadır. Bunlar; (Akdemir ve Birol, 2005; TEMD, 2011; http://www.thsk.saglik.gov.tr/).
1. Mikrovasküler komplikasyonlar; Diyabetik retinopati, diyabetik nefropati, diyabetik nöropati, diyabetik ayaktır.

2. Makrovasküler komplikasyonlar; Ateroskleroz, hipertansiyon, iskemik kalp hastalığı ve miyokard infarktüsü, serebrovasküler hastalıklar, periferal vasküler hastalıklar ve enfeksiyondur. 
2.7.2.1. Diyabetik Retinopati

Retina gözün görüntü alıp, beyne bilgiyi gönderen kısmıdır. Retinaya kan taşıyan kapillerin harabiyeti sonucu kan akımı azalır ve hızla doku anoksisi gelişir. Diyabetik retinopatide temel sorun kapiller damarlardaki hasara bağlı olarak dolaşımın yani retina beslenmesinin azalmasıdır. Bu bölgelerdeki kan miktarını arttırmak için diğer kapiller damarlar genişler. Bunlar göz dibinde oluşan ilk değişikliklerdir. Oftalmoskop ile yapılan incelemede küçük kırmızı noktalar şeklinde görülür ve “mikroanevrizma” bölgeleri olarak tanımlanır. Daha sonra maküler ödem oluşur ve görme bozuklukları başlar. Diyabetik retinopati körlüğün en önde gelen nedenidir. Diyabet süresi ile retinopati oluşumunda en önemi faktörlerden birini oluşturmaktadır (Akdemir ve Birol, 2005; Fong ve ark., 2004; Kapran ve Acar, 2008; Özcan, 2005).

2.7.2.2. Diyabetik Nefropati

Diyabetik  nefropati son dönem böbrek yetmezliğinin en yaygın nedenidir. Tip 1 diyabetli hastalarda, diyabet tanısından 15-20 yıl sonra böbrek hastalığına ilişkin belirtiler başlar. Tip 2 diyabetli hastalarda ise diyabet tanısından   10 yıl sonra böbrek hastalığı gelişmektedir (Akdemir ve Birol, 2005). Diyabetik nefropatinin ortaya çıkışında ırk, cinsiyet ve diyabetin başlama yaşı, seyrinde ise sıklıkla diyabet kontrol düzeyi ve hipertansiyon faktörleri etkili olmaktadır. Bazı ırklarda, örneğin Pima kızılderilileri, Meksikalılar, Hintliler, Amerika’da yaşayan zencilerde diyabetik nefropati sıklığı diğer ırklardaki diyabetlilere göre daha fazladır. Cinsiyetle nefropati arasındaki ilişkiye bakıldığında, nefropatinin erkeklerde kadınlara göre 1.7 kat daha fazla olduğu görülmektedir. Ayrıca büyüme hormonu ve büyüme faktörünün artmasına bağlı olarak, 11-20 yaş arasında diyabet tanısı konanlarda nefropati riskinin daha fazla olduğu bilinmektedir. Diyabetin erken tanısında mikroalbüminüri testi kullanılır.  Tip 1 ve tip 2 diyabet hastalarında kan glikoz seviyesinin yüksekliği mikroalbüminüri başlangıcı ve ilerlemesi ile yakından ilişkilidir. İyi glisemik kontrolün sağlanması ile diyabetik nefropati önlebilir (Kurt ve ark., 2004; Özcan, 2005).

2.7.2.3. Diyabetik Nöropati

Nöropati periferik ve otonom sinir siteminde oluşan bozukluklardır ve diyabette hipergliseminin etkisiyle yaygın olarak ortaya çıkar (Özcan, 2005). Periferik ve otonomik nöropati en sık görülen komplikasyondur. Hastalığın prevelansı yaş ilerledikçe artmaktadır. Örneğin 25 yıl diyabetli bir hastada diyabetik nöropati görülme sıklığı %50 civarındadır.  Diyabetik nöropati hiperglisemi ile yakın ilişki içindedir. Diyabet kontrolü kötü olanlarda nöropati sıklığı artmaktadır. Diyabetik nöropatide önce distal alt ekstremiteler etkilenir. Hastalığın ilerlemesi ile duyusal kayıp proksimale doğru çıkar ve ellerde de başlar. Tipik olarak eldiven-çorap tarzı duyu kaybına yol açar (Akdemir ve Birol, 2005; Gedik ve Demir, 2008; http://www.thsk.saglik.gov.tr/; Özcan, 2005 ).

2.7.2.4. Diyabetik Ayak

DM’un en sık görülen komplikasyonlarından biri olan periferal nörapati genellikle distal kısımlardaki sinirleri özellikle de alt ekstremitelerdeki sinirlerini etkiler. Diyabetik ayak lezyonları yüksek mortalite ve morbiditesi olan, alt extremiteyi ve hayatı tehdit eden bir durumdur.  Diyabetik ayak enfeksiyonları, hastaların yaşam kalitesini bozması, hastanede yatış oranlarını arttırması ve tedavi maliyetinin yüksek olması nedeni ile, günümüzde diyabetik hastalarla ilgili önemli bir sorun olarak karşımıza çıkmaktadır. Diyabetik ayak ülserlerinin ve enfeksiyonlarının  önlenmesi öncelikle hastanın eğitimi, nöropatinin erken saptanması ve glisemik kontrolün yapılması ile mümkündür (Örmen ve ark., 2007; Özkan ve ark., 2004).

Diyabetik ayak komplikasyonunun önlenmesi; diyabet tanısı konulduktan hemen sonra bu konuda iyi planlanmış bir eğitim programı ile hasta bilgilendirilerek sağlanabilir. Diyabetik ayak ülserlerinin multidisipliner yaklaşımla değerlendirilmesi hastanede yatış süresini, amputasyonları ve tedavi maliyetini azaltmaktadır (Akdemir ve Birol, 2005; Demir ve ark., 2007) 

2.8. Tip 2 Diabetes Mellitus’un  Tedavisi

Tip 2 DM’un tedavisinde tıbbi beslenme tedavisi, fiziksel aktivite, Oral Antidiyabetik İlaçlar (OAD) ve gerektiğinde insülin, hastanın kendini izlemesi ve eğitim yer almaktadır (TEMD, 2011).

2.8.1. Tıbbi Beslenme Tedavisi
 Diyabetli bireylerde tıbbi beslenme tedavisi, diyabetin kontrol ve yönetiminde temeldir. Diyabetlilerin bakımı; beslenme tedavisi, fiziksel aktivite ve doğru dozda ilaç tedavisi arasındaki dengenin sürdürülmesini içerir. Önerilen beslenme programının izlenmesi diyabetin kontrolünde çok önemlidir. Beslenme önerisi en basit şekilde  “şeker ilavesiz” olabilir veya karbonhidrat, protein, yağ, kalori, sodyum ve diğer besinlerin özel miktarlarını içerebilir. Dikkatli beslenme yönetimi ile diyabetli bazı bireylerde ilaç gereksiniminin azaltılması olasıdır (Pek, 2005). Diyabetli bireylerde tanı konulduktan sonra hastaya ideal kilosuna göre kalori içeren yeterli protein bulunduran ve enerjisinin %40-60’ı karbonhidratlardan oluşan bir diyet verilmelidir. Standart olarak erkek için 36 kcal/kg ve kadın için 34 kcal/kg başlangıç için uygun düzey kabul edilmektedir. Bu hesaplamalar hastanın mevcut ağırlığına göre değil, ideal kilosuna göre yapılmalıdır (Akdemir ve Birol, 2005).

2.8.2. Fiziksel Aktivite

 Planlanmış egzersiz programı diyabetli hastanın tedavi planının önemli kısmını oluşturur. Aktivite ve egzersiz; glikozun daha iyi kullanılmasını, kullanılan insülinin daha etkili olmasını ve duyuların daha iyi kullanılmasını sağlar. Aktivite ve egzersiz bütün yaş gruplarında yararlıdır. Egzersiz pulmoner ve kardiyovasküler duruma, periferal nöropati ya da vasküler hastalığın varlığına ve diyabetin kontrol düzeyine dikkat edilerek önerilir. Egzersizle oluşabilecek doku hasarı ve gelişebilecek hipoglisemi önlenir. Egzersiz, periferal insülin duyarlılığını arttırır, kan glikoz düzeyini düşürür ve kontrolü sağlar (Akdemir ve Birol, 2005; Pek, 2005).

2.8.3. Hastanın Kendini İzlemesi 

DM tanısı olan hasta tedavisine evinde devam etmekte ve normal yaşamını sürdürmektedir. İnsülin kullanan tip 2 diyabetli bireylerde kendi kendine izlem önemli bir bileşendir. Diyabetli bireylerin DM’a rağmen normal yaşamını sürdürebilmesi komplikasyonların gelişmemesi için hastalığı ile yaşamasını öğrenmesi gerekir. Yalnız hastanın değil aile bireylerinin de bu konuda bilgilenmeleri ve gerekli desteği vermeleri çok önemlidir. Diyabetli birey tarafından evde izlenebilecek ölçümler glikozüri ölçümü, glisemi ölçümü ve ketonüri ölçümüdür. Hastaya glikometre ile nasıl kan glukoz düzeyi ölçüleceği ve değerler hakkında bilgi verilir. Bu şekilde hipoglisemi ve ketoasidoz erken fark edilerek önlendiğinden, hastaneye yatış sıklığı ve süresi azalır. Daha iyi glisemik kontrol sağlanarak uzun vadede kronik komplikasyonlar azalır, yaşam kalitesi artar, dolayısıyla hastaneye yatışlar azalır (Akdemir ve Birol, 2005; Barag, 2007; Olgun, 2005; http://www.diyabet.gov.tr; TEMD, 2011). 

2.8.4. Eğitim 

Diyabetli bireye ve onların bakımlarından sorumlu olan aile bireylerine hastalığın bakımını ve yönetimini öğretmek diyabet tedavi planının bir parçasıdır. Diyabetlinin eğitimi, kendi kendine bakma gücünü kullanmasına yardım etmektir (Erdoğan, 2005). Eğitim diyabet tedavisinin temelini oluşturmaktadır. Diyabet tanısını takiben bireyde glisemi kontrolü sağlandıktan sonra hekim, hemşire ve beslenme uzmanının vereceği bir eğitim programı uygulanmalıdır (TEMD, 2011). Diyabetli bireyler  insülin ve sülfanüre grubu ilaç kullanıyorsa  fiziksel hareketleri, ek ara öğün alımı, insülin alınmasının önemi, insülinin nasıl muhafaza edileceği, insülin uygulanma zamanı, insülin uygulama yerleri, glukometre ile kapiller şeker ölçümü yapabilme, test sonuçları hakkında yorum yapabilme, düzenli saatlerde yemek yeme, düzenli programlanmış egzersiz, kan şekeri 36 saat süresince  300mg/dl üzerinde ise doktorunu araması gerektiği gibi konularda bilgilendirilmelidir (Akdemir ve Birol, 2005). Diyabet eğitimi diyabet tedavisinin basamakları olan tıbbi beslenme tedavisi, egzersiz ve ilaç tedavilerinin tüm basamaklarında sürdürülmelidir (Ersoy ve ark., 2006). Diyabetik hasta eğitimi; hastalığın tedavisi ve yaşam kalitesinin artırılması yönünden yaşam boyu devam etmesi gereken bir süreçtir. Hastaların eğitimleri sık sık tekrarlanmalıdır (Aktaş, 2008; Rakel, 2009).

2.8.5. İlaç Tedavisi 

Tip 2 diyabet tedavisine öncelikle yaşam tarzı değişiklikleri ve Oral Antidiyabetik ilaçlar ile başlanmalıdır (Ringborg ve ark., 2010)

2.8.5.1. Oral Antidiyabetik İlaçlar
Oral antidiyabetik ilaçlar (OAD) insülin salgılama yeteneği henüz tükenmemiş, yani pankreasında insülin üretimi azalarak da olsa devam eden diyabetlilerde kullanılan ilaçlardır. Tip 2 diyabet yönetiminin özellikle ilk dönemlerinde uygulanan temel tedavi yöntemidir. Oral antidiyabetik ilaçlar; insülin sekresyonunu stimüle edenler (sülfonilüreler ve hızlı etkili sekretagoglar), hepatik glukoz üretimini azaltanlar (biguanidler), intestinal karbonhidrat sindirimi ve emilimini geciktirenler (α-glukozidaz inhibitörleri) ve insülin etkisini iyileştirenler (tiazolidindionlar) olarak ayrılabilir (Ecemiş ve Atmaca, 2012; Özcan, 2005). Tip 2 diyabette tıbbi beslenme tedavisi ve yaşam tarzı değişikliği ile plazma glukozu ayarlanamazsa  tedaviye oral antidiyabetikler eklenir. Kan şekerini kontrol altında tutmaya yarayan oral antidiyabetik ajanlar genel olarak insülin sekresyonunu arttırma, insüline duyarlılığı arttırma veya karbonhidrat absorpsiyonunu azaltma yoluyla etki gösteririler (Ayvaz ve Kan, 2010).

Tip 2 diyabetin doğal seyrinde beta hücre fonksiyonunun giderek azaldığı bilinmektedir. Bu seyri obezite ve insülin direnci gibi faktörler hızlandırmaktadır. Tip 2 diyabette ortalama olarak tanıdan 14 yıl sonra insülin tedavisini gerektiren dönemin başladığı belirtilmektedir (Özcan, 2005). 

2.8.5.2.  İnsülin 

İnsülinin 1922 yılında bulunması ve diğer antidiyabetik ilaçların tedavide kullanılmaya başlanması ile DM hastalarının yaşam süreleri artmıştır (Taş ve ark., 2005). DM’de insülin tedavisi, tıbbi beslenme tedavisi ve OAD kombinasyonlarıyla hedeflenen glisemik kontrolün sağlanamadığı, çeşitli stresler nedeniyle glisemik kontrolün bozulduğu, akut ve kronik komplikasyonların geliştiği, gebelik, cerrahi ve şiddetli hiperglisemi gibi durumlarda ve tüm Tip 1 DM’lu hastalarda uygulanır (Karakoç ve Konca, 2010). Tip 2 diyabette bazı durumlarda (bazal) insülin desteği gereksinimi olmakta; hastalık ilerledikçe zaman içinde insülin replasmanına ihtiyaç duyulmaktadır (Dinçdağ, 2011). Gün içerisinde birden fazla insülin enjeksiyonunu gerektiren yöntemler “yoğun rejimler” olarak isimlendirilirler. Bu tedaviler daha çok Tip 1 DM hastalarında kullanılır ancak sıkı glisemik kontrol gerektiren ve beta hücre rezervi tükenmiş Tip 2 DM hastalarında da kullanılabilirler. Çoklu insülin rejimleri aynı zamanda hastalara öğün alımı konusunda da esneklik sağlar (Karakoç ve Konca, 2010).

 Yemek sonrası kan şekeri seviyelerinin kontrol altına alınamadığı durumlarda ise yoğun insülin tedavisi gereklidir. Glisemik kontrolün sağlanması ve diyabete bağlı komplikasyonların azaltılabilmesi için insülin tedavisine giderek daha erken dönemlerde başlanmakta ve ilerleyici olarak daha agresif stratejiler uygulanmaktadır (Çakır, 2012).
2.9. Tip 2 Diyabet Hastalarının İnsülin Tedavisine İlişkin Tutumları

Tutum kavramı genel olarak bireyin çevresindeki herhangi bir olgu veya nesneye ilişkin sahip olduğu tepki eğilimini ifade eder. Başka bir deyişle tutum, bireyin bir durum, olay ya da olgu karşısında ortaya koyması beklenen olası davranış biçimi olarak tanımlanabilir (İnceoğlu, 2010). Tip 2 diyabetli hastalarda, metabolik kontrolü gerçekleştirebilmek için, bireylerin istek ve motivasyona sahip olması önem taşımaktadır (Kara, 2006). 

Diyabetli bireylerde insülin tedavisine başlamak konusunda hastalar ve hekimler çekinceler duymaktadır. Psikolojik insülin direncinin nedenleri arasında bu tedavinin enjeksiyon gerektirmesi, hipoglisemi yaratma korkusu, kilo alımına neden olması gibi faktörler yer almaktadır. Ayrıca hastalarda insülinin bağımlılık yarattığına dair yanlış bir inanç bulunmaktadır. Bu gibi nedenlerle çoğu zaman tedaviye oldukça geç başlanmaktadır (Karakoç ve Konca, 2010). İnsülin tedavisi sırasında en sık görülen komplikasyonlar; hipoglisemi, lipodistrofiler, kilo artışıdır. Enjeksiyon uygulamaları bazı hastalar için kaçınılacak kadar ağrı vericidir. Benzer negatif tutumlara sahip olan hastaların bir bölümü insülin tedavisine başlamayı reddederler, bir bölümü ise başlangıçta kabul ettikleri bu tedavi yöntemine yeterli uyum sağlayamazlar (Brunton ve ark., 2006; Funnell, 2007; Özcan, 2005).  

İnsülin tedavisinin başlangıcında kaybedilmiş yağ ve kas dokusunun yeniden kazanılması, su ve tuz tutulumu olması ve glikozürinin azalmasına bağlı olarak kilo artışı görülebilmektedir (TEMD, 2011; Ersoy, 2010). Diyabet aynı zamanda masraflı bir hastalıktır. Hastaların etkin olarak hastalıklarıyla başa çıkabilmeleri için (glikometre, çubuk, lanset, enjektör, insülin ve ağızdan alınan ilaçlar gibi) birçok malzemeye ihtiyaçları vardır (Robertson, 2005). 


Hunt ve arkadaşlarının (1997) tip 2 diyabet hastalarının insülin tedavisine yönelik beklenti ve korkularını değerlendirdikleri çalışmada, insülin tedavisine yönelik olumsuz tutumların; doğru ilaç uygulama ile ilgili belirsizlik, enjeksiyon uygulama,  giderlerinin fazla olması, insülin tedavisi sonrası yaşanılan hipoglisemi olduğu belirtilmiştir. 

Tip 2 diyabetli bireylerin enjeksiyon korkusu ve kendi kendine izlemdeki isteksizlik insülin tedavisine geçişi geciktirebilmektedir (Rakel, 2009). Tip 2 diyabetli bireyler aile ve arkadaşları nedeniyle insülin tedavisine karşı olumsuz deneyim edinebilmektedirler  (Benroubi, 2011). Hastaların insülin tedavisi ve insülin tedavisine ilişkin engellerinin doğru olarak belirlemesi gerekmektedir. Tip 2 diyabet hastalarında yaşam değişikliği ve oral diyabetik tedavisinden sonra  insülin tedavisine geçiş söz konusudur (Funnell, 2007; Nathan, 2002). Diyabet komplikasyonlarının önlenmesi için glisemik kontrolün sağlanması gerekmektedir. Tip 2 diyabetli bireylerin tedavi sürecinde, doktorlar ve hemşireler birincil role sahip olsalar da tip 2 diyabetli bireyler hastalığın yönetiminde kritik role sahiptirler (Rakel, 2009; Siminerio ve ark., 2007; Levich, 2011). İnsülin tedavisine başlanması ile diyabetli bireyin  bu tedaviye karşı olumlu ve olumsuz tutumunu belirlemek, eğitim durumu ve beslenme düzenini dikkate alınması tedavi sürecinde karşılaşılabilecek uyumsuzluğun erken fark edilmesine ve engellenmesine olanak sağlar (Dinçdağ, 2011; Özcan, 2005). 
2.10. Tip 2 Diyabet Tanısı Olan Bireylere Uygulanacak Hemşirelik Tanı ve Girişimleri
Diyabet tanısı alan bireylere bilgi eksikliği, sağlığı sürdürmede etkisizlik, yaralanma riski, potansiyel komplikasyon: Diyabetik ketoasidoz/hiperglisemik, hipoglisemi, hemşirelik tanıları koyularak bakım verilebilir (Akdemir ve Birol, 2005; Biçer ve Olgun, 2007; Erol, 2012; Funnell, 2007; Gökdoğan, 2007).
Bilgi eksikliğinde uygulanabilecek hemşirelik girişimleri (Akdemir ve Birol, 2005;  Erol, 2012; Gökdoğan, 2007);
· Hastalık kontrolü için insülin ve OAD ilaçların önemi ve yönetimini öğretmek.

· Enjeksiyon tekniklerini göstermek ve bireyin performansını değerlendirmek.

· Hasta bireye ve ailesine hiperglisemi ve hipoglisemi belirti ve bulgularını öğretmek.

· Diyabetli bireye evde uygulayabileceği kan ve idrar glikoz testlerini öğretmek.

· Düzenli aktivite ve egzersizin devamlılığının önemini vurgulamak.

Sağlığı sürdürmede etkisizlik için uygulanabilecek hemşirelik girişimleri (Akdemir ve Birol, 2005; Gökdoğan, 2007);

· Diyabetli bireye diyabetin kontrolü için tıbbi uygulamaların günlük yaşamın birçok yönüne uyarlanmasının önemini vurgulamak.

· Diyabetli bireyin finansal kaynakları ve aile destek sistemlerini tanımlamak.

· Eğitim için önemli kişileri plana dahil etmek.

· Diyabetli birey ve ailesi ile toplumsal kaynakları ve destek gruplarını bir araya getirmek.

· Duygularını ifade etmesini sağlamak ve sağlıklı baş etme davranışlarını desteklemek.

Yaralanma riski tanısı için uygulanabilecek hemşirelik girişimleri (Aalaa ve ark., 2012; Akdemir ve Birol, 2005; Biçer ve Olgun, 2007; Gökdoğan, 2007);

· Ayakla ilgili yüksek risk durumlarını- periferik nöropati, basınç artışı, vasküler hastalık, ayak ülseri ya da amputasyon öyküsünü belirlemek ve önlemek.
· Ayak yaraları ve periferik nöropati açısından duyu muayaenesi yapmak.

· Koruyucu ayak bakımı için hastaya eğitim vermek.

· Diyabetik ayak yarasının uygun bakımını yapmak ve öğretmek.

Diyabetik ketoasidoz/hiperglisemik tanısı için uygulanabilecek hemşirelik girişimleri (Akdemir ve Birol, 2005; Gökdoğan, 2007);

· Diyabetik ketoasidoz bulgularını gözlemlemek.
· Hiperglisemiyi tedavi etmek.

· Sıvı elektrolit dengesini tedavi etmek ve sürdürmek.

· Diyabetik ketoasidoza yol açan faktörler ve bildirilmesi gereken  durumlar hakkında hasta ve ailesine eğitim vermek.

Hipoglisemi tanısı için uygulanabilecek hemşirelik girişimleri (Akdemir ve Birol, 2005; Erol, 2012; Gökdoğan, 2007; Nathan, 2009);

· Hipoglisemi belirti ve bulgularını izlemek.

· Hipoglisemi durumunda önerilen karbonhidratlı diyeti almasını sağlamak.

· Yutma güçlüğü ve bilinci yerinde olmayan diyabetli bireyler için subkutan ya da intramüsküler yolla glukagon ve intravenöz yolla %50 dekstroz vermek.

· Gelecekteki hipoglisemik atakları önlemek için hastaya eğitim vermek.

Diyabetli bireye ve bakımından sorumlu kişilere tanı konulmasından itibaren hastalığın bakımı ve yönetimini öğretilerek tedaviye olan tutumu olumlu düzeyde arttırılabilir ve buna yönelik; yukarıdaki hemşirelik girişimleri uygulanarak sağlanabilir.

