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ÖZET 

Amaç: Diyabetes mellitus (DM), toplumda sık rastlanan, ömür boyu süren, 

komplikasyonlarının fazla olması ve tedavi maliyetinin yüksek olmasından dolayı 

sadece hastayı değil tüm toplumu ilgilendiren kronik, ilerleyici bir hastalıktır. TeĢhis 

ve tedavide gecikme olması durumunda hastanın yaĢam kalitesini düĢürmekte, iĢ 

gücü ve ekonomik kayıba sebep olmakta ve geriye dönüĢü olmayan sekeller 

bırakarak hastanın ömrünü kısaltmaktadır. Diyabette temel hedef hastanın yaĢam 

kalitesini yükselterek, geliĢebilecek komplikasyonları önlemek ve geciktirmektir. 

Diyabet tedavisinde baĢarılı olmak için geliĢtirilen yeni ilaçlar ve teknolojik 

geliĢmelerin yanı sıra hedef populasyonun tanınması klinik ve demografik 

özelliklerinin belirlenmesi de önemlidir. Bu çalıĢmada amacımız DM açısından 

kliniğimize ait demografik bilgileri oluĢturmak ve bu verileri kullanarak hastaların 

eğitim, takip ve tedavi önceliklerini belirlemek ve düzenlemektir. 

Materyal-metod: Ocak 2010 - Aralık 2010 tarihleri arasında Düzce 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Endokrinoloji Polikliniğine baĢvuran ve rutin takipleri 3 

aylık aralıklarla yapılan, en az 6 aylık diyabet tanısı olan 500 diyabetik hastanın 

muayene, laboratuar, tedavi bilgilerinin yazıldığı dosyalar retrospektif olarak 

incelendi. Hastaların; yaĢı, cinsiyeti, boy, kilo, vücut kitle indeksleri (VKĠ), diyabet 

tipleri, diyabet süreleri, antidiyabetik tedavi Ģekilleri, ilaç yan etkileri, diyabetin 

mikrovasküler-makrovasküler komplikasyonları, diyabet dıĢındaki ek hastalıkları 

kaydedildi. Hastaların muayenelerinin yapıldığı gündeki açlık kan Ģekeri (AKġ), 

tokluk kan Ģekeri (TKġ), glikozile hemoglobin (HbA1c), kreatin, tiroid stimüle eden 

hormon (TSH), albumin/kreatin oranı ya da 24 saatlik idrarda proteinüri, elektrolitler 

(Na, K), ürik asit ve lipid parametreleri kaydedildi. Ġstatistiksel analizde, bağımsız 

student t testi, one-way ANOVA (tek yönlü varyans analizi) testi, post hoc Tukey 

testi ve Likelihood ki-kare testi kullanıldı. 

Bulgular: AraĢtırma grubunda hastaların %39,6’sı erkek, %60,4’ü kadın olup 

yaĢ ortalamaları 56,6±11,8 yıldır. VKĠ ortalamaları 31,7±6,9’dır.  Hastaların 14’ü 

Tip 1 (%2,8), 484’ü Tip 2 (%97,2) diyabetlidir. Tip 1 diyabetli hastaların ortalama 

hastalık süreleri 9,3±7,3 yıl, Tip 2 diyabetli hastaların ortalama hastalık süreleri ise 

8,1±7,2 yıldır. Hastaların %20’si insülin, %26,5’i insülin ile beraber oral 

antidiyabetik (OAD), %53,5’i OAD ilaçlarla tedavi edilmekteydiler. Hastalara 
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uygulanan tedavi Ģekli ile diyabet süreleri arasında anlamlı bir iliĢki vardı (p<0,001). 

OAD ile tedavi edilen hastalarda ortalama diyabet süresi 5,1±5,0 yıldır. Hastalık 

süresi arttıkça insülin kullanım oranları da artmaktadır. Diyabetin geç 

komplikasyonları araĢtırıldığında retinopati %31,9, nöropati %50,6, nefropati %37,1, 

aterosklerotik değiĢiklikler açısından hipertansiyon (HT) %70,8, hiperkolesterolemi 

(HL) %69,8 oranlarında saptanmıĢtır. OAD tedavi alan hastalarda komplikasyon 

daha az saptanmıĢtır (%63,4), oysa insülin ve insülin ile beraber OAD tedavi alan 

hastaların yaklaĢık %85’inde diyabetin kronik komplikasyonu mevcuttu. YaĢ 

ilerledikçe (p<0,001) ve diyabet süresi uzadıkça (p<0,001) komplikasyon oranı 

artmaktadır. Hastaların %68’inin metabolik kontrolü kötü,  %32’sinin ise iyi olarak 

değerlendirildi. HbA1c değerleri ortalaması 8,1±2,0 idi. Diyabet süresi uzadıkça 

metabolik kontrolü iyi olanların oranı azalmaktadır (p<0,001). Ġnsülin kullananların 

metabolik kontrolü diğer tedavi yöntemlerini kullananlara göre daha kötüdür 

(p<0,001). 

Sonuç: Bu bulgular diyabetli bireylerin metabolik kontrol düzeyleri ve 

takiplerinin genel olarak kötü olduğunu göstermektedir. Diyabetli bireylerde 

metabolik kontrolü etkileyen çok sayıda tıbbi ve sosyal faktör olup, hem hastalar 

hem de sağlık personeli bu konuya gereken önemi vermelidir. Diyabet tedavisinde 

baĢarılı olmak için geliĢtirilen yeni ilaçlar ve teknolojik geliĢmelerin yanı sıra hedef 

popülasyonun tanınması klinik, demografik özelliklerinin belirlenmesi, eğitim ve 

tedavi yaklaĢımlarının bu verilere göre düzenlenmesi gerekir. 

  Anahtar Kelimeler: Diyabetes mellitus, glisemik kontrol, HbA1c, 

mikrovasküler-makrovasküler komplikasyonlar 
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ABSTRACT 

Introduction: Diabetes mellitus (DM) is a common and chronic disease and 

due to its complications, progressive pattern and high cost of the treatment it is 

concerning the whole society. The delay in the diagnosis and treatment reduces 

patients’ quality of life, causes labor and economic loss and also leads to irreversible 

sequelae and shortening of the survival. The main goal in diabetes is to delay and 

prevent subsequent complications by increasing the life quality of the patients. To be 

successful in the treatment of diabetes, as well as the new drugs and technological 

developments, the recognition of the target population and identification of the 

clinical and demographic characteristics are also important. Our aim in this study 

was to create demographic information of our clinic in DM patients and by using 

these data is to determine and organize the patients education, follow-up and 

treatment priorities.  

Material-Method: 500 diabetic patients those admitted to endocrinology 

clinic of Duzce University Faculty of Medicine between January 2010-December 

2010 and who had diagnosed as diabetes for at least 6 months and routinely follow 

upped at intervals of 3-months were included in the study and their physical 

examination, laboratory, treatment datas were retrospectively reviewed. Patients; 

age, gender, height, weight, body mass index (BMI), diabetes type, duration of 

diabetes, antidiabetic treatment modalities, medication side effects, microvascular-

macrovascular complications of diabetes, additional diseases other than diabetes 

were recorded. On the day of admission patients; fasting blood glucose (FBG), 

postprandial blood glucose (PBG), and glycated hemoglobin (HbA1c), creatinine, 

thyroid-stimulating hormone (TSH), albumin/creatinine ratio or 24-hour urine 

proteinuria, electrolytes (Na, K), uric acid and lipid parameters were recorded. For 

statistical analysis, independent Student's t test, one-way ANOVA (one-way analysis 

of variance) test, post hoc Tukey test, and likelihood chi-square test were used. 

Results: In research group, 39.6% of the patients were male and 60.4% were 

female, mean age was 56.6±11.8 years. Mean BMI was 31.7±6.9. While there was 

Type 1 DM in 14 (%2.8) of the patients, 484 (97.2%) of them had Type 2 DM. Mean 

disease duration of the patients was 9.3±7.3 years in Type 1 and 8.1±7.2 years in 

Type 2 DM. 20% of the patients were being treated with insulin, 26.5% of them with 
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insulin and oral antidiabetic (OAD) and 53.5% of them with only OAD. There was a 

significant relationship between the form of the treatment and duration of the 

diabetes in patients (p<0.001). In OAD-treated patients, median duration of the 

diabetes was 5.1±5.0 years. It was found as when the duration of diabetes increased, 

the usage of insulin was also increased. When the late complications of diabetes were 

investigated; 31.9% retinopathy, 50.6% neuropathy, 37.1% nephropathy, in terms of 

atherosclerotic changes; 70.8% hypertension (HT), 69.8% hypercholesterolemia 

(HL) was detected. Complications were seen less in patients receiving OAD 

treatment (63.4%) whereas there was chronic complications of diabetes in %85 of the 

patients who were receiving insulin or insulin and OAD treatments. Complicaton 

rates were increasing with advancing age (p<0,001) and longer duration of diabetes 

(p<0,001). Metabolic control of 68% of the patients were assessed as poor, while 

32% of them were assessed as well. The mean HbA1c value was 8.1±2.0. As the 

duration of diabetes prolonged, the rates of well metabolic controlled patients was 

decreased (P<0.001). Metabolic control of the insulin users was worse than those 

using other methods of treatment (p<0.001).  

Conclusion: These findings shows that metabolic control levels and follow-

ups of diabetic individuals are generally poor. In diabetic individuals there is 

numerous medical and social factors that affect metabolic control so both of the 

patients and health personnel should give adequate consideration to this matter. To 

be successful in the treatment of diabetes, as well as the new drugs and technological 

developments, the recognition of the target population and identification of the 

clinical and demographic characteristics are also important. 

Key words: Diabetes mellitus, glycemic control, HbA1c, microvascular-

macrovascular complications 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Diyabetes mellitus tüm populasyonlarda ve yaş gruplarında en yaygın olarak 

görülen, insülin eksikliği ya da insüline karşı direnç nedeniyle oluşan ve hiperglisemi 

ile karakterize bir metabolizma hastalığıdır (1). Bir yandan yüksek morbidite ve 

mortalite hızı, diğer yandan yüksek tedavi harcamaları ve iş gücü kaybı nedeni ile 

hem hastaya hem de topluma büyük yük getirmesinden dolayı diyabet önemli bir 

halk sağlığı sorunudur (2,3,4,5). 

Diyabet yaşam boyu süren, hastayı olduğu kadar, yakınlarını ve toplumu 

ilgilendiren, oluşturduğu komplikasyonları pahalı olan ve yaşam kalitesini bozan bir 

hastalıktır ve sıklığı giderek artmaktadır (6). Dünya Sağlık örgütü (World Health 

Organization, WHO), DM‘yi yeni bin yılın en önemli halk sağlığı sorunları arasında 

kabul etmiş ve diyabeti sıklığı giderek artan ve neden olduğu komplikasyonlardan 

dolayı en önemli sağlık sorunu olarak benimsemiştir (6,7,8). İki bin yılında 151 

milyon olan dünyadaki diyabetli sayısının, 2025 yılında 2 katına çıkarak 300 milyon 

civarına ulaşması beklenmektedir. Bu nedenle WHO diyabeti epidemik hastalıklar 

grubuna almış, hastalığa yönelik önleme çalışmaları başlatmıştır (3). 

Ülkemizde Türkiye Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve Endokrinolojik 

Hastalıklar Prevalans Çalışması-II (TURDEP-II Çalışması) verilerine göre bilinen 

diyabetik sıklığının %13,7 olduğu bildirilmektedir. Ancak bir toplumda bilinen 

diyabetik kadar, bilinmeyen diyabetik bulunduğu da düşünülerek bu oranların daha 

yüksek olabileceği tahmin edilmektedir (7). Son 20 yılda gerçekleştirilen geniş 

çaptaki epidemiyolojik çalışmalar, en gelişmiş toplumlarda bile daha önceden tanı 

konmuş Tip 2 diyabetli sayısı kadar bireyin hastalığının farkında olmadığını ortaya 

koymuştur. Ülkemizde de yapılan diyabet taramalarında bu oranın 1/3 civarında 

olduğu görülmektedir. 

DM tüm sistemleri etkileyen kronik bir hastalıktır (9). Diyabetin kronik 

komplikasyonları oldukça yaygındır (8). Son dönem böbrek yetmezliğinin, travmaya 

bağlı olmayan alt ekstiremite amputasyonlarının, erişkinlikte görülen körlüklerin en 

önemli nedenidir. Ayrıca diyabet, felç ve koroner arter hastalıklarının en önemli 

hazırlayıcısıdır (8,10). Diyabet özellikle ülkemizde çok geç teşhis edilmekte, birey 

hastalığından habersiz dolaşmakta ve diyabet konusundaki bilgisizliği nedeni ile 

komplikasyonlara erken yakalanmaktadır. Diyabetes mellitusun, en önemli ölüm 
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nedeni olması ve tedavi maliyetlerinin yüksek olması nedeniyle önemi daha çok 

artmaktadır.  

Günümüzde modern tıptaki gelişmelere parelel olarak diyabetolojide de 

hastalıktan primer ve sekonder korunma önem kazanmaktadır. Bir bakıma Tip 2 

diyabetin preklinik dönemde saptanması anlamına gelen, diyabet gelişme riski 

yüksek grupların belirlenmesi ve uygun yöntemler ile taranması gelecekte hastalığa 

özgü sorunları ve erken ölüm riskini büyük ölçüde azaltacaktır (11). Diyabetin bir 

hastalık değil bir durum olduğunu ve koruyucu önlemler alınmadığı takdirde bu 

durumun hastalığa dönüşebileceğini unutmamak gerekir. Bu nedenle önemli olan 

istatistiksel risk gruplarının klinik diyabete dönüşmesini önleyebilmek, eğer klinik 

DM ortaya çıkmış ise bunlarda en iyi metabolik kontrolü sağlayabilmektir (7). 

Diyabetle ilgili olarak bahsedilen tüm kronik komplikasyonlar hastanın 

sağlığının bozulmasına, daha sık olarak hastaneye başvurmasına ve daha uzun sürede 

hastanede kalmasına neden olmaktadır. Bunun sonucunda hasta hem iş gücü kaybına 

hem de yüksek ekonomik kayıplara maruz kalmaktadır. Maliyet harcamalarının 

büyük bir kısmını kronik hastalıklarda komplikasyonların tedavisi oluşturmaktadır. 

Bu nedenle DM ile ilgili tüm çalışmalarda en önemli durum komplikasyonları 

önlemeye yöneliktir. Bunun için de hastaya hastalığının önemini kavrayacağı şekilde 

gerekli girişimlerde bulunmak, çevresinin yanlış bilgilendirme ve yönlendirmesine 

yönelik hastaya koruyucu gerekli eğitimi vermek gerekir. Bu nedenle DM ile ilgili 

gelişmeleri sağlık personelinin yakından takip ederek, eksik ve yanlış uygulamaları 

düzeltmeleri, yeni uygulamalar konusunda hastayı bilgilendirmeleri hastalar 

açısından hayati önem taşımaktadır. Amaç hastanın bilgi ve deneyimini arttırarak 

hastaya olumlu davranışlar kazandırmak, erken ve geç komplikasyonları önlemek ve 

iyi olma durumunu sürdürmek yoluyla yaşam kalitesini arttırmaktır. Sonuçta başarılı 

bir diyabet bakımı ve tedavisinde de anahtar diyabetli kişilerin eğitimi ve 

motivasyonudur (7). 

Bu kadar yaygın görülen ve komplikasyonları ile yaşam kalitesini ve süresini 

olumsuz etkileyen ayrıca ekonomik kayıplara yol açan diyabet hastalığı ile etkin 

mücadele edebilmek ve kaynakların verimli kullanılabilmesi için hasta profilinin iyi 

belirlenmesi gerekmektedir. Bu çalışmada amacımız polikliniğimize başvuran DM 

hastalarının yaş, cinsiyet, diyabet tipi, kullandığı ilaçlar, eşlik eden hastalıklar, 
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diyabetin komplikasyonları, glisemik kontrol oranları ve tedavi modalitelerinin 

etkinliklerini belirlemek; DM açısından kliniğimize ait demografik bilgileri 

oluşturmak ve bu verileri kullanarak hastaların eğitim, takip ve tedavi önceliklerini 

belirlemek ve düzenlemektir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. Tanım 

DM; insülin hormonun mutlak yokluğu ya da görece olarak insülin etkisinin 

azalması sonucu gelişen, akut komplikasyonlarıyla ölüme neden olan, kronik 

komplikasyonlarıyla da yaşam kalitesini azaltan, karbonhidrat, protein ve yağ 

metabolizma bozukluklarıyla birlikte olan kronik metabolik bir hastalıktır (12).  

DM ‘da görülen hipergliseminin semptomları poliüri, polidipsi, kilo kaybı ve bazen 

de polifaji ve görme bozukluğunu içerir. Ketoasidoz ve nonketotik hiperosmolar 

koma diyabetli hastalarda yaşamı tehdit eden akut komplikasyonlardır. Uzun dönem 

komplikasyonlar ise görme kaybı ile sonlanabilen retinopati, böbrek yetmezliğine 

neden olabilen nefropati, ayak ülserlerine ve amputasyonlara yol açabilen nöropati ve 

gastrointestinal, genitoüriner ve kardiyovasküler semptomlara yol açan otonom 

nöropatiyi içerir (13). 

2.2. Epidemiyoloji 

 Modern çağda genetik özelliklere çevresel ve kültürel faktörlerin eklenmesi 

özellikle Tip 2 DM prevalansında artmaya neden olmuştur. DM‘nin sinsi seyirli 

olması nedeniyle prevalansının saptanması kayıtları en iyi tutulan ülkelerde bile 

mümkün olmamaktadır. Değişik toplumlar arasında prevalans oranları açısından 

büyük farklılıklar göze çarpmaktadır. Örneğin Papua Yeni Gine‘deki kavimlerde, 

Eskimolarda ve ana kıtada yaşayan Çinlilerde bu oran %1 dolaylarında iken, 

Avustralya‘daki Aborjin‘lerde, Amerika‘daki Pima yerlilerinde %20–45 arasında 

bulunmuştur (14). Amerika Birleşik Devletlerinde (ABD) NHANES III (National 

Health and Nutrition Examination Survey) verilerine göre 20 yaş ve üzeri nüfusda 

2002 yılında 18 milyon diyabetli bulunurken 2007 de 23,5 milyon Amerikalıda 

diyabet saptanmıştır (15). 2007 de tüm IDF (Uluslararası Diyabet Fedarasyonu ) 

üyesi ülkelerdeki 20- 79 yaşlarındaki erişkinlerin %7,3 ünde diyabet olduğu tahmin 

edilmektedir. Diyabetli kişilerin sayısının gelecek on yılda ciddi bir şekilde artması 

beklenmektedir. 1985‘te, tüm dünyada tahminen 30 milyon diyabetli mevcutken on 

yıl sonra bu sayı 150 milyonun üstüne yükseldi. 2025‘den önce bu sayının 380 

milyonun üstüne çıkacağı beklenmektedir ve günümüzde bütün dünyada DM 

pandemisinden söz edilmektedir (16) 
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Türkiye‘de diyabet taramaları ile ilgili veriler, ilk kez 1960‘lı yılların başında 

Türk Diyabet Cemiyeti‘nin başlattığı taramalarla bildirilmeye başlamıştır. O 

dönemde glikozürinin sıklığı ile başlatılan çalışmalarda 18 yaş üstünde ortalama 

%1,5-2 aralığında bir prevalans bildirilirken, bu rakam ilerleyen dönemlerde sürekli 

artış göstermiştir. Türkiye‘de popülasyona dayalı ilk diyabet taraması 1999–2000 

yıllarında Türk Diyabet Epidemiyoloji Çalışma Grubu (TURDEP) tarafından 

yapılmış ve diyabetin prevalansı erişkin yaş nüfusta %7,2 ve bozulmuş glikoz 

toleransının prevalansı %6,7 olarak bildirilmiştir (17). Her iki bozukluk da 

kadınlarda erkeklere göre, şehirde yaşayanlarda kırsal kesimlere göre anlamlı bir 

şekilde daha fazla bulunmuştur. Ocak 2010-Haziran 2010 tarihleri arasında 15 ilden 

540 merkezde tamamlanan TURDEP-II çalışmasının verilerine göre Türk erişkin 

toplumunda diyabet sıklığının %13,7, yeni tanı konan diyabetli oranının %45, açık 

ve tedavi gerektiren toplam diyabetli oranının %55, bozulmuş glikoz toleransı 

oranının da %7,9 olduğu bildirilmektedir (18). 

2.3. Diyabetes Mellitus’un Sınıflaması ve Tanısı  

Diyabetin etyolojisinin ve patogenezinin giderek daha iyi anlaşılmasıyla, 

hastalığın sınıflaması da sürekli yenilenmektedir. Diyabetin sınıflamasına ait ilk 

konsensüs kararı, 1979 yılında Ulusal Diyabet Çalışma Grubu tarafından 

yayınlanmış ve 1980 yılında WHO tarafından küçük değişikliklerle kabul edilmiştir. 

Temel olarak dünya çapında diyabet popülasyonunun yaklaşık %5‘ini oluşturan 

pankreas hücrelerinin otoimmun harabiyeti sonucunda yaşam boyu insülin tedavisine 

gereksinim duyulan Tip 1 DM (insuline bağımlı DM) ve diyabet populasyonunun 

yaklaşık %95‘ini oluşturan sıklıkla insülin direnci ile tanımlanan prediyabetik 

durumdan aşikar diyabete ilerleyen Tip 2 DM (insülinden bağımsız DM) formları 

bulunur. Ancak Tip 2 DM‘li hastaların bir kısmının da zamanla insüline gereksinim 

duyması, nadir görülen bazı diyabet tiplerinin tanımlanması ve diyabetin 

patogenezine ait bilgilerin artması ile 1997 yılında Amerikan Diyabet Birliği (ADA) 

yeni tanı ve sınıflama kriterlerini yayınlamış ve 1999 da WHO bu kriterleri küçük 

revizyonlarla kabul etmiştir. Daha sonra 2003 yılında, bozulmuş açlık glukozu 

(BAG) tanısı için ADA tarafından küçük bir revizyon yapılmıştır. WHO ve IDF 

tarafından 2006 yılı sonlarında yayınlanan raporda ise 1999 kriterlerinin korunması 

benimsenmiştir. Buna karşılık, ADA ve Avrupa Diyabet Çalışma Birliği (EASD) 



6 

 

2007 yılında yayınlanan son konsensus raporlarında ise 2003 yılındaki düzenlemenin 

değişmemesi gerektiğini savunmaktadır (19-21). Son olarak 2010 yılında ADA, 

HbA1c‘nin DM tanısında kullanılmasını önermiştir. 2010 yılında yeniden 

düzenlenen ADA‘nın diyabet tanısı için belirlediği kriterler  Tablo 1‘ de belirtilmiştir 

(22). 

Tablo 1. Diyabetes Mellitus Tanı Kriterleri 

 

1. Diyabet semptomlarıyla beraber, günün herhangi bir saatinde ve son yenen 

yemekten sonra geçen zaman dikkate alınmaksızın plazma glukozunun ≥200 mg/dl 

(≥11,1 mmol/l) olması. 

(Diyabet semptomları poliüri, polidipsi ve açıklanamayan kilo kaybıdır) 

veya 

2. Açlık plazma glukozunun ≥126 mg/dl (≥7,0 mmol/l) olması. (Açlık; kalori 

almaksızın geçen en az 8 saat olarak tanımlanır) 

veya 

3. OGTT‘ de 2. saat plazma glukozunun ≥200 mg/dl (≥11,1 mmol/l) olması. 

OGTT; WHO‘nün tanımlandığı, 3 günlük yeterli karbonhidrat (150 gr/gün) 

alımından sonra, açlık durumunda suda çözünen 75 gr glukoz ile yapılmalıdır. 

veya 

4. HbA1c değerinin ≥%6,5 olması (bu test DCCT (Diabetes Control and 

Complications Trial) tahlili ile standartize edilmiş ve NGSP (National 

Glycohemoglobin Standardization Program) onaylı metodu kullanan laboratuarlarda 

yapılmalıdır.)  

 

 

Yukarıdaki kriterlerden biriyle tanı konulabilir, ancak daha sonraki bir gün 

yine bu  kriterlerden biriyle tanı doğrulanmalıdır (23). Herhangi bir enfeksiyon, 

travma, miyokard enfarktüsü ve stres gibi akut gelişen durumlarda ortaya çıkan ağır 

hiperglisemi, DM tanısı için yeterli kabul edilmez. Bu yüzden, akut geçici durum 

düzeldikten sonra, doğrulayıcı testler yapılarak kesin tanıya gidilmelidir. 

ADA, EASD, IDF ve Uluslararası Klinik Kimyacılar Federasyonu (IFCC) 

temsilcilerinin oluşturduğu Uluslararası Diyabet Uzmanlar Komitesi 2008 yılında 

yaptığı toplantı sonucunda, uluslar arası standardizasyon kurallarına uyulması koşulu 
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ile diyabet tanısı için HbA1c kesim noktasını %6,5 olarak belirlemiştir. Bununla 

beraber HbA1c‗nin her merkezde rutin olarak yapılamaması, teknik sorunları ve 

standardizasyonundaki eksikler ve maliyeti dikkate alındığında, testin tanı amaçlı 

kullanımının, pek çok toplumda olduğu gibi; ülkemiz içinde şu anda uygun olmadığı 

düşünülmektedir (24). 

Amerikan Diyabet Cemiyeti‘nin 2004 kılavuzunda, 1997‘de yayınlanan ve 

2003‘de tekrar revize edilen diyabet uzman komitenin yayınladığı rapora dayanarak, 

diyabet tanısı konulması için yeterli olmayan, fakat normalden yüksek kan glukoz 

düzeyi olan bireylerin bulunduğu bir ara grup tanımlanmıştır (25). BAG ve bozulmuş 

glukoz toleransı (BGT) olarak adlandırılan bu ara grup günümüzde ―Pre-diyabet‖ 

olarak adlandırılmaktadır (Tablo 2). Bunun nedeni epidemiyolojik kanıtların bu 

düşük düzeydeki karbonhidrat intoleransının bile makrovasküler komplikasyonlarla 

birlikteliğini ve sıklıkla diyabete ilerlediğini göstermesidir (20,26). 

Tablo 2. Bozulmuş Glukoz Toleransı ve Bozulmuş Açlık Glukozu 

 

Açlık plazma glukoz seviyesi; 

< 100 mg/dl (<5,6 mmol/l) = Normal glisemi 

100-125 mg/dl (5,6-6,9 mmol/l) = Bozulmus açlık glukozu (BAG) 

≥126 mg/dl (7,0 mmol/l) = Diyabetes mellitus 

75 gr. OGTT’ de 2. saat plazma glukoz seviyesi; 

< 140 mg/dl (<7,8 mmol/l) = Normal glisemi 

140-199 mg/dl (7,8-11,1 mmol/l) = Bozulmuş glukoz toleransı (BGT) 

≥200 mg/dl (11,1 mmol/l) = Diyabetes mellitus 

 

 

2.3.1. Diyabetes Mellitus’un Sınıflaması 

Diyabet sınıflamasında dört klinik tip yer almaktadır. Bunlardan üçü (Tip 1 

diyabet, Tip 2 diyabet ve gestasyonel diyabetes mellitus (GDM) primer, diğeri (spesifik 

diyabet tipleri) ise sekonder diyabet formları olarak bilinmektedir. 
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Tablo 3. Diyabetes Mellitus‘un Etyolojik Sınıflaması (24) 

I. Tip 1 diyabet (Genellikle mutlak insülin noksanlığına sebep olan β-hücre yıkımı vardır.) 

A. İmmün aracılıklı 

B. İdyopatik 

II. Tip 2 diyabet (İnsülin direnci zemininde ilerleyici insülin sekresyon defekti ile karakterizedir.) 

III. Gestasyonel diyabetes mellitus (GDM) (Gebelik sırasında ortaya çıkan ve genellikle doğumla 

birlikte düzelen diyabet.) 

IV. Diğer spesifik diyabet tipleri  

A. ß-hücre fonksiyonlarının genetik defekti 

(monogenik diyabet formları) 

• 20. Kromozom , HNF-4α (MODY1) 

• 7. Kromozom, Glukokinaz (MODY2) 

• 12. Kromozom, HNF-1α (MODY3) 

• 13. Kromozom, IPF-1 (MODY4) 

• 17. Kromozom, HNF-1ß (MODY5) 

• 2. Kromozom, NeuroD1 (MODY6) 

• Mitokondriyal DNA 

• Neonatal diyabet (Örn. Kir6.2 

mutasyonuna bağlı diyabet) 

• Diğerleri 

B. İnsülinin etkisindeki genetik defektler 

• Leprechaunism 

• Lipoatrofik diyabet 

• Rabson-Mendenhall sendr. 

• Tip A insülin direnci 

• Diğerleri 

C. Pankreasın ekzokrin doku hastalıkları 

• Fibrokalkulöz pankreatopati 

• Hemokromatoz 

• Kistik fibroz 

• Neoplazi 

• Pankreatit 

• Travma/pankreatektomi 

• Diğerleri 

D. Endokrinopatiler 

• Akromegali 

• Aldosteronoma 

• Cushing sendr. 

• Feokromositoma, 

• Glukagonoma 

• Hipertiroidi 

• Somatostatinoma 

• Diğerleri 

E. İlaç veya kimyasal ajanlar 

• Atipik anti-psikotikler 

• Anti-viral ilaçlar 

• ß-adrenerjik agonistler 

• Diazoksid 

• Fenitoin 

• Glukokortikoidler 

• α-İnterferon 

• Nikotinik asit 

• Pentamidin 

• Proteaz inhibitörleri 

• Tiyazid grubu diüretilkler 

• Tiroid hormonu 

• Vacor 

• Diğerleri 

G. İmmun aracılıklı nadir diyabet formları 

• Anti–insülin reseptör antikorları 

• Stiff-man sendr. 

• Diğerleri 

H. Diyabetle ilişkili genetik sendromlar 

(Monogenik diyabet formları) 

• Alström sendr. 

• Down sendr. 

• Friedreich tipi ataksi 

• Huntington korea 

• Klinefelter sendr. 

• Laurence-Moon-Biedl sendr. 

• Miyotonik distrofi 

• Porfiria 

• Prader-Willi sendr. 

• Turner sendr. 

• Wolfram (DIDMOAD) sendr. 

• Diğerleri 

IV. Diğer spesifik diyabet tipleri 

HNF-1α: Hepatosit nükleer faktör-1α·, MODY1-6: Gençlerde görülen erişkin tipi diyabet formları 1-6 (maturity onset diabetes 

of the young 1-6), HNF-4α Hepatosit nükleer faktör-4α, IPF-1: İnsülin promotör faktör-1, HNF-1β: Hepatosit nükleer faktör-1β, 

NeuroD1: Nörojenik diferansiyasyon 1, DNA: Deoksi-ribonükleik asit, DIDMOAD sendr.: Diabetes insipidus, diabetes 

mellitus, optik atrofi ve sağırlık (deafness) ile seyreden sendrom (Wolfram sendromu). 
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2.3.2. Diyabet Taraması 

2.3.2.1. Tip 1 Diyabet Taraması 

Tip 1 DM için rutin tarama endikasyonu yoktur. Ancak çeşitli toplumlarda 

araştırma amaçlı aile taramaları (tip 1 diyabetlilerin birinci derece yakınlarında 

otoantikor taramaları) yapılmaktadır. Klasik diyabet semptom ve bulguları (poliüri, 

polidipsi, ağız kuruluğu, polifaji, kilo kaybı, bulanık görme vb.) mevcut ise tanı 

amaçlı plazma glukozu ölçümü yapılmalıdır. 

2.3.2.2. Tip 2 Diyabet Taraması 

Tüm yetişkinler -demografik ve klinik özelliklerine uygun olarak- Tip 2 

diyabet risk faktörleri açısından değerlendirilmelidir. Prediyabet ve diyabet açısından 

taranması gereken bireyler güncellenen ADA kılavuzunda belirlenmiştir (27).  

A- Obez veya kilolu (VKİ ≥25 kg/m²) ve özellikle santral obezitesi (bel 

çevresi erkekte ≥94 cm, kadında ≥80 cm) olan kişilerde, 45 yaşından itibaren, 3 yılda 

bir, tercihen AKŞ ile diyabet taraması yapılmalıdır. 

B- Ayrıca VKİ ≥25 kg/m² olan kişilerin, aşağıdaki risk gruplarından birine 

mensup olmaları halinde, daha genç yaşlardan itibaren ve daha sık araştırılmaları 

gerekir. 

1. Birinci derece yakınlarında diyabet bulunan kişiler 

2. Diyabet prevalansı yüksek etnik gruplara mensup kişiler 

3. İri bebek doğuran veya daha önce GDM tanısı almış kadınlar 

4. Hipertansif bireyler (kan basıncı (KB) ≥140/90 mmHg) 

5. Dislipidemikler (HDL-kolesterol ≤35 mg/dl veya trigliserid ≥250 mg/dl) 

6. Daha önce BAG veya BGT saptanan bireyler 

7. Polikistik over sendromu (PCOS) olan kadınlar 

8. İnsülin direnci ile ilgili klinik hastalığı veya bulguları (akantozis nigrikans) 

bulunan kişiler 

9. Koroner, periferik veya serebral vasküler hastalığı bulunanlar 

10. Düşük doğum tartılı doğan kişiler 

11. Sedanter yaşam süren veya fizik aktivitesi düşük olan kişiler 

12. Doymuş yağlardan zengin ve posa miktarı düşük beslenme alışkanlıkları olanlar 

13. Şizofreni hastaları ve atipik antipsikotik ilaç kullanan kişiler 
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Ayrıca Tip 2 diyabet riski yüksek çocuk ve adolesanlarda, 10 yaşından 

itibaren 2 yılda bir diyabet taraması yapılmalıdır 

2.3.2.3. Gestasyonel Diyabetes Mellitus Taraması  

İlk prenatal muayeneden itibaren risk değerlendirmesi yapılmalıdır. 

• Ciddi obezite 

• GDM öyküsü veya iri bebek doğurmuş olmak 

• Glukozüri varlığı 

• PCOS varlığı 

• Güçlü aile öyküsü (Tip 2 DM) gibi yüksek risk gruplarından birine dahil gebelerde, 

gebeliğin başlangıcında diyabet araştırması yapılmalı, negatif ise daha sonraki 

trimesterlerde tekrarlanmalıdır. ADA ve diğer bazı otoriteler, düşük riskli gebelerde 

diyabet taraması yapılmasını gerekli görmemektedir. Buna göre 

1. Yaşı <25 olan 

2. Gebelik öncesi kilosu normal olan 

3. Diyabet riski düşük bir etnik gruba mensup olan 

4. Glukoz intoleransı öyküsü bulunmayan 

5. Daha önceki gebeliklerinde obstetrik sorun geçirmemiş olan gebeler diyabet 

açısından düşük riskli kabul edilmektedir. 

GDM açısından düşük riskli gebeler hariç tüm gebeler, gebeliğin erken 

döneminde diyabet saptanmayan yüksek riskli gebeler dahil, gestasyonun 24-

28.haftasında taranmalıdır. Tarama/tanı için standart kriterler kullanılmalıdır (Tablo 

4). Tarama testinde 50 gr glukoz içirildikten 1 saat sonraki plazma glukozu >140 

mg/dl ise doğrulayıcı tanı testi yapılmalıdır.  

2.4.  Tip 1 Diyabetes Mellitus 

Tip 1 diyabet absolü insülin eksikliğiyle sonlanan ß-hücre destrüksiyonu ile 

karakterize kronik bir hastalıktır. Her yaşta görülebilse de, ağırlıklı olarak 30 yaşın 

altında ortaya çıkar. Çocukluk çağında en sık görülen kronik hastalıklardan birisidir 

ve dünyada sıklığı gittikçe artmaktadır (28). 10-15 yaş grubunda görülme oranı daha 

yüksektir. Tip 1 diyabet, tüm diyabetiklerin yaklaşık %7-10 kadarını kapsar (29).  

Tip 1 diyabetin patogenezinde; uygun genetik zeminde çevresel faktörlerin 

etkisiyle ß hücrelerine yönelik başlayan otoimmün destrüksiyon ve bunu izleyerek 

gelişen enflamatuar olaylar (insülitis) sorumludur. Bu kişiler ve akrabalarında 
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addison hastalığı, çölyak hastalığı, otoimmün tiroidit, pernisiyöz anemi gibi diğer 

birçok otoimmün hastalık riski de artmıştır (29-31). Otoimmün sürecin 

tetiklenmesinde enfeksiyöz ya da çevresel uyaranlar başlıca rolü oynarlar. Klinik 

semptomlar, sağlam beta hücre oranı %20 civarına indikten sonra başlar (32). 

Hastaların %90‘ında otoimmün (Tip 1A), %10 kadarında non-otoimmün (Tip 

1B) ß-hücre yıkımı mevcuttur. Otoimmün tipte, genetik yatkınlığı bulunan kişilerde 

çevresel tetikleyici faktörlerin (virusler, toksinler, emosyonel stres) etkisiyle 

otoimmünite tetiklenir ve ilerleyici ß-hücre hasarı başlar. ß-hücre rezervi %80-90 

oranında azaldığı zaman klinik diyabet semptomları ortaya çıkar ve başlangıçta 

kanda adacık otoantikorları pozitif bulunur. Bunlar endokrin pankreas hücrelerinin 

sitoplazmasına karşı adacık hücresi antikorları (ICA) ve/veya glutamik asit 

dekarboksilaza karşı gelişen antikorlar (anti GAD), insülin otoantikorları (IAA), 

tirozin fosfataza karşı gelişen antikorlar (IA-2, IA-2 beta) ve adacık hücresi yüzey 

antikorlarına (ICSA) karşı meydana gelmiş antikorlardır (33,34). Non-otoimmün 

tipte ise, otoimmünite dışındaki bazı nedenlere bağlı mutlak insülin eksikliği gelişir 

ve kanda adacık otoantikorları bulunmaz (24). 

Tip 1 diyabette klinik, beta hücresinde harabiyete neden olan otoimmün 

olayın hızı ve şiddetine göre değişkenlik gösterebilir. Bazı hastalarda, özellikle 

çocuklarda beta hücresinin ölümü çok hızlı olabilir ve hastalar ilk belirti olarak 

ketoasidoz tablosu ile tanınabilirler. Beta hücre harabiyetinin yavaş olduğu 

hastalarda ise diyabet uzun süre açlık glukozunun yüksekliği ile seyreder. Stres ve 

infeksiyon gibi hallerde, aşırı hiperglisemi ve ketoasidoz tablosu ile aniden kliniğin 

değiştiği bir formda olabilir. Bazen erişkinlerde beta hücre harabiyeti çok yavaş 

ilerleyen bir hızda olabilir ve ağır hiperglisemi veya ketoasidoz tablosunun yıllarca 

görülmediği bir şekilde karşımıza çıkabilir. Bu hastalar başlangıçta insülin 

gerektirmeseler de hastalığın ilerleyen dönemlerinde mutlaka insülin tedavisine 

ihtiyaç duyarlar. Bu şekilde ortaya çıkan 40 yaş altı, obez olmayan, ailesinde diyabet 

öyküsü olmayan hastalar sıklıkla Tip 2 diyabetmiş gibi izlenebilirler. Ancak gerçekte 

bu hastalar Tip 1 diyabet olup LADA (erişkinlerin geç otoimmün diyabeti) olarak 

adlandırılırlar. Ayrıca bu hastalarda GAD ve ICA da pozitiftir (35). 
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2.5. Tip 2 Diyabetes Mellitus 

Tip 2 diyabet  insülin direncinin ve insülin sekresyon bozukluğunun bir arada 

bulunması ile ortaya çıkan bir hastalıktır (34). Çoğunlukla 30 yaş sonrası ortaya 

çıkar, ancak obezite artışının sonucu olarak özellikle son 10-15 yılda çocukluk veya 

adolesan çağlarında ortaya çıkan Tip 2 diyabet vakaları artmaya başlamıştır (24). 

İleri yaş, obezite, fiziksel aktivite azlığı, gestasyonel diyabet öyküsü, HT ve HL olan 

kişilerde daha sık görülür. Sıklıkla kuvvetli bir genetik yatkınlık görülür, ancak 

genetiği komplekstir (poligenik) ve tam olarak tanımlanamamıştır. Tüm diyabetli 

hastaların %85-90‘lık kısmını oluşturur. Hastaların çoğu obezdir (34). Obezite, 

diyabetin açığa çıkmasına, var olan diyabetin daha da kötüleşmesine neden olur (36).  

Tip 2 diyabetin patogenezi karmaşık olup başlıca üç patofizyolojik fenomen 

ile karakterizedir. 

•  İnsülin duyarlılığında azalma veya insülin direnci 

• Göreceli insülin yetersizliği ile birlikte pankreas beta hücrelerinin fonksiyon 

bozukluğu (insülin salgılanma defekti) 

• Karaciğerde glukoz üretiminde artış (36)  

Genellikle insülin direnci Tip 2 diyabetin öncesinden başlayarak uzun yıllar 

tabloya hakim olmakta, insülin sekresyonunda ciddi azalma ise diyabetin ileri 

dönemlerinde veya araya giren hastalıklar sırasında ön plana geçmektedir (24). 

Beta hücresinde monogenetik defektlerle ilişkili diyabet formları arasında 

MODY (Maturity Onset Diyabetes Young) ve Mitokondriyal Diyabet yer almaktadır. 

MODY sıklıkla erken yaşta (genellikle 25 yaş öncesi) başlayan orta derecede 

hiperglisemi ile karakterizedir. İnsülin etkisinde ya hiç defekt yoktur ya da minimal 

defektler vardır. Bunun yanında insülin sekresyon bozukluğu da mevcuttur. 

Otozomal dominant geçişli olup diğer aile bireylerinde de diyabet öyküsü vardır. 

Otoantikorlar negatiftir (37). Mitokondriyal Diyabette DNA nokta mutasyonları 

gösterilmiştir. Bu hastalarda DM yanında; sağırlık, miyopati, tiroid disfonksiyonu, 

hiperkalsemi ve büyüme hormonu eksikliği bulunur (36,38). 

Diyabet tanısı konulduktan sonraki dönemlerde insülin direnci artışı ve beta 

hücre fonksiyonunda azalma progresif olarak devam etmektedir. Faz I adını alan bu 

dönemde, yaşam kalitesini arttırıcı yöntemler ve bazı oral ilaçlar uygulanarak 

glisemik kontrol elde edilmeye çalışılmakta, daha sonraki faz II döneminde glisemik 
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kontrol sağlanması çeşitli oral ilaç kombinasyonları ile mümkün olabilmektedir. Son 

dönemde ise, insülin replasman tedavileri uygulanması gerekmektedir. Tip 2 

diyabetiklerde sekonder direnç adını alan bu döneme geçişin %2-5 hasta/yıl olduğu 

bildirilmektedir (39). 

2.6. MODY (Maturity-Onset Diabetes of the Young: Gençlerin Erişkin Tipi 

Diyabeti): 

İnsüline bağımlı olmayan diyabetin erken yaşta başlayan ve otozomal dominant 

kalıtımla geçen alt grubudur. En az iki aile bireyinde 25 yaştan önce diyabet 

başlamalıdır. Ailelerin en az yarısında en az üç nesil boyunca vertikal bir geçişin 

olduğu otozomal kalıtım özelliği mevcuttur. Prevalansı Avrupa‘da %0,5-1 arasında 

değişmektedir (37). Tip 2 diyabette ise hem insülin eksikliği hem de insülin direnci 

mevcuttur. Buna bağlı olarak Tip 2 diyabetten farkı genetik olarak programlanmış 

beta hücre disfonksiyonuna bağlı insülinin yetersiz salınmasıdır (40, 41). GLUT 2 

glukoz transporteri ile beta hücresine taşınan glukoz, glukokinaz tarafından 

fosforlanarak ATP oluşur. ATP beta hücre membranındaki potasyum kanallarını 

kapatarak depolarizasyona yol açar ve kalsiyumun hücre içine girişi ile insülin 

salgılanmaya başlar. MODY‘de 7. kromozomun kısa kolunda bulunan glukokinaz 

geninde mutasyon mevcuttur. Sonuç olarak insülinin salgılanması için gereken 

glukoz eşiği anormal olarak yükselmekte ve diyabet gelişmektedir. Hastalarda 

bozulmuş glukoz toleransı ve açlık hiperglisemisi mevcuttur, ketoasidoz görülmez, 

obez değildirler. Açlık insülin düzeyi, normal guruba göre aynı olmasına rağmen 

hiperglisemiye göre nispeten düşüktür (37).  

2.7. Gestasyonel Diyabetes Mellitus  

Gestasyonel diyabet ilk kez gebelik sırasında ortaya çıkan değişik derecelerde 

glukoz intoleransıdır (42). Bu tanım insülin veya medikal nutrisyonel tedavi 

kullanılmasından ya da glukoz intoleransının doğum sonrası devam edip 

etmemesinden bağımsızdır. Gebelik öncesi veya gebelikle birlikte başlayan fark 

edilmemiş glukoz intoleransı tanımı değiştirmez. Tüm gebeliklerin %4‘ünde 

gestasyonel diyabet görülür ve ABD‘de yılda 135.000 vaka bildirilmektedir (43). 

Gebeliğin bitiminden 6 hafta veya daha fazla zaman geçtikten sonra hastanın yeniden 

değerlendirilmesi gerekir. Vakaların büyük çoğunluğunda glukoz regülasyonu 

doğumdan sonra normale döner. GDM, anne ve fetusun mortalite ve morbiditesini 
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arttırır ve sonraki gebeliklerde tekrarlayabilir. Bu hastaların uzun dönem takiplerinde 

Tip 2 DM sıklığının arttığı bildirilmiştir (44). Erken dönemde tanınıp gerekli 

müdahalenin yapılması GDM‘a bağımlı perinatal mortalite ve morbiditeyi azaltırken, 

diğer taraftan maternal komplikasyonların önlenmesini sağlayabilir (45).  

Gestasyonel diyabette tanı oral glukoz tolerans testine dayalıdır. Test öncesi 

ilk prenatal vizitte tüm gebelere risk değerlendirmesi yapılmalıdır. İleri yaş, ailede 

DM öyküsü, obezite, etnik köken, makrozomik bebek doğurma öyküsü, önceki 

gebeliklerde glukoz intoleransı gibi klinik özellikleri bakımından yüksek risk 

altındaki gebeler mümkün olan en kısa zamanda glukoz tolerans testi ile 

değerlendirilmelidir. Bu ilk taramada glukoz toleransı normal olan gebeler 

gebeliklerinin 24-28. haftalarında yeniden değerlendirilmelidir. Ortalama risk taşıyan 

kadınlar gebeliğin 24-28. haftalarında test edilmelidir. Düşük risk grubuna giren 

gebelere glukoz yüklemesi yapılmasına gerek yoktur (46). 

50 gr. glukozlu tarama testinde gebeliğin 24-28. haftalarında rasgele bir 

zamanda (açlık-tokluk durumuna bakılmaksızın) 50 gr. glukozlu sıvı içirildikten 1 

saat sonra kan glukoz düzeyi ≥140 mg/dl ise normal değildir. 

75 gr. glukozlu OGTT; WHO ve bazı otörler, gebelerde de gebe olmayan 

erişkinler gibi 75 gr. glukozlu, 2 saatlik OGTT yapılmasını yeterli görmektedir. 

WHO gebelerde OGTT değerlendirmesinin tıpkı gebe olmayan yetişkinlerdeki gibi 

yapılmasını önermektedir (34). 

HAPO (Hyperglycemia and Adverse Pregnancy Outcome Study) çalışmasının 

verilerine dayanılarak 2011 ADA önerilerinde gestasyonel diyabet tanı kriteri 

değişmiştir. Yeni tanı kriterine göre 24-28 hafta arasında her gebeye 75 gr. OGTT 

yapılması önerilmektedir. Testte her hangi bir değerin yüksek çıkması halinde 

gebelik diyabeti tanısı konur, ilave olarak 100 gr. OGTT yapmaya gerek yoktur (47) 

Ancak henüz tüm ülke ve merkezlerde rutin uygulama yeri bulmamıştır. 
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Tablo 4. ADA ve WHO‘ya Göre GDM Tanı Kriterleri (24) 

 Açlık 1. st 2. st 

ADA kriterleri 

75 gr. glukoz ile OGTT 

(en az 1 patolojik değer tanı koydurur) 
≥92 ≥180 ≥153 

 

WHO kriterleri 

75 g glukoz ile OGTT 

(en az 1 patolojik değer tanı koydurur) 
≥126 - ≥200 

 

 

75 gr. OGTT uygulama şartları: En az 8 saatlik açlığı takiben önce AKŞ için kan 

alınır. Sonra 75 gr. glukoz içeren sıvı içirilir. Sıvı içimini takiben 1 ve 2 saat sonra 

kan glukoz değerlerine bakılır. Buradaki kan olarak ifade edilen plazmadır. Kapiller 

kan  örneği kullanılmaz, venöz kandan ölçüm tercih edilir. 

 2.8. Sekonder Diyabet 

Değişik hastalıklarla diyabetin birleştiği bir durumdur. Bunlara örnek olarak 

pankreas harabiyeti, endokrin hastalıklar (Cushing sendromu, feokromasitoma, 

akromegali, bazı ilaç ve kimyasal maddeler (diüretikler, glukokortikoidler, oral 

kontraseptifler, antineoplastik ajanlar) ve bir takım genetik hastalıklar (kistik 

fibrosiz, glikojen depo hastalıkları) gösterilebilir (48). 

2.9. Diyabetik Hastaların Değerlendirilmesi 

Diyabetik hastalarda tam bir değerlendirme; diyabet tipinin belirlenmesi, 

diyabet ile ilişkili komplikasyonların belirlenmesi ve takibi, tanı almış hastalarda 

erken tedavinin ve glisemik kontrolün sağlanması ve takibin bir plan dahilinde 

olması ile gerçekleştirilebilir. Laboratuar takibi her hastada durumuna göre 

uygulanmalıdır. Diyabetik hastanın değerlendirilmesi ADA tarafından Tablo 5‘te 

ayrıntılı olarak tanımlanmıştır (27) 
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Tablo 5. Diyabetin Ayrıntılı Olarak Değerlendirilmesi  

Hikaye 

• Diyabet başlangıç yaşı ve başlangıç şekli (diyabetik ketoasidoz (DKA), asemptomatik laboratuar ile) 

• Beslenme düzeni, kilo öyküsü, çocuk ve erişkin dönemde büyüme ve gelişme öyküsü 

• Diyabet eğitimi öyküsü 

• Daha önceki tedavi rejimleri ve tedaviye yanıt göstergeleri (HbA1c kayıtları) 

• İlaç tedavisi, öğün planı, fiziksel aktivite paterni, glukoz monitorizasyonu ve hastanın bilgiyi kullanımını 

içeren yeni tedavi modaliteleri, 

• DKA sıklığı, ciddiyeti ve nedenleri 

• Hipoglisemi epizotları 

          o Hipoglisemi farkındasızlığı 

          o Ciddi hipoglisemi: sıklık ve nedenleri 

• Diyabetle ilişkili komplikasyon öyküsü 

          o Mikrovasküler: retinopati, nefropati, nöropati (duysal, ayak lezyonu öyküsü dahil; otonomik, seksüel 

disfonksiyon ve gastroparezi dahil) 

          o Makrovasküler: Koroner kalp hastalığı , serebrovasküler hastalık, periferik arter hastalığı 

          o Diğer psikososyal problemler 

• Ateroskleroz risk faktörleri (sigara, HT, obezite, HL, aile öyküsü) 

• Ailede diyabet ve diğer endokrin hastalıklar 

• Diyabet takip ve tedavisini etkileyebilecek (yaşam tarzı, kültürel, psikososyal, eğitim ve ekonomik) faktörler 

• Sigara ve alkol alışkanlığı, madde bağımlılığı 

• Kontrasepsiyon, reprodüktif yaşam, seksüel anamnez sorgulanmalıdır. 
 

Fizik muayene 

• Boy, kilo, VKİ, bel çevresi 

• Kan basıncı (gereğinde ortostatik hipotansiyon açısından da değerlendirilmelidir.) 

• Fundoskopik muayene 

• Tiroid palpasyonu 

• Deri muayenesi (akantosis nigrikans ve insülin enjeksiyon yerleri) 

• Ayrıntılı ayak muayenesi: 

         o İnspeksiyon 

         o Dorsalis pedis ve tibialis posterior nabızlarının palpasyonu 

         o Patellar ve aşil reflekslerinin varlığı/yokluğu 

         o Propriosepsiyon, vibrasyon ve monofilaman duysal muayene 

• Puberte evresi, seksüel gelişim düzeyi 

• Kardiyak muayene 

• El/parmak muayenesi (sklerodaktili ve dupuytren kontraktürü yönünden) 

• Nörolojik muayene 

• Sekonder diyabet nedeni olabilecek hastalık/durumlara ilişkin bulgular (hemokromatoz, pankreas 

hastalıkları, endokrinopatiler, genetik sendromlar) 

 
 

Laboratuar değerlendirme 

• HbA1c (3 ayda bir) 
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Son 1 yılda bakılmamışsa: 

• Açlık lipid profili (total kolesterol, HDL-kolesterol, LDL-kolesterol, trigliserid): Her yıl 

• Karaciğer fonksiyon testleri 

• İdrarda albumin atılımını değerlendirmek için spot idrarda protein/kreatin oranı; Tip 1 diyabette tanıdan 5 yıl 

sonra veya pubertede, Tip 2 diyabette tanıda ve daha sonra her yıl bakılmalıdır. Sabah ilk (veya spot) idrarda 

albumin/kreatin oranı tercih edilmelidir. 

• Serum kreatinini ve glomerüler filtrasyon hızı (GFR) (hesaplanan) 

• Tip 1 diyabetikler, dislipidemisi olanlar ve 50 yaş üstü kadınlarda TSH ölçümü yapılmalı. TSH normal 

değilse, serbest-T4 bakılmalıdır. Tip 1 diyabette ilk tanıda otoimmun tiroidit yönünden anti-tiroid peroksidaz 

(Anti-TPO) ve anti-tiroglobulin (Anti-Tg) antikorları taranmalı, ayrıca metabolik kontrol sağlandıktan sonra 

TSH kontrolü yapılmalı, test normal ise 1-2 yılda bir ya da tiroid hastalığına ilişkin semptom oluştuğunda 

tekrarlanmalıdır. 

• Erişkinde EKG: Her yıl çekilmelidir. 

• Tip 1 diyabetli çocuk ve gençlerde gluten enteropatisine ilişkin antikorlar (serum IgA düzeyi normal olması 

koşulu ile doku trans-glutaminazına karşı antikorlar ile antiendomisyum-IgA) araştırılmalı, antikor pozitif 

veya semptomatik olgular kesin tanı için endoskopi yapılmak üzere gastroenteroloğa sevk edilmelidir. 

 
 

Önerilenler 

• Yıllık ayrıntılı göz muayenesi 

• Reproduktif çağdaki kadınlarda aile planlaması 

• Hasta eğitimi 

• Diş muayenesi 

• Profesyonel mental muayene (gerekirse) 
 

 

Diyabetik hastanın takibinin bir ekip tarafından yürütülmesi hastanın istenilen 

hedeflere ulaşmasında ve hayat kalitesinin artırılmasında kuşkusuz sayısız yararlara 

sahiptir. 

2.10. Glisemik Hedefler 

Yapılan tedavinin etkinliğinin takibinde ve belgelenmesinde iki metod 

bulunmaktadır: Kan glukozunun hasta tarafından takibi ve HbA1c ölçümüdür. 

HbA1c ölçümü diyabetik hastalarda uzun süreli glisemik kontrolün 

değerlendirilmesinde ‗altın standart‘ olarak kabul edilmektedir (49). AKŞ ölçümü 

ise; diyet alımı, insülin uygulanması, egzersiz ve stres gibi akut durumlardan 

etkilendiği için, metabolik durumun değerlendirilmesinde güvenilir bir kriter 

değildir. HbA1c, son 8-12 haftadaki kan glukoz durumunu yansıtır. Birkaç aylık 

ortalama kan glukoz düzeyini yansıtması (50) ve diyabetle ilişkili komplikasyonlar 

için kuvvetli prediktivitesinin olması (51,52) nedeniyle tüm diyabetiklerde rutin 

olarak tanı aşamasında ve takipte kullanılmalıdır. Ortalama 3 aylık periyotlarla 
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bakılması önerilmektedir. Ancak hedef glisemik düzeylerde stabil seyreden hastalar 

için yılda iki kez yeterli iken, stabil seyretmeyen ve hedefe ulaşılamayan hastalar 

veya diyabetik gebeler gibi daha sık takip edilmesi gerekenlerde 3 aydan daha sık 

olarak da ölçülebilir. HbA1c‘nin %50‘si son bir ayda, %30‘u ölçümden önceki ikinci 

ayda ve geri kalan %20‘si ölçümden önceki üçüncü ayda oluşan glisemik 

değişiklikleri yansıtır. HbA1c arttıkça açlık gliseminin katkısı daha çok artar. Buna 

karşılık HbA1c normale yakınsa tokluk gliseminin katkısı daha ön plandadır. 

Bununla birlikte HbA1c kullanımını sınırlayan bazı özellikler mevcut olabilir. Klinik 

ile uyumlu olmayan HbA1c düzeylerinde eritrosit turnoverini etkileyen kan 

kaybı/hemoliz gibi ek patolojiler veya hemoglobin varyantlarının varlığı 

araştırılmalıdır (50). Ayrıca HbA1c ‘nin glisemik değişkenliği veya hipoglisemileri 

yansıtamayacağı bilinmelidir. Bu yüzden hasta değerlendirilirken kan şekeri takip 

kayıtları ve HbA1c düzeyleri birlikte değerlendirilmelidir. Tablo 6‘da DCCT 

çalışması ile sonuçları 2008 yılında açıklanan ‗HbA1c'den türetilen ortalama glukoz 

(ADAG) çalışmasına göre standardize edilmiş ölçümlerde HbA1c‘ye karşılık gelen 

tahmini ortalama glukoz düzeyleri görülmektedir. 

Tablo 6. HbA1c Düzeyi ile Ortalama Plazma Glukozu Korelasyonu (53) 

HbA1c (%) DCCT ortalama glukoz 

(mg/dl) 

ADAG(*) ortalama glukoz 

(mg/dl) 

5 100 97 

6 135 126 

7 170 154 

8 205 183 

9 240 212 

10 275 240 

11 310 269 

12 345 298 

(*)ADAG: A1C- derived average glucose. 

―ADAG ortalama glukoz = 28.7 X HbA1c - 46.7‖ 

Diyabet takibinde temel nokta glisemik kontroldür. Son yıllarda yapılan DCCT ve 

United Kingdom Prospective Diabetes Study (UKPDS) gibi prospektif çalışmalar, 

glisemik kontrolün sağlanmasıyla tüm diyabet tiplerinde diyabetin sekonder 

komplikasyonlarının azalacağını göstermişlerdir. HbA1c‘deki %1 oranında 

azalmanın DM ilişkili tüm komplikasyonlarda %21, DM ilişkili tüm ölümlerde %27, 

http://www.google.com.tr/url?q=http://en.wikipedia.org/wiki/United_Kingdom_Prospective_Diabetes_Study&sa=U&ei=T5CHTv3lIfOa0QWkjrXwDw&ved=0CA8QFjAB&usg=AFQjCNH9-vIIH6QiR7qUK_20dro8SrChLw
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miyokard enfarktüsünde %14 ve DM‘ye bağlı oluşan mikrovasküler 

komplikasyonlarda %37 oranında azalma sağladığı gösterilmiştir (51,54). HbA1c 

normale ne kadar yakın ise komplikasyon riski o derece düşüktür. 

Tablo 7. Diyabet Takibinde Önerilen Glisemik Kontrol Hedefleri (55-58)  

 İdeal Hedef Gebelikte 

HbA1c <%6 ≤%6.5* ≤%6.5  

(tercihen <%6) 

APG ve öğün 

öncesi PG 

70-100 mg/dl 70-120 mg/dl* 60-90 mg/dl 

Öğün sonrası 1.st 

PG 

<130 mg/dl _ <140 mg/dl**  

(tercihen <120 

mg/dl) 

Öğün sonrası 2.st 

PG 

<120 mg/dl <140 mg/dl* <120mg/dl 

* ADA‘ya göre HbA1c <%7, öğün öncesi ve APG 70-130 mg/dl ve öğün sonrası pik (öğün sonrası 

90-120 dk) PG <180 mg/dl olmalı ve öğün öncesi PG hedefleri sağlandığı halde HbA1c hedefine 

ulaşılamazsa öğün sonrası (tokluk) PG ölçülmelidir. 

 

** Gebelerde öğün sonrası 1. st PG hedef alınmalıdır. 

Glisemik hedeflerde anahtar noktalar: 

• HbA1c glisemik kontrolde ana hedeftir. 

• Hedefler aşağıdaki durumlara göre bireyselleştirilmelidir: 

     o Diyabet süresi 

     o Gebelik varlığı 

     o Yaş 

     o Komorbid durumlar 

     o Hipoglisemiden haberdar olmama durumu 

     o Bireysel durumlar 

• Daha sıkı glisemik kontrol ( HbA1c <6%) komplikasyonları azaltır ancak 

hipoglisemi riski artar. 

• Preprandiyal glukoz kontrol altında olmasına rağmen hedef HbA1c düzeylerine 

ulaşılamadıysa postprandiyal glukoz hedeflenmelidir. 

2.11. Diyabetes Mellitus’un Komplikasyonları 

DM tüm sistemleri etkileyen kronik bir hastalıktır (9). Diyabetin kronik 

komplikasyonları oldukça yaygındır (8). DM‘nin akut metabolik komplikasyonları 
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ve kronik komplikasyonları vardır. Akut metabolik komplikasyonları arasında; DKA 

ve ketoasidoz koması, hiperozmolar nonketotik diyabetik koma, laktik asidoz koması 

ve daha çok bir tedavi komplikasyonu olarak oluşan hipoglisemi ve hipoglisemi 

koması sayılabilir. DM‘un organ ve sistemlerde oluşturduğu değişiklikler DM‘un 

mikrovasküler komplikasyonları (nöropati, nefropati, retinopati) ve makrovasküler 

komplikasyonları (ateroskleroz ve sekelleri, felç, miyokard infarktüsü, gangren) ana 

başlıkları altında toplanmaktadır. Patogenezinde hem mikro hem de makrovasküler 

hastalığın bulunduğu diyabetik ayak, bu komplikasyonların en önemli morbidite 

nedenidir (59). Diyabette kronik komplikasyonların görülme sıklığını genetik 

yatkınlık, hastalığın süresi ve kontrol düzeyinin etkilediği bildirilmektedir (8). Son 

yıllarda yapılan DCCT ve UKPDS gibi prospektif çalışmalar, glisemik kontrolun 

sağlanmasıyla tüm diyabet tiplerinde diyabetin sekonder komplikasyonlarının 

azalacağını göstermişlerdir.  

2.11.1. Akut Komplikasyonları 

Diyabetik Ketoasidoz 

Hiperglisemi, ketonemi, artan anyop gap ile giden metabolik asidoz ile 

karakterize akut ve yaşamı tehdit eden bir diyabet komplikasyonudur. Daha çok Tip 

1 diyabetiklerde görülmekle birlikte her iki tipte de görülebilmektedir. Oluşumunda 

en önemli olay mutlak veya rölatif insülin yetersizliği ve bununla birlikte artan kontr-

insüliner hormon düzeyleridir. Mortalitesi ortalama %2,5-9 arasında değişmektedir 

(60).  

Hiperglisemik Hiperozmolar Nonketotik Koma (HHNK) 

Ketoasidoz olmaksızın ileri derecede hiperglisemi, hiperozmolarite, 

dehidratasyon ve mental değişiklikler ile karakterize, mortalite oranı yüksek ve 

genelde ileri yaş grubunda görülen bir komplikasyondur (39). ABD verilerine göre, 

HHNK görülme sıklığı her 100.000 vakada 17,5 oranındadır. Ortalama görülme yaşı 

57-69 olup vakaların %70‘i kadın, %39‘unda akut infeksiyon varlığı söz konusu 

olup, %28‘inin evde bakım hastası olduğu ve %18‘inde demans varlığı 

bildirilmektedir. Hastaların çoğunda Tip 2 diyabet öyküsü mevcut iken %40‘ında 

önceye ait hikaye alınmayabilir. Mortalite oranı %12-46 olarak bildirilmekte, yaşla 

beraber mortalite oranı artmaktadır (61). Hiperozmolar komada progressif ve hızlı 

ilerleyen bir hiperglisemi, dehidratasyon, hiperozmolarite ve buna bağlı koma ve 
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ölüm meydana gelir (62). Bu vakalarda minimal de olsa bir endojen insülin rezervinin 

varlığı lipolizi engeller ve ketoz gelişmez. Konvülsiyon, derin ven trombozu, 

pulmoner emboli, böbrek yetmezliği gibi komplikasyonlar gelişebilir (63). Tedavisi, 

komaya yol açan sebeplerin düzeltilmesi ve sıvı açığının yerine konulmasıdır. 

Tromboemboliyi önlemeye yönelik profilaksi amacıyla heparin verilmesi 

önerilmektedir (39). 

Laktik Asidoz Koması 

Serum laktat ve hidrojen iyonlarının artmasına bağlı gelişen metabolik asidoz 

tablosudur. Diyabetik ketoasidozda vakaların yaklaşık %10-15‘inde kan laktat düzeyi 

5 mmol/l‘yi aşabilmektedir. Genellikle ağır doku hipoksisi olan vakalarda ortaya 

çıkar. Bazen biguanid türevi ilaçlar, salisilat, sodyum nitroprussid, etanol kullanımı 

da laktik asidoza yol açabilir. Nedeni ne olursa olsun vakaların %50‘sinden fazlası 

mortalite ile sonlanmaktadır (37). 

Hipoglisemi 

Diyabetin akut komplikasyonlarından en sık görüleni hipoglisemidir. 

Diyabetiklerde hipoglisemi hemen daima tedavinin bir yan etkisi olarak ortaya 

çıkmaktadır. Hipoglisemi, insülin kullanan diyabetiklerde daha sık görülürken 

sülfonilüre kullananlarda daha nadir olarak ortaya çıkmaktadır. Hipoglisemi masum 

bir komplikasyon olmayıp kalıcı nörolojik sekellere sebep olabilir. Trombosit 

agregasyonunu arttırarak diyabetin vasküler komplikasyonlarını daha da 

ağırlaştırabilir. Tekrarlayan hipoglisemiler gerçek glisemi kontrolünün sağlanmasını 

önlemektedir. Dolayısıyla agresif tedaviye rağmen komplikasyonlar gelişebilir (64). 

Hipoglisemi nedenleri arasında çok az yeme veya öğünleri ihmal etme, aşırı egsersiz 

yapma, çok fazla insülin veya oral ilaç alımı vardır (61,65). Kan glukoz 

yoğunluğunun 50 mg/dl altında olmasına hipoglisemi denir. Hipoglisemi 

prevalansını en iyi gösteren kanıt hastaların hipoglisemik prekoma veya koma ile acil 

servise başvurma oranıdır. Yapılan çalışmalarda, hastane şartlarında tedavi gören 

Tip1 diyabetli hastaların %30-55‘inin özellikle geceleri hipoglisemi geçirdiği 

saptanmıştır. Bu hastaların %50‘sinde gece kan şekeri değerleri 50 mg/dl altına 

düşmektedir. Tip 1 diyabetli hastalarda oluşan diyabetik hipoglisemik atak ve koma, 

Tip 2 diyabetli hastalarda daha sık fakat daha tehlikeli seyreder. Tip 1 diyabetli hasta 

ölümlerinin %3-5‘i hipoglisemik komaya bağlıdır. Tip 2 diyabetli ve oral 
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antidiyabetik ilaç kullanan hastalardaki hipoglisemilerde mortalite oranı ise oldukça 

yüksek olup %10-20 arasındadır (66). 

Hipogliseminin en önemli ve etkin tedavisi oluşmadan önlemektir. 

Hipoglisemiler en çok ve ciddi olarak geceleri uykuda görülür. Gece 

hipoglisemilerden korunmanın bir yolu yatma saatinde 15-25 gr karbonhidratın ara 

öğün olarak alınmasıdır. Hipoglisemideki bir hastanın normoglisemiye gelmesi için 

20-30 gr karbonhidrat alması yeterlidir. Sülfonilüreye bağlı hipoglisemilerde hastaya 

intravenöz glukoz infüzyonu başlanır. Glukoz konsantrasyonu %10‘un altında 

olmamalı ve infüzyona hastanın şekeri normal düzeye gelse bile 36 saat devam 

edilmelidir. İnsüline bağlı hipoglisemilerde hastaya oral 20 gr glukoz verilir. Bu 

glukoz, kesme şeker ve meyve suyu şeklinde olabilir. Şuuru kapalı hastalarda 

glukagon 1mg subkutan veya intramüsküler verilir. Hasta hipoglisemiden çıkmazsa 

glukagon tekrarlanır. Hastalar hipoglisemi durumunda panik yapmamaları ve kan 

şekerini ölçmeleri konusunda eğitilmelidir (67). 

2.11.2. Kronik Komplikasyonları 

DM‘un değişik organ ve sistemlerde oluşturduğu değişiklikler DM‘un kronik 

komplikasyonlarını oluşturur (59). Bu komplikasyonlar arasında mikrovasküler 

(retinopati, nöropati, nefropati) ve makrovasküler hastalık yer alır (68). Diyabetin 

uzun süreli komplikasyonlarından mortaliteye en fazla neden olan büyük damar 

hastalığıdır ve makroanjiopati olarak isimlendirilir. Diyabetin küçük damar 

hastalığına neden olması da mikroanjiopati olarak adlandırılır (69).  

Bir çok çalışma, komplikasyonların tanıyı izleyen ilk yıllarda ortaya çıktığını 

veya tanı konduğunda hastaların komplikasyonlardan ve bunların sonuçlarından 

etkilenmiş olduklarını göstermektedir. DCCT çalışmasının sonuçları ve deneysel 

çalışmalar iyi bir glukoz kontrolünün diyabetin komplikasyonlarını azaltıcı etkisinin 

olduğunu göstermiştir. Diyabetlilerin mortalite ve morbidite artışının asıl nedeni 

kardiyovasküler hastalıktır. Tip 2 diyabetlilerin çoğuna eşlik eden obezite, insülin 

direnci, HT, HL, koagülasyon bozuklukları riskin artmasında rol oynamaktadır (65). 

Diyabetik Retinopati 

Günümüzde diyabetik retinopati bütün dünyada 20-65 yaş arasında körlük 

nedenlerinin başında gelip diyabetes mellitusun en önemli komplikasyonlarından 

biridir. Modern tedavi yöntemleri ile diyabetlinin yaşam süresinin uzaması diyabetik 
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retinopati görülme sıklığını arttırmaktadır (70,71). Retinopatinin görülme sıklığı 

hastalığın süresine bağlıdır (70,72). Diyabetlilerin tümünde retinopati gelişmez. 

Diyabetik popülasyonun yaklaşık %25‘inin diyabetik retinopatinin çeşitli formlarına 

sahip olduğu, bunların ancak %5‘inin ise proliferatif retinopati denilen en şiddetli 

devrede olduğu bildirilmektedir (71). Otuz yaşından önce diyabet tanısı almış bir 

kişide tanıdan 10 yıl sonra retinopati görülme oranı %50 iken 30 yıl sonra bu oran 

%90‘dır (70). Retinopati ve progresyonunu etkileyen faktörler arasında HL, anemi, 

gebelik, HT, sigara kullanımı, zayıf metabolik kontrol, albüminürinin varlığı ve 

geçirilen katarakt cerrahisi yer almaktadır (3,65,70,71,73). Diyabetik retinopatide 

kapiller permeabilite artışı, kan vizkozitesinde artış ve trombosit agregasyonu artışı 

büyük önem taşır. Bunların sonucunda retinada mikrooklüzyonlar ve iskemik alanlar 

gelişir. Diyabetik retinopati şu şekilde sınıflandırılır (11,74): 

1. Non-proliferatif retinopati: 

a) Background retinopati: 

-Mikroanevrizma ve hemoraji 

- Sert eksüda oluşumu 

-Maküler ödem olabilir. 

b) Preproliferatif retinopati: 

-Venöz genişlemeler 

-Atılmış pamuk görünümünde yumuşak eksüdalar 

-Retina içi kanamalar 

-Retina içi mikrovasküler oluşum (IRMA) 

2. Proliferatif retinopati: 

-Papilla ve retinada yeni damar oluşumu 

-Vitreus içi kanamalar 

-Fibro-vasküler proliferasyon 

-Retina dekolmanı 

-İriste yeni damar oluşumu (rubeozis iridis) 

Nonproliferatif Retinopati; tüm diyabet tiplerinde en sık görülen retinopati 

şeklidir. En erken klinik bulgusu, küçük kırmızı noktalar şeklinde görülen ve 

―Background Retinopati‖ olarak bilinen retinal kapillerlerdeki mikroanevrizmalardır. 

Kapiller duvarını çevreleyen perisit kaybı, ardından damar geçirgenliğinin artmasıyla 
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periretinal hemoraji gerçekleşir. Arterioler tıkanma, sert eksuda ve makula ödemi 

meydana gelir. Tip 2 diyabetiklerde görmeyi en çok bozan makula ödemi olup 

retinopatinin her evresinde karşımıza çıkabilir. Daha sonra kapiller ve terminal 

arteriollerin tıkanmasıyla iskeminin neticesinde proliferatif faz başlar (75). 

Proliferatif Retinopati; oluşan retinal iskemi alanları, atılmış pamuk 

manzarası denilen yumuşak eksuda olarak adlandırılır. Karakteristik olarak 

neovaskülarizasyon denilen yeni damar oluşumu ve skarlar meydana gelir. 

Proliferatif fazın görme kaybı ile sonuçlanan iki ciddi komplikasyonu vardır. Vitreus 

hemorajisi ve retina dekolmanı. Diyabete bağlı görülen diğer hastalıklar; başta artmış 

katarakt riski ile birlikte, optik nöropati, oküler sinir paralizileri (III, IV, VI), 

otonomik pupiller disfonksiyon, glokom, retinal arter ve ven tıkanıklıklarıdır (75). 

Diyabetik retinopatide tedavi; diyabetin ve varsa hipertansiyonun, 

hiperlipideminin regülasyonu ile başlar. Günümüzde diyabetik retinopatinin 

tedavisinde en etkili ve emin yöntem laser fotokoagülasyon tedavisidir. 1985 The 

Early Treatment Diabetic Retinopathy Study (ETDRS) raporlarına göre 

nonproliferatif diyabetik retinopati devresinde maküler ödemi tedavi etmek için 

uygulanan etkili ve yeterli laser tedavisi ile görme kaybı riski en az %50 oranında 

azaltılabilmektedir.  

1976 The Diabetic Retinopathy Study (DRS) raporlarına göre proliferatif 

diyabetik retinopati devresinde yapılan etkili ve yeterli laser tedavisi ile görme kaybı 

riski en az %56 oranında azaltılabilmektedir. 1985 The Diabetic Retinopathy 

Vitrectomy Study (DRVS) raporlarına göre erken vitrektomi ameliyatları ile görme 

kaybı riski 4 yılda %44 oranında azaltılabilmektedir. 

Diyabetik retinopati tedavisinde iyi metabolik kontrol, hasta takibi, erken tanı 

ile zamanında etkili ve yeterli bir laser uygulaması oldukça önemlidir (71). Tip 1 

diyabetli hastalarda tanıdan 5 yıl sonra başlayarak puberteden itibaren yılda bir 

retinopati taraması yapılmalıdır. Tip 2 diyabetlilerde tanıda retinopati taraması 

yapılmalı, başlangıçta retinopatisi olmayan ya da minimal retinopatisi bulunan 

hastalarda yılda bir, ileri evre hastalarda 3-6 ayda bir kontrol yapılmalıdır. 

Diyabetik Nefropati 

Diyabetik nefropati (DN) diyabetli hastalarda önemli bir mortalite nedenidir. 

Gelişmiş ülkelerde renal replasman ünitelerinde tedavi gören son dönem böbrek 
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yetmezliği hastalarının 1/3‘ini diyabetikler oluşturur. Avrupa ve Amerika‘da Tip 1 

diyabetli hastaların %30-50‘sinde, Tip 2 diyabetiklerin %5-15‘inde diyabetik 

nefropati gelişir (76). DN, diğer böbrek hastalıkları olmadan diyabetli bir hastada 

sürekli idrar albümin çubuğunun pozitif olması veya 300 mg‘dan fazla albumin 

ekstresyonudur (77). Esas olarak kardiyovasküler nedenlere bağlı ölüm riskini artırır. 

Hiperglisemi, kan basıncı artışı ve genetik predispozisyon diyabetik nefropati 

gelişiminde risk faktörleridir. Serum lipidlerinde artış, sigara içme alışkanlığı ve 

diyette protein miktarı ve kaynağı da risk faktörleri olarak rol oynamaktadır. 

Nefropati sıklığı diyabet süresi uzadıkça artış gösterir. Tip 1 diyabette 

mikroalbuminüri muayenesi tanıyı takiben 5. yılda başlayarak her yıl yapılmalıdır 

veya puberte veya metabolik kontrolün zayıf olduğu durumlarda daha erken 

başlanmalıdır. Tip 2 diyabetik hastalarda, tanı sırasında ve daha sonra her yıl 

yapılmalıdır (78). 

Diyabetik böbrekte ilk etapta diffüz, daha sonra da eksüdatif lezyon gelişir. 

Arteriollerde hiyalinizasyon olur. Efferent arteriolde oluşan hiyalinizasyon diyabete 

özgü histopatolojik lezyondur. Diyabetik süreçte diffüz ve nodüler interkapiller 

glomerüloskleroz (Kimmelstiel-Wilson sendromu) dışında renal papilla nekrozu, 

kronik piyelonefrit, aterosklerotik renal arter darlığı, toksik nefropati gibi nedenlere 

bağlı olarak da renal tutulum görülebilir. 

Diyabetik nefropati gelişim süreci 5 evredir: 

Evre 1: Hiperfiltrasyon ve hipertrofi evresi: Diyabet tanısı konduğu anda 

mevcuttur (34). Hiperfiltrasyon (GFR >135 ml/dk 1.73 m²) ile GFR %20-40 artabilir 

ve egzersiz sırasında belirgin, üriner albümin ekskresyonu (UAE) artışı ile 

karakterizedir. Böbreklerin hipertrofik olduğu ultrasonografi ile de gösterilebilir. Bu 

dönemdeki değişikliklerin renal plazma akımı ve filtrasyon yüzeyinin artmasından 

kaynaklandığı, glomerüler bazal memranda hafif kalınlaşma dışında önemli bir 

morfolojik değişiklik olmadığı ortaya konulmuştur. Normogliseminin sağlanması ile 

birlikte nefropati daha ileri klinik evrelere geçmeden geriler (11,79). 

Evre 2: Sessiz dönem: Klinik bulgu yoktur ama morfolojik degişiklikler yıllar boyu 

sessiz bir şekilde gelişir. GFR yavaşça azalarak normal sınırlara iner. Egzersiz 

sırasında belirgin UAE devam eder. Glomerüler bazal membranda kalınlaşma ve 

mezengiumda sınırlı ekspansiyondan ibaret morfolojik değişiklikler renal biyopsi ile 
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gösterilebilir. Birçok hasta bu evreden 3. evreye geçmez. İyi glisemi kontrolü ile 

düzelme gözlenebilir (80). 

Evre 3: Baslangıç halinde (incipient) diyabetik nefropati dönemi 

(Mikroalbüminürik evre): Bu dönemde GFR normaldir. UAE mikroalbüminürik 

düzeyde, yani 30-300 mg/24saat veya 20-200 mg/dk arasındadır. Aşikar nefropatinin 

habercisidir (80,81). Mikroalbüminüri, diyabetik nefropatinin en erken ve klinik 

olarak takipte en iyi kullanılabilen bir bulgusudur (82,83). Mikroalbüminüri, 

nefropati tanısında kullanılan en erken belirteç olmasının yanısıra,  Tip 1 ve 2 

diyabetli hastaların artmış kardiyovasküler mortalite ve morbidite risklerini de 

göstermektedir (37,84,85). Hastanın mikroalbüminürik olduğunu kanıtlamak için 6 

ay içerisinde en az 3 adet 24 saatlik idrarda mikroalbüminüri tayin edip, en az ikisini 

pozitif bulmalıyız. İdrarla albümin atılımı ile ilgili kavramlar Tablo 8‘de verilmiştir. 

Hematüri, konjestif kalp yetmezliği, egzersiz, aşırı protein alımı, ateş, kontrolsüz 

diyabet ve üriner sistem infeksiyonu mikroalbüminüri pozitifliğini artırır (80,81). 

UAE ölçümü diyabetik nefropati tanısı için çok önemli olmakla birlikte, bazı Tip 1 

veya Tip 2 diyabetik hastalarda UAE normal ancak GFR azalma görülebilmektedir 

(86,87). Tip 1 diyabetli hastalarda bu durum uzun süreli diyabeti, hipertansiyonu 

ve/veya retinopatisi olan kadın hastalarda daha sıktır (86). NHANES III‘de 

mikroalbuminürisi ve makroalbuminürisi ve retinopatisi olmayan Tip 2 diyabetli 

hastalarda GFR düşüklüğü (<60 ml/dak/1,73 m²) gözlenmiştir (88). Renal biyopsi 

yapılmamış olmakla birlikte bu gözlem olasılıkla klasik diyabetik 

glomerülosklerozdan ziyade renal parenkimal hastalığa bağlıdır. Bu çalışma, Tip 1 

ve Tip 2 diyabetli hastalarda normoalbüminürinin GFR‘deki azalmayı 

engellemediğini göstermektedir. Bu nedenle, diyabetik nefropati muayenesinde GFR 

ve UAE rutin olarak tayin edilmelidir (89). 

Bu dönemde birçok hastada HT sınırına varmayan progresif kan basıncı artışı 

gözlenir. İyi glisemik kontrol, protein kısıtlaması (<0.8 gr/kg/gün) ve antihipertansif 

tedavi (özellikle anjiotensin dönüştürücü enzim (ACE) inhibitörleri ve anjiotensin 

reseptör blokerleri (ARB)) ile UAE artışı azaltılarak klinik nefropatiye gidiş süresi 

geciktirilebilir (80,81). 
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Tablo 8. İdrarla albümin atılımındaki değişiklikler (90). 

 24 saatlik örnek Kısa süreli örnek Spot örnek 

Normal <30mg <20 ug/dk <30 ug/mg 

kreatinin 

Mikroalbüminüri 30-300 mg 20-200 ug/dk 30-300 ug/mg 

kreatinin 

Klinik albüminüri >300 mg >200 ug/dk >300 ug/mg 

kreatinin 

 

Evre 4: Klinik (aşikar) diyabetik nefropati dönemi: Klasik olarak persistan 

proteinüri (> 0.5 gr/gün) ile karakterizedir. Beraberinde HT da vardır ve HT tedavi 

edilmezse renal fonksiyon kaybı hızlanır. Morfolojik olarak glomerüllerde skleroz da 

izlenmeye başlanır (91). GFR‘nin düşme hızı, ayda 1 ml/dk‘dır. Antihipertansif 

tedavi ile GFR‘ deki azalma hızı % 60 azaltılabilir ve böylece üremi gelişim süreci 

geciktirilebilir. Tercih edilen antihipertansif, ACE inhibitörleri ve anjiotensin 

reseptör blokerleridir.  

Evre 5: Son Dönem Böbrek Yetmezliği: Üremi gelişmesi ile birlikte, sıvı 

retansiyonu, ödem gibi diğer komplikasyonlar da görülmeye başlar. Yaşlı hastalarda 

kalp yetersizliği ile birlikte otonom ve periferik nöropati görülür. Kan basıncını 

kontrol etmek güçleşir. Hemen hepsinde büyük damar komplikasyonları 

(mönckeberg sklerozu) gelişir. Koroner vasküler hastalık en sık ölüm nedenidir. GFR 

15-20 ml/dk‘nın altına indiğinde renal replasman tedavisi programına alınmalıdır 

(92). 

Diyabetik nefropatinin tedavisi özellikle glisemi kontrolü, mikroalbüinüri ve 

HT tedavisi, fizyopatolojide yer alan faktörlerin tedavisi ve son dönem böbrek 

yetmezliğinin tedavisi aşamalarından oluşur (93, 94). 

Kan şekerinin düzelmesinde, yoğun insülin tedavisi ile mikroalbüminüri için 

risk %39, aşikar proteinüri için risk %54 oranında azalmaktadır. UKPDS Tip 2 

DM‘li hastalarda sıkı kan şekeri kontrolü ile mikroalbüminüride %33 oranında, 12 

yıl boyunca kreatinin değerleri iki katına ulaşan hasta sayısında %74 oranında 

azalma elde edilmiştir. Bu çalışmada sıkı kan glukozu kontrolü ile nefropatinin 

oluşması ve progresyonunun gecikmesinin sağlanabileceği gösterilmiştir. 
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Hem sistolik hem de diyastolik kan basıncı diyabetik nefropatiyi hızlandırır. 

Kan basıncı kontrolünde amaç verilen antihipertansif tedaviyle sadece yüksek kan 

basıncını düşürmek değil renal korumayı da sağlamaktır. Yoğun antihipertansif 

tedavi GFR‘deki düşmeyi büyük ölçüde azaltır. Uygun antihipertansif tedavi, Tip 1 

DM‘de mortaliteyi %94‘ten %45‘e, aşikar nefropati geliştikten 16 yıl sonra diyaliz 

ve transplantasyon ihtiyacını %73‘ten %16‘ya düşürerek yaşam beklentisini anlamlı 

olarak arttırır. DN‘li hastalarda tedavide seçilebilecek ilk ilaç grupları ACE 

inhibitörleri veya anjiotensin reseptör blokerleri şeklindedir. Kan basıncının 

proteinüri <1 gr/gün ise 130/80 mmHg‘nin altına düşürülmesi, >1 gr/gün ise <125/75 

mmHg altına indirilmesi gereklidir. Hipertansif diyabetiklerde ilaç tedavisinde ACE 

inhibitörleri, anjiotensin reseptör blokerleri dışında dihidropiridin olmayan kalsiyum 

kanal blokerleri, beta blokerler, alfa blokerler kullanılabilir. Verapamil ve diltiazemle 

yapılan çalışmalarda, özellikle Tip 2 diabetli hastalarda proteinüriyi azalttıkları 

gösterilmiştir. 

Diyetteki protein alımının azaltılmasının böbrek hastalığının gidişini 

yavaşlattığı gösterilmiştir. Günlük 0.85 gr/kg proteinli diyet alan diyabetik hastalarda 

bu protein kısıtlamasının GFR, kreatinin klirensi ve albüminüri üzerinde olumlu 

etkileri bildirilmiştir (37). 

c) Diyabetik Nöropati 

Diyabetik nöropati yüksek morbidite ve mortalite ile seyreden ve diyabetik 

hastaların yaşam kalitesini azaltan önemli bir komplikasyondur. Diyabetik nöropati 

prevalansı %10-90 arasında değişen oranlarda, insidansı ise yılda yaklaşık %2 olarak 

bildirilmektedir (95,96). Nöropatinin prevelansında ve gelişiminde bir çok faktör 

etkilidir. Bunlar diyabet süresi, HbA1c düzeyi, sigara ve erkek cinsiyetidir (97,98). 

En önemli sorun nöropatinin belirlenmesi ve tedavi süresidir. Tip 1 diyabetlilerde 

tanıdan 5 yıl sonra, Tip 2 diyabetlilerde ise tanıdan itibaren başlamak suretiyle her yıl 

nöropati taraması yapılması önerilmektedir (24). 

Diyabetik nöropati proksimal veya distal sinirleri, duyusal, motor ve otonom 

sinirleri farklı şekillerde etkileyerek oldukça heterojen bir klinik tablo oluşturur. 

Diyabetik nöropatinin patogenezinde metabolik ve vasküler faktörler yer alır. 

Hiperglisemi sonucu sorbitol yolu daha fazla işleyip hücre içinde sorbitol birikir. Bu 

sorbitol gibi poliol olan myoinositolün sinir hücresi dışına çıkmasına neden olur. 
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Membran Na-K-ATP‘az aktivitesi azalıp, sinir iletimi yavaşlar. Bunun yanında akson 

içindeki enzim, nörotransmitter gibi maddelerin de transportu yavaşlar. Nöropatinin 

başlangıcında metabolik faktörler ön planda iken, diyabet süresi uzadıkça vasküler-

iskemik bozukluk da devreye girer. Aksonal proteinler ve vaso nervosum 

çeperlerinde non-enzimatik glikozilasyon da nöropati patogenezinde rol oynar (99).  

Diyabetik nöropati aşağıdaki gibi sınıflandırılmıştır (24). 

A. Diyabetik Polinöropati 

1. Distal polinöropati 

En yaygın görülen, ilerleyici tablodur. Dengesiz yürüme, ataksik yürüme, el ve ayak 

kaslarında güçsüzlük görülür. Propriosepsiyon ve hafif dokunma duyularının 

azalması ile ilişkilidir. Ağrı ve ısı duyuları azalmıştır. Dokunma duyusundaki 

anormal değişiklikler (allodini, ağrı) sonunda duyu kaybına ilerleyebilir. El ve 

ayaklarda distalden proksimale eldiven-çorap tarzı tutulum tipiktir. Hafif temas ile 

aşırı hipersensitivite, yüzeysel yanma, zonklayıcı ağrı özellikle geceleri olur. Ayak 

ülserleri, enfeksiyonlar ve nöro-osteo artropati gelişebilir. 

2. Fokal nöropatiler 

Birden başlayan, genellikle birkaç hafta ya da ay içerisinde spontan gerileyebilen 

özelliktedir. 

a) 3. Kranial sinir felci: Tek taraflı gözde ağrı, diplopi ve pitoz ile karakterizedir. 

b) Radikülopati: Sinir köklerinin tutulumuna bağlı, bant tarzında yayılım gösteren 

torakal, abdominal veya trunkal ağrılara neden olur. 

c) Pleksopati: Brakial ve lumbosakral pleksusların tutulumuna bağlı, ekstremitelere 

yayılım gösteren ağrılara neden olur. 

B. Otonom Nöropati 

a) Ortostatik hipotansiyon 

b) Kardiyak denervasyon sendromu: Kalp katekolaminlere aşırı duyarlı hale gelir. 

Disritmiler, egzersiz intoleransında azalma, sessiz miyokard infarktüsü, ani ölüm 

görülebilir. 

c) Gastrointestinal nöropati: 

-Mide boşalması gecikir (gastroparezi) 

-Motilite azalır (yutma güçlüğü, çabuk doyma, bulantı-kusma görülebilir) 
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-Alınan gıdaların absorbsiyonu gecikir (tekrarlayan hipo ve hiperglisemiler nedeniyle   

diyabet regülasyonu bozulur.) 

-Konstipasyon, gece diyareleri 

d) Genitoüriner nöropati 

-Erektil disfonksiyon 

-Mesane disfonksiyonu (nörojen mesaneye bağlı inkontinans, infeksiyon) 

e) Hipogliseminin farkına varamama: Hipoglisemiye kontr-regülatuvar hormon 

yanıtı azalır. 

f)  Otonom sudomotor disfonksiyon 

g) Ekstremitelerde kontrol edilemeyen terleme azlığı 

h) Santral hiperhidroz: Özellikle yemekten sonra göğüsün üst kısmı, boyun ve yüzde 

ortaya çıkan terleme ve flushing. 

Otonom nöropati‘de, parasempatik ya da sempatik sinirler daha ön planda 

etkilenmiştir. Otonom nöropati semptomlarının başlamasını takiben 10 yıl içinde 

diyabetlilerin %30-50‘sinde mortalite görülür. Postural hipotansiyonda mortalite 

riski en yüksektir. Erektil disfonksiyon (empotans) diyabetik erkeklerin %30‘unu 

etkiler ve multifokaldir (69). 

 Tablo 9. Diyabetli hastalarda otonom nöropatiye yaklaşım(24). 

Tutulan sistem  Tedavi Yaklaşımı   Öneriler 

Gastroparezi 

- PG kontrolünün hipo ve 

hiperglisemiler ile bozulması 

- Açıklanamayan şekilde mide 

şişkinliği ve kusma 

 

-Metoklopramid 

- Domperidon 

- Eritromisin 

- Ayırıcı tanıda kuşku 

- Sürekli ve ciddi kusma 

durumunda hasta 

gastroenteroloğa sevk 

edilmelidir. 

 

 

Erektil disfonksiyon 

- Diyabetli erkeklerde yılda bir 

kez sorgulanmalıdır. 

- Gerekli değerlendirmeler 

yapılmalı 

- Katkıda bulunan faktörler ve 

tedavi seçenekleri konusunda 

hastaya bilgi verilmeli 

- Kontrendikasyon yoksa 

fosfodiesteraz-5 inhibitörü 

verilmelidir. 

Fosfodiesteraz-5 inhibitörleri 

yetersiz olursa, bir sonraki 

adımda; 

- Medikal tedavi 

- Cerrahi tedavi 

- Psikolojik destek tedavisi 

uygulamak üzere hasta bir 

uzmana sevk edilmelidir. 

Hipoglisemiden habersizlik 

Hipoglisemiyi fark edememe 

Sempatik sinir sistemi hasarı 

düşünülmeli 

 

 

Daha ileri incelemeler 

yapılmalı ve spesifik tedaviler 

uygulanmalıdır. 

Diyabetik diyare 

Özellikle geceleri 

açıklanamayan diyare 

 

Barsakları tutan otonom 

nöropati 

Nörojen mesane 

Mesane boşalması ile ilişkili 

açıklanamayan sorunlar 

Mesaneyi tutan otonom 

nöropati 
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Tanı testleri: Kantitatif sensoryal testler (vibrasyon testi, termal algılama testi, 

dokunma ve pozisyon testi, ağrı eşiği testi), motor nöropati için kas gruplarının 

motor muayeneleri, derin tendon reflekslerinin değerlendirilmesi, elektrofizyolojik 

testler: Elektromiyografı Sural sinir biyopsisi (99).  

Diyabetik periferik ve otonom nöropatinin tedavisinde  iyi bir glisemik 

kontrol birinci sırada yer alır (99). Tedavi semptomatiktir ve semptomlar zamanla 

iniş-çıkışlar gösterir (68). Ağrılı nöropatilerde non-spesifik analjeziklerle tedaviye 

başlanmalı, yanıt vermeyen vakalarda spesifik ağrı tedavisi (Tablo 10) 

uygulanmalıdır (24). 

Tablo 10. Diyabetik Nöropatide Ağrı Tedavisi: 

Sınıf Örnek Önerilen dozlar* 

 

Trisiklik antidepresan ilaçlar 

Amitriptilin 

Nortriptilin 

İmipramin 

Gece 10-75 mg 

Gece 25-75 mg 

Gece 25-75 mg 

 

Antikonvulsif ilaçlar 

Gabapentin 

     Karbamazepin 

Pregabalin 

3 x 300-1200 mg 

3 x 200-400 mg 

3 x 100 mg 

5-hidroksitriptamin ve 

norepinefrin re-uptake 

inhibitörleri 

 

Duloksetin 

 

1 x 60-120 mg 

 

Alfa-lipoik asit 

 

Thioctacid ampul 

 

600-1200 mg i.v. infuzyon 

 

Substans-P inhibitörü 

 

Kapsaisin krem 

%0.025-0.075 

Haricen günde 1-3 kez 

 

İsosorbid dinitrat 

 

İsosorbid topikal krem 

 

Haricen günde 1-2 kez 

*Doz yanıtı değişkendir. En düşük dozdan başlanıp yavaş yavaş artırılmalıdır. 

Diyabetik Ayak 

Diyabetik ayak, DM‘un en çok korkulan ve mortalite ve morbiditeyi arttıran 

önemli komplikasyonlarından birisidir (100,101). Diyabetik ayak ülserleri nöropatik, 

iskemik veya hem iskemik hem nöropatik özellikte olabilir (102). Enfeksiyon ve 

amputasyonlardan dolayı hastanın sağlığını kaybetmesine ve yüksek sağlık 
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harcamalarına neden olmaktadır (103). Diyabetik ayak, hastanın yaşam kalitesini 

belirgin şekilde azaltırken aynı zamanda yaşamı tehdit eden, sosyo ekonomik maliyet 

arttıran önemli bir halk sağlığı sorunudur (104). 

Alt ekstiremite amputasyonlarının %85‘i diyabete bağlıdır (105). Diyabetik 

hastalarda alt ekstremite amputasyon sıklığı diyabetik olmayanlara göre 15 kat daha 

yüksektir. Bir ekstremite amputasyonu geçiren hastanın diğer ekstiremitede diyabetik 

ayak gelişimi ve amputasyon riski normal popülasyona göre oldukça fazladır 

(106,107). ABD‘de ortalama yıllık bacak amputasyon sayısı 55 bin civarındadır 

(105,108). Amputasyon oranı ilerleyen yaşla artış gösterir ve erkeklerde daha 

fazladır (109). 

Diyabetik ayak lezyonları, hastaneye yatış ve uzun süre yatak işgalinin en 

önemli nedenlerindendir. İngiltere‘de hastaneye yatan tüm diyabetli hastaların 

%50‘sini diyabetik ayak lezyonlu hastalar oluşturmaktadır (108). 

Diyabetik ayak lezyonlarının oluşmasında çok sayıda etkenin rolü vardır. Bu 

faktörler; nöropati, vasküler hastalık, infeksiyonlara karşı direncin azalmış olması, 

ayaktaki mekanik bozukluklar ve deformiteler, diyabetin diğer kronik 

komplikasyonları, yetersiz hasta eğitimi ve düzensiz ayak bakımı gibi faktörlerdir 

(110). Diyabetin geç komplikasyonları olan periferik nöropati, periferik arter 

hastalığı ve ayak travmaları ülserlerin başlıca nedenleridir. 

Diyabetik ayak sendromu, diyabetik nöropati ve vasküler yetersizliğe bağlı 

olarak ortaya çıkar. Özellikle diyabetik nöropati diyabetik ayak gelişmesinde çok 

önemlidir (105,111,112). Nöropati, somatik, sensorial ve otonom hasara neden olur. 

Sensorial kayıp sonrası ayaktaki deformiteye yol açan zorlamalar hasta fark 

edemeden devam eder (102). 

Tipik nöropatik diyabetik ülser ayağın plantar yüzünde, maksimum basınç 

alanlarında meydana gelir. Bu ülserlerin yerinde eritem, kabarcıklar veya kalluslar 

gelişir. Bu kallus da kapillerde baskıya ve doku azalmasına neden olarak nekroz ve 

ülserasyonlar ortaya çıkar (111). Diyabetik ayak ülserlerinin ve infeksiyonlarının en 

sık görülen komplikasyonu osteomiyelittir. Osteomiyelit varlığının erken teşhisi 

hastalığın ilerlemesinin engellenmesi ve amputasyon oranlarının düşmesinde önemli 

role sahiptir (109). 
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Birçok ayak ülseri sınıflaması olmasına rağmen hiçbiri uluslararası kabul 

görmemiştir. Wagner-Megitt sınıflaması yarayı ülserin derinliğine ve gangrenin 

genişliğine göre sınıflara ayırmıştır (108). 

Grade 0: Sağlam deri ile birlikte kemik çıkıntısı ve/veya kallus oluşumu (ülserasyon 

için riskli) 

Grade 1: Derin dokulara yayılımı olmayan yüzeysel ülser 

Grade 2: Tendon, kemik, ligaman veya eklemleri tutan derin ülser  

Grade 3: Apse ve/veya osteomiyeliti içeren derin ülser 

Grade 4: Parmakları ve/veya metatarsı tutan gangren  

Grade 5: Kurtarılamayacak düzeyde ve amputasyon gerektiren topuk ve/veya ayağın 

bütününün gangreni 

Amerikan İnfeksiyon Hastalıkları Cemiyeti (IDSA) ve Uluslararası Diabetik Ayak 

Çalışma Grubu (IWGDF) tarafından oluşturulan konseyin 2004 yılı kılavuzunda 

diyabetik ayak infeksiyonları hafif (sadece subkutan dokular ile sınırlı), orta (daha 

geniş veya daha derin dokuları tutan) ve ağır (sistemik infeksiyon bulguları ve 

metabolik bozukluğu olan) ülserler olarak sınıflandırılmıştır. 

Bu konuda daha geniş kabul gören Teksas Üniversitesi sınıflamasına göre diyabetik 

ayak ülserlerinin değerlendirilmesi Tablo 11'de görülmektedir (113). 

Tablo 11. Teksas Üniversitesi ülser sınıflaması 

 

 

 

 

Evre 

Derece 

0 1 2 3 

Pre- veya 

postülseratif lezyon 

(tamamen 

epiteliyalize) 

Yüzeyel ülser 

(tendon, kapsül 

veya kemiği 

tutmamış) 

Derin ülser 

(tendon veya 

kapsüle penetre 

olmuş, ancak 

kemik/eklem 

tutulumu yok) 

Kemik ve 

eklemleri 

tutmuş ülser 

A İnfeksiyon yok, 

iskemi yok 

İnfeksiyon yok, 

iskemi yok 

İnfeksiyon yok, 

iskemi yok 

İnfeksiyon yok, 

iskemi yok 

B İnfeksiyon var, 

iskemi yok 

İnfeksiyon var, 

iskemi yok 

İnfeksiyon var, 

iskemi yok 

İnfeksiyon var, 

iskemi yok 

C İskemi var, 

 İnfeksiyon yok, 

İskemi var, 

İnfeksiyon yok, 

İskemi var, 

İnfeksiyon yok, 

İskemi var, 

İnfeksiyon yok, 

D İnfeksiyon var, 

iskemi var 

İnfeksiyon var, 

iskemi var 

İnfeksiyon var, 

iskemi var 

İnfeksiyon var, 

iskemi var 
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Diyabetik ayak yaralarında en önemli patojenler: Gram pozitif koklar 

(özellikle Staf. aureus), β-hemolitik streptokoklar (özellikle grup B) ve koagulaz 

negatif stafilokoklardır. Gram pozitif koklar çoğunlukla monomikrobiyal infeksiyona 

neden olmakla birlikte kronik ülserlerde veya daha önce tedavi verilmiş yaralarda 

mikst infeksiyon şeklinde de karşımıza çıkabilir. Anaerob bakteriler daha nadir 

etmenler olmakla birlikte, özellikle iskemik ve gangrenli yaralarda mikst infeksiyon 

olarak gözlenebilir. Pseudomonas ve enterokok suşları çoğu zaman kolonizan 

ajanlardır. 

Yara bakımı, antibiyotik tedavisi, ayağı basınçtan koruma ve sıkı glisemik 

kontrol tedavinin esasını teşkil eder. Alt ekstremite ülseri olan tüm hastalar 

aterosklerotik arter hastalığı riskini azaltan kanıta dayalı tüm tedavilerden fayda 

görürler. Bu kapsamda sigaranın bırakılması, diyet ve gerektiğinde LDL hedefine 

ulaşmak için anti-hiperlipidemik tedavi, anti-tombosit ilaç tedavisi ve optimum 

glisemi ve HT kontrolü yer alır. Diyabetik ayak ülserleri multidisipliner yaklaşımla 

değerlendirilmelidir. Hastalar endokrinoloji, infeksiyon hastalıkları, ortopedi, plastik 

cerrahi, damar cerrahisi, fizik tedavi, diyetisyen ve diyabetik ayak hemşiresinin 

olduğu bir ortamda değerlendirilmeli ve tedavileri planlanmalıdır. 

Korunma, diyabetik ayak nekrozu ve amputasyon riskini en çok düşüren 

yöntemdir. Ayakta oluşan kallusun uzaklaştırılması ve küçük lokal infeksiyonlarının 

zaman kaybedilmeden antibiyotik kullanılarak iyileştirilmesi önemlidir (69). 

Diyabetik hastanın eğitimi, diyabetik ayak yarasının önlenebilirliği ve tedavisi 

açısından en önemli unsurdur. Hastanın her tıbbi kontrolünde ayak muayenesinin 

yapılması önemlidir (104). Debridman ve uygun doku transferleri ile yapılan 

diyabetik yara onarımları, majör ekstiremite amputasyonlarına sebep olan ciddi 

enfeksiyon oranlarında da belirgin azalmalar sağlayabilmektedir (109). 

Makrovasküler Hastalık 

Makrovasküler hastalık başlığı altında koroner arter hastalığı (KAH), inme ve 

periferik arter hastalıkları yer almaktadır ve genel olarak kardiyovasküler hastalıklar 

(KVH) olarak belirtilir. Diyabette makrovasküler hastalık HT, aile öyküsü, sigara 

içiciliği, hiperlipoproteineminin varlığı sonucu kolaylaşan bir durumdur. Diyabetik 

hastalarda büyük damar hastalığının yol açtığı kardiyovasküler, serebral ve periferik 

damar lezyonları en önde gelen ölüm sebebidir. Büyük damar hastalığı diyabetik 
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hastalarda daha erken başlar ve daha sık görülür (65,68). Tip 2 diyabetik hastalarda, 

genel popülasyona oranla kardiyovasküler hastalık risk oranı 2-4 kat artmıştır (114).  

Makrovasküler değişikliklerin ilk adımında arteroskleroz vardır. 

Arteroskleroz tüm toplumda bazı risk faktörlerin etkisiyle, yaşla birlikte artan bir 

sorundur. Diyabetlilerde; hiperglisemi, lipid artışı, insülin direnci, obezite ve 

hipertansiyona bağlı olarak daha sık ortaya çıkar ve daha hızlı ilerler (93,115). 

Hiperglisemi (özellikle postprandiyal hiperglisemi bağımsız bir risk faktörü olarak), 

glikolize son ürünlerde artışa yol açarak, poliol yolunda meydana gelen değişiklikler 

ve protein kinaz C aktivasyonu yolu ile kardiyovasküler mortaliteyi artırır (116,117).  

Büyük damarlardaki arterosklerotik değişiklikler ve trombüs oluşumu 

tıkanmayla birlikte olabilir. Böyle bir durumda alt ekstiremitenin büyük bir 

segmentinin gangreni ortaya çıkar ve vasküler tıkanmanın derecesine ve seviyesine 

bağlı olarak gangrenin ilerlemesi ile ampütasyon sıklığı artar (66). Kapiller basal 

membran kalınlaşması diyabetik makrovasküler hastalığın en önemli bulgusudur 

(66). Miyokard infarktüsü (MI) insidansı, felç riski ve periferik hastalık gelişme riski 

diyabete bağlı olarak iki kat artmıştır (68). 

MI gelişme riski diyabetik hastalarda her yaşta artmıştır. Bu nedenle ‗National 

Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel III‘ (NCEP, ATP III) diyabeti 

kardiyovasküler risk faktörleri içerisinde koroner arter hastalığı eşdeğeri kabul 

etmiştir (118). Diyabetin en sık görülen kronik komplikasyonu, aterosklerotik kalp 

hastalığıdır (119). Diyabette koroner arter hastalığı birden çok damar hastalığı 

şeklinde olup, distal damarların tutulumu daha fazladır. Diyabetiklerde MI genellikle 

komplikasyonlu seyreder, kalp yetmezliği çok sıktır. Diyabetik miyokardiyopati; 

valvüler, hipertansif, konjenital bir kalp hastalığı olmaksızın, ani olarak görülen kalp 

yetmezliğinin nedeni olabilir. Aşağıdaki özelliklere sahip diyabetli hastalar KAH 

açısından yüksek riskli kabul edilmelidir: 

 Yaşı ≥45 olan erkek ve ≥50 olan kadın diyabetliler 

 Ayrıca yaşı <45 olan erkek ve <50 olan kadın diyabetlilerde aşağıdaki 

sorunlardan 

en az birinin bulunması: 

       - Makrovasküler hastalık (sessiz miyokard infarktüsü, sessiz iskemi, periferik 

arter hastalığı bulguları, karotis arter hastalığı veya serebrovasküler olay) 
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     - Mikrovasküler hastalık (özellikle nefropati ve retinopati) 

     - KAH açısından çok sayıda ilave risk faktörleri bulunması (ailevi erken koroner 

olay veya birinci derece akrabalarda serebrovasküler olay) 

     - Tek bir risk faktörünün aşırı derecede olması (örneğin LDL-kolesterol >200 

mg/dl veya sistolik KB >180 mmHg) 

     - Diyabet süresi uzun (>15 yıl) olan 40 yaş üzeri diyabetliler 

Diyabetli hastalarda akut koroner sendroma eşlik eden belirti ve bulgular hafif veya 

atipik olabilir. Bunun olası nedeni, zemindeki otonom ve duysal nöropatilerdir. Bu 

nedenle, diyabetli hastalarda sessiz miyokart iskemisi ve MI sıklığı yüksektir (120). 

Bu nedenle etkinliği kanıtlanmamış olmakla birlikte diyabetik hastalarda tarama 

önerilerinde bulunulmuştur. Bu koruma amaçlı programlar ile antiiskemik tedaviye 

erken başlanması ve revaskülarizasyon gereksinimi olabilecek hastaların erkenden 

fark edilmesi yolu ile KAH‘a bağlı mortalite ve morbiditenin azaltılması 

hedeflenmektedir. 

ADA ve American College of Cardiology (ACC) bu doğrultuda bir kılavuz 

yayınlamışlardır (Tablo12) (121). Ancak 1998 tarama kılavuzunda kardiyovasküler 

risk faktörlerinden en az ikisine sahip asemptomatik Tip 2 diyabetik bireylerde 

tarama yapılması önerilirken geçen zaman içerisinde yapılan pek çok çalışma bu 

öneriyi yetersiz kılmıştır (122). Bu doğrultuda asemptomatik Tip 2 diyabetik 

hastalarda MI veya kardiyak ölüm riski artışını belirlemeye yardımcı olan, 

aterosklerotik hastalık (alt ekstremite, serebral, renal veya mezenterik arterlerde), 

mikroalbuminüri, kronik böbrek hastalığı, kardiyak otonom nöropati, retinopati, uzun 

süreli kontrolsüz kan şekeri yüksekliği, açıklanamayan nefes darlığı gibi klinik 

özelliklerin varlığı tarama gerektirebilir (122). 
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Tablo 12. Diyabetik hastalarda koroner arter hastalığı taraması önerilen durumlar 

(121). 

1. Tipik veya atipik kardiyak bulgular 

2. İstirahat EKG‘sinde iskemi veya infarktüs şüphesi 

3. Periferik arterler veya karotid arterde stenoz 

4. Sedanter yaşam süren bir diyabetik hasta >35 yaş yoğun egzersize başlayacaksa 

5. Diyabete ek olarak aşağıdaki risk faktörlerinden en az 2 tane bulunması; 

a. Total kolesterol >240 mg/dl, LDL-K >160 mg/dl, HDL-K <35 mg/d 

b. Kan basıncının >140/90 mmHg 

c. Sigara içimi 

d. Ailede erken yaşta koroner arter hastalığı öyküsü 

e.   Mikroalbuminüri/makroalbuminüri varlığı 

 

Günümüzde istirahat EKG‘sinde Q dalgası veya derin T negatifliği, sol dal bloğu 

gibi anormal bulguların varlığının daha önceki konsensus önerilerinde belirtien 

‗tarama‘ yerine KAH yönünden ‗gözden geçirme‘yi gerekli kıldığı kabul edilmiştir 

(122). Nonspesifik ST-T değişikliklerinin de diyabetik hastalarda kronik iskeminin 

göstergesi olabileceği ortaya konmuştur (123). Diyabetik bireylerde KAH yönünden 

tarama testi konusunda uygun aracı bulmaya yönelik çalışmalar henüz yetersiz 

olmakla birlikte geçen zaman içinde kardiyovasküler görüntüleme alanında 

geliştirilen koroner arter kalsiyum skoru ve kardiyak CT gibi pek çok noninvazif 

yöntem, 1998 konsensus bildirisinde tarama amaçlı önerilen egzersiz EKG‘si yerine 

yaygın olarak kullanılmaktadır (122). 

Diyabetik hastalarda diyabetik olmayanlara göre inme açısındandan 3 kat 

artmış risk mevcuttur (124). En sık serebrovasküler olaylar küçük paramedial 

arterlerde görülür. Aynı zamanda şiddetli karotis aterosklerozuna yol açar. Karotid 

emboliye bağlı irreversibl beyin hasarı ve transient iskemik ataklar görülebilir. 65 

yaş üstü diyabetik hastalarda yaklaşık %13 oranında inme görülmektedir (125).  

Tip 2 diyabetik hastalarda KVH‘ların tedavisinde multifaktöriyel yaklaşım 

sözkonusudur. ADA sadece iyi bir glisemik kontrolün değil, aynı zamanda ilişkili 

kardiyovasküler risk faktörlerinin de tanımlanmasını, agresif tedavilerini 

önermektedir. Ayrıca genel popülasyona oranla lipid ve kan basıncı değerlerinin 
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kontrolünde daha sıkı hedefleri öngörmektedir (126). Diyabetli hastalarda lipid 

bozuklukları non-diyabetiklere göre daha agresif bir şekilde tedavi edilmelidir. LDL-

kolesterol <100 mg/dl (primer KVH öyküsü olan diyabetlilerde <70 mg/dl), HDL-

kolesterol erkekte >40 mg/dl veya kadında >50 mg/dl ve trigliserid <150 mg/dl 

hedeflenmelidir. Lipid düşürücü tedavide öncelikli olarak statin kullanılmalıdır 

(127). Diyabetlide hedef kan basıncı Tip 2 diyabet varlığında <130/80 mmHg, 

proteinürisi günde >1gr olan tüm hipertansiyonlularda <125/75 mmHg olmalıdır 

(117).  

2.12. Diabetes Mellitus’un Tedavisi 

DM tedavisinde amaç; semptomların, akut ve kronik komplikasyonların 

önlenmesi ya da geciktirilmesi ve yaşam kalitesinin yükseltilmesidir (128). Bu tedavi 

çesitli basamaklardan oluşmaktadır. Bunlar; diyet, egzersiz, insülin ve oral 

antidiyabetiklerdir (129). Ancak ilaç kullanmadan önce, DM tedavisinde eğitim, 

diyet ve egzersizin önemi unutulmamalıdır. Eğitim diyabet tedavisinin ilk basamağı 

ve en önemli bölümüdür. Hastaların tanı konduğu andan itibaren eğitim programına 

alınması gerekir. Hastalara DM ve komplikasyonları, diyet ve egzersizin önemi ve 

özellikleri, uygulanacak tedavi hakkında bilgi verilmelidir. 

DM tedavisinde diyet uygulaması çok önemli yer tutar. Diyet, hastanın ideal 

kilosuna ulaşmasını ve bunu korumasını sağlamaya yönelik olarak planlanmalıdır. 

Bu nedenle hastanın kilo durumuna göre, kilo başına 20-30 kkal/gün olarak 

hesaplanır. Hesaplanan kalorinin %50-60‘ı karbonhidrat, %15-20‘si protein ve %20-

30‘u yağlardan oluşmalıdır (128). Bu enerji içeriği Tip 1 ve Tip 2 diyabetlide 

farklılık göstermektedir. Tip 1 diyabet çocukluk ve adölesan dönemde ortaya 

çıktığından enerji ihtiyacı normal büyüme ve gelişmeyi sağlayacak şekilde olmalıdır. 

Tip 2 diyabetli hastaların %80‘i obezdir. Buradaki temel ilke, enerji alımının 

kısıtlanması, fiziksel aktivitenin arttırılması, dolayısıyla kilo verdirilerek, insülin 

direncinin azaltılmasıdır. Diyabetli hastaların protein ihtiyacı sağlıklı yetişkinlerde 

olduğu gibi 0.8 gr/kg olmalıdır. Ancak kötü kontrollü bir diyabetlide 0.4-0.6 

gr/kg/gün kadar düşürülmeli, çocuklarda ve adölesan dönemde 1.5-2 gr/kg/gün 

verilmelidir. Günlük besin tüketimi 6 öğün şeklinde ayarlanmalıdır. Tip 1 diyabetli 

hastaların günlük enerji ihtiyacının %65‘i ana %35‘i ara öğünden gelecek şekilde 
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hesaplanmalıdır. Tip 2 diyabetlilerde ise bir miktar insülin rezervi olduğu için 3 ana 

ve 3 ara öğün verilmelidir (71). 

Doğru egzersiz planlaması, diyabet tedavisinde başarıya ulaşmak için 

önemlidir. Egzersiz, diyabetli bireyde insüline duyarlılığını arttırarak kan şekerini 

düşürmek, kilo fazlası olanlarda kilo kaybını kolaylaştırmak, lipid metabolizması 

üzerine olumlu etkiler gibi yararlar sağlar (6). Yapılan çalışmalarda Tip 2 diyabet 

hastalarının fiziksel aktiviteleri arttırılarak, hastalık bakım maliyetlerinde azalmalar 

ve hastalıkta göze çarpıcı gelişmeler kaydedilmiştir (130). Egzersize ilişkin geniş 

populasyonlu çalışmalar hasta grubunun daha geniş olması ve olumlu beklentilerin 

daha fazla olması nedeni ile daha çok Tip 2 diyabetlileri kapsamaktadır. Egzersizin 

kan şekeri üzerine akut düşürücü etkisi vardır. Egzersiz istemli kas faaliyeti ile vücut 

metabolizmasının yükseltilmesi ve fazladan enerji oluşturularak bu enerjinin 

aktivitede kullanılması işidir. Tip 2 diyabetli hastalar programlanmış egzersiz 

tedavisinden uzun vadede oldukça büyük yarar görürler. Bu hastaların önemli bir 

kısmının obezite, dislipidemi gibi sorunlara sahip olmaları nedeni ile egzersizle 

sadece kan şekerini düşürmek değil aynı zamanda uzun vadede insülin resistansının 

azaltılması, kardiyovasküler risk oranında azalma (kilo kaybı, kan trigliserid 

düzeyinde düşme, HDL kolesterolde yükselme v.b) gibi yararlar sağlanmaktadır. Tip 

1 diyabetlilerde uygun egzersiz programı ile kardiyovasküler risk faktörlerinde 

düzelme, ideal vücut ağırlığına ulaşma, glisemik kontrolde düzelme sağlanmaktadır 

(6). Egzersiz yaparken komplikasyonlardan korunmak için egzersiz tipi ve 

yoğunluğunun dikkatli seçilmesi, uygun ayakkabı seçimi, aşırı sıcak ve soğuk 

ortamlarda egzersiz yapmaktan kaçınmak, egzersizden sonra günlük ayak bakımının 

sağlanması, metabolik kontrol iyi değilse egzersiz yapmaktan kaçınmak, yeterli 

hidrasyonun sağlanması, kan şekerinin monitorizasyonu gerekmektedir (3). Eğer 

glisemi değeri 250 mg/dl‘nin üzerinde ise egzersiz yapılmaması, 100 mg/dl altında 

ise ek karbonhidrat alınması gerekir (131). 

İnsülin; karbonhidrat, protein ve yağ metabolizmasının normal olarak 

sürdürülmesi için gereklidir. Mutlak insülin yetersizliği nedeniyle Tip 1 diyabetli 

kişilerin sağlıklı bir yaşam sürebilmesi ancak ekzojen insülin enjeksiyonları ile 

mümkündür. Buna karşın Tip 2 diyabetlerde ekzojen insülin yaşam için mutlak 

gerekli olmamakla birlikte, bu kişilerin çoğunda zamanla insülin yapımının 
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azalmasına bağlı olarak özellikle stres ve infeksiyon dönemlerinde kan glukozunun 

kontrolü için insülin kullanımı gerekebilir. Kullanılacak insülin tipi ve dozu vakaya 

özgü olarak belirlenmeli, ayrıca insülin tedavisi beslenme ve egzersiz planına entegre 

edilmelidir (6). DM‘ta insülin tedavisindeki amaç; fizyolojik metabolizmayı taklit 

etmek, hiperglisemik semptomları ortadan kaldırmak, uzun dönemde diyabetin mikro 

ve 

makrovasküler komplikasyonlarını geciktirmek veya önlemek ve hastanın yaşam 

kalitesini arttırmaktır. Tip 1 diyabetlilerde glisemi kontrolü ile mikroanjiopati 

komplikasyonlarının gelişmesi arasındaki ilişkiyi inceleyen DCCT çalışması, sıkı 

glisemik kontrol sağlanması ile komplikasyon riski ve ilerleme hızının 

azaltılabileceğini göstermiştir. Bu çalışmaya göre intensif insülin tedavisi ile 

retinopati için %34-78, mikroalbüminüri için %39, makroalbüminüri için %54 ve 

nöropati için de %60 civarında risk azaltılması sağlanmıştır (6). Yapılan 

çalışmalarda Tip 2 diyabet hastalarında insülin tedavisinin trigliserid düzeyini 

azalttığı, lipolizisi önlediği ve makrovasküler komplikasyonları azalttığı belirtilmiştir 

(132). 

İnsülin tedavisi konvansiyonel (klasik) ve intensif (yoğun) insülin tedavisi 

şeklindedir. Konvansiyonel tedavide verilecek olan toplam insülin miktarı bir defada 

veya iki doza bölünerek uygulanır. İntensif insülin tedavisinde ise 3 veya daha fazla 

sayıda enjeksiyon yapılmaktadır. Günde 4 kez verilen insülin her ana öğünden önce 

hızlı/kısa etkili (bolus) insülin + günde 1 kez (tercihen gece)  orta/uzun etkili (bazal) 

insülin ya da günde 2 kez orta/uzun etkili (bazal) insülin şeklinde uygulanır. Bazal-

bolus insülin tedavisini 2 farklı insülin preparatı ile uygulamakta zorluk çeken bazı 

Tip 2 diyabetli kişilerde günde 3 doz analog karışım insülin seçeneği düşünülebilir. 
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Tablo 13. İnsülin tipleri ve etki profiller (24). 

İnsülin tipi Jenerik adı Etki 

başlangıcı 

Pik etki 

(saat) 

Etki süresi 

(saat) 

Kısa etkili 

(Human 

regüler) 

Kristalize insan 

insülin 

30-60 dk 2-4 st 5-8 st 

Hızlı etkili 

(Prandiyal 

analog) 

Glulisin insülin  

15 dk 

 

30-90 dk 

 

3-5 st Lispro insülin 

Aspart insülin 

Orta etkili 

(Human NPH) 

NPH insan 

insülin 

1-3 st 8 st 12-16 st 

Uzun etkili* 

(Bazal analog) 

Glargin insülin 1 st Piksiz** 20-26 st 

Detemir insülin 

Hazır karışım 

human 

(Regüler + 

NPH) 

%30 kristalize + 

%70 NPH insan 

insülin 

 

30-60 dk 

 

Değişken 

 

10-16 st 

Hazır karışım 

analog 

(Lispro + NPL) 

%25 insülin 

lispro + 

%75 insülin 

lispro protamin 

 

 

 

 

10-15 dk 

 

 

 

 

Değişken 

 

 

 

 

10-16 st %50 insülin 

lispro + 

%50 insülin 

lispro protamin 

Hazır karışım 

analog 

(Aspart + 

NPA) 

%30 insülin 

aspart + 

%70 insülin 

aspart protamin 

 

10-15 dk 

 

Değişken 

 

10-16 st 

* Uzun etkili (bazal) analog insülinler eşdeğer etkili değildir. Bazal insülin olarak glargin 

kullanıldığında insülin gereksinimi, detemir'e göre %10-15 daha azdır. 

Buna mukabil detemir insülinin günden güne varyasyonu ve kilo aldırıcı etkisi glargin'e göre (0.5-1 

kg) biraz daha azdır. 

**Düşük dozlarda detemir insülinin etki süresi kısalır, bu nedenle özellikle Tip 1 diyabetlilerde, bazal 

insülin gereksinimi <0.35 IU/kg/gün ise ikinci bir bazal doz gerekebilir. 
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Diyabette insülin tedavisinin ana hedefi HbA1c düzeyini normal kişilerdeki 

düzeye indirmek, açlık ve postprandiyal glisemi değerlerini kontrol altına almaktır. 

Geniş hasta popülasyonlarını kapsayan DCCT, UKPDS, The Kumomoto Trial gibi 

çalışmalar, intensif tedavi uygulanan hasta gruplarında çok daha iyi HbA1c 

düzeylerine ulaşılabildiğini ve bunun paralelinde komplikasyon sıklığının azaldığını 

göstermiştir (3). 

Diyet ve egzersiz tedavisi ile metabolik durumları, kontrol altına alınamayan 

Tip 2 DM‘li hastalarda karbonhidrat metabolizmasını düzeltebilmek amacı ile OAD 

ilaçlar başlanır (72). Başlıca insülin salgılatıcı (sekretogog), insülin duyarlılaştırıcı 

(sensitizer) ve alfa glukozidaz inhibitörleri olarak üç grup OAD vardır. Ayrıca yeni 

geliştirilen ve bir kısmı oral olarak kullanılabilen ‗insülinomimetik‘ ilaçlar da Tip 2 

diyabet tedavisinde geniş kullanım alanı bulabilecektir. 

2.12.1. İnsülin Salgılatıcı İlaçlar 

Sülfonilüreler 

1920‘den bu yana diyabet tedavisinde vazgeçilmez ilaçlar olarak kullanılmaya 

başlanmıştır. İkinci jenerasyon (glibürid, glipizid ve glimeprid) birinci jenerasyondan 

(klorpropamid, tolbutamid, asetoheksamid ve tolazamid) hem daha güvenli hem de 

daha etkilidir. Pankreas beta-hücreleri üzerindeki SUR-1 reseptörlere bağlanırlar. 

Voltaj bağımlı potasyum adenozintrifosfat (K-ATP) kanallarını kapatır, kalsiyumun 

hücre içine girişini kolaylaştırırlar ve hücre depolarizasyonuna yol açarak insülin 

sekresyonunu arttrırlar (133). Hem erken faz hem de geç faz insülin salgısını 

arttırırlar. Oral alındıktan sonra pik plazma konsantrasyonuna 2-4 saatte ulaşırlar 

(134). Yemekten 15-20 dakika önce alınması önerilir. Glibenklamid orta etkili (12-

24) olup %50‘si karaciğer tarafından elimine edilmektedir (135). Gliklazid yarı ömrü 

12-24 saat olup %65 oranında böbrekten elimine edilmektedir (136). Glimeprid yarı 

ömrü 24 saat olup karaciğerden atılır (137). Sülfonilüreler yüksek oranda plazma 

proteinlerine bağlanır ve diğer proteinlere bağlanan ilaçlarla etkileşirler. Bu etkileşim 

nedeni ile ciddi hipoglisemiler olabilir. Farmakolojik tedavi olarak ve obez 

olmayanlarda birinci tercihtir (138). İnsülin sekretegogları olan glinidler dışındaki 

oral antidiyabetiklerle kombine edilebilir. Düşük dozla başlanıp 2-4 haftada doz 

tedrici olarak arttırılır. Tip1 diyabet, gebelik, renal ve karaciğer yetmezliğinde 

kontrendikedir. GFR 40 ml/dk altında ise kullanılmazlar (139). Koroner arter 
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hastalığı olanlarda iskemiyi arttırabilirler (140). SUR-2A ve B aynı zamanda kalp 

kasında bulunur ve kardiyak kontraktiliteyi arttırır. Sülfonilüreler aynı zamanda bu 

reseptöre de bağlanırlar. Kalbi iskemiye karşı koruyan potasyum kanallarını bloke 

ettiğinden MI riskini arttırılar (141). Plazma glukozunu 2- 4 mmol/l ve HbA1c 

düzeyini %1-2 azaltırlar (142). Yan etkileri hipoglisemi, kilo artışı, cilt reaksiyonları, 

akut porfiria, nadiren hiponatremi, renal ve hepatik bozukluklara yol açarlar (143). 

Glimepride bağlı akut kolestatik hepatit bildirilmiştir (144).  

Glinidler 

Erken faz insülin salınımı sağlanması ve yemek sonrası hepatik glukoneogenezi 

baskılamak için gereklidir. Glinidler erken faz insülin salgısını arttırırlar. Yarı 

ömürleri kısa olduğundan ikinci faz insülin salınımına etkileri yoktur (145). 

Yemekten kısa bir süre önce alındıklarında kısa süreli insülin salınımı sağlarlar. 

Sülfonilüreler gibi SUR-1 reseptörlerine bağlanırlar. Repaglinid oral alındıktan sonra 

hızlı absorbe olur ve pik plazma düzeyine 1 saatte ulaşır. Plazmada 4-5 saat kalır, 

karaciğerde metabolize olur. Metabolitleri gaita ve idrarla atılır (146). Nateglinid pik 

plazma düzeyine 1.5 saatte ulaşır ve plazmada 5-6 saat kadar kalır. Repaglinidin 

tersine metaboliti aktiftir, safra ve idrarla atılır (147). Sülfonilürelere göre 

hipoglisemi riski düşüktür ve oluşan hipoglisemi yaşlılarda daha sıktır. Çok az bir 

kilo artışına yol açabilirler. Monoterapi olarak HbA1c düzeyini %1-2 oranında 

azaltırlar. Sülfonilüreler hariç diğer oral antidiyabetiklerle kombine edilebilirler. 

2.12.2. İnsülin Duyarlılaştırıcı (Sensitizer) İlaçlar 

Biguanidler 

Metformin 1950 yılından bu yana bilinmektedir. Etkileri arasında kilo kaybı, 

lipid düzeyleri üzerine ve vasküler yapı üzerine olumlu etkileri mevcuttur (148). Post 

reseptör insülin sinyalizasyonunu arttırarak insülin duyarlılığını arttırır (149). 

Hepatik insülin duyarlılığını arttırarak, glukoneogenezis ve glukojenolizi azaltır. 

İskelet kasında ve adipoz dokuda insülin senstitif GLUT-4 ve GLUT-1 

upregülasyonunu sağlayarak glukoz alımını arttırır (150). Splanknik alandaki glukoz 

metabolizmasını arttrırlar. Serbest yağ asit oksidasyonunu ve trigliseritleri azaltırlar 

(150). Metformin hızlı absorbe olur ve tama yakını emilir. Plazma proteinlerine 

bağlanmaz ve diğer ilaçlarla etkileşmez. Renal fonksiyonları normal olanlarda pik 

plazma düzeyine 2-5 saatte ulaşır ve 12 saatte %90 emilir. İnsülin ve diğer oral 
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antidiyabetiklerle beraber kullanılabilir. Son yapılan yayınlar gestasyonel diyabette 

kullanılabileceğini göstermiştir. Renal fonksiyon bozukluğu, hipoksi veya perfüzyon 

bozukluğu varsa, kardiyovasküler hastalık ve aşırı alkol alanlarda kontrendikedir. 

Kan glukoz düzeyini 2-4 mmol/l, HbA1c düzeyini %1-2 oranında azaltırlar. Kilolu 

hastalarda MI riskini azaltmıştır ama mekanizması açık değildir. Metformin 

splanknik ve portal alanda laktat üretimini arttırır, pirüvat dehidrojenaz enzim 

aktivitesini azaltır dolayısıyla anaerobik glikolizisi arttırır. Bununla beraber laktik 

asidoz insidansı düşüktür. 1000 hastanın %0.03‘ünde görülür. En sık yan etkiler 

abdominal rahatsızlık ve diyaredir. Spesifik bir kontrendikasyon olmadıkça normal 

kilolu veya obezlerde ilk tercih olmalıdır. Daha sonra diğer oral antidiyabetikler ve 

insülin tedaviye eklenebilir. Kalp yetmezliği, kronik obstrüktif akciğer hastalığı 

(KOAH), periferik vasküler hastalık ve kreatinin 1.3‘ün üzerinde olanlarda 

kullanılmamalıdır. Günlük doz 1500-2550 mg arasında değişmektedir. 

Gastrointestinal yan etkilerini azaltmak için 1-2 ay içinde doz aşamalı olarak 

arttırılmalıdır. Monoterapide hipoglisemi yapmaz. 

Tiazolidinedionlar (TZD) 

1997 yılında peroksizom proliferatör aktive reseptör-gama (PPAR-γ) 

agonistleri diyabette kullanılabileceği ön görülmüştür. Bu ilaçlar nükleer PPAR-  

stimüle ederek gen transkripsiyonunu artırır ve insülin duyarlılığını arttırır. 

Troglitazone 2000 yılında hepatotoksik etkisi ortaya çıkmış ve piyasadan çekilmiştir. 

Günümüzde MI ve kardiyovasküler olayları arttırdığı ortaya çıkmıştır (151). PPAR-

 üzerindeki etkilerini yağ dokusunda gösterirler. Daha az oranda kas dokusu ve 

karaciğer dokusunda etkilerini gösterirler. Etkileri için insüline ihtiyaç vardır. Aynı 

zamanda yağ dokusundan tümör nekroz faktörü alfa (TNF -α) salınımını azaltırlar. 

Rosiglitazon ve pioglitazon oral alındıktan sonra hızlı absorbe olurlar ve pik plazma 

düzeyine 1-2 saatte ulaşırlar. Her ikisi de başlıca karaciğerde metabolize olur. 

Rosiglitazon idrarla, pioglitazon safra ile atılır. Her iki ilaç sırasıyla CYP 2C8 ve 

CYP 3A4 tarafından metabolize edilir, majör ilaç etkileşimi bildirilmemiştir. Hem 

obez hem de obez olmayanlarda diğer ilaçlarla yeterince metabolik kontrol 

sağlanamadığı durumlarda kullanılabilir. Metformin ve sülfonilüreler ile birlikte 

kullanılabilir. İnsülin ile birlikte kullanıldıklarında adipogenezis ve sıvı retansiyonu 

artar. Karaciğer hastalıklarında kullanılmazlar, hepatotoksisiteyi artırırlar. Hepatik 
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glukoz çıkışını azaltarak hipoglisemiyi agreve edebilirler. Pioglitazon major 

kardiyovasküler olaylar üzerinde olumlu etkileri vardır. Bu etkileri glukoz 

regülasyonunun ötesinde pleotropik etkisine bağlanmaktadır. Artmış koroner rezerv, 

azalmış intima media kalınlığı ve endotel fonksiyonlarını düzeltmiştir (152). 

Amerika Kalp Cemiyeti (NYHA) klass III ve IV kalp yetmezliğinde kilo artışı ve sıvı 

retansiyonu nedeni ile önermemektedir. Sıvı retansiyonu vasküler permeabilite artışı, 

azalmış üriner sodyum ekskresyonu, sempatik tonus artışı ve intersitisyel transportu 

değiştirmesine bağlıdır. Kardiyak risk faktörleri varsa düşük dozla başlanmalıdır. 

Gebelik ve laktasyonda kullanımı ile ilgili yeterli veri yoktur. Düşük formasyonlu 

osteoporoza yol açabilirler. 2006 yılında üst ve alt ekstremitelerin distal kısımlarında 

bu riskin daha fazla olduğu gösterilmiştir (153). Osteoblastlarda farklılaşmayı 

bozduğu, kortikal kemik üzerinde rezorbsiyona yol açmadan negatif etkileri olduğu 

gösterilmiştir. Rosiglitazon kemik iliğinde artmış yağlanma ve kemik kaybına yol 

açar. PPAR-  kök hücrelerin osteoblastlardan ziyade yağ hücrelerine dönüşümüne 

yol açar (154). TZD‘ların neden olduğu kemik kaybının tedavisi ile ilgili bir çalışma 

yoktur. Kemik formasyon yetenekleri kısıttlı olan parathormon analoğu, stronsiyum 

ralenat kullanılmaktadır. HbA1c‘yi %0.5-1.5 oranında azaltırlar. Yan etkileri kilo 

artışı (6-12 ayda 1- 4 kilo), ödem, kalp yetmezliği, karaciğer toksisitesi ve anemidir 

(hemodilüsyon). Hipogilsemi yapmazlar. 

2.12.3. Alfa Glukozidaz İnhibitörleri 

Akarboz ilk tanımlanan glikozidaz inhibitörü olup 1990 yılından beri diyabet 

tedavisinde kullanılmaktadır. Gastrointestinal yan etkileri dışında güvenilir ilaçlardır. 

İntestinal villüslarda enterositlerin fırçamsı kenarında glikozidaz enzimini inhibe 

ederler. Disakkarit ve oligosakkaritlerin parçalanmasını engelleyerek intestinal 

karbonhidrat absorbsiyonunu engeller. Postprandiyal glukozu azaltır, aynı zamanda 

insülini de azaltır. %2‘den daha az oranda absorbe olur. İntestinal amilazlar ve 

bakteriler tarafından parçalanır. Yemeğin ilk lokması ile birlikte alınması gerekir. 

Diyabetin oluşmasını ve BAG progresyonunu engeller (155). OAD ajanlarla 

kombine edilebilir. Gebelik ve emzirme döneminde kullanılmazlar. Postprandiyal 

glukozu 1-4 mmol/l ve HbA1c‗yi %0.5-1.0 azaltır. Yan etkileri flatulans, abdominal 

rahatsızlık ve diyaredir. Hipoglisemi sadece sülfonilüre veya insülin ile beraber 

kullanıldığında oluşabilir. 
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2.12.4. İnsülinomimetik ilaçlar 

Bu yeni grup içinde amilin agonistleri ve inkretin mimetik ilaçlar ve yeni 

geliştirilmekte olan ajanlar yer alır. Genel olarak endojen insülin sekresyonunu 

artırarak etkili olmaktadırlar. 

1-İnkretin mimetikler 

İnkretin etki, oral olarak verilen glukozun aynı miktarda intravenöz olarak 

verilmesine göre insülin cevabını daha fazla artırmasıdır. İnkretinler gıda alımına 

cevap olarak gastrointestinal sistemdeki özel hücrelerden salgılanan ve insülin 

sekresyonunu stimüle eden hormonlardır. Gastrik inhibitör polipeptit veya glukoz 

bağımlı insülinotropik polipeptid (GIP) ve glukagon like polipeptid-1 (GLP-1) iki 

temel inkretin hormondur. 

Son yıllarda diyabet tedavisinde yer edinen inkretinmimetikler: 

A-Endojen inkretin GLP-1 etkisini taklit eden bileşikler: 

GLP-1 önemli bir inkretin olup 1985 yılında izole edilmiştir. İnkretin terimi 

ilk kez 1932 yılında La Barre tarafından besin alınımı ile barsaktan salınıp insülin 

sekresyonuna yol açan hormonlar olarak tanımlanmış (156). Diğer bir inkretin ise 

GIP‘tir (157). Her iki inkretin de glukoz bağımlı insülin salınımını arttırır, hücre 

proliferasyonu, neogenesis ve apopitozis ile hücre kitlesini arttırır. Ayrıca GLP-1 

gastrik boşalımı geciktirir, glukagon sekresyonunu ve iştahı azaltır. Tip 2 DM 

hastalarda nispeten GIP direnci varken glukagon-like peptide 1 reseptör agonistine 

(GLP-1R) karşı direnç yoktur (158). 

GLP-1 sistemik glukoz homeostazında önemli rol oynayan insülin 

sekresyonunu arttırırlar (159). Aynı zamanda insülin gen ekspresyonunu 

indükleyerek insülin sentezini arttırır (160). GLP-1R pankreas alfa, beta ve delta 

hücrelerinden salınır (158). Glukagonun GLP-1 tarafından inhibe edilmesi direk ve 

indirek olarak somatostatin salınımına bağlıdır (161). Yapılan glukoz bağımlı 

inhibisyon fonksiyon çalışmalarında, GLP-1 hipoglisemi ile indüklenen glukagon 

sekresyonunu inhibe etmez (162). Ayrıca GLP-1 hepatik glukoz alımı, üretimi, 

glukojen sentezi, glukoz oksidasyonu ve utilizasyonu üzerinde pozitif etkilidir (163). 

GLP-1 pankreas beta hücre proliferasyonunu, neogenezisini arttırarak ve apopitozis 

inhibisyonu ile beta hücre kitlesini arttırır bunu da caspase-3 down-regülasyonu, Bcl-

2 (antiapoptotic protein) up-regülasyonu ile yapar (158). Aynı zamanda iştahı azaltır 



47 

 

ve gastrik boşalmayı geciktirir. Bu fonksiyonları vagal sinir sistemi ile ilişkili 

olabilir. Tüm bu etkileri nedeni ile diyabet tedavisinde kullanılmaktadır. 

İnsanlarda 1992 yılında diyabetli hastalarda intravenöz verildikten sonra 

postprandiyal glukozu azaltmış ve insülin ihtiyacını azaltmıştır (163). Daha sonraki 

dönemlerde diyabetik hastalarda intravenöz veya subkütan verilerek kan glukozu 

düşürülmeye çalışılmıştır. 6 haftalık bir süre subkütan pompa ile devamlı infüzyon 

şeklinde verilmiş. Açlık plazma glukozunu 4.3 mmol/L düzeyine düşürmüş, 

HbA1c‘yi %1.3 azaltmış, insülin salgılama kapasitesini belirgin oranda arttırmıştır 

(161). GLP-1 kısa yarı ömrü ve renal klirensinin hızlı olması nedeni ile tedavide 

kullanılmak üzere uzun etkili analogları geliştirilmiştir. 

Liraglutide: GLP-1 analoğudur.Yarı ömrü 11-15 saattir ve günde tek doz 

subkutan kullanılır. Beta-hücrelerinin hiperglisemiye yanıtını arttırır, insülin 

sekresyonunu arttırır ve glukagon salınımını azaltır. Aynı zamanda açlık ve tokluk 

glukozunu azaltır. HbA1c‘yi %1-1.7 oranında düşürür (163). En sık yan etkisi 

bulantı, kusma ve baş ağrısıdır. Hayvanlarda tiroid C hücre hiperplazisi yaptığı 

yönünde veri vardır fakat bu bulgu insanda gösterilmemiştir. Beta-hücre 

apopitozisini engeller dolayısıyla hem Tip 1 hem de Tip 2 diyabetiklerde beta-hücre 

rezervini korur (163). 

Exendin-4 (Ex-4): Yarı ömrü 2-4 saattir. Günde iki ya da üç kez 

kullanılabilir. Beta hücre kitlesini korur. Sülfonilüre ve/veya metformin ile birlikte 

ve aynı zamanda monoterapide HbA1c‘yi azaltmıştır. Prediyabetik dönemde 

diyabetin oluşmasını engellemek amacıyla da kullanılabilir. Hayvan deneylerinde 

diyabet oluşumunu geciktirmiştir (163).  

Exenatide (AC2993): GLP-1 reseptör agonistidir. Tip 2 diyabetiklerde açlık 

ve tokluk glukozunu azaltmıştır. Günde iki kez subkütan olarak kullanılır. 

Metformin, sülfonilüre ile kombine edilebilir. HbA1c ve açlık glukozunu belirgin 

oranda düşürür. Hastalarda önemli oranda kilo kaybına yol açar (164). Yan etkileri 

arasında en sık bulantı gibi gastrointestinal yan etkiler bulunmaktadır. Bu yan etkiler 

hastaların %3‘ünde gelişir. Özellikle tedavinin ilk haftasında görülür ve daha sonraki 

dönemde azalır. Kardiyovasküler, renal, hepatik ve şiddetli hipoglisemi yan etkisi 

yoktur. Hastaların %19-22‘sinde ilaca karşı antikor gelişir ama glisemik kontrolü 

ekilemez (163). Uzun salınımlı ve haftada bir kez yapılan formu açlık glukozunu ve 
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HbA1c‘yi günde iki doza göre daha iyi düşürmüştür. Geniş çaplı araştırmalara 

ihtiyaç vardır. Pankreatit öyküsü olan hastalarda önerilmemektedir. 

CJC1131: Yarı ömrü 10-15 gündür. İnsülin sekresyonunu ve sentezini 

arttırır, gıda alımını azaltır, adacık hücre neogenezisini artırır. Açlık ve tokluk 

glukozunu ve kilo alımını azaltmıştır. Haftada bir kez uygulanır. 

B- Endojen inkretinlerin (GLP-1, GIP) yıkımını önleyen dipeptidil peptidaz IV 

(DPP-4) inhibitörleri: 

GLP-1 dışardan verildiğinde DPP-4 proteaz nedeni ile yarı ömrü 2 dk‘dan 

kısadır (165). DDP-4 inhibitörleri inkretin hormonların hızla azalmasını engelleyerek 

glisemik kontrolü sağlar. Böylece postprandiyal intakt GLP-1‘i arttırır, karaciğerden 

glukoz üretimini azaltır, glukagon salınımını azaltır, insülin üretimini arttırır.  

DPP-4 inhibisyonu yaşla, cinsiyetle ve VKİ ile değişmez (166). Doz arttıkça DPP-4 

%90‘dan fazla inhibe edilir. GLP-1‘nin inaktive edilmesinde önemlidir. Çalışmalarda 

vildagliptin ve sitagliptinin bazal ve yemek sonrası GLP-1‘i arttırdıkları 

gösterilmiştir (167). DPP-4 inhibisyonu Tip 2 DM hastalarında glukagon seviyesini 

azaltmıştır (167). Hem insülin sekresyonunu ve hem de duyarlılığını arttırdığı 

gösterilmiştir. İnsülin salgılama özellikleri beta hücre fonksiyonlarını geliştirdiklerini 

göstermiştir. Monoterapi çalışmalarında vildagliptin ve sitagliptin hipoglisemi 

açısından plasebo ile aynı bulunmuştur. DPP-4 kilo üzerinde genelde nötral etkilidir 

(168).  

Yan etki olarak GLP-1 ile ilişkili olarak gastrik boşalmada gecikme, bulantı 

ve kusma yaparlar. Vildagliptin soğuk algınlığı benzeri semptomlar, baş ağrısı, baş 

dönmesi yapar. Sitagliptin grip benzeri semptomlar, boğaz ağrısı, diyare, üst 

solunum yolu enfeksiyonu, eklem ağrısı, idrar yolu enfeksiyonuna yol açar. DPP-4 

inhibitörleri büyüme hormonu salgılatıcı hormon, nöropeptid Y, substans P, çok 

sayıda kemokinlerin etkilerini arttırırlar. Bu nedenle nörojenik inflamasyona 

(substans P, nöropeptid Y), kan basıncı artışına (nöropeptid Y), jeneralize 

inflamasyona ve allerjik reaksiyonlar (kemokinler)‘a yol açtıkları söylenmektedir. 

Ama yapılan preklinik hayvan ve insan deneylerinde bu etki daha gösterilememiştir. 

Vildagliptin: Hidroliz ile metabolize edilir, cinsiyet veya VKİ vildagliptin 

farmakokinetiğini veya DPP-4 inhibisyonunu etkilememiştir. Yaşlı hastalarda her 

hangi bir doz ayarlamasına gerek yoktur (169). Vildagliptin ve sitagliptin hızla 
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absorbe olurlar ve yaklaşık olarak %80-85‘lik biyoyararlanımları vardır, günde bir 

kez kullanılırlar. Vildagliptin beta-hücre duyarlılığını arttırarak açlık ve 

postprandiyal glukozu düşürür (170).  

Vildagliptin glukagon salınımını azaltır (171). Vildagliptin ile postprandiyal 

trigliseritten zengin lipoproteinlerde anlamlı bir azalma olmuş, HbA1c‘de aynı 

şekilde azalma gösterilmiştir 

Sitagliptin: Yaş, cinsiyet veya obezite için herhangi bir doz ayarlamasına 

gerek yoktur. Bununla birlikte sitagliptin esas olarak böbrek tarafından elimine edilir 

ve böbrek yetmezliği olan hastalarda doz ayarlaması gereklidir. 

Saxagliptin: Saxagliptin 10 mg dozla günde tek doz kullanıldığında 

HbA1c‘de anlamlı düşme sağlamıştır. Saxagliptin ile kombine tedavisi konusunda 

yeterince çalışma bulunmamaktadır. 

Alogliptpn ve Linagliptin: Çalışmaları halen devam etmektedir. 

2- Amilin analogları 

İnsan amilini 37 amino asit glukoregülatör peptitten oluşmuş olup pankreatik 

beta-hücrelerinden insülinle birlikte salınır. Pramlintid amilinin sentetik bir analoğu 

olup gastrik boşalmayı geciktirir ve iştahı azaltır. Postprandiyal glukoz düzeyini 

azaltır. Yemekten çok kısa bir süre önce subkütan yapılır. Ortalama yarı ömrü 50 

dakikadır. Renal yolla metabolize edilir. Hipoglisemi yapmaz (172).  
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Ocak 2010-Aralık 2010 tarihleri arasında Düzce Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Endokrinoloji Polikliniğine başvuran ve rutin takipleri 3 aylık aralıklarla yapılan, en 

az 6 aylık diyabet tanısı olan 500 diyabetik hastanın muayene, laboratuar, tedavi 

bilgilerinin yazıldığı dosyalar Düzce Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurul onayı 

alındıktan sonra retrospektif olarak incelendi. Hastaların; yaşı, cinsiyeti, boy, kilo, 

VKİ (vücut ağırlığı/boyun karesi (kg/m²)), diyabet tipleri, diyabet süreleri, 

antidiyabetik tedavi şekilleri (üç grup şeklinde sorgulandı; 

1- Sadece oral antidiyabetik ilaç tedavisi alanlar 

2- Sadece insülin tedavisi alanlar 

3- OAD ile beraber insülin tedavisi alanlar), hangi grup oral antidiyabetik ilaç 

aldıkları, kullanılan insülin şekilleri (beş grup şeklinde sorgulandı; 

1- Bazal insülin ve OAD tedavisi alanlar 

2- İkili insülin ve OAD tedavisi alanlar 

3- Yoğun insülin ve OAD tedavisi alanlar 

4- İkili insülin tedavisi alanlar 

5- Yoğun insülin tedavisi alanlar, 

ilaç yan etkileri (hipoglisemik koma ile acil servise başvuru, gece hipoglisemisi, 

günlük hafif hipoglisemi, bulantı-kusma-gaz, ishal, baş dönmesi-vertigo-çarpıntı, 

kilo alma, bacak ödemi) sorgulandı, anamnez-fizik muayene-laboratuarla saptanan 

ve/veya tanısı konulan diyabetin mikrovasküler; 

1- Nefropati (normoalbuminüri; idrar albümin/kreatin oranı <30mg/gün, 

mikroalbuminüri; idrar albümin/kreatin oranı 30–300 mg/gün, makroalbuminüri; 

idrar albümin/kreatin oranı >300 mg/gün, kronik böbrek yetmezliği; kreatin >1,5 

mg/dl), 

2- Retinopati (nonproliferatif; background-preproliferatif ve proliferatif retinal 

değişiklikleri olan hastalar retinopatisi var şeklinde değerlendirildi), 

3- Nöropati (nöropati hastanın klinik bulguları ve şikayetlerine göre duyusal ve ağrılı 

olarak değerlendirildi) 

ve makrovasküler (aterosklerotik kalp hastalığı, periferik arter hastalığı (PAH), 

diyabetik ayak, serebrovasküler hastalık (SVH) varlığı) komplikasyonları, diyabet 

dışındaki ek hastalıkları (aterosklerotik kalp hastalığı, kronik böbrek yetmezliği, 
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konjestif kalp yetmezliği (KKY), HT, HL, hipo-hipertroidi) kaydedildi. Ayrıca 

hastaların bu muayenelerinin yapıldığı gündeki AKŞ, TKŞ, HbA1c, kreatin, TSH, 

albümin/kreatin oranı ya da 24 saatlik idrarda proteinüri, elektrolitler (Na, K ), ürik 

asit ve lipid parametreleri kaydedildi. 

Serum glukoz düzeyleri; hekzokinaz enzimatik referans yöntemi, HbA1c; 

immünotürbidimetrik inhibisyon yöntemi ile fotometrik olarak, total kolesterol 

(Total-K)-trigliserid (TG)-HDL; enzimatik kolorimetrik yöntemle, albümin; 

immünotürbidimetrik yöntemle, kreatinin; deproteinizasyon olmadan tamponlu 

kinetik Jaffe reaksiyonu ile, sodyum-potasyum düzeyleri; İyon-Seçici Elektrod (İSE) 

yöntemi ile, üre; üreaz ve glutamat dehidrojenaz ile kinetik enzimatik test yöntemi ile 

Cobas 6000 C501 (Roche Diagnostics GmbH, Mannheim, Germany) biyokimya 

analiz cihazında ölçüldü. BUN (kan üre azotu) ölçülen üre miktarının 2,14 e 

bölünmesi ile, LDL friedewald formülü ile hesaplandı. Albümin/kreatinin oranı; 

(albümin/kreatinin)x100 formülüne göre hesaplanarak mg/gün olarak verildi.  TSH 

düzeyleri IMMULITE 2000 (Siemens Healtcare Diagnostics inc. Flanders NJ. 07836 

USA) cihazında Chemiluminescent immünokimyasal yöntem ile ölçüldü. 

3. 1. İstatistiksel Analiz 

Tüm değerlerde ortalama ve standart sapma değeri verilmiştir. Demografik 

ve klinik değerlerin karşılaştırılmasında SPSS 15 (Statistical Package for Social 

Sciences software, Chicago, IL, USA) programı kullanılmıştır. Iki grup 

karşılaştırılmasında bağımsız student t testi, ikiden fazla grubun karşılaştırılmasında 

one-way ANOVA (tek yönlü varyans analizi) testi kullanıldı. Farklı gruplar post hoc 

Tukey testi ile incelenmiştir. Kategorisel veriler Likelihood ki-kare testi kullanılarak 

karşılaştırılmıştır. Parametreler arasındaki ilişkiler multiple lineer regresyon analizi 

ile bakıldı. İstatistik anlamlılık düzeyi olarak p<0.05 kabul edilmiştir. 

 

 

 

 

 

 

 



52 

 

4. BULGULAR 

Bu retrospektif çalışma Ocak 2010-Aralık 2010 tarihleri arasında Düzce 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Endokrinoloji Polikliniğine başvuran toplam 500 diyabetik 

olgu üzerinde yapılmıştır. Olguların 302‘si kadın (%60,4); 198‘i erkek (%39,6), yaş 

ortalamaları 56,61±11,88 yıl, VKİ ortalamaları 31,72±6,98 kg/m² idi. Olguların 14‘ü 

Tip 1 DM (%2,8), 484‘ü Tip 2 DM (%97,2) idi. Ortalama diyabet süreleri 97,91± 

87,7 ay olarak saptandı. Ayrıca 265‘i (%53,5) sadece OAD tedavisi, 99‘u  (%20) 

sadece insülin tedavisi ve 131‘i (%26,5) insülin ile beraber OAD tedavisi almaktaydı. 

Ortalama HbA1c düzeyleri %8,15±2,04 olarak tespit edildi. Hedef HbA1c %7‘nin 

altı olarak kabul edildi ve buna göre hastaların 157‘si (%32) hedef değerdeydi (Tablo 

14).  

Tablo 14.  Çalışmaya alınan hastaların sosyodemografik ve diyabet özellikleri 

 

Çalışmaya alınan olgularda makrovasküler komplikasyon olarak 

aterosklerotik kalp hastalığı kaydedildi ve olguların 117‘sinde (%23,4) mevcuttu. 

Eşlik eden hastalıklardan HT ve HL daha fazlaydı, sırasıyla HT 354 (%70,8) olguda, 

HL 349 (%69,8) olguda tespit edildi. Eşlik eden diğer hastalıklar Tablo 15‘te 

gösterilmiştir. 

 

 

 

 

 Bulgular  

Cinsiyet (n, %) Kadın  302  (60,4) 

Erkek 198  (39,6) 

Yaş (yıl) 56,61±11,88 

VKİ (kg/m
2
) 31,72±6,98 

Diyabet tipi Tip1 (n, %) 14    (2,8) 

Tip2 (n, %) 484  (97,2) 

Diyabet Süresi (ay) 97,91±87,7 

HbA1c (%) 8,15±2,04 

Antidiyabetik tedavi şekli OAD (n, %) 265  (53,5) 

İnsülin (n, %) 99    (20) 

İnsülin+OAD (n, %) 131  (26,5) 

Diyabet kontrol durumu 

(n,%) 

HbA1c<7 157  (32) 

HbA1c≥7 334  (68) 
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Tablo 15. Çalışmaya alınan hastalarda görülen makrovasküler komplikasyonlar ve 

eşlik eden hastalıklar  

 

Çalışmaya alınan toplam 500 hastanın %31,8‘inde retinopati, %50,4‘ünde 

nöropati, %56,4‘ünde nefropati saptandı. Mikrovasküler komplikasyonlardan 

nefropati daha fazlaydı ve 133 hastada mikroalbüminüri, 34 hastada 

makroalbüminüri, 15 hastada son dönem böbrek yetmezliği (SDBY) saptandı. 

Mikrovasküler komplikasyonlar Tablo 16‘da gösterilmiştir. 

 

Tablo 16. Çalışmaya alınan hastalarda görülen mikrovasküler komplikasyonlar   

 

Çalışmaya alınan hastalarda Tablo17‘de gösterilen ilaç yan etkileri 

sorgulandı. En fazla görülen ilaç yan etkileri sırasıyla; bulantı–kusma (%10), günlük 

hafif hipoglisemi (%9,2) ve kilo alma (%9) olarak saptandı. Sorgulanan diğer ilaç 

yan etkileri Tablo 17‘de gösterilmiştir. 

 

 

 

 

 

 

 Bulgular 

SDBY (n, %) 26  (5,2) 

HT (n, %) 354  (70,8) 

Hiperlipidemi (n, %) 349  (69,8) 

KAH (n, %) 117  (23,4) 

KKY (n, %) 48  (9,6) 

Hipotiroidi (n, %)    51  (10,2) 

Hipertiroidi (n, %) 47  (9,4) 

  Bulgular 

Nefropati (n, %) Mikroalbüminüri 133  (26,9) 

Makroalbüminüri 34  (6,9) 

SDBY 15  (3) 

Retinopati (n, %) Nonproliferatif 139  (27,9) 

Proliferatif 20  (4) 

Nöropati (n, %) Duyusal 244  (48,9) 

Ağrılı 8  (1,6) 
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Tablo 17. Çalışmaya alınan hastalarda görülen ilaç yan etkileri 

 Bulgular 

Hipoglisemik koma (n, %) 2  (0,4) 

Gece hipoglisemik atak (n, %) 8  (1,6) 

Günlük hafif hipoglisemi (n, %) 46  (9,2) 

Bulantı–kusma (n, %) 50  (10) 

İshal (n, %) 4  (0,8) 

Kilo alma (n, %) 45  (9) 

Bacak ödemi (n, %) 18  (3,6) 

Baş dönmesi-vertigo-çarpıntı (n, %) 36  (7,2) 

 

Çalışmaya alınan hastaların biyokimya tetkiklerinde, AKŞ 173,46±72,93 

mg/dl, TKŞ 254,49±107,38 mg/dl, HbA1c %8,15±2,0 olarak saptandı ve sonuçlar 

hedef değerlerin üzerindeydi. İdrar albümin atılımı (albümin/kreatin) 113,97±282,05, 

total kolesterol 189,71±71,46 mg/dl, HDL-K 41,97±11,52 mg/dl, LDL-K 

113,10±38,21 mg/dl, trigliserid 166,75±90,59 mg/dl olarak bulundu. Hastaların 

biyokimya tetkikleri Tablo 18‘de gösterilmiştir.  

 

Tablo 18. Çalışmaya alınan hastaların laboratuar değerleri 

 Bulgular 

AKŞ (mg/dl) 173,46±72,93 

TKŞ (mg/dl) 254,49±107,38 

HbA1c (%) 8,15±2,04 

Kreatin (mg/dl) 0,87±0,50 

BUN (mg/dl) 16,90±8,66 

Total Kolesterol (mg/dl) 189,71±71,46 

HDL-K (mg/dl) 41,97±11,52 

LDL-K (mg/dl) 113,10±38,21 

Trigliserid (mg/dl) 166,75±90,59 

İdrar Albümin Atılımı (albümin/kreatin) (mg/gün) 113,97±282,05 

TSH (uIU/ml) 2,32±9,41 

Sodyum (mEq/lt) 137,17±6,54 

Potasyum (mEq/lt) 4,34±0,46 

 

Çalışmaya alınan hastalar glisemik kontrollerine göre HbA1c<7 ve HbA1c≥7 

olacak şekilde iki gruba ayrıldı. Grupların özellikleri Tablo 19-24‘te gösterilmiştir. 

Çalışmaya alınan hastaların yarıdan fazlasının glisemik kontrolü iyi değildi; 

n=334 (%68,1). Glisemik kontrolü iyi ve kötü olan iki grup arasında yaş, cinsiyet 

dağılımı, VKİ açısından istatistiksel anlamlı bir fark yoktu (p>0,05) (Tablo 19). 
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Tablo 19. Çalışmaya alınan hastaların HbA1c değerine göre sosyodemografik 

özellikleri 

 

 

Glisemik kontrolü kötü olan hastaların %96,1‘i (n=319) Tip 2 diyabet, 

%3,9‘u (n=13) Tip 1 diyabet idi. İki grup arasında diyabet süresi açısından ve 

antidiyabetik tedavi şekli açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık vardı 

(p<0,001). Glisemik kontrolün iyi olduğu grupta diyabet süresi ortalama 76,77±80,34 

ay olarak saptandı. Glisemik kontrolü iyi olan gruptaki hastaların %73,9‘unun 

(n=116) OAD tedavisi, glisemik kontrolü kötü olan gruptaki hastaların %55,7‘sinin 

(n=186) insülin-OAD tedavisi aldığı saptandı (Tablo 20).  

 

Tablo 20. Çalışmaya alınan hastaların HbA1c değerine göre diyabet özellikleri 

 

Glisemik kontrolü iyi ve kötü olan iki grup arasında makrovasküler 

komplikasyonlar ve eşlik eden hastalıklar açısından istatistiksel anlamlı bir fark 

yoktu (p>0,05). Ancak glisemik kontrolün kötü olduğu grupta HT, HL, aterosklerotik 

kalp hastalığı, KKY daha fazlaydı, sırasıyla HT 235 (%70,4) olguda, HL 232 

(%69,5), KAH 82 (%24,6), KKY 32 (%9,6) olguda tespit edildi (Tablo 21). 

 HbA1c≥7 HbA1c<7 P 

Cinsiyet (n, %) Kadın  202 (60,5) 99 (63,1) 0,587 

Erkek 132 (39,5) 58 (36,9 

Yaş (yıl) 56,50±11,96 56,64±11,85 0,903 

VKİ (kg/m
2
) 31,25±6,94 32,60±6,90 0,100 

 HbA1c≥7 HbA1c<7    P 

n % n % 

Diyabet Süresi (ay) 107,38±88,65 76,77±80,34 <0,001 

Diyabet tipi Tip1  13 3,9 1 0,6  

0,022 

Tip2  319 96,1 156 99,4 

Antidiyabetik tedavi 

şekli 

OAD 148 44,3 116 73,9  

<0,001 

İnsülin+OAD  186 55,7 41 26,1 
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Tablo 21. Çalışmaya alınan hastalarda HbA1c değerine göre makrovasküler 

komplikasyonlar ve eşlik eden hastalıklar 

 

Glisemik kontrolü iyi ve kötü olan iki grup arasında mikrovasküler 

komplikasyonlardan nefropati ve retinopati açısından istatistiksel olarak anlamlı fark 

vardı (p<0,05), glisemik kontrolü kötü olan grupta nefropati ve retinopati daha fazla 

tespit edildi, nöropati açısından gruplar arasında istatistiksel anlamlı bir fark yoktu 

(p>0,05) (Tablo 22) 

 

Tablo 22. Çalışmaya alınan hastalarda HbA1c değerine göre mikrovasküler 

komplikasyonlar 

 

Glisemik kontrolü iyi ve kötü olan iki grup arasında ilaç yan etkileri açısından 

istatistiksel anlamlı bir fark yoktu (p>0,05) (Tablo 23)   

 

 

 

 

 

 

 HbA1c≥7 HbA1c<7 P 

 n % n % 

SDBY  20 6 5 3,2 0,168 

HT  235 70,4 111 70,7 0,938 

Hiperlipidemi  232 69,5 110 70,1 0,892 

KAH  82 24,6 33 21,0 0,386 

KKY  32 9,6 16 10,2 0,832 

Hipotiroidi   32 9,6 19 12,1 0,399 

Hipertiroidi  33 9,9 12 7,7 0,428 

 HbA1c≥7 HbA1c<7 P 

 n % n % 

Nefropati     Mikroalbüminüri 93 28,2 38 24,4  

0,004 Makroalbüminüri 30 9,1 4 2,6 

SDBY 12 3,6 2 1,3 

Retinopati    Nonproliferatif 108 32,3 29 18,6 0,001 

Proliferatif 16 4,8 4 2,6 

Nöropati      Duyusal 174 52,1 68 43,6 0,212 

Ağrılı 5 1,5 3 1,9 
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Tablo 23. Çalışmaya alınan hastalarda HbA1c değerine göre ilaç yan etkileri 

 HbA1c≥7 HbA1c<7 P 

 n % n % 

Hipoglisemik koma 1 0,3 1 0,6 0,595 

Gece hipoglisemik atak 4 1,2 4 2,5 0,287 

Günlük hafif hipoglisemi 28 8,4 17 10,8 0,387 

Bulantı–kusma 32 9,6 18 11,5 0,523 

İshal 4 1,2 0 0 0,078 

Kilo alma 32 9,6 17 7,6 0,478 

Bacak ödemi 12 3,6 6 3,8 0,905 

Baş dönmesi-vertigo-çarpıntı 24 7,2 12 7,6 0,856 
 

 

Glisemik kontrolü iyi ve kötü olan iki grup arasında biyokimya 

tetkiklerinden; AKŞ, TKŞ, total kolesterol, trigliserid ve diyabetik nefropatinin 

karakteristik özelliği olan ve kardiyovasküler mortalitede artışa neden olan idrarda 

albümin atılımı arasında istatistiksel olarak anlamlı fark vardı (p<0,05). Sırasıyla 

laboratuar ortalamaları; AKŞ 125,64±40,76 & 196,33±77,24 mg/dl, TKŞ 

181,45±64,59 & 288,82±106,38mg/dl, idrar albümin atılımı (albümin/kreatin) 

46,19±109,56 & 145,47±329,72, trigliserid 143,73±62,62 & 178,42±99,70mg/dl 

olarak bulundu. Grupların biyokimya tetkikleri Tablo 24‘te gösterilmiştir.  

 

Tablo 24. Çalışmaya alınan hastalarda HbA1c değerine göre laboratuar bulguları 

 HbA1c≥7 HbA1c<7 P 

AKŞ (mg/dl) 196,33±77,24 125,64±40,76 <0,001 

TKŞ (mg/dl) 288,82±106,38 181,45±64,59 <0,001 

Kreatinin (mg/dl) 0,86±0,42 0,87±0,6 0,798 

BUN (mg/dl) 16,51±7,79 17,22±9,11 0,372 

Total Kolesterol (mg/dl) 194,04±79,90 181,57±48,43 0,033 

HDL-K (mg/dl) 41,50±11.,63 43,06±11,33 0,165 

LDL-K (mg/dl) 114,88±37,98 110,01±38,15 0,188 

Trigliserid (mg/dl) 178,42±99,70 143,73±62,62 <0,001 

İdrar Albümin Atılımı 

(albümin/kreatin) (mg/gün) 

145,47±329,72 46,19±109,56 <0,001 

TSH (uIU/ml) 2,78±11,69 1,54±1,53 0,135 

Sodyum (mEq/lt) 136,69±7,76 138,17±2,49 0,021 

Potasyum (mEq/lt) 4,33±0,46 4,36±0,45 0,575 
 

 

Çalışmaya alınan hastaların yarıdan fazlasının glisemik kontrolü hedef 

değerin üzerindeydi. Antidiyabetik tedavi şekillerine göre hastaların glisemik 
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kontrollerinde istatistiksel olarak anlamlı farklılık mevcuttu (p<0.001). OAD ile 

tedavi edilen hastaların glisemik kontrolleri; insülin, insülin-OAD ile tedavi 

edilenlere göre daha iyiydi. OAD ile tedavi edilen hastaların ortalama HbA1c değeri 

%7,54±1,79 iken, insülin ile tedavi edilen hastaların ortalama HbA1c değeri 

%8,6±2,07, insülin-OAD ile tedavi edilen hastaların ortalama HbA1c değeri 

%8,9±2,09 idi. Çalışmaya alınan hastaların antidiyabetik tedavi şekillerine göre 

glisemik kontrol durumu ve ortalama HbA1c değerleri Tablo 25-26‘da gösterilmiştir. 

 

Tablo 25. Çalışmaya alınan hastaların antidiyabetik tedavi şekillerine göre glisemik 

kontrol durumu 

 OAD İNSULIN İNSULIN+ OAD P 

 n n n 

HbA1c<7 113 22 20 <0,001 

HbA1c≥7 146 74 111 

 

Tablo 26. Çalışmaya alınan hastaların antidiyabetik tedavi şekillerine göre HbA1c 

ortalamaları 

 OAD İNSULIN İNSULIN+ OAD P 

 

HbA1c 7,54±1,79 8,6±2,07 8,9±2,09 <0,001 
 

 

Şekil 1. Çalışmaya alınan hastaların antidiyabetik tedavi şekillerine göre HbA1c 

ortalamaları 
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Çalışmaya alınan ve OAD ile tedavi edilen hastaların glisemik kontrolleri 

daha iyi iken, insülin, insülin ile birlikte OAD tedavisi alan hastaların yarıdan 

fazlasının glisemik kontrolleri hedef değerin üzerindeydi. Uygulanan insülin tedavi 

şekillerine göre glisemik kontrol durumu Tablo 27‘de gösterilmiştir. Bu gruptaki 

hastalardan; ikili insülin ile tedavi edilen hastalarda glisemik kontrol daha iyi iken, 

bazal insülin ve yoğun insülin tedavisi alan gruptaki hastaların tama yakınında 

glisemik kontrol hedef değerin üzerindeydi (p=0,018).  

 

Tablo 27. Çalışmaya alınan hastaların insülin tedavi tiplerine göre diyabet kontrol 

durumu 

 
İkili İnsülin Bazal 

İnsülin 

Yoğun İnsülin  

P 

n % n % n % 

HbA1c<7 27 65,8 7 17,1 7 17,1 0,018 

HbA1c≥7 98 53,2 18 9,7 68 36,9 

 

 

Çalışmaya alınan hastaların 265‘i sadece OAD tedavisi almaktaydı ve bu 

hastaların büyük kısmı sulfonilüre-metformin (%39,9) ve metformin (%25,1) ile 

tedavi edilmişti. Şekil 2‘de kullanılan oral antidiyabetik ilaçların oranları 

gösterilmiştir.  
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Şekil 2. Kullanılan oral antidiyabetik ilaçların oranları 

%39,9

%4,6

%25,1

%0,4

%1,1

%1,1

%1,5

%0,8

%0,8

%0,8

%9,1
%3,4

%3

%3,4

%4,9

METFORMİN

SU

SU VE METFORMİN

SU VE GLİTAZON

METFORMİN VE

GLİTAZON

GLİNİD

GLİNİD VE METFORMİN

SU VE METFORMİN VE

GLİTAZON

SU VE GLİTAZON VE

AKARBOZ

SU VE METFORMİN VE

AKARBOZ

METFORMİN VE

AKARBOZ

GLİTAZON

AKARBOZ

SU VE AKARBOZ

SİTAGLİPTİN

  
 SU: Sulfonilüre 

 

Çalışmaya alınan ve OAD ile tedavi edilen hastalarda glisemik kontrol ile 

OAD tedavi şekilleri arasında istatistiksel anlamlı bir ilişki bulundu (p<0.001). 

Çalışmaya alınan ve sadece OAD ile tedavi edilen 257 hasta mevcuttu. Bu hastaların 

113‘ünde (%44) HbA1c<7 tespit edildi. Hastaların 63‘ü sadece metformin tedavisi 

almaktaydı ve %58,7‘sinin (n=37) glisemik kontrolü hedef değerdeydi, 104‘ü 

sulfonilüre-metformin tedavisi almaktaydı ve %32,7‘sinin (n=34) glisemik kontrolü 

hedef değerdeydi, 11‘i sadece sulfonilüre tedavisi almaktaydı ve %63,6‘sının (n=7) 

glisemik kontrolü hedef değerdeydi, 13‘ü sulfonilüre-glitazon tedavisi almaktaydı ve 

%53,8‘inin (n=7) glisemik kontrolü hedef değerdeydi, 9‘u metformin-glitazon 
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tedavisi almaktaydı ve %55,6‘sının (n=5) glisemik kontrolü hedef değerdeydi, 8‘i 

glinid tedavisi almaktaydı ve %6,5‘inin (n=5) glisemik kontrolü hedef değerdeydi, 

23‘ü sulfonilüre-metformin-glitazon tedavisi almaktaydı ve %21,7‘sinin (n=5) 

glisemik kontrolü hedef değerdeydi. Hasta sayıları az olan diğer OAD grupları 

değerlendirmeye alınmadığında en iyi glisemik kontrol sadece sulfonilüre tedavisi 

alanlarda saptanmıştır, sonra sırasıyla glinid, metformin, metformin-glitazon, 

sulfonilüre-glitazon tedavisi alanlarda saptanmıştır. Kötü glisemik kontrol en fazla 

sulfonilüre-metformin-glitazon tedavisi alanlarda saptanmıştır. Çalışmaya alınan ve 

sadece OAD kullanan hastaların %35‘i tekli, %54,4‘ü ikili ve %10,5‘i üçlü OAD 

tedavisi almaktaydı. Kullanılan ilaç sayısı arttıkça glisemik kontrolün azaldığı 

saptanmıştır, ancak gruplar arasında istatistiksel anlamlı bir fark yoktu (p=0,93). 

Çalışmaya alınan hastaların OAD tedavi şekillerine göre glisemik kontrol durumu ve 

ortalama HbA1c değerleri Tablo 28‘de gösterilmiştir. 

Tablo 28. Çalışmaya alınan hastaların OAD tedavi şekillerine göre glisemik kontrol 

durumu ve ortalama HbA1c değerleri 

 HbA1c≥7 HbA1c<7  

      Ortalama HbA1c n % n % 

Met. 26 18,1 37 32,7 6,85±1,05 

SU 4 2,8 7 6,2 6,83±1,48 

SU+Met. 70 48,6 34 30,1 8,05±2,10 

SU+Gltz. 6 4,2 7 6,2 7,43±1,34 

Met.+Gltz. 4 2,8 5 4,4 7,64±2,81 

Gltz. 2 1,4 2 1,8 7,15±1,27 

Met.+Glnd. 5 3,5 4 3,5 7,04±0,86 

Glnd. 3 2,1 5 4,4 6,90±2,04 

SU+Met.+Gltz. 18 12,5 5 4,4 8,17±1,59 

SU+Gltz.+Akrbz. 0 0 2 1,8 5,70±0,42 

SU+Met.+Akrbz. 2 1,4 0 0 8,60±0,70 

Met.+Akrbz. 0 0 2 1,8 6,65±0,35 

SU+Akrbz. 3 2,1 0 0 8,26±1,25 

Akrbz. 0 0 3 2,7 6,13±0,47 

Stagliptin 1 0,7 0 0 8,4 
Met: Metformin, SU: Sulfonilüre, Gltz: Glitazon, Glnd: Glinid, Akrbz: Akarboz  

 

Çalışmaya alınana hastaların %73,2‘isinde (n=366) kronik komplikasyon 

mevcuttu. Kronik komplikasyon olarak; %23,4‘ünde (n=116) aterosklerotik kalp 

hastalığı, %9,7‘sinde (n=48) KKY, %37,1‘inde (n=182) nefropati, %50,6‘sında 
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(n=250) nöropati ve %31,9‘unda (n=158) retinopati vardı. En fazla görülen kronik 

komplikasyon nöropatiydi. Çalışmaya alınan hastalar komplikasyon durumlarına 

göre komplikasyon saptanan ve saptanmayan olacak şekilde iki gruba ayrıldı. 

Grupların özellikleri Tablo 29-30‘da gösterilmiştir. 

İki grup arasında yaş açısından istatistiksel olarak anlamlı fark vardı 

(p<0,001). Komplikasyon saptanan grubun yaş ortalaması daha yüksek saptanmıştı 

(58,03±11,57). İki grup arasında cinsiyet dağılımı, VKİ açısından istatistiksel anlamlı 

bir fark yoktu (p>0,05). Çalışmadaki 14 Tip 1 DM hastanın %57,1‘inde (n=8), 484 

Tip 2 DM hastanın %73,8‘inde (n=357) diyabetin kronik komplikasyonu mevcuttu. 

Komplikasyon saptanan hastaların %70,9‘unda (n=257), komplikasyon saptanmayan 

hastaların %59,6‘sında (n=77) HbA1c≥7 saptandı. Glisemik kontrol komplikasyon 

saptanmayan grupta daha iyi tespit edildi, komplikasyon saptanmayan hastaların 

ortalama HbA1c değeri 7,72±1,96, komplikasyon saptanan hastaların ortalama 

HbA1c değeri 8,3±2,05 idi (p<0,05). İki grup arasında diyabet süresi açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark vardı (p<0,001). Komplikasyon saptanmayan grupta 

diyabet süresi daha kısaydı ve ortalama 59,36±55,90 ay olarak saptandı. İki grup 

arasında HT ve HL açısından istatistiksel anlamlı fark vardı (p<0,05). Komplikasyon 

saptanan grupta HT ve HL daha fazlaydı; komplikasyon saptanan 366 hastanın 

%77,0‘sinde (n=282) HT, %72,6‘sında (n=266) HL mevcuttu. İstatistiksel 

değerlendirmede iki grup arasında antidiyabetik tedavi şekilleri açısından anlamlı bir 

ilişki bulundu (p<0,001). OAD tedavisi alan hastalarda komplikasyon daha az 

saptanmıştır (%63,4), oysa insülin, insülin-OAD tedavisi alan hastaların yaklaşık 

%85‘inde diyabetin kronik komplikasyonu mevcuttu (Tablo 29). 
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Tablo 29. Çalışmaya alınan hastaların komplikasyon durumuna göre 

sosyodemografik ve diyabet özellikleri  

 

Komplikasyon saptanan ve saptanmaya iki grup arasında biyokimya 

tetkiklerinden; AKŞ, TKŞ, HbA1c ve idrarda albümin atılımı arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark vardı (p<0,05). Sırasıyla laboratuar ortalamaları; AKŞ 

180,10±74,85 & 154,89±63,95 mg/dl, TKŞ 181,45±64,59 & 226,93±101,16 mg/dl, 

HbA1c %8,3±2,05 & 7,72±1,96, idrar albümin atılımı (albümin/kreatin) 

140,71±313,28 & 18,47±41,94 olarak bulundu. Grupların biyokimya tetkikleri Tablo 

30‘da gösterilmiştir.  

 KOMPLİKASYON 

OLAN 

KOMPLİKASYON 

OLMAYAN 
P 

n % n % 

HbA1c (%) 8,3±2,05 7,72±1,96 0,005 

Diyabet Süresi (ay) 111,92±92,90 59,36±55,90 <0,001 

Yaş (yıl) 58,03±11,57 52,74±11,89 <0,001 

VKİ (kg/m
2
) 31,84±7,05 31,39±6,80 0,611 

HT 282 79,7 72 20,3 <0,001 

HL 266 76,2 83 23,8 0,022 

Diyabet 

kontrol 

durumu 

HbA1c<7 105 66,9 52 33,1  

0,020 

HbA1c≥7 257 76,9 77 23,1 

Cinsiyet (n, 

%) 

Kadın  226 74,8 76 25,2  

0,310 
Erkek 140 70,7 58 29,3 

Diyabet tipi Tip1  8 57,1 6 42,9  

0,186 

Tip2  357 73,8 127 26,2 

Antidiyabetik 

tedavi şekli 

OAD  168 63,4 97 36,6  

 

<0,001 İnsülin  84 84,8 15 15,2 

İnsülin+OAD  112 85,5 19 14,5 
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Tablo 30. Çalışmaya alınan hastaların komplikasyon durumuna göre laboratuar 

bulguları 

 KOMPLİKASYON 

OLAN 

KOMPLİKASYON 

OLMAYAN 

P 

AKŞ (mg/dl) 180,10±74,85 154,89±63,95 <0,001 

TKŞ (mg/dl) 264,31±107,96 226,93±101,16 <0,001 

HbA1c (%) 8,3±2,05 7,72±1,96 0,005 

Kreatin (mg/dl) 0,90±0,57 0,78±0,18 0,001 

BUN (mg/dl) 17,53±9,64 15,14±4,59 <0,001 

Total Kolesterol 

(mg/dl) 

185,18±49,57 202,25±110,96 0,018 

HDL-K (mg/dl) 41,84±11,92 42,32±10,36 0,682 

LDL-K (mg/dl) 111,57±38,56 117,34±37,02 0,137 

Trigliserid (mg/dl) 166,65±92,54 167,03±85,30 0,967 

İdrar Albümin Atılımı 

(albümin/kreatin) 

(mg/gün) 

140,71±313,28 18,47±41,94 <0,001 

TSH (uIU/ml) 2,31±9,94 2,36±7,89 0,967 

Sodyum (mEq/lt) 136,96±7,44 137,76±2,79 0,231 

Potasyum (mEq/lt) 4,39±0,48 4,20±0,35 <0,001 
 
 

Çalışmamızda diyabetin kronik komplikasyonları ile antidiyabetik tedavi 

şekilleri arasında anlamlı bir ilişki bulundu (p<0.001). OAD ile tedavi edilen 263 

hastanın %24,7‘sinde (n=65) nefropati; %22,4‘ünde (n=59) mikroalbüminüri, 

%1,9‘unda (n=5)  makroalbüminüri, %0,4‘ünde (n=1) SDBY, %20,1‘inde (n=53) 

retinopati, %42,1‘inde (n=111) nöropati, %14,3ünde (n=38) aterosklerotik kalp 

hastalığı, %2,6‘sında (n=7) KKY saptanmıştır. İnsülin ile tedavi edilen 99 hastanın 

%52,5‘inde (n=51) nefropati; %24,7‘sinde (n=24) mikroalbüminüri, %14,4‘ünde 

(n=14) makroalbüminüri, %13,4‘ünde (n=13) SDBY, %49,5‘inde (n=49) retinopati, 

%58,5‘inde (n=56) nöropati, %32,3‘ünde (n=32) aterosklerotik kalp hastalığı, 

%18,2‘sinde (n=18) KKY saptanmıştır. İnsülin-OAD ile tedavi edilen 131 hastanın 

%50,8‘inde (n=66) nefropati; %38,5‘inde (n=50) mikroalbüminüri, %11,5‘inde 

(n=15) makroalbüminüri, %0,8‘inde (n=1) SDBY, %42,7‘sinde (n=56) retinopati, 

%63,4‘ünde (n=83) nöropati, %35,1‘inde (n=46) aterosklerotik kalp hastalığı, 

%17,6‘sında  (n=23) KKY saptanmıştır.  

Her üç tedavi şeklinde en fazla görülen kronik komplikasyon birinci sırada 

nöropati, ikinci sırada nefropati idi. Nöropati insülin-OAD tedavisi alan hastalarda 

daha fazlayken, nefropati insülin tedavisi alan hastalarda daha fazlaydı. Çalışmaya 
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alınan hastaların antidiyabetik tedavi şekillerine göre diyabetin kronik 

komplikasyonların dağılımı Tablo 31‘de gösterilmiştir. 

 

Tablo 31. Çalışmaya alınan hastaların antidiyabetik tedavi tiplerine göre diyabetin 

kronik komplikasyonların dağılımı 

 

Çalışmamızda insülin ile tedavi edilen hastalarda diyabetin kronik 

komplikasyonları ile insülin tedavi şekilleri arasında sadece nefropati açısından 

istatistiksel anlamlı bir ilişki bulundu (p<0,001). İnsülin ve insülin ile beraber OAD 

tedavisi alan 230 hastadan 57‘si ikili insülin, 70‘i ikili insülin-OAD, 2‘si bazal 

insülin, 24‘ü bazal insülin-OAD, 47‘si yoğun insülin ve 30‘u yoğun insülin-OAD 

tedavisi almaktaydı. Hastaların %51,1‘inde (n=116) nefropati; %32,6‘sınde (n=74) 

mikroalbüminüri, %12,3‘ünde (n=28) makroalbüminüri, %6,2‘sinde (n=14) SDBY 

saptanmıştır. Bazal insülin tedavisi alan 2 hasta değerlendirmeye alınmadığında 

mikroalbüminüri ikili insülin-OAD tedavisi alan grupta, makroalbuminüri yoğun 

insülin tedavisi alan grupta, SDBY ikili insülin alan grupta daha fazla saptanmıştır. 

İnsülin tedavi şekillerine göre diyabetin diğer kronik komplikasyonların dağılımı 

Tablo 32‘de gösterilmiştir.  

 

 

 

 

 

 OAD İNSÜLİN İNSÜLİN+OAD 

 

P 

n % n % n % 

KAH          38 14,3 32 32,3 46 35,1 <0,001 

KKY           7 2,6 18 18,2 23 17,6 <0,001 

Nefropati     Mikroalbüminüri 59 22,4 24 24,7 50 38,5  

<0,001 Makroalbüminüri 5 1,9 14 14,4 15 11,5 

SDBY 1 0,4 13 13,4 1 0,8 

Retinopati    Nonproliferatif 51 19,3 44 44,4 43 32,8 <0,001 

Proliferatif 2 0,8 5 5,1 13 9,9 

Nöropati      Duyusal 109 41,3 53 53,5 80 61,1 0,001 

Ağrılı 2 0,8 3 3 3 2,3 
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Tablo 32. Çalışmaya alınan hastaların insülin tedavi şekillerine göre diyabetin kronik 

komplikasyonlarının durumu 

 

Hastalarda sorgulanan ilaç yan etkilerinden; hipoglisemik koma insülin 

tedavisi alan grupta; gece hipoglisemik atak-günlük hafif hipoglisemi-kilo alma 

insülin-OAD tedavisi alan grupta daha fazlaydı ve istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık vardı (p<0,05). Sorgulanan diğer ilaç yan etkilerinde, antidiyabetik tedavi 

şekline göre istatistiksel olarak anlamlı farklılık görülmemiştir (p>0,05). 

OAD tedavisi alan grupta ilaç yan etkilerinden bulantı-kusma daha fazlayken, 

insülin tedavisi ve insülin-OAD tedavisi alan grupta günlük hafif hipoglisemi ve kilo 

alma daha fazlaydı. Antidiyabetik tedavi şekillerine göre ilaç yan etkileri Tablo 33‘te 

gösterilmiştir. 

 

Tablo 33. Çalışmaya alınan hastaların antidiyabetik tedavi şekillerine göre ilaç yan 

etkileri 

 OAD İNSULIN İNSULIN+         

OAD 

P 

n (264) % n  

(99) 

% n 

(131) 

% 

Hipoglisemik koma 0 0 2 2 0 0 0,040 

Gece hipoglisemik atak 1 0,4 3 3 4 3 0,049 

Günlük hafif hipoglisemi 9 3,4 15 15,2 22 16,8 <0,001 

Bulantı–kusma 30 11,4 7 7,1 12 9,2 0,434 

İshal 1 0,4 2 2 1 0,8 0,361 

Kilo alma 15 5,7 12 12,1 17 13 0,025 

Bacak ödemi 6 2,3 3 3 9 6,9 0,089 

Baş dönmesi-vertigo-çarpıntı 22 8,3 6 6,1 7 5,3 0,493 

 

 İkili  

İnsülin 

Bazal 

İnsülin 

Yoğun 

İnsülin 

 

P 

 

n % n % n %  

KAH           46 59,7 10 12,9 21 27.2 0,177 

KKY           24 57.1 6 14,2 12 28,5 0,073 

Nefropati     Mikroalbüminüri 46 62,1 9 12,1 19 25,6  

<0,001 Makroalbüminüri 10 35,7 1 3,5 17 60,7 

SDBY 7 50 1 7,1 6 42,8 

Retinopati    Nonproliferatif 45 51,7 9 10,3 33 37,9  

0,300 Proliferatif 11 61,1 2 11,1 5 27,7 

Nöropati      Duyusal 75 56,3 13 9,7 45 33,8  

0,180 Ağrılı 2 33,3 1 16,6 3 50 
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OAD ile tedavi edilen hastalarda ilaç yan etkilerinden bulantı–kusma en fazla 

görülen yan etkiydi, toplam 30 hastada görülmüştür, bunların %43,3‘ü sulfonilüre-

metformin, %20‘si metformin kullanmaktaydı;  

Baş dönmesi-vertigo-çarpıntı OAD tedavisi alan grupta ikinci sıklıkta görülen 

yan etkiydi, toplam 22 hastada görülmüştür,  bunların %54,5‘i sulfonilüre-

metformin, %22,7‘si metformin kullanmaktaydı;  

Hipoglisemik koma hastaların hiçbirinde görülmemiştir; 

Gece hipoglisemik atak 1 hastada görülmüştür ve sulfonilüre-metformin 

tedavisi almaktaydı; Günlük hafif hipoglisemi 9 hastada görülmüştür, bunların 

%33,3‘ü sulfonilüre-metformin, %22,2‘si sulfonilüre kullanmaktaydı;  

İshal 1 hastada görülmüştür ve sulfonilüre-metformin tedavisi almaktaydı;  

Kilo alma 15 hastada görülmüştür, bunların %40‘ı metformin, %33,3‘ü 

sulfonilüre-metformin kullanmaktaydı;  

Bacak ödemi 6 hastada görülmüştür, bunların %33,3‘ü metformin-glitazon 

kullanmaktaydı. 

Tablo 34‘te çalışmaya alınan hastaların OAD tiplerine göre ilaç yan 

etkilerinin dağılımı gösterilmiştir. 
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Tablo 34. Çalışmaya alınan hastaların OAD tiplerine göre ilaç yan etkilerinin dağılımı 

 Met. 

n 

(66) 

SU 

n 

(12) 

SU + 

Met 

n 

(106) 

SU + 

Gltz 

n (13) 

Met. 

+ Gltz 

n (9) 

Gltz 

n 

(4) 

Met.+ 

Glnd 

n (9) 

Glnd. 

n 

(8) 

SU+Met. 

+ Gltz. 

n (24) 

SU+Gltz 

+Akrbz. 

n (2) 

SU+Met. 

+Akrbz. 

n (2) 

Met.+ 

Akrbz. 

n (1) 

SU + 

Akrbz. 

n (3) 

Akrbz. 

n (3) 

 

Sitagliptin 

 

n (1) 

Hipoglisemik 

koma 

0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

Gece 

hipoglisemik 

atak 

0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

Günlük hafif 

hipoglisemi 

1 2 3 0 1 0 0 1 1 0 0 0 0 0 0 

Bulantı–

kusma 

6 2 13 2 0 1 1 0 2 0 0 0 1 1 0 

İshal 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

Kilo alma 6 1 5 1 1 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 

Bacak ödemi 0 1 2 0 2 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 

Baş 

dönmesi-

vertigo-

çarpıntı 

5 0 12 1 1 0 1 1 0 0 0 0 1 0 0 

Met: Metformin, SU: Sulfonilüre, Gltz: Glitazon, Glnd: Glinid, Akrbz: Akarboz  
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Çalışmaya alınan hastaların 230‘u insülin tedavisi almaktaydı. Bu hastaların 

%30,4‘ü ikili insülin-OAD, %24,7‘si ikili insülin, %20,4‘ü yoğun insülin, %13,0‘ü 

yoğun insülin-OAD, %10,4‘ü bazal insülin-OAD, %0,8‘i bazal insülin 

kullanmaktaydı.  

İnsülin ile tedavi edilen hastalarda ilaç yan etkilerinden günlük hafif 

hipoglisemi en fazla görülen yan etkiydi, toplam 37 hastada görülmüştür, bunların 

%40,5‘i ikili insülin-OAD, %27‘si yoğun insülin tedavisi kullanmaktaydı;  

Kilo alma insülin tedavisi alan grupta ikinci sıklıkta görülen yan etkiydi, 

toplam 28 hastada görülmüştür, bunların %35,7‘si yoğun insülin , %28,6‘sı yoğun 

insülin-OAD tedavisi kullanmaktaydı; 

Bulantı–kusma 18 hastada görülmüştür, bunların %27,8‘i ikili insülin-OAD 

ve yoğun insülin-OAD tedavisi kullanmaktaydı;  

Baş dönmesi-vertigo-çarpıntı 12 hastada görülmüştür, bunların %25,0‘i 

yoğun insülin-OAD tedavisi kullanmaktaydı; 

Bacak ödemi 11 hastada görülmüştür, bunların %36,4‘ü ikili insülin tedavisi 

kullanmaktaydı; 

Hipoglisemik koma 2 hastada görülmüştür ve bunlar ikili insülin tedavisi 

almaktaydı; 

Gece hipoglisemik atak 7 hastada görülmüştür, bunların %57,1‘i ikili insülin-

OAD tedavisi kullanmaktaydı; 

İshal 3 hastada görülmüştür, bunların %33,3‘ü ikili insülin, ikili insülin-OAD, 

yoğun insülin tedavisi kulanmaktaydı. 

Tablo 35‘te çalışmaya alınan hastaların insülin tiplerine göre ilaç yan 

etkilerinin dağılımı gösterilmiştir. 
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Tablo 35. Çalışmaya alınan hastaların insülin tiplerine göre ilaç yan etkilerinin 

dağılımı 

 
İkili İnsülin Bazal İnsülin Yoğun İnsülin 

n (127) % n (26) % n (77) % 

Hipoglisemik 

koma 2 100 0 - 0 - 

Gece 

hipoglisemik 

atak 

6 85,7 0 - 1 14,2 

Günlük hafif 

hipoglisemi 22 59,4 0 - 15 40,5 

Bulantı–kusma 8 44,4 0 - 10 55,5 

İshal 2 66,6 0 - 1 33,3 

Kilo alma 9 32,1 1 3,5 18 64,2 

Bacak ödemi 7 63,6 0 - 4 36,3 
Baş dönmesi-

vertigo-çarpıntı 
5 41,6 1 8,3 6 50 

 

Çalışmaya alınan hastaların 99‘u (%20) insülin tedavisi, 131‘i (%26,5) 

insülin-OAD tedavisi, 264‘ü (%53,4) OAD tedavisi almaktaydı. OAD ile tedavi 

edilen hastaların %57,5‘inin (n=152) diyabet süresi beş yılın altında, insülin ile 

tedavi edilen hastaların %50,5‘inin (n=50) diyabet süresi on yılın üzerinde, insülin-

OAD ile tedavi edilen hastaların %61,8‘inin (n=81) diyabet süresi on yılın üzerinde 

saptandı. İstatistiksel değerlendirmede hastalara uygulanan tedavi şekli ile diyabet 

süreleri arasında anlamlı bir ilişki bulundu (p<0,001). OAD ile tedavi edilen 

hastalarda ortalama diyabet süresi daha düşüktü. Çalışmaya alınan hastaların tedavi 

şekillerine göre ortalama diyabet süreleri Tablo 36‘da gösterilmiştir. 

 

Tablo 36. Çalışmaya alınan hastaların tedavi şekillerine göre ortalam diyabet süreleri 

 

 
TEDAVİ ŞEKİLLERİ  

P 
OAD İnsülin İnsülin+OAD 

Ortalama 

Diyabet Süresi  

62,57±61,72 

 

129,95±102,24  

 

147,41±88,97 

 

<0,001 
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Çalışmaya alınan hastalar diyabet sürelerine göre üç gruba ayrıldı: 

Grup 1= Diyabet süresi< 60 ay (n=200) 

Grup 2= Diyabet süresi=60-120 ay (n=112)  

Grup 3= Diyabet süresi>120 ay (n=182) 

Çalışmamızda üç grup arasında tedavi şekilleri açısından anlamlı bir ilişki 

bulundu (p<0,001). Grup 1 ve grup 2‘deki hastaların büyük kısmı OAD tedavisi 

almaktaydı, sırasıyla grup 1‘in %76‘sı (n=152) ve grup 2‘nin %54,5‘i (n=61) OAD 

tedavisi almaktaydı. Grup 3‘teki hastaların %44,5‘i (n=81) insülin-OAD tedavisi 

almaktaydı. Hastaların diyabet sürelerine göre tedavi şekilleri Tablo 37‘de 

gösterilmiştir. 

 

Tablo 37. Çalışmaya alınan hastaların diyabet sürelerine göre tedavi şekilleri 

 

DİYABET 

SÜRESİ 

TEDAVİ ŞEKİLLERİ  

P 
OAD (%) İnsülin (%) İnsülin+OAD 

(%) 

Grup 1 76 14 10  

<0,001 Grup 2 54,5 18,8 26,8 

Grup 3 28 27,5 44,5 
 

Üç grup arasında ortalama HbA1c açısından istatistiksel olarak anlamlı fark 

vardı (p<0,05). Diyabet süresi kısa olan hastalarda glisemik kontrol daha iyi saptandı 

(Tablo 38). 

 

Tablo 38. Çalışmaya alınan hastaların diyabet sürelerine göre glisemik kontrol 

durumları 

DİYABET SÜRESİ Ortalama HbA1c P 

Grup 1 7,85±1,99  

0,027 Grup 2 8,37±2,20 

Grup 3 8,35±1,96 
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Şekil 3. Çalışmaya alınan hastaların diyabet sürelerine göre glisemik kontrol 

durumları 

 

Diabet süresine göre ortalama HbA1c değerleri (p=0,027)

%8,35%8,37
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5. TARTIŞMA 

Diyabete, kronik hastalıklar içerisinde sık rastlanmakta ve oluşturduğu 

komplikasyonları nedeniyle erken dönemde teşhis ve tedavisi çok önemlidir. Teşhis 

ve tedavide gecikme olması durumunda hastanın yaşam kalitesini düşürmekte, iş 

gücü ve ekonomik kayıba sebep olmakta ve geriye dönüşü olmayan sekeller 

bırakarak hastanın ömrünü kısaltmaktadır. Diyabette temel hedef hastanın yaşam 

kalitesini yükselterek, gelişebilecek komplikasyonları önlemek ve geciktirmektir. 

Günümüzdeki kanıta dayalı tıp verilerinin ışığında diyabet tedavisi konusunda biraz 

daha başarılı bir çizgide olduğumuzu söyleyebiliriz. Diyabet tedavisinde başarılı 

olmak için geliştirilen yeni ilaçlar ve teknolojik gelişmelerin yanı sıra hedef 

popülasyonun tanınması klinik ve demografik özelliklerinin belirlenmesi de 

önemlidir. Çalışmamızda, diyabetli bireylerde yaş, cinsiyet, diyabet tipi, kullandığı 

ilaçlar, eşlik eden hastalıklar, diyabetin komplikasyonları, glisemik kontrol oranları 

ve tedavi modalitelerinin etkinlikleri değerlendirilmiştir. Bu çalışmadan elde edilen 

sonuçlar önümüzdeki yıllarda yapılacak hasta takiplerinin daha düzenli ve daha 

sistematik olması için bize yol gösterici olacaktır. 

Çalışmamızda, Ocak 2010-Aralık 2010 tarihleri arasında Düzce Üniversitesi 

Tıp Fakültesi Endokrinoloji Polikliniğine başvuran toplam 500 diyabetik hasta 

retrospektif olarak değerlendirildi. Hastaların %39,6‘sı erkek, %60,4‘ü kadın olup 

yaş ortalamaları 56 yıl ve VKİ ortalamaları 31 idi. Hastaların %2,8‘i Tip 1, %97,2‘si 

Tip 2 diyabetlidir. Tip 1 diyabetli hastaların ortalama hastalık süreleri 9 yıl, Tip 2 

diyabetli hastaların ortalama hastalık süreleri ise 8 yıldır. Hastaların %20‘si insülin, 

%26,5‘i insülin ile beraber OAD, %53,5‘i OAD ile tedavi edilmekteydiler. Hastalara 

uygulanan tedavi şekli ile diyabet süreleri arasında anlamlı bir ilişki vardı. OAD ile 

tedavi edilen hastalarda ortalama diyabet süresi daha düşüktü. Hastalık süresi arttıkça 

insülin kullanım oranları da artmaktadır. Diyabetin geç komplikasyonları 

araştırıldığında retinopati %31,9, nöropati %50,6, nefropati %37,1, aterosklerotik 

değişiklikler açısından HT %70,8, HL %69,8 oranlarında saptanmıştır. OAD tedavisi 

alan hastalarda komplikasyon daha az saptanmıştır (%63,4), oysa insülin ve insülin 

ile beraber OAD tedavisi alan hastaların yaklaşık %85‘inde diyabetin kronik 

komplikasyonu mevcuttu. Yaş ilerledikçe ve diyabet süresi uzadıkça komplikasyon 

oranı artmaktadır. Hastaların %68‘inin metabolik kontrolü kötü,  %32‘sinin ise iyi 
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olarak değerlendirildi. HbA1c değerleri ortalaması 8 idi. Diyabet süresi uzadıkça 

metabolik kontrolü iyi olanların oranı azalmaktadır. İnsülin kullananların metabolik 

kontrolü diğer tedavi yöntemlerini kullananlara göre daha kötüdür. 

Çapoğlu ve ark. 1990-1999 yılları arasında Atatürk Üniversitesi Tıp Fakültesi 

İç Hastalıkları Kliniğinde yatarak tedavi gören diyabetik hastaların demografik, 

klinik ve ekonomik özelliklerini belirlemek için yaptıkları çalışmada seçtikleri 724 

hastanın 583‘ü (%81,5) Tip 2 DM, 134‘ü (%18,5) Tip 1 DM ve 7‘si (%1,2) MODY 

idi. Tip 2 DM‘li hastaların 337‘si (%57,8) kadın, 246‘sı (%42,2) erkek ve Tip 1 

DM‘li hastaların 76‘sı (%57) erkek, 58‘i (%43) kadındı. Tip 2 DM, Tip 1 DM ve 

MODY‘li hastaların ortalama yaşları sırasıyla 56 ±10 yıl, 17 ±8 yıl, 24± 6 yıl olarak 

bulundu.  

Mistik ve arkadaşları (2005) Afyon ilinde 2002 yılında 204 hasta üzerinde 

yapmış olduğu çalışmada Tip 2 DM prevelansını %98,4 olarak bulmuştur. Hastaların 

72‘sini erkek (%35,3), 132‘sini (%64,7) kadınlar oluşturmuştur. Bu hastaların 

ortalama diyabet süresi 6,92±5,60 yıl olarak saptanmıştır (173). 

Süle Konya ve çevresinde yaptığı çalışmada Tip 2 diyabet hastalarının yaş 

ortalamalarının kadınlarda 54,12±11,13 yıl erkeklerde ise 56,05±11,16 yıl olduğunu 

bildirmiştir (174). 

Çalışmamızdaki 500 hastanın %2,8‘i Tip 1 DM, %97,2‘si Tip2 DM idi. Tip 1 

DM‘li hastalarının 10‘u (%71,4) kadın, 4‘ü (%28,6) erkek, yaş ortalamaları 25 yıl 

idi. VKİ ortalamaları 23 kg/m² ve ortalama diyabet süreleri 9,3 yıl idi. Tip 1 diyabet 

hastalarının diyabet süresi daha da uzun olabilirdi. Ama hastalığın çocuk yaşta 

görülmesi ve bundan dolayı takiplerinin değişik yerlerde yapılması buna yol açmış 

olabilir. Tip 1 DM‘li vakalarımızın tanı konulma yaşı literatür (129) bilgileri ile 

uyumlu iken, cinsiyet dağılımı literatür (11,175) bilgisine göre uygun bulunmamıştır. 

Kliniğimizdeki Tip 1 DM‘li hastaların oranının düşük olarak bulunması Tip 1 DM 

sıklığının düşük olmasından ve pediyatrik yaş grubunun kliniğimizde takip 

edilmemesinden kaynaklanabilir. 

Çalışmamızda Tip 2 DM tanısı konmuş hastaların 291‘i (%60,1) kadın, 193‘ü 

(39,9) erkek, yaş ortalamaları 57 yıl idi. Ortalama diyabet süreleri 8,1 yıl ve VKİ 

ortalamaları 31 kg/m² idi. Bu durum Çapoğlu ve arkadaşlarının, Süle‘nin ve 

Mistik‘in saptamış olduğu bulgularla parelellik göstermektedir. Çalışmamız, Tip 2 
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diyabette kadınların çoğunluğu oluşturduğunu belirten literatürle de uyumlu 

bulunmuştur (176). Özellikle Tip 2 DM‘nin kadınlarda daha fazla ortaya çıkmasının 

nedeni obezitenin kadınlarda daha fazla görülmesi şeklinde yorumlanabilir. Tip 2 

DM‘li hastalar genellikle fazla kiloludurlar ve diyabetin başlangıcı genellikle sinsidir 

(177). Diyabetin majör unsuru olan Tip 2 diyabet tüm diyabetlilerin yaklaşık %95'ini 

oluşturmaktadır (129,178). Dünyada Tip 2 diyabetin tahmini artışı fiziksel aktivitede 

anlamlı bir azalma, Tip 2 diyabete genetik yatkınlık, obezitenin artan prevelansı ve 

yaşlanan popülasyona bağlanabilir (179). Tip 1 ve Tip 2 diyabet seyri farklılık 

gösterdiği için, diyabet tipi metabolik kontrolde önemlidir. Bu nedenle diyabetli 

hastalar diyabet tiplerini bilmeli ve iyi bir metabolik kontrol sağlamak için diyabet 

tipine uygun olarak yapılması gerekenlere uymalıdırlar. 

Çalışmamızda ortalama diyabet süresi 8 yıl olarak bulunmuştur. Diyabet 

süresi 10 yıldan fazla olanların oranı %36,4‘tür. Bu oran Özer (180) tarafından 

yapılan çalışmada %35 olarak saptanmıştır. Gözaydın tarafından Tip 2 diyabetli 

hastalarda yapılan çalışmada, ortalama diyabet süresi 7,0±6,1 yıl, Papadopoulos 

tarafından Yunanistan‘da yapılan araştırmada 10,0±8,3 yıl, Chan ve arkadaşlarının 

Tip 2 diyabetli hastalarda yaptığı araştırmada ise 15,1±8,0 yıl olarak bulunmuştur 

(181,182,183). Görüldüğü gibi yapılan çalışmalarda hastaların diyabet süresi farklılık 

göstermektedir. 

Tip 2 DM tüm diyabetiklerin yaklaşık %90‘nını oluşturmaktadır 

(3,61,93,129,175,184,185). Tip 2 DM oluşumu ve belirtileri obezite ile parelel olarak 

artmaya devam etmektedir (184). Tip 2 DM hastaların yaklaşık %85‘i obezdir (3,6). 

Purnell ve arkadaşları (2003) obezitenin %40-70 oranında kalıtsal olduğunu ortaya 

koymuşlardır (186). Diyabetli bireylerde obezitenin genel popülasyona göre daha 

yüksek olduğu bilinmektedir. Gökcel ve arkadaşlarının (2003) Adana bölgesinde 

rastgele seçtikleri 1637 diyabetik hastada obezitenin görülme sıklığı %43,4 olarak 

belirlenmiştir (187). Gang Hu ve arkadaşları (2004) Tip 2 diyabet hastalarında VKİ 

ile BGT arasında ilişki olduğunu ve bu durumun Tip 2 diyabet riskini arttırdığını 

ortaya koymuştur (188). Torgenson ve arkadaşları, Tip 2 diyabetli hastaların %90‘a 

yakınını obez veya fazla kiloluların oluşturduğunu bildirmektedirler (189). 151 Tip 2 

DM hastası ile yapılan bir araştırmada ise hastaların %78,15‘inin obez veya fazla 
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kilolu oldukları tespit edildi (190). Ortalama VKİ Gözaydın‘ın çalışmasında 

31,1±3,8, Papadopoulos‘un çalışmasında ise 30,4± 5,2 bulunmuştur (181,182). 

Araştırmamızda, diyabetli bireylerin ortalama VKİ 31 bulunmuştur. 

Çalışmamızdaki Tip 2 DM hastaların 291‘i (%60,1) kadın, ortalama VKİ 31 idi. Tip 

2 diyabetlilerin büyük kısmı obezdi, bu oran literatür (174) verileri ile benzer 

bulundu. Çalışmaya alınan hastaların 184‘ünün (%36,8) ise VKİ‘sine hiç 

bakılmamıştır. VKİ ile diyabet tipi ve cinsiyet arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

ilişki bulundu (p<0,001). Tip 1 diyabetik hastaların tüm hasta gruplarında Tip 2 

diyabetiklerle karşılaştırıldığında istatiksel olarak önemli düzeyde düşük VKİ‘ ne 

sahip oldukları (23 kg/m²) görüldü. Obezite kadınlarda daha fazla görülmekteydi. Bu 

durum Tip 2 diyabetin gelişme riskini artırmaktadır. Elde ettiğimiz bu sonuç Tip 2 

diyabet ile ilgili literatür (69) bilgisini doğrulamaktadır. Çalışmamızdaki Tip 2 

diyabet hastalarının VKİ ile ilgili verilerine endokrinoloji polikliniği öncesindeki 

kayıtlarda rastlanmamıştır. Elde ettiğimiz bu veriler endokrinoloji polikliniği 

kurulduktan sonraki kayıtlardır. Buna rağmen hastaların çoğunun boy, kilo ve VKİ 

takibi yetersiz kalmıştır. 

Kan glukoz değerinin istenen düzeye getirilmesi ve bunun sürdürülmesi, 

diyet, egzersiz ve ilaç tedavisiyle sağlanabilir. Araştırmamızda hastaların %53,5‘inin 

OAD kullandığı, %20‘sinin insülin kullandığı, %26,5‘inin OAD ile beraber insülin 

kullandığı saptanmıştır. Yapılan diğer çalışmalarda da bizim çalışmamıza benzer 

şekilde, tedavide en fazla tek başına OAD‘lerin kullanıldığı, bunu tek başına insülin 

kullanımının takip ettiği belirtilmektedir (182,191,192). Uluslararası Diyabet 

Çalışma Enstitüsünün (1999-2001) verileri diyabet hastalarının %53‘ü yalnız OAD, 

%19‘u insülin, %12‘si insülin ile birlikte OAD, %15‘inin de diğer tedavi 

yöntemlerini kullandığını göstermiştir (175). İnsülin kullanmayanlarda en sık 

karşılaşılan durum bir sulfonilüre ile metforminin kombine kullanımıydı (%40,3). 

Bunu izleyen durum ise metformin ile tekli tedaviydi (%25,1).  İnsülin kullanan 230 

hastanın %55,2‘si (127) günde 2 doz insülin, %33,4‘ü yoğun insülin (77), %11,3‘ü 

bazal insülin (22) kullanmaktaydı. Tip 2 DM‘de insüline geçişte öncelikli seçenek 

olarak ilk planda tercih edilen bazal insülin tedavisi (193) düşük düzeyde 

kullanılmaktaydı. İnsülin kullananların %43,4‘ü sadece insülin kullanmaktaydı, 

%53,6‘sı insülin ile birlikte OAD kullanmaktaydı; en sık insülin ile metformin 
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kombinasyonu kullandıkları saptanmıştır. Türkiye‘de dört bölgenin 11 şehrinde 

yapılan 54 yaşından büyük 2226 diyabetik hastanın tarandığı çalışmada (194), ilaç 

kullanmayanların, oral veya kombine OAD kullananların ve insülin kullananların 

oranı sırayla %14.9, %46.7, %19.8 olarak bildirilmiştir. İtalya‘da Casale Monferrato 

isimli 93000 nüfuslu bir şehirde yapılan ve kayıtlara geçmiş tüm diyabetikleri 

kapsayan bir araştırmada bu oranlar aynı sırayla ve 2000 yılı için %18.5, %70.9, ve 

%10.6‘dır (195). İspanya‘da 430 birinci basamak birimine başvuran 1907 diyabetik 

hasta üzerinde yapılan ülke ölçekli çalışmada ise yine aynı sırayla %18.4, %76.5, 

%9.6 olarak bildirilmiştir (196). Çalışmalarda da görüldüğü gibi tüm diyabetik 

hastaların %60-70‘i oral antidiyabetik ilaç kullanmaktadır (197). Tip 2 diyabetik 

hastalarda diyet ve egzersiz gibi farmakolojik olmayan tedavi biçimlerinin istenen 

etkiyi göstermediği durumlarda oral antidiyabetik ilaçlar kullanılmaktadır. Bununla 

birlikte insülin tedavisi Tip 2 diyabet hastaların yönetiminde giderek artan öneme 

sahip olmaktadır. Özellikle insülin tedavisi bir veya daha fazla OAD alarak yeterli 

kontrolün sağlanamadığı durumlarda kullanılmaktadır (198). DCCT ve Stockholm 

Diabetes İntervention Study raporlarına göre Tip 1 diyabetli hastalardaki 

mikrovasküler komplikasyonların oluşumu ve sürecinin, yoğun terapiyle anlamlı bir 

şekilde azaldığını göstermiştir (199,200,201). UKPDS raporlarına göre de, Tip 2 

DM‘li hastalarda yoğun diyabet tedavisi uzun dönemde görülen diyabet 

komplikasyonlarının görülme riskini azaltmaktadır (201). Çalışmamızda insülin 

kullanımının, hastalık süresiyle önemli düzeyde ilişkili olduğu bulunmuştur. OAD ile 

tedavi edilen hastalarda ortalama diyabet süresi daha düşüktü. OAD ile tedavi edilen 

hastaların %57,5‘inin (n=152) diyabet süresi beş yılın altında iken, insülin ile tedavi 

edilen hastaların %50,5‘inin (n=50) diyabet süresi on yılın üzerinde, insülin ve 

insülinle birlikte OAD ile tedavi edilen hastaların %61,8‘inin (n=81) diyabet süresi 

on yılın üzerinde saptandı. Hastalık süresi arttıkça insülin kullanım oranları da 

artmaktadır. Bu durum hastalığın progresif özelliğini yansıtmaktadır. İnsülin 

kullananlarda HbA1c ortalamasının 8,7 ve HbA1c<7 olanların oranının %18 olması 

bu grubun hastalığının ilerlemiş döneminde olduğunu ve insülinle kontrol altına 

alınmalarında da bir yetersizlik olduğunu düşündürmektedir. Hiperglisemi 

kontrolunun nispeten başarılı olduğu Montferrato (İtalya)‘da, ortalama hastalık 

süresinin ve ortalama yaşın yüksekliğine karşın insülin kullanma oranının %10,6 gibi 
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düşük oranda olması, bizim çalışma grubumuzda hastalığın hızlı ilerlemiş 

olabileceğini de akla getirmektedir. Diyabet; çalışma grubumuzda yetersiz tedaviyle 

hızlı ilerleyen bir hastalık özelliğinde görünmektedir. Çalışma grubumuzda en çok 

kullanılan oral antidiyabetik ilaç tedavisi, insülin kullanmayanlar için bir sulfonilüre 

ile metforminin kombine tedavisi (%40,5) ve tekli metformin tedavisi (%25,1) iken 

insülin kullananlarda insülin kullanımıyla metforminin (%81,7) birlikte kullanımıdır. 

On bir şehirde yapılan Türkiye çalışmasında da en çok kullanılan OAD sulfonilüre 

olarak ortaya çıkmıştır (194). 

Çalışmamızda OAD ile tedavi edilen hastalarda ilaç yan etkilerinden bulantı–

kusma en fazla görülen yan etkiydi, toplam 30 hastada görülmüştür, bunların 

%43,3‘ü sulfonilüre-metformin, %20‘si metformin kullanmaktaydı; bulantı, kusma, 

gaz, karın ağrısı, diyare gibi gastrointestinal yan etkilere (202,203) sahip olan 

metformin grubu, kullanılan OAD‘ler içinde büyük grubu oluşturuyordu. 

İnsüline bağlı gelişen komplikasyonlar içinde en sık görüleni ve en önemlisi 

hipoglisemidir. Bu açıdan hastalar aldıkları öğünün miktarına, saatine, egzersizin 

zamanı ve yoğunluğuna göre insülin tedavilerini ayarlayabilme konusunda 

bilgilendirilmelidir. Hastaların hipoglisemiyi tanıyabilmeleri ve gerekli önlemleri 

alabilmeleri gereklidir. İnsülin tedavisine yeni başlanan hastalarda insülinin anabolik 

etkisine bağlı kilo alımı gelişebilir (202). Çalışmamızda insülin ile tedavi edilen 

hastalarda ilaç yan etkilerinden günlük hafif hipoglisemi en fazla görülen yan 

etkiydi, toplam 37 hastada görülmüştür, bunların %40,5‘i ikili insülin-OAD, %27‘si 

yoğun insülin tedavisi almaktaydı. Kilo alma insülin tedavisi alan grupta ikinci 

sıklıkta görülen yan etkiydi, toplam 28 hastada görülmüştür, bunların %35,7‘si 

yoğun insülin , %28,6‘sı yoğun insülin-OAD tedavisi kullanmaktaydı. 

Çalışmamızda diyabetli bireylerin %90‘nında diyabete eşlik eden bir kronik 

hastalık mevcut olup, bu hastalıklardan ilk üçü sırasıyla HT, HL ve KAH‘dır. 

Çalışmamızdaki hastaların %70,8‘inde HT, %69,8‘inde HL, %23,4‘ünde KAH 

saptanmıştır. Papadopoulos‘un çalışmasında, diyabetli hastalarda komorbidite oranı 

bizim çalışmamızla benzer (%95,2) olup, hastaların %76,9‘unda HT, %42,5‘inde ise 

HL‘nin diyabete eşlik ettiği saptanmıştır (182). Pala‘nın çalışmasında ise diyabetli 

bireylerde komorbidite oranı %60,2 olup bizim çalışmamıza göre düşüktür (192). 
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Son yıllarda yapılan DCCT ve UKPDS gibi prospektif çalışmalar, glisemik 

kontrolün sağlanmasıyla tüm diyabet tiplerinde diyabetin sekonder 

komplikasyonlarının azalacağını göstermişlerdir. HbA1c‘deki %1 oranında 

azalmanın DM ilişkili tüm komplikasyonlarda %21, DM ilişkili tüm ölümlerde %27, 

miyokard enfarktüsünde %14 ve DM‘ye bağlı oluşan mikrovasküler 

komplikasyonlarda %37 oranında azalma sağladığı gösterilmiştir (51,54). Bu nedenle 

diyabet tedavisinde hastaların glisemik durumlarının takibi çok önemlidir. Diyabetik 

hastaların glisemik durumlarının takibinde en yaygın kullanılan testler kan glukozu 

ve HbA1c ölçümüdür. HbA1c ölçümü diyabetik hastalarda uzun süreli glisemik 

kontrolün değerlendirilmesinde ‗altın standart‘ olarak kabul edilmektedir (49). AKŞ 

ölçümü ise; diyet alımı, insülin uygulanması, egzersiz ve stres gibi akut durumlardan 

etkilendiği için, metabolik durumun değerlendirilmesinde güvenilir bir kriter 

değildir. HbA1c diyabetli hastaların klinik takibinde kullanılmaktadır ve diyabetin 

kronik komplikasyonlarını göstermede iyi bir gösterge olduğu ortaya konmuştur 

(204). DM tedavisinde amaç iyi metabolik kontrol sağlamaktır. İyi metabolik kontrol 

hastanın yaşına, eşlik eden hastalıkların varlığına, komplikasyon durumuna ve 

gebelik durumuna göre değişiklik gösterir. DM hastalarında glisemik kontrol 

hedefleri  HbA1c <6,5, AKŞ 70-120 mg/dl, postprandial (2.saat) kan şekeri<140 

mg/dl olarak kabul edilmektedir (205). Çalışmamızdaki hastaların metabolik kontrol 

durumu değerlendirilirken ADA kriterlerine göre HbA1c değerleri <7 "iyi", ≥7 

"kötü" olarak gruplandırıldı (55). Araştırmamızda, hastaların HbA1c değerlerine göre 

metabolik kontrol durumu incelendiğinde; %68‘inde kötü, %32‘sinde iyi olduğu 

saptanmıştır. Büyük çoğunluğunun metabolik kontrol durumu istenilen düzeyde 

değildi. HbA1c değerleri ortalaması 8 olarak bulunmuştur. Türkiye‘de yapılan ve 4 

bölgenin 11 şehrinden 305 doktorun birbirini izleyen diyabetik hastalarından oluşan 

54 yaşından büyük 2226 kişinin ortalama HbA1c değeri bizim çalışmamızla benzer 

bulunmuş ve 8,15 olduğu bildirilmiştir (194). Gözaydın‘ın çalışmasında ise bu değer 

7,62±1,56 olup, bizim çalışmamızda glisemik kontrol daha kötü bulunmuştur (181). 

Yaş, cinsiyet, sosyoekonomik durum ve tedavi şekli gibi çok sayıda faktörün 

diyabetli bireylerin metabolik kontrol durumunu etkilediğini gösteren araştırmalar 

vardır (206,207,208). Araştırma grubunda, diyabet süresi uzadıkça metabolik 

kontrolü iyi olanların oranı anlamlı şekilde azalmakta olup; diyabet süresi beş yıldan 
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az olanların ortalama HbA1c değeri 7 iken, bu oran 10 yıldan fazla süredir diyabeti 

olanlarda 8 idi. Metabolik kontrolün diyabet süresi beş yıldan az olanlarda, diyabet 

süresi 10 yıldan fazla olanlara göre daha iyi olduğu saptanmıştır (p=0,27). Yapılan 

bir çalışmada diyabet süresi uzadıkça diyabete bağlı komplikasyon riskinin de arttığı 

saptanmış olup, 20 yıl ve daha fazla süredir diyabeti olanlarda bu riskin 9 kat daha 

fazla olduğu belirtilmektedir (209). Hastalığın progresif özellikte olması ve süresi 

uzadıkça diyabete bağlı komplikasyonların gelişmesi, diyabet süresi uzamış 

hastalarda metabolik kontrolü zorlaştırmaktadır. HbA1c değerleri ile çeşitli 

değişkenler arasındaki korelasyon incelendiğinde ise; sadece diyabet süresinin 

HbA1c değerlerini önemli şekilde etkilediği, diyabet süresi uzadıkça metabolik 

kontrolün bozulduğu saptanmıştır. HbA1c değerleri ile diyabet süresi haricinde yaş, 

VKİ, cinsiyet, diyabet tipi arasında önemli bir ilişki bulunmamıştır. 

Çalışmamızda tedavi şeklinin metabolik kontrol düzeyine etkisi önemli 

bulunmuş olup, insülin ve OAD ile birlikte insülin kullananların metabolik 

kontrolünün diğer tedavi yöntemlerini kullananlara göre daha kötü olduğu 

saptanmıştır, sırasıyla OAD ile tedavi edilen hastaların ortalama HbA1c değeri 7 

iken, insülin ile tedavi edilen hastaların ortalama HbA1c değeri 8 saptanmıştır. 

Yapılan bir çalışmada, beş diyabetliden birinde glisemik kontrolün kötü olduğu 

gösterilmiş olup, insülin kullananların glisemik kontrolünün insülin kullanmayanlara 

göre daha kötü olduğu saptanmıştır (54). Çalışmamızda metabolik kontrolün diyabet 

tedavisinde OAD kullananlarda iyi, insülin ve OAD ile birlikte insülin kullananlarda 

ise kötü olduğu bulunmuştur. Bu durum özellikle insülin kullanan Tip 2 diyabetli 

hastaların diyabet süresinin daha uzun olması ve diyabete bağlı komplikasyon 

gelişme ihtimalinin daha fazla olmasına bağlı olabilir. Diyabetli bireylerde yapılan 

çalışmalar, özellikle mikrovasküler komplikasyonların gelişme riskinin metabolik 

kontrol durumu ile yakından ilişkili olduğunu ortaya koymuştur. HbA1c normale ne 

kadar yakınsa komplikasyon gelişme riski o derece düşüktür (205). İnsülin 

kullananlarda HbA1c ortalamasının 8 ve HbA1c <7 olanların oranının %18 olması 

bu grubun hastalığının ilerlemiş döneminde olduğunu ve insülinle kontrol altına 

alınmalarında da bir yetersizlik olduğunu düşündürmektedir. Metabolik kontrolü 

daha kötü olan hastalarda diyabet daha da ilerlemiş olup, diyet ve OAD kullanan 

hastalara kıyasla daha çok komplikasyon gelişmektedir. Çalışmamızda OAD tedavisi 
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alan hastalarda diyabetin kronik komplikasyonu daha az görülmüştür (%63,4), oysa 

insülin tedavisi alan hastaların yaklaşık %85‘inde diyabetin kronik komplikasyonu 

mevcuttu (p<0,001).  

HbA1c uzun dönem glukoz kontrolünün önemli bir göstergesidir. DCCT 

çalışmasında HbA1c‘nin 7‘nin altında olmasının vasküler komplikasyon gelişme 

riskini azalttığını kanıtlamıştır (210). Genel olarak HbA1c düzeyinin 7‘nin altında 

tutulması amaçlanmakla birlikte, HbA1c‘nin 6,5‘den düşük olması diyabetik 

hastaların çoğu için istenen bir hedeftir (205). Çünkü HbA1c‘deki %1 oranında 

azalmanın DM ilişkili tüm komplikasyonlarda %21, DM‘ye bağlı oluşan 

mikrovasküler komplikasyonlarda %37 oranında azalma sağladığı gösterilmiştir. 

Çalışmamızda HbA1c değerleri <7 olan hastaların ölçülen AKŞ değerleri ortalaması 

125 mg/dl iken, TKŞ değerleri ortalaması 181 mg/dl tespit edildi, HbA1c açısından 

hedef değerde olan hastaların kan şekeri değerleri özellikle postprandial kan şekerleri 

hedef değerlerin üzerindeydi. İyi glisemik kontrol sağlandığı düşünülen hastalarda, 

postprandial hiperglisemi sıklığı dikkat çekecek kadar fazladır (211). Hafif veya 

ılımlı hiperglisemisi olan hastalardaki metabolik dengesizlikte postprandial glisemik 

sapmaların önemli rol oynadığı saptanmıştır. Hastalar ılımlı hiperglisemiden şiddetli 

hiperglisemiye ilerledikçe açlık ve postprandial hipergliseminin HbA1c‘ye 

katkılarında bir değişim olduğunu ve postprandial hipergliseminin katkısının ılımlı 

diyabeti olan hastalarda hakim olduğunu, açlık hiperglisemisinin katkısının ise kötü 

glisemik kontrolün olduğu hastalarda arttığı gösterilmiştir (212). DCCT 

araştırmacıları, HbA1c‘nin hipergliseminin tam ifadesi olmadığını, HbA1c‘ye 

yansımayan diğer diyabetik glukoz kontrol özelliklerinin de komplikasyon riskini 

arttırabileceğini veya değiştirebileceğini, komplikasyon riskinin postprandial 

glisemik farklılıkların miktarına daha fazla bağlı olabileceğini vurgulamışlardır. 

Diyabetik hastalarda postprandial dönemde görülen ani glukoz yükselmesi, diyabetik 

hastaların hayatlarında tipik ve sık görülen bir durumdur. Bu ani artış, makrovasküler 

ve mikrovasküler komplikasyonların oluşmasına ve varolan komplikasyonların 

ilerlemesine neden olur (213). Tip 2 DM‘li bireylerde ölümlerin başlıca nedeni 

kardiyovasküler hastalıklardır. Epidemiyolojik birçok çalışmada postprandial 

hipergliseminin kardiyovasküler hastalıklar için bağımsız risk faktörü olarak açlık 

hiperglisemisinden daha güçlü değere sahip olduğu gösterilmiştir. Avrupa‘da 13 
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merkezde 25364 kişinin katılımı ile yapılan (katılımcıların sadece 1275‘inde DM 

tanısı mevcuttu geri kalanların başlangıçta glukoz toleransı ile ilgili bilgileri yoktu) 

ve yaklaşık 10 yıl süren (ortalama 7,3 yıl) DECODE çalışması sonucunda OGTT‘den 

2 saat sonraki kan şekeri düzeyleri açlık kan şekeri düzeylerinden bağımsız olarak 

artan ölüm riski ile ilişkili bulunmuştur. Yalnızca açlık plazma glukozu ölçümü tek 

başına hiperglisemiye bağlı mortalitenin öngörülmesinde yeterli değildir. OGTT‘nin 

2. saatinde hiperglisemik olan diyabetik hastaların %31‘inin açlık kan şekerinin 

normal olduğu belirlenmiştir. OGTT ile ölçülen glukoz seviyeleri kardiyovasküler 

hastalık dışındaki ölümlerle de ilişkilidir. OGTT ile ölçülen glukoz seviyelerinin 

mortalite üzerindeki etkileri diyabet teşhisinin çok daha öncesinde başlamaktadır. 

OGTT ile ölçülen glukoz seviyelerinin mortalite üzerindeki etkisi lineer olarak 

değerlendirilmiştir (212,214). Postprandial kan glukozu sapmalarının hiperglisemi 

değerlendirmesindeki önemine dayanan kanıtlar göz önüne alınarak, postprandial kan 

glukozu sapmalarının takibi ve postprandial hiperglisemiyi hedef alan tedavi 

modalitelerinin seçilmesi optimal diyabet tedavisinde önem taşımaktadır (215,216). 

HbA1c düzeylerinin normal aralığa çekilebilmesi için hem açlık plazma glukozunun 

kontrolü hem de postprandial dönemde saptanan glisemi artışlarının kontrolü 

gereklidir. Bu nedenle birçok hastada kombinasyon tedavisine ihtiyaç duyulmaktadır 

(211). Çalışma grubumuzdaki hastaların tokluk kan şekeri değerinin yüksek olması, 

kliniğimizde postprandial glisemi takiplerinin ve bunu hedefleyen diyabet tedavisinin 

yetersiz olduğunu düşündürmektedir.    

Diyabet, oluşturduğu akut ve kronik komplikasyonlar nedeniyle organ ve 

işlev kayıplarına yol açarak yaşam süresini ve kalitesini etkileyen, kronik ve yaygın 

bir metabolizma hastalığıdır (37). SDBY‘nin, travmaya bağlı olmayan alt ekstremite 

amputasyonlarının, erişkinlikte görülen körlüklerin en önemli nedenidir. Ayrıca 

diyabet, felç ve koroner arter hastalıklarının en önemli hazırlayıcısıdır (8,10). Bu 

nedenle diyabete bağlı morbidite ve mortalitenin azaltılmasında makro ve 

mikrovasküler komplikasyonların önlenmesi, azaltılması veya geciktirilmesi çok 

önemlidir. Diyabettte kronik komplikasyonların görülme sıklığını genetik yatkınlık, 

hastalığın süresi, ileri yaş ve kontrol düzeyinin etkilediği bildirilmektedir (8). Kronik 

komplikasyon riski hiperglisemi süresine bağlı olarak artar; genellikle 

hipergliseminin ikinci dekadında ortaya çıkar. Tip 2 DM‘de uzun bir asemptomatik 
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hiperglisemi dönemi olabileceğinden, Tip 2 diyabetik hastaların birçoğunda tanı 

sırasında komplikasyonlar olabilir. Tip 1 ve Tip 2 DM‘de büyük hasta gruplarında 

yapılan randomize prospektif klinik çalışmalarda kronik hiperglisemide düzelmenin 

retinopati, nöropati ve nefropatiyi önlediği veya görülme sıklığını azalttığı kesin 

olarak gösterilmiştir. DCCT sonuçları glisemik kontrolde iyileşmenin nonproliferatif 

ve proliferatif retinopatiyi %47, mikroalbuminüriyi %39, klinik nefropatiyi %54 ve 

nöropatiyi %60 oranında azalttığını göstermiştir (217). Yapılan bir çalışmada diyabet 

süresi uzadıkça diyabete bağlı komplikasyon riskinin de arttığı saptanmış olup, 20 yıl 

ve daha fazla süredir diyabeti olanlarda bu riskin 9 kat daha fazla olduğu 

belirtilmektedir (218). Çalışmamızda hastaların %73,2‘sinde diyabetin kronik 

komplikasyonu mevcuttu (n=366). Kronik komplikasyon olarak; %23,4‘ünde 

(n=116) aterosklerotik kalp hastalığı, %9,7‘sinde (n=48) KKY, %37,1‘inde (n=182) 

nefropati, %50,6‘sında (n=250) nöropati ve %31,9‘unda (n=158) retinopati vardı. En 

fazla görülen kronik komplikasyon nöropatiydi. Komplikasyon saptanan grubun yaş 

ortalaması daha yüksek saptanmıştı (58) (p<0,001). Komplikasyon saptanan 

hastaların %70,9‘unda (n=257), komplikasyon saptanmayan hastaların ise 

%59,6‘sında (n=77) HbA1c ≥7 saptandı. Glisemik kontrol komplikasyon 

saptanmayan grupta daha iyi tespit edildi, komplikasyon saptanmayan hastaların 

ortalama HbA1c değeri 7 iken komplikasyon saptanan hastaların ortalama HbA1c 

değeri 8 idi (p<0.05). İki grup arasında diyabet süresi açısından anlamlı fark vardı 

(p<0,001). Komplikasyon saptanmayan grupta diyabet süresi daha kısaydı ve 

ortalama 5 yıl olarak saptandı. Komplikasyon saptanan vakalarımızın yaş ortalaması, 

diyabet süresi ve glisemik kontrol durumu literatür ve bir çok çalışma bilgileri ile 

uyumluydu. 

Diyabetik nöropati değişik semptom ve bulgularla ortaya çıkan önemli bir 

mortalite ve morbidite nedenidir. Diyabetik nöropati insidansı kullanılan nöropati 

kriterlerinin farklılığı nedeni ile %5‘den %80‘e kadar değişen oranlarda 

verilmektedir (219). Ağrı ve parestezi gibi subjektif yakınmalar esas alındığında 

%62, kesin klinik ve elektrofizyolojik kriterler kullanıldığında %10 olarak 

belirtilmektedir (220,221). Hastalarda otonom nöropati başladığı zaman 5-10 yıllık 

sürede mortalite oranı %25-50‘dir (222,223). Farklı bir çalışmada 10 yıl süre ile 

izlenen otonomik nöropatililerden semptomatik olanlarda %27, asemptomatiklerde 
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%10 olarak belirlenen mortalite hızı, bulguların semptomlardan daima önce çıktığı 

belirlenen otonom nöropatinin her diyabetikte mutlaka araştırılmasını ve vaktinde 

saptanması gerektiğini işaret eder (224,225). Sistemik otonom nöropatinin en erken 

yansıtıcısının, kardiyak otonom fonksiyon testleri olduğu bilinmektedir. Postural 

hipotansiyonda mortalite riski en yüksektir (69). İleri yaş ve daha uzun diyabet 

süresi, nörolojik komplikasyonların gelişiminde önemli etkiye sahiptir (226). 

Amerika‘da 4400 hasta üzerinde yapılan prevelans çalışmasında diyabetik nöropati 

görülme sıklığı 25 yıldan sonra %45 olarak bulunmuştur. Amerika‘da 7 milyon 

civarında nöropati hastası olduğu tahmin edilmekte ve diyabet komplikasyonları 

içerisinde travmaya bağlı olmayan amputasyonların %50-75‘inden nöropatinin 

sorumlu olduğu bilinmektedir (227). Börü ve arkadaşlarının (2004) Tip 2 diyabetli 

866 vakada nöropati prevelansını inceledikleri çalışmada hastaların yaş ortalaması 

57,2±10,3 yıl, diyabet süresi 8,52±7,13 yıl olarak saptanmıştır. Bu hastaların 

520‘sinde (%60) nöropati olduğu görülmüştür, nöropati ile yaş ve diyabet süresi 

arasında anlamlı ilişki saptanmıştır (p<0.001, p<0.05) (97). Çalışmamızda en fazla 

görülen kronik komplikasyon nöropatiydi (n=250, %50.6). Nöropatili hastaların 

%97‘sinde duyusal, %3‘ünde ağrılı nöropati mevcuttu. Hastalardan glisemik 

kontrolü iyi ve kötü olan iki grup arasında mikrovasküler komplikasyonlardan 

nefropati ve retinopati açısından anlamlı fark vardı (p<0,05), ancak nöropati 

açısından gruplar arasında anlamlı bir fark yoktu (p>0,05). Bu durum nöropati 

gelişiminde diğer risk faktörlerinin de glisemik kontrol kadar etkin olduğunu 

düşündürmektedir. Diyabette nöropati mekanizmaları ile ilgili çok çeşitli görüşler 

ileri sürülmesine karşın, mekanizma kesin olarak açıklanamamaktadır. Diyabetik 

nöropati oluşmasında; biyokimyasal, hemodinamik değişiklikler ve genetik 

yatkınlığın rolü olduğundan bahsedilmektedir (228,229). Yeni çalışmalarda ise, 

diyabetik nöropatinin gelişiminde sinir büyüme faktöründe azalma veya immünolojik 

mekanizmalar vurgulanmaktadır (230). Ayrıca alkol ve sigara kullanımının nöropati 

riskini arttırdığını gösteren çok merkezli çalışmalar mevcuttur (229,231). İnsülinin 

tedaviye girmesinden sonra, insüline bağlı duyusal nöropatinin arttığı da 

gösterilmiştir (insülin nöriti) (232). İnsülin arteriovenöz şant akımını artırarak 

besleyici akımı azaltır, hipoksiyi artırır. İnsülinin aterojen, hipoglisemi üzerinden 

nöropatiyi hızlandırıcı ve sinire direkt toksik etkisi vardır (233). Tesfaye ve ark. 



85 

 

(234) 2005 yılında yayınladıkları bir çalışmada, diyabetik hastalarda klinik 

değerlendirme, kantitatif duysal testler, otonom fonksiyon testlerinin yanı sıra; serum 

lipid ve lipoproteinleri, glikolize hemoglobin, üriner albümin atım hızı ve serum 

kreatinin değerlerini de ölçerek, otonom nöropatinin sadece glisemik kontrol ile 

değil; yüksek serum trigliserid değerleri, VKİ, sigara ve HT gibi potansiyel olarak 

değiştirilebilir kardiyovasküler risk faktörleri ile de ilişkili olduğunu öne 

sürmüşlerdir. 

Börü ve arkadaşlarının (2004) yapmış olduğu çalışma ile çalışmamız 

parelellik göstermektedir. Çalışmamızda tedavi şekline göre nöropati en sık insülin 

kullanan grupta görüldü. Bu durumun nedeni; insülin tedavisine hastalığın ilerleyen 

dönemlerinde başlanması ve bu hastaların daha komplike olması ve/veya insülinin 

sinire direkt toksik etkisi şeklinde yorumlanabilir. 1991‘de diyabette komplikasyon 

istatistikleri üzerine yapılan çalışmalarda da insülin kullanan hastaların OAD 

kullananlara göre daha belirgin nöropati gösterdikleri saptandı (235). Çalışmamızda 

diyabet hastalarında mortalite göstergelerinden biri olan otonom nöropati ile ilgili 

verilere kayıtlarda rastlanmamıştır. Otonom nöropati açısından hastaların çoğunun 

takibi yetersiz kalmıştır. 

Diyabetik nefropati diyabetin en önemli komplikasyonlarından biri olup 

diyabetik hastalarda nefropati incelenirken, proteinüri ve kreatinin klirensi esas 

alınmaktadır. Diyabetik nefropati SDBY nedenleri içinde birinci sıraya 

yerleşmektedir. 1998 yılında yapılan bir çalışmada ABD‘de SDBY olan hastaların 

%44‘ünü diyabetik hastaların oluşturduğu görülmüştür (236). Son 10 yılda ABD‘de 

SDBY olan hastaların hem prevelansı hem de insidansı 2 katına çıkmıştır ve Tip 2 

diyabete bağlı nefropati bu artışın büyük kısmından sorumludur. Hastalarda ölüm, 

kalıcı proteinüri gelişiminden 5-7 yıl sonra sık görülür (237). Diyabet ile ilgili 

ölümlerin yaklaşık %10‘u böbrek kaynaklıdır. Tip 1 diyabette böbrek kaynaklı ölüm 

%50 oranında iken, Tip 2 diyabette %5 (Avrupa‘da %10-30) olarak bildirilmiştir. 

Nefropati gelişimi diyabetin süresi ile orantılıdır. Diyabet süresi 20-40 yıl olan Tip 1 

hastalarda %30-40, 20 yıllık Tip 2 diyabetlilerde %50 oranında diyabetik nefropati 

gelişir. SDBY proteinüri başladıktan sonraki 8-10 yıl içinde gelişir. Tip 1 diyabetik 

hastalarda nefropati gelişimi daha sık gözlenirken, görülme sıklığının fazla olması 

nedeni ile renal replasman tedavisi alanların büyük çoğunluğunu Tip 2 DM'li hastalar 
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oluşturmaktadır. Yoğun insülin tedavisi ile konvansiyonel tedaviyi karşılaştıran 

çalışmaların meta-analizinde, HbA1c‘de ortalama %1,4‘lük azalma ile nefropati 

ilerleme riskinin %34 oranında azaldığı gösterilmiştir (238). Mikroalbüminüri riski, 

HbA1c %10,1 üzerine çıktıkça, diyabet süresinden bağımsız olarak artmaktadır 

(239). DCCT çalışmasında HbA1c %8,8 üzerine çıkınca, mikroalbüminüri gelişme 

riskinin arttığı, HbA1c %7‘den küçük olursa mikroalbüminürinin geri dönebildiği 

gösterilmiştir (238). DCCT Tip 1 diyabetik hastalarda intensiv tedavi ile 9 yıllık 

takip sonunda HbA1c‘si 7 olanlarda HbA1c‘si 9 olan hastalara göre mikroalbüminüri 

%35–45 oranında azalmıştır (239). Benzer şekilde UKPDS‘nin Tip 2 diyabetiklerde 

yaptığı 9 yıllık bir çalışmada HbA1c‘si 7 olanlarda HbA1c‘si 7,9 olan hastalara göre 

mikroalbüminüri gelişimi %25–30 daha az bulunmuştur (204). Hem Tip 1 diyabette 

hem de Tip 2 diyabette hiperglisemi ile nefropati sıklığı arasında güçlü bir ilişki 

saptanmıştır (238). Zhang ve arkadaşlarının (2003) Tip 1 diyabet hastalarında 

(DCCT n=1441) zayıf ve iyi metabolik kontrolün nefropati üzerine etkisini 

inceledikleri çalışmada, iyi metabolik kontrole sahip hastaların %15‘inde nefropati 

görülürken, zayıf metabolik kontrole sahip olan hastaların %52‘sinde komplikasyon 

geliştiği belirlenmiştir ve metabolik kontrolün sağlanmasında yaş, albümin düzeyi, 

diyabet süresi, VKİ, tedavi ve cinsiyetin etkili olduğunu saptamışlardır (p<0,05) 

(240). 

Ülkemizde diyabetik nefropati ile ilgili olarak farklı grupların farklı 

parametrelere göre sonuçları bildirilmiştir. Diyabette komplikasyon istatistikleri 

üzerine yapılan çalışmalarda proteinüri; Tip 1 diyabette %46.6, Tip 2 diyabette %30 

oranlarında (Efe ve ark.), nefropati; %12,5 (Pınar ve ark.), %7 (Ege Üniversitesi Tıp 

Fakültesi ), %25 (Sayınalp ve ark.) oranlarında, mikroalbüminüri ve böbrek 

yetersizliği sırasıyla; %24 ve %7 (Özer ve ark.) oranlarında tespit edilmiştir (94). 

Çalışmamızdaki hastaların 182‘sinde (%37,1) çeşitli evrelerde nefropati 

vardı. Toplam nefropatili hastaların 133‘ünde (%73) mikroalbüminüri, 34‘ünde 

(%18,6) makroalbüminüri, 15‘inde (%8,2) SDBY görülmüştür. Yapılan diğer 

çalışmalara göre kliniğimizde nefropati oranı daha yüksekti. Hastaların ortalama 

HbA1c değeri 8 idi, bu değer gerek DCCT çalışmasında, gerekse UKPDS 

çalışmasında belirtilen HbA1c değerinin çok üzerindeydi. Diyabet tedavisine göre 

hastalar değerlendirildiğinde ise nefropati (mikroalbüminüri %63,2‘sinde (n=74), 
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makroalbüminüri %24,7‘sinde (n=29), SDBY %11,9‘unda (n=14)) insülin kullanan 

hasta grubunda daha fazla görüldü.  

Diyabetik retinopati Tip 1 diyabetin çok önemli bir komplikasyonu olup 

yetişkin gençlerde (20-74 yaş) körlüğe neden olan durumlardandır 

(241,242,243,244). Tip 1 diyabette retinopati gelişme sıklığı daha fazladır. Tip 2 

diyabette ise retinopati gelişme sıklığı hastalığın süresi arttıkça daha fazla oranda 

görülür. Hastalığın görülme sıklığını arttıran en önemli faktörlerden biri hastalığın 

süresidir. Diyabetin ortaya çıkmasından 5 yıl sonra Tip 1 diyabetli hastaların 

%23‘ünde diyabetik retinopati görülür. Retinopati prevelansı 10 yıl sonra %60‘a, 15 

yıl sonra %80‘e ulaşır. Hastalığın görmeyi en çok tehdit eden tipi olan proliferatif 

diyabetik retinopati tanıdan 15 yıl sonra Tip 1 diyabetiklerin %25‘inde mevcuttur. 

Tanı anında da Tip 2 diyabetik hastalarda yaklaşık %20 diyabetik retinopati görülür. 

On beş yıldan sonra Tip 2 diyabetik hastalarda retinopati %60-85 oranında görülür 

(245). Hastalığın görülme sıklığını arttıran ikinci neden ise metabolik kontrolün iyi 

olmamasıdır. DCCT sonuçları glisemik kontrolde iyileşmenin nonproliferatif ve 

proliferatif retinopatiyi %47 oranında azalttığını göstermiştir (217). Diyabetik 

hastaların nondiyabetiklere göre kör olma olasılığı 25 kat fazladır. 

496 hastayı içeren bir çalışmada diyabetik retinopati sıklığı %26,6 olarak 

saptanmıştır ve bu gruptaki hastaların tedavi şekline göre retinopati sıklığına 

bakıldığında; insülin kullanan grupta %57, OAD kullanan grupta %19 ve diyetle kan 

şekeri regülasyonu sağlanan grupta %6 oranında retinopati saptanmıştır (89). Klein 

ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada da 10 yıl takip edilen diyabetik hastalarda en 

sık Tip 1 diyabetiklerde, ikinci sıklıkta insülin kullanan Tip 2 diyabetiklerde ve en az 

OAD kullanan Tip 2 diyabetiklerde proliferatif retinopati gelişimi ve retinopatisi 

olanlarda da progresyon saptanmıştır (246). Taş ve arkadaşları; 2362 diyabetik 

hastada yaptıkları bir çalışmada retinopati prevelansını %30.5, 30 yaş altı tanılı 

insüline bağımlı diyabeti olan 215 hastada %31.2, insüline bağımlı olmayan diyabeti 

olan 47 hastada %27.7, 30 yaş ve üstü tanılı insüline bağımlı diyabeti olan 560 

hastada %50.5, insüline bağımlı olmayan diyabeti olan 1480 hastada %22,7 olarak 

buldu (247). Klein ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada; hastalar, 20 yıllık takip 

sonrasında diyabet başlama yaşı ve tedaviye göre retinopati açısından 

değerlendirilmiştir; 30 yaşından önce diyabet tanısı alıp insülin kullanan bireylerin 
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%50‘si, 30 yaşından sonra diyabet tanısı alıp insülin kullanan bireylerin %25‘i ve 30 

yaşından sonra diyabet tanısı alıp OAD kullanan bireylerin %5‘inde retinopati 

geliştiği görülmüştür (34). 

Bizim hasta grubumuzda %27,8 hastada nonproliferatif retinopati ve %4 

hastada proliferatif retinopati saptanmıştır. Tedavi şekline göre retinopati sıklığına 

bakıldığında OAD kullanan grupta %20,1 oranında, insülin kullanan grupta %45,6 

oranında retinopati saptandı. 

Diyabet sadece metabolik bir hastalık değil aynı zamanda vasküler bir 

hastalıktır. Diyabetin tek başına kalp yetmezliği gelişmesinde ve kardiyovasküler 

hastalık oluşmasında bağımsız ve kuvvetli bir risk faktörü olduğu bilinmektedir 

(248). Diyabetli olmayanlara göre kardiyovasküler ölüm riski 2 kat daha yüksektir 

(125). Kardiyovasküler hastalık diyabetik hastalardaki ölümlerin %75‘inden 

sorumludur (125). Diyabet tanısı alan hastalarda KAH prevalansı %55 iken, diyabet 

tanısı olmayanlarda %4 civarındadır (249). Framingham Kalp Çalışması DM‘de 

periferik vasküler hastalık, KKY, KAH, MI ve ani ölüm gibi birçok kardiyovasküler 

hastalıkta artış ortaya koymuştur (250). Özelikle kalp yetmezliği görülen diyabetik 

hastaların diyabetik olmayan hastalara göre daha kötü bir prognozu vardır. Tip 2 

diyabetik hastalarda kan şekeri regülasyonunun sağlanması mikrovasküler 

komplikasyonlarda azalmaya neden olur ancak makrovasküler hastalıklar major 

komplikasyonlar olarak seyretmeye devam etmektedir. HbA1c‘nin düşürülmesi ve 

sıkı glisemik kontrol sağlanması mikrovasküler komplikasyonları belirgin oranda 

azaltmasına rağmen UKPDS çalışması makrovasküler komplikasyonlar açısından 

anlamlı bir fark bulamamıştır (204). Feray ve arkadaşlarının (1999) Tip 2 diyabetli 

hastalarda KAH ile ilişkili risk faktörlerini inceledikleri çalışmada hastaların 

%21‘inde (n=167) KAH saptamıştır. Bu hastalarda total kolesterol, HT ve diyabet 

süresi yüksek bulunmuştur (251). 

Hastalarımızın %23,4‘ünde (n=116) aterosklerotik kalp hastalığı, %9,7‘sinde 

(n=48) KKY mevcuttu. Tedavi şekline göre kardiyovasküler hastalık sıklığına 

bakıldığında OAD kullanan grupta kardiyovasküler hastalık oranı daha düşüktü. 

Çalışmamızda hastaların komorbidite oranı yüksekti, bireylerin %90‘nında diyabete 

eşlik eden bir kronik hastalık mevcut olup %70,8‘inde HT, %69,8‘inde HL 
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saptanmıştır. Elde ettiğimiz sonuçlar Feray ve arkadaşlarının çalışması ile (1999) 

parelellik göstermiştir. 

DCCT, UKPDS ve Stockholm Diabetes İntervention Study raporlarına göre 

Tip 1 ve Tip 2 diyabetli hastalarda yoğun insülin tedavisi uzun dönemde görülen 

diyabet komplikasyonlarını, özellikle mikrovasküler komplikasyonların görülme 

riskini azaltmaktadır (201). Diyabetik komplikasyonların prevelansını inceleyen ve 

yukarıda bahsedilen çalışmalarda olduğu gibi çalışmamızda da diyabetin kronik 

komplikasyonları insülin kullanan hasta grubunda daha fazla görüldü. Bu durumun 

nedeni; üçüncü basamak bir hastane olduğumuz için bize başvuran hastaların daha 

komplike olması ve bu hastalara sadece insülin tedavisi uygulanabilmesi ve/veya 

insülin tedavisine geç başlanması şeklinde yorumlanabilir. Çalışmamızda insülin 

kullanımının, hastalık süresiyle önemli düzeyde ilişkili olduğu bulunmuştur 

(p<0,001). Hastalık süresi artıkça insülin kullanım oranları da artmaktadır. İnsülin 

kullananlarda HbA1c ortalamasının 8,7 ve HbA1c <7 olanların oranının %18 olması 

bu grubun hastalığının ilerlemiş döneminde olduğunu ve insülinle kontrol altına 

alınmalarında da bir yetersizlik olduğunu düşündürmektedir.   
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6. SONUÇ 

Çalışmamızda Düzce Üniversitesi Tıp Fakültesi Endokrinoloji ve 

Metabolizma Hastalıkları Bilim Dalı polikliniğinde Ocak 2010-Aralık 2010 tarihleri 

arasında takip ve tedavi edilen diyabetik hastalar değerlendirildi. 

1- Çalışmamızda 500 hasta değerlendirildi. Hasta grubumuzun %2,8‘ ini (14 

hasta) Tip 1, %97,2‘sini (484 hasta) Tip 2 diyabetik hastalar oluşturuyordu. 

Hastaların büyük çoğunluğunu Tip 2 diyabet hastaları oluşturmaktaydı. Tip 1 DM 

sıklığının düşük olması ve pediyatrik yaş grubunun kliniğimizde takip edilmemesi 

Tip 1 hasta oranını azaltmıştır. 

2- Tip 1 diyabetik hastaların %71,4‘ ü kadın, %28,6‘sı erkek, yaş ortalamaları 

25±1 yıl, VKİ ortalamaları 23±4 kg/m² ve ortalama diyabet süreleri 9±7 yıl idi; Tip 2 

diyabetik hastaların %60,1‘i kadın, %39.9‘u erkek, yaş ortalamaları 57±10 yıl, 

ortalama diyabet süreleri 8±7 yıl ve VKİ ortalamaları 31,9±6,9 kg/m² idi. Tip 1 ve 

Tip 2 diyabette kadınlar çoğunluğu oluşturuyordu. 

3- Hastaların büyük çoğunluğunda boy, kilo ve VKİ takiplerinin yapılmadığı 

belirlendi. VKİ takibi olan hastaların endokrinoloji polikliniğinin açılması ile birlikte 

yapıldığı belirlendi. Hastaların büyük kısmı obez olup bunların büyük bir 

çoğunluğunu da kadınların oluşturduğu tespit edildi. Ortalama VKİ 31±6 olarak 

saptandı. 

4- Tedavi tipine göre Tip 2 diyabetiklerin %53,5‘i OAD, %20‘si insülin, 

%26,5‘i OAD ile birlikte insülin kullanıyordu. Tip 2 diyabetik hastalarda OAD 

kullanımının en sık kullanılan tedavi yöntemi olduğu gözlendi. 

5- İnsülin kullanımının, hastalık süresiyle önemli düzeyde ilişkili olduğu 

bulundu (p<0,001). OAD ile tedavi edilen hastaların büyük kısmının diyabet süresi 

beş yılın altında iken, insülin ile tedavi edilen hastaların çoğunluğunun diyabet süresi 

on yılın üzerinde saptandı. Hastalık süresi artıkça insülin kullanım oranları da 

artmaktaydı. 

6- Diyabetli bireylerin %90‘nında diyabete eşlik eden bir kronik hastalık 

mevcuttu. Bu hastalıklardan ilk üçü sırasıyla HT, HL ve koroner arter hastalığıydı. 

7- Hastaların büyük çoğunluğunun (%68) metabolik kontrol durumu hedef 

değerin üzerindeydi. HbA1c değerleri ortalaması 8±2 tespit edildi. 
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8- Hastalık süresi arttıkça diyabete bağlı mikrovasküler komplikasyon 

sıklığının arttığı, metabolik kontrolün zorlaştığı görüldü (p<0,001). 

9- Diyabet süresinin HbA1c değerlerini önemli şekilde etkilediği, diyabet 

süresi uzadıkça metabolik kontrolün bozulduğu görüldü (p<0,001). HbA1c değerleri 

ile diyabet süresi haricinde yaş, VKİ, cinsiyet, diyabet tipi arasında önemli bir ilişki 

bulunmadı. 

10- Tedavi şeklinin metabolik kontrol düzeyine etkisi önemli bulundu 

(p<0,001). İnsülin ve insülin ile birlikte OAD kullananların metabolik kontrolünün 

diğer tedavi yöntemlerini kullananlara göre daha kötü olduğu saptandı. 

11- HbA1c açısından hedef değerde olan hastaların postprandial kan şekerleri 

hedef değerlerin üzerinde saptandı. Kardiyovasküler hastalıklar için bağımsız risk 

faktörü olan postprandial glisemi takiplerinin ve bunu hedefleyen diyabet tedavisinin 

kliniğimizde yetersiz olduğu saptandı. 

12- Diyabette kronik komplikasyonların görülme sıklığını hastalığın süresi, 

ileri yaş ve glisemik kontrol düzeyinin etkilediği saptandı (p<0,05). Diyabet süresi 

uzadıkça diyabete bağlı komplikasyon riskinde artış saptandı. 

13- HbA1c değerinin yüksek düzeyde olması diyabetik komplikasyonlarla 

ilişkili bulundu. Yüksek HbA1c değeri ile karşılaşıldığında diyabetik hastalarda 

komplikasyonların olabileceği göz önünde bulundurulmalıdır. 

14- Genel olarak ele alındığında hastaların %73,2‘sinde diyabetin kronik 

komplikasyonu mevcuttu (n=366). Kronik komplikasyon olarak; %23,4‘ünde 

(n=116) aterosklerotik kalp hastalığı, %9,7‘sinde (n=48) KKY, %37,1‘inde (n=182) 

nefropati, %50,6‘sında (n=250) nöropati ve %31,9‘unda (n=158) retinopati saptandı. 

En fazla görülen kronik komplikasyon nöropatiydi. 

15- Tedavi şeklinin diyabetin kronik komplikasyonları üzerine etkisi önemli 

bulundu (p<0,05). Diyabetin kronik komplikasyonları insülin kullanan hasta 

grubunda diğer tedavi yöntemlerini kullananlara göre daha fazla görüldü. 

16- Diyabet hastalarında mortalite göstergelerinden biri olan otonom 

nöropatinin hastalarımızda sorgulanmadığı saptandı.  

17- Hastalardan glisemik kontrolü iyi ve kötü olan iki grup arasında 

mikrovasküler komplikasyonlardan nefropati ve retinopati açısından anlamlı fark 

vardı (p<0,05), ancak nöropati açısından gruplar arasında anlamlı bir fark yoktu 
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(p>0,05). Bu durum mikrovasküler komlikasyonlardan nöropati gelişiminde diğer 

risk faktörlerinin de glisemik kontrol kadar etkin olduğunu düşündürmektedir. 

18- Tüm diyabetik hastalarımızda KAH %23,4, KKY %9,7 oranında bulundu. 

Hastalarda komorbidite oranı %95,2 olarak saptandı, bu hastalıklardan ilk ikisi HT 

ve HL idi ve sırasıyla %70,8, %69,8 oranında bulundu. 

 

Öneriler: 

Diyabet, toplumda sık rastlanan, ömür boyu süren, komplikasyonlarının fazla 

olması ve tedavi maliyetinin yüksek olmasından dolayı sadece hastayı değil tüm 

toplumu ilgilendiren kronik, ilerleyici bir hastalıktır. Diyabete, kronik hastalıklar 

içerisinde sık rastlanmakta ve oluşturduğu komplikasyonlar nedeniyle birçok tıp 

dalını ilgilendirmektedir. Bu nedenle erken dönemde teşhis ve tedavisi çok 

önemlidir. Teşhis ve tedavide gecikme olması durumunda hastanın yaşam kalitesini 

düşürmekte, iş gücü ve ekonomik kayıba sebep olmakta ve geriye dönüşü olmayan 

sekeller bırakarak hastanın ömrünü kısaltmaktadır. Diyabette temel hedef hastanın 

yaşam kalitesini yükselterek, gelişebilecek komplikasyonları önlemek ve 

geciktirmektir. Bu amacı gerçekleştirmek için temel unsur hasta eğitimi ve 

bakımıdır. Bu amaçla tüm sağlık ekibi (hekim, hemşire, diyetisyen, fizyoterapist 

gibi) üyelerinin multidisipliner bir yaklaşım içerisinde hareket etmesi gerekir. 

Multidispliner yaklaşımla hem hasta ile ilgili beklenen sonuç elde edilir hem de 

ekonomik kayıpların önüne geçilerek maliyet düşürülür. Bu kadar yaygın görülen ve 

komplikasyonları ile yaşam kalitesini ve süresini olumsuz etkileyen ayrıca ekonomik 

kayıplara yol açan diyabet hastalığı ile etkin mücadele edebilmek ve kaynakların 

verimli kullanılabilmesi için geliştirilen yeni ilaçlar ve teknolojik gelişmelerin yanı 

sıra hedef grubun tanınması, klinik ve demografik özelliklerinin belirlenmesi de 

önemlidir. DM hastalarının eğitim düzeyi, yaş, cinsiyet, diyabetin tipi, kullandığı 

ilaçlar, eşlik eden hastalıklar, diyabetin komplikasyonları, glisemik kontrol oranları 

ve tedavi modalitelerinin etkinlikleri belirlenmeli bu veriler doğrultusunda hastaların 

eğitim, takip ve tedavi öncelikleri düzenlenmeli, yaşam kalitesi artırılmalıdır. 

Diyabetin bir hastalık değil bir durum olduğunu ve koruyucu önlemler alınmadığı 

takdirde bu durumun hastalığa dönüşebileceğini unutmamak gerekir. 
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