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ÖZET 

 

GİRİŞ VE AMAÇ: Diyabetes mellitus (DM), insülin total yada parsiyel eksikliği 

veya insülin direnci sonucu gelişen hiperglisemi ile seyreden kronik bir hastalıktır. Bu 

çalışmada, Sakarya Eğitim Araştırma Hastanesi (SEAH) Diyabet Polikliniğine 

başvuran hastalarda hedef değerlere ulaşma oranları ve tedavi rejimlerinin demografik 

ve laboratuvar parametreler üzerindeki etkisi incelenmiştir. 

YÖNTEM: 01.01.2023-30.10.2024 tarihleri arasında Sakarya Eğitim Araştırma 

Hastanesi Diyabet Polikliniğine başvuran ve halihazırda DM için ilaç kullanan 1014 

hasta çalışmaya dahil edilmiştir. Hastaların verileri hastane bilgi yönetim sistemi 

üzerinden alınmıştır. Yaş ve cinsiyet gibi demografik verilerin yanında laboratuvar 

olarak ise; Hemoglobin A1c (HbA1c), glukoz, üre, kreatinin, sodyum (Na), potasyum 

(K), total kolesterol, trigliserit, yüksek yoğunluklu lipoprotein (HDL), düşük 

yoğunluklu lipoprotein (LDL), alanin aminotransferaz (ALT), aspartat 

aminotransferaz (AST), tiroid stimülan hormon (TSH), tiroksin (T4), total protein, 

albumin, globulin, demir, total demir bağlama kapasitesi (TIBC), ferritin, B12 

vitamini, folat, sedimentasyon, C-reaktif protein (CRP), hemogram ve tam idrar tetkiki 

taranmıştır. Hastaların tedavi şeması insülin, oral antidiyabetik (OAD) ve 

insülin+OAD kullanan şeklinde ayrılmış veriler bu tedavi şekillerine göre analiz 

edilmiştir. 

BULGULAR: 1014 hastanın 399’u (%40,3) erkek, 615’i (%59,7) ise kadındı. 

Başvuru anındaki yaş ortalaması 58,9±11,19 yıl, HbA1c ortalaması 7,8±5,3 olarak 

hesaplanmıştır. Hastalarımızın %34,5’i HbA1c, %12’si LDL, %4’ü ise her iki hedefe 

ulaşmıştı. Tedavi rejimine göre hastalar üç gruba ayrılmış olup; 748’i yalnızca oral 

antidiyabetik (OAD), 65’i yalnızca insülin, 194’ü ise hem OAD hem de insülin 

kullanıyordu. Üç ayrı tedavi grubu karşılaştırıldığında; yaş, glukoz, HbA1c, 

sedimantasyon ve kreatinin düzeyleri arasında anlamlı fark saptanmışken; vitamin 

B12, total kolesterol, trigliserit, LDL ve HDL düzeyleri arasında anlamlı fark 

saptanmadı. 

SONUÇ: Çalışmamızda HbA1c hedefine ulaşma oranı %34,5, LDL hedefi için bu 

oran %12, her iki hedefe ulaşma oranı ise %4 olarak belirlendi. Tedavi rejimlerine göre 

yaş, glukoz, HbA1c, sedimantasyon ve kreatinin düzeylerinde anlamlı farklılıklar 

tespit edildi. Bu sonuçlar, diyabetes mellitus tedavisinde bireyselleştirilmiş yaklaşımın 

önemini vurgulamaktadır. 

 

Anahtar Kelimeler: Diyabet, Hba1c, insülin, oral antidiyabetik 
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ABSTRACT 

 

The rates of achieving target outcomes among patients attending the diabetes 

outpatient clinic. 

AIM: Diabetes mellitus (DM) is a chronic disease characterized by hyperglycemia, 

resulting from either total or partial insulin deficiency or insulin resistance. In this 

study, the rates of achieving target goals and the impact of treatment regimens on 

demographic and laboratory parameters were evaluated in patients presenting to the 

Diabetes Outpatient Clinic at Sakarya Training and Research Hospital (SEAH). 

MATERIALS AND METHODS: A total of 1,014 patients receiving diabetes 

medication at the Sakarya Training and Research Hospital's Diabetes Outpatient Clinic 

between January 1, 2023, and October 30, 2024, were included in the study. Data, 

including demographic details (age, sex) and laboratory parameters (HbA1c, glucose, 

creatinine, sodium, potassium, cholesterol, triglycerides, HDL, LDL, ALT, AST, TSH, 

T4, protein, albumin, globulin, iron, ferritin, vitamin B12, folate, ESR, CRP, complete 

blood count, and urinalysis), were retrieved from the hospital’s information system. 

Patients were grouped by their treatment regimens: insulin, oral antidiabetics (OADs), 

or a combination of both. 

RESULTS: Of the 1,014 patients, 40.3% were male and 59.7% female. The average 

age was 58.9±11.19 years, and mean HbA1c was 7.8±5.3. 34.5% reached the HbA1c 

target, 12% reached LDL, and 4% met both. Patients were grouped into three treatment 

regimens: 748 on OAD, 65 on insulin, and 194 on both. Significant differences were 

found in age, glucose, HbA1c, sedimentation, and creatinine levels, but no differences 

in vitamin B12, cholesterol, triglycerides, LDL, or HDL. 

CONCLUSİON: In our study, the proportion of patients who achieved the HbA1c 

target was 34.5%, while the rate for the LDL target was 12%, and 4% reached both 

targets. Significant differences were found in age, glucose, HbA1c, sedimentation, and 

creatinine levels based on treatment regimens. These results emphasize the importance 

of an individualized approach in the management of diabetes mellitus. 

 

Keywords: Diabet, Hba1c, insulin, oral antidiabetic 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Diabetes mellitus (DM), total ya da parsiyel insülin yokluğu; insüline karşı periferik 

dokularda gelişen dirence sekonder insülinin aktif olarak kullanılamamasına bağlı 

olarak ortaya çıkan, hiperglisemi ile seyreden, birçok sistemi ilgilendiren kronik bir 

hastalıktır (American Diabetes Association, 2013). 

Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) 2000 yılı değerlendirme verilerine göre, dünyada 171 

milyon DM hastası vardır (Wild ve ark., 2004). Bu sayının 2010’da 285 milyona 

ulaştığı, 2030 yılına kadar ise 439 milyona çıkacağı öngörülmektedir (Shaw ve ark., 

2010). 

Tüm diyabet hastalarının yaklaşık %90-95’i T2DM, %5-10’u ise T1DM ve diğer 

diyabet tiplerine uyan hastalardır. T2DM sinsi ve yaşamın ileriki safhasında saptanan 

mikrovasküler ve makrovasküler komorbiditelere ve önemli düzeyde sağlık 

harcamalarına neden olan bir hastalıktır (Harreiter ve Roden, 2023). 

HbA1c, glikozun hemoglobin β zincirinin N-terminal valinine kovalent bir şekilde 

bağlanmasıyla oluşan, glikasyon olarak bilinen enzimatik olmayan bir işlemden 

kaynaklanır. Ortalama eritrosit ömrü 3-4 ay civarı olması nedenli Hba1c ortalama 3 

aylık kan şekeri seviyesi hakkında bilgi verir (M. Wang ve Hng, 2021). 

Erişkinlerdeki hedef HbA1c değeri ≤%7 olarak kabul görmektedir (American Diabetes 

Association, 2013). 

Çalışmamızda diyabet polikliniğine başvuran diyabet tanılı hastaların verilen tedavi 

kombinasyonları ile hedef değerlere ulaşma oranları retrospektif olarak 

değerlendirilmesi amaçlandı.  

  

https://paperpile.com/c/UBJ93T/gnX0D
https://paperpile.com/c/UBJ93T/sTw7W
https://paperpile.com/c/UBJ93T/sTw7W
https://paperpile.com/c/UBJ93T/sTw7W
https://paperpile.com/c/UBJ93T/lo3g0
https://paperpile.com/c/UBJ93T/lo3g0
https://paperpile.com/c/UBJ93T/lo3g0
https://paperpile.com/c/UBJ93T/lo3g0
https://paperpile.com/c/UBJ93T/ND4Xf
https://paperpile.com/c/UBJ93T/QYjn4
https://paperpile.com/c/UBJ93T/gnX0D
https://paperpile.com/c/UBJ93T/gnX0D
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. Diyabetes Mellitus Tanımı ve Tarihçesi 

2.1.1. Tanımı 

Diyabetes mellitus; metabolik ve endokrin bir hastalık olarak kabul edilir. İnsülin 

sentezi veya periferik dokularda insülin rezistansına sekonder ortaya çıkan birçok 

sistemi ilgilendiren patolojilere neden olan bir hastalıktır (American Diabetes 

Association, 2013). 

2.1.2. Tarihçesi 

Diyabetin M.Ö. 5. yüzyıldan beri araştırıldığı düşünülmektedir. Diyabet ismi 1674 

yılında diyabet hastalarının idrarının tatlı olmasından dolayı konulmuştur (Moini, 

2019).  

2.2. Diyabetes Mellitus Epidemiyolojisi 

Tüm dünyada diyabet hastalarının sayısı yıllar geçtikçe artmaktadır. 2017 yılından beri 

dünyada 400 milyondan fazla kişinin diyabet tanısı olduğu ve 2045 yılına kadar bu 

değerin 600 milyonu geçeceği tahmin edilmektedir (Forouhi ve Wareham, 2019). 

Diyabetin prevalansı, özellikle 65-74 yaş arası grupta daha sık gözükmektedir. 2010 

yılında yapılan bir çalışmada Türkiye’de T2DM sıklığı %13,7 bulunmuştur (Satman 

ve ark., 2013). 

2.3. Diyabet Mellitus Sınıflandırılması 

DM genel anlamıyla 4 tipe ayrılır; T1DM, T2DM, GDM ve spesifik diyabet tipleridir. 

T1DM erken yaşlarda görülen hiperglisemi veya diyabetik ketoasidoz ile ortaya çıkan 

ve otoimmünite ile ilişkili olan tipidir. T2DM daha ileri yaşlarda saptanan sinsi 

seyreden genetik yatkınlığı olan tipidir (American Diabetes Association, 2011). DM 

tipleri Tablo 2.1. ‘de gösterilmiştir.  

 

 

https://paperpile.com/c/UBJ93T/gnX0D
https://paperpile.com/c/UBJ93T/gnX0D
https://paperpile.com/c/UBJ93T/JSW4T
https://paperpile.com/c/UBJ93T/JSW4T
https://paperpile.com/c/UBJ93T/M2BXB
https://paperpile.com/c/UBJ93T/Ko1Lj
https://paperpile.com/c/UBJ93T/Ko1Lj
https://paperpile.com/c/UBJ93T/Ko1Lj
https://paperpile.com/c/UBJ93T/Ko1Lj
https://paperpile.com/c/UBJ93T/8Yyd
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Tablo 2.1. Diyabet Sınıflandırılması (American Diabetes Association, 2011) 

          1. Tip 1 Diyabet (Beta hücre yıkımı ve genellikle mutlak insülin eksikliği ile karakterize) 

   A: Bağışıklık Aracılı 

   B: İdiopatik 

2. Tip 2 Diyabet (İnsülin rezistansı ile karakterize) 

3. Gestasyonel Diyabetes Mellitus (GDM: 2. Ve 3. Trimesterde başlayan, gebelik sonrası düzelen 

form) 

4. Spesifik Diyabet Tipleri 

  A: Beta Hücre Fonksiyonunun Genetik Kusurları 

       1-Kromozom 12, HNF-1 alfa (MODY3) 

       2-Kromozom 7, Glukokinaz (MODY2) 

       3-Kromozom 20i HNF-4 alfa (MODY1) 

       4-Kromozom 13, İnsülin Promotör Faktör-1 (İPF1, MODY4) 

       5-Kromozom 17, HNF-1 beta (MODY5) 

       6-Kromozom 2, NeuroD1 (MODY6) 

       7-Mitokondriyal DNA 

  B: İnsülin Etkisinde Genetik Kusurlar 

       1-Tip A İnsülin Direnci                                   3-Leprechaunizm 

       2-Rabson-Mendelhall Sendromu                     4-Lipoatrofik Diyabet 

  C: Ekzokrin Pankreas Hastalıkları 

       1-Pankreatit                                                     4-Travma/Pankreatektomi 

       2-Neoplazi                                                       5-Kistik Fibrozis 

       3-Hemokromatozis                                          6-Fibrokalküloz Pankreatopati 

  D: Endokrinopatiler 

       1-Akromegali                                                   5-Cushing Sendromu 

       2-Glukagonoma                                                6-Feokromasitoma 

       3-Hipertiroidizim                                              7-Somatostatinoma 

       4-Aldosteronoma 

  E: İlaç/Kimyasal Kaynaklı 

       1-Pentamidin                                                     6-Nikotinik Asit 

       2-Glukokortikoidler                                          7-Tiroid Hormonu 

       3-Diazoksit                                                        8-Beta Adrenerjik Agonist 

       4-Tiazidler                                                         9-Dilantin 

       5-Gama İnterferon 

  F: Enfeksiyonlar 

       1-Konjenital Rubella                                         2-CMV 

  G: Bağışıklık Aracılı Diyabetin Nadir Formları 

       1-Stiff Man Sendromu                                       2-Anti-insülin Reseptör Antikor 

  H: Diğer Genetik Hastalıkları 

       1-Down Sendromu                                            6-Huntington Kore 

       2-Klinefelter Sendromu                                    7-Laurence-Moon-Biedl Sendromu 

       3-Turner Sendromu                                           8-Miyotonik Distrofi 

       4-Wolfram Sendromu                                        9-Porfiria 

       5-Friedreich Ataksi                                           10-Prader Willi Sendromu 

2.4. Diyabet Mellitus Tanı Kriterleri 

Diyabetes Mellitus tanısında açlık plazma glukozu (APG), 75 gr oral glukoz tolerans 

testi (OGTT) sonrası 2.saat plazma glukozu, rastgele plazma glukoz (PG) ölçümü ve 

HbA1c değeri kullanılır. 2003 yılında Amerikan Diyabet Derneği’nin yayınladığı tanı 

https://paperpile.com/c/UBJ93T/8Yyd
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kriterleri halen geçerlidir (American Diabetes Association Professional Practice 

Committee, 2022a) Aşikar diyabet, izole bozulmuş glukoz toleransı (BGT), izole 

bozulmuş açlık glukozu (BAG) ve DM açısından yüksek riskli hastaların tanı kriterleri  

Tablo 2.2.’de tanımlanmıştır.  

Tablo 2.2. Diyabet Mellitus Tanı Kriterleri (American Diabetes Association 

Professional Practice Committee, 2022a) 

 Aşikar DM İzole BGT İzole BAG DM riski yüksek 

APG 

(8 saatlik 

açlıkta) 

≥126 mg/dl veya  

≥7 mmol/L 

<100 mg/dl veya  

<5,6 mmol/L 

100-125 mg/dl 

veya 5,6-6,9 

mmol/L 

- 

OGTT 2.saat 

PG (75 gr 

glukoz) 

≥200 mg/dl veya  

>11,1 mmol/L 

140-199 mg/dl 

veya 7,8-11 

mmol/L 

<140 mg/dl veya  

<7,8 mmol/L 

- 

Rastgele PG ≥200 mg/dl veya 

>11.1 mmol/L ve  

klinik semptom 

varlığı 

- - - 

HbA1c ≥%6,5 - - %5,7-6,4 

Aşikar DM tanısı için 4 kriterden 1 tanesinin bulunması yeterli olurken; İzole BAG ve 

İzole BGT de her 2 kriterin de bulunması gerekmektedir (American Diabetes 

Association Professional Practice Committee, 2022a). 

2.5. Tip 2 Diyabetes Mellitus 

2.5.1. Risk faktörleri  

T2DM risk faktörleri genetik, metabolik ve çevresel risk faktörlerinin 

kombinasyonudur. Bu faktörler arasında genetik gibi değiştirilemeyen risk faktörleri 

vardır. Genetik yatkın hastalarda değiştirilebilir risk faktörleri düzeltilerek T2DM’nin 

ciddi anlamda önlenebileceği görülmüştür (Galicia-Garcia ve ark., 2020).  

2.5.1.1. Genetik, etnik köken, aile geçmişi (değiştirilemez nedenler) 

T2DM’nin prevelans ve insidansının etnik köken ve coğrafi bölgeye göre değiştiği 

bilinir. Japonlar, Hispanikler ve Yerli Amerikalılarda en sık görülmektedir. Bu durum 

tek bir nedene bağlanamamakla beraber; modern yaşam tarzına uyum, sosyoekonomik 

https://paperpile.com/c/UBJ93T/0xbP
https://paperpile.com/c/UBJ93T/0xbP
https://paperpile.com/c/UBJ93T/0xbP
https://paperpile.com/c/UBJ93T/0xbP
https://paperpile.com/c/UBJ93T/0xbP
https://paperpile.com/c/UBJ93T/0xbP
https://paperpile.com/c/UBJ93T/aFWy
https://paperpile.com/c/UBJ93T/aFWy
https://paperpile.com/c/UBJ93T/aFWy
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düzey, genetik eğilim, gen çevre etkileşiminin bu duruma neden olabileceği 

düşünülmektedir (Galicia-Garcia ve ark., 2020). 

2.5.1.2. Obezite, düşük fiziksel aktivite, sağlıksız beslenme (değiştirilebilir 

nedenler) 

Obezite T2DM için en önemli risk faktörüdür ve insülin rezistansı ile sonuçlanır. 

Obezitenin insülin direncini nasıl etkilediği net olarak bilinmese de; bu konuda birçok 

sürecin bir arada rol aldığı düşünülmektedir  (Sinha ve ark., 2002). Obezite ile beraber 

vücutta artan yağ miktarı T2DM gelişmesinde o kadar büyük risk faktörüdür ki; sadece 

artan yağ miktarı değil, vücut yağının vücutta dağılımı da önemlidir. Artmış karın yağı 

ve visseral obezite artan gluteal/subkutan yağ ve periferik obeziteye göre T2DM 

gelişiminde çok daha fazla risklidir (Kahn ve ark., 2006). Ayrıca yeterli fiziksel 

aktivitenin de T2DM gelişiminde riski azalttığı bilinmektedir. Haftada 2-3 saat veya 

haftada en az 40 dk yürüyen katılımcılarda T2DM gelişme riskini sırası ile %34 ve 

%56 oranında azaldığı gösterilmiştir (Lynch ve ark., 1996). 

2.5.2. Patofizyoloji 

T2DM’nin patofizyolojisinde iki ana mekanizma bulunmaktadır. Bunlar; insülin 

direnci ve beta hücre disfonksiyonudur (Leahy, 2005). İnsülin direnci dokuların 

insüline karşı hassasiyetinin azalmasıdır. Erken dönemde insülin hassasiyetinde ki 

azalma normoglisemiyi korumak için beta hücre hiperfonksiyonunu tetikler. Bu durum 

hiperinsülinemiye neden olur ve hiperglisemiyi önler. Fakat beta hücrelerinden artan 

insülin salınımı yine de insülin hassasiyetinde ki azalmayı tolere edemez. Ayrıca beta 

hücre aşırı salınımı beta hücrelerinin sayıca eksikliği ve disfonksiyonuna neden olur. 

Sonuç; insülin eksikliği ve hiperglisemidir (Muoio ve Newgard, 2008). T2DM’de 

çevresel faktör, genetik yatkınlık, aile öyküsü gibi nedenler ön planda gözükmekle 

beraber T1DM’den farklı olarak otoimmünite ve ilişkili genler ile herhangi bir 

birlikteliği gözükmemiştir (Frayling, 2007). 

2.5.3. Tip 2 diyabetes mellitus tedavisi 

Tedavide hedef kan glukozunu kontrol altında tutarak komplikasyonların oluşmasını 

engellemektir. Tedavide eğitim, uygun diyet, fiziksel aktivite ve medikal tedavi gibi 

unsurlar ön planda tutulur (Dinçoğlu, 2020). 

https://paperpile.com/c/UBJ93T/aFWy
https://paperpile.com/c/UBJ93T/aFWy
https://paperpile.com/c/UBJ93T/aFWy
https://paperpile.com/c/UBJ93T/w4YA
https://paperpile.com/c/UBJ93T/w4YA
https://paperpile.com/c/UBJ93T/w4YA
https://paperpile.com/c/UBJ93T/44Qv
https://paperpile.com/c/UBJ93T/44Qv
https://paperpile.com/c/UBJ93T/44Qv
https://paperpile.com/c/UBJ93T/wYZR
https://paperpile.com/c/UBJ93T/wYZR
https://paperpile.com/c/UBJ93T/wYZR
https://paperpile.com/c/UBJ93T/maUw
https://paperpile.com/c/UBJ93T/5jY2
https://paperpile.com/c/UBJ93T/pxsH
https://paperpile.com/c/UBJ93T/YVI3
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Tip 2 diyabet tedavisinde seçilecek yöntem, kişinin özel durumları göz önünde 

bulundurularak belirlenmelidir. Hastanın komorbiditeleri, glukoz seviyeleri, medikal 

tedavinin yan etkileri ve faydalarına dikkat edilerek bir tedavi planı oluşturulmalıdır. 

Ayrıca, tedavinin temelini oluşturan yaşam tarzı değişiklikleri, bu sürecin başarılı 

olabilmesi için esas noktadır (Tanrıverdi ve ark., 2013; Eray ve Balcı, 2005). 

Farmakolojik tedavide, hasta merkezli bir yaklaşım izlenmeli ve tedavi seçeneklerinin 

kardiyovasküler ve renal sağlığa etkileri, etkinliği, hipoglisemi olasılığı, kilo 

üzerindeki sonuçları, istenmeyen etki olasılıkları, ekonomik yük ve hasta tercihleri 

gibi faktörler dikkate alınarak belirlenmelidir (Li ve ark., 2024). 

2.5.3.1. Nonfarmakolojik tedaviler 

Tedavide nonfarmakolojik aşama önemli bir yer tutar. En önemlileri hayat tarzının 

değişimi, diyet, egzersiz, kilo verme, psikolojik destektir (Raveendran ve ark., 2018). 

Diyabet yaşam tarzından ciddi anlamda etkilendiği için diyabete müdahale etmekte ilk 

seçenek yaşam tarzına müdaheledir. Çok sayıda farmakolojik tedavi seçeneği bulunsa 

da; sadece farmakolojik tedavi ile diyabetin kontrol altında tutulması zordur. Bu 

nedenle bariatrik cerrahi dahil nonfarmakolojik tedavi seçenekleri T2DM’de yüksek 

önem taşır (Raveendran ve ark., 2018)  

Amerikan Diyabet Derneği (ADA) diyabette optimum diyet düzenlenmesi açısından 

tıbbi beslenme tedavisi (TBT) terimini kullanmıştır. Bu terime göre üç aşamalı tedbir 

vardır. Birincil önleme tedbiri; diyabet tanısı almamış fakat yüksek risklilerde diyete 

müdahale edilerek yapılır. İkincil önleme tedbiri; T2DM tanılı bireylerde diyet 

değişikliği yaparak sıkı kontrol ile komplikasyonları azaltmayı hedefler. Üçüncül 

önleme tedbiri ise; T2DM tanılı bireylerde gelişmiş olan kardiyovasküler ve 

renovasküler komplikasyonları daha iyi yönetmeyi amaçlar (Bantle ve ark., 2006).  

TBT diyeti uygulanıldığında HbA1c düzeyleri, postprandial glukoz seviyeleri ve 

hiperinsülinemi yanıtında ciddi azalma gözlenmiştir (Goodpaster ve ark., 2010) 

Fiziksel aktivite T2DM’li hastalarda sadece glukoz düzeyini azaltmaz. Aynı zamanda 

kalori harcanması ile beraber vücut kitle indeksi (VKİ) azalır, tansiyon düzeylerinde 

düşme sağlar. Ek olarak düşük yoğunluklu lipoprotein (LDL) seviyesini azaltıp, 

https://paperpile.com/c/UBJ93T/UBzk
https://paperpile.com/c/UBJ93T/UBzk
https://paperpile.com/c/UBJ93T/UBzk
https://paperpile.com/c/UBJ93T/ijMV
https://paperpile.com/c/UBJ93T/TYd4
https://paperpile.com/c/UBJ93T/TYd4
https://paperpile.com/c/UBJ93T/TYd4
https://paperpile.com/c/UBJ93T/tvNE
https://paperpile.com/c/UBJ93T/tvNE
https://paperpile.com/c/UBJ93T/tvNE
https://paperpile.com/c/UBJ93T/tvNE
https://paperpile.com/c/UBJ93T/tvNE
https://paperpile.com/c/UBJ93T/tvNE
https://paperpile.com/c/UBJ93T/HohE
https://paperpile.com/c/UBJ93T/HohE
https://paperpile.com/c/UBJ93T/HohE
https://paperpile.com/c/UBJ93T/NlgW
https://paperpile.com/c/UBJ93T/NlgW
https://paperpile.com/c/UBJ93T/NlgW
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yüksek yoğunluklu lipoprotein (HDL) seviyesini arttırarak T2DM’nin neden olduğu 

kardiyovasküler riski de azaltır (Reiner ve ark., 2013). 

Bariatrik cerrahi de obezite tedavisinde uygulanan ve cerrahi işlem ile T2DM 

gelişmesini önleyen yada kontrol altına alınmasını sağlayan seçenektir. Postop 

adaptasyon ile kalori alımını kısıtlama, besinlerin yetersiz emilmesi, beta hücrelerinde 

artış ile beraber insülin salınım artışı ile T2DM gelişmesi, kontrol altına alınması hatta 

remisyonu sağlanabilir (Pappachan ve Viswanath, 2015). 

2.5.3.2. Farmakoterapi 

2.5.3.2.1. Oral antidiyabetikler 

Tip 2 diyabet tanısı olan hastalarda nonfarmakolojik yöntemlerle diyabetin kontrol 

altına alınamaması halinde gündeme gelir. Her ilaç grubunun kendine has etki 

mekanizması ve yan tesiri vardır, bu nedenle tedavi seçimi kişiye özgü olmalıdır 

(Quianzon ve Cheikh, 2012). 

Oral antidiyabetik ilaçlar etki profiline göre 6 ana başlıkta incelenir; 

1. İnsülin duyarlılığını artıranlar 

2. Sekretagoglar 

3. Alfa glukozidaz inhibitörleri  

4. Dipeptidil Peptidaz-4 inhibitörleri (DPP-4) 

5. GLP-1 reseptör agonistleri 

6. SGLT-2 inhibitörleri  

2.5.3.2.1.1. İnsülin duyarlılığını arttıranlar 

Bu ilaçlar biguanid grubundaki metformin ve tiazolidindionlardır. Metformin etki 

mekanizması olarak karaciğer üzerinden etki eder. Karaciğerde insülin duyarlılığını 

artırır, tiazolidindionlar ise genel olarak yağ dokularında insülin duyarlılığını artırma 

suretiyle etki ederler (Salmanoğlu, 2019). 

Metformin, yaşam tarzı değişikliklerine rağmen diyabet açısından regüle olmayan 

hastalarda başlangıç tedavisi olarak başlanmaktadır (Sanchez-Rangel ve Inzucchi, 

2017). Metformin, T2DM tedavisinde birçok farklı mekanizma ile etki eder. 

Karaciğerde glukoneogenezi azaltarak vücuttaki glukoz üretimini baskılar. Ayrıca, 

https://paperpile.com/c/UBJ93T/3Zog
https://paperpile.com/c/UBJ93T/3Zog
https://paperpile.com/c/UBJ93T/3Zog
https://paperpile.com/c/UBJ93T/fyIe
https://paperpile.com/c/UBJ93T/sflJ
https://paperpile.com/c/UBJ93T/tV6M
https://paperpile.com/c/UBJ93T/EQ8T
https://paperpile.com/c/UBJ93T/EQ8T
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kaslarda glukoz alımını artırarak ve yağ asitlerinin oksidasyonunu teşvik ederek 

insülinin etkilerini güçlendirir. Bu sayede, insülin direnci azalır. Metforminin 

kullanımında öne çıkan faktörler hipoglisemi riski olmaması, düşük maliyeti ve kilo 

alımına yol açmaması bulunur. Ayrıca, bazı araştırmalar metforminin kardiyovasküler 

hastalık riskini azaltabileceğini ortaya koymuştur (MacDonald ve ark., 2024). 

Metformin kullanımı genellikle iyi tolere edilse de bazı istenmeyen etkiler görülebilir. 

En yaygın yan etki, gastrointestinal rahatsızlık olup, ilaç dozunun kademeli olarak 

arttırılması ile hastalar bu durumu tolere edebilir. Nadiren de olsa metforminin en ciddi 

yan etkisi olan laktik asidozdur. Diğer yan etkiler arasında karın ağrısı, ishal ve B12 

vitamini eksikliği bulunur. Diyabetli hastalarda, intravenöz iyotlu kontrast madde 

kullanımı gerektiren bir görüntüleme veya girişimsel işlem yapılacaksa, metforminin 

işlemden en az bir gün önce kesilmesi ve hastanın hidrate edilmesi önerilir. Ayrıca, 

böbrek fonksiyonları ciddi derecede bozulmuş (GFR <30 ml/dk) hastalarda metformin 

kullanımı uygun değildir. Bu nedenle, tedavi öncesi hastanın böbrek fonksiyonları 

kontrol edilmelidir (Chan ve ark., 2024). 

Tiazolidindionlar "glitazonlar" olarak bilinir. Bu ilaçlar, peroksizom proliferatör ile 

aktive edici reseptör γ (PPAR-γ) aracılığıyla etki eder. Etkileri, özellikle kas ve yağ 

dokusunda insülin hassasiyetini yükselterek ve karaciğerde glukoneogenezi azaltarak 

kan şekeri seviyelerinin kontrol altında tutulmasına yöneliktir. Glitazonların 

avantajları hipoglisemi riski taşımamaları, trigliserid seviyelerini düşürmeleri ve HDL 

kolesterolünü arttırmalarıdır (Chan ve ark., 2024; DeFronzo ve ark., 2019). 

2.5.3.2.1.2. Sekretagoglar 

Sülfonilüreler; T2DM tedavisinde yaygın olarak kullanılan ve doğrudan beta hücre 

adacıklarına etki ile adenozin trifosfat (ATP) duyarlı K kanallarını inhibe ederek 

insülin salınımını uyaran ikinci basamak tedavi ajanıdır. Fakat insülin salınımını 

uyaran ilaçlar olduğundan beta hücrelerinde salınıma hazır yeterli rezerv olması 

gerekmektedir (Ashcroft ve Rorsman, 2013; Tripathi ve Srivastava, 2006).  

En önemli yan etkileri hipoglisemidir. Özellikle böbrek fonksiyonları bozuk, karaciğer 

disfonksiyonu olan, uygunsuz diyet yapan ve yeterli oral alamayan yaşlılarda gözükür. 

https://paperpile.com/c/UBJ93T/pOgD
https://paperpile.com/c/UBJ93T/pOgD
https://paperpile.com/c/UBJ93T/pOgD
https://paperpile.com/c/UBJ93T/inmo
https://paperpile.com/c/UBJ93T/inmo
https://paperpile.com/c/UBJ93T/inmo
https://paperpile.com/c/UBJ93T/inmo+1nvt
https://paperpile.com/c/UBJ93T/inmo+1nvt
https://paperpile.com/c/UBJ93T/inmo+1nvt
https://paperpile.com/c/UBJ93T/inmo+1nvt
https://paperpile.com/c/UBJ93T/inmo+1nvt
https://paperpile.com/c/UBJ93T/w3fD+SCvY
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Kilo alımına neden olabilir fakat belirgin olarak kardiyovasküler hastalıkları üzerinde 

etkisi net olarak görülmemiştir (Phung ve ark., 2013). 

Meglitinidler de; sülfonilüreler gibi pankreasta insülin salınımını arttırırlar. Klinik 

kullanımda olan iki meglitinid analogu mevcuttur. Repaglinid ve Nateglinid. Bu ilaç 

sınıfının özelliği hızlı ve kısa etkili kan şekeri regülasyonu yapmasıdır. Bu nedenle her 

ana öğün öncesi alınması önerilir ve postprandial glisemi kontrolünde daha etkilidirler 

(Black ve ark., 2007). 

2.5.3.2.1.3. Alfa glukozidaz inhibitörleri 

Akarboz ve miglitol, karbonhidratların bağırsaklardan emilimini engelleyerek 

glisemik kontrolü sağlarlar. Özellikle postprandial kan şekeri artışlarını azaltır. Bu 

ilaçlar bazı hastalarda karın ağrısı, gaz birikimi ve ishal gibi yan etkilere yol açabilir. 

Bu nedenle tedaviye başlanırken, dozun kontrollü şekilde arttırılması önerilmektedir. 

İnflamatuvar bağırsak hastalığı, subileus, kolon ülserasyonu gibi ciddi gastrointestinal 

rahatsızlıkları olan hastalarda bu ilaçlar kullanılmamalıdır (Olokoba ve ark., 2012). 

2.5.3.2.1.4. DPP-4 inhibitörleri 

Dipeptidil peptidaz-4 (DPP-4) inhibitörleri vücuttaki inkretinlerin parçalanmasına 

engel olarak glukagon like peptid-1 (GLP-1) ve glukoza bağımlı insülinotropik 

polipeptid (GIP) artışına neden olur. Bu sayede glukagon üretimi azalır, glukoza 

bağımlı insülin üretimi artar. İyi tolere edilir, hipoglisemi yapmaz ve kilo kontrolü 

açısından stabildirler. DPP-4 inhibitörleri; vildagliptin, linagliptin, sitagliptin, 

saksagliptin, alogliptindir (Marín-Peñalver ve ark., 2016).  

Pankreatit geçmişi olanlarda DPP-4 inhibitörleri başlanmamalıdır. Pankreatit ile 

arasında ilişki bulunmuş olsa da; nedenini anlamak için veriler halen  yetersizdir. Bu 

ajanları kullananlarda yeni gelişen epigastrik karın ağrısı, bulantı durumu gelişirse 

DPP-4 hemen kesilmeli ve başka bir neden bulunana kadar DPP-4 inhibitörleri 

verilmemelidir (Garg ve ark., 2010). 

Kardiyovasküler riski olanlarda saksagliptin ve alogliptin kalp yetmezliği kaynaklı 

hospitalizasyon oranını arttırsa da; sitagliptin ve linagliptin ile bu artış görülmemiştir 

https://paperpile.com/c/UBJ93T/2PN7
https://paperpile.com/c/UBJ93T/2PN7
https://paperpile.com/c/UBJ93T/2PN7
https://paperpile.com/c/UBJ93T/lffr
https://paperpile.com/c/UBJ93T/lffr
https://paperpile.com/c/UBJ93T/lffr
https://paperpile.com/c/UBJ93T/5SBV
https://paperpile.com/c/UBJ93T/5SBV
https://paperpile.com/c/UBJ93T/5SBV
https://paperpile.com/c/UBJ93T/XXEb
https://paperpile.com/c/UBJ93T/XXEb
https://paperpile.com/c/UBJ93T/XXEb
https://paperpile.com/c/UBJ93T/MRIm
https://paperpile.com/c/UBJ93T/MRIm
https://paperpile.com/c/UBJ93T/MRIm
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(Green ve ark., 2015; Rosenstock ve ark., 2019; Scirica ve ark., 2014; White ve ark., 

2013). 

2.5.3.2.1.5. GLP-1 reseptör agonistleri 

29 amino asitlik bir yapıya sahip olan GLP-1 (Glukagon Like Peptid-1), başlıca 

bağırsaklardaki L hücreleri, beyin sapındaki bazı nöronlar ve pankreasın α hücreleri 

tarafından üretilen bir peptid hormondur. GLP-1, yemek sonrası insülin salınımını 

artırarak kan glukoz düzeylerini düzenlemeye yardımcı olur. İnkretin hormonları, 

özellikle GIP ve GLP-1, postprandial insülin cevabının %60-70'ini oluşturur. Bu 

nedenle T2DM tedavisinde önemlidir. GLP-1 mide boşalmasını yavaşlatır, iştahı 

baskılar ve kan şekeri seviyelerini düzenler. Bu özellikler, GLP-1'in T2DM ve obezite 

tedavisinde potansiyel bir seçenek olmasını sağlar (Zhao ve ark., 2021). 

Tip 2 diyabet tedavisinde, uzun etkili ve yıkıma karşı dirençli GLP-1 analogları sıkça 

kullanılmaktadır. Şu ana kadar piyasada bulunan GLP-1 analogları arasında eksenatid, 

liraglutid, dulaglutid, albiglutid ve liksisenatid bulunmaktadır (Thomas ve ark., 2021). 

GLP-1 reseptör agonistlerinin hipoglisemi riski düşüktür ve mide boşalımını da 

yavaşlattığı için iştahı azaltıp kilo vermede de etkinliği mevcuttur. Obezite tedavisinde 

de etkin bir tedavi seçeneği olarak kullanılmaktadır (Gilbert ve Pratley, 2020). 

GLP-1 reseptör agonistlerinin bulantı, kusma, ishal, hazımsızlık, pankreatit, tiroid 

medüller karsinom riskinde artış ve diyabetik retinopati gibi yan etki profili mevcuttur 

(Filippatos ve ark., 2014; Gilbert ve Pratley, 2020). DPP-4 inhibitörleri ve GLP-1 

reseptör agonistleri etki mekanizması Şekil 2.1. de gösterilmiştir (Yin ve ark., 2022) 

https://paperpile.com/c/UBJ93T/cYSs+p3Dd+n9OO+jLyY
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https://paperpile.com/c/UBJ93T/cYSs+p3Dd+n9OO+jLyY
https://paperpile.com/c/UBJ93T/cYSs+p3Dd+n9OO+jLyY
https://paperpile.com/c/UBJ93T/cYSs+p3Dd+n9OO+jLyY
https://paperpile.com/c/UBJ93T/cYSs+p3Dd+n9OO+jLyY
https://paperpile.com/c/UBJ93T/cYSs+p3Dd+n9OO+jLyY
https://paperpile.com/c/UBJ93T/cYSs+p3Dd+n9OO+jLyY
https://paperpile.com/c/UBJ93T/BXvY
https://paperpile.com/c/UBJ93T/BXvY
https://paperpile.com/c/UBJ93T/BXvY
https://paperpile.com/c/UBJ93T/DPQN
https://paperpile.com/c/UBJ93T/DPQN
https://paperpile.com/c/UBJ93T/DPQN
https://paperpile.com/c/UBJ93T/5Iik
https://paperpile.com/c/UBJ93T/5Iik+xIUM
https://paperpile.com/c/UBJ93T/5Iik+xIUM
https://paperpile.com/c/UBJ93T/5Iik+xIUM
https://paperpile.com/c/UBJ93T/ZAKA
https://paperpile.com/c/UBJ93T/ZAKA
https://paperpile.com/c/UBJ93T/ZAKA
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Şekil 2.1. DPP-4 inhibitörleri ve GLP-1 reseptör agonistleri etki mekanizmaları (Yin 

ve ark., 2022). 

2.5.3.2.1.6. SGLT-2 inhibitörleri 

SGLT-2 inhibitörleri Tip 2 diyabette endikasyon almış yeni bir oral antidiyabetik bir 

ilaç grubudur (Vallon ve Thomson, 2017). Etki mekanizması olarak böbrek proksimal 

tübüllerde glukoz geri emilimini engelleyerek idrar ile glukoz atılımı artırır. Glukoz 

atılımı ile birlikte sodyum atılımı da artar (Gronda ve ark., 2020; Şekil 2.2.). 

https://paperpile.com/c/UBJ93T/ZAKA
https://paperpile.com/c/UBJ93T/ZAKA
https://paperpile.com/c/UBJ93T/ZAKA
https://paperpile.com/c/UBJ93T/ZAKA
https://paperpile.com/c/UBJ93T/7ZZo
https://paperpile.com/c/UBJ93T/zp66
https://paperpile.com/c/UBJ93T/zp66
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Şekil 2.2. SGLT-1 ve SGLT -2 reseptörleriyle ilişkili böbrekten glukoz emilimi 

(Gronda ve ark., 2020). 

SGLT-2 inhibitörleri, HbA1c düzeylerini %0,5 ile %1,0 arasında düşürme etkisi 

göstererek, kan basıncı kontrolü, vücut ağırlığında azalma, lipid profilinde düzelme, 

ateroskleroz ve endotel disfonksiyonunun önüne geçmesi açısından olumlu etkiler 

sağlar. Bu ilaç grubunun kalp ve böbrek sağlığını koruyucu özellikleri ise bilimsel 

olarak kanıtlanmıştır (Eleftheriadou ve ark., 2019; Gronda ve ark., 2020). 

2.5.3.2.2. İnsülin tedavisi 

T2DM tedavisinde her ne kadar yeni gelişen oral tedavi seçenekleri bulunsa da bir 

kısım hastada insülin tedavi ihtiyacı ortaya çıkar. Bu hastaları T2DM’nin ilerleyici 

doğası konusunda bilgilendirmek faydalıdır (American Diabetes Association 

Professional Practice Committee, 2025). Hastalara iyi bir eğitim vererek kan glukoz 

ölçüm takiplerine göre insülin dozunu titre etmeleri konusunda talimat vermenin 

glisemik kontrolü daha iyi sağladığı gözlenmiştir (Blonde ve ark., 2009). 

İlk önerilen bazal insülinlerdir. OAD ile kombinasyon yapılabilir. Başlangıçta 0,1-0,2 

ünite/kg/gün şekilde doz ayarı yapılsa da; kontrole göre doz titrasyonu yapılabilir. 

Bazal insülin hepatik glukoz üretimini kısıtlar ve etki süresi uzundur (Z. Wang ve ark., 

2010). Klinik çalışmalarda uzun etkili bazal insülinlerin (detemir, U-100 glarjin) 

Nötral Protamin Hagedorn (NPH) insülinlere göre hipoglisemi riski daha az 

görülmüştür (Semlitsch ve ark., 2020). Ultra uzun etkili bazal insülinlerin (degludek, 

U-300 glarjin) ise; uzun etkili glarjin ve detemire göre hipoglisemi riski daha düşüktür 

(Mannucci ve ark., 2021).  

https://paperpile.com/c/UBJ93T/zp66
https://paperpile.com/c/UBJ93T/zp66
https://paperpile.com/c/UBJ93T/zp66
https://paperpile.com/c/UBJ93T/zp66+029d
https://paperpile.com/c/UBJ93T/zp66+029d
https://paperpile.com/c/UBJ93T/zp66+029d
https://paperpile.com/c/UBJ93T/zp66+029d
https://paperpile.com/c/UBJ93T/zp66+029d
https://paperpile.com/c/UBJ93T/LiIS
https://paperpile.com/c/UBJ93T/LiIS
https://paperpile.com/c/UBJ93T/mAmU
https://paperpile.com/c/UBJ93T/mAmU
https://paperpile.com/c/UBJ93T/mAmU
https://paperpile.com/c/UBJ93T/67p3
https://paperpile.com/c/UBJ93T/67p3
https://paperpile.com/c/UBJ93T/67p3
https://paperpile.com/c/UBJ93T/67p3
https://paperpile.com/c/UBJ93T/mTNb
https://paperpile.com/c/UBJ93T/mTNb
https://paperpile.com/c/UBJ93T/mTNb
https://paperpile.com/c/UBJ93T/zaeM
https://paperpile.com/c/UBJ93T/zaeM
https://paperpile.com/c/UBJ93T/zaeM
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Hızlı etkili insülin ajanları (aspart, glulisin, lispro) daha hızlı emilip, daha erken etki 

gösterir. Bunun nedeni insülin monomerlerine daha hızlı ayrışmalarıdır. Açlık glukoz 

ölçümleri istenilen seviyede fakat hedef HbA1c seviyesi yakalanılamamış yada 

postprandial ölçümler 180 mg/dl üzerindeyse; bazal insülin tedavisine bolus olarak 

hızlı etkili insülin preparatları eklenmelidir (Holman ve ark., 2009).  

2.5.4. Tip 2 diyabet komplikasyonları 

2.5.4.1. Akut komplikasyonlar 

Akut komplikasyonları 4 başlık şeklinde inceleyebiliriz; 

     1-Hipoglisemi 

     2-Diyabetik Ketoasidoz (DKA) 

     3-Hiperglisemik Hiperosmolar Nonketotik Durum (HHND) 

     4-Laktik Asidoz 

DKA ve HHND diyabetin hayatı tehdit eden metabolik tablosudur. DKA daha çok 

T1DM’de, HHND ise daha çok T2DM’de gözükse de her ikisi de iki hastalık türünde 

de görülebilir (Delaney ve ark., 2000).  

DKA’lı hastalarda kusma, kusmaull tarzı solunum, karın ağrısı ve başlangıçta olmasa 

da zamanla bilinçte değişiklik ile koma görülebilir. Uygun ve hızlı tedavi ile DKA 

tamamen geri döndürülebilen bir durumdur (Fasanmade ve ark., 2008).  

DKA ve HHND’de altta yatan temel mekanizma dolaşımdaki insülinin etkisinin 

azalması ve insülin karşıt hormonların (glukagon, katekolaminler, kortizol gibi) 

yükselmesidir. Bu durum hepatik ve renal glukoz üretim artışına ve dokulardan glukoz 

kullanımının azalmasına neden olur. DKA’da HHND’den farklı olarak yağ dokudan 

serbest yağ asidi salınımı ve hepatoselüler kontrolsüz yağ asid oksidasyonu gelişir. Bu 

durum keton cisimciklerinin ortaya çıkmasına ve asidoza neden olur. HHND’de ise; 

hepatik glukoz üretimini engelleme de yetersiz fakat yağ asit oksidasyonunu 

engelleyecek kadar plazma insülini iş görür (Kitabchi ve ark., 2008). 

https://paperpile.com/c/UBJ93T/OKVE
https://paperpile.com/c/UBJ93T/OKVE
https://paperpile.com/c/UBJ93T/OKVE
https://paperpile.com/c/UBJ93T/ooiL
https://paperpile.com/c/UBJ93T/ooiL
https://paperpile.com/c/UBJ93T/ooiL
https://paperpile.com/c/UBJ93T/eLXX
https://paperpile.com/c/UBJ93T/eLXX
https://paperpile.com/c/UBJ93T/eLXX
https://paperpile.com/c/UBJ93T/8wbG
https://paperpile.com/c/UBJ93T/8wbG
https://paperpile.com/c/UBJ93T/8wbG
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Hipoglisemi özellikle T1DM’de olmak üzere yaygın bir komplikasyondur. Yanlış 

insülin uygulama, aşırı fiziksel aktivite, diyette yetersizlik ve oral antidiyabetiklerden 

sülfonilüre ve meglitinidler sebep olabilir. Terleme, görmede bulanıklık, sinirlilik, 

ilerleyen tabloda koma ve nöbet durumu gelişebilir. Hastanın bilinç durumu müsait ise 

oral glukoz, değilse intravenöz yoldan glukoz verilmelidir (Farmaki ve ark., 2020).  

Laktik asidoz önplanda doku oksijenizasyonun bozulduğu durumlarda ortaya çıksa da 

diyabet hastalığında ve T2DM ile takipli olup renal yetmezlik durumu olan hastalarda 

biguanid grubu ilaçlar nedeniyle de ortaya çıkabilir (Rewers, 2018). Önceden 

kullanımda olan biguanid formu fenformin ciddi laktik asidoz riski nedeniyle 

kullanımdan kalkmıştır. Fenformin çok yüksek seviyede lipid çözünürlüğe sahip 

olduğundan mitokondriyal zarı hızlı geçip, mitokondriyal oksidatif fosforilasyonu 

yüksek oranda inhibe eder. Aynı zamanda glukoneogenezi de inhibe ederek laktik 

asidoza neden olur (Adeva-Andany ve ark., 2014; Stumvoll ve ark., 1995). 

Fenforminin ailesinden gelen metformin ise; daha az lipid çözünürlüğe sahip 

olduğundan insülin duyarlaştırıcı ajan olarak kullanımdadır (Lalau ve Race, 2001). 

Metformin ilişkili laktik asidoz (MALA) nadir bir komplikasyondur. Renal, hepatik, 

kardiyak komorbiditeler MALA riskini arttırır. Bu tarz hastalarda laktik asidoz 

görüldüyse metformin muhakkak akla gelmelidir (Çı̇lek Balı̇mre ve ark., 2021). 

2.5.4.2. Kronik komplikasyonlar 

2.5.4.2.1. Makrovasküler komplikasyonlar 

Kardiyovasküler hastalık diyabetli hastalarda mortalitenin %65’ine neden olur 

(Deshpande ve ark., 2008). T2DM koroner arter hastalığı eşdeğeri olarak kabul edilir. 

Diyabetli hastaların yaklaşık %75’inde bilgisayarlı tomografi (BT) anjiogramda 

obstrüktif/nonobstrüktif koroner arter hastalığı görülmüştür (Celeng ve ark., 2019). 

Ayrıca diyabetli hastalar obezite, hipertansiyon, dislipidemi, tütün kullanımı, kronik 

renal yetersizlik, albüminüri, retinopati açısından taranmalı ve gereğinde bu 

durumlarda agresif şekilde yönetilmelidir (Uslu ve ark., 2022). 

Periferik arter hastalığı (PAH) durumunda ekstremitelere giden vasküler yapılarda 

aterosklerotik değişiklikler vardır. Yaş, diyabetin süresi, eşlik eden kardiyovasküler 

https://paperpile.com/c/UBJ93T/J4pO
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https://paperpile.com/c/UBJ93T/nQLQ
https://paperpile.com/c/UBJ93T/cmNS
https://paperpile.com/c/UBJ93T/cmNS
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https://paperpile.com/c/UBJ93T/S0ug
https://paperpile.com/c/UBJ93T/S0ug
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https://paperpile.com/c/UBJ93T/QpG0
https://paperpile.com/c/UBJ93T/QpG0
https://paperpile.com/c/UBJ93T/NhVT
https://paperpile.com/c/UBJ93T/NhVT
https://paperpile.com/c/UBJ93T/NhVT
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hastalık PAH gelişme riskini arttırır. 2 tip semptom ile kendini gösterir. Aralıklı 

topallama ve İstirahat ile ağrı (iskemi nedenli) (King ve ark., 2005). 

Nörovasküler komplikasyonlar da kardiyovasküler komplikasyonlar gibi mortalite de 

önemli bir nedendir. Risk %150-400 oranında artmıştır (Beckman ve ark., 2002).  

2.5.4.2.2. Mikrovasküler komplikasyonlar 

Diyabetik retinopati; görme kaybının önde gelen sebeplerindendir.  DM’li hastaların 

%25’inden fazlasında mevcuttur (Willis ve ark., 2017). Diyabetik retinopatili 

hastaların çoğu son döneme kadar semptom göstermezler. Bu sebepten dolayı 

asemptomatik tarama ciddi anlam taşır. Retinopati gelişiminde diyabetin süresi ve 

kontrolsüzlük derecesi önemlidir (Zhang ve ark., 2001). 

T1DM tanısı konmuş hastaların, ilk 5 yıl içinde muhakkak bir oftalmolog tarafından 

retinopati açısından incelenmesi gerekmektedir. T2DM tanısı alan hastaların ise; tanı 

anında mutlaka değerlendirilmesi uygundur. Eğer ki retinopati bulgusu yok ve 

glisemik kontrol iyi sağlanıyorsa 2 yılda bir, fakat retinopati bulgusu var ya da 

glisemik kontrol iyi değilse yılda 1 kere oftalmolog tarafından değerlendirilmesi 

önerilir (American Diabetes Association Professional Practice Committee, 2022b). 

Diyabetik Nefropati; idrar yolu enfeksiyonu ve diğer proteinüri yapan nedenler 

olmaksızın kalıcı proteinüri tespiti ile konur (24 saatte >500 mg protein yada >300 mg 

albumin) (Deshpande ve ark., 2008). Gelişmiş ülkelerde son evre renal yetersizliğin 

en önemli nedenidir (Rout ve Jialal, 2025).  

T2DM’li hastalar tanı anında albuminüri ile başvururlarken; T1DM’li hastalarda 

genellikle tanı sonrası 15-20 sene içinde albuminüri gelişir. Bunun sebebi T2DM’nin 

başlangıç zamanının genellikle belirsiz olmasıdır (Młynarska ve ark., 2024).  

Diyabetik nefropatide 3 ana mekanizma bulunmaktadır. Glomerüler bazal membranda 

kalınlaşma, diffüz mezengial hücre genişlemesi ve arterioler hyalinizasyon. Agresif 

tedavi ile bu patolojik süreç durdurulabilir (Satirapoj ve Adler, 2014).  

Nefropati yönetiminde erken glisemik kontrol, kan basıncı kontrolü, kardiyovasküler 

riskleri azaltma ve renin-anjiotensin sistem blokaji ana rolü oynar (Altunkaynak ve 

ark., 2024; Zhu ve ark., 2025). Tansiyon 120/80 mmHg altı hedeflenmeli; 
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https://paperpile.com/c/UBJ93T/0VHv
https://paperpile.com/c/UBJ93T/0VHv
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kontraendikasyon yoksa hastalara mutlaka anjiotensin dönüştürücü enzim inhibitörü 

(ACEİ) yada anjiotensin reseptör blokörü (ARB) verilmelidir (Yang ve Liu, 2022). 

Diyabetik nöropati; diyabetli bireylerin %30-50’sini etkileyen mikrovasküler 

komplikasyondur (Candrilli ve ark., 2007). Birinci sıradaki risk faktörü 

hipergliseminin süresi ve kontrolsüzlük derecesidir. Bağımsız risk faktörleri; tütün 

kullanımı, yaş, yüksek trigliserid, yüksek VKİ, alkol tüketimi ve kontrolsüz 

hipertansiyondur (Tesfaye ve ark., 2005). En sık şekli kronik sensorimotor distal 

asimetrik polinöropatidir. Kaslarda güçsüzlük, uyuşukluk ve ağrı ile karakterizedir. 

Hastalar ise genellikle ayaklarda uyuşma-karıncalanma şikayetlerini dile getirirler. 

Nöropatik ağrı şiddetli şekilde olabilir fakat bu hastaların %11-32’sinde görülmektedir 

(Vinik ve ark., 2000). Diyabetik nöropatili hastalar özellikle his kaybına bağlı ciddi alt 

ekstremite ülserleri ve amputasyon açısından risk altındadırlar. Diyabetik ayak 

ülserlerinin tüm diyabetli hastaların %15’ini yaşam boyunca etkilediği görülmüştür. 

Ayrıca diyabetik ayak amputasyonu olan hastaların yaklaşık yarısında nöropati 

yanında periferik arter hastalığı da eşlik eder (Gonzalez ve Oley, 2000). Birçok 

diyabetik ayak ülseri ayak bakımı, muayenesi ve uygun ayakkabı ile önlenebilir fakat 

yapılan çalışmalar göstermiştir ki hastaların çoğu bu konuda ya hizmete ulaşamamış 

yada uyumsuzdur (Boulton ve Vileikyte, 2000; Uccioli ve ark., 1995). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

3.1. Evren ve Örneklem 

Sakarya Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurulu’ndan onay alınarak (43012747-

050.04-409985-78 karar sayılı ve 14/10/2024 tarihinde) yapılan çalışmamız; 

retrospektif ve tek merkezli olup 01.01.2023-30.10.2024 tarihleri arasında Sakarya 

Eğitim Araştırma Hastanesi Diyabet Polikliniğine başvuran 1014 halihazırda diyabet 

tedavisi alan hastanın verileri incelenerek yapılmıştır. Veriler hastanenin hasta kayıt 

sistemi incelenerek kaydedilmiştir.  

Çalışmamız katılımcıları kullandıkları tedavi rejimine göre OAD, İnsülin, 

OAD+İnsülin kullanımı olan şeklinde 3 ayrı gruba ayrılmıştır. Bu gruplar üzerinden; 

yaş, glukoz, HbA1c, vitamin B12, CRP, sedimantasyon, HDL, LDL, total kolesterol, 

trigliserit ve kreatinin değerleri istatiksel olarak incelenmiştir. 

Çalışmaya dahil edilme kriterleri; hastalarda diyabet tanısının bulunması, 18 yaş ve 

üzerinde olmaları, Tip 1 DM olmamaları ve verilerin toplandığı tarihte diyabet 

tedavisine yönelik herhangi bir farmakolojik ajan kullanıyor olmaları şeklinde 

belirlenmiştir. Çalışmadan dışlanma kriterleri ise; 18 yaş altında olmak, gebelik veya 

emzirme döneminde bulunmak, Tip 1 DM tanısı olmak, herhangi bir nedenle sistemik 

steroid tedavisi alıyor olmak, yeni tanı almış diyabet hastası olmak, diyabet tanısı 

olmasına rağmen farmakolojik tedavi kullanmamak ya da hasta verilerinin eksik 

olması olarak tanımlanmıştır. 

3.2. İstatiksel Analiz 

Araştırma verileri IBM SPSS 25.0 programı kullanılarak analiz edilmiştir. Tanımlayıcı 

istatistiklerde normal dağılım gösterenler için ortalama ± standart  sapma, normal 

dağılım göstermeyenler için ortanca minimum ve maksimum değerler kategorik 

değişkenler sayı (n) ve yüzde (%) olarak sunulmuştur. Çalışmada gruplar arasındaki 

farklılıkların analizinde, verilerin normal dağılıma uyup uymadığı ve varyans 

homojenliği kontrol edilmiştir. Normal dağılım, Shapiro-Wilk testi ile varyans 

homojenliği ise Levene testi ile incelenmiştir. 
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Normal dağılım gösteren sayısal değişkenlerde, iki bağımsız grubun karşılaştırılması 

için bağımsız örneklemler t-testi, üç veya daha fazla grubun karşılaştırılması için ise 

ANOVA testi uygulanmıştır. Normal dağılım göstermeyen değişkenlerde, iki 

bağımsız grubun karşılaştırılması için Mann-Whitney U testi, üç veya daha fazla grup 

için Kruskal-Wallis H testi kullanılmıştır. Kruskal-Wallis H testinde anlamlı bulunan 

gruplar arasındaki çoklu karşılaştırmalar, Bonferroni düzeltmesi ile Dunn testi 

kullanılarak gerçekleştirilmiştir. 3 ve daha fazla grup karşılaştırılmasında anlamlı 

farklılığı göstermek için harf yöntemi kullanılmıştır. İstatistiksel anlamlılık seviyesi 

0,05 olarak belirlenmiştir. 
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4. BULGULAR 

 

Çalışmamıza T2DM tanısı bulunan ve aktif olarak ilaç kullanımı olan 1014 hasta dahil 

edildi. Hastaların %40,3’ü (n:399) erkek, %59,7’si (n:615) ise kadındı. Çalışmaya 

dahil edilen hastaların yaş ortalaması 58,91±11,19 yıldı (Tablo 4.1.).  

Hastaların 748’i sadece OAD, 65’i sadece insülin, 194’ü ise hem OAD hem insülin 

kombine olarak tedavi almaktaydı. OAD kullananların yaş ortalaması 58,58±10,82, 

insülin kullananların yaş ortalaması 54,58±14,16, OAD ve insülin beraber 

kullananların yaş ortalaması ise; 61,63±10,90 yıl şeklindeydi (Tablo 4.2.). 

Tablo 4.1. Demografik Özellikler 

Demografi Veri N 

Yaş Ortalaması 58,91±11,19 (min:26 maks:90) 

Cinsiyet Erkek: 399 (%40,3) 

Kadın: 615 (%59,7) 

Tablo 4.2. Tedavi Rejimlerine Göre Yaş Ortalaması 

Tedavi Rejimi Yaş Ortalaması±Standart Sapma 

Sadece OAD  58,58±10,82 

Sadece İnsülin 54,58±14,16 

OAD ve İnsülin Kombine 61,63±10,90 

Çalışmamıza katılan hastaların glukoz ortalama değeri 163,60±74,84 mg/dl, HbA1c 

ortalama değeri 7,8±5,3 şeklinde bulunmuş olup; hastalarımızın kreatinin ortalama 

değeri 0,66±0,53 mg/dl, üre değeri ortalama 32,96±13,27 mg/dl hesaplandı. HDL 

değeri ortalama 50,06±10,98 mg/dl, LDL değeri ortalama 138,36±35,31 mg/dl, total 

kolesterol değeri ortalama 209,01±48,53 mg/dl, trigliserit değeri ise ortalama olarak 

174,50±109,62 mg/dl şeklinde hesaplanmıştır. Hastalarımızın kayıt altına alınan tüm 

laboratuvar parametreleri Tablo 4.3. de gösterilmiştir. 
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Tablo 4.3. Laboratuvar bulguları 

Parametre n Ortalama Min-Maks 

Glukoz 1008 163,60±74,84 45-699 

Üre 1012 32,96±13,27 10-141 

Kreatinin 1014 0,66±0,53 0,47-9,35 

HDL 1010 50,06±10,98 15-91 

LDL 987 138,36±35,31 36-271 

Total kolesterol 1007 209,01±48,53 72-385 

Trigliserit 1008 174,50±109,62 18-1464 

Na 1012 138,83±2,36 129-146 

K 1012 4,5±3,71 3,4-5,9 

ALT 1014 23,68±19,42 4-202 

AST 1014 23,43±13,00 8-153 

TSH 1009 2,19±3,09 0,01-74 

T4 274 1,19±0,26 0,1-2,8 

HbA1c 1014 7,8±5,3 5,6-15,6 

Total protein 316 70,1±79,6 55,1-88,2 

Albumin 318 41±38,4 29,5-52,6 

Demir 411 74,7±35,9 10-409 

TIBC 410 359,5±54,4 186-517 

Ferritin 439 221,7±228,8 3-750 

Vitamin B12 994 404,1±301,5 100-2000 

Folat 990 14,6±21,2 3-19,6 

Sedimentasyon 1008 21,6±17,6 1-117 

CRP 408 12,5±20,8 3-192 

WBC 1012 7,29±4,67 0,6-13,4 

Hemoglobin 1012 12,3±0,42 8-19.9 

Platelet 1012 281,4±85,1 56-781 
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Çalışmamıza dahil edilen hastalardan 991 hastanın idrar tahlili sonucu sistemden 

kaydedilmiş olup; hastaların %51,5’inde (n=510) idrar glukozu negatif saptanırken, 

%2’sinde (n=20) 1+, %5,5’inde (n=54) 2+ ve %41’inde (n=407) 3+ glukoz pozitifliği 

tespit edilmiştir. Hastaların büyük çoğunluğunda (%94,9, n:940) idrarda protein 

negatif olarak gelmiştir. Ek olarak %1,1’inde (n:11) eser, %2,6’sında (n:26) 1+ ve 

%1,4’ünde (n:14) 2+ olarak saptanmıştır (Tablo 4.4.).  

Tablo 4.4. İdrarda glukozüri ve proteinüri durumu 

Tetkik Sonuç Kişi (n) Yüzde(%) 

İdrarda glukoz Negatif 510 %51,5 

1+ 20 %2 

2+ 54 %5,5 

3+ 407 %41 

İdrarda protein Negatif 940 %94,9 

Eser 11 %1.1 

1+ 26 %2,6 

2+ 14 %1,4 

Çalışmamızda hastaların tedavi rejimi 3 ana grup halinde istatistiksel olarak 

değerlendirilmiş olup; sadece OAD (monoterapi+kombine), sadece insülin, OAD ve 

insülin kombine tedavi alanlar şeklindeydi. Her hastanın başvuru anında kullandığı 

ilaç yada ilaç kombinasyonu ve içeriği de veriler halinde kaydedilmiş olup tablo haline 

getirilmiştir. Tablo 4.5.’de sadece insülin tedavisi alanlar Tablo 4.6.’da monoterapi 

OAD tedavi alanlar Tablo 4.7.’de kombine OAD tedavi alanlar Tablo 4.8.’de ise hem 

insülin hem OAD tedavi alanların HbA1c ve glukoz değeri açısından değerlendirmesi 

mevcuttur. İncelediğimiz hastalar arasında tedavi olarak sadece metformin alanlar en 

yüksek oranda (%23,27) bulunmaktadır. (n:236) 
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Tablo 4.5. Sadece insülin tedavisi alanlar 

Tedavi Kişi (n) Glukoz±SS HbA1c±SS 

Bazal insülin 7 171,0±79,8 8,10±1,81 

Bazal + Bolus insülin 58 214,0±87,1 9,05±2,83 

Tablo 4.6. Monoterapi OAD tedavi alanlar  

Tedavi Kişi (n) Glukoz±SS HbA1c±SS 

Metformin 236 127,7±50,3 6,71±1,37 

SGLT-2 İnh. 11 128,1±28,7 7,32±1,34 

DPP-4 İnh. 9 132,7±46,9 6,98±1,11 

Sülfonilüre 3 119,67±21,5 6,70±0,52 

Tablo 4.7. Kombine OAD tedavi alanlar 

Tedavi Kişi (n) Glukoz±SS HbA1c±SS 

Metformin+Pioglitazon+DPP-4 inh.+SGLT-2 

inh.+Sülfonilüre 

5 158,0±21,78 8,28±1,45 

Metformin+SGLT-2 inh. 75 163,4±82,6 7,62±1,42 

Metformin+DPP-4 inh. 80 151,5±51,3 7,48±1,94 

Metformin+ pioglitazon 11 160,7±52,6 7,80±1,85 

Metformin+ Sülfonilüre 25 171,64±56,8 7,86±1,95 

SGLT-2 inh.+DPP-4 inh. 9 148±20,3 7,50±0,42 

Metformin+SGLT-2 inh.+ 

DPP-4 inh.+Pioglitazon 

10 157,5±64,1 7,96±2,01 

Metformin+SGLT-2 inh.+ 

DPP-4 inh.+Sülfonilüre 

28 176,3±51,7 7,95±1,83 

SGLT-2 inh.+ Sülfonilüre 4 176,0±54,1 8,00±1,62 

Sülfonilüre+DPP-4 inh. 8 147,7±52,7 7,15±0,98 

Sülfonilüre+ Pioglitazon 2 196,5±62,9 8,75±3,74 

Metformin+ Sülfonilüre.+DPP-4 inh. 52 194,37±72,45 8,56±1,97 

Metformin+SGLT-2 inh.+DPP-4 inh. 120 171,97±73,9 8,12±2,07 

Metformin+SGLT-2 inh +Sülfonilüre 21 156,1±48,9 8,04±1,44 
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Tablo 4.7. Kombine OAD tedavi alanlar (Devam) 

Metformin+Pioglitazon+ 

DPP-4 inh. 

12 146,6±62,0 7,07±0,79 

Metformin+Pioglitazon+ 

SGLT-2 inh. 

2 122±72,1 7,30±8,48 

SGLT-2 inh+DPP-4 inh.+ Sülfonilüre 4 158,2±42,57 8,17±0,95 

Tablo 4.8. Hem insülin hem OAD tedavi alanlar 

Tedavi Kişi (n) Glukoz±SS HbA1c±SS 

Bazal insülin+SGLT-2 inh.+ Metformin 10 125,9±44,3 7,26±0,85 

Bazal insülin+DPP-4 inh.+Metformin 9 249,1±189,8 10,18±1,72 

Bazal insülin+SGLT-2 inh.+ DPP-4 inh. 3 221,3±69,58 10,6±2,68 

Metformin+Pioglitazon+ 

DPP-4 inh.+Bazal insülin+ 

Bolus insülin 

29 183,7±65,2 8,35±3,33 

Bazal insülin+DPP-4 inh. 6 172,3±136,1 7,45±2,38 

Bazal insülin+Metformin+ 

DPP-4 inh.+Sülfonilüre 

6 182,3±73,3 8,00±0,87 

Metformin+Bazal insülin+ SGLT-2 

inh.+DPP-4 inh. 

34 164,29±62,7 8,38±2,13 

Metformin+Bazal insülin+ SGLT-2 

inh.+Sülfonilüre 

3 245,3±189,7 10,1±1,89 

Metformin+SGLT-2 inh.+ 

Bazal insülin+Sülfonilüre 

18 176,3±56,8 8,46±1,16 

Metformin+SGLT-2 inh.+ 

Bazal insülin+Bolus insülin 

13 223,3±111,3 8,18±2,84 

Metformin+DPP-4 inh.+ 

Bazal insülin+Bolus insülin 

16 184,7±72,5 8,95±1,61 

SGLT-2 inh.+DPP-4 inh.+ 

Bazal insülin+Bolus insülin 

5 133,8±24,6 8,26±1,09 

Bazal insülin+SGLT-2 inh. 2 129,0±55,1 9,10±1,41 

Bazal insülin+ Bolus insülin+SGLT-2 

inh. 

12 159,75±82,8 7,61±2,28 

Bazal insülin+Bolus insülin+DPP-4 inh. 8 248,6±193,1 7,58±3,25 

Metformin+Bazal insülin 6 226,5±100,9 7,45±3,15 

Metformin+Bazal insülin+ 

Bolus insülin 

14 232,5±89,0 9,84±2,12 

Metformin+Sülfonilüre+ 

DPP-4 inh.+Bazal insülin+ 

Bolus insülin 

3 153,0±71,0 9,03±1,15 

SEAH diyabet polikliniğine başvuran hastalarda metabolik olarak hedef değerlere 

ulaşma düzeyinin inceleneceği çalışmamızda; LDL hedef değer <100 mg/dl olarak 

alınmıştır (TEMD 2024 kılavuz önerisi). HbA1c’de ise hedef değer ADA kılavuz 

önerisi <%7 şeklinde kabul edilmiştir (American Diabetes Association, 2009). 

https://paperpile.com/c/UBJ93T/W6aE
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Çalışmamızda hedeflenen LDL değerine ulaşan hastalar %12 (n:122) olarak 

hesaplandı. Hedefe ulaşan 122 hastanın %70,5’i (n:86) OAD, %5,7’si (n:7) insülin, 

%23,8’i (n:29) hem insülin hem OAD kullanan kombine gruptaydı.  

Çalışmamızda HbA1c hedefine ulaşan hasta oranı %34,5 (n:350) şeklinde çıktı. 350 

hastanın %90,3’ü (n:316) OAD, %2,6’sı (n:9) insülin, %7,1’i (n:25) hem insülin hem 

OAD kullanan kombine grupta bulundu.  

Hem LDL hemde HbA1c’de hedefe ulaşan hastalar ise; %4 (n:40) olarak bulundu. Bu 

hastaların %77,5’i (n:31) OAD grubunda, %22,5’i (n:9) hem insülin hem OAD 

kullanan kombine tedavi grubundaydı. Sadece insülin kullanan grupta her iki hedefe 

ulaşan hasta bulunmadı (Tablo 4.9.). 

Tablo 4.9. Hedefe ulaşanlarda tedavi rejimi oranları 

 OAD (n:748) İnsülin (n:65) Kombine tedavi (n:194) 

LDL<100 (n:122) %70,5* (n:86) %5,7* (n:7) %23,8* (n:29) 

HbA1c<7 (n:350) %90,3 (n:316) %2,6 (n:9) %7,1 (n:25) 

LDL<100 + HbA1c<7 

(n:40) 

%77,5 (n:31) %0 (n:0) %22,5 (n:9) 

*LDL değeri çalışmamızda 987 (erkek: 387 kadın: 600) hasta üzerinden çalışılmıştır.  

Hedefe ulaşma oranları cinsiyet grupları arasında incelendiğinde, erkeklerde LDL 

hedef değerine ulaşma oranı %14,2 (n=55), HbA1c hedef değerine ulaşma oranı %30,8 

(n=123) ve her iki hedefe birlikte ulaşma oranı %4,3 (n=17) olarak saptanmıştır. 

Kadınlarda ise bu oranlar sırasıyla %11,2 (n=67), %36,9 (n=227) ve %3,7 (n=23) 

olarak belirlenmiştir. Cinsiyet gruplarının hedeflere ulaşma oranları Tablo 4.10.’da 

gösterilmiştir.  

Tablo 4.10. Cinsiyet gruplarının hedeflere ulaşma oranları 

Parametreler Erkek (n:399) Kadın (n:615) 

LDL<100 mg/dl %14,2* (n:55) %11,2* (n:67) 

HbA1c<%7 %30,8 (123) %36,9 (n:227) 

LDL<100 mg/dl + HbA1c<%7  4,3 (n:17) 3,7 (n:23) 

*LDL değeri çalışmamızda 987 (erkek: 387 kadın: 600) hasta üzerinden çalışılmıştır.  

Hastalarımızın istatiksel olarak değerlendirilmesi üç ana tedavi rejimi üzerinden 

yapılmıştır. Sadece OAD kullananlar, sadece insülin kullananlar ve hem OAD hem 

insülin kombine tedavi kullananlar şeklindedir. Hastalarımızın bu tedavi rejimleri ile 
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yaş, HbA1c, glukoz, vitamin B12 seviyesi, HDL, LDL, total kolesterol, trigliserit, 

kreatinin ve sedimentasyon değerleri istatiksel olarak değerlendirilmiştir. 

OAD kullananların yaş ortalaması 58,58±10,82 yıl, insülin kullananların yaş 

ortalaması 54,58±14,16 yıl, OAD ve insülin kombine tedavi alan hastaların yaş 

ortalaması 61,63±10,90 yıl şeklinde olup tedavi rejimi ile yaş arasında istatiksel olarak 

anlamlı fark bulunmuştur (ANOVA, p<0,001). Kombine tedavi alan hastaların yaşı 

sadece insülin ve sadece OAD kullanan hastalara göre anlamlı olarak daha yüksektir 

(Tablo 4.11.) 

Tedavi rejimi ile glukoz ve HbA1c düzeyleri arasında da anlamlı olarak fark 

bulunmuştur (Kruskal-Wallis testi, p<0,001). Sadece insülin, OAD ve insülin kombine 

kullanımı olan hastaların glukoz ve HbA1c değerleri sadece OAD kullanan gruptan 

anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur. Hastaların ortalama glukoz değerleri OAD 

grubunda 135 mg/dl, insülin grubunda 209 mg/dl, kombine tedavi grubunda 165,5 

mg/dl’dir. Ortalama HbA1c düzeyi ise; OAD grubunda %7,2, insülin grubunda %8,9, 

kombine tedavi grubunda %8,5 şeklinde hesaplanmıştır (Tablo 4.11.). 

Çalışmamızda istatiksel anlamlılık bakılan diğer değer kreatinindir. Kreatinin düzeyi 

ile de tedavi rejimi arasında istatiksel olarak anlamlı fark bulunmuştur (Kruskal-Wallis 

testi, p=0,012). Tıpkı glukoz ve HbA1c’de olduğu gibi hem sadece insülin hem de 

OAD ve insülin kombine kullanan hastaların kreatinin düzeyi sadece OAD kullanan 

hastalardan anlamlı olarak daha yüksektir. Kreatinin düzey ortalamaları OAD 

grubunda 0,66 mg/dl, insülin grubunda 0,72 mg/dl, kombine tedavi grubunda 0,71 

mg/dl’dir (Tablo 4.11.). 

Sedimantasyon açısından incelendiğinde de tedavi rejimi arasında anlamlı fark 

görülmüştür. Tedavi gruplarının sedimantasyon ortalamaları OAD grubunda 18 

mm/saat, insülin grubunda 15 mm/saat, kombine tedavi grubunda 20 mm/saat olarak 

bulunmuştur. Kombine tedavi alan gruptaki hastaların sedimantasyon hızı sadece 

OAD ve sadece insülin alan gruptaki hastalardan anlamlı olarak yüksektir (Kruskal-

Wallis testi, p=0,004). OAD ve insülin grupları arasında ise anlamlı olarak fark 

bulunmamaktadır (Tablo 4.11.). 
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Lipid profili incelendiğinde tedavi rejimi ile HDL, LDL, total kolesterol arasında 

anlamlı bir fark bulunmamıştır (ANOVA, sırasıyla p=0,170, p=0,140, p=0,121). 

Trigliserit düzeyi değerlendirildiğinde de tedavi rejimi ile anlamlı fark bulunmamıştır, 

(Kruskal-Wallis testi, p=0,083); (Tablo 4.11.). 

Vitamin B12 düzeyinin de tedavi rejimi arasından anlamlı fark bulunmamıştır 

(Kruskal-Wallis testi, p=0,249). Ortalama değer OAD grubunda 319 ng/L, insülin 

grubunda 350 ng/L, kombine tedavi grubunda 345 ng/L’dir (Tablo 4.11.).  

Tablo 4.11. Tedavi rejimleri arasında istatistiksel değerlendirme 

Parametre OAD (n:748) İnsülin (n:65) Kombine tedavi 

(n:194) 

Test değeri p 

Yaş* 58,58±10,82A 54,58±14,16A 61,63±10,90B F: 11,34 <0,001 

Glukoz** 134 (45-544)A 209 (58-366)B 165,5 (51-699)C K: 44,95 <0,001 

HbA1c** 7,2(5,6-15,6)A  8,9(7-14,2) B 8,5 (7-15,2) B K:98,34 <0,001 

Vitamin B12** 319 (100-2000) 350 (158-1703) 344,5 (100-

2000) 

K:2,78 0,249 

Sedimantasyon** 18(1-107)A 15(1-117)AB 20(1-116)B K:11,11 0,004 

HDL* 50,36±10,61 50,58±12,49 48,73±11,72 F:1,77 0,170 

LDL* 139,66±34,86 135,60±35,40 134,25±36,82 F:1,96 0,140 

Total Kolesterol* 210,69±47,15 208,85±52,51 202,68±51,94 F:2,12 0,121 

Trigliserid** 150 (42-1464) 133 (47-1098) 154(18-687) K:4,97 0,083 

Kreatinin** 0,66(0-2,16)A 0,72(0,1-9,35)B 0,71(0-4,78)B K:8,77 0,012 

*ANOVA testi **Kruskal-Wallis testi 
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5. TARTIŞMA VE SONUÇ 

 

Diyabetes mellitus; insülinin salınımında, periferik dokulardaki etkisinde veya her 

ikisinde de kusur olmasıyla oluşan kan glukoz yüksekliği ile giden kronik metabolik 

bir hastalıktır. Diyabet ciddi mortalite ve morbiditeye sebep olabilen 

komplikasyonlara neden olmaktadır (American Diabetes Association, 2011).  

Son yıllarda küresel çapta ciddi bir halk sağlığı sorunu haline gelmiş olan diyabet hem 

gelişmiş hem de gelişmekte olan ülkelerde hızla artış göstermektedir. Uluslararası 

Diyabet Federasyonu'nun yayımladığı 2021 yılı Diyabet Atlası verilerine göre, dünya 

genelinde diyabetli birey sayısının 537 milyon olduğu tahmin edilmektedir. Bu rakam, 

20-79 yaş aralığındaki yetişkin nüfusun yaklaşık %10,5’ine karşılık gelmektedir. 

Uluslararası Diyabet Federasyonu Diyabet Atlasına göre de ülkemizde tanı 

konulmamış diyabet oranı %41,8 olarak tahmin edilmiştir (Sun ve ark., 2022).  

Özellikle ülkemizde tanı konulmamış diyabet oranının tahmini olarak %41,8 olarak 

çıkması çok dikkat çekicidir. Ülkemizde diyabeti olan hastaların neredeyse yarısı 

diyabet durumunda habersizdir. Diyabetin sinsi ve ilerleyen dönemlerde ciddi 

morbidite ve mortalite nedeni olduğunu düşünürsek bu durum korkutucudur. 

Ülkemizde yapılan Türkiye Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve Endokrinolojik 

Hastalıklar Prevalans Çalışması (TURDEP) incelendiğinde 1998 senesinde yapılan 

TURDEP-1’de diyabet prevalansı %7,2 iken; 12 sene sonrasında 2010 senesinde 

yapılan TURDEP-2 çalışmasında diyabet prevalansı %16,5 saptanmıştır. Bu da 12 

senelik değerlendirme sonunda diyabet prevalansında yaklaşık %90’lık artışı işaret 

etmektedir (Satman ve ark., 2002, 2013). 

Son zamanlarda epidemiye varacak seviyede artan ve ciddi derecede mortalite, 

morbidite, sağlık harcamasına neden olan diyabetes mellitus için ADA HbA1c 

seviyesinin %7’nin altında tutulmasını önermektedir (American Diabetes Association, 

2009). 
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Diyabetes mellitus tedavisinde nonfarmakolojik ve farmakolojik olarak birçok tedavi 

seçeneği olsa da; günümüzde dünya genelinde tedavi hedefinde olan hasta sayısının 

halen çok az olduğu bilinmektedir.  

Çalışmamızda hastaların polikliniğe gelmiş olduğu zaman HbA1c ve LDL açısından 

hedef değerlere ulaşmaları ve aktif kullandığı tedavi rejimi ile demografik ve 

laboratuvar parametreleri arasındaki bağlantı istatiksel olarak araştırıldı. 

Çalışmamızın tüm hastalarını değerlendirdiğimizde; ortalama HbA1c düzeyi 

%7,8±5,3 şeklinde bulunmuştur. Çalışmamız ülkemizde yapılan diğer çalışmalara 

benzer bir HbA1c ortalaması elde etmiştir.  

Türkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Derneği’nin (TEMD) 2017 yılında 5211 hasta 

ile yaptığı çok merkezli çalışmada da ortalama HbA1c değeri T2DM tanısı alan 

hastalarda %7,7±1,7 şeklinde bulunmuştur (Sonmez ve ark., 2018). 

Çalışmamıza dahil edilen hastaların yaş ortalaması 58,91±11,19 yıl şeklindeydi. Yine 

TEMD’in çok merkezli çalışmasında T2DM tanılı hastaların yaş ortalaması 58,5 ± 

10,4 yıl şeklinde alınmıştı (Sonmez ve ark., 2018). Çalışmamızın yaş ortalaması diğer 

çalışmalar ile uyumlu olarak çıkmıştır. 

Çalışmamızda LDL hedefine ulaşma oranı %12’dir. Bu oran erkeklerde %14,2, 

kadınlarda %11,2 şeklindedir.  

Ülkemizde yapılan bir çalışmada, kardiyoloji kliniğine başvuran ve diyabet tanısı olan 

hastalarda hedef LDL’ye ulaşım değerlendirilmiş olup T2DM hastalarında bu oran 

%11,4 olarak çalışmamıza benzer bulunmuştur (Turgay Yıldırım ve ark., 2019). 

Retrospektif veri taranması ile yapılan başka bir çalışmada ise bu oran %7,8 olarak 

çıkmıştır (Erman, 2022).  

TEMD’in 2020’de yaptığı dislipidemi çalışmasında ise hedef LDL’ye ulaşmış hasta 

oranı %20,5 olarak çıkmıştır. Bu oran çalışmamızın daha üstünde bir oran olmakla 

beraber cinsiyet açısından çalışmamızla benzerdir. Kadınlarda LDL hedefine ulaşma 

oranı bizim çalışmamız gibi daha düşüktür (Bayram ve ark., 2020).  
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Çalışmamızda HbA1c hedefine ulaşım oranımız %34,5 olarak gelmiştir. Türkiye’de 

yapılan çok merkezli TEMD çalışmasında ise bu oran %40,2’dir (Sonmez ve ark., 

2018) Ülkemizde yapılan başka bir çalışmada HbA1c hedefte olanların oranı %32,1 

olarak çalışmamıza benzer gelmiştir (Karakoç Kumsar ve ark., 2019).  

Çalışmamızda tedavi rejimine göre yaş ortalamaları; OAD grubunda 58,58±10,82, 

insülin grubunda 54,58±14,16, kombine tedavi grubunda ise 61,63±10,90 olarak 

bulunmuştur. Gruplar arasında yaş açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

saptanmıştır (p<0.001).  

Yaş ortalaması yükseldikçe insülin ve OAD kombine olarak kullanılmasının 

nedenlerinden birinin yaş ile birlikte hipoglisemi riskinin de daha yüksek olması 

düşünülmüştür. Tedavide kullanılan OAD’nin dozunu arttırmak yada yeni OAD 

eklemek (sülfonilüre gibi) hipoglisemi açısından daha riskli olabilir. Bu nedenle 

OAD’nin yanına hipoglisemi riski de daha düşük olan bazal insülin eklenmesi daha 

uygundur.  

>65 yaş, OAD kullanan ve glisemik kontrolü bozuk olan hastalarda yapılan bir 

çalışmada OAD’nin yanına bazal insülin eklemek OAD’nin doz arttırımı yada ilave 

OAD eklenmesinden daha güvenli ve etkin bulunmuştur (Moghissi, 2013).  

Yaş artışıyla komorbiditelerde artış ile birlikte hastalık süreside arttığından 

komplikasyon gelişme riski ve daha iyi glisemik kontrol için kombine tedavi tercih 

edilebilir. Çalışmamızda yaş artışı ile birlikte sadece insülin ve hem OAD hem insülin 

kombine kullanımının daha çok olmasının sebebi bu olabilir. İtalya’da yapılan bir 

çalışmada yaş artışı ile birlikte bizim çalışmamıza benzer şekilde OAD ve insülin 

kombine tedavi kullanımının arttığı gözlenmiştir (Foresta ve ark, 2023). 

Çalışmamızda tedavi rejimlerinin glukoz ve HbA1c değerleri üzerindeki etkileri de 

değerlendirilmiş olup; sadece insülin ve kombine tedavi alan (OAD ve insülin) grubun 

glukoz ve HbA1c değerleri sadece OAD alan gruptan anlamlı olarak daha yüksek 

bulunmuştur (p<0,001). Glukoz ortalamaları sadece insülin grubunda 209 (58-366) 

mg/dl, sadece OAD grubunda 134 (45-544) mg/dl, kombine tedavi grubunda 165,5 

(51-699) mg/dl şeklindedir. HbA1c ortalamaları ise; sadece insülin grubunda %8,9 (7-
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14,2), sadece OAD grubunda %7,2 (7-15,6), kombine tedavi alan grupta ise; %8,5 (7-

15,2) şeklindedir.  

Bulgularımız insülin ve kombinasyon tedavisi (OAD ve insülin) alan bireylerin, 

sadece OAD kullanan hastalara kıyasla daha kötü glisemik kontrol düzeyine sahip 

olduğunu göstermektedir. Hastalığın ilerlediği yada kötü glisemik kontrol durumunda 

tedavide sadece OAD kullanımının yeterli kontrolü sağlayamadığı ve hastaya insülin 

tedavisi başlanmasına zemin hazırladığını düşündürmektedir.  

Literatürü taradığımızda Juarez ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada da benzer 

şekilde insülin ve kombine tedavi kullananların HbA1c düzeyleri sadece OAD 

kullananlardan anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur. Bunun sebebi insülin 

tedavisine karşı hastaların direnci ve tedavinin daha ileri aşamada başlanmış olacağı 

ile ilişkilendirilmiştir  (Juarez ve ark., 2014). 

Çalışmamızda tedavi rejimi ile sedimantasyon düzeyi arasında anlamlı ilişki 

saptanmıştır. Ortalama sedimantasyon değerleri sadece OAD kullananlarda 18 

mm/saat, sadece insülin kullananlarda 15 mm/saat, OAD ve insülin kombine tedavi 

kullananlarda ise 20 mm/saat şeklinde bulunmuştur. Kombine tedavi alan gruptaki 

hastaların sedimantasyon değeri diğer iki gruptan anlamlı şekilde daha yüksektir 

(p=0,004).  

OAD ve insülin kombine tedavi alan hastalarda hastalık şiddetinin daha yüksek 

olduğunu düşünürsek bu hastalarda kronik inflamasyon durumununda daha şiddetli 

olduğunu ve bu durumda sedimantasyon değerinin daha yüksek çıkabileceği 

düşünülmüştür.  

Kardiyoloji kliniğinde yapılan ve sedimantasyon düzeylerinin karşılaştırılmak 

istendiği bir çalışmada hastalar sağlıklı olan, kardiyovasküler hastalığı olan fakat 

diyabeti olmayan, kardiyovasküler hastalık ve diyabeti birlikte olan 3 hasta grubuna 

ayrılmıştır. Sedimantasyon düzeyi diyabeti de olan grupta anlamlı şekilde yüksek 

bulunmuştur. Bu durum bizim tezimizi destekler nitelikte olup; diyabetin esasında 

kronik inflamasyon durumunu da tetikleyen bir durum olduğunu ve buna bağlı olarak 

diyabeti olan hastalarda sedimentasyon değerinin diyabeti olmayanlara göre daha 

yüksek olabileceğini düşündürmektedir (Kiyani ve ark., 2019). 
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Çalışmamızda tedavi rejimi ile istatiksel olarak anlamlı sonuç alınan diğer değer 

kreatinin değeridir (p=0,012). Ortalama kreatinin düzeyi; sadece OAD grubunda 0,66 

mg/dl, sadece insülin grubunda 0,72 mg/dl, OAD ve insülin kombine tedavi grubunda 

0,71 mg/dl şeklindedir. Sadece insülin ve hem insülin hem OAD kombine tedavi 

alanların kreatinin düzeyi sadece OAD alan gruptan anlamlı olarak yüksek olarak 

çıkmıştır.  

Sadece insülin yada hem OAD ve hem insülin kombine tedavi alan hasta grubunda 

daha dirençli ve daha kötü metabolik kontrollü T2DM olduğunu düşünürsek bu 

durumun nefropatiye bağlı olduğu düşünülebilir. Diyabetin nefropati komplikasyonu 

zaten çok fazla bilinen bir durumdur. 2019 yılında yapılan bir çalışma bu durumu 

destekler niteliktedir (Jamal Shahwan ve ark., 2019).  

Aynı zamanda bazı OAD’lerin (SGLT-2 gibi) nefropati oluşması üzerine koruyucu 

etkisi bilinen bir durumdur. OAD grubunun kreatinin düzeyinin düşük olması bu 

ilaçların günümüzde daha çok kullanımına bağlı olabilir. 2022’de yapılan bir meta-

analizde SGLT-2’lerin böbrek koruyucu etkisi çalışılmış ve tezimizi destekleyici 

tarzda renal protektif etkileri gösterilmiştir (Lin ve ark., 2022). 

Çalışmamızda tedavi rejimleri ve vitamin B12 ilişkisi de istatiksel olarak 

değerlendirilmiş olup anlamlı fark bulunamamıştır (p=0,249). Ortalama değer sadece 

OAD kullanan grupta 319 ng/L, sadece insülin kullanan grupta 350 ng/L, OAD ve 

insülin kombine kullanan grupta ise; 345 ng/L şeklindedir.  

Özellikle metforminin vitamin B12’yi azalttığı bilinmekte olup bu açından birçok 

çalışma bulunmaktadır. Örnek olarak yapılan bir meta-analizde metformin 

kullananlarda vitamin B12 anlamlı olarak düşük saptanmıştır (Chapman ve ark., 

2016). Bizim çalışmamızda anlamlı fark bulunmasının sebebi çalışmamızı yaptığımız 

klinikte 3-6 aylık periyotlar ile başvuran her hastada rutin olarak vitamin B12 

seviyesinin kontrol edilmesi ve gerek görüldüğünde tedavinin başlanması olabilir 

şeklinde düşünülmüştür. 

Çalışmamızda tedavi rejimleri ile lipid profili (HDL, LDL, total kolesterol ve 

trigliserit) arasında anlamlı bir fark bulunmamıştır. Anlamlılık değeri HDL için 

p=0,170, LDL için p=0,140, total kolesterol için p=0,121, trigliserit için p=0,083 
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şeklinde bulunmuştur. Bu sonuç, diyabet ile alakalı uygulanan tedavi rejiminden 

bağımsız olarak lipid profili üzerindeki değişimlerin, hastaların bireysel metabolik 

durumları, genetik faktörleri, diyet ve fiziksel aktivite gibi yaşam tarzı değişiklikleri 

veya diyabet tedavisine eş zamanlı eşlik eden lipid düşürücü tedavi almaları gibi diğer 

faktörlerle daha yakından ilişkili olabileceğini düşündürmektedir.  

T2DM tedavi rejiminin lipid profiline etkilerini inceleyen çalışmaların çoğunda 

anlamlı fark bulunmasa da daha spesifik tedavi seçeneklerini inceleyen bazı 

çalışmalarda ilaçlar özelinde anlamlı fark gösterilmiştir.  

2004’te yapılan bir çalışmada metformin, pioglitazon, akarboz ve günümüzde 

kullanımda olmayan rosiglitazonun (kardiyak yan etkiler nedeniyle) lipid profiline 

olumlu etkileri gösterilmiştir (Buse ve ark., 2004). Başka bir çalışma da ise; insülin ve 

OAD’ler lipid profili etkisi açısından karşılaştırılmış. İnsülin kullanılan grupta lipid 

profilinde anlamlı olarak daha fazla düzelme saptanmıştır (Habib ve ark., 2006). Bu 

durum insülin tedavisinin lipid profiline fayda sağlayabileceğini de düşündürmüştür. 

Fakat en başta dediğimiz gibi; lipid profili kullanılan diyabet tedavi rejimi dışında 

yaşam tarzı, ilaç kullanımı, hastanın diğer metabolik durumları gibi durumlardan 

etkilenmektedir.  

Sonuç olarak bakarsak; çalışmamızda belli bir zaman diliminde diyabet polikliğine 

başvuran 1014 T2DM tanılı ve başvuru anında ilaç kullanımı olan hastanın hedef 

değerlere ulaşma oranı ve tedavi rejiminin demografik ve laboratuvar parametreleri ile 

ilişkisi incelenmiştir.  

Hastalarımızın yaş ortalaması 58,91 olup, hastalarımızın %40,3’ü erkek %59,7’si 

kadındır. Hedef değerler açısından bakarsak tüm hastalarımız arasında LDL<100 

mg/dl hedefine ulaşan hastaların oranı %12 olarak bulunmuş olup; hedefe ulaşan 

hastaların %70,5’i sadece OAD, %5,7’si sadece insülin, %23,8’i hem OAD hem 

insülin kombine tedavi almaktaydı. LDL hedefine ulaşmada erkeklerin başarı oranı 

%14,2 kadınların ise %11,2 olarak geldi.  

HbA1c hedefinde olan kısım tüm hastalarımızın %34,5’lik kısmını kapsamaktaydı. 

Hedefte olan hastaların %90,3’ü OAD, %2,6’sı insülin, %7,1’i kombine tedavi 
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alıyordu. Cinsiyet açısından HbA1c hedefinde olma oranı erkek ve kadınlarda 

sırasıyla; %30,8 ve %36,9’du.  

LDL ve HbA1c hedeflerinin ikisine de ulaşan hastalarımızın oranı %4’tü ve bunların 

%77,5’i OAD, %22,5’i kombine tedavi grubundaydı. İnsülin grubunda bu hedefi 

karşılayan hastamız yoktu. Erkekler de her iki hedefe ulaşma oranı %4,3, kadınlarda 

ise; %3,7 şeklinde çıktı.  

Çalışmamızda ayrıca demografik ve laboratuvar parametrelerinin tedavi rejimiyle olan 

ilişkisi incelendiğinde; yaş, glukoz, HbA1c, kreatinin ve sedimantasyon düzeyleri ile 

tedavi rejimleri arasında istatistiksel olarak anlamlı farklar saptanmış olup buna 

karşılık, lipid profili (HDL, LDL, total kolesterol, trigliserid) ile vitamin B12 düzeyleri 

açısından tedavi rejimleri arasından bakıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmamıştır. 

Çalışmamızda ve incelenen çalışmalarda görülmüştür ki; T2DM hastalarında 

metabolik olarak istenilen hedefe ulaşan hasta sayısı çok yetersizdir. Bu konuda 

hastaların farmakolojik ve nonfarmakolojik tedavi seçeneklerine uyumu tekrar gözden 

geçirilmelidir. Özellikle neredeyse epidemi haline gelmiş olan diyabet ve obezitenin 

günümüzde sebepleri üzerinde tekrardan durulmalı, insanlar olumlu yaşam tarzı 

değişiklikleri konusunda teşvik edilmelidir.  

Fiziksel aktivite için elverişli ortamlar oluşturulması, sağlıklı beslenmenin basın yayın 

organlarında reklamının yapılması, sağlıksız beslenme ve olumsuz yaşam tarzı 

şekillerinin neden olabileceği durumlar konusunda insanlar bilgilendirilmelidir. 

Tezimizde de belirttiğimiz gibi nonfarmakolojik yöntemler ve değiştirilebilir risk 

faktörleri hastaların diyabet ve insülin direnci yaparak diyabete yatkınlık oluşturan 

obeziteden korunmak ve tedavide en önemli noktadır.  

Aynı zamanda bu konuda hekimlere de çok iş düşmektedir. Hekimler hastaları yaşam 

tarzı değişikliği konusunda daha fazla uyarmalı, hedefe ulaşmada ve tedavi 

kullanımında daha ikna edici olmalıdır. 

Yaptığımız çalışmanın kısıtlılıklarına bakarsak çalışmamızın; tek merkezli, 

retrospektif ve bilgisayar veri sistemi kayıtları ile yapılması gösterilebilir. Zira veri 
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sisteminde kayıtlı olan tedavilere hastalar uyum göstermeyebilir. Bu açıdan 

bakıldığında çok merkezli, tedavi uyumunda emin olunabilen ve prospektif şekilde 

yapılacak çalışmalara ihtiyaç vardır.  
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7. EKLER 

7.1. EK-1: Etik kurul kararı 
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