
  

 

 

T.C. 

DİCLE ÜNİVERSİTESİ 

TIP FAKÜLTESİ İÇ HASTALIKLARI ANABİLİM DALI 

 

 

 

 

DİYABETİK HASTALARDA İDRAR YOLU ENFEKSİYONU 

GELİŞİMİNDE ROL OYNAYAN FAKTÖRLERİN 

ARAŞTIRILMASI  

 

 

 

 

 

Dr. CEYLAN BOZKUŞ NARİN 

TIPTA UZMANLIK TEZİ 

 

 

DİYARBAKIR-2022



 

 

 

T.C. 

DİCLE ÜNİVERSİTESİ 

TIP FAKÜLTESİ İÇ HASTALIKLARI ANABİLİM DALI 

 

 

 

DİYABETİK HASTALARDA İDRAR YOLU ENFEKSİYONU 

GELİŞİMİNDE ROL OYNAYAN FAKTÖRLERİN 

ARAŞTIRILMASI  

 

 

 

Dr. CEYLAN BOZKUŞ NARİN 

TIPTA UZMANLIK TEZİ 

 

 

TEZ DANIŞMANI 

Prof. Dr. ALPASLAN KEMAL TUZCU 

 

 

 

DİYARBAKIR-2022



i 
 

 

ÖNSÖZ 

TEŞEKKÜR  

          Uzmanlık eğitimim boyunca bilgi ve tecrübelerinden faydalandığım, 

yanlarında çalışmaktan onur duyduğum ve desteklerini asla esirgemeyen başta tez 

danışman hocam Prof.Dr.Alpaslan Kemal Tuzcu olmak üzere saygıdeğer hocalarım 

Prof.Dr.Mehmet Emin Yılmaz, Prof.Dr.Orhan Ayyıldız, Prof.Dr.Abdurrahman 

Işıkdoğan, Prof.Dr.Kendal Yalçın, Prof.Dr.Muhsin Kaya, Prof.Dr.Ali Kemal 

Kadiroğlu, Prof.Dr.Muhammet Ali Kaplan, Prof.Dr.Mehmet Küçüköner, Prof.Dr. 

Zülfükar Yılmaz, Doç.Dr.Yaşar Yıldırım, Doç.Dr.Feyzullah Uçmak, Doç.Dr.Zafer 

Pekkolay, Dr.Öğr.Üyesi Zuhat Urakçı, Dr.Öğr.Üyesi Emre Aydın, Dr.Öğr.Üyesi 

Abdullah Karakuş, Dr.Öğr.Üyesi Fatma Yılmaz Aydın, Dr.Öğr.Üyesi Zeynep Oruç’a 

ve birlikte çalışmaktan mutluluk duyduğum değerli araştırma görevlisi doktor 

arkadaşlarıma, bu günlere gelmemde büyük emekleri olan, maddi ve manevi 

desteğini esirgemeyen canım annem, babam ve kardeşlerime, tez hazırlık sürecinde 

yardımlarını esirgemeyen eşim Mesut Narin’e minnet ve şükranlarımı sunarım. 

Saygılarımla. 

  



2 
 

ÖZET 

Giriş ve Amaç: Bu çalışmada diyabet tanılı hastalarda idrar yolu enfeksiyonu sıklığı 

ve risk faktörlerinin belirlenmesi, hastada glisemik kontrol sağlamak amacıyla 

kullanılan insülin ve diğer oral antidiyabetik tedavilerin idrar yolu enfeksiyon 

gelişimi ile ilişkisinin araştırılması amaçlandı. 

Materyal ve Metod: Retrospektif olan bu çalışmaya 01.10.2021 ile 30.12.2021 

tarihleri arasında Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi Endokrinoloji Polikliniğine 

başvuran,  diabetes mellitus tanılı 18 yaşından büyük 422 hasta dahil edildi. Hasta 

yaşı, cinsiyeti, HbA1c, C-peptit, beyaz küre ve nötrofil sayısı, idrar da lökosit, idrada 

nitrit, idrarda glokoz, c-reaktif protein, sedimentasyon, procalsitonin, kan glukoz, 

üre-kreatin, alt, ast ve albümin değerlerine bakıldı. Veri analizi SPSS 26 (Statistical 

Package Social Science) istatistik programı kullanılarak yapıldı. Normal dağılıma 

uyan nümerik veriler Student T testi ile normal dağılım göstermeyen nümerik veriler 

ise Mann Whitney U testi ile değerlendirildi. Kategorik veriler Ki-kare testi ile 

değerlendirildi. İdrar yolu enfeksiyonu gelişimini açıklamak için bir dizi tek 

değişkenli lojistik regresyon analizi yapıldı. Santifüj edilmemiş idrar incelemesinde 

10 ve üzeri lökosit saptanması idrar yolu enfeksiyonu olarak kabul edildi. 

Bulgular: Hastaların %23.2’ünde takip süresince idrar yolu enfeksiyonu geliştiği 

saptandı. Kadınların %31.4, erkeklerin %10.4’unda idrar yolu enfeksiyonu geliştiği 

gözlendi. Kadınlarda erkeklere göre daha yüksek oranda idrar yolu enfeksiyonu 

geliştiği görüldü(p=0.482). 

   Hastaların yaşları incelendiğinde idrar yolu enfeksiyonu gelişen hastaların yaşları 

daha yüksek saptandı ve bu fark istatiksel olarak anlamlı saptandı(p=0.0129). 

   İdrar yolu enfeksiyonu gelişen hastaların HbA1c değerleri istatiksel olarak anlamlı 

düzeyde daha yüksek saptandı(p=0.002). 

   İdrar yolu enfeksiyonu gelişen grupta kan glukoz değerleri istatiksel olarak anlamlı 

düzeyde daha yüksek saptandı(p=0.008). 
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   Sedimentasyon değerleri idrar yolu enfeksiyonu gelişen grupta istatiksel olarak 

anlamlı şekilde daha yüksek saptandı(p=0.006). 

   Albumin değerleri idrar yolu gelişen hasta grubunda istatiksel olarak anlamlı 

şekilde daha düşük saptandı(p<0.001). 

   C-peptid, CRP, beyaz küre, nötrofil, glukozüri, kreatin değerleri ile idrar yolu 

enfeksiyonu gelişimi arasında anlamlı ilişki saptanmadı.  

Alınan tedavilerin idrar yolu enfeksiyonu ile ilişkisi incelendiğinde; 

   SGLT-2 inhibitörü alan hastalara idrar yolu enfeksiyonu oranı %10.2 olarak 

bulundu. SGLT-2 inhibitörü alan hastalarda, SGLT-2 inhibitörü almayan hastalara 

göre daha az oranda idrar yolu enfeksiyonu tespit edildi ve bu fark istatiksel olarak 

anlamlı bulundu(p=0.022). 

   DPP-4 inhibitörü alan hastalarda ise idrar yolu enfeksiyonu oranı %17.8 olarak 

bulundu. DPP-4 inhibitörü alan hastalarda, DPP-4 inhibitörü almayan hastalara göre 

daha az oranda idrar yolu enfeksiyonu tespit edildi ve bu fark istatiksel olarak 

anlamlı bulundu(p=0.03). 

   Sülfanilüre alan hastalarda idrar yolu enfeksiyonu oranı %22.6, İnsülin alan 

hastalarda ise idrar yolu enfeksiyonu oranı %26.6 olarak bulundu. 

    İnsülin, sulfanilüre, metformin, glitazon ve GLP-1 analoğu tedavilerinin idrar yolu 

enfeksiyonu açısından istatiksel olarak anlamlı fark oluşturmadığı saptandı.   

Sonuç: 

1-Diyabetik hastalrın yaklaşık ¼ ‘ ünde idrar yolu enfeksiyonu geliştiği görüldü. 

2-Kadın cinsiyet, yüksek HbA1c, ileri yaş, kan şekeri yüksekliği, sedimentasyon 

yüksekliği, albumin düşüklüğü ile idrar yolu enfeksiyonu gelişiminin ilişkili olduğu 

söylenebilir. 

3-C-peptid, CRP, beyaz küre, nötrofil, glukozüri, kreatin değerleri ile idrar yolu 

enfeksiyonu gelişimi arasında anlamlı ilişki olmadığı söylenebilir.  

4-İnsülin, sulfanilüre, metformin, glitazon ve GLP-1 analoğu tedavileri ile idrar yolu 

enfeksiyonu arasında ilişki saptanmazken, DPP-4 inhibitörü alan hastalarda daha az 

oranda idrar yolu enfeksiyonu geliştiği görüldü.  
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5-Sanılan aksine SGLT-2 inhibitörü alan hastalarda daha az oranda idrar yolu 

enfeksiyonu tespit edildi. Bunun sebebinin de idrar yolu enfeksiyonu gelişme riski 

yüksek hastalarda SGLT-2 inhibitörü başlanmasından kaçınılması olabileceği 

düşünüldü. 

6-Bu çalışmamızın en önemli kısıtlayıcı paremetreleri çalışmanın retrospektif olması 

ve idrar kültürü çalışılan hasta sayısıının az olması nedeniyle idrar yolu enfeksiyonu 

tanısının idrar kültürü ile desteklenememesiydi. Bu kısıtlayıcı etkenler göz önüne 

alınarak prospektif çalışmalar ile idrar kültürü de eklenerek daha büyük hasta 

gruplarında çalışılması konunun daha iyi anlaşılmasını sağlayabilir. 

 

ANAHTAR KELİMELER: Diyabetes mellitus, idrar yolu enfeksiyonu
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ABSTRACT 

Introduction and Aim: In this study, it was aimed to determine the frequency of 

urinary tract infection and risk factors in patients with diabetes mellitus, and to 

investigate the relationship between insulin and other oral antidiabetic treatments 

used to provide glycemic control and the development of urinary tract infection. 

Materials and Methods: This retrospective study included 422 patients older than 

18 years of age with diabetes mellitus who applied to the Endocrinology Outpatient 

Clinic of Dicle University Faculty of Medicine between 01.10.2021 and 30.12.2021. 

Patient age, gender, HbA1c, C-peptide, white blood cell and neutrophil count, 

leukocytes in urine, nitrite in urine, glucose in urine, c-reactive protein, 

sedimentation, procalcitonin, blood glucose, urea-creatinine, alt, ast and albumin 

values were measured. . Data analysis was performed using the SPSS 26 (Statistical 

Package Social Science) statistical program. Numerical data with normal distribution 

were evaluated with Student's T test, and numerical data that did not show normal 

distribution were evaluated with Mann Whitney U test. Categorical data were 

evaluated with the Chi-square test. A series of univariate logistic regression analyzes 

were performed to explain the development of urinary tract infection. Detection of 10 

or more leukocytes in uncentrifuged urine was considered as urinary tract infection. 

Results: It was found that 23.2% of the patients developed urinary tract infection 

during the follow-up period. It was observed that urinary tract infection developed in 

31.4% of women and 10.4% of men. It was observed that urinary tract infection 

developed at a higher rate in women than in men (p=0.482). 

When the ages of the patients were examined, the age of the patients who 

developed urinary tract infection was found to be higher and this difference was 

statistically significant (p=0.0129). 

The HbA1c values of the patients who developed urinary tract infection were 

found to be statistically significantly higher (p=0.002). 
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Blood glucose values were found to be statistically significantly higher in the 

group with urinary tract infection (p=0.008). 

Sedimentation values were found to be statistically significantly higher in the 

group with urinary tract infection (p=0.006). 

Albumin values were found to be statistically significantly lower in the patient 

group with urinary tract development (p<0.001). 

No significant correlation was found between C-peptide, CRP, white blood cell, 

neutrophil, glucosuria, and creatinine levels and the development of urinary tract 

infection. 

When the relationship between the treatments received and urinary tract infection 

is examined; 

Urinary tract infection rate was found to be 10.2% in patients who received 

SGLT-2 inhibitor. Urinary tract infections were found to be lower in patients who 

received SGLT-2 inhibitors than in patients who did not receive SGLT-2 inhibitors, 

and this difference was statistically significant (p=0.022). 

The rate of urinary tract infection was found to be 17.8% in patients receiving 

DPP-4 inhibitor. Urinary tract infections were found at a lower rate in patients who 

received DPP-4 inhibitors than in patients who did not receive DPP-4 inhibitors, and 

this difference was statistically significant (p=0.03). 

Urinary tract infection rate was 22.6% in patients taking sulfanilurea, and urinary 

tract infection rate was 26.6% in patients taking insulin. 

It was determined that insulin, sulfanilurea, metformin, glitazone and GLP-1 

analogue treatments did not make a statistically significant difference in terms of 

urinary tract infection. 

Conclusion: 

1- It was observed that urinary tract infection developed in approximately ¼ of 

the diabetic patients. 
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2-Female gender, high HbA1c, advanced age, high blood sugar, high 

sedimentation, low albumin can be said to be associated with the development of 

urinary tract infection. 

3- It can be said that there is no significant relationship between C-peptide, CRP, 

white blood cell, neutrophil, glucosuria, creatinine values and the development of 

urinary tract infection. 

4- While no relationship was found between insulin, sulfanilurea, metformin, 

glitazone and GLP-1 analogue treatments and urinary tract infection, urinary tract 

infections were seen at a lower rate in patients who took DPP-4 inhibitors. 

5- Contrary to popular belief, urinary tract infections were detected at a lower rate 

in patients taking SGLT-2 inhibitors. It was thought that the reason for this might be 

the avoidance of starting SGLT-2 inhibitors in patients at high risk of developing 

urinary tract infection. 

6- The most important limiting parameters of our study were that the diagnosis of 

urinary tract infection could not be supported by urine culture due to the 

retrospective nature of the study and the small number of patients whose urine 

cultures were studied. Considering these limiting factors, prospective studies and 

adding urine culture to larger patient groups may provide a better understanding of 

the subject. 

KEYWORDS: Diabetes mellitus, urinary tract infection 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

   Kronik bir hastalık olan diyabet patojenlere karşı vücudun immünolojik savunma 

mekanizmasını bozar ve buna bağlı olarak da bir çok enfeksiyon gelişmesi için risk 

faktörü oluşturur. Bu enfeksiyonlardan biri de üriner sistem enfeksiyonudur(1). 

Diyabet hastalarında idrara fazla miktarda glukoz atılması, nöropatik 

komplikasyonlara bağlı olarak mesane boşalımının yavaşlaması, kemotaksis, 

fagositoz, hücreiçi öldürme ve migrasyon gibi mekanizmalardaki bozulma sonucu 

üriner sistemde patojen mikroorganizmaların üremesi kolaylaşır ve üriner sistem 

enfeksiyon riski artar(2). Üriner sistem enfeksiyonları diyabet hastalarında 

komplikasyonlara neden olarak morbidite ve mortaliteyi arttırabilir. Bu 

komplikasyonlar pyelonefrit, intrarenal-perirenal apse, amfizematöz sistit, papiller 

nekroz ve sepsis gibi ciddi komplikasyonlar olabilir(3). Diyabetin metabolik 

kontrolünün bozulması ile asemptomatik bakteriüri riski arttığı yapılan çalışmalarda 

ortaya konmuştur(4).  Ayrıca, diyabeti olmayan gruba kıyasla diyabetli hastalarda 

İYE'lerden bakteriyemi meydana gelme olasılığı daha yüksektir(5). Yapılan 

çalışmalarda tip 2 diyabetes mellitusta idrar yolu enfeksiyonu riskinin yaklaşık  % 60 

oranında arttığı ve insidansının en yüksek olduğu grup kadın hastalar olduğu 

görülmüş. İdrar yolu enfeksiyonu için olası risk faktörleri kadın cinsiyet, ileri yaş, 

gebelik, diyabet ve kötü glisemik kontrol olarak bulunmuştur(6). Ayrıca çalışmalarda 

diyabet süresi ile idrar yolu enfeksiyon yüzdesi arasında ilişki olduğu 

gösterilmiştir(7). Yapılan çalışmalarda SGLT-2 inhibitörlerinin kullanımının 

muhtemel artmış glikozüri nedeniyle İYE riskini arttırdığı gösterilmiştir(8). 

Diyabetik hastalarda üriner enfeksiyon için risk faktörlerinin, kolaylaştırıcı etkenlerin 

tespit edilmesi, uygun antidiyabetik tedavinin başlanıp glisemik kontrolün 

sağlanması ve idrar yolu enfeksiyonu gelişti ise erken tanı ve tedavi önem arz 

etmektedir. 

   Bu çalışmada diyabet tanılı hastalarda idrar yolu enfeksiyonu sıklığı ve risk 

faktörlerinin belirlenmesi, hastada glisemik kontrol sağlamak amacıyla kullanılan 
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insülin ve oral antidiyabetik tedavilerin idrar yolu enfeksiyon gelişimi ile ilişkisinin 

araştırılması amaçlandı. 
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2. GENEL BİLGİLER  

2.1. Diyabetes Mellitus Tanım ve Epidemiyolojisi 

 Diyabetes mellitus ana bulgunun kronik hiperglisemi olduğu heterojen 

metabolizma bozuklukları için genel bir terimdir. Sebebi ya bozulmuş insülin 

salınımı ya da bozulmuş insülin etkisidir. Ya da her iki neden beraber olabilir(9). 

Bunun sonucunda protein karbonhidrat ve yağ metabolizmasında değişikliklere yol 

açar(10). Diyabetes mellitus yaşam tarzı, genetik ve çevresel faktörler ile 

ilişkilidir(11). Yıllar içerinde hastalığa bağlı mikrovasküler ve makrovasküler çeşitli 

kopmlikasyon ortaya çıkmaktadır(12). Diyabetli hasta sayısı 1890’de 108 milyon 

iken 2014’ te 422 milyon oldu. Prevelansı orta ve düşük gelirli ülkelerde yüksek 

gelirli ülkelere göre daha fazla artmaktadır. 2014 yılı verilerine göre 18 yaş ve üstü 

kişilerin %8,5’i diyabet tanılı. 2019 senesinde 1,5 milyon ölümün nedeni diyabetti. 

2019 verilerine göre diyabet ölüm nedenleri arasında 9.sırada. Diyabet nedeniyle 

ölümlerin  % 48’i 70 yaşından önce gerçekleşti(13). Türkiye de 2016’ da diyabet 

prevelansı %13,2’ye yükselmiştir. Dünya genelinde diyabete bağlı maliyetin yıllık 

673 milyar dolar olduğu düşünülmekte(14). 

2.2.  Diyabetes Mellitus Tanı ve Sınıflandırılması 

  Diyabetes mellitusta halsizlik, çok su içme, çok idrara çıkma, ağız kuruluğu, 

kilo kaybı, noktüri, ellerde ve ayaklarda uyuşma, yanma, bulanık görme, sık üriner 

sistem enfeksiyonu, vulvojanit gibi semptom ve bulgular olabilir(15). 

Diyabet tanısı(16);  

-Diyabet bulgular ile birlikte rastgele ölçülen iki farklı kan şekeri ölçümünde kan 

glukozunun 200 mg/dl ve üstünde olması 

-Açlık kan glukozunun en az iki farklı ölçümde126 mg/dl ve üstü olması 

-75 gr oral glukoz tolerans testinin 2. Saat kan glukozunun 200 mg/dl ve üstü 

olması 

-Hba1c 6,5 ve üstü olması ile konur (16). 
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Şekil 1: Diyabet taraması ve tanılama 

APG: Açlık Plazma Glukozu, OGTT: Oral Glukoz Tolerans Testi, 2.stPG: OGTT’de 2.saat 

Plazma Glukozu, BGT: Bozulmuş Glukoz Toleransı, BAG: Bozulmuş Açlık Glukozu(16) 

 

Prediyabet; kan şekerinin normal referans değerlerinden yüksek saptanması ancak 

diyabet tanı kriterlerini karşılamamasına denir. Bozulmuş glikoz toleransı ve 

bozulmuş açlık glikozu prediyabet kabul edilir. 

     -Bozulmuş açlık glikozu; en az 8 saatlik açlıktan sonra ölçülen kan şekerinin 

100-125 mg/dl olmasıdır. 

     -Bozulmuş glikoz toleransı; 75 gr oral glukoz içilmesi sonrası 2.saat ölçülen 

kan şekerinin 140-200 mg/ dl arasında tespit edilmesidir. 

Hba1c %5.7-6.4 arasında olan kişiler diyabet gelişmesi açısından yüksek riskli 

gruptadır(16). 

 Prediyabet, yıllar içerisinde tip 2 diyabet gelişme riski olduğunu gösterir. 

Prediyabetiklerin yıllık yaklaşık %5-10’unda diyabet gelişir. Ömür boyunca 

prediyabetikle takipli hastaların yaklaşık % 70’inde diyabet dönüşümü olur(17). 
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Hba1c %5,5-6 olanlarda %9-25, Hba1c %6-6,5 olanlarda %25-50 oranında diyabet 

gelişme riski arttığı gösterilmiş(18). Prediyabet tanılı kişilerde amacımız tip 2 

diyabet gelişiminin önüne geçmektir. Bu yüzden hastalara yaşam şekli değişikliği ve 

bazen ilaç tedavisi önerilir(19). 

Tablo: 1 Diyabetes mellitusun etiyolojik sınıflandırılması(16) 

 

2.2.1. Tip 1 diyabetes mellitus 
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   Tip 1A diyabetes mellitus insülin sekrete eden langerhans adacık hücrelerinde beta 

hücre harabiyeti nedeniyle meydana gelir. Bir veya birden fazla çevresel etkenle 

tetiklenen bu hasar genetik açıdan yatkın kişilerde meydana gelir(20). Beta hücre 

hasarına sebebiyet veren antikorlar; çinko taşıyıcısına karşı gelişen antikor(ZnT8A), 

insilinoma ilişkili antikor (IA2), adacık hücre sitoplazmik antikoru(ICA), insülin 

antikorları(IAA), anti-glutamikasit dekarboksilaz antikoru (anti-GAD)dur(21). 

Ancak antikor tespit edilmemesi tip 1 diyabet tanısını dışlatmaz(22). Tip 1B diyabet 

ise tip 1 diyabetli hastaların % 10 ‘unu oluşturan etiyolojisi bilinmeyen, genetik 

faktörler ve otoümminite ile ilişkilendirilmeyen tip 1 diyabet türüdür(21). Diyabetes 

mellitus tanılı hastaların yaklaşık % 5-10’u tip 1 diyabettir(23). Tip1 diyabette erken 

yaşta tanı almayıp ilerleyen yaşlarda hiperglisemi semptomları ile tanı alabileceği 

gibi erken yaşlarda diyabetik ketoasidoz tablosu ile diyabet tanısı konabilir. Tip 1 

diyabet sıklıkla 30 yaş altında ortaya çıkmakta ve okulöncesi, puberte ve geç 

adölesan dönemi olmak üzere 3 pik zamanı vardır((24,25). LADA (erişkin latent 

otoimmün diyabet ); yetişkin yaş grubunda özellikle 25 yaş sonrası görülen tip 1 

diyabet formudur(26). Tip 1 diyabetin temel tedavisi insülin tedavisidir. Tip 1 

diyabet tanılı hastalar insülin tedavisi, yakın izlem, diyet düzenlenmesi ve fiziksel 

aktivite ile yaşamlarını normal bir şekilde idame edebilirler(27). Tip 1 DM tanısı alan 

hastalar otoimmün diğer hastalıklar (çölyak, hashimato tiroiditi gibi) açısından 

araştırılmalıdır. Takiplerde hastalar 5 yıllık aralar ile bu hastalıklar açısından tetkik 

edilmelidir(28,29). 

2.2.2. Tip 2 diyabetes mellitus 

    Tip 2 diyabet % 90 oranla en fazla görülen diyabettir(23). Tip 2 diyabet genellikle 

30 yaşından sonra ortaya çıkar. Ancak obezite, yaşam tarzı, beslenme şekli gibi 

etkenlerle çocuk ve adölesan yaş gruplarında da rastlanmaya başlanmıştır(16). Tip 2 

diyabette insülin miktarı yeterli olmasına rağmen etkisine direnç vardır ve/veya 

insülin sekresyonunda sorun vardır(30). Tip 2 diyabette temel sorun genetik zemini 

olan kişilerde yaşam tarzı ile de ilişkili olarak ortaya çıkan ve zamanla artan insülin 

direnci ve azalan insülin salgılanmasıdır. Tip 2 diyabet obez ve fiziksel olarak aktif 

olamayan kişilerde daha sık görülmektedir(31). İnsülin direnci genetik mutasyonlar, 

inflamatuar hadiseler, glukokortikoid benzeri ilaçlar veya obezite ile ortaya çıkabilir. 
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İnsülin direnci geliştiğinde insülin rezervi tarafından insülin ihtiyacı karşılanamaz. 

Önce bozulmuş glukoz toleransı ardından insülinin azalması ve hepatosıtlerde artan 

glukoz üretimi ile diyabetes mellitus gelişir(30). Tip 2 diyabetli hastaların yaklaşık 

olarak %39’unda en az bir ebeveyn diyabetli, her iki ebeveyni diyabet tanılı kişide 

tip 2 diyabet gelişme ihtimali % 70 bulunmuştur(32). Tip 2 diyabetli hastalarda 

genellikle tanının ilk zamanlarında, bir kısmında da yaşam boyu insülin kullanımı 

gerekmez. Hastalar yaşam tarzı değişiklikleri ve oral antidiyabetikler ile hastalığın 

etkileri ve komplikasyonlarından korunabilir. İlerleyen yıllarda insülin ihtiyacı 

doğabilir(33). Tip 2 diyabette çok sayıda sistem ve organ tutulumu farklı derecede 

olabilmesi nedeniyle semptomlar çeşitlilik gösterir. Tip 2 diyabette tanı anında 

hastada diyabetin makrovasküler ve mikrovasküler komplikasyonları ve bunlara 

bağlı bulgular ortaya çıkmış olabilir. Bu komplikasyonlara bağlı olarak da diyabetin 

klasik semptomlarının yanında birçok semptomda görülebilir(34). Bu semptomlar 

retinopati, nöropati, gastropati, kardiyovasküler hastalıklar, ateroskleroz gibi 

nedenlere bağlı ortaya çıkar(19). 

Tip 2 DM gelişimi açışından risk oluşturan durumlar (23,35); 

-Etnik köken 

-Aile öyküsü 

-Obezite 

-Sedanter yaşam 

-Prediyabeti olanlar 

-Polikistik over sendromu 

-Makrozomik bebek doğum öyküsü  

-Gestasyonel diyabet öyküsü 

-Serum Trigliserit >250 HDL<40 

-Hipertansif kişiler  

-Kardiyovasküler hastalığı olan kişiler 

-Şizofreni 

-Hepatosteatoz 
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2.2.3. Gestasyonel diyabetes mellitus  

   İlk defa gebelikte ortaya çıkan veya gebelikte ilk kez tesbit edilen glukoz tolerans 

testi bozukluğudur(36). GDM yaklaşık %7 oranında gebelerde ortaya 

çıkmaktadır(23). Obezitenin artması ile tanı almamış gebe tip 2 diyabetli hastalar 

artış göstermektedir. İlk trimesterda diyabet kriterlerini karşılayan gebeler aşikar 

diyabet kabul edilir(37). Gestasyonel diyabet oluşma nedenlerinden birinin plasental 

hormon salınımı sonucu insülin direnci gelişmesi olduğu düşünülmektedir(38). GDM 

gebelikten sonra sıklıkla düzelmesi beklenen ancak ilerleyen yıllarda tip 2 DM 

gelişme riski taşıyan bir glukoz tolerasyon bozukluğudur(16,39). GDM tanılı 

kişilerde daha sonraki gebeliklerde tekrarlama olasılığı % 50 civarındadır. İlerleyen 

yıllarda tip 2 DM gelişme olasılığı %70-80’ a kadar çıkmaktadır. Bu yüzden bu 

hastaların takibe alınması gerekmektedir(40). GDM için tarama 24-28. Haftalarda 

yapılır. Taramada 75 gr OGTT veya 2 kademeli 50 ve 100 gr OGTT yapılabilir(16). 

75 gr OGTT de aşağıdaki sonuçlardan birinin çıkması GDM tanısı koydurur. 

-Açlık kan şekeri ≥92 mg/dL, 

-1.saat kan şekeri≥180 mg/dL 

-2. saat kan şekeri ≥153 mg/dL 

İki kademeli OGTT de ise 50 gr OGTT yapılır, ölçülen kan şekeri 1. Saatte 140-180 

mg/dl ise 100 gr OGTT yapılır. 

100 gr OGTT te aşağıdaki herhangi iki koşulu sağlıyorsa GDM tanısı alır. 

-açlık kan şekeri ≥95 mg/dL 

-1.saat kan şekeri ≥180 mg/dL, 

-2.saat kan şekeri ≥155 mg/dL 

- 3. saat kan şekeri ≥140 mg/dL (16,19,41) 



21 
 

GDM tanısı alan gebeye diyet düzenlenmesi, fizik aktivite ve kan şekeri ölçümü ile 

takibe alınır. Gereğinde insülin tedavisi başlanır(16,42). 

2.2.4.  Spesifik nedenlere bağlı diyabet 

   Ekzokrin pankreas salgısının etkilendiği kistik fibrozis, pankreatit, travma, 

malignite benzeri durumlar, beta hücre işlevini bozan genetik hastalıklar, 

glukokortikoid, anti-psikotikler, tiyazidler, immünsupresifler gibi ilaçlar, kimyasal 

maddeler, insülin etkisini bozan genetik hastalıklar, cushing, akromegali, 

feokromasitoma, hipertiroidi gibi endokrinolojik hastalıklar, down, wolfram ve 

kleinfelter gibi genetik sendromlar, CMV, konjenital rubella, koksaki gibi enfeksiyon 

etkenleri ile de kan şekeri yüksekliği saptanır(43). 

   MODY; beta hücre harabiyeti ve insülin salınım mekanizmasında bozuklukla 

seyreden, otozomal dominat geçiş gösteren, 25 yaşından gençlerde ortaya çıkan 

diyabettir. MODY’ de antikor pozitifliği yoktur(16,44). 

   Organ nakli sonrası kullanılan immun sistemi baskılayıcı ilaçlarda diyabete neden 

olabilmektedir. Organ nakli sonrası hastalar hiperglisemi için OGTT ile taranmalıdır 

(16,45). 

2.1. Prediyabet Tedavisi ve Diyabetin Önlenmesi 

   Temel amaç diyabet gelişiminin önlenmesi, gelişti ise de bireysel tedavi protokolü 

uygulanmasıdır(19). Tip 1 DM gelişimini engelleyecek bir tedavi yöntemi yoktur. 

Ancak tip2 DM riski azaltılabilir. Çinde yapılan Da Qing çalışmasında 577 kişilik 

bozulmuş glukoz tolerası olan hastada egzersiz ve diyet düzenlenmesi ile 6 yıl takip 

sonucu %43 oranında diyabet insidansı azaldığı görülmüştür(46). Amerika’da 

yapılan Diabetes Prevention Program isimli çalışma bu konuda en geniş kapsamlı 

çalışmalardan biridir. Bu çalışmada APG ≥95 mg/Dl ve BGT’si olan 3234 kişi dahil 

edilmiş. Kişiler plasebo grubu, yoğun yaşam tarzı değişikliği yapılan grup ve 

metformin grubu olarak 3 gruba ayrılıp, 2,8 yıl kadar takibe alınmıştır. Yaşam tarzı 

değişikliği yapılan grupta göreceli olarak diyabet gelişim riski % 58 azalmıştır(47). 

Diyabetin önlenmesine yönelik ilaç çalışmaları da yapılmıştır. Tiazolidindionlar, alfa 

glikozidaz inhibitörleri, metformin ve orlistat ile ilgili yapılan çalışmalarda %25-60 

oranında diyabetin önlenebildiği görülmüştür(48,49). Metforminin prediyabetten 
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diyabet gelişim riskini azalttığı kanıtlanmıştır(50). 2014’te ADA prediyabetik 

hastalarda fizik aktivitenin haftada en az 150 dakika ve kilo kaybının % 7 civarı 

olacak şekilde yaşam şekli değişikliği yapılmasını önermektedir(43). Prediyabetik 

kişilerin yılda en azından bir kez diyabet gelişimi ve kardiyovasküler risk açısından 

takip edilmesi önerilmektedir(43). 

2.2. Diyabetes Mellitus Tedavisi 

   Diyabet tedavisinde amaç kan şekerini normal sınırlarda tutmaya çalışmak ve 

komplikasyon gelişimini ve kardiyovasküler hadiseleri engellemektir(40). Tedavide 

en önemli basamak yaşam şekli değişikliğidir. Hastalara yaşam şekli değişikliği ile 

birlikte ilaç tedavisi de başlanır. Kilo kontrolü ile hastalarda remisyon sağlanabildiği 

gösterilmiştir(51). Tip1 DM ve GDM tedavisi insülindir. Tip 2 DM tedavisinde ise 

ilk seçenek engel bir durum olmaması halinde metformindir(16,19,52). 

2.2.5. Yaşam tarzı değişikliği 

   Yaşam şekli değişikliğinin içinde diyet, düzenli egzersiz programı yer alır. Bu 

yaşam şekli değişikliği devamlılık göstermelidir(53). Yaşam şekli değişikliği ile  %1-

2 kadar düşüş sağlanabilir(16,54). Sigara içen kişilerde tip2 DM gelişme olasılığı 

artmaktadır. Hastalara sigarayı bırakması önerilir. Çünkü başta kardiyovasküler 

olmak üzere diyabet komplikasyonlarının gelişimine katkı sağladığı düşünülmektedir 

(55).  

    Diyet tedavisi düzenlenirken hedef yeterli ve gerekli besin öğelerini almasını 

sağlamak, kan şekeri ve plazma lipid seviyelerini kontrol altına almak ve 

komplikasyon gelişimini engellemektir(56). 

    Düzenli fizik aktivitesinin kan basıncını düzenleyici etkisi, insülin rezistansını 

azaltıcı etkisi, kilo vermeyi kolaylaştırması, dislipidemi üzerine ve kan şekeri 

regülasyonu üzerine etkisi nedeniyle minimum haftada 3 gün ve haftada 150 dakika 

şeklinde hasta egzersiz programına alınmalıdır. Egzersiz programı 

bireyselleştirilmeli hastanın yaşı, eşlik eden hastalıkları dikkate alınmalı ve bunlara 

göre düzenlenmelidir(16,47,57). Diyabet hastalarında eğer kişide nefropati, 

retinopati, nöropati nedeniyle gelişmiş duyu kusuru, kanda keton pozitifliği, 

hiperglisemi veya hipoglisemi mevcutsa egzersiz önerilmez(16,53). 
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2.2.6. Oral antidiyabetikler ve inkretinmimetikler 

   Oral antidiyabetik ilaçlar çeşitli mekanizmalar ile etki eder. Bunlar; insülin 

salınımını arttırmak, periferik dokularda insülin direncini azaltmak, glukagon 

salınımını baskılamak, gastrointestinal karbonhidratların emilimini bozmaktır(16). 

İnsülin Duyarlılığını Arttıran Oral Antidiyabetikler 

    Biguanidler ve tiazolidindionlar insülin direncini periferik dokularda azaltırlar. 

Tiazolidindionlar yağ dokuda, biguanidler karaciğer dokusunda insülin direncini 

azaltır(58). 

1.Biguanidler 

    Pratikte kullanılan tek biguanid metformindir. Karacigerde glukoneogenezi, lipid 

ve kolesterol sentezini baskılama özelliği mevcut. Hipoglisemi riski düşüktür. Kilo 

açısından da stabil ve kilo azaltıcı etkisi mevcuttur. Hba1c’yi yaklaşık %1,5 

düşürür(59). Kardiyovasküler hadise olasılığını azalttığı ortaya konmuştur(60). 

Metforminin atılımı renal yolla olduğu için böbrek fonksiyon testleri de izlenmelidir. 

Glomerül filtrasyonu hızı <30 mL/dk/1.73 m2 olan kişilerde kullanıma uygun 

değildir. Metformin kullanan kişilerde laktik asidoz gelişme riski mevcuttur. İyot 

içeren ilaçlarda yapılacak görüntülemeler öncesi, operasyon öncesi ve akut hadise 

nedeniyle hastane yatışı olan kişilerde ilacın kesilmesi önerilir(61,62). Hastalarda 

gaz, şişkinlik, ishal, karın ağrısı ve iştah azalması gibi yan etkileri olabilir(63). 

Ayrıca ilaç alım doz ve süresi ve yaşla da ilişkili olarak vitamin b12 eksikliğine 

neden olabilir(64). 

2. Tiazolidindionlar 

    Peroksizom Proliferator-Aktive Reseptör-γ (PPAR-γ) agonistidir. İskelet kası ve 

diğer periferik dokularda insüline olan duyarlılığı arttırır. Ha1c’yi yaklaşık olarak 

%0,5-1,4 azaltır(64). Hipoglisemi yapmayıp kolesterol düşürücü, HDL arttırıcı etkisi 

vardır(16,58). Ödem, osteoporotik kırık riskinde artış, konjestif kalp yetmezliği, 

transaminaz enzimlerinde artış, anemi, kilo artışı, oftalmopatisi olanlarda 

oftalmopatiyi kötüleştirme, erkeklerde mesane kanser riskinde artış, LDL kolesterol 

artışı gibi yan etkileri mevcuttur(16,58). Osteoporozu olan, konjestif kalp yetmezliği 

ile takipli, maküler ödemi ve kırık hikâyesi olanlarda kullanımı önerilmez(64). 
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İnsülin salgılatıcı oral antidiyabetikler 

   Beta hücrelerde insülin salınımını arttıran sülfanilüre ve daha kısa etki süresine 

sahip glinidler bu sınıfa girer(16,59). Ortalama olarak Hba1c’de %1-1,5 düşüş yapar. 

Hipoglisemi yapabilmeleri nedeniyle özellikle yaşlı bireylerde dikkatli kullanılması 

gerekmektedir. Mümkünse bu kişilerde ilk seçenek olarak kullanılmamalıdır. Eğer 

kullanılacak ise kısa etki süresi olan glipizid, glimeprid kullanılabilir(61,62,64). Kilo 

artışı, hepatotoksisite, agranülositoz, alerji, kemik iliğinde aplazi, alkol flushing gibi 

yan etkileri de mevcuttur. Kısa etki süresi nedeniyle yemekten yarım saat-bir saat 

önce alınması gerekir(16,58). Son dönem böbrek hastalığında, dekompanse karaciğer 

yetmezliğinde, tip1DM hastalarında, ciddi enfeksiyon varlığında, operasyon öncesi, 

gebelik ve diyabetik acil durumlarda kullanımı kontraendikedir(16,58). 

 Sülfonilüreler 

 Sülfanilüreler beta hücrelerden ATP'ye duyarlı potasyum kanallarını bloke 

ederek etki eder ve böylece insülin salınımında artış yapar. Ayrıca karaciğer 

dokusundan glukoz çıkışında azalma, periferik dokular üzerinde de glukoz 

kullanmını arttırarak etki gösteririr. Sülfonilüreler ağızdan iyi emilir ve plazma 

proteinlerine yüksek oranda bağlanır. Çoğunun aktif metabolitleri vardır. 

Sülfanilürenin glipizid, glimeprid, gliklazid, glibenklamid, glibornurid şeklinde tablet 

formları mevcut ve günlük 1 veya 2 defa kullanılırlar. Yaklaşık olarak yarım saatte 

etkileri başlar, 2-3 saat içinde maximum etkş gösterirler. En yaygın görülen yan 

etkileri hipoglisemi ve kilo artışıdır(58,65). İnsülin ve sülfaniüre ile ilişkili en sık yan 

etki hipoglisemidir. Bu ilaçlar dar terapotik aralığa sahiptir. İnsülin ile hipoglisemi % 

7,3 görülürken sülfanilüre de bu oran %0,8’dir(66). Sülfanilürelerin glisemik 

değişkenliği arttırdığı ve yüksek doz alınmasının şiddetli hipoglisemi süresini 

uzattığı gösterilmiştir(67). Büyük glisemik değişkenliğin koroner arter hastalığı 

gelişimi ile ilişkili olduğu düşünülmüştür(68). Yapılan çalışmalarda mikrovasküler 

komplikasyon gelişme riskini düşürdüğü gösterilmiştir. Etki süreleri uzun olmamakla 

birlikte mevcut kullanılan yeni sulfanilüreler eskilere göre daha kısa etkili ve 

stabildirler(16). Kilo artışı, ciltte döküntü, agranülositoz, aplastik kemik iliği, 

hepatotoksisite diğer gelişebilecek yan etkileridir(16). American Diabetes 

Association ve European Association for the Study of Diabetes tarafından hazırlanan 

ortak raporda, sülfonilürelerin HbA 1c'yi %1,5 kadar azalttığı bildirdi. Ancak bu tek 
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bi çalışmaya dayanmakta ve sülfanilüre ile kombine tedavi olarak kullanıldığından 

monoterapi açısından değerlendirilmemiştir(59). Tip 1 DM, ketoasidoz, hiperosmolar 

durum, ciddi enfeksiyon durumları, gebelik, cerrahi durumlarında, hipoglisemiye 

yatkın kişilerde, son dönem böbrek hastalığı, sekonder diyabet ve dekompanse 

karaciğer yetmezliğinde kullanımı kontraendikedir(16). 

 Glinidler 

 Postprandial hiperglisemi üzerine etkisi olup insülin salınımını arttırır. Kısa etki 

süreleri nedeniyle günde 3 defa kullanılmalıdır. Nateglinid ve rapeglinid olarak 2 

tablet formu mevcut(8). 

   İnkretinmimetikler 

   Bu ilaç grubu bağırsak kaynaklı inkretinleri taklit edebileceği gibi inkretinlerin 

yıkılmasını da engelleyebilir(69). Bu grubu dipeptidil peptidaz-4 inhibitörleri (DPP4-

İ) ve glukagon benzeri peptid-1 reseptör agonistleri (GLP-1A) oluşturur. GLP-1A 

inkretin hormon gibi davranır, DPP4-İ ise endojen inkretinlerin (GLP-1) 

parçalanmasını engeller(70). Glukagon salınımını baskılar, pankreas beta 

hücrelerinin glukoza olan duyarlılığını arttırarak da etki gösterir. Pankreasta beta 

hücrelerden insülin salınımını glukoz bağımlı şekilde arttırması nedeniyle hastalarda 

hipoglisemi yapma olasılığı düşüktür. Hba1c’yi %0,5-1 azaltır(59).  

   Glukagon benzeri peptid-1 analogları (liksisenatid, eksenatid, liraglutid vb.) 

subcutan kullanılırlar. Kilo verdirici özellikleri vardır. Hipoglisemi yapıcı özellikleri 

yoktur(71). GLP-1analogları gastrik boşalma zamanını uzatır böylece doygunluk 

hissi de uzun sürer. Ekzenatid beden kitle indeksi ≥30 kg/m2 kişilerde günde iki defa 

kullanılır. Bulantı hissi, ishal, kusma, kabızlık, pankreatit, taşikardi, safra kesesinde 

taş oluşması gibi yan etkileri olabilir(16,72). 

   DPP-4 inhibitörleri; sitagliptin, saksagliptin, linagliptin, vildagliptin ve 

alogliptindir. Bu grubun kilo üzerine etkisi yoktur. Hipoglisemi yapma olasılığı 

azdır(73). GLP-1 etki süresini uzatarak veya inkretin yoğunluğunu arttırarak etlisini 

gösterir ve günde tek sefer kullanılırlar. İlaç kullanım esnasında baş, eklem, boğaz 

ağrısı, artrit, seyrek olarak pankreatit, intestiyel akciğer hastalığı gibi yan etkiler 

ortaya çıkabilir(16,74). 
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   Sodyum Glukoz Ko-Transporter 2 (SGLT-2) İnhibitörleri 

    Bu ilaçlar proksimal tübül hücrelerinde SGLT-2 inhibisyon yoluyla tübül 

hücrelerinden glukoz emiliminin bozulmasına ve idrar ile atılan glukozun artmasına 

neden olur. Etki mezanizması itibari ile insülinden bağımsız olarak kan şekerini 

düşürür. Bu yüzden metformin birinci basamağından sonra diyabetin her aşamasında 

kullanılabilirler Kilo kaybı yapıcı etkisi de olan bu ilaç grubu Hba1c’yi % 0,5-0,8 

kadar azaltır(59). Hipoglisemi riski düşüktür. Proteinüriyi azaltıcı ve ürik asit 

düşürücü etkisi de vardır. Kan basıncı üzerinde de olumlu etkileri vardır. Yapılan 

çalışmalarda SGLT-2 İnhibitörleri tüm nedenlere bağlı ölümleri, kardiyovasküler 

ölümleri, ölümcül olmayan miyokard enfarktüsünü ve böbrek yetmezliğini azalttığı 

gösterilmiştir. Amerikan Diyabet Derneği klavuzunda glisemik hedeflerine 

ulaşmamış kardiyovasküler hastalığı veya böbrek hastalığı olan kişiler için diyabet 

yönetiminde SGLT-2 inhibitörleri ve GLP-1 reseptör agonistlerinin kullanılması yer 

almaktadır.  Avrupa Kardiyoloji Derneği kılavuzları, tip 2 diyabet ve 

kardiyovasküler hastalığı olan veya yüksek kardiyovasküler hastalık riski olan 

kişilerde SGLT-2 inhibitörleri ve GLP-1 reseptör agonistleri önermektedir (75). Bu 

grup ilaçlar çok idrara çıkma, idrar yolu enfeksiyonu, genital sistem enfeksiyonu, sıvı 

kaybı, baş dönmesi, öglisemik ketoasidoz yapma, hipotansiyon, LDL kolesterol 

artışı, Fournier gangreni ve serum kreatinininde artış gibi yan etki skalasına sahiptir. 

Ağır enfeksiyon, cerrahi durumlarında ilacın sonlandırılması uygundur. 

Empaglifozin, kanaglifozin ve dapaglifozin günde tek sefer alınır. Kanaglifozinin 

sabah aç karna alınması gerekir(16,58,64,76). 

   Alfa Glukozidaz İnhibitörleri 

    Polisakkaritlerin gastrointestinal emilimini alfa glukozidaz enzim blokajı yaparak 

engelleyip postprandial kan şekerinin düşmesini hipoglisemi yapmadan sağlarlar. 

Hba1c’yi yaklaşık olarak %0,5-0,8 kadar düşürürler. Karında gaz oluşumu sebebiyle 

distansiyona ve ağrıya neden olabilirler(16,59). 

 

 

2.2.7. İnsülin tedavisi 
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    İnsülinler hızlı-kısa etkili, orta etkili, uzun etkili ve karışım insülin gibi gruplara 

ayrılır. İnsülinler içinde hipoglisemi yapam potansiyeli daha az olan uzun etkili 

olanlardır(77).  Hızlı-kısa etkili insülinler bolus olarak yemek öncesi kullanılır, orta 

ve uzun etkili olanlarsa bazal insülin olarak kullanılır. Hızlı etkili insülinler; insülin 

glulizin, insülin aspart ve insülin lispro iken uzun etkili insülinler; insülin glarjin ve 

insülin determirdir. Uzun etkili insülinlerde pik olmadığı için hipoglisemi oranı daha 

düşüktür. Karışım insülinleri %70 oranında NPH ve % 30 oranında regüler insülin 

oluşturur(78). 

    İnsülin tedavisi tip1 DM, diyet ile kontrol altında olmayan GDM, yetişkinlerde 

ortaya çıkan otoimmün diyabet, tip2DM’da ise oral antidiyabetik kullanımına 

rağmen hedef Hba1c ve kan şekeri değerine ulaşılamaması, insülin eksikliğini 

gösteren kilo kaybı, ketozis görülmesi, hiperglisemik acil durumun ortaya çıkması, 

büyük operasyonlar, böbrek ve karaciğer yetmezliği, akut miyokart enfaktüsü, 

pankreas yetersizliği durumu, gebelik ve laktasyon dönemi, hiperglisemik 

semptomların ağır olması, akut gelişen ağır enfeksiyon ve sistemik hastalıklarda 

başlanır(16,79). 

    Tip 2 DM hastalarında bazal insülinle başlanıp gerekirse hızlı-kısa etkili insülin 

eklenebilir(69). Bazal insülin başlangıç dozu 0,1-0,2 IU/kg/gün olarak hesaplanır. 

Bazal ve bolus başlanacak Tip1DM hastalarında 0,4-1 IU/kg/gün olarak, Tip 2 DM 

hastalarında 0,3-1,2 IU/kg/gün olacak şekilde insülin dozu hesaplanıp bu insülinin 

yaklaşık yarısı bolus yarısı bazal insülin olarak bölünür(16,80). 

    Kilo alma, ödem, hipoglisemi, enjeksiyon yerinde yağ dokusunda atrofi, hipertrofi, 

kanama gibi yan etkiler gelişebilir(16,19). 

2.3. Diyabetes Mellitus Tedavi Hedefleri 

   Diyabette hedef değerler çeşitli rehberlere göre şöyledir(16,43,54); 

-Açlık ve yemek öğünü öncesi kan şekeri  80-130 mg/dl ve American Association of 

Clinical Endocrinologists(AACE) ‘e göre <110 mg/dl olmalı 

- HbA1c < % 6,5-7 olmalı bu değer AACE ve TEMD rehberlerinde %6,5 olarak, 

Amerikan Diyabet Derneği (American Diabetes Association, ADA) rehberinde ise  

% 7 olarak kabul edilmiştir. 
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-tokluk kan şekeri <160 mg/dl olarak ADA klavuzunda <180 mg/dl olarak 

belirlenmiştir. 

 

    Beklenen yaşam süresi kısa, ciddi hipoglisemi öyküleri olan, ileri derecede 

komplikasyon gelişmiş kişilerde Hba1c hedefi %7,5-8 olabilir. Kısa süreli diyabet 

hastası, beklenen yaşam süresi uzun, kardiyovasküler olarak belirgin bir hastalığı 

olmayan kişilerde hipoglisemi ve ciddi yan etkiler ortaya çıkarmayacak şekilde 

Hba1c hedefi %6,0-6,5 ‘e kadar düşürülebilir(81). 

   GDM hastalarında hedef açlık kan şekeri 60-95 mg/dl öğün sonrası 1. Saat kan 

şekeri ≤140 mg/dl öğün sonrası 2. Saat kan şekeri ≤120 mg/dl olmalıdır(16,37,54) 

(23). 

2.3.4.Diyabetes Mellitus Hastalarında Takip 

   Diyabet hasta takibinde kan şekeri ve Hba1c değeri istenen aralıkta olmayan 

hastalar veya tedavisi yeni değişen hastalar 3 aylık aralar ile hedef değer aralığında 

ve stabil kişiler de yılda en az iki defa takibe çağrılıp Hba1c çalışılmalıdır(82). 

Takibe gelen hastada her takipte kan basıncı ölçülmeli ve <140/80 mmHg olacak 

şekilde hedeflenmelidir. Diyabetik kişilerde kan basıncı zamanla artıp ilaç 

gereksinimi artabilir(83).  Diyabet hastasında dislipidemi sıklığı nedeniyle yılda en 

az 1 defa lipid profili çalışılmalı LDL kolesterol<100 mg/dl, HDL kolesterol 

kadınlarda >50 mg/dl, erkeklerde >40 mg/dl, trigliserid<150 mg/dl hedeflenmelidir. 

Eğer hastanın kardiyovasküler hastalığı mevcut ise LDL<70 mg/dl olarak 

hedeflenmelidir(16,23). 

2.4. Diyabetes Mellitusun Komplikasyonları 

    Diyabetin komplikasyonları akut ve kronik komplikasyon olarak ikiye ayrılır. 

Akut komplikasyonlar; ketoasidoz, laktik asidoz ve hiperosmolar hiperglisemik 

durumdur. Kronik komplikasyonlar makrovasküler ve mikrovasküler olarak ikiye 

ayrılır. Makrovasküler komplikasyonlar; serebrovasküler hastalıklar, periferik damar 

hastalıkları, kardiyovasküler hastalıklar, mikrovasküler komplikasyonlar ise; 

diyabetik retinopati, diyabetik nöropati, diyabetik nefropati ve diğer 

komplikasyonlar; gastrointestinal, enfeksiyon, diyabetik ayak yarası, psikiyatrik 
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bozukluklar, genitoüriner, dermatolojik, kemik ve mineral metabolizma bozuklukları, 

katarakt, glokomdur(84–86). 

2.4.8. Akut komplikasyonlar 

Diyabetik ketoasidoz 

    Sıklıkla tip 1 DM tanılı kişilerde görülmesinin yanı sıra tip 2 DM tanılı kişilerde 

katabolik hadiseler sonucu ortaya çıkabilir. Tip 1 DM tanısı ilk ketoasidoz tablosu ile 

konabildiği gibi diyabetik ketoasidoz DM tanılı kişilerde araya giren bir enfeksiyon 

durumu, cerrahi operasyon, sepsis, miyokard enfaktüsü, ilaçların düzensiz kullanımı 

veya kullanılmaması gibi nedenlerle de ortaya çıkabilir. Diyabetik ketoasidozda kan 

şekeri yüksekliği nedeniyle çok su içme, çok idrara çıkma, yorgunluk, baş agrısı sıvı 

açığı sebebiyle hipotansiyon, asidoz nedeniyle bulantı, kusma, nefes darlığı, karın 

ağrısı, takipne, hızlı ve derin soluma, ağızda keton kokusu, bilinç değişikliği ve koma 

gibi semptom ve bulgular görülebilir. 

Tanı Kriterleri; 

-Kan şekerinin ≥250 mg/dl 

-kan gazında PH <7,3 

-kan gazında bikarbonat < 15 mEq/L 

- idrar veya kanda keton pozitifliğidir. 

   Tedavi: sıvı açığının yerine konması, hipergliseminin düzeltilmesi, elektrolit ve asit 

baz bozukluklarının düzeltilmesi için i.v. hidrasyon, insülin, gereğinde potasyum ve 

bikarbonat tedavisi verilir(16)(19)(87). 

    Hiperosmolar hiperglisemik durum-non ketotik koma 

   Temel sebep dehidratasyon olmakla birlikte insülin yetersizliği de etkili olabilir. 

Ancak ketoasidoz tablosunda mutlak insülin eksikliği ve bununla ilişkili lipoliz 

baskılanamaması ve keton cisimcikleri oluşumu meydana gelirken, hiperosmolar 

durumda az da olsa insülin vardır ve bununla ilişkili olarak keton oluşumu 

gözlenmez. Araya giren enfeksiyon, serebrovasküler hastalık, bakımsız kalmış kişiler 

veya tedavinin yetersiz ve eksik yapılması, miyokard enfaktüsü, gastrointestinal 

sistem ile ilgili sorunlar ve böbrek yetmezliği gibi hastalıklar bu duruma zemin 
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hazırlayabilir. Diyabet nedeniyle hastaneye yatışların %1’ini hiperosmalar 

hiperglisemik durum oluşturur. Çoğunlukla 50 yaş üzeri bireylerde görülürken 

mortalitesi %14-42 civarındadır. 70 yaş üstü ve bakım evinde yaşayan bireylerde 

ölüm oranı daha yüksektir(16). En yaygın görülen bulguları sıklıkla diyabetik 

hastada bir süredir devam eden poliüri, oral alım bozukluğu, kilo kaybı öyküsü olan 

kişide komaya kadar gidebilen mental durum değişikliğidir(88). Hastalarda sıklıkla 

hipotansiyon vardır, hipertansiyonu olduğu bilinen kişilerde de önceki ölçümlere 

göre tansiyonlarının daha düşük çıktığı görülür. Dehidratasyon öne çıkan 

bulgudur(88). 

Tanı için; 

- kan şekerinin 600 mg/dl üstü olması, 

-plazma osmolaritesinin 320 mOsm/kg üstü olması gerekir(88). 

    Ketonemi ve metabolik asidoz ya yoktur veya hafif olabilir. Laktik asit seviyesinin 

artması sonucu anyon gap azalmış metabolik asidoz ortaya çıkabilir. Ketonüri açlık 

sebebiyle görülebilir. Mortalite oranı plazma osmolaritesi ve kan şekeri yüksekliği ile 

orantılıdır(88).  

    Hiperglisemi ve dehidratasyon hem ketoasidoz da hem de hiperosmolar 

hiperglisemik durumda görülürken volüm açığı hiperosmolar durumda daha ön plana 

çıkar ve daha mortaldir(88). 

    Tedavinin temelini sıvı açığının yerine koymak, hiperglisemiyi düzeltmek ve 

elektrolit dengesinini kurmak oluşturur(16). 

Hipoglisemi 

   Hipoglisemi riski sıkı glisemik kontrol hedefinin önündeki en önemli engellerden 

biridir. Özellikle insülin alan kişilerde ortaya çıkma riski daha yüksektir. Bu hastalar 

ve yakınları hipoglisemi açısından bilgilendirilmeli hipogliasemi gelişmesi 

durumunda nasıl davranacakları ile ilgili eğitilmelidirler(16). Hipoglisemi tanısı kan 

şekerinin 50 mg/dl ‘den düşük ölçülmesi, soğuk terleme, titreme, çarpıntı, mide 

bulantısı, anksiyete, baş ağrısı, konsantrasyon zorluğu, halsizlik ve konfüzyona kadar 

gidebilen hipoglisemik semptomların olması ve bu semptomların kan şekerinin 

normale dönmesi ile düzelmesi ile konur. Hipoglisemi geliştiğinde eğer hastanın 
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bilinci açık ise oral, bilinci açık olmayan veye oral alamayan kişilerde parenteral 

glukoz başlanır(16,86,89). 

2.4.9. Kronik komplikasyonlar 

Mikrovasküler komplikasyonlar 

Diyabetik Nefropati 

   Diyabetik nefropati son dönem böbrek yetmezliğinin en sık sebebidir ve ilk bulgu 

mikroalbüminüridir(90,91). Erişkin diyabetiklerde görülen nefropati önemli bir 

mortalite ve morbididite sebeplerinden biridir. Proteinüri ve glomerül filtrasyonunda 

düşüş ile karakterize bir komplikasyondur(90). Nefropati için diyabetik hastalarda 

erken dönemde idrarda albümin, kreatin bakılması ve glomerüler filtrasyon hızı 

hesaplanması gerekir. İdrarda albümin/kreatin ≥30 mg/gün mikroalbüminüri, 

albümin/kreatin ≥300 mg/gün makroalbüminüri olarak tanımlanır(90). Nefropati ile 

birlikte kötü glisemik kontrol ve kötü tansiyon kontrolü olması ve diğer 

makrovasküler komplikasyonların olması kötü prognoz göstergesidir(92). Uzun 

süreli hipertansiyon ve hipergliseminin dışında dislipidemi, sigara, genetik yatkınlık, 

obezite gibi eşlik eden faktörlerde nefropati şiddetini arttırır(93,94). Nefropati ile 

birlikte zamanla kan basıncı yükselir fakat insülin klirensinin azalması nedeniyle 

glisemik kontrolde kolaylaşabilir(95). Tip 2 DM tanılı kişilerde tanı esnasında, tip1 

DM tanılı kişilerde tanıdan 5 yıl sonra yılda bir defa nefropati taraması yapılmalıdır. 

Albüminüri demek için 3 idrar örneğinden en az 2’sinde anormal albümin atılımı 

olması gerekir(16). Diyabetik nefropatinin gelişmesinin veya gelişti ise ilerlemesi 

engellemek için bu hastalarda glisemik kontrol ve optimal kan basıncı kontrolü 

sağlanmalıdır. Diyabetik nefropatinin tedavisinin temel amacı glomerül içi basıncı ve 

kan basıncını azaltıp proteinüriyi ve proteinüriye bağlı gelişen böbrekteki 

inflamasyonu azalmak ve fibrozisi azaltmaktır. Bu amaçla ACE inhibitörleri ve 

ARB’ler tercih edilir. Kronik böbrek yermezliği riskini azaltması nedeniyle hafif orta 

derece nefropatide SGLT-2 inhibitörleri kullanılabilir(16). 

Diyabetik retinopati 

   Diyabetik retinopati de kapiller mikroanevrizmalar, retinal vasküler yapıda 

geçirgenlikte değişme, kapiller dejenerasyon ve neovaskülarizasyon gibi retinal 

değişiklikler gelişir. Nöral retina hücre hasarı sonucu elektrofizyolojik değişiklik 
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nedeniyle renkleri ayırt edememe gibi sıkıntılar ortaya çıkabilir. Diyabetik retinopati 

retinada gelişen lezyonlar sebebi ile 20 ve 74 yaş aralığındaki körlüğün önemli 

sebeplerinden biridir(96,97). Proliferatif ve non-proliferatif retinopati olarak ikiye 

ayrılır. Erken evre de hiperglisemi nedeniyle perisit hasarı ve bazal membranda 

kalınlık artışı ve bunların sonucu olarak da vasküler geçirgenliğin ve kan retina 

bariyerinin değişmesine neden olur(96). Non-proliferatif retinopatinin bu evrelerinde 

çoğu zaman görme bozukluğu farkedilmemektedir. Retinal damar tıkanıklığı ve 

kapiller dejenerasyon kötü prognoz ile ilişkilidir(98). Hipoksi ve iskemi sonucu 

anjiogenez uyarılır ve böylece proliferatif faz başlar. Yeni damar oluşumu ve maküla 

ödemi ile birlikte görme bozukluğu artabilir veya daha kötüsü retinal kanama ile 

retinal dekolmana neden olan fibrovasküler zar oluşabilir(96). 

   Retinopati taraması tip 1 DM ‘ta tanı almasından 5 yıl sonra, tip 2 DM’ta tanı 

esnasında yılda bir kez yapılmalıdır. Minimal düzeyde retinopatisi olan kişiler yılda 

bir, ileri düzeyde retinopatisi olanlar 3 veya 6 ay ara ile takip edilmelidir. Korunmada 

optimal kan basıncı kontrolü sağlamak, normoglisemiyi sağlamak, lipid düzeyini 

düşürmek etkilidir. Tedavi de fotokoagülasyon, anti-VEGF gibi farmakolojik tedavi 

veya vitrektomi uygulanabilir(16). 

Diyabetik nöropati 

   Diyabetik nöropati sinir sisteminin birçok bölümünü etkilemektedir. Periferik sinir 

sisteminin hem otonomik hemde somatik sinirlerini etkiler. Ayrıca spinal kord ve 

merkezi sinir sistemi hasarı da meydana getirebilir(99,100). İskemi ve enfeksiyon ile 

birlikte alt ekstremite ampütasyon nedenlerinin başında simetrik distal duyusal 

nöropati gelir(16). Eldiven çorap tarzı periferik polinöropati diyababeti tanılı 

bireylerin yaklaşık %50’sinde görülen en sık diyabetik nöropati bulgusudur. 

Ayaklarda yanma, uyuşma, ağrı, karıncalanma ve güçsüzlük en fazla görülen 

semptomlarıdır. Hiperglisemi süresi ve şiddeti ile birlikte sigara kullanımı, alkol 

kullanımı, ileri yaş, obezite, lipid yüksekliği, hipertansiyon diyabetik nöropati 

gelişimine katkı sağlayan durumlardır(101,102). Otonom sinir sistemi etkilenirse 

gastrointestinal, genitoüriner, kardiyovasküler sistem disfonksiyonları, 

hipogliseminin farkına varamamak, termoregülasyonda bozulma gibi durumlar 

meydana gelebilir(16). Diyabetik nöropati tip1 DM tanısından 5 yıl sonra, tip2 DM 

tanısı aldığı gibi yılda bir defa taranmalıdır. Diyabetik nöropatiden korunmada 
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glisemik kontrol çok önemlidir. Gabapentin, nortriptilin, imipramin,  pregabalin, 

duloksetin, amitriptilin, alfa-lipoik asit, karbamazepin gibi farmakolojik ajanlar 

tedavide kullanılır(16). 

Makrovasküler komplikasyonlar 

   Diyabetik bireylerde mortalite ve morbiditenin en önemli sebebi makrovasküler 

komplikasyonlardır. Diyabetik bireylerde aterosklerotik kalp hastalığı (ASKVH) 

yaygın izlenir. Diyabetik bir hastada miyokard enfaktüsü geçirme riski daha önce 

miyokard enfaktüsü geçirmiş diyabetik olmayan hastalarla eşittir(103). ASKVH; 

koroner arter hastalıkları, periferik damar hastalığı ve serebrovasküler olayları 

kapsar(104). Diyabette hiperglisemi nedeniyle oksidatif stres artıp inflamasyon 

oluşturur ve bu da endotel hasarı ve koagülasyon bozukluğuna sebebiyet verir. Bu 

yüzden koroner arter hastalığı diyabetik bireylerde 2-4 kat daha fazla görülür(105). 

Tip1 DM’ta renal fonksiyon bozukluğu gelişmeden kardiyovasküler hastalık 

genellikle görülmez. Tip2 DM’ta ise renal fonksiyon bozukluğu erken 

kardiyovasküler hastalık için majör risk faktörüdür. Hiperlipidemi, hipertansiyon ve 

hiperglisemi diğer risk faktörleridir(106). 

  Aşağıdaki özellikleri taşıyan diyabet tanılı hastalar ASKVH açısından çok yüksek 

riskli(10 yıllık KV ölüm riski >%10) kabul edilmelidir(16). 

- Makrovasküler hastalık (periferik arter hastalığı, karotis arter hastalığı veya 

serebrovasküler olay, sessiz iskemi, sessiz miyokard enfaktüsü)  

- >20 yıl tip 1 diyabet tanılı 

 -Başka hedef organ hasarı (özellikle diyabetik retinopati ve diyabetik nefropati )  

-Kardiyovasküler hastalık için 3 veya daha fazla risk faktörü olması (obezite, 

hipertansiyon, sigara, yaş, dislipidemi, , ailede erken koroner hadise veya 1.derece 

akrabalarda serebrovasküler hadise)  

    ASKVH’ndan korunmada glisemik kontrolün sağlanması, yaşam tarzı değişikliği, 

obezitenin engellenmesi, lipid düzeylerinin ve kan basıncının kontrol altına alınması, 

antiagregan tedavi, sigara içilmemesi gibi risk faktörlerinin ortadan kaldırılması 

önemlidir (16,107). 
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2.5. Diabetes Mellitus ve İnfeksiyon İlişkisi 

 Diyabet vücudun savunma mekanizmalarını bozduğu için üriner sistem 

enfeksiyonu ve daha bir çok enfeksiyon riskini arttıran kronik bir hastalıktır(1). 

Granülosit fonksiyonları enerji bağımlı olması ve bu enerjini glikoz metabolizması 

ile sağlanması sebebiyle diyabette granülositlerin kemotaksis, adherans ve fagositoz 

fonksiyonları bozulur(108). Glukoz artışı sonucu ozmolarite artışı ve ph düşüşü 

lökosit adheransını azaltır. Oksidatif solunumun bozulması nedeniyle lökosit 

fagositozu bozulur.(109). Tip 1 diyabette CD 4 T lenfosit sayısında azalma 

görülebilmektedir. Bozulmuş lenfosit fonksiyonları diyabet hastalarında glıkoz 

yoğunluğundan ziyade hiperlipidemi, asidoz, ketoz gibi faktörlerle ortaya 

çıkabilmektedir(110). Diyabette C4 kompleman düzeyi düşük bulunmuş, C1q ve C3 

fonksiyon bozukluğu tespit edilmiştir(108). Vasküler ve nöropatik komplikasyonlar 

enfeksiyon için kolaylaştırıcı rol oynar. Vasküler bozukluk hipoksi ve anaerobik 

bakteri için üreme ortamı oluşmasına ve lökosit fonksiyon bozukluğuna neden 

olurken; nöropati de nörojenik mesane nedeniyle idrar retansiyonu sonucu 

enfeksiyon gelişmesine veya polinöropati nedeniyle ayak ülser ve enfeksiyonuna 

neden olur(1) 

2.5.10. Diyabetes mellitus ve üriner sistem enfeksiyonu 

 Diyabet hastalarında idrara fazla miktarda glukoz atılması, nöropatik 

komplikasyonlara bağlı olarak mesane boşalımının yavaşlaması, kemotaksis, 

fagositoz, hücreiçi öldürme ve migrasyon gibi mekanizmalardaki bozulma sonucu 

üriner sistemde patojen mikroorganizmaların üremesi kolaylaşır ve üriner sistem 

enfeksiyon riski artar(2). Üriner sistem enfeksiyonları diyabet hastalarında 

komplikasyonlara neden olarak morbidite ve mortaliteyi arttırabilir. Bu 

komplikasyonlar pyelonefrit, intrarenal-perirenal apse, amfizematöz sistit, papiller 

nekroz ve sepsis gibi ciddi komplikasyonlar olabilir(3). Diyabetik hastalarda 

diyabetik olmayan gruba göre komplikasyon gelişme olasılığı daha yüksektir.  En 

fazla görülen komplikasyonlar da pyelonefrit ve asemptomatik bakteriüridir. 

Diyabetik hasta grubunda idrar ph değişikliği sebebiyle candida üremesi 

kolaylaşır(111). Diyabetik hastalarda üriner sistem enfeksiyon riskini arttıran 

faktörler; kötü glisemik kontrol, glikozüri, idrarın antibakteriyel özelliğinin azalması, 
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hiperglisemiye bağlı lökosit fonksiyon bozukluğu, üriner kateter, üroepitelyal 

adezyon artışı, mesane boşalmasının gecikmesi, yaşlılık, renal mikroanjiopati 

gelişmiş olması, inkontinans gelişmiş olması gibi faktörlerdir(112–117). Diyabetik 

hastalarda asemptomatik bakteriüri yaklaşık %15-25 arasında görülebildiği yapılan 

çalışmalarda görülmüştür. Diyabetik asemptomatik bakteriürisi olan hastalarında % 

43-79 oranında üst üriner sistem enfeksiyonu gelişme riski olduğu 

gösterilmiştir(111).Yapılan çalışmalarda tip 2 diyabetes mellitusta idrar yolu 

enfeksiyonu riskinin yaklaşık  % 60 oranında arttığı ve insidansının en yüksek 

olduğu grup kadın hastalar olduğu görülmüş. İdrar yolu enfeksiyonu için olası risk 

faktörleri kadın cinsiyet, ileri yaş, gebelik, diyabet ve kötü glisemik kontrol olarak 

bulunmuştur(6) 

Üriner sistem enfeksiyonları 

 

 Pyüri ve semptomlar ile beraber böbrek, mesane veya toplayıcı sistemde bakteri 

bulunması durumunda üriner sistem tanısı konur(118). Erkeklerde bakteriüri 

prevelansı %1’in altında ve kolaylaştırıcı bir etkenle birlikte iken; kadınlarda 

prevelansı %1-3, gebelerde prevelansı %4-7 ‘dir ve kadınların  en az %10-25’i  

hayatında bir defa semptomatik üriner sistem enfeksiyonu geçirir. Yaşlı erkeklerde 

%10 oranında, yaşlı kadınların  %20’ den fazlasında bakteriüri görülür(119).  Üriner 

sistem enfeksiyonun da en sık etken E.coli, ikinci en sık etken 

S.saprophyticus’tur(118). Kadınlarda üretra kısa olduğundan dolayı seksüel aktivite 

ve üretral masaj ile kolon florasıyla veya miksiyon esnasında kontamine olabilir 

böylece üriner sistem enfeksiyonu gelişebilir. Erkeklerde üratra uzunluğu ve prostat 

salgıları nedeniyle enfeksiyon riski daha azdır. 

Üriner sistem enfeksiyon tanısı; üriner sistem enfeksiyonuna ait belirti ve 

bulgular, piyüri, idrar kültüründe bakteriüri olması ile konur. Piyüri santrifüj edilmiş 

idrarda büyük büyütmede (x40) 5-10 her alanda lökosit olması veya santrifüj 

edilmemiş idrarda her alanda 10 veya üstü lökosit olmasıdır. Piyüri inflamasyon 

göstergesi olup malignite, taş gibi non-enfeksiyoz durumlarda da ortaya çıkabilir. 

Ayrıca nötropenik hastada da infeksiyon olduğu halde piyüri görülmeyebilir. Lökosit 

esteraz piyüri hızlı tarama testi olup duyarlılık ve özgüllüğü mikroskobik incelemeye 

göre daha düşüktür(120,121). Nitrit nitratın nitrite nitrat redüktaz ile parçalanması ile 
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oluşur ve bu enzim enterococlar ve s.saprophyticuslarda bulunmaz. Sabah idrarından 

bakılması daha anlamlıdır(122). Bakteriüri ise orta akım idrarında ≥105 cfu/ml veya 

suprapubik aspirasyonda ≥102 cfu/ml bakteri çoğalmasıdır(118,120,123). 

Üriner sistem enfeksiyonları; Akut nonkomplike sistit, akut nonkomplike 

piyelonefrit, asemptomatik bakteriüri, tekrarlayan üriner sistem enfeksiyonu, 

komplike üriner sistem enfeksiyonu ve erkeklerde üriner sistem enfeksiyonu olarak 5 

gruba ayrılır(118). 

1.Akut non-komplike sistit 

    En sık görülen klinik formu olup mesane veya üretra mukoza invazyonu sonucu 

inflamasyonu vardır. Sık idrara çıkma, idrar yaparken yanma hissi, hematüri, pelvik 

bölgede ağrı, inkontinans gibi akut başlayan belirti ve bulgular vardır. Hastalarda 

ateş, crp yüksekliği, sedimentasyon artışı yoktur(124–126). 

2.Akut non-komplike pyelonefrit  

   Renal pelvis ve böbrek parankim enfeksiyonu olup daha sık genç kadınlarda ortaya 

çıkar. En sık etken Escherichia coli’dir. Ateş, yan ağrısı, bulantı, kusma, karın ağrısı, 

kosto vertebral açı hassasiyeti gibi belirti ve bulgular görülür. Crp yüksekliği, 

lökositoz, sedimentasyon yüksekliği görülür(124,125,127).  

3.Komplike üriner sistem enfeksiyonu 

   Yapısal ya da nörolojik bozukluklar zemininde gelişen enfeksiyonlardır. Diyabetes 

mellitus, nörojenik mesane, polikistik böbrek hastalığı, renal transplantasyon yapılan 

kişiler, yabancı cisim, prostatit, anatomik bozukluklar, obstrüksiyon zemininde  

gelişen enfeksiyonlar komplike üriner sistem enfeksiyonu olarak kabul edilir. Ayrıca 

erkeklerde, gebelerde ve çocuklarda görülmesi komplike edici 

faktörlerdendir(125,127) 

3.Asemptomatik bakteriüri 

   Herhangi bir şikayeti olmayan hastada alınan idrar örneğinde idrarda bakteri 

üremesi olmasıdır. Kadın ve yaşlılarda sık olup cinsel olarak aktif gençlerde 

insidansı artış gösterir. Genellikle klinik seyri iyidir. Genç erekek hastalarda az 

görülürken; prostat hipertrofisi ya da akım bozukluğu oluşturan durumlarda ve ileri 

yaşta risk artar(128–130). Gebeler, çocuklar, renal transplant alıcıları, üriner sisteme 
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girişim planlanan hastalar gibi rikli gruplar dışında tedavi başlanmasına gerek 

yoktur(131). 

 4.Yineleyen üriner sistem enfeksiyonu 

    Hastada bir iki hafta içinde genellikle tedavi başarızlığına bağlı aynı etken ile 

enfeksiyon oluşursa relaps, 6 ay içinde üriner sisitemde invazyon olur ise 

reenfeksiyon  denir.(132) 
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3. MATERYAL VE METOT 

2.1. Hasta Seçimi ve Değerlendirmesi  

Tek merkezli retrospektif olan bu çalışmaya 01.10.2021 ile 30.12.2021 tarihleri 

arasında Dicle Üniversitesi Tıp fakültesi Endokrinoloji Polikliniğine başvuran,  

diabetes mellitus tanılı hastalar dahil edildi. Çalışmaya 18 yaşından büyük hastalar 

dahil edilip, 18 yaşından küçük ve gebe hastalar çalışma dışı bırakıldı. Cinsiyet farkı 

gözetilmedi. Çalışmaya toplamda 422 hasta dahil edildi. Hastalara ait verilere 

ulaşabilmek için elektronik dosya kayıtları tarandı. Hastaların dosya kayıtları 

aşağıdaki özellikler açısından incelendi; 

1-Hasta yaşı, 

 2-Cinsiyeti, 

 3-HbA1c, 

4-C-peptit, 

4-Beyaz küre ve nötrofil sayısı, 

5-İdrar da lökosit, 

6-İdrada nitrit, 

7-İdrarda glokoz, 

9-c-reaktif protein, 

10-sedimentasyon, 

11-procalsitonin, 

12-kan glukoz, 

14-üre-kreatin, alt, ast ve albümin  

 Çalışma, Dicle Üniversitesi Etik Kurulu’ndan 12.05.2022 tarih ve 134 sayılı 

başvuru onayı alındıktan sonra başlatıldı. Santifüj edilmemiş idrar incelemesinde 10 

ve üzeri lökosit saptanması idrar yolu enfeksiyonu olarak kabul edildi. 
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.  

 

2.2. İstatiksel Analiz 

    Veri analizi SPSS 26 (Statistical Package Social Science) istatistik programı 

kullanılarak yapıldı. Nümerik veriler normallik açısından Kolmogorov Smirnov ile 

değerlendirildi. Kategorik veriler yüzde olarak, nümerik veriler normal dağılım 

gösterenler ortalama±standart sapma, normal dağılmayanlar ise medyan (min-max 

değer) olarak verildi. Normal dağılıma uyan nümerik veriler Student T testi ile 

normal dağılım göstermeyen nümerik veriler ise Mann Whitney U testi ile 

değerlendirildi. Kategorik veriler Ki-kare testi ile değerlendirildi. İdrar yolu 

enfeksiyonu gelişimini açıklamak için bir dizi tek değişkenli lojistik regresyon 

analizi yapıldı. Anlamlı çıkan değişkenler ile lojistik regresyon modeli oluşturuldu. 

P<0,05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi.   
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4. BULGULAR 

Çalışmaya dahil edilen 422 hastanın yaş medyan değeri 56 (19-81) olarak 

saptandı. Hastaların 258’i (%61.1) kadın.164’ü erkek (%38.9) idi. Kadınların yaş 

medyan değeri 56 (19-81), erkeklerin medyan değeri ise 55 (19-78) idi. Kadın ve 

erkekler arasında yaş açısından anlamlı fark saptanmadı(p=0.482).  Hastaların 

demografik ve laboratuvar özellikleri tablo 4.1’de gösterilmiştir. 

Tablo 2. Demografik ve laboratuvar özellikleri 

   Parametre   Medyan (min-max) Ortalama±standart sapma 

Yaş (yıl)  56 (19-81) 54.4±12.6 

    Erkek 

    Kadın  

 258 (%61.1) 

 164 (%38.9) 

 

İdrarda Glukoz 

   Negatif  

   Pozitif 

 

 249 (%59) 

 173 (%41) 

 

 HbA1C (%)   8.6 (5.2-16.6) 8.9±2.2 

Glukoz (mg/dL)   186 (51-606) 211±96 

C-peptid (mg/dL)   2.6 (0-20) 3.1±2.6 

CRP (mg/dL)   0.6 (0.02-28.4) 1.8±4.3 

Beyaz küre (10e3/uL)   8.2 (1.3-18.1) 8.5±2.4 

Nötrofil (10e3/uL)   4.7 (1.9-15.5) 5.1±2 

Sedim (mm/saat)   14 (2-77) 18.9±18 

Kreatin (mg/dL)   0.7 (0.3-2.5) 0.8±0.2 

ALT (U/L)   21 (3-207) 25.7±18 

AST (U/L)   19 (7-277) 22.5±17 

Albumin (gr/dL)   4.2 (1-7) 4.1±0.4 
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422 hastanın 98’inde (%23.2) idrar yolu enfeksiyonu geliştiği saptandı. İdrar yolu 

enfeksiyonu gelişen hastalar incelendiğinde 258 kadın hastanın 81’inde (%31.4), 164 

erkek hastanın 17’sinde (%10.4) idrar yolu enfeksiyonu geliştiği gözlendi. 

Kadınlarda idrar yolu enfeksiyonunun daha sık görülmesi istatiksel olarak anlamlı 

saptandı(p<0.001).  

Tablo 3. Cinsiyet karşılaştırılması 

 İye yok İye var P değeri 

Erkek 147 (%89.6) 17 (%10.4) 
<0.001* 

Kadın 177 (%68,6) 81 (%31.4) 

Toplam 324 98  

 

Hastaların yaşları incelendiğinde idrar yolu enfeksiyonu gelişen hastaların yaşları 

daha yüksek saptandı ve bu fark istatiksel olarak anlamlı saptandı(p=0.0129). İdrar 

yolu enfeksiyonu gelişen hastaların HbA1c değerleri istatiksel olarak anlamlı 

düzeyde daha yüksek saptandı(p=0.002). İdrar yolu enfeksiyonu gelişen grupta 

glukoz değerleri daha yüksek saptandı ve bu fark istatiksel olarak anlamlı 

idi(p=0.008). Sedimentasyon değerleri idrar yolu enfeksiyonu gelişen grupta 

istatiksel olarak anlamlı şekilde daha yüksek saptandı(p=0.006). Albumin değerleri 

idrar yolu gelişen hasta grubunda istatiksel olarak anlamlı şekilde daha düşük 

saptandı(p<0.001). C-peptid, CRP, beyaz küre, nötrofil, kreatin, ALT ve AST 

değerleri idrar yolu gelişen ve gelişmeyen hastalar arasında istatiksel olarak anlamlı 

farklılık saptanmadı. İlgili veriler idrar yolu enfeksiyonu gelişmeyen ve gelişen 

hastalar arasında tablo 4.3’te karşılaştırılmıştır.  
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Tablo 4. Klinik ve Laboratuvar verilerin İye açısından karşılaştırılması 

Parametre İye yok (n:324) İye var (n:98) P değeri 

Yaş (yıl) 55 (19-81) 57.5(21-78) 
0.012* 

53.6±12.3 56.8±12.4 

HbA1c (%) 8.4 (5.2-16.6) 9.4 (5.7-16.2) 
0.002* 

8.7±2.2 9.5±2.3 

Glukoz (mg/dL) 183 (59-606) 219 (51-543) 
0.008* 

204±92 233±106 

C-peptid (ng/mL) 2.7 (0-20) 2.2 (0-18.2) 
0.089 

3.1±2.4 2.9±3.1 

CRP (mg/dL) 0.5 (0-23.8) 0.7 (0.1-28) 
0.102 

1.7±3.9 2.2±3.1 

Beyaz küre (10e3/uL) 8.2 (1.3-17.7) 8.3 (4.5-18.1) 
0.291 

8.3±2.2 8.8±2.8 

Nötrofil (10e3/uL) 4.6 (1.9-14.5) 5.1 (2.4-15.5) 
0.106 

5±1.8 5.5±2.3 

Sedim (mm/saat) 12 (2-77) 20 (2-76) 
0.006* 

16.6±18 24±17 

Kreatin (mg/dL) 0.78 (0.3-2.5) 0.7 (0.3-2.5) 
0.717 

0.8±0.2 0.7±0.3 

ALT (U/L) 21 (8-90) 20 (3-207) 
0.08 

25.5±14 26±27 

AST (U/L) 19 (9-83)  18 (7-277) 
0.367 

21.6±9.7 25.1±30 

Albumin (gr/dL) 4.3 (1-7) 4.1 (2-5) 
<0.001* 

4.2±0.4 3.9±0.4 
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Hastaların idrarda glukoz pozitifliği ile idrar yolu enfeksiyonu gelişimi 

incelendiğinde, idrarda glukoz pozitifliği bulunan hastalarda daha yüksek oranda 

idrar yolu enfeksiyonu geliştiği görüldü. Ancak iki grup arasında anlamlı fark 

saptanmadı. İlgili veriler tablo 4.4’te gösterilmiştir.  

Tablo 5. İdrarda glukoz pozitifli ve İye özellikleri 

 İye yok İye var P değeri 

Glukoz negatif 199 (%79.9) 50 (%20.1) 
0.067 

Glukoz pozitif 125 (%72.3) 48 (%27.7) 

Toplam 324 (%76.8) 98 (%23.2)  

 

Hastaların aldıkları tedaviler incelendiğinde hastaların 422 hastanın 264’ü 

(%62.6) biguanid, 188’i (%44.5) insülin, 169’u (%40) DPP-4 inhibitörü, 93’ü (%22) 

sulfanilure, 49’u (%11.6) SGLT-2 inhibitörü, 38’i (%9) glitazon, 10’u (%2.4)GLP-1 

analoğu, 9’u (%2.1) glinid grubu tedavi almaktaydı.  

 

 

Şekil 2: Hastaların aldıkları tedaviler 
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Kombine tedavi açısından hastalar incelendiğinde hastaların 177’si (%41.9) 

monoterapi, 245 (%58.1) hasta kombine tedaviler almakta idi. Hastaların kombine ve 

monoterapi verileri tablo 4.5’te verilmiştir. 

Tablo 6. Hastaların aldıkları tedavi sayıları 

 Hasta Sayısı Hasta Yüzdesi 

Monoterapi 180 %42.7 

2li Tedavi 121 %28.7 

3lü Tedavi 90 %21.3 

4lü Tedavi 27 %6.4 

5li Tedavi 4 %0.9 

 

Metformin-DPP-4 inhibitörü kombinasyonu alan hasta sayısı 92 (%21.8), 

metformin-insülin kombinasyonu alan hasta sayısı 62 (%14.7), metformin-

sulfanilüre-DPP-4 inhibitörü kombinasyonu alan hasta sayısı 50 (%11.8), metformin-

SGLT-2 inhibitörü alan hasta sayısı 37 (%8.8), metformin-sulfanilüre alan hasta 

sayısı 20 (%4.7) olarak saptandı.  
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Şekil 3: Kombine tedaviler 

Alınan tedavilerin idrar yolu enfeksiyonu ile ilişkisi incelendiğinde SGLT-2 inh. 

almayan hastalarda idrar yolu enfeksiyonu oranı %24.9, SGLT-2 inhibitörü alan 

hastalara ise idrar yolu enfeksiyonu oranı %10.2 olarak bulundu. İki grup arasındaki 

bu fark istatiksel olarak anlamlı saptandı(p=0.022). DPP-4 inhibitörü alan hastalarda, 

DPP-4 inhibitörü almayan hastalara göre daha az oranda idrar yolu enfeksiyonu 

tespit edildi ve bu fark istatiksel olarak anlamlı bulundu(p=0.03). İnsülin, sulfanilüre, 

metformin, Glitazon ve GLP-1 analoğu tedavilerin idrar yolu enfeksiyonu açısından 

istatiksel olarak anlamlı oluşturmadığı saptandı. Alınan tedavilerin idrar yolu 

enfeksiyonu açısından incelenmesi tablo 4.6’da verilmiştir.  
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Tablo 7. Alınan tedavilerin İye ile ilişkisi 

Parametre 
İdrar yolu enfeksiyonu 

P değeri 
Yok Var 

Metformin 
Almayan 133 (%72) 44 (%28) 

0.075 
Alan 210 (%79.5) 54 (%20.5) 

İnsülin 
Almayan 186 (%79.5) 48 (%20.5) 

0.141 
Alan 138 (%73.4) 50 (%26.6) 

DPP-4 

inhibitörü 

Almayan 185 (%73.1) 68 (%26.9) 
0.03* 

Alan 139 (%82.2) 30 (%17.8) 

Sulfanilüre 
Almayan 252 (%76.6) 77 (%23.4) 

0.868 
Alan 72 (%77.4) 21 (%22.6) 

SGLT-2 

inhibitörü 

Almayan 280 (%75.1) 93 (%24.9) 
0.022* 

Alan 44 (%89.8) 5 (%10.2) 

Glitazon 
Almayan 296 (%77.3) 87 (%22.7) 

0.386 
Alan 27 (%71.1) 11(%28.9) 

GLP-1 

Analoğu 

Almayan 317 (%76.9) 95 (%23.1) 
0.704 

Alan 7 (%70) 3 (%30) 
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İdrar yolu enfeksiyonu sonuç değişkeni kabul edilerek yaş, cinsiyet, HbA1c ve 

nötrofil sayısı ile lojistik regresyon modeli oluşturuldu. Modele konulacak 

değişkenleri belirlemek için bir dizi tek değişkenli lojistik regreyon analiz yapıldı ve 

anlamlı çıkan değişkenler ile model kuruldu. Modelde multivarite analizde anlamsız 

çıkan değişkenler modelden çıkarıldı. Nihayetinde multivarite analiz sonucu yaş, 

HbA1c değerlerinin artması ve hastanın kadın cinsiyette olması idrar yolu 

enfeksiyonu olma ihtimalini istatiksel olarak anlamlı düzeyde artırmaktadır. 

Albüminin düşük olması ise ise istatiksel olarak anlamlı düzeyde idrar yolu 

enfeksiyonu gelişme riski ile ilişkilidir. Multivarite analiz sonuçları tablo 4.7’de 

gösterilmiştir.  

Tablo 8. İye olmasına etki eden faktörlerin multivariate analiz soncu 

Değişken Katsayı (B) Standart 

hata 

P değeri Odds oranı 

Sabit 0.271 1.665 0.871 1.312 

Yaş 0.024 0.011 0.026 1.024 

Cinsiyet 1.332 0.316 <0.001 3.789 

HbA1c 0.115 0.056 0.042 1.122 

Albümin -1.019 0.305 0.001 0.361 

N=415   R2=0.197 (Nagerkerke)   χ2(2)=55.007 p<0.001 
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5. TARTIŞMA 

Diyabet, daha sık ve şiddetli idrar yolu enfeksiyonları (İYE) için bildirilen bir 

risk faktörüdür. Diyabet patojenlere karşı vücudun immünolojik savunma 

mekanizmasını bozar ve buna bağlı olarak da bir çok enfeksiyon gelişmesi için risk 

faktörü oluşturur(1). Diyabet hastalarında idrara fazla miktarda glukoz atılması, 

nöropatik komplikasyonlara bağlı olarak mesane boşalımının yavaşlaması, 

kemotaksis, fagositoz, hücreiçi öldürme ve migrasyon gibi mekanizmalardaki 

bozulma sonucu üriner sistemde patojen mikroorganizmaların üremesi kolaylaşır ve 

üriner sistem enfeksiyon riski artar(2). Üriner sistem enfeksiyonları diyabet 

hastalarında komplikasyonlara neden olarak morbidite ve mortaliteyi arttırabilir. Bu 

komplikasyonlar; pyelonefrit, intrarenal-perirenal apse, amfizematöz sistit, papiller 

nekroz ve sepsis gibi ciddi komplikasyonlar olabilir(3). Ayrıca, diyabeti olmayan 

gruba kıyasla diyabetli hastalarda İYE'lerden bakteriyemi meydana gelme olasılığı 

daha yüksek bulunmuştur(5). Kadınlarda erkeklere oranla idrar yolu enfeksiyon 

sıklığı daha yüksek bulunmuştur. Yu ve arkadaşlarının(133) yaptığı 73151 hastayı 

içeren çalışmada 6014'üne (%8.2) çalışma süresi boyunca İYE teşhisi 

almış. Cinsiyete göre sınıflandırılan 4517 (%12,9) kadın hastada ve 1497 (%3,9) 

erkek hastada İYE tanısı aldı.  Janifer ve arkadaşları (7) 1157 tip 2 diyabetik hastada 

yaptığı çalışmada  %42.8 oranında idrar yolu enfeksiyonu tespit etmişlerdir. 

Kadınlarda (%47.9) erkeklere göre (%34.1) anlamlı olarak daha yüksek idrar yolu 

enfeksiyonu prevalansı tespit etmişlerdir. Renko ve ark. (134) 1966 ile 2007 arasında 

yayınlanan 22 gözlemsel çalışmadan (16 kesitsel ve 5 takip çalışması) elde edilen 

verilerin sistematik bir incelemesi ve meta-analizi sonucuna göre diyabetli hastaların 

%12.2'sinde ve sağlıklı kontrol grubundaki hastaların %4.5'inde ASB'nin mevcut 

olduğu görülmüştür. ASB prevalansı kadınlarda %14,2 ve erkeklerde %2,3'e olarak 

bulunmuştur. Bizim çalışmamızda 422 hastanın 98’inde (%23.2) idrar yolu 

enfeksiyonu geliştiği saptandı. İdrar yolu enfeksiyonu gelişen hastalar incelendiğinde 

258 kadın hastanın 81’inde (%31.4), 164 erkek hastanın 17’sinde (%10.4) idrar yolu 
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enfeksiyonu geliştiği gözlendi. Kadınlarda idrar yolu enfeksiyonunun daha sık 

görülmesi istatiksel olarak anlamlı saptandı(p<0.001). Kadınlarda idrar yolu 

enfeksiyonunun daha yüksek oranlarda görülmesinin sebebi kadın üretrasının  daha 

kısa olması ve miksiyon esnasında kolon florasının perineden üretraya kolayca 

ulaşabilmesidir(135). Bizim çalışmamızda bununla uyumlu olarak kadınlarda 

erkeklere oranla daha fazla idrar yolu enfeksiyonu geliştiği görüldü. 

Yaş artışı ile birlikte humoral ve hücresel bağışıklık ve nötrofil kemotaksi 

bozulmaktadır. Ayrıca yaşlı hastalarda sıvı alım yetersizliği ve bunun sonucu olarak 

miksiyon sayısında azalma, kadınlarda menopozunda etkisi ile hormonal faktörler 

vajinal floranın değişmesi, vajinal pH artışı, erkek hastalarda ise prostat salgılarının 

antibakteriyel etkilerinin azalması ve her iki cinsiyette mekanik ve fonksiyonel 

mesane patolojileri enfeksiyon gelişme için zemin hazırlar. Nakano ve 

arkadaşları(136) yaptıkları çalışmada 65 yaş üstünde asemptomatik bakteriüri 

prevalansını %12.5 bulmuşlardır ve yaş artışı ile birlikte bakteriüri prevalansının 

arttığı görülmüştür. Yu ve arkadaşları da (133) hem erkek hem de kadın hastalar için 

İYE prevalansında 65-74 yaş kategorilerinden 75+ yaşa doğru keskin bir artış 

olduğunu göstermişlerdir. Geerlings ve arkadaşlarının(137) yaptığı çalışmada da 60 

yaş ortalamasında bakterüri prevalansını %26 bulmuşlardır. Bizim çalışmamızda da 

yaş arttıkça idrar yolu enfeksiyon  sıklığında artış olduğu görüldü. 

HbA1C düzeyi İYE ilişkisi ile ilgili olarak  diyabetin metabolik kontrolünün 

ciddi şekilde bozulması, asemptomatik bakteriüri edinme riskini arttırdığı ile ilgili 

sonuçlar vardır. Keleştimur ve ark.(138)  bakteriüri, piyüri ve HbA1c düzeyleri 

arasında anlamlı ilişki bulmuşlardır. Bonodio ve ark.(4)  Tip 2 diyabetli kadınlarda 

anlamlı bakteriüri için tek önemli risk faktörünü, daha yüksek glikolize hemoglobin 

düzeyi olarak bulmuşlardır. Bir diğer çalışmada (139) yine İYE'li hastaların sıklığı 

iyi kontrol glisemik hastaları ile karşılaştırıldığında, suboptimal glisemik kontrol 

grubu belirgin şekilde daha yüksek bulunmuştur. Ancak Renko ve ark. (134)Yaptığı 

meta-analiz sonuçlarına göre HbA1c yüksek kişilerde bakteriüri yüksek olmasına 

rağmen istatiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmamışlardır. Harding ve ark.(140) 

‘da  bakteriüri ile kan şekeri düzeyi ve glikozile edilmiş hemoglobin değeri gibi 

metabolik kontrol göstergeleri arasında bir ilişki bulamamışlardır. Bu çalışmamızda 

da İdrar yolu enfeksiyonu gelişen hastaların HbA1c değerleri istatiksel olarak 
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anlamlı düzeyde daha yüksek saptandı. Tüm bu bulgularada hareketle yaklaşık üç 

aylık kan şekeri ortalamasını gösteren HbA1c nin yüksekliğinin idrar yolları 

enfeksiyonu  arasında ilişki olduğu söylenebilir. 

HbA1C gibi açlık kan şekeri de diyabetin metabolik kontrolün bir göstergesidir. 

Glukoz yüksekliği lökosit fonksiyon bozukluğu yaparak enfeksiyonu kolaylaştırır(1). 

Burecovıc ve ark(141) yaptığı çalışmada akut hipergliseminin, poliüri ve glikozüriye 

yol açarak sık idrar yolu enfeksiyonuna yol açtığı gösterilmiştir. Bizim çalışmamızda 

da idrar yolu enfeksiyonu gelişen grupta glukoz değerleri  enfeksiyonu olamayan 

gruba göre istatistiksel olarak daha yüksek saptanmıştır kan şeker yüksekliklerinin ve 

kronik hipergliseminin idrar yolu enfeksiyonlarında rol oynadığı söylenebilir 

CRP enfeksiyon dışında malignite, ototimmün hastalıklar, inflamasyon 

durumunda da yükselebilen bir belirteçtir. Özellikle semptomatik idrar yolu 

enfeksiyonu olan hastalarda CRP ve lokositoz tanısal değere sahiptir. CRP bakteriüri 

için risk faktörü değildir ama İYE’si olan hastalarda inflamasyon göstergesi olarak 

kullanılabilir(142). Yapılan çalışmalar bakteriyel enfeksiyon tanısında CRP, 

procalsitonin ve lökositin tanısal değerinin üçünün birlikte değerlendirildiğinde daha 

anlamlı olduğunu göstermiştir(143). Enfeksiyon nedeniyle takip edilen hastalarda 

yapılan başka bir çalışmada(144) procalsitonin >2 ng/ml ve CRP >20 mg/ml 

birlikteliğinin duyarlılığı %91, özgüllüğü %78 olarak bulunmuş. Ancak, infeksiyon 

durumunda procalsitonin düzeyinin CRP ve lökosit sayısından daha iyi bir gösterge 

olduğu vurgulanmıştır.  Bizim çalışmamızda ayaktan polikliniğe başvuran hastalar 

alındığından procalsitonin istenen hasta sayısı azdı. Çalışmamızda CRP, beyaz küre 

değerlerinde idrar yolu enfeksiyonu gelişen ve gelişmeyen hastalar arasında istatiksel 

olarak anlamlı farklılık saptanmadı. Sedimentasyon değerleri idrar yolu enfeksiyonu 

gelişen grupta istatiksel olarak anlamlı şekilde daha yüksek saptandı. Negatif akut 

faz reaktanı olan albumin değerleri idrar yolu gelişen hasta grubunda istatiksel olarak 

anlamlı şekilde daha düşük saptandı. İdrar yolu enfeksiyonu olan hasta grubunda 

albümin düşüklüğü ve sedimentasyon yüksekliğinin CRP değerlerine göre idrar yolu 

enfeksiyonlarını göstermede daha iyi bir gösterge olabileceği düşünülebilir. 

Yapılan çalışmada kreatin değeri arttıkça bakteriüri riskinin arttığı 

görülmüştür(145). Çalışmamızda kreatin değerleri idrar yolu gelişen ve gelişmeyen 

hastalar arasında istatiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı. 
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Bir çalışma, 100 ila 1000 mg/dL (yani orta ila şiddetli glukozüriye eşdeğer) 

arasında glikoz konsantrasyonlu idrar numunelerinin, normal idrarla 

karşılaştırıldığında 6 saat sonra önemli ölçüde artan bakteri üremesine olanak 

sağladığını bildirilmiştir(146). Ayrıca, bir klinik çalışma glukozüri ile bakteriüri 

arasında bir ilişki olduğunu göstermiştir(147). Ancak bu ilişki tüm çalışmalarda 

görülmemektedir. Geerlings ve arkadaşlarının diyabetli 348 kadından oluşan bir 

çalışmasında glukozüri ile İYE arasında hiçbir ilişki bulunamamıştır(148). 

Çalışmamızda idrarda glukoz pozitifliği bulunan hastalarda daha yüksek oranda idrar 

yolu enfeksiyonu geliştiği görüldü. Ancak iki grup arasında anlamlı fark saptanmadı. 

Glikozüri ile idrar yolu enfeksiyonu arasındaki ilişkinin belirsiz olduğu söylenebilir. 

Hastaların aldıkları tedaviler incelendiğinde hastaların 422 hastanın 264’ü 

(%62.6) biguanid, 188’i (%44.5) insülin, 169’u (%40) DPP-4, 93’ü (%22) 

sulfanilure, 49’u (%11.6) SGLT-2 inhibitörü, 38’i (%9) glitazon, 10’u (%2.4)GLP-1 

analoğu, 9’u (%2.1) glinid grubu tedavi almaktaydı. Hastaların 177’si (%41.9) 

monoterapi, 245 (%58.1) hasta kombine tedaviler almakta idi. Metformin-DPP-4 

inhibitörü kombinasyonu alan hasta sayısı 92 (%21.8), metformin-insülin 

kombinasyonu alan hasta sayısı 62 (%14.7), metformin-sulfanilüre-DPP-4 inhibitörü 

kombinasyonu alan hasta sayısı 50 (%11.8), metformin-SGLT-2 inhibitörü alan hasta 

sayısı 37 (%8.8), metformin-sulfanilüre alan hasta sayısı 20 (%4.7) olarak saptandı. 

Hastlarda tedavi de en çok  tercih edilen ilk basamak tedavi metformin; kombine 

tedavide de  metformin-DDP-4 inhibitörü kombinasyonunun daha çok tercih edildiği 

söylenebilir. 

SGLT2 inhibitörlerinin sebep olduğu glukozüri, genital enfeksiyon ve daha az 

ölçüde de İYE gelişme riskini artırmada muhtemelen kolaylaştırıcı bir rol oynadığı 

gösterilmiştir. SGLT2 inhibitörleri ile üst üriner sistem enfeksiyonunda(piyelonefrit) 

artış görülmemiştir. Yapılan çalışmalar T2DM'li hastalarda tedaviye eklendiğinde, 

artan genital enfeksiyon ve nispeten daha az oranda İYE geliştirme riskinin eşlik 

ettiğini göstermiştir(8). Liu ve ark.(149) yaptığı meta-analiz, SGLT2 inhibitörlerinin 

İYE gelişme riski üzerindeki etkisini net ortaya koyamamıştır. Genel analizin 

bulgusu, analizdeki toplam ağırlığın %35'ini oluşturan EMPA-REG OUTCOME 

çalışmasının (150) dahil edilmesinden büyük ölçüde etkilenmiştir ve empagliflozin 

ile İYE'lerde artış olmadığını öne sürmüştür. EMPA-REG OUTCOME denemesini 

https://www.nature.com/articles/s41598-017-02733-w#ref-CR31
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kaldırarak, havuzlanmış analiz, SGLT2 inhibitörlerinin İYE riskini artırdığını 

göstermiştir. Önceki dört meta-analiz (151–154) SGLT2 inhibitörleri ile ilişkili hem 

İYE hem de genital enfeksiyon riskinin arttığı bildirilmiştir. Gadzhanova ve ark 

yaptığı çalışmada(155) da SGLT2 inhibitörü kullanımının DPP4 inh.'e kıyasla İYE 

riskini artırmadığı görülmüştür. Yang ve ark yaptığı bir başka çalışmada (156), 

SGLT2 inhibitörleri DPP4 inh, sülfanilüre ve tiazonedionlar ile idrar yolu 

enfeksiyonu açısından karşılaştırılmış ve SGLT-2 inhibitörlerinin, DPP-4 

inhibitörleri, sülfanilüre ve tiazonedionlar ile karşılaştırıldığında, metformin ile 

kombinasyon halinde, T2DM'li hastalarda artmış genital enfeksiyon ve İYE riski ile 

önemli ölçüde ilişkili olduğu gösterilmiştir. Yaptığımız çalışmada ise SGLT-2 

inhibitörü almayan hastalarda idrar yolu enfeksiyonu oranı %24.9, SGLT-2 inh. alan 

hastalara ise idrar yolu enfeksiyonu oranı %10.2 olarak bulundu. SGLT-2 inhibitörü 

alan hastalarda daha az oranda idrar yolu enfeksiyonu tespit edildi. İki grup 

arasındaki bu fark istatiksel olarak anlamlı saptandı. Bunun sebebi ise poliklinikte 

SGLT-2 inh. başlanmadan önce başlanacak hasta grubunun özellikli seçilmesi, 

hastalara başlanmadan önce idrar tetkiki yapılması, idrar yolu enfeksiyonu 

gelişmemesi açısından hijyene dikkat etmeleri ve yeterli sıvı alımının önerilmesi ve 

yakın takibi olabilir. Ancak bu çalışmanın retrospektif olması ve idrar kültürü 

çalışılan hasta sayısıının az olması nedeniyle prospektif çalışmalar ile idrar kültürü 

de eklenerek daha büyük hasta gruplarında çalışılması daha faydalı olabilir ve 

konunun daha iyi anlaşılmasını sağlayabilir. 

 Ayrıca çalışmamızda DPP-4 inhibitörü alan hastalarda, DPP-4 inhibitörü 

almayan hastalara göre daha az oranda idrar yolu enfeksiyonu tespit edildi ve bu fark 

istatiksel olarak anlamlı bulundu. İnsülin, sulfanilüre, metformin, Glitazon ve GLP-1 

analoğu tedavileri ile idrar yolu enfeksiyonu arasında ilişki saptanmadı.  

SONUÇLAR VE ÖNERİLER 

1-Kadın cinsiyet, yüksek HbA1c, ileri yaş, kan şekeri yüksekliği, sedimentasyon 

yüksekliği, albumin düşüklüğü ile idrar yolu enfeksiyonu gelişiminin ilişkili olduğu 

söylenebilir. 

2-C-peptid, CRP, beyaz küre, nötrofil, glukozüri, kreatin değerleri ile idrar yolu 

enfeksiyonu gelişimi arasında anlamlı ilişki olmadığı söylenebilir.  
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3-İnsülin, sulfanilüre, metformin, glitazon ve GLP-1 analoğu tedavileri ile idrar yolu 

enfeksiyonu arasında ilişki saptanmazken, DPP-4 inhibitörü alan hastalarda daha az 

oranda idrar yolu enfeksiyonu geliştiği görüldü.  

4-Sanılan aksine SGLT-2 inhibitörü alan hastalarda daha az oranda idrar yolu 

enfeksiyonu tespit edildi. Bunun sebebinin de idrar yolu enfeksiyonu gelişme riski 

yüksek hastalarda SGLT-2 inhibitörü başlanmasından kaçınılması olabileceği 

düşünüldü. 

5-Bu çalışmamızın en önemli kısıtlayıcı paremetreleri çalışmanın retrospektif olması 

ve idrar kültürü çalışılan hasta sayısıının az olması nedeniyle idrar yolu enfeksiyonu 

tanısının idrar kültürü ile desteklenememesiydi. Bu kısıtlayıcı etkenler göz önüne 

alınarak prospektif çalışmalar ile idrar kültürü de eklenerek daha büyük hasta 

gruplarında çalışılması konunun daha iyi anlaşılmasını sağlayabilir. 
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