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III. ÖZET 

 

 Giriş ve amaç: Bu çalışmada 3. basamak olarak hastanemize başvuran tip 2 

diyabetik hastaların glisemik kontrol durumunu görmek ve kronik komplikasyon 

sıklığını araştırmak amaçlanmıştır. Bu şekilde tedavi etkinliğini değerlendirmek ve  

metabolik kontrol hedeflerine ulaşmak için uygulamalarımızı güncellemeyi hedefledik. 

Bu durumun hastaların yaşam kalitesini ve süresini arttırmaya katkı sağlayacağını 

düşünmekteyiz. 

           Gereç ve yöntem: Çalışmamıza 01/06/2018 ve 01/08/2018 tarihleri arasındaki 

dönemde Gaziantep Üniversitesi Tıp Fakültesi Şahinbey Araştırma ve Uygulama 

Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalıkları Bilim Dalı polikliniğine başvuran  

daha önceden takipli toplam 351 diyabetik  hasta araştırmaya dahil edilmiştir. 

Çalışmamızda hastaların yaş, cinsiyet ve bilinen ek hastalıkları sorgulandı; diyabet tipi 

ve almakta olduğu tedavi kaydedildi. Diyabetik hastalardan rutin olarak istenen 

tetkiklerden cbc, üre, kreatinin, açlık kan şekeri, tokluk kan şekeri, hemoglobin A1c 

(HbA1C), total-, LDL-, HDL kolesterol ve trigliserid değerleri, tam idrar tahlili, spot 

idrarda kreatinin,mikroalbumin ve mikrototalprotein düzeyleri retrospektif olarak 

incelenmiş ve kaydedilmiştir. Hastaların eşlik eden hastalıkları (hipertansiyon, 

hiperlipidemi, kalp hastalığı, inme) sorgulandı ve tedavisi kaydedildi. Mikrovasküler 

komplikasyonlar (retinopati, nefropati, myopati) ve makrovasküler komplikasyonlar 

(aterosklerotik kalp hastalığı, periferik arter hastalığı,svo varlığı) açısından hasta 

sogulandı ve kaydedildi. 

          Bulgular: Çalışmamıza alınan hasta sayısı toplam 351 kişiydi.Hastaların 

%59,0’ınınkadın, %41,0’ının erkek cinsiyette olduğu saptandı.%7,1’i tip 1 diyabetli, 

%92,9’u tip 2 diyabetli hastalardan oluşmaktaydı.HbA1c değerleri ve AKŞ 

değerlendirildiğinde ortalama HbA1c değeri %8,2 olarak saptandı. Hedef HbA1c 

değerine ulaşan hasta oranı %35,3’di. Hastaların hedef açlık kan şekerine ulaşma oranı 

%26,8 olarak tespit edildi. 

         Hastanın hipertansiyon tanısı, süresi ve tedavisi kaydedildi. Toplam hipertansif 

hasta oranı %35,9 olarak saptandı. Hipertansif hastaların %92,9’ü tedavi almakta olup 

%7,1’i tedavi almamaktaydı. Kadın hastalarda hipertansiyon varlığı erkek hastalara göre 
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anlamlı düzeyde daha yüksek tespit edildi(p=0,001).Kadınların %43,0’ında 

hipertansiyon varlığı bulunurken erkeklerin %25,7’sinde hipertansiyon saptandı. 

        Hastaların hiperlipidemi tanısı ve almakta olduğu tedavisi sorgulandı.HDL 

Kolesterol düşüklüğü %51,6;LDL Kolesterol yüksekliği %89,5 ve TG yüksekliği %66,1 

oranında saptandı. 

        Retinopati varlığı hastanın yakın zamandaki muayenesinden ve hastanemizdeki 

uzman göz doktoru tarafından muayene sonucu  oluşturulmuş ve kaydedilmiştir.       

Hastaların %28,2’sinde retinopati varken, %71,8’inde yoktu. Retinopatisi bulunanların 

%92,9’unda nonproliferatif retinopati bulunmaktayken, %7,1’inde proliferatif retinopati 

bulunmaktaydı. 

        Diyabetik nefropati oranı için spot idrarda albümin/kreatinin oranına bakıldı ve 

hastaların %28,8’inde albüminüri saptanırken, %71,2’sinde albüminüri görülmemiştir. 

Albüminürisi bulunan hastaların %79,2’sinde mikroalbüminürisi bulunurken, 

%20,8’inde  makroalbüminüri bulunmaktaydı. 

          Mikrovasküler komplikasyonlar ve makrovasküler komplikasyonlar  kaydedildi 

ve oranına bakıldı.Hastaların %20,2’sinde koroner arter hastalığı saptanmışken, 

%79,8’inde koroner arter hastalığı bulunmamaktaydı. Araştırmaya dahil edilen diyabetli 

hastaların %51,6’sında polinöropati bulunurken %48,4’ünde bulunmamaktaydı. 

         Hastaların %26,8’i sigara kullanmaktayken,%73,2’si sigara kullanmamaktaydı. 

Erkek hastalarda sigara kullanımı, kadın hastalara göre anlamlı düzeyde 

yüksekti(p=0,000). Erkeklerin %52,1’i,kadınların %9,2’si sigara kullanmaktaydı. 

          Hastaların %49,8’i oral antidiyabetik kullanırken,%49,3’ü insülin 

kullanmaktaydı. Tip 1 diyabetli hastaların tamamı(%100) insülin kullanırken, tip 2 

diyabetli hastaların %53,7’si oral antidiyabetik, %45,4’ü insülin kullanmakta olup 

%0,9’u ilaç kullanmamaktaydı.İnsülin kullanan hastaların %52,6’sı bazal bolus insülin, 

%27,7’si karışım insülin, %19,7’si de bazal insülin kullanmaktaydı. 

 Sonuç: Sonuç olarak bu çalışmamızda da  görüldüğü gibi diyabetik hastalarda 

metabolik kontrol hedeflerine ulaşamayan hasta oranı hala yüksektir. Önemli bir halk 

sağlığı sorunu olan diyabet ve komplikasyonlarının önlenmesi ve azaltılması için ulusal 

ve yerel karar vericiler düzeyinde istek ve kararlılık sağlanmalı; diyabetik hasta eğitimi 

ve düzenli takibi aksatılmadan yapılmalıdır 
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  IV. ABSTRACT 

 

 İntroduction and aim: The aim of this study is to determine the point of 

glycemic control in patients admitted to our hospital and to investigate the frequency of 

chronic complications. Thus, we aimed to evaluate our treatment efficacy and to update 

our practices in order to reach the metabolic control targets by seeing our deficiencies. 

 Materials and Methods: In the period between 01/06/2018 and 01/08/2018, a 

total of 351 patients with diabetes mellitus who were admitted to the outpatient clinic of 

Gaziantep University Faculty of Medicine Şahinbey Research and Application Hospital 

Endocrinology and Metabolism Diseases Clinic were included in the study. In our 

study, age, gender and known additional diseases of patients were 

questioned.Subsequently, the type of diabetes mellitus and treatment of patient were 

recorded.  

Cbc, urea, creatinine, fasting blood glucose, hemoglobin A1C (HGBA1C), LDL, 

HDL, triglyceride, total cholesterol, complete urine analysis, creatinine in spot urine, 

microalbumin and micrototal protein levels  in patients with diabetes mellitus were 

retrospectively analyzed and compared. For these purposes, the availabla laboratory 

tests in the hospital system will be examined. Patients diagnosed with hypertension 

were questioned and treatment was recorded. The patient was questioned and recorded 

for microvascular complications (retinopathy, nephropathy, myopathy) and 

macrovascular complications (atherosclerotic heart disease, peripheral artery disease, 

cerebrovascular accident). 

 Results: The total number of patients in our study was 351.59% of the patients 

were female and 41% were male. 7.1 of patients % had type 1 diabetes mellitus and 

92.9% had type 2 diabetes mellitus. Average HbA1c value was determined to be 8.2% 

when HbA1c values and fasting blood glucose were evaluated. The ratio of patients 

who reached the target HbA1c value  was 35.3%. The target fasting blood glucose level 

of the patients was determined as 26.8%. 

Diagnosis, duration and treatment of hypertension in patient were recorded. The 

rate of total hypertensive patients was determined as 35.9%. 92.9% of hypertensive 

patients were receiving treatment, 7.1% were not receiving treatment.Presence of 
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hypertension was significantly detected higher in female patients than in male 

patients(p=0,001). Hypertension was detected in 43% of women and in 25.7% of men. 

The diagnosis and treatment of hyperlipidemia in patients were questioned.HDL 

level was determined as %51.6. LDL level was determined as %89.5. TG was 

determined as %66.1. 

The presence of retinopathy was determined and recorded by the patient during 

the recent examination and examination by the specialist ophthalmologist in our 

hospital. Retinopathy was present in 28.2% of patients, 71.8% did not. While 92.9% of 

patients with retinopathy had nonproliferative retinopathy, 7.1% had proliferative 

retinopathy. 

For the rate of diabetic nephropathy, the ratio of albumin / creatinine in spot 

urine was examined and albuminuria was found in 28.8% of the patients and no 

albuminuria was observed in 71.2% of the patients. Microalbuminuria was found in 

79.2% of the patients with albuminuria and 20.8% of them had macroalbuminuria. 

Microvascular complications and macrovascular complications were recorded 

and evaluated. Coronary artery disease was found in 20.2% of the patients and 79.8% 

had no coronary artery disease. 51.6% of the patients with diabetes mellitus included in 

the study had polyneuropathy and 48.4% had no. 

While 26.8% of the patients were smoking, 73.2% were non-smokers. Smoking 

was significantly higher in male patients than in female patients(P=0.000). 52.1% of 

males and 9.2% of females were smoking. 

While 49.8% of the patients used oral antidiabetic drugs, 49.3% were using 

insulin. While all patients with type 1 diabetes mellitus(100%) were using insulin, 

53.7% of patients with type 2 diabetes mellitus used oral antidiabetic, 45.4% used 

insulin, and 0.9% did not. Of the patients using insulin, 52.6% were using basal bolus 

insulin, 27.7% were mixed insulin, and 19.7% were using basal insulin. 

 Conclusions: As a result of this study, the rate of patients who could not reach 

the metabolic control targets in diabetic patients is still high. Demand and determination 

at the level of national and local decision-makers should be ensured to prevent and 

reduce diabetes and its complications, a major public health problem; diabetic patient 

education and regular follow-up should be done without interruption. 

Keywords: Diabetes mellitus,glycemic control,chronic complication 
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ACEİ                                :Anjiotensin konverting enzim inhibitörü 

ADA                                 :Amerikan diyabet birliği 

APG                                 :Açlık plazma glukozu 

AVD                                 :Arka vitreus dekolmanı 

BKİ                                  :Bede kitle indeksi  

DKA                                :Diyabetik ketoasidoz 

DM                                  :Diyabetes mellitus  

DMÖ                               :Diyabetik maküla ödemi  

DNP                                 :Diyabetik nefropati 

DPP-4                              :Dipeptidil peptidaz 4 inibitörü 

DR                                    :Diyabetik retinopati 

EDTA                               :Etilen Diamin Tetra Asetik asit 

GDM                                :Gestasyonel diyabetes mellitus 

GİP                                   :Gastrik inhibitör peptid 

GİS                                   :Gastrointestinal sistem 

GFR                                  :Glomerüler filtrasyon hızı 

GLP-1                               :Glukagon like peptid-1 

HDL                                  :Yüksek yoğunluklu lipoprotein 

HHD                                 :Hiperosmolar hiperglisemik durum 

IFG                                   :Bozulmuş açlık glukozu 

IRMA                               :İntraretinal mikrovasküler anomali 

KAMÖ                             :Klinik olarak anlamlı maküla ödemi  

KVH                                 :Kardiyo vasküler hastalık  

LDL                                  :Düşük yoğunluklu lipoprotein 

NPDR                                :Nonproliferatif diyabetik retinopati 

OAD                                  :Oral antidiyabetik 

OGTT                               :Oral glukoz tolerans testi 

PAH                                  :Periferik arer hastalığı 

PDR                                   :Proliferatif diyabetik retinopati 
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                                                   1. GİRİŞ VE AMAÇ 

   

             Diabetes mellitus; multifaktoryel bir etiyopatogeneze sahip, endojen insülin 

hormonunun yokluğu, yetersizliği veya dokulardaki direnç sebebiyle etkisinin azalmasına bağlı 

olarak meydana gelen, karbonhidrat, yağ ve protein metabolizmalarında hiperglisemi, 

dislipidemi, glikozüri gibi bozukluklarla karakterize multisistemik,kronik bir metabolizma 

hastalığıdır(27). Hastaların % 90'ı tip 2 DM (insüline bağımlı olmayan DM), %10’u tip 1 DM 

(insüline bağımlı DM) olgularıdır. 2010 senesinde yapılan Türkiye Diyabet, Hipertansiyon, 

Obezite ve Endokrinolojik Hastalıklar Prevalans Çalışması- II (TURDEP-II Çalışması)'nın 

sonuçlarına göre ülkemizde 20 yaş üstü kişilerde DM prevalansı %13.7 olarak saptanmıştır.Bu 

yüzden ülkemizde DM'in prevalansının artması ile birlikte bir halk sağlığı sorunu olarak DM'e 

bağlı komplikasyonların sıklığı da artmaktadır(28). 

           Diabetes mellitus ilerleyen dönemde, progresif gelişen, vücutta bir çok dokuyu tutan 

spesifik komplikasyonlara sebep olur. Bunlar mikrovasküler komplikasyonlar (diyabetik 

retinopati, diyabetik nefropati ve diyabetik nöropati) ve makrovasüler komplikasyonlar 

(koroner arter hastalığı, inme ve periferik arter hastalığı) olmak üzere 2 grupta 

incelenebilir(29). 

           DM, komplikasyonları ve tedavi süreci nedeni ile hem birey hem de toplum için büyük 

bir sağlık sorunu olarak karşımıza çıkmaktadır. Diyabetik komplikasyonların önüne 

geçilmesinde iyi glisemik regülasyon şarttır. Glikozile hemoglobinlerin geçmiş aylardaki 

ortalama gliseminin önemli bir göstergesi olduğunun saptanmasından sonra, bu değerler 

diyabetin uzun dönemdeki glisemik kontrolünün rutin takibinde kullanılmaya başlanmıştır. 

Günümüzde diyabetik hastaların glisemik kontrollerinin takibinde en yaygın kullanılan iki test 

kan glukozu ve glikozile hemoglobin (HbA1c) ölçümleridir. Günlük glisemi kontrolünde kan 

glukoz ölçümü kullanılırken, uzun dönem glisemi kontrolünün takibinde HbA1c ölçümü 

kullanılmaktadır(18).  

          Ülkemizde yapılan çalışmalara bakıldığında ortalama HbA1C seviyesi DİKONT 

çalışmasında %8,0, SOLVE çalışmasında %9,8, TURDEP- II çalışmasında ise %8,6 olarak 

bulunmuştur.(171,172,28)Ayrıca kronik komplikasyon sıklığına baktığımızda IDMPS 

çalışmasına göre  ülkemizde diyabetik nefropati sıklığı %28,8, diyabetik retinopati sıklığı 

%50,6, diyabetik nöropati sıklığı ise %43,5 olarak saptanmıştır.(173) 
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          Bu çalışmada hastanemize başvuran hastaların glisemik kontrolünde hangi noktada 

olduğumuzu görmek ve kronik komplikasyon sıklığının araştırılması amaçlanmıştır.Böylece 

tedavi etkinliğimizi değerlendirmek,varsa eksiklerimizi görerek metabolik kontrol hedeflerine 

ulaşmak adına uygulamalarımızı güncellemeyi hedefledik.Bu durumun hastaların yaşam 

süresini ve kalitesini arttırmaya katkı sağlayacağını düşünmekteyiz.
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2.GENEL BİLGİLER 

 

2.1.Diabetes Mellitus 

 

2.1.1.Tanım ve Tarihçe 

 

            Diyabetes Mellitus (DM) terimi, kronik hiperglisemi ile karakterize heterojen bir 

metabolik hastalık grubunu ifade eder. Hiperglisemi, tam veya kısmi insülin eksikliğine bağlı 

olabildiği gibi, insülin etkisinde bir azalma (insülin direnci) sonucu da  olabilir (1) 

Diabetes ve Mellitus adı, Yunanca akıp giden anlamına gelen dia+betes ve bal kadar tatlı 

anlamına gelen mellitus kelimelerinden türemiştir. Diabetes adı ilk kez Kapadokya'da M.S. 2. 

yüzyılda Arateus adlı kişi tarafından kullanılmıştır. Arateus, çok idrara çıkan ve kilo kaybı olan 

insanları sifonlu fıçıya benzeterek hastalığa 'Diabetes' ismini vermiş ve klinik bulgularla tanı 

koymuştur. Susruta ve diğer Hintli hekimler M.S. 5-6. yüzyılda, hastaların idrarının şekerli 

olduğunu, bu nedenle karıncaların, sineklerin ve diğer böceklerin bu idrara üşüştüğünü tespit 

etmişler ve hastalığın iki formu olduğunu yazmışlardır. Bir formunda hastaların zayıf ve genç 

olduğu, uzun yaşamadan kısa sürede öldüğü, diğer formunda ise hastaların şişman ve daha yaşlı 

olduğu belirtilmiştir. Bu, günümüzün sınıflamasında belirtilen Tip 1 ve Tip 2 DM sınıflamasına 

uymaktadır (2). İngiliz Matheww Dobson 1776 yılında diabetes mellitus semptomlarının kanda 

artmış şekere bağlı olarak geliştiğini bulmuştur (3). 

         1889 senesinde ise Joseph von Mehring ve Oskar Minkowski pankreasını çıkarttıkları 

köpeğin diyabetik vakalarda görülen şikayetlerin aynısını göstermesi ile pankreas diyabet 

ilişkisini ilk olarak ortaya çıkarmışlardır (4-6). İnsülinin 1921 senesinde Frederick Grant 

Banting ve Charles Herbert Best tarafından keşfi bu hastalıkta yeni bir çağın başlamasına sebep 

olmuştur. Aynı araştırmacılar bir yıl sonra Toronto Üniversitesindeki çalışma arkadaşları ile 

beraber domuz pankreasından insülin hormonunu saflaştırmayı başarmışlar ve tedavi için 

insülin kullanımı ilk kez 1922 senesinde gerçekleşmiştir (7). 
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2.1.2.Epidemiyoloji 

 

        1980 yılında Dünya Sağlık Örgütü (WHO), diyabetle birlikte yaşayan 108 milyon insan 

olduğunu ve bu sayının 2014 tahminlerinde dört kat arttığını tahmin etmiştir (8) . Uluslararası 

Diyabet Federasyonu (IDF) 2000 yılında küresel prevalansı 151 milyon olarak , 2003'te 194 

milyon, 2006'da 246 milyon , 2009'da 285 milyon , 2011'de 366 milyon , 2013'te 382 milyon ve 

2015'te 415 milyon olarak belirlemiştir.(9-15) 

        Ülkemizde ise İstanbul Üniversitesi Tıp Fakültesi ve Sağlık Bakanlığı'nın  işbirliği ile 2010 

senesinde yapılan 'Türkiye Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve Endokrinolojik Hastalıklar 

Prevalans Çalışması-II'ye (TURDEP-II) göre 1998 de % 7 olan erişkin diyabet sıklığının % 

13.7'ye ulaştığı görülmüştür. Bu oran tüm öngörülerin çok üzerinde seyretmiştir.. Bu sonuçlar 

Diabetes Mellitusun önümüzdeki yıllarda ülkemizde  daha öncelikli bir sağlık sorunu olacağını 

ortaya koymaktadır (16). 

        Diabetes Mellitus'un görülme sıklığı toplumlar ve ırklar arasında değişiklik göstermektedir. 

Grönland ve Alaska Eskimolarında prevalans düşük iken; Afrikalı, Amerikalı, Asyalı, Hispanik 

ve Pasifik adası yerlileri gibi bazı etnik gruplarda daha yüksek diyabet riski mevcuttur. Dünyada 

DM prevalansı en yüksek topluluk, Amerika Birleşik Devletleri'nde Pima yerlileri olup, 

prevalansı %55'in üzerine çıkmaktadır(17). 

   2.1.3.Tanı Kriterleri 
         Diyabet ve glukoz metabolizmasının diğer bozukluklarının tanı ve sınıflamasında son 

yıllarda değişiklikler yapılmıştır. Önce 1997 yılında, Amerikan Diyabet Birliği (ADA) yeni tanı 

ve sınıflama kriterlerini yayınlamış ve hemen ardından 1999'da Dünya Sağlık Örgütü (WHO) 

bu kriterleri küçük değişikliklerle kabul etmiştir. Daha sonra 2003 yılında, bozulmuş açlık 

glukozu (IFG) tanısı için ADA tarafından küçük bir değişiklik yapılmıştır. WHO ve Uluslararası 

Diyabet Federasyonu (IDF) tarafından 2006 yılı sonlarında yayınlanan raporda ise 1999 

kriterlerinin korunması benimsenmiştir. Buna karşılık, ADA ve Avrupa Diyabet Çalışma Birliği 

(EASD) 2007 yılında yayınlanan son konsensus raporlarında ise 2003 yılındaki düzenlemenin
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değişmemesi gerektiğini savunmaktadır. Diyabet ve glukoz metabolizmasının diğer 

bozuklukları için son yıllarda yapılan revizyonlarıda içeren yeni tanı kriterleri Tablo-1'de 

görülmektedir (18). 

Tablo-1: Diabetes mellitus ve glukoz metabolizmasının diğer bozukluklarında tanı kriterleri 

(18). 

 

 

         Buna göre, diyabet tanısı dört yöntemden herhangi birisi ile konulabilir. Çok ağır diyabet 

semptomlarının bulunmadığı durumlar dışında, tanının daha sonraki bir gün, tercihen aynı(veya 

farklı bir) yöntemle doğrulanması gerekir. Eğer başlangıçta iki farklı test yapılmış ve test 

sonuçları uyumsuz ise sonucu eşik değerin üstünde çıkan test tekrarlanmalı ve sonuç yine aynı 

şekilde diyagnostik ise diyabet tanısı konulmalıdır.(18) 

         Tanı için 75 g glukoz ile standart OGTT yapılması, en az 8 saat süreyle açlık sonrası sabah 

ölçülen açlık plazma glukoz (APG) düzeyine dayalı tanı yöntemine göre daha sensitif ve 

spesifik olmakla birlikte, bu testin aynı kişide günden güne değişkenliğinin yüksek, emek yoğun 

ve maliyetli olması rutin kullanımını güçleştirmektedir. Diğer taraftan, APG’nin daha kolay 

uygulanabilmesi ve ucuz olması klinik pratikte kullanımını artırmaktadır.(18) 

 

 2.1.4.Sınıflama 

      Diyabet hastalığında dört klinik alt tip mevcuttur. Bunlardan üçü (tip 1 diyabet, tip 2 diyabet 

ve GDM) primer, diğeri (spesifik diyabet tipleri) ise, sekonder diyabet formları olarak 

bilinmektedir ve bu diyabet tipleri ve etiyolojik sınıflaması tablo 2 de belirtilmiştir.(18) 
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      Tablo-2: Diabetes mellitusun etyolojik sınıflaması (18) 

 

 

   2.1.4.1.Tip 1 DM 

        Çocukluk çağında en sık görülen kronik hastalıklardan biri olan tip 1 diabetes mellitus 

(T1DM) insülin üreten pankreatik beta hücrelerinin yıkımını takiben insülin yetmezliğinden 

kaynaklanır.  
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         Tip 1 DM etyolojik olarak immün aracılı ve idiopatik olarak iki alt tipte 

sınıflandırılmaktadır. Bazı hekimlerce  Tip 1A ve Tip 1B olarak da isimlendirilir. 

         Tip 1A diabetes mellitus, Langerhans adacıklarındaki insülin üreten beta hücrelerinin 

otoimmün yıkımından kaynaklanır . Bu süreç genetik olarak duyarlı kişilerde meydana gelir, 

muhtemelen bir veya daha fazla çevresel ajan tarafından tetiklenir.Genellikle Tip 1 DM adı; 

immün aracılı için kullanılır ve hastaların %90'lık bir kısmı bu grupta bulunmaktadır.Pankreas 

beta hücrelerinin bileşenlerine karşı otoantikorlar mevcuttur. İdiopatik tip (Tip 1B) ise daha 

nadir görülür ve beta hücre otoimmünitesini gösteren immünolojik bulgu bulunmamaktadır.Bu 

hastaların kan insülin düzeyleri düşüktür ve insülin direnci bulunmaz (19). 

       Çocukluk dönemi T1DM insidansı dünya çapında değişmektedir. En yüksek bildirilen 

T1DM insidansları Finlandiya ve Sardunya'da (15 yaşından daha genç olan her 100.000 çocukta 

37-65) ortaya çıkmaktadır. Bu ülkelerdeki oranlar Venezüella'nın en az 20 katı ve en düşük 

insidansa sahip Çin bölgesidir. (100.000 çocuk başına 0.1 ila 1.9) (20,23).Ülkemizde ise tüm 

diyabetik hsata populasyonu arasında T1DM %10 luk bir orana sahiptir. T1DM , çocukluk 

çağında görülen kronik hastalıklar içinde ilk sıralarda  yer almaktadır (19). 

 

    2.1.4.2.Tip 2 DM 

       Tip 2 diabetes mellitus, hiperglisemi, insülin direnci ve insülin sekresyonunda göreceli 

bozulma ile karakterizedir.Tip 2 diyabet prevalansı son on yıl içinde obezite ve hareketsiz 

yaşam tarzı eğilimi ile büyük ölçüde bağlantılı olduğu için 2 kat artmıştır. Tip 2 diyabetin 

patogenezinde çeşitli faktörler mevcuttur. Hastalar, değişen derecelerde insülin direnci ve nispi 

insülin eksikliği kombinasyonu ile birlikte bulunurlar ve her ikisi de tip 2 diyabete katkıda 

bulunur. Ayrıca, klinik özelliklerin her biri genetik veya çevresel etkiler aracılığıyla ortaya 

çıkabilir ve bu da bir hastada kesin nedeni belirlemeyi güçleştirir. Dahası, hiperglisemi 

pankreatik beta-hücre fonksiyonunu bozabilir ve insülin direncini arttırabilir, böylelikle 

hipergliseminin kısır döngüsüne yol açar ve bu da kötüleşen metabolik duruma neden olur. Tüm 

diyabetik hastaların %90'ı Tip 2 DM grubundadır (24). 
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2.1.4.3.Gestasyonel DM 

  Tarihsel olarak, "gestasyonel diyabet" terimi gebelik sırasında anormal glukoz 

toleransının başlangıcı veya ilk olarak tanınması olarak tanımlanmıştır.Geleneksel olarak 

tanımlandığı üzere gestasyonel diabetes mellitus prevalansı Amerika Birleşik Devletleri'nde 

yaklaşık yüzde 6 ila 7'dir (25). 

    Gestasyonel diyabetin tedavisi gebelik sonuçlarını iyileştirebilir. Birçok kadın, tek başına 

beslenme tedavisi ile öglisemiyi başarabilir, ancak yüzde 30'a varan oranlarda ilaç tedavisi 

gerekir(26).Doğumla birlikte sıklıkla düzelir,ancak daha sonraki gebeliklerde tekrarlar.Tip 2 

DM için önemli bir risk faktörüdür.(18) 

   2.2.DM ‘nin Komplikasyonları 
          Diabetes mellitus hiperglisemi ve geç dönemde oluşan vasküler ve nöropatik 

komplikasyonlar ile karekterize kronik bir hastalıktır.(cecil medicine 24.baskı s:1474-1475). 

Diabetes mellitusun komplikasyonları akut ve kronik olmak üzere 2 ye ayrılmaktadır;   

         2.2.1.Akut komplikasyonlar: 

                 a-Hipoglisemi 

                 b-Diyabetik Ketoasidoz(DKA) 

                 c- Hiperosmolar Hiperglisemik Durum(HHD) 

                 d- Laktik Asidoz 

          2.2.2.Kronik Komplikasyonlar 

          a)Makrovasküler Komplikasyonlar 

                1-Kardiyovasküler Hastalıklar 

                2-Serebrovasküler Hastalıklar 

                3-Periferik Damar Hastalığı 

          b)Mikrovasküler Komplikasyonlar 

                1-Diyabetik Nefropati 

                2-Diyabetik Retinopati 

                3-Diyabetik Nöropati  

    2.2.1.Diabetes Mellitus’un Akut Komplikasyonları 
          Diyabetin akut komplikasyonları; hipoglisemi (düşük kan şekeri), diyabetik ketoasidoz , 

laktik asidoz ve  hiperglisemik nonketotik koma olarak bilinmektedir. (18). 
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 a)Hipoglisemi 

           Hipoglisemi, bireye zarar verecek şekilde anormal derecede düşük plazma glukoz 

konsantrasyonunun (semptomlu veya semptomsuz) tüm atakları olarak tanımlanır. Kan glukoz 

seviyesinin 50 mg/dL' den düşük olmasıdır (30).  

 

      b)Diyabetik Ketoasidoz(DKA) 

        Diyabetik ketoasidoz (DKA) insülin ile insülin karşıtı hormonlar arasındaki mevcut olan 

dengenin insülin aleyhine bozulması sonucu meydana gelir. DKA'da metabolik asidoz sıklıkla 

majör bulgudur ve serum glukoz konsantrasyonu sıklıkla yaklaşık 350-500 mg / dL (19.4 ila 

27.8 mmol / L) arasındadır (31). 

 

      c)Hiperosmolar Hiperglisemik Durum(HHD)      

        HHD'da çok az ketoasit birikimi vardır veya hiç yoktur, serum glukoz yoğunluğu sıklıkla 
800 mg/dL'yi (56 mmol / L) aşar, plazma osmolalitesi 380 mOsmol/ kg'a ulaşabilir ve mevcut 

tabloya bazen nörolojik anormallikler eşlik eder(31). 

 

  2.2.2. Diabetes Mellitus’un Kronik Komplikasyonları 
  2.2.2.1.Diyabetik Nefropati(DNP) 

        Diyabetik nefropati diyabetin en önemli komplikasyonlarındandır ve son dönem böbrek 

yetersizliğinin en sık nedenidir (32). 

        DNP'li hastaların %50-60'ını tip 2 diabetes mellituslu hastalar meydana getirmektedir. 

Diyabetik nefropatinin kümülatif insidansı hem tip 1 hem de tip 2 diyabette birbirine yakındır.. 

Tip 1 diyabetli hastaların yaklaşık olarak %30-40'ında tanıdan ortalama 20 yıl sonra nefropati 

ortaya çıkmakta ve bu hastaların büyük çoğunda klinik nefropati geliştikten sonraki 10 yıl 

içerisinde böbrek yetmezliği ile sonlanmaktadır (33). 

       Diyabetik nefropati gelişiminde en başta  hastalığın süresi olmak üzere birçok risk faktörü 

mevcuttur (34). 
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Tablo-3: Diyabetik nefropati için risk faktörleri  (34) 

-Albüminüri 

-Genetik elverişlilik 

-Tanı yaşı ve diyabet süresi 

-Glisemik kontrol 

-Kan basıncı kontrolü 

-Dislipidemi 

-Sigara 

-Diyetteki protein miktarı 

             

            Diyabetik nefropati patogenezinde glomerülde; mezanjiyal genişleme, glomerüler bazal 

membran kalınlaşması,podosit yaralanması ve glomerüler skleroz olmak üzere 4 ana 

histopatolojik değişiklik mevcuttur (33).Tip 1 ve tip 2 diyabetik nefropatinin bir sınıflaması da 

Renal Patoloji Derneği araştırma komitesi tarafından geliştirilmiştir(35). Dört sınıf glomerüler 

lezyon tanımlanmıştır: 

     -Sınıf I: İzole glomerüler bazal membran kalınlaşması mevcuttur.  

     -Sınıf II: Hafif (sınıf IIa) veya şiddetli (sınıf IIb) mezangiyal genişleme mevcuttur.  

     -Sınıf III: Biyopside en az bir Kimmelstiel-Wilson lezyonu (nodüler interkapiller 

glomerüloskleroz) biyopside gözlenir ve toplam glomerüllerin yüzde 50 sinden azında global 

glomerüloskleroz vardır. 

     -Sınıf IV: İleri diyabetik skleroz. Diyabetik nefropatiye atfedilen yüzde 50 küresel 

glomerüloskleroz mevcuttur. 

         Normal bir kişide idrarla günlük albumin atılımı 30 mg’ın altındadır. 30 mg’ın üzerinde 

olması üriner albumin ekskresyon hızında artış olarak tanımlanır. Diyabet hastalarında herhangi 

başka bir nedene bağlı böbrek hastalığı olmadan 6 aylık dönem içinde idrarda en az iki kere 

varlığı saptanan kalıcı albuminüri/proteinüri diyabetik nefropati lehine güçlü bir bulgu olarak 

yorumlanır.(36).Diyabetik nefropatide idrarda atılan esas protein albumindir. Klasik olarak 

üriner albumin atılımının 30-300 mg/gün (30-300 mg/gr kreatinin) olması mikroalbuminüri, 300 

mg/gün’den (300 mg/g kreatinin) yüksek olması makroalbüminüri (proteinüri) olarak tanımlanır 

(37,34,39). Mikroalbuminüri dönemi başlangıç/erken diyabetik nefropati, makroalbuminüri 

dönemi klinik/aşikar nefropati olarak da sınıflanabilir (34). Mikroalbüminürisi olan tip 1 

diyabetik hastaların % 80' inde idrar albümin atılımı her sene % 10-20 artarak 10-15 sene içinde 

aşikar (klinik) nefropatiye ilerler. Tip 2 diyabetli hastaların ise % 20-40'ı diyabetik nefropatiye 

ilerler(38,40,41). Diyabet tanısı alan bir hastanın normoalbüminüri evresinden 
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mikroalbüminüriye, mikroalbüminüri evresinden de  diabetik nefropatiye, nefropati evresinden 

de son dönem böbrek yetmezliğine yıllık ilerleme hızı sırasıyla; % 2.0, % 2.8 ve % 2.3 olarak 

saptanmıştır (42). 

            Amerikan Diyabet Derneği (ADA), Tip 2 DM'e tanı konulduğunda tanı anında ve Tip 1 

DM'e tanı konulduktan 5 yıl sonra mikroalbüminüri taraması yapılmasını; sonra yılda 1 kez 

taramaya devam edilmesini önermektedir (43). 

            Mikroalbüminüri taraması 3 farklı şekilde yapılabilir; 

1. Spot idrarda albümin/kreatinin oranının ölçümü 

2. 24 saatlik idrarda proteinüri ölçümü 

3. Zamana dayalı idrarda ölçüm (4 veya 8 saatlik) 

 

            Spot idrarda albümin/kreatinin oranının hesaplanması 24 saat boyunca idrar toplamaktan 

daha pratik olarak değerlendirilmiştir ve doğru sonuç verdiği için tercih edilen bir yöntemdir. 

Albümin atılımında bilinen diürnal varyasyon nedeniyle sabah ilk idrar veya sabah idrarları en 

idealidir. Fakat bu zamanlama kullanılamıyorsa, aynı bireyden farklı dönemlerdeki ölçüm aynı 

saatlerde yapılmalıdır. (42) 

            Diyabetik nefropatinin doğal gelişimi klasik olarak beş evre halinde ele alınmaktadır 

(44).Klinik evreleme:(45-46) 

-Evre I (Hiperfiltrasyon): GFR normal değerinin %30-40'ı oranında artmıştır. Glomerüllere 

gelen kan akımı arttığı için böbrekler büyümüş ve glomerül içi basınç artmıştır. 

-Evre II (sessiz dönem): Genellikle ilk beş yılda oluşur. GFR ilk evreye göre azalmakla beraber 

normalin üzerinde veya normal değerlerdedir. Glomerüler bazal membran (GBM)'da kalınlaşma 

ile mezangial hücreler ve matrikste artış başlamıştır. 

-Evre III (mikroalbüminüri): Çoğunlukla diyabet başladıktan 6-15 yıl sonra meydana gelir.İdrar 

ile albümin atılımı 30-300 mg/gün veya 20-200 ^g/dk mikroalbüminüri olarak değerlendirilir. 

GFR yılda yaklaşık 1.1 ml/dk azalır. Düzenli tedavi uygulanmayan, sürekli mikroalbüminürisi 

olan tip 1 DM'li hastaların %80'i 10-15 yıl içerisinde klinik veya açık albüminüri olarak 

adlandırılan evreye doğru ilerleme gösterir. 

-Evre IV (açık nefropati): Genellikle 15-25 yılda gelişir. Günde >300 mg/gün veya >200 ^g/dk 

albümin atılımı vardır. İdrardaki albümin atılımı yılda %10-20 oranında artış gösterir. GFR, 

normal değerin altına iner ve yıllar içerisinde kişiden kişiye değişmekle birlikte 2-20 ml/dk/yıl 

hızıyla azalma gösterir. Hastaların hemen tümü bu evrede hipertansiftir ve hipertansiyon varlığı 

prognozu kötüleştirir. 
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-Evre V (SDBY): Genellikle 25-30 yılda oluşur. Bu evre herhangi bir nedenle oluşan diğer 

SDBY ile benzerlik gösterir. GFR ileri derecede azalmış, böbrek kapasitesinin %5-10'unun 

altına inmiş ve böbrek yetmezliğine ait semptomlar ortaya çıkmıştır. Bu evredeki tedavi 

yalnızca diyaliz veya transplantasyon şeklindedir. 

             Diyabetik nefropatiye yönelik tedavi yaklaşımları incelediğimizde üç ana başlık altında 

inceleyebiliriz.Diyabetik nefropati riski taşıyan normoalbüminürik hastaların tedavisi primer 

önleme olarak adlandırılırken,mikroalbüminürik hastanın tedavisi sekonder önleme ve 

makroalbüminürili, aşikar nefropatili hastanın tedavisi ise tersiyer önleme şeklinde 

adlandırılmıştır.Tip 1 ve Tip 2 diyabetik hastalarda iyi glisemik kontrol mikroalbüminüri 

gelişme riskini azaltmaktadır.İntensif glisemik kontrol ile mikroalbüminüri gelişiminde elde 

edilen gerileme Tip 1 diyabetlilerde yapılan DCCT çalışmasında %25 iken,Tip 2 diyabetlilerde 

yapılan UKPDS çalışmasında ise %34 olarak bulunmuştur.(47) 

            Diyabetik hastalarda nefropati gelişiminde rol alan bir diğer etken ise kan 

basıncıdır.Gerek sistolik gerekse diyastolik hipertansiyon nefropati progresyonunda  artışa 

neden olur.UKPDS çalışmasında sıkı kan basıncı kontrolünün mikroalbüminüri riskini %29 

oranında azalttığı gösterilmiştir (95) . Diyabetik hastalarda, Avrupa Hipertansiyon Cemiyeti 

(ESH) 2013 hipertansiyon kılavuzunda kan basıncı değerinin 140/85 mmHg ve Amerikan Joint 

National Commitee on Hypertension (JNC) 8 kılavuzunda ise 140/90 mmHg ve altındak i 

seviyelerin hedeflenmesi önerilmektedir.Yine ADA 2018 kılavuzunda kan basıncı hedefinin 

140/90 mmHg ve altında olması önerilmektedir.Ancak bazı seçilmiş bireylerde(KV riski yüksek 

hastalar gibi) 130/80  mmHg altı da hedeflenebilir şeklinde önerilmiştir.Yapılan çalışmalar bu 

hedefe yönelik tedavide ACEİ /ARB tedavisinin öncelikli tedavi yaklaşımı olması gerektiğini 

belirtmektedir (39,94). 

           

      2.2.2.2. Diyabetik Retinopati(DR) 

       Diyabetik retinopati; DM'nin mikrovasküler komplikasyonlarından biri olup, 20-65 yaş 

arasındaki Batı dünyasında körlüğün önde gelen nedenlerinden biridir. Diyabetli hastalarda 

genel populasyona kıyasla körlük riski 25 kat daha fazladır.DR gelişiminde hastalığın süresi 

öncelikli kriterdir. İnsüline bağımlı olmayan diyabetli hastalarda DR insidansı 11–12 yılda %23, 

16 ve üstü yılda %60 bulunmuştur  (48,50). 

        Diyabetik retinopati, retinada bulunan prekapiller arteriyolleri,kapillerleri ve venülleri 

etkileyen bir mikroanjiyopati tablosudur.Uzun süren hiperglisemik fazda ileri glikolizasyon 

ürünleri ve oksidatif stress sonucu oluşan serbest radikaller kapiller yatakta değişikliklere ve 



13 

 

 

 

hasara yol açar.Mikrovasküler damarlarda oklüzyona bağlı olarak retinada iskemi ve 

arteriovenöz şantlar (intraretinal mikrovasküler anomaliler-IRMA) meydana gelir.Retinadaki 

kapiller nonperfüzyona bağlı iskemik hipoksik dokudan salınan inflamatuvar mediatörlere 

özellikle de vasküler endotelyal büyüme faktörüne (VEGF) bağlı retinada ve optik diskte 

neovaskülarizasyonlar ortaya çıkarabilir (48). 

         Mikrovasküler damarlardaki sızıntının sonucunda lokalize, diffüz retina ödemi 

saptanabilir.DR sürecinin herhangi bir aşamasında diyabet hastalarında maküla bölgesindeki 

kalınlaşmayla karakterize diyabetik maküla ödemi (DMÖ) de meydana gelebilir.DR'li 

hastalarda görülen DMÖ görme kayıplarının %50'sinden sorumlu tutulmaktadır.DMÖ'nün 

görülme sıklığı hastalığın başlangıç zamanı ve süresi ile birliktelik göstermektedir.DR 

ilerledikçe, maküla ödemi insidansı da yükselir.Bir çalışmada, maküla ödemi insidansı hafif 

NPDR'de %3, orta- şiddetli NPDR'de %38 ve PDR'de %71 olarak saptanmıştır (49). 

           Diabetik retinopati; nonproliferatif retinopati (NPDR) ve proliferatif retinopati (PDR) 

olmak üzere iki alt grupta sınıflandırılır. NPDR evresinde lezyonlar sadece retina içinde sınırlı 

kalır iken, PDR evresinde retinal lezyonlara ek olarak vitreus içine doğru ilerleme mevcuttur. 

(48). 

 

  A-Non-proliferatif Diyabetik Retinopati (NPDR) 

  Hafif NPDR:  

Arka kutupta birden fazla mikroanevrizma bulunmalıdır.Hemoraji ve mikroanevrizmalar 

dağınık haldedir.Bunun dışında herhangi bir diyabetik lezyon yoktur. Bir yıl içerisinde PDR 

gelişme ihtimali %5’tir.Beş yıl içerisinde ise yüksek riskli PDR gelişme ihtimali %15‟dir 

(51,52). 

Orta NPDR: 

         Hafif PDR’den daha geniş bir alanda kanamalar ve mikroanevrizmalarla 

karekterizedir.Yumuşak eksüdalar, venöz boncuklanma ve intraretinal mikrovasküler 

anormalikler (IRMA) hafif derecede gözlenebilir. Bir yıl içerisinde PDR gelişme ihtimali %12-

27’dir.Beş yıl içerisinde yüksek riskli PDR gelişme riski %33’dür.Hafif ve orta dereceli 

NPDR‟li hastalar panretinal lazer tedavisi için uygun hasta sınıfına girmezler.Genelde bu 

hastalarda ön planda 6-12 ay aralıklarla takip önerilir (51,52). 

Şiddetli NPDR: 

        Hemorajiler,mikroanevrizmalar,IRMA ve venöz boncuklanmaların şiddetinin yanında 

aşağıdaki lezyonlardan herhangi birisi ile karakterize olan NPDR dir: 
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- Dört kadranda hemoraji veya mikroanevrizma 

- En az iki kadranda venöz boncuklanma 

- En az bir kadranda IRMA 

           Bir yıl içerisinde PDR gelişme ihtimali %52’dir.Beş yıl içerisinde yüksek riskli PDR 

gelişme ihtimali %60‟tır. Hastalara 2-4 ay aralıklarla kontrol önerilir.KAMÖ varlığında laser 

fotokoagülasyon yapılır. Klinik olarak anlamlı olmayan maküler ödemde panretinal laser 

fotokoagülasyona hazırlık amacıyla fokal laser fotokoagülasyon tedavisi uygulanabilir.(51,52) 

 

Çok şiddetli NPDR: 

Ağır NPDR bulgularının en az iki tanesinin  birlikte mevcut 

olmasıdır.Neovaskülarizasyon henüz oluşmamıştır.Bir yıl içerisinde PDR gelişme ihtimali 

%75’dir.Hastalara 2-3 ay ara ile kontrol önerilir.Panretinal laser fotokoagülasyon göz önünde 

bulundurulabilir.DMÖ (KAMÖ olmasa da), olası panretinal fotokoagülasyon öncesi hazırlık 

olarak tedavisi gerekerebilir. KAMÖ fokal tedavi gerektirir (51,52) 

B-Proliferatif Diyabetik Retinopati (PDR) 

Fibröz doku proliferasyonu ve neovaskülerizasyon ile karakterize diyabetik retinopati 

PDR olarak tanımlanır.Yeni damarlar optik disk yüzeyinden çıkarak direkt vitreus boşluğuna 

doğru gelişim gösterebilirler ya da retinal sirkülasyonun herhangi bir yerinden çıkarak arka 

vitreus yüzeyinde parsiyel arka vitreus dekolmanı (AVD) boyunca gelişebilirler. 

Neovaskülarizasyona fibroblastlar ve glial hücrelerin eşlik etmesiyle, fibroglial doku proliferatif 

retinopatinin predominant komponenti haline gelebilir. Preretinal veya vitreus kanması olabilir. 

Proliferatif retinopati ayrıca rubeosis iridis ya da iris yüzeyi ve ön kamara açısında 

noevaskülarizasyonu de kapsar (52). 
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Tablo-4:NPDR -  PDR’nin karşılaştırması 

                         Diyabetik retinopatideki lezyonlar 

 

Nonproliferatif Retinopati Proliferatif Retinopati 

Kapiler permeabilite artışı 

-Kapiler tıkanmalar ve dilatasyon 

-Mikroanevrizmalar 

-Arteriovenöz şantlar 

-Dilate venler 

-Hemorajiler (nokta şeklinde) 

-Atılmış pamuk manzarası 

-Sert eksudalar 

-Yeni damarlar 

-Nedbeleşme (retinitis proliferans) 

-Vitreus kanaması 

-Retina dekolmanı 

 

 

 

Diyabetik Retinopatinin Tedavisi 

Diyabetik retinopatinin tedavisi için öncelikle sıkı glisemik ve tansiyon kontrolü 

sağlayarak diyabetik retinopatinin oluşmasını engellemek ve ilerlemesini durdurmaktır.(53) 

Lokal oftalmolojik tedaviler retinopatinin bulunduğu evreye göre değişiklik içerir.Hafif 

DR’de herhangi bir lokal, girişimsel oftalmolojik tedavi gerek yoktur.Hastalar takip altında 

bulundurulur.Orta DR ve şiddetli PDR’de, lazer uygulaması (argonlazer), intravitreal steroid 

(triamsinolon asetonid), intravitreal anti-VEGF(vasküler endotelyal growth faktör) antikor 

(bevacizumab, ranibizumab) enjeksiyonu, vitrektomi, PDR’de panretinal lazer fotokoagüalsyon, 

intravitreal anti-VEGF antikor, vitrektomi uygun vakalarda uygulanır (54,55) 

    2.2.2.3.Diyabetik Nöropati 

           Diyabetik nöropati, klinik olarak aşikar olabildiği gibi subklinik olarak da seyredebilen, 

periferik nöropatiye neden olabilecek diğer faktörlerin olmadığı sadece diyabetes mellitus 

zemininde gelişen bir hastalık olarak tanımlanır.Diyabetik polinöropati gelişmiş ülkelerde en 

sık görülen nöropatidir. Klinik ve subklinik nöropatinin, tanı ölçütlerine ve incelenen hasta 

popülasyonlarına bağlı olarak, diyabetik hastaların yüzde 10 ila 80'ünde gerçekleştiği tahmin 

edilmektedir (56).        

          Diyabetik nöropati patolojisinde karmaşık bir metabolik, vasküler ve  hormonal faktörler 

dizisi, sinir lifi hasarı ve sinir lifi onarımı arasındaki dengeyi hasar lehine değiştirir. Bunlardan 

bazıları; İleri glikozilasyon son ürünlerinin birikimi, sorbitol birikimi, heksozamin yolunun 

https://www.uptodate.com/contents/sorbitol-drug-information?source=see_link
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bozulması, protein kinaz C yolunun bozulması ve artan artan oksidatif stres 

mekanizmalarıdır(57). 

          Diyabetik nöropatinin tanısının saptanmasında altın bir standart bulunmamaktadır.San 

Antonia konsensus paneli beş değişik tanı kategorisinde en az bir ölçüm yapılmasını 

önerir.Bunlar semptom skorlama, fizik muayene skorlaması, kantitatif duysal testler (QST), 

kardiyovasküler otonomik fonksiyon testi (cAFT) ve elektro-diagnostik çalışmalar(EDS)dır 

(58). 

          Diyabetik nöropati farklı klinik sendromlar olarak sınıflandırılır. Etkilenen periferik sinir 

sisteminin bileşenine bağlı olarak, her sendrom için karakteristik bir dizi belirti ve bulgu 

vardır. En sık karşılaşılan nöropatiler şunları içerir:(56) 

● Distal simetrik polinöropati: Distal simetrik sensorimotor polinöropati, en sık görülen 

diyabetik nöropati tipidir ve sıklıkla diyabetik nöropati terimi ile eşanlamlı olarak kabul 

edilir. Duyusal aksonların kaybı  ile ilişkili distal duyumun progresif bir kaybı ile 

karakterizedir, bunu şiddetli vakalarda motor güçsüzlüğü ve motor aksonal kaybı izler. 

Klasik "çorap-eldiven" duyusal kaybı bu bozuklukta tipiktir. 

●Otonom nöropati: Diyabetik otonom nöropati diyabetin sık görülen bir 

komplikasyonudur. Bu bir dışlama teşhisi olup, multiorgan tutulum ve sinsi başlangıçtan 

dolayı fark edilmeyebilir.Ortaya çıkabilecek sorunlar arasında, postural hipotansiyon, 

gastroparezi ve kabızlık veya ishal ile enteropati vardır. 

●Polikondriopatilere neden olan torasik ve lomber sinir kökü hastalığı 

●Fokal mononöropatilere neden olan, özellikle okülomotor sinir (kranial sinir III) ve 
median siniri etkileyen bireysel kraniyal ve periferik sinir tutulumu: En yaygın 

kraniyal mononöropatiler, ekstraoküler kasları besleyen sinirlerde, özellikle kranial sinirler 

III (okülomotor), VI (abdusens) ve IV (troklear) görülür. Diyabetik hastalarda en sık 

görülen periferik mononöropati, el bileğinde medyan mononöropatidir.  

●Mononöropati multipleks: Aynı hastada çoklu mononöropatiler, mononöropati 

multipleks (veya asimetrik polinöropati) olarak bilinir. 
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   2.2.2.4.Diyabet ve Kardiyovasküler Hastalıklar 

           Diyabet, vasküler hastalıklar ve ateroskleroz için majör bir risk faktörü olup diyabetik 

hastalar kardiyovasküler, serebrovasküler ve periferik arter hastalıkları açısından yüksek risk 

altındadır. Diyabetli hastada en sık morbidite ve mortalite endeni kardiyovasküler kastalıklar 

(KVH)'dır. Yapılan çalışmalarda KVH gelişimi riskinin diyabetlilerde 2-4 kat arttığı, ayrıca 

KVH gelişen diyabetli hastalarda ise ölüm riskinin diyabetik olmayanlara göre benzer oranlarda 

daha yüksek olduğu bulunmuştur (59). 

Diabetes mellitusa çok sayıda majör kardiyovasküler risk faktörü eşlik eder. Diyabetli 

hastaların %77-87 sinde hipertansiyon, %74-81'inde dislipidemi ve %62-67'sinde ise obezite 

mevcuttur. Makrovasküler komplikasyonların en aza indirilmesinde hipertansiyon, dislipidemi, 

obezite, hiperglisemi, sigara ve fiziksel inaktivite gibi değiştirilebilen risk faktörlerinin tedavi 

edilmesi kritik öneme sahiptir (59). 

         KVH gelişimi progresif bir olaydır; erken dönemde endotel disfonksiyonu ve vasküler 

inflamasyon, ardından köpük hücreler ve yağlı çizgilenme oluşumu takip eder. Yıllar içerisinde 

aterosklerotik plaklar gelişir. Artmış enflamasyon plaklarda rüptüre yol açarak tıkayıcı trombüs 

oluşumunu tetikler. Diyabetli hastaların aterom plakları daha fazla lipid, enflamatuar bileşenler 

ve trombüs içerir (60). 

          DM, aterojenik dislipidemiye yol açar. însülin direnci olan hastalarda lipoliz nedeniyle 

serbest yağ asidi (SYA) salınımı artar. Dolaşımdaki serbest yağ asitleri karaciğere alınarak çok 

düşük yoğunluklu lipoprotein (VLDL)'e dönüştürülür. Trigliserid (TG) artar, yüksek 

yoğunluklu lipoprotein (HDL) azalır, lipoprotein kalıntıları ve küçük yoğun LDL artar. Bu LDL 

tipi oksidasyona daha duyarlıdır ve aterogenezde önemli rol oynar. Ayrıca tip 2 DM'de, protein 

yapısındaki değişikliklerden dolayı HDL'nin koruyucu rolü azalmıştır (61). 

           DM'da kardiyovasküler hastalıkların önlenmesi; 

      ● Yaşam tarzı değişiklikleri: Diyabetik hastalarda kardiyovasküler komplikasyonları 

azaltmak için alınacak ilk önlemler sağlıklı beslenme, düzenli fiziksel aktivite ve sigaranın 

bırakılmasıdır (60). 

● Kan şekeri kontrolü: Sıkı glisemik kontrol ile kardiyovasküler komplikasyonlardaki risk 

azalması mikrovasküler riskteki kadar belirgin ve anlamlı değildir. UKPDS çalışmasında sıkı 

glisemik kontrol ile mikrovasküler komplikasyonlarda %37 risk azalması sağlanmışken, 

miyokard infarktüsü riskinde istatist,iki olarak sınırda anlamsız (p:0,0001) %14 düşüş 

saptanmıştır (95). 
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● Kan basıncı kontrolü: Diyabet ve hipertansiyonu olan bireylerde kan basıncı hedefi ADA 

2018 kılavuzuna göre 140/90 mmHg ve altı olarak önerilmektedir.Kan basıncı 140/90 mmHg 

nin üzerinde olan hastalara yaşam tarzı değişikliklerine ek olarak antihipertansif tedavi 

başlanmalı ve hedef değere ulaşana kadar titre edilmelidir. Hedef kan basmcına ulaşmak için 

tüm antihipertansif ajanlar kullanılabilir, hastaya ve eşlik eden hastalıklara göre tercih 

yapılmalıdır. Ancak renin-anjiyotensin sistemi (RAS) blokörleri üriner protein atılımı üzerine 

daha etkin olduğu için, özellikle proteinüri veya mikroalbuminüri olanlarda önerilir (60,62,94) 

● Dislipidemi kontrolü: Tüm lipoproteinleri etkileyen bir grup lipid ve apoprotein 

anormallikleri tip 2 DM ye eşlik eder. En sık görülen lipid bozuklukları TG yüksekliği, HDL 

düşüklüğü, şilomikron ve VLDL yüksekliği ve küçük yoğun LDL artışıdır. Dislipidemi 

tedavisine başlamadan önce diyabetik hastaların hangi risk grubuna girdiği belirlenir; yüksek 

risk grubu ve çok yüksek risk grubu. DM'ye KAH, kardiyovasküler risk faktörlerinden biri veya 

daha fazlası (sigara, genetik, yaş, hipertansiyon, erkek cinsiyet), kronik böbrek yetmezliği veya 

hedef organ hasarı eşlik ediyorsa hasta çok yüksek risk grubuna girer. DM olup hedef organ 

hasarı ve başka kardiyovasküler risk faktörü olmayanlar yüksek risk grubu olarak kabul edilir 

(1). LDL düzeyi > 70 mg/dl olan ve çok yüksek risk grubuna giren diyabetiklerde statin tedavisi 

önerilmektedir. Hedef, LDL düzeyinin 70 mg/dlnin altında tutulmasıdır. Eğer bu hedefe 

ulaşılamıyorsa en azından LDL düzeyinde %50 oranında azalma sağlanmalıdır. Yüksek risk 

grubuna giren tip 2 DM'de LDL 100 mg/dl ve üzerinde ise statin tedavisi önerilir (60). 

●Antiagregan tedavi: Amerikan Diyabet ve Kalp Cemiyetleri diyabeti olup 10 yıllık 

kardiyovasküler olay riski >%10 olan ve gastrointestinal kanama riski yüksek olmayan (peptik 

ülser, GİS kanama öyküsü, kronik antienflamatuar veya antikoagülan kullanımı olmayan) 

hastalarda primer korunma için düşük doz (75-160 mg) aspirin kullanılmasını önermektedir 

(63). 

  2.2.2.5. Diyabet ve Serebrovasküler Hastalıklar 

           Olgu-kontrol ve prospektif epidemiyolojik çalışmalar iskemik inmede diyabetin 

bağımsız bir faktör olduğunu ve rölatif risk artışının 1,8-6 kat arasında değiştiğini meydana 

çıkarmaktadır (64).      

          İnme diyabetli olmayanlara kıyasla diyabetli hastalarda 2-6 kat daha sık görülmektedir ve 

diyabet nedeniyle gelişen ölümlerin yaklaşık %25’inde rol oynamaktadır. Diyabetin metabolik 

anormallikleri var olan inmeyi de olumsuz yönde etkilemektedir. Diyabetli hastalarda iskemik 
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inme hemorajik inmeden daha çok görülmektedir. Diyabette atriyal fibrilasyon riskinin %40 

arttığı da bildirilmiştir (65-66). 

Hipertansiyon ve hiperglisemi birlikteliğinin inmeyi de içine alan diyabete bağlı 

komplikasyonları arttırdığına inanılmaktadır.Birçok çalışmada sıkı şeker ve kan basıncı 

kontrolünün daha gevşek kontrole göre inme ve diğer kardiyovasküler hastalıklara olan etkisi 

kıyaslanmış, sıkı kan basıncı kontrolünün fatal ve nonfatal inmede %44 rölatif risk azalması 

yaptığı bulunmuştur.Diyabetik hastalarda sıkı hipertansiyon kontrolünün inme insidansını 

belirgin şekilde azaltmasına rağmen,sıkı glisemik kontrolün 9 yıllık takipte inmede anlamlı 

azaltma yapmadığı saptanmıştır (67-68).  

    2.2.2.6. Diyabet ve Periferik Damar Hastalığı 
          Periferik arter hastalığı (PAH); alt ekstremitelerin aterosklerotik tıkayıcı hastaığı ile 

karakterize ve aynı zamanda diğer vasküler yataklarda aterotrombotik hastalık için bir 

belirteçtir.PAH özellikle diyabetli hastalarda alt ekstremite ampütasyonu için bir risk faktörü 

olarak öne çıksa da asemptomatik hasta için de koroner,serebral ve renal damarları içeren 

sistemik vasküler hastalık için bir belirteç olup miyokardiyal infarktüs,inme ve ölüm gibi 

olaylara da neden olmaktadır.   PAH için bilinen risk faktörleri diyabet ve sigara başta olmak 

üzere ileri yaş,hipertansiyon ve hiperlipidemidir. 

             Diyabetik nöropati ve periferik damar hastalığının sonuçları olan ayak ülserleri ve 

ampütasyonu yaygındır,diyabetli kişilerde majör morbidite ve mortalite nedenlerini temsil 

eder(94). 

   2.3. Diyabetes Mellitus’ta İzlem Kriterleri ve Tedavi Hedefleri 
   Diyabetik hastaların izlemi;fizik muayene,anamnez ve rutin laboratuvar testleri 

birlikte kullanılarak yapılmalıdır.Diyabetik bir hastaya yapılan ilk vizitte anamnez 

alırken;diyabet semptomları (polidipsi, poliüri, ağız kuruluğu, kilo kaybı, noktüri, bulanık 

görme vs.), daha önceden yapılmış tetkikleri ve muayene bulgularını içeren bir rapor, varsa 

daha önce bakılmış HbA1c değeri, beslenme ve egzersiz düzeni, daha önce aldığı tedavilerin 

ayrıntıları, kronik komplikasyonlara ait veriler, sistemik veya lokal enfeksiyon öyküsü,mevcut 

olarak kullanmakta olduğu diyabet tedavisi ve kullanmakta olduğu tedaviye bağlı olarak 

herhangi bir yan etki gelişip gelişmediği sorgulanmalıdır (69).  

Tüm diyabetik bireylerin ilk vizitte fiziki muayenesi; boy ve kilo ölçümleri, beden kitle 

indeksi (BKİ), bel çevresi, kan basıncı, göz dibi, ağız ve diş bakısı, tiroid, kardiyak, periferik 

nabız palpasyonu, cilt, abdominal, ayak ve nörolojik muayeneleri içerecek şekilde yapılmalıdır 
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(70). Tüm diyabetik bireylerde eğer son 2-3 ay içerisinde bakılmadıysa HbA1c değeri 

bakılmalı. Son bir yıl içerisinde yapılmadıysa; açlık lipid profili (HDL, LDL, trigliserid ve total 

kolesterolü içerecek şekilde), transaminazlar, spot idrarda protein/kreatinin oranı, serum 

kreatinin ve hesaplanmış kreatinin klirensi (GFR) bakılmalıdır. Ayrıca olgular tıbbi beslenme 

tedavisi almaları için diyetisyene, diyabet eğitimi almaları için ilgili uzmana ve eğer psikolojik 

destek gerekiyorsa bir psikiyatriste de yönlendirilmelidir.(71) 

Diyabetik hastalarda tedavi hedefleri ise;ideal olarak HbA1c ≤%7,0 (≤53 mmol/mol) 

değerinin altında olmalıdır.HbA1c hedefi, genel olarak TEMD ve Amerikan Diyabet Birliği 

(ADA) rehberinde %7,0, Amerikan Klinik Endokrinologlar Derneği (American Association of 

Clinical Endocrinologists, AACE) rehberlerinde ise %6,5 olarak belirlenmiştir. 

Öğün öncesi plazma glukozu (PG) düzeyleri ve açlık  düzeyleri 80-130 mg/dl (AACE 

rehberinde <110 mg/dl) olarak açıklanmıştır. 

Tokluk PG düzeyi <160 mg/dl (ADA rehberinde pik postprandiyal PG düzeyinin 180 

mg/dl altında olması) olarak belirlenmiştir. 

HbA1c hedefi bireyselleştirilmelidir. Yaşlı diyabetli hastalarda, komplikasyonlar ve 

komorbid hastalıklar gibi diğer riskler de dikkate alındığında, hipoglisemi riski olmayan 

performansı yüksek hastalarda HbA1c hedefinin gençlerdeki gibi %7 olması; buna karşılık 

özellikle hipoglisemi ve diğer komplikasyon riskleri yüksek, bakıma ihtiyaç duyan palyatif 

hastalarda HbA1c’nin %7,1-8,5  aralığında olması önerilmektedir. 
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    Tablo-5:Diyabetli hastada glisemik kontrol hedefleri(18) 

 

    2.4.  Diyabetin Tedavisi 

            Diyabet tedavisinde hedef; plazma glukozunun normal düzeylere çekilmesi ile birlikte 

mikrovasküler ve makrovasküler komplikasyonların ve kardiyovasküler risk faktörlerinin 

kontrol altında tutulmasını sağlamaktır.Plazma glukoz kontrolünün sağlanmasının yanında kilo 

kontrolü, kan basıncı ve lipid düzeyleri gibi diğer bilinen risk faktörlerinin de kontrol altında 

tutulması önerilir. Tip 1 ve Tip 2 diyabetlilerin tanıyı izleyen ilk 1 ay içinde, Gestasyonel 

Diyabet (GDM)’lilerin ise ilk hafta içinde diyetisyene yönlendirilmesi önerilmektedir (72). 

           Diyabet tedavisi tıbbi beslenme tedavisi, fiziksel aktivite, diyabet eğitimi ve 

farmakolojik tedaviden oluşur.  

 

Farmakolojik Tedavi   

  ●Biguanidler(metformin): 

          Metformin; insülin duyarlılığını arttırır ve temel etkisi hepatik glikoz çıkışını 

azaltmasıdır(74).Tip 2 diyabetli hastalarda tolere edilebilirse ve herhangi bir kontraendikasyon 

yoksa metformin tercih edilmesi gereken ilk oral antidiyabetik ajan (OAD) seçeneğidir (73) 

HbA1c düzeylerinde  yaklaşık % 1-1,5 düşüş meydana getirir(75). Günümüzde tip 2 diyabetin 
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modern tedavisinde insülin dahil pek çok ilaçla kombine edilerek kullanılmaktadır.  Yan etkileri 

arasında; ağızda metalik tat, dispepsi, bulantı, kusma, diyare, karaciğer fonksiyon testlerinde 

yükselme, B12 eksikliği ve nadiren laktik asidoz yer alır (76). 

     ●Alfa Glukozidaz İnhibitörleri(akarboz,miglitol):  

          Akarboz; ince barsak fırçamsı kenarında bulunan ve oligosakkaridlerin monosakkaridlere 

parçalanmasından sorumlu enzimleri (maltaz, izomaltaz, sukraz, glukoamilaz) yaklaşık olarak 

4-6 saat süreyle inhibe eder. Ayrıca mide boşalmasını geciktirerek gastrik inhibitor peptid (GIP) 

salınımını stimüle eder. Monoterapide HbAlc'yi %0,5-1 oranında azaltır (77). 

     ●Sülfonilüreler: 
          Sülfonilüreler birinci kuşak(tolbutamid,asetoheksamid,tolazamid,klorpropamid) ve ikinci 

kuşak(glipizid,glibenklamid,gliklazid,glimeprid) olmak üzere ikiye ayrılır. Beta-hücreleri 

üzerindeki özel reseptörlerine (ATP-bağımlı potasyum kanalları) bağlanarak pankreastan 

insülin salgılanmasını artırarak etki gösterir (78).Sulfonilüre grubu ilaçlar AKŞ'de 60-70 

mg/dL, HbA1c'de %1.5-2 düşme sağlarlar . En önemli yan etkileri hipoglisemi ve kilo alımıdır 

(79,80).  

      ●Meglitinidler(repaglinid,nateglinid): 

         Pankreas beta-hücrelerinde Sülfonilürelere benzer biçimde, ATP-bağımlı potasyum 

kanalları üzerinden fakat farklı reseptörler aracılığıyla insülin sekresyonunun birinci fazını 

artırarak etkiler. Bu nedenle etkileri hemen başlar ancak etki süreleri kısadır. Özellikle tokluk 

plazma glukozu üzerine etkileri belirgindir. Bu özelliklerinden dolayı öğünlerden hemen önce 

günde üç defa alınmalıdır.Repaglinid %92 oranında safra yolu ile atıldığı için ılımlı renal 

yetmezliği olan vakalarda kullanılabilir; fakat nateglinid için aynı durum söz konusu değildir 

(81,82). 

       ●Tiazolidinedionlar(pioglitazon,rosiglitazon): 

           Bu gruptaki ajanlar; kasta ve yağ dokusunda insülin duyarlılığını arttırarak etki 

gösterir.Yağ dokuda preadipositlerin insülin duyarlılığı yüksek olan adipositlere dönüşümünü 

sağlarlar. Bu dönüşümü sağlayan nükleer bir hormon reseptörü olan peroxisome proliferator 

activated receptor-gamma (PPAR y)'nın ligandı olarak rol alırlar (83). Su ve tuz tutucu 

özellikleri tiazolidinedionların en önemli yan etkisi olarak bilinir ve soncunda  ödem ve kilo 

artışı meydana gelir. Bu nedenle insülin ile birlikte kullanılırken ve kalp yetmezliği hastalarında 

çok dikkatli olunması gerekir (84). 

      ● İnkretin Temelli İlaçlar  

             Bu gruptaki ajanlar içerisinde oral dpp-4 inhibitörleri ve injektabl glp-1 analogları 



23 

 

 

 

bulunur.  

 a)DPP-4 İnhibitörleri(sitagliptin, vildagliptin, saksagliptin, linagliptin,): DPP-4 enzimi hem 

GLP-1’in hem de GİP’in yıkılmasına neden olur.Bu enzimin DPP-4 inhibitörleri ile inhibisyonu 

sonrasında inkretin hormonların inaktivasyonu yavaşlar. Bu gruptaki ajanlar perioral (p.o.) yolla 

kullanılır. Kilo üzerine etkileri nötraldir. Ayrıca hipoglisemi riskini arttırmazlar.Ortalama olarak 

HbA1c düzeyinde  % 0,7'lik bir düşüş sağlarlar (85). 

b)GLP-1 Analogları(eksenatid, liraglutid, liksisenatid, dulaglutid): GLP-1 aracılı tedaviler 

glukoz kontrolünü postprandiyal glukagon salınımını baskılayıp glikoz bağımlı insülin 

sekresyonunu arttırarak, gastrik boşalma hızını düşürerek ve gıda alımını (iştahı) azaltarak 

meydana getirirler. Bu sayede çoğu antidiyabetik ilacın tam tersine kilo kaybı sağlarlar. GLP-1 

analogları HbAlc de ortalama olarak % 1 oranında düşüş sağlarlar ve hipoglisemi riskleri 

düşüktür (86). 

          

●Sodyum-Glikoz Transporter İnhibitörleri 
(dapaglifozin, empaglifozin, kanaglifozin): 

         Etki mekanizmaları, proksimal nefronda SGLT2'nin inhibe edilmesini, böylece glikozun 

geri emilimini ve üriner glikoz atılımını 80 g / gün'e kadar arttırmayı içerir (87).Bu etki 

insülinden bağımsız olduğu için SGLT2 inhibitörleri, insülin sekresyonu önemli ölçüde 

azaldıktan sonra bile, tip 2 diyabetin herhangi bir aşamasında kullanılabilir. Ek potansiyel 

avantajlar kullanımı sırasında hafif kilo kaybı (ortalama 2 kg),sistolik ve diyastolik kan 

basıncının hafif düşürülmesini de içerir (88).  

 

●İnsulin Tedavisi 

         İnsülin; pankreas beta- hücrelerinden sentezlenen protein yapısında, anabolik karakterde 

bir hormondur. Sentezin ilk aşamasında preproinsülin adı verilen, 86 aminoasid içeren tek 

zincirli polipeptidden sonraki aşamada proteolitik bir süreçle aminoterminal peptid 

uzaklaştırılarak proinsülin oluşturulur. Tek zincir yapısında olan proinsülinden 31 aminoasitlik 

bir fragman olan connecting peptid (C-peptid) ayrılır. Geriye kalan çift sarmal spiral şeklini 

alarak insülin molekülünü oluşturur. İnsülin; her birinde 21 ve 30 aminoasit bulunan ve 

birbirlerine disülfid bağları A ve B zincirlerden oluşur. İnsülin ve C-peptid beta-hücrelerinin 

sekretuvar granüllerde amilin ile birlikte depolanır ve gerektiğinde sekrete edilir (89).  

          Glukoz insülin sekresyonunun ana uyarıcısıdır.İnsülin salınımı pulsatil özellik 
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göstermektedir. Yaklaşık olarak her 10 dakikada bir küçük sekretuvar pikler halinde salınır ve 

bunlara 80-150 dakikalık daha geniş pikler eşlik etmektedir. Başlıca etkisi karaciğerden glukoz 

çıkışını kontrol etmek olan bu insülin salınımına bazal insülin salınımı adı verilir. Öğünler ya da 

sekresyonu sağlayan diğer uyaranlarla ortaya çıkan, etkisi 2-3 saat sürdükten sonra bazal 

seviyeye dönen insülin salınımına ise bolus (prandiyal) insülin salınımı adı verilir (90). 

          İnsülinin glikoz metabolizmasına etkileri arasında; glikojenolizin ve glikoneogenezin 

inhibisyonu, yağ ve kas dokusunda glikoz alımının artması, yağ ve kas dokuda glikoz 

kullanımının artması ve glikojen sentezinin uyarılması bulunmaktadır (91). Tip 2 diyabetli 

bireylerde insülin tedavisine başlama endikasyonları; oral antidiyabetiklerin kan şekeri 

kontrolünü sağlayamaması, gebelik, diyabetik ayak yarası, diyabetik ketoasidoz ve nonketotik 

hiperosmolar koma gibi diyabetik aciller, operasyon hazırlığında pre op olarak, oral 

antidiyabetik tedavileri tolere edemeyen veya oral antidiyabetik tedavi için kontrendikasyon 

sebebi durumu olan hastalar, oynak (brittle) diyabet,kronik böbrek ve karaciğer 

yetmezliği,mevcut diyabete özgü komplikasyonlarda progresyonun izlenmesi gibi pek çok 

klinik durumda insulin tedavisi tercih edilmektedir (92). 

 Tip 2 diyabetli hastalarda insülin tedavisi; OAD kombinasyon tedavisine rağmen 

glisemik kontrol sağlanamayan olgularda bazal insülin olarak başlanabilir. Bazal insülin ile 

yeterli ve uygun şekilde titrasyon yapılmasına rağmen glisemik hedeflere ulaşılamayan 

hastalarda 3 seçenek mevcuttur.Birincisi bazal insulin ile birlikte kılavuzda belirtildiği gibi 

uygun hastalarda GLP-1A tedaviye eklenebilir.İkinci seçenek  günde iki kez hazır karışım 

insülinler ile insülin tedavisine geçilebilir.Üçüncü seçenek olarak bazal insülinin yanına ana 

öğünden önce olmak üzere bolus insulin eklenip bazal+plus şeklinde insulin rejimine 

geçilebilir. Pankreas beta hücresi rezervi ileri derecede tükenmiş olgularda ise günde tek veya 

iki doz bazal insülin ile birlikte her ana öğün öncesi (günde 3 kez) bolus insülin uygulaması ile 

çoklu doz bazal bolus insülin tedavisi şeklinde de uygulanabilir. Bazı uygun hastalarda günde 

üç kez hazır karışım tedavisi bazal bolus tedavinin alternatifi olabilir(93,94) 
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Tablo-6:İnsulin Tedavi Tablosu (ADA 2018) 
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                                               3. MATERYAL VE METOD 

      

           ‘Üçüncü basamak eğitim ve araştırma hastanesi olarak diyabetik hasta popülasyonunda 

glisemik kontrol ve kronik komplikasyon sıklığının araştırılması’çalışması etik kurul 

06.08.2018 tarihi ve 212 dosya numarası ile onaylanmıştır.Çalışma Endokrinoloji ve 

Metabolizma Hastalıkları  Bilim Dalı tarafından yürütülmüştür. 

            Çalışmamıza 01/06/2018 ve 01/08/2018 tarihleri arasındaki dönemde Gaziantep 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Şahinbey Araştırma ve Uygulama Hastanesi Endokrinoloji ve 

Metabolizma Hastalıkları Bilim Dalı polikliniğine başvuran  daha önceden takipli toplam 351 

diyabetes mellitus  hastası araştırmaya dahil edilmiştir. 

3.1. Çalışmaya Dahil Olma Kriterleri 

Çalışmaya katılmayı kabul ederek, bilgilendirilmiş onam formunu imzalayan, diabetes 

mellitus tanısı alan hastalar çalışmaya dahil edildi.Bu hastaların dosyaları geriye dönük olarak 

incelenmiştir. 

3.2. Çalışmadan Dışlanma Kriterleri 

 Obezite cerrahisi geçiren,ımmunsupresif hastalığı olan,herhangi bir nedenden dolayı kan 

şekeri yükselten ilaç(kortizol vs.) kullanımı olan hastalar çalışmamıza dahil edilmemiştir. 

3.3. Değerlendirme Sırasında Kullanılan Parametreler: 

Çalışmamızda hastaların yaş, cinsiyet ve bilinen ek hastalıkları sorgulandı. Sonrasında 

diyabet hastalığının tipi ve  almakta olduğu tedavisi kaydedildi.Diyabetes mellitus hastalarından 

rutin olarak istenen tetkiklerden cbc,üre,kreatinin, açlık kan şekeri, tokluk kan şekeri, 

hemoglobin A1c (HGBA1C), LDL kolesterol,HDL kolesterol,trigliserid,total kolesterol,tam 

idrar tahlili, spot idrarda kreatinin,mikroalbumin ve mikrototalprotein düzeyleri retrospektif 

olarak incelenmiş ve kıyaslanmıştır.Bu amaçlarla hastane sisteminde mevcut laboratuar 

tetkiklerine bakılacaktır. Hastanın hipertansiyon tanısı, varsa sorgulandı ve tedavisi kaydedildi. 

Mikrovasküler komplikasyonlar (retinopati, nefropati, myopati) ve makrovasküler 

komplikasyonlar (aterosklerotik kalp hastalığı, periferik arter hastalığı,svo varlığı) açısından 

hasta sogulandı ve kaydedildi. 



27 

 

 

 

 

3.4. Metod 

3.4.1. Klinik ve Fizik Muayene 

            Endokrinoloji polikliniğine başvuran ve çalışmaya katılma kriterlerini karşılayan  

hastaların  ayrıntılı tıbbi öyküleri alındı ve sistemik fizik muayeneleri yapıldı. Hastalar yaş, 

cinsiyet ve ek hastalıkları açısından  sorgulandı. Sonrasında diyabet hastalığının tipi ve  almakta 

olduğu tedavi kaydedildi. HbA1c değeri %7 ve altı, AKŞ ise 80-130 mg/dl arası hedef olarak 

kabul edildi. Hastaların varsa hiperlipidemi tanısı, almakta olduğu tedavisi sorgulandı. Hedef 

lipid değerler LDL’de 100mg/dl’nin altında, tirigliseritde 150mg/dl’nin altında, HDL’de erkek 

hastaları da 40mg/dl’nin üzerinde;kadın hastalarda 50mg/dl’nin üzerinde olarak kabul 

edildi.Herhangi bir lipid profilinde bozukluk hiperlipidemi olarak değerlendirildi. 

 Hastanın hipertansiyon tanısı sorgulandı ve varsa tedavisi kaydedildi. Hedef sistolik kan 

basıncı 140mm/Hg’nın altı, diyastolik kan basıncı 90mm/Hg’nın altı olarak kabul edildi. 

Hastalar en az 20 dakika istrahat ettikten sonra, kan basınçları supin pozisyonda, her iki koldan 

uygun manşonlu civalı tansiyon aletiyle korotkof faz1 ve faz5 sesleri baz alınarak ölçüldü.  

Mikrovasküler komplikasyonlar (retinopati, nefropati, nöropati) ve makrovasküler 

komplikasyonlar (aterosklerotik kalp hastalığı, periferik arter hastalığı, svo varlığı) sorgulandı 

ve kaydedildi. Retinopati açısından hastalar sorgulandı.Daha önceden bir klinik kayıt varsa 

sorgulandı eğer yoksa retinopati muayenesi için bir göz doktoru tarafından yapılan oftalmolojik 

muayene için gönderildi.Göz muayenesi normal,Non Proliferatif Diyabetik Retinopati(NPDR) 

ve Proliferatif Diyabetik Retinopati(PDR)  olarak sınıflandırıldı. 

Diyabetik nefropati için spot idrarda mikroalbümin/kreatinin oranına bakılarak 30 

mg/gün den yüksek albüminüri olup buna neden olabilecek idrar yolu enfeksiyonu ve /veya 

kreatin klirensinin azalmasına yol açan kronik renal yetmezliğe neden olan diğer faktörlerin 

olmadığı hastalar çalışmaya dahil edildi.Hastalar çıkan sonuçlara göre normoalbuminüri(<30 

mg/gün),mikroalbuminüri(30-300 mg/gün) ve makroalbuminüri(>300 mg/gün) olarak 

gruplandırıldı. 

Diyabetik nöropati için hastalar klinik olarak sorgulandı ve varsa tedavisi kaydedildi. 

Koroner arter hastalığı  özgeçmiş ve EKG  ile değerlendirildi. Serebrovasküler olay hastanın 

dosyasından özgeçmiş ile değerlendirildi.  
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3.4.2  Kan Örneklerinin Alınması ve Hazırlanması  
          Tam kan sayımı için EDTA (Etilen Diamin Tetra Asetik asit)’ lı tüpe 4 cc kan 

alındı. Tüpler 5 defa alt-üst edildi ve kanlar Cell-Dyne 3700 cihazında çalışıldı. 

3.4.3.  Biyokimyasal Parametrelerin Tayini 

 
Biyokimyasal değişkenler için 10 cc’ lik enjektörler ile alınan ve hemen biyokimya 

tüplerine konan kan örnekleri oda ısısında koagüle oluncaya kadar 20 dk. bekletildi, 4000 

devirde 10 dk santrifüje edilerek ayrılan serumda biyokimya (Beckman Coulter AU5800, 

Almanya)  parametreleri ölçüldü. HbA1c High Performance Liquid Chromatography (HPLC) 

metoduyla Tosoh G8 cihazıyla bakıldı. Spot idrarda kreatinin kolorimetrik yöntem ile Beckman 

Coulter AU680 cihazına uygun kreatinin kiti ile bakıldı. Spot idrarda albümin ise 

immünoturbidimetrik yöntem ile Beckman Coulter AU680 cihazına uygun albümin kiti ile 

bakıldı 

3.4.4.  İstatistiksel Analiz 

 Çalışmamızda elde edilen sonuçların istatiksel değerlendirilmesi SPSS 22.0 istatistik 

paket programı kullanılarak yapıldı. Ölçümsel veriler ortalama ± standart sapma niteliksel 

veriler sayı ve yüzde kullanılarak özetlendi. 
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4.BULGULAR 

 

       Tanımlayıcı olarak planlanan bu çalışmaya 01/06/2018 ve 01/08/2018 tarihleri arasında 

Gaziantep Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı Endokrinoloji polikliniğine 

başvuran 351 hasta dahil edildi. Araştırmaya dahil edilen hastaların sosyo-demografik 

özelliklerine göre dağılımı Tablo 6’da gösterilmiştir. 

    Tablo 7. Araştırmaya Dahil Edilen Hastaların Sosyo-Demografik Özelliklerine Göre 
Dağılımı 

Sosyo-Demografik Özellik Sayı (n) Yüzde (%) 

Yaş (Ortalama±SD) 53,4±12,6 

Cinsiyet 
Erkek 144 41,0 

Kadın 207 59,0 

DM Tipi 
Tip 1 25 7,1 

Tip 2 326 92,9 

Toplam 351 100,0 

 

       Hastaların 207’si(%59,0) kadın, 144’ü(%41,0) erkek cinsiyette olduğu saptandı. 25 

‘i(%7,1) tip 1 diyabetli, 326’sı(%92,9) tip 2 diyabetli hastalardan oluşmaktaydı. Diyabet tipine 

göre hastaların cinsiyetlere göre dağılımı Şekil 1‘de gösterilmiştir. 

 
     Şekil 1. Diyabet Tipine Göre Hastaların Cinsiyetlere Göre Dağılımı 
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       Diyabet tipine göre hastaların cinsiyet dağılımları arasında anlamlı düzeyde farklılık tespit 

edilmedi(p=0,247).  

       Araştırmaya dahil edilen hastaların yaş ortalaması 53,4±12,6(En düşük=17, En yüksek=81) 

olarak bulundu. Cinsiyete ve diyabet tipine göre hastaların yaş ortalaması Tablo 7‘de 

gösterilmiştir. 

        Tablo 8. Cinsiyete ve Diyabet Tipine Göre Hastaların Yaş Ortalamalarının Dağılımı 

Değişken 

Yaş 

P Değeri 
Ortalama SD En Düşük En Yüksek 

Cinsiyet 
Kadın 54,3 13,0 17,0 81,0 

0,104 
Erkek 52,0 12,1 18,0 77,0 

DM Tipi 
Tip 1 24,4 7,9 17,0 49,0 

0,000 
Tip 2 55,6 9,9 30,0 81,0 

 

       Cinsiyete göre hastaların yaş ortalamaları arasında anlamlı düzeyde fark tespit 

edilmedi(p=0,104). Tip 2 diyabetli hastaların yaş ortalamaları tip 1 diyabetli hastalara göre 

anlamlı düzeyde yüksekti(p=0,000). Yaş ortalaması tip 1 diyabetli hastalarda 24,4±7,9(En 

düşük=17, En yüksek=49) iken, tip 2 diyabetli hastalarda  55,6±9,9(En düşük=30, En 

yüksek=81) olarak hesaplandı. 

       Araştırmaya dahil edilen hastaların HbA1C ortalaması %8,2±2,0(En düşük=4,9, En 

yüksek=15,9) olarak saptandı. Hastaların HbA1C değer dağılımları Şekil 2 ve Tablo 3‘te 

gösterilmiştir. 
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     Şekil 2. Hastaların HbA1C Değer Dağılımları 
 

       Tablo 9. Hastaların HbA1C Değer Dağılımları 
HbA1C Sayı(n) Yüzde(%) 

%7  124 35,3 

%7,1-8,0 65 18,5 

%8,1-9,0 50 14,2 

%9,1-10,0 46 13,1 

>%10  66 18,8 

Total 351 100,0 

 

       Hastaların 124’ünün(%35,3) HbA1C değeri hedef değerdeyken(%7), 227’sinin(%64,7) 

değeri yüksekti(>%7). Hastaların 65’inin(%18,5) HbA1C değeri %7,1-8,0 arasında, 

50’sinin(%14,2) %8,1-9,0 arasında , 46’sının(%13,1) %9,1-10,0 arasında, 66’sının da(%18,8) 

%10’dan büyüktü. HbA1C ‘si %7’nin üzerinde olanların HbA1C ortalaması 9,2±1,7 olarak 

saptandı. HbA1C ortalamaları kadınlarda %8,0±1,9(En düşük=4,9, En yüksek=15,9) iken 

erkeklerde  %8,4±2,1(En düşük=5,6, En yüksek=15,1) olarak tespit edildi ve cinsiyete göre 

HbA1C  değerleri arasında anlamlı düzeyde farklılık tespit edilmedi(p=0,075).  

Diyabet tipine göre hastaların HbA1C değer dağılımları Şekil 3’te gösterilmiştir.  
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     Şekil 3. Diyabet Tipine Göre Hastaların HbA1C Değer Dağılımları   
      

  HbA1C değeri ortalaması tip 1 diyabetli hastalarda %9,4±2,3(En düşük=5,6, En 

yüksek=14,6) iken tip 2 diyabetli hastalarda aynı ortalama %8,1±1,9 (En düşük=4,9, En 

yüksek=15,9) olarak hesaplandı ve tip 1 diyabetli hastaların HbA1C  ortalama ve yükseklikleri 

tip 2 diyabetli hastalara göre anlamlı düzeyde daha yüksek tespit edildi(Sırasıyla p=0,003 ve 

p=0,003). Tip 1 diyabetli hastalardaki HbA1C değeri yüksekliği %92,0(n=23) iken, tip 2 

diyabetli hastalarda %62,6(n=204) oranında aynı değer yüksek bulundu. 

       Hastaların açlık kan şekeri ortalaması 181,1±79,8(En düşük=47, En yüksek=576) mg/dl 

tespit edildi. Hastaların açlık kan şekeri değer dağılımları Şekil 4’te gösterilmiştir. 
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     Şekil 4. Hastaların Açlık Kan Şekeri Değer Dağılımları 
        

Hastaların 4’ünde(%1,1) açlık kan şekeri düşük, 94’ünün(%26,8) normal, 

253’ünün(%72,1) yüksek tespit edildi. Açlık kan şekeri ortalamaları kadınlarda 174,3±73,4(En 

düşük=64, En yüksek=576) mg/dl iken erkeklerde ortalama 190,9±87,6(En düşük=47, En 

yüksek=511) mg/dl olarak tespit edildi ve cinsiyete göre açlık kan şekeri düzeyleri arasında 

anlamlı düzeyde fark tespit edilmedi(p=0,056)  

  Diyabet tipine göre hastaların açlık kan şekeri değer dağılımları Şekil 5’te gösterilmiştir.  
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     Şekil 5. Diyabet Tipine Göre Hastaların Açlık Kan Şekeri Değer Dağılımları  
  

       Açlık kan şekeri ortalaması tip 1 diyabetlilerde 193,4±74,6En düşük=105, En yüksek=441) 

mg/dl iken tip 2 diyabetli hastalarda aynı ortalama 180,1±80,2 (En düşük=47, En yüksek=576) 

mg/dl olarak hesaplandı ve tip 1 diyabetli hastalar ile tip 2 diyabetli hastalar arasında açlık kan 

şekeri ortalama ve yükseklikleri açısından anlamlı düzeyde fark tespit edilmedi(Sırasıyla 

p=0,150 ve p=0,606). Tip 1 diyabetli hastaların %20,0’ının(n=5) açlık kan şekeri değeri normal 

iken,  %80,0’ının(n=20) yüksekti. Tip 2 diyabetli hastaların %1,2’sinin(n=4) açlık kan şekeri 

düşük, %27,3’ünün(n=89) normal, %71,5’inin(n=233) yüksekti. 

       Araştırmaya dahil edilen hastaların laboratuvar tetkik sonuçlarının dağılımı Tablo 9’te 

gösterilmiştir. 
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      Tablo 10. Araştırmaya Dahil Edilen Hastaların Laboratuvar Tetkik Sonuçlarının Dağılımı 
Laboratuvar Tetkiki Ortalama SD En Düşük En Yüksek Ortanca 

ALT 27,3 25,8 4,0 387,0 22,0 

AST 24,0 16,5 10,0 226,0 20,0 

Kreatinin 0,7 0,4 0,3 5,7 0,7 

Trigliserid 225,0 186,0 43,0 2070,0 187,0 

Total Kolesterol 203,8 51,4 96,0 587,0 201,0 

LDL 133,8 32,9 52,0 247,0 134,0 

HDL 46,4 10,8 10,0 89,0 46,0 

Mikroalbüminüri 123,7 582,3 0,2 8233,3 11,7 

İdrar Kreatinin 134,9 75,9 20,0 590,0 120,0 

İdrar Mikrototalprotein 31,2 63,3 1,0 552,0 14,0 

İdrar Mikroalbümin 10,7 34,8 0,0 301,0 1,5 

       Cinsiyete göre laboratuvar tetkik sonuçlarının dağılımı Tablo 10’te gösterilmiştir. 
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    Tablo 11. Cinsiyete Göre Laboratuvar Tetkik Sonuçlarının Dağılımı 

Laboratuvar Tetkiki 

Cinsiyet 

P 

Değeri 

Kadın Erkek 

Ortalama±SD 
En Düşük- 

En Yüksek 
Ortalama±SD 

En Düşük- 

En Yüksek 

ALT 25,1±16,5 4,0-120,0 30,7-35,0 7,0-387,0 0,045 

AST 23,5±13,0 10,0-112,0 24,8-20,7 11,0-226,0 0,481 

Kreatinin 0,7±0,4 0,4-5,7 0,9-0,4 0,5-4,3 0,003 

Trigliserid 222,6±151,7 51,0-1596,0 228,6-226,9 43,0-2070,0 0,768 

Total Kolesterol 212,4±±47,8 113,0-357,0 191,6-54,1 96,0-587,0 0,000 

LDL 139,8±33,5 68,0-247,0 125,3-30,2 52,0-221,0 0,000 

HDL 49,5±11,1 10,0-89,0 41,9-8,8 24,0-77,0 0,000 

Mikroalbüminüri 134,1±689,4 0,2-8233,3 108,9-380,7 0,5-3960,6 0,690 

İdrar Kreatinin 130,2±77,4 20,0-590,0 141,8-73,5 20,0-553,0 0,160 

İdrar 

Mikrototalprotein 
30,6±66,6 1,0-552,0 32,2-58,7 1,0-463,0 0,825 

İdrar Mikroalbümin 10,1±35,7 0,0-301,0 11,6-33,8 0,1-281,2 0,692 

 

       ALT’si yüksek olan hasta sayısı 14(%4),AST’si yüksek olan hastalar 25(%7,1);hem alt hem 

ast si yüksek olan hastalar 12(%3,4) olarak saptandı.Erkek hastalarda ALT ve kreatinin kadın 

hastalara göre anlamlı düzeyde daha yüksekti(Sırasıyla p=0,045 ve p=0,003). Kadın hastalarda 

total kolesterol, LDL ve HDL kolesterol erkek hastalara göre anlamlı düzeyde 

yüksekti(Sırasıyla p=0,000, p=0,000 ve p=0,000). Cinsiyete göre AST, trigliserit, 

mikroalbüminüri, idrar kreatinin, idrar mikrototal protein ve idrar mikroalbümin değerleri 

arasında anlamlı düzeyde fark tespit edilmedi(Sırasıyla p=0,481, p=0,768, p=0,690, p=0,160, 

p=0,825 ve p=0,692) 

       Diyabet tipine göre laboratuvar tetkik sonuçlarının dağılımı Tablo 11’da gösterilmiştir. 
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    Tablo 12. Diyabet Tipine Göre Laboratuvar Tetkik Sonuçlarının Dağılımı 

Laboratuvar Tetkiki 

DM_Tipi 

P 

Değeri 

Tip 1 Tip 2 

Ortalama±SD 
En Düşük- 

En Yüksek 
Ortalama±SD 

En Düşük- 

En Yüksek 

ALT 20,2-9,8 10,0-48,0 27,9-26,6 4,0-387,0 0,023 

AST 19,7-7,9 13,0-47,0 24,4-17,0 10,0-226,0 0,019 

Kreatinin 0,8-0,7 0,4-4,3 0,8-0,4 0,4-5,7 0,043 

Trigliserid 129,6-91,9 43,0-354,0 232,4-189,4 49,0-2070,0 0,000 

Total Kolesterol 179,9-45,6 122,0-294,0 205,7-51,5 96,0-587,0 0,006 

LDL 118,4-31,7 73,0-203,0 135,0-32,8 52,0-247,0 0,010 

HDL 49,7-12,8 31,0-89,0 46,2-10,7 10,0-78,0 0,259 

Mikroalbüminüri 69,3-128,2 3,0-449,1 128,0-603,1 0,2-8233,3 0,858 

İdrar Kreatinin 149,2-82,9 42,0-327,0 133,8-75,4 20,0-590,0 0,380 

İdrar 

Mikrototalprotein 
33,4-71,8 4,0-373,0 31,1-62,8 1,0-552,0 0,404 

İdrar Mikroalbümin 8,3-19,7 0,2-96,1 10,9-35,8 0,0-301,0 0,666 

 

       Tip 2 diyabetlilerde ALT, AST, kreatinin, trigliserit, total kolesterol ve LDL değerleri tip 1 

diyabetlilere göre anlamlı düzeyde daha yüksekti(Sırasıyla p=0,023, p=0,019, p=0,043, 

p=0,000, p=0,006 ve p=0,010). Diyabet tipine göre HDL, mikroalbüminüri, idrar kreatinin, idrar 

mikrototal protein ve idrar mikroalbümin  düzeyleri arasında anlamlı düzeyde fark 

saptanmadı(Sırasıyla p=0,259, p=0,858, p=0,380, p=0,404 ve p=0,666). 

       Hastaların hipertansiyon varlığına göre dağılımı Şekil 6‘da gösterilmiştir. 
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     Şekil 6. Hastaların Hipertansiyon Varlığına Göre Dağılımı 
 

       Hastaların 126’sında(%35,9) hipertansiyon varken, 225’inde(%64,1) hipertansiyon yoktu. 

Kadınların 89’unda(%43) hipertansiyon varlığı bulunurken erkeklerin 37’sinde(%25,7) 

hipertansiyon saptandı ve kadın hastalarda hipertansiyon varlığı erkek hastalara göre anlamlı 

düzeyde daha yüksek tespit edildi(p=0,001). Tip 2 diyabetli hastalarda %38,7(n=126) 

hipertansiyon varlığı saptanırken, tip 1 diyabetli hastalarda hipertansiyon varlığına rastlanmadı 

ve tip 2 diyabetli hastalarda hipertansiyon varlığı tip 1 hastalara göre anlamlı düzeyde daha 

yüksek tespit edildi(p=0,000). Hipertansiyonu olan hastaların %92,9’u(n=117) antihipertansif 

ilaç kullanırken, hipertansiyonu olmayan bireylerin %3,1’i(n=7) çeşitli sebeplerle antihipertansif 

kullanmaktaydı. Hipertansiyonu olan bireylerin 68’inin(%54,0) sistolik, 13’ünün(%10,3) 

diyastolik tansiyonu yüksek tespit edilirken, 58’inin(%46,0) sistolik, 113’ünün(%89,7) diastolik 

tansiyonu hedef aralıkta bulundu. Hipertansiyonu olmayan bireylerin 1’inin(%0,4) sistolik 

tansiyonu yüksek bulunurken, diastolik tansiyon yüksekliği saptanmadı. Fizik muayenede 

hipertansif tespit edilen hastalar arasında tanısı olan ve olmayan hastaların dağılımı Şekil 7’de 

gösterilmiştir. 
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    Şekil 7. Fizik Muayenede Hipertansif Tespit Edilen Hastalar Arasında Tanısı Olan Ve 
Olmayan Hastaların Dağılımı 
 

       Yapılan fizik muayenede hipertansif grupta değerlendirilen hastaların %98,6’sına(n=69) 

önceden hipertansiyon tanısı konduğu, %1,4’üne(n=1) ise önceden hipertansiyon tanısı 

konmadığı tespit edildi. Antihipertansif tedavi alan hastalarda fizik muayene neticesinde hedef 

tansiyon değerlerinde bulunma oranları Şekil 8’de gösterilmiştir. 

 

 
     Şekil 8. Antihipertansif Tedavi Alan Hastalarda Fizik Muayene Neticesinde Hedef Tansiyon 

Değerlerinde Bulunma Oranları 
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       Antihipertansif kullananların %52,4’ünün(n=65) fizik muayenede ölçülen tansiyon değeri 

hedef değer aralığından daha yüksek tespit edilirken, %47,6’sının(n=59) değerleri hedef 

aralıktaydı. 

       Hastaların trigliserit yüksekliğine göre dağılımı Şekil 9‘da gösterilmiştir. 

 
     Şekil 9. Hastaların Trigliserit Yüksekliğine Göre Dağılımı 
 

       Araştırmaya dahil edilen hastaların 232’sinin(%66,1) trigliserit düzeyi yüksek tespit 

edilirken, 119’unun (%33,9) trigliserit düzeyi normal aralıkta tespit edildi. Kadınların 

141’inin(%68,1), erkeklerin 91’inin(%63,2) trigliserit düzeyi yüksek tespit edildi ve cinsiyete 

göre trigliserit değerleri arasında anlamlı düzeyde fark tespit edilmedi(p=0,338). Tip 2 diyabetli 

hastaların 225’inde(%69), tip 1 diyabetli hastaların 7’sinde(%28) trigliserit yüksek tespit edildi 

ve tip 2 diyabetli hastalarda hipertrigliseridemi anlamlı derecede daha yüksekti(p=0,000). 

Trigliseridi yüksek olan hastaların fibrat türevi ilaç kullanım oranları Şekil 10’da gösterilmiştir. 
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     Şekil 10. Trigliseridi Yüksek Olan Hastaların Fibrat Türevi İlaç Kullanım Oranları 
 

       Trigliseridi yüksek olan hastaların 21’i(%9,1) fibrat türevi ilaç kullanırken, 211’i(%90,9) 

fibrat kullanmamaktaydı. Trigliseridi normal olanların 2’si(%1,7) fibrat türevi ilaç 

kullanmaktaydı. 

       Hastaların LDL yüksekliğine göre dağılımı Şekil 11‘de gösterilmiştir. 

 
     Şekil 11. Hastaların LDL Yüksekliğine Göre Dağılımı 
 

       Araştırmaya dahil edilen hastaların 314’ünün(%89,5) LDL düzeyi yüksek tespit edilirken, 

37’sinin (%10,5) LDL düzeyi normal aralıkta tespit edildi. Kadınların 190’nında(%91,8), 
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erkeklerin 124’ünde(%86,1) LDL düzeyi yüksek tespit edilirken cinsiyete göre LDL değerleri 

arasında anlamlı düzeyde fark tespit edilmedi(p=0,088). Tip 2 diyabetli hastaların 

296’sında(%90,8), tip 1 diyabetli hastaların 18’inde(%72) LDL yüksek tespit edildi ve Tip 2 

diyabetli hastalarda LDL kolesterol düzeyi Tip 1 diyabetli hastalara göre anlamlı düzeyde 

yüksek saptandı(p=0,003).  LDL’si yüksek olan hastaların statin türevi ilaç kullanım oranları 

Şekil 12’de gösterilmiştir. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

   

      Şekil 12. LDL’si Yüksek Olan Hastaların Statin Türevi İlaç Kullanım Oranları 

       LDL’si yüksek olan hastaların 118’i(%37,6) statin türevi ilaç kullanırken, 196’sı(%62,4) 

statin kullanmamaktaydı. LDL’si normal olanların 10’u(%27,0) statin türevi ilaç 

kullanmaktaydı.Statin kullanan hastaların ortalama LDL değeri 136,2±36,6(en düşük=52,en 

yüksek=247)olarak saptadı.Statin kullanan hastaların 10’unda(%7,8) LDL hedef aralıktayken 

118’inde(%92,2) hedef aralıkta değildi. 

       Hastaların HDL değerlerine göre dağılımı Şekil 13‘te gösterilmiştir. 

 

Statin Kullanan 

37,6

Statin 

Kullanmayan 62,4

LDL
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     Şekil 13. Hastaların HDL Değerlerine Göre Dağılımı 
 

       Araştırmaya dahil edilen hastaların 181’inin(%51,6) HDL düzeyi düşük tespit edilirken, 

170’inin(%48,4) HDL düzeyi normal aralıkta tespit edildi. Kadınların 116’sında(%56,0), 

erkeklerin 65’inde(%45,1) HDL düzeyi düşük tespit edilirken kadınlarda HDL, erkeklere oranla 

anlamlı düzeyde daha düşüktü(p=0,044). Tip 1 diyabetli hastaların 9’unda(%36) HDL 

düşüklüğü tespit edilirken, tip 2 diyabetli hastaların 172’sinde(%52,8) HDL düzeyi düşük tespit 

edildi ve diyabet tipine göre hastaların HDL değerinde anlamlı düzeyde farklılık 

saptanmadı(p=0,106). 

       Hastaların total kolesterol değerlerine göre dağılımı Şekil 14‘te gösterilmiştir. 
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       Şekil 14. Hastaların Total Kolesterol Değerlerine Göre Dağılımı 
 

       Araştırmaya dahil edilen hastaların 176’sının(%50,1) total kolesterol düzeyi yüksek tespit 

edilirken, 175’inin(%49,9) total kolesterol düzeyi normal aralıkta tespit edildi. Kadınların 

121’inde(%58,5), erkeklerin 55’inde(%38,2) total kolesterol değeri yüksek olarak saptandı ve 

kadınların total kolesterol düzeyi erkeklerden anlamlı düzeyde yüksek saptandı(p=0,000). Tip 1 

diyabetli hastalarının 8’inin(%32,0), tip 2 diyabetli hastaların 168’inin(%51,5) total kolesterol 

düzeyi yüksek tespit edildi ve diyabet tipine göre total kolesterol yüksekliği arasında anlamlı 

düzeyde farklılık saptanmadı(p=0,060). 

       Araştırmaya dahil edilen hastaların hiperlipidemi varlığına göre dağılımı Şekil 15’te 

gösterilmiştir. 
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     Şekil 15. Araştırmaya Dahil Edilen Hastaların Hiperlipidemi Varlığına Göre Dağılımı 
 

       Yapılan tetkiklerde araştırmaya dahil edilen hastaların 330’unda(%94,0) hiperlipidemi 

tespit edilmiştir. Hastaların 133’ü(%37,9) tekli(statin ya da fibrat türevi) antilipidemik ilaç 

kullanırken, 9’u(%2,6) ikili(hem statin, hem fibrat türevi) ilaç kullanmaktaydı. Hastaların 

%59,5’i(n=209) herhangi bir antilipidemik ilaç kullanmamaktaydı. Hiperlipidemisi olan 

bireylerin 129’u(%39,1) tekli(statin ya da fibrat türevi) antilipidemik ilaç kullanırken, 9’u(%2,7) 

ikili(hem statin, hem fibrat türevi) ilaç kullanmaktaydı. Hastalardan niasin,ezetimib ve safra 

asidi bağlayıcı ilaç kullanımı yoktu.Hiperlipidemik hastaların 192’si(%58,2) herhangi bir 

antilipidemik ilaç kullanmamaktaydı. Hiperlipidemi kadınların 197’sinde(%95,2), erkeklerin 

133’ünde(%92,4) saptandı ve cinsiyete göre hiperlipidemi varlığı arasında anlamlı düzeyde fark 

tespit edilmedi(p=0,275). Tip 2 diyabetli hastaların 312’si(%95,7) hiperlipidemik iken, tip 1 

diyabetli hastaların 18’i(%72,0) yapılan tetkikler neticesinde hiperlipidemik olarak saptandı ve 

tip 2 diyabetli hastaların hiperlipidemi düzeyi, tip 1 diyabetli hastalara göre anlamlı düzeyde 

daha yüksek tespit edildi(p=0,000). 

       Hastaların koroner arter hastalığı varlığına göre dağılımı Şekil 16’da gösterilmiştir. 
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     Şekil 16. Hastaların Koroner Arter Hastalığı Varlığına Göre Dağılımı 
 

       Hastaların 71’inde(%20,2) koroner arter hastalığı saptanmışken, 280’inde(%79,8) koroner 

arter hastalığı bulunmamaktaydı. Koroner arter hastalığı erkeklerin 35’inde(%24,3), kadınların 

36’sında(%17,4) saptandı ve cinsiyetler arasında anlamlı düzeyde farklılık tespit 

edilmedi(p=0,113).  Diyabet tipine göre koroner arter hastalığı varlığının dağılımı Şekil 17’de 

gösterilmiştir. 

 
     Şekil 17. Diyabet Tipine Göre Koroner Arter Hastalığı Varlığının Dağılımı 
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       Tip 2 diyabetli hastaların 71’inde(%21,8) koroner arter hastalığı bulunurken, tip 1 diyabetli 

hastaların hiçbirinde koroner arter hastalığı bulunmamaktaydı ve tip 2 diyabetli hastalarda 

koroner arter hastalığı anlamlı düzeyde daha yüksekti(p=0,009).  Koroner arter hastalığı 

bulunanların Hb A1C ortalaması 8,0±1,8(En düşük=5,7, En yüksek=15,1) iken, koroner arter 

hastalığı olmayanların HbA1C ortalaması 8,2±2,0(En düşük=4,9, En yüksek=15,9) olarak 

hesaplandı ve koroner arter hastalığı varlığına göre HbA1C ortalamaları arasında anlamlı 

düzeyde farklılık tespit edilmedi(p=0,419). Koroner arter hastalığı varlığına göre antiagregan 

ilaç kullanım dağılımı Şekil 18‘de gösterilmiştir. 

 
     Şekil 18. Koroner Arter Hastalığı Varlığına Göre Antiagregan İlaç Kullanım Dağılımı 
 

       Koroner arter hastalığı olanların 54’ü(%76,1) antiagregan kullanmaktayken, koroner arter 

hastalığı olmayanların 25’i(%8,9) antiagregan kullanmaktaydı ve  koroner arter hastalığı olan 

hastalar anlamlı düzeyde daha fazla antiagregan kullanmaktaydı(p=0,000). 

       Koroner arter hastalığı varlığına göre statin türevi ilaç kullanım dağılımı Şekil 19‘da 

gösterilmiştir. 
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     Şekil 19. Koroner Arter Hastalığı Varlığına Göre Statin Türevi İlaç Kullanım Dağılımı 
 

       Koroner arter hastalığı olanların 49’u(%69,0), koroner arter hastalığı olmayanların 

79’u(%28,2) statin türevi ilaç kullanmaktaydı ve koroner arter hastalığı olan hastalar anlamlı 

düzeyde daha fazla statin türevi ilaç kullanmaktaydı(p=0,000). 

       Hastaların polinöropati bulunma durumuna göre dağılımı Şekil 20’de gösterilmiştir. 

 
     Şekil 20. Hastaların Polinöropati Bulunma Durumuna Göre Dağılımı 
 

       Araştırmaya dahil edilen diyabetli hastaların 181’inde(%51,6) polinöropati bulunurken 

170’inde(%48,4) bulunmamaktaydı. Kadınların 123’ünde(%59,4), erkeklerin 58’inde(%40,3) 
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polinöropati saptandı ve kadınlarda polinöropati varlığı erkeklere göre anlamlı düzeyde 

yüksekti(p=0,000). 

       Diyabet tipine göre polinöropati varlığının dağılımı Şekil 21’de gösterilmiştir. 

 
     Şekil 21. Diyabet Tipine Göre Polinöropati Varlığının Dağılımı 
 

       Tip 2 diyabetli hastaların 174’ünde(%53,4) polinöropati bulunurken, tip 1 diyabetli 

hastaların 7’sinde(%28,0) polinöropati bulunmaktaydı ve tip 2 diyabetli hastalarda polinöropati 

anlamlı düzeyde daha yüksekti(p=0,014).Polinöropatisi olanların HbA1C ortalamalası %8,4±1,9 

iken polinöropatisi bulunmayanların HbA1c ortalaması %8,1±2,0 olarak bulundu ve HbA1C 

ortalamaları anlamlı düzeyde farklı değildi(p=0,229).  Albüminüri varlığı, hiperlipidemi varlığı, 

sigara kullanımı, hipertansiyon varlığı ve HbA1C yüksekliğinin polinöropati varlığını anlamlı 

düzeyde etkilemediği saptandı(Sırasıyla p=0,651, p=0,709, p=0,551, p=0,370, p=0,076). 

Polinöropati bulunanları yaş ortalaması 55,5±11,9 iken, bulunmayanlarınki 51,1±13,0 olarak 

tespit edildi ve polinöropati bulunanların yaş ortalaması bulunmayanlara göre anlamlı düzeyde 

yüksek tespit edildi(p=0,001). 

       Polinöropati varlığına göre polinöropati ilacı kullanım dağılımı Şekil 22‘de gösterilmiştir. 
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     Şekil 22. Polinöropati Varlığına Göre Polinöropati İlacı Kullanım Dağılımı  
 

        Polinöropatisi olanların 101’i(%55,8), polinöropatisi olmayanların 8’si(%7,1) polinöropati 

ilacı kullanmaktaydı ve polinöropati hastalığı olan hastalar anlamlı düzeyde daha fazla 

polinöropati ilacı kullanmaktaydı(p=0,000). Polinöropatisi olanların 80’i(%44,2) polinöropati 

ilacı kullanmamaktaydı. 

       Polinöropati ilacı kullanan hastaların 73’ü(%67) pregabalin,9’u(%8,3) 

gabapentin,24’ü(%22) alfa lipoik asit,3’ü(%2,8) duloksetin türevi ilaç kullanmaktaydı.  

      Polinöropati ilacı kullananların ilaç türüne göre dağılımı  tablo 12’de gösterilmiştir. 

 

 

 

         Tablo 13:Polinöropati ilacı kullananların ilaç türüne göre dağılımı 
İlaç Türü Sayı(n) Yüzde(%) 

Pregabalin 73 67,0 

Gabapentin 9 8,3 

Alfa Lipoik Asit 24 22,0 

Duloksetin 3 2,8 

Total 109 100,0 
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        Araştırmaya dahil edilen hastaların retinopati varlığına göre dağılımı Şekil 23‘te 

gösterilmiştir. 

 
     Şekil 23. Araştırmaya Dahil Edilen Hastaların Retinopati Varlığına Göre Dağılımı 
       Hastaların 99’unda(%28,2) retinopati varken, 252’sinde(%71,8) yoktu. Retinopatisi 

bulunanların %92,9’unda nonproliferatif retinopati bulunmaktayken, %7,1’inde(n=7) 

proliferatif retinopati bulunmaktaydı. Kadınların 58’inde(%28), erkeklerin 41’inde(%28,5) 

retinopati saptandı ve cinsiyete göre retinopati açısından anlamlı düzeyde farklılık tespit 

edilmedi(p=0,926). Sigara kullanımına göre retinopati varlığı anlamlı düzeyde 

etkilenmemekteydi(p=0,891). Albüminürisi olanlar, hiperlipidemikler,  hipertansifler ve 

HbA1C’si yüksek olan hastalarda retinopati anlamlı düzeyde daha yüksekti(Sırasıyla p=0,026, 

p=0,014, p=0,036 ve p=0,026). Retinopatisi olanların yaş ortalaması 57,4±10,0 iken, retinopatisi 

olmayanların yaş ortalaması 51,8±13,2 olduğu saptandı ve retinopatisi olanların yaş ortalaması 

anlamlı düzeyde daha yüksek tespit edildi(p=0,000). 

       Diyabet tipine göre hastaların göz bulgularının dağılımı Şekil 24‘te gösterilmiştir. 
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     Şekil 24. Diyabet Tipine Göre Hastaların Göz Bulgularının Dağılımı 
 

       Diyabet tipine göre retinopati varlığı ve göz bulgularının dağılımı arasında anlamlı düzeyde 

farklılık tespit edilmedi(Sırasıyla p=0,062 ve p=0,085). Tip 1 diyabetlilerin 3’ünde(%12), tip 2 

diyabetlilerin 96’sında(%29,4) retinopati varlığı saptandı. Tip 1 diyabetlilerin 22’sinde(%88) 

normal göz bulguları, 2’sinde(%8,0) nonproliferatif retinopati, 1’inde de(%4,0) proliferatif 

retinopati saptandı. Tip 2 diyabetlilerin 230’unda(%70,6) normal göz bulguları, 90’ında(%27,6) 

nonproliferatif retinopati, 6’sında da(%1,8) proliferatif retinopati saptandı. Oranlamaya 

bakıldığında retinopati saptanan tip 1 diyabet hastalarının 3’de 1’inde PDR saptanmıştır.Yani 

PDR oranı diyabet tiplerinin kendi içlerinde kıyaslandığında tip 1 diyabetde daha yüksek oranlı 

saptanmıştır. Retinopatisi olanların HbA1C ortalaması 8,3±1,8(En düşük=4,9, En yüksek=15,9) 

iken retinopatisi olmayanlarda aynı ortalama 8,4±4,4(En düşük=5, En yüksek=70,5) olarak 

hesaplandı ve retinopatisi olan ve olmayan hastalar arasında HbA1C düzeyi ortalaması 

açısından anlamlı düzeyde fark tespit edilmedi(p=0,897). 

       Araştırmaya dahil edilen hastaların albüminüri varlığına göre dağılımı Şekil 25‘te 

gösterilmiştir. 
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    Şekil 25. Araştırmaya Dahil Edilen Hastaların Albüminüri Varlığına Göre Dağılımı 
 

       Hastaların 101’inde(%28,8) albüminüri saptanırken, 250’sinde(%71,2) albüminüri 

görülmemiştir. Albüminürisi bulunan hastaların 80’inde(%79,2) mikroalbüminürisi bulunurken, 

21’inde(%20,8) makroalbüminüri bulunmaktaydı. Kadınların 52’sinde(%25,1) albüminüri 

saptanırken, erkeklerin 49’unda(%34,0) albüminüri saptandı ve cinsiyete göre albüminüri 

bulunma durumları arasında anlamlı düzeyde fark tespit edilmedi(p=0,070).   

       Diyabet tipine göre hastalarda albüminüri varlığı dağılımı Şekil 26‘da gösterilmiştir. 

 
     Şekil 26. Diyabet Tipine Göre Hastalarda Albüminüri Varlığı Dağılımı 
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       Albüminüri varlığı açısından diyabet tipleri arasında anlamlı düzeyde farklılık tespit 

edilmedi(p=0,704). Tip 1 diyabetli hastaların 16’sında(%64,0) albüminüri bulunmadığı, 

7’sinde(%28,0) mikroalbüminüri, 2’sinde(%8,0) makroalbüminüri bulunduğu saptandı. Tip 2 

diyabetli hastaların 234’ünde(%71,8) albüminüri bulunmadığı, 73’ünde(%22,4) 

mikroalbüminüri, 19’unda(%5,8) makroalbüminüri bulunduğu saptandı. Diyabet tiplerinin kendi 

içlerindeki oranlamaya bakıldığında makroalbuminüri oranı tip 1 diyabette tip 2 diyabete 

kıyasla daha yüksek saptanmıştır.HbA1C ortalaması, albüminürisi bulunan hastalarda 

8,9±2,1(En düşük=5,7, En yüksek=15,9), albüminürisi bulunmayan hastalarda ise 7,9±1,8(En 

düşük=4,9, En yüksek=15,1) olarak tespit edildi ve albüminürisi bulunan hastaların HbA1C 

değerleri ortalamaları albuminüri bulunmayanlara göre anlamlı düzeyde yüksekti(p=0,000). 

Hiperlipidemi bulunması, sigara kullanımı ve hipertansiyon varlığının albüminüri varlığına 

anlamlı düzeyde etkisinin olmadığı görüldü(Sırasıyla p=0,604, p=0,800 ve p=0,950). 

Albüminürisi bulunanların 79’unda(%78,2), albüminürisi bulunmayanları 148’inde(%59,2) 

HbA1C yüksekliği saptandı ve albüminürisi bulunanlarda HbA1C yüksekliği daha fazla tespit 

edildi(p=0,001).  Albüminüri varlığına göre hastaların yaş ortalamaları arasında anlamlı 

düzeyde fark tespit edilmedi(p=0,787). 

       Hastaların sigara kullanım durumuna göre dağılımı Şekil 27’de gösterilmiştir. 

 
     Şekil 27. Hastaların Sigara Kullanım Durumuna Göre Dağılımı 
 

       Hastaların 94’ü(%26,8) sigara kullanmaktayken, 257’si(%73,2) sigara kullanmamaktaydı. 

Erkeklerin 75’i(%52,1), kadınların 19’u(%9,2) sigara kullanmaktaydı ve erkek hastalarda sigara 
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kullanımı, kadın hastalara göre anlamlı düzeyde yüksekti(p=0,000). Tip 1 diyabetlilerin 

7’si(%28,0), tip 2 diyabetlilerin 87’si(%26,7) sigara kullanmaktaydı ve diyabet tipine göre 

hastaların sigara kullanım sıklığı anlamlı düzeyde farklı değildi(p=0,886). Sigara kullananlarda 

HbA1C ortalaması 8,6±2,4(En düşük=4,9, En yüksek=15,1) iken, sigara kullanmayanlarda 

HbA1C ortalaması 8,1±1,8(En düşük=5,0 En yüksek=15,9) tespit edildi ve sigara kullananlarda 

HbA1C ortalaması kullanmayanlara göre anlamlı düzeyde yüksekti(p=0,018). 

       Araştırmaya dahil edilen hastaların kullandığı antidiyabetik ilaçlara göre dağılımı Tablo 

14’de gösterilmiştir. 

        Tablo 14. Araştırmaya Dahil Edilen Hastaların Kullandığı Antidiyabetik İlaçlara Göre    
Dağılımı 

İlaç Kullanımı Sayı(n) Yüzde(%) 

İlaçsız 3 0,9 

Tek İlaç Kullanımı 51 14,5 

İkili İlaç Kullanımı 57 16,2 

Üçlü İlaç Kullanımı 46 13,1 

Dörtlü İlaç Kullanımı 21 6,0 

İnsülin Kullanımı 173 49,3 

Total 351 100,0 

 

       Hastaların 175’i(%49,8) oral antidiyabetik kullanırken, 36’sı(%10,2) sadece insulin 

137’si(%39,0) insülin ve oral andiyabetik birlikte kullanmaktaydı. Cinsiyete göre kullanılan ilaç 

dağılımı arasında anlamlı düzeyde fark tespit edilmedi(p=0,768). Erkeklerin 75’i(%52,1) oral 

antidiyabetik, 68’i(%47,2) insülin kullanmakta iken 1’i(%0,7) ilaç kullanmamaktaydı. 

Kadınların 105’i(%50,7) insülin, 100’ü(%48,3) oral antidiyabetik kullanırken, 2’si de(%1,0) ilaç 

kullanmamaktaydı. Diyabet tipine göre kullanılan ilaç dağılımı arasında anlamlı düzeyde 

farklılık tespit edildi(p=0,000). Tip 1 diyabetli hastaların tamamı(%100, n=25) insülin 

kullanırken, tip 2 diyabetli hastaların 175’i(%53,7) oral antidiyabetik, 148’i(%45,4) insülin 

kullanmakta olup 3’ü(%0,9) ilaç kullanmamaktaydı. Hastaların 51’i(%14,5) tekli, 57’si(%16,2) 

ikili, 46’sı(%13,1), 21’i(%6,0) dörtlü oral antidiyabetik kullanmaktaydı. 3(%0,9) hasta ise 

diyabeti bulunmasına rağmen antidiyabetik kullanmamaktaydı.  

       Tip 2 diyabetli hastaların 292’si(%89,5) metformin (bunlardan 144’ü(%43,6) 

kombinasyonsuz metformin,132’si(%40,4) gliptin+metformin,16’sı(%4,9) glitazon+metformin 

kombinasyonu), 178’i(%54,6) DPP-4 inhibitörü(132’si(%40,4) gliptin+metformin,46’sı(%14,1) 
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kombinasyonsuz DPP-4 inhibitörü),24’ü(%7,3) glitazon(16’sı(%4,9) 

glitazon+metformin,8’i(%3,2)kombinasyonsuz glitazon), 72’si(%22,1) sülfanilüre, 27’si(%8,3) 

glinid, 54’ü(%16,0) glifilozin, 13’ü(%4,0) GLP-1 analoğu kullanmaktaydı.  

      Oral antidiyabetiklerden tek ilaç kullanan hastalardan 43’ü(%84) metformin,6’sı(%11,7) 

glinid,2’si(%3,9) DPP-4 inhibitörü kullanmaktaydı.  

      Oral antidiyabetiklerden ikili ilaç kullanan hastalardan 25’i(%43,8) metformin ve DPP-4 

inhibitörü;14’ü(%24,5) metformin ve sulfonilüre;5’i(%8,7) metformin ve glinid;3’ü(%5,2) 

metformin ve gliflozin;2’si(%3,5) glinid ve DPP-4 inhibitörü;1’i(%1,7) DPP-4 inhibitörü ve 

sulfonilüre;1’i(%1,7) glinid ve gliflozin;1’i(%1,7) metformin ve glitazon kullanmaktadır. 

      Oral antidiyabetiklerden dörtlü ilaç kullanan hastalardan 15’i(%71,4) 

sulfoniüre,glinid,metformin ve DPP-4 inhibitörü kombinasyonunu 

kullanırken;1’i(%4,7)metformin,glitazon,glinid,gliflozin;1’i(%4,7)metformin,gliptin,sulfonilüre,

glitazon;1’i(%4,7) metformin,glitazon,sulfonilüre,gliflozin;1’i(%4,7) metformin,glinid,DPP-4 

inhibitörü,gliflozin;1’i(%4,7) metformin,DPP-4 inhibitörü,glitazon,glinid;1’i(%4,7) 

metformin,glitazon,DPP-4 inhibitörü,gliflozin kombinasyonu kullanmaktadır. 

    Oral antidiyabetiklerden üçlü ilaç kullanan hastalardan 26’sı(%58,6) metformin,DPP-4 

inhibitörü,sulfonilüre;8’i(%17,3) metformin,DPP-4 inhibitörü,glitazon;4’ü(%8,6) 

metformin,DPP-4 inhibitörü,gliflozin,2’si(%4,3) metformin,DPP-4 inhibitörü,glinid;1’i(%2,1) 

metformin,sulfonilüre,gliflozin;1’i(%2,1) metformin,glitazon,glinid;1’i(%2,1) 

metformin,glitazon,sulfonilüre;1’i(%2,1) metformin,glinid,gliflozin;1’i(%2,1) glitazon,DPP-4 

inhibitörü,gliflozin kullanmaktadır. 

       Kullanılan insülin tipine göre hastaların dağılımı Şekil 28’de gösterilmiştir. 
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     Şekil 28. Kullanılan İnsülin Tipine Göre Hastaların Dağılımı 
 

       İnsülin kullanan hastaların 91’i(%52,6) bazal bolus insülin, 48’i(%27,7) karışım insülin, 

34’ü de(%19,7) bazal insülin kullanmaktaydı. 

       Tip 2 diyabetli hastalar arasından insulin kullanan hastaların 66’sı(%44,5) bazal 

bolus,48’i(%32,4) karışım insulin,34’ü(%22,9) ise bazal insulin kullanmaktaydı. 

       Kullanılan tedaviye göre HbA1C değerlerinin hedef değerlerde olma durumlarının dağılımı 

Tablo 15’de gösterilmiştir. 
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     Tablo 15. Kullanılan Tedaviye Göre HbA1C Değerlerinin Hedef Değerlerde Olma 

Durumlarının Dağılımı 

İlaç Kullanımı 

HbA1C 

Hedef Değer Yüksek 

Sayı(n) Yüzde(%) Sayı(n) Yüzde(%) 

İlaçsız 3 100,0% 0 0,0% 

Tek İlaç Kullanımı 45 88,2% 6 11,8% 

İkili İlaç Kullanımı 25 43,9% 32 56,1% 

Üçlü İlaç Kullanımı 15 32,6% 31 67,4% 

Dörtlü İlaç Kullanımı 7 33,3% 14 66,7% 

Bazal İnsülin Kullanımı 11 32,4% 23 67,6% 

Karışım İnsülin Kullanımı 10 20,8% 38 79,2% 

Bazal Bolus İnsülin Kullanımı 8 8,8% 83 91,2% 

Yalnızca metformin Kullanımı 40 93,0% 3 7,0% 

Yalnızca metformin ve DPP4 12 48,0% 13 52,0% 

Yalnızca metformin ve Glitazon 1 100,0% 0 0,0% 

Pioglitazon 2 25,0% 6 75,0% 

Sülfanilüre 21 29,2% 51 70,8% 

Glinid 11 40,7% 16 59,3% 

Glifilozin 13 24,1% 41 75,9% 

GLP1 Analoğu 7 53,8% 6 46,2% 

 

 Hastalardan tek ilaç kullananların 45’i(%88,2), ikili ilaç kullananların 25’i(%43,9), üçlü 

ilaç kullananların 15’i(%32,6), dörtlü ilaç kullananların 7’si(%33,3), bazal insülin kullananların 

11’i(%32,4), karışım insülin kullananların 10’u(%20,8), bazal bolus insülin kullananların 

8’i(%8,8), yalnızca metformin kullananların 40’ı(%93,0), yalnızca metformin ve DPP4 

inhibitörü kullananların 12’si(%48),   yalnızca metformin ve pioglitazon kullananların 

1’i(%100), pioglitazon kullananların 2’si(%25,0), sülfanilüre kullananların 21’i(%29,2), glinid 

kullananların 11’i(%40,7), glifilozin kullananların 13’ü(%24,1) ve GLP1 analoğu kullananların 

7’si(%53,8) HbA1C açısından hedef değerlerdeydi. 

       Kullanılan tedaviye göre açlık kan glukozu değerlerinin hedef değerlerde olma 

durumlarının dağılımı Tablo 15’de gösterilmiştir. 
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     Tablo 16. Kullanılan Tedaviye Göre Açlık Kan Glukozu Değerlerinin Hedef Değerlerde 
Olma Durumlarının Dağılımı 

İlaç Kullanımı 

Açlık Glukoz Değeri 

Düşük Hedef Değer Yüksek 

Sayı(n) Yüzde(%) Sayı(n) Yüzde(%) Sayı(n) Yüzde(%) 

İlaçsız 0 0,0% 2 66,7% 1 33,3% 

Tek İlaç Kullanımı 1 2,0% 33 64,7% 17 33,3% 

İkili İlaç Kullanımı 1 1,8% 19 33,3% 37 64,9% 

Üçlü İlaç Kullanımı 0 0,0% 9 19,6% 37 80,4% 

Dörtlü İlaç Kullanımı 0 0,0% 4 19,0% 17 81,0% 

Bazal İnsülin 

Kullanımı 
0 0,0% 11 32,4% 23 67,6% 

Karışım İnsülin 

Kullanımı 
1 2,1% 6 12,5% 41 85,4% 

Bazal Bolus İnsülin 

Kullanımı 
1 1,1% 10 11,0% 80 87,9% 

Yalnızca Metformin 

Kullanımı 
1 2,3% 29 67,4% 13 30,3 

Yalnızca Metformin 

ve DPP4 
0 0,0% 10 40,0% 15 60,0% 

Yalnızca Metformin 

ve Pioglitazon 
0 0,0% 1 100,0% 0 0,0% 

Pioglitazon 0 0,0% 1 12,5% 7 87,5% 

Sülfanilüre 1 1,4% 17 23,6% 54 75,0% 

Glinid 0 0,0% 5 18,5% 22 81,5% 

Glifilozin 0 0,0% 10 18,5% 44 81,5% 

GLP1 Analoğu 0 0,0% 4 30,8% 9 69,2% 

 

 Hastalardan tek ilaç kullananların 33’ü(%64,7), ikili ilaç kullananların 19’u(%33,3), 

üçlü ilaç kullananların 9’u(%19,6), dörtlü ilaç kullananların 4’ü(%19,0), bazal insülin 

kullananların 11’i(%32,4), karışım insülin kullananların 6’sı(%12,5), bazal bolus insülin 

kullananların 10’u(%11,0), yalnızca metformin kullananların 29’u(%67,4), yalnızca metformin 

ve DPP4 inhibitörü kullananların 10’u(%40), yalnızca metformin ve pioglitazon kullananların 
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1’i(%100),   pioglitazon kullananların 1’i(%12,5), sülfanilüre kullananların 17’si(%23,6), glinid 

kullananların 5’i(%18,5), glifilozin kullananların 10’u(%18,5) ve GLP1 analoğu kullananların 

4’ü(%30,8) açlık kan glukozu açısından hedef değerlerdeydi. 

       Kullanılan tedaviye göre HbA1C ve açlık kan glukozu değerlerinin hedef değerlerde olma 

durumlarının dağılımı Şekil 29’da gösterilmiştir. 

 
     Şekil 29. Kullanılan Tedaviye Göre HbA1C ve Açlık Kan Glukozu Değerlerinin Hedef 
Değerlerde Olma Durumlarının Dağılımı 
 

       Kullanılan tedaviye göre HbA1C ve açlık kan glukozu değerlerinin hedef değerlerde olma 

durumlarının dağılımı arasında anlamlı düzeyde fark tespit edildi(Sırasıyla p=0,000 ve 

p=0,000). İlaçsız bireylerin tamamının(n=3), oral antidiyabetik kullananların 92’sinin(%52,6), 

insülin kullananların 29’unun(%16,8) HbA1C değerleri hedef aralıkta tespit edildi. İlaçsız 

bireylerin 2’sinin(%66,7), oral antidiyabetik kullananların 65’inin(%37,1), insülin kullananların 

27’sinin(%15,6) açlık kan glukozu değerleri hedef aralıkta tespit edildi. 
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 5. TARTIŞMA ve SONUÇ 

 

 Diabetes Mellitus, hiperglisemi ile karakterize karbonhidrat, protein ve lipid 

metabolizmalarının bozukluğu ile seyreden kronik ve progresif bir metabolizma hastalığıdır. 

Pankreastan insülin salınımının mutlak ya da göreceli yetersizliği ve/veya insüline periferik 

dokuların direnci sonucu gelişen bu hastalığın etyopatogenezi ve klinik seyri heterojen 

özelliktedir(96). DM birçok ülkede ölüme neden olan ilk 5 hastalık içerisinde yer almaktadır. 

Üstelik DM'a ölüm raporları içerisinde yer verilemediğinden mortaliteye etkisi olduğundan daha 

az hesaplanmaktadır. Birçok farklı populasyonda; sağlıksız beslenme, obezite, fiziksel 

inaktivite, yaşlanma ve kentleşme nedeniyle diyabetli hasta sayısı hızla artmaktadır(97). 2013 

yılı itibari ile dünyadaki diyabetli birey sayısı 382 milyon iken bu sayının 2035 yılında %55 

oranında artarak 592 milyona ulaşacağı öngörülmektedir. 2013 yılında tüm dünyada 5,1 milyon 

insanın diyabet ve komplikasyonları nedeniyle hayatını kaybettiği rapor edilmiştir. Bu ölümlerin 

yaklaşık yarısı 60 yaş ve altı hastalarda görülmektedir ki bu oran az gelişmiş bölgelerde %75’e 

kadar çıkmaktadır(14). Ülkemizde ise İstanbul Üniversitesi İstanbul Tıp Fakültesi ve Sağlık 

Bakanlığı'nın saha işbirliği ile 2010 yılında gerçekleştirilen 'Türkiye Diyabet, Hipertansiyon, 

Obezite ve Endokrinolojik Hastalıklar Prevalans Çalışması-II (TURDEP-II)'ye göre 1998'de %7 

olan erişkin diyabet sıklığının %13,7'ye ulaştığı görülmüştür. Bu oran tüm öngörülerin çok 

üzerinde çıkmıştır. Bu sonuçlar diabetes mellitusun önümüzdeki yıllarda ülkemizde çok daha 

öncelikli bir sağlık sorunu olacağını ortaya koymaktadır.Ayrıca TURDEP-II çalışmasına göre 

Gaziantep ili diyabet prevelansının %15 üzerinde olduğu iller arasında bulunmuştur(16).  

Araştırmalarda Gaziantep İlinin diyabet sıklığı açısından önde gelen illerden olduğu 

bilinmektedir. Bu nedenle araştırmamızda Gaziantep Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi İç 

Hastalıkları Endokrinoloji polikliniğine başvuran diyabetli hastaların demografik özelliklerinin 

tespiti, komplikasyon oranları ve glisemik kontrol hedeflerine ulaşma oranlarının 

karşılaştırılması; böylece tedavi etkinliğinin değerlendirilmesi amaçlanmıştır. 

       Dünya sağlık örgütü (WHO) tarafından etiyopatogenez ve tedavi stratejilerin belirlenmesi 

göz önüne alınarak diyabetes mellitüs, tip 1, tip 2, diğer spesifik tipler ve gestasyonel  olmak 

üzere 4 ana grup şeklinde sınıflanmıştır(98). Diyabet hastalarının %5-10’unda görülen Tip 1 

diyabet beta hücre harabiyetine bağlı olarak gelişen insülin eksikliğinin sebep olduğu 

hiperglisemi ve ketoasidoz ile seyreden klinik tablodur(99). Ülkemizde de tip 1 diyabetliler tüm 

diyabetiklerin %10'unu oluşturmaktadır(100). Geçmişte ‘insüline bağımlı olmayan diyabet’ 

veya ‘erişkin diyabet’ olarak da isimlendirilen Tip 2 diyabet ise tüm diyabet olgularının 
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%90’dan fazlasını oluşturmaktadır ve en yaygın görülen diyabet formudur(99). Baba’nın 

araştırmasında hastaların %6,4’ü Tip 1 diyabetli iken %93,6’sı Tip 2 diyabetli olarak tespit 

edilmiştir(101). Altındaş ve arkadaşlarının 2006 yılında yaptığı 500 hastayı içeren bir çalışmada 

hastaların %3,0’ünün Tip 1 ve %97,0’sinin Tip 2 diyabet olduğu saptanmıştır(102).  Diğer bir 

çalışmada da 230 hastanın %7,4’ü Tip 1 ve %92,6’sı Tip 2 diyabet hastası olduğu 

belirlenmiştir(103).  Araştırmamızda ise hastaların %7,1’i tip 1, %92,9’u tip 2 diyabetli 

hastalardan oluşmaktaydı. Farklı araştırmalarda hastaların %3,0-10,0 arasında tip 1, %90,0-97,0 

arasında da tip 2 diyabetlilerden oluştuğu gözlenmekte olup araştırma sonuçlarımızın da bu 

literatürle uyumlu olduğu görülmektedir. Çalışmalar arasındaki bu farklılıklar yapılan 

çalışmaların toplum tabanlı olmaması dolayısıyla Tip 1 ve Tip 2 dağılımlarının toplumu 

yansıtmamasından kaynaklanıyor olabilir. Araştırmamıza çocuk endokrinoloji polikliniğine 

başvuran hastaların dahil edilmesi halinde, tip 1 diyabetli hasta oranının daha yüksek çıkacağı 

düşünülmektedir. 

       Tip 1 diyabet insidansı, doğumdan sonraki ilk 6 ayda nadir olup dokuzuncu aydan sonra 

giderek artar. 11-13 yaş arasında en yüksek noktaya ulaşır ve 30 yaş üzerinde nadir görülür. Tip 

2 diyabet ise çoğunlukla 30 yaş sonrası ortaya çıkar(104). Bir araştırmada diyabetik hastaların 

yaş ortalaması 57,55±9,61 olarak tespit edilmiştir(105). Baba’nın araştırmasında diyabetli 

hastaların en genci 17, en yaşlısı 92 yaşında olup başvuranların ortalama yaşı 56,5 olarak 

bulunmuştur(154). Özsaraç İç’in araştırmasında hastaların yaşı 33-84 arasında olup ortalama 

yaş 55,7± 11,4 idi(106). Erdem’in araştırmasında olguların yaş ortalaması 53,11±1,9 olarak 

gözlemlenmiştir(107). Üzel’in araştırmasında ise hastaların yaş ortalaması 57,5±9,6 olarak 

hesaplanmıştır(108). Bizim araştırmamızda da literatürle uyumlu olarak diyabetli hastaların yaş 

ortalaması 53,4±12,6 bulunmuş olup tip 2 diyabetli hastaların yaş ortalaması tip 1 diyabetli 

hastalara göre anlamlı düzeyde daha yüksek tespit edilmiştir. 

       Bazı çalışmalarda tip 1 diyabet insidansının erkek çocuklarda daha fazla olduğunun 

bildirilmesine rağmen başka çalışmalarda ise her iki cins arasında farklılık olmadığı 

bildirilmiştir(109,110). Tip 2 diyabet ise gelişmekte olan toplumlarda hastalık kadınlarda daha 

sık görüldüğü halde gelişmiş toplumların çoğunda cinsiyet farkı bildirilmemiştir(111). Başka bir 

araştırmada diabetes mellitusun tüm toplumlarda her iki cinsiyeti eşit oranda etkilediği 

belirtilmiştir(105). Pollak’ın araştırmasında ise tip 2 DM'de çoğunlukla kadın hastaların 

bulunduğu saptanmıştır(112). Baba’nın araştırmasında hastaların %58,8’i kadın, %41,2’si erkek 

olarak tespit edilmiştir(101). Tip 2 diyabetli hastalarla yapılan bir diğer araştırmada hastaların 

43'ü erkek 57'si kadındı(107). Üzel’in araştırmasında hastaların %53,3'ü kadın, %46,7’si de 
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erkekti(108). Bizim araştırmamızda ise tip 1 diyabette erkek, tip 2 diyabette kadın oranının daha 

yüksek olduğu ancak cinsiyete göre gruplar arasında anlamlı düzeyde farklılık tespit edilmediği 

saptanmıştır. 

       Normal yetişkin hemoglobini yaklaşık %97 hemoglobin A (HbA1), %2,5 HbA2 ve %0,5 

HbF'den oluşur. Hemoglobin de diğer birçok protein gibi enzimatik olmayan glikasyona uğrar. 

HbA1'ın P-zincirinin N-terminal (valinin) amino grubuna glukoz bağlanması ile oluşan 

dayanıklı yapı [- (1-deoksifruktozil) hemoglobin] Uluslararası Klinik Biyokimya Derneği 

(IFCC) tarafından HbA1c olarak tanımlanmıştır. HbA1c kandaki ana glikozile hemoglobindir 

ve HbA1 'in  %80'ni oluşturur(113). HbA1c'nin 6,5 ve üzerinde olması diyabet için tanı 

koydurucudur. Amerikan Diyabet Birliği kılavuzunda tanı konulduktan sonra glisemik 

kontrolün veya takibin 3 ay aralıklarla yapılması ve hedef HbA1C değerine ulaşılamayan 

hastalarda tedavinin yoğunlaştırılması önerilmektedir(94).Oğuz ve arkadaşları tarafından 2008 

yılında Türkiye genelinde 44 merkezde 2358 diyabetli erişkin hasta üzerinde yapılan DİKONT 

çalışmasının sonucuna göre hastaların HbA1C ortalaması %8,0 saptanmış ve ayrıca hastaların 

yalnızca %36’sı hedef HbA1C yüzdesinde(<%7)  olduğu saptanmıştır(171).Yine 2014 yılında 

yapılan SOLVE global gözlemsel çalışma da içinde Türkiye’nin de bulunduğu 10 ülkeden 

17633 katılımcı ile yapılan çalışmada Türkiye deki 2395 hastanın HbA1C ortalaması 9,8 olarak 

bulunmuştur(172). 2012 yılında yapılan TURDEP-2 çalışmasında ise ortalama HbA1C seviyesi 

8,6 olarak saptanmıştır(28).Uluslararası diyabet tedavi pratikleri kayıt çalışması(IDMPS)’nin 

5.dönem sonuçlarına göre 966 yetişkin diyabet hastası üzerinde yapılan çalışmada tip 1 diyabet 

hastalarının HbA1C ortalaması %8,8;tip 2 dyabet hastalarının ortalaması ise %8,6 olarak 

saptandı.Bu hastaların hedef HbA1C düzeyine ulaşma oranı ise tip 1 diyabetlilerde %26,5;tip 2 

diyabetlilerde ise %28,1‘di(173).A.Sönmez ve arkadaşlarının yakın zamanda yaptığı 37 ilden 

5211 yetişkin diyabetlli hasta üzerinde yaptığı çalışmada tip 1 diyabetli hastaların HbA1C 

ortalaması %8,6 tip 2 diyabetlilerin ise %7,7 saptanmıştır.Ayrıca bu hastaların tedavi altındaki 

hedef HbA1C ‘ye ulaşma oranları ise tip 1 diyabetlilerde %15,3;tip 2 diyabetlilerde ise 

%40,2’dir(174).2018 de yayınlanan DİSCOVER çalışmasında ise Türkiye de toplam 18 

merkezden 536  diyabetli hasta katılmıştır ve ortalama HbA1C değeri %8,8 saptanmıştır.Tedavi 

altındaki hastaların hedef HbA1C değerine ulaşma yüzdesi ise %11,7 dir(175).Baba’nın 

araştırmasında Tip 1 diyabet tanılı hastanın ortalama HbA1c değeri %9,3, Tip 2 diyabet tanılı 

hastanın ise ortalama HbA1c değeri %8,1 olarak saptanmıştır. Her iki grup arasında istatistiksel 

olarak fark saptanmıştır (p<0,001). Tüm hastalardan HbA1c değeri %7,0 ve altı olan %37,8 

olup bu hastalar HbA1c değeri hedef aralıkta olan hastalardır(101).Özsaraç İç’in araştırmasında 
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diyabetik hasta grubunun HbA1c ortalaması %9,7±2,5 olarak saptanmıştır(106).2001 yılında 

Gaziantep’te yine bizim çalışmamızla aynı merkez olan Gaziantep Üniversite’sinden 239 

diyabetli hasta üzerinde Araz ve arkadaşları tarafından yapılan çalışmada hastaların HbA1C’si 

%9,5 olarak saptanmıştır(177). Bizim araştırmamızda da Tip 1 diyabetli hastaların HbA1C 

ortalaması 9,4±2,3 iken Tip 2 diyabetli hastalarda aynı ortalama 8,1±1,9 olarak hesaplanmış ve 

anlamlı düzeyde tip 1 diyabette daha yüksek bulunmuştur.Tip 1 diyabet hastalarının %8’i,tip 2 

diyabet hastalarının %37,4’ü hedef HbA1C yüzdesindeydi. Toplam hastalara baktığımızda ise 

hastaların yalnızca %35,3’ünün hedef  HbA1C yüzdesinde (<%7) olduğu saptanmıştır. Aradan 

geçen 17 yılda aynı ilde yapılan iki çalışma kıyaslandığında HbA1C oranında yaklaşık %2’lik 

bir düşüş olmuştur.Bu geçen 17 yılda hastalarda insulin kullanımının artması ve yeni çıkan oral 

antidiyabetiklerin kullanımına bağlı olduğu düşünülmüştür. 

        En az 8 saatlik açlığı takiben plazma glukoz düzeyinin ölçülmesi halen diyabet tanısında 

kabul gören ve pahalı olmayan yaklaşımdır. APG düzeyi 126 mg/dL veya üzerinde ise diyabet 

tanısı konulur(114).Üzel’in araştırmasında diyabetli hastaların ortalama açlık kan şekeri 

değerleri 207,6±77,6 mg/dl olarak saptanmıştır(108). Baba’nın araştırmasında hastalarda açlık 

kan şekeri hedef aralıkta olan hasta oranı %45,2 olarak tespit edilmiştir(101). Bizim 

araştırmamızda ise açlık kan şekeri ortalaması 181,1±79,8mg/dl olup, hedef aralıkta olan hasta 

oranı %26,8 olarak tespit edilmiştir. Oranın düşük olması farklı coğrafyalardaki yaşam tarzı ve 

beslenme alışkanlıklarındaki değişikliklerden kaynaklandığını düşündürmektedir. 

        Diyabette trigliserid yüksekliği, HDL kolesterol düşüklüğü ve küçük yoğun LDL kolesterol 

oranı artışı ile karakterize bir dislipidemi görülür(121). Tip 2 diyabetli hastalarda dislipidemi 

çok yaygın olarak görülmektedir. Dislipidemi tanı anında veya prediyabetik dönemde dahi var 

olan bir durumdur. Diyabet hastalarının yaklaşık %40,0-97,0'sinde bir veya daha fazla lipid 

bozukluğu bildirilmiştir. Tip 2 diyabette insülin direnci dislipidemi oluşumunun temel 

sorumlusudur ve dislipidemi lipoproteinlerin kantitatif ve niteleyici özelliklerinin bozulması ve 

lipoprotein metabolizmasının etkilenmesi ile karakterizedir (108,119,122-124).Türkiye de 18 

merkezden toplam 536 hastanın katıldığı 2018 de yayınlanan DİSCOVER çalışmasında 

ortalama LDL değeri 131,4 saptanmıştır.Hastalarda hedef LDL düzeyine ulaşan hasta oranı 

%21,2 saptandı(175). A.Sönmez ve arkadaşlarının yakın zamanda yaptığı 37 ilden 5211 yetişkin 

diyabetlli hasta üzerinde yaptığı çalışmada toplam hastaların %96’sında LDL yüksekliği 

saptanmıştır.Bu hastaların %37,8’i statin türevi ilaç kullanmaktadır,ilaç kullanan hastaların ise 

%45’i LDL açısından hedef değerdedir(174).Oğuz ve arkadaşlarının 2008 yılında 2358 diyabetli 

hasta üzerinde yaptığı çalışmada hastalaırın %76,9’u dislipidemik saptandı.Ayrıca hastaların 
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%50,3’ünde total kolesterol yüksekliği,%55,3’ünde trigliserit yüksekliği,%55’inde HDL 

düşüklüğü saptandı(171). Bizim araştırmamızda ise dislipidemi oranı %94 ile diğer 

araştırmalarla uyumlu olarak bulunmuştur. Baba’nın araştırmasında hastaların %34,0’ında 

HDL, %46,4’ünde trigliserit, %66,8’inde LDL’nin hedef aralıkta olmadığı tespit 

edilmiştir(101).2008 yılında yapılan başka bir araştırmada Trabzon’da birinci basamak sağlık 

merkezinde yapılan çalışmada diyabetli hastalarda LDL Kolesterol düzeyi hedefte olmayan 

hasta oranı %76,4 olarak saptanmıştır(125). Bizim araştırmamızda ise hastaların %51,6’sında 

HDL, %66,1’inde trigliserit, %89,5’inde LDL’nin hedef aralıkta olmadığı saptanmıştır. 

Baba’nın araştırmasında hastaların %40,0’ı bizim araştırmamızda da %40,5’i antihiperlipidemik 

tedavi almaktaydı(101). Bizim çalışmamızda diyabetik bireylerde dislipidemiyi yeteri kadar 

tedavi edemediğimizi gözledik. Statin türevi ilaç kullanan bireylerin %92,2’sinde LDL 

düzeyleri, fibrat türevi ilaç kullanan bireylerin %91,3’ünde trigliserit düzeyleri yüksek tespit 

edilmiştir. Bunun nedenlerinden birisi olarak da hastalarımızın sosyal medya ve televizyonlarda 

yayınlanan özellikle kolesterol ilacı kullanımının gereksiz olduğu  yönündeki söylemlerden 

dolayı olduğu düşünülmüştür.Ayrıca bu hastalarımıza tedavisi önerilmesine rağmen bu 

yüksekliğin, yetersiz takip, düzensiz ilaç kullanımı, tedavi uyum sorunları, sedanter yaşam ve 

obezitenin halen bir sorun olarak karşımızda durmasından kaynaklandığı düşünülmüştür. 

         Hipertansiyon, sık rastlanan kronik bir hastalık olup ulusal çapta yapılmış üç büyük 

çalışmaya göre genel hipertansiyon prevalansı %31,8 ile  %41,7 arasında değiştiği 

bulunmuştur(115-117).2008 yılında ülkemizde Oğuz A. ve arkadaşları tarafından 2358 diyabetli 

hasta üzerinde yapılan çalışmada hastaların %88,3 ‘ünde hipertansiyon saptanmıştır(171). 

Türkiye de 18 merkezden toplam 536 hastanın katıldığı 2018 de yayınlanan DİSCOVER 

çalışmasında ortalama sistolik kan basıncı 131,6 mmHg saptandı.Hedef sistolik kan basıncına 

ulaşma oranı %62,5 olarak bulundu.A.Sönmez ve arkadaşlarının yakın zamanda ülkemizde 

yaptığı 37 ilden 5211 yetişkin diyabetlli hasta üzerinde yaptığı çalışmada tüm hastaların 

%64’ünde hipertansiyon saptanmıştır.Bu hastalarında %86,8’i ilaç kullanmaktaydı ve hedef kan 

basıncına ulaşma oranı %64,3’idi(174). Üzel’in araştırmasında diyabetik hastaların %53,3’ünde 

ek hastalık olarak hipertansiyon saptanmıştır(108).Bizim araştırmamızda tip 2 diyabetli 

hastalarda %38,7 oranında hipertansiyon varlığı saptanırken, tip 1 diyabetli hastalarda 

hipertansiyon varlığına rastlanmamıştır.Araştırmamızda hipertansiyonu olan hastaların %92,9’u 

antihipertansif tedavi almaktaydı. Hindistan’ da 2016 yılında yapılmış olan çalışmada hedef kan 

basıncı değerine ulaşma oranı %30,7 olarak saptanmıştır (120). Araştırmamızda ise 

hipertansiyonu olan bireylerin %47,6’sının tansiyonu hedef aralıkta bulunmuştur. Görüldüğü 
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üzere diyabet tanısı olan popülasyonda hipertansif hasta oranı oldukça yüksektir. Bizim 

araştırmamızda benzer araştırmalara göre bu oran daha düşük bulunmuş ve hedef tansiyon 

aralığında bulunma oranı daha yüksek tespit edilmiştir. Bu düşük oran merkezimizin üçüncü 

basamak hastane olmasından kaynaklanabilir.Ayrıca hipertansiyonu olan hastaların çoğu 

antihipertansif tedavi alıyordu ve ilaç uyumları iyi saptandı. 

       Diyabete bağlı komplikasyonlar akut ve kronik olmak üzere iki türdür. Akut (metabolik) 

komplikasyonlar diyabetik ketoasidoz, hiperosmolor non-ketotik koma laktik asidoz, 

hipoglisemi koması şeklindedir. Kronik komplikasyonlar da makrovasküler ve mikrovasküler 

komplikasyonlar olmak üzere ikiye ayrılır. Kardiyovasküler hastalıklar, serebrovasküler 

hastalıklar ve periferik damar hastalığı makrovasküler; diyabetik nefropati, diyabetik retinopati 

ve diyabetik nöropati belli başlı mikrovasküler komplikasyonlardır(126). Diyabetin 

makrovasküler komplikasyonları ilerlemiş ateroskleroza sekonder olarak olarak gelişirler. 

Ateroskleroz diyabetik hastalarda daha erken yaşlarda ortaya çıkar daha süratli ve agresif ilerler. 

Tip 2 Diyabetiklerde makrovasküler komplikasyonlar ölümlerin %80 nedenidir ve bunların da 

%60’ı koroner kalp hastalığındandır(118, 127). Ateroskleroz gelişmiş toplumlarda görülen 

morbidite ve mortalitenin ana nedeni olarak önemini korumaktadır(128). Framingam çalışması 

aterosklerotik kardiovasküler hastalık gelişme oranının diyabetik hastalarda, diyabetik 

olmayanlara göre 2-3 kat arttığını göstermiştir (129). Başka bir araştırmada koroner arter 

hastalığı prevalansının diyabetli erişkinlerde %55,0 genel popülasyonda ise %2,0-4,0 arasında 

olduğu belirtilmiştir(130).  Bu yüzden yeni tanı Tip 2 diyabette erken ve yoğun glisemik 

kontrolün uzun dönemde kardiyovasküler hastalık riskini azalttığına dair kanıtlar vardır (99). 

Bizim araştırmamızda hastaların %20,2’sinde KAH saptandı. Bu oran literatürdeki oranlardan 

düşük olduğu görülmektedir. Çünkü bu çalışma koroner arter sıklığını ölçmeye yönelik bir 

çalışma değildir.KAH açısından hastalar özgeçmiş olarak sorgulandı ve klinik olarak EKG ile 

değerlendirildi.Bu yüzden diğer çalışmalara kıyasla bizim çalışmamızda oran daha düşük 

saptandı. Çok uluslu bir çalışmada ASKH Tip 1 diyabette %20, Tip 2’de ise %25-45 arasında 

değişen oranlarda saptanmıştır(131). Bizim araştırmamızda da literatürle uyumlu olarak tip 2 

diyabette KAH tip 1’ e göre daha yüksek oranda saptandı. Baba’nın araştırmasında ASKH olan 

ve olmayan hastaların HbA1c ortalamaları araştırmamızda olduğu gibi anlamlı düzeyde farklı 

olmadığı tespit edilmiştir(101). 

       Diğer makrovasküler komplikasyonlarımızdan biri de serebrovasküler hastalıklardır. 

Diyabetli hastalarda inme riskindeki artış, yaş ve kan basıncından bağımsızdır. Diyabetik 

hastalarda azalmış insülin salınımı, ateroskleroz riskini artırmakta ve serebral küçük damarlarda 
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oklüzyonlara yol açmaktadır (132). Ancak bizim araştırmamızda serebrovasküler hastalık 

varlığı değerlendirilmemiştir. 

        Diyabetik nefropati, artmış idrar albümin atılımı ve/veya sürekli azalan glomerüler 

filtrasyon hızı (GFH) ile karakterize bir hastalıktır. (151). Mikrovasküler komplikasyonlardan 

diyabetik nefropati diyabetin önemli bir morbidite ve mortalite nedenidir ve son dönem böbrek 

yetersizliğinin (SDBY) en sık nedenidir (152). Diyabet tanısı alan bir hastanın 

normoalbüminüriden mikroalbüminüriye, mikroalbüminüriden diabetik nefropatiye, 

nefropatiden son dönem böbrek yetmezliğine yıllık ilerleme hızı sırasıyla; % 2,0, % 2,8 ve % 

2,3'dür (153). Ülkemizde 1995-1999 yıllarında yeni saptanan kronik böbrek yetmezliği 

hastalarının %14-18’inde DN belirlenmiştir. Türk Nefroloji Derneği (TND)’nin 1991-1993 

yılları verilerine göre ise diyabetik nefropati sıklığı yaklaşık % 5 iken bu oranın 2009 yılı 

kayıtlarına göre SDBY olgularının etiyolojik dağılımlarına bakıldığında DN oranının %35’e 

ulaştığı belirlenmiştir (154). Çapoğlu ve arkadaşlarının 1990-1999 yılları arasında yaptığı 

çalışmasında Tip 1 diyabetli hastaların %10,3’ünde ve Tip 2 diyabetli hastaların %23,6’sında 

diyabetik nefropati saptanmıştır (155). DEMAND (Devoloping Education on Microalbuminuria 

for Awerness of Renal and Cardiovaskular risk) çalışmasında, mikroalbuminüri %19,1 olarak 

saptanmıştır (156). Diyabetik nefropatinin kümülatif insidansı hem tip 1 hem de tip 2 diyabette 

birbirine benzemektedir. Tip 1 diyabetik hastaların yaklaşık olarak %30-40'ında tanıdan 

ortalama 20 yıl sonra nefropati ortaya çıkmakta ve bu hastaların çoğunluğunda klinik nefropati 

geliştikten sonraki 10 yıl içerisinde böbrek yetmezliği ile sonlanmaktadır. Toplum 

çalışmalarında, tip 2 diyabetli hastalarda nefropati prevelansının tanı sırasında %5-10, diyabet 

yaşı 20 olduğunda ise %25-60 olduğunu göstermektedir (157-159). Araz ve arkadaşlarının 

Gaziantep’te 200 tane tip 2 diyabet hastası üzerinde yaptığı çalışmada diyabetik nefropati sıklığı 

%37,5 olarak saptanmıştır(138). Baba’nın araştırmasında hastaların %35,2’sinde albüminüri 

saptanmıştır. Albüminürisi olan hastaların HbA1c ortalaması albüminürisi olmayan hastalardan 

yüksek saptanmıştır(101). Diyabetik nefropati tip 2 diyabete göre tip 1 diyabette daha sık ve 

daha ciddi bir sorun olarak görülmektedir(160). Kanada ve İngiltere'de SDBY olan hastaların 

yaklaşık %25'i, Amerika'da %40'ından fazlası diyabetiktir(62). Tip 1 diyabet tanısı alan 

hastalarda 10 yıl içerisinde %25,7 ve 19 yıl içerisinde %50,7 gibi yüksek oranlarda 

mikroalbüminüri geliştiğini gösteren çalışmalar bulunmaktadır(161). Ülkemizde de 2010 Türk 

Nefroloji Derneği verilerine göre (sekonder hipertansiyon göz önüne alınınca) diyabetik 

nefropati %32,7'lik oranla SDBY etyolojisinde birinci sırada yer almaktadır(162). 2001 yılında 

Gaziantep’te yine bizim çalışmamızla aynı merkez olan Gaziantep Üniversite’sinden 239 
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diyabetli hasta üzerinde Araz ve arkadaşları tarafından yapılan çalışmada hastaların %48,5’inde 

diyabetik nefropati saptanmıştır(177). Bizim araştırmamızda hastaların %28,8’inde albüminüri 

saptanmış olup %22,8’i mikroalbüminüri, %6,0’ı da makroalbüminüri seviyesindeydi. Diyabet 

tipine göre albüminüri varlığı arasında anlamlı düzeyde fark saptanmadı. Genetik yatkınlık, ırk, 

cinsiyet, diyabetin başlama yaşı, hastalığın süresi, glisemik kontrol bozukluğu, hipertansiyon, 

hiperlipidemi, diyetteki yüksek protein, albuminüri varlığı, sigara kullanımı nefropati 

gelişiminde ve prognozda kötü etkilidir (153,163). Bizim araştırmamızda ise albüminüri 

varlığına göre hiperlipidemi, sigara kullanımı, hipertansiyon varlığının albüminüri varlığını 

etkilemediği sadece HbA1C yüksekliği albüminürisi bulunan grupta daha fazlaydı. Amerikan 

Diyabet Derneği (ADA), Tip 2 DM'e tanı konulduğunda ve Tip 1 DM'e tanıkonulduktan 5 yıl 

sonra mikroalbüminüri taraması yapılması; sonra yılda 1 kez taramaya devam edilmesini 

önermektedir (164). Erken tanı konulduğu takdirde iyi glisemik kontrol, tedavi ve takiple kronik 

böbrek yetmezliğine gidiş engellenebilmektedir. 

           Gelişmiş ülkelerde yetişkinlerde, yeni oluşan körlüklerin en önemli nedeni diyabetik 

retinopatidir. Hastalığın ilk iki dekatında, Tip 1 diyabetiklerin hemen hepsinde, Tip 2 

diyabetiklerin de % 60'dan fazlasında retinopati vardır. Kötü glisemik kontrol, diyabet süresi, 

puberte, gebelik, hipertansiyon, kötü lipid profili ve anemi retinopatinin gelişmesini hızlandıran 

risk faktörleridir. Başlıca nonproliferatif ve proliferatif retinopati olarak sınıflandırılabilir (118). 

Nonproliferatif retinopatili hastaların % 8-10'u 10 sene içerisinde proliferatif retinopatiye 

dönüşür. Proliferatif retinopatisi olan hastaların yarısı 5 yıl içerisinde körlüğe doğru giderler. 

Proliferatif retinopati insülin tedavisi alanlarda, almayanlara oranla daha sık görülür (145). 

Bizim araştırmamızda da insülin kullananlarda proliferatif retinopatisi olanların oranı oral 

antidiyabetik alanlara göre daha fazlaydı ancak anlamlı düzeyde bir farklılık saptanmadı.  

Buna karşılık gerek ülkemizden farklı merkezlerde yapılan çalışmalarda, gerekse dünyada 

diyabetik retinopati sıklığı %20-50 arasında bildirilmektedir (138). Özsaraç İç’in araştırmasında 

diyabetli hastaların % 39,5'inde ise retinopati mevcuttu(106). Baba’nın araştırmasında diyabetli 

hastaların %18,6’sında nonproliferatif retinopati, %10,6’sında proliferatif retinopati 

saptanmıştır(101). Bizim araştırmamızda hastaların %26,2’si nonproliferatif, %2,0’ı proliferatif 

olmak üzere toplamda %28,2’sinde retinopati teşhisi konulmuştur.  Erken yaşta başlangıç, 

diyabet süresi, hiperglisemi, hiperlipidemi, hipertansiyon varlığı, nefropati varlığı, sigara 

kullanımı ve obezite varlığı retinopatiyi arttırmaktadır. 30 yaşından önce DM tanısı alan 

hastalarda 10 yıl içinde DR gelişme insidansı %50, 30 yıl içerisinde ise %90'dır. Tip 1 

hastalarda, HbA1c değerlerinin % 9,1'den % 7,1'e düşürülmesi, 6,5 yıl içinde DR gelişme riskini 
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% 76 azaltmıştır. Ayrıca DR progresyon riskini % 54, PDR gelişme riskini % 47 

azaltmıştır(146-150). Bizim araştırmamızda da ileri yaş, albüminüri varlığı, hiperlipidemikler,  

hipertansifler ve HbA1C’si yüksek olan hastalarda retinopati anlamlı düzeyde daha yüksek 

oranda tespit edilmiştir. Sigara kullanımı ve cinsiyetin retinopati varlığını etkilemediği 

görülmüştür. Diyabetli bireylerin önemli bir komplikasyonu olan retinopati açısından göz dibi 

değerlendirilmeli ve daha sonra her diyabetli hastanın yılda bir retinopati taraması periyodik 

olarak tekrarlanmalıdır. 

          Diyabetik nöropati terimi, diğer periferik nöropati nedenleri dışında, DM seyrinde klinik 

veya subklinik düzeyde ortaya çıkabilen, periferik, somatik ya da otonom sinir tutulumlarını 

ifade eder. Diyabet tanısı konduğunda hastaların % 10'unda nöropati bulunurken diyabet yaşının 

artmasıyla, örneğin 20 yılın sonunda bu oran % 50 olmaktadır. Bir başka deyişle diyabetik 

nöropati diyabet yaşı ile birlikte görülme sıklığı artan bir komplikasyondur(133,134).  

Diyabetik periferik nöropati, diyabetin en yaygın ve en sık özürlülüğe neden olan 

komplikasyonudur. Dünyada, özellikle gelişmiş ülkelerde nöropatinin en yaygın formudur(135). 

Gaziantep'te yeni tanı tip 2 diyabetiklerde dahi nöropati sıklığı %36'ya ulaşmaktadır(136). 

Pirart’ın 1947-1973 yılları arasında yaptığı prospektif çalışmada; diyabet saptandığı zamanki 

nöropati prevalansı %7,5, diyabet tanısı konulduktan 25 yıl sonraki prevalansı ise yaklaşık 

%50'dir(137). Özsaraç İç’in araştırmasında hastaların % 50'sinde nöropati saptanmıştır(106). 

Araz ve arkadaşları diyabetik nöropati sıklığını ise %63 olarak bildirmişlerdir(138).Tomris 

Erbaş ve arkadaşlarının 2011 yılında Türkiye de 14 merkezde 1113 diyabet hastası üzerinde 

yaptığı çalışmada diyabetik nöropati sıklığı %40,4 olarak bulunmuştur(176).Bizim 

araştrımamızda nöropati sıklığı %51,6 olarak bulunmuştur. Nöropati sıklığı farklı çalışmalarda 

geniş bir oran aralığında bulunmuştur. Bu durum tanı koymadaki farklılıklardan 

kaynaklanmaktadır. Bazı çalışmalarda klinik olarak tanı konulurken bazı çalışmalarda EMG ve 

diğer yardımcı testler kullanılmış ve subklinik olgular da eklenmiştir. Nöropatinin oluşmasında 

etyopatogenezde hiperglisemi, diyabetin süresi, ileri yaş, erkek cinsiyet, hipertansiyon, 

hipoinsülinemi, hiperinsülinemi, sigara ve alkol kullanımı, uzun boylu olmak, albüminüri, vücut 

kitle indeksi, trigliserid, kolesterol ve genetik faktörlerden söz edilmektedir(139). Genç 

bireylerde diyabet tanısı konulduğunda nöropati saptanması çok nadir iken, 40 yaş üstündeki 

diyabet hastalarında sıklık artmaktadır (140). 1992 yılında Allen ve arkadaşlarının tip 1 

diyabetik hasta üzerinde yaptıkları çalışma sonucunda diabetik polinöropati etyolojisinde en 

önemli faktörün yüksek glikolize hemoglobin değeri ve bunun yanında yaş ve boy olduğu 

bildirmişlerdir (141). Ivan Tkac ve arkadaşlarının 1998 yılında yaptığı çalışmada diyabetik 
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nöropati gelişiminde erkek cinsiyet, sigara kullanımı ve diğer aterosklerotik risk faktörleri 

(düşük HDL, yüksek trigliserit, HT)'nin de etkili olduğunu göstermişlerdir. Kötü diyabetik 

kontrolün (HbA1c >%9) polinöropatinin ciddiyetini etkileyen tek risk faktörü olduğunu ifade 

etmişlerdir (142). Pittsburgh çalışmasında, 18 ve üzeri yaş grubunda; HbA1c, sigara içme, 

diyabet süresi ve HDL kolesterolün nöropati ile birlikteliği saptanmış, bu ilişki 30 yaş ve 

üzerinde daha fazla oranda bulunmuştur (143). Başka bir çalışmada DPN'de diyabet süresi daha 

uzun, vücut kitle indeksi daha az, yaş ve açlık kan şekeri daha yüksek bulunmuştur. Maksimal 

vücut kitle indeksi, etanol kullanımı, sigara içme, boy uzunluğu, kolesterol düzeyleri nöropatili 

olan ve olmayan olgularda farklı bulunmamıştır. Bu çalışmada açlık kan şekeri nöropatiyi 

belirleyen en önemli faktör olarak saptanmıştır (144). Bizim araştırmamızda literatürle ters 

olarak kadın cinsiyette polinöropati daha yüksek oranda saptanmış, albüminüri, hiperlipidemi, 

sigara kullanımı, hipertansiyon varlığı ve HbA1C yüksekliğinin polinöropati varlığını anlamlı 

düzeyde etkilemediği belirlenmiştir. Polinöropatili olguların yaş ortalaması literatürle uyumlu 

olarak daha yüksekti. Uzun boy ve vücut kitle indeksinin nöropatiyi etkilediği literatürde 

belirtilmiş ancak bizim çalışmamızda vücut boy ve ağırlığı ölçülmemiştir. 

          Diyabette farklı tedavi seçenekleri mevcuttur. Diyabet tedavisinde hedef, kan glukozunun 

normal düzeylere indirilmesi ile birlikte mikro ve makrovasküler komplikasyonların ve 

kardiyovasküler risk faktörlerinin kontrol altına alınmasıdır. Kilo kontrolü sağlanmasının yanı 

sıra kan basıncı ve lipid düzeyleri gibi diğer bilinen risk faktörlerinin de kontrol edilmesi 

gereklidir. Tıbbi beslenme tedavisi için hastaların diyetisyene yönlendirilmesi önerilmektedir 

(114). Tip 2 diyabetli hastalarda herhangi bir kontraendikasyon yoksa ve tolere edilebilirse 

metformin tercih edilmesi gereken ilk oral antidiyabetik (OAD) seçeneğidir (116). Tip 1 diyabet 

ve GDM tedavisi ise insülin ile yapılmalıdır. Metforminin etki mekanizması hepatik glukoz 

yapımında azalma ile karaciğer ve periferik dokularda insülin hassasiyetinin artmasıdır. İnsülin 

duyarlılığını arttıran bir diğer OAD ilaç grubu ise tiazolidindion (glitazon) lardır(165). 

Sülfonilüreler diyabet tedavisinde kullanılan en eski OAD ilaç grubudur. Pankreas β 

hücrelerinden insülin salınımını arttırarak etki ederler(166). Glinidler ise sulfonilüreler ile 

benzer şekilde pankreas beta hücrelerinde fakat farklı reseptör yoluyla insülin salınımını 

arttırırlar(167). İnce bağırsakta alfa glukozidaz enzimi inhibisyonuyla etki ederek glukoz 

emilimini engelleyen akarboz, özellikle tokluk kan şekerinin düşürülmesinde faydalıdır. Yakın 

zamanda kullanıma giren inkretinmimetik ilaçlar, bağırsaklardan salgılanan inkretinleri taklit 

ederek veya inkretinlerin parçalanmasını inhibe ederek etkilerini gösterirler (168). Bunlardan 

glukagon benzeri peptid-1 (GLP-1) analogları (eksenatid, liraglutid, liksisenatid, vb) enjeksiyon 
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yoluyla kullanılırlar. Dipeptidil peptidaz-4 (DPP-4) enzimini inhibe ederek endojen inkretinlerin 

etkisini arttıran DPP-4 inhibitörleri ise yeni geliştirilen OAD grubudur. Bu grupta sitagliptin, 

vildagliptin, saksagliptin, linagliptin, alogliptin gibi ilaçlar mevcuttur. Ayrıca SGLT 2 

inhibitörleri de glukozürik etki ile diyabet tedavisinde yeni kullanıma girmiş antidiyabetik ilaç 

grubudur (empagliflozin, dapagliflozin, vs) (169). İnsülin, glukozun hücre içine girişini sağlar. 

Glikojen depolanmasını artırır. Hepatik glukoz çıkışını baskılar. Yağ ve proteinlerin yıkımını 

inhibe eder. Diyabette insülin tedavisi, diyet ve OAD kombinasyonlarıyla hedeflenen glisemik 

kontrolün sağlanamadığı, çeşitli stresler nedeniyle glisemik kontrolün bozulduğu, akut ve kronik 

komplikasyonların geliştiği, gebelik, cerrahi ve şiddetli hiperglisemi gibi durumlarda ve tüm Tip 

1 diyabetli hastalarda uygulanır (170).Uluslararası Diyabet Yönetimi Uygulamaları 

Çalışması(IDMPS)’nın Türkiye beşinci dalga sonuçlarına göre 975 dyabet hastası üzerinde 

yapılan araştırmada hastaların %52’si oral antidiyabetik,%18’i yalnız insülin,%29’u ise oral 

antidiyabetik ve insülin kullanmaktadır(173). Baba’nın araştırmasında hastaların yarısı insülin 

kullanmaktaydı ve bunların %35,6’sı bazal insülin, %16,0’ı karışım insülin, %48,4’ü bazal 

bolus insülin tedavisi almaktaydı. Tüm hastalar içinde metformin kullananlar %76,4 hasta, 

sulfonilüre kullananlar %23,8 hasta, glinid kullananlar %9,8 hasta, tiazolidindion kullananlar 

%6,8 hasta, α glukozidaz inhibitörü kullananlar %1,4 hasta, DPP 4 inhibitörü kullananlar %7,2 

hasta ve GLP 1 agonisti kullananlar %3,0 hasta olarak tespit edilmiştir(154). Bizim 

araştırmamızda hastaların %49,8’i oral antidiyabetik kullanırken, %10,2’si sadece insülin, 

%39,0’u ise insülin ve oral andiyabetik birlikte kullanmaktaydı. İnsülin kullananların %52,6’sı 

bazal bolus insülin, %27,7’si karışım insülin, %19,7’si bazal insülin kullanmaktaydı. Bizim 

araştırmamızda da Baba’nın araştırmasında olduğu gibi insülin kullananlar arasında en yüksek 

oranda bazal bolus insülin kullananlar vardı.  

          Türkiye de 18 merkezden toplam 536 hastanın katıldığı 2018 de yayınlanan DİSCOVER 

çalışmasında hastalarda birinci basamak monoterapi veya kombinasyon tedavisi olarak en sık 

metformin(%95) ve sülfanilüre(%33) tercih edilmiştir.İkinci basamakta ise en sık insülin(%33) 

tercih edilmiştir(175). Bizim çalışmamızda tip 2 diyabetli hastaların 292’si(%89,5) metformin 

(bunlardan 144’ü(%43,6) kombinasyonsuz metformin,132’si(%40,4) 

gliptin+metformin,16’sı(%4,9) glitazon+metformin kombinasyonu), 178’i(%54,6) DPP-4 

inhibitörü(132’si(%40,4) gliptin+metformin,46’sı(%14,1) kombinasyonsuz DPP-4 

inhibitörü),24’ü(%7,3) glitazon(16’sı(%4,9) glitazon+metformin,8’i(%3,2)kombinasyonsuz 

glitazon), 72’si(%22,1) sülfanilüre, 27’si(%8,3) glinid, 54’ü(%16,0) glifilozin, 13’ü(%4,0) 

GLP-1 analoğu kullanmaktaydı.  
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         Uluslar arası tüm kılavuzlar birinci basamak tedavide metformin önermektedir.Metformin 

monoterapisi ile kontrol altına alınamayan hastalar diğer antihiperglisemik ilaçlar eklenerek 

ikinci veya üçüncü basamak tedaviye geçilir.Üç farklı antihiperglisemik ilaca rağmen kontrol 

altına alınamayan hastalarda insülin tedavisi başlanması gerekir.İnsulin başlanan hastalarda 

metformin devam edilmesi gerekmektedir.Bu şekilde düşünüldüğünde gastrointestinal sistem 

toleransı nedeniyle   tolere edemeyenler böbrek yetmezliği gibi kontrendike olan durumlar 

dışında tüm tip 2 diyabetlilerin metformin kullanması beklenir ve gereklidir.Çalışmamızda 

saptanan %89 oranı ortalamanın üzerinde bir orandır.Tedavi düzenlenmesinde metformine 

dikkat edilmelidir. 

     Çalışmamızda ikinci sırada tercih edilen ilaç %54 ile DDP-4 inhibitörleri  ilaçlardır.Üçüncü 

sırada ise %22 ile sulfanilüre grubu gelmektedir.Bu oranın yüksek çıkmasında ise dahiliye 

uzmanlarının bu iki ilaç grubunu reçete edebilmesinden kaynaklandığı düşünülmektedir. 

     Güncel kılavuzlar metforminden sonra ikinci basamak hastalarda KVH  ve KY/KBH 

varlığına göre ilk planda tedaviye GLP-1A veya SGLT-2 inhibitörleri eklenmesini 

önermektedir.Çalışmamızda SGLT-2 inhibitörleri %17 gibi yüksek bulunurken GLP-1A  %4 

gibi düşük bulunmuştur.Hasta profilinde SGLT-2 Türkiye ortalamasının üstündedir.(IMS)GLP-

1A grubunun düşük çıkmasındaki neden ise ilaca bağlı geri ödeme şartlarının zorluğundan 

kaynaklandığı düşünülmüştür. 

       Diyabet Kontrolü ve Komplikasyonları (DCCT) çalışmasında geleneksel ve yoğun insülin 

tedavisi karşılaştırılmış ve yoğun insülin tedavisi uygulanan grupta daha iyi glisemik kontrole 

bağlı olarak; Retinopatide %34-76 Nöropatide %60 ve Nefropatide % 35-56 azalma 

saptanmıştır (148). Ancak araştırmamızda oral antidiyabetik kullananların, insülin kullananlara 

göre glisemik regülasyonun daha iyi olduğunu saptadık. Bu durum ileri dönem glisemik 

regülasyonun bozuk olduğu hastalarda insülin kullanımının endike olmasına bağlandı. Ayrıca 

insülinin kullanım ve uygulama zorlukları da bu duruma neden olmuş olabilir. 

       Araştırma sonuçları göstermektedir ki diyabetik hastalarda metabolik kontrol hedeflerine 

ulaşamayan hasta oranı hala yüksektir. Önemli bir halk sağlığı sorunu olan diyabet ve 

komplikasyonlarının önlenmesi ve azaltılması için istek ve kararlılık sağlanmalıdır. Diyabetik 

hasta eğitimi ve düzenli takibinin aksatılmadan yapılması hem yaşam kalitesinin arttırılması, 

hem de toplum ve bireye yükleyeceği maliyetlerin azaltılabilmesi ve önlenebilmesi için çok 

önemlidir. Bu konuda daha fazla bilgi sahibi olmak için daha geniş serilerde çok merkezli 

yapılacak ve farklı yöntemlerin kullanıldığı, hastaların diyabetik komplikasyonlarının takibinin 

yapıldığı prospektif ileri çalışmalara gereksinim vardır.                                                                
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