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ÖZET 

Amaç: Diyabetes Mellitus (DM)  dünyada ve ülkemizde giderek artan sıklığı ile 

yol açtığı yüksek maliyet ve akut ya da kronik dönemde oluĢturduğu komplikasyonları 

nedeniyle ciddi önem arzeden metabolik bir hastalıktır. Glisemik kontrolün sağlanması 

ile akut komplikasyon geliĢme riskinin azaltılması, mikro ve makrovasküler 

komplikasyonların önlenmesi, eĢlik eden diğer sorunların düzeltilmesi ve böylelikle 

diyabetlide yaĢam kalitesinin düzeltilmesi benimsenmektedir. 

Bu çalıĢmada retrospektif olarak 1 yıllık süre içerisinde Aile Hekimliği 

Polikliniklerine baĢvuruda bulunan Tip 2 DM tanılı hastaların, demografik özellikleri, 

komorbid hastalıkları ve kullanmakta oldukları tedavileri ile birlikte glisemik 

kontrollerini değerlendirerek mevcut durumu tespit etmeyi amaçladık. 

Gereç-Yöntem: ÇalıĢmaya Ankara Atatürk Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi 

(AEAH) Aile Hekimliği Polikliniklerine (Çukurambar, ĠçiĢleri Bakanlığı, TEDAġ 

YÖK, DanıĢtay ve BeĢevler Semt Poliklinikleri) 2015 yılında baĢvuran Tip 2 DM tanılı 

toplam 604 hasta dahil edildi.  

ÇalıĢma kesitsel ve retrospektif arĢiv taraması Ģeklinde planlandı. Özel istenen 

herhangi bir tetkikin bulunmadığı çalıĢmada, Ankara AEAH Aile Hekimliği 

Polikliniklerine baĢvuran Tip 2 DM nedeni ile takip edilen hastaların; 

YaĢı, cinsiyeti, 01/01/2015 ile 31/12/2015 tarihleri arasında bakılmıĢ olan 

HbA1c düzeyleri incelenmiĢ, dosya kayıtları taranarak mevcut uygulanan tedavi 

rejimleri, komorbid hastalıkları değerlendirildi. Kullanılan veriler Laboratuvar Bilgi 

Yönetim Sistemi (LBYS) üzerinden elde edildi. 

Ġstatistiksel analiz için SPSS 20,0 programı kullanıldı. Verilerin 

karĢılaĢtırılmasında Ki kare, Kolmogorov-Smirnov/Shapiro-Wilk testleri, Mann 

Withney-U testi, Spearman korelasyon analiz testi kullanıldı. Sonuçlar yorumlanırken 

istatistiksel anlamlılık düzeyi p<0,05 olarak kabul edildi. ÇalıĢmamız Yıldırım Beyazıt 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Klinik AraĢtırmalar Etik Kurulu'nun15/06/2016 tarih ve 186 

sayılı kararı ile etik ve bilimsel açıdan uygun bulundu. 
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Bulgular: ÇalıĢmamıza katılan hastaların %57,3‟ü kadın ve %42,7‟si erkekti. 

ÇalıĢmamızdaki hastaların yaĢ ortalaması 61,2±11,7, HbA1c‟nin ortanca değeri 

%6,1olarak elde edilmiĢtir. Minimum ve maksimum değerler, yaĢ için 28 ve 92, HbA1c 

için %4,6 ve %13,8 görülmüĢtür. Tüm hastaların %80,1, erkeklerin %79,8, kadınların 

%80,3‟ünde HbA1c %7 nin altında idi. ÇalıĢmamıza dâhil edilen hastalardan sadece 

2‟sinde ek tanı bulunmamaktaydı. . Hastalardan % 53,15 inin medikal tedavi almadığı; 

diğer hastaların 34‟ünün insülin, 266‟sının Oral antidiyabetik(OAD), 17‟sinin hem 

insülin hem OAD kullandığı tespit edilmiĢtir. 

Sonuç: Dünyada olduğu gibi Türkiye‟de de DM hızlı bir Ģekilde artıĢ 

göstermektedir. Ġyi glisemik kontrolün sağlanmasıyla DM‟de mortalitesi yüksek 

kompikasyonların geliĢmesi önlenebilmekte, hastaların yaĢam kalitesinin artırılması 

sağlanabilmektedir. Bu çalıĢma kapsamında değerlendirilen hastaların %80,1‟inde 

HbA1c değerlerinin %7‟nin altında tespit edilmesiyle iyi glisemik kontrolün sağlandığı 

görülmüĢtür. Aile Hekimliği Polikliniklerinde yaĢam tarzı değiĢikliği önerilerinin tüm 

hastalara her ziyarette tekrarlandığı göz önüne alındığında; medikal tedavi almayan 

hastalarda dahi iyi glisemik kontrolün olması, yaĢam tarzı değiĢikliği önerilerinin 

etkinliğini ortaya koymaktadır. 

Anahtar kelimeler: Tip 2 diyabetes mellitus, glisemik kontrol, HbA1c. 
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SUMMARY 

Aim: Diabetes Mellitus (DM) is a metabolic disease which demands serious 

importance due to the high costs and complications arised during acute and/or chronic 

periods in our country and in the world. Glycemic controls decrease the risk of 

developing acute complications, prevents micro and macrovascular complications, 

rehabilitate other accompanying problems and aims to improve patient‟s life quality. 

Our objective was to determine the current situation of DM patients by examining the 

glycemic controls of Type 2 DM patients consulted to a family practice polyclinic by 

evaluating their demographic properties, comorbid diseases and the treatment they 

received in a period of 1 year. 

        Materials and methods: The data of 604 Diabetes Mellitus patients who were 

admitted to Ankara Atatürk Training and Research Hospital Family Medicine District 

Polyclinics (Çukurambar, ĠçiĢleri Bakanlığı, TEDAġ YÖK, DanıĢtay ve BeĢevler) 

between January 1
st
, 2015 and December 31

th
, 2015 were collected from files of Ankara 

Ataturk Training and Research Hospital  (AEAH). The study was planned as a cross 

sectional and retrospective archive research. After taking ethical approval, the data (age, 

gender, HbA1c levels, comorbid diseases and treatment plan) were collected from the 

computer system of the hospital.   

          SPSS 20,0 program has been used for the statistical analysis. Chi-Square, 

Kolmogorov-Smirnov/Shapiro-Wilk tests, Mann Withney-U tests, Spearman correlation 

analysis tests are used for comparisons. The statistical analysis of significance is 

accepted as p<0,05 for the interpretation of the results.  

Results: The patients participating in this research were 57,3% female and 

42,7% male. The mean age of the patients was 61,2±11,7. The mean level of HbA1c 

was obtained as 6,1%. The minimum and maximum levels were obtained for the ages 

28 and 92 as 4,6% and 13,8% respectively. 

           The HbA1c levels were <7% for 80,1% of all patients; 79,8% and 80,3% for 

male and female patients respectively. 53.15% of the patients didn‟t receive any medical 
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treatment, 34% received insulin treatment, and 266 patients received Oral Anti-Diabetic 

(OAD) treatment, and 17% received both insulin and OAD treatment. 

 

Conclusions: DM increases in Turkey as well as in the world. With good 

glycemic controls the complications with high mortalities can be prevented, and the life 

quality of the patients can be improved. 80.10% of all patients HbA1c median value 

was below 7%, showing good glycemic control. It is observed that good glycemic 

control for patients not receiving any medical treatment can be acchieved, when the life 

style change suggestions are repeated by physicians at every visit and carried to practice 

by patients.  So this shows that the life style change suggestions have significant 

importance. 

Key words: Type 2 diabetes mellitus,  glysemic control, HbA1c. 
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1. GĠRĠġ VE AMAÇ 

Diyabetes Mellitus (DM), insülin eksikliği veya insülin etkisindeki defektler 

nedeniyle organizmanın, karbonhidrat, yağ ve proteinlerden yeterince yararlanamadığı 

ve sürekli bir tıbbi bakıma ihtiyaç duyduğu kronik bir metabolizma hastalığıdır. Akut 

komplikasyon ve kronik sekel risklerinin farkında olunmalı ve bu konuda gereken 

eğitimler devamlı olarak sürdürülebilmelidir (1). 

Sıklığı giderek artma eğiliminde olan DM, kontrolü sağlanamadığında yüksek 

mortalite ve morbidite etkisine sahip olmasıyla birlikte ciddi sonuçlar doğurabilen, 

bireysel, toplumsal ve ekonomik açıdan önemli bir hastalıktır. 

Ġyi glisemik kontrol ile akut/kronik komplikasyonların önlenebildiği veya 

geciktirilebildiği gösterilmiĢtir (2). Kontrolsüz diyabetten kaynaklanan renal, retinal, 

nörolojik, kardiyovasküler komplikasyonlar ve ketoasidoz, nonketotik koma gibi akut 

hadiseler hastayı mutlak hospitalizasyona kadar götürebilmektedir. Genel öneri optimal 

glisemi ve kan basıncı kontrolü sağlanmasıdır. HbA1c‟nin düĢük tutulmasıyla uzun 

dönem komplikasyonların azaltılması adına ciddi yarar sağlanmaktadır (3). 

Uluslararası Diyabet Federasyonu (IDF) tarafından sunulan son verilere göre (4); 

1. Dünyada mevcut DM hastası 415 milyon (her 11 yetiĢkinden biri) iken 2040 

yılında bu rakamın 642 milyona ulaĢması (her 10 yetiĢkinden biri) 

öngörülmektedir. 

2. Küresel sağlık harcamalarının %12‟si (673 milyar dolar) DM‟ye yapılmaktadır. 

3. Her 6 saniyede bir kiĢi DM nedeniyle ölmektedir. 

4. Türkiye, Avrupa Bölgesinde Rusya (12,1 [6,2-17,0] milyon) ve Almanya‟dan 

(6,5 [5,9-7,5] milyon) sonra en yüksek sayıda (6,3 [5,7-7,5] milyon) diyabetli 

insana sahip ülkedir. 

TURDEP-II (Türkiye Diyabet Epidemiyolojisi Projesi) çalıĢmasına göre DM, 

Türkiye‟de  %13,7 oranında görülmektedir (5). 

DM etiyolojik olarak 4 sınıfa ayrılmaktadır (1, 6). 

1. Tip 1 DM: Mutlak insulin eksikliğine neden olan -hücre yıkımı bulunmaktadır. 

2. Tip 2 DM: Ġnsülin direnci ve insülin sekresyon defekti ile karakterizedir. 
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3. Gestasyonel DM (GDM): Gebelik sırasında ortaya çıkmakta ve genellikle 

doğumla birlikte düzelmektedir. 

4. Diğer spesifik diyabet tipleri 

Genellikle ortalama 45 yaĢ civarı ortaya çıkan ve prevelansı yaĢ ile değiĢkenlik 

gösteren Tip 2 DM dünya genelinde tüm diyabet tipleri arasında %90-95 oranında 

görülmektedir (1, 6). 

Diğer diyabet tiplerine göre daha sık görüldüğü için Tip 2 DM‟nin regülasyonu 

önem arz etmektedir. Ülkemizde 2008 yılında 44 merkezin dâhil edilerek 

gerçekleĢtirilen bir çalıĢmada (7), hastaların diyabet kontrolünün yetersiz olduğu ve 

mevcut diyabet bakım standartlarının düzeltilmesi gerektiği sonucu çıkmıĢtır. 

TURDEP-II verilerine göre de diyabetli hastalarda glisemik kontrol yetersizdir (5). 

Önerilere göre eriĢkin diyabetliler için glisemik kontrol hedefleri özetle; Hba1c ≤%7 

(≤53 mmol/mol), 2.st postprandiyal glisemi <160 mg/dl olması gerekirken yapılan 

çalıĢmalar ıĢığında glisemik kontrol hedeflerine ulaĢılamadığı anlaĢılmıĢtır (1). 

Bu çalıĢmada Ankara Atatürk Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi Aile Hekimliği 

Polikliniklerinde 2015 yılında baĢvurusu olan Tip 2 DM tanılı hastaların glisemik 

kontrollerinin değerlendirilmesi ile mevcut durumlarının belirlenmesi hedeflenmiĢtir. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1. DĠYABETES MELLĠTUS (DM) 

2.1.1. Tanımı ve Tarihçesi 

Diyabet, insülin eksikliği ya da insülin etkisindeki defektler nedeniyle oluĢan 

organizmanın kronik metabolik bir hastalığıdır (1). 

Diyabet hastalığı ilk defa milattan önce 1500‟lü yıllarda Antik Mısırlılar 

tarafından tanımlanmıĢ olup aĢırı idrar yapımı ve kilo kaybı ile giden bir durum olarak 

nitelendirilmiĢtir. Gerçekte ilk kez milattan sonra 80-138 yılları arasında yaĢamıĢ olan 

Yunan tıp bilgini Aretaeus tarafından Ģekerli bir tadı olmasının yansıması olarak 

“diyabetes mellitus” terimi kullanılmıĢtır. Bununla birlikte 1776‟da Matthew Dobson 

hastalardan aldığı idrar örneklerinin glukoz konsantrasyonlarını değerlendirmiĢ ve 

glukoz konsantrasyonlarının artmıĢ olduğunu tespit etmiĢtir (8). 

1901‟de Baltimore Johns Hopkins Üniversitesi‟nden Eugene Opie pankreas 

Langerhans adacıklarının yetmezliği ile diyabet oluĢumu arasında bir bağlantı 

kurmuĢtur. 1921‟de Banting ve ekibi köpekler üzerinde yaptığı çalıĢmayla insülini 

keĢfetmiĢtir. 1922‟de Toronto‟da ilk kez DM‟li bir hastaya insülin enjekte edilmesi 

modern tıbbın en büyük baĢarılarından biri olarak nitelendirilmiĢtir. Banting ve 

Macleod‟in Fizyoloji veya Tıp Nobel Ödülünü aldığı 1923 yılında insülin Amerika 

BirleĢik Devletleri ve Kanada'da ticari olarak üretilmeye baĢlanmıĢtır. 1959‟da Tip 1 

DM (insüline bağımlı) ve Tip 2 DM (insüline bağımlı olmayan)sınıflandırılması 

yapılmıĢtır. 1966‟da Minnesota Üniversitesi Hastanesi'nde ilk pankreas nakli 

gerçekleĢtirilmiĢtir. 1973‟de Danimarka‟da Nova ve Leo firmaları tarafından 

saflaĢtırılmıĢ ve antikor oluĢturmayan insülin tipleri geliĢtirilmiĢtir. 1978‟de ilk 

biyosentetik insan insülini üretilmiĢtir. Günümüzde “Recombinant DNA” teknolojisi ile 

tamamen sentez ürünü olan insan insülini üretilmiĢtir. Ġlk baĢarılı adacık hücre 

transplantasyonu ise 1999‟da Alberta Üniversitesi Hastanesi‟nde gerçekleĢtirilmiĢtir. 

Yapılan araĢtırmalar sonucunda gününmüzde kısa ve uzun etkili insülin analogları 

kullanılmaya baĢlanmıĢtır (9-15). 
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2.1.2. Epidemiyolojik Özellikleri ve Risk Faktörleri 

DM 21. yüzyılın en büyük küresel acil sağlık sorunlarından biridir. Her yıl daha 

fazla insan hayat değiĢtiren komplikasyonlara neden olan bu hastalığa yakalanmaktadır. 

Hâlihazırda 415 milyon DM hastasına ilaveten gelecekte bu hastalığa yakalanma riski 

bulunan 318 milyon kiĢide bozulmuĢ glukoz toleransı (BGT) bulunmaktadır. DM ve 

komplikasyonları çoğu ülkede baĢlıca ölüm nedenlerindendir. Tip 2 DM en yaygın form 

olup kültürel ve toplumsal değiĢimler ile birlikte artmaktadır. Yüksek gelirli ülkelerde 

%91‟e varan oranda Tip 2 DM görülmektedir (16-19).  

IDF 2015 verilerine göre 2015 yılında 20-79 yaĢ arasındaki 5 milyon kiĢi DM 

nedeniyle ölmüĢtür ki bu her 6 saniyede bir ölümün DM kaynaklı olduğu anlamına 

gelmektedir. Bu yaĢ grubundaki tüm ölümlerin %14,5‟ inin DM kaynaklı olduğu 

bilinmektedir. Bu sayı 2013 yılında (Human Immunodeficiency Virüs /Acquired 

Immuno Deficiency Syndrome) HIV/AIDS (1,5 milyon), tüberküloz (1,5 milyon) ve 

malarya (600 bin) hastalıklarının sebep olduğu ölümlerin tamamından daha fazladır.60 

yaĢın altındaki ölümlerin yarısına yakını (%46,5) DM kaynaklıdır. DM kaynaklı 

ölümlerin en çoğu yüksek nüfuslu ülkeler olan Çin, Hindistan, ABD ve Rusya 

Federasyonu‟nda görülmektedir (4). 

Ülkemizde 1997-1998 yıllarında yapılan Türkiye Diyabet Epidemiyoloji 

(TURDEP-I) çalıĢması sonuçlarına göre Tip 2 DM prevalansı %7,2, BGT sıklığı ise 

%6,7 olarak bulunmuĢtur (3). Yakın zamanda yayımlanan TURDEP-II çalıĢmasında ise 

ülke genelinde 20 yaĢ üzerinde 26.499 kiĢi incelenmiĢ ve Tip 2 DM sıklığının geçen 

yıllarda önemli derecede arttığı ve %13,7‟ye vardığı görülmüĢtür (20, 21). 

Diyabetin Dünya‟da ve ülkemizde artıĢının en önemli nedeni demografik ve 

epidemiyolojik dönüĢümdür. Dünya‟daki en yaygın kronik hastalıklardan biri olmakla 

birlikte, prevalansı nüfus artıĢı, sedanter yaĢam tarzı, kentselleĢme, obezite ve yaĢlanma 

ile giderek artmaktadır (15, 22). 

Farklı DM sınıflarının risk faktörleri aĢağıdaki Ģekilde sıralanabilir (1, 4, 6, 23-

26). 

1. Tip 1 DM için risk faktörleri: Kesin nedeni bilinmemekle birlikte Tip 1 DM için 

olası risk faktörleri Ģu Ģekilde sıralanabilir: 

a. Aile hikâyesi: Bir ebeveyn veya kardeĢ Tip 1 DM ise risk artmaktadır. 
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b. Çevresel faktörler: Viral hastalığa maruziyet gibi durumlar Tip 1 DM‟de rol 

oynayabilmektedir. 

c. Otoantikorlar: Bazen Tip 1 DM‟li kiĢilerin aile üyeleri diyabet otoantikor 

varlığı açısından test edilir. Bu otoantikorlar varsa, Tip 1 DM geliĢme riski 

artmaktadır.  

d. Diyet: 4 aydan önce hububat, düĢük D vitamini tüketimi, inek sütü ya da 

inek sütü formülü beslenmeye erken maruz kalma sayılabilmektedir. Ancak 

bu faktörlerin hiçbirinin doğrudan Tip 1 DM‟ye neden olduğu 

gösterilememiĢtir. 

e. Coğrafya: Finlandiya ve Ġsveç gibi bazı ülkelerde, Tip 1 DM daha yüksek 

risk oranlarına sahiptir. 

2. Tip 2 DM için risk faktörleri: 

a. Ağırlık: Bireyde ne kadar çok yağ dokusu olursa o kadar insüline dirençli 

hücre geliĢimi var demektir. 

b. Hareketsizlik: Hareket azlığı ve sedanter yaĢam, hastalık riskini büyük 

oranda arttırmaktadır. Fiziksel aktivitenin kilo kontrolüne yardımcı olduğu, 

enerji yakımında glikoz harcayarak hücrelerin insüline daha duyarlı hale 

gelmesini sağladığı bilinmektedir. 

c. Aile hikâyesi: Ebeveyn ya da kardeĢlerden birinin DM olması riski 

arttırmaktadır. 

d. Irk: Nedeni belirsiz olmakla birlikte siyahiler, Ġspanyollar, Asyalı 

Amerikalılar ve Kızılderililerde risk oranı diğer ırklara göre daha yüksektir. 

e. YaĢ: YaĢlandıkça Tip 2 DM riski artmaktadır. Bu risk artıĢına azalmıĢ kas 

kütlesi,  egzersize yeterince zaman ayrılmaması ve kilo alımının katkısı 

olmaktadır. DM dramatik bir Ģekilde çocuklar, adolesanlar ve genç 

eriĢkinlerde de artıĢ göstermektedir. 

f. GDM: Hamileliğinde GDM geliĢen bir kadının sonrasında prediyabet ve Tip 

2 DM olma riski de artmaktadır. Bunun yanında 4 kg üzerinde bebek 

doğurma öyküsü olanlarda da Tip 2 DM riski artmaktadır.  

g. Polikistik Over Sendromu (PCOS): Kadınlarda düzensiz menstrual periyod, 

kıllanma artıĢı ve obezite ile karakterize olan PCOS, DM riskini 

arttırmaktadır.  
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h. Yüksek kan basıncı: Kan basıncı (KB) 140/90 mmHgüzerinde seyreden 

kiĢiler Tip 2 DM riski ile karĢı karĢıya bulunmaktadır. 

i. Anormal kolesterol ve trigliserid düzeyi: DüĢük HDL düzeyi ve yüksek 

trigliserid düzeyi Tip 2 DM riskini artırmaktadır (HDL-kolesterol ≤35 mg/dl 

veya trigliserid ≥250 mg/dl). 

j. ġizofreni hastaları ve atipik antipsikotik ilaç kullanan kiĢiler 

k. Solid organ (özellikle renal) transplantasyonu yapılmıĢ hastalar 

l. DoymuĢ yağlardan zengin ve posa miktarı düĢük beslenme alıĢkanlıkları 

m. Diyabet prevalansı yüksek etnik gruplara mensup kiĢiler 

n. Daha önce bozulmuĢ açlık glukozu (BAG) veya bozulmuĢ glukoz toleransı 

(BGT ) saptanan bireyler 

3. GDM için risk faktörleri: Herhangi bir hamile kadında GDM geliĢebilmektedir. 

Fakat bazı kadınlar diğerlerine göre daha fazla risk taĢımaktadır. GDM için risk 

faktörleri Ģunlardır: 

a. YaĢ: 25 yaĢ üzeri kadınlarda risk artıĢı sözkonusudur. 

b. Aile ve kiĢisel hikâye: Gebelik öncesinde prediyabet veya Tip 2 DM öyküsü 

olanlarda, ebeveyn ya da kardeĢlerden birinde DM olanlarda, iri bebek 

doğuranlar veya sebebi belirsiz ölü doğum yapanlarda risk artmaktadır. 

c. Ağırlık: Gebelikten önce kilo fazlalığı olanlarda risk artmaktadır. 

d. Irk: Siyahi, Asyalı Amerikan, Ġspanyol ve kızılderililerde GDM riski daha 

fazla görülmektedir. 

e. Gebelik sırasında yetersiz beslenme GDM riskini arttırmaktadır. 

 

2.1.3. Semptomlar, Tanı Kriterleri ve Tanısal Testler 

DM semptomları aĢağıdaki Ģekilde sıralanabilir (1, 27): 

1. Klasik olarak sık görülen semptomlar: 

a. Poliüri  

b. Polidipsi 

c. Polifaji veya iĢtahsızlık 

d. Halsizlik, çabuk yorulma 

e. Ağız kuruluğu 

f. Noktüri 
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2. Daha az görülen semptomlar: 

a. Bulanık görme 

b. Açıklanamayan kilo kaybı  

c. Ġnatçı infeksiyonlar 

d. Tekrarlayan mantar infeksiyonları 

e. KaĢıntı  

Subakut geliĢen Tip 1 DM‟de normal/artmıĢ iĢtaha rağmen kilo kaybı ve azalmıĢ 

kas kitlesi mevcuttur. Subakut dönemde yaygın görülen semptomlar azalan plazma 

hacmi ile postural hipotansiyon, paresteziler, kas katabolizmasına bağlı olarak 

halsizliktir. Akut dönemde ise bu semptomların ani bir Ģeklide ortaya çıkması ve 

ketoasidoz, anoreksi, bulantı, kusma, hiperosmolarite düzeyine bağlı bilinç kaybı 

geliĢmektedir. AğırlaĢan ketoasidoza karĢı kompansatuvar mekanizmalar yetersiz 

kalmakta ve hastada stupor ya da koma tablosu oluĢmaktadır. Tip 2 DM‟de hastaların 

baĢvurma nedenleri çoğunlukla artmıĢ idrar ve susamadır. Ancak bazen tanı 

konulmazdan önce hastalarda gizli hastalık döneminin olduğu bilinmektedir ve bundan 

dolayı bu hastalar nöropatik ve kardiyovasküler komplikasyonlarla 

baĢvurabilmektedirler. Kadınlarda kronik cilt lezyonları, kaĢıntı, vulvovajinit sıklıkla 

karĢılaĢılan baĢlangıç semptomlarıdır. Kronik kandidiyal vulvovajinit yanında iri bebek, 

polihidroamnios, preeklamsi ve açıklanamayan fetal kaybı olan kadınlarda mutlaka DM 

akla getirilmelidir (1, 27). 

AĢağıdaki tabloda gösterildiği Ģekilde, güncellenmiĢ son kriterlere göre DM 

tanısı dört yöntemden herhangi birisi ile konulabilmektedir (1, 6). DM semptomlarının 

ağır seyretmediği durumlarda, tanının daha sonraki bir gün, tercihen aynı (veya farklı 

bir) yöntemle doğrulanması gerekmektedir. Eğer baĢlangıçta iki farklı test yapılmıĢ ve 

test sonuçları uyumsuz ise sonucu eĢik değerin üstünde çıkan test tekrarlanmalı ve 

sonuç yine diyagnostik ise diyabet tanısı konulmalıdır. 

AKġ‟nin kolay uygulanabilmesi ve ucuz olması klinik pratikte kullanımını 

artırmaktadır. Hastalığın aĢikâr klinik baĢlangıcı nedeniyle Tip 1 DM tanısı için 

genellikle oral glukoz tolerans testi (OGTT) yapılması gerekmemektedir. Son yıllarda 

tüm dünyada standardizasyonu yönündeki çabalar ve prognostik önemine dair kanıtların 
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artması sonucunda HbA1c‟nin de DM tanı testi olarak kullanılabileceği gündeme 

gelmiĢtir. 

 

Tablo 1. DM Tanı Kriterleri* 

 AĢikâr DM Ġzole 

BAG** 

Ġzole BGT BAG+BGT DM Riski 

Yüksek 

AKġ (≥8 st 

açlıkta) 

≥126 mg/dl 100-125 mg/dl ˂100 mg/dl 100-125 

mg/dl 

- 

OGTT 2.st 

PG (75 g 

glukoz) 

≥200 mg/dl <140 mg/dl 140-199 

mg/dl 

140-199 

mg/dl 

- 

Rastgele PG ≥200 mg/dl + 

Diyabet 

semptomları 

- - - - 

HbA1c*** ≥6,5 

(≥48 mmol/mol) 

- - - %5,7-6,4 

(39-46 

mmol/mol) 

*: Glisemi venöz plazmada glukoz oksidaz yöntemi ile „mg/dl‟ olarak ölçülür. „AĢikar DM‟ tanısı için dört tanı 

kriterinden herhangi birisi yeterli iken „Ġzole BAG‟, „Ġzole BGT‟ ve „BAG+BGT‟ için her iki kriterin bulunması 

Ģarttır. 

**: 2006 yılı WHO/IDF raporunda normal AKġ kesim noktasının 110 mg/dl ve BAG: 110-125 mg/dl olarak 

korunması benimsenmiĢtir. 

***: Standardize metotlarla ölçülmelidir. 

 

Amerika BirleĢik Devletleri‟nde tüm laboratuvarların kullandıkları HbA1c 

ölçüm yöntemlerinin Ulusal Glikohemoglobin Standardizasyon Programı (NGSP) 

tarafından sertifikalandırılması ve sonuçların Diyabet Kontrolü ve Komplikasyonları 

ÇalıĢmasında (DCCT) kullanılan ve altın standart olarak kabul edilen Yüksek 

Performanslı Likid Kromatografi (HPLC) yöntemine göre kalibre edilmesi Ģart 

koĢulmaktadır. Uluslararası Klinik Kimyacılar ve Laboratuvar Tıbbı Federasyonu 

(IFCC) ile birlikte Amerikan diyabet birliği (ADA), Avrupa diyabet çalıĢma birliği 

(EASD) ve IDF temsilcilerinin oluĢturduğu Uluslararası Diyabet Uzmanlar Komitesi, 
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2008 yılında DM tanısı için HbA1c kesim noktasını %6,5 (48 mmol/mol) olarak 

belirlemiĢtir. TURDEP-II çalıĢmasında, HbA1c‟ye göre „Diyabet Riski Yüksek‟ 

(HbA1c: %5,7-6,4) kategorisinde tanımlanmıĢ grubun metabolik risk profili, „Kombine 

Glukoz Tolerans Bozukluğu‟ (BAG + BGT) saptanmıĢ grubun risk profiline yakın 

ölçüde bozulmuĢ bulunmuĢtur. Bu durum göz önüne alındığında, testin tanı amaçlı 

kullanılmasının, komplikasyonlara daha yatkın kiĢilerin tanınmasında ve tedavi 

edilmesinde, ayrıca komplikasyonların önlenmesi veya geciktirilmesi açısından da yarar 

sağlayacağı açıktır (1, 4-6, 28). 

Tanısal testler kapsamında 40 yaĢın üzerinde olan kiĢilerin 3 yılda bir, risk 

faktörleri bulunan ve vücut kitle indeksi (VKĠ) ≥25 kg/m
2 

olan kiĢilerin ise daha erken 

ve daha sık aralıklarla taranması önem arz etmektedir. EriĢkinlerde Tip 2 DM tarama ve 

tanılamasına iliĢkin ayrıntılı Ģekil aĢağıda sunulmuĢtur (1). 

 

ġekil 1. EriĢkinlerde Tip 2 DM taraması ve tanılama 
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Tanı koymada AKġ, 2.st PG ve HbA1c eĢit öneme sahiptir. Aynı bireyde ayrı 

ayrı bu testleri yapmaya gerek yoktur. Tip 2 DM‟den birincil korumanın, HbA1c 

kriterlerine göre prediyabet tanısı almıĢ olan, BAG ve BGT olan hastalara etkin 

müdahale ile mümkün olduğu ortaya konulmuĢtur (6). 

Tüm yetiĢkinler -demografik ve klinik özelliklerine uygun olarak- Tip 2 DM risk 

faktörleri açısından değerlendirilmelidir.40 yaĢından itibaren VKĠ ≥25 kg/m
2
 olan tüm 

bireylerin AKġ düzeyi ölçülmelidir. AKġ 100-125 mg/dl olan bireylere 75 g glukozlu 

standart OGTT uygulanmalı ve 2.st PG düzeyine göre değerlendirilmelidir. OGTT‟de 

1.st plazma glukozu ≥155 mg/dl olanların, bozulmuĢ açlık glukozundan daha fazla DM 

riskine yol açtıkları bilinmektedir (1, 29-31). 

 

2.1.4.  Fizyopatoloji/Etiyoloji 

Tip 1 DM mutlak insülin eksikliği ile karakterize hastaların %90‟ında otoimmun 

(Tip 1A), %10 kadarında nonotoimmun (Tip 1B) -hücre yıkımı söz konusudur (1). 

Tip 1A diyabette, genetik yatkınlığı (riskli doku grupları) bulunan kiĢilerde 

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

otoimmunite tetiklenmekte ve ilerleyici -hücre hasarı baĢlamaktadır. -hücre rezervi 

%80-90 oranında azaldığı zaman klinik diyabet semptomları ortaya çıkmaktadır. Tip 1A 

DM‟de baĢlangıçta kanda adacık otoantikorları pozitif bulunmaktadır. 

Tip 1B DM, otoimmunite dıĢındaki bazı nedenlere bağlı mutlak insülin eksikliği 

sonucu geliĢmektedir. Kanda adacık otoantikorları bulunmamaktadır. 

Ġlerleyici bir hastalık olan Tip 2 DM‟de ise poligenetik iki temel defekt söz 

konusudur. Bunlar; insülin direnci ve -hücresinde insülin sekresyon defektidir. Bunlara 

ek olarak  son yıllarda inkretin hormonların eksikliğinin yol açtığı uygunsuz glukagon 

sekresyonunun rol aldığı gösterilmiĢtir (32). 

Ġnsülin direnci, hücre-reseptör defektine (post-reseptör düzeyde) bağlı olarak 

organizmanın ürettiği insülinin kullanımında ortaya çıkan sorunlar nedeniyle glukoz 

hücre içine absorbe edilip enerji olarak kullanılamaması olarak tanımlanmaktadır. 

Periferik dokularda (özellikle kas ve yağ dokusunda) insülinin etkisi yetersizdir. Kas ve 

yağ hücresinde glukoz tutulumu azalmıĢtır (1, 6, 33). 
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Ġnsülin sekresyonunda azalma, pankreas, kan glukoz düzeyine cevap olarak 

yeterli insülin salgılayamaz. Karaciğerde glukoz yapımı aĢırı derecede artmıĢtır. 

Hepatik glukoz yapımı artıĢından insülin sekresyon defekti ve sabaha karĢı daha aktif 

olan kontr-insüliner sistem hormonları (kortizol, büyüme hormonu ve adrenalin) 

sorumludur. Genellikle insülin direnci Tip 2 DM‟nin öncesinde baĢlayarak uzun yıllar 

tabloya hâkim olmakta, insülin sekresyonunda ciddi azalma ise diyabetin ileri 

dönemlerinde veya araya giren hastalıklar sırasında ön plana geçmektedir (1, 6, 33). 

GDM‟de, gebeliğe bağlı insülin direnci ve genetik yatkınlık etyopatogenezde rol 

oynamaktadır (1, 34). 

 

2.1.5. Sınıflandırma 

DM etiyolojik olarak sınıflandırılması Ģu Ģekildedir: 

1. Tip 1 DM 

2. Tip 2 DM 

3. Gestasyonel DM (GDM) 

4. Diğer Spesifik Diyabet Türleri 

 

2.1.5.1. Tip 1 DM 

Herhangi bir yaĢta olabilmekle birlikte genellikle 30 yaĢından önce 

baĢlamaktadır. Çocukluk ve adölesan çağının en sık görülen kronik endokrin 

hastalıklarından biri olup, insidansı yaĢ, ırk, coğrafi bölge ve mevsimlerle değiĢkenlik 

göstermektedir. Okul öncesi (6 yaĢ civarı), puberte (13 yaĢ civarı) ve geç adolesan 

dönemde (20 yaĢ civarı) pik yaptığı görülmektedir. Ancak son 20 yıldır daha ileri 

yaĢlarda ortaya çıkabilen Latent otoimmun diyabet (LADA) formunun, çocukluk çağı 

(<15 yaĢ altı) Tip 1 DM‟ye yakın oranda görüldüğü bildirilmektedir. Aniden ortaya 

çıkan hiperglisemiye bağlı ağız kuruluğu, polidipsi, açlık hissi, poliüri, kilo kaybı ve 

yorgunluk gibi semptom ve bulgular ile karakterizedir (35, 36). 

Ġnsülinojenik uyarılara pankreas  hücrelerinin yanıtsız kaldığı Tip 1 DM 

müdahale edilmediğinde sıklıkla ketoz ile birlikte görülmektedir. Tedavinin temelini 

insülin oluĢturmaktadır. Tip 1 DM‟de 0,5-1,0 IU/kg/gün Ģeklinde hesaplanarak çoklu 
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doz insülin kullanımı veya sürekli cilt altı insülin infüzyonu (SCII) söz konusu 

olabilmektedir (37, 38). 

 

2.1.5.2. Tip 2 DM 

Tip 2 DM „insulin bağımsız diyabet‟ veya „yetiĢkin baĢlangıçlı diyabet‟olarak 

anılmakta olup tüm DM tiplerinin %90-95‟lik kısmını oluĢturmaktadır. Tip 2 DM‟ye 

birçok farklı durum sebep olabilmektedir. 

Belirli etyolojik nedenleri bilinemese de insülin direnci ve -hücre kaybına 

sebebiyet veren otoimmun durumlar sözkonusu olabilmektedir. Tip 2 DM hastalarının 

çoğunluğunun fazla kilolu veya obez olduğu görülmektedir. Geleneksel olarak fazla 

kilolu veya obez olmayan hastalarda ise karın bölgesinde artıĢ gösteren yağ dağılımı 

görülebilmektedir. Tip 2 DM yaĢ, obezite ve azalmıĢ fiziksel aktivite ile artıĢ gösterdiği 

artık bilinen bir gerçektir. Ayrıca dislipidemi ve hipertansiyonu olanlar, GDM öyküsü 

olan kadınlar, belirli etnik gruplar da yine risk altında bulunanlardır. Güçlü genetik 

yatkınlık önemli predispoazan faktörlerden biridir. Ancak Tip 2 DM nin genetiği hala 

net olarak anlaĢılamamıĢtır (6).  

Tip 2 DM baĢlarda sıklıkla asemptomatik olup sinsi bir Ģekilde ortaya 

çıkmaktadır. Bazı hastalarda ise el ve ayaklarda uyuĢma, karıncalanma, bulanık görme, 

iyileĢmeyen yaralar, tekrarlayan mantar enfeksiyonları Ģeklinde kendini 

gösterebilmektedir (1). 

Optimal diyabet yönetimi ile DM‟ye bağlı komplikasyonların azaltılması veya 

geciktirilmesi, hastaneye yatıĢın minimize edilmesi ile klinik sonuçlarda iyileĢme 

sağlandığı bilinmektedir. Ayrıca kronik hastalık maliyetlerinde düĢüĢe sebep olduğu da 

bir gerçektir (39). Pozitif aile hikâyesi ile birlikte obez olanlarda DM oluĢma durumu 

daha da etkin bir risk zeminine taĢınmaktadır (40, 41). 

 

2.1.5.3. Gestasyonel DM (GDM) 

Gebelik sırasında ortaya çıkan veya gebelikte tanısı konulan diyabete GDM 

denilmektedir. Obez, daha önceki gebeliklerinde GDM öyküsü olan, anne veya 
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babasında DM öyküsü olan ve idrar tetkikinde glukozüri saptanan gebelere gebeliğin 

baĢlangıcında DM araĢtırması yapılmalı, negatif ise daha sonraki trimesterlerde 

tekrarlanmalıdır. Fetüs morbiditesini azaltmak ve annede ileride geliĢebilecek Tip 2 DM 

ve insülin rezistansını öngörebilmek için Türk toplumunda, riski olsun olmasın tüm 

gebelere 24-28 haftalarda GDM araĢtırması yapılması önerilmektedir (1, 6, 25). 

GDM, makrozomi ve doğum komplikasyonlarının arttığı, postpartum maternal 

DM riskiyle karakterize bir durumdur. OGTT ile makrozomi ve doğum 

kompkliksayonları azaltmak anne adayında ileride geliĢebilecek Tip 2 DM ve insulin 

rezistansı açısından önlem almak açısından önem arz etmektedir (34). 

Amerikan Ulusal Diyabet Veri Grubu (NDDG) ve Uluslararası Diyabetik 

Gebelik ÇalıĢma Grupları Birliği (IADPSG) gibi pek çok çalıĢma bazı heterojenik 

durumlar olsa da GDM‟nin diyet, egzersiz ve yaĢam tarzı değiĢikliği ile riskinin 

azaltılabileceğini göstermektedir (34, 42-44). 

Ġki aĢamalı tanı yaklaĢımının sürdürülmesini önerilmekle birlikte, kolay 

uygulanması, GDM tanısına alternatif olarak, 75 g glukozlu OGTT‟nin de GDM 

tanısında kullanılabileceği tavsiye edilmektedir. Buna göre; AKġ ≥92mg/dl, 1.st 

PG≥180 mg/dl, 2.st PG≥153 mg/dl kriterlerinden herhangi biriyle tanı 

konulabilmektedir (1).  

Erken gebelik döneminde HbA1c‟nin %6–6,5 (42–48 mmol/mol) aralığında 

tutulması fetal etkileri en aza indireceği gözlemsel çalıĢmalarla ortaya konulmuĢtur 

(45). 

Diyabetin kontrol ve monitorizasyonu fetal malformasyon, intrauterin ölüm, 

makrozomi ve diğer komplikasyonlar nedeniyle gebelikte özellikle önemlidir (46, 47). 

 

2.1.5.4. Diğer Spesifik DM Tipleri 

Diğer spesifik DM tiplerini aĢağıdaki Ģekilde sıralayabiliriz (1, 6). 

1. -hücre fonksiyonlarının genetik defekti (monogenik diyabet formları) 

a. 20. Kromozom, HNF-4a (MODY1) 

b. Kromozom, Glukokinaz (MODY2) 

c. 12. Kromozom, HNF-1a (MODY3) 
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d. 13. Kromozom, IPF-1 (MODY4) 

e. 17.Kromozom, HNF-1b (MODY5) 

f. Kromozom, NeuroD1 (MODY6) 

g. Kromozom, KLF11 (MODY7) 

h. 9. Kromozom, CEL (MODY8) 

i. Kromozom, PAX4 (MODY9) 

j. 11. Kromozom, INS (MODY10) 

k. 11.Mitokondriyal DNA 

l. 11. Kromozom, Neonatal DM (Kir 6,2, ABCC8, KCNJ11 mutasyonu) 

m. Diğerleri 

2. Ġnsülinin etkisindeki genetik defektler 

a. Leprechaunism  

b. Lipoatrofik diyabet  

c. Rabson-Mendenhall sendromu 

d. Tip A insülin direnci  

e. Diğerleri 

3. Pankreasın ekzokrin doku hastalıkları 

a. Fibrokalkulöz pankreatopati  

b. Hemokromatoz 

c. Kistik fibroz  

d. Neoplazi  

e. Pankreatit  

f. Travma/pankreatektomi 

g. Diğerleri 

4. Endokrinopatiler 

a. Akromegali 

b. Aldosteronoma  

c. Cushing sendrom  

d. Feokromositoma 

e. Glukagonoma  

f. Hipertiroidi 

g. Somatostatinoma  
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h. Diğerleri 

5. Ġlaç veya kimyasal ajanlar 

a. Atipik antipsikotikler 

b. Antiviral ilaçlar (HIV tedavisi)  

c. -adrenerjik agonistler 

d. Diazoksid 

e. Fenitoin 

f. Glukokortikoidler  

g. α-Ġnterferon  

h. Nikotinik asit 

i. Pentamidin  

j. Proteaz inhibitörleri  

k. Tiyazid grubu diüretilkler 

l. Tiroid hormonu 

m. Vacor  

n. Diğerleri (post transplant diyabet) 

6. Ġmmun aracılıklı nadir diyabet formları 

a. Anti-insülin reseptör antikorları 

b. Stiffman sendromu 

c. Diğerleri 

7. Diyabetle iliĢkili genetik sendromlar 

a. Alström sendromu 

b. Down sendromu 

c. Friedreich tipi ataksi 

d. Huntington korea  

e. Klinefelter sendromu 

f. Laurence-Moon-Biedl sendromu 

g. Miyotonik distrofi  

h. Porfiria 

i. Prader-Willi sendromu 

j. Turner sendromu 

k. Wolfram (DIDMOAD) sendromu  
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l. Diğerler 

8. Ġnfeksiyonlar 

a. Konjenital rubella 

b. Sitomegalovirus (CMV)   

c. Koksaki B  

d. Diğerleri 

 

2.2. PREDĠYABET 

Prediyabet, Tip 2 DM için yüksek risk içeren ara dönem hiperglisemi 

durumudur. Prediyabetiklerin her yıl %5-10‟u aĢikâr Tip 2 DM‟ye dönüĢmekte ve aynı 

oranda normoglisemiye dönmektedir. Normal glukoz metabolizması ile aĢikâr diyabet 

arasındaki süreç „prediyabetik dönem‟ olarak adlandırılmaktadır (31, 48). 

GüncellenmiĢ prediyabet tanı kriterlerine göre (6); 

1. AKġ düzeyinin 100 mg/dl -125 mg/dl olması BozulmuĢ Açlık Glukozu (BAG) 

2. 75 g. OGTT testinde 2-st PG düzeyinin 140-199 mg/dl olması BozulmuĢ Glukoz 

Toleransı (BGT)  

3. HbA1c‟nin, %5,7-6,4 (39-46 mmol/mol)   olması prediyabet kabul edilmektedir. 

Bazı çalıĢmalarda prediyabetik hastaların aĢikâr DM‟ye geçiĢ riskinin 

azaltılabildiği veya geciktirilebildiği gösterilmiĢtir. Diyabet önleme programı araĢtırma 

grubunun (DPP) yaptığı bir tespit, metformin ile prediyabetik hastalarda diyabet riskinin 

azaldığı ve uzun dönemde güvenilir olduğudur (49). 

Prediyabetiklere yaĢam tarzı müdahalesi ile komplikasyonlarda %40-70 arasında 

risk azalması sağlandığı belirlenmiĢtir. Bu nedenle prediyabetin tanınması DM tedavisi 

için en önemli basamaktır. Prediyabet tanındığı anda veya erken tedavi edildiğinde Tip 

2 DM‟nin doğal seyrine müdahale edilerek hastalık geciktirilebilmektedir. Özellikle 

VKĠ≥35 kg/m
2
 olanlarda, 60 yaĢ altındakilerde, GDM hikâyesi, ciddi obezite, progresif 

hiperglisemi gibi yüksek riskli prediyabetik hastalarda yaĢam tarzı değiĢikliklerine ek 

olarak metformin verilebilmektedir. Prediyabetik hastaların en az yılda bir kez DM 

geliĢimi açısından izlenmesi ve kardiyovasküler risk faktörleri açısından 

değerlendirilmesi önerilmektedir. Ayrıca yeni çalıĢmalar doğrultusunda dipeptidil 
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peptidaz-4 (DPP-4) inhibitörlerinin prediyabetiklerin tedavisinde yer alabileceği de ileri 

sürülmektedir (31, 50). 

 

2.3. GLĠSEMĠK KONTROL HEDEFLERĠ 

Glisemik hedefler hastanın özelliklerine ve klinik durumuna uygun olarak 

bireysel bazda belirlenmelidir. Glisemik kontrolün sağlanmasında öncelikle açlık ve 

öğün öncesi PG yükselmelerinin düzeltilmesi hedeflenmeli, öğün öncesi ve AKġ 80-

130 mg/dl olmalıdır. Açlık ve öğün öncesi PG hedefleri sürdürülemiyorsa veya 

hedeflere ulaĢıldığı halde HbA1c >%7 (53 mmol/mol) ise tokluk PG kontrolü 

gereklidir. Tokluk PG, öğünün baĢlangıcından 2 saat (gebelerde 1 saat), sonra 

ölçülmelidir. Tokluk PG hedefi <160 mg/dl olmalıdır. Karbonhidrat sayımı uygulayan 

veya insülin pompası kullanan hastalarda tokluk PG ölçümü için farklı zamanlama 

gerekebilir. Hastalar ayrıca hastalıkları konusunda multidisipliner bir yaklaĢım ile 

eğitilmelidir (51, 52). Glisemik kontrol hedefleri aĢağıdaki tabloda özetle sunulmuĢtur. 

Tablo 2.Glisemik kontrol hedefleri 

 Hedef * Gebelikte 

HbA1c 
≤%7 

(≤53 mmol/mol) 

%6 - 6,5 

(42 -48 mmol/mol) 

AKġ ve öğün öncesi PG 80-130 mg/dl 60-100 mg/dl 

Öğün sonrası 1.st PPG - 
<140 mg/dl ** 

(tercihen <120 mg/dl) 

Öğün sonrası 2.st PPG <160 mg/dl <120 mg/dl 

*: Glisemik hedefler bireyselleĢtirilmelidir. Hastanın yaĢam beklenti süresi, diyabet yaĢı, hipoglisemi riski, diyabet 

komplikasyonları ve eĢlik eden diğer hastalıklarına göre belirlenmelidir. **: Gebelerde öğün sonrası 1.st PG takip 

edilmelidir. 

 

Hipoglisemi riskini artıran bir durum yoksa mikrovasküler komplikasyonların 

azaltılması için HbA1c hedefinin ≤%6,5 (≤48 mmol/mol) olarak belirlenmesi tercih 

edilmelidir. DM‟li hastalarda uzun-dönem komplikasyonların azaltılması için glisemik 
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hedefler hastanın özelliklerine göre belirlenmelidir. Glisemik kontrol hedefinin 

sağlanmasında Tip 1 DM‟li, GDM‟li, bazal-bolus insülin tedavisi kullanan Tip 2 DM‟li 

hastalarda; evde glukoz takibi (SMBG) ve günde 3-4 kez öğün öncesi gerektiğinde öğün 

sonrasında, haftada bir gün gece, yatarken ve ayda bir gün sabaha karĢı 02-04 arasında 

ölçüm yapması önerilmektedir. 

Diyabetli bireylerde HbA1c ≤%6,5 (≤48 mmol/mol) hedefini sağlamak için: 

1. AKġ ve öğün öncesi PG düzeyleri 70-120 mg/dl  

2. 2.st PG düzeyleri <140 mg/dl civarında tutulmalıdır. 

Glisemik kontrolü yeterli, yaĢam tarzı stabil ve tedavisi uygun olan eriĢkin 

hastalarda HbA1c ölçüm sıklığı 6 ayda bir yapılması uygun görülmektedir (51, 52). 

 

2.4. KOMPLĠKASYONLAR 

2.4.1. Akut Komplikasyonlar 

1. Diyabetik Ketoasidoz (DKA) Koması: Ġnsulin eksikliği ve ağır hiperglisemi 

sonucu ortaya çıkmeqaktadır. Plazma glukozu 250mg/dl, arteriyal pH ˂7,3, 

serum bikarbonatı ˂15 mE/L ve idrarda keton pozitifliği bulunmaktadır. Hafif, 

orta, ağır olarak sınıflandırılmaktadır. Ağır DKA‟da mental durum bozulmuĢtur. 

Poliüri, polidipsi, bulantı, kusma, karın ağrısı ile gelen hastanın muayanede 

kussmaul solunumu, dehidratayon bulguları, mental durum değiĢikliği vardır. 

Açlık ketozunda Kġ ve pH normal olması, alkolik ketozda normal Kġ ve 

osmolalite düzeyleriyle tanısal ayrımı yapılmalıdır. Tedavide rehidratasyon, 

insulin replasmanı, elektrolit dengesinin yeniden sağlanması amaçlanır. Tedavi 

esnasında hipoglisemi ve hipokalemi açısından tetikte olunmalıdır (53-55). 

2. Nonketotik Hiperosmolar (NKH) Koma: Yüksek mortalite ve morbiditeye sahip 

ciddi komplikasyonlardan birisidir. Belirgin hiperglisemi (600 mg/dl), 

hiperosmalarite (≥320 mOsm/kg) ile karakterizedir. Genelde komorbid 

hastalıkların eĢlik ettiği yaĢlı diyabetik hastalarda görülür. Mental durum 

bozukluğu en sık hastaneye getirilme nedenidir. Tedavide DKA gibi 

dehidratasyon tedavisi, elektrolit bozukluklarının düzeltilmesi, hiperglisemi ve 

hiperosmolaritenin göreceli olarak azaltılması ve de altta yatan nedenin tedavi 
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edilmesi esastır. Serebral ödem geliĢmesini önlemek adına hızlı ve ani tedaviden 

kaçınılmalıdır (53-55). 

3. Laktik Asidoz (LA) Koması: Laktik asidoz, ağır bir metabolik asidoz biçimidir. 

Kan laktat düzeyi 5 mmol/l (normalde: 0,4-1,2 mmol/l) ve arteriyel Ph˂7,3 

olması ile karakterizedir. Akut geliĢen LA altta yatan hastalığa bağlı olarak 

genelde kötü prognozludur ve mortalite hızı %50‟dir. Hedef 48 saatte laktat 

düzeyini ≤3 mmol/l seviyesine çekebilmektir. Altta yatan hastalığın tedavisi ile 

renal perfüzyonu, oksijenlenmeyi, kalp debisini ve kan basıncını kontrol çabaları 

esas amaçtır (53-57). 

4. Hipoglisemi Koması: Hipoglisemi septomları 2 ana grupta incelenebilir.  

a. Otonomoik: Titreme, terleme, çarpıntı, bulantı, acıkma. 

b. Nöroglikopenik: Konfüzyon, baĢağrısı, uykuya meyil, konuĢma bozukluğu, 

davranıĢ değiĢikliği. 

Belirtilerin erken tanınması, erken korunma ve tedaviye olanak sağlaması 

açısından önemlidir. Hipoglisemi için risk faktörleri; ileri yaĢ, kombinasyon 

tedavisi, yoğun insülin replasman tedavisi ve böbrek komplikasyonları ya da 

karaciğer hastalığı gibi komorbid durumların varlığıdır. Action to Control 

Cardiovascular Risk in Diabetes (ACCORD), Action in Diabetes and Vascular 

Disease: Preterax and Diamicron Modified Release Controlled Evaluation 

(ADVANCE), Veterans Affairs Diabetes Trial (VADT) ve United Kingdom 

Prospective Diabetes Study (UKPDS) çalıĢmalarında yoğun tedavi alan 

gruplarda hipoglisemi daha sık geliĢtiği tespit edilmiĢtir. Hipoglisemi hafif, orta 

ve ağır Ģekilde geliĢebilir. Hafif ve orta hipoglisemi de hasta bilinci açık, 

yutabilir olduğundan kendisi farkedip tedavisini yapabilmektedir. Ağır form ise 

bilincin kapalı olduğu, parenteral tedavi gerektiren acil bir durumdur (51, 53-55, 

58-60). 

 

2.4.2. Kronik Komplikasyonlar 

2.4.2.1. Mikrovasküler Komplikasyonlar  

1. Retinopati: Diyabetik retinopati (DR), DM‟nin eriĢkinde en önemli görme 

kaybına sebep olan mikrovasküler komplikasyonudur. Tip 1 ve Tip 2 DM‟nin 
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her ikisinde de diyabetik retinopati geliĢme riski vardır. Bu risk DM‟nin süresine 

ve glisemik kontrole bağlıdır. Kan basıncı, kan yağları ve kan Ģekerinin sıkı 

kontrolü ile retinopatiyi önlemek veya ilerlemesini geciktirmek mümkündür 

(61). 

Klinik olarak yapılan fundus değerlendirmesinde saptanan bulgular; 

a. Non-proliferatif retinopati: Mikroanevrizmalar ve sert eksüdalar 

b. Pre-proliferatif: Eksüdalar, kanamalar, IRMA (intraretinal mikrovasküler 

anormallikler) 

c. Proliferatif retinopati: Retina dolaĢımında daha az fonksiyone kapillerlerin 

yerini yeni oluĢan, frajil kan damarları alır. Bu süreçte hemoraji ve retina 

dekolmanı riski yüksektir. 

d. Maküla ödemi, proliferatif retinopatiye bağlı traksiyonel retina dekolmanı ve 

neovasküler glokom  

Tip 1 DM‟li hastalarda tanıdan 5 yıl sonra baĢlayarak puberteden itibaren yılda 

bir, Tip 2 DM‟lilerde tanı anında, baĢlangıçta retinopatisi olmayan ya da 

minimal retinopatisi bulunan hastalarda yılda bir, ileri evre hastalarda 3-6 ayda 

bir kontrol yapılmalıdır. DR‟de görme kaybı riski olan durumlarda lazer 

fotokoagülasyon, vitrektomi ve farmakolojik tedavi rejimleri 

uygulanabilmektedir (62).  

2. Nöropati: Distal simetrik sensori-motor nöropatiler içinde en sık rastlanan 

nöropati Ģeklidir. En önemli predispozan faktörler kötü diyabetik kontrolü 

yansıtan HbA1c düzeyi, diyabet süresi ile yaĢ, boy ve erkek cinsiyet gibi 

demografik parametrelerdir (10, 63-65) 

El ve ayaklarda distalden proksimale ‟eldiven-çorap‟ tarzı tutulum tipiktir. 

Dengesiz yürüme, ataksik yürüme, el ve ayak kaslarında güçsüzlük görülür. 

Fokal nöropatide ise kraniyal mononöropatiler, radikülopati, pleksopati Ģeklinde 

ani baĢlangıçlı genellikle birkaç hafta-ay içinde spontan gerileyen durumlar söz 

konusu olabilmektedir. Sıkı glisemik kontrolün Tip 1 DM‟li hastalarda otonom 

ve periferik nöropati riskini azalttığı, Tip 2 DM‟li bazı hastalarda ise geliĢim 

sürecini yavaĢlattığı gösterilmiĢtir (62). 
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3. Nefropati: Diyabetik nefropati geliĢimi multifaktöriyeldir. Birçok gen, 

çevresel etmen ve protein geliĢiminde rol oynamaktadır (66). Hiperglisemik bir 

çevrenin yanında obezite, metabolik sendrom, hiperfiltrasyon, hipertansiyon 

(HT) ve hiperlipidemi (HL) diyabetik nefropati geliĢimine katkıda 

bulunmaktadır (67). Tip 1 DM‟de diyabetin baĢlangıcından 5 yıl sonra baĢlamak 

üzere yılda bir kez, Tip 2 DM‟de ise tanıdan baĢlayarak yılda bir kez Glomerüler 

Filtrasyon Hızı (GFR) ve idrar albumin/kreatinin oranı ile diyabetik nefropati 

taraması yapılmalıdır. HT, ödem, proteinüri ve böbrek yetersizliği ile 

karakterizedir. Optimal kan basıncı (KB) ve glisemi kontrolü ile nefropatiyi 

önlemek veya ilerlemesini geciktirmek mümkündür. Böbrek fonksiyonlarının 

progresif olarak azalması, GFR <30 ml/dk olması, albumin/kreatinin >300 mg/g 

olması, kontrolsüz HT olması, Anjiyotensin Converting Enzim Ġnhibitörü (ACE-

Ġ) veya Anjitotensin Reseptör Blokeri (ARB) ile hiperpotasemi olması veya 

serum kreatinin düzeyinin 3 ayda >%30 yükselmesi durumlarında hasta 

nefroloğa sevk edilmelidir (62). 

 

2.4.2.2. Makrovasküler Komplikasyonlar 

1. Koroner Arter Hastalığı (KAH): Tip 2 DM azalmıĢ glisemik kontrole bağlı 

olarak KAH için majör risk faktörlerinden biridir. Epidomiyolojik olarak 

yapılmıĢ pek çok prospektif klinik çalıĢmada, özellikle uzun yıllardır DM 

olanlarda sıkı glisemik kontrol ile prognozun daha iyi olduğu saptanmıĢtır (68). 

Diyabetik olmayan grupla karĢılaĢtırıldığında sessiz KAH  riski 2-4 kat artmıĢtır. 

YaĢı ≥45 olan erkek ve yaĢı ≥50 olan kadın DM‟liler KAH açısından yüksek 

risklidir. Bu nedenle DM‟li hastalar KAH açısından EKG, ekokardiyografi ve 

gerekirse efor testi ile periyodik olarak değerlendirilmelidirler. Hem KAH hem 

DM olan hastalarda nefropati ve diğer komplikasyonlar araĢtırılmalıdır. 

Glisemik kontrolünün sağlanması yanında multifaktöryel yaklaĢım tarzı (yaĢam 

tarzı değiĢimi, lipid ve KB kontrolü, anti-agregan kullanımı, sigaradan uzak 

durulması) benimsenmelidir. (62, 69, 70).  

2. Serebrovasküler Hastalık (SVH): DM, biliĢsel gerileme ve demans için artmıĢ 

risk faktörlerinden biridir (71). Ġskemik inme riskinin, DM hastalarında 1,8-6 kat 

oranında arttığı bilinmektedir. Ġnme benzeri belirtileri olan hastalarda sıklıkla 
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hipoglisemi görülmektedir. Bu nedenle hastalarda 60 mg/dl‟nin altında kan 

glukoz düzeyi saptanması halinde intravenöz glukoz infüzyonu yapılması 

gerekmektedir. Bu sayede nörolojik kayıpların düzeltilebileceği 

değerlendirilmektedir (72, 73). 

3. Periferik Arter Hastalığı (PAH): PAH‟ın en önemli modifiye edilebilir risk 

faktörlerinden biri DM‟dir. Hastalar asemptomatik olabilmekle birlikte bacakta 

ağrı, renk değiĢikliği (solukluk), soğukluk, nekroz veya gangren bulguları, nabız 

alınamaması veya zayıf alınması ile karakterize klinik tablo ile karĢımıza 

çıkmaktadır. Korunma ve tedavide, Optimal KB ve gliseminin sağlanması esastır 

(74-77). 

 

2.5. TEDAVĠ 

2.5.1.YaĢam Tarzı DeğiĢikliği 

Günümüzde sedanter yaĢamın etkisiyle metabolik sendrom, obezite sıklığı ve bu 

duruma bağlı olarak diyabet görülme oranı da artmıĢtır. Tip 2 DM‟li olguların yaklaĢık 

%85-90‟ı normalden fazla kilolu ya da obezdir. Bu nedenle obez diyabetik olgularda 

tedavinin amaçlarından biri hastaların beden ağırlıklarının azaltılması ve bunun 

korunmasıdır. Amaca yönelik olarak obez Tip 2 DM‟li olgularda tıbbi beslenme 

tedavisi (TBT) ve fiziksel aktivite gibi yaĢam tarzı değiĢikliklerinin oluĢturulması 

tedavinin baĢarıya ulaĢmasında büyük etkiye sahiptir (2, 23, 78). 

Tip 2 DM‟li hastalar için, glisemik kontrolün sağlanmasında gözetimli düzenli 

egzersiz programları anahtar rol oynamaktadır. Ayrıca antihiperglisemik ajan ve insülin 

ihtiyacının azaltılmasında ve devamlı kilo kaybı sağlanabilmesi için tedavinin önemli 

bileĢenlerinden biri olduğu kabul edilmektedir. Bununla birlikte düzenli fiziksel aktivite 

insülin direncini azalttığı ve yüksek riskli kiĢilerde Tip 2 DM‟yi önlediği bilinmektedir. 

EriĢkin diyabetlilerin, en azından haftada 3 gün, orta yoğunlukta (maksimum kalp 

hızının %60-75‟i, yaĢlılarda %50-70‟i kadar) egzersiz yapmaları önerilmektedir (79, 

80). 
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2.5.2. Oral Antidiyabetikler ve Ġnsülinomimetikler 

Bu ilaçlar; insülin salgılatıcı (sekretogog), insülin duyarlılaĢtırıcı (sensitizer), 

insülinomimetikler (inkretin-bazlı), alfa glukozidaz inhibitörleri (AGĠ), sodyum glukoz 

ko-transporter 2 inhibitörleri (SGLT2-Ġ) (glukoretikler) olmak üzere 5 ana grupta 

incelenebilirler (37, 81-85).  

 

2.5.2.1. Ġnsülin Salgılatıcı (Sekretogog) Ġlaçlar 

Bu grupta sulfonilüreler (SU) ve glinidler (GLN) bulunmaktadır. Pankreas -

hücrelerinden insülin salınımını artırarak etki etmektedirler. SU grubunda bulunan 

ilaçlar; glipizid, gliklazid, glibenklamid, glimeprid, glibornurid, glikuidondur. 

Glinidlerden ise repaglinid ve nateglinid mevcut kullanılmakta olan ilaçlardır. Bu 

ilaçların hipoglisemi, kilo artıĢı, alerji, deri döküntüleri, hematolojik ve hepatolojik 

toksik yan etkileri olabilmektedir. Tip 1 DM, sekonder DM, gebelik, hiperglisemik 

aciller, SU alerjisi, travma, stres, son dönem böbrek ve karaciğer yetmezliklerinde 

kontrendikedirler. 

 

2.5.2.2. Ġnsülin DuyarlılaĢtırıcı (Sensitizer) Ġlaçlar 

Bu grupta bulunan, biguanidler (metformin) karaciğer düzeyinde, 

tiazolidindionlar/pioglitazon (TZD) ise daha ziyade yağ dokusu düzeyinde insülin 

duyarlılığını artırıcı etki göstermektedir. Metformin; hipoglisemi yapmaması ve hafif 

kilo kaybı sağlamasıyla klinik pratikte öncelikli tercih edilmektedir. UKPDS ve 

Prevention of Restenosis with Transilast and its Outcomes (PRESTO) çalıĢmalarında 

metformin kullananlarda tüm nedenlere bağlı mortalite, diyabetle iliĢkili mortalite, 

miyokard infarktüsü ve diyabete bağlı komplikasyonlar daha az görülmüĢtür. Bunun 

yanısıra Gastrointestinal (GĠS) irritasyon, diyare, ağızda metalik tad,  B-12 vitamin 

eksikliği, LA gibi istenmeyen etkilere sebep olabilmektedir. Renal fonksiyon 

bozuklukları, gebelik, laktasyon, kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH), karaciğer 

yetmezliği, laktik asidoz öyküsü, major cerrahi giriĢim durumlarında kontrendikedirler. 

Ġnsülin ve metformin kullanan uygun hastalarda tedaviye TZD (pioglitazon) 

eklenmesiyle glisemik kontrolün daha iyi sağlanabildiği tespit edilmiĢtir. TZD‟ler de 
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konjestif kalp yetmezliği (KKY), anemi, ödem, kilo artıĢı, transaminazlarda yükselme 

gibi yan etkiler görülebilmektedir. Tip 1 DM, gebelik, transaminaz yüksekliği, KKY, 

makula ödemi olanlarda, adolesan ve çocuklarda kontrendikedir.  

 

2.5.2.3. Ġnsülinomimetik (Ġnkretin-Bazlı) Ġlaçlar  

Bu grupta bulunan inkretinmimetik ilaçlar glukagon benzeri peptid-1 reseptör 

agonistleri (GLP-1A) ve inkretin artıran dipeptidil peptidaz-4 inhibitörleri (DPP4-Ġ)‟dir. 

GLP-1A grubunda yer alan eksenatid, liraglutid ve liksisenatid isimli ilaçlar pankreas -

hücrelerinin glukoza duyarlılığını artırmakta, -hücrelerinden glukagon sekresyonunu 

baskılamakta, gastrik boĢalmayı geciktirmekte ve doyma hissini artırmaktadır. 

Eksenatid, VKĠ ≥35 kg/m
2
 olan kiĢilerde metformin, SU veya TZD maksimum tolere 

edilebilir dozlarında yeterli glisemik kontrol sağlanamayan ve pankreatit öyküsü 

bulunmayan, 18 yaĢ üzeri olgularda tedaviye eklenebilmektedir. DPP4-Ġ, insülin 

sekresyonunu glukoza bağımlı olarak artırmakta ve glukagon sekresyonunu 

azaltmaktadırlar. Bu grupta yer alan sitagliptin, vildagliptin, saksagliptin, linagliptin ve 

alogliptin oral olarak kullanılmaktadır. Avantaj olarak hipoglisemi ve kilo artıĢı 

yapmamaktadırlar. Diğer OAD‟lere göre daha maliyetli ilaçlardır. KKY ve pankreatit 

öyküsü olanlarda kullanımı kontrendikedir. Bunun yanısıra pankreatit ve pankreas 

kanseri geliĢimine neden olduğu gerekçesiyle Uluslararası Gıda Örgütü (FDA) 

tarafından takibe alınmıĢtır. Ġnsülin, metformin veya oral antidiyabetik tedaviyi 

kombine veya tek baĢına alan obez hastalarda tedaviye eksenatide eklenmesi ile 

hastalarda kilo kaybı ve Hemoglobin A1c düzeylerinde düĢmeyle birlikte glisemik 

kontrollerinde olumlu sonuçlar tespit edilmiĢtir. Ġnkretin bazlı tedavilerin hem BAG 

hem de BGT tedavisinde de kullanılabileceği değerlendirilmektedir. 

 

2.5.2.4. Alfa glukozidaz Ġnhibitörleri (AGĠ)  

Akarboz ve miglitol bu grubun iki ilacıdır. Ġntestinal -glukozidazı inhibe 

ederek karbonhidratların sindirimini yavaĢlatmakta ve absorpsiyonunu 

geciktirmektedirler. Tokluk kan glukozunu düĢürmektedirler. Hipoglisemi riski daha az, 
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sistemik etkisi bulunmamaktadır. Gebelik, laktasyon, Ġnflamatuvar barsak hastalığı, 18 

yaĢ altı diyabetlilerde kullanımı kontrendikedir. 

 

2.5.2.5. Sodyum Glukoz Ko-Transporter 2 Ġnhibitörleri (SGLT2-Ġ)  

Yeni kullanıma giren bu grup ilaçlar dapagliflozin, canagliflozin ve 

empagliflozindir. Renal proksimal tubuluslarda SGLT-2 inhibisyonuna yol açarak 

böbrekten glukoz reabsorpsiyonunu azaltmakta ve idrar ile glukoz atlımını 

artırmaktadırlar. Ġnsülinden bağımsız olarak etki gösterdiklerinden DM‟nin herhangi bir 

aĢamasında kullanılabilmektedir.  Genitoüriner enfeksiyon, hipotansiyon, baĢ dönmesi, 

LDL kolesterol, serum kreatinin düzeyinde artıĢ gibi yan etkileri olabilmektedir. Diyet 

ve egzersiz ile birlikte monoterapide veya kombine tedavilerde kullanılabilmektedirler. 

 

2.5.3. Ġnsülin Tedavisi 

Sağlıklı bir insanda insülin pulsatil olarak salgılanmaktadır. Salgılanan bu 

insülini günlük olarak uzun etkili/bazal insülin ve prandiyal insülin oluĢturmaktadır 

(38).  

Günümüzde insülinler rekombinant DNA teknolojisi ile üretilmektedir. Orijinal 

insan insülini ile aynı aminoasit zincirine sahip olduklarından “insan insülini” olarak 

adlandırılmaktadırlar. Aminoasit zincirinde yapılan değiĢikliklerle değiĢik farmakolojik 

özelliklere sahip insülinler üretilmiĢtir. Etki süreleri ve etkilerinin baĢlama süresi insan 

insülinlerine göre farklılık gösteren bu insülinlere “analog insülinler” denmektedir (78). 

Ġnsülinler, diyet ve oral antidiyabetik kombinasyonlarıyla hedeflenen glisemik 

kontrolün sağlanamadığı, çeĢitli stresler nedeniyle glisemik kontrolün bozulduğu, akut 

ve kronik komplikasyonların geliĢtiği, gebelik, cerrahi ve Ģiddetli hiperglisemi gibi 

durumlarda ve tüm Tip 1 DM‟li hastalarda uygulanması gereken önemli preparatlardır 

(86, 87). 

OAD‟ler glisemik kontrolde yetersiz kaldığı zaman insüline geçilmekteydi. 

Bugün pek çok antihiperglisemik ilaç (sulfonilüreler/glinidler, metformin, 

tiazolididionlar, alfa-glukozidaz inhbitörleri, glukagon benzeri peptid-1 reseptör 

agonistleri, dipeptidil peptidaz-4 inhibitörleri ve sodyum-glukoz ko-transporter-2 
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inhibitörleri) insülinlerle birlikte kullanılmakta ve böylece insüline bağlı 

komplikasyonlar azaltılabilmektedir. Ayrıca yeni geliĢtirilen U300 glargin, peglispro, 

degludec ve teknosfer insülin gibi insülinler kullanıma sunulmuĢtur. Ultra kısa-etkili 

insülinler ve smart insülin ise geliĢme aĢamasında olup klinik çalıĢmaları sürmektedir 

(88). 

Ġnsülin tedaviside en çok tercih edilen enjeksiyon yöntemi; pratik, güvenli ve 

doğru insülin uygulama olanağı sağlayan kalemdir. KoĢulları uygun olan hastalarda 

SCII pompaları tercih edilebilmektedir. Doz hesaplaması genel olarak Tip 1 DM‟de 0,5-

1,0 IU/kg/gün, Tip 2 DM‟de 0,3-1,2 IU/kg/gün Ģeklinde yapılmaktadır. Bazal-bolus 

insülin rejimlerinde günlük gereksinimin yaklaĢık yarısı (%40-60) bazal, geri kalan 

yarısı (%40-60) ise bolus olarak hesaplanmaktadır. Çoklu doz kullanılması durumunda 

günde 3 kez öğün öncesi hızlı/kısa etkili (bolus) insülin + günde 1 kez (tercihen gece) 

orta/uzun etkili (bazal) insülin veya günde 3 kez öğün öncesi hızlı/kısa etkili (bolus) 

insülin + günde 2 kez orta/uzun etkili (bazal) insülin Ģeklinde uygulama 

yapılabilmektedir. 

Uzun etkili (bazal) analog insülinlerin etkileri aynı değildir. Bazal insülin olarak 

glargin kullanıldığında insülin gereksinimi, detemir‟e göre %25-35 daha azdır. Detemir 

insülinin günden güne varyasyonu ve kilo aldırıcı etkisi glargin‟e göre (0,5-1 kg) biraz 

daha azdır. DüĢük dozlarda detemir (bazı vakalarda glargin) insülinin etki süresi kısalır, 

bu nedenle özellikle Tip 1 DM‟lilerde, bazal insülin gereksinimi <0.35 IU/kg/gün ise 

ikinci bir doz gerekebilmektedir. Ġnsülin glarjin ve detemir yaklaĢık olarak 24 saat etkili 

ve belirgin piki olmayan bazal insülin analoglarıdır. Bu özellikleri ile hem Tip 1 hem de 

Tip 2 DM hastalarında NPH‟a göre avantajları bulunmaktadır (87). Türkiye‟de 

kullanımı olmayan, insülin degludec bazal insülin tedavisine yeni bir yaklaĢımı temsil 

etmektedir. Bu aĢamada olası büyük klinik etkisi ile hipoglisemi riskinin daha da 

azaltılması ve dozajlamada daha fazla esneklik kazandırması önemli bir geliĢme olarak 

kabul edilmektedir (89). Mevcut kullanılmakta olan bazal insülin preparatları ve etki 

profilleri aĢağıdaki tabloda görülmektedir (87). 
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Tablo 3. Bazal insülinler 

Ġnsülin tipi Jenerik adı 
Etki baĢlangıcı 

(st) 

Etki süresi 

(st) 

Orta etkili  

(Bazal human NPH) 
NPH insan insülin 1-3 12-16 

Uzun etkili  

(bazal analog) 

Glargin insülin 
1 20-26 

Detemir insülin 

Ultra uzun etkili  

(bazal analog) 
Degludec insülin 2 40 

 

 

Hızlı etkili insülin analogları (insülin lispro, insülin aspart ve insülin glulusin) 

subkutan enjeksiyonu takiben hızlıca monomerlere parçalanmaları, hızlıca kana 

geçmeleri ve prandiyal insülin salgısına benzer seviyelere ulaĢmaları sayesinde hızlıca 

etki göstermekte ve post prandiyal hiperglisemiyi daha iyi kontrol etmektedirler. 

Kullanılmakta olan prandiyal insülin preparatları ve etki profilleri aĢağıdaki tabloda 

görülmektedir (87). 

 

Tablo 4. Prandiyal (bolus) insülinler 

Ġnsülin tipi Jenerik adı 
Etki baĢlangıcı 

(dk) 

Etki süresi 

(st) 

Kısa etkili  

(Human regüler) 

Kristalize insan 

insülin 
30-60 5-8 

Hızlı etkili  

(Prandiyal analog) 

Glulisin insülin 

15 3-5 Lispro insülin 

Aspart insülin 
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Hazır karıĢım insülinler, hem bazal hem de prandiyal insülinleri içermektedir. 

Hazır karıĢım bifazik insan insülinleri (BĠĠ) %30 regüler ve %70 NPH den 

oluĢmaktadır. Ġçeriğinde bulunan regüler insülinin etkisinin geç ortaya çıkması nedeni 

ile yemeklerden (genellikle kahvaltı ve akĢam yemeği) yarım saat önce enjekte edilmesi 

gerekmektedir. Mevcut Kullanılmakta olan hazır karıĢım insülin preparatları ve etki 

profilleri Tablo 5‟te görülmektedir (87). 

Analog insülinlerin sağlamıĢ olduğu avantajlar sayesinde daha erken dönemde 

insülin tedavisine baĢlamanın kolaylaĢması, daha etkili bir tedavinin gerçekleĢtirilmesi 

ve uzun dönemli komplikasyonların azalması mümkün olabilmektedir (90). 

Ġnsülin tedavisinde diyet ve egzersiz programına uyumlu bir süreç etkinliğin 

arttırılmasına önemli katkı sağlamaktadır. Aksi halde hiperglisemi geliĢtikçe artırılacak 

insülin dozu ile bir kısır döngüye girilmektedir. Bu nedenle hastalar yaĢam tarzı 

açısından kontrol edilmeli ve gerekli önlemlerin alınması için motive edilmelidirler. 

Bununla beraber diyet, fiziksel aktivitenin artıp azalması, eĢlik eden hastalık, kullanılan 

ilaçlarla, fizyolojik durumdaki değiĢiklikler sonucu yan etkiler oluĢabilmektedir. Ġnsülin 

tedavisinde hipoglisemi, masif hepatomegali, ödem, kilo artıĢı, enjeksiyon yerinde 

lipoatrofi gibi durumlar ortaya çıkabilmektedir (78, 87). 

Tablo 5. Hazır karıĢım (bifazik) insülinler 

Ġnsülin tipi Jenerik adı 

Etki baĢlangıcı 

(dk) 

Etki süresi 

(st) 

Hazır karıĢım human 

(Regüler + NPH) 

%30 kristalize + %70 NPH 

insan insülin 
30-60 10-16 

Hazır karıĢım analog 

(Lispro + NPL) 

%25 insülin lispro +  %75 

insülin lispro protamin 

10-15 10-16 

%50 insülin lispro + %50 

insülin lispro protamin 

Hazır karıĢım analog 

(Aspart + NPA) 

%30 insülin aspart + %70 

insülin aspart protamin 
10-15 10-16 

Hazır karıĢım analog 

(Aspart + Degludec) 

%30 insülin aspart + %70 

insülin degludec 
10-15 40 
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ġekil 2. Tip 2 DM Tedavi Algoritması 

 

Güncel kaynaklar ıĢığında tüm tedavi parametrelerinin değerlendirilmesiyle Tip 

2 DM tedavi algoritması yukarıda yer alan Ģekildeki gibi özetlenebilir (37, 91). 

 

2.6. DM VE ĠLĠġKĠLĠ HASTALIKLAR 

DM; SVH, PAH, inme, koroner kalp hastalığı, atrial fibrilasyon(AF), kalp 

yetmezliği için major risk faktörlerinden biridir. 2010 yılında DM ve diğer endokrin 

hastalıklar dünya çapında 2,7 milyondan fazla ölüme (tüm ölümlerin %5,2‟si ) neden 

olmuĢtur. 820.900 kiĢiden oluĢan 97 prospektif çalıĢmanın ortak meta-analizinde DM, 

kanser (özellikle karaciğer, pankreas, yumurtalık, kolorektal, akciğer, mesane ve göğüs 

kanseri) ve vasküler nedenlere bağlı ölümlerde sorumlu bulunmuĢtur. 50 yaĢtaki DM‟li 

olan hastanın aynı yaĢta DM olmayan bir bireyden ortalama 6 yıl daha önce öldüğü 

saptanmıĢtır. ÇalıĢmalar sonucu diyabet hastalarında kanser sıklığı normale göre artmıĢ 

olduğu tespit edilmiĢtir (70, 92, 93). 
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DM‟li hastalarda hiperlipidemi(HL) normal popülasyondan daha sık olarak 

karĢımıza çıkmaktadır. TURDEP-II çalıĢmasına göre HL prevalansı %48,2 iken bu oran 

DM hastalarında % 79,5‟e yükselmektedir (5). 

Diyabette hedeflenen kan lipid düzeyleri LDL-kolesterol için <100 mg/dl 

(bilinen koroner arter hastalığı varsa <70 mg/dl), HDL-kolesterol için >40 mg/dl 

(kadınlarda >50 mg/dl), trigliserid için <150 mg/dl‟dir (74, 94). 

HL‟si bulunan diyabetik hastalarda sağlıklı yaĢam tarzı değiĢimi ile birlikte 

farmakolojik tedaviye baĢlanması önerilmektedir. Ağırlıklı olarak LDL-kolesterolün 

yüksek olduğu durumlarda statin türevleri tercih edilmelidir. Trigliserid orta derecede 

yüksek ve HDL-kolesterol düzeyleri düĢük ise diyabetik dislipidemi sözkonusu 

olduğundan öncelikle kan glukoz kontrolü sağlanmalıdır. Eğer statinin maksimum 

dozuna rağmen LDL-kolesterol hedefte değilse, baĢlangıçtan itibaren %30-40 lık düĢüĢ 

yeterlidir. LDL-kolesterol hedefli tedavi esastır, kombinasyon tedavisi ek fayda 

sağlamadığından önerilmemektedir (25). 

Diyabet ve Hipertansiyonun (HT) birlikteliğinde hipeinsülinemi, insülin direnci, 

aterojenik lipid profili, mikroalbumiüri ve santral obezite gibi faktörler etkisiyle HT iki 

kat daha sık görülmektedir.  

HT‟nin etkin tedavisi ile DM komplikasyonları önlenebilmektedir. UKPDS‟ye 

göre, sistolik kan basıncı (sKB)‟da 10 mmHg azalma ile diyabete bağlı tüm sorunlarda 

%24, mikrovasküler komplikasyonlarda %37 ve inme riskinde ise %44 oranında azalma 

olduğu tespit edilmiĢtir. DM„li HT olgularında hedef KB (≤140/90 mmHg) değerlerine 

ulaĢılması teĢvik edilmelidir. Tuz, sigara ve alkol tüketiminin kısıtlanması ve yaĢam 

tarzı değiĢiklikleri önerilmektedir. ÇalıĢmalarda (ACE-Ġ), (ARB), düĢük dozda tiyazid 

grubu diüretikler ve kalsiyum kanal blokerinin (KKB) DM‟li hipertansif hastalarda 

yararlı olduğu gösterilmiĢtir (95). 

Non-travmatik ayak ampütasyonlarının %40-60‟ı DM‟ye bağlıdır. Diyabetik 

ayakta; periferik nöropati, periferik arter hastalığı ve enfeksiyona yatkınlık nedeniyle 

ayak ülserleri ve nihayetinde ampütasyonlar sık görülmektedir. En önemli neden 

diyabetik nöropatinin yarattığı hissizlik sonucu tekrarlayan travmaların fark 

edilmemesidir. Dengeli ve uygun beslenme, sigaranın kesilmesi gibi yaĢam tarzı 

düzenlemeleri ile birlikte glisemi, kan basıncı ve lipid kontrolünün sağlanması; ayrıca 
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ülserin sınıflandırılması, yara yatağının temiz tutulması, yükten koruma tedbirlerinin 

uygulanması, infeksiyon kontrolü, dolaĢım desteği sağlanması ve gerekiyorsa cerrahi 

müdahale yapılması tedavinin ana hatlarını oluĢturmaktadır (96, 97). 

 

2.7. DĠYABETĠ ÖNLEME 

Modern tıbbın tüm olanaklarına rağmen diyabetin radikal tedavisi halen 

mümkün olamamaktadır. Ancak hastalığın risk faktörlerini tespit ederek ortaya çıkması 

önlenebilir veya erken dönemde tanısı konarak organ hasarları kontrol altına 

alınabilmektedir. Böylelikle bireylerin yaĢam kalitesi artırılabilmektedir. DM ile 

mücadelede önemli bir uluslararası giriĢim olarak 1989‟da St. Vincent Bildirgesi 

yayınlanmıĢtır. Bu bildirgeye göre yerel ve ulusal düzeyde DM„nin tanısı, tedavisi ve 

komplikasyonlarının önlenmesi planlanmıĢtır (22). 

Tip 2 DM‟nin önlenebilmesi için öncelikle risk faktörlerinin iyi anlaĢılması 

gerekmektedir. DM, baĢta kardiyovasküler ve serebrovasküler hastalıklar olmak üzere 

çok sayıda vasküler komplikasyona neden olmaktadır. Diyabetik olguların önemli bir 

kısmına ateroskleroz ve HT eĢlik etmektedir. Bütün bu hastalıklara genel olarak 

bakıldığında, bazı kardiyometabolik risk faktörlerinin bunların tümünün etiyolojisinde 

ortak rol aldığı görülmektedir (98). Tip 2 DM‟nin önlenebilmesi için yapılabilecekler Ģu 

Ģekilde sıralanabilir: 

1. Diyabetik ve nondiyabetik kiĢilerde sigara kardiyovasküler hastalık için bir risk 

faktörüdür. Epidemiyolojik verilerin hepsi sigaranın bırakılmasını önermektedir. 

2. Sıkı bir HT kontrolü mikrovasküler komplikasyonları azaltmakta ve diyabete 

bağlı tüm sonlanım noktalarında düzelme sağlamaktadır. 

3. DM tedavisinin ilk basamağı olan diyet ve fiziksel aktivite ile gerektiğinde ilaç 

veya cerrahi tedavi ile obezite kontrol edilmelidir. Prediyabet evresindeki 

kiĢilerde %5-7 kilo kaybı ile diyabet geliĢme riski %58 oranında azalmaktadır 

4. Beslenme, DM geliĢmesini önlemek ya da en azından yavaĢlatmak ve 

komplikasyonları azaltmak için çok önemlidir. Bu nedenle enerji dengesi ve kilo 

kaybı stratejileri dikkate alınarak bireyin tercihleri ve beslenme gereksinimi 

diyetisyen tarafından en iyi biçimde belirlenmelidir (99). 
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Randomize kontrollü çalıĢmalarda BAG, BGT veya herikisinin de bulunduğu 

yüksek risk grubundaki hastalarda zamanında müdahale ile Tip 2 DM oranının önemli 

ölçüde azaldığı saptanmıĢtır (65, 100-103).  
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

ÇalıĢmaya Ankara Atatürk Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi (AEAH) Aile 

Hekimliği Polikliniklerine (Çukurambar, ĠçiĢleri Bakanlığı, TEDAġ, YÖK, DanıĢtay ve 

BeĢevler Semt Poliklinikleri) 2015 yılında baĢvuran Tip 2 DM tanılı toplam 604 hasta 

dâhil edildi.  

ÇalıĢma kesitsel ve retrospektif arĢiv taraması Ģeklinde planlanmıĢtır. Özel 

olarak istenen herhangi bir tetkikin bulunmadığı çalıĢmada, Ankara AEAH Aile 

Hekimliği Polikliniklerine baĢvuran Tip 2 DM nedeni ile takip edilen hastaların; 

 YaĢı, cinsiyeti, 01.01.2015 ile 31.12.2015 tarihleri arasında bakılmıĢ olan 

açlık-tokluk kan Ģekeri ve HbA1c düzeyleri incelenmiĢ, 

 Dosya kayıtları taranarak mevcut uygulanan tedavi rejimleri, komorbid 

hastalıkları değerlendirilmiĢ, 

 Kullanılan veriler Laboratuvar Bilgi Yönetim Sistemi (LBYS) üzerinden 

elde edilmiĢtir. 

ÇalıĢmaya dâhil edilme kriterleri hastanın; 

 Hastanemiz Aile Hekimliği Polikliniklerine baĢvurmuĢ olması, 

 Hastanemiz arĢivinde kayıtlı, önceden değerlendirilmiĢ HbA1c, AKġ ve 

TKġ değerlerinin olması, 

 18 yaĢ üstü eriĢkin olması, 

 Gebe olmamasıdır. 

ÇalıĢmadan dıĢlanma kriterleri ise hastanın; 

 18 yaĢın altında olması, 

 Gebe olmasıdır. 

ÇalıĢma kapsamına alınan Tip 2 DM tanılı hastaların glisemik kontrollerinin 

yeterli seviyede olup olmadığının değerlendirilmesi HbA1c değerlerine göre analiz 

edilmiĢtir. Bu değerlerin sınırlarının belirlenmesinde Tablo-2‟deki glisemik kontrol 

hedefleri dikkate alınmıĢtır. Birden fazla bulunan laboratuvar değerleri farklı tanı 

sınırları içerisine girmediğinden bu değerlerin ortalamaları alınmıĢtır. 
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Glisemik kontrol hedeflerine ulaĢmak için HbA1c ≤%7 bulunması yeterli kabul 

edilmiĢtir. 

Ġstatistiksel analiz için SPSS 20,0 programı kullanılmıĢtır. Gruplar arasındaki 

niteliksel verilerin karĢılaĢtırılmasında Ki kare testi kullanılmıĢtır. Veriler sayı ve yüzde 

olarak sunulmuĢtur. Verilerin normal dağılım uygunlukları görsel (histogram ve olasılık 

grafikleri) ve analitik yöntemler (Kolmogorov-smirnov/ shapiro-wilk testleri) 

kullanılarak incelenmiĢtir. Parametrik koĢulları taĢımayan iki gruptaki karĢılaĢtırmalar 

Mann Withney-U testi ile yapılmıĢtır. Sayısal veriler ortanca olarak sunulmuĢtur. 

Parametrik koĢulları taĢımayan gruplardaki korelasyon analizleri için Spearman 

korelasyon analiz testi kullanılmıĢtır. Ġstatistiksel anlamlılık düzeyi p<0,05 olarak kabul 

edilmiĢtir.  
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4. BULGULAR 

Tip 2 DM tanılı hastaların glisemik kontrollerinin yeterli seviyede olup 

olmadığının tespit edilmesi amacıyla yapılan çalıĢmamıza 604 hasta dâhil edilmiĢtir. 

ÇalıĢmamıza katılan hastaların %57,3‟ü kadın ve %42,7‟si erkekti. 49 yaĢ altı hasta 

sayısının 95, 50 ile 59 yaĢ arasında bulunan hasta sayısının 171, 60-69 yaĢ arasında 

bulunan hasta sayısının 187, 70 yaĢ üstü hasta sayısının ise 151 olduğu görülmüĢtür. 

ÇalıĢmamıza alınan bireylerin demografik özellikleri Tablo 6‟da verilmiĢtir. 

Tablo 6. Demografik Özelliklerin Dağılımı 

 Erkek Kadın Toplam 

 Sayı (n) Yüzde 

(%) 

Sayı (n) Yüzde 

(%) 

Sayı (n) Yüzde 

(%) 

≤ 49 43 7,12 52 8,61 95 15,73 

50-59 85 14,07 86 14,24 171 28,31 

60-69 76 12,58 111 18,38 187 30,96 

 70 54 8,94 97 16,06 151 25 

Toplam 258 42,72 346 57,28 604 100 

 

Tablo 7. Ölçeklerin Dağılım Tablosu 

 Sayı (n) Ortalama Ortanca 
Standart 

sapma 

En 

küçük 

En 

büyük 

YaĢ   604 61,28 - 11,72 28 92 

HbA1c   604 - %6,08 %1,14 %4,65 %13,85 
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ÇalıĢmamızdaki hastaların yaĢ ortalaması 61,28±11,72, HbA1c‟nin ortanca 

değeri %6,08 olarak elde edilmiĢtir. En küçük ve en büyük değerlerin yaĢ için 28 ve 92, 

HbA1c için %4,65 ve %13,85 olduğu görülmüĢtür (Tablo 7). 

Cinsiyete göre glisemik kontrol hedeflerine ulaĢma durumu incelendiğinde, 

HbA1c için <%7 değeri erkeklerin %79,8, kadınların %80,3‟ünde gözlemlenmiĢtir 

(Tablo 8). 

Tablo 8. Cinsiyete Göre Glisemik Kontrol Hedeflerine UlaĢma Durumu 

  

Erkek Kadın Toplam 

Sayı 

(n) 

Yüzde 

(%) 

Sayı 

(n) 

Yüzde 

(%) 

Sayı 

(n) 

Yüzde 

(%) 

HbA1c 

≥%7 52 20,2 68 19,7 120 19,9 

<%7 206 79,8 278 80,3 484 80,1 

Toplam 258 100 346 100 604 100 

 

ÇalıĢmamıza dâhil edilen hastalardan sadece 2‟sinde ek tanı bulunmamaktaydı. 

Komorbid hastalıklar arasında en sık tanı HT olarak görülmüĢtür. Komorbid 

hastalıkların dağılımı ve HbA1c ortalamaları Tablo 9‟da sunulmuĢtur. Tanı grupları 

arasında HbA1c yönünden farklılık istatistiksel olarak anlamlı değildir (p=0,874) 

Tablo 9. Komorbid Hastalıkların Dağılımı 

 

Komorbid 

Hastalıkların 

Sayısı (n) 

Komorbid 

Hastalıkların 

Yüzdesi (%) 

HbA1c 

ortanca 

değerleri 

(%) 

HT 420 69,5 6,1 

HL 87 14,4 6,1 

HL + HT 55 9,1 6,1 

HT + KVH 16 2,6 6,1 

HL + HT + KVH 15 2,5 6,6 

KVH 6 1 5,9 

HL + KVH 3 0,5 7,4 

 

Cinsiyete göre HbA1c değerinin ortalamaları arasında fark olup olmadığının 

değerlendirilmesi için Mann-Whitney U testi uygulanmıĢtır. Testler sonunda cinsiyet ile 
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HbA1c karĢılaĢtırmasına ait p değeri elde edilmiĢtir. Elde edilen sonuçlara göre 

erkeklerin HbA1c için ortanca değeri %6,1, kadınların HbA1c için ortanca değeri %6,08 

olup bu farklılığın istatistiksel olarak anlamlı olmadığı (p=0,96) değerlendirilmiĢtir 

(Tablo 10). 

Tablo 10. Cinsiyete göre HbA1c değerinin karĢılaĢtırılması 

Cinsiyet HbA1c 

Erkek 

Sayı (n)  258 

Ortanca %6,1 

En küçük %5,07 

En büyük %12,78 

Kadın 

Sayı (n)  346 

Ortanca %6,08 

En küçük %4,65 

En büyük %13,85 

P 0,96 

 

YaĢ ve HbA1c değerlerinin kendi aralarındaki korelasyon durumunu incelerken 

Smirnov testi uygulanmıĢtır (Tablo 11). Elde edilen sonuçlara göre, yaĢ ile HbA1c 

arasında pozitif korelasyon olup istatistiksel olarak anlamlıdır (r=0,178, p<0,001). 

 

Tablo 11. YaĢ ve HbA1c Değerlerinin Birbirleriyle Korelasyonu 

 
YaĢ - HbA1c 

r 0,18 

p 0 

n 604 

 

Ġlaç kullanımına göre HbA1c değerlerinin sunulduğu Tablo 12‟ye göre HbA1c 

ortanca değerleri; ilaç kullanmayan bireylerde %5,83, sadece OAD kullanan hastalarda 
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%6,59, sadece insülin kullananlarda %8,41 ve OAD ile insülini birlikte kullanan 

hastalarda %7,82 elde edilmiĢtir. 

 

Tablo 12. Ġlaç Kullanımına göre HbA1c Değerleri 

 Sayı (n) Ortanca 
Standart 

sapma 

En 

küçük 

En 

büyük 

Ġlaçsız 321 %5,83 %0,52 %4,65 %10,55 

Sadece OAD 249 %6,59 %1,24 %5,07 %13,85 

Sadece Ġnsülin 17 %8,41 %1,49 %5,95 %11,07 

OAD+Ġnsülin 17 %7,82 %1,55 %6,04 %11,4 

 

Ġlaç kullanımına göre HbA1c değerleri incelendiğinde; 

1. Sadece insülin kullananlar ile sadece OAD kullananların HbA1c değerleri 

arasındaki farkın istatistiksel olarak anlamlı olduğu (p=0,003), 

2. Sadece insülin kullananlar ile OAD ve insülini birlikte kullananların HbA1c 

değerleri arasındaki farklılığın istatistiksel olarak anlamlı olmadığı (p=0,95), 

3. Sadece insülin kullananlar ile hiçbir ilaç kullanmayanların HbA1c değerleri 

arasındaki farkın istatistiksel olarak anlamlı olduğu (p<0,001), 

4. Sadece OAD kullananlar ile hiçbir ilaç kullanmayanların HbA1c değerleri 

arasındaki farkın istatistiksel olarak anlamlı olduğu (p<0,001), 

5. Sadece OAD kullananlar ile OAD ve insülini birlikte kullananların HbA1c 

değerleri arasındaki farklılığın istatistiksel olarak anlamlı olduğu (p=0,001), 

6. OAD ve insülini birlikte kullananlar ile hiçbir ilaç kullanmayanların HbA1c 

değerleri arasındaki farkın istatistiksel olarak anlamlı olduğu (p<0,001) 

görülmüĢtür. 

ÇalıĢmaya katılan hastalardan tedavi amaçlı 34‟ünün insülin, 266‟sının OAD, 

17‟sinin hem insülin hem OAD kullandığı, 321 hastanın ise herhangi bir ilaç 

kullanmadığı sonucuna ulaĢılmıĢtır (ġekil 3). 

 



 

39 

 

ġekil 3. Hastaların Mevcut Tedavi Kullanım durumlarının Dağılımı 

 

Farklı grup OAD kullanımı incelenmiĢ ve elde edilen sonuçlar Tablo X10‟da 

verilmiĢtir. Buna göre OAD kullananların; 

 241‟inin BĠGUANĠD, 

 67‟sinin SFU, 

 15‟inin GLĠNĠD,  

 12‟sinin GLP1-DPP4, 

 8‟inin AGI, 

 6‟sının ise TZD kullandığı tespit edilmiĢtir.  

ġekil 3‟te OAD kullanım oranı %44,01 görünürken aĢağıdaki Ģekilde yer alan 

farklı grup OAD kullanım oranları toplandığında %13,76‟lık bir fark oluĢmaktadır. 

Bunun nedeni kombine OAD kullanımıdır. 

 

ġekil 4. Kullanılan OAD Dağılımı  

53,15 

44,01 

5,63 
2,82 

İlaçsız OAD İnsülin İnsülin+OAD

Hastaların Mevcut Tedavi Kullanım 
Durumları (%) 

39,9 

11,09 

2,48 1,99 1,32 0,99 

BİGUANİD SFU GLİNİD GLP1-DPP4 AGI TZD

Kullanılan OAD Dağılımı (%) 
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5. TARTIġMA 

Bu çalıĢmada iyi glisemik kontrol hedefine ulaĢma, literatürdeki genel görüĢün 

aksine %80,1 hasta oranıyla (HbA1c ortanca değeri %6,08) yüksek bulundu. Bu oran 

kadınlarda ve erkeklerde sırasıyla %80,3 ve %79,8 olarak saptandı. ÇalıĢmamızla 

benzer olarak Ergin ve arkadaĢlarının 375 hastayı dâhil ederek yaptığı bir çalıĢmada 

glisemik hedeflere ulaĢma oranı %66 olarak bulunmuĢtur (104). Ancak TURDEP-II 

çalıĢmasında DM‟lilerde glisemik kontrol HbA1c düzeyi ile değerlendirilmiĢ, bilinen 

DM‟li bireylerin %65,4‟ünde glisemik kontrolün yetersiz olduğu, Satman ve 

arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada, 1790 hastanın sadece %15,6‟sında HbA1c hedef 

değerlerinin sağlandığı görülmüĢtür (hedef: HbA1c≤6,5) (5, 105). Farklı çalıĢmalarda 

bu kadar çeĢitli sonucun elde edilmesinin sebepleri arasında örneklem gruplarının 

sosyodemografik özellikleri arasındaki farklılıklar; çalıĢmaların ve hasta yönetiminin 

farklı klinik yöntemi benimsemiĢ branĢ hekimlerince sahada veya poliklinik ortamında 

yapılmıĢ olması düĢünülebilir. Hastaların %53,15‟inin medikal tedavi almadığı 

çalıĢmamızda literatürdeki çalıĢmalara göre bu denli yüksek oranda glisemik kontrol 

hedefine ulaĢılmasında en büyük payın hastalara her görüĢmede yaĢam tarzı değiĢikliği 

önerilerinin kiĢiye özel biçimde tekrar tekrar anlatılması ve bu önerilerin medikal tedavi 

kadar önemli olduğunun vurgulanması olduğunu düĢünmekteyiz.  

Cinsiyete göre değerlendirme yapıldığında kadın-erkek glisemik kontrol 

hedefleri ve HbA1c ortanca değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunamadı. Bununla beraber yaĢ ile HbA1c arasında literatürle uyumlu, pozitif 

korelasyon olup istatistiksel olarak anlamlılık mevcuttu. Bunun en önemli sebebinin 

ileri yaĢta hasta uyumunun sıklıkla azalması olduğu inancındayız.  

Literatür ile benzer bulunan komorbidite durumunda hastaların en sık 

baĢvurduğu ek tanılar baz alınarak değerlendirme yapıldı. ÇalıĢmamıza dâhil edilen 

hastalardan sadece 2‟sinde ek tanı bulunmamaktaydı. Komorbid hastalıklar arasında en 

sık ek tanının HT (%69,5) bunu takiben HL ve KVH olduğu saptandı. Benzer Ģekilde 

Çıtıl ve arkadaĢlarının çalıĢmalarında hastaların %71,8‟inde diyabete eĢlik eden baĢka 

bir kronik hastalık mevcut olup, ilk üçü sırasıyla hipertansiyon, hiperlipidemi ve 

koroner arter hastalıkları olarak saptanmıĢtır (106, 107).  Tanı gruplarından 3 ek tanısı 
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olan ve KVH ile HL tanılarının birlikte bulunduğu hastalarda 1 ek tanısı olanlar ve diğer 

ikili kombine komorbiditesi olanlara göre HbA1c ortanca değerleri (sırasıyla %6,6 ve 

%7,4) daha yüksek bulundu. Buna göre komorbidite artıĢının glisemik hedefe ulaĢmada 

olumsuz bir etken olduğu söylenebilir. Ancak bu gruplarda hasta sayısının çok az 

olduğu da göz önünde bulundurulmalıdır.   

YapılmıĢ çalıĢmalara benzer sonuçların ortaya çıktığı bir diğer parametre; tedavi 

rejimlerinin glisemik kontrol üzerine olan etkileri idi. ÇalıĢmamızda ilaçsız takip edilen 

hasta oranı %53,15, sadece OAD kullananların oranı %44,01, sadece insülin 

kullananların oranı %5,63, insülin ve OAD kullananların ise %2,82 olarak tespit 

edilmiĢtir. En fazla kullanılan ilaç grubunun OAD‟lerden biguanid olması, literatürle 

uyumlu idi. HbA1c ortanca değerleri ilaç kullanmayanlarda %5,83, sadece OAD 

kullanan hastalarda %6,59, sadece insülin kullananlarda %8,41 ve OAD ile insülini 

birlikte kullanan hastalarda %7,82 olarak tespit edildi. ÇalıĢmamızı destekleyen, 

Türkiye‟de 1990-2010 yılları arasında Tip 2 DM‟li toplam 28.464 kiĢinin verilerinin 

analiz edildiği çalıĢmada, 20 yıllık dönemde hastaların glisemik kontrol düzeylerinin 

iyileĢme eğiliminde olduğu ve glisemik kontrolü iyi olan hasta oranında yaklaĢık iki kat 

artıĢ olduğu ortaya konulmuĢtur. Bu olumlu değiĢimin antidiyabetik tedavi 

seçimlerindeki düzenlemelerle birlikte gerçekleĢmiĢ olduğu belirtilmiĢtir (108). Çok 

uluslu ileriye yönelik bir çalıĢma olan IDMPS‟de (International Diabetes Mellitus 

Management Practices Study) ve UKPDS çalıĢmalarında ise medikal tedaviye ek olarak 

yaĢam tarzı değiĢiklikleriyle glisemik kontrol sağlandığı gösterilmiĢtir (109, 110). Bu 2 

çalıĢmaya benzer sonuçlar elde edilen baĢka çalıĢmada bir aile hekimliği polikliniğine 

baĢvuran, bilinen Tip 2 DM tanısı olan ve OAD kullanan 217 hasta, düzenli diyet ve 

egzersiz yapma durumlarına (yaĢam tarzı değiĢikliği) göre dört gruba ayrılmıĢ olup 

hastalardan en düĢük HbA1c değeri egzersiz ve diyeti birlikte yapan hasta grubunda 

tespit edilmiĢtir (HbA1c:%6,8) (111). Literatüre benzer Ģekilde, çalıĢmamızda medikal 

tedavi değiĢkenleri ile ilaç kullanımı olmadan sadece yaĢam tarzı değiĢikliği olanların 

verileri istatistiksel olarak anlamlı bulundu.  

ÇalıĢmamızda bazı kısıtlılık durumları meydana gelmiĢtir. BaĢlangıçta hastaların 

glisemik kontrol değerlendirmelerinin HbA1c, AKġ, TKġ „ye göre yapılması ve 

değerlerin karĢılaĢtırılması planlanmıĢtı. Ancak laboratuar kayıtlarında tüm hastaların 
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AKġ ve TKġ sonuçlarının olmaması nedeniyle tüm hastalarda bakılmıĢ olan HbA1c 

değerleriyle analiz yapıldı; AKġ, TKġ, HbA1c değerleriyle karĢılaĢtırma yapılamadı. 

Komorbid hastalıkların değerlendirilmesinde hastalarda literatüre göre en sık 

görülen 3 tanı grubu çalıĢmaya dâhil edildi. Bazı gruplarda hasta sayısının düĢük olması 

çalıĢmanın bu kolu için kısıtlılık kabul edilebilir. Daha kapsamlı ve ileri çalıĢmalara 

ihtiyaç olduğu çıkarımı yapılabilir. 

Hastaların ilaç kullanım durumları için incelenen mevcut hastane verileri 

yetersiz kalmıĢ olup, tüm hastaların rapor ve reçete bilgileri sosyal güvenlik kurumu 

(SGK) medeczane modülünden sorgulandı. Bununla birlikte edinilen önemli bir tespit 

hastane veritabanının ciddi eksiklikleri olduğudur. Birçok çalıĢmaya altyapı sağlamakta 

olan dosya- kayıt sisteminin ivedilikle düzenlenmesi gerektiği bir gerçektir.  
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6. SONUÇ VE ÖNERĠLER 

ÇalıĢmamızın sonucunda iyi glisemik kontrol hedefine ulaĢma oranı kadınlarda 

%80,3 erkeklerde %%79,8 toplamda  %80,1 olarak bulunmuĢtur. Komorbid hastalıklar 

değerlendirildiğinde sadece 2 hastanın ek tanısı olmayıp HT % 69,5 oranla en sık 

görülen ek hastalık olarak saptanmıĢtır. Komorbid tek tanısı olanlarda glisemik kontrol 

hedef değeri açısından anlamlı fark görülmemiĢtir. HL, HT ve KVH‟dan herhangi 

birinin ek tanıda yer alan hastalarda HbA1c değeri %6,1 bulunmuĢ olup iyi glisemik 

kontrolün sağlanabildiği sonucuna varılmıĢtır. Ġlaç kullanmayan, sadece yaĢam tarzı 

değiĢikliği ile glisemik hedefte olan hasta oranı % 53,15 dir. Buna göre; yaĢam tarzı 

değiĢikliği ve medikal tedavinin glisemik kontrol hedeflerine ulaĢmada en önemli iki 

unsur olduğu anlaĢılmıĢtır. Aile hekimliği polikliniklerinde biyopsikososyal yaklaĢımla 

hastaların motivasyonu ve uyumluluğu artırılmalı, yaĢam tarzı değiĢikliği tanı anından 

itibaren hastalarda sürekli olarak uygulanmalı, uygun evrede medikal tedavi desteği ile 

de yaĢam boyu devam ettirilmelidir. 

Sonuç olarak glisemik hedefe ulaĢmak için; 

 Mevcut kılavuzlarda her aĢamada vurgulanan yaĢam tarzı değiĢiklikliğinin 

tüm hekimlerce benimsenmesi; bu önerilerin öneminin farkına varılması 

hastaların bu önerileri uygulamaları kadar elzemdir. 

 Tip 2 DM tanısı alan hastalarda yaĢam tarzı değiĢiklikleri her görüĢmede 

hastaya özel Ģekilde hatırlatılmalı, tedavinin her aĢamasında uygulanmalı, 

uygulamada sorun varsa çözüm aranmalıdır. 

 Tedavide yan etki riski düĢük, iyi bilinen, maliyeti daha az ve hastanın 

özelliklerine uygun ilaçlar tercih edilmelidir. Uygunsa ilk tercih olarak 

metformin önerilmelidir. 

 Evde SMBG ile ölçüm yapan hastaların yaptıkları ölçümlerin poliklinik 

kayıtlarına geçirilmesi sağlanmalı, düzenli ve kontrollü takip edilmelidir. 

 ÇalıĢmamızın neticesinde varılan bir önemli nokta da; daha uzun süreli ve 

      prospektif çalıĢmalarla literatüre katkı sağlanması gerektiğidir. 
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