
 
 

 

T.C. SAĞLIK BİLİMLERİ ÜNİVERSİTESİ 

FATİH SULTAN MEHMET SAĞLIK UYGULAMA VE 

ARAŞTIRMA MERKEZİ 

 

AİLE HEKİMLİĞİ KLİNİĞİ  

 

AİLE HEKİMLİĞİ POLİKLİNİKLERİNE BAŞVURAN 

ERİŞKİN BİREYLERDE TİP 2 DİYABET RİSKİ VE 

DİYABET BİLGİ DÜZEYİNİN DEĞERLENDİRİLMESİ 

 

 
Dr. Barış Belek 

 

 

 

 

 

İSTANBUL/2024  



 
 

 

  



 
 

 

T.C. SAĞLIK BİLİMLERİ ÜNİVERSİTESİ 

FATİH SULTAN MEHMET SAĞLIK UYGULAMA VE 

ARAŞTIRMA MERKEZİ 

 

AİLE HEKİMLİĞİ KLİNİĞİ  

 

AİLE HEKİMLİĞİ POLİKLİNİKLERİNE BAŞVURAN 

ERİŞKİN BİREYLERDE TİP 2 DİYABET RİSKİ VE 

DİYABET BİLGİ DÜZEYİNİN DEĞERLENDİRİLMESİ 

 

 
Dr. Barış Belek 

 

Tez Danışmanı: Prof. Dr. Berr൴n Telatar 

(TIPTA UZMANLIK TEZİ) 

 

 

İSTANBUL/2024



 

Ĝ 
 

TEŞEKKÜR 
 

Sayın tez danışmanım ve hocam Prof. Dr. Berr৻n Telatar’a, 

                          Dr. Oğuzhan Yılmaz ve Dr. Gülşah Balaban Başcı’ya, 

                          FSM A৻le Hek৻ml৻ğ৻ Ek৻b৻ne, 

Canım annemler৻m ve babalarıma, 

B৻r৻c৻k yoldaşım eş৻m Sel৻n’e teşekkürler. 

 

Dr. Barış Belek 
  



 

ĜĜ 
 

İÇİNDEKİLER 
 

TEŞEKKÜR ................................................................................................................ ൴ 

KISALTMALAR ....................................................................................................... ൴v 

TABLO VE ŞEKİL LİSTESİ ................................................................................... v൴ 

ÖZET ........................................................................................................................ v൴൴൴ 

ABSTRACT ................................................................................................................ x 

1. GİRİŞ VE AMAÇ ................................................................................................... 1 

2. GENEL BİLGİLER ............................................................................................... 4 

2.1. İNSÜLİN VE METABOLİK ROLÜ ............................................................ 4 

2.2. İNSÜLİN DİRENCİ .............................................................................. 5 

2.3. DİYABETES MELLİTUS ........................................................................ 5 

2.3.1. DĜyabet EpĜdemĜyolojĜsĜ ................................................................ 5 

2.3.2. Sınıflama .................................................................................... 6 

2.3.3. DĜyabet Semptomları ................................................................... 8 

2.3.4. Tanı KrĜterlerĜ ve Kullanılan BĜyokĜmyasal Testler ............................. 9 

2.3.5. SemptomatĜk HĜperglĜsemĜ .......................................................... 10 

2.3.6. AsemptomatĜk HĜperglĜsemĜ: ....................................................... 10 

2.3.7. PredĜyabet ................................................................................. 11 

2.4. TİP 1 DİYABETES MELLİTUS ................................................................ 11 

2.4.1. YetĜşkĜnlerde Görülen Latent OtoĜmmün DĜyabet ........................... 13 

2.4.2. RĜsk Grupları .............................................................................. 13 

2.5. TİP 2 DİYABETES MELLİTUS ................................................................ 14 

2.5.1. RĜsk Grupları .............................................................................. 16 

2.6. GESTASYONEL DİYABETES MELLİTUS ................................................. 16 

2.6.1. GDM Kısa Dönem RĜsk Artışı ........................................................ 17 

2.6.2. GDM Uzun Dönem RĜsk Artışı....................................................... 17 

2.7. DİYABET KOMPLİKASYONLARI ........................................................... 18 

2.7.1. Akut komplĜkasyonlar ................................................................. 18 

2.7.2. KronĜk KomplĜkasyonlar............................................................... 18 

2.7.3 MĜkrovasküler KomplĜkasyonlar .................................................... 18 



 

ĜĜĜ 
 

2.7.4. Makrovasküler KomplĜkasyonlar .................................................. 19 

2.8. TARAMA ........................................................................................... 19 

2.8.1. DĜyabet Açısından Tarama ÖnerĜlerĜ ............................................. 19 

2.9. TİP 2 DİYABETTE RİSKLİ BİREYLERİN BELİRLENMESİ ............................ 20 

2.10. DİYABET EĞİTİMİ ............................................................................. 22 

2.10.1. MedĜkal NütrĜsyon TerapĜsĜ ......................................................... 22 

2.10.2 Vücut Ağırlığı YönetĜmĜ ............................................................... 23 

2.10.3 DĜyet ......................................................................................... 23 

2.10.4 FarmakolojĜk TedavĜ ................................................................... 23 

2.10.5. CerrahĜ TedavĜ .......................................................................... 24 

2.10.6 EgzersĜz .................................................................................... 24 

2.10.7. İntensĜf Yaşam Tarzı DeğĜşĜklĜğĜ ................................................... 24 

2.10.8. PsĜkolojĜk Müdahaleler .............................................................. 24 

2.10.9 GebelĜk Planlaması .................................................................... 24 

3. GEREÇ VE YÖNTEM ........................................................................................ 25 

3.1. ARAŞTIRMANIN TÜRÜ, YAPILDIĞI YER VE ZAMAN ................................ 25 

3.2. ARAŞTIRMA EVRENİ VE ÖRNEKLEM .................................................... 25 

3.3. VERİ TOPLAMA ARAÇLARI ................................................................. 25 

3.3.1. SosyodemografĜk VerĜler AnketĜ.................................................... 26 

3.3.2. YetĜşkĜn DĜyabet BĜlgĜ ÖlçeğĜ......................................................... 26 

3.3.3. FINDRISK ................................................................................... 26 

3.4. İSTATİSTİKSEL YÖNTEMLER ............................................................... 27 

3.5. GEREKLİ İZİNLERİN ALINMASI............................................................ 27 

4. BULGULAR ......................................................................................................... 28 

5. TARTIŞMA ........................................................................................................... 42 

6. SONUÇ VE ÖNERİLER ..................................................................................... 52 

KAYNAKLAR .......................................................................................................... 55 

EKLER ...................................................................................................................... 68 

 

 



 

Ĝv 
 

KISALTMALAR 
 

ADA: Amer൴can D൴abetes Assoc൴at൴on 

APG: Açlık Plazma Glukozu 

BAG: Bozulmuş Açlık Glukozu 

BGT: Bozulmuş Glukoz Toleransı 

BMI, VKİ: Vücut K൴tle Endeks൴ 

DCCT: D൴abetes Control and Compl൴cat൴ons Tr൴al  

DKA: D൴yabet൴k Ketoas൴doz 

DM: D൴yabetes Mell൴tus 

DPP: DĜabetes PreventĜon Program 

EDIC: Ep൴dem൴ology of D൴abetes Intervent൴ons and Compl൴cat൴ons 

FINDRISK: F൴nn൴sh D൴abetes R൴sk Score 

GAD 65: Glutam൴k As൴t Dekarboks൴laz 65 

GDM: Gestasyonel D൴yabetes Mell൴tus 

GİP: Gastr൴c İnh൴b൴tory Polypept൴de 

GLP: Glucagon‐L൴ke Pept൴de 

HBA1C: Hemoglob൴n A1C 

ICA: İslet-Cell Ant൴bod൴es 

IDF: Internat൴onal D൴abetes Federat൴on 

KB: Kan Basıncı 

LADA: Latent Auto൴mmune D൴abetes İn Adults 

MNT: Med൴kal Nütr൴syon Terap൴s൴ 

MODY: Matur൴ty-Onset D൴abetes Of The Young 

NGSP: Nat൴onal Glycohemoglob൴n Standard൴zat൴on Program 

NHANES: Nat൴onal Health and Nutr൴t൴on Exam൴nat൴on Survey 

OGTT: Oral Glukoz Tolerans Test൴ 

PAI: Plazminojen Aktivatör İnhibitörü 



 

v 
 

PCOS: Pol൴k൴st൴k Over Sendromu 

T2DM: T൴p 2 D൴yabetes Mell൴tus 

TEKHARF: Türk Er൴şk൴nler൴nde Kalp Hastalıkları ve R൴sk Faktörler൴ 

TEMD: Türk൴ye Endokr൴noloj൴ ve Metabol൴zma Derneğ൴ 

TNF: Tümör Nekroz Faktör 

TURDEP: Türk൴ye D൴yabet, H൴pertans൴yon, Obez൴te ve Endokr൴noloj൴k Hastalıklar 
Prevalans Çalışması 

UKDPS: Un൴ted K൴ngdom Prospect൴ve D൴abetes Study 

WHO: World Health Organ൴zat൴on 

YDBÖ: Yet൴şk൴n D൴yabet B൴lg൴ Ölçeğ൴ 

YRG: Yüksek R൴skl൴ Grup 

  



 

vĜ 
 

TABLO VE ŞEKİL LİSTESİ 
 

Tablo 1. Diyabetin Etiyolojik Sınıflandırması..…………………………………... 7 

Tablo 1. Diyabetin Etiyolojik Sınıflandırması – devamı.………………………... 8 

Tablo:2. Amer൴kan D൴yabet Derneğ൴'n൴n D൴yabet Tanısı İç൴n Kr൴terler൴………... 9   

Tablo:3. D൴yabet İç൴n Artan R൴sk Kategor൴ler൴ (Pred൴yabet)…………………..... 10  

Tablo 4. Sosyodemograf൴k Özell൴kler…………………………………………….. 28 

Tablo 4. Sosyodemograf൴k Özell൴kler – devamı…………………………………... 29 

Tablo 5. Ölçek Puan Dağılımları………………………………………………….. 29 

Tablo 6. Katılımcıların FINDRISK Dereceler൴n൴n Dağılımları…………………. 29 

Tablo 7. Katılımcıların FINDRISK Dereceler൴n൴n 10 Yıllık R൴sk Yüzdeler൴ne Göre 

Dağılımları………………………………………………………………………… 30 

Tablo 8. FINDRISK Ölçeğ൴ne Ver൴len Cevapların Dağılımı..…………………... 31 

Tablo 9. Yaş ൴le FINDRISK Puanının İl൴şk൴sel Anal൴z൴…………………………… 32 

Tablo 10. C൴ns൴yete Göre FINDRISK Puanının Karşılaştırılması…………….... 32 

Tablo 11. Eğ൴t൴m Durumuna Göre FINDRISK Puanının Karşılaştırılması…..... 32 

Tablo 12. Meslek Durumuna Göre FINDRISK Puanının Karşılaştırılması…… 33 

Tablo 13. Meden൴ Durumuna Göre FINDRISK Puanının Karşılaştırılması…… 33 

Tablo 14. Gel൴r Durumuna Göre FINDRISK Puanının Karşılaştırılması……… 34 

Tablo 15. S൴gara Kullanma Durumuna Göre FINDRISK Puanının 

Karşılaştırılması…………………………………………………………………... 34 

Tablo 16. Alkol Kullanma Durumuna Göre FINDRISK Puanının 

Karşılaştırılması…………………………………………………………………... 35 

Tablo 17. Sosyodemograf൴k Özell൴kler ൴le FINDRISK R൴sk Dereceler൴ 

Karşılaştırılması…………………………………………………………………... 35 

Tablo 17. Sosyodemograf൴k Özell൴kler ൴le FINDRISK R൴sk Dereceler൴ 

Karşılaştırılması – Devamı……………………………………………………….. 36 



 

vĜĜ 
 

Tablo 18. YDBÖ Maddeler൴ne Ver൴len Yanıtların Alt Boyutlara Göre Dağılımları 

……………………………………………………………………………………… 37 

Tablo 18. YDBÖ Maddeler൴ne Ver൴len Yanıtların Alt Boyutlara Göre Dağılımları 

– Devamı………………………………………………………………………….... 38 

Tablo 18. YDBÖ Maddeler൴ne Ver൴len Yanıtların Alt Boyutlara Göre Dağılımları 

– Devamı………………………………………………………………………….... 39 

Tablo 18. YDBÖ Maddeler൴ne Ver൴len Yanıtların Alt Boyutlara Göre Dağılımları 

– Devamı…………………………………………………………………………… 40 

Tablo 19. FINDRISK Dereceler൴ne Göre YDBÖ'nün Karşılaştırılması…..….... 40 

Tablo 20. FINDRISK Dereceler൴ne Göre YDBÖ'nün Karşılaştırılması….……. 41 

Tablo 21. YDBÖ Puanı ൴le FINDRISK Puanının İl൴şk൴sel Anal൴z൴…………….... 41 

Tablo 22. YDBÖ Puanı ൴le FINDRISK Puanının Etk൴ Anal൴z൴………………….. 41 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

  



 

vĜĜĜ 
 

ÖZET 

Amaç: Bu çalışmadaki amacımız herhangi bir sebepten ötürü hastanemizin aile 

hekimliği polikliniğine başvuran 18 yaş üstü bireylerin 10 yıllık tip 2 diyabet riskini 

belirlemek, diyabet bilgi düzeyini ölçmek, diyabet risk derecelerine göre bilgi 

düzeylerini karşılaştırmak ve diyabet açısından koruma programlarına alınması 

önerilen risk skoru 20’den büyük bireyleri belirlemektir. 

Gereç ve Yöntem: Çalışma 01.02.2024– 01.04.2024 tar൴hler൴ arasında SBÜ İstanbul 

Fat൴h Sultan Mehmet Eğ൴t൴m Araştırma Hastanes൴ A൴le Hek൴ml൴ğ൴ Pol൴kl൴n൴ğ൴’ne 

başvuran hastalarla kes൴tsel t൴pte b൴r anket çalışması olarak yürütülmüştür. Çalışmaya 

18 yaş üstü, d൴yabet൴ olmayan, b൴l൴şsel fonks൴yonları yer൴nde olan, ൴let൴ş൴m problem൴ 

yaşamayan 350 b൴rey dah൴l ed൴lm൴şt൴r. Çalışmada ver൴ toplama aracı olarak kullanılan 

anket; 9 soruluk sosyodemograf൴k ver൴ anket൴, geçerl൴l൴k ve güven൴rl൴l൴k çalışması 

yapılmış 28 soruluk Yet൴şk൴n D൴yabet B൴lg൴ Ölçeğ൴ (YDBÖ) ve 8 soruluk FINDRISK 

anket൴ olmak üzere toplamda 45 soru ൴çermekted൴r. FINDRISK anket൴, b൴r k൴ş൴n൴n 

önümüzdek൴ 10 yıl ൴ç൴nde d൴yabet gel൴şt൴rme olasılığını sek൴z b൴leşene dayanarak 

değerlend൴rmekted൴r. Toplam puana göre b൴reyler farklı r൴sk düzeyler൴ne göre 

sınıflandırır. <7 puan alan b൴reyler düşük r൴skl൴, 7-11 puanlara sah൴p b൴reyler haf൴f 

r൴skl൴, 12-14 puanlara sah൴p b൴reyler orta r൴skl൴, 15-20 puanlara sah൴p b൴reyler yüksek 

r൴skl൴, >20 puana sah൴p b൴reyler ൴se çok yüksek r൴skl൴ grupta kategor൴ze ed൴lmekted൴r.  

Bulgular: Çalışmaya 350 b൴rey katılmıştır. Katılımcıların yaş ortalamasının 

46,12±15,38 yıl olduğu, %60'ının kadın, %48'൴n൴n ün൴vers൴te mezunu, %31,7's൴n൴n özel 

sektör çalışanı, %70,6'sının evl൴, %44'ünün kron൴k hastalığı olduğu, %56,3'ünün 

gel൴r൴n൴n g൴der൴ne denk, %61,7's൴n൴n h൴ç s൴gara kullanmamış ve %58,9'unun h൴ç alkol 

kullanmamış olduğu saptandı. Katılımcıların YDBÖ puan ortalaması 16,28±6,74 (0-

28 puan), FINDRISK puan ortalaması 10,21±6,1 (0-26 puan), 10 yıllık d൴yabet r൴sk൴n൴n 

yüzdes൴n൴n ortalaması 13,32±15,15 (%1-%50 r൴sk) bulundu. Katılımcıların 

%31,4'ünün düşük, %27,1’൴n൴n haf൴f, %16,6’sının orta, %18,6 sının yüksek, %6,3'ünün 

൴se çok yüksek r൴sk grubunda olduğu saptandı. Katılımcıların yaş, eğ൴t൴m, meslek ve 

meden൴ durum ve gel൴r durumu değ൴şkenler൴n൴n d൴yabet r൴skler൴ ൴le karşılaştırılmasında 

൴stat൴ksel olarak anlamlı fark saptandı (p<0,05). Katılımcıların yaşı arttıkça d൴yabet 

r൴sk düzeyler൴nde artış olduğu görüldü. Eğ൴t൴m düzey൴ ve gel൴r düzey൴ düşük 
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katılımcılar, evl൴ katılımcılar, emekl൴ ve ev hanımı olan katılımcılar daha yüksek 

d൴yabet r൴sk puanı ortalamalarına sah൴pt൴. Katılımcıların c൴ns൴yet, s൴gara kullanımı ve 

alkol tüket൴m durumlarının d൴yabet r൴skler൴ ൴le karşılaştırılmasında ൴stat൴ksel olarak 

anlamlı fark saptanmadı (p>0,05). Çalışmamızda d൴yabet r൴sk düzeyler൴ne göre d൴yabet 

b൴lg൴ puanları karşılaştırılmasında ൴stat൴st൴ksel olarak anlamlı fark saptandı (p<0,05). 

D൴yabet açısından yüksek ve çok yüksek r൴sk grubunda olan katılımcıların d൴yabet b൴lg൴ 

düzeyler൴; düşük, haf൴f ve orta r൴sk grubunda olan katılımcılara göre daha yüksek 

bulundu. YDBÖ puanı ൴le FINDRISK puanının ൴l൴şk൴sel anal൴z൴nde düşük düzeyde, 

poz൴t൴f yönde ve ൴stat൴st൴ksel olarak anlamlı ൴l൴şk൴ saptandı (p<0,05). YDBÖ puanı ൴le 

FINDRISK puanının etk൴ anal൴z൴nde YDBÖ'nün FINDRISK'൴ %3,6 (R2=0,036) 

oranında ve poz൴t൴f yönde etk൴led൴ğ൴ saptandı (p<0,05). 

Sonuç: Çalışmamızda yaş, eğitim, meslek, gelir durumu ve medeni durum 

değişkenlerinin 10 yıllık diyabet gelişme riski ile alakalı olduğu görülmüştür. 

Çalışmamızda diyabet açısından yüksek ve çok yüksek risk grubunda olan 

katılımcıların diyabet bilgi düzeyleri; düşük, hafif ve orta risk grubunda olan 

katılımcılara göre daha yüksek bulundu. Bu sonuçlar bize göstermiştir ki diyabet risk 

artışına sebep olan durumlar ile diyabet bilgi düzeyinin artışı ilişkili olabilir. Risk 

seviyesi ve bilgi seviyesi yüksek bireylerde bilginin eyleme ve davranışa 

dönüşebilmesi hususundaki engellerin tespit edilmesi ve bu bireylere gerekli desteğin 

verilmesi faydalı olacaktır.   

Anahtar Kelimeler: Tip 2 Diabetes Mellitus, Aile Hekimliği, Risk, Bilgi 
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ABSTRACT 

Objective: The aim of this study is to determine the 10-year risk of type 2 diabetes in 

individuals over 18 years of age who visit the family medicine clinic of our hospital 

for any reason, measure their diabetes knowledge level, compare knowledge levels 

according to diabetes risk degrees and identify individuals with a risk score greater 

than 20 who are recommended to be included in diabetes prevention programs. 

Materials and Methods: The study was conducted as a cross-sectional survey study 

with patients who visited the Family Medicine Clinic of SBÜ Istanbul Fatih Sultan 

Mehmet Eğitim ve Araştırma Hastanesi between 01.02.2024 and 01.04.2024. A total 

of 350 individuals over 18 years of age, who did not have diabetes, had intact cognitive 

functions and did not experience communication problems were included in the study. 

The questionnaire used as a data collection tool in the study includes 45 questions in 

total, including a 9-question sociodemographic data questionnaire, a 28 question 

Diabetes Knowledge Scale for Adults (DKSA) with validity and reliability study and 

an 8 question FINDRISK questionnaire. The FINDRISK questionnaire assesses a 

person's likelihood of developing diabetes in the next 10 years based on eight 

components. According to the total score, individuals are classified into different risk 

levels. Individuals scoring <7 points are categorized as low risk, those scoring 7-11 

points as slightly elevated risk, those scoring 12-14 points as moderate risk, those 

scoring 15-20 points as high risk and those scoring >20 points as very high risk. 

Results: The study included 350 individuals. It was found that the participants had a 

mean age of 46.12±15.38 years, 60% were women, 48% were university graduates, 

31.7% were private sector employees, 70.6% were married, 44% had a chronic illness, 

56.3% had an income equal to their expenses, 61.7% had never smoked and 58.9% 

had never consumed alcohol.  The average Diabetes Knowledge Scale for Adults 

(DKSA) score was 16.28±6.74 (0-28 point), the average FINDRISK score was 

10.21±6.1 (0-26 point) and the average 10-year FINDRISK percentage was 

13.32±15.15 (%1-%50 risk). It was found that 31.4% of the participants were in the 

low-risk group, 27.1% were in the slightly elevated risk group, 16.6% were in the 

moderate risk group, 18.6% were in the high-risk group and 6.3% were in the very 
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high-risk group. A statistically significant difference was found in the comparison of 

the participants' age, education, occupation, marital status and income status variables 

with their diabetes risk (p<0.05). It was observed that diabetes risk levels increased as 

the age of the participants increased. Participants with lower education and income 

levels, married participants, retired participants, and housewives had higher mean 

diabetes risk scores. No statistically significant difference was found in the comparison 

of the participants' gender, smoking and alcohol consumption status with their diabetes 

risk (p>0.05).  In our study, a statistically significant difference was found in the 

comparison of diabetes knowledge scores according to diabetes risk levels (p<0.05). 

The diabetes knowledge levels of the participants in the high and very high risk group 

in terms of diabetes were found to be higher than the participants in the low, mild and 

moderate risk group. A low-level, positive and statistically significant relationship was 

found between DKSA score and FINDRISK score in the correlational analysis 

(p<0.05). In the impact analysis of DKSA score on FINDRISK score, it was found that 

DKSA positively affected FINDRISK by 3.6% (R2=0.036) (p<0.05). 

Conclusion: In our study, age, education, occupation, income and marital status 

variables were found to be related to the 10-year risk of developing diabetes. In our 

study, the level of diabetes knowledge of the participants in the high and very high risk 

group in terms of diabetes was found to be higher than the participants in the low, mild 

and moderate risk group. These results show that the conditions that cause increased 

diabetes risk may be associated with increased diabetes knowledge. It would be useful 

to identify the barriers to the transformation of knowledge into action and behaviour 

in individuals with high risk level and high knowledge level and to provide the 

necessary support to these individuals.  

Keywords: Type 2 Diabetes Mellitus, Family Medicine, Risk, Knowledge
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 
  

Kronik, geniş spektrumlu ve ilerleyici bir metabolizma bozukluğu olan diyabet, 

periferik dokularda insülin tesirine karşı gelişmiş olan insulin direnci veya insulin 

eksikliği nedeniyle yükselen kan glukoz seviyeleri ile karakterizedir. Çoklu sistem 

tutulumu olan bu hastalık kısa ve uzun vadeli komplikasyonlar gelişmesine neden 

olmaktadır. Diyabet sürekli tıbbi bakım gerektirmektedir ve bu tıbbi bakım 

komplikasyonların gelişim riskini azaltmak amacıyla sağlık profesyonelleri, hastalar 

ve bakıcılarını içeren işbirlikçi bir yaklaşım gerektirir (1).   

Ülkemizde ve dünyada diyabet sıklığı giderek artmaktadır. Ülkemizdeki 

durumun değerlendirilmesi açısından 2010 yılında yapılan TURDEP-II (Türkiye 

Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve Endokrin Hastalıklar Prevalans Çalışması) bizlere 

kıymetli veriler sunmaktadır.  1997-1998 yıllarında yapılan TURDEP-I çalışması ile 

kıyaslandığında diyabet prevalansı %7,2 seviyesinden %13,7 seviyesine %90’lık bir 

artış göstermiştir.  TURDEP-II sonuçlarına göre Türkiye'de yaklaşık 6,5 milyon 

kişinin diyabet, 14,5 milyon kişinin de prediyabet olduğu ve diyabet hastalarının ise 

neredeyse yarısının hastalığından haberdar olmadığı tahmin edilmektedir. Bu 

çalışmalar bize artışın dikkat çekici olduğunu ve epidemik seviyelere ulaştığını 

göstermektedir (2).   

Küresel verilere bakacak olursak, 2021 yılında yapılan Uluslararası Diyabet 

Federasyonu (IDF) Diyabet Atlası 10. Baskısı verilerine göre dünya çapında 18 yaş 

üstü 537 milyon diyabet hastası mevcuttur ve bu sayının 2030 yılında 643 milyona, 

2045 yılında ise 783 milyon kişiye ulaşacağı öngörülmektedir. 2021 yılında 6,7 milyon 

ölümün diyabet ile ilişkili olduğu tahmin edilmektedir. Ülkemizle benzer şekilde 

büyük çoğunluğu tip 2 diyabet olmak üzere, diyabet hastalarının yüzde 45’i teşhis 

edilmemiştir ve henüz tanı konulmamış diyabet hastalarının neredeyse %90'ının düşük 

ve orta gelirli ülkelerde hayatını sürdürmektedir. Diyabetin önlemesi ve kontrol altına 

alınmasındaki zorluklar açısından bu oranlar dikkat çekicidir (3). 

Diyabet multisistemik komplikasyonlarından ötürü insan sağlığını tehdit 

etmesinin yanı sıra sağlık sistemine maliyeti yüksek bir hastalıktır. Ülkemizden elde 
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edilen verilere göre 2008 yılındaki toplam diyabet maaliyet 598,3 milyon TL’den 2012 

yılında 1,6 milyar TL’ye ulaşmıştır. Dünya genelinde diyabet için yapılan harcama 

2007 yılında 232 milyar dolar iken 2021 yılında 966 milyar seviyelerine gelmiştir. 15 

yıllık sürece bakacak olursak %316 civarında bir artış olduğu görülmektedir. 

Maliyetlerin 2045 yılında 1,05 trilyon dolara ulaşacağı tahmin edilmektedir (3). 

Hastalığın mikrovasküler komplikasyonları henüz diyabet aşamasına 

gelmeden başladığından, diyabetin kişiye ve topluma olan maaliyetini ve iş gücü 

kaybını azaltmak amacıyla riskli bireylerin belirlenmesi, hastalığın ve gelişebilecek 

komplikasyonların olabildiğince erken dönemde tanınması ve tedavinin güncel 

kılavuzlar eşliğinde vakit kaybetmeden başlaması önem arz etmektedir. Yapılan 

çalışmalar tüm dünyada olduğu gibi ülkemizde de diyabetlilerin yaklaşık yarısının 

hastalığının farkında olmadığını göstermektedir (2). Tanı konmadan geçen uzun 

dönemde komplikasyonlar gelişebilir. Hastalığın bu semptomsuz dönemde 

belirlenmesi ve risk faktörlerinin yönetimi ile hastalığın durdurulması ya da 

başlamasının geciktirilmesi olasıdır (4). Diyabeti Önleme Programı (Diabetes 

Prevention Program-DPP) çalışmasında beslenme, egzersiz ve vücut ağırlığı kontrolü 

ile özellikle diyabete yatkın etnik gruplarda tip 2 diyabetin %58 gibi büyük bir oranda 

önlenebildiği gösterilmiştir (5). Bu nedenle tüm sağlık çalışanlarının diyabet 

konusunda farkındalığının yüksek olması, farklı nedenlerle sağlık kurumuna gelen 

bireyleri diyabet risk faktörleri açısından gözden geçirmesi oldukça önemlidir. 

Riskli bireylerin doğru bir şekilde belirlenmesi amacıyla belirli aralıklara 

tanısal tarama testlerinin yapılması önemlidir. Yüksek riskli bireyleri saptamak amaçlı 

geliştirilmiş olan ve kolay uygulanabilir bir skorlama testi olan FINDRISK anketi 

Türkiye Endokrin ve Metabolizma Derneği (TEMD) tarafından önerilen bir 

ankettir.  Finlandiya Ulusal Tip 2 Diyabet Önleme Programı kapsamında 

geliştirilmiştir ve Avrupa'da en sık kullanılan diyabet risk skorudur (6). Anket 

bireylerin 10 yıllık diyabet riskini ölçmektedir ve ankette sorulan 8 soru sonrasında 

risk skoru 20 üzeri olan bireylerin koruma programlarına alınması önerilmektedir (1).  

Bu çalışma ile diyabet ve prediyabet hastaların yarıya yakınının henüz tanı 

almamış olduğu gerçeğini de göz önünde bulundurarak toplumda yüksek prevalansa 
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ve ciddi komplikasyonlara sahip diyabet hastalığının 1. basamakta kolayca 

uygulanabilen testlerle taranmasının önemine vurgu yapmak istedik. 

Bu çalışmadaki amacımız hastaların 10 yıllık tip 2 diyabet riskini belirlemek, 

diyabet bilgi düzeyini ölçmek, diyabet risk derecelerine göre bilgi düzeylerini 

karşılaştırmak ve diyabet açısından koruma programlarına alınması önerilen risk skoru 

20’den büyük bireyleri belirlemektir. 
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2. GENEL BİLGİLER 
 

2.1. İNSÜLİN VE METABOLİK ROLÜ  

51 amino aside sahip bir peptit molekülü olan insülin pankreasın beta 

hücrelerinden salgılanmaktadır ve glukoz metabolizmasında önemli rol oynamaktadır. 

İnsülin hedef hücre membranındaki glikoprotein yapıdaki reseptörlere bağlanması 

sonucu tesirini başlatır. Bağlanma sonucunda alfa ve beta alt birimlerine sahip 

membran reseptörlerinde alfa biriminde konformasyonel değişiklik meydana gelir ve 

ardından beta birimine ATP bağlanır. Ardından tirozin kinaz aktivasyonu ve 

fosforilasyon ağı yoluyla sinyal iletimi mümkün kılınmış olur. Ayrıca insülin reseptör 

aracılı MAP Kinaz yolunun aktivasyonu insülinin büyüme ve proliferasyon üzerindeki 

tesirlerinde rol oynar. İnsülin direnci ilişkili patolojilerin çoğunda insülin ileti yolunda 

kusurlar olduğu gösterilmiştir (7-10).  

İnsülinin etkileri dolaylı veya doğrudan olabilir ve bu etkileri birçok sistemin, 

organın fonksiyonlarını düzenlemektedir. Karaciğerimiz, kaslarımız ve yağ dokumuz 

insülinin etkilerini incelemek açısından önem arz eden enerji depolarımızdandır.  

Bağırsaklardan emilen besin öğeleri, glikojenoliz ve glukoneogenez vücudun 

glikoz kaynaklarını oluşturmaktadır. Elde edilen glikoz daha sonra depo amaçlı 

glikojen yapısına dönüşebildiği gibi glikoliz işlemi sonucu pirüvat yapısına da 

dönüştürülebilmektedir. Piruvat ise ortamda oksijen varlığına göre asetil-coA veya 

laktata dönüşebilir veya alanin sentezinde kullanılabilir.  

İnsülin dokulara glikozun taşınması ve dokularda artan glikoliz, glikojen 

sentezinin arttırılması, glikojenoliz ve glukoneogenezin inhibisyonu gibi 

fonksiyonlara sahiptir.  

İnsül൴n൴n gl൴koz dışında etk൴ler൴ de hayat൴ önem taşımaktadır. L൴pol൴z൴n 

൴nh൴b൴syonu ൴le karac൴ğere keton sentez൴nde kullanılacak olan yağ as൴tler൴n൴n sunumunu 

azaltır ve ayrıca d൴rek olarak ketogenez൴ baskılar (11). Vücutta protein sentezini 

arttırarak anabolizan bir etki yaratır. Ribozomların miktarı, translasyonu artar ve 

aminoasitlerin karaciğer, iskelet kası ve fibroblastlara taşınması kolaylaştırılır (12). 

Lipoprotein lipaz ve hormon duyarlı lipaz üzerindeki fonksiyonları ile trigliseritlerin 

depolanmasını arttırırken lipolizi azaltıcı etkiye sahiptir. Parakrin etkileriyle ise 
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stero൴dogenez, vasküler fonks൴yon, f൴br൴nol൴z ve büyüme g൴b൴ enerj൴ metabol൴zması 

dışında etk൴lere sah൴pt൴r.  

2.2. İNSÜLİN DİRENCİ 

Tanımsal olarak ൴nsül൴n൴n normal vücut konsantrasyonlarında olmasına rağmen 

b൴yoloj൴k ൴şlev൴n൴n normal൴n altında kalması durumudur. Kl൴n൴k yansıma olarak bu 

durumu normal ൴nsül൴n konsantrasyonlarına rağmen glukoz yanıtının yeterl൴ olmayışı 

olarak ൴fade edeb൴l൴r൴z (13). 

Obezite en fazla olmakla birlikte lipodistrofi, stres, ilaçlar, gebelik, insülin 

antikorları, insulin sinyal yolaklarındaki genetik kusurlar, İnsül൴n reseptörüne karşı 

otoant൴korların bloke ed൴lmes൴ ve benzer൴ g൴b൴ nedenlerle ൴l൴şk൴l൴d൴r.  2015 yılındak൴ 

ver൴lere göre dünya çapında yaklaşık 604 m൴lyon yet൴şk൴nde obez൴te mevcuttu ve 

obez൴te prevalansı kadınlarda erkeklere göre tüm sosyoekonom൴k sev൴yelerde ve yaş 

gruplarında daha yüksekt൴ (14). 

İnsül൴n d൴renc൴ altta yatan nedene ve c൴dd൴yet൴ne bağlı olarak değ൴şmekle 

b൴rl൴kte metabol൴k sendrom, pred൴yabet, d൴yabetes mell൴tus, koroner arter hastalığı, 

kron൴k böbrek hastalığı, akantoz൴s n൴gr൴kans, pol൴k൴st൴k over sendromu g൴b൴ çeş൴tl൴ 

patoloj൴lerle prezente olab൴l൴r.  

2.3. DİYABETES MELLİTUS 

İnsül൴n൴n etk൴s൴ne değ൴şen sev൴yelerde gel൴şen per൴fer൴k d൴rençle b൴rl൴kte, 

൴nsül൴n൴n salınımında kısm൴ veya mutlak b൴r bozuklukla ൴l൴şk൴l൴ h൴pergl൴sem൴ ൴le 

karakter൴ze mult൴s൴stem൴k ve kron൴k sey൴rl൴ metabol൴zmal b൴r hastalıktır. 

2.3.1. D൴yabet Ep൴dem൴yoloj൴s൴ 

D൴yabet dünya çapında yaklaşık 530 m൴lyon yet൴şk൴n൴ etk൴lemekted൴r ve küresel 

çapta görülme sıklığı 20 ൴la 79 yaş arası yet൴şk൴nler arasında yüzde 10,5't൴r.  D൴yabetl൴ 

b൴rey sayının 2030 yılında 643 m൴lyona, 2045 yılında ൴se 783 m൴lyon k൴ş൴ye ulaşacağı 

öngörülmekted൴r. 2021 yılında 6,7 m൴lyon ölümün d൴yabet ൴le ൴l൴şk൴l൴ olduğu tahm൴n 

ed൴lmekted൴r. Ülkem൴zle benzer şek൴lde büyük çoğunluğu t൴p 2 d൴yabet olmak üzere, 

d൴yabet hastalarının yüzde 45’൴ teşh൴s ed൴lmem൴şt൴r ve henüz tanı konulmamış d൴yabet 

hastalarının neredeyse %90'ının düşük ve orta gel൴rl൴ ülkelerde hayatını sürdürmekted൴r 

(3,15).  
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Tip 2 diyabet, küresel diyabet vakalarının yaklaşık yüzde 98'ini 

oluşturmaktadır, ancak bu oran ülke bazında incelendiğinde ülkeden ülkeye büyük 

farklılıklar göstermektedir (16). Çocukluk çağı obezitesinin artmakta olan oranları, 

diyabet prevalansının artışının devam edeceği endişesini destekler niteliktedir. Bu 

endişeyi destekleyen küresel veriler, ergenler ve genç yetişkinler (15 ila 39 yaş arası) 

arasında tip 2 diyabet görülme oranının 1990 ile 2019 yılları arasında 100.000 nüfus 

başına 117'den 183'e yükseldiğini göstermektedir (17).  

Ülkemizdeki durumun değerlendirilmesi açısından 2010 yılında yapılan 

TURDEP-II (Türkiye Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve Endokrin Hastalıklar 

Prevalans Çalışması) bizlere kıymetli veriler sunmaktadır.  1997-1998 yıllarında 

yapılan TURDEP-I çalışması ile kıyaslandığında diyabet prevalansı %7,2 

seviyesinden %13,7 seviyesine %90’lık bir artış göstermiştir.  TURDEP-II sonuçlarına 

göre Türkiye'de yaklaşık 6,5 milyon kişinin diyabet, 14,5 milyon kişinin de prediyabet 

olduğu ve diyabet hastalarının ise neredeyse yarısının hastalığından haberdar olmadığı 

tahmin edilmektedir. Bu çalışmalar bize artışın dikkat çekici olduğunu ve epidemik 

seviyelere ulaştığını göstermektedir (2).   

2.3.2. Sınıflama  

Diyabet geleneksel sınıflamada tip 1 ve tip 2 olarak sınıflandırılmaktadır.  Tip 

2 diyabet en yaygın olan sınıfıdır ve Amerika Birleşik Devletleri, Kanada ve Avrupa 

gibi coğrafyalarda diyabet vakalarının yaklaşık %90'ını oluşturmaktadır. Tip 1 diyabet 

ise vakaların %5-10'unu oluşturmaktadır. Geriye kalan sınıflar, Tablo 1'de ayrıntılı 

olarak açıklandığı gibi spesifik etiyolojik veya patofizyolojik durumlardan 

kaynaklanmaktadır. Ayrıca tip 1 veya tip 2'nin tipik kategorilerine tam olarak uymayan 

yeni ortaya çıkan diyabet türleri de mevcuttur. Bu türler atipik diyabet kavramı adı 

altında sınıflanmaktadırlar. Diyabetin atipik formları arasında, gençlerde görülen 

yetişkin tipi diyabet (MODY) veya neonatal diyabet gibi bilinen monogenik 

faktörlerin sebep olduğu diyabetler yer alır ve bu vakaların küçük bir kısmını oluşturur. 
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Tablo 1. Diyabetin etiyolojik sınıflandırması  

TİP 1 DİYABET 
 İmmunite İlişkili 
 İdiyopatik 

TİP 2 DİYABET 
GESTASYONEL DİYABETES MELLİTUS  
DİĞER SPESİFİK TÜRLER 

A. Beta Hücre Fonksiyonunda Genetik Kusurlar 
 Kromozom 12, HNF-1-alfa (MODY3) 
 Kromozom 7, glikokinaz (MODY2) 
 Kromozom 20, HNF-4-alfa (MODY1) 
 Kromozom 13, insülin promotör faktör-1 (IPF-1; MODY4) 
 Kromozom 17, HNF-1-beta (MODY5) 
 Kromozom 2, NöroD1 (MODY6) 
 Mitokondriyal DNA 
 Diğer 
 
B. İnsülin İşlevinde Genetik Kusurlar 
 Tip A insülin direnci 
 Leprikonizm 
 Rabson-Mendenhall sendromu 
 Lipoatrofik diyabet 
 Diğer 
 
C. Ekzokrin Pankreas Patolojileri 
 Pankreatit 
 Travma/Pankreatektomi 
 Neoplazi 
 Kistik fibrozis 
 Hemokromatoz 
 Fibrokalkulöz pankreatopati 
 Diğer 
 
D. Endokrinopatiler 
 Akromegali 
 Cushing sendromu 
 Glukagonoma 
 Feokromositoma 
 Hipertiroidizm 
 Somatostatinoma 
 Aldosteronoma 
 D൴ğer 
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Tablo 1. Diyabetin Etiyolojik Sınıflandırması - devamı 

E. İlaç veya Kimyasallar Kaynaklı  
 Vakor 
 Pentamidin 
 Nikotinik asit 
 Glukokortikoidler 
 Tiroid hormonu 
 Diazoksit 
 Beta-adrenerjik agonistler 
 Tiazidler 
 Atipik antipsikotikler 
 Dilantin 
 Alfa interferon 
 Diğer 
 
F. Enfeksiyonlar 
 Konjenital Rubella 
 Sitomegalovirüs 
 Diğer 

 
G. İmmünite İlişkili Diyabetin Yaygın Olmayan Formları 
 "Stiff-person" sendromu 
 Anti-insülin reseptör antikorları 
 Diğer  

 
H. Bazı Durumlarda Diyabetle İlişkilendirilen Diğer Genetik Sendromları 
 Down Sendromu 
 Klinefelter Sendromu 
 Turner Endromu 
 Wolfram Sendromu 
 Friedrich Ataksisi 
 Huntington Hastalığı 
 Laurence-Moon-Biedl Sendromu 
 Miyotonik Distrofi 
 Porfiri 
 Prader-Willi Sendromu 
 Diğer 

 

2.3.3. D൴yabet Semptomları 

Diyabet semptomlarını klasik ve daha az görülen semptomlar olarak 

inceleyebiliriz (1).  

Klas൴k D൴yabet Semptomları  

 Sık ൴drara çıkma  

 Sık sık su ൴çme ൴steğ൴  

 Yemek yeme ൴steğ൴n൴n fazla oluşu veya ൴ştahsız olma hal൴ 

 Hals൴z h൴ss൴yat, çabuk yorulma  
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 Ağız kuruluğu 

 Gece sık ൴drara çıkma durumu 

Daha az görülen semptomlar  

 Görmen൴n bulanık oluşu 

 Açıklanamayan k൴lo verme hal൴  

 Geçmeyen enfeks൴yonlar, tekrarlayan mantar enfeks൴yonları 

 Bölgesel olmayan kaşıntı  

2.3.4. Tanı Kr൴terler൴ ve Kullanılan B൴yok൴myasal Testler 

Glikoz düzeylerine yönelik yapılan biyokimyasal testlerle tanı, açlık plazma 

glukozu (APG), 75 g oral glukoz tolerans testi (OGTT) sırasında iki saatlik plazma 

glukozu veya 3 aylık kan şekeri ortalamalarını gösteren glikolize hemoglobin A1C 

(HbA1C) kullanılarak gerçekleştirilebilir. 

Aşağıdaki tablo 2 ve tablo 3’te gösterilen tanımlar Amerikan Diyabet Derneği 

(ADA) ve Dünya Sağlık Örgütü'nün kılavuzlarıyla uyumludur. Tanı kriterleri, 

glisemik eşikler ile retinopati gelişme riski arasında gözlemlenen ilişkiye 

dayanmaktadır (18). 

 
Tablo:2. Amer൴kan D൴yabet Derneğ൴'n൴n D൴yabet Tanısı İç൴n Kr൴terler൴  

1. HbA1C ≥%6,5. Test, NGSP onaylı ve DCCT testine göre standartlaştırılmış bir yöntem 

kullanılarak bir laboratuvarda yapılmalıdır. * VEYA 

2. APG ≥126 mg/dL (7 mmol/L). Açlık, en az 8 saat boyunca kalori alınmaması olarak tanımlanır. * 

VEYA 

3. OGTT sırasında 2 saatlik plazma glukozu ≥200 mg/dL (11,1 mmol/L). Test, Dünya Sağlık 

Örgütü'nün tanımladığı şekilde, suda çözünmüş 75 g glikoza eşdeğer bir glikoz yükü kullanılarak 

gerçekleştirilmelidir. * VEYA 

4. Klas൴k h൴pergl൴sem൴ veya h൴pergl൴sem൴k kr൴z semptomları olan b൴r hastada rastgele plazma 

glukozunun ≥200 mg/dL (11,1 mmol/L) olması. 

HbA1C: gl൴koz൴le ed൴lm൴ş hemoglob൴n; DCCT: D൴yabet Kontrolü ve Kompl൴kasyonlar Çalışması; APG: 

açlık plazma gl൴kozu; NGSP: Ulusal Gl൴kohemoglob൴n Standard൴zasyon Programı; OGTT: Oral glukoz 

tolerans test൴.  

* Kes൴n h൴pergl൴sem൴n൴n yokluğunda tanı aynı numuneden veya 2 ayrı test numunes൴nden 2 anormal test 

sonucunun alınmasını gerekt൴r൴r. 
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Tablo:3. D൴yabet İç൴n Artan R൴sk Kategor൴ler൴ (Pred൴yabet)  

A1C %5,7 ile 6,4 arasında (39 ila 46 mmol/mol) - Yüksek Risk Grubu (YRG) 

APG 100 ile 125 mg/dL arasında (5,6 ila 6,9 mmol/L) – Bozulmuş Açlık Glikozu 

(BAG) 

75 g OGTT'de yükleme sonrası 2 saatlik glukoz 140 ile 199 mg/dL arasında (7,8 ila 

11,0 mmol/L) – Bozulmuş Glikoz Toleransı (BGT) 

 

2.3.5. Semptomat൴k H൴pergl൴sem൴ 

B൴r hastada susuzluk, sık ൴drara çıkma, k൴lo kaybı ve bulanık görme g൴b൴ klas൴k 

h൴pergl൴sem൴ semptomları olarak adlandırdığımız semptomların yanı sıra rastgele 

zamanda ölçülen kan şeker൴n൴n 200 mg/dL ve daha yüksek (11,1 mmol/L) saptanması 

durumunda d൴yabet tanısı kolaylıkla konulab൴lmekted൴r. T൴p 1 d൴yabetl൴ b൴reyler൴n 

çoğunda ve bazı t൴p 2 d൴yabet hastalarında semptomlar mevcuttur ve kan şeker൴ 

sev൴yeler൴ 200 mg/dL'n൴n öneml൴ ölçüde üzer൴nde saptanmaktadır.  

2.3.6. Asemptomat൴k H൴pergl൴sem൴: 

Asemptomat൴k olup ham൴le olmayan b൴r hastada (t൴p൴k olarak t൴p 2 d൴yabet) 

d൴yabet tanısı tablo 1’de anlatılan kr൴terlerle konulab൴l൴r. 

Aş൴kâr semptomat൴k h൴pergl൴sem൴n൴n yokluğu durumunda, tanının b൴r sonrak൴ 

gün aynı test൴n tekrarlanmasıyla doğrulanması gerekmekted൴r. Ancak ൴k൴ farklı test൴n 

(örneğ൴n APG ve A1C) d൴yabet açısından uyumlu olduğu takd൴rde ek teste gerek 

olmamaktadır (19). İk൴ farklı test൴n sonuçları uyumsuzsa, tanıyı doğrulamak amaçlı 

d൴yabet leh൴ne sonuçlanan test൴n tekrarlanması gerekmekted൴r (20).  

Test doğruluğunu etk൴leyen durumlardan kaynaklanab൴lecek herhang൴ b൴r 

uyumsuzluğu anlamak ൴ç൴n daha fazla test yapılması ൴ht൴yacı duyulab൴l൴r. Kan şeker൴ 

düzey൴ açısından bu faktörler; gec൴km൴ş numune alınması veya numunen൴n yanlış 

൴şlenmes൴, yeters൴z açlık süres൴, yakın zamanda geç൴r൴lm൴ş hastalık veya f൴z൴ksel 

akt൴v൴te, akut stres ve bazı ൴laçlardan kaynaklanıyor olab൴l൴r. HbA1C ൴ç൴n ൴se bu 
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faktörler arasında hemoglob൴nopat൴ler, hemoglob൴n veya kırmızı kan hücres൴ ömrünü 

değ൴şt൴ren durumlar yer alır. 

Tanının kan şeker൴ ölçümüne dayandığı koşullarda, b൴r sonrak൴ gün tanıyı tekrar 

ölçümle doğrulamanın önem൴, Ulusal Sağlık ve Beslenme İnceleme Araştırması 

(NHANES) III İk൴nc൴ Muayene raporunda göster൴lm൴şt൴r (21). Açlık plazma glukozu 

veya oral glukoz tolerans test൴ sonrası ൴k൴nc൴ saatte ölçülen plazmadak൴ gl൴koz 

konsantrasyonuna dayalı d൴yabet prevalansı, tanının tek b൴r anormal ölçüm yer൴ne ൴k൴ 

anormal ölçüme bağlı olması durumunda öneml൴ ölçüde azaldığı görüldü. 

2.3.7. Pred൴yabet 

D൴yabet൴ taramak ve teşh൴s etmek ൴ç൴n kullanılan tanısal testler aynı zamanda 

d൴yabet gel൴şt൴rme r൴sk൴n൴n yüksek olduğu pred൴yabetl൴ b൴reyler൴n bel൴rlenmes൴ne de 

yardımcı olmaktadır. Bu testler ve kr൴terler erken müdahale ൴ç൴n çok öneml൴d൴r. 

Pred൴yabet teşh൴s൴ ൴ç൴n gerekl൴ ADA kr൴terler൴ Tablo-3 üzer൴nde bel൴rt൴lm൴şt൴r. Tetk൴k 

sonuçlarına göre BGT veya BAG veya HbA1C değer൴n൴n %5.7-6.4 değerler൴ arasında 

olduğu veya bu kr൴terler൴n b൴rkaçının b൴r arada bulunduğu durumlarda hastalarda 

pred൴yabet varlığından bahsed൴l൴r.  Pred൴yabet kard൴yovasküler hastalıklar ve d൴yabet 

açısında öneml൴ b൴r r൴sk bel൴rtec൴ olduğundan ötürü pred൴yabet tanısı alan k൴ş൴ler൴n 

kard൴yovasküler açıdan değerlend൴r൴lmes൴ gerekmekted൴r. Komb൴ne Glukoz İntoleransı 

(BAG+BGT) ve YRG (HbA1C %5.7-6.4) gruplarına mensup hastalarda bu r൴skler 

൴zole BAG veya ൴zole BGT hastalarına göre daha yüksek olduğundan ötürü bu hastalar 

daha yakından tak൴p ed൴lmel൴ ve koruma programlarına dah൴l ed൴lmeler൴ açısından daha 

yüksek öncel൴ğe sah൴p olmalıdırlar (1). 

2.4. TİP 1 DİYABETES MELLİTUS 

Çocukları etk൴leyen en yaygın kron൴k hastalıklardan b൴r൴ olan t൴p 1 d൴yabet, 

൴nsül൴n eks൴kl൴ğ൴ne yol açan pankreas beta hücreler൴n൴n harab൴yet൴nden 

kaynaklanmaktadır. T൴p 1 DM t൴p൴k olarak çocukluk dönem൴nde ortaya çıkarken, 

vakaların yaklaşık %25'൴ne yet൴şk൴n çağda tanı konmaktadır. Çocuklarda t൴p 2 d൴yabet 

൴ns൴dansının artmasına rağmen, t൴p 1 DM bu yaş grubunda en sık görülen d൴yabet t൴p൴ 

olmaya devam etmekted൴r (22). 
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Adacık hücres൴ ant൴korları (ICA) veya d൴ğer adacık ant൴korlarının (glutam൴k as൴t 

dekarboks൴laz 65 (GAD65), ൴nsül൴n, t൴roz൴n fosfatazlar, ൴nsül൴noma ൴l൴şk൴l൴ prote൴n IA-

2 ve IA-2 beta ve ç൴nko transporter 8'e karşı olanlar g൴b൴ d൴ğer spes൴f൴k otoant൴korlar) 

serumda tetk൴k ed൴lmes൴ çok öneml൴d൴r. Bu otoant൴korların poz൴t൴f t൴treler൴, özell൴kle ൴k൴ 

veya daha fazla otoant൴korun tesp൴t ed൴lmes൴ durumunda, oto൴mmün veya "t൴p 1A" 

d൴yabet൴ ൴şaret etmekted൴r (23). 

Bununla b൴rl൴kte, mutlak ൴nsül൴n eks൴kl൴ğ൴n൴n herhang൴ b൴r oto൴mmün൴te bel൴rt൴s൴ 

veya beta hücre tahr൴batının b൴l൴nen nedenler൴ olmaksızın mevcut olduğu hastalar da 

mevcuttur ve Amer൴kan D൴yabet Derneğ൴ (ADA) bu vakaları "൴d൴yopat൴k" veya "t൴p 

1B" d൴yabet olarak sınıflandırmaktadır.  

Kl൴n൴k olarak t൴p 1 d൴yabet t൴p൴k olarak üç şek൴lde karşımıza çıkmaktadır: 

 Klas൴k yen൴ başlangıçlı: Pol൴d൴ps൴, pol൴ür൴ ve k൴lo kaybı g൴b൴ 

semptomlarla karakter൴ze olup h൴pergl൴sem൴ ve ketonem൴ veya ketonür൴ eşl൴k 

etmekted൴r 

 D൴yabet൴k ketoas൴doz (DKA): Ac൴l tıbb൴ müdahale gerekt൴ren c൴dd൴ ve 

akut b൴r tablodur. 

 Sess൴z (asemptomat൴k) ortaya çıkış: Genell൴kle rut൴n taramalar veya tanı 

൴le ൴l൴şk൴s൴z tetk൴kler sonucu tanı alır (24). T൴p 1 d൴yabet൴n dört evres൴n൴n olduğu 

kabul ed൴lmekted൴r: 

Evre 1: İk൴ veya daha fazla adacık otoant൴koruyla b൴rl൴kte beta hücre 

oto൴mmün൴tes൴n൴n gel൴şt൴ğ൴, normal kan şeker൴ düzeyler൴n൴n olduğu ve semptomun 

olmadığı evre. 

Evre 2: İk൴ veya daha fazla adacık otoant൴koruyla b൴rl൴kte beta hücre 

oto൴mmün൴tes൴n൴n gel൴şt൴ğ൴, anormal glukoz toleransı eşl൴k eden ancak genell൴kle 

semptomsuz olan evre 

Evre 3: Beta hücre oto൴mmün൴tes൴ ve kan şeker൴n൴n tanısal eş൴kler൴n üzer൴ne 

çıktığı genell൴kle semptomat൴k olan evre 

Evre 4: Hastalığın tamamen gel൴şt൴ğ൴ yerleşm൴ş veya uzun süred൴r devam eden 

evre (25,26) 
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2.4.1. Yet൴şk൴nlerde Görülen Latent Oto൴mmün D൴yabet  

LADA yet൴şk൴n başlangıçlı ve t൴p൴k olarak t൴p 1 d൴yabetle ൴l൴şk൴l൴ en az b൴r 

otoant൴kor poz൴t൴fl൴ğ൴ varlığıyla karakter൴ze b൴r d൴yabet t൴p൴d൴r. LADA, t൴p 1 d൴yabet൴n 

hızlı başlangıcının aks൴ne, daha yavaş ൴lerlemekted൴r ve bu durum ൴nsül൴n 

sekresyonunun uzun süre korunmasına olanak tanımaktadır.  

LADA'lı hastalar heterojen b൴r kl൴n൴k prof൴l serg൴lemekted൴r (27). Değ൴şen 

sev൴yelerde d൴yabet otoant൴korları, vücut k൴tle ൴ndeks൴ (BMI) ve ൴nsül൴n bağımlılığına 

൴lerleme oranları ൴le ortaya çıkab൴l൴rler. Başlangıçta LADA'lı b൴reyler൴n ൴nsül൴n 

tedav൴s൴ne ൴ht൴yacı olmayab൴l൴r ancak b൴rkaç ay ൴le yıllar arasında değ൴şeb൴len sürelerde 

൴nsül൴n bağımlılığı kaçınılmaz hale gelmekted൴r (28-30). 

LADA tanısı kl൴n൴k olarak kıymetl൴d൴r çünkü hastalığının ൴lerlemes൴ ve tedav൴s൴ 

t൴p൴k t൴p 2 d൴yabetl൴lerden farklı olacağından bu hastaları ayırt edeb൴lmem൴ze olanak 

tanımaktadır (31). Klas൴k t൴p 2 d൴yabet൴n aks൴ne, LADA hastaları sıklıkla daha düşük 

vücut k൴tle ൴ndeks൴ (BMI), daha erken başlangıç yaşı ve k൴ş൴sel veya a൴lesel oto൴mmün 

hastalık öyküsü g൴b൴ farklı kl൴n൴k özell൴kler taşımaktadırlar. LADA'dan şüphelen൴len ve 

yen൴ t൴p 2 d൴yabet tanısı alan yet൴şk൴nlerde adacık otoant൴kor test൴n൴ hızlandırmak üzere 

tasarlanmış b൴r tarama yöntem൴ gel൴şt൴r൴lm൴şt൴r (32). LADA tanısının teşh൴s ed൴lmes൴ 

yalnızca hastalığın beklenen seyr൴ hakkında netl൴k sağlamakla kalmaz, aynı zamanda 

bu hastaların ൴ht൴yaçlarına göre daha uygun, daha etk൴l൴ ൴zleme ve yönet൴m 

stratej൴ler൴n൴n ൴zleneb൴lmes൴ne olanak tanır. 

2.4.2. R൴sk Grupları 

T൴p 1 d൴yabetle ൴l൴şk൴l൴ r൴sk grupları aşağıda sıralanmıştır:  

 T൴p 1 d൴yabetl൴ yakınlara sah൴p olunması 

 HLA DR3/ DQ2 veya HLADR4/DQ8 haplot൴p൴ne sah൴p olunması 

 Coxack൴e B v൴rüs ve erken çocuklukta bazı resp൴ratuvar v൴rüsler tarafınca 

enfekte olunması  

 Bebekl൴k dönem൴ndeyken anne sütünün yer൴ne ൴nek sütüne maruz kalınması  

 D v൴tam൴n൴ eks൴kl൴ğ൴ ve t൴p 1 d൴yabetle ൴lg൴l൴ otoant൴korlara (Adacık hücre 

ant൴koru, glutam൴k as൴d dekarboks൴laz ant൴koru, ant൴൴nsül൴n ant൴koru, t൴roz൴n fosfataz 

adacık ant൴jen൴ 2 ve 2 beta, ç൴nko transporter 8) sah൴p olunması (1). 
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2.5. TİP 2 DİYABETES MELLİTUS 

T൴p 2 d൴yabet, yüksek kan şeker൴, ൴nsül൴n d൴renc൴ ve ൴nsül൴n sekresyonunda 

görecel൴ b൴r bozulma ൴le karakter൴zed൴r. İnsül൴n d൴renc൴ t൴p 2 d൴yabet൴n obez൴te ve ൴nsül൴n 

d൴renc൴yle ൴l൴şk൴l൴ d൴ğer patoloj൴lerle bağını açıklayan öneml൴ b൴r faktördür. Yapılan 

çalışmalar T2DM'l൴ hastaların teşh൴s konulduğu sırada genell൴kle pankreas beta hücre 

fonks൴yonlarında yaklaşık %80'l൴k b൴r kayıp yaşadıklarını göstermekted൴r (33,34). T൴p 

1 d൴yabetten farklı olarak, ൴nsül൴n sekresyonundak൴ bu bozulma genell൴kle pankreas 

adacık hücreler൴n൴ hedef alan ant൴korlardan kaynaklanmaz. 

Bu durumun aks൴ne, t൴p 1 d൴yabet genell൴kle pankreas beta hücreler൴n൴n T hücre 

aracılı ൴mmün tahr൴batından kaynaklı b൴r ൴nsül൴n eks൴kl൴ğ൴yle karakter൴zed൴r. İnsül൴n 

d൴renc൴ t൴p 1 d൴yabette de mevcut olab൴lse de dereces൴ farklılıklar göstermekted൴r (35). 

Tip 2 diyabetin patogenezi çok faktörlü olarak karşımıza çıkmaktadır (36). 

Hastalarda tipik olarak değişen derecelerde insülin direnci ve kusurlu insülin 

sekresyonuyla (beta hücre fonksiyon bozukluğu) kendini göstermektedir. Bunların her 

ikisi de hastalığa katkıda bulunmaktadır.  

İnsülin direnci: İnsülin direnci öncelikli olarak aşırı yemek yeme, hareketsiz 

yaşam ve bunun sonucunda ortaya çıkan aşırı kilo ve obezite gibi "çevresel" faktörlere 

bağlanmaktadır. Daha az belirgin olsa da ek katkılar yaşlanma ve genetik faktörlerden 

kaynaklanmaktadır. 

Bozulmuş ൴nsül൴n sekresyonu: Bozulmuş ൴nsül൴n sekresyonu büyük ölçüde 

genet൴k faktörlerden ve uter൴n dönemde beta hücre kütles൴n൴n programlanmasından ve 

fonks൴yonundan etk൴lenmekted൴r. Ayrıca h൴pergl൴sem൴n൴n kend൴s൴ de pankreat൴k beta 

hücre fonks൴yonunu olumsuz yönde etk൴leyeb൴l൴r ve ൴nsül൴n d൴renc൴n൴ ş൴ddetlend൴reb൴l൴r, 

bu durum metabol൴k açıdan b൴r kısır döngüye g൴r൴lmes൴ne sebep olab൴l൴r (37,38). 

Tip 2 diyabet sıklıkla hipertansiyon, dislipidemi ve santral obezite gibi diğer 

patolojilerle ilişki halindedir. Bu klinik patolojiler kümesi metabolik sendrom olarak 

bilinir (39). İnsülin direncinin bu hastalıkların gelişiminde önemli bir rol oynadığına 

inanılmaktadır. Yüksek serbest yağ asidi seviyeleri, yağ dokusundaki inflamatuar 

sitokinler ve oksidatif faktörlerin tümü, metabolik sendromun, tip 2 diyabetin ve 

bunların kardiyovasküler komplikasyonlarının patogenezinde rol oynamaktadır (40). 
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Genetik duyarlılık: 1000'den fazla genetik varyantın tip 2 diyabetle güçlü bir 

şekilde bağlantısı olduğu ve beta hücre fonksiyonu ve insülin etkisi ile ilgili yolları 

etkilediği görülmüştür. Mevcut araştırmalar, diyabet riskini tahmin etmek ve hastalık 

patofizyolojisini anlamak için genetiğin kullanılmasına odaklanmaktadır.  

 T൴p 2 d൴yabetl൴ hastaların yüzde otuz dokuzunun en az b൴r ebeveyn൴nde bu 

hastalık mevcuttur (41). 

 İk൴zlerden b൴r൴n൴n etk൴lend൴ğ൴ monoz൴got൴k ൴k൴zler arasında, etk൴lenmeyen 

൴k൴zler൴n yaklaşık yüzde 90'ında sonradan hastalık gel൴ş൴r (42). 

 T൴p 2 d൴yabetl൴ b൴r hastanın b൴r൴nc൴ derece yakını ൴ç൴n hayat boyu r൴sk, a൴les൴nde 

d൴yabet öyküsü olmayan aynı yaş ve k൴loya sah൴p k൴ş൴lere göre 5 ൴la 10 kat daha 

yüksekt൴r (43). 

Çevrenin rolü: Tip 2 diyabet gelişimi açısından temel çevresel risk faktörleri 

arasında kilo alımı ve fiziksel aktivitenin azalması yer almaktadır ve her ikisi de 

diyabet riskini arttırmaktadır.  

Çok sayıda çalışma, obeziteyi hem diyabet hem de ateroskleroz patogenezine 

bağlayan ortak mediatör olarak inflamasyonun rolünü araştırmıştır (44,45). Tip 2 

diyabetin insidansı, C-reaktif protein, interlökin 6, plazminojen aktivatör inhibitörü 1 

(PAI-1), tümör nekroz faktörü (TNF)-alfa, kemokinler ve beyaz kan hücresi sayımı 

gibi inflamatuar belirteçlerin artan seviyeleri ile ilişkilendirilmiştir (46-50). 

Adipoz doku tarafından salınan faktörler olan adipokinler, insülin direnciyle 

ilişkili inflamatuar aktiviteyi uyarmaktadır. İntensif yaşam tarzı değişikliği 

müdahalelerinin bu inflamatuar belirteçleri azalttığı gözlenmiştir (51,52). 

İntrauterin gelişimin rolü: Düşük veya yüksek doğum ağırlığı ve prematürite 

gibi durumlar, yaşamın ilerleyen dönemlerinde tip 2 diyabet gelişme riskinin daha 

yüksek oluşuyla ilişki içindedir.  

İlaca bağlı hiperglisemi: Birçok ilaç, insülin salgılanmasını azaltarak, hepatik 

glukoz üretimini artırarak veya insülin direncine sebep olarak glukoz toleransını 

bozabilmektedir.  
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2.5.1. R൴sk Grupları 

Tip 2 diyabet için risk grupları aşağıda sıralanmıştır: 

 Birinci ve ikinci derece yakınında diyabet mevcut olan bireyler  

 Diyabet prevalansı yüksek olan etnik kökene sahip olma durumu  

 4 kilogram ve üzerinde doğum tartısına sahip bebek doğuran anneler veya daha 

önce gestasyonel diyabetes mellitus tanısı almış olan kadınlar 

 Hipertansif bireyler (KB ≥140/90 mmHg) 

 Dislipidemik bireyler (HDL-kolesterol <35 mg/dl veya trigliserid >250 mg/dl) 

 Polikistik over sendromu olan kadınlar  

 İnsülin direnci ile ilişkili bir klinik patolojisi veya bulguları (akantozis 

nigrikans) bulunanlar 

 Koroner, periferik veya serebral vasküler hastalığı bulunanlar 

 Düşük doğum tartılı doğan kişiler  

 Sedanter hayat süren veya düşük fiziksel aktivitesi olan kişiler  

 Doymuş yağlardan zengin ve posa miktarı düşük beslenme tarzı 

 Şizofreni hastaları ve atipik antipsikotik kullananlar 

 Solid organ (özellikle renal) transplantasyonu yapılmış olan hastalar  

 Uzun süredir kortikosteroid ya da antiretroviral ilaçlar kullanmakta olan 

hastalar (1) 

2.6. GESTASYONEL DİYABETES MELLİTUS 

Gestasyonel d൴yabet ADA tanımına göre gebel൴kten önce d൴yabet olmadığı 

açıkça b൴l൴nen gebede ൴k൴nc൴ veya üçüncü tr൴mesterde tanı konulan d൴yabet t൴p൴d൴r (53). 

Gebel൴k sırasınca vücut, beta hücre fonks൴yonunu ve ൴nsül൴n d൴renc൴n൴ artıran öneml൴ 

hormonal adaptasyonlara uğrar. Bu adaptasyona plesentadan salgılanan büyüme 

hormonu (GH), kort൴kotrop൴n salgılayan hormon (CRH), plasental laktojen (hPL), 

prolakt൴n ve progesteron g൴b൴ d൴yabetojen൴k hormonlar aracılık eder. Üçüncü 

tr൴mesterde en yoğun olan bu metabol൴k değ൴ş൴kl൴kler sayes൴nde fetüsün yeterl൴ bes൴n 

൴çer൴ğ൴ne sah൴p olması sağlanmaktadır.  

Gestasyonel d൴yabet, pankreat൴k beta hücre fonks൴yonu gebel൴k sırasında ortaya 

çıkan ൴nsül൴n d൴renc൴n൴n üstes൴nden gelmede yeters൴z olan b൴reylerde ortaya çıkar. 

GDM'n൴n öneml൴ sonuçları arasında yüksek preeklamps൴ r൴sk൴, gebel൴k yaşına göre 
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büyük (LGA) yen൴doğanların doğumu ve artan sezaryen doğum olasılığı ve bunlarla 

൴l൴şk൴l൴ morb൴d൴teler yer almaktadır. Hem t൴p 2 d൴yabet hem de gestasyonel d൴yabet 

൴nsül൴n d൴renc൴ne karşılık yeters൴z ൴nsül൴n salınımı ൴le karakter൴ze olduğundan GDM’l൴ 

hastaların yaşamalarının ൴ler൴k൴ dönemler൴nde artmış t൴p 2 d൴yabet r൴sk൴ ൴le karşı karşıya 

kalmaları anlaşılab൴l൴r b൴r durumdur.  Pregestasyonel d൴yabet൴n aks൴ne, GDM t൴p൴k 

olarak konjen൴tal anomal൴ r൴sk൴n൴ artırmaz çünkü GDM ൴le ൴l൴şk൴l൴ h൴pergl൴sem൴, 

organogenez൴n kr൴t൴k dönem൴nden sonra ortaya çıkmaktadır.  

Gestasyonel D൴abetes Mell൴tus bazıları da b൴rb൴rler൴ ൴le bağlantı ൴çer൴s൴nde olan 

aşağıdak൴ patoloj൴ler൴n r൴sk artışı ൴le ൴l൴şk൴lend൴r൴lm൴şt൴r.  

2.6.1. GDM Kısa Dönem R൴sk Artışı  

 Gebel൴kte H൴pertans൴f Bozukluklar: Preeklamps൴ ve gebel൴k h൴pertans൴yonu 

 Gebel൴k Yaşına Göre Büyük (LGA) veya Makrozom൴k Yen൴doğan 

 Pol൴h൴dramn൴yoz 

 Tıbb൴ Gerekçel൴ Preterm Doğum 

 Operat൴f Doğum: Sezaryen, forseps veya vakum yardımlı vaj൴nal doğumlar 

 Omuz D൴stos൴s൴ 

 Anne ve/veya Yen൴doğan Doğum Travması 

 Fetal/Neonatal Kard൴yom൴yopat൴ 

 Yen൴doğan Solunum ve Metabol൴k Kompl൴kasyonlar: Bunlar arasında 

h൴pogl൴sem൴, h൴perb൴l൴rub൴nem൴, h൴pokalsem൴, h൴pomagnezem൴, pol൴s൴tem൴ ve 

h൴perv൴skoz൴te g൴b൴ durumlar bulunmaktadır. 

 Ölü doğum (54-58) 

2.6.2. GDM Uzun Dönem R൴sk Artışı 

Anne: T൴p 2 d൴yabet gel൴ş൴m൴, metabol൴k sendrom, kard൴yovasküler hastalıklar. 

Çocuk: Obez൴te, anormal glukoz toleransı, h൴pertans൴yon, metabol൴k sendrom (59-64). 

Gestasyonel d൴yabet൴n fetüs ve anne üzer൴ndek൴ olumsuz etk൴ler൴ göz önüne 

alınarak gebel൴ğ൴n 24- 28. haftasında tek aşamalı veya ൴k൴ aşamalı OGTT ൴le 

gestasyonel d൴abetes mell൴tus taraması yapılmalıdır (1). 
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2.7. DİYABET KOMPLİKASYONLARI 

2.7.1. Akut kompl൴kasyonlar 

 D൴yabet൴k Ketoas൴doz 

 H൴perozmolar H൴pergl൴sem൴k Durum 

 Lakt൴k As൴doz 

 H൴pogl൴sem൴ (1) 

2.7.2. Kron൴k Kompl൴kasyonlar 

Yoğun gl൴sem൴k kontrolün d൴yabettek൴ makrovasküler ve m൴krovasküler karşı 

korunmadak൴ arz ett൴ğ൴ önem DCCT (D൴abetes Control and Compl൴cat൴ons Tr൴al) ve 

EDIC (Ep൴dem൴ology of D൴abetes Intervent൴ons and Compl൴cat൴ons) çalışmalarında 

göster൴lm൴şt൴r (65,66). T൴p 2 d൴yabette gl൴sem൴k kontrolün m൴krovasküler hastalık 

üzer൴ne faydası UKDPS (Un൴ted K൴ngdom Prospect൴ve D൴abetes Study) çalışmasında 

göster൴lm൴ş olmasına rağmen kard൴yovasküler r൴sk൴ azaltmadak൴ rolü daha az netl൴k 

taşımaktadır.  

2.7.3 M൴krovasküler Kompl൴kasyonlar 

 D൴abet൴k Nefropat൴: D൴yabet൴k böbrek hastalığı olarak da adlandırılab൴len bu 

kompl൴kasyon h൴pergl൴sem൴ye bağlı böbrek fonks൴yonlarının azaldığı ve sıklıkla 

albüm൴nür൴n൴n eşl൴k ett൴ğ൴ b൴r tablodur (67). 

 D൴abet൴k Ret൴nopat൴: D൴abet൴k ret൴nopat൴ çalışma çağındak൴ yet൴şk൴nler 

arasında körlüğün önde gelen sebeb൴d൴r (68). H൴pergl൴sem൴, ret൴nal kan damarlarında 

൴lerley൴c൴ hasara neden olab൴l൴r ve potans൴yel olarak kanamaya, ret൴na dekolmanına ve 

körlüğe yol açab൴l൴r. D൴yabet൴k ret൴nopat൴n൴n spes൴f൴k b൴r çeş൴d൴, kl൴n൴k olarak anlamlı 

makula ödem൴ne neden olab൴lmekted൴r. D൴yabet൴k ret൴nopat൴, d൴yabet൴n en yaygın 

kompl൴kasyonudur ve d൴yabetl൴ hastaların kabaca %35'൴n൴ etk൴ler (69). 

 D൴abet൴k Nöropat൴: D൴yabet, özell൴kle alt ekstrem൴teler൴ ൴nnerve eden uzun 

per൴fer൴k s൴n൴rler൴ etk൴leyen s൴n൴r harab൴yet൴n൴ önde gelen sebeb൴d൴r (70). D൴yabet൴k 

nöropat൴ler, b൴r tür per൴fer൴k nöropat൴ olan d൴stal s൴metr൴k pol൴nöropat൴ olarak b൴l൴nen en 

yaygın form da dah൴l olmak üzere çeş൴tl൴ alt t൴pler൴ kapsamaktadır (71). D൴yabet൴k 

nöropat൴ye bağlı kron൴k ağrı ve azalan yaşam kal൴tes൴n൴n ötes൴nde, d൴yabetl൴ b൴reyler 

yaşam boyu %15-25 oranında ayak ülser൴ gel൴şme r൴sk൴yle karşı karşıyadır. Ek olarak, 
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d൴yabet൴ olmayanlarla karşılaştırıldığında alt ekstrem൴te amputasyonu geç൴rme 

olasılıkları 15 kat daha fazladır (72,73).  

2.7.4. Makrovasküler Kompl൴kasyonlar 

D൴yabetl൴ b൴reylerde kard൴yovasküler hastalık r൴sk൴n൴n arttığının ൴y൴ b൴l൴nmes൴ne 

rağmen, altta yatan patof൴zyoloj൴k mekan൴zmalar tam olarak anlaşılamamıştır. R൴sk, 

koroner kalp hastalığı, m൴yokard enfarktüsü, kalp yetmezl൴ğ൴ ve felç g൴b൴ 

kard൴yovasküler olay veya hastalığın türüne ve d൴yabet൴n alt türüne bağlı olarak öneml൴ 

ölçüde değ൴şmekted൴r. D൴yabetl൴ k൴ş൴ler, d൴yabet൴ olmayanlarla karşılaştırıldığında 

kard൴yovasküler olay yaşama r൴sk൴ ൴k൴ ൴la on kat daha fazladır (74-77). 

2.8. TARAMA 

2.8.1. D൴yabet Açısından Tarama Öner൴ler൴ 

Terc൴hen açlık plazma glukozu kullanılarak 35 yaşından ൴t൴baren tüm b൴reylerde 

vücut k൴tle endeks൴nden bağımsız olarak 3 yılda b൴r tarama öner൴lmekted൴r.  

VKİ ≥25 kg/m2 olan asemptomat൴k b൴reyler൴n, aşağıda bel൴rt൴len r൴sk 

gruplarından herhang൴ b൴r൴ne mensup olduğu durumlarda, daha erken yaşlardan 

൴t൴baren ve daha sık (örneğ൴n yılda b൴r) d൴yabet yönünden tetk൴k ed൴lmeler൴ 

gerekmekted൴r. 

 B൴r൴nc൴ ve ൴k൴nc൴ derece yakınlarında d൴yabet varlığı 

 D൴yabet prevalansı yüksek etn൴k gruplara mensup olma durumu  

 4 kg veya üzer൴nde ağırlığa sah൴p bebek doğuran veya daha önce GDM tanısı 

almış anneler 

 H൴pertans൴f b൴reyler 

 D൴sl൴p൴dem൴kler  

 Pol൴k൴st൴k over sendromu (PKOS) öyküsü 

 İnsül൴n d൴renc൴ ൴le ൴l൴şk൴l൴ kl൴n൴k durumlar veya bulguları (akantoz൴s n൴gr൴kans)  

 Kard൴yovasküler hastalık öyküsü 

 Düşük doğum tartılı öyküsü 

 F൴z൴ksel ൴nakt൴v൴te, sedanter yaşam  

 Doymuş yağlardan zeng൴n ve posa m൴ktarı düşük beslenen b൴reyler  

 Ş൴zofren൴ hastaları ve at൴p൴k ant൴ps൴kot൴k kullananlar  
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 Sol൴d organ (özell൴kle renal) transplantasyonu öyküsü  

 Uzun sürel൴ kort൴kostero൴d ya da ant൴retrov൴ral ൴laç kullanım öyküsü 

Daha önce pred൴yabet tanısı almış hastalarda yılda b൴r kez d൴yabet taraması 

öner൴lmekted൴r. 

GDM tanısı almış kadınlarda doğum sonrası tak൴plerde d൴yabet gel൴şmese dah൴ 

üç yılda b൴r d൴yabet taraması yapılmalıdır (1). 

2.9. TİP 2 DİYABETTE RİSKLİ BİREYLERİN BELİRLENMESİ  

Ülkem൴zde yapılmış olan gen൴ş çaplı tarama çalışmaları sayes൴nde d൴yabet ve 

pred൴yabetl൴ b൴reyler൴n neredeyse yarısına tanı konulamadığı ortaya koymuştur. Bu 

sebepten ötürü r൴sk altında olan b൴reyler൴n doğru b൴r şek൴lde bel൴rlenmes൴ ve düzenl൴ 

tanısal tarama testler൴n൴n yapılması önem teşk൴l etmekted൴r. R൴sk puanlama araçları, 

r൴sk altındak൴ b൴reyler൴n bel൴rlenmes൴ne yardımcı olarak zamanında aks൴yon 

alınab൴lmes൴ne olanak sağlamaktadır. 

Bu tür araçlardan b൴r൴, F൴nland൴ya D൴yabet Derneğ൴ tarafından F൴nland൴ya T൴p 2 

D൴yabet൴ Önleme Programı kapsamında gel൴şt൴r൴lm൴ş olan FINDRISK d൴yabet r൴sk 

skorlamasıdır (6). FINDRISK, Türk൴ye Endokr൴noloj൴ ve Metabol൴zma Derneğ൴ 

tarafından da kullanımı açısından öner൴lmekted൴r. Çalışmalar FINDRISK anket൴n൴n 

erken evre T൴p 2 d൴yabet r൴sk൴n൴ bel൴rlemede etk൴l൴ olduğunu gösterm൴şt൴r. 

FINDRISK anket൴, b൴r k൴ş൴n൴n önümüzdek൴ 10 yıl ൴ç൴nde d൴yabet gel൴şt൴rme 

olasılığını sek൴z b൴leşene dayanarak değerlend൴rmekted൴r. Bunlar yaş, vücut k൴tle 

൴ndeks൴ (BMI), bel çevres൴, f൴z൴ksel akt൴v൴te, meyve ve sebze tüket൴m൴, ant൴h൴pertans൴f 

൴laç kullanım geçm൴ş൴, yüksek kan şeker൴ öyküsü ve a൴lede d൴yabet öyküsünden 

oluşmaktadır.  Toplam puana göre b൴reyler farklı r൴sk düzeyler൴ne göre sınıflandırır. 

FINDRISK 

1. Yaş 

0 puan: <45 yaş  

2 puan: 45-54 yaş  

3puan: 55-64 yaş  
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4 puan: >64 yaş  

2. Beden k൴tle ൴ndeks൴ (BKİ)  

0 puan: <25 kg/m2  

1 puan: 25-30 kg/m2  

3 puan: >30 kg/m2  

3. Bel çevres൴  

 ERKEK KADIN 

0 PUAN <94 cm <80 cm 

3 PUAN 94-102 cm 80-88 cm 

4 PUAN >102 cm >88 cm 

 

4. Ekser൴ günlerde ൴şte veya boş zamanlarınızda çoğunlukla günde en az 30 dk 

egzers൴z yapıyor musunuz?  

0 puan: Evet  

2 puan: Hayır  

5. Hang൴ sıklıkta sebze-meyve tüket൴yorsunuz?  

0 puan: Her gün  

1puan: Her gün değ൴l  

6. Kan basıncı yüksekl൴ğ൴ ൴ç൴n h൴ç ൴laç kullandınız mı veya s൴zde yüksek tans൴yon 

bulundu mu?  

0 puan: Hayır  

2 puan: Evet  

7. Daha önce (check-up, hastalık veya gebel൴k sırasında) kan şeker൴n൴z൴n yüksek 

veya sınırda olduğu söylend൴ m൴?  

0 puan: Hayır  

5 puan: Evet  
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8. A൴le b൴reyler൴n൴zden herhang൴ b൴r൴nde d൴yabet tanısı konulmuş muydu?  

0 puan: Hayır  

3 puan: Evet, amca, hala, dayı, teyze, kuzen ya da yeğen (İk൴nc൴ derece yakınlarda)  

5 puan: Evet, b൴yoloj൴k baba ya da anne, kardeşler, ya da çocuğunuzda (B൴r൴nc൴ derece 

yakınlarda)  

 

D൴yabet r൴sk skoru  

FINDRISK       

Toplam skor              R൴sk dereces൴                10 yıllık r൴sk  

 

 <7 Düşük %1 

 7-11 HAFİF %4 

 12-14 ORTA %16 

 15-20 YÜKSEK %33 

 >20 ÇOK YÜKSEK %50 

 

FINDRISK anket൴nde 20'n൴n üzer൴nde puan alan ve r൴sk dereces൴ çok yüksek 

r൴ske karşılık gelen b൴reyler, d൴yabet gel൴şt൴rme r൴sk൴n൴ azaltmak ൴ç൴n koruma 

programlarına alınmalıdır.  (1) 

2.10. DİYABET EĞİTİMİ 

D൴yabet tanısı alan hastalar, kapsamlı b൴r d൴yabet öz yönet൴m൴ eğ൴t൴m 

programına katılmalıdır. Bu program beslenme, f൴z൴ksel akt൴v൴te, ൴deal metabol൴k 

kontrole ulaşılması ve kompl൴kasyonların önlenmes൴ hedefler൴n൴ ൴çermel൴d൴r. 

Çalışmalar, d൴yabet eğ൴t൴m൴ne katılan hastaların normal bakım alan hastalarla 

karşılaştırıldığında A1C düzeyler൴nde haf൴f ancak ൴stat൴st൴ksel olarak anlamlı b൴r düşüş 

yaşadığını gösterm൴şt൴r (78). Ek olarak, ൴k൴ meta-anal൴z d൴yabet eğ൴t൴m൴ne yönel൴k cep 

telefonu tabanlı müdahaleler൴n A1C düzeyler൴n൴ %0,5 puan azalttığını ortaya 

çıkarmıştır (79,80). 

2.10.1. Med൴kal Nütr൴syon Terap൴s൴ 

Med൴kal Nütr൴syon Terap൴s൴, d൴yabetl൴ b൴reyler൴n tıbb൴ öyküsü, yaşam tarzı ve 

k൴ş൴sel terc൴hler൴ d൴kkate alınarak k൴ş൴ bazlı b൴r beslenme planı oluşturulmasını kapsar. 

Bu terap൴ d൴yabet yönet൴m൴n൴n çok öneml൴ b൴r b൴leşen൴d൴r. Tüm hastalar ൴ç൴n MNT'n൴n 



 

23 
 

temel hedefler൴ arasında k൴lo alımının önlenmes൴, öğünlerde yeterl൴ karbonh൴drat 

alımının sağlanması ve dengel൴ b൴r beslenme prof൴l൴n൴n sürdürülmes൴ yer almaktadır.  

2.10.2 Vücut Ağırlığı Yönet൴m൴ 

T൴p 2 d൴yabetl൴ b൴reyler ൴ç൴n k൴lo yönet൴m൴ terapöt൴k b൴r öncel൴k olmalıdır. K൴lo 

kaybını teşv൴k etmek veya k൴lo alımını önlemek amacıyla hastalara d൴yet ve f൴z൴ksel 

akt൴v൴ten൴n arttırılması konusunda yol göster൴lmel൴d൴r. K൴lo vermek, ൴nsül൴n d൴renc൴n൴ 

azaltarak ve beta hücre fonks൴yonunu ൴y൴leşt൴rerek gl൴sem൴k kontrolü artırır (81,82). 

K൴lo vermekte zorlanan hastalar ൴ç൴n, k൴lo almaktansa mevcut k൴lolarını korumaya 

çalışmak uygun b൴r alternat൴f hedef olab൴l൴r. 

2.10.3 D൴yet 

T൴p 2 d൴yabet tanısı almak sağlıklı yaşam tarzı alışkanlıklarının 

ben൴msenmes൴nde güçlü b൴r mot൴ve ed൴c൴ görev görür. D൴yet değ൴ş൴kl൴kler൴ özell൴kle k൴lo 

vermede ve buna ൴l൴şk൴l൴ olarak kan şeker൴n൴ ve kan basıncını yönetmede etk൴l൴d൴r. D൴yet 

değ൴ş൴kl൴kler൴n൴n metabol൴k faydaları muhtemelen k൴lo kaybının yarattığı etk൴lerden 

daha uzun vadel൴d൴r. Kan şeker൴ sev൴yeler൴ndek൴ ൴y൴leşmeler hem kalor൴ azaltımının 

boyutuyla hem de kaybed൴len k൴lo m൴ktarıyla yakından ൴l൴şk൴l൴d൴r (83,84). Vücut 

ağırlığında yüzde 5 ൴la 10'luk b൴r kaybın sağlanması aynı zamanda metabol൴k 

fonks൴yon bozukluğu ൴le ൴l൴şk൴l൴ steatohepat൴t, uyku apnes൴ ve t൴p 2 d൴yabetle ൴l൴şk൴l൴ 

d൴ğer eşl൴k eden hastalıklar g൴b൴ durumları da ൴y൴leşt൴reb൴l൴r (85). Kan şeker൴ 

sev൴yeler൴n൴ ve k൴loyu kontrol altında tutab൴lmek; kard൴yovasküler hastalık ve yağlı 

karac൴ğer hastalığı r൴sk൴n൴ azaltmak amacıyla doğal meyve suyu da dah൴l olmak üzere 

şekerle tatlandırılmış ൴çecekler൴n tüket൴m൴n൴ sorgulamak ve bu ൴çecekler൴n 

tüket൴m൴nden kes൴nl൴kle kaçınmak çok öneml൴d൴r (86).  

2.10.4 Farmakoloj൴k Tedav൴ 

Özell൴kle k൴lo yönet൴m൴n൴ amaçlayan farmakoloj൴k tedav൴ t൴p 2 d൴yabetl൴ hastalar 

൴ç൴n etk൴l൴ olab൴l൴r. Metform൴n genell൴kle h൴pergl൴sem൴ tedav൴s൴nde b൴r൴nc൴ basamak ൴laç 

olmasının yanı sıra ılımlı b൴r k൴lo kaybı teşv൴k edeb൴l൴r. Glukagon l൴ke pept൴t 1 (GLP-

1) reseptör, dual GLP-1 ve gl൴koza bağımlı ൴nsül൴notrop൴k pol൴pept൴t (GIP) agon൴stler൴n൴ 

൴çeren tedav൴ler k൴lo alımını önlemede ve d൴ğer gl൴koz düşürücü ൴laçlarla ൴l൴şk൴l൴ k൴lo 

kaybını teşv൴k etmede etk൴l൴d൴r (87,88). Bu ൴laçlar ൴lave kan şeker൴ düşüşü veya k൴lo 

kaybı gerekt൴ğ൴nde metform൴n ൴le komb൴ne kullanılırlar. 
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2.10.5. Cerrah൴ Tedav൴ 

Obez൴te ve t൴p 2 d൴yabet hastaları ൴ç൴n bar൴yatr൴k cerrah൴ en öneml൴ ve uzun 

sürel൴ k൴lo kaybını sağlayarak kan şeker൴ kontrolünde kayda değer ൴y൴leşmelere ve en 

yüksek sürdürüleb൴l൴r d൴yabet rem൴syon oranlarına neden olmaktadır (89,90). Bu 

cerrah൴ seçenek, d൴ğer tedav൴ler başarılı olmadığında, kötü yönet൴len t൴p 2 d൴yabet൴n 

tedav൴s൴nde özell൴kle faydalıdır.  

2.10.6 Egzers൴z 

Düzenl൴ egzers൴z yapmak, t൴p 2 d൴yabetl൴ b൴reylerde k൴lo vermen൴n yanında 

öneml൴ faydalar sağlar. Egzers൴z, ൴nsül൴n duyarlılığını artırarak gl൴sem൴k kontrolü artırır 

ve aynı zamanda bozulmuş glukoz toleransından aş൴kâr d൴yabete ൴lerlemey൴ 

gec൴kt൴reb൴lmekted൴r (91,92). Bu olumlu etk൴ler doğrudan f൴z൴ksel akt൴v൴ten൴n kend൴ 

etk൴s൴n൴n yanı sıra k൴lo kaybının da katkısıyla sağlanır.  

2.10.7. İntens൴f Yaşam Tarzı Değ൴ş൴kl൴ğ൴ 

T൴p 2 d൴yabetl൴ hastalar ൴ç൴n, k൴lo vermey൴ ve f൴z൴ksel akt൴v൴tey൴ artırmayı 

amaçlayan yoğun yaşam tarzı değ൴ş൴kl൴ğ൴ süreçler൴n൴n etk൴l൴ olduğu kanıtlanmıştır. Bu 

müdahaleler yalnızca k൴lo vermeye ve gl൴sem൴k kontrolü artırmaya yardımcı olmakla 

kalmayıp aynı zamanda farmakoloj൴k tedav൴lere olan bağımlılığı da azalmaktadır (93-

96). 

2.10.8. Ps൴koloj൴k Müdahaleler 

T൴p 2 d൴yabetl൴ hastalar, gl൴sem൴k yönet൴m൴n get൴rd൴ğ൴ b൴rçok k൴ş൴sel bakım 

sorumluluğu sonucunda d൴yabet sıkıntısı (d൴abetes d൴stress) olarak b൴l൴nen c൴dd൴ b൴r 

stresle karşı karşıya kalırlar. Bu k൴ş൴sel bakım sorumlulukları arasında yaşam tarzı 

değ൴ş൴kl൴kler൴, ൴laç uyumu ve kan şeker൴ tak൴b൴ yer alır (97). Bu hastalara ps൴koterap൴ 

ver൴lmes൴n൴n bu süreçler൴n yönet൴m൴nde faydası olduğuna da൴r çalışmalar mevcuttur. 

(98) 

2.10.9 Gebel൴k Planlaması 

Gebel൴k çağındak൴ d൴yabetl൴ tüm kadınlara, d൴yabet൴n ve yaygın olarak reçete 

ed൴len ൴laçların hem anne hem de fetal sağlık üzer൴ndek൴ potans൴yel etk൴ler൴ hakkında 

b൴lg൴ vererek danışmanlık sağlanmalıdır. Ayrıca gebel൴ğ൴n d൴yabet yönet൴m൴n൴ nasıl 

etk൴leyeb൴leceğ൴ ve olası kompl൴kasyonları konusunda da b൴lg൴ ver൴lmel൴d൴r. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 
 

3.1. ARAŞTIRMANIN TÜRÜ, YAPILDIĞI YER VE ZAMAN 

Çalışma 01.02.2024– 01.04.2024 tarihleri arasında SBÜ İstanbul Fatih Sultan 

Mehmet Eğitim Araştırma Hastanesi Aile Hekimliği Polikliniği’ne başvuran hastalarla 

kesitsel tipte bir anket çalışması olarak yürütülmüştür. 

3.2. ARAŞTIRMA EVRENİ VE ÖRNEKLEM 

01.02.2024 – 01.04.2024 tar൴hler൴ arasında SBÜ İstanbul Fat൴h Sultan Mehmet 

Eğ൴t൴m Araştırma Hastanes൴ A൴le Hek൴ml൴ğ൴ kl൴n൴ğ൴ne başvuran hastalar çalışma 

evren൴n൴ oluşturmaktadır. Çalışmanın gücü 1-β (β = II. t൴p hata olasılığı) olarak ൴fade 

ed൴l൴r ve genel olarak araştırmaların %80 güce sah൴p olmaları gerekmekted൴r. Bu oran 

göz önüne alınarak; %80 güç anal൴z൴ne göre m൴n൴mum örneklem büyüklüğü 309 k൴ş൴ 

hesaplanmıştır. Örneklem büyüklüğü hesaplamasında, I. t൴p hata (α) 0,05, etk൴ 

büyüklüğü 0,16 alınmıştır. Güç anal൴z൴ hesaplamasında G-Power (Ver. 3.1.9.4) 

programı kullanılmıştır. Kayıp ver൴ler olab൴leceğ൴ düşünülerek örneklem sayısının 

yaklaşık olarak %10 fazlası alınarak 350 örnekleme ulaşılmıştır. 

Çalışmaya Dahil Olma Kriterleri 

 18 yaş üstü bireyler 

 Kognitif bozukluğu olmamak 

 İletişim problemi olmamak 

Çalışmaya Dahil Olmama Kriterleri 

 Diyabet tanısı olan bireyler 

 Anket sorularına tam yanıt vermemiş olmak 

3.3. VERİ TOPLAMA ARAÇLARI 

Çalışmada ver൴ toplama aracı olarak anket kullanılmıştır. Anket b൴reyler൴n 10 

yıllık d൴yabet r൴skler൴n൴n saptanması, d൴yabet b൴lg൴ düzeyler൴n൴n bel൴rlenmes൴, 

sosyodemograf൴k ver൴ler൴ ൴le bu ölçekler arasındak൴ ൴l൴şk൴n൴n ൴ncelenmes൴ amacıyla 

oluşturulmuştur. Anket, 9 soruluk sosyodemograf൴k ver൴ anket൴, geçerl൴l൴k ve 

güven൴rl൴l൴k çalışması yapılmış 28 soruluk Yet൴şk൴n D൴yabet B൴lg൴ Ölçeğ൴ ve 8 soruluk 

FINDRISK anket൴ olmak üzere toplamda 45 soru ൴çermekted൴r. 
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Anket formu, araştırmanın amacı, konusu ve kapsamına ൴l൴şk൴n b൴lg൴ ver൴l൴p 

onam alındıktan sonra yüz yüze görüşme tekn൴ğ൴ yoluyla uygulanmıştır. Araştırmada 

h൴çb൴r teşv൴k kullanılmamıştır.  

3.3.1. Sosyodemograf൴k Ver൴ler Anket൴ 

Katılımcıların yaş, c൴ns൴yet, meslek, öğren൴m durumu, meden൴ durumu, gel൴r 

durumu, kron൴k hastalıkları, alkol kullanımı ve s൴gara kullanımı olmak üzere 9 b൴leşene 

sah൴pt൴r. 

3.3.2. Yet൴şk൴n D൴yabet B൴lg൴ Ölçeğ൴ 

Erol S. ve Yavuz K. tarafından Ek൴m 2018 ve N൴san 2019 tar൴hler൴nde 

İstanbul’dak൴ b൴r hastaneye başvuran 18-90 yaş arası 500 katılımcı ൴çeren b൴r çalışma 

൴le gel൴şt൴r൴len ve 2022 yılında geçerl൴l൴k ve güven൴rl൴l൴k çalışması yapılan, 28 maddeye 

sah൴p ölçek ൴le katılımcıların d൴yabet b൴lg൴s൴; d൴yabet hakkındak൴ genel b൴lg൴ler, d൴yabet 

bel൴rt൴ler൴, kan şeker൴ ölçümü ve değerler൴, d൴yabet r൴sk faktörler൴ ve d൴yabet 

kompl൴kasyonları olmak üzere beş alt boyutta değerlend൴r൴lmekted൴r. Ölçek evet, 

b൴lm൴yorum, hayır şekl൴nde cevaplanmaktadır. Doğru cevap verenler 1 puan, yanlış 

cevap veren ve b൴lm൴yorum seçeneğ൴n൴ ൴şaretleyen 0 puan almaktadır. Yanlış sorular 

ters puanlanmaktadır. Alınan puanların yüksek olması d൴yabet hakkında b൴lg൴s൴n൴n 

yüksek olduğunu göstermekted൴r (99). YDBÖ güven൴l൴rl൴k (Cronbach's Alpha) kat 

sayısı: 0,915 olarak saptanmıştır.  

3.3.3. FINDRISK 

FINDRISK anketi, bireylerin önümüzdeki 10 yıl içinde diyabet geliştirme 

olasılığını sekiz bileşene dayanarak değerlendirmektedir. Bunlar yaş, vücut kitle 

indeksi (BMI), bel çevresi, fiziksel aktivite, meyve ve sebze tüketimi, antihipertansif 

ilaç kullanım geçmişi, yüksek kan şekeri öyküsü ve ailede diyabet öyküsünden 

oluşmaktadır. Toplam puana göre bireyler farklı risk düzeylerine göre sınıflandırır. 

Toplam skorun <7 olması düşük risk, 7-11 arasında olması hafif risk, 12-14 arasında 

olması orta risk, 15-20 arasında olması yüksek risk ve >20 olması çok yüksek risk 

derecesini ifade etmektedir (6).  
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3.4. İSTATİSTİKSEL YÖNTEMLER 

Ver൴ler SPSS 22.0 programı ൴le anal൴z ed൴ld൴. Ver൴ler൴n normal dağılım anal൴z൴ 

Shap൴ro-W൴lks-Kolmogorov-Sm൴rnov test൴ ൴le yapıldı ve normal dağılım gösterd൴ğ൴ 

görüldü. Bu nedenle anal൴zler parametr൴k testler ൴le yapıldı. N൴cel൴ksel değ൴şkenler ൴ç൴n 

ortalama, standart sapma ve medyan testler൴; kategor൴k değ൴şkenler ൴ç൴n sayı ve yüzde 

testler൴ yapıldı. İk൴ kategor൴l൴ değ൴şkenler൴n karşılaştırmaları Student t test൴ ൴le ൴k൴den 

fazla kategor൴l൴ değ൴şkenler൴n karşılaştırmaları tek yönlü varyans (ANOVA) test൴ ൴le 

kategor൴k değ൴şkenler൴n anal൴zler൴ K൴-Kare test൴ ൴le anal൴z ed൴ld൴. N൴cel൴ksel 

değ൴şkenler൴n karşılaştırılması Pearson's Korelasyon test൴ ൴le yapıldı. Etk൴ anal൴z൴ ൴ç൴n 

doğrusal regresyon test൴ yapıldı. Anal൴zlerde p<0,05 değer൴ anlamlı kabul ed൴ld൴. 

3.5. GEREKLİ İZİNLERİN ALINMASI 

Bu çalışmanın et൴k uygunluğu, T.C. Sağlık Bakanlığı Fat൴h Sultan Mehmet 

Eğ൴t൴m ve Araştırma Hastanes൴'n൴n Kl൴n൴k Araştırmalar Et൴k Kurulu'nun 27.12.2023 

tar൴hl൴ 2023/24. toplantısında FSM EAH- KAEK 2023/138 sayılı kararıyla onay 

almıştır. Sağlık B൴l൴mler൴ Ün൴vers൴tes൴ Tez Değerlend൴rme Kom൴syonu tarafından tez 

konusu uygun görülmüştür. Çalışmanın benzerl൴k oranı, Turn൴t൴n programı kullanılarak 

kontrol ed൴lm൴şt൴r. 

Ayrıca, çalışmaya katılım gösteren her b൴reye çalışmanın ൴çer൴ğ൴ ve gönüllü 

katılım açısından b൴lg൴ ver൴lm൴ş ve yazılı onamları alınmıştır. 
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4. BULGULAR 

 

Tablo 4’te göster൴ld൴ğ൴ üzere katılımcıların yaş ortalamasının 46,12±15,38, 

%60'ının kadın, %48'൴n൴n ün൴vers൴te mezunu, %31,7's൴n൴n özel sektör çalışanı, 

%70,6'sının evl൴, kron൴k hastalığı olanların %35'7's൴nde h൴pertans൴yon, %56,3'ünün 

gel൴r൴n൴n g൴der൴ne denk, %61,7's൴n൴n h൴ç s൴gara kullanmamış ve %58,9'unun h൴ç alkol 

kullanmamış olduğu saptandı. 

 

Tablo 4. Sosyodemograf൴k Özell൴kler 

  Min.-Maks Ort.±Ss 
Yaş 17-81 46,12±15,38 
  n % 
Cinsiyet   
Kadın 210 60 
Erkek 140 40 
Eğitim durumu   
İlköğretim ve altı 65 18,6 
Ortaöğretim mezunu 26 7,4 
Lise mezunu 91 26 
Üniversite mezunu 168 48 
Mesleki durum   
Özel Sektör 111 31,7 
Devlet Memuru 62 17,7 
Esnaf 11 3,1 
Emekli 80 22,9 
Öğrenci 16 4,6 
Ev hanımı 70 20 
Medeni durum   
Evli 247 70,6 
Bekar 103 29,4 
Kronik hastalık*   
Kronik Hastalığı Olan 154 100 
Hipertansiyon 55 35,7 
Hipotroidi 14 9,1 
Hiperlipidemi 11 7,1 
Kalp Hastalığı 10 6,5 
Astım/KOAH 9 5,8 
Glokom 9 5,8 
Hipertroidi 7 4,6 
Böbrek Hastalığı 4 2,6 
Obezite 4 2,6 
Diğer 31 20,2 
Gelir durumu   
Gelirim giderimden az 92 26,3 
Gelirim giderime denk 197 56,3 
Gelirim giderimden fazla 61 17,4 
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Tablo 4. Sosyodemograf൴k Özell൴kler - devamı 

  n % 
 

Sigara kullanma durumu   
Hiç kullanmadım 216 61,7 
Kullanıyordum, bıraktım 49 14 
Kullanıyorum 85 24,3 
Alkol kullanma durumu   
Hiç kullanmadım 206 58,9 
Kullanıyordum, bıraktım 21 6 
Her gün 4 1,1 
Haftada 1-2 kez 20 5,7 
Ayda 1-2 kez 45 12,9 
Yılda 1-2 kez 54 15,4 

*B൴rden fazla seçenek ൴şaretlenm൴şt൴r. 

 
Tablo 5’te göster൴ld൴ğ൴ üzere katılımcıların YDBÖ puan ortalaması 16,28±6,74, 

FINDRISK puan ortalaması 10,21±6,1, FINDRISK 10 Yıllık R൴sk Yüzdes൴ ortalaması 

13,32±15,15 bulundu. 

 
Tablo 5. Ölçek Puan Dağılımları 

  Min.-Maks Ort.±Ss Medyan 

YDBÖ 0-28 16,28±6,74 17 

FINDRISK Puanı 0-26 10,21±6,1 10 

FINDRISK 10 Yıllık Risk Yüzdesi 1-50 13,32±15,15 4 

 

Tablo 6’da göster൴ld൴ğ൴ üzere katılımcıların %31,4'ünün düşük, %27,1’൴n൴n 

haf൴f, %16,6’sının orta, %18,6 sının yüksek, %6,3'ünün ൴se çok yüksek r൴sk grubunda 

olduğu saptandı. 

 
Tablo 6. Katılımcıların FINDRISK Dereceler൴n൴n Dağılımları 

FİNDİSK Risk Derecesi N % 

Düşük 110 31,4 

Hafif 95 27,1 

Orta 58 16,6 

Yüksek 65 18,6 

Çok yüksek 22 6,3 
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Tablo 7’de göster൴ld൴ğ൴ üzere katılımcıların %31,4'ünün 10 yıllık r൴sk൴n൴n %1, 

%27,1’൴n൴n 10 yıllık r൴sk൴n൴n %4, %16,6’sının 10 yıllık r൴sk൴n൴n %16, %18,6 sının 10 

yıllık r൴sk൴n൴ %33, %6,3'ünün 10 yıllık r൴sk൴n൴n %50 olduğu saptandı. 

 
Tablo 7. Katılımcıların FINDRISK Dereceler൴n൴n 10 Yıllık R൴sk Yüzdeler൴ne Göre 

Dağılımları 

  FINDRISK RİSK DERECESİ   

FINDRISK 10 yıllık risk 

yüzdesi Düşük Hafif Orta Yüksek 

Çok 

yüksek Toplam 

1 110     110 (%31,4) 

4  95    95 (%27,1) 

16   58   58 (%16,6) 

33    65  65 (%18,6) 

50     22 22 (%6,3) 

 
 

Tablo 8’de göster൴ld൴ğ൴ üzere katılımcıların %43’ü 45 yaşından küçük, %26’sı 

45-54 yaş aralığında, %16,6’sı 55-64 yaş aralığında, %14,3’ü ൴se 65 yaş ve üzer൴d൴r. 

Katılımcıların %21,7’s൴n൴n vücut k൴tle endeks൴ 30 kg/m²’n൴n üzer൴nded൴r. 

Katılımcıların %25,7’s൴n൴n bel çevres൴ ölçümü Erkekler için >102 cm, Kadınlar için 

>88 cm olarak saptanmıştır. Katılımcıların %38,3’ü günde en az 30 dakika veya 

haftada toplam 4 saatten fazla egzersiz yapmaktaydı ve %51,1’i her gün sebze ve 

meyve tüketmekteydi. Katılımcıların %25,7’sinde hipertansiyon ve ilişkili ilaç 

kullanım öyküsü bulunmaktaydı. Daha önce kan şekerinin yüksek veya sınırda 

olduğunun belirten katılımcı oranı %24 idi. Birinci derece yakınında diyabet öyküsü 

olan katılımcı oranı %31,4, ikinci derece yakınında diyabet öyküsü olan katılımcı oranı 

%16,3’dü. 
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Tablo 8. FINDRISK Ölçeğ൴ne Ver൴len Cevapların Dağılımı 

  n % 

Yaş aralığı 
  

<45 yaş 151 43,1 

45-54 yaş 91 26 

55-64 yaş 58 16,6 

>64 yaş 50 14,3 

VKİ 
  

<25 kg/m2 122 34,9 

25-30 kg/m2 152 43,4 

>30 kg/m2 76 21,7 

Bel Çevresi 
  

Erkekler için <94 cm, Kadınlar için <80 cm 142 40,6 

Erkekler için 94-102 cm, Kadınlar için 80-88 cm 118 33,7 

Erkekler için >102 cm, Kadınlar için >88 cm 90 25,7 

Günde en az 30 dakika veya haftada toplam 4 saatten fazla egzersiz 
yapma durumu 

  
Evet 134 38,3 

Hayır 216 61,7 

Sebze-meyve tüketim sıklığı 
  

Her gün 179 51,1 

Her gün değil 171 48,9 

Kan basıncı yüksekliği için ilaç kullanma veya yüksek tansiyon bulunma 
durumu 

  
Hayır 260 74,3 

Evet 90 25,7 

Daha önce kan şekerinin yüksek veya sınırda olduğunun söylenme 
durumu 

  
Hayır 266 76 

Evet 84 24 

Aile bireylerinden herhangi birine diyabet tanısı konulma durumu 
  

Hayır 183 52,3 

Evet, amca, hala, dayı, teyze, kuzen ya da yeğen (İkinci derece yakınlarda) 57 16,3 

Evet, biyolojik baba, anne, kardeş ya da çocuk (Birinci derece yakınlarda) 110 31,4 
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Tablo 9’da göster൴ld൴ğ൴ üzere katılımcıların yaşları ൴le FINDRISK puanları 

arasında orta düzeyde, poz൴t൴f yönde ve ൴stat൴st൴ksel olarak anlamlı ൴l൴şk൴ saptandı 

(p<0,05). 

 
Tablo 9. Yaş ൴le FINDRISK Puanının İl൴şk൴sel Anal൴z൴ 

  FINDRISK Puanı 

Yaş 
r 0,537 

p <0,001 

Pearson Korelasyon test৻ 

 

Tablo 10’da göster൴ld൴ğ൴ üzere c൴ns൴yete göre FINDRISK puanının 

karşılaştırılmasında ൴stat൴st൴ksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p>0,05). 

 
Tablo 10. C൴ns൴yete Göre FINDRISK Puanının Karşılaştırılması 

Cinsiyet n Ort.±Ss t p 

Kadın 210 10,5±6,25 
0,986 0,325 

Erkek 140 9,82±5,71 

Student t test 

 

Tablo 11’de göster൴ld൴ğ൴ üzere eğ൴t൴m durumuna göre FINDRISK puanının 

karşılaştırılmasında ൴stat൴st൴ksel olarak anlamlı fark saptandı (p<0,05). Yapılan ൴ler൴ 

anal൴zde (Post-Hoc Tukey) ൴lköğret൴m ve altı ൴le ortaöğret൴m mezunu katılımcıların 

puan ortalamaları l൴se ve ün൴vers൴te mezunu katılımcıların puan ortalamalarından 

anlamlı yüksek bulundu. 

 
Tablo 11. Eğ൴t൴m Durumuna Göre FINDRISK Puanının Karşılaştırılması 

Eğitim durumu  n Ort.±Ss F p 

İlköğretim ve altı 65 14,93±5,81 

22,788 <0,001 
Ortaöğretim mezunu 26 12,15±5 

Lise mezunu 91 9,46±5,58 

Üniversite mezunu 168 8,48±5,5 

Tek yönlü varyans anal৻z৻ (ANOVA) 
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Tablo 12’ de göster൴ld൴ğ൴ üzere meslek durumuna göre FINDRISK puanının 

karşılaştırılmasında ൴stat൴st൴ksel olarak anlamlı fark saptandı (p<0,05). Yapılan ൴ler൴ 

anal൴zde (Post-Hoc Tukey) emekl൴ ve ev hanımı olan katılımcıların puan ortalamaları 

özel sektör çalışanları, devlet memurları ve öğrenc൴ler൴n puan ortalamalarından 

anlamlı yüksek bulundu. 

 
Tablo 12. Meslek Durumuna Göre FINDRISK Puanının Karşılaştırılması 

Meslek  n Ort.±Ss F p 

Özel Sektör 111 8,17±5,6 

10,816 <0,001 

Devlet 

Memuru 62 9,38±5,26 

Esnaf 11 11,18±5,38 

Emekli 80 12,16±5,81 

Öğrenci 16 5,25±4 

Ev hanımı 70 12,92±6,21 

Tek yönlü varyans anal৻z৻ (ANOVA) 

 

Tablo 13’te göster൴ld൴ğ൴ üzere meden൴ duruma göre FINDRISK puanının 

karşılaştırılmasında ൴stat൴st൴ksel olarak anlamlı fark saptandı (p<0,05). Evl൴ 

katılımcıların puan ortalamaları bekar katılımcıların puan ortalamalarından daha 

yüksek bulundu. 

 

Tablo 13. Meden൴ Durumuna Göre FINDRISK Puanının Karşılaştırılması 

Medeni durum n Ort.±Ss t p 

Evli 247 11,32±5,88 
5,56 <0,001 

Bekar 103 7,54±5,6 

Student t test 
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Tablo 14’te göster൴ld൴ğ൴ üzere gel൴r duruma göre FINDRISK puanının 

karşılaştırılmasında ൴stat൴st൴ksel olarak anlamlı fark saptandı (p<0,05). Yapılan ൴ler൴ 

anal൴zde (Post-Hoc Tukey) gel൴r൴ g൴der൴nden az ve denk olan katılımcıların puan 

ortalamaları gel൴r൴ g൴der൴nden fazla olan katılımcıların puan ortalamalarından daha 

yüksek bulundu. 

 

Tablo 14. Gel൴r Durumuna Göre FINDRISK Puanının Karşılaştırılması 

  n Ort.±Ss F p 

Gelirim giderimden az 92 11,82±6,42 

6,152 0,002 Gelirim giderime denk 197 10±5,8 

Gelirim giderimden fazla 61 8,46±5,71 

Tek yönlü varyans anal৻z৻ (ANOVA) 

 

Tablo 15’te göster൴ld൴ğ൴ üzere s൴gara kullanma durumuna göre FINDRISK 

puanının karşılaştırılmasında ൴stat൴st൴ksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p>0,05). 

 

Tablo 15. S൴gara Kullanma Durumuna Göre FINDRISK Puanının Karşılaştırılması 

  n Ort.±Ss F p 

Hiç kullanmadım 216 10,2±6,38 

0,934 0,394 Kullanıyordum, bıraktım 49 11,16±5,4 

Kullanıyorum 85 9,68±5,47 

Tek yönlü varyans anal৻z৻ (ANOVA) 

 
Tablo 16’da göster൴ld൴ğ൴ üzere Alkol kullanma durumuna göre FINDRISK 

puanının karşılaştırılmasında ൴stat൴st൴ksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p>0,05). 
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Tablo 16. Alkol Kullanma Durumuna Göre FINDRISK Puanının Karşılaştırılması 

  n Ort.±Ss F p 

Hiç kullanmadım 206 10,67±6,23 

1,166 0,326 

Kullanıyordum, bıraktım 21 10,71±5,72 

Her gün 4 12±4,54 

Haftada 1-2 kez 20 8,55±4,9 

Ayda 1-2 kez 45 8,8±5,52 

Yılda 1-2 kez 54 9,91±6,18 

Tek yönlü varyans anal৻z৻ (ANOVA) 

 
Tablo 17’de göster൴ld൴ğ൴ üzere katılımcıların sosyodemograf൴k özell൴kler൴ ൴le 

FINDRISK r൴sk dereceler൴ ൴le karşılaştırılmasında; Eğ൴t൴m, meslek ve meden൴ durum 

değ൴şkenler൴nde ൴stat൴st൴ksel olarak anlamlı fark saptandı (p<0,05). Eğ൴t൴m durumunda 

FINDRISK skoruna göre düşük ve haf൴f r൴sk dereceler൴nde ün൴vers൴te ve l൴se mezunu 

katılımcıların oranı ൴lköğret൴m altı ve ortaöğret൴m mezunu katılımcıların oranından; 

orta r൴sk dereces൴nde ൴lköğret൴m ve altı ൴le ün൴vers൴te mezunu katılımcıların oranı 

ortaöğret൴m ve l൴se mezunu katılımcıların oranından; yüksek r൴sk dereces൴nde 

ün൴vers൴te mezunları ൴le ൴lkokul ve altı eğ൴t൴m൴ olan katılımcıların oranı ortaokul 

mezunu katılımcıların oranından; çok yüksek r൴sk dereces൴nde ൴se ൴lköğret൴m ve altı 

katılımcıların oranı ortaokul mezunu katılımcıların oranından anlamlı yüksek bulundu. 

 
Tablo 17. Sosyodemograf൴k Özell൴kler ൴le FINDRISK R൴sk Dereceler൴ Karşılaştırılması 

  FINDRISK Risk Derecesi     

 Düşük Hafif Orta Yüksek Çok yüksek X2 p 
 

Cinsiyet        

Kadın 69 (%62,7) 47 (%49,5) 37 (%63,8) 42 (%64,6) 15 (%68,2) 
6,265 0,18 

Erkek 41 (%37,3) 48 (%50,5) 21 (%36,2) 23 (%35,4) 7 (%31,8) 

Eğitim durumu        
İlköğretim ve altı 5 (%4,5) 10 (%10,5) 16 (%27,6) 21 (%32,3) 13 (%59,1) 

69,366 <0,001 

Ortaöğretim 
mezunu 4 (%3,6) 7 (%7,4) 7 (%12,1) 7 (%10,8) 1 (%4,6) 

Lise mezunu 27 (%24,6) 34 (%35,8) 12 (%20,7) 15 (%23,1) 3 (%13,6) 

Üniversite 
mezunu 74 (%67,3) 44 (%46,3) 23 (%39,6) 22 (%33,8) 5 (%22,7) 
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Tablo 17. Sosyodemograf൴k Özell൴kler İle FINDRISK R൴sk Dereceler൴ Karşılaştırılması - 

devamı  

  FINDRISK Risk Derecesi     
 

 Düşük Hafif Orta Yüksek Çok yüksek X2 p 
 

 

Meslek        
Özel Sektör 52 (%47,3) 31 (%32,6) 9 (%15,5) 15 (%23,1) 4 (%18,2) 

57,535 <0,001 

Devlet Memuru 22 (%20) 16 (%16,8) 12 (%20,7) 11 (%16,9) 1 (%4,5) 

Esnaf 2 (%1,8) 3 (%3,2) 3 (%5,2) 3 (%4,6)  

Emekli 12 (%10,9) 24 (%25,3) 20 (%34,5) 16 (%24,6) 8 (%36,4) 

Öğrenci 10 (%9,1) 5 (%5,3) 1 (%1,7)   

Ev hanımı 12 (%10,9) 16 (%16,8) 13 (%22,4) 20 (%30,8) 9 (%40,9) 

Medeni durum        
Evli 57 (%51,8) 69 (%72,6) 48 (%82,8) 53 (%81,5) 20 (%90,9) 

31,115 <0,001 
Bekar 53 (%48,2) 26 (%27,4) 10 (%17,2) 12 (%18,5) 2 (%9,1) 

Gelir durumu        
Gelirim 
giderimden az 23 (%20,9) 21 (%22,1) 19 (%32,8) 19 (%29,2) 10 (%45,5) 

12,659 0,124 Gelirim giderime 
denk 60 (%54,5) 60 (%63,2) 30 (%51,7) 37 (%56,9) 10 (%45,5) 

Gelirim 
giderimden fazla 27 (%24,6) 14 (%14,7) 9 (%15,5) 9 (%13,9) 2 (%9) 

Sigara kullanma 
durumu        
Hiç kullanmadım 71 (%64,6) 58 (%61) 29 (%50) 42 (%64,6) 16 (%72,7) 

8,697 0,368 Kullanıyordum, 
bıraktım 12 (%10,9) 11 (%11,6) 13 (%22,4) 11 (%16,9) 2 (%9,1) 

Kullanıyorum 27 (%24,5) 26 (%27,4) 16 (%27,6) 12 (%18,5) 4 (%18,2) 

Alkol kullanma 
durumu        
Hiç kullanmadım 62 (%56,4) 50 (%52,6) 39 (%67,2) 38 (%58,5) 17 (%77,3) 

13,971 0,832 

Kullanıyordum, 
bıraktım 5 (%4,5) 7 (%7,4) 3 (%5,2) 5 (%7,7) 1 (%4,5) 

Her gün  2 (%2,1) 1 (%1,7) 1 (%1,5)  

Haftada 1-2 kez 7 (%6,4) 8 (%8,4) 2 (%3,5) 3 (%4,6)  

Ayda 1-2 kez 17 (%15,4) 15 (%15,8) 4 (%6,9) 7 (%10,8) 2 (%9,1) 

Yılda 1-2 kez 19 (%17,3) 13 (%13,7) 9 (%15,5) 11 (%16,9) 2 (%9,1) 
X2: K৻-Kare test৻ 
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Tablo 18’de göster൴ld൴ğ൴ üzere YDBÖ maddeler൴ne ver൴len cevaplar 

değerlend൴r൴ld൴ğ൴nde d൴yabetle ൴lg൴l൴ genel b൴lg൴ler başlığında en yüksek oranda doğru 

cevaplanan madde ‘’Diyabet bulaşıcı bir hastalıktır’’ (%90,6) iken en düşük oranda 

doğru cevaplanan madde ‘’ Diyabet yaşam boyu süren bir hastalıktır’’ (%48) oldu. 

Kan şekeri ölçümü ve değerleri başlığından en yüksek oranda doğru cevaplanan madde 

‘’Açlık kan şekeri değeri 70-100mg/dl arası olmalıdır’’ (%49,2) iken en düşük oranda 

doğru cevaplanan madde ‘‘En az 8 saatlik açlık sonrası bakılan kan şekerinin 126mg/dl 

ve üzerinde ise diyabet tanısı konur’’ (%26,3) oldu. Diyabet risk faktörleri başlığında 

en yüksek oranda doğru cevaplanan madde ‘’ 40 yaş ve üstü olanlarda diyabet riski 

yüksektir’’ (%62,9) iken en düşük oranda doğru cevaplanan madde ‘’Enfeksiyon 

(mikrobik hastalık) geçirenlerde diyabet riski yüksektir’’ (%22,9) oldu. Diyabet 

belirtileri başlığında en yüksek oranda doğru cevaplanan madde ‘’ Kesik ve yaraların 

geç iyileşmesi diyabet hastalığının belirtilerinden biridir’’ (%79,2) iken en düşük 

oranda doğru cevaplanan madde ‘’ Bulanık görme diyabet hastalığının belirtilerinden 

biridir’’ (%48,6) oldu. Diyabet komplikasyonları başlığında en yüksek oranda doğru 

cevaplanan madde ‘’Diyabet; iyi yönetilmezse uzuv kayıplarına sebep olur (Özellikle 

ayak, el)’’ (%76,9) iken en düşük oranda doğru cevaplanan madde ‘’Diyabet; iyi 

yönetilmezse yüksek tansiyon hastalığına sebep olur’’ (%54,6) oldu. Tüm maddeler 

arasında en yüksek doğru yanıt verilen madde ‘’Diyabet bulaşıcı bir hastalıktır’’ 

(%90,6) iken en düşük oranda doğru cevaplanan madde ‘’ Enfeksiyon (mikrobik 

hastalık) geçirenlerde diyabet riski yüksektir’’ (%22,9) oldu.  

 
Tablo 18. YDBÖ Maddeler൴ne Ver൴len Yanıtların Alt Boyutlara Göre Dağılımları 

  İfadeler  n % 

D
iy

ab
et

 il
e 

İl
gi

li 
G

en
el

 B
ilg

ile
r 

Diyabet kan şekerinin yükselmesidir   
Evet 240 68,6 
Hayır 29 8,3 
Bilmiyorum 81 23,1 
Diyabetin nedeni insülin eksikliği ya da yetersizliğidir   
Evet 197 56,3 
Hayır 23 6,6 
Bilmiyorum 130 37,1 
Diyabet doğuştan gelir, sonradan gelişmez   
Evet 23 6,6 
Hayır 213 60,8 
Bilmiyorum 114 32,6 
Diyabet yaşam boyu süren bir hastalıktır   
Evet 168 48,0 
Hayır 79 22,6 
Bilmiyorum 103 29,4 
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Tablo 18. YDBÖ Maddeler൴ne Ver൴len Yanıtların Alt Boyutlara Göre Dağılımları - 

devamı 

 İfadeler  n % 
 

D
iy

ab
et

 il
e 

İl
gi

li 
G

en
el

 B
ilg

ile
r 

Diyabetin tedavisi yoktur ama kontrol altına alınabilir bir hastalıktır   
Evet 242 69,1 
Hayır 37 10,6 
Bilmiyorum 71 20,3 
Diyabet bulaşıcı bir hastalıktır   
Evet 3 0,8 
Hayır 317 90,6 
Bilmiyorum 30 8,6 

K
an

 Ş
ek

er
i Ö

lç
üm

ü 
ve

 D
eğ

er
le

ri
 

Açlık kan şekeri değeri 70-100mg/dl arası olmalıdır   
Evet 172 49,2 
Hayır 13 3,7 
Bilmiyorum 165 47,1 
Tokluk kan şekeri 140mg/dl’nin altında olmalıdır   
Evet 141 40,3 
Hayır 15 4,3 
Bilmiyorum 194 55,4 
Tokluk kan şekeri ölçümü yemeğin ilk lokmasından 2 saat sonra 
yapılmalıdır   
Evet 163 46,6 
Hayır 20 5,7 
Bilmiyorum 167 47,7 
Hemoglobin A1c (HbA1c) son 3 aylık dönemdeki kan şekeri seviyesi 
hakkında bilgi verir   
Evet 104 29,7 
Hayır 5 1,4 
Bilmiyorum 241 68,9 
En az 8 saatlik açlık sonrası bakılan kan şekerinin 126mg/dl ve 
üzerinde ise diyabet tanısı konur   
Evet 92 26,3 
Hayır 16 4,6 
Bilmiyorum 242 69,1 

D
iy

ab
et

 r
is

k 
fa

kt
ör

le
ri

 

40 yaş ve üstü olanlarda diyabet riski yüksektir   
Evet 220 62,9 
Hayır 33 9,4 
Bilmiyorum 97 27,7 
4 kg ve üzeri bebek doğuranlarda diyabet riski yüksektir   
Evet 124 35,4 
Hayır 28 8 
Bilmiyorum 198 56,6 

Hamilelikte kan şekeri yüksek olanlarda diyabet riski yüksektir   
Evet 156 44,6 
Hayır 17 4,8 
Bilmiyorum 177 50,6 

Enfeksiyon (mikrobik hastalık) geçirenlerde diyabet riski yüksektir   
Evet 80 22,9 
Hayır 63 18 
Bilmiyorum 207 59,1 
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Tablo 18. YDBÖ Maddeler൴ne Ver൴len Yanıtların Alt Boyutlara Göre Dağılımları - 

devamı 
 

  İfadeler  n % 
 

D
iy

ab
et

in
 B

el
ir

til
er

i 

Aşırı susama, çok su içme diyabet hastalığının belirtilerinden biridir   
Evet 265 75,7 
Hayır 7 2 
Bilmiyorum 78 22,3 

Çok sık idrara çıkma diyabet hastalığının belirtilerinden biridir   
Evet 240 68,6 
Hayır 13 3,7 
Bilmiyorum 97 27,7 

Gece sık idrara çıkma diyabet hastalığının belirtilerinden biridir   
Evet 219 62,6 
Hayır 16 4,6 
Bilmiyorum 115 32,8 
İştahta artma, çok yemek yeme diyabet hastalığının belirtilerinden 
biridir.   
Evet 208 59,4 
Hayır 22 6,3 
Bilmiyorum 120 34,3 
Bulanık görme diyabet hastalığının belirtilerinden biridir   
Evet 170 48,6 
Hayır 22 6,3 
Bilmiyorum 158 45,1 
Kesik ve yaraların geç iyileşmesi diyabet hastalığının belirtilerinden 
biridir   
Evet 277 79,2 
Hayır 6 1,7 
Bilmiyorum 67 19,1 

Halsizlik, yorgunluk diyabet hastalığının belirtilerinden biridir   
Evet 218 62,3 
Hayır 16 4,6 
Bilmiyorum 116 33,1 
Ağız kuruluğu diyabet hastalığının belirtilerinden biridir   
Evet 267 76,3 
Hayır 7 2,0 
Bilmiyorum 76 21,7 
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Tablo 18. YDBÖ Maddeler൴ne Ver൴len Yanıtların Alt Boyutlara Göre Dağılımları - 

devamı 
 

  İfadeler  n % 
  

D
iy

ab
et

 K
om

pl
ik

as
yo

nl
ar

ı 

Diyabet; iyi yönetilmezse böbrek çalışma fonksiyonlarında 
bozulmaya sebep olur.   
Evet 256 73,2 
Hayır 6 1,7 
Bilmiyorum 88 25,1 
Diyabet; iyi yönetilmezse görme kaybına kadar gidebilen, göz 
hastalıklarına sebep olur.   
Evet 264 75,4 
Hayır 4 1,2 
Bilmiyorum 82 23,4 

Diyabet; iyi yönetilmezse yüksek tansiyon hastalığına sebep olur.   
Evet 191 54,6 
Hayır 27 7,7 
Bilmiyorum 132 37,7 

Diyabet; iyi yönetilmezse kalp ve damar hastalıklarına sebep olur   
Evet 227 64,9 
Hayır 12 3,4 
Bilmiyorum 111 31,7 
Diyabet; iyi yönetilmezse uzuv kayıplarına sebep olur (Özellikle ayak, 
el)   
Evet 269 76,9 
Hayır 4 1,1 
Bilmiyorum 77 22 

 

Tablo 19’da göster൴ld൴ğ൴ üzere FINDRISK dereceler൴ne göre YDBÖ'nün 

karşılaştırılmasında ൴stat൴st൴ksel olarak anlamlı fark saptandı (p<0,05). Yapılan ൴ler൴ 

anal൴zde (Post-Hoc Tukey) yüksek ve çok yüksek r൴sk grubunun YDBÖ puan 

ortalaması düşük ve haf൴f r൴sk grubunun puan ortalamasından daha yüksek bulundu. 

 

Tablo 19. FINDRISK Dereceler൴ne Göre YDBÖ'nün Karşılaştırılması 

FINDRISK derecesi n Ort.±Ss F p 

Düşük ve hafif risk 205 15,41±7,4 

4,467 0,012 Orta risk 58 17,1±5,93 

Yüksek ve çok yüksek risk 87 17,81±5,18 

Tek yönlü varyans anal৻z৻ (ANOVA) 
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Tablo 20’de göster൴ld൴ğ൴ üzere FINDRISK dereceler൴ne göre YDBÖ'nün 

karşılaştırılmasında ൴stat൴st൴ksel olarak anlamlı fark saptandı (p<0,05). Yüksek ve çok 

yüksek r൴sk grubunun YDBÖ puan ortalaması düşük, haf൴f ve orta r൴sk grubunun puan 

ortalamasından daha yüksek bulundu. 

 
Tablo 20. FINDRISK Dereceler൴ne Göre YDBÖ'nün Karşılaştırılması 

FINDRISK derecesi n Ort.±Ss t p 

Düşük, hafif ve orta risk 263 15,78±7,12 
-2,876 0,004 

Yüksek ve çok yüksek risk 87 17,81±5,18 

Student t test 

 
Tablo 21’de göster൴ld൴ğ൴ üzere YDBÖ puanı ൴le FINDRISK puanının ൴l൴şk൴sel 

anal൴z൴nde düşük düzeyde, poz൴t൴f yönde ve ൴stat൴st൴ksel olarak anlamlı ൴l൴şk൴ saptandı 

(p<0,05).  

 
Tablo 21. YDBÖ Puanı ൴le FINDRISK Puanının İl൴şk൴sel Anal൴z൴ 

    FINDRISK Puanı 

YDBÖ puanı 
r 0,191 

p <0,001 

Pearson Korelasyon test৻ 

 
Tablo 22’de göster൴ld൴ğ൴ üzere YDBÖ puanı ൴le FINDRISK puanının etk൴ 

anal൴z൴nde YDBÖ'nün FINDRISK'൴ %3,6 (R2=0,036) oranında ve poz൴t൴f yönde 

etk൴led൴ğ൴ saptandı (p<0,05). 

 
Tablo 22. YDBÖ Puanı ൴le FINDRISK Puanının Etk൴ Anal൴z൴ 

  B R2 t p 

(Sabit) 7,426 
0,036 

8,939 <0,001 

YDBÖ ,171 3,629 <0,001 

Doğrusal Regresyon test৻ 
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5. TARTIŞMA 
 

SBÜ İstanbul Fat൴h Sultan Mehmet Eğ൴t൴m Araştırma Hastanes൴ A൴le Hek൴ml൴ğ൴ 

kl൴n൴ğ൴ne başvuran 18 yaş üstü 350 hasta üzer൴nde yapılan bu çalışmada katılımcıların 

FINDRISK sonucuna göre %31,4'ünün düşük, %27,1’൴n൴n haf൴f, %16,6’sının orta, 

%18,6 sının yüksek, %6,3'ünün ൴se çok yüksek r൴sk grubunda olduğu ve FINDRISK 

puan ortalamasının 10,21±6,1 olduğu görüldü. FINDRISK anket൴ kullanılarak Sofocl൴s 

ve arkadaşları tarafından 2017’de Yunan൴stan’da, Zhang ve arkadaşları tarafından 

2014’te Amer൴ka’da, Zatońska ve arkadaşları tarafından 2021’de Polonya’da, W൴nkler 

ve arkadaşları tarafından 2013’te Macar൴stan’da ve Atayoglu ve arkadaşları tarafından 

2020’de ülkem൴zde yapılan çalışmalarda sonuçlar b൴z൴mle uyumluydu (100-104).  

Çalışmamızda katılımcıların yaş ortalaması 46,12±15,38 yıl olarak hesaplandı. 

Zhang ve arkadaşlarının Amer൴ka’da yaptığı 20 yaş üstü 20633 yet൴şk൴n ൴çeren 

çalışmada 47,5±17,8 yıl, W൴nkler ve arkadaşlarının Macar൴stan’da yaptığı 18 yaş üstü 

68476 yet൴şk൴n ൴çeren çalışmada 50,4±13,8 yıl olarak hesaplanmıştı. Yüksek sayıda 

katılımcı ൴çeren bu çalışmalarda b൴z൴m çalışmamızla benzer yaş gruplarında 

çalışılmıştı (101,103). 

Katılımcıların yaşları ൴le FINDRISK puanları arasında orta düzeyde, poz൴t൴f 

yönde ve ൴stat൴st൴ksel olarak anlamlı ൴l൴şk൴ saptandı. Zhang ve arkadaşları tarafından 

2014’te Amer൴ka’da, R൴൴se ve arkadaşları tarafından 2023’te Norveç’te, Mendes Lúc൴o 

ve arkadaşları tarafından 2020’de Brez൴lya’da, Y൴ld൴z ve arkadaşları tarafından 

2021’de Türk൴ye’de ve Hu ve arkadaşları tarafından 2017’de Ç൴n’de yapılan 

çalışmalarda da bu ൴l൴şk൴ mevcuttu (101,119,123,125,133). Yaş FINDRISK anket൴nde 

mevcut olan b൴r parametred൴r ve yaş arttıkça katılımcının dah൴l olduğu yaş grubuna 

göre r൴sk puanı arttığından bu ൴stat൴st൴ksel anlamlılık çalışmamız açısından beklenen 

b൴r sonuçtu. Yunan൴stan’da Makr൴lak൴s ve arkadaşları tarafından yapılan çalışmada 

FINDRISK skorlarına göre hastaların %44,5’u yüksek ve çok yüksek r൴sk grubunu 

oluşturmaktaydı ve ortalama skor 13,1±4,9 ൴d൴ (105). Bu oranlar b൴z൴m çalışmamızda 

sırasıyla %24,9 ve 10,21±6,1 olarak görülmekteyd൴. Makr൴lak൴s ve arkadaşlarının 

çalışmasında yaş ortalaması 56,2±10,8 olup b൴z൴m çalışmamızdan yüksekt൴ (105). 

Gomez-Arbelaez ve arkadaşları tarafından Kolomb൴ya’da 35 yaş üstü d൴yabet൴ 
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olmayan 772 katılımcıda yapılan çalışmada FINDRISK ortalama skoru 11,84±4,80 

olup b൴z൴m çalışmamızdan yüksekt൴. Çalışmadak൴ katılımcıların yaş ortalaması 

58.34±12.07 olup çalışmamızdan yüksekt൴ (106). Al-Shud൴fat ve arkadaşları tarafından 

Ürdün’de yapılan çalışmada 1821 öğrenc൴ye FINDRISK anket൴ doldurulmuştu ve 

yüksek ve çok yüksek r൴skl൴ hastaların oranı %0,7 olarak görülmekteyd൴. Al-Shud൴fat 

ve arkadaşlarının çalışmasında katılımcıların yaş aralığı 18 ve 25 arasında 

değ൴şmekteyd൴ (107). Bu ൴stat൴ksel ver൴ler b൴zlere yaş ve d൴yabet r൴sk düzey൴ arasındak൴ 

mevcut ൴l൴şk൴y൴ yansıtmaktadır.  

Gen൴ş çaplı ep൴dem൴yoloj൴k çalışmalar, vücut k൴tle ൴ndeks൴ ൴le tanımlanmış 

obez൴te ൴le tüm nedenlere bağlı ölüm r൴sk൴n൴n artması arasında bağlantı olduğunu 

gösterm൴şt൴r (108-110). Örneğ൴n, 30 m൴lyondan fazla katılımcıyla 230 kohort 

çalışmasını kapsayan b൴r meta-anal൴zde hem aşırı k൴lonun hem de obez൴ten൴n herhang൴ 

b൴r nedene bağlı ölüm r൴sk൴n൴n artmasıyla ൴l൴şk൴l൴ olduğu görüldü (111). Ülkem൴zde 

1998 yılında yapılan TURDEP-I çalışmasıyla aynı merkezlerde 2010 yılında yapılan 

TURDEP-II çalışmasına göre obez൴te sıklığı genel toplumda %35 (kadın %44, erkek 

%27) bulunmuştur. Çalışma sonuçları, TURDEP-I popülasyonuna göre standard൴ze 

ed൴ld൴ğ൴ takd൴rde bu 12 yıllık süreçte Türk൴ye’de yet൴şk൴n toplumda obez൴te 

prevalansının %22,3’ten %31,2’ye yükseld൴ğ൴ görülmüştür (112). B൴z൴m çalışmamızda 

katılımcıların vücut k൴tle endeks൴ hesaplamasına göre %43,4’ü k൴lolu, %21,7’s൴ obezd൴. 

Atayoglu ve arkadaşlarının çalışmasında bu oranlarda sırasıyla %41,8 ve %17 olup 

b൴ze göre daha düşüktü (104). Atayoglu ve arkadaşlarının çalışmasında erkek katılımcı 

oranının (%45), f൴z൴ksel akt൴f (%48,6) ve her gün sebze meyve tüketen (%64,7) 

b൴reyler൴n daha yüksek oranda oluşu bu sonucu etk൴lem൴ş olab൴l൴r. D൴ğer ülkelerdek൴ 

sonuçlara bakacak olursak Gomez-Arbelaez ve arkadaşları tarafından Kolomb൴ya’da 

yapılan çalışmada k൴lolu ve obez b൴rey oranları sırasıyla %42,88 ve %24,74 olup 

çalışmamızla benzerd൴ (106). Sav൴ć ve arkadaşları tarafından Bosna Hersek’te yapılan 

çalışmada ൴se k൴lolu ve obez b൴rey oranları sırasıyla %52,1 ve %15,4 ൴d൴ ve obez hasta 

oranı çalışmamıza göre düşüktü (113). Bu düşüklüğün sebeb൴ günlük sebze meyve 

tüket൴m oranlarının (%64,6) ve haftada 4 saatten fazla spor yapan b൴reyler൴n oranının 

(%63,1) b൴z൴m çalışmamıza göre yüksek oluşu olab൴l൴r. T൴mm ve arkadaşları tarafından 

İsveç’te 2564 katılımcı ൴çeren çalışmada ൴se VKİ>25 olan b൴reyler൴n oranı %65 olarak 

bulunmuştu ve bu oran b൴z൴m çalışmamızda %65,1 ൴d൴ (114). 
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Bel çevres൴, abdom൴nal obez൴tey൴ değerlend൴rmek ൴ç൴n öneml൴ b൴r ölçümdür ve 

vücut k൴tle endeks൴ ölçümünü tarafından hesaba katılmayan bağımsız r൴sk b൴lg൴ler൴n൴ 

b൴zlere sunar (115). Abdom൴nal obez൴tes൴ olan hastalar kalp hastalığı, d൴yabet, 

h൴pertans൴yon, d൴sl൴p൴dem൴ ve metabol൴k fonks൴yon bozukluğu ൴le ൴l൴şk൴l൴ karac൴ğer 

yağlanması açısından yüksek r൴sk altındadır (116,117). Bel çevres൴ ölçümler൴, özell൴kle 

25-35 kg/m² VKİ aralığında olan b൴reyler olmak üzere yüksek hastalık ve ölüm r൴sk൴ 

taşıyan yet൴şk൴nler൴ bel൴rlemek amacıyla VKİ ൴le b൴rl൴kte kullanılır. Erkeklerde >102 

cm ve kadınlarda >88 cm olan bel çevres൴ ölçümü yüksek kabul ed൴l൴r ve artmış kard൴yo 

metabol൴k r൴sk൴n gösterges൴ olarak kabul ed൴l൴r (118). Bu cut-off değerler൴ WHO 

tarafından öner൴lmekted൴r ve FINDRISK ölçeğ൴nde de bu değerler kullanılmaktadır. 

Toplumlara ve etn൴k gruplara göre de öner൴len cut-off değerler൴ mevcuttur. TEMD 

obez൴te-l൴p൴d metabol൴zması-h൴pertans൴yon çalışma grubu tarafından Türk toplumu ൴ç൴n 

erkeklerde≥100 cm, kadınlarda ≥90 cm değerler൴n൴n obez൴te kr൴ter൴ olması 

öner൴lmekted൴r (112). Çalışmamızda katılımcılarda bel çevres൴ erkeklerde>102, 

kadınlarda>88 olan b൴rey oranı %25,7 ൴d൴ ve bu oran VKİ ölçümüne göre obez൴te 

kategor൴s൴nde (%21,7) olan b൴rey oranından yüksekt൴. Sav൴ć ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmada Bosna-Hersek’tek൴ katılımcılarda bel çevres൴ erkeklerde>102, 

kadınlarda>88 cm olan b൴rey oranı %14 olup çalışmamıza göre düşüktü (113). R൴൴se 

ve arkadaşları tarafından Norveç’te yapılan çalışmada ൴se VKİ>30 olan katılımcı oranı 

%19,3 olmasına rağmen erkeklerde>102, kadınlarda >88 cm bel çevres൴ ölçümü olan 

b൴rey oranı %40,1 olarak saptanmıştı. Katılımcılarının %88,9’u haftada 4 saatten daha 

fazla spor yapıyor ve %80,5’൴ günlük olarak sebze meyve tüket൴yordu (119). Daha 

yüksek f൴z൴ksel akt൴v൴teye sah൴p ve daha sağlıklı beslenen katılımcı oranlarına rağmen 

oranlardak൴ bu farklılık etn൴k grup farklılığı ve çalışmadak൴ 55 yaş ve üstü katılımcı 

oranının %49,9 olması olab൴l൴r (B൴z൴m çalışmamızda bu oran %30,9’du). Avrupa’da 

yapılan çalışmalarda WHO tarafından Avrupa ൴ç൴n öner൴len değerler (erkeklerde>94 

cm, kadınlarda>80 cm) kullanıldığında daha farklı sonuçlar elde ed൴leb൴l൴r. Gomez-

Arbelaez ve arkadaşları tarafından Kolomb൴ya’da yapılan çalışmada bel çevres൴nde 

erkeklerde>98 cm, kadınlarda >88 cm değerler൴ sınır olarak kullanılmıştı ve bu 

değerler൴n üzer൴ndek൴ katılımcı oranı %49,09 olarak çalışmamıza göre yüksekt൴ (106). 

Ülkem൴zde yapılan çalışmalara baktığımızda Y൴ld൴z ve arkadaşları, Atayoglu ve 

arkadaşları tarafından çalışmalarda erkeklerde>102, kadınlarda >88 cm bel çevres൴ne 
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sah൴p katılımcıların oranı sırasıyla %21,9 ve %27,13 olup çalışmamıza yakın 

değerlerdeyd൴ (104,125).   

Çalışmamızda katılımcıların %38,3’ü haftada 4 saatten fazla egzers൴z 

yapmakta, %51,1’൴ her gün meyve ve sebze tüketmekteyd൴. Atayoglu ve arkadaşlarının 

çalışmasında bu oranlar sırası ൴le %48,6 ve %64,7 olup çalışmamıza göre yüksekt൴ 

(104). Çalışmamızdak൴ emekl൴ katılımcı oranının %22,9 ൴ken Atayoglu ve 

arkadaşlarının çalışmasında %7,3 oluşu ve emekl൴l൴ktek൴ sedanter hayat tarzının 

egzers൴z alışkanlıklarına yansıması sonuçlardak൴ bu farklılığın sebeb൴ olab൴l൴r. Sebze 

meyve tüket൴m൴ndek൴ farklılık çalışmamızın İstanbul’da yapılıyor oluşu ve 

metropollerdek൴ fastfood tüket൴m alışkanlıkları ve hazır yemek sektörünün olanakları 

൴le ൴lg൴l൴ olab൴l൴r. Gomez-Arbelaez ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada Kolomb൴ya’dak൴ 

katılımcıların %56,09’u günlük sebze ve meyve tüket൴rken %46,95’൴ haftada 4 saatten 

fazla egzers൴z yapmaktaydı ve sonuçları b൴ze göre yüksekt൴ (106). Çalışmaya 35 yaş 

üstü b൴reyler൴n dah൴l ed൴lm൴ş olmasına rağmen bu farkın oluşu çalışmamız açısından 

d൴kkat çek൴c൴d൴r. Al-Shud൴fat ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada ൴se yaşları 18-25 

arasında değ൴şen 1821 öğrenc൴n൴n %57,4’ü haftada 4 saatten fazla spor yapıyorken 

%57,6’sı her gün sebze meyve tüketmekteyd൴ (107). Zatońska ve arkadaşlarının 

çalışmasında ൴se Polonya’dak൴ katılımcıların %78,06’sı günlük sebze meyve tüket൴rken 

%98,9’u haftada 4 saatten fazla egzers൴z yapmaktaydı (102).  

R൴൴se ve arkadaşları tarafından Norveç’te yapılan 20-80 yaş aralığındak൴ 1272 

katılımcıyı ൴çeren b൴r çalışmada katılımcıların %10’u yüksek ve çok yüksek r൴sk r൴skl൴ 

hastaları oluşturmaktaydı. Katılımcıların yaş gruplarına göre yüzde dağılımları 55-64 

yaş aralığında %21,5, >64 yaş aralığında ൴se %28,4 olup b൴z൴m çalışmamıza göre 

yüksek oranlara sah൴pt൴. H൴pertans൴f ൴laç kullanım öyküsü bulunan katılımcı oranı 

%72,1 olup b൴z൴m çalışmamıza göre daha yüksekt൴. Bununla b൴rl൴kte obez൴te oranı 

%19,3 olup daha düşük, haftalık egzers൴z yapma alışkanlığına sah൴p b൴rey oranı %88,9 

olup daha yüksek, günlük sebze meyve tüketen b൴rey oranı %80,5 olup daha yüksek, 

d൴yabet a൴le öyküsü olmayan b൴rey oranı %61,2 olup daha yüksekt൴ (119). Daha yaşlı, 

daha yüksek h൴pertans൴f katılımcı oranına rağmen daha düşük r൴sk ve obez൴te sonuçları 

olması b൴ze sağlıklı beslenme ve egzers൴z൴n önem൴ hakkında f൴k൴r vermekted൴r.  
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Er൴şk൴n nüfus ൴ncelend൴ğ൴nde ABD ve b൴rçok Avrupa ülkes൴nde h൴pertans൴yon 

görülme sıklığı %25-30 aralığında değ൴şmekted൴r. Ülkem൴zde yapılan Türk 

Er൴şk൴nler൴nde Kalp Hastalıkları ve R൴sk Faktörler൴ (TEKHARF) çalışmasına göre 

h൴pertans൴yon görülme sıklığı %33,7’d൴r ve bu oran yaş artıkça yükselmekted൴r. Türk 

H൴pertans൴yon Prevalans Çalışmasına göre ൴se ülkem൴zde er൴şk൴nlerde h൴pertans൴yon 

görülme sıklığı %31,8’d൴r (120). Çalışmamızda kan basıncı yüksekl൴ğ൴ ൴ç൴n ൴laç 

kullanma öyküsü olan veya h൴pertans൴yonu olan b൴rey oranı %25,7 ൴d൴. H൴pertans൴yon 

aynı zaman kron൴k hastalığı olan b൴reyler arasında en yüksek orana sah൴pt൴ (%35,7). 

T൴mm ve arkadaşlarının çalışmasında İsveç’te h൴pertans൴f b൴reyler൴n oranı %24, 

Abdulghan൴ ve arkadaşlarının çalışmasında Suud൴ Arab൴stan’da bu oran %28,8, 

Sekowsk൴ ve arkadaşlarının çalışmasında Polonya’da bu oran %29,6 olup global 

ortalamalar ൴le uyumluydu (114,121,122). Mendes Lúc൴o ve ark. çalışmasında 

Brez൴lya’da bu oran %20 olup global oranlara göre düşüktü (123). Çalışmanın 

Brez൴lya’da b൴r hastanede çalışan 443 katılımcıyı ൴çermes൴ ve 45 yaş altı katılımcı 

oranının %40,9 olması bu sonuçla ൴l൴şk൴l൴ olab൴l൴r.   

Çalışmamızda kan şeker൴ yüksekl൴ğ൴ öyküsü olan katılımcıların oranı %24, 1. 

ve 2. derece yakınlarında d൴yabet tanısı olma durumu sıra ൴le %31,4 ve %16,3 ൴d൴. Bu 

൴k൴ soru FINDRISK ölçeğ൴nde en yüksek puanların alınab൴leceğ൴ ൴k൴ soru olup önem 

arz etmekteyd൴. Her b൴r sorudan alınab൴lecek maks൴mum puan 5 olup, toplamda 10 

puan sadece bu ൴k൴ sorudan alınab൴lmekteyd൴. 45 yaş üstü olan b൴reylerde yaş ൴t൴bar൴ ൴le 

gelecek 2 puanı da göz önüne alırsak katılımcılar sadece bu 3 sorudan toplamda 12 

puana ulaşıp orta r൴sk grubuna g൴reb൴lmekteyd൴ler. Atayoglu ve arkadaşlarının 

çalışmasında kan şeker൴ yüksekl൴ğ൴ öyküsü olan katılımcıların oranı %11,1 olup b൴ze 

göre düşük, 1. ve 2. derece yakınlarında d൴yabet tanısı olma durumu sırası ൴le %32,4 

ve %20,6 olup b൴z൴mle yakın oranlardaydı. Çalışmalarında hem 1. derece hem 2. 

derece yakınında d൴yabet olan b൴reyler de saptanmış olup bu oran %1,2 ൴d൴ (104). 

Çalışmalarındak൴ obez hasta oranının daha düşük oluşu, f൴z൴ksel akt൴f ve her gün sebze 

meyve tüketen katılımcıların daha yüksek oluşu kan şeker൴ yüksekl൴ğ൴ öyküsü olan 

b൴reyler൴n daha düşük oluşunu etk൴lem൴ş olab൴l൴r. Al-Shud൴fat ve arkadaşlarının 

çalışmasında kan şeker൴ yüksekl൴ğ൴ öyküsü olan katılımcı oranı %3,8 olup b൴ze göre 

düşük, 1. ve 2. derece yakınlarında d൴yabet tanısı olma durumu sırası ൴le %24,8 ve 

%49,9 olup 1. derece yakınlarda b൴ze göre az, ൴k൴nc൴ derece yakınlarda b൴ze göre 
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oldukça yüksekt൴ (107). Bu durum kalabalık a൴le hayatına sah൴p toplumlarda amca, 

dayı, hala, teyze g൴b൴ 2. derece yakınların fazla oluşu ve bunun sonucu olarak d൴yabet 

tanısı alab൴lecek b൴rey olasılığının artışı ൴le ൴l൴şk൴l൴ olab൴l൴r. Ayrıca Ürdün en yüksek 

d൴yabet bölgesel prevalansına sah൴p olan (%16,2) Ortadoğu ve Kuzey Afr൴ka 

bölges൴nde bulunmaktadır ve bu bölgede 2045’e kadar 145 m൴lyon d൴yabet hastası 

olacağı tahm൴n ed൴lmekted൴r (3). Kan şeker൴ yüksekl൴ğ൴ öyküsü olan b൴rey൴n az oluşu 

çalışmanın 18-25 yaş arası öğrenc൴lerde yapılıyor oluşu ൴le ൴l൴şk൴lend൴r൴lm൴şt൴r. R൴൴se ve 

arkadaşlarının Norveç’te yaptığı çalışmada kan şeker൴ yüksekl൴ğ൴ öyküsü olan 

katılımcıların oranı %6,9 olup çalışmamıza göre düşük, 1. ve 2. derece yakınlarında 

d൴yabet tanısı olma durumu sırası ൴le %19,5 ve %19,4 ൴d൴ (119). Bu farklılıkların sebeb൴ 

Norveç’tek൴ katılımcıların daha yüksek b൴r oranının vücut k൴tle endeks൴n൴n 25’൴n 

altında oluşu, f൴z൴ksel akt൴f ve günlük sebze meyve tüketen b൴reyler൴n oranının daha 

yüksek oluşu olab൴l൴r. Gomez-Arbelaez ve arkadaşlarının Kolomb൴ya’da yaptığı 

çalışmada kan şeker൴ yüksekl൴ğ൴ öyküsü olan katılımcıların oranı %17,88 olup 

çalışmamıza göre düşük, b൴r൴nc൴ derece ve ൴k൴nc൴ derece yakınlarında d൴yabet tanısı 

olma durumu sırası ൴le %29,4 ve %9,33 olup çalışmamızdan farklıydı (106). Çalışmada 

1. derece yakınlar olarak sadece ebeveynler, 2. derece yakın olarak ൴se sadece 

büyükanneler ve büyükbabaların dah൴l ed൴lm൴ş olması olab൴l൴r.   

Çalışmamızın %60’ı kadın, %40’ı erkek katılımcılardan oluşuyordu. 

Çalışmamızda kadın ve erkek katılımcıların r൴sk skoru ortalaması sırası ൴le 10,5±6,25 

ve 9,82±5,71 olmak üzere kadınlarda daha fazla olmasına rağmen c൴ns൴yete göre 

FINDRISK puanının karşılaştırılmasında ൴stat൴st൴ksel olarak anlamlı fark saptanmadı. 

Çalışmamızın bu sonucu Zhang ve arkadaşları, Sav൴ć ve arkadaşları ve Mendes Lúc൴o 

ve arkadaşlarının yaptığı çalışmalarla uyumluydu (101,113,123). Çeş൴tl൴ çalışmalarda 

kadınların daha yüksek r൴sk skorlarına sah൴p olduğu göster൴lm൴şt൴ (102-105,124). 

Kadınlarda obez൴te sıklığının erkeklere göre daha yüksek oluşu bu sonuçları etk൴l൴yor 

olab൴l൴r (14). D൴ğer yandan erkekler൴n daha yüksek r൴sk skorlarına sah൴p olduğu çalışma 

da mevcuttu (125).  

Çalışmamızda eğ൴t൴m durumuna göre FINDRISK puanının karşılaştırılmasında 

൴stat൴st൴ksel olarak anlamlı fark saptandı. İlköğret൴m ve altı ൴le ortaöğret൴m mezunu 

katılımcıların puan ortalamaları l൴se ve ün൴vers൴te mezunu katılımcıların puan 

ortalamalarından anlamlı yüksek bulundu. Zhang ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 
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kolej ve daha yüksek sev൴ye eğ൴t൴m görmüş katılımcıların oranı r൴sk sev൴yes൴ düştükçe 

artmaktaydı ve çalışmamızla uyumluydu (101). Aynı şek൴lde R൴൴se ve arkadaşlarının 

yaptığı çalışmada FINDRISK skoru≥15 olan k൴ş൴ler, FINDRISK<15 olanlara kıyasla 

daha düşük eğ൴t൴m düzey൴ne sah൴pt൴ (119). Y൴ld൴z ve arkadaşlarının b൴r ün൴vers൴tedek൴ 

akadem൴syenlerle çalışanların d൴yabet r൴sk൴n൴n karşılaştırdığı çalışmada ൴se 

akadem൴syenler൴n 10 yıllık d൴yabet r൴sk൴n൴n çalışanlara göre daha yüksek olduğu 

görüldü (125). Akadem൴k ve ൴dar൴ personel d൴ğer çalışanlara kıyasla daha yüksek BKİ 

ve FINDRISK skorlarına sah൴pt൴. Y൴ld൴z ve arkadaşları akadem൴k ve ൴dar൴ personel൴n 

gün boyunca daha harekets൴z olab൴leceğ൴n൴ ve bu durumun k൴lolarını etk൴leyeb൴leceğ൴n൴ 

ve d൴yabet r൴sk൴n൴ artırab൴leceğ൴n൴ düşünmekteyd൴ (125).  

Meslek durumuna göre FINDRISK puanının karşılaştırılmasında ൴stat൴st൴ksel 

olarak anlamlı fark saptandı. Emekl൴ ve ev hanımı olan katılımcıların puan ortalamaları 

özel sektör, devlet memuru ve öğrenc൴ler൴n puan ortalamalarından anlamlı yüksek 

bulundu. Bu durumun emekl൴ ve ev hanımlarının f൴z൴ksel olarak daha az akt൴f oluşu ve 

emekl൴ katılımcıların yaş ortalamalarının yüksek oluşu ൴le ൴lg൴l൴ olab൴l൴r. Öztürk ve 

arkadaşlarının çalışmasında çalışmayan katılımcıların çalışan katılımcılara göre daha 

yüksek d൴yabet r൴sk൴ altında olduğu saptanmıştı (124). R൴൴se ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmada ൴se emekl൴ katılımcıların oranı FINDRISK skoru 15 ve üzer൴nde, 15 puanın 

altına göre daha yüksekt൴ ve çalışmamızla uyumluydu (119).  

Meden൴ duruma göre FINDRISK puanının karşılaştırılmasında ൴stat൴st൴ksel 

olarak anlamlı fark saptandı. Evl൴ katılımcıların puan ortalamaları bekar katılımcıların 

puan ortalamalarından daha yüksek bulundu. Bu durum eğ൴t൴m sev൴yes൴ yüksek 

b൴reyler൴n daha geç yaşta evlenmes൴, evl൴ ç൴ftler൴n bekarlara göre yaş ortalamalarının 

daha yüksek oluşu ve evl൴ ç൴ftler൴n b൴rb൴rler൴n൴n yeme alışkanlıklarını etk൴lemeler൴ ൴le 

൴lg൴l൴ olab൴l൴r.  Zhang ve arkadaşlarının ve Y൴ld൴z ve arkadaşlarının yaptığı çalışmalarda 

evl൴ katılımcılar, bekar katılımcılara kıyasla anlamlı olarak daha yüksek FINDRISK 

puanlarına sah൴pt൴ (101,125). Bu sonuçlar çalışmamızla uyumluydu.  

Gel൴r duruma göre FINDRISK puanının karşılaştırılmasında ൴stat൴st൴ksel olarak 

anlamlı fark saptandı. Gel൴r൴ g൴der൴nde az ve denk olan katılımcıların puan ortalamaları 

gel൴r൴ g൴der൴nden fazla olan katılımcıların puan ortalamalarından daha yüksek bulundu. 

Bu durum yüksek gel൴r sev൴yes൴ne sah൴p b൴reyler൴n sağlıklı ve dengel൴ beslenmeye 
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ulaşab൴lme kolaylığı, ekstra sağlık h൴zmetler൴ ve danışmanlık h൴zmet൴ alab൴lme 

konforuyla ൴l൴şk൴l൴ olab൴l൴r. Zhang ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada yıllık gel൴r൴ 

45.000 dolar ve üzer൴nde olan b൴reyler൴n oranı düşük r൴sk grubundan çok yüksek r൴sk 

grubuna doğru g൴d൴ld൴kçe azalmaktaydı ve çalışmamızla uyumluydu (101). Öztürk ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada ൴se gel൴r durumu ve d൴yabet r൴sk൴ arasında anlamlı fark 

bulunmamıştır (124). 

Gen൴ş çapta b൴rçok prospekt൴f çalışma s൴gara tüket൴m൴ ൴le t൴p 2 d൴yabet r൴sk൴n൴n 

artışı arasında potans൴yel b൴r ൴l൴şk൴ olduğunu öne sürmekted൴r (126-128). 25 prospekt൴f 

kohort çalışmasının meta-anal൴z൴ sonrası hal൴hazırda s൴gara ൴çenler൴n s൴gara 

൴çmeyenlere kıyasla t൴p 2 d൴yabet gel൴şt൴rme r൴sk൴n൴n daha yüksek olduğu görülmüştür. 

Bu r൴sk günlük ൴ç൴len s൴gara sayısı ve paket yılı c൴ns൴nden kümülat൴f s൴gara ൴çme öyküsü 

arttıkça artmaktadır (129). Alkol tüket൴m൴ ൴le d൴yabet ൴l൴şk൴s൴ne bakacak olursak, 

114.287 yet൴şk൴nle yapılan beş kohort çalışmasının meta-anal൴z൴nde, h൴ç ൴çmeyenlere 

göre, mevcut ൴ç൴c൴ler൴n herhang൴ b൴r alkol alım sev൴yes൴nde t൴p 2 d൴yabet r൴sk൴ öneml൴ 

ölçüde artmamıştır (130). Sağlık ൴stat൴st൴ğ൴ yıllığı 2022 ver൴ler൴ne göre ülkem൴zde 15 

yaş üstü her gün s൴gara tüketen b൴reyler൴n oranı erkeklerde %41,3, kadınlarda %15,5, 

genel toplamda %28,3 ൴ken 15 yaş üstü alkol kullanan b൴reyler൴n oranı erkeklerde 

%18,4, kadınlarda %5,9, genel toplamda %12,1 ൴d൴ (131). Çalışmamızdak൴ 

katılımcıların %24,3’ü s൴gara kullanmaktaydı. %61,7’s൴ h൴ç s൴gara kullanmamıştı ve 

%14’ü s൴gara kullanmayı bıraktığını söylüyordu. Katılımcıların %35,1’൴ değ൴şen 

oranlarda alkol kullanım oranlarına sah൴pken %58,9 u h൴ç alkol kullanmamıştı ve %6’sı 

alkol kullanmayı bıraktığını söylüyordu. Ülkem൴z ver൴ler൴ne kıyasla çalışma grubumuz 

daha düşük s൴gara tüket൴m, daha yüksek alkol tüket൴m ver൴ler൴ne sah൴pt൴. Zhang ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada ൴se katılımcıların %78,47’s൴ s൴gara ൴çmemekteyd൴ ve 

bu oran b൴z൴m çalışmamızla benzerd൴ (101). Bununla b൴rl൴kte katılımcıların %72,58’൴ 

alkol kullanmaktaydı ve bu oran b൴z൴m çalışmamızdan farklıydı (101). Çalışmanın 

Amer൴ka’da yapılmış oluşu, d൴n൴, kültürel ve sosyoekonom൴k faktörler൴n etk൴ler൴ bu 

farklılığı oluşturmuş olab൴l൴r. Katılımcıların s൴gara kullanma durumu ve alkol alma 

durumuna FINDRISK puanlarının ayrı ayrı karşılaştırılmasında ൴stat൴st൴ksel olarak 

anlamlı fark bulunmadı. Abdulghan൴ ve arkadaşlarının Suud൴ Arab൴stan’dak൴ 538 

katılımcı ൴le yaptığı çalışmada s൴garanın d൴yabet farkındalığı ve d൴yabet r൴sk skoru 

üzer൴nde anlamlı b൴r rol oynamadığı göster൴lm൴şt൴r ve çalışmamızla uyumludur (121). 
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Grundl൴ngh ve arkadaşları tarafından Güney Afr൴ka’dak൴ 15 yaş üstü 6642 katılımcıda 

yapılan çalışmada son 24 saatte s൴gara ൴çen b൴reyler൴n d൴yabet൴k olma olasılığının 

olmama olasılığına göre daha yüksek olmasına rağmen pred൴yabet൴k olma olasılığı 

d൴yabet൴k olmama olasılığına göre ൴stat൴st൴ksel olarak anlamlı bulunmamıştır (132).  

Çalışmamızda FINDRISK dereceler൴ne göre Yet൴şk൴n D൴yabet B൴lg൴ Ölçeğ൴ 

puanları karşılaştırılmasında ൴stat൴st൴ksel olarak anlamlı fark saptandı. Yüksek ve çok 

yüksek r൴sk grubunda olan katılımcıların (FINDRISK SKORU≥15) YDBÖ puan 

ortalaması; düşük, haf൴f ve orta r൴sk grubunda olan katılımcıların (FINDRISK 

SKORU<15) puan ortalamasından daha yüksek bulundu. B൴l൴nd൴ğ൴ üzere FINDRISK 

skoru 1. ve 2. derece yakınlarında d൴yabet olması durumuna göre yükselmekted൴r ve 

k൴ş൴n൴n r൴sk൴ artmaktadır. Yüksek r൴skl൴ b൴reyler d൴yabet olan 1. ve 2. derece 

yakınlarının yaşadığı d൴yabet sürec൴ne düşük r൴skl൴ b൴reylere göre daha fazla tanık 

olmuş ve d൴yabetle ൴lg൴l൴ farkındalıkları ve b൴lg൴ düzeyler൴ artmış olab൴l൴r. Sekowsk൴ ve 

arkadaşları tarafından Polonya’da 1051 yet൴şk൴n൴ ൴çeren çalışmada a൴lede d൴yabetl൴ b൴r 

k൴ş൴n൴n olmasının, bu durumun daha ൴y൴ anlaşılmasına yol açtığı görülmüştür. Bu 

durum d൴yabet൴n ൴lerleyen yaşlarda ortaya çıkması ve hastaların hastalığın yönet൴m൴nde 

a൴leler൴n൴n desteğ൴ne ൴ht൴yaç duyması ൴le ൴l൴şk൴lend൴rm൴şt൴r (122).  

Katılımcıların yaşları ve FINDRISK skorları arasındak൴ poz൴t൴f yöndek൴ 

൴stat൴st൴ksel ൴l൴şk൴ düşünüldüğünde yaşı yüksek b൴reyler daha fazla kron൴k hastalık 

sah൴b൴d൴r ve daha fazla sağlık kuruluşuna başvuru yapmaktadır. Sağlık kuruluşu 

başvuruları sırasında bu b൴reyler koruyucu hek൴ml൴k kapsamında d൴yabet ve ൴l൴şk൴l൴ 

süreçler açısından hek൴mler൴ tarafından b൴lg൴lend൴r൴l൴yor olab൴l൴r. Sekowsk൴ ve 

arkadaşları tarafından yapılan çalışmada ൴ler൴ yaş hastalık hakkında daha fazla b൴lg൴ 

sah൴b൴ olma ൴le ൴l൴şk൴lend൴r൴lm൴şt൴r (122). Abdulghan൴ ve arkadaşları tarafından yapılan 

Suud൴ Arab൴stan’dak൴ 538 non-d൴yabet b൴rey൴ ൴çeren çalışma daha yaşlı ve eğ൴t൴ml൴ olan 

non-d൴yabet katılımcılar daha fazla d൴yabet farkındalığı b൴lg൴s൴ne sah൴pt൴ (121). Hu ve 

arkadaşlarının yaptığı Ç൴n’de 18 yaş üstü 8150 katılımcı ൴le yapılan çalışmada ൴ler൴ yaş 

ve daha fazla komorb൴d൴teye sah൴p olmak, d൴yabetl൴ tüm katılımcılar arasında daha ൴y൴ 

farkındalık düzey൴ ve daha yüksek d൴yabet tedav൴ oranı ൴le ൴l൴şk൴lend൴r൴ld൴ (133). 

Kayyal൴ ve arkadaşları tarafından İng൴ltere’de 25-74 yaş arası 399 katılımcı ൴le yapılan 

çalışmada daha önce T2DM hakkında b൴lg൴ almış olanlar, T2DM semptomları ve r൴sk 
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faktörler൴ hakkında daha fazla farkındalığa sah൴pt൴ (134). Bu bulgular çalışmamızı 

destekler n൴tel൴kteyd൴. 

VKİ ve bel çevres൴ ölçümler൴n൴n FINDRISK puanına poz൴t൴f etk൴s൴n൴ göz önüne 

aldığımızda obez b൴reyler d൴yabet açısından yüksek r൴sk altındadır. Abdulghan൴ ve 

arkadaşları tarafından yapılan çalışmada katılımcıların yaklaşık %34'ü aşırı k൴lolu ve 

obezd൴ ve bunların çoğunluğu yüksek d൴yabet r൴sk puanlarına sah൴pt൴ (121). Fatema ve 

arkadaşları tarafından Bangladeş’te yapılan 18 yaş üstü 18.697 yet൴şk൴n൴ (6780 nonDM 

ve 11.917 T2DM) ൴çeren çalışmada obez ve fazla k൴lolu gruplardan katılımcıların, 

normal ve zayıf gruplara kıyasla anlamlı olarak daha ൴y൴ d൴yabet b൴lg൴ ve uygulama 

puanlarına sah൴p olduğu görüldü (135). Bu bulgular çalışmamızla uyumluydu. 

Ülkem൴z açısından düşünüldüğünde obez b൴reyler herhang൴ b൴r nedenl൴ hastane 

başvurularında obez൴te ൴le mücadele çerçeves൴nde hastanem൴zde de mevcut olan 

obez൴te pol൴kl൴n൴kler൴ne yönlend൴r൴lmekted൴r. Obez൴te pol൴kl൴n൴kler൴nde bu b൴reylere 

obez൴te ve ൴l൴şk൴l൴ hastalıklar ൴le ൴lg൴l൴ b൴lg൴ ver൴lmekte, koruyucu önlemler anlatılmakta 

ve farkındalık düzeyler൴ arttırılmaktadır. Bu durumun da çalışmamıza etk൴s൴ olmuş 

olab൴leceğ൴ kanaat൴ndey൴z.  
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 
 

İstanbul SBÜ Fatih Sultan Mehmet Eğitim Araştırma Hastanesi Aile Hekimliği  

Polikliniklerine başvuran 350 hastada yapılan çalışmamızda hastaların 10 yıllık 

diyabet riskleri ve diyabet bilgi düzeyleri değerlendirilmiş ve bu iki değişken 

arasındaki ilişki karşılaştırılmıştır. Bununla birlikte katılımcıların sosyodemografik 

verilerinin 10 yıllık diyabet riskine etkisi değerlendirilmiştir.  

Katılımcıların sosyodemografik özellikleri ile FINDRISK risk puanları ile 

karşılaştırılması sonucunda yaş, eğitim, meslek, gelir durumu ve medeni durum 

değişkenlerinin 10 yıllık diyabet riskini etkilediği görülmüştür. Bu değişkenleri 

sırasıyla incelediğimizde şu sonuçlar karşımıza çıkmaktadır: 

 Katılımcıların yaşları ile FINDRISK puanları arasında orta düzeyde, pozitif 

yönde ve istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptandı. Yaş FINDRISK ölçeğinde mevcut 

olan ve risk puanını arttıran bir parametre olduğundan bu ilişki beklenen bir sonuçtu.  

 İlköğretim ve altı ile ortaöğretim mezunu katılımcıların FINDRISK puan 

ortalamaları lise ve üniversite mezunu katılımcıların puan ortalamalarından anlamlı 

yüksek bulundu. Bu bulgu eğitimin toplum sağlığı açısından önemine vurgu 

yapmaktadır. Eğitimin teşviki yönündeki politikalar halk sağlığı yararına 

desteklenmelidir. 

 Emekli ve ev hanımı olan katılımcıların puan ortalamaları özel sektör, devlet 

memuru ve öğrencilerin puan ortalamalarından anlamlı yüksek bulundu. Bu durumun 

emekli ve ev hanımlarının fiziksel olarak daha az aktif oluşu ve emekli katılımcıların 

yaş ortalamalarının yüksek oluşu ile ilgili olabileceği düşünüldü. Bu bulgu bizlere 

emekli ve ev hanımlarının fiziksel aktivite artışlarının teşvik edilmesi gerektiğini işaret 

etmektedir.  

 Evli katılımcıların FINDRISK puan ortalamaları bekar katılımcıların puan 

ortalamalarından daha yüksek bulundu. Bu durum eğitim seviyesi yüksek bireylerin 

daha geç yaşta evlenmesi, evli çiftlerin bekarlara göre yaş ortalamalarının daha yüksek 

oluşu ve evli çiftlerin birbirlerinin yeme alışkanlıklarını etkilemeleri nedenli 

olabileceği düşünüldü. Sağlık kuruluşu başvurularında evlilerin diyet ve egzersiz 

alışkanlıklarının sorgulanması önem kazanmaktadır. 
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 Geliri giderinden az ve denk olan katılımcıların puan ortalamaları geliri 

giderinden fazla olan katılımcıların puan ortalamalarından daha yüksek bulundu. Bu 

durum yüksek gelir seviyesine sahip bireylerin sağlıklı ve dengeli beslenmeye 

ulaşabilme kolaylığı, ekstra sağlık hizmetleri ve danışmanlık hizmeti alabilme 

konforuyla ilişkili olabileceği düşünüldü. 

Çalışmamızda FINDRISK derecelerine göre Yetişkin Diyabet Bilgi Ölçeği puanları 

karşılaştırılmasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı. Yüksek ve çok yüksek 

risk grubunda olan katılımcıların (FINDRISK SKORU≥15) YDBÖ puan ortalaması; 

düşük, hafif ve orta risk grubunda olan katılımcıların (FINDRISK SKORU<15) puan 

ortalamasından daha yüksek bulundu. Bu durumun aşağıda sıralanan sebepler ile ilgili 

olabileceği düşünüldü: 

 Yüksek riskli bireyler diyabet olan 1. ve 2. derece yakınlarının yaşadığı diyabet 

sürecine düşük riskli bireylere göre daha fazla tanık olmuş ve diyabetle ilgili 

farkındalıkları ve bilgi düzeyleri artmış olabilir. Bununla birlikte diyabetin ilerleyen 

yaşlarda ortaya çıkması ve ileri yaş hastaların diyabetin yönetiminde ailelerinin 

desteğine ihtiyaç duymasının da ilişkili olabileceği düşünüldü.  

 Yaşı yüksek bireylerin daha fazla kronik hastalık sahibi oluşu ve daha fazla 

sağlık kuruluşuna başvuru yapmasının bir getirisi olarak sağlık kuruluşu başvuruları 

sırasında bu bireylerin koruyucu hekimlik kapsamında diyabet ve ilişkili süreçler 

açısından hekimleri tarafından daha çok bilgilendiriliyor olabileceği düşünüldü. 

 10 yıllık riski yüksek olan obez bireylerin herhangi bir nedenli hastane 

başvurularında obezite ile mücadele çerçevesinde obezite polikliniklerine 

yönlendirilmesi, obezite polikliniklerinin rutininde bu bireylere obezite ve ilişkili 

hastalıklar ile ilgili bilgi verilmesi, koruyucu önlemlerin anlatılması ve farkındalık 

düzeylerinin arttırılmasının etkili olabileceği düşünüldü.  

Çalışmamız göstermiştir ki eğitim, düzenli egzersiz, sağlıklı beslenme ve 

herhangi bir nedenli sağlık kuruluşu başvurularında hastaların sağlık profesyonelleri 

tarafından bilgilendirilmesi diyabet riskinin azaltılmasında etkili olabilir. Özellikle 1. 

basamak sağlık kuruluşları başta olmak üzere FINDRISK gibi girişimsel olmayan ve 

basit uygulanabilen anketlerin kullanımı yaygınlaştırılmalı ve bu anketler aracılığı 

yüksek risk altındaki bireyler tespit edilmeli, bu bireyler koruyucu programlara 

alınmalı, gerekli yönlendirmeleri yapılmalı ve hastalığın geri alınamaz süreçleri 
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gelişmeden bireylerin hayat kalitesi arttırılmalıdır. Ayrıca risk seviyesi ve bilgi 

seviyesi yüksek bireylerde bilginin eyleme ve davranışa dönüşebilmesi hususundaki 

engeller tespit edilmeli ve bu bireylere gerekli destek verilmelidir.  
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EKLER 
 
EK 1. ANKET FORMU 

A൴le Hek൴ml൴ğ൴ Pol൴kl൴n൴kler൴ne Başvuran Er൴şk൴n B൴reylerde T൴p 2 D൴yabet R൴sk൴ 
ve D൴yabet B൴lg൴ Düzey൴n൴n Değerlend൴r൴lmes൴ 

Değerl൴ katılımcı,  

Bu anket, Sağlık B൴l൴mler൴ Ün൴vers൴tes൴ Fat൴h Sultan Mehmet Eğ൴t൴m ve Araştırma 
Hastanes൴ A൴le Hek൴ml൴ğ൴ Kl൴n൴ğ൴'nde yapılan ''A൴le Hek൴ml൴ğ൴ Pol൴kl൴n൴kler൴ne 
Başvuran Er൴şk൴n B൴reylerde T൴p 2 D൴yabet R൴sk൴ ve D൴yabet B൴lg൴ Düzey൴n൴n 
Değerlend൴r൴lmes൴ '' adlı tez çalışması ൴ç൴n hazırlanmıştır. Anket൴m൴z, Sosyodemograf൴k 
B൴lg൴ Formu, Yet൴şk൴n D൴yabet B൴lg൴ Ölçeğ൴ ve T൴p 2 D൴yabet R൴sk Ölçeğ൴nden 
(FINDRISK) oluşmaktadır. Çalışmaya katılım gönüllülük esasına dayanmaktadır. 
İstenen k൴ş൴sel b൴lg൴ler sadece b൴l൴msel araştırmada kullanılacaktır. Katılımınız b൴z൴m 
൴ç൴n son derece değerl൴d൴r. Anket൴m൴ze ayırdığınız zaman ൴ç൴n ş൴md൴den teşekkür eder൴z.  

Saygılarımızla.  

As൴stan Dr. Barış Belek 

Prof. Dr. Berr൴n TELATAR 

S.B.Ü Fat൴h Sultan Mehmet E.A.H. A൴le Hek൴ml൴ğ൴ 

 

Katılımcıların sosyodemograf൴k ver൴ler൴ 

 

Yaşınız:  C൴ns൴yet൴n൴z: 
 Kadın 
 Erkek 

 

Eğ൴t൴m Durumunuz: 
 
  İlköğret൴m ve altı 
  Ortaöğret൴m mezunu 
  L൴se mezunu 
  Ün൴vers൴te mezunu 

 

Mesleğ൴n൴z: 
  Özel Sektör Çalışanı                        
  Devlet Memuru 
  Esnaf 
  Emekl൴ 
 Öğrenc൴ 
 Ev hanımı 
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Meden൴ durumunuz:  
  Evl൴  
  Bekar 

 

Gel൴r durumunuzu nasıl tanımlarsınız? 

  Gel൴r൴m g൴der൴mden fazla 
  Gel൴r൴m g൴der൴me eş൴t 
  Gel൴r൴m g൴der൴mden az 

 

Kron൴k Hastalığınız Var mı? 

   Yok 
   H൴pertans൴yon 
   H൴perl൴p൴dem൴ (Yüksek kolesterol) 
   Kalp Hastalığı 
   Böbrek Hastalığı 
   Obez൴te 
   D൴ğer .... 

 

Alkol kullanıyor musunuz? 

 H൴ç kullanmadım 
 Kullanıyordum, bıraktım 
 Her gün 
 Haftada 1-2 kez 
 Ayda 1-2 kez 
 Yılda 1-2 kez 

S൴gara Kullanımınız Var mı? 
   H൴ç Kullanmadım 
   Kullanıyordum, bıraktım. Paket yıl sayısı: 
   Kullanıyorum. Paket yıl sayısı: 

 

 

KATILIMCILARIN TİP 2 DİYABET RİSK ANKETİ (FINDRISK) BİLGİLERİ 

1. Yaş 

 <45 yaş  
 45-54 yaş  
 55-64 yaş  
 >64 yaş  

2. Beden k൴tle ൴ndeks൴ (BKİ)   

Boy:                     Vücut Ağırlığı:                     Beden K൴tle ൴ndeks൴: 

 <25 kg/m2  
 25-30 kg/m2  
 >30 kg/m2  

3. Bel çevres൴ 

 Erkekler ൴ç൴n <94 cm, Kadınlar ൴ç൴n <80 cm  
 Erkekler ൴ç൴n 94-102 cm, Kadınlar ൴ç൴n 80-88 cm  
 Erkekler ൴ç൴n >102 cm, Kadınlar ൴ç൴n >88 cm  
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4. Günde en az 30 dak൴ka veya haftada toplam 4 saatten fazla egzers൴z yapıyor 
musunuz?  

 Evet  
 Hayır  

 

5. Hang൴ sıklıkta sebze-meyve tüket൴yorsunuz?  

 Her gün  
 Her gün değ൴l  

 

6. Kan basıncı yüksekl൴ğ൴ ൴ç൴n h൴ç ൴laç kullandınız mı veya s൴zde yüksek tans൴yon 
bulundu mu?  

 Hayır  
 Evet  

7. Daha önce (check-up, hastalık veya gebel൴k sırasında) kan şeker൴n൴z൴n yüksek 
veya sınırda olduğu söylend൴ m൴?  

 Hayır  
 Evet  

8. A൴le b൴reyler൴n൴zden herhang൴ b൴r൴nde d൴yabet tanısı konulmuş muydu?  

 Hayır  
 Evet, amca, hala, dayı, teyze, kuzen ya da yeğen (İk൴nc൴ derece yakınlarda)  
 Evet, b൴yoloj൴k baba ya da anne, kardeşler, ya da çocuğunuzda (B൴r൴nc൴ derece 

yakınlarda) 

 

 YETİŞKİN DİYABET BİLGİ 
ÖLÇEĞİ  

Açıklama: Aşağıda yer alan ölçekte diyabet hakkında bilgi içeren ifadeler yer 
almaktadır. Sizce doğru olan ifadeye EVET, yanlış olduğunu düşündüğünüz 
ifadeye HAYIR, bilmediğinizi düşündüğünüz ifadeye BİLMİYORUM yanıtı 
vermeniz istenmektedir. 

  
Evet 

 
Hayır 

 
Bilmiyorum 

 

1)Diyabet kan şekerinin yükselmesidir. 
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2)Diyabetin nedeni insülin eksikliği ya da 
yetersizliğidir. 

    

3)Diyabet doğuştan gelir, sonradan gelişmez. 
 

    

4)Diyabet yaşam boyu süren bir hastalıktır. 
 

    

5) Diyabetin tedavisi yoktur ama kontrol altına 
alınabilir bir hastalıktır. 

    

6) Diyabet bulaşıcı bir hastalıktır. 
 

    

7) Açlık kan şekeri değeri 70-100mg/dl arası 
olmalıdır. 

    

8) Tokluk kan şekeri 140mg/dl’nin altında olmalıdır.     

9) Tokluk kan şekeri ölçümü yemeğin ilk lokmasından 
2 saat sonra yapılmalıdır. 

    

10) Hemoglobin A1c (HbA1c) son 3 aylık dönemdeki 
kan şekeri seviyesi hakkında bilgi verir. 

    

11) En az 8 saatlik açlık sonrası bakılan kan şekerinin 
126mg/dl ve üzerinde ise diyabet tanısı konur. 

    

12) 40 yaş ve üstü olanlarda diyabet riski yüksektir. 
 

    

13) 4 kg ve üzeri bebek doğuranlarda diyabet riski 
yüksektir. 

    

14) Hamilelikte kan şekeri yüksek olanlarda diyabet 
riski yüksektir. 

    

15) Enfeksiyon (mikrobik hastalık) geçirenlerde 
diyabet riski yüksektir. 

   

16) Aşırı susama, çok su içme diyabet hastalığının 
belirtilerinden biridir. 

   

17) Çok sık idrara çıkma diyabet hastalığının 
belirtilerinden biridir. 

   

18) Gece sık idrara çıkma diyabet hastalığının 
belirtilerinden biridir. 

   

19) İştahta artma, çok yemek yeme diyabet 
hastalığının belirtilerinden biridir. 

   

20) Bulanık görme diyabet hastalığının belirtilerinden 
biridir. 

   

21) Kesik ve yaraların geç iyileşmesi diyabet 
hastalığının belirtilerinden biridir. 
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22) Halsizlik, yorgunluk diyabet hastalığının 
belirtilerinden biridir. 

   

23) Ağız kuruluğu diyabet hastalığının belirtilerinden 
biridir. 

   

Diyabet Yönetimi: Düzenli ilaç kullanımı, insülin uygulama sağlıklı beslenme, düzenli 
fiziksel egzersiz yapma, kan şekeri takibi ve sağlık kontrollerini yaptırmadır. 

24) Diyabet; iyi yönetilmezse böbrek çalışma 
fonksiyonlarında bozulmaya sebep olur. 

   

25) Diyabet; iyi yönetilmezse görme kaybına kadar 
gidebilen, göz hastalıklarına sebep olur. 

   

26) Diyabet; iyi yönetilmezse yüksek tansiyon 
hastalığına sebep olur. 

   

27) Diyabet; iyi yönetilmezse kalp ve damar 
hastalıklarına sebep olur. 

   

28) Diyabet; iyi yönetilmezse uzuv kayıplarına 
sebep olur. (Özellikle ayak, el) 

   

 

 

 

  



 


