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OZET

Tip 2 Diyabetes Mellitus Hastalarda Metabolik Kontrol Durumlarinin

Degerlendirilmesi

Bu calisma, Karadeniz Teknik Universitesi (KTU) Farabi Hastanesi
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 Poliklinigine 01 Ocak 2024 — 31 Aralik
2024 tarihleri arasinda bagvuran ve Tip 2 Diyabetes Mellitus (DM) tanis1 almis 1000
hastanin demografik, klinik ve biyokimyasal ozelliklerinin retrospektif olarak

degerlendirilmesini amaglamaktadir.

Calismanin temel amaci; hastalarin yas, cinsiyet, beden kitle indeksi (VKI),
diyabet siiresi, kullandiklar1 tedavi yontemleri gibi 6zelliklerini analiz etmek ve bu
Ozelliklerle metabolik kontrol hedeflerine ulasma durumlarin1 karsilastirarak,

komplikasyon gelisimi ile olasi iligkileri ortaya koymaktir.

Calismaya dahil edilen bireylerin %52 ’s1 erkek, %481 kadin olup, ortalama yas
62,2 + 12,0 y1l olarak saptanmistir. Katilimcilarin ortalama diyabet yas1 8,5 + 7,6 yil
iken, ortalama VKI degeri 31,4 = 5,8 kg/m? olarak bulunmus ve hastalarin biiyiik
cogunlugunun fazla kilolu veya obez smifinda yer aldig1 belirlenmistir. VKI’nin 30’un

tizerinde olmasi, bu popiilasyonda obezitenin yaygin oldugunu gostermektedir.

Biyokimyasal parametrelerin degerlendirilmesinde; hastalarin ortalama
HbA Ic diizeyi %8,4 £ 1,9 olup, optimal metabolik kontroliin oldukg¢a altinda kalindig1
goriilmektedir. Hastalarin sadece %26,3 lintin HbA 1¢ diizeyi %7 nin altinda iken, geri
kalan %73,7’lik biiyiik bir ¢ogunlugunun hedefin iizerinde degerlere sahip oldugu
belirlenmigtir. Benzer sekilde ortalama aclik kan sekeri (AKS) degeri 167,1 £ 73,9
mg/dL, LDL kolesterol diizeyi 117,5 + 39,2 mg/dL, HDL kolesterol diizeyi 49,1 £ 12,5
mg/dL ve trigliserid diizeyi 161,5 + 95,6 mg/dL olarak hesaplanmistur.

Cinsiyetler aras1 karsilastirmalarda; kadin hastalarin HDL diizeylerinin
erkeklere gore anlamli derecede daha yiiksek oldugu (51,8 + 12,6 mg/dL vs. 46,1 +
11,5 mg/dL; p<0.001), buna karsin erkek hastalarin komplikasyon oranlarinin daha
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yiiksek oldugu (%52,5’e karsilik %36,7; p<0.001) saptanmistir. Komplikasyonlar
acisindan degerlendirildiginde; hastalarin %44,9’unda diyabete bagli en az bir kronik
komplikasyon gelistigi goriilmiistii. En sik karsilasilan komplikasyonlar arasinda
aterosklerotik kardiyovaskiiler hastaliklar (ASKH) (%57,3), albuminiiri (%32,5) ve
diyabetik retinopati (%25,1) yer almaktadir. Ayrica %5 hastada serebrovaskiiler olay
(SVO), %2.,3 hastada ise diyabetik ayak komplikasyonu saptanmistir. VKI ile
komplikasyon gelisimi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki tespit edilmemistir
(p=0,612), bu durum VKI disindaki faktdrlerin (diyabet siiresi, metabolik kontrol
durumu vb.) komplikasyon gelisiminde daha belirleyici olabilecegini

distindiirmektedir.

Tedavi yaklagimlarimin incelenmesi sonucunda; hastalarin  %41,9’unun
yalnizca oral antidiyabetik (OAD) ilag kullandig1, %17,2’sinin sadece tibbi beslenme
tedavisi ile takip edildigi, %13,8’inin birden fazla insiilin tiirii ile tedavi edildigi,
%15,2’sinin ise insiilin ve OAD kombinasyonu ile tedavi edildigi belirlenmistir. Bu
bulgular, hastalarin 6nemli bir kisminin insiiline gegis gerektirecek metabolik
diizeylerde oldugunu ve tedavi uyumunun kritik bir faktér oldugunu ortaya
koymaktadir.Yas gruplarmma gore HbAlc diizeyleri karsilastirildiginda; en yiiksek
ortalama degerin 30-39 yas grubunda (%10,1 £ 2,5) oldugu, bunu 40-49 yas grubu
(%8,8 = 1,7) ve 50-59 yas grubu (%8,4 + 1,8) takip ettigi saptanmistir. En diisiik
HbAIc ortalamasi ise 70 yas ve lizeri grupta (%8,1 = 1,6) bulunmustur. Bu durum,
geng hasta grubunda metabolik kontroliin daha yetersiz oldugunu ve bu grupta
tedaviye uyumun ya da yasam tarzi degisikliklerinin daha problemli olabilecegini

gostermektedir.

Sonug olarak, bu ¢alisma Tip 2 DM hastalarinda metabolik hedeflere ulasma
oranlarinin diisiik oldugunu, erkek hastalarin komplikasyon riskinin daha ytiksek
oldugunu ve geng yas gruplarinda metabolik kontroliin daha zayif oldugunu ortaya
koymustur. Elde edilen bulgular, hasta takibinde daha bireysellestirilmis tedavi
yaklasimlarma ihtiya¢ duyuldugunu ve komplikasyonlarin énlenmesi i¢in metabolik

parametrelerin daha etkin kontrol edilmesi gerektigini gostermektedir.

Anahtar Kelimeler: Diyabetik Retinopati, Komplikasyon, Metabolik Kontrol, Tip 2
Diyabetes Mellitus.
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SUMMARY

Evaluation of metabolic control of patients with type 2 diabetes mellitus

This study aims to retrospectively evaluate the demographic, clinical, and
biochemical characteristics of 1000 patients diagnosed with Type 2 Diabetes Mellitus
(DM) who applied to the Endocrinology and Metabolism Diseases outpatient clinic of
Karadeniz Technical University (KTU) Farabi Hospital between January 1 and
December 31, 2024.

The primary goal is to analyze patients' age, gender, body mass index (BMI),
duration of diabetes, and treatment modalities, and to determine the rates of achieving
metabolic control targets and their relationship with the development of diabetic

complications.

Among the patients included in the study, 52% were male and 48% were
female, with a mean age of 62.2 & 12.0 years. The mean duration of diabetes was 8.5
+ 7.6 years, and the mean BMI was calculated as 31.4 + 5.8 kg/m?, indicating that the

majority of the patients were overweight or obese.

In the evaluation of biochemical parameters, the mean HbAlc level was found
to be 8.4 + 1.9%, suggesting inadequate metabolic control in a large proportion of the
cohort. Only 26.3% of the patients had HbAlc levels below 7%, while the remaining
73.7% had values above the recommended target. The mean fasting plasma glucose
(FPG) was 167.1 + 73.9 mg/dL, mean LDL cholesterol was 117.5 +39.2 mg/dL, mean
HDL cholesterol was 49.1 + 12.5 mg/dL, and mean triglyceride level was 161.5+95.6
mg/dL.

When comparing sexes, HDL levels were significantly higher in female
patients compared to males (51.8 £ 12.6 mg/dL vs. 46.1 + 11.5 mg/dL; p<0.001),
whereas the complication rate was significantly higher among male patients (52.5%
vs. 36.7%; p<0.001). Overall, 44.9% of the patients had developed at least one chronic
diabetic complication. The most common complications were atherosclerotic
cardiovascular disease (ASCVD) (57.3%), albuminuria (32.5%), and diabetic

retinopathy (25.1%). Additionally, cerebrovascular events were observed in 5% of the
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patients, and diabetic foot complications were present in 2.3%. No statistically
significant relationship was found between BMI and complication development
(p=0.612), suggesting that factors other than BMI (e.g., disease duration, glycemic

control) may be more influential in the development of complications.

Regarding treatment modalities, 41.9% of the patients were on oral antidiabetic
drugs (OAD) only, 17.2% were managed with medical nutrition therapy alone, 13.8%
were using multiple types of insulin, and 15.2% were treated with a combination of
insulin and OAD. These results indicate that a significant portion of the cohort required

intensive therapy and emphasize the importance of treatment adherence.

In terms of age-specific HbAlc distribution, the highest mean values were
observed in the 30-39 age group (10.1 £ 2.5%), followed by the 40—49 (8.8 + 1.7%)
and 50-59 (8.4 = 1.8%) age groups. The lowest mean HbA 1¢ was seen in patients aged
70 years and above (8.1 + 1.6%). This suggests that younger patients may have more
difficulty achieving adequate glycemic control, potentially due to poor treatment

adherence or inadequate lifestyle modifications.

In conclusion, this study demonstrates that the rate of achieving glycemic
targets in patients with T2DM is suboptimal, with male patients exhibiting a higher
risk of complications. Younger patients showed poorer glycemic control compared to
older age groups. These findings underscore the need for individualized treatment
strategies and more effective management of metabolic parameters to prevent

complications.

Keywords: Complications, Diabetic, Retinopathy, Metabolic Control, Type 2
Diabetes Mellitus.
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1. GIRIS ve AMAC

Diyabet, giderek artan sikligiyla tiim diinyay1 tehdit eden kiiresel bir saglik
sorunudur (1). Bu durum, insiilin eksikligi veya insiilinin etkisindeki bozukluklar
nedeniyle organizmanin karbonhidrat, yag ve proteinlerden yeterince
faydalanamamasi sonucu ortaya cikan, siirekli tibbi bakim gerektiren kronik bir
metabolizma hastaligidir. Diyabetin goriilme sikligindaki artis dikkate degerdir ve
neden oldugu komplikasyonlar nedeniyle etkili bir sekilde tedavi edilmesi

gerekmektedir (2).

Diyabetli hasta sayisindaki artisin temel sebepleri arasinda niifus artisi,
yaslanma ve kentlesmenin yol acti1 yasam tarzi degisiklikleri nedeniyle obezite ve
fiziksel hareketsizligin artmasi yer almaktadir (3). Takipsiz veya kontrolsiiz diyabet,
zamanla kalp-damar sistemi, gozler, bobrekler ve sinir sistemi gibi viicudun tiim
sistemlerini etkileyen komplikasyonlarin ortaya ¢ikmasina yol acar. Diinya genelinde
bobrek yetmezligi ve travma dist alt ekstremite amputasyonlarinin en yaygin nedeni
diyabettir. Gelismis iilkelerde ise diyabet, en sik goriilen gorme kaybi ve korliik
sebeplerinden biridir. Diyabetli bireylerde kardiyovaskiiler hastaliklarin goriilme
siklig1, diyabeti olmayan akranlarina gore 2-4 kat daha fazladir (4). Diyabetin akut
komplikasyonlar1 arasinda diyabetik ketoasidoz, non-ketotik hiperosmolar koma,
laktik asidoz ve hipoglisemi bulunmaktadir (5). Kronik komplikasyonlar ise
makrovaskiiler ve mikrovaskiiler olmak tiizere iki gruba ayrilir. Makrovaskiiler
komplikasyonlar arasinda kardiyovaskiiler hastaliklar, serebrovaskiiler hastaliklar ve
periferik damar hastaligi yer alirken; mikrovaskiiler komplikasyonlar arasinda

diyabetik nefropati, diyabetik retinopati ve diyabetik noropati 6ne ¢ikmaktadir (6).

Diyabet, bu haliyle son derece ciddi bir saglik sorunu olup, morbidite ve
mortalitenin dnlenmesi i¢in metabolik kontroliin saglanmasi gerekmektedir. Bu amag
dogrultusunda, metabolik kontrol hedefleri belirlenmis ve tedavi planlar1 bu hedeflere

gore olusturulmustur.



Tip 2 Diyabetes Mellitus (DM) tedavisi verilirken bir yandan da
komplikasyonlarin dnlenmesi 6nem arz etmektedir. Caligmamiz Karadeniz Teknik
Universitesi (KTU) Farabi Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 Bilim
Dal1 poliklinigine 2024 yilinda bagvuran Tip 2 DM tanili alan hastalarin, metabolik
kontrol durumlar belirlenerek, tedavi hedefleri ve bulunacak parametrelerde gore de

yeni planlamalar yapilmasina olanak saglayacaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1 Diyabetes Mellitus

Tip 2 DM, diinya genelinde giderek artan bir siklikla goriilen, insiilin eksikligi,
insiilin direnci veya her ikisinin bir arada bulunmasi sonucu kan sekerinin

yiikselmesine yol acan kronik bir metabolik hastaliktir (7).

2.1.1 Diyabetes Mellitus Epidemiyolojisi

Uluslararas1 Diyabet Federasyonu (IDF) 2025 yili verileri, diinya genelinde
590 milyon yetiskin diyabetlinin yasamakta oldugunu ve 2050 yilinda diyabetli
sayisinin 853 milyona ulagacagin1 dngérmektedir. 2025 yilinda yetiskin niifusun (20-
79 yas) %I11,1'"inin diyabet oldugunu ve 4/10’ununda DM’li oldugunun farkinda
olmadigini bildirmektedir (8).

Tiirkiye’de DM, 6nemli bir sorun olmaya devam etmekte ve ulusal verilere
gore 20-79 yas araligindaki yetigkin niifusta yedi milyondan fazla diyabet hastasi
bulunmaktadir. Uluslararas1 Diyabet Federasyonu'nun yayimladig: diyabet atlasina
gore, yasa gore diizeltilmis karsilagtirmali diyabet oraninda Avrupa'da en yiiksek
diyabet oran1 Tirkiye’ye aittir. Bu durum, toplumun yaklasik %15’ini etkileyerek
tilkemizin nasil ciddi bir risk altinda oldugunu goézler 6niine seren ¢arpici bir veridir.
TURDEP-I ve TURDEP-II, Tiirkiye'de diyabetin durumunu ortaya koyan onemli
epidemiyolojik caligsmalardir. Aralarinda 12 yil bulunan bu iki arastirma, Tiirkiye'de

diyabet oraninin bu siire zarfinda %90 oraninda arttigin1 gostermistir (9).

Karadeniz Teknik Universitesi (KTU) Farabi Hastanesi Endokrinoloji ve
Metabolizma Hastaliklar1 Bilim Dali tarafindan 2022 yilinda yayinlanan, 4000
katilimcinin oldugu calismada Trabzon ilimizde prediyabet prevalansinin %6,4, DM

prevalansinin ise %10,4 oldugu tespit edilmistir (10).

2.1.2 Diyabetin Simiflandirilmasi

Diyabet geleneksel olarak birka¢ klinik kategoriye ayrilir, ancak bunlar
genetik, metabolik ve diger Ozellikler ve patofizyolojiye dayanarak yeniden

degerlendirilmektedir (11).



Tablo 1. Diinya saglik orgiitii diyabet siniflamasi (2019)

% Tip 1 diyabet

%

*

Tip 2 diyabet

X/
°e

Diyabetin hibrid formlar:
e Eriskinde yavas gelisen immiin aracilt diyabet

e Ketoza meyilli tip 2 diyabet

X/
°

Diger spesifik diyabet tipleri
e Monojenik diyabet
o P -hiicre fonksiyonunun monojenik defektleri
o Insiilin etkisinin monojenik defektleri
e Egzokrin pankreasin hastaliklar
e Endokrin hastaliklar
e ilag veya kimyasal nedenler
e Enfeksiyonlar Immiin aracili diyabetin sira dis1 spesifik formlar

e Diyabetle iliskili olabilen diger genetik sendromlar

% Smiflanmamis diyabet
Bu kategori Ozellikle diyabet tanmisinin konuldugu siralarda, heniiz

kategorilendirmenin yapilamadigi donemde gegici olarak kullanilmalidir

R/

< 1lk kez gebelikte tespit edilen hiperglisemi
¢ Gebelikte diyabet
e (Gestasyonel diyabet

2.1.2.1 Tip 2 Diyabetes Mellitus

Tip 2 diyabet, diinya ¢apindaki tiim diyabet vakalarmin %90'indan fazlasini
olusturan en yaygin diyabet tiiriidiir. Tip 2 diyabette hiperglisemi, baslangigta viicut
hiicrelerinin insiiline tam olarak yanit verememesinin bir sonucudur; bu duruma
insiilin direnci denir. Insiilin direncinin baslamasiyla birlikte hormon daha az etkili
olur ve zamanla insiilin {iretiminde artisa neden olur. Zamanla, pankreas beta

hiicrelerinin talebi karsilayamamasi sonucu yetersiz insiilin tiretimi gelisebilir (12).

Tip 2 diyabet, tip 1 diyabetin belirtilerine benzer semptomlarla ortaya cikabilir.

Ancak, genellikle bu semptomlar daha hafif olur ve bazen hig belirti vermeyebilir. Tip



2 diyabetin baslangi¢ zamanini saptamak da ¢ogu zaman miimkiin degildir. Bu
nedenle, tan1 konulmadan 6nce uzun bir siire gegebilir ve toplumdaki tip 2 diyabetli
kisilerin iigte biri ila yaris1 hala tan1 almamis olabilir. Taninin uzun siire ertelendigi
durumlarda, gérme problemleri, zor iyilesen alt ekstremite yaralari, kalp hastalig1 veya

felg gibi komplikasyonlar tan1 koyulmasina neden olabilir (13).

Tip 2 diyabetin nedenleri tam olarak anlasilmamis olsa da asir1 kilo, obezite,
artan yas, etnik koken ve aile gecmisi ile giiclii bir baglantis1 vardir. Tip 1 diyabette
oldugu gibi, tip 2 diyabet riskine katkida bulunanlarin poligenik ve cevresel

tetikleyiciler oldugu diisiiniilmektedir.

2.1.3 Diyabet Tanis1

Diyabetin erken tanisi ve etkili tedavisi hastaliginin olas1 mikrovaskiiler ve
makrovaskiiler komplikasyonlarinin 6nlenebilmesi agisindan ¢cok dnemlidir. Diyabet
icin uluslararasi kurulus ve organizasyonlarin 6nerdigi degisik tani kriterleri mevcuttur

(14).

Tip 2 diyabet, semptomsuz olarak uzun yillar boyunca ilerleyebilen sinsi bir
hastaliktir. Yapilan arastirmalar, iilkemizde oldugu gibi diinya genelinde de diyabetli
bireylerin yaklasik yarisinin bu hastaliga sahip olduklarindan habersiz oldugunu
gostermektedir. Tan1 konmadan gecen uzun donemde komplikasyonlar geligebilir.
Hastaligin bu semptomsuz doénemde belirlenmesi ve risk faktorlerinin yonetimi ile

hastaligin durdurulmasi ya da baslamasinin geciktirilmesi olasidir (15).

Tip 2 diyabet i¢in riski artmis olan grup, prediyabet olarak adlandirilmaktadir.
Bu gruptaki bireylerin kan seker diizeyleri normalin iizerindedir; ancak, diyabet tanisi
koymak i¢in gereken seviyelerin altinda kalmaktadir. Prediyabetik grup diyabetli
olmasa da diger risk faktorlerinin de varligiyla birlikte gelecekte diyabet geligtirme

olasiliklar1 yiiksektir (16).

Herhangi bir risk faktorii bulunmayan ve viicut kitle indeksi (VKI) normal olan
35 yas Ustii yetigkinlerin diizenli olarak diyabet taramalaria girmeleri 6nerilmektedir
(17). Ulkemizde, 40 yas iizeri toplumun %10'dan fazlasinda diyabet gériildiigii i¢in bu

Onem arz etmektedir.



Tablo 2. Asemptomatik erigkinlerde diyabet veya prediyabet taramasina yoOnelik
kriterler (American Diabetes Association 2025).

1. Asagidaki risk faktorlerinden bir veya daha fazlasina sahip olan asir1 kilolu
veya obeziteli (BMI > 25 kg/m? veya Asya kokenli bireylerde > 23 kg/m?
yetiskinlerde test yapilmasi diistintilmelidir:

e Birinci ve ikinci derece yakinlarinda diyabet bulunan kisiler

e Diyabet prevalansi yiiksek etnik gruplara mensup kisiler

e Kardiyovaskiiler hastalik gecmisi olan kisiler

e Hipertansif veya hipertansiyon tedavisi alan bireyler (KB >130/80
mmHg)

e HDL kolesterol seviyesi <35 mg/dL (<0,9 mmol/L) ve/veya
trigliserit seviyesi >250 mg/dL (>2,8 mmol/L)

e Polikistik over sendromu (PKOS) olan kadinlar

e Sedanter yasam siiren veya fizik aktivitesi diisiik olan kisiler

e Insiilin direnci ile ilgili klinik hastalig1 veya bulgular1 bulunan
Kisiler

2. Prediyabeti olan kisiler yilda bir kez test yaptirmalidir.

3. GDM tanis1 konulan kisilerin en az 1-3 yilda bir test yaptirmasi
gerekmektedir.

4. Diger tiim kisiler i¢in testin 35 yasinda baslamas1 gerekir.
5. Sonuglar normalse testlerin en az 3 yillik araliklarla tekrarlanmasi, ilk
sonuglara ve risk durumuna gore daha sik test yapilmasi da dikkate

alinmalidir.

6. Diger yiiksek risk gruplarindaki kisiler (6rnegin HIV'li kisiler, yiiksek riskli
ilaglara maruz kalma, pankreatit ykiisii) de yakindan izlenmelidir.

Diyabet ve glukoz metabolizmasi bozukluklarinin tan1 ve siniflamasinda son
15 yilda 6nemli degisiklikler yapilmistir. 1997°de Amerikan Diyabet Birligi (ADA),
yeni tam ve siiflama kriterlerini yaymladi; ardindan 1999'da Diinya Saglik Orgiitii
(WHO) bu kriterleri baz1 kiiciik revizyonlarla kabul etti. 2003 yilinda ise ADA,
bozulmus aglik glukozu (BAG) tanisinda kiigiik bir revizyon gercgeklestirdi. Buna
karsin, 2006'da WHO ve Uluslararas1 Diyabet Federasyonu (IDF), 1999 kriterlerini
koruyan bir rapor sunmustur. 2010 yilinda ise HbAlc 6l¢iimlerinin standardizasyonu

nedeniyle tan1 kriterlerine dahil edildi ve %6,5 ve iizeri bir deger esik olarak belirlendi.



Diyabet tanis1t A1C veya plazma glukoz kriterlerine gore konulabilir. Plazma
glukoz kriterleri arasinda aglik plazma glukozu (APG), 75 g Oral Glukoz Tolerans
Testi (OGTT) sirasinda 2 saatlik plazma glikozu (2 saatlik AG) veya klasik
hiperglisemi semptomlar1 (6rn. politiri, polidipsi ve aciklanamayan kilo kaybi1) veya
hiperglisemi krizleri (6rn. diyabetik ketoasidoz [DKA] ve/veya Hiperosmolar
Hiperglisemik Durum [HHD]) esliginde rastgele glukoz bulunur (18).

Tablo 3. Gebe olmayan bireylerde diyabet tani kriterleri (17)

HbA1lc¢ >%6,5 (=48 mmol/mol)

Bu test Diabetes Control and Complications Trial (DCCT) ¢alismasinda kullanilan
High Performance Liquid Chromatography (HPLC) yontemi ile standardize edilmis
ve National
Glycohemoglobin Standardization Program (NGSP) tarafindan sertifikalandirilan
Laboratuvarlarda yapilmalidir. *
VEYA

APG >126 mg/dL (=7.0 mmol/L)

En az 8 saatlik acligi takiben plazma glukoz diizeyi. *

VEYA
OGTT 2.sa. PG >200 mg/dL (=11.1 mmol/L)
Test, suda ¢ozilmis 75 g susuz glukoz esdegerini iceren bir glukoz yiikii
kullanilarak DSO tarafindan agiklandig1 sekilde yapilmalidir. *

VEYA
Klasik hiperglisemi veya hiperglisemik kriz semptomlar: gosteren bir bireyde,
rastgele plazma glukozu > 200 mg/dL (=11,1 mmol/L).
Rastgele PG oOl¢tiimii giiniin herhangi bir zamaninda aclik ya da tokluk dikkate
alinmaksizin yapilan kan glukoz diizeyi 6l¢limiidiir. *

*Hipergliseminin tipik semptom ve bulgularinin olmadig1 durumlarda taninin farkl
bir Ol¢lim yOntemiyle ya da aym testin farkli bir gilinde tekrar edilmesiyle
dogrulanmasi gerekir.

2.1.4 Diyabetin Komplikasyonlari

Diyabet makrovaskiiler ve mikrovaskiiler komplikasyonlar1 nedeni ile
morbidite ve mortalite oran1 yiiksek metabolik bir hastaliktir. Modern tibbi bakim,

hiperglisemiyi dnlemeyi ve kontrol etmeyi amaglayan c¢ok ¢esitli yasam tarzi ve ilag



miudahaleleri kullanir. Diyabet tedavisi, viicudun dokularma yeterli glikoz iletimini
saglamanin yani sira, viicudun dokularmin hiperglisemiden zarar gérme olasiligini

azaltmaya calisir (19).

Diyabetin Komplikasyonlari:

A. Akut (metabolik) komplikasyonlar:
e Diyabetik ketoasidoz
e Hiperosmolor non-ketotik koma
e Laktik asidoz
e Hipoglisemi komasi
B. Kronik (dejeneratif) komplikasyonlar:
1. Makrovaskiiler komplikasyonlar:
e Kardiyovaskiiler hastaliklar
e Serebrovaskiiler hastaliklar
e Periferik damar hastaligi
2. Mikrovaskiiler komplikasyonlar:
e Diyabetik nefropati
e Diyabetik retinopati
e Diyabetik ndropati

3. Diger komplikasyonlar: Cilt, eklem, kemik, beyni ilgilendiren sorunlar
(Demans, Alzheimer), psikolojik sorunlar, diyabetik ayak, seksiiel sorunlar vs.

2.1.5 Diyabette Metabolik Hedefler

Diyabetik hastalarin glisemik durumlarimi degerlendirmek i¢in giiniimiizde
HbAlc ol¢iimleri en 6nemli yontemlerden biri olmaya devam etmektedir. Glukoz
takibi yoOntemleri arasinda yer alan siirekli glukoz monitdrizasyonu (CGM) ve
parmaktan kan glukoz monitérizasyonu (SMBG), diyabetin bireysel yonetiminde
onemli bir rol oynamaktadir. Bu yontemler, beslenme ve fiziksel aktivite
degiskenliklerini g6z Onilinde bulundurarak tedavinin dinamik bir sekilde
diizenlenmesine imkan tanirken, en kritik noktalardan biri olan hipoglisemi atak riskini
de en aza indirir. Ote yandan, HbAlc olgiimleri yalmzca ortalama degerlere

odaklandigindan hipoglisemik ataklar agisindan yeterli bilgi sunamamaktadir (20).



2.1.5.1 HbAlc Ol¢iimii ve Degerlendirme

A1C testi hem klinik uygulamalarda hem de arastirmalarda glisemik durumu
degerlendirmek icin temel bir ara¢ olarak kullanilmaktadir ve diyabetle iliskili

komplikasyonlarla giiclii bir baga sahiptir (21).

HbAlc, o6l¢iimden 6nceki son 3 aylik donemdeki ortalama plazma glukoz
diizeyini gosterir. Bu test i¢in hastanin a¢ olmasina gerek yoktur ve giiniin herhangi bir
saatinde yapilabilir. Yaklasik ti¢ ayda bir gerceklestirilen 6l¢iim, glisemik hedeflere

ulasilip ulagilmadigini ve bu hedeflerin siirdiiriilebilirligini degerlendirmektedir (20).

DCCT c¢alismasinda kullanilan “yiiksek performanslt likit kromatografi
(HPLC)” yontemine gore normal siirlar %4,0-6.0 (20-42 mmol/mol) arasindadir.
DCCT c¢alismasina gore standardize edilen bu yontemde, HbAlc seviyesinin non-
diyabetik iist sinir1 (ortalama %5,9 + 2 standart sapma) %6,0 (42 mmol/mol) degerini

geememelidir.

Bu verilere dayanarak, normal bir bireyin ortalama kan glukoz diizeyinin 100
mg/dL oldugu ve bu degerin yaklasik %5 (31 mmol/mol) HbAlc’ye karsilik geldigi
kabul edilmistir. Ayrica, HbAlc degerindeki her %1°lik artigin, ortalama kan glukoz
diizeyinde yaklasik 35 mg/dL (yaklasik 2 mmol/L) artisa neden olacagi hesaplanmistir.

DCCT ¢aligmasinin, ortalama glukoz degerini gergekte oldugundan biraz daha
yuksek gosterdigi diisiiniilmektedir. Son {i¢ aylik glukoz ortalamalarin1 daha dogru bir
sekilde belirlemek amaciyla "HbAlc’den Tiretilen Ortalama Glukoz" (ADAG)

tizerine bir ¢alisma gerceklestirilmistir.

Diger yandan, Uluslararast1 Klinik Kimyacilar ve Laboratuvar Tibbi
Federasyonu (IFCC) uzmanlari, diinya genelinde HbA1c'nin NGSP (%) birimi yerine
mmol/mol birimi ile ifade edilmesine gegilmesini &nermektedir. Ingiltere ve bu sistemi
benimseyen diger iilkelerde bu uygulama hayata gecirilmistir. Bazi {ilkelerde ise
laboratuvar raporlarinda her iki birimin birden yer almas1 uygulamasina baslanmis ve
birkag yil i¢inde yalnizca mmol/mol birimine gec¢is yapilmasi planlanmistir.

Ulkemizde de birgok laboratuvar, sonuglar1 her iki birimle birlikte rapor etmektedir.

Ideal olarak HbAlc <%7,0 (<53 mmol/mol) olmalidir. Genel HbA lc hedefi,
Tiirkiye Endokrin ve Metabolizma Dernegi (TEMD) ve Amerikan Diyabet Birligi



(ADA) rehberinde %7,0 (20), Amerikan Klinik Endokrinologlar Dernegi (American
Association of Clinical Endocrinologists, AACE) rehberlerinde ise %6,5 olarak
belirlenmistir (22).

2.1.5.2 Achik Plazma Glukozu (APG) ve Postprandiyal Plazma Glukozu (PPG)

Acglik ve 6giin oncesi plazma glukozu (PG) diizeyleri 80-130 mg/dl (AACE
rehberinde <110 mg/dl) olarak belirlenmistir.

Tokluk (postprandiyal) glisemi (PPG), a¢lik ve 6giin 6ncesi glukoz diizeyleri
kontrol altinda oldugu halde, HbAlc hedefine ulasilamayan diyabetlilerde, tokluk
glisemisini diizenlemeye yonelik beslenme ve ilag tedavisi uygulayan diyabetlilerde
Ol¢iilmelidir. Genel uygulamada PPG, bir ana 06glinlin baslangicindan yani ilk
lokmadan itibaren 2 saat sonra Ol¢iiliir. Ancak gebelerde bu siire 1 saate indirilerek

6lciim gerceklestirilmelidir (23).

Tokluk PG diizeyi <160 mg/dl (ADA rehberinde pik postprandiyal PG

diizeyinin 180 mg/dl altinda olmas1) dnerilmektedir.

Tablo 4. Gebe olmayan yetiskin i¢in glisemik hedeflerin 6zeti (American Diabetes

Association 2025).
Al1C <%7,0 (<53 mmol/mol) *
Ogiin oncesi kapiller plazma glukozu 80—-130 mg/dL* (4.4-7.2
mmol/L)

Pik postprandiyal kapiller plazma glukozu i <180 mg/dL* (<10.0 mmol/L)
* Bazi1 bireyler i¢in daha fazla veya daha az kat1 glisemik hedefler uygun olabilir.
+CGM, glisemik durumu degerlendirmek i¢in kullanilabilir. Hedefler, diyabet
sliresi, yas ve yasam beklentisi, eslik eden hastaliklar, bilinen kardiyovaskiiler
hastalik veya ileri mikrovaskiiler komplikasyonlar, hipoglisemi konusunda
farkindaligin azalmas1 ve bireysel hususlara gore kisisellestirilmelidir.

1 Postprandiyal glukoz 6l¢iimleri, genellikle diyabetli kisilerde zirve seviyelerin
zamant olan 6glinilin baglangicindan 1-2 saat sonra yapilmalidir.
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2.1.5.3 Lipid Hedefleri
Tip 2 diyabetli bireyler, Aterosklerotik Kalp Hastalig1 bulunan kisilerle benzer

bir sekilde bu hastaliga yakalanma riski tagir. Bu sebeple, riskleri minimize etmek
adina lipid yonetimi biiyiik bir 6neme sahiptir. Lipid paneli, diyabet tanis1 sirasinda,
yilda bir kez, lipid diistiriicii tedaviye baslanildiginda ve baslangigtan 4-12 hafta sonra
kontrol edilmelidir (24).

Amerikan Kalp Dernegi (AHA) ve ADA kilavuzlarina gore, birincil koruma
amaciyla 40-75 yas arasi bireylerde LDL seviyesinin <70 mg/dL olarak hedeflenmesi
onerilmektedir. Bunun yan sira, diyabet ya da diger aterosklerotik kalp hastalig risk
faktorlerine sahip 20-39 yas arasindaki bireylerin tedavi edilmesi de uygun
bulunmustur. Ikincil koruma kapsaminda ise LDL diizeyinin <55 mg/dL olarak

hedeflenmesi tavsiye edilmektedir (25).

Aclik trigliserid diizeyleri >500 mg/dL olan bireyler, ikincil nedenler agisindan
incelenmelidir. Aterosklerotik kalp hastalig1 bulunan ya da bu hastalik i¢in yiiksek risk
tasiyan kisilerde, trigliserid degerinin 150 mg/dL'nin altinda tutulmas1 hedeflenmelidir

(25).

2.1.5.4 Diyabetli Hastalarda Viicut Kitle Indeksi (VKI)

Obezite tip 2 diyabetin 6nemli bir nedenidir (7). Tip 2 diyabetli kisilerin
%90'dan fazlas1 obezdir. Tip 2 diyabetin yayginligindaki artis, artan obezite oranlartyla
uyusmaktadir (26). Diyabet riski, daha erken yasta baslayan ve daha agir seyreden

obezite ile artis gosterir.

Gilinlimiizde obezite, bir bireyin kilogram olarak agirliginin metre cinsinden
boyunun karesine boliinmesiyle hesaplanan viicut kitle indeksi (VKI) iizerinden
tanimlanmaktadir. VKI, su formiille ifade edilir: Viicut Agirhigi (kg) / Boy

Uzunlugunun Karesi (m?).
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Tablo 5. Viicut Kitle indeksi (VKi)ne Gére Kilo Durumunun Siniflandiriimasi

Agirhk Obezite Sinifi BMI (kg/m ?) Obezite ile
Smiflandirmasi Tliskili Hastalk
Riskleri
Zayif Kilo <18.5 Artmis
Normal Kilo 18.5-24.9 Normal
Fazla Kilolu 25.0-29.9 Artmis
Obezite Sinifi I 30.0-34.9 Yiiksek
Obezite Sinifi II 35.0-39.9 Cok Yiiksek
Morbid Obezite I >40.0 Son derece
yiiksek

2.1.6 Diyabet ve Kardiyovaskiiler Hastaliklar

Tip 2 DM, aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik (ASKVH) i¢in bagimsiz ve
giiclii bir risk faktoriidiir. ADA 2025 kilavuzuna gore, diyabetli bireylerde
hipertansiyon, dislipidemi, obezite ve sigara kullanimi gibi ek risk faktorlerinin varligi,
kardiyovaskiiler komplikasyonlarin gelisimini daha da hizlandirmaktadir. Bu nedenle,
kardiyovaskiiler riskin azaltilmasi, diyabet yonetiminin temel hedeflerinden biri haline

gelmistir (27).

Yapilan ¢ok sayida caligma, tek tek kardiyovaskiiler risk faktorlerinin (glisemik
kontrol, kan basinci regiilasyonu, lipid diizeylerinin iyilestirilmesi) etkin bir sekilde
yonetilmesinin, ASKHV'nin 6nlenmesinde ya da yavaslatilmasinda belirgin faydalar
sagladigim1 ortaya koymustur. Bununla birlikte, ¢oklu risk faktorlerinin birlikte
hedeflenmesiyle (HbAlc <7%, KB <140/90 mmHg, LDL <70 mg/dL gibi), uzun

donemli ve kalic1 kardiyovaskiiler yararlarin elde edilebilecegi gosterilmistir (28).

ADA 2025 kilavuzu ayrica, diyabetli bireylerde kardiyovaskiiler koruma
amactyla SGLT-2 inhibitérleri ve GLP-1 reseptdr agonistleri gibi bazi
antihiperglisemik ajanlarin tercih edilmesini 6nermektedir. Bu ajanlar, sadece glisemik
kontrol saglamakla kalmayip, aym1 zamanda kardiyovaskiiler mortalite ve major

kardiyak olaylarda anlamli azalma saglamaktadhir.
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Sonug olarak, Tip 2 DM bireylerde kardiyovaskiiler hastalik riskinin etkin bir
sekilde yonetilmesi, ¢ok yonlii bir yaklasim gerektirir Bu baglamda,
bireysellestirilmis tedavi planlar1 ile birlikte yasam tarzi degisiklikleri ve uygun
farmakolojik tedavilerin entegrasyonu hem morbiditeyi hem de mortaliteyi azaltmada

kritik 6neme sahiptir.

2.1.7 Diyabetik Nefropati

Diyabetik nefropati, Tip 2 (DM) hastalarinda en sik goriilen mikrovaskiiler
komplikasyonlardan biri olup, kronik bébrek hastaliginin (KBH) en yaygin nedenidir.
ADA 2025 kilavuzuna gore, diyabetli bireylerde bobrek hastaliginin evresine bagh
olarak yilda 1 ila 4 kez albliminiiri (iiriner albiimin/kreatinin orani) ve glomeriiler
filtrasyon hiz1 (Estimated Glomerular Filtration Rate- eGFR) degerlendirilmelidir. Bu
degerlendirme, diyabetin bobrek iizerindeki etkilerini erken saptamak ve ilerleyici

bobrek hasarini dnlemek agisindan kritik 6neme sahiptir (29).

Kilavuzda, idrarda albiimin diizeyi >30 mg/g ve/veya GFR <60 mL/dk/1.73 m?
olmasi durumunda diyabetik bobrek hastaligi (DBH) varligi kabul edilmektedir.
Diyabetik nefropatinin yonetiminde en Onemli hedefler; glisemik kontrol, kan
basmncinin  diizenlenmesi ve renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi (RAAS)
inhibitorlerinin uygun sekilde kullanimidir. ADA 2025 kilavuzuna gore, ACE
inhibitorleri veya ARB’ler, 6zellikle albiiminiiri varliginda ilk basamak tedavi olarak

onerilmektedir (30).

Ayrica, SGLT-2 inhibitorlerinin hem glisemik kontrol saglama hem de bobrek
fonksiyonlariin korunmasinda énemli yararlar oldugu gosterilmistir. Bu grup ilaclar,
GFR diizeyi 20 mL/dk/1,73 m*nin iizerinde olan hastalarda albiiminiiriyi azaltmak ve
bobrek yetmezligi riskini diisiirmek amaciyla onerilmektedir. Ayni sekilde, GLP-1
reseptOr agonistleri de ikinci basamakta kardiyorenal faydalari nedeniyle onerilen

tedavi secenekleri arasindadir.

2.1.8 Diyabet ve Serebrovaskiiler Hastaliklar

Diyabet, kardiyovaskiiler hastaliklar kadar serebrovaskiiler hastaliklar
acisindan da ciddi bir risk faktorii olusturmaktadir (31). ADA 2025 kilavuzuna gore,

Tip 2 DM tanili bireylerde iskemik inme bagta olmak iizere tiim inme tiirlerinin
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goriilme siklig1 artmistir. Diyabetli bireylerde inme riski, diyabeti olmayanlara gore
yaklagik 1.5-2 kat daha yiiksektir. Hiperglisemi, hipertansiyon, dislipidemi ve sigara
kullanim1 gibi ek kardiyovaskiiler risk faktorlerinin varligi, bu riski daha da

artirmaktadir (32).

Kilavuzda, inme riskinin azaltilmasinda glisemik kontrol (HbAlc < %7), kan
basincinin 140/90 mmHg altinda tutulmasi, lipid yonetimi (6zellikle LDL-kolesterol
hedefleri) ve yasam tarzi degisikliklerinin 6nemi vurgulanmaktadir. Yiksek riskli
hastalarda, SGLT2 inhibitorleri ve GLP-1 reseptor agonistleri gibi kardiyovaskiiler
koruma saglayan ajanlarin tercih edilmesi Onerilmektedir. Ayrica, inme gecirmis
diyabetik bireylerde antiplatelet tedavi ile ikincil korunmanin saglanmasi gerektigi

belirtilmektedir (33).

2.1.9 Diyabetik Retinopati

Diyabetik  retinopati  (DR), diyabetin en yaygin mikrovaskiiler
komplikasyonlarindan biri olup, gérme kaybinin 6nde gelen nedenleri arasinda yer
almaktadir. ADA 2025 kilavuzuna gore, retinopati riski diyabet siiresi, glisemik

kontrol diizeyi, hipertansiyon ve dislipidemi gibi faktorlerle dogrudan iliskilidir (20).

ADA, Tip 1 diyabet tanist alan bireylerde, tanidan itibaren 5 yil sonra
baslanmak tizere yillik goz dibi muayenesini 6nermektedir. Tip 2 diyabetli bireylerde
ise tan1 aninda tarama yapilmali ve bulgulara gore takip araliklar1 belirlenmelidir.
Retina degerlendirmesi, tercihen fundus fotografi ya da goz dibi muayenesi ile

yapilmalidir.

Diyabetik  retinopatinin ~ erken  evrelerinde  genellikle  semptom
goriilmemektedir. Bu nedenle diizenli tarama, gérme kaybinin 6nlenmesi agisindan
hayati 6neme sahiptir. Glisemik kontroliin saglanmas1 (HbAlc <%?7), kan basincinin

regililasyonu ve lipid yonetimi, hastaligin ilerlemesini yavaglatmada etkilidir (34).

Tedavi secenekleri arasinda, proliferatif retinopati veya makiila 6demi olan
hastalarda anti-VEGF tedavisi ve gerektiginde lazer fotokoagiilasyon yer almaktadir

(35).
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2.1.10 Diyabetik Ayak

Diyabetik ayak, Tip 2 (DM) hastalarinda goriilen 6nemli mikrovaskiiler ve
noropatik komplikasyonlardan biridir ve enfeksiyon, lilserasyon ve amputasyon gibi
ciddi sonuglara yol acabilmektedir. ADA 2025 kilavuzuna gore, diyabetli bireylerde
diyabetik ayak gelisiminin Onlenmesi ve erken tanisi i¢in kapsamli bir risk

degerlendirmesi ve diizenli takip esastir (20).

Kilavuza gore, tiim diyabetli bireylerde yilda en az bir kez tam ayak muayenesi
yapilmalidir. Bu muayene kapsaminda; periferik noropati (monofilament testi,
vibrasyon hissi), periferik arter hastaligi (nabiz muayenesi), ayak deformiteleri, cilt
biitiinligii, tirnak yapist ve 6nceki tilser/ampiitasyon oykiisii degerlendirilmelidir. Risk
faktorlerinin erken tespiti, uygun ayakkabi kullanimi, basidan koruma, cilt ve tirnak

bakimi ile kombine edilerek komplikasyonlarin gelisimi engellenebilir (36).

Aktif {lser, enfeksiyon veya iskemik bulgular varliginda multidisipliner
yaklagimla; yara bakimi, basing bosaltma (off-loading), sistemik antibiyotik tedavisi
ve gerektiginde revaskiilarizasyon gibi ileri tedavi yontemleri uygulanmalidir. Ayrica
hasta egitimi ve kendi kendine ayak muayenesi konusunda farkindalik olusturulmast,

uzun donem basari i¢in kritik dneme sahiptir (37).
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3. MATERYAL ve METOD

Tip 2 Diyabetes Mellitus Hastalarinda Metabolik Kontrol Durumlarinin
Degerlendirilmesi’ baslikli ¢alisma, Karadeniz Teknik Universitesi (KTU) Farabi
Hastanesi Etik Kurulu tarafindan 18.06.2025 tarihinde, 2025/109 dosya numarasi ile
onaylanmustir. Arastirma, KTU Tip Fakiiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma

Hastaliklar1 Bilim Dali tarafindan yiiriitilmiistiir.

Bu calisma, 1 Ocak 2024 ile 31 Aralik 2024 tarihleri arasinda KTU Farabi
Hastanesi Endokrinoloji Poliklinigine bagvuran, Tip 2 Diyabetes Mellitus tanili ve
kayitlart eksiksiz olan 18 yas ve iizeri 1000 hastanin demografik, klinik ve
biyokimyasal 6zelliklerini degerlendirmek amaciyla yapilmistir. Elde edilen veriler
dogrultusunda, hastalarin metabolik kontrol diizeyleri giincel kilavuzlar esas alinarak

analiz edilmistir.

Hastalara ait veriler, hastane otomasyon sistemi ve arsiv kayitlart incelenerek
retrospektif olarak elde edilmistir. Degerlendirilen parametreler arasinda yas, cinsiyet,
boy, kilo, viicut kitle indeksi (VKI), diyabet siiresi, uygulanan tedavi sekli (oral
antidiyabetik ilaclar, insiilin tedavisi, kombinasyon tedavisi ve medikal beslenme
tedavisi), HbAlc, aclik plazma glukozu (APG) ve lipid profili (LDL, HDL ve
trigliserid diizeyleri) gibi biyokimyasal veriler yer almaktadir. Ayrica, hastalarda
mevcut komplikasyon durumu da degerlendirilmis; bu kapsamda kardiyovaskiiler
hastaliklar, diyabetik nefropati, diyabetik retinopati, serebrovaskiiler olaylar (SVO) ve

diyabetik ayak varligi incelenmistir.

Bu calismada, metabolik kontrol hedefleri belirlenirken Tiirkiye Endokrin ve
Metabolizma Dernegi (TEMD) 2024 ve Amerikan Diyabet Dernegi (ADA) 2025
kilavuzlar1 esas alinmistir. Glisemik kontrol degerlendirilmesinde HbA1c diizeyi temel
alinmis olup, %7’nin altinda HbA 1c degeri olan hastalar iyi glisemik kontrol saglanan
grup olarak kabul edilmistir. A¢lik plazma glukozu (AKS) i¢in hedef aralik 80—130

mg/dL olarak belirlenmistir.

HbAlc olgiimleri, High Performance Liquid Chromatography (HPLC)
yontemiyle Bio-Rad VARIANT 2 TURBO cihazi kullanilarak gerceklestirilmistir.
Aclik plazma glukoz diizeyi, 10—12 saatlik aglik sonrasi sabah saatlerinde antekiibital
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venden alinan vendz kan drnegi ile dlgiilmiistiir. Olgiim, Beckman Coulter AU5800
cihazinda, enzimatik kolorimetrik yontem kullanilarak ve uygun tanisal glukoz kiti ile

yapilmistir.

Hiperlipidemi  verileri, 2024 yili boyunca yapilan rutin klinik
degerlendirmelerde Olgiilen lipit diizeyleri hasta dosyalarindan kaydedilmistir.
Hiperlipidemi durumu, Amerikan Diyabet Dernegi (ADA) 2025 kilavuzuna gore
belirlenen metabolik kontrol hedefleri dogrultusunda degerlendirilmistir. Bu hedeflere
gore; LDL kolesterol diizeyi <70 mg/dL (6zellikle yiiksek riskli hastalarda), HDL
kolesterol diizeyi kadinlarda >50 mg/dL, erkeklerde >40 mg/dL, trigliserid diizeyi ise
<150 mg/dL olarak kabul edilmistir. HDL ve trigliserid diizeyleri, 10-12 saatlik aclig1
takiben antekiibital venden alinan vendz kan 6rnegi ile enzimatik kolorimetrik yontem
kullanilarak 6l¢iilmiis; LDL kolesterol diizeyi ise Friedewald formiiliiyle
hesaplanmistir. Tim Olglimler Beckman Coulter AUS5800 biyokimya oto

analizatdriinde, orijinal reaktif kitleri kullanilarak gerceklestirilmistir.

Calismada hastalarin mikrovaskiiler komplikasyonlar1 (retinopati, nefropati,
ndropati) ile makrovaskiiler komplikasyonlari (aterosklerotik kalp hastaligi, periferik
arter hastaligi, diyabetik ayak ve serebrovaskiiler olay) sorgulanmis ve saptanan

komplikasyonlarin sikliklar1 belirlenmistir.

Aterosklerotik kalp hastaligt (ASKH) varligi, hastalarin Kardiyoloji
Boliimii’nde yapilmis koroner anjiyografi sonuclart esas alinarak degerlendirilmis;
yalnizca anjiyografik olarak dogrulanmis olgular ASKH tanisi olarak kabul edilmistir.
Retinopati degerlendirmesi, hasta dosya kayitlar1 ve hastanemizde yapilmis goz
muayenesi verilerine dayali olarak gerceklestirilmistir. Diyabetik nefropati tanisinda
spot idrarda alblimin/kreatinin orani esas alinmig ve orant >30 mg/g olan bireyler
pozitif olarak degerlendirilmistir. Diyabetik ayak varligi ise ayakta mevcut iilser,
gecirilmis amplitasyon Oykiisii, enfeksiyon ya da deformite bulgularinin varligina
gore; hasta izlem kayitlar1 ve fizik muayene bulgular1 incelenerek belirlenmistir.
Serebrovaskiiler olay (SVO) Oykiisii ise hastalarda daha 6nce iskemik veya hemorajik
inme gegirilip gecirilmedigi, norolojik tani ve goriintileme (BT/MR) bulgular

incelenerek, hastane arsiv kayitlar1 esas alinarak degerlendirilmistir.
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4. BULGULAR

4.1 Katihmcilarin Demografik ve Klinik Ozellikleri

Calismaya dahil edilen 1000 Tip 2 Diyabetes Mellitus hastasinin %52’si erkek
(n=520), %48’1 kadin (n=480) idi. Katilimcilarin yas ortalamas1 62,2 + 12,0 y1l olup,
erkeklerde 61,1 = 11,7 yil, kadinlarda ise 63,5 + 12,3 yi1l olarak hesaplandi. Ortalama
viicut kitle indeksi (VKI) tiim grupta 31,4 + 5,8 kg/m?, erkeklerde 31,0 + 5,4 kg/m?,
kadinlarda ise 31,8 + 6,1 kg/m? idi (Tablo 6).

Diyabet siiresi ortalama 8,5 = 7,6 y1l olarak saptandi. Erkeklerde bu siire 8,3 +
7,6 yil, kadinlarda ise 8,7 = 7,5 yil idi. Aclik plazma glukoz (AKS) diizeyi tiim grupta
ortalama 167,1 £ 73,9 mg/dL, erkeklerde 171,5 + 78,6 mg/dL, kadinlarda ise 162,2 +
68,3 mg/dL olarak bulundu. HbA I¢ diizeyi tiim hastalarda ortalama %8,4 + 1,9 idi; bu
deger erkeklerde %8,5 + 2,0, kadinlarda ise %8,3 + 1,8 olarak hesaplandi (Tablo 6).

Lipid profiline bakildiginda; HDL kolesterol diizeyi ortalama 48,8 + 12,3
mg/dL olup, erkeklerde 46,1 = 11,5 mg/dL, kadinlarda 51,8 + 12,6 mg/dL idi. LDL
kolesterol diizeyi tiim grupta 117,5 + 39,2 mg/dL olarak bulunurken, erkeklerde 113,0
+39,0 mg/dL, kadinlarda ise 122,4 + 38,9 mg/dL idi. Trigliserid diizeyi ortalama 161,5
+ 95,6 mg/dL idi (erkeklerde 156,6 + 94,5 mg/dL, kadinlarda 166,9 + 96,6 mg/dL).
Total kolesterol diizeyi ise tim grupta 183,4 £ 51,4 mg/dL, erkeklerde 175,8 + 50,3
mg/dL, kadinlarda 191,7 &+ 51,2 mg/dL olarak tespit edildi (Tablo 6).
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Tablo 6. Demografik ve klinik 6zelliklerin cinsiyete gore dagilimi

Cinsiyet
Toplam' Erkek Kadm
N = 520! N = 480!

Yas (y1l) n = 1000 62.2+12.0 61.1+11.7 63.5+12.3
VKI (kg/m?) n =523 314+£5.8 31.0+54 31.8+6.1
Diyabet Yasi (y1l) n = 760 85+7.6 83+7.6 87+75
AKS (mg/dL) n =1000 167.1£73.9 171.5+78.6 162.2 +68.3
HbA1C (%) n=1000 84+1.9 8.5+2.0 83+1.8
HDL (mg/dL) n = 1000 48.8+12.3 46.1+11.5 51.8+12.6
LDL (mg/dL) n = 1000 117.5+39.2 113.0+39.0 122.4+38.9
Tg (mg/dL) n = 1000 161.5+£95.6 156.6 £ 94.5 166.9 = 96.6
T. Kolestrol (mg/dL) n = 1000 183.4+51.4 175.8 +£50.3 191.7+51.2
Komplikasyon n = 1000

Var 449 (% 44.9) 273 (% 52.5) 176 (% 36.7)

Yok 551 (% 55.1) 247 (% 47.5) 304 (% 63.3)

Tedavi Tiirii n = 1000
OAD
Tekli insiilin
Tekli insiilin + OAD
Birden fazla insiilin
Birden fazla insiilin + OAD

T1bbi beslenme tedavisi (Diyet)

419 (% 41.9)
36 (% 3.6)
116 (% 11.6)
105 (% 10.5)
152 (% 15.2)

172 (% 17.2)

213 (% 41.0)
20 (% 3.8)
62 (% 11.9)
54 (% 10.4)
87 (% 16.7)

84 (% 16.2)

206 (% 42.9)
16 (% 3.3)
54(% 11.3)
51 (% 10.6)
65 (% 13.5)

88 (% 18.3)

!Ortalama = SD veya sayt (%)

VKI: Viicut kitle indeksi, AKS: Achk kan sekeri, HbAIC: Glikolize hemoglobin, Tg: Trigliserit, HDL: Yiiksek yogunluklu

lipoprotein, LDL: Diisiik yogunluklu lipoprotein, T. Kolestrol: Total kolestrol
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Cinsiyet Dagilim
Toplam = 1000 Kisi

600

520 (52%)

500 480 (48%)

400

300

Kisi Sayisi

200

100

Erkek Kadimn

Sekil 1. Cinsiyete gore dagilim
4.2 Glisemik Kontrol Durumu

Katilimeilar, HbAlc diizeylerine gore <%7 olanlar (n=263; %26,3) ve >%7
olanlar (n=737; %73,7) olmak tizere iki grupta incelendi. HbAlc <%7 grubunda yas
ortalamast 63,3 £ 10,9 yil, HbAlc >%7 grubunda ise 61,9 + 12,4 yil olup bu fark
istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,147). Cinsiyet dagilimi gruplar arasinda
benzerdi (p=0,161) (Tablo 7).

HbAlc <%7 olan grupta ortalama diyabet siiresi 6,9 = 7,5 yil, HbAlc >%7
grubunda ise 9,0 + 7,5 yil olarak saptandi (p<<0.001). A¢lik kan sekeri diizeyi HbAlc
<%7 olanlarda 124,5 + 37,4 mg/dL, HbAlc >%7 olanlarda ise 182,3 + 77,7 mg/dL idi
(p<0.001) (Tablo 7).

Lipid degerleri agisindan gruplar arasinda anlamli fark izlenmedi. HDL
kolesterol diizeyi <%7 grubunda 49,6 + 11,6 mg/dL, >%7 grubunda 48,6 + 12,6 mg/dL
idi (p=0,083). LDL, trigliserid ve total kolesterol diizeyleri acisindan da istatistiksel
olarak anlaml fark bulunmadi (p>0,05) (Tablo 7).

Tedavi sekli incelendiginde, HbAlc <%7 olan bireylerde oral antidiyabetik ilag
(OAD) kullananlarin oran1 %53,2, sadece diyet tedavisi uygulananlarin orani %36,1
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olarak saptandi. HbAlc >%7 olan grupta ise insiilin iceren rejimlerin daha sik

kullanildig: goriildii (p<0.001) (Tablo 7).

Tablo 7. HbAlc diizeyine gore demografik, klinik ve tedavi 6zellikler

HbA1C
Toplam' <7 >7 P’
N =263! N=737

Yas (y1l) n = 1000 62.2+12.0 63.3+10.9 61.9+124 0.147
Cinsiyet n = 1000 0.161

Erkek 520 (% 52.0) 127 (% 48.3) 393 (% 53.3)

Kadin 480 (% 48.0) 136 (% 51.7) 344 (% 46.7)
VKI (kg/m?) n =523 314+£58 31.0+6.1 31.5£5.6 0.297
Diyabet Yasi (y1l) n =760 85+7.6 6.9+75 9.0£7.5 <0.001
AKS (mg/dL) n =1000 167.1+73.9 1245+374 1823+77.7 <0.001
HDL (mg/dL) n = 1000 48.8+12.3 49.6+11.6 48.6 +12.6 0.083
LDL (mg/dL) n = 1000 117.5+39.2 117.2+38.5 117.6+39.5 0.946
Tg (mg/dL) n = 1000 161.5+£95.6 155.7+£91.0 163.6+97.1 0.212
T. Kolestrol (mg/dL) n = 1000 183.4+51.4 180.2+48.0 184.6+52.5 0.333
Tedavi Tiirii n = 1000 <0.001

OAD 419 (% 41.9) 140 (% 53.2) 279 (% 37.9)

Tekli insiilin 36 (% 3.6) 4 (% 1.5) 32 (% 4.3)

Tekli insiilin + OAD 116 (% 11.6) 16 (% 6.1) 100 (% 13.6)

Birden fazla insiilin 105 (% 10.5) 5% 1.9) 100 (% 13.6)

Birden fazla insiilin + OAD 152 (% 15.2) 3(%1.1) 149 (% 20.2)

T1bbi beslenme tedavisi (Diyet) 172 (% 17.2) 95 (% 36.1) 77 (% 10.4)
Komplikasyon n = 1000 0.081

Var 449 (% 44.9) 106 (% 40.3) 343 (% 46.5)

Yok 551 (% 55.1) 157 (% 59.7) 394 (% 53.5)
Albuminiiri n =400 0.960

Var

Yok

130 (% 32.5)

270 (% 67.5)
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HbA1C

Toplam' <7 >7 P
N =263! N =737
ASKH n =489 0.216
Var 280 (% 57.3) 64 (% 52.5) 216 (% 58.9)
Yok 209 (% 42.7) 58 (% 47.5) 151 (% 41.1)
SVO n=1000 0.705
Var 50 (% 5.0) 12 (% 4.6) 38 (% 5.2)
Yok 950 (% 95.0) 251 (% 95.4) 699 (% 94.8)
Diyabetik Retinopati n = 435 0.161
Var 109 (% 25.1) 23 (%20.2) 86 (% 26.8)
Yok 326 (% 74.9) 91 (% 79.8) 235(%73.2)
Diyabetik Ayak n=1000 0.615
Var 23 (% 2.3) 5% 1.9) 18 (% 2.4)
Yok 977 (% 97.7) 258 (% 98.1) 719 (% 97.6)

!Ortalama + SD veya say1 (%)

’Wilcoxon rank sum test; Pearson's Chi-squared test

VKI: Viicut kitle indeksi, AKS: A¢lik kan sekeri, HbAIC: Glikolize hemoglobin, Tg: Trigliserit, HDL: Yiiksek yogunluklu
lipoprotein, LDL: Diisiik yogunluklu lipoprotein, T. Kolestrol: Total kolestrol, ASKH: Aterosklerotik kalp hastaligi, SVO:

Serebrovaskiiler olay

4.3. Komplikasyonlarin Dagilimi

Calismaya dahil edilen 1000 hastanin %44,9°’unda (n=449) en az bir diyabete
bagli komplikasyon tespit edildi. Komplikasyon varligi erkeklerde %52,5 (n=273),
kadinlarda ise %36,7 (n=176) olup, bu fark istatistiksel olarak anlamliyd1 (p<0.001)

(Tablo 8).

Albuminiiri oran1 toplamda %32,5 (n=130) olarak saptands; erkeklerde %34,7
(n=74), kadinlarda ise %29,9 (n=56) idi (p=0.307). Aterosklerotik kalp hastalig1
(ASKH) siklig1 %57,3 (n=280) olup, erkeklerde %64,0 (n=185), kadinlarda %47,5

(n=95) idi ve bu fark istatistiksel olarak anlamliydi (p<0.001) (Tablo 8).

Serebrovaskiiler olay (SVO) oykiisii hastalarin %5,0’inda (n=50) mevcuttu.
Erkeklerde bu oran %6,0 (n=31), kadinlarda %4,0 (n=19) idi (p=0.146). Diyabetik
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retinopati toplamda %25,1 (n=109) oraninda gdzlenirken, erkeklerde %28,2 (n=64),
kadinlarda %21,6 (n=45) oranindaydi (p=0.115) (Tablo 8).

Diyabetik ayak varligi tiim grupta %2,3 (n=23) olarak belirlendi. Erkeklerde
bu oran %3,5 (n=18), kadinlarda ise %1,0 (n=5) idi ve cinsiyetler aras1 fark istatistiksel

olarak anlamli bulundu (p=0.011) (Tablo 8).

Tablo 8. Komplikasyon varlig1 ve alt gruplarinin cinsiyete gore dagilim

Cinsiyet
Toplam' Erkek Kadmn P
N =520’ N = 480

Komplikasyon n = 1000 <0.001

Var 449 (% 44.9) 273 (% 52.5) 176 (% 36.7)

Yok 551 (% 55.1) 247 (%47.5) 304 (% 63.3)
Albuminiiri n =400 0.307

Var 130 (% 32.5) 74 (% 34.7) 56 (% 29.9)

Yok 270 (% 67.5) 139 (% 65.3) 131 (% 70.1)
ASKH n =489 <0.001

Var 280 (% 57.3) 185 (% 64.0) 95 (% 47.5)

Yok 209 (% 42.7) 104 (% 36.0) 105 (% 52.5)
SVO n=1000 0.146

Var 50 (% 5.0) 31 (% 6.0) 19 (% 4.0)

Yok 950 (% 95.0)  489(%94.0) 461 (% 96.0)
Diyabetik Retinopati n = 435 0.115

Var 109 (% 25.1) 64 (% 28.2) 45 (% 21.6)

Yok 326 (% 74.9) 163 (% 71.8) 163 (% 78.4)
Diyabetik Ayak n =1000 0.011

Var 23 (% 2.3) 18 (% 3.5) 5(% 1.0)

Yok 977 (% 97.7) 502 (%96.5) 475 (% 99.0)

!Ortalama + SD veya Sayi (%)

’Pearson's Chi-squared test

ASKH: Aterosklerotik kalp hastaligi, SVO: Serebrovaskiiler olay
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4.4 Metabolik Hedeflere Ulasim Durumu

4.4.1 Trigliserid Diizeyi

(Calismaya dahil edilen hastalarin %54,9’unun (n=549) trigliserid diizeyi <150
mg/dL, %45,1’inin (n=451) ise >150 mg/dL olarak saptandi. Trigliserid diizeyi <150
mg/dL olan hastalarda yas ortalamasi 63,6 + 12,2 yil, >150 mg/dL olan hastalarda ise
60,6 + 11,7 y1l olup bu fark istatistiksel olarak anlamliyd: (p<0.001) (Tablo 9).

Cinsiyet dagilimi trigliserid diizeyine gore anlamli farklilik gostermemekle
birlikte, <150 mg/dL diizeyindeki hastalarin %54,5’1 erkek iken, >150 mg/dL
diizeyindeki hastalarin %49,0’1 erkekti (p=0.085) (Tablo 9).

Tablo 9. Trigliserid diizeyine gore yas ve cinsiyet dagilimi

Trigliserid
Toplam!' <150 >150 r
N = 549! N =451
Yas (yil) n = 1000 62.2+12.0 63.6+12.2 60.6+11.7 <0.001
Cinsiyet n = 1000 0.085
Erkek 520 (% 52.0) 299 (% 54.5) 221 (% 49.0)
Kadin 480 (% 48.0) 250 (% 45.5) 230 (% 51.0)

!Ortalama + SD veya Sayt (%)

2Welch Two Sample t-test; Pearson's Chi-squared test

4.4.2 HDL Diizeyi

Kadin hastalarin %36,0’1in (n=173) HDL kolesterol diizeyi >50 mg/dL iken,
%64,0’1m1n (n=307) <50 mg/dL idi. Erkek hastalarin ise %77,9’u (n=405) HDL >40
mg/dL diizeyine sahipti; %22,1’inde (n=115) HDL diizeyi <40 mg/dL olarak ol¢iildii
(Tablo 10).

Kadinlarda HDL diizeyi >50 mg/dL olan hastalarin yas ortalamas1 60,6 + 11,2
yil, <50 mg/dL olanlarin ise 63,5 + 12,3 yil olarak belirlendi. Erkeklerde HDL >40
mg/dL olan grubun yas ortalamas1 62,6 + 12,1 yi1l, HDL <40 mg/dL olan grubun yas
ortalamasi ise 68,3 + 12,7 yil idi (Tablo 10).
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Tablo 10. HDL diizeyine gore dagilim

HDL
Toplam' Kadin (N=430) Erkek (N =520)
<40 >40 <50 >50
N=75' N = 405" N =347 N=173!
Yas (yi) n=1000 63.5+123 683=+£127 62.6+12.1 61.4+119 60.6 £11.2

!Ortalama + SD veya Sayi (%)

4.4.3 LDL Diizeyi ve Komplikasyonlar

Hastalarin %10,5’inin (n=105) LDL kolesterol diizeyi <70 mg/dL, %89,5’inin
(n=895) ise >70 mg/dL olarak saptandi. LDL <70 mg/dL grubundaki hastalarin
%55,2’sinde, >70 mg/dL grubundaki hastalarin ise %43,7°sinde en az bir
komplikasyon mevcuttu. Bu fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0.024) (Tablo
11).

Albuminiiri sikligi LDL <70 mg/dL grubunda %35,1, >70 mg/dL grubunda
%32,2 olarak belirlendi (p=0.719). Aterosklerotik kalp hastaligi (ASKH) LDL <70
mg/dL grubunda %64,6, >70 mg/dL grubunda %56,1 oraninda saptandi (p=0.198).
Serebrovaskiiler olay (SVO), diyabetik retinopati ve diyabetik ayak acisindan gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark izlenmedi (p>0.05) (Tablo 11).

Tablo 11. LDL diizeyine gore komplikasyon varlig1

LDL
Toplam! <70 >70 r
N =105 N = 895!

Komplikasyon n = 1000 0.024

Var 449 (% 44.9) 58 (% 55.2) 391 (% 43.7)

Yok 551 (% 55.1) 47 (% 44.8) 504 (% 56.3)
Albuminiiri n =400 0.719

Var 130 (% 32.5) 13 (% 35.1) 117 (% 32.2)

Yok 270 (% 67.5) 24 (% 64.9) 246 (% 67.8)
ASKH n =489 0.198

Var 280 (% 57.3) 42 (% 64.6) 238 (% 56.1)

Yok 209 (% 42.7) 23 (% 35.4) 186 (% 43.9)
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LDL

Toplam' <70 >70 P
N =105' N = 895!

SVO n=1000 0.906

Var 50 (% 5.0) 5% 4.8) 45 (% 5.0)

Yok 950 (% 95.0) 100 (% 95.2) 850 (% 95.0)
Diyabetik Retinopati n = 435 0.792

Var 109 (% 25.1) 12 (% 26.7) 97 (% 24.9)

Yok 326 (% 74.9) 33 (% 73.3) 293 (% 75.1)
Diyabetik Ayak n =1000 0.160

Var 23 (% 2.3) 0(% 0.0) 23 (% 2.6)

Yok 977 (% 97.7) 105 (% 100.0) 872 (% 97.4)

!Ortalama + SD veya Say1(%)
’Pearson's Chi-squared test; Fisher's exact test

ASKH: Aterosklerotik kalp hastaligi, SVO: Serebrovaskiiler olay

4.5 Obezite ve VKI Dagihm

Calisma kapsaminda yer alan hastalar, viicut kitle indeksine (VKI) gore
smiflandirildiginda; %2,1’1 (n=21) zayif, %5,6’s1 (n=56) normal kilolu, %16,6’s1
(n=166) fazla kilolu, %15,4’1i (n=154) obezite sinifi I, %8,6’s1 (n=86) obezite sinifi II
ve %35,9’u (n=59) morbid obezite sinifinda yer aldi. VKI 30’un iizerinde olan toplam

hasta sayis1 299°dur (Tablo 12).

VKI smiflarina gére yas ortalamalar1 benzerdi ve istatistiksel olarak anlaml
fark gostermedi (p=0.379). En yiiksek yas ortalamas1 66,0 yil ile normal kilolu grupta,
en diisiik yas ortalamasi ise 59,6 + 11,1 yil ile morbid obez grupta izlendi (Tablo 12).

Cinsiyet dagilimi1 VKI gruplar arasinda benzerdi (p=0.180). Tiim gruplarda

kadin ve erkek oranlar1 birbirine yakin seyretti (Tablo 12).

Diyabet siiresi agisindan gruplar arasinda anlaml1 fark saptanmadi (p=0.992).
Komplikasyon oranlar1 da benzerdi; zayif grupta %100 oraninda komplikasyon
izlenmis olsa da bu gruptaki 6rneklem sayisinin diisiik olmasi nedeniyle istatistiksel

anlamlilik elde edilemedi (p=0.612) (Tablo 12).
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Tablo 12. VKI simiflarina gére demografik ve klinik dzellikler

Obezite
Toplam' Zayif Kilo Normal Kilo Fazla Kilolu Obezite Simifi I Obezite Siifi IT Morbid Obezite ITI P’
N=2! N = 56! N =166 N = 154! N = 86! N = 59!

Yas (yil) n = 1000 61.4+12.0 66.0+0.0 613158 63.0+11.3 61.0+11.7 604 +11.7 59.6+11.1 0.379
Cinsiyet n = 1000 0.180

Erkek 273 (% 52.2) 1 (% 50.0) 28 (% 50.0) 93 (% 56.0) 88 (% 57.1) 37 (% 43.0) 26 (% 44.1)

Kadmn 250 (% 47.8) 1 (% 50.0) 28 (% 50.0) 73 (% 44.0) 66 (% 42.9) 49 (% 57.0) 33 (% 55.9)
Diyabet Yasi (yil) n =760 9.0+7.9 10.0+0.0 9.5+£8.6 9.0+82 9.0+£8.2 8.9+74 8.4+64 0.992
Komplikasyon n = 10003 0.612

Var 218 (% 41.7) 2 (% 100.0) 25 (% 44.6) 66 (% 39.8) 68 (% 44.2) 33 (% 38.4) 24 (% 40.7)

Yok 305 (% 58.3) 0 (% 0.0) 31 (% 55.4) 100 (% 60.2) 86 (% 55.8) 53 (% 61.6) 35 (% 59.3)

!Ortalama + SD veya Sayt (%)

’Kruskal-Wallis rank sum test; Fisher's exact test

*Herhangi bir komplikasyon gelisen
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4.6 HbAlc Diizeyinin Yas Gruplarina ve Cinsiyete Gore Dagilimi

HbAlc diizeyleri yas ilerledik¢e azalma egilimi gdstermekteydi. 18-29 yas
araligindaki hastalarda ortalama HbA 1c diizeyi 9,0 + 2,7%, 30-39 yas grubunda 10,1
+ 2,5%, 40-49 yas grubunda 8,9 + 2.4% olarak oOlgiildii. Bu degerler 50-59 yas
grubunda 8,5 £+ 2,1%, 60—-69 yas grubunda 8,3 £+ 1,7% ve 70 yas ve lizeri hastalarda
8,1 + 1,6% olarak kaydedildi (Tablo 13).

Cinsiyet dagilimi yas gruplarina gore incelendiginde, 18—29 yas grubundaki
hastalarin %75 inin erkek, %25’inin kadin oldugu; 70 yas ve iizeri grupta ise bu oranin

tersine dondiigli ve kadin oraninin %56,4 e yiikseldigi goriildii (Tablo 13).

Tablo 13. HbAlc diizeyinin yas gruplarina ve cinsiyete gore dagilimi

HbAIC (%) Cinsiyet
n=1000 Erkekl Kadlnl
N =520 N =480
Yas (y1l)
18-29 N =38! 9.0+£2.7 6 (% 75.0) 2 (% 25.0)
30-39 N =20! 10.1+£2.5 10 (% 50.0) 10 (% 50.0)
40-499N=117! 89+24 67 (% 57.3) 50 (% 42.7)
50-59 N =267" 85+2.1 147 (% 55.1) 120 (% 44.9)
60-69 N = 308! 83+1.7 168 (% 54.5) 140 (% 45.5)
70 ve iizeri N = 280! 8.1+1.6 122 (% 43.6) 158 (% 56.4)

!Ortalama + SD veya Say1(%)
HbAIC: Glikolize hemoglobin
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5. TARTISMA

Glinlimiizde diyabet, prevalansindaki artis ve yol agtig1 ciddi saglik sorunlar
nedeniyle tiim diinyada 6nemi giderek artan bir halk sagligi sorunu haline gelmistir.
Yasam tarzindaki hizli degisim, 6zellikle Tip 2 Diyabetes Mellitus sikliginda belirgin
artiglara yol agmakta; bu durum hem gelismis hem de gelismekte olan tilkelerde ciddi

bir saglik yiikii olugturmaktadir (38).

Uluslararas1 Diyabet Federasyonu (IDF) Diabetes Atlasi’nin 11. baskisina
gore, 2024 yili itibariyla diinya genelinde 589 milyon diyabetli birey bulunmaktadir
ve bu saymin 2050 yilinda %45 artigla 852 milyona ulagacagi 6ngoriilmektedir. Ayni
raporda, diyabet ve iliskili komplikasyonlar nedeniyle yilda yaklasik 3,4 milyon
kisinin yasamini yitirdigi belirtilmistir. Tiirkiye'de ise 2024 itibariyla diyabetli birey
sayist 9,6 milyon olup, bu saymin 2050 yilinda 14,1 milyona ulagmasi beklenmektedir

(8).

Uluslararas1 veriler, diyabetin cinsiyetler arasindaki dagilimina dair 6nemli
ipuglar1 sunmaktadir. IDF’1nin 2025 yili verilerine gore, diinya genelinde 20—79 yas
aralifinda diyabet prevalansi erkeklerde %10,8, kadinlarda %10,5 olarak bildirilmistir
(8). Bu bulgular, kiiresel olcekte diyabetin her iki cinsiyeti de benzer oranda

etkiledigini gostermektedir.

Tiirkiye 6zelinde degerlendirildiginde, 2010 yilinda 26.499 eriskin bireyin
katilimiyla gerceklestirilen Tiirkiye Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve Endokrin
Hastaliklar Prevalans Calismasi (TURDEP-II) sonuglarina gore, diyabet prevalansi
kadinlarda %17,2, erkeklerde %16,1 olarak saptanmistir (9). Bu veriler, Tiirkiye’de
kadinlarin diyabete yakalanma oraninin erkeklerden bir miktar daha yiiksek oldugunu

gostermektedir.

Calismamizda Tip 2 Diyabet tanis1 alan bireylerin %52’si erkek, %481 kadin
olup, erkek orani hafif¢e daha yiiksektir. Bu durum; bdlgesel basvuru farkliliklari,
demografik yapi, saglik hizmetlerine erisim gibi ¢esitli faktorlerle iligkili olabilir.
Ulusal ve uluslararas1 veriler cinsiyete gore diyabet prevalansinda biiyiik farklar

olmadigin1 gostermektedir; ancak gevresel ve sosyal etkenler bu dagilim etkileyebilir.
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Bu nedenle, cinsiyet temelli farkliliklar1 daha iyi anlamak i¢in ¢ok merkezli ve toplum

temelli caligmalara ihtiya¢ vardir.

HbAlc diizeyi, Tip 2 DM hastalarinda uzun dénem glisemik kontroliin en
onemli gostergelerinden biridir ve hem mikrovaskiiler hem de makrovaskiiler
komplikasyonlarla giiglii sekilde iligkilidir. Amerikan Diyabet Dernegi (ADA) ve
Tirkiye Endokrin ve Metabolizma Dernegi (TEMD) rehberlerine gore, glisemik hedef

olarak HbAlc’ nin %7 nin altinda olmas1 6nerilmektedir (20).

Diinya genelindeki veriler, bu hedefe ulasmanin oldukga gii¢ oldugunu ortaya
koymaktadir. UKPDS ve ADVANCE gibi ¢ok merkezli caligmalarda, HbAlc
ortalamasinin siklikla %7,5-8,5 araliginda oldugu ve bu diizeylerin bile komplikasyon
riskini artirdig bildirilmistir (39, 40). Amerika Birlesik Devletleri’nde yiiriitiilen genis
capli epidemiyolojik bir arastirma olan NHANES 2017-2020 verilerine gore, HbAlc
diizeyi %7'nin altinda olan hasta orani %50min altindadir. Ayrica HbAlc diizeyinde
meydana gelen her %1°lik artisin, diyabete bagli komplikasyon riskini %2040
oraninda artirdig1 ¢esitli ¢alismalarda gosterilmistir (39, 40).

Tiirkiye’de yapilan arastirmalar da benzer sonuglar ortaya koymaktadir.
TURDEP-II caligmasinda, Tiirkiye genelinde HbAlc degeri %7 nin altinda olan hasta
orant %30 olarak bildirilmistir (9). Tiirkiye genelini kapsayan bir sistematik derlemede
ise HbAlc hedef degerine ulasan hasta oranlarimin %25-35 arasinda degistigi
bildirilmistir (3). Daha giincel bir &rnek olarak, Karadeniz Teknik Universitesi
tarafindan 2013 yilinda Trabzon’da yiiriitiilen bir ¢caligmada, 4000 bireyin verileri
incelenmis ve HbAlc ortalamasi %8,3; hedefe ulasan hasta orani ise %27 olarak

bildirilmistir (10).

Calismamizda ise 1000 Tip 2 DM hastasinin verileri degerlendirilmis ve
HbAlc ortalamas1 %8,4 £ 1,9 olarak saptanmistir. Katilimcilarin sadece %26,3’1
HbA 1c hedef diizeyi olan %7’nin altinda degerlere sahipti. Bu oran hem ulusal hem
de bolgesel verilerle biiyiik ol¢iide Ortligmektedir. Yas gruplarina gore yapilan
degerlendirmede, 30-39 yas grubunda HbA 1¢ diizeyinin en yiiksek (%10,1 £ 2.5), 70
yas ve lizeri grupta ise en diisiik (%8,1 = 1,6) oldugu gozlenmistir. Bu bulgu, geng
hastalarda tedavi uyumsuzlugu, yasam tarzi degisikliklerine diren¢ ve diisiik saglik

okuryazarligr gibi faktorlerin glisemik kontrolii olumsuz etkileyebilecegini
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diistindiirmektedir. Ayrica ¢aligmamizda HbAlc diizeyi yiiksek olan bireylerde
diyabete bagli komplikasyon oranlarinin daha yiliksek oldugu goriilmiis, bu da
HbA Icmin prognostik degeriyle uyumlu bir bulgu olmustur (39, 40). Sonug olarak,
elde edilen bulgular; glisemik hedeflere ulasmada zorluk yasandigini, 6zellikle geng
yas grubunda metabolik kontroliin daha yetersiz oldugunu ve bireysellestirilmis,

multidisipliner tedavi yaklagimlarina olan ihtiyaci agikca ortaya koymaktadir.

Viicut Kitle Indeksi (VKI), bireyin kilosunun boy uzunluguna gore
degerlendirilmesiyle elde edilen bir 6lgiittliir ve obezitenin tanimlanmasinda yaygin
olarak kullanilmaktadir. Tip 2 (DM) gelisiminde en 6nemli risk faktorlerinden biri olan
obezite, insiilin direncini artirarak hem hastaligin ortaya ¢ikisinda hem de metabolik

kontroliin saglanmasinda temel bir rol oynamaktadir (41).

Diinya genelinde yapilan ¢aligmalar, Tip 2 DM’li hastalarinin yaklasik %80—
90’1n1n fazla kilolu veya obez oldugunu gostermektedir. ABD’de ytiriitilen NHANES
2017-2020 analizine gore, diyabetli bireylerin %89°u VKI >25 kg/m?, %601 ise obez
smifinda (VKI >30 kg/m?) yer almaktadir (2). Diinya Saglik Orgiitii’niin 2023 verileri
de diinya g¢apinda yetiskin bireylerin %39’unun fazla kilolu, %13 {iniin ise obez
oldugunu bildirmektedir (42). Bu veriler, obezitenin kiiresel diizeyde diyabet

epidemisine dnemli katki sagladigin1 gostermektedir.

Tiirkiye’de yapilan ¢aligsmalar da benzer egilimleri dogrulamaktadir. Satman
ve arkadaglariin yiiriittiigi TURDEP-II ¢alismasinda, diyabetli bireylerde ortalama
VKI 29,3 kg/m? olarak saptanmis; katilimcilarin %36’s1 obez, %381 ise fazla kilolu
olarak tanimlanmistir (9). Nuhoglu ve arkadaslarinin Trabzon ilinde 4000 kisiyle
gerceklestirdigi arastirmada, Tip 2 DM’li hastalarinin %82’sinin VKI’si >25 kg/m?,
%67,5’inin ise VKI >30 kg/m? diizeyinde oldugu belirlenmistir (10). Bu bulgular,
obezitenin Tiirkiye’deki diyabetli bireylerde olduk¢a yaygin oldugunu ve metabolik

kontrol agisindan 6nemli bir sorun teskil ettigini gostermektedir.

Calismamizda ise 1000 hastadan olusan 6rneklem grubunda ortalama VKI 31,4
+ 5,8 kg/m? olarak hesaplanmis ve hastalarin biiyiik cogunlugunun obez sinifinda (VKI
>30) yer aldig1 saptanmistir. Bu sonug, hem Tiirkiye genelinde (9) hem de Trabzon
ozelinde (10) bildirilen en giincel verilerle uyumludur. Ancak ¢alismamizda VKI ile

diyabete bagli komplikasyon gelisimi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski
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saptanmamistir (p=0,612). Bu durum, komplikasyon gelisiminde glisemik kontrol
diizeyi, diyabet siiresi ve yas gibi diger faktorlerin VKi’ye gore daha belirleyici

olabilecegini diislindliirmektedir.

Sonug olarak, calismamiz Tip 2 DM’li hastalarinda obezitenin yayginligini bir
kez daha ortaya koymakta ve metabolik kontrol hedeflerine ulagilabilmesi igin
glisemik kontrolle birlikte kilo yonetiminin de tedavi planlarina entegre edilmesinin

gerekliligini vurgulamaktadir.

Dislipidemi, Tip 2 DM hastalarinda sik goriilen ve kardiyovaskiiler
komplikasyonlara katki saglayan dnemli bir metabolik bozukluktur. Tip 2 diyabetle
birlikte en sik karsilasilan lipid profili; yiliksek trigliserid (TG), diisiik HDL kolesterol
ve kiiclik, yogun LDL partikiillerinden olusan aterojenik dislipidemi tablosudur (43).
Bu lipid anormallikleri, diyabetli bireylerde ateroskleroz gelisimini hizlandirarak

kardiyovaskiiler morbidite ve mortaliteyi artirmaktadir (44).

Diinya genelindeki verilere gore, Tip 2 DM hastalarinin %60—70’inde en az bir
lipid parametresinde bozukluk gériilmektedir. NHANES 2017-2020 verileri, ABD’de
diyabetli eriskinlerin %50’sinden fazlasinda HDL diisiikliigii, %40’ inda ise yiiksek
LDL kolesterol bulundugunu ortaya koymustur (42). ADA ve AHA gibi kilavuzlar, Tip
2 DM’li bireylerde LDL hedefini <70 mg/dL, TG’yi <150 mg/dL ve HDL’yi
erkeklerde >40 mg/dL, kadinlarda >50 mg/dL olarak 6dnermektedir (20). Ancak klinik

uygulamada bu hedef degerlere ulagsmak ¢ogu zaman zor olmaktadir.

Tiirkiye'de yapilan ¢aligmalarda, Tip 2 DM dislipidemi hastalarinda yaygin
olarak bildirilmistir. TURDEP-II ¢alismasinda, diyabetli bireylerin %58’inde en az bir
lipid bozuklugu oldugu, %37’sinde ise kombine dislipidemi bulundugu belirtilmistir
(9). Yilmaz ve ark. tarafindan yapilan 2018 tarihli sistematik derlemede, Tiirkiye’de
Tip 2 DM hastalarinda HDL diisiikliigii %45, LDL yiiksekligi %35 ve TG yiiksekligi
%40 oraninda rapor edilmistir (45). 2013 yilinda Trabzon’da yapilan 4000 kisilik bir
calismada da, hastalarin %64’iinde dislipidemi tespit edilmis; 6zellikle erkeklerde TG
yiiksekliginin daha belirgin oldugu gosterilmistir (10).

Bizim ¢alismamizda, hastalarin ortalama LDL kolesterol diizeyi 117,5 £+ 39,2
mg/dL, HDL kolesterol diizeyi 49,1 + 12,5 mg/dL ve trigliserid diizeyi 161,5 £ 95,6
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mg/dL olarak saptanmistir. Bu bulgular, hastalarin nemli bir kisminin ADA ve TEMD
rehberlerinde Onerilen lipid hedeflerinin disinda degerlere sahip oldugunu
gostermektedir. Cinsiyetler aras1 karsilastirmalarda; kadin hastalarda HDL
diizeylerinin erkeklere gore anlamli derecede yiiksek oldugu (51,8 + 12,6 mg/dL vs.
46,1 £ 11,5 mg/dL; p<0.001), buna karsin erkeklerde komplikasyon oranlarinin daha
yiiksek oldugu saptanmistir. Bu durum, HDL nin kardiyoprotektif etkisini destekleyen
bulgularla uyumludur. Ayrica, hastalarin biiyiik boliimiinde trigliserid diizeylerinin 150
mg/dL nin iizerinde olmasi, 6zellikle postprandiyal glisemik kontrol ve insiilin direnci
ile iligkili olabilir.

Sonug olarak, ¢alismamizda elde edilen dislipidemi oranlar1 hem ulusal hem
de uluslararas: literatiirle benzerlik gostermekte ve Tip 2 DM’li bireylerde lipid
hedeflerinin biiyiik ol¢iide saglanamadigini ortaya koymaktadir. Bu nedenle diyabet
yonetiminde glisemik kontroliin yaninda lipid profilinin de diizenli izlenmesi ve tedavi

planlaria lipid diisiiriicti yaklagimlarin entegre edilmesi biiylik 6nem tagimaktadir.

Tip 2 Diyabetli bireylerde mikrovaskiiler ve makrovaskiiler komplikasyonlar
hem yasam kalitesini diisiirmekte hem de mortaliteyi onemli Ol¢lide artirmaktadir.
Diinya genelinde, Tip 2 DM hastalarinin yaklasik %40-60’1nda en az bir kronik
komplikasyon gelistigi bildirilmektedir (8). Amerika Birlesik Devletleri’nde yiiriitiilen
genis capli epidemiyolojik bir arastirma olan NHANES 2017-2020 verilerine gore,
mikrovaskiiler komplikasyon orani %35, makrovaskiiler komplikasyon orani ise %50
civarindadir (46). Tirkiye’de yapilan TURDEP-II c¢aligmasinda ise komplikasyon
prevalanst %45 olarak rapor edilmistir (9). Trabzon’da 2013 yilinda yapilan bir saha
arastirmasinda, en az bir komplikasyonun goriilme oranm1 %47,5 olarak bulunmustur
(10). Calisgmamizda ise en az bir komplikasyonun varligi %44,9 olarak saptanmustir.

Bu oran hem ulusal hem de uluslararasi verilerle benzerlik gostermektedir.

Tiim diinyada Tip 2 diyabet hastalarinda en sik karsilasilan
komplikasyonlardan biri olan aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik (ASKH),
diyabetli bireylerde 6liim nedenlerinin basinda gelmektedir. ADA 2025 kilavuzuna
gore, diyabetli bireylerde koroner arter hastalig: riski, diyabeti olmayan bireylere gore
2 ila 4 kat daha fazladir (28). NHANES 2017-2020 verileri, diyabetli bireylerde

koroner kalp hastalig1 prevalansinin yaklasik %20 oldugunu; bu oranin diyabeti
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olmayan bireylerde ise %5’in altinda kaldigin1 gostermektedir (46). Tiirkiye TEMD
Diyabet ve Komplikasyonlar Calismasi (2022)’na gore ise, Tiirkiye’de Tip 2 diyabetli
bireylerde ASKH siklig1 %38 olarak bildirilmistir (9). Calismamizda ise ASKH orani
%57,3 olup, bu oran hem ulusal hem de uluslararasi verilerden yiiksektir. Bu durum,

hasta grubumuzda ileri yas ortalamasi ve uzun diyabet siiresi ile iligkili olabilir.

Diyabetik nefropati (DN), tiim diinyada son dénem bobrek hastaliginin en
yaygin nedenidir ve Tip 2 DM hastalarinin yaklasik %20—-40’1nda goriilmektedir (47).
ADA 2025 kilavuzuna gore, DN tanisi i¢in alblimin/kreatinin oran1 >30 mg/g ve/veya
GFR <60 mL/dk/1.73 m? kriteri esas alinmaktadir. Uluslararas1 Diyabet Federasyonu
(IDF) ise 2025 yili raporunda diyabetik bobrek hastaligi prevalansinin diisiik-orta
gelirli iilkelerde daha yiiksek oldugunu ve kontrolsiiz gliseminin bu riski artirdigin

belirtmistir (8).

Tiirkiye’deki TURDEP-II ¢aligmasinda DN orani dogrudan rapor edilmemekle
birlikte, TEMD’nin 2022 yili diyabet komplikasyonlar1 raporuna goére diyabetik
nefropati orani yaklasik %28 olarak bildirilmektedir. Trabzon’da 2013°de yapilan
4000 kisilik saha ¢aligmasinda bu oran %28,5 olarak saptanmistir (10).

Bizim c¢alismamizda nefropati sikligr %32,5 olup hem wulusal hem de
uluslararast verilerle uyumludur. Bu yiiksek oran, hastalarin HbAlc diizeylerinin
bliyiik ¢ogunlukla %7°nin lizerinde olmasiyla (ortalama %8,4 + 1,9) ve hastalik
stiresinin ortalama 8,5 y1l olmasiyla agiklanabilir. Ayrica ADA ve TEMD nin 6nerdigi
SGLT2 inhibitorleri ve RAAS blokoérlerinin uygun kullanimi, DN riskini azaltmada

anahtar stratejilerdir.

Diyabetik retinopati (DR), diyabetin en sik gorillen mikrovaskiiler
komplikasyonlarindan biridir ve 6zellikle ge¢ donemde gérme kaybi ile sonuglanabilir.
ADA 2025’e gore Tip 2 DM tanis1 alan bireylerde retinopati taramasi tan1 aninda
basglatilmali ve yillik olarak siirdiiriilmelidir (20). Diinya genelinde yapilan
epidemiyolojik ¢aligmalarda DR prevalanst %25-35 araliginda bildirilmektedir. IDF,
2025 raporunda Ozellikle diisiik ve orta gelirli lilkelerde diizenli géz taramasinin
yapilmamasit nedeniyle DR’ye bagli gorme kaybinin daha yaygin oldugunu
vurgulamaktadir (8).
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Tiirkiye verileri bu konuda benzer diizeydedir. TEMD 2022 kilavuzuna gore
diyabetik retinopati siklig1 %2228 arasinda degismektedir. TURDEP-II ¢alismasinda
dogrudan retinopati orani1 verilmemekle birlikte, mikroanjiopatik komplikasyonlarin
oldukca yaygin oldugu vurgulanmistir (9). Trabzon’da 2013 yilinda yapilan ¢alismada
ise DR oran1 %24,7 olarak bulunmustur (10).

Bizim calismamizda ise diyabetik retinopati oran1 %25,1 olarak saptanmistir.
Bu oran, literatiirle uyumlu olup, diizenli g6z muayenesinin 6nemi bir kez daha ortaya
konmustur. DR ile iligkilendirilen baslica risk faktorleri arasinda uzun diyabet siiresi,
kot glisemik kontrol, hipertansiyon ve dislipidemi yer almaktadir; calismamizda da

bu etkenlerin varlig1 yaygindir.

Serebrovaskiiler olaylar, 6zellikle iskemik inme, diyabetli bireylerde hem ilk
hem de tekrarlayan inme riskini artirmaktadir. ADA 2025 kilavuzu, Tip 2 diyabetli
bireylerde inme riskinin diyabeti olmayan bireylere goére 1,5-2 kat arttigin
belirtmektedir (32). IDF 2025 raporu da bu veriyi desteklemekte ve inme yiikiiniin
yasla birlikte arttigini bildirmektedir (8). NHANES 2017-2020 verilerine gore
ABD’de diyabetli bireylerde inme orani %7,8 olarak belirlenmistir.

Tiirkiye’de bu oran farkli g¢alismalarda %7-10 arasinda degismektedir.
Trabzon’da 2013 yilinda yapilan ¢alismada SVO oran1 %8,6 olarak tespit edilmistir
(10). Bizim ¢alismamizda ise SVO siklig1 %9,8 olarak bulunmus ve ulusal verilerle
paralellik gostermistir. Bu bulgu, hasta popiilasyonumuzda ileri yas, hipertansiyon ve

dislipidemi gibi serebrovaskiiler risk faktorlerinin yayginligiyla agiklanabilir.

Diyabetik ayak, sinir hasari, periferik damar hastalifi ve enfeksiyonun bir
araya gelmesiyle olusan ciddi bir komplikasyondur. ADA 2025’e gore, diyabetik
bireylerde yilda en az bir kez ayak muayenesi yapilmasi 6nerilmekte; riskli bireylerde
ise bu siklik artirllmalidir (20). IDF 2025 raporuna gore diinya genelinde diyabetik
ayak iilseri prevalans1 %6—10 arasinda degismektedir; diisiik ve orta gelirli lilkelerde
bu oran %15’e kadar cikmaktadir (8). NHANES verileri de benzer oranlari
desteklemektedir.

Tiirkiye’de diyabetik ayak oran1 %12—18 arasinda bildirilmektedir. Trabzon’da
2013 yilinda yapilan c¢aligmada bu oran %15,3 olarak verilmistir (10). Bizim
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calismamizda ise diyabetik ayak siklig1 %17,2 olarak saptanmis ve bu oran literatiirle
uyumludur. Yiiksek oranda diyabetik ayak goriilmesi, hastalarin uzun diyabet siiresi,

noropati varlig1 ve yetersiz ayak bakim farkindalig ile agiklanabilir.

Tip 2 DM tedavisinin temel hedefi, glisemik kontrolii saglayarak
mikrovaskiiler ve makrovaskiiler komplikasyonlar1 6nlemek ve hastalarin yasam
kalitesini artirmaktir. Giintimiizde tedavi yaklasimlari; yasam tarzi degisiklikleri, tibbi
beslenme tedavisi, farmakolojik ajanlar ve bireysellestirilmis hedefler temelinde

planlanmaktadir (8).

ADA ve IDF 2025 kilavuzlarinda, Tip 2 DM tedavisinde bireysellestirilmis
glisemik hedeflerin belirlenmesi vurgulanmakta; HbAlc diizeyinin ¢ogu hasta i¢in
<%?7 olmas1 dnerilmektedir (22). 11k basamak tedavi olarak yasam tarz1 degisiklikleri
ve metformin Onerilmekte, kardiyovaskiiler hastalik riski yiiksek olan bireylerde ise
SGLT-2 inhibitorleri ve GLP-1 reseptor agonistleri gibi ajanlarin erken donemde
baslanmas1 Onerilmektedir. Bu ajanlarin sadece glisemik kontrol saglamadigi, ayni

zamanda kardiyovaskiiler ve renal koruma sundugu gosterilmistir (48).

Tiirkiye Endokrin ve Metabolizma Dernegi (TEMD) 2025 kilavuzu da ADA’ya
paralel sekilde tedavi planlamasinda HbAlc <%7 hedefini 6nermektedir. TEMD,
tedaviye karar verirken hastanin yas, diyabet siiresi, eslik eden hastaliklar ve
komplikasyon varlig1 gibi faktorlerin dikkate alinmasi gerektigini vurgulamaktadir.
Ayrica TEMD, insiilin tedavisinin gerektigi durumlarda geciktirilmemesi gerektigini

ve tedaviye hasta uyumunun énemini vurgulamaktadir.

TURDEP-II ¢aligmasma gore, Tiirkiye’de Tip 2 DM tanis1 almig bireylerin
onemli bir kismi yalnizca oral antidiyabetik (OAD) tedavi almaktadir ve insiilin
kullanim orani diisiiktiir. Bu durum, insiilin tedavisinin ge¢ baslanmasi ve insiiline
kars1t hasta direncini yansitabilir (9). Trabzon’da 2013 yilinda yapilan calismada
yiiriitiilen 4000 kisilik saha ¢alismasinda, katilimcilarin %39,5’inin sadece OAD,
%12,1’inin  insiilin, %10,8’inin OAD+insiilin kombinasyonu kullandig1 ve

%17,6’s11n sadece diyetle takip edildigi bildirilmistir (10).

Caligmamizda, tedavi modaliteleri degerlendirildiginde; hastalarin

%41,9’unun yalnizca OAD, %17,2’sinin sadece tibbi beslenme tedavisi, %13,8’inin
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instilin, %15,2’sinin ise OAD + insiilin kombinasyonu kullandig1 saptanmistir. Bu
dagilim, Tiirkiye genelindeki verilerle benzerlik gostermektedir. Bununla birlikte,
HbA 1c ortalamasinin %8,4 &+ 1,9 olmasi ve sadece %26,3 hastanin HbA 1c hedefi olan
%7’nin altinda degerlere sahip olmasi, tedavi uyumunun diisiik olabilecegine ve daha

yogun tedavi ihtiyacina igaret etmektedir.

Tedaviye gore HbAlc diizeyleri degerlendirildiginde, insiilin kullanan
hastalarda glisemik kontroliin daha kotii oldugu goézlenmistir. Bu durum, insiiline
gecisin genellikle gecikmis vakalarda yapilmasi ve insiilin kullanan bireylerin daha
komplike hasta profiline sahip olmasindan kaynaklanabilir. Ayrica geng yas grubunda
(30-39 yas), HbAlc diizeylerinin daha yiiksek olmasi, bu yas grubunda yasam tarzi
degisikliklerine uyumun daha diisiik oldugunu gostermektedir.
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. SONUC ve ONERILER

. Bu calismaya katilan Tip 2 DM hastalarinin yalnizca %26,3 i HbAlc hedefi olan
<%7 degerine ulasabilmistir. Bu durum, hastalarin biiyiik cogunlugunun glisemik
kontrol agisindan yetersiz oldugunu ve diyabetin uzun vadeli komplikasyon riski
tastyan sekilde siirdiiglinii géstermektedir.

. Ortalama HbA ¢ diizeyi %8.,4 = 1,9 olarak saptanmis ve bu, genel hasta grubunda
kronik hipergliseminin devam ettigini gostermistir.

. En yiikksek HbAlc diizeyleri, gen¢ yas grubundaki (30-39 yas) bireylerde
goriilmiistiir (%10,1 + 2,5). Bu bulgu, gen¢ hastalarda tedavi uyumunun daha
diistik, yasam tarzi yonetiminin daha zayif veya hastalik farkindaliginin az
olabilecegine isaret etmektedir.

. Kadin hastalarda HDL kolesterol diizeyleri erkek hastalara kiyasla anlamli
derecede yliksek bulunmustur. Bu farklilik, hormonal yap1 ve yasam tarzi
faktorleriyle agiklanabilir.

. Erkek hastalarda diyabete bagli komplikasyon gelisim orani, kadinlara gore
anlamli sekilde yiiksek saptanmistir (%52,5°e karst %36,7; p<0,001). Bu durum,
erkeklerin daha az saglik hizmeti kullanimi, geg tan1 veya yasam tarzi faktorleriyle
iliskili olabilir.

. Katilimcilarin %44,9’unda diyabete bagli en az bir kronik komplikasyon tespit
edilmisti. En sik rastlanan komplikasyonlar, sirasiyla aterosklerotik
kardiyovaskiiler hastaliklar (%57,3), albuminiiri (%32,5) ve diyabetik retinopati
(%25,1) olmustur.

Serebrovaskiiler olay (SVO) oran1 %5,0, diyabetik ayak komplikasyonu orani ise
%?2,3 olarak belirlenmistir. Bu oranlar, komplikasyon taramalarinin 6nemini ve
erken miidahale gerekliligini gostermektedir.

. Viicut Kitle indeksi (VKI) ile komplikasyon gelisimi arasinda anlamli bir iliski
saptanmamustir (p=0,612). Bu bulgu, komplikasyonlarin daha ¢ok diyabet siiresi
ve metabolik kontrol diizeyine bagli oldugunu diistindiirmektedir.

. Hastalarin tedavi rejimlerine bakildiginda %41,9’u yalnizca oral antidiyabetik ilag
kullanmakta, %17,2’si sadece tibbi beslenme tedavisi almakta, %13,8’1 ¢oklu

insiilin kullanmakta, %15,2’si1 ise insiilin + OAD kombinasyon tedavisi almaktadir.
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10. insiilin tedavisinin daha cok HbAlc >%7 olan metabolik kontrolii bozuk grupta

11.

12.

tercih edildigi gortlmistir. Bu da insiilinin, ileri evre hastalarda daha sik
kullanildigin1 gostermektedir.

LDL kolesterol diizeyi <70 mg/dL olan hastalarda komplikasyon sikliginin daha
yiiksek bulunmasi, bu kisilerin zaten komplikasyon gelistirmis ve sekonder
korunma uygulanan yiiksek riskli bireyler oldugunu diisiindiirmektedir.

Bu calismada elde edilen bulgular dogrultusunda, Tip 2 Diyabet hastalarinda
glisemik kontroliin genel olarak yetersiz oldugu, o6zellikle gen¢ yas grubunda
metabolik kontrol sorunlarinin belirgin oldugu ve erkek hastalarin komplikasyon
acisindan daha yiiksek risk tasidigi goriilmiistii. Bu durumlara yanit olarak;
hastalara yonelik bireysel ve grup egitimlerinin artirilmasi, yasam tarzi
degisikliklerini destekleyen yapilandirilmis programlarin gelistirilmesi, geng
bireyler icin dijital saglik ¢oziimlerinin entegrasyonu, erkek hastalarin daha
yakindan izlenmesi ve tedavinin bireysellestirilmesi dnerilmektedir. Ayrica, sadece
glisemik kontrol degil, lipid profili, kan basinct ve kilo gibi diger metabolik
parametrelerin de diizenli izlenmesi gerektigi vurgulanmstir. Insiilin tedavisine
zamaninda baslanmasi, komplikasyon taramalarinin periyodik yapilmasi, obezite
ile miicadele stratejilerinin giiclendirilmesi, diyabetik ayak gibi Onlenebilir
sorunlara yonelik egitimlerin yayginlastirilmasi ve toplum diizeyinde tarama ile
koruyucu saglik hizmetlerinin desteklenmesi, diyabet yonetiminin biitiinciil ve

etkili bigimde siirdiiriilebilmesi a¢isindan temel Oneriler arasinda yer almaktadir.
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