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  1.GİRİŞ VE AMAÇ 

Diabetes Mellitus (DM); insülinin kalıtsal ve/veya edinsel nedenler ile 

eksikliği veya insülin etkisindeki kusurlar ile organizmanın karbonhidrat, yağ ve 

proteinden gerektiği kadar faydalanamadığı kronik bir metabolizma hastalığıdır. 

Temel olarak üç klinik tipi bulunmaktadır. DM tipleri; Tip 1 DM, Tip 2 DM ve 

Gestasyonel DM’dir. Tip 1 DM'ta pankreastan insülin salınımı gerçekleşmezken 

Tip 2 DM'ta salınan insüline karşı periferik dokularda direnç gelişmesi veya 

yeterli insülin salınmaması nedeni ile insülin etkinliği görülmemektedir. 

Gestasyonel DM gebeliğe bağlı insülin direnci oluşması ve genetik yatkınlıklar 

nedeniyle gebelik dönemi içerinde glikoz metabolizmasının bozulmasıdır.  

Tip 2 DM semptomları Tip 1 DM ile benzerlik gösterse de daha sessiz 

ilerlemektedir ve bu yüzden hastaların büyük bir kısmı komplikasyonlar gelişene 

kadar tanı alamamaktadır. Tip 2 DM dünyada ki diyabet vakalarının yaklaşık 

%90’ını oluşturmaktadır. Ağırlıklı olarak erişkin popülasyonda görülse de 

adölesan dönemde de görülme sıklığı artmaktadır. Gestasyonel DM ise konjenital 

malformasyonlar fetal mortalite ve morbiditeler oluşturması ve ilerleyen yıllarda 

Tip 2 DM gelişim riski bulunması nedeni ile ciddi bir sağlık sorunu olarak 

karşımıza çıkmaktadır.  

Diyabetin olası komplikasyonları arasında kardiyovasküler olaylar, 

serebrovasküler olaylar, kronik böbrek hastalığı, periferik arter hastalığı, nörolojik 

hasarlanmalar ve bunlara bağlı ekstremite amputasyonları yer almaktadır.   

Diyabet hastaların kendilerine, ailelerine ve ülke ekonomilerine yük 

getiren bir sağlık sorunudur. Bu yükler direkt tıbbi bakım masrafları, indirekt 

olarak da üretime katılamama ve yaşam süresinin kısalması olarak gösterilebilir. 

Son yapılan sistematik araştırmalar doğrultusunda diyabet hastalarının direkt 

tedavilerin için dünya çapında yıllık 827 milyon dolardan fazla harcama yapıldığı 

tahmin edilmektedir(1,2). Uluslararası Diyabet Federasyonu (IDF) 2003 ile 2013 

yılları kıyaslandığında diyabet için yapılan sağlık harcamalarının 3 kata kadar 

arttığını belirtmektedir. Bunda diyabetik birey sayısının artması ve kişi başına 

yapılan tedavi masraflarının artış göstermesi temel sebepler olarak 

gösterilmektedir (3). 2012 yılında dünya çapında 1,5 Milyon insan direkt olarak 
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diyabete bağlı sorunlar nedeni ile hayatını kaybetmiştir. Diyabet bu veriler ile 

2012 yılı içinde her iki cinsiyette 8. ölüm nedeni iken kadınlarda 5. ölüm nedeni 

haline gelmiştir (4).  

IDF 2017 yılında 425 milyon diyabetik birey olduğunu ve bu sayının 2045 

yılında 629 milyona ulaşacağını öngörmektedir (5). Bu artışın büyük bir kısmı 

nüfus artışı, sedanter yaşam tarzı, sağlıksız beslenme, yaşlanma ve obezite 

nedeniyle gelişmekte olan ülkelerde gözlenecektir. Yapılan çalışmalar sonucunda 

2025 yılında gelişmiş ülkelerdeki diyabetik bireylerin 65 yaş ve üzerinde olması 

beklenirken gelişmekte olan ülkelerde 45-65 yaş arasında olması 

beklenmektedir(4).  

DM tanısında WHO tarafından belirlenmiş tanı kriterleri: HbA1C ≥ %6,5, 

uygun şartlarda iki defa bakılan açlık plazma glikozunun ≥126 mg/dl, Oral Glikoz 

Tolerans Testi (OGTT)’nde 2. saat plazma glikozunun ≥200mg/dl ve diyabet 

semptomları ile beraber rastgele bir zamanda bakılan plazma glikozunun ≥200 

mg/dl olmasıdır(6,7). OGTT hastanın açlık glikoz seviyesinin ölçülmesinden 

sonra 75mg glikoz alımı ile 2. saat glikoz seviyelerinin ölçülmesine dayanan 

maliyet etkin bir tanı metodudur. Maliyete etkisi ve yeterli verilerin olmaması 

nedeniyle 1. saat ölçümleri yapılmamakta ve tanı için sadece 2. saat glikoz 

değerleri kullanılmaktadır (8) ancak günümüzde 1. saat glikoz yüksekliğinin 

gelecekte DM gelişimi açısından önemli olduğunu gösteren çalışmalar mevcut 

olmasına rağmen maliyet etkisi nedeni ile günlük pratikte rutin olarak 

kullanılmamaktadır (9,10).  

Çalışmamızdaki amacımız 2009-2014 yılları arasında Akdeniz Üniversitesi 

Tıp Fakültesi Hastanesi’nde OGTT yapılan hastaların veri tabanından bulunarak 

Mart 2018 tarihine kadar diyabet gelişmiş olanların incelenmesi ve bu hastalara 

daha önce yapılan OGTT'deki bazal ve 1. saat glikoz değerleri açısından diyabet 

gelişime riskinin belirlenmesidir. 
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2. GENEL BİLGİLER  

2.1. DİABETES MELLİTUS VE TANISI  

2.1.1. Tanım  

DM, insülin eksikliği ya da insülin etkisindeki defektler sonucunda, 

metabolizmanın karbonhidrat, yağ ve proteinlerden gerektiği kadar 

faydalanamadığı hiperglisemi ile karakterize kronik, geniş spektrumlu bir 

metabolizma bozukluğudur. 

1997 yılında Amerikan Diyabet Derneği ( ADA) tarafından tanı ve 

sınıflama kriterleri yayımlamış ve 1999 yılında Dünya Sağlık Örgütü(WHO) bu 

tanı kriterlerinin küçük değişikliklerle kabul etmiştir (6,7). Tablo 2.1’de Diabetes 

Mellitus tanı kriterleri gösterilmiştir. 

 Aşikar DM BAG BGT BAG+BGT 

Açlık plazma 

glikozu 

≥126 mg/dl 100-125 

mg/dl 

<100 mg/dl 100-125 mg/dl 

OGTT’nde 2. saat 

plazma glikozu 

≥200mg/dl <140 mg/dl  140-199 mg/dl 140-199 mg/dl 

 

Rastgele plazma 

glikozu 

≥200 mg/dl ( diyabet 

semptomları ile birlikte) 

   

HbA1C (%) ≥ %6,5     

 

Tablo 2.1- Diabetes Mellitus Tanı Kriterleri 

 

2.1.2. Diabetes Mellitus Tipleri 

Temel olarak DM’un 4 alt tipi bulunmaktadır.  

-Tip1 DM; insülinin temelde yokluğu ile genellikle akut hiperglisemi ve 

diyabetik ketoasidoz ile tanı alan genellikle 18 yaş altında görülen diyabet tipidir 

-Tip 2 DM; insülinin pankreastan salgılanmasında yetersizlik veya vücutta 

kullanılmasındaki defektler nedeniyle görülen, tanı süreci Tip 1 DM ye göre daha 

uzun zamanda tanı için spesfik semptomlar gösteren, genellikle erişkin yaş 

grubunda görülmesine rağmen son yıllarda adölesan yaş grubunda da görülmeye 

başlanan diyabet tipidir 
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-Gestasyonel DM gebelik öncesinde diyabeti olmayan kadınlarda 

gebelikte plesenta gelişmesini tamamladıktan sonra görülen hiperglisemi 

durumudur 

-Sekonder diyabet ( spesifik diyabet türleri ) ikincil bir sebep nedeniyle 

gelişen diyabet nedenlerini kapsamaktadır 

Tip 1 DM %90 oranda otoimmün sebeplerle oluşmakta ve okul öncesi, 

puberte ve geç adölesan dönemde 3 pik yapmaktadır. Fenotipik olarak bu hasta 

grubu genellikle zayıf ya da normal kilodadır. Son yıllarda fenotip açısından tip 2 

diyabetik bireylere benzeyen, kilolu kişilerde saptanan; ’Duble diyabet’, ’Hibrid 

diyabet’, ’Dual diyabet’ veya ’Tip 3 diyabet’ olarak isimlendirilen tip 1 diyabet 

formu da tanımlanmıştır. 

Tip 2 DM insülin direnci ve insülin salınımdaki defektler nedeniyle 

organizmadaki insülin etkisizliği nedeniyle gelişen hiperglisemi durumlarını 

kapsar. Genellikle 30 yaş üstünde görülmekle beraber puberte döneminde de 

giderek artan oranlarda görülmeye başlanmıştır. Güçlü bir genetik yatkınlık 

mevcuttur. Hastalar sıklıkla obez veya kiloludur ve klinik Tip 1 DM ile 

kıyaslandığında sinsi başlangıçlıdır.  

Gestasyonel DM genetik yatkınlığı olan gebelerde gebeliğin getirdiği 

insülin direnci ile görülen hiperglisemi tablosudur. Hastalar genellikle gebelik 

sonrasında normoglisemik hale gelse de bir sonraki gebelikte tekrar etmesi, fetal 

komplikasyonlar oluşturması ve Tip 2 DM için güçlü bir risk faktörü olması 

nedeniyle önem taşımaktadır. 

Spesifik diyabet türleri ise şu alt tipleri kapsamaktadır ; 

 MODY(Gençlerde Görülen Erişkin Tip Diyabet ) 

 İnsülin etkisindeki genetik bozukluklar  

 Pankreasın ekzokrin doku hastalıkları  

 Endokrinopatiler  

 İlaç ve kimyasal ajanlar  

 İmmün aracılıklı nadir diyabet formları  

 Diyabet ilişkili genetik sendromlar  



5 
 

 İnfeksiyonlar  

2.1.3. Epidemiyoloji 

WHO 2014 yılı verilerine göre 18 yaş üzerinde 422 milyon yaşayan 

diyabetli birey bulunmakta. En büyük diyabetik birey popülasyonunun WHO 

Güneydoğu Asya ve Batı Pasifik bölgelerinde olduğu belirtilmekte, bu oran 

dünyadaki diyabetik bireylerin yaklaşık yarısını kapsamaktadır. 1980 ile 2014 

yılları arasında en büyük artış Doğu Akdeniz Bölgesinde saptanmıştır (11) (Tablo 

2.2, Grafik 2.1) 

Diyabet prevalansında dünya çapında bütün gelir gruplarında artış 

görülmesine rağmen; özellikle gelişmekte olan ülkelerdeki artış hızı gelişmiş 

ülkelerden daha yüksek seviyelerde saptanmıştır. Obezite bu artışın nedeni olarak 

görülmektedir.  

 

Tablo 2.2-Dünyada Diyabet Prevalansı 

WHO BÖLGESİ 1980 2014 

AFRİKA %3,1 %7,1 

AMERİKA %5 %8,3 

DOĞU AKDENİZ %5,9 %13,7 

AVRUPA %5,3 %7,3 

GÜNEYDOĞU ASYA %4,1 %8,6 

BATI PASİFİK %4,4 %8,4 

 

 

‘Türkiye Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve Endokrinolojik Hastalıklar 

Prevalans Çalışması-II (TURDEP-II Çalışması)’nın verilerine göre 2010 yılında 

Türkiye'de diyabet sıklığının %13,5 olduğu saptanmıştır. 1998 yılında yapılan 

TURDEP-I ile TURDEP-II arasında geçen 12 yılda diyabet sıklığında %90 

oranında bir artış saptanmıştır. Yine bu çalışmada sonuçlarında diyabet sıklığının 

erkeklerde kadınlara göre hafifçe düşük olduğu saptanmış ancak anlamlı bir 

farklılık görülmemiştir(12) 
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Grafik 2.1:Dünyada Diyabet Prevelansının Bölgelere ve Yıllara Göre Değişimi 

(11- Değiştirilerek alınmıştır)  

 

2.1.4. Diyabet Tanısında Kullanılan Testler  

HbA1C (A1C); dolaşımda bulunan glikozillenmiş hemoglobinlerin 

ölçümüne dayanır ve hastanın son 3 aydaki glisemik düzeyini yansıtır. Ölçümde 

hastanın aç olmasına gerek yoktur ve günün herhangi bir saatinde yapılabilir. 

Yöntemin standardize olmaması nedeniyle uzun dönem kullanıma girememiştir. 

2011 yılında Dünya Sağlık Örgütü’nün yayımladığı Konsültasyon Raporu’nda, 

güvenilen bir yöntemin tercih edilmesi ve uluslararası değerlere göre düzenli 

olarak standardizasyon koşuluyla A1C’nin tanı testi olarak kullanılabileceği 

önerilmiştir. Amerika Birleşik Devletleri’nde tüm laboratuvarlarda DCCT 

(Diabetes Control and Complications Trial) çalışmasında kullanılan ve altın 

standart olarak kabul edilen HPLC (yüksek performanslı likid kromatografi) 

yöntemine göre kalibrasyon şartı getirilmiştir (13).  

HbA1C’nin %50’lik kısmı son bir ayda, %30’luk kısmı ikinci ayda ve geri 

kalan %20’lik bölümü üçüncü ayda oluşan glisemik değişimleri yansıtmaktadır. 

HbA1C arttıkça açlık glisemisinin katkısı daha çok artar. Glisemik hedeflere 

erişilinceye kadar 3 ayda bir, ulaşılan hastalarda ise 6 ayda bir HbA1C 

ölçülmelidir. DCCT çalışmasına göre standardize edilmiş olan bu yöntemde 
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A1C’nin diyabeti olmayan bireylerde üst sınırı %6.0 (42 mmol/mol)’yı 

aşmamalıdır (13). Prediyabetik bireylerde ise A1C düzeyi %5,7-6,4 arasında 

tanımlanmıştır. 

HbA1C'nin tanıda açlık plazma glikozu ve OGTT'den daha düşük 

sensitiviteye sahip olduğu yapılan çalışmalarda ortaya konulmuştur. A1C’ye göre 

diyabet teşhisi konan bireylerin, APG veya OGTT ile tanı konulan bireylere göre, 

metabolik açıdan (kilo, bel çevresi, lipid ve kan basıncı yönünden) daha negatif 

durumda oldukları da gösterilmektedir. (14). 

Diyabet tanısında A1C ölçümünün kullanılmasının çeşitli dezavantajları 

mevcuttur. Bunlar; Standardize yöntem gerekliliği, yüksek maliyet, her merkezde 

çalışılamaması, etnisiteye göre farklılık göstermesi, medikal etkileșimler ve bazı 

klinik durumlardan düzeyinin etkilenmesidir.(Tablo 2.3- HbA1C düzeyini 

etkileyen faktörler ). Bu faktörlere sahip olan hastalarda tanıda açlık plazma 

glikozunun baz alınması önerilmektedir.  

Tablo 2.3-HbA1C Düzeyini Etkileyen Faktörler  

Düzeyi Düşüren Faktörler  Düzeyi Yükselten Faktörler 

Hemoglobinopatiler ( orak hücreli anemi vb) Demir eksikliği anemisi  

Azalmış eritrosit ömrü Üremi 

Akut kan kaybı/ transfüzyon öyküsü  Hipetrigliseridemi 

Gebelik (özellikle 2-3. trimester) Alkol bağımlılığı 

 

OGTT; 8 saatlik açlık sonrasında 75 mg glikoz yüklenmesi ile açlık (0. 

Saat) ve tokluk (1. ve 2. saat) venöz plazma glikoz düzeylerinin ölçümüne 

dayanan bir tanı yöntemidir. Diyabet tanısında 75 mg standart glikoz yüklemesi 

temel alınmaktadır. Testin açlık plazma glikoz düzeyine göre daha duyarlı olması 

testin avantajı olsa da aynı kişide farklı günlerde farklı sonuçlar elde edilmesi, 

yoğun emek gerektirmesi ve maliyetli olması kullanımını azaltmaktadır. OGTT 

sıklıkla GDM ve Tip 2 DM tanıları için kullanılmaktadır. 

Testin yapılmasında bazı önemli noktalar bulunmaktadır; 

 Testten 3 gün önce yeterli düzeyde karbonhidrat (≥150 g/gün) tüketilmeli 

ve olağan fiziksel aktiviteye devam edilmeli 

 Test en az 8 saatlik açlık sonrası uygulanmalı (sabah )  
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 Testten önceki akşam 30-50 g karbonhidrat içeren bir öğün tüketilmeli  

 Test öncesinde ve test anında su içilebilir, ancak başka içecekler veya 

sigara içilmemeli 

 Test sırasında hastanın istirahat halinde olması önerilir 

 Karbonhidrat toleransını bozan ilaçların kullanılmamalı, inaktivite ve 

akut/kronik infeksiyon gibi durumlarda OGTT yapılmamalı 

 Açlık kan örneği alındıktan sonra 75 g anhidröz glikoz veya 82.5 g glikoz 

monohidrat 250-300 ml su içinde eritilip 5 dakika içinde içilmeli 

 Glikozlu sıvının içilmeye başladığı an, testin başlangıcı kabul edilip bu 

andan sonra planlanan zamanlarda venöz kan örnekleri alınır 

Diyabet tanısında kullanılan diğer testler ile kıyaslandığında normal 

aralıkta saptansa da açlık plazma glikoz düzeyleri ile diyabet gelişim riski 

arasında doğrusal ilişki olduğu belirlenmiştir.  

OGTT ve açlık plazma glikozunda farklı zamanlarda farklı sonuçlar elde 

edilmesine rağmen (yaklaşık %12-17 ) HbA1C de bireysel değişkenliğin çok az 

olması tanıda HbA1C'nin önemini arttırmaktadır. Ancak OGTT ile 

kıyaslandığında düşük sensitivitesi vardır. 

 

2.1.5 Diabetes Mellitus Patofizyolojisi  

Tip 2 diyabet hiperglisemi, insülin direnci ve göreceli olarak insülin 

sekresyonunda bozukluk ile karakterize bir hastalıktır. Tip 2 diyabet 

prevelansındaki artış obezite ve sedanter yaşam tarzının artması ile 

ilişkilendirilmektedir (15). Tip 2 diyabetli hastalarda genellikle insülin direnci ve 

insülin eksikliğinin farklı oranlarda birlikteliği görülür (16-18). Bu iki klinik 

durum genetik ve çevresel etmenlerden etkilenerek artış gösterebilir. Bu nedenle 

hastalarda hangi klinik durumun daha belirgin olduğunu saptamak zorlaşır.  

Tip 2 diyabet sıklıkla metabolik sendromun bir parçası olarak karşımıza 

çıkar; sendromun diğer parçaları ise hipertansiyon, serum LDL yüksekliği, serum 
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HDL yüksekliği ve bel çevesi genişliğidir(19).  Metabolik sendromu olan 

hastalarda kardiyovasküler risk artışı mevcuttur. İnsülin direncine ikincil olarak 

gelişen hiperinsülineminin bu değişimlerde rolü vardır. Serbest yağ asitleri, yağ 

dokuda salınan inflamatuar sitokinler ve oksidatif faktörler metabolik sendrom, tip 

2 diyabet ve bunların kardiyovasküler komplikasyonlarının oluşmasında etkilidir.  

İnsülin direnci tip 2 diyabetin en önemli ön gördürücüsüdür. (16,17). 

Diyabet başlangıcından yıllar önce insülin direnci mevcuttur. Yapılan bir 

çalışmada yağ asidi ve glikoz metabolizmasındaki bazı bozuklukların 

mitokondriyal fonkisyonlarda kalıtsal bir bozukluğa bağlı olduğu görülmüştür 

(20).  

Genetik ve çevresel etmenlerin diyabet gelişimindeki etkisi tip 2 diyabetik 

hastaların birinci derece yakınlarında yapılan bir çalışmayla incelenmiştir (17). 

Normal kiloda olan ve birinci derece akrabalarında tip 2 diyabet öyküsü olan 

katılımcıların insülin duyarlılığı akrabalarında tip 2 diyabet olmayanlara benzer 

saptanmıştır. Bununla birlikte katılımcılarda obezitenin giderek artmasıyla 

yakınlarında tip 2 diyabet öyküsü olanlarda insülin duyarlılığında progresif olarak 

azaldığı saptanmıştır(17). 

 

Genetik Duyarlılık: Tip 2 diyabet çevresel faktörler ve bir çok genin 

karmaşık bir etkileşim sonucunda oluşur. Tip 2 diyabetik monogenik nedenleri 

küçük bir hasta grubunu kapsar. Tip 2 diyabet için genetik risklerin çoğu karmaşık 

poligenik risk faktörlerinden kaynaklanır. Tip 2 diyabet gelişimi üzerinde genetik 

bir etkiyi gösteren gözlemler şunlardır;  

 Tip 2 diyabet prevelansı aynı çevrede yaşayan etnik gruplar arasında belirgin 

değişiklik göstermektedir (21) 

 Tip 2 diyabeti olan hastaların %39'unun en az bir ebevyninde diyabet mevcuttur 

(22) 

 Tek yumurta ikizlerinin birinde hastalık gelişmesi sonrasında diğer ikizde de %90 

oranda yıllar içinde hastalık gelişir (23) 
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 Tip 2 diyabetik bireylerin birinci derece akrabalarında tip 2 diyabet 

gelişmesinden çok önce insülin direnci bulguları ve beta hücre disfonksiyonu 

saptanır (24) 

 Birinci derece akrabalarında tip 2 diyabet bulunanların hayat boyunca diyabet 

geliştirme riski yaş ve kilo açısından benzer olduğu ve ailesinde diyabet riski 

olmayan bireylerden %5-10 daha fazladır (21) 

 

Amerika Birleşik Devletleri'nde son iki dekatta diyabet prevelansında 

ciddi bir artış mevcuttur (25). Tip 2 diyabet gelişen çoğu hastada kilo artışı ve 

fiziksel aktivitede azalma göze çarpmaktadır. Obezite periferal insülin rezistansını 

arttırmakta, insüline bağlı glikozun alımını azaltmakta (26,27) ve beta 

hücrelerinin glikoz duyarlılığını bozmaktadır (27). Kilo kaybı ile bu özelliklerin 

geri dönebildiği ve plazma glikoz konsantrasyonunun normal düzeylere 

gelebildiği bilinmektedir. 

Diyabet ile obezite arasındaki patofizyolojik ilişki net olarak 

anlaşılamamıştır. Yapılan birçok çalışmada obezite tip 2 diyabet ve aterosklerozun 

patogenezindeki inflamasyonun rolüne değinilmektedir (28,29). Tip 2 diyabet ile 

inflamasyon belirteçleri olan c- reaktif protein, interlökin 6 (IL-6), plazminojen 

aktivatör inhibitörü-1 (PAI-1), tümör nekrozis faktör- alfa (TNF-a) ve lökosit 

sayısı ile ilişkili bulunmuştur (30-33). Obezite seyrinde adipositokin 

değişikliklerinin gelişmesi ( TNF-alfa salınımının 

artması, adiponektin salınımının azalması gibi) (34) obezitenin insülin direnci ve 

ileri dönemde metabolik sendrom ve Tip 2 diyabet gelişimi üzerindeki rolü 

olduğunu düşündürmektedir.  Romatoid artrit ve psöriatik artirit gibi patolojilerde 

kullanılan antiinflamatuar ilaçlar (TNF inhibitörleri, hidroksiklorokin gibi) düşük 

diyabet insidansı ile ilişkili bulunmuştur (35). 

Obez hastalarda serbest yağ asidi yüksekliği bulunmaktadır. Yapılan 

çalışmalarda serbest yağ asitlerinin yüksekliği Tip 2 diyabet gelişimi için risk 

faktörü olarak saptanmıştır (rölatif risk 2,3) (36). Serbest yağ asitleri insülin 

salınımını bozabilir ve Tip 2 diyabetik hastalarda insülin ile ilişkili hücre içine 

glikoz alımını azaltabilirler (37). Vücuttaki yağ dağılımı da diyabet gelişimi için 

önemli bir göstergedir. Özellikle gövdede yerleşmiş erkek tipi obezite insülin 
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direnci ve glikoz toleransının bozulması ile daha yakın ilişkilidir. Adipoz dokudan 

salgılanan leptin, adiponektin, TNF-alfa, kemokinler, PAI-1, resistin ve retinol 

bağlayıcı globulin gibi moleküller diyabet gelişiminde rol almaktadırlar.  

İlaç ilişkili hiperglisemi ise diyabetik olmayan hastada başka 

endikasyonlar nedeni ile kullanılan ilaçlar sonrasında diyabet gelişmesidir. Glikoz 

metabolizma bozukluğu yaratan birçok ilaç bulunmaktadır. Bu ilaçlar insülin 

salınımını azaltmak, karaciğerden glukoneogenezi arttırmak veya insülin direnci 

oluşturarak diyabet gelişimine neden olmaktadır. Bu ilaçlar içerisinde; 

glukokortikoidler, oral kontraseptifler, beta blokerler, tiazid diüretikler, statinler, 

HIV tedavisinde kullanılan proteaz inhibitörleri, prostat kanseri tedavisinde 

kullanılan gonadotropin- releasing hormon (GnRH) agonistleri, antipisikotik 

ajanlar, transplantasyon rejeksiyonunu önlemek için kullanılan tacrolimus, 

sirolimus ve siklosporin sayılabilir.  

 

 

 

   2.1.6.  Diabetes Mellitus Semptomları 

Diyabette görülen klasik semptomlar poliüri, polisipsi ve noktüridir. 

Hastalar genellikle bu şikayetler ile başvurmaktadır.  Bu şikayetlere çok yemek 

yeme veya iştahsızlık, halsizlik, çabuk yorulma ve ağız kuruluğu eşlik edebilir. 

Nadir görülen semptomlar ise görmede bulanıklık, açıklanamayan kilo kaybı, 

dirençli enfeksiyonlar, kaşıntı ve tekrarlayan mantar enfeksiyonlarıdır. 

Tip 1 diyabetli bireylerde semptomlar genellikle birkaç hafta içinde 

gelişerek hızlı ve gürültülü bir tablo ile ilerler. Bu yüzden hastaların % 50’ye 

yakın kısmı diyabetin ciddi bir komplikasyonu olan diyabetik ketoasidoz ile 

başvurabilir. Buna karşılık tip 2 diyabetli bireylerin önemli bir bölümünde 

başlangıçta semptom yoktur veya yakınmalar tip 1 diyabetli bireylerden çok daha 

sinsi ilerler. Bu yüzden diyabet gerçek başlangıcından yıllar sonra fark edilir, 

hatta bazen komplikasyonlar ile tanı konulabilir. 
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2.1.7. Diabetes Mellitus Komplikasyonları ve Komplikasyonların Tedavisi  

Diyabet komplikasyonları akut ve kronik komplikasyonlar olarak iki 

grupta incelenebilir. Akut komplikasyonlar glisemik dengenin akut olarak 

değişmesi nedeniyle görülen Diyabetik Ketoasidoz (DKA), Laktik asidoz (LA), 

Hiperosmolar Hiperglisemik Durum (HHD) ve hipoglisemiyi içermekteyken 

kronik komplikasyonlar makrovasküler ve mikrovasküler komplikasyonları 

kapsamaktadır. 

 Diabetes Mellitus Akut Komplikasyonları 

DKA ve HHD; patogenez ve tedavisi büyük oranda aynı olan, insülin 

eksikliği ve ağır hiperglisemi sonucunda görülen iki klinik durumdur. DKA’da 

temel patoloji insülin eksikliği, HHD’de ise dehidratasyondur. DKA’da salt 

insülin eksikliği sebebiyle lipoliz baskılanamaz sonucunda ketonemi ve ketonüri 

gelişir. Buna karşın, HHD’de az miktarda insülin bulunması lipolizi baskılamak 

için yeterli olması nedeniyle keton cisimleri oluşmaz. (Şema 2.1- DKA ve HHD 

oluşum mekanizması) 

 

Şema 2.1 – DKA ve HHD oluşum mekanizması (38) 

 Diyabetik Ketoasidoz; Akut hiperglisemi, ketonemi, ketonüri ve asidoz ile 

karakterize önemli bir endokrinolojik acildir. Hastalarda gelişen hiperglisemi 
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çeşitli faktörler nedeniyle tetiklenmektedir. Bu faktörler Tablo 2.4’de 

gösterilmiştir ancak vakaların %25'inde tetikleyici faktör belirlenemez. 

Diyabetik Ketoasidoz Nedenleri 

Yeni başlayan Tip1 DM  

İnsülin tedavisindeki hatalar (doz atlama, eksik doz uygulama, yanlış enjeksiyon, pompa 

arızaları, insülin son kullanma tarihinin geçmiş olması vb) 

Enfeksiyonlar  

Yeme bozuklukları ve diyet hataları (hipoglisemi korkusu veya estetik nedenler ile)  

Serebrovasküler olay 

Myokard enfarktüsü  

Alkol  

Travma – yanık  

Pankreatit  

Karbonhidrat intoleransı yapan ilaçlar (kortikosteroidler, tiyazid grubu diüretikler, 

adrenerjik agonistler)  

Hipertiroidi, akromegali, feokromasitoma  

Tablo 2.4- Diyabetik Ketoasidoz Nedenleri 

DKA halsizlik, iştahsızlık, bulantı, kusma, karın ağrısı nefes darlığı ve kilo 

kaybı ile bulgu verir. Hastalar genellikle acil servsilerde tanı alırlar ve tanı 

sırasındaki fizik muayene bulguları arasında taşikardi, muköz membranlarda 

kuruluk, sıcak ve kuru cilt, hipotansiyon, batında hassasiyet, ağızda keton kokusu, 

laterji, bilinç bulanıklığı ve komaya kadar varan bir klinik tablo görülebilir.  

DKA laboratuvar bulguları; Plazma glikoz düzeyi >300 mg/dl, ketonemi 

ve ketonüri ≥2+, kan pH ≤7.30, serum bikarbonat (HCO3) düzeyi ≤15 mEq/l, 

artmış anyon açığı (genellikle >12), dehidratasyon ve asidoza bağlı olarak hafif ya 

da orta derece de lökositoz (10.000-15.000/mm3) görülebilir.  

Tedavide temel hedef dolaşım hacmini ve doku perfüzyonunu normale 

getirmek, serum glikoz ve ozmolaritesini normal sınırlara getirmek, ketonemi ve 

ketonüriyi yok etmek, elektrolit dengesini düzeltmek ve tetikleyici faktörü 

tanımlayarak tedavi etmektir.  

 Hiperosmolar Hiperglisemik Durum; HHD patofizyolojisi DKA 'ya 

benzemekle beraber genellikle 50 yaş üzerindeki diyabetiklerde görülür. Diyabet 

nedeni ile hospitalize edilen hastaların yaklaşık %1'inde HHD görülmektedir. 

Hastalara yukarıda anlatılan mekanizmalar nedeniyle asidoz da eşlik edebilir. 

Vakaların yaklaşık %25i daha önce tanı almamış Tip 2 diyabetli hastalardır. 
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HHD oluşumu için DKA oluşumunu tetikleyen faktörlerin büyük bir kısmı 

görülmektedir. Bu hasta grubunun yaş ortalamasının DKA'dan daha yüksek 

olması nedeniyle özellikle bakımsızlık ve uygulama hataları nedeni ile tedavi 

yetersizliği burada daha çok öne çıkmaktadır.  

HHD kliniği daha yavaş seyirli olması yüzünden hastaneye başvuru 

süresinin daha uzun olması ve ileri yaş grubunda görülmesi mortalite oranlarını 

DKA'ya göre yükseltmektedir. Mortalitesi %12-42 arasında değişmektedir. 

Yaşlılık ve demansa bağlı susama hissinde azalması, böbreklerde idrar 

konsantrasyon yeteneğinin azalması; DKA’ya göre dehidratasyonun daha bariz 

olmasına neden olur. Ketoz tarafından bulantının tetiklenmemesi, hastanın sıvı 

kaybı açısından uyarılmasına engel olur.  

HHD’de su ve elektrolit kayıpları DKA’ya kıyasla daha büyük oranlarda 

görülür. Yaklaşık 8-10 litre civarında sıvı açığı bulunmaktadır. Başvuru sırasında 

genellikle plazma glikoz (PG) düzeyi 1000 mg/dl ve plazma ozmolaritesi 360 

mOsm/kg’a seviyesindedir. Prerenal böbrek yetmezliği (hastaların ileri yaşta 

olması, eşlik eden sorunlar ve dehidratasyona bağlı) gelişebilir. HHD tedavisi 

DKA tedavisi ile aynı temellere dayanmaktadır.  

Laktik Asidoz; Zeminde ciddi hastalığı bulunan bireylerde dokulara 

oksijen dağılımı ve kullanımının yetersizliğinden kaynaklanan ağır bir metabolik 

asidoz biçimidir. Kan laktat düzeyi >5 mmol/l (normal 0.4-1.2 mmol/l) ve pH 

<7.30 olarak saptanır. Metformin kullanan diyabetik bireylerde LA, ender görülen 

bir komplikasyondur. Metforminin neden olduğu LA insidansı çok düşüktür 

(<0.003/1000 hasta yılı). Bu hastaların büyük kısmı metformin kullanımının 

kontrendike olduğu hastalardır.  

Akut gelişen ağır LA’da prognoz, zemindeki hastalığa bağlı olarak 

genellikle kötüdür. LA olgularının yoğun bakım ünitelerinde takip edilmesi 

önerilmektedir. Tedavinin temeli altta yatan kolaylaştırıcı faktörün tedavi 

edilmesidir. Tedavide hedef 48 saat içinde laktat seviyesinin ≤ 3 mmol/l düzeyine 

indirmektir. Bu hastalarda oluşabilecek su ve Na+ yüklenmesini tedavi etmek için 

hemodiyaliz önerilmektedir. Metformine bağlı LA’da ilacın uzaklaştırılması için 
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de hemodiyaliz kullanılabilir. LA’un önlenmesi için yatkın tip 2 diyabetli 

hastalarda riskli ilaç kullanımından kaçınmak en önemli basamaktır .  

Hipoglisemi; Diyabet tedavisinde sıkı glisemik kontrol sağlanmasının 

önündeki en önemli engel, hipoglisemi riskidir. Hastalara bu nedenle hipoglisemi 

eğitimi verilmesi diyabet tedavisinde önemli yer tutmaktadır.  

Hipoglisemi tanısında “Whipple Triadı” olarak bilinen plazma glikozun 

<50 mg/dl olması, hipoglisemi semptomlarının olması ve hipoglisemi tedavisi ile 

semptomların düzelmesi kullanılır. Ancak, birçok diyabetlik birey PG 50 

mg/dl’nin altına inmeden de semptom hissetmekte ve tedaviyi ihtiyacı 

duymaktadır. Bu durum, özelliklekötü glisemik kontrolü olan, uzun süre 

hiperglisemik olarak seyreden bireylerde görülür. Amerikan Endokrin 

Cemiyeti’nin (Endocrine Society) 2009 yılında yayımladığı rehberinde, diyabetik 

hastalar için hipoglisemi sınırı PG <70 mg/dl olarak kabul edilmiştir. 

Akut hipoglisemi semptomları; titreme, soğuk terleme, anksiyete, bulantı, 

çarpıntı, acıkma, baş dönmesi, baş ağrısı, konsantrasyon bozukluğu, konuşmada 

güçlük, halsizlik ve konfüzyondur. Klinik olarak hipoglisemi hafif, orta ve ağır 

(ciddi) olarak üç derecede görülebilir. Hafif hipoglisemide sadece nörojenik 

belirtiler vardır, orta derecedeki hipoglisemide nörojenik ve nöroglikopenik 

semptomlar mevcuttur. Hafif ve orta derecedeki hipoglisemide hasta kendisini 

tedavi edebilir. Orta derece hipogliseminin hafif hipoglisemiden farkı, hastanın 

aktivitelerinin belirgin şekilde etkilenmesidir. Ağır hipoglisemi ise hastanın 

dışarıdan yardım almasını ve parenteral tedavi edilmesini gerektiren ve komaya 

neden olabilen bir tablodur. 

 Diabetes Mellitus Kronik Komplikasyonları   

Diyabetin kronik komplikasyonları makrovasküler ve mikrovasküler 

komplikasyonlar olarak iki grupta incelenebilir.  

Diyabetin Makrovasküler Komplikasyonları; Diyabetik bireylerde en 

önemli mortalite ve morbidete nedeni kardiyovasküler hastalıklardır. Tip 2 

diyabetlilerde koroner arter hastalığı (KAH) riski diyabetik olmayanlara göre 2-4 
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kat daha fazladır. Tip 2 diyabetik hastaların yaklaşık %60-75'i makrovasküler 

olaylar nedeniyle hayatını kaybeder (39).  

Diyabetlik bireylerde ateroskleroz daha erken yaşta, multisegmenter 

tutulumlu ve daha yaygındır. Diyabetik bireylerde görülebilen aterosklerotik 

kardiyovasküler hastalıklar (ASKVH); akut koroner sendrom (AKS), miyokard 

enfarktüsü (MI) öyküsü, stabil ve unstabil anjina pektoris, koroner ve arteriyel 

revaskülarizasyon, inme, geçici iskemik atak (GİA) ve periferik arteriyel 

hastalıktır. Bu hastalıkların önlenmesi KV mortalitenin azaltılmasına yardımcı 

olur. 

Diyabet ASKVH'lar için bağımsız bir risk faktörüdür. Diyabeti olan 

hastaların hepsi yılda en az bir defa hipertansiyon, dislipidemi, sigara kullanım 

öyküsü, aile öyküsü ve albuminüri varlığı açısından değerlendirilmelidir. 50 yaşın 

üzerindeki kadın ve 45 yaşın üzerindeki erkek diyabetikler KVH açısından yüksek 

riskli hastalar olup yakın takip edilmelidirler. Bu yaşların altında olan hastalar 

eğer aşağıdaki risk faktörlerini taşır ise onlarda yakın takip edilmelidir. (40) 

 ASKVH öyküsü olanlar 

 Mikrovasküler Hastalık (özellikle nefropati ve retinopati) 

 KVH açısından çok sayıda risk faktörü olanlar (ailede erken koroner olay 

veya birinci derece akrabalarında serebrovasüler olay öyküsü olanlar)  

 Tek bir risk faktörünün baskın olması (kontrolsüz hiperkolesterolemi veya 

kontrolsüz HT gibi) 

 Uzun diyabet süresine sahip 40 yaş üzeri diyabetikler (>15 yıl) 

 

KVH taraması açısından ADA, Diyabetlilerde Standart Bakım 

Kılavuzu’nda, KV sonlanımlarda düzelme sağlayamayacağı için asemptomatik 

diyabetli bireylerde tarama yapılması önerilmemektedir. Buna karşın Avrupa 

ekolü, diyabetik bireylerde KAH açısından rutin değerlendirme yapılmasını 

önermektedir. Diyabetik bireylerde KVH taraması istirahat EKG'si ile 

yapılmalıdır. Patolojik bulgusu olan bireylerde kardiyovasküler stres testi 

yapılmalı ve bir kardiyoloğa yönlendirilmelidir (41). 
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Diyabetik bireylerde sesiz MI daha sık görülmektedir. Hastaları 

değerlendirilirken bu akılda tutulmalıdır. AKS nedeniyle koroner yoğun bakım 

ünitelerinde değerlendirilen hastaların yaklaşık %50’sinde Bozulmuş Açlık 

Glikozu(BAG) ve DM saptanmaktadır. KAH riski olan diyabetli hastalarda, 

optimal glisemik kontrol (A1C >%7) hedeflerinin sağlanmasına çalışılmalıdır. 

Ancak sonuçları 2007 ve 2008 yıllarında açıklanan ACCORD, ADVANCE ve 

VADT gibi çalışmalarda, tip 2 diyabetiklerde sıkı glisemik kontrolün 

makrovasküler olay riskini azaltmadığını, aksine ciddi hipoglisemi riskindeki 

artışa bağlı olarak makrovasküler olay ve mortalite riskini artırabileceğini ortaya 

konulmuştur (42-44). Bu sebeple, özellikle ileri yaşta, uzun süredir diyabeti olan, 

komorbiditeleri ve hipoglisemi riski yüksek olan tip 2 diyabetlilerde daha esnek 

glisemik kontrol hedeflenmelidir. KVH açısından risk altında olan veya KVH 

bulunan diyabetiklerin KB hedefleri sistolik <130, diyastolik <90 mmHg 

olmalıdır. Bu hastalarda ideal vücut ağırlığına ulaşılması için kilo kaybı teşvik 

edilmeli, diyetin düzenlenmesi, düzenli fiziksel aktivite, sigara bırakma gibi 

yaşam tarzı değişiklikleri önerilmelidir. 

Kardiyovasküler korunma amacı ile KVH riski yüksek olan diyabetik 

hastalarda primer koruma amacı ile asetilsalisilik asit tedavisi önerilmektedir. Bu 

hasta grubuna; 50 yaş üstünde diyabete ek olarak en az bir kardiyovasküler risk 

faktörü (ailede KVH öyküsü, hipertansiyon, sigara, dislipidemi ve albuminüri) 

olan hastalar girmektedir. Kardiyovasküler riski düşük olan (10 yıllık KVH riski 

<%5) hastalarda asetilsalisilik asit önerilmez. Orta derecede riski bulunanlarda 

hastanın kliniğine göre takip eden hekim karar verebilir. Önerilen asetilsalisilik 

asit dozu 81-150mgdır (45). Eğer asetilsalisilik asit kullanılamıyor ise klopidogrel 

kullanılabilir. Diyabetik bireylerde KVH'lardan korunmak için dislipidemi 

öncelikle statin tedavisi ile kontrol altına alınmaya çalışılmalıdır.  

 

Diyabetin Mikrovasküler Komplikasyonları; Bu grup içerisinde retinopati, 

nefropati ve nöropati sayılmaktadır. 

Retinopati; Yetişkin yaştaki diyabetik hastalarda en önemli körlük 

nedenidir. Tip 1 diyabetli hastaların tanıdan 5 yıl sonra başlanarak yılda bir 
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retinopati taraması yapılmalıdır. Tip 2 diyabetlilerde tanıda retinopati taraması 

yapılmalı, başlangıçta retinopati saptanmayan veya minimal retinopatisi bulunan 

hastaların yılda bir, ileri evre hastalarda 3-6 ayda bir kontrollerin yapılması 

önerilmektedir.  

Diyabetik hastaların yaklașık %25'inde herhangi bir düzeyde diyabetik 

retinopati saptanabilmektedir (46). Taș ve arkadașlarının Türk popülasyonunda 

2362 hastayı içeren çalışmalarında bu oranı %30.5 olarak saptamıșlardır (47). 

Diyabetik retinopati diyabetin en sık görülen önlenebilir ya da tedavi edilebilir 

mikrovasküler kronik komplikasyonudur. Çin'de 2016 yılında 2216 Tip 2 DM’lu 

hasta ile yapılan çalıșmada diyabetik retinopatiye bağlı körlük oranı %9.8 olarak 

bulunmuştur (48). Diyabetik retinopatinin görülme sıklığı bașlıca diyabetin 

insüline bağlı olup olmaması, diyabetin bașlama yașı ve süresine bağlı olarak 

değișmektedir. Tüm diyabetiklerin %80'inden fazlasında yașamlarının herhangi 

bir döneminde retinopati gelișebilmektedir. Diyabetiklerin diyabetik olmayanlara 

oranla 25 kat daha fazla körlük riskine sahip oldukları saptanmıștır (49). 

Nefropati; Erişkin yaştaki diyabetik hastalarda nefropati, en önemli 

morbidite ve mortalite nedenlerinden biridir. Erken dönem nefropatiyi saptamak 

için mikroalbuminürinin ölçülmesi ve eGFR'nin hesaplanması gerekir. 

Mikroalbuminüri sabah ilk idrarda çalışılmalıdır.  

Nefropati taraması retinopati gibi Tip 1 diyabetli erişkinlerde tanıdan 5 yıl 

sonra Tip 2 diyabetlilerde tanıda başlanmak üzere yılda bir defa yapılmalıdır. Eğer 

hastada mikroalbuminüri gelişmiş ise kontrol sıklığı arttırılmalıdır. 

Mikroalbuminüri ölçümünü ve eGFR hesaplamasını bozabilecek sorunlar 

(kontrolsüz HT, idrar yolu enfeksiyonu vb) varsa sorunlar düzeltildikten sonra 

ölçüm yapılmalıdır.  

Nefropatinin en önemli sonucu son dönem böbrek yetmezliğine neden 

olmasıdır. Yaklaşık 28 bin hastanın katıldığı bir metaanalize katılan çalışmaların 

büyük bir kısmında son dönem böbrek yetmezliğinin 10 ila 20 yıllık takibin 

sonunda geliştiği saptanmıştır (50). Amerika Birleşik Devletleri’nde düzenli 

diyaliz tedavisi uygulanan hastaların yaklașık %40’ını diyabete bağlı son dönem 

böbrek yetmezliği hastaları olușturmaktadır. Ülkemizde de Türk Nefroloji 
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Derneği’nin 2009 yılı verilerine göre diyaliz hastalarında böbrek yetmezliği 

etyolojileri arasında DM %35 ile birinci sırada yer almaktadır (51). 

Diyabetik nefropatisi olan hastalarda görülebilecek durumlar 

hipertansiyon, ödem, proteinüri ve böbrek yetmezliğidir. Hastalarda aşağıdaki 

faktörler var ise diyabetik nefropati dışı kronik böbrek hastalığı nedenleri 

araştırılmalıdır. 

 Diyabetik retinopati yok ise 

 GFR diyabet süresi ile uyumsuz olarak çok düşük veya GFR hızla azalıyor 

ise 

 Hızla artan nefropati veya nefrotik sendrom gelişmiş ise 

 Tedaviye refrakter hipertansiyon var ise 

 Aktif idrar sedimenti var ise  

 Semptomlar ve bulgular başka bir sistemik hastalığı düşündürüyor ise  

 Anjiotensin konverting enzim inhibitörü (ACE-İ) ve anjiotensin reseptör 

blokörü (ARB) kulanımı sonrasındaki 2-3 ay içerisine GFR'de %30’dan fazla 

düşüş var ise  

 

            Diyabetik hastalarda mikroalbuminüri (spot idrardaki albumin/kreatinin 

oranı 30-300 mg/g) mevcut ise hastalara kronik böbrek hastalığından korumak 

için ACE-İ veya ARB başlanmalıdır. Bu ilaçlar başlandıktan yaklaşık 2-3 hafta 

sonra serum kreatinin ve potasyum düzeyleri kontrol edilmelidir.  

            Hastalarda şu durumlar mevcut ise hastalar nefrolağa yönlendirilmelidir. 

 Böbrek fonksiyonlarında progresif azalma  

 eGFR<30 ml/dk ise 

 spot idrar albumin/kreatinin oranı >300mg/g  

 kontrolsüz hipertansiyon mevcut ise 

 ACE-İ veya ARB ile hiperpotasemi olması veya serum kreatinin düzeyinin 

3 ayda >%30 yükselme mevcut ise 
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Nöropati; Diyabetlilerde nöropati ciddi morbiditelere yol açması nedeniyle 

önemli bir komplikasyondur. Vücudun herhangi bir sistemini tutabilir. Diğer 

mikrovasküler komplikasyonlar gibi nöropati de Tip 1 diyabetlilerde tanıdan 5 yıl 

sonra Tip 2 diyabetlilerde tanı sonrasında her yıl nöropati açısından 

değerlendirilmelidir.  

 Distal polinöropati en yaygın görülen diyabetik nöropati tipidir. Denge 

bozuklukları, ataksik yürüme ve el ayak kaslarında güçsüzlük görülebilir. Hastada 

ek olarak propriosepsiyon ve hafif dokunma ile ağrı ve ısı duyuları azalmıştır. 

Diyabetik nöropati açısından tipik olan el ve ayaklarda eldiven-çorap tarzında 

tutulum görülür. Diyabetin en önemli komplikasyonlarından biri olan diyabetik 

ayak da distal polinöropatinin bir sonucudur. Charcot ayağı (eklem erezyonları, 

farkına varılmamış mikrofraktürler, kemikte demineralizasyon bozukluklarına 

bağlı ayakta ödem, ısı artışı ve şekil bozuklukları ile karakterize) nöropatinin 

sonuçlarından biridir. Özellikle alt ekstremitelerde distal-simetrik duyusal 

polinöropati, infeksiyon ve iskemi ile beraber en önemli ayak amputasyonu 

nedenidir. 

 Fokal nöropatiler ise ani başlangıçlı genellikle birkaç hafta veya ay içinde 

spontan gerileyen nöropatik tutulumlardır. Kranial nöropatiler, radikülopati ve 

pleksopati olarak görülebilir.  

Otonom Nöropati grubu içerisinde ortostatik hipotansiyon, kardiyak 

denervasyon sendromu, gastrointestinal nöropati, genitoüriner nöropati, 

hipogliseminin farkına varamama ve terleme bozuklukları yer almaktadır. 

Kardiyak denervasyon sendromunda kalp katekolaminlere duyarlı hale gelir. 

Sonucunda disritmiler, egzersiz tolerasında azalma, sesiz MI ve ani ölüm 

görülebilir. Gastrointestinal nöropati de ise gastroparazi (mide boşalmasında 

gecikme), motilite bozuklukları, absorbsiyon bozuklukları, konstipasyon-diyare, 

safra kesesi atonisine bağlı safra çamuru ve kolesistit görülebilmektedir. 

Genitoüriner nöropatide erektil disfonksiyon, kadınlarda ağrılı cinsel temas, 

nörojenik mesane ve buna bağlı inkontinans görülebilir. 

Nöropati tedavisinde öncelikle tek başına analjezikler kullanılmalı eğer 

tedaviden fayda görülemez ise spesfik tedavi ajanlarına geçilmelidir. Ağrı tedavisi 
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ile hastanın ağrı hissinde %30-50 azalma sağlanabilir. Ağrı tedavisi açısından 

trisiklik antidepresanlar, antikonvülzanlar ve opioidler kullanılabillir. Nöropati 

patogenezine dayanarak alfa-lipoik asit antioksidan etkisi ile parestezi, yanma, 

uyuşma ve keçelenme gibi subjektif bulguları kısmen geriletilebilir. 

 

2.1.8. Tip 2 Diyabet Tedavisi 

Tip 2 diyabetli hastalarda tedavavi yaklaşımları son yıllarda büyük ölçüde 

değişmiştir. Bir çok otoritenin tedavi algoritmaları yayımlamasına rağmen 

glisemik kontrol hedeflerinin hasta özelinde düzenlenmesi benimsenmektedir. 

Diyabet tedavisinde yaşam tarzı değişiklikleri önemli bir tedavi aşamasıdır. 

Hastalarda yeterli düzeyde kardiyovasküler koruma sağlanması ve hipertansiyon 

kontrolü yapılması için vücut ağırlığının en az %5'lik kaybı sağlanmalıdır. 

Geleneksel basamaklı tedavinin yerine kombinasyon tedavilerinin daha önce 

başlanması önerilmektedir. Tedavi seçiminde hastanın özellikleri, tıbbi geçmişi ve 

tercihi de göz önüne alınmalıdır. (Tablo 2.5- Antihiperglisemik ilaçların klinik 

özellikleri ve özel hasta gruplarında tercih edilme durumları)(52) 

Tip 2 diyabet tedavisinde eğer hastada hipoglisemi riskini arttıran özel bir 

durum yok ve yaşam beklentisi yeteri kadar uzun ise glisemik kontrol açısından 

HbA1C hedefi ≤%7 olarak hedeflenmelidir (Şema 2.2-Diyabette tedavi seçimi 

algoritması)(52). HbA1C'de sıkı kontrol KVH olan hastalarda hipoglisemi 

gelişmesi ve kardiyovasküler mortalite ile ilgili sonuçlar yaratabileceği için 

dikkatli olunmalıdır. Ek komorbid hastalıkları nedeniyle yaşam beklentisi kısa 

olan hastalarda glisemik kontrol hedeflerinde esnek davranılmalıdır.  
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Şema 2.2– Diyabette Tedavi Seçimi Algoritması (MET: Metformin, DPP4-İ: Dipeptidil 

peptidaz 4 inhibitörü, SU: Sulfonilüre, GLN: Glinid, PİO: Pioglitazon, SGLT2-İ: Sodyum 

glikoz kotransportu 2 inhibitörü, GLP-1A: Glukagon enzeri peptid 1 agonisti, AGİ: Alfa 

glikozidaz inhibitörü, SCİİ: Sürekli cilt altı insülin infüzyonu) (52) 
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Tablo 2.5- Antihiperglisemik İlaçların Klinik Özellikleri ve Özel Hasta 

Gruplarında Tercih Edilme Durumları (MET:metformin SU:sülfanilüre GLN:glinid 

PİO:pioglitazone DPP4-İ: Dipeptidil peptidaz 4 inhibitörü, SGLT2-İ: Sodyum glikoz kotransportu 

2 inhibitörü, GLP-1A: Glukagon enzeri peptid 1 agonisti, AGİ: Alfa glikozidaz inhibitörü 

İNS:insulin) (52) 
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2.2. PREDİYABET 

         2.2.1. Tanım 

Normal glikoz metabolizması ile aşikar diyabet arasındaki süreç 

‘prediyabet’ olarak adlandırılır. BAG ve BGT bu tanımın içerisinde yer alır. BAG 

açlık plazma glikoz değerinin 100-125mg/dl arasında, BGT 2. saat plazma 

glikozunun 140-199 mg/dl olması olarak tanımlanır. İlk defa 1952 de British 

Medikal Journal'da gestasyonel diyabeti olan kadınlarda gebelik sonrasında artmış 

riski tanımlamak için prediyabet terimi kullanılmıştır. 1959 yılında bugün 

kullandığımız tanımı yapılmıştır. İlk kez 1979 yılında Ulusal Diyabet Veri Grubu 

(NDDG) bozulmuş glikoz toleransını tanımlamıştır. 1997'de ADA BAG ve BGT 

tanımını yapmıştır. 2005'ten itibarende bu iki durum için prediyabet terimini 

kullanmaya başlamıştır. (53) (Tablo 2.6 Prediyabet sınıflama ve tarihsel süreci) 

Prediyabetin ilerleyen yıllarda diyabet gelişme riskinin yüksek olduğu 

bilinmektedir. Popülasyon özelliklerine ve prediyabet tanımına göre değişmekle 

birlikte, çalışmalarda yılda %5-10 prediyabetli bireyin diyabet aşamasına geçtiği 

saptanmıştır. İzole BGT için yıllık diyabet insidansı %4-6, izole BAG için %6-9 

ve her ikisinin birlikteliği durumunda %15-19 olarak belirlenmiştir (54). 

HbA1c düzeyinin %5.5 ile 6.0 arasında olması diyabet gelişim riskinin 

%9-25 oranında, %6.0 ile 6.5 arasında olması ile de %25-50 oranında arttığı 

bildirilmiştir (55). Yapılan çalışmalarda HbAc’nin ilerleyen yıllarda diyabet 

gelişimi açısından güçlü bir gösterge olduğunun belirlenmesi (56), normalin 

üzerinde fakat diyabetik sınırlarda olmayan HbA1c değerlerinin de prediyabet 

olarak kabul edilmesine yol açmıştır. 

Prediyabetin kardiyovasküler riskleri arttırdığı ve mortalitede artışa neden 

olduğu ortaya konulmuştur (57,58). Bu veriler prediyabetin tespit ve tedavisinin 

önemini göstermektedir. 
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ADA 

1997 

ADA 

2003 

WHO 

2006 

ADA 

2014 

TEMD 

2015 

TDV 

2015 

Bozulmuş Açlık 

Glikozu (mg/dl)  

110-

125 
100-125 110-125 

100-

125 
100-125 100-125 

Bozulmuş Glikoz 

Toleransı(mg/dl)  

140-

199 
140-199 140-199 

140-

199 
140-199 140-199 

HbA1C (%) 
 

 

 

 

 

 
5,7-6,4 5,7-6,4 5,7-6,4 

 

Tablo 2.6- Prediyabet Sınıflama ve Tarihsel Süreci .ADA (American Diyabetes 

Assosiation), WHO (World Health Organisation), TEMD (Türk Endokrin ve 

Metabolizma Derneği), TDV (Türk Diyabet Vakfı) 

 

2.2.2. Epidemiyoloji 

IDF’nun 2015 yılında yayınladığı diyabet atlasında dünya genelinde 

bozulmuş glikoz toleransı sıklığı %6,7 olarak belirtilmiştir. Bu oran yaklaşık 318 

milyon kişinin prediyabetik olduğu 2040 yılında bu oranın 481 milyon kişiye 

ulaşacağı öngörülmektedir (59). TURDEP-I çalışmasında Türkiye'de prediyabet 

prevelansı %6,7 iken TURDEP-II çalışmasında bu oran %30.4 olarak saptanmıştır 

(12,60). 

Diyabet İșbirliği Topluluğu’nun 2014 yılında yayınladığı Ulusal Diyabet 

İstatistik Raporu’na göre ABD’de nüfusun %37‘sinde prediyabet saptanmıştır 

(61). Kuzey Amerika Kohortunun (NHANES) 2005-2006 verilerine göre nüfusun 

%34.62’sı prediyabetik, %19.4’ü BAG, %5.4’ü BGT ve %9.8’inde ise bu iki 

durumun kombinasyonu olarak saptanmıştır (62).  

Prediyabet sıklığının dünya çapında artmasının nedenleri arasında 

kentselleşmenin sonucu olarak diyet değişiklikleri (yüksek yağlı ve yüksek 

glisemik yüklü gıdalar), sedanter yaşam tarzı, obezitede artış sayılabilir. Yine 

stres kaynaklarının artması ve etnisitenin de rol oynaması olası sebepler arasında 

sayılabilir.  
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2.2.3. Prediyabet Patofizyolojisi   

BAG ve BGT'nın patofizyolojik olarak temelde farklılıkları mevcuttur. 

BGT daha çok periferal insülin direnci ile ilişkili bulunmasına karşın BAG artmış 

glukojenez ile ilişkilidir. Kombine durumda hepatik ve ekstrahepatik insülin 

direnci ve artmış glukoneojenez mevcuttur.  

İnsülin direnci normal insülin konsantrasyonlarına normalin altında 

biyolojik yanıt olarak tanımlanabilir. Klinik pratikte bu olay normal insülin 

düzeylerine normal olmayan glikoz yanıtı ile karşımıza çıkmaktadır (63). İnsülin 

direnci sıklıkla obezite zemininde saptansa da bir çok başka 

nedeni bulunmaktadır. Bunlar içerisinde Tip A insülin direnci sendromu olarak 

bilinen insülin reseptör mutasyonları primer neden iken stres ve enfeksiyon 

halinde salınan hormonlar (kortizol, katekolaminler, büyüme hormonu, glukagon), 

ilaçlar (glukokortikoidler, antiretroviral ajanlar, oral kontraseptifler), gebelik 

(plasental laktojen etkisi ile),  inaktivite, immün sistem aracılıklı( anti insülin 

antikorlar ve tip B insülin direnci sendromu olarak bilinen insülin reseptörüne 

karşı antikor gelişmesi), açlık, üremi, siroz, ketoasidoz sekonder nedenler olarak 

sayılabilir (64). İnsülin direncinin klinik bulguları arasında glikoz metabolizma 

değişiklikleri (normal, BAG, BGT veya hipoglisemi), akantozis nigrikans,  

hipoglisemi), akantozis nigrikans, skin tag, alopesi, amenore, hirsutizm, 

kadınlarda  infertilite, obezite, lipodistrofiler, pseudoakromegali sayılabilir. Bir 

çok vakada insülin direnci ile klinik bulgular arasındaki bağlantı net olarak 

açıklanamamıştır. Polikistik Over Sendromu (PKOS) için geliştirilen bir 

hipotazde yağ dokusu ve kaslarda oluşan insülin direnci nedeniyle oluşan 

hiperglisemi pankreasın beta hücrelerinden daha yüksek oranda insülin 

salınmasına yol açmaktadır. Artan insülin deri, over ve kıkırdak dokusunda 

insülin benzeri büyüme faktörü-1 (IGF-1) reseptörleri ve hibrit reseptörler (IGF-1 

ve insülinin alt ünitelerinin birleşiminden oluşan) ile etkileşime girerek klinik 

bulgulara neden olmaktadır (65). (Şekil 2.1- İnsülin direncinin PKOS’lu 

hastalarda oluşturduğu klnik bulgular olası mekanizması) 
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Şekil 2.1-İnsülin Direncinin PKOS’lu Hastalarda Oluşturduğu Klinik 

Bulguların Olası Mekanizması; IR:İnsulin Reseptörü IGF-R:IGF-1 reseptörü (65- 

değiştirilerek alınmıştır) 

BAG'nda izole ilk faz (erken faz) insülin salımınımda bozukluk mevcut 

iken BGT'nda hem ilk faz (geç faz) hemde ikinci faz salınım defekti mevcuttur 

(66). BGT'na sahip bireylerde diyabete progresyon daha yüksek oranda gözlenir. 

Kombine bozukluk görülen bireylerde risk iki kata kadar artmaktadır. BGT hem 

mikrovasküler hemde makrovasküler komplikasyonlar açısından BAG’na göre 

daha riskli bir klinik durumdur (67). 

İnsülin direnci yanlış olarak prediyabet terimi yerine kullanılmaktadır 

ancak bazı sebeplerle patolojik olmayan insülin direnci de görülebilir. Obez 

olmayan, OGTT normal sınırlarda olan, esansiyel hipertansiyonu olan bireylerde 

%25 oranında insülin direnci görülebilir (68). Fizyolojik durumda (puberte, 

gebelik, yașlılık, fiziksel inaktivite) ve ilaç kullanımlarında da (kortikosteroidler, 

oral kontraseptifler, diüretikler) insülin direnci görülebilir (69). 

2.2.4. Prediyabet Tanı ve Tarama Testleri  

A1C düzeylerinin prediyabet tanı kriterlerine sonradan katılmıș olmasına 

rağmen; bireysel değișkenliğin çok az olması (<%2) nedeniyle A1C ‘nin tanıda 

değeri artmıștır (67). Ancak tanıda açlık plazma glikozu ve OGTT'den daha düşük 
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sensitiviteye sahip olduğu yapılan çalışmalarda ortaya konulmuştur. 1988-2006 

yılları arasında yapılan NHANES çalıșmasında A1C kriterlerine uyarlandığında 

prediyabet tanısı alanların 1/3 ünün atlandığı saptanmıştır (70). TURDEP 2 

çalıșmasında açlık plazma glikozu ve OGTT baz alındığında prediyabet 

prevalansının %30.4 iken A1C baz alındığında %26.4’e düșmesi düșük 

sensitivitenin bir bașka kanıtıdır (60). 

PREDİYABET İÇİN RİSK GRUPLARI 

45 Yaşından İtibaren 
Yaş Grubundan Bağımsız VKI≥25kg/m² ve 

aşağıdaki risk gruplarından birine mensup  

Obez/ kilolu (VKI≥25 kg/m²) 
1. dereceden bir veya 2. dereceden iki yakınında 

diyabet bulunanlar 

Santral obezitesi olan bireyler (bel çevresi 

erkeklerde ≥94 cm kadınlarda ≥80 cm) 

Iri bebek doğuran (>4 kg) veya öncesinde 

gestasyonel diyabet tanısı almış kadınlar 

 
 

Hipertansif bireyler (>140/90 mm/Hg) 

 
Dislipidemisi olanlar (HDL<35mg/dL veya 

trigliserid >150 mg/dL) 

 Polikistik over sendromu olan kadınlar 

 
Insülin direnci ile ilgili kliniği veya bulguları 

olanlar (akantozis nigrikans, skin tag vb.) 

 
Aterosklerozu olanlar (koroner, periferik veya 

serebrovasküler) 

 Düşük doğum ağırlığı ile doğanlar (<2,5 kg) 

 
Sedanter yaşam tarzı olan veya fiziksel aktivitesi 

düşük olanlar 

 
Şizofreni hastaları veya antipsikotik ilaç 

kullanımı olanlar 

 Major depresyon tanısı almış bireyler  

 Solid organ transplantasyonu yapılanlar 

 Nanalkolik steatohepatiti olanlar  

 Ürik asit yüksekliği olanlar 

 Uyku apne sendromu olanlar 

 
Diyabet gelişim riski taşıyan ilaç kullanımı 

olanlar (kortikosteroidler, beta blökerler vb) 

Tablo 2.7- Prediyabet İçin Yüksek Riskli Olan Bireyler (VKI:Vücut Kütle 

İndeksi) 

Prediyabet tanı ve taramasında kullanılacak testler TDV öncülüğünde 

yapılan Prediyabet Çalıştayı'nda belirlenmiştir. Çalıştayda prediyabet taramasında 

en düşük maliyet ile en fazla hastayı yakalayabilme ve en iyi risk prediksiyonu 

baz alınmıştır. Hastaların farklı risk gruplarına ayrılması ve farklı risk gruplarında 

farklı algoritmalar kullanılması önerilmiştir. (Tablo 2.7- Prediyabet için yüksek 
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riskli olan bireyler) (Şema 2.3,2.4- Prediyabette Yüksek ve Düşük risk gruplarına 

gore tarama algoritması) 

  

Şema 2.3- Prediyabet Riski Yüksek Bireylerde Tarama Algoritması 

(APG:Açlık Plazma Glikozu BAG:Bozulmuş Açlık Glikozu BGT:Bozulmuş Glikoz 

Toleransı) (71) 
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Şema 2.4- Prediyabet Riski Düşük Bireylerde Tarama Algoritması (APG:Açlık 

Plazma Glikozu BAG:Bozulmuş Açlık Glikozu BGT:Bozulmuş Glikoz Toleransı) (71) 

 

2.2.5.  Prediyabet Sonuçları 

Prediyabet kontrol altına alınamaz ise Tip 2 diyabetle sonuçlanır. Tip 2 

diyabet gelişim riski incelendiğinde BAG ve BGT'nın 3-5 yıl içinde %25 oranında 

diyabete ilerleyebileceği gösterilmiştir (72). Kalan bireylerin %50’sinde glikoz 

toleransı aynı șekilde kalır, %25’i normale döner. Bu risk ilave klinik risk faktörü 

olan hastalarda (obezite, aile hikayesi vb) daha yüksektir. Kombine bozukluklarda 

(BAG ve BGT'nın bir arada olması) ise üç-beş yıl takip edilen hastalarda tip 2 

diyabet gelişimi %33-36’ya ulaşan oranlarda saptanmıştır (73).  

Tip 2 diyabet tanısı konulduğunda hastaların %10-40’ında 

komplikasyonlar saptanmaktadır. Bu durum prediyabetin sessiz bir dönem 

olmadığını, diyabetin tașıdığı sağlık risklerine sahip olduğunu göstermektedir. Bu 

dönem hem mikrovasküler ve makrovasküler hastalıklar hem de bunların dıșında 

bașka sağlık risklerini de içeren bir dizi probleme yol açmaktadır.    

 

Prediyabet ve Nefropati; Prediyabet, diyabetik nefropati için major bir risk 

faktörü olarak tanımlanmıştır. Melsom ve arkadașları tarafından yapılan bir 

çalışmada prediyabetinde diyabetin erken dönemlerine benzer şekilde, glomerüler   

filtrasyon artışı ve albuminüri gelișimi ile ilișkili olduğunu saptamışlardır (74). 

KBH diyabetik olgularda KVH riskini önemli ölçüde arttırmaktadır. Günümüzde 

diyabette uygulanan tedavi rejimleri ile KBH ve bununla ilişkili kardiyovasküler 

hastalık riskini azaltmada yetersiz kalındığı göz önüne alındığında prediyabet 

evresinde nefropatiyi önlemeye yönelik girişimler ve erken dönem böbrek 

fonksiyonlarında değişimlerin (hiperfiltrasyon ve albuminüri) tedavisi KBH'na 

gidişi önemli ölçüde engelleyebilir. 

 Prediyabet ve Retinopati; Prediyabet ve retinopati ilişkisini inceleyen 

çalışma sayısı sınırlıdır. 2012 yılında Çin’de yapılan bir çalışmada, çalışmaya 

katılan hastalarda %20.91 oranında non-proliferatif diyabetik retinopati 

saptanmıştır (75). ABD'de yapılan bir çalıșmada ise yeni tanı alan 70 prediyabetik 
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hasta retinopati açısından incelendiğinde 24'ünde diyabetik retinopatinin tipik 

bulguları saptanmıştır (76). 

Prediyabet ve Nöropati; Son yıllarda nöropatinin, prediyabet ve özellikle 

de BGT ile ilgili olduğu birçok çalıșmada gösterilmiștir. Nöropatik ağrı ile 

bozulmuș glikoz regülasyonu arasında sıkı bir ilişki vardır. Farklı çalıșmalarda 

nöropatisi olan hastalarda BGT’nın yüksek oranda bulunduğu; BGT’lı olgularda 

%13-21 oranında nöropatik ağrı olduğu tespit edilmiştir (77).  BGT olan bireyler 

otonomik fonksiyonlar açısından değerlendirildiğinde sağlıklı popülasyona oranla 

anlamlı yüksek otonomik fonksiyon bozukluğu saptanmıştır (78,79). 

Prediyabetlilerde, periferal nöropati oranı yapılan çalışmalarda %11-25 olarak 

saptanmıştır. Bir başka açıdan bakıldığında ise idyopatik periferal nöropatili 

hastalarda da %25 ila %62 oranında prediyabet bulunmuştur (80).  

Prediyabet ve Makrovasküler Komplikasyonlar; Diyabetik hastalarda 

kronik hiperglisemiye maruz kalınması ile makrovasküler komplikasyonlar 

gelișebilmektedir. Prediyabetik dönemdeki hiperglisemik değerler de diyabette 

olduğu gibi aterosklerotik süreçlere neden olabilir. Yapılan kesitsel çalışmalarda 

da bu ilişki gösterilmiştir (81). Prediyabet ve kardiyovasküler risk faktörlerinin 

değerlendirildiği bir metaanalizde APG>110 mg/dl olarak alınan izole BAG olan 

bireylerin değerlendirildiği 18 çalışmada KVH için riskin 0.65-2.5 arasında 

değiştiği, ortalama riskin 1,2 oluğu saptanmıştır. APG sınırının 100mg/dl olarak 

alındığı 8 çalışmada ise KVH riskinin 0.87-1.4 arasında arttığı, ortalama riskin 

1.18 olduğu saptanmıştır. Kombine bozukluğa sahip bireylerin değerlendirildiği 5 

çalıșmada ise KVH risk artışı 1.1 olarak belirlenmiştir (82). 

Prediyabetik hastalarda görülen bu KVH risk artıșı (yaklaşık %20) sadece 

disglisemi ile açıklanamaz. Kan șekeri yüksekliğinin yanısıra prediyabete 

genellikle eşlik eden obezite, dislipidemi, hipertansiyon, proinflamatuar ve 

protrombotik durum gibi metabolik sendrom bileșenlerinin de KVH riskinde 

artışa katkısı olabileceği düşünülmektedir (83). Yapılan bazı prospektif 

çalıșmalarda obezite, kan basıncı, trigliserit, lipoprotein gibi bağımsız risk 

faktörlerine göre düzeltme yapıldıktan sonra bile açlık ve tokluk hiperglisemisi ve 

A1C'nin KV mortalite için oldukça güçlü prediktörler olarak saptanmıştır (83). 
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Ayrıca prediyabetik hastaların çoğunda insülin direnci ve hiperinsülinemi birlikte 

bulunmaktadır. Bu iki durumdan herhangi birisinin varlığı da ateroskleroz 

açısından risk olușturmaktadır. Bu açıdan bakıldığında prediyabetliklerde 

ateroskleroz riskinin artması beklenen bir sonuçtur. 

Tokluk hiperglisemisinin kardiyovasküler mortalite ile arasında açlık 

hiperglisemisine oranla daha riskli olduğu saptanmıştır. DECODE çalışmasında 

açlık plazma glikozu değerlerinden bağımsız olarak BGT ile kardiyovasküler 

hastalık risk artışı ve mortalite artışı arasında anlamlı ilişki saptanmıştır (84). 

Prediyabet ile ilgili yapılan çalışmaların genelinde BGT'nın BAG'ndan 

makrovasküler komplikasyonlar için daha yüksek oranda öngördürücü olduğu 

belirtilmektedir (85). 

Prediyabet ve Nonalkolik Yağlı Karaciğer Hastalığı (NAYKH); Genel 

popülasyonda sık görülmesi ve siroza kadar ilerleyebilen karaciğer yetmezliği 

tablosu yaratabilmesi nedeniyle önemli bir tablodur. Nonalkolik steatohepatit 

(NASH) NAYKH'nın sadece bir evresidir (86). Alkol kullanmayan kişilerin 

karaciğerlerinde alkole bağlı yağlanmaya benzer şekilde histopatolojik 

değişiklikler görülmesi olarak tanımlanabilmektedir. NASH sıklıkla 

asemptomatik seyretmekte ve dünyada en sık görülen karaciğer hastalığı olarak 

kabul edilmektedir (87,88). NASH prevelansı yapılan bazı çalışmalarda genel 

popülasyonda % 46'ya varan oranda saptanırken diyabetik hastalarda bu oran % 

74 düzeyindedir (89). Yapılan bir çalışmada NASH'li hastaların % 40-100'ün de 

obezite ve % 21-55'inde aşikar diyabet veya hipertrigliseridemi saptanmıştır (90). 

NASH ile insülin direnci arasında yakın bir ilişki vardır. Yapılan bir çalışmada 

standart 75 mg glikoz ile yapılan OGTT ile 60. dakika hiperglisemisi olan 

hastalarda; insülin direnci ile ilişkili olarak HbA1C değeri ve ultrasonografik 

olarak saptanabilen hepatosteatoz ile doğrusal bir ilişki saptanmıştır (91). 

Prediyabet ve Polikistik Over Sendromu (PKOS); toplumda doğurganlık 

çağındaki kadınlarda görülen en yaygın endokrin bozukluktur. PKOS kliniğinde 

menstrüel siklus bozuklukları, hiperandrojenizm, infertilite, obezite, glikoz 

metabolizma bozuklukları ve metabolik sendrom yer almaktadır. PKOS'lu 

kadınlarda VKI artışı ile birikte glikoz metabolizma bozukluğu normal 
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popülasyondan 2 kat daha yüksek oranda ve daha erken yaşlarda görülür (92). 

Yapılan çalışmalarda özellikle obez PKOS'lu hastaların %30-40'ında BGT 

görüldüğü ve bu kadınların yaklaşık %10'unda 40 yaşlarda diyabet geliştiği 

saptanmıştır (93).  

Prediyabet ve Obstrüktif Uyku Apne Sendromu (OSAS); uyku sırasında 

gelişen üst solunum yolu obstrüksiyonuyla karakterize bir hastalıktır. Prediyabet 

prevalansı, (BAG ve/veya BGT); OSAS’lı hastalarda %20-67 oranlarında 

görülmektedir. Ayrıca bu ilișki; hem obezlerde hem de normal kilodaki bireylerde 

benzer olarak saptanmıştır (94). 

 

2.2.6. PREDİYABET TEDAVİSİ 

Prediyabette Nonfarmakolojik Tedavi 

Prediyabette nonfarmakolojik tedaviegzersiz, medikal beslenme tedavisi 

ve diğer yaşam tarzı değişikliklerini (YTD) kapsamaktadır. Tedavideki temel 

hedef prediyabetten diyabet gelişimini engellemek, engellenemiyor ise diyabet 

gelişim süresini uzatmak ve oluşabilecek komplikasyonların önüne geçilmesidir.  

Finnish Diabetes Prevention Study, Da Qing Study ve Diabetes Prevention 

Program (DPP) gibi çalışmalarda nonfarmakolojik tedavi alan prediyabetik hasta 

grubunda diyabet gelişiminin %58 ila %69 arasında değiştiği saptanmıştır (95,96). 

DPP çalıșmasında metformin alan grupta diyabet gelişim riskinde %31'lik bir 

azalma saptanmasına karşın nonfarmakolojik tedavi alan grupta %58 risk 

azalması saptanmıştır (96). Yapılan başka çalışmalarda farmakolojik ve 

nonfarmakolojik tedavi kıyaslandığında nonfarmakolojik tedavinin daha uzun 

süreli etkileri olduğu gösterilmiştir (97-99). Prediyabet döneminde hastaya 

farmakolojik tedavi başlanması ile maliyet etkinlik, hastanın tedavi uyumu, 

tedavinin veriliş süresi gibi sorunlar yaratabileceğinden prediyabetik hastalarda 

nonfarmakolojik tedavi ön plana çıkmaktadır. 

Nonfarmakolojik tedavi yöntemlerinin başarılı olması için hastanın 

farkındalığı ve motivasyonu çok önemlidir. Hastalara bu konuda eğitim verilmesi 
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önemli bir tedavi adımını oluşturmaktadır. YTD'nin benimsenmesi ve hayat boyu 

sürdürülmesi gereklidir. 

Medikal beslenme tedavisinde hedef ideal kiloya ulaşmak ve bunu 

korumak olmalıdır. Kilo kaybı hedefleniyor ise günlük 500kcal/gün kalori 

kısıtlamasına gidilmelidir.  

Diyet içeriğinin %50-60 kadarı kompleks karbonhidratlardan oluşmalıdır. 

Günlük yağ tüketimi kalorinin en fazla %30-35 kadarını içermelidir. Doymuş 

yağlardan mümkün olduğunda uzak durulmalıdır. Alınan enerjinin %15-20'si 

protein kaynaklı olmalıdır. Proteinler daha çok bitkisel kaynaklardan 

sağlanmalıdır.  

Diyette lif tüketimine özen gösterilmeli, tuz tüketimi 6gr/gün altında 

tutulmalıdır. Tatlandırıcı içeren gıdalar mümkün olduğunca tüketilmemelidir. 

Prediyabetik hastalarda alkol tüketimi önerilmez, ancak tüketileceği durumlarda 

kadınlarda 1 erkeklerde 2 birimden fazla tüketilmemesi önerilmektedir.  

Hastanın egzersiz planı yapılmadan önce egzersize engel tıbbi durumu 

olup olmadığı gözden geçirilmelidir. Egzersizin sürekli olarak yapılabilir 

olmasına özen gösterilmelidir.  

YTD ise şunları içermektedir; 

 uyku düzeninin sağlanması 

 hazır gıdalardan kaçınılması 

 diyabetik/ diyet olarak sunulan gıdalardan kaçınılması 

 paketli gıda tüketilmemesi 

 ara öğün tüketilmesi 

 sigara içilmemesi 

Prediyabette Farmakolojik Tedavi 

Prediyabetik hastalarda nonfarmakolojik tedavi uygulanamıyor veya 3-6 

ay içinde nonfarmakolojik tedaviye cevap alınamıyor ise farmakolojik tedavi 

başlanması planlanmalıdır. Öncelikle nonfarmakolojik tedaviler önerilmekle 

beraber BAG ve BGTnin beraber bulunması, GDM öyküsü, VKI> 35kg/m2, 
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HbA1C >%6 olan hastlarda nonfarmakolojik tedaviye eş zamanlı farmakolojik 

tedavi başlanması düşünülmelidir. 

Çeşitli çalışmalarda metformin, tiyazolidindionlar, akarboz, orlistat ve 

GLP-1 reseptör agonistlerinin diyabet gelişme riskini ve prediyabet prevelansını 

değişen oranlarda azalttığı gösterilmiştir (76,98,100-103). 

Prediyabetik hastalarda uzun yıllardır kullanılan, ucuz, etkili ve 

güvenilirliği bilindiğinden ilk basamakta metformin tercih edilmelidir. Metformin 

DPP çalışmasında prediyabetik bireylerde YTD'den daha az etkin bulunmasına 

rağmen DPP ve DPPOS çalışmalarının 10 yıllık takiplerde maliyet etkin 

olabileceği görülmüştür (104). DPP çalıșmasında, metformin VKİ ≥35 kg/m2 ve 

yașı <60 olan prediyabetli hastalarda YTD kadar etkili bulunmuș ancak >60 yaş 

hastalarda aynı etki görülememiştir (76). DPP çalışmasında, GDM öyküsü olan 

kadınlarda diyabet riskinde metformin ile YTD aynı ölçüde düșüș sağlamıștır ve 

10 yıllık takip boyunca aynı etki gözlemlenmiştir (105,106). Hindstan’da yapılan 

bir çalışmada ise tek bașına YTD, metformin monoterapisi ve YTD ile eş zamanlı 

metformin tedavisi arasında diyabet gelișme riski açısından anlamlı fark 

gözlenmemiştir (107). VKI ≥35 kg/m2 olup yașı <60 olanlarda ucuz, etkili ve 

uzun dönemde güvenli olması nedeniyle ilk basamak tedavi olarak metformin 

tercih edilmelidir. Prediyabette metforminin günlük dozu 1000-1700 mg olup, 

etkin doz 1700 mg/gün’dür.  

Tiyazolindionların diyabetin önlenmesinde etkili oldukları bir çok 

çalışmada kanıtlanmıştır. DREAM çalışmasında rosiglitazon %60 (97), ACT-

NOW çalışmasında ise pioglitazon %72 risk azaltımı sağlamıştır (99). IRIS 

çalışmasında ise pioglitazonun insülin direnci olan, iskemik inme veya GİA 

öyküsü olan hastalarda diyabet gelişimini %52 oranında azalttığı saptanmıştır 

(108). Buna verilere karşın IDPP-2 çalışmasında YTD ile pioglitazon arasında 

anlamlı farklılık saptanmamıştır (109). ADA 2016 kılavuzunda primer fizyolojik 

etkisi insülin duyarlılığını artıran ajan olarak sadece tiyazolidindionlar 

belirtilmektedir (110). 

NASH veya kombine prediyabeti (BAG+BGT) olup, güçlü Tip 2 DM aile 

öyküsü, dislipidemi (TG yüksekliği, HDL düșüklüğü), hipertansiyon, PKOS ve 



36 
 

akantozis nigrikans gibi insülin direnci ile ilișkili klinik durum gibi diyabet risk 

faktörleri olanlarda pioglitazon bașlangıç tedavisinde tercih edilebilir. Bașlangıçta 

metformin tedavisinin etkili olmadığı prediyabetik olgularda bir engel yoksa 

ülkemizde bulunan glitazon olan pioglitazon tercih edilebilir. Pioglitazon 

başlangıç dozu 15 mg olarak başlanıp gereklilik halinde doz 30 mg'a arttırılabilir. 

Tek ajan metformin tedavisinin başarısız olduğu hastalarda düşük doz metformin 

ve pioglitazone kombinasyon tedavisi tercih edilebilir. CANOE çalışmasında 

düşük doz metformin ve rosiglitazon kombinasyonunda diyabet gelişim 

insidansında %66 azalma saptanmıştır (111). 

Akarboz ile yapılan STOP-NIDDM çalışmasında prediyabetik bireylerde 

diyabet gelişim riskinde %25 azalma saptanmıştır. Bu çalışmada akarbozun 

özellikle 55 yaş üzerinde ve VKI<30 kg /m2 olan hastalarda daha etkili olduğu 

saptanmıştır (98).  

Farmakolojik tedavide ilaçların önleyici etkisi sadece ilaçların kullanıldığı 

süre ile sınırlıdır.  
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Etik Kurul 

Bu tez çalışması 16.05.2018 tarihinde 346 karar numarası ile Akdeniz 

Üniversitesi Tıp Fakültesi (AÜTF) Klinik Araştırmalar Etik Kurulu Başkanlığı 

tarafından değerlendirmeye alınarak yazılı olarak onaylanmış (Ek-1), Çalışma 

Helsinki Bildirgesi ilkelerine uygun olarak tamamlanmıştır.  

 

3.2. Hasta Seçimi ve Hasta Materyalleri 

Çalışmaya Akdeniz Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi'nde 2009-2014 

yılları arasında OGTT yapılmış olan 18 yaş üzeri hastalar alınmıştır. Hastaların 

verileri Mart 2018’de değerlendirilmiştir. 

Çalışmaya alınma kriterleri 18 yaşından büyük olmak ve 2009-2014 yılları 

arasında Akdeniz Üniversitesi Hastanesi’nde OGTT yapılmış olmasıdır.  

Çalışmadan çıkarılma kriterleri OGTT yapılan dönemde DM  tanısına sahip 

olunmasıdır.  

Hastaların hastanemizde yapılmış olan OGTT sonuçları, diğer biyokimyasal 

parametreleri ( HbA1C, plazma glikoz düzeyleri ve yapılmış olan diğer 

OGTT’leri) ve antidiyabetik ilaç kullanımları retrospektif olarak incelenmiştir. 

Hastaların yaş, cinsiyet ve kullandığı ilaçlar gibi demografik verileri hastaların 

elektronik ortamdaki dosyalarından tespit edilmiştir. 

 

3.3. İstatistiksel Analiz 

Tanımlayıcı parametrelerin özelliği ve dağılımına göre istatistikler frekans, 

yüzde, ortalama, standart sapma, medyan, minimum, maksimum değerleri ile 

sunulmuştur. Erken dönem OGTT 0.,1. ve 2. saat sonuçlarının sonrasında gelişen 

diyabet ile ilişkisi ROC Analizi ile incelenmiştir. Diyabet tanısı için geçen süre 

OGTT, yaş ve cinsiyet eşdeğişenleri için Cox regresyon analizi kullanılmıştır. İki 

grubun sayısal verileri arasındaki farkın analizinde veriler normal dağılıma 
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uymadığı durumda Mann-Whitney U Testi kullanılmıştır. Analizler SPSS 23.0 

programı ile yapılmıştır. P<0.05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir.  

4. BULGULAR 

 

4.1. Hasta Sayısı 

Çalışmamıza Akdeniz Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi’nde 2009-2014 

yılları arasında herhangi bir nedenle OGTT yapılmış 15851 hasta alınmış olup 

OGTT verileri değerlendirildikten sonra 9977 hasta (öncesinde diyabet tanısı 

olması, yapılan OGTT ile diyabet tanısı alması, verilerin yeterli olmaması veya 

yineleyen OGTT gibi nedenler ile) çalışma dışında tutularak 5874 hasta çalışmaya 

dahil edilmiştir.(Şema 4.1 – Çalışmanın hasta dağılımı) 

 

Şema 4.1 –Çalışmanın Hasta Dağılımı  

 

 

4.2. Diyabet Gelişme Oranı 
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Çalışmamıza dahil edilen 5874 hastanın 1587’sinde (%27) ortalama 6,7 yıl 

içerisinde diyabet geliştiği saptanmıştır. Hastalarda diyabet gelişme süresi 

açısından değerlendirildiğinde en erken 1 ay en geç de 108 ay içinde (medyan 36 

ay) diyabet geliştiği belirenmiştir. Erkeklerde ve kadınlarda bu minimum ve 

maksimum süreler benzer olarak izlenmekle beraber kadın hastalarda bu süre 

medyan 37 ay, erkek hastalarda medyan 36 ay olarak saptanmıştır. Bazal OGTT 

sonrasında diyabet gelişim sürelerinin cinsiyetlere göre  dağılımı Tablo 4.1'de 

gösterilmiştir. 

Tablo 4.1. Bazal OGTT Sonrasında Diyabet Gelişim Sürelerinin Cinsiyetlere 

Göre  Dağılımı   

Cinsiyet 
Diyabet gelişim süresi 

medyan değer  
Minimum Maksimum 

Kadın  37 1 108 

Erkek  36 1 108 

 

4.3. Yaş 

Çalışmaya dahil edilen en genç hasta 20 yaşında en yaşlı hasta 95 

yaşındadır. Hastalar 15 yaş aralığında incelenmiş olup ortalama yaş 52,6, medyan 

yaş 52 olarak saptanmıştır. Diyabet saptanan hastalarda en genç hasta tanı anında 

19 yaşında en yaşlı hasta 88 yaşındadır. Diyabet tanısı alan hastaların ortalama 

yaşı tanı anında 56,1 olarak bulunmuştur. Diyabet saptanmayan hastalarda en 

genç hasta 20 en yaşlı hasta 94 yaşındadır. Medyan yaş değeri 52 olarak 

saptanmıştır. Yaş ile diyabet gelişimi arasındaki ilişki Cox regresyon analizi ile 

incelendiğinde p:0.001 olarak saptanıştır. Diyabet saptanan ve saptanmayan 

hastaların yaş verileri Tablo 4.2’de gösterilmiştir.  

 

Tablo 4.2. Diyabet Saptanan ve Saptanmayan Hastaların Yaş Verileri  

Diyabet  Katılımcı 
sayısı 

Yaş medyan değeri Minimum Maksimum p 

Var 1587 59,5 19 88 
0.001 

Yok 4287 52 20 94 

 

4.4. Cinsiyet 

Tüm çalışmaya katılan 5874 hastanın 4300 (%73)’ü kadın, 1574 (%27)’ü 
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erkektir. Çalışmaya alınan 514 erkek hastada diyabet saptanmış olup kadın 

hastalarda bu sayı 1072 olarak saptanmıştır. Erkek hastalarda (%95 güven 

aralığında 0.61-0.67) ve kadın hastalarda (%95 güven aralığında 0.70-0.73) p 

değeri 0.001 olarak saptanmıştır. ROC eğrisinde analiz edildiğinde kadınlarda 

AUC 0.72 olarak saptanırken erkeklerde bu oran 0.64 düzeyinde tespit 

edilmiştir.(Grafik4.1- Diyabet gelişimi ve cinsiyet arasındaki ROC eğrisi ) Tablo 

4.3.’te cinsiyet ve diyabet ilişkisi gösterilmiştir. 

 

 

Tablo 4.3. Cinsiyet ve diyabet ilişkisi 

Cinsiyet Diyabet Var Diyabet Yok 
P 
 

Kadın  1072 (%18,2) 3228 (%54,9) 
0.001 

Erkek  514 (%8,7) 1060 (%18,0) 

 

 

               

 Grafik 4.1- Diyabet Gelişimi ve Cinsiyet Arasındaki İlişki ROC eğrisi  

 

 

4.5. Diyabet Tanısı Konulan Yöntemler  

Çalışmaya katılan 56 hasta ilerleyen yıllarda yapılan OGTT ile diyabet 

tanısı almıştır. Erkek hastalarda bu sayı 20, kadın hastalarda ise 36'dır. Tüm 
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katılımcılar arasında 583 (%36,7) hasta HbA1C ile diyabet tanısı almıştr. 

Erkeklerde 187 hasta ve kadınlarda 396 hastada HbA1C yüksekliği mevcuttur. 

İzole HbA1C yüksekliği ile diyabet tanısı alan hastaların sayısı 133 olarak 

saptanmıştır.  

Çalışmaya katılan hastalardan diyabet tanısı alan 514 erkek hastanın 460 

(%89,4) tanesine ve 1072 kadın hastanın 983 (%91,6) tanesine antidiyabetik ilaç 

başlandığı ulusal veri sisteminden tespit edilmiştir. Tablo 4.4’de diyabet 

gelişimini göstermek için kullanılan testler ve oranları gösterilmiştir. 

 

Tablo 4.4. Diyabet Gelişimini Göstermek İçin Kullanılan Testler ve Oranları  

Test Hasta Sayısı Oran (%) Toplam Oran (%) 

OGTT 10 0,6 0,6 

HbA1C 133 8,3 8,9 

OGTT+HbA1C 4 0,2 9,1 

İLAÇ RAPORU 1001 63,0 72,1 

OGTT+ İLAÇ RAPORU 21 1,3 73,4 

HbA1C+İLAÇ RAPORU 398 25,0 98,4 

OGTT+HbA1C+ İLAÇ 

RAPORU 

20 1,26 100 

TOPLAM 1587  100 

 

 

 

4.6. Antidiyabetik İlaç Seçimleri 

Diyabet tanısı alan 1157 hastaya tek ajan metformin tedavisi başlanmıştır. 

Çalışmaya katılan kadın hastaların 798 (%74,4) tanesine ve erkeklerin 359 

(%69,8) tanesine sadece metformin tedavisi başlanmıştır olup 67 (%13) erkek 

hastanın metformin ve başka bir antidiyabetik ilaç (akarboz, pioglitazon, 

sitagliptin, vildagliptin, saksagliptin, insülin vb) raporu bulunurken, 32 (%6,2) 

hastanın metformin haricinde antidiyabetik ilaç raporu bulunmaktadır. Kadın 
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hastaların 113 (%10,5) tanesinde metformin ve başka bir antidiyabetik ilaç raporu 

bulunurken, 73 (%6,8) hastada metformin haricinde antidiyabetik ilaç raporu 

bulunmaktadır. Diğer yöntemler ile tanı alan 149 hastanın hiç bir antidiyabetik 

ilaç kullanım verilerine ulaşılamamıştır. Tablo 4.5’de antidiyabetik ilaçların 

cinsiyetlere göre dağılımı gösterilmiştir. 

 

 

Tablo 4.5- Antidiyabetik İlaçların Cinsiyetlere Göre Dağılımı  

Antidiyabetik ilaç  Katılımcı sayısı Kadın  Erkek  

Metformin  1157 798(%74,4) 359(%69,8) 

Metformin + diğer 
antidiyabetik ilaç 

180 113(%11,5) 67(%13) 

Diğer antidiyabetik ilaç 105 73(%6,8) 32(%6,2) 

 

 

 

4.7. Ek tedavi ihtiyacı 

Metformin ve diğer antidiyabetik ilaçlar ile diyabet regülasyonu 

sağlanamayan 188 hastada ek tedavi ihtiyacı doğmuş olup bu ihtiyacın oluştuğu 

süre en fazla 78 ay en az 1 ay olarak saptanmıştır. Ek tedavi ihtiyacı için medyan 

değer 26 ay olarak bulunmuştur. Cinsiyetler ayrı ayrı incelendiğinde 110 kadın 

hastada en erken 1 en geç 78 ay içinde ek tedavi ihtiyacı doğmuştur. Medyan süre 

29 aydır. Erkek hastalarda ise 78 hastanın ek tedavi ihtiyacı en erken 1 en geç 64 

ay içerisinde doğmuş olup medyan süre 29,5 aydır. Ek tedavi ihtyiacı olan 

hastaların ortalama yaşı 55 olarak saptanmıştır. Ek tedavi ihtiyacı gelişen 

hastaların %79,2’sinde 1. saat plazma glikoz düzeyi 179 mg/dl üzerinde 

saptanmıştır. Tablo 4.6'da cinsiyetlere göre ek tedavi başlanma süreleri 

gösterilmiştir. 

 

Tablo 4.6- Cinsiyetlere Göre Ek Tedavi Başlanma Süreleri  

Cinsiyet 
Ek tedavi başlanan 

hasta sayısı  
Medyan  Minimum  Maksimum  
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Kadın  110 29 1 78 

Erkek  78 29,5 1 64 

 

4.8. OGTT Plazma Glikoz Değerleri  

Tüm katılımcıların OGTT plazma glikoz değerleri saatler bazında 

incelendiğinde OGTT 0. saat için en yüksek değer 125 en düşük değer 51 olarak 

saptanmış olup medyan değer 99,2 olarak saptanmıştır. Çalışmaya alınan 

hastaların OGTT 1. saat değerlerinde en düşük değer 49 en yüksek değer 413 

olarak saptanmıştır. Medyan değer 168,1 olarak bulunmuştur. OGTT 2. saat 

değerlerine bakıldığında ise en düşük değer 34 en yüksek değer 199 olarak 

saptanmıştır. Medyan değer 126 olarak saptanmıştır. Tablo 4.7'da OGTT 

saatlerine göre plazma glikoz değerleri ile ilgili veriler gösterilmiştir. 

 

Tablo 4.7- OGTT Saatlerine Göre Plazma Glikoz Değerleri 

OGTT Plazma glikoz değeri medyan  Minimum Maksimum P 

OGTT O. saat 99,2 51 125  
0.001 
 

OGTT 1. saat 168,1 49 413 

OGTT 2. saat 126 34 199 

 

 

 

4.9. OGTT 1. Saat Plazma Glikoz Değerleri ve Diyabet Risk 

Prediksiyonu 

OGTT 0. saat, 1. saat ve 2.saat  plazma glikoz yüksekliği ile diyabet 

gelişimi arasındaki ilişki değerlendirildiğinde  OGTT 1. saat için eğri altında 

kalan alan (AUC) 0.76 olarak saptanmıştır. Bu değer OGTT 0. saat (0.75) ve 

OGTT 2. saat (0.69) ile kıyaslandığında değerler çok yakın olmasına rağmen 

anlamlılık teşkil etmektedir. İstatiksel analiz sonucunda OGTT 0. saat ile 1. saat 

birbirlerine çok yakın bulunmasına rağmen ikisi kendi arasında kıyaslandığında 

diyabet delişimi açısından OGTT 1. saatin daha yüksek prediksiyon oranına sahip 

olduğu (p değeri 0.02) saptanmıştır. Grafik 4.2’de OGTT saatleri ve diyabet 

gelişimi arasındaki ilişkiye ait  ROC eğrisi görülmektedir. 
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 Grafik 4.2- OGTT Saatleri ve Diyabet Gelişimi Arasındaki İlişki ROC Eğrisi  

ROC analizinde bakıldığında sınır değer olarak sensitivite (0,70) ve spesifite 

(0,69) açısından en anlımlı değer 179 mg/dl olarak saptanmıştır. Youden index 

(0,406 baz alınarak yapılan değerlendirmelerde ise sınır değer 161mg/dl olarak 

saptanmıştır. Cinsiyetler ayrı ayrı değerlendirildiğinde ise kadınlarda bu değer 

160mg/dl erkeklerde 203mg/dl olarak bulunmuştur. (Tablo 4.7 ve 4.8 OGTT 1. 

saat plazma glikoz değeri için ROC analizleri) 
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Tablo 4.7- OGTT 1. Saat Plazma Glikoz Değeri İçin ROC Analizi- Youden 

İndekse Göre 

 

Tablo 4.8- OGTT 1. Saat Plazma Glikoz Değeri İçin ROC Analizi-Sensitivite 

ve Spesiviteye Göre  
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5. TARTIŞMA 

DM dünya çapında önemli morbidite ve mortalite nedenidir.  Son yıllarda 

dünya çapında olduğu gibi ülkemizde de prevelansı artış eğilimindedir (11,12). 

OGTT prediyabet ve diyabet tanılarının konulması için yüksek sensitiviteye sahip 

olması nedeniyle değerli bir tanı metodudur. OGTT 2. saat dünya genelinde tanı 

testi olarak kullanılmasına rağmen 1. saat ölçümleri rutinde yapılmamaktadır.  

2009 yılında yapılan bir çalışmada 1. saat plazma glikozu yüksekliğinin 

normal, BAG, BGT ve kombine bozukluğu olan bireylerde gelecekte diyabet 

gelişimi açısından yüksek öngördürücülüğe sahip olduğu belirtilmiştir (10). 

Sonrasında yapılan pek çok çalışmada OGTT 1. saat plazma glikoz yüksekliğinin 

gelecekte diyabet gelişimi ile ilişkili olduğu ve 2. saat plama glikoz 

yüksekliğinden daha öngördürücü olduğu saptanmıştır (9,10,112-116). İsrail’de 

yapılan 24 yıllık prospektif bir çalışmada katılımcılarda BGT bulunması halinde 

bu riskin daha yüksek olduğu saptanmış (116). Ancak Amerika’da yapılan bir 

çalışmada araştırmacılar diğer çalışmaların aksine gelecekte diyabet gelişim 

riskini ön görmede 1. saat ve 2. saat plazma glikoz düzeylerinin eşit güçte 

olduğunu sonucuna varmışlar (118). 

 2007 yılında yapılan 1551 hastanın dahil edildiği bir çalışmada 1. saat 

glikoz yüksekliğinin insulin sekresyonu/insulin rezistansı indeksi ile 

kıyaslandığında gelecekte Tip 2 diyabet gelişimi açısından eşit öngördürücü 

olduğu saptanmıştır (112). Buna karşın 2016 yılında yayımlanan Japonya 

merkezli bir çalışmada 1. saat plazma glikoz yüksekliği ve gelecekte diyabet 

gelişmesi arasındaki ilişkinin insulin salınımı ve aktivitesinden bağımsız olduğu 

gösterilmiştir (117). 1.saat glikoz yüksekliği ve insulin direnci arasındaki ilişkinin 

değerlendirildiği bir çalışmada ise 1. saat plazma glikoz yüksekliğinin (eşik değer 

≥161 mg/dl) total insulin sekresyonu, beta hücre duyarlılığı ile daha yakın ilişkili 

olduğu saptanmış. 1. saat glikoz yüksekliği olan katılımcıların daha yüksek bel 

çevresi, yüksek VKI, düşük insulin duyarlılığı, açlık glikozunda yükseklik ve 

daha yüksek insulin sekresyonu olduğu saptanmış (119).  

Çalışmaların büyük bir kısmında (112-114,116,117) 1. saat plazma glikoz 

değeri için sınır değer 155 mg/dl olarak alınmasına karşın Güney Kore’de yapılan 
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12 yıllık toplum bazlı bir çalışmada 144 mg/dl üzerindeki değerler artmış diyabet 

riski ile ilişkili görülmüştür. Araştırmacılar Avrupada yapılan diğer çalışmalar ile 

kesim değeri arasındaki farkın nedeninin Korelilerin Kafkas ırkından daha düşük 

seviyede beta hücre rezervine sahip olmaları olduğunu belirtmişler (115). Avrupa 

merkezli 2 kohort çalışmasında ise eşik değerler ≥152 mg/dl ve ≥160 mg/dl olarak 

saptanmış (9). 

1.saat plazma glikoz yüksekliği diyabet için ön gördürücü olduğu kadar 

kardiyovasküler mortalite açısından da anlamlı bulunmuştur. 2011 yılında 

yayımlanan bir çalışmada tedavi edilmemiş hipertansif hastalarda 1. saat plazma 

glikoz yüksekliğinin sol ventiküler hipertrofi gelişimine etkisi değerlendirilmiş. 1. 

Saat glikoz yüksekliği olan bireylerde BGT ve diyabet ile benzer oranlarda sol 

ventrikül hipertrofisi geliştiği saptanmış (120). İsrail de yapılan 24 yıllık uzun 

dönem kohortun sonuçlarında 1. saat glikoz yüksekliği olan bireylerin daha kötü 

kardiyovasküler profile ve daha yüksek mortalite oranlarına sahip olduğu 

saptanmış (121). Avrupa merkezli bir çalışamda ise 1. Saat glikoz yüksekliğine 

sahip olan grupta KAH, retinopati, periferik arter hastalığı ve bunların sonucunda 

mortalitenin daha yüksek olduğu saptanmış (113). 

 Çalışmamıza 18 yaş üzerinde diyabeti olmayan 5874 hasta alınmış olup bu 

sayı pek çok çalışmanın üstünde yer almaktadır.  Hastaların 1587’sinde (%27) 

ortalama altı yıllık takip sonucunda diyabet geliştiği tespit edilmiştir. 

Çalışmamızın diyabet gelişim oranı bir çok çalışmadan daha yüksek saptanmıştır. 

Bu sonuç ülkemizde diyabetin katlanarak artan hızını gözler önüne sermektedir. 

Daha uzun gözlem sürelerine sahip olunan çalışmalarda (9) diyabet gelişim 

oranının yüksekliği de göz önüne alınır ise diyabetin ülkemiz açısından geldiği 

sonuç çok daha çarpıcı hale gelmektedir.  

 Çalışmamıza katılan hastaların yaş ortalaması 52,6 olarak saptanmış olup 

bu oran diğer çalışmalarla (9,113,116,118) kıyasla daha yaşlı bir popülasyonu 

temsil etmektedir.  Bu diyabet gelişim oranının bu çalışmalardan daha yüksek 

saptanmasının nedeni olabilir. Cinsiyet açısından değerlendirdiğimizde çalışmaya 

alınan hastaların 4300’ü kadın cinsiyete sahipti ve kadınlarda diyabet delişim 

oranı yapılan analizlerde daha yüksek oranda saptandı. 
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 Katılımcıların diyabet gelişimleri hastane bilgi sistemde yer alan güncel 

OGTT ve HbA1C sonuçları ile ulusal veri sisteminden ulaşılan antidiyabetik ilaç 

kullanımlarının taranması ile belirlendi. Hastaların bazal OGTT sonrasında 

takiplerine başka merkezlerde devam etmesi durumunda diyabet tanıları ulusal 

veri sisteminden ulaşılan antidiyabetik ilaç kullanımlarından yola çıkılarak 

netleştirildi. Ancak prediyabetik hasta gruplarına da antidiyabetik ilaç başlanmış 

olabileceğinden ulaşılan bu antidiyabetik ilaç kullanma oranları çalışmamızın 

güvenilirliği konusunda çekinceler yaratmaktadır. Diyabet tanısı alan hastaların 

%9’unun antidiyabetik ilaç kullanım verilerinin olmaması ülkemizde diyabet 

takibinin daha sıkı bir şekilde yapılması gerekliliği açısından önemli bir veridir. 

 Antidiyabetik ilaç tercihlerinin alt grupları incelendiğinde kadınlarda 

%74,4 erkeklerde %69,8 oranında metformin ilk sıra tercih edilen ilaç olarak 

halen güncelliğini korumaktadır. Başlangıç tedavisinde kombine ilaç kullanma 

gerekliliği kadınlarda %11,5 erkeklerde %13 düzeyinde saptanmıştır. 1. basamak 

tedavilerden sonra ek tedavi ihtiyacı 188 hastada gelişmiş olup ortalama 29 ayda 

ek tedavi gerekliliği doğmuştur. Bu veriler bize kombine tedavi başlanan ve ek 

tedavi ihtiyacı olan hastaların diyabet ve komplikasyonları için yakından 

değerlendirilmesi konusunda ön gördürücüdür.  

 Ek antidiyabetik ilaç ihtiyacı olan hastaların 149’unun (%79,2) 1. saat 

plazma glikoz düzeyi 179 mg/dl üzerinde saptanmıştır. Bu veri bize 1. saat plazma 

glikoz düzeyinin diyabet gelişim riskinin yanı sıra diyabetin seyrini de 

öngördürebileceğini göstermektedir. 

 Çalışmamız sonucunda 1. saat plazma glikoz düzeyi diğer çalışmalarda 

olduğu gibi sensitivite ve spesifite baz alınarak değerlendirildiğinde 179 mg/dl  

üzerinde olan bireylerin diyabet gelişimi açısından yüksek riskli oldukları 

saptanmıştır. Önceki çalışmalar (9,112-117) ile olan sınır değer farklılığı etnisite, 

yaşam tarzı, beslenme alışkanlıkları ve obezite ile daha detaylı açıklanabilir ancak 

çalışmamızda antropometik ölçümler ve yaşam tarzı açısından veriler 

bulunmadığından bu veriyi açıklama açısından kısıtlı kalınmaktadır. 

  OGTT 1. saat sınır değeri için cinsiyetler ayrı ayrı değerlendirildiğinde 

ise kadınlarda bu değer 160mg/dl erkeklerde 203mg/dl olarak bulunmuştur. Bu 
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veri çalışmamıza dahil edilen hastalarda kadın hastaların yoğunlukta olması ve 

pratikte erkek hastalarda yüksek şüphe olduğunda OGTT yapılması alışkanlığı ile 

açıklanabilir. 

  Dünya çapında bir çok sağlık kuruluşu diyabetin önlenmesi 

açısından programlar yürütmektedir (95,104,107). Ancak son yıllarda artan 

obezite, sedanter yaşam tarzı ve diyet değişiklikleri nedeniyle diyabetin 

önümüzdeki yıllarda daha da artan sorunlara neden olabileceği öngörülmektedir. 

Diyabet açısından yüksek riskli grupların belirlenmesi, bu grupların belirli 

aralıklar ile taranması ve gerekli olan durumlarda tedavi edilmeleri diyabet 

gelişimini engelleyebilmekte veya gelişim hızını yavaşlatabilmektedir.  
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6. SONUÇLAR  

1) Çalışmamızda istatistiksel olarak baktığımız zaman OGTT 1. saat 

plazma glikoz yüksekliğinin gelecekte diyabet gelişimini öngördürdüğü 

saptanmıştır. 

2) 1. saat plazma glikoz değeri ≥179 mg/dl olarak alındığında bu 

öngördürücülün yüksek olduğu belirlenmiştir.  

3) Kadınlarda diyabet gelişim oranı erkeklerden yüksek olarak 

saptanmıştır. 

4) Çalışma popülasyonunda diyabet saptanan hastalarda antidiyabetik ilaç 

kullanımları açısından değerlendirildiğinde tek ajan metforminin diğer 

antidiyabetik ilaçlardan daha yüksek oranda tercih edildiği 

saptanmıştır. 

5) Diyabet saptanan hastaların bir kısmında ortalama 29 ay içerisinde ek 

antidiyabetik ilaç ihtiyacı gelişmiştir. Bu hastaların büyük kısmında 

(%79,2) 1. saat plazma glikoz yüksekliği belirlenen sınır değerin 

üzerinde saptanmıştır. 
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7. ÖZET 

Oral Glikoz Tolerans Testi (OGTT)'yle diyabet tanısı konmayan 

hastalarda elde edilen glikoz değerleri diyabet gelişme riskini belirler mi? 

Diabetes Mellitus dünya çapında önemli morbidite ve mortalite nedenidir.  

Son yıllarda dünya çapında olduğu gibi ülkemizde de prevelansı artış 

eğilimindedir. OGTT diyabet tanısında yüksek sensitiviteye sahip bir tanı 

methodudur. OGTT 2. saat dünya genelinde tanı testi olarak kullanılmasına 

rağmen 1. saat ölçümleri rutinde yapılmamaktadır. Bu çalışmanın amacı diyabeti 

olmayan hastaların başlangıç OGTTleri baz alınarak diyabet öngördürücülüğünün 

belirlenmesidir. 

 

Akdeniz Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi’nde herhangi bir nedenle 

OGTT yapılan 18 yaşından büyük hastalar alınmıştır. Araştırmaya alınan toplam 

hasta sayısı 5874’tür. Çalışmadan çıkarılma kriteri olarak OGTT yapıldığı 

dönemde diyabet saptanmasıdır. Bu hastalarda diyabet gelişiminin yanı sıra yaş, 

diyabet tanısı tespit edilme yöntemi, antidiyabetik ilaç kullanımı ve ek tedavi 

gereksinimi incelenmiştir.  

Çalışmamızda yer alan 5874 hastanın 1587’sinde (%27) diyabet 

saptanmıştır. Diyabet saptanan 1587 hastanın 1072 tanesi kadın, 514 tanesi 

erkektir. Diyabet tanısı alan hastaların bazal OGTTlerinde 1. saat plazma glikoz 

düzeyi yüksekliği gelecekte diyabet gelişimi açısından açlık plazma glikozu ve 

2. saat plazma glikoz yüksekliğinden daha ön gördürücü olarak saptanmıştır 

(AUC:0.76). 1.saat plazma glikoz sınır değeri olarak 161mg/dl belirlenmiştir.  

Diyabet tanısı alanlarda ilk sıra tedavide en sık metformin tercih edildiği 

(%72,9), 188 hastada ek tedavi ihtiyacı geliştiği saptanmıştır. Ek tedavi ihtiyacı 

gelişen hastaların %79,2’sinde 1. saat plazma glikoz değeri ≥179 mg/dl 

saptanmıştır. Bu veri bize 1. saat plazma glikoz yüksekliğinin diyabet gelişimini 

öngördürmesinin yanısıra diyabetin seyri açısından da öngördürücüdür.  
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Sonuç olarak araştırmamızda OGTT 1. saat plazma glikoz düzeyinin ≥179 

mg/dl olmasının gelecekte diyabet gelişimini ön gördürmede anlamlı olduğu 

saptanmıştır. Aynı zamanda bu değerin gelecekte diyabetin seyri konusunda da 

fikir verebileceği anlaşılmıştır.  

Tip 2 diyabet gerekli önlemler alınır ise önlenebilir bir hastalıktır. Hastalık 

riski olan bireylerin önceden belirlenmesi çeşitli tedavi yaklaşımları ile 

gelecekte karşılaşılabilecek morbiditeler ve mortalitelerin önüne geçilebilir ve 

ülkeleri yüksek düzeydeki tedavi masraflarından koruyabilir. 1. saat plazma 

glikoz yüksekliği bu anlamda değerli bir parameter olup günlük pratikte 

kullanılması ile diyabet riski taşıyan bireyler daha erken tespit edilebilir ve 

diyabet gelişimi engellenebilir. 

  

Anahtar kelimeler: Diabetes Mellitus, OGTT, 1. saat plazma glikozu 
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8. ABSTRACT 

 

Does the glucose levels in Oral Glucose Tolerance Test (OGTT) determine 

the risk of developing diabetes patients who are not diagnosed with diabetes 

in basal OGTT? 

 

 

         Diabetes Mellitus is an important cause of morbidity and mortality 

worldwide.  In recent years, its prevalence has been increasing in our country as 

well as in the world. OGTT is a diagnostic method with high sensitivity in the 

diagnosis of diabetes. Although OGTT 2. hour plasma glucose level is used as a 

diagnostic test in the world, the first hour measurements are not performed in the 

routine. The aim of this study was to determine the diabetes predictors based on 

the initial OGTT of patients without diabetes. 

 

         Patients older than 18 years of age who had undergone OGTT were included 

in the study for any reason at Akdeniz University Faculty of Medicine Hospital. 

The exclusion criterion is the diagnosis of diabetes when OGTT is performed. . 

The total number of patients included in the study was 5874. In addition to the 

development of diabetes, age, diagnosis of diabetes, the use of antidiabetic drugs 

and the need for additional treatment were investigated in these patients. 

 

         In our study 1587 (%27) patient have been diagnosed with diabetes. Of 1587 

patients with diabetes, 1072 were female and 514 were male. In the basal OGTTs 

of patients diagnosed with diabetes, the plasma glucose level at the 1st hour was 

found to be more predictive of fasting plasma glucose and the 2nd hour plasma 

glucose elevation in terms of diabetes development in the future (AUC: 0,76). At 

the 1st hour plasma glucose limit value was determined as 179 mg / dl. 

 

        It was determined that metformin was the most preferred treatment in 

patients diagnosed with diabetes (72.9%), and additional treatment was needed in 
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188 patients. In 79,2% of patients who needed additional treatment, 1 hour plasma 

glucose value was ≥179 mg / dl. This data is predictive of the prognosis of 

diabetes as well as predicting the development of diabetes at the 1st hour of 

plasma glucose. 

 

       In conclusion, in our study, OGTT 1 hour plasma glucose level ≥179 mg / dl 

was woluble to be significant in predicting the development of diabetes in the 

future. It is also understood that this value may give an idea about the course of 

diabetes in the future. 

 

      Type 2 diabetes is a preventable disease if necessary precautions are taken. 

Predetermination of patients at risk of disease can prevent future morbidity and 

mortality with various treatment approaches. This protect countries from high-

level treatment costs. At the 1 st hour of plasma glucose is a valuable parameter in 

this sense, and the use of it in daily practice can be detected earlier in individuals 

with diabetes risk and may prevent the development of diabetes. 

 

 

Key words: Diabetes Mellitus, OGTT, one hour postload plasma glucose 
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