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ÖZET 

PANDEMİ SONRASI TİP 1 DİABETES MELLİTUS HASTALARINDA 

GLİSEMİK VE KARDİYOMETABOLİK RİSK FAKTÖRLERİNİN KONTROLÜ: 

TEK MERKEZLİ BİR DENEYİM 

Bu çalışmada tip 1 diyabetli hastaların geleneksel kardiyometabolik risk faktörlerinin 

(hiperglisemi, dislipidemi ve hipertansiyon) kontrol düzeyleri ile mikrovasküler ve 

makrovasküler komplikasyon gelişiminin sıklığının değerlendirilmesi hedeflendi. 

Çalışmaya İstanbul Medeniyet Üniversitesi Göztepe Prof. Dr. Süleyman Yalçın Şehir 

Hastanesi İç Hastalıkları polikliniklerine Ağustos 2022-Mart 2023 tarihleri arasında 

başvuran tip 1 diyabet tanısıyla takip edilen 105 hasta dahil edildi.  

Hastaların 19’unun (%18,1) HbA1c’si, 40’ının (%38,1) LDL kolesterolü ve 64’ünün 

(%61) kan basıncı uluslararası kılavuzlara göre hedeflenen düzeylerdeydi. Ancak glisemik 

kontrol, lipid ve kan basıncının eş zamanlı kontrolünün sağlanabildiği yalnızca 5 hasta 

(%4,7) bulunmaktaydı. Hastaların %3,8’inde makrovasküler komplikasyon ve %26,6’sında 

mikrovasküler komplikasyon tespit edildi. Mikrovasküler komplikasyon gelişimi ile diyabet 

süresi ve glisemik kontrol arasında anlamlı olarak ilişki saptandı (p=0,044, p=0,046). Evli 

hastalarda anlamlı olarak daha sık mikrovasküler komplikasyon gelişimi görüldü (p=0,017). 

Glisemik kontrol ile hipoglisemik atak sıklığı arasında negatif bir korelasyon tespit edildi 

(r=-0,29, p=0,002). Düzenli olarak parmak ucu kan şekeri takibi yapmak daha iyi glisemik 

kontrol ile ilişkiliydi (p<0,001).  

Bu çalışmada diyabet yönetiminde mikrovasküler komplikasyon gelişimi ile ilişkisi 

olduğu bilinen glisemik kontrolün istenilen düzeyde sağlanamadığı gösterilmiştir. Diyabetli 

hastaların esas mortalite nedeni olan kardiyovasküler hastalıklar için bilinen risk faktörleri 

dislipidemi ve hipertansiyonun tip 1 diyabetli hastalar için göz ardı edildiği ortaya 

konmuştur.  

Anahtar Kelimeler: Dislipidemi, Glisemik Kontrol, Hipertansiyon, Mikrovasküler 

Komplikasyon, Tip 1 Diyabet  
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ABSTRACT 

CONTROL OF GLYCEMİC AND CARDİOMETABOLİC RİSK FACTORS İN 

PATİENTS WİTH TYPE 1 DİABETES MELLİTUS AFTER THE PANDEMİC:  

A SİNGLE-CENTER EXPERİENCE 

This study aimed to evaluate the control levels of traditional cardiometabolic risk factors 

(hyperglycemia, dyslipidemia, and hypertension) and the frequency of microvascular and 

macrovascular complication development in patients with type 1 diabetes. 

A total of 105 patients diagnosed with type 1 diabetes who presented to the Internal Medicine 

clinics of Istanbul Medeniyet University Göztepe Prof. Dr. Süleyman Yalçın City Hospital 

between August 2022 and March 2023 were included in the study. 

Hemoglobin A1c levels were within target levels for 19 patients (18.1%), LDL cholesterol 

for 40 patients (38.1%), and blood pressure for 64 patients (61%) according to international 

guidelines. However, simultaneous control of glycemic, lipid, and blood pressure levels was 

achieved in only 5 patients (4.7%). Macrovascular complications were detected in 3.8% of 

patients, and microvascular complications in 26.6%. There was a significant relationship 

between the development of microvascular complications and diabetes duration and 

glycemic control (p=0.044, p=0.046). Microvascular complication development was 

significantly more common in married patients (p=0.017). There was a negative correlation 

between glycemic control and the frequency of hypoglycemic attacks (r=-0.29, p=0.002). 

Regular fingertip blood sugar monitoring was associated with better glycemic control 

(p<0.001). 

This study showed that the desired level of glycemic control, which is known to be associated 

with the development of microvascular complications in diabetes management, was not 

achieved. It was revealed that known risk factors for cardiovascular diseases, which are the 

main cause of mortality in diabetic patients, such as dyslipidemia and hypertension, are 

overlooked in patients with type 1 diabetes. 

Keywords: Dyslipidemia, Glycemic Control, Hypertension, Microvascular Complication, 

Type 1 Diabetes 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Diyabet göreceli veya mutlak insülin eksikliği ya da insülin direnci nedeniyle ortaya 

çıkan kronik bir metabolizma bozukluğudur. Tip 1 diyabet ise pankreas beta hücrelerinin 

otoimmün yıkımı ile gelişen ve sonunda mutlak insülin eksikliği ile seyreden tüm diyabet 

hastalarının %5-10’ unu oluşturan bir diyabet alt grubudur (1). 

Diyabetin kronik komplikasyonları nonvasküler ve vasküler olarak sınıflandırılır ve 

ardından vasküler komplikasyonlar tutulan damar duvarının cidarına göre makrovasküler ve 

mikrovasküler olarak iki grupta değerlendirilir. Mikrovasküler komplikasyonlar diyabetik 

retinopati, nefropati ve nöropatidir. Hiperglisemi mikrovasküler komplikasyonlar için majör 

bir risk faktörüdür (2). Makrovasküler komplikasyonlar ise koroner arter hastalığı (KAH), 

serebrovasküler hastalık (SVO) ve periferik arter hastalığını (PAH) içerir. Tip 1 diyabetli 

hastalarda morbidite ve mortalitenin esas nedeni makrovasküler komplikasyonlardır. 

Diyabetik hastaların %95’i kardiyovasküler olaylar nedenli ölür. Bu komplikasyonlar 

diyabet başlangıcından ortalama 15-20 yıl sonra gelişir. Diyabet Müdahaleleri ve 

Komplikasyonları Epidemiyolojisi (Epidemiology of Diabetes Interventions and 

Complications, EDIC) çalışmasında diyabet yönetiminde glisemik kontrolün yanında 

hipertansiyon, hiperlipidemi, mikroalbüminüri gibi kardiyometaolik risk faktörlerinin 

makrovasküler ve mikrovasküler komplikasyonlara etkisi değerlendirilmiştir (3). Ancak 

çalışmalar, tip 1 diyabetli hastalarda antihipertansif ve lipid düşürücü ilaçların kullanım 

oranlarının düşük olduğunu göstermektedir ve bu konuda klinik atalet söz konusu olduğunu 

düşündürmektedir (4). 

Mikrovasküler ve makrovasküler komplikasyonlar morbidite ve mortaliteden 

sorumlu olduğundan, bu komplikasyonlarla ilişkilendirilen faktörlerin yönetimi önemlidir. 

Glisemik kontrolün sağlanması mikrovasküler komplikasyonların önlenmesinde kritik bir 

öneme sahiptir. Makrovasküler komplikasyonların önlenmesinde ise glisemik kontrolün 

yanında kardiyometabolik risk faktörleri; dislipidemi, hipertansiyon, albüminüri, obezite, 

sedanter yaşam, insülin direnci, sigara kullanımı ve alkol tüketiminin de kontrolü önemlidir. 
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Bu çalışmanın amacı İstanbul Medeniyet Üniversitesi Göztepe Prof. Dr. Süleyman 
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komplikasyonlarını değerlendirmektir.  
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. DİYABET 

2.1.1. Tanım 

DM (Diabetes Mellitus) göreceli veya mutlak insülin eksikliği ya da insülinin direnci 

nedeniyle ortaya çıkan, birçok organ sisteminde patofizyolojik değişikliklere neden olan 

kronik bir metabolizma bozukluğudur (1). İnsülin, glukozun dokular tarafından 

kullanılmasını düzenler. Bu nedenle eksikliğinde veya insülin direnci geliştiğinde 

hiperglisemi meydana gelir (5). DM dünya çapında artan insidansı ile günümüzde toplumun 

en önemli morbidite ve mortalite nedenidir. (6). 

2.1.2. Epidemiyoloji 

DM prevalansı gün geçtikçe dramatik bir şekilde artmış ve salgın denilebilecek 

seviyelere ulaşmıştır. Ülkemizde 2010 yılında yapılmış en büyük ulusal temsil 

çalışmalarından biri olan Türkiye Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve Endokrinolojik 

Hastalıklar Prevalans Çalışması (TURDEP-II) verilerine göre diyabetin toplam prevalansı 

%16,5, kadınlarda (%17,2) erkeklerde (%16) olarak belirlenmiştir. Bu veriler Türkiye’de 6,5 

milyon kişinin diyabet hastası olduğunu göstermektedir (7). TURDEP-I verileri ile 

karşılaştırıldığında diyabet prevalansı %90 artış göstemiştir (7, 8). Dünyadaki prevalans ise 

Uluslararası Diyabet Federasyonu (International Diabetes Federation, IDF)’nun 2021 

yılında yayınlanan verilerine göre erişkin nüfusunun %10,5’inin (536 milyon) diyabet tanısı 

olduğunu göstermektedir. 2045 yılı itibari ile dünya nüfusunun %12,2’sinin diyabet olacağı 

tahmin edilmektedir (9). 

2.1.3. Sınıflama 

En yaygın kabul gören sınıflamalar Amerikan Diyabet Derneği (American Diabetes 

Association, ADA) ve Dünya Sağlık Örgütü (World Health Organization, WHO) tarafından 

bildirilmiştir (10, 11).  
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2.1.4. Tanı Kriterleri 

Hipergliseminin belirgin klinik semptomlarının varlığında açlık plazma glukozu 

(APG), rastgele plazma glukozu (PG), 75 gram oral glukoz tolerans testi sırasındaki 

(OGTT), 2. saat plazma glukozu (2.st PG) ve/veya HbA1c tetkikleri ile tanı konulabilir (1). 

Ayrıca bu testler ile normalden yüksek tetkik sonuçlarına sahip ancak tanı kriterlerini 

karşılamayan değerler varlığında bozulmuş açlık glukozu (BAG) ve bozulmuş glukoz 

toleransı (BGT) tanımlanmıştır. Bu değerler prediyabetin saptanmasında önem arz 

etmektedir (1).  

Tablo 2.1. Dünya Sağlık Örgütü (WHO) Diyabet Sınıflaması (2019) 

1. Tip 1 Diyabet (Otoimmün beta hücre yıkımı ve mutlak insülin eksiliği ile seyreden 

formdur. Yetişkinlerde görülen latent otoimmün diyabet (Latent Autoimmune Diabetes in 

Adults, LADA) de bu grupta kabul edilir.) 

2. Tip 2 Diyabet (Genellikle insülin direnci ve metabolik sendrom zemininde gelişen, 

otoimmün olmayan, progresif beta hücre insülin salgısı kaybına bağlı ortaya çıkan 

formdur.) 

3. Hibrid Diyabet Formları a. Yavaş İlerleyen İmmün Aracılı Diyabet        

b. Ketoasidoza Eğilimli Diyabet 

       4.    Diğer Özel Türler a. Monogenek Diyabet                                           

I. Monogenik Beta Hücre Fonksiyon Kusurları     

II. Monogenik İnsülin Etkisindeki Kusurlar           

b. Ekzojen Pankreas Hastalıkları                        

c. Endokrin Bozukluklar                                     

d. İlaç veya Kimyasal Kaynaklı                            

e. Enfeksiyonlar                                                         

f. Nadir İmmün Aracılı Diyabet Türleri                

g. Diğer Genetik Sendromlar 

5. Sınıflandırılamayan Diyabet 

6. Gebelikte İlk Kez Saptanan 

Hiperglisemi 

a. Gebelikte Diyabetes Mellitus                              

b. Gestasyonel Diyabet 

Tablo 2.2. ADA 2024 Diyabet Tanı Kriterleri 

APG ≥126 mg/dl (7,0 mmol/L). Açlık, en az 8 saat boyunca hiç kalori alınmaması olarak tanımlanır. *  

veya 

OGTT ile 2.st PG ≥200 mg/dl (11,1 mmol/L). Test, WHO tarafından açıklanan şekilde 

gerçekleştirilmelidir, su içinde çözünmüş 75 gram glukoz kullanılır. *  

veya 

HbA1c ≥ 6,5 (48 mmol/mol). Test, NSGP sertifikalı ve DCCT testine standart hale getirilmiş bir yöntem 

kullanılarak gerçekleştirilmelidir. *  

veya 

Klasik hiperglisemik semptomlar varlığında PG ≥200 mg/dl (11,1 mmol/L).  

 

*Klasik hiperglisemi semptomları olmadığında, tanı için iki ayrı test örneğinde iki ayrı anormal test 

sonucu gerekir. 

APG, açlık plazma glukozu; OGTT, oral glukoz tolerans testi; 2.st PG, 2. saat plazma glukozu; WHO, 

Dünya Sağlık Örgütü; NGSP, Ulusal Glikohemoglobin Standardizasyon Programı; DCCT, Diyabet 

Kontrolü ve Komplikasyonları Çalışması.  



 

5  

 

Tablo 2.3. ADA 2024 Prediyabet Tanı Kriterleri 

APG 100 mg/dl (5,6 mmol/L) ile 125 mg/dl (6,9 mmol/L) arasında (BAG) 

veya 

OGTT ile 2.st PG 140 mg/dl (7,8 mmol/L) ile 199 mg/dl (11,0 mmol/L) arasında (BGT) 

veya 

Hba1c %5,7-6,4 (39-47 mmol/mol) arasında  

 

APG, açlık plazma glukozu; BAG, bozulmuş açlık glukozu; BGT, bozulmuş glukoz toleransı; OGTT, 

oral glukoz tolerans testi; 2.st PG, 2.saat plazma glukozu . 

 

2.2. TİP 1 DİYABET 

2.2.1. Tanım 

Tip 1 DM ‘genç başlangıçlı diyabet’, ‘insüline bağımlı diyabet’ olarak da bilinir ve 

diyabet hastalarının %5-10’unu oluşturur. Pankreas beta hücrelerinin yıkımı ile gelişir ve 

sonunda mutlak insülin eksikliği ile hiperglisemi gelişir (1).  

2.2.2. Epidemiyoloji 

Tip 1 DM genellikle çocukluk dönemi başlangıçlı bir hastalık olarak kabul edilir 

ancak her yaşta karşılaşılabilir. Prevalansı farklı toplumlarda önemli derecede 

değişmektedir. Kuzeybatı Avrupa’da oldukça yüksek prevalansta görülürken, Asya’nın bazı 

bölgelerinde çok daha az görülür (5). Bununla birlikte küresel olarak toplam diyabet 

vakalarının %2’sini oluşturduğu tahmin edilmektedir (12). IDF, tip 1 DM insidansının en 

yüksek olduğu on ülkeyi; Finlandiya, İsveç, Kuveyt, Katar, Kanada, Cezayir, Norveç, Suudi 

Arabistan, Birleşik Krallık, İrlanda olarak göstermiştir. Hindistan ve Amerika Birleşik 

Devletleri, büyük nüfusları nedenli en yüksek toplam vaka sayısına sahiptir (13). LADA için 

de benzer coğrafi dağılım olduğu belirtilmiştir (14, 15). Düşük gelirli ülkeler ve genç yaş 

grubu başta olmak üzere tip 1 DM insidansında son on yılda genel bir artış olduğu 

görülmektedir (16). Çin’de tüm diyabet vakalarının % 1’inden azını, İngiltere’de yaklaşık 

%8.6’sını, Finlandiya’da ise %17’sini tip 1 DM’lilerin oluşturduğu tahmin edilmektedir 

(17).  

Gelişen ilaç teknolojileri ve tedavilerin ulaşılabilirliğinin artması sonucu tip 1 DM 

hastalarının ortalama yaşam süresi yıllar içerisinde uzamıştır. Dünya genelinde tip 1 

diyabetlilerin tahmini olarak %60’ı 40 yaşın üzerindedir (18).  
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2.2.3. Etiyoloji 

Tip 1 DM genetiğinde kesin bir kalıtım modeli yoktur. HLA tanımlanmış genetik 

faktörler arasında en değerli olandır. Diyabet başlangıcı 30 yaşından önce olan hastaların % 

90’ından fazlasında bazı HLA haplotiplerinin pozitif olduğu görülmüştür. HLA’nın 

hastaların birinci dereceden akrabaları arasında tip 1 diyabet gelişme riskini öngörmede % 

50 katkı sunduğu tahmin edilmektedir. Ancak bu HLA haplotipleri toplum nüfusunun % 

40’ında da pozitiftir. Bu nedenle HLA tip 1 diyabet için önemli ancak yetersiz bir belirteçtir 

(19-21).  

Tip 1 DM başlangıcı ile viral enfeksiyonlar, maternal faktörler, inek sütüne erken 

maruziyet, kimyasal maddeler (streptozosin, alloksan vs.), sosyoekonomik ve psikososyal 

faktörlerin de ilişki olduğu yönünde çalışmalar mevcuttur (22-27).  

2.2.4. Patofizyoloji 

Tip 1 DM patofizyolojisinde ilk mekanizma adacık hücre antijenlerine karşı gelişen 

otoimmünitedir (28). Otoantijenin tanımlanması klinik olarak hastalık başlamadan uzun süre 

önce otoantikorların tespitine olanak vermiştir. Bu otoantikorlardan biri veya daha fazlası 

yeni tanı konmuş tip 1 diyabet hastalarının %95’inde pozitif olduğu bilinmektedir (29).  

Anti-GAD’ın yeni tanı tip 1 DM hastalarında %70-80 arasında pozitif olduğu 

bildirilmiştir. Kadınlarda pozitiflik erkeklere göre daha sıktır. Hastalığın başlangıç yaşı ile 

pozitifliği arasında ise bir ilişki saptanmamıştır. Hastalık süresi 10 yıl olan hastaların 

neredeyse %50’si hala anti-GAD pozitiftir. (30).İnsülin otoantikoru (IAA, Insulin Auto 

Antibodies) yeni tanı almış ancak tedavi edilmemiş tip 1 diyabet hastalarının %50’sinde 

pozitif görülür. İnsülin otoantikorları ilk ortaya çıkan antikorlardır ancak yıllar içerisinde 

pozitiflik azalır, ekzojen insülin kullanımı ile çapraz reaksiyon gelişebildiğinden tedavi 

sonrasında değerlendirilmesi uygun değildir (31) . İnsülinoma antijeni (IA-2), çinko taşıyıcı 

8 (ZnT8) tespit edilen diğer otoantijenlerdir (32). 

Tip 1 diyabet hastalarının pankreasları üzerine yapılan çalışmalar bezin boyutlarında 

küçülme, hastalığın ilerleyen dönemlerinde de atrofi olduğunu göstermiştir. Pankreatik 

atrofinin pankreasta büyümeyi uyaran insülin eksikliği sonucu geliştiği öngörülmektedir (33, 

34). Tip 1 DM’li hastaların otopsileri, pankreasta insülinit varlığını ve T lenfosit, B lenfosit, 

makrofaj ve doğal katil hücrelerin bu süreçte rol oynadığını göstermiştir. Çalışmalar tip 1 

diyabetin immünite aracılı bir hastalık olduğu ve immün hücrelerin beta hücre kaybında kilit 

bir rol oynadığı hipotezini desteklemektedir (35).  
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Bazı tip 1 diyabet hastalarında mutlak insülin eksikliği vardır ancak beta hücreye 

karşı otoimmünite gösterilememiştir. Bu hastalarda epizodik diyabetik ketoasidoz (DKA) 

atakları olur. Bu diyabet tipinde HLA dışında bir genetik etiyoloji olduğu düşünülmektedir 

(36). 

2.2.5. Klinik 

Tip 1 DM genellikle hipergliseminin neden olduğu ozmotik diürez sonucu gelişen 

belirtilerle kendini gösterir. Dokuların glukoz kullanımının azalması ile glukozüri gelişir. 

Dokularda glukoneogenez için yağ asidi ve aminoasit yıkımı meydana gelir. Son dönemlerde 

insülin direnci zemininde tip 2 diyabete benzeyen hibrid diyabet formları da tanımlanmıştır 

(1). Poliüri, polidipsi, noktüri, polifaji, kilo kaybı, bulanık görme, halsizlik, yorgunluk, eller 

ve ayaklarda karıncalanma gibi belirtiler meydana gelebilir. Poliüri yetişkinlerde gece sık 

idrara çıkma şeklinde kliniğe yansıyabilir. Hastaların %25’i; DKA tablosu ile tanı alır (5).  

Tip 1 DM’nin dört ana klinik evresi vardır. Bunlar preklinik diyabet, aşikar diyabet, 

kısmi remisyon evresi (balayı dönemi), ve kronik insülin bağımlı evredir (37). Genellikle 30 

yaş öncesinde başlar, ancak son zamanlarda daha ileri yaşlarda ortaya çıkabilen LADA 

formunun sıklığında da artış mevcuttur. Okul öncesi (6 yaş), puberte (13 yaş), ve geç 

adelosan (20 yaş) şeklinde 3 pik dönemi tanımlanmıştır (1). Tip 1 diyabetli kişilerde sıklıkla 

eşlik eden bir otoimmün hastalık görülebilir. Hashimoto tiroiditi, graves, çölyak, vitiligo, 

pernisiyöz anemi, otoimmün hepatit, addison ve myastenia gravis tip 1 DM’e eşlik eden 

otoimmün hastalıklar arasındadır (1). 

Tablo 2.4. Tip 1 Diyabetin Evreleri 

 Evre 1 Evre 2 Evre 3 

Fenotipik 

karakteristikler 
• Otoimmünite 

• Normoglisemi 

• Presemptomatik 

• Otoimmünite 

• Disglisemi 

• Presemptomatik 

• Yeni başlangıç 

• Hiperglisemi 

• Semptomatik 

 

 

 

 

 Tanı kriterleri 

• Multipl otoantikorlar  

• Bozulmuş glukoz 

toleransı ve bozulmuş 

açlık glukozu olmaması 

• Multipl otoantikorlar 

• Disglisemi: bozulmuş 

açlık glukozu ve/veya 

bozulmuş glukoz 

toleransı 

• Açlık plazma glukozu 

100-125 mg/dl 

• 2.saat plazma glukozu 

140-199 mg/dl 

• HbA1c %5,7-6,4 ya da 

HbA1c’de %10 veya 

daha fazla artış 

• Klinik semptomlar 

• Standart kriterlerle 

tanı almış diyabet  
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2.2.6. Tanı ve Laboratuvar 

Tip 1 DM tanısı için DM tanı kriterleri (tablo 2.2-2.3) için verilen laboratuvar 

değerleri geçerlidir ancak tip 1 diyabet akut başlangıç gösterdiğinden tanı sırasında 

HbA1c’nin katkısı sınırlıdır (1). C-peptid, pankreas beta hücre fonksiyonunun bir ölçüsüdür. 

İnsülin ile beta hücrelerin ürettiği proinsülinin parçalanması sonucu oluşur. Endojen insüline 

göre plazma yarı ömrü daha uzundur bu nedenle beta hücre fonksiyonunu göstermede 

insülinden daha faydalıdır. Sağlıklı bireylerde açlık durumunda c-peptid plazma 

konsantrasyonu 0.3-0.6 nmol/L (0.90-1.81 ng/ml)’dir. Tokluk durumunda düzeyin 1-3 

nmol/L (3.02-9.06 ng/ml)’ye yükselebileceği bildirilmiştir. Tanı anında c-peptid düzeyinin 

0.2 nmol/L (0.60 ng/ml) ’den daha düşük olması tip 1 diyabet için anlamlıdır. C-peptid 

düzeyi, hastalık süresi ve tanı yaşı ile ilişkilidir. Klinik bulgularla birlikte yorumlanarak 

diyabetin sınıflandırılmasına yardımcı olur (38). 

2.2.7. Tedavi  

2.2.7.1. Kan Glukoz Kontrolü ve Hedefler 

Tip 1 DM hastalarında iyi glisemik kontrolün, mikrovasküler komplikasyonları 

azalttığı gösterilmiştir. Tip 1 diyabetli hastaların değerlendirildiği EDIC çalışmasında, 

yoğun insülin tedavisi verilen ve glisemik kontrolün daha iyi olduğu grupta daha düşük 

kardiyovasküler morbidite ve mortalite oranları olduğu gösterilmiştir (3). Tip 1 diyabetli 

hastalarda HbA1c hedef değeri %7 olup, güvenli olduğu düşünülen hastalarda HbA1c %6,5 

hedeflenebilir. Hipoglisemiyi algılamakta zorlanan veya kan glukoz yönetimini 

karmaşıklaştıran komorbiditeleri olan (örneğin kırılgan hasta, böbrek yetmezliği vb.) 

hastalar için bireyselleştirilmiş bir HbA1c hedefi belirlemek uygun olur. HbA1c ölçümleri 

her 3 ayda bir tekrarlanmalıdır (5). 

Glukometre kullanarak hastaların yaptığı kan glukoz takibi, insülin tedavisinin 

düzenlenmesi için önemlidir. Kaydedilen ölçümler yemek içeriği, egzersiz veya 

hipoglisemik ya da hiperglisemik semptomların meydana geldiği an gibi ayrıntılarla 

desteklendiğinde daha faydalı bilgiler sağlanır (5). Ayrıca son yayınlanan diyabet 

kılavuzlarında sürekli glukoz izlemi (Continuous Glucose Monitoring, CGM) cihazları 

çoklu insülin enjeksiyon rejimi veya insülin pompası ile takip edilen tüm tip 1 diyabet 

hastalarında kanıt A ve kanıt B düzeyinde önerilmektedir (39). Tip 1 diyabetli hastalarda 

CGM kullanımının hedefte geçirilen zamanda (TIR) artış ve hipoglisemi riskinde azalma ile 

ilişkili olduğu gösterilmiştir (40).  
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Tip 1 diyabetli hastalarda insülin tedavisinin temel prensibi fizyolojik insülin 

metabolizmasını taklit etmektir. Bazal-bolus tedavisi, genellikle stabil bir bazal insülin 

seviyesi oluşturmak için günlük bir veya iki kez uzun etkili bir insülin analoğu (glarjin, 

detemir veya degludek) ve genellikle üç veya daha fazla kez (her öğünden önce ve bazen ara 

öğünlerden önce) kullanılan hızlı etkili bir insülin analoğunu içerir. Tip 1 diyabet tanısı 

konan hastalar için tipik olarak insülin tedavi başlangıç dozu 0.2-0.4 U/kg’dır. Toplam dozun 

yaklaşık yarısı bazal insülin olarak verilmelidir (5). İnsülin pompası (sürekli deri altı insülin 

infuzyonu, CSII) da tip 1 diyabetli hastalar için tercih edilebilen bir insülin uygulama 

yöntemidir. Bu cihazlar, hızlı etkili bir insülin rezervuarı içerir ve kolay yerleştirilebilen bir 

cilt altı girişim ile sürekli infüzyon sağlanır. Randomize kontrollü çalışmalarda CSII 

kullanan hastaların HbA1c değerinin çoklu insülin rejimine göre daha düşük olduğu 

gösterilmiştir (41). Bununla birlikte maliyet ve cihazlarla ilgili pompa arızası gibi durumlar 

bu cihazların kullanımında kısıtlılıklar oluşturur (42). 

2.2.7.2. Hipoglisemi Yönetimi 

Hipoglisemi kan şekerinin normal aralığın altına düşmesidir ve tip 1 diyabetin sık 

rastlanan bir komplikasyonudur. Uluslararası Hipoglisemi Çalışma Grubu tarafından 

hipoglisemi; hafif derece (hastanın kendisinin yönetebildiği, kan glukoz seviyesi 56 mg/dl 

ile 70 mg/dl arasında), orta derece (kan glukoz seviyesi <56mg/dl ve hastanın semptomları 

belirgin) ve ciddi (hastanın glukoz eşiğinden bağımsız olarak tedavi için bir başkasına 

ihtiyaç duyması) olarak sınıflandırılmıştır (43). Hipogliseminin başlıca nedenleri; yüksek 

doz insülin uygulanması, yemek-egzersiz zamanlamasında hata, insülin klirensinde azalma 

(kronik böbrek hastalığı), insülin duyarlılığının artması (kilo kaybı, egzersiz artışı, 

menstruasyon), alkol ve ilaç alımıdır (5). Hipoglisemiyi önlemek için, insülin kullanan tüm 

hastalara, hipoglisemik olayları tanımalarına, tedavi etmelerine ve önlemelerine yardımcı 

olacak şekilde eğitim verilmelidir. CGM'ler ve insülin pompa cihazlarının hipoglisemi 

sıklığında azalmayla ilişkili olduğu gösterilmiştir (44).  

2.2.7.3. Diyet ve Karbonhidrat Sayımı 

Doğru beslenme kan glukoz kontrolünün temel bileşenidir. Beslenme programı 

hastanın yaşam tarzına, egzersiz programına, sosyokültürel durumuna göre 

bireyselleştirilmelidir (5). Tip 1 diyabet hastalarında karbonhidrat alımı, zamanı ve miktarı 

ile insülin enjeksiyon zamanı ve miktarı arasında uyum olmalıdır. Karbonhidrat sayımı, 

öğündeki karbonhidrat miktarı ve öğün öncesi kan glukoz düzeyine göre uygulanacak insülin 

doz ayarının yapılmasıdır. Karbonhidrat sayımı uygulayan hastalar öğündeki lipid ve protein 
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içeriğini arttırdıkları durumda geç dönemde gelişebilecek hiperglisemi açısından da 

uyarılmalıdır. Tip 1 diyabetli bireyler, alkol aldıklarında hipoglisemi riski artar. Alkol 

tüketimi durumunda ilave karbonhidrat alımı, insülin dozunun düşürülmesi ve daha sık kan 

glukoz ölçümü gibi önlemler alınmalıdır (45). 

2.2.7.4. Egzersiz 

Düzenli aerobik egzersiz, diyabet tedavisinin önemli bileşenlerinden biridir. 

Egzersizin, kan glukozu ve lipid metabolizmasını düzenlemeye, diyabet komplikasyonlarını 

azaltmaya yardımcı olduğu gösterilmiştir. Ancak egzersiz kaynaklı hipoglisemi veya 

hiperglisemiyi önlemek için dikkatli olunmalıdır (46). 

2.2.8. Kronik Komplikasyonlar 

2.2.8.1. Mikrovasküler Komplikasyonlar 

Diyabetik retinopati; tip 1 diyabetli hastaların tanıdan 5 yıldan sonra %23’ünde 

gelişir. 10-15 yıl sonra bu prevalans neredeyse %60-80’e yükselir. Diyabetik retinopati 

gelişmiş ülkelerde 20-74 yaş arası erişkinlerde körlüğün en sık nedenidir. Gelişiminde 

diyabetin süresi, kötü glisemik kontrol, hipertansiyon, sigara, alkol, dislipidemi, gebelik ve 

nefropati faktörleri etkilidir. Ayrıca bireyler arası farklılıklar genetik faktörlerin de diyabetik 

retinopati gelişiminde etkili olabileceğini düşündürmektedir (47). Tip 1 diyabetli hastalarda 

tanı anından 5 yıl sonrasından itibaren yıllık oftalmolojik tarama önerilir (48)., 

Diyabetik nöropati; diyabetli hastalarda periferik ve otonomik sinir fonksiyon 

bozukluğunu sonucu gelişir. Diyabetik nöropati gelişme olasılığı hastalık süresi ile artar ve 

glisemik kontrol durumundan etkilenir. En sık eldiven çorap tarzı bilateral, simetrik, distal, 

duysal polinöropati olarak ortaya çıkar. Prevalansı tip 1 diyabette yaşam boyu yaklaşık 

%35’tir. Klinikte ağrı, uyuşma, hiperestezi, parestezi görülür. Bu nedenle tüm hastaların 

ayrıntılı ve düzenli nörolojik muayenesi diyabetik nöropatinin tespitinde önemlidir. 

Diyabetik otonom nöropati; düşme ve senkoplara yol açabilen postural hipotansiyon, 

gastrointestinal disfonksiyon (gastroparezi, kabızlık, ishal), idrar retansiyonu, erektil 

disfonksiyon şeklinde kliniğe yansıyabilir. Tüm diyabetik nöropatilerde temel yaklaşım iyi 

glisemik kontroldür.  

Diyabetik nefropati; kronik böbrek yetmezliğinin önde gelen nedenidir. Diyabetin 

erken döneminde iyi glisemik kontrol ve hipertansiyon yönetimi diyabetik böbrek 

hastalığının gelişimi ve ilerlemesi için en önemli risk faktörüdür. Diyabetik böbrek hastalığı 
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için değiştirilemez risk faktörleri ise yaş, cinsiyet ve etnik kökendir. Tip 1 diyabette tanıdan 

5 yıl sonra diyabetik nefropati için yıllık tarama önerilir (49).  

2.2.8.2. Makrovasküler Komplikasyonlar 

Makrovasküler komplikasyonlar KAH, PAH ve SVO’yu içerir. Bu hastalıklar 

aterosklerotik kardiyovasküler hastalık (ASKVH) olarak kabul edilmektedir. ASKVH 

diyabetin en önemli morbidite ve mortalite sebebidir. Mevcut tedavilerdeki ilerlemelere 

rağmen tip 1 diyabetli hastaların sağlıklı kişilerle karşılaştırıldığında kardiyovasküler olay 

gelişimi riskinin on kat fazla olduğu gözlemlenmiştir (5). 

KAH gelişimine yaşam tarzı, çevresel faktörler, genetik faktörler katkıda 

bulunmaktadır. Hiperglisemi, perikardı uyaran sinirlerde hasara neden olarak ritim 

bozuklukları ve kalbin pompa işlevinde bozulmaya sebep olur. Ayrıca hiperglisemi, serbest 

oksijen radikallerinde artışa neden olarak endotelde hasara ve lokal tromboza neden olur. 

Endoteldeki bu değişikliklerin tip 1 diyabetli genç hastalarda tespit edilemediği yaşlanma ile 

bulguların ortaya çıktığı gösterilmiştir (50).  

PAH; aort, intrakranial ve koroner arterler dışındaki arterlerin tutulumunu tanımlar. 

Diyabetik kişilerde PAH riskinde artış belirlenmiştir. Periferik nöropatinin de PAH 

gelişiminde önemli olduğu üzerine kanıtlar mevcuttur (51). PAH’ta sıklıkla alt ekstremite 

arterleri tutulur ve arteryel hastalık değerlendirmesi için ayak bileği-brakial basınç indeksi 

(ABİ) kullanımı önerilmektedir. ABİ <0.90 olması periferik arteryel hastalık düşündürür. 

SVO ateroskleroz zemininde inflamasyon ve endotel disfonksiyonu sonucu ortaya 

çıkar. Özellikle iskemik SVO alt tipi için tip 2 diyabet önemli bir risk faktörü olarak 

belirlenmiştir. (52). Laing ve ark. tarafından yapılan bir çalışmada tip 1 diyabetli hastalarda 

serebrovasküler hastalıklar nedeniyle mortalitede risk artışı gösterilmiştir (53).  

2.3. TİP 1 DİYABET VE KARDİYOMETABOLİK RİSK FAKTÖRLERİ 

Tip 1 diyabetli hastalarda sağlıklı topluma göre kardiyovasküler nedenler başta 

olmak üzere tüm nedenlere bağlı mortalitenin daha yüksek olduğu gösterilmiştir. Tip 1 

diyabetli hastalarda önlenebilir kardiyometabolik risk faktörleri hipertansiyon, dislipidemi, 

albüminüri, obezite, insülin direnci, sedanter yaşam, sigara kullanımı ve alkol tüketimidir. 

Önlenemez risk faktörleri arasında diyabet başlangıç yaşı, cinsiyet ve genetik riskler 

sayılabilir. Güncel kılavuzlar tip 1 diyabetli hastalarda mikrovasküler komplikasyonlarla 

birlikte kardiyometabolik risk faktörleri için de düzenli aralıklarla tarama yapılmasını 

önermektedir (54).  
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Dislipidemi ve hipertansiyon kontrolü için ilk öneri yaşam tarzı değişikliğidir. 

Akdeniz tipi diyet, hipertansiyon önleyici diyet (Dietary Approaches to Stop Hypertension, 

DASH), trans ve doymuş yağ kullanımının azaltılması, omega-3 yağ asitlerinden, bitkisel 

stanol/ sterollerden ve liften zengin beslenme yüksek kanıt düzeyinde önerilmektedir. 

Egzersiz aralıklar 2 günü aşmayacak şekilde haftada en az 3 gün, 150 dakika veya üzeri orta-

yüksek yoğunluklu aerobik aktivite şeklinde önerilir (55).  

ADA 2024 kılavuzuna göre, <40 yaş ve/veya tip 1 diyabetli yetişkinlerde en az 5 

yılda bir lipid profili değerlendirmesi önerilmiştir (56). Tip 1 diyabetli hastalarda ASKVH 

olan yetişkinler için hedef LDL kolesterol değeri <70 mg/dl, ASKVH olmayan yetişkinler 

için hedef LDL kolesterol değeri <100 mg/dl’dir (57). Hiperlipidemi ve/veya ASKVH için 

diğer risk faktörlerinin de varlığında statin tedavisi verilmelidir. LDL kolesterol düzeyi 

maksimum tolere edilen statin dozu ile hedefte değilse, ilave LDL düşürücü tedavi 

seçenekleri (örneğin, ezetimib veya proprotein konvertaz subtilisin/keksin tip 9 inhibitörü) 

eklenmesi düşünülmelidir. ADA 2024 kılavuzuna göre tip 1 diyabetli hastalarda kan basıncı 

≥130/80 mmHg ise tedavi düşünülmelidir. Yaşam tarzı değişikliği ile kan basıncı hedeflerine 

ulaşılamaması durumunda farmakolojik tedavi gündeme gelir. Anjiyotensin dönüştürücü 

enzim (ACE) inhibitörü veya anjiyotensin reseptör blokerleri (ARB) özellikle >30 mg/gün 

albüminürisi olan hastalarda önerilen ilk basamak tedavidir (58). Çalışmalar tip 1 diyabetli 

hastalarda bu risk faktörlerinin tedavisinde antihipertansif ve lipid düşürücü ilaçların 

kullanım oranının düşük olduğunu göstermektedir (59).  

Tip 1 diyabetli hastaların tahmini yaşam boyu kronik böbrek hastalığı gelişimi riski 

%50'dir. "Mikroalbuminüri" olarak da adlandırılan ve 30-300 mg/24 saat albümin atılım 

hızına (AER) göre tanımlanan orta derecede yüksek albüminürinin varlığı, böbrek 

hastalığının sonraki aşamalarına ilerlemesini ve kardiyovasküler olay gelişme riskini 

öngördürmektedir. 24 saat idrar proteini ve spot idrar protein/kreatin oranı da idrarda 

mikroalbümin ve mikroalbümin/kreatinin oranı gibi kardiyovasküler olay gelişimi ve böbrek 

hasarının ilerleme riski ile ilişkili bulunmuştur (60). İdrar protein/kreatinin oranına göre 

<150 mg/g hafif, 150-500 mg/g orta ve >500 mg/g şiddetli proteinüriyi gösterir (61). Tip 1 

diyabetli hastalara tanıdan 5 yıl sonra yıllık albüminüri değerlendirilmesi önerilmektedir. 

Eşlik eden hipertansiyonu olan diyabetik hastada 30-300 mg/gün albüminüri varlığında kanıt 

B düzeyinde, >300 mg/gün albüminüri veya GFR<60 ml/dk olması durumunda kanıt A 

düzeyinde ACE inhibitörü veya ARB tedavisi önerilir (62).  

Santral adipozite yoğun insülin tedavisinin de etkisiyle tip 1 diyabetli kişilerde 

giderek daha fazla görülen önemli bir kardiyovasküler risk faktörüdür. Yeni tanı tip 1 
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diyabetli hastaları içeren bir kohortta obezite insidansı %37 olarak bildirilmiştir. Tip 1 

diyabetli hastalarda artan kilo ve obezite prevalansının yoğun insülin rejimleri, hipoglisemi 

korkusu ile artan karbonhidrat tüketimi ile ilişkili olabileceği düşünülmüştür (63). Obezite 

yüksek LDL kolesterol, trigliserid ve düşük HDL kolesterol düzeylerine neden olarak 

kardiyovasküler risk artışına katkıda bulunur. Obezite nedeniyle aşırı karbonhidrat 

kısıtlaması, insülin uygulama ihmali gibi sorunlar da glisemik kontrolde kötüleşme ve 

mikrovasküler komplikasyon gelişiminde artışa neden olmaktadır (64) .  

Sigara kullanımı önemli bir kardiyovasküler risk faktörüdür. Sigara kullanımının 

koroner arter kalsifikasyonu, endotel disfonksiyonu, dislipidemi ve kötü glisemik kontrole 

neden olduğu tespit edilmiştir (65). Alkol tüketiminin de kötü glisemik kontrol, abdominal 

yağlanma, dislipidemi neden olduğu bilinmektedir. Yakın zamanda tip 1 diyabetli gençler 

arasında yapılan bir çalışmada alkol tüketimi %10, sigara kullanımı %10, hem alkol tüketimi 

hem sigara kullanımı %6 olarak gösterilmiştir (66). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. ÇALIŞMA TASARIMI 

İstanbul Medeniyet Üniversitesi Göztepe Prof. Dr. Süleyman Yalçın Şehir Hastanesi 

otomasyon sisteminden Ağustos 2022-Mart 2023 tarihleri arasında dahiliye polikliniklerine 

bilinen tip 1 diyabeti olup rutin kontrol için başvuran 328 hastanın yazılı dosyaları ve dijital 

kayıtları incelendi.  

Bu çalışmaya alınma kriterleri;  

- Tip 1 diyabet tanısı olması 

- Ağustos 2022-Mart 2023 tarihleri arasında İstanbul Medeniyet Üniversitesi 

Göztepe Prof. Dr. Süleyman Yalçın Şehir Hastanesi dahiliye polikliniklerine 

başvurmak  

Bu çalışmaya alınmama kriterleri; 

 -  Terminal dönem kanser  

 -  <18 yaş  

 -  Gebelik 

328 hasta içerisinden 2 hasta terminal dönem kanser, 3 hasta gebelik ve 163 hasta 

hasta laboratuvar verileri olmaması nedeniyle çıkarıldı. Kalan 160 hasta iletişim bilgileri 

üzerinden aranarak belirlenen hasta veri formundaki detaylar açısından sorgulandı ve 55 

hastanın detaylı hasta özelliklerine ulaşılamaması nedenli çalışmadan çıkarıldı. 105 hastanın 

demogrofik özellikleri (yaş, cinsiyet, medeni durum, meslek, gelir durumu), komorbid 

durumları, hastalık süresi, sigara veya alkol alışkanlıkları, beslenme alışkanlıkları, 

kullanmakta oldukları tedavi özellikleri ve dosyasındaki mevcut laboratuvar verileri (glukoz, 

HbA1c, üre, kreatinin, AST (Aspartat Aminotransferaz), ALT (Alanin Aminotransferaz), 

total kolesterol, HDL, kolesterol, LDL kolesterol, trigliserid, HGB (Hemoglobin), MCV 

(Mean Corpusculer Volum), WBC (White Blood Cell), nötrofil, lenfosit, Platelet, TSH 

(Tiroid Stimülan Hormon), vitamin B12, vitamin D, folat, ferritin, spot idrar 

protein/kreatinin, c-peptid, otoantikorlar), antropometrik (boy, kilo, bel çevresi) ve vital 

ölçümleri (kan basıncı, nabız, saturasyon) kayıt edildi. Çalışma İstanbul Medeniyet 

Üniversitesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu tarafından onaylanmıştır. (tarih:29/03/2023, 

karar no: 2023/0221). 
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Şekil 3.1. Hasta Akış Şeması 

 

3.2. İSTATİSTİK 

Sürekli sayısal değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu Kolmogorov-Smirnov testi 

Shapiro-Wilk Testi ve histogram grafileri kullanılarak değerlendirildi. Normal dağılıma 

uyan sürekli değişkenler ortalama±standart sapma ile normal dağılıma uymayan veriler ise 

median (1.-3.çeyrek değerleri) ile tanımlanmıştır. Normal dağılan sürekli değişkenlerin ikili 

grup karşılaştırılmasında Bağımsız Örneklem T-testi, kullanılırken, normal dağılıma 

uymayan sürekli değişkenlerin ikili grup karşılaştırılmalarında Mann-Whitney U testi 

kullanılmıştır. Kategorik verilerin tanımlanması sayı (n) ve yüzde (n%) değerleri 

kullanılmıştır. Bu kategorik verilerin karşılaştırılmasında da ki-kare testi (Pearson veya 

Fisher's exact testi; hangisi uygun ise) kullanılmıştır.  

Tüm istatistik analizler SPSS 25.0 sürümü ile değerlendirilmiş olup p<0.005 

istatistiki olarak anlamlı olarak kabul edilmiştir. 
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4. BULGULAR 

Çalışmaya %50,4’ü (n=53) erkek olmak üzere toplam 105 hasta dahil edildi. 

Çalışmaya katılan hastaları ortalama yaşı 37 yıl olup çeyrekler arası 25 ile 45 yıl arasında 

değişmekteydi. Hastaların %49’u (n=51) evliydi, 40 hasta (%38,1) sigara kullanmakta ve 31 

hasta (%29,5) alkol tüketmekteydi. Hastaların haftalık orta-yüksek yoğunlukta egzersiz 

süresi ortalama 60 dakika (dk) olarak saptandı. Ortalama boy 168±8,9 santimetre (cm), bel 

çevresi 84±11 cm ve vücut ağırlığı 71±13,2 kilogramdı (kg), ortalama vücut kütle indeksi 

25±4,2 kilogram /metrekare (kg/m2) olarak hesaplandı. Hastaların ortalama sistolik kan 

basıncı 124±15 milimetre/cıva (mm/Hg) , diyastolik kan basıncı 79±10 mm/Hg olarak 

ölçülmüştü. Ortalama diyabet süresi 15 yıl olarak saptanmış olup çeyrekler arası 8,5 ile 23 

arasında değişmekteydi. Hastalar diyabet alt tipi belirtilmeksizin sorgulandığında 55’inin 

(%52,4) ailesinde diyabet öyküsü bulunmaktaydı. Tip 1 diyabet için kullanılan insülin tedavi 

rejiminin yanında 16 (%15,5) hasta oral antidiyabetik tedavi (OAD), 29 (%27,6) hasta statin 

tedavisi ve 34 (%32,4) hasta antihipertansif tedavi almaktaydı (Tablo 4.1).  

OAD kullanan hastaların 14’ü (%11,5) metformin, 2’si (%2) sodyum glukoz 

kotransport-2 inhibitörü (SGLT-2, Sodium-Glucose Cotransporter) ve 2’si (%2) dipeptidil 

peptidaz-4 inhibitörü (DPP-4, Dipeptidyl Peptidase-4) kullanmaktaydı (Şekil 4.1). 

Anti-GAD ve ICA titreleri hastalarımızın %8,6’sında istenmemişti. Tetkik istenen 

hastaların 62’sinde (%59) anti-GAD, 15’inde (%14,3) ICA pozitif olarak görüldü. IAA ise 

hastaların %39’unda istenmemişti. IAA istenen hastaların 17’sinde (%16,2) sonuç pozitif 

olarak görüldü. Antikor pozitifliği ile glisemik kontrol arasındaki ilişki değerlendirildiğinde 

ICA antikor titresi pozitif olan hastaların daha azının hedeflenen HbA1c değerlerinde olduğu 

görüldü ancak bu sonuç istatistiksel anlamlılığa ulaşmadı (p=0,46) (Şekil 4.2, Şekil 4.3, 

Şekil 4.4). 
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Tablo 4.1. Hastaların Temel Klinik Özellikleri 

 

 

 

Değişkenler 

 

Tüm Hastalar (n=105) 

Ortalama±standart sapma, median 

(25.-75.%) veya n(%) 

Yaş (yıl) 37(25-45) 

Cinsiyet (% erkek) 53(50) 

Diyabet Hastalık Süresi (yıl) 15(8,5-23) 

Vücut Ağırlığı (kg) 71±13.2 

Boy (cm) 168±8,9 

Vücut Kütle İndeksi (kg/m2) 25±4,2 

Bel Çevresi (cm) 84±11 

Sistolik Kan Basıncı (mmHg) 124±15 

Diyastolik Kan Basıncı (mmHg) 79±10 

Medeni Durum (%evli) 51(49) 

Sigara Kullanımı 40(38,1) 

Alkol Tüketimi 31(29,5) 

Egzersiz Süresi (dakika/hafta) 60(0-225) 

Oral Antidiyabetik Tedavi 16(15,4) 

Statin Tedavisi 29(27,6) 

Antihipertansif Tedavi 34(32,4) 

Ailede Diyabet Öyküsü* 55(52,4) 

Glukoz (mg/dl) 180(123-236) 

Hba1c (%) 8,4±1,63 

Üre (mg/dl) 28(22-32) 

Kreatinin (mg/dl) 0,76(0,67-0,88) 

Total Kolesterol (mg/dl) 187(161-214) 

Trigliserid (mg/dl) 96(72-144) 

HDL Kolesterol (mg/dl) 57(48-69) 

LDL Kolesterol (mg/dl) 108(84-132) 

GADA + 62(59) 

ICA + 15(14,3) 

IAA + 17(16,2) 
 

 * Diyabet alt tipi belirtilmeksizin sorgulanmıştır. 

LDL, Low Density Lipoprotein; HDL, High Density Lipoprotein; GAD, Glutamic Acid 

Decarboxylase Antibodies; IAA, Insulin Auto Antibodies; ICA, Islet Cell Antibodies 
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Şekil 4.1. OAD Kullanan Hastaların Dağılımı 

 

 

Şekil 4.2. Otoantikor Pozitifliği ile Glisemik Kontrol Arasındaki İlişki (GADA) 
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Şekil 4.3. Otoantikor Pozitifliği ile Glisemik Kontrol Arasındaki İlişki (ICA) 

 

 

Şekil 4.4. Otoantikor Pozitifliği ile Glisemik Kontrol Arasındaki İlişki (IAA) 
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Hastaların komorbid durumları ve tip 1 diyabet ilişkili komplikasyonları 

değerlendirildiğinde, 18 (%17,1) hastada hipertansiyon, 29 (%27,6) hastada dislipidemi ve 

23 (%21,9) hastada hipotiroidi bulunmaktaydı. Kırk hastanın batın görüntülemesine 

ulaşılabildi ve 10 (%9,5) hastanın görüntüleme ile tespit edilmiş hepatosteatozu mevcuttu. 4 

hastada KAH ve bu hastaların birinde eşlik eden SVO ve PAH olmak üzere yalnızca 4 (%3,8) 

hastada makrovasküler komplikasyon gelişimi kaydedilmişti. On sekiz (%17,1) hastada 

retinopati ve 12 (%11,4) hastada nefropati olmak üzere toplam 28 (%26,6) hastada 

mikrovasküler komplikasyon gelişimi kaydedilmiştir. Nöropati hakkında verimiz 

bulunmamaktadır. (Tablo 4.2). 

Hepatosteatozu olan hastaların glisemik kontrollerine bakıldığında hiçbir hastanın 

HbA1c değeri hedeflenen düzeyde (< %7) değildi. Hepatosteatozu olan 10 hastanın 5’inin 

(%4,75) HbA1c’sinin %7-9 arasında, diğer 5 hastanın ise %9’un üzerinde olduğu görüldü. 

Ancak bu sonuç istatistiksel anlamlılığa ulaşmadı (p=0,27). 

Tablo 4.2. Hastaların Komplikasyon ve Komorbidite Sıklığı 

 

Makrovasküler-Mikrovasküler 

Komplikasyonlar ve Komorbiditeler 

 

 

Tüm Hastalar (n=105) 

                              n(%) 

Makrovasküler Komplikasyon 4(3,8) 

 Koroner Arter Hastalığı 4(3,8) 

 Serebrovasküler Hastalık 1(1) 

 Periferik Arter Hastalığı 1(1) 

Mikrovasküler Komplikasyon 28(26,6) 

 Retinopati* 18(17,1) 

 Nefropati** 12(11,4) 

 Nöropati - 

Hepatosteatoz 10(9,5) 

Hipertansiyon 18(17,1) 

Dislipidemi 29(27,6) 

Hipotiroidi 23(21,9) 

 

 *Diyabetik retinopati hasta dosyasına kaydedilmiş göz dibi muayenesi ile tespit edilmiş 

nonproliferatif diyabetik retinopati, proliferatif diyabetik retinopati veya makula ödemi 

saptanması olarak kabul edilmiştir. 

**Diyabetik nefropati hastanemiz polikliniklerinde sıklıkla spot idrarda protein/kreatinin oranı 

ile değerlendirildiğinden, spot idrarda 2 kez >150 mg/g proteinüri saptanması veya son 3 ayda 

glomeruler filtrasyon hızının <60 ml/dk olması olarak kabul edilmiştir. 
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Makrovasküler komplikasyonları olan hasta sayısı sadece 4 olduğundan, 

makrovasküler komplikasyonlarla ilişkilendirilebilecek faktörleri değerlendirmek mümkün 

olmadı. Cinsiyet ve yaş ile mikrovasküler komplikasyon varlığı arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir ilişki bulunmadı (p=0,068 , p=0,13). Ancak, mikrovasküler komplikasyon 

gelişen hastalarda diyabet süresi istatistiksel olarak anlamlı bir şekilde daha uzun bulundu 

(p=0,044). Mikrovasküler komplikasyonları olan hastalarda evli hasta oranı daha yüksekti 

ve bu yükseklik istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0,017). Biyokimyasal tetkikler 

incelendiğinde mikrovasküler komplikasyonu olan hastalarda istatiksel olarak anlamlı bir 

şekilde HbA1c değeri (p=0,046) ve üre değeri (p=0,008) daha yüksek bulundu (Tablo 4.3). 

Tablo 4.3. Temel Klinik Özellikler ile Mikrovasküler Komplikasyon Gelişimi Arasındaki İlişki 

 

Değişkenler 

Mikrovasküler 

Komplikasyon 

Gelişmiş 

(n=28) 

 

Mikrovasküler 

Komplikasyon 

Gelişmemiş 

(n=77) 

 

p 

 Ortalama±standart sapma, median 

(25.-75.%) veya n(%) 

 

Yaş (yıl) 40(29-51) 37(24-45) 0,13 

Cinsiyet (%erkek) 10(35,7) 43(55,8) 0,068† 

Diyabet Hastalık Süresi (yıl) 17(13-25) 15(8-22) 0,044 

Vücut Kütle İndeksi (kg/m2) 25±4,7 25±4 0,68♦ 

Bel Çevresi (cm) 85±11 84±12 0,78♦ 

Sistolik Kan Basıncı (mmHg) 125±20 124±13 0,86♦ 

Diyastolik Kan Basıncı (mmHg) 78±13 79±9 0,75♦ 

Medeni Durum (Evli) 19(67,9) 32(41,6) 0,017† 

Sigara Kullanımı (Evet) 10(35,7) 30(39) 0,60† 

Alkol Tüketimi (Evet) 5(17,9) 26(33,8) 0,13† 

Egzersiz Süresi (dakika/hafta) 120(0-210) 60(0-240) 0,78 

Ailede Diyabet Öyküsü* 18(64,3) 37(48,1) 0,14† 

Glukoz (mg/dl) 191(120-262) 175(124-256) 0,70 

Hba1c (%) 8,9±1,74 8,2±1,55 0,046♦ 

Üre (mg/dl) 30(25-37) 26(21-30) 0,008 

Kreatinin (mg/dl) 0,76(0,65-0,87) 0,76(0,67-0,88) 0,92 

Total Kolesterol (mg/dl) 191(169-237) 186(159-213) 0,84 

Trigliserid (mg/dl) 109(71-138) 92(72-145) 0,73 

HDL Kolesterol (mg/dl) 60(48-70) 57(49-69) 0,89 

LDL Kolesterol (mg/dl) 113(83-137) 104(84-127) 0,42 

GADA + 16(57,1) 46(59,7) 0,94† 

ICA + 3(10,7) 12(15,6) 0,41†† 

IAA + 3(4,5) 14(29,8) 0,26†† 

 

Bu tablodaki analizlerde Mann-Whitney U testine ek olarak kullanılan testler üst simge olarak 

belirtilmiştir. ♦Bağımsız örneklem-T testi, †Ki-kare; pearson Ki-Kare testi, ††Ki-kare; Fisher's Exact Test. 

P değeri iki alt grup karşılaştırmalarına ait olup, <0,05 anlamlı kabul edilmiştir. 

 * Diyabet alt tipi belirtilmeksizin sorgulanmıştır. 

LDL, Low Density Lipoprotein; HDL, High Density Lipoprotein; GAD, Glutamic Acid Decarboxylase 

Antibodies; IAA, Insulin Auto Antibodies; ICA, Islet Cell Antibodies 
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Hastaların tedavi rejimleri incelendiğinde 95 (%90,5) hasta bazal-bolus insülin 

tedavisi almaktaydı, 4 (%3,8) hasta insülin pompası kullanmaktaydı. Beş (%4,8) hasta 

karışım insülin kullanmaktaydı ve 1 (%1) hasta yalnızca bazal insülin kullanmaktaydı. Bazal 

insülin olarak en fazla kullanılan insülin glarjin U100 (%49,5) ardından glarjin U300’dü 

(%32,4). Detemir insülin (%8,6) en az kullanılan bazal insülindi. Kısa etkili olarak kullanılan 

insülinler sıklık sırasına göre aspart (%54,2), lispro (21,9) ve glulisin (%14,3) şeklinde 

sıralanmaktaydı. Hastaların %90,5’i bazal bolus insülin tedavisi almakta olduğundan farklı 

tedavi rejimleri (insülin pompası, karışım insülin vs.) ile glisemik kontrol arasında ilişki 

varlığı açısından değerlendirme yapılamamıştır (Şekil 4.5). 

 

                            Diğer (Karışım İnsülin, Bazal İnsülin, İnsülin Pompası) 

Şekil 4.5. Hastaların İnsülin Tedavi Rejimlerinin Dağılımı 

İnsülin pompası kullanan 4 hastanın hepsinde HbA1c değeri % 7-9 arasındaydı. 

Ancak hasta sayısının yetersizliği nedeniyle insülin pompası kullanımı ile glisemik kontrol 

arasında istatistiksel değerlendirme yapılamadı. Hedeflenen HbA1c’ye ulaşma oranı glarjin 

U100 ve glarjin U300 kullanan hastalar için %20 ve detemir kullanan hastalar için ise %11 
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şeklindeydi. Kısa etkili insülin çeşitlerinden aspart kullananların %14’ünün, lispro 

kullananların %25’inin ve glulisin kullananların %20’sinin hedeflenen HbA1c değerlerine 

ulaştığı görüldü. Bu oranların istatistiksel olarak anlamı saptanmadı (p=0,39, p=0,26) (Şekil 

4.6). 

 

Şekil 4.6. İnsülin Tipleri ile Glisemik Kontrol Arasındaki İlişki 
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Hastalar HbA1c seviyelerine dayalı glisemik kontrol açısından değerlendirildiğinde 

hastaların 19’unun (%18,1) HbA1c’si <%7, 55’inin (%52,4) HbA1c’si %7-9 arasında ve 

31’inin (%29,5) HbA1c’si >%9 olarak saptandı (Şekil 4.7). 

 

 

Şekil 4.7. Hastaların Glisemik Kontrole Göre Dağılımı 

Bazal-bolus tedavi rejimi kullanmakta olan 95 hastanın çoğu günde tek doz bazal 

insülin uygulamaktaydı (n=83, %87,4) ve ortalama günlük bazal insülin dozu 24 (18-30) 

üniteydi. Bolus insülin ise genellikle günde 3 kez öğünlerden önce kullanılmaktaydı (n=80, 

%84,2) ortalama günlük kısa etkili insülin dozu 30 (20-39) üniteydi. Hastaların günlük 

toplam kısa etkili insülin dozu /uzun etkili insülin dozu oranı ortalaması 1,3±0,6 olarak 

bulundu. Glisemik kontrol grupları ile günlük toplam kısa etkili insülin dozu /uzun etkili 

insülin dozu oranı arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki yoktu (p=0,91) (Şekil 4.8). 

 

18.1%
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Şekil 4.8. Kısa Etkili / Uzun Etkili İnsülin Oranının HbA1c ile İlişkisi 

Tüm hastalar diyabet yönetimi için egzersiz, diyetisyen başvurusu, karbonhidrat 

sayımı becerisi ve evde glukoz takibi açısından sorgulanmıştı. 44 (%41,9) hasta haftada en 

az 3 gün, toplam 150 dakika veya üzeri orta-yüksek yoğunluklu aerobik aktivite 

yapmaktaydı. Egzersiz yapan hastalar ile egzersiz yapmayan hastalar arasında HbA1c 

düzeylerinde istatistiksel anlamlı bir fark bulunmadı (p=0,43). Hastaların 70’i (%66,7) 

diyetisyen takibindeydi ve 49 (%46,7) hasta karbonhidrat sayımı becerisine sahipti. Diyet ve 

karbonhidrat sayımının HbA1c üzerine istatistiksel anlamlı bir etkisi saptanmadı (p=0,22 , 

p=0,51). Yetmiş hasta (%66,7) evde düzenli olarak günde en az 3 kez parmak ucu kan şekeri 

ölçümü yapmaktaydı ve bu hastaların ölçüm yapmayan hastalara göre HbA1c’leri 

istatistiksel anlamlı olarak daha düşüktü (p=<0,001) (Tablo 4.4).  
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Tablo 4.4. Diyabet Eğitimi ve Yaşam Tarzı Değişiklikleri ile HbA1c İlişkisi 

 HbA1c% 

(Ortalama±standart sapma) 

 

p 

Evet Hayır 

 

Aerobik Egzersiz* 

 

8,3±1,4 

 

8,5±1,8 

 

0,43 

 

Karbonhidrat Sayımı 

 

8,2±1,8 

 

8,6±1,5 

 

0,22 

 

Diyetisyen Takibi 

 

8,5±1,7 

 

8,3±1,6 

 

0,51 

 

Evde Glukoz Takibi** 

 

8±1,5 

 

9,3±1,5 

 

       <0,001 

  
Bu tablodaki analizlerde Bağımsız örneklem-T testi kullanılmıştır, p<0,05 istatistiksel olarak 

anlamlı kabul edilmiştir. 

*Haftada en az 3 gün günde toplam 150 dakika ve üzeri orta-yüksek yoğunlukta aerobik 

egzersiz yapılması durumu olarak kabul edilmiştir 

**Günde en az 3 kez parmak ucu kan şekeri ölçüm yapılması durumu olarak kabul edilmiştir. 

 

Glisemik kontrol durumu ile (3 kategori) haftalık ortalama hipoglisemik atak sayısı 

arasında negatif bir doğrusal korelasyon vardı (r= -0,29; p=0,002). HbA1c değeri %7’nin 

altında olan hastaların bir haftada geçirdiği ortalama hipoglisemik atak (parmak ucu kan 

şekerinin <70 mg/dl ölçülmesi) sayısı 3,8±2,9, HbA1c değeri %7-9 arasında olan hastaların 

haftalık ortalama hipoglisemik atak sayısı 2,6±1,9 ve HbA1c değeri >%9 olan hastaların 

ortalama haftalık hipoglisemik atak sayısı 1,6±1,4 olarak saptandı (Şekil 4.9). 

 

Şekil 4.9. Glisemik Kontrole Göre Ortalama Haftalık Hipoglisemik Atak Sayısı 

*Hipoglisemi parmak ucu kan glukoz ölçümünün <70 mg/dl olması olarak değerlendirilmiştir.  

3,8

2,6

1,6

0

0.5

1

1.5

2

2.5

3

3.5

4

<%7

%7-9

>%9

O
rt

a
la

m
a

 H
a

ft
a

lı
k

 H
ip

o
o
g
li

se
m

ik
 A

ta
k

 

HbA1c %



 

27  

HbA1c seviyesi ile eğitim düzeyi ve ekonomik durum arasındaki ilişki incelendi. 

Hastalar eğitim durumuna göre 6 kategoriye ayrılmıştı hastaların çoğunluğu (%46,7) lisans 

mezunuydu ve yalnızca 1 hasta okuma yazma becerisine sahip değildi. Eğitim durumu ile 

HbA1c düzeyi arasında istatistiksel anlamlı bir ilişki saptanmadı (p=0,11). Hastaların aylık 

ortalama hane geliri 10-30 bin TL aralığında kümelenmekteydi (%63,8). Aylık >50 bin TL 

geliri olan hastaların HbA1c değeri daha düşüktü ancak bu sonuç istatistiksel anlamlılığa 

ulaşmadı (0,51). Hastalar 8 alt meslek grubuna ayrılmışlardı ve gruplar içerisindeki hasta 

sayıları birbirine yakındı. Öğrenci ve işçi grubunda diğer gruplara göre daha yüksek HbA1c 

ortalamaları görüldü ancak farklı meslek gruplarıyla HbA1c düzeyleri arasında da 

istatistiksel anlamlı bir ilişki yoktu (p=0,16) (Tablo 4.5). 

Tablo 4.5. Eğitim ve Ekonomik Düzeye Göre Ortalama HbA1c Değerleri 

  

Tüm Hastalar 

(n=105) 

n(%) 

 

 

Ortalama HbA1c (%) 

 

p 

Eğitim Durumu   0,11 

 Okur yazar değil 1(1) 8,2  

 İlköğretim 9(8,6) 8,1  

 Ortaöğretim 9(8,6) 9,3  

 Lise 29(27,6) 8,9  

 Lisans 49(46,7) 8,1  

 Yüksek lisans ve Üzeri 8(7,6) 8,3  

 

Aylık Ortalama Gelir 

(bin TL) 

 

 

 

 0,51 

 <10 4(3,8) 8,1  

 10-20 33(31,4) 8,6  

 20-30 34(32,4) 8,2  

 30-40 15(14,3) 8,9  

 40-50 6(5,7) 8,4  

 >50 9(8,6) 7,6  

 

Meslek 

 

  0,16 

 Öğrenci 16(15,2) 9,2  

 Ev hanımı 16(15,2) 8,5  

 Emekli 13(12,4) 8,0  

 Memur 13(12,4) 7,8  

 İşci 11(10,5) 9,1  

 Özel sektör 18(17,1) 8,3  

 Serbest 15(14,3) 8,5  

 Diğer 3(2,9) 6,4  

 

Bu tablodaki analizlerde Kruskal Wallis Testi kullanılmıştır, p<0,05 

istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir. 
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 ADA 2024 kılavuzuna göre tip 1 diyabetli erişkinlerde hedef kan basıncının 

<130/80 mmHg olması, hedef lipid düzeyi LDL kolesterolün <100 mg/dl olması ve hedef 

glisemik kontrol HbA1c değerlerinin <%7 olması olarak kabul edildiğinde; 19 (%18,1) hasta 

glisemik kontrolü sağlayabilmişti, 40 (%38,1) hastanın lipid kontrolü sağlanmıştı ve 64 

(%61) hastanın kan basıncı hedefteydi. Ancak glisemik kontrol, lipid ve kan basıncının eş 

zamanlı kontrolünün sağlanabildiği yalnızca 5 hasta (%4,7) bulunmaktaydı (Tablo 4.6). 

LDL kolesterolü hedeflenen düzeyde olmayan hastaların %72’si statin tedavisi 

almıyordu. Ve kan basıncı hedeflenen değerlerde olmayan hastalarda herhangi bir 

antihipertansif ajan kullanmayanların oranı %44 olarak bulundu (Şekil 4.10).  

Tablo 4.6. Hastaların Glisemik Kontrol, Lipid Kontrolü ve Kan Basıncı Kontrolü Durumları 

 Tüm Hastalar (n=105) 

n(%) 

 Evet Hayır 

Glisemik Kontrol* 19(18,1) 86(81,9) 

Lipid Kontolü* 40(38,1) 64(61) 

Kan Basıncı Kontrolü* 64(61) 41(39) 

Glisemik Kontrol, Lipid ve Kan 

Basıncı Eş Zamanlı Kontrolü 

 

5(4,7) 99(94,2) 

*ADA 2024 kılavuzuna göre tip 1 diyabetli erişkinlerde hedef kan basıncı <130/80 mmHg, hedef 

lipid düzeyi LDL kolesterol<100 mg/dl ve hedef glisemik kontrol HbA1c değerlerinin <%7 

olması olarak kabul edilmiştir. 

 

 

Şekil 4.10. Tedavi Endikasyonu Olan Hastaların Statin ve Antihipertansif Kullanım Oranları
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5. TARTIŞMA VE SONUÇ 

5.1. TARTIŞMA 

Bu çalışmada tip 1 DM tanısı ile hastanemiz dahiliye polikliniklerinde takip 

edilmekte olan 105 hastanın demogrofik özellikleri, komorbid durumları, hastalık süresi, 

sigara veya alkol alışkanlıkları, beslenme alışkanlıkları, diyabet okur yazarlığı, kullanmakta 

oldukları tedavi özellikleri ve dosyalarındaki laboratuvar verileri, antropometrik-vital 

ölçümleri incelendi ve analiz edildi. Hasta dosyalarından mikrovasküler ve makrovasküler 

komplikasyonları gelişen hastalar belirlendi, hastalar HbA1c düzeyine göre 3 farklı gruba 

ayrıldı. Mikrovasküler komplikasyonları gelişen ve HbA1c düzeylerine göre farklı gruplarda 

yer alan hastalar arasında temel klinik özellikleri, mevcut tedavi rejimleri, diyabet eğitimi 

ve yaşam tarzı değişiklikleri gibi faktörler açısından farklılık olup olmadığı değerlendirildi. 

Hastalar güncel kılavuz önerileri ışığında HbA1c, lipid düzeyleri ve kan basıncı değerlerinin 

hedefte olup olmadığına ve bunların eş zamanlı kontrolünün ne ölçüde sağlanabildiğine göre 

değerlendirildi.  

Analizler sonucunda hastaların yalnızca 4’ünde makrovasküler komplikasyon; 

%17,1’inde diyabetik retinopati ve %11,4’ünde diyabetik nefropati olmak üzere % 

26,6’sında mikrovasküler komplikasyon tespit edilmiştir. Mikrovasküler komplikasyon 

gelişen hastalarda diyabet süresi istatistiksel olarak anlamlı bir şekilde daha uzun 

bulunmuştur (p=0,044). Mikrovasküler komplikasyonları olan hastalarda evli hasta oranı 

daha yüksektir ve bu yükseklik istatistiksel olarak anlamlıdır (p=0,017). Biyokimyasal 

tetkikler incelendiğinde mikrovasküler komplikasyonu olan hastalarda HbA1c değeri 

(p=0,046) ve üre değeri (p=0,008) istatistiksel olarak anlamlı bir şekilde daha yüksek 

bulunmuştur. HbA1c düzeyine göre 3 farklı gruba ayrılan hastalar arasında günlük toplam 

kısa etkili insülin dozu /uzun etkili insülin dozu oranı incelenmiş ancak gruplar arasında 

glisemik kontrol açısından istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bulunmamıştır (p=0,91). 

Glisemik kontrol ile haftalık ortalama hipoglisemik atak sayısı arasında negatif bir doğrusal 

korelasyon vardır (r= -0,29; p=0,002). Diyabet eğitimi ve yaşam tarzı değişikliklerinin 

HbA1c düzeylerine etkisine bakıldığında düzenli olarak evde parmak ucu kan şekeri takibi 

yapan hastaların yapmayanlara göre HbA1c’leri istatistiksel anlamlı olarak daha düşüktür 

(p=<0,001). Ancak eğitim ve sosyoekonomik düzeyin glisemik kontrol üzerinde herhangi 
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bir etkisi izlenmemiştir. Hastalarımızın %19’unun HbA1c, %38,1’inin lipid düzeyleri ve 

%61’inin kan basıncı düzeyleri için hedeflenen değerlerde olduğu ancak sadece 5 

hastamızda (%4,7) tüm bunların eş zamanlı olarak kontrol altında olduğu bulunmuştur. 

Garofolo ve arkadaşlarının Tip 1 diyabette kardiyovasküler risk faktörlerinin 

değerlendirdiği İtalya’da yapılan tek merkezli bir gözlemsel çalışmada 774 tip 1 DM 

hastasının %52,6’sı erkek ve ortalama yaş 40.2±11,7 olarak bildirilmiştir. Hastaların 

ortalama diyabet süresi 19,4±12,2 yıl olarak belirtilmiş, ortalama VKİ 24,8±3,6 kg/m2 

bulunmuştur. Bu hastaların klinik sistolik kan basıncı ortalaması 127±18 mm/Hg, diyastolik 

kan basıncı ortalaması 73±9 mm/Hg olarak ölçülmüştür. Hastaların biyokimyasal tetkik 

ortalamaları sırasıyla HbA1c %7,83±1,18; total kolesterol 187,1±34 mg/dl, LDL kolesterol 

116,4±29,3 mg/dl, HDL kolesterol 61,1(52,2-72,3) mg/dl, trigliserid 75,3(57,5-100,9) mg/dl 

olarak verilmiştir. Bu çalışmada hastaların %29,1’i sigara içmekte, %19,5’i antihipertansif 

tedavi almakta, %12,9’u lipid düşürücü tedavi almaktadır (67). Bizim çalışmamızda da 105 

tip 1 DM hastası değerlendirilmiştir ve demografik veriler, biyokimyasal tetkikler, vital 

ölçüm özellikleri bu çalışma ile büyük ölçüde benzerlik göstermektedir. Ancak bizim hasta 

grubumuzda sigara kullanımı, antihipertansif ve lipid düşürücü ilaç kullanımı daha yüksek 

orandadır.  

Türkiye’deki tip 1 diyabet erişkin popülasyonu ile genel hasta özelliklerinin 

karşılaştırılabileceği Calapkulu ve arkadaşları tarafından yapılan, takipli tip 1 DM 

hastalarının insülin dozları ile glisemik kontrol özelliklerinin değerlendirildiği 5 yıllık 

retrospektif bir çalışmada 181 tip 1 DM hastasının yaş ortalaması 30,1 ± 9,2, kadın erkek 

oranı benzer, ortalama VKİ değerleri 22,5±2,5 kg/m2 şeklinde olup yine bizim hasta 

grubumuz ile benzerlik göstermektedir. Bu çalışmadaki kreatinin, total kolesterol, trigliserid, 

LDL kolesterol, HDL kolesterol değerleri de bizim verilerimize benzemektedir ancak bizim 

çalışmamızda diyabet süresi daha uzun ve ortalama HbA1c değerleri daha düşük 

görülmüştür (68). 

Hastalarımızın %14,3’ünde ICA antikor pozitifliği mevcuttur ve ortalama diyabet 

süresi dikkate alındığında bu oran literatür bilgisi ile uyumludur (69). Anti-GAD pozitifliği 

de %59 olarak görülmüştür ve yine literatür bilgisi ile uyumludur (30). IAA ise 

hastalarımızın %16,2’sinde pozitif bulunmuştur. Ancak çalışmamızda hastaların %39’unda 

IAA titresine bakılmadığı dikkat çekmektedir. Bu sonuç IAA’nın insülinle çapraz reaksiyon 

vererek yanlış pozitif sonuçlanabileceğinden, takipli tip 1 DM hastalarında ölçümünün 

yapılmadığını düşündürmektedir (31). Hastalarımızın otoantikor pozitifliği ile glisemik 

kontrol arasındaki ilişkiye baktığımızda ICA antikor titresi pozitif olan hastaların daha azının 
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hedeflenen HbA1c değerinde olduğu görülmüştür ancak bu sonuç istatistiksel anlamlılığa 

ulaşmamıştır. Salna ve arkadaşları tarafından yapılan LADA’lı hastalarda diyabetle ilişkili 

komplikasyonlar ve mortalitenin değerlendirildiği çalışmada anti-GAD + hastaların daha 

kötü glisemik kontrole sahip olduğu ve bu hastalarda daha erken insülin ihtiyacı geliştiği 

gösterilmiştir. (70) Literatürde otoantikor pozitifliği özellikle LADA’lı hastalar üzerinde 

sıklıkla çalışılmış ve antikor pozitifliği olan grubun antikor negatif gruba göre VKİ, bel 

çevresi, lipid profili gibi değişkenler açısından tip 2 DM’li hastalara daha az benzerlik 

gösterdiği görülmüştür. Bu hastalarda daha erken insülin ihtiyacı gelişmesi, diyabetik 

ketoasidoza daha yatkın olmaları antikor pozitifliği ile pankreas beta hücre fonksiyonu 

arasındaki negatif yönlü ilişkiye dikkatleri çekmiştir. Tip 1 DM’de antikor titreleri ile 

metabolik kontrol arasındaki ilişkinin değerlendirildiği prospektif çalışmalara ihtiyaç vardır.  

Hasta grubumuzun %17,1’inde diyabetik retinopati tespit edilmiştir ve bunun 

beklenenden düşük oranlarda olması dikkat çekmektedir (47). Ülkemizde yapılan diğer 

çalışmalarda retinopati oranları; Calapkulu ve arkadaşları (68) tarafından yapılan bir 

çalışmada %13,2, yine Calapkulu ve arkadaşları (71) tarafından yapılan bir başka çalışmada 

%11,8 bulunmuştur. Cantürk ve arkadaşları tarafından yapılan çalışmada ise %20 retinopati 

saptanmıştır (72). Farklı ülkelerden çalışmalar incelendiğinde ise retinopati oranları; 

Garofolo ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada benzer hasta özelliklerine rağmen %41,6, 

Zureik ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada da %50.1 şeklinde ülkemizde yapılan çalışmalara 

göre oldukça yüksektir (67, 73). Salna ve arkadaşları tarafından yapılan çalışamada da 

hastaların diyabet süresi bizim çalışmamıza göre daha az olmasına rağmen (8±2 yıl) bizim 

çalışmamıza benzer oranda diyabetik retinopati saptanmıştır (70). Ülkemizde tip 1 DM 

hastalarında retinopati sıklığının değerlendirildiği az sayıda çalışma olmasına rağmen, 

mevcut çalışmaların sonuçları çalışmamıza benzerdir. Hastalık süresi 10 yılı aşan tip 1 DM 

hastalarında literatüre göre beklenen retinopati sıklığının %50’ye yakın olması dikkat 

çekicidir. Bu durum Türk toplumunda tip 1 DM hastalarında retinopati sıklığını inceleyen 

prospektif çalışmaların ihtiyacının önemini vurgulamaktadır (47). 

Mikroalbüminüri böbrek hastalığı ve kardiyovasküler olay riskini tahmin etmede 

oldukça önemli bir gösterge olarak bilinmektedir. Bizim hastanemizde poliklinik 

takiplerinde hekimlerin spot idrar mikrolbümin/kreatinin tetkiki yerine daha çok spot idrar 

proten/kreatinin tetkini istedikleri görülmüştür. Erken evre böbrek hasarını tespit etmede 

spot idrar protein/kreatinin oranının da mikroalbuminüri değeri ile korele olduğu ve böbrek 

hasarını öngörmede kullanılabileceği ile ilgili yayınlar mevcuttur (60). Biz de çalışmamızda 

verilerin tarandığı süreçte spot idrarda iki kez >150 mg/g proteinüri tespit edilen ve/veya 3 
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aydan uzun süre GFR<60 ml/dk olan hastaları diyabetik nefropati grubunda değerlendirdik 

ve hastalarımızın %11,4’ünde nefropati tespit ettik. Carral ve arkadaşları tarafından tip 1 

DM’li hastalarda metabolik kontrolün mikrovasküler komplikasyon gelişimi ile ilişkisinin 

değerlendirildiği retrospektif gözlemsel bir çalışmada 586 tip 1 DM hastasının %11,6’sında 

son dönem böbrek yetmezliği, renal nakil, makroalbüminüri ve mikroalbüminüri olmak 

üzere çeşitli evrelerde diyabetik nefropati mevcuttur ve bizim verilerimizle benzerlik 

göstermektedir (74). Yine Calapkulu ve arkadaşları tarafından ülkemizde yapılmış olan 

çalışmada da hastaların %16,5’inde nefropati mevcuttur (68). 

Ekman ve arkadaşları tarafından yapılan ortalama diyabet süresi 30 yıl olan 66 tip 1 

DM hastasının değerlendirildiği çalışmada hastaların %50’sinde periferik nöropati 

saptanmıştır. Periferik nöropati sıklığının hastalık süresi ve HbA1c düzeyi ile anlamlı olarak 

ilişkili olduğu gösterilmiştir (75) . Calapkulu ve arkadaşları tarafından yapılan çalışmada 

diyabet süresi yaklaşık 10 yıl olan hasta grubunda %20 oranında diyabetik nöropati tespit 

edilmiştir (71). Bir başka çalışmada diyabet süresi 6 yıl olan hasta grubunda bu oran %10 

olarak verilmiştir (70). Çalışmamızda diyabetik nöropati için herhangi bir veri 

bulunmamaktadır. Literatürde tip 1 DM de yaşam boyu nöropati prevalansı %30 civarındadır 

ve ağrılı nöropati önemli bir morbidite sebebidir (76). Mevcut çalışmalarda da görüldüğü 

gibi özellikle hastalık süresi uzun ve glisemik kontrolü kötü hastalarda nöropati açısından 

tarama oldukça önemlidir ve bizim merkezimizde nöropati taramasının yeterli yapılmadığı 

anlaşılmaktadır. 

Çalışmamızda makrovasküler komplikasyonu olan hasta sayısı yalnızca 4 (3 hastada 

sadece KAH, 1 hastada KAH, SVO ve PAH) olduğundan makrovasküler komplikasyon 

gelişimi riskini etkileyebilecek faktörler üzerine istatiksel bir değerlendirme yapılamamıştır. 

Ancak tip 1 DM hastalarında makrovasküler komplikasyon gelişimi üzerine yapılmış 

çalışmalar incelendiğinde Varkevisser ve arkadaşları tarafından 2018 yılında Hollanda’da 

yapılan çok merkezli, ortalama diyabet süresi, cinsiyet, VKİ, HbA1c, sistolik kan basıncı 

gibi özellikler bakımından bizim hasta popülasyonumuza benzerlik gösteren ancak daha 

genç ve daha az sigara kullanımı olan 1737 hastanın yer aldığı bir çalışmada KAH 57 (%3.3), 

SVO 13 (%0,8) ve PAH 32 (%1,8) hastada tespit edilmiştir ve bu oranlar da bizim 

çalışmamıza benzerdir (77). 

Hastalarımızın hastane otomasyon ve e nabız sistemleri üzerinden özellikleri 

taranırken bugüne kadar herhangi bir sebeple yapılmış batın görüntülemesi (ultrasonografi, 

bilgisayarlı tomografi, manyetik rezonans vs.) olan hastaların hepatosteatoz varlığı da 

değerlendirilmiştir. 105 hastadan sadece 40 hastaya ait görüntüleme sonucu bulunabilmiştir 
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ve bu hastaların 10’unda (%9,5) hepatosteatoz mevcuttur. Bu veri de Vries ve arkadaşları 

tarafından yapılan tip 1 DM’li hastalarda nonalkolik yağlı karaciğer hastalığını 

(Nonalcoholic Fatty Liver Disease, NAFLD) değerlendiren bir metaanalizde yetişkin tip 1 

DM hastalarıda NAFLD prevalansı için verilen %22 değeri ile örtüşmektedir. Cipponeri ve 

arkadaşları tarafından 220 tip 1 DM hastasının NAFLD için değerlendirildiği çalışmada %25 

oranında NAFLD tespit edilmiştir. Bu çalışmada NAFLD tespit edilen hastaların HbA1c 

değerleri daha yüksek bulunmuş ancak istatistiksel anlamlı bir sonuç elde edilememiştir (78) 

Bizim çalışmamızda da hepatosteatozu olan hastalarımızın hiçbiri hedeflenen HbA1c 

düzeyinde bulunmamıştır. Bu bulgular tip 2 DM hastaları gibi tip 1 DM’li hastaların da 

(özellikle son zamanlarda obezite oranlarındaki artış sonrası) hepatosteatoz için sağlıklı 

topluma göre riskli grupta değerlendirilmesi gerektiğini düşündürmektedir (79). 

Çalışmamızda mikrovasküler komplikasyonu olan hastalarda istatistiksel olarak 

anlamlı bir şekilde HbA1c değeri daha yüksek bulmuştur (p=0,046). Tip 1 DM’de 

mikrovasküler komplikasyon gelişimi üzerine yapılmış en büyük çalışmalardan biri Diyabet 

Kontrol ve Komplikasyon Çalışması (DCCT) kötü glisemik kontrolün mikrovasküler 

komplikasyon gelişiminde en önemli risk faktörü olduğunu ortaya koymuştur, verilerimiz 

bu sonuçla uyumludur (2).  

Mikrovasküler komplikasyon gelişen hastalarda diyabet süresi istatistiksel olarak 

anlamlı bir şekilde daha uzun bulunmuştur (p=0,044). Carral ve arkadaşları tarafından 

yapılan çalışmada da mikrovasküler komplikasyonların varlığı, tip 1 DM süresinin ≥20 yıl 

olması ve HbA1c'nin ≥%7.0 olması ile bağımsız olarak ilişkili bulunmuştur (74). Yine 

Zureik ve arkadaşları tarafından erişkin tip 1 diyabet hastalarında mikrovasküler 

komplikasyon prevalansını ve risk faktörlerini belirlemek için 1464 hasta ile yapılan 

çalışmada hastaların %50,1’inde mikrovasküler komplikasyon tespit edilmiş ve diyabet 

süresi ve HbA1c önemli risk faktörleri olarak bulunmuştur (73). Çetiner ve arkadaşları 

tarafından yapılan HbA1c ortalaması bizim çalışmamız ile benzer ancak diyabet süresi 

belirgin olarak daha az olan 184 pediatrik hastanın yer aldığı çalışmada; mikroalbüminürinin 

16 hastada (%8), nöropatinin 6 hastada (%3) ve retinopatinin sadece 1 hastada (%0,5) olmak 

üzere bizim çalışmamızdan oldukça az tespit edilmesi de diyabet süresi ile mikrovasküler 

komplikasyon gelişimi arasındaki ilişkiyi doğrular niteliktedir (80). Bu sonuçlar tip 1 DM 

hastalarında tanıdan 5 yıl sonra mikrovasküler komplikasyonlar için yıllık tarama yapılması 

gerektiği bilgisini desteklemektedir (48, 49).  

Çalışmamızda üre düzeyi ile mikrovasküler komplikasyon gelişimi arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanırken bu ilişki kreatinin ile mikrovasküler 
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komplikasyon gelişimi arasında görülmemiştir. Literatür incelendiğinde Zakkerkish ve 

arkadaşlarının tip 2 DM’li hastalar ile yaptıkları çalışmada mikroalbüminürisi olan hastaların 

üre ve kreatinin düzeyinin daha yüksek olduğu görülmüş ancak bu çalışmada kreatinin 

değerleri için kadın ve erkek cinsiyet kendi içinde değerlendirilmiştir (81). Bizim 

çalışmamızda mikrovasküler komplikasyonu olan hastaların %65’ini kadın hastalar 

oluşturmaktadır. Mikrovasküler komplikasyonları olan hastalarda kreatinin düzeylerinde 

beklenen artışın olmamasının kadınlardaki kas kütlesinin az olması sebebiyle olabileceği 

düşünülmüştür.  

Evli hastalarda daha fazla mikrovasküler komplikasyon gelişimi kaydedilmesinde 

sorumlu faktörün tip 1 diyabetin hem hasta hem de eş için önemli yaşam adaptasyonları 

gerektirmesi olabileceği ve ön planda glisemik kontrol ile ilişkili olduğu düşünülmüştür. 

Çünkü hem hastaların hem de eşlerinin yeme alışkanlıklarını değiştirmesi ve bazı yaşam 

tarzı değişikliklerini uygulaması gerekli olacaktır. Hastanın eşinden gelen destek kronik bir 

hastalığın sonuçlarıyla başa çıkma ve uyum sağlamayı kolaylaştırabilir, daha güçlü bir aile 

desteğinin daha iyi psikolojik durum, tıbbı tedaviye uyumda artma gibi durumlarla ilişkisi 

bilinmektedir ancak bunun yanında eşlerden birinin kronik bir hastalığa sahip olması evlilik 

içi sorunlara neden olabilecek bir durumdur. Trief ve arkadaşları tarafından yapılan diyabetli 

hastalarda daha iyi evlilik uyumunun glisemik kontrol üzerine etkisinin değerlendirildiği 

çalışmada iyi glisemik kontrolü iyi evliliklerle ilişkilendiren güçlü bir eğilim bulunmuş 

ancak istatiksel anlamlılığa ulaşmamıştır (82, 83). Bizim hastalarımızda ise bekar hastalarda 

daha iyi glisemik kontrol eğilimi mevcuttur ancak yine istatiksel anlamlılığa ulaşmamıştır. 

Yani aslında kişinin medeni durumu ile hastalığının getirdiği komplikasyonların 

değerlendirilmesinden ziyade mevcut medeni durumunun kişinin yaşamına olan etkisinin 

ölçeklendirildiği bir değerlendirme daha doğru sonuçlar verecektir ve bu konuda ileri 

araştırmalara ihtiyaç vardır 

Çalışmamızda 95 (%90,5) hastanın bazal-bolus insülin tedavisi, 4 (%3,8) hastanın 

insülin pompası kullanımı olduğu görülmüştür. Ozcan ve arkadaşları tarafından yapılan 380 

tip 1 DM’li hastanın glisemik kontrolü üzerinde etkili klinik özelliklerin incelendiği 

çalışmada hastaların %63’ü çoklu insülin rejimi %36’sı insülin pompası kullanmaktadır 

bizim hastalarımızda insülin pompası kullanımı belirgin olarak daha azdır (84). Bu tedavi 

seçiminde insülin pompasının vücut bütünlüğünü bozması ve artan bakım gereksinimi (bazal 

bolus insülin ayarı hesaplama, cihaz ayarları, cihaz yeri temizliği, pompa infüzyon sorunları 

vs.), hastanın sosyoekonomik durumu ve sağlık hizmetlerine erişimi gibi faktörlerin etkili 

olabileceği düşünülmüştür. Tip 1 DM hastalarında insülin pompası kullanımının daha iyi 
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glisemik kontrol ve daha az komplikasyon gelişimi riski ile ilgili olduğu bilinmektedir (41). 

Ancak bizim çalışmamızda insülin pompası kullanan hastalarımızın HbA1c değerleri 

hedeflenen düzeyde değildir, bu konuda hasta sayısının yetersizliği nedeniyle istatistiksel 

analiz yapılamamıştır.  

Bazal insülin olarak en fazla kullanılan insülin glarjin U100 (%49,5) olarak 

saptanmıştır onu glarjin U300 (%32,4) takip etmiştir. Detemir ise %8,6 ise en az tercih edilen 

bazal insülin olmuştur. Bazal insülinler ile en fazla kombine edilen kısa etkili insülin ise 

aspart (%54,2) olmuştur, onu lispro (%21,9) izlemektedir ve en az tercih edilen kısa etkili 

insülin glulisin (%14,5) olarak tespit edilmiştir. Calapkulu ve arkadaşları tarafından yapılan 

çalışmada da kullanılan bazal insülinleri dağılımı sırasıyla glargin U100 (%46,4), glargin 

U300 (%35,9), detemir (%13,2 ) ve degludeg (%4,5) şeklinde görülmüştür. Kısa etkili 

insülinler ise aspart (%74), lispro (%15), glulisin (%11) şeklinde olup bizim çalışmamız ile 

büyük benzerlik göstermektedir (68). Çalışmamızda farklı insülin tipleri ile glisemik kontrol 

arasında istatistiksel anlamlılığa ulaşan bir sonuç gösterilememiştir. Hekimlerin insülin 

reçete tercihlerini belirleyen faktörler ile ilgili prospektif çalışmalara ihtiyaç mevcuttur. 

Günlük toplam insülin miktarının %40-60’ını bazal insülin olması önerilmektedir 

(45). Bizim çalışmamızda günlük toplam kısa etkili insülin / uzun etkili insülin oranı 

ortalaması 1,3±0,6 şeklinde bulunmuştur. Bu oran bazal etkili insülin oranının toplam 

tedavide yetersiz kaldığını düşündürmektedir. HbA1c düzeyine göre 3 kontrol grubuna 

ayırdığımız hastalarımızda günlük toplam kısa etkili insülin / uzun etkili insülin oranı ile 

glisemik kontrol arasında anlamlı bir ilişki saptanmamıştır. Calapkulu ve arakadaşları 

tarafından yapılan çalışmada da 181 tip 1 DM hastasının %65’inde bolus/bazal (B/b) insülin 

oranı >1.5 olarak bulunmuştur. Ve bu çalışmada bizim çalışmamızın aksine B/b insülin oranı 

ile HbA1c seviyesi arasında pozitif bir korelasyon saptanmıştır (68). Castellano ve 

arkadaşları tarafından yapılan bir başka çalışmada ise tip 1 DM hastalarında günlük bazal 

insülin dozunun total insülin dozuna oranı 0.46 ± 0.14 saptanmış, bu oran çoklu insülin 

rejimi kullanmakta olan tip 2 DM hastalarına göre istatistiksel anlamlı olarak yüksek 

bulunmuştur ve kullanılan insülin tipinin bu oran üzerinde etkili olduğu gösterilmiştir (85). 

Glisemik kontrol üzerine etkili olabilecek non-farmakolojik (diyabet eğitimi ve 

yaşam tarzı değişiklikleri) müdahaleler ile ortalama HbA1c değeri arasındaki ilişki 

incelendiğinde günde en az 3 kez parmak ucu kan şekeri ölçümü yapan hastaların ölçüm 

yapmayan hastalara göre HbA1c’leri istatistiksel anlamlı olarak daha düşüktür (p=<0,001). 

Bu durum daha önce hem pediatrik hem erişkin hastalar üzerinde yapılan birçok çalışma 

sonucu ile tutarlıdır (86-91). CGM gibi teknolojiler gelişmesine rağmen özellikle geri kalmış 
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ve gelişmekte olan ülkelerde parmak ucu kan şekeri ölçümü tip 1 ve tip 2 DM’li hastalarda 

kan şekeri takibinin temel yöntemi olmaya devam etmektedir. 

Glisemik kontrol ile (3 kategoride) haftalık ortalama hipoglisemik atak sayısı 

arasında negatif bir doğrusal korelasyon bulunmuştur (r= -0,29; p=0,002). Bu sonuç Diyabet 

Kontrolü ve Komplikasyonları Çalışması (DCCT) sonucunda yoğun insülin tedavisi ile elde 

edilen düşük HbA1c’nin, 2-3 kat daha sık hipoglisemi riski ile ilişkili olduğu ve daha düşük 

HbA1c değerleri ile şiddetli hipoglisemi riskinin sürekli olarak arttığı bilgisiyle uyumludur. 

Ancak haftalık olay sayısı bu çalışmaya göre belirgin yüksektir (92). Bott ve arkadaşları ile 

yapılan 636 tip 1 DM hastasının değerlendirildiği bir başka çalışmada da en az bir kez ciddi 

hipoglisemi atağı geçiren hastaların HbA1c değerleri istatiksel anlamlı olarak daha düşük 

bulunmuştur. Ancak bizim çalışmamızın aksine bu çalışmada ( %4.9–6.1), (%6.9–7.1 ), 

(%7.1– 7.5), (%7.5–7.8) ve (%8.6–9.3) şeklinde farklı glisemik kontrol gruplarına ayrılan 

hastalar arasında benzer hipoglisemik atak sıklığı bulunmuştur (93). Tüm bunlar diyabet 

yönetiminde, hipergliseminin yaratacağı komplikasyonların azalacağı ancak hipoglisemi 

riskinin de artmayacağı şekilde bireyselleştirilmiş tedavinin ve daha düşük HbA1c hedefleri 

yerine hedefte geçirilen zamanın üzerine odaklanılmasının önemini vurgulamaktadır (94). 

Ayrıca merkezimizdeki hipoglisemik olay sayısının literatüre göre fazla olması tedavi 

rejimlerinin gözden geçirilmesini gerektirmektedir. 

Hastalarımız aylık gelire göre sınıflandırıldığında yüksek geliri olan grupta HbA1c 

değerleri daha düşük görülmüş ancak bu istatistiksel anlamlılığa ulaşmamıştır. Meslek 

grupları arasında işçi ve öğrenci gruplarının HbA1c ortalamaları >%9 ve diğer gruplara göre 

daha yüksek olarak saptanmış ancak yine meslek grupları arasında glisemik kontrol 

açısından istatistiksel anlamlı bir sonuca ulaşılamamıştır. Diyabette sosyoekonomik durum 

ile HbA1c arasındaki ilişkiyi inceleyen çoğu çalışmada düşük sosyoekomik durumun daha 

yüksek HbA1c seviyeleri ile ilişkili olduğu bulunmuştur (95-98). Çalışmamızın sonuçlarının 

istatistiksel anlamlı olmamasının bahsi geçen çalışmalara göre hasta sayımızın az olması ve 

bilgilerin güvenilirliğinin tartışılır olmasından kaynaklanabileceği düşünülmüştür. 

Son olarak hasta grubumuzda diyabette daha çok üzerine odaklanılan glisemik 

kontrolün yanında lipid profili ve kan basıncı düzeylerinde kılavuz önerilerine göre ne 

ölçüde kontrol sağlanabildiği ile ilgili değerlendirme sonucunda 19(%18,1) hastada glisemik 

kontrol sağlanabildiği, 40 (%38,1) hastada lipid kontrolü sağlandığı ve 64 (%61) hastanın 

kan basıncının hedef değerde olduğu görülmüştür. Ancak glisemik kontrol, lipid ve kan 

basıncının eş zamanlı kontrolünün sağlanabildiği yalnızca 5 hasta (%4,7) tespit 

edilebilmiştir. Varkevisser ve arkadaşları tarafından yapılan 2018 yılında Hollanda'daki altı 
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diyabet merkezinden 1737 tip 1 DM'li yetişkinin yer aldığı çalışmada glisemik kontrol için 

HbA1c <%7, LDL kolesterol için <100 mg/dl ve kan basıncı için 140/90 mm/Hg değerleri 

hedef alınmıştır. Hastaların yaklaşık %25’inde glisemik hedefe, %50’sinde LDL kolesterol 

hedefine ve %75’inde kan basıncı hedefine ulaşıldığı gösterilmiştir. Bizim çalışmamıza göre 

kan basıncı kontrolündeki başarının farklı hedef değerler ile ilişkili olabileceği 

düşünülmüştür. Bu çalışmada bizim çalışmamıza göre lipid kontrolünün daha yüksek 

oranlarda olduğu görülmüştür (77).  

Çalışmamızda LDL değeri ≥100 mg/dl olan hastaların %72’sinin statin kullanmadığı, 

kan basıncı >130/80 mm/Hg olan hastaların ise %44’ünün herhangi bir antihipertansif tedavi 

almadığı görülmüştür. Amor ve arkadaşları tarafından yapılan çalışmada da tedavi 

endikasyonu olan hastaların yalnızca yarısının statin kullanmakta olduğu gösterilmiştir (99). 

Bir başka çalışmada dislipidemisi olan genç tip 1 DM hastaların sadece %42’sinin statin 

kullanmakta olduğu gösterilmiştir (100). Bu veriler bizim çalışmamızda da olduğu gibi tip 1 

DM hastalarında statin ve antihipertansif tedavi başlanma oranlarında yetersizlik olduğunu 

göstermektedir. Kan basıncını ve LDL kolesterol seviyelerini düşürmenin tip 1 DM’li 

hastalarda kardiyovasküler hastalığa karşı koruyucu olduğu gösterilmiştir (101, 102). 

Çalışmamız mikrovasküler ve makrovasküler komplikasyonların gelişiminde etkili olduğu 

gösterilen lipid ve kan basıncı kontrolünün toplumumuzda ihmal edildiğini vurgulamaktadır. 

5.2. SONUÇ 

Bu çalışmada; İstanbul Medeniyet Üniversitesi Göztepe Prof. Dr. Süleyman Yalçın 

Şehir Hastanesi Dahiliye polikliniklerine başvuran bilinen tip 1 diyabeti olan 105 hastanın 

glisemik kontrol durumları, geleneksel kardiyometabolik risk faktörleri, mikrovasküler ve 

makrovasküler komplikasyon gelişimi sıklığı retrospektif olarak değerlendirilmiştir.  

Çalışmamızda hastalarımızın yalnızca 4’ünde makrovasküler komplikasyon tespit 

edilmiş ve toplam hasta sayısı ve hastalık süresi dikkate alındığında bu oranın literatüre 

benzer olduğu görülmüştür. Hastalarımızın %17,1’inde diyabetik retinopati ve %11,4’ünde 

diyabetik nefropati olmak üzere % 26,6’sında mikrovasküler komplikasyon tespit edilmiştir. 

Ancak bu orana veri eksikliği nedeniyle diyabetik nöropati dahil edilmemiştir. Literatür ile 

uyumlu olarak diyabet süresi daha uzun ve HbA1c değerleri daha yüksek hastalarımızda 

daha fazla mikrovasküler komplikasyon geliştiği gösterilmiştir.  

Daha düşük HbA1c hedeflenirken göz ardı edilen hipoglisemi sıklığı da 

çalışmamızın önemli sonuçlarından biridir. Hastalarımızda literatüre göre daha fazla sıklıkta 

hipoglisemik olay meydana geldiği gösterilmiştir. Hipergliseminin komplikasyonları 
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önlenmeye çalışılırken önemli bir morbidite ve mortalite sebebi olan hipoglisemiye dikkat 

edilmesi gerektiği vurgulanmıştır.  

Ve son olarak bu çalışmada hastalar lipid ve kan basıncı değerleri için de hedefte 

olup olmadıkları açısından değerlendirilmiştir. Diyabette en önemli mortalite sebebi olan 

kardiyovasküler olayların önlenmesinde glisemik kontrol, lipid kontrolü ve kan basıncı 

kontrolünün eş zamanlı sağlanması büyük önem arz etmektedir. Yüz beş hastamızın sadece 

5’inin uluslararası diyabet kılavuzlarında önerilen glisemik, lipid ve kan basıncı hedeflerine 

eş zamanlı ulaştığı görülmüştür. İstenilen hedeflerde olmayan hastaların lipid düşürücü ve 

antihipertansif tedavi kullanımlarının da yetersiz olduğu gösterilmiştir.  

5.3. KISITLILIKLAR 

Bu çalışmanın kısıtlılıkları şu şekilde sıralanabilir;  

1) Retrospektif verilere dayanması  

2) Tek merkezli olması 

3) Hasta sayısının az olması 

4) Verilerin sadece düzenli kontrole gelen hasta grubunu yansıtması 

5) Önemli bir mikrovasküler komplikasyon bileşeni olan diyabetik nöropatinin 

yeterli veri olmaması nedeniyle değerlendirilememesi 

6) Diyabetik nefropati değerlendirilirken kılavuzlarda önerilen spot idrar 

mikroalbümin/kreatinin oranı yerine veri eksikliği nedeniyle spot idrar 

protein/kreatinin oranının kullanılması  
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