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Özet 

COVID 19 PANDEMİSİNİN DİYABETİK HASTALARDA GLİSEMİK 
REGÜLASYONA ETKİSİ 

AMAÇ: COVID-19 (Koronavirüs Hastalığı) pandemisi, 2019 yılı sonlarında 

ilk olarak Çin Halk Cumhuriyet’inde ortaya çıkmıştır. Haftalar içinde tüm 

dünya ülkelerini etkilemiş ve Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) tarafından 

pandemi olarak ilan edilmiştir. Ülkemizde de Mart 2020'den itibaren 

hastalığın yayılmasını önlemek ve sağlık sistemini ayakta tutabilmek için 

sosyal mesafe, hafta sonları evde tam kapanma, 65 yaş üstü ve 20 yaş altı 

için sokağa çıkma kısıtlamaları gibi ulusal karantina önlemleri alındı. 

Diyabetes mellituslu (DM) hastalarda pandemi döneminde uygulanan 

kısıtlamaların kilo alımına ve glisemik parametrelerin kötüleşmesine yol 

açtığı görülmüştür. Bu çalışmanın amacı, tip 2 DM hastalarının Covid 19 

pandemisinden ve karantina uygulamalarından nasıl etkilendiğini 

araştırmaktır.  

GEREÇ VE YÖNTEM: Diabetes Mellitus tanısı ile hastanemiz Aile Hekimliği 

ve Diyabet Obezite polikliniklerinde takipli hastaların dosyaları retrospektif 

olarak tarandı. Covid-19 pandemisi öncesi ve pandemi sürecinde klinik 

(boy, vücut ağırlığı, vücut kitle indeksi) ve laboratuar (glukoz, HbA1c vb.) 

değerleri karşılaştırıldı.  

BULGULAR: Tip 2 diabetes mellitus tanısı olan toplam 200 hastanın 

dosyası incelendi. Hastaların yaş ortalaması 55.2 ± 10 idi. Hastaların 45’i 

erkek (%22,5) ve 155’i kadın (%77,5) idi. Karantina öncesi vücut ağırlığı 

ortalaması 91.4±16.0 kg iken, pandemi sırasında 93.1±16.3 kg’a yükseldiği 

tespit edildi (p<0.001). Glisemik parametrelere bakıldığında, HbA1c 

ortalaması 7.2±1.38’den 7.9±1.7’ye yükseldiği görüldü (p<0.001). Açlık kan 

glukozu ortalaması pandemi öncesi 136±43.1 mg/dl iken, pandemi 

sırasında 148.0±53.6 mg/dl'ye yükseldiği görüldü (p=0.001). 

SONUÇ: Diyabetik hastalarımızda, Covid 19 pandemisi sırasında uygulanan 

karantina kısıtlamaları nedeniyle anlamlı kilo artışı ve glisemik 

parametrelerde (açlık kan şekeri, HbA1c) anlamlı artışlar olduğu gözlendi. 
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Pandemide uygulanan kısıtlamalar sırasında, diyabet gibi kronik hastalığı 

olanların, sağlık hizmet sunucularına ulaşabilmeleri için yeni yöntemler 

geliştirilmesi gereklidir. 

 

Anahtar kelimeler: COVID-19, Diyabet, Karantina, Pandemi, SARS-CoV-2 
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Abstract 

THE EFFECT OF THE COVID 19 PANDEMIC ON GLICEMIC 
REGULATION IN DIABETIC PATIENTS 

INTRODUCTION and AIM: COVID-19 (Coronavirus Disease) pandemic first 

appeared in the People's Republic of China in late 2019. Within weeks it 

had affected all the world's countries and been declared a pandemic by the 

World Health Organization (WHO). National quarantine measures have been 

put in place in our country since March 2020 to prevent the spread of the 

disease and keep the health system afloat, including social distance, full 

home closure at weekends, curfews for over-65s and under-20s. It has been 

observed that the restrictions applied during the pandemic period in 

patients with diabetes mellitus (DM) led to weight gain and worsening of 

glycemic parameters. The aim of this study is to investigate how type 2 DM 

patients are affected by the Covid 19 pandemic and quarantine 

applications. 

MATERIAL and METHODS: The files of the patients with the diagnosis of 

Diabetes Mellitus who were followed up in the Family Medicine and 

Diabetes Obesity outpatient clinics of our hospital were reviewed 

retrospectively 

RESULTS: A total of 200 patients diagnosed with type 2 diabetes mellitus 

were examined. The mean age of the patients was 55.2 ± 10. Forty-five of 

the patients were male (22.5%) and 155 were female (77.5%). The average 

body weight before lockdown was 91.4±16.0 kg, while during the pandemic 

it was found to have increased to 93.1±16.3 kg (p<0.001). Looking at 

glycemic parameters, the HbA1c average increased from 7.2±1.38 to 7.9±1.7 

(p<0.001). The mean of fasting blood glucose increased from 136±43.1 

mg/dl to 148.0±53.6 mg/dl during the pandemic (p=0.001). 

CONCLUSION: In our diabetic patients, significant weight gain and 

significant increases in glycemic parameters (fasting blood sugar, HbA1c) 

were observed due to the quarantine restrictions applied during the 
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Covid 19 pandemic. During the restrictions applied in the pandemic, it is 

necessary to develop new methods for those with chronic diseases such as 

diabetes to reach healthcare providers. 

 

Keywords: COVID-19, Diabetes, Quarantine, Pandemic 
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BÖLÜM 1 

 

 

GİRİŞ ve AMAÇ 
 

 

Coronavirüs ailesinden akut respirutuvar sendrom Coronavirüs-2 (SARS- 

CoV-2)’nin neden olduğu COVID-19 pandemisi, 2019 yılı sonlarında ilk 

olarak Çin Halk Cumhuriyet’inde ortaya çıkan, bulaşıcılık özelliği yüksek 

bir hastalıktır. COVID-19 haftalar içinde neredeyse tüm ülkeleri etkilemiş 

ve Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) tarafından pandemi olarak ilan edilmiştir (1). 

Bir diğer küresel pandemi olan Diabetes Mellitus, 21. Yüzyılın başından bu 

yana giderek artan prevelansı ile tüm dünyada önemli bir halk sağlığı 

sorunudur (2). Ülkemizdeki veriler, diyabetli hasta sayısının on yılda ikiye 

katlandığını ve diyabet prevalansının erişkinlerde 2010 yılında %13.4 gibi 

çok önemli boyutlara ulaştığını göstermektedir (3). Bu iki pandeminin 

birarada bulunması bu hastalarda kötü prognozla sonuçlanmaktadır (4).  

Kan şekeri yüksek seyreden bireyler COVID-19 hastalığını daha ağır 

geçirmekte ve yoğun bakıma yatış riski daha fazla olmaktadır (5). Diyabet 

hastalarının iyi bir glisemik kontrolü sürdürmeleri infeksiyon riskinin ve 

şiddetinin azaltılması için önemlidir. Hiperglisemi, kaynağı ne olursa olsun 

infeksiyonların kötü seyretmesi ve artmış mortalite ile ilişkilidir. İyi glisemik 

kontrol, bakteriyel süperinfeksiyonlara bağlı pnömoni olasılığını da 

azaltacaktır. Diyabetli ve COVID-19’lu hastaların optimal glisemik kontrolü 

riskleri tamamen ortadan kaldırmasa da azaltabilir (6,7). 

Pandemi sırasında dünya çapında alınan önlemlerden biri de, şehirlerin 

tamamen kapatılması ve karantina uygulamalarıdır. Bu durum, nüfusun 

günlük faaliyetlerinin bozulmasına yol açmıştır. Ülkemizde de COVID-19 

hastalığının yayılmasını ve sağlık sisteminin çökmesini önlemek için Mart 

2020'den itibaren, sosyal mesafe, hafta sonları evde tam kapanma, 65 yaş 

üstü ve 20 yaş altı için sokağa çıkma kısıtlamaları gibi ulusal karantina 
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önlemleri alındı. Bu stresli karantina döneminde diyabetik hastaların 

egzersiz yapma imkanı azaldı, sağlıklı beslenme alışkanlıkları devam 

ettirilemedi, psikolojik sıkıntı, kaygıya ve depresyona eğilimi arttı.  

Bu çalışmada diyabetes mellitus tanısı almış hastaların dosyaları taranarak 

COVID-19 pandemisi öncesi ve pandemi sürecinde klinik (boy, vücut 

ağırlığı, vücut kitle indeksi) ve laboratuar (glukoz, HbA1c vb.) değerleri 

karşılaştırıldı. COVID-19 pandemisi öncesi ve pandemi sırasındaki; boy, 

vücut ağırlığı, vücut kitle indeksi gibi antropometrik ölçümleri ile 

biyokimyasal olarak TSH, sT4, lipid düzeyleri, glukoz, insülin, HbA1c, 

hemogram, CRP, sedimentasyon değerlerini inceleyerek COVID-19 

pandemisinin, diyabetik hastalarda glisemik regülasyona etkisini 

değerlendirmeyi amaçladık. 
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BÖLÜM 2 

 

 

GENEL BİLGİLER 
 

 

2.1 DİABETES MELLİTUS 

2.1.1 Tanım 

Diabetes mellitus, insülin eksikliği ya da insülin etkisindeki defektler 

nedeniyle organizmanın karbonhidrat (KH), yağ ve proteinlerden yeterince 

yararlanamadığı, sürekli tıbbi bakım gerektiren, kronik, geniş spektrumlu 

bir metabolizma bozukluğudur. Hızlanmış aterosklerozla birlikte 

mikrovasküler ve makrovasküler komplikasyonlara sebep olabilmektedir. 

Diabetes mellitus klinik olarak polidipsi, poliüri, polifaji ve kilo kaybı gibi 

klasik klinik semptomlar ile ortaya çıkar. Kimi zaman da retinopati, 

nöropati, nefropati gibi komplikasyonları ile karşımıza gelir (9,10). 

2.1.2 Epidemiyoloji 

Diabetes mellitus 21. yüzyilin başından bu yana giderek artan prevelansı ile 

tüm dünyada önemli bir halk sağlığı sorunudur. Uluslararası Diyabet 

Federasyonu (IDF)’nun 2019 verilerine göre dünyadaki diyabetli hasta sayısı 

463 milyondur ve bu sayının 2030 yılında yaklaşık 578 milyona, 2045 

yılında yaklaşık 700 milyona ulaşacağı tahmin edilmektedir. Bu artışın 

özellikle gelişmekte olan ülkelerde 45-64 yaşları arasındaki bireylerde daha 

yüksek oranda gerçekleşeceği öngörülmektedir (2).  

Türkiye Diyabet Epidemiyolojisi (TURDEP) çalışması sonuçlarına göre 1998 

yılında, 20 yaş ve üstü populasyonda Türkiye’de DM sıklığı %7.2 iken, 

2009-2010 yılları arasında yapılan TURDEP 2 çalışmasında bu oranın 

%13.7’ye yükseldiği saptanmıştır. Türkiye’de 12 yılda DM sıklığı %90, 

obezite ise %44 artmıştır (11). 
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T.C. Sağlık Bakanlığı’nın Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ), (World Health 

Organisation (WHO)) ile birlikte yayınlamış olduğu ‘Türkiye Diyabet 

Programı 2015-2020 raporuna göre 2035 yılında Türkiye, diyabetli nüfus 

itibariyle diyabetin dünyada en yüksek olacağı ilk 10 ülke arasına girecektir  

(12,13).   

2.1.3 Tanı 

Diyabetin tanısı, Dünya Sağlık Örgütü, Amerikan Diyabet Derneği (ADA) ve 

Uluslararası Diyabet Federasyonu’nun belirlemiş olduğu kriterler ile 

konulmaktadır. 

Tablo 2.1: DM ve glikoz metabolizmasının diğer bozukluklarında tanı kriterleri* 

 
Aşikâr DM 

(mg/dl) 

İzole 
BAG 

(mg/dl) 

İzole 
BGT 

(mg/dl) 

BAG+BGT 
(mg/dl) 

DM 
Riski 

Yüksek 

APG  

(≥8 saat açlıkta) 
≥126 mg/dl 100-125 mg/dl <100 mg/dl 100-125 mg/dl  

OGTT  

2.st PG  

(75 g glikoz) 

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

Rastgele PG 

≥200 mg/dl 

+ Diyabet 

semptomları 

    

A1C*** 
≥%6,5 (≥48 

mmol/mol) 
   

%5,7-6,4 

(39-47 

mmol/mol) 

(*) Glisemi:venöz plazmada glikoz oksidaz yöntemi ile ‘mg/dl’ olarak ölçülür. ‘Aşikâr DM’ 
tanısı için dört tanı kriterinden herhangi birisi yeterli iken ‘İzole BAG’, ‘İzole BGT’ ve ’BAG 

+  BGT için her iki kriterin bulunması şarttır.  

(**) 2006 yılı WHO/IDF Raporunda normal APG kesim noktasının 110 mg/dl ve BAG 110-
125 mg/dl olarak korunması benimsenmiştir.  

(***) Standardize metotlarla ölçülmelidir. 

DM: Diabetes mellitus, APG: Açlık plazma glikozu, 2.st PG: 2. saat plazma glikozu, OGTT: 
Oral glikoz tolerans testi, A1C: Glikozillenmiş hemoglobin A1c, BAG: Bozulmuş açlık glikozu 
(impaired fasting glucose), BGT: Bozulmuş glikoz toleransı (impaired glucose tolerance) 

1. Açlık plazma glikoz düzeyi ≥ 126 mg/dl: En az 8 saatlik tam açlık 

sonrası 

2. Oral glikoz tolerans testi sırasında 2. Saat plazma glikoz düzeyi ≥200 

mg/dl 
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3. Diyabet semptomları ve ≥ 200 mg/dl rastgele plazma glikoz düzeyi: 

Günün herhangi bir saatinde öğüne bakılmaksızın ölçülen plazma glikoz 

değeri, poliüri polidipsi, açıklanamayan kilo kaybı 

4. HbA1C ≥ %6,5 (≥48 mmol/mol): HbA1C stantardize metotlarla 

ölçülmelidir. 

Açlık venöz plazma glikoz düzeyinin en az 2 ardışık ölçümde 126 mg/dl 

veya daha yüksek olması, yine günün herhangi bir saatinde açlık ve tokluk 

durumuna bakılmaksızın rastgele venöz plazma glikozunun 200 mg/dl’nin 

üzerinde olması ve diyabetik semptomların varlığı ile ve ikinci bir ölçüm ile 

doğrulamak kaydıyla tanı konulabilir (14,15). 

Diğer yöntemler kullanıldığı halde aşikar diyabet tanısı konulmamış, ancak 

glukoz metabolizma bozukluğu şüphesi devam eden hastalarda oral glukoz 

tolerans testi (OGTT) yapılır. Tanı için 75 g glukoz ile standart OGTT 

yapılması, en az 8 saat süreyle açlık sonrası sabah ölçülen açlık plazma 

glukoz (APG) düzeyine dayalı tanı yöntemine göre daha sensitif ve spesifik 

olmakla birlikte, bu testin aynı kişide günden güne değişkenliğinin yüksek 

olması,  yoğun emek gerektirmesi ve maliyetli olması rutin kullanımını 

güçleştirmektedir. Diğer taraftan, APG’nin daha kolay uygulanabilmesi ve 

ucuz olması klinik pratikte kullanımını artırmaktadır. Bununla beraber, 

OGTT’nin hem diyabet tanısında hem de diyabet ve prediyabet taramasında 

önemli bir rolü vardır. OGTT açlık plazma glukoz düzeylerinden daha az 

tekrarlanabilir olsa da prediyabet veya diyabetin tespiti için daha duyarlıdır. 

Hastalığın aşikar klinik başlangıcı nedeniyle, tip 1 diyabet tanısı için çok 

nadir durumlar dışında OGTT yapılması gerekmez. OGTT, diyabet tanısı 

için kullanılan en sensitif ve spesifik testtir (16).  

OGTT değerlendirilmesinde kullanılan tanı kriterlerinin akut ve kronik 

hastalıklar sırasındaki durumlara göre değil tamamen sağlıklı bireylere göre 

saptanmış olduğu unutulmamalıdır. 

HbA1c ölçümünün, plazma glukoz ölçümüne göre öncesinde açlık, tokluk 

gibi hazırlık gerektirmemesi ve günün herhangi bir saatinde ölçüm 

yapılabilmesi gibi avantajları vardır. Ancak hemoglobinopatilerde, eristrosit 

yaşam süresinin kısaldığı (B12, folat, Fe eksikliği anemisi, hemolitik anemi 

vs.) durumlarda, hemodiyaliz hastaları, eritropoetin kullanımı, gebelik 
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(özellikle 2-3. trimestr), yakın zamanda kan transüzyonu yapılması veya 

kanama geçirilmesi gibi durumlarda yanlış sonuçlar verebilir (17, 18). Bu 

gibi durumlarda DM tanısı plazma glukoz düzeyine göre konulmalıdır. 

2.1.4 Diabetes Mellitus Etiyolojik Sınıflaması  

Amerikan Diyabet Birliği (ADA)’ne göre; Diyabetes Mellitus dört ana tipte 

sınıflandırılır (19).  

1. Tip 1 DM: Genellikle mutlak insülin eksikliğine yol açan otoimmün B 

hücre yıkımı vardır. %95 oranında immün aracılı, %5 idiyopatiktir.  

2. Tip 2 DM: Artmış insülin direnci ve insülin direnci zemininde ilerleyici 

insülin salınım defekti ile karakterizedir. Tüm diyabetlerin %90-95’ini 

oluşturur.  

3. Gestasyonel DM: Bilinen diyabet tanısı olmayan kadınlarda gebelik 

sırasında tanımlanan karbonhidrat intoleransı olarak tanımlanır.  

4. Diğer Spesifik Tipler: Beta hücre fonksiyonunun genetik defektleri, 

insülin etkisinde genetik defektler, egzokrin pankreas hastalıkları, 

endokrinopatiler, ilaç ve kimyasal maddelerle oluşan diyabet, bazı 

enfeksiyonlar, immün ilişkili diyabetin sık olmayan formları, diyabetle 

birlikte görülebilen diğer genetik sendromlar. 

2.1.5 Tip 1 Diabetes Mellitus  

2.1.5.1 Fizyopatoloji ve Etiyoloji 

Tip 1 diyabette mutlak insülin eksikliği vardır. Hastaların %90’ında 

otoimmün, %10 kadarında ise non- otoimmün β-hücre yıkımı söz 

konusudur. Daha önce kullanılan tip1A (otoimmün) ve tip 1B (immün 

olmayan) diyabet terminolojisi klinik olarak yardımcı olmaması nedeni ile 

artık pek kullanılmamaktadır. Genetik yatkınlığı (riskli doku grupları) 

bulunan kişilerde çevresel tetikleyici faktörlerin (virüsler, toksinler, 

emosyonel stres) etkisiyle otoimmünite tetiklenir ve ilerleyici β-hücre hasarı 

başlar. β-hücre rezervi %80-90 oranında azaldığı zaman klinik diyabet 

semptomları ortaya çıkar. Otoimmünitenin başladığı evre 1 ve evre 2 

genellikle asemptomatikken, evre 3’de hiperglisemi ve klinik semptomlar 

belirginleşir. Evre 3 başlangıcında kanda adacık otoantikorları pozitif 



Genel Bilgiler 

 7 

bulunur. Bu antikorlar kısa süre pozitif kalır ve birinci yıldan sonra 

kaybolmaya başlar. Otoimmün tip 1 diyabetin klinik evreleri Tablo 2’de 

özetlenmiştir (16). 

Tablo 2.2: Tip 1 diyabetin evreleri 

 Evre 1 Evre 2 Evre  3 

Fenotipik özellikler 

Otoimmünite Otoimmünite 

Semptomatik Normoglisemi Disglisemi 

Presemptomatik Presemptomatik 

Tanı kriterleri 

Çoklu otoantikorlar Çoklu otoantikorlar Klinik semptomlar 

Normal glukoz toleransı 

Disglisemi 

(BAG/BGT/YRG %10 
Hgba1c artışı 

Standart kriterlelre 
tanı almış diyabet 

BAG: APG 100-125 mg/dL, BGT: OGTT 2.st PG 140-199 mg/dL, YRG: A1C %5.7-6.4, (BAG: 
Bozulmuş açlık glukoz, BGT: Bozulmuş glukoz toleransı, YRG: Yüksek risk grubu) 

2.1.6 Tip 2 Diabetes Mellitus 

2.1.6.1 Fizyopatoloji ve Etiyoloji 

A. İnsülin direnci Post reseptör düzeyde hücre-reseptör defektine bağlı 

olarak organizmanın ürettiği insülinin kullanımında ortaya çıkan sorunlar 

nedeniyle glikoz hücre içine alınıp enerji olarak kullanılamaz. Hücre içinde 

glikoz eksikliği mevcuttur. Periferik dokularda (özellikle kas ve yağ 

dokusunda) insülinin etkisi yetersiz olduğundan glikoz tutulumu (uptake) 

azalmıştır (16). 

B. İnsülin sekresyonunda azalma: Pankreas, kan glikoz düzeyine yanıt 

olarak yeteri kadar insülin salgılayamaz. Karaciğerde glikoz yapımı aşırı 

derecede artmıştır. Hepatik glikoz yapımı artışından insülin sekresyon 

defekti ve sabaha karşı daha aktif olan insülin karşıt sistem hormonları 

(kortizol, büyüme hormonu ve adrenalin; Şafak fenomeni) sorumludur. 

Genellikle insülin direnci tip 2 diyabetin çok daha öncesinden başlayarak 

uzun yıllar boyunca etkisini gösterir; insülin sekresyonunda ciddi azalma 

ise diyabetin ileri dönemlerinde veya araya giren hastalıklar sırasında ön 

plana çıkar (16). 
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C. İnkretin hormon yetersizliği: Gastrointestinal sistemde, gıda alımına 

cevap olarak bazı özel hücrelerden salınan inkretinler insülin sekresyonunu 

stimüle ederler. İnkretin etkisi gıda alımından sonraki toplam insülin 

salınımının yaklaşık %60’ından sorumludur. Bu nedenle inkretin hormon 

yetersizliğinin tip 2 diyabet etyopatogenezinde bir rol oynayabileceği 

düşünülmektedir (16). 

Bunların dışında; pankreas adacık hücrelerinden glukagon salınımının 

artması, lipolizin artması, glikoz geri emiliminin artması ve nörotransmitter 

disfonksiyonu da patofizyolojide rol oynar. Ek olarak son yıllarda pek çok 

çalışma bağırsak florası tip 2 diyabet ve obezite gibi yaygın hastalıkların 

gelişimi ile ilişkilendirmiştir (16). 

2.1.7 Diyabet Komplikasyonları 

Diyabetin komplikasyonları hiperglisemi ile ilişkilidir. Hiperglisemi de 

vasküler sistemi etkileyen karbonhidrat, protein, yağ ve elektrolitlerin 

metabolizmasını bozar. Kronik hiperglisemi, bozulmuş lipit katabolizması, 

oluşan reaktif oksijen türevleri insülin direnci ilerlemesine ve pankreatik 

beta hücre hasarına neden olur. Aşırı glukoz birikimi nedeniyle oluşan 

endotelyal hasar diyabetin uzun dönem komplikasyonlarına zemin hazırlar 

(20). Diyabet hastalarında yaşamı tehdit eden sağlık sorunlarının görülme 

riski fazladır ve bu tıbbi bakım maliyetlerini arttıran ve yaşam kalitesini 

düşüren bir durumdur. Diyabet komplikasyonları diyabete bağlı ölümlerin 

artmasına da neden olmaktadır (21). 

Diyabet komplikasyonları aşağıda akut ve kronik olarak sınıflandırılmıştır 

(22); 

A)  Akut (metabolik) komplikasyonlar: 

● Diyabetik ketoasidoz 

● Hiperosmolar hiperglisemik durum 

● Laktik asidoz 

● Hipoglisemi 

B)  Kronik (dejeneratif) komplikasyonlar: 

1) Makrovasküler komplikasyonlar: 

● Kardiyovasküler hastalıklar 



Genel Bilgiler 

 9 

● Serebrovasküler hastalıklar 

● Periferik damar hastalığı 

2)  Mikrovasküler komplikasyonlar: 

● Diyabetik nefropati 

● Diyabetik retinopati 

● Diyabetik nöropati 

2.1.7.1 Diyabetin Akut Komplikasyonları 

2.1.7.1.1 Diyabetik Ketoasidoz 

Sıklıkla tip 1 diyabetli hastalarda görülmekle birlikte, glisemik kontrolü 

düzgün olmayan veya akut katabolik stres yaratan bir durumdaki diyabetik 

hastalarda vücutta keton birikmesi ile karakterize, hayatı tehdit eden bir 

durumdur. Sıklıkla tetikleyen durum enfeksiyonlardır. İştahsızlık, poliüri, 

polidipsi, halsizlik, hiperglisemi, dehidratasyon, ağız kuruluğu, karın ağrısı, 

bulantı, kusma gibi semptom ve bulgularla karşımıza çıkar. Laboratuvar 

incelemesinde hiperglisemi (>300 mg/dL, gebelikte >250mg/dL), asidoz (ph 

veya serum HCO3) ve ketonüri veya ketonemi ile karakterizedir. Tedavide 

dolaşım hacmi ve doku perfüzyonu düzenlenmesi açısından uygun 

hidrasyonun sağlanması, elektrolit dengesizliğinin düzenlenmesi, 

hipergliseminin düşürülmesi gerekmektedir. Mutlaka DKA’yı tetikleyen 

faktörün ortadan kaldırılması gerekmektedir (16,23).  

SGLT2 inhibitörü (SGLT2-İ) kullanan tip 1 ve tip 2 diyabetli hastalarda kan 

glikoz seviyesi çok yükselmeden gelişen (öglisemik) diyabetik ketoasidoz 

vakaları bildirilmiştir. SGLT2-İ kullanan ve DKA belirtileri gösteren 

hastalar, kan glikoz düzeyi yüksek bulunmasa bile DKA açısından 

değerlendirilmelidir (16). 

2.1.7.1.2 Hiperozmolar Hiperglisemik Durum (HHD) 

Genellikle 50 yaş üstü, insülin rezervi tam tükenmemiş hastalarda 

diyabetik ketoasidoza benzer mekanizma ile oluşur. Ketonemi ve ketonüri 

olmaz. Bunun sebebi lipolizi baskılayacak kadar insülinin halen mevcut 

olmasıdır. Fakat ağır bir hiperglisemi tablosu mevcuttur ve dehidratasyon 

ile birlikte hiperosmolarite tabloya eşlik eder. DM nedeniyle hastane yatışı 

verilen hastaların yaklaşık %1'inde görülür. Bu hastalara solunum desteği 
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ve nasogastrik aspirasyon gerekebilir. Beyin ödemi nadir ama ölümcül bir 

komplikasyon olduğu için bu açıdan dikkatli olunmalıdır. DKA’dan PG >600 

mg/dl, osmolaritesinin ≥320 mOsm/kg olması ayrılır. HHD’nin tedavi 

prensipleri DKA ile benzerdir (24).  

2.1.7.1.3 Laktik Asidoz 

Ciddi bir ek hastalığı bulunan diyabetlilerde meydana gelen ve bazen de 

metformin kullanımıyla oluşabilen, pH’ın (power of hydrogen) 5 mmol/l 

olduğu bir klinik durumdur. Altta yatan hastalık nedeniyle prognozu kötü 

olma eğilimindedir (25). 

Metformin kullanımı sonrası laktik asidoz görülme oranı düşük olmakla 

beraber; konjestif kalp yetmezliği, iskemik kalp hastalığı, kronik obstruktif 

akciğer hastalıkları, kontrolsüz ciddi enfeksiyonlar gibi doku hipoksisinin 

arttığı durumlarda metformin kullanımından kaçınılmalıdır. Ayrıca şiddetli 

karaciğer yetersizliği ve renal fonksiyon bozukluklarında da artan laktik 

asidoz riski sebebiyle metformin kullanımı önerilmemektedir. Tedavide ilk 

olarak altta yatan neden düzeltilmeli, oksijen desteği verilmeli ve 

hemodinamik stabilizasyon sağlanmalıdır (16). 

2.1.7.1.4 Hipoglisemi 

Diyabet tedavisinde, sıkı glisemik kontrol hedeflerine ulaşmaya çalışırken  

önümüzdeki en önemli engel hipoglisemi riskidir. Genel olarak, diyabetik 

olmayanlarda hipoglisemi tanısı ‘Whipple triadı’ (glisemi <50mg/dl 

bulunması, düşük glisemi ile uyumlu semptomlar ve bu semptomların, 

glisemi düşüklüğünü ortadan kaldıran bir tedavi ile geçmesi) bulunması ile 

konur. Ancak diyabetik hastalarda plazma glikozu 50 mg/dl altına inmeden 

de semptom hissedilebilmektedir. Bu semptomlar, terleme, titreme, bulantı, 

çarpıntı, baş ağrısı, halsizlik, konuşmada güçlük konfüzyon gibi adrenerjik 

ve nöroglikopenik semptomlardır. Amerikan Endokrin Cemiyeti (The 

Endocrine Society), Amerikan Diyabet Derneği (ADA) gibi kuruluşlar 

diyabetli hastalar için hipoglisemi sınırının <70 mg/dl olarak kabul 

edilmesini önermektedirler (16). 
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2.1.7.2 Diyabetin Kronik Komplikasyonları 

2.1.7.2.1 Makrovasküler Hastalık 

Kardiyovasküler hastalık (KVH) diyabetli hastalarda en önemli morbidite ve 

mortalite nedenidir. Tip 2 diyabetlilerde,  koroner arter hastalığı (KAH) riski 

diyabeti olmayan bireylere göre daha yüksektir. Bu hastaların %60-75’i 

makrovasküler olaylar nedeni ile kaybedilir (16). 

2.1.7.2.2 Mikrovasküler hastalık 

2.1.7.2.2.1 Retinopati 

Diyabetik retinopati, küresel düzeyde görme kaybının önde gelen nedenleri 

arasındadır. Retina kılcal damarlarına zarar veren kronik yüksek kan 

glukoz seviyelerinden kaynaklanan diyabetik göz hastalığı mikrovasküler 

komplikasyonlardan biridir (26). Korunma ve tedavisinde en önemli 

unsurlar: optimal glisemik kontrolün sağlanması, kan basıncı kontrolü ve 

lipid düzeyinin kontrol altında tutulmasıdır. 

2.1.7.2.2.2 Nefropati 

Diyabetik nefropati, diyabetli hastalarda en önemli mortalite sebeplerinden 

biridir. Nefropatinin en önemli sonucu son dönem böbrek yetmezliğidir. 

Gelişmiş ülkelerde görülen ciddi böbrek yetmezliğinin en sık görülen nedeni 

diyabetik nefropatidir (27). Nefropati de ilk bulgu mikroalbüminüri olup, 3-

6 ay arayla yapılan iki ölçümde 24 saatlik idrardaki albümin miktarının 30-

299 miligram olmasıyla tanı konulmaktadır (28). Diyabetik nefropatide 

komplikasyonlar hiperglisemi ile ilişkilendirilse de mekanizmaları net olarak 

ortaya konulamamıştır. Büyüme faktörü, nitrik oksit, anjiyotensin-2, 

endotelin gibi faktörler ve renal mikro sirkülasyondaki değişiklikler, 

glomerüllerdeki yapısal değişiklikler, bazal membran kalınlaşması gibi 

faktörlerle ilgili olduğu gösterilmiştir. Hiperglisemi ile birlikte glomerüler 

kapiller plazma akım hızı ve sistolik basıncın artması sonucu 

hiperfiltrasyon artmaktadır (29). 
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2.1.7.2.2.3 Nöropati 

Diyabetik nöropati (DN), diyabetin en sık görülen mikrovasküler 

komplikasyonlarındandır. Tüm tip 1 ve tip 2 diyabet olgularının yaklaşık 

yarısında nöropati gelişir. DN vücudun herhangi bir sistemini tutabilir; 

ancak en sık rastlanan distal simetrik polinöropatidir (16). Uzun yıllar 

hiperglisemiden sonra diyabetik nöropatik komplikasyonların ilerlemesi 

oldukça hızlanır (30). Kronik hiperglisemi, duyusal veya motor nöropatik 

problemlere veya aritmiler, gastroparezi, inkontinans ve seksüel 

disfonksiyon dahil olmak üzere otonom sinir sistemi disfonksiyonuna yol 

açabilir. Bununla birlikte, uzun süreli diyabeti olan hastalarda bir veya 

daha fazla nöropati türü olabilir (31). 

2.1.8 Diyabet Tedavisi 

Diyabet tedavisi komplikasyonları önlemek ya da geciktirmek ve hastaların 

yaşam kalitesini en iyi şekilde sürdürmesini amaçlamaktadır. 2021 yılında 

ADA ve Avrupa Diyabet Araştırmaları Birliği (European Association for the 

Study of Diabetes-EASD)’nin yayınladığı ‘Tip 2 Diyabetli Hastalarda 

Hiperglisemi Tedavisi’ başlıklı raporda hasta odaklı tedavi yaklaşımı 

benimsenerek glisemik hedeflerin bireyselleştirilmesi önerilmiştir (32). 

Hastalara: yaşam tarzı değişikleri, diyet, fiziksel aktivite, kilo kaybı, 

sigaranın bırakılması, psikolojik destek gibi konularda eğitim verilmesi 

diyabet tedavisinde çok önemli bir yer tutmaktadır (33). Tüm bu önerilere 

ek olarak farmakolojik ajanlar kullanılmaktadır. 

2.1.8.1 Oral Antidiyabetik ve İnsülinomimetik Ajanlar 

Ülkemizde oral antidiyabetik ve insülinomimetik ilaçlar başlıca beş gruba 

ayrılır 

● İnsülin salgılatıcılar (sekretegog) 

● İnsülin duyarlaştırıcılar (sensitizer) 

● Alfa glukozidaz inhibitörleri 

● İnsülinomimetik ajanlar 

● Sodyum glikoz kotransporter 2 inhibitörleri 
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2.1.8.1.1 İnsülin Salgılatıcı (Sekretogog) İlaçlar 

Pankreas β-hücrelerinden insülin salınımını artıran sulfonilüreler (SU) ile 

etki mekanizması benzer, ancak etki süresi daha kısa olan glinidler 

(GLN;meglitinidler) bu grupta  yer alır. Her ikisi de β-hücresi plazma 

membranı üzerindeki K ATP kanallarını, glikozdan bağımsız olarak, sırası 

ile uzun ve kısa süreli kapatarak insülin sekresyonunu artırmaktadır. Yan 

etki olarak hipoglisemi, kilo artışı, alerji, hepatotoksisite yapabilirler. 

Gebelik hipoglisemiye yatkınlık, hiperglisemik acil durumlar (DKA, HHD), 

ağır enfeksiyon, dekompanse karaciğer ve son dönem böbrek yetmezliğinde 

kontrendikedirler (16). 

2.1.8.1.2 İnsülin Duyarlılaştırıcı (Sensitizer) ve İnsülin Direncini 

Azaltmaya Yönelik İlaçlar 

Biguanid ve tiazolidindionlar (TZD, glitazon) bu grupta yer alır. Biguanidler 

karaciğer düzeyinde insülin duyarlılığını artırarak, TZD’ler ise yağ dokusu 

düzeyinde insülin direncini azaltarak etki gösterir (16). Biguanid grubunda 

günümüzde sadece metformin kullanılmaktadır. Metformin karaciğerde Tip 

2 diyabette artmış olan glukoneogenezi inhibe eder, kas glukoz uptake’ini ve 

yağ asidi oksidasyonunu da bir miktar artırır. Ayrıca bağırsaktan glikoz 

absorpsiyonunu azaltır, insülin duyarlılığını artırır ve iştahı kısmen 

baskılar. Yan etki olarak gastrointestinal sistemde gaz, şişkinlik, diyare 

yapabilir, B12 vitamin eksikliği neden olabilir. İleri renal yetmezlik, 

karaciğer yetmezliği, kronik alkolizm, periferik damar hastalığı, majör 

cerrahi girişimlerde, ileri yaş grubunda kontrendikedir (16). 

Tiazolidindion (TZD, glitazon) grubunda olan pioglitazon hücresel düzeyde 

nükleer transkripsiyon faktörü PPAR- ɣ (peroxisome proliferator-activated 

receptor- ɣ)’yı aktive ederek etki gösterir (PPAR- ɣ      agonisti). Bu sayede 

periferik dokularda (kas, karaciğer ve yağ dokusunda) insülin direncini 

azaltır, kısmen insüline duyarlılığı artırır. Ödem, anemi, kilo artışı, LDL 

kolesterol artışı, karaciğer transaminazlarında yükselme gibi  yan etkileri 

vardır. Alanin amino transferaz yüksekliği (ALT>2.5x normal üst sınır) olan 

vakalarda, gebelikte, böbrek yetmezliğinde kullanımı kontrendikedir (16). 
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2.1.8.1.3 Alfa Glukozidaz İnhibitörleri 

İntestinal alfa-glukozidazı kompetitif olarak inhibe ederek karbonhidratların 

sindirimini yavaşlatırlar ve absorpsiyonunu geciktirirler. Başlıca avantajları; 

tokluk kan glukozunu düşürmesi, hipoglisemi riskinin düşük olması, kilo 

açısından nötr olması ve sistemik etkilerinin bulunmamasıdır. Bu grupta 

ülkemizde sadece akarboz vardır. Yan etki olarak kabızlık, şişkinlik, 

karaciğer enzim artışı yapabilirler. İnflamatuvar barsak hastalıklarında 

malabsorbsiyonda, gebelikte, laktasyonda, sirozda kullanımları 

kontrendikedir (16). 

2.1.8.1.4 İnsülinomimetik İlaçlar 

İnkretin Bazlı İlaçlar: Tip 2 diyabette önemli defektlerden birisi de inkretin 

hormonların (GLP-1 ve GIP) düzeyi ve/ veya etkisinin azalması ve glukagon 

sekresyonunun inhibe edilememesidir. Bu grupta yer alan, inkretinmimetik 

glukagon benzeri peptid-1 reseptör agonistleri (GLP-1A: Glucagon like 

peptid-1 receptor agonists) inkretin hormonları taklit ederek, inkretin 

etkisini artıran dipeptidil peptidaz-4 inhibitörleri (DPP4-İ) ise inkretinlerin 

degredasyonunu inhibe ederek etki gösterirler. Bu etki, glukoz-bağımlı 

olduğu için, monoterapide hipoglisemiye yol açmazlar. Bununla beraber, 

sekretogoglara (SU/GLN) veya insüline ilave olarak kullanıldıklarında 

hipoglisemi görülebilir. Bu sebeple, kombinasyon tedavisinde ilk ilacın dozu 

azaltılmalıdır (16). 

GLP-1 analogları; DPP4 enzim yıkımına dirençli halde üretilir, yarılanma 

ömürleri saatler veya günlere kadar uzayabilir. Biyokimyasal yapıları 

nedeniyle subkutan enjeksiyon şeklinde kullanılırlar. Gastrik boşalmayı 

geciktirir ve doyma hissini artırırlar. İnsülin sekresyonunu glukoza bağımlı 

olarak artırdıkları için hipoglisemi riski düşüktür. Bu grupta eksenatid, 

liraglutid, liksisenatid yer almaktadır. Yan etki olarak kalp hızında minimal 

artış, pankreatit riskinde artış yapabilirler. Gastroparezide, safra yolları 

hastalıklarında ve gastroözofagiyal reflüde kullanımından kaçınmak gerekir 

(16). 

DPP-4 İnhibitörleri (Gliptinler); GLP-1 ve GIP yıkımını DPP-4 enzimini 

inhibe ederek geciktirirler, insülin sekresyonunu glukoza bağımlı olarak 

arttırırlar. Bu grupta: sitagliptin, vildagliptin, saksagliptin, linagliptin, 
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alogliptin yer alır. Alogliptin ülkemizde mevcut değildir.  Oral kullanılırlar. 

Sağlık Uygulama Tebliği (SUT)’a göre bu ilaçlar, diğer oral antidiyabetik 

ilaçlarla veya insülinle yeterli glisemik kontrol sağlanamadığında 

kullanılabilir. Karaciğer yetersizliği, ağır böbrek yetersizliği, gebelik ve 

laktasyon, kalp yetersizliği (özellikle saksagliptin ve alogliptin için), 

pankreatit öyküsü olan kişilerde tercihen kullanılmamalıdır (16). 

Amilin Analogları: Ülkemizde mevcut değildir. β-hücre hormonu olan 

‘amilin’in sentetik analoğu olan pramlintid, insülin tedavisine destek 

amacıyla kullanılmaktadır. Pramlintid, glukagon sekresyonunu azaltır, 

mide boşalmasını yavaşlatır ve doygunluk hissini artırır ve bir miktar kilo 

kaybı sağlar. Tokluk glukoz düzeylerine etkilidir, günde üç kez subkutan 

injeksiyon gerektirir (16). 

2.1.8.1.5 Sodyum Glukoz Kotransporter 2 İnhibitörleri 

‘Glukoretikler’ veya ‘gliflozinler’ diye de adlandırılan bu grup ilaçlar, renal 

proksimal tubuluslarda SGLT-2 inhibisyonuna yol açarak, böbrekten glikoz 

reabsorpsiyonunu azaltır ve idrar yolu ile glikoz ekskresyonunu artırırlar. 

İnsülinden bağımsız olarak etki gösterdiklerinden, metforminden sonra 

diyabetin herhangi bir aşamasında kullanılabilir. Bu grupta kanagliflozin, 

dapagliflozin, empagliflozin yer alır. Yan etki olarak: genitoüriner 

enfeksiyonlar, poliüri, sıvı kaybı, hipotansiyon, LDL kolesterol düzeyinde 

artış yapabilirler. Öglisemik ve hafif-orta derecede hiperglisemik DKA 

gelişebilir. Empagliflozin, kanagliflozin ve dapagliflozin’in tahmini 

glomerüler filtrasyon hızı (e GFR)<45  ml/dk  (Türkiye’de  dapagliflozin  

eGFR<60  ml/  dk)  olan  tip  2  diyabetli  hastalarda kullanılması 

önerilmemektedir (16).  

2.1.8.2 İnsülin Tedavisi 

İnsülin doğrudan veya dolaylı olarak vücuttaki bütün dokuları etkileyen; 

glikoz, aminoasitler ve lipidler gibi maddelerin çoğunun hücre içine alınıp 

depolanmasını sağlayarak homeostazına katkıda bulunan anabolik ve anti-

katabolik hormondur (16). 

İnsülin tedavisi en etkili tedavi yöntemi olarak kabul edilmektedir. HbA1c’yi 

düşürme üzerine en güçlü etkiye sahiptir. HbA1c düzeyinin %1’lik düşmesi 
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bile komplikasyon gelişme riskinde ciddi azalmasını sağlamaktadır. 

Vücuttaki fizyolojik insülin salınımı kısa, orta ve uzun etkili insülinlerle 

taklit edilmeye çalışılmaktadır (16). 

Halen kullanılmakta olan insülin preparatları: 

1. Prandiyal (bolus) insülinler  

● Kısa etkili (Human regüler) 

‒  Kristalize insan insülini  

●  Hızlı etkili (Prandiyal analog) 

‒  Glulisin insülin  

‒  Lispro insülin  

‒ Aspart insülin 

2. Bazal insülinler 

●  Orta etkili (Bazal human NPH) 

‒ NPH insan insülin 

● Uzun etkili (Bazal analog)  

‒ Detemir insülin 

‒ Glargin 100 U/ml insülin  

‒ Glargin biyobenzer insülin  

‒ Glargin 300 U/ml insülin 

3. Hazır karışım (bifazik) insülinler  

● Hazır karışım human (Regüler + NPH) 

‒  %30 kristalize + %70 NPH insan insülin  

● Hazır karışım analog (Lispro + NPL) 

‒ %25 lispro + %75 insülin lisproprotamin 

‒ %50 lispro + %50 insülin lisproprotamin  

● Hazır karışım analog (Aspart + NPA) 

‒ %30 aspart + %70 aspartprotamin 

‒ %50 aspart + %50 aspartprotamin 

‒ %70 aspart + %30 aspartprotamin 

● Hazır karışım analog (Aspart + Degludec) 

‒ %30 aspart + %70 degludec 
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2.2 KORONAVİRÜS 

Koronavirüsler, pozitif polariteli, tek sarmallı RNA içeren, fenotipik olarak 

taç benzeri bir görünüme sahip yaklaşık 120-160 nm çapında zarflı 

virüslerdir (34,35). Koronavirüsler, bilinen tüm RNA virüsleri arasında en 

büyük genomlara (26,4-31,7 kb) sahiptir ve genomun büyük olması bu 

virüs ailesine genleri barındırmada ve değiştirmede ekstra esneklik 

sağlamaktadır (36).   

Koronavirüsler, yapısal olarak 4 proteinden oluşur. S (spike) proteinleri 

viral yüzeydeki sivri uçları oluşturur ve konakçı reseptörlere bağlanmadan 

sorumludurlar. M (transmembran) proteini virüsü şekillendirir, membran 

eğriliğini arttırır ve nükleokapside bağlanır. E (zarf) proteini, virüs 

birleşmesi ve salınmasında ve viral patogenezde rol oynar. N (nükleokapsid) 

proteini koronavirüs (CoV) ailesinin tüm üyelerinde benzer yapıdadır ve 

viral RNA'nın replikasyonunda ve konağın viral enfeksiyona hücresel 

yanıtında rol oynar (37). 

 

Şekil 2.1: Koronavirüsün şematik yapısı 

Koronavirüsler çeşitli konakçıları etkileyen birçok zoonotik hastalığa sebep 

olmakla birlikte insanlarda soğuk algınlığı gibi hafif üst solunum yolu 

hastalıklarından solunum yetmezliğine ilerleyebilen ağır pnömonilere neden 

olmaktadır (38). 
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İnsanlarda hastalık yapabilen yedi farklı CoV tanımlanmıştır. İnsan 

koronavirüsleri HCoV diye adlandırılmış ve ilk olarak 1960 yıllarında 

endemik HCoV-OC43, HCoV-229E daha sonra da 2000’li yılların başlarında 

HCoV-NL63, HCoV-HKU1 keşfedilmiştir (39-42). Bu endemik HCoV’ler 

dışında 2003 yılında şiddetli akut solunum sendromu (SARS) ve 2012 

yılında Orta Doğu solunum sendromu (MERS) olarak adlandırılan iki 

epidemik CoV ve son olarak 2019 yılında pandemiye yol açan SARS-CoV-2 

ortaya çıkmıştır. 

2.2.1 Covid 19 Pandemisi  

COVID-19 ilk olarak Çin Halk Cumhuriyeti’nin Hubei bölgesine bağlı 

Wuhan şehrinde ortaya çıkan, bulaşıcılık özelliği yüksek bir akut solunum 

yolu enfeksiyonudur. Coronavirüs ailesinden Coronavirüs-2 (SARS- CoV-

2)’nin neden olduğu hastalık 2020 yılı içinde hızla yayılmış ve haftalar 

içinde neredeyse tüm ülkeleri etkilemiştir. Dünya Sağlık Örgütü tarafından 

2020 mart ayında pandemi olarak ilan edilmiştir (43). 

2.2.2 Epidemiyoloji  

2019 Aralık ayı sonunda Çin Wuhan’da ortaya çıkan ve hızlı bir şekilde 

epidemiye yol açan SARS-CoV-2 hayvanlardan insanlara geçiş yapan ve 

insandan insana bulaşan yeni bir koronavirüs olarak ortaya çıktı. Çin 

dışında ilk vaka 13 Ocak’ta Tayland’da tespit edildi, 23 Ocak’ta Hubei 

eyaleti karantina altına alındı, 30 Ocak tarihinde de DSÖ tarafından yüksek 

acil durum ilan edildi. 11 Şubat’ta COVİD-19 tanısı konuldu, 11 Mart 

2020'de DSÖ tarafından pandemi ilan edildi. Ülkemizde ilk COVID-19 

vakası 10 Mart 2020’de saptandı  (44). 14 Kasım 2021 itibariyle DSÖ 

tarafından 252.826.597 onaylı vaka ve 5.092.761 ölüm raporlanmıştır, 

Türkiye’de ise toplam 8.178.901 vaka ve 71.724 ölüm bildirildi (45). SARS-

CoV-1 ve MERS- CoV’a oranla SARS-CoV-2 daha az virülansa ve daha az 

mortalite oranlarına sahip; SARS-CoV-1 enfeksiyonun fatalite oranı %10, 

MERS- CoV enfeksiyonunun %40, COVID19 hastalığının ise %3 olarak 

tahmin ediliyor (46). SARS’tan farklı olarak COVID-19 hastalarının 

asemptomatik dönemde bulaştırıcılığının fazla olması ve inkübasyon 

döneminin daha uzun olması nedeni ile daha fazla bulaşa neden 
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olmaktadır (47). Mortalite oranı daha düşük olmasına rağmen yüksek bulaş 

oranı nedeni ile daha fazla ölüme neden olmuştur (48). 

2.2.3 Bulaşma Şekli 

COVID-19 hastalığının ilk vakalarının Wuhan’ın Huanan deniz ürünleri 

toptan satış pazarına doğrudan maruz kalma ile bağlantılı olduğu 

bildirilmiştir. Bu yüzden, hayvandan insana bulaşın ana mekanizma olduğu 

varsayılmıştır. Ancak sonraki vakalarla birlikte virüsün insandan insana 

bulaştığı sonucuna varılmıştır (49). 

Bulaş, öksürük ve hapşırık ile yayılan solunum damlacıkları yoluyla 

gerçekleşmektedir. Damlacık maruziyeti kapalı alanlarda uzun süre 

kalındığında artmaktadır. Bulaş için bireyler arasında ortalama 1,8 metrelik 

yakın temasın gerekli olduğu gösterilmiştir (49).  

SARS-CoV-2’nin, nesneler ve yüzeyler üzerindeki kontaminasyon süresi ile 

ilgili olarak, bir çalışmada plastik ve paslanmaz çelikte 2-3 gün, karton 

yüzeyler üzerinde 1 gün, bakır yüzeylerde ise 4 saate kadar kalabildiği, 

yoğun bakım ünitelerinde, hastane genel servislerinde, zeminlerde, 

bilgisayar farelerinde, çöp kutularında, hasta yatağı korkuluklarında ve 

hastalardan 4 metreye kadar havada bulunabileceği ifade edilmiştir (50). 

2.2.4 Klinik Belirti ve Bulgular 

COVID-19 salgınının ana sorunlarından biri, hastalık semptomlarının 

çeşitliliği ve kişilerde klinik prezantasyonların farklı olmasıdır. Bazı 

bireylerde tüm semptomlar ortaya çıkarken bazılarında semptom 

görülmemektedir veya sonradan semptom gelişebilmektedir. Asemptomatik 

hasta oranının % 30-40 olduğu tahmin edilmektedir (51). 

COVİD 19’un inkübasyon süresi 1-14 gün olarak bildirilmektedir. Hafif 

seyirli hastalardaki en sık semptomlar ateş, yorgunluk ve kuru öksürüktür. 

Baş ağrısı, burun tıkanıklığı, boğaz ağrısı, miyalji ve artralji daha az sıklıkta 

görülebilmektedir. Küçük bir kısım hastada ise bulantı, kusma ve ishal 

şikayeti bildirilmektedir (52).  

Hastaların bir kısmında, genellikle hastalığın ikinci haftasında, nefes darlığı 

ve hipoksemi gelişebilmektedir. Şiddetli enfeksiyonu olan hastaların %10-



Genel Bilgiler 

 20 

20’sinde ARDS tablosu gelişmektedir. Hastalık ilerledikçe, özellikle YBÜ’ne 

kabul edilen kritik hastalarda şok, sepsis, akut kardiyak hasar, akut 

böbrek yetmezliği ve hatta çoklu organ disfonksiyonu dahil olmak üzere bir 

dizi komplikasyon ortaya çıkabilmektedir. Hastalarda mental durum 

değişiklikleri, oksijen satürasyonunda düşme, idrar çıkışında azalma, zayıf 

nabız, soğuk ekstremiteler, hipotansiyon ve cilt döküntüleri 

görülebilmektedir (52).  

COVİD 19’da koagülopati ve trombositopeniye bağlı hemoraji ve tromboz 

olayları da sıklıkla izlenmektedir. Ciltte peteşi purpura, hematemez, 

melena, hematüri, pulmoner tromboemboli ve derin ven trombozu ve daha 

ileri olgularda dissemine intravasküler koagülasyon gözlenmektedir (52). 

Dünya çapında milyonlarca insanı etkileyen bu hastalığın, özellikle ileri 

yaştaki kişiler ile bilinen hipertansiyon, diyabet ve obezitesi (VKİ>40) olan 

kişilerde daha yüksek komplikasyon, mortalite ve morbiditeye neden olduğu 

bilinmektedir (53).  

Diyabetik hastalarda görülen kronik hiperglisemi immün sistemi 

etkileyerek, enfeksiyonlarla ilişkili oluşan mortalite ve morbiditeyi 

artırmaktadır. COVID-19, temel olarak beş potansiyel nedenden dolayı 

diyabetik hastalarda daha riskli olduğu düşünülmektedir; Bunlar virüsün 

girişi için selüler afinitenin daha yüksek olması, viral temizlenmenin 

azalması, T hücre fonksiyonunun azalması, hiperinflamasyon ve sitokin 

fırtınası sendromuna duyarlılığın artması, kardiyovasküler hastalık 

varlığının artmış olmasıdır (54).  Alveolar AT2 hücrelerinde artmış ACE 2 

ekspresyonunun hücrelerdeki SARS-CoV2’nin hücresel bağlanmayı artırdığı 

düşünülmektedir. ACE1 inhibitörü, ARB ve tiyazolidindionlar gibi diyabette 

sıklıkla kullanılan ACE2 modülatörü ilaçlar ACE2 ekspresyonunu artırıyor 

olabilir. DPP-4 (dipeptidil peptidaz-4) koronavirüsler için bir yüzey 

reseptörü görevi yapmaktadır, diyabetik ve obez kişilerde arttığı 

bilinmektedir (55). 

2.2.5 Laboratuvar Bulguları 

COVİD-19 da bazı laboratuvar parametrelerinin mortalite veya kötü prognoz 

ile ilişkili olduğu saptanmıştır. Hastanede takip edilen COVID-19 

hastalarında lenfopeni, yüksek aminotransaminaz düzeyleri, yüksek laktat 
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dehidrojenaz düzeyleri ve yüksek inflamatuvar belirteçler (örn. Ferritin, C-

reaktif protein ve eritrosit sedimantasyon hızı) saptanmıştır. Kötü prognoz 

ile en ilişkili olanı düşük lenfosit sayısıdır (56). 

Nötrofil-lenfosit oranı (NLO) hastalığın seyrini değerlendirmekte önemli bir 

parametre olarak kabul edilebilir. Akciğerlere yüksek oranda olan nötrofilin 

göçü, dolaşan nötrofil sayısının yüksekselmesi ve lenfopeninin varlığı 

sonucu NLO artmış bulunabilir (57). Birçok çalışmada artmış NLO kötü 

prognozla ilişkili bulunmuştur. 

İnflamatuvar belirteçlerden CRP ve prokalsitonin yüksek değerlerinin 

şiddetli hastalık ile ilişkili olduğu ve kötü prognozu gösterdikleri 

saptanmıştır (58). 

2.2.6 Radyolojik Bulgular 

Akciğer grafisi ve toraks BT COVID-19 için görüntülemede en sık kullanılan 

radyolojik yöntemlerdir. Bazı merkezlerde tanı ve takip için toraks 

ultrasonografisi de kullanılmıştır. 

Hastalık tutulumunun gösterilmesinde akciğer grafisinin duyarlılığı %30- 

60 arasında değişmektedir. Çocuk ve genç yaş grubundaki hastalarda 

akciğer grafisi BT’den önce tercih edilebilir. Akciğer grafisinde bilateral, 

özellikle orta ve alt zon yerleşimli, periferik ağırlıklı, düzensiz sınırlı dansite 

artışı ve konsolidasyon gözlenebilir. Normal akciğer grafisinin bu hastalığı 

ekarte ettirmediği unutulmamalıdır. Kliniği uyumlu olguların BT ile 

değerlendirilmesi önerilmektedir (59). 

Bilgisayarlı tomografi kontrastsız, yüksek çözünürlüklü ince kesit 

çekilmelidir. COVID-19 hastalığının BT bulguları bilateral, özellikle 

bazallerde ve periferde yerleşimli buzlu cam dansiteleri ve 

konsolidasyonlardır. Kaldırım taşı, hava bronkogramı, hava yolu 

değişiklikleri, hava kisti, retiküler görünüm, nodüller (halo ve ters halo 

işareti ile birlikte)  de tipik bulgulardandır. Atipik bulgular ise;  plevral sıvı,  

lenfadenopati, perikardiyal sıvı, kavitasyondur (60). 
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Şekil 2.2: Buzlu cam opasiteleri (Chest CT manifestations of new coronavirus 

disease 2019 (COVID-19): a pictorialreview. Zheng y et al.European Radiology 

2020.) 

2.2.7 Tanı 

COVID-19 için altın standart tanı yöntemi RT-PCR yöntemi ile viral RNA’nın 

saptanmasıdır (61).  

Türkiye Cumhuriyeti Sağlık Bakanlığı COVID-19 kılavuzuna göre, tanı için 

örnekleme alt veya üst solunum yollarından yapılmaktadır. Alt solunum 

yollarından bronkoskopi veya trakeal aspirat ile örnekleme yapılamadığı 

durumlarda üst solunum yollarından nazofaringeal yıkama ile veya nazal ve 

orofaringealsürüntü ile örnek gönderilmelidir (62). RT-PCR altın standart 

tanı yöntemi olsa da tekniğinin sensitivitesi %50-62 arasında değişmektedir 

(63). Bu testin negatif sonuçlanmasının hastalığı ekarte ettirmeyeceği birçok 

çalışma ile gösterilmiştir (60).  

2.2.8 Tedavi 

COVID-19'un patogenezinde iki ana süreç öne çıkmaktadır. Erken dönemde 

virüsün hücre içine girişi ve viral genom kopyalanması, ilerleyen dönemde 

de doku hasarına yol açan virüse karşı aşırı bağışıklık tepkisi oluşmasıdır. 

Hastalığın erken döneminde hücre içi girişte veya viral RNA 

transkripsiyonunun inhibisyonunda rol oynayan antiviral tedavilerin 

kullanılmasının öneminden bahsedilirken, ileri aşamalarda 

immünmodülatör/anti-inflamtuar tedavilerin daha faydalı olacağı görüşü 

hakimdir (64). 
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2.2.8.1 Klorokin/Hidroksiklorokin 

Gözlemsel sonuçlar ve randomize kontrollü çalışmalar sonucu klinik seyir 

ve ölüm oranlarında anlamlı farklar yaratmadığı saptanmış ve karaciğer 

enzim yükseliği ve QTc uzaması gibi yan etkiler fazla görülmüştür (65). 

Benzer çalışmalarda da aynı sonuçlara ulaşılmış ve ülkemiz dahil bir çok 

ülkede COVID-19 tedavisinde kullanımı durdurulmuştur. 

2.2.8.2 Favipiravir 

RNA polimeraz inhibitörü, geniş spektrumlu antiviral bir ilaçtır. Favipravir 

tedavisi verilen ve lopinavir/ritonavir tedavisi verilen iki grubun 

karşılaştırıldığı bir çalışmada favipravir alanlarda erken viral klirens ve 

göğüs tomografisinde daha erken düzelme belirtileri ve daha az yan etki 

saptanmıştır (66). Favipravir ile ilgili klinik araştırmalar devam etmekle 

birlikte COVID-19 tedavisinde etkili olduğu görüşüyle Türkiye’nin de 

aralarında bulunduğu bazı ülkelerde ilk basamak tedavide 

kullanılmaktadır. 

2.2.8.3 Remdesivir 

Bir adenozin nükleotid analoğu olan remdesivir hücre içinde aktif 

metabolitine dönüşerek RNA bağımlı RNA polimeraz enzimini inhibe ederek 

viral RNA sentezini durdurur. Esas olarak Ebola tedavisi için geliştirilmiş 

olmasına rağmen SARS-CoV ve MERS-CoV üzerinde de etkili olduğu 

gösterilmiştir (67).  

2.2.8.4 Kortikosteroidler 

Tedavide steroid kullanımı ile ilgili yapılan RECOVERY çalışmasına 

dayanılarak, oksijen ve mekanik ventilasyon ihtiyacı gelişen hastalarda 

günde 6 mg deksametazon veya eş değeri kortikosteroid (30-40 mg 

metilprednizolon, prednizolon veya prednizon) tedavisi başlanması ve en 

fazla 10 gün kadar uygulanması önerilir. Hastalığın ilk 5-7 gün (viral faz) 

içerisinde kortikosteroid uygulanmasının yararlı olmadığı düşünülmektedir. 

RECOVERY çalışmasında oksijen ihtiyacı olmayan hastalarda steroid 

tedavisinin zararlı olabileceği yönünde bulgu mevcuttur (68).  
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2.2.8.5 Diğer Tedaviler 

İmmün Plazma: İmmün plazma yöntemi; bir enfeksiyon etkeni ile enfekte 

olup iyileşen hastaların enfeksiyon etkenine geliştirdiği antikorların aferez 

ile alınarak enfekte hastaya verilmesidir (69). Yapılan çalışmalarda SARS-

CoV-2 ile viral yükü azalttığı ve klinik iyileştirmeyi arttırdığı ortaya 

çıkmıştır. Günümüzde bu yöntemle ilgili araştırmalar devam etmektedir 

(70).  

Interferonlar ve Ribavirin: Ribavirin, nükleozid analoğu bir antiviraldir. 

Hepatit C virüsü (HCV), respiratuvar sinsityal virüs (RSV) infeksiyonu, 

Kırım-Kongo kanamalı ateşi gibi hastalıkların tedavisinde kullanılmaktadır. 

Çin COVID-19 tedavi kılavuzunda ribavirin + inhale IFN tedavi 

kombinasyonu tedavide önerilmektedir (71). 

IL-6 Reseptör antagonistleri: SARS-CoV-2 ile enfekte hastalarda, sitokin 

fırtınası olarak adlandırılan hiperinflamatuar bir durum görülebilmektedir. 

IL-6 reseptör antagonistlerinin kullanımı kılavuzlara girmiştir. Sağlık 

Bakanlığı tarafından yayınlanan COVİD-19 tedavi protokolünde, 

tosilizumab kullanımı, kritik hastalarda veya makrofaj aktivasyon 

sendromu (MAS) gelişenlerde önerilmektedir (68). 

IL-1 Reseptör antagonistleri: IL-1 reseptör antagonisti olan anakinra, 

tocilizumaba göre daha kısa yarılanma ömrüne sahiptir. İtalya’da yapılan 

kontrollü çalışmada bir gruba anakinra standart olarak verilmiş ve 

anakinra uygulanan hasta grubunda sağ kalım ve mekanik ventilatörden 

ayrı geçen gün sayısı daha fazla bulunmuştur (72). 

Anti-koagülan tedavi: SARS-CoV-2 hem mikroanjiyopati hem de lokal 

trombüs oluşumunu tetikleyebilir ve majör tromboembolik 

komplikasyonlara yol açan sistemik bir pıhtılaşma kusuruna neden 

olabilmektedir (73). Birçok çalışmada ciddi seyirli hastalık tablosunda 

prokoagülan etki olduğu ve d-dimer oranlarındaki artış ile mortalite 

oranında pozitif korelasyon olduğu saptanmıştır. Anti-koagülan tedavi 

alanlarda mortalitede azalma olduğu gösterilmiştir. (74,75). 

Hiperkoagülabilite komplikasyonlarının önlenmesi için Uluslararası 

Tromboz ve Hemostaz Derneği (ISTH)'nin kılavuzları proflaktik dozda düşük 

molekül ağırlıklı heparin (DMAH) kullanımını önermektedir (76).  
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2.2.8.6 Covid-19 ve Aşılama 

İnsanların COVID-19'dan ciddi şekilde hastalanmasını veya ölmesini 

engelleyen birkaç güvenli ve etkili aşı vardır. 15 Kasım 2021 itibariyle DSÖ, 

COVID-19'a karşı aşağıdaki aşıların güvenlik ve etkinlik için gerekli 

kriterleri karşıladığını değerlendirmiştir: (77)  

● AstraZeneca/Oxford aşısı 

● Johnson ve Johnson 

● modern 

● Pfizer/BionTech 

● Sinopharm 

● Sinovac 

● COVAXIN 

 

 

 

 

https://www.who.int/news-room/feature-stories/detail/the-oxford-astrazeneca-covid-19-vaccine-what-you-need-to-know
https://www.who.int/news-room/feature-stories/detail/the-j-j-covid-19-vaccine-what-you-need-to-know
https://www.who.int/news-room/feature-stories/detail/the-moderna-covid-19-mrna-1273-vaccine-what-you-need-to-know
https://www.who.int/news-room/feature-stories/detail/who-can-take-the-pfizer-biontech-covid-19--vaccine
https://www.who.int/news-room/feature-stories/detail/the-sinopharm-covid-19-vaccine-what-you-need-to-know
https://www.who.int/news-room/feature-stories/detail/the-sinovac-covid-19-vaccine-what-you-need-to-know
https://www.who.int/news-room/feature-stories/detail/the-bharat-biotech-bbv152-covaxin-vaccine-against-covid-19-what-you-need-to-know
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BÖLÜM 3 

 

 

GEREÇ ve YÖNTEM 
 

 

Çalışmamıza İstanbul Göztepe Prof. Dr. Süleyman Yalçın Şehir Hastanesi 

Aile Hekimliği ve Diyabet Obezite polikliniklerinde takip edilmekte olan ve 

Diyabetes Mellitus tanısı almış 200 hasta dahil edildi. Hastaların Türkiyede 

Covid 19 vakalarının görüldüğü ilk ay olan Mart 2020 öncesi ve sonrası 

başvurudaki tetkik sonuçları değerlendirildi. Ek olarak tetkik yapılmadı.   

Çalışmamıza dahil edilme kriterleri: 18 yaş üzeri,  Diyabetes Mellitus tanısı 

olan ve Aile Hekimliği ve Diyabet Obezite polikliniklerinde pandemi öncesi 

ve pandemi sırasında muayene edilmiş hastalar çalışmaya alındı. 

Çalışmamızın dışlama kriterleri: 18 yaş altı hastalar, gebelik ve emzirme 

döneminde olan hastalar çalışmaya alınmadı. 

Hastaların bilgileri, retrospektif olarak hastanemizin kullandığı bilgi 

sisteminden ve hasta dosyalarından alınmıştır. Hastanemizdeki kayıtlı 

dosyalardan taranıp, içlerinden Diyabetes Mellitus tanısı almış kişilerin 

hastane elektronik ortamında kayıtlı laboratuvar bilgileri incelendi. Kişilerin 

boy-vücut ağırlığı-BMI gibi antropometrik ölçüm değerleri ile glukoz, 

insülin, HbA1c, TSH, sT4, anti-TPO, anti-Tg, lipid düzeyleri, hemogram 

parametreleri, CRP, sedimentasyon değerleri incelendi. 

İstatistiksel değerlendirme Statistical Package for Social Sciences (SPSS) for 

Windows v26 (IBM SPSS Inc., Chicago, IL) programı kullanılarak yapıldı. 

Verilerin dağılımını değerlendirmek amacıyla yapılan Kolmogorov-Smirnov 

testi kullanıldı. Değişkenlere ait tanımlayıcı istatistikler (frekans, ortalama, 

standart sapma, minimum, maksimum) hesaplandı; değişkenler arası 

ilişkilerde, ki- kare analizi ve Mann Whitney U testleri kullanıldı. P 

değerinin <0.05 olması istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 
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Çalışma Helsinki Deklarasyonu kararlarına, hasta hakları yönetmeliğine 

uygun olarak planlandı ve İstanbul Göztepe Prof. Dr. Süleyman Yalçın Şehir 

Hastanesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu tarafından 2021/0374 karar 

numarası ile 30.06.2021 tarihinde onaylanmıştır. 
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BÖLÜM 4 

 

 

BULGULAR 

 

 

Çalışmaya alınan 200 hastanın 45’i erkek (%22,5), 155(%77,5)’i kadındır. 

Hastaların yaş ortalaması 55.20 ± 10 yıldır. Hastaların hastaneye başvuru 

zamanları ortalama 6 ay idi, minimum 3 ay maksimum 18 ay. Hastaların boy 

ortalamaları 161.1±8.3, kilo ortalamaları 91.4±16.0, vücut kitle indeksi 

ortalamaları ise 35.3±6.2 olarak bulundu. 

Tablo 4.1: Çalışmaya alınan hastaların demografik verileri ve klinik özellikleri 

Yaş, yıl 

 Ortalama ± standart deviasyon 

 

55±10 

Cinsiyet, n (%) 

 Kadın 

 Erkek 

 

155 (77.5) 

45 (22.5) 

Boy, cm  

 Ortalama ± standart deviasyon 

 

161.1±8.3 

Kilo, kg 

 Ortalama ± standart deviasyon 

 

91.4±16.0 

Vücut kitle indeksi, n (%) 

 Ortalama ± standart deviasyon 

 

35.3±6.2 

Vücut kitle indeksi grup, n (%) 

 20-24.9 

 25-29.9 

 30-34.9 

 35-44.9 

 45-49.9 

 50 ve üstü 

 

8 (4.0) 

35 (17.5) 

54 (27.0) 

87 (43.5) 

12 (6.0) 

4 (2.0) 

Diabetes mellitus, n (%) 200 (100) 

Hipertansiyon, n (%) 78 (39) 

Hiperlipidemi, n (%) 57 (28.5) 

Hipotiroidi, n (%) 25 (12.5) 

Koroner arter hastalığı, n (%) 4 (2.0) 
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Çalışmaya alınan 200 diyabet hastasının 78’inde (%39) ek olarak 

Hipertansiyon, 57’sinde(%28.5) Hiperlipidemi, 25’inde(%12.5) Hipotiroidi, 

4’ünde (%2) Koroner Arter Hastalığı öyküsü mevcuttu. Hastaların ilk 

başvurudaki vücut kitle indeksleri 20-24.9 kg/m² olan 8 (%4) hasta, 25-29.9 

kg/m² olan 35 (%17.5) hasta, 30-34.9 kg/m² kg/m² olan 54 (%27) hasta, 35-

44.9 olan 87 (%43.5) hasta, 45-49.9 kg/m² olan 12 (%6) hasta, 50 kg/m² ve 

üstü olan 4 (%2) hasta mevcuttu.  

Tablo 4.2: Hastaların laboratuvar ve antropometrik değerlerindeki değişiklikler 

 

Bazal 

Ortalama ± 
standart 

deviasyon 

Takip 

Ortalama ± 
standart 

deviasyon 

P 
Değeri 

Açlık kan şekeri 136.3±43.1 148.0±53.6 0.001 

HbA1c 7.2±1.3 7.9±1.7 <0.001 

İnsulin 16.1±18.6 12.5±10.2 0.004 

Üre 30.6±10.8 32.4±11.8 0.005 
Kreatin 0.8±0.2 0.75±0.23 <0.001 

eGFR 88.9±18.4 92.0±19.4 <0.001 

ALT 24±18 23±18 0.111 

AST 20±10 20±10 0.961 

Total kolesterol 198±46 188±43 <0.001 

Trigliserid 176±153 190±133 0.196 
LDL 114±37 101±35 <0.001 

HDL 50±13 50±13 0.889 

CRP 1.5±2.9 4.6±5.0 <0.001 

Sedimentasyon 25±22 37.3±25.1 <0.001 

TSH 1.96±2.08 2.38±2.22 0.045 
T4 1.01±0.18 1.19±0.22 <0.001 

Anti-TG 17.5±59.3 48.3±287.7 0.090 

Anti-TPO 45.0±130.3 41.9±109.1 0.430 

Wbc 8.07±2.05 8.05±1.91 0.824 

Hemoglobin 13.3±1.5 13.4±1.6 0.432 

Trombosit 289±72 289±74 0.952 

Antropometrik değişikler 

 Bazal Takip P değeri 

Kilo, kg 

 Ortalama ± standart 

deviasyon 

 

91.4±16.0 

 

93.1±16.3 

 

<0.001 

Vücut kitle indeksi, n (%) 

 Ortalama ± standart 

deviasyon 

 

35.3±6.2 

 

38.5±6.3 

 

<0.001 

Vücut kitle indeksi grup, n (%) 

 20-24.9 
 25-29.9 

 30-34.9 

 35-44.9 

 45-49.9 

 50 ve üstü 

 

8 (4.0) 
35 (17.5) 

54 (27.0) 

87 (43.5) 

12 (6.0) 

4 (2.0) 

 

5 (2.5) 
28 (14.0) 

49 (24.5) 

99 (49.5) 

15 (7.5) 

4 (2.0) 
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Hastaların labaratuar değerleri incelendiğinde ortalama açlık glukoz 

değerlerinin 136±43.1  mg/dl‘den 148.0±53.6 mg/dl’ye yükseldiği 

görülmüştür, p değeri p=0.001 olarak saptanmış olup istatiksel olarak anlamlı 

olduğu görülmüştür. Hastaların HbA1c değerlerinde ise pandemi öncesinde 

7.2±1.3 saptanan değerin pandemideki kontrollerde 7.9±1.7 ye yükseldiği 

saptanmıştır. P değeri <0.001 bulunmuş olup istatiksel alarak anlamlı kabul 

edilmiştir. Diğer labaratuar parametreleri incelendiğinde hastaların dislipidemi 

açısından ortalama 114±37 mg/dl olan LDL kolesterol düzeyinin 101±35 

mg/dl düzeyine gerilediği görülmüştür.  p<0.001 saptanmış olup istatiksel 

olarak anlamlı olduğu saptanmıştır. TG ortalama düzeylerinde 176±153 

mg/dl’den  190±133 mg/dl’ye yükselme saptanmış olup istatiksel olarak 

anlamlı bulunmamıştır.  

Hastaların antropometrik değişiklikleri incelendiğinde ise ortalama kilo 

91.4±16.0 kg’dan 93.1±16.3 kg’a yükseldiği görülmüştür. Kilo artışının P 

değeri  <0.001 saptanmış olup istatiksel olarak anlamlı bulunmuştur. Vücut 

kitle indeksi değerlerine bakıldığında yine 35.3±6.2’den, 38.5±6.3’e yükseldiği 

görülmüş olup p değeri <0.001 bulunarak istatiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur.  

      

Şekil 4.1: Hastaların kullandığı ilaçların dağılımı 

Hastaların ilaç kullanım oranları karşılaştırıldığında pandemi öncesi ve 

sonrasında metformin tedavisi alan hasta sayısı 188(%94) olup değişmemiştir. 
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Sglt-2 inhibitörü kullanan hasta sayısı pandemi öncesi 131(%65,5) iken 

pandemi sırasında bu sayı 148(%74)’e yükselmiştir. Glp1 analoğu kullanan 

hasta sayısı 103(%51.5)’den 118(%59)’e yükselmiştir. DPP4 inhibitörü 

kullanan hasta sayısının 28(%14)’den 31(%15.5)’e ve sülfonilüre kullanan 

hasta sayısının 6(%3)’dan 8(%4)’e yükseldiği görülmüştür. Hastaların pandemi 

öncesi 58(%29)’i bazal insülin, 8(%4)’i mix insülin ve 7(%3.5)’si bazal bolus 

insülin tedavisi kullanmakta iken, pandemi sırasında 61(%30,5)’inin bazal 

insülin, 7(%3.5)’sinin mix insülin ve 8(%3.5)’inin bazal bolus insülin tedavisi 

kullanmakta olduğu saptanmıştır. 
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BÖLÜM 5 

 

 

TARTIŞMA ve SONUÇ 

 

 

5.1 TARTIŞMA 

COVID-19 pandemisinde uygulanan uzun süreli karantina ve kısıtlamalar 

toplumların yaşam tarzını özellikle diyet ve fiziksel aktivite açısından 

etkilemektedir. Sosyal kısıtlamalar, karantina politikaları ve hastaların 

endişeleri birçok kronik hastalığın seyrinde bozulmalara neden olmuştur 

(78-81). Biz de çalışmamızda COVID-19 pandemisinde uygulanan karantina 

ve kısıtlamaların, diyabetik hastaların HbA1c, APG üzerine etkilerini 

inceledik. Ortalama HbA1c ve APG değerlerinin anlamlı şekilde yükseldiğini 

bulduk. İtalya ve Fas’ta yapılan çalışmalarda da bizim çalışmamıza benzer 

sonuçlar bulunmuştur (82,83). Hindistanda yapılan bir çalışmada, 

karantina süresinin glisemik kontrol ve diyabete bağlı komplikasyonlar 

üzerindeki etkisini simülasyon modeli kullanarak değerlendirmişler ve 

glisemik kontrolün kötüleşebileceği ve bunun diyabete bağlı 

komplikasyonları artırabileceği tahmin edilmiştir (84). Glisemik kontrolün 

bozulması ve diyabete bağlı artan komplikasyonlar aşırı yüklenmiş sağlık 

sistemine ek yük getirebilir ve bu tür kontrolsüz glisemili hastalarda 

COVİD-19 enfeksiyonlarını da artırabilir (85). Guo T. ve ark.’nın yaptığı 

çalışmada başvuru sırasında HgbA1c ortalama düzeyi, yoğun bakıma yatan 

DM hastalarında, yoğun bakıma yatmayan DM hastalarına göre daha 

yüksek saptanmıştır ve kan şekeri yüksek seyreden bireylerin COVID-19 

hastalığını daha ağır geçirdiği, yoğun bakıma yatış riskinin daha fazla 

olduğu gösterilmiştir (86). Karataş S. ve ark.’nın yaptığı COVID-19'un tip 2 

diabetes mellitus ve sağlıklı insanlarda metabolik kontrol üzerindeki 

etkisini değerlendirilen çalışmada her iki grupta da kilo artışı saptanmış 

olup, diyabetik hastalarda kilo alımından bağımsız olarak glukoz 
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metabolizması bozulmuş ve TG düzeyi artmıştır. (87) Bizim çalışmamızda da 

benzer  sonuçlar elde edilmiş olup TG artışı saptanmasına rağmen anlamlı 

bulunmamıştır. 

Karantina döneminde ortalama HbA1c düzeylerinde yükselme saptanmayan 

çalışmalar da mevcuttur. Fernandez E. ve ark.’nın yaptığı Tip 1 diyabetli 

hastalarda COVID-19 karantinasının glisemik kontrol üzerindeki etkisini 

değerlendiren çalışmada karantina sınırlamalarına rağmen, T1DM'li 

hastalarda glisemik kontrol düzelmiştir. Bu sonuç kendi kendine yönetim 

için daha fazla zamana sahip olmanın kısa vadede glisemik kontrolü 

iyileştirmeye yardımcı olabileceğini düşündürmüştür (88).  

Türkiyede Selek A. ve ark. tarafından yapılan diabetes mellituslu hastalarda 

COVID-19 pandemisinin glisemik kontrole etkisini inceleyen ve Kocaeli’de 

yapılan çok merkezli çalışmada kilo, APG ve HbA1c düzeylerinde anlamlı bir 

değişiklik olmadığını saptamışlardır. Bununla birlikte pandemi döneminde 

nöropatik şikayetleri olanların sayısı ve dislipidemi şiddetinin önemli ölçüde 

arttığını tespit etmişlerdir (89). Bizim yaptığımız çalışmada ise ortalama LDL 

değerlerinde düzelme olduğu görüldü. Hastaların LDL kolesterol 

ortalamalarının pandemi öncesine göre gerilediğini saptadık.  

Tip 1 ve tip 2 diyabetli hastalarda COVID-19 karantinasının glisemik 

kontrol üzerindeki etkisini inceleyen Elberle C. ve ark.’nın yaptığı derlemede 

T1DM'li kişilerde glisemik değerlerin, COVID-19 karantinası sırasında 

önemli ölçüde iyileştiği görülmüş, buna karşılık, karantinanın Tip 2 DM 

hastalarında glisemik parametrelerde kısa süreli bir kötüleşmeye sebep 

olduğu belirlenmiştr. Tip 1 DM’deki bu düzelme öz bakım ve dijital diyabet 

yönetimindeki olumlu değişikliklerle ilişkilendirilebilir (90). Bizim 

çalışmamıza benzer şekilde bulunan Tip 2 DM’deki kötüleşmenin ise bu 

hastaların pandemi döneminde daha yakın takip edilmesi gerektiğini 

düşündürmektedir. COVID-19 ve diabetes mellitus arasındaki iki yönlü 

etkileşimi değerlendiren bir çalışmada, COVID-19'un disgliseminin 

kötüleşmesine yol açtığı ve diabetes mellitusun COVID-19'un şiddetini 

artırdığı bir kısır döngü oluşturduğu gözlenmiştir (91). Bu nedenle, diabetes 

mellituslu kişilerin devam eden pandemi sırasında gerekli tüm önlemleri 

almaları ve iyi glisemik kontrol sağlamaları zorunludur. 
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Çalışmamızda hastaların pandemi öncesine göre vücut ağırlığında anlamlı 

artış saptadık. Kilo artışına paralel hastaların BMİ değerlerinde de 

yükselme görüldü. Bunun sebebi pandemi döneminde uygulanan 

yasakların hastalarda hareket azalmasına sebep olması, COVID-19 

hastalığının bireylerde yarattığı strese bağlı yeme alışkanlıklarında oluşan 

değişme ve hastaların kendilerine sosyal olarak izole etmelerine bağlı evde 

yeme alışkanlıklarının değişmesi olabilir. İspanya'dan pandemik beslenme 

ve egzersiz anketi çalışması, tip 2 diyabet hastalarında ev hapsi ile 

atıştırmalık ve şekerli gıda tüketiminin ve fiziksel hareketsizliğin arttığını  

göstermiştir (92). Sınırlı sosyal etkileşimler ve azalan sosyal yeme yerini 

duygusal yemeye bırakmıştır (93). Artan sosyoekonomik zorluklar da 

sağlıklı beslenmeyi değiştirir ve daha az sağlıklı bileşenlere sahip ucuz, 

kolay hazırlanmış veya erişilebilir yüksek enerjili gıdaların tüketimine yol 

açarak obeziteye uygun bir ortam yaratır. Evde kalma süresi arttıkça kalori 

harcanması da azalmaktadır (94). Pandemi döneminde yapılan ev hapsi ile 

ilgili çok uluslu bir elektronik anket çalışmasına göre; günlük oturma süresi 

günde 5 saatten 8 saate çıktı ve yeme kalitesi kötüleşti (95). Bizim 

çalışmamızda hastaların çoğunu obezite polikliniğinden takipli hastalar 

oluşturmaktaydı. Bu faktörler göz önüne aldığında pandeminin olumsuz 

etkilerinden bizim çalışmaya aldığımız grup daha çok etkilenmiş olabilir.  

Ghosal S. ve ark.’nın COVID19 pandemisi nedeniyle karantina sırasında tip 

2 diyabet riskinde artışı inceleyen kohort analizinde bireylerin %40'ında kilo 

alımına yönelik bir eğilim tespit edilmiş ve popülasyonun %16'sı 2,1-5 kg 

ağırlık artışı öngörülmüştür. Sonuç olarak artan obeziteye bağlı Tip 2 DM 

riskinin arttığını tespit etmişlerdir (96). Yapılan başka bir çalışma 

sonucunda 45 günlük karantina süresince, tip 2 diyabetli hastalarda 

karbonhidrat alımında artış, egzersizde azalma, kendi kendine kan şekeri 

ölçmede azalma ve yaygın mental stres, hiperglisemi ve hipertansiyonu 

şiddetlendirebilecek faktörler kaydedilmiştir (97). Bu faktörler 

düşünüldüğünde pandemi süresince uygulanan kısıtlamalarda hastaların 

kilo almaya yatkın olduklarını düşünebiliriz.  

Robinson E. ve ark’nın yaptığı COVID-19 karantinası sırasında obezite, 

yeme davranışı ve fiziksel aktiviteyi değerlendiren çalışmada BMI'si daha 

yüksek olan bireylerin, daha düşük BMI'ye sahip bireylere kıyasla daha 
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düşük diyet kalitesi, daha düşük fiziksel aktivite seviyeleri ve daha fazla 

aşırı yemek yeme bildirmişlerdir (98). Bu da bizim çalışmamızdaki 

hastaların kilo alma sebeplerinin yeme alışkanlıklarındaki değişiklik ve 

azalmış fiziksel aktiviteye bağlı olabileceğini düşündürmektedir. Çin’de 

yapılan başka bir çalışmada COVID-19 karantinasından sonra gençlerin 

kilo aldıkları, fiziksel aktivitelerinin sıklıkları azaldığı ve hareketsiz, uyku ve 

ekran başında geçirdikleri zamanın arttığı saptanmıştır (99). 

Smati, S. ve ark.‘nın yaptığı Tip 2 diyabetli hastalarda obezite ve şiddetli 

COVID-19 sonuçları arasındaki ilişkiyi inceleyen CORONADO çalışmasında 

obezitenin COVID-19'un ciddiyeti ile önemli ölçüde ilişkili olduğu 

görülmüştür (100). Bu nedenle pandemi döneminde obezite ve DM 

hastalarının kilo kontrollerine dikkat etmeleri gerekmektedir.   

COVID-19 salgını sırasında karantinanın beslenme alışkanlıkları üzerine 

olan etkisini inceleyen derlemede Avrupa genelinde ve küresel olarak 

beslenme alışkanlıklarının hem olumsuz hem de olumlu etkilendiği 

belirtilmiştir. Olumsuz beslenme alışkanlıkları, kilo alımı, zihinsel sağlık 

sorunları ve sınırlı fiziksel aktivite dahil olmak üzere diğer kötü yaşam tarzı 

sonuçlarıyla ilişkilendirilmiştir (101). 

Yaşamı olumsuz etkileyen bu gibi kısıtlamaların karantinaların uygulandığı 

dönemlerde kronik hastalık varlığı yaşam kalitesini kötüleştirebilmektedir. 

Bu yüzden kronik hastalığı olanların bu dönemlerde daha yakından 

izlenmesi gereklidir. 

5.2 SONUÇ ve ÖNERİLER 

Çalışmamızda Tip 2 DM hastalarında COVID-19 pandemisinde uygulanan 

karantina süreçleri sonucunda, kilo artışına ek olarak glisemik 

parametrelerde de anlamlı değişiklikler gözlendi. Diyabetik hastalar ve 

komorbid hastalığı olan kişiler izolasyon önlemlerine ve diğer sosyal 

önlemlere uymalıdırlar, hastalar hiperglisemi konusunda uyarılmalıdırlar. 

Karantina döneminde olsun olmasın hastaların uzaktan takip edilebileceği 

sistemler düzenlenmelidir. Bu sayede hastaların diyabetle ilgilenen 

doktorlara, hemşirelere, beslenme uzmanlarına ulaşımı kolaylaştırılmalı 

disiplinler arası danışmanlık hizmetleri de verilebilmelidir.  
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Hastaların karantina dönemlerinde beslenmelerine de dikkat etmeleri 

gerekmektedir. Vitamin ve mineral desteği almaları önerilebilir. Hastalara 

evde veya açık havada egzersiz programları hazırlanması kilo alımını 

önlemede gereklidir. Diyabetik hastalar daha fazla risk altında olduğu için 

kapalı ve kalabalık ortamlardan kaçınılması önerilmeli ve hastaların Covid-

19 için aşı yaptırmaları gerektiği anlatılmalıdır.  

Covid-19'un metabolik kontrol üzerindeki uzun vadeli etkilerini belirlemek 

için sosyal ve ekonomik koşullar, fiziksel aktivite, diyet kalitesi, bilişsel 

durum, psikolojik sorunlar ve tedaviye uyum gibi faktörler de dahil olmak 

üzere daha kapsamlı çalışmalara ihtiyaç vardır. 

5.3 SINIRLAMALAR 

Bu çalışmada araştırma iki farklı zaman noktasını karşılaştırmaktadır ve 

veriler ile karantina arasında kesin bir nedensel ilişki 

kurulamayabilir. Ayrıca çalışmamız karantina sırasındaki yaşam tarzı 

değişiklikleri (diyet kalitesindeki değişiklik, diyete uyum, yemek 

zamanlamaları, atıştırma sıklığı, hazır yemek kullanımı, dışarıdan yemek 

sipariş etme sıklığı, meyve tüketimi, alkol tüketimi, egzersiz süresi ve sıklığı, 

evde kalma süresi gibi), stres faktörü ve ilaçlara erişim gibi hastaların 

glisemik değerlerini etkileyebilecek faktörlerin ayrıntılı bir değerlendirmesini 

içermemektedir. Çalışmamızda hasta sayısı hedeflediğimizden daha düşük 

olup, kadın hasta sayımız erkek hasta sayısından fazla idi. Bununla birlikte 

çalışmamız homojen bir popülasyona sahip tek bir diyabet merkezinde 

yapıldığından, sonuçlar diğer popülasyonları temsil etmeyebilir. 
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