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AMAÇ VE KAPSAM

“Türkiye Diyabet ve Obezite Dergisi” (Türk Diyab Obez) Bülent Ecevit 
Üniversitesi Obezite ve Diyabet Uygulama ve Araştırma Merkezi’nin 
bilimsel yayım organıdır. İlgili alanlardaki ulusal ve uluslararası tüm 
kurum ve kişilere basılı ve elektronik olarak ücretsiz ulaşmayı hedefleyen 
hakemli bir dergidir. Dergi yılda üç kez olmak üzere Nisan, Ağustos, 
Aralık aylarında yayımlanır. Derginin yayım dili Türkçe ve İngilizcedir. 
Dergi açık erişim sağlama politikasını benimsemiştir. 

Derginin amacı Türkiye’de ve yurtdışında obezite ve diyabet hastalıkları 
alanında yapılan nitelikli araştırma çalışmalarını ulusal ve uluslararası 
bilim ortamına sunarak duyurmak, paylaşmak ve sürekli bir eğitim 
platformu oluşturarak bilimsel ve sosyal iletişimin gelişmesine katkıda 
bulunmaktır. 

Dergide bu amaçlar doğrultusunda özgün araştırmalar, olgu sunumları, 
derlemeler, kısa bilgi makalesi, editöre mektup, biyografi yazıları ve makale 
biçimine getirilen toplantı bildirileri yayımlanır. Kongre, sempozyum, 
elektronik ortamda sunulmuş bildiriler veya ön çalışmalar, bu durumun 
belirtilmesi koşuluyla yayımlanabilir. 

Bu dergiye gönderilen yazılar, daha önce herhangi bir yerde 
yayımlanmamış ve yayımlanmak üzere başka bir dergiye gönderilmemiş 
olması şartı ile kabul edilir. 

Tüm yazılar önce editör ve yardımcı editörler tarafından ön değerlendirmeye 
alınır. Daha sonra değerlendirilmesi için derginin bilimsel danışma kurulu 
üyelerine gönderilir. Yayımlanmak üzere dergiye iletilen tüm makalelerde 
hakem değerlendirmesine başvurulur. Gerekli durumlarda düzeltmeler 
yapılabilir. Yazarlardan bazı soruların yanıtlanması ve eksiklerin 
tamamlanması istenebilir. Dergide yayımlanmasına karar verilen yazılar 
sayfa düzenlenmesi sürecine alınır. Bu aşamada yazılar tüm bilgilerin 
doğruluğu için ayrıntılı kontrol ve denetimden geçirilir. Yazılar yayım 
öncesi son şekline getirilerek yazarların kontrolüne ve onayına sunulur. 

BİLİMSEL SORUMLULUK 

Yazıların tüm bilimsel sorumluluğu yazarlara aittir. Gönderilen 
makalede belirtilen yazarların çalışmaya belirli bir oranda katkısının 
olması gereklidir. Yazarların isim sıralaması ortak verilen bir karar 
olmalıdır. Yazarlar, yazar sıralamasını yayın hakkı devir formunda 
imzalı olarak belirtmek zorundadır. Yazarların tümünün ismi, yazının 
başlığının altındaki bölümde yer almalıdır. Yazarlık için yeterli ölçütleri 
karşılamayan ancak çalışmaya katkısı olan tüm bireyler “Teşekkür” 
kısmında sıralanabilir. 

ETİK SORUMLULUK 

•	 Etik	 kurallara	 uyulmamasından	 doğacak	 her	 türlü	 sorumluluk	
yazar(lar)a aittir. 

•	 “İnsan”	ögesini	 içeren	 tüm	çalışmalarda	Dünya	Tıp	Birliği	Helsinki	
Deklerasyonu Prensipleri’ne uygunluk (http://www.wma.net/en/30 
publications/10policies/b3/index.html) ilkesi kabul edilir. Dolayısıyla 
yayımlanmak üzere gönderilen tüm makalelerde yukarıda belirtilen 
kurulun etik standartlarına uyulduğu belirtilmelidir. Bu çalışmalarda 
yazarların, makalenin Gereç ve Yöntemler bölümünde çalışmanın 
yukarıdaki prensiplere uygun olarak yapıldığını, etik kuruldan onay 
ve çalışmaya katılmış bireylerden/ebeveynlerinden “Bilgilendirilmiş 
Onam” alındığını bildirmeleri gereklidir. Yerel veya uluslararası etik 
kurullardan alınan gerekli tüm onay belgeleri de makale ile birlikte 
gönderilmelidir. 

•	 “Hayvan”	ögesi	ile	ilgili	yapılan	deneysel	çalışmalarda	ise	yazarların,	
makalenin Gereç ve Yöntemler bölümünde Guide for the Care 
and Use of Laboratory Animals (www.nap.edu/catalog/5140.
html) prensipleri doğrultusunda hayvan haklarını koruduklarını ve 
çalışmanın yapıldığı kurumdaki hayvan deneyleri etik kuruldan onay 
aldıklarını bildirmeleri gereklidir. 

•	 Çalışma	 etik	 kurul	 onayı	 alınmasını	 gerektiriyor	 ise,	 alınan	 onay	
belgesi makale ile birlikte dergi yayın kuruluna gönderilmelidir. 

•	 Eğer	 makalede	 daha	 önce	 yayımlanmış	 alıntı	 yazı,	 tablo,	 resim	 vs.	
var ise yazarlar; yayın hakkı sahibi ve yazarlarından yazılı izin almak, 
ayrıca bunu makalede belirtmek zorundadır. 

•	 Eğer	makalede	doğrudan	ya	da	dolaylı	ticari	bağlantı	veya	çalışma	için	
maddi destekte bulunan kurum varsa yazarlar; kaynak sayfasında, 
kullanılan ticari ürün, ilaç, ilaç firması vb. İle ticari hiçbir ilişkinin 
olmadığını ya da varsa nasıl bir ilişki olduğunu bildirmek zorundadır. 

•	 Editörler	 ve	 yayımcı,	 reklam	 amacıyla	 dergide	 yayınlanan	 ticari	
ürünlerin özellikleri ve açıklamaları konusunda sorumluluk kabul 
etmemektedir. 

Hastalar ve çalışmaya katılanların gizlilik ve mahremiyeti: 

•	 Özellikle	hastanın	adı,	adının	kısaltılması,	hasta	protokol	numaraları	
ve kayıt numarası kullanılmamalıdır. 

•	 Hasta	 onayı	 ve/veya	 gözlere	 ilişkin	 özel	 bir	 bulgu	 olmadıkça	
fotoğraflarda gözler maskelenmeli ve hastanın tanınmayacağı şekle 
getirilmelidir. 

•	 Tanımlayıcı	bilgiler,	bilimsel	amaçlar	açısından	çok	gerekli	olmadıkça	
ve hasta (ya da anne-baba, ya da vasisi) yazılı ‘Bilgilendirilmiş Onam’ 
vermedikçe basılmazlar. ‘Bilgilendirilmiş Onam’ alındığı makalede 
belirtilmelidir. 

EDİTÖRLER, YAZARLAR VE HAKEMLER İLE İLİŞKİLER 

Dergiye gönderilen yazıların, dergi yazım kurallarına göre hazırlanmış 
ve eksiksiz olarak sayfa düzenlemesine hazır duruma getirilmiş olması 
gerekir. Yayım kurulu, yazım kurallarına uymayan yazıları iade etmek, 
düzeltilmek üzere yazara göndermek ya da şekil açısından yeniden 
düzeltmek yetkisine sahiptir. Yayım kurulu tarafından düzeltme istenen 
makalelere, yazar tarafından hakemlere verilen yanıtları içeren ayrı bir 
yazı eklenmelidir. 

Editör ve dil editörleri, yazım dili, imla düzeltmeleri ve kaynakların yazım 
kurallarına uygunluğunun denetimi ve ilgili diğer konularda değişiklik ve 
düzeltmelerin yapılmasında tam yetkilidir. 

Makalede daha önce yayımlanmış alıntı yazı, tablo, fotoğraf vb. var ise, 
makalenin sorumlu yazarı ilgili yayın hakkı sahibinden ve yazarlarından 
yazılı izin almak, ayrıca bunu makalede belirtmek zorundadır. 

Dergiye gönderilen yazılar, körleme danışmanlık (peer-review) sistemine 
göre yazarların isimleri metinden çıkartılarak editörler kurulu tarafından 
hakemlere gönderilir. Yazarlara da, yazının hangi hakemlere gönderildiği 
ile ilgili bilgi verilmez. Editör, makalelerle ilgili bilgileri (makalenin 
alınması, içeriği gözden geçirme süreci, hakemlerin eleştirileri ya da 
varılan sonuçlar) yazarlar ya da hakemler dışında kimseyle paylaşmaz. 
Hakemler ve yayın kurulu üyeleri topluma açık bir şekilde makaleleri 
tartışamazlar. Yazarlar altı hafta içinde makalelerinin yayımlanması 
konusunda bilgilendirilir. 

Hakemler yazıları inceledikten sonra, değerlendirmelerini editöre 
gönderir. Yazarın ve editörün izni olmadan hakemlerin değerlendirmeleri 

YAZARLAR İÇİN BİLGİLER
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GİRİŞ 

Bu bölümde, araştırmanın neden yapıldığı sorularına yanıt verilmeli, konu 
ile ilgili geçmiş literatür değerlendirilmelidir. 

GEREÇ VE YÖNTEMLER 

Çalışmada kullanılan gereç tanımlanmalı ve uygulanan yöntem ayrıntılı 
biçimde anlatılmalıdır. Kısaltmalar metinde, tablolarda, resim ve 
şekillerde ilk geçtiği yerde açıklanmalıdır. Eğer bir marka belirtiliyorsa 
üretici firmanın adı (şehir, ülke) verilmelidir. 

BULGULAR 

Elde edilen bulgular açık ve kısa bir şekilde sunulmalıdır. Bu amaçla tablo, 
grafik ve fotoğraflar kullanılabilir. 

TARTIŞMA 

Giriş bölümünün tekrarı yapılmadan, bulguların önemi belirtilmelidir. Bu 
bölümde çalışmanın sonuçları verilmelidir. 

TEŞEKKÜR YAZISI 

Makalenin sonunda ve kaynaklardan önce, varsa araştırmaya veya 
makalenin hazırlanmasına katkıda bulunanlara “teşekkür” yazılabilir. Bu 
bölümde kişisel, teknik ve gereç yardımı gibi nedenlerle yapılacak teşekkür 
ifadeleri yer alır.   

Her türlü çıkar çatışması, finansal destek, bağış ve diğer editöryal 
(istatistik analiz, İngilizce/Türkçe değerlendirme) ve/veya teknik 
yardım var ise metnin sonunda sunulmalıdır. 

KAYNAKLAR 

Kaynaklar makalede geçiş sırasına göre numaralandırılmalı, numaraları 
metinde cümlenin sonunda parantez içinde belirtilmelidir ve metin 
içerisinde aldığı numaraya göre kaynak listesinde gösterilmelidir. Kaynak 
listesi ayrı bir sayfada olmalıdır. Metin içinde kaynak verirken, yazar 
sayısı iki veya daha az ise tüm yazarlar yazılmalı, ikiden fazla ise ilk yazar 
adı yazılarak “ve ark.” (et al.) kısaltması kullanılmalıdır. Kaynakların 
doğruluğundan yazar(lar) sorumludur. Kaynak bildirme “Uniform 
Requirements for Manuscripts Submitted to Biomedical Journals” (http://
www.icmje.org) adlı kılavuzun en son güncellenmiş şekline (Şubat 2006) 
uymalıdır. Dergilerin isimleri Index Medicus’a uygun olarak kısaltılmış 
biçimde verilir. Dergi isimlerinin kısaltmaları için Index Medicus’da 
dizinlenen dergiler listesine veya http://www.nlm.nih.gov/tsd/serials/
lji.html adresine bakınız. Index’e girmeyen dergi isimlerinde kısaltma 
yapılmaz. Sadece yayımlanmış veya yayımlanmak üzere “baskıda” olan 
makaleler, kaynaklarda gösterilebilir. 

KAYNAKLARIN YAZIMI İÇİN ÖRNEKLER 

Dergiler: 

Yazar ad(lar)ı, makale adı, dergi adı (“lndexMedicus” ta verilen listeye 
göre kısaltılmalıdır), yılı, cilt numarası, ilk ve son sayfa numarası. 

Giugliano D, Ceriollo A, Paolisso G. Oxidative stress and diabetic vascular 
complications. Diabetes Care. 1996;19:257–267.

Çevrim-içi makaleler:   

El-Hage J. Peroxisome proliferator-activated receptor (PPAR) agonists: 
preclinical and clinical cardiac safety considerations. Rockville, MD: Center 
for Drug Evaluation and Research, 2006. (Accessed May 18, 2007, at http://
www.fda.gov/cder/present/DIA2006/El-Hage_CardiacSafety.ppt.)

basılamaz ve açıklanamaz. Hakemlerin kimliğinin gizli kalmasına özen 
gösterilir. Bazı durumlarda editörün kararıyla, ilgili hakemlerin makaleye 
ait yorumları aynı makaleyi yorumlayan diğer hakemlere gönderilerek, 
hakemlerin bu süreçte aydınlatılması sağlanabilir. 

BİLİMSEL MAKALE ÇEŞİTLERİ 

Özgün Araştırma: Klinik, laboratuvar, epidemiyolojik ve her türlü 
deneysel çalışmalar yayımlanabillir. Özgün araştırma makaleleri aşağıdaki 
bölümlerden oluşmalıdır; Özet (Türkçe ve İngilizce), giriş, gereç ve 
yöntem, bulgular, tartışma, teşekkür, kaynaklar. Tartışma bölümünü 
takiben teşekkür bölümünde “çıkar çatışması” olup olmadığına dair bilgi 
verilmelidir. 

Derleme: Diyabet ve Obezite hastalıkları alanındaki güncel konulardan 
oluşan derlemeler, doğrudan veya davet edilen yazarlar tarafından 
yazılabilir. Derleme makaleleri aşağıdaki bölümlerden oluşmalıdır; 

Özet (Türkçe ve İngilizce), metin, kaynaklar. 

Olgu Sunumu: Diyabet ve Obezite hastalıkları alanında nadir görülen, 
tanı ve tedavisinde yenilik ve farklılıklar gösteren, tedavisi tamamlanmış ve 
takibi yapılmış olgulara yer verilir. Olgu sunumları aşağıdaki bölümlerden 
oluşmalıdır; 

Özet (Türkçe ve İngilizce), giriş, olgu, tartışma, kaynaklar. 

YAZIM KURALLARI 

Yazılar çift aralıklı, 12 punto ve sola hizalanmış olarak, “Times New Roman” 
karakteri veya “Arial’’ yazı karakterlerinde kullanılarak yazılmalıdır. 
Sayfa kenarlarında 2,5 cm boşluk bırakılmalı ve sayfa numaraları her 
sayfanın sağ alt köşesine yerleştirilmelidir. Kapak sayfasına numara 
yazılmamalıdır. Makaleler “Uluslararası Tıp Dergileri Editörleri Kurulu” 
tarafından belirlenen: Biyomedikal Dergilere Gönderilen Makalelerin 
Uyması Gereken Standartlar’a (http://www.icmje.org) uygun olmalıdır. 
Özgün araştırma yazıları ve derlemeler çift aralıklı olarak en fazla 15 
sayfa, olgu sunumları ise 5 sayfayı (özet, kaynaklar, tablo ve şekiller hariç) 
geçmemelidir. Yazılar “doc” veya “docx” formatında gönderilmelidir. 
Yazıda aşağıdaki bölümler bulunmalıdır: 

BAŞLIK SAYFASI 

Yazının başlığını (Türkçe-İngilizce), yazarların isimlerini, çalıştıkları 
kurumları, yazışmaların yapılacağı yazarın adını, açık adresini, telefon ve 
faks numaralarını, e-posta adresini, ayrıca 40 karakteri geçmeyen bir kısa 
başlığı içermelidir. Yazı daha önce bilimsel bir toplantıda sunulmuş ise 
toplantı adı, tarihi ve yeri belirtilerek yazılmalıdır. 

ÖZET VE ANAHTAR SÖZCÜKLER 

Makalelerde Türkçe ve İngilizce öz (abstract) olmalıdır. Özet, 250 
sözcüğü aşmamalı, makaleyi yansıtacak nitelikte olmalı, önemli sonuçlar 
vermeli ve bunların çok kısa yorumu yapılmalıdır. Özette açıklanmayan 
kısaltmalar kullanılmamalı, kaynak gösterilmemelidir. Özgün araştırma 
makalelerinde Türkçe ve İngilizce özetler bölümlü olmalı ve aşağıdaki gibi 
yapılandırılmalıdır; 

Amaç, gereç ve yöntemler, bulgular, sonuç(lar). 

Olgu sunumlarında ise; amaç, olgu(lar), sonuç(lar) bölümlerini içeren 
yapılandırılmış öz bulunmalıdır. 

Türkçe ve İngilizce anahtar sözcükler  “Index Medicus: Medical Subject 
Headings” (http://www.nlm.nih.gov/mesh/MBrowser.html) ile uyumlu 
olmalı ve en az üç en fazla beş adet olmalıdır. Anahtar sözcüklerin belgeye 
erişimde en önemli öge olduğu gözönünde bulundurulmalıdır. 
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almaktadır.” Dergide basılan tüm makaleler yayın hakkı ile korunmaktadır. 
Basılmış olan hiç bir materyal “Türkiye Diyabet ve Obezite Dergisi” 
Yayın Kurulunun yazılı izni olmadan, herhangi bir şekilde başka bir yerde 
yayımlanamaz. “Türkiye Diyabet ve Obezite Dergisi” Yayın Kurulu 
bu dergide yayınlanan bilgilerden oluşabilecek yanlışlık, eksiklik ve hak 
iddiaları ile ilgili olarak yasal sorumluluk kabul etmez. Dergide yayımlanan 
makaleler için yazarlara ve hakemlere herhangi bir ücret ödenmemektedir. 

YAZARLAR İÇİN SON KONTROL LİSTESİ: 

Makalenizi “Türkiye Diyabet ve Obezite Dergisi”’ne göndermeden önce 
lütfen bu bölümdeki maddelerle karşılaştırarak eksik olmadığından emin 
olunuz. 

•	 Editöre	başvuru	mektubu	
•	 Çıkar	çatışması	formu	
•	 Kapak	sayfası,	makalenin	Türkçe	ve	İngilizce	başlığı,	kısa	başlık
•	 Makalenin	metni	
•	 Özet	(Türkçe)	
•	 Abstract	(İngilizce)	
•	 Kaynaklar	(Ayrı	sayfada)
•	 Tablolar	ve	grafikler	
•	 Resimler	ve	şekiller

İLETİŞİM BİLGİLERİ

Bülent Ecevit Üniversitesi,
Obezite ve Diyabet Uygulama ve Araştırma Merkezi 
67100, Zonguldak, Türkiye
Tel: +90(372) 291 24 44
E-posta: turkjod@beun.edu.tr, baytaner@beun.edu.tr
Web adresi: http://turkjod.beun.edu.tr

Kitaplar: 

Bölümün yazarlarının ad(lar)ı, kitabın adı, kaçıncı baskı olduğu, 
yayımlandığı yer, yayınevi, yıl. 

Larsen PR, Kronenberg HM, Melmed S, Polonsky KS. Williams Textbook 
of Endocrinology, 10th  Edition, Philadelphia, Elsevier Science, 2003. 

Kitap bölümü: 

İlgili bölüm yazar ad(lar)ı, ilgili bölüm adı, editör(ler), kitabın adı, 
yayımlandığı yer, yayınevi, yıl, ilk ve son sayfa numarası. 

Klein S, Romijn JA. Obesity. In: Larsen PR, Kronenberg HM, Melmed 
S, Polonsky KS. Williams Textbook of Endocrinology, 10th  Edition, 
Philadelphia, Elsevier Science, 2003, p.1642-1706. 

TABLOLAR 

Tablolar ana metin içinde kaynaklardan sonra gelmeli, her tablo ayrı bir 
sayfada olacak şekilde ve çift aralıklı olarak yazılmalıdır. Makale içindeki 
geçiş sırasına göre numaralandırılmalı ve kısa-öz bir başlık taşımalıdır. 
Metin içerisinde de yerleri belirtilmelidir. Tablo başlığı tablonun üstünde, 
tablo açıklamaları ve kısaltmalar altta yer almalıdır. Tablolar metin içindeki 
bilgileri tekrarlamaktan ziyade kendini açıklayıcı nitelikte olmalıdır. Daha 
önce yayımlanmış olan bilgi veya tabloların kaynağı, ilgili tablonun altına 
iliştirilen bir dip not ile belirtilmelidir. 

KISALTMALAR 

Sözcüğün ilk geçtiği yerde parantez içinde verilir ve tüm metin boyunca 
aynı kısaltma kullanılır. 

FOTOĞRAF VE ŞEKİLLER, ALTYAZILARI 

Resim, şekiller, elektronik fotoğraflar, radyograflar, görüntüleri ve 
taranmış görüntüler “.jpeg” ya da “.tiff” formatında, piksel boyutu en 
az 800x600 ve 1000 dpi çözünürlükte kaydedilmeli ve çevrimiçi olarak 
gönderilmelidir. Histolojik kesit ve sitoloji fotoğraflarında büyütme ve 
boyama tekniği belirtilmelidir. Resim ve şekiller metinde geçiş sırasına 
göre numaralandırılmalıdır. Metin içerisinde de yerleri belirtilmelidir. 
Resim ve şekil alt yazıları makalenin sonunda ayrı bir sayfada verilmelidir. 
Resim ve şekil alt yazıları kısa ve açıklayıcı olmalı, metni tekrar 
etmemelidir. Resim veya şekillerde kullanılan sayı, sembol ve harflerin 
anlamı açık bir şekilde belirtilmelidir. Zorunlu olmadıkça resim üzerinde 
yazı yazılmasından kaçınılmalıdır. 

BAŞVURU VE YAYIN HAKKI DEVİR YAZISI 

Yazılar yalnızca derginin çevrimiçi makale değerlendirme sistemi 
üzerinden kabul edilmektedir (http://turkjod.beun.edu.tr) Yazı ile birlikte, 
tüm yazarların imzalı onayını içeren yayın hakkı devir formu dergiye 
kaydedilmelidir. Yazının tüm yazarlar tarafından okunduğu, onaylandığı 
ve orijinal bir çalışma ürünü olduğu ifade edilmeli ve yazar isimlerinin 
yanında imzaları bulunmalıdır. Herhangi bir yazar, kurum ya da kuruluş 
ile çıkar çatışması olmadığı belirtilmeli ve bunun için “International 
College of Medical Journal Editors Form for the Disclosure of Conflict of 
Interest’”e göre hazırlanmış olan “Çıkar Çatışması Formu” doldurulmalı 
ve gönderilmelidir. 

Kabul edilen makalenin yayın hakları “Türkiye Diyabet ve Obezite 
Dergisi”Yayın Kuruluna devredilmelidir. Yayın hakkı makalenin basım, 
çoğaltım ve dağıtım haklarını içermektedir. Yazarlar, “Türkiye Diyabet 
ve Obezite Dergisi”Yayın Kurulunun yayın hakkı sahibi olduğunu 
ve yayının kaynağını belirtmek koşuluyla bu makaleyi ücretsiz olarak 
internet ortamına açabilir. Bu durumda dergideki orjinal makaleye 
internet sitesinde çevrimiçi bir bağlantı yaratılmalı ve bağlantı noktasında 
şu ifade yer almalıdır: “Orijinal makale turkjod.beun.edu.tr adresinde yer 
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AIM AND SCOPE

Turkish Journal of Diabetes and Obesity (Turk J Diab Obes) is a scientific 
publication of Bulent Ecevit University Obesity and Diabetes Research 
and Application Center. This is a refereed journal, which aims at achieving 
free knowledge to the national and international organizations and 
individuals related to related to obesity and diabetes mellitus in published 
and electronic forms. This journal is published three annually in April, 
August and December. The publication language of the journal is Turkish 
and English.

The aim of the journal is to announce quality researches in obesity 
and diabetes mellitus and respective subjects to the national and 
international scientific environment, sharing and creating a continuous 
training platform to contribute to the provision of scientific and social 
communication in Turkey and abroad.

In pursuit of these objectives in the journal original research, case 
reports, reviews, letters to the editor, biography, writings and conference 
proceedings brought to articles format are published. The papers presented 
at the symposium, congress, electronic media or preliminary studies can 
be published provided that this is stated.

The manuscripts will be reviewed for possible publication with the 
understanding that they are being submitted to one journal at a time and 
have not been published, simultaneously submitted or already accepted 
for publication elsewhere.

Editor and assistant editors review all submitted manuscripts initially. 
Then the manuscript is sent to the scientific advisory board member for 
evaluation. All the articles submitted to the journal for publication are 
referred to peer review. Corrections can be made in appropriate cases. 
Authors may answer some questions and may be asked to revise their 
article. Articles decided to be published in the journal would be taken in the 
process of page arrangement. At this stage, all the articles are checked for 
the accuracy of the information they give. Articles brought to the control of 
the authors are completed and submitted for approval prior to publication.

SCIENTIFIC RESPONSIBILITY

All manuscripts’ scientific responsibility belongs to the authors. Authors 
specified in the article must be at a certain rate of contribution. The order 
of authorship should be a joint decision. Authors must indicate in the 
form of a signed transfer copyright of the author rankings. All of the 
author’s name should be placed in the paper section at the bottom of the 
title. Contributions that need acknowledging but do not justify authorship 
can be listed in the section ‘Acknowledgements’.

ETHICAL RESPONSIBILITY

•	 For	any	liability	arising	from	non-compliance	with	the	Code	of	Ethics	
belong(s) author(s).

 The “human” element in all studies involving compliance with 
the Principles of the Declaration of Helsinki of the World Medical 
Association (http://www.wma.net/en/30 publications / 10policies / b3 
/ index.html) principle is accepted. Therefore, all articles submitted 
for publication must be stated that compliance with the ethical 
standards of the above committee. In these studies, the author of the 
article had been made in accordance with the above principles in the 
MATERIALS AND METHODS section of the study, approval from 
the ethics committee and the individuals involved in the work / of the 
parents’ “Informed Consent” and acknowledgment is required. Any 
necessary approval from local and international ethics documents 
must also be sent along with the article.

•	 For	 experimental	 studies	 related	 “Animals”	 elements,	 author	of	 the	
article are required to report in MATERIALS AND METHODS 
section that they received approval from the ethics committee in the 
institution where the study was conducted, in order to protect animal 
rights in accordance with the principles of the Guide for the Care and 
Use of Laboratory Animals (www.nap.edu/catalog/5140.html). 

•	 Certificates	 for	 the	 studies	 requiringthe	 ethic	 committee	 approval	
must be submitted to the board of the journal with the article.

•	 If	 there	 are	 quoted	 article	which	were	 previously	 published,	 tables,	
images, etc in the articleauthors must obtain written permission from 
the copyright holder and also this must be mentioned in the article.

•	 If	 directly	 or	 indirectly	 trade	 links	 or	 financial	 support	 institution	
for the study; at the source page, used commercial products, 
pharmaceuticals, pharmaceutical companies etc. If there isno trade 
or be obliged the association that kind of a relationship, it must be 
mentioned in the article.

•	 Editors	and	the	publisher	do	not	accept	responsibility	for	the	purpose	
of advertising commercial product specifications and descriptions 
published in the journal.

Confidentiality and Privacy of the Patients and the Study Participants:

•	 Especially	patient’s	name,	the	shortening	of	the	name,	patient	protocol	
number and registration number should not be used.

•	 Unless	patient	consent	and	/	or	 there	 is	 specific	evidence	regarding	
eyes, eyes in the photo will be masked in order the patient not to be 
recognized.

•	 If	 descriptive	 information	 is	 absolutely	 necessary	 for	 scientific	
purposes and the patient (or parent or guardian) in writing ‘Informed 
Consent’ give permission, cannot be published. ‘Informed Consent’ 
must be stated in the article is taken.

RELATIONS WITH EDITORS, AUTHORS AND REFEREES

Manuscripts submitted to the journal, must be prepared according to 
journal writing rules and brought to ready to complete the page edition. 
Extension board has the authority to ask the author revise the article and 
has also the authority to return writings which do not obey the spelling 
rules. An article containing answers to the referees should be added by the 
author with the desired corrections.

Editors and language editors are fully authorized in amendments 
and corrections for writing, language, spelling, spelling correction of 
compliance with the rules and control of references in other related topics.

Excerpts have been published previously in the article text, tables, and there 
are photographs, the author of the article is responsible for publication 
and has the right to obtain written permission from the author and must 
also be noted in this article.

Articles submitted to the journal will be sent to the referee by the 
editorial board according to blinding consultation system (peer-review) 
by removing author names from the text. Also, the authors do not be 
provided information about the referees. Editor does not share any 
information regarding articles (article receipt, review the contents of the 
review process, criticism of the referees or final results) with anyone except 
from the authors and referees. The referees and editorial board members 
cannot discuss articles publicly. The authors of the article are about to be 
released within six weeks.

INSTRUCTIONS FOR AUTHORS
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html) and should be at least three to ten. The key words should be 
considered as the most important element in accessingto documents.

INTRODUCTION

This section should answer the question why the research performed and 
it should be considered as the historical literature on the subject.

MATERIALS AND METHODS

Means must be defined and applied methods used in the study should be 
discussed in detail. Abbreviations in the text, tables, images and figures 
should be disclosed in its first occurrence. If a brand name is cited in the 
manufacturer’s name and address (city, country) should be given.

RESULTS

The findings should be presented in a clear and concise manner. For this 
purpose, tables, graphs and photos could be used.

DISCUSSION

Without repetition of introduction, the importance of the findings should 
be noted.

ACKNOWLEDGEMENTS

Before the end of the article and references, contributing to the preparation 
of research or article appreciation can be written. In this section, personal, 
technical and acknowledgments will be included for some reasons such as 
aid supplies.

REFERENCES

References should be numbered consecutively in an order.The article 
number should be mentioned in parentheses at the end of the sentence 
within the text.The reference list should be based on numbers that appear 
paranthetical documentation Reference list must be on a separate page. 
While sources in the text, number of authors, all authors should be written 
in less than two or more than two first author’s name is written “et al.” 
abbreviations should be used. Authors are responsible for the accuracy 
of the references. Reference inform must comply the updated form 
of “Uniform Requirements for Manuscripts Submitted to Biomedical 
Journals” (http://www.icmje.org) (February 2006). The names of journals 
abbreviated in the form according to Index Medicus is given. To see the 
names or abbreviations of journal list see. http://www.nlm.nih.gov/tsd/
serials/lji.html journals indexed in Index Medicus. No abbreviations are 
made if the journal names are not in the index. Only published or to be 
published “in press” articles, in references.

EXAMPLES FOR THE WRITING OF REFERENCES

Journals:

Author names, article title, journal name (shortened according to the 
“lndexmedicus” list) year, volume number, first and last page number.

Giugliano D, Ceriollo A, Paolisso G. Oxidative stress and diabetic vascular 
complications. Diabetes Care. 1996;19:257–267.

On-Line Articles:

El-Hage J. Peroxisome proliferator-activated receptor (PPAR) agonists: 
preclinical and clinical cardiac safety considerations. Rockville, MD: Center 
for Drug Evaluation and Research, 2006. (Accessed May 18, 2007, at http://
www.fda.gov/cder/present/DIA2006/El-Hage_CardiacSafety.ppt.)

After reviewing the article, referees send evaluation to editor. Referee’s 
evaluation cannot be printed or disclosed without author and editor’s 
permission. Attention is paid to the anonymity of the referees. In some 
cases, the decision of the editor’s interpretation of the relevant article is 
informed to other referees to review the referee sent the same article for 
clarifying the process.

TYPES OF SCIENTIFIC PAPERS

Original Article: Clinical, laboratory, epidemiological and all kinds 
of experimental studies are submitted. Original articles should 
consist of the following sections; Abstract (Turkish And English), 
Introduction, Materials and Methods, Results, Discussion, Conclusions, 
Acknowledgments, References.

Review: Assemblies consisting of current topics in obesity and diabetes 
mellitus, or can be written directly by invited authors. Review articles 
should consist of the following sections; Abstract (Turkish and English), 
Text, References.

Case Report:Very rare cases in the field of obesity and diabetes mellitus 
science, innovation and showing differences in diagnosis and treatment, 
completed treatment and follow-upare given. A case report should consist 
of the following sections;

Abstract (Turkish and English), Introduction, Case, Discussion, 
References.

WRITING RULES

Articles should be written in double-spaced, 12-point and aligned right-
left, “Times New Roman” or “Arial ‘ as font. 2.5 cm space should be left in 
the margins and page numbers should be placed in the lower right corner 
of each page. Number should not be written on the cover page. Articles 
should be appropriate to “International Committee of Medical Journal 
Editors,” defined by: Uniform Standards Required for Manuscripts 
Submitted to Biomedical Journals (from http://www.icmje.org). The 
original research papers and review articles should not exceed 15 pages 
with double-spaced, and case reports up to 5 pages (extract resources, 
excluding tables and figures). Writings should be sent in “doc” or “txt” 
format. The article should contain the following sections:

TITLE PAGE

Title of the paper (Turkish-English), authors’ names, institutions they 
work, correspondence author’s name, full address, telephone and fax 
numbers, e-mail address should also include a short title not exceeding 40 
characters. If the article was presented at a scientific meeting name, date 
and place specified to be written.

ABSTRACT AND KEYWORDS

Each article should have abstracts both in Turkish and in English. The 
abstract should not exceed 250 words, should be capable of reflecting the 
article, it should give significant results and author’s interpretation should 
be made very short. Undisclosed abbreviations should not be used in the 
abstract, the references should not be shown. 

Original research articles should have Turkish and English abstracts 
segment and configured as follows:

Objective, materials and methods, results, conclusion(s).

In a case report; objective case (s), result(s) must be configured containing 
partitions that essence.

Turkish and English keywords should be compatible with “Index Medicus: 
Medical Subject Headings” (http://www.nlm.nih.gov/mesh/mbrowser.
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must contain “original article is located in the http://turkjod.beun.edu.
tr address” and the port connection must be created. All the articles 
published in this journal are protected by copyright. Any printed material 
can not be published else where in any way without the written permission 
of the Editorial Board Turkish Journal of Diabetes and Obesity. Turkish 
Journal of Diabetes and Obesity Editorial Board does not accept any legal 
responsibility for the lackinginformation, rights claims and mistakesto 
occur via publication in this journal. Authors and referees for articles 
published in this journal are not paid any fees.

CHECKLIST FOR AUTHORS

Before submitting your article to Turkish Journal of Diabetes and Obesity, 
please make sure that you have no missing files.

•	 Application	Letter	to	the	Editor
•	 Conflict	of	interest	form
•	 Cover	page
•	 Article	text
•	 Abstract	(Turkish)
•	 (English)
•	 References	(Separate	page).
•	 Tables	and	graphs
•	 Pictures	and	figures

CONTACT INFORMATION

Turkish Journal of Diabetes and Obesity 
Bulent Ecevit University,
Obesity and Diabetes Research and Application Center,
Zonguldak / Turkey
Tel: +90(372) 291 24 44
E-mail: turkjod@beun.edu.tr, baytaner@beun.edu.tr
Web address: http://turkjod.beun.edu.tr

Books:

Authors’ name of the parts, the book’s name, the numberof the edition, 
place of publication, publisher, year.

Larsen PR, Kronenberg HM, Melmed S, Polonsky KS. Williams Textbook 
of Endocrinology, 10th  Edition, Philadelphia, Elsevier Science, 2003.

Book section:

Related section, the author name (s), section names, editor (s), book title, 
place of publication, publisher, year, first and last page number.

Klein S, Romijn JA. Obesity. In: Larsen PR, Kronenberg HM, Melmed 
S, Polonsky KS. Williams Textbook of Endocrinology, 10th Edition, 
Philadelphia, Elsevier Science, 2003, p.1642-1706.

TABLES

Tables should come after the references in the main text, each table 
should be typed double-spaced and will be on a separate page. According 
to the order mentioned in the article should be numbered with Roman 
numerals and short extracts should carry a title. It should be noted also 
within the text. Table header should be on the table; included descriptions 
and abbreviations should be below the table. Tables should have a self-
explanatory nature rather than repeating the information in the text. 
References of the information or statements that are published recently 
should be indicated in a footnote attached to the corresponding table 
below.

ABBREVIATIONS

Word’sabbreviation is given in parenthesis where it first time passes and 
used the same abbreviation allthrough the text.

PHOTO AND FIGURES, SUBTITLES

Images, shapes, electronic photographs, radiographs, CT scans, and 
scanned images in .jpeg or .tiff format, 500 x 400 pixel size and 300 dpi 
resolution should be recorded and submitted online. In histological 
sections enlargement of the photo and staining technique should be stated. 
The figures should be numbered according to their sequence in the text. 
It should also be noted in the text areas. The pictures and illustrations’ 
subtitles should be given on a separate sheet at the end of the article. 
Pictures and captions should be short and should be in descriptive manner, 
the text must not have repetition. Pictures or numbers used in the figures, 
the meaning of symbols and letters should be stated clearly. Writing text 
on the drawing should be avoided unless it is necessary.

APPLICATION AND COPYRIGHT TRANSFER PAGE

Entries are accepted only online via the journal’s article assessment system 
(http://turkjod.beun.edu.tr/submit). Along with the text, including the 
right to broadcast all of the authors of the signed approval of the transfer 
form must be submitted. Manuscriptis read by all authors, approved and 
should be expressed as the product of an original work and must have 
the signature next to the author’s name. Any author should be noted that 
there is no conflict of interest with the institution or organization and the 
International College of Medical Journal Editors form for the Disclosure 
of Conflict of which is prepared in accordance with Interest “Conflict of 
Interest Form” should be completed and submitted.

Accepted articles broadcasting rights should be transferred to the Editorial 
Board of Turkish Journal of Diabetes and Obesity. The copyright of the 
printed article comprising the reproduction and distribution rights. 
Authors may open the article free at web providing that Editorial Board of 
the Turkish Journal of Diabetes and Obesity is the owner of the copyright 
and the publication of this article. In this case the following statement 
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Editorial

Dear Readers,

We have reached you with the issue of "Turkey Diabetes and Obesity Journal - August 2017" published by Bülent 
Ecevit University on behalf of the Obesity and Diabetes Research and Application Center.

In the second issue, we present our current perspectives on diabetes mellitus and obesity, including research articles, 
reviews, and case presentations.

There are valuable articles including current diabetic nephropathy, type 2 diabetes insulin use, the use of insulin 
in diabetic pregnancies, effective weight loss in obese individuals, diabetic hand, Wernicke's encephalopathy as a 
bariatric surgical complication and the diabetic contribution of social networks .We think that you will enjoy what 
you read while you are reading and you will have contributions in our next issue of journal.  

On behalf of our Journal Committees, we present our gratitude as a Editor  due to the contributions of the valuable 
writers who sent their writings for publication to our journal, to the valuable referees who made the evaluations of 
the writings, to the laborers who struggle with obesity and diabetes,  to our Rector, Prof.Dr. Mahmut ÖZER due to 
their contributions and support to our Center and Journal.

Best regards 
Professor Dr. Taner BAYRAKTAROĞLU
Editor
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ÖZET
Adölesan diyabetiklerin takipleri ve tedavilerinin sağlanması ile komplikasyon risklerinin azaltılmasında sosyal medya tek yönlü ya da 
çift taraflı ve eşzamanlı bilgi paylaşımı sağlamaktadır. İnternet tabanlı uygulamalar e-mail, konuşma odaları, tartışma grupları, elektronik 
ortamda uzmanlara gönderilen sorular, site linkleri, video kaydı ve kısa mesaj uygulamaları gibi çeşitlilikler göstermektedir. Bilgisayar 
ve internet tabanlı bu çeşitliliklerle, örneğin glikometre cihazından verilerin telefona ve internete iletilmesi, e-mail ile diyabet eğitimi, 
mobil uygulamalar, videokonferanslar adölesanların eğitimini geliştirmektedir.
İletişim, kan şekeri takibi, beslenmenin ve fiziksel aktivite takibi, ilaçların/insulin dozlarının takibi ile psikososyal uyum ve problem 
çözme becerilerine yardımcı olmaktadır. Bu şekilde Tip 1 diyabetik adölesanların A1C değerlerinin iyileştiği, adölesanın ve aile 
bireylerinin diyabet bilgi düzeylerinde artışı sağlarken hastalığa uyumlarını da arttırdığı saptanmıştır. Sosyal medyanın profesyonelce 
kullanımının adölesanların bireysel, sosyal ve hastalık uyumu açısından kendileri, aile bireyleri ve klinisyenler için geniş bir alanda tip 1 
diyabetin metabolik kontrolüne, komplikasyon risklerinin azaltılmasına, hastalığın takibi ve tedavisine önemli katkıları vardır.
Anahtar Sözcükler: Adölesan, Diabetes mellitus, Sosyal ağlar.

ABSTRACT
Social media provides one way or reciprocal and simultaneous sharing of information to follow adolescent diabetes and both supply 
patient treatments and reduce the risk of complications. There are a variety of Internet based applications including email, chat rooms, 
discussion boards where questions can be sent to experts online. Responses can be given through website links, video recordings and 
short message services (SMS). These computer and internet based applications are varied and include a number of options. One example 
could be sending data from a glucose meter to a mobile phone or via the internet to a computer; diabetes education can be shared via 
email, mobile phone applications and video conferences. All of these media are well understood by adolescents and can be important 
avenues for connecting with them. 
Real-time monitoring helps patients and physicians follow-up blood sugar, diet and physical activities, medicine / insulin dose, 
psychological adjustment and problem solving. So, these technological tools can help both manage the rate of A1C type adolescent 
diabetes and help the patient adapt to the illness while improving the level of knowledge gained by adolescents and their families about 
this disease. The use of social media by medical professionals has an important role of the management of Type 1 diabetes.
Key Words: Adolescent, Diabetes mellitus, Social networks.
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GİRİŞ

Sosyal medya tek yönlü ya da çift taraflı ve eşzamanlı 
bilgi paylaşımı sağlarken; adölesan diyabetiklerin takip ve 
tedavilerine desteği ile komplikasyon risklerini azaltacağı 
düşünülmektedir. Sosyal medya içeriği İnternet tabanlı 
uygulamalar elektronik mesajlaşma (e-mail), konuşma 
odaları, tartışma grupları, elektronik ortamda uzmanlara 
gönderilen sorular, site linkleri, video kaydı ve kısa mesaj 
uygulamaları gibi çeşitlilikler göstermektedir (1-5).

Özellikle sosyal medyada yer alan kamu spotları aracılığıyla 
hastalık belirti ve bulgularını erken fark ederek tanı ve tedavi 
sürecine giren hastalar bulunmaktadır. Bu yazıda adölesan 
tip 1 diyabetiklerin sosyal ağları kullanma nedenleri, 
kullanımları ve sonuçlarına yönelik bir derleme yapılmıştır. 

Tip 1 Diyabetik Adölesanlar Tarafından Bilişim 
Teknolojilerinin Kullanımı

Adölesan tip 1 diyabetiklerin sağlıklı ve kaliteli bir yaşamın 
sağlanması ve sürekliliği için eğitimlerle sağlanan davranış 
değişiklikleri etkili olmaktadır (5). Bunun sağlanması için 
tip 1 diyabetiklerin günlük kompleks rejimler, kan şekeri 
takibi, karbonhidrat sayımı, insulin dozlarının ayarlanması, 
ek hastalıklar ve fiziksel aktivite gibi durumlarda kendi 
kendine zamanlama, sıklık ve insulin hesabı yapması gere-
kiyor. Tip1 diyabetiklerde glisemik kontrol sağlandığında 
günlük glukoz değerlerini hedef değerler arasında tutmak 
kısa dönemde hipoglisemi, hiperglisemi ve depresyon gibi 
önemli sorunları azaltmaktadır. Retinopati, kardiyovaskü-
ler hastalık ve böbrek tutulumu açısından uzun dönem risk-
leri azaltmaktadır. Adölesan tip 1 diyabetiklerde pubertede 
hormonal değişiklikler nedeniyle uyumu ve optimal glise-
mik kontrolü sağlamak ve devam ettirmek zordur (6-10).

Adölesan tip1 diyabetikler diyabetik özyönetimlerine yardım 
için birçok teknolojiyi kullanmaktadır “Web” siteleri, mobil 
uygulamalar, sosyal ağlar (facebook, twitter gibi), İnternet 
mağazasında “diabetes” ilişkili 1100 üzeri uygulama 
kullanılan teknolojileri bulunmaktadır. Bu uygulamaların 
adaptasyonu ve etkisine yönelik kanıtlar sınırlı (11). 
Anne ve babanın davranışları, teknolojiyi kullanmaları, 
glukoz değerlerinin dönüşünün sağlanması tip1 diyabetik 
adölesanların tedaviye uyumuna, özyönetiminine ve 
glisemik kontrolüne yardımcı olmaktadır(12-14). Hastalığı 
ile ilgili sorunlar için mesajlaşma yöntemi ile uygun 
yönlendirmeler yapılabilmektedir.

Türkiye İstatistik Kurumu (TÜİK) verilerine göre hane halkı 
bilişim teknolojileri kullanım araştırmasında internet kulla-
nan bireylerin oranı %55,9 olduğu, hanelerin %96,8’inde 
cep telefonu bulunduğu, 2015 yılının ilk üç ayında inter-
net kullanan bireylerin %80,9’u sosyal medya üzerinde 
profil oluşturduğu, mesaj gönderme veya fotoğraf vb. İçerik 

paylaştığı saptanmıştır. Bunu %70,2 ile online haber, gazete 
ya da dergi okuma, %66,3 ile sağlıkla ilgili bilgi arama, 
%62,1 ile kendi oluşturduğu metin, görüntü, fotoğraf, 
video, müzik vb. İçerikleri herhangi bir web sitesine paylaş-
mak üzere yükleme, %59,4 ile mal ve hizmetler hakkında 
bilgi arama takip ettiği bildirilmiştir(15). İlgili kurumca ilk 
defa 06-15 yaş grubu çocuklara ait veriler de yayınlanmıştır. 
06-10 ve 11-15 yaş aralığı baz alınarak iki ayrı grup olarak 
incelenen kullanıcılar, bilişim teknolojilerinin kullanımı, 
kullanım sıklığı ve kullanım amaçları açısından incelenir-
ken aynı zamanda medya ile ilişkileri de araştırmaya dahil 
edilmiş. Araştırma sonuçlarına göre 06-15 yaş grubundaki 
çocukların bilgisayarla tanışma yaşının 8 yaş olduğu, bu 
ortalamanın 6-10 yaş grubunda 6 yaş, 11-15 yaş grubunda 
ise 10’a denk geldiği bildirilmiştir. İnternet kullanımında ise 
06-15 yaş grubu çocuklar ortalama olarak 9 yaşında internet 
kullanmaya başlıyorlar(16).

Sosyal Ağlar ve İlişkili Bilişim Teknolojilerinin 
Kullanım Sonuçları

Adölesanların eğitimini geliştirmede sağlık kaynaklarında 
kısıtlılık, artan sağlık maliyetleri, hastaların kısıtlı 
bilgiye sahip olması nedeniyle klasik eğitimler yetersiz 
kalmaktadır(17). Diyabetli hasta sayısı giderek artarken 
bakım sağlayan sağlık profesyonellerinin sayısının aynı 
oranda artmaması, özellikle kırsal alanda yaşayan diyabetli 
çocukların bakıma ulaşmalarında sıkıntı yaşamalarına ve 
yetersiz tedavi almasına neden olmaktadır(18). İnternet 
sitesinde blog, sohbet odaları ve tartışma forumunun 
oluşturulması (19), başarı öyküsü olan diğer adölesanların 
deneyimlerinden yararlanmasını sağlamakta, ayrıca online 
eğitim şeklinin adölesanlarda çekici bir eğitim modeli 
olduğu da vurgulanmaktadır (20).

Adölesanların eğitimini geliştirmede glukometre 
cihazından verilerin telefona ve internete iletilmesi, e-mail 
ile diyabet eğitimi, mobil uygulamalar, videokonferanslar, 
multimedya sunumları, CD/DVD ortamları, akran forumu 
üzerinden sosyal etkileşimin sağlanması (21) tartışma 
panoları ve adölesanların deneyimlerini paylaşacakları alan 
oluşturulması (22,23).

Ayrıca adölesanların eğitimini geliştirmede sosyal medya 
ve internet kullanımı, sağlık bakımına erişimde esnek 
zaman ve yer olanağı, poliklinik ziyaretlerinde azalma, 
damgalanmada azalma, ihtiyacı olduğunda eğitimin tekrar 
edilmesini ve hastane bakım masraflarında azalmayı 
sağlamaktadır (19,22, 24, 25).

Diyabet eğitiminin hastalığın kontrolünde ve yaşam 
kalitesinin desteklenmesinde önemli bir rolünün olduğu 
gösterilmiştir (26). Tip 1 diyabetli çocukların sağlıklı 
çocuklara kıyasla yaşam kalitelerinin de düşük olduğu 
bulunmuştur. (27). Tip 1 diyabetli çocuk ve adölesanlara 
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belirgin fark saptanmış. Sonuçta özyeterlilikte iki yaşam 
kalitesi ölçeği açısından da anlamlı korelasyon gösterdiği, 
problem çözücü aktiviteler ve sosyal destek içerisinde 
internet siteleri çok etkili olduğu sonucu bulunduğu 
bildirilmektedir (19).

Tip 1 adölesanların çoğu digital teknolojisi kullanmaktadır. 
Diyabet özyönetimi için en az bir teknolojik ürünü kullan-
dığı ve adölesanın yaşı ile diyabet için sosyal ağı kullanma 
arasında pozitif bir ilişki (B=0.28,SE=0.14, p=0.047) tespit 
edilmiştir (1). İnsulin pompası kullanan adölesanlar, yazı-
lımları ve sosyal ağları daha çok birlikte kullanmaktadır. 
Tamamıyla klinik pratikte bu uygulamalara ait kanıtlar 
fazla değildir. Yine de adölesanları destekleyici ve öz yeter-
liliklerini sağlayıcı sistemlerin Tip 1 diyabetik adölesanların 
eğitimi ve takiplerinde etkili olduğu saptanmıştır (1).

SONUÇ

Sonuçta internet tabanlı site ve sosyal ağların temel amaçları 
ile kullanımları kişisel davranış değişiklikleri sağlamaktadır. 
Sağlıklı bilgi modeli ve öz-etki için ihtiyaç duyulan alanda 
var olan kanıtlarla bu davranış değişiklikleri elde edilmek-
tedir (Şekil 1). Kullanılan yöntemin kişisel hak ve özgürlük-
leri etkilememesi ile etik ihlallere yol açmaması gerekmek-
tedir. Sosyal ağlarla iletişim kan şekeri takibi, beslenme ve 
fiziksel aktivite takibi, İlaçların/insulin dozlarının takibi ile 
psikososyal uyum ve problem çözme becerilerine yardımcı 
olmaktadır. Tip 1 diyabetik adölesanların A1C değerlerini 

yönelik verilen eğitimler, yaşam kalitesini ve glisemik 
kontrolü optimal düzeye yükseltmektedir (5). 

Ergenlik döneminde görülen yoğun kullanım oranlarının 
bu yaş grubunda sağlığı geliştirmede teknoloji kullanımının 
yararını gündeme getirmektedir (28). Bu nedenle oluşturulan 
internet bazlı bazı araştırmalar içerisinde Chen ve arkadaşları 
sosyal medya aplikasyonlarını da içeren “Telehealthcare” ile 
18 aylık takip sonunda anlamlı davranış değişiklikleri, etkin 
ve sağlıklı beslenme, ilacını alma, sağlık sorunlarıyla baş 
etme, problem çözücülük ve kan glukozu takibi sağlanarak 
6-12 ayda anlamlı düzeyde hba1c düşüklüğü saptamışlardır 
(29). Benzer şekilde hekim ve Tip 1 diyabetik hasta için 
internet-tabanlı «telemedicine» uygulaması yeterli kullanım 
düzeyinde (%97), hastalar ve hekimler kullanabildiğinde 
bireysel özyönetimi iyileştirmektedir. Eldeki verilerle tıbbi 
önerilerde bulunabilmektedir. Sistemin daha pratik hale 
getirilmesi ile etkinliği de artabileceği düşünülmektedir(2).

Tip 1 diyabetli adölesanların diyabete bağlı yaşam kaliteleri, 
öz yeterlilikleri ve sonuç beklentilerine yönelik 13-18 
yaşlarında 59 tip 1 Diyabetik ile randomize kontrollü 
çalışmada yedi haftalık internet tabanlı tedavi kompliyansı 
araştırılmış. İnternet tabanlı eğitimde tartışma grupları ile 
problem çözümü, tartışma odaları ve blogları aracılığıyla 
diyabetle ilişkili yaşam kalitesi ölçümü, özyeterlilik 
değerlendirilmesi yapılmış ve 59 dan 50 si (%85) süreci 
tamamlamış. İki grup arasında tedavi öncesi ve sonrası 

Şekil 1: Sağlıklı bilgi modeli ve öz-etki için ihtiyaç duyulan teoriye uygun kanıtlı internet tabanlı site ve sosyal ağların özellikleri.

Teori

Sağlık bilgi modeli
(davranış değişikliği)
-Aktif bilgi aktarımı
-Pasif bilgi alınması

Öz-etki
(kişisel davranış değişikliği)
-Yetersiz uzmanlık
-Bilişsel süreç
-Motivasyonel süreç
-Seçim süreci
-Sözlü ikna

Diyabetle ilgili elektronik 
araçlar
-Diyabetle yaşam
-Kan basıncı kontrolü
-Sigarayı bırakma

İnternet siteleri/Davranış 
değişikliği
-Çoklu davranış değişikliği 
araçları
-Stres yönetim araçları
-İletişim becerileri

Arama/Tarama
E-mail iletme
Çizgi roman

Video tabanlı hikaye anlatımı
Online topluluk
Hedef belirleme

Glukoz takibi
Kan basıncı takibi

Besin ve aktivite takibi
İnternet günlüğü
E-posta istemleri

Stres yönetimi
Güvenilir bilgi kaynağı

İletişim

Kanıt

İnternet tabanlı site ve sosyal ağlar özelliği
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iyileştirirken, adölesanın ve aile bireylerinin diyabet bilgi 
düzeylerinde artışı sağlarken hastalığa uyumlarını da arttır-
maktadır.

Sosyal ağların profesyonelce kullanımının adölesanların 
Bireysel, Sosyal ve Hastalık uyumu açısından Kendileri, Aile 
bireyleri ve Klinisyenler için geniş bir alan oluşturmaktadır. 
Bu alanda Tip 1 diyabetin metabolik kontrolüne, 
komplikasyon risklerinin azaltılmasına, hastalığın takibi ve 
tedavisine önemli katkısı olacaktır.
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ÖZET
Fazla kilo ve obezite; prevalansı gelişmiş ve gelişmekte olan ülkelerde hızla artan kronik bir problemdir ve ülke ekonomilerine büyük 
bir mali yük getirmektedir. Sağlık Ölçü ve Değerlendirme Enstitüsü tarafından dünyadaki nüfusun yüzde 30’unda fazla kilo ve obezite 
sorununun olduğu, fazla kilolu ve obez birey sayısının son 30 yılda 857 milyondan 2,1 milyara yükseldiği açıklanmaktadır. Son yıllarda 
fazla kilo ve obeziteye yönelik önlemler alınması ve tedavi edilmesi gerektiği kabul edilmiştir. Bu noktada bireye kazandırılacak olan 
sağlıklı yaşam biçimi kilit rol oynamaktadır. Olumlu davranışların kazandırılabilmesi için toplumun tüm kesimleriyle yakından ilişkide 
olan hemşirelere önemli rol ve sorumluluklar düşmektedir.
Anahtar Sözcükler: Fazla kilo, Sağlıklı yaşam, Hemşirelik.

ABSTRACT
The excess weight and obesity is a chronic disease with rapidly growing prevalence in developed and developing countries, and imposes 
a huge financial burden on the economies countries. According to the Institute for Health Metrics and Evaluation, 30% of the world 
population suffers from overweight and obesity, and the number of overweight and obese individuals has risen to 2.1 billion from 857 
million in the last three decades. In recent years, it has been accepted that measures for overweight and obesity should be taken and 
treated. At this point, helping individuals to acquire healthy lifestyle behaviors plays a key role. Nurses, who are in a close relationship 
with all segments of society, have an important role and responsibilities in helping people to acquire positive behaviors.
Key Words: Overweight, Healthy life, Nursing.

GİRİŞ

Fazla kilo , “overweight” fazla ağırlık, tartıda fazla gelen 
miktar, şişmanlık anlamına gelirken; obezite, Latince 
“obezus” sözcüğünden türetilmiştir. Şişman karşılığı 
olarak kullanılan “obezus”, iyi beslenmiş anlamına gelir. 
İngilizce’de ise, “obesity” şişmanlık, “obese” çok şişman 
anlamındadır (1). Fazla kilo ve obezitenin son yıllarda 
gelişmiş ve gelişmekte olan ülkelerde sıklığı giderek 
arttığı ve bu olayın birçok popülasyonu üzen bir sorun 
halini aldığı görülmektedir. Fazla kilo ve obezite bulaşıcı 
olmayan hastalık hızlarının artmasına ve yaşam süresinin 
kısalmasına katkıda bulunmakta, ayrıca yaşam kalitesini 
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olumsuz yönde etkilemektedir (2). Fazla kilo ve obezitenin 
dünyanın en önemli halk sağlığı mücadelelerinden 
birisi olduğu, eğilimin özellikle çocuklar ve gençler için 
alarm düzeyine ulaştığı ve gelecek nesiller için daha çok 
sağlık yükü yaratacağı düşünülmektedir (3). Son 10-15 
yılda giderek yaygın bir sağlık sorunu haline gelmesi ve 
tıbbi komplikasyonlarına bağlı erken ölümlerin olması, 
obeziteyi üzerinde önemle durulması gereken bir konu 
haline getirmiştir. Tıbbi komplikasyonları arasında kalp 
ve damar sistemi hastalıkları, diyabet, metabolik sendrom, 
kas ve iskelet sistemi hastalıkları ve psikiyatrik sorunlar 
gelmektedir. Tüm bunlara rağmen %5-10 oranındaki kilo 
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kaybı hastalık riskini büyük oranda azaltmaktadır (4). Fazla 
kilo ve obezitenin tedavisinde yaşam tarzı değişikleri ve 
tıbbi tedavi kullanılmaktadır (5). Tedavide öncelikle yaşam 
tarzı değişikliklerinin uygulanması, başarısız olunduğu 
durumlarda tıbbi tedaviye geçilmesi önerilmektedir (6). 

Yaşam tarzı değişiklikleri gibi ilaç dışı yöntemlerin, ruhsal 
sağlığın ve yaşam kalitesinin iyileştirilmesinde oldukça 
başarılı olduğu, risk taşımaması ve ucuz olması bakımından 
da maliyet etkili olduğu belirtilmektedir. Bu amaca yönelik 
henüz obez olmayan ancak risk grubunu oluşturan fazla 
kilolu bireylere yönelik koruyucu önlemlerin alınması halk 
sağlığı açısından önemli bir uygulamadır. Bu ise ancak 
bireylerin sağlıklı yaşam davranışı kazanmalarıyla mümkün 
olacaktır (7). Hemşireler; bireye, aileye, topluma, çeşitli 
kültürlerde sürekli, koordine ve kapsamlı sağlık hizmeti 
sunarlar. Bu temel özellikler hemşireleri bireylerle çok 
sık, yakın ve uzun süreli ilişki kuran sağlık çalışanı olma 
özelliği kazandırdığından, hemşirelerin sağlığı koruma 
ve geliştirmede kilit rol oynamasını sağlamaktadır (8). Bu 
nedenlerle, hemşirelerin sağlıklı yaşam biçimi değişiklikleri 
konusundaki donanımları arttırmalıdır.

Fazla Kilo ve Obezitenin Tanımı

Kilo aşamaları beden kitle indeksi BKİ ile tanımlanır. BKİ 
25 ila 29.9 arasında olan bir kişi klinik olarak “fazla kilolu” 
olarak tanımlanmaktadır. 30 veya üzerindeki BKİ “obezite” 
olarak sınıflandırılır. (9).

“Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) obeziteyi, sağlığı bozacak 
ölçüde vücutta aşırı yağ birikmesi olarak tanımlanmaktadır.” 
(2) Yağ dokusunun normal aralıkları erkeklerde vücut 
ağırlığının ortalama yüzde 15-20’sini, kadınlarda ise 
yüzde 25-30’unu oluşturmaktadır. Erkeklerde yağ dokusu 
oranının yüzde 25, kadınlarda ise yüzde 30’un üzerine 
çıkması durumunda obeziteden söz edilmektedir (10).

Fazla kilo ve obezite toplumun büyük bölümünü etkileyen 
kronik rahatsızlıklardır. Bireylerin yaşam kalitesini bozan, 
değişik hastalıklara ve yaşam süresinin azalmasına sebep 
olan fazla kilo ve obezite; çocuk, genç, yetişkin ve yaşlı tüm 
bireyleri ilgilendiren önemli bir halk sağlığı sorunu haline 
gelmiştir. Günümüzde, fazla kilo ve obezite oranındaki 
artışın en önde gelen nedenleri; refah seviyesinin artması, 
beslenme şeklinin değişmesi, hazır gıda tüketiminin 
artması, gıda endüstrisindeki büyümeye paralel olarak 
ürün fiyatlarının düşmesi, iş koşullarının ve eğlence 
alışkanlıklarının değişmesi, elektronik aygıtlar başında 
geçirilen sürelerin artışına bağlı olarak fiziksel mobilitenin 
azalması sayılmaktadır. Bu sebeplere ilave olarak cinsiyet, 
eğitim, medeni durum ve kır-kent yaşantısının obezite 
oranları üzerinde etkili olduğunu açıklanmaktadır (11,12).

Tüm toplumu tehdit eden bir hale gelen fazla kilo ve 
obezite oranları; risk faktörlerinin ve toplumun sağlıklı 

olmayan davranışlarının saptanması ile düşürülebilir. Bu 
nedenle fazla kilo ve obezite düzeyini yansıtan ölçümlere 
ihtiyaç vardır. Beden Kitle İndeksi (BKİ), yetişkinlerde fazla 
kilolu ve obez sınıflandırması için yaygın olarak kullanılan 
kilo-boy oranı olarak tanımlanmaktadır. Bu oran, kişinin 
kilogram cinsinden ağırlığının, metre cinsinden boyunun 
karesine bölünmesiyle (kg/m2) elde edilir. DSÖ’nün 
BKİ üzerinden tanımlamasına göre BKİ’si 25’e eşit ya 
da üzerinde olanlar fazla kilolu, 30’a eşit ya da üzerinde 
olanlar ise obezdir. BKİ’nin özellikle 30’un üzerinde olduğu 
durumlarda kalp rahatsızlıklarına bağlı ölümlerin dört kat 
arttığı görülmektedir (2).

Amerika’da yaklaşık bir milyon kişi üzerinde yapılan, fazla 
kilo ve obezitenin sebep olduğu ölüm oranlarını gösteren 
çalışmada BKİ’si 25’den fazla olanlarda BKİ’deki artışla 
birlikte ölüm oranının da arttığı sonucu çıkmıştır. BKİ’si 30-
35 arası olanların ortalama yaşam süresi ideal kilodakilere 
göre 2-4 yıl arası kısalırken; bu fark BKİ’si 40-45 arası 
olanlarda 8-10 yıla kadar çıktığı saptanmıştır (13).

Fazla Kilo ve Obezite Sıklığı

Fazla kilo ve obezite küresel boyutta önemli bir halk sağlığı 
sorunudur. Dünyada hem gelişmiş hem de gelişmekte olan 
ülkelerde fazla kilo ve obezite oranları her geçen gün artış 
göstermektedir. DSÖ tarafından Asya, Afrika ve Avrupa’da 
yapılan MONICA çalışmasında obezite sıklığında 10 yılda 
yaklaşık yüzde 30 oranında bir artış olduğu açıklanmaktadır 
(14).

Avrupa’da yetişkinlerde fazla kilo sıklığı erkeklerde yüzde 
32-79, kadınlarda ise yüzde 28-78 arasında; obezite sıklığı 
ise erkeklerde yüzde 5-23, kadınlarda yüzde 7-36 arasında 

Tablo 1: Beden kitle indeksi’ne göre obezite sınıflaması

Sınıflandırma BKİ (kg/m2)

Temel kesişim 
noktaları

Zayıf ( düşük ağırlıklı ) < 18.50
Aşırı düzeyde zayıflık <16.00
Orta düzeyde zayıflık 16.00-16.99
Hafif düzeyde zayıflık 17.00-18.49
Normal 18.50-24.99
Toplu, hafif şişman, fazla kilolu ≥25.00
Şişmanlık öncesi (preobez) 25.00-29.99
Şişman (Obez) ≥30.00
Şişman I. derece 30.00-34.99
Şişman II. derece 35.00-39.99
Şişman III. derece ≥40.00
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Ülkemizde ve yurtdışında alarm verici seviyelere ulaştığı 
görülen fazla kilo ve obezite için gerekli önlemlerin 
alınabilmesi için fazla kilo ve obezitenin etiyolojisi konusuna 
ağırlık verilmesi gerekmektedir.

Fazla Kilo ve Obeziteye Neden Olan Faktörler

Fazla kilo ve obeziteye sebep olan en önemli sebeplerin 
aşırı ve yanlış beslenme ile fiziksel hareket kısıtlılığı olduğu 
belirtilmektedir. Ancak yaş, cinsiyet, eğitim düzeyi, sosyo-
kültürel ve psikolojik etmenler, gelir durumu, hormonal, 
genetik ve metabolik etmenler, sigara-alkol kullanımı, kısa 
aralıklarla oldukça düşük enerjili diyet uygulama, kullanılan 
bazı ilaçlar, doğum sayısı ve doğumlar arası süre gibi nedenler 
sıralanmaktadır. Öte yandan yenidoğan dönemindeki 
beslenme şeklinin ve çocukluk döneminde kazanılan 
beslenme alışkanlıklarının obezitenin gelişmesindeki etkisi 
göz ardı edilmemelidir. Anne sütü ile beslenen çocuklarda 
obezite görülme sıklığının daha düşük olduğu, anne sütü 
verme süresinin, formal besinlerin türü, miktarı ve başlama 
zamanlarının obezite oluşumunu etkilediği bildirilmektedir 
(28).

Çocuk ve geçlerdeki fazla kilo ve obezitenin ise ağırlıklı 
olarak yanlış beslenme alışkanlıkları, beden gereksiniminden 
çok yeme, az hareket etme, ailede fazla kilolu ve obez birey 
bulunması, tıbbi hastalık, ilaçlar, aileden ayrılma ya da anne-
babanın boşanması gibi strese neden olan durumlar, aile ve 
akran sorunları, depresyon ya da diğer ruhsal sorunlarla 
ilişkili olduğu belirtilmiştir (29).

Fazla Kilo ve Obezitenin Yol Açtığı Sağlık Sorunları

Yüzyıllar öncesinde Hipokrat, “Ani ölüm şişmanlarda 
zayıflara göre daha sık görülür” diyerek obezitenin sebep 
olduğu sorunları tespit etmiştir. Günümüzde, yetersiz 
beslenmeye oranla fazla yeme sonucu oluşan ölümlerin 
daha fazla olduğu çalışmalarla kanıtlanmıştır (30).

DSÖ fazla kilo ve obezitenin ölüm riskleri sıralamasında 
ilk beşte olduğunu belirtmektedir. Her yıl en az 2,8 milyon 
kişinin, fazla kilo ve obez olma sonucu hayatını kaybettiği 
belirtilmektedir. Dünya genelinde fazla kilo ve obezite 
zayıflığa kıyasla ölümle daha ilişkili olduğu tespit edilmiştir 
(31).

Obezite, vücuttaki tüm sistemler ve psikolojik durum 
üzerine olumsuz etkileri mevcuttur ve bu etkiler birçok 
sağlık problemine neden olmaktadır.(32) Fazla kilolu ve 
obez kişilerde kalp damar rahatsızlıkları ve yüksek tansiyon 
görülmesi sıklığı artmaktadır (22).

Fazla kilo ve obezitenin solunum sistemi rahatsızlıklarına 
sebep olduğu bilinmektedir. Fazla kilo ve obezite sonucu 
göğüs ve karın duvarında biriken yağlar solunum 
hareketlerini kısıtlamaktadır. Ayrıca obez bireylerde 
kandaki karbondioksit oranı artarak kişileri uykuya meyilli 

değişmektedir. Fazla kilolu bireylerin en çok görüldüğü 
ülkeler Arnavutluk, Bosna-Hersek ve İngiltere olarak 
belirlenmiştir (15).

İşeri ve Arslan’ın çalışmasında fazla kilo görülme sıklığı 
kadınlarda yüzde 33.6, erkeklerde yüzde 46 iken, obezite 
görülme sıklığı kadınlarda yüzde 16.6, erkeklerde yüzde 15.6 
olarak belirlenmiştir (16). Ergin ve arkadaşlarının 20 yaş ve 
üzeri yaklaşık sekiz yüz bin kişide yaptıkları çalışmada fazla 
kilo sıklığı kadınlarda yüzde 48.4 ve erkeklerde yüzde 46.1 
olarak saptanmıştır (17).

DSÖ verilerine göre fazla kilo ve obezite, Avrupa’daki 
yetişkinlerde diyabet vakalarının yüzde 80’nine, kalp 
hastalıklarının yüzde 35’ine ve hipertansiyonun vakalarının 
ise yüzde 55 ine neden olduğu düşünülmektedir. Fazla kilo 
ve obezite her yıl bir milyondan fazla kişinin ölüme dolaylı 
ve dolaysız olarak sebebiyet vermektedir (18).

Fazla kilo ve obezite gelişiminde doğum öncesi dönem, 
5-7 yaş ve ergenlik dönemleri kritik dönemler olarak kabul 
edilmektedir (19). Fazla kilo ve obeziteye yatkınlık özellikle 
çocuklar ve adölesanlarda alarm verici düzeye ulaşmıştır. 
Günümüzde çocukluk dönemi obezitesi sıklığının 1970 
yıllarındaki değerlerden on kat fazla olduğu belirtilmektedir 
(18,20).

Amerika Birleşik Devletleri(ABD)’nde NHANES 
çalışmasına göre 2003-2006 yıllarında 2-19 yaş grubu 
çocuklar ve adölesanların yüzde 16.3’ünün obez olduğu 
bildirilmiştir. Avrupa’da okul çağı çocuklarında fazla kilo 
sıklığı en yüksek olan ülkeler İspanya (6-9 yaşta %35) ve 
Portekiz (7-9 yaşta %32) olarak bulunmuştur (19).

Krassas ve arkadaşlarının çalışmasında 6-17 yaş grubu 
çocuklar üzerinde yürüttükleri çalışmada çocukların 
yüzde 10.6’sının fazla kilolu ve yüzde 1.6’sının ise obez 
olduğu görülmüştür (21). Sur ve arkadaşlarının 12-13 yaş 
çocukların yüzde 12’sini fazla kilolu, yüzde 2’sini ise obez 
olduğu saptamıştır.(21) Manios ve arkadaşlarının 12-13 
yaş arası çocuklarda yaptıkları çalışmada adölesanların 
yüzde 10.6’sının fazla kilolu, yüzde 1.6’sının ise obez olduğu 
saptanmıştır (23). Arslan ve arkadaşlarının 5-20 yaş grubu 
çocuklarda yaptıkları başka bir çalışmada çocukların 
yüzde 4.1’inin fazla kilolu, yüzde 8.8’inin ise obez olduğu 
görülmüştür (24).

Ayrancı ve arkadaşlarının 15-20 yaş arası öğrencilerde 
yaptıkları çalışmada öğrencilerin yüzde 4.4’ünde fazla 
kilolu, yüzde 0.6’sında ise obezite saptanmıştır (25). Yuca ve 
arkadaşları tarafından 6-18 yaş çocuklar üzerinde yürütülen 
çalışmada fazla kilo sıklığının yüzde 11.1, obezite görülme 
sıklığının ise yüzde 2.2 olduğu görülmüştür (26). Dündar ve 
arkadaşları Samsun ilinde 11-14 yaşları arasındaki çocuk-
larda, obezite sıklığı yüzde 10.3 olarak saptamıştır (27).
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Obezitenin tedavisinde yaşam tarzı değişikleri ve tıbbi 
tedavi olmak üzere iki yaklaşım kullanılmaktadır (5). Tıbbi 
tedavi; ilaç uygulamaları ve cerrahi yöntemlerle yapılırken; 
davranış tedavisi sağlıklı yaşam biçimi davranışlarının 
kazandırılması ile yapılmaktadır (38). Öncelikle yaşam tarzı 
değişikliklerinin en az 6 ay süre ile uygulanması, başarısız 
olunduğu durumlarda ilaç tedavisi ya da cerrahi yöntemlere 
geçilmesi önerilmektedir (6). Ayrıca ilaç dışı yöntemlerin 
ruhsal sağlığın artırılmasında da oldukça başarılı olduğu 
ortaya konulmuştur. Öte yandan ilaç dışı yöntemler, hem 
risk taşımaması hem de ucuz olması bakımından maliyet 
etkilidir (39,40).

Sağlıklı Yaşam Biçimi Davranışları

Toplum sağlığının koruması ve geliştirilmesi için, bireylerin 
kendi yaşam biçimlerini oluşturmaları gerekmektedir (41). 
Sağlıklı yaşam biçimi, sağlığı etkileyen tüm davranışlar 
üzerinde kontrol sahibi olmayı ve sağlık durumunu 
yükseltmeyi hedefleyen davranışları içermektedir. Sağlıklı 
yaşam biçimi davranışları ise; bireylerin mevcut iyilik 
hallerinin korunması ve daha iyi seviyeye yükseltilmesine 
hizmet eden davranışlar olarak tanımlanmaktadır (42,43). 
“Pender’e göre sağlıklı yaşam biçimi davranışları manevi 
gelişim, sağlık sorumluluğu, egzersiz, beslenme, kişilerarası 
ilişkiler ve stres yönetimidir.” (44)

Kendini Gerçekleştirme

Bireyin davranışlarının en önemli belirleyicisi “kendilik 
kavramı”, davranışlarını yöneten en önemli güdü de “kendini 
gerçekleştirme” güdüsüdür. Kendini gerçekleştirme, insan 
davranışlarını yöneten bir güdü olduğu kadar, erişilmeye 
çalışılan bir gelişme düzeyidir (45). Kendini gerçekleştirmiş 
bireyler, belirli bir plan ve program çerçevesinde, ulaşılması 
gereken bir amaca yönelik yaşam sürer, kendini tanır, güçlü 
ve zayıf yönlerini bilir, başarılarının farkındadır. Bireyin 
kendinden memnun olması, kendini takdir etmesi ve değerli 
olduğuna inanması da kendini gerçekleştirmiş olduğunun 
göstergesidir (46).

Sağlık Sorumluluğu

Davranışların ya da yetki alanına giren herhangi bir 
olayın sonuçlarını bireyin üstlenmesi sorumluluk olarak 
değerlendirilmektedir. Sağlık sorumluluğu ise bireyin kendi 
iyiliği için yaşamda aktif rol almasıdır (44,48). Bireylerin 
sağlık alanında birtakım haklara sahip olduğunun 
savunulduğu günümüzde, aynı bireylerin bazı sorumluluk 
ve ödevlerinden söz etmek olasıdır. Bugün dünyada 
gelişmekte olan bakış açısı, sağlık durumlarının korunması 
ve sürdürülmesi konusunda kişilerin sorumlu tutulması 
gerektiği üzerinedir. Kapsamı açıkça tanımlanmasa da 
hasta olsun olmasın, kişilerin sağlıkları yönünden bir 
“sorumluluk” davranışı içinde olmaları gerektiği görüşü 
dünyada yükselen bir grafik oluşturmaktadır (49).

hale getirmektedir. Fazla kilolu ve obezlerde kas-iskelet 
sistemi daha fazla yük taşıdığından, bu kişilerde diz-kalça 
ve eklem rahatsızlıkları görülme oranları artmaktadır. 
Tüm bu etkilerin yanında estetik açıdan da fazla kilolu 
ve obez bireylerde psikolojik bozukluklar, toplumsal 
uyumsuzluklar ve intihar girişimleri gibi buhranlara daha 
sık rastlanmaktadır (15).

Fazla Kilo ve Obeziteden Korunma

Her geçen gün önemli bir sağlık problemi haline gelen fazla 
kilo ve obezitenin görülme sıklığı, gelişmiş ve gelişmekte 
olan ülkelerde, bütün yaş ve sosyo-ekonomik gruplarda 
giderek artmaktadır. Çevresel, biyokimyasal, genetik, sosyo-
kültürel ve psikolojik pek çok faktör birbiri ile ilişkili olarak 
fazla kilo ve obezite oluşumuna katkıda bulunmaktadır. 
Bu nedenle yenidoğan döneminden geriyatrik yaş grubuna 
kadar fazla kilo ve obezite ile mücadelede tüm sağlık çalı-
şanlarına önemli görevler düşmektedir. Fazla kilo, obezite 
ve neden oldukları hastalıklar sonucunda sağlık hizmetleri 
daha çok kullanılmakta, sağlık kuruluşlarına kilo kontrolü 
için başvuran kişilerin sayısı da giderek artmaktadır. Dola-
yısıyla sağlık kaynaklarının etkili kullanımında “önlemek 
iyileştirmekten daha kolaydır” ilkesiyle hemşirelerin danış-
manlık görevleri ön plana çıkmaktadır (33).

DSÖ’nün 21.yüzyıl hedeflerinden biri toplumdaki insanların 
sağlıklı yaşam biçimlerini benimsemelerini vurgulayarak, 
sağlık davranışlarını önemli ölçüde arttırmaları gerektiğini 
açıklamaktadır (34).

Fazla kilo ve obezite diğer birçok hastalıkta olduğu gibi 
yaşam tarzında yapılan değişikliklerle önlenebilmektedir. 
Fazla kilo ve obezitenin gelişmesinde etken olarak görülen 
hatalı beslenme ve yetersiz fiziksel aktivite üzerinde durul-
ması gereken iki konudur. Kalorisi yüksek gıda alımı, hazır 
yiyecekler, ayaküstü beslenme, çok sık veya çok seyrek 
yeme ve gece uyumadan önce yeme gibi durumlar hatalı 
beslenmeyi oluşturur. Hatalı beslenmenin önlenmesi, yeme 
biçiminin ve yemek içeriğinin düzenlenmesi ile sağlana-
bilmektedir. Fazla kilo ve obezitenin önlenmesinde akti-
vite düzeyinin arttırılması da önemli gereksinimlerdendir. 
Elektronik aygıtlar karşısında geçirilen zamanın iki saat ile 
sınırlandırılması ve egzersizin yaşam tarzı haline dönüştü-
rülmesi önerilmektedir. Sağlıklı yaşam tarzının benimsen-
mesi sonucu fazla kilo ve obeziteden korunmada başarıya 
ulaşılabilmektedir (34).

Fazla Kilo ve Obezitenin Tedavisi

Fazla kilo ve obezite neden olduğu çeşitli sağlık sorunları 
nedeniyle tedavi edilmesi zorunlu bir hastalıktır. Tedavi, 
bireyin kararlılığı ve etkin olarak katılımını gerektiren, uzun 
ve süreklilik gerektiren bir süreçtir. Kilo kaybı ile birlikte 
fazla kilo ve obezite nedeniyle oluşan hastalıkların sorunları 
ortadan kalkmakta ve mortalite oranı azalmaktadır (37).
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Pender’e göre kişilerarası destek; insanlarla anlamlı 
ve tatmin edici ilişkiler kurma, yakın arkadaşları için 
zaman ayırma, başkalarını övme, kendine yakın hissettiği 
bireylerle terapotik iletişime geçme, tartışma ve uzlaşma 
yolu ile sorunları çözme, fikir alış verişinde bulunma olarak 
yorumlanmıştır (44).

Kişilerarası ilişkilerde destekleyici rolü olan kişi veya 
kişiler, güven verici tutumları ve koşulsuz yaklaşımlarıyla 
iletişimin nitelik kazanmasını sağlarlar. Destek veren kişi 
veya kişiler bireyin baş etme yeteneğinin artmasına, asıl 
gereksinimin açığa çıkmasına katkıda bulunmuş olurlar. 
Baş edebilme biçimi bireyden bireye farklılık gösterir. Her 
kişinin bireysel özellikleri veya çocukluk dönemindeki 
deneyimleri kişilerarası ilişki ve kişilerarası destek sürecini 
etkiler (60,62).

Stres Yönetimi

Stres insanların fizik ve sosyal çevresinden gelen uyaranlar 
karşısında denge mekanizmalarının bozulması halinde 
bedenin verdiği psikolojik, fizyolojik ve biyokimyasal 
tepkiler olarak ifade edilmektedir. İnsan gereksinimleri 
dikkate alındığında stresin sağlık üzerinde olumlu ve 
olumsuz etkileri olabilmektedir (63).

Strese uzun süre maruz kalma sonucunda vücudun 
genel işlevleri bozulmaktadır. Bu nedenle stres yönetimi, 
kazanılması gereken sağlık davranışlarından biri olarak 
gösterilmektedir. Stres yaşayan bireylerin sağlıklarını 
tehlikeye atacak davranışlarda bulundukları, kendilerine 
gerekli özeni göstermedikleri vurgulanmaktadır. Stresin 
sağlık üzerine olan negatif etkisi olumlu sağlık davranışlarını 
azaltıp, olumsuz sağlık davranışlarını artırmasından 
kaynaklanmaktadır. Stresörlerin sıklığı ve yoğunluğu hem 
fiziksel hem de psikolojik hastalıkların ortaya çıkmasına 
neden olmaktadır (64,65).

Stresin etkisini olumlu düzeyde tutabilmeyi öğrenme olarak 
nitelendirilen stres yönetiminin amacı, stresi kontrol etmek 
ve stresle baş etmeyi öğrenmektir. Yaşam kalitesini yükselten 
ve hastalıkların önlemesine katkı sağlayan stres kontrolü 
sağlığın geliştirilmesine yönelik önemli hedeflerden biridir 
(65,66).

Fizyolojik ve psiko-sosyal değişimlerin yaşandığı üniversite 
yaşamına geçiş dönemi gençler için stres kaynağı olarak 
kabul edilmektedir. Bu dönemde stresle baş etme konusunda 
gençlere yardımcı olunması gerekmektedir (65,66).

Sağlığın Sürdürülmesinde ve Geliştirilmesinde 
Hemşirenin Rolü

Günümüzde yaşanan değişimler, sağlık sorunları ve sağlıksız 
yaşam biçimi davranışları gibi durumlar hemşirelerin 
eğitimci rolünün öne çıkmasına neden olmuştur. Kendi 
sağlıklarıyla alakadar olan ve sağlıksız alışkanlıklarını 

Sağlık sorumluğu bünyesinde bireyin sağlığına yönelik 
bazı sorumlulukları yerine getirmesi oldukça önem 
arz etmektedir. Bireyin kendini ve vücudunu tanıması, 
sağlık durumunu izlemesi ve herhangi bir değişiklik ya 
da normalden sapma durumunda bir sağlık kuruluşuna 
müracaat etmesi, belli periyodlarla kontrollerini yaptırması 
bu sorumluluklardan sadece bir kaçıdır (44).

Egzersiz ve Fiziksel Aktivite

Genellikle birbirinin yerine kullanılan egzersiz ile fiziksel 
aktivite terimleri farklı anlamlara gelmektedir. Bunlar 
arasındaki fark; fiziksel aktivitenin oturma, kalkma, dolaşma 
gibi günlük yaptığımız işlerden, egzersizin ise sürekli ve 
düzenli kas hareketlerini içeren bir spor aktivite olmasından 
kaynaklanır (50).

Egzersizin tüm yaş grupları için olumlu etkileri mevcuttur. 
Düzenli fiziksel aktivite; sağlığın korunması ve geliştiril-
mesinde, bireylerin sosyalleşmesinde, kötü alışkanlıkla-
rın önlemesinde yani yaşam kalitesinin yükseltilmesinde 
oldukça önemlidir (51).

Beslenme

Beslenme; “insanın büyümesi, gelişmesi, sağlıklı ve 
üretken olarak yaşamını sürdürmesi için gerekli olan besin 
öğelerini yeterli miktarda alıp vücutta kullanılmasıdır.” (58) 
Metabolizma için elzem olan tüm besin öğelerinin yeterli 
miktarda alınması ve vücutta uygun biçimde kullanılması 
ise yeterli ve dengeli beslenme olarak değerlendirilmektedir. 
Beslenme, büyüme, gelişme, yaşam fonksiyonları için 
gereklidir (53,54).

Beslenme sağlığın geliştirilmesi ve hastalıklardan korunmada 
rol oynayan önemli faktörlerden biridir. Günümüzde 
oldukça yaygın olarak görülen osteoporoz, kanser gibi 
hastalıkların ortaya çıkmasında sağlıksız beslenme önemli 
bir etken olarak bilinmektedir (55).

Yeterli ve dengeli beslenme; sosyo-kültürel ve ekonomik 
birçok faktörden etkilenmektedir (57,60). Günümüzde 
çocuklar ve gençlerde çok yaygın olarak görülen “fast 
food” türü beslenme fazla kilo ve obezite sorunlarının 
ortaya çıkmasına katkı sağlamaktadır (56,57). Bu nedenle 

çocuklar için model olan ebeveynlerin de beslenmelerine 
gereken özeni göstermeleri oldukça önemlidir. Çocukların 
ve gençlerin üç ana üç ara öğün şeklinde beslenmeleri, 
tüketilen şekerli, tuzlu ve yağlı yiyecekler ve asitli içecekleri 
azaltmaları bunun yanı sıra balık, az yağlı et ve tahıl 
ürünlerinin tüketiminin arttırılması sağlanmalıdır (57,59).

Kişilerarası Destek

Kişilerarası destek, bireylerin diğer kişilerle etkileşimleri 
sonucu ortaya çıkan ve sağlık üzerinde önemli etkisi 
olduğu düşünülen bir olgudur. Kişilerarası destek ilişkinin 
sürekliliğine, niteliğine ve düzeyine bağlıdır (44,60-62).
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- Fazla kilolu ve obez bireylerin düzenli kan basıncı 
ölçümü ve açlık kan şekeri takibinin yapılması 

- Hastalarla her diyalogda obezitenin mortalite ve 
morbidite risklerinin belirtilmesi, 

- Sağlık besleme, fiziksel aktivite konularında önerilerde 
bulunulması,

- Kilo vermedeki başarı ya da başarısızlığı değerlendirilip, 
hastaya gerekli olan motivasyon ve desteğin sağlanması, 

- İdeal kilosuna ulaşmış hastalara bu kilosunun sabit 
kalması konusunda önerilerde bulunup periyodik 
olarak boy kilo ölçümleri yaptırması gibi önerilerde 
bulunulabilir.
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değiştirmek isteyen insanların sayısı giderek artmaktadır. 
Toplumun bilinçlenmesi; mevcut sağlık hizmetlerinden 
beklentileri değiştirmiş ve bu durum hemşirelerin sağlığı 
geliştirmeye yönelik çok boyutlu görevler üstlenmesine 
zemin hazırlamıştır. Sonuç olarak hemşireler giderek 
çeşitlenen hizmet alanlarında sağlık düzeyinin yükseltilmesi 
konusunda toplumun her kesimine gerekli eğitimi verecek 
duruma gelmiştir (8).
Hemşireler, mesleki sorumlulukları ve sosyal rolleri gereği 
içinde bulundukları topluma model olma ve bireyleri 
etkileme özelliğine sahiptirler. Bu nedenle, hemşireler, 
sağlığı geliştirmenin önemini kavramalı, toplumdaki 
bireylerin olumlu sağlık davranışı geliştirmesi için motive 
edici davranışlar sergilemelidir (68).
Sağlığın sürdürülmesi ve geliştirilmesi kavramları hemşi-
relik bakımının vazgeçilmez bileşenleri arasındadır. Sağlı-
ğın geliştirilmesi bireylere sağlık dinamiklerini üst düzeye 
çıkaracak bir yaşam biçimi oluşturmalarında yardım edecek 
tutum ve becerileri kazandırmayı amaçlar. Aile ve toplu-
mun sağlık seviyelerinin yükseltilmesine önemli katkılar 
sağlayan hemşirelik, bireyi yaşamının tüm yönleriyle ele 
alan bütüncü bir meslektir. Bu nedenle hemşireler sağlığın 
sürdürülmesine ve geliştirilmesine yönelik etkinliklerde 
önemli bir role sahiptir (67).
Sağlığın geliştirilmesinde hemşire belli bir program dahi-
linde risk faktörlerini belirler, mevcut problem hakkında 
tanı koyar, problemin çözümü için plan yapar, uygun 
girişimlerde bulunur ve değerlendirme yapar (68). Ayrıca 
hemşire bireyin sağlığını geliştirmesi ve sürdürmesi için 
üzerine düşen sorumluluklarının farkına varmasına 
yardımcı olur. Sağlıkta davranış değişikliği oluşturma süre-
cinde hemşireler sağlık eğitimi uygulamalarında önemli role 
sahiptir. Davranış değişikliği için bireyin fiziksel, psikolojik 
ve sosyal yönden değişikliğe hazır olması, uygun zamanın 
seçilmesi ve çevre koşullarının buna yönelik düzenlenerek 
sürecin aşamalı olarak planlanması gerekmektedir. Hemşi-
renin davranış değişikliği sürecinde kişinin kendisini yöne-
tebilmesi, değişim sürecinde ortaya çıkabilecek sorunlarla 
baş edebilmesi için bireye bilgi ve destek sunmak amacıyla 
profesyonel izlem ve değerlendirmenin önemi konularında 
bilgi sahibi olması gerekmektedir. Davranış değişikliği 
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ÖZET
Bu çalışmanın amacı ülkemizde kan şekerini etkileyen bitkilerin incelenmesidir. Diabetes Mellitus (DM), vücutta yeterli miktarda insulin 
üretilememesi veya üretilen insulinin etkin olarak kullanılamaması sonucu meydana gelen yaşam boyu süren kronik bir hastalıktır. Bu 
hastalıkla ilgili literatür taraması yapıldığında geleneksel halk tıbbında birçok bitkinin kan şekerini etkilemek amacıyla kullanıldığı 
görülmektedir. Dünyada kan şekerinde etkili olan bitkilerin sayısı 375’ten fazladır. Son literatüre göre ülkemizin çeşitli bölgelerinde 
yayılış gösteren benzer bitkilerin sayısı ise 69’dur.
Anahtar Sözcükler: Kan şekerini etkileyen bitkiler, Türkiye

ABSTRACT
The aim of this study is to identify a variety of plants being used for the treatment of diabetes in our country. Diabetes Mellitus (DM) is 
a life-long chronic disease caused by insufficient insuline production or inactive usage of secreted insuline. According to the literature 
search, it has been shown that several plants are in usage as an antidiabetic in traditional folk medicine. The incidence of diabetes 
mellitus is 8% in the whole population. Herbal drug ingredients have been in use among public for a long time period. There are more 
than 375 plants that are in usage for the treatment of DM worldwide. According to the recent publications, there are 69 antidiabetic 
plants in our country.
Key Words: Plants affecting blood sugar, Turkey
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Diyabeti oluşturan risk faktörlerinin (hormonlu gıda 
tüketimi, hareketsizlik, glukoz tüketimindeki artış v.s.) 
günümüzde daha sık görülmesi nedeniyle yaygınlığı dünya 
çapında artmaktadır, ancak gelişmekte olan ülkelerde bu 
daha belirgin şekilde görülmektedir. Mevcut tahminlere 
göre, gelişmiş ülkelerin %20’sine kıyasla, 2010-2030 yılları 
arasında diyabet hastalığı görülen yetişkinlerin sayısının % 
69 oranında artacağı düşünülmektedir (2).

Ekzojen insulin tedavisi bütün tip 1 diyabet hastalarında 
ve oral yollarla alınan hipoglisemik ilaçlarla yeterli kan 
şekeri kontrolü sağlanamadığı durumlarda ise bazı tip-
2 hastalarında uygulanmaktadır. Diyabet tedavisinde 
kullanılan ilaçları üç gruba ayırabiliriz. İlk gruptaki 

GİRİŞ

Diyabet kan şekeri düzeyindeki düşüş ile karakterize 
edilen kronik bir metabolik hastalık olarak tanımlanabilir. 
Bu hastalık iki tiptir; ilki tip 1 diyabet; pankreatik beta 
hücreleri tarafından yetersiz endojen insulin üretiminden 
kaynaklanır. İkincisi tip-2 diyabet ise bozulmuş insulin 
sekresyonu ve/veya insulin etkinliğinin azalmasıdır. Tip 1 
diyabet, T-hücrelerinin aracılık ettiği insulin üretiminde 
görevli pankreas beta hücrelerinin yıkımıyla karakterize 
olmuş otoimmün bir metabolik hastalıktır. Tip-2 diyabet 
ise obezite ve hareketsiz yaşamla güçlü şekilde ilişkili olan 
insulin direnci ve beta hücrelerinin işlevsel bozukluğuyla 
aşamalı gelişen bir hastalıktır (1). 
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ilaçlar endojen insulin kullanımını arttırır. Bu ilaçlara 
glibenklamid, glinidler, insulin benzerleri, glukagon 
benzeri peptid 1 (GLP-1) agonistleri gibi sülfonilüreler ve 
dipeptidil peptidaz-IV (DPP-IV) inhibitörleri dahildir. 
Bu grubun ilk iki üyesi, insulin sekresyonunu artırmak 
için pankreastaki sülfonilüre reseptörü üzerinden hareket 
eder. Bunun yanında GLP-1 agonistleri ve DPP-IV 
inhibitörleri ince bağırsağın ileum hücreleri üzerinde etki 
yapar. İkinci ilaç grubu insulinin duyarlılığını arttırır ve 
peroksizom proliferatörü ile aktive edilen reseptör gama 
(PPARγ) ve biguanid metformini içerir. Üçüncü grup, 
polisakaritlerin sindirimini ve biyoyararlanımını azaltan 
α-glukoksidaz inhibitörlerini (akarboz) bulundurur (3, 
4). Ancak mevcut tüm tedavilerin sınırlı etkinliği, sınırlı 
tolere edilebilirliğinden dolayı mekanizmaya bağlı ciddi yan 
etkileri vardır (5, 6).

Uluslararası Diyabet Federasyonu (IDF) verilerine göre, 
DM’li hastaların dünya çapındaki yaygınlığı yaklaşık % 
8.3 oranında ve yaklaşık 382 milyon kişiyi kapsamaktadır 
(7). 2010 yılında Çin Halk Cumhuriyeti’nde, 20 yaş ve 
üzeri yaş grubundaki DM prevalansı %9.7 oranında 
iken, DM hasta sayısı 92.4 milyondur (8). DM hastaları 
% 90’ı tip 2 diyabetten oluşmaktadır. Tip 2 Diyabet, hem 
gelişmiş hem de gelişmekte olan ülkelerde büyük bir sağlık 
sorunu haline gelmiştir. Tip 1 ve Tip 2 diyabetin şiddet 
ve prevalanslarında önemli coğrafik varyasyonlar vardır. 
Yine IDF verilerine göre, Batı Pasifik bölgesi en fazla DM 
hastasına (132 milyon) sahiptir (9). Bu insanların çoğunda 
tip 2 DM görülmektedir. Amerika Birleşik Devletleri’nde 
ise Afrikalı ve Yerli Amerikalılar gibi küçük etnik grupların 
Tip 2 DM insidansı non-hispanik beyaz nüfusa göre daha 
yüksektir. DM prevalansında en büyük artışın Afrika ve 
Orta Doğu ülkelerinde gerçekleşeceği tahmin edilmektedir. 
İskandinavya ülkeleri ise en yüksek Tip 1 DM insidansına 
sahiptir. Japonya ve Çin’in Tip 1 DM insidansları nispeten 
daha düşüktür. Tip 2 DM prevalansı bazı Pasifik ada 
ülkelerinde en yüksek seviyede Rusya’da ise nispeten 
düşüktür (10). Basra, Irak nüfusuna bakıldığında her beş 
yetişkinden birinde DM görülmektedir (11).

Diyabet, tüm dünyada sıklıkla görülen bir hastalıktır. 
Dünya Sağlık Örgütü (WHO) verilerine göre 2025 yılında 
300 milyonun üzerinde insanın diyabet hastası olacağı 
ileri sürülmektedir. Ülkemizde de DM görülme sıklığı 
ile ilgili literatür ve çalışmalara bakıldığında TURDEP 1 
ve TURDEP 2 (Türkiye Diyabet Epidemiyolojisi) verileri 
DM’nin görülme sıklığını % 13.7 ve bozulmuş açlık glikozu 
görülme sıklığı ise % 13.2-14.1 olarak göstermektedir (12). 
Bu değerlerin diğer ülke bulguları ile karşılaştırıldığında 
yüksek olduğu görülmektedir (13). 

Günümüzde 400’den fazla bitki ve 120’den fazla doğal 
kaynaklı ürünün yanı sıra birçok vitamin ve mineral 

diyabet hastaları tarafından bir şekilde kullanılmaktadır 
(14). Ülkemizde de çeşitli bölgelerde kan şekerini etkileyen 
geleneksel bitkilere başvurulduğu bilinmekte ayrıca tıbbi 
bitkilerin hipoglisemik etkileri üzerinde bilimsel çalışmalar 
yapılmaktadır (15). Bazı bitkisel uygulamalar kan şekeri 
seviyesinde değişkenliğe neden olmaktadır (13).

Kan Şekerini Etkileyen Bitkiler

Günümüze dek bilimsel çalışmalara konu olmuş 1050’den 
fazla antidiyabetik bitki bulunmaktadır (16). Bu bitkilerin 
300’ünden aktif antidiyabetik bileşikler izole edilmiştir. Bu 
çalışmalarda bileşiklerin tümü tanımlanamamıştır. Aktif 
prensiplerin tanımlanması, yapılarının anlaşılması ve ilişkili 
aktiviteleri canlı üzerindeki etkileri ve diğer moleküller ile 
etkileşimleri terapötik ajanların geliştirilmesi bağlamında 
çok önemlidir.

Bitkilerde bulunan başlıca fitokimyasal gruplar, polifenol-
ler, terpenoidler steroidler ve glikozit içeren yapıları (sapo-
ninler), alkaloidler ve nişasta olmayan polisakkaritlerdir. 
Birçok antioksidan polifenoller (flavonoidler, antosiya-
ninler, ksantonlar, stilbenler, kininler, tanenler, vb.) lipit 
peroksidasyonunu, proteinlerin glikozasyonunu ve oksi-
datif stresini azaltırlar. Bu bileşiklere örnek verecek olursak 
α-lipoik asit, curcumin, genistein, apigenin, mangostin ve 
bellidifolin’dir. Ancak, polifenollerin tümü yararlı değil-
dir ve prooksidan ve toksik olan polifenoller de vardır (17). 
Triterpenler bitkilerde yaygın olarak bulunurlar ve penta-
siklik triterpenlerin birçoğu, kan şekeri üzerine etkilerinin 
yanında çeşitli biyolojik özelliklere sahiptir (18). Birçok 
triterpen çoğunlukla hedef enzim aktivitesini etkileyerek 
antidiyabetik özellikler ortaya koymaktadır. Suda viskoz 
çözelti oluşturan bitki nişastası bulunmayan polisakkarit 
ekstraktlarının tokluk kan şekerini azaltmada özel etkileri 
vardır (19). Guar fasulyesinden (Cyamopsis tetragonoloba) 
elde edilen nişasta barındırmayan karbonhidratlar. galak-
tomannan heteropolisakkaridin, sindirim oranını ve gast-
rointestinal sistemdeki karbonhidrat emilimini azalttığına 
inanılır. Bir takım çalışmalar guar sakızının plazmadaki 
glukagon benzeri peptit-1 (GLP-1) ve gastrik inhibitör poli-
peptidlerin tokluk kan şekeri artışını azalttığını göstermiş-
tir. Detarium senegalense’in tohumlarından öğütülerek elde 
edilen tozun da benzer özellikleri vardır (19). 

Şeker düşürücü bileşiklerle beraber moleküller elde edildiği 
bitkiye, içerdiği kimyasala göre sınıflandırılabilir. Türkiye’de 
kan şekerini etkileyen bitkiler, alfabetik olarak Tablo 1’de 
düzenlenmiştir. Ayrıca bu bitkilerde bulunan fitokimyasallar 
ve Türkiye Bitkileri Veri Servisi (TUBİVES)’ye göre 
türlerin Türkiye dağılımları aktarılmıştır (20). Bu bitkilere 
bakıldığında sayıları azımsanmayacak kadar fazladır. Farklı 
miktarlarda oleanolik asit 1620 bitki türünde bulunmaktadır 
(21). 
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Tablo 1: Kan Şekerini Etkileyen Bitkiler ve Fitokimyasal İçerikleri (16’dan değiştirilerek)

No. Bitki Kaynağı Fitokimyasallar Kaynaklar Türkiye’de 
Yayılışı

1. Familya: Acoraceae
Takson: Acorus calamus L. 1β,5α-guaiane-4β,10α-diol-6-one (Seskiterpen) Zhou et al. 2012 (108) Kuzeybatı ve 

Orta Anadolu

2. Familya: Lilliaceae
Takson: Allium cepa L.

S-Metil sistein sülfoksid, difenil amin ve 
oleanolik asit

Karawya et al. 1984;(53) 
Kumari ve Augusti(62) 
2002; WHO 1999(99)

Anadolu

3. Familya: Alliaceae
Takson: Allium sativum L.

Allisin (dialil tiyosülfinat), S-alil sistein ve 
kemferol

Chang et al. 2011;(35) 
WHO 1999(99) Anadolu

4. Familya: Alliaceae
Takson: Allium porrum L.

Flavonoit glikozitleri (kemferol aglikon, 
spirastanol saponinler ve yağ asitleri). Çıkladilmez 2013(37)

Trakya 
ve Güney 
Anadolu

5. Familya: Aloaceae
Takson: Aloe vera (L.) Burm. f.

Lofenol, 24-metil-lofenol, 24-etil-lofenol, 
sikloartanol, 24-metilen sikloalkanol, 
β-Sitosterol (fitosteroller), quercitin, rutin ve 
polisakkaritler

Sahu et al. 2013(83) Güney Batı 
Anadolu

6. Familya: Malvaceae
Takson: Althaea officinalis L.

Skopoletin (7-hidroksi-6-metoksi kumarin) ve 
polisakarit (alaeamucilage-O) Al-Snafi 2013(28)

Kuzey Batı, 
Doğu, Güney 
ve Güneydoğu 

Anadolu

7. Familya: Fabaceae
Takson: Amorpha fruticosa L. Amorfrutins Wang et al. 2014 

(94,95,96) Trakya

8. Familya: Asteraceae
Takson: Artemisia herba-alba Asso 

β-Sitosterol, sikloartenol (9,19-siklolanost-24-
en-3-ol), 24-metilenisikloartanol, apigenin ve 
klorojenik asit

Awad et al. 2012;(31) 
Mohamed et al. 
2010(73)

Karasal 
Anadolu

9. Familya: Berberidaceae
Takson: Berberis vulgaris L. 

Berberin (kökte çok miktarda), 8-okso-
berberin, lupeol ve oleanolik asit

El-Wahab et al. 
2013;(43) Mokhber-
Dezfuli et al. 2014(74)

Kuzey 
Anadolu

10.
Familya: Theaceae
Takson: Camellia sinensis (Linn.) 
Kuntze

Epigallokateşin gallate ve kateşin
Anderson ve Polansky 
2002;(29) Kumar et al. 
2012a(60)

Kuzey 
Anadolu

11. Familya: Cannabaceae
Takson: Cannabis sativa L.

Tetrahidrokanabivarin ve Delta-9-
tetrahidrokannabinol (Psikoaktif olmayan 
kanabinoidler)

Weiss et al. 2006;(98) 
Wargent et al. 2013(97)

Trakya, Orta 
ve Batı Asya

12. Familya: Papaveraceae
Takson: Chelidonium majus L. Berberin, alkaloid Xia et al. 2011(101) Kuzey 

Anadolu

13.
Familya: Compositae
Takson: Cichorium glveulosum 
Boiss. & A. Huet.

Laktusin (köklerden) Jiang et al. 2012(51) Karasal 
Anadolu

14. Familya: Asteraceae
Takson: Cichorium intybus L. Eskuletin Hozayen et al. 2011(48) Anadolu

15.
Familya: Cucurbitaceae
Takson: Citrullus lanatus (Thunb.) 
Matsumara & Makai 

Kersetin, gallik asit ve kateşin (yapraklarda) Aruna et al. 2014(30)
Trakya 

ve Güney 
Anadolu

16.

Familya: Poaceae
Takson: Coix lacryma-jobi var. 
ma-yuen (Rom. Caill.) Stapf ex 
Hook. f.

Glikanlar ve hidroksi doymamış yağ asitleri Takahashi et al. 
1986(91) Trakya

17. Familya: Apiaceae
Takson: Coriandrum sativum L.

Klorojenik asit, β-Sitosterol, kersetin ve 
rutin (tohumlardan) Paarakh 2009(78)

Kuzey Batı 
Türkiye, 

Güney ve 
Doğu Anadolu

18. Familya: Rosaceae
Takson: Cydonia oblonga L. Kumarinler, tanenler, terpenoitler, flavonoitler Çıkladilmez 2013(37) Trakya ve 

Anadolu
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No. Bitki Kaynağı Fitokimyasallar Kaynaklar Türkiye’de 
Yayılışı

19. Familya: Cyperaceae
Takson: Cyperus rotundus L. β-Sitosterol ve ferulik asit Ajikumaran ve 

Subramoniam 2005(24)

Anadolunun 
kıyı kesimleri 

ve Doğu 
Anadolu

20. Familya: Apiaceae
Takson: Daucus carota L. Falcarinol (poliasetilen) Bhattacharya et al. 

2014(33) Anadolu

21. Familya: Ephedraceae
Takson: Ephedra distachya L. Efedrinler Efedranlar A, B, C, D ve E (glikan) Xiu et al. 2001;(102) 

Konno et al. 1985a(59)
Orta ve Doğu 

Anadolu

22. Familya: Equisetaceae
Takson: Equisetum arvense L. Çıkladilmez 2013(37) Kuzey, Orta ve 

Doğu Anadolu

23. Familya: Compositae
Takson: Erigeron annuus (L.) Pers 2,3-Dioksillenlenmiş flavanon, erigeroflavanon Yoo et al. 2008(103) Kuzey Doğu 

Anadolu

24. Familya: Rosaceae
Takson: Eriobotrya japonica Lindl.

Seskiterpen glikozitleri, polihidroksillenmiş 
triterpenoidler, cinchonain Ib, epikataşin, 
ursolik asit, oleanolik asit ve Klorojenik asit

Nazaruk ve Borzym-
Kluczyk 2015;(18) 
Qadan et al. 2009(82)

Batı ve Güney 
Doğu Anadolu

25. Familya: Moraceae
Takson: Ficus carica L.

Flavonol esterleri [3,5-dihidroksi-7,4’- 
dimetoksi-flavonol-3-octadec-9”-en- oxy-
5-heksadecanoate ve 3,5,3’-trihidroksi-7,4, 
dimetoksi flavonol-3-octadec-9”-en-oxy-5- 
hexadecanoate], β-Amirin asetat, β-Sitosterol, 
ferulik asit ve kersetin

Bhat et al. 2013;(32) El-
Shobaki et al. 2010(42) Anadolu

26. Familya: Apiaceae
Takson: Foeniculum vulgare Miller. Uçucu yağlar Çıkladilmez 2013(37)

Kuzey ve 
Güney 

Anadolu

27. Familya: Leguminosae
Takson: Galega officinalis L. Galegine ve other guanidine türevleri Patade ve Marita 

2014(80)
Kuzey 

Anadolu

28. Familya: Gentianaceae
Takson: Gentiana olivieri Griseb. Isoorientin, C-glikozilflavon Sezik et al. 2005(86) Karasal 

Anadolu

29. Familya: Globulariaceae
Takson: Globularia alypum L. Globularin, iridoid glukosid Merghache et al. 

2013(70) Batı Anadolu

30. Familya: Fabaceae
Takson: Glycyrrhiza glabra L.

Glisirin, glisirizin, 50-formilglabridin, ekinatin, 
kanzonol X, kanzonol W, shinpterokarpin, 
likoflavanon A, glabrol, shinflavanon, 
gancaonin L ve glabrone

Kuroda et al. 2004;(63) 
Takii et al. 2000(92) Anadolu

31. Familya: Asteraceae
Takson: Helianthus tuberosus L. Kumarinler, fruktan, lektin Çıkladilmez 2013(37) Anadolu

32. Familya: Cannabaceae
Takson: Humulus lupulus L. Isohumulonlar, Acı asitler Miura et al. 2005(72) Kuzey 

Anadolu

33. Familya: Juglveaceae
Takson: Juglans regia L.

Elagik asit, gallik asit ve 
kafeoilkinik asitler Shah et al. 2014(87) Kuzeydoğu ve 

Doğu Anadolu

34.
Familya: Chenopodiaceae
Takson: Kochia scoparia (L.) 
Schrad.

Momordin Ic ve its 2’-O-β-D- glukopiranosid 
(saponinler)

Yoshikawa et al. 
1997b(104)

Kuzey, Orta ve 
Doğu Anadolu

35. Familya: Fabacea
Takson: Lathyrus sativus L. Inositol fosfoglikan Paneda et al. 2001(79)

Anadolu 
(Kuzeydoğu 

Hariç)

36. Familya: Brassicaceae
Takson: Lepidium sativum L. Kersetin ve kaemferol glikosidler Sharma ve Agrawal 

2011(88)

Trakya, Kuzey, 
Güney ve 

Doğu Anadolu

37. Familya: Linaceae
Takson: Linum usitatissimum L. Secoisolariciresinol diglukosid (fitoöstrojen) Kaithwas ve Majumdar 

2012(52)

Batı, Orta, 
Güney, Kuzey 
ve Güneydoğu 

Anadolu

Tablo 1 devam
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No. Bitki Kaynağı Fitokimyasallar Kaynaklar Türkiye’de 
Yayılışı

38. Familya: Solanaceae
Takson: Lycium barbarum L.

Polisakkaritler (glikol-konjugatları) birkaç 
monosakkarit ve 17 amino asit, taurine, 
β-Sitosterol, kersetin ve kemferol

Luo et al. 2004(68); 
Potterat 2009(81); Song 
et al. 2012b(90)

Trakya, Orta 
Anadolu

39. Familya: Orobanchaceae
Takson: Melampyrum pratense L. Lunularin ve yağ asitleri Wang et al. 

2014(94,95,96) Trakya

40. Familya: Moraceae
Takson: Morus alba L.

Morasin M, steppogenin-4-O-β-glukosid 
ve mullberroside (fenolik bileşikler); 
Kalkomorasin, morasin C, morasin D ve 
morasin M Ayrıca kersetin, β-Sitosterol, rutin 
ve oleanolik asit (anti-DM bileşikler)

Firdous 2014;(46) 
Devi et al. 2013;(39) 
Zhang et al. 
2009(105,106,107)

Anadolu

41. Familya: Moraceae
Takson: Morus nigra L. Deoxynojirimisin, alkaloid Kumar ve Chauhan 

2008(61) Anadolu

42. Familya: Ranunculaceae
Takson: Nigella sativa L. Timokinon Ghorbani et al. 

2013(47)

Trakya, 
Kuzey, Güney 

ve Doğu. 
Anadolu

43. Familya: Oleaceae
Takson: Olea europaea L. Oleuropeinin Çıkladilmez 2013(37) Batı, Güney ve 

Doğu Anadolu

44.
Familya: Cactaceae
Takson: Opuntia ficus-indica (L.) 
Mill.

Kemferol ve kersetin (meyve kabuğu); 
gallik asit, kemferol ve kersetin (çiçekleri); 
rutin, ferulik asit, gallik asit ve polisakkarit 
(kladodları) içerir

Alarcon-Aguilar et al. 
2003(26); El-Mostafa et 
al. 2014(41)

Güney ve Batı 
Anadolu

45. Familya: Lamiaceae
Takson: Origanum majorana L. 6-Hydroxyapigenin (scutellarein) Kawabata et al. 

2003(55)
Güney 

Anadolu

46. Familya: Lamiaceae
Takson: Origanum vulgare L. Biokanin A Mueller et al. 2008(77)

Trakya 
ve Kuzey 
Anadolu

47. Familya: Papaveraceae
Takson: Papaver somniferum L. Papaverin Bustanji et al. 2009(34) Batı, Güney ve 

Doğu Anadolu

48. Familya: Zygophyllaceae
Takson: Peganum harmala L. Harmine (alkaloid) Moloudizargari et al. 

2013(75)

Batı, Kuzey, 
Orta, Güney, 

Doğu ve 
Güneydoğu 

Anadolu

49. Familya: Lamiaceae
Takson: Prunella vulgaris L. Kafeik asit etilen ester Li et al. 

2012(64,65,66,67) Anadolu

50. Familya: Lythraceae
Takson: Punica granatum L.

Valonik asit dilakton (meyve kabuklarından 
elde edilen metanol özünden); ursolik asit, 
gallik asit, ellagik asit, kemferol, rutin ve 
epigallokateşin 3-gallat (meyvelerde)

Jain et al. 2012;(50) 
Middha et al. 2013;(71) 
WHO 2009(100)

Kuzey, Batı ve 
Güneydoğu 

Anadolu

51. Familya: Euphorbiaceae
Takson: Ricinus communis L.

Rutin, β-Sitosterol , β-Amirin ve kersetin 
(anti DM fitokimyasallar)

Ajikumaran ve 
Subramoniam 2005(24)

Kuzeybatı 
Türkiye, 
Güney 

Anadolu

52.
Familya: Fabaceae
Takson: Robinia pseudoacacia var. 
umbraculifer DC.

Amorfastilbol Wang et al. 
2014(94,95,96)

Kuzey 
Anadolu

53. Familya: Lamiaceae
Takson: Rosmarinus officinalis L. Carnosik asit ve karnosol (fenolik diterpenler) Wang et al. 

2014(94,95,96)

Kuzeybatı 
ve Güney 
Anadolu

54. Familya: Poaceae
Takson: Saccharum officinarum L. Glikon A, B, C, D ve E; ferulik asit

Ajikumaran ve 
Subramoniam 2005;(24) 
Chohachi et al. 1985(36)

Güney 
Anadolu

Tablo 1 devam
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ekstraktları kullanılarak etkileri kanıtlanan önemli bitkilerin 
çoğunda biyoaktivitesi bilinen etken maddelerin izolasyonu 
gerçekleştirilmemiştir. Bu bitkilerden bazıları Coriandrum 
sativum, Cyamopsis tetragonoloba, Lepidium sativum, 
Olea europaea’dır (16). Bunun nedeni birçok durumda 
fitokimyasal çalışmaların farmakolojik çalışmalarla birlikte 
yapılmamasından kaynaklanmaktadır. Bitkilerin neredeyse 
tamamının birçok farmakolojik etkiye de sahip oldukları 

Dünyada kan şekerini etkileyen bitkilerin sayısı 375’ten 
fazladır. Ülkemizde ise bitkilerin 69’i çeşitli bölgelerde yayılış 
göstermektedir. Bu bitkilerin yayılış gösterdiği bölgelere 
yapılacak arazi çalışmalarıyla toplanması, kültüre alınması 
ve fitokimyasal içeriklerinin belirlenerek kan şekeri üzerine 
etkilerinin de araştırılması önemlidir. Önemli olduğu 
düşünülen bitkilerin çoğunda fitokimyasal çalışmalar 
yapılmış olmasına rağmen, farmakolojik çalışmalara bitki 

No. Bitki Kaynağı Fitokimyasallar Kaynaklar Türkiye’de 
Yayılışı

55. Familya: Adoxaceae
Takson: Sambucus nigra L. α-Linolenik asit, linoleik asit ve naringenin Wang et al. 

2014(94,95,96)

Trakya, Kuzey, 
Batı ve Doğu 

Anadolu

56.
Familya: Rosaceae
Takson: Sarcopoterium spinosum 
(L.) Spach

Kateşin ve epikateşin Smirin et al. 2010(89) Trakya, 
Anadolu

57. Familya: Poaceae
Takson: Secale cereale L. Çıkladilmez 2013(37) Anadolu

58.
Familya: Asteraceae
Takson: Silybum marianum 
(Linn.) Gaertn.

Silimarin (flavonoid); isosilibin A (fenolik); 
kemferol ve kersetin

Ajikumaran ve 
Subramoniam 2005;(24) 
McCarty 2005;(69) 
Wang et al. 
2014;(94,95,96)

Anadolu’nun 
Kıyı 

Kesimleri

59. Familya: Asteraceae
Takson: Sonchus oleraceus L. Esculetin Hozayen et al. 2011(48)

Anadolu’nun 
Kıyı 

Kesimleri

60. Familya: Lamiaceae
Takson: Teucrium polium L. Rutin, apigenin Çıkladilmez 2013(37) Anadolu

61. Familya: Fabaceae
Takson: Trifolium pratense L.

Genistein, Biokanin A, 6-hidroksidaidzein 
izoflavon, 3’-hidroksigenistein ve so on

Wang et al. 
2014(94,95,96)

Trakya, 
Anadolu

62.
Familya: Leguminoceae
Takson: Trigonella foenum-
graecum L.

4-Hidroksisolösin (2S, 3R ve 4S) (tohumdan); 
trigonelline (fenolik bileşik); GII olarak 
adlandırılan antihiperglisemik bileşik 
(tohumdan)

Al-Khateeb et al. 
2012;(27) Moorthy et 
al. 2010a;(76) Sauvaire 
et al. 1998(85)

Trakya, Orta, 
Güney ve 

Doğu Anadolu

63.
Familya: Urticaceae
Takson: Urtica pilulifera L.
Takson: Urtica dioica L.

Lektin (tohumdan) 
Glukozun emilimini azaltır ve pankreastan 
insulin salımını artırır 

Kavalal et al. 2003(54)

Trakya, 
Karasal 

Anadolu ve 
Orta Anadolu

64.
Familya: Ericaceae
Takson: Vaccinium vitis-idaea L.
Takson: Vaccinium myrtillus L.

Kersetin-3-O-galaktoside, kersetin ve kersetin-
3-O-glukosid
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Takson: Zea mays L. Hirsutrin Kim et al. 

2013(56,57,58)
Trakya ve 
Anadolu
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bilinmektedir. Bu bitkilerde yapılan fitokimyasal çalışmalar 
dışında, fitoterapötik veya fitofarmakolojik çalışmaların da 
yapılması ve kan şekerine etkilerinin yanı sıra etken madde 
izolasyonlarının da yapılması gereklidir.

SONUÇ

Kan şekerini etkileyen bitkilerde fitokimyasallar incelen-
diğinde, bileşiklerin bir kısmının birçok bitki içerisinde 
meydana geldiği görülmektedir. Örnek olarak bu bileşikler 
kersetin, ursolik asit, ferulik asit, β-sitosterol, oleanolik asit, 
klorojenik asit, α- ve β-amirin ve mirisetin içerir. Diğer ilgi 
çekici nokta, bu bileşiklerin çoğunun birden fazla farmako-
lojik aktiviteye ve hedef moleküle sahip olmalarıdır.

Ekstraktlar ve aktif fraksiyonlar dahil bitki kısımlarının 
ham preparasyonları muhtemelen çeşitli biyolojik aktivi-
teleri olan molekülleri içerebilir. Aynı zamanda hazırla-
nan preparasyonlarda kan şekerini etkileyen moleküllerin 
olması da mümkündür. Kafein ile insulin değişimi etkisi 
muhtemelen epinefrin salınımının artmasına bağlı olarak 
depolanan şekerin azaldığını ifade etmektedir (22). Diter-
penlerin, özellikle kahvede bulunan kafestol ve kahveolün 
serum total kolesterol düzeylerini artırdığı ve Norveç’li 
kahve içicilerde yüksek koroner kalp hastalığı oranlarıyla 
ilişkili olduğu bildirilmiştir (23). Kahvede çok miktarda 
bulunan klorojenik asit, önemli bir bileşik olarak kabul 
edilir. Ham özütlerde olduğu gibi bir bileşik karışımı kulla-
nıldığında, sinerjik, aditif, inhibe edici veya uyarıcı etkileri 
de ortaya çıkabilir.

Kan şekerinin fizyolojik olarak belli sınırlarda tutulmasını 
sağlayan mekanizmalar dışardan vücuda alınan besinler ve 
bitkilerle etkilenebilir. Karmaşık bir metabolik hastalık olan 
diyabette beklendiği gibi terapötik ajanlar için birçok mole-
küler hedef vardır. Çeşitli kimyasal sınıflara ait fitokimya-
salların in vitro ve in vivo çalışmalarda kan şekeri üzerine 
etkileri ortaya konmuştur. Yaklaşık 300’den fazla fitokim-
yasal bileşik Tablo 1’de gösterilmiştir. Ancak etken madde-
lerin varlığının yanı sıra metabolik etkilerin de tespit edil-
mesi gereklidir. Her koşulda bu bileşiklerin aktif farmasötik 
prensiplerinin ve özelliklerinin belirlenmesi önemlidir.
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ÖZET
Amaç: İnsulin ihtiyacı olan diyabetli gebelerde hedef kan şekeri değerlerine ulaşmanın yollarından biri multipl doz insulin (MDİ) 
enjeksiyonu, diğeri ise sürekli subkutan insulin infüzyonu (SSİİ) sağlayan insulin pompası ile yapılan tedavidir. Çalışmamızda amacımız, 
takipli gebe olgularımızda iki farklı insulin uygulama yöntemi sonuçlarını değerlendirmekti.
Gereç ve Yöntemler: Maternal ve fetal sonlanım noktaları açısından diyabet ve insulin pompa polikliniklerimizdeki gebe olguların 
verilerini retrospektif olarak değerlendirdik. Diyabet polikliniğinde takip edilen 155 tip 1 Diabetes Mellitus (DM) tanılı olgudan 
gebeliğinde SSİİ uygulayan olgular ve MDİ enjeksiyonu yapan olgular tarandı. 
Bulgular: SSİİ grubunda üç (%13.6) gebenin hamileliği abortus ile sonuçlanmış, 19 olgu (%86.4) ortalama 3516.3 ± 681.6 gr ağırlığında 
bebek dünyaya getirmişlerdi. MDİ enjeksiyonu grubunda iki (%18.2) gebenin hamileliği abortus ile sonuçlanmış, 9 olgu (%80.8) 
ortalama 3411.7 ± 240.9 gr ağırlığında bebek dünyaya getirmişlerdi. 
Sonuç: İnsulin kullanması gereken gebe diyabetliler SSİİ ya da MDİ enjeksiyonu kullanılabilirler. Ancak gebelik sürecinde hem annenin 
hem de bebeğin yaşam kalitesi mutlaka göz önünde bulundurulmalıdır.
Anahtar Sözcükler: Gebelik, Diyabet, Multipl doz insulin, Pompa tedavisi

ABSTRACT
Aim: One of the ways to reach target blood sugar levels in diabetic pregnancies who need insulin therapy is multiple doses of insulin 
(MDI) injection and the other one is insulin pump which is provided by continuous subcutaneous insulin infusion (CSII). The aim of 
our study was to evaluate the results of two different insulin administration methods in our follow-up pregnant cases.
Material and Methods: We retrospectively evaluated the data of maternal and fetal outcome points in pregnancy cases in our diabetes 
and pump outpatient clinics. 155 cases with type 1 Diabetes Mellitus (DM) who were followed in the diabetes clinic were screened about 
CSII and MDI injections.
Results: In the CSII group, three (13.6%) pregnancies resulted in abortion and 19 cases (86.4%) gave birth to an average weight of 3516.3 
± 681.6 gr. Two (18.2%) pregnancies in the MDI injection group resulted in abortion and 9 cases (80.8%) gave birth to an average of 
3411.7 ± 240.9 gr.
Conclusion: Pregnant diabetics who need to use insulin can use either CSII or MDI injection. However, the quality of life of both the 
mother and the baby must be taken into account during pregnancy.
Key Words: Pregnancy, Diabetes, Multipl dose insulin, Pump therapy

Ilgın YILDIRIM ŞİMŞİR1, Vildan ÖZKAN DERVİŞ2, Şevki ÇETİNKALP1

1Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalıkları Bilim Dalı, İzmir, Türkiye
2Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi, Diyabet Eğitim Hemşireliği, İzmir, Türkiye

Türkiye Diyabet ve Obezite Dergisi / Turkish Journal of Diabetes and Obesity

Diyabetli Gebelerde Sürekli Subkutan İnsulin İnfüzyon Tedavisi

Yazışma Adresi / Correspondence Address: 
Ilgın YILDIRIM ŞİMŞİR 
Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, 
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalıkları Bilim Dalı, İzmir, Türkiye
Tel:	0(532)	512	69	17	•	E-posta:	ilginyildirim@hotmail.com

Continuous Subcutaneous Insulin Infusion Therapy in Diabetic Pregnancies

Geliş tarihi / Received : 03.07.2017
1. Revizyon tarihi / Revision : 10.07.2017
2. Revizyon tarihi / Revision : 26.07.2017
Kabul tarihi / Accepted : 27.07.2017

http://turkjod.beun.edu.tr

Özgün Araştırma / Original Article

DOI: 10.25048/tjdo.2017.11



74 Yıldırım Şimşir I. ve ark.

Türk Diyab Obez  /  Turk J Diab Obes / 2017; 2: 73-76

GİRİŞ

Diyabetli gebelerde hem bebeğin hem de anne sağlığı için 
normale yakın kan glukoz hedeflerine ulaşılması büyük 
önem taşımaktadır. Gebelikte konsepsiyonla birlikte ortaya 
çıkan hormonal değişiklikler sonucu artan insulin direnci, 
duygu-durum ve beslenme değişiklikleri diyabetli gebelerin 
kan glukoz regülasyonunu zorlaştırmaktadır. İnsulin 
ihtiyacı olan diyabetli gebelerde bu hedefe ulaşmanın en 
iyi yollarından birisi sürekli subkutan insulin infüzyonu 
(SSİİ) sağlayan insulin pompaları ile yapılan tedavidir. 
Diyabetli gebeler; hipoglisemi deneyimi yaşamadan 
glukoz dalgalanmalarını azaltarak, optimal kan şekeri 
hedeflerine ulaşabilmek için SSİİ pompa tedavisinden fayda 
görmektedirler (1). 

Gebelerin karbonhidrat ve lipid metabolizmalarında 
ortaya çıkan değişikliklerin temel amacı, fetusa yeterli 
miktarda besin sağlamaktır. Özellikle fetal büyümenin 
en hızlı olduğu, fetal beslenme gereksiniminin en yüksek 
olduğu son trimesterde değişiklikler daha belirgin hale 
gelir. Glukoz başlıca fetüsün kullanımına bağlı olarak 
ilk trimesterde normalin alt sınırlarında seyreder. İkinci 
trimesterde; kortikotropin salgılatıcı hormone (CRH), 
kortizol, prolaktin, human plasental laktojen (hPL), human 
plasental growth hormone (hPGH), östrojen, progesteron 
ve tümor nekrozis factor-α (TNF-α) etkisi ile insulin direnci 
ortaya çıkar (2,3).

Fetüs açısından tanımlanmış riskler içinde en korkulanı 
özellikle gebeliğin son haftalarında devam eden hiperglise-
miye bağlı ortaya çıkabilecek asidoz sonucu ani fetal ölüm-
dür (4).

Bunun yanında makrozomi, fetal pankreas adacık hücre 
hiperplazisine bağlı neonatal hipoglisemi, polistemi, 
hipervizkozite, hiperbilirubinemi, sarılık ve hipokalsemi 
bildirilen diğer morbid durumlardır (5). Yenidoğanın 4500 
gram ve üzerine olması olarak tanımlanan makrozomi 
sezeryan ile doğumu öncelikli kılar. Omuz distozisi, brakiyal 
pleksus hasarı ve klavikula kırığı makrozomik doğumlarda 
ortaya çıkabilecek sorunlar arasındadır (6).

Maternal ve fetal sonlanım noktaları açısından diyabet 
ve insulin pompa polikliniklerimizdeki tip 1 Diabetes 
Mellitus (DM) tanılı gebe olguların verilerini retrospektif 
olarak değerlendirdik. Çalışmamızda amacımız, takipli 
gebe olgularımızda iki farklı insulin uygulama yöntemi 
sonuçlarını değerlendirmekti.

GEREÇ ve YÖNTEM

Bu çalışmada, Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi 
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalıkları Bilim Dalı 
kliniğince takip edilen tip 1 DM tanılı hastalar retrospektif 
olarak dosyalarından taranarak değerlendirilmiştir. 1980-
2016 yılları arasında diyabet polikliniğinde takip edilen 155 

tip 1 DM tanılı olgudan gebeliğinde SSİİ uygulayan olgular 
ve MDİ enjeksiyonu yapan olgular tarandı. SSİİ pompası 
kullanarak gebelik yaşamış 29 olgu ve günlük multipl doz 
insulin (MDİ) enjeksiyonu altında gebelik yaşamış 9 olgu 
araştırıldı. SSİİ pompası kullanan iki olgunun henüz gebeliği 
sonlanmadığı, altı olgunun da tüm verilerine ulaşılamadığı 
için 21 olgunun verileri değerlendirildi. Multipl doz insulin 
enjeksiyonu uygulayan olgulardan birinin gebeliği halen 
devam ettiği için 8 olgu değerlendirmeye alındı. İstatistiksel 
tanımlayıcı analizler SPSS 20 programı ile yapılmıştır. 
Sonuçlar ortalama ± standart sapma olarak verilmiştir.

BULGULAR

Gebe kaldıklarında yaş ortalamaları SSİİ pompası kullanan 
olgularımızda 30.4 ± 4.9 yıl, MDİ enjeksiyonu uygulayan 
olgularımızda 26.6 ± 3.1 yıl hesaplandı. 

Sürekli subkutan insulin infüzyonu grubunda üç (%13.6) 
gebenin hamileliği abortus ile sonuçlanmış, 19 olgu 
(%86.4) ortalama 3516.3 ± 681.6 gr ağırlığında bebek 
dünyaya getirmişlerdi. Beş bebek (%23) 4000 gr ve üzerinde 
makrozomik olarak doğmuştu (Tablo 1).

Multipl doz insulin enjeksiyonu grubunda iki (%18.2) gebe-
nin hamileliği abortus ile sonuçlanmış, 9 olgu (%80.8) orta-
lama 3411.7 ± 240.9 gr ağırlığında bebek dünyaya getirmiş-
lerdi. Bir bebek (%9.1) 4000 gr üzerinde makrozomik olarak 
doğmuştu (Tablo 2).

Sürekli subkutan insulin infüzyonu grubunda gebe 
kaldıklarında diyabet yaş ortalamaları 13.1 ± 7.1 yıl, 
konsepsiyon öncesi hemoglobin A1c (A1c) ortalamaları 
%7.2 ± 1.7 ve gebelik sonu A1c ortalamaları % 6.5 ± 1.3 
bulundu. Sadece 10 (%46) gebenin A1c değeri konsepsiyon 
öncesi hedeflere uygun olarak %6.5 ve altındaydı (Tablo 1). 

Multipl doz insulin enjeksiyonu grubunda gebelik sırasında 
diyabet yaş ortalamaları 8.6 ± 6.9 yıl hesaplandı (Tablo 2). 

Sadece iki olgumuzda gebelikle birlikte SSİİ tedavisi 
uygulanmaya başlanmış, 19 olgumuz gebeliğe kadar 
ortalama 3.6 ± 3.3 yıldır pompa tedavisi kullanmaktaydı.

Sürekli subkutan insulin infüzyonu grubunda olgularımız 
ortalama 1.7 ± 0.9 kez gebe kalıp; 0.8 ± 0.8 kez abortus 
ya da ölü doğum deneyimi yaşamışlardı (Tablo 1). MDİ 
enjeksiyonu grubunda ise olgularımız 1.4 ± 0.5 kez gebe 
kalıp 0.3 ± 0.5 kez abortus ya da ölü doğum deneyimi 
yaşamışlardı (Tablo 2).

TARTIŞMA

Hiperglisemi gebelikte fetusun yaşamını ve sağlığını tehdit 
ettiğinden, bilinen diyabeti olan anne adaylarının gebe 
kalmadan önce kan glukoz kontrolünü sağlamaları çok 
önemlidir. Annede hiperglisemi; fetusta ilk trimesterde 
düşük ya da doğum anomalileri, ikinci ve üçüncü trimes-
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%6.5’e gerilemiş; %10’luk düşüş sağlanmıştır. Gebelikte 
hiperglisemik seyrin sonucunu yansıtan makrozomi 5 
bebekte (%23) görülmüştür.

Multipl doz insulin enjeksiyonu grubundaki olgularımız 
SSİİ grubundaki olgular kadar düzenli ve tek merkezde 
takiplerini yapmadıkları için konsepsiyon öncesi ve gebe-
lik sonu A1c değerlerine ulaşılamamıştır. Bu durum hasta 
bilgilerinin çalışmalara yol gösterebilmesi için sıkı kayıt 
altında tutulması gerektiğini bizlere tekrar hatırlatmış, 
ayrıca fertil dönemdeki diyabetli olgulara konsepsiyon ile 
ilgili daha etkili bir danışma hizmeti vermemiz gerektiğinin 
önemini ortaya koymuştur. Kayıtlar nedeniyle diğer eksik-
lerimiz maternal kilo alımı, doğumların kaçıncı haftada ve 
hangi yolla gerçekleştiği, neonatal hipoglisemi, hipokal-
semi, solunum sıkıntısı, fetal anomaliler, hiperbilirubinemi 
olup olmadığıdır.

Glisemik dalgalanmalar olgulara sürekli kan glukoz izlem 
sistemi takılmamış olduğu için dokümante edilemedi; 
ancak kan şekeri takip defterlerinde dalgalanmaların kabul 
edilebilir ve çoğunlukla yanlış karbonhidrat sayımı sonucu 
olduğu görüldü. Sürekli subkutan insulin infüzyon teda-
visi sadece deneyimli merkezlerde yapılabildiği ve yoğun 

terde ölü doğum, makrozomik doğum, akciğer matüras-
yonunda gecikme, doğumdan sonra solunum sıkıntısına 
neden olurken postpartum hipoglisemi ve hipokalsemi 
görülebilir (7). 

Amerikan Diyabet Derneği (ADA-American Diabetes 
Assosiation) 2017 kılavuzunda gebelik öncesi hedeflenen 
A1c değerinin %6-6.5 altında olması gerektiğini önermiştir 
(8). Diyabetli gebelerde kan glukoz kontrolü zorlu bir 
süreçtir. İlk trimesterde sağlıklı gebelerde kan glukoz 
düzeyleri, plasentanın glukozu insulinden bağımsız olarak 
kullanması nedeniyle normal sağlıklı kişilerden daha 
düşük aralıktadır. Ayrıca gebelik sırasında, özellikle ilk 
üç ayda bulantı ve kusma olması nedeniyle gıda alımında 
sorunlar görülmektedir. Normal fizyoloji nedeni ile 
insulin gereksinimi gebelik boyunca giderek artar. SSİİ ile 
yapılan pompa tedavisi diyabet kontrolünü iyileştirirken 
yaşam kalitesini de arttırmaktadır. Gebelik açısından bir 
sakıncası yoktur. Eğer hasta kan glukoz takibini yapmakta 
istekli ise, gebelikte insulin pompa tedavisi en uygun tedavi 
seçeneğidir. Sürekli subkutan insulin infüzyon tedavisinin 
kan glukoz regülasyonu üzerinde etkisini gösteren gebelik 
sonu A1c değerleri bizim olgu grubumuzda %7.2’den 

Tablo 1: SSİİ grubunun demografik verileri ve sonuçları.

N Ortalama Standart 
Sapma Minimum Maksimum

Gebe kaldıklarında yaş (yıl) 21 30.4 4.9 22 42
Diyabet yaş ortalamaları (yıl) 21 13.1 7.1 1 27
Konsepsiyon öncesi A1c (%) 21 7.2 1.7 5 11.7
Gebelik sonu A1c ortalamaları (%) 21 6.5 1.3 5 10.9
Bebek kilosu 19 3516.3 681.6 2300 5000
Gebelik sayısı 21 1.7 0.9 1 4
Abortus 21 0.8 0.8 0 2
Gebelikten önce SSİİ pompası kullanma süresi 19 3.6 3.3 1 12

Tablo 2: MDİ enjeksiyonu grubunun demografik verileri ve sonuçları.

N Ortalama Standart 
Sapma Minimum Maksimum

Gebe kaldıklarında yaş (yıl) 8 26.6 3.1 24 33
Diyabet yaş ortalamaları (yıl) 8 8.6 6.9 1 18
Konsepsiyon öncesi A1c (%) NA NA NA NA NA
Gebelik sonu A1c ortalamaları (%) NA NA NA NA NA
Bebek kilosu 6 3411.7 240.9 3120 3700
Gebelik sayısı 8 1.4 0.5 1 2
Abortus 8 0.3 0.5 0 1
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bir hasta eğitimi gerektirdiği için olgular hem akut hem 
de kronik komplikasyonlar açısından sıkı bir takip altında 
izlendiler.

İnsulin kullanması gereken gebe diyabetlilerde SSİİ ya da 
MDİ enjeksiyonu kullanımını destekleyen kanıt içeren 
çalışma ne yazık ki bulunmamaktadır (9). Doğru öneriyi 
savunabilmek için iyi tasarlanmış, randomize ve kontrollü 
çalışmaların yapılması gereklidir. Ancak gebelik sürecinde 
hem annenin hem de bebeğin yaşam kalitesi mutlaka göz 
önünde bulundurulmalıdır.
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ABSTRACT
Aim: A multicenter study is carried out in Turkey to find out the demographic, clinical and metabolic characteristics and the prevalence 
of albuminuria in type 2 diabetic subjects without known albuminuria. 
Material and Methods: The study population includes 1114 subjects with type 2 diabetes (F/M=649/465, mean chronological age 
57.9±10.5 yrs, duration of diabetes 8.7±6.6 yrs) recruited from Diabetes Outpatient Clinics or Primary Care Settings across the Turkey 
by established criteria and cross-sectional selection according to Developing Education on Microalbuminuria for Awareness of Renal 
and Cardiovascular Risks in Diabetes (DEMAND) Study. The diagnosis for levels of albuminuria was done using the albumin/creatinine 
(A/C) ratio. It was considered as within “normal to mildly increased albuminuria” if A/C < 30mg/g; as “moderately increased albuminuria” 
if A/C within 30-300mg/g; as “severely increased albuminuria” if A/C > 300mg/g. A second test is needed when (A,C)=(10,10). 
Demographic, clinical and metabolic parameters were compared between the groups.
Results: The overall prevalence of albuminuria was 5.7% for severely increased albuminuria, 48.1% for moderately increased 
albuminuria, and within normal to mildly increased albuminuria in 37.3% of subjects. A second test was needed in 8.9% of subjects. The 
serum creatinine was normal in 76.7% of subjects, elevated in 21.0%, and suggesting chronic renal failure in 2.3%. Severely increased 
albuminuria was detected in 5.2% of female, 6.5% of male subjects; the same rates for moderately increased albuminuria were 48.0% 
and 48.2%, respectively. There is a steep increase in the prevalence of albuminuria in type 2 diabetes at HbA1c values of 10%, diabetes 
duration for 10 years and chronologic age 50-60 years.
Conclusion: A high prevalence of normal to mildly increased albuminuria (48.1%) associated with enhanced renal and cardiovascular 
risk, were detected in type 2 diabetic subjects without previously known nephropathy. Early detection, follow-up of vascular complications 
and more aggressive treatment for renal and vascular protection are needed. Normal to mildly increased albuminuria is undoubtedly 
the result of complex interactions between endocrine, metabolic, and hemodynamic factors. Population-based therapeutic modalities 
should be recruited and organized to lower the burden of normal to mildly increased albuminuria and diabetes mellitus in our country 
and others.
Key Words: Microalbuminuria, Type 2 diabetes mellitus, Albuminuria, Diabetic nephropathy
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INTRODUCTION

Type 2 diabetes mellitus is associated with a two- to threefold 
excess mortality (1,2), mainly from cardiovascular disease 
(3,4). Mogensen (5) and Jarrett (6) were first to explore the 
role of microalbuminuria as a marker for cardiovascular 
disease, and that microalbuminuria predicted independently 
all-cause mortality (mainly due to cardiovascular disease) 
among subjects with type 2 diabetes mellitus. It is also one 

of the components of the metabolic disturbances (insulin 
resistance syndrome) (7,8). A meta-analysis carried out 
by Dinneen and Gerstein (9) has confirmed the strong 
association between microalbuminuria and atherosclerotic 
disease. 

Microalbuminuria is considered to be an early stage of 
diabetic nephropathy (10, 11) which is also shown to be 
associated with increased risk for cardiovascular disease and 
early mortality (12-15), morbidity (14) and with high health 
care costs (16). It is also the leading cause of end stage renal 
disease worldwide (17,18). Diabetic nephropathy affects 
20–40% of diabetic subjects (10,17,18). Between 20–80% 
of subjects with microalbuminuria progress to severe renal 
disease (10,13,14,16-18). The range of albuminuria from 30 
to 300 mg/g had been defined “microalbuminuria”. Current 
guidelines recommend the use of “moderately increased 
albuminuria” instead of “microalbuminuria” (19).

Although moderately high prevalence of diabetes mellitus 
(7.2 13.7 %) and impaired glucose tolerance (6.7-7.1%) had 
been reported in Turkish people above the age of 20 years 
(20, 21), the prevalence of microalbuminuria in diabetes 
has not been elucidated yet in this population. The aim of 
this study is to find out the prevalence of albuminuria in a 
referred Turkish cohort of type 2 diabetic subjects without 
prior known albuminuria in the Developing Education 
on Microalbuminuria for Awareness of Renal and 
Cardiovascular Risk in Diabetes (DEMAND) Study.

MATERIALS and METHODS 

This study evaluated type 2 diabetic subjects without 
previously known albuminuria. We conducted a cross-
sectional analysis of baseline data collected as part of the 
DEMAND study (22). In this study, Case Report Forms 
(CRFs) were sent to Diabetes Outpatient Clinics and 
Primary Care Settings across the Turkey, and the screening 
was carried out between June and September 2003. Twelve 
subjects per center were recruited from 101 Centers. 
Demographic features, the prevalence of albuminuria, 
clinical and laboratory variables as well as drug treatment in 
type 2 diabetic subjects without prior known albuminuria 
by randomized sampling were recorded. 

Subjects were included using any one of the following 
criteria; 1- currently prescribed any diabetic treatment 
medication, 2- a fasting glucose ≥126 mg/dl or a random 

ÖZET
Amaç: Albüminürisi olmayan tip 2 diyabetik hastalarda demografik, klinik ve metabolik özellikler ile albüminürinin prevalansını 
bulmak için çok merkezli bir çalışma yapılmıştır.
Gereç ve Yöntemler: Çalışma popülasyonu, DEMAND çalışması kapsamında Türkiye çapında Diyabet Polikliniği veya Birinci Basamak 
Sağlık Kuruluşlarından kesitsel, alınan kriterlere göre, tip 2 diyabetli (F / M = 649/465, ortalama kronolojik yaş 57.9 ± 10.5 yıl, diyabet 
süresi 8.7 ± 6.6 yıl) 1114 olgu içermektedir. Albüminüri düzeyleri için tanı albümin / kreatinin (A / C) oranı kullanılarak yapıldı. A / C 
<30mg / g ise “normalden hafifçe artmış albüminüri”; A / C 30-300 mg / g ise “orta derecede artmış albüminüri”; A / C> 300 mg / g ise 
“şiddetli albüminüri” olarak kabul edildi. Demografik, klinik ve metabolik parametreler gruplar arasında karşılaştırıldı.
Bulgular: Albüminürinin genel prevalansı şiddetli albüminüri için % 5.7, orta derecede artmış albüminüri için % 48.1 ve hafifçe artmış 
albüminüri idi (% 37.3). Deneklerin % 8,9’unda ikinci bir test gerekti. Serum kreatinin oranı hastaların % 76,7’sinde normaldi, % 21,0’da 
yükseldi ve % 2,3’ünde kronik böbrek yetmezliği olduğunu düşündürdü. Ciddi derecede artmış albüminüri kadınlarda % 5,2, erkeklerde 
% 6,5; Orta derecede artmış albüminüri için aynı oranlar sırasıyla % 48,0 ve % 48,2 idi. Tip 2 diyabetlerde albüminüri prevalansında % 
10’luk HbA1c değerlerinde, 10 yıllık diyabet süresi ve 50-60 yaş kronolojik yaşta belirgin bir artış tespit edildi.
Sonuç: Tip 2 diyabetik, önceden nefropati olmaksızın ve bilinmeyen kişilerde artmış böbrek ve kardiyovasküler risk ile ilişkili, hafif 
artmış albüminüri prevalansı (% 48,1) saptanmıştır. Vasküler komplikasyonların erken teşhisi, takibi ile böbrek ve vasküler korunma için 
daha agresif tedavi gereklidir. Normalden hafif artmış albüminüri kuşkusuz endokrin, metabolik ve hemodinamik faktörler arasındaki 
karmaşık etkileşimlerin sonucudur. Hafifden belirgine doğru albüminüri ve diabetes mellitus yükünü azaltmak için popülasyona yönelik 
terapötik yöntemler ele alınmalı ve organize edilmelidir.
Anahtar Sözcükler: Mikroalbüminüri, Tip 2 diabetes mellitus, Albüminüri, Diyabetik nefropati

Albüminürisi Bilinmeyen Türk Tip 2 Diyabetiklerde Mikroalbüminüri Prevelansı; 
Böbrek ve Kardiyovasküler Risklerin Bilinçlendirilmesi İçin Mikroalbüminüriye 

İlişkin Türkiye Demand Diyabet Araştırması Sonuçları
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test has a sensitivity of 84% and specifity of 91% for the 
albumin/creatinine ratio according to its manufacturer. The 
cutpoint recommended by the ADA (23) and the National 
Kidney Foundation (24) (ACR >30 mg/g) was used to define 
albuminuria in random urine specimens. Albuminuria is 
considered only if confirmed by the Albumin/Creatinine 
(A/C) ratio as a chart below (Table 1) (19,20). The study 
protocol was approved by the local ethics committee and 
written informed consent was obtained from every patient.

Statistical Analyses

Statistical analyses were conducted to evaluate the 
distribution of covariates by the presence or absence 
albuminuria. A minimal multivariate model predicting 
the level of albuminuria (normal, microalbuminuria, or 
macroalbuminuria) was constructed using ‘proportional 
odds’ ordinal logistic models. Parallel models predicting the 
albumin/creatinine ratio (log transformed) as a continuous 
variable were built using ordinary linear regression models 
and gave comparable results. To build these models, 
independent variables were added to the model in the order 
in which they increased the total likelihood of the model, 
taken as a measure of explanatory power, until no further 
additions significantly (p<0.05). Statistical significance 
was determined using independent t test or ANOVA for 
continuous data and the χ² tests for categorical data. Data 
analyses were performed using SPSS 11.0, and p<0.05 values 
were considered as statistically significant.

RESULTS

A total of 1114 subjects were eligible for inclusion. 
Baseline characteristics of Turkish subjects with type 2 

glucose ≥200 mg/dl confirmed by a second test during the 
year before ascertainment, 3- a hospital discharge diagnosis 
of diabetes.
A Clinical Report Form (CRF) was filled in for every patient. 
Demographics (age, gender), clinical characteristics (height, 
weight, BMI, duration of diabetes, HbA1c and serum 
creatinine values within the last six months, presence and 
duration of hypertension and complications like diabetic 
retinopathy, diabetic foot lesion) were recorded.
For the evaluation of cardiovascular risk; family history, 
smoking, known hyperlipidemia, comorbidities, such as left 
ventricular hypertrophy, coronary artey disease, myocardial 
infarction, congestive heart failure, stroke, transient 
ischemic attack, peripheral vascular disease were asked or 
identified from the medical records. 
Medication use at the time of the study enrollment were 
recorded on the CRF. They were categorized as oral 
antidiabetic agents, insulin, or both for diabetes; diuretics, 
angiotensin-converting enzyme inhibitors (ACEI), AT1-
receptor blockers (ARBs), alpha blockers, beta blockers, 
calcium channel blockers for hypertension; statins 
for dyslipidemia; warfarin and aspirin as antiplatelet/
anticoagulant. If the used drug was not categorized, it was 
mentioned under the others section. 
Blood pressure was determined by a single recording wih an 
appropriate cuff after approximately 10 minutes rest in the 
sitting position.
Albuminuria was assessed by a single random urine 
albumin/creatinine (A/C) ratio measurement using Bayer 
reagent strip Multistix 10SG. This semiquantitive strip 

Table 1: Evaluation of the Albumin / Creatinine (A/C) ratio.

A
C

10
mg/l

30
mg/l

80
mg/l

150
mg/l

10 mg/dl 100 300 800 1500 A1 Severely increased (macro-)

50 mg/dl 20 60 160 300 A2 Moderately increased (micro-)

100 mg/dl 10 30 80 150 FIN

200 mg/dl 5 15 40 75 A3 Normal to mildly increased

300 mg/dl 3 10 27 50

[A/C <30 mg/g: Normal to mildly increased, A/C within [30,300] mg/g: Moderately increased (micro-,microalbuminuria), A/C >300 mg/g: 
Severely increased [macro-, macroalbuminuria (nephropathy)], Exception: when (A,C) = (10,10), a second test is needed. This situation will be 
designated as F.I.N. (Further Investigation Needed]
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In patients with microalbuminuria, the chronological age, 
the diseases duration of diabetes and hypertension, systolic 
and diastolic blood pressure, serum creatinine and HbA1c 
levels and the prevalence of hypertension were significantly 
higher than in patients with normoalbuminuria (p<0.05). 
In microalbuminuric patients, mean body weight was 
significantly higher and the ratio of family cardiovascular 

diabetes mellitus are shown in Table 2. “The normal to 
mildly increased albuminuria” as normoalbuminuria, 
“moderately increased albuminuria” as microalbuminuria 
and “severely increased albuminuria” as macroalbuminuria 
were identified in 416 (37.3%), 536 (48.1%) and 63 (5.7%) 
subjects, respectively, further investigation was needed in 
99 subjects (8.9%) (Figure 1). 

Table 2: Baseline characteristics of Turkish subjects with 
type 2 diabetes mellitus.

Characteristics Study population
(n=1114)

Gender (Female/male) 649/465

Age (years±SD) 57.9 ± 10.5

Height (cm±SD) 164 ± 9

Weight (kg±SD) 75.5 ± 12.5

BMI (kg/m²±SD) 28.3 ± 4.7

Duration of diabetes (years±SD) 8.7 ± 6.6

HbA1c (%±SD) 8.0±2.3
(BMI, body mass index; HbA1c; glycated haemoglobin)

Figure 1: Overall prevalence of microalbuminuria in Turkish 
diabetic subjects (n=1114).

Table 3: Clinical and biochemical characteristics in subjects with type 2 diabetes according to albuminuria.

Parameters
Normo-

albuminurics
(n=416)

Micro-
albuminurics

(n=536)

Macro-
albuminurics

(n=63)
Chronologic age (year±SD) 56.2±10.9 59.1±9.9 * 58.8±9.9 
Height (cm±SD) 164.0±9.0 164.0±8.9 164±8.8
Weight (kg±SD) 76.4±2.8 § 76.1±2.0 ‡ 73.3±3.6 

BMI (kg/m²±SD) 28.6±4.5 28.4±4.6 27.5±5.7
Duration of diabetes (year±SD) 7.7±6.3 9.3±6.9 * 10.5±6.5 § 
History of smoking [n(%)] 127 (30.5) 157 (29.3) 25 (39.7) §
History of hypertension [n(%)] 269 (64.7) 362 (67.5) * 53 (84.1) §
Duration of hypertension(years±SD) 6.6±5.5 8.2±7.2 * 6.7±5.3 
Known hyperlipidemia [n(%)] 180 (43.3) 214 (39.9) 33 (52.4) ‡
Family cardiovascular risk [n(%)] 168 (40.4) 162 (30.2) 30 (47.6) ‡ 
Family history of diabetes [n(%)] 264 (63.5) 289 (53.9) 42 (66.7)
Systolic blood pressure (mmHg±SD) 138.0±20.8 142.0±20.9 * 142.0±19.7 § 
Diastolic blood pressure (mmHg±SD) 83.5±11.4 86.0±12.2 * 84.6±11.0 
Serum creatinine (mg/dl±SD) 1.9±2.5 2.5±3.4 * 3.4±3.4 §
Urine albumin (mg/l±SD) 1.5±0.6 2.9±0.8* 3.3±0.9§‡
Urine creatinine (mg/dl±SD) 3.6±0.9*§ 1.3±0.7‡ 0.2±0.2§
HbA1c (%±SD) 7.4±1.7 8.0±2.3 * 8.7±2.9‡ §

Data are n (%) or mean (SD); BMI, body mass index; HbA1c, glycated haemoglobin. * p<0.05, microalbuminurics vs. normoalbuminurics; § 
p<0.05, macroalbuminurics vs. normoalbuminurics; ‡ p < 0.05, microalbuminurics vs. macroalbuminurics.
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than warfarin or aspirin) were significantly more frequent 
in macroalbuminurics and microalbuminurics than in 
normoalbuminurics. Diuretics were more oftenly used in 
patients with microalbuminuria than in normoalbuminuria, 
whereas patients with normoalbuminuria were more 
frequently treated with oral antidiabetic agents than patients 
with microalbuminuria and macroalbuminuria. Combined 
therapy with insulin and oral antidiabetic agents, calcium 
channel blockers, and aspirin were more frequently used in 
macroalbuminurics than in normoalbuminurics; whereas 
ATI-receptor blockers in normoalbuminurics than in 
subjects with macroalbuminuria (p<0.05).

Use of oral antidiabetic agents, and ATI-receptor 
blockers were more often in microalbuminuric- than in 
macroalbuminuric subjects; and antiaggregating therapy 
(especially with warfarin or aspirin) vice versa (p<0.05).

Macroalbuminuria was diagnosed in 5.2% of female, 6.5% 
of male subjects, the same rates for microalbuminuria 
were 48.0% vs 48.2%. The rates of microalbuminuria 
were significantly higher in subjects with hypertension 
(49.6 % and 41.1 % in hypertensive and non-hypertensive 
subjects, respectively and p<0.050). The serum creatinine 
were normal in 76.7% of subjects, elevated in 21.0%, and 
suggesting chronic renal failure in 2.3%. 

risk was significantly less than in macroalbuminuric 
patients (p<0.05). In patients with macroalbuminuria, 
duration of diabetes, history of hypertension and smoking, 
systolic blood pressure, serum creatinine and HbA1c were 
significantly higher than in normoalbuminurics, but the 
mean weight of the patients with macroalbuminuria was 
significantly less than patients with normoalbuminuria and 
microalbuminuria (p<0.05) (Table 3).

Comorbidities, left ventricular hypertrophy, coronary artery 
disease, diabetic foot lesions, other kidney disease beside 
diabetes, number of patients with one or two comobidities 
were significantly more prevalent in macroalbuminurics 
and microalbuminurics than normoalbuminurics 
(p<0.05). Congestive heart failure was more frequently 
seen in macroalbuminurics, and diabetic retinopathy in 
microalbuminurics than in normoalbuminurics (p<0.05). 
Number of patients with one co-morbidity, peripheral 
vascular disease, diabetic foot lesions, diabetic retinopathy, 
other kidney disease besides diabetes, chronic renal failure 
were significantly higher in macroalbuminuric than in 
microalbuminuric patients (p<0.05) (Table 4).

The treatment modalities of diabetic subjects grouped 
according to their level of albuminuria are presented in 
Table 5. Use of insulin, antihypertensives (especially ACE 
inhibitors), and antiaggregating agents (especially other 

Table 4: Complications and comorbidities in study population according to the albuminuria.

Complications Normo-
Albuminurics

Micro-
Albuminurics

Macro-
Albuminurics

Comorbidities [n(%)] 81 (19.2) 131 (24.4) * 25 (39.6) ‡§
LVH 21(5.1) 48 (8.9) * 10 (15.9) ‡ §
CAD 27 (6.5) 47 (8.8) * 9 (14.3) ‡§
MI 21(5.1) 28 (5.2) 8 (12.7) ‡§ 
CHF 12 (2.9) 21 (3.9) 5 (8.3) ‡§
Stroke, TIA 7 (1.7) 14 (2.6) 4 (6.4) 
PVD 9 (2.2) 15 (2.8) 12 (19.1) ‡ §
1 co-morbidity 70 (16.8) 100 (18.7) * 44 (69.8) ‡ § 
2 co-morbidity 12 (2.9) 27 (5.0) * 4 (6.4) §
3 co-morbidity 1 (0.2) 6 (1.1) 1 (1.6)
>3 co-morbidity - 2 (0.4) 3 (4.8) ‡

Diabetic foot lesion [n(%)] 15 (3.6) 53 (9.9) * 13 (20.6) ‡§
Diabetic retinopathy [n(%)] 62 (14.9) 148 (27.6) * 26 (41.3) ‡§
Other kidney disease besides diabetes [n(%)] 12 (2.9) 30 (5.6) * 11 (17.5) ‡§
Chronic renal failure [n(%)] 29 (6.9) 51 (9.5) 15 (23.8) ‡§

LVH, left ventricular hypertrophy; CAD, coronary artery disease; MI, myocardial infarction; CHF, congestive heart failure; TIA, transient 
ischemic attack; PVD, peripheral vascular disease. * p<0.05, microalbuminurics vs. normoalbuminurics; § p<0.05, macroalbuminurics vs. 
normoalbuminurics; ‡ p < 0.05, microalbuminurics vs. macroalbuminurics.
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men and women (27). Screening for microalbuminuria is 
an important tool to identify people who are at high risk for 
cardiovascular events and progression of kidney disease, and 
who need more intensive therapy compared with subjects 
with normal albumin excretion rates (24). The ADA and the 
National Kidney Foundation define microalbuminuria as 
an A/C ratio of 30 to 300 µg/mg in both men and women 
(23,24). The A/C ratio is a more convenient test for subjects 
and may be less prone to errors due to improper collection 
methods and variations in 24-h protein excretion compared 
with a random urine specimen (24,28). 

We report data in a large cohort of primary care subjects 
who have type 2 diabetes. Microalbuminuria which is the 
earliest detectable manifestation of diabetic kidney disease 
was determined approximately in two-third of the study 
population. There was one report about the prevalence of 
microalbuminuria in a small cohort from Turkey where 
overall prevalence of microalbuminuria was 21.7 % in a 
subgroup of diabetic patiens (29). Studies in the white UK 
population revealed a prevalence of microalbuminuria 

DISCUSSION

There is strong evidence that hyperglycemia plays the key 
role in the pathogenesis of diabetic nephropathy. Some 
mechanisms such as metabolic (hyperglycemia, AGEs, 
poliol pathway), hemodynamic (systemic hypertension, 
glomerular hypertension) and signalization pathways 
(PKC, MAPK) and mediators (TGF-b1, CTGF, angiotensin 
II) have been suggested that link hyperglycemia to the 
functional and structural abnormalities of diabetic kidney 
disease (25). Subjects with diabetic nephropathy have a 
reduced life span, more comorbid events (such as more 
serious cardiac and peripheral vascular disease) than 
do diabetic subjects without nephropathy; events that 
significantly affect the subjects’ lifestyle and ability to 
work. Management of diabetes and comorbidities, such 
as dyslipidemia, hypertension, anemia, and others, are 
important in preventing cardiovascular and renal events 
in patients with diabetic nephropathy. Microalbuminuria 
is an independent predictor of cardiovascular disease and 
all-cause mortality in both diabetic (26) and nondiabetic 

Table 5: The treatment modalities in study population grouped according to the level of the albuminuria.

Parameters Normo-
Albuminurics

Micro-
Albuminurics

Macro-
Albuminurics

Anti-diabetic therapy [n(%)]
Oral antidiabetic agents 343 (82.5) *§ 385 (71.8) ‡ 36 (56.5)
Insulin 43 (10.3) 104 (19.4) * 16 (29.7) ‡§
Both 16 (3.8) 26 (4.9) 4 (6.5) §

Anti-hypertensive therapy [n(%)] 270 (64.9) 410 (76.5) * 51 (80.9) §
Diuretics 57 (13.7) 83 (15.5) * 12 (18.8) §
ACE-inhibitör 121 (29.1) 214 (39.9) * 29 (45.8) §
Alpha-blocker 4 (1.0) 12 (2.2) 1 (1.6)
Calcium-channel blockers 60 (14.4) 92 (17.2) 15 (24.3) §
ATI – receptor blockers (ARBs) 95 (22.8) § 129 (24.1) ‡ 11 (17.4)
Beta-blockers 27 (6.4) 34 (6.3) 4 (6.3)
Others† 3 (0.7) 8 (1.5) 1 (1.6)

Lipid therapy [n(%)]
Statins 148 (35.6) 203 (37.9) 25 (39.6)
Others 22 (5.3) 22 (4.1) 2 (3.2)

Antiaggregating therapy [n(%)] 172 (41.4) 254 (47.4) * 40 (63.9) ‡§
Warfarin - 3 (0.6) 3 (4.8) ‡
Aspirin 166 (39.9) 231 (43.1) 34 (54.2) ‡§ 
Other drugs 6 (1.4) 20 (3.7) * 3 (4.8) §

* p<0.05, microalbuminurics vs. normoalbuminurics; § p<0.05, macroalbuminurics vs. normoalbuminurics; ‡ p < 0.05, microalbuminurics vs. 
macroalbuminurics. † : ACEI + diuretic or ARB+ diuretic.
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(28), and in two longitudinal studies, the glycemic control 
predicted the future development of microalbuminuria in 
normotensive type 1 diabetic subjects with normoalbuminuria 
(56,58). The Diabetes Control and Complications Trial 
(DCCT), a prospective multicenter randomized clinical 
trial comparing the effect of intensive and conventional 
insulin therapy on the risk of development and progression 
of diabetic chronic complications in 1,441 subjects with 
type 1 diabetes. It has been demonstrated that a sustained 
improvement in HbA1c reduces the risk of development of 
diabetic nephropathy (59). Similarly, the United Kingdom 
Prospective Diabetes Study (UKPDS) has shown that 
improved glycemic control is effective in the prevention of 
microalbuminuria in subjects with newly diagnosed type 
2 diabetes (60). Thus, the prevention of elevated urinary 
albumin excretion is an important therapeutic target for 
the prevention of renal and cardiovascular events, and it 
continues to be important to explore modifiable factors that 
affect microalbuminuria. Combined beneficial effect of three 
factors - glycemia, blood pressure, and lipid profiles - on 
regression/remission of microalbuminuria has been shown 
(61). Thus, recommended therapeutic goals are clinically 
reasonable and effective reduction of elevated urinary AER 
in diabetic subjects. Subjects with microalbuminuria has 
been treated with insulin (19.4 %), antihypertensive drugs 
(76.5 %, ARBs 24.1 %, ACE-inhibitors 39.9 %), statins (37.9 
%) and antiaggregants (47.4 %). These findings suggest that 
these therapeutic modalities are used in low rates. Thus, 
these may be among the responsible factors for developing 
microalbuminuria which is highly prevalent in our study 
population. 

In conclusion, a high prevalence of microalbuminuria (48.1 
%) associated with enhanced renal and cardiovascular risk, 
were detected in type 2 diabetic subjects without previously 
known nephropathy. A high level of urinary albumin appears 
to be related to general vascular dysfunction and particularly 
endothelial anomalies which allow macromolecules to leak 
through the endothelial barrier into the renal and retinal 
tissue. Microalbuminuria is undoubtedly the result of 
complex interactions between endocrine, metabolic, and 
hemodynamic factors.. Diabetic nephropathy is rarely seen 
in the first 3 years following the diagnosis of diabetes. It is 
usually detected after 5 to 15 years in subjects with type 1 
diabetes (16); but the screening should begin at the time of 
diagnosis in subjects with type 2 diabetes because the actual 
duration of their disease is not known. This study suggest 
that early detection, monitoring of vascular complications 
and more aggressive multifactorial treatment aiming at 
renal and vascular protection are needed. Population-based 
screening and aggressive measures should be undertaken 
to lower the burden of microalbuminuria and diabetes 
mellitus in our country and others.

of 7%–9% (30,31), 31% in Mexican Americans (32), 26% 
in Pima Indians (33), 42% in Nauruans (34), and 35% in 
Hispanic Americans (35) in diabetes. The microalbuminuria 
prevalence in diabetic subjects varies among different ethnic 
groups, ranging from 19 to 36% in Caucasians (36,37), 26 
to 64 % in Polynesians (38), and 25 to 36 % in African-
Americans (39,40). Reported microalbuminuria prevalence 
in U.S. in those without diabetes has ranged from 3.4 to 
13%, but these studies vary in the ethnic groups and age 
ranges studied (41,42). 

The overall global prevalence of microalbuminuria, 
and macroalbuminuria are reported as 39%, and 10%, 
respectively in DEMAND Study (22). In the Turkish cohort 
the same parameters were 48.1% vs 5.7%, respectively. The 
prevelance of microalbuminuria in our population was seen 
higher than found globally in DEMAND Study.

In the present study, age, weight, duration of diabetes, 
history and duration of hypertension, systolic and diastolic 
blood pressure, serum creatinine levels, HbA1c are found 
as important clinical and metabolic characteristics of 
microalbuminuria. On the other hand, diabetic foot lesions, 
diabetic retinopathy and co-morbidities, especially LVH 
and CAD, are detected more often in microalbuminurics. 
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of years (51,52). Microalbuminuria in diabetic subjects has 
not only been recognized as a predictor of progression of 
diabetic nephropathy but also as a powerful independent 
risk factor for cardiovascular disease (9, 53-57). 

There is no doubt that poor glycemic control is associated 
with diabetic nephropathy. Levels of hemoglobin HbA1c 
are higher in subjects with microalbuminuria and 
macroalbuminuria than in those with normoalbuminuria 
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ÖZET
Amaç: Diyabet tanıdan itibaren ömür boyu disiplinli tedavi ve takip gerektirmektedir. Glisemik kontrol ve A1C hedeflerine ulaşım, 
komplikasyonları engelleme adına en önemli adımdır. Kısa dönem öncesinde diyabet polikliniğimize başvuran ve takibi yapılan Tip 2 
diyabetli 100 olgumuzun durumu ve tedavideki davranış özelliklerimizi belirlemek istedik.
Gereç ve Yöntemler: En az beş yıldır takibi olan tip 2 diyabetli bireyler kesitsel olarak çalışmaya dahil edilmiş; Hastaların rastgele 
belirlenen “önceki” ve “sonraki” kontrol gelişinde en az üç aylık metabolik durumları ve komplikasyonları değerlendirilmiştir.
Bulgular: Olguların 59’u erkek, 41’i kadındı. Yaş ortalaması 58, diyabet süresi 10,5 yıl, VKİ 29 kg/m2 idi. Değerlendirme süresi ortalama 
9,5 ay saptandı. Öncesi gelişde açlık KŞ 150 mg/dL, tokluk KŞ 226 mg/dL, A1C 7,7; A1C ≤7 olan hasta oranı %44’dü. Sonrası gelişde 
açlık KŞ 139 mg/dL, tokluk KŞ 207 mg/dL, A1C 7,3; A1C ≤7 olan hasta oranı %53’dü. Bu verileri kıyasladığımızda istatistiksel açıdan 
anlamlıydı.
Total kolesterol 196 mg/dL, trigliserid 182 mg/dL, HDL-kol 45 mg/dL, LDL-kol 118 mg/dL bulundu. Diyabetik nefropati 37(%37), 
nöropati 28(%28), retinopati 23(%23), koroner arter hastalığu 34(%34), hipertansiyon 68 (%68) olguda saptanmıştır. 
Tedavi olarak olguların %90’ı metformin, %10’u sülfonilüre, %12’si glinid, %36’sı DPP4 inhibitörü, %4’ü glitazon, %1’i GLP1 analoğu ve 
%59’u insulin tedavisi almaktaydı. İnsulin tedavisi görenlerin %16’sı oral antidiyabetik + bazal insulin, %43’ü intensif insulin almaktaydı. 
Sonraki kontrollerinde %57 olgunun tedavisi değiştirilmiştir. Hastaların 15’ine DPP4 inhibitörü, 2’sine SÜ, 4’üne metformin, 5’ine GLP1 
analoğu, 27’sine insulin tedavisi başlanmıştır.
Sonuç: Polikliniğimizin tip 2 diyabetli bireylerde glukoz ve A1C hedeflerine ulaşım açısından iyi bir konumda olduğu; hedefe ulaşımda 
özellikle erken kombinasyon ve zamanında insulinizasyonun önemli rol oynadığı belirlenmiştir.
Anahtar Sözcükler: Diabetes mellitus, Tip 2 Diyabet, İnsulin.

ABSTRACT
Aim: Diabetes need disciplined treatment and follow-up from time-of diagnosis to death. Achieving glisemic control and A1C targets 
could be considered the greatest steps forward to prevent complications. We observed hundred type 2 diabetes patients at our policlinic..
Material and Methods: Type 2 diabetes patients who applied our polyclinic recently and the ones who have been followed for five years 
are included cross-sectional study. Patients’ metabolic status and complications are evaluated at “previous” and “control” visits randomly 
at least last three months.
Results: 59 male/41 female type 2 diabetes were included in the study. The mean age was 58, duration of diabetes was 10,5 years, BMİ was 
29 kg/m2. The mean pre- and post-evaluation period was 9,5 months. İn the pre-admission period prePBG was 150 mg/dL, postPBG was 
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GİRİŞ 

Diyabetes mellitusun giderek artan prevalansı, yol açtığı 
akut ve kronik komplikasyonlar, sürekli tıbbi bakım 
gerekliliği, yüksek tedavi maliyeti olması nedeniyle tip 2 
diyabetin tedavisi önem arz etmektedir.

Tip 2 diyabetin tedavisinde esas hedef glisemik kontrolün 
sağlanması, akut komplikasyon gelişme riskinin azaltılması, 
mikro ve makrovasküler komplikasyonların önlenmesi, eşlik 
eden diğer sorunların düzeltilmesi ve böylelikle diyabetli 
hastanın yaşam kalitesinin düzeltilmesidir (1). Hastalık 
süresi uzadıkca ve glisemik kontrol bozuldukça diyabete 
bağlı mikro ve makrokomplikasyonlar gelişmektedir. Hem 
glisemik kontrolün sağlanması, hem de komplikasyonların 
önlenmesi için tip 2 diyabette disiplinli takip gerekmektedir. 
The United Kingdom Prospective Diabetes Study 
(UKPDS) çalışmasında HbA1C’nin %0,9’luk azalması 
mikrokomplikasyon riskini %25, makrokomplikasyon 
riskini %16 azaltdığı gösterildi. Aynı çalışmada HbA1C 
düzeyinin %1’lik artışı koroner arter hastalığı riskinde %10 
artışına neden olduğu saptandı (2). 

Yaşam tarzı değişikliği, diyet ve OAD ( oral antidiyabetik 
ilaçlar) kombinasyonları ile glisemik kontrol sağlanamayan 
hastalarda insulin tedavisi tercih edilir. İnsulin ile 
yapılan en sık tedavi kombinasyonu bazal insulin OAD 
kombinasyonudur. Bununla beraber mix insulin ve bazal-
bolus insulin tedavi seçenekleri de mevcuttur. İnsulin 
glukolipotoksisteyi azaltırken β-hücre rezervinin de 
korunmasını sağlar (3, 4). Glukokolipotoksisitenin insulin 
terapisi ile hızlı bir şekilde tersine çevrilmesi, erken insulin 
tedavisine başlanmasının gerekçelerinden biridir (5). 
Bu çalışmamızla poliklinik takibinde olan tip 2 diyabet 
hastalarının tedavi seçeneklerini, HbA1C, açlık glukozu, 
tokluk glukozu, lipid profili, VKİ ( vücüt kitle indeksi), aynı 
zamanda komplikasyon taramalarını incelemek ve tedavi 
seçeneğimizin hangi yönde olduğunu ve glisemik kontrol 
hedeflerine ne kadar ulaşabildiğimizi belirlemeyi amaçladık. 

GEREÇ ve YÖNTEM 

Ege üniversitesi Tıp Fakültesi hastanesinin diyabet 
polikliniğinde takipli 135 hastanın rastgele belirlenen 
zaman aralığının “öncesi’’olarak kabul ettiğimiz gelişinde 
açlık glukozu, tokluk glukozu ve almakta oldukları tedaviyi 
kaydettik. Aynı hastaların kontrole geldikleri ‘’sonrası’’ 
olarak adlandırdığımız gelişinde yine aynı şekilde açlık 
glukozu, tokluk glukozu, HbA1C, total kolesterol, trigliserid, 
HDL-kolesterol, LDL-kolesterol, VKİ, yaş, diyabet yaşı, 
mikroalbuminuri, diyabetik nefropati, retinopati, nöropati 
gibi mikrokomplikasyonların, HT (hipertansiyon), KAH 
(koroner arter hastalığı) gibi risk faktörlerinin olup 
olmadığını belirledik. Hastaların tedavisinde bu zaman 
aralığında değişiklik yapılıp-yapılmadığını, yapıldıysa hangi 
tedavi değişikliği olduğunu, mevcut tedavilerini ve hastanın 
kontrole geldiği “öncesi” ile “sonrası” arasında olan zaman 
diliminin süresini yazdık. Hastaların hepsi en az 5 yıllık 
takibi olan tip 2 diyabet hastalarıydı. Tüm verileri yeterli olan 
100 hastanın en az üç aylık zaman kesiti değerlendirmeye 
alındı. Mevcut verilerden herhangi biri eksik olan 35 hasta 
çalışmaya dahil edilmedi. 

Çalışmanın istatistiksel değerlendirmesi SPSS 18 bilgisayar 
programı kullanılarak yapılmıştır. Öncesi ve sonrası  
verileri karşılaştırmak üzere, normal dağılan veriler için 
parametrik testlerden “paired t-testi” kullanılmıştır. 
Normal dağılmayan veriler için nonparametrik testlerden 
“Wilcoxon testi” kullanılmıştır. p≤0,05 istatistiksel olarak 
anlamlı kabul edilmiştir.

BULGULAR

Yüz (59 Erkek/41 Kadın) tip 2 diyabetli birey çalışmaya 
alındı. Öncesi ve sonrası değerlendirme süresi ortalama 9.5 
± 8.2 ay olarak saptandı. Olguların yaş ortalaması 58.08 ± 
8.81 (37-81 yıl), diyabet süresi 10.46 ± 7.55 yıl, kilo 81.86 ± 
15.21 kg, boy 167.46 ± 8.65 cm, vücut kütle indeksi 29.11 ± 
4.99 kg/m2 idi. 

226 mg/dL, A1C 7,7 and 44% of patients with A1C≤7. İn the post-admission prePBG was 139 mg/dL, postPBG was 207 mg/dL, A1C 7,3 
and 53% of patients with A1C≤7. Having compared these data, it was revealed that all of them were statistically significant.
Lipid profiles were 196 mg/dL for total cholesterol, 182 mg/dl for triglyceride, 45 mg/dL for hdl-cholesterol and 118 mg/dl for ldl-
cholesterol. Diabetic nephropathy was found in 37, neuropathy in 28, retinopathy in 23, coronary artery disease in 34 and hypertension 
in 68 person. 
With regard to treatment, 90% of the cases were taking metformin, 10% SU, 12% glinide, 36% DPP4 inhibitor, 4% glitazone, 1% GLP1 
analgesics and 59% insulin treatment. 16% of the insulin treatments received oral anti-diabetic drug + basal insulin, 43% received 
intensive insulin therapy. Treatment changes were made in 57% of patients. Treatment changes were initiated with 15 DPP4 inhibitors, 
2 sulfonylurea, 4 metformin, 5 GLP1 analgesics, 27 insulin treatments. 
Conclusion: It was concluded that our diabetes polyclinic is in a good position to reach glucose A1C targets in individuals with type 2 
diabetes; especially early combination and timely insulinisation play an important role in reaching the target. 
Key Words: Diabetes mellitus, Type 2 Diabetes, Insulin.
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Ü), %43’ü intensif insulin tedavisi (toplam insulin dozu 
59.25 ± 28.72 Ü ≈ 0.72 Ü/kg) verilmişti. Karışım insulin 
ve akarboz alan yoktu. Sonraki kontrollerinde hastaların 
%43’ünde tedavi değişikliği yapılmadan diyet ve egzersiz 
önerilerinde bulunulur iken; %57’sinde tedavi değişikliğine 
gidilmiştir. Tedavi değişikliği olarak hastaların 15’ine DPP4 
inhibitörü, 2’sine SÜ, 4’üne metformin, 5’ine GLP1 analoğu 
(metformin+bazal insuline ekleme), 27’sine insulin tedavisi 
(11 Ü doz artımı yapılmış, 16 Ü bazal insulin eklenmiştir) 
başlanmıştır.

TARTIŞMA 

Tip 2 Diyabet mellitus oluşturduğu kronik 
komplikasyonlarla, tedavi ve takibi oldukça yüksek maliyet 
gerektirmektedir (6). İyi glisemik kontrol ve düzenli hasta 
takibi ile diyabete bağlı komplikasyonların azaltılması 
hedeflenir. 

Tip 2 DM’de hedef HbA1C değeri < 7, açlık glukozu veya 
öğün öncesi glukoz düzeyi 80-130 mg/dl, tokluk glukoz 

Hastaların değerlendirmeye aldığımız zaman diliminin 
öncesi ve sonrası açlık ve tokluk kan şekeri düzeyleri, A1C 
değeri ve A1C’si yediden az olan hasta oranı Tablo 1’de 
gösterilmiştir. Bu verileri kıyasladığımızda istatistiksel 
anlamlıydı. (p sırasıyla <0,05; <0,01; <0,05; <0,05)

Lipid profilleri total kolesterol 196.14 ± 43.94 mg/dl, 
trigliserid 181.93 ± 123.02 mg/dl, HDL-kol 45.34 ± 14.12 
mg/dl, LDL-kol 118.17 ± 37.59 mg/dl bulundu. Mikro 
ve makrokomplikasyonlar ve risk faktörleri açısından 
yaptığımız değerlendirmede diyabetik böbrek hastalığı 37 
(%37), nöropati 28 (%28), retinopati 23 (%23), koroner arter 
hastalığı 34 (%34), hipertansiyon 68 (%68) olguda saptandı.

Hastaların tamamı beslenme ve diyet eğitimi almıştı. 
Antihiperglisemik tedavi olarak olguların %90’ı metformin, 
%10’u SÜ (sulfonilüre), %12’si glinid, %36’sı DPP4 
(dipeptidil peptidaz-4) inhibitörü, %4’ü glitazon, %1’i 
GLP1 (glukagon like peptid-1) analoğu ve %59’u insulin 
tedavisi almaktaydı. İnsulin tedavisi alan hastaların %16’sı 
oral antidiyabetik + bazal insulin (ortalama doz 13.56 ± 3.63 

Grafik 1: DM komplikasyonlarının dağılımı.

Tablo 1: “Öncesi” ve “sonrası” AKŞ, TKŞ, A1C ve A1C ≤ 7 olan hasta sayısının kıyaslaması.

Açlık Kan Şekeri
(mg/dL)

Tokluk Kan Şekeri
(mg/dL)

A1c
(%)

A1c ≤ 7 
olan olgu %

Öncesi 150.14 ± 54.61 225.69 ± 81.05 7.74 ± 1.78 44
Sonrası 139.34 ± 43.21 206.99 ± 60.50 7.37 ± 1.47 53
p değeri p< 0.05 p< 0.01 p< 0.05 p< 0.05
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analoğu (metformin+bazal insuline ekleme), 27’sine insulin 
tedavisi (11 Ü doz artımı yapılmış, 16 Ü bazal insulin 
eklenmiştir) başlanmıştır. Yapılan tedavi değişikliğinde de 
insulin seçiminin daha fazla olduğunu görüyoruz. İnsulin 
tedavisi alan hasta oranının yüksek (%59) olmasına rağmen 
bazal insulin alan hastalarda yapılan insulin dozu ortalaması 
13,5 Ü; bazal bolus insulin tedavisi alanlarda 59 Ü (0,7 Ü/kg) 
idi. Daha fazla hastaya insulin tedavisi verilmesine rağmen 
tedavide kullanılan insulin dozları çok daha düşüktü. 

Total kolesterol 196.14 mg/dl, trigliserid 181.93 mg/dl, 
HDL-kol 45.34 mg/dl, LDL-kol 118.17 mg/dL bulundu. 
Lipid profili takipli hastaların sonrakı gelişinde hedef değer-
lere yakındı. Yapılan tedavi değişikliği ile glukoz paramet-
releri ile beraber lipid profilide hedefe yaklaşmıştı. Diyabet 
tedavisindeki temel amaçlardan biriside diyabetin kronik 
komplikasyonlarının önlenmesidir. En ciddi komplikas-
yonlardan biri diyabetik retinopati (DR) diyabetin süresi ile 
artmaktadır. Diyabet sıklığının artması da diyabete bağlı göz 
sorunlarını beraberinde artırmıştır. Ülkemizde Tip 2 diya-
betlilerde 5 yılın altında DR %13.6; 16 yıl ve üstünde %67,4 
oranında görülmüştür (10). Son dönem böbrek yetmez-
liği arasında diyabetik nefropati ilk sırada yer almaktadır 
(11). Diyabetik nefropati DR gibi hiperglisemi, dislipidemi, 
hipertansiyon, diyabet yaşı ile beraber genetik yatkınlık, ırk, 
cinsiyet, obezite, yaş, plazminojen aktivatör inhibitörü-1 
yüksekliği ve sigara tüketiminden de etkilenmektedir (12). 
Diyabetik nöropati en sık görülen komplikasyon olup trav-
matik olmayan amputasyonların %50-75’inin nedenidir. 
Hastalara DM tanı konulduğunda nöropati oranı %8 iken, 
diyabet yaşı arttıkça bu oran %40’a çıkmaktadır (13). Diya-
bet KVS olayları 2-4 kat arttırır (14). UKPDS çalışmasında 
HbA1C’nin %0,9’luk azalması mikrokomplikasyon riskini 
%25, makrokomplikasyon riskini %16 azaltığı gösterildi. 
Aynı çalışmada HbA1C düzeyinin %1’lik artışı koroner 
arter hastalığı riskinde %10 artışına neden olduğu saptandı 
(2). Tip 2 diyabetli hastaların aynı zamanda %60’ı hiper-
tansifdir. ACCORD-BP çalışmasında KVS riskli bireylerin 
kan basıncı kontrolü sağlandığında KVS olaylarda ve inme 
riskinde hafif bir azalma olduğu ortaya konuldu (15). Bizim 
çalışmamızda diyabetik böbrek hastalığı 37 (%37), nöro-
pati 28 (%28), retinopati 23 (%23), koroner arter hastalığı 
34 (%34), hipertansiyon 68 (%68) olguda saptandı. Hasta-
larımızın ortalama diyabet yaşı 10,5 yıldı. Makro ve mikro-
komplikasyon oranları literatürle genel olarak uyumlu idi 
fakat ortalama diyabet yaşının 10 yıl olduğunu göz önüne 
alırsak komplikasyonlar açısından da poliklinik takibimiz-
deki hastaların daha iyi durumda olduğunu söyleyebiliriz. 
Tip 2 diyabetteki bu başarılı sonuç oranlarını tedavi seçi-
minde erken ve/veya zamanında insulinizasyona önem 
vermemize bağlı olduğunu düşünmekteyiz. Bununla ilgili 
yapılan ORIGIN çalışması (Outcome Reduction With 
Initial Glargine Intervention) randomize kontrollü çalış-

düzeyi <180 mg/dl, LDL-kolesterol <100 mg/dl (kardiyo-
vasküler (KVS) olay geçirenler <70 mg/dl), TG <150 mg/
dl, HDL-kolesterol erkekte >40 mg/dl, kadında >50 mg/
dl’dir (7). Polikliniğimizde takip etmekte olduğumuz hasta-
ların HbA1C ortalaması çalışmaya aldığımız zaman dilimin 
başında 7,7 idi, açlık kan şekeri 150.14 mg/dl, tokluk kan 
şekeri 225.69 mg/dl idi. Takipli hastalarımızın HbA1C ve 
açlık kan şekeri düzeyinin hedef düzeylere yakın olduğunu, 
tokluk kan şekerinin nispeten daha yüksek seyretdiğini be-
lirledik. Bunun başlıca nedenlerinden biri diyabet eğitimi-
nin hastanemizde disiplinli bir şekilde yapılmasıdır. 

Hastalarımızın aldığı tedavi şekline baktığımızda %90 
hasta metformin, sonrasında %57 hasta insulin tedavisi 
almaktaydı. Türkiye Diyabet, Hipertansiyon, Obezite 
ve Endokrinolojik Hastalıklar Prevalans Çalışması-
II (TURDEP-2) çalışmasında Türkiye’deki diyabet 
hastalarının %14,7’sinin insulin, %83,3’nün OAD aldığını 
görüyoruz (8). Diyabet polikliniğimizde insulin kullanımı 
oranı oldukça yüksektir. Kontrole gelişinde hastaların 
HbA1C‘si 7,3, açlık glukozu 139 mg/dl, tokluk glukozu 206 
mg/dl idi. Açlık glukozunun hedef düzeye, HbA1C ve tokluk 
kan şekeri hedefe daha da yaklaştığını saptadık. Hastaların 
tedavi protokollerini incelediğimizde %43 hastanın tedavisi 
değiştirilmemiş fakat hastalara tekrar diyet ve egzersiz 
eğitimi verilmiştir. Türk Endokrin Metabolizma Derneğinin 
(TEMD) 2017 diyabet tedavi algoritmasında HbA1C düzeyi 
>7 üstü ise ilk önce yaşam tarzı sorgulanması gerektiği 
belirtilmiştir (9). Hastaların verilerinin öncesinde de hedef 
düzeye yakın olduğunu göz önüne alırsak kılavuzlara 
uygun olarak hastaların %43’üne yaşam tarzı değişikliği 
önerilmiştir. Tedavi değişikliği yapılan hastaların 15’ine 
DPP4 inhibitörü, 2’sine SÜ, 4’üne metformin, 5’ine GLP1 

Grafik 2: Tedavi seçeneklerinin oranlaması.
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madır. Βu çalışmada erken insulin tedavisine geçilen hasta-
larda OAD’ye kıyasla daha uzun süreli kan şekeri kontrolü 
sağlandığı, KVS olay ve tümoregenezis açısından daha 
güvenilir olduğu gösterildi (16). Biz de bu çalışmamızın 
sonucunda Tip 2 diyabet hastalarında pankreasın β hücre 
rezervini korumak, hedef değerleri elde etmek, komplikas-
yonları önlemek, aynı zamanda düşük doz insulin tedavi-
siyle maliyeti düşürmek için zamanında insulin tedavisinin 
başlanmasının önemli olduğunu ortaya koyduk. 

Diyabet polikliniğimizin tip 2 diyabetli bireylerde glukoz ve 
A1c hedeflerine ulaşım açısından oldukça iyi bir konumda 
olduğu; hedefe ulaşımda özellikle erken kombinasyon 
ve zamanında insulinizasyonun önemli rol oynadığı 
belirlenmiştir.
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ÖZET
Diyabetik el sendromu gelişimi kompleks ve multifaktöriyeldir. Risk faktörleri ve patogenezi diyabetik ayak ile benzerlik göstermektedir. 
Burada diabetes mellitus tanısı aldıktan yıllar sonra vasküler komplikasyonların oluştuğu, özellikle diyabetik el sendromunun ortaya 
çıktığı bir olguyu sunmaktayız. 
Ellidört yaşında kadın hasta, 20 yıl önce tip 2 diyabet tanısı almış ve son 10 yıldır insulin kullanmaktadır. Son zamanlarda sol koldan 
fistül açılmış. İki ay önce sol elde soğukluk morarma şikâyetleri başlamış. Kaçak nedeniyle fistül kapatılmış. Yaklaşık bir ay önce sol el 
üçüncü parmağa nekroz nedeniyle ampütasyon yapılmış. Takip eden dönemde sol el üçüncü ve beşinci parmaklarda siyahlaşma ile kan 
şekerlerinde yükseklik ortaya çıkmış. Yoğun insulin tedavisi ve doz titrasyonu yapılarak kan şekeri kontrolü sağlandı. Almakta olduğu 
medikal tedavi, uygun hemodiyaliz şartlarında paranteral antibioterapi, analjezi ve maksimum medikasyonla operasyona yönlendirildi. 
Olgumuzda görüldüğü gibi diyabetik ayak ve “diyabetik el sendromu” tespit edilen olgulara multidisipliner yaklaşımla maksimum tedavi 
yapılmalıdır. Özellikle tromboembolilere yönelik primer ve sekonder korunma yöntemlerini özenle uygulamayı gerektirmektedir. 
Anahtar Sözcükler: Diyabetik el, Diabetes mellitus

ABSTRACT
Development of “diabetic hand syndrome” is complex and multifactorial. Its risk factors and pathogenesis are similar to diabetic foot. We 
report here a case in which diabetic hand syndrome arises from vascular rare complications, especially.
A 54 year-old female patient was diagnosed with type 2 diabetes 20 years ago and has been using insulin for the last 10 years. Lately, a left 
fistula has been opened. Complaints about the coldness of the left hand started two months ago. The fistula is closed because of the leak. 
About a month ago, amputation was made due to necrosis of the left hand third finger. In the following period, blackness on the third 
and fifth fingers of the left hand led to height in blood glucose. Intensive insulin therapy and dose titration were performed to control 
blood glucose levels. The medical treatment he was receiving was directed to the operation with appropriate parenteral antibiotherapy, 
analgesia and maximum medications under appropriate hemodialysis conditions.
As seen in our case, maximum treatment should be done with multidisciplinary approach to diabetic foot and “diabetic hand syndrome” 
cases. In particular, primer and sec-ondary prevention methods for thromboembolism require careful application.
Key Words: Diabetic hand, Diabetes mellitus
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GİRİŞ

Diabetes mellitusa ait kronik komplikasyonların gelişimin-
de glikozun merkezi rolünü prospektif müdahale çalışma-
ları ve epidemiyolojik veriler doğrulamıştır. Hem tip 1 hem 
de tip 2 diyabette mikrovasküler komplikasyonların geli-
şimi hiperglisemi ile sıkı ilişkilidir. Makrovasküler komp-
likasyonların gelişiminde hiperglisemi ile birlikte insulin 
direnci önemli rol oynamaktadır. Endotel disfonksiyonu en 
erken ortaya çıkan patoloji gibi görünmekte olup, insulin 
direnci tetiği çeken asıl faktör olarak karşımıza çıkmaktadır. 
Diyabette hipergliseminin neden olduğu yapısal ve fonk-
siyonel anormalliklerin başlıcaları polyol birikimi, doku 
proteinlerin non-enzimatik glikasyonu ve artmış hücre içi 
ileri glikasyon son ürünü (AGE) oluşumu, proteinkinaz C 
ve hekzosamin yolunun aktivasyonudur. Ancak tüm bu 
patogenetik mekanizmaların yanısıra, henüz kesin olarak 
aydınlatılamamış olan genetik faktörlerin de önemli bir rol 
oynadığı düşünülmektedir. Mikrovasküler ve makrovaskü-
ler hastalıkların gelişiminde ve ilerlemesinde bu yolaklar 
tek başına sorumlu değildir. Hepsi de bu komplikasyonla-
ra katkıda bulunmaktadır (1,2,3,4). Kardiyovasküler, renal 
veya göze ait bozukluklar diyabetik hastalarda görülen en 
şiddetli komplikasyonlar olsa da çeşitli kas-iskelet sistem 
anormallikleri de diyabet seyrinde genel popülasyona göre 
artmış sıklıktadır ve önemli morbidite nedenidir (5). 

Diyabetik hastalarda ayak ülserleri ve enfeksiyonları 
multifaktöriyel nedenlerle oluşur ve morbiditenin başlıca 
nedenlerindendir. Bu tür bozuklukların insidansının 
artmış olmasının nedeni karmaşıktır. Nöropati, ayak 
biyomekaniğinde anormallik, periferik vasküler hastalık 
ve zor yara iyileşmesi gibi çeşitli patojenik faktörlerin 
etkileşimini kapsar. Periferik duysal nöropati normal 
koruyucu mekanizmaları engelleyerek, hastanın majör ya 
da tekrarlayan minör ayak travmalarına maruz kalmasına 
neden olur. Sıklıkla hastanın bu zedelenmeden haberi 
olmaz. Diyabetik hastalarda üst ekstremitede ellerin 
etkilendiği bir tablo olan “diyabetik el” ya da “diyabetik el 
sendromu” oluşumunun risk faktörleri ve patogenezi de 
diyabetik ayak ile benzerlik göstermektedir. Diyabetik elin 
gelişimi de kompleks ve multifaktöriyeldir. Bu faktörler 
vasküler yapıda, intrinsik kaslar, eklem kapsülü, subkutan 
doku ve deri gibi eldeki yapılarda değişikliklere yol açar. El 
hareketlerinin ve yapılarının sağlığının bozulmasına neden 
olabilir. Bu değişiklikler kollajen yapısı ve bileşimindeki 
değişiklikler ve vasküler iskemik etkileşimler sonrası ortaya 
çıkmaktadır (6,7,8).

Burada diyabetes mellitus tanısı aldıktan yıllar sonra 
vasküler komplikasyonların ortaya çıktığı ve özellikle nadir 
komplikasyonlardan “diyabetik el sendromu”nun geliştiği 
bir olguyu sunmaktayız.

OLGU SUNUMU

Ellidört yaşında kadın hasta, 20 yıldır tip 2 diyabet tanısıyla 
tedavi görmekteymiş. Son 10 yıldır insulin kullanmaktayken 
evde kan şekerleri 300mg/dl üzerinde seyretmekteymiş. 
Sol koldan fistül açılmış ve iki ay önce sol elde soğukluk 
morarma şikâyetleri başlamış. Kaçak nedeniyle fistül 
kapatılmış. Yaklaşık bir ay önce sol el dördüncü parmağa 
nekroz nedeniyle ampütasyon yapılmış. Takip eden 
dönemde sol el üçüncü ve beşinci parmaklarda siyahlaşma 
ile kan şekerleri ölçümlerinin yüksek seyretmesi üzerine 
refere edilmiş. İki yıl öncesinde yaklaşık bir aydır mevcut 
olan sağ ayak tabanında yara ortaya çıkmış. Bu yaradan 
bağımsız olarak son bir aydır sağ bacak ön yüzünde, koroner 
arter bypass greft operasyonunda alınan damar yerinde 
skar dokusu çevresinde kızarıklık şikâyeti ortaya çıkmış. 
Isı artışı ve sellülit görünümü yokmuş. Bu kızarıklığa sağ 
bacakta şişlik ve ağrı eşlik etmiş. İki yıllık süreç içerinde 
farklı zaman dilimlerinde hastaya sağ diz altı amputasyonu 
ve sol el dördüncü parmak amputasyonu uygulanmış. İki 
yıl sonrasında sol el üçüncü ve beşinci parmakta herhangi 
bir travma olmaksızın gelişen siyah nekrotik görünüm 
sonrası ve kan şekerinin ayarlı seyretmemesi üzerine tetkik 
ve tedavi için yatırıldı. 

Ayrıca özgeçmişinde geçirilmiş koroner arter bypass 
greft cerrahisi, konjestif kalp yetmezliği, haftada üç gün 
hemodiyaliz tedavi aldığı kronik böbrek yetmezliği ve 
geçirilmiş sağ diz altı ampütasyonu mevcuttu. Retinopati 
tedavisi görmekteydi. Yaklaşık iki yıldır el eklemlerinde 
kısıtlılılık mevcuttu. Sigara ve alkol kullanım öyküsü 
yoktu. Tıbbi tedavi olarak metoprolol 1x50 mg/gün po, 
asetilsalislilik asit 1x300 mg/gün po, klopidogrel 1x75 
mg/gün po, furosemid 1x40 mg/gün po, insulin aspart 
3x20 Ü subkutan ve insulin detemir 1x20 Ü subkutan 
kullanmaktaydı.

Fiziki muayenesinde 92 kg ağırlığında, 178 cm boyunda, 
kan basınca 135/80 mmHg, ateş 37,2 C, nabız 82/dk ritmikti. 
Tiroid evre 1A diffüzdü. Servikal patolojik lenfadenopati 
saptanmadı. Solunum sesleri inspiryum ve ekspiryumda 
normal, bazallerde tek tük inspiryum sonu ince kesintili 
ek sesleri işitiliyordu. Kalp s1 ve s2 yumuşak, mitral 2/6 
sistolik üfürümlüydü. Batında bağırsak sesleri normoaktifti. 
Hepatosplenomegali ve hassasiyet yoktu. El muayenesinde 
dupuytren kontraktürü ve tetik parmak işareti yoktu. 
Her iki elde ‘duacı el’ işareti mevcuttu. Sol kolda 2-3cm 
uzunluğunda eski arteriovenöz fistül skarı ve antekubital 
bölgede yaklaşık 5cm eski fistül skarı vardı. Sol elin dorsal 
yüzünde tamamen el sırtını kaplayan geniş doku defekti 
ve pürülan akıntı mevcuttu. Üçüncü ve beşinci parmak 
total nekroze, dördüncü parmak metakarpofalangeal 
eklemden amputeydi (Şekil 1). Diğer parmaklarda siyanoza 
rastlanmadı. El ve kol palpasyonla sıcaktı. Brakiyal arter 
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nabızı elle alındı. Radyal arter elle zayıf hissedilirken ulnar 
arter pulsasyonu ise elle alınamadı. El dopleri ile tüm 
nabazanlar alınıyordu. Sağ ayak beşinci metatarsofalangeal 
plantar yüzde 1 cm çapında etrafı kalluslu, akıntılı yara alanı 
mevcuttu. Sağ diz altı ampütasyonluydu ve ampütasyon yeri 
skar dokusu temizdi (Şekil 2). Alt ekstremitede yüzeyel ve 
derin duyu kaybı vardı.

Mikro ve makrovasküler komplikasyonlu yoğun insulin 
kullanan tip 2 diyabetik bacak amputasyonlu hastada 
“diyabetik el sendromu” nedeniyle ileri tetkikleri yapıldı. 
Serum açlık, tokluk kan şekerleri, A1C oranı, kreatinin 
değerleri yüksek ve glikozüri saptanması nedeniyle beslenme 
içeriklerine dikkat edilerek bazal-bolus insulin tedavisi 
yapıldı. İnsulin dozları hedef glisemi değerlerine ulaşılıncaya 
kadar titre edildi ve devam edildi. Haftada üç günlük 
hemodiyaliz uygulanmaktaydı ve devam edildi. Serum lipid 
değerleri ve tiroid hormon değerleri normal sınırlardaydı. 
Trombosit sayısı normal sınırlarda, protrombin zamanı ve 
INR değeri normalin üzerindeydi. Klinik ve laboratuvar 
bulguları sistemik kollagenöz düşündürmüyordu. Kan 
sayımında lökosit değerleri normal, kronik hastalık anemili, 
eritrosit sedimentasyon hızı ve C-reaktif protein değerleri 
yüksekti (Tablo 1).

Akciğer grafisinde sağ sinüs künt, sol sinus kapalı ve 
kardiomegali mevcuttu. Elektrokardiyografisinde kalp hızı 
88/dakika, sinus ritminde, prekordiyal V1-V4 R progresyon 
kaybı, sol anterior hemibloğu, D1 ve aVL derivasyonlarında 
ST depresyonu vardı. Sistolik ejeksiyon fraksiyonu % 
40, interventriküler septum ve apeks hipokinetik, sol 
ventriküler hipertrofisi ve orta derecede mitral ve triküspit 
yetmezliği mevcuttu. Koroner greftli hastada almakta 
olduğu metorprolol 1x50mg po, furosemid 2x20mg po, 

Şekil 1: Olgumuzun “Diyabetik El” görünümü; sol elin 
üçüncü ve beşinci parmak total nekroze, dördüncü parmak 
metakarpofalengeal eklemden ampute.

Şekil 2: Olgumuzun alt ekstremite görünümü; sağ diz altı 
ampütasyonu ve ampütasyon yeri temiz skar dokusu. 

Şekil 3: Direkt el grafisi; dördüncü parmak metakarpofalengeal 
eklemden ampute, diğer parmak kemikleri osteoporotik, 
osteomyelitsiz görünüm.
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aksiller arter akım monofazik, brakial arter düzeyinde fistül 
parsiyel tromboze, radyal arter akımı monofazik, ulnar 
arter akımı monofazik ve düşük akım sinyalliydi. Sol venöz 
sistem brakial ven düzeyinde parsiyel trombozlu fistül 
mevcuttu. Diğer üst ekstremite venleri komprese edilebilir 
olup tromboz izlenmedi. Sol üst ekstremite arteryel doppler 
incelemede brakial arter düzeyinde fistül mevcut olup 

klopidogrel 1x75mg po, ramipril 1x1.25mg po ile iskemik 
koroner arter hastalığına bağlı kalp yetersizliği tedavisine 
devam edildi. 

Direkt el grafisinde dördüncü parmak metakarpofalengeal 
eklemden ampute ve diğer parmak kemikleri osteoporotikti. 
Osteomyelit ile uyumlu görüntü saptanmadı (Şekil 3). Sol 

Tablo 1: Olguya ait serum biyokimyasal ve kan sayımı parametreleri

Laboratuvar parametreleri Normal değerler Sonuç
Açlık Kan şekeri 70-100 mg/dl 341
Tokluk Kan şekeri 70-140 mg/dl 266
Glikozile hemoglobin(A1C) 4,8-6 % 11,9
Total kolesterol <200 mg/dl 169
Trigliserid <150 mg/dl 263
Düşük dansiteli lipoprotein kolesterolü <100 mg/dl 84
Yüksek dansiteli lipoprotein kolesterolü 40-60 mg/dl 32
Ürik asit 2,6-6 mg/dl 6,1
Kan Üre Azotu 7,9-20 mg/dl 79
Kreatinin 0,66-1,09 mg/dl 2.4
Potasyum 3,5-5,1 mmol/L 5,5
Kalsiyum 8,8-10,6 mg/dl 8,2
Parathormon 12-88 pg/ml 113
Fosfor 2,5-4,5 mg/dl 4,9
Alanin transaminaz <35 U/L 23
Aspartat transaminaz <35 U/L 15
Alkalen fosfataz 30-120 U/L 108
Kreatinin fosfokinaz 0-171 U/L 104
Kütle-Kreatinin fosfokinaz-MB 0-24 U/L 3,81
Troponin I 0-0,04 ng/dl 0,035
Lökosit 4800-10800 /mm3 5300
Nötrofil 2200-4800/mm3 4000
Hemoglobin 12-18 gr/dl 8,6
Trombosit 130000-400000/mm3 196000
Ortalama Eritrosit Hacmi 80-99 fl 86,3
Eritrosit sedimentasyon hızı  20 mm/saat 84
C-reaktif protein <5 mg/L 138
Protrombin zamanı 10-14 sn 15,9
INR (‘International Normalized Ratio’, Uluslararası normalleştirme oranı) 0,88-1,33 1,38
Hepatit B yüzey antijeni (HbsAg) 0-1 S/CO Negatif
Anti - Hepatit B yüzey antijeni (Anti-HBs) 0-10 mIU/mL Negatif
Anti -Hepatit C Virusu (Anti-HCV) 0-1 S/CO Negatif
Anti -İnsanan İmmünyetmezlik Virusu (Anti-HIV) 0-1 S/CO Negatif

İdrar 

pH 5-7
Dansite 1015-1022

Glukoz negatif
Keton negatif

pH 5.0 
Dansite 1010 
Glukoz +++

 keton negatif
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ayak ampütasyonu ve parmak ampütasyonu uygulanmıştır. 
Arkasından tekrar iki parmağı total nekroze ve el sırtı bütü-
nüyle enfekte ve pürülan akıntılı şekilde kliniğimize başvur-
muştur. İki yıl önceki başvurudan sonra planlanan tedavi-
nin düzenli uygulanıp glisemik kontrolun sağlanması, el ve 
ayak bakımına dikkat edilmesi durumunda amputasyon ve 
enfeksiyon riski minimuma indirilebilirdi. 

Diyabetiklerin kas ve iskelet sistemi ile ilgili kısıtlı eklem ha-
reketi, dupuytren kontraktürü ve tetik parmak gibi birçok 
el problemi bir sendrom olarak tanımlanmıştır. Kas iskelet 
sistemiyle ilgili “diyabetik el sendromu” üç durum ile ka-
rakterizedir. Birincisi, prevelansı % 20-54 oranında görülen 
“kısıtlı eklem mobilitesi” veya “diyabetik artropati”dir. İkin-
cisi, “tetik parmak” veya “fleksör tenosinoviti” (FTS) % 13-
20 oranında görülür. Üçüncüsü % 14-26 oranında görülen 
“dupuytren kontraktürü”dür. Bu üç durum tek başına görü-
lebileceği gibi , birliktelikte gösterebilmektedir. Kompresyon 
nöropatisi olan karpal tünel sendromu (KTS) ise % 14-16 
prevelansı ile diabetik hastalarda diyabetik olmayan hasta-
lardan daha yaygın görülmektedir(6,11). El, bu komplikas-
yonların sık görüldüğü bir organdır. Bu komplikasyonların 
çoğunda direkt neden bilinmesine rağmen, bir kısmında 
neden sonuç ilişkisi tam olarak ortaya konamamıştır. Diya-
betik artropati, dupuytren kontraktürü, fleksör tenosinovit 
ve karpal tünel sendromu hem tip 1 hem de tip 2 diyabetin 
yaygın komplikasyonlarındandır. Hepsinde aynı patogenez 
sorumlu tutulmaktadır. İleri glikozillenmiş yıkım ürünleri 
(AGE) diyabette iki yolla hasar ve komplikasyonlara yol 
açar. Birincisi kollajen ve laminin gibi matriks proteinlerine 
çapraz bağlanması sonucu proteinlerin yapısı ve fonksiyon-
larını değiştirir. Sonrasında kan damarlarında permeabili-
te ve elastisiteyi etkileyerek kalınlaşma ve sertleşmeye yol 
açar. İkinci mekanizma ise monosit/makrofaj, glomerüler 
mezengial hücreler ve endotel hücreleri gibi birçok hücre 
üzerindeki spesifik reseptörlerine (RAGE) bağlanarak hücre 
içi sinyalizasyon değişiklikleri ile hücresel fonksiyon bozuk-
luklarına neden olur (2,3,9,10,12). Diyabetiklerde diyabetik 
olmayanlara göre yüksek oranda bulunan kısıtlı eklem mo-
bilitesi, dupuytren kontraktürü, tetik parmak genel popu-
lasyonda diyabet tarama endikasyonu olabilir (7,10,12,13). 
Olgumuzda “diyabetik el sendrom”larından kısıtlı eklem 
mobilitesi üzerine vasküler tromboz eklenerek parmaklar-
da gangren oluşmuştur. “Diyabetik el sendromu”ndan daha 
çok parmak nekrozuna giden bu duruma “Diyabetik El” ta-
nımının yapılması daha uygun olacaktır.

Diyabetik hastalarda enfeksiyon daha sık olur ve daha 
ağır seyreder. Bu artışın nedenleri arasında tam olarak 
tanımlanamamış da olsa hiperglisemiye eşlik eden hücresel 
bağışıklık ve fagosit fonksiyonunda anormallik ve uzun 
süreli diyabete sekonder olarak azalmış vaskülarizasyon 
yer alır. Hiperglisemi, muhtemelen çeşitli organizmaların 
kolonizasyonuna ve büyümesine yardımcı olur. Çoğu 

parsiyel tromboze, radial arter akım paterni monofazik, 
ulnar arter akım paterni monofazik ve akım sinyali düşük 
saptandı. Sol üst ekstremite venöz sistem renkli doppler 
incelemede brakial ven düzeyinde fistül parsiyel tromboze, 
bunun dışında diğer üst ekstremite venleri komprese 
edilebilir ve tromboze değildi. Yapılan anjiografisinde 
arkus aorta, ayrılan arterlerin orijinleri ve kenar yapıları 
normaldi. Subklavian, aksiller, brakial, radial, ulnar ve 
interosseos arterler distale kadar açıkken palmar arkta ve 
digital arterlerde dolum saptanmadı. 

Yoğun insulin tedavisi ve doz titrasyonu yapılarak kan şekeri 
kontrolü sağlandı. Almakta olduğu medikal tedavi, uygun 
hemodiyaliz şartlarında paranteral antibioterapi, analjezi, 
maksimum tıbbi medikasyonla operasyona yönlendirildi. 

TARTIŞMA

Diabetes mellitus tedavi ve takip edilmesine rağmen mikro-
vasküler ve makrovasküler komplikasyonlar, kas ve iskelet 
sisteminde fonksiyon kaybına kadar giden komplikasyon-
lar ortaya çıkmaktadır. Kas ve iskelet sistemi muayanesinde 
genellikle ayak muayenesi ön plana çıkarken el muayenesi 
dikkatten kaçmaktadır. Diyabetli bir hastada el muayenesi 
hastalığın gidişatı hakkında klinisyene önemli bilgiler ver-
mektedir. Diyabette hem el tendon ve kaslarının etkilen-
mesi hem de nöropatilerin varlığı elin fonksiyonel kullanı-
mını bozacaktır. Oluşan komplikasyonlar ağrısız olmasına 
rağmen, ileri dönemlerde elde fonksiyon kaybına neden 
olabilmektedir (9,10). Olgumuz 30’lu yaşlarında diyabet 
tanısı almış, son 10 yılda metabolik kontrolsüzlükler nede-
niyle insulin kullanımına geçilmiş bir tip 2 diyabet olgusu-
dur. Takip eden süreçte makrovasküler ve mikrovasküler 
komplikasyonlar ortaya çıkmıştır. Geçen 20 yıllık hastalık 
sürecinde beslenme, ağırlığın kontrolü, medikal tedavi-
ye uyumu ve cevabı istenilen düzeyde olmamıştır. Kronik 
böbrek yetersizliği nedeniyle hemodiyaliz tedavisi görür-
ken diyabetik vasküler komplikasyonlarıyla arteriyovenöz 
fistül komplikasyonu eklenmiştir. Olgumuz koroner arter 
hastalığı, ateroskleroz, vasküler komplikasyonlarla seyret-
mekteydi ve geçirilmiş greft operasyonları nedeniyle arter-
yal ve venöz mikrotrombüs ve lokal vasküler tıkanıklık için 
risk altındaydı. Farklı zaman dilimlerinde meydana gelen 
parmak nekrozları ve amputasyonla sonuçlanan vasküler 
komplikasyonlardan dolayı konnektif doku hastalıkları 
ve hematolojik bozukluklar hastamızda dışlandı. Özellik-
le parmaklarda kullanım kısıtlılığının olduğu “diyabetik el 
sendromu” vasküler trombozla nekroz oluşumuna giden bir 
süreç sonucunda ortaya çıkmıştır. 

Olgumuzun iki yıl önceki başvurusunda kısıtlı eklem mo-
bilitesi mevcuttu. Fizik muayenesinde her iki elde “duacı 
eli” işareti saptanmıştı. Diyabet tedavisine uyumsuzluk ve 
kronik böbrek yetmezliği nedeniyle vasküler komplikas-
yonlarda ilerleme olmuştur. İki yıllık süreçte hastaya diz altı 
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yaygın enfeksiyonlar diyabetik hastalarda daha sık, ağır ve 
özellikle diyabetik hastalara özgü görülürler. Diyabetik el 
sendromu için risk faktörleri kötü glisemik kontrol, periferal 
nöropati, periferal vasküler hastalıklar, el biomekaniğinin 
değişmesi, böcek ısırıkları, kadın cinsiyet, el travması, düşük 
sosyoekonomik düzey, yetersiz primer tedavi (bitkisel 
yaklaşımlar), nemli ortam ve hastaneye geç başvurudur. 
Diyabetik el enfeksiyonlarında Staphylococcus aureus en 
yaygın şekilde görülen organizmadır. Ancak karışık bakteri 
kontaminasyonu da rapor edilmektedir. (8,14).

Diyabetik hastalarda genellikle ampütasyonla sonuçlanan 
ayak enfekyonları sık görünmesine rağmen el enfeksiyonları 
ve ampütasyonları nadirdir. Diyabet zemininde gelişen el 
enfeksiyonları ile ilgili genellikle Afrika kökenli yayınlar 
bulunmaktadır. Bu yayınlarda el enfeksiyonları ‘tropikal 
diyabetik el sendromu’ (TDHS) olarak tanımlanmaktadır 
(15). Klinik prezantasyonu lokalize bir selülitten fatal 
olabilecek ülsere gangrenöz bir lezyona kadar değişkenlik 
göstermektedir (16). Tropikal bölgeler dışında nadiren 
görülmektedir ve vaka bildirimi şeklinde birkaç yayın 
mevcuttur (17,18). Lawal ve ark. TDHS için bir sınıflandırma 
tariflemiştir. Hastalığın ciddiyetine ve prognozuna göre 
TDHS’nu üç gruba ayırmıştır. Olgumuz bu sınıflandırmanın 
grup 3’teki nekroze parmaklara uymaktadır. Optimal 
tedavi olarak debridman veya ampütasyon açısından 
değerlendirilerek operasyona yönlendirilmiştir.

Diyabetli hastaların önemli bir kısmında el lezyonları mev-
cuttur ve muayene ile tanınabilir. Eller günlük yaşam akti-
viteleri sırasında en çok kullanılan organ olması gerçeği, di-
yabetik hastalarda bu komplikasyonların el fonksiyonlarını 
ve günlük yaşam aktivitelerini ne kadar etkilediği sorusunu 
akla getirmektedir. “Diyabetik el” tespit edilen olguların te-
davi ve takip süreci multidisipliner çalışma ile yürütülmeli-
dir. Öncelikle maksimum tıbbi tedavi ile tromboembolilere 
yönelik primer ve sekonder korunma yöntemlerinin uygu-
lanması gerekmektedir. Diyabetik el ve benzeri komplikas-
yonların oluşması, ortaya çıkmasının engellenmesi ve teda-
visi için mümkünse hasta ve hasta yakınlarının da sürece 
dahil edilmesi ve gereken yeterli eğitimin verilmesi gerek-
mektedir.
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ÖZET
Obezite vücutta yağ dokusunun artması ile karakterize, kronik hastalıklara zemin hazırlayan, kişinin yaşam kalitesini etkileyen önemli 
bir sağlık problemidir. Dünyada ve ülkemizde prevelansı gittikçe artmaktadır. Bu olgu sunumunda obezite nedeniyle polikliniğimize 
başvuran 16 yaşındaki erkek hastanın 8 aylık takibi sonucunda meydana gelen fiziksel, metabolik değişiklikleri; depresif belirti düzeyi ve 
benlik saygısındaki değişiklikleri göstermeyi hedefledik. Kilo kaybı ile birlikte hastada yağ dokusunda, insulin direncinde ve kolesterol 
seviyesinde azalma saptandı; ve ayrıca 8 ay öncekine kıyasla depresif belirti puanları düşük ve benlik saygısı düzeyi yüksek olarak 
ölçüldü. Obezitenin önlenmesi veya tedavi edilmesinin hastaların fiziksel ve ruhsal sağlığı açısından önemli olduğu düşünülmektedir.
Anahtar Sözcükler: Obezite, Ergen, Kilo kaybı, Benlik saygısı.

INTRODUCTION

Obesity or overweight is an important health problem 
that affects about 25-30% of children and adults (1). As of 
2010, it is estimated that there are 150 million adults and 15 
million children and adolescents are obese in Europe (2). 
According to the 2010 Investigations on the Turkish Eating 
Habits and Health Preliminary Report, obesity prevalence 
in Turkey has been found as follows: 8.5% in 0-5 years old 
(10.1% male and 6.8% female); 8.2% in 6-18 years old (9.1% 
male and 7.3% female). Again according to this report, 
17.9% of them in 0-5 years old are categorized as heavy and 
28.4% as having extra weight and fat. Similarly, 14.3% of 

them in 6-18 years old are categorized as overweight, and 
22.5% of those as being overweight and obese. (3).

Childhood obesity is a health problem that tends to continue 
into adulthood. 70-80% of obese children tend to become 
obese adults (4). Early diagnosis and treatment of obesity is 
important as a risk factor for the adult obesity that can also 
cause respiratory, cardiovascular, hormonal, orthopedic 
and psychosocial problems (5). 

The aim of the obesity treatment is to reduce the fat weight 
of the body. For this reason it is necessary to reduce the 
calories taken and increase burning more calories. While 

ABSTRACT
Obesity is a major health problem that affects individual’s quality of life. It is characterized by an increase in the body fat and predisposes 
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doing that, the aim should be to make this change a habit 
that can last a lifetime. 

CASE REPORT

A sixteen years old male patient was admitted to our clinic 
in November 2013 complaining about obesity. He had no 
other complaints or diseases. When asked about the eating 
behavior and daily activities, he told us the following: 
skipping meals, having late breakfasts or skipping breakfasts; 
eating processed food and biscuits; having fruit juices or 
chocolates between meals; no regular exercise, spending 
over 4 hours in front of TV or computer. 

For his anthropometric values, his height was measured on 
a flat surface without shoes and his weight and fat content 
was determined using a bio-impedance device (Table 1). His 
body mass index was 31.4 (over 95% for his age). Although 
the percentage of fat content should be around 17.9% for his 
age, his fat content was 38.8%. 

The patient was told that he was in the obese category that 
would put him in high risk for developing chronic diseases 
(diabetes mellitus, hypertension, heart diseases, etc). He 
was given advice regarding what he needs to do in terms of 
eating habits (three regular meals- breakfast, lunch, dinner- 
and small-portion-low-calorie snacks in between ) and was 
given instructions about exercise routines (At least, one 
hour activity of his choice every day). He was asked to come 
for control once a month. He had lost 5% of his weight by 
the end of the third month and 14% by the sixth month. 

By the eighth month he has lost 19.4% of his weight, 34% 
reduction of his fat percentage, 46% loss of his fat weight 
and 2.2% loss in his fat free mass. 

There were 15.8% reduction in fasting blood sugar, 11.73% 
in cholesterol, 2.12% in LDL (low dansity lipoprotein) 
cholesterol, 58% in TG (triglyceride) , 69.95% in insulin, 
74% in HOMA index (Homeostasis Model Assessment), 
17.6% in AST (aspartate aminotransferase), 39% in ALT 
(alanine aminotransferase). There was an increase in 
Vitamin D levels by 20.38% (Table 2). There was a reduction 
of 32 cm in his waist circumference, 7 mm Hg reduction 
systolic blood pressure and 9 mm Hg reduction in diastolic 
blood pressure.

After 8 months follow-up, the patient completed two 
psychiatric rating scales: The Children’s Depression 
Inventory (CDI) [6,7] and Piers-Harris Children’s Self-
Concept Scale (PHCSCS) [8,9,10] to measure the levels of 
depressive symptoms and self-esteem respectively (Table 3). 
As well as completing the psychiatric rating scales after 8 
months of follow-up, the patient was also asked complete 
the same scales retrospectively for the time of his first day of 
visit to the clinic 8 months ago. When the CDI scores were 
analyzed, he scored 28 for the first time of his application 

and 7 after the eight months, this decrease in CDI scores 
indicate the decrease in depressive symptoms. When the 
two total scores of the PHCSCS were compared, the patient’s 
self-esteem score increased by 26 points. Comparison of 
subscale scores of the PHCSCS indicated more marked 
increase in ‘happiness and satisfaction’, ‘freedom from 
anxiety’,‘popularity’, ‘physical appearance and attributes’ 
subscales.

DISCUSSION

Take home message in this case report is as follows: 

1. Regulating the diet is an important factor for weight loss 
and weight maintenance: This is probably due to the fact 

Table 1: Patient’s anthropometric values.

Before 
follow-up

After 
follow-up

Height (cm) 174 175
Weight (kg) 91,5 76,5
BMI (kg/m²) 31,4 25
Fat percentage (%) 38,8 25,6
Fat mass (kg) 36,9 19,6
Fat free mass (kg) 58,2 56,9
Fat to loss (kg) 25 7,9
Waist circumference (cm) 105 73
Arterial BP (mm/Hg) 104/70 97/61

BMI: Body mass index.

Table 2: Biochemical values of the patient.

Biochemical values Before 
follow-up

After 
follow-up

Glucose (mg/dl) 101 85
Insulin (µU/ml) 20,2 6,07
Cholesterol (mg/dl) 213 188
HDL-Cholesterol (mg/dl) 44 38
LDL-Cholesterol (mg/dl) 141 138
Triglyserid (TG) (mg/dl) 143 60
AST u/L 17 14
ALT u/L 23 14
TSH ulU/mL 7,72 3,15
T4 ng/dL 1,05 1,12
Vit D ug/L 15 18,84
HOMA-IR 5,03 1,27

HDL (high density lipoprotein), LDL ( low density lipoprotein), AST 
(aspartate aminotransferase), ALT (alanine aminotransferase), TSH 
(Thyroid stimulating hormone), T4 (thyroxine), Vit D (vitamin D), 
HOMA-IR (Homeostasis Model Assessment- Insülin rezistans). 
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his waist circumference, it was also easier for him to find 
comfortable cloths.

Body image and obesity: Negative body image often brings 
about low self-esteem, depression, difficulty in finding jobs 
due to society bias and problems with marriage. It has 
been reported that these problems do affect the quality of 
life of individuals with obesity (15). Obesity in childhood 
and puberty can induce physiological and psychological 
problems that lead to important health problems (16). 
There are studies that have indicated a relationship between 
childhood/puberty obesity and low self-esteem (17). There 
are a number of studies that have advocated that changes in 
lifestyle can affect psychological parameters, brings about 
weight loss (18,19), reduce anxiety and depression (20) and 
improves body image and self-esteem (18,21).

If untreated, childhood obesity can become an important 
health problem that affects the entire life style of the person 
and reduces his quality of life. Treatment can take a form of 
a change in life style and making a habit to maintain it. 
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that taking regular meals makes it easier for the body to 
maintain its physiological parameters.

2. It is important that the dieting person is followed 
regularly by a professional team: In this lengthy process, 
it is necessary to keep up the motivation of the person. 

3. As others also advocated, balanced and sufficient diet 
should include at least three main courses and two in-
between courses (11). 

4. In our patient, the difference in the CDI scores between 
before and after weight loss was very noticeable. He 
scored 28 for the first time of his application and 7 
after the eight months. When the two total scores of the 
PHCSCS were compared, the patient’s self-esteem score 
increased by 26 points. The two PHCSCS subscale scores 
between before and after weight loss revealed more 
marked increase in ‘happiness and satisfaction’, ‘freedom 
from anxiety’, ‘popularity’, ‘physical appearance and 
attributes’ domains.

Obesity and risk of diseases: It has been shown that a 
loss of 5-10% of body weight significantly reduces the risk 
of developing diabetes and heart disease and also reduces 
drug dependence (12). Weight loss in obese people reduces 
cardiovascular risk factors and improves the quality of 
life. Studies have shown that a loss of 10% of body weight 
reduces coroner problems by 20% in men and 48% in 
women (13,14). Since we have noted significant reductions 
in glucose, insulin and HOMA index in our patient, his 
risk of developing diabetes must have been reduced. The 
observed fall in his systolic and diastolic blood pressure 
may also bring about a reduction in the risk of developing 
hypertension. The observed fall in his cholesterol, TG and 
LDL levels, and loss of 19.4% of his body weight may reduce 
his risk of developing cardiovascular problems. Since our 
patient has lost significant amount of weight and decreased 
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Points
 Before 
follow-

up*

After 
follow-

up
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Physical appearance and attributes 0 6
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*Points for ‘Before follow-up’ were obtained during his last visit to 
the clinic, 8 months after his first visit retrospectively.
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ÖZET
Tiamin eksikliğine bağlı gelişen ve klinik olarak oftalmopleji, ataksi ve akut konfüzyonla karakterize bir klinik sendrom olan Wernicke 
ensefalopatisi’nde (WE) ciddi mortalite riski bulunmaktadır. Acil servise bir haftadır el ve ayaklarda uyuşma ve dengesizlik şikayeti 
ile başvuran 22 yaşında kadın hasta altı ay önce tüp mide ameliyatı olmuştu ve sonrasında 40 kg kilo kaybı olmuştu.  Şiddetli kusması 
olan hastanın nörolojik muayenesinde apati, hafif dizartri, gözlerde bilateral horizontal bakışta bakış yönüne olan nistagmus, belirgin 
gövde ataksisi, dört ekstremitede 3-4/5 kas gücü ve derin tendon refleksleri hipoaktif saptandı. Bu bulgularla ön tanıda öncelikle akut 
polinöropati Miller Fisher sendromu (MFS) düşünülerek lomber ponksiyon (LP) yapıldı. LP’de beyin omurilik sıvısı (BOS) basıncı 
ve biyokimyası normal tespit edildi, hücre izlenmedi. Hastanın elektromiyografi (EMG) incelemesi yapıldı ve multifokal aksonal tip 
sensorimotor polinöropati saptandı. Spinal ve beyin manyetik rezonans görüntüleme (MRG) normal tespit edildi. 6 ay önce tüp mide 
operasyonu öyküsü olan hastada ayırıcı tanıda WE düşünüldüğü için tiamin düzeyi gönderildi. Hastanın MFS dışlanamadığından 
intravenöz immunglobulin (IVIG) başlandı. Ayırıcı tanıda Wernicke Korsakof sendromu (WKS) da düşünüldüğünden tiamin düzeyi 
sonucunu beklemeden İVİG tedavisinin 2. gününde tiamin tedavisine başlandı. Tiamin infüzyonunun ilk 2 gün 3x500 mg, sonraki 5 
gün 1x500 mg doz olarak verilmesi planlandı. Hastanın tiamin infüzyonunu takip eden 2. günden itibaren nistagmusu hızla düzelmeye 
başladı. İlerleyen günlerde nörolojik muayenede hafif dizartri ve tetraparezi (3-4/5) tespit edildi. Tedavi öncesi tiamin düzeyi 17,7 
ug/l (normal değer; 25-75) saptanan hastada WE tanısı konuldu. Son yıllarda obezite cerrahisinin uygulanma sıklığı göz önünde 
bulundurulduğunda, Tiamin eksikliğine bağlı hem WE hem de aksonal polinöropati görülen olgumuz, hastaların postoperatif dönemde 
yakından takip edilmesi gerekliliğine vurgu yapmak açısından bildirilmeye değer bulunmuştur.
Anahtar Sözcükler: Wernicke Ensefalopatisi, Tiamin, Obezite Cerrahisi

ABSTRACT
Wernicke’s encephalopathy (WE) is a clinical syndrome developing in association with thiamine deficiency, characterized by 
ophthalmoplegia, ataxia and acute confusion with a severe risk of mortality. A 22-year-old woman presented to the emergency 
department due to numbness in the hands and feet and imbalance for the previous week. The patient had undergone sleeve gastrectomy 
6 months previously and lost 40 kg after surgery. Severe vomiting was present. At neurological examination, the patient was apathetic, 
her speech was mildly dysarthric, bilateral horizontal gaze nystagmus was present, muscle strength in all four extremities was 3-4/5 and 
deep tendon reflexes were hypoactive. On the basis of these findings, a preliminary diagnosis of acute polyneuropathy Miller Fisher 
syndrome (MFS) was considered, and lumbar puncture was performed. Cerebrospinal pressure and biochemistry were normal, and 
no cells were observed. Electromyography was performed and multifocal axonal sensorymotor polyneuropathy was detected. Spinal 
and cerebral magnetic resonance imaging (MRI) was also normal. Since WE was considered at differential diagnosis in this patient 
with a history of sleeve gastrectomy 6 months previously, thiamine levels were requested. MFS was first suspected, and since Wernicke-
Korsakoff syndrome (WKS) could not be excluded, intravenous immunoglobulin (IVIG) therapy and thiamine infusion was started 
3x500 mg for the first 2 days and 1x500 mg for the next 5 days. The nystagmus began to improve rapidly from the second day following 
thiamine infusion. At neurological examination in the following days, mild dysarthria and tetraparesis at 3-4/5 were determined. The 
patient’s previously investigated thiamine level was 17.7 ug/l (normal range 25-75), and WE was diagnosed. Given the prevalence of 
obesity surgery in recent years, we are reporting this case of thiamine deficiency-related WE and axonal polyneuropathy in order to 
emphasize the need for patients to be closely monitored in the postoperative period.
Key Words: Wernicke Encephalopathy, Thiamine, Sleeve Gastrectomy
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GİRİŞ

Wernicke ensefalopatisi (WE) tiamin eksikliğine bağlı 
gelişen ve klinik olarak oftalmopleji, ataksi ve akut 
konfüzyonla karakterize bir klinik sendromdur (1). Klasik 
triadına ek olarak görülen refleks kaybı ve kas güçsüzlüğü, 
akut polinöropati olan Miller Fisher sendromu (MFS) 
ile karıştırılmasına yol açabilir (2). Tiamin absorbsiyon 
bozukluğuna yol açabilecek kronik alkolizm, gastrointestinal 
cerrahi sonrası oluşabilecek komplikasyonlar, hiperemezis 
gravidarum, kanser, hemodiyaliz, HIV virüsü taşıyıcılığı 
gibi durumlar sonucu WE gelişebilir (3,4). WE, ciddi 
mortalite riski taşımakla birlikte özellikle erken dönemde 
tiamin replasman tedavisine genelde iyi yanıt alınır (5). 
Kraniyal magnetik rezonans görüntülemede (MRG); 
bilateral simetrik medial talamus, korpus mamillare, 
mezensefalon, pons tegmentumu ve periakuaduktal alan 
tutulumu görülebilirse de, bazen MRG görüntülemede 
hiç bulgu saptanmamaktadır (6,7). Bariatrik cerrahi 
ameliyatlarının günümüzde oldukça sık uygulanır olması 
ile WE tanısı daha sık görülmeye başlanmıştır. Tüp mide 
operasyonu sonrası WE gelişen olgu, ayırıcı tanıda MFS 
tartışılarak sunulmuştur. 

OLGU

Acil servise bir haftadır olan el ve ayaklarda uyuşma ve 
dengesizlik şikayeti ile başvuran 22 yaşında kadın hasta altı 
ay önce tüp mide operasyonu ardından 40 kg kilo kaybı 
olmuştu. Cerrahi sonrası ilk aylarda şiddetli kusma ve 
bulantı yakınması olmuş. Daha sonra bu yakınmaları azalan 
hasta, son zamanlarda tekrar başlayan bulantı şikayeti ve 
ekstremitelerinde uyuşma olması nedeniyle opere olduğu 
merkezde birkaç gün izlenmiş. Yakınmalarının psikojen 
olabileceği söylenmiş. Şiddetli kusması olan hastanın 
nörolojik muayenesinde apati, hafif dizartri, gözlerde 
bilateral horizontal bakışta bakış yönüne olan nistagmus, 
belirgin gövde ataksisi, dört ekstremitede 3-4/5 kas gücü ve 
derin tendon refleksleri hipoaktif saptandı. Bu bulgularla 
ön tanıda öncelikle akut polinöropati-MFS düşünülerek 
lomber ponksiyon (LP) yapıldı. LP’de beyin omurilik sıvısı 
(BOS) basıncı ve biyokimyası normal tespit edildi, hücre 
izlenmedi. Spinal ve beyin manyetik rezonans görüntüleme 
(MRG) normal tespit edilen hastaya elektromiyonörografi 
(EMG) yapıldı. EMG’ de multifokal sensorimotor aksonal 
polinöropati bulunması üzerine MFS ön tanısı ile intravenöz 
immunoglobulin (IVIG) 0,4gr/kg başlandı. Ayrıca 6 ay 
önce tüp mide operasyonu öyküsü olan hastada WE ayırıcı 
tanıda düşünüldüğü için tiamin düzeyi gönderildi. Hastanın 
takip eden günlerde bilinci kötüleşti, yutma güçlüğü gelişti, 
horizontal nistagmus arttı ve ekstremitelerde motor güç 
kaybı 2/5 düzeyine geriledi. Hastada Wernicke-korsakoff 
sendromu (WKS) dışlanamadığından tiamin infüzyon ilk 2 
gün 3x500 mg, sonraki 5 gün 1x500 mg doz olarak başlandı 

ve magnezyum verildi. Hastanın tiamin infüzyonunu takip 
eden 2. günden itibaren nistagmusu hızla düzelmeye başladı. 
İlerleyen günlerde nörolojik muayenede; hafif dizartri ve 
tetraparezi 3-4/5 tespit edildi. Tedavi öncesi gönderilen 
tiamin düzeyi 17,7 ug/l saptandı (normal:25-75). WE olarak 
değerlendirilen hastanın EMG incelemesi tekrarlandı. 
Bulgular alt ekstremitelerde hakim sensorimotor 
polinöropati ile uyumlu olup iletim testlerinde anlamlı 
düzelme izlenmedi. Oral alabilen hastaya idame tedavisi 
olarak B vitamin kompleks başlandı. Ayrıca nöropatik 
yakınmaları nedeniyle gabapentin verildi ve fizyoterapi 
önerilerek taburcu edildi. 

TARTIŞMA

Wernike’nin 1881 de tanımladığı klasik triad olan göz 
bulguları, bilinç değişiklikleri ve ataksi tipik şekilde ancak 
hastaların yarısında görülür (1). Sendromun çoğunlukla 
kronik alkolizm ile ilişkilendirilmesi ve klasik triadın her 
hastada gözlenmemesi tanı gecikmelerine yol açar (8). 
Tiamin eksikliği hastalığın patogenezinde önemli rol oynar. 
Tiamin hücre membranındaki ozmotik gradyent sürekliliği, 
glukoz metabolizması ve nörotransmitter sentezi için önemli 
olup vücudun tiamin depoları tiamin alımı kesilmesinden 
4-6 hafta sonra boşalır. Bundan başka gastrointestinal 
cerrahi, kemoterapi, sistemik enfeksiyonlar, diyetteki 
yetmezlikler ve aşırı kusma gibi sekonder nedenler tiamin 
eksikliğine yol açar (6,9). Bariatrik cerrahi sonrası belirgin 
hale gelen nörolojik komplikasyonlar 3-20. aylarda olup, 
özellikle uzun süre kusması olan hastalarda daha sık görülür 
(10). Uzun süre bulantı, kusma yakınması olan hastamızın 
hemogram, biyokimya, troid fonksiyon testleri, folik asit ve 
B12 düzeyleri normal olmakla birlikte tiamin hastanemizde 
bakılamadığı için başka bir merkeze gönderildi. Mevcut 
klinik ve laboratuvar bulguları ile Yalçınkaya ve ark. 
olgusunda olduğu gibi olgumuzda Miller Fisher sendromu 
ve WE ön tanıları düşünüldü (11). 

Wernike ensefalopatisi’nde kontrastsız MRG incelemesinde 
periaquaduktal bölge, mamiller cisimler ve paramedian ta-
lamusta hiperintens lezyonlar görülebildiği gibi (13) bizim 
olgumuzda olduğu gibi normal MRG saptanabilir (12) ve 
bu durum WE tanısını ekarte ettirmez. WE’de MRG’nin 
sensivitesi %53, spesifitesi %93 olarak bildirilmiştir (14). 
Olgumuzda da normal MRG bulguları nedeniyle MFS tanı-
sı öncelikle düşünülmüştür. Ancak bu olguda da görüldüğü 
gibi tipik MRG tutulumunun WE tanısı olan olguların sade-
ce %58 inde görülebildiği unutulmamalıdır (14). 

Ayırıcı tanıda tiamin eksikliği düşünüldüğünde hızlı 
bir şekilde tiamin verilmesi oldukça önem taşımaktadır. 
Kröll ve ark. önerdiği gibi hastamıza sekiz saatte bir 
500 mg tiamin iki gün, 500 mg tiamin beş gün ve 5 gün  
magnezyum infüzyonu şeklinde tedavi uygulandı (15). 
Erken dönemde tedavi edilebilirse prognozu iyi olan WE’de 
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mortalite halen %10-20 civarındadır. Tedavi erken başlansa 
dahi tamamen iyileşme nadirdir ve kognitif değişiklikler 
birçok olguda geri dönüşsüzdür (16). Olgumuz da ilk 
başvuruda apatik bir tabloda gelmiş, günler içinde bilinç 
derin somnolansa ilerlemiştir. Tiamin tedavisi sonrası 
olgumuzun bilinci açılmış, takip eden günlerde kognitif 
bozukluk tespit edilmemiştir. Morbid obezite cerrahisinde 
tiamin eksikliği preoperatif % 0-29 ve postoperatif 5 
yılda %31 olarak bildirilmiş olup WE, restriktif gastrik 
cerrahilerin bilinen bir komplikasyonu olmaya başlamıştır 
(17). Olguların çoğu kadın olan (18) Bariatrik cerrahi 
ameliyatlarının günümüzde oldukça sık uygulanır olması 
ile WE tanısı daha sık görülmeye başlanmıştır. Bariatrik 
cerrahi sonrası tiamin uygulaması rutin değildir. Ancak 
alkolikler, hızlı kilo kaybı olanlar, parenteral nutrisyon 
alanlar, inatçı kusması olanlara önerilmektedir (19). Son 
yıllarda obezite cerrahisinin uygulanma sıklığı göz önünde 
bulundurulduğıunda, tiamin eksikliğine bağlı hem WE 
hem de aksonal polinöropati görülen olgumuz, hastaların 
postoperatif dönemde yakından takip edilmesi gerekliliğine 
vurgu yapmak açısından bildirilmeye değer bulunmuştur. 
Ayrıca obezite cerrahisi sonrası tiamin replasmanının 
olabildiğince erken verilmesinin mortalite ve morbiditeyi 
azalttığı gerçeği de akılda tutulmalıdır.
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