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GIRIŞ

Diyabet, insülin sekresyonunda ve/veya kullanı-
mında oluşan bozukluklar sonucu gelişen kronik 
hiperglisemi ile karakterize metabolik bir hasta-
lıktır. Diyabetin spesifik tiplerinde ise genetik ve 
çevresel faktörlerin kompleks etkileşimi diyabete 
sebep olmaktadır. Etiyolojiye bağlı olarak diya-
bette azalmış insülin sekresyonu, bozulmuş glu-
koz kullanımı ve artmış glukoz üretimi görülür. 
Bu metabolizmanın bozulması sonucu birçok 
organ sisteminde meydana gelen geri dönüşsüz 
değişiklikler neticesinde bireylere ve sağlık sis-
temine ciddi bir yük binmektedir. Çoğu ülkede 
diyabet son dönem böbrek hastalığının etiyoloji-
sinde ilk sırada yer almakta, travmatik olmayan 
amputasyonların, görme kaybının ve kardiyovas-
küler hastalıkların ana sebeplerden biri olarak gö-
rülmektedir (1,2).

2014 yılında 18 yaş üzeri yetişkinlerin 
%8.5’inde diyabet tanısı mevcut iken, 2019 yılın-
da diyabet 1.5 milyon ölümün doğrudan nedeni 
ve 70 yaşından önce diyabete bağlı tüm ölümlerin 
%48’inden sorumludur. 2000 ve 2019 yılları ara-
sında yaşa göre standardize edilmiş ölüm oranla-

rına bakıldığında %3’lük bir artış izlenmiş, düşük 
ve orta gelirli ülkelerde diyabete bağlı mortalite 
oranları %13 oranında artmıştır (3).

Diyabet genel olarak etyolojik ve patofizyolo-
jik mekanizmalarına göre dört kategoriye ayrılır 
(4);

1. 	 Tip 1 diyabet (Beta-hücre yıkımına bağlı in-
sülin eksikliğine sekonder)

2. 	 Tip 2 diyabet (İnsülin direnci eşliğinde prog-
resif olarak beta-hücre insülin sekresyonun-
daki bozulmaya sekonder)

3. 	 Spesifik tipler (Monogenik diyabet formları, 
ilaç ve kimyasallara sekonder tipler, enfeksi-
yon ve organ transplantlarına sekonder tipler)

4. 	 Gestasyonel diyabet

Tip 2 diyabet (T2D), genel olarak artmış vücut 
ağırlığı ve fiziksel inaktivite sonucunda vücudun 
insülini etkili kullanamamasından kaynaklan-
makta olup diyabet tanılı hastaların %95’inden 
fazlasını oluşturmaktadır. Semptomlar tip 1 diya-
bet ile benzer olsa da belirgin olmaması nedeniyle 
yıllar sonra tanı alan hastalarda komplikasyonla-
rı görülmektedir. Tip 1 diyabet (T1D) ise insülin 
üretiminin bozulması ile karakterize bir hastalık 
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Diyabet çoklu organ sistemini etkileyebilen 
kompleks bir metabolik hastalıktır. Genel olarak 
tip 1 ve tip 2 olarak sınıflandırılmakla birlikte 
spesifik alt grupları mevcuttur. Yapılan çalışmalar 
ve bazı ulusal tarama verilerine göre her yıl diya-
betli birey sayısında artış gözlenmektedir. Hasta-
lığın şiddeti ve ilerlemesi yaş, antikor titreleri gibi 
birçok etkene bağlıdır. Diyabet tedavi edilmediği 
takdirde kardiyovasküler hastalıklar, böbrek, sinir 
hasarı ve görme kaybına sebep olabilir. İlaç, diyet 
ve fiziksel aktivite kombinasyonları ile kontrol 
altına alınabilecek bu hasta grubunda hem hasta 
uyumu, hem de sağlık çalışanlarının yakın takip-
leri önemlidir. Uygun hastalık yönetimi ile diya-
bet tamamen ortadan kaldırılamasa bile etkileri 
kontrol altına alınabilir ve bireylere sağlıklı bir 
hayat sunulabilir.
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