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EDİTÖRLER KURULU ÖNSÖZ

Ülkemizde diyabet bakım, izlem ve tedavisinde birinci
basamak sağlık gücü ve aile hekimliği sistemi ciddi bir
ağırlık merkezi konumuna gelmiştir. Bu nedenle birinci
basamakta görev yapan hekimlerin eğitimi ve bilgilerini
güncellemesi sağlık sistemimizde büyük önem taşımaktadır.

Ulusal Diyabet Kongresi (UDK) Diyabet Tanı ve Tedavi 
Rehberi, 70’i aşkın öğretim üyesinin katkısıyla 2009-2011
yılları arasında uluslararası standartlarda iki yıllık titiz bir
çalışma sonucunda hazırlanmıştır.

Rehber çalışmaları tamamlandıktan sonra, diyabet ve
komplikasyonları ile ilişkili bilim alanlarındaki meslek
kuruluşlarına gönderilmiş ve diğer bilim alanlarındaki tedavi
rehberleri ile uyum sağlanması için görüş ve öneriler alınmış,
son olarak T.C. Sağlık Bakanlığı’na gönderilerek ortak ulusal
konsensus oluşturulmuştur.

UDK Diyabet Tanı ve Tedavi Rehberi 2011, gelen yoğun 
talepler üzerine çok kısa bir süre içinde 20 bin adet basılarak
Türkiye genelinde birinci ve ikinci basamakta çalışan hekim-
lere ulaştırılmıştır. 

UDK Diyabet Tanı ve Tedavi Rehberi 2013 yılında, diya-
betolojide son gelişmeler, yenilikler ve değişen kavramlar
göz önüne alınarak redaksiyon kurulunun titiz çalışmasıyla
güncellenmiştir. Bu tarihten itibaren rehber her 2 yılda bir
güncellenecektir.

Ulusal Diyabet Kongresi Diyabet Tanı ve Tedavi 
Rehberi 2013’ün, birinci basamak ve ikinci basamak sağlık
alanında görev yapan meslektaşlarımız için diyabet 
tedavisinde her an başvurabilecekleri yararlı bir başucu 
rehberi olacağını umar, katkıda bulunan tüm
meslektaşlarımıza ve bilimsel destek veren meslek
kuruluşlarına teşekkürlerimizi sunarız.

Editör Kurulu 
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DİABETES MELLİTUS TANI
SINIFLAMA VE İZLEM İLKELERİ 1-1

(1) Kan glukozu ölçümünde referans yöntem olarak venöz plazmada glukoz oksidaz 
yöntemi kullanılmalıdır.
(2) Açlık plazma glukozu için en az 8 st açlık gereklidir.
(3) Rastlantısal plazma glukozu, gıda alımına bağlı olmaksızın günün herhangi bir
saatinde ölçülebilir.
(4) OGTT, 75 g oral glukoz alımı ile yapılmalıdır.
(5) Plazma glukoz ölçümüne göre tam kan glukoz ölçümü %11, kapiller glukoz ölçümü
%7, serum glukoz değeri %5 civarında daha düşük bulunur.
(6) HbA1C, ancak uluslararası standardize edilmiş yöntemlerle ölçüm yapıldığında tanı
testi olarak kullanılabilir. Ülkemizde henüz HbA1C ölçüm testleri standardize
edilemediği için tek başına tanı testi olarak kullanımı önerilmez.
(7) HbA1C testi anemi, hemoglobinopati ve gebelik varlığında tanı testi olarak
kullanılamaz.

Tanım

Klinik Bulgu ve Belirtiler

Diyabet Tanı Kriterleri
(Aşağıdaki kriterlerden sadece biri tanı için yeterlidir)

126 mg/dl

200 mg/dl

200 mg/

%6.5

Polidipsi, poliüri, polifaji, kilo kaybı, bulanık görme, vulvovajinit, idrar yolu
enfeksiyonları, mantar enfeksiyonları, kaşıntı, ciltte kuruma, yorgunluk,
ayaklarda uyuşma

Diabetes Mellitus (DM), insülin salınımı, insülin etkisi veya bu faktörlerin
her ikisinde de bozukluk olması sonucunda ortaya çıkan hiperglisemi ile
karakterize kronik metabolik bir hastalıktır

>_

>_

>_

>_

Açlık Plazma Glukozu (APG)1,2 

Rastlantısal Plazma Glukozu3 +
diyabet semptomları 

Oral Glukoz Tolerans Testi
(OGTT)’nde 2. st plazma glukozu4,5

HbA1C 6,7
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Diyabette Riskli Grup Tanı Kriterleri

Asemptomatik Kişilerde Diabetes 
Mellitus Tarama Kriterleri

Plazma Glukozu (PG)

Riskli Grup Açlık Tokluk
(mg/dl) (OGTT 2.st PG)

(mg/dl)

Bozulmuş Açlık Glukozu (BAG) 100-125

Bozulmuş Glukoz Toleransı (BGT) 140-199

HbA1C %5.7 - 6.4 

Beden Kütle İndeksi (BKİ) ≥ 25 kg/m² olanlar 
ve ilave risk faktörü olanlar:

l Fiziksel inaktivite
l Birinci dereceden akrabalarda diyabet olması
l Yüksek riskli ırklar/etnisite (Afrika, Amerikan, Latin ırk gibi)
l > 4 kg bebek doğuranlar ve daha önce gestasyonel diyabet tanısı alanlar
l Hipertansiyon ( ≥140/90 mmHg ya da hipertansiyon tedavisi)
l HDL-kolesterol <35  mmHg ve/veya trigliserid >25o mg/dl

Yukarıdaki kriterler yoksa test 45 yaşında başlamalıdır

Sonuçlar normalse testler en az 3 yılda bir tekrarlanmalıdır

Tip 1 Diabetes Mellitus’a (T1DM) yönelik önleme ve geciktirme girişimleri
ile ilgili etkin yöntemlerin olmaması nedeni ile T1DM için tarama 
önerilmemektedir. 

Ancak T1DM’li hastaların birinci derecede yakınlarına otoantikor bakılabilir

DİABETES MELLİTUS TANI
SINIFLAMA VE İZLEM İLKELERİ1-2
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DİABETES MELLİTUS TANI
SINIFLAMA VE İZLEM İLKELERİ 1-3
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DİABETES MELLİTUS TANI
SINIFLAMA VE İZLEM İLKELERİ1-4

Diabetes Mellitus’un Etiyolojik Sınıflaması

1 - T1DM
Genellikle mutlak insülin eksikliğine sebep olan ß- hücre yıkımı vardır 

11 - T2DM
İnsülin direnci, görece insülin yetmezliği
İnsülin direnci zemininde ilerleyici insülin sekresyon defekti

III - Diğer Spesifik Tipler

E. İlaç ve Kimyasal 
Maddelerle Oluşan Diyabet 
Vacor
Pentamidin 
Nikotinik asit 
Glukokortikoidler 
Tiroidler 
Diazoksid
ß-adrenerjik agonistler 
Tiazid diüretikler 
Dilantin
d-interferon
Diğerleri

F. İnfeksiyonlar 
Konjenital kızamıkçık 
Sitomegalovirus 
Diğerleri

G. İmmün İlişkili Diyabetin
Sık Olmayan Formları
“Stiff-man” Sendromu
Anti insülin reseptör antikoru
Diğerleri

H. Diyabetle Birlikte
Görülebilen Diğer Genetik
Sendromlar
Down Sendromu 
Klinefelter Sendromu 
Turner Sendromu 
Wolfram Sendromu 

A. Beta Hücre Fonksiyonunun
Genetik Defektleri
-MODY
HNF-1 a (MODY 3)
Glukokinaz enzim eksikliği    (MODY 2)
HNF-4 a (MODY 1)
IPF-1 (MODY 4)
HNF-1ß (MODY 5)
NeuroD1 (MODY 6)
-Mitokondrial DNA
-Diğerleri

B. İnsülin Etkisinin Genetik Defektleri
Tip A insülin direnci
Leprechaunism
Rabson-Mendenhall Sendromu
Lipoatrofik diyabet
Diğerleri

C. Ekzokrin Pankreas  Hastalıkları
Pankreatit 
Travma/Pankreotektomi 
Neoplazi
Kistik fibrozis 
Hemokromatozis 
Fibrokalkülöz pankreatopati 
Diğerleri

D. Endokrinopatiler
Akromegali 
Cushing Sendromu 
Glukagonoma 
Feokromositoma 
Hipertiroidi 
Somatostatinoma 
Aldosteronoma 
Diğerleri

IV - Gestasyonel  DM
Gebelik sırasında tanımlanan karbonhidrat intoleransı
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Tip 1 Diyabet ve Tip 2 Diyabetin Ayırıcı Tanısı

DİABETES MELLİTUS TANI
SINIFLAMA VE İZLEM İLKELERİ 1-5

Klinik Özellikler T1DM T2DM

Başlangıç yaşı Genellikle  ≤ 30 yaş Genellikle  ≥ 30 yaş

Başlangıç şekli

Ketozis Sıklıkla var Sıklıkla yok

Başlangıç kilosu Genellikle  zayıf Genellikle obez

Ailede 
diyabet yükü

C - peptid Düşük

Genellikle pozitif Negatif

Var Yok

Genellikle akut,
semptomatik

Yok veya belirgin
değil

Otoantikor
(ICA, AntiGAD, 
IA2Ab, IAA) 

Otoimmün
hastalık birlikteliği

Yoğun

Normal / Yüksek /
Düşük

Yavaş, çoğunlukla
asemptomatik
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DİABETES MELLİTUS TANI
SINIFLAMA VE İZLEM İLKELERİ1-6

Diyabet Takibinde Glisemik Hedefler

Diyabet Takibinde HbA1C’nin Önemi

İdeal Hedef Gebelikte

HbA1C (%) < 6 < 6.5¹ < 6.5 (tercihen < 6)

APG ve öğün
öncesi PG (mg/dl)

Öğün sonrası 140 
1. st PG (mg/dl) (tercihen < 120)

Öğün sonrası
2. st PG (mg/dl)

(1) Bilinen kardiyovasküler ve serebrovasküler hastalığı olanlarda hedef
HbA1C < % 7 değeri alınmalıdır.

l Ölçümden önceki ortalama 8-10 haftalık glukoz kontrolünü yansıtır
l Ölçüm için açlık gerekmez
l Günlük glukoz değişimlerinden etkilenmez
l Yılda en az 2-4 kez kontrol edilmelidir
l Eritrositin ömrünü azaltan durumlarda; akut kan kaybı, kronik anemiler,
hemoglobinopatiler (HbS, C, D), kan transfüzyonu ve oral C ve E vitamini
alımlarında yanlış değer alınabilir

HbA1C Değerine Göre Ortalama Tahmini PG
(Ortalama Tahmini PG: 28.7 x HbA1C - 46.57 )

HbA1C Ortalama  PG Ortalama PG
(%) (mg/dl) (mmol/L)

6 126 7.0

7 154 8.6

8 183 10.2

9 212 11.8

10 240 13.4

11 269 14.9

12 298 16.5

130
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Diyabette Evde Glukoz Takibinin Önemi

Glukometre ile Kan Glukoz Ölçümünde Sonucu
Etkileyebilecek Durumlar

Kan glukoz ölçüm tekniği eğitimi, yeni tanı konulmuş tüm diyabetlilere
mutlaka verilmelidir. Ölçümler üç öğünü yansıtacak şekilde açlık ve tokluk
(yemeğin başlangıcından 2 st sonra) ve özel durumlarda sabaha karşı
değerleri yansıtacak şekilde planlanmalıdır

T1DM’lilere ve insülin kullanan gebelere ≥ 3 kez/gün kan glukoz
takibi yapılması önerilir

T2DM insülin ve OAD kullanan diyabetlilere ilaç ve yaşam tarzından
kaynaklanan glukoz yükselmeleri, araya giren hastalıklar sırasında meydana
gelen değişiklikleri izlemek amacıyla düzenli olarak haftada en az birer kez
üç ana öğün açlık ve tokluk kan glukozu (TKG) takibi olacak şekilde
yapılmalıdır

Gestasyonel diyabette glukoz ölçümleri açlık ve öğünlerden 1 veya 2
saat (tercihen 1 st) sonra yapılmalıdır

Akut hastalık durumlarında 4-6 saatte bir kan glukoz takibi
yapılmalıdır

Hastanın glukoz ölçüm becerileri, elde edilen sonuçların
yorumlanması ve pratiğe yansıtılması eğitimi yılda bir kez 
yenilenmelidir

l Anemi (yalancı artış) ve polisitemi (yalancı düşüklük)
l Hipotansiyon, hipoksi,  hipertrigliseridemi
l Çok yüksek  (>500 mg/dl) ve düşük (<70 mg/dl) kan glukozu
l Ortam ısısındaki değişimler
l Glukoz ölçüm çubuklarının kullanım sürelerinin geçmesi
l Cihazın doğru kullanılmaması
l Farklı glukometreler arasındaki değişkenlikler

DİABETES MELLİTUS TANI
SINIFLAMA VE İZLEM İLKELERİ 1-7
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TİP 1 DİYABET TEDAVİSİ
2-1

T1DM, otoimmün nedenlerle beta hücre harabiyetine bağlı olarak mutlak 
insülin yetmezliği sonucu ortaya çıkan klinik tablodur

Tip 1 Diyabette Tedavi Hedefleri

Tip 1 Diyabette Hasta Takip Kriterleri

Tip 1 Diyabette Glukoz Takip Kriterleri

l Kan glukoz regülasyonunu sağlamak
l Komplikasyonları önlemek ve ilerlemesini durdurmak
l Büyüme ve gelişmenin fizyolojik süreçte olmasını sağlamak
l Gebelikte anne ve fetusla ilgili komplikasyonları önlemek
l Enfeksiyon sıklığı ve şiddetini azaltmak
l Yaşam kalitesini artırmak

l Birey en az 1-3 ayda bir görülmelidir
l Günlük problemler tüm iletişim imkanları kullanılarak (telefon, faks, 
e-posta gibi) en kısa zamanda çözülmelidir
l Hipoglisemi atakları dikkatle izlenmelidir
l HbA1C 3 ayda bir kontrol edilmeli, bireysel HbA1C değişim grafiği
hazırlatılmalıdır
l Tıbbi beslenme tedavisi (TBT), karbonhidrat/insülin oranı, egzersiz her
vizitte kontrol edilmelidir
l Tüm diyabetliler her yıl grip aşısı olmalıdır
l 2 yaşından büyükler 5 senede bir pnömokok aşısı olmalıdır

l Evde glukoz takibi, sık hipoglisemiye giren ve hipoglisemiyi algılamayan 
olgularda yaşam kurtarıcı olabilir
l Yeni tanı T1DM’li bireyler sabah, öğle, akşam açlık ve tokluk (yemek
başlangıcından 2 st sonra) kan glukozu ile izlenmelidir. Haftada en az iki
gün, gece sabaha karşı (st 03:00 ya da 04:00’te) kan glukozu ölçülmelidir
l Yoğun insülin tedavisinde T1DM’lilerde sürekli glukoz takibi uygulanabilir
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TİP 1 DİYABET TEDAVİSİ
2-2

T1DM

Hiperglisemi1

Ketoasidoz

Var

Ketoasidoz 
Tedavi 

Protokolü

T1DM 
Tedavi 

Protokolü

Tedavi Sonrası Yoğun İnsülin
Tedavisi

Çoklu Doz 
İnsülin 

Tedavisi

Sürekli Cilt 
Altı İnsülin 
İnfüzyon 
Tedavisi 

Yok

Tip 1 Diyabet Tedavi Planlaması

(1) Bkz. Bölüm 1-1, Diyabet Tanı Kriterleri
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TİP 1 DİYABET TEDAVİSİ
2-3

İnsülin Tipleri

Bazal İnsülinler
Açlık plazma glukozunu kontrol eder
Günlük ihtiyacın yaklaşık %50’sini oluşturur

l Orta Etkili (NPH) İnsülinler
l Uzun Etkili (Analog) İnsülinler

İnsülin Glargine, İnsülin Detemir

Bazal İnsülinlerin Etki Süreleri

Bolus İnsülinler
Postprandial glisemiyi kontrol eder
Her öğünde günlük insülin ihtiyacının %10-20’sini oluşturur

l Kısa Etkili (Regüler) İnsülinler
l Hızlı Etkili (Analog) İnsülinler

İnsülin Aspart, Lispro, Glulisine

Bolus İnsülinlerin Etki Süreleri

Hazır Karışım İnsülinler

l Regüler  + NPH İnsülinler Regüler Human %30, NPH İnsülin %70
l Analog Karışım İnsülinler

Bifazik İnsülin Aspart İnsülin Aspart %30, İnsülin Protamin Aspart %70

Bifazik İnsülin Lispro 25 İnsülin Lispro %25, İnsülin Protamin Lispro %75

Bifazik İnsülin Lispro 50 İnsülin Lispro %50, İnsülin Protamin Lispro %50

Preparat Etki Etki piki Etki süresi
adı başlangıcı (st) (st) (st)

NPH insülin 1-2 5-7 13-16
Glargine insülin 1-2 yok 20-24
Detemir insülin 2-4 yok 16-24

Preparat Etki  Etki piki Etki süresi
adı başlangıcı (dk) (st) (st)

Regüler Human
İnsülin

Lispro / Aspart
Glulisine İnsülin

30-60 2-4 6-8

5-15 1-2 3-4

29
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Özel Durumlarda Kullanılabilecek Diğer İnsülin Protokolleri

TİP 1 DİYABET TEDAVİSİ
2-4

Tip 1 Diyabette İnsülin Tedavisinin Planlanması
(Tıbbi beslenme tedavisi ve egzersiz programı

tüm hastalarda düzenli uygulanmalıdır)

Başlangıç Total İnsülin Dozunun Hesaplanması

Çoklu Doz İnsülin Tedavi Protokolü

HbA1C < %8

0.3-0.5  İÜ/kg/gün

HbA1C > %8

0.6-0.8  İÜ/kg/gün

Bolus İnsülin Planı 
(Total insülin 

dozunun yaklaşık
%50’si hesaplanmalıdır)

Bazal İnsülin Planı 
(Total insülin 

dozunun yaklaşık
%50’si hesaplanmalıdır)

Kısa Etkili 
Analog/Regüler İnsülin

Sabah   : 1/3
Öğle     : 1/3
Akşam : 1/3

Uzun Etkili 
Analog1,2 / NPH1 İnsülin

(1) Sabah / akşam günde 2 doz
(2) Günde tek doz

T1DM tedavisinde “bazal-bolus” insülin tedavisi esastır. Ancak,
sosyo-kültürel sorunlar ya da fiziksel engel nedeniyle çoklu doz insülin 
tedavisini uygulayamayacak diyabetlilerde, zorunluluk durumlarında öğün
öncesi üçlü doz hazır karışım insülin ya da sabah ve öğlen ikili doz hazır
karışıma ek olarak akşam uzun etkili analog tedavisi kullanılabilir
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TİP 1 DİYABET TEDAVİSİ
2-5

Tip 1 Diyabette İnsülin Tedavi İlkeleri

     

l Bazal insülinler açlık, bolus insülinler tokluk kan glukozunu kontrol eder.
Bu nedenle öğün öncesi (açlık) kan glukozu yüksekse bazal, öğün sonrası
(tokluk) kan glukozu yüksekse bolus insülin dozu ayarlanmalıdır
l Bir öğünde bolus insülin değişimi genellikle 2 ünitenin üstüne
çıkılmamalıdır. Özel durumlarda (Akut hiperglisemi vb) değişiklik yapılabilir
l Kan glukoz değerlerine göre insülin titrasyonu en az üç günlük takipten
sonar yapılmalıdır
l Önce hipoglisemiler düzenlenmelidir.
l Her hiperglisemik atakta öncesinde hipoglisemi olup olmadığı
araştırılmalıdır
l Açlık kan glukozu 65-80 mg/dl olan hastalarda bolus insülin yarı dozda 
ve yemekten sonra yapılmalı, 65 mg/dl’nin altında olan kişilerde bolus insülin
dozu yapılmamalıdır
l İnsülin tedavisinden iki - dört hafta sonra glukotoksisitenin kırılmasını 
takiben insülin ihtiyacı azalabilir
l Bu nedenle, yeni başlangıç T1DM’de glisemi regülasyonu sağlandıktan
sonra, hasta izlemi sürdürülmelidir. Remisyon sürecine giren diyabetlilerde
sıkı bir izlem programı ile insülin dozu azaltılmalıdır. Bu izlem 
normoglisemiyi sağlayacak minimum total insülin dozuna ulaşıncaya kadar
sürdürülmelidir.
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Bazal ve Bolus İnsülin Tedavi Kriterleri

TİP 1 DİYABET TEDAVİSİ
2-6

Bolus İnsülin Tedavisinde Hızlı Analog İnsülinler:

l Değişken yaşamı olan ya da glisemik indeksi yüksek gıdalarla beslenen
kişilerde (çocuklarda ve gençlerde), akut hiperglisemik ataklarda, 
düzeltme faktörü olarak kullanımlarda ve insülin pompalarında 
kullanımda, regüler insülinler ise düzenli ve sedanter yaşamı olanlarda, 
erişkin orta yaşlı kişilerde, komplikasyonlu diyabetiklerde bolus insülin 
olarak kullanımında tercih edilebilir
l Bazal-Bolus insülin tedavisi kullanılan kişilere, özellikle analog kısa 
etkili insülin önerilen hastalara mutlaka karbonhidrat sayımı eğitimi 
verilmelidir ve hipoglisemik ataklar sıkı izlenmelidir
l Bazal insülin tedavisinde uzun etkili analoglar tek doz ya da ikili doz 
verilebilir. Tek doz uzun etkili analog, günün herhangi bir saatinde 
önerilebilir. 
l Endojen insülin rezervi olmayan (C peptid < 0.1 mg/mg) 
T1DM’lilerde, Brittle (oynak) Tip Diyabette, total bazal insülin 
dozunun 0.5 İÜ/kg/gün) üzerine çıktığı durumlarda, bazal insülinler 
günde iki doz (sabah-akşam) verilmelidir.
l Gebe T1DM’lilerde, bolus insülin olarak regüler human, 
bazal insülin olarak ikili doz NPH insülin önerilmelidir. 
Gereğinde bolus olarak lispro veya aspartam, bazal olarak 
levemir kullanılabilir.
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TİP 1 DİYABET TEDAVİSİ
2-7

Tip 1 Diyabet Sürekli İnsülin İnfüzyon
Tedavi Planlaması

Pompa Öncesi Günlük Total İnsülin Dozu

%15 – 20 oranında azalt

İnsülin Pompa Total Başlangıç Dozu

Toplam Bazal 
İnsülin Planı 

Dozun %50’si

Toplam Bolus 
İnsülin Planı

Dozun %50’si

24 Saatlik 
Yaşam Planına 

Göre Planlama1

Karbonhidrat 
Sayımına

Göre Planlama3

Kahvaltı zamanı
Öğle yemeği zamanı 

Akşam yemeği zamanı 
Gece (uyku öncesi) 

Gece (uyku periyodu) 2

Sabaha karşı 
(uyku periyodu)

Kahvaltı
Öğle yemeği 

Akşam yemeği 
ve ara öğünlerde 

Karbonhidrat/insülin
oranına uygun 

insülin uygulama

(1) Gündüz bazal planlaması geceye göre %10 daha yüksek tutulmalıdır. 
(2) Gecenin ilk yarısı bazal insülini genellikle azaltılmalı, gecenin ikinci yarısı insülini 
genellikle arttırılmalıdır.
(3) Bkz. Bölüm 4 Tıbbi Beslenme Tedavisi

İnsülin pompa tedavisi yan etkileri: Teknolojik temel bilgi eksikliğinde
glisemi regülasyonunda bozulma, pompa kullanım güçlüğü, kateter tıkanma
ya da kırılmalarında akut hiperglisemik ataklar, sürekli taşıma güçlüğü, kilo
alma.
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TİP 2 DİYABET TEDAVİSİ
3-1

Giriş
l Tüm diyabetlilerin yaklaşık %90’ında görülür. Uzun bir prediyabet dönemi
vardır. Bu dönem (5-15 yıl) asemptomatiktir. Bu dönemde öncelikle
makroanjiyopati olmak üzere farklı komplikasyonlar gelişebilir
l Diyabet tedavisinde öncelikli hedef yüksek riskli bireylerde T2DM
gelişiminin önlenmesidir
l T2DM tedavisinde en önemli nokta bireysel tedavinin sorunlara yönelik
planlanmasıdır. Kombine tedavi temel strateji olarak alınmalıdır

Prediyabet Tedavisi

Prediyabet Tanısı
BAG (100-125 mg/dl)

BGT (75 g ile OGTT’de ilk iki saat glukozu 140-199 mg/dl)
HbA1C (%5.7-6.5) arası ise

Yaşam Tarzı Değişiklikleri 
Kalori alımının azaltılması 
Yağ alımının azaltılması
Fiziksel aktivitenin artırılması
Ulaşılabilir hedefler saptanır
İzlem 3 ay içinde gerektiğinde 
yaşam tarzı değişikliğine yönelik 
eğitimin tekrarı

Hasta hedeflere ulaştı mı?

Pozitif davranış değişiklikleri
güçlendirilmeli, yılda birkaç kez
diyabet yönünden kontrol
edilmelidir

Yüksek riskli kişilerde yaşam biçimi değişikliklerine ek olarak
metformin tedavisi1

BAG + BGT ile birlikte ektekilerin birisi varsa (HbA1C > %6, hipertansiyon,
trigliserid yüksekliği, düşük HDL - kolesterol ve birinci derecede akrabalarda
DM olması), obez ve 60 yaşın altında ise
l Başlangıç dozu: 250-500 mg, günde 2 kez, yemekten sonra
l 1-2 haftada bir dozu arttırarak klinik olarak etkin olan 1500-2000 mg’a   

çıkılır; tolerabiliteye göre ayarlanır

Prediyabet Hedefleri
Ağırlık; %5-7 kilo kaybı 
Trigliserid < 150 mg/dl 
HDL-K > 40 mg/dl
Kan basıncı  < 130/80 mmHg
APG < 100 mg/dl
TPG (2 st) < 140 mg/dl
HbA1C normal aralıkta

(1) ADA ve Kanada Diyabet Birliği önerisidir

HAYIR

EVET



2013 UDK DİYABET TANI VE TEDAVİ REHBERİ
38

TİP 2 DİYABET TEDAVİSİ
3-2

Tip 2 Diyabette Yaşam Tarzı Değişikliği

l Tüm dönemlerde vazgeçilmez tedavi bileşeni yaşam tarzı değişikliğidir.
Yaşam tarzı değişikliğinin yerini tutacak hiçbir ilaç bulunmamaktadır
l Yaşam tarzı değişiklikleri yalnız kan glukozu üzerine değil, tüm risk fak-
törleri üzerine de olumlu etki gösterir
l Yaşam tarzında gerekli değişimler ve öneriler her vizitte tekrarlamalıdır
l Yaşam tarzı değişikliğinin iki bileşeni olan beslenme alışkanlıkları ve fizik-
sel aktivite düzeyi için öneriler, hastanın özelliklerine göre bireysel olarak
belirlenmelidir
l Yaşam tarzı değişikliği ile 6 ayda %5-10 ağırlık kaybı sağlanmalıdır

Tip 2 Diyabet Tedavisinde Glisemik Hedefler

l HbA1C hedefi Tip 2 diyabette ≤ %7, genç ve kardiyovasküler risk
taşımayan hastalarda %6.5, kardiyovasküler risk taşıyan yaşlı grupta ise
%7.5’tir.
l İyi glisemik kontrolün erken sağlanması mikrovasküler ve makrovasküler
komplikasyonları azaltır.
l Akut hipoglisemiler özellikle kardiyovasküler riski yüksek hastalarda 
mortaliteyi artırabilir. Bu nedenle komplikasyonlu hastalarda 
hipoglisemiden kaçınmak ana hedeflerden biri olmalıdır
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Etken madde: Metformin
Kullanım endikasyonu: T2DM (İnsülin direnci varlığı)
HbA1C düşürücü etkisi: %1-2
Yan Etki: Gastrointestinal irritasyon (gaz, şişkinlik gibi yan etkiler genel-
likle geçicidir) kramplar, diyare, ağızda metalik tat, vitamin B 12 eksikliği,
nadiren; özellikle doku perfüzyonunun bozulduğu durumlarda laktik 
asidoz
Kontrendikasyonlar: Böbrek fonksiyon bozukluğu (serum kreatinini
erkeklerde ≥ 1.5 mg/dl, kadınlarda ≥ 1.4 mg/dl) kronik alkolizm, karaciğer
hastalığı, konjestif kalp yetmezliği, akut miyokard infarktüsü, kronik akciğer
hastalığı, major cerrahi girişim, sepsis ya da azalmış doku perfüzyonu, in-
travenöz radyografik kontrast inceleme (en az 3 gün önce kesilmelidir)

TİP 2 DİYABET TEDAVİSİ
3-3

İnsülin Direnci Tedavisine Yönelik İlaçlar

Metformin

Ticari Form Doz Aralığı Maksimal Alınma
(tb, mg)  (mg) Doz (mg) Zamanı

Tok
karnına

Metformin 850 - 1000 500-2550 2550 

Biguanid

Etken madde: Pioglitazon
Kullanım endikasyonu: T2DM (İnsülin direnci varlığı 
HbA1C düşürücü etkisi: %1-2
Yan etki : Kilo artışı, sıvı retansiyonu, postmenopozal kadınlarda ve
ayrıca erkeklerde osteoporotik kırık riskinde artış.
Kontrendikasyonlar: Mesane kanseri anemnezi, yüksek malignite riski
varlığı, 3-4. dereceden kalp yetmezliği, makroskopik hematüri

Glitazon

Ticari Form Doz Aralığı Maksimal Alınma
(tb, mg)  (mg) Doz (mg) Zamanı

Pioglitazon 15 - 30 - 45 15 - 45 45 

Glitazon

39

Yemekten
bağımsız 
1 kez
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TİP 2 DİYABET TEDAVİSİ
3-4

Alfa Glukozidaz İnhibitörü

Etken madde: Akarboz
Kullanım endikasyonu: Postprandial hiperglisemide
HbA1C düşürücü etkisi: %0.5-1
Kilo artışı: Yok
Yan etki: Gastrointestinal semptomlar, aşırı gaz artışı
Kontrendikasyonlar: Karaciğer ve böbrek yetmezliği, gebelik, anemi

Ticari Form Doz Aralığı Maksimal Alınma
(tb, mg)  (mg) Doz (mg) Zamanı

Akarboz 50 - 100 25 - 3001 300 

İlaç Adı

Her üç
öğünde ilk
lokma ile
çiğneyerek

(1) İlk gün akşam yemeğinin ilk başlangıcında 25 mg, sonra sabah-öğlen- akşam  
2-3 gün yemeğin ilk başlagıcında 50 mg ve devamı 3x1 100 mg verilmelidir.

İnsülin Salgılatıcılar

Glinidler (Kısa Etkili İnsülin Salgılatıcılar)

Etken madde: Nateglinid, Repaglinid
Kullanım endikasyonu: Postprandial hiperglisemi
HbA1C düşürücü etkisi: %1-2
Major yan etki: Hipoglisemi

Ticari Form Doz Aralığı Maksimal Alınma
(tb, mg)  (mg) Doz (mg) Zamanı

Repaglinid 0.5 - 1 - 2 161

Nateglinid 120 360

Glinidler

(1) Hasta öğün atlarsa ilaç alınamalıdır. Ara öğün sayısı dörde çıkarsa maksimal doz
16 mg/gün’dür.

Yemeklerden
hemen önce 3
kez

Yemeklerden
önce 3 kez

60 - 120 ana
öğünlerde

0.5 4 ana
öğünlerde
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Etken madde: Gliklazid MR, Glimeprid, Glibenklamid, Glipizid, 
Glibornurid
Kullanım endikasyonu: T2DM
HbA1C düşürücü etkisi: %1-2
Yan etkiler: Hipoglisemi, kilo alımı, nadir olarak alerjik reaksiyonlar, 
hepatotoksisite, agranülositoz, kemik iliği aplazisi
Kontrendikasyonlar: T1DM, karaciğer ve böbrek yetersizliği, gebelik,
stres, ağır enfeksiyon, travma, cerrahi girişimler, ketoasidoz, hiperglisemik
hiperosmolar sendrom gibi

Ticari Form Doz Aralığı Maksimal Alınma
(tb, mg)  (mg) Doz (mg) Zamanı

Glibenklamid
(gliburid)

Sülfonilüre
preparatları

Sülfonilürelerle İlaç Etkileşimleri

TİP 2 DİYABET TEDAVİSİ
3-5

Etki
Süreleri

(st.)

5 1.25-5 20 16-24 
Aç karnına
1 ya da 
2 kez 

Glibornurid 25 12.5-50 75 24 
Aç karnına
1 ya da 
2 kez 

Glipizid
kontrollü
salınım formu

2.5-5-10 2.5-5 20 12-24 
Aç karnına
1 ya da 
2 kez 

Gliklazid
modifiye salınım
(MR) formu

30 30-120 120 24 

Aç karnına
1 ya da 
2 kez 

Gliklazid 80 80-320 320 12-18 

Glimeprid 1-2-3-4 1-6 8 24 

Aç karnına
1 ya da 
2 kez 

Sülfonilüreler (Orta ve Uzun Etkili İnsülin Salgılatıcılar)

Hiperglisemiye yol açanlar
İnsülin etkisini antagonize edenler diüretikler, b- blokerler, nikotinik asit,
steroidler
İnsülin salınımını baskılayanlar diüretikler, b- blokerler, hipopotasemi, fenitoin
Sülfonilüre metabolizmasını artıranlar barbitüratlar, rifampin
Hipoglisemiye yol açanlar
Sülfonilüre albümin bağlantı yerine bağlananlar aspirin, fibratlar, trimetoprim
Renal atılımı baskılayanlar probenesid, allopürinol
İnsülin salgılatıcıları düşük doz aspirin, prostaglandin benzeri ajanlar
Glukoneogenezi başlatanlar alkol
Endojen kontregulatör hormon baskılayıcılar b- blokerleri
Kompetetif baskılayıcılar H2 reseptör blokerleri, alkol
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TİP 2 DİYABET TEDAVİSİ
3-6

İnkretin Etkili Ajanlar

Etken madde: Exenatide, Liraglutid, Sitagliptin, Vildagliptin, Saksagliptin
Kullanım endikasyonu: Postprandial hiperglisemi (HbA1C < %8)
HbA1C düşürücü etkisi: %1-2
Kilo artışı: İnkretimimetikler kilo kaybına neden olur. DPP-IV
inhibitörleri nötrdür
Yan etki: Uzun süreli güvenlik verileri bilinmiyor
Kontraendikasyonlar: Akut ya da kronik pankreatit riskli olgular

GLP-1 Analogları (İnkretimimetikler)

Ticari Form Doz Aralığı Maksimal Alınış
(kartuş, mg)  (mg) Doz (mg) Şekli

5-10 5-10 10

GLP-1
Analogları

Exenatide
(Mimetik)

Sabah ve akşam
yemeklerden 
önce, SC

0.6-1.2-1.8 0.6-1.8 1.8
Liraglutid
(Analog)

Günde 1 kez
yemeklerden
bağımsız

DPP-4 İnhibitörleri

Ticari Form Doz Aralığı Maksimal Alınış
(tablet, mg)  (mg) Doz (mg) Şekli

100 100 100

DPP-4
İnhibitörleri

Sitagliptin Aç ya da tok
günde 1 kez

50 5-100 100Vildagliptin Sabah ve akşam 
1 kez1

5 5 5Saksagliptin Aç ya da tok
günde 1 kez

(1) Özellikle sülfonilüre kullanan hastalarda sabah 50 mg ile başlanır, sonra iki doza
çıkılır.
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TİP 2 DİYABET TEDAVİSİ
3-7
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TİP 2 DİYABET TEDAVİSİ
3-8

Tip 2 Diyabette İnsülin Tedavi Prensipleri

l İnsülin başlanan hastalara hipogliseminin tanınması, önlenmesi ve tedavisi
konusunda bilgi verilmelidir
l Doz titrasyonu konusunda hasta eğitilmelidir
l Kalp yetersizliği olan hastalarda insülin ve glitazonlar birlikte 
verilmemelidir
l İnsülin tedavisi ile ideal kan glukozu düzeyine ulaşılan hastalarda glukoz
takibi sürdürülmelidir. Bireylerin %50’sinde hipoglisemik ataklar olabilir ve
tekrar insülin doz azaltımı 
l İki oral antidiyabetik ajan kullanan ve HbA1C değeri tedavi 
optimizasyonundan 3-6 ay sonra %7.5 değerinin üzerindeki hastalarda
yaklaşım, tedaviye bazal insülin eklenmesidir

Bazal İnsülin Tedavisi Planlaması

l T2DM’de insüline geçişte öncelikli seçenek olarak ilk planda bazal 
insülin tedavisi tercih edilmelidir
l Glargine ve detemir etki süresinin uzun ve pikinin az olması yönünden
NPH’a üstündür
l Bazal insülin 0.2-0.4 İÜ/kg günde tek doz uygulanır. Gereği halinde 
günlük total doz iki defada uygulanabilir
l Bazal insülin dozunun üç günde bir titre edilmesi önerilir. AKG < 180
mg/dl ise 2 Ü üzerinde artış yapılmaması önerilir
l 70 mg/dl nin altında bir değer veya semptomatik hipoglisemi oluşursa 
doz azaltılır
l Ölçüm ile doz değiştirme arasında zamansal ilişki bulunmalıdır
l Haftada iki kezden fazla doz değişimi yapılmamalıdır



      

Kombinasyon Tedavisi Planlaması

l Postprandial hiperglisemik değerleri olan hastalarda gerekirse tüm
öğünlerde kısa etkili salgılatıcı (glinid) ya da kısa etkili insülin eklenebilir
l Oral antidiyabetiklerle kombine bazal insülin veya metforminle doz 
optimizasyonu yapıldıktan 2-3 ay sonra HbA1C > %7.5 ise çoklu doz insülin
uygulaması ya da iki kez karışım insülin kullanılabilir
l Çoklu doz karışım insülin veya bolus bazal insülin kullanılırsa oral 
salgılatıcılar kesilmelidir
l Alternatif olarak üçlü doz karışım insülin ya da ikili doz karışım ve tek 
doz bazal insülin uygulanabilir. Her iki seçenekte de metformin tedavisine
devam edilmesi uygundur

Yoğun İnsülin Tedavisi Planlaması

l İnsülin rezervi çok azalmış komplikasyonlu hastalarda tercih edilmelidir
l Kısa etkili insülinler (bolus) tokluk glukozunu, uzun etkililer (bazal) ise
açlık kan glukozunun kontrolünü hedefler
l Hipoglisemi tanınması, önlenmesi ve tedavisi konusunda ayrıntılı ve
tekrarlayıcı eğitim verilmesi gerekir
l Karbonhidrat sayımının hastaya öğretilmesi, hipoglisemi riskinin 
azaltılması ve yaşam esnekliği konusunda önemli avantaj sağlar
l Kan glukozu normalleşene kadar doz artırılmalıdır
l Hipoglisemi ve kilo artış riski olabilir

Hazır Karışım İnsülin Tedavisi Planlaması

l 0.2-0.4 İÜ/kg günde iki doz, total dozun 2/3’ü sabah, 1/3’ü akşam ya da
seçilmiş bazı hastalarda eşit doz, yemekten önce (karışım 70/30 veya 75/25
oranında) uygulanabilir
l Hipoglisemik ataklara ve hastanın kilo alıp almadığına dikkat edilmelidir

TİP 2 DİYABET TEDAVİSİ
3-9
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TIBBİ BESLENME TEDAVİSİ ve EGZERSİZ
4-1

Diyabetin Önlenmesinde ve Tedavisinde
Tıbbi Beslenme Tedavi İlkeleri

Prediyabet

Tıbbi Beslenme Tedavisi
Diyetisyen, tercihen diyabet diyetisyeni

Beslenmenin Bireysel Değerlendirilmesi
BKİ, besin tüketimi, aktivite düzeyi, tıbbi tedavi, laboratuvar bulguları, 

yaşam tarzı değişimine istekliliği

Beslenme Tedavisi
l Besin tüketimi bireyin beslenme alışkanlıkları dikkate alınarak ana ve ara
öğünlere dağıtılır (2-3 ana öğün, 2-4 ara öğün)
l Karbonhidrat (KH) tüketimi; günlük enerji gereksiniminin (GEG) %45-65’i
(en az 130 g), posa 14 g/1000 kkal (25-35 g/gün) olarak hesaplanır
l Yağ tüketimi; günlük enerjinin %30’u olarak hesaplanır, doymuş yağ GEG’in
%7’si olarak planlanır
l Kolesterol; < 200 mg/gün
Aktivite
l Orta derecede egzersiz; 30-60 dk/gün
Evde Kan Glukoz İzlemi
l Besin tüketiminin kan glukozuna etkisini belirlemek için önemlidir

Özel Durumlarda Beslenme Tedavisi
l BKİ>25 kg/m2 ise; en az %5-7 ağırlık kaybı hedeflenmeli, yağ ve KH’dan
sağlanan fazla kalori azaltılmalı, pratik olarak günlük tüketilen kaloriden 
500-1000 kalori eksiltilmelidir
l TG>150 mg/dl ise; Monoansatüre (MUS) yağ ve omega 3 yağ asidi (YA)
artırılmalı, KH azaltılmalı, fruktoz alımı artırılmamalıdır, TG > 500 mg/dl ise 
yağ tüketimi azaltılmalıdır (GEG’in < %15’i)
l LDL-K >100 mg/dl ise; doymuş yağ azaltılır (GEG’in < %7’si), MUS yağ
ve posa artırılır, trans yağ azaltılır ya da kesilir
l Mikroalbüminüri varlığında; 0.8-1.0 g/kg/gün
l Makroalbüminüri varlığında; 0.8 gr/kg/gün protein önerilir (GEG’in
yaklaşık %10’u)
l Kan Basıncı (KB) ≥ 130-80 mmHg ise; sodyum kısıtlanır (< 1.5 g/gün)

Diabetes Mellitus

HEDEFE ULAŞILDI

DEVAM

HEDEFE ULAŞILAMADI

BESLENME PLANI VE HEDEFLER
YENİDEN DEĞERLENDİRİLİR;

BESLENME EĞİTİMİ TEKRARLANIR
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Tip 2 Diyabetli için
Tıbbi Beslenme Tedavisi Planlaması

Genel Değerlendirme
l 2 gün hafta içi, bir gün hafta sonu toplam 3 günlük besin tüketim öyküsü
l Besin tüketimindeki yeterlilik, sağlıklı beslenme alışkanlıkları
l Boy, vücut ağırlığı, BKİ
l Ağırlık hedefleri
l Aktivite düzeyi, egzersiz yapıyorsa süresi, şiddeti, yaptığı zamanlar

Hedeflerin Belirlenmesi
l Kan glukoz, HbA1C, LDL- kolesterol, kan basıncı düzeyi ve BKİ
değeri için hedef belirleme
l Besin ögesi tüketim düzeyi için hedef belirleme
l Düzenli egzersiz yapma ile ilişkili hedef belirleme

Eğitim ve Tedavi Planlaması
l Diyabette kan glukoz kontrolü ve beslenme tedavisi arasındaki ilişki
l Sağlık için uygun besin seçimi
l Karbonhidrat içeren besinler ve kan glukozu arasındaki ilişki
l Öğün planlamasında önemli hususlar
l Öğünlerde ve ara öğünlerde hedef kan glukozu düzeyini sağlayacak, bireye
uygun karbonhidrat tüketim düzeyleri
l Ana/ara öğün saatleri ve örnek öğün planı
l Egzersiz yapmasına engel yok ise bireye uygun egzersiz önerileri

İzlem
İlk vizit 2 hafta içinde, tedavi hedeflerine ulaşılıncaya kadar 1-3 hafta 
aralıklarla, hedefe ulaşıldığında yılda 3-4 kez

TBT Hedefleri
l LDL - kolesterol <100 mg/dl
l Trigliserid <150 mg/dl
l KB <130/80 mmHg
l BKİ<25 kg/m2

l İdrarda albümin <30 mg/g kreatinin

TBT Planlamasında Dikkat Edilecek Hususlar
l Yağ içeriği yüksek besin tüketimi kilo artışına neden olur
l Şeker (sukroz) ve karbonhidrat içeren diğer besinlerin kan glukoz düzeyine
etkileri benzerdir
l Şeker içeren besinler karbonhidrat içeren diğer besinlerin yerine kullanılabilir.
GEG’in %10’unu aşmamalıdır

TIBBİ BESLENME TEDAVİSİ ve EGZERSİZ
4-2
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Gestasyonel Diyabet ve Diyabetik Gebelikte
Tıbbi Beslenme Tedavisi Planlaması

Genel Değerlendirme
l En az iki gün hafta içi, bir gün hafta sonu toplam 3 günlük besin tüketim
öyküsü
l Besin tüketimindeki yeterlilik, sağlıklı beslenme alışkanlıkları
l Gebelik öncesi ağırlık ve gebelik için uygun olan ağırlık artışı
l Fiziksel aktivite düzeyi (aktivite tipi, yapıldığı zaman, süre)
l Alkol kullanımı önerilmez
l Vitamin, mineral desteği alma durumu
l Mevcut medikal tedavisi
l Karbonhidrat sayımını uygulayabilme kapasitesi 

TBT Hedeflerinin Belirlenmesi
l Besin öğesi gereksinimini sağlayan sağlıklı beslenme planlaması 
l Keton saptanmaması için KH tüketiminin planlanması 
l Gebelik süresince uygun ağırlık artışının belirlenmesi
l Evde glukoz kontrolünde hedef sınırların belirlenmesi
l Kan glukoz kontrolü ve öğün planı arasındaki etkileşimin açıklanması

TBT Prensipleri
l Karbonhidrat: GEG’nin %45-55’i
l Düşük glisemik indeksli besin tüketimi
l Protein: GEG’nin %20’si
l Yağ: GEG’nin %25-35’i
l Doymuş yağ: GEG’nin ≤%10’u

Tedavi ve Eğitim Planlaması
l Ana ve ara öğün zamanlarının belirlenmesi
l Öğün planlamasının yapılmasında önemli kritik noktaların anlatımı
l Öğünlerde ve ara öğünlerde hedef kan glukoz düzeyini sağlayacak 
karbonhidrat tüketim düzeylerinin belirlenmesi
l Uygun gece öğününün planlanması
l Gebelik öncesi aktivite düzeyine bağlı olarak fiziksel aktivite planlanması

İzlem
l Evde glukoz ölçüm sonuçlarının, idrarda keton ölçümünün, besin tüketim
kayıtlarının 3 gün içinde değerlendirilmesi
l Diyetisyenle 1-2 haftalık aralıklarla görüşme ya da iletişim

TIBBİ BESLENME TEDAVİSİ ve EGZERSİZ
4-3
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Ön İzlem Planı
Karbonhidrat/insülin oranının saptanması için;
l 1 hafta süresince besin tüketimi, kan glukozu ölçüm sonuçları, insülin 
tedavisini uygulama zamanı ve dozu düzenli olarak eksiksiz kaydedilmelidir
l Öğün öncesi ve öğünden sonraki 2. st kan glukoz ölçümleri hedeflenen
düzeylerde olmalıdır
l Öğünlerde ve ara öğünlerde tüketilen karbonhidrat miktarı kaydedilmelidir
l Ana ve ara öğünlerde benzer miktarda karbonhidrat tüketimi sağlanmalıdır

Karbonhidrat - İnsülin Oranı1

A veya B seçeneğine göre hesaplanır.
A- Öğünde tüketilen karbonhidrat miktarı (g) / Öğün için uygulanan insülin
dozu  = K/İ oranı2

B- 500 / toplam insülin dozu  = Karbonhidrat (g) / 1 ünite insülin3

Karbonhidrat Sayımının İlkeleri
l Karbonhidratlar kan glukoz düzeyini belirler
l Besinlerdeki karbonhidrat içeriğine odaklı öğün planlaması yapılmalı, protein
ve yağ alımının önemi ayrıca vurgulanmalıdır
l Her bir hastaya göre bireysel karbonhidrat tüketim miktarı belirlenir
l 15 g karbonhidrat, 1 karbonhidrat seçeneğidir
l 1 karbonhidrat seçeneği, değişim listelerindeki besinlerin pratik olarak bir
servis ölçüsünden sağlanır4

l Öğünlerde dengeli karbonhidrat alımı kan glukoz kontrolünü destekler. 
Besin seçiminde esneklik sağlar

Değerlendirme
l Her öğünde belirlenen karbonhidrat (g) değerine göre kısa / hızlı etkili insülin
dozu hesaplanır ve o öğün için düzeltme planlanır

(1) K-İ oranı öğün veya ara öğünlerde bolus insülin gereksiniminin belirlenmesini sağlar.
Hasta karbonhidrat sayımını bilmeli; bilgisi, besin modelleri, besin etiketleri ve besin
tüketim günlüğü ile değerlendirilmelidir.
(2) Örnek 1: Sabah kahvaltısı için uygulanan insülin 5 ünite, tüketilen karbonhidrat
miktarı 45 g ise 45/5=9 K/İ. Her 9 g karbonhidrat tüketimi için 1 ünite insülin
uygulanır.
(3) Örnek 2: Toplam insülin dozu 50 ünite; 500/50=10 g karbonhidrat/1
ünite insülin. Her 10 g karbonhidrat tüketimi için 1 ünite insülin uygulanır. 
(4) Örnek 3: 1 dilim (25 g) ekmek=15 g karbonhidrat, ½ orta boy muz=15 g karbon-
hidrat, 1 büyük boy su bardağı süt=15 g karbonhidrat

TIBBİ BESLENME TEDAVİSİ ve EGZERSİZ
4-4

Bazal/Bolus İnsülin veya İnsülin Pompası Kullanan
Diyabetlilerde Karbonhidrat Sayım Tekniği
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İnsülin Duyarlılık Faktörü (İDF) Hesaplanması
İDF, 1 ünite kısa regüler veya hızlı etkili analog insülinin kan glukozu düzeyini ne
kadar azaltacağını belirler.
l Kısa etkili insülin tedavisinde 1500/toplam günlük insülin dozu
Örnek 1: Günlük total 50 ünite kısa etkili regüler insülin kullanan hasta için İDF:
1500/50 Ü = 30 
l Hızlı etkili analog insülin tedavisinde 1800/toplam günlük insülin dozu
Örnek 2: Günlük total 50 ünite kısa etkili analog insülin kullanan hasta için İDF:
1800/50 = 36 

Kan Glukoz
Değerine 
Göre
İnsülin 
Düzeltme 
Dozunun 
Hesaplanması

TIBBİ BESLENME TEDAVİSİ ve EGZERSİZ
4-5

Bulunan Kan Glukozu - Hedef Kan Glukozu (120 mg/dl)

İnsülin Duyarlılık Faktörü
=

Örnek 3: Öğün öncesi kan glukozu 270 mg/dl ve hedef kan glukozu 120 mg/dl
hedeflenen ve İDF:30 hesaplanan diyabetlide insülin düzeltme dozu (270-
120)/30=5 ünite olarak hesaplanır ve öğün eklenir

Öğün Öncesi 
Kısa / Hızlı 
Etkili İnsülin 
Dozu

İnsülin Duyarlılık Faktörü (Düzeltme Faktörü)

Bazal / Bolus İnsülin veya İnsülin Pompası
Kullanan Diyabetlilerde Öğünlerde İnsülin Doz Ayarı

KH Sayımına Göre
Hesaplanan İnsülin

Dozu

İnsülin Düzeltme
Dozu

= +

İDF hesaplamasında örnekler

Toplam Günlük
İnsülin Dozu (Ü)

1 Ü hızlı etkili analog 
insülinin azaltacağı

kan glukozu 1800 kuralı

1 Ü kısa etkili insülinin
azaltacağı kan glukozu

1500 kuralı

30
40
50
60
70
80
90
100

60 mg/dl
45 mg/dl
36 mg/dl
30 mg/dl
26 mg/dl
23 mg/dl
20 mg/dl
18 mg/dl

50 mg/dl
38 mg/dl
30 mg/dl
25 mg/dl
21 mg/dl
19 mg/dl
17 mg/dl
15 mg/dl
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TIBBİ BESLENME TEDAVİSİ ve EGZERSİZ
4-6

Egzersizin Önemi

l Düzenli egzersiz kan glukoz kontrolünü iyileştirir. (8 haftalık egzersiz ile
HbA1C, BKİ’de değişim olmaksızın T2DM’de ortalama %0.66 düşer)
l İnsülin direncinin azalmasına ve kilo kontrolüne katkıda bulunur
l Kardiyovasküler risk faktörleri azalır
l Yüksek riskli kişilerde T2DM gelişimini önler

Egzersiz Öncesi Tıbbi Değerlendirme

l Glisemik kontrol durumu ve HbA1C düzeyi
l Fundoskopik tetkik
l Nörolojik ve lokomotor sistem muayenesi
l Kardiyovasküler inceleme (bkz. Bölüm 5-4)

Diyabette Aktif Egzersiz Kontrendikasyonları

l Hipoglisemi ve Hiperglisemi (< 80 mg/dl, > 250 mg/dl)
l Ketonemi
l Nöropati sonucu duyu kaybı, otonom noröpati
l Kontrolsüz KVH ve/veya hipertansiyon
l Proliferatif retinopati
l Ayak ülserleri
l Hipoglisemiyi algılayamama
l Nefropati ve makroskopik albüminüri
l Tek başına yapılan tehlikeli sporlar (dalma, uçma vs.)

Egzersizin Zamanlaması

l Sabah erken saatte, aç ya da yemekten hemen sonra yapılmamalıdır. 
En iyisi akşam yemeğinden 1-2 st sonra yapmaktır
l İnsülin kullananlar hızlı emilime yol açacağı için egzersizde aktif olan 
bölgeye insülin yapmamalıdır
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Diyabette Egzersiz Uygulamasının İlkeleri

l İnsülin ve insülin salgılatıcıları kullananlarda egzersiz öncesi ve sonrası 
hipoglisemiyi önlemek için kan glukoz takibi gereklidir
l Kişinin diyabetik olduğunu belirten kimlik görünür bir şekilde
bulundurulmalıdır
l Egzersiz öncesi insülin dozu azaltılmalıdır. Artmış vücut aktivitesi 
ve ısısı insülin emilimini hızlandırır
l İnsülin etkisinin pik yaptığı saatlerde egzersizden sakınılmalı, uygun 
glukoz değerleri olmadıkça yapılmamalıdır
l Hasta, yanında glukoz tableti ya da şeker taşımalıdır
l Egzersizden önce kan glukozu <100 mg/dl ise 15 g karbonhidrat 
verilmelidir
l Egzersiz kan glukozunu 24 saate kadar düşürebilir; geç hipoglisemi
gelişebilir
l Kan glukozu ≥ 250 mg/dl ve keton pozitif ise keton normalleşinceye
kadar egzersiz ertelenmelidir
l Aşırı yorgunluk ya da baş dönmesi, göğüs ağrısı, nefes darlığı gibi 
bulgular varsa egzersiz hemen sonlandırılmalıdır

Performans Kılavuzu

l Aktivite bireyselleştirilmelidir
l Öncelikle, en kolay egzersiz bir adım sayar yardımı ile günde 8-10 bin
adım atma ya da kilo kaybı için kalori kısıtlamakla birlikte günde en az 
30-45 dk. tempolu yürüyüş veya aerobik egzersiz gibi orta dereceli 
egzersiz olmalıdır
l Maksimum kalp hızının (220 - hasta yaşı) %50-70’inde orta- yoğunluklu
aerobik aktivite önerilir. Özellikle kontrendikasyon yoksa T2DM’liler 
haftada ardışık 3 gün egzersize yönlendirilmelidir

Öneriler: Birlikte yapılan aerobik egzersizler tercih edilmelidir. 
Hipoglisemi riski göz önünde bulundurularak, insülin kullananlar dağa
tırmanma, su altı dalışı, motosiklet gibi tek başına yapılacak tehlikeli 
aktivitelerden sakınmalıdır

TIBBİ BESLENME TEDAVİSİ ve EGZERSİZ
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DİSLİPİDEMİ
5-1

Diyabette Dislipidemi Tedavisinin Önemi

l Diyabette genellikle serum trigliserid düzeyleri artmış; HDL azalmış,
küçük, yoğun LDL (aterojenik) artmıştır
l Diyabetli bireylerde vasküler hastalık riski nondiyabetiklere göre 2-4 kat
artmıştır
l Diyabetli bireyde dislipidemi agresif olarak tedavi edilmelidir

Diyabette Lipid Profili İzlem Kriterleri

l Erişkin diyabetliler yılda bir kez açlık lipid profili kontrolü
yaptırmalıdır. Düşük risk kategorisinde olan bireylerde (LDL-kolesterol 
< 100 mg/dl, HDL-kolesterol > 50 mg/dl, trigliserid < 150 mg/dl olmalı) 
lipid değerlendirmesi her 2 yılda bir yapılmalıdır
l Tedavi ile hedefe ulaşılamayan bireylerde 3-6 ayda bir lipid değerleri 
kontrol edilmelidir
l Ailevi hiperkolesterolemi veya < 55 yaş KVH var veya ailenin hikayesi 
bilinmiyor ise DM tanısından hemen sonra ve 2 yaşın üzerindeki çocuklarda
açlık lipid profili izlenmelidir
l Yüksek KVH risk; kardiyovasküler hastalığı olan veya kronik böbrek
hastalığı olan, 40 yaş üzeri kişiler 
l Düşük KVH risk; kardiyovasküler hastalığı olmayan vey kronik böbrek
hastalığı olmayan, 40 yaş altı kişiler

Diyabette Aterojenik Dislipidemi Tedavi İlkeleri

l Diyabetlilerde dislipideminin önlenmesi ve tedavisinde yaşam tarzı
değişikliği ile birlikte, TBT içeriğinde doymuş yağlar ve kolesterol alımının
azaltılması önemlidir. Statin ilk seçenektir. Serum trigliserid değeri 500
mg/dl ve üzerinde değilse LDL-kolesterol üzerine odaklanmalıdır
l Diyabetlilerde dislipidemide ilk hedef LDL-kolesterol değerini
düşürmektir. Düşük KVH riskli diyabetlilerde tedavi hedefi LDL-kolesterol
< 100 mg/dl olarak önerilmektedir
l Yüksek KVH riskli bireylerde LDL-kolesterol değerleri  ≤ 70 mg/dl
olarak hedeflenmelidir
l Maksimum tolere edilen dozla ilaç tedavisi alırken tedavi hedeflerine
ulaşamayan bireylerde, başlangıç LDL-kolesterol değerlerine göre %30-40
düşme sağlanması da alternatif tedavi hedefi olmalıdır
l Gebelikte statin tedavisi kontrendikedir
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DİSLİPİDEMİ
5-2

Diyabette Dislipidemi Tedavi Algoritması

Yaşam tarzı değişimi ile
birlikte STATİN

başlayınız

Düşük KVH riskli hastalarda
statin başlanması bir sonraki

adımdan sonra düşünülmelidir

Fibrat tedavisi 
Trigliserid 200 mg/dl 
üzerinde ise Fibrat 
tedavisi eklenebilir

Tedaviye devam ediniz 
Lipid profilini yılda bir kez

kontrol ediniz

Statin dozunu titre 
ediniz, gerekirse Ezetimib

veya Kolestramin 
ekleyiniz

3-6 ay aralıkla izleyiniz

Beslenmeye dikkat ediniz

LDL hedef değerine ulaşıldı mı?

Evet

3 ay

Hayır

Yüksek KVH riski olanlar 

LDL-kolesterol %30-40 azaltılmalıdır

Yaşam Tarzı Değişimi,
Glisemik Kontrol
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Diyabette Hipertrigliseridemi Tedavi İlkeleri

Dislipidemi Tedavisinde Kullanılan İlaçlar

l Glisemik kontrol sağlanmasına ve yaşam tarzı ile ilişkili düzenlemelere
(kilo kaybı, rafine karbonhidratlar, sigara ve alkolün kısıtlaması) karşın
serum trigliserid düzeyi çok yüksek ise (500 mg/dl) pankreatit riskini azalt-
mak için fibrat tedavisi eklemelidir
l Hipertrigliseridemik diyabetlilerin tedavisinde, monoterapi ile 3-6 ay
sonra hedef lipid değerlerine ulaşılamazsa kombinasyon tedavileri gündeme
gelebilir
l 1-2 g/gün balık yağı (omega 3 yağ asidi) veya 2 porsiyon/hafta (1 porsiyon
150-200 g) balık tüketilebilir

DİSLİPİDEMİ
5-3

Klinik Etkin Doz Aralığı

Statin1

Atorvastatin 10-80 mg/dl

Fluvastatin 20-80 mg/dl

Pravastatin 10-40 mg/gün

Rosuvastatin 10-40 mg/gün

Simvastatin 10-80 mg/gün

Fibrik asid1

Fenofibrat 200-267 mg/gün

Gemfibrozil 1200 mg/gün

Nikotinik asid2 1000-2000 mg/gün

Kolesterol emilim inhibitörü

Ezetimib 10 mg/gün

Safra asidi bağlayıcılar

Kolestiramin 16-24 g/gün

(1) Statin veya fibrik asit türevi başlamadan önce serum transaminaz (AST/ ALT) düzey-
lerine tedavi öncesi ve tedaviye başladıktan 8-12 hafta sonra bakılır. AST veya ALT nor-
malin üst sınırını > 3 kat aşarsa tedavi kesilir.
(2) Nikotinik asid tedavisine 500 mg/gün olarak başlanır. Kademeli doz artışı yapılır.



T RK YE D YABET VAKFI



      

Bölüm

DİYABETE EŞLİK
EDEN HASTALIKLAR
KARDİYOVASKÜLER
HASTALIKLAR VE
HİPERTANSİYON

D
İY

A
B

E
T

E
 E

Ş
L

İK
 E

D
E

N
 H

A
S

TA
L

IK
L

A
R

 -
  
K

A
R

D
İY

O
V

A
S

K
Ü

L
E

R
 H

A
S

TA
L

IK
L

A
R

 V
E

 H
İP

E
R

TA
N

S
İY

O
N

5



T RK YE D YABET VAKFI



2013 UDK DİYABET TANI VE TEDAVİ REHBERİ

KARDİYOVASKÜLER HASTALIKLAR VE

HİPERTANSİYON 5-4

Diyabet ve Kardiyovasküler Hastalık

Önemi

l T2DM’de en önemli ölüm nedeni kardiyovasküler hastalıklardır (KVH)
l Diyabet bir KVH eşdeğeri olarak kabul edilmelidir. Hasta vizitlerinde bu
durum mutlaka göz önünde tutulmalıdır
l T2DM’de KVH riskinin preklinik diyabet döneminden itibaren başlayacağı
unutulmamalıdır
l KVH gelişiminden korunmak için birincil önlemin yaşam tarzı değişikliği,
egzersiz ve TBT olduğu unutulmamalıdır

Değerlendirme

l Her hastaya yılda bir kez istirahat EKG’si çekilmelidir
l Asemptomatik hastalarda risk faktörleri kontrol edildiği sürece efor 
testinin rutin olarak yapılması gerekli değildir. Tipik veya atipik kardiyak
yakınmaları olanlara; istirahat EKG’sinde patolojik bulgu olanlara; periferik
vasküler hastalıkta, mikrovasküler hastalıkta, otonom nöropati 
saptananlarda efor testi yapılmalıdır. 

Tedavi Yaklaşımı

65

l Özellikle RAS blokerlerinin kardiyovasküler sonlanım üzerine ve kalp
yetersizliği üzerine de olumlu etki yaptığı yönünde kanıtlar mevcuttur
l KVH riski yüksek diyabetlilerde (10 yılda > %10) primer önlemde 
aspirin tedavisi (75-162 mg/ gün) verilmelidir. Sekonder önlemde tüm 
diyabetlilere önerilebilir. Bilinen aspirin alerjisi olan kişilerde klopidogrel 
(75 mg/ gün) kullanılmalıdır (Akut koroner sendromlarda aspirin ve 
klopidogrel bir yıla kadar birlikte verilebilir.)
l KVH riski yüksek diyabetlilerde aspirinle birlikte hipertansiyonu 
kontrol için ACE inhibitörü, dislipidemiyi kontrol için statin tedavisi 
kombinasyon olarak birlikte kullanılmalıdır. T2DM’nin tedavisinde bu ilaçlar
tüm tedavi stratejilerine eklenmelidir
l Semptomatik kalp yetmezliği olan diyabetlilerde metformin ve 
pioglitazon kullanılmamalıdır
l Miyokard infaktüsü olan diyabetlilerde en az iki yıl süreyle selektif β-
bloker verilmelidir. Kalp yetersizliğinde ACEİ ve diüretikler tercih 
edilmelidir. Özellikle β-bloker ve tiyazid kombinasyonlarının kullanımının
gerektiği durumlarda glisemik kontrol ve lipid metabolizması üzerine 
olumsuz etkileri nedeniyle hastaların dikkatli takibi gerekmektedir
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KARDİYOVASKÜLER HASTALIKLAR VE

HİPERTANSİYON5-5

Diyabet ve Arter Basıncı Kontrolü

ESH-ESC 2007 Arteryel Hipertansiyon Kılavuzu

l Diyabetlilerde hipertansiyon nondiyabetik popülasyona göre en az 2 kat
daha fazladır
l Hipertansiyon, KVH ve mikrovasküler komplikasyonlar için majör risk
faktörüdür
l Hipertansiyon nedeni T1DM’de nefropatiye bağlı iken T2DM’de 
genellikle diğer kardiyometabolik risk faktörleri ile birliktedir
l Kan basıncı ilk vizitte her iki koldan ölçülmeli, takipler yüksek bulunan
koldan sürdürülmelidir
l Diyabetlilerde kan basıncı her vizitte ölçülmelidir. Kan basıncı hasta 5
dakika dinlendikten sonra, oturur pozisyonda, ayaklar yere temas etmiş
şekilde ve kol kalp hizasında destekli pozisyonda ölçülmelidir. Kan basıncı 
ilk ölçümde yüksek ise başka gün tekrar ölçülmelidir. Hipertansiyon ve 
diyabet, KVH gelişimi üzerine sinerjik etki yaptığı için KB değeri ≥ 130/80
mmHg olması hipertansiyon olarak kabul edilir
l Tedavide hedeflenen kan basıncı, sistolik ≤ 130, diyastolik ≤ 80 mmHg
olmalıdır. Böbrek yetersizliği varsa ve idrar albümin atılımı 24 saatte > 1 g
ise hedef kan basıncı  < 125/75 mmHg olmalıdır
l Hastalarda postüral hipotansiyon riski fazla olduğu için ayakta da kan
basıncı ölçülmelidir

Kategori

Optimum

Normal

Yüksek normal

Evre 1 HT 

Evre 2 HT 

Evre 3 HT

İzole sistolik HT (İSH)

Sistolik 
mmHg

< 120

120-129

130-139

140-159

160-179

≥ 180

≥ 140

ve 

ve/veya 

ve/veya 

ve/veya 

ve/veya 

ve/veya 

ve

Diyastolik
mmHg

< 80

80-84

85-89

90-99

100-109

110

< 90

İSH, diyastolik değerlerin <90 mmHg olma koşulu ile İSH gösterilen aralıklardaki
sistolik kan basıncı değerlerine göre derecelendirilebilir.
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KARDİYOVASKÜLER HASTALIKLAR VE

HİPERTANSİYON 5-6

Diyabet ve Kardiyovasküler Hastalık

Diyabet ve Kardiyovasküler Hastalık

Hedef Kan Basıncına Ulaşıldı Hedef Kan Basıncına Ulaşılamadı

Tedaviye Devam Yeni Doz Titrasyonu
+

Yeni Kombinasyon

Normal

SKB 120-129

veya

DKB 80-84

mmHg

Yaşam Tarzı

Değişimi

Yüksek
Normal

SKB 130-139

veya

DKB 85-89

mmHg

Yaşam Tarzı

Değişimi

+

İlaç 

Tedavisi

Evre 1
HT

SKB 140-159

veya DKB

90-99 

mmHg

Yaşam Tarzı

Değişimi

+

İlaç 

Tedavisi

Evre 2

SKB 160-179

veya

DKB 100-109

mmHg

Yaşam Tarzı

Değişimi

+

İlaç 

Tedavisi

Evre 3

SKB 180 

veya

DKB 110

mmHg

Yaşam Tarzı

Değişimi

+ 

Derhal İlaç 

Tedavisi

Hedef kan basıncına ulaşmak için yaşam biçimi değişimi şarttır. Birey kilolu 
ve obez ise ideal kiloya getirilmesi sağlanmalıdır
Diyet sebze ve meyveden zengin olmalı, posa içermeli, doymuş yağlar ve
kırmızı etten fakir olmalı (DASH diyeti, Akdeniz mutfağı), ek tuz kullanımına
izin verilmemeli, sigara kesinlikle yasaklanmalıdır. Sınırlı alkol alımına izin 
verilebilir

Farmakolojik Tedavi

Hedef kan basıncına ulaşmak için farmakolojik tedavi uygulamasında, etken
olan ve tolere edilebilen antihipertansif ajanların tümü de kullanılabilir
Ancak kullanılan ajanın glisemik kontrol üzerine olumsuz etki yapmamasına,
dislipidemiye yol açmamasına özen gösterilmelidir. Genellikle diyabetik 
hipertansiflerde tedavide ACEİ ya da ARB gibi RAS blokajı yapan ajanlar 
ilk seçenek olarak düşünülmelidir. Hasta tolere edemezse diğer gruplara
geçilebilir
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KARDİYOVASKÜLER HASTALIKLAR VE

HİPERTANSİYON5-7

Kombinasyon Tedavisi

Kan basıncı regülasyonu için ilaç tedavisi uygulanan tüm gruplarda ikili 
ya da üçlü kombinasyon sıklıkla gerekebilir. Özellikle evre 2 ve evre 3’te
daha erken dönemde kombinasyon tedavisine geçmek yararlı olabilir

RAS blokajı sağlayan ilaçlar kombinasyon tedavisinin bir komponenti
olmalıdır. Kombinasyonda 2. seçenek KKB ya da düşük doz tiazid grubu
diüretikler olmalıdır

Böbrek Fonksiyonları ve Hipertansiyon

l Kan basıncı normal olsa bile, mikroalbüminüri saptanan bireylerde 
antihipertansif tedaviye hemen başlanmalıdır. Antiproteinürik etkili RAS
blokajı yapan ilaçlar tercih edilmelidir
l Diyabetliler ACEİ, ARB ya da diüretik kullanılıyor ise böbrek
fonksiyonları ve serum potasyum düzeyleri her vizitte kontrol edilmelidir

Gebelik ve Hipertansiyon

l Diyabetik gebe ve hipertansiflerde kan basıncı hedefi 110-129/65-79
mmHg’dir. ACEİ ve ARB kontrendikedir. Metildopa, labetalol, diltiazem,
klonidine, prazosin kullanılabilir. Kronik diüretik kullanımı, gebelikte
kısıtlanmış maternal plazma volümü uteroplasental perfüzyonda azalma ile
beraberdir
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DİYABETİN AKUT KOMPLİKASYONLARI
6-1

Diyabetik Ketoasidoz Nedenleri

Mutlak insülin eksikliği

l T1DM’nin başlangıç döneminde
l Yetersiz insülin kullanımı ya da kullanılmaması
l Yanlış ölçüm ya da başka nedenle insülin dozunun azaltılması
l İnsülin pompası kullanırken kateter tıkanması ya da başka bir nedenle 
insülin gelmemesi
l Sürekli aynı yere insülin yapılması ve enfeksiyon oluşması sonucu emilim
yetersizliği

Görece insülin eksikliği

l İnsülin gereksiniminde artış
l Enfeksiyonlar
l Travma, yanık
l Akut miyokard infarktüsü
l Serebrovasküler olaylar
l Emosyonel stresler

l İlaç ve endokrin nedenler
l Steroid kullanımı, Cushing sendromu
l Adrenerjik agonistler
l Hipertiroidi
l Feokromositoma
l Akromegali
l Tiazid grubu diüretikler

l Nedeni bilinmeyenler %2-11
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DİYABETİN AKUT KOMPLİKASYONLARI

Diyabetik Ketoasidoz

Diyabetik Ketoasidozda
Genel Tedavi Prensipleri

(Ayrıntılı değerlendirme takip eden sayfalarda 
iki bölüm halinde sunulmuştur.)

Klinik ve Laboratuvar Değerlendirme

Bulgular

l Poliüri, polidipsi
l Karın ağrısı, bulantı, kusma
l Somnolans ve/veya koma
l Dehidratasyon
l Hiperpne, Kussmaul 
solunum, ağızda aseton kokusu
l Halsizlik ve/veya anoreksia
l Genellikle sıcak, kuru cilt,
taşikardi

HCO3
gereksinimine
göre tedavi

İV Sıvı
Tedavisi

İnsülin
Tedavisi

Potasyum
Tedavisi

l Hiperglisemi: Kan glukozu
>250 mg/dl
l Ketonemi (> 3 mmol/L)
l Asidoz (pH < 7,30)
l Plazma HCO3(< 15 mEq/L)
l Ketonüri ve glukozüri

Laboratuvar

6-2
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DİYABETİN AKUT KOMPLİKASYONLARI
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DİYABETİN AKUT KOMPLİKASYONLARI
6-5

Hiperosmolar Hiperglisemik Durum

Nedenler

l T2DM (özellikle yaşlı) akut insülin ihtiyacının arttığı durumlar
l Tiazidler, propranolol, fenitoin, steroidler, furosemid, klortalidon gibi
ilaçların alımı
l Kronik hastalıklar
l Enfeksiyonlar

Bulgular

l Poliüri, polidipsi, taşikardi, hipotansiyon, konfüzyon, koma, fokal, 
jeneralize motor atak, hemiparezi gibi nörolojik semptomlar

Laboratuvar

l Ciddi hiperglisemi > 600 mg/dl (sıklıkla 1000-2000 mg/dl)
l Hiperosmolarite > 320 mOsm/kg
l Ciddi dehidratasyon
l Ketonüri yok ya da eser miktarda
l pH > 7.3
l HCO3 > 18 mEq/L
l Asidoz yok
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DİYABETİN AKUT KOMPLİKASYONLARI
6-6
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DİYABETİN AKUT KOMPLİKASYONLARI

Hipoglisemi

l İnsülin dozunun fazla yapılması
l İnsülin uygulama zamanlamasında ve şeklinde hata yapılması
l Hasta için uygunsuz insülin seçimi ve uygulaması
l Yüksek doz oral antidiyabetik ilaç alımı
l Yetersiz karbonhidrat alımı
l Gastroparezi
l İnsülin ihtiyacının azalması, duyarlılığının artışı
l Glukoz kullanımının arttığı durumlar (aşırı egzersiz vb.)
l Hepatik glukoz üretiminin azalması (alkol alımı)
l Glukagon ve epinefrin cevabının yetersizliği
l Yüksek dozda sülfonilüre kullanımı
l İnsülin klirensinde azalma (nefropati)

Nedenler

l Hafif: Soğuk, nemli cilt, solukluk, halsizlik, tremor, çarpıntı, terleme
l Orta derece: Baş ağrısı, halsizlik, ruhsal değişiklikler, irritabilite, uyku hali,
dikkatte azalma, davranış değişiklikleri
l Ciddi: Konvülsiyon, koma

Bulgu ve Belirtiler

Hafif hipoglisemi < 70 mg/dl
Orta derece hipoglisemi 50 - 70 mg/dl
Ciddi hipoglisemi < 50 mg/dl

Değerlendirme (SMBG)

l Hafif: 15 g karbonhidrat (meyve suyu, şeker ya da glukoz tableti)
l 15 dakika beklenir, eğer < 70 mg/dl ya da semptomlar devam ediyor ise 
tedaviye devam edilir
l Kan glukozu  ≥ 70 mg/dl ve belirtiler azaldı ise ara veya ana öğün zamanına
≥ 30 dakikadan fazla bir süre varsa karbonhidrat ve protein içeren öğün 
önerilir
l Orta derece: 30 g hızlı etkili karbonhidrat, (meyve suyu, glukoz tablet vb
gibi) verilir
l Ciddi: Glukagon SC, İM 1 mg
l İV 50 ml %20 dekstroz veya 100ml %5-10, dekstroz 100 ml/st
stabilleşinceye kadar devam edilir

Tedavi

79

6-7
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NEFROPATİ
7-1

Diyabetik Nefropati

Tanı Kriterleri

Diyabetik nefropati, çoğunlukla intraglomerüler arteriollerin hasarına bağlı
olarak progressif böbrek fonksiyonların bozulması ile ortaya çıkan tablodur.
Son dönem böbrek yetersizliğinin en sık nedenidir. T1DM’lilerde genellikle
5-15 yıl arasında karşımıza çıkar. T2DM’lilerde tanı anında bile saptanabilir.
Diyabetik nefropati tüm diyabetiklerin % 20-40’ında görülür.

Kronik Böbrek Hastalığı1 Sınıflaması

Klinik Durum                                İdrar albümin atılımı
(spot  idrarda)1,2

Normal < 30 µg/mg kreatinin 

Mikroalbüminüri 30-299 µg/mg kreatinin 

Makroalbüminüri3 ≥ 300 µg/mg kreatinin

(1) Albümin atılımındaki değişkenlik nedeniyle herhangi bir kategori için 3-6 ay
içerisinde bakılan 3 idrar örneğinden 2’sinde aynı kategoride anormal sonuç elde
edilmelidir.
(2) Son 24 saatte egzersiz, enfeksiyon, ateş, konjestif kalp yetmezliği, belirgin 
hiperglisemi ve belirgin hipertansiyon yüksek albümin atılımında neden olabilir 
ve yanlış sonuç verebilir.
(3) Makroalbüminüri klinik ve nefropatik evre olarak da isimlendirilir.

(1) Kronik böbrek hastalığı en az 3 ay süreyle böbrek hasarı veya
GFR < 60 ml/dk/1.73 m2 olarak tanımlanır.
(2) Böbrek hasarı kan / idrar / görüntüleme yöntemleri dahil olmak üzere hasar 
belirteçleri veya patolojik anormalliklerin varlığı olarak tanımlanır.

GFR (ml/dak/1.73 m2

vücut yüzeyi için)

1 Normal veya artmış GFR ile 
böbrek hasarı1

2 Hafif azalmış GFR ile 
böbrek hasarı2

3 Orta derecede azalmış GFR 30-59

4 Ciddi derecede azalmış GFR 15-29
5 Son dönem böbrek yetmezliği < 15 veya diyaliz

Evre Tanım

60-89

≥ 90
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NEFROPATİ
7-2

Erişkinde
Kronik Böbrek Hastalığı Taraması

Kısa süreli albüminüri veya düşük GFR nedenleri yoksa ve akut böbrek
yetmezliği veya nondiyabetik böbrek hastalığından şüphelenilmiyorsa yılda

bir tarama yapılır 
T1DM: Diyabet süresi 5 yıl ve üstünde olanlarda her yıl 

T2DM: Tanı konulduğunda ve sonrasında her yıl

l GFR 45-60 ml/dk ise beslenme planlaması, her 6 ayda bir GFR kontrolü 
ve en az senede bir kez elektrolit, bikarbonat, hemoglobin, kalsiyum, fosfor,
paratiroid hormonu, kemik mineral dansitesi ölçümü, vitamin D  
l GFR 30-40 ml/dk ise her üç ayda bir GFR kontrolü, 3-6 ayda bir 
elektrolitler, bikarbonat, kalsiyum, fosfor, paratiroid hormonu, 
hemoglobin, albümin ve vücut ağırlığı ölçülür, gerekli ilaçlar eklenir
l GFR < 30 ise nefroloji uzmanına sevk edilir

Spot idrarda albümin/kreatinin ve GFR
için kreatinin ölçülür

GFR ≤ 60 ml/dk veya albümin/kreatin 
anormal sınırlarda

3 ay içinde GFR için serum kreatinini ve 3 aylık 
sürede 2 kez spot idrarda albümin/kreatinin bakılır 

3. ayda
GFR ≤ 60 ml/dk veya

üç kez bakılan albümin/kreatininden 
en az ikisi anormalse 

EvetHayır

Hayır

Kronik böbrek
hastalığı kanıtı yok
1 yıl sonra tarayınız

Kronik böbrek hastalığı
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Diyabetik Nöropati

l Tip 2 DM’de tanı anında, Tip 1 DM’de 5.yılda nöropati yönünden 
(periferik veya otonomik) değerlendirilmelidir. 
l Elektrofizyolojik değerlendirme atipik durumlarda yapılmalıdır.
l Diyabetik nöropati, nöronları besleyen küçük damar hasarına bağlı 
motorduyusal ya da otonomik sinir liflerinin tutulduğu, çoğunlukla aksonal
dejenerasyonun hakim olduğu bir komplikasyondur
l Küçük çaplı duyu lifleri etkilendiğinde yanma hissi; büyük çaplı duyu 
lifleri etkilendiğinde iğnelenme, dikenleşme, motor lifler etkilendiğinde
güçsüzlük, halsizlik yakınmaları görülür
l Otonomik lifler tutulduğunda ise terlemede azalma ya da artma, 
empotans, idrar retansiyonu, hipotansiyon ya da aritmi gelişebilir
l Periferik diyabetik nöropati prevalansı hasta yaşına, diyabet süresine 
ve tanı yöntemlerine bağlı olarak %5-100 arasında değişmektedir

Nöropati Tanımlamaları

Akut duysal: T1DM’de (teşhis anında) bacak ve ayaklarda parestezi ve
yanıcı ağrılar görülür, insülin tedavisiyle ağrı kaybolur
Distal simetrik duysal-motor polinöropati: Distal ekstremitelerde
parestezi, dizestezi, ısı algılama bozulması, hiperaljezi, motor bozukluğa 
bağlı yürüme bozuklukları görülür
Otonomik nöropati: Taşikardi, ortostatik hipotansiyon, ağrısız miyokard
enfarktüsü, gastroparezi (bulantı, kusma, mide şişkinliği), diyare, yutma
sorunları, mesane boşalma sorunları, erektil disfonksiyon, sudomotor
bozukluklar, hipoglisemi algılama sorunları, gece görme sorunu (pinpoint
pupil - toplu iğne başı pupil-) vb durumlar görülür
Kraniyal nöropatiler: 3. ve 6. kraniyal sinirler en sık etkilenenlerdir
(Diplopi veya strabismus gelişebilir)
Trunkal nöropati (Radikülopati): Abdominal ve torasik ağrılar şeklinde
olabilir 
Fokal ekstremite proksimal motor nöropatisi (amyotrofi; 
femoral nöropati)
Tuzak nöropatiler: Karpal tünel sendromu, tarsal tünel sendromu
Kronik inflamatuvar demiyelinizan polinöropati

DİYABETİK NÖROPATİ
7-3
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DİYABETİK NÖROPATİ
7-4

Ağrılı Diyabetik Nöropati Tedavi Yaklaşımı

4. Haftada Etkin Ağrı Kontrolü

Tedaviye devam

Tedavi başladıktan sonra her vizitte
etki ve yan etkiler
değerlendirilmelidir

Birinci basamak ilaçlar 
tolere edilebilecek maksimum 
doza çıkılabilir. Beklenen, ağrının
bazala göre en az %50 azalmasıdır

Birinci basamak ilaçların 
etkisi tedaviye başlandıktan sonraki 
3 hafta içinde görülür. Etkisiz ise, 
tedavi değişikliği gerekir

Birinci basamak ilaçlardan bir
başkasına geçilebilir

İkinci basamak ilaçlardan bir
başkasına geçilebilir

Farklı sınıf birinci veya ikinci 
basamak ilaçlar (kombine tedavi) 
ilave edilebilir

Amitriptilin veya 
Duloksetin veya 
Pregabalin veya
Gabapentin

Evet Hayır

İlaç başlayınız

4 hafta sonra değerlendir

İyileşme 
yoksa

İyileşme 
varsa

Uzmanınca
yeniden

değerlendirilir

Tedaviye
devam

Başlangıç tedavisi
Kan glukozu kontrolü (HbA1C < %7), eğitim 
Lokalize ağrı varsa kapsaisin krem ile topikal uygulama
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Diyabetik Ağrılı Nöropati Tedavisinde Kullanılan İlaçlar

Sınıf İlaç Dozlar

Trisiklik ilaçlar Amitriptilin1 10-75 mg / uyku 
zamanı  / gün

Nortriptilin 25-75 mg / uyku 
zamanı  / gün

İmipramin 25-75 mg / uyku 
zamanı  / gün

Antikonvülzanlar Gabapentin2 300-1200 mg
/ 3 kez / gün

Karbamazepin2 200-400 mg
/ 3 kez / gün

Pregabalin1 75 - 150 mg
/ 2 kez / gün

5-hidroksitriptamin ve Duloksetin1 60-120 mg / gün
norepinefrin geri alım 
inhibitörü

Substans P inhibitörü Kapsaisin krem %0.025-0.075
/ 3-4 kez / gün

Alfa-lipoik asit3 Alfa-lipoik asit 600 mg / gün

DİYABETİK NÖROPATİ
7-5

(1) Birinci basamak 
(2) İkinci basamak 
(3) Ağrı kesici olarak değil nöropatiyi önlemek amacıyla kullanılmalıdır 
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Tanım

l Diyabetik retinopati, kronik hiperglisemi nedeniyle gelişen, hipertansiyon
gibi komorbiditelerin de sürecini etkilediği ilerleyici, öncelikle retinal
prekapiller arterioller, kapillerler ve venülleri etkileyen bir mikroanjiopatidir,
ancak daha büyük damarlar da tutulabilir
l Diyabet süresi 20 yıl üzerinde olan hastalarda diyabetik retinopati
prevalansı %60 üzerindedir
l Günümüzde gelişmiş ülkelerde 20-64 yaş arası popülasyonda önde gelen
körlük nedenlerindendir

Tanı ve İzlemde Yardımcı Testler

l Fundoskopi
l Fundus Fotoğrafı
l Fluoresein Anjiografi (FFA)
l Optik Koherens Tomografi (OCT)

Fundoskopik Muayene

l Diyabetik retinopatide tanı, retinada gelişen lezyonların görülmesi ile
konulur. Ancak bu lezyonlardan hiçbiri diyabetik retinopatiye spesifik
değildir
l Bazı hastalarda göz dibi muayenesinde diyabetik retinopatiden
şüphelenilerek yapılan tetkikler sonucu diyabet tanısı konabilir
l Fundoskopik muayenede görülebilen lezyonlar; mikroanevrizmalar, 
hemorajiler, sert eksüdalar, yumuşak eksüdalar, venöz boğumlanmalar ve 
luplar, intraretinal mikrovasküler anormallikler, yeni damar oluşumları, 
intraoküler hemorajiler ve fibröz proliferasyondur

RETİNOPATİ
7-6
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Diyabetli Hastada Diyabetik Retinopati Açısından İzlem

l 10 yaş ve üstündeki T1DM’lilerde ilk göz dibi muayenesi tanıyı takiben 5
yıl içinde yapılmalı ve diyabetik retinopati saptanmasa bile yılda bir kez
tekrarlanmalıdır
l T2DM’lilerde ilk göz dibi muayenesi tanıyı takiben yapılmalı, diyabetik
retinopati saptanmaz ise sonrasında iki-üç yılda bir kez tekrarlanmalıdır
l Gebelik öncesinde diyabeti olanlarda göz dibi muayenesi gebeliğin
planlandığı dönemde veya en geç 1. trimesterde yapılmalı, gebelik
süresince ve sonrasında 1 yıl boyunca yakından takip edilmelidir
l Retinopati saptanırsa daha sık

Fundoskopik Muayene

Diyabetik Retinopatide Tedavi Algoritması

Nonproliferatif 
diyabetik 
retinopati 
(NPDR)
l Minimal NPDR
l Hafif-orta 
derecede NPDR
l Ciddi 
derecede
NPDR

Medikal tedavi
l Glisemi regülasyonu
l Kan basıncı kontrolü
l Dislipidemi tedavisi

Cerrahi tedavi
l Lazer fotokoagülayon tedavisi
l Vitrektomi
l İntravitreal enjeksiyonlar
l Depo steroid
l Anti-vasküler endotelyal
büyüme faktörü

Proliferatif
diyabetik
retinopati
(PDR)

Makülopati

96
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2013 UDK DİYABET TANI VE TEDAVİ REHBERİ

Epidemiyoloji
Tüm nontravmatik alt ekstremite amputasyonlarının %40-60’ı diyabete
bağlıdır
DM’de ülser prevalansı %4-10, insidansı %2.2-5.9 civarındadır
Amputasyon insidansı 6-8 / 1000 DM’li / yıl civarındadır

Diyabetik Ayak Sınıflaması (Wagner Sınıflaması)

Grade 0: Yüksek riskli1 ayakta ülser
Grade 2: Subkutan dokuya invaze ülser (ligament, kasa penantre kemik
tutulması ve abse formasyonu yok)
Grade 3: Selülit ve abse formasyonu ile birlikte derin ülser (sıklıkla 
osteomyelit mevcut)
Grade 4: Lokalize gangren
Grade 5: Tüm ayağı tutan yaygın gangren

Diyabetik Ayak Değerlendirmesi

Diyabetik Ayak Risk Faktörleri

İnspeksiyon
Ayak nabızlarının değerlendirilmesi
10-g monoflament ile duyu muayenesi, vibrasyon(128 hz), pinpirik testi, 
achill ve patella refleksi 
Claudicatio intermittens sorgulaması
Ankle-brachial index

Önceden ülser/ amputasyon öyküsü 

Travma

Biyomekanik sorunlar

Ayak bakım sorunları

Sigara öyküsü
Kötü metabolik durum

Nedenleri

Uygunsuz ayakkabı ve çorap
Çıplak ayakla yürüme
Düşmeler/kazalar
Termal yaralanmalar yanıklar 
Eklem hareketinde kısıtlılık 
Kemik çıkıntıları
Ayak deformitesi 
Kallus, nasırlar 
Yanlış tırnak kesimi
Günlük bakım ve hijyen eksikliği
Ayak mantarları
Sigara - Tütün tüketimi 
Kötü glisemik kontrol 
Dislipidemi 
Hipertansiyon
Diğer kronik komplikasyon varlığı
İleri yaş

DİYABET VE AYAK
7-8

(1) Kötü glisemik kontrol, yaşlılık, yalnız yaşama, kas iskelet sistemi ve nörolojik
sorunlar, alkolizm, görme bozukluğu, psikiyatrik ilaç kullanımı vs.
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DİYABET VE AYAK
7-9

Nöropati

Duysal
nöropati

Duyu-sıcak
soğuk hissi
azalması

Eklem
hareket
kısıtlılığı

Kan akımı
regülasyon
değişimi

Travmaya
yatkınlık

Kuru cilt 
fissür

Travma

Enfeksiyon

Ayak ülseri1 - Kronik yara

Osteomyelit

Gangren

Amputasyon

Ayak 
deformitesi

kallus

Motor
nöropati

Otonom
nöropati

Makro -
anjiopati

Mikro - 
anjiopati

Arteriel 
plaklar 
stenoz

Kemik- eklem
beslenme
bozukluğu

Ayak-kas
doku

beslenme
bozukluğu

İskemik ayak

Sinir doku
beslenme
bozukluğu

Mikrovasküler 
kompartmanda

fonksiyonel 
bozukluklar

Ağrı hissi
azalması

Postural
bozukluk

Terleme
azalması

Anjiyopati

Diyabetik Ayak Patogenezi

(1) Ayak ülserlerinin %80’i eksternal travma ile ilintilidir.
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DİYABET VE AYAK
7-10

Diyabetik Ayak Tedavi Yaklaşımı

Klinik Ağırlık Özellikleri Tedavi

Hafif

Orta-Ağır 
(Ekstremiteyi tehdit eden)

Ağır
(Hayatı tehdit eden)

Kuru cilt

Yüzeyel ülserasyon

(Selülit minimal ya da
yok, osteomiyelit yok,
sistemik 
toksisite yok)

Derin dokulara
ülserasyon

Selülit

Hafif/orta nekroz

Osteomiyelit

Derin dokulara
ülserasyon

Pürülan drenaj

Ağır nekroz/
gangren

Septik şok

Nemlendirici 
kremler 

Lokal yara bakımı 

Gerekirse 
antibiyotik tedavisi

Kültür, antibiyogram ve
antibiyotik tedavisi

Antibiyotik tedavisi

Revaskülarizasyon
değerlendirmesi ve 
tedavi

Uzun süreli uygun an-
tibiyotik tedavisi1,
gerekirse kemik 
rezeksiyonu

Cerrahi debridman,
drenaj ve antibiyotik
tedavisi

Cerrahi drenaj, uygun
geniş spektrumlu 
antibiyotik tedavisi

Revaskülarizasyon
gerekirse lokal 
ampütasyon

Sepsis tedavisi

(1) Kültür antibiyograma göre
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DİYABET VE AYAK
7-11

Yara Bakımı

l Enfeksiyon kontrolü
l Basıncın ortadan kaldırılması (yatak istirahati, total kontakt alçı, tekerlekli
sandalye, baston, özel yarım ayakkabı vb.)
l Devitalize dokunun debridmanı (cerrahi debridman - enzimatik 
debridman)
l Islak pansuman (serum fizyolojikle)
l Vakum destekli yara kapatma sistemleri uygulaması
l Gerekirse mikro - makro cerrahi girişimi

Önleme

Ayak bakımı eğitimi
l Ayak ve parmak aralarının günlük kontrolü
l Günlük olarak ayakların yıkanıp, kurulanması
l Nemlendirici krem sürülmesi
l Çıplak ayakla yürünmemesi
l Uygun ayakkabı ve çorap kullanımı
l Ayakkabı içlerinin günlük incelenmesi
l Çorapların günlük değişimi
l Düzgün tırnak kesimi, sorunlu tırnakların sürekli kontrolü
l Kallusların ilgili uzman tarafından tedavisi
l Nasır tedavisinin dikkatle yapılması
l Ayak mantarlarının tedavisi
l Kesi, sıyrık, yara vb. durumlarda sağlık kuruluşuna başvurulması
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Tanım

l Gestasyonel diabetes mellitus (GDM), gebelik sırasında ortaya çıkan ya da
gebelikte tanısı konulan glukoz intoleransıdır. Doğum sonrasında genellikle
kan şekeri düzeyleri normal seviyelere iner. Hayatın ileri yıllarında bu
hastaların %10’unda T1DM, önemli bir bölümünde T2DM gelişir
l Diyabetik gebe, diyabetik bir kadında gebelik gelişmesidir

Gestasyonel Diyabette Risk Faktörleri

l Önceki gebelikte GDM varlığı
l Gebelik öncesi glukoz intolerans tanısı
l Ailede (özellikle 1. derece akrabalarda) T2DM öyküsü
l Önceki gebelikte makrozomi ve polihidramnios öyküsü
l Önceki gebelikte annenin fazla kilo artışı (> 20 kg)
l Açlık kan şekeri > 95 mg/dl glukozüri varlığı
l Kilo fazlalığı (BKİ > 25 kg/m²)

GEBELİK DİYABETİ VE DİYABETİK GEBE
8-1

Gestasyonel Diyabette Risk Faktörleri

Gebelik

DM Tanı KriterleriVar

Diyabetik Gebelik GDM açısından
değerlendir

GDM risk faktörüVar

İlk prenatal vizitte
OGTT

Tek Değer Pozitif

GDM var

Yok

24-28. 
haftalarda

OGTT

75 g OGTT 1,2

Açlık ≥ 92 mg/dl 
TKG 1. st ≥ 180 mg/dl 
TKG 2. st ≥ 153 mg/dl

Yok

(1) OGTT en az 8 st açlıktan sonra yapılmalıdır.
(2) Glukoz ölçümleri venöz, plazma, glukoz ölçüm yöntemi ile yapılmalıdır.
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Gestasyonel Diyabette Tanı Önerileri

l İlk prenatal vizitte tip 2 diyabet tanısı konmamış kişilerde risk faktörleri
varsa standart diagnostik kriterlerle tarama yapılmalıdır.
l Daha önce bilinen diyabeti ve risk faktörleri yoksa gebeliğin 24-28.
haftasında 75 g glukozla OGTT yapılmalıdır.
l Postpartum 6-12. haftada OGTT ile gebe olmayanlardaki tanı kriterleri
kullanılarak diyabet yönünden taranmalıdır.
l Gestasyonel diyabet öyküsü olan kadınlar yaşam boyu en azından 3 senede
bir diyabet ve prediyabet yönünden taranmalıdır.
l Gestasyonel diyabet öyküsü olan prediyabetiklerde diyabeti önlemek için
yaşam tarzı değişimi önerilmelidir.

Gestasyonel Diyabet İzlem Kriterleri

Gebelik Sürecinde İzlem
l Glukoz regülasyonunun değerlendirilmesi: Açlık ve tokluk 1-2 st kan
glukozu (haftada birkaç kez), HbA1C (her trimesterde)
l Biyokimyasal parametrelerinin değerlendirilmesi: Tiroid fonksiyonları, renal
fonksiyonlar ve idrar tahlili, lipid düzeyleri, karaciğer fonksiyonları vb
(başlangıçta, daha sonra hastaya özel)
l Kan basıncı ve idrar albümin takibi (her vizitte)
l Kilo takibi (haftalık) ve fetus büyümesi takibi (USG ile 2-4 hafta ara ile)
l Eğitim, gebeliğin başarı ile sonlandırılması için mutlaka gereklidir
Doğum sonrası izlem
Hastanede
l Annenin hastanede açlık ve tokluk 2. st kan glukoz ölçümü (her gün farklı
öğünlerde)
l Bebeğin izlemi (doğumdan sonra ilk 4 saatte, hipoglisemi varsa uzun süreli)
Evde
l Açlık ve tokluk 2. st kan glukoz ölçümü (1. postpartum vizite kadar, her gün
farklı öğünlerde)
l 3-6 ay DM açısından takip normal ise yıllık değerlendirme

GEBELİK DİYABETİ VE DİYABETİK GEBE
8-2
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Diyabette Gebelik Öncesi Planlama

l Kan şekeri düzeyleri ve HbA1C düzeyleri değerlendirmesi:
HbA1C < %7 ise yoğun insülin tedavisi ve takibe geçilir. Gebelik için ideal
değer HbA1C ≤ %6 olarak kabul edilir
l Diyabet tedavi protokollerinin değerlendirilmesi: Oral ajan
kullanılıyorsa durdurulup insan insülin tedavisine geçilmeli ve folat
başlanmalıdır (5 mg/gün gebelikten 3 ay öncesinden itibaren). İntensif insülin
protokolü kullanıyorsa, kısa ve/veya uzun etkili analog insülin kullanan hasta-
larda, kısa etkili analog yerine regüler insülin, uzun etkili analog insülin yerine
sabah akşam iki doz NPH insüline geçilir
l Laboratuar tetkiklerinin değerlendirilmesi: TSH (2.2 mikro İÜ / ml),
tam kan sayımı, idrar albümin/ kreatinin, kreatin klirensi, lipit parametreleri,
karaciğer fonksiyonları (patolojik değerler düzeltilmelidir)
l Komplikasyonların değerlendirilmesi: Retinopati, nöropati, sınıra çok
yaklaşmış KVH ya da hipoglisemiyi algılayamama gibi komplikasyonlar varsa,
tedavi edilmeli, gebelik süreci ve sonrası oluşabilecek riskler konusunda anne
adayı bilgilendirilmeli ve uyarılmalıdır

Gestasyonel Diyabet Tedavi Planı

TBT

TBT1 sıkı kontrol

İnsülin başla2,3

AKG < 95 mg/dl
Diğer değerler < 140 mg/dl

AKG < 95 mg/dl
1 değer > 140 mg/dl 1 st. TKG

AKG ≥ 95 mg/dl
1 değer > 140 mg/dl 1 st. TKG

(1) Açlıklar normal, tokluklar yüksekse kısa etkili regüler insülin başla. (2) Açlık ve tok-
luk yüksekse bazal-bolus insülin başla.
(3) Kan şekeri ölçümleri kapiller glukoz değerleridir.

GEBELİK DİYABETİ VE DİYABETİK GEBE
8-3
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GEBELİK DİYABETİ VE DİYABETİK GEBE
8-4

Gestasyonel Diyabet İzlem Kriterleri

Doğum Sonrası İzlem

Öğün öncesi, yatış zamanı ve gece yarısı KG  60-99 mg/dl
Öğün sonrası (1.st TKG)1 100-129 mg/dl 
Öğün sonrası (2.st TKG) <120 mg/dl
HbA1C < %6

(1) Diyabetik gebenin takibine göre postprondial pik glukoz düzeyi zamanı belir-
lenebilir.

Hastanede
Annenin açlık ve tokluk 2. st kan glukozu (her gün, üç öğün, uyku öncesi ve
gece yarısı)
Bebeğin doğumundan itibaren kan glukozu ve ilk 4 st sıkı takip (yeni doğan
hipoglisemisi açısından dikkat)
Hipoglisemisi olanlarda 48 st, gerekirse uzun süreli izlem

Evde
Annede, gerekirse yeni insülin protokolü planlanır ve diyabet izlem 
protokollerine geçilir

Gebelik Sürecinde İzlem

l Kan şekeri düzeylerinin değerlendirilmesi: Açlık ve tokluk 1. veya 2.
st haftalık düzenli kan glukozu takibi, aylık HbA1C ölçümü
l Biyokimya parametrelerinin değerlendirilmesi: Tiroid fonksiyonları,
böbrek fonksiyonları ve idrar tahlili, lipit profili, karaciğer fonksiyonları tetkiki
(başlangıçta, daha sonra hastaya özel), her vizitte idrar albümin takibi
l Komplikasyonların değerlendirilmesi: 1. trimesterde oftalmolog
tarafından göz muayenesi, gerekirse her trimesterde izlem, her vizite kan
basıncı ve idrar albümin, kreatinin takibi. Komplikasyon varsa ilgili branş
uzmanları ile konsültasyon
l Kilo takibi (haftalık) ve fetus büyüme takibi (USG ile 2-4 hafta ara ile)
l Eğitim: Kan şeker kontrolü, hipoglisemi tedavisi, TBT ve karbonhidrat
sayımı her trimesterde tekrarlanmalı
l Beslenme: (Genel ilkeler TBT bölümünde anlatılmıştır) 2. ve 3. trimes-
terde günlük 300 kcal eklenir
l Fetal gelişim ve amnios miktarı izlenmeli, anomali taraması daha dikkatle
yapılmalıdır. Özellikle T1DM olgularında fetal kalp anomalileri araştırılmalıdır
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Glisemi kontrolü (HbA1C, SMBG) 
Kardiyak, nörolojik, renal değerlendirme,

EKG, akciğer grafisi, elektrolit tetkiki yapılmalı
tüm diyabetliler operasyon öncesi özellikle otonom 

nöropati yönünden değerlendirilmelidir

T2DM

Minör cerrahi Majör cerrahi

Uzun etkili OAD
kesilir

Operasyon günü veya
1 gün önce 
hospitalizasyon

Sabah ilk operasyon olarak
alınmalı

Aç olmalı ve OAD almamalı

Verilecek sıvılar laktat ihtiva 
etmemeli

2 saatte bir glukoz takip edilmeli

-PG <200 mg/dl ise girişime devam

-PG >200 mg/dl ise GİK 
infüzyonu

Sabah ilk operasyon olarak 
alınmalı

Aç olmalı ve sabah insülin
yapılmamalı

İV insülin ve glukoz başlanmalı
(GİK veya ayrı yol yöntemi)

Her saat glukoz takibi yapılmalı

Operasyondan
2-3 gün önce 
hospitalizasyon

Bir hafta önce 
metformin kesilir
0.3-0.5 Ü/kg/gün
dozunda insüline
geçilir

Operasyondan
2-3 gün önce 
hospitalizasyon

Glisemik kontrol
sağlanmalı

T1DM

T2DM

Minör cerrahi Majör cerrahi

T1DM

DİYABET VE CERRAHİ
8-5

Cerrahi Girişim Öncesi Planlama

Cerrahi Girişim Günü Tedavi Planlaması

117
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DİYABET VE CERRAHİ
8-6

T2DM

Minör cerrahi Majör cerrahi

T1DM

Postoperatuvar Dönem Planlaması

Ayrı Yol Yöntemi 

%10 dekstroz sol
500 cc

(100 ml/st 40 g)

1 g glukoz için
0.2-0.4 Ü insülin 

verilmektedir

1 g glukoz için1

0.3 Ü insülin 
verilmektedir

%0.9 izotonik sol
50 ml

+ 
Regüler insülin

50 İÜ
(2-4 IÜ/st)

%10 dekstroz sol
500 cc

+ R
egüler insülin

15 İÜ
+

%7.5 KCI ampul
(10 mmol) 

Glukoz İnsülin Potasyum
(GİK) Yöntemi

İnsülin İnfüzyonu Yöntemi

Glisemi kontrolü
İlk öğünle OAD’ye
geçilmeli

Glisemi takibi
Glisemi stabil değilse
SC insüline devam 
Stabil ise cerrahi
öncesi tedavisine
yeniden başlama

Glisemi profili
İlk postop öğün ile SC
başlangıç insülin 
tedavisi şemasına
dönülebilir

(1) 100 ml/st (10 g glukoz, 3 Ü insülin)
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GİK Solüsyonunda İnsülin: Glukoz Oranı

Oral beslenmesi olmayan
T2DM’liler

Oral beslenmesi olmayan
T1DM’liler

İnsülin kullanmayan

2 saatte bir glukoz takibi yapılmalı
l PG < 200 mg/dl ise GİK
l PG > 200 mg/dl ise önce insülin
infüzyonu; sonra GİK

İV insülin ve glukoz başlanmalı
(GİK veya ayrı yol yöntemi) Saatlik
glukoz takibi yapılmalı

İnsülin kullanan

Parenteral Sıvı Planlaması 1,2

(1) Tedavi planı ve hedefleri bireyselleştirilerek uygulanmalı;
yeterli beslenme (5-10 g glukoz/st. ve 20 mEq KCl), iyi glisemik kontrol
sağlanmalıdır (insülin infüzyonu 2-10 Ü/st).
(2) Takipte ilk gün saat başı; sonrasında 2 saatte bir glukoz ve 24 saatte bir keton
bakılmalıdır.

DİYABET VE CERRAHİ
8-7

Durum İnsülin1

/glukoz
(1g)

Normal kilolu 0.30 (15 Ü)

Obez 0.4-0.6 (20-30 Ü)

Karaciğer hastalıkları 0.5-0.6 (20-30 Ü)

Major enfeksiyon/Sepsis 0.6-0.8 (30-40 Ü)

Steroid tedavisi 0.5-0.8 (20-40 Ü)

Kardiyopulmoner sorunlar 0.8-1.2 (40-60 Ü)

%10 dekstroz
500 cc’ye 
eklenecek 
insülin miktarı
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DİYABETLİ HASTAYA YAKLAŞIM
9-1

Klinik Yaklaşım

l Diyabet tanı kriterleri doğru mu?
l Diyabetin tipi nedir?
l Diyabetin makro ve mikro anjiyopati komplikasyonları var mı?
l Daha önceki tedavi şekli ve glisemik kontrolü nasıl?
l Diyabete eşlik eden başka hastalıklar var mı?
l Son laboratuvar bulguları ve biyokimyasal parametreler nasıl?
l Tıbbi beslenme bilgisi ve uygulaması nasıl?
l Egzersiz uygulaması nasıl?
l Son tedavi protokolü nasıl?

Fizik Muayene

l Boy, kilo, BKİ
l Kan basıncı değerlendirmesi, gereğinde ortostatik değişime bakılması
l Fundoskopik muayene
l Tiroid muayenesi
l Cilt muayenesi (akantozis nigrikans ve insülin enjeksiyon bölgeleri)
l Ayak muayenesi
l A.dorsalis pedis, a. tibialis posterior kontrolü,
l Alt ekstremite refleksleri kontrolü,
l Monofilament muayenesi

Laboratuvar

l Son 2-3 ayda yoksa HbA1C,
l Son 1 yılda yoksa/değerlendirilmemişse

l Açlık lipid profili (Total, LDL- ve HDL kolesterol, Trigliserit)
l Karaciğer fonksiyon testleri
l İdrar albümin atılımı (spot idrarda albümin/kreatinin oranı)
l Serum kreatinini ve GFR hesapla
l T1DM’de, dislipidemide veya 50 yaşın üzerindeki kadınlarda TSH 
Bu tetkikler hastaya göre 3-6 ay arasında tekrarlanır
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DİYABETLİ HASTAYA YAKLAŞIM
9-2

Klinik Takip

l Yeme alışkanlıkları, fiziksel aktivite alışkanlıkları, beslenme durumu, kilo
değişimlerinin izlenmesi
l Diyabet eğitim durumunun sürekli takibi
l Daha önceki tedavi ve tedaviye cevabın değerlendirilmesi (HbA1C
kayıtları)
l Evde glukoz ölçüm değerleri takibi
l Hipoglisemi ataklarının takibi
l Diyabetik komplikasyonların izlenmesi

Diyabetlinin Bilgilendirilmesi

l Diyabet eğitimi
l Yıllık göz muayenesi yapılması
l Fertil yaşta ise doğum planlaması için bilgilendirme
l Tıbbi Beslenme Tedavisi
l Genel vücut bakımı
l Diş muayenesi
l Aşılama durumunun değerlendirilmesi
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Diyabette Kan Glukozunu Etkileyen Antibiyotikler

Hipoglisemi yapanlar

l Pentamidin
l Sulfometakzol
l Siprofloksazin
l Flukonazid, mikonazol

Diyabette Kan Glukozunu Etkileyen Antidepresanlar

MAO inhibitörleri, SSRI, nefazodon hipoglisemik etkili

Diyabette Kan Glukozunu Etkileyen Antihiperlipidemikler

l Statinler: CY3A4 enzimi ile metabolize olan ilaçlarla etkileşir
l Fibratlar: OAD ile etkileşmez
l Nikotinik asit türevleri: Hiperglisemik

Diyabette Kan Glukozunu Etkileyen Antihipertansifler

l Kalsiyum kanal blokerleri: İnvivo, invitro hiperglisemik, klinikte aşırı do-
zlarda hiperglisemik
l Anjiyotensini dönüştürücü enzim inhibitörü: Hiperglisemi yapmaz, 
lipidlere olumlu; insülin sensitivitesini iyileştirerek HİPO riski!
l Diüretikler: Tiazid > 12.5 mg dozlarda hiperglisemik - Loop diüretikler
(furosemid, etakrinik asit): Glukoz utilizasyonunu azaltır, hiperglisemik

Hiperglisemi yapanlar

l HIV proteaz inhibitörleri
l Rifampisin
l INH
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1. st KG: 1. saat kan glukoz düzeyi
2. st KG: 2. saat kan glukoz düzeyi
HbA1C: Glikozillenmiş hemoglobin
HbA1C (HbA1C) 
ACE: Anjiyotensini dönüştürücü
enzim
ACEI: Anjiyotensini dönüştürücü
enzim inhibitoru 
ADA: Amerikan Diyabet Birliği
(American Diabetes Association)
AKG: Açlık kan glukozu
AKO: Albümin kreatinin oranı 
Anti-GAD: Anti-glutamik asit dekar-
boksilaz antikoru
Anti-Tg: Anti-tiroglobulin antikoru
Anti-TPO: Anti-tiroid peroksidaz an-
tikoru
APG: Açlık plazma glukozu 
ARB: Anjiyotensin reseptör blokeri
AV: Arteriyo-venöz
BAG: Bozulmuş açlık glukozu 
BGT: Bozulmuş glukoz toleransı
BKİ: Beden kütle indeksi 
CGMS: Cilt altı glukoz takip sensörü
(Continuous glucose monitoring 
sensor)
DASH: Hipertansiyonu durdurmak
için beslenme yaklaşımları
dk: Dakika
DKA: Diyabetik ketoasidoz 
DKB: Diyastolik kan basıncı 
DM: Diabetes mellitus
DPP-4: Dipeptidil peptidaz-4
GFR: Glomerüler filtrasyon hızı
EASD: Avrupa Diyabet Çalışma
Birliği
EKG: Elektrokardiyografi

GDM: Gestasyonel diabetes
mellitus
GEG:Günlük enerji gereksinimi 
GFR: Glomerüler filtrasyon hızı 
GİK: Glukoz-insülin-potasyum 
GLP-1: Glukagona benzer peptid-1
(glucagon like peptid-1)
GLP-1R agonistleri: Glukagona ben-
zer peptid-1 reseptör agonistleri
HDL-kolesterol: Yüksek yoğunluklu
lipoprotein kolesterol
HHD: Hiperosmolar
Hiperglisemik Durum
HNF-1β: Hepatosit nükleer 
faktör-1a
HNF-1β: Hepatosit nükleer 
faktör-1β
HNF-4α: Hepatosit nükleer 
faktör-4a
HT: Hipertansiyon
IA2: Anti-tirozin fosfataz antikoru
IAA: İnsülin otoantikoru (insulin 
autoantibody)
ICA: Adacık hücresi sitoplazmik 
antikoru (islet cell antibody) 
IDF: Uluslararası Diyabet 
Federasyonu (International Diabetes
Federation)
IGF-1: İnsülin benzeri büyüme fak-
törü-1 (Insulin like growth factor-1)
IPF-1: İnsülin promotör faktör-1
İDF: İnsülin duyarlılık faktörü
İM: İntramüsküler
İSH: İzole sistolik hipertansiyon
İV: İntravenöz
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JNC-7: Amerikan Birleşik Ulusal
Komitesi Yedinci Yüksek Kan Basıncı
Önleme, Değerlendirme, Tedavi Ra-
poru (Seventh Report of the Joint
National Committee on Prevention,
Detection, Evaluation, and Treat-
ment of High Blood Pressure)
KAH: Koroner arter hastalığı
KB: Kan basıncı 
kcal: Kilokalori 
KG: Kan glukoz 
KH: Karbonhidrat
KH/İ: Karbonhidrat /insülin oranı 
KKB: Kalsiyum kanal blokerleri 
KŞ: Kan şekeri
KV: Kardiyovasküler
KVH: Kardiyovasküler hastalık 
LDL-kolesterol: Düşük yoğunluklu
lipoprotein kolesterol
Mİ: Miyokard infarktüsü 
MODY1-6: Gençlerde görülen
erişkin tipi diyabet formları 1-6 
(maturity onset diabetes of the
young 1-6)
MUS: Monounsatüre 
NeuroD1: Nörojenik 
diferansiyasyon 1
OAD: Oral antidiyabetik
OGTT: Oral glukoz tolerans testi
PG: Plazma glukozu
PKOS: Polikistik over sendromu

RAS: Renin-anjiyotensin sistemi 
SC: Cilt altı (subcutaneous)
1. st PG: 1. st plazma glukozu
2. st PG: 2. st plazma glukozu
3. st PG: 3. st plazma glukozu
SMBG: Evde kan glukoz
ölçümü (self monitoring of blood
glucose)
SKB: Sistolik kan basıncı 
SSRİ: Selektif serotonin gerialım 
inhibitörleri
st: saat
SU: Sulfonilüre
TBT: Tıbbi beslenme tedavisi 
TİD: Toplam insülin dozu (günlük)
TKG: Tokluk kan glukoz 
UAE: Üriner albümin atılımı 
WHO: Dünya Sağlık Örgütü (World
Health Organization)
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