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Diyabet, gUnUmuUzde vyalnizca glisemik kontrol ile  sinirh
dederlendirilemeyecek; kardiyovaskuler, renal, metabolik ve yasam
kalitesiyle iliskili ¢ok boyutlu sonuglari olan kronik bir hastalktir.
Hastaliginartansiklidl, dedisen hasta profili,yenitedaviseceneklerinin
klinik pratige girmesi ve guncel bilimsel kanitlarin hizla gelismesi,
diyabet yonetiminde rehberlerin dUzenli olarak gUncellenmesini
zorunlu kilmaktadir. “Diyabet Tani ve Tedavi Rehberi 2025”, diyabetin
tani, izlem ve tedavisinde kanita dayall, hasta merkezli ve bUtuncul
biryaklasimi desteklemek amaciyla gincellenmistir.

Bu guncellemede; guncel tedavi algoritmalar, yasam tarz
duzenlemeleri, farmakolojik secenekler, izlem stratejileri ve Ulkemiz
kosullarinda uygulanabilir pratik oneriler yeniden ele alinmistir.
Diyabet yonetiminde her hastanin yasi, hastalik sUresi, eslik eden
hastaliklari, yasam beklentisi, tedaviye uyumu ve bireysel risklerinin
farklh oldugu g6z onUnde bulundurularak, bireysellestiriimis tedavi
yaklasimi rehberin temel ilkelerinden biri olarak benimsenmistir.

Daha 6nceki baskilarinda oldugu gibi “Diyabet Tani ve Tedavi Rehberi
2026" diyabetle ilgilenen tUm hekimler ve saglik profesyonelleri icin
gunlUk klinik pratikte yol gdsterici, guvenilir ve guncel bir basvuru
kaynadi olmayi surdUrecedine inaniyoruz.

Rehberin hazirlanmasi ve guncellenmesi sUrecinde emedi gecen
tum bilim insanlarina, klinisyenlere, moderatodrlere, yazarlara, katki
sunan calisma gruplarina ve koordinatér arkadasim Dog. Dr. Barisg
KaragUn'e tesekkUr ederim

Turkiye Diyabet Vakfi Yonetim Kurulu Adina
Prof. Dr. Tevfik DEMIR

Diyabet Tani ve Tedavi Rehberi 2026

Genel koordinatérd
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DIABETES MELLITUS TANI, SINIFLAMA ve iZLEM KRIiTERLERI

1.1. Tanim

Diabetes Mellitus (DM), insUlin salinim, insUlin etkisi veya bu faktorlerin
her ikisinde de bozukluk nedeniyle ortaya c¢ikan hiperglisemi ile
karakterize kronik metabolik bir hastaliktir.

Diyabet Klinik Bulgu ve Belirtiler
1. Genitouriner Sistem Bulgulari
Poliuri & Nokturi
IdrarYolu Enfeksiyonlari & Vulvovajinit

2. Gastrointestinal ve Metabolik Sistem Bulgulari
Polifaji
Istahsizlik
Kilo Kaybi
Polidipsi
3. Dermatolojik Sistem Bulgulari
Ciltte Kuruma
Kasinti
4. Norolojik Sistem Bulgulari
Ayaklarda Uyusma, Karincalanma, Yanma

5. Oftalmolojik Sistemi Bulgular
Bulanik Gérme

6. Sistemik / Genel Bulgular
Yorgunluk / Halsizlik
AJiz Kurulugu

Taniicin asagidaki kriterler kullanilir
Aclik Plazma Glikozu (APG) 2126 mg/dL

Rastlantisal Plazma Glikozu + diyabet semptomlari 2200 mg/dL

Oral Glikoz Tolerans Testinde (OGTT) 1. saat plazma glikozu | 2209 mg/dL

Oral Glikoz Tolerans Testinde (OGTT) 2. saat plazma glikozu | 2200 mg/dL
HbAlc 2%6,5

1. Kan glikozu olcuUmunde referans yontem olarak venoz plazmada
glikoz oksidaz yontemi kullanilmahdir.

2. Aclik plazma glikozu i¢in en az 8 saat aglk gereklidir.

3. Rastlantisal plazma glikozu, gida alimina bagli olmaksizin gunun
herhangi bir saatinde dlg¢ulebilir.

12 TURKDIAB Diyabet Tani ve Tedavi Rehberi 2026



DIABETES MELLITUS TANI, SINIFLAMA ve iZLEM KRIiTERLERI

OGTT, 75 g glikozun oral yolla verilmesini takiben yapiimalidir.

Plazma glikoz 6lgUmune gdre tam kan glikoz 6lcumU %11, kapiler glikoz
OlcumU %7 serum glikoz dederi %5 civarinda daha dusuk bulunur.

HbAIc, ancak uluslararasi standardize edilmis yontemlerle &lcUm
yapildiginda tani testi olarak kullanilabilir.

HbAlc testi anemi, hemoglobinopati, gebelik (2. ve 3. trimester), siroz,
bobrek yetmezlidi, diyaliz gibi durumlarin varliginda ve C ve E vitamini
gibi antioksidan kullaniminda tani testi olarak kullanilamaz.

Diyabet tanisinda kullanilan OGTT ve HbAIc'nin tani degeri olarak
birbirine gore UstUnlUJu yoktur. HbAlc dederi ile plazma glikoz degeri
arasinda uyumsuzluk var ise HbAIC'yi etkileyen durumlar goéz dnUne
alinmahdir.

Kesin hiperglisemi ve semptom yoklugunda tani icin ayni veya farkl
zamanlarda yapilmis farkl testlerde veya farkli zamanlarda yapiimis
olan ayni testte iki anormal sonug gereklidir.

10. GUnlUk pratikte OGTT yapilan bazi kisilerin aglik ve 2 saatlik glikoz

1.

dederleri normal ya da Bozulmus Aclik Glikozu (BAG)/Bozulmus Glikoz
Toleransi (BGT) araliklarinda bulunmasina karsin birinci saat glikoz
dederi 200 mg/dLUzerinde oldudu gorilmektedir.

Bu nedenle ara hiperglisemiyi tanimak ve diyabet tani kriterlerinde
kullanilmak Uzere OGTT' nin 1. saat dlgUmlerine de dnem verilmelidir.
75 g OGTT'nin 1. saatinde =155 mg/dLbulunmasi “ara hiperglisemi”
olarak degerlendirilmeli, yasam tarzi degisikligi planlanmalidir. Eger
1. saat 6lcUmU =209 mg/dL bulunur ve ikinci bir test ile diyabet tanisi
dogrulanirise asikar diyabet olarak kabul edilmelidir.

1.2. Prediyabet Tani Kriterleri

Aclik plazma glikozu (APG) 100-125 mg/dL
OGTT'de 1. saat plazma glikozu 155-199 mg/dL
OGTT'de 2. saat plazma glikozu 140-199 mg/dL
HbAlc %5,7-6,4

1.3. Tip 1 ve Tip 2 Diyabet Risk Faktérleri

Tip 1 Diyabet (Tip 1 DM) Risk Faktérleri

Beta hucre yikimina neden olan otoimmun, genetik ve cevresel
faktorlerTip 1 DM risk faktorlerini olusturmaktadir.
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e Genetik yatkinlik: Altinci kromozomun kisa kolunda yer alan human
l6kosit antijen (HLA) genleri (DQBI1, DRBI, DR3, DR4, DR3/4),
major histokompabilite kompleksi (MHC Sinif 1l) Uzerinde yer alan
diyabetojenik genler, ailede Tip 1 DM oykusu.

* Cevresel tetikleyiciler: Viral enfeksiyonlar (Koksaki B, EBV, SitomegalovirUs),
kimyasal toksinler, ilaglar (immuon ‘check-point” inhibitorleri), emosyonel
stres.s.

e immiin mekanizmada bozukluk: immUn tolerans kaybl, insulitis, yavas
ve progresif pankreas adacik beta hucrelerinin kaybi (TH1 CD4 ve
sitotoksik CD8 T lenfositler aracili)

e Otoantikor pozitifligi: Anti-GAD antikoru, anti-adacik antikoru, anti-
insUlin antikoru, Anti-1A2 antikoru, anti-Zn'8 antikoru.

e Otoimmiin hastalik éykiisii: Otoimmun poliglandUler sendromlar.

Tip 2 Diyabet Risk Faktorleri

Tip 2 Diyabet (Tip 2 DM) risk faktorleri heterojendir. insUlin salinimi ve
duyarliligini etkileyen genetik, sosyodemografik, klinik ve yasam tarzi
faktorleri Tip 2 DM gelisiminde dnemlidir.

e Genetik: Ailede DM oykUsU

e Demografik Risk Faktorleri: Yas, kadin cinsiyet, etnik koken, dUsuk
sosyoekonomik duzey

e Yasam Tarzi ile iliskili Risk Faktorleri: Kilo fazlahdi/obezite, fiziksel
inaktivite, uygun olmayan diyet paterni, bozuk uyku dUzeni, sosyal
cevre, modernizasyon

e Klinik Risk Faktorleri: Bozulmus glikoz toleransi (BGT), bozulmus aclik
glikozu (BAG), gestasyonel diyabet (GDM), polikistik over sendromu
(PCOS), kardiyovaskuler hastalik, hipertansiyon, hiperlipidemi,
abdominal obezite, yagl karacier hastaldi, obstrUktif uyku apne
sendromu (OSAS), gebelik yasina gore buUyUk (LGA) ya da kUcUk (SGA)
dogum yapmis olmasi

e llaclar: Glukokortikoidler, antipsikotikler, tiazid diUretikleri, HIV ilaclar

* Not: Her iki DM tipi de her yasta goérulebilmektedir. Tip 2 DM 35 yas
Uzerindeki bireylerde, Tip 1 DM ise 35 yas altindaki bireylerde daha
siktir.
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Asemptomatik kisilerde Diabetes Mellitus tarama kriterleri
35 yasindan itibaren tiim bireyler

BKi 225 kg/m? olup asagidaki ek risk faktérlerinden en az birini tasiyanlar:

e Fiziksel inaktivite

¢ Birinci dereceden akrabalarda diyabet dykusu

e DiyabetacisindanyUksekrisklietnik gruplar(Afrika kokenliAmerikalilar,
Hispanik/Latin popUlasyonlarvb)

e =4 kg bebek dogurma oykUsU veya daha dnce gestasyonel diyabet
tanisi (1-3 yilda bir tarama)

e Hipertansiyon (2140/90 mmHg)

e HDL-kolesterol <35 mg/dLve/veya trigliserit >250 mg/dL
* insUlin direncine ait klinik bulgular polikistik over sendromu (PKOS)
* Prediyabet 6ykUsuU (yillik tarama énerilir)

e Kardiyovaskuler hastalik

e Norodejeneratif hastalik veya antipsikotik ilag kullanimi
e Organ nakli oykUsu

e HIV enfeksiyonu

e YUksek riskli ilag kullanimi

e Pankreatit oykusu

e Periodontal hastalk

Ailesinde tip 1 diyabet bulunan veya genetik yatkinhdi olan kisilerde tip
1 diyabet acgisindan antikor taramasi yapilmahdir.
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1.4. Diyabet Tani Algoritmasi

Diyabet Tani Algoritmasi
= 30 yas kisilerde 3 yilda bir tarama yapilmahdir.
Ek risk faktori olanlarda daha erken ve daha sik tarama yapilmahdir.
I
Aclik Plazma Glukozu (mg/dl)
|

<100 100-125 >126
|

OGTT
[

| | | |
APG =100 | [ APG:100-125 | | APG:100-125 | | APG =126
25t140-199 | | 2st=140 || 2st140-199 || 2st=200

I
- - BAG ve BGT
izole BGT Izole BAG Prediyabet
| I
Risk faktori varsa Prediyabet Diabetes
OGTT Mellitus
1
Gerektiginde tekrar tara 1
. saat
= 155= ara
hiperglisemi
=209 =DM

1.5. Diyabetin Etiyolojik Siniflandirmasi

Diyabetin farkl formlarinin her yas gurubunda gorulebilmesi ve tUm
diyabet tiplerinde belirli donemlerde insUlin ihtiyaci olmasi nedeniyle,
gec¢miste kullanilanyasa bagl veya insulin bagimliligina dayali diyabet
tiplendirmesi terk edilerek etiyolojiye dayali tiplendirme kullaniimaya
baslamistir. Diyabetin etiyolojik siniflandirmasi (Tablo 11). Ayrica
diyabetik hastalar, hastahdin kalitim ozelliklerine gére monogenik
veya poligenik diyabet olarak siniflandiriimakla birlikte, bu hastaliklar
etiyolojik siniflandirmada farkli gruplar icerisinde yer almaktadir.
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Tablo 1.1. Diyabetin Etiyolojik Siniflandirmasi

Tip 1DM
Tip 2 DM
Gestasyonel DM

Diger Spesifik Diyabet Tipleri

a |, |un|-

Beta Hicre Fonksiyonlarinin Genetik Defektleri Sonucunda Gelisen
Diyabet

insilin Etkisinde Genetik Defektler Sonucunda Gelisen Diyabet
Ekzokrin Pankreas Hastaliklari Sonucunda Gelisen Diyabet
Endokrin Hastaliklara Bagh Olarak Gelisen Diyabet

ilag Kullanimi Sonucunda Gelisen Diyabet

Enfeksiyon Hastaliklari Sonucunda Gelisen Diyabet

Genetik Sendromlarla Birlikte Gorilebilen Diyabet Formlari

Fa ™m0 000

Ketozis Egilimli Diyabet

i. Malnutrisyon iligkili Diyabet

I.Tip1DM

Pankreas beta hucrelerinin otoimmun hasari sonucu ortaya ¢ikan
ve yasam icin mutlaka insulin kullanilmasi gereken hastalardir TUm
diyabetik hastalarin %5-10'unu olustururlar. ki farkh bicimmde ortaya
ctkabilir;

A. OtoimmuUn Aracili Tip 1 DM (%95)

e Cocukluk ve Adelosan Dénemde Baslayan Form

e Akut ve hizli baslangiclidir.

e Preklinik donem kisadir.

e Ketoasidoz tablosu gorulebilir.

e Klinik baslangicta bir veya birden fazla otoantikor (Anti-GAD, ICA,
IA2Ab, anti-ZrT8Ab) pozitifligi saptanir.

e Beta hucre rezervi dusuktur

B. Eriskin Yas Donemde Baslayan Form

¢ Yavas baslangig gosterir.

e Uzun bir preklinik donem izlenir.

e Klinik olarak tip 2 diyabet ile benzerlik gosterebilir.

¢ \/Ucut kitle indeksi normal veya dusuk olabilir; bu durum ayirici tanida
onemli bir bulgudur.
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e Genellikle anti-GAD otoantikor pozitifligi saptanir.

® B-hUcre rezervi uzun sUre korunabilir.

* %5 Idiyopatik Tip 1 DM

e Otoantikorlar negatiftir, pankreatik kalsifikasyon gérulebilir.

Il. Tip 2 DM

Tom dunyada en sik gorulen ve hastalarin %85-90'nini olusturan
baslica diyabet tipidir. Baslangicta insulin ihtiyaci olmayan, cogunlukla
obezitesi ve aile dykUsuU bulunan bireylerde ortaya ¢ikan ve insulin
direncizeminindeilerleyiciinsulin salinim defekti gelisen hastalik tipidir.

lll. Diger Spesifik Diyabet Tipleri

Bu guruptaTip 1veya Tip 2 diyabet tanimina uymayan ve farkh ozellikleri
olan ¢ok sayida hastalik ve etken bulunmaktadir. Bu hastaliklarin bir
kismi genetik gecis ozellikleri gosterirken, onemli bir kismiise altta yatan
bir baska hastalda, enfeksiyonlara, ilaglara ve pankreatik hastaliga
ikincil olarak gelismektedir. izole diyabet, cesitli endokrin ve endokrin
disi hastaliklarla birlikte veya tipik &zellikleri olan sendromlara eslik
edebilir Bu hastaliklar 8 farkli baslik altinda (A-H) toplanmustir.

A. Beta Hucre Fonksiyonlarinin Genetik Defektleri Sonucunda Gelisen
Diyabet

Maturity Onset Diabetes of The Young (MODY) diyabet ve mitokondriyal
diyabet bu grupta yer almaktadir GUnUmuze kadar ¢cok sayida MODY
tipi tanimlanmistir Bu hastaliklarin genel ozellikleri, iliskili genetik
mutasyon ve gorulme siklidi Tablo 1.2de toplu olarak verilmistir.

Tablo 1.2. MODY Siniflandirmasi, Gértleme Sikhgi, Genetik ve Diger

Ozellikleri
Hastallkk | Kromozom ii::g:l(on Patoloji os/lkhk
MODY1 |20. Kromozom | HNF-4 B hicre disfonksiyonu 5*
MODY 2 |7 Kromozom | Glukokinaz | Glikoz algilama bozuklugu | 15-20*
MODY 3 |12. Kromozom | HNF-1 { hicre disfonksiyonu 30-
MODY 4 |13. Kromozom | IPF-1 B hicre disfonksiyonu 50*
MODY5 |17 Kromozom | HNF-1[3 B hicre disfonksiyonu <1
MODY 6 | 2. Kromozom | NeuroDI1 B hicre disfonksiyonu 5*
MODY7 |2.Kromozom | KLF11 B hicre disfonksiyonu <1
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Pankreas ekzokrin ve

MODY 8 | 9. Kromozom | CEL o e e <1
MODY9 |7 Kromozom |PAX4 B hicre disfonksiyonu <1
MODY 10 | 11. Kromozom | INS insUlin gen mutasyonu <1
MODY 11 | 8. Kromozom | BLK insilin sekresyon defekti <1

ATP-duyarli potasyum

kanal disfonksiyonu <1

MODY 12 | 11. Kromozom | ABCCS8

ATP-duyarh potasyum
kanal disfonksiyonu

MODY 14 | 3. Kromozom | APLLI insilin sekresyon defekti <1
*En stk gorulen MODY tipleri

MODY 13 | 11. Kromozom | KINT1 <1

MODY hastalarinda genel 6zellikler;

e Hafif bir hiperglisemi tablosu vardir,

e Otozomal kalitim ve en az 3 kusak boyunca kuvvetli aile oykUsu olmasi,

e Diyabetin erken yaslarda baslamasi (genellikle <25 yas),

e Beta huUcresi ve diger yapilara yonelik oto antikorlarin negatif
bulunmasi,

e Tip 2 diyabetiklere 6zgU metabolik sendrom bulgularinin olmayis,

e Endojen insUlin sekresyonunun korunmasi,

e SUlfonilurelere iyi yanit tipiktir, ilerleyen dénemde insulin ihtiyaci
gelisebilir,

e Komplikasyon gelisme riski diger tipler ile benzerdir.

Mitokondriyal diyabet; mitokondriyal DNAdaki bir mutasyondan
kaynaklanan diyabet alt tipidir. Bu hastalik sadece anne tarafindan
aile bireylerinden kalitimla gecgebilir Etkilenen bireylerde cesitli
derecelerde sagdirlik da vardir.

B. insilin Etkisinde Genetik Defektler Sonucunda Gelisen Diyabet
e Tip Ainsulin direnci

e Donohue sendromu (Leprechaunism)

e Lipoatrofik diyabet

¢ Rabson-Mendelhall Sendromu

e Diger nadirinsulin reseptor defektleri

C. Ekzokrin Pankreas Hastaliklari Sonucunda Gelisen Diyabet
Pankreasin ekzokrin hastaliklarina veya pankreasi dogrudan etkileyen
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durumlara bagl gelisen sekonder diyabet tipleri bu baslk altinda
toplanir.

e Pankreatit

e Travma

e Pankreatektomi

e Pankreatik neoplazi

e Kistik fibrozis

e Hemokromatozis

e Fibrokalkil6z pankreatopati (tropikal kronik pankreatit)

D. Endokrin hastaliklara bagh diyabet
e Akromegali

e Cushing sendromu

e Glukagonoma

e Feokromositoma

e Hipertiroidi

e Somatostatinoma

e Aldosteron Ureten adenom

e Diger endokrin hastaliklar

E. ilag kullanimina bagh diyabet

e Glukokortikoidler

e ImmUn kontrol noktasi (checkpoint) inhibitorleri
e Antipsikotik ilaclar

e Somatostatin analoglari (pasireotid)

e Kalsinorin inhibitorleri

e Nikotinik asit

e Diazoksid

e Digerleri(tiazid diuretikler, B-adrenerjik agonistler, statinler, pentamidin)

F Enfeksiyonlara bagh diyabet

e Konjenital kizamikgik enfeksiyonu
e SitomegalovirUs

e Coxsackie B virUsu

e Kabakulak

e AdenoviruUsler

e Diger viral enfeksiyonlar
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G. Diyabetle iliskili genetik sendromlar
e Down sendromu

e Klinefelter sendromu

e Turner sendromu

e Wolfram sendromu

e Friedreich ataksisi

e Miyotonik distrofi

e Huntington koresi

H. Ketozise egilimli diyabet (KED)

Ketozise egilimli diyabet (KED), klasik tip 1 veya Tip 2 DM kategorilerine
tam olarak uymayan, diyabetik ketoasidoz (DKA) veya spontan ketozis ile
seyreden bir diyabet fenotipidir.

DKA ile basvuran hastalarda gecici insulin tedavisi gerektirenler ile yagam
boyu insulin tedavisine ihtiya¢ duyanlarin ayriminda en yaygin kullanilan
siniflandirma sistemi AP siniflandirmasidir.

Bu sistem, otoantikorlarin varligi veya yoklugu ile beta hicre fonksiyonel
rezervine dayanarak dort KPD alt tipini tanimlar.

Beta hucre fonksiyonu, aclik veya glukagon stimuilasyonu sonrasi ol¢Ulen
C-peptid dUzeyleri ile degerlendirilebilir.

1. A+B3- otoantikorlari mevcut, beta hicre fonksiyonu yok,

2. A+3+ otoantikorlari mevcut, beta hiucre fonksiyonu mevcut,

3. A-B3- otoantikorlari yok, beta hucre fonksiyonu yok,

4. A-3+ otoantikorlari yok, beta hicre fonksiyonu mevcut.

(KED siniflandiriimasinda kullanilan A (Autoimmunity) bileseni, adacik
hucrelerine karsi gelisen otoantikorlarin varligini veya yoklugunu
ifade eder. B (B-cell function) bileseni ise aglik veya stimile C-peptid
seviyeleriyle 6lcUlen, pankreasin fonksiyonel insUlin rezerv kapasitesini
temsil eder)

A- 3+ en sik gorulen tiptir ve insUlin tedavisi takipte kesime ihtimali
yUksektir.

A+B3+alttipindeiseinstlin bagimsizdonemlerolabilecedi gibi progresif
3- hucre kaybi gelisip insulin bagiml hale gelebilir.
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Malnutrisyon iligkili Diyabet

“Tip 5 diyabet’ resmi ADA/WHO siniflamasinda yer alan standart bir kategori

degildir. Literatirde bazi calismalarda “malnutrition-related diabetes

mellitus (MRDM)" olarak tanimlanmis. Malnutrisyon iliskili diyabet, 6zellikle

uzun sUreli yetersiz beslenme ile iliskili bir diyabet fenotipidir.

Pankreas f(-hucre fonksiyonu azalr, ancak bu durum otoimmun

mekanizmalarlailiskilidedildir Genellikle gengerigkinlerveya adolesanlarda

ve dUsUk BKi'ye (<19 kg/m?) sahip bireylerde gorilor.

Tedavi yaklasimi; beslenme eksikliginin dUzeltilmesi, metabolik kontrolin

saglanmasi ve gerektiginde insulin destedi gibi standart diyabet yonetimi

prensipleriniicerir.

GESTASYONEL DIYABET

Gestasyonel diyabet (Gestasyonel DM), gebelik dncesinde diyabeti olmadid

bilinen kadinlarda gebelik sirasinda ilk kez saptanan glikoz intoleransidir.

Genellikle 24-28. gebelik haftalarinda tani konur. Bu déonemde saptansa

bile, belirgin ve semptomatik hiperglisemi varlhginda diger diyabet tipleri

dusunulmelidir.

Gestasyonel diyabetin baglica 6zellikleri su sekilde 6zetlenebilir:

e YUksek riskli gebelerde daha sik gorulen gebelie 6zgU bir glikoz
intoleransi durumudur.

e [limli hiperglisemi ve glikoz intoleransi tablosu vardir.

* Dogum sonrasi glikoz metabolizmmasi cogu vakada normale doner.

e Sonraki gebeliklerde tekrarlama riski yUksektir.

* Bu bireylerde ve bebeklerinde yasam boyu Tip 2 DM gelisme riski
artmistir.

Tablo 1.3. Gestasyonel DM Tarama ve Teshisi

iki agamal strateji:

Bilinen diyabet tanisi olmayan kadinlarda 24-28. gebelik haftalarinda; 50 g
OGTT ile 1. saatte plazma glikoz 6l¢cUmu yapilir.

Bu test sirasinda hastanin ag olmasi gerekmez

1. saat sonunda Plazma glikoz 6l¢imi 140-180 mg/dLarasinda ise 100 g
OGTT vygulamasina gegilmelidir.

Olgilen plazma glikozu >180 mg/dLise dogrudan gestasyonel diyabet tanisi
konulabilir.

22 TURKDIAB Diyabet Tani ve Tedavi Rehberi 2026



DIABETES MELLITUS TANI, SINIFLAMA ve iZLEM KRIiTERLERI

En az 8 saatlik gece acligi sonrasi sabah 100 g OGTT yapilmalidir.

v Gestasyonel DM tanisi asadidaki plazma glikoz élciminden en az iki
tanesi karsilanirsa konulur;

v Achk 295 mg/dL

v 1. saat 2180 mg/dL

v 2. saat 2155 mg/dL

v’ 3.saat 2140 mg/dL

Tek asamali strateji:

En az 8 saatlik gece acligi sonrasi sabah 75 g OGTT yapilmaldir.

v Gestasyonel DM tanisi asadidaki plazma glikoz 6lcuminden en az bir
tanesi karsilanirsa konulur;

v Achk 292 mg/dL

v 1. saat 2180 mg/dL

v 2.saat 2153 mg/dL

1.6. Tip 1 ve Tip 2 DMin Ayirici Tanisisi

Tip 1 DM genellikle cocuklarda ve genclerde gdrulmekle birlikte,
elimizdeki yeni tani ydntemleriyle yillarda eriskin yaslarda Tip 1 (LADA)
olgulari bulunmaktadir.

Tip 2 DM ise genellikle 30 yasindan sonra ortaya ¢cikmakla birlikte son
yillarda yasam ve gunlUk aktivitelerdeki degisiklikler ve artan obezite
sikligr nedeniyle cocuk ve adolesan yaslarinda da Tip 2 DM sikligi
giderek artmaktadir.

Heriki hastalikta da prediyabetik sessiz birdonem sonunda asikarklinik
bulgularortaya ¢cikmaktadir Tip 2 diyabetik hastalardaiilk tani sirasinda
kronik mikro veya makrovaskuler komplikasyonlar gorulebilirken, Tip 1
diyabetik hastalardaise tanidan yaklasik 5yil sonra bu komplikasyonlar
izlenebilmektedir. Tip 1 diyabetik hastalarda hastaligin gelisim suUreci
Tablo 1.4'te, bu hastalarin ayirici tanisindaki baslica 6zellikler ise Tablo
1.5'te 6zetlenmistir.
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Tablo 1.4. Tip 1 Diyabetin Gelisim SUreci

Tip 1 DMin dogal seyri (evreleme)

Evre 1

Evre 2

Evre 3

Normoglisemi

Disglisemi

Hiperglisemi

Pre-semptomatik

Pre-semptomatik

Semptomatik

Adacik otoantikor
pozitifligi (bir veya
birden fazla)

Adacik otoantikor
pozitifligi (bir veya
birden fazla)

Adacik
otoantikorlari

negatiflesebilir

Standart
:ﬁ;:l?:i;f e Aglik plazma Diabetes
Tani Kriterleri bozulmus glikoz el eeR P Mt‘-.\llltus‘ )
toleransi vok mg/dL kriterlerini
Y karsilar

2. Saat plazma
glikozu 140-199
mg/dL

Alc %5,7-6,4

Evre 1de 5 yilda semptomatik Tip 1 DM riski yaklasik %44 tir; Antikor sayisi

ve titresi arttikca Tip 1 DM riski artar, 22 otoantikor olanlarin %70’inde 10
yilda, %84'inde 15 yilda Tip 1 DM gelisir.

Tablo 1.5. Tip 1 ve Tip 2 DM Hastalarda Ayirici Tani

Klinik Ozellikler | Tip 1DM Tip 2 DM MODY LADA
Genellikle £30 | Genellikle 230 | Genellikle £ 30 | Genellikle 230
Baslangig yasi
yas yas yas yas
Genellikle akut, | Yavas, Yavas, Y(:::afes on
Baslangig sekli | semptomatik |cogunlukla cogunlukla progresyon,
. . | baslangicta
asemptomatik | asemptomatik .
asemptomatik
Nadiren DKA
Ketozis Siklikla var Siklikla yok Genellikle yok |(yavas beta
hicre kaybi)
. . Genellikle fazla Normal/hafif
Baslangig kilosu | Genellikle zayif bl e Normal kilolu
Ailede diyabet | Yok veya . .
yOkd i Yogun Cok belirgin Var
>1,8 ng/ml
. ilerleyen 0,6-1,8 (DUsUk
- >
C-Peptid <0,6 ng/ml dénemde 1,8 ng/ml I -
dusebilir
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Genellikle
Otoantikorlar pozitif Anti Negatif Negatif Pozitif (En az bir
(SltollPd o) otoantikor)
Anti ZriT8, I1AA,
ICA
Diger otoimmin
hastalik Var Yok Yok Var
birlikteligi
. (LD Tani aninda Tani aninda
Kronik tanidan5 yil . Tanidan sonra .
komplikasyonlar | sonra belirgin L EEETED illar icinde LS ESRED
plikasy S9N pulunabilir yrlarieinde. 1 pulunabilir.
hale gelir.

Hicbir klinik ozellik, tek basina Tip 1 diyabeti dogrulamaz. En ayirt edici
ozellik, tani sirasinda daha genc yas (<35 yas), daha dUsik BKI (<25kg/
m?2), istemsiz kilo kaybl, ketoasidoz ve basvuruda glikoz >360 mg/
dL(>20 mmol/L) olmasi da bilgilendiricidir Asidozsuz ketoz, ozmotik
semptomlar, aile dykUsU veya otoimmun hastalik oykusU gibi klasik
olarak Tip 1 diyabetle iliskilendirilen diger ozellikler zayif ayiricilardir.

AntiGAD, pozitifligi en yUksek antikordur ve dlgUlen esas otoantikor
olmalidir MUmkUnse Adacik tirozin fosfataz 2 (I1A2) ve/veya ¢inko tasiyici
8 (Anti ZnT8) antikorlar da bakilmalidir. insUlin tedavisi gérmemis
kisilerde insUline karsi olusan antikorlarin lgumU de faydal olabilir. Tip
2 diyabet veya monogenik diyabet klinik ézellikleri olmayan 35 yasin
altinda teshis edilenlerde, Tip 1 diyabetli kisilerin %5-10'unda antikor
bulunmadigindan, antikor testlerinde negatif bir sonug Tip 1 diyabet
tanisini degistirmez.

Monogenik diyabet, asagidaki ozelliklerden bir veya daha fazlasinin
varhiginda akla gelmelidir: Tani aninda HbAlc %75 (<58 mmol/mol),
bir ebeveynin diyabetli olmasi, spesifik monogenik diyabet ozellikleri
(©rn. renal kistler, parsiyel lipodistrofi, anneden kalitsal sadirlk, obezite
olmaksizin siddetliinsUlin direnci) ve monogenik diyabet tahmin modeli
olasihgr >%5 olmasi (wwwdiabetesgenes. org/exeter-diabetes-app/

ModyCalculator).

C-peptid testi yemekten sonraki 5 saat icinde rastgele bir numune (es
zamanl glikoz ile), siniflandirma icin klasik bir C-peptid stimUlasyon
testinin yerini alabilir Sonu¢ =1,8 ng/mL ise test kosullarinin énemi
yoktur.
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Sonug <1,8 ng/mL ise ve es zamanl glikoz <72 'mg/dL ise veya hasta
uzun sure aglikta ise testin tekrarlanmasi dusunulmelidir. Hiperglisemik
acil durumlar disinda ¢ok dUsUk duzeyler (<024 ng/mL) icin tekrar
o0lcum genellikle gerekli degildir.

Hiperglisemik akut durumlarda glukotoksisiteye bagli olarak C-peptid
dUzeyleri baskilanabilir. Bu nedenle hiperglisemik acil durum sonrasi
ilk 1-2 hafta icinde dlculen C-peptid dederleri dUsuk bulunabilir ve bu
donemde dlcumun tekrarlanmasi onerilir.

Eksojeninsulintedavisialanbireylerde,instlinbadimliliginidegerlendirmek
amaciyla C-peptid 6lcUmU insulin etkisi altinda yapilmamalidir.

Tip 2 DM, uzun preklinik donemle seyreden, siklikla metabolik sendrom
bulgulariyla iliskili ve genellikle BKI =25 kg/m?2 olan bireylerde gérilen
bir diyabet tipidir. Daha az ayirt edici 6zellikler arasinda etnik koken
farkliliklar, aile dykUsU, yavas ve sinsi baslangig ve otoimmun hastalik
OykUsunun olmamasi yer alir.

Goklu otoantikor testleri negatif olan bireylerde monogenik ve
mitokondriyal diyabetes mellitus agisindan genetik dederlendirme
onerilmektedir.

Yash bireylerde akut baslangicl hiperglisemi varliginda pankreas
kanseri olasiligr akilda tutulmahdir.

Insulin tedavisi almayan ve Tip 1 DM olasiligi disUnUlen bireylerde, akut
hiperglisemi gelisme riski nedeniyle insulin tedavisi hizla baslanmal
ve hasta yakindan izlenmelidir.

Yemek sonrasi 5 saat icinde 6lcUlen C-peptid duzeyleri 0,6-1,8 ng/
mL araliginda ise Tip 1 DM veya MODY ile uyumlu olabilir. Ancak bu
degerler, insulin tedavisi alan Tip 2 DMIi bireylerde, ozellikle dUusUk veya
normal BKIi varliginda ya da uzun hastalik sUresinde de gérulebilir.

Tip T DM tanisinin bulunmasi, Tip 2 DMle iligkili ozelliklerin (insUlin
direnci, obezite ve diger metabolik anormallikler) eslik etmesini
dislamaz. Klinik pratikte daha kesin fenotipik siniflamalar gelistirilene
kadar, bu tur bireylerin her iki diyabet tipinin dzelliklerini tasiyan bir alt
grup olarak degerlendirilmesi uygun olabilir.

Bu hastalarda glisemik kontrolUn iyilestiriimesine ek olarak kilo
kontrolU ve kardiyometabolik riskin azaltiimasi amaciyla, secilmis
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olgularda GLP-1 reseptdr agonistleri ve dikkatli hasta secimi ile SGLT2
inhibitorleri yakin klinik izlem altinda degerlendirilebilir.

Tablo 1.6. Monogenik Diyabetin Sik GorUlen Tipleri ve Klinik Ozellikleri

Kalitim Sekli  Klinik Ozellikler

GCK-MODY
* Glikoz ile uyarilan insilin salgisi icin daha
yUksek bir glikoz esigi nedeniyle sabit, progresif
GER olma ik kan glikozu yikselmesi;
yan aclik kan glikozu yUkselmesi;
(MoDY2) | op : : :
* Genellikle tedavi gerektirmez
» Mikrovaskiler komplikasyonlari nadir
* OGTT'de 2 saatlik plazma glikozu seviyesinde
artis <54 mg/dL
HNF1A-MODY
* En sik goérulen tip
» Adélesan veya geng yetiskinlerde ortaya ¢ikan
HNF1A progresif insilin salgilama bozuklugu
(MODY3) | oD - Glikoziri icin disik renal esik
* OGTT'de 2 saatlik plazma glikozu seviyesinde
artis >90 mg/dL
* DUsuk hs-CRP
* SulfonilUre’lere duyarh
HNF4A-MODY
* Adélesan veya geng yetiskinlikte ortaya cikan
HNF4A ob Progresif insilin salgilama bozuklugu
(MODY1) - BUyuk dogum agirligi (makrozomi) ve
* Gegici yenidogan hipoglisemisi goruilebilir
* SulfonilUreye duyarl
HNF1B-MODY
HFN1B » Gelisimsel renal hastalik (genellikle kistik)
(MODY5) | op * Genitoiriner anormallikler
* Pankreas atrofisi
* Hiperurisemi, gut
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Monogenik diyabet hangi hastalarda arastirilmahdir?

Yasamin ilk 6 ayinda ortaya cikan diyabeti olanlar

Tip 1ve Tip 2 DM klinik 6zelligi tasimayanlar (Tip 1 DM ile iligkili otoantikorlar
negatif, obezite ve diger metabolik sendrom &zellikleri olmayan diyabetikler)

Atipik diyabet seyri olan birden fazla kusakta diyabetik aile 6ykisu olanlar

Hafif aclik hiperglisemisi, HbAlc %5,6-7,5 arasinda stabil seyreden hastalar

GUclu aile 6ykUsu olan bireyler.

Otoimmin antikoru pozitif olsa da tipik bir Tip 1 diyabet seyri géstermeyen bireyler

(e 1o kupumucan rgin |
!

| Adacik otoantikorlan él¢iimii ‘

7 N\
[CAdec cooorimpos| E==eEmT

| |
| Tip 1 Diyabet | / \

Eil T
!

Monogenik diyabet / Belirsiz siniflama, diyabetik

g Ui >
ozellikleri var mi? bireylerin nasal tedavi
l edilecegine klinik bulgularla

- \ - karar verin :
| | |

c-peptit testi Tip 2 DM
yemekten siiphesi var mi? |«
sonraki
5 saat iginde / \
>0.6 ng/ml <0.6 ng/ml Hayir <0.6 ng/ml 0.6-1.8 ng/ml >1.8 ng/ml
<200 pmol/L <200 pmol/L 200-600 pmol/L >600 pmol/L

>200 pmol/L

Monogenik diyabet Tip1DM Belirsiz C peptid testi Tip2DM
icin genetik test 3yil sonra tekrarla

Sekil 1.1. Yeni tani konulan bir hastada Tip 1 DM ayirici tanisi
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1.7. Diyabette Normoglisemi Disi Hedefler

Diyabetli bireylerde prognozu belirleyen en 6nemli faktorlerden birisi
koroner arter hastahdidir. KardiyovaskUler hastaligi onlemede kan
glikozu kontrolUnUn yaninda hipertansiyon, dislipidemi ve obezitenin
tedavisi ve hedef degerlere ulasmak olduk¢a 6nemlidir.

Kan Basinci Kontrolii
Hedef kan basinci (KB) genel olarak 140/90 mmHg'nin altidir,

Kan basinci 120/80 mmHg'nin Ustinde olan hastalara yasam tarzi
degisikligi onerilerinde bulunulurken, 130/80 mmHg UstUnde ise
farmakolojik tedavi baslanir ve hedef kan basincina ulasilacak
sekilde titre edilir Ancak tansiyon hedefleri de hastaya goére
bireysellestirilmelidir.

Eslik eden risk faktorleri de (kardiyovaskuiler riskler gibi) hedef dederler
belirlenirken géz 6nUnde bulundurulmalidir. Ozellikle ek risk faktéry
bulunmayan, ciddi hipotansiyon riski olmayan hastalarda daha
dUsUk kan basinci dederleri (£130/80 mmHg) hedeflenir. Mikro veya
mikroalbuminurisi olan hastalar, ASKVH (Aterosklerotik KardiyovaskUler
Hastalik) olan veya orta veya yUksek riskli hastalar, periferal vaskiler
hastalik veya Diyabetik retinopatisi olan hastalarda daha dusUk
KB dederleri hedeflenebilir Otonomik ndropatiye bagdl ortostatik
hipotansiyonu olanlar, kirllgan yash bireyler, ilag intoleransi olanlar
ve akut koroner sendrom durumunda ise daha dusUk kan basinci
hedefleri tolere edilemeyebilir.

Gebelikte ise hedef kan basinci dederi 110-135/85 mmHg olarak kabul
edilebilir Fetusun bUyUme ve gelismesinin saglikli olarak devam
edecedi ancak hipotansiyondan da kaginacak sekilde hedef degerler
saglanmahdir.

Lipid Profili

Tip 2 diyabeti olan hastalarda hedef trigliserit dederi <150 mg/
dldir. YUksek trigliserit (2150 mg/dL) dUzeyi ve/veya disUk HDL-K
dUzeyi (erkekte <40 mg/ dL, kadinda <50 mg/dL) olan kisilerde
diyet ve egzersizin yogunlastiriimasi ve optimal kan glikozu kontrolU
gerekmektedir. Aclik trigliserit duzeyi =500 mg/dLolan hastalarda,
sekonder nedenler dislandiktan sonra ozellikle de akut pankreatit
riskini azaltmak icin farmakolojik tedavi planlanmalidir.

Hedeflipid dUzeyleri, diyabetin sUresi ve eslik eden ASKVH risk faktorleri
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(ileri yas, hipertansiyon, kronik bébrek hastaligi Evre =3, sigara, ailede
erken aterosklerotik kardiyovaskuler hastalik oykUsu varhgi, erkekte
<55 yas, kadinda <65 yas, dUsUk HDL-K veya yUksek non-HDL-K) g6z
onunde bulundurularak belirlenir.

Diyabette Hiperlipidemi Risk Kategorileri ve Hedef Lipid Diizeyleri

Yuksek risk Diyabet suresi <10 yil
(10 yillik risk <%10) <2 ASKVH risk faktéri
Hedef organ hasari yok

Hedef LDL-K <100 mg/dL
non-HDL-K <130 mg/dL

Diyabet suresi >10 yil
22 ASKVH risk faktori
Hedef organ hasari yok

Gok yUksek risk
(10 yillik risk %10-20)

Hedef LDL-K <70 mg/dL
non-HDL-K <100 mg/dL

Diyabet ve ASKVH
Il-erl derecede yUksek | varligi veya hed?f?rgan Hedef LDL-K <55 mg/dL
risk hasari (sol ventrikil

-HDL-K <
(10 yillik risk >%20) | sistolik veya diyastolik non-HDL-K <90 mg/dL

disfonksiyonu, GFR <45
ml/dk/1.73 m2, ABi <0,9)

Diyabetli hastalarda ASKVH icin primer korumada 50-75 yas arasinda
ve =1 ASKVH risk faktorU var ise hedef dederlere (LDL <70 mg/
dL) ulasmak icin yasam tarzi yUksek derecede etkili statin tedavisi
onerilir. Diyabeti olan bireylerde ASKVH olayin ikincil onlenmesinde
degisikligiyle birlikte ise hedef degerlere (LDL <55 mg/dL) ulasmak icin
yasam tarzi degisikligiyle birlikte yUksek derecede etkili statin tedavisi
onerilir.

Diyabette Kisisellestirilmis Yasam Tarzi Hedefleri

Yasam tarzi degdisiklikleri ve dUzenlenmesi, diyabet yonetiminin
temelini olusturur. Hedefler her hasta 6zelinde farklidirve hastaninyasi,
eslik eden hastaliklari ve diyabetik komplikasyonlarina gore belirlenir.
Beslenme, kilo kaybi ve egzersiz plani bu suUrecin temelini olustursa
da uyku duzeni, uyku bozukluklarinin degerlendirilmesi, alkol aliminin
dUzenlenmesi, sigaranin birakilmasinin tesviki, hastanin icerisinde
bulundugu psikolojik durumun da degerlendiriimesi belirlenen
hedeflere ulasmada oldukca dnemlidir.

Diyabet tedavisinde ¢esitli beslenme modelleri Uzerinde durulmus ve
etkinliklerini karsilastiran cesitli calismalar yapilmistir. Ozellikle Akdeniz
beslenme modeli ve DASH beslenme modelinin olumlu metabolik
etkilerinin oldugu bildiriimekte ve onerilmektedir. Ancak beslenme
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tedavisi kanita dayali beslenme modelleri dnerilerine gore bireye
0zgudur. Kisinin beslenme aliskanliklari, saghkli besine ulasabilme
imkani mutlaka géz énUnde bulundurulmalidirn. Ornegdin Tip 1
diyabeti olan bireylerde beslenme hastanin insulin tedavisi ve fiziksel
aktivitesine gore planlanmalidir. Tip 2 diyabeti olan bireylerde ise kan
glikozu kontrolUnUn yaninda kan basinci ve lipid parametrelerinde
de iyilesme saglayacak doymus ve trans yaglardan kisitli, sodyum
aliminin azaltildigi bir beslenme modeli olusturulmalidir. Karbonhidrat
alimi, gunlUk enerji gereksiniminin %45-55'i, yad alimiise gunlUk enerji
gereksiniminin %30'u olarak hesaplanir. Diyabeti olan bireylerde
doymusyagd alimi, gunlUk toplam enerjiihtiyacinin %7'sini asmamalidir.

Optimal kilonun Uzerindeki fazla kilolu veya obez hastalarda, kilo kaybi
sadlamada 500-1.000 kcal/gin enerji kisitlamasi hedeflenebilir. Fazla
kilolu ve obez bireylerde, baslangicta gerek beslenme gerekse de
fiziksel aktivite ve davranis degisiklikleri ile en az %3-7'lik bir kilo kaybi
hedeflenir. Kan basincy, lipidler ve glisemik kontrol icin, >%5-=%10"luk
bir kilo kaybi hedeflenmelidir. Obstruktif uyku apnesi, nonalkolik
steatohepatit gibi komplikasyonlarin  6nlenmesinde =%15'lik bir
kilo kaybi hedeflenmelidir. YUzde besin Uzerinde bir kilo kaybi, kan
basincinda %10-15'lik bir azalmaya yol agmaktadir.

GUnlUk protein aliminin genel énerilerin (0,8-1,5 g/kg/gun) disinda
olmasininolumlu etkilerine dairkanit bulunmamaktadir Ancak diyabeti
ve kronik bobrek hastaligi olan hastalarda protein alimi kisitlanmalidir

(0,8-1g/kg/gun).

Fiziksel aktivite, kan glikozu , lipid dUzeyleri ve kan basincini kontrol
altina almada fayda saglayacaktir. Diyabeti olan bireylerde, =150 dk/
haftada, orta dizeyde egzersizin, direng egzersizi (haftada 2-3 kere)
ile kombine olarak yapilmasi dnerilmektedir. Haftanin birkag gunu
yapilacak olan aerobik egzersiz ve direng egzersizi hem diyastolik
hem de sistolik KBda dusUs saglayacaktir. Ancak onerilen egzersizin
siddeti, sUresi ve zamanlamasi, diyabetin tipi, almis oldugu tedaviler,
diyabetik komplikasyonlarin  varligina gdre bireysellestiriimelidir.
YUksek kardiyovaskuUler riske sahip hastalarda egzersiz dncesi ayrintili
kardiyak muayene yapilmalidir. Bu grup hastalarda, kisa sureli dusuk
yogunluklu egzersiz ile baslanip, tolere edildikge sUre ve yogunlugun
yavas yavas artirilmasi onerilmektedir. Ayni zamanda hastalara
fundoskopik muayene, diyabetik ayak muayenesi, norolojik muayene
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de yapilmalidir. Tedavisiz proliferatif retinopatisi olan, ayak Ulserleri
olan, otonom ndropati, ortostatik hipotansiyonu olan, kontrolsuz
hipertansiyonu, ketonemisi olan, hipoglisemi veya hiperglisemisi (>250
mg/dL) olan hastalarda aktif egzersiz uygun olmayacaktir.

1.8. Diyabet Takibinde HbAlc'nin Onemi

e Olcumden éncekiyaklasik 2-3 aylik ortalama glisemik dUzeyi yansitir.

e OlcUm icin achk gerekmez.

e Glisemik degiskenlik veya hipoglisemi ile ilgili yeterli bilgi vermez.

e Yilda en az 2-4 kez kontrol edilmelidir. Glisemik hedeflere ulasmis ve
hedefte devam eden bireylerde yilda 2 kez, glisemik dUzeyleri stabil

olmayan, yogun tedavi plani olan veya hedef glisemik degerlere
ulasamamis olan bireylerde ise 3 ayda bir kontrol edilmelidir.

e Hemoglobin veya eritrositleri etkileyen faktorler HbAlc duzeyini
de etkileyebilir. Eritrosit dmrUnU azaltan durumlarda; hemolitik
anemi ve diger anemiler, glikoz-6-fosfat dehidrogenaz eksikligi, son
donem bobrek yetmezlidi, gebelik, son 2-3 ay icinde yapilmis kan
transfUzyonu, eritropoezi etkileyen ilag kullanimi, akut kan kaybi,
hemoglobinopatiler, oral C ve E vitamini alimi gibi durumlarda Alc
olcUmU yanlis sonug verebilir.

HbAlc Dederine Gore Ortalama Tahmini Plazma Glukozu (PG)

“InternationalAlc-Derived Average Glucose (ADAG) Study“calismasindan
elde edilmis olan HbAIc dUzeylerinin tahmini ortaloma glikoz dUzeyi
esdederlerinin oldugu tablo ve bu dederlerin hesaplanabilecedi
formUl asadida gosterilmistir.

HbAIc (%) Ortalama PG (mg/dl) = Ortalama PG (mmol/L)
6 126 70
7 154 8.6
8 183 10.2
9 212 1.8
10 240 13.4
m 269 14.9
12 298 16.5

Ortalama Tahmini PG: 28.7 x HbAlc-46,57
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1.9. Uzaktan Glisemik Takip

Kan glikoz dlcum teknidi egitimi, yeni tani konmus tum diyabetlilere
mutlaka verilmelidir. Olcim dogrulugu kanitlanmis dlcim cihaz
kullanimi ve son kullanim tarihi ge¢memis ve uygun kosullarda
muhafaza edilmis dlcum stripi kullanimiicin hastalar uyariimalidir.

OlgUmler U¢ 68UnU yansitacak sekilde achk, tokluk, gerektiginde
yatmadan dnce ve 6zel durumlarda sabaha karsi glikoz degerlerini
yansitacak sekilde planlanmalidir. Ayrica egzersiz dncesi, egzersiz
sirasl ve sonrasinda, hipoglisemi sUphesi oldugunda, hipoglisemi
tedavi edilirken normoglisemi saglanana kadar ve hiperglisemiden
sUphe edildiginde kan glikoz dlcumu yapilmaldir. Evde parmak ucu
kan glikozu dlgumleri, 6gunlere, fiziksel aktiviteye, ilag degisimlerine
ve insulin dozlarina glikoz yanitlarini gostermesi agisindan yararhdir.

Insulin pompasi kullanan hastalarla, gebelik planlayan tim diyabetli
hastalar ve ¢oklu doz insulin tedavisi kullanan hastalar igin, surekli
glikoz izlem (SGI) sistemleri ile glisemi takibi evde glikoz takibine
(SMBG) ek katki saglayabilir.

e Tip 1 DM, Instlin pompasi kullanan diyabetliler, coklu doz insulin
kullanantip 2 DM'lilere ve gebelere =3 kez/gUn olmak Uzere, tercihen
oguUnlerden once ve sonra, yatmadan once, gece sabaha karsi kan
glikoz takibi yapilmasi onerilir.

e Bazal insulin ve/veya insulin disi tedavi alan tip 2 DM'lilerde bireyin
ozelliklerine gore kan glikozu olcum sikligr belirlenir. Bazal insulin
kullananlarda nispeten daha sik olarak aglik kan glikozu olcUmleri
onerilebilir. Ayrica ilag ve yasam tarzi dedisikligi yapildiginda ve
araya giren hastaliklar sirasinda olabilecek glisemik degisiklikleri
izlemek amaciyla aclik ve/veya tokluk (ilk lokmadan sonraki 2. saat)
kan glikozu takibi yapiimalidir.

e Gestasyonel diyabette glikoz dlcUmleri aclik ve 6gunlerden 1 saat
sonra (ilk lokmadan sonraki 1. saat) yapiimalidir.

e Akut hastalik durumlarinda 4-6 saatte bir kan glikoz takibi
yapiimahdir.

e SGi sistemlerikullanilirken hipoglisemiveya hiperglisemidurumunda
parmak ucu kan glikozu olcuUmuUnden destek alinmahdir.

e Hastaninglikozdlcum becerileri, elde edilensonuclarinyorumlanmasi
ve pratige yansitilmasi egitimi yilda bir kez yenilenmelidir.
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» Hedefte gecirilen sure (HGS), SGi sistemiiile belirlenen PG dizeylerinin
istenen duzey araliginda (70-180 mg/dL) oldudu surenin orani
olup glisemik durumun degerlendiriimesinde kullanilan ¢ok
degerli bir parametredir ve HbAlc duzeyi ile gUglU korelasyon
gostermektedir. Hedef altindaki stre (HAS) ve hedef Uzerindeki sUre
(HUS) parametreleri de insUlin doz ayarinin yapilmasi ve tedavi
modifikasyonu icin ¢cok yararlidir.

Surekli Glikoz izlemi (sensor): SGI, Hedefte Gegirilen Sure: HGS, Hedef
Uzerindeki Sure: HUS, Hedef Altindaki Sure: HAS.

SGi Parametreleri igin Hedef Degerler

Tip 1 Tip 2
DM DM
Hedef Uzerindeki Sire (2. Dizey; >250 mg/dL) <%5 | <%5 <%10

Yash

Hedef Uzerindeki Sire (1. Dizey; 181-250 mg/dL) | <%25 |<%25 |<%50

Hedefte Gegirilen Sure (70-180 mg/dL) >%70 |[>%70 |>%50
.o . <%4

Hedef Altindaki Sure (1. Dizey; 54-69 mg/dL) <%4 <%1

Hedef Altindaki Sire (2. DUzey; <54 mg/dL) <%]1 <%]1 <%]1

Gebelerde SGi Parametreleri icin Hedef Degerler

Hedef Uzerindeki Sire (>140 mg/dL) <%25

Hedefte Gegirilen Siure (63-140 mg/dL) | >%70

Hedef Altindaki Sure (<63 mg/dL) <%4

Hedef Altindaki Sire (<54 mg/dL) <%]1

Glukometre ile Kan Glikoz Olcimiinde Sonucu Etkileyebilecek Durumlar

1. Anemi (yalanci artig) ve polisitemi (yalancr dUsUkluk),

2. Hipotansiyon, hipoksi, hipertrigliseridemi ve paraproteinemiler
(yalancr dUsUklUk),

3. CokyUksek (>500 mg/dL) ve dusuk (<70 mg/dL) kan glikozuy,

4 ilaclar: asetaminofen, askorbik asit, dopamin (yalanci dUsuklUk ya
da yUksek), galaktoz, maltoz, ksiloz, ISO dekstrin (yalanci yukseklik),

5. Ortam isisindaki degisimler, nem, yUksek rakim,

6. Glikoz 6lcUm ¢ubuklarinin kullanim sUrelerinin gegcmesi,

7. Cihazin dogru kullanilmamasi,
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8. Farkl glukometreler arasindaki degiskenlikler olabilir,
9. Standart olmayan glukometrelerin kullanimi dogru seker dlcUmunu
vermeyebilir.

1.10. Diger Tani Testleri

C-Peptid Diizeyi

Pankreas beta hicre rezervini gdsteren en iyi testtir. Tip 1 DMde rutin
olcUlmesi gereklidedildir Yeni tani sirasinda Tip 1 DM, Tip 2 DM ve MODY
arasinda C-peptid dUzeylerinde cakisma olabilir. Tip 1 DMde C-peptid
seviyesi, tani yasi ve diyabet suresi ile iliskilidir. C-peptid dzellikle uzun
sUredir devam eden diyabetin ayirici tanisinda daha faydalidir.

LADA veya Tip 1 DM'nin Tip 2 DMden ayriminda, insulin tedavisinin
gerekli olup olmadigr dusundlen baoziTip 2 DM olgularinin
saptanmasinda plazma acglik veya uyariimis C-Peptid dUzeyleri faydali
olabilir. Tip 2 DM'de glisemik regUlasyon kotulestiginde, ilag dedisikligi
dUsUnuldugunde, insulin alan hastada insulini guvenli bir sekilde diger
tedavilerle degistirmek icin aclk veya uyariimis C-Peptid duzeyleri
olculebilir,

YUksek hiperglisemisi olan ve kronik bdbrek yetmezligi durumlarinda
C-Peptid dUzeyi gercedi yansitmayabilir Hiperglisemiye (KS >250
mg/ dl) badli glukotoksisite (akut ancak geri dénUsumlU olarak insulin
salgilanmasini bozabilir) durumunda 2 hafta sonra él¢im yapilmaldir.
Insulin/sulfonilUre kullananlarda élcim son dozdan 24 saat sonra
yapilmalidir.

e C-peptid birim dénUsUmleri: T nmol/L = 3 ng/mL. Sagdlikl bireylerde
achk C-peptid plazma dizeyi 09-1,8 ng/ml (0,3-06 nmol/L),
postprandiyal artis 3-9 ng/mL (1-3 nmol/L), asiri kilolu bireylerde
daha yUksek seviyelerde gorulur.

e Diyabetik bir hastada genel olarak aclik C-peptid <0,6 ng/ml ise
yetersiz, 0,6-1,8 ng/mlLarasisinirda, >1,8 ng/mLnormal kabul edilebilir.

e Glikoz, B hucrelerinin dnemli bir uyaricisidir, beta hucre fonksiyonunu
degerlendirirken glikoza goére ayarlanmalidir Yemek sonrasi C-peptid/
glikoz  hUcre fonksiyonel kapasitesini gdsterir. Tip 2 DM'lilerde insUlin
tedavisinin yararl bir 65ngoérictsi oldugu bildiriimistir. insdlinle tedavi
edilen hastalarda aclik C-peptid ile stimUlasyon sonrasi C-peptid
dUzeyleri arasinda iyi bir korelasyon vardir.
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Adacik otoantikorlar (Anti-Adacik Otoantikorlari)

Anti-glutamik asit dekarboksilaz (Anti-GAD65), adacik hucre
antikoru (ICA), instlin otoantikoru (IAA), tirozin fosfataz benzer protein
IA-2 otoantikorlari (IA-2A), c¢inko taslyici 8 antikorlarindan (ZnT8A)
olusur. Tip 1A diyabet tanisinda, LADA veya MODY ayrici tanisi gibi
diyabet formlarini ayirmak icin kullanihr. Akut baslangich Tip T DM
hastalarda IAA, Anti-GADG5, 1A-2A ve ZnT8A prevalansi sirasiyla %58,
%80, %66 ve %63 olarak bildirilmistir. Diyabetli hastalarda anti-
adacik otoantikorlarinin klinik faydasi Tip 1A diyabeti diger diyabet
tiplerinden ayirt etmektir. Ayrica Tip 1T DM'nin baslangicini tahmin
etmek icin de kullanilirlar. Tahmin icin pozitif otoantikor sayisi, spesifik
pozitif otoantikorlardan daha énemlidir. Anti-adacik otoantikorlarinin
seviyesi hastalik suresiyle azaldigi ve negatiflesebildidi icin, dogru tani
icinTip 1 DM'nin baslangicinda erken él¢Ulmeleri esastir.

Fruktozamin

Plazmadaki glikozillenmis albUmini gosterir Onceki 1-3 haftalik
glikoz kontrolunU yansitir. Standardizasyonu yeterli dedildir. Plazma
albUmin seviyesinin normal oldugu durumlarda kullanilabilir. Saglikl
bireylerde 151-300 pmol/Ldir. Gebelikte kisa sureli glikoz kontrolUnU
dederlendirmekicin ve HbAlc'nin kullaniminin kisith oldugu durumlarda
kullanilir. Karaciger ve bobrek hastaliklar duzeyini etkileyebilir.

Serum albUmini toplam serum proteinlerinin %60-70'ini  olusturur.
"Fruktozamin”terimi, glikozlanmislipoproteinlerve glikozlanmis globulinler
de dahil dolasimdaki tum proteinlerin toplam konsantrasyonunu ifade
eder. Ancak serum proteinlerinin en yUksek oranda bulunani albUmin
olduguicin, fruktozamin agirlikli olarak glukolize albUmininin birdlcUsudur.

1.11. Prediyabet ve Diyabetin Onlenmesi

Prediyabeti Onleme

Prediyabet, glikoz ve HbAIc degerleri diyabet kriterlerini
karsilamamakla birlikte anormal karbohidrat metabolizmasinin
sonucu olarak normoglisemi ve diyabet arasinda yUkselmis glikoz
dizeyini (disglisemi) tanimlayan bir terim olarak kullanilmaktadir.
Gebe olmayan bireylerde prediyabet tanisi Tabloldeki kriterlere gére
konmaktadir. 2021 Uluslararasi Diyabet Federasyonunun verilerine
gore, eriskinlerin %10,6'sI veya 541 milyon kiside BGT, %6,2 veya 319
milyon eriskinde BAG oldugu tahmin edilmistir.
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Tablo 1.7

Bozulmus Aclik Glikozu (BAG) 100-125 mg/dL

Bozulmus Glikoz Toleransi (BGT) 75 g ile OGTT'de
ikinci saat glikozu

HbAlc %5,7-6,4

140-199 mg/dL

Prediyabetli bireylerde diyabete ilerleme riskinin yUksek olmasiyla
beraber, siklikla birlikte obezite (6zellikle abdominal veya visseral
obezite), hipertansiyon ve yUksek trigliserit ve/veya diUsuk HDL
kolesterol ile ortaya c¢ikan dislipidemi gibi diger risk faktorleri de
mevcut oldugundan dolayi, kardiyovaskiler hastalik (KVH) gelisme riski
normal populasyona gore daha yUksektir. Bu nedenle asemptomatik
eriskinlerde erken ddnemde prediyabetli veya diyabetli vakalarin
tespiti amaci ile bazi kriterlere uygun vakalarin taranmasi dnerilmistir
(Tablo 1.8).

Tablo 1.8. Kriterlere Uygun Vakalarin Taranmasi

1. Asiri kilolu veya obez olup (BKi 225 kg/m? veya Asya irkinda 23 kg/m?)

asagidaki risk faktorlerinden bir veya daha fazla risk faktorid mevcut ise

6lcUm yapilmasi disinilimelidir.

- 1. derece akrabada diyabet varligi

- Yuksek riske sahip irk, etnisite (Afro-Amerikan, Latin, Asyali Amerikan, Yerli
Amerikali)

- KVH, Hipertansiyon 6ykisi (2130/80 mmHg veya hipertansiyon tedavisi
alma)

- HDL-kolesterol <35 mg/dL, trigliserit >250 mg/dLolanlar

- Polikistik over sendromlu (PKOS) bireyler

- Fiziksel olarak hareketsizlik

- insUlin direnci ile iliskili diger durumlar (ciddi obezite, akantozis nigrikans,
metabolik disfonksiyon iligkili steatotik karaciger hastalign)

2. Prediyabetli bireyler (HbAIC 2%5,7, BGT veya BAG) her yil 6lcim
yapiimalidir.

3. Gestasyonel diabetes mellitus’lu bireyler her 1-3 yilda bir test edilmelidir.

4. Diger tUm bireylerde 35 yas Uzerinde 6lcUm yapilmalidir.

5. Sonuclar normal ise 6lgimler en az 3 yil ara ile tekrarlanmalidir,
baslangictaki sonug ve risk durumuna gére daha sik 6lcUm disUnilebilir.

6. Diger yuksek risk gruplari (HIV'li bireyler, glukokortikoid, statin, 2. nesil
antipsikotikler, tiazid diUretikler gibi yiksek riskli ilaglara maruz kalma,
periodontal hastalik, pankreatit 6ykisi) yakin takip edilmelidir.
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Bireysel olarak hastalar mevcut olan risk faktorlerine gore
degerlendirilerek, prediyabetin daha erken donemde tani almasi igin
gerekli 6lcUm zamanlari belirlenir. Prediyabet ve diyabet agisindan
riskli bireylerin, pratik ve dUsuk maliyetli bir sekilde belirlenmesi
amaclyla topluma goére gecgerligi kanitlanmig risk anketlerinden biri
(Orn. FINDRISK, ADA Risk Anketi) kullanilabilir. Diyabetin tUm dUnyada
giderek yayginlasan bir saglk sorunu olmasi nedeni ile halkin saglikli
yasam tarzi dedisiklikleri konusunda bilinglendirilmesiicin teknolojiden
de faydalanarak ¢caba sarf edilmesi dnerilmektedir.

Kilo fazlaligi veya obezitesi olan eriskinler yasam tarzi degisikligi ile ilk 6
ay icinde baslangig kilolarinin en az %7'sini kaybetmelerini saglayacak
sekilde kalorisi azaltiimis ve kisiye gdre dUzenlenmis beslenme
programina baslatilir ve =150 dk/hafta orta derece yodunlukta tempolu
yUrUme gibi fiziksel aktivite yapmalari énerilir. TUm bireylerde diyabeti
onlemek icin karbohidrat, protein, yag dagiliminda ideal bir oran
olmamakla birlikte, makronutrient dagdilimi kisinin beslenme modeli,
yeme tercihleri ve metabolik hedeflerine gdre dizenlenmelidir. Akdeniz
tarzi beslenme, Dietary Approaches to Stop Hypertension (DASH)
diyeti, dUsUk karbohidrat iceren diyet modelleri ile beslenmenin Tip 2
diyabet gelisimi agisindan daha dusuk riske sahip oldudu gosterilmistir.
Beslenmedetamtahil, baklagiller, findik, ceviz gibi kabukluyemis, sebze ve
meyve ve lifli beslenmenin dnemi vurgulanirken, islenmis ve paketlenmis
gidalardan  kaginilmasi  onerilmektedir. Yasam tarzi  degisiklikleri
kisiye gore belirlenmis araliklarla gozden gecirilmeli ve prediyabet
yonunden bireyler kontrol edilmelidir. Yogun yasam tarzi girisimlerinin
diyabet gelismesini geciktirdigi ya da dnledigi gosteriimekle beraber,
kardiyovaskuUler hastalik risk faktorlerine hafif etkisi vardir.

Amerika Birlesik Devletleri ve Kanadada yapilan ve sonuclari 2003
yiinda yayinlanan, kilolu veya obez, BAG ya da BGT'li bireyleri
kapsayan, Diabetes Prevention Program (DPP) calismasinda diyabet
riskinin yogun yasam dedisiklikleri ile %58, buna karsilik metformin
ile %31 oraninda azaldigr bildirilmistir. Bu calismalarin daha sonra
yayimlanan uzun ddénem izlem raporlarinda koruyucu etkinin yillar
sonra bile devam ettigi gosterilmistir. YUksek riskli kisilerde (BAG + BGT
ile asagidakilerden birisi varsa; HbAlc

>%6, hipertansiyon, trigliserit yUksekligi, dUsuk HDL-K ve birinci
dereceakrabalarda DM olmasi, gestasyonel diyabet dykisu), obez ve
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60 yasin altinda ise baslangi¢ta yasam bicimi degisikliklerine ek olarak
metformin tedavisi baslanabilir.

Sonug olarak; prediyabetin  onlenmesi  oncelikle  beslenme
aliskanliklarini  dUzenleyip ideal kiloyu hedefleyen yasam tarz
degisikligidir  Prediyabetin onlenmesinde henUz FDA tarafindan
onaylanmis bir farmakolojik ajan bulunmamaktadir. Ancak yasam
tarzi dedisikligi ile hedeflere ulasilamiyorise hastalarin komorbiditeleri
de g6z 6nUnde bulundurularak farmakolojik ajanlar denenebilir.

Prediyabet Tani ve Tedavisi

Prediyabet Tanisi
BAG (100-125 mg/dL) BGT (75 g ile OGTT'de ikinci saat glikozu 140-199 mg/
dL) HbAlc (%5,7-6,4) arasi ise

Tedavi Hedefleri Agirhik:

Yasam Tarzi Degisiklikleri %10 kilo kaybi LDL-K <100
Kalori aliminin azaltilmasi, Yag aliminin mg/dL(¢ok
azaltilmasi, Fiziksel aktivitenin yUksek riskli ise <70 mg/dL)
arttiriimasi, Ulasilabilir hedeflerin N Trigliserit <150 mg/dL
saptanmasi. HDL-K >40 mg/dL
izlem 3 ay icinde gerektiginde yagam Kan basinci <130-80 mmHg
tarzi degisikligine yonelik egitimin APG <100 mg/dL
tekrarlanmasi. TPG (2 saat) <140 mg/

dLHbAIlc normal aralikta

Pozitif davranig
degisiklikleri
guclendirilmeli, yilda birkag

Hasta Hedeflere Ulasti
Hayir
N2 kez diyabet yoniinden

Evet

kontrol edilmelidir.

Yuksek riskli kisilerde (BAG+BGT ile ektekilerin birisi varsa HbAlc >%6,
hipertansiyon, trigliserit yUksekligi, HDL-kolesterol ve birinci derce

akrabalarda DM olmasi) obez ve 60 yasin altinda ise baslangicta yasam
tarzi degisikliklerine ek olarak metformin tedavisi baslanabilir.

Baslangi¢ dozu: 250-500 mg giinde iki kez yemekten sonra 1-2 haftada doz
arttinlarak klinik olarak etkin olan 1.500-2.000 mg‘a cikilir. Doz toleransa

gore ayarlanir.

DIYABETI ONLEME

Tip 1ve Tip 2 diyabet, klinik tablo ve hastalik ilerleyisinin dnemli dlcUde
farkhlik gosterebildigi heterojen hastaliklardir. TUm diyabet tiplerinde,
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B-hucre kaybi sonucu gelisen hiperglisemi, kronik komplikasyonlarin
gelismesine zemin hazirlamakta, yasam suUresi ve kalitesini olumsuz
etkilemektedir.

TiP1DIYABET ONLEME

Tip 1 diyabet hastalarinda, risk faktorleri iyi tanimlanamamistir.
Vakalarin %10-15"1 kalitsaldir. Diger risk faktorleri; birinci derece
akrabalarda etkilenen birey sayisi, aile Uyesinde Tip 1diyabet baslangig
yasi (<7 yas en yUksek risk), riskli HLA tipi ve p-hUcrelerine karsi antikor
pozitifligi (Adacik hicre antikoru, Anti GAD 65, Anti insUlin, anti Zrl8)
olmasidir. Tip 1 DM, 3 evrede incelenmektedir. 3. evrede hastalar tipik
Tip 1 DM Klinigi gdsterirken Evre-1 ve 2de pre-semptomatik klinik,
=2 antikor pozitifligi mevcuttur. Evre-1 de normoglisemi saptanirken
Evre-2de disglisemi baslamistir Bu donemde, B-hUcre kitlesi sagdlam
oldugundan metabolik anormallikler oral glikoz tolerans testi ile tespit
edilebilir Onleme calismalari temelde bu iki dénemi hedeflemektedir.
Baslica yasam tarzi degisikligi ve farmakolojik dnlem calismalari
olarak 2 grupta toplanabilir.

Yasam Tarzi Degisikligi

Gozlemsel calismalar, adacik otoantikorlari  pozitif olanlarda,
-hUcre rezervini tUketen, yuksek glisemik indeksli gidalar daha
az fiziksel aktivite gibi faktorlerin klinik diyabete ilerlemeyle iligkili
oldugunu gdstermektedir. Benzer iliskiler otoantikorlarin gelisiminde
gorulmemistir. TEDDY (The Environmental Determinants of Diabetes
in the Young) calismasinda, adacik otoantikorlari pozitif olan 5-15 yas
arasi cocuklarda, orta-siddetli fiziksel aktivitede artisin Tip 1 diyabete
progresyonu azalttigi bildirilmistir DAISY (Diabetes Autoimmunity
Study in the Young) calismasinda, antikor pozitif cocuklarda, Tip 1
diyabete ilerleme dahayUksek glisemik indeks ve toplam sekeralimiile
iliskilendirilmistir. Bu gorUsler deneysel modellerde de desteklenmistir.
Evre 1 veya Evre 2 Tip 1 diyabeti olanlarda bu tur faktorlere odaklanan
yasam tarzi mudahaleleri henuz bildirilmemistir.

Farmakolojik Tedaviler

Teplizumab, CD3e yonelik hUmanize monoklonal bir antikordur. Tip 1
diyabetli kisilerin akrabalarinda yapilan tek bir calismanin sonuclarina
dayanarak, Evre 2 Tip 1 diyabetli 8 yas ve Uzeri kisilerde Evre 3 Tip 1
diyabetin baslangicini geciktirmek i¢in onaylanmistir. Bu ¢alismada
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Teplizumab, plasebo ile karsilastiriimistir. Evre 3 Tip 1 diyabet tanisina
kadar gegen medyan sure Teplizumab grubunda 48,4 ay, plasebo
grubunda ise 24,4 ay olmustur. Teplizumab alan 19 (%43) katiimciya ve
plasebo alan 23 (%72) katihmciya Tip 1 diyabet tanisi konmustur.

Immunoterapi ajanlar ve diger pek cok molekille yapilan énlem
calismalarinda Tip 1 diyabeti 6nlemede umut verici olsa da daha ileri
arastirmalara ihtiyag vardir.

TiP2 DiYABET ONLEME

IIk adim, prediyabeti dnlemektir. Prediyabetin dnlenmesi dncelikle
beslenme aliskanliklarini duzenleyip ideal kiloyu hedefleyen yasam
tarzi dedisikligidir. Prediyabetin onlenmesinde henuz FDA tarafindan
onaylanmis bir farmakolojik ajan bulunmamaktadir ancak yasam
tarzidedisikligiile hedeflere ulasilamiyorise hastalarin komorbiditeleri
de g6z 6nUnde bulundurularak farmakolojik ajanlar denenebilir

Tip 2 diyabet hiperglisemi, insulin direnci ve bozulmus insulin
sekresyonu ile karakterizedir. Giderek sikhigi artan bu hastaligin
onlenmesi zorluklar tasimaktadir.

Diyabetin onlenmesinin hedefleri sunlardir:

e Diyabetin baslamasini dnlemek veya geciktirmek,

¢ Beta hUcre fonksiyonunu korumalk,

e Mikrovaskuler ve kardiyovaskuler komplikasyonlari onlemek veya
geciktirmek,

e Sonug olarak, diyabet bakim maliyetlerini azaltmaktir.

=35 yas yetiskin, riskli bireylerin HbAlc veya aclik plazma glikozu ile
taranmasi onerilmektedir. Gebelik diyabeti dykUsU, vicut kitle indeksi
(VKIi) 225 kg/m?) olan ve diyabeticin birveya daha fazla ek risk faktérone
sahip heryastaki yetiskinlerin taranmasi dnerilmistir.

Ek Risk Faktérleri

e Ailede birinci derece akrabada diyabet oykusu

e YUksek riskli irk/etnik koken (6rnedin, Afrika, Latin, Asya)

e Sedanteryasam tarzi

e Hipertansiyon

e Dislipidemi
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e Kardiyovaskuler hastalik oykUsu

¢ Polikistik over sendromu
Ozellikle, 75 g OGTT ile bozulmus glikoz tolerans olarak ifade edilen

2. saat glikoz degerleri 140-199 ‘'mg/dL arasinda olanlar, aglik plazma
glikozu 100-125 ‘'mg/dL arasinda olanlar ve HbAlc %5,7-6,4 arasinda
olanlar diyabet acisindan yUksek risk altindadir.

Yasam Tarzi Degisiklikleri

Diabetes Prevention Program (DPP) calismasi, Finnish Diabetes
Prevention Study (DPS) ve Da Qing Diabetes Prevention Study gibi
randomize kontrolli calismalar, bireysellestiriimis dUsuk kalorili
beslenme plani ile yasam tarzi dedisikliginin Tip 2 diyabeti onlemede
veya geciktirmede ve diger kardiyometabolik risk faktorlerini (kan
basinci, lipidler ve enflamasyon gibi) iyilestirmede oldukca etkili
oldugunu goéstermistir DPR yodun yasam tarzi mUdahalesinin Tip 2
diyabet riskini 3 yil icinde %58 oraninda azaltabilecedini gostermistir.
Bu U¢ calismanin takibi, Tip 2 diyabete ilerleme riskinde surekli
azalma oldugunu gostermistir. Da Qing calismasinda 30 yilda %39,
Finlandiya DPS'de 7 yilda %43 ve Diyabet Onleme Programi Sonuclari
Calismasinda (DPPOS)10yilda %34 ve 15yilda %27 azalma bildirilmistir.

Beslenme

Yapilan ¢calismalar, diyabeti dnlemek amaciyla, karbonhidrat, protein
ve yagda herkes icin ideal bir kalori yUzdesi olmadidini gostermektedir;
bu nedenle, makro besin dagilimi mevcut yeme duzenleri, tercihler ve
metabolik hedeflere gore bireysellestirilmis bir plan yapilmalidir. Diger
calismalar, Akdeniz tarzi ve dusuk karbonhidratli beslenme planlari,
vejetaryen, bitkibazli(bazihayvansal Grinleriicerebilir) ve Hipertansiyonu
Durdurmak icin Diyet Yaklasimlari (DASH) beslenme dUzenlerinin Tip
2 diyabet gelisme riskini azalttigini gostermistir. Kanitlar, tam tahillar,
baklagiller, kabuklu yemisler, meyveler ve sebzeler ile minimum rafine
ve islenmis gidalara vurgu yaparak tUketilen gidalarin genel kalitesinin
de (Saglikli Beslenme Endeksi, Alternatif Saglikli Beslenme Endeksi ve
DASH skoru ile 6lcUldugu gibi) daha dusUk Tip 2 diyabet riski ile iligkili
oldugunu gostermektedir.

Fiziksel Aktivite

Haftada 150 dakika tempolu yUrUyUs gibi orta yogunlukta fiziksel
aktivitenin prediyabet hastalarinda faydali oldugu, orta yodunlukta
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fiziksel aktivitenin cocuklarda ve gencg yetiskinlerde instlin duyarhhidini
artirdigi ve abdominal yaglanmayr azalttigr gdsterilmistir. Aerobik
aktiviteye ek olarak, diyabeti onlemek icin tasarlanmis bir fiziksel
aktivite plani direng antrenmanini da igerebilir. Yemek sonrasi glikoz
seviyelerini dUsurdugu icin uzun sureli hareketsizlik sUresinin kirillmasi
da tesvik edilebilir Fiziksel aktivitenin etkileri gestasyonel diabetes
mellitus'un (GDM) 6nlenmesine kadar uzaniyor gibi gérinmektedir.

Uyku

Hiperglisemi yonetimine iliskin en son ADA-EASD uzlasl rapory,
uykuyu prediyabet ve Tip 2 diyabetin yonetiminde merkezi bir bilesen
olarak vurgulamakta ve ilk kez diger yasam tarzi davranislariyla
(©rnegdin, fiziksel aktivite ve beslenme) ayni seviyeye yerlestirmektedir.
Uyku, U¢ temel yapi kullanilarak karakterize edilebilir: miktar, kalite
ve zamanlama (yani kronotip). Uyku sUresi ile Tip 2 diyabet insidansi
arasinda U seklinde bir iliski olduguna dair kanitlar bulunmaktadir,
nadir tipik olarak ginde 7 saatte, kisa (tipik olarak <6 saat olarak
tanimlanir) ve uzun (tipik olarak

>9 saat olarak tanimlanir) uyku suresi, prediyabetten ilerlemede dahil
olmak UzereTip 2 diyabet riskinde %50'ye varan bir artisa sahiptir. Uyku
kalitesi son zamanlarda "bireyin uyku deneyiminin tUm yonleriyle ilgili
kendini tatmin etmesi” olarak tanimlanmaktadir. Kotu uyku kalitesi,
bir meta-analizde Tip 2 diyabet gelistirme riskinin %40-84 artmasiyla
iliskilendirilmistir.

Sigara
Sigaranin birakilmasi, sistemik enflamasyonu azaltarak olumlu etki
yaratirken hastalarin kilo almasi da sorun teskil etmektedir.

Farmakolojik Tedaviler

Yasam tarzi degisiklikleri, onleme icin kullanilan pek ¢ok ilagtan daha
etkilidir. insUlin direncini azaltan her tirlU tedavi diyabet dnlemede
faydalidir, farmakolojik tedavi onerisiicin Turk Diyabet Vakfi Prediyabet
Tani ve Tedavi Rehberi'nden yararlanilabilir.

Metformin

Diabetes Prevansiyon Program, calismasinda prediyabetli hastalarda
diyabetin 6nlenmesinde yasam tarzidedisikliklerine gore daha az etkili
bulunmasina ragmen Metformin diyabet progresyonunu plaseboya
gdére anlamli olarak azaltmistir. Ozellikle gestasyonel diyabet dykiss
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olanlarda, geng ve obezlerde daha etkili bulunmustur. Metformin
tedavisi alanlarin B12 eksikligi agisindan yakin takip edilmesi ve
gerekirse replase edilmesi dnerilmistir.

Metforminin 6zellikle tercih edilmesi gereken gruplar: BKi =35 kg/m?2,
yas =60, yUksek plazma aglik glikozu (=110 mg/dL) ve yUksek HbAlc
(2%6,0) ve gestasyonel diyabet 6ykUsU olan hastalardir.

Oneriler

e Teplizumab asikar Tip 1 diyabetin dnlenmesinde/geciktiriimesinde
umut verici tedavi olarak gérulmektedir.

eTip 2 diyabetin onlenmesinde yasam tarzi degisikligi temel
muUdahaledir.

e Yasam tarzi degisiklijine uyum gdstermeyen hastalarda Metformin
ilk tercihtir.

» Metformin o&zellikle; BKI =35 kg/m?, yas = 60, yUksek plazma aclk
glikozu (2110 mg/dL), yUksek HbAlc (2%6,0) ve gestasyonel diyabet
OykuUsU olan hastalarda etkili bulunmustur.
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2.1. Tip 1 DM Takip ve hedefler
e HbAlc:
Genel hedef: <%70 (53 mmol/mol)

Cocuklar, yaslilar, gebeler veya hipoglisemi riski yUksek bireylerde
bireysellestirilmis hedefler belirlenebilir.

HbAlc Olcim sikig
Stabil hastalarda 3-6 ayda bir

Tedavi degisikligi veya yetersiz kontrol durumunda 3 ayda bir

» Surekli Glikoz Monitérizasyonunda (CGM) hedefte gegen sure (HGS):
HGS bireyin hedeflenen glikoz aralidinda gecirdigi zamanin orani ve
sUresidir. Tip 1 diyabette >%70 olarak hedeflenmektedir

¢ Kapiller kan glikozu 6l¢Umu:

GUNIUK 4-6 kez kan glikozu &lcUMU onerilir.
Kan glikozu hedefleri:

Aclik: 80-130 mg/dL

Tokluk (yemedin ilk lokmasindan 1-2 saat): <180 mg/dL

¢ Hipoglisemi

Bilinci yerinde olan ve glikoz seviyesi <70 mg/dLolan bireyler icin 15 g
hizl emilen karbonhidrat (6rnegdin meyve suyu, glikoz tableti) alinmalidir.

15 dk sonra tekrar dlcUm yapilmali, gerekirse tekrar karbonhidrat
alinmalidir,

Hipoglisemi ataklari sorgulanmali, kdkenleri tespit edilmelidir.
Hipoglisemiyi fark edememe durumu sorgulanmalidir.
Evde enjeksiyona hazir glukagon varligi sorgulanmalidir.

Aile, bakicilar, okul personeli ve bu bireylere destek saglayan diger
kisiler, glukagonun yerini bilmeli ve nasil uygulanacagl konusunda
egitilmelidir

¢ Hiperglisemi

Kan glikozu >250 mg/dL ise bolus insulin dozu ayarlanmali, sivi alimi
artirilmalidir.

Diyabetik Ketoasidoz (DKA) Riski: ketojenik semptomlar (kusma, karin
adrisi) olan hastalarda idrarda veya kanda keton 6lcUm yapilmalidir,
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 Kan Basinci (Tansiyon) Takibi

Hedef: <130/80 mmHg

Olcum sikligi: her muayenede

e Lipid Profili

40 yas altinda bireysellestirilmis dederlendirme

40 yas UstU veya ek risk faktorleri varsa statin tedavisi onerilebilir.

Olcum sikligi: Yilda bir
* Bébrek Fonksiyonlari (Diyabetik Nefropati Tarama)
Yilda bir albUmin/kreatinin orani (ACR) ve eGFR 6lcUmQ,

ACR =30 mg/g olan hastalarda ACE inhibitoro veya ARB tedavisi
dUsunulmeli.
Diyabetik Retinopati Takibi

¢ G6z Dibi Muayenesi (Retinal Tarama)
Tanidan 5yil sonra baslanir.

Yilda bir dilate fundus muayenesi veya retinal fotograflama onerilir.

Hafif retinopati varsa takip stUresi uzatilabilir.

¢ Diyabetik Noropati ve Ayak Muayenesi
Periferik ve Otonom Noropati Dederlendirmesi

Yilda bir ayak muayenesi

Otonom ndropati kontrolu

e Asi Takvimi
Ilgili bolime bakiniz

2.2. Tip 1 DM Tedavi

221 Egitim: Diyabet tedavisinin temelini olusturur. Diyabetlilere
ve aile bireylerine diyabet editimi verilmelidir Egitimde hastaya
beslenmesinde neyi ne zaman yiyecegdi, hipoglisemi belirtileri ve
tedavisini, hipoglisemi veya hiperglisemi korkusuna bagli anksiyete
ile bas etmeyi, egzersiz esnasinda ve sonrasinda yapmasi gerekenleri,
ayak bakimini, araya giren hastaliklar ve 6zel durumlarda diyabetini
nasil regule edebilecedi, ne zaman saglik ekibi ile iletisim kurmasi
gerektidi, reproduktifyaslardaki kadinlara kontrasepsiyon yontemlerini
uygulamayi ve gebelikte glisemik kontrolun dnemi anlatilmadir.
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2.2.2 Beslenme ve Fiziksel Aktivite

Karbonhidrat sayimi egitimi onerilir Kan glikozu nin daha dengeli
seyretmesi icin lif tUketimi onerilir DUsUk glisemik indeksli besinler kan
glikozu nin ani yUkselmesini engeller.

Haftada 150 dk orta-agdir egzersiz onerilir.

Hipoglisemi riski agisindan egzersiz dncesi ve sonrasi kan glikozu takibi
yapilmalidir.

Egzersiz oncesikan glikozu <100 mg/dLaltindaise ek karbonhidrat alinmalidir

Psikososyal Degerlendirme
Diyabet stres dlcekleri, depresyon ve yeme bozukluklari acgisindan
degerlendirme yapiimalidir.

2.2.3 insilin Tedavisi

Bazal insdlinler

VUcudun bazal metabolik insulin gereksinimi karsilar, hepatik glikoz
Uretimini baskilar. A¢likta, 8gUn aralarinda ve gece, plazma glikozunu
kontrol eder. GUnlUk insUlin ihtiyacinin yaklasik %50'sini karsilar.

Tablo 1. Bazal insulinler: Etki baslangiclari, Tepe Etkileri ve Etki SUreleri

Etki Baslangici Tepe Etki Etki Suresi
Orta Etkili
NPH** 1-2 saat 4-10 saat 10-16 saat
Uzun Etkili
Detemir 30-60 dakika Tepesiz 18-20 saat
Glarjin U100 90 dakika Tepesiz 24 saat
Cok Uzun Etkili
Glarjin U300 90 dakika Tepesiz 24-36 saat
Degludek U100* 30-90 dakika Tepesiz 36-42 saat

*Ulkemizde %30 insilin aspart ve %70 Degludek insilin ko-
formUlasyonu mevcuttur.
**NPH: Noétral protamin Hagedorn

* ideal bir bazal insilin
V Fizyolojik bazal instlin salgisini taklit etmeli,

V Tepesiz bir profil sergilemeli,

48 TURKDIAB Diyabet Tani ve Tedavi Rehberi 2026



V Tekrarlanabilir ve dngoérulebilir etkisi olmaili,

V Ozellikle daha az nokturnal hipoglisemiye neden olmali,
V Kolay doz titrasyonu yapilabilmeli,

vV Doz uygulama zamani esnekligine sahip olmalidir.

Gunden gune emilim degiskenlikleriNPH insuline gore daha az oldugu ve tepe
yapmadiklarii¢in bazal insdlin olarak uzun ve ¢ok uzun etkili insUlin analoglar
tercih edilmelidir. Bu insulinler ile yapilan randomize-kontrollu ¢alismalarda,
glisemik kontrolde (HbAlc dUzeylerinde) bUyUk bir fark olmasa bile nokturnal
hipoglisemilerin azaldigi bildiriimistir. Daha uzun ve piksiz bazal insulin etkisi
saglamak Uzere gelistirilen ¢cok uzun etkili degludek, glarjin U300 insulinler
ile yapiimis randomize-kontroll0 ¢alismalarda uvzun etkili analoglara gore
semptomatik ve nokturnal hipoglisemilerin daha az goruldugdu bildirilmistir.

Bazal insulin dozu gece boyunca ve sabah aclik kan glikoz duUzeyine
gore titre edilir. Bazal insulin ihtiyacinin yuksek oldugu durumlarda
veya oynak Tip 1 DMde bazal instlin gunde iki kez uygulanabilir.

* Bolus insulinler
Kisa, hizli, cok hizli etkili insuUlinler ve inhaler insulinler prandial insUlin
intiyacini karsilamaktadir.

Tablo 2. Bolus insUlinler: Etki baslangiclari, Tepe Etkileri ve Etki SUreleri

Etki Baslangici Tepe Etki Etki Suresi
Cok Hizli Etkili
EZ:;LZ*II Etkili 16-20 dakika 1.5-2 saat 5 saat
E;:;:LZI' Etkili 20 dakika 2-3 saat 5saat
inhaler insulin* 12-15 dk 35-45 dk 2-3 saat
Hizh Etkili
Aspart 15 dakika 1-3 saat 3-5 saat
Lispro 15-30 dakika 30-90 dakika 3-5 saat
Glulisin 15-30 dakika 30-60 dakika 4 saat
Kisa Etkili
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Reguler insan

T 30-60 dakika 2-4 saat 5-8 saat
InsUlini

*Ulkemizde ruhsath degildir veya satisa sunulmamaktadir.

* Bifazik insilinler

GUnde 1-3 doz uygulanabilen orta/uzun + hizli/kisa etkili karisim
insUlinlerdir. instlin degludec/aspart kombinasyonunun ginde 1-2 kez
kullanimi uygundur

Tablo 3. Bifazik instlinler: Etki Baslangiclar, Tepe Etkileri ve Etki Sureleri

Etki baslangici Tepe etki Etki siresi
NPH/Reg 70/30 30 dakika 10-16 saat
NPA/Asp 70/30 6-12 dakika 10-16 saat
NPL/Lis 75/25 15-30 dakika 10-16 saat
NPL/Lis 50/50 NPA/ .
Asp 50/50 15-30 dakika 10-16 saat
Deg/Asp 70/30* 14-72 dakika >24 saat

NPH: Notral protamin Hagedorn, Reg: Reguler, NPA: Notral protamin
aspart, Asp: Aspart, NPL: Noétral protamin lispro, Lis: Lispro, Deg:
Degludec.

*Diger dual insulinlerden farkh olarak icerigindeki bazal insulinin etki
sUresidaha uzundur, iki ayriinsulin preparatinin karigimini icermektedir

* Tip 1 DM'de insilin Tedavisinin Planlanmasi

Doz hesaplanmasi: Metabolik olarak stabil eriskin Tip 1 DM'de baslangic
dozu 0.5 U/kg, Diyabetik ketoasidoz ile bagvuran hastalarda veya genc
eriskinlerde 0.2-0.6 U/kg; menstriel donem, puberte dénemi ve ciddi/
kritik hastalikta doz ihtiyaci daha yUksek olabilir. Total insUlin dozunun
yaklasik yarisi bazal yarisi bolus insulin olarak verilebilir.

« insulin tedavi protokolleri:

Cogu hastada bazal-bolus (coklu doz) insulin enjeksiyonlari veya sirekli
ciltaltiinstlin infuzyonu (SCil: insUlin pompasi) ile yo§un insUlin tedavisi
uygulanmasi gerekir. Meta-analizler, coklu doz insulin enjeksiyon
tedavisi ile cilt alti insUlin infUzyonu ile yapilan insUlin pompa tedavisi
arasinda glisemik kontrol ve ciddi hipoglisemiler acisindan, pompa
lehine minimal bir fark oldugunu gdstermektedir.
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Multipl (coklu) doz insulin enjeksiyonlari (Bazal-bolus tedavi)
Tip1DMde bazal bolusinsulin tedavisi tercih edilmelidir. BazalinsUtlinler
achk; bolus insulinler tokluk kan glikozunu kontrol eder.

Bazal insUlin tedavisi icin NPH, uzun etkili instlin analoglari (instlin
glarjin, insUlin detemir) ve ¢ok uzun etkili instlin analoglari (insdlin
glarjin U300 ve insulin degludek) kullanilir. Bazal instlin dozu aclik
kan glikozu ne gore her seferinde %10 artislar ile ayarlanir ve sonraki
dedisiklik icin genellikle 3 gin beklenir. Hipoglisemi riski varsa insulin
doz degisimleri daha sik yapilabilir. Bazal insulinler sabah ya da aksam
uygulanabilir.

Bolus insulin tedavisi icin reguler insulin, hizh etkili analog insulinler
(aspart, lispro ve glulisin) kullanilir Hizli etkili analog insUlinler
oJunlerden 10-15 dakika 6nce veya yemekten hemen sonra yapilabilir
ancak reguler insUlinin 6gUnlerden 30 dakika once uygulanmasi
onerilir Bazi hastalarda da mide bosalma zamaning, 6§un dncesi
kan glikozu dizeyine gére degisir O§Un sonrasi kan glikozu yUksekligi
durumunda ilave doz yerine ertesi gun planl doz artisi yapilmasi daha
uygundur. Bir 6gunde bolus insUlin doz dedisimi genellikle 2-4 Unitenin
Ustinde olmamalidir. Ozel durumlarda akut hiperglisemi vb. gereken
degisiklikler yapilabilir.

Surekli cilt alti insilin infizyonu tedavisi: insUlin pompasi veya ileri
kapall déngU sistemleri (Hybrid Closed Loop) énerilin. CGM kullanimi
glisemik kontrolU artirabilir.

Karbonhidrat sayimi ve insilin dizeltme faktéri: Bolus insulin dozlari
ogunun icerdigi karbonhidrat miktaring, fiziksel aktivite durumuna
ve kan glikoz dUzeyine gére ayarlanmalidir. Ozellikle pompa tedavisi
kullananlarda insulin karbonhidrat orani 450 veya 500'Un toplam
insUlin dozuna bolunmesi ile elde edilir Bu dederin 6Uunden égune
degisebilecedi unutulmamalidir. Eger postprandiyal kan glikoz duzeyi
artisi <60 mg/dLise oranin dogru oldugu kabul edilir. instlin duyarhlik
faktoru (duzeltme faktért) 1.700'Un toplam gunlUk insUlin dozuna
bolinmesi ile hesaplanir ve dUzeltme dozu uygulandiktan sonraki kan
glikozu hedef aralidin 30 mg/dLicindeyse dizeltme faktoruonin dogdru
oldugu kabul edilir,

Ozel Durumlarda Kullanilabilecek insiilin Protokolleri
Tip 1 DM tedavisinde "bazal-bolus” veya insulin pompasi tedavisi esastir.
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SosyokUltUrel ya da fiziksel engeller nedeniile coklu doz insUlin tedavisini
uygulayamayacak olgulardaya da gereken durumlarda bifazikinsGlinler
veya hizl etkili analog+degludek formUlasyonu uygulanabilir.

* Tip 1 DM'de insUlin Tedavi ilkeleri
Tip 1 DMde insulin tedavisi ile kisisel glisemik hedeflere ulasmak
hedeflenir. Bu sirada gelisebilecek hipoglisemiyi minimalize etmek ve
diyabetik ketoasidozu dnlemek de énemlidir. insUlin tedavisi kisinin
ihtiyaclari, yasi, komorbiditeleri ve hipo ve hiperglisemi agisindan
riskleri gozetilerek planlanmalidir.

InsUlin tedavisinde doz ayarlamalari yapilirken: Oncelikle hipogliseminin
varhgr arastiriimall, saptanirsa dncelikli amag hipoglisemiyi engellemek
olmalidir. Kisinin beslenme egitimi gdzden gegcirilmelidir. A¢iklanamayan
hipo/hiperglisemi saptandiginda; insulin enjeksiyon teknigi goézden
gecirilmeli, insUlin igne ucu sorgulanmali ve insUlin enjeksiyon bdlgeleri
lipoatrofi/hipertrofi agisindan kontrol edilmelidir Egzersiz yapiyorsa
egzersizin zamani ve sUresi gozden geciriimeli ve egzersiz 6ncesinde
insulin dozunda yapilan degisiklik incelenmelidir.

Glikoz regUlasyonunun saglanmasintiizleyen iki-dort hafta icinde glikoz
toksisitesinin kirllmasi nedeniyle instlin dozlarinda azalma olabilecedi
dikkate alinmalidir.

Yeni tani almis Tip 1 DM'lilerde balayi (remisyon) déneminde endojen
insUlin salgisinin baslamasi nedeniyle insulin ihtiyacinin azalabilecedi
akilda bulundurulmalidir. Balayl déneminde gereksinim ne kadar
azalirsa azalsin, ¢cok dUsuk doz da olsa mUmkun oldudunca insulin
tedavisi kesilmemelidir.

YoJun insulin tedavisi baslanan her hastaya glukagon recete edilmeli,
hastanin birlikte yasadigi kisilere glukagon egitimi verilmelidir.

e Tip 1 Diyabette Takip Kriterleri

Diyabetik birey en az 1-3 ay araliklarla takip edilmelidir.

HbAlc en az 3 ayda bir kontrol edilmeli, bireysel HbAlc degisim grafidi
hazirlatiimalidir.

Tibbi beslenme tedavisi, fiziksel aktivite durumu her vizitte kontrol
edilmelidir.

Yilda bir TSH bakilmalidir
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TiP 1 DiYABET TEDAVISI

Tani aninda ve takipde GIS semptomu tarifleyen hastalar Colyak
Hastalidi agisindan (6nce serolojik testlerle) taranmalidir.

Yardimci Tedaviler: Tip 1 diyabetli yetiskinlerde baska diyabet ilaclar
test ediliyor (veya test edilmis) olsa da, uzun vadeli etkinlik ve gUvenlik
verilerinin yoklugu nedeniyle bu yardimci tedavilerin kullanimini genel
olarak 6nermiyoruz.
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TiP 2 DiYABET TEDAVISI

3.1. Tip 2 Diyabet Tedavisinde Glisemik Hedefler

Hedef: HbAIc dederi hipoglisemi riski dusUk, hastalik sUresi kisq,
komplikasyon gelismemis eriskin gebe olmayan diyabetiklerde
=%7 olmalidir Diyabet sUresi uzun, yasam beklentisi uzun olmayan,
hipoglisemi riski yUksek, vaskuler komplikasyonlar gelismis, ek
komorbiditeleri olan hastalarda ise %75-8 arasinda tutulmalidir (Achk
plazma glikozu >100 mg/dL hedeflenmelidir)

Erken donemde iyi glisemik kontrolUn saglanmasi; sabah aclik ve 6§un
oncesi plazma glikozu 80-130 mg/dL arasinda, yemekten 2 saat sonra
<180 mg/dL mikrovaskuiler ve makrovaskuler komplikasyon gelisim
riskini azaltabilir.

Hipoglisemi ve glisemik dalgalanmalar o&zellikle kardiyovaskuler
hastalik riski yUksek hastalarda mortaliteyi artirabilir Bu nedenle
hipoglisemi ve glisemik dalgalanmalardan kaginmak ana hedef
olmahdir.

Surekli glikoz izlemindeki (SGI) hedeflericin ilgili bolime bakiniz.
3.2. Tip 2 DM Tedavisinde Kullanilan Oral Antidiyabetikler
Metformin

Etken Madde: Metformin

Etki Mekanizmasi: Karacigerde glukoneogenezin baskilanmasi, periferik
insulin direncinin azalmasi, intestinal glikoz emiliminin azalmasi.

Endikasyon: Tip 2 DM mellitus

Kontrendikasyonlari:

e Glomeruler filtrasyon hizi (GFR) <30 ml/dk/1,73 m2 ise kontrendikedir,
tercihen eGFR <45 ml/dk/1,72 m2 altinda baslaniimasi
onerilmemektedir. Metformin kullanmakta olan hastalarda ise GFR
30-45 ml/dk oldugunda ilag dozu yariya dusurulor.

e Diger yan etkiler: Kronik alkolizm, ileri derece karaciger hastalg,
konjestif kalp yetersizligi, akut miyokard enfarktUsU (akut dénem
sonrasi verilebilir), kronik akciger hastald, major cerrahi girisim,
sepsis ya da azalmis doku perfuzyonu olan hasta kontrendikedir.

e intravenéz radyografik kontrast inceleme; en az 2 gin odnce
kesilmelidir, islemden bir gun sonra verilebilir.
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Kullanim Sekli: Kontrendikasyon yok ise secilecek ilk ilag olmalidir. Sorun
olmadigi surece kesilmemeli diger ajanlar gereginde eklenmelidir.
HbAlc hedefinden %15 Uzerinde ise tedaviye ikili ila¢ olarak
baslanmalidir.

Ticari Form (tb. mg): 500, 850, 1000

Uzun Salinimli Form: 500, 1000

Doz Araligi (mg): 500, 2550

Maksimum Doz (mg): 2.550

Alinma Zamani: A¢ veya tok olarak alinabilir.

Yan Etkiler:

e Gastrointestinal irritasyon (gaz, siskinlik, diyare gibi yan etkiler
genellikle gecicidir)

e Agizda metalik tat

e Vitamin B12 eksikligi (periyodik bakilmasi uygun olur)

e Laktik asidoz nadiren gorulur. GFR <30 ml/dk/1,73 m2 olanlarda risk
artmistir.

Klinik Uygulamada Dikkat Edilecek Hususlar: Hipoglisemi riski dUsuktuor.
MikrovaskUler komplikasyonlari, kardiyovaskUler olaylari ve buna
badli mortaliteyi azaltici etkiye sahiptir Gastrointestinal sistem yan
etkileri agisindan optimal dozla baslayarak, uygun dozlarda devam
edilmelidir. Karaciger ve bobrek yetersizliginde laktik asidoz agisindan
dikkatli olunmahdir.

Pioglitazon
Etken Madde: Pioglitazon
Etki Mekanizmasi: PPAR-gama uyarisiyla  instlin - ve  lipid

metabolizmasindaki enzim ve tasiyici proteinleri etkileyerek insulin
direncini azaltabilir.

Endikasyon: Tip 2 DM mellitus

Kontrendikasyon:

e Kalp yetersizligi,

e Mesane Ca (ADA 2025 énerisi: Aktif mesane kanserinde kullanmayin,
daha 6nce mesane kanseri dykUsU varsa dikkatli kullanilabilir),
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e MakuUler ddemde onerilmez.
e Gebelik

Kullanim Sekli: Ogunle iliskisiz, tek dozda, yan etkileri azaltmak icin en
dUsuUk dozda bagslanir.

Ticari Form (tb. mg): 15, 30, 45

Doz Araligi (mg): 15, 45

Maksimal Doz (mg): 45

Alinma Zamani: Yemekten bagimsiz 1 kez
Yan Etkileri

e Kilo alimi

e Sivi retansiyonu (GFR doz ayari gerekmemekle birlikte bobrek
yetmezliginde sivi retansiyonu olabilir)

e Osteoporotik kirik riskinde artig

Klinik Uygulamada Dikkat Edilecek Hususlar: 'Klinik avantajlari arasinda;
sekonder kardiyovaskuler olaylarda ve inme riskinde azalma, dusuk
hipoglisemi riski ve uzun donem surdUruUlebilir etkinlik yer almaktadir.

Alfa Glukozidaz inhibitori
Etken Madde: Akarboz

Etki Mekanizmasi: Bagirsak fircamsi yUzeydeki alfa-Glukozidazlar igin
kompetitif inhibitdor etkiyle, kompleks karbohidratlarin emiliminde
gecikmeye yol acar. Kilo artigi etkisi yok.

Endikasyon: Prediyabet, Tip 1 ve Tip 2 DM (Postprandial hiperglisemide)
Kontrendikasyon

e Karaciger ve bobrek yetmeazligi,

e Gebelik,

e Derin anemi,

e [Itihabi bagirsak hastaliklar

Kullanim Sekli: Ana 6gUnlerden once alinir. Yan etkileri azaltmakiicin en
dUsUk dozda baslanir,

Ticari Form (tb., mg): 50, 100
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Doz Araligi (mg): 25-300
Maksimal Doz (mg): 300
Alinma Zamani: Her U¢ 6§Unde ilk lokma ile cigneyerek

Yan Etkileri: Gastrointestinal irritasyon semptomlari (karin agrisi, gaz
distansiyonu, vb)

Klinik Uygulamada Dikkat Edilecek Hususlar: ilk gin aksam yemeginin
ilk baslangicinda 25 mg, sonra sabah/6glen/ aksam 2-3 gin yemedin
ilk baslangicinda 50 mg ve devami 3x1 100 mg verilmelidir.

3.3. Meglitinid’ler
Meglitinid’ler (Glinid'ler): Kisa etkili insUlin salgilaticilar

Etken Madde: Nateglinid, Repaglinid
Etki Mekanizmasi: Beta hucrelerinden insUlin salgisini arttirir,
Kullanim Endikasyonu: Tip 2 DM (Postprandial hiperglisemi)

Kontrendikasyon

e Tip1DM,

e Karaciger yetersizligi,
e Gebelik

Kullanim Sekli: Ana 6§unlerden dnce alinir.

Ticari Form Doz Araligi Maksimal

Glinid’ler Alinma Zamani
(C- W T)) ((LT)) Doz (mg)
Repaglinid | 0,5, 1, 2 0,5-4 ana 16* Yemeklerden hemen
6ginlerde once 3 kez
Nateglinid 120 63-]20 ana 260 Yemeklerden 6nce
6ginlerde 3 kez

*Hasta 6gun atlarsa ilag alinmamalidir. Ara 8gun sayisi ddrde ¢ikarsa
maksimum doz 16 mg/gundur.

Yan Etkileri

e Hipoglisemi

e Agirlik artisi

Klinik Uygulamada Dikkat Edilecek Hususlar: Post prandial hiperglisemide
ve esnek 6§Un zamanlamasinda kullanim uygunlugu
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SilfonilUre
Orta ve Uzun insilin Salgilaticilar

Etken Madde: Gliklazid MR, Glimepirid, Glipizid, Glibenklamid
(KardiyovaskUler guvenlidi tartismalidir).

Etki Mekanizmasi: Beta hicresinde sUlfonilUre reseptoriunU uyararak
insulin salgilayici

Endikasyon: Tip 2 DM

Kontrendikasyonlar

*Tip1DM,

e Karaciger ve bobrek yetersizligi,
e Gebelik,

e Sepsis,

e Travma,

e Cerrahi girisimler,

e Ketoasidoz, hiperglisemik hiperosmolar durum.

Yan Etkileri

e Hipoglisemi

e Agirhk alimi

e Nadir olarak alerjik reaksiyonlar

Klinik Uygulamada Dikkat Edilecek Hususlar: Gliklazid MR dusUk
hipoglisemi riski, beta hucre rezervi Uzerine ve agdirlik artisi Uzerine
olumsuz etkilerinin bulunmamasi, kismi kardiyorenoprotektif etkileri
ve dUsuk glomerular filtrasyon hizlarinda verilebilmesi ile geleneksel
sulfonilUre grubu ilaglardan ayrismaktadir.

GUclU ve hizli etkinlik, mikrovaskuUler riskte azalma.

SilfonilUre Ticari = Doz Araligi  Maksimum Alinma Etki Suresi

Preparatlar Form (mg) Doz (mg) Zamani (saat)

Glipizid

kontrolli 25510 | 255 20 Ackarmina 11 45 5,
ya da 2 kez

salinim formu

Gliklazid 80 80-320 320 Ac karnina 12-18

Gliklazid

modifiye Ag karnina 1

salinim (MR) 60 30-120 120 ya da 2 kez 24

formu
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. A Acg karnina 1
Glimepirid 1-2-3-4 1-6 8 e e 24
. . Ac karnina
Glibenklamid 5 2,5-15 15 24
1kez

Sulfonilure'lerde doz arttik¢a etkinlik o oranda artmaz ancak yan etki
riski artar.

3.4. DPP4 inhibitérleri

inkretin Etkili Oral Ajanlar

Etki Mekanizmasi: insUlin salinimini uyarir, glukagon salinimini baskilar
Endikasyon: Tip 2 DM

Kontrendikasyon

e Akut pankreatit 6ykUsu ve kronik pankreatiti olan tum olgular,

e Lipaz yUksekligi olan olgular.

Kullanim Sekli: Vildagliptin gunde 1-2 kez, dgUnler 6ncesi, digerleri ise
sabah ilk ana 6gun oncesi alinir.

Yan Etkileri

* BUlloz pemfigoid

* Kalp yetmezligi nedeniyle hospitalizasyon artisi (Saksagliptin; SAVOR TIMI)
Klinik Uygulamada Dikkat Edilecek Hususlar: trigliserit duzeyinin >500

mg/dL olmasi veya safra kesesi tasi varlidinda, artmis pankreatit riski
nedeniyle kullanimda dikkatli olunmasi dnerilmektedir.

Agirlik Uzerine etkisinotr, hipoglisemiriskidUusuk, kronikrenalyetmezlikte
kullanim (linagliptin; renal doz ayarina gerek yok).

DPP-4 Ticari Form Doz Araligi | Maksimal Doz

inhibitérleri  (tablet, mg) (mg) (mg) Aints 3

Sitagliptin 100 100 100 A;%ﬁ: ?::zk
Vildagliptin 50 50-100 100 q::qb:; ‘I::z
Saksagliptin 25ve5 5 5 ‘;gur‘;: 10:::
Linagliptin 5 5 2 ‘:%m: ?::zk
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3.5. SGLT-2 inhibitérleri
Glukoz Geri Emilimini Azaltan Ajanlar

Etki mekanizmasi: Bobrekte proksimal tUbulden, glikoz geri
emiliminden sorumlu tasiyici olan SGLT2'yi inhibe ederek, bobrekten
glikoz geri emilimini azaltabilir. GlikozUri artar. GFR <45 ml/dk altinda
antihiperglisemik etkinligi azalir; fakat renal ve kardiyovaskuUler etkileri
devam eder

Endikasyon: Tip 2 DM

Kontrendikasyonlar

¢ Diyabetik ketoasidoz oykusy,

e DKA kolaylastiran durumlar,

e Dehidratasyon,

e Tip1DM,

e Fournier kangreni 6ykusu, gebelik ve laktasyon.

* Bobrek yetmezliginde eGFR<20-25 ml/dk olan hastalarda
baslanmamalidir.

¢ Diyabetik ayak enfeksiyonu varhidinda tedaviye ara verilmelidir.

e Genitouriner aktif enfeksiyon varhginda kullaniimaz.

Kullanim Sekli: GUnde bir kez, sabah ag¢ veya tok alinir idame
tedavi kullanim amacina gore her bir preparat icin GFR dederi ile
degerlendirilmelidir.

Yan Etkileri

e idrar sikligi ve miktarinda artis

e Genital mantar enfeksiyonlar

e Uriner sistem enfeksiyonlari

Klinik Uygulamada Dikkat Edilecek Hususlar: DUsUk hipoglisemi riski,
kilo kaybi, kan basincinda dusUs ve kardiyovaskUler hastaldi olan
bireylerde yeni kardiyovaskuler olaylar ile mortalitede azalma gibi
klinik faydalari mevcuttur.

Diyabetik ketoasidoz

e Ejeksiyon fraksiyonu dUsUk ve korunmus kalp yetersizligi varsa glisemi
kontrolU ve HbAICden badimsiz kalp yetersizligi nedeniyle hastaneye
yatislarin énlenmesi icin SGLT2i onerilmektedir.
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e Tahmini glomeroler filtrasyon hizi eGFR 20-60 mL/dk/173mAve/
veya dogrulanmis albuminurili kronik bobrek hastalikl tip 2 diyabetik
yetiskinlerde HbAICden badimsiz hem KBH yavaslatmasi ve
kardiyovaskuUler olaylari azaltmasi icin SGLT2 inhibitdéru veya GLP-1
RA kullaniimahdir.

SGLT2 Doz Araligi (Mg)
Dapagliflozin 10
Empagliflozin 10-25

3.6. GLP-1 Reseptér Agonistleri

Etki mekanizmasi: Glikoza badli insulin salgisini artirir, yemek sonrasi
glukagon salgisini azaltabilin, mide bosalma suresini uzatir, istahi
azaltabilir.

Endikasyon: Tip 2 DM

Kontrendikasyon
Hastada ya da aile oykUsUnde meduller tiroid kanseri ya da MEN 2A
OykusuU varsa kontrendikedir.

e Pankreatit
e Akut kolesistit
e Meduller tiroid karsinomu tanisi almis veya aile oykuUsunde bu

neoplaziile birlikte MEN 2 sendromu bulunanlar

Kullanim Sekli: Subkutan enjeksiyon seklinde, gunde bir, iki veya
haftada bir kez.

Yan Etkileri

 GiS yan etkileri

e Pankreatit

Klinik Uygulamada Dikkat Edilecek Hususlar

e lyi glisemik kontrol,

o Agirhk kayb!,

e DUsUk hipoglisemi riski,

e Kardiyovaskulerhastalik varliginda, yeni olay ve dlum riskinde azalma.

® Renal koruyucu etkileri kanitlanmis GLP-1 reseptoranaloglari liraglutid,
dulaglutid ve semaglutiddir (LEADER, REWIND VE FLOW calismalari)
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e Kardiyovaskuler hastalik Uzerine olumlu etkileri kanitlanan GLP-
1 reseptdr analoglar: dulaglutid, liraglutid, semaglutid (subkutan
formu) (REWIND, LEADER ve SUSTAIN-6 ¢calismalari)

e Tip 2 diyabet, obezite ve semptomatik ejeksiyon fraksiyonlu kalp
yetmezligi (HFpEF) bulunan yetiskinlerde glikoz dUsUrUcU tedavide
kalp yetersizligi semptomlarinda ve kalp yetmezIligi olaylarinda
azalmayi AlCden badimsiz saglayan cift glikoz bagimli insulinotropik
polipeptid (GIP) ve GLP-1 RA, GLP-1 RAi bulunmalidir.

GLP-1
. Ticari Form . Maksimum Uygulama
Reseptor Doz Arahgi .
] . (Hazir Kalem) Doz Sekli
Agonistleri
Eksenatid Sg:::n;le
(G'LP-1' 5-10 mcg 10-20 mcg 2x10 mcg e
Mimetik) ..
once SK
1,2-1,8 mg Ginde 1kez
Liraglutid 0,6-1,2-1,8 mg Baslangi¢ 1,8 mg yemeklerden
dozu 0,6 bagimsiz SK
. 0,75-1,5-3-4,5 Haftada bir
Dulaglutid e 0,75-4,5 mg 4,5 mg SK
0,5-1 mg .
Semaglutid 0,25-0,5-1 mg Baslangi¢ Tmg flakad by
SK
Dozu 0,25

GLP-1 Reseptor

ASKVH Uzerine

Kalp Yetersizligi

Nefropati Uzerine

Agonistleri Etkisi Uzerine Etkisi Etkisi
Eksenatid ? ? ?
Eksenatid-XR Notr Notr ?
Liksisenatid Notr Notr Notr
Liraglutid + Notr +
Dulaglutid + Néotr +
Semaglutid + + +
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3.7. Analog Bazal insillin/GLP-1 Sabit Doz Kombinasyon
BazalinsUlinglarginU100ileliksisenatidsabitdozkombinasyonyonudur.

Etki Mekanizmasi: icerigindeki GLP-1Glikoza bagliinstlin salgisini artirir,
yemek sonrasi glukagon salgisini azaltabilir Mide bosalma sUresini
uzatir, istahi azaltabilir.

Analog bazal insulin ile glikozun hucre icine alinmasi ve metabolik
yollarda kullaniminin saglanmasi

Endikasyon: Tip 2 DM

Kontrendikasyonlar
Hastada ya da aile oykUsunde meduller tiroid kanseri ya da MEN 2A
OykUsU varsa kontrendikedir.

e Pankreatit
e Akut kolesistit

e Meduller tiroid karsinomu tanisi almis veya aile oykuUsunde bu
neoplaziile birlikte MEN 2 sendromu bulunanlar

Kullanim Sekli: 100 /50 formunda bir mililitrede 100 Unite glargin U100
insUlin ve 50 mcg liksisenatid bulunurken 100/33 Uk forminda bir
mililitrede 100 Unite glargin UT00 insulin ve 33 mcg liksisenatid igerir.

Insulin naif hastalarda énerilen baslangic dozu 100/50 formundan
gunde tek doz 6gunden 1 saat once 10 Unite iken, gunde 20 Uniteye
kadar bazal insulin kullonan hastalarda da gecis benzer sekildedir.
Gegiste kullanilan bazal insulin dozu 20-30 Unite arasi ise iglarlixi
100/50'lik 20 Unite ile gecilmesi, bazal instlin dozu >30 Unite ise
iglarlixi 100/33'I0k 30 Unite ile yapilmasi onerilir. GUnlUk 60 Uniteye
kadar100/33'I0k form titre edilebilir. Titrasyon haftada bir aclik plazma
glikozunu hedef alacak sekilde 2-4 Unite artis ya da azalis seklinde
olmahdir.

Yan Etkileri

* GiS yan etkileri

e Pankreatit

Klinik Uygulamada Dikkat Edilecek Hususlar: \Vicut kitle indeksi >25 kg/

m?2 olan tip 2 diyabetiklerde &nerilir Saglk uygulama tebligi kosullari
geredi VKi>35 kg/m? olan tip 2 diyabetiklerde geri 6demeye girmistir.
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Analog insilin/  Ticari form

Maksimum

GLP-1Reseptér (Hazir Kalem, 5 Alinig Sekli Doz Aralig
oz
Agonisti 3 ml)
100 U/mi+, 10-40 Unite
50 mcg/ml . . insulin
(10-40 Unite ﬁgs‘gl‘i':e cubkutan | Glariin/520
insulin Glarjin doz adimi); lariin ve Ginde bir mcg liksisenatid;
+Liksisenatid | 100 U/ml+, 920 ’m . e 30-60
33 meg/ml "ksisemii g Unite instlin
(30-60 Unite glarjin/10-20
doz adimi) mcg liksisenatid

3.8. ikili Agonist Tedavi-GIP/GLP-1 RA Dual Agonisti

GIP/GLP-1 Reseptér Agonisti

Etken Madde: Tirzepatid

Etki mekanizmasi: Dual agonisti olup GIP reseptorine badlanarak
pankreastan insulin  biyosentezini artirir, istahi azaltabilir;, GLP-1
reseptorine baglanarak benzer sekilde glikoz bagdimli instlin Uretimini
arttirip, glukagon salimini baskilar, istahi azaltmasinin yani sira mide
bosalimini yavaslatir Bu sayede etkili kan glikozu kontrolU ve agirlik
kaybi saglar.

Glukagon sekresyonu hipoglisemiya da oglisemi durumunda GIP
tarafindan uyarilirken, hiperglisemi durumunda ise GLP-1 tarafindan
baskilanir.

Etki mekanizmasi: Tip 2 DM

Kontrendikasyonlari
Hastada ya da aile oykUsunde meduller tiroid kanseri ya da MEN 2A
OykUsuU varsa kontrendikedir.

e Pankreatit
e Akut kolesistit
e MedUller tiroid karsinomu tanisi almis veya aile dykusUnde bu

neoplaziile birlikte MEN 2 sendromu bulunanlar

Kullanim Sekli: Yarilanma omrU 5 gun, subkutan enjeksiyon seklinde,
haftada bir kez uygulanir.

Yan Etkileri
e Pankreatit
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* GIS yan etkileri; bulanti, kusma, ishal (doz bagimli)

e Safra yollari hastaliklari (kolesistit, kolelitiyazis)

Klinik Takipte Dikkat edilecek Hususlar: Hipoglisemi riski olusturmadan
etkili kan glikozu dUsUsU ve belirgin agirlik kaybi saglar. Tip 2 diyabet
ve obeziteli hastalar icin oldukca etkili tedavi secenekleri sunarak,
glisemi kontrolUnU ve adirlik kaybini sadlarken, kardiyovaskuler, renal
morbidite ve mortaliteyi azaltmaktadir.

GIP/GLP-1 Ticari form . Maksimum Kullanim
. Doz Arahgi .
Reseptér Analogu (Hazir Kalem) Doz Sekli
. . 2,5-5-75-10-12,5-15| > 1> M9 Haftalik,
Tirzepatid m baslangig 15 mg cubkutan
9 dozu: 2,5 mg

3.9. Tip 2 Diyabette insilin Tedavi Prensipleri

InsUlin tedavisi dnerilenTip 2 diyabetli hastaya, hastaliginilerleyiciyéno
tarafsiz bir sekilde anlatilmali, gereken durumlarda insulin tedavisinin
asil tedavinin bir parcasi oldugu éretilmelidir. insUlin tedavisi bir tehdit
unsuru olarak kullaniilmamalidir.

e Enjeksiyon teknidi ve doz titrasyonu egitimi verilmelidir.

e Enjeksiyon teknidi ve enjeksiyon bolgelerini dondirme teknidi
ogretilmelidir. Ayrica ayni bdlgelere tekrarlayan enjeksiyonlar
yapilmasi onlenmelidir.

e Kendi kendine glikoz izlemi, hedef seviyelere kadar doz titrasyonu
egitimi, gereginde telefon destedi ve diyet tavsiyesi verilmelidir.

¢ insUlin baslanan hastalara hipogliseminin taninmasi, énlenmesi ve
tedavisi konusunda bilgi verilmelidir.

e insUlin tedavisi baslandiginda kontrendikasyon veya intolerans
sorunu yoksa metformin kullanimina devam edilmeli, tedavi
sirasinda birlikte kullanilan kan glikozu dUsUrbcu ajanlarin dozlari
kontrol edilmelidir.

e [ki OAD kullanan ve HbAlc dederi tedavi optimizasyonundan 3-6 ay
sonra %75 degerinin Uzerindeki hastalarda tedaviye digeroral ajanlar
ya da enjektabl bir secenek olarak insulin eklenmesi dUsunuUlebilir.

e Kalp yetersizligi olan hastalarda insulin tedavi verirken dikkatli
olunmali ve glitazon'larla birlikte verilmemelidir.
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Bazal Insilin Tedavisi Planlamasi

e Tip 2 DMde insUlin tedavisine gegiste ilk planda bazal insUlin tedavisi
tercih edilmelidir.

e Glarjin U100 ve detemirinsutline gore glarjin U300'Un etki sUresi
daha uzun ve piki daha azdir.

e Daha uzun etkili bazal instlin analoglari olan glarjin U300 ve
insUlin degludek gece hipoglisemi riski daha az olmasi yonUnden
glarjin U100'den Ustundur.

e Bazal insulin 0,2-0,4 1U/kg gUinde tek doz seklinde uygulanir. Geregi
halinde gUunluk total doz iki defada uygulanabilir.

e BazalinsUlindozunun U¢ gunde birkez titre edilmesi onerilir. Ortalama
aclk plazma glikozu (APG) hedeflenen APG dederine gore yUksekse,
yUksekligin derecesine gore 2-6 Unite doz artisi yapilmalidir; dusUkse
2-6 Unite doz azaltilmasi yapilmahdir.

e Bireyleri bir bazal instlinden digerine nasil donUsturecegdinizi bilmek
onemlidir. CUnkU klinik olarak daha uygun insulin alternatiflerinin
bulunmasi, birGronin  piyasadan  kaldirilmasi  veya  sigorta
kapsamindaki  degisiklikler nedeniyle insUlinleri  degistirmek
gerekebilir. Dozlar genellikle birebir donusturulebilir ve daha sonra
glikoz takibine gore ayarlanabilir; ancak, cok siki glikoz yonetimde
olan veya hipoglisemi riski yUksek olan bireyler icin %10-20'lik bir
baslangic doz azaltimi uygulanmalidir. Ozellikle daha uzun etkili
bazal insUlinlere (Glarjin U300 ve instlin degludek) gecerken bu
azaltima dikkat edilmelidir.

e Klinisyenler asiri bazal insdlin kullanimi (over basalization) konusunda
dikkatli olmalidir. Yatma 6ncesi (bed time) plazma glikoz-sabah aclik
plazma glikoz farki 50 mg/dL, 6§un éncesi-sonrasi glikoz farki %50-

¢ 70 mg/dL ise, hipoglisemi ve gun iginde artmis glikoz degiskenligi
bu durumu dusundurten bulgulardir Bu duruma engel olunmasi
postprandiyal hipergliseminin dnlenmesini saglayacaktir.

Hazir Kanisim insilin Tedavisi Planlamasi

e APG hedeflenen dedere gelmesine ragmen HbAlc yUksekse,
postprandial glikoz dederleri yUksekse, asiri bazal insulin kullanimini
dUsUnduren bulgular varsa, bolus insulin iceren tedavi rejimlerine
gecilmelidir. Hazir karisim insulin secenekleri bunlardan birisidir.

* 02-04 U/kg gunde iki doz; analog hazir karisim kullanilacaksa total
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dozunyarisi sabah, yarisiaksam; karisim insan insulini kullanilacaksa total
dozun %60-70'i sabah, %30-40"1 aksam yemeginden once baslanmalidir.
InsUlin dozlarn hastanin kan glikozu takibine gore titre edilir.

e Her vizitte hipoglisemik ataklara ve hastanin agirlik alip almadigina
dikkat edilmelidir.

e Bazal-bolus tedavi uygulayamayacak hastalarda gunde 3 kez
karisim insulin uygulanabilir.

e instlin degludeg/insUlin aspart hazirkarisimi uzun etkili insilin degludeg

* %70 ile kisa etkili insulin aspart %30 kombinasyonundan olusmakta
ve daha az hipoglisemi riski tasimasi agisindan esdeger etki gosteren
digerhazirkarisiminsulinlere gore bu acidan UstunlUk gdstermektedir.

Kombinasyon Tedavisi Planlamasi

e Postprandial hiperglisemik degerleri olan hastalarda gerekirse
tUm ogunlerde kisa etkili salgilaticr (glinid) ya da kisa etkili insulin
eklenmelidir. Kisa etkili insulin eklenmesi dusunulen durumlarda
bazal-plus tedavisi yerine tercihen insUlin  degludek/aspart
kombinasyonu kullanilabilir.

e GLPI-RA veya oral antidiyabetiklerle kombine bazal insulin doz
optimizasyonu yapildiktan 2-3 ay sonra HbAlc >%75 ise coklu doz
insUlin uygulamasi ya da iki kez karisim instlin kullanilabilir.

e Eger bir kontrendikasyon ve intolerans yoksa metformin tedavisine
devam edilmelidir.

e Coklu doz karisim insulin veya bazal bolus instlin kullanilirsa oral
insulin salgilaticilar kesilmelidir.

Yogun insilin Tedavisi Planlamasi

e insulin rezervi cok azalmis veya diger antihiperglisemik ilaclar ile
glisemik hedeflere ulasilamayan hastalarda tercih edilmelidir.

e Kisa etkili insUlinler (bolus) tokluk glikozunu, uzun etkililer (bazal) ise
APG kontrolUnU hedefler.

* 0,3-0,7 U/kg dozunda hesaplanan toplam insUlin dozunun %40-60'
bazal, kalan %40-60'si de Uce bdlUunerek ana égunlerden once hizli
etkili insulin olarak baglanir.

e Yogun insulin  tedavisine baslandiginda yan etkiler veya
kontrendikasyonlar mevcut olmadidl sUrece metformin, SGLT2

inhibitorleri ve GLP-1 RAlar veya dual GIP ve GLP-1 RA tedavisine
devam edilmelidir.
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e Yodun insulin tedavi rejiminde oral insulin salgilaticilarin (sUlfonilUre,
meglitinid) kullanimi sinirlandiriimali veya kesilmelidir. Bu grup ilaclar
KV ve renal ek katki saglamadiklari gibi hipoglisemi ve kilo alma
riskini artirirlar.

* Bu kompleks tedavi rejimini coklu morbiditeye ve/veya tedaviyUkine
sahip genellikle yasli Tip 2 diyabetli kisilerde uygulamaktan ¢ekinmek
gerekir.

e Kan glikozu hedeflerine ulasincaya kadar doz titre edilmelidir.

e Hipoglisemi ve agirlik artis riski olabilir.

Faktor Hazir Karisim insolin Bazal Bolus Tedavi
Hastanin enjeksiyon sikhgi Daha az enjeksiyom | Cok sayida enjeksiyon
tercihi tercih ediyor sorun degil
Yasam tarzi, yemek zamani GUNlUk rutini Degisken ainlik vasam
ve karbonhidrat degisken degil giz g yas
. Hafif derece Ciddi derecede
Postprandial . 3
. . . . . postprandial postprandial
hipergliseminin varlgi . . A o . o
hiperglisemi hiperglisemi
Hastanin tedaviyi Sinirh bilissel Motive ve yeterli biligsel
uygulama becerisi fonksiyon fonksiyon
Egitim ve psikolojik destek Sinirh Destege ulasmada
sorun yok

3.10. Kirilgan Yash Hastalarda Diyabet Tedavisi

Yaslanan nufus oranlarindaki artisla birlikte 65 yas Uzerindeki diyabetli
birey sayisi giderek artmaktadir. Yaslida diyabet ydnetimi planlanirken
diyabetin suresi, eslik eden komorbiditeler ve kronik komplikasyonlarin
varlidi (diyabetik retinopati, nefropati, néropati), tedaviyle iliskili olasi
yan etkiler ve hipoglisemi riski gibi pek c¢ok faktérin goéz onUnde
bulundurulmasi gerekir. Kronolojik yastan ziyade fonksiyonel ve bilissel
kapasite, 6z bakim durumu, sarkopeni, dusme riskive kirilganlik durumu
degerlendirilmeli; tedavi mutlaka bireysellestiriimeli ve duzenli olarak
yeniden gdzden gegirilmelidir.

Yasli diyabetik bireylerde besin alimindaki duzensizlikler, kronik bobrek
yetersizligi, insUlin tedavisi gibi faktorler hipoglisemi riskini artirabilir.
Hipoglisemi riski her vizitte gozden gecirilmeli; insutlin, stlfonilUre ya
da glinid grubu ilaglar dusuk dozda kullaniimali, mUmkinse DPP-IV
inhibitorleri gibi hipoglisemi riski daha dusUk olan farmakolojik ajanlar
tercih edilmelidir. Tedavi rejimleri mUmkun oldugunca basitlestiriimel,
hipoglisemi riski, polifarmasi ve tedavi yUkU azaltiimalidir. Hipoglisemi
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riskinin azaltilmasi ve kan glikoz regulasyonunun duzeltilmesiicin sUrekli
cilt alti glikoz izlem sensorleri onerilebilir.

Tedavi Hedefleri

e Fonksiyonel ve bilissel kapasitesi normal olan, eslik eden kronik
hastaliklar az sayida ve stabil durumda olan yaslilarda glisemik
kontrol hedefleri; HbAlc %7-75 (53-58 mmol/mol), aclik ve 63un
dncesi PG 80-130 mg/dL, gece PG 80-180 mg/dL, kan basinci
<140/90 mmHg'nin alti olmasi énerilir. instlin ya da sUlfonilUre'ler gibi
hipoglisemiye neden olabilecek tedavi alan bireylerde HbAlc =%7
olmasi hedeflenmelidir. SGIS kullaniliyor ise "hedefte gecirilen sUre”
(HGS) =%70 ve hedefin altinda gecirilen zaman (HAS) <%4 olacak
sekilde belirlenmelidir.

e Fonksiyonel ve/veya bilissel kapasitesi hafif-orta dereceli etkilenmis,
coklu kronik hastaligi olan, sadlidi hafif/orta derecede bozulmus,
kirllgan yaslilarda glisemik kontrol hedefleri bireysellestiriimeli ve
daha esnek glisemik hedefler secilmelidir HbAlc %75-%8 (58-64
mmol/mol) arasinda, ya da acglik ve 6§Un éncesi PG 90-150 mg/
dL, gece PG 100-180 mg/dL olarak belirlenmelidir HGS 70-180 mg/
dL%50 civarinda ve HAS <70 mg/dL<%]1 in altinda olmasi 6nerilir.

Kronik komplikasyonlari ileri evrede olan, eslik eden ciddi
komorbiditeleri bulunan, orta-agir bilissel bozuklugu olan, sagligi
ileri derecede bozulmus kirilgan yaslilarda ve yasam beklentisi kisa
olan suUrekli bakim hastalarinda glisemik ve metabolik hedefler
esnek tutulmalidir Bu hastalarda HbAlc hedeflerinden ziyade
oncelikle hipoglisemi ve semptomatik hiperglisemiden kaginilmasi,
yasam kalitesi ve genel konforun sadlanmasi hedeflenmeli, tedavi
plani mUmkUn oldudunca basitlestirilmelidir. HbAlc %8-8,5 (64-69
mmol/mol) arasinda, aclk veya preprandial PG100-180 mg/dL, gece
PG 110-200 mg/dL arasinda belirlenebilir Hipertansiyon tedavisi
bireysellestiriimis hedeflere gore yapilmalidir.

Tedavi

e MalnuUtrisyon ve sarkopeniden kaginilmasi icin yeterli protein aliminin
desteklendigi bir tibbi beslenme programi, fizik aktiviteyi tolere
edebilecek fonksiyonel kapasiteye sahip olanlarda bireysellestirilmis
hafif fizik egzersiz programi ve kas gucUnUn korunmasi icin rezistans
egzersizleri onerilmelidir.
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e Metformin: Yash ve kirilgan hastalarda metformin  kullanimi
gastrointestinal yan etkilerya da istah Uzerine olumsuz etkiler nedeni
ile sorun olusturabilir.

e Dipeptidil Peptidaz-4 (DPP-4) inhibitorleri: Hipoglisemi riskinin
dUsUk olmasi nedeni ile hipoglisemi riski yUksek olan kirllgan yasli
hastalarda kontrendikasyon yoksa DPP-4 inhibitorleri (sitagliptin,
vildagliptin, linagliptin, saksagliptin) ilk siralarda tercih edilmelidir.

Pioglitazon: Yash hastalarda kalp yetersizligi (©zellikle yodun insilin
tedavisiyle birlikte kullanildiginda), sivi retansiyonu, adirlik alimi,
osteoporoz, dusme ve kirik riski ve makuler odem gibi yan etkiler
nedeni ile cok dikkatli kullanilmasi onerilir. DUsme ve kirik riski yUksek
olanya da kalp yetersizligi olan kirilgan yash hastalarda bu yan etkiler
nedeni ile kullanilmamalidir,

Sulfonilure (SU) ve diger insulin sekretagoglari (repaglinid, nateglinid):
SUlfonilure, yasli ve kirllgan hastalarda hipoglisemi, disme ve kirik riski
ile iliskili oldugundan tercih edilmemektedir. Gerekli hastalarda daha
kisa etki suresi ve daha az hipoglisemi profiline sahip gliklazid tercih
edilmeli ya da kisa etki suresine sahip glinid grubu bir ilacin é§Unlerle
birlikte verilmesi dUsUnUlmelidir. insUlin sekretagoglari ile tedavi alan
hastalarda hipoglisemi her vizitte gdzden gecirilmelidir. Hipoglisemi
riskiyUksek olan hastalarda SU yerine DPP4-i verilmesitercih edilmelidir.

Glukagon Benzeri Peptid-1 Reseptéor Analoglari  (GLP-TRA):
Aciklanamayan  adirhk  kaybl,  tekrarlayan GIS  problemleri
(gastroparezi, ileus), malnUtrisyon, sarkopeni ve disme riski olan
kirilgan yasli hastalarda kullanimlari dnerilmemektedir.

Sodyum Glikoz Ko-Transporter2 Inhibitérleri  (SGLT2-1):  Volim
deplesyonu, ortostatik hipotansiyon, sik tekrarlayan ya da direncli
genitoUrinerenfeksiyon, oglisemik ketoasidoz, sarkopenive dusmelere
bagh kirik riski nedeni ile yash kirllgan hastalarda ve 75 yas Uzerindeki
hastalarda dikkat edilmelidir. Bireyler degerlendirilirken kronolojik
yastan ziyade kirilganlik durumu degerlendirilmelidir.

InsUlin: InsUlin tedavisi kullanacak olan yash bireylerde vizUel ve
motorfonksiyonlar, bilissel kapasite yeterli olmalidir. instlin tedavisine
baslomadan dnce hastalara hipogliseminin taninmasi, dnlenmesi
ve tedavisi konusunda bilgi verilmelidir. insUlin tedavisi planlanan
yasl kirllgan hastalarda gunde tek doz bazal insulin kullanimi, yan
etki profili ve uygulama kolayligi bakimindan, en uygun tedavi rejimi
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olabilir Coklu doz insuUlin uygulamalari sosyal destegdi sinirh ve tek
basina yasayan, yasam beklentisi kisa olan, retinopati, néropati,
nefropati gibi yerlesmis kronik komplikasyonlari olan, kardiyovaskUler
hastaligr olan hipoglisemi riski yUksek bireylerde uygun degildir.
Instlin uygulamalarini basitlestirmek ve optimal glisemik kontroly
saglamak icin yasl hastalarda uzun etkili bazal instlin preparatlari
ve tek kullanimlik (kullan-at) insulin kalemleri tercih edilmelidir. Uzun
etkili bazal instlinler (glarjin U100, glarjin U300, detemir, degludek) ile
daha az glisemik degiskenlik ve daha az hipoglisemi riski mevcuttur.

e Yasl ve kirllgan hastalarda diyabet tedavisi planlanirken hastanin klinik
durumuveyukaridabelirtilenkontrendikasyonlarindegderlendirilmesine
gore metformin ve/veya DPP-4 inhibitorleri ilk sirada kullaniimalari
onerilen agjanlardir. Bu ajanlarin kullanilamadigr ya da bu ajanlarla
yeterli kontrol saglanamayan hastalarda hipoglisemi riski nispeten
daha dUsuk olan sulfonilre (Gliklazid MR) ya da glinid grubu ilaclar
(nateglinid, repaglinid), bazal insdlin tedavisi ya da hipoglisemiden
uzak durulacak sekilde mUmkUn olan en basitlestirilmis sekli ile coklu
doz veya karisim insulin tedavilerinin uygulanmasi dnerilmektedir.

e Diyabet tedavisi planlanan yash ve kirilgan hastalar osteoporoz ve
kirik riski acisindan mutlaka degerlendirilmelidir. Ozellikle néropati
ve sarkopeni mevcut olan hastalarda dusme riskini azaltmak igin
ortostatik hipotansiyon, hipoglisemiyadasedatifetkisiolanilaglardan
kaciniimalidir. Bilissel disfonksiyon, malnUtrisyon ve sarkopeni varhidi
dUzenli olarak degerlendirilmelidir.

3.11. Kronik Bobrek Yetmezligi Hastalarinda Diyabet Tedavisi

Diyabetik bireylerde bobrek fonksiyonu azaldik¢a glisemik kontrol
bozulabilmektedir. Bununla birlikte, ilerlemis kronik bébrek hastaliginda
(KBH) insulin klirensinde belirgin bir azalma olur ve bu da Tip 2 diyabetli
hastalarda insulin ihtiyacinin azalmasina ve hatta insUlin tedavisinin
kesilmesine yol acabilir. ileri evre KBH veya son evre bdbrek hastaligi
olan hastalarda dikkatli, bireysellestirilmis tedavi esastir. Hedef HbAlc
seviyeleri, hipoglisemi riski, kardiyovaskuler hastalik varligi ve beklenen
yasam suresi gibi hasta faktorlerine bagli olarak bireysellestirilmelidir.
Hedef HbAlc hedefleri genellikle %6,5 ila <%8 arasinda dedismektedir.

Farmakolojik tedaviler arasinda oral ajanlar, instlin disi enjekte
edilebilir ajanlar ve insulin yer almaktadir. Son yayinlarla beraber KBH
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olan bireylerde SGLT-2 inhibitéri grubu (Empagliflozin, kanagliflozin,
dapagliflozin) veya GLP-1 RA grubu (Liraglutid, semaglutid, dulaglutid)
ilaglarin kullanilmasi gindemdedir. SGLT-2 inhibitorleri diyabette
bobrek hastaliginin ilerlemesini yavaslatmak icin giderek daha fazla
kullaniimaktadir. eGFR <30 ml/dk ile 45 ml/dk olan bireylerde glisemik
etkinligi azalmakla beraber, renal koruma amacgh SGLI-2 inhibitoru
baslanmasi dnerilmektedir.

Metformin: Tip 2 Diyabet tedavisinde en ¢ok kullanilan ajan olmasina
ragmen eGFR <30 ml/dk olan hastalarda kullaniimamalidir. eGFR
30-45 ml/dk araliginda olan olgularda metformin baslanmamasi
eger ilag kullaniyorsa dozun %50 oraninda azaltilmasi ve yakin takibi
onerilmektedir.

Silfoniliire: Ozellikle glibenklamid gibi uzun etkili sUlfonilire'ler
hipoglisemi riskinin yUksek olmasi nedeniyle eGFR <30 ml/dk olan
hastalarda kullanilmamalidir. eGFR 30-60 ml/dk araliginda ise dozun
%50 oraninda azaltilarak kullaniimasi onerilmektedir.

Glinid: Repaglinid karaciger tarafindan metabolize edilir ve %10dan
azl bobrek yoluyla atilir Nateglinid karaciger tarafindan metabolize
edilir ve aktif metabolitleri bobrek yoluyla atilir Renal fonksiyonu bozuk
bireylerde aktif metabolit birikimi ile hipoglisemi riski artmaktadir.

Repaglinidin eGFR <20 ml/dk olan hastalarda ¢alismasi yoktur. eGFR
<30 ml/dk ise tercihen kullanilmamalidir.

Nateglinid'in eGFR <15 ml/dk olan hastalarda kullanilmamasi, eGFR
15-30 ml/dk araliyinda dozun %50 azaltiimasi dnerilmektedir.

Pioglitazon: Sivi retansiyonuna yol acabileceginden eGFR <30 ml/dk
olan olgularda dikkatli ve doz azaltilarak kullanimi énerilmektedir.

Akarboz:eGFR<25ml/dkolan olgularda kullaniimasi 6nerilmemektedir.

DPP-4 inhibitorleri: Sinirli verilere dayanarak, DPP-4 inhibitorlerinin
(linagliptin, sitagliptin, saksagliptin) KBH olan olgularda etkili ve
nispeten guvenli oldugu soylenebilir.

Linagliptin, idrarla atimi ¢ok dusUk olup (<%10) bobrek yetmezligi
durumunda doz (gUnde bir kez 5 mg) ayarlamasi gerektirmeyen tek
DPP-4 inhibitorudor.

Sitagliptin, bUyUk oranda idrarla atilir Sitagliptin eGFR <30 ml/dk
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olan hastalarda mUmkUnse kullanilmamali eger kullaniliyorsa, dozun
%75 oraninda azaltilarak (25 mg/gun), eGFR 30-45 ml/dk aralidinda
ise dozun %50 oraninda azaltilarak (50 mg/gUn) kullaniimasi
onerilmektedir.

Vildagliptin, eGFR <15 ml/dk olan olgularda kullaniimamalidir eGFR
<30 ml/dk olan olgularda doz %50 oraninda azaltilarak (50 mg/qun)
kullanilabilmektedir.

Saksagliptin ve birincil aktif metaboliti idrarla atili, eGFR <15 ml/dk ise
kontrendikedir, eGFR 15-45 ml/dk araliginda ise 6nerilen doz gunlik
2,5 mgdir.

SGLT2 inhibitérleri: Bu gruptaki ilaclarin, antidiyabetik etkinligi eGFR
<45 ml/dk altinda ise azalmaktadir. Bu nedenle eGFR <30 ila 45 ml/
dk olan Hastalar da baslanmasi onerilmemektedir. Bu esigin altinda
eGFR’' ye sahip hastalarda bobrek ve kardiyak fonksiyonlar agisindan
olumlu etkiler gosterilmistir  Kronik bobrek hastaliinda renal
sonlanimlar Uzerine olumlu etkileri sinif etkisi olarak kabul edilmektedir.
Empagliflozin, dapagliflozin ve kanagliflozin® in kronik bobrek
hastaliginda kullanim endikasyonu, dapagliflozin ve empagliflozin’ in
azalmis/korunmus ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetersizliginde kullanim
endikasyonu mevcuttur.

Kalp yetersizligi veya KBH endikasyonu ile kullanilacak iseler;

Empagliflozinin, eGFR <20 ml/dk olan hastalarda, dapagliflozinin
eGFR <25 ml/dk olan hastalarda baslanmasi énerilmemektedir. Ayrica,
kanagliflozin eGFR <30 ml/dk ise kullanilmamalidir.

GLP-1 reseptor agonistleri: Bobrek fonksiyonu azalmis hastalarda
GLP-IR agonistleri ile ilgili deneyimler sinirh olup bu ajanlar dikkatle
kullanilmalidir. Liraglutid, dulaglutid ve semaglutid (enjeksiyon) ile
yapilan ¢calismalarda eGFR'si 15 ila 30 ml/dk arasinda olan olgularda
kardiyorenal fayda gdstermistir Renal ekskresyon olmadigindan
KBHda doz azaltimi gerekli degildir. Dulaglutid, liraglutid, liksisenatid,
Albiglutid, Semaglutid (Enjektabl ya da oral) eGFR =15 ml/dk olan
hastalarda kullanilmamalidir. Eksenatid'in eGFR <30 ml/dk olan
olgularda kullanimi dnerilmemektedir.

insUlin

insulin ile tedavi edilen hastalarda, baslangic instlin dozunun normal
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bobrek fonksiyonu olan hastalar icin kullanilan dozdan daha dusUk
olmasi gerekmektedir.

¢ eGFR >50 ml/dk ise doz ayarlamasi gerekmez.

¢ eGFR 10 ila 50 ml/dk arasinda oldugunda insUlin dozu baslangig
dederinin yaklasik %75'ine dUsurUlmelidir.

e eGFR <10 ml/dk oldugunda doz yUzde 50'ye kadar azaltiimalidir.

3.12. Kronik Karaciger Yetmezligi Hastalarinda Diyabet Tedavisi

Tip 2 diyabetli veya prediyabetli, dzellikle asiri kilolu/obeziteli bireylerde
metabolik disfonksiyon iliskili yagl karaciger hastaligi (MASLD) gelisme
riskiyUksektir. Bu nedenle hiperglisemitedavisi planlanirken bu durumun
varligr goéz onunde bulundurulmaldir  Karaciger fonksiyonlarinin
korunmus oldugu erken evre kompanse sirozlu hastalardaTip 2 DM takip
ve tedavisi; sirozu bulunmayan diyabetik hastalarla benzer sekildedir.

Ancak dekompanse sirozu olanTip 2 diyabetliyetiskinlerde hiperglisemi
tedavisi icin tercih edilen ajan insulin tedavisidir.

Hipersplenizme bagl artmis eritrosit dongusy, orta ya da adir anemi
yaniltici HbAlc olcUmlerine sebep olabilmektedir. Bu nedenle takipte
HbAlc dikkatli kullaniimalidir. Bir diger nokta; sirozu olan Tip 2 diyabetli
hastalarda hipoglisemi riskinin de artmis oldugudur. Bu durumdan
bircok faktor sorumlu tutulmaktadir. Kronik yetersiz beslenmeye bagl
ortaya cikan kaseksi, glukoneogenez icin yeterli hepatosit kUtlesinin
kalmamasi, sarkopeni, glukojen depolarinin azalmasi hipoglisemiye
yatkinlik olusturan durumlardan bazilaridir.

Tip 2 diyabet, MASLD ve obezitesi olan yetiskinlerde, agirlik kaybi igin
yasam tarzi mudahaleleri 6n plandadir. Ayrica MASH'de potansiyel
faydalari olan, obezite tedavisi icin, glukagon benzeri peptid-1 (GLP-1)
reseptor agonisti (RA) veya dual agonist glikoza badimli insilinotropik
polipeptid (GIP) ve GLP-1 RA kullanilabilir.

Randomize klinik calismalarin sonuclarina gore, pioglitazon, GLP-
1 RA ve dual GIP ve GLP-1 RANIn, biyopsi ile kanitlanmis MASH'si
ya da MASLD'si olan veya noninvaziv testlerle tanimlanmis klinik
olarak anlaml karaciger fibrozis riski yUksek olan bireylerde, fibrozisi
kotUlestirmeden hepatik steatozu azaltma agisindan  potansiyel
faydalari oldugu gosterilmistir. Bu ilaclar glisemik kontrol agisindan da
oncelikli olarak tercih edilebilir.
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Tip 2 diyabeti ve MASLD'si olan yetigkinlerde, pioglitazon veya GLP-1
RAlardisindakiglikozdUsUrucU tedavilerin kullanimina klinikendikasyon
dahilinde devam edilebilir.

Metformin

Yapilan c¢alismalarda metforminin  hepatoselUler karsinom (HCQ)
gelismeriskinde azalma, tUm nedenlere bagli dlUmde azalma ve artmis
yasam beklentisi ile iligkisi gosterilmistir. Ancak orta-agir karaciger
fonksiyon bozuklugu olan hastalarda kullanimi énerilmemektedir.

SulfonilUre

Hafif karacigerfonksiyon bozuklugu ve dekompanse sirozlu hastalarda
dUsuk dozda kullanilabilmekle beraber, adir karaciger fonksiyon
bozuklugu olan hastalarda kullanimi dnerilmemektedir.

Glinid

KompansekaracigersirozuolanTip2diyabetikbireylerde onceliklenateglinid,
hipoglisemiacisindandikkatederek dusuk dozda kullanilabilir, dekompanse
karaciger sirozu olan hastalarda kullanimlari énerilmemektedir,

Alfa Glukozidaz inhibitorleri
Kompanse karaciger sirozu olan Tip 2 diyabetiklerde kullanilabilir
ancak dekompanse sirozu olanlarda kullanimi onerilmemektedir.

Dipeptidil Peptidaz-4 (DPP-4) inhibitérleri

Kompanse karaciger sirozu olan Tip 2 diyabetiklerde kullanilabilir.
Ancak orta-adir karaciger fonksiyon bozuklugu olan hastalarda
kullanimi dnerilmemektedir.

GLP-1 Reseptor Agonistleri

Tip 2 diyabet, MASLD ve obezitesi olan yetiskinlerde faydal oldudu
gosterilmistir. Hafif karaciger fonksiyon bozuklugu olan, kompanse
karaciger sirozu olan bireylerde kullanilabilmekle beraber orta-agir
karacigerfonksiyonbozukluguolanbireylerdekullanimidnerilmemektedir.

SGLT-2 (Sodyum-Glikoz Kotransporter-2) inhibitérleri

Hafif veya orta siddette karaciger fonksiyon bozuklugu olan hastalarda
dikkatli bir sekilde kullanilabilmekte adir karaciger fonksiyon bozuklugu
olan hastalarda kullonimi  énerilmemektedir.  Dehidratasyon ve
hipotansiyon agisindan dikkatli olunmalhdir.

insUlin

Orta-ileri duzeyde karaciger fonksiyon bozuklugu olan sirozlu diyabetik
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hastalarda en etkili ve gUvenilir tedavi ydontemi instlindir. Bu sebeple
ilk secenek olarak insulin tedavisi tercih edilmelidir.

3.13. Yogun Bakim Unitelerinde (YBU) Diyabetin Kapsamh Yénetimi
Yogun bakim Unitelerine (YBU) diyabet yonetimi hiperglisemi, instlin
direnci ve kritik hastalk arasindaki karmasik etkilesimler nedeniyle
cok yonlU bir zorluktur. YUksek glikoz seviyeleri, bagisiklik sistemi islevini
bozarak enfeksiyon riskini artirir, organ islev bozuklugunu siddetlendirir
ve iyilesme sUrecini geciktirir. Dolayisiyla, yUksek kan glikozu seviyeleri,
olum oranlarini dogrudan etkileyen bir dizi komplikasyona yol
acmaktadir.

Glisemik Hedefler

Yodun bakim hastalari igin belirli glisemik hedefler kisaca asadida
Ozetlenmistir.

Genel Yogun Bakim PopuUlasyonu: Cogu yogun bakim hastasi icin dnerilen
kan glikozu aralidi 140-180 mg/dLdir.

Stabil glisemik kontrolU olan veya belirli cerrahi mudahaleler gegiren
hastalarda, daha dusUk bir hedef araligi olan 110-140 mg/dLuygun olabilir.

Kan glikozu seviyelerinin 110 mg/dlnin altina dUsUrUlmesi genellikle
Onerilmez, ¢cunku hipoglisemi riski artar ve bu durum hasta sonuclarini
olumsuz etkileyebilir.

Yogun Bakimda Diyabetin izlenmesi

Yodun bakim hastalarinda dogru ve duzenli kan seker takibi izlemesi
esastir Stk ve guUvenilir degerlendirmeler, glisemik asiriliklardan
kaynaklanan riskleri azaltir.

Kan glikozu izleme Yontemlerii

1. Kapiller kan glikozu izlemi: Yogun bakimda en yaygin kullanilan
yoéntemdir. Hizli sonug verir ve pratiktir; ancak sok veya hipoksemi
gibi durumlarda dogruluk orani dusebilir ve kan glikozu seviyelerinin
fazla tahmin edilmesine yol acabilir.

2. Surekli Glikoz izleme (SGI): SGI, interstisyel sividaki glikoz seviyelerini
surekli Olcerek hiper ve hipoglisemiyi tespit edebilir Pandemi
doneminde temas riskini azaltmak icin kullanimi artmistir. SGl,

saghk calisanlarinin is yUkUnU azaltir ve enfeksiyon riskini dUsUrur.
Ancak, interstisyel sivi dlcUmlerine dayandidi icin gercek kan glikozu

seviyelerini raporlama konusunda gecikme yasanabilir.
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3. HastaYaniTesti(HYT): POCT, hastane ortaminda kan glikozuizlemenin
altin standardi olarak kabul edilir. Hizli sonug saglar ancak 6zellikle

intravendz insuUlin tedavisi alan hastalarda sik izleme gerektirir.

Onerilen izleme Sikhig

Intravendz insulin tedavisi alan kritik hastalarda, hiperglisemiyi etkili
bir sekilde yonetmek icin sUrekli veya saatte bir izleme 6nerilir. insdlin
infUzyonu alamayan beslenmeyen hastalarda kan glikozu 4-6 saatte
bir, yemek yiyenlerde ise 6gun dncesi kontrol edilmelidir.

YBU Ortaminda insilin Tedavisi

intravenéz insilin infizyonu

IV insUlin infUzyonu, kritik hasta bireylerde hipergliseminin  akut
yonetiminde temel bir tas olarak yaygin sekilde kabul edilmektedir. Bu
yontem, bu populasyonda glikoz seviyelerinin dalgalanma gosterdidi
dUsUnUldugunde, insUlin verilmesinde hizli ve hassas ayarlamalara
olanak tanir Yogun bakim hastalarinda hipergliseminin yonetiminde
sUrekli 1V insUlin infUzyonu, 6zellikle Tip 1 diyabetli hastalarda tercih
edilenyontemdir. Buyontem, sik kan glikozu takibine dayanarak hizli doz
ayarlamalari yapilmasina olanak tanir ve hastanin klinik durumundaki
dalgalanmalara uyum saglar. Tip 2 diyabetli hastalarda da kritik hastalik
sirasinda optimal glisemik kontrol sagladidr icin surekli insUlin infUzyonu
oOnerilmektedir.

Bazal-Bolus insilin Rejimleri
Surekli infUzyonun uygulanamadigi durumlarda, bazal ve bolus insUlin
kombinasyonu kullanilabilir.

instlin infizyonundan Subkutan insiline Gegis

intravendz (1V) insUlin tedavisinden subkutan insilin tedavisine gecis,
glisemik stabiliteyi saglamak ve hiperglisemi ya da hipoglisemi gibi
komplikasyonlari onlemek icin yapilandiriimis bir yaklasimi gerektirir.
Bu sureg, hastanin mevcut glikoz seviyeleri, insUlin duyarhligi ve
beslenme aliminin kapsamli bir sekilde degerlendiriimesiyle baslar.
Ardindan, surekli bir temel kapsam saglamak icin uygun bir uzun
etkili insUlin dozu belirlenir ve 6gun insulini ihtiyaglari ile beklenmedik
glikoz dalgalanmalarini duzeltmek icin gerekli dozlar planlanir. Gegisin
kesintisiz olmasini saglamak icin IV infOzyon kesilmeden &nce ilk
subkutan insUlin dozu uygulanir veya gecgis ddnemleri ortUsturulur.
Gegis sonrasi kan glikozu seviyeleri sik sik izlenir ve istenen glisemik
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hedef araligini korumak icin insulin dozlari ayarlanir.

Beslenme Yonetimi

YBUde beslenme ydnetimi, glisemik kontrolin sadlanmasinda ve
agir hastalarin genel iyilesmesini desteklemede kritik bir rol oynar.
Makro besinler, asir glikoz dalgalanmalarini dnlemek igin yakindan
izlenmelidir. Yeterli protein alimi kas kutlesini ve iyilesmeyi desteklerken,
krom ve magnezyum gibi bazi mikro besinler insulin duyarlihdini
ve glisemik kontrolU iyilestirebilir Bu besin 6Jelerinin enteral veya
parenteral beslenme stratejileriyle dengelenmesi, glikoz seviyelerini
stabilize eder ve iyilesmeyi tesvik eder. Bu sUrec iki ana yaklasimi icerir:

e Enteral Beslenme (EN): Besinlerin dogrudan gastrointestinal sisteme
verilmesinde tercih edilen yontem. EN, daha iyi bagirsak butinlugu
ve azalmis enfeksiyon riski dahil olmak Uzere daha iyi sonuclarla
iliskilidir. Instlin rejimleri, bolus veya suUrekli besleme programlarina
gore karbonhidrat alimina uyarlanmahdir.

e Parenteral Beslenme (PN): EN'nin kontrendike oldudu veya yetersiz
kaldigi durumlarda kullanilir. PN, besin bilesimi Uzerinde hassas bir
kontrol saglar, ancak hiperglisemiyi onlemek icinyakin takip gereklidir.

Bu ydntemler ile beslenen hastalarda InsUlin, subkutan veya
intravendz yolla uygulanabilir; ancak, yogun bakim kosullarinda hizli
ayarlamalarin yapilabilmesi icin intravendz insulin infUzyonu tercih
edilmektedir. insUlin, kan sekeri stabilitesini korumak icin dogrudan PN
karisimlarina dahil edilebilir. Ciddi dalgalanmalari dnlemek icin sik sik
glukoz kontrolleri ve doz ayarlamalari gereklidir.

3.14. Yatakli Serviste Diyabet Yonetimi

Diabetes mellitus, hastane yatan bireylerin yonetiminde zorluklar
ortaya ¢ikararak genellikle komorbiditeleri siddetlendirir ve iyilesmeyi
zorlastirirAkuthastaliklar, streshormonlarinindolasimdakiseviyelerinin
artmasi gibi fizyolojik dedisimlere veya glukokortikoid kullanimi gibi
tedavi yaklasimlarina neden olarak hiperglisemiyi kotUlestirebilir.
Hiperglisemi ise badisiklik sisteminin zayiflamasi ve oksidatif stresin
artmasi gibi etkilerle akut hastalidin seyrini daha da kotulestirebilir.
Bu durum, hastalidin adirlasmasi ve glikoz kontrolUndeki bozulma
arasinda karmasik bir dongu olusturur. Hastane ortaminda diyabet
yonetimi, hiperglisemi tedavisi, standartlara uygun bakim ve hastane
sonrasi planlamayla daha iyi sonuglar ve kisa yatis sureleri saglayip
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daha az tekraryatis sebep olur.

Glisemik Hedefler: Hastaneye yatirilan diyabetli hastalarin glisemik
hedefleri farklilik gostermektedir:

e Kritik olmayan hastalar: Yemek oncesi glikoz seviyelerinin 100-140
mg/dLarasinda, rastgele glikoz seviyelerinin ise 180 mg/dLnin altinda
tutulmasi dnerilmektedir. Bu araliklar, enfeksiyonlar ve gecikmis yara
iyilesmesi gibi hiperglisemiye bagli komplikasyon risklerini azaltirken
hipoglisemi olasilidini en aza indirmek agisindan denge saglar.

e Kritik hastalar: Yogun bakim Unitelerindel40-180 mg/dL arasinda
glikoz araliklari hedeflenir. Ameliyat sonrasi hastalar gibi spesifik
durumlarda daha yakin takip gerekebilir.

Kan Glukozu Hedefleri

p N
{Kritik Hastalar [Kritik Olmayan Hastalar

‘, Y

[Yogun Bakim Unitesi: 140-180 mgIdL} [Yemek Oncesi: 100-140 mgdeJ Rastgele Dlizeyler: <180 mgldL]

Sekil 1. Yatakli serviste diyabetli hastada kan glikozu hedefleri

Hastane ortaminda kan glikozu takibi, hastanin durumu ve aldigi
tedaviye gore duzenlenir Agizdan beslenen hastalarda genellikle 5§un
oncesi ve yatmadan dnce olcum yapllirken, agizdan beslenemeyen
ya da surekli enteral beslenme alan hastalarda olgum her 4-6 saatte
bir yapilabilir. Kritik hastalarda veya surekli intravendz insulin alan
kisilerde bu siklik her 1-2 saate indirilir. Kritik hastalarda kapiller kan
glikozu dlcumleri guvenilir olmayabilir; bu durumlarda vendz ya da
arteriyel ornekler tercih edilmelidir.

instlin Tedavisi
InsUlin tedavisi hastanede diyabet yonetiminin temel tasi olmaya
devam etmektedir.

1. Bazal-Bolus Rejimleri: Bazal-bolus rejimlerinin, kaydirma dlcekli
insulin tedavisine kiyasla hiperglisemiye bagli komplikasyonlari
onemli dlcUude azalttigr gdsterilmistir.
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2. Kaydirmadlcekliinstlintedavisi(sliding scale): Kaydirma élcediinsulin
uvygulamalari, ozellikle uvzun sureli kullanildiginda hiperglisemiyi
etkin bir sekilde yonetemedigi ve komplikasyon riskini artirdigi icin
onerilmez.

3. intravenoz (V) instlin: Kritik bakim ortamlarinda iV insulin, dzellikle
diyabetik ketoasidoz (DKA) veya hiperosmolar hiperglisemik
durum (HHS) gibi akut durumlar sirasinda hassas ve aninda glikoz
kontrolU saglar. Bu yontem, hipoglisemiyi dnlemek ve hedef glikoz
araliklarinin korunmasini saglamak icin sik glikoz takibiyle birlikte
uygulanir. Yogun bakim Onitelerinde 1V insUlin tedavisi protokolleri,
ciddi hiperglisemik kriz geciren hastalarda artan hayatta kalma
oranlartile iligkilendirilmistir.

4. DUzeltme insUlin: Aralikli hiperglisemiyi ydnetmek icin tasarlanan bu
yaklasim, gerektiginde ek doz hizli etkili insUlin uygulanmasini icerir.
Stres, ilaclar veya hastalik nedeniyle meydana gelen beklenmedik
dalgalanmalararagmen glikoz seviyelerinin hedefaralikta kalmasini
saglar.

Hafif Hiperglisemi (PG < 200
mg/dL)

Orta Hiperglisemi (PG 201-300
mg/dL)

Ciddi Hiperglisemi (PG > 300
mg/dL)

Diisiik Doz Bazal insiilin +
Diizeltme Dozlari

Bazal insiilin ve/veya Bolus
IDiizeltme Insiilin 0.2-0.3
U/kg/gin ile bagla*

Bazal-Bolus Rejimi: TDD'yi
%20 azaltin veya TDD: 0.3
U/kg/giin basla

Ciddi DKA veya HHS Siirekli
insilin inflizyonu Gerekir

Sekil 2. Hastanede Yatan Diyabetli Hastalarda Diyabet Yonetimi

Kisaltmalar: KG: Kan glikozu, DKA: Diyabetik ketoasidoz, HHS: Hiperosmolar
hiperglisemik durum, TDD: Toplam gUnlik insUlin dozu, U: Unite.

*Hipoglisemi riski olan hastalarda (hassas, yasli, akut bébrek hasari)
baslangic dozu bazal yalnizca 015 U/kg/gUn veya bazal-bolus toplam
gUnlUk doz 0,3 U/kg/gUn olacak sekilde azaltiimalidir.
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Hastanede yatan hastalarda hiperglisemi yonetimi, hipergliseminin
siddetine ve diyabet tipine gdore kategorize edilebilir. Kritik olmayan Tip
2 diyabetli hastalar icin hedef kan glikozu (KG) seviyeleri 100-180 mg/
dL arasinda tutulur. Hafif hiperglisemi (glikoz <200 mg/dL) gdsteren,
instlin kullanmayan veya iki veya daha az oral antidiyabetik (OAD)
ajan kullanan hastalar, dusUk doz bazal instlin veya OAD ilaglar ile
yonetilebilir Bu tedavi, 6gunlerden dnce veya her alti saatte bir hizli
etkili bolus/dUzeltme insUlin dozlari ile desteklenebilir.

Orta siddetli hiperglisemi (glikoz 201-300 mg/dL) olan, birden fazla
OAD kullanan veya insulin tedavisi altinda olan hastalar bazal insuline
baslamalidir Bu tedavi, dgunlerden dnce veya her alti saatte bir hizli
etkili bolus/dUzeltme insulin dozlar ile desteklenebilir Baslangig
toplam insulin dozu 0,2-0,3 Unite/kg/gUn olarak ayarlanmalidir

Siddetli hiperglisemi (BG >300 mg/dL) icin, ozellikle birden fazla
antidiyabetik ajan kullanan veya toplam ginlik insilin dozu 0,6 U/
kg/gun'Un Uzerinde olan hastalarda, bazal-bolus rejimi énerilir. Bu
rejim, evde kullanilan insUlin dozunun %20 azaltilmasini veya 0,3 U/
kg/ gunlUk bir baslangi¢c dozunun, esit sekilde bazal ve bolus insulin
olarak bolunmesini icerir. Oral alimi iyi olmayan hastalarda prandial
insulin uygulanmayabilir.

Oral Antihiperglisemik ilaglarin Kontrendikasyonlari ve Kullanimi

Hastaneye vyatis gerektiren ciddi hastaliklarda (6r.  enfeksiyon),
hiperglisemiriskidahayUksektirBugibidurumlardaoralantidiyabetikler
ilaglar kesilmeli ve genellikle insulin tedavisi baslanmalidir. Hastane
ortaminda hiperglisemi yonetiminde insulin tedavisi, etkili ve esnek
bir ydntem oldugu icin standart uygulama olarak kabul edilmektedir.
InsUlin, kan glikozu seviyelerini hizli ve etkili bir sekilde kontrol edebilir
ve bireysel hasta ihtiyac¢larina gore doz ayarlamalari yapilabilir.

Sonyillarda, 6zellikle Tip 2 diyabetli ayakta hastalarda glisemik yonetim
icin artan sayida oral antidiyabetik tedavi secenedi gelistirilmistir. Bu
ilaglarin hastane ortaminda kullanimi; duzensiz yemek tUketimi, akut
veya kronik  bobrek yetmezligi ve intravenoz kontrast maddeye maruz
kalma gibi durumlar nedeniyle kisitli olabilir Kontrendikasyonlari
olmayan stabil hastalarda, bu ilaclar genellikle evde kullanilan tedavi
rejimine uygun olarak dikkat edilerek hastanede devam ettirilebilir.
Bununla birlikte, kontrendikasyonlarin gelismesi veya glisemik
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kontrolUn yetersiz kalmasi durumunda, bu ilaglar kesilmeli ve insulin
bazl tedavilere gegis dusunulmelidir.

Metformin: Bobrek fonksiyonu veya hemodinamik durumu bozulmus
hastalarda laktik asidoz riski nedeniyle kontrendikedir. Akut kalp veya
akciger yetmezligi, akut bobrek hasari, dehidratasyon, sepsis, cerrahi
gibi durumlarda ve radyo kontrastl gdrunttleme oncesi metformin
kullanilmamalidir.

DPP-4 inhibitérleri: Oral alimi azalmis hastalarda etkisi belirsizdir. Hafif
hiperglisemisi olan ve yemek yiyebilen hastalarda kullanilabilir Bébrek
fonksiyonlari bozulmus hastalarda doz ayari gerekebilir.

Sulfonilire: Hipoglisemi riski nedeniyle hastanede genellikle gecici
olarak kesilmelidir. DUzenli yemek tuketimi olmayan hastalarda ciddi
hipoglisemi riski artar.

Meglitinid: Daha kisa etkili olmalarina ragmen oral alimi dUzensiz
hastalarda dikkatle kullaniimalidir.

Glukagon Benzeri Peptid-1ReseptérAnaloglari (GLP-1RA: Gastrointestinal
yan etkileri nedeniyle akut durumlarda kullanimlari genellikle dnerilmez.

Sodyum Glikoz Ko-Transporter 2 inhibitérleri (SGLT2): SGLT2 inhibitorleri
idrar yolu ile glikoz atilimini artirirlar, ancak dehidratasyon ve Uriner
enfeksiyon olusturma riskine sahiptiler. Oglisemik diyabetik ketoasidoz
riski nedeniyle akut hastalik durumlarinda kullanilmamalidir. Tip
2 diyabeti olan ve kalp yetmezligi nedeniyle hastaneye yatirilan
bireylerde, akut hastaliktan iyilestikten sonra ve kontrendikasyon
olmadik¢a, SGLT2 inhibitorlerinin hastanede yatis sirasinda  ve
taburculuk sonrasinda baslatilmasi veya devam ettirilmesi onerilir.

Tiazolidindion: Periferik ddem riski nedeniyle kalp yetmezligi olan
hastalarda kontrendikedir. ilacin etkisi kesildikten sonra haftalarca
devam edebili, bu yUzden gecici kesilmesi genellikle glisemik
kontrolunu olumsuz etkilemez.

Alfa-Glukozidaz inhibitérleri: Sadece oral alimi olan hastalarda etkili
olduklari icin ve gastrointestinal yan etkileri nedeniyle hastanede
nadiren kullanilir.

Tip 1 diyabet hastalari icin insulin kullanimi zorunludur ve oral alim
kapal olsa bile ketozisin 6nlenmesi icin bazal insulin alimi gereklidir.
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Bu hastalar genellikle insulin direnci gostermedidi icin, ihtiyag duyulan
insulin dozu Tip 2 diyabet hastalarina gore daha dusuktur Ancak,
hastalik veya cerrahi sUrecler sirasinda kan glikozu dalgalanmalari
daha sik gorulur. Hipoglisemi riski onlenmeli ve kan glikozu nin gegici
olarak hafifce yUkselmesine izin verilebilir

Insilin Pompasi ve Kapali Devre Sistemler

Kritik olmayan hastalik nedeniyle hastaneye yatirilmadan énce diyabet
yonetimiicin insUlin pompasi tedavisi kullanan yetiskin hastalarda, bu
hastalarin insulin pompasi tedavisine devam etmeleri dnerilmektedir.
Konu ile ilgili uzman saglik calisanina erisimin olmadigr durumlarda,
hastalarin instlin pompasi kapatilmasi gerektigi durumlarda daha
once planlanmis subkutan bazal bolus insuline gecis yapmalari
gerekmektedir. insUlin pompa teknolojisi, kan glikozunu belirli esiklerde
durdurma (threshold suspend) ve dUsUk seker tahmini yaparak insulin
kesme gibi &ozelliklerle baslamistir Ancak, hastane ortaminda bu
otomatik ozelliklerin kapatiimasi onerilmektedir.

Tip 1 diyabet hastalarinda bazal insUlin gerekliligi her kosulda devam
eder. insUlin pompasi kullanan hastalarda eder hasta agizdan hicbir
sey almiyorsa gece bazal insulin orani %20 azaltilarak hipoglisemi riski
onlenebilir Ancak bolus instlin uygulanmaz. Hasta bazal-bolus insulin
ile yonetiliyorsa bazal insuline devam edilip kisa etkili insUlin dozlari
asikar hiperglisemi (>200 mg/dL) olmadidi sirece atlanir.

3.15. Enteral ve Parenteral Beslenme Alan Diyabet Hastalarinda
insilin Yonetimi

Parenteral beslenme (TPN) alan diyabet hastalarinda glisemik kontrol
icin insulin birkag farkh sekilde uygulanabilir Beslenme ¢ozeltisine
ekleme yontemi ile duzenli insUlin, beslenme solUsyonuna eklenebilir.
Baslangi¢ dozu, toplam gUnluk insUlin ihtiyacr parenteral ¢ozeltinin
icerigi ve hastanin kilosuna gore ayarlanir. Diger bir yontem ise kritik
hastalarda ayri yoldan surekli insulin infUzyonudur. TPN  kesintisi
durumunda, Tip 1 diyabet hastalarinda ketozisi 6nlemek icin insUlinin
tamamen kesilmemesi gerekir. Enteral beslenme alan hastalarda
NPH (GUnde 2-3 kere) ve bazal-bolus insUlin uygulamalari uygun
seceneklerdir. Bu hasta grubunda insdlin rejimi, beslenme tipine (surekli
veya bolus) ve karbonhidrat icerigine gére dUzenlenir. SUrekli beslenme
durumunda gUnlUk insUlin dozu, %50 bazal (glarjin, detemir, NPH gibi)
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ve %50 prandial insUlin (kisa veya hizli etkili) olarak bolunur. Prandial
insuUlin 4-6 saatte biruygulanir. Bolus beslenme durumunda ise toplam
gunlUk doz, beslenme &gUnlerine uygun sekilde bolunerek uygulanir.

Karbonhidrat icerigi, beslenme solUsyonlarindaki karbonhidrat
miktarina gore insulin dozunun ayarlanmasini gerektirir. Her 10-15 gram
karbonhidrat icin 1 Unite insUlin onerilir. Ayrica, enteral beslenme icin
dUsUk glisemik indeksli formuller tercih edilmelidir. Bu yontemler, diyabet
yonetiminde daha iyi glisemik kontrol saglamaya yardimci olabilir.

3.16. Glukokortikoid Tedavisi ve Diyabet Yonetimi

Hastanede glukokortikoid tedavisi alan hastalarda hiperglisemi sik
gorulur. Diyabet o6ykUsU olmayan bireylerde bile bu oran %20-50
arasinda degisebilir. Glukokortikoidlerin neden oldugu hiperglisemi,
enfeksiyonlarve kardiyovaskUlerolaylargibi komplikasyonlarla iligkilidir
ve tedavi edilmediginde mortalite ve morbidite riskini artirir.

Orta Etkili Glukokortikoidler: Sabah alinan prednizon ve metil
prednizolon, gun icinde belirgin hiperglisemiye neden olur, ancak
gece kan glikozu genellikle hedefe ulasir. Bu hastalarda, NPH insUlin
tedavisi standart bir yaklasimdir. NPH insuUlinin etkisi 4-6 saat sonra
zirveye ulastidiicin, steroidlerle es zamanlh olarak uygulanmasi dnerilir.

Uzun Etkili Glukokortikoidler: Uzun sureli etki gosteren glukokortikoidlerin
nedenolduguaclkkanglikozuyUkselmeleriniydnetmekicinuzunetkilibazal
insulin (glarjin, detemir) gerekebilir Daha yUksek doz glukokortikoidlerde
prandial ve duUzeltici insulin ihtiyaci %40-60 oraninda artabilin Bazal-
bolus-dUzeltici insulin rejimi, sadece duzeltici instlin kullanimina gore
daha etkili ve guvenlidir. Steroid dozu, oral alim ve glikoz seviyelerine gore
NPH insUlinin dozlari 01-0,3 U/kg/gUn arasinda ayarlanabilir. YOksek doz
deksametazon alan hastalarda, toplam gunluk insUlin dozu 1-1,2 U/kg/
gun olarak belirlenip %25 bazal ve %75 prandial insulin olarak dagitilabilir.
Steroid tedavisinin baslamasindan sonrakiilk 48 saatte duzenli kan glikozu
izlemi onerilir. Glikoz seviyelerine, steroid tUrUne ve dozuna gore insulin
dozlarinin gunluk olarak ayarlanmasi dnemlidir.
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4. Sirekli Cilt Alt: insilin infizyon Sistemleri

Bazal bolus insulin tedavisi ile fizyolojik insUlin salgisina benzer
sekilde insulin replasmani yapilmaya ¢alisilsa da surekli cilt alti insulin
infUzyon sistemleri (SCii: insUlin pompasi) ile daha iyi bir bazal insUlin
replasmani sadlanmaktadir. Surekli Cilt Alti Glikoz izlem Sistemleri
(SGi Sistemleri: sensor) ile entegre olan modern instlin pompalari, kan
glikozu dalgalanmalarini azaltarak hipoglisemi ve hiperglisemi riskini
azaltir ve hastalarin yasam kalitesini iyilestirir. SUrekli cilt alti insUlin
infUzyon sistemlerinde bir rezervuarda bulunan insulin, kanul yoluyla
subkutan dokuya ulasir ve bu yolla sUrekli instlin uygular.

Setli klasik insUlin pompalarinda (Medtronic 720G, 740G, 780G,
Dana) insulin, rezervuar olarak isimlendirilen 180-300 IU insulinin
konulabildigibdlUmden, kirllmaya ve bukulmeye dayanikl esnek plastik
bir boru ile iletilerek, yumusak bir kanuUlden cilt altina verilmektedir. Bu
yumusak kanul, icerisinde yer alan sert metal bir igne araciligi ile cilt
altina yerlestirildikten sonra icerisindeki metal igne cekilerek disari
ctkarilmakta, sadece yumusak teflon kanul cilt altinda kalmaktadir.
Kablosuz insulin pompalarinda (Omnipod Dash ve 5, Medtrum
TouchCare Nano gibi) igerisine insUlin konulan rezervuar podun
icerisindedir. SGi sistemleri ile baglantili calisan instlin pompalarindan
bazilari glikoz dusUkse veya kisa surede dUsecedi 6ngorulUyorsa
insulin infUzyonunu durdurur. DUsUk glikozda insulin iletimini askiya
alma olarak ifade edilebilecek bu 6zelligin, dzellikle gece hipoglisemi
yasayan hastalarda etkili oldugu gosterilmistir.

Ulkemizdeki Pompa Sistemleri

Medtronic 720G ve 740G

® Sensor: Guardian™Sensorile uyumludur.

* 720G hipoglisemi sirasinda uyari verebilirken, 740G'nin hipoglisemi
sirasinda veya hipoglisemi gelisecedini ongdrdugunde uyari verme
ozelligi vardir.

e Yazilim: Kan glikozu ve insulin verilerini analiz etmek icin CareLink™
yazilimi kullanilir. Bu yazilim ile doktor ve istenilen kisilerle veriler
paylasilabilir.

e Bluetooth/kablosuz baglanti yapilabilir.

e Hibrid kapali devre sistemi: Yoktur. 780G modeli gibi otomatik bazal
ayarlama yapmaz.

e Bu modeller, Medtronic'in daha eski ve manuel ayarlara dayali
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bir pompasidir ancak otomatik dusUk glikoz askiya alma ozelligi
sayesinde hipoglisemi riskini azaltabilir.

Medtronic 780 G
720G'ye ek olarak su ozellikleri icerir.

e Tam otomatik insulin yonetimi: Hibrid kapali devre sistemi ile insulin
dozlarini otomatik ayarlar.

e Ongdrict otomatik dizeltme bolusu (Auto Correction Bolus): Kan
glikozu yuUkselecedini ongdrerek otomatik olarak ek instlin gdnderir.

e Sensor: Guardian™ 4 sensor ve Simplera Sync ile uyumludur.
* Bluetooth baglantisiTelefon uygulamasi (MiniMed Mobile) ile glikoz

ve insulin verileri uzaktan takip edilebilir.

780G, Medtronic'in en gelismis kapali déngU (closed-loop) insulin

pompasidir ve ozellikle 'Tip 1 diabetes mellitus (DM) hastalari igin

bUyUk kolaylik saglar.

Omnipod Dash

e Kablosuz, yama insulin iletim sistemidir.

e Loop sistemi kurularak kullanildiginda dusuk dncesi duraklatmaya ek
olarak hiperglisemide otomatik bazal ve duzeltme bolus gdnderimi
ozelligi eklenebilir.

Medtrum

e Kablosuz, yama insUlin iletim sistemidir.

e Sensor: Medtrum Nano Touchcare sensorile uyumludur.

e Ongdrict dusuk duraklatma ézelligi vardir.

¢ Yazilim: EasyPatch, EasyFollow ve EasyView yazilimlariile kullanihr.

Dana
¢ Klasik pompa sistemidir.
® Sensor: Sensdr uyumu yoktur.

e Hipoglisemide duraklatma veya ongdriucu dUsuk duraklatma dzelligi
yoktur.

e Yazilim: ANYDANA vygulamasi ile kullanilir,
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Tablo41.UlkemizdekiinsUlinPompalarininOzelliklerinin Karsilastiriimasi

Kablolu Kablosuz

Medtronic Medtronic Omnipod Medtrum
Ozellikler 720G, 280G Dana (R) - ASpH (TouchCare
740G Nano)
Kapali Déngi Yok (R§
. . Yok Var Modeli Var Var
Sistemi i cin)
Otomatik Y°k_
Duzeltme Yok Var Yok izl Var
kullanilirsa
Bolusu var)
Ongéricy 7ZOGk'de
- . yok,
Dusik Glikoz 740G de Var Yok Var Var
Askiya Alma var
Sensér e | @ | e Medtrum
Medtrum A8/S9
Entegrasyonu Sensor 4 Libre G6/G7 CEM
Bluetooth
. Var Var Var Var Var
Baglantisi
Telefon
Var Var Var Var Var
Uygulamasi
Suya
IPX7 IPX8 IPX8 IPX8 IPX8
Dayaniklilik
Hedef Kan Var (100- Var (100-
Yok Yok Var
Sekeri Ayari 120 mg/dL) 120 mg/dL)
Kalibrasyonsuz Var (Nano
Sensor Yok Var Yok Var Modeli
Kullanimi Igin)

IPX7: Tath suda 30 dakika ve T metreye kadar dayaniklidir. IPX8: Tatli
suda 30 dakika ve Uzerinde ve 1,5 metreye kadar dayanikhdir
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4.2. Sirekli Cilt Alti insilin infizyon Sistemleri ile Tedavi
Endikasyonlari

instlin pompa tedavisi, yodun instlin yénetimine ihtiyac duyan ve
sUrekli subkutan instlin infUzyonundan fayda saglayabilecek, kullanim
icin istekli diyabet hastalar icin endikedir Baslica endikasyonlar
sunlardir:

1. Tip 1 DM Hastalarinda
e Sik  hipoglisemi: Siddetli hipoglisemi ataklar veya
hipoglisemi farkindaliginin kaybi.

e Yetersiz glisemik kontrol: Coklu gunlUk insUlin enjeksiyonlarina ve
yasam tarzi dedisikliklerine ragmen yUksek HbAlc seviyeleri.

¢ Belirgin glisemik dalgalanmalar: Kan glikozu seviyelerinde buUyUk
degisiklikler.

e Safak fenomeni: Gece boyunca yetersiz bazal instlin nedeniyle sabah
erken saatlerde gorulen hiperglisemi.

e Aktif yasam tarzi: Sporcular veya dedisken gunluk rutinleri olan kisiler
icin bazal insulin ayarlamalarinin daha kolay yapilmasi.

e Gebelik planlamasi ve gestasyonel diyabet: Tip 1 DM'li kadinlarin
gebelik 6ncesi donemi ve gebelik sirasinda insulin ihtiyacinin etkin
yonetimi.

e Pediatrik ve adolesan diyabet: Kigcuk cocuklar ve genclerde, coklu
gunluk insulin enjeksiyon tedavisine uyum sorunlari yasayan veya
daha hassas insulin ayarlamalari gerektiren hastalar.

2.Tip 2 DM Hastalarinda

e insUline bagimli Tip 2 DM: Coklu gUnldk instlin enjeksiyonlari ve
yasam tarzi dedisikliklerine ragmen yeterli kontrol saglanamayan
hastalar.

e Siddetli insulin direnci: YUksek insulin ihtiyacr olan hastalarda daha
fizyolojik insulin dagitimini saglamak.

e CokluinsUlin enjeksiyonu tedavisiile sik hipoglisemi: Ozellikle dizensiz
glikoz profili olan hastalar.

3. Ozel Durumlar

e Pankreatektomi sonrasi diyabet (Tip 3c Diyabet), Kistik Fibrozis ile
lliskili diyabet, monogenik diyabet (6rnegin MODY): Optimal glikoz
dUzenlemesi icin secili vakalarda,
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e Noropati veya gastroparezi: Siddetli otonomik disfonksiyon nedeniyle
insUlin emilimi etkilenmis hastalar.

* igne fobisi olan hastalar: Coklu gunluk insUlin enjeksiyon tedavisine
uyum saglayamayan bireyler.

4.3.SirekliCilt Altiinsilininfizyon Sistemleri Kontrendikasyonlari

e Yetersiz hasta motivasyonu veya uyum: Pompa tedavisi, hasta egditimi
ve aktif katihm gerektirir.

e Psikososyal engeller: Kognitif bozukluk, siddetli psikiyatrik hastalik
veya guvenilir 6z bakim eksikligi pompa tedavisine uyumu zorlastirir.

instlin Pompasina Baslangig
Klinik Rehberler

Doz Ayarlama - '_I:ek bir bazal hiz ile bagla, 2-3 giinliik glukoz seyrine
gore ayarla
i Bazal Hiz - Agliklan kontrol edecek gekilde ayarla (6giin nceleri
MeLd‘l_‘ (TGD x 0.5) / 24-saat | ye uyku )
PGumrak %gm_'rggal - Diurnal glukoz izlemine gére ek bazaller ayarlanabilir.
Unidk Doz (TGD) ($afak Olayi (dawn phenomencn)
TGDx0.75
KHO /I - Ayarlama igin diigiik yagh KHO igerigi bilinen 6giin
Metod 1: sonrasi ayarlama yapiimah
o Pompa 300-500/TGD - Kabul edilebilecek 2-s PP-K$ artisi ~ 60 maldL
16D Metod 2: - KHO/ TKS ‘e gére 10%-20% artig ile ayarlanmali
5.7 x Agrlik (kg)/TGD | Alternatif: Sabit Ogiin Bolusu= (TGD x 0.5) / 3 benzer
(28 Adarik s/ TGD) yemek (KHO saymayanlar igin)
Metod 2:
Hastanin Agirhgi - Diizeltmeden 2 saat sonra K$ hedef + 30 mg/dl ise IDF
kgx 0.5 IDF uygun
(Ibs x 0.23) > 1700 / TGD - Eger diizeltmeden 2 saat sonra K$ hedefte degilse IDF
ayarlamalan 10%-20% degisiklikler ile yapiimali

Pompada Giinliik Toplam Insiilin Dozu ile ilgili Hesaplamalar

- Ortalama deder Metod 1 & 2

- Hipoglisemik hastalar - daha disiik doz ile bagla

- Hiperglisemik, yliksek A1C, veya hamile - daha yliksek doz ile basla

Grunberger G et al. Consensus Statement by the AACE/ACE Insulin Pump
Management Task Force. Endocrine Practice 2014;20:464-89

Sekil 4. instlin Pompasina Baslangig

4.4, Sirekli Cilt Alt: insilin infizyon Sistemlerinde Uygulama
insUlin pompasi uygulama bélgeleri ve teknikleri
Insulin pompalarinin  uygulanabilecedi bdlgeler cihazlara, hasta
yas gruplaring, hastanin vicut yapisi, insdlin t0rU, yasam tarzi ve
el becerisine gore degisiklik gosterebilir En sik uygulama bodlgeleri
sunlardir:

v'Karin (en hizli emilim)

v'Uyluk (orta hizda emilim)
v'Kol (Ust dis kismi, orta hizda emilim)

v'Kalga (en yavas emilim)
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instlin pompasi uygulama bélgelerinin degistirilmesi

e Uygulama bolgeleri sistematik olarak degistirilmelidir ve bu sayede
lipodistrofi (lipohipertrofi ve lipoatrofi) olusumu 6nlenebilir.

¢ Rotasyon Yontemleri:

v'Farkl boélgeler arasinda dénusimlU kullanim (karin, uyluk,

kol, kalca).

v Ayni boélge icinde farkli noktalara enjeksiyon yapilmasi.

v'Sag ve sol taraflarin dontsumlu olarak kullaniimasi.

vIki uygulama noktasi arasinda en az bir parmak mesafesi
birakilmasi.

e SUrekli ayni bolgeye enjeksiyon yapmak lipohipertrofiye neden olabilir,
bu da insulin emilimini bozarak glisemik kontrolt olumsuz etkileyebilir.

4.5. Sirekli Cilt Alti insilin infozyon Sistemleri Yan Etkileri

Tablo 4.2. insUlin Pompa Tedavisi Yan Etkileri

Yan Etki

Cilt tahrisi veya
enfeksiyonu

Aciklama

Hassas cilt veya yetersiz
hijyen nedeniyle
infUzyon bélgesinde
tahris, kizariklik veya
enfeksiyon.

Yonetim/Onleme
- infizyon bélgesini dizenli
olarak temizleyin.

-Yerlestirmeden 6nce
antiseptik kullanin.

- Enfeksiyonlar icin tibbi
yardim alin

Diyabetik
Ketoasidoz (DKA)

Pompa arizasi veya
yerinden cikan
infUzyon seti nedeniyle
yetersiz insulin iletimi
hiperglisemiye yol
acar ve zamaninda
mudahale edilmezse
DKA gelisir.

-Pompa islevselligi dizenli
olarak kontrol
edilmelidir.
- Kan glikozu seviyeleri sik
sik izlenmelidir.
- Acil durumlar igin insilin
kalemleri taginmalidir.

Hipoglisemi

Fazla insUlin
verilmesi kan glikozu
seviyelerinin dUsmesine
neden olabilir.

- Bazal/bolus ayarlari
uvygun sekilde
ayarlanmalidir
-Glikoz tabletleri
veya atistirmaliklar
bulundurulmahdir.

-Sik kan glikozu izlemi

yapilmahdir
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Kilo alimi

Kan glikozu
kontrolUnun iyilesmesi,
istah artisina ve kalori

alimina yol acabilir.

- Dengeli bir diyet
yapilmalhdir
- Kalori alimi izlenmelidir

- Fiziksel aktivite
arttinlmalidir.

Pompa arizalari

Tikanma veya pil
arizasi gibi mekanik
sorunlar, insilin iletimini
kesintiyeugratir.

- Yedek piller ve infiozyon
setleri bulundurulmalidir.
- Sorun giderme tekniklerini
ogrenilmelidir.
- Pompa Ureticisiyle
iletisime gecilmelidir.

Lipohipertrofi

Ayni infizyon
bélgesinin tekrar tekrar
kullanilmasi, insulin
emilimini engelleyen
yumrulara veya yara
dokusuna neden olabilir.

- infizyon bélgeleri
sistematik olarak
donisimli kullaniimalidir.

Psikolojik stres

Bazi kullanicilar
pompayi yonetme
sorumluluguyla basa
¢tkmakta zorlanabilir.

- Saglik uzmanlarindan
destek alinmalidir.

- Diyabet destek gruplarina
katilim saglanmalidir

- Dogru kullanim teknikleri
ogrenilmelidir.

Alerjik reaksiyonlar

infizyon setleri
veya yapistiricidaki
malzemelere nadiren
alerjik reaksiyon
gelisebilir.

- Malzemeler kii¢cik bir
bolgede test edilmelidir.
- Hipoalerjenik yapistiricilar
kullanilmali ve gereginde
saglik uzmanlarina
danisiimalidir.

Hiperglisemi

Hatal programlama,
yanhs hesaplamalar
veya bolus dozlamada
kullanici hatalarindan
kaynaklanir.

- Bolus hesaplamalari iki

kez kontrol edilmelidir.

- Egitim icin bir diyabet
egitmeniylecalisiimalidir.

- Surekli cilt alti glikoz izlem
sistemleri kullaniimahdir.

4.6. Sirrekli Cilt Alt1 Glikoz izlem Sistemleri

Cilt alti doku sivisindan gun boyu glikoz dlcumU yapan ve monitorize
eden sistemlerdir. OlcUm yapan sensor, veri aktaran transmitter ve bir
okuyucudan olusur. GUnde 288-1440 &lcUm yaparlar. iki tip SGI sistemi
vardir. Cogu SGi sistemi gercek zamanli anlik glikoz dlcUmU yaparak
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(real-time CGM) okuyucu Uzerinde surekli gosterir, hipoglisemik ve
hiperglisemik durumlari alarm vererek anlik olarak bildirir. Ulkemizde
olan modellerin gunde 1-2 kez kapiller kan glikozu dlcUmu ile kalibre
edilmesi gereklidir. Diger tip sistemde ise okuyucu sensorun Uzerine
yaklastirilarak tarandiginda o anki ve daha onceki 8 saatlik glikoz
dlcUmlerini gdsterir (flash- intermittently viewed CGM), Ulkemizde
kullanimda olan modeli kalibrasyon gerektirmez, ancak taranmadikga
hipoglisemi ve hiperglisemi alarmini otomatik olarak vermez.

4.7. Sirekli Cilt Alti Glikoz izlem Sistemi Endikasyonlar:

e Yodun insUlin tedavisi alan hastalar tUm diyabetli hastalar (Tip 1 DM’
de altin standart)

e Sk ve/veya ciddi hipoglisemi yasayan, gece hipoglisemisi olan,
hipoglisemi farkina varamama durumu olan hastalar,

e Asiri glikoz degisikligi yasayan hastalar

* Gebe veya gebelik planlayan ve insulin kullanan hastalar

Bunlarin disinda

e Glikoz seyrini etkileyen degisken/yodun gunlUk aktivitesi olan
(Sporcular ve dizenli adir egzersiz yapan diyabet hastalari),

e Daha iyi glisemik kontrol hedefleyen,

e Egitim (6rn. glikoz kontrolUnu etkileyen davraniglari 6grenmek) amact ile

e SGi sistemlerini kullanmaya istekli olan,

e Glikoz kontrolUnU etkileyen davranislari 6grenmek igin,

® Gebe veya gebelik planlayan ancak insulin kullanmayan hastalara
da onerilebilir.

4.8. Sirekli Cilt Al Glikoz izlem Sistemi Raporlarinin
Degerlendirilmesi

Diyabet yonetiminde énemli bir yer tutan SGi sistemleri, hastalarin
glikoz duzeylerindeki degisimleri detayli bir sekilde izlemeye olanak
tanimaktadir. 2019 yilinda gUncellenen uluslararasi uzlasi raporuna
gore, SGI verilerinin dogru ve etkili bir sekilde yorumlanabilmesi
icin raporlarda belirli temel bilesenlerin yer almasi gerekmektedir.
Bu parametreler, diyabet tedavisinde gUncel hedefleri yansitan
kavramlari icermektedir.
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GLUKOZ iSTATISTIKLER| VE HEDEFLERI ARALIKLARDAKi ZAMAN

7 Kasim 2024 - 20 Kasim 2024 14 Giin
Sensdoriin Aktif Oldugu Zaman: 97% Gok Yiiksek
2 >250 mg/dL
Araliklar ve Hedefler Tip 1 ve Tip 2 Diyabetieri icin Yilksek
Glukoz Aralikian Hedefler Degerlar %'s (SaatGin) 180 1512000k ks
Hedef Aralik 70-130 mg/dL 70%'dan daha fazia (165 48dk)
70 mg/dL Altinda 4%'dan daha az (580K)
54 mg/dL Altinda 1%'dan daha az (14dk)
180 mg/dL Uzerinde 25%'dan daha az (65) Hedef Aralik 1
250 mg/dL Uzerinde 5%dan daha az (1s 120k) 0180, moAll ss
(70-180 mg/dL) aralijinda zaman icinde her %57k artis Kinik olarak faydalidir
Ortalama Glukoz 161 mpict 70 I5:\4|.i u,!fg,dl
oy —
Glukoz Yonetim Gostergesi (&GMI) 7,2% ya da 556 mmol/mel Gok Dilsiik
Glukoz Degiskenligi 18,7% <54 mgidL

Varyasyon katsayisi ylizdesi (%CV) olarak tammiamir; hedef %36

Sekil 4.2. Surekli Cilt Alti Glikoz izlem Sistemi Rapor Ornek Formu

Veri Kayit Suresi ve Kalitesi

e CGM cihazlarinin veri kaydini en az 14 gun boyunca suUrdurmesi
onerilmektedir.

e Cihazin aktif olarak calistigl strenin %70'inden fazlasinda veriye
sahip olmasi gerekmektedir.

Ortalama Glukoz Dizeyi
e Olcum sUresi boyunca elde edilen glikoz degerlerinin ortalamasi
(mg/dL) raporlarda belirtiimelidir.

Glikoz Yonetim Gostergesi (Glucose management indicator - GMI)

e SGisistemlerinden elde edilen tahmini HbAlc (eHbAlc, eAIC) dederleri,
sonyillarda gelistiriimis yeni bir hesaplama yontemiile glikoz ydonetim
gostergesi (GMI) olarak adlandiriimaktadir.

Glisemik Degiskenlik (GV)

e Glisemik degiskenlik, kan glikozu seviyelerinin gun icinde gosterdigi
dalgalanmalarin sikhgi ve siddeti ile tanimlanir.

e Son arastirmalar, glisemik degiskenligin diyabet komplikasyonlarinin
gelisiminde badimsiz bir risk faktort oldugunu gdstermektedir.

e ideal glisemik degiskenlik hedefi CV=%36 olarak belirlenmistir. Ancak,
hipoglisemi riski yUksek bireylerde CV<%33 olacak sekilde daha siki
bir kontrol dnerilebilir.

Hedef Aralik Disi Glikoz Degerlerinde Gegirilen Siire

a. Hedefin Uzerinde Gecirilen Sure (HUS) (Time Above Range-TAR)

e Glikoz dUzeyi>250 mg/dL (siddetli hiperglisemi- diUzey 2) icin gecirilen
sUrenin %5'ten az (<1saat 12dakika) olmasi gerekmektedir.
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e Glikoz dUzeyi >180 mg/dL (hafif hiperglisemi - dizey 1) icin gecirilen
sUrenin %25'ten az (<6 saat) olmasi hedeflenmelidir.

e Yash ve yUksek riskli hastalarda, 250 mg/dL duzeyindeki ssUrenin
%10'dan az (<2 saat 24 dakika) olmasi yeterli kabul edilir.

e Tip 1 DM’ li gebelerde glikoz dUzeyi>140 mg/dL igin gegirilen sUrenin
%25'ten az (<6 saat) olmasi hedeflenmelidir. Gestasyonel diyabet ve
tip 2 DM'li gebelerde sinirli veri oldugundan glikoz dUzeyi>140 mg/dL
icin gecirilen sUre hedefi net degildir.

b. Hedef Araliginda Gegirilen Sure (HGS) (Time in Range-TIR)

e Glikoz seviyesi 70-180 mg/dL aralidinda gecirilen sure, diyabet
tedavisinin en 6nemli hedeflerinden biridir.

* HGS >%70 olmasi beklenir (ginde en az 16 saat 48 dakika).

e Yasli ve yUksek riskli hastalar icin HGS>%50 (gUunde en az 12 saat)
yeterli sayllmaktadir.

e Tip 1 DM'li gebelerde kan glikoz seviyesi 63-140 mg/dL araliginda
gecirilen sUrenin >%70 olmasi hedeflenmelidir. Gestasyonel diyabet
ve tip 2 DM’ li gebelerde sinirli veri oldugundan kan glikoz seviyesi 63-
140 mg/dL araliinda gecirilen sure hedefi net degildir.

c. Hedefin Altinda Gegirilen Sure (HAS) (Time Below Range - TBR)

e Glikoz duzeyi<70 mg/dL (hafif hipoglisemi- dizey 1) igin gegirilen
sUrenin %4'ten az (<1 saat) olmasi gerekmektedir.

e Glikoz dUzeyi <54 mg/dL (siddetli hipoglisemi- dUzey 2) icin gegirilen
sUrenin %1den az (<15 dakika) olmasi 6nerilmektedir.

e Yasli ve yUksek riskli bireylerde <70 mg/dLsUresi%1den az (<15dakika)
olacak sekilde hedeflenmelidir.

e Tip 1 DM' li gebelerde glikoz dUzeyi<63 mg/dL icin gegirilen sUrenin
%4ten az (<1 saat), <54 mg/dL icin gecirilen sGrenin %1den az (<15
dakika) olmasi hedeflenmelidir. Gestasyonel diyabet ve tip 2 DM’ [i
gebelerde sinirli veri oldugundan glikoz diUzeyi<63 mg/dL ve <54 mg/
dLicin gecirilen sUre hedefleri net degildir.

4.9. Sirekli Cilt Alti Glikoz izlem Sistemi Verilerinin Tedavi
Planlamasinda Kullanimi

1. Oncelikle verinin yeterli olup olmadidi kontrol edilmelidir. (Sensérin
kullanildigi sUrenin en az >%70 zamanina ait veri olmalidir)

2. Glikoz yonetimini etkileyen faktorler belirlenmelidir.
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3. Oncelikli olarak hipoglisemi epizodlari ele alinmaldir Gece
hipoglisemileri en kritik olanlar arasindadir ve oncelikli olarak
dUzeltilmelidir.

4. GUNIUk  raporlar  degerlendirilmelidir.  Glisemik  dalgalanma,
beslenme, KH sayimi dogru uygulanip uygulanmadigdi, ilag-bolus
zamanlari sorgulanmalidir.

5. Sabah ac¢lik glikoz seviyeleri, ana 6§Un oncesi dederler, son olarak
dayemek sonrasi (postprandiyal) glikoz 6lcumleri ve dalgalanmalari
degerlendirilmelidir.

6. Bu siralama takip edilerek, tedavi dedisiklikleri kademeli olarak
yapiimalidir. Ozellikle hipoglisemi ve hiperglisemi sUrelerinin kontrol
altina alinmasi, glisemik degdiskenligin en aza indirilmesi ve hedef
aralikta gegirilen sUrenin artirilmasi, diyabet ydnetiminde basaril
sonuclar elde etmek icin kritik dneme sahiptir. Cihazlar hastaya ozel
hedef glikoz ayari yapmaya imkan vermektedir, gerekli durumlarda
70-180 mg/dL disindaki bir aralik secilebilir.

Hedef Hedef Hedef
=250 [ =%5 =250 --:'M:I =140
mg/dL mig/dL 140 <35 rmg/dL
=180 =%Z5 /L
rrigfdL
=180
Y50
mgdL =
T0-180 =%T0 43-140 £3-140
migfdL mg/dL
70-180
mifdL =550
=Tl mg/dL =%l 70 mgfdL <43 mg/dL =¥%h <43 mgidl
<54 mg/dL =%l <%l <54 mg/dL =%1 <54 mg/dL
Tive TZDM Yasli/ Vilksek riskl T1 ve T2 DM Gebelik T1 DM Gestasyonel ve T2 DM

Sekil 4.3. Farkl diyabet gruplarinda SGi temelli hedefler.
*>250mg/dL olan dederleri de icerir
**<54 mg/dL olan dederleri de igerir

Gebelikte tip 2 DM ve gestasyonel DM i¢in ¢cok sinirli veri oldugu icin %
olarak belirtilmemistir.
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4.10. Kék Hiicre Tedavisi ve Adacik Hicre Transplantasyonu

B HUCRE REPLASMAN TEDAVILERI
Pankreas Tam Organ ve Adacik Nakli

Bu yontemler kadavradan alinan pankreasin “tam organ” olarak nakli
veya icindeki adaciklarin ayristirilarak “adacik nakli” seklinde yapilabilir.

Pankreas tam organ nakli Tip 1 diyabetiklerde normoglisemiyi
saglamada oldukca etkili bir yontemdir Ozellikle mikrovaskiler
komplikasyonlarin azaltiimasinda ise yarar. Ancak reddin onlenmesi
icin omur boyu immunsupressif tedavi gerektirir. Adacik nakline gére
cok daha invaziv bir cerrahi girisimdir. Pankreas tam organ naklinde
donérden alinan organ vaskuleryapilariiliak arter ve iliak vene (bazen
portal vene) ve dondrden cikarilan duedonumun bir kismi eksokrin
sekresyonun akmasi icin alicinin barsadina (bazen mesaneye)
anastomoz edilir  Bu operasyon cerrahi agidan teknik zorlugu olan,
vaskulertromboz, pankreas eksokrin salgisinin sizintisi gibi perioperatif
morbidite riski olan bir operasyondur.

Pankreas nakli ti¢ ana tiire ayrilmaktadir:

1. Es Zamanl Pankreas-Bobrek Nakli (SPK): Ayni vericiden alinan
pankreas ve bobrek naklinin es zamanl yapilmasidir. Tip T DM
ve SDBH hastalari icin uygundur ve hem glisemik kontrol hem de
bobrek fonksiyonunun duUzelmesini saglar. Bu, en yaygin olarak
uygulanan pankreas nakli yontemidir. Bu nakil tipi zaten bdbrek
nakli icin immunsupresyon uygulanacadi igin avantajli ve insulin
badimsizliginin saglanabildidi, ayrica hasta survisinin en iyi oldugu
nakil tipidir.

2. BobrekNaklindenSonraPankreas Nakli(PAK): Daha dnceden bobrek
nakli yapilmis hastalara sonradan pankreas nakli uygulanmasidir.
Glisemik kontrolU iyilestirmek amaciyla yapilir.

3. Sadece Pankreas Nakli (PTA): Bobrek yetmezlidgi bulunmayan, ancak
sik hipoglisemi ataklari yasayan ve geleneksel instlin tedavisi ile
kontrol altina alinamayan Tip 1 DM hastalariigcin uygundur. Az sayida
yapilan bu tip nakiller immunsupresyonun dezavantajlarina karsi
elde edilecek klinik yarar daha adir basarsa yapilmaktadir.

Endikasyonlar
Pankreas nakli icin birincil endikasyonlar sunlardir:
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1. Son Evre Bobrek Hastahdl Olan Tip 1 DM: Renal replasman
tedavisi gerektiren hastalar hem renal hem de glisemik sonuclari
iyilestirebilen SPK'dan faydalanir.

2. Siddetli Glisemik Labilite: Optimal tibbi yonetime ragmen sik
sik siddetli hipoglisemi, hipoglisemi farkinda olmama veya asiri
glisemik degiskenlik yasayan hastalar PTA icin dusUnulebilir.

3. llerleyen Diyabetik Komplikasyonlar: Diyabetik komplikasyonlarin
yeterliglisemik kontrole ragmenilerledigidurumlarda, bu degisiklikleri
durdurmak veya tersine gevirmek icin pankreas nakli endike olabilir.

Metabolik Etkiler ve Diyabet Komplikasyonlarina Etkisi

Basaril pankreas nakli, endojen insulin salgilanmasini yeniden
baslatarak egzojen insUlin ihtiyacini ortadan kaldiri. Ogliseminin
yeniden saglanmasi, diyabetik nefropati, retinopati ve néropati gibi
komplikasyonlari onleyebilir, stabilize edebilir veya hatta geriletebilir.
Ancak, omUr boyu immuUnosupresif tedavi gerektirmesi nedeniyle
enfeksiyon, malignite ve metabolik yan etkiler gibi riskler tasir.

Pankreatik Adacik Nakli

Adacik nakliise, pankreastan izole edilen ve iginde farkli hUcre tiplerini
(@, B, delta, €, PP hicreleri) barindiran hicre kUmelerinin naklidir. Bu
yontemde insulin Ureten adacik hucrelerinin dondr pankreasindan
aliciya transfer edilmesiyle, endojen insUlin Uretiminin yeniden
saglanmasi amaclanmaktadir. Ozellikle sik hipoglisemi ataklar
veya kontrol edilemeyen labil diyabeti olan Tip T DM hastalarinda
uygulanmaktadir. Adacik izolasyon teknikleri ve immuUnosupresif
rejimlerdeki gelismelerle bazi hastalar insulin badimsizligina
ulasmaktadirAdaciklarportalveneinfize edilir Karacigersinuzoidlerine
yerlesen adaciklar once diffUzyonla beslenirken, ardindan zamanla
vaskUlaritenin gelismesiyle daha stabil beslenmeye baslar. ik infizyon
ardindan IBMIR (The instant blood mediated inflamatory reaction),
hipoksi, apoptoz, inflamasyon, allo, otoimmunite, immunsupressif ilag
toksisitesivb ile onemli dlcUde hiucre kaybi olur. Kalan hucrelerzamanla
insulin Uretmeye baslar.

BUyUk merkezlerde yapilan kontrollU c¢alismalar, yUksek insulin
bagimsizligr  oranlarina  ulasilabildigdini  ve uzun sureli  greft
fonksiyonunun da goruldiguni gostermistir. Yine de basari oranlari
degisken olup bircok hastada zamanla yeniden insulin tedavisi
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gerekebilmektedir Haziran 2023te ABD Gida ve ila¢ Dairesi (FDA),
yogun tedaviye ragmen siddetli hipoglisemi yasayan Tip 1 diyabetli
yetiskinlericin allojenik pankreas adacik hUcre tedavisi olan donislecel'i
(ticari adi Lantidra) onaylamistir.

Adacik nakli, hipoglisemiyi tedavi etmedeki etkinligi ve SPKicin uygun
olmayan kisilerde bdbrek nakliyle birlikte yararliligi nedeniyle bircok
merkezde iyi sonuclarla sunulmaya devam etmektedir.

Son zamanlarda, bobrek naklinden sonra adacik naklinin, tek basina
bobrek nakline gdre daha Ustun uzun vadeli sonuglarla iligkilendirildigi
ve adacik naklinin, bobrek nakline ve bdbrek nakli yapilmayan
bireylerdeki 6lUm dahil olmak Uzere bilesik olumsuz sonuclara kiyasla
mortaliteyi azalttigr gorolmustur.

Kok Hicreden {3 Hicresi Elde Edilmesi

Kok hucre biyolojisi ve genom dUzenleme alanindaki ilerlemeler, dondr
organ yetersizligini asmak icin kok hucre kaynakli sinirsiz bir htcre
kaynagdi saglanmasina imkan vermistir. Pluripotent kdk hucrelerin
(embriyojenik  veya uyariimis-indUklenmis pluripotent) asamali
olarak B-hucre benzeri hucrelere donusturtlmesine yonelik yontemler
gelistirilmistir.

Kok hucrelerya embriyonik kok hUcre hatlarindan ya da maturhucrelerin
farklilasmasinin tersine cevrilmesiile elde edilen indUklenmis pluripotent
kok hucrelerden turetilebilir. Pluripotent kok hucreler, differansiasyon
faktorlerinin eklendigi bir dizi adimda B hicre benzeri hucrelere
donustUrulebilin Bu kdk hucreler, yedi basamakta bir dizi blyUme ve
farkhlasma faktorU etkisi ile sonunda insulin salgilayabilen B hiUcresi
benzeri hucrelere ddnuUsurler. Klinik calismalarda, embriyonik kdk hicre
kaynakli B hUcre benzerlerinin (Zimislecel) portal ven yoluyla nakledildigi
Vertx-880 calismasi katilimcilarin buyuk ¢cogunlugunda bir yil sonunda
insulin bagimsizligini saglayarak onemli bir basari elde etmistir.

Kimyasal olarak indUklenen pluripotent kok hUcreden dénUstUrulen
adaciklarinTip 1diyabet tedavisiicin otolog naklininilk insan faz 1 klinik
calismasi Eylul 2024'te yayinlanmistir. Yirmi bes yasinda bir kadin olan
hasta, nakilden 75 gUn sonra insulin bagimsizligini sordirmus ve 1yillik
takip sUresi boyunca insUline badiml olmamis; HbAlcde baslangictaki
%757den 120. gunde %5,37'ye dUsmUstur. Ancak, bu bulgular &n klinik
calismalarla sinirh olup uzun vadeli etkinlik ve gUvenilirlik i¢cin daha
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fazla arastirmaya ihtiyag vardir.

Mezenkimal kok hucrelerin (MSC) immUn yaniti moduUle etme ve beta
hUcre rejenerasyonunu destekleme potansiyeli vardir. Meta-analizler,
MSC tedavisinin hem Tip 1 hem de Tip 2 diyabet hastalarinda glisemik
kontroluU iyilestirebilecedini gdstermistir.

Embriyonik kék hUcre hattindan elde edilen hucreler alloimmunite
ve otoimmuUniteye karsi, alicinin kendi indUklenmis pluripotent kok
hucrelerinden elde edilen B hucreleri ise otoimmuUniteden korunmaya
ihtiyag duyar. Embriyonik kok hucreden elde edilen nakillerde
immunosupresyon kullanildidi icin genelde siddetli hipoglisemi veya
hiperglisemisi olan alicilarla veya bobrek nakli gibi baska bir nedenle
immunosupresyon kullanilan alicilarda kullaniimasi mantikhdir.

Bagisiklik etkisi ile hUcre kaybini azaltmak icin iki ana yaklasim
kullanilmaktadir:

Biri bagisiklik hUcrelerinin nakledilen hicrelerle dogrudan etkilesimini
engelleyen cihazlar icinde (kapsulleme-enkapsUlasyon) kullanmaktir.
Digeri bagisiklik sisteminin yabanci hucreleri tanimak icin kullandigi
genleri silmek veya bagisiklik saldirisini azaltabilecek genleri asiri
ekspresse etmek icin CRISPR gibi genom duUzenleme araglari
kullanarak hipoimmun hucreler Uretmektir.

Kok hUcrelerden normal olarak B hucresine differansiye olmayan
hicrelerden teratom gelisimi bir sorun olmaya devam etmektedir.
Gerekli p hucre sayisina ulasmak icin konvansiyonel iki boyutlu kUlturler
yerine U¢ boyutlu sUspansiyon kulturlerin kullanilmasi gerekmektedir.
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FDA-approved allogeneic islet cell therapy Diabet Med. 2026
Jan;43(1):e70168. doi: 101111/dme.70168. Epub 2025 Nov 11. PMID:
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YASAM TARZI DEGISIKLIGI

Yasam tarzi degisikligi icerisinde yer alan tibbi beslenme tedauvisi
(TBT) ve egzersiz; diyabetin dnlenmesi ve tedavisi, komplikasyonlarin
gelisiminin dnlenmesi, geciktiriimesi ve tedavisinde tedavinin temel
tasidir.

5.1. Diyabetin Onlenmesinde ve Tedavisinde Tibbi Beslenme
Tedavisi ilkeleri

Prediyabet Diabetes Mellitus
8% N2

Tibbi Beslenme Tedavisi
Diyetisyen, tercihen diyabet diyetisyeni
N%

Beslenmenin Bireysel Degerlendirilmesi
BKi, besin tUketimi, aktivite dizeyi, tibbi tedavi, laboratuvar

bulgulari, yasam tarzi degisimine istekliligi
N

Beslenme Tedavisi

- Besin tuketimi bireyin beslenme aliskanliklar dikkate alinarak ana ve ara
6égunlere dagitilir (2-3 ana, 2-4 ara 6gun).

« Karbonhidrat (KH) alimi; ginlUk enerji gereksiniminin (GEG) %45-60'i (en
az 130 g), posa 14 g/1.000 kcal (25-35 g/gin) olarak hesaplanir.

+ Yag alimi, GEG'nin %30’v olarak hesaplanir. GEG'nin <%7’'si doymus yag,
%12-15'i tekli doymamis yag olarak hesaplanir.

- Trans yag alimi, GEG'nin <%1'ini (2 g/giin) asmamalidir.

- Kolesterol alimi, <300 mg/gin olmalidir.

+ Protein alimi, diyabeti olmayan popilasyona énerildigi gibi diyet
proteininin kalitesi (hayvansal ve bitkisel kaynakli protein orani) géz
énine alinarak 0,8-1,2 g/kg (ideal adirlik) /gin (GEG'nin %15-20'si) olarak
hesaplanir.

- Sodyum alimi, <2.300 mg/gin (yaklasik 5 g tuz) olmalidir. islenmis gida
tuketimi sinirlanmalidir.

+ Klinik veya laboratuvar olarak yetersizlik belirtileri olmadigi siirece
vitamin-mineral takviyesi 6nerilmez.

Aktivite

- Orta derece egzersiz, 30-60 dk/gin

+ Herhangi bir kontrendikasyon bulunmadikea, diyabetli bireylerin haftada
en az iki, gun hafif direng egzersizleri yapmasi énerilir.

Kan Glikoz izlemi
« Besin tuketiminin kan glikozuna etkisini belirlemek icin 6nemlidir.
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5.2. Ozel Durumlarda Beslenme Tedavisi

- BKi >25 kg/m? ise; 3-6 ay icinde en az %5-7 adirlik kaybi hedeflenmelidir.
Besin tiketimi kayitlar ile saptanan giinlik enerji alimindan 500-750 kcal
azaltilarak ayda 2-3 kg agirlik kaybi hedeflenir.

- TG >150 mg/dLise; monoansatire (MUS) yag ve omega 3 yag asidi (YA)
artirilmal, KH tird ve miktari degerlendirilmelidir. TG >500 mg/dLise yag alimi
azaltilmalidir (GEG'in <%15'i). TG >500 mg/dLolan hastalarda, yag aliminin
kisitlanmasina ek olarak, daha yiksek doz saf EPA (Eicosapentaenoic Acid)
tedavisinin faydalari g6z 6ninde bulundurulabilir.

- LDL-K >100 mg/dLise; doymus yag azaltilir (GEG'in <%7'si), MUS yag ve posa
artirilir, trans yag azaltilir (GEG'nin <%1)

- Diyabete bagh bébrek hastaligi var ise; protein alimi 0,8 g/kg/gin’G
gecmemelidir.

« Kan Basinci (KB) 2130/80 mmHg ise; sodyum kisitlanir. (<1,5 g/gin)

Hedefe ulasildi Hedefe ulasilamadi
82 N2

Beslenme plani ve hedefler yeniden
degerlendirilir; beslenme egitimi
tekrarlanir.

Devam

5.3. Tibbi Beslenme Tedavisi Uygulama Asamalari

TBT, degerlendirme, beslenme tanisini belirleme, hedef saptama ve
izlem olmak Uzere dort asamali bir tedavidir. Diyetisyene yonlendirilen
diyabetli bireyde TBT'nin uygulanmasi genel olarak 3-6 ay icinde
tamamlanan, her biri 45-90 dakika sUren 3-4 viziti kapsar. Bu vizitlerin
TBT asamalari kapsamindaki genel icerigi asagida dzetlenmistir.

Degerlendirme

e 2 gun hafta igi, bir gun hafta sonu toplam 3 gunlUk besin tUketim
oykusu alinir.

e BesintUketimindeki yeterlilik, gida gUvenligi, saglkl beslenme
aliskanliklarr degerlendirilir.

* Boy, vicut agirhd, bel cevresi lcUlUr, BKi hesaplanir

e Laboratuvar bulgulari dederlendirilir.

¢ \VVUcut adirhdina yonelik hedefleri degerlendirilir.

e Aktivite dUzeyi, egzersiz yapiyorsa suresi, siddeti, yaptigr zamanlar
degerlendirilir.

e Almis oldugu ilag veya insulin tedavisi, gunluk yasam rutini 6gun
zamanlamasi ve 6gun sikhigini saptamak icin dederlendirilir.

TURKDIAB Diyabet Tani ve Tedavi Rehberi 2026 107



TIBBi BESLENME ve EGZERSIZ

e Diyabetli bireylerde yeme bozuklugu orani %18-40tir. Diyabetli
bireylerde cesitli aracglarla yeme bozuklugu taranmahdir Tip 2
Diyabetli bireylerde en sik gortlen yeme bozuklugu tikinircasina
yeme bozuklugu iken, Tip 1 diyabetlilerde kilo almak veya kilo kaybini
saglamak igin insUlin dozunun atlanmasidir. Yeme bozuklugunun
yonetimi icin multidisipliner (endokrinolog, diyetisyen, psikiyatrist) bir
yaklasim gerekmektedir.

Beslenme Tanisinin ve Hedeflerin Belirlenmesi

e Besin tUketimi ve beslenme aliskanliklari degerlendirildikten sonra
saglikh beslenmenin ve glisemik kontrolUn sadlanmasini engelleyen
besin alimi ile iliskili faktérler beslenme tanilari olarak saptanir (Orn:
KH alimi fazla, posa alimi yetersiz gibi).

e Kan glikoz, HbAlc, LDL-kolesterol, kan basinci diuzeyi ve BKi degeri
icin hedef degerler belirlenir.

e Enerji alimi, besin dgesi tuketim duzeyi, 6gun ve ara 6gun sayisi igin
hedef belirlenir.

e DUzenli egzersiz yapma ile iligkili hedef belirlenir.

Egitim ve Tedavi Planlamasi

¢ Diyabette kan glikoz kontrolU ve beslenme tedavisi arasindakiiliskinin
acliklanmasi

e Saglik icin uygun besin cesitliligi ve besin se¢iminin saglanmasi

e KH'ler basta olmak Uzere protein, yag ve posa iceren besinlerin alimi
ile kan glikozu arasindaki iliskinin agiklanmasi

e OJUun planlamasinda énemli hususlarin belirlenmesi

e Oginlerde ve ara 6gunlerde hedef kan glikozu dUzeyini saglayacak,
bireye uygun KH tUketim duUzeylerinin belirlenmesi

e Beslenme aliskanliklarina, medikal tedaviye uygun olan ana/ara
oguUn saatlerinin belirlenmesi ve drnek 6gun planinin diyabetli bireyle
birlikte olusturulmasi

e Egzersiz yapmasina engel yok ise bireye uygun egzersiz dnerilerinin
verilmesi.

Izlem

Ik vizit 2 hafta icinde, tedavi hedeflerine ulasilincaya kadar 1-3 hafta
araliklarla, hedefe ulasildiginda yilda 3-4 kez (her bir vizit sUresi 45-
90 dk) Sonyillarda teletip ve internet tabanl gérusmelerin de izlemde
etkin oldugu gosterilmistir.
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5.4. Tibbi Beslenme Tedavisinin Etkinligi

e Diyabetli bireylere onerilecek standart bir beslenme plani yoktur,
ogun planlamasini iceren beslenme tedavisi bireysellestirilmelidir.

e Herdiyabetlibirey, kendisagdlik ekibi ile bireysellestirilmis birbeslenme
egitimine, kendi kendine yonetim ve tedavi planlamasina aktif olarak
katilmalidir. Egitim sirasinda bireylere suclu hissettiren yargilayici
yaklasimdan ¢ok olumlu ve cesaretlendiren tavir takinmak TBT'nin
etkinligini arttiracaktir.

e Diyabetli tum bireylere, tercihen diyabete 6zgu TBT verme konusunda
bilgili ve deneyimli bir diyetisyen (mUmkinse diyabet diyetisyeni)
tarafindan saglanan, bireysellestirilmis TBT dUzenlenmelidir.

¢ DiyetisyentarafindansaglananTBT, HbAlcduzeyini, Tip 1diyabetlilerde

* %1.0-1.9 Tip 2 diyabetlilerde %0,3-2 oraninda azaltmaktadir.

5.5. Diyabetli Yetiskinler icin Beslenme Tedavisinin Hedefleri

e Makro besin 0gesi, mikro besin 6Jesi veya tek bir besin Uzerinde
yogunlasmaktan daha ¢ok, sagdlikl beslenme aliskanliklarini gelistiren
pratik beslenme onerilerini kisisellestirerek vermek,

e Kisisel ve kUlturel tercihlere, saglik hakkindaki egitim dUzeyine, saglikli
besinlere erisime, davranis degdisiklikleri yapma istegine, cabasina ve
degisime engel olan nedenleri saptamaya yonelik bireysel beslenme
plani olusturmak,

e Genel saghk durumunu iyilestirmek icin saglikli beslenmeyi tesvik
etmek ve desteklemek, besin cesitliligini vurgulayarak gerekli besin
ogelerinin alinmasini saglamak,

e Diyabetli bireyin yeme davranisini elestirmeden, yemek yeme zevkini
koruyarak ve ayni zamanda bilimsel kanitlar dogrultusunda besinleri
eklemek ya da ¢ikarmalk,

e ideal vicut agirhgina erismek ve devam ettirmek,

e Hedefleri bireye 6zgU olan glisemi, kan basinci ve lipid dUzeylerini
saglamak,

e Diyabet ve komplikasyonlari geciktirmek ve onlemek.

5.6. Makro Besin Ogesi Dagilimi, Beslenme Modelleri ve Ogin
Planlamasi

Kanitlar, diyabetli bireylerin beslenmesinde gunlUk enerji aliminin makro
besin 6gJelerinden saglanan oranlari ile iligkili ideal oranlar olmadigini
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gostermistir. Bu nedenle enerji gereksiniminin makro besin dJelerinden
karsilanma oranlaridiyabetlibireyin mevcut beslenme aliskanliklari, bireysel
tercihlerini belirleyen durumlar (gelenek, kiltur, din, sadlik inanglari, sadhdi
icin hedefleri, ekonomik durumu) ve metabolik hedefler degerlendirilerek
planlanmali ve bireye 6zgU beslenme modeli olusturulmalidir.

Saglikl beslenme modelinin olusturulmasinda belirli bir besin dgesi
Uzerine odaklanmak yerine besinin besleyici dederi ve besin kalitesi
g6z 6nune alinmalidir. Akdeniz tipi beslenme modeli, hipertansiyonu
durdurmayayonelik beslenmeyaklasimi, bitkisel bazlidiyetlergibibir¢cok
diyet modeli sagdlikli beslenme modeli kapsaminda tanimlanmakla
birlikte bireye ©zgU beslenme tedavisi bireyin tercihlerine,
gereksinimlerine ve hedeflerine dayali olarak planlanmalidir.

Diyabetli cocuklarve yetiskinler, ilave seker, yad ve sodyum iceren rafine
karbonhidrat alimini en aza indirmeye ve bunun yerine sebzelerden,
baklagillerden, meyvelerden, sUt UriUnlerinden (sUt ve yodurt) veya
gUclendirilmis sUt UrunU olmayan alternatiflerden ve tam tahillardan
gelen karbonhidratlara odaklanmaya tesvik edilmelidir. Ozellikle kilo
kaybi elde etmek icin islenmis ve ultra islenmis gidalarin tuketiminin
azaltilmasi onerilmektedir Tuz veya tuz iceren yemekler yerine,
yiyecekleri lezzetlendirmek icin feslegen, rezene, nane, maydanoz,
biberiye, kekik ve diger baharatlarin (6rnedin tarcin, zencefil, karabiber
ve zerdecal) kullanimi tesvik edilmelidir. Sadlk ekibindeki her Uyenin,
diyabetli bireylere verilen beslenme tedavisinin ilkeleri konusunda
bilgili olmasi ve onerilerin uygulanmasini desteklemesi dnemlidir.

Diyabetli olan ve olmayan popuUlasyonlarin saghdinin gelistirilmesinde
temel olan o&neriler, saglikli beslenme aliskanliklarini saglayacak
bireysel yasam tarzi degisikligi onerileridir. Tip 1 diyabetliler icin tercih
edilmesi onerilen bir beslenme modeli yoktur. DUsuk KH'li diyetlerin
Tip 2 diyabetli veya prediyabetli bireylerde kisa sureli uygulanmasinin
glisemi regulasyonu, plazma lipid dUzeyleri ve vucut agirligi agisindan
olumlu etki gosterdigi bildirilmekle birlikte, uzun donemde etkisini
gosteren calismalar yetersizdir ve bu tur diyetlerin hastalar tarafindan
uzun donemde surdUruUlebilirligi de zordur. Gebe ve emzikli kadinlar,
yeme davranis bozuklugu riski veya bobrek hastaligi olan bireylericin
dUsUk KH'll diyetler uygun dedildir. Ayrica ketoasidoz riski olusturma
potansiyeli nedeniyle sodyum-glikoz ko-transporter 2 (SGLT2)
inhibitorleri kullanan diyabetli bireylere dnerilmemelidir.
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HenUz kanit dUzeyinde oneriler arasinda yer almayan ketojenik, ¢ok
dUsUk ve dUsUk KH'li yUksek proteinli, dUsuk yagdli vb. diyet modelleri,
kisa vadede saglayacadi olasi faydalarinin yaninda besin 6desi ve
besin grubunun yetersiz alimina bagl olarak uzun vadede getirecedi
muhtemel saglk riskleri nedeniyle o&nerilmemelidir KH aliminin
130 g altinda olmamasi, tedavide amacin iyilestirmek ancak zarar
vermemek oldugu unutulmamalidir.

Aralikli orug, U¢ ana kisith beslenme bicimini kapsayan bir semsiye
terimdir. 2024'te yapilan sistematik birinceleme ve randomize kontrollU
calismalarin meta-analizinde, 2-52 hafta suren calismalarda aralikli
kalori kisitlamasinin bel ¢evresi ve yagsiz kiutlede kiguk ama dnemli
azalmalar sagladigl, ancak bunun disinda sUrekli kalori kisitlama
diyetlerinden UstUn olmadigi sonucuna variimistir.

KrononuUtrisyon, gida aliminin zamanlamasinin - metabolik sadhdi
nasil etkiledigine dair anlayisi artirmayr amaclayan yeni bir beslenme
ve biyoloji alt uzmanlk alanidir. Bu gelisen arastirma alani su anda
kesin kanitlardan yoksundur, ancak gelecekte calismalar yapilmasi
beklenmektedir.

5.7. Agirhik Yonetimi

Tip 2 diyabet yonunden yuksek riskli bireylerde, vicut adirliginda
6 ay icinde %10 azalma saglayacak, viucut agirliginda saglanan
azalmay koruyacak, haftada en az 150 dk. 700 kcal/gin enerji
harcamasi saglayacak duzenli fiziksel aktiviteyle birlikte enerji alimini
azaltacak sekilde yasam tarzi degisikliklerini olusturmayi hedefleyen
yapisallastirilmis programlarla diyabet gelisme riski azaltabilir.

Enerji alimini azaltma girisimleri, Tip 2 Diyabetli eriskinlerde HbAlcde

%0,3-%2,0 oraninda azalmaya yol actigi gibi ilag dozlarinda ve yasam
kalitesinde de iyilesme saglamaktadir.

Tip 2 diyabetli obeziteli bireylerde glisemik kontrol, kan lipid
parametreleri ve kan basincinda olumlu sonuclarelde etmekicin vicut
agirliginda 6 ayda en az %5 oraninda azalma yeterli olmakla birlikte
bu oranin %10 olmasi ve gerekli durumlarda adirlik kaybinin hedefler
dogrultusunda surekliliginin saglanmasi en uygunudur. GUnlUk enerji
alimindan 500-750 kcal azaltmak vucut adirhdinda ayda 2-3 kg
azalma saglar.
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5.8. Beslenme Tedavisi Onerileri

Karbonhidrat

Diyabetlibireylerde KHaliminiazaltmasininglisemik kontrolt kolaylastirdigini
gosteren bircok kanit mevcuttur. Karbonhidratlar icin onerilen yeterli alim
miktari minimum 130 g/gUn, 6nerilen referans alim aralidr gunlUk ener;ji
aliminin %45-60"1dir. Diyabet tedavisinde, gunluk KH alimini 130 g'in altinda
tutan dUsUk KH'li diyetler dnerilmez. KH alimi gebelerde minimum 175 g/gun,
emziren annelerde ise 210 g/ gun olmalidir. Glisemik hedeflere ulasamayan
veya glikoz-dUsUrUcu ilag sayisini azaltmanin oncelikli hedef oldugu kisilerde
KH aliminin 130 g altina dUsmeden azaltiimasi diger bir ifade ile enerji
aliminin en az %45'ini karsilayacak sekilde azaltiimasi iyi bir secenek olabilir.

KH aliminin postprandiyal glikoz kontrolUnU saglanmasindaki onemi
bilinmekle birlikte, diyabetlilerde KH aliminin ideal oranini arastiran
calismalar net bir sonug vermemektedir. Bazi calismalarda, tUketilen
KH'li besinlerin glisemik yUkUnun dusurtlmesi ile HbAlc'nin %0,2 ile 0,5
oraninda azaldigi bildirilmistir.

GUNlUk enerji aliminin <%26'sini KH'den karsilayan diyetler cok dusUk
KH'li diyetler, %26-45'ini KH'den karsilayan diyetler dUsuk KH'li diyetler
olarak tanimlanmaktadir. Saghgi surdurmek ve gelistirmek icin KH'ler
icin onerilen referans alim araliginin gunluk enerji aliminin %45-60
oldugu unutulmamalidir

DUsUk ve cok dusuk KH'li diyetlerin metabolik kontrol ve vUcut
agirligr yonetimi Uzerinde olumlu etkileri oldugu ancak surdUrulebilir
olmadigi bildirilmektedir. Alisiimis olan makro besin 6gesi aliminda
yapilan dedisikler sonucunda bireyler uzun vadede genellikle kendileri
icin normal olan makro besin 6gesi dagilimina geri déner ve bu tur
uygulamalar basarisizlikla sonuclanir. Bu nedenle onerilen yaklasim,
kisisel tercih ve olagan makro besin 6gesi alimiyla daha tutarh olan
bir dagilim ile 6gun planini bireysellestirmektir. Bu nedenle onerilen
yaklasim basit, sade, uygulanabilir ve surdurulebilir olmalidir. Cok
dUsUk KH'li diyetler, vitamin, mineral, posa ve enerji kaynadi olan ¢ok
fazla sayida besinin tUketimini sinirlandirdigi igin énerilmez.

Gerek diyabetli gerekse diyabetli olmayan herkesin, rafine KH ve
seker alimini azaltmalari ve bunun yerine sebze, kuru baklagil, meyve,
sOt UrUnleri (sUt ve yodurt) ve tam tahillardan gelen KH alimina
odaklanmalari tesvik edilir.
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Sekerle tatlandirilmis iceceklerin ve "az yagll” veya "yagdsiz" oldugu
belirtiimis olsa da seker ilaveli, yUksek oranda rafine edilmis gida
Urunlerinin tuketilmesi onerilmez.

Kisa ve hizli etkiliinsUlin kullananTip 1veya Tip 2 Diyabetlilere, besinlerle
aldigr KH ile insulin arasindaki iliski bireye 6zgu besin tUketim kayitlar
ve glisemik yanitlar iliskilendirilerek aciklanmali, youn ve devamli
egitim saglanmalidir.

OJUn planlamasinda KH sayimi kullanabilecek bireylere asamali KH
sayimi egitimi verilmeli, uygulamalar ve hedefler kontrol edilmelidir.

Diyabetlibireyinbesindgesialiminagoreinsulindozayariniyapabilmesi
icin gerekli bilgiye sahip olup olmadigi degerlendirilmelidir.

Karisim insulin kullanan Tip 2 Diyabetli bireyler icin gunden gune ve
0gunden 6gune dedismeyen sabit KH aliminin onemi vurgulanmahdir.

Bazi yasli bireyler, biligsel islev bozuklugu olanlar, saghk okuryazarhgi
olmayanlar, KH sayimi icin gerekli aritmetik bilgisinden yoksun veya
uygulama becerisi yetersiz olan diyabetli bireylericin porsiyon kontrolU
ve saglikli besin tercihlerini vurgulayan basit bir 6§un plani yaklasimi
(tabak modeli gibi) daha uygundur.

Protein

Genel toplumda gUnlUk enerjinin %15-20'sinin proteinlerden karsilanmasi
Onerilmektedir. Renal fonksiyonlar normal ise diyabetli bireylerde bu dneriyi
modifiye etmeye gerek yoktur. Diyabetik bobrek hastalidi olan bireylerde
gUnlUk protein aliminin yUksek olmamasi saglanmali, 0,8 g/kg/gunle
sinirlandiriimalidir. Ancak protein aliminin daha fazla azaltiimasi (<0,8 g/
kg/gun); glikoz kontrolU, eGFR hizinin azalmasi veya KV risk faktorleri Gzerine
ek yarar saglamayacadi icin dnerilmemektedir. Tip 2 diyabetli bireylerde
proteinlerin alimi, kan glikoz dUzeyini artirmaksizin insUlin yanitini artirabilir.
Bu nedenle, protein iceren KH'li besinler, akut hipoglisemide veya gece
hipoglisemilerinin tedavisinde kullaniimasi 6nerilmemektedir.

Kilo vermeyi saglamak icin yUksek proteinli diyetler onerilmez. Enerjinin
%20'sinden fazla protein aliminin diyabet tedavisi ve komplikasyonlari
Uzerine etkisi bilinmemektedir. Bu tip diyetler kisa ddnemde vUcut
agirhginda azalma saglayabilir ve glisemiyi iyilestirebilin Bu faydali
etkilerin uzun donem de devam ettidi saptanmamistir. Ayrica, protein
aliminda artis olmasi doymus yag aliminda da artisa yol agmaktadir.
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Yaglar

GUNnlUk enerji gereksiniminin %20-35'inin yaglardan karsilanmasi
onerilmektedir. Doymus yad alimi gunlUk enerjinin %7-8'i olacak
sekilde sinirlandiriimalidir. LDL-kolesterol duzeyini artirici ve yUksek
dansiteli lipoprotein (HDL)-kolesterol dUzeyini azaltici etkisi nedeni ile
trans yad alimi cok azaltiimalidir (gUnlUk enerji aliminin <%1).
Haftada iki veya daha fazla porsiyon balik, omega-3 (n-3) coklu
doymamis yag asitleri saglar ve bu miktarda tUketim onerilmelidir.
omega-3 gida takviyelerinin rutin kullaniminin yararl oldugunu dair
yeterli kanit bulunmamaktadir.

Mikro Besin Ogeleri ve Takviyesi

Yetersizlik belirtileri olmadidi sUrece, genel populasyonda oldudu gibi
diyabetli bireylere vitamin ve mineral takviyesi almasi veya herhangi
bir bitki ya da baharat kullaniminin dnerilmesini gerektiren acik
kanitlaryoktur.

Metformin kullaniminda, BI12 vitamin eksikligi olabilir. Vitamin E,
C gibi antioksidanlarin rutin takviyesi onerilmez. Beta karotenin
akciger kanseri ve kardiyovaskiler mortalite risk artisi ile iligkili oldugu
saptanmistir Diyabetli hastalarinda kan glikozu regulasyonunu
saglamak amaci ile targin, zerdecal, D vitamini, krom gibi bitkisel
desteklerin ve mikro besin 6gelerinin rutin kullaniminin énerilmesini
destekleyen kanitlar yetersizdir.

Selenyum, ¢inko, magnezyum, omega-3, karnitin gida takviyelerinin
diyabetik bireylerde kullanimi ile ilgili yetersiz kanit mevcuttur.

Alkol

Diyabetli bireylere alkol alimi dnerilmez. Alkol alimi hipoglisemiye ve
vUcut agirhdginda artisa yol acabilmektedir. Diyabetli bireyler bu riskler
konusunda egitilmeli, potansiyel riskleri en aza indirmek icin alkol
alimindan sonra sik sik kan glikoz izlemi yapmalari 6nerilmelidir. Alkol
alimi glisemik kontrolU kotU, hipoglisemi riski yUksek veya kontrolsuz
diyabetli bireylerde cesitli (adir hipoglisemi, ketoz, akut KV olaylar,
pankreatit, karacigeryadlanmasivb. gibi) sadlik sorunlarinayol acabilir.
Yukarida bahsedilen riskleri olmayan diyabetli bir yetiskin alkol alimini
tercih ediyorise haftada 2 gunU gegcmemesi kosulu ile yetiskin erkekler
gUnde 2 birim veya daha az, yetiskin kadinlar gunde 1 birim veya daha
az olacak sekilde alkol alimini sinirlandirmalidir. 1 birim 330 ml birg,
150 ml/1 kadeh sarap esdegeridir. Ozellikle insUlin veya insUlin sekrete
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edenilag kullanan bireylerde nokturnal hipoglisemi riskinin azaltilmasi
icin alkolun 6gunle birlikte alinmasi, 6gunde yeterli KH aliminin
saglanmasi ve 6§Un sonrasinda hipoglisemi riskinin degerlendirilmesi
icin glikoz izleminin yapilmasi dnerilmektedir.

Besleyici Degeri Olmayan Tatlandiricilar

Besleyici degeri olmayan tatlandiricilar iceren bir gida sekerle
tatlandirilmis besleyici degeri olan bir gida yerine kullanildiginda,
enerji alimini ve KH alimini azaltacak miktarda tUketiliyor ise tercih
edilebilir. Enerji degeri olan ve olmayan tatlandiricilarin fazla kilolu
ve obeziteli bireylerde kilo kaybi saglamak veya diyabeti dnlemek
amaciyla kullanim endikasyonlari bulunmamaktadir. Fruktoz iceren
tatlandiricilar fazla miktarda kullanildiginda  hipertrigliseridemiye
neden olabilir Mannitol ve sorbitol gibi tatlandiricilar ozellikle
cocuklarda diyareye neden olabilir Aspartam turevleri fenilketonUrili
cocuklarda hastahdi alevlendirebilir. Seker alkolleri ve besin degeri
olmayan tatlandiricilarin, FDA tarafindan kullanimlari onaylanmis
sinirlariginde tUketilmeleri dnerilmektedir.

5.9. Gestasyonel Diyabetli ve Diyabetli Gebelerde Tibbi Beslenme

Tedavisi Planlamasi

Genel Degerlendirme

* Gebelikte obezitenin spesifik riskleri nedeniyle gebe olmayi planlayan
diyabetli kadinlarin obezitenin dnlenmesi ve tedavisi icin diyetisyene
sevki onerilir,

e Besin tUketimindeki yeterlilik, sadlikli beslenme aliskanliklari,

* Gebelik dncesi agirlik ve gebelik icin uygun olan adirlik artisi,

e Fiziksel aktivite dUzeyi (aktivite tipi, yapildidi zaman, stresi),

e Vitamin, mineral destegdi alma durumu,

e Mevcut medikal tedavisi,

e Karbonhidrat sayimini uygulayabilme kapasitesi degerlendirilir.

TBT Hedeflerinin Belirlenmesi

e Besin 6Jesi gereksinimini saglayan sadlikli beslenme planlamasi,

e Bireysel karbonhidrat aliminin planlanmasi,

e Gebelik suresince uygun agirlik artisinin belirlenmesi,

¢ Evde glikoz kontrolinde hedef sinirlarin belirlenmesi,

e Kan glikoz kontrolU ve 6g§Un plani arasindaki etkilesimin aciklanmasi.
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TBT Prensipleri

e Karbonhidrat: GEG'nin %45-55'i

e DUsUk glisemik indeksli besin tuketimi
e Protein: GEG'nin %15-20'si

* Yag: GEG'NiNn%25-35'i

e Doymus yagd: GEG'nin =%10'v

Tedavi ve Egitim Planlamasi

* Anne ve fetusun sadhgi icin uygun besin ¢esitlilidi ve besin seciminin
belirlenmesi,

® Beslenme aliskanlklarina varsa medikal tedaviye gdre ana ve ara
ogUn zamanlarinin belirlenmesi,

* KH iceren besinler ve kan glikozu arasindaki iliskinin aciklanmasi,

e Oginlerde ve ara 6gunlerde hedef kan glikoz dizeyini sadlayacak
KH tUketim dUzeylerinin belirlenmesi,

e Uygun gece 6gununun planlanmasi,

e Gebelik oncesi aktivite duzeyine bagdli olarak fiziksel aktivite
planlanmasi yapilr.

¢ Alkol ve sigara kullanimi énerilmez.

izlem

e Evde glikoz 6lcUm sonuclarinin, besin tUketim kayitlarinin 3 gunicinde
degerlendirilmesi,

e Diyetisyenle 1-2 haftalik araliklarla gorUsme ya da iletisim.

Gebe diyabetiklerde TBT temel prensipleri BOLUM 9..da 6zetlenmistir

5.10. Bazal/Bolus insilin veya insilin Pompasi Kullanan
Diyabetlilerde Karbonhidrat Sayim Teknigi

KH sayimi U¢ asamali bir 6gun planlama yontemidir. KH sayimi
egitiminde 3. Asamaya ilerleyen diyabetli birey icin K/I orani saptanir
ve hangi durumlarda nasil kullanacadi ogretilir. Uygulamalar dUzenli
araliklarla kontrol edilir. Vicut agirliginda artma, hipoglisemi varhgi
veya hipoglisemi sikliginda artma var ise her U¢ asama ile ilgili
uygulamalar degerlendirilir gerekirse K/i orani yeniden hesaplanir.

Karbonhidrat/insilin oraninin saptanmasi igin;

¢ Bazal ve bolus dozu ile toplam KH alimi ve KH' lerin égunlere dagilimi
bireyin gereksinimlerine uygun olmalidir.

¢ 1 hafta suresince besin tUketimi, d§Unlerde ve ara 6gunlerde tuketilen
KH miktari, belirlenen égunlerin preprandial ve postprandial kan
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glikozu 6l¢Um sonuglari, insulin tedavisini uygulama zamani ve dozu
dUzenli olarak eksiksiz kaydedilmelidir.

e Besin tUketim kayitlari degerlendirildiginde, ana ve ara ogUnlerde
onerilen miktarda KH tUketimi saglanmig olmahdir.

e OJun o6ncesi ve 6gunden sonraki 2. saat kan glikoz dlcumleri
hedeflenen duzeylerde olmalidir.

Karbonhidrat-insilin Orani ®
e Aveya B secenegine gore hesaplanir.

e A- Oginde tUketilen karbonhidrat miktar (g)/Ogun icin uygulanan
insUlin dozu = K/i orani @

¢ B- 500/toplam insulin dozu = Karbonhidrat (g)/1 Unite insulin ©)

Karbonhidrat Sayiminin ilkeleri

e KH' ler kan glikoz dUzeyini belirleyen baslica besin ogesidir.

» OJUn planlamasi sadece besinlerdeki KH icerigine odakli olmamal,
protein ve yad aliminin kan glikozu Uzerindeki etkisi ayrica
vurgulanmalidir.

e Her bir diyabetli birey icin bireysel KH gereksinimi belirlenir. Bireyin
beslenme aliskanliklari ile insUlinin etkisinin baslangici, pik etkisi ve
etki suresi dikkate alinarak belirlenen toplam KH miktari 8§un ve ara
ogunlere dagitilir.

¢ 15 g KH, 1 KH secenedidir.

¢ 1 KH secenegi, degisim listelerindeki besinlerin pratik olarak bir servis
olcUsUnden saglanir.

e Ogunlerde dengeli KH alimi kan glikoz kontrolUnU destekler. Besin
seciminde esneklik saglar.

O K/l orani 6§0Un veya ara 6ginlerde bolus insulin gereksiniminin
belirlenmesini saglar. Hasta karbohidrat sayimini bilmeli; bilgisi, besin
modelleri,besinetiketlerivebesintuketimgUnluguiledederlendirilmelidir.

@ Ornek 1: Sabah kahvaltisi icin uygulanan insUlin 5 Unite, tiketilen
karbohidrat miktari 45 g ise 45/5=9 K/i. Her 9 g karbohidrat tUketimi
icin 1 Unite insUlin uygulanir.

6) Ornek 2: Toplam insdlin dozu 50 Unite; 500/50=10 g karbohidrat/1
Unite insulin. Her 10 g karbohidrat tuketimi icin 1 Unite insulin uygulanir,

@ Ornek 3:1dilim (25 g) ekmek=15 g karbonhidrat, orta boy muz=15 g
karbonhidrat, 1 buyUk boy su bardagi sut=15 g karbonhidrat.
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Uygulama

Her bir ana 680n icin K/i orani belirlenmis olan diyabetli birey, 6ginde
almasi gereken KH miktarinda azalma veya arttirma yapmasi
gerektidi kosullarda (6zel gunler, kutlamalar, hastalik/istahsizlik gibi) o
6gun icin belirledigi KH miktarina (g) gore K/i oranindan yararlanarak
kisa/hizl etkili insUlin dozunu hesaplar ve o 64Un icin insulin dozunda
dUzeltme planlar.

insUlin Duyarlilik (Dizeltme) Faktéri (IDF)

Insulin Diyabet Faktéry, 1 Unite kisa reguiler veya hizli etkili analog
insulinin kan glikozu dUzeyini ne kadar azaltacadini belirler. IDF’
nin hesaplanmasi icin diyabetli bireyin K/I oranini kullanarak aclik,
preprandial ve postprandial kan glikoz dUzeyini kontrol altina aldigina
emin olmak gerekmektedir Kan glikoz kontroli sadlanmadan
asagidaki formullerle IDF'yi hesaplamak ve diyabetli bireye egitim
vermek glisemik kontrolU kdtulestirebilir.

IDF hesaplandiktan sonra uygulamalar besin tiketim gUinligo ve kan
glikoz 6l¢Um sonuglariyla birlikte kontrol edilmelidir.

insUlin Duyarlilik Faktori
(kisa etkili regUler instlin kullaniminda) = 1.500/toplam instlin dozu

Ornek 1: GUnlUk total 50 Unite kisa etkili regUler instlin kullanan hasta
icin IDF:1.500/50 U = 30

insUlin Duyarlilik Faktéri
(hizli etkili analog insulin kullaniminda) = 1.800/toplam instlin dozu

Ornek 2: GUnlUk total 50 Unite kisa etkili analog insUlin kullanan hasta
icin IDF: 1.800/50 = 36

insUlin DUzeltme Dozu Hesaplanmasi
Bulunan Kan Glikozu -120/insUlin Duyarlilik Faktéro

Ornek 3: OgUn 6ncesi kan glikozu 270 mg/dL ve hedef kan glikozu 120
mg/dL hedeflenen ve IDF: 30 hesaplanan diyabetlide instlin dizeltme
dozu (270-120)/30=5 Unite olarak hesaplanir ve 6gUn eklenir.

Bazal/Bolus insilin veya insilin Pompasi Kullanan Diyabetlilerde
Oginlerde insilin Doz Ayari

OgUun Oncesi Instlin Dozu Hesaplanmasi = KH Oranina gore
Hesaplanan instlin + Dozu instlin DUzeltme Dozu
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IDF Hesaplamasinda Ornekler

Toplam 1 U hizl etkili analog insilinin 1 U kisa etkili inslinin
GGnIUK_InsUIin azaltacagi kan glukozu 1.800  azaltacag kan glukozu 1.500
Dozu (U) kurali kurali

30 60 mg/dL 50 mg/dL

40 45 mg/dL 38 mg/dL

50 36 mg/dL 30 mg/dL

60 30 mg/dL 25 mg/dL

70 26 mg/dL 21 mg/dL

80 23 mg/dL 19 mg/dL

90 20 mg/dL 17 mg/dL

100 18 mg/dL 15 mg/dL

5.11. Egzersizin Onemi

e DUzenli egzersiz kan glikoz kontrolUnU iyilestirir.

¢ insUlin direncinin azalmasina ve agirlik kontrolUne katkida bulunur,

e insUlin duyarlihgini arttirarak tedavide kullanilan instlin ihtiyacini
azaltr.

e Kardiyovaskuler risk faktorlerini azaltir.

e YUksek riskli kisilerde Tip 2 DM gelisimini onler.

5.12. Egzersiz Oncesi Tibbi Degerlendirme
* Yas

e Daha dnceki fiziksel aktivite dUzeyi

e Glisemik kontrol durumu ve HbAlc dUzeyi
e Fundoskopik tetkik

e Norolojik ve lokomotor sistem muayenesi
e Kardiyovaskuler inceleme (bkz. Bolum 8-6)
* Bobrek fonksiyonlarinin dederlendirilmesi
e Diyabetik ayak muayenesi

5.13. Diyabette Aktif Egzersiz Kontrendikasyonlari

e Hipoglisemi ve hiperglisemi (<80 mg/dL, >250 mg/dL)
* Ketonemi

e Noropati sonucu duyu kaybl, otonom noropati

e KontrolsUz KVH ve/veya hipertansiyon

e Ortostatik hipotansiyon

TURKDIAB Diyabet Tani ve Tedavi Rehberi 2026 19



TIBBi BESLENME ve EGZERSIZ

e Proliferatif retinopati

e Ayak Ulserleri, Charcot ayadi

e Hipoglisemiyi algilayamama

e Tek basina yapilan tehlikeli sporlar (dalma, ugma vb)

5.14. Egzersizin Zamanlamasi

e Sabah erken saatte, agya dayemekten hemen sonra yapilmamahdir.
e En iyisi ana 6gunden 1-2 saat sonra yapmaktir.

e KVH riski yUksek olan olgularda stres hormonlarinin  yUksek
oldugu sabah saatlerinde yapilan egzersiz miyokard enfarktusg,
serebrovaskuler olay, hipertansif kriz gibi olaylari tetikleyebilir.

e insUlin etkisinin pik yaptigi saatlerde egzersizden sakinilmali, uygun
glikoz degerleri oimadik¢a egzersiz yapilmamalidir.

e Egzersizden 6nce kan glikozu <100 mg/dL ise 15 g karbonhidrat
alinmalidir.

e Kan glikozu =250 mg/dL ve keton pozitif ise keton normallesinceye
kadar egzersiz ertelenmelidir.

¢ insulin kullananlar hizl emilime yol acacadi icin egzersizde aktif olan
bélgeye insUlin yapmamalidir.
5.15. Diyabette Egzersiz Uygulamasinin ilkeleri

e Kisinin diyabetik oldugunu belirten kimlik goérunUr bir sekilde
bulundurulmahdir.

e insUlin ve insUlin salgilaticilar kullananlarda egzersiz dncesi ve
sonrasl hipoglisemiyi dnlemek icin kan glikoz takibi gereklidir,

e Hasta, yaninda glikoz tableti ya da seker tasimalidir.

e Egzersiz sirasinda kan glikoz takibine gore her 30-60 dakikada bir
tekrar15-30 g karbohidrat alinmasi gerekebilir.

e Egzersiz tUruU ve siddetine gore egzersiz dncesi bolus instlin dozunun
%25-75 oraninda azaltilmasi gerekebilir.

e Egzersize bagh hipoglisemi riski 24 saat sUrebilir Bu durumun
onlenmesi icin, gece yapilan bazal instlin dozunu %20 oraninda
azaltmak gerekebilir,

e Asiri yorgunluk ya da bas donmesi, gogUs adrisi, nefes darhidi gibi
bulgular varsa egzersiz hemen sonlandirilmalidir.

e Egzersiz sirasinda yeterli sivi alimi saglanmalidir.
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5.16. Performans Kilavuzu
e Aktivite bireysellestirilmelidir.

e ki ardisik ginden daha fazla ara vermemek sarti ile haftanin en az
3 guny, haftalik 150 dk. veya Ustunde orta-yUksek siddette aerobik
egzersiz Onerilir (tempolu yUrume, kosma, yizme gibi).

e Maksimum kalp hizi (220 hastayasi) %50-70'i olacak sekilde belirlense
de riskli diyabetli olgularda egzersiz stres testi ile maksimum kalp hizi
belirlenmelidir.

e Ardisik olmayan gUnlerde olacak sekilde haftanin 2-3 gunu bir yUke
karsiya da agdirliklarlayapilan direng egzersizleri egzersiz programina
eklenmelidir.

* Ozellikle yash bireylere esnekligi ve kas kuvvetini arttirmak icin germe
ve denge egzersizleri (yoga, tai-chi, pilates vb) haftanin 2-3 gunu
onerilir.

e SUrdurUlebilirlik cok onemli oldugundan her firsatta dUzenli egzersiz
yapmasi konusunda hastalar tesvik edilmelidir.

e Hiperglisemi Uzerindeki faydasindan dolayl hastalarin uzun sUre
oturmamalari her 30 dakikada bir hareket etmeleri onerilir.

e Hipoglisemi riski gdéz onunde bulundurularak, insulin kullananlar
daga tirmanma, su alti dalisi gibi tek basina yapilacak tehlikeli
aktivitelerden sakinmalidir.

5.17. Hastanede Tibbi Beslenme Tedavisi

Yatakli tedavi kurumlarinda yatarak tedavi alan diyabetliler icin tibbi
beslenme tedavisinin hedefleri, metabolik ihtiyaglari karsilamak igin
yeterli enerji alimini saglamak, glisemik sonuclari optimize etmek,
bireyselbesintercihlerinikarsilamakvetaburcuplanininolusturulmasini
kolaylastirmaktir. Tek bir 6§Un plani veya belirli bir makro besin yUzdesi
onerilmez. Mevcut beslenme O&nerileri, tedavi hedefleri, fizyolojik
parametreler ve ilag/insulin kullanimi temelinde bireysellestiriimelidir.
Her yemek tepsisindeki KH miktarinin hesaplanmasi prendial insulin
dozunun K/I oranina uygun olarak eslestirilmesini saglar. Hastanenin
yemek servisinin KS uygulamasini destekleyen bir sistem olmasi hem
KS egitiminin yatan hastaya verilmesine hem de evde KS yapan
diyabetli bireylerin uygulamalarinin kontrolUne olanak saglar.
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4 DiYABETIN AKUT KOMPLIKASYONLARI

6.1. Mutlak insilin Eksikligi ile Ortaya Cikan Diyabetik Ketoasidoz

Durumlan

e Tip 1 DM'nin baslangi¢ donemi,

e Yetersiz insulin kullanimiya da insulin enjeksiyonlarinin atlanmasi,

e Yanlis 6l¢Um ya da insulin dozunun azaltilmasi,

e insUlin pompasi kullanirken kateter tikaniklidi, kateter kirlmasi vb.
teknik sorunlar,

e SUrekli ayniyere insulin yapilmasina bagli lokal komplikasyonlar.

6.2. Gérece insilin Eksikligi
InsUlin gereksiniminde artis

e Enfeksiyonlar

e Travma, yanik

e Akut miyokard enfarktusu

e Serebrovaskuler olay

e Emosyonel stres

e Genel anestezi gerektiren cerrahi mudahale
e Gebelik 3. trimester

e Gastrointestinal kanama

e Pankreatit

e Pulmoner emboli

ilag ve Endokrin Nedenler

e Steroid kullanimi, Cushing sendromu
e Hipertiroidizm

e Feokromasitoma

e Akromegali

e SGLT2 inhibitorleri

e Tiazid grubu diUretikler
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6.3. Diyabetik Ketoasidoz Klinik Bulgulari, Tani Kriterleri Ve Siniflamasi

Diyabetik ketoasidozun Klinik Bulgulari

- Poliuri, polidipsi

- Karin agrisi, bulanti, kusma

- Somnolans ve/veya koma

- Dehidratasyon

- Hiperpne: Kussmaul solunum, nefeste aseton kokusu
- Halsizlik ve istahsizlik

- Genellikle sicak, kuru cilt

- Tasikardi ve carpinti hissi

Diyabetik Ketoasidoz Tani Kriterleri

Diyabet/ Glikoz diizeyinin 200 mg/dLnin Uzerinde olmasi veya
Hiperglisemi 6nceden diyabet 6ykisinin mevcudiyeti

B-hidroksibutirat dizeyinin 23 mmol/I olmasi veya strip

BB ile bakilan idrar ketonunun 2+ veya daha yiksek olmasi

Metabolik asidoz | pH<73 ve/veya <18 mmol bikarbonat konsantrasyonu

Diyabetik Ketoasidoz Siniflamasi ve Onerilen Bakim Dizeyi

Kriter Hafif DKA Hafif DKA Agir DKA
Ketonemi p-Hidroksibutirat | p-Hidroksibitirat |[3-Hidroksibutirat

3,0-6,0 mmol/L 3,0-6,0 mmol/L |>6,0 mmol/L

<

pH <730 - >725 pH 70-7,25 veya gli?(qr:’;g::{: 10
Asidoz veya Bikarbonat Bikarbonat 10-<15 el

15-18 mmol /L mmol /L
Mental durum | Uyanik Uyanik / uykulu Stupor / koma
0.|.1er|I.en bakim D:Jzenll fer:ws.veya Basamakli Unite S e (e )
dizeyi gozlem Unitesi veya ara bakim

6.4. Diyabetik ketoasidoz tedavisi

Diyabetik Ketoasidozda Genel Tedavi Prensipleri
Ayrintili degerlendirme takip eden sayfalarda iki b61Um

Klinik ve Laboratuvar Degerlendirme

v v N N

iV Sivi Tedavisi instlin Tedavisi Potasyum HCO, replasmani
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6.6. Hiperglisemik Dehidratasyon Sendromu

(Hiperosmolar Hiperglisemik Durum)

Etiyoloji

e Tip 2 DM seyrinde (6zellikle yasli hastalarda) akut instlin ihtiyacinin
arttigr durumlar érnedin akut miyokart enfarktUsu, serebrovaskuler
olay,

e Antidepresanlar,  antipsikotikler, diuretikler, propranolol,
fenitoin, steroidler, gibi ilaclarin kullanimi,

e Akut organ yetmezlikleri,

e Enfeksiyonlar,

e Major cerrahi, yanik ve travma,

e Gastrointestinal kanamalar,

e Akut pankreatit,

* Pulmoner emboli,

e Ozellikle yasl ve bakimevlerinde izlenen Tip 2 DM seyrinde gelisen
malnUtrisyon.

6.7. Klinik Bulgular, Laboratuvar ve Tani

PoliUri, polidipsi, tasikardi, hipotansiyon, konflUzyon, koma, fokal,
jeneralize motor atak, hemiparezi gibi noérolojik semptomlar
ketoasidoza gore daha ileri yasta, daha sik komorbiditeleri olan hasta
gruplarinda gozlenir. Dehidratasyon klinigi daha agir ve mortalite riski
yUksektir.

Hiperosmolar Hiperglisemik Durum Tani Kriterleri

Hiperglisemi Plazma glikozu> 600 mg/dL

Hesaplanmis efektif serum ozmolalitesi [2xNa(mmol/1)+
glikoz (mmol/I1)]> mOsm/kg veya total serum osmolalitesi

Hiperozmolarite [2xNa(mmol/1)+ glikoz (mmol/I)+iGre(mmol/I)]> 320

mOsm/kg
E:tlz:rg\::ni B-hidroksibutirat dizeyinin <3 mmol/I olmasi veya strip ile
olmamasi bakilan idrar ketonunun 2+'den daha distk olmasi

Asidoz olmamasi | pH27,3 ve 215 mmol bikarbonat konsantrasyonu
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4 DiYABETIN AKUT KOMPLIKASYONLARI

6.9. DKA ve HDS Tedavisi Sirasinda Gelisebilecek Komplikasyonlar

e Hipokalemi ve hiperkalemi

e Asiri insulin verilmesine bagli hipoglisemi

e Beyin odemi

e izotonik NaCl'nin asirn miktarda verilmesine bagli olarak gelisen
hiperkloremi ve gecici hiperkloremik asidoz

e Pulmoner 6dem, pulmoner emboli, aspirasyon

e Hipokalsemi

einme

e Akut bobrek yetersizligi

e Eriskinin sikintili solunum sendromu (ARDS)

¢ Yaygin damar igi pihtilagsmasi (DIC) ve derin ven trombozu

* SK insUline baslanmadan 1V instlin infizyonunun kesilmesine bagl
hiperglisemi

e Rabdomiyoliz

6.10. Hipoglisemi (Kan glikozu disikligi)

Hipoglisemi kan glikozu normalin altina dusmesi durumudur.

Nedenler

¢ insulin dozunun fazla yapiimasi,

¢ insUlin uygulama zamanlamasinda ve seklinde hata yapilmas,

e Hasta icin uygunsuz insuUlin segcimi ve uygulamasi,

* YUksek doz oral antidiyabetik ilag alimi,

» OgUn atlama ve yetersiz karbohidrat alim,

e Asiri egzersiz: yogun fizik aktivite,

e Gastroparezi,

e insUlin ihtiyacinin azalmasi, duyarlihgimnin artisi,

e Glikoz kullaniminin arttidi durumlar (asiri egzersiz vb),

e Hepatik glikoz Uretiminin azalmasi (alkol alimi),

e Glukagon ve epinefrin cevabinin yetersizligi,

e insvUlin klirensinde azalma (nefropati),

e Adrenal yetmeazlik,

e Karaciger hastalid.

6.11. Bulgu ve Belirtiler
e Hipogliseminin belirtileri kisiden kisiye degisebilir ve kan glikozu
dUsme hizina baglh olarak farklilik gosterebilir.
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e Adrenerjik semptomlar: Sojuk, nemli cilt, solukluk, halsizlik, tremor,
carpinti, terleme, aclik hissi

e Noroglukopenik semptomlar: Bas adrisi, halsizlik, ruhsal degisiklikler,
irritabilite, uyku hali, dikkatte azalma, davranis degisiklikleri,
konvuUlsiyon, koma.

* Hipoglisemi tanisi, kan glikozu dlcumu ile konulur Kan glikozu
dUzeyinin 70 mg/dLlnin altinda olmasi hipoglisemi olarak kabul edilir.
Ancak, bazi kisilerde belirtiler daha yuksek kan glikozu dUzeylerinde
de ortaya ¢ikabilir.

6.12. Hipoglisemi Siniflandirmasi

Gesitli siniflandirma sistemleri olmakla birlikte ortak ozellikleri diyabet

seyrindeki hipogliseminin, esik plazma glikoz dederine gore dedil

hipogliseminin klinik siddetine gore ayirt edilmesidir. Hipoglisemiye
yaklasim da bu klinik siniflamaya gore yapilmalidir.

e Dizey 1 Hipoglisemi (Hafif Hipoglisemi): Kan glikozu duzeyi 70-54
mg/dL arasinda seyreder. Bu dizeydeki hipoglisemi genellikle hafif
belirtilere neden olur ve kisinin kendi kendine tedavi edebilecedi
dUzeydedir.

* Dizey 2 Hipoglisemi (Orta Siddetli Hipoglisemi): Kan glikozu duzeyi
54 mg/ dI'nin altina duser. Bu dUzeydeki hipoglisemi, daha belirgin
belirtilere neden olabilir ve kisinin yardima ihtiyaci olabilir

» Dizey 3 Hipoglisemi (Agir Hipoglisemi): Bilin¢ kaybi, nébet veya koma
gibi ciddi durumlarin eslik ettigi agir hipoglisemidir. Bu durumda acil
tibbi yardim gereklidir.

Tanimlama

Minér (Hafif) Hastanin kendi kendine fark edip dizeltebilecegdi

Hipoglisemi hipoglisemi

Maijér (Ciddi) Baskasinin yardimini gerektirecek sekilde biligsel

Hipoglisemi fonksiyon bozuklugunun eslik ettigi hipoglisemi
6.13. Tedavi

Hipoglisemi tedavisi, belirtilerin siddetine ve hastanin durumuna gore

degisir.

e Hafif hipoglisemi: Hastanin suuru agiksa ve oral alabilecek durumda
ise 15-20 gr karbohidrat (150-200 ml meyve suyu-tercihen elma suyu,
UzUm suyuy, visne suyu, 4-5 adet kesme seker veya 3-4 glikoz tablet)
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oral yolla alabilir. 15 dakika bekledikten sonra dlculen kan glikozu =70
mg/dL ise ya da semptom-bulgular devam ediyorsa ayni uygulama
tekrar edilir.

Kan glikozu >70 mg/dL ise ve semptom-bulgular dizeldi ise ana
veya dara 6gun zamanina 30 dakikadan fazla bir sUre varsa 15 gr
karbonhidrat iceren bir 6§Un dnerilir.

e Orta siddetli hipoglisemi: Hastanin bilinci kapaliysa veya sekerli
icecekleri yutamiyorsa, glukagon hormonu enjeksiyonu yapilabilir.
Glukagon, karacigerin glikoz salgilamasini saglayarak kan glikozu ni
yUkseltir.

Hastanin suuru kapali ise parenteral tedavi uygulanmalidir.

Hastane kosullarinda ise intravendz yoldan 20-25 gr glikoz (tercihan
40-50 ml %50 dekstroz veya 100-150 ml %20 dekstroz, eder bunlar
bulunamazsa 200-250 ml %10 dekstroz 10 dakikadan kisa sUrede
infUzyonla) uygulanir ve kan glikozu duUzelinceye kadar devam edilir.
Hastane kosullarinda degdilise hasta yakinlari tarafindan1mg glukagon
SKveya IM yolla uygulanabilir

Onlenmesi

Hipoglisemiyi onlemek icin dikkat edilmesi gereken durumlar:

e Diyabet ilaglarini doktorun onerdigi dozda ve zamanda almalk,

e Ogunleri dUzenli olarak yemek ve yeterli miktarda karbonhidrat
almalk,

e Asiri egzersizden kacinmak veya egzersiz dncesinde ek karbonhidrat
almak,

e Alkol tUketimini sinirlamak ve ag¢ karnina alkol almamak,

e Kan glikozu ni dUzenli olarak kontrol etmek,

e Hipoglisemi belirtilerini tanimak ve belirtiler ortaya ¢iktiginda hemen
mudahale etmek,

e SUrekli glikoz monitérizasyonu (SGM) kullanan diyabet hastalari, SGM
cihazlarinin uyarilarini dikkate almali ve hipoglisemi gelismeden
onlem almalidir.

e Hipoglisemi, diyabet tedavisinin énemli bir komplikasyonudur ve

yasam kalitesini olumsuz etkileyebilir Bu nedenle, hipoglisemiyi
onlemek ve tedavi etmek bUyUk dnem tasir.
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e Hipoglisemiataklari, 6zellikle gece uyurken ortaya cikarsa, ciddisaglik
sorunlarina yol acabilir Bu nedenle, gece hipoglisemisi riski olan
hastalarin yakindan takip edilmesi ve gerekli onlemlerin alinmasi
onemlidir.

Hipoglisemide hangi hastalar hastaneye yatmali?
1. Yasli ve ek komorbiditesi olan hastalar.

2. Oral alimi olmayan hastalar.
3. Acil cerrahi planlanan hastalar.

4. Kan glikozu takibi yapamayacak durumda olan hastalar (mental
retardasyonlu, adir psikolojik hastalik).

5. SUlfonilure gibi ajanlarkullanip hipogliseminin uzun sUrmesinin olasi
oldugu durumdaki yasli hastalar.

6. AJdir hipoglisemide gelen ve stabilizasyon saglanana kadar takip
edilmesi gereken hastalar.

7 Diyabeti cok kirllgan seyreden ve bir sUre takip edilmesi gereken
hastalar.

8. Sok ve agir travma hastalari.
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DiYABETIN KRONiIK KOMPLIKASYONLARI

7.1. Diyabetik B6brek Hastalig:

Diyabetik Bobrek Hastaligi (diyabetik nefropati) glomerUl ici arteriollerin
hasarina bagdl olarak bobrek fonksiyonlarinin ilerleyici olarak bozulmasi
ile ortaya ¢ikan, diyabetin mikrovaskUler komplikasyonudur. Proteinuri,
hipertansiyon ve bdbrek fonksiyonlarindaki  progresif azalmayla
karakterizedir.

Diyabetik bobrek hastaligl, diyaliz ve transplantasyonla sonuglanabilen
son dénem kronik bobrek hastaliginin en énemli ve en sik nedenidir.
Ayni zamanda onemli bir kardiyovaskUler risk faktoruduor.

Her iki tip diyabet icin tUm albUminUri prevalansi yaklasik %30-35
arasindadir.

Tarama

e Tip 1 diyabetli hastalarda tanidan bes yil sonra, Tip 2 diyabetli
hastalarda tanidan itibaren yilda en az bir kez tarama yapilmasi
onerilir.

e Tarama, spotidrarorneginde albUmin kreatinin orani; serum kreatinin
olcUmU ve buna dayanarak tahmini glomeruler filtrasyon hizinin
belirlenmesi (tGFH) ile yapilmaldir.

e Spot idrarda albUmin kreatinin orani yuksekse, idraryolu enfeksiyonu
olmamasi kosuluyla, 3-6 ay icerisinde bakilan 3 idrar érneginden
2'sinde oranin yUksek olmasi albUminuri tanisini koydurur.

e Spotidrarda albUmin kreatinin orani >300 mg/g ve/veya tGFH 30-60
ml/dk/1.73 m2 olan diyabetli hastalar tedaviyi yonlendirme agisindan
yilda en az 2 kez izlenmelidir.

7.2. Tanmi Kriterleri

Tablo 71

Klinik Durum Spot idrarda AlbUmin Kreatinin Oraninin *2

Non-albUminiri <30 mg/g

Ihmh Artmig AlbUmindri

(Mikroalbuminiri) 30-300 mg/g

Siddetli Artmis AlbGminuri

>
(Makroalbiminiri) 300 mg/g

1. AlbUmin atilimindaki degiskenlik nedeniyle herhangi bir albUminuri
kategorisi icin 3-6 ay icerisinde bakilan 3 idrar drnedginden 2'sinde
ayni kategoride anormal sonug elde edilmelidir.
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2.Son 24 saatte egzersiz, enfeksiyon, ates, konjestif kalp yetersizligi,
menstruasyon, belirgin hiperglisemi ve belirgin hipertansiyon yuksek
albUmin atilimina neden olabilir ve yanhs sonug verebilir.

7.3. Tahmini GFH'na Gére Kronik Bébrek Hastaligi Siniflamasi

Tablo 72.
tGFH** (ml/dk/1.73 m’
Evre  Tanim . . ..
vicut yizeyi igin)
- Normal veya artmis tGFH ile bébrek 290
hasarr*
2 Hafif azalmis tGFH ile bobrek hasari 60-89
3a Hafif-orta derecede azalmis tGFH 45-59
3b Orta-ciddi derecede azalmis tGFH 30-44
4 Ciddi derecede azalmis tGFH 15-29
Son dénem bébrek yetmezligi <15 veya diyaliz

* Bobrek hasari; idrar, kan ve goruntuleme testlerinden birinde
bozukluk olarak tanimlanir.

** (tahmin edilen glomerul filitrasyon hizi; ml/dk/1.73 m?)
7.4,
Tablo 7.3

Eriskinde Kronik Bébrek Hastaligi Taramasi

Kisa sireli albiminiri veya dusik tGFH nedenleri yoksa ve akut bébrek
yetmezligi veya nondiyabetik bébrek hastaligindan siphelenilmiyorsa yilda
bir tarama yapilir.

Tip 1 DM: Diyabet siresi 5 yil ve Ustinde olanlarda her yil Tip 2 DM: Tani
konuldugunda ve sonrasinda her yil

v

Spot idrarda albimin/kreatinin ve tGFH hesabi icin serum kreatinin dizeyi
ol¢ulir.
N
6 tGFH =60 ml/dk/1,73 m2 veya albUmin/kreatinin anormal sinirlarda
N
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Evet
N2
3 ay icinde tGFH icin serum kreatinini ve 3 aylik sirede 2

kez spot idrarda albimin/kreatinin bakilr.
Hayir N9

3. ayda
tGFH =60 ml/dk /1,73 m2 veya U¢ kez bakilan albimin/
kreatininden en az ikisi anormail ise

N2
Kronik Bobrek
Hastaligi
kanit1 yok, 1yil Kronik Bébrek Hastaligi
sonra tekrar
tarayiniz.

e tGFH 45-60 ml/dk/173 m? ise beslenme planlamasi, her 6 ayda
bir tGFH kontrolU ve en az senede bir kez elektrolit, bikarbonat,
hemoglobin, kalsiyum, fosfor, paratiroid hormonu, vitamin D, kemik
mineral dansitesi dlgUMU yapilmalidir.

e tGFH 30-44 ml/dk/1.73 m?ise her U¢ ayda bir tGFH kontrolU, 3-6 ayda
bir elektrolitler, bikarbonat, kalsiyum, fosfor, paratiroid hormonu,
hemoglobin, albUmin ve vucut adirligr dlctlmeli, gerekli ilaclar
eklenmelidir.

¢ tGFR 30 ml/dk/1.73 m?nin altina dusmesi halinde, nefroloji uzmanina
yonlendirilmelidir. Ayrica, tGFR 60 ml/dk/1.73 m?'nin altinda ve anemi,
sekonder hiperparatiroidizm, metabolik kemik hastahdi, direncli
hipertansiyon, elektrolit bozuklugu gibi durumlarin varliginda yine
hastanin nefroloji uzmanina yonlendirilmesi uygun olur. Bununla
beraber, tGFR degerinde beklenenden hizli azalma, adir proteinuri
ve aktif idrar sedimenti varhi§i ve bobrek hastaligi etiyolojisi olarak
diyabet disinda bir hastaliktan sUpheleniliyorsa bobrek hastahdinin
evresine bakilmaksizin nefroloji konsUltasyonu istenmelidir.

7.5. Korunma ve Tedavi

e Optimal glisemik kontrol (HbAlc <%7 veya bireysellestirilmis HbAlc
hedefi)Tip1DMveTip 2 DM hastalarinda kronik bobrek hastalidiriskini
azaltir veya ilerlemesini geciktirir. YOksek kardiyovaskuler hastalik ve
bobrek hastahdi riski olanlarda tolere edilebiliyor ise sistolik KB<120
mmHg olmasi hedeflenmelidir.
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¢ Diyalize ihtiyaci olmayan kronik bobrek hastalidr olan hastalarda
diyetle protein alimi ginde yaklasik 0,8 g/kg olmaldir Diyaliz
hastalarinda ise malnutrisyondan kaginmak icin daha yUksek
miktarda diyet protein alimi géz onunde bulundurulmalidir. Diyette
sodyum miktarinin <2.300 mg/gun duzeyine kisitlanmasi kan basinci
kontrolU ve kardiyovaskuler riskini azaltmak icin yararh olabilir. Diyetle
alinan sodyum ve potasyum miktari; hastanin kan basinci duzeyi,
komorbid durumlari, kullandigi ilaglar ve laboratuvar sonucglarina
gore bireysel olarak duzenlenmelidir.

Diyabetli hastalarda albUminuri veya hipertansiyon igin ilk tercih
edilecek ilaclar ACE inhibitorleri veya ARB'lerdir Gebe olmayan
diyabet ve hipertansiyonu olan hastalarda, ilmliartmis idraralbUmin
kreatinin oranina (30-299 mg/qg) sahip olanlaricin ACE inhibitory veya
ARB tavsiye edilirve idrar albUmin kreatinin orani >300 mg/g ve/veya
tGFH <60 ml/dk/1,73m? olan hastalar icinse ACE inhibitéri veya ARB
siddetle tavsiye edilir. ACE inhibitorleri ve ARB'ler etkinlik agisindan
benzerdir. Etkin koruma saglamasi icin maksimum tolere edilebilir
dozlar onerilir ACE inhibitoru ve ARB'ler birlikte verilmemelidir.

AlbUminuri veya hipertansiyonu olmayan diyabetli hastalarda ACE
inhibitdru veya ARB'lerin diyabetik bobrek hastalidinin gelismesini
onledigine dairkanityoktur. Bunedenle albUminuriveya hipertansiyon
yoksa bu ilaglarin kullanilmasi 6nerilmez.

Kronik bobrek hastaligi olan Tip 2 DM'li hastalarda kronik bobrek
hastaligininilerlemesini glisemik kontrolden bagimsiz olarak azalttigi
gosterilen SGLI-2 inhibitorleri oncelikli olarak dusunulmelidir. SGLT-2
inhibitorleri diyabetik boébrek hastaliinda tGHF 220 ml/dk/1,73m?
Uzerinde verilebilir  SGLT-2 inhibitorleri  kontrendikeyse, tolere

edilemiyorsa veya ek renal ve kardiyovaskUler fayda isteniyorsa renal
koruma acgisindan SGLT-2 inhibitorleri kadar kuvvetli kanit olmasa da
yarari gosterilmis GLP-1 reseptdr agonistleri dusunulmelidir.

Metformin tGFH <30 ml/dk/1,73 m2 olan hastalarda kontrendikedir.
Metformin alan hastalarda tGFH takip edilmeli, <45 ml/dk/1,73m?
oldugunda fayda/zarar acgisindan gbézden geciriimelidir  Hasta
metforminalmiyorsavetGFH<45ml/dk/1,72m?ise hicbaslanmamalidir.

Glisemik kontrol icin diger farmakolojik tedaviler hastanin HbAlc
hedefi, komorbid durumlari, tGFH ve digerlaboratuvar parametreleri
dederlendirilerek eklenebilir.
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e Tip 2 DM'li kronik bobrek hastalarinda maksimum tolere edilebilen
ACE inhibitorU veya ARB'ye ragmen devam eden albUminuri varsa
nonsteroidal mineralokortikoid reseptdr antagonisti olan finerenon
onerilir.

e ACE inhibitorleri, ARB, finerenon veya diuretikler kullanildiginda,
kreatinin dUzeyinin artma riski veya potasyum degisiklikleri igin
kreatinin ve potasyum duUzeyleri izlenmelidir.

e ACE inhibitdéru veya ARB ile tedavi edilen albUminurili hastalarda
kronik bobrek hastaliginin  tedavisine ve ilerlemesine yaniti
degerlendirmek amaciyla idrar aloUmin kreatinin orani izlenmelidir.

e Bunlar disinda vucut agirhgi, kan basincy, HbAlc ve diger glisemik
parametreler, lipid profili  olcUmleri ve kardiyovaskuler risk
degerlendirmesi duzenli olarak yapiimalidir.

e Diyabetli hastada kronik bobrek yetersizligi gelistiginde ilag dozlari
tGFH'ye gore ayarlanmalidir tGFH <60/dk/1.73m? olan hastalarda
ilagc dozlari ve tedavi secenekleri tekrar dederlendirilmelidir.

7.6. Diyabetik Néropati

Tanim

Diyabetik néropati (DNP) Tip 1ve Tip 2 diyabetin yani sira prediyabette
de gorUlen diyabetin en sik kronik komplikasyonudur. DNP sinir
sisteminin farkl bolumlerini etkileyerek, periferik ve/veya otonom sinir
sistemiileilgilifarkliklinik bulgularolusturur. Periferik noropati diyabetik
hastalarda subklinik néropati, agril néropati (@kut veya kronik), agrisiz
noropati veya fokal ndropati seklinde seyredebilir. Diyabetik periferik
noropatinin yaklasik yarisinin asemptomatik oldugu ve diyabetik
hastalarda diyabete bagdli olmayan néropatinin de gelisebilecedi
unutulmamalidir. Diyabetik noropati risk faktorleri ve siniflandirmasi
Tablo 74 ve Tablo 75'te gosterilmistir.

Tablo 74. Diyabetik Noropati Risk Faktorleri

¢ Diyabet siresi

¢ Glisemik kontrol

¢ Arteriyel hipertansiyon

¢ Periferik arter hastaligi

¢ Diyabetik retinopati
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¢ Diyabetik nefropati

¢ Visseral obezite

¢ Hiperlipidemi

o Alkol ve/veya nikotin kullanimi

* Yetersiz fiziksel aktivite

* Demografik faktorler (yas, boy, kilo)

Tablo 75. Diyabetik Hastalarda Noropatilerin Siniflandirilmasi

A. DiffUz noropati

Distal simetrik polinéropati

« ince lif néropatisi

¢ Kalin lif néropatisi

e Miks-ince ve kalin lif néropatisi

Otonom noropati

¢ Kardiyovaskiler otonom néropati

¢ Gastrointestinal otonom néropati

« Urogenital sistem otonom néropati

¢ Sudomotor disfonksiyon

¢ Hipoglisemiyi algilayamama

¢ Anormal pupil fonksiyonlari

B. Mononéropati

« izole kranial veya periferik sinir mononéropatisi (okillomotor ulnar, femoral,
peroneal)

e Mononérit multipleks

C. Radikilopati veya poliradikilopati

* Radikilopleksus néropati (lumbosakral poliradikiUlopati, proksimal motor-
amniyotrofi)

¢ Torasik radikilopati

D. Diyabete bagl olmayan néropati

¢ Kronik enflamatuar demiyelinizan polinéropati

¢ Akut agrili kiguk lif néropatileri (tedaviye bagh)

* Basing palsileri
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7.7. Epidemiyoloji

DCCT'nin takip ¢alismasi olan EDIC ¢alismasinda 10 yildan kisa sureli
Tip 1diyabetli hastalarda DNP orani dusUk iken 25 yilin Uzerinde

%34 ere citkmaktadir. Tip 2 diyabetli hastalarda 10 yilin Uzerinde tanili
olan hastalarin %50den fazlasinda gortimektedir. Ulkemizde yapilan
TURNEP (Prevalence of peripheral neuropathy and painful peripheral
europathyin Turkish diabetic patients) calismasinda klinik muayene
ile belirlenen diyabetik periferik noropatinin, diyabetli hastalarin
%40,4'0nU etkiledigi, klinik muayeneye siniriletim calismalari eklenilirse
bu oranin

%62,2'ye yUkseldigi gosterilmistir Orta ve ciddi dUzeyde néropati,
diyabetik hastalarin %83'Unde tespit edilmistir  Noropatik adri
prevalansi ise %140 olarak bulunmustur.  TURNEP calismasi
sonucglarina gore, kotu glisemik kontrol, retinopati, mikroalbUminuri ve
hiperlipidemi diyabetik néropati gelisimine katkida bulunmaktadir.

7.8. Patogenez

DNP’ye yol acan patogenezden sorumlu baslica nedenler persistan
hiperglisemi, oksidatif stres ve hasar, mikrovaskUler yetersizlik, defektif
norotropizm ve otoimmunite badmli sinir destruksiyonu olarak
siralanabilir. Sigara kullanimi, alkol alimi, dUsuk sosyokUltUrel dUzey ve
renalyetersizlik ndropatinin olusumu ve progresyonu icin patogeneze
katki saglayan diger risk faktorlerini olusturmaktadir TURNEP
calismasinda da kotu glisemik kontrol, retinopati, mikroalbUminuri ve
hiperlipidemi diyabetik néropati ile iliskili bulunmustur.

7.9. Distal Simetrik Polinéropati

Diger nodropati nedenlerin  dislanmasi  sonrasinda, diyabetik
hastalarda periferik sinir disfonksiyonuna badl semptomlarin veya
bulgularin bulunmasi, distal simetrik polindropati varligini gosterir.
Diyabetik néropatilerin yaklasik %75'ini distal simetrik polinéropati
olusturur. Diyabetik néropati ayak Ulserine ve amputasyonlara yol
acarken, propriyoseptif bozukluk; yorUmede dengesizlik ve diusme
riskinin artisi ile ciddi travmatik yaralanmalarin olusmasina neden
olur. Mononé&ropatiler veya fokal néropatiler median, ulnar, radial ve
peroneal sinir tutulumu ile olusur.

Diyabetik periferik ndropatinin erken belirtileri ince liflerin tutulumu
ile gelisir ve agri, yanma ile karincalanma gibi disestezi yakinmalari
icerir. Calismalar 6zellikle A § ve C gibi ince sinir liflerinde patolojik
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dedisikliklerin belirti ve bulgulardan 6nce basladigini gdstermektedir.
Bu calismalarda, diyabetin ¢ok erken donemlerinde, hatta bozulmus
glikoz toleransi evresinde, agri duyusunda bozulma olmadan o6nce
bile, ince lif néropatisinin gelismis olabilecedi gdsterilmistir. Sinir ileti
calismalarr gibi klinik laboratuvar élcumleri veya skorlama sistemleri
tanida yetersizdir. Korneal konfokal mikroskopi, intraepidermal sinir
lif dansite 6l¢cUMU, LDIflare metodu, -Neuropad™ gibi ydntemlerden
faydalanilabilir. Kalin liflerin tutulumu, uyusma ve duyu kaybina neden
olur. Duyu kaybi, distal sensorimotor polinéropatinin varligini gosterir
ve diyabetik ayak gelisimi icin bir risk faktoridur. Diyabetik ndropati,
ayak Ulserlerine ve amputasyona neden olarak, diyabetik hastalarin
tedavi maliyetini artirir.

Tip 1 diyabetli hastalar tanidan 5 yil sonra baslamak Uzere, Tip 2
diyabetli hastalar ise taniyla birlikte, diyabetik néropati icin yilda en
az bir kez klinik muayene ve testler ile degerlendirilmelidir. Diyabetik
noropatinin tanisi ve tedavisi icin elektrofizyolojik testlerin yapilmasi
veya noroloji konsultasyonu istenmesi, taninin belirsiz oldugu atipik
olgular (motornéropatinin 6n planda olmasi, asimetrik néropati varlidi
ve hizliilerleme) disinda gerekli degildir.

Distal simetrik polindropati dederlendirilmesi; diyabetik hastadan
ayrintill bir sekilde néropatiye yénelik éyki alinmasi ile baslar. ince
lif néropatisine yonelik olarak soduk ve sicak algilamayla birlikte
igne batma hissi dederlendirilmelidir. Kalin lif ndéropatisi icin ise alt
ekstremite refleksleri ve 128 Hz diyapazon kullanarak vibrasyon duyusu
incelenmelidir. TUm diyabetik hastalara yilda en az bir kez diyabetik
ayak riskini degerlendirmek icin 10 gr monofilament testi yapilmalidir
(Sekil 71).

7.10. Otonom Néropati

Diyabetik otonom noéropati, yasam beklentisinin azalmasi, hedef
organ hasarinin artmasi ve yasam kalitesinin bozulmasi agisindan
olumsuz sonuclar dogurmaktadir. Kardiyovaskuler otonom noropati,
diger kardiyovaskuler risk faktorlerinden badimsiz olarak mortalite
ile iliskilidir. Mortalite, diyabetik kardiyovaskUler otonom noropatisi
olan diyabetik hastalarda 3,5 kat artmistir DCCT/EDIC takiplerinde
Tip 1 diyabetli hastalarda tanidan 20 yil sonra %30 oraninda kardiyak
otonom néropati gelistigi gosterilmistir. Tip 2 diyabetli hastalarda 15 yil
sonra bu oran %60'lara ulasmaktadir.
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Istirahat tasikardisi, ortostatik hipotansiyon, dispepsi, konstipasyon,
diyare ve fekal inkontinans gibi gastrointestinal semptomlar, mesane
fonksiyon bozukluklari, erektil disfonksiyon, terleme bozukluklar,
hipoglisemiyi algilayamama ve agiklonamayan kan  glikozu
dalgalanmalari olan hastalarda otonom noropati arastirilmalidir.

Ani ayada kalkma ile olusan bas dénmesi, halsizlik, carpinti, bayginlik
ve senkop kardiyak otonom noéropatinin bulgusu olabilir. Baslangig
doneminde tamamen asemptomatik olan kardiyak otonom noropati,
azalmis kalp hizi degiskenligi (HRV) ile erken tespit edilebilir. Kardiyak
otonom ndéropatinin ileri dénemlerinde ise istirahat tasikardisi (100
atim/ dk) ve ortostatik hipotansiyon bulgulari klinik tabloya eklenir.

Erken doyma, cabuk acikma, midede dolgunluk hissi, bulanti ve
kusma semptomlari olan hastalar ile glisemik degiskenlidi belirgin
olan hastalarin diyabetik gastroparezi acisindan dederlendiriimesi
gerekir. Gastroparezi diabetikorum icin 6zel testler yapmadan dnce
opioid veya GLP-1 reseptdr agonist kullanimi ile organik gastrik
ctkis obstrUksiyonuna neden olan hastaliklarin dislanmasi gerekir.
Gastroparezisi tespit etmek icin mide bosalma sintigrafisi ile gastrik
bosalmanin dederlendirilmesi veya 13C-oktanoik asit nefes testinin
yapilmasi gerekir. Diyabetik enteropati konstipasyon, diyare (nokturnal)
ve gaita inkontinansina neden olur.

Tekrarlayan Uriner enfeksiyonlar, piyelonefrit, inkontinans veya
mesanede dolgunluk hissi olan diyabetik hastalarda otonomik
noropati varligi ve mesane fonksiyonlari degerlendiriimelidir. Erkek
diyabetik hastalar libido, erektil disfonksiyon ve retrograd ejakUlasyon
yonundensorgulanmalidir. Prevalansi %40'a ulasan erektil disfonksiyon
ile kardiyak otonom ndropati ve diger diyabet komplikasyonlarinin
gelisimi arasinda iliski bulunmaktadir. Cinsel islev bozuklugu, kadin
diyabetli hastalarda da siklikla gorulur ve cinsel istek azalmasi, cinsel
iliski sirasinda artan agri ve cinsel uyarilmada azalma ile ortaya
cikar. Ozellikle tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonlarinin varh§i kadin
hastalarda ayrintili olarak incelenmelidir.

Post-transplant diabetes mellitus'lu (PTDM) hastalarda, diyabetik periferik
noropati ve kardiyak otonom ndropati siklikla gelismektedir. PTDM
hastalarinda diyabetik ndropati invaziv olmayan ve oldukga duyarli bir
yontem olan korneal konfokal mikroskopiile erken donemde tespit edilebilir.
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Diyabetik  mikrovaskulerkomplikasyonlarin = dnlenmesinde  erken
tedavinin dnemi gdz onune alindiginda, Tip 1 ve Tip 2 diyabetle
karsilastirildiginda farkli ozellikleri olan PTDM hastalarin periferik
noropati ve kardiyak otonom noéropati agisindan taranmasi
gerekmektedir.

7Z11. izlem

Sikayetleri olmasa da Tip 1 diyabetli hastalar taniyr takiben 5 yil
icerisinde, Tip 2 diyabetli hastalar taniyl takiben periferik néropati
ve otonom noropati agisindan degerlendiriimeye baslanmalidir.
Sonrasinda da en az yilda bir kez takip edilmelidirler. DNP'nin tani ve
takibinde kullanilmak Uzere farkl skorlama sistemleri gelistirilmistir.
Ayaklarin inspeksiyonu (kuru cilt, kallus, fissur, enfeksiyon ve deformite
varlidi), duyusal degerlendirme (vibrasyon, adr ve dokunma), kas
gucu ve reflekslerin degerlendirilmesi esasina dayanan bu skorlama
sistemlerinden faydalanilabilir.

712, Tedavi

Diyabetik noropatide patogenetik mekanizmalara yonelik, noéron
hasarini tamamen ortadan kaldiran bir tedavi yontemi henUz yoktur.
Diyabetik néropatinin dnlenebilmesiicin glisemik kontrol veyasam tarzi
degisikliklerine odaklanilmahdir. Tip 1 diyabetli hastalarda néropati
gelisimini 6nlemek veya geciktirmek icin, Tip 2 diyabetli hastalarda ise
noropatinin ilerlemesini yavaslatmak icin normoglisemiyi hedefleyen
siki glisemik kontrol uygulanmalidir. Ayni zamanda diyabetik néropati
riskini azaltmak veya ilerlemesini yavaslatmak icin kan basinci ve
serum lipid kontrolU saglanmalidir. Prediyabetik, metabolik sendromlu
veya Tip 2 diyabetli hastalarda distal simetrik polindropatiyi dnlemede
yasam tarzina ydnelik girisimler mutlaka uygulanmahdir.

Diyabetik noropati tedavisinde kullanilan ilaglar; agrnli diyabetik
noropatide ndropatik agrinin azaltiimasi ile otonom noéropatide
semptomlarin kontrol altina alinarak yasam kalitesinin artirilmasina
yoneliktir.

Diyabetik  ndropatik  adrinin  farmakolojik  tedavisi  olarak
gabapentinoidler, serotonin-norepinefrin  re-uptake inhibitorleri,
trisiklik antidepresanlarve sodyum kanal blokerleri onerilmektedir. Agri
tedavisi aynizamanda hem uyku hem de duygudurum bozukluklarinin
eszamanli tedavisine odaklanmalidir.
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Noropatik adri tedavisi, diyabetik hastalarin klinik durumlari ve
komorbiditeleri dikkate alinarak planlanmalidir. Noropatik agrinin
semptomatik tedavisinde ilk yaklasim olarak pregabalin (kalsiyum
kanal a2-8 subunit ligandi) veya duloksetin (selektif norepinefrin
ve serotonin reuptake inhibitért) secilmelidir Her iki ilag iginde
yan etkiler yash hastalarda daha ciddi olabilin Bu nedenle ilaglar
daha duUsuk dozlarda baslanarak, kademeli doz artisi ile kismen
onlenebilir Gabapentin ve venlafaksin hastalarin sosyoekonomik
durumu, komorbiditeleri ve potansiyel ilag etkilesimleri gdz dnunde
bulundurularak etkili birbaslangi¢ yaklasimi olarak da kullanilabilir.
Trisiklik antidepresanlar néropatik agri icin de etkilidir, ancak yan etki
riski yUksek oldugu igin cok dikkatli olarak tercih edilmelidir. Tramadol
ve tapentadol gibi opioidlerin kullaniimasi badimhlik ve dider yan
etkiler goz onune alindiginda, noropatik agri tedavisinde birinci veya
ikinci basamak ajanlar olarak énerilmemektedir.

intrinsik sempatomimetik aktiviteye sahip beta blokerler ve klinik
olarak etkili dozda trisiklik antidepresanlar, HRV'yi olumsuz etkiledikleri
ve aritmi riski olusturduklari icin kardiyak otonom néropatisi olan
hastalarda  kullanilmamalidir. Ortostatik  hipotansiyonu  olan
hastalarda, postural semptomlari azaltmak icin yeterli tuz alimi
saglanmall, fiziksel aktivite 6zendirilmeli ve hipotansiyona neden olan
ilaglarin kullanilmamasina dikkat edilmelidir. Midodrin ve droxidopa,
ortostatik hipotansiyon tedavisi icin kullanilabilir.

Prokinetik ajan olan metoklopramid, gastroparezi tedavisinde
kullanilmaktadir. Metoklopramid'in etkisi ile ilgili kanit seviyesi zayiftir
ve ekstrapiramidal yan etkiler goz dnune alindiginda, bes gunden fazla
kullanilmamasi énerilmektedir. Oncelikle opioidler, antikolinerjikler,
trisiklik antidepresanlar, GLP-1 agonistleri ve DPP-4 inhibitorleri
gibi gastrointestinal motilite Uzerinde olumsuz etkileri olan ilaglarin
kesilmesi de gastrointestinal motiliteyi artirarak tedavide etkili olur.

Erektil disfonksiyonun farmakolojiktedavisinde &dncelikle fosfodiesteraz
Tip 5 inhibitorleri kullanilmaktadir. Gerekli durumlarda intra korporael
veya intraUretral prostaglandinler, vakum cihazlari veya penil
protezleruygulanabilir.

Diyabetik periferik ndropati hastalarinda metil kobalamin, metil
folat ve piridoksal fosfat kombinasyonunun etkileri bir calismada
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degerlendiriimis ve anlamli bir etki godsterilememistir Metformin
kullanan ve vitamin B12 eksikligi olan hastalarda metil kobalamin
kullanimi dnerilmelidir. B 12 vitamin eksikligi ile iliskili néropatinin, tipik
olarak 250 pg/ml'nin altindaki seviyelerde ortaya ¢iktigi bilinmektedir.

Alfa lipoik asidin  (ALA)antioksidan etkisi nedeniyle oksidatif
stresi ortadan kaldirdigl néropatiyi dizelttigi ve adriyr azalttidi
dUsUnUlmektedir. ALA periferik sinire glikoz girisini kolaylastirir, sinir
bUyUme faktoronU uyarir ve sinir lifi rejenerasyonunu kolaylastirir
Oral tedaviye kiyasla parenteral ALA tedavisinin semptomlari ve bazi
duyusal hasarlari iyilestirmede daha etkili oldugu gdsterilmistir. 1.258
hastadan olusan bir arastirmada 3 haftalik ALA infuzyonuyla (600
mg/gun 1V) néropatik semptomlarda iyilesme oldugu kaydedilmistir.

Benfotiyamin bir transketolaz aktivatoridor Dokuda ileri glukasyon
son UrUnlerini azaltir BEDIP calismasinda 2x300 mg ile semptom ve
skorlarda iyilesme gosterilmistir.

Kapsaisin krem ve patch'de bulunan aci biberden elde edilen dodal bir
madde olan kapsaisin, substans-P'nin lokal deplesyonunu sagdlayarak
analjezik etki gosterir. Topikal uygulama icindir. Genellikle %0,075'lik
formlarinin ginde 4 kez uygulanmasi énerilir. iki cok merkezli calisma
sonucunda agri tedavisinde etkinligi gosterilmistir. Kapsaisinin %8'lik
patch’i FDA onayi almistir.

Tablo 76. Diyabetik Distal Simetrik Polinéropati Semptom ve Bulgulari

I e Kalin Lif N6éropatisi Kalin
Ince Miyelinli ve Miyelinsiz
Sinir Lifleri

A J Lifler ve C Lifler

Miyelinli Sinir Lifleri
A a ve (3 Lifler

Fonksiyon

Nosisepsiyon, koruyucu duyu

Basing, denge

Semptomlar

Allodini, hiperaljezi,
hiperestezi, agri (yanma,
elektrik carpmasi, bicak
batmasi)

Uyusukluk, karincalanma,
derinden gelen agri,
dengesizlik, disme

Asil refleksi azalmis veya yok
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Vibrasyon duyusu: Azalmis
Soguk ve sicak isi hissi: veyayok .
10 g monofilaman
Azalmis veya yok .
iy S TGt testi: Azalmis veya yok
Igne batma hissi (pinprick): . X
Muayene Propriyosepsiyon: Azalmis
Azalmis veya yok veya yok Ayaklarda
Ayak cildinde kuruma, "y y .. y
terlemede azalma 9bestzlok
El ve ayak kaslarinda
zayiflama
Bozulmus nonisepsiyon, B?ZUImU§ denge duygusu,
. . . . . dismeler duyarhlik,
Klinik etkiler | ayak Ulserlerine yatkinlk, .
. 1 travmatik kiriklar, Charcot
amputasyon riskinde artma . .
artropatisi
Sinir iletim: Semptomlarin
varligina ragmen normal
Cilt biyopsisi: intraepidermal
sinir liflerinin kaybi
. .. | Sinir iletim: Anormal
Korneal konfokal mikroskobi:
s e Korneal subbazal sinir iz oyl (el
Sinir iletim o . sural ve peroneal sinirler)
dansitesi azalmasi i
calismalari Vibrasyon duyusu kaybini
Kantitatif duyu testleri: Sicak | degerlendirmek igin
ve soguk duyarliligi ve agri kantitatif testler
algisinin azalmasi
Terapétik objektif 6lcitlerini
elde etmek icin sudometri:
Terleme bozukluklarinin tespiti

Tablo 77 Diyabetik Noropati Ayirici Tanisi

Metabolik hastaliklar (tiroid hastaliklari -hipotiroidi, bébrek hastaliklari)

kanser)

Sistemik hastaliklar (vaskulitler, paraproteinemiler, amiloid, bronkojenik

Enfeksiyonlar (hepatit B ve C, HIV, Lyme hastaligs)

Enflamatuar (kronik enflamatuar demiyelinizan poliradikilonéropati)

Nutrisyonel (vitamin B12, piridoksin, tiamin, tokoferol eksiklikleri)

Gastroplastiye bagl néropati

Agir metaller (arsenik, civa)

Endustriyel ajanlar (akrilamid, organofosfatlar)

ilqglqr(alkol, amiodaron, kolsisin, vinka alkaloidleri, dapson)
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Tipik semptomlar + Diyabetik polindropati bulgulari
(distal, simetrik, sensorimotor)

Semptomlar

Duyu kaybi, uyusma, hissizlik,
yanma veya batma
Bulgular ve nérolojik ' seklinde agnlar
muayene

10 gr monofilaman
128 hz diapozon
Ashill refleksi

\ 4

Sekil 71. Diyabetik Distal Simetrik Polindropati Tanisi
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Tablo 78. Diyabetik Kardiyovaskiler Otonom Noéropati (KON)

Klinik Tani Yontemleri

- istirahat Kardiyovaskiiler otonom
tasikardisi néropati testleri

- Kalp hizi Parasempatik
degiskenliginin | _ perin solunuma kalp hizi
azalmasi o

- Ortostatik - Valsalva'ya kalp hizi cevabi
hipotansiyon - Ayaga kalkmaya kalp hizi

. cevabi (30:15 orani)

- Egzersiz
intoleransi Sempatik

Pt - Ayaga kalkmaya kan
. e basinci cevabi
instabilite

- Kalp hizi degiskenligi

- Sessiz °
miyokard (HRV) spektral analiz
enfarktisi Bir bozuk HRV testi > Erken

KON

- QT araliginin . ON tanisi

uzamasi Iki bozuk HRV testi > KON
tanisi

- Ani kardiyak iki bozuk HRV + ortostatik

slom hipotansiyon-> ileri KON

tanisi

Tedavi

Kardiyovaskdiler otonom
néropati

- Koroner kalp hastaliginin
ve kalp yetmezliginin
erken tani ve tedavisinin
saglanmasi

- SinUs tasikardisi:
kardiyoselektif beta
blokerler

Ortostatik hipotansiyon

- Liberal tuz alimi, fiziksel
egitim, sikistirma
coraplari, hipotansif
ilaglardan kaginma

- Kan basincini artiran
ilaglar (midodrin ve
droksidopa)

- Fludrokortizon (dusuk
doz)

Tablo 79. Diyabetik Gastrointestinal Noropati Semptomlari

Organ Sorun Semptomlar
o Dismotilite, P e .
Ozofagus e Disfaiji, reflo odinofaji
Bulanti, kusma, gaz, erken doyma,
Mide Gastroparezi cabuk acikma, gastrik

cikis obstriksiyonu, bezoar

ince bagirsak

Dismotilite, bozulmus
sivi reabsorbsiyonu

Bakteriyel overgrowth,
malabsorbsiyon, diyare

Kalin bagirsak

Dismotilite, iskemi

Konstipasyon, megakolon, fekal
inkontinans, iskemik kolit, bagirsak
enfarktisi

Safra kesesi

Dismotilite, safra
tasi, kolelitiyazis,
koledokolitiazis

Biliyer obstriksiyon, sepsis
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Tablo 710. Néropatik Agri Tedavisinde Kullanilan ilaclar ve
Kontrendikasyonlari

Etki
Mekanizmasi

Yan Etkiler

Kontrendikasyonlar/uyari

SNRI
Duloksetin (60-120
mg)

Serotonin ve
noradrenalin
reuptake
inhibisyonu

Bulanti,
karin agrisi,
konstipasyon

Hepatik hastalik ve
hipertansiyon Tramadol
kullanimi

Venlafaksin
(75-225 mg)

Serotonin ve
noradrenalin
reuptake
inhibisyonu

Yuksek
dozlarda
bulanti ve
hipertansiyon

Kardiyak hastalik ve
hipertansiyon Tramadol
kullanimi

Gabapentinoidler

Voltaja bagh
Ca kanallarinin

etki

Pregabalin subunitine Sedqs_yon, . sbrek ligi
(150-600 mg) otki ederek ba§. do.nn]esu Bobrek yetmezliginde dozun
Gabapentin (900- | merkezi periferik 6dem | azaltiimasi
3.600 mg) duyarliig: L el

disiror

Monoamin
ch:\:tri tilin ::ﬁ::;tigksnu Uyusukluk, Kardiyak hastalik, glokom,
(25_108 mg) Na kq:al ! antikolinerjik prostat adenomu ve epilepsi
Nortri t'I‘r? blokail ve etkiler ve kilo >65 yas yiksek dozlardan

Lriptim apve alimi kacinilmah

Desipramin antikolinerjik

Sodyum kanal
blokerleri
Karbamazepin
Okskarbazepin
Valproik asit

Voltaj kapili
sodyum
kanallari
Uzerinden etki
eder

Bulanti,
kabizlhk,
sedasyon, bas
dénmesi ve
ataksi

Teratojenik potansiyeli
nedeniyle dogurganlik
cagindaki kadinlarda
kullanimi 6nerilmemektedir

antagonizmi

:le-sc()ezltoi;s Midelbulantisi. Madde kullanimi 8ykisy,
Opioidler Tramadol | agonisti ve tusma, intihar riski ve yashlarda
. abizlik, bas .
(210 mg) monoamin dénmesi ve antidepresan kullanimi
Opioid
rqegs:rztsc;:' Mide bulantisi,
L ! kusma,
Morfin oksikodon :ks;:lc(gdon kabizlik, bas Madde kullanimi 6ykisu
pyopioid dénmesi ve
reseptor R SRR
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713. Nérodejeneratif Hastahklar

Noérodejeneratif hastalik (NDH) tanimi, néron fonksiyonlarinda
ilerleyici kayip ve yapisal bozulma ile karakterize bir grup hastalidi
tarif etmek icin kullanilan genel bir tanimdir. Dejenerasyon, kalitsal
faktorler, cevresel etkiler, yaslanma, genetik yatkinlikla ya da bunlarin
kombinasyonu ile ortaya cikabilir Bu hastaliklardan, en sik gdorulen
Alzheimer hastalidi (AH) ve Parkinson hastalidi (PH) genel olarak ileri
yasta bulgu verirken, Amniyotrofik lateral skleroz (ALS) ve Huntington
hastalidi (HH) erken yasta ortaya ¢ikma edilimindedir. Nérodejeneratif
hastalik yasli populasyonda oldukca yaygindir ve hastalar, aileleri
ve toplum igin buyuk bir ekonomik yUke neden olur. Klinikte; motor
bozukluklar, konusma bozukluklari, bilissel bozulmalar ve demans
gibi cesitli tablolar ortaya cikarmaktadir. Klinik olarak siniflamak
gUctUr, altta yatan patogenetik 6zelliklere gore siniflanabilir. Alzheimer
hastaligl, ABD'de altinci sirada 6nde gelen 6lum nedenidir. Alzheimer
hastaligindan sonra en yaygin norodejeneratif hastalik olan
Parkinson hastaligidir. 2010 yilinda yaklasik 35,6 milyon kisi demansla
yasamaktayken bu sayinin her 20 yilda bir ikiye katlanarak 2030da
65,7 milyona ve 2050de 115,4 milyona ulasmasi beklenmektedir.

7.14. Diyabet ve Nérodejeneratif Hastaliklar

Diabetes mellitus (DM) Alzheimer hastaligi (AH) ve Parkinson hastalidi
gibi norodejeneratif hastaliklar ilerleyici bozukluklardir ve geriatrik
popuUlasyonda oldukca yaygindir. Guncel preklinik ve epidemiyolojik
calismalar DM ile AH gibi nérodejeneratif hastaliklar (NDH) arasinda bir
baglantioldugunudnesurmektedir Hemepidemiyolojikhem de preklinik
calismalardan elde edilen, diyabetli kisilerde demans riskinin arttigini
gosteren kanitlar bulunmaktadir. Ancak DM ve NDH'ler arasindaki
iliskinin dodasi hala gozlemseldir ve altta yatan mekanizmalar ile ilgili
devam eden arastirmalar s6z konusudur.

Epidemiyolojik calismalardan elde edilen kanitlar, Tip 2 DM'nin beyin
yapisi ve islevi Uzerinde negatif bir etkiye sahip oldugunu ve hafif bilissel
gerilemeden demansa kadar farkl derecelerde bilissel bozulmaya
katkida bulundudunu gostermektedir Demans kriterleri Tablo 711de
gdsterilmistir. Ustelik insUlin direnci ve Tip 2 DM, serebrovaskiler hastalik
ve demans olmayan kisilerde daha kigUk beyin hacimleri ve daha zayif
bilissel islevlerle iliskilendirilmistir. Giderek artan sayida ¢alisma, Tip 2
DM'nin Alzheimer hastaldi, Parkinson hastaligi ve amniyotrofik lateral

152 TURKDIAB Diyabet Tani ve Tedavi Rehberi 2026



DiYABETIN KRONIK KOMPLIKASYONLARI

sklerozun patogenezinde rol oynadigini gostermektedir. Spesifik olarak
Tip 2 DM, artan AH ve PH riskiyle iliskilidir. ilging bir sekilde, ALSde Tip 2
DM'nin ndroprotektif bir rolU oldugu rapor edilmistir.

7.15. Alzheimer Hastalig:

Tablo 711. Klinik Demans Kriterleri

1. iki ya da daha fazla kognitif (bilissel) alanda ilerleyici bozulma olmasi

- Hafiza (yeni bilgileri 5grenme ve hatirlama kabiliyeti)

- Dil (konusma, okuma, yazma)

- Yonetici islevler (muhakeme, karar verme, planlama)

- Gérsel-uzamsal (vizyospasyal) islevler (yiz ve objeleri tanima yetenegi)
- Praksis (maksatl hareketleri gelistirme yetenegi)

- Kisilik, duygu-durum veya davranis degisikligi

2. Kognitif defektler (biligssel kusurlar) saptanmasi

- isleyise midahale (ginlik yagsam aktivitelerini gerceklestirme yetenegi)

- islevselligin nceki seviyeye gore gerilemesi

- Deliryum veya psikiyatrik bozukluga (6rnegin depresyona) bagh olmaksizin
biligsel kusurlar gelismesi

- Hastadan anamnez alinarak, bilgi veren kisi (6rnegin bir aile Uyesinden)
tarafindan dogrulanarak ve objektif bilissel degerlendirme ile biligsel
kusurlar saptanmasi

7.16. Diyabet ve Alzheimer Hastalhig:

21. yuzyilin basindan bu yana, bircok calisma Alzheimer ile diyabetle
iligkili insUlin sinyali anormallikleri arasindaki potansiyel baglantilar
vurgulamistir. Baglanti o kadar saglam izlenmektedir ki Alzheimer
siklikla “Tip 3 diyabet” veya "beyin diyabeti” olarak adlandirilan bir
noroendokrin bozukluk olarak kabul edilmektedir. Tip 3 diyabet terimi;
beyinde olusan insUlin direnci, eksikligi ve sinyalizasyon kusurunu
yansitir.

Diyabetik hastalarin Alzheimer gelisme riskinde %65 oraninda artis
oldugu ve 6grenme, hafiza ve algisal hiz gibi temel bilissel becerilerin
daha dUsuk oldugu tespit edilmistir.

7.17. AH ve DM iliskisinde Temel Nedenler;
e Hiperglisemi

e Hipoglisemi
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e Ortak patogenez;
vinsulin aracili
v’ Kronik enflamasyon

v'Endotel disfonksiyonu

7.18. Alzheimer Hastalig: ve DM Tedavisi

Giderek artan sayida calismada Tip 2 DM tedavisine yonelik ilaclarin,
AH Uzerinde belirli bir iyilesme etkisine sahip oldudu gosterilmistir.
Hiperglisemi, hipoglisemi, insulin direnci ve artmis HbAlc duzeyleri AH
riski ve daha kotU bilissel fonksiyonlar ile iliskilidir. lyi glisemik kontrol
ve yasam tarzi degisikligine uyum AH seyrinde dnemlidir. Patofizyolojik
yolaklar nedeniyle antidiyabetik tedavi rejiminin  seciminde
norodejeneratif hastaliklar 6nem kazanacak gibi gorulmektedir.

Metformin

Bircok preklinik calismada metformin heyecan verici bir rol gosterse
de klinik calismalardaki sonuclar tatmin edici degildir. Metforminin AH
riskini azaltip azaltmadigr konusunda hala bazi tartismalar mevcuttur.
Calismalarmetforminingenel popUlasyondaAH riskini azaltabilecedini
gostermistir Ancak Asyalilar arasinda yapilan biranalizde metforminin
AH prevalansini artirma riski vardir. Yine de buyuk olcude DM
kaynakli hastaliklara dayali AH popUlasyonu riskinde yararli oldugu
dUsunulebilir Uzun vadeli ve yUksek dozlarda metformin yash DM'de
AH'yi azaltma riskiyle iliskilidir. Metforminin bilissel fonksiyonlar Uzerine
olumlu etkilerini gosteren calismalar cogunlukta olmakla birlikte, bu
etkinin godsterilmedidi sonuclar da bildirilmistir. Celiskili sonuclar B12
vitamini eksikligine bagh olabilir.

Glukagon Benzeri Peptid-1 (GLP-1) Reseptér Agonisti

Gok sayida calisma, GLP-Tin potansiyel ndroprotektif ve noérotrofik
etkilere sahip oldugunu, dolayisiyla GLP-1bazli tedavilerin AH Uzerinde
olumlu etkilere sahip olabilecedini gdstermistir. Liraglutid, dulaglutid,
liksisenatid, eksenatid gibi ilaglarin AH riskinin azaltiimasiyla anlamli
bir iliskisi vardir. Sinirh klinik arastirmalar nedeniyle korelasyon ve
klinik etkinlik arasindaki karmasik baglantiyr kanitlamak zordur. GLP-1
analoglari ile ilgili yapilan calismalar tartismali olup, yeni ¢calismalara
ihtiyag vardir,

Pioglitazon
Diyabetik hastalarda pioglitazon'un 15-30 mg dozlari ile yapilan 3

154 TURKDIAB Diyabet Tani ve Tedavi Rehberi 2026



DiYABETIN KRONIK KOMPLIKASYONLARI

klinik calismada, bilissel fonksiyonlari duUzelttigi gdsterilmistir Non-
diyabetik hastalarda 45mg pioglitazon ile yapilan calismalarda,
bilissel fonksiyonlar Uzerine etki gosterilememistir.

Dipeptidil Peptidaz-4 inhibitéri (DPP-4i)

Preklinik ve hayvan calismalarinin sonuglari, DPP-4i ilaglarin temel
olarak GLP-1/GLP-IR sinyal yoladi yoluyla enflamasyonu ve oksidatif
stresi iyilestirdigini, toksik proteinlerin Uretimini ve temizlenmesini
etkileyerek biligsel islevi iyilestirdigini gostermektedir.

Sodyum Glikoz Ko-Transporter 2 inhibitérleri (SGLT2i)

Tip 2 DM'li hastalarda demans tanilarini dederlendiren bir vaka
kontrol calismasinda SGLT2i kullanimi demans riskinde %42'lik bir
azalma goéstermistir. ilging bir sekilde, SGLT2i ve DPP-4i ile tedavi
edilen Tip 2 DM hastalarinin populasyona dayal kohort calismasinda,
SGLT2i kullanimi, DPP-4i ile karsilastirildiinda daha dusuk demans
riski ile iligkilidir. Prospektif bir calisma, empagliflozin'in diyabetli zayif
yasl yetiskinlerde bilissel yetenekler Uzerinde onemli yararli etkilerini
gostermektedir. Ayrica SGLT2i'nin 3 yillik kullanimi bilissel puanlarin
iyilesmesiyle iliskilidir Mevcut kanitlara goére, SGLT2i'nin uzun sureli
kullanimi, ozellikle yasli diyabet hastalarinda bilissel islevi iyilestirebilir.
Ancak AHde rolU hala daha fazla calismaya intiyag duymaktadir
insGlin

Alzheimerhastalarinda intravendz insulin uygulanmasiyla beyin insulin
seviyelerinin arttirlmasinin, sdzel hafiza gorevinde bilissel fonksiyonlari
iyilestirdigi gosterilmistir. Bununla birlikte, hipoglisemi riskinin artmasi
ve insulinin kan beyin bariyerine dusuk duzeyde nUfuz etmesi nedeniyle
bu yaklasimin yeniden degerlendirilmesi gerekmistir. Ayrica, hafif
bilissel bozukluk veya hafif ila orta dereceli AH'li bireylerde 4 ay suren
yeni bir pilot klinik arastirma, intranazal insulin tedavisinden sonra AH
ile ilgili alanlarinda hafizada ve manyetik rezonans géruntuleme ile
degerlendirilen beyin hacminde onemli iyilesme oldugunu bildirmistir.
Intranazal insUlin detemir, aspart, glulisin ve regUler insUlin ile 2000’
ylllardan beri calismalaryapilmaktadir, fakat sonuglar celiskilidir. Klinik
uygulamada dnerilecek kesin kanitlar yoktur.

7.19. Diyabet ve Parkinson Hastalig:
Diyabet, bilissel bozukluk ve aksiyal motor semptomlar dahil olmak
Uzere Parkinson hastaliginin ilerlemesini siddetlendirebilir Genis
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popUlasyon calismalarinin bUyUk cogunlugunda, DM tanili hastalarda
PH riskinin 1,3-1,6 kat arttigi gosterilmistir. Uzun hastalik suresi, ileriyas,
kadin cinsiyet, glisemik disregUlasyon ve Tip 2 DM tanisi Tip 1 DM'ye
gore PH riskini daha da artirmaktadir PHda DM varhiginda klinik;
dUsme sikhginda artis, tekerlekli sandalye bagimliiginda artig, bakim
evinde yasamada artig, yasam suresinde azalma, disabilite ve olumde
3 kat artis saptanmistir.

7.20. Parkinson Hastalig: ve DM Tedavisi

Metformin

Epidemiyolojik calismalarda, metforminin Tip 2 DM hastalarinda PH
riskini degistirmede, riskin azalmasi, riskte degisiklik olmamasi ve
riskinin artmasina kadar degdisen cesitli etkileri oldugunu bildirilmistir.

DPP-4 inhibitorleri

Populasyona dayaliinsan calismalarinda, DPP-4 inhibitorleri kullanan
hastalarda PH riskinin azaldidi tespit edilmistir DPP-4 inhibitorleriyle
tedavi edilen, hafif bilissel bozuklugu olan veya olmayan yash Tip 2 DM
hastalarinda bilissel gerilemenin hafifledigi gortimustur. PH olanlarda
DPP-4 inhibitorleriyle tedavinin etkinligini kanitlamak icin randomize,
kontrollU klinik calismalara ihtiyag vardir.

GLP-1 Reseptér Agonistleri

Parkinson hastalarinda eksenatid ile yapilan klinik arastirmalarda,
motor ve bilissel islevlerde tutarli iyilesme oldugu bildirilmistir. Tek
kor bir calisma, tedavinin kesilmesinden 12 ay sonra bile motor ve
biligsel islevlerde kalici iyilesme oldugunu bildirmistir. Bu sonuclar,
orta derecede Parkinson hastalari Uzerinde yapilan randomize, cift
anonimlestirilmis plasebo kontrol calismasiyla dogrulanmistir.

insUlin

PH hastalarinda 4 haftalik intranazal insolin (INI) uygulamasinin
yapildigl randomize, cift kor, plasebo kontrollU bir calisma, sozel
akicihgl, Hoehn-Yahr ve birlesik Parkinson hastali§i derecelendirme
olgedi motor puanlarini iyilestirmistir. PH'de INI uygulamasiyla uzun
sUreli tedavinin etkinligini ve guvenligini kanitlamak icin ilave kontrollU
klinik calismalara ihtiyag vardir.

Tiazolidindion'lar
Pioglitazon'un test edildigi randomize, cok merkezli, plasebo kontrollU
bir calismada, Parkinson hastalarinda hastahgin ilerlemesi Uzerinde
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hicbiretki olmadidi ve periferik biyobelirteclerde herhangi birdegisiklik
olmadigi bildirilmistir. Dort gozlemsel calismanin yakin tarihli bir
meta-analizi, tiazolidindion'lar ile tedavi edilen Tip 2 DM hastalarinda
Parkinson riskinin azaldigi sonucuna varmistir.

Sodyum Glikoz Ko-Transporter 2 inhibitérleri (SGLT2i)
SGU-2 inhibitdrleriile ilgili bildirilmis cok fazla veri yoktur.

Sonug ve Oneriler

1. Noérodejeneratif hastaliklar (NDH) yash popuUlasn Klinikte; motor
bozukluklar, konusma bozukluklar, bilissel bozulmalar ve demans
gibi cesitli tablolar ortaya ¢ikarmaktadir.

2. Tip 2 DM mellitus ve Alzheimer hastalidl, geriatrik toplumda en sik
klinik basvuruya sebep olan saglik sorunlarindandir. Her ikisi de
yasam beklentisini 5-15 yil kadar azaltan hastaliklardir.

3. Ensik gorulen NDH olan Alzheimer ve Parkinson hastaliklar, DM ile
ciddi nedensel iligki icindedir.

4. Huntington Hastaligi ve ALS icin veriler yetersizdir.

5. Antidiyabetik ilaglarin bilissel fonksiyonlarve demans Uzerine olumlu
etkilerini gdsteren kanitlar artmaktadir

7.21. Diyabet ve inme

inme, kalp hastalig, kardiyo-embolik hastalik veya serebral hipoperfizyon
nedeniyle beyin enfarktisl veya beyin kanamasinin bir belirtisidir. inme,
ozellikle 75 yas UstU populasyonun dnemli hastaliklarindan biridir, sikhidi
bu yaslarda en Ust duzeye ¢ikar. Yash populasyonda diyabet prevalansinin
daha yuksek oldugu dUsUnulurse diyabete bagl inme riski daha da
artmaktadir. inme, temel olarak iki nedenle gelisen patolojik bir durumdur.
Hemorajik inmede ekstravaskuler alanda olan kanama sonucu kapali olan
beyin kavitesine kan birikimi, iskemik inme damar tikanikhdina sebep olan
bir durum sonrasi beyin dokuya giden kan akiminin azalmasiyla dokuya
oksijen ve besin ulasiminin olamamasi olarak tarif edilebilir Diyabet
hastalarinda hipertansiyon ve koroner kalp hastaligr inme icin ciddi bir risk
olusturur. Diyabet, butun yas gruplarinda inmenin en onemli bagimsiz risk
faktorlerindendir.

Epidemiyoloji
Diyabet, igerisinde inmenin de bulundugu bircok mikro ve
makrovaskUler komplikasyona sebep olmaktadir. inme, dUnyada 2.
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en sik 8lUm nedenidir. Mortalite yani sira morbidite olusumda onemli
biryer tutar. Kadinlarda inme insidans ve prevalansi erkeklerden daha
yUksektir(kadinlarda sirasiyla 6,44 milyon ve 56,4 milyon iken erkeklerde
5,79 ve 45,0 milyondur).

Inmenin  &nlenebilir sebepleri arasinda; hipertansiyon, sigara,
hiperlipidemi, obezite, sedanteryasam, atriyal fibrilasyon gibi kardiyak
sebepler ve diyabet mevcuttur.

Tablo 712. inme risk faktorleri

Hipertansiyon
Diyabetes Mellitus
Sigara
Hiperlipidemi
Obezite

Sedanter yasam
Atriyal fibrilasyon

Diyabetik hastalarda non-diyabetik hastalara gore inme riski 2
kat artmistir Ayrica inme geciren hastalarda diyabet orani %28
saptanmistir. Diyabetikinmelerin %80'i iskemiktirve %20'sihemorajiktir
(subaraknoid ve intraserebral). inme gecirenlerin Ucte ikisinden fazlasi
hem fiziksel hem de psikolojik engellerden dolayi bUyUk 6l¢Ude dusUk
yasam kalitesine sahiptir Hem Tip 1 hem de Tip 2 diyabetli hastalarin
inme riski, diyabetik olmayanlara gdre artmistir. Ayrica prediyabette,
artmis inme riski ile iligkili bulunmustur.

Tip 1diyabet, Tip 2 diyabete gore 3,8 kat artmis hemorajik inme riski ile
iliskilendirilmistirTipTdiyabetikhastadaartaninmeinsidansi, nefropati,
mikroalbUminuri ve siddetli retinopati gibi diyabet komplikasyonlariile
acikca iliskilidir.

Patofizyoloji

Emboli veya lokal tikanikliga badh bir tikanma sonucu iskemik inme
meydana gelebilir Emboli genellikle kardiyak kokenlidir, bu durumda

%45 atriyal fibrilasyon ve sol atriyal uzantida bir trombuUs ile iliskiliyken,

%15'i miyokard enfarktUsunU takiben bir miyokardiyal duvar trombuUsu ile
iliskilidir. Miyokard enfarktUsunu takiben kardiyoembolik inme, diyabetik
hastalarda diyabetik olmayan hastalara gore daha sik gorulurken,
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diyabetik hastada iskemik inmeye neden olan ekstrakraniyal embolinin
ana kaynadi internal karotid arterin ekstrakraniyal kismidir.

Diyabetik hastada inme ile iliskili baslica arteriyel lezyonlar, ¢capr 0,5
mm veya daha az olan ve kollateralleri olmayan arterlerdedir. Bu kigUk
damarlarin tikanmastile olusan enfarktlarbUyUk enfarktlarin aksine glial
skarolusumuna neden olmazlarve lakUner (g6l benzeri) enfarktlar olarak
tanimlanan karakteristik gérunUmlerinden sorumlu kistik enfarktlardir.

Diyabetik Hastada inmenin Etiyolojisinde Rol Oynayan Faktérler
Hipertansiyon

Diyabetik hastada hipertansiyon sikligi hiperglisemi ile daha da artar
cUNKU filtre edilen ve reabsorbe edilen her bir glikoz molekUlUyle birlikte
sodyum da reabsorbe olur. Ek olarak, instlin proksimal renal tubul
Uzerindeki etkisiyle tuz tutucu bir hormondur, bu nedenle hem insulin
direnci hem de eksojen insulin kullanimina bagl yUksek serum insulin
seviyeleri toplam vUcut sodyumunu ve kan basincini artirir UKPDS
calismasinda yeni baslayan Tip 2 diyabetin sistolik kan basincinda 10
mm'lik bir dUsus, inmede %4410k bir dUsusle sonuglandidi gdzlenmistir.

Hiperlipidemi

YUksek LDL kolesterol seviyesinin diyabetik hastada inme icin bagimsiz bir
riskfaktorUolup olmadigisorgulanabilir Bununla birlikte, LDLkolesterolden
badimsiz olarak, diyabetik hastalarda statin kullaniminin felg riskini
azalttiginadaircoksayidakanitvardir Diyabetlihastalarinstatiniletedavisi,
inme insidansini azaltmistir fakat bu etki fibratlarla belirgin degdildir. DUsuk
HDL ve yUksek trigliserit duzeyleri, inmede morbidite ve mortalite riskini
ikiye katlamaktadir. Honolulu Kalp Calismasinda hiperlipideminin, yalnizca
toplam kolesterol seviyeleri 200 mg/dlnin Uzerinde oldugunda inme icin
badimsiz bir risk faktort oldugu gosterilmistir.

Obezite ve Hiperiirisemi

Vicut kitle indeksi (VKI) 18,5-24,9 kg/m?2 arasinda olan bireylerde, VKi
40 kg/m?2nin Uzerinde olanlara goére, toplam inme ve iskemik inme
insidansinin %30, hemorajik inme insidansinin ise %47 oraninda daha
az goruldugu gdsterilmistir.

On U¢ prospektif calismanin bir meta-analizi, serum Urik asit seviyeleri
ile inme insidansi arasinda biriliski oldugunu bildirmistir. Oyle ki serum
Urik asitte her 0,0595 mmol/L artisin, inme riskinde %10’'luk bir artisla
paralel oldugunu gostermistir.
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Auyirici Tani

Diyabetik bir hastada inmenin baslica ayirici tanisi hipoglisemidir ve
MUMKUN olan en erken zamanda ekarte edilmelidir. Hipoglisemi riskini
artiran en 6nemli faktorler, oral sekretagog veya insulin kullanimi, gida
aliminin azalmasi, alkol kullanimive yakin zamandaki fiziksel aktivitedir.
Hipoglisemi, kendisi de gegici hemiparezi ile sonuglanabilen bUyUk
bir nébeti hizlandirabilir (Todd'un felci). Hiperosmolar non-ketotik
diyabetik komada inme gorulebilin Bu tabloda hiperosmolariteye
bagh fokal norolojik lezyonlar ortaya c¢ikabilir ve hiperosmolar
durumun duzeltilmesi genellikle fokal norolojik lezyonun hizli bir sekilde
¢ozUlmesine neden olabilir.

Diyabetik Hastada inmeden Kaynaklanan Morbidite ve Mortalite

Cok sayida ¢alisma, sadece diyabetik hastalarda dedil, ayni zamanda
glikoz intoleransi olan hastalarda ve hatta stres hiperglisemisi
olan hastalarda bir inme sonrasi morbidite ve mortalitede artis
oldugunu gostermistir. Tip 2 diyabetik hastalarin isve¢ Ulusal Diyabet
Kayitlarinda, hedef araligin disindaki bir HbAlc, inmenin en guUclu
prediktérudur. Tayvanda yapilan bir calisma, HbAlc'nin dedil, kabul
sirasindaki glikoz seviyesinin, sonraki U¢ ayicinde inmenin fonksiyonel
sonucunu belirledigini gostermistir. Ayrica yaklasik 120 mg/dLnin
(6,7 mmol/L) Uzerindeki serum glikozu, artmis serebral 6dem riski ile
iliskilendirilmistir.

Diyabetik Hastada iskemik inme Tedavisi

1. Hipergliseminin Tedavisi

Hiperglisemi beyin laktat Uretimini arttirir ve bu da bir enfarktisu
cevreleyeniskemikalanikurtarmayeteneginiazaltir  Bunedenleteoride,
bir inmenin akut faz sirasinda glikoz kontrolU arzu edilir ¢Onko
hiperglisemi, artmis enflamasyon, oksidatif stres ve trombosit
agregasyonuyoluyla reperfuzyon hasariile badlantili olabilir. Ek olarak,
hiperglisemi, plazma aktivator inhibitord 1 (PAIN) artirarak fibrinolizi
azaltir ve ayni zamanda serebral ddemi indukler.

Akut inme geciren 811 hastada yapilan prospektif bir calismada yas,
inme siddeti ve inme alt tipi duzeltmeleri yapildiktan sonra plazma
glikozunun 144 mg/dLnin Uzerinde olmasi durumunun kotU prognoz
ile ilgili oldudu saptanmistir. Amerikan Kalp Dernegi kilavuzlari, bir
inmeden sonra plazma glikoz konsantrasyonlarinin 140-180 mg/
dLolmasini tavsiye ederken, Avrupa kilavuzlari, 180 mg/dLnin Uzerinde
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bir plazma glikozu ile insUlin veya insUlin titrasyonunun derhal
baslatiimasini dnermektedir.

The Stroke Hyperglycemia Insulin Network Trial (SHINE) (SHINE)
calismasindaintravenozinsulinile kan glikozu 80-138 mg/dLtutulmaya
calisirken diger bu grupta subkutan insulin ile kan glikozu 80-180 mg/
dlde tutulmaya calisilmis ve intravendz insUlin alan grubun 90 gun
sonra dederlendirildiginde avantajli olmadigi gézlenmistir.

2. Tromboliz ve Vaskularizasyon

Iskemik inmede tikanan damarin besledigi beyin dokusunun kalic
ya da gecgici hasarlanmasina bagli klinik meydana gelir. Bu nedenle
reperfUzyon tedavilerinin basarisi zamanlamaya baghidir. intravenéz
tromboliz (IVT) tedavilerinin uygun zamanda yapilmasi maluliyet
olusumunu engelleyebilir BuyUk damar tikanmasina bagli strok, tium
inmelerin %50den fazlasini olusturur ve endovaskuiler trombektomi
(EVT) ile tedavi edilebilir EVT'nin ideal zamanlamasi inmenin olustugu
ilk 6 saattinr Beynin perfUzyon gdruntUlemelerine gore secilmis
hastalarda iskemi baslangicindan 24 saate kadar dusunulebilir.

GUnUMUzde sadece rekombinant doku plazminojen aktivatoru
(rt-PA) akut iskemik inmede onayl farmakolojik tedavidir. Yapilan
calismalarda diyabetin IVT tedavisini ve 6 ay sonraki iyi klinik sonuclari
degistirmedigi ve mortaliteyi artirmadidi gosterilmistir. Rehberler,
hasta uygun zamanda yakalanmissa, diyabetik  hastalarda VT
tedavisini siddetle dnermektedir. Diyabetik hastalarda tenekteplaz
ve alteplaz IVT tedavisinde onaylanmistir. Avrupa iskemik inme
calismasinda  (TRISP)diyabetik hastalarin inmeden sonraki 3
ay metformin kullanmalarinin iyi klinik sonlanimla iliskili oldugu
saptanmistir.  Endovaskuler trombektomi tedavisinde diyabet ve
hipergliseminin etkisi net degildir. Kimi calismalarda hipergliseminin
olmasi fonksiyonel sonuclari kotU etkilerken kimisinde EVT'ye negatif
bir etki saptanmamistir.

Beyin kanamasi dislandidinda, genellikle alteplaz (rekombinant doku
plazminojen aktivatord (tpA) ile trombolitik tedavi, inmeden 4,5 saat
icinde verilmelidir, boylece enfarkti cevreleyen iskemik alan (penumbra)
reperfUze edilerek mortaliteyi azaltirve revaskularizasyon, anteriorserebral
dolasimda bUyuUk bir arter oklUzyonu oldugunda ve inme basglangicindan
altisaatsonratrombektomiyapildigindanadirdurumlardada basarilabilir.
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Hemorajik inme

Diyabetik olmayan inme hastalarinda hastaneye basvuruda stres
hiperglisemisine rastlanabilir Bu akut hipergliseminin nedenleri
arasinda  katekolaminlerin, buUyUume hormonunun, kortizolUn
ve sitokinlerin yUkselmesini iceren yollar sayilabilir Diyabet ve
hiperglisemi intraserebral hemoragjisi olan diyabetik hastalarda
negatif sonlanimlarla iligkilidir;, hematom genislemesi, hastanede
olum ve hayatta kalanlarda yuksek sakatlik riski ile sonucglanir. Yapilan
calismalarda diyabetik hastalarda hiperakut anda yodun bakimda
saptanan orta ve yuksek kan glikozu olanlarda 90 gun igindeki 8lUm ve
sakatliklarin daha yUksek oldugu saptanmistir. Bu hastalarda yogun
bakimda yapilan intensif kan basinci kontrolU sonucu normoglisemik
olanlarda, hiperglisemik olanlara goére hematom genisleme sikhdi
daha az saptanmistir Hemorajik inmeli hastada hiperakut donemde
hipoglisemi (40-60 mg/dL) tedavisinin mortaliteyi azalttidl, yine
hiperglisemi tedavisinin diyabetik olan (140-180 mg/dL) ve olmayan
hastalarda (110-140 mg/dL) klinik sonuclart iyilestirdigi saptanmustir. ilk
hafta icinde hastanin antikoagulan, antihiperglisemik, antihipertansif
ve otermik tedavileri dizenlenmelidir. On alti calismanin dahil edildigi
retrospektif birmetaanalizde intensif kan glikozu dUsUrmenin standart
tedaviye UstUnlUgu gosterilememis hatta istenmeyen bazi ndrolojik
yan etkiler gozlenmistir.

Primer Koruma

Karotid arter hastahdl veya lakUner enfarktUs ile anti-platelet
tedavisinin  kullaniimasi esastirASA, diyabetik hastada en sik
kullanilan anti-trombosit ajandir ve diyabetli hastalar gibi yUksek riskli
hastalarda kardiyovaskUler olaylarin (inme dahil) hem birincil hem
de ikincil dnlenmesi icin onerilmistir Bununla birlikte, bugUne kadar,
spesifik olarak diyabetli hastalarda yurUttlen hicbir ¢calisma, aspirin
kullaniminin inmenin birincil dnlenmesi icin faydasini gdstermemistir.
Diyabetik deneklerde kardiyovaskuler olaylarin birincil édnlenmesine
yonelik ASA calismalarinin bir meta-analizi, iskemik inme igcin ASA
kullanimiyla inme insidansinda %30 (Cl 0,25-1,97) anlamli olmayan bir
azalma oldugunu gostermistir.

Diyabetli hastalarda, dzellikle hipertansiyon ve obezite varlidinda atriyal
fibrilasyon daha sik gozlenir. Bu hastalar aritmi tedavisine ek olarak,
varfarin yerine dogrudan etkili oral antikoagulanlarla tedavi edilmelidir.
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Hipoglisemi, inme icin bir risk faktorodir. Bu nedenle sulfonilure'lerin
iskemik inme riskinde bir artisla iliskili olabilecegi varsayilabilir. Ote
yandan, popuUlasyona dayali bir vaka kontrol ¢calismasi, sUlfonilUre’ler
ve uzun etkili insUlin kombinasyonu miyokard enfarktUsUndeki bir
artisla iligkili iken, inme insidansinda bir artis olmadigini gdstermistir.

Sekonder Koruma

Pioglitazon ile yapilan prospektif makrovaskuler olaylari dederlendiren
PROaktive calismasinda daha 6nce herhangi bir kardiyovaskuler olay
gecirmeyen diyabetik hastalarda inme riskinde belirgin bir azalma
saptanmazken, daha &nce inme geciren diyabetik hastalarda
inme rekurrensinde anlamli bir azalma sadladigr saptanmistir.
Yine insUlin  direncivege¢misteinmedykisUolanhastalardayapilan
IRIScalismasinda, pioglitazon tedavisi alanlarda plaseboya gore
miyokart enfarktus riski ve yani sira 4.8 yillik takipte diyabet gelisimi
riski azalmistir. Pioglitazon'un bu etkisi glisemik kontrolin &tesinde
enflamasyona, yag dadiiming, lipit ve protein metabolizmasi ile
vaskuUler endotel fonksiyonlarina olan yararh etkilerinin sonucu olarak
dUsunulmektedir. Pioglitazon'un maksimum etkilerinin ortaya ¢ikmasi
icin birkag hafta beklemek gerektigini ayrica kilo alma, sivi retansiyonu
ve kirik risk artisi gibi yan etkilerin olusabilecedini klinisyen bilmelidir.
Inmede bagimsizolarak anlamli birazalma gosterentek GLP-1reseptor
agonistleri haftalik semaglutid ve dulaglutiddir Randomize klinik
calismalarin metaanalizinde 12 ay UstU kullanimda tiazolidindion'lar ve
GLP-Tler disinda hicbir antidiyabetik ilacin inme riskini azaltmadigini
gostermistir.

Sonuglar

1. Diyabetik hastalarda non-diyabetik hastalara gdre inme riski 2 kat
artmistir. Ayrica inme geciren hastalarda diyabet orani artmistir. Tip
1 diyabet, Tip 2 diyabete gdre 3,8 kat artmis hemorajik inme riski ile
iliskilendirilmistir. Ayrica prediyabet bile artmis inme riski ile iliskili
bulunmustur.

2. Artan inme insidansi serebral kanamadan ¢ok serebral enfarktuse,
ozellikle lakUner enfarktlara baglidir.

3. Atriyal fibrilasyon da dahil olmak Uzere metabolik sendromla iligkili
faktorlerin sayisi ne kadar fazlaysa, inme riski o kadaryuksek ve kotu
sonug riski o kadar buyuktor.
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4 Diyabetik birhastada birinmenin akut tedavisi, tpAnin erken
kullanimini gerektirir.

5. intravendz instlin tedavisinin kullaniminin inme Uzerine olumlu bir
etkisi yokmus gibi gdrinmektedir.

6.SUlfonilure'ler veya insUlin  kullanimiyla elde edilen glisemik
kontrolun, daha eski gozlemsel calismalarda inme insidansini
artirdidi bildirilmis, ancak yakin tarihli prospektif randomize kontrollU
calismalarda bildirilmemistir.

7 Metformin, alfa Glukozidaz inhibitérleri ve DPP-4 inhibitorlerinin
kullaniminin hicbir etkisi olmazken, pioglitazon ve uzun etkili GLP-
1 reseptdr agonistlerinin kullanimi, dUsuk inme insidansi ile iliskili
bulunmustur.

7.22. Retinopati
Tanim

e Diyabetik retinopati (DR), sistemik hastaliga bagdh olarak gelisen,
ilerleyici, retinada hem yapisal hem de fonksiyonel degisikliklere yol
acan norovaskuler bir hastaliktir.

e Diyabetli hasta sayisi arttikca retinopati gorulme sikhdr da
artmaktadir. Diyabetik retinopati erigkin popUlasyonda 6nde gelen
onlenebilen korluk nedenleri arasindadir. 50 yas ve Ustundeki
populasyonda ise orta ve ciddi derecede gérme kaybi nedenleri
arasinda ilk siralarda yer almaktadir ve gelecek projeksiyonlari da bu
egdilimin devam edecedine isaret etmektedir.

* GorUlme sikhidi ve progresyonunu cesitli faktorler olumlu/olumsuz
etkilemektedir. Onde gelen modifiye edilemez risk faktorleri diyabet
sUresi, puberte ve gebeliktir. Modifiye edilebilir risk faktorleri arasinda
ise glikoz kontrolU basta olmak Uzere, kan basinci ve serum lipid
dUzeyleri gibi sistemik faktorler yer almaktadir.

7.23. Klinik Degerlendirme
Siniflandirma

e Diyabetik retinopati gunumuzde norovaskuler komplikasyon olarak
tanimlansa da geg¢misten gunUmuze tUm diyabetik retinopati
siniflamalari, géz dibinde gozlenen vaskuleryapilardaki degisikliklerin
yayginhdi ve adirligina gére dizenlenmektedir.

e Diyabetik retinopatiye badl dedisiklikler retina sinirlari icinde ise
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non-proliferatif diyabetik retinopati (NPDR), retinadan vitre icine
dogru uzaniyorsa proliferatif diyabetik retinopati (PDR) olarak
evrelendirilmektedir.

e Diyabetik makulopati, hem non-proliferatif hem de proliferatif
diyabetik retinopati evrelerinde gorulebilmektedir. Diyabetik makuUla
ddemi (DMO), diyabetik makuilopatinin en sik goérilen formudur ve
diyabetli kisilerde 6nde gelen gdrme azalmasi nedenidir.

e Hem diyabetik retinopati hem de diyabetik makUla édemi icin ¢esitli
siniflandirmalar olsa da gunumuzde International Classification of
Diabetic Retinopathy and Diabetic Macular Edema yaygin olarak
kullaniimaktadir.

e Bunlar disinda, diyabetli hastalarda goéz problemleri arasinda optik
noropati ile de karsilasilabilmektedir.

7.24. Tani Yontemleri

Diyabet gdzde hemen her dokuyu etkileyebilmektedir; bunlar
refraksiyon degdisikliklerinden, retinopatiye bagli kalici gérme kaybina
kadar genis bir yelpazede yer almaktadirlar. Bu nedenle, her diyabetli
hastada ilk muayene gdorme keskinligi, biyomikroskopi, gdz ici basinci
olcUmMU ve pupilla dilatasyonu sonrasi detayli gdz dibi muayenesini
kapsamalidi, mumkUnse hastanin géz dibi fotografi da ¢ekilmelidir.
Sonrasinda saptanan bulgularve risklere gore duzenli araliklarla takibi
sUrdUrulmelidir. Gerektigi taktirde hastalara optik koherens tomografi
ve fundus floresein anjiografi gibi ek tetkikler dnerilebilmektedir.

7.25. G6z Dibi Muayenesinde Kullanilan Yontemler

e Fundus fotografi: GUNUmMUzde gelisen teknolojiler sayesinde
egitimli kisilerce uzaktan okuma veyayapayzeka algoritmalari ile
de bUtUnlesmis non-midriyatik kameralarla fundus fotografi ile
g6z dibi taramasi ozellikle géz hastaliklari uzmanlarina erisimin
zoroldugu yerlerde gittikce yayginlassa da detayli goz muayenesi
yerine gecmedigi bilinmelidir. Diyabetik retinopati agisindan gz dibi
taramalarinin agirlikli gelisen teknolojilerle surdUruldugu sistemlerde
algoritma guUvenirlik, sensitivite ve spesifitelerinin, diyabetik
retinopati varhidr ve/veya erken evre non-proliferatif diyabetik
retinopati ve/veya gérmeyi tehdit eden retinopati varligina gére mi
dUzenlendigi sorgulanmalidir. Fundus fotografinda lens kesifligi veya
baska nedenlerle iyi goruntu elde edilemeyen durumlarda pupilla
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dilatasyonu goéruntU  kalitesini ve sensitiviteyi artirabilmektedir;
ancak dar acili glokomu olan hastalarda glokom krizini indUkleme
gibi riskler de unutulmamalidir.

Fundus fotografi disinda asagidaki yontemler kullanilmaktadir:
e Biyomikroskopi

e BinokUler endirekt oftalmoskopi

¢ Direkt oftalmoskopi

» Optik koherens tomografi (OCT)

e Fundus fléresein anjiografisi (FFA)

e Ultrasonografi

7.26. izlem

e Diyabetik retinopati ge¢ evrelerine kadar hastada bir sikayete
neden olmayabilir Bu nedenle sikayeti olmayan hastalar dahil,
tum hastalarin duzenli aralklarla goéz muayenesi yaptirmasi
gerekmektedir. Erken tani, zamaninda tedavi diyabete badl gérme
kaybi riskini dnleme agisindan ¢ok dnemlidir. Eriskin diyabetlilerde
goz dibi muayenesi zamanlamasi Tablo 712'de gosterilmektedir.

e Diyabetik retinopati ortaya ¢cikmasi ve progresyonunda glisemi, kan
basinci, dislipidemi gibi diger risk faktorleri onemli oldugundan, iyi
kontrollU ve en az bir muayenesinde goz dibinde retinopati bulgusu
olmayanTip 1veya Tip 2 diyabeti olan eriskinlerde muayene aralidi iki
yila uzatilabilir,

e Buna karsin retinopatisi olan kisilerde retinopatinin evresi ve
metabolik kontrol, nefropati varligi, gebelik gibi ek risk faktorleri gdz
onunde bulundurularak takip aralidr duzenlenir, gerekirse tedavi
Onerilecektir.

Gebelik: Diyabetli kisilerde gebelik baslangicta diyabetik retinopati
evresine de badl olarak retinopati progresyon riskini artirmaktadir,
ODDS orani 2. trimesterde pik yapmakta ve gebelik sonrasinda 1 yil
boyunca surebilmektedir, bu nedenle diyabetli gebelerde yakin takip
postpartum biryil sUresince sUrdUrulmelidir.

Diyabetik nefropati varligri: Diyabetik nefropati risk faktort olarak
tartisiimasinin yani sira, DR, ozellikle proliferatif DR'nin ve diyabetik
nefropatinin prediktif dederleri sorgulanmaktadir.
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Aspirin tedavisi: Hafif veya ciddi derecede non-proliferatif veya erken
proliferatif retinopati evresinde aspirin tedavisi yUksek riskli proliferatif
retinopati gelisimini engellememektedir veya vitreus kanamasi riskini
artirmamaktadir. Dolayisiyla retinopati varligi, kardiyo-proteksiyon
amagli aspirin tedavisine kontrendikasyon olusturmamaktadir.

Diyabet tedavisinde kullanilan ilaglar: LiteratUrde celiskili veriler
bulunmakla birlikte GLP-1 RA" lar, nonarteritik anterior iskemik
optik ndropati, neovaskuler yasa bagli makula dejenerasyonu gibi
komplikasyonlarla iliskilendirilmis olup bazi hastalarda da retinopati
progresyonuna neden oldudu belirtiimektedir PPAR-gamma
agonistleri ile bazi hastalarda makUla édemi gortlmesi/alevienmesi,
SGU-2 inhibitorleri ile bazi yasli hastalarda retina ven oklUzyonu
insidansinda hafif artis yonUindeki raporlamalar daha fazla arastirma
gerektirse de bugun tedavide gdz 6nunde bulundurulmalidir

7.27. Diyabetik Retinopatinin Onlenmesi

e Bugun glisemik kontrol, kan basinc ve dislipidemi kontrolU
gibi sistemik risk faktorlerinin kontrolU ile diyabetik retinopati
gelisimi ancak geciktirilebilmekte ve/veya varlidinda progresyonu
yavaslatilabilmektedir.

e Glisemik kontrol: Diyabetli kisilerde retinopatiyi dnlemek agisindan
HbAIc icin bir esik deder saptanmasa da DCCTde HbAlIcdeki %1
azalmanin gruplarda retinopati progresyon riskini %43-%45 azalttigi,
UKPDS'teise HbAlcde her%1'lik dUsUsun mikrovaskUler komplikasyon
riskinde %37 azalma ile iliskili oldugu gosterilmistir.

e Yogun glisemik kontrolU takiben baslangictaki retinopati seviyesi,
baslangictaki HbAlc, HbAlc'nin kisa sUrede dUsUrUlme amplitldu
(3-6 aylik sUrede %2'den fazla azaltilmasi) retinopatide erken dénem
progresyon fenomenine neden olabilmektedir Bu kotUlesme, farkl
serilerde tedavi baslangicindan 3 ay ile 3 yil arasinda bildirilmektedir.
Yodun glisemi kontrolUnUn retinopatiye olumlu etkisinin gérulmesi
calismalarda degisiklik gosterse de Tip 1 diyabetli hastalarda
yaklasik 3 yila, Tip 2 DMde ise 5 yila uzayabildigi bildirilmektedir.
DCCTcalismasinda da saptanan bu durum GLP-1 RA tedavisi alan
bazi hastalarda gorUlen retinopati progresyonu nedeniyle yeniden
glndeme gelmistir. Bu durum erken dénem progresyon fenomeni
ile iliskilendirilse de GLP-1 RANnIn retinopati seyrine etkisiyle ilgili uzun
soluklu calismalara ihtiyag vardir.
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e Glisemideki uzun ve kisa dénem dalgalanmalarinin retinopati
seyrine etkisi yine glisemi kontrolU ile iliskili diger bir gUncel
konudur. HbAlcdeki dalgalanmalarin da retinopati progresyonuna
olumsuz etkisi oldugunu gosteren calismalar olsa da kisa donem
degiskenliklerin etkisi ile ilgili farkh sonuclar bildirilmektedir. Yeni
glikoz takip teknolojileri kisa donem ve uzun doénem glisemi
degdiskenlikleriile ilgili de planli, randomize, uzun soluklu cok merkezli
calismalar olanak saglamaktadir. Ancak bu teknolojiler ile farkli
glisemi degiskenlik parametreleri 6ne surulse de genel kabul goren
bir parametre Uzerinde henuz anlasma saglanamamistir.

e Kan basinci kontrolU: Kan basinci kontrolUnUn retinopati seyrine etkili
oldudu gosterilmistir ancak kati hedefler (sistolik kan basinci <120
mmHg) ek bir fayda saglamamaktadir. Diyabetik retinopati seyrinde
spesifik antihipertansif gruplari degdil, kan basinci kontrolUnUn 6nemli
oldugu bildirilse de retinada renin-anjiyotensin-aldosteron sisteminin
tum komponentleri saptandigindan bu grup antihipertansiflerin
retinopatiye etkisi de halen tartisilmaktadir.

¢ Dislipidemi kontrolU: ADA, 2019 yilindan beri dislipidemisi olan

diyabetli hastalarda, ozellikle hafif derecede non-proliferatif
diyabetik retinopati varliginda, dislipidemiden badimsiz olarak
retinopati progresyonunu yavaslatabilecedi gosterilen fenofibrat'in
kullanimini 6nermektedir.

7.28. Tedavi

e Diyabetli hastalarda gUunUmuzde tedavide amag, proliferatif
diyabetik retinopati ve merkezi tutan diyabetik makUla odemi gibi
gormeyi tehdit eden retinopati varliginda, gecikmeden mudahale
ederekhastadayasamkalitesinietkileyecek gorme kaybinionlemektir.
Ancak gebelik gibi bazi durumlarda ciddi derecede non-proliferatif
diyabetik retinopati veya merkezi tutmayan makUla édem varhdinda
da tedavi onerilebilmektedir.

¢ Diyabetik retinopati takip ve tedavisinin basarili olmasi icin; glisemi
regulasyonu, kan basinci kontrolU ve dislipidemi gibi diger sistemik
risk faktorlerinin de iyi kontrolU saglanmalidir,

7.29. Proliferatif Diyabetik Retinopatisi Olan Hastalarda Tedavi

e Proliferatif diyabetik retinopati varhidinda, panretinal lazer
fotokoagulasyon halen ilk secenek tedavidir.
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e YUksek riskli proliferatif diyabetik retinopatisi olan hastalarda ciddi
gorme kaybi riski anlamli olarak daha yuksektir. Bu nedenle optik
diskin en az 1/3'UnU kaplayan neovaskUlarizasyonu veya vitreus
hemorajisiyle birlikte herhangi bir disk neovaskularizasyonu veyayine
vitreus hemoraijisiyle birlikte en az disk alani bUyUklogunde retinanin
herhangi bir yerinde neovaskularizasyon varliginda panretinal lazer
fotokoagulasyon gecikmeden uygulanmalidir,

e Gebelik planlamasi gibi ek risk faktorleri varliginda, ciddi non-
proliferatif diyabetik retinopati evresinde de panretinal lazer tedavisi
planlanabilir.

e Anti-vaskiler  endotelyal  bUyUme  faktérGnin  (anti-VEGF)
intravitreal enjeksiyonlari, gorme kaybi riskini azaltmada PDRIli
bazi bireyler icin panretinal lazer fotokoaguUlasyonuna alternatif
olarak kullanilabilmekte, lazer tedavisiyle kombine veya vitrektomi
cerrahisi oncesi de uygulanabilmektedir. Mevcut anti-VEGF ilaglari
FDA tarafindan gebelik kategorisi C olarak siniflandiriimistir (hayvan
calismalariembriyo-fetaltoksisiteye dairkanitortaya koymusturancak
insan gebeliginde kontrollU veri yoktur) ve gelismekte olan fetUsun
damarsal yapisina yonelik teorik riskler nedeniyle diyabetli gebe
bireylerde dikkatli olunmalidir.

Proliferatif diyabetik retinopatide vitrektomi cerrahisi gerektiren
oncelikli nedenler:

v1ila 3 aylik ya da daha uzun siurede gerilemeyen ciddi vitreus
hemoraijisi,

vYodun panretinal lazer tedavisine ragmen aktif PDR,
v'Kombine traksiyonel ve regmatojen retina dekolmanidir.

7.30. Diyabetik Makila Odemi Olan Hastalarda Tedavii

¢ Diyabetik retinopatiye bagli orta derecede gérme kaybinin baslica
nedeni diyabetik makula édemidir.

e GUNUMUzde santral tutulumlu diyabetik makUla ddeminde ilk
secenek tedavi, anti-VEGF ilaclarin intravitreal uygulanmasidir.
Ranibizumalb, aflibersept ve faricimab diyabetik makUla ddeminde
intravitreal enjeksiyon olarak kullanim i¢cin FDA onayr almistir ve
Turkiyede bulunabilmektedir. Ulkemizde bulunan diger bir anti-
VEGF ilag, bevacizumab endikasyon disi kullanimla intravitreal
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uygulanmaktadir ve DUnya Saghk Orgiti’'nin géz ile ilgili Temel ilag
Listesi'nde de yer almaktadir. Anti-VEGF tedavisinin en dnemli sorunu
kalici veya uzun ddnem etkisi olmayisi nedeniyle sik sik tekrarlama
gerekliligidir.

e Bircok hastada tedavinin ilk yiinda4-8 haftada bir uygulanmasi
gerekebilmektedir, takip eden yillarda ise bu sayl azalmaktadir.

e Baz vakalarda ise tek basina veya intravitreal anti-VEGF ilag ile
kombine fokal/grid lazer fotokoagUlasyon da uygulanabilmektedir.

e intravitreal steroid tedavisi, glokom ve katarakt gibi yan
etkilernedeniyle, santral tutulumlu inatci makUla 6édemlerinde ve de
ozellikle afak veya pseudofakik kisilerde dUsunUlebilir.

e Santral tutulumu olmayan makUla ddeminde ise takip gerekir, ancak
mikro anevrizmalardan santral makUlayr tehdit etme riski olan bazi
vakalarda fokal lazer fotokoaguUlasyon planlanabilir.

e VitreomakUler veya epiretinal membran traksiyonuna badl
diyabetik makUla ddeminde, vitrektomi cerrahisi ile membranlarin
temizlenerek, cekintinin ortadan kaldirilmasi gerekmektedir.

e MakUla 6deminde takip ve tedaviye cevap OCT ile izlenebilir,
7.31. Siniflama
Tablo 713. Diyabetik Retinopati Siniflamasi

Pupilla dilatasyonu sonrasi oftalmoskopide saptanan
bulgular.

Diyabetik Retinopati

Retinopati yok

DR yok Hafif derece | Sadece mikroanevrizmalar Mikroanevrizmalara
NPDR Orta derece ek olarak diger bulgular (yuvarlak ve mum alevi
NPDR hemordijiler, sert ve yumusak eksidalar gibi) ancak
bulgular ciddi derece NPDR’ye gére daha az.

Proliferatif retinopati bulgusu olmaksizin,

orta derecede NPDR bulgularina ek olarak

Ciddi derecede asagidakilerden herhangi birinin varhgs;

NPDR . Her kadranda en az 20 intraretinal hemoraji

. 2 kadranda belirgin ven6z bogumlanma

. 1kadranda intraretinal mikrovaskiler anormallikler

Ciddi derecede NPDR bulgularina ek olarak
asagidakilerden en az birinin varligi;

. Neovaskularizasyon

. Vitreus/preretinal hemoraiji

Proliferatif DR
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7.32.
Tablo 714. Diyabetik Makila Odemi Siniflamasi

Pupilla dilatasyonu sonrasi oftalmoskopide

Diyabetik Makila Odemi ceratiarat Sl )

Makulada retina kalinlasmasi veya sert

Diyabetik Makdla Odemi yok eksidalarin bulunmamasi

Makuilada, makuilanin santral T mm
Merkezi tutmayan DMO capindaki bélgesini tutmayan retina
kalinlasmasi

Makulanin santral 1 mm capindaki bolgesini

Merkezi tutan DMO de tutan retina kalinlagsmasi

(*) SerteksUdalarhalihazirda veya gegmisteki makila ddemi bulgusudur.

7.33.
Tablo 715. Diyabetli Hastada ilk Muayene Zamani ve izlem

Diyabet Tipi ilk Muayene Zamani izlem Aralig
Tip1DM Du(a‘bet tanisini takiben ilk 5 Yilda en az 1 kez
yil icinde
Tip 2 DM Diyabet tanisini takiben Yilda en az 1 kez
Gebe veya gebelik . - . Gebelik sonlandiktan
. . | Tercihen gebelik 6ncesi veya
planlayan diyabetli | . . 1yl sonrasina kadar
ilk trimester .
kadinlar yakin takip
Gestasyonel DM Gebelik esnasinda gerek yok

7.34.
Tablo 716. Gormeyi Tehdit Eden Diyabetik Retinopati Varliginda Tedavi

Sistemik Tedavi Proliferatif DR Santral Tutulumlu DMO

Panretinal lazer

Glisemi kontrolU . . intravitreal anti-VEGF uygulamasi
tedavisi

Kan basinci intravitreal anti- . . . . . .

Kkontroli VEGF tedavisi Intravitreal kortikosteroid tedavisi

D|sI|p|d:em| Vitrektomi Anti VEGF ile kombine veya tek

kontroly basina lazer

Vitrektomi

7.35. Diyabet ve Kalp

Diyabet ve Kardiyovaskiler Hastalik

Onemi

e Tip 2 diyabetli hastalarda, 6zellikle koroner arter hastalidi (KAH) riski
nondiyabetik bireylere gore 2-4 kat daha yUksektir.
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¢ Tip 2 DMde en 6nemli 6lum nedeni kardiyovaskuiler hastaliklardir (KVH).

e Diyabet, KVH risk esdegeri olarak kabul edilmelidir. Hasta vizitlerinde
bu durum mutlaka gdz 6nunde tutulmalidir.

e Tip 2 DMde KVH riskinin preklinik diyabet doneminden itibaren
baslayacadr unutulmamalidir.

e KVH gelisiminden korunmak icin birincil dnlemin yasam tarzi
degisikligi (YTD), egzersiz ve tibbi beslenme tedavisi TBT oldudu
unutulmamalidir.

e SCORE2-Diyabet Calisma Grubuy, Tip 2 diyabette KVH risk gruplarinin
degerlendirilmesi icin 40 yasin Uzerinde ve bilinen KVH &ykusu
olmayan diyabetli bireylerde 10 yilik KVH riski tahmin etmek icin
SCORE2-Diyabet'igelistirmistir KVH risk faktorlerininyani sira diyabet
ile ilgili spesifik bilgiler de iceren bu ydntem ile diyabetik hastalardaki
10 yillik KVH riski hesaplanabilir.

Degerlendirme

¢ Diyabeti olan tUm hastalar KVH risk faktorleri agisindan yilda en az
bir kez degderlendirilmelidir (hipertansiyon, dislipidemi, obezite/kilo
fazlahgi, sigara kullanimi, ailede erken KVH &ykUsU, kronik bobrek
hastalidi (KBH) ve albUminuri varhgn).

e Her hastaya yilda bir kez istirahat EKG'si cekilmelidir.

Tedavi Yaklasimi

* YTD, egzersiz ve TBT ilk yaklasim olmahdir.

e Tip 2 diyabetli ve KVH/yUksek riski olan veya bobrek hastaldi
bulunan kisilerde, kardiyovaskUler hastaliga faydasi kanitlanmis bir
SGLT2 inhibitoru veya GLP-1 reseptor agonisti kardiyovaskuler riski
azaltmak igin glikoz dUsUrucu tedavi planlarinin bir parcasi olarak
dusunulmelidir.

e Ozellikle renin anjiotensin sistemi (RAS) blokerlerinin (ACE inhibitorleri
ve ARB'ler) kalp yetersizligive digerkardiyovaskUlersonlanim noktalari
Uzerine olumlu etki yaptidi yonunde kanitlar mevcuttur.

e Hipertansiyon tedavisi, diyabetli hastalarda kardiyovaskuler olaylari
azalttigr gosterilen ilag siniflarini icermelidir. RAS blokerleri (ACE
inhibitorleri ve ARB'ler), diyabetli ve koroner arter hastalidi olan
kisilerde hipertansiyon icin dnerilen birinci basamak tedavidir.

® 20-39 yas arasl, KVH risk faktorleri olan diyabetli hastalara, YTD yani
sira statin tedavisine baslanmasi dUsunulebilir.
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e KVH olmayan 40-75 yas arasi diyabetli hastalarda, YTD'ye ilave
olarak orta yogunlukta statin tedavisi kullanilmahdir.

® YUksek KVH riskine sahip 40-75 yas arasi diyabetli hastalara, LDL
kolesterol dUzeylerini %50 oraninda dusUrmek icin yUksek yogunluklu
statin tedavisi onerilir.

e Asetilsalisilik asit (ASA) tedavisi (75-162 mg/gun) artmis KVH risk
grubundaki hastalara dostnulmelidir.

* YUksek risk grubundaki en az bir ek KVH risk faktori (ailede erken
yasta KVH oykUsU, hipertansiyon, dislipidemi, sigara veya albUmindri)
olan ve kanama riski tasimayan 50 yas Uzeri erkek ve kadin diyabetli
hastalarASAtedavisi almalidir. Bilinen KVH olmayan primer korunma
amacl tasiyan artmis KVH riski olanlarda, hastayla fayda zarar riski
hakkinda konustuktan sonra (artmis kanama riski acgisindan) ASA
tedavisi dnerilebilir. Akut koroner sendromlu hastalarda ilk yil ikili
antitrombosit tedavi (dUsUk doz ASA ve P2Y12 inhibitéri) uygundur.

7.36. Diyabet ve Kalp Yetmezligi

Onemi

e Diyabetli hastalarda kalp yetmezligi (KY) gelisme riski, cok sayida
longitudinal ve gozlemsel ¢calisma sonuclari ile gosterilmistir.

¢ Tip 2 diyabetli hastalarin %40 inda KY oldugu ve diyabetin KY riskini
erkeklerde 2 kat, kadinlarda 5 kat artirdidi gosterilmistir.

e Diyabet, KY nedeniyle hastaneye yatis riskini, hastanede kalma
sUresini ve mortaliteyi artiran birdurum olarak karsimiza ¢ikmaktadir.

e Diyabet suUresi, insulin kullanimi, kdtu glisemik kontrol, obezite,
mikroalbUminUri, KBH, koroner arter hastahdi (KAH) ve periferik arter
hastaligl, KY gelisimini etkileyen faktorlerdir Diyabetli hastalarda
KY, HT ve KAH ile iligkili olabilecedi gibi belirli bir neden olmadan da
gelisebilir (diyabetik kardiyomiyopati).

e Diyabetli hastalarda asemptomatik kalp yetmezliginin Evre A ve
B'den semptomatik C ve D evresine ilerleme riski 6zellikle yUksektir.

¢ Sol ventrikUl ejeksiyon fraksiyonuna (LVEF) gore KY siniflandirilabilir
fakat sadece EF'ye gore hasta dederlendiriimesi yapilmamahdir,
ciddi KY olan hastalarin bir bélimunde EF korunmus olabilir (dUsUk
LVEF =%40), korunmus LVEF =%50 ve hafif dusUk LVEF %41-49).

e Tip 2 diyabetli hastalarda, B tipi natritretik peptit (BNP) veya
N-terminal pro-BNP (NT-proBNP) dahil olmak Uzere natriUretik
peptitlerin dlcumy, kalp yetmezligi gelisimi, semptomlarin ilerlemesi
ve kalp yetmezligiyle iliskili mortalite riski tasiyan kisileri belirler.
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* Randomize kontrollU calismalarin sonucunda, artmis natritretik
peptit seviyelerine sahip kisilerde risk faktorlerinin daha yodun
tedavisinin semptomatik KY, KY nedeniyle hastaneye yatis ve yeni
teshis edilen sol ventrikUl disfonksiyonu riskini azalttigini ortaya
koymustur.

Degerlendirme

e KY belirti ve bulgulari olan hastalarda veya sUphe durumunda
oncelikle EKG ¢ekilmesi gereklidir.

e NatriUretik peptitlerin 6lcUmU (BNR NTproBNP), KY tanisinin
konulmasini ve KY iliskili mortalite riski tasiyan kisilerin belirlenmesini
saglar.

e KBH, pulmoner HT, kronik obstrUktif akciger hastahd (KOAH),
obstruktifuyku apne sendromu (OSAS), sol ventrikil hipertrofisi, atriyal
fibrilasyon (AF), iskemik ve hemorajik inme ve anemi gibi durumlarda
bu belirteclerin dUzeyinin artabilecedi, obezitede ise azalabilecedi
g6z 6nunde bulundurulmalidir.

* Biyobelirtecler icin esik dederler, BNP i¢in =35 pg/ml ve NT-proBNP
icin =125 pg/ml olarak bildirilmektedir.

e Anormal natriGretik peptid dUzeyleri olan  semptomatik/
asemptomatik diyabetik hastalarda sonraki basamakta Doppler
ekokardiyografi yapilmasi 6nerilmektedir.

* Bu sekilde yapisal kalp hastaliklari taninabilir, diyastolik disfonksiyon
ve artan dolum basinglari gérulebilir.

e Semptomatik KY evrelerine ilerleme riskini azaltabilmek igin
kardiyoloji uzmanini da iceren multidisipliner biryaklasima gecilmesi
onerilir.

Tedavi Yaklasimi

e Diyabetli hastalarda KY riskini azaltmak icin ilk yapilmasi gereken
kan basinci (KB) ve kilo kontrolU icin yasam tarzi degdisikligi, TBT ve
egzersizdir.

e KB kontrolU icin, RAS blokerlerinin (ACE inhibitorleri ve ARB'ler)
kullaniimasi, diyabetik ve KY olan kisilerde birinci basamak tedavidir.

e KY olan Tip 2 diyabetli hastalarda kontrendikasyon yoksa, SGLT2
inhibitoru ve GLP-1T RA grubundan KV guUvenilirligi kanitlanmis
antihiperglisemik ilaclar tercih edilmelidir.

e Tip 2 diyabetli ve EF korunmus veya azalmis KY olan kisilerde, bu
popUlasyonda kanitlanmis faydasi olan bir SGLI2 inhibitdry, kalp
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yetmezliginin kdtulesmesini ve kardiyovaskUler 6lUm riskini azaltmak
icin dnerilmektedir.

SGLT2 inhibitdru grubu ilaglarin KY icin hastaneye yatis sikligini
azalttigi gosterilmistir.

e Tip 2 diyabetli ve EF korunmus veya azalmis KY olan hastalarda,
semptomlari, fiziksel kisitlamalari ve yasam kalitesini iyilestirmek
icin bu popuUlasyonda kanitlanmis faydasi olan bir SGLT2 inhibitoru
baslanmasi dnerilir.

Tip 2 diyabet, obezite ve korunmus EF'li semptomatik KY olan
hastalarda, KY ile iliskili semptomlarin, fiziksel sinirlamalarin ve
egzersiz fonksiyonlarinin dUzelmesinde faydasi gdsterilen bir GLP-I
RAile tedavi onerilir.

e Kan sekeri kontrolunde, tip 2 diyabeti ve asemptomatik KY veya
kardiyovaskuler hastaldgl yada yuksek kardiyovaskuler hastalik riski
olan bireylerde KY nedeni ile hastaneye yatis riskini azaltmada KY
onleme faydasi kanith bir SGLT-2 inhibitort veya KY énleme yarari
olan bir GLP-1 RA verilebilir.

Tip 2 diyabetli ve stabil KY olan kisilerde, glomerulerfiltrasyon hizi
>30 ml/ dk/1,73 m? ise KS kontrolU icin metformin kullanimina
devam edilebilir. Ancak stabil olmayan veya KY nedeniyle hastanede
yatan kisilerde bu tedaviden kaginilmaldir. Yine orta-ileri evre kalp
yetmezligi olan hastalarda, kalp yetmezligi nedeniyle hastaneye
yatisi artirdigi ve kalp yetmezligini kotUlestirebilecedi gdsterilen
saksagliptin ve pioglitazon verilmemelidir.

DUsUk EF'li KY olan hastalarda RAS blokerleri (ACE inhibitorleri
veARB'ler), beta blokerler, mineralokortikoid reseptér antagonisti
(MRA), ivabradin (direkt sinUs nod inhibitorleri) ve sakubitril /valsartan
tedavilerinin kardiyovaskuler olay sikhigini azalttigr bilinmektedir.

7.37. Diyabet ve Karaciger
Diyabet ve MASLD
Tanim ve Epidemiyoloji

Metabolik disfonksiyonla iliskili steatotik karaciger hastaligi (Metabolic
Dysfunction-Associated Steatotic Liver Disease/MASLD) metabolik
disfonksiyonlarla iliskili karaciger yagdlanmasi ile karakterize bir
hastaliktir.

Gok uzunyillardan beri fazla kilonun /obezitenin karacigeryaglanmasi,
hepatik hasar, karaciger enflamasyonu ve fibrozise sebep oldugu
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bilinmektedir. Bu durum icin ilk baslarda 1980 yilinda Jurgen Ludwig

tarafindan “non-alkolik steatohepatit” terimi kullaniimistir Daha sonra

non-alkolik yadli karaciger hastaligi (nonalcoholic fatty liver disease/

NAFLD) terminolojisi, alt tipleri olan non-alkolik steatohepatit (NASH)

ve non-alkolik yagh karacigeri (NAFL) de kapsayacak sekilde uzun

yillar kullaniimistir. "Alkolik olmaya” teriminin hastaligin patofizyolojisini
tom agiklayamamasindan 6turt 2020 yilindan itibaren metabolik
disfonksiyon iligkili yadlh karaciger hastaligi tanimi (Metabolic

Dysfunction Associated Fatty Liver Disease/MAFLD) kullaniimaya

baslanmistir. Ancak 2023 yilinda belirlenen Delphi Konsensusu ile

"yagh” teriminin bir etiketleme nitelidi tasiyabilecedi endisesi ile

metabolik disfonksiyon iliskili steatohepatik karaciger hastalig

(Metabolic Dysfunction Associated Steatotic Liver Disease/MASLD)

MASLD, onceki terim olan NAFLD yerine ge¢mistir. Bu degisiklik,

hastaligin metabolik kokenini daha dogru bir sekilde yansitmayi ve

‘alkolsUz ve yagh" tanimlarinin yarattigr yanhs anlasiimalari dnlemeyi

amaclamaktadir. Metabolik disfonksiyon iliskili steatohepatit (MASH)

de daha dénceden kullanilan non-alkolik steatohepatit (NASH) terimi
yerine kullanilmaya basglanmistin, MASLD'In progresif formudur ve
hepatik steatoz, enflamasyon ve fibrozisle karakterizedir MASLD
karacigeryaglanmasiyla birlikte metabolik risk faktorlerinden (obezite,

diyabet, hipertansiyon gibi) en az birinin varlidi ile teshis edilir (Sekil 72).

Metabolik Faktorler

* Vicut kitle indeksi (VKI) =25 kg/m?2 veya Bel cevresi >94 cm (erkek), 80
cm (kadin),

e Aclik glikozu =100 mg/dLveya Glikoz tolerans testinde 2. saat glikozu
=140 mg/dLveya HbAlc = %5,7 veya Tip 2 diyabet tanisi veya Tip 2
diyabet icin tedavi aliyor olmalk,

e Kan basincr =130/85 mmHg veya Kan basinci yUkseklidi icin ilag
kullaniyor olmalk,

e Plazma trigliserit =150 mg/dLveya lipid disuricU ilag kullaniyor
olmak,

e Plazma HDL <40 mg/dL(erkek), 30 mg/dL(kadin) veya lipid dUsUricU
ilag kullaniyor olmak.

Birden fazla risk faktorU olan bireylerde MASH gelisme riski daha
yUksektir.
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Obeziteden badimsiz olarak MASLD icin diger risk faktorleri arasinda
polikistik over sendromu, obstrUktif uyku apnesi, kronik bdbrek
yetmezligi ve kolesistektomi oykUsuU sayilabilir. Yagl karaciger hastaligi
olan hastalarin yaklasik %43'0nun fazla kilolu, %16'sinin obez, %6'sinin
diyabet oldudu ve %50'sinin dUzenli olarak alkol tUkettidi bilinmektedir.

Tablo 717 Tanimlar

Eski Terminoloji Yeni Terminoloji

Yagh karaciger hastalig Steatotik karaciger hastaligi (SLD)

Nonalkolik yagh karaciger hastaligi | Metabolik disfonksiyonla iligkili
(NAFLD) steatotik karaciger hastaligi (MASLD)

Metabolik disfonksiyon iligkili

Nonalkolik steatohepatit (NASH) steatohepatit (MASH)

Alkolik karaciger hastald: (ALD) Alkol iligkili karaciger hastaligi (ALD)

Alkolik siroz Alkol iligkili siroz

Alkolik Alkol kullanma sorunu olan kisi (AUD)

Alkole bagh ya da alkol iligkili hepatit
(AH)

Alkolizm Alkol kullanma bozuklugu (AUD)

Alkolik hepatit (AH)

Metabolik ve alkol iliskili karaciger

Yeni tanimlanan hastaligi (MetALD)

Sekil 72. MASLD Tanisi

Metabolik Disfonksiyon iligkili Steatotik Karaciger Hastaligi (MASLD)

Hepatik Steatoz
[GéruntUleme (ultrason) kan biyobelirtegleri/puanlari veya histoloji ile tespit
edilmig]

Yetiskin Tani Kriterleri (En az bes kardiyometabolik kriterden biri)

a. BMi 225 kg/m? (223 kg/m? Asyalilar) veya bel cevresi >94 cm Erkek, >80
cm Kadin

b. Aglik serum sekeri 2100 mg/dLveya yUkleme sonrasi 2 saatlik glikoz
dizeyi 2140 mg/dLveya HbAlc 2%5,7 veya Tip 2 diyabet

c. Hipertansiyon: Kan basinci 2130/85 mmHg veya spesifik antihipertansif
ilag tedavisi

d. Plazma trigliserit 2150 mg/dLveya lipit disurici tedavi

e. Plazma HDL-kolesterol £40 mg/dLErkek ve £50 mg/dLKadin veya
lipit dUsirici tedavi
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Ozellikle tip 2 DM, prediyabet, obezite ve yUksek KV risk faktoérleri olan
bireylerde FIB-4 hesaplanmasi énerilir. FIB-4 = 1.3 ve siroz icin yUksek riskli
hastada LSM 6l¢ilor
*LSM = 8.0 kPa veya FIB-4 > 2.67 ise Hepatolog ile takip et

LSM: Transient elastografi ile karaciger sertligi (fibrozis) 6lcUmU (Liver

stiffness measurement).

*|_ SMyapilamiyorise ELF planla. ELF = 9.8 ise hepatoloda refere et.

ELF: Gelismis karaciger fibrozisi testi (Enhanced liver fibrosis test).
Fibrozis iliskili belirtecler olan hiyalUronik asit (HA), prokollajen Il amino-
terminal peptiti (PIIINP) ve matris metalloproteinaz 1'in (TIMP-1) doku
inhibitorunu dlcen non-invaziv bir test.

Oldukca yaygin gorUlen hastalik genel eriskin popuUlasyonda heruUg
kisiden birini (%31-38) etkilerken addlesanlarda bu siklik dértte bir
oraninda gdrulmektedir.  Gelisiminde metabolik disfonksiyon ve
insUlin direnci dnemli rol oynayan hastaligin prevalansinin diyabetli
hastalarda %60-75 civarina ¢cikmasi iki durum arasindaki iliskiyi ortaya
koymaktadir. Ayrica yapilan calismalarda MASLD olan hastalarda
diyabet gelisme riskinin artti§i hali hazirda diyabeti ve MASLD olan
hastalarda hem mikro hem de makrovaskUler komplikasyonlarin daha
stk goruldugu bilinmektedir. Bu hastalarda en onemli 6lUm sebebi
kardiyovaskuler hastaliklardir.

Tani

MASLD ve metabolik risk faktorleri arasindaki net iliski daha 6nce de
bahsedildigi gibi hastaligin ézellikle diyabetik hastalarda ¢ok yaygin
olmasi nedeniyle diyabetik hastalarda rutin olarak yagdli karaciger
taramasi yapmak gerekir mi sorusunu akla getirmistir. Bir tane
MASLD vakas! teghis etmek icin gereken hasta tarama sayisi 1,5-
2 iken bir fibrozis vakasini teshis etmek icin ise 5-6 diyabetik hastayi
taramak yeterli olabilmektedir. Bu bakimdan diyabetik hastalari yadlh
karaciger hastaligi yonunden dederlendirmek uygun olabilir, diyabetik
hastalarda tarama yapmanin maliyet etkin oldugunu gdsteren
calismalar mevcut olsa da bu konuda kesin bir gorus birligi mevcut
degildir.

Hastalarin cogu asemptomatiktir;, semptom varsa da genelde
nonspesifiktir Asagidaki durumlarda MASLD dusunulimelidir:

e GoruntUlemede yagli karaciger varlig,

178 TURKDIAB Diyabet Tani ve Tedavi Rehberi 2026



DiYABETIN KRONIK KOMPLIKASYONLARI

¢ Baska bir sebeple agiklanamayan karaciger enzim yuksekligi,

¢ Kardiyometabolik risk faktorlerinden en az birisinin olmasi (6rnegin
obezite, dislipidemi, prediyabet veya diyabet, hipertansiyon),

¢ Birinci dereceden akrabalarda MASLD'a badl siroz varlidi.

Hastanin tibbi hikayesi detayli alinmalidir. Hastanin eslik eden metabolik
hastaliklari (©rnedin diyabet, obezite), kullanilan ilaglar (©rnedin bitkisel
ilaclar, tamoksifen, metotreksat, amiodaron, glukokortikoidler), aile hikayesi
(siroz, MASLD, hepatoselUlerkarsinom) ve alkol kullanimi (kadinlarda
haftada 14 birim alkolden fazla, erkeklerde haftada 21 birim alkolden fazla
ve en az ikiyildirkullaniyor olmasi), diger olasi karaciger hastaliklari (6rnegdin
hepatit C, Wilson, hemokromatoz) sorgulanmalidir.

Fizik muayenede hastanin boyu, kilosu, bel cevresi dlcUlmelidir, karaciger
hastaligina ait bulgulara (6rnedin hepatomegali, asit, sarilik) dikkat
edilmelidir. Ayirici tani acgisindan hipotiroidi, hipogonadizm, polikistik over

sendromu, Cushing sendromu degerlendirilmelidir.

Laboratuvar

e Aminotransferazlar-Alanin aminotransferaz (ALT) ve aspartat
aminotransferaz (AST)

e Alkalin fosfataz

e Total bilirubin

e Serum albUmin

e Protrombin zamani

e Tam kan sayimi

e Aclik kan glikozu , gerekiyorsa oral glikoz tolerans testi, HbAlc

e Serum total ve HDL kolesterol ile trigliserit

e Urik asit éncelikle bakilmalidir.

Klinik gereklilige gére gerektiginde yapilabilecek diger testler:

e Hepatit B yUzey antijeni (HBsAg), hepatit B yUzey antikoru (anti-
HBs), ve total hepatit B kor antikoru (anti-HBc), anti-hepatit C virUs
antikory,

e Demir, ferritin, demir baglama kapasitesi (herediter hemokromatoz),
seruloplazmin (Wilson hastah@), alfa 1 antitripsin,

e Antimitokondriyal antikor (primer biliyer kolanjit),

e ImmUnglobUlin G, antinUkleerantikor, anti diz kas antikoru (otoimmin
hepatit),

e Colyak testleri, tiroid hormon duzeyleri, gonadal hormonlar, hipofiz
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hormonlari ve PCOS yonunden arastirma.

Karaciger Yaglanmasinin Gorintilenmesi

Uluslararasi kilavuzlar karaciger yaglanmasi teshisi icin klinik pratikte
ilk basamakta konvansiyonel ultrason (USG) kullanimini 6nermektedir.
Hattakaracigerenzimlerindenbadimsizolaraktim diyabetikhastalarin
USG ile taranmasini 6nerenler de vardir. Her ne kadar operatdr bagimli
olsa ve hepatositlerin ancak %5-15'ini etkileyen hafif yaglanmada
sensitivitesi dUsUk olsa da &zellikle orta-siddetli yaglanmanin
degerlendirilmesinde tanida yeterli oldugu kabul edilmektedir.

Manyetik rezonans spektroskopi (magnetic resonance spectroscopy/
MRS) veya manyetik rezonans gérintileme proton yodunludu yad
fraksiyonu (magnetic resonance imaging-proton density fat fraction/
MRI-PDFF) intrahepatik yad oranini belirlemede ve Slcmede USG'ye
gore c¢cok daha uygun olsa da hem maliyet hem de ulasilabilirlik
bakimindan sadece klinik arastirmalarda kullanilmasi tercih edilmekte,
gunluk pratikte kullanilmamaktadirlar. Kontrolli azaltma parametresi
(controlled  attenuation parameter/CAP) ile vibrasyon kontrollt
elastografisi  (vibration-controlled  transient  elastography/VCTE)
kullanarak karaciger sertliginin (liver stiffness/LSM) birlikte 6lcUlmesi son
zamanlarda gUvenilir, ucuz ve basit bir yontem olarak kabul edilmeye
baslanmistir.

Hepatik Fibrozisi Olgmek icin Kullanilan Non-invaziv Testler

Yaglanma olan hastada prognozu en iyi belirleyen parametre fibrozis
oldugu icin gUnluk pratikte rahathkla kullanilabilecek fibrozisin dolayli
gostergesi olan klinik ve biyokimyasal belirtecler belirlenmistir. Bunlar
fibrozisin histolojik bulgularrile korelasyon gdsterirlerfakatekstraselUler
matriks metabolizmasini direkt gostermezler.

FIB-4(yas-AST-ALT-trombosit), NAFLD fibrozis skoru (yas-VKI-bozulmus
aclik glikozu/diyabet-AST-ALT-trombosit-albUmin), AST/trombosit oran
indeksi kullanimien kolay ve en cok valide edilen testlerdir. Bu skorlama
sistemlerine online olarak ulasilabilmektedir. Baglica avantajlar
dUsUk maliyet, ulasilabilirlik ve yUksek orandaki negatif prediktif (NPV)
degerleridir. Buna ragmen ozellikle genclerde pozitif prediktif degerleri
(PPV)sinirlidir. FIB-4<1,3 olmasininilerifibrozis acisindan NPV'siolduk¢a
yUksektir ve karaciger hastalidi riski olduk¢a dusuktur. FIB-4 >2,67 ise
hasta ileri fibrozis agisindan risk altindadir ve bir hepatolog muayenesi
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onerilir. FIB-4 =13 ve =267 ise USG bazli elastografi ile hastanin
degerlendirilmesi onerilir. FIB-4 <1,3 ise hastadaki risk faktorlerine gore
hastanin dederlendirilmesi ve takip edilmesi uygundur. FIB-4 >1,3 olan
tUm hastalarin diger serum biyobelirtecleri ya da elastografi tetkikleri
ile daha ileri dederlendirmeye tabi tutulmasi dnerilmektedir.

Karaciger Fibrozisinin Gorintilenmesi

Fibrozisi dederlendirmede kullanilan gorUntileme ydntemleri
genellikle elastografi temellidir. Karaciger fibrozisinde karaciderin
sertlesmesi prensibine dayanir.  Elastografi  yontemleri  baslica
ultrason ve MR temellidir. Vibrasyon kontrollU gecici elastografi
(vibration-controlled transient elastography/VCTE; Fibrosacan®) ilk
ve halen en sik kullanilan metottur. Daha sonradan farkli teknolojiler
kullanilan elastografi yontemleri de gelistirilmistir; nokta kirimli dalga
elastografi (point shear wave elastography/p-SWE) ve iki boyutlu
SWE. Bazi farkliliklar olsa da bu cihazlarin performanslari birbirine
benzerdir. ilerlemis fibrozis ve sirozu ayirt etmede kan testlerinden
daha Ustundurler. Bu yontemlerin dezavantajlari ise; olgcumleri
almaktaki zorluk, akut hepatit, kolestaz, yemek yemis olma, konjestif
kalp yetmezligi ve ciddi obezitede kullanim kisithhdidir. Bu durumda ise
MR elastografi (MRE) yontemleri kullanilabilir.

Karaciger Biyopsisi
Tanida arada kalinan, kan testleri ve gdéruntlleme yontemlerinin
yetersiz kaldigi durumlarda karaciger biyopsisi yapilabilir.

Tedavi

MASLD; karaciger yetmezligi, siroz, hepatoselUler karsinoma sebep
olmasi ve kardiyovaskuUler risk olusturmasi bakimindan tedavi edilmesi
gereken bir hastaliktir.

MASLD; benign karaciger yaglanmasindan siroza kadar giden genis
bir spektrum icerdiginden tedavinin bireysellestiriimesi onemlidir.
Fakat hastaligin evresinden badimsiz olarak tum hastalara alkolden
uzak durma, hepatit icin asilama ve kardiyovaskuler hastalik riskinin
azaltilmasi onerilir.

Tedavi genel olarak yasam tarzi dedisiklikleri ve farmakolojik tedaviyi
icermektedir.

Yasam Tarzi Degisiklikleri
Kilo Verme ve Egzersiz
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Kalori kisitlamasinin hem diyabetiolan hem de olmayan kisilerde
2-4 gunde bile karaciger yad oranini, insulin direncini azalttigr ve
achk glikozunu dusUrdigu gdsterilmistir. Kilonun %5'ini kaybetmenin
yaglanma Uzerine olumlu etkileri yaninda iskelet kasi ve yag
dokusunda insulin duyarliliginda artis yaptigr da gdsterilmistir. Ayrica
histolojik olarak hepatik yag iceriginin azaldigr gosterilmistir. Kiloda
%10 azalmanin steatozun tamamen duzelmesine, MASH tablosunun
%90 gerilemesine, hatta bazi hastalarda fibrozisin gerilemesine yol
actigi gosterilmistir. Bu hastalarda kilo verme ile kardiyometabolik risk
faktorlerinin de azaldigigosterilmistir. Sonyillardayapilan calismalarda
hizli kilo vermektense asamali kilo vermenin hepatik yaglanma ve
bazal metabolik hiz Uzerine etkisi yokken yadsiz vicut kitlesini (LBM)
korumada tedrici kilo vermenin daha iyi oldugu gosterilmistir.

Kilovermeicinhastalaradiyetlerinde500-1.000kcalbirkalorikisitlamasiy
la birlikte gunluk aktivitenin artirilmasi ve egzersiz dnerilmektedir.

Akdeniz tipi beslenmenin yani sira, dUsuk karbonhidratli ve dUsUk yadlh
diyetlerin hem kilo verme hem de hepatik yagd icerigini azaltmada
etkili oldugu godsterilmistir. Aralikli orucun hem kilo kaybinda hem de
kardiyometabolik riskleri azaltmada etkili oldugu gosterilmistir.

Satureyag, rafine karbohidrat ve sekerliiceceklerfazla kalori kaynadidir.
Fruktoz alimina dikkat edilmelidir, alinan kalori miktarindan bagdimsiz
olarak fazla fruktoz tUketiminin riski artirdidi gosterilmistir (100 g/
gun meyve, 1-2 porsiyonu gecmemelidir). Liften zengin (20-40 g/
gun), dusUk doymus yag ve yUksek tekli doymamis yag iceren Akdeniz
diyeti, MASLD'yi geriletmede etkili bulunmustur. GUnlUk 3 fincan veya
daha fazla kahve tUketmek MASLD ve fibrozis riskini azaltmada etkili
bulunmustur.

Haftada en az 5 gun, gunlUk 30 dakika ya da haftada toplam 150
dakika orta siddette egzersiz veya haftada en az 3 gun, gunluk 20
dakika ya da haftada toplam 75 dakika yodun siddetli egzersiz de hem
kilo kaybina yol agmakta hem de MASLD tedavisinde onerilmektedir.

Farmakolojik Tedavi

Yasam tarzi degdisikliklerinin iseyaramadidi hastalarda farmakolojik
tedavi gundeme gelmektedir MASLD icin henUz spesifik bir ilag
kullanimda olmamakla birlikte farkli nedenlerle kullanilan bazi
ilaglarin MASLD tedavisinde ise yaradidi bilinmektedir. Progresif (fibroz
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ve siroz) ve fibrozis riskinin yUksek oldudu (50 yasin Uzeri, diyabet olmasi,
metabolik sendrom olmasi, artmis ALT) erken evre steatohepatitte
ve nekro enflamatuar aktiviteye sahip steatohepatitte ilag kullanimi
dusunulmelidir.

Pioglitazon

PPARY beyaz yad dokuda ¢ok yUksek miktarda bulunur, NEFA aliminy,
lipogenez ve adiposit diferansiyasyonunu kontrol eder. Beyaz yag
dokunun genislemesini kolaylastirarak PPARY aktivasyonu NEFANIN
karacigerveiskelet kasindan subkutanyad dokusunatasinmasiniartirir,
adipoz doku oraninin azalmasiyla organ yadlanmasi, enflamasyonu ve
insulin direnci azalir. Adiponektin duzeyleri artar. PPARY agonisti olan
pioglitazon diyabet varli§indan bagimsiz olarak, %2-4 oraninda kilo
artimina ragmen hastalarda hem MASH'de duzelme hem de fibroziste
gerileme saglamistir Calismalarda portal hipertansiyonu, splanknik
enflamasyonu, anjiyogenezi ve porto-sistemik santlar azalttidr da
gosterilmistir. Kilavuzlar genel olarak pioglitazon'un diyabeti olan
hastalarda kullaniimasini dnermektedir.

SGLT2-]

Glisemik kontrolU iyilestirme, visseral yad dokusunu azaltma, plazma
adiponektin dUzeylerini artirma ve Urik asit dUzeylerini dusurme gibi
etkileriyle sistemik oksidatif stresi azaltirlar, %2-3 oraninda bir kilo kaybi
saglarlar. Magnetik rezonans goruntuleme ile yapilan calismalarda
karaciger yad oranini azalttiklar gosterilmistir.  Pioglitazon ve/
veya GLP-1 RA kullanan hastalarda bu tedavilerin basarisiz olmasi
durumunda tedaviye eklenebilecedi dUsUnUlmektedir. Genel olarak
karacigerhastaligiolandiyabetikhastalarda guvenlikabul edilmektedir
ancak MASLD icin spesifik olarak kullanimi hentz 6nerilmemektedir.

GLP-1RA

Glikoz duzeylerine bagimli olarak pankreastan insulin sekresyonunu
artirp glukagon sekresyonunu azaltirlar, gastrik mide bosalmasini
yavaslatirlar, postprandiyal hiperglisemi ve istahta azalma olur,
kalori alimi azalr, hastalarda kilo kaybi ortaya cikar. Liraglutid ve
semaglutid ile hem diyabeti olan hem de olmayan hastalarda yapilan
calismalarda fibrozisi kotUlestirmeden MASH iyilesmesi gdzlenmistir.
Bu hastalarda ayni zamanda kilo kaybi (%5,5-12,5) ve HbAlc dUsusu
(%0,5-1,2) de gbdzlenmistir. Ancak fibrozis derecesinde bir iyilesme
gozlenmemistir. Fakat bu ilaclarin kardiyo-renal koruyucu etkileri, kilo
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kaybi Uzerine olan etkileri nedeniyle 6zellikle diyabeti olan hastalarda
MASLD tedavisinde kullanilmalari onerilmektedir. Tip 2 diyabeti ve
MASLD'I olan fazla kilolu veya obez hastalarda MASHde kanitlanmig
faydalari olan bir GLP-1 RA veya MASHde potansiyel faydalari olan ikili
GIP ve GLP-1 RA kullanimi onerilebilir. Bu grup icinde semaglutid, FDA
tarafindan MASH tedavisinde onayli tek GLP-1 RAdur.

Dual ya da Uglii Etkili inkretin Analoglari

Dual (GLP-1 ve GIP analogu) etkili tirzepatid hem glisemik kontrol hem
kilo kaybi hem de hepatik son noktalar bakimindan GLP-1 RAlerine
gére daha Ustin bulunmustur. instlin degludek ile karsilastirildiginda
hepatik yagd iceriginde, visseral yag miktarinda ve abdominal yag
dokusunda belirgin azalmaya neden oldugu gosterilmistir. Bu sonuclar
Umit verici olmakla birlikte hepatik histolojik sonuglara ihtiyag vardir.

Yine haftalik bir enjektabl formul olan GIP-GLP-1 ve glukagon
antagonisti olan retatrutidin  obezite tedavisinde etkili oldudu
gosterilmistir. Faz Il calismada plaseboya gére NAFLD/MASLD olan
hastalarda karacigeryad oranini belirgin olarak azalttigi gosterilmistir.
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MASLD tedavisinde giincel tedavi yaklasimi tablo 718'de 6zetlenmistir.

Hastalik Evresi = Obezite Tedavisi Diyabet Tedavisi MASH Tedavisi

FO-F1 evreli GLP-1RA, dual g:f;?cp?g A Endike degi

MASLD GIPve GLP-1RA | >~ - g
pioglitazon, SGLT2i

F2-F3 evreli GLP-1RA, dual

w1 .n | GLP-1RA, dual
MASLD ("riskli GIP ve GLP-1RA GIP ve GLP-1RA,

MASH) pioglitazon

Resmetirom,
GLP-1 RA*

FO-F1, fibrozis yok veya minimal dizeyde; F2-F3, orta dizeyde fibrozis;
*Semaglutid, FDA tarafindan MASH tedavisinde onayli tek GLP-1 RAdur

Resmetirom

FDAIn yakin zamanda orta-ileri evre karaciger fibrozisinde kullanim
onay! verdigi karaciger hedefli bir tiroid hormon reseptor B selektif bir
ilagtir Primerhipotiroidilihastalarda MASLD/MASH riskininartmasindan
yola cikilarak bulunmus bir ilactir Hepatik de novo lipogenezin bas
duUzenleyicisi olan sterol duzenleyici eleman baglayan transkripsiyon
faktoru 1 (sterol regulatory element binding transcription factor 1/
SREBF1) ve karnitin palmitoil transferazin (carnitine palmitoyltransferase
|/CPT1) transkripsiyonunu dedistirmek Uzere serbest T3 nUkleerreseptorf
retinoid Xreseptoru ile dimerize olur. MASH olan hastalarda intrahepatik
tiroid hormon sinyalizasyonu bozulur, bunun sonucunda serbest T4Un
T3'e donUsUMU azalir, reverse T3 artar. Bu da lipotoksik turlerin daha da
fazla birikimine yol acar. Resmetirom selektif (hepatositlerce alinan) bir
agonisttir, tiroid hormon reseptor aktivasyonu ile T3 etkilerini taklit eder.
Hepatik yagd icerigini azaltmanin yaninda fibrozis Uzerine de olumlu
etkileri gosterilmistir. Diger tedavilerin yararsiz kaldigi Evre 2 ve 3 fibrozis
olan hastalarda tercih edilecek birajandir, kimlere kullanilmasi gerektidi
konusunda net bir konsensus henUz olusmamistir. En dnemli yan etkileri
gastrointestinal yan etkilerdir. Uzun donem kullanimda tiroid, gonadal
ve kemik hastaliklari yonUnden hastalarin takip edilmesi onerilir. Ayrica
ilac etkilesimleri yonunden hekimlerin dikkatli olmasi gereklidir.

Bariyatrik Cerrahi

Hali hazirda bariyatrik cerrahi VKI 240 kg/m? veya VKi =35 kg/m?
ve eslik eden komorbid hastaliklar (Tip 2 diyabet veya prediyabet,
hipertansiyon, osteoartrit, Uriner inkontinans) olan hastalara
uvygulanmaktaise de MASLD/MAFLD birkomorbid durum olarak kabul
edilip bu hastalarda, hasta yasam tarzi degisikligi veya farmakolojik
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tedaviye cevap vermemis ise bariyatrik cerrahi uygulanabilir En sik
kullanilan iki yontem olan Rou-en-Y bypass ve sleeve gastrektomi
ameliyatlarindan sonra 5 yilda yaklasik %25-31 ve %19-25 oraninda
kilo kaybi gerceklesmektedir.

Bariyatrik cerrahi sonrasi histolojik iyilesme/fibroziste gerileme,
kilo kaybl, bazi vakalarda diyabetin iyilesmesi ve tUm nedenlere
bagl mortalite ve morbiditede azalma meydana gelmektedir. Bazi
hastalarda ise fibrozisin kotUlesebilecedi akilda tutulmalidir, hastalar
cerrahi sonrasi periyodik olarak kontrol edilmelidir Dekompanse
siroz tecrUbeli merkezlerde karaciger transplantasyonuyla birlikte
yapilmadik¢a bariyatrik cerrahi operasyonu icin kontrendikedir.

Diger mekanik yontemler (intragastrik balon gibi) hakkinda yeterli veri
bulunmamaktadir.

Sonug

Yagli karaciger hastaligr ve diyabet gUnUmuUzde hizla artan
prevalanslariyla kUresel birer halk sagldgl sorunu haline gelmistir.
MASLD, diyabet hastalarinda sadece karaciger saghdini degil, ayni
zamanda kardiyovaskuler risk ve mortalite oranlarini da artirarak
hastalik yOkUnU katlomaktadir Erken teshis ve dogru ydnetim
stratejileri hem MASLD hem de diyabetin ilerlemesini yavaslatabilir ve
komplikasyon riskini azaltabilir.

MASLD ve/veya eslik eden diyabetin yoénetimi, endokrinologlar,
hepatologlar, diyetisyenlerve egzersizfizyologlarininisbirliginigerektirir.
Erken teshis ve multidisipliner tedavi yaklasimi, komplikasyonlarin
onlenmesinde kritik dneme sahiptir.

MASLD ve diyabetin entegre bir sekilde ele alinmasi, sadece bireylerin
yasam kalitesini  artirmakla  kalmayacak, ayni zamanda saglik
sistemlerine olan ekonomik yUkU de azaltacaktir Bu nedenle hem
klinik uygulamalarda hem de halk sadligi politikalarinda bu iki hastalik
grubuna yonelik farkindalik artirilmalidir.

7.38. Diyabet ve Ayak

Giris ve Tanim

Ayak Ulserleri ve amputasyonlar diyabet ile iliskili sik gorulen
komplikasyonlardir. Diyabetik ayak Ulseri etiyolojisinde basta noéropati
olmak Uzere periferik arter hastaligr (PAH), ayak deformiteleri ve
enfeksiyonlarroloynamaktadirTanivetedavidekigecikmelerise hastalarda
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artmis amputasyon, morbidite ve mortalite oranlariyla ekonomik olarak
ciddi yUk getirmektedir. Diyabetik ayak Ulserlerinin yonetimi; kan glikozu
regUlasyonu, lokal yara bakimi, mekanik yUku azaltma, enfeksiyon tedavisi
ve revaskularizasyon gibi kompleks bir surecten olusmaktadir.

7.39. Patogenez

Diyabet, 6zellikle alt ekstremitede motor, duyusal ve otonom néropatiye
bagh ayak deformiteleri, biyomekanik anormallikler, koruyucu duyunun
kaybi ile terlemenin azalmasi, kuru deri ve kallus olusumuna neden
olmaktadir. Kallus olusunca, tekrarlayici ve kU¢Uk travmalar ve periferik
arter hastahdinin da katkisi cilt alti kanamalara yol acar. Sonucta
diyabetik ayak olarak tanimlanan ayak Ulseri lezyonlari ortaya ¢ikar.
Sekil 73'te diyabetik ayak patogenezi gdsterilmistir.

Diyabetik Ayak Patogenezi

Noropati Anjiyopati
Duysal Motor Otonom Mikro - Makro -
noropati noropati noropati anjiyopati njiyopati
Duyu-sicak Kan akimi )
soguk hissi Ekli:ltmﬁ[elket regUlasyon || Kebm|l|<- eklem Arteriel
azalmasi 9 degisimi e ermje plaklar stenoz
bozuklugu
Agri hissi Postural Terleme v v
azalmasi bozukluk azalmasi
Sinir doku Ayak-kas doku
beslenme beslenme
bozuklugu bozuklugu
Y Y Y ¢ ¢
Travmaya Kuru cilt Ayak Mikrovaskoler | f o o oo
yatkinlik fissOr deformitesi kompartmanda Y
kallus fonksiyonel
l l l bozukluklar l
| Travma |
l | > Gangren
nfeksiyon Kronik yara steomyeli mputasyon

Sekil 73. Diyabetik ayak patogenezi
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7.40. Epidemiyoloji

Diyabetik hastalarda diyabetik ayak Ulser prevalansi %4, yillik insidansi
%2.2-6 oranindadir. Hastalarda yasam boyu diyabetik ayak Ulseri
gelisme riski yaklasik %34e kadar cikabilmektedir ve bunlarin %5-
24'0 amputasyon gerektirmektedir. Diyabetik ayak Ulserli bir hastanin
bes yil icindeki morbidite riski 2.5 kat daha fazladir ve bu hastalarin
yarisindan fazlasi enfektedir.

TUm nontravmatik alt ekstremite amputasyonlarinin %40-60'|
diyabete baghdir. Diyabetik ayak enfeksiyonu yaklasik %20 oraninda
dedisik seviyelerde amputasyona yol a¢maktadir Periferik arter
hastaligi; iyilesmeyen Ulseri, enfeksiyonu ve ampUtasyonu artiran
badimsiz bir risk faktorodur. DUnyada her 20 saniyede diyabete badl
biramputasyon gerceklesmektedir. Diyabetik amputasyonlarda 5 yillik
mortalite %70%e ulasirken, hasta renal replasman tedavisi aliyorsa bu
oran 2 yilda %75 olabilmektedir.

7.41. Klinik Degerlendirme

Diyabetik ayak Ulserlerinin %85'inin uygun koruyucu ydntemlerle
onlenebilecedi tahmin edilmektedir. Bu nedenle diyabetli hastada
anamnez ve fizik muayene sirasinda ayaklar detayli olarak muayene
edilmelidir. Ulser ve amputasyon acisindan riskli ayak iyi taninmali ve
degerlendirilmelidir. Riskli ayaklari taramak icin “Diyabetik Ayak Risk
Tarama Formunun” kullanilmasi 6nerilmektedir (Sekil 74).

7.42. Risk Faktérleri

Diyabetik Ayak Risk Faktorleri

e Daha dnce ayak Ulseri veya amputasyon oykusu

e Periferik néropati/LOPS (koruyucu duyunun kaybi)
e Periferik vaskUler hastalik

» Ayak deformitelerinin gelismesi (Charcot eklemi, pence ayak, ¢ekig
parmaklar vb)

e Pre-Ulseratif nasir ve kalluslar

e K&tU metabolik kontrol (kotu glisemik kontrol, yUksek kan basinci,
yUksek LDL kolesterolU, ileri yas)

e Sigara igimi
e K6tU ayak bakimi (uygunsuz ayakkabi ve corap, tirnak kesimi hatalar,
hijyen eksikligi)
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¢ Retinopati/Gérme bozuklugu

e Diyabetik bobrek hastalidi (©zellikle diyaliz tedavisi alanlar ve post-
transplant hastalar)

7.43. Diyabetik Ayak Risk Tarama Formu
Adi Soyadi: Tarih:

Sag Ayak Sol Ayak
(Evet/Hayir) (Evet/Haynr)

Ayakta yara hikayesi var mi?

Ayakta yara var mi?

Pence parmak var mi?

Sislik veya ayakta bozuk gérinim var mi?

Cilt Uzerinde i1s1 artisi var mi?

Dorsifleksiyon kisith mi?

Tirnaklarda uzama, incelme veya sekil
bozuklugu var mi?

Kallus var mi?

Ayak ve bilekte kas gi¢sizligu var mi?

Ayak nabizlarindan birisi alinmiyor mu?

Hasta ayaklarinin altini gérebiliyor mu?

Ayakkabi uygun mu?

Ayak duyularinda azalma var mi?

Sekil 74. Diyabetik Ayak Risk Tarama Formu

Diyabetik Ayak Risk Tarama Formu

DisUk risk: Risk fakt6ry, duyu kaybi ve nabiz kaybi yok

Orta risk: Bir risk faktéri var (duyu kaybi, nabiz yoklugu, kallus, deformite gibi)

Yuksek risk: Eski amputasyonlu veya Glserasyonlu ya da iki veya daha fazla
risk faktorli (duyu kaybi, nabiz kaybi, periferik arter hastahd, kalluslu ayak

deformitesi, pre-ulseratif lezyon, son dénem bébrek yetersizligi gibi)

Aktif diyabetik ayak: Aktif Glserli ayak
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7.44. Diyabet Hastasinda Ayak Degerlendirmesi

Cilt ve eklerinin degerlendirilmesi

e Cilt trofisi ve lezyonlarinin (kallus ve digerleri) tanimlanmasi,
e Tirnak patolojilerinin tanimlanmasi

Ayak vaskdiiler yapilarinin degerlendirilmesi

e Ayak venlerinin ve lenfatik sisteminin degerlendirilmesi

e Ayak arterlerinin  dederlendirilmesi  [Claudicatio intermittan
sorgulamasi, palpasyonla nabiz muayenesi, periferik arter hastahdi
dUsUnUlUyorsa Kol-Bacak (Ankle-Brakiyal) indeks dlcUmU]

Ayaklarin nérolojik degerlendirmesi

e Semptomlar ve duyu muayeneleri [10-g monofilament ile duyu
muayenesi, vibrasyon (128 hz), pinpirick testi, achille ve patella
refleksi, gerekirse biotesiometri ya da elektromiyografi (EMG),
elektromyondérografi (EMNG])].

Ayak kas, kemik ve eklem yapilarinin degerlendirilmesi

e Ayak kas yapisi, tonusu, fonksiyonlarinin degerlendirilmesi.

e Kemik ve eklem yapisi, fonksiyonlari, deformiteleri (Charcoat eklemi,
geki¢ parmak, halluks valgus)

e Corap ve ayakkabi uygunlugunun degderlendirilmesi.

e ihtiyac duyuldugunda yirUme analizi ve ayakta basing noktalarina
yonelik tabanlik ve ayakkabi uygulamasi.

7.45. Diyabetik Ayak Siniflamasi

Diyabetik ayak degerlendirmesinde farkli siniflamalar bulunmaktadir
(Wagner, PEDIS, SINBAD gibi). Ancak klinik pratikte en sik Wagner
siniflamasi kullaniimaktadir.

Wagner Siniflamasi
Grade O: YUksek riskli ayak

Grade 1: Ayakta Ulser

Grade 2: Subkutan dokuya invaze Ulser (ligamente, kasa, kemige
penetrasyon ve apse formasyonu yok)

Grade 3: SelUlit ve apse formasyonuyla birlikte derin Ulser (siklikla
osteomyelit mevcut)

7.46. Diyabetik Ayak Onleme ve Tedavi Yonetimi
Diyabetik ayadin genel yonetim ilkeleri; egitim, onleyici faaliyetler, klinik
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adirhgina gore tedavileri kapsamaktadir. Ulser varsa yara debridmani,
enfeksiyonunkontroly, lokal basinin kaldiriimasi, hiperglisemi ve periferik arter
hastaliginin tedavisi, sigaranin birakilmasive beslenmenin dizenlenmesi gibi
yasam tarzidegisiklikleriile eslik eden hastaliklarin tedavisini kapsamaktadir.

Ulser tekrarini engellemek icin diyabet iyi kontrol edilmeli, tedavi
gereken durumlarda gecikmeden uygulanmalidir. Ciddi noropati,
ayaklardadeformitelerolmasi,Ulserkallusgelismis,periferikdolasimin
iyi olmamasi veya amputasyon hikayesi olmasi gibi yUksek riskli
hastalarda o6zel terapdtik ayakkabilar onerilmelidir.

7.47. Onleyici Faaliyetler

Diyabetik Ayak Yarasinin Onlenmesi

Diyabetli hastalarda ayak yaralarinin énlenmesi hem hasta hem
de saglik kaynaklari Uzerindeki yUkUn azaltilmasina yardimci olmak
icin onemlidir. Hastalar diyabetik ayak konusunda editimli bir ekip
tarafindanizlenmelidir. Multidisiplinerekip yaklasimiile degerlendirilen
diyabetik ayakli hastalarda amputasyon oraninin %85'lere kadar
azaldigigdsterilmistir Netten ve ark,, ilk veya tekrarlayan ayakyaralarini
onleme mudahalelerini sekiz baslk altinda toplanmistir. Bunlar:

Bireysel ayak bakimi: Kendi kendine ayak muayenesi, ayakkabi kontrolJ,
ayaklarinytkanmasi, parmak aralarinin dikkatli birsekilde kurulanmasi,
uygun tirnak kesimi, nemlendirici kullanimi, nasirlari gidermek icin
kimyasal maddelerden veya algilardan kaginilmasi, ¢iplak ayakla/
sadece corapla/delikli ayakkabilarlayirimemek, dar corap giymemek
ve asiri soguga veya sicaga maruz kalmaktan kaginmak gibi.

Yapilandirilmis  egitim: Kendi kendine ayak bakimi hakkinda
yapilandirilmis  herhangi bir egitim ydntemi; bire bir egitim,
motivasyonel gorUsme, grup oturumlari, video egitimi, kitapcgiklar,
bilgisayar yazilimi, sinavlar veya animasyonlu ¢izim veya agiklayic
goruntuleryoluyla resimli egitim gibi yontemler secilebilir.

Kendikendine ayakyodnetimi:Evizlemesistemleriyasamtarzimudahaleleri,
tele-tip, teknolojik uygulamalarve akran destek programlarindan olusan
ancak bunlarla sinirli olmayan mudahaleleriicerir.

Ayaktaki risk faktérlerinin veya lilser éncesi belirtilerin tedavisi: Kallusun
¢ctkarilmasi ve hemorgjik kallusun tedavi edilmesi, gerektiginde
kabarciklarin korunmasi veya bosaltiimasi ve dermise uzanmayan
kuru cilt catlaklarinin ve fissurlerin tedavisi.
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Ortez midahaleleri: Ayak bolgesindeki basinci bosaltmak/azaltmak
amaclyla tasarlanmis terapdtik ayakkabilar, tabanliklar ve ortezler
ve yUrUmeyi destekleyici yardimci araglar (koltuk degnedi veya sopa),
metatarsal cubuk veya kecgeli kdpUk.

Cerrahi miidahaleler: Asil tendonu uzatma, tendon fleksor tenotomi,
tek veya pan-metatarsal bas rezeksiyonu, metatarsofalangeal eklem
artroplastisi veya sinir dekompresyonu gibi.

Ayakla ilgili egzersizler: Ayadin kuvvetini ve hareketlilik fonksiyonunu
desteklemek amaciyla oOzellikle alt ekstremitenin herhangi bir
boluUMUNU hedef alan fiziksel egzersiz.

Multidisipliner yaklasim: Bir veya birden fazla profesyonel tarafindan
verilen bakim ve tedavi yaklasimlaridir. Bu 6nerilere ek olarak, diyabet
ayak komplikasyonlarinin dnlenmesinde ve yonetiminde iyi bir glisemik
kontrol (Alc <%7) gerekmektedir.

Ayak Bakimi Egitimi

e Ayak ve parmak aralarinin gunlUk kontrold,

e GUNIUk olarak ayaklarin ik su ile yikanmasi, parmak aralari dahil
kurulanmasi,

e Ayak alt ve Ustlerinin nemlendirilmesi (parmak aralari harig)
Nemlendirici krem sUrulmesi,

e Ciplak ayakla basiimamasi,

e Uygun ayakkabi secilmesi ve ayakkabi ilk defa giyildikten kisa birstre
sonra, ayaklarin kizariklik yonunden kontrol edilmesi,

e Ayakkabi iglerinin gunluk incelenmesi, mUmkunse iki gunden fazla
ayni ayakkabi giyilmemesi,

e Uygun corap (dikissiz, bUyUk veya siki olmayan) secilmesi ve her gin
temiz olanla dedistirilmesi,

e Ayaklari sicak suya batirmamalk, sicak tugla veya isiticiya tutmamak,

e Tirnaklarin dUz kesilmesi, sorunlu tirnaklarin strekli kontrolgy,

e Kesi, siyrik, yara, nasir, kallus veya mantar enfeksiyonu varliginda
uzmana basvurulmasi,

e Hergun ayaklarinisisinin elle kontrolU, 1si artisi varsa saghk kurulusuna
basvurulmasi,

e Isitmak amaciyla sicak bir yUzeye dayanmamali, sicak su torbalar,
Isitici pedler veya diger isi kaynaklari uygulanmamahdir.
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7.48. Yara Bakimi
% Yaranin deneyimli birsaglik calisani tarafindan dUzenli olarak izlenmesi,

% Kan glikozu kontrolUnUn sadlanmasi
g g .
* Enfeksiyon kontrol(,
¢ Risk faktorlerinin kontrol altina alinmasi,

% Yara ve cevresindeki nasir dokusu (cerrahi, enzimatik, biyolojik
ajanlarla) debride edilmesi,

% Basincin ortadan kaldirlmasi (yatak istirahati, total kontakt algl,
tekerlekli sandalye, baston, ézel yarim ayakkabi vb),

% Odemin dnlenmesi icin elevasyon,
% Islak pansuman (serum fizyolojikle),

% Ayaklaryikanabilirancak suda uzun sure bekletmeden kaginilmalidir.
Bu durum asiri nemlenmeye yol acabilir.

s Cerrahi sonrasi yaralarda negatif basingh  yara tedavisi
dUsunulmelidir.

* Uygun tedaviye karsin 4-6 hafta boyunca iyilesmeyen ve enfekte
olmayan, néro-iskemik yaralarda (ciddi iskemi yoksa) sukroz okta-
sUlfat emdirilmis yara ortUsU, cok katli otolog I6kosit, trombosit
ve fibrin yamasi, plasental membran allogrefti ve topikal oksijen
tedavisi yardimci tedavi olarak kullanilabilir.

« Uygun tedaviye karsin 4-6 hafta boyunca iyilesmeyen ve enfekte
olmayan, iskemik vyaralarda yardimcr tedavi olarak sistemik
hiperbarik oksijen tedavisi kullanilabilir.

% Gerekirse mikro-makro cerrahi girisimi.

7.49. Diyabetik Ayak Enfeksiyon Tedavisi

Diyabetik ayak enfeksiyonlarinin (DAE) tedavisi, enfeksiyonun dogru
teshis edilmesi, uygun koOltUr &rneklerinin alinmasi, antimikrobiyal
tedavinin dikkatli bir sekilde secilmesi, cerrahi mudahalelerin ne zaman
gereklioldugunun hizli bir sekilde belirlenmesi ve gerekli ek yara ve genel
hasta bakiminin saglanmasini iceren dikkatli bir yaklagim gerektirir.

Tani ve Siniflandirma
e Klinik Degerlendirme: DAE tanisi, lokal veya sistemik enflamasyon
belirti ve semptomlarinin varligina dayanarak klinik olarak konulur.
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e Siddet Degerlendirmesi: DAE'nin siddeti, Uluslararasi Diyabetik
Ayak Calisma Grubu (IWGDF)/Amerikan Enfeksiyon Hastaliklar
Dernedi (IDSA) siniflandirma semasi kullanilarak dederlendirilir.
Bu siniflandirma, enfeksiyonun ciddiyetini belirlemede ve tedavi
yaklasimini ydnlendirmede dnemlidir.

v'Hdafif Enfeksiyon: Yara etrafinda 0,5-2 c¢cm arasinda kizariklik,
lokal sislik, agri, 1si artisi veya iltihapli akinti gibi lokal belirtilerle
karakterizedir.

v'Orta Enfeksiyon: Yara etrafinda 2 cmden fazla kizarikhk ve/
veya cilt alti dokulara (tendon, kas, eklem veya kemik gibi) yayilan
enfeksiyon varlidi ile tanimlanir. Kemik enfeksiyonu (osteomiyelit)
varsa, siniflandirmaya “(O)" eklenir.

v Siddetli Enfeksiyon: Ates, kalp atis hizinin artmasi, solunum hizinin
artmasi veya beyaz kan hucrelerinin sayisinda artis/azalis gibi
sistemik enflamatuar yanit sendromu (SIRS) belirtileriyle birlikte
gorulen ayak enfeksiyonlaridir.

e Laboratuvar Testleri: Klinik muayenenin tanisal olarak belirsiz veya
yorumlanamaz oldudu durumlarda, C-reaktif protein (CRP), eritrosit
sedimantasyon hizi (ESR) veya prokalsitonin (PCT) gibi enflamatuar
serum belirtecleri dederlendirilebilir.

Mikrobiyolojik inceleme

e KUltir Ornegi: Supheli bir yumusak doku DAE'sinde, neden olan
mikroorganizmalari belirlemek icin yara icinden aseptik olarak doku
ornegi alinmasi onerilir. Doku 6rnegi, kuretaj veya biyopsiile alinabilir.

e Mikrobiyoloji Teknikleri: Yumusak doku veya kemik orneklerinden elde
edilen patojenlerin birinci basamak tanimlamasi i¢in konvansiyonel
mikrobiyoloji  teknikleri  kullanilmalidir.  MolekuUler mikrobiyoloji
teknikleri,cogu DAEdekifloranin daha gesitlive bol oldugunu gosterse
de konvansiyonel kUltur yontemleri ilk tani icin daha uygundur.

Antibiyotik Tedavisi

¢ Antibiyotik Secimi: DAE tedavisinde antibiyotik se¢imi, olasi veya
kanitlanmis patojen/patojenler ve bunlarin antibiyotik duyarliliklari,
enfeksiyonun klinik siddeti, ajanin diyabetik ayak enfeksiyonlari icin
etkinligi, yan etki riski, ilag etkilesimleri, ajanin bulunabilirlidi ve maliyeti
gibi faktorlere dayanmalidir.
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e Tedavi Siiresi: Yumusak doku enfeksiyonlarinda antibiyotik tedavisi
sUresi genellikle 1-2 haftadir. Enfeksiyonun yaygin olmasi, iyilesmenin
beklenenden yavas olmasi veya siddetli periferik arter hastalidi (PAD)
olmasi durumunda tedavi 3-4 haftaya kadar uzatilabilir.

e Hafif Enfeksiyonlar: Hafif DAE'li kisilerde, yakin zamanda antibiyotik
tedavisi gérmemis kisilerde sadece aerobik gram-pozitif patojenler
(beta-hemolitik streptokoklar ve metisiline direncli suslar dahil
Staphylococcus aureus) hedeflenmelidir.

e OrtaveSiddetliEnfeksiyonlar:Ampirikantibiyotiktedavisibaslanmahdir.
Ancak kUltUr sonucglarina gore antibiyotik tedavisi dedistirilebilir.

e Osteomiyelit Tedavisi: Diyabetik ayak osteomiyelitinde, tedavi suresi
daha uzun olabilir Kemik rezeksiyonu olmadan osteomiyelit icin 6
hafta, kUcUk ampUtasyon sonrasi ve pozitif kemik kenari kUltUrunde
ise 3 hafta antibiyotik tedavisi dnerilmektedir.

Cerrahi Tedavi

¢ Acil Konsiiltasyon: Siddetli enfeksiyon veya yaygin kangren,
nekrotizan enfeksiyon, derin apse, kompartman sendromu veya
siddetli alt ekstremite iskemisi ile komplike olmus orta dereceli DAE
durumlarinda acil cerrahi konsUltasyon alinmahdir.

e Erken Cerrahi: Orta ve siddetli DAE'lerde enfekte ve nekrotik dokuyu
cikarmak icin antibiyotiklerle birlikte erken (24-48 saat icinde) cerrahi
dusunulmelidir.

* Kemik Rezeksiyonu: Diyabetik ayak osteomiyelitinde sistemik

antibiyotiklerle birlikte enfekte kemigdin cerrahi olarak rezeksiyonu
dusunulmelidir.

Ek Tedaviler

e Topikal Antibiyotikler: Diyabetli hastalarda ayak yumusak doku veya
kemik enfeksiyonlarinin tedavisinde topikal antibiyotiklerin sistemik
antibiyotiklerle birlikte kullanilmasi dnerilmez.

* Diger Tedaviler: GranUlosit koloni uyarici faktér (G-CSF) tedavisi, topikal
antiseptikler, gumuUs preparatlari, bal, bakteriyofaj tedavisi veya
negatif basin¢liyara tedavisi gibi tedavilerin DAE tedavisinde kullanimi
dnerilmez. Hiperbarik oksijen (HBO) tedavisi veya topikal oksijen tedavisi
de DAE tedavisinde tek basina endikasyon olarak kullanilmamalidir.

Tedavi Sonrasi Takip
® Remisyon Tanimi: Diyabetik ayak osteomiyelitinde remisyon tanisi
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icin antibiyotik tedavisinin bitiminden sonra en az 6 aylik takip sUresi
onerilmektedir.

Onemli Hususlar

* Hastane Yatisi: Siddetli ayak enfeksiyonu olan veya anahtar
morbiditelerle iliskili orta dereceli enfeksiyonu olan diyabetli hastalar
hastaneye yatiriimalidir.

e Multidisipliner Yaklasim: DAE'lerin yonetimi, enfeksiyon hastaliklari
uzmanlari, cerrahlar, vaskUleruzmanlarve digeruzmanlardan olusan
multidisipliner bir ekip tarafindan yapilmalidir.

Diyabetik ayak enfeksiyonlarinin ydonetiminde genel bir bakis olmakla
birlikte tedavi kararlari, her hastanin bireysel durumuna ve klinik
ozelliklerine gore ozellestirilmelidir.

7.50. Diyabetik Ayak Ortopedik Cerrahi Tedavisi

Ortopedik cerrahi, diyabetik ayak tedavisinde multidisipliner bir
yaklasimin vazgecilmez birunsuru olarak on plana ¢ikmaktadir. Cerrahi
yontemler, deformite duzeltimi, enfekte dokularin cerrahi debridmani
ve Charcot ayak deformitelerinin rekonstrUksiyonunu iceren genis bir
yelpazede uygulanmaktadir. Modern cerrahi tekniklerin gelisimi ve
multidisipliner ekip calismasi ile diyabetik ayak Ulserleri ve Charcot
ayadi olan hastalarda klinik sonuclar belirgin sekilde iyilesmistir.

Ayak Deformitelerinin Cerrahi Olarak Dizeltilmesi

Diyabetik ayak deformiteleri olan hastalarda koruyucu tedaviler ve
uygun basing azaltici ayakkabilar kullaniimalidir. Ancak bu girisimlere
ragmen iyilesmeyen veya sik tekrarlayan Ulserlerde cerrahi mUdahale
dUsUnUlmelidir. Cerrahi ile deformiteler duzeltilerek basing noktalar
azaltilabilirveiyilesmesurecihizlandirilabilir Ozellikle pre-Ulseratiflezyon
varhdinda veya ciddi deformitelerin varhdinda duzeltici cerrahiler én
planda degerlendirilmelidir. Koruyucu yontemlere ragmen yeterli yanit
alinamayan geki¢ parmak gibi ayak deformitelerinde perkUtan fleksor
tenotomi, rezeksiyon artroplasti, asil tendonu uzatma, tek veya pan-
metatarsal bas rezeksiyonu, metatarsofalangeal eklem artroplastisi
gibi cerrahiyontemler basincin azalmasinda etkili olabilirler.

Diyabetik Ayak Enfeksiyonlarinda Cerrahi Tedavi

Diyabetik ayak enfeksiyonlari, zamaninda ve dodru tedavi edilmedigi
takdirde ciddi sonuclar dogurabilirler  Zamaninda muUdahale
edilmeyen enfeksiyonlar uzuv kayiplarina yol acabilir. Diyabetik ayak
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enfeksiyonlari ile mUcadele ederken antibiyotik tedavisi en dnemli
basamaklardan birisidir ancak bazi durumlarda erken dénemde
dahi cerrahi ihtiyaci olabilmektedir Bazi durumlarda diyabetik
ayak enfeksiyonlarinda erken cerrahi muUdahale gerekebilir Ciddi
enfeksiyonlar, orta dereceli diyabet kaynakli ayak enfeksiyonlarinda
yaygin kangren, nekrotizan enfeksiyon, derin (fasyanin altinda) apse,
kompartman sendromu veya ciddi alt ekstremite iskemisi bulgulari
mevcutsa acil cerrahi konsultasyon istenmelidir. Orta ve ciddi diyabet
ile iliskili ayak enfeksiyonlarinda enfekte ve nekrotik dokuyu kaldirmak
icin erken donemde (ilk 1-2 gUn icerisinde) antibiyotik tedavisiyle birlikte
cerrahiyapilmasi dnerilmektedir.

Osteomyelitin tedavisinde enfekte kemigin cerrahi olarak ¢ikarilmasi
standart tedavi olarak bilinmektedir ancak son yillarda yapilan
bazi calismalarda ozellikle 6n ayak bdlgesindeki osteomiyelitlerde,
enfeksiyonu kontrol etmek icin acil insizyon veya drenaja gerek yoksa,
periferik arter hastaligl yoksa ve acgikta kemik bulunmuyorsa, cerrahi
olmadan verilen antibiyotik tedavisinin de cerrahi gibi remisyona yol
acabilecegi gdsterilmistir.

Charcot Artropatisinde Cerrahi Tedavi

Charcot ayaginda cerrahi tedavi, deformitelerin dUzeltilmesi, eklem
stabilitesinin  saglanmasi ve yara iyilesmesini desteklemek igin
kritik bir dneme sahiptir. Cerrahi mudahaleler, hastaligin aktif veya
inaktif asamasina gore planlanir ve hastanin genel sadlk durumu,
enfeksiyon varligi, yara iyilesme potansiyeli gibi faktorler dikkate
alinir. Bu girisimlerin temel amaci, hastalarin mobilitesini korumak,
komplikasyonlari dnlemek ve uzun vadeli sonuclari iyilestirmektir.

Charcot ayadinda cerrahi tedavi, hastahdin  aktif ve inaktif
asamalarina gore planlanir. Aktif hastalik asamasinda enflamasyon,
odem ve hiperemi belirgindir Bu donemde cerrahi mudahale
genellikle tartismal olmakla birlikte, ciddi deformiteler, instabilite,
enfeksiyon veya yara varlidr gibi durumlardacerrahiplanlianabilir.
Ozelliklebelirgineklemdislokasyonuyara ile iliskili enfeksiyon, ciddi
kemik instabilitesi veya ortezle duzeltilemeyen deformitelerde cerrahi
mudahale gereklidir. Aktif hastalikta cerrahi genellikle enfeksiyon
kontrolU ve deformitenin gecici stabilizasyonu ile baslar. ilk asamada
enfeksiyon ve deformite kontrol altina alindiktan sonra rekonstruktif
cerrahiplanlanirinaktifhastalikasamasindaise enflamasyon gerilemis
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ve kemik deformiteleri stabil hale gelmistir Bu dénemde cerrahi
mudahale, daha kontrollU birsekilde uzun vadeli stabilite saglamak
amaclyla gergeklestirilir. Agir kemik deformiteleri, tekrarlayan veya
iyilesmeyen yaralar ve ileri dUzey kemik stabilitesizligi gibi durumlar
cerrahiicin temel gerekgelerdir. Bu asamada ekzostektomi, osteotomi,
artrodez ve hem dahili hem de harici fiksasyon teknikleri kullanilabilir.
Ekzostektomi, ayak tabanindaki ¢ikintili kemiklerin ¢ikarilmasiyla yara
olusumunu dnlemeyi hedeflerken, osteotomi deformitenin duzeltiimesi
ve enfekte kemiklerin c¢ikarilmasi icin uygulanir Artrodez, ciddi
deformitelerde eklem stabilitesini saglamak ve adriyr azaltmak igin
eklemlerin kaynastiriimasidir. Ozellikle agirdeformitelerde genisletilmis
artrodez ve sUperkonstrukt teknikleri ile stabilizasyon saglanir. Cerrahi
genellikle iki asamali olarak planlanir. ilk asamada enfekte dokularin
ctkarilmasi, enfeksiyon kontrolU ve gecici stabilizasyon saglanirken,
ikinci asamada deformite duzeltmesi ve kalici stabilizasyon hedeflenir.
Hem aktifhem de inaktif hastalikta cerrahinin temelamaci, deformiteyi
dUzeltmek, stabilite saglamak, mobiliteyi artirmak ve komplikasyonlari
onlemektir. Bu sUreg, multidisipliner bir ekip tarafindan dikkatlice
planlanmali ve bireysellestirilmis bir tedavi yaklasimi benimsenmelidir.

7.51. Diyabetik Ayak ve Girisimsel Tedaviler

Diyabetik ayak Ulseri olan hastalarin %50'inde periferik arter hastaligi
(PAH) mevcuttur. PAH; yara iyilesmesinde gecikme, kangren ve
amputasyon riskinde belirgin artisa neden olur. Bu nedenle diyabetik
ayak enfeksiyonu Ulseri olan tUm hastalarda en kisa sUrede ayak
perfUzyonunun dederlendirilmesi ve saglanmasi dnemlidir.

¢ Diyabetik ayak Ulseriveya kangreniolan PAH sUphesiyuksek hastalarda
endovaskUler veya cerrahi revaskUlarizasyon ile perfUzyonun
saglanmasi, yara iyilesmesini hizlandirir ve amputasyon riskini azaltir.

* Ayak bilegi basinci <50 mmHg veya ankle-brakiyal indeks (ABI) <0,4
olanhastalardaacilolarakdamargoruntilemesiverevaskUlarizasyon
dUsunUlmelidir. Bu gdruntuleme mutlaka diz alti ve ayak arterlerini
kapsayacak sekilde olmalidir. Yine ayak parmak basinci <30 mmHg
veya TcpO2 <25 mmHg olan hastalarda revaskularizasyon agisindan
acil olarak degerlendirilmelidir. Bununla birlikte, s6zU edilen basing
degerleri dahayUksek olan hastalarda da ederasiri doku kaybi ve
enfeksiyon varsa revaskularizasyon dusunuUlebilin, hemen damar
uzmanina danisiimahdir.
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e PAH ve enfekte diyabetik ayadi veya kangreni olan diyabetik hastada
drenagj veya revaskuUlarizasyon zamanlamasina karar vermek igin
hemen damar uzmanina danisilmahdir.

¢ Diyabetik ayak Ulseri olan hastada enfeksiyon, glikoz kontrolU, yara
bakimi, basincin ortadan kaldirilmasina ragmen, 4-6 hafta icinde
herhangi bir iyilesme belirtisi izlenmezse, vaskuler tani testlerinin
sonuclarina bakilmaksizin anjiografi ve revaskularizasyon icin damar
uzmanina danisilmahdir.

e Bir majér ampUtasyon karari verilmisse (bilek seviyesinin UstUnde)
revaskUlarizasyon icin damar uzmanina danisilmahdir.

e Revaskularizasyonda amag tercihen yaranin oldugu bolgeyi besleyen
en az bir ayak arterinde akimin saglanmasidir.

® Revaskularizasyon karari, hangi tur islemin tercih edilecedi; kisisel
unsurlara (PAH'In morfolojisi, otojen ven bulunup bulunmamasi,
hastanin komorbiditeleri), risk/yarar orani, maliyet analizi ve islemi
yapacak merkezin deneyimine goére verilmelidir.

* Revaskularizasyon girisiminden sonra islemin basarili olup olmadigy,
objektif perfuzyonun degerlendirilmesi ile kontrol edilmelidir.

e PerfUzyonu artirmak icin kullanilan farmakolojik tedavilerin yararl
oldugu kanitlanmamistir.

e Diyabetli hastalarda PAH ile iliskili kardiyovaskUler risk ¢cok yuksek
oldugundan, bu riski azaltici dnlem ve tedaviler 6nerilmelidir (sigarayi
birakmak, hipertansiyonu ve dislipidemiyi kontrol altinda tutmalk,
anti-trombosit ilaglar, GLP1 agonisti ilaglar ya da aktif enfeksiyon
olmayan olgularda SGLT2 inhibitér ilaclar kullanmak gibi).

e Hastada revaskularizasyon amaci ile endovaskuUler girisimler, bypass
cerrahisi veya hibrid yontem secilebilir.

EndovaskuUler girisimler; daha az invaziv bir yontemdir, islem genellikle
daha kisa surer ve hastanede kalis suresi genellikle daha kisadir, lokal
anestezi altinda yapilabildidi icin anestezi riski daha dusuktur. Acik bypass
cerrahisinin uzun dénem sonuclari endovaskiler girisime oranla daha iyi
olsa da bypassin yapilamayacadi zayif ve kalitesiz run-off, uygun bir safen
ven konduitinin olmayisi, kotu klinik durum, eslik eden ciddi komorbiditeler
veya daha once basarisiz olmus acgik cerrahi bypass gibi durumlarda,
vaskUler tutulum infrapopliteal damarlarda ise endovaskuler girisim
tercih edilebilir Hayati tehdit eden osteomiyelit veya islak kangreni olan
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diyabetik hastalarda endovaskuler girisim yapilmamaldir.

Bypass cerrahisi; daha c¢ok uzun ve adirkalsifiye damartutulumu
ve yasam beklentisi yuksek hasta grubunda vendz konduitlerle ve
endovaskUler girisimin basarisiz oldugu durumlarla sinirhdir. Bypass
cerrahisi sonrasi damarin aglk kalma ihtimali endovaskiler girisime
gore daha fazla olmasina ragmen, Ulseriyilesme oranlari, ampUtasyon
oranlari ve ayagin korunma ihtimali her iki girisim tUru icin benzerdir.

7.52. Ozet ve Oneriler

Ayak problemleri diyabetik hastalarda major mortalite ve morbidite
nedenleridir. DiyabetikayakUlserlerinin  tedavisi  multidisiplinerdir.
Glisemik kontrol, enfeksiyonun kontrolU, ayaktaki basinin azaltiimasi,
ayadin damar yapisinin dederlendirilmesi ve lokal yara iyilesmesi
saglanmalhdir.  Enfeksiyon belirtisi gostermeyen néropatik ayak
Ulserlerinde antibiyotik tedavisi gerekmeyebilir.

1. Diyabetik hastalarin hervizitte ayaklarinininspeksiyonuyapilmahdir.

2. Eski Ulser, amputasyon, Charcot ayadl, anjiyoplasti, damar
cerrahisi, sigara icimi, retinopati, bobrek hastalidi, guncel néropati
semptomlari ve periferik arter hastalidi belirtileri sorulmalidir.

3. Muayenede cildin inspeksiyonu, ayak deformitesi ve norolojik
degerlendirme (10-g monofilaman testi ile en az birdokunma, isi ve
vibrasyon testi) yapiimaldir.

4. Kladikasyo veya nabiz kaybi olan hastalar vaskuler degerlendirme
ve tedavi icin yonlendirilmelidir.

5. Sigara icen ve alt ekstremite komplikasyonu, sekil bozuklugu ve
arter hastaligi saptananlarileri merkeze yonlendirilmelidir.

6. Diyabetik ayak Ulserli veya yuUksek riskli hastalara multidisipliner
yaklasim gereklidir.

Tum diyabetli hastalara koruyucu ayak bakimi editimi verilmelidir.

8. YUksek riskli diyabetli hastalarda (siddetli néropati, ayak
deformiteleri veya ampUtasyonlari varsa) terapétik ayak giyimleri
(tabanlik, uygun ayakkabi ve benzeri uygulamalari) énerilir.

9. Diyabetik ayak yaralar flep-greft gibi plastik cerrahi, vaskuler
mudahale ve amputasyon gibi mudahaleler gerektiren hastalar bu
konuda uzman merkezlere sevk edilmelidir.

10. Hiperbarik oksijen tedavisi; iskemi, enfeksiyon, oédem gibi doku
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hipoksisine yol acan patolojilerde, bu patolojilerin ana tedavisi olan
revaskularizasyon ve antibiyoterapiye ek yardimci tedavi olarak en
az 20-30 seans olarak uygulanabilir.

11. Negatif basin¢ch yara kapama sistemleri, yaradan ekstdayi
uzaklastirmak ve granUlasyonu saglamak icin kullanilabilir.

12. Enfeksiyon kontrol altinda ise, aktif osteomyeliti olmayan olgularda
Wagner 1 ve 2 dizeyinde topikal epidermal biyUme faktort (EGF)
ve intralezyonel EGFuygulamalari standart tedavilere ek olarak
kullanilabilir.

7.53. Diyabette Agiz ve Dis Saghg:
Diyabette Oral Fizyopatoloji

e Hem periodontitishem dediyabetkronikveenflamatuarhastaliklardir.
Her iki hastalik icin risk faktérleri arasinda; ileri yas, erkek cinsiyet,
etnik farkliliklar, dUsUk sosyo-ekonomik duizey, bozulmus immun/
enflamatuar yanit acgisindan genetik yatkinlk, sigara kullanimi,
obezite, dUsuUk fiziksel aktivite, sagliksiz beslenme bildirilmektedir.

e Tip 2 diyabet ile periodontal hastaliklar arasinda cift yonlU iligki
bulunmaktadir. LiteratUrde tip 2 diyabetin periodontal hastalik
prevalansini artirdigr bilinmekle birlikte, periodontal inflamasyonun
da glisemik kontrol Uzerine onemli etkileri oldugu giderek daha guclu
sekilde gosterilmektedir.

e Diyabetli bireylerde dis ¢cUrugu ve periodontitis gelisimi ile ilgili
fizyopatoloji Sekil Z5'te gosterilmistir.
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7.54. Sekil 75. Diyabette oral fizyopatoloji

( DIYABETTE ORAL FiZYOPATOLOJi )

v v

Tukarik Akis Hizinda Azalma  Tlkurik Glukoz Seviyesinde Artma

\

Agi1z Kurulugu

\

1. Tamponlayici komponentlerde azalma ve pH’da disme
2. Tukurugun antibakteriyel etkisinde azalma
3. Kariyojenik bakterilerde artis
4. Bakteri plagi birikiminde artis

v v

Diyabet Dis Cuiriigi iliskisi Diyabet Periodontal Hastalik iligkisi

v v

e Demineralizasyonda artis ¢ Digeti cekilmesine bagl aciga
¢ Remineralizasyonda diisme ¢ikan kole bélgeleri

\ o Diiz yizey ciirikleri /
o Kok yuzey curukleri

Mine Cirugu

v

Dentin Curagu

v

Derin Dentin Ciragu / Pulpaya Ulasan Curuk

o Akut Apikal Periodontitis <€ ¢Kronik Apikal Periodontitis

eAkutApikal Abse =~ <>  oKronik Apikal Abse

eDentoalveolar Abse =~ <———3p e¢Fasiyal Bogluk Absesi
¢ Osteomiyelit € I

7.55. Diyabetli Bireylerin Agiz-Dis Sorunlar1i Acgisindan
Degerlendirilmesi

% AJizvedissagligisorunlari, diyabetiliskilionemlikomorbiditelerdendir.
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% Diyabette adiz kurulugu (kserostomi) ve tUkirUkte glikoz
konsantrasyonundaki artis adzin fizyolojik temizligini zorlastiri,
dental plak olusumunu artirir. Dental plak, dis ¢cUrogu ve diseti
hastaliginin olusumuna neden olur. Diyabetli bireylerde gorulen
baslica adiz ve dis saghdi sorunlari Tablo 718'de gosterilmistir.

% Ayrica tedavi edilmeyen dis sorunlari (cUrUk, apse, diseti hastaliklari,
eksik disler ve agdizdaki diger lezyonlar) sadece glisemik kontrolU
olumsuz etkilemez, dengeli beslenmeyi de zorlastirir.

+ Diyabetik bireylerde agiz hijyeninin kétU olmasi, dis ve diseti
hastaliklar, metabolik kontrolun kotulesmesine neden oldugu gibi;
kotu metabolik kontrol de adiz ve dis hastaliklari sorunlarina zemin
hazirlar.

< Saglikh bireylere gore, diyabetlilerde periodontal hastalklar daha
sik gorulur, daha siddetlidir ve daha yUksek HbAlc duzeyi ile iligkilidir.
Glisemik kontrolUn saglanmasi periodontal tedaviye yaniti arttirir,

Periodontal hastaldl bulunan tip 2 diyabetli bireylerde periodontal
tedavisonrasi HBAIC duzeylerinde anlamlidususlerolmaktadir. Cerrahi
disi periodontal tedavi uygulanan bireylerde kisa vadede HBAIC de
anlamli dususler gosterilmis olup bu dUsusun baslangigc HBAIC duzeyi
yUksek (> % 8) olanlarda daha fazla oldudu goésterilmistir ve bu da
antidiyabetik ilag tedavileri ile saglanan dususlerle karsilastirilabilir
dUzeylerdedir.

Periodontal tedavinin glisemik kontrol Uzerindeki etkileri, bUyUk 6lcUde
sistemik inflamasyonun azalmasina baglanmaktadir. Periodontitisli
hastalarda TNF-alfa, IL-6 ve CRP gibi inflamatuar belirtecler yUksektir
ve tedavi ile bu belirteglerdeki azalmalar ile birlikte instlin duyarhhdi
da artarak glisemik kontrolUn iyilesmesine katkida bulunmaktadir.

Periodontal hastalik ve Tip 2 diyabet birlikteliginin kardiyovaskuler
olay riskini artirdiina dair calismalar bulunmaktadir. Periodontitis
olan diyabetlilerde makroalbUminUri, son donem bdbrek yetmezlidi ve
kardiyorenal hastaliklar anlamli olarak artmaktadir.

Periodontal inflamasyonun sistemik etki mekanizmalari, diyabete
baglh komplikasyon risklerini tetikeyebileceginden bu bulgular klinik
acidan dnem tasimaktadir Bu nedenle periodontal tedavi butuncul
bir tedavi yaklasiminin parcasi olarak degerlendirilmelidir.
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Tablo 718. Diyabette Gorulen AJiz ve Dis Saghgi Sorunlari

Adiz kurulugu (kserostomi)

TukUrik glikoz seviyesinde artis

Tat alma bozuklugu

Dis cirigunde artis

Diseti kanamasi

Atasman ve kemik kaybi

Diseti hiperplazileri

Periodontal hastaliklarda artis

Tekrarlayan periodontal apseler

Yara iyilesmesinde gecikme

Dil agrisi

Yanan agiz sendromu

Dili etkileyen lezyonlar (median rhomboid glossit, cografik dil, fibroma,
I6koplaki, pseudomembranéz glossit)

Hiperkeratoz, eritroplazi, I6koplaki

Fibromatoz olusumlar, herpetik lezyonlar

Ulserasyonlar

Oral liken planus, oral kandidiyazis

Agiz kokusu ve nefeste aseton kokusu

7.56. Diyabetin Metabolik Kontrol Durumuna Gére Risk Gruplari
ve Tedavi Planlamasi

Diyabetik bireylerde dental girisim dncesi HGS icin net, yazil bir "dental
esik” bulunmamaktadir. Ancak genel glisemik hedefler ve cerrahi
oncesi guvenlik kriterleri bu girisimler icinde gecerlidir. Erigkin, gebe
olmayan diyabetik bireyler icin HGS hedefleri, son 14 gun icin > % 70
olmalidir. Perioperatif kan glikoz dUzeyinin 100-180 mg/dLarasinda
olmasi, > 240 mg/dLolmasi durumunda ise islemlerin ertelenmesi
onerilmektedir.

Diyabetli bireylerde metabolik kontrol durumuna gore risk gruplari ve
tedavi planlamasi Tablo 719'da gdsterilmistir.
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Tablo 719. Diyabetin Metabolik Kontrol Durumuna Gore Risk Gruplari
ve Tedavi Planlamasi

Dusik Risk Grubu Diyabetliler = Tedavi Plani

1. Tibbi konsultasyon

Aclik glikoz degeri <180 mg/ . - .
dLHbATC <%8 )Z’.qgsltlmal sartlarda her tirlb dental tedavi

Orta Risk Grubu Diyabetliler

1. Tibbi konsiltasyon gereklidir.

2. TUm restoratif tedaviler yapilabilir.
3. Basit cerrahi islemler yapilabilir.
4. Komplike cerrahi islemlere tibbi
konsultasyon gereklidir.

Aclik glikoz degeri 180-240
mg/dLHbAlc <%8-10

Yuksek Risk Grubu

Diyabetliler Tedavi Plani

1. Tibbi konsiltasyon gereklidir.

2. TUm restoratif tedaviler glisemik kontrol
Aclik glikoz degeri >240 mg/ | saglandiktan sonra yapilmalidir.

dl HbAlc >%10 Ketoasidoz ve | 3. Akut enfeksiyonlarda antibiyotik
hipoglisemiye dikkat edilmeli | uygulamasi ve apse drenaji sonrasi tekrar
tibbi konsiltasyon sonucuna gére islem
yapilmalhdir.

7.57. A§iz-Dis Saghgi Konusunda Oneriler

e Diyabette agdiz-dis saghdinin 6nemi konusunda hasta ve yakinlari
bilgilendirilmelidir. Hastayilda en az bir, tercihen iki kez rutin kontrolleri
icin dis hekimine yonlendirilmelidir.

e Agzin mekanik temizligi, dis ve dilin fircalanmasi, dislerin ara
yUzeylerinin dis ipi kullanilarak temizlenmesi ile yapilir. GUn icerisinde
ana 6gunlerden sonra ve gece yatmadan once dis hekiminin onerdigi
sekilde uygulanmalidir. Bu islem dis ¢UrUgu ve diseti hastaliklarinin
ana nedeni olan dental plagi vzaklastirir.

e Ara o6guUnlerden sonra, adzi su ile calkalamak, gun boyu sik sik su
yudumlamak, agdiz kurulugunu gidermekte ve hijyeni saglamakta
yardimcidir.

e Kisiye uygun dis fircasi secilmeli, formu bozulunca degistiriimelidir.

e Hareketli protez kullaniliyorsa agdizdan cikarilarak temizlenmeli ve
gece su dolu bir kapta bekletilmelidir.

® GUNIUk bakimin yani sira on bes gunde bir, hasta ayna karsisinda
agzini incelemeli; agiz mukozasinda renk degisikligi, kanama ve
Ulserasyon varsa dis hekimine basvurmaldir.
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¢ Diyabetin kontrolU ve agdiz-dis saghdi icin sigara kullaniimamahdir.

e Diyabetli kisilerin klinik degerlendirmesi, dis sagligi gegmisini, diyabet
ilaclarini, eslik eden diger hastaliklari ve ilaclarini icermelidir.

e Dis hekiminin, diyabetli bireyin glisemik kontrolU ve HbAlc duzeyleri,
kalp, bobrek ve karaciger fonksiyonlari hakkinda bilgi sahibi olmalari
planladiklar tedaviler icin yol gdsterici ve tedavilerin etkinligi
agisindan faydali olacaktir.

e Gerektiginde agiz-dis saghgdi icin planlanan islemlerin 6ncesinde
ve sonrasinda, glikoz dusuricu ilaglar uygun sekilde duzenlenmesi,
sUrecin endokrinoloji ve dis hekimi is birligi ile yurutolmesi onerilir.

¢ Dishekimindenrandevu, hipoglisemiriskiniazaltmakagisindansabah
saatlerinde alinmali, randevuya gitmeden glikoz dlcumuyapiimali,
ogun atlaonmamalhdir  Diyabet tedavisi icin  kullanilan oral
antidiyabetikler ve instlin dozlari aynen uygulanmaldir. Hizli/kisa
etkili insulinler ile hazir karisim insulin kullanan hastalarda insulinin
pik etki zamani g6z 6nune alinarak randevu saati belirlenmelidir.

e Dis hekimleri &zellikle orug tutanlar, hipoglisemi riski tasiyan ilag
kullanandiyabetlilericin;islem oncesi, sirasive sonrasinda hipoglisemi
sUphesinde kan glikozu 06l¢Um cihazlaring, hipoglisemi durumunda
karbonhidrat destegine ve glukagona erisebilmelidir.
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J DIYABETE ESLiK EDEN HASTALIKLAR

DiSLiPIDEMI

8.1.1. Diyabette Dislipidemi Tedavisinin Onemi

e Diyabetli bireylerde aterosklerotik vaskUler hastalik riski (ASKVH),
diyabetik olmayanlara gdre 2-4 kat artmistin Bunu etkileyen en
onemli etmenlerden birisi de dislipidemidir.

e Diyabette en sik gorUlen lipid bozukluklari: Serum trigliserit
dUzeylerinde artis; HDL kolesterol duzeyinde azalma, kuguk, yogun
LDL kolesterol (aterojenik LDL) dUzeyinde artistir.

e Diyabetlilerde dislipidemi, dncelikli olarak tedavi edilmelidir.

8.1.2. Diyabette Lipid Profili izlem Kriterleri

e Statin veya diger lipid duUsUrUcU tedavi almayan prediyabetli
veya diyabetli yetiskinlerde lipid profiline tani aninda, ilk tibbi
degerlendirmede, daha sonra yillik olarak veya gerekirse daha sik
olarak bakilmalidir.

e ASKVH tanisi ve dider risk faktorleri (HT, obezite, aile dykUsU) olmayan
40 yas altindaki diyabetlilerde,

» . DL-kolesterol <100 mg/dL LDL-kolesterol <100 mg/dl,
»HDL-kolesterol erkeklerde >40 mg/dl, kadinlarda >50 mg/dl,
»>Trigliserit <150 mg/dl olmalidir.

e Lipid profili hedef degerler icerisinde ise lipid olcumleri yilda bir kez
yapilmalidir,

e DL, VLDL, IDLve Lp (a) gibi apoB iceren lipoproteinleriyansitan non-
HDL-kolesterol, cocuklar ve yetiskinler icin aterosklerozun énemli bir
én gordurictsudir. NCEPATPII, yUksek trigliserit seviyeleri (2200
mg/dL) olan diyabetiklerde non-HDL-kolesterolU LDL-kolesterolden
sonra ikincil bir tedavi hedefi olarak kabul eder.

e Hedef non-HDL-kolesterol dUzeyi, LDL-kolesterol degerinden 30 mg/
dL daha yUksektir (LDL- kolesterol hedef dederi <100 mg/dL olan
bireyde non-HDL-kolesterol hedefi <130 mg/dLdir).

e Yukarida bahsedilen lipid profiline gerekirse, apoB ya da non-HDL-
kolesterol de eklenmelidir.

e ASKVH olan veya diyabetin yani sira diger ASKVH risk faktorlerinden
bir veya daha fazlasina sahip olan riskli grupta, lipid kontrolleri takip
eden hekimin gerek goérdugu siklikta yapilabilir (6 ay-1yil).

e Statin tedavisi baslanan veya doz degdistirilen hastalarda hedef
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degerlere ulasilana kadar 1-3 ayda bir kontrol yapilmaldir. Hedef
degerlere ulasildiginda yilda bir lipid profili kontrolU yapmak
uygundur.

8.1.3. Kardiyovaskiler Risk Kategorileri

e Orta duzeyde risk (10 yillik KV nedenli 610m riski %1-4): Diyabet siUresi
10 yilin altinda olan ve bagska risk faktort bulunmayan, <35 yas Tip 1
diyabetli, <50 yas Tip 2 diyabetli hastalar

e Yuksek risk (10 yillk KV nedenli 8lom riski %5-9): ASKVH risk
faktorlerinden birinde belirgin yUkseklik olan (Total kolesterol >310
mg/dL, LDL-kolesterol >190 mg/dLveya kan basinci 2180/110 mmHg)
veya Evre 3 kronik bobrek hastaligi (€GFR 30-59 ml/dk) olan veya
komplikasyon gelismemis ancak 10 yilin Uzerinde diyabet suresine
sahip hastalar

* Cok yiuksek ASKVH risk (10 yillik KV nedenli 8lUm riski 2%10): ASKVH
veya Evre 4 kronik bébrek hastalidi (eGFR <30 ml/dk) veya hedeforgan
hasari olan veya 3 ya da daha fazla kardiyovaskUler risk faktort olan
veya 20 yil ve Uzerinde diyabet suresine sahip Tip 1 diyabetli hastalar.

8.1.4. Diyabette Aterojenik Dislipidemi Tedavi ilkeleri

¢ Diyabetlilerde dislipideminin onlenmesi ve tedavisinde yasam tarzi
degisikligi mutlaka uygulanmalidir. Fazla kilolu ya da obeziteli bireyler
kilo vermek icin tesvik edilmeli ve sigara kullanimiyasaklanmahdir.

e Diyabeti ve dislipidemisi olan bireylerde metabolik faydalari
nedeniyle Akdeniz diyeti ya da DASH diyeti dnerilmesi uygundur.

e Diyet iceriginde doymus yaglar ve trans yaglar azaltilmalidir.

e Diyetin n-3 yad asidi, suda ¢ézUnen fiber ve bitkisel sterol/stanol
icerigi arttirnlmalidir.

e Alkol alimi sinirlandirilmali veya kesilmelidir.

e Hastalarin yasina, yandas hastaliklarina ve diger kisisel 6zelliklerine
gore dUzenli fiziksel aktivite mutlaka dnerilmelidir.

4

*Daha detayli bilgi icin kilavuzun “Beslenme ve Egzersiz Béliimiine”
bakiniz.

e Diyabetlilerde dislipidemi tedavisinde ilk hedef LDL-kolesterol
dederini dUsurmektir Bu amacgla statinler ilk secenek ilag olarak
tercih edilmelidir. Hastanin risk grubuna gore hedeflenmesi gereken
LDL-kolesterol degerleri asagidaki gibidir;
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B Orta ASKVH riski olan diyabetlilerde hedef LDL-kolesterol <100 mg/dL
B YUksek ASKVH riski olan diyabetlilerde hedef LDL-kolesterol <70 mg/dL
B CokyUksek ASKVH riski olan diyabetlilerde hedef LDL-kolesterol <55 mg/dL
B Maksimum tolere edilen statin dozuyla tedavi hedeflerin ulasamayan

bireylerde, baslangic LDL-kolesterol degerlerine gore %50 dUsme
saglanmasi da tedavi hedefi olarak kabul edilmektedir.

8.1.5. Primer Koruma (ASKVH olmayan diyabetli hastalar)

¢ 40-75 yas arasi diyabetli kisilerde, yasam tarzi degisiklidine ek olarak
orta yogunlukta statin tedavisi kullaniimalidir.

® 40-75 yas arasi, daha yUksek kardiyovaskuUler risk tasiyan diyabetli
kisilerde (bir veya daha fazla ek ASKVH risk faktoro olanlar dahil), LDL
kolesterolU baslangi¢ dederinin %50 veya daha fazlasina dustrmek
ve <70 mg/dLlik bir LDL kolesterol hedefi elde etmek icin yUksek
yogunluklu statin tedavisi onerilir.

e EKASKVH risk faktorlerine sahip 20-39 yas arasi diyabetli kisilerigcin yasam
tarzi degisikliklerine ek olarak statin tedavisine baslamak makul olabilir.

e 75 yas UstU ve halihazirda statin tedavisi goren yetiskinlerde, statin
tedavisine devam etmek mantiklidir Ama bu yas grubunda ilk kez
tedaviye statin eklenmesi dUsunulUyorsa kar zarar hesabi yapilmali
ve baslanacaksa orta yodunluklu statin tedavisi dusUnulmelidir.

Diyabeti Olanlarda Aterosklerotik Kardiyovaskiiler Hastaliklarin
Primer Onlenmesi igin Lipid Tedavisi Algoritmasi

20-39 yas aras: Ek ASKVH risk faktorleri
kisiler varsa statin tedavisi islinOn.

Ek ASKVH risk foktoeQ olmayaniarda Statin kullanamayanlar icin
orta yoduniukta statin tedavisl —P) bempedoik asit ddsindn.
kullanen. j
21 ASKVH risk faktor() olsntarcs LOLI LOL hedefl saglanamazsa
kolesterol hedefi <70 mg/dL (“annlu)_" ezetimibe veya antl-PCSK9
olacak gekikie yiksek yoguniukta tedavis! eldemeyl
statin kullanin, l degedendirin,

Yararlanna ve risklerine gore
meveut statin tedavisin slrd(ron
veya orta yoQuniukta statin
tedavisi baglatin

* ASKVH risk faktarkent Yaghik, hipertarsiyon, dislprdens, sgara, kronik bobrek hastabds veya obezite

Sekil 1. Primer dnlemede lipid tedavi algoritmasi
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e ASKVH agisindan yUksek ve ¢ok yuUksek riskli diyabetli bireylerde
LDL kolesterolU %50 ve Uzerinde dusUren yUksek yogunluklu statin
tedavisi onerilmekteyken, orta riskli bireylerde LDL-kolesterolU %30-
49 arasinda dusuren orta yogunluklu statin tedavisi onerilmektedir.

e Diyabet sUresi 10 yilin altinda olan, bir baska risk faktort olmayan
genc¢ hastalarda (Tip 1 DM <35yas, Tip 2 DM <50 yas) eger LDL-
kolesterol duzeyleri <100 mg/dLise yasam bicimi degisikligi yeterlidir.

e Maksimal tolere edilebilen statin tedavisine ragmen LDL-kolesterol
dUzeylerinde yeterli dusus saglanamadidinda tedaviye ezetimib ya
da PCSK9 inhibitorleri (evelokumab, alirokumab) eklenebilir. Maliyet
agisindan ezetimib daha uygundur.

8.1.6. Sekonder Korunma (ASKHV'li Kisiler)

e Heryastan diyabet ve ASKVH olan kisilericin, yasam tarzi dedisikligine
yUksek yogunluklu statin tedavisi eklenmelidir.

e Sekonder korumada statin tedavisi ile baslangi¢c dederine gdére LDL

kolesterolinde =%50 azalma ve <55 mg/dLLDL kolesterol dUzeyi
hedeflenir.

* Bu hedefe maksimum tolere edilebilirstatin tedavisiyle ulasilamazsa,
ezetimib veya bu popUlasyonda kanitlanmis faydasi olan bir PCSK9
inhibitorunun eklenmesi onerilir.

e Sekonder korumada statin tedavisine intolerans durumunda,
alternatif kolesterol dusUrUcU tedavi olarak PCSK9 monoklonal
antikor tedavisi, bempedoik asit tedavisi veya inklisiran siRNA ile
birlikte PCSK9 inhibitor tedavisi dusunulmelidir.

e L DL-kolesterol hedeflerine ulasan hastalarda ikinci hedef non-
HDL- kolesterol seviyelerini dusUrmek olmalidir. HDL-disI kolesterol
hedefleri LDL-kolesterol hedeflerinden 30 mg/dLdaha fazladir.

e Aclik  trigliserit  seviyeleri =500 mg/dLolan bireylerde,
hipertrigliserideminin  ikincil nedenlerini dederlendirilmeli ve
pankreatit riskini azaltmak icin tibbi tedavi baslanmalidir.

e Siddetli hipertrigliseridemide (aclik trigliseritleri =500 mg/dLve
dzellikle >1.000 mg/dL) akut pankreatit riskini azaltmak igin diyet yagd
icerigi azaltilmali, fibrik asit derivelerive/veya balikyadi baslanmalidir.

B | DL kolesterol duUzeyleri hedefte olmasina ragmen trigliserit
dederleri150-499 mg/dLarasinda olan hastalarda dncelikli olarak
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kan glikozu nin istenilen seviyede olup olmadigi dikkate alinmal,
ikincil nedenler (diyabet, kronik karaciger ve boébrek hastald,
hipotiroidi, obezite, metabolik sendrom), trigliserit dederlerini
yUkselten ilag kullanimi, yasam tarzi degisiklikleri ve diyet uyumu,
fiziksel aktivite durumu ve alkol kullanimi yeniden sorgulanmalidir.

B | DL kolesterol dUzeyleri hedefte olmasina ragmen trigliserit dederleri
150-499 mg/dLarasindaolan aynizamanda bilinen ASKVH veya diger
kardiyak risk faktorleri olan diyabetli hastalarda tedaviye ikosapent
etil (icosapent ethyl) eklenmesi kardiyovaskUler riski dUsurir. Ancak
Ulkemizde bulunmamaktadir.

B Statintedavisigdrenbireylerde, niasinveyan-3yad asitleriiceren besin
takviyelerinin eklenmesi dnerilmez ¢cUnkU bunlar ek kardiyovaskUler
risk azaltimi saglamaz.

YUksek ve orta yogunluklu statin tedavisi*
Yuksek ve orta yogunluklu statin tedavisi*
Yuksek yogunluklu statin

tedavisi (LDL-kolesterolis
2%50 disirir)

Orta yogunluklu statin tedavisi (LDL-
kolesterolt %30-49 digiurir

Atorvastatin 40-80 mg Atorvastatin 10-20 mg

Rosuvastatin 20-40 mg Rosuvastatin 5-10 mg

Simvastatin 20-40 mg

Pravastatin 40-80 mg

Lovastatin 40 mg

Fluvastatin XL 80 mg

Pitavastatin 1-4 mg

*GUnde bir kez. XL, uzatilmis salinimli.
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8.1.7. Diyabette Dislipidemi Tedavi Algoritmasi

Diyabette Dislipidemi Tedavi Algoritmasi

Orta Kardiyovaskuiler YUksek Kardiyovaskiler Cok Yuksek
Risk (Hedef LDL K Risk (Hedef LDL K Kardiyovaskuler Risk
<100 mg/dL) <70 mg/dL) (Hedef LDL K <55 mg/dL)
N N N
Yasam tarzi degisikligi ve statin tedavisi
4-12 hafta sonra LDL K hedefte mi?
N N
Evet Hayir
N2 8% NZ
TG <150 mg/dL TG >150 mg/dL Statin dozunu ayarla
% N2 N2
T eTae A lyi glisemik kontrol Hedf-:fe ula§|lamaz§a .
e, st sl vl ve yasam tarzi kombinasyon tedavileri
! . degisikleriyle hedefe (ezetimib, PCSK-9
olarak izle TR 8 oo
ulasmaya calis inhibitorleri disin)
%
Cok yiksek risk grubunda ise veya retinopati varliginda fenofibrat ekle.

Statin veya fibrik asit tUrevi baslamadan dnce serum transaminaz
(AST/ALT) duzeylerine bakilmalidir. Transaminazlar normalden 3 kat
daha fazla yuksek degilse tedavi baslanmasina bir engel yoktur.
Transaminazlari 3 kattan fazla yUksek olgularda altta yatan karaciger
yaglanmasi varhgi statin tedavisi icin kontrendikasyon degdildir. DUsUk
dozda statin baslanarak periyodik kontrollerle uygulama yapilmahdir.
Transaminaz yuUksekligine badl statin kullanamayan hastalarda,
ezetimib kullanilabilir.

Statin tedavisine basladiktan 4-12 hafta sonra KC enzimlerine yeniden
bakilir. AST veya ALT normalin Ust sinirini =3 kat asarsa ve tabloyu
aclklayabilecek baska bir durum sdz konusu degilse statin kesilebilir
veya dozu azaltilabilir. Transaminazlar 4-6 hafta icinde yeniden kontrol
edilmelidir. ALT normale dondUkten sonra tedavinin yeniden dikkatle
baslatilmasi dUsunulebilir.

TURKDIAB Diyabet Tani ve Tedavi Rehberi 2026 213



J DIYABETE ESLiK EDEN HASTALIKLAR

Statin tedavisi alan bir hastada rutin olarak kreatin kinaz (CK) takibinin
yapilmasina gerek yoktur. Takipte sadece semptomatik hastalarda CK
dUzeyinin dlgUlmesi onerilir.

8.2. KARDIYOVASKULER HASTALIKLAR

Diyabetli kisilerde ASKVH, kalp yetmezligi ve kronik bdbrek hastaligi
dahil olmak Uzere hem olumsuz kardiyovaskuler hem de olumsuz
bdbrek sonuclarina yol acan kardiyometabolik risk faktorlerinin
ortak patofizyolojisi ve karsilikli iliskisi giderek daha fazla dnem
kazanmaktadir Bu U¢ komorbidite siklikla obezite ve iliskili risk
faktorleri tarafindan yonlendirilen metabolik riskten kaynaklanir ve
her U¢ durumun da gdrulme sikhidl artan HbAIc seviyeleriyle birlikte
yUkselir. Bu komorbidite kombinasyonuna kardiyorenal metabolik
hastalik veya kardiyovaskuler bobrek-metabolik saglik adi verilmistir.

8.2.1. Diyabet ve Kardiyovaskiiler Hastalik Onemi

e KardiyovaskuUlerhastalik (KVH), ASKVH ve kalp yetmezlidi gibi, diyabetli
kisilerde sik gorulen iki KVH tUrunu kapsayan genis bir terimdir.

¢ Tip 2 DMde en 6nemli 6lum nedeni kardiyovaskUler hastaliklardir
e Diyabet ASKVH icin bagimsiz ve gucglU bir risk faktorodur.

e Kalp yetmezlidi, diyabeti olan kisilerde diyabeti olmayanlara kiyasla
en az iki kat daha yaygindir ve dnemli bir morbidite ve mortalite
nedenidir.

e Diyabet, KVH risk esdegeri olarak kabul edilmeli ve hasta vizitlerinde
bu durum mutlaka gdz onunde tutulmalidir.

e Kardiyovaskulerrisk, diyabet tanisindan énce baslayabilirve zamanla
progresyon gosterir. Bu nedenle Tip 2 DMde KVH riskinin preklinik
diyabet doneminden itibaren baslayacadi unutulmamalidir.

e Asiri kilo, obezite ve hipertansiyon gibi eslik eden durumlar genellikle
kalp yetmeazligi gelisiminden once ortaya ¢ikar ve kalp yetmezliginin
patofizyolojisinde rol oynadigi dUsunUlmektedir.

e KVH gelisiminden korunmak igin birincil onlemin yasam tarzi
dedisikligi, egzersiz ve TBT oldugu unutulmamalidir.

8.2.2. Degerlendirme
e Her hastaya yilda bir kez istirahat EKG'si ¢cekilmelidir.

e Asagidakilerden herhangi birinin varliginda koroner arter hastaligi
icin incelemeler dusUnulmelidir: karotis UfUrimu, gegici iskemik atak,
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inme, araliklitopallama veya periferik arterhastaligidahilolmak Uzere
kalp veya iliskili vaskUler hastalik belirtileri veya semptomlari; veya
elektrokardiyografik anormaillikler (6rnedin, patolojik Q dalgalar).

e Asemptomatik hastalarda risk faktorleri kontrol edildigi sUrece
efor testinin rutin olarak yapilmasi gerekli dedildir. Tipik veya atipik
kardiyakyakinmalariolanlara veyaistirahat EKG'sinde patolojik bulgu
olanlara efor testi yapilmalidir. Efor testi uygun olmayan hastalarda
miyokard perfUzyon sintigrafisi onerilir.

e Diyabetli yetiskinlerde asemptomatik yapisal veya fonksiyonel
kardiyak anormallikler (Evre B kalp yetmezIlidi) veya semptomatik
(Evre C kalp yetmezligi) gelisme riski artmistir Semptomatik kalp
yetmezliginin dnlenmesi icin diyabetli yetiskinlerde natritretik peptid
(B tipi natritretik peptid [BNP] veya N-terminal pro-BNP [NTproBNP])
olcUmu ile tarama yapilmasi dusunulebilir.

e AnormalesikdederlersirasiylaBNPdUzeyiicin =50 pg/mL, NT-proBNP
dUzeyi icin =125 pg/mldir. Natritretik peptidin anormal duzeylerini
dederlendirirken bdbrek yetmezligi, pulmoner hipertansiyon, kronik
obstruktif akcier hastalidi, obstrUktif uyku apnesi, iskemik ve
hemorajik inme ve anemi gibi natrivretik peptid duzeylerinde artisa
yol acabilecek olasi tanilarn géz éninde bulundurulmalidir Ote
yandan, natrivretik peptid seviyeleri obeziteli kisilerde azalabilir, bu
da testin hassasiyetini dusUrur.

e Asemptomatik bireylerde diyabet ve anormal natritretik peptid
dUzeylerivarsa, Evre Bkalpyetmezliginibelirlemekicin ekokardiyografi
onerilir.

e =65 yas ve diyabeti olan asemptomatik bireylerde, herhangi bir
bolgede mikrovaskuler hastalik, ayak komplikasyonlari veya diyabete
bagdli herhangi bir organ hasari varsa ve periferik arter hastahgi
tanisi tedavi yontemini degistirecekse, ayak bilegi-kol indeksi testi ile
periferik arter hastaligi taramasi onerilir.

8.2.3. Tedavi Yaklasimi

e ASKVH veya KBH tanisi konmus tip 2 diyabetli kisilerde, kardiyovaskUler
hastalik Uzerinde kanitlanmis faydasi olan  bir sodyum-glikoz
kotransporter2(SGLT2)inhibitériveyaglukagonbenzeripeptidIreseptor
agonisti (GLP-1 RA- liraglutid, semaglutid, albiglutid, efpeglenatid ve
dulaglutid) ve kombinasyonlari kapsamli kardiyovaskuler risk azaltma
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ve/veya glikoz dUsUrUcU tedavi planlarinin bir parcasi olarak énerilir.

e TirzepatidindeTip2diyabetveASKVHolanhastalarda, kardiyovaskiler
nedenlerden, miyokard enfarktUsunden veya inmeden kaynaklanan
olumlerin birlesik sonucu agisindan dulaglutide’e gore daha dusuk
bir etkiye sahip olmadidi gosterilmistir.

Tip 2 diyabeti ve korunmus veya azalmis ejeksiyon fraksiyonuna sahip
yerlesik kalp yetmezligi olan kisilerde, bu populasyonda kanitlanmis
faydasi olan bir SGLT2 inhibitort (SGLT1/2 inhibitérd dahil) kalp
yetmezliginin  kotulesme riskini ve kardiyovaskUler olUm  riskini
azaltmak icin onerilir,

* 55 yas ve Uzeri, dnceden belirlenmis ASKVH olan veya birden fazla

ASKVH risk faktorune sahip diyabetli bireylerde, kardiyovaskuler olay
riskini azaltmak icin ACE inhibitoru veya ARB tedavisi onerilir,

ACE inhibitort veya ARB'nin maksimum tolere edilebilir dozlariyla
tedavi edilen tip 2 diyabet ve albUminUriye sahip KBH olan bireyler
icin, kardiyovaskUler sonuclarriyilestirmede ve KBH'nin ilerleme riskini
azaltmada kanitlanmis faydasi olan steroid olmayan bir MRA ile
tedavi onerilir.

e Tip 2 diyabet, obezite ve semptomatik, ejeksiyon fraksiyonu korunmus
kalpyetmezligiolanyetiskinlerde tedavide kalpyetmezligi olaylarinda
azalma agisindan kanitlanmis fayda saglayan bir dual GIP/GLP-1 RA
veya bir GLP-1 RA kullaniimalidir.

Stabil kalp yetmezlidgi olan tip 2 diyabetli kisilerde, eGFR >30 mL/
min/1.73 m2 ise metformin kullanimina devam edilebilir Ancak
stabil olmayan veya hastanede yatan kalp yetmezligi olan kisilerde
metformin kullanimindan kagmilmahdir.

Diyabetiolan ve daha dnce ASKVH oykusu bulunan kisilerde sekonder
dnleme stratejisi olarak asetilsalisilik asit (ASA) tedavisi (75-162 mg/
gun) dUsunulmelidir.

ASKVH tanisi konmus ve aspirin alerjisi belgelenmis kisilerde
klopidogrel (75 mg/gUn) kullaniimahdir,

YUksek risk grubundakien az birek KVH risk faktoru (ailede erken yasta
KVH 6ykUsU, hipertansiyon, dislipidemi, sigara veya albUminri) olan
ve kanama riski tasimayan 50 yas Uzeri erkek ve kadin diyabetliler
ASAtedavisi almalidir.

e Bilinen KVH olmayan primer korunma amaci tasiyan artmis KVH riski
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olanlarda, hastayla fayda zarar riski hakkinda konustuktan sonra
(@rtmis kanama riski acisindan) ASA tedavisi 6nerilebilir.

e Aspirin, dUsUk ASKVH riski tasiyan kisiler (6rnedin, 50 yasin altindaki
diyabetli ve baska onemli ASKVH risk faktdrt bulunmayan erkek ve
kadinlar) icin énerilmez.

e Akut koroner sendrom, akut iskemik inme veya gecici iskemik
atak gegiren diyabetli bireylerde dUsuk doz aspirin ve Purinergic
receptor P2Y, subtype 12 (P2Y12) inhibitéri kullanilarak uygulanan
ikili antiplatelet tedavinin suresi, sirasiyla kardiyovaskiler veya
noroloji uzmanini da iceren disiplinler arasi bir ekip yaklasimiyla
belirlenmelidir.

8.3. Hipertansiyon

Diyabetlilerde hipertansiyon nondiyabetik popuUlasyona gore en az 2
katdahafazladir Hipertansiyon, KVH ve mikrovaskulerkomplikasyonlar
icin major risk faktorudur. Hipertansiyon Tip 1 DMde diyabetik bobrek
hastaligina bagdli iken, Tip 2 DMde genellikle diger kardiyometabolik
risk faktorleriyle iliskilidir.

8.3.1. Degerlendirme

e Kan basinci her vizitte dlcUlmelidir Kan basinci ilk vizitte her iki
koldan dlgulmeli, takipleryUksek bulunan koldan surdurtimelidir. Kan
basinci hasta 5 dakika dinlendikten sonra, oturur pozisyonda, ayaklar
yere temas etmis sekilde ve kol kalp hizasinda destekli pozisyonda
iken olculmelidir. Kan basinci ilk 6lcUmde yUksek ise baska gunu de
kapsayacak sekilde birkag kez dlgulmelidir.

e Turk Uzlasl Hipertansiyon raporuna gore; kan basinglarinin sistolik
120 — 139 mmHg arasinda ya da diyastolik 80 — 89 mmHg arasinda
olmasi“artmis kan basinci” olarak dederlendirilirken; kan basinglarinin
sistolik 140 mm Hg ve Uzerinde ya da diyastolik 90 mmHg ve Uzerinde
olmasi "hipertansiyon” olarak tanimlanir.

e Kan basinc =180/110 mmHg olan ve kardiyovaskUler hastahdi
bulunan bireylerde tek bir ziyarette hipertansiyon teshisi konulabilir.

e Tedavide hedeflenen kan basinci genel olarak <140/90 mmHg
olmaldir. Geng, KVH riski yUksek olan olgularda <130/80 mmHg
gibi daha asadi hedefler dusunUlebilir Bobrek yetersizligi varsa ve/
veya idrar albUmin atilimi 24 saatte >1 g ise hedef kan basinci yine
<130/80 mmHg olmalidir Ancak koroner arter hastaligi olanlarda
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veya vyashlarda diastolik kan basincinin 60 mmHg'nin  altina
dUsUrulmemesi onerilir.

¢ Diyabet ve hipertansiyonu olan kisilericin kan basinci hedefleri, kalp-
damar riskini, tansiyon ilaclarinin potansiyel yan etkilerini ve bireysel
tercihleri ele alan ortak bir karar alma sureciyle bireysellestirilmelidir.

e Diyabetli hastada KB =140/90 mmHg ise ila¢ tedavisine hemen
baslanmalidir.

* 3 aylik non-farmakolojik tedaviye ragmen artmis KB (SKB 130-139
e mmHg, DKB: 80-89 mmHg) dizelmeyen:

» 40 yas Uzeri

» 10 yildan uzun sUredir diyabetli

» Komplikasyonu ve diger risk faktorleri (sigara kullanimi, obezite
olan diyabetli hastalarda, tercihen monoterapi (ACEi veya ARB)
baslanabilir.

e Tedavisirasindakikan basincihedefigUvenlibirsekilde ulasilabiliyorsa,
<130/80 mmHgdir; kardiyovaskiler veya bobrek riski yUksek olan
kisilerde sistolik kan basinci hedefinin <120 mmHg olmasi tesvik
edilmelidir.

e Postural hipotansiyon tanimlayan hastalarda yatarak ve ayakta kan
basinci dlcumU yapilmahdir. Ayada kalktiktan sonraki 3 dakika icinde
SKB'nin 20 mmHgdan veya DKB'nin 10 mmHgdan fazla dUsmesi
postural hipotansiyon olarak kabul edilir.

8.3.2Tedavi

Yasam Tarzi Degisimi

e Hedef kan basincina ulasmak icin yasam bicimi dedisimi sarttir.

¢ Bireyfazlakiloluveyaobeziteliiseideal kiloyagetirilmesisaglanmalidir.
Diyet sebze ve meyveden zengin olmall, posa icermeli, doymus yaglar
ve kirmizi etten fakir olmalidir (DASH diyeti, Akdeniz mutfadn).

e Turkiyede tuz kullaniminin fazla oldugu g6z dnune alinarak, hastalarin
tuz tuketiminin kisitlanmasi dnerilmelidir. GUNIUk sodyum alimi 2-2.4
g (5-6 g tuz) ile sinirlandirilmalidir.

e Sigara kesinlikle yasaklanmali ve alkol tUketimi sinirlandiriimahdir
Farmakolojik Tedavi

e Hedef kan basincina ulasmak icin etkin olan ve tolere edilebilen
antihipertansif ajanlarin tUmU kullanilabilir. Ancak kullanilan ajanin

218 TURKDIAB Diyabet Tani ve Tedavi Rehberi 2026



DiYABETE E$LiK EDEN HASTALIKLAR |

glisemik kontrol Uzerine olumsuz etki yapmamasina, dislipidemiye
yol agmamasina 6zen gosterilmelidir.

e Albuminurisi olan hipertansif diyabetlilerde ilk secenek ilaclar, ACE
inhibitorleri veya ARB olmalidir.

* AloUminuUrisi olmayan hipertansif diyabetlilerde tedavide ACE
inhibitoru ARB gibi RAS blokaji yapan ajanlar, dihidropiridin grubu
kalsiyum kanal blokerleri ve diuUretikler (klortalidon, indapamid)
secenek olarak dUsunulmelidir.

Kombinasyon Tedavisi

e Diyabetli kisilerde baslangi¢c tedavisi, hipertansiyonun siddetine
baghdir Kan basinc 130/80 mmHg ile 150/90 mmHg arasinda
olanlar tek bir ilacla baslayabilir. Kan basincr =150/90 mmHg olan
bireyler icin, kan basinci hedeflerine daha etkili bir sekilde ulasmak
icin iki antihipertansif ilacla baslangic farmakolojik tedavisi onerilir.
Tek hapli antihipertansif kombinasyonlar, bazi bireylerde ilag alma
davranisini iyilestirebilir.

* RAS blokaji saglayan ilaglar kombinasyon tedavisinde yer almalidir.
Kombinasyonda 2. secilecek ilag dihidropiridin grubu kalsiyum
kanal blokeri ya da dUsUk doz tiazid grubu ve benzeri (indapamid,
klortalidon) diUretikler olmalidir  Hiperkalemi, senkop ve akut
bobrek hasari risklerinden dolayr ACE inhibitdrd ve ARB birlikte
kullanilmamahdir.

e Birisi diUretik olmak Uzere en az 3 antihipertansif kullanildidi halde
kan basincinin hedef dederlere dUsmemesi durumu ‘direncli
hipertansiyon” olarak tanimlanir. Bu hastalar ileri tetkik ve tedavi
acgisindan sekonder HT arastirmak icin endokrinoloji bolumune
yonlendirilmelidir.

Bobrek Fonksiyonlari ve Hipertansiyon

e MikroalbUminuri saptanan hipertansif bireylerde anti-proteinUrik
etkileri nedeniyle RAS blokaji yapan ilaglar tercih edilmelidir.
MikroalbUminurili hastalarda kan basinci normal ise RAS blokaji
yapan ilaglarin baslanmasi konusunda yeterli kanit yoktur.

e ACE inhibitory, ARB ya da diuretik kullaniliyorise bobrek fonksiyonlari
ve serum potasyum duzeyleri her vizitte kontrol edilmelidir
Diyabetlilerde ortostatik hipotansiyon varligi veya gece kan basinci
yUksekligi (nondipping) problemleri dolayisiyla antihipertansif ilacin
gece verilmesiyararli olabilir.
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Gebelik ve Hipertansiyon

* Diyabeti ve kronik hipertansiyonu olan hamile bireylerde, daha iyi
gebelik sonuclari icin tedavinin baslatiimasi ve doz ayarlanmasi
icin kan basinci esiginin <140/90 mmHg olmasi onerilir. Kan basinci
<90/60 mmHg ise tedavi azaltilmahdir.

* Gebelikte KB =160/110 mmHg ise hasta yatirilarak izlenmelidir

e ACE inhibitort, ARB ve spiranolakton kontrendikedir DiUretik
kullanimi, maternal plazma volUmUnU azaltarak uteroplasental
perfUzyonda yetmezlige yol acabilir. Metildopa, labetalol, hidralazin,
karvedilol, uzun etkili nifedipin ve klonidin kullanilabilir.

8.4 Diyabet ve Obezite

8.4.1. Degerlendirme

® Obezite, Tip 2 DM'nin gelismesi ve progresyonunda rolU olan, birgok
metabolik, fiziksel ve psikososyal komplikasyona sahip kronik bir

hastaliktir. Diyabetli hastalarda fazla kilolu veya obeziteli birey orani
%80-90 arasindadir.

¢ Diyabetli bireylerde obezite tanisini koyabilmek icin boy, kilo dlcumuU
yapilmali, beden kitle indeksi (BKI) hesaplanmali, BKi'nin givenilir
olmadigi durumda bel gevresi, kalca cevresi, bel-kalgca orani ve/veya
bel-boy orani hesaplanmalidir.

8.4.2. Tedavi

e Tip 2 diyabeti ve obezitesi olan kisilerde, orta duzeyde kilo kaybi glisemiyi
iyilestirir ve antidiyabetik ilaclara olan ihtiyaci azaltabilir. VOcut agirhiginin
%3-7'si kadar olan kilo kaybi glisemiyi ve diger kardiyovaskUler risk
faktorlerini iyilestirir. VUcut adirhginin %10'undan fazlasinin kaybi ise Tip
2 DM'nin olasi remisyonu dahil olmak Uzere daha bUyuUk faydalar saglar.

e Tip 2 diyabeti ve obezitesi olan bireylerde glisemik kontrolU saglarken
temel hedeflerden biri de kilo yonetimi olmalidir TUm diyabetli
hastalara oncelikli olarak tibbi beslenme tedavisi, egzersiz ve
davranis tedavisinden olusan yasam tarzi degisiklikleri onerilmelidir.

e Bireyler ve saglk calisanlari arasindaki is birligini tesvik eden, kisiye
odakli, yargilayici olmayan bir dil (6rnegin, "obez kisi” yerine "obezitesi
olan kisi" ve "diyabetik kisi” yerine “diyabeti olan kisi”) kullaniimalidir.

e Obeziteyle iliskili antropometrik dlcUmleryilda en az bir kez izlenmeli.
Aktif kilo yonetimi tedavisi sirasinda bu izlem 3 ayda biryapilmalidir.
eYasam tarzi  dedisiklikleri ile  hedeflenen adirhk kaybina
ulasilamadiginda obeziteye yonelik farmakoterapi planlanmalidir.
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e Klinik olarak anlamli kilo kaybiyla iligkili ajanlar arasinda GLP-1RAlar
ve GLP/GIP dual etkili analog (tirzepatid) bulunur. SGLT2-inhibitérleri,
metformin, akarboz ve amilin mimetikleri de kilo kaybiyla iligkilidir,
ancak kilo kaybettirici etkileri cok daha kiUcUktir (<%5 vicut
adirhd kaybi). Buna karsilik, insulin salgilaticilar (stlfonilure’ler ve
meglitinid’ler), tiazolidindion’lar ve insilin genellikle kilo alimiyla
iliskilidir.

Obezite igin kullanilan bazi ilaglarin (6rnedin; liraglutid, semaglutid
ve tirzepatid) hem glikoz dUsUrocU hem de kilo yonetimine yonelik
endikasyonlari bulunmaktadir.

¢ Diyabeti ve obezitesi olan bireylerde, &zellikle kilo kaybinin yaninda
sagladidi ek faydalar (@rnedin glisemik ve kardiyometabolik) goz
onune alindiginda, dncelikli tercih edilecek ilaglar daha fazla kilo
kaybi etkinligine sahip GLP-1 RAlar veya GLP/GIP dual etkili analog
olmahdir.

Liraglutid 1,8 mg ve semaglutid 1 mg (Tip 2 DM icin onaylanan
dozlar) kardiyovaskutler hastalik riski yUksek olan veya kardiyovaskUler
hastaligi olan Tip 2 DM'li kisilerde kardiyovaskUler olaylarda azalma
gostermistir.

Ulkemizde halen diyabet ve obezite tedavisinde kullanilan Liraglutid,
Semaglutid (1 mg) ve Tirzepatid bulunmaktadir ancak heniz geri
odeme sisteminde yer almamaktadirlar.

Obezite tedavisinde kullanilabilecek olan bir diger ajan da guclU
ve selektif bir lipaz inhibitort olan Orlistat'tin. Orlistat, serbest yag
asitlerinin emilimini engelleyerek vUcut adirhginda azalma sadlar.
Ulkemizde 120 mg'lik dozu bulunmakta olup yemeklerden hemen
once kullaniimasi onerilir. Geri 6deme sisteminde yer almaktadir.

Tip 2 DMde, komorbiditelericin kullanilan ve kilo alimina neden olan
ilaglaren aza indirilmelidir.

Obezite i¢in ilag kullonimina baslandiginda  hasta mutlaka
olusabilecek yan etkiler agisindan bilgilendirilmeli, ilk 3 ay boyunca
en az ayda bir, sonrasinda ise en az Ug ayda bir etkililik ve guvenlik
degerlendirmesi yapilmahdir.

e Klinik kosullar (yan etkiler, ilaca intolerans vb) veya diger hususlar
(©rnedin finansal harcama veya kisisel tercihler) uygun oldugdu sUrece,
ilaclarla erken dénemde yeterli kilo kaybi elde edenler (genellikle 3
aylik kullanimdan sonra %5'ten fazla kilo kaybi olarak tanimlanir)
ilaca uzun vadede devam etmelidir.
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¢ Diyabetli hastada adirlik kaybi saglandidinda hipoglisemiye egilimin
artabilecedi dikkate alinarak tedavide kullanilan antidiyabetik
ilaclarin ve o&zellikle insUlin dozlarinin tekrar gdzden gecgirilmesi
gereklidir.

e Tedavi hedeflerine ulasamayanlarigin kilo ydnetimi tedavileriyeniden
dederlendirilmeli ve ek yaklasimlarla (6rnedin metabolik cerrahi,
ek farmakolojik ajanlar ve yapilandiriimis yasam tarzi yonetimi
programlari) tedavi yogunlastiriimalidir.

e Tip 2 DM tedavisinde bariyatrik cerrahinin etkisini dederlendiren kisa
veortadonemsonuclarbulunmakla birlikte cok uzun ddonem sonuclari
halen belirsiz ve tartismalidir. Bu nedenle uzun donemde bariyatrik
cerrahinin olusturabilecedi riskler de goz onunde bulundurulmali ve
multidisipliner bir degerlendirme ile cerrahi karari verilmelidir.

e Uygulanacak cerrahinin basarisi ve hedeflenen morbidite ve
mortalite oranlarina ulasmak agisindan uygun hasta se¢imi, yeterli
preoperatif degerlendirme ve uygun postoperatif takip cok onemlidir.

Bariyatrik/metabolik cerrahi endikasyonlari
e BKi =40 kg/m?2 olan bireyler.

*BKI 35-399 kg/m?2 olan ve obezite ile iliskili komorbiditeleri
(hipertansiyon, dislipidemi, koroner arter hastalidi, yadh karaciger
hastalidi vb) olan bireyler.

e BKI 30-34,9 kg/m? olan Tip 2 DM'li hastalarda, ézellikle obeziteyle
iliskili diger komorbiditeler mevcutsa, ilaglarla optimal tedaviye
ragmen hiperglisemi kontrol altina alinamadiysa.

e Hastanin cerrahi dncesi degerlendirilmesinde cerrahi sonrasi ortaya
cikacak medikal ve psikososyal sorunlar hakkinda hastaya detayli
bilgi verilmeli, mental olarak hazir olan hastalar icin ameliyat karari
verilmelidir.

¢ Preoperatif olarak diyabet remisyonunu 6n gorduren cok az kriter
bulunmaktadirn. Daha geng yas, daha kisa diyabet sUresi (6rn. <8
yil) ve daha duUsuk diyabet siddeti (daha iyi glisemik yonetim, insilin
kullanmama) daha yUksek diyabet remisyonu oranlariyla iliskilidir.

e Cerrahi sonrasi diyabet remisyon oranlari, hasta sec¢im kriterleri,
kullanilan remisyon kriterleri, izlem sUresi, kullanilan cerrahi yontem
gibi bircok faktorden etkilenmekte ve literaturde farkl oranlara
rastlanmaktadir.
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e Obezite cerrahisinde en sik uygulanan yontemler sleeve gastrektomi,
bypass cerrahisi ve Roux enY cerrahisidir.

e Bariyatrik cerrahi geciren kisiler uzun vadeli tibbi ve davranissal
destek almali ve rutin mikro besin, beslenme ve metabolik durum
takibi yaptirmahdir.

e Cerrahi sonrasi dumping sendromu, vitamin ve mineral eksiklikleri,
osteoporoz ve gelisebilecek hipoglisemiler acgisindan  takip
yapilmalidir,

e Metabolik cerrahi geciren kisiler yetersiz kilo kaybi veya tekrar kilo
alma agisindan en az 6-12 ayda bir izlenmelidir.

¢ Yetersiz kilo kaybi olan veya kilo alma tekrari yasayan kisilerde,

olasi yatkinhk faktorleri dederlendirilmeli ve uygunsa ek kilo kaybi
muUdahaleleri (6rn. kilo yonetimi farmakoterapisi) dUsuntlmelidir.
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1 GEBELIK ve DiYABET

Gebelik ve diyabet, bir kadinda ayni anda birlikte bulundudu zaman,
birbirini olumsuz yénde etkileyen durumlardir. ilk kez gebelikte ortaya
¢lkan ve gebelik sUresince devam eden hiperglisemi, Gestasyonel
Diabetes Mellitus veya ‘Gebelikte Diyabet' olarak adlandirmaktadir.
Tip 1 veya Tip 2 Diyabetli bir kadinin gebe kalmasi halinde bu
durum terminolojik olarak Pregestasyonel Diabetes Mellitus olarak
tanimlamaktadir.

9.1. Gestasyonel Diyabet Tanim

*Gestasyonel diabetes mellitus (GDM), asikar diyabeti olmayan bir
kadinda gebelik sirasinda, ikinci veya UguncU trimesterde ortaya ¢ikan,
gebelik sUresince devam eden glikoz intoleransidir. Gebelik genellikle
hem beta hucresi fonksiyonunun hem de insUlin direncinin arttidi bir
durumdur ve bu durum, esas olarak bUyUme hormonu, kortikotropin
salgilatici hormon, plasental laktojen (koryonik somatomammotropin),
prolaktin ve progesteron gibi diyabete meyil olusturan hormonlarin
plasental salgilanmasiyla gerceklesir  Normal bir gebelikte, bu
hormonlarin diyabetojenik etkileri olumludur ve periferik dokularda
insulin duyarhhdini azaltip pankreastan insulin sekresyonunu artirarak
anne adayinda normoglisemi bozulmadan, fetUse glikoz gecisi saglanir.
Bu adaptasyonun bozulmasiile ortaya ¢ikan GDM, patolojik birdurumdur.

Dodum sonrasinda genellikle kan glikozu dUzeyleri normal seviyelere
inerse de hayatin ileri yillarinda bu kadinlarda asikar diyabet gelisme
riski %70 civarindadir.

GDM'li hastalar, yasamlarinin ilerleyen dénemlerinde tip 2 diyabet
gelistirme agisindan yUksek risk altindadir; cunkU her iki bozukluk da
insulin direnci ortamindayetersiz insulin salgilanmasiyla karakterizedir.
Gebelikten dnce gelisen diyabetin aksine, GDM genellikle konjenital
anomaliler i¢cin artmis bir riskle iligskilendirilmez ¢UnkU hiperglisemi
organ olusumu tamamlandiktan sonra gelisir.

*Avrupada GDM sikligl kuzeyden gUneye dodru artsa da ortalama
prevalans %2-6dir. Ulkemizde TURGEP calismasi verilerine gére GDM
prevalansi %16,2dir. TUm bolgelerde, kirsal ve kentsel alanlarda siklik
ayni dUzeydedir. GDM gelisme riski yasla artmaktadir GDM icin hig risk
tasimayan kadinlarda bile risk %4,5'ir.

Asagdidakilerden biri ya da daha fazlasi varsa gebelik dogrulandigi
anda diyabet taramasi yapilmalidir. Bunun icin Tip 2 DM Mellitus tani
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kriterlerikullanilir Aglik kan glikoz dUzeyi126 mg/dLUzerinde olmasi veya
glikozile hemoglobin (hemoglobin AIC, HbAlc) %6,4 Uzerinde olmasi
tani koydurucudur. Bu degerin altindaki tUm gebeler risk faktorleri
agisindan sorgulanmalidir. YOksek veya yUksek risk tasiyan gebeler ilk
prenatal vizitte, dUsuk riskli kadinlar ise gebeligin 24-28. haftalarinda
ya da hiperglisemiyi gosteren semptom ve bulgularin oldugu herhangi
bir zamanda oral glikoz tolerans testi ile dederlendirilmelidir.

9.2. Gestasyonel Diyabette Risk Faktérleri

e Onceki gebeliklerde GDM &ykUsU,

* Gebelik 6ncesinde prediyabet tanisi almis olmak [Bozulmus Aclik
Glikozu (IFG)100-125 mg/dLveya Bozulmus Glikoz Toleransi (IGT)140-
199mg/dlveya HbAIc%5.7 - 6.4)]

e Ailede (6zellikle 1. derece akrabalarda) T2 DM 6ykUsy,

» Onceki gebelikte annenin fazla kilo almis olmasi (> 20 kg),
* Kilo fazlahgi (BKi =30 kg/m?),

e ileriyas( =35 yas),

e Polikistik over sendromu,

» Ozgecmisinde kotU obstetrik dyki (multiparite, tekrarlayan abortuslar,
aciklanamayan fetal kayiplar, makrosomi veya dUsuk dodum tartili
bebek varlidi, polihidramnios),

e Kortikosteroid, antipsikotik ilag ya da sigara kullanimi.

ilk Prenatal Vizitte Risk Degerlendirmesi

Dusik Risk Yuksek Risk

* Vicut kitle indeksi> 25 kg/m?
¢ Vficut kitle indeksi <25 kg/m? * Fiziksel inaktivite
+ Birinci derece akrabalarda DM éykisi | * Diyabetli 1. derece aile yakini
yok * 4000-gram Uzeri bebek dogumu
* Glikoz intolerans 6ykusu yok * GDM o6ykisi
* Diyabetle iligkili obstetrik * Hipertansiyon varhgi
komplikasyon yok « HDL<35 mg/dl ve TG>250 mg/dI
* Beyaz irk * Polikistik over sendromu
* HbAlc = %5.7, BAG veya BGT 6ykisi

TURKDIAB Diyabet Tani ve Tedavi Rehberi 2026 227




1 GEBELIK ve DiYABET

9.3. ilk Prenatal Vizitte Risk Durumuna Gére Tarama Onerileri

DiisiikR iskliG ebe

)
( \

<85m g/dI 85-125 mg/dI >126 mg/dl
OGTT OGTT Pregestasyonel
24-28. haftada Hemen DM
Normal Normal
Sonlandir  Diabetes Mellitus OGTT . :
24-28. haftada Diabetes Mellitus
Yiiksek Riskli Gebe
<126 mg/dl >126 mg/dI
OGTT Diabetes Mellitus
Hemen

( \

Normal IGT
OGTT

24-28. haftada Diabetes Mellitus
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9.4. Gestasyonel Diyabet Tanisal Yaklasim Onerisi
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9.5. Gestasyonel Diyabet Izlem Kriterleri

Gebelik Sirecinde izlem

e Uygun sekilde tedavi edilmis GDM'lide fetal kayip olasihdr genel
popuUlasyondan farkl degdildir. Ancak kan glikozu yUksek seyreden
GDM'li  gebelerde pregestasyonel diyabete benzer sekilde
aciklanamayan fetal kayip orani artmistir.

Maternal hiperglisemi, ézellikle gebeligin ikinci yarisinda somatik
bUyUmenin uyariimasina yol acan fetal makrozomiye (dogum kilosu
4500 g UstU) yol acar; bu durum da 6zellikle mUdahaleli dogum ve
sezaryan doguma neden olur.

e Glikoz regUlasyonunun saglanabilmesi icin  tedavide &ncelikli
secenek, diyet ve egzersizdir. Diyet ve egzersizle kan glikozu duzeyleri
takip edilir (gUnde 4 kez AKG ve 1. saat TKG olarak )

%80 hastada diyet ve egzersizle kan glikozu regulasyonu saglanir.
Optimal glisemik hedefler: AKG < 95 mg/dL, 1. saat TKG < 140mg/ dlI
ve 2. saat TKG <120 mg/dLolmalidir,

¢ Diyet ve egzersize ragmen kan glikozu duzeyleri 1-2 hafta sure ile
persistan olarak yUksekse farmakolojik tedaviye gecilir.

Gebelikte gerektiginde kullanilanacak guUvenilir tek farmakolojik
tedavi gjani insulindir.

Insulin glargine, glulisin ve degludec gebelik kategorisi C, digeleri
(insan insUlinleri, insUlin aspart, lispro ve detemir) kategori Bdir.
Gebelikte; continuous glucose monitoring (CGM) - sensoér kullanimina
iliskin ulusal oneriler degisiklik gdstermektedir, ancak bircogu tip 1
diyabetli bireylerde kullanimini desteklemektedir. insUlin kullanan
Tip2D gebelerve TiplD'lilere onerilir.

Gebelikte; continuous glucose monitoring (CGM) — sensor kullanan
hastalar icin 6nerilen hedefler séyledir: Hedefte gecirilen sure (Time
in Range-TIR) 63-140 mg/dLTIR hedefi >70% , hedef altinda kalan
sure (Time below range-TBR) <63 mg/dL: seviye 1 TBR hedefi <4%,
TBR <54 mg/dL: seviye 2 TBR hedefi <1% hedef UstUnde kalan sire
(Time above Range-TAR >140 mg/dL: TAR hedefi <25%

Son vyillarda Oral hipoglisemik ajanlardan sadece gliburid ve
metformin, gindemdedir. GDM tedavisinde; metformin baslangig
dozu 500mg/gun, maksimum doz 2500 mg/gun, gliburid baslangig
doz 2,5 mg/giun, maksimum doz 20 mg/qUn olarak énerilmektedir.
Plasentadan gegebilen; gebelikte B ve C kategorisindeki bu ilaglarin
uzun dénem sonuclari heniz bilinmemektedir. instlin direnci Gzerine
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olumlu etkileri nedeniyle GDM de metformin kullanimi akla yatkin
gorunmekle birlikte guncel yaklasimda GDM'li kadinlara verilecek
tekilag insulindir. OAD ilaclarin higbirisi FDA ve rehberimiz tarafindan
gebelikte kullanim igin onaylanmamistir.

e Kan glikozu izlemi tercinen her yemek oncesi ve heryemekten 1 saat
sonra ve gece yatmadan once olacak sekilde 7 noktali olmalidir.
Nokturnal hipoglisemi dusUnUlUyorsa gece olcUmu eklenmelidir.
Parmak ucu 7-8 dlcUm onerilir

e Gestasyonel diyabeti olan gebelerde insulin ihtiyaci, pregestasyonel
gebelere gore daha az olmaktadir. Tedavide total doz O1- 0.5 IU/kg/
guUn araliginda degisebilir. Vakalarin cogunda tedaviye tek gece dozu
orta etkili/bazal insUlinle baslanir, gerekli durumlarda 6§un 6ncesine
bolUs insulin eklenerek ¢oklu doza gecis yapllir.

e Diyet ve egzersizle kan glikozu regule olan GDM'lilerde takip, normal
gebelik takibinden farkli degildir.

e insUlin kullanan, gestasyonel diyabetlilerde 32. haftadan itibaren 2
haftada bir fetal buyUme ve fetal iyilik hali takip edilmelidir.

e Gebelikte insulin pompalarinin kullanimi hakkinda daha fazla veriye
kritik bir sekilde ihtiya¢c duyulmaktadir Gebelik dncesinde pompa
kullanan tip 1diyabetliler gebelikte de insUlin pompalarini kullanmayi
tercih etse de, pompalarin kullaniminaiileilgiliolarak erken calismalar
farkh sonuclar vermistir. Gebelik sirasinda insulin gereksinimindeki
kademeli artis géz énune alindiginda, bu durum, CGM etkin hibrit
kapalidevre (HCL) smart 6zellikli insulin verme sistemlerinin ve sensor
ile kullanilmasi glisemik kontrolU sagdlamak icin daha ideal birdurum
gibi gorunmektedir,

e Anneye fetal hareket takibi anlatiimalidir.

e Bunun yaninda kan basinci ve idrar albumin takibi (her vizitte),
hemogram, tiroid fonksiyonlari, renal fonksiyonlar ve idrar tahlili, lipid
dUzeyleri, karaciger fonksiyonlari ilk trimestrde dederlendiriimeli;
kisiye ozel sikliktaki takiplerde tekrarlanmalidir.

e Stk aralikli insulin tedavisi alan gestasyonel ve pregestasyonel
diabetes mellitus tanili hastalarda surekli glikoz izlemi sistemlerinin
kullanimi dustnulmelidir.

Gestasyonel Diyabetli ve Diyabetli Gebelerde Tibbi Beslenme
Tedavisi Planlamasi

TBT Hedeflerinin Belirlenmesi
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e Besin 6Jesi gereksinimini sadlayan sadlikli beslenme planlamasi,

¢ Bireysel karbonhidrat aliminin planlanmasi,

e Gebelik suresince uygun agirlik artisinin belirlenmesi,

¢ Evde glikoz kontrolinde hedef sinirlarin belirlenmesi,

e Kan glikoz kontrolU ve 6§Un plani arasindaki etkilesimin aciklanmasi.

TBT Prensipleri

e Karbonhidrat: GEG'nin %45-55'i

e DUsUk glisemik indeksli besin tuketimi
e Protein: GEG'nin %15-20'si

* Yag: GEG'NiN%25-35'i

e Doymus yagd: GEG'nin =%10'v

Tedavi ve Egitim Planlamasi

e Anne ve fetusun sadhgi icin uygun besin gesitlilidi ve besin seciminin
belirlenmesi,

® Beslenme aliskanlklarina varsa medikal tedaviye gdre ana ve ara
6gUun zamanlarinin belirlenmesi,

e KH iceren besinler ve kan glikozu arasindaki iliskinin agiklanmasi,

e OgUunlerde ve ara 6gunlerde hedef kan glikoz dizeyini sadlayacak
KH tUketim dUzeylerinin belirlenmesi,

e Uygun gece 6gununun planlanmasi,

e Gebelik Oncesi aktivite dUzeyine bagh olarak fiziksel aktivite
planlanmasi yapilr.

e Alkol ve sigara kullanimi 6nerilmez.

e izlem

e Evde glikoz 6lcUm sonuclarinin, besin tuketim kayitlarinin 3 guniginde
degerlendirilmesi,

e Diyetisyenle 1-2 haftalik araliklarla gorisme ya da iletisim.

9.6. Gestasyonel Diyabette Dogum

e GDM, tek basina sezeryan veya 38. haftadan once dodum icin bir
indikasyon degildir. Vajinal dojum tercih edilse de her gebe bireysel
olarak degerlendirilmelidir.

e Ancak 38. haftadan sonra fetal makrozomiriski artacagindan klinik ve
ultrasonografi bulgularinda fetus bUyUk ise (>4500g) omuz distosisi
ve dogum travmalarindan kaginmak igin sezaryen tercih edilmelidir.

9.7. Postpartum izlem

e Gestasyonel diyabetli gebede postpartum 1. ve 3. gunde aclik kan
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glikozu veya anlik plazma glikozu o6lcUlmelidir. Postpartum 6-12.
haftalar arasinda 75 g lu OGTT tekrarlanmahdir.

e GDM dykuUsU olan kadinlara veyillik aclik glikoz dederi dlcUmu ile takip
yapilmalidir. postpartum 1. yilda 3 yilda bir ve bir sonraki gebelikten
once 75 gr OGTT dnerilmelidir.

e Ayrica gestasyonel diyabet 6ykUsU olan hastalar metabolik sendrom
ve kardiyovaskuler hastaliklar agisindan risk tasirlar.

Gestasyonel Diyabet Tedavi Plani®”

AKG <95 mg/dl
Diger dederler <140 mg/dl

!

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

¢ Y

AKG = 95 mg/dI
1st TKG 1 deger >140 mg/dl

> BT

TBT? siki kontrol/ egzersiz®

Y

> InsGlin basla®®

AKG: Aclik kan glikoz, 1.5t TKG: OJUne basladiktan 1saat sonraki tokluk
glikozu

1. Kan glikozu ol¢Umleri kapiller glikoz degerleridir.

2. TBT yanisira acliklar normal, tokluklar yuksekse kisa etkili reguler
insUlin ya da hizli etkili analog insulin baslanir.

3. Haftanin her guny, 20-50 (ortalama 30) dakika, tolere edebilebilir,
abdominal kaslari etkilemeyen, orta derecede aerobik / direng
egzersizi (YOrume, yUzme, pilates, yoga ideal)

4 Yalniz sabah aclik glikozu yUksekse, gece yatmadan énce NPH
(Notral Protamin Hagedorn orta etkili insulin) ya da detemir insulin,
bazal insulin olarak bagslanir.

5. Achk ve tokluk glikoz degerleri yUksekse coklu doz, bazal-bolus
insulin rejimine gecilir.
9.8. Pregestasyonel Diyabet

Gebelik oncesinde diyabet tanisi almis hasta grubu pregestasyonel
diyabet (PGDM) olarak adlandirilir.

e Normal kisilerde bile metabolizmaya esasen yUk getiren gebelik,
onceden diyabeti olan kadinlarda insulin duyarliidini daha da
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bozarak glisemi regulasyonunu guUcglestirecek 6nemli sorunlara
yol acabilir O nedenle diyabetli gebe kadinlarda, gebelikte olasi
maternal, fetal ve neonatal komplikasyonlari en aza indirmek igin
gebelik planh olmali, gebelik dncesinden baslayarak erken gebelik
doneminde optimal kan glikozu regulasyonu sadlanmali ve gebelik
boyunca surdurulmelidir.

* Gebelik sUrecinde ve sonrasinda olusabilecek riskler konusunda anne
adayi bilgilendirilmeli ve uyarilmalidir.

e Konsepsiyon oncesiglisemik kontrolun saglanmasi gereklidir. Optimal
HbAlc =£%6.5dir. Gebe kalmay! planlayan tip 2 diyabetli kadinlarda
konsepsiyon dncesinde OAD ilaglar kesilip insUline gecgilmelidir

9.9. Diyabetli Gebede Maternal, Fetal ve Neonatal Riskler

Maternal Fetal Neonatal
- Spontan abortus - Damak /dudak - Preterm dogum
- Preeklampsi yarigi, kalp, iskelet, | - Neonatal Hipoglisemi
- Diyabetik norolojik, GIS ve - Hipokalsemi
komplikasyonlarda Uriner sistemle - Hipokalsemi/
artis iliskili Konjenital hipomagnezemi
- Enfeksiyon riski anomaliler - Polisitemi
- Ketoasidoz, - Makrozomi - Kardiyomyopati
- Hipoglisemi - Fetal gelisim - Yenidogan 6lUmi
kisithhgi riski - Dogum travmasi
- Polihidramnios - RDS
- Oligohidramnios - Emzirme sorunlari
- Fetal kayip - Sonraki yillarda diyabet

9.10. Pregestasyonel Diyabette Postpartum izlem

e PGDM'lide izlem, konsepsiyon dncesinden baslanarak, gestasyon
sUresince, dogum sirasinda ve sonrasinda dzenli ve deneyimli bir ekip
tarafindan ya da multidisipliner ¢alisan, bir klinikte konsUltasyonlar
ile surdUrulmelidir.

e Glikoz izleminde Hedef degerler
OJUn éncesi, yatis zamani ve gece KG (1) <95 mg/dL
OgJun sonrasi (1. saat TKG) <140 mg/dL
OJUun sonrasi (2. saat TKG) <120 mg/dLHbAIc  <%6
UGun icerisinde hicbir lcim 60 mg/dLaltinda olmamali.

» Gebelik 6ncesi ve erken gebelikte ideal HbAlc dederi = %6- 6.5(42-
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48 mmol/mol) olarak kabul edilir HbAlc dederi ne kadar yUksekse
konjenital malformasyonve spontan abortusriskiokadarartmaktadir.

e Ancak gebelerde eritrosit yikim dongusunun hizli olmasi nedeniyle
HbAlc aylik periyodlarla takip edilmeli; ayrica yalnizca HbAIc
dederine guvenilmemeli, anne adayinin haftada en az 3 gun, ana
yemeklerden once ve sonrasi 1. saatte ve yatmadan once evde kan
glikoz izlemi (SMBG) yapmasi 6nerilmektedir.

e Tipldiyabetligebelerde diyabetteknolojisindekigelismelere paralel olarak
icin CGM (Continous Glucose Monitoring) son zamanlarda kullaniimaya
baslanmistir. Bu sistem 24 saat icinde her 2 dakika bir kan glikozu takibi
yaparak kan glikoz degerlerini daha yakindan takip etmemize olanak
vermektedir. [InsUlin kullanan Tip2D gebeler ve Tip1D'lilere énerilir]

e Diyabet tedavi protokollerinin dederlendirilmesi yapiimalidir: Oral
antidiyabetik ila¢ kullaonan hastalar gebelik planlandiginda veya
gebelik tanisi aldigi andan itibaren insUlin tedavisine gecgilmelidir.
Gebelik icin bazal insulin olarak detemir ya da NPH, bolus insulin
olarak da kisa etkili kristalize (regUler) insilin veya hizli etkili analog
insUlinler (lispro veya aspart) kullanilmasi 6nerilir.

e Gebelik planlayan diyabetlilere néral tUp defektini onlemek amaciyla
prekonsepsiyonel donemden itibaren 3 ay stre ile 5 mg/ gun folik asit
destegine baslanmalidir.

e Ayrica ACE inhibitorleri, ARB ve statinler gibi ilaglar gebelikte
teratojenik oldugu icin derhal kesilmelidir.

e Diyabetik gebelerde, eslik eden kronik hipertansiyon olsun olmasin,
preeklampsiriskini azaltmakicin 12. gebelik haftasindan itibaren 60-
150 mg aspirin tedavisi baslanmalhdir.

® Konsepsiyon oncesinde sigara icen kadinlara sigaranin biraktirilmasi
icin danismanlik verilmeli; ayrica Beden kitle indeksi (BKi)>27 kg/
m2 olan diyabetli kadinlara gebelik oncesinde obezitenin riskleri
anlatilmali, diyet ve dUzenli egzersiz kilo vermeleri dnerilmelidir.

¢ 10 yiIl veya daha uzun suredir diyabeti olan hastalarda EKG/EKO,
serum kreatinin dUzeyi ve mikroalbuminUri agisindan idrarda protein
dUzeyine bakilmalidir.

e Tip 1 diyabetli hastalarda, otoimmuUn hastaliklar daha sik goruldugu
icin tiroid fonksiyon testleri (TSH, sT3, sT4) ve tiroid otoantikorlari (anti-
TPO, Anti-Tg), B12 diUzeyi dederlendirilmelidir.
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e TUm diyabetik gebelere retinopati agisindan gdz dibi incelemesi
yapilmalidir. Hastalar konsepsiyon 6ncesinde oftalmolog tarafindan
muayene edilmelidir. Her trimesterde tekrarlanmalidir.

e TUm diyabetik gebeler- nefropati agisindan degerlendirilmelidir.
Tarama icin idrarda albumin/kreatinin bakilmalidir. Nefropatisi olan
diyabetligebelerde preeklampsiriski belirgin olarak artmistir Anne ve
fetusta komplikasyonlari édnlemekicin optimal glisemik ve kan basinci
kontrolU saglanmalidir. Testler her trimesterde tekrarlanmalidir.

e Bunun yaninda noropati icin dederlendirme ve kardiyovaskuiler
hastaliklaricin ileri tetkiklerle kardiyak degerlendirme gerekebilir.

* Gebeligin erken dénemlerinde (birinci trimesterde) insUlin ihtiyaci
daha azdir Budénemde gebelik bulanti-kusmalarina bagliistahsizlk
ortaya ¢iktidi icin kalori alimi da dUser. 24. haftadan itibaren insulin
ihtiyaci artarak 0.8-1.0 IU/kg/gUn hatta miyada yakin donemde 1.5 1U/
kg/gUn dozuna kadar yUkselebilir GUnlUk insUlin dozunun %40-50'si
bazal, %50-60" bolus instlinden saglanacak sekilde dUzenlenmelidir.
Dogumun olacadl gun uzun etkili instlin dozu azaltiimal ya da
kesilmelidir. CUnkU dogum sonrasi insulin ihtiyaci belirgin olarak azalir.

e TipTdiyabetlilerde coklu doz, diyet ve egzersizle kontrol saglanamamis
tip 2 diyabetlilerde ise cogu kez coklu doz insuUlin injeksiyon tedavisi
uygulanmasi gerekir. Gebelikte hizli degdisen kosullar nedeniyle sik
monitorizasyon yapilmasi gereklidir Coklu doz insulin injeksiyon
tedavisinin yetersiz kaldid tip 1 diyabetli gebelerde insulin pompasi
(SCii) tedavisi uygulanabilir.

e Ik trimesterde, 12. haftada ultrasonografide ense kalinhgi, olcUmU ve
fetal anatomik inceleme anomalileri degerlendirmeye olanak saglar.
Bu muayene ile birlikte yapilan kombine test ile fetal anoploidi
taramasi da yapilmaktadir.

e [kinci trimestrde insUlin ihtiyaci artacadi icin tedavide insUlin dozlar
arttirlmahdirl6-18. haftalarda erken anomali taramasi, 21-22.
haftada anomali taramasi ve fetal ekokardiyografi yapilmalidir.

e Gebeligin 28. haftasinda fetal bUyUmenin ve amniyon sivisi miktarinin
olcUlmesiicin USG yapilmahdir.
e UcUncU trimestrde erken dodum riski nedeniyle, maternal izlemin

yani sira fetal canhhdi takip amaciyla nonstres test (NST) ve biyofizik
profil ve fetUs hareket sayisinin takibi yapilmalidir.
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¢ 32. haftadan sonra 2 haftada bir fetal buyUme ve fetal biyofizik profili
degerlendirilir. 36. haftadan sonra izlem daha sik yapilmalidir.

e Komplikasyonlu diyabetik gebelerde fetal iyilik hali daha erken
haftalarda dederlendirilmeye baslanir.

e Diyabetik olgularda dogumun sekli ve zamanlamasi, diyabetin tipine
ve sUresine, maternal ve fetalizlem kriterlerine gore bireysellestirilerek
degerlendirilir. Belirleyen faktorler; annedeki obstetrik 6zgec¢mis,
vaskUler hastalik/komplikasyon varhdi, glisemi kontrol duzeyi ve
serviksin durumu ile fetUsUn bUyUklUgu/ strese maruz kalma olasihdi
ve fetal anomali olup olmadigidir.

e lyi glisemik kontrollU diyabetik gebelerde dogum guvenli bir sekilde
39. haftaya veya terme kadar ertelenebilir.

e K&tU glisemik kontrol, maternal fetal komplikasyon varliginda daha
da erken haftalarda dogum planlanmalhdir.

9.11. Dogum Sonrasi izlem
Hastanede

e GDM'de postpartum ilk 24 saatte insuUlin ihtiyacr genellikle olmaz.
Sonraki gunlerde degiskenlik gosterir.

e Maternal aclk ve tokluk 2. saat kan glikozu (her gun, U¢ 63Un, uyku
dncesi ve gece yarisi) takibi ile instlin doz ayarlamsi yapihr

e Bebegin dogumundan itibaren kan glikozu ve ilk 4 saat siki takip
(yeni dodan hipoglisemisi acisindan dikkat) edilmelidir. Hipoglisemisi
olanlarda 48 saat, gerekirse uzun sureli izlem gerekir.

Evde

® Bebek icin hem beslenme kaynagi, hem de immuUnolojik faydalari
oldugu i¢cin diyabeti olan kadinlar da dahil olmak Uzere tum
kadinlarda laktasyon desteklenmelidir. Laktasyon ile annede enerji
ve kalori ihtiyaci arttigr icin diyet, egzersiz ve insulin tedavisi buna
gore yeniden planlanir ve yeni diyabet izlem protokollerine gecilir.
Laktasyon ozellikle gece hipoglisemi riskini arttirir ve instlin dozunun
siki takiple ayarlanmasi saglanmalidir.

e Tip 2 diyabetlilerdeyasam tarzi duzenlemeleri esastir; yetersiz kalmasi
durumunda laktasyon suresince insulin tedavisine devam edilmelidir.
Ancak laktasyon doneminde metformin baslanmasi dUsunulUyor ise
emzirme saati ile metformin kullanimi arasinda en az 4 saatlik stre
birakilmasi onerilir.
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Tip 1 diyabetlilerde insulin tedavisine devam edilmelidir. Ancak
postpartum dénemde insulin  ihtiyaci azalabilin  Laktasyon
desteklenmeli kan sekerizlemi yakin takip edilmelidir.
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Diyabetli hastalarda cerrahi diyabeti olmayanlara gdre daha sik
uygulanmaktadir.  Diyabetli hastalarda kardiyovaskuler hastalik,
periferik arter hastaligi ve noéropati insidansi daha yuUksektir ve
bunlar, hastahgin sik gorulen mikrovaskuler komplikasyonlariyla
birlestiginde siklikla daha fazla cerrahi mUdahaleye donusur. Opere
olacak hastalarin yaklasik %25'ini diyabetli hastalar olusturmaktadir.
Kardiyovaskuler operasyon geciren hastalarda bu oran %39a kadar
yUkselebilmektedir.

10.1. Cerrahinin Glikoz Metabolizmasina Etkileri

Cerrahivucuticin birstrestir Buna bagliolarak néroendokrin, metabolik
ve enflamatuar ve hormonal biryanit olusturmaktadir. ACTH, kortizol,
vazopressin, aldosteron, glukagon, bUyUme hormonu, katekolaminler,
prolaktin, beta endorfin gibi hormonlar veinterlokin-6 ve tUmor nekroz
faktoru-alfa gibi enflamatuar sitokinler artarken, testosteron, insulin,
ostrojen ve T3 azalmaktadir Bu nérohormonal degisiklikler, insulin
direnci, azalmis periferik glikoz kullanimi, bozulmus insulin sekresyonu,
artan lipoliz ve protein katabolizmasi gibi metabolik anormalliklerle
sonuclanir ve hiperglisemiye ve hatta ketoza edilimi arttirabilir Bu
durum ciddiinsulin eksikligiolan vakalarda ketoasidozla sonuglanabilir.
Ozellikle kontur regUlatuar hormon saliniminin bUyUklOgU kisiye gore,
anestezitipine (genel anestezi, epidural anesteziyle karsilastirildiginda
daha bUyUk metabolik anormalliklerle iliskilidir), ameliyatin boyutuna
(©rnegdin énemli dlclde daha yUksek insUlin direnciyle sonuclanan
koroner arter bypass greft operasyonu) ve sepsis, hiperalimentasyon
glukokortikoid kullanimi gibi ek postoperatif faktorlere gére dedisir.

Hipergliseminin Cerrahi Uzerine Olumsuz Etkileri

Diabetes Mellitus artmis perioperatif enfeksiyon riski ve postoperatif

kardiyovaskuler morbidite ve mortalite ile iliskilidir. Genel nedenlere ek olarak,

e Artmis enfeksiyon riski ve kotU yara iyilesmesi,

e | 6kosit fonksiyonunda bozulma,

e Fagositozda, bakteriyel 6ldUrmede ve kemotaksiste azalma,

e Kolajen sentezini bozmakta ve yara iyilesmesini kotUlestirmektedir,

¢ Platelet agregasyonu ve trombozise yatkinlik olusturur,

e Diyabetlihastada cerrahigirisimlerin riski cok daha fazladir. Diyabetik
hastalar, diyabeti olmayanlara gére daha fazla morbidite, hastanede
kalis sUresi ve %50 daha fazla mortaliteye sahiptir. Yara iyilesmesi
daha kotudur ve cerrahi alan enfeksiyonu da 2-3 kat fazladir.
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Diyabetli Hastalarda Cerrahi Riski Artiran Nedenler

e KardiyovaskUler riskin yUksek olmasi (Koroner arter hastalidi ve sessiz
iskemi cok daha sik),

e Eslik edebilen hipertansiyon, obezite, serebrovaskuiler hastaliklar
ve hiperlipidemi, kronik komplikasyonlarinin olumsuz etkilemesi
(Ozellikle nefropati ve otonom néropatiler),

e Akut komplikasyonlarin  olumsuz etkileri: Ozellikle hipoglisemi;
Hipoglisemi potansiyel olarak hayati  tehdit edebilen bir
komplikasyondur, anestezi ya da sedatif verilen hastalarda
hipoglisemi ve noro-glukopeniyi saptamak zor olabilir. Operasyon
sirasinda siddetli hipoglisemi (<40 mg/dL) kisa sureli olsa bile
aritmiler, kardiyak olaylara neden olabilir Bu nedenle diyabetik
hastalarda elektif cerrahiler gerek hipoglisemi riskini gerekse de
uzamis achgin neden olabilecedi olumsuz diger metabolik etkileri
azaltmak igin sabah saatlerinde planlanmalidir. Yine postoperatif
donemde de bircok nedene bagli olarak hipoglisemi riski gerek aghk
gerekse de eslik eden bulanti, kusma ve konstipasyon nedeni ile oral
alimda azalmaya baglh olarak devam eder.

e Cerrahi sirasinda gelisebilecek olan hiperglisemi ketozis ve
hipovolemiye neden olabilecedi icin dikkat edilmelidir.

10.2. Diyabetli Hastanin Operasyon Oncesi ilk Degerlendirilmesi
Cerrahiye badli riskleri azaltabilmek icin diyabetli tUm hastalarin dikkatli
bir oykU ve fizik muayeneye ihtiyaci vardir; bazi kisilerde daha ileri
degerlendirme yapilmasi gerekir. ilk degerlendirmenin temel unsurlari
asagidakileriigerir:

e Diyabetin tipi belirlenmeli Tip 1 diyabetli hastalarin diyabetik
ketoasidoz riski cok daha yuksek oldugundan herzaman bazal insulin
almalari gerekir. Tip 2 diyabetli hastalar, ciddi voluUm azalmasina ve
norolojik komplikasyonlara yol acabilen hiperosmolar hiperglisemik
durum gelistirmeye duyarhdir ve asiri stres ortaminda ketoasidoz
gelisebilir.

e Olasi kronik komplikasyonlar acisinda degerlendirilmeli,

e Glisemik kontrolin degerlendirilmesi: izleme sikhigi, ortalama kan
glikozu seviyeleri, glikozillenmis hemoglobin seviyeleri ve onceki
hipoglisemi dahil kan glikozu aralidi olmak Uzere ameliyat dncesi
diyabet yonetiminin degerlendirilmesi,

e Hipoglisemi; Hastalara hipoglisemi ataklari yasayip yasamadiklari,
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bunun ne siklikta ve hangi kan glikozu duzeyinde meydana geldidi,
siddeti ve hipoglisemik oldugunun farkinda olup olmadiklar
sorulmalidir. Bu bilgi, ameliyat oncesi insulin dozlarinin azaltilip
azaltilmayacagina kararverirken faydali olabilirve uygun perioperatif
kan glikozu hedeflerinin belirlenmesine yardimci olabilir.

e Kullandidi diyabet tedavisi, dozlari, saatleri 6zellikle instlin (tUrune,
dozuna ve zamanlamasina odaklanarak), sUlfonilUreller  ve
meglitinid’ler dahil olmak Uzere hipoglisemiye neden olabilecekilaglar.

e llacin tury, dozaji ve spesifik zamanlamasi dahil olmak Uzere diger
farmakolojik tedaviler.

e Planlanan cerrahinin tipi, minér (Lokal anestezi ile yapilabilen, batin,
toraks ya da kranyumun acilmadigdl, 1 saatten fazla genel anestezi
gerektirmeyen, hastaneye yatis gerektirmeyen, Post op. 4 saatte oral
beslenmeye gecilebilecek islemler) major (minér cerrahi kriterlerinin
disinda kalan), ve cerrahi girisimin sUresi 6grenilmeli,

e Anestezinin tipi genel, lokal, epidural veya spinal 6grenilmeli (genel
anestezi, lokal ve epidural anesteziye gore daha fazla stres hormonu
salgilatir).

Operasyon Oncesi istenmesi Gereken Laboratuvar Tetkikleri

¢ Glisemikkontrolindegerlendiriimesi:(HbAlc, aglik plazmaglikozu, varsa
takip glikoz degerleri). Diyabetli bireylerde son 3 ay icinde bakilmadi
ise HbAlc bakmak glisemik kontrolun durumunu degerlendirmek
acisindan uygun olacaktir. AIC'nin yansittigr gegcmis kronik gliseminin
olumsuz olaylar icin risk faktorU olup olmadigr veya AICnin kdtu
perioperatif glikoz yonetiminin gdstergesi olup olmadidi konusunda
tam bir fikir birligi yoktur. YUksek AlIC duzeylerinin enfeksiyonlar, renal
yetmezlik, miyokard enfarktUsuU gibi postoperatif morbiditenin daha
yUksek oranini éngdrdugune dair bazi kanitlar vardir Mortalite
riskinin arttigini gésteren bazi kucuk calismalar varsa bile yeterli kanit
seviyesinde kabul edilmemislerdir. Cerrahi girisim oncesi metabolik
dengenin saglanmis olmasi cerrahi sirasi ve sonrasi riski azaltabilir.
Cerrahi sonuclari iyilestirecek optimal bir AIC tanimlanmamistir. Elektif
cerrahi oncesi ideal HbAlc dederi <%8,0 olmasi ve hastanin glisemik
kontrolU kotU ise (HbAlc >%9) elektif cerrahi ertelenmesi dnerilmektedir.
Eder hasta kullaniyorsa 14 gUnluk surekli glikoz dlcum izlemi elektif
preoperatif cerrahiye karar vermede AIC yerine kullanilabilir. Surekli
glikoz 6lcUm sisteminde hedefte gecirilen sUrenin (TIR) >% 50 olmasi
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veya glikoz yonetim gostergesi duzeyinin <%8,0 altinda olmasi
cerrahiye karar vermek icin kullanilabilir.  Cerrahi esnasinda surekli
glikoz 6lcUm izlemi tek basina kullanilmamalidir. Her ne kadar daha
yUksek seviyeler olumsuz sonuclarla iliskilendirilse de higbir kanit
glikoz kontrolUnu iyilestirmek icin ameliyatin ertelenmesinin faydal
oldugunu godstermemistir. Ancak diyabetik ketoasidozu olanlarda,
hiperosmolar nonketotik durum olanlarda veya glikoz seviyesi
>300 mg/ dl olanlarda elektif cerrahi ertelenmelidir. Perioperatif
(operasyon gunu ve postoperatif 3 gunluk) kan glikozu dUzeylerinin
preoperatif AlC'ye kiyasla cerrahi komplikasyonlar ile daha siki iliskili
oldugu da gosterilmistir. Yine perioperatif risk agisindan AIC den
ziyade fruktozaminin daha siki iligkili oldugunu savunan c¢alismalar
da mevcuttur. Fruktozamin gunlUk pratikte ¢ok sik kullanilmamakla
birlikte ozellikle AIC'nin hatal dl¢Ulebilecedi durumlarda ornedin
anemi, aspleni, orak hUcreli anemi ve splenomegali olanlarda veya
son birkag hafta icerisinde tedavi rejimi dedistiriimis olan hastalarda
kullaniimasi dusUnuUlebilir.

e Kardiyak degerlendirme: EKG ve gereklidurumlardaise dahaiileri tetkikler,

* Renal dederlendirme: Bobrek Fonksiyon Testi,

e Elektrolitler,

e Hastanin klinik durumuna gore gerekirse ek tetkikler.

10.3. Diyabetli Hastanin Bakim Koordinasyonu

Hastanin perioperatif yonetiminde yer alan bakim sadlayicilar
arasinda koordineli bir plan olusturulmalidir  Diyabetli hastalar,
perioperatif ortamda olumsuz sonuglar agisindan  yUksek risk
altindadirve bu yUksek riske katkida bulunan temel faktorler arasinda,
hizmet saglayicilar arasindaki yetersiz iletisim ve ozellikle diyabetle
ilgilibakim icin yetersiz planlama yer almaktadir. Hastanin perioperatif
bakiminda glikoz yonetimi ve izlemesine yonelik bir plan ameliyattan
once belirlenmelidir. Ayrica, asadidakilerden herhangi birinde yapilan
degisiklikler, uygulama oncesinde tum saglayicilara iletilmelidir:

e Beslenme plany,
e Dekstroz iceren sivilarin uygulanmasi,

e Planlanmisdiyalizseanslarive peritondiyaliziiginkullanilandiyalizatin
dekstroz icerigi dahil olmak Uzere renal replasman tedavisi,

e Glukokortikoid tedavisi,
e Diyabetin tibbi tedavisi.
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10.4. Diyabetli Hastalarda Perioperatif Genel Hedefler

e Hastay! hipoglisemiden korumak. Anestezi sirasinda ve postoperatif
donemde hipoglisemiden kaginmak énemlidir, ¢cUnkU hipoglisemik
semptomlari sedasyon altindaki hasta icin algilamak neredeyse
imkansizdir ve benzer sekilde, sagdlik hizmeti sadlayicilar igin
hipoglisemik belirtilerin tespit edilmesi zordur. Hipoglisemi agisindan
en yUksek risk altindaki hastalari ameliyat oncesi belirlemek ve
preoperatif donemde riskli hastalarin  tedavisini  dUzenlemek
onemlidir.

Kimler risk altindadir? Tip 1 diyabetli hastalar, 6zellikle de uzun sUreli
diyabeti olan, sik veya siddetli hipoglisemi dykUsuU olan, kotu beslenme

durumu olan, dusUk vUcut kitle indeksi olan veya hipoglisemi

farkindahdi bozulmus kisileryer alir. Hipoglisemi ayrica insUlin kullanan

veya sulfonilUre veya meglitinid alan Tip 2 diyabetli hastalar da
etkileyebilir. Diyabetli hastalarda hipoglisemi, bireyi potansiyel zarara
maruz birakan anormal derecede dUsUk plazma glikoz konsantrasyonu

(semptomlu veya semptomsuz) olarak tanimlanir. Her ne kadar esik

dederi tartisilsa da klinisyenler perioperatif hastada glikoz duzeyi

=70 mg/dL(3,9 mmol/L) ise hipoglisemi olasiligi konusunda endise
duymalidir. Kan glikozu seviyesine badl olarak hipoglisemi yonetim
secenekleri sunlariicerir:

e Gerektiginde kan glikozu takibi sikliginin artirilmasi,

e insUlin infUzyonunun veya daha sonraki deri alti instlin dozunun
azaltiimasi,

e Klinik ortam oral alima izin veriyorsa oral karbonhidrat verilmesi,

* iV dekstrozun uygulanmasi: Kan glikozu <70 mg/dLolan, sedatize
edilmis, anestezi altindaki bir hastaya genellikle IV dekstroz (25 g)
verilmesive kanglikozu ol¢Umlerini5ila10 dakikaiginde tekrarlanmasi
onerilir. Akut tedaviden sonra dekstroz infUzyonunun surdUrUlmesi
veya infUzyon hizinin arttirilmasi gerekli olabilir.

¢ Ciddi hiperglisemide korumak: Hiperglisemi, ozmotik ditrezin aracilik

e ettigi hacim ve elektrolit bozukluklarina neden olabilir ve ayrica
yetersiz insulin uygulanan hastalarda kalori ve protein kaybina
neden olabilir ve bu da yara iyilesmesini olumsuz ydnde etkileyebilir.
Ek olarak, gozlemsel calismalar diyabetli hastalarda perioperatif
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hiperglisemi ile postoperatif enfeksiyon riskinde artis arasinda bir
iliski oldugunu gdstermektedir.

¢ Ketoasidoz/hiperosmolar durum gelisimini énlemek: Tip 1 diyabetli
hastalarda insulin eksikligi oldugu icin ketozis ve asidoz gelismesine
yatkindir. Tip 2 diyabetli hastalar, ciddi hacim kaybi ve norolojik
komplikasyonlarla iliskili hiperosmolar hiperglisemik durum (ayni
zamanda ketotik olmayan hiperosmolar durum olarak da bilinir)
gelistirmeye duyarlidir ve asiri stres ortaminda ketoasidoz gelisebilir.

® Sivi elektrolit dengesini saglamak,
e Postoperatif enfeksiyon riskini azaltmalk,

e Perioperatif mortalite ve morbiditeyi azaltmaktir.

Ameliyat GUnU Yonetimi

Tum hastalarin kapiller kan seker 6lcUmU yapilmalidir. Baslangictaki KS
70 mg/dlden dUsUkse, 2 ml/kg IV bolus %10 dekstroz verilmeli ve KS 15
dakika icinde tekrar kontrol edilmelidir. Dekstroz boluslari, KS 70 mg/
dlI'nin Uzerine ¢ikana kadar her15 dakikada birtekrarlanabilir. Alternatif
tedavi olarak 25 ila 50 cc %50 1V dekstroz (12,5 ila 25 gram) verilerek
tedavi edilebilir. Baslangig kan glikozu 250 mg/dlden yUksekse idrar
ketonlari kontrol edilmelidir. idrar ketonlari orta (30 mg/dLveya
3 mmol/L) veya daha yUksekse, hiperglisemi ve ketozis dizelene
kadar ameliyat ertelenmelidir. Baslangic kan glikozu 70 ila 250 mg/
dLarasindaysa tipik perioperatif bakim devam edebilir. Hipoglisemi
riskinden korunmak icin kan seker dizeyi alt limitinin 100 mg/dLolarak
kabul edilmesini dneren yayinlar mevcuttur.

Perioperatif Dénemde Onerilen Optimal Glisemik Hedefler

e Operasyonsabahiplazma glikoz dUzeylerinin 80-180 mg/dLcivarinda
hedeflenmesi onerilir.

e Operasyon sirasinda belirgin  hiperglisemi ve hipoglisemiden
kacinmanin otesinde, optimal glikoz hedefleri  kesin olarak
belirlenmemistir. Hedef kan glikozu nin ne olmasi gerektigi konusunda
farkh gérusler olmasina ragmen spesifik hedefleri destekleyen ¢cok az
kanit bulunmaktadir. Glisemi dederlerinin 120-180 mg/dLarasinda
olmasi, emniyetli yaklasimdir. Ancak adir otonom noropati veya
nefropati gibi bazi komplikasyonlar nedeniyle hipoglisemiye egdilimli
olanlarda, hastanin eslik eden hastaliklarina, prognozuna ve
hipoglisemi riskine bagli olarak ya da yakin glikoz takibinin mumkuon
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olmadigi durumlarda daha az siki bir glikoz hedefi olan 140-200 mg/
dLarasinda tutulmasi dusunulebilir. Hipoglisemi riski, sik glikoz takibi
ve dikkatle tasarlanmis ydnetim protokolleri ile azaltilabilir

e Postoperatif donemde optimal kan glikoz araligr hastanin klinik
durumuna gore degerlendirilmelidir.

10.5. Perioperatif Glikoz Yonetimi icin Operasyon protokolleri

Perioperatif olarak hedef araliktaki glikoz seviyelerini korumak igin
cesitli stratejiler mevcuttur, ancak optimal yaklasim konusunda bir
fikir birligi yoktur. Hangi rejimlerin kullanilacagina ve bunlarin ne
zamankullanilacaginailiskinkararlarhastalarinbireyseldzelliklerine,
kaynaklara ve klinisyenin kendi deneyimine bagl olacaktir.

ideal olarak, tedavi rutinlerinin aksamasini en aza indirmek icin
diyabetli tUm hastalarin ameliyatlari sabah mUmkun oldugu kadar
erken ilk vaka olarak yapilmahdir.

Ameliyat dncesi ilag tedavisi talimatlari: Ameliyata hazirlanirken aglik
sirasinda hipoglisemiyi veya asiri hiperglisemiyi dnlemek icin diyabet
ilaclar ameliyat dncesinde ayarlanmalhdir.

Sodyum-glikoz ko-transporter 2 (SGLT2) inhibitorleri: SGLT2 inhibitorleri
ameliyattan U¢ ila dért gun dnce kesilmelidir. Bu ajanlar idrar yolu
enfeksiyonlari ve hipovolemi riskini artirir. Ayrica SGLT2 inhibitorleri alan
Tip 2 diyabetli hastalarda postoperatif oglisemik diyabetik ketoasidoz
rapor edilmistir. Oglisemik diyabetik ketoasidoz, atipik goronimuo goz
onune alindiginda, postoperatif donemde yeterince taninamayabilir
ve bu ortamda ketonlarin daha yakindan izlenmesi gerekir. FDA ve
ADA, planlanan cerrahi prosedurlerden 3 gin o6nce (ertugliflozin
durumunda 4 gun) SGLT2 inhibitérlerinin durdurulmasini dnermektedir.

Bariyatrik operasyon geciren hastalarda SGLU-2 inhibitorlerinin
kesilmesinin optimal zamanlamasi bilinmemektedir. Ameliyat dncesi
diyet siklikla karbonhidrat bakimindan dusuktir ve bu potansiyel
olarak ketozis ile iliskili olabilir Bu baglamda bariyatrik cerrahiden
2 hafta once SGLT2 inhibitorlerinin kesilmesi gerekebilir. Ayrica,
intravaskuler hacim kaybi riski ve devam eden stres potansiyeli ve
oglisemik diyabetik ketoasidozu hizlandirabilecek yetersiz oral alim
potansiyeli nedeniyle bariyatrik cerrahiyi takip eden ilk haftalarda
SGLT2 inhibitorlerinin kullanimindan kaginilmasi dnerilmektedir.
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Diger oral ajanlar, GLP-1 reseptor agonistleri veya ikili GLP-1 ve GIP
reseptor agonistleri: GUnlUk GLP-1 reseptdr agonistleri (6rn. liraglutid)
ve SGLT2 inhibitorleri disindaki oral diyabet ilaglar, planlanan
ameliyatin sabahindan itibaren kesilmelidir.

e Metformin renal hipoperfuzyon, laktat birikimi ve doku hipoksisi
riskini artiran durumlarda kontrendikedir.

e SUlfonilureler ve meglitinid'ler hipoglisemiye neden olabilir.

e Tiazolidindion'larla pioglitazon sivi tutulumunu ve periferik 6demi
kotulestirebilir ve konjestif kalp yetmezligini hizlandirabilir.

e Dipeptidil peptidaz 4 (DPP-4) inhibitorleri, GLP-Treseptor agonistleri
ve ikili GLP-1 ve GIP reseptor agonistleri, gastrointestinal motiliteyi
degistirebilir ve derin sedasyon ve genel anestezi sirasinda mide
iceriginin pulmoner aspirasyon riskini potansiyel olarak artirabilir.
DPP-4 inhibitorlerinin  genellikle hipoglisemi riskini artirmadidi
dUsunulduginden, bazi uzmanlar ameliyat gUinUnde DPP-4
inhibitorlerine devam edilebilir gérustndedir.

e Amerikan Anestezi Uzmanlari Dernedi GLP-1 reseptdr agonistlerini
kullanan hastalarin - ameliyat dncesi yonetimi konusunda fikir
birligine dayal bir kilavuz ortaya koymustur. Bu siniftaki ilaclari alma
endikasyonuna bakilmaksizin dnerileri: Gunluk doz alan hastalarigin;
Ameliyat gununde ilaci birakin, Haftalik doz alan hastalarigin; ilcglorl
ameliyattan bir hafta once birakin, Gastrointestinal semptomlari
olan hastalar icin (siddetli bulanti/kusma/6§irme/karin adrisi);
Elektif prosedurleri ertelemeyi disunun.

10.6. Sadece Diyetle Regile Tip 2 DM’li Hasta
A
Operasyon siiresi 2 saatten az ise

e Sabah ilk vaka olarak alinmali,

e Perioperatif donemde herhangi bir tedavi gerekmez,

e KS Operasyondan once ve hemen sonra kontrol edilmelidir,

e Kan sekerleri hedeflerin Uzerinde ise kisa veya hizli etkili insUlinler ile
mudahale edilmelidir.

Operasyon siiresi 2 saatten fazla ise

e Uzun (2 saatten fazla) operasyonlarda, kan seker yUksekligi beklenen
operasyonlarda (bypass, organ transplantasyonu, steroid kullanimi) 1-2
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saatte bir glikoz dlgulmeli. Glukometre ile glikoz 6lcUmU; vazopresdr ajan
ihtiyaci duyulan, hemodinaminin bozuldugu hipotansif hastalarda hatali
sonuglarverebileceginden arteriyel veya venoz kan glikoz olcUmu onerilir.

e CGM (SUrekli glikoz takip) sistemleri perioperatif disglisemi icin erken
tespit ve mudahale sadlayabilse de ddem veya sivi kaymalari, hipoksi
veya hipotansiyon sirasinda ve kan glikozu nin ug noktalarinda dogruluk
konusunda endiseler olmasi ve ameliyathanede elektrokoterden
kaynaklanan elektromanyetik etkilesim olabilecedi icin perioperatif
takipte uygun degildir.

¢ KS hedefin Uzerine ¢ikanlarda insuUlin infUzyonu uygulanmalidir.

B
Oral Antidiyabetik Ve Non-insiilin Enjektabl ila¢ Kullanan Tip 2 Diyabetli
Hastalar Da Minér Cerrahi Yapilacak ise

e Operasyon sabahina kadarilaglarini kullanmalari onerilir,

e Minor cerrahi girisimlerde yalnizca diyetle regUle olan hastalardaki
gibi davraniimalidir.

e Metforminin genel, spinal veya epidural anestezi altinda ameliyat
sirasinda tUm hastalaricin en az 48 saat dncesinden kesilmelidir. Oral
beslenmeye yeniden baslandiginda ve bobrek fonksiyonunun kontrol
edildigi, stabil oldugu durumlarda ve laktik asidoz riski olmayan
hastalarda en erken 48 saat sonra tekrar baslatiimalidir.

e Metformin sadece ameliyat gunU alinmamasini dneren ¢alismalar
da mevcuttur.

e Renal yetmezligi (GFR <50 ml/dk), belirgin karaciger yetmezlidi
veya konjestif kalp yetmezligi olan hastalarda metformin yeniden
baslatilmamalidir.

e Operasyon oncesi oral ajanlar, GLP-1 reseptor agonistleri veya ikili
GLP1 ve GIP reseptor agonistleri ile tedavi edilen Tip 2 diyabetli
hastalar: Hasta oral alimi yeterli oldugunda ameliyat 6ncesi diyabet
tedavi rejimi yeniden baslatilabilir Ancak bazi oral hipoglisemik
ajanlaricin birkag uyari vardir.

e SUlfonilUre'ler insUlin sekresyonunu uyarir ve hipoglisemiye neden
olabilir; ancak yeme aliskanlidi iyice yerlestikten sonra baslanmalidir.
YUksek dozda sulfonilure kullanan hastalar icin, dUsuk dozlarla
baslayip normal doza ulasiincaya kadar dozlar ayarlayarak
kademeli biryaklasim kullanilabilir.
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e Dipeptidil peptidaz 4 (DPP-4) inhibitorleri gastrointestinal motiliteyi
degistirebilir ve potansiyel olarak aspirasyon riskini artirabilir.
Aspirasyon riski olabilecek hastalarda operasyon dncesi kesilmesi
uygundur. DPP-4 inhibitorlerinin  genellikle hipoglisemi  riskini
artirmadidr dosunuldigunden, postoperatif ddnemde hasta yemek
yerken DPP-4 ajanlarina yeniden baslanabilir.

® GLP-1 reseptor agonistleri gunluk doz alan hastalar icin ilacr islem
guny, uzun etkili haftalik formulasyonlar kullanan hastalaricinse ilaci
bir hafta onceden kesilmelidir. GLP-1 reseptor agonistleri ve ikili GLP1
ve GIP reseptor agonistleri, anestezi sonrasi bulanti ve/veya kusma
(varsa) ¢ozUlene ve hasta normal sekilde yemek yiyene kadaryeniden
baslatilmamalidir.

e Dehidrasyon, hipovolemi, genitoUriner sistem enfeksiyonlari ve
oglisemik diyabetik ketoasidoz riski nedeniyle yatarak tedavi
ortaminda SGLT2 inhibitorlerine yeniden baslanmamalidir. Gunubirlik
ameliyat olan hastalarda, hasta normal sekilde yiyip ictiginde
tedaviye yeniden baslanabilir.

e Hastalarda konjestifkalpyetmezligiveyaddemgelisirse veya karaciger
fonksiyon anormallikleri varsa tiazolidindion'lar kullaniimamahdir.

C
Tip 2 Diyabetli Majér Cerrahi/insilin Kullanan Tip 2 Diyabetli/Tip 1
Diyabetli Hastalar

e Subkutan insUlinler; insUlin absorpsiyonun dedisken olmasi, bu
hastalarda operasyon sirasinda vazokonstriksiyon, hipotermi ve
hipoperfuzyon gorulebilmesi nedeniyle glikoz duzeyinde dediskenlik
daha fazla olmasi nedeni ile tercih edilmez. IV insUlin gerekir
IV insUlinin yari émrU kisa oldugundan (5 ila 10 dakika) insUlinin
fUzyonlari daha kolay titre edilir, bu da insUlin iletiminde hizli, gUvenilir
degisikliklere ve daha hassas glikoz yonetimine olanak tanir Daha
siki glikoz ve elektrolit takibi yapilmalidir. Cerrahi sabahi erkenden
insUlinin fUzyonbaslatiimalidir. Farkl tiplerde infUzyon uygulamalari
mevcuttur:

TURKDIAB Diyabet Tani ve Tedavi Rehberi 2026 249



10.7. GIK (Glikoz-insilin-Potasyum) infizyonu

15 u reguler insilin
+

10 mmol K

* GIK infUzyonu 100 ml/saat hizinda baslanir.

e Kan glikoz dUzeyi 1-2 saatte bir olctlur, 120-180 mg/dLcivarinda
olacak sekilde infUzyon hizi ayarlanir.

Glisemi (mg/dl) GIK Hizi (ml/saat)
270'ten yuksek ise 140

270-220 ise 120

220-180 ise 100

180-120 ise 80

120-80 ise 60

80'den diusuk ise inflzyona 2 saat ara

* infUzyon 5 saatte biryenilenir.
e Elektrolit (sodyum, potasyum) takibi yapiimalidir.
¢ Oral alincaya kadar devam edilir.

e GIK infUzyonunun avantaji glikoz ve insUlin birlikte verildiginden
emniyetlidir, dezavantaji sik solUsyon degistirmek gerekebilir Yine Tip
1 Diyabetiklerde kan plazma glikozu dUstugunde infUzyon kesilirse
kolaylikla ketoz gelisebilir.

e Ozel durumlarda (kardiyopulmoner cerrahi girisim, yUksek doz
kortikosteroid kullanimi gibi) instlin ihtiyacinin artacadi bilinmelidir.

250 TURKDIAB Diyabet Tani ve Tedavi Rehberi 2026



Klinik durum insilin (1U/1 g glukoz)

Normal kilolu 0,25-0,35
Obez 0,40
Karaciger hastaliklar 0,40-0,60
Steroid kullananlar 0,40-0,50
Sepsis 0,50-0,70
Kardiyopulmoner sorunlar 0,90-1,20

10.8. Ayri Yol insilin infizyonu

Avantajlari:  GIK protokoliunde oldugu gibi fiks doz insuUlin
uygulanmamasi, esnek doz ayarlanmasi, sik solUsyon degisiminin
gerekmemesi, glisemik dengenin daha hizli sadlanip surdurulebilmesi,
asiri sivi yuklenmesinin risk olusturdugu vakalarda kullanilabilmesi,

Dezavantajlari: Pahali olmasi, deneyim gerektirmesi, bazi merkezlerde
uygulanamamasi, yollardan birinin hizli gitmesi veya gitmemesinin
glisemik dengesizlik riski olusturabilmesi

Ayri Yol Yontemi

%5 dekstroz sol 500 cc % 0.9 izotonik sol 50 ml
(100 ml/st 40 g) + RegUlerinsulin 50 iU (2-4 1U/st)

1g glukozigin
0.2-0.4 U insulin
verilmektedir

10.9. Ayri Yol Glikoz ve insilin infizyon Protokoli
Kan glukozu (mg/dl) insilin infizyonu (lU/saat) =~ %5 Dekstroz (ml/saat)

£70 0,5 150
71-100 10 125
101-150 15 100
151-200 2,0 75
201-250 30 50
251-300 4,0 0
>300 6,0 (0]
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10.10. Cerrahi Girisim Gini Tedavi Planlamasi

Cerrahi Girisim Gini Tedavi Planlamasi

Tip 2 DM Tip 1DM
N N2
Minér cerrahi Major cerrahi

N N2
Sabah ilk operasyon olarak alinmal Sabah ilk operasyon olarak
Ac olmali ve OAD almamali alinmali
Verilecek sivilar laktat ihtiva etmemeli Ac olmali ve sabah insilin
2 saatte bir glukoz takip edilmeli yapiimamali
-PG <200 mg/dl ise girisime devam IV insUlin ve glukoz baglanmal
-PG >200 mg/dl ise ayri yolla iV insilin ve (Gl el e sl ]

glukoz Her saat glukoz takibi yapilmal

Ameliyat Sonrasi: Hasta uyanana kadar ameliyattan sonra en az iki
saatte bir kan glikozu izlenmeye devam edilmelidir.

Operasyon éncesi SK insilin kullanan ve perioperatif iV insilin infizyonu
ile tedavi edilen hastalar: Oral alincaya kadar insutlin infUzyonuna
devam edilmelidir. Her bir-iki saatte bir plazma glikozunu izlemeye
devam edilmelidir. Kati gidanin tolere edilebilecedi dUsUnUldugunde
hasta subkutan tedavi rejimine gecebilir ve daha sonra insulin infUzyonu
kesilebilir. IV reguler instlinin yari émrU kisa oldugundan subkutan
insulinin ilk dozu IV insUlin infUzyonu kesilmeden énce verilmelidir. Orta
veya uzun etkili insulin kullanilyorsa, kesilmeden iki ila U¢ saat dnce
verilmeli, kisa veya hizl etkili insUlin ise infUzyon durdurulmadan bir ila
iki saat once verilmelidir. Hasta orta ve uzun etkili insUlin kullaniyorsa,
kesilmeden kullandigiinsulin dozunun %75-80'i verilmelidir. Kisa veya hizli
etkili insUlin ise infUzyon durdurulmadan birila iki saat dnce verilmelidir.

Operasyon éncesi oral ajanlar, GLP-1 reseptér agonistleri veya ikili GLP-

1 ve GIP reseptor agonistleri ile tedavi edilen Tip 2 diyabetli hastalar:

Hasta oral alimi yeterli oldugunda ameliyat 6ncesi diyabet tedavi

rejimi yeniden baslatilabilir Ancak bazi oral hipoglisemik ajanlar igin

birkag uyari vardir.

e Renal yetmezligi (GFR <50 ml/dk), belirgin karaciger yetmezligi
veya konjestif kalp yetmezligi olan hastalarda metformin yeniden
baslatilmamaldir.

e SUlfonilure'ler insUlin sekresyonunu uyarir ve hipoglisemiye neden
olabilir; ancak yeme aliskanhdi iyice yerlestikten sonra baslanmalidir.
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YUksek dozda sUlfonilUre kullanan hastalarigin, dusuk dozlarla baslayip
normal doza ulasilincaya kadar dozlar ayarlayarak kademeli bir
yaklasim kullanilabilir.

e Hipoglisemi riski dusuk oldudjundan postoperatif ddonemde hasta
yemek yerken DPP-4 ajanlarina yeniden baslanabilir.

e GLP-1 reseptdr agonistleri ve ikili GLP-1 ve GIP reseptdr agonistleri,
anestezi sonrasi bulanti ve/veya kusma (varsa)cozilene ve hasta
normal sekilde yemek yiyene kadaryeniden baslatiimamalidir.

e Dehidrasyon, hipovolemi, genitouriner sistem enfeksiyonlar ve
oglisemik diyabetik ketoasidoz riskinedeniyle yatarak tedaviortaminda
SGLT2 inhibitorlerine yeniden baslanmamalidir.

e GUNUbiIrlik ameliyat olan hastalarda, hasta normal sekilde yiyip
ictiginde tedaviye yeniden baslanabilir.

¢ Hastalarda konjestif kalp yetmezligi veya ddem gelisirse veya karaciger
fonksiyon anormallikleri varsa tiazolidindion'lar kullanilmamalhdir.

10.11. 6zel Durumlar
Ozel Durumlar
Aclk kalp ameliyatlari sirasinda glisemi regUlasyonu,

* Bu hastalarda GiK solUsyonu ile yeterli kontrol saglanamayabilir.

e Glikoz ve insulinin ayri olarak verilmesi ve kan glikozunun daha sik
araliklarda (6rnedin 1/2 saatte bir dlcim) kontrol edilmesi gerekir

Seksiyo-Sezaryen

¢ insulin kullanan diyabetli gebelerde dogum sirasinda ayri yollardan
glikoz ve insulin verilmesi onerilir

e Plasenta c¢iktiktan sonra insulin gereksinimi  hizla azalacadi
unutulmamalidir. Hipoglisemi agisindan dikkatli olunmalidir.

e Daha once insulin kullanan diyabetik hastada postpartum donemde
gebelik dncesi dozlara donulebilir.

Obezite Cerrahisi

Obezite cerrahisi sonrasi insulin ve oral antidiyabetik ilag kullanan
hastalarda ilag ihtiyacinin azalacadi ve hatta tamamen ortadan
kalabilecedi unutulmamali kan glikoz takibine gore ilag dozlar
dUsurulmelidir.
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Kolonoskopik islem uygulanan hastalar

1. Yalnizca diyet uygulayan hastalarda sadece badirsak temizligi
protokolU uygulanir.

2. Yalnizca OAD kullanan hastalarda, kolonoskopiden énceki gun,
hasta sabah ve 6gdleyin rutin OAD dozlarini almali, aksam dozunu
kullanmamalidir. Kolonoskopi gunu sabah OAD verilmemeli, doz
kolonoskopi sonrasina ertelenmelidir.

3. Insulin kullanan hastalarda asagidaki yaklasim énerilir:

e Hasta insulinle OAD kullaniyorsa, OAD icin yukaridaki oneriler
uygulanmalidir. insdlin icin asagidaki yaklasim uygulanabilir:

e Sabah tek doz bazal insulin kullanan hasta insulin kolonoskopi
isleminden sonra uygulamahdir.

e Aksam tek doz bazal insulin kullanan hasta, kolonoskopiden onceki
gun aksam/gece rutin insUlin dozunun yarisini yapmalidir.

e GUnde iki doz karisim insUlin kullanan hasta, islemden 6nceki gun
aksam rutin dozun yarisini uygulamali, kolonoskopi gunu ise sabah
insUlin kullaonmamali, aksam ise rutin insulin dozu yapiimahdir.

e Bazal-bolus insulin kullanan hasta, islemden onceki gun aksam
hizli/ kisa etkili insUlin yapmamali ve gece uzun etkili instlin dozunun
yarisini uygulamalidir. Kolonoskopi gunu sabah hizli etkili insulin
kullanilmamali, islem sonrasi normal beslenmeye gecilince rutin
insulin tedavisi programina donulmelidir.

*Tip 1 diyabetik hastalarda aksam bazal dozu rutin kullandidi insulin
dozunun %50-80'i yapilmalidir
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DiYABETLI HASTAYA YAKLASIM

11.1. Klinik Sorgulama

e Diyabet tanisi dogru konulmus mu? Tani, kriterlere uygun mu?

e Diyabet tipi nedir?

e Diyabetin makro ve mikro vaskuler komplikasyonlari var mi?
Komplikasyon taramalari uygun yapilmis mi?

e Diyabete eslik eden baska hastaliklar var mi? Ozellikle, Vaskiler
komplikasyonlar, kalp yetmezligi, bdbrek hastalidl, karaciger
yaglanmasi, obezite varligi degerlendirilmelidir.

e Son laboratuvar bulgulari ve biyokimyasal parametreler nasil?

e Tibbi beslenme bilgisi ve uygulamasi nasil?

e Egzersiz uygulamasi nasil?

e Daha onceki tedavi sekli ve glisemik kontrolU nasil?

e Son tedavi protokolU nasil?

Fizik Muayene

e Tam fizik muayene uygulanmalidir. Asagidaki belirtilen noktalara
ozellikle dikkat edilmelidir.

* Boy, kilo, BKI, Bel cevresi lcimy,

e Kan basinc  dederlendirmesi, gereginde ortostatik degisime
bakilmas;,

¢ Cilt muayenesi (akantozis nigrikans ve insulin enjeksiyon bolgeleri),
pretibial ddem degerlendirilmelidir.

e Kardiyak muayene, Ufurim, ritim bozukluklar, kalp yetmezligi
bulgulari agisindan degerlendirilmelidir.

e Solunum muayenesinde, dzellikle sol kalp yetmezliginde gérulebilen
bazallerde ince ral varligi agisindan degerlendirilmelidir.

e Karin ve karaciger muayenesi,

e Tiroid muayenesi,

e Ayak muayenesi,

e Periferik nabizlarin kontrolU o6zellikle: A. dorsalis pedis, a. tibialis
posterior kontroly,

¢ Alt ekstremite refleksleri kontrolg,

e Monofilament ve diyapazon ile néropati muayenesi.

Laboratuvar

* Son 3 ayda HbAlc yoksa istenmelidir.

e Total, LDL ve HDL kolesterol, trigliserit, en az yilda bir istenmelidir.

e AST, ALT en az yilda bir istenmelidir.

e idrar albUmin atiimi (spot idrarda albimin/kreatinin orani), en az
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yilda biristenmelidir (Tip 2 DMde taniyla, Tip 1 DMde taniyi takiben 5
yil sonra baslanarak).

e Serum kreatinin, eGFR, serum sodyum ve potasyum &lcUmu, en az
yilda biristenmelidir, gerektiginde her kontrolde de istenebilir.

e Tam idrar tetkiki: Keton, protein, sediment dederlendirmesi acisindan
en azyilda biryapilmalidir.

e Tip 1 DMde, dislipidemide veya 50 yasin Uzerindeki kadinlarda TSH.
En azyilda biristenmelidir.

e Elektrokardiyografi (EKG): Koroner arter hastalidi riski yUksek
diyabetliler de ozellikle 40 yas Uzerinde en az yilda biristenmelidir.

* FIB 4 skoru: Karaciger yaglanmasini dederlendirmek icin yilda bir
hesaplanmalidir.

Klinik Takip

e Yeme aliskanliklari, fiziksel aktivite aliskanliklari, beslenme durumu,
kilo degisimlerinin izlenmesi,

¢ Diyabet egitim durumunun sUrekli takibi,

e Daha énceki tedavi ve tedaviye cevabin dederlendirilmesi (HbAlc
kayitlari),

e Evde glikoz dlcum degerleri takibi 6zellikle insulin kullanan veya yeni
bir tedavi degisikligi yapilan hastalarda dnemlidir.

e Hipoglisemi ataklarinin takibi,

¢ Diyabetik komplikasyonlarin izlenmesi.

Diyabetlinin Bilgilendirilmesi

e Diyabet egitimi (en az yilda bir ve gerektiginde daha sik yapiimalidir),

e Yillik gdz muayenesi yapilmasi, goz hekimi tarafindan dilate edilmis
pupillalarda  oftalmoskopla retina  dederlendirmesi  seklinde
yapilmalidir. (Tip 2 DMde taniyla, Tip 1 DMde taniyi takiben 5 yil
icerisinde baslanarak),

e Fertil yasta ise dogum planlamasi icin bilgilendirme,

e Tibbi Beslenme Tedawvisi,

e Genel vUcut bakimi, (Ayak bakimi gibi),

e Diyabetlilericin gerekli asilar,

* Dis muayenesi.

Diyabetli Bireylerde Yasam Tarzi Yonetimi

Yasam Tarzi Yonetimi

Yasam tarziyonetimi  (YTY), diyabet bakiminin olmazsa olmaz
birparcasidir. Diyabetlilerin kendilerini yonetim egitimi ve destedi, TBT,
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fiziksel aktivite, sigarayl birakma danigsmanhgi ve psikososyal bakimi
YTY'ni olusturan égelerdir.

Kendi Kendine Yonetim Egitimi ve Destegi

MUmkUnse birlikte calisma aliskanhdi yerlesmis bir ekip tarafindan
(Doktor, diyetisyen, hemsire, psikolog..) tarafindan verilmelidir. ilk
diyabet editimini hastanede yUz yUze almis hastalarin muUkerrer
egitimlerinde tele-tip yontemleri kullanilabilir.

3 farkl egitim zamani vardir:
1. Tani sirasinda

2. Heryil (Beslenme ve psikolojik faktorler basta olmak Uzere editimin
genel olarak degerlendirilmesi icin)

3. Kendiniyonetmeyietkileyenyenibirdurum, herhangibirkomplikasyon
gelistiginde (saglik kosullari, fiziksel kisitlamalar, emosyonel faktorler
gibi)

Diyabetli Bireylerde Psikososyal Degerlendirme ve Ruh Saghgi

Diyabetlibireylerin psikososyaldurumu, hastaliginydnetiminde kritik bir
rol oynamakta olup, her vizitte mutlaka bu ag¢idan degerlendirilmelidir.
Depresyon ve anksiyete, genel toplumda sik gdrulen psikiyatrik
sorunlardir ve diyabet gibi kronik hastaliklarda bu oran daha da
artmaktadir. Bu durum, diyabet ydnetimini zorlastirarak kontrolsUz
hiperglisemi veya tekrarlayan hipoglisemilere yol acabilmektedir.

Diyabetli bireylerde ¢oklu insulin ve/veya ilag kullanimi, komplikasyon
gelisimigibifaktorler,anksiyetebozukluguveyadepresyonutetikleyebilir.
Bu nedenle, hastalarin duzenli olarak psikososyal dederlendirmeye
tabi tutulmasi, bilgilendirme ve gereksiz korkularin azaltilmasi buyuk
onem tasimaktadir Bu yaklasim, hastalarin tedaviye uyumunu
artirarak diyabet yonetiminin daha etkin bir sekilde surdUrtlmesine
katki saglayabilir. Diyabetik bireyleri psikiyatri bolUmuUne yonlendirmeyi
gerektiren durumlar:
e Kan glikozu nin tUm onlemlere ragmen kontrol altina alinamamasi
ve hastanin anksiyete-depresyon belirtileri gdstermesi,
¢ Kilo kaybinin ve tekrarlayan hipoglisemilerin, anksiyete/depresyonla
iliskili olabilecedi dUsunUluyorsa,

e Gegerli bir test ile depresyonun varligr kanitlanmissa ve ciddi bir
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ruhsal bozukluktan sUpheleniliyorsa,

e SUphe uyandiran bozulmus yeme davranisi semptomlarinin veya
yeme davranisl bozuklugunun varliginda,

e Kasitl ilag veya insulin ihmali oldugunun anlasildigr durumlarda,
e Ciddi hipoglisemi korkusu veya anksiyete saptanmissa,

e Ozbakiminin cok disUk olmasi ve diyabet yonetimini etkilemesi
durumunda,

e Bariyatrik cerrahi oncesinde veya sonrasinda uyum destedinin
gerektigi durumlarda.
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11.2. Diyabetli Hastaya Kapsamli Yaklasim

Diyabetli Hastaya Kapsamli Yaklasim Tablosu

ik Kontrol | Yillik
Muayene | Muayene | Muayene

Tibbi ve Aile  |Diyabet Oykisi Baslangig

Oykisi ozellikleri v
Daha 6nceki tedavileri ve tedaviye v
yanitlar
Aile Oykisi
Birinci ve ikinci derece yakinlarinda v
diyabet 6ykisi Ailede otoimmiin v

hastalik 6ykisu

Komplikasyon ve Eslik eden
Hastaliklarin Sorgulanmasi Makro

ve mikrovaskiler komplikasyonlar v v
Hipertansiyon ve dislipidemi v v
Oykusi v v

Fundoskopik muayene (Géz Hekimi
ile)

Yasam Tarzi ve Davranis Ozellikleri

Yeme davranisi ve kilo 6ykiUsi v v v
Fiziksel aktivite v v v
Uyku davraniglari Sigara ve alkol v v v
kullanimi v v
ilag Oykisi

ilag kullanma davranigi v v v
ilag intoleransi veya yan etkiler v v v
Alternatif tip ve tamamlayici Grin v v v
kullanimi v v
Asi 6ykuUsi

Psikososyal Durum Depresyon,
anksiyete ve yeme v v v
bozukluklar agisindan sorgulama
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Fizik
Muayene

Boy, kilo, BKi, Bel Cevresi Kan
basinci 6lcimu,

Ortostatik hipotansiyon varligi
Sistemik muayene (kalp, akciger,
karin)

Tiroid palpasyonu

Cilt muayenesi (Akantozis
nigrikans ve insilin enjeksiyon
bélgeleri gibi) Ayak muayenesi
A. dorsalis pedis, a. tibialis
posterior kontrolU

Alt ekstremite reflekslerin kontroli
Monofilament ve diyapazon
muayenesi

L L <L

L L L4

L L L L4

L L L 4L

Laboratuvar-
Tetkik

Alc

Lipid profili AST, ALT

Spot idrarda albimin/kreatinin
orani

Serum kreatinin, eGFR, Na, K
TSH (Tip 1 Diyabet, dislipidemi
veya 50 yas Uzeri kadinlarda)
Vitamin B12 (metformin
kullaniyorsa)

FiB4 skoru hesaplanmasi EKG
(Yuksek risklilerde)

L L4 L

L L4

L AL L4 L

L L L

Klinik
Degerlendirme
ve Planlama

Tedavi Hedeflerinin Kontroli
Yeme aliskanliklari, fiziksel aktivite
aligkanliklari, beslenme durumy,
kilo degisimlerinin izlenmesi

Alc hedefinin kontroli

Evde kan glikozu 6lgim
degerlerinin takibi Hipoglisemi
ataklarinin takibi Kan basinci
hedeflerinin degerlendirilmesi
Diyabet egitim durumunun sirekli
takibi

<

L L L L <L

<

L L L L&

<

L L L L L
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11.3. Diyabet ve Enfeksiyonlar

Diyabetli hastalarhiperglisemiye bagli bagisikligin bozulmasi, vaskiler
yetmezlik, duyusal periferik néropati, otonomik néropati, patojenlerle
cilt ve mukoza kolonizasyonu gibi sebeplerle enfeksiyona yatkin hale
gelirler.

Kolonizasyon,deriveyakesiyerienfeksiyonlariyoluylagecicibakteriyemiye
yatkinlik yaratabilir. Candida albicans ile mukozal kolonizasyon sonucu
kotu  kontrollU  diyabetli kadinlar, vulvovajinal kandidiyazise daha
yatkindir. Hiperglisemi Candida albicans'in vajinal epitele yapismasini
kolaylastirir. Bu yapisma, fagositozu bozarak enfeksiyonu kolaylastirir.

Mukormikozis, ozellikle kotU kontrol edilen diyabeti ve ketoasidozu
olanlarda gdérulen invazif bir mantar enfeksiyonudur. Mukormikozise
neden olan keton redUktaz enzimlerine sahip Rhizopus turleri,
diyabetik ketoasidoz hastalarinda gérulen yUksek glikozlu, asidik
kosullarda hizla cogalirlar. Mukormikozisin en yaygin klinik sunumu,
sporlarininhalasyonuyla baslayan rino-orbital-serebral enfeksiyondur.
Diyabetik hastalarda daha nadiren pulmoner, gastrointestinal ve
kutandz mukormikozis da gorulebilir. Enfeksiyon genellikle ates, burun
tikanikhdl, burun akintisi, bas agrisi gibi belirtilerle ortaya ¢ikar. TUm
sinUsler etkilenebilir ve genellikle damak ve beyin gibi bitisik yapilara
kolaylikla yayilir ve birkag gun icinde hizla ilerler. Mukormikozis ajanlari
anjiyo invazivdir ve enfekte dokularin enfarktUsine neden olur.

Mukormikozis  tanisi, dokudaki  organizmalarin  histopatolojik
tanimlanmasina ve kultur dogrulamasina dayanir. Tedavi etkilenen
dokularin agresif cerrahi debridmani ve antifungal tedavinin
kombinasyonunu icerir. Burkholderia pseudomallei, gram-negatif,
aerobik, cubuk seklinde, hareketli bir bakteri olup, melioidoz adi
verilen potansiyel olarak 6lumcul birenfeksiyona neden olur. Diyabetli
hastalarda Burkholderia pseudomallei'nin - makrofaj tarafindan
oldurulme mekanizmasi bozulmusturve endemik bolgelerde melioidoz
edinme riskiyle guclU bir sekilde iliskilidir.

Diyabet varlidi, melioidoz gelisimi icin en onemli risk faktoroduor
Diyabetlihastalarda, ileri glukasyon son UrUnlerinin zamanla birikimine
bagli olarak Uropatojenik Escherichia coli'nin mesane Urotelyumuna
bagdlanmasi artar. Diyabetli bireyler, bu organizma ile gelisen alt idrar
yolu enfeksiyonlarina karsi artmis duyarhliga sahiptir.
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Diyabetli bireylerde baska birtakim enfeksiyonlar da daha sik
gorUlebilir. Ozellikle yUzeysel mantar enfeksiyonlari (oral kandidiyazis,
onikomikozis, intertrigo), ayak enfeksiyonlari, malign otitis eksterna,
Fournier kangreni, amfizematdz kolesistit, nekrotizan yumusak doku
enfeksiyonlari, tUberkUloz ve amfizematoz piyelonefrit, diyabetik
olmayan bireylere kiyasla daha yuksek oranda gorulmektedir.

11.4. Diyabetlilerde Asi Uygulamalar:

e TUm diyabetliler yasina goére erigkin asilama programini takip
etmelidir.

e Cocukluk cadi asilamasini tamamlamis tUm yetiskinlere en az bir
doz tetanos difteri-bodmaca asisi (TdaB) yapiimasi ve her 10 yilda bir
tetanos-difteri asisi (Td) veya TdaB seklinde tekrarlanmasi 6nerilir

e TUm yetiskinlere her sonbaharda bir doz influenza asisi 6nerilir.

e TUm diyabetik yetiskinlere pnomokok asisi onerilin Konjuge asi
polisakkarit asidan daha immunojeniktir.

e Ulasilabiliyorsa bir doz KPA-20 yeterli olacaktir.

e Ulasilamiyorsa 1 doz KPA-13 ve Tyil sonra 1 doz polisakkarit asi onerilir.

e Eger onceden polisakkarit asi yapilmissa, konjuge pndmokok asi
yapilabilmesi i¢in polisakkarit asi uygulanmasinin UstUnden en az

12 aylik bir zaman gec¢mis olmalidir. Polisakkarit asinin bes yil sonra
ikinci rapeli uygulanmalidir.

e Eger bu iki doz asi 65 yasindan once tamamlanmissa ikinciden en
az bes yil sonra olmak Uzere 65 yasindan sonra da tek bir doz rapel
yapllir.

e Hepatit B asisi oldugunu kanitlayamayan ve serolojik tetkiklerle
bagdisik olmadidi gosterilmis yetiskinlere O, 1, 6 ay seklinde U¢ doz
hepatit B asisi onerilir.

e Hepatit A asisi oldugunu kanitlayamayan ve serolojik tetkiklerle
bagdisik olmadidi gosterilmis yetiskinlere alti ay arayla iki doz hepatit
A aslisi Onerilir.

e Daha once sucgicedi ve zona zoster gecirip gecirmemis olmasina
bakilmaksizin 50 yas Uzerindeki tUm bireylere rekombinant zoster
aslisi onerilmektedir. 2-6 ay arayla intramuskuler olarak iki doz yapilir.

e Su anda Ulkemizde bulunmayan Respiratory Syncytial Virus asisi =60
yas tum diyabetiklere tek doz olarak onerilmektedir.
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11.5. Diyabet Tedavisinde ilag Etkilesimleri
Diyabette Kan Glikozunu Etkileyen Antibiyotikler

Hipoglisemi yapanlar Hiperglisemi yapanlar

B Pentamidin* B H|V proteaz inhibitorleri
B Sulfometakzol B Rifampisin
B Siprofloksasin B INH

B Flukonazid, mikonazol

*Bifazik etkilidir, erken ddénemde hipoglisemik, ge¢ ddénemde
hiperglisemik etki gosterir.

Diyabette Kan Glukozunu Etkileyen Antidepresanlar

MAO inhibitorleri, SSRI, nefazodon hipoglisemik etkili

Diyabette Kan Glikozunu Etkileyen Antihiperlipidemikler

e Statinler: CY3A4 enzimi ile metabolize olan ilaglarla etkilesir
e Fibratlar: OAD ile etkilesmez

e Nikotinik asit turevleri: Hiperglisemik

Diyabette Kan Glukozunu Etkileyen Antihipertansifler

Olumlu etkileyenler:
e Anjiyotensini donustUrucu enzim inhibitorleri,
* ARB'ler

e Nebivolol

Notr etkililer:

e Kalsiyum kanal blokerleri: invivo, invitro hiperglisemik, klinikte asiri
dozlarda hiperglisemik

Olumsuz etkileyenler:

¢ DiUretikler: Tiyazid >12.5 mg dozlarda hiperglisemik - Loop diUretikler
(furosemid, etakrinik asit)
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1. saat kan glukoz dizeyi
2. saat kan glukoz dizeyi

Glikozillenmis hemoglobin
HbAlc (HbAlc)

Anjiyotensini donustiricl enzim

Anjiyotensini donustirici enzim
inhibitoru

Amerikan Diyabet Birligi ()
Aclik kan glukozu
AlbUmin/kreatinin orani

Anti-glutamik asit dekar
boksilaz

Anti-tiroglobulin antikoru

Anti-tiroid peroksidaz
antikoru

Aclk plazma glukozu
Anjiyotensin reseptor blokeri
Arteriyo-vendz
Bozulmus aclik glukozu
Bozulmus glukoz toleransi
Beden kitle indeksi

Cilt alti glukoz takip sensoru
(Continuous glucose monitoring
sensor)

Hipertansiyonu durdurmak icin
beslenme yaklasimlari

Dokosaheksaenoik Asit
Dakika

Diyabetik ketoasidoz

Diyastolik kan basinci

Diabetes Mellitus

266

Dipeptidil peptidaz-4

Avrupa Diyabet Calisma Birligi
Elektrokardiyografi
Eikosopantanoik Asit

Gestasyonel Diabetes Mellitus
GUnlUk enerji gereksinimi
Glukoz-insulin-potasyum
Glomerduler filtrasyon hizi

Tahmini glomerdiler filtrasyon
hizi

Glukagona benzer Peptid-1
(glucagon like peptid-1)

Glukagona benzer
peptid-1 reseptor agonistleri

YUksek yogunluklu
lipoprotein kolesterol

Hiperosmolar Hiperglisemik
Durum

Hepatosit nUkleer faktér-1a
Hepatosit nikleer
faktor-1p
Hepatosit nUkleer faktor-4a
Hipertansiyon
Anti-tirozin fosfataz antikoru

insUlin otoantikoru (instlin
autoantibody)

Adacik hicresi sitoplazmik
antikoru (islet cell antibody

Uluslararasi Diyabet Federasyonu
(International Diabetes Federation)

instlin benzeri biyUme faktdri-1
(Insulin like growth factor-1)
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insUlin promotér faktor-1
instlin duyarlilik faktdri
intramiskiler
izole sistolik hipertansiyon
intravendz

Amerikan Birlesik Ulusal
Komitesi Yedinci YUksek Kan Basinci
Onleme, Degerlendirme, Tedavi
Raporu (Seventh Report of the Joint
National Committee on Prevention,
Detection, Evaluation, and Treatment
of High Blood Pressure)

Koroner arter hastaligi
Kan basinci
Kilokalori
Kan glukoz
Karbonhidrat
Karbonhidrat /insilin orani
Kalsiyum kanal blokerleri
Kan sekeri
Kardiyovaskuiler
Kardiyovaskuiler hastalik

Dusik yogunluklu
lipoprotein kolesterol

Miyokard infarktUsU

Genclerde gorulen eriskin
tipi diyabet formlari 1-6 (maturity
onset Diabetes of the young 1-6)

Monounsature
Norojenik diferansiyasyon 1
Oral antidiyabetik

Oral glukoz tolerans testi
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Plazma glukozu
Polikistik over sendromu
Renin-anjiyotensin sistemi
Cilt alti (subcutaneous)
1. st plazma glukozu
2. st plazma glukozu
3. st plazma glukozu

Evde kan glukoz 8l¢umd (self
monitoring of blood glucose)

Sistolik kan basinci

Selektif serotonin gerialim
inhibitorleri

saat
SulfonilUre
Tibbi beslenme tedavisi
Toplam insUlin dozu (gunlik)
Tokluk kan glukozu

Tokluk pik prandial plazma
glukozu

Uriner albUmin atilimi

Dinya Saghk Orgiti (World
Health Organization)
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