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ÖNSÖZ 
 
 
 

Ulusal Diyabet Kongrelerin bu yıl 61.’sını düzenliyoruz. Türk Diyabet Cemiyeti’nin 
2000 yılına kadar düzenlediği kongreler 2000 yılından itibaren Türkiye Diyabet 
Vakfı’nın katılımı ve onun getirdiği sinerji ile hem kapsamı genişlemiş hem de bilimsel 
düzeyi artmış ve de ülke genelinde hekimler, diyetisyenler ve de diyabet 
hemşirelerinin eğitimlerinde ve bilgi paylaşımlarında çok önemli bir bilimsel arena 
haline gelmiştir. İlaç firmalarının bilimsel programa ve kongreye destekleri ise bunu 
güçlendirmiştir. Türk Diyabet Cemiyeti ve Türkiye Diyabet Vakfı’ nın bundan sonra 
amacı bu yıllığın yılda bir önceki kongrede tartışılan konuların yayınlandığı bir kitap 
olmanın yanı sıra daha sık aralıklarla yayınlanan bir dergi haline dönüştürmek ve 
diyabetoloji alanında ülkemizde önemli bir açığı kapatmak olacaktır.  
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DİYABETLİ GEBE HASTANIN YÖNETİMİNDE GÜNCELLEME: DİYABETİN YÖNETİMİ 

Prof. Dr. Mehtap Evran 
Çukurova Üniversitesi Tıp Fakültesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalıkları Bilim Dalı, Adana 

Giriş ve tarihçe 
Gebelikte diyabet ilk olarak 1824’de Almanya’da 
Bennewitz tarafından tanımlanmıştır. Daha sonra 
İngiltere ve Amerika Birleşik Devletleri’nde (ABD) 
diyabetik gebelerde yüksek perinatal mortalite 
oranları bildirilmiştir. 1909’da Williams, ABD’nde 
gebelikte diyabet için tartışmasız ilk tanı 
kriterlerini bildirmiş ve "gebelikte geçici glikozüri" 
için fizyolojik ve patofizyolojik eşikler önermiştir. 
1964'te O'Sullivan ve Mahan, ABD’de 752 kadında 
gebeliğin 2. ve 3. trimesterinde yapılan 100 gr 3 
saatlik oral glukoz tolerans testinden (OGTT) elde 
edilen gestasyonel diyabetes mellitus (GDM) için 
spesifik tanı kriterlerini tanımlamışlardır. 1965’de 
Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) eş zamanlı olarak GDM 
tanısının, yüklemeden sonraki 2 saatlik glukoz 
değeri kullanılarak 50 veya 100 g OGTT ile 
konulmasını önermiş ancak kullanılan eşik, gebe 
olmayan popülasyonda diyabet tanısı için 
kullanılan eşik ile aynıydı. DSÖ, 2013’de 
Uluslararası Diyabet ve Gebelik Çalışma Grupları 
Birliği (IADPSG) tanı kriterlerini onaylamıştır. GDM 
için tanı kriterlerinin gelişimi ile GDM tanısının 
altında yatan mantık da zamanla gelecekteki anne 
diyabet riskinden ziyade perinatal riskin 
tanımlanmasına doğru kaymıştır. 

Tanım 
İlk kez gebelikte (2. veya 3. trimester) ortaya çıkan 
ve gebelik süresince devam eden hiperglisemi, 
’gebelik diyabeti’ veya ‘GDM’ olarak 
adlandırılırken; tip 1 veya tip 2 diyabetli bir 
kadında gebelik hali, ’gebelikte diyabet’, ’gebelikte 
aşikar diyabet’, ’pregestasyonel diyabet’ veya 
‘pregestasyonel diyabetes mellitus’ (PGDM)  

olarak tanımlanır. IADPSG; “gebelik sırasında 
aşikar diyabet” ve ‘’GDM’’ olmak üzere 2 ayrı 
kategoriye ayırmaktadır. DSÖ’nün de benzer ikili 
tanımı olmakla birlikte, "aşikar diyabet" terimini 
‘’gebelikte diyabet (DIP)’’ ile değiştirmiştir. 

Prevalans ve önemi 
Gebe kadınların 1/6 ‘sı (%16.8) diyabetten 
etkilenmektedir. Gebelik hiperglisemisine sahip 
kadınların içinde % 84’ü GDM, geriye kalan %16’sı  

PGDM şeklindedir. Yeryüzünde doğum yapan her 
6 kadından 1 tanesi GDM’lidir. GDM gebe kadınları 
en çok etkileyen tıbbi durumdur ve makrozomiye 

bağlı obstetrik ve neonatal komplikasyonlarla 
ilişkilidir. Gelecekte anne ve çocukta 
kardiyometabolik hastalıklar için bir risk faktörü 
olmasının yanında üreme çağındaki kadınlarda 
arka planda obezite oranlarının artması, annelik 
yaşının yükselmesi ve revize edilmiş IADPSG 
kriterlerinin ve teşhis prosedürlerinin uygulanması 
nedeniyle GDM prevalansı artmaya devam 
etmektedir. GDM'nin saptanmasının başka bir 
önemi de perinatal komplikasyonların ve ölü 
doğum riskinin tedaviyle büyük ölçüde 
azalmasıdır. Günümüzde GDM'nin tespiti ve 
yönetimindeki güncel değişiklikler, gelişmiş 
ülkelerdeki diyabetik olmayan anne 
popülasyonuyla neredeyse benzer neonatal 
doğum ağırlığı ve yağlanma sonuçlarıyla 
ilişkilendirilmiştir. Uygun şekilde tedavi edilmiş bir 
GDM olgusunda fetal kayıp olasılığı neredeyse 
genel popülasyondaki fetal kayıp olasılığıyla 
benzerlik göstermektedir. 

Diyabetik gebelerde yaklaşım nasıl olmalıdır? 
Yapılan çalışmalar, diyabetik gebelerde, GDM’a 
göre daha yüksek maternal ve fetal risk olduğunu 
göstermektedir. Genellikle kontrolsüz kan şekeri 
olan diyabetik gebelerde; spontan düşükler, fetal 
anomaliler, preeklampsi, fetüs ölümü, makrozomi 
ve neonatal hipoglisemi riski daha yüksek 
saptanırken, GDM tanısı alan kadınlarda da 
preeklampsi, sezeryan ile doğum, makrozomi, 
omuz distosisi, neonatal hipoglisemi artmaktadır. 
Gebe kalmadan önceki glisemik kontrolün optimal 
olması -organogenezis ilk 5-8. haftada olduğu için– 
en düşük konjenital anomali riski ile yakından 
ilişkilidir. Gebeliğin ilk 10 haftasında HbA1C’deki 
yükselmelerle, diyabetik embriyopati riskinde artış 
(anensefali, mikrosefali, konjenital kalp hastalığı, 
böbrek anomalileri ve kaudal regresyon) doğru 
orantılı görünmektedir. 

Pregestasonel diyabette maternal ve fetal riskler, 
gebelik öncesinde iyi glisemik kontrol sağlanarak 
azaltılabilmektedir.  

Uluslararası çalışma gruplarından NICE, ADA, 
ENDO, CDA ortak görüşüne göre; gebelik öncesi iyi 
glisemik kontrol, folat replasmanı, diyabet 
komplikasyonları açısından tarama yapılması ve 
varsa mevcut komplikasyonların yönetimi, sigara 
ve potansiyel teratojenik ilaçların kesilmesi ve 
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anne adayının eğitilmesi ile prognoz 
iyileştirilebilmektedir. Bu nedenle, doğurganlık 
çağındaki tüm tip 1 ve tip 2 diyabetiklere; planlı 
gebelik önerilmeli, HbA1C gebelik için optimize 
edilene kadar etkili bir kontrasepsiyon reçete 
edilmelidir. Gebelik için ideal HbA1C ≤ %6-6.5, 
kapiller açlık plazma glukozu (APG) 80-110 mg/dL, 
tokluk plazma glukozu <155 mg/dL olmalıdır. 
HbA1C düzeyi %7’nin üstünde olduğunda ise tip 1 
DM’de insülin dozu artırılmalı, tip 2 DM’de ise oral 
antidiyabetikler kesilerek insülin tedavisine 
geçilmelidir. 

Diyabetik bireyde gebelik oluştuğunda, glisemik 
düzey normal gebeliktekini taklit etmelidir. 
Gebelikte hemodinamik değişikliklere 
hiperglisemi ve glisemik değişkenlik eklenmesi 
durumunda diyabet komplikasyonları gelişebilir 
veya varsa ağırlaşabilir. Tüm PGDM olgularında 
gebelik başlangıcında komplikasyon varlığı ve 
derecesi araştırılmalı (özellikle retinopati ve 
nefropati açısından her trimesterde kontrol 
edilmelidir). 

Bilinen diyabeti olmayan gebelerde yaklaşım 
Uluslararası Diyabet Federasyonu (IDF), gebeliğin 
erken döneminde tüm kadınların PGDM varlığı için 
taranmasını önerilmektedir. İlk prenatal 
muayenede risk değerlendirmesi yapılmalı ve APG 
ölçülmelidir. APG dışında HbA1c, random plazma 
glukozu da (RPG) ölçülmeli ve aşağıdaki eşik 
değerlerinden birinin varlığında PGDM tanısı 
düşünülmelidir: 

• APG > 7 mmol/L (126 mg/dl)
• HbA1c > 48mmol/mol (6.5%) veya
• RPG > 11.1 mmol/L (200 mg/dl)

Eğer erken gebelik dönemindeki bu taramada 
plazma glukozu (PG) normal ise 24-28. haftalarda 
tekrar tarama yapılması önerilmektedir. Amerikan 
Diyabet Cemiyeti (ADA), tüm gebe kadınların 24 ila 
28. gebelik haftasında GDM açısından tek adımlı
veya iki adımlı yaklaşımla taranmasını
önermektedir. Amerikan Kadın Hastalıkları ve
Doğum Uzmanları Koleji (ACOG), 2 aşamalı tanı
yöntemininin kullanılmasını önermektedir.

Buna göre 50 gr- OGTT ile yapılan taramada PG 
>140 mg/ dl ise 100 gr-OGTT ile değerlendirme
önerilmektedir. 100gr-OGTT ile ≥ 2 eşik değerinin
karşılanması veya aşılması pozitif tanı olarak kabul
edilmektedir:

• Açlık PG ≥ 95 mg/dL (5.3 mmol/L)

• 1.saat PG≥ 180 mg/dL (10 mmol/L)
• 2.saat PG≥ 155 mg/dL (8.6 mmol/L)
• 3.saat PG ≥ 140 mg/dL (7.8 mmol/L)

IDF/ IADPSG/WHO 2013 tek aşamalı tanı 
yöntemini önermektedir. Buna göre, ilk prenatal 
vizitte -tarama testleri aşikar diyabeti 
göstermiyorsa- ve APG ≥ 92 mg / dL, ancak <126 
mg/dL ise GDM gibi kabul edilir. APG < 92 mg/dL 
ise, 24-28. haftalarda gece boyunca açlıktan sonra 
2 saatlik 75gr-OGTT’nde, aşağıdakilerden herhangi 
birinin varlığı ile GDM tanısı konulmaktadır: 

• Açlık PG ≥ 92 mg / dL (5.1 mmol / L)
• 1 saatlik PG ≥ 180 mg / dL (10 mmol / L)
• 2 saatlik PG ≥ 153 mg / dL (8.5 mmol / L)

IADPSG tanı yöntemi, 2 aşamalı stratejiye kıyasla 
% 82 duyarlılığa ve% 94 özgüllüğe sahip 
bulunmuştur. 

Gebelikte diyabetin tedavi hedefleri 
Makrozomi sonucunun ötesinde ideal glisemik 
hedefi belirlemek için hiçbir kontrollü çalışma 
yapılmamıştır ve çalışmaların çoğunluğu gebelikte 
tip 2 DM ve GDM verilerinden elde edilmiştir. 
Gebelikte glisemik hedefler gebe olmayan kişilere 
göre daha katıdır. Gebelikte diyabetin tedavi 
hedefleri için genel kılavuz önerileri aşağıdaki 
şekildedir: 

• Açlık glukoz 70-95 mg/dL ve
• Postprandial 1. saat glukoz 110-140 mg/dL veya
• Postprandiyal 2. saat glukoz 100-120 mg/dL

TEMD Diyabetes mellitus ve komplikasyonlarının 
tanı, tedavi ve izlem kılavuzunda insülin 
kullanmayan ve kullanan gebelerde tedavi 
hedefleri ayrı ayrı belirtilmiştir (Şekil 1). 

Şekil 1. İnsülin kullanmayan ve insülin kullanan 
gebelerde tedavi hedefleri 
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GDM yönetiminin komponentleri 

• Yaşam Tarzı Müdahalesi
• Gebelikte Kilo Alma
• Maternal Glukoz Hedefleri
• İnsülin Tedavisi
• Oral Farmakoterapi
• Obstetrik Yönetim
• GDM Sonrası Kadınların Daha Uzun Dönem
Yönetimi
• GDM'nin Tedavisi ve Uzun Vadeli Bebek
Sonuçları

Yaşam tarzı müdahalesinin iki önemli komponenti 
Tıbbi Beslenme Tedavisi (TBT) ve egzersizdir. 

Tıbbi Beslenme Tedavisi 
Önceden diyabeti olan gebelerde glisemik 
hedeflere genellikle insülin ve TBT kombinasyonu 
yoluyla ulaşılır. GDM yönetiminde ilk yaklaşım 
hastaya gebelik öncesi kiloya göre TBT, fiziksel 
aktivite ve kiloya yönelik danışmanlık sağlanması 
ve daha sonra gerekirse tedaviye ilaçların 
eklenmesi şeklinde olmalıdır. GDM tanısı alanların 
%70-85'inde yalnızca yaşam tarzı müdahalesi ile 
GDM yönetilebilmektedir. 

ADA’nın diyabetli tüm gebe kadınlara yönelik 
önerileri; 

• TBT kişiye özel planlanmalı,
• Fetus ve anne sağlığı, glisemik hedeflere
ulaşılması ve uygun kilo alımının sağlanması için
yeterince kalori içermelidir!
• Günlük karbonhidrat (KH) alımını gün içine
dağıtmak ve PPG dalgalanmalarını azaltmak için
günde 3 ana, 4 ara öğün olmak üzere toplam 7
öğün olarak planlanmalıdır.
• Hipoglisemi veya ketonemi olmadan optimal
glisemik kontrol için TBT; günde, en az 28 g lif, en
az 71 g protein, en az 175 g (veya 2000 kal diyetin
%35’i) KH içermelidir.
• Daha yüksek kaliteli, besin açısından zengin KH
tüketimi, kontrollü AP/PPG, daha düşük serbest
YA, daha iyi insülin etkisi ve vasküler faydalar
sağlar ve bebekte aşırı yağlanmayı azaltabilir.
• Yeterli protein tüketimi 1,1 g/kg/gün olmalıdır.
• Tekli doymamış ve çoklu doymamış yağları
içermeli, doymuş yağları sınırlamalı ve trans
yağlardan kaçınmalıdır. KH yerine yağ kullanımı,
lipoliz artışı ile serbest yağ asidi artışına ve annede
insülin direncinin kötüleşmesine yol açabilir.

Gebelikte herhangi bir makro besin sınıfını ciddi 
şekilde kısıtlayan bir diyetten (ketojenik, paleo, 
aşırı doymuş yağ içeren diyet gibi) kaçınılmalıdır. 

Karbonhidratların kalitesi değerlendirilmelidir. 
Beslenme; besin değeri yüksek meyveler, 
sebzeler, baklagiller, tam tahıllar ve sağlıklı yağlar 
dahil olmak üzere makro besinler, kabuklu 
yemişler, tohumlar ve n-3 yağ asitleri içeren balık 
gibi besinler ile dengelenmelidir. İşlenmiş gıdalar, 
yağlı kırmızı et ve şekerli yiyecek ve içecekler 
sınırlandırılmalıdır. 

Gebe diyabetlinin günlük kalori ihtiyacı olması 
gereken ideal ağırlığa göre hesaplanmalıdır: 

• Obez diyabetlilerde 24 kkal/kg
• Obez olmayanlarda ilk trimesterde 30 kkal/kg ve
ikinci trimesterden itibaren 35 kkal/kg şeklinde
hesaplanmalıdır.

Günlük total enerji içeriği %45-50 karbonhidratlar, 
%18-20 proteinler (1-1.5 g/kg/gün), %30- 35 
yağlar (40-60 g/gün), yeterince posa (28 gr/gün) 
içermelidir. Diyabetli gebeye demir, folik asit, 
kalsiyum, iyot ve 25OH-D vit (1000 U/gün) ile 
vitamin ve mineral desteği verilmelidir. 

Egzersiz 
Egzersiz, GDM’li gebelerde insülin başlama ihtiyacı 
ve insülin dozunda azalma sağlamıştır. Diyete ek 
olarak egzersiz yapılması ile glisemik hedeflere 
daha iyi ulaşılmaktadır. Egzersizin 

kardiyovasküler risk, preeklampsi ve sezeryan 
riskini azalttığı gösterilmiştir. Diyabetli gebeye 
kontrendikasyon yok ise; her gün (2-7 gün), 20-30 
dakika, tolere edilebilir, orta derecede aerobik 
(yürüme, yüzme, plates, yoga) ile direnç ya da 
yapılandırılmış kas güçlendirme egzersizleri 
yapılması önerilmelidir. Grupla yapılan 
sporlardan, dalış, uçuş yapmaktan sakınılmalıdır 

Medikal tedavi 
GDM'nin başlangıç tedavisi annenin TBT’ nin 
düzenlenmesi olsa da, PG hedefte olmazsa ilaç 
tedavisi düşünülmelidir. GDM’de önerilen 
farmakoljik tedavi yaklaşımı PGDM’de olduğu gibi 
insülin tedavisidir.  
Uzun etkili ve hızlı etkili insülin ile bölünmüş doz 
kullanılması önerilir. Gebelikte kullanım açısından 
NPH insülin, regüler insülin ve analog insülinlerden 
lispro, aspart ve detemir insülinlerin gebelik 
kategorisi B olarak tanımlanmıştır. Glargin, 
degludek ve glulisin insülinlerin ise gebelik 
kategorisi C olarak bildirilmiştir. Yeterli kanıtlar 
olmadığı için glargin, degludek ve glulisin’in 
gebelikte kullanımı önerilmemektedir. 
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Detemir ve NPH ile tip 1 DM’li gebelerde yapılan 
randomize kontrollü bir çalışmada detemirin en az 
NPH insülin kadar etkili ve güvenli olduğu 
gösterilmiştir. İnsülin glargine insan insülinine 
kıyasla 6 kat daha fazla IGF-1 aktivitesine sahiptir. 
İnsülin glarginin gebelerde kohort çalışmaları 
olmakla birlikte randomize kontrollü çalışmaları 
bulunmamaktadır. Gebelikte karışım insülinlerin 
kullanımına dair bir kısıtlama bildirilmemiştir. 
GDM’li gebelerde insülin pompası kullanımının 
yoğun insülin tedavisine bir üstünlüğü 
gösterilmemiştir. 

Gebelikte insülin dozları ayarlanırken dikkat 
edilmesi gereken noktalar aşağıda belirtilmiştir: 

• Gebelik erken döneminde insülin duyarlılığı
artar, glukoz seviyesi düşer.
• Tip 1 diyabetli birçok kişinin insülin gereksinimi
daha düşük olur ve hipoglisemi riski artacaktır.
• 16 hafta civarında insülin direnci artmaya başlar.
• Toplam günlük insülin dozları 36. haftaya kadar
haftada %5 doğrusal olarak artar.
• Burada genellikle günlük insülin dozu gebelik
öncesi ihtiyacına göre 2 katına çıkar.
• Üçüncü trimesterin sonuna doğru plasental
yaşlanma ile insülin ihtiyacı azalır.
• GDM olan gebelerde insülin ihtiyacı PGDM olan
gebelere göre daha azdır.
• Total doz 0.1-0.5 IU/kg/gün aralığında
değişebilir.

Şekil 2’ de TEMD Diyabetes mellitus ve 
komplikasyonlarının tanı, tedavi ve izlem 
kılavuzuna göre gebelikte insülin doz ihtiyacı 
gösterilmiştir. 

Şekil 2. Gebelikte insülin doz ihtiyacı 

GDM’de yoğun insülin tedavisi daha iyi glisemik 
kontrol sağlamaktadır. Glisemik kontrol, PP 
hiperglisemi, neonatal hipoglisemi, fetal kayıp 
açısından hızlı etkili analog insülinlerin insan 
insülinlerine göre daha iyi sonuçlara yol açtığı 
gösterilmiştir. Gebelikte oral antiyabetiklerin 
plasentadan geçmesi ve uzun süreli güvenlilik 
çalışmalarının bulunmaması nedeniyle gebelikte 
kullanılmaları tavsiye edilmemektedir. 

Tip 1 diyabetli gebe bireylerde dikkat edilmesi 
gereken noktalar: 

• İlk trimesterde hipoglisemi riski yüksektir
• Diyabetli kişilere ve aile üyelerine hipogliseminin
önlenmesi, tanınması ve tedavisi konusunda
eğitim verilmesi, hipoglisemi risklerinin
önlenmesine ve yönetilmesine yardımcı olmak için
gebelik öncesinde, sırasında ve sonrasında
önemlidir.
• Plasentanın çıkmasıyla birlikte insülin direnci
hızla düşer.
• Gebelik ketojenik bir durumdur ve tip 1 diyabetli
kişiler ve daha az oranda tip 2 diyabetliler, gebe
olmayanlara göre daha düşük kan şekeri
seviyelerinde diyabetik ketoasidoz (DKA) riski
altındadır.
• Tip 1 diyabetli gebelere keton stripleri reçete
edilmeli ve DKA'nın önlenmesi ve tespiti
konusunda eğitim alınmalıdır.
• DKA yüksek ölü doğum riski taşır.

• DKA'da yemek yiyemeyenler, ketozislerini
çözmek amacıyla 3. trimesterde plasenta ve
fetüsün yüksek KH taleplerini yeterince karşılamak
için sıklıkla insülin ile birlikte %10 dekstroza ihtiyaç
duyarlar.
• Retinopati gebelikte özel bir endişe kaynağıdır.

Tip 2 diyabetli gebe bireylerde dikkat edilmesi 
gereken noktalar: 

• Tip 2 diyabet sıklıkla obezite ile ilişkilidir.
• Gebelikte kilo alımına dikkat edilmelidir.
• Tip 2 diyabette gebelik sırasında optimal glisemik
hedeflere ulaşmak genellikle tip 1 diyabete göre
daha kolaydır ancak çok daha yüksek dozlarda
insülin gerektirebilir, bazen de konsantre insülin
formülasyonları gerekebilir.
• İnsülin, gebelikte tip 2 diyabet için tercih edilen
tedavi yöntemidir.
• Tip 1 diyabette olduğu gibi doğumdan sonra
insülin gereksinimi dramatik biçimde düşer.
• İlişkili hipertansiyon ve diğer eşlik eden
hastalıkların riski, diyabet daha iyi yönetilse ve
görünür süresi daha kısa olsa bile, gebelik kaybı tip
1 diyabetteki 1.trimester ile karşılaştırıldığında tip
2 diyabette 3. trimesterde daha yaygındır.

Glisemik takip 
GDM’ li her gebe evde kendi kendine KŞ ölçmeyi 
(SMBG) öğrenmelidir. Metabolik kontrol için APG 
ve PPPG ölçülmelidir ve APG, PPPG ve HbA1c 
hedef düzeylerde tutulmalıdır. Hipoglisemi riski 
yüksek ise hedef gevşetilerek 
bireyselleştirilmelidir.  
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Gebelikte glisemik takipte yalnızca HbA1c 
değerine güvenilmemelidir. Hastanın haftada en 
az 3 gün evde SMBG yapması önerilmelidir. 
Hipogliseminin farkına varamayan veya gün içi 
glisemi değişkenliği fazla olan hastalarda cilt altı 
glukoz sensörlerinden yararlanılması 
önerilmektedir. PGDM’li anne adayı ve fetüs 
multidisipliner bir ekip tarafından izlenmelidir. 

Maternal takip nasıl yapılmalıdır: 

• APG ve tokluk PG 1. veya 2. saat (haftada birkaç
kez)
• HbA1c (her trimesterde)
• Tiroid, renal, karaciğer fonksiyonları ve idrar
tahlili, lipid düzeyleri (başlangıçta, daha sonra
hastaya özel)
• Kan basıncı ve idrar albümin (her vizitte)

• Kilo takibi (haftalık) ve fetus büyümesi takibi
(USG ile 2-4 hafta ara ile)
• Retinopati ve nefropati için (gebelik
başlangıcında ve her trimesterde takip)
• Eğitim

Maternal hiperglisemi ile fetal hipoksi ilişkisi 
dikkate alınmalı, fetal izlem ihmal edilmemelidir. 
Fetüs takip sıklığı; glisemik kontrole, diyabetik 
nefropati ve hipertansiyona ve fetal büyüme 
hızına bağlıdır. 

Doğum ve takip 
İyi glisemik kontrollü ise doğum 39. hafta veya 
terme kadar ertelenebilir. Normal, spontan 
doğum önerilmektedir. Kötü glisemik kontrol, 
annede hipertansiyon varlığı ya da giderek 
kötüleşmesi, intrauterin gelişme geriliği, sezaryan 
öyküsü, takipte fetal yaşam belirteçlerinin 
bozulması durumunda, fetal matürasyon 
tamamlandıysa 39.haftadan önce doğum (normal 
veya sezeryan) yapılması tavsiye edilmektedir. 

GDM’de doğum sonrasında genellikle PG düzeyleri 
normal seviyelere iner. Ancak bu kadınlara 
diyabetin kalıcılığı yönünden, postpartum 4-12. 
haftalarda 75gr-OGTT ile tarama yapılmalıdır.       
Bu bireyler YTD programlarına öncelikli olarak  
dahil edilmelidir. Diyabet öyküsü olan kadınlarda 

1-3 yılda bir, herhangi bir yöntem ile diyabet
taraması yapılması tavsiye edilmektedir.
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CGM VE PATCH PUMP KULLANIMININ TİP1 DİYABETLİ GEBE VE GDM TANILI 
HASTALARDA GEBELİK SÜRECİNDEKİ ETKİNLİĞİ 

Hemşire Melike Özkan 
Grup Florence Nightingale Hastaneleri, İstanbul 

Tip 1 Diyabetli hastalar yaşamları boyunca sürekli 
eğitim, özen ve yakın takip ile yönetebilecekleri 
yaşam tarzı benimsemeleri gerekmektedir. Tip 1 
diyabetin sağlıklı yönetimi için hastanın insülin 
tedavisine uyumu, sağlıklı beslenmesine, 
egzesiz/spor yapmasına, kendi kendine izlem ve 
kan şekeri takiplerini yapmasına bağlıdır. Buda 
doktor, diyabet eğitim hemşiresi ve diyabet 
diyetisyeninin oluşturduğu multidisipliner ekip ile 
yakın takip yaklaşımı ile sağlanabilir. Tedavi ve 
bakımdaki amaç, glisemik kontrolü sağlamak 
diyabetin akut ve kronik komplikasyonlarını 
azaltmak ve yaşam kalitesini artırmaktır. 
Teknolojinin gelişmesi ile birlikte sağlık alanında 
da önemli gelişmeler olmaktadır. Diyabetli 
hastaların tedavi süreçlerinde ve takiplerinde 
teknolojik gelişmeler sayesinde yaşam kalitesini 
arttıracak, komplikasyonları önleyecek ve 
metabolik sonuçları iyileştirebilecek bir dizi yaygın 
olarak kullanılan teknolojik seçenek ortaya 
çıkmıştır. Güncel kanıtlar, sensör ve devamlı 
glukoz ölçüm sistemlerinin; tüm tip 1 diyabetliler 
için altın standart olduğunu göstermiştir. 
Hipoglisemi riskini arttırmadan iyi glisemik kontrol 
sağlayabilmek ve glisemik değişkenliği minimalize 
edebilmek için tüm Tip 1 DM’li hastaların 
takibinde sensör veya devamlı glukoz ölçüm 
sistemleri önerilir. 

Gebelikte diyabet 
Gebelikte görülen fizyolojik ve metabolik 
değişiklikler gebede glukoz metabolizmasında 
bozukluğa ya da var olan diyabetin kontrolünün 
güçleşmesine neden olabilir. Diabetes mellitus, 
gebeliğe sıklıkla eşlik eden metabolik bir 
durumdur. 

Gebelik süresince optimal glisemik kontrol 
sağlanmalıdır. Bunun için hastaya özgü tıbbi 
beslenme ve egzersiz programı düzenlenmeli ve 
yeterli dozda insülin verilmelidir. Haftada en az 3 
gün kendi kendine kan glukoz izlemi yapması ya da 
mümkünse sürekli glukoz ölçüm sistemi 
kullanılması önerilmelidir.  

Ayrıca insülin tedavisi alan Tip 1 diyabetli gebe ve 
gebelikte insülin kullanımına ihtiyacı olan 
gestasyonel diyabet hastaların; SCİİ (sürekli cilt altı 
insülin infüzyonu) tedavaisi ile glisemik 

kontrolündaha iyi olduğu, 
daha az hipoglisemi yaşandığı ve hastanın diyabet 
yönetimine olan uyumunun daha etkin olduğu 
vurgulanmaktadır. 

Olgu:1 CGM ve Patch pump (kablosuz insülin 
pompası) ile takip edilen Tip 1 diyabetli gebe 
hasta 
31 Yaşında 10 yıldır Tip 1 diyabetli. Hastanemize ilk 
başvurusu 2018’ de 38hf+1g gebe, HbA1c 9 mg/dl 
kan şekeri 497mg/dl.Endokrinoloji ve kadın 
doğum açısından dış merkezli takipliymiş. Evde 
bebeğin hareketlerini hissetmemiş. Hastayı 
diyabetik ketoasidoz (DKA) ve inutere ex 
nedeniyle fetüs alınması için yatışı planlanmıştı. 
Hastanın DKA tedavi edildi sonrasında sezeryan ile 
5 kg üzerinde ex fetüs alındı, taburculuğunda 
lantus ve novorapid tedavisi kullanması planlandı. 
Hastanın ikinci gebeliğinde hastanemizde 
endokrinoloji bölümünden takipli olarak devam 
etti. 28.03.2023 tarihinde 26 hf gebe HbA1c 
8.8mg/dl ile başvuran hastanın tedavi planı;l 
evemir sabah 25 ünite akşam 20 ünite novoraip 
dozları 6ünite olarak planlandı.05.05.2023: 31 
haftalık olması gerekirken AC(karın çevresi) 36hf 
ölçülerinde EFW(bebeğin kilosu) 2400 nst reaktif. 
Kötü obstetrik öykü ve fetal makrozomi ve 
glisemik değerlerinin hiperglisemik olması fetal 
iyilik hali takibi için yüksek riskli obstetrik hasta 
olması nedeniyle yatışı planlandı. 
05.05.2023 hastaya bazal bolus tedavi başlandı. 
Ancak kan şekerleri hiperglisemik seyretmeye 
devam ettiği için Humulin R infüzyonu 
açıldı.İstenilen kan şekeri regülasyonu infüzyona 
rağmen sağlanamadı. Hastanın daha iyi takip 
açısından insülin pompası pacth pump ve CGM 
takılması planlandı. Gebe 31hf-36hf dönemi 
sürecinde CGM ve patch pump (kablosuz insülin 
pompası) ile takip edilerek sağlıklı doğum ile 
sonuçlandı. 

Olgu 2: CGM ile takip edilen morbit obez 
gestasyonel diyabetli hasta 
GDM tanılı morbit obez gebe hasta hastanemizin 
endokrinoloji bölümüne 7 haftalık gebe iken 
başvurdu. 30 yaşında HbA1c 6,7mg/dl, kilo,107 
kg/boyu 160cm BKİ 40.20 kg/m2, açlık kan şekeri 
ortalama 141mg/dl, tokluk kan şekeri ortalama 
250mg/dl bulundu.  
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Gebelik öncesi dönemde metformin kullanımı var. 
Hastanın ilk muayene olduğu kliniğinde insülin 
tedavisi başlanmış. Ancak hasta insülin tedavisi 
kullanmak istememiş. Kliniğimizde hastaya CGM 
uygulanarak yakın takibe alındı. Hastaya CGM 
kullanımı, diyet, egzersiz ile detaylı eğitim 
verilerek ayda bir ve 2 hafta bir takiplerle 
32.haftasına kadar insülin kullanmadan devam
etti. HbA1c değerinde ve AKŞ değerlerinde düşüş
saptandı. TIR gebelik boyunca %90 ve üzerinde
gebeliğin 34hf-38hf döneminde %96,3 olarak
seyretti. Hastanın hipoglisemi ataklarında azalma
oldu, 60mg/dl altında değer ise görülmedi.
Gebeliğin son iki haftasında sadece uzun etkili
insülin tedavisi kullandı. Hasta gebeliğinde 3 kilo
verdi bunun hepsi yağdan kayıp olarak gerçekleşti
BKİ 39.4 kg/m2 ve gebeliğin 38.haftasında sağlıklı
doğum gerçekleşti.

Sonuç olarak; 
CGM ve patch pump ile diyabetli gebelerin insülin 
ihtiyacının azaldığı diyete dikkat edilmesi yapılan 
düzenli egzersiz ile birlikte glisemik hedeflere daha 
iyi ulaşmaktadırlar. Özellikle CGM kullanımının 
hastalarımızda farkındalık yarattığı glisemik hedefi 
korumada kendi kendilerini yönetmede etkin 
oldukları görüldü. Komplikasyonların önlenmesi, 
hipoglisemi kontrolünü daha bilinçli 
yönetebilmelerini sağladı. Gebe hastalarımız bu 
süreçte kendilerini bağımsız, güvende, konforlu, 
glisemik değişkenlikler üzerinde daha kontrollü 
olduklarını ve yaşam kalitesini olumlu yönde 
etkilediği ifade ettiler 
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DİYABETLİ BİREYLERDE EGZERSİZ MOTİVASYONU 

Prof. Dr. Meral Küçük Yetgin 
Marmara Üniversitesi Spor Bilimleri Fakültesi, Spor Sağlık Anabilim Dalı, İstanbul 

Diyabet, dünya genelinde yaygın bir kronik 
hastalık olup, tüm yaş gruplarında 
görülebilmektedir. Diyabet yönetimi; beslenme 
tedavisi, düzenli egzersiz programı, hastanın 
kendini izlemesi, ilaç tedavisi ve hasta eğitimini 
içermektedir. Tüm bunların koordinasyonu ve 
sentezi ile başarılı bir diyabet yönetimi sağlanmış 
olur. 

Günümüzde düzenli fiziksel aktivitenin genel sağlık 
üzerine olumlu etkileri çok iyi bilinmektedir. Tip 1 
ve Tip 2 diyabet hastalarında düzenli egzersiz 
yapmanın glisemik kontrolün sağlanması, kilo 
kontrolü, diabetes mellitusa bağlı olarak ortaya 
çıkabilecek akut ve kronik komplikasyonların 
önlenmesi, kardiyovasküler sağlığın iyileştirilmesi 
ruhsal sağlığın korunması ve sürdürülmesinde 
birçok faydası bulunmaktadır (Colberg ve ark., 
2016). Ancak, buna rağmen diyabetli bireylerin 
egzersize katılımlarının oldukça yetersiz olduğu 
görülmektedir. Tip 2 diyabetli bireyler için 
egzersizin önemli faydalarına rağmen, Tip 2 
diyabetli bireylerin yalnızca %31'i önerilen 
seviyelerde veya üstünde egzersiz yaptığını 
bildirmiştir (Nelson, Reiber ve Boyko, 2002). 
Egzersiz yapmayan diyabetli bireylerin yapanlara 
göre daha fazla yaşam tarzı değişikliği engeli 
yaşadıklarını ortaya konulduğu bir araştırma 
sonucu, diyabetli bireylerin algıladıkları engeller 
nedeniyle davranış değişikliği yapmadığını ve 
egzersizi hayatlarına entegre edemediklerinin 
göstergesi olarak yorumlanabilir (Üstündağ & 
Dayapoğlu, 2021). 
Diyabetli bireylerde yaşam tarzını değiştirmek 
zorunda kalma, verilen diyet konusundaki bilgi 
eksikliği ve egzersiz için yeterli ekipmana sahip 
olmama diyabeti yönetirken engel olarak 
bildirilmiştir (Ghimire, 2017). Diyabetli kadınlarda 
yapılan başka bir çalışmada ise komplikasyonları 
engellemek için motivasyon eksikliği engeller 
arasında sayılmıştır ve diyabetle birlikte baş 
gösteren psikolojik sorunlarda bireyin hastalıkla 
baş etmesinde ve motivasyonunu 
koruyamamasında engel olarak gösterilmiştir 
(Byers ve ark., 2016). 

Egzersiz diyabetli bireyin tedavisinde çok önemli 
bir bileşen olmasına rağmen egzersize olan 
motivasyonu etkileyen birçok faktör nedeniyle 
egzersize katılım oldukça düşüktür.  

Diyabetli bireylerin önerilen seviyede egzersiz 
yapmıyor olmaları motivasyonlarını süremiyor 
olmaları ile yakından ilişkilidir. Aşağıda diyabetli 
bireylerde egzersiz motivasyonunu etkileyen 
faktörler çeşitli başlıklar altında ele alınmıştır. 

Diyabetli Bireylerin Egzersiz Yapma 
Motivasyonun Etkileyen Faktörler 
1. Bilişsel Faktörler: Diyabetli bireylerin egzersiz
yapmaya yönelik algıları, hastalık hakkındaki
bilgileri ve egzersizin faydaları konusundaki
farkındalıkları motivasyonu belirleyici olmaktadır.
2. Psikososyal Faktörler: Kendine güven, öz-
yeterlilik algısı ve sosyal destek, bireylerin
egzersize başlama ve devam etme konusundaki
isteklerini etkileyebilir. Depresyon, Tip 2 diyabetli
bireyler arasında bir egzersiz engeli gibi
görünmektedir. Depresyonu olan diyabetli
bireyler, egzersiz planlarını sürdürme becerisi
daha az, egzersizin faydalarına inanma konusunda
daha fazla engel algısı olan ve egzersiz yapma
konusunda daha düşük öz yeterlilik
göstermektedirler (Schneider ve ark, 2011).
3. Sosyal Destek: Aile ve arkadaşlar alınan destek,
diyabetli bireylerin egzersiz motivasyonunu
arttırabilir (Oftedal, Bru & Karlsen, 2011).
4. Dışsal Motivasyonun Zayıflığı: Sağlık
uzmanlarının egzersiz sıklığı, süresi ve şiddeti
hakkında yeterince net bilgi vermemesi, bireylerin
egzersiz normlarını yanlış şekillendirmesine neden
olabilir (Oftedal, Bru & Karlsen, 2011).
5. Çevresel Faktörler: Egzersiz yapmaya uygun
alanların varlığı ve ekonomik durum, bireylerin
spor aktivitelerine katılma olasılığını etkileyebilir.
6. Zaman Kısıtlamaları: Günlük yaşamın
yoğunluğu nedeniyle bireyler egzersize yeterince
zaman ayıramayabilir.
7. Fiziksel Engeller: Egzersizin yorucu olması,
günlük hayatı aksatması ve güç kaybına neden
olması gibi olumsuz değerler, bireylerin egzersiz
motivasyonunu düşürmektedir (Oftedal, Bru &
Karlsen, 2011).

Diyabetli bireyler, yorgunluk ve eklem problemleri 
gibi fiziksel engeller nedeniyle egzersiz yapmaktan 
kaçınabilirler (Vilafranca, Tort- Nasarre, & Rubinat, 
2002). 
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8. Diyabete ilişkin Faktörler ve Algılanan Riskler:
Egzersizin yan etkileri ve potansiyel riskleri
hakkında yeterli bilgi sahibi olmayan bireyler,
fiziksel aktiviteyi sınırlayabilir.
Örneğin egzersizin sebep olabileceği hipoglisemi
veya hiperglisemi korkusu gibi. Ayrıca diyabete
eşlik eden diğer kardiyometabolik hastalıkların
neden olduğu kısıtlılıklar (obezite, hipertansiyon
vs) egzersize katılımı etkileyeblir. Diyabet
komorbitlerinden (nöropati, nefropati, retinopati,
diyabetik ayak) kaynaklanan kısıtlılıklar da
diyabetli bireylerin egzersiz motivasyonuna
olumsuz etki edebilir.

Diyabetli bireylerde "diyabet bakımının 
sorumluluğunu alma" zihniyetini geliştirmesi çok 
önemlidir. Bunun için tedavi ekibi hastalarıyla bir 
ittifak oluşturmalıdır. Yeterli öz yeterliliğe sahip bir 
hasta daha uyumludur ve böylece daha iyi glisemik 
kontrol elde edilir. Uyumu zayıf ve öz yeterliği 
düşük diyabetli bireylerde egzersizin yönetilmesi 
güçleşebilir (Walker, et al., 2014). 

Diyabetli Bireylerde Egzersiz Motivasyonu 
Artırmak İçin Stratejiler 
1. Egzersiz Rehberliği ve Danışmanlık: Diyabetli
bireylerin egzersizin faydaları konusunda
bilinçlendirilmesi, motivasyonlarını artırabilir
(Colberg ve ark., 2016). Bu rehberlik ilk aşamada
hastanede hekim ve diyabet hemşiresinin
yönlendirmesi ile başlayabilir. Diyabetin yönetimi
esnasında diyetisyen ve ezgersiz uzmanı işbirliğ ile
devam edeblir.
2. Bireysel Öz-Yeterlilik Algısını Güçlendirmek:
Araştırmalar, egzersiz yapma beklentisi yüksek
olan bireylerin daha fazla egzersiz yaptığını
göstermektedir. Dolayısıyla, bireylere kendi
kapasitelerini artırabileceklerine dair destek
sağlamak önemlidir (Oftedal, Bru & Karlsen, 2011).
3. Bireyselleştirilmiş Egzersiz Programları: Her
diyabetli bireyin kendine özgğ kısıtlılıkları farklı
olabilir. Diyabetli bireylerin kendi sağlık durumuna
uygun egzersiz programları oluşturulması,
sürekliliği sağlayabilir. Egzersiz önerileri bireylere,
haftada kaç gün ve hangi yoğunlukta egzersiz
yapmaları gerektiği net bir şekilde anlatılmalıdır.
4. Egzersiz Gruplarına Katılım: Grup halinde
yapılan egzersizler motivasyonu artırabilir.
Çalışmalar, egzersiz gruplarının bireylerin düzenli
egzersiz yapmalarına yardımcı olduğunu
göstermektedir. Ancak grup egzersizlerinde
katılımcıların her birinin hem fiziksel ve fizyolojik
hazırbulunuşlıkları, fitness seviyeleri hem de
diyabetlerinin düzeylerindeki farklılıklar nedeniyle
risk oluşabileceği dikkate alınmalıdır.

5. Sosyal Destek Mekanizmaları: Yüz yüze yada
online topluluklar, bireylerin hem diyabet hem de
egzersiz motivasyonunu destekleyebilir
(Schneider ve ark., 2020). “Başkalarıyla fiziksel
olarak birlikte olmanın” bir egzersiz programına
katılım için güçlü bir motivasyon kaynağı olduğunu
bildirilmiştir. (Lidegaard, ve ark., 2016).
6. İçsel Motivasyonu Destekleyen Müdahaleler:
Bireylerin egzersizi sadece bir zorunluluk olarak
görmesini önlemek için, eğlenceli ve ilgi çekici
aktiviteler önerilmelidir. Ayrıca, egzersizin uzun
vadeli faydaları konusunda farkındalık
artırılmalıdır (Oftedal, Bru & Karlsen, 2011).
7. Kendini ve egzersizi izleme motnitörleri:
Diyabet teknolojilerinin kullnımı egzersizde güveni
artırır. Mobil telefon uygulamaları, akıllı bileklik,
akıllı saatler, kalp atım hızı monitörleri,
pedometre, online egzersiz uygulamaları gibi
teknolojilerin kullanımının desteklenmesi egzersiz
motivasyonu sağlamak için faydalıdır. Ayrıca
sürekli glukoz takip sistemi (CGM), aralıklı hızlı
glukoz takip sistemi (fGM), otomatik insulin iletim
sistemi (AID), gibi sistemlerin egzersiz esnasında
ve sonrasında sürekli glukoz takibi yaparak
glisemik yanıtları izlemek, hipoglisemi ve
hiperglisemiyi önlemek, insülin ve karbonhidrat
tüketimine yardımcı olmak gibi çok önemli
faydaları vardır (Houlder ve ark., 2018; Plotnikoff,
2017).
8. Bariyerleri Azaltma Stratejileri: Zaman
yönetimi becerileri geliştirmek, egzersizi günlük
rutine entegre etmek (örneğin yürüyerek işe
gitmek) ve bireylerin fiziksel aktivitelerini keyifli
hale getirmek gibi stratejiler kullanılabilir.
9. Sağlık profesyonellerinin iletişim modeli:
Diyabet ymnetiminin aşamalarında yer alan sağlık
profesyonellerinin (doktor, diyabet hemşiresi,
diyetisyen, psikolog, egzersiz uzmanı) kullandığı
iletişi dili diyabetli bireyin sadece egzersize değil
diyabet yönetimine karşı motivasyonu da etkiler.
Eleştirmeden, yargılamadan yaklaşmak, ne
yapmasi gerektiğini değil, ne yapmaya istekli
olduğunu sormak, sorularla çözümü kendisinin
bulmasını sağlamak, neleri yapamadiğina değil
neleri yapabildiğine odaklanmasını sağlamak,
takiplerde bir önceki kontrolden sonra birlikte
neleri başardığınıza dair konuşmak gibi stratejiler
diyabetli hastanın egzersiz motivasyonuna katkı
sağlayacaktır.
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Sonuç olarak; Egzersiz, diyabetlilere dikkate değer 
faydalar sağlamasına rağmen diyabetli kişiler bir 
egzersiz programına katılma motivasyonundan 
yoksundur. Bunun yanında diyabetli kişilerin 
tedavisinde egzersiz planlama konusunda eğitim 
ve/veya ilgi eksikliği vardır. Diyabetli bireylerde 
egzersiz motivasyonu, psikososyal, fiziksel ve 
çevresel faktörlerden etkilenmektedir. 
Motivasyonu artırmak için bireyselleştirilmiş 
yaklaşımlar, eğitim programları ve sosyal destek 
mekanizmalarının geliştirilmesi önemlidir. Egzersiz 
motivasyonunu destekleyen stratejiler, sağlık 
profesyonellerinin yaklaşımı diyabetli bireylerin 
hem tedavi hem de egzersiz motivasyonunu 
yüksek tutarak yaşam kalitelerini arttırabilir. 
Diyabetli bireyin egzersiz programının 
oluşturulması ve takibi esnasında önemli bir 
bölümünde egzersizin sürdürülebilir olmasını 
sağlamaya yönelik motivasyon stratejilerine 
odaklanılmalıdır. Diyabetli bireyi egzersize ilişkin 
bilgi ile donatmalı ve bunu yönetmesi 
sağlanmalıdır. 
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TİP 1 DİYABETTE GEBELİK VE EMZİKLİLİK DÖNEMİ OLGU SUNUMU 

Uz. Dyt. Neslihan Koyunoğlu 
Değişim Sağlıklı Yaşam Merkezi, İstanbul 

Konjenital anomaliler, preeklampsi, erken doğum, 
aşırı fetal büyüme ve perinatal ölüm gibi 
istenmeyen gebelik riskleri diyabetli olmayan 
gebelere kıyasla tip1 diyabetli gebelerde 2-4 kat 
fazla olduğu bildirilmektedir. Gebelikte vücut 
ağırlığının öngörülenden fazla artması, kan glukoz 
düzeyinin yüksekliği, yüksek HbA1c değerleri, 
makrozomi için risk faktörüdür. Gebelik öncesi 
HbA1c değeri ve beraberinde vücut ağırlığı 
kontrolü sağlanmış olsa da gebelikte vücut 
ağırlığının artması ve aşırı fetal büyüme hem anne 
hem de fetusun sağlığı için risk oluşturmaktadır. 
Bu nedenle diyabetli gebelerde beslenme tedavisi 
ile hem gebelik döneminde artan enerji, protein 
alımını ve besin öğesi gereksiniminin karşılanması, 
gebelik öncesi BKİ değerine özgü ağırlık artışının 
sağlanması hem de kan glukoz düzeyinin hedef 
düzeylerde olması amaçlanır. Bir öğünde tüketilen 
besinlerden sağlanan karbonhidrat (KH) miktarı 
postprandiyal glukoz yanıtını etkileyen ana 
faktördür. Diyabetli kadınlara ve diyabetli olmayan 
kadınlara gebelik döneminde günde en az 175 g KH 
alımı önerilmektedir. 

Tıbbi beslenme tedavisi (TBT), gestasyonel 
diyabetlilerde ve diyabetli gebelerde optimal 
glisemi yönetiminin temel taşı olarak kabul 
edilmektedir. Tip1 diyabetli gebede, gebelik ve 
emziklilik sürecinde önerilen beslenme tedavisi, 
verilen beslenme eğitimin içeriği, vücut ağırlığı ve 
glisemi yönetiminde izlenen yol aşağıda olgu 
sunumu ile yer almaktadır. 

Olgu: 28 yaşında, 2 yıl önce Tip 1 diyabet tanısı 
alan, bir şirkette muhasebeci olarak çalışan A.Ç, 
Tip 1 diyabet tanısı aldığı ilk ay içerisinde doktoru 
tarafından karbonhidrat sayımı (KS) eğitimi alması 
için diyabet diyetisyenine yönlendiriliyor. 
Diyetisyenle gerçekleştirdiği düzenli izlem 
sürecinde hedef glisemik kontrol, vücut ağırlığı 
yönetimi ve sağlıklı beslenme hakkında ‘Diyabet 
ve Beslenme’ eğitimini tamamlıyor. Ayda iki kez 
sürekli glukoz izlem sistemi (CGMS) ile glukoz 
değerleri kontrol ediliyor. Karbonhidrat /insülin 
(K/İ) oranı her üç öğün için 1/ 7.5 g KH , İnsülin 
Duyarlılık Faktörü (İDF): 1/40 olarak saptanıyor. 
Olgu 8 haftalık gebe olduğunu öğrenmesi üzerine 
kadın doğum uzmanı, endokrin uzmanı ve diyabet 
diyetisyenine başvuruyor.  

Antropometrik ölçümleri; boy uzunluğu 163 cm, 
vücut ağırlığı 50.5 kg, BKİ: 19 kg/m2. A.Ç’nin 
mevcut gebeliğinden 5 ay önceki gebeliği 
abortusla sonuçlanınca ilerleyen süreçte yaşadığı 
duygusal travma nedeniyle beslenme tedavisine 
uyum zorluğu yaşıyor ve düzenli olarak egzersiz 
yapmamaya başlıyor. 

Laboratuvar bulguları; İlk gebeliğinde A1c % 6.7 
iken ikinci gebeliğinde A1c %7.9’dur. Gebelik 
döneminde hedef A1c değeri için % 6.0’a 
ulaşılamıyorsa % 6.5 ve altındaki değerlere 
ulaşılması önerilmektedir. Diğer laboratuvar 
bulguları referans değerlerdedir. Endokrin uzmanı 
gebelik dönemi bolus insülin tedavisini Aspart 3X1, 
sabah 4 IU, öğlen 3 IU, akşam 2 IU olarak devam 
etmesini, aldığı bazal insülin tedavisi (Glarjin 11 IU) 
yerine sabah 7 IU, akşam 4 IU İnsülin Detemir 
uygulamasını öneriyor (Toplam insülin 20 IU). 

Besin tüketim kayıtları incelendiğinde gebeliğini 
öğrendiği andan itibaren kan şeker regülasyonunu 
sağlamak için yaklaşık 100-130g/gün KH alımı 
sağladığı belirlendi. Üç günlük besin tüketim 
kayıtları incelendiğinde öğün zamanına dikkat 
etmediği, öğün atladığı, akşam saat18.00-20.00 
arasında hipoglisemi yaşadığı ve gece ara öğünü 
için K/İ oranı saptanmamasına karşı fazla KH alımı 
için uygun olmayan dozda insülin uyguladığı 
dolayısıyla KH alımına uygun insülin dozu 
ayarlaması yapmadığı saptandı. TBT ‘nin bu ilk 
aşaması (beslenmenin değerlendirilmesi) 
tamamlandığında değerlendirme verilerine dayalı 
olarak beslenme tanısı; ‘Öğün alımını zamanında 
yapmamak, öğün atlamak, akşam ve gece ara 
öğününde olması gerekenden fazla KH alımı ve KH 
alımı için uygun insülin doz ayarlaması yapmamak 
(K/İ oranını kullanmamak) olarak belirlendi. 
Beslenme tedavisi, beslenme tanısına yönelik 
olarak planlandı. Önemi vurgulanarak öğün 
saatleri düzenlendi. Akşam üzeri 18:00-20:00 arası 
gelişen hipoglisemilerin öğün atlaması ve uzun 
zaman aralıkları ile öğün alımı sağlamasından 
kaynaklanabileceği açıklandı. Hipoglisemi tedavisi 
tekrar örneklerle anlatıldı. <175 g/gün KH alımı 
olmayacak şekilde günlük KH alımı ve toplam KH 
alımının öğünlere dağılımı belirlendi.  
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Gece ara öğününde fazla KH alımına karşı kendi 
öngörüsüne göre uyguladığı insülinin dozunun 
oluşturabileceği hipoglisemi riski konusunda bilgi 
verildi. KH alımını glisemik indeksi düşük 
besinlerden sağlaması için eğitim verildi. Öğünde 
fazla KH alımı olduğunda postprandial glisemi 
kontrolü için K/İ oranını kullanma gerekliliği tekrar 
açıklandı. Beslenme tanısı ve tedavi planı doktoru 
ile paylaşıldı. 

Düzenli diyetisyen izlemi altında gebeliğine özgü 
önerilen beslenme tedavisini günlük yaşamında 
uygulama bilgi ve becerisi besin tüketim kayıtları, 
K/İ oranı uygulamaları ve evde şeker takibi 
sonuçları CGMS verilerine dayalı olarak 30-60 
dakika süren yüz yüze ve online görüşmelerle 
değerlendirildi. Görüşmelerde saptanan yeni 
beslenme tanılarına göre öneriler verildi, 
uygulama bariyerlerine göre çözüm yolları 
belirlendi. BKİ’si 18.6-24.9 kg/ m2 olan gebeler için 
gebelik boyunca vücut ağırlığındaki artışın 11.5-16 
kg olması önerilmektedir. Enerji makro ve mikro 
besin öğesi alımı için kılavuzlar A.Ç’nin BKİ 
değerine göre 1715 kkal/gün-2500 kkal/gün enerji 
alımı sağlamasını, günlük enerji alımının KH’lerden 
sağlanma oranının %45-55, proteinlerden 
sağlanma oranının %15-20, yağlardan sağlannma 
oranının %35 olması gerektiğini işaret etmektedir. 
Olgunun fetüse zarar vereceği korkususuyla 
hiperglisemileri önlemek için yetersiz KH alımı 
sağlama ve insülin uygulamalarında önerilenin 
üstünde doz ayarlamaları yapma riskini önlemek 
amacı ile ilk aşamada 1554 kcal/gün olarak 
belirlenen enerji gereksiniminin %48.5’unun 
KH’den (186.5g/gün), % 16’sının proteinlerden 
(62.5 g/gün), % 35.5’inin yağlardan (62 g/gün) 
sağlanması planlandı. Birinci trimesterde alması 
gereken toplam KH gereksinimine ve beslenme 
alışkanlıklarına göre KH alımı sabah 30 g, ara öğün 
10-15 g, öğlen 30-35g, ara öğün 15 g, akşam 30-35 
g, gece 25 g olarak önerildi. KH alımının >175 g 
/gün olması sağlandı. Kan glukoz değerlerine 
yönelik tedavi hedefleri (açlık glukozu <95mg/dL, 
1. saat tokluk glukozu <140 mg/ dL, 2. saat tokluk
glukozu için <120 mg/dL) olgu ile paylaşıldı.

Gebelik öncesi 50.5 kg olan vücut ağırlığı 2 
trimester başında, 54 kg idi. A1c değeri % 7.9’ dan 
%7.1 değerine geriledi. Gebeliğin 2. trimesterinde 
öğün saatlerini atlamamasına özen göstermesi ve 
ev dışında alınan öğünler, yanında taşıyabileceği 
besinler hakkında bilgi verildi.  

Glisemi değerleri ve beslenme hataları konusunda 
doktoruna bilgi aktarıldı. İkinci trimester sonunda 
1782 kcal/gün enerji ve 210 g/gün KH alımı 
hedeflense de hedeflenen KH alım miktarına 
ulaşamayan olgunun hedef alım düzeyine ulaşımı 
izleme alındı.  

Sağlıklı beslenme prensiplerine uyumu, vücut 
ağırlığı artışı, zamanında ve düzenli öğün tüketimi 
konusunda sık görüşmeler ile sürdürülen izlem 
sürecinde eğitimler devam etti. Olgunun ana 
öğünlerde önerilen KH miktarını tükettiği 
besinlerle karşılamakta zorlanması ve hedeflenen 
alım düzeyine ulaşamaması üzerine ara öğünlere 
ek KH eklenmesi planlanarak süreç doktoru ile 
paylaşıldı. Gebeliğin 27. haftasında, KH alımı 
kahvaltı 30 g, ara öğün 30 g, öğle yemeği 30g, ara 
öğün 30 g, akşam yemeği 45 g, gece ara öğün 30 g, 
toplam 195 g olarak planlandı. Doktoru, bolus 
insülin dozlarını her bir öğün için sırası ile 5 IU / 
2IU/ 5 IU/ 2IU/ 6 IU / 2IU, bazal insülin dozlarını 
sabah 14 IU, akşam 8 IU, toplam 44 IU olarak 
planladı. 

Verilen medikal ve beslenme tedavisi ile üçüncü 
trimester başında kan şekeri regülasyonu sağlandı. 
Vücut ağırlığı 50.5 kg’dan 59,7 kg’ye, glukoz 
değişkenliği, %36’dan %25.4 düşerek glisemide 
günlük dalgalanmalar azaldı. Ayaktan Glikoz Profili 
(AGP) raporuna göre 1. trimester başında düşük 
aralıkta (54 mg/dL - 69 mg/dL) geçen zaman %8 (1s 
55 dk) iken %2’ye ( 20 dk) ve çok düşük aralıkta 
(<54 mg/dL ) geçen zaman %2 (29dk) iken, %0 dk 
geriledi ve hipoglisemiler önlendi. Ortalama 
glukoz 125 mg/dL‘den 144 mg/dL’ye, glikoz 
yönetim indeksi, % 6.3’den % 6.8‘e değerine 
yükseldi. KS’nin 3. aşaması kapsamında K/İ oranı 
ve İDF hesaplandı. K/İ orani sabah 1/6, öğle 1/6, 
akşam 1/7, İDF 1/40 olarak belirlendi. 

A.Ç., 34. haftaya kadar izlem vizitlerine geldi. Son
hafta A1c’nin % 6.7 olması dışında diğer
biyokimyasal değerleri referans sınırlar
dahilindeydi. Vücut ağırlığı 66.3 kg idi. Bazal insülin
dozları sabah 16 IU, akşam 9 IU, bolus insülin
dozları üç ana öğün için sırasıyla 7 IU -10 IU - 10 IU
ile toplam 56 IU olarak değişti. Öğün bazında KH
alımı kahvaltı 25 g, ara öğün 15g, öğle yemeği 50g,
ara öğün 30g, akşam yemeği 60g, gece ara öğün
30g olarak planlandı.

Gebeliğin son haftaları sabah tokluk glisemisinin 
regülasyonunu sağlamak için doktoru ile düzenli 
olarak görüşüldü, K/İ oranı sadece sabah 1/4 
olarak tekrar revize edildi.  
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Ayrıca gebeliğin son dönemi glisemik regülasyonu 
sağlamak amacı ile doktoru ara öğünlerde 15 g KH 
alımı üstündeki her 15 g KH alımı için ek insülin 
dozu yapılmasını önerdi. Böylece bolus insülin 
dozları ara öğünlerde dahil olmak üzere sırası ile 7 
IU/ 2IU/ 10 IU / 2 IU / 10 IU /2 IU olarak tekrar 
düzenlenmiş oldu. Gebeliğinin son trimesterinde 
sezaryen tarihinden son 3 hafta öncesine kadar 
online görüşmeler ile izlem sürdürüldü. 

Tip 1 Diyabetli Annenin Doğum Sonrası İzlemi 
Gebelik döneminde olduğu gibi emzirme 
döneminde hedefimiz, yeni doğanın yeterli anne 
sütü alımını sağlayacak şekilde annenin enerji ve 
besin öğesi gereksinimini karşılamak, kan glukoz 
düzeyini kontrol altına almak ve sağlıklı bir 
emziklilik dönemi yaşaması için uygulanabilir 
beslenme tedavisi planlamaktır. Emziklilik 
döneminde minimum alması gereken KH 
miktarının 210 g/gün olması gerekmektedir. 
Emziklilik döneminde doktoru tarafından, bolus 
(Glarjin) insülin dozları, sabah 5 IU, öğle 10 IU, ara 
2 IU, akşam 10 IU, gece 2 IU, toplam 29 IU ve bazal 
insülin (Detemir) dozları sabah 16 IU ve akşam 8 IU 
olmak üzere toplam insülin dozu 53 IU/gün olarak 
planladı. K/İ oranı için gebeliği esnasında saptanan 
oranlar geçerli kaldı. Olgunun gebeliği süresince 
olduğu gibi besin tüketim kayıtları, evde şeker 
takibi değerleri ve CGMS verileri ile izlemi 
sürdürüldü. Ara öğünde her 15 g ek KH alımı için 
için 2 IU ünite insülin uygulamasına doktorunun 
bilgisi dahilinde devam etti. İDF hesabı tekrarlandı, 
1/40 olarak değişmedi. Gece 24:00 ve 02:00-03:00 
saatlerinde kan glukoz değerleri yüksek seyrettiği 
için bazal insülin dozu doktoru tarafından tekrar 
revize edilerek sabah 16 IU, akşam 10 IU olarak 
güncellendi. İlerleyen süreçte sabah kahvaltısı için 
K/İ oranı 1/5 olarak değiştirilirken, öğle ve akşam 
öğününde K/İ oranı 1/6 olarak sürdürüldü. 
Emzirme döneminde A1c değeri % 6.5, vücut 
ağırlığı 60 kg idi. Bu süreçte diyetisyen vizitleri 
arasındaki süre gebelik dönemine kıyasla daha 
uzundu.  

Annenin emzirme sürecinde süt verimi iyi olduğu 
gibi, bebeğini önerilen sürelerde emzirebildi. Üç 
aylık aralıklarla doktoruyla ve diyetisyeniyle 
görüşmesi planlandı. 
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DİYABETLİ İNSANLARDA BAĞIŞIKLAMA 

Prof. Dr. Neşe Saltoğlu 
İstanbul Üniversitesi-Cerrahpaşa Tıp Fakültesi Enfeksiyon Hastalıkları ve Klinik Mikrobiyoloji AD, İstanbul 

Tüm dünyada ve ülkemizde diyabetli sayısı giderek 
artmaktadır.  Uluslararası Diyabet 
Federasyonunun güncel verilerine göre 537 
milyon yetişkin diyabetle yaşamaktadır. 
Türkiye’de 9.milyon üzerinde yetişkin diyabet 
vakası olduğu bildirilmiştir. Özellikle yetersiz 
kontrol edilen diyabet doğal bağışıklık, 
kompleman fonksiyonu, T ve B hücresi gibi 
bağışıklık sisteminin etkili ve güvenli hemen 
hemen tüm bileşenlerini bozabilir. Bu nedenlerle 
diyabetli hastalar hem enfeksiyonlara daha 
yatkındır, hem de hastalandıklarında daha ciddi bir 
klinik seyir görülür.   

Aşı uygulanması, enfeksiyonlara karşı korunmada 
en etkin ve ucuz yöntemdir. Diyabetli hastalarda 
önerilen aşılar genel popülasyona benzer şekilde 
uygulanmakta olup, risk durumuna göre ilave bazı 
aşılar da  önerilmiştir. Birçok rehberde hemen 
benzer şekilde diyabetli bir kişinin influenza, 
pnömokok, covid-19,  herpes zoster, tetanos, 
hepatit B aşılarının ve yaşı ile ilişkili olarak HPV 
aşılarının uygulanması önerilmiştir. 

İnfluenza aşısı 
İnfluenza enfeksiyonu, pnömoni ve miyokardit, 
miyokard enfarktüsü, felç gibi kardiyovasküler 
komplikasyonlara yol açabilir. 2009 influenza A 
(H1N1) salgını sırasında, yapılan çalışmalar, 
ölümcül vakalar arasında diyabet prevalansının 
yüksek olduğunu (%17,2) ve ölüm riskinin 2 kattan 
fazla arttığını göstermiştir. Ayrıca diyabetiklerde 
influenza nedenli hastaneye yatış ve yoğun bakım 
yatışı gibi seyirlerin görülme riski de yüksektir. Ek 
olarak, diyabet hastalarının obezite ve 
kardiyovasküler hastalıklar gibi diğer risk 
faktörlerine sahip olma olasılığı daha yüksektir, bu 
da influenza enfeksiyonlarının komplike seyri 
olasılığını artırır. 

Diyabet hastalarında yapılan geniş kohort 
çalışmaları, influenza aşılaması sonucunda 
hastaneye yatış ve mortalitenin azaldığını, ayrıca 
kardiyovasküler olaylar ve pnömonide önemli bir 
azalma olduğunu göstermiştir.  Diyabet 
hastalarında influenza aşısının her yıl sonbahar 
mevsiminde tekrarlanması gerekir. Sezon boyunca 
yalnızca 1 doz grip aşısı ideal olarak ekim 
aylarından itibaren yapılmalıdır.  

Ancak ekim ayından sonra da influenza virüsleri 
dolaşımda olduğu sezon boyunca aşılamaya 
devam edilebilir. Aşının etkinliği aşılamadan 2 
hafta sonrasında başlayıp hastanın yaşına, immun 
durumuna göre etkinliği 3-6 ay devam edebilir. 
Ülkemizde influenza aşısı hekim reçetesi ile 
diyabet dahil kronik hastalığı olan, immunsupresif 
hastalarda Sağlık Bakanlığı tarafından ücretsiz 
temin edilerek yapılmaktadır.  

Ülkemizde onaylı grip aşıları trivalan ve 
kuadrivalan inaktive aşılardır. İnfluenza aşısı için 
influenza suşunun virüs bileşenlerini içeren (dört 
değerlikli) inaktif aşılar uygulanmaktadır. Her yıl 
mevsimsel influenza aşısının içeriği Dünya Sağlık 
Örgütü (DSÖ) tarafından belirlenmektedir. Bu yıl 
önerilen inaktive dörtlü aşının içeriği influenza 
A(H1N1) virus, influenza A(H3N2) virus, influenza 
B/Victoria virus, ve influenza B/Yamagata virüsten 
türetilmiş hemaglütinin içerir.   

Gözlemsel çalışmalarda 65 yaş altında bireylerde 
diyabetik olanlarla olmayanlar arasında aşı 
uygulaması benzer etkinlik sonuçlarını 
göstermiştir. Yapılan çalışmalarda, standart 
dozdaki dörtlü aşıya kıyasla yüksek doz aşının 
enfeksiyonların önlenmesinde %30'a kadar daha 
iyi etkinlik bildirilmiştir. Bu nedenle  65 yaş ve üzeri 
hastalarda ise dörtlü yüksek doz aşının 
kullanılmasını önerilmektedir. ACIP (Advisory 
Committe İmmunization Practices), 65 yaş ve üzeri 
yetişkinlerin tercihen aşağıdaki yüksek dozlu veya 
adjuvanlanmış influenza aşılarından herhangi 
birini almasını önermektedir: dörtlü yüksek doz 
inaktive edilmiş influenza aşısı (HD-IIV4), dörtlü 
rekombinant influenza aşısı (RIV4) veya dörtlü 
adjuvanlanmış inaktif influenza aşısı (RIV4) aIIIV4). 
Eğer bu üç aşıdan hiçbirini uygulama fırsatı yoksa, 
hastada yaşa uygun başka bir grip aşısı 
uygulanmalıdır. ADA, diyabetli bireylere nazal 
uygulanan canlı, attenüe grip aşısından 
kaçınılmasını tavsiye etmektedir.  

Pnömokok aşısı 
Diyabetli hastalarda toplum kökenli pnömoni riski 
yaklaşık 1,4 kat, invazif pnömokok enfeksiyonu 
riski ise 1,4 ile 4,6 kat artmaktadır. Hastanede 
yatan pnömonili diyabetli hastalarda mortalitenin 
arttığı bildirilmiştir. Pnömokok aşısı enfeksiyonlara 
karşı korunmada en etkili ve ucuz yöntemdir. 
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Yetişkinlerde aşılamanın amacı invaziv pnömokok 
hastalığını (örneğin bakteriyemik pnömoni, 
menenjit) ve bakteriyemik olmayan pnömoniyi 
önlemektir.  

65 yaş ve üzeri tüm yetişkinlere, 19 ila 64 yaş arası 
kronik tıbbi durumları olanlara (örneğin, kronik 
akciğer hastalığı, kronik karaciğer hastalığı, 
diyabet gibi), ve immunsupresyonu olanlara 
pnömokok aşısı önerilir. Ülkemizde risk 
gruplarında ve 65 yaş üzerinde PPSV23 aşısı SGK 
tarafından hekim reçetesi ile ücretsiz temin 
edilmektedir. Sağlık Bakanlığı Haziran 2016’dan 
itibaren erişkin yaş grubunda KPA13 aşısının 
Genişletilmiş Bağışıklama Programı kapsamında 
diyabet hastaları dahil tüm riskli gruplarda ücretsiz 
teminini sağlamıştır.  

23 valan polisakkarit aşı (PPSV23, 
Pneumovax23®), 23 polisakkarit antijeni içerir ve 
yalnızca B lenfositlerini uyarır. Uyarı T hücresinden 
bağımsız, hafıza hücreleri yoktur. Dolayısıyla bu 
aşı, invaziv pnömokok enfeksiyonlarına karşı 
%70'in üzerinde geçici koruyucu etki sağlasa da, 
bakteriyemik olmayan pnömokok pnömonisi için 
yapılan çalışmalardaki etkiler çok heterojen ve 
daha az nettir. 13 valan konjuge aşı (PCV13, 
Prevenar13®), yüksek derecede immünojenik bir 
taşıyıcı proteine bağlı yalnızca 13 polisakkarit 
içerir. Bu aşı ayrıca T hücresi uyarımına yol açar ve 
böylece PPSV23'e kıyasla hafıza hücrelerinin 
oluşumunu ve geliştirilmiş mukozal bağışıklığı 
indükler. Geniş, çok merkezli çalışmalar, küçük 
çocuklarda standart aşılamanın başlamasından bu 
yana yetişkinlerde sürü bağışıklığı sağlanmasının 
yanı sıra invazif enfeksiyonlara, bakteriyemik 
olmayan pnömokok pnömonisine ve hastaneye 
yatışlara karşı aşılamanın iyi etkinliğini 
göstermektedir.  

15 valan bir konjuge aşı (PCV15, Vaxneuvance®), 
2022'den beri çocuklar ve yetişkinler için 
onaylanmıştır. 20 valan konjuge aşı (PCV20, 
Apexxnar®) da 2022'den bu yana 18 yaş üstü 
kişiler için onaylanmıştır ve pnömonili erişkinlerde 
PCV13'e göre önemli ölçüde daha yüksek serotip 
kapsamı göstermektedir.  

Riski değerlendirirken, pnömokok enfeksiyonu 
riskini sinerjistik olarak artıran kardiyak, pulmoner 
ve nörolojik komorbiditeler gibi çeşitli  durumların 
eşzamanlı varlığına da dikkat edilmelidir.  

2014 yılında, Bağışıklama Uygulamaları Danışma 
Komitesi (ACIP), 65 yaş ve üzeri tüm yetişkinler için 
23 valan polisakkarit aşı (PPSV23) ile birlikte 13 

valan konjuge pnömokok aşısını (PCV13) tavsiye 
etti. Şu anda ülkemizde yetişkinler için 13 valan 
konjuge aşı (PCV13) ve 23 valan polisakkarit aşı 
(PPSV23) ile ardışık aşılama önerilir. İlk önce 
konjuge aşının 12 ay sonrasında polisakkarit 
pnömokok (PPSV23) aşının yapılması önerilir. 
Ülkemizde uygulama yukarıdaki şekilde devam 
etmektedir.  

Ekim 2021 tarihinde ACIP, aşılama endikasyonu 
olan tüm yetişkinler için tek başına 20 valan PCV'yi 
(PCV20) veya 15 valan PCV'yi (PCV15) ve ardından 
23 valanslı PPSV'yi (PPSV23) önermektedir.  
Altta yatan belirli tıbbi rahatsızlıkları veya diğer 
risk faktörleri olan 19-64 yaş arası yetişkinler. Altta 
yatan belirli tıbbi rahatsızlıkları veya diğer risk 
faktörleri olan, daha önce PCV almamış veya 
önceki aşı geçmişi bilinmeyen 19-64 yaş arası 
yetişkinler 1 doz PCV (PCV20 veya PCV15) 
almalıdır. PCV15 kullanıldığında bunu bir doz 
PPSV23 takip etmelidir. Henüz ülkemizde PCV 15 
ya da PCV 20 aşıları kullanımda değildir.  

Pnömokok aşıları genellikle pnömokok dışı diğer 
aşılarla birlikte verilebilir. Birden fazla aşı 
yapılacaksa farklı enjektörle ve farklı enjeksiyon 
yerlerine uygulanmalıdır. 23 valan pnömokok 
polisakkarit aşısının (PPSV23) influenza aşısı ile eş 
zamanlı uygulanması güvenlidir ve her iki aşının 
etkinliğini değiştirmez.  

SARS-CoV-2 aşısı 
SARS-CoV-2 aşısı, önerileri CDC yönergelerine 
dayanmaktadır. Tip 2 diyabetli kişiler, koronavirüs 
2019'a (COVID-19) bağlı komplikasyon ve ölüm 
riskiyle karşı karşıyadır ve aşı tereddütleri kanıta 
dayalı yaklaşımlarla değerlendirilmeli ve ele 
alınmalıdır.  

Sars Cov-2 için farklı etki mekanizmalarına sahip 
çeşitli aşılar mevcuttur. (mRNA aşıları, vektör bazlı 
aşılar, protein aşıları, inaktif tam virüs aşıları). 
Önerilen aşılar, o dönemde dolaşımda olan 
varyantlarla yapılan onay çalışmalarında 
semptomatik enfeksiyonlara, ciddi hastalıklara ve 
bulaşmaya karşı yüksek etkinlik göstermiştir. Delta 
ve omikron varyantlarının dolaşımıyla aşıların 
semptomatik enfeksiyonlara karşı etkinliğinde 
önemli bir azalma olmuş, ancak ciddi vakalara 
ilişkin etkinlik büyük ölçüde korunmuştur. Üçüncü 
doz aşının Omicron varyantlarına karşı bile 
etkinlikte önemli bir artışa yol açtığı da 
gösterilmiştir. 
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Diyabetli hastalar, ciddi hastalık riskinin artması 
nedeniyle Covid-19 aşısı için özel endikasyona 
sahip kişiler olarak belirlenmiştir. Bu nedenle onlar 
için 2 doz genel bir aşı önerisinin yanı sıra bir 
takviye aşısı önerisi de mevcuttur. Mevcut duruma 
göre rapel aşılamaların bivalan mRNA aşısı ile 
yapılması gerekmektedir.  

Aşı korumasının ne kadar süreceği ve yıllık yeniden 
aşılamanın gerekli olup olmadığı henüz belli 
değildir. Enfeksiyon hastalıkları uzmanları, 
Hastalık Kontrol ve Önleme Merkezleri tarafından 
önerildiği üzere 65 yaş ve üzeri kişiler için 2024 
baharında ek bir COVID-19 aşısının yapılmasını 
şiddetle tavsiye etmektedir. Bağışıklık sistemi ciddi 
şekilde zayıflamış olanların aşılarını güncel 
tutmaları özellikle önemlidir. 

Hepatit B aşısı 
Amerika verileri, diyabetli hastalarda akut hepatit 
B enfeksiyonu riskinin 2,1 kat arttığını 
göstermektedir. Buna bu hastalarda perkütan kan 
maruziyetinin neden olduğu düşünülmektedir. Bu 
durum, 59 yaşına kadar diyabet hastalarının 
hepatit B'ye karşı aşılanması önerisine yol 
açmıştır.  

Daha önce enfeksiyon belirtisi olmayan 19-59 yaş 
arası aşılanmamış yetişkinler için Hepatit B aşısı 
yapılması önerilir. ACIP, hepatit B için risk 
faktörleri taşıyan 60 yaş üstü yetişkinlerin HepB 
aşısı yaptırmasını, hepatit B için bilinen risk 
faktörleri olmayan 60 yaş ve üzeri yetişkinlerde 
hep B aşısı yapılabileceğini bildirmiştir. Hepatit B 
aşısının etkinliği yaşla birlikte azalır. Diyabetli yaşlı 
erişkin hastalar için, hepatit B virüsüne yakalanma 
riskine ve aşılamaya karşı yeterli bir bağışıklık 
tepkisi oluşma olasılığına bağlı olarak, tedaviyi 
yapan klinisyenin takdirine bağlı olarak aşılama 
yapılabilir.  

Rekombinant hepatit B aşısı, 0.-1.-6. aylarda üç 
doz uygulama ile diyabetli hastalarda iyi 
immünojenite ve güvenlik göstermiştir.  Artan yaş 
ve obezite seroproteksiyona ulaşma olasılığının 
daha düşük olmasıyla ilişkilendirilmiştir.  
Diyabetiklerde diyalize ihtiyaç duyanların normal 
popülasyona göre daha yüksek olması nedeniyle, 
mutlaka aşı yapılması önerilmelidir. Yanıt 
vermeyenler bu hasta grubunda daha yaygındır, 
bu nedenle antijen konsantrasyonları arttırılmış 
hepatit B aşılaması, çift doz uygulama ya da ek doz 
gibi uygulamalar yapılabilir. Aşı uygulanmasından 
4-8 hafta sonra anti-HBs kontrolü yapılmalıdır.

Diyaliz hastalarında aşılama sonrası antikor 
seviyeleri daha hızlı düştüğü için yıllık antikor 
kontrolleri ve eğer kritik bir düşüş varsa tekrar aşı 
yapılması önerilmektedir. 

Herpes zoster aşısı 
Bağışıklık sistemi baskılanmış kişilerde herpes 
zoster ve buna bağlı komplikasyonların görülme 
sıklığı daha yüksektir.  Tip 1 ve 2 diyabet herpes 
zoster riskini yaklaşık %20 artırır. Ayrıca 
postherpetik nöropati riskinde artış vardır. Dahası 
herpes zosterli hastalarda tanı konmamış tip 2 
diyabet yaygındır, bu nedenle etkilenenlerin 
diyabet açısından muayene edilmesi gerekir. Canlı 
zayıflatılmış bir aşı (Zostavax ®) 2013'ten beri ve 
adjuvanlanmış alt birim inaktive edilmiş 
rekombinant Zoster Aşı (Shingrix®) 2018'den beri 
onaylanmıştır. Sınırlı etkinliği ve etki süresi 
nedeniyle canlı aşı artık standart aşı olarak 
önerilmemektedir. Aynı zamanda bağışıklık 
sistemi baskılanmış hastalarda herpes zoster 
oluşumuna da yol açabilir.  

Rekombinant Zoster Aşı Adjuvanlı (Shingrix, 
GlaxoSmithKline [GSK]), adjuvan (AS01B) ile 
kombinasyon halinde rekombinant glikoprotein E 
içeren 2 dozluk bir alt birim aşıdır. Ekim 2021’de 
ACIP, hastalık veya tedavi nedeniyle bağışıklık 
yetersizliği olan veya bağışıklık sistemi baskılanmış 
olan veya olacak olan 19 yaş ve üzeri yetişkinlerde 
herpes zoster ve buna bağlı komplikasyonların 
önlenmesi için 2 doz RZV aşısının yapılmasını 
önerdi. RZV, bağışıklık sistemi baskılanmış 
kişilerde kullanılması onaylanan ilk herpes zoster 
aşısıdır. Nisan 2024 den itibaren RZV ülkemizde de 
ruhsatlandırılmıştır. Orta -yüksek aşı etkinliği ve 
kabul edilebilir bir güvenlik profili ile RZV, herpes 
zoster vakasını ve buna bağlı komplikasyonları 
önemli ölçüde önleme potansiyeline sahiptir. 
Önceki herpes zoster geçmişine veya daha önce 
canlı zoster aşısı yapılmış olmasına bakılmaksızın 
iki RZV dozu gereklidir. İkinci RZV dozu tipik olarak 
birinciden 2-6 ay sonra verilmelidir. Shingrix®, 60 
yaş ve üzeri kişiler için standart olarak, risk artışı 
olan ≥ 50 yaş üstü hastalar için ise bir endikasyon 
aşısı olarak önerilmektedir. Aşı endikasyonu 
diyabetli hastaların yanı sıra bağışıklık yetersizliği, 
bazı otoimmün hastalıkları, kronik obstrüktif 
akciğer hastalıkları ve kronik böbrek yetmezliği 
olan hastaları da içerir. 

Human  papilloma virüsü (HPV) aşısı 
HPV aşısı 9-26 yaş arasında genç diyabetik hastalar 
için önerilir.  
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DİYABET HEMŞİRELİĞİNİN BAŞARISINA ETKİ EDEN ANAHTAR KAVRAMLAR 
DUYGUSAL ÇEVİKLİK 

Prof. Dr. Nurdan Yıldırım 
Ankara Etlik Şehir Hastanesi Çocuk Endokrin Bölümü, Ankara 

‘’Bizi koruyan radarlarımız yoktur, bunların yerine 
korku, kaygı, mutluluk ve neşe gibi duygularımız, 
aynı zamanda hayatın karmaşık akıntılarından 
güvenle geçmemize yardımcı olmak için gelişmiş 
bir nörokimyasal sistemimiz vardır.’’ Dr. Susan 
David, duyguların milyonlarca yıl deneme 
yanılmalarla gelişen doğal kılavuz sistemi 
olduğunu ancak her zaman duygularımızın bizi 
güvenli yönlendirmeyeceğini de belirtmiştir. 

Duygu; akılcı yaklaşımların aksine insanı harekete 
geçiren ve insana enerji veren ruh olarak 
tanımlanmıştır. 

Başka bir tanımda duygu, belli bir uyaranla ortaya 
çıkan, bizi bir şekilde o uyaranla ilgili olarak 
hazırlayan, bizimle uyaran arasındaki ilişki 
hakkında bilgi veren, Geçici bir nörofizyolojik 
sistemi ve diğer bedensel sistemlerle ilişkili 
bileşenleri olan bir tepkidir. Bireyle ilişkili öznel 
yaşantıları ve tanımlanabilir dönemleri içeren bir 
süreç olarak ifade edilen duygular bilişsel 
davranışçı yaklaşıma göre; olay ya da durumun 
kendisinden ziyade gerçeğin bilişsel 
yorumlamaları ile oluşur. Bu yaklaşıma göre, 
duyguların aynı davranışa neden olabildiği, 
bununla beraber aynı duygunun bir sonucu olarak 
farklı davranışlar ortaya çıkarabileceği 
savunmaktadır. 

Duygusal zeka ise; kişinin kendisine ve sosyal 
ilişkilerine yönelik duygu düzenleme stratejilerini 
hayata taşıması için gerekli temeli sağlar. Bu temel 
düşünülmüş tepkileri hayata taşıma becerisi 
kazandırır. Değişim, çevik olmayı gerektirir. 
Duygusal çeviklik, değişimin getirdiği belirsiz 
koşullarda yolumuzu aydınlatarak alınan kararları 
hızlandırır. Bu kararların bireysel degil, toplumsal 
faydaya hizmet edecek doğru kararlar olabilmesi 
için bizi duygularımızla yönlendirir. 

Çeviklik; kıvrak, becerikli ve atik olma özelliklerini 
tanımlar. Bu sıfatlar hangi eylemin başına gelirse 
onun hafif dokunuşlarla, kolayca yapılabildiğini 
anlatır. 

Duygusal çeviklik, bireylerin duygularını esnek bir 
şekilde yönetebilme, onlarla sağlıklı bir ilişki 
kurabilme ve bu doğrultuda bilinçli tepkiler 
verebilme becerisi olarak tanımlanır. Sağlık 
çalışanları için duygusal çeviklik, mesleklerinin 
getirdiği yoğun stres, belirsizlik ve duygusal yük ile 
başa çıkabilmeleri açısından kritik bir öneme 
sahiptir. Duygusal çevikliğin; nasıl hissettiğiniz ve 
bu duygular konusunda ne yaptığınız arasında ki o 
boşluğu açarak; anksiyete, kalp krıklığı, depresyon, 
erteleme ve zor geçiş dönemleri gibi çok sayıda 
sıkıntılar konusunda insanlara yardım ettiği 
görülmüştür. Duygusal açıdan çevik insanlar 
dinamik olur. Hızlı değişen dinamik dünyada baş 
etmede esneklik gösterir. Yüksek stres düzeylerine 
ve aksaklıklara katlanabilir, ilgili, açık ve anlayışlı 
kalmayı sağlar. Hayatın her zaman kolay 
olmadığını anlarlar, değer verdikleri gibi 
davranmaya, hedeflerinin peşinden koşmaya 
devam ederler. 

Duygusal çevikliğin temel unsurlarına baktığımız 
da farkındalık (duyguları tanıma ve kabul etme) 
kabul (duyguların bastırılmadan yönetilmesi), 
ayrışma (duygulardan bağımsız olarak bilinçli 
hareket etme) ve değerlerle hareket etmeyi (kendi 
değerlerimize uygun kararlar almayı) içerir. 

Duygusal çeviklik; duyguları fark etmek, şefkatli bir 
iç ses geliştirmek, hızlı tepki yerine bilinçli yanıtlar 
vermek ve kendi değerlerini belirlemek ve bunlara 
göre hareket etmekle geliştirilir. 

Duygusal çevikliği zayıf insanların erken çocukluk 
döneminde zayıf ketleme becerileriyle 
büyüdükleri ve bu durum yetişkinlikte uyumsuz, 
suç işleme potansiyeli yüksek ve şiddet eğilimli 
başarısız bireyler oldukları görülmüş. Ketleme ise 
stres vericilere yönelik duygusal ve bedensel 
tepkilerin azaltılması ya da durdurulmasıdır. 

Sağlık çalışanları, günlük olarak hasta ve hasta 
yakınlarıyla yoğun iletişim kurar, ölüm, acı, travma 
ve kriz anlarına tanıklık ederler. Yoğun stres ve 
duygusal yük altında olan sağlık çalışanlarının 
tükenmişlik sendromuna yakalanırlar.  
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Duygusal olarak esnek olan sağlık çalışanları, 
empati kurarken kendilerini yıpratmadan 
destekleyici bir yaklaşım sergileyebilir. Duygusal 
çeviklik, onların zorlayıcı duygularla başa çıkmasını 
sağlar. Zor durumlarla karşılaşıldığında, duygulara 
kapılmadan bilinçli ve dengeli kararlar vermek 
duygusal çeviklik ile mümkün olur. Duygularını 
yönetebilen sağlık çalışanları mesleklerini daha 
uzun süre sürdürebilir ve işlerinden daha fazla 
tatmin duyarlar. 

Sonuç olarak; sağlık çalışanlarının duygusal 
çevikliği geliştirmesi, hem kendi psikolojik iyi 
oluşlarını artırır hem de hastalarına daha iyi bakım 
sunmalarını sağlar. Bu beceriyi kazanmak, yalnızca 
bireysel çabayla değil, aynı zamanda sağlık 
kurumlarının destekleyici politikalarıyla da teşvik 
edilmelidir. 
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YENİ TANI KONULMUŞ TİP 2 DİYABETLİ HASTADA BAŞLANGIÇ TEDAVİSİ NASIL 
OLMALIDIR? / MONOTERAPİ 

Doç. Dr. Özlem Haliloğlu 
Yeditepe Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Endokrinoloji ve 

Metabolizma Hastalıkları Bilim Dalı, İstanbul 

Tip 2 diyabet (T2DM), artan insülin direnci ve 
ilerleyici beta hücre disfonksiyonu ile karakterize, 
kronik metabolic bir hastalıktır. Tip 2 diyabet 
yönetiminde temel hedef, bireyselleştirilmiş 
glisemik kontrol sağlamak ve uzun dönem 
komplikasyonları önlemektir. Yeni tanı konulmuş 
tip 2 diyabetli bireylerde tedaviye başlangıç 
yaklaşımı, monoterapi ve erken kombinasyon 
tedavisi seçenekleri arasında önemli bir tartışma 
konusudur. Tanı anında pek çok hasta glisemik 
hedeflerin üzerinde seyrettiğinden, tedaviye hem 
yaşam tarzı değişiklikleriyle hem de farmakolojik 
ajanlarla başlanması gerekebilir. Amerikan 
Diyabet Derneği (ADA), Amerikan Endokrinologlar 
Birliği (AACE) ve Türkiye Endokrinoloji ve 
Metabolizma Derneği (TEMD) gibi kılavuzlar, yeni 
tanı almış bireylerde HbA1c düzeyleri <%7.5-8 ise 
tedaviye monoterapi ile başlanmasını 
önermektedir. 

Monoterapinin Klinik Etkinliği ve Güvenliği 
Metformin, tip 2 diyabet tedavisinde en iyi bilinen, 
en çok çalışılmış ve en sık önerilen ilk ajan olup, 
insülin duyarlılığını artırıcı etkisiyle ön plana çıkar. 
Hipoglisemi riski düşüktür, kilo kaybettirici etkisi 
vardır ve kardiyovasküler açıdan nötr ya da faydalı 
etkileri mevcuttur. Ayrıca, maliyeti düşüktür ve 
uzun dönem kullanımı ile deneyim oldukça 
fazladır. ADOPT çalışmasında, metformin ile 
başlanan monoterapinin glisemik kontrolü uzun 
dönemde korumada etkili olduğu gösterilmiştir. 

Klinik Ataletsizlik ve Yönetim Kolaylığı 
Klinik ataletsizlik, yetersiz glisemik kontrol 
durumunda tedavi intensifikasyonunun gecikmesi 
ya da hiç yapılmaması olarak tanımlanır. Erken 
kombinasyon tedavisinin bu durumu 
azaltabileceği öne sürülse de, monoterapi ile 
başlanan bireylerin büyük bir kısmı 
kişiselleştirilmiş glisemik hedeflere 
ulaşabilmektedir. Ayrıca, monoterapi ile tedaviye 
başlandığında, olası yan etkilerin kaynağı daha net 
tespit edilebilir. Kombinasyon tedavisinde, çoklu 
ajanların etkileşiminden doğan yan etkilerin 
yönetimi güçleşebilir. 

Geriatrik Bireylerde Monoterapinin Avantajları 
İleri yaştaki kırılgan bireylerde tedavi hedefleri 
bireyin fonksiyonel durumu, eşlik eden hastalıkları 
ve yaşam beklentisine göre ayarlanmalıdır. Sağlıklı 
yaşlılarda HbA1c <%7.5 hedeflenirken, kırılgan 
bireylerde hedef <%8 hatta <%8.5 olabilir. Bu 
hasta grubunda hipoglisemi riski düşük, iyi tolere 
edilebilen ve bilişsel işlevler üzerine olumsuz etkisi 
olmayan ajanlar tercih edilmelidir. Metformin, 
uygun bireylerde ideal ilk tercihtir. 

Maliyet Etkinlik ve Uygulanabilirlik 
Erken kombinasyon tedavisi kısa vadede daha hızlı 
glisemik yanıt sağlasa da, bu tedavi yaklaşımı ilaç 
maliyetlerini artırmakta ve hastaların uyumunu 
zorlaştırabilmektedir. Ayrıca, birçok ülkede sigorta 
sistemleri bu kombinasyonları başlangıçta 
karşılamamaktadır. Monoterapi, düşük maliyetli, 
uygulanabilir ve sürdürülebilir bir başlangıç 
stratejisi sunmaktadır. 

Güncel Kılavuzlar Işığında Farmakoterapi 
ADA 2024, AACE 2023 ve TEMD 2022 kılavuzları, 
yeni tanı T2DM hastalarında başlangıç 
tedavisinde kişiselleştirilmiş HbA1c hedefinin %1.5 
üzerinde değilse (genel olarak HbA1c 
<%7,5-8) monoterapi ile başlanmasını 
önermektedir. Metformin kullanılamıyorsa; DPP-4 
inhibitörleri, GLP-1 reseptör agonistleri, SGLT-2 
inhibitörleri ve tiazolidinedionlar bireyin klinik 
özelliklerine göre seçilebilir. GLP-1 reseptör 
agonistleri kilo kaybı ve kardiyovasküler faydaları 
ile; SGLT-2 inhibitörleri ise renal ve 
kardiyovasküler koruyucu etkileri ile dikkat çeker. 

Sonuç 
Tip 2 diyabet tedavisi bireyselleştirilmiş glisemik 
hedefler doğrultusunda şekillendirilmesi gereken 
bir hastalıktır. Tedavi planı bireyin yaşı, yaşam 
beklentisi, komorbiditeleri, glisemik düzeyi ve ilaç 
toleransı göz önüne alınarak kişiselleştirilmelidir. 
Yeni tanı konulmuş tip 2 diyabetli bireylerde 
başlangıç tedavisinde monoterapi; etkinlik, 
güvenlik, maliyet ve uyum açısından birçok avantaj 
sunmaktadır. Kılavuzların da desteklediği bu 
strateji, tedavi sürecinin daha kontrollü ve 
izlenebilir şekilde yönetilmesini sağlar.  
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Bu nedenle, diyabet yönetiminde farmakolojik 
tedaviye, uygun hasta popülasyonlarında, 
monoterapi ile başlamak klinik açıdan akılcı bir 
seçim olacaktır. 
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OTONOMİK NÖROPATİ GÖZDEN KAÇIYOR MU ? 

Prof. Dr. Özlem Soyluk Selçukbiricik 
İstanbul Tıp Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalıkları BD, İstanbul 

Diyabetik otonom nöropati (DON), diyabetin yavaş 
şekilde gelişen bir komplikasyonudur. DON her 
organı etkileyebilir ve varlığı yüksek mortalite riski 
ile ilişkilidir. DON bulguları oldukça değişkenlik 
gösterebilmekte olup sıklıkla kardiyovasküler 
sistem, gastrointestinal sistem, genitoüriner 
sistem ve ter bezlerini etkilemektedir. DON için 
tanıdan 10 yıl sonra bildirilen prevalans oranları 
uygulanan tarama testinin duyarlılığına göre 
değişmekle beraber %10-%95 arasında 
değişmektedir. DON, günlük yaşam aktivitelerinin 
idamesini zorlaştırmakta, yaşam kalitesini 
bozmakta ve ölüm riskinin artmasına sebep 
olmaktadır. 

Otonom sinir sistemini oluşturan sempatik ve 
parasempatik sinirler karşılıklı denge içinde 
çalışmakta olup kalp hızını, vasküler 
konstriksiyonu, kardiyak kasılma gücünü, 
gastrointestinal ve ürogenital sistemdeki düz 
kasların kasılıp gevşeme fonksiyonlarını ve 
bezlerin sekresyonlarını düzenlerler. Diyabet, 
otonom sinir sisteminin tüm kısımlarını etkileyip 
fonksiyonlarının bozulmasına neden olabilir. DON 
zemininde gelişen komplikasyonlar içerisinde en 
ciddi olanları sessiz miyokard infarktüsü, kardiyak 
aritmi, ülserasyonlar, gangren ve nefropatidir. 
Ayrıca otonomik nöropati ani ölüm riski ile de 
ilişkili olup DON varlığının nöropatisi olmayan 
diyabetiklere göre genel ölüm riskini yaklaşık 3 kat 
arttırdığı bildirilmektedir. Bildirilen en sık ölüm 
nedenleri kalp hastalığı ve nefropatidir. DON 
açısından bilinen en önemli risk faktörleri kötü 
glisemik kontrol, uzun diyabet süresi, ileri yaş, 
kadın cinsiyet ve BKİ yüksekliğidir. 

Distal duyusal polinöropatinin varlığı diyabetik ve 
kardiyak otonom nöropatinin varlığı için bir 
gösterge olarak kabul edilmektedir. DON tanısı bir 
dışlama tanısı olup öncelikle otonomik 
disfonksiyona yol açabilecek diğer sebepler 
dışlanmalıdır. Malignite, alkol kullanımı, HIV 
enfeksiyonu, ailevi amiloidoz açısından hastalar 
sorgulanmalıdır. 

DON gelişmesini engellemek ve progresyonunu 
yavaşlatmak için öncelikle sıkı kan şekeri kontrolü 
yapılması gerekmektedir.  

“Diyabet Komplikasyonları ve Kontrol Çalışması 
(DCCT)” sonucunda yoğun glisemik kontrol ile 
otonomik disfonksiyon prevalansının belirgin 
şekilde azaldığı saptanmıştır. 

Kardiyovasküler Otonom Nöropati 
Diyabetik nöropatinin her formunda en uzun olan 
sinirler ilk olarak hasarlanan sinirlerdir. Vagus 
siniri sempatik sinirlerin hepsinden daha uzun 
olduğu için genellikle vagal denervasyon sempatik 
denervasyondan önce oluşmaktadır. Vagal 
denervasyon miyokard iskemisi için uyarı 
sistemlerinin bozulmasına yol açarak koroner 
arter hastalığının semptomlarının silik olması ile 
karakterize olan sessiz miyokard iskemisi ve sessiz 
miyokard infarktüsü sıklığının artmasına neden 
olmaktadır. 

Vagal denervasyon sonucu parasempatik aktivite 
kaybı sempatik aktivitenin aşırı artmasına, böylece 
istirahat sırasında taşikardi gelişmesine ve QT 
uzaması ile aritmilerin daha sık görülmesine yol 
açabilmektedir. Artan adrenerjik aktivite 
kardiyomiyopati ve sonrasında kalp yetersizliği 
gelişiminde de rol oynayan önemli bir faktördür. 
Sağlıklı bireylerde uyku sırasında kan basıncı 
düzeyleri gündüz değerlerine göre %10-20 
oranında daha düşüktür. Eğer gece kan basıncı 
düşüşü %10’dan daha az ise veya gece kan basıncı 
gündüze göre daha fazla yükseliyorsa veya %20’yi 
aşan abartılı kan basıncı düşüşü oluyorsa bu 
durum anormal sirkadiyen ritm göstergesi olup 
yüksek kardiyovasküler morbidite ve mortalite ile 
ilişkilidir. Karşılıksız kalan sempatik aktivitenin 
neden olduğu alfa reseptör stimülasyonu gece kan 
basıncı yüksekliğinden sorumlu mekanizma olarak 
kabul edilmektedir. Gece kan basıncı düşüşünün 
olmamasının veya sabah kan basıncı yükseklikleri 
olmasının şu an için çok efektif bir tedavisi 
olmamakla beraber varsa obstrüktif uyku apne 
sendromunun düzeltilmesi şimdilik tek tedavi 
seçeneği gibi durmaktadır. 
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Kardiyak otonom nöropatinin önemli 
bulgularından biri postüral hipotansiyondur. 
Patogenezinde splanknik yataktaki denervasyona 
bağlı kompansatuvar vazokonstriksiyonun 
olmaması sonucu intravasküler volümün azalması, 
ayağa kalkmaya karşı beklenen renin- 
anjiyotensin-aldosteron yanıtının olmaması, 
insülinin sebep olduğu vazodilatasyon ile 
intravasküler volümün azalması suçlanmaktadır. 
Postüral hipotansiyonun tedavisi özellikle 
semptomatik hastalarda önerilmekte olup 
dehidratasyonun önlenmesi, kompresyon çorabı, 
tuz ve su alımının artırılması, gece yatak başının 
yükseltilmesi gibi nonfarmakolojik yaklaşımları 
kapsamaktadır. Bu tedbirler yetersiz geldiğinde 
intravasküler volümü ve/veya vasküler tonus veya 
direnci artıran farmakolojik ajanlar 
kullanılabilmektedir. Kalp yetersizliği olmayan 
hastalarda fludrokortizon ilk tercihtir. 
Fludrokortizon yetersiz olduğunda tedaviye 
eritropoetin eklenebileceği bildirilmektedir. 
Kardiyovasküler hastalığı olanlarda arteryal 
direnci ve vasküler tonusu artırmak için kısa etkili 
presör ajanlardan midodrin tercih 
edilebilmektedir. Midodrin için alternatif bir ilaç 
sentetik ön ilaç olan ve sonunda noradrenaline 
dönüşen droxidopa’dır. Diğer alternatif ilaçlar 
arasında psödoefedrin, atomoksetin, yohimbine, 
piridostigmin, oktreotid gibi ajanlar sayılmaktadır. 
Dirençli olgularda fludrokortizon ile midodrin 
kombinasyonunun kullanılabileceği de 
bildirilmiştir. 

İstirahat taşikardisi, DON’un erken bulgularından 
biri olup özellikle derin inspiryumda ve egzersiz 
sırasında normalde olması beklenen kalp hızı 
değişikliklerinin olmaması da otonomik nöropati 
varlığına işaret eder. Normalde egzersiz sırasında 
sempatik ve parasempatik sistemin sağladığı 
kardiyak atım volümünde artış ve iskelet kaslarına 
periferik kan akımını yönlendirme fonksiyonlarının 
azalması sonucu bu hastalarda egzersiz intoleransı 
da oluşur. 

Postüral hipotansiyon veya sabit kalp hızı olan 
diyabetik hastalarda aksi ispat edilene kadar sessiz 
iskemilerin de var olduğu kabul edilmelidir. Bu 
nedenle bu hastalarda EKG strest testi ve gerekirse 
koroner anjiyografi yapılması önerilmektedir. Bu 
hastalarda fizyolojik kalp hızının sağlanması çok 
önemlidir. İstirahat taşikardisi olan hastalarda 
selektif beta-blokerler veya non-didhidropiridin 
grubu kalsiyum kanal blokeri verapamil etkili 
tedavi seçenekleridir. Medikal tedaviye yanıt 
alınamayan durumlarda ganglion blokajı 
yapılabileceği bildirilmektedir. 

Kardiyak otonom nöropatisi olan hastalarda 
iskemik inme ve kalp yetersizliği insidensleri 
yaklaşık 3 kat daha yüksektir. Ayrıca otonomik 
denervasyon, alt ekstremitelerde medial arter 
kalsinozis gelişmesine neden olmaktadır. 

DON hemodinamik otoregülasyonun bozulmasına 
yol açarak retinopati ve nefropati gelişiminde 
hızlanmaya da sebep olmaktadır. Bu doğrultuda 
subklinik DON varlığında dahi diyabetik retinopati 
ve nefropati tanıdan birkaç yıl sonra ortaya 
çıkabilmektedir. 

Kardiyak Fonksiyon Testleri 
Parasempatik fonksiyon bozukluğunda istirahat 
kalp hızının artmış olması (> 100/dk) önemli bir 
bulgudur. Sempatik disfonksiyonu 
değerlendirmek için ayağa kalkmaya, egzersize ve 
dinamometre ile el kavrama testine kalp hızı ve 
kan basıncı cevaplarının ölçümleri fikir vermekte 
olup en spesifik test derin nefes almaya kalp hızı 
yanıtının değerlendirilmesidir. Ayakta durmaya ve 
valsalva manevrasına kalp hızı yanıtı, ayakta 
durmaya sistolik kan basıncı yanıtı, izometrik 
egzersize diyastolik kan basıncı yanıtı, EKG’de QT 
süresinin ölçümü (uzamış QTc > 440 ms), 
nörovasküler akım testleri kullanılabilecek diğer 
testler arasındadır. 

Gastrointestinal Sistemin Otonomik Nöropati 
Bulguları 
Özofagus disfonksiyonu 
DON olan hastalar radyolojik ve manometrik 
yöntemlerle değerlendirildiklerinde dilatasyon, 
dezorganize kontraksiyonlar, alt sfinkter 
tonusunda azalma, boşalmada gecikme gibi birçok 
özofajiyal anormallik saptanabilmektedir. 

Gastrik Disfonksiyon 
DON zemininde ağır gastrik motor disfonksiyon 
geliştiğinde gastrik boşalmanın gecikmesine bağlı 
erken doyma, abdominal dolgunluk hissi, bulantı, 
sindirilmemiş gıdaların veya ilaçların kusulması 
gibi bulgulardan oluşan gastroparezi 
diyabetikorum tablosu ortaya çıkabilmektedir. 
Midenin vagal denervasyonu asit sekresyonunun 
azalması fakat sekresyon volümünün aynı kalması 
ve hatta artması ile sonuçlanmaktadır. Tanı 
genellikle öykü ve fizik muayene ile konur. Kesin 
tanı, radyolojik ve endoskopik incelemeler ile mide 
boşalma sintigrafisi, gastrik nefes testi, 
asetaminofen emilim testi gibi testlerle 
konabilmektedir.  
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Hipergliseminin kendisi de gastrik boşalmayı 
yavaşlatabilmekte olup bu nedenle kan şekeri 
yüksek olduğunda gastrik boşalma ile ilgili testlerin 
yapılmaması önerilmektedir. Tedavide sıvı, 
elektrolit ve nütrisyonel eksikliklerin giderilmesi 
yer almaktadır. Gastrik PH artmış olmasına 
rağmen proton pompa inhibitörleri ve H2 reseptör 
blokerleri gastrik sekresyon volümünü azaltarak 
semptomların azalmasını sağlamaktadır. 
Gastroparezi için önerilen ilk tedavi etkin olan en 
düşük dozda metoklopramid olup bu tedavi 
uygulanamadığında önerilen tedavi 
domperidondur. Alternatif bir prokinetik ajan olan 
eritromisin intravenöz olarak verildiğinde daha 
etkin iken oral uygulamada daha az etkilidir. 
Prokinetik farmakolojik ajanlar yetersiz kaldığında 
önerilen tedavi seçenekleri arasında plörik 
botulinum toksini enjeksiyonu, jejunostomi ile 
beslenme, parenteral nütrisyon, gastrik elektrik 
stimülasyon ve piloropilasti bulunmaktadır. Çok 
ağır olgularda gastrektominin küratif olabileceği 
belirtilmektedir. Diyabetik gastroparezi tanısı 
olduğundan daha fazla konulabilmekte olup 
duyusal periferik nöropatisi olmayan hastalarda 
gastroparezi düşünülmeden önce semptomların 
altında yatabilecek diğer sebepler araştırılmalıdır. 

İnce Barsak Disfonksiyonu 
İnce barsağı etkileyen diyabetik otonom 
nöropatinin ana bulgusu diyaredir. Genellikle 
geceleri daha kötü olup, sık, ağrısız, sulu dışkılama 
şeklindedir ve fekal inkontinans da eşlik edebilir. 
Diyare, kilo kaybı veya malnütrisyon ile ilişkili 
olmayıp şiddeti azalıp artan özelliktedir. İnce 
barsağın denervasyonuna bağlı olarak pasajın 
yavaşlaması etyolojide yer almaktadır. Gastrik asit 
üretiminin azalması ile ince barsaktaki staz, 
bakteriyel aşırı gelişim için çok uygun bir ortam 
oluşturarak bu durum safra asitlerinin 
dekonjügasyonuna ve diyarenin uyarılmasına yol 
açmaktadır. Bu mekanizmalara dayanarak safra 
asitlerini bağlayan kolestiramin ve bakteriyel aşırı 
gelişimi sınırlamak için metronidazol gibi geniş 
spektrumlu antibiyotik kullanılabilmektedir. Ancak 
diyareye neden olabilecek çölyak hastalığı, 
pankreatik yetersizlik, metformin yan etkisi gibi 
diğer sebeplerin öncelikle dışlanması önem 
taşımaktadır. 

Kolon disfonksiyonu 
Kolon denervasyonu kolonik atoni ile ağır 
konstipasyon ve eşlik eden diyare gelişmesine yol 
açabilmektedir. Bu tabloda genellikle diyare ve 
uzun süreli konstipasyon dönemleri birbirini 
izlemektedir.  

Fekal impaksiyon sonucu oluşabilecek megakolon 
ağır komplikasyonlardan biridir. Kolonik otonomik 
disfonksiyon tanısından önce olası diğer tanıları 
dışlamak üzere kolonoskopi dahil ayrıntılı 
incelemeler yapılmalıdır. Tedaviye egzersiz ve lif 
tüketiminin artırılması gibi yaşam tarzı değişikliği 
ile başlanır. Sonrasında ozmotik ve uyarıcı 
laksatifler kullanılabilmektedir. Laksatiflerin 
birbirine üstünlüğü olmamakla beraber laktüloz 
kan şekeri düşürücü etkisi nedeni ile iyi bir seçenek 
olarak ortaya çıkmaktadır. Bu ajanlar etkisiz 
olduğunda prosekretuvar ajanlardan linaklotid 
veya plenaktatid gibi intestinal sıvı sekresyonunu 
uyaran ajanların kullanımı önerilmektedir. 

Safra Kesesi disfonksiyonu 
Vagal denervasyon sebebi ile safra kesesi 
kontraksiyonunda azalma ve sonucunda safra taşı 
oluşumu artmaktadır. Ancak denervasyon 
sayesinde, oluşan taşların sistik, biliyer veya 
pankreatik kanala ilerlemesi ve biliyer kolik, 
kolesistit veya pankreatite neden olma ihtimali 
azalmıştır. 

Ürogenital Sistemin Otonomik Nöropati Bulguları 
Mesane 
Diyabetik sistopati yaklaşık %80 hastada 
bulunabilmektedir. Erken tanınması diyabetik 
sistopatiye ait daha ağır olan geç 
komplikasyonların gelişimini engellemek 
açısından çok önemlidir. 

Vagal efferent sinirlerin kaybına bağlı miksiyon 
ihtiyacının anlaşılamaması ve miksiyon sıklığında 
azalma olmaktadır. Bu durumda supin pozisyonda 
suprapubik baskı ile miktürisyonun sağlanması 
yararlı olabilmektedir. 

Azalmış idrar akımı, miksiyon yapamama, çift-
miksiyon, damlatma, taşma inkontinansı 
gelişebilecek diğer semptomlar arasında yer 
almaktadır. Bunlara ek olarak idrar retansiyonu, 
sistit ve daha ciddi olarak asandan üriner 
infeksiyon riskinde artış da görülebilmektedir. Bu 
semptomlara yol açabilecek prostat ilişkili veya 
jinekolojik problemleri dışlamak için gerekli 
incelemeler yapılmalıdır. Miksiyon sonrası 
mesanedeki rezidüel volümün ölçülmesi, zirve 
üriner akım hızının ölçülmesi ayırıcı tanıda 
kullanılabilmektedir. Ürodinamik incelemelerde 
diyabetik sistopatiye ait tipik bulgular; mesane 
hissinde azalma, azalmış veya bazen aşırı aktif 
detrusor kontraktilitesi olmasıdır. İdrar tahlili ve 
kültürleri de infeksiyon varlığını atlamamak ve 
sepsisi önlemek için rutin olarak yapılmalıdır.  
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Ağır olgularda temiz aralıklı kateterizasyon, 
cerrahi girişim ve kronik antibiyotik kullanımı 
gerekebilmektedir. 

Yakın gelecekte antikolinerjik ajanlar (tarafenisin, 
afasifenasin), beta-3 adrenerjik reseptör blokerleri 
(solabegron, ritobegron), fosfodiesteraz–5 
inhibitörleri, Rho kinaz inhibitörleri, pregabalin, 
trimetazidin gibi farmakolojik ajanların nörojenik 
mesane tedavisinde kullanımı için onay almaları 
beklenmektedir. Cerrahi olarak bir implant 
aracılığı ile sakral nöromodülasyonun, sakral sinir 
uyarısı ile mesane semptomları, fekal inkontinans 
ve hatta seksüel fonksiyon üzerine olumlu 
etkilerinin olabileceği bildirilmektedir. 

Erektil disfonksiyon 
Diyabetik erkek hastada erektil disfonksiyonun 
başlıca sebebi DON’dur. DON zemininde erektil 
disfonksiyon yavaş gelişmekte olup öncesinde 
mesanenin internal sfinkter yetersizliği nedeni ile 
mesane içine semenin retrograd ejakülasyonu 
görülebilmektedir. Testosteron ve/veya tiroid 
hormonu eksikliği ve/veya prolaktin yüksekliğinin 
sebep olduğu erektil disfonksiyondan farklı olarak 
DON’a bağlı erektil disfonksiyonu olan hastalarda 
libido azalmamıştır. Erektil disfonksiyona neden 
olabilecek ilaçlar da sorgulanmalı ve uygun 
alternatif ajanlarla değiştirilmelidir. Tanı için PDE-
5 inhibitör tedavi yanıtının değerlendirilmesi, 
noktürnal penil tümesans testi, penil doppler 
ultrason, bulbokavernöz sinüs sakral yanıt, 
duyusal penil sinir iletimi, pudendal sinir somato-
sensoryal-uyarılmış potansiyel ölçümü gibi bazı 
incelemeler kullanılabilmektedir. Erektil 
disfonksiyon büyük oranda endotel disfonksiyonu 
ile ilişkili olduğu için erektil disfonksiyonu olan tüm 
hastalara kardiyak değerlendirme önerilmelidir. 

Tedavide başlangıçta PDE-5 inhibitörleri 
kullanılmakta olup ikinci basamak tedavide 
intrakavernöz vazoaktif ilaç veya prostaglandin 
uygulaması veya ereksiyonu sağlamak için vakum 
ve konstriktif band uygulaması önerilmektedir. 
Üçüncü basamak tedavide ise penil protez 
implantasyonu veya penil revaskülarizsyon yer 
almaktadır. 

Diyabetik kadın hastalarda otonomik nöropati, 
seksüel disfonksiyona vajinal lubrikasyonun 
azalması ile sebep olmaktadır. Tedavide vajinal 
lubrikanlar veya östrojen tedavileri 
kullanılabilmektedir. 

Sudomotor Disfonksiyon 
Sudomotor disfonksiyon otonomik nöropatinin en 
erken bulgularından biridir. Sebep olduğu cilt 
kuruluğu, terleme kaybı, ciltte çatlak ve fissür 
oluşumu alt ekstremitelerde bakteriyel invazyon, 
cilt kaybı, ülser ve hatta gangrene kadar 
ilerleyebilmektedir. Anhidrozis genellikle alt 
ekstremitelerde başlayarak özellikle geceleri batın 
ve toraks üzerinde kompansatuvar terleme 
artışına (hiperhidrozis) neden olabilmektedir. 
Bunun ekstrem bir örneği baharatlı gıda tüketimi 
sonrası baş ve gövdede görülen gustatuvar 
terlemedir. Tedavide ter bezlerini inhibe etmek 
üzere alüminyum tuzu içeren topikal ajanlar, 
antikolinerjik kremler ve glikopirrolat 
kullanılmaktadır. Ayrıca tedavi amaçlı botoks 
uygulamaları, iyontoforez, mikrodalga tedavileri, 
cerrahi sempatektomi, ter bezi eksizyonu gibi 
uygulamalar da bildirilmiştir. 

DON charcot eklemi gelişiminde de rol 
oynamaktadır. Sempatik aktivite artışı 
hiperdinamik sirkülasyon ile arteriyovenöz şant ve 
osteopeni gelişimine yol açmaktadır. Neticede 
osteopeni ve duyusal nöropatiye bağlı his kaybı 
ağrısız stres kırıkları oluşumu ile ayak 
arkitektürünün bozulmasına ve tipik charcot 
deformitesinin ortaya çıkmasına yol açmaktadır. 

Hipoglisemi ve Otonomik Nöropati 
İleri düzeyde sempatik adrenerjik nöropati 
hipogliseminin düzeltilmesi için gereken adrenalin 
sekresyonunda azalmaya neden olabilmektedir. 
Kontrregülatuvar hormonların üretimindeki 
azalma hipoglisemiden habersizlik tablosu ile 
sonuçlanmaktadır. Bu hastalarda bir süre için 
glisemik hedeflerin gevşetilmesi önerilmektedir. 

Pupiller Yanıt ve Diyabetik Otonom Nöropati 
Diyabetik otonom nöropatisi olan hastalarda 
pupillalar sıklıkla miyotik olup ışığa yanıtı zayıftır. 
DON’da pupilla akomodasyonu sağlamdır ama 
nadir durumlarda “Argyll Robertson Yanıtı”  
(ışığa yanıt olmaksızın akomodasyon) 
görülebilmektedir. Pupilla anormalliklerinin varlığı 

DON varlığına işaret etmesi ve diğer organ 
tutulumlarının incelenmesine neden olması 
açısından önem taşımaktadır. 

DON’un bir bulgusu olan pupilla çapının küçük 
olması da mikroalbuminüri ve diyabetik retinopati 
gelişimini predikte etmektedir.  
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Anormal sempatik/parasempatik aktivite dengesi 
retinal kan akımının azalması ile retinal iskeminin 
ortaya çıkması ve sonuçta proliferatif retinopati 
gelişimine neden olmaktadır. 
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DİYABET HEMŞİRELİĞİNİN BAŞARISINA ETKİ EDEN ANAHTAR KAVRAMLAR: GÜÇ 

Prof. Dr. Selda Çelik  
Sağlık Bilimleri Üniversitesi Hamidiye Hemşirelik Fakültesi, İstanbul 

GÜÇ 
Güç, başkalarını etkileyebilme yeteneğidir. 
Latincede “potere” (to be able) kelimesinden 
türemiş olan ‘power’ güç kelimesi; amaçlara 
ulaşabilme olarak tanımlanmaktadır. Türk Dil 
Kurumu gücü; fiziksel, düşünsel ve ahlaksal bir etki 
yapabilme ya da bir etkiye direnebilme yeteneği 
olarak tanımlanmaktadır. Hemşirelikte güç 
hastaları güçlendirmek için uygulanan hemşirelik 
bakımını içermektedir. mGüç sahibi olmak, 
profesyonel olmanın ve profesyonel imajın bir 
parçasıdır. Hemşirelerin güç sahibi olması ile 
kaliteli bakım ve iyi hasta çıktıları, hasta 
memnuniyeti, hasta güvenliği, örgütsel bağlılık, iş 
doyumu artması, işten ayrılmaların azalması 
görülmektedir. 

GÜÇ KAYNAKLARI 
Güç, belirli kaynakların kullanılmasından elde 
edilmektedir. Güç kaynakları ile ilgili olarak çeşitli 
sınıflamalar yapılmıştır. Yukl ve Fable’nin güç 
kaynağı sınıflaması: 

Bireysel/ Kişisel Güç 
Karizmatik güç; “bireyin, sıradan insanlardan 
ayrılan ve doğuştan gelen üstün özelliklerini 
kullanarak, diğerlerini yüksek düzeyde etkileme 
yönünde yansıttığı kişisel yetenekler” şeklinde 
tanımlanmıştır. 

İkna gücü; kaynak kişi ya da kişilerin amaçlarına 
ulaşmak ve planlarını gerçekleştirmek için, 
mantıklı sebepler ve kanıtlar kullanarak diğer 
kişileri ikna etmesidir. 

Özdeşlik gücü; hedef kişilerin, kaynak kişiden 
etkilenmesi, hoşlanması sonucunda oluşan güç 
türüdür20. 
Uzmanlık gücü; bir bireyin bilgi, deneyim, tecrübe 
ve özel yeteneği sayesinde elde ettiği güç türüdür. 

Kurumsal Güç 
Ödül gücü; kişilerin diğer kişileri ödüllendirmek 
için gerekli yetenek ve kaynaklara sahip olması 
şeklinde tanımlanmaktadır. 

Ceza gücü; kurallar, talimatlar ve ilkeler ihlal 
edildiğinde cezai yaptırımların olacağı algısına 
dayanır. 
Yasal güç; kişinin, pozisyonu gereği sahip olduğu 

güç tipidir. Yasal güç, kaynağını yasalardan,  
yönetmeliklerden, görev tanımlarından vb. 
almaktadır. 

Bilgi gücü; başkalarının bir amacı gerçekleştirmek 
için ihtiyaç duyduğu kritik bilgiye sahip olmak ve 
bu bilgilerin yayılmasını kontrol altında tutmak 
şeklinde tanımlanmaktadır. 

Kaynak gücü; belirli gruplara üye olma, önemli 
kişilerle dost olma, kişiye başkalarını etkileme 
imkânı, başka bir değişle güç sağlayabilir. 

HEMŞİRELİKTE GÜÇ 
Sağlık bakım sistemleri içinde yaşanan değişimler, 
maliyet etkin bakım verme ile hasta bakım 
kalitesini arttırma ve hasta güvenliğini sağlama 
çabaları, güçlü hemşirelere gereksinimi artırmıştır. 
Hastanelerde, sağlık bakım hizmetinin verildiği her 
ortamda hemşirelerin değişimlere öncülük 
edebilmeleri, diğerlerini etkileyebilmeleri, 
değişimlere ayak uydurabilmeleri ve bireylere 
daha kaliteli hizmet sunabilmesi için hemşirelerin 
ve yönetici hemşirelerin güç kaynaklarının 
farkında olmaları, güç kaynaklarını etkili bir şekilde 
kullanmaları ve güçlü olmaları gerekmektedir. 
• Dünya Sağlık Örgütü, 2000 yılında Avrupa
Bakanlar Düzeyinde yapılan II. Hemşirelik ve Ebelik
Konferansı sonunda "Hemşireler ve Ebeler Sağlık
İçin Bir Güç" başlıklı Münih Deklarasyonu’nu
yayınlamıştır.

• Uluslararası Hemşireler Birliği’de, hemşireleri
sağlık hizmetlerinin planlanmasında, bölgesel,
ulusal ve uluslararası uygun ve etkili sağlık
politikalarının oluşturulmasında bir güç olarak
görmüş ve hemşirelerin bu konuda aktif görev
almaları gerektiğini vurgulamıştır.

Benner’in Hemşirelik Bakımında Tanımladığı 
Güçler 
Dönüştürücü güç; akım verilen bireyin, benlik 
imajını değiştirmesine yardım etme yeteneği. 

Bütünleştirici güç; bakım verilen birey/bireylerin 
normal yaşama dönmelerine yardım etme 
yeteneği. 
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Savunuculuk gücü; engelleri kaldırma yeteneği. 

İyileştirici güç; iyileşmeyi hızlandırıcı hasta 
hemşire ilişkisini yaratma yeteneğ. 

Katılımcı güç; hasta ile bakım ilişkisinden doğan 
güç. 

Problem çözücü güç; Bakım boyunca problemlere 
çözüm bulmak için, ipuçlarına duyarlı olma ve 
araştırma yeteneğidir. 

Hemşirelerin Güç Kaynakları Kullanımını 
Etkileyen Faktörler 
Bireysel Faktörler; hemşirelerin çoğunluğunun 
kadın olması,gücün erkeğe özgü bir kavram olarak 
görülmesi, sosyal ve aile içi rol, gücün negatif 
algılanması, meslek üyelerinin birbirini güç 
konusunda negatif etkilemeleri kötü rol model 
olmaları güç sahibi olunmasının gereksinim olarak 
görülmemesidir. 

Kurumsal faktörler; yapılan işin özellikleri, 
kurumun özellikleri, çalışma ortamında gelişme ve 
eğitim fırsatları, kurumsal hedefler ve politika 
değişimleri ile ilgili bilgi sahibi olma, karar 
vermede otonomi ve risk almaya yönelik destek 
görme, işini yapabilmek için kaynaklara ulaşma, 
yöneticinin tarzı ve tutumu, kurumun güçlenmeyi 
destekleyen yapısı, ödül sistemleri, iş tasarımı, 
ahlaki ilkeler, çalışan bütünleştirilmesi, uzmanlık, 
sosyallik ve gelecek odaklılıktır. 

Hemşirelerin güçlerini arttırmalarında, birbirleri 
ile yakından ilişkili olan bazı faktörler rol 
oynamaktadır.  
Bunlar; hemşirelerin eyleme geçme yükümlülüğü 
ve politik etkinliklerini arttırması, hemşirelerin 

toplu olarak hareket etmesi ve birbirleriyle 
ilişkilerini güçlendirmesi ve eğitim olarak 
sıralanabilir. 

Güç Kaynaklarını Geliştirmede Hemşirelerin 
Bireysel Sorumlulukları 
Mesleki örgütlere aktif katılım, mesleki araştırma 
yapma ve araştırmalara katkı sağlama, çalıştığı 
kurumda mesleğin gelişimine katkı sağlayacak 
çalışma gruplarına etkin katılım, hemşirelerin 
birbirilerine gücü elde etme ve kullanma 
konusunda pozitif rol model olmaları ve mentörlük 
yapmaları, kurumunu, çalışma arkadaşlarını, 
yöneticilerini ve bakım verilen hastaları tanıma, 
güçlü kişilerle ve gruplarla birlikte olma, yasaları, 
yönetmelikleri, görev tanımlarını iyi bilme ve 
değişiklikleri takip etme, girişimci olma ve etkili 
iletişim tekniklerini kullanma, daha etkileyici bir 
görünüş sağlama, eğitim sürecine devam etme ve 
deneyimleri arttırmadır. 

Kaynaklar 
1. Başaran, S., & Duygulu, S. (2014). Hemşirelikte
güç kavramının analizi. Hacettepe Üniversitesi
Hemşirelik Fakültesi Dergisi, 1(3), 62-73.
2. Metwally, F. G. (2015). Relationship between
structural empowerment, magnet hospital
characteristics and patient safety climate among
nurses working in intensive care units. Zagazig
Nursing Journal, 11(2), 219-232.
3. Ulupınar, S. (2011). Hemşirelikte güçlendirme.
Yoğun Bakım Hemşireliği Dergisi, 15(2), 77-84.
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DİYABETİN BÖBREK KOMPLİKASYONLARI 
Prof. Dr. Sibel Güldiken 

GİRİŞ 
Diyabet, kronik böbrek hastalığının (KBH) ve son 
evre böbrek hastalığının önde gelen nedenidir. 
Diyabetik böbrek hastalığının kesin teşhisi için 
böbrek biyopsisi gerekir. Ancak hastaların 
çoğunluğu böbrek biyopsisi yaptırmaz ve klinik 
geçmişe, laboratuvar değerlendirmesine 
dayanarak diyabetik böbrek hastalığı tanısı 
konulur. Diyabetik böbrek hastalığı klinik ve 
patolojik olarak heterojen bir tablodur. Diyabetik 
glomerülopati, tübülointerstisyel değişiklikler 
veya diyabetle ilişkilendirilebilen arterioler 
hiyalinazasyon için histolojik bir doğrulama 
olmadığı sürece tespit edilen durum için "diyabet 
ve kronik böbrek hastalığı" terminolojisi yaygın 
olarak kullanılmaktadır. Bu yazıda diyabetik 
böbrek hastalığının klinik belirtileri, 
değerlendirilme aşamaları, tanı ve tedavi 
yaklaşımları sunulmaktadır.  

Terminoloji 
"Diyabetik nefropati" terimi tarihsel olarak Tip 1 
diyabetli hastalarda retinopati eşliğinde 
albüminürinin klinik varlığı ile tanımlanmıştır. 
Albüminüri varlığı, glomerüler bazal membran 
kalınlaşması, endotel hasarı, mezanjiyal 
genişleme, nodüler oluşumlar ve podosit kaybı ile 
karakterize olan klasik diyabetik glomerülopatinin 
(bazen "diyabetik glomerüloskleroz" olarak da 
adlandırılır) erken bir belirtisi olarak kabul 
edilmektedir. Günümüzde diyabetik nefropati  
“makroalbüminüri" (aşikar nefropati) ve 
"mikroalbüminüri" (başlangıç nefropatisi) olarak 
alt bölümlere ayrılmaktadır. Hastalığın 
heterojenliğinin giderek daha fazla tanınmasıyla, 
"aşikar" ve "başlangıç" nefropatisi terimleri artık 
kullanılmamaktadır. Ancak albuminüri şiddeti, 
hafiften şiddetli duruma kadar bir hastalık 
spektrumunu yansıtmaktadır. Bu nedenle böbrek 
hastalığının ilerlemesini gösteren bir risk faktörü 
olmasının yanı sıra, kardiyovasküler hastalık ve 
mortalite için  de bağımsız bir risk faktörü olarak 
kabul edilmektedir.  

Diyabetik nefropatinin orijinal tanımından bu 
yana, diyabete atfedilebilen çeşitli histolojik 
böbrek hastalığı formları olduğu, bunların 
arasında vasküler ve tübülointerstisyel hastalığın 
baskın olduğu klasik olmayan glomerüler 
lezyonların da bulunduğu tespit edilmiştir. 
"Diyabetik nefropati" terimi daha sonra "diyabetik 
böbrek hastalığı" ile değiştirilmiş ve bu terim, 

diyabetli hastalarda albuminüri, tahmini 
glomerüler filtrasyon hızının (eGFR) veya her 
ikisinin varlığına dayalı olarak klinik bir tanı olarak 
sıklıkla kullanılmaktadır. 

Diyabetik böbrek hastalığının diyabetik bir 
ortamda KBH’nın altında yatan ana patoloji olma 
olasılığı klinik koşullara bağlı olarak değişir. Beş 
veya daha fazla yıllık albüminürili Tip 1 diyabette 
diyabetik glomerülopatinin patolojik fenotip 
olması oldukça olasıdır. Buna karşın Tip 2 
diyabette diğer risk faktörlerinin ve böbrek 
hastalıklarının sıklığının da artması nedeniyle bu 
tablo büyük ölçüde değişebilir.  

Albüminüri ve proteinüri kategorileri 
Orta derecede artmış albüminüri:  Daha önce 
"mikroalbüminüri" olarak adlandırılan orta 
derecede artmış albüminüri, 30 ila 299 mg/g 
kreatinin veya mg/gün arasındaki albümin atılımı 
olarak tanımlanır. Terminolojideki değişiklik, orta 
derecede artmış albüminürinin şiddetini (normalin 
üst sınırının 10 ila 100 katı olan bir aralık) daha 
doğru bir şekilde yansıtmayı ve 
"mikroalbüminüri"nin "küçük albümin 
moleküllerinin" varlığını ifade ettiği yönündeki 
yaygın yanlış algıyı önlemeyi amaçlamıştır.  
Mikroalbüminüri ilk olarak 1980'lerde diyabetli 
hastalarda hassas radyoimmunoassay 
yöntemlerle tespit edilebilen az miktarda 
albüminüri varlığı olarak tanımlanmıştır. Bunun 
böbreklerin altta yatan mikrovasküler hastalığı için 
en erken tespit edilen biyobelirteç olduğu 
düşünülmüştür. Hastalığın ilerlemesi ile 
albüminüri düzeyindeki ciddi artış 
(makroalbüminüri) kliniğin kötüleşmesi ve GFR 
kaybı ile ilişkilendirilmiştir. Tespit edilebilir 
herhangi bir albüminüri (orta derecede artmış 
albüminüri eşiğinin altında bile olsa) diyabetli 
hastalarda gelecekte böbrek fonksiyonu kaybı ve 
kardiyovasküler hastalık riskinin daha yüksek 
olduğunu ön gördürmektedir.  

Tip 2 diyabetli ve orta derecede artmış 
albüminürisi olan 34 hastadan oluşan bir kohort 
çalışmada; böbrek biyopsilerinin %30’unda tipik 
diyabetik glomerüloskleroz bulunurken, %30’unda 
tübülointerstisyel hastalığın baskın olduğu ve 
geriye kalan vaka grubunda ise normal böbrek 
histolojisi olduğu gösterilmiştir.  
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Orta derecede artmış albüminürisi olan diyabetli 
hastaların bir kısmının normal böbrek histolojisine 
sahip olduğu ve kendiliğinden gerileyebileceği 
bulguları, bazı uzmanların orta derecede artmış 
albüminürinin klinik öneminin belirsiz olarak 
değerlendirmesine yol açmıştır. Diğer uzmanlar ise 
bunun sadece gelecekteki böbrek fonksiyon kaybı 
için değil aynı zamanda diyabetik böbrek hastalığı 
olan hastalardaki majör komorbiditeler olan 
kardiyovasküler komplikasyonlar için de hastalık 
prognozu açısından hala önemli çıkarımlar 
taşıdığını ileri sürmüşlerdir.  

Şiddetli artmış albüminüri: Daha önce 
"makroalbüminüri" olarak adlandırılan şiddetli 
artmış albüminüri, idrar albümin atılımının >300 
mg/g kreatinin veya mg/gün olarak tanımlanır. 
Şiddetli artmış albüminüri olumsuz prognozu 
gösterir. Ciddi şekilde artan albüminüri seviyeleri; 
azalan GFR, son evre böbrek hastalığı ve 
kardiyovasküler olaylar için önemli bir risk 
faktörüdür. 1000 mg/g kreatinin veya mg/gün 
üzerindeki seviyeler daha da yüksek riskle 
ilişkilidir. 

Azalmış glomerüler filtrasyon hızı: Normal GFR’nin 
genellikle 90 mL/dk/1,73 m2'nin üzerinde olduğu 
kabul edilir. Ancak bireyler arası değişkenlik söz 
konusudur. Klinik uygulamada ise, azalmış eGFR 
tanımı için değer,  <60 mL/dak/1,73 m2 olarak 
kabul edilmektedir. 

Klinik bulgular 
Geçmiş dönemde hastalığın normal veya yüksek 
GFR (hiperfiltrasyon dönemi) ile başladığı, daha 
sonra gelişen orta derecede albüminürinin klasik 
diyabetik glomerülopatinin klinik olarak tespit 
edilebilen en erken biyobelirteci olduğuna 
inanılıyordu. Orta derecede ve ardından ciddi 
şekilde artmış albüminüri geliştikten sonra 
eGFR’nin 60 mL/dak/1,73 m2'nin altına bir 
düşüşün meydana geldiği düşünülüyordu. 
Ancak, güncel çalışmalar albüminürinin ciddi 
şekilde arttıktan sonra bile gerileyebileceğini 
göstermiştir.  Ayrıca bu duruma ek olarak 
albüminüri değerinden bağımsız olarak da eGFR 
düzeyi azalabilir. Kronik böbrek hastalığının 
başlangıcından önce veya albüminüri gelişmeden 
ileri evrelere doğru tablo ilerleyebilir.  
Albüminürinin diyabetik böbrek hastalığının "en 
erken" belirteci olmadığı yönündeki 
değerlendirmeler sonucunda, bazı uzmanlar 
tarafından "hızlı eGFR azalmasının" daha büyük 
prognostik öneme sahip olduğu ileri sürülmüştür.  

Glomerüler hiperfiltrasyon ve artmış GFR: Tip 1 
veya Tip 2 diyabetli bazı hastalarda hastalık 
seyrinin erken dönemlerinde paradoksal olarak 
yüksek bir GFR saptanabilir. Glomerüler 
hiperfiltrasyon genellikle GFR'nin yaşa 
eşleştirilmiş, sağlıklı kontrollerdekinden yaklaşık 
%20 veya daha fazla olması olarak tanımlanır. 
Genç bireylerde, hiperfiltrasyon için olağan eşik 
120 ila 140 mL/dk/1,73 m2 olarak kabul edilirken, 
yaşlı yetişkinlerde 100 ila 120 mL/dk/1,73 m2 
olarak tanımlanmaktadır. Diyabetli hastalarda 
yapılana çalışmalarda, hiperfiltrasyon varlığının 
daha yüksek albüminüriye yol açtığı ve böbrek 
fonksiyonlarında azalmaya neden olduğu 
gösterilmiştir.  Renin-anjiyotensin sistemi (RAS) ve 
sodyum-glikoz kotransporter 2 (SGLT2) 
inhibitörleri hiperfiltrasyonu kontrol ederek 
böbrek fonksiyonlarının korunmasına neden 
olurlar. 

Albüminürinin düzelmesi: Diyabetli hastalarda, 
orta derecede artmış albüminüriden normale 
dönüş sık olarak görülür. Özellikle burum Tip 2 
diyabetiklere göre Tip 1 diyabetli hastalarda daha 
sık meydana gelebilmektedir. Ayrıca şiddetli 
artmış albüminürinin orta derecede artmış 
albüminüriye gerilemesi hem Tip 1 hem de Tip 2 
diyabette görülebilmektedir. Albüminürinin 
gerilemesi olumlu bir prognostik göstergedir. Bir 
çok kohort çalışmanın ortak değerlendirildiği, 
yaklaşık 700.000 hasta yı içeren büyük bir 
metaanalizde, albüminüride %30'luk bir gerileme 
ile son evre böbrek hastalığı göreceli riskinde 
%22'lik bir azalma olduğu tespit edilmiştir.  

Böbrek fonksiyonlarında azalma ve son evre 
böbrek hastalığı: Diyabetik böbrek hastalığı olan 
hastalarda böbrek fonksiyonlarında azalmanın 
doğal seyrini tanımlamak çeşitli nedenlerden 
dolayı (sosyodemografik ve klinik risk faktörlerine 
bağlı olan bireyler arası değişkenlik, ilerlemeyi 
yavaşlatmak için etkili tedavilerin kullanımındaki 
zamansal farklılıklar, ölçülen GFR ile 
karşılaştırıldığında eGFR'deki uzun vadeli 
değişiklikler arasında nispeten düşük korelasyon) 
zordur. 

Sağlıklı bireylerde yaşa bağlı eGFR'deki ortalama 
yıllık düşüş oranı yılda 0,5 ila 1 mL/dk/1,73 m2’dir. 
Diyabette, eGFR düşüş hızı değişir, tipik olarak 
daha hızlıdır (>3 mL/dk/1,73 m2/yıl).  Özellikle 
uzun süreli diyabetli hastalarda (>10 yıl), ciddi 
şekilde artmış albüminürisi veya düşük bazal 
eGFR'si olan hastalarda (<60 mL/dk/1,73 m2) 
azalma daha hızlı olur.  
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Yeni tanı almış Tip 2 diyabetli 410 hasta ile yapılan 
uzun vadeli gözlemsel bir çalışmada (ortalama yaş 
59 yıl, eGFR 84 mL/dk/1,73 m2, %13'ünde orta 
derecede artmış albüminüri), vakaların %11'inde 
yılda >3 mL/dk/1,73 m2 eGFR azalması ve 
%27'sinde yılda 1-2,9 mL/dk/1,73 m2 arasında 
azalma olduğu saptanmıştır. Özellikle retinopati ve 
artmış albüminürisi olanlarda daha hızlı bir eGFR 
azalması olduğu tespit edilmiştir. 

Albüminüri olmayan diyabetik böbrek hastalığı: 
Diyabetik hastalarda albüminüri yokluğunda bile 
düşük eGFR görülebilir. Tip 1 diyabetli ve düşük 
eGFR'li (<60 mL/dk/1,73 m2) hastalar arasında %7 
- %24’ünde albüminüri saptanmamaktadır. Tip 2
diyabetik ve düşük eGFR'li hastalar arasında ise bu
oran %39 - %52 olarak tespit edilmiştir.
Albüminürisi olmayan KBH hastalarının yaşın
ilerlemesi albüminürik hale geldiği gösterilmiştir.
Albüminürisi olmayan KBH sıklığı kadınlarda
erkeklerden daha yüksektir. RAS inhibisyonu,
hipertansiyon, dislipidemi ve sigara kullanımı da
albüminürisi olmayan diyabetik böbrek
hastalığının varlığıyla ilişkili olabilmektedir.
Diyabetik retinopati, albuminürisi olan KBH
hastalarında albuminürisi olmayanlara göre daha
sık tespit edilir. Buna karşılık, makrovasküler
hastalık yaygınlığı, albuminürisi olmayan ve
albuminürisi olan KBH grupları arasında bazı
çalışmalarda benzer olarak saptanmıştır. Ancak
bazı çalışmalarda da, yüksek kardiyovasküler risk
taşıyan hastalarda, kardiyovasküler olayların
görülme sıklığının idrar albümin atılımındaki her
10 kat artış için yaklaşık 2,5 kat ve eGFR değerinin
her yarıya inmesi ile  yaklaşık 2 kat daha yükseldiği
gösterilmiştir. Diyabet tipinden bağımsız olarak,
albüminürisi olmayan hastalarda diyabetik böbrek
hastalığının ilerlemesi daha yavaş olmaktadır. Tip
1 diyabetli hastalar üzerinde yapılan DCCT/EDIC
çalışmasında, normoalbüminürisi olanlarda eGFR
düşüş oranı yılda %1,2, orta derecede artmış
albüminürisi olanlarda yılda %1,7 ve şiddetli
artmış albüminürisi olanlarda yılda %5,7 olarak
tespit edilmiştir.

Diyabetik vakaların değerlendirilmesi  
Vaka tespiti: Diyabetik böbrek hastalığının en 
yaygın klinik anormallikleri, sürekli olarak yüksek 
idrar albümin atılımı (orta derecede artmış veya 
şiddetli artmış albüminüri) ve/veya sürekli olarak 
azalmış tahmini glomerüler filtrasyon hızıdır. 
Şiddetli vakalarda, albüminüri seviyeleri 24 saatte 
3,5 g olan nefrotik eşiğin üzerinde olabilir ve bu da 
nefrotik sendroma neden olabilir. Genelde 
belirtiler asemptomatiktir.  

Bu nedenle ADA ve KDIGO kılavuzlarında diyabet 
hastalarının yıllık olarak nefropati açısından 
değerlendirilmesi önerilmektedir. Anormal 
sonuçlar üç ay içinde tekrarlanan testlerle 
doğrulanmalıdır.Tip 1 diyabetli hastalarda tanıdan 
5 yıl sonra testlerin yapılması önerilir. Tip 2 
diyabetli hastalarda böbrek hastalığı için testin 
tanı anında yapılması uygundur. İdrar albümin 
atılımı, spot idrarda veya 24 saatlik idrarda 
ölçülebilir. Üç ay içinde yapılan testlerden en az 
ikisi yüksek albüminüri seviyelerini ortaya 
koymalıdır. Çeşitli durumlar (kontrolsüz 
hiperglisemi, egzersiz, idrar yolu enfeksiyonu, kalp 
yetmezliği, diyette yüksek protein alımı) böbrek 
fonksiyonları normal olmasına rağmen geçici 
albüminüriye neden olabilmektedir.  
GFR için en sık kullanılan yöntem CKD-EPI 
denklemidir. Ancak bu denklemin geçerliliği 
kontrolsüz hiperglisemi ve aşırı kilolu/obezite 
varlığında azalmaktadır.  

Tanı  
Diyabet ve kronik böbrek hastalığı olan kişilerde 
böbrek biyopsisi nadiren yapılır. Bu nedenle 
diyabetik böbrek hastalığı tipik olarak klinik bir 
tanıdır. Böbrek biyopsisi ayırıcı tanıda 
(glomerülonefrit veya primer nefrotik sendrom) 
gereklilik durumunda kullanılır. 
Diyabetik böbrek hastalığının klinik tanısı:  
Kalıcı albüminüri ve/veya kalıcı azalmış GFR: 
Albüminüri, idrar albümin atılımının ≥30 mg/gün 
veya ≥30 mg/g (spot idrar albümin-kreatinin oranı 
kullanılırsa) olmasıyla tanımlanır. Azalmış GFR ise, 
kreatinin ve/veya sistatin C bazlı formüller 
kullanılarak tahmini GFR (eGFR) <60 mL/dk/1,73 
m2 olarak tanımlanmaktadır. Bu anormalliklerin 
üç ay veya daha uzun süre devam etmesi ile tanı  
kesinleşir. Albüminüri, diyabetik böbrek 
hastalığının klinik tanısı için şart değildir. Diyabetli 
ve eGFR'si düşük hastaların önemli bir kısmında 
albüminüri olmadığı unutulmamalıdır.   

Diyabetik retinopati varlığı: Diyabet hastalarında 
proliferatif diyabetik retinopatinin varlığı 
diyabetik böbrek hastalığını ön görücüsüdür. Buna 
karşın retinopatinin yokluğu diyabete bağlı 
olmayan böbrek hastalıklarını düşündürmektedir. 
Proliferatif olmayan retinopatinin de diyabetik 
böbrek hastalığıyla zayıf da olsa ilişkisi olduğu 
bildirilmiştir.  

Glisemik ve kan basıncı kontrolünün geçmişi de 
diyabetik böbrek hastalığına yatkınlık oluşturan 
faktörler olarak dikkate alınmalıdır.  
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Diyabetik böbrek hastalığını teşhis ederken, 
albüminüri seviyesi ve eGFR düşüşünün hızı diğer 
klinik faktörlerle ilişkili olarak dikkate alınmalıdır. 
Albüminüri ve eGFR azalması paterni atipikse 
alternatif etyolojilerden şüphelenilmelidir. 
Nefrotik düzeyde proteinüri, 10 ila 15 yıldan daha 
kısa süreli diyabette beklenilmez. Mikroskobik 
hematürinin diyabetik böbrek hastalığı olan 
hastalarda da görülebileceği bilinmektedir. 
Özellikle şiddetli albüminürisi (albümin-kreatinin 
oranı >1000 mg/g) ve düşük eGFR'si olan 
hastalarda görülmektedir. Ancak idrar sediminde 
silendir yapılar ve dismorfik kırmızı hücreler 
nadirdir. 

Biyopsi, patolojik bulgular: Şiddetli albüminüri 
veya düşük eGFR'li diyabetli hastalarda, diyabet 
dışı böbrek hastalığından şüpheleniliyorsa böbrek 
biyopsisi önerilir. Biyopsi glomerüler hastalık sınıfı 
ve interstisyel fibroz derecesi, son evre böbrek 
hastalığının prognozu hakkında bilgi vermektedir. 
Tip 1 diyabetli hastalarda çoğunlukla klasik 
diyabetik glomerülopati gelişirken, tip 2 diyabetli 
hastalarda, özellikle albüminürisi olmayanlarda 
böbrekte çok sayıda farklı patolojik bulgu 
saptanabilir. Klasik diyabetik glomerülopatinin ilk 
anormalliği, glomerüler bazal membranın 
kalınlaşmasıdır. Diğer majör diyabetik glomerüler 
değişiklikler arasında diffüz veya nodüler 
mezanjiyal genişleme (Kimmelstiel-Wilson 
nodülleri), podosit hasarı ve glomerüler skleroz 
bulunur. Mezanjiyal genişleme ve 
glomerüloskleroz her zaman paralel olarak 
gelişmez, bu da altta yatan farklı patogeneze sahip 
olabileceklerini düşündürmektedir. Arteriolar 
hiyalinozis ve arterioskleroz yaygındır. 
Tübülointerstisyel fibroz genellikle ilk glomerüler 
lezyonlardan sonra oluşur.  

Ayırıcı tanı: Diyabet dışındaki durumlar da nodüler 
glomerüloskleroza neden olabilir. Aşağıdaki 
hastalıklar ayırıcı tanıda akla gelmelidir. 
-Amiloidoz ve monoklonal immünoglobulin
birikim hastalıkları disproteinemiler,
-Fibronektin glomerülopatisi ve kollajen III
glomerülopatisi
-Kronik hipoksik veya iskemik durumlar
-Siyanotik konjenital kalp hastalığı
-Renal arter stenozu olan Takayasu arteriti veya
kistik fibroz
-Kronik membranoproliferatif glomerülonefrit (tip
I)
-İdiyopatik nodüler glomerüloskleroz

Diyabetik böbrek hastalığının yönetimi   
Kan basıncı kontrolü: Diyabetik böbrek hastalığı 
olanlarda önerilen kan basıncı 130/80 mmHg’nin  
altında olmasıdır. Genel olarak, kronik böbrek 
hastalığı olan hastalarda bu düzeydeki kan basıncı 
kontrolü mortaliteyi azaltır ve kardiyovasküler 
morbiditeyi önler. Ayrıca bu değerlerdeki kan 
basıncı ciddi şekilde artmış albüminürisi olanlarda 
KBH’nın ilerlemesini de yavaşlatmaktadır. 
Hastalarda ilk antihipertansif tedavi maksimum 
tolere edilebilir dozlara titre edilen bir 
anjiyotensin dönüştürücü enzim (ACE) inhibitörü 
veya renin anjiotensin reseptör blokeridir (ARB). 
Çoğu hastada çoklu antihipertansif tedavi 
gereklidir. Bu gibi durumlarda, bir ACE inhibitörü 
veya ARB ile bir dihidropiridin kalsiyum kanal 
blokerinin kombinasyonu genellikle tercih edilir. 
Ancak ciddi derecede artmış albüminürisi olan 
hastalarda dihidropiridin olmayan bir kalsiyum 
kanal blokeri veya diüretik tercih edilebilir. ACE 
inhibitörü ile ARB kombinasyonu 
kullanılmamalıdır. Benzer şekilde, renin inhibitörü 
ile ACE inhibitörü veya ARB'nin eş zamanlı 
tedavisinden kaçınılmalıdır. 

Şiddetli derecede artmış albuminüri varlığı: Bu 
hasta grubunda hipertansiyon olmamasına 
rağmen  ACE inhibitörü veya ARB ile tedavisi 
önerilmektedir. 

Glisemik kontrol: Tip 1 diyabetli hastalarda, bir çok 
çalışmada glukoz regülasyonunun diyabetik 
böbrek hastalığı gelişimini önleyebileceğini 
gösterilmiştir. Glisemik kontrol hedefi ideal olan 
HbA1c < %7 olmasıdır. Ancak hedef HbA1c düzeyi 
mikrovasküler komplikasyonlardaki iyileşmeyi 
hipoglisemi riskiyle dengeleyerek bireye göre 
ayarlanmalıdır. Tip 2 diyabetli hastalar için de 
durum  benzerdir. Böbrek fonksiyonunun azalması 
nedeniyle takip edilen hastalarda belirli glikoz 
düşürücü ilaçların kullanılmasından kaçınılması 
veya düşük dozda kullanılması gerekmektedir.  

Kan basıncı ve glikoz kontrolüne ek olarak, tüm 
hastalarda yaşam tarzı değişikliği konusunda 
danışmanlık yapılmalıdır. Protein kısıtlamasının 
böbrek hastalığının ilerlemesini yavaşlatıp 
yavaşlatamayacağına dair veriler çelişkilidir. Düşük 
proteinli bir diyetin böbrek fonksiyonunu 
korumayı amaçlayan diğer önlemlere önemli 
ölçüde katkı sağlayıp sağlamadığı belirsizdir. 
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Tip 2 diyabetiklerde böbrek koruyucu tedaviler 
SGLT2 inhibitörleri: Glisemik kontrol derecesinden 
bağımsız olarak, Tip 2 diyabet ve KBH'lı çoğu 
hastanın SGLT2 inhibitörü ile tedavi edilmesi 
önerilmektedir. eGFR <20 mL/dak/1,73 m2 olan 
hastalarda SGLT2 inhibitörleri verilmemelidir.  
-Steroid olmayan seçici mineralokortikoid reseptör
antagonisti (MRA): ACE inhibitörü (veya ARB) ve
SGLT2 inhibitörüne rağmen albüminürisi devam
eden Tip 2 diyabetli hastalar arasında, serum
potasyumu ≤5 mEq/L ve eGFR ≥25 mL/dk/1,73 m2
olan hastalar için steroid olmayan seçici bir MRA
olan finerenon tedavisi önerilmektedir.
Finerenonun başlangıç dozu, eGFR ≥60
mL/dk/1,73 m2 ise günde bir kez 20 mg ve eGFR
≥25 ila 60 mL/dk/1,73 m2 ise günde bir kez 10
mg'dır. Serum potasyum ve kreatinin finerenon
kullanımına başlandıktan dört hafta sonra
ölçülmelidir. Başlangıç dozu günde bir kez 10 mg
ise, serum potasyumu ≤4,8 mEq/L ise ve eGFR
%30'dan fazla düşmemişse, doz dört hafta sonra
günde bir kez 20 mg'a çıkarılabilir. Finerenon, Tip
2 diyabet ve diyabetik nefropatili hastalarda
böbrek fonksiyon bozukluğunun ve
kardiyovasküler olayların ilerlemesini azaltırken,
kan basıncını önemli ölçüde etkilemez.
Glukagon benzeri peptid 1 (GLP-1) reseptör
agonistleri ve DPP-4 inhibitörleri: SGLT2
inhibitörlerinin özellikle düşük eGFR'li hastalarda
zayıf bir glikoz düşürücü etkiye sahip olması
nedeniyle hastalara ek glikoz düşürücü tedavi
gerekebilir. Bu açıdan değerlendirildiğinde
kardiyovasküler ve böbrek sonuçları üzerinde en
güçlü fayda kanıtına sahip glikoz düşürücü ilaçlar
GLP-1 reseptör agonistleridir. DPP-4 inhibitörleri
ise, dipeptidil peptidazı 4 inhibe ederek, GLP-1
dahil olmak üzere çeşitli biyoaktif peptidlerin
deaktivasyonunu önler ve böylece GLP-1
seviyelerini artırır. Ancak, GLP-1 reseptör
agonistlerinin aksine, DPP-4 inhibitörlerinin
diyabetli hastalarda böbrek hastalığının 
gelişmesini veya ilerlemesini engellediği 
gösterilememiştir. 
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TİP 1 DİYABETTE İNSÜLİN DIŞI EK TEDAVİLER

Prof.Dr.Şevki Çetinkalp 
Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalıkları Bilim Dalı, İzmir 

Tip 1 diyabetin mutlak temel tedavisi insülin 
kullanımıdır. Egzersiz ve beslenme programı ek 
tedavilerdir. Halbuki Tip 2 diyabette mutlak temel 
tedavi egzersiz ve beslenme programıdır; insülin 
ek tedavidir. Ancak her iki grupta da insülin 
tedavisinin zorlukları ve riskleri vardır. Bu riskler 
arasında hipoglisemi, kilo artışı, glukoz 
değişkenliği ve diyabetik ketoasidoz yer 
almaktadır. T1D Exchange verilerine göre, son on 
yılda ortalama A1C seviyeleri iyileşme 
göstermemiş ve pompa ile sürekli glukoz 
monitörlerinin kullanımındaki artışa rağmen 
ergenler glisemik yönetimde zor bir grup olmaya 
devam etmiştir. 2017 yılında üçüncü basamak 
üniversite hastanelerinde gerçekleştirilen TEMD 
çalışmasına göre 455 Tip 1 diyabetli 33.7±12.4 yıl 
yaş ortalaması grubunda A1c ortalaması % 
8.66±1.98 iken, 2022 yılında yine aynı 
popülasyonda gerçekleştirilen TEMD2 
çalışmasında 601 Tip 1 diyabetli de 36.1±12.8 yıl 
yaş ortalamasında A1c ortalaması % 9.00±2.00 
saptanmıştır. İnsülin ne yazık ki hedefe ulaşma da 
her şeyi çözmüyor. Tip 2 diyabet tedavisi 
seçeneklerinde bolluk var iken, ne yazık ki Tip 1 
diyabette fazla seçeneğimiz yok. Tip 2 diyabette 
insülin tedavisine her türlü oral antidiyabetik ve 
GLP1 eklenebilinir iken, ne yazık ki Tip 1 diyabette 
onaylı seçeneklerimiz oldukça kısıtlıdır. Adacık 
veya pankreas naklinde de istenen başarı 
sağlanamamıştır. Tip 1 diyabet tedavisine ekleye 
bileyeceğimiz tip 2 diyabette kullandığımız ajanları 
irdelememiz gerekiyor. Tip 1 diyabetli olguya 
başlayacağımız bu ek tedaviler öncelikle ketoz ve 
hipoglisemi riskini arttırmamalı; hiperglisemiyi 
düzeltirken glisemik dalgalanmaya yol açmamalı; 
insülin dozlarını azaltırken kilo aldırmamalı ve tabii 
ki komplikasyon gelişimini önlemelidir. 

Öyleyse insüline ek olarak uygulanan yardımcı 
tedaviler nasıl fayda sağlayabilir? 

Tip 1 Diyabette Sülfonilüre Kullanımı 
Tip 1 diyabetlilerde insülin tedavisine ek 
sülfonilüre kullanımına ait literatürde en fazla 40 
olguyu içeren çalışma vardır. Hipotez olarak 
sülfonilürelerin ekstra pankreatik etkisine bağlı 
periferik insülin reseptör sayısının artması 
düşünülmüştür. Olgularda düşük düzeyde C peptid 
varsa, A1c de düşüş görülmüş (1).  

Ancak sonuç olarak Tip 1 diyabette sülfonilüre 
tedavisinin yeri yoktur. 

Tip 1 Diyabette Pioglitazon Kullanımı 
Pioglitazon, adipoz dokuyu hedef alan PPAR gama 
agonisti ajanlardır. İnsülin direncini kıran en 
kuvvetli ajanlardır. Karaciğer yağlanmasını azaltan 
etkileri vardır. Tip 1 diyabetli olgularda TZD 
kullanımını irdeleyen beş çalışmaya yer veren 
metaanaliz de, A1c üzerine anlamlı azalma 
gösterilememiştir. Ayrıca insülin dozlarında da 
anlamlı azalma sağlanamamıştır (2). 

Tip 1 Diyabette Akarboz Kullanımı 
Tip 1 diyabette akarboz kullanımına ait 1983-1997 
yılları arasında yapılmış dört çalışma 
bulunmaktadır. Akarboz her ne kadar A1c de 
düşüş sağlasa da bu durum istatistiksel anlam 
kazanmamıştır. En sık görülen yan etki GİS 
sistemine ait olmuştur. Akarbozun Tip 1 
diyabetlilerde kullanımı herhangi bir 
kontrendikasyon yaratmamaktadır (2). 

Tip 1 Diyabette Metformin Kullanımı 
Metformin tedavisi Tip 2 diyabet altın standart 
olarak yer almıştır. Hepatik insülin direncini kıran 
en önemli ajanlardandır. Metformin, karaciğerde 
glukoneogenez ve glukojenoliz yolaklarını inhibe 
ederek, hepatik glukoz çıkışını azaltmaktadır. 
Ayrıca kas dokusunda GLUT-4 translokasyonunu 
arttırmaktadır. Kilo kaybına yol açması da ayrı bir 
avantajıdır. 

2017 yılında yayınlanan REMOVAL çalışması, 40 
yaş ve üzeri 428 tip 1 diyabetli ortalama A1c değeri 
%8 olan kişilerde metforminin etkilerini 
değerlendiren plasebo kontrollü, çift kör 
randomize bir çalışmadır. Beş yıl süren çalışmada, 
2 gram/gün metformin alan katılımcılar plasebo 
grubuna kıyasla şu faydaları görmüştür: 
- A1C’de 0.13 azalma
- İnsülin dozunda 1.2 ünite azalma
- Minor veya ciddi hipoglisemi oranında değişiklik
olmaması
- 193 lbs (87,7 kg) başlangıç ağırlığından 2.6 lbs
(1,17 kg) kilo kaybı
- LDL kolesterolde 0.13 mmol/L (5 mg/dL) azalma
- Karotis intima media kalınlığında azalma (p=
0.0093)
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Bu veriler, metforminin glisemik yönetimde klinik 
olarak anlamlı bir etki yaratmadığını, ancak tip 1 
diyabetli yetişkinlerde kardiyovasküler sağlığı 
iyileştirme potansiyeline sahip olabileceğini 
göstermektedir. Bu sonuç hayal kırıklığı yaratsa 
da, uzun zamandır merak edilen bir konu için 
nihayet cevaplanmıştır (3). 

2021 yılında 14 randomize plasebo kontrollü 
çalışmanın metanalizine 601 Tip 1 diyabetli olgu 
değerlendirilmiş; A1c üzerine p=0.006 anlamlı 
olacak şekilde veri elde edilmiştir. İnsülin 
infüzyonu veya insülin pompası kullananlarda 
metformin tedavisinde daha anlamlı tokluk kan 
şekeri ve A1c düşüşü gözlenmiştir. Bu etki beden 
kütle indeksi körele bulunmuştur. İnsülin dozunda 
azalma anlamı bulunmuş; ketoasidoz riskinde artış 
rapor edilmemiştir. En sık görülen yan etki 
gastrointestinal sisteme yönelik olmuştur (2). 

Tip 1 Diyabette DPP4i Kullanımı 
DPP4 inhibitörleri, tip 2 diyabette hpoglisemi riski 
yaratmayan, özellikle yaşlı hasta grubunda tercih 
edilen A1c üzerine zayıf etkili ajanlardır. Tip 1 
diyabette DPP4i kullanımını ait az sayıda olgu 
içeren çalışmalar yer almaktadır. Metanaliz 
çalışmalarında insülin tedavisine DPP4i 
eklenmesinin insülin dozlarında azalma da 
anlamlı; ancak A1c düşüşünde istatistiksel fark 
yaratmadığı ortaya konmuştur. Ancak yine az olgu 
sayılı çalışmalarda özellikle Vildagliptin tokluk kan 
şekeri düşüşünde anlamlı fark yaratmaktadır 
(4,5,6). 

Tip 1 Diyabette GLP1 Agonisti Kullanımı 
ABD de yapılan bir çalışmada Tip 1 diyabetlilerin 
%67’si hafif kilolu veya obez rapor edilmiştir (7). 
Bunun sebebi insülin aşırı doz kullanımı, teknolojik 
gelişmeler, yetersiz egzersiz, uygunsuz beslenme 
ve hipoglisemi korkusu olabilir. Bu durumda GLP1 
agonisti kullanımı akla gelebilir. Ayrıca GLP1 
kullanımının sade kilo ve pankreas üzerine değil, 
karaciğer, böbrek ve ateroskleroz üzerine de 
olumlu etkileri vardır (8). 

LIRA-1 çalışması, aşırı kilolu 100 tip 1 diyabetli 
hastalarda 24 haftalık GLP-1 agonist liraglutid 1.8 
mg/gün kullanımını değerlendirdi. Çalışma 
bulguları şunlardı (9): 

• Plaseboya kıyasla A1C’de istatistiksel olarak
anlamlı bir azalma gözlenmedi.
• Plaseboya göre vücut ağırlığında 6.1 kg azalma
• Gastrointestinal yan etkilerde (bulantı, ishal)
artış.

• Bolus insülin miktarında azalma olmamakla
birlikte, bazal insülin günde yaklaşık 5-6 ünite
azaldı. Ayrıca hipoglisemi de anlamlı azalma
görüldü.
ADJUNCT ONE çalışması (10), A1C değeri %7 ile
%10 arasında olan 1,400 tip 1 diyabetli hastayı
içeren liraglutid ile gerçekleştirilen en uzun
çalışmadır. Bu çalışmada GLP-1 agonistleri alan
katılımcılar:
• 52 hafta sonunda, başlangıçta %8.2 olan A1C’de
0.54 puanlık klinik olarak anlamlı bir azalma
yaşamış (11),
• GLP-1 agonist dozu arttıkça vücut ağırlığında da
dozla orantılı azalma görülmüştür; örneğin: 1.8 mg
dozla 10.8 lbs (4.9 kg), 1.2 mg dozla 7.9 lbs (3.6 kg)
ve 0.6 mg dozla 4.9 lbs (2.2 kg) azalma,
• Semptomatik hipoglisemi oranında artış
gözlenmiş; ancak ciddi hipoglisemi oranlarında
artış görülmemiştir. Fakat 1.8 mg/gün liraglutid ile
diyabetik ketoasidoz riskinde 2.2 kat artış rapor
edilmiştir.
Bu çalışmanın sonuçları değerlendirildiğinde Tip 1
diyabetli olgularda risk arttırmadan
1.2 mg/gün liraglutid ile A1c < 7 hedefine ulaşan
olgu sayısı %20 olmuştur.

2020 yılında yayınlanan MAG1C çalışmasında, 
araştırmacılar tip 1 diyabetli yetişkinlerde 26 hafta 
boyunca GLP-1 agonisti exenatide (Byetta) 
kullanımını incelediler. Bu çalışmada, plaseboya 
kıyasla GLP-1 agonistinin A1C’yi düşürmediği; 
ancak insülin dozunu ve vücut ağırlığını azalttığı 
belirlenmiştir. Araştırmacılar, GLP-1 agonistinin tip 
1 diyabette insüline ek tedavi olarak geleceği 
olmadığını sonucuna varmışlardır. 

2021 yılında altı çalışmayı içeren metaanalizde, tip 
1 diyabetlilerde insülin tedavisine GLP1 
agonistinin eklenmesinin A1c de anlamlı düşüşe 
(p<0.0001) yol açtığı; ancak GİS yan etkisinden 
dolayı tedaviyi bırakma oranının oldukça yüksek 
(p<0.01) olduğu rapor edilmiştir (2). 

Tablo. GLP1 tedavisinin Tip 1 ve Tip 2 diyabette 
etkileri 
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Tip 1 Diyabette GLP1/GIP Agonisti Kullanımı 
Retrospektif, en az 3 ay Tirzepatid kullanımını 62 
Tip 1 diyabetli olguda, 37 kontrol grubu ile 
karşılaştırıldığı çalışmada, kiloda, beden kütle 
indeksinde, A1c düzeyinde, bazal ve bolus insülin 
dozlarında, glisemik değişkenlikte istatistiksel 
anlamlı azalma gözlenmiştir (12). 

Tip 1 Diyabette SGLT2 İnhibitörleri Kullanımı 
SGLT2 inhibitörleri, Tip 2 diyabet tedavisinde A1c 
üzerine hafif-orta etki gösterseler bile, kalp 
yetmezliği, ateroskleroz ve kronik böbrek hastalığı 
üzerine kuvvetli olumlu yararlarından dolayı ön 
plana çıkmıştır. Tip 1 diyabette etkilerini 
değerlendiren önemli üç çalışma yayınlanmıştır. 
Dapagliflozin ile DEPICT 1 ve 2 çalışması, 
sotagliflozin ile InTandem çalışması empagliflozin 
ile EASE çalışmasıdır. 

DEPICT1 ve 2 çalışmasında plaseboya kıyasla, 
dapagliflozin (5 mg veya 10 mg doz) alan 
katılımcılarda şu faydaları sağlamıştır (13,14): 
• 24 hafta sonunda yaklaşık % 0.42 A1c düşüşü, 52
hafta sonunda ise % 0.20-0.25 A1c düşüşü,
• Hedefte geçen sürede (TIR) yaklaşık %10
artması;bu durum günde yaklaşık iki saatlik ek
aralığa denk gelmektedir.
• Bazal ve bolus insülin dozlarında %10’luk azalma,
• 5 mg dozla yaklaşık 2.5 kg ve 10 mg dozla yaklaşık
3.5 kg vücut ağırlığı kaybı,
• Cinsel enfeksiyon ve idrar yolu enfeksiyonları
riskinde artış,
• Hipoglisemi oranında artış olmaması,
• Diyabetik ketoasidoz riskinde anlamlı artış.

DEPICT2 çalışmasında diyabetik ketoasidoz riski 
insülin kalemi kullanan intensif insülin grubunda 
%1.1 iken, insülin pompa tedavisi alanlarda ise 
%5.8 olarak daha fazla rapor edilmiştir (14). 

2019 yılında DEPICT1 çalışması ile dapagliflozin 5 
mg/gün BMI > 27 olan Tip 1 diyabetli hasta 
grubunda kullanımı EMA onayı, DEPICT2 çalışması 
ile de BMI’den bağımsız 5 veya 10 mg/gün 
kullanımı Japon Sağlık Sistemi onayı almıştır 
(15,16). Ancak, AstraZeneca, 2021 yılının Mayıs 
ayında dapagliflozinin tip 1 diyabet endikasyonu 
için olan pazarlama ruhsatını gönüllü olarak geri 
çekmiştir. Şirket, bu geri çekmenin arkasındaki 
nedenin, ticari olarak uygulanabilir olmayan düşük 
kullanım talebi olduğunu belirtti. Bu nedenle, 
dapagliflozin şu anda tip 1 diyabet için 
kullanılmamaktadır; daha çok tip 2 diyabet ve 
diğer endikasyonlar için önerilmektedir. 

inTandem çalışmasında da 1402 Tip 1 diyabetli 
olguda sotagliflozin ile 24 hafta sonunda %0.46 
A1c azalımı gözlenmiştir. Hedefte geçen sürede 3 
saatlik artış sağlamış; ancak bu çalışmada da 
diyabetik ketoasidoz ve genital enfeksiyon 
risklerindeki artış belirgin anlamlı olmuştur (17). 

EASE çalışması, SGLT-2 inhibitörlerinin A1C 
azaltımındaki etkilerini destekleyen kanıtlar 
sunmuştur; 52 hafta sonunda A1C’de yaklaşık 
%0.5 puanlık azalma, hedefte geçen sürede 
ortalama 3 saat artış gözlenmiştir. Bu çalışma, 
daha düşük bir doz olan 2.5 mg/gün kullanmış; bu 
doz, A1C’de yaklaşık 0.2 puan azalma ve vücut 
ağırlığında 1.8 kg azalma gibi orta düzeyde etkiler 
sağlamıştır. İlginç bir şekilde, 2.5 mg doz ile 
plasebo arasında DKA açısından anlamlı bir fark 
bulunmamıştır. Hipoglisemi riskinde de artış 
olmamıştır (18). 

2021 yılında yapılan metaanaliz çalışmasında Tip 1 
diyabette ek tedavi olarak SGLT2 inhibitörü 
kullanan 7 çalışmada diyabetik ketoasidoz riskinde 
belirgin artış (p<0.01), 9 çalışmada genitoüriner 
enfeksiyon riskinde anlamlı artış (p< 0.01) 
gözlenmiştir. Aynı metaanaliz çalışmasında, Tip 1 
diyabette ek tedavilerdeki yan etki sebebiyle ilaç 
kesiminin en fazla gözlendiği ilaç grupları akarboz, 
GLP1 ve SGLT2i olarak rapor edilmiştir(2). 

SONUÇ 
Tip 1 diyabette insülin vazgeçilmez tedavidir. 
Ancak Tip 1 diyabette A1c hedefine ulaşımda ve 
komplikasyonları önleme de ne yazık ki sadece 
insülin tedavisi yeterli olmayabilmektedir. Ek 
tedavilere ihtiyaç duyulmaktadır; ancak Tip 2 
diyabetteki kadar seçenek maalesef 
bulunmamaktadır. Her ne kadar GLP1 analogları 
ve SGLT2 inhibitörleri gelecek için ümit veriyor 
olsa da; tip 1 diyabette diyabetik ketoasidoz ve 
genitoüriner enfeksiyon riskini artırmaları 
kullanımlarında tedirginlik yaratmaktadır. Tip 1 
diyabette bu ajanlar A1c kontrolünden ziyade, 
özellikle nefropatiyi önleme veya geriletme 
açısından fayda sağlayabilir mi sorusuna yanıt 
aranması gerekecektir. 
Genel olarak Tip 1 diyabette ek tedavilerin yan 
etkilerinden hastayı koruma adına, A1c>9 ise 
noninsülin yardımcı tedavi düşünülmemelidir. 
Tip 1 diyabette etkinliği kanıtlanmış; hatta daha 
uzun balayı dönemi sağlayan yegane noninsülin 
tedavinin egzersiz olduğu unutulmamalı ve olgular 
bu yönde teşvik edilmelidir. 
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DİYABET VE YEME BOZUKLUKLARI 
Doç. Dr. Yasemin Atik Altınok  

İzmir Tınaztepe Üniversitesi Sağlık Bilimleri Fakültesi Beslenme ve Diyetetik AD, İzmir 

Çevresel, sosyal, ailesel, davranışsal ve duygusal 
faktörleri içeren psikososyal faktörler, diyabetle 
yaşamayı ve optimal metabolik kontrol 
hedeflerine ulaşmayı etkiler. Diyabetli bireyler ve 
aileleri, diyabet bakımını günlük yaşamlarına 
entegre etmekte karmaşık zorluklarla karşı 
karşıyadır (1). Diyabet yönetimi, optimal glisemik 
kontrol sağlamak için insülin-beslenme-egzersiz 
yönetimi ve kan glukoz izlemine sürekli dikkat 
gerektirir. 

Özellikle yoğun bir şekilde besin tüketimi, vücut 
ağırlığı ve kontrolü üzerine odaklanma, toplumsal 
ve kişisel beklentilerle birlikte ‘bozulmuş yeme 
davranışı’ gelişimine katkıda bulunabilir. 

Amerikan Psikiyatri Derneği’nin 2013 yılında 
yayınladığı ‘Ruhsal Bozuklukların Tanısal ve 
İstatistiksel El Kitabı’nda (DSM-V), ‘Yeme 
Bozuklukları’ 8 grupta sınıflandırılmıştır (2). Bu 
sınıflamaya göre Tip 1 diyabetli (T1D) nin vücut 
ağırlığını azaltmak amacıyla kasıtlı ve tekrarlayan 
insülin doz kısıtlaması/atlaması ‘diyabete özgü 
yeme davranışı bozukluğu’ olarak tanımlanabilir. 
Diyabetli bireylerin kasıtlı ve tekrarlayan insulin 
doz kısıtlaması/atlaması DSM-V sınıflamasında 
belirtilen 'Bulimia nervoza' nın telafi edici davranış 
özelliği ya da ‘diğer belirtilen beslenme veya yeme 
bozukluğu' nun bir bileşeni olan uygunsuz laksatif, 
diüretik kullanımı, aşırı miktarda egzersiz yapma 
gibi arınma davranışı olarak değerlendirilir. İkisi 
arasındaki temel fark, ‘tıkınırcasına yeme 
davranışı’nın varlığıdır: tıkınırcasına yeme 
ataklarından sonra telafi edici bir davranış olarak 
insülin atlamak, bulimia nervoza olarak 
tanımlanırken, tıkınırcasına yeme atakları 
olmadan vücut ağırlığını azaltmak için tekrarlanan 
insülin dozu kısıtlaması/atlama, 'diğer belirtilen 
besleme ve yeme bozukluklarının' kapsamına girer 
(3). Bu sınıflandırmalara ek olarak, DSM V ve ICD-
10'da yer almayan ancak medyada, bazı diyabet 
kitaplarında ve bilimsel makalelerde yer alan bir 
başka tıbbi terim 'diyabulimia'dir. Diyabulimia ilk 
olarak Hillard tarafından 1984 yılında yayınlanan 
vaka serisinde ve diyabetlilerin duygusal durumları 
ve/veya aşırı yeme atakları nedeniyle insülin 
dozlarını atladığı veya azalttığı ifade edilmiştir (4). 

Bozulmuş yeme davranışı etiyolojisinde, bireysel, 
ailesel ve sosyokültürel faktörler gibi çok sayıda 
faktör rol oynar (5,6). T1D'li adolesan kız ve genç 
kadınlarda bu bozuklukların prevalansı, genel 
popülasyona göre 2-3 kat daha yüksek 
bildirilmektedir (7-9). Çok sayıda araştırma 
adolesan kızlara ve genç kadınlara odaklansa da, 
T1D'li adolesan ve genç yetişkin erkeklerde de 
bozulmuş yeme davranışı gelişme riski yüksektir 
(10-12). 

Diyabet yönetimi, T1D’lilerde bozulmuş yeme 
davranışı oluşumunda iatrojenik bir faktör olabilir. 
Diyabetli bireyin besin tüketimine ve glisemik 
kontrole odaklanarak sağlıklı vücut ağırlığı 
kontrolünün sürdürülmesine daha fazla dikkat 
etmesi, insülinle ilişkili vücut ağırlığı kazanımı riski 
ve vücut imajı memnuniyetsizliği gibi zorluklar aşırı 
yeme/tıkınırcasına yeme ataklarının gelişmesine 
ve bu ataklar sonrasında enerji kısıtlı diyet yapma, 
daha fazla tıkınırcasına yeme ve telafi edici ağırlık 
kontrol davranışları sergilediği bir kısır döngü 
oluşmasına katkıda bulunabilir (9, 13). Yoğun 
insülin tedavisi alan diyabetli bireylere özgü telafi 
edici davranış, vücut ağırlığını azaltmak için 
tekrarlanan insülin dozu kısıtlaması/atlaması bir 
başka deyişle ‘insülin ihmali’ dir. Bu uygulama, 
hiperglisemi, ozmotik diürez, glikozüri, ketonüri ve 
dehidratasyon gibi mekanizmalar aracılığıyla 
ağırlık kaybına neden olurken, enerjinin idrar 
yoluyla atılımını kolaylaştırır (9). İnsülin dozunu 
azaltmak veya insülini atlamak, tekrarlayan 
diyabetik ketoasidoz atakları, şiddetli hiperglisemi, 
zayıf metabolik kontrol ve hem makrovasküler 
hem de mikrovasküler komplikasyonların gelişimi 
ile ilişkilidir. Bu sonuçlar, morbidite ve mortalite 
oranlarını önemli ölçüde artırır (14, 15). 

Diyabetli bireylerde yeme bozukluklarının gelişimi; 
diyabet tanısından önce mevcut olan, diyabet 
tanısı alındığında ortaya çıkan ve diyabet yönetimi 
ile ilişkili faktörlerin varlığı ile açıklanmaya 
çalışılmıştır (3). Diyabet başlangıcından önce 
mevcut faktörler arasında arasında fazla kilolu 
olmaya yatkınlık gibi bireysel faktörler ve aile 
dinamikleri yer alır (3).  
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Yaşamlarının herhangi bir aşamasında fazla kilolu 
olan T1D'li adolesan kızlar, yaşamları boyunca 
normal ağırlıkta olanlara göre daha fazla bozulmuş 
yeme tutumları ve davranışları sergilerler. T1D'li 
adolesan kızlarda, düşük öz saygı bozulmuş yeme 
davranışlarının varlığıyla ilişkilidir ve yeme 
bozuklukları, ebeveynleri besin tüketimleri ve 
vücut ağırlığı hakkında olumsuz veya incitici 
yorumlar yapan adolesanlar arasında daha 
yüksektir (13). Diyabet başlangıcında ortaya çıkan 
temel faktörler arasında diyabet tanı yaşı ve 
tanıdan önce gerçekleşen hızlı ağırlık kaybından 
duyulan memnuniyet yer alır. 

Tanıdan önce insülin eksikliği nedeniyle ağırlık 
kaybetmiş ve bu durumdan memnun olan T1D'li 
bireyler, insülin tedavisine başladıktan sonraki ilk 
haftalarda hızla kilo alırlar ve bu da yeme 
bozukluğu geliştirme riski oluşturabilir (9). 
Kızlarda, hormonal değişiklikler, ağırlık kazanımı 
ve artan adipoz doku ile karakterize bir dönem 
olan adolesan dönemde T1D tanısı almak bu riski 
daha da artırır (3). Diyabet yönetimiyle ilişkili 
faktörler arasında da yoğun insülin tedavisi alan 
diyabetli bireylerde, hatalı karbonhidrat sayımı 
veya uygun karbonhidrat-insülin oranını 
kullanılmaması nedeniyle oluşan tekrarlayan 
hipoglisemi atakları yer alır. Çünkü sıklıkla oluşan 
hipoglisemiyi tedavisi için şekerli yiyecek ve 
içeceklerin tüketilmesi suçluluk duygularına neden 
olabilir. Bu tür suçluluk duygusu kısıtlayıcı yeme 
davranışlarını tetikleyerek potansiyel olarak daha 
fazla hipoglisemiye neden olabilir. Buna ek olarak, 
tekrarlayan hipoglisemi atakları aşırı kilo alma 
korkusuna yol açabilir ve bazı bireyleri ağırlık 
kontrol stratejisi olarak insülini ihmal etmeye 
yöneltebilir. Sağlık profesyonelleri tarafından 
diyabetli bireye gereksiz diyet kısıtlamaları 
uygulamak neticesinde, "yasaklanmış besinlere" 
duyulan aşırı isteğe, bu besinleri tıkınırcasına 
yeme ataklarına ve bu ataklarda gerekli insülin 
dozunu atlamalarına neden olabilir. Diyabet 
yönetiminin oluşturduğu psikolojik yük, katı diyet 
kısıtlamaları ve besin tüketimi ve/veya vücut 
ağırlığına aşırı odaklanma ile birleştiğinde, 
beslenme ve vücut imajı arasında sağlıksız ilişkiler 
kurulmasına katkıda bulunabilir. Dahası, yeme 
bozukluklarıyla ilişkili utanç, damgalama ve 
duygusal sıkıntı, diyabet yönetimindeki zorlukları 
daha da kötüleştirebilir. Bu nedenle, diyabet 
bakım ekiplerinin psikolojik risk faktörlerini 
belirleme ve gerektiğinde müdahale etme 
konusunda dikkatli olması hayati önem taşır (14). 

Diyabetli bireylerde yeme bozukluklarının erken 
tespiti ve tedavisi, diyabetik ketoasidoz, 
hastaneye yatış ve özellikle retinopati ve 
nöropatinin ön planda olduğu diyabet 
komplikasyonlarını önleyebilmek için önemlidir 
(10, 15). Diyabetli bireylerde yeme bozuklularını 
tespit etmek, besleme bilgi düzeyleri genel 
popülasyondan daha yüksek olduğundan ve belirli 
yiyeceklerden kaçınmak rutin diyabet bakımının 
ayrılmaz bir parçası olduğundan daha zordur (16). 
Genel popülasyon için geliştirilen yeme bozukluğu 
riski tarama ölçekleri diyabetle ilişkili davranışları 
göz önüne almadığından riski düşük ya da diyabet 
yönetimi için gerekli olan besin tüketimine ve 
karbonhidrat alımına titizlikle dikkat etme gibi 
davranışları bir yeme bozukluğu belirtisi gibi 
sınıflandırabileceğinden riski yüksek tahmin 
edebilir. 

Diyabete Özgü Yeme Bozuklukları Ölçeği (Diabetes 
Eating Problem Survey- DEPS-R) T1D’ liler için 
tasarlanmış ilk risk tarama aracıdır (15). DEPS-R, 
'diyabet özgü yeme bozuklukları riskini' saptamak 
için geliştirilen 16 maddelik bir öz bildirim 
ölçeğidir. Yanıtlar 6’lı Likert ölçeği ile puanlanır, 
ölçek skorunun ≥ 20 olması yeme bozuklukları için 
artmış riski gösterir (DEPS-R puan aralığı: 0–80). 
Çok sayıda dilde validasyon araştırmaları yapılan 
DEPS-R’ın Türkçe versiyonunun adolesanlarda ve 
yetişkinlerde geçerlilik ve güvenilirlik araştırmaları 
Atik-Altınok ve ark. tarafından yapılmıştır (11,12). 
DEPS-R ile tespit edilen bozulmuş yeme davranışı 
riski sıklığı adolesanlarda %15-39, yetişkinlerde ise 
%30-40 arasındadır (11,12, 15,17-27) . 

Amerikan Diyabet Derneği (ADA) ve Uluslararası 
Çocuk ve Ergen Diyabet Derneği (ISPAD), T1D’li 
bireylerin ilk hastane vizitinde, periyodik 
aralıklarla ve tedavi modelinde veya diyabetli 
bireyin yaşam koşullarında bir değişiklik 
olduğunda kasıtlı insülin atlanmasının varlığını 
taramak için diyabet-spesifik ölçeklerle 
değerlendirilmesini önermektedir (1,16, 29, 30). 

Kafalı ve ark., DEPS-R pozitif olguların (DEPS-P 
skoru ≥ 20) yeme bozukluğu için 8,5 kat daha fazla 
risk taşıdığını ve DEPS-R negatif (DEPS-R<20) 
olanlara göre daha yüksek düzeyde depresyon ve 
anksiyeteye sahip olduklarını ve DEPS-R pozitif 
olgularda daha fazla emosyonel disregülasyon 
olduğunu bildirmişlerdir. DEPS-R puanı anksiyete, 
 depresyon, duygu düzenleme bozukluğu 
düzeyleri ve dikkat eksikliği ve hiperaktivite 
bozukluğunun şiddeti ile anlamlı derecede pozitif 
korelasyon tespit edilmiştir (28). 
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Rutin tarama dışında, T1D’li bireyin glisemik 
yönetimi yetersizse, sık sık hipoglisemik olaylar, sık 
sık diyabetik ketoasidoz atakları, metabolik 
kontrolünde ani ve açıklanamayan bozulmalar 
yaşıyorsa, tükettiği tüm yiyecekleri sürekli tartıyor 
ve enerji içeriklerini hesaplıyorsa, sık sık tıbbi 
kontrolleri kaçırıyorsa, tartılmayı reddediyorsa, 
görünüşüyle ilgili endişe duyuyorsa ve vejetaryen 
olma eğilimindeyse, bozulmuş yeme davranışı 
veya yeme bozukluğu olabileceği düşünülmeli ve 
bu alanda deneyimli bir psikiyatristten görüş 
alınmalıdır. 

T1D'li bireylerde düzensiz yeme davranışları 
diyabet ekipleri için endişe vericidir. Bozulmuş 
yeme davranışı ve yeme bozukluğu olan diyabetli 
bireylere bakım veren sağlık profesyonelleri 
müdahaleleri planlarken insülin rejimi ve bireyin 
insülin dozu kısıtlama/atlama potansiyeli, glisemik 
hedefler, enerji gereksinimleri, yiyecek ve insülin 
manipülasyonu yapma potansiyeli, vücut imajı 
memnuniyetsizliği, aile içi dinamikler, egzersiz 
türü ve sıklığı, aşırı yeme davranışları, olası laksatif 
kullanımı ve uyku düzeni gibi faktörleri göz önünde 
bulundurmalıdır (16). 
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DİYABET HEMŞİRELİĞİNİN BAŞARISINA ETKİ EDEN ANAHTAR KAVRAMLAR / ÖZ 
ŞEFKAT 

Uzman Hemşire Yeliz Erdem 
Kocaeli Üniversitesi Hastanesi, Kocaeli 

Latince kökenli “compassion” (şefkat) kelimesi, 
“acı çekmek” anlamına gelen “compati” 
sözcüğünden türemiştir. Türk Dil Kurumu’na göre 
şefkat, “sevecenlik” olarak tanımlanır. “Self- 
compassion” kavramı ise “öz-şefkat”, “öz-anlayış” 
ve “öz-duyarlılık” olarak Türkçeye çevrilmiştir. 
Şefkat, sıcaklık ve bağ kurma ilişkisidir, bir 
beceridir, öğrenilebilir ve geliştirilebilir. 

Öz-Şefkatin Temeli 
Öz-şefkat, Budist felsefesine dayanır. Bu yaklaşım, 
bireyin kendisine de başkalarına olduğu gibi şefkat 
göstermesi gerektiğini vurgular. Çoğu insan, diğer 
insanlara karşı kendisine olduğundan daha affedici 
ve naziktir. 

Kristin Neff’e göre öz-şefkat, bireyin kendi 
acılarına karşı açık olması, duygusal olarak 
etkilenmesi, acıdan kaçınmaması, bağlantısını 
koparmaması ve kendi acısını yatıştırmak için çaba 
göstermesidir. İnsan hayatı mutluluk, başarı ve 
memnuniyet kadar; acı, başarısızlık ve 
yetersizliklerle de doludur. Öz-şefkat, bencillik, 
kendine acıma, kendini şımartma veya pasiflikle 
karıştırılmamalıdır. Neff, öz-şefkati “Öz Şefkat: 
Kendine Nazik Olmanın Kanıtlanmış Gücü” olarak 
tanımlar. Öz-şefkat; kişiler arası ilişkiler kurmak, 
olumsuz davranışları olduğu gibi kabul etmek ve 
hoşgörülü yaklaşımı önemser. Başkalarına şefkatle 
yaklaşabildiğimiz gibi kendimize de aynı şekilde 
yaklaşmayı içerir. 

Öz-Şefkatin Bileşenleri 
Öz-sevecenlik (öz nezaket), ortak insanlık hali, 
bilinçli farkındalıktır. Öz-sevecenlik (öz nezaket): 
Başkalarına gösterilen şefkati kendimize de 
göstermek. Ortak İnsanlık Hali: İnsanlar bazen 
başarısız ve olumsuz durumlarla karşılaşabilir. 
Bilinçli Farkındalık: deneyimler, başarısızlıklar, 
acılarla, düşünce ve duygularımızın farkında 
olmak, onları yok saymamak, onları dışardan bir 
gözlemci gibi seyretmektir. 

Öz-Şefkat ve Hemşirelik 
Hemşireler, bireylerin, ailelerin ve toplumun 
fiziksel, sosyal ve duygusal sağlık ihtiyaçlarını 
karşılamada kritik bir rol üstlenir. Sağlık 
hizmetlerinin merkezinde yer alan hemşirelik 
mesleği, yalnızca teknik bilgi ve beceriler 

gerektirmekle kalmaz; aynı zamanda güçlü bir 
duygusal zekâ, empati ve şefkat yeteneği de 
gerektirir. Şefkat, hemşirelik bakımının temel 
taşıdır ve hemşire- hasta ilişkisinin derinleşmesine 
katkı sağlar. 

Araştırmalar, şefkatin hastalar üzerindeki 
etkilerini açıkça ortaya koymaktadır. Hastalar, 
hemşirelerinden yalnızca profesyonel bakım değil, 
aynı zamanda insani bir yaklaşım da beklerler. 
Şefkatli bir yaklaşım sergileyen hemşirelerin, 
hastaların memnuniyet düzeylerini artırdığı, 
hastalık sürecindeki iyileşmeyi hızlandırdığı ve 
duygusal destek sağladığı görülmüştür. Şefkatli 
yaklaşım, özellikle stres altındaki hastalar için bir 
güven kaynağı oluşturur ve sağlık hizmetinin 
kalitesini yükseltir. 

Hemşirelerin şefkatli bir yaklaşım gösterebilmesi 
için öncelikle kendi iç dünyalarında bir denge 
kurmaları ve öz-şefkat geliştirmeleri 
gerekmektedir. Virginia Henderson, kaliteli bir 
sağlık hizmetinin sunulabilmesi için hemşirelerin 
kendilerine karşı da şefkatli olmaları gerektiğini 
vurgulamıştır. Bu, hemşirelerin kendi hatalarını 
tolere edebilmesi, zorlayıcı durumlar karşısında 
anlayışlı olabilmesi ve tükenmişlik sendromunu 
önleyebilmesi açısından kritik önem taşır. 

Dalai Lama’nın şu sözleri bu konuda oldukça 
anlamlıdır: “Birinin başkalarına karşı gerçek bir 
şefkat geliştirmesi için, önce o şefkati kendi içinde 
geliştirecek bir temeli olmalıdır.” Bu ifadeden yola 
çıkarak şunları söyleyebiliriz: Şefkat, başkalarına 
yönelik bir beceri olmasının ötesinde, bireyin 
kendi ruhsal dengesiyle doğrudan ilişkilidir. 
Kendisine şefkatli davranmayı öğrenen bir 
hemşire, bu öz-şefkat hissini mesleki ilişkilerine de 
yansıtabilir. Kendine özen göstermeyen ve sürekli 
tükenmiş bir hemşirenin, hastalarına yüksek 
kaliteli bir şefkat sunması oldukça zordur. 

Şefkatin Önemi ve Zorlukları 
Hemşirelik mesleğinde yoğun iş yükü, uzun 
çalışma saatleri ve duygusal olarak zorlayıcı 
durumlar sıkça yaşanır. Göz teması kurmak, 
sevecen bir dokunuş, yatıştırıcı bir ses tonu gibi 
küçük ama etkili şefkat gösterileri, hemşirelerin 
hastalarıyla güçlü bağlar kurmasını sağlar.  
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Ancak bu profesyonel eylemler zaman zaman 
hemşireler üzerinde stres yaratabilir, çünkü 
yüksek beklentiler ve mükemmeliyetçilik, iş 
yaşamını karmaşık hale getirebilir. Öz-şefkat, 
hemşirelerin bu tür zorlukları daha sağlıklı bir 
şekilde ele almasına yardımcı olur. 

Bu bağlamda öz-şefkatin geliştirilmesi, yalnızca 
mesleki verimliliği artırmakla kalmaz; aynı 
zamanda hemşirelerin duygusal iyilik hallerini 
korumalarına ve hastalara daha etkili bir destek 
sunmalarına katkı sağlar. 

Öz-Şefkati Geliştirme Yolları 
Sonuç olarak, öz-şefkat, bireyin kendisine 
merhametle yaklaşmasını, hata yaptığında 
destekleyici ve nazik bir şekilde daha iyisini 
yapmaya yönelmesini ifade eder. Öz-şefkati 
içselleştirmek, bireylerin hem kendi hem de 
başkalarının sağlığına ve yaşam kalitesine olumlu 
katkılarda bulunmasını sağlar. 

Kaynaklar 
1. Hemşirelikte Öz-şefkat Self-compassion İn
Nursing Özlem Şahin Altun1 ve ark.

2. Şahin Altun ve ark. 219 Arşiv Kaynak Tarama
Dergisi.

3. Neff 2011. Strauss ve ark. 2016, Atalay 2019

4. Şahin Altun ve ark. 219 Arşiv Kaynak Tarama
Dergisi .
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