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Dünyada Diyabet Epidemisi 



Diabetes Atlas, 6th Ed. 2013, www.idf.org 



Türkiye’de 1998’den 2010’a Kronik Hastalıklar1,2  
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1Satman İ, TURDEP Study Group. Diabetes Care 2002;25:1651-56; 
2Satman I, TURDEP-II Study Group. Eur J Epidemiol 2013;28:169-80 



TURDEP-II: Bilinen ve Yeni diyabet 

İ Satman ve TURDEP-II Çalışma Grubu, 2010 
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2013 YILI DİYABETLİ NÜFUS 

Sıra Ülke Milyon kişi 

1 Rusya Federasyonu 10.9 

2 Almanya 7.6 

3 Türkiye 7.0 

4 İspanya 3.8 

5 İtalya 3.6 

IDF 6th Diabetes Atlas, 2013 

Sıra Ülke % 

1 Türkiye 14.85 

2 Montenegro 10.11 

3 Makedonya, TFYR 9.98 

4 Sırbistan 9.92 

5 Bosna Hersek 9.70 

2013 YILI DİYABET PREVALANSI 



TURDEP-II (2010): Diyabetli hastalarda 
glisemik kontrol yetersizdir  
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İ Satman, TURDEP-II Study Group. Eur J Epidemiol 2013;28:169-80 



TURDEP-II (2010): Diyabetli hastalarda kan 
basıncı kontrolü yetersizdir  

İ Satman, TURDEP-II Study Group. Eur J Epidemiol 2013;28:169-80 



TURDEP-II: Hiperlipidemi prevalansı 

Satman İ et al. 2013 



Diyabet komplikasyonları 

Beyin ve serebral dolaşım 
(serebrovasküler hastalık) 

Kalp ve koroner dolaşım 
(koroner kalp hastalığı) 

Gözler 
(retinopati) 

Böbrekler 
(nefropati) 

Alt ekstremiteleler 
(periferik damar hastalığı) 

Periferik sinir sistemi 
(nöropati) 

Diyabetik ayak  
(ülser ve amputasyon) 



IDMPS Çalışması: Mikrovasküler Komplikasyonlar 

IDMPS : Ilkova H et al. 2007 
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 Kronik komplikasyon varlığı, hastaların % 88.2’sinde anamnez ile  değerlendirilmiştir. 

 Hastaların %60’ında kronik komplikasyon vardır. 

 En sık kronik komplikasyon nöropatidir 
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ADMIRE Çalışması: Kronik Komplikasyonlar 

Satman I et al. ADMIRE Çalışması, DRCP, 2011 



TURDEP-II: Türk toplumunda KBH* 

Satman İ ve TURDEP-II Çalışma Grubu, 2010 
*KBH = eGFR ≥60 mL/dk 



• Tüm diyabetiklerin hayatlarının bir döneminde D. ayak 
gelişme riski %15’tir.  

• Diyabette hospitalizasyon gerektiren sebeplerin 
birincisi ve her 5 diyabetliden 1’inin hospitalizasyon 
nedenidir. 

• Nontravmatik  amputasyonların %50’sinin sebebi 
diyabettir. 

• Diyabette amputasyon oranı nondiyabetik 
populasyona göre 15 kat daha fazladır. 

• D. ayak oluşumunu izleyen 3 yıl içinde nüks  riski 
%50’dir. 

Diyabetik Ayak 

Lipsky BA. Clin Infect Dis 1997;25:1318-26 



Public Health Agency of Canada (August 2011);  using 2008/09 data from the Canadian Chronic Disease Surveillance System (Public Health Agency of Canada). 

      Diyabetli hastalarda travma-dışı nedenlere bağlı 
ayak amputasyonu riski 20 kat daha yüksektir 

Kanada’da 2008-2009arasında hastanede yatan yetişkin (≥20 yaş) diyabetlilerde 
komplikasyon prevalans  hızı oranları 
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Komplikasyon 
SVH 

(İnme) 

AMİ  
(Kalp krizi) 

İskemik 
kalp hast. 

Konjestif 
kalp yetm. 

Kr. Böbrek 
Hast. 

Son dönem 
böbrek hast. 

Ayak/bacak 
amputas. 



• Ayak ülserleri 

• Gangren ve amputasyonlar 

• Diyabetik nöro-osteopati (Charcot ayağı) 

• Claudicatio intermittent 

• Minör nöropatik lezyonlar 

• Cilt lezyonları 

Diyabetik ayak lezyonları 



Diyabetik ayak: Predispozan faktörler 

 İntrensek faktörler  
  -Periferik nöropati 

  -Periferik vasküler hastalık 

  -Eklem kısıtlılığı (LJM) 

  -Deformiteler 

  -Obezite 

  -Nefropati ve retinopati  

 Ekstrensek faktörler 

 Stres, sigara, travma, sosyoekonomik sorunlar (hijyen)  



Diyabetik ayak ülserlerinde  
Wagner Sınıflaması   

Evre 0 
Sağlam deri ile birlikte kemik çıkıntısı veya kallus 
oluşumu  (ülserasyon için risk) 

Evre 1 Derin dokulara yayılımın olmadığı yüzeyel ülser 

Evre 2 Tendon, kemik, ligament veya eklemi içeren derin ülser 

Evre 3 Apse veya osteomiyeliti içeren derin ülser 

Evre 4 Parmakları veya metatarsı  kapsayan gangren 

Evre 5 
Kurtarılamayacak düzeyde ve amputasyon gerektiren topuk 

veya ayağın bütününün gangreni 

Wagner FW.  Foot  Ankle 1981;2:64 



Ev
re

 

Derece 

0 1 2 3 

Pre- veya 
postülseratif 
lezyon 
(tamamen 
epiteliyalize)  

Yüzeyel ülser  
(tendon, kapsül 
veya kemiği 
tutmamış) 

Derin ülser   
(tendon veya 
kapsüle penetre 
olmuş, ancak 
kemik/eklem 
tutulumu yok) 

Kemik ve 
eklemleri 
tutmuş ülser 

A 
İnfeksiyon yok, 
iskemi yok  

İnfeksiyon yok, 
iskemi yok 

İnfeksiyon yok, 
iskemi yok 

İnfeksiyon yok, 
iskemi yok 

B İnfeksiyon var İnfeksiyon var İnfeksiyon var İnfeksiyon var 

C İskemi var İskemi var İskemi var İskemi var 

D 
İnfeksiyon var, 
iskemi var 

İnfeksiyon var, 
iskemi var 

İnfeksiyon var, 
iskemi var 

İnfeksiyon var, 
iskemi var 

Boulton AJM, Cavanagh PR, Rayman G. The Foot in Diabetes. 2006 

Teksas Üniversitesi Diyabetik Ayak Ülseri 
Sınıflaması 



Diyabet hastaları infeksiyonlara yatkındır 

Butler S et al. Relationship between hyperglycemia&infection in critically ill patients. Pharmacotherapy  2005;25:963-76 

 İNFEKSİYONA DUYARLILIK 

DİIYABET 

HİPERGLİSEMİ 

İMMUN FONKSİYON 

Granülosit  
adherensi 

Nötrofil   
kemotaksisi Fagositoz 

Süperoksit   
radikal üretimi 

İntraselüler  
öldürme 

Kompleman  
fiksasyonu 



İnfeksiyon, diyabeti daha kötüleştirebilir 

İNFEKSİYON 

Endojen glukoz üretiminde artış ve İnsülin direnci 

 İmmun fonksiyonlar Diyabetik durumun dekompansasyonu 

HİPERGLİSEMİ 

Proinflamatuvar sitokinlerin 

salınması (TNF-α,  IL-1 ve IL-6) 

 Glikojenez 

 Glukoneojenez 

  Karşı düzenleyici 

hormonların salınması 

  İnsülin salgısı 

inhibisyonu 

Karşı düzenleyici hormonların 

salınması (Glukagon, katekolaminler, 

kortizol ve büyüme hormonu) 

 Glikojenoliz 

 Glukoneojenez 

Butler S et al. Relationship between hyperglycemia and infection in critically ill patients. Pharmacotherapy  2005;25:963-76 



Diyabet hastaları kontrolsüz hiperglisemi 
nedeniyle bir kısır döngüye girer. 

Butler S et al. Relationship between hyperglycemia and infection in critically ill patients. Pharmacotherapy. 2005;25:963-76; 

Bharat B. Trivedi. Diabetes and Infection. http://www.nhlmmcgym.com/diabetesandinfection.htm 

İnfeksiyon, kontrolsüz 

hiperglisemiye yol 

açar ve infeksiyonların 

daha da  ağırlaşmasına 

neden olur.  

DİABETES MELLİTUS 

HİPERGLİSEMİ 

İNFEKSİYON  
İMMUN FONKSİYONLARDA 

AZALMA 

İNFEKSİYONLARA 

YATKINLIKTA  ARTIŞ 



A1C’yi %1 düşürmenin etkileri 

Tip 1 diyabet (DCCT)1 
• Retinopati riski %35 

• Nefropati riski %24-44 

• Nöropati riski %30 

Tip 2 Diyabet (UKPDS)2 
• Diyabete bağlı ölüm %25  

• Tüm nedenlere bağlı mortalite %7 

• MI riski %18 

• Mikrovasküler komplikasyon riski %35 

 

1DCCT Research Group. N Engl J Med 1993;329:97; 2UKPDS Group. Lancet 1998;352:837 



 Amputasyon riski 
 Başlangıçtaki HbA1c 14 yıl sonraki sonucu öngördürür 

Moss SE et al. Diabetes Care. 1999;22:951-959 
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risk 

0 

2 

4 

6 

Genç  yaş  

başlangıçlı 

(tip 1) 

Erişkin yaş  

başlangıçlı  

(tip 1 ve 2) 

En düşük 

En yüksek 

HbA1c çeyrekleri 

Wisconsin Epidemiologic Study of Diabetic Retinopathy 

 Düşük 

 Yüksek 



Diyabetli hastalarda ayak sorunlarına yaklaşım 

Ayak sorunları açısından yıllık değerlendirme 

• Eğitim 
• Risk değerlendirmesi 
• Ayak bakımının koruyucu önemi 

Muayene: 
• Cilt görünümü 
• Deformiteler 
• Ayakkabı uygunluğu 
• 10 g monoflament ve non-travmatik iğne ile duyusal 
sinir fonksiyonlarının muayenesi 
• Periferik dolaşım durumu ve distal nabızlar 

Düşük risk 
(Duyusal sinir 

fonksiyonları ve periferik 
nabızlar normal) 

Artmış risk 
(Duyusal sinir 

fonksiyonları bozuk, distal 
nabızlar yok veya diğer 

risk faktörleri var) 

Yüksek risk 
(Duyusal sinir fonksiyonları 
bozuk, distal nabızlar  yok 

veya deformite, cilt 
değişikliği ya da ülser 

öyküsü var) 

Eğitim ve beceri 
kazandırma 

Diğer risk faktörlerinin değerlendirilmesi 

(Deformite, sigara, glisemi kontrolü, ayak bakımı, uygun 
ayakkabı seçimi) 

İnfeksiyon varsa acil sevk 
(Güncel kılavuz önerilerine 

uygun diyabetik ayak 
tedavisi) 

Bilinen Charcot nöro-osteoartropatisi veya şüphesi olan olgular hemen mültidisipliner ayak bakım ekibine gönderilmeli!  

Ülser var 

TEMD Diyabet Kılavuzu 2013 



Lokal faktörler 

Sistemik faktörler 

Yara bakımı 
 

Yükten kurtarma 
 

Debridman (iskemik olmayan yaralarda) 

Glisemik kontrol 
 

İnfeksiyon tedavisi 
 

Alt ekstremitenin vasküler durumunu 
değerlendirin. 

Ayak ülseri:  Mültidisipliner ekip yaklaşımı 
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Diyabetik ayak ülserlerinde medikal 
tedavi 

• Hiperglisemi tedavisi 

• Hipertansiyon tedavisi 

• Dislipidemi tedavisi 

• Nöropati tedavisi 



Diyabetik ayak ülseri olan hastalarda 
glisemik kontrol hedefleri 

Parametre 
Evre 1  

(Düşük riskli) 
Evre 2-3 ülser  

(Orta riskli) 
Evre 4-5 ülser  
(Yüksek riskli) 

Açlık/preprandiyal glukoz  70-120 mg/dL 70-130 mg/dL <140 mg/dL 

2.st post-prandiyal glukoz  80-140 mg/dL <160 mg/dL <180 mg/dL 

HbA1c  %6.5-7.0 %7.0-7.5 %7.5-8.0 



ADA/EASD-2012 T2DM tedavi algoritması1 

1.Inzuchhi SE et al. Diabetologia 2012;55(6):1577-96  



Tedavi kılavuzları ne diyor? 

ADA/EASD 2012 

Tablo 1. no’lu referanstan uyarlanmıştır. 
1.Inzuchhi SE et al. Diabetologia 2012;55(6):1577-96  

 

2. basamak tedavi olarak eklenebilecek tüm 

antidiyabetikler  ~%1 HbA1c düşüşü sağlar1 



Diabetes Care, Diabetologia. 19 April 2012 [Epub ahead of print] 

(Adapted with permission from: Ismail-Beigi F, et al. Ann Intern Med 2011;154:554) 

 

 



TEMD-2013 Kılavuzu 



  MET DPP4-İ GLP-1A SU GLN PİO AGİ İNS 

PPG -  - - - - / - - - - - - -  -  - - - - / - - - 

APG - - -  - - - -  - -  N - - / - - - 

KB N / - N -  N N -  N N 

HL/DL - / - - N N - / N - / N N / - N / - - / - - 

NAYKH - N - N N - - N N 

HİPOG N N N + + + N N + + / + + + 

GİS YE + + N ++ N N N ++ N 

KBY Orta !! 
Doz 

düşür 
Orta !! Orta !! N Hafif ! N Doz ayarı 

KCY/LA  Ağır KE N N Orta !! Orta !! Orta !! N N 

KKY/KVH Ağır KE N N Orta !! N Ağır KE N N (+ PİO) 

KİLO N / - N - - + / + + + + + N + / + + 

KIRIK N N N N N + + N N 

İLAÇ ETK N N N + + + + N N N 

MALİYET - - - + + + + + - - - + ++ + - 

MET: Metformin, DPP4-İ: Dipeptidil peptidaz 4 inhibitörleri, GLP-1A: Glukagona benzer peptid-1 agonistleri, SU: 

Sulfonilüreler, GLN: Glinidler, PİO: Pioglitazon,  AGİ: Alfa glukozidaz inhibitörleri, INS: İnsülinler, PPG: Postprandiyal 

plazma glukoz, APG: Açlık plazma glukoz, HT: Hipertansiyon,HL: Hiperlipidemi, DL: Dislipidemi, NAYKH: Nonalkolik 

yağlı karaciğer hastalığı, HİPOG: Hipoglisemi, GİS YE: Gastrointestinal sistem yan etkileri, KB: Kan basıncı, KBY: 

Kronik böbrek yetersizliği, KCY: Karaciğer yetersizliği, LA: Laktik asidoz, KKY: Konjestif kalp yetersizliği,  KVH: 

Kardiyovasküler hastalık, KİLO: Kiloya etkisi, KIRIK: Kırık riski, İLAÇ ETK: İlaç etkileşimi. 

-: Hafif, - -: Orta, - - -: Ciddi derecede azaltır/maliyet düşük;  +: Hafif, + +: Orta,  + + +: Ciddi derecede artırır/maliyet 

yüksek; N: Nötr, !: Dikkat, !!: Çok dikkat, KE: Kontrendike. 

Diyabet İlaçlarının metabolik ve diğer eşlik eden sorunlara etkileri 



TEMD TİP 2 DİYABETTE TEDAVİ ALGORİTMASI-2013  

YAŞAM TARZI DEĞİŞİKLİĞİ (Sağlıklı beslenme, Fiziksel aktivite artışı, Kilo kontrolü) 
A1C HEDEFİ*: Düşük riskli ise ≤%6.5, Yüksek riskli ise BİREYSEL 

A1C <%8 A1C >%10 A1C = %8 - 10 

MONOTERAPİ 

MET** 

A1C >Hedef  

İKİLİ KOMBİNASYON 

MET 
(+) 

DPP4-İ 

SU/GLN 

İNSÜLİN*** 

PİO 

GLP-1A 

AGİ 

A1C >Hedef  

ÜÇLÜ KOMBİNASYON 

MET 
(+) 

II. İlaç 
(+) 

DPP4-İ 

SU/GLN 

İNSÜLİN*** 

PİO 

GLP-1A 

AGİ 

A1C >Hedef  

İNSÜLİN 

MET 
(+) 

BAZAL 

BİFAZİK 

BAZAL-
BOLÜS 

POMPA 

*Tedavi değişikliği için A1C >%7 veya bireysel hedefin üstünde olmalı. **Monoterapide MET tercih edilir, ancak MET kontrendike veya  intolerans varsa 

diğer oral anti-diyabetiklerden biri başlanabilir. ***Bazal insülin tercih edilmeli, gerekirse bifazik insülin de başlanabilir. (MET: Metformin, DPP4-İ: Dipeptidil 

peptidaz 4 inhibitörü, SU: Sulfonilüre, GLN: Glinid, PİO: Pioglitazon, GLP-1A: Glukagon benzeri peptid 1 analoğu, AGİ: Alfa glukozidaz inhibitörü). 



Hiperglisemi tedavisi 

• Komplikasyonlu diğer diyabet hastalarında olduğu gibi diyabetik ayak ülseri 
olan hastalarda da insülin tedavisi uygulanmalıdır.  

• İnsülin, diyabet tedavisinde en etkin ve -hastayı iyi eğitmek koşulu ile- en 
güvenli araçtır.  

• İnsülin tedavisi, fizyolojik insülinemiye uygun olarak bazal-bolüs insülin 
şeklinde planlanmalıdır.  

• Toplam günlük dozun yarısı bazal insulin olarak 1-2 doz halinde, diğer yarısı 
ise bolüs insülin olarak 3 doz halinde verilir.  

• Bazal insülin olarak human NPH (orta etkili) insülin veya uzun etkili analog 
insülinler (glargin, detemir, degludec); bolüs insülin olarak ise human 
regüler (kısa etkili) insülin veya hızlı etkili analog insülinler (lispro, aspart, 
glulisin) kullanılır.  

• Toplam insülin dozu 0.4-0.7 IU/kg/gün olarak başlanmalı ve günlük kan 
glukoz ölçümlerine gore dozlar ayarlanmalıdır. 



Hiperglisemi tedavisi 

• Eğer bir kontrendikasyon yok ise (özellikle serum kreatinin düzeyi <1.3 
mg/dl ise) insülin ile birlikte insülin duyarlılığını artıran metformin de 
tedaviye eklenmelidir.  

• Laktik asidoz ve nefropatiden kaçınmak için özellikle  
– kontrast madde verilerek görüntüleme (anjiyografi) yapılacak veya  

– cerrahi girişim uygulanacak kişilerde  

metformin girişimden 48 saat önce kesilmeli ve hasta düzelinceye kadar 
verilmemelidir.  

• Ayrıca yeterli hidrasyon sağlanmalıdır.  



Glukoz-insulin-potasyum (GİK) uyglamasında 
glisemi düzeyine göre infüzyon hızı algoritması 

Kan glukoz düzeyi (mg/dL) İnfüzyon hızı (mL/saat) 

≥280 140 

279-220 120 

219-180 100 

179-120 80 

119-80 60 

<80 
İnfüzyon kesilir, 2 saat sonra 

tekrar ölçülür 



Hipertansiyon tedavisi 

• Bu hastaların yarısından fazlasında eşlik eden hipertansiyon vardır. 
Diyabetik hastalarda kan basıncı hedefi 140/80 mmHg olmalıdır.  

• Hipertansiyon tedavisinde ilk tercih edilecek ilaç grupları 
anjiyotensin dönüştürücü enzim inhibitörleri (ACE-İ) veya 
anjiyotensin reseptör blokerleri (ARB) olmalıdır.  

• Bu ilaçlar aynı zamanda mikroalbuminüriyi de azaltma yönünde 
olumlu etkilidir.  

• Özellikle ACE-I grubu kullanılırken kan kreatinin ve potasyum 
düzeylerinde yükselme olabileceğinden bu parametrelerin kontrolü 
gerekir. 

• Hipertansiyon tedavisinde zamanla kombine ilaç kullanımı gerekir. 
Yapılan çalışmalar, bir diyabet hastasında ortalama 3 antihipertansif 
ilaç grubu kullanmak gerektiğini göstermektedir.  

• Tiyazid grubu diüretikler, kalsiyum kanal blokerleri ve beta blokerler 
kombinasyon tedavisinde seçilecek diğer ilaç gruplarıdır. 



Hiperlipidemi tedavisi 

• Kötü glisemik kontrollü diyabetik hastalarda trigliserid yüksekliği ve HDL-
kolesterol düşüklüğü ile seyreden bir dislipidemi vardır.  

• Glisemik kontrol sağlandığı zaman diyabetik dislipidemi de düzelir. 
Diyabetik hastalarda hiperkolesterolemi prevalansı normal toplumdaki 
gibidir. 

• Diyabet bir kardiyovasküler hastalık eşdeğeri olarak kabul edildiği için lipid 
hedefleri normal topluma göre daha düşük olarak belirlenmiştir.  
– Serumda LDL-kolesterol düzeyi <100 mg/dL (kardiyovasküler olay geçirmiş 

olanlarda <70 mg/dL),  
– HDL-kolesterol düzeyi erkekte >40 mg/dL ve kadında >50 mg/dL,  
– Trigliserid düzeyi ise <150 mg/dL olmalıdır. 

• Hiperlipidemi tedavisinde  
– kolesterol yüksekliği ön planda ise statinler,  
– glisemik kontrol sağlandığı halde trigliserid düzeyi yüksek ise fibratlar tercih 

edilmelidir.  
– Ezetimib, omega-3 gibi ajanlar yardımcı tedavi olarak düşünülebilir . 

 



Teşekkürler… 


