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Ø Diabetes Mellitus (DM) akut komplikasyonları
Ø DM kronik komplikasyonları 



Ø Türk Endokrinoloji ve Metabolizma Derneği’nin Diyabet 
Kılavuzu’na göre; diyabet tanısı alan hastalarda standart bakım 
ilkelerinden biri olan komplikasyonlar hastanın morbidite ve 
mortalitesini ciddi anlamda etkilemektedir. 

https://file.temd.org.tr/Uploads/publications/guides/documents/diabetes-mellitus_2022.pdf

https://file.temd.org.tr/Uploads/publications/guides/documents/diabetes-mellitus_2022.pdf


ü Akut komplikasyonlar
1. Hipoglisemik koma
2. Diyabetik ketoasidoz
3. Hiperglisemik hiperozmolar nonketotik durum
4. Laktik asidoz

ü Kronik komplikasyonlar
- Makrovasküler hastalık
- Mikrovasküler komplikasyonlar



Ø İnsülinle tedavi edilen diyabetik hastalarda en sık görülen 
komplikasyondur.

Ø Sulfonilüre ve glinid kullanımı da riski artırır.
Ø Yaşlı hastalar, hepatik veya renal yetmezlik durumları daha 

risklidir.
Ø Sıklıkla; öğün atlandığında, geciktirildiğinde, az yenildiğinde, 

alışılmışın dışında egzersiz yapıldığında, uygunsuz dozda ilaç 
kullanımında, hipoglisemiyi tetikleyebilecek ilaç/madde alımında 
görülmektedir.



Akut hipoglisemi semptomları: 
1. Adrenerjik belirti ve bulgular
Otonom sinir sistemi ve adrenal medullanın aktivasyonuna bağlı olarak gelişir. 
¨ Titreme
¨ Soğuk terleme
¨ Anksiyete
¨ Bulantı
¨ Çarpıntı
¨ Acıkma
¨ Uyuşma

2. Nöroglikopenik belirti ve bulgular
Serebral kortekse glukoz sunumunun azalmasına bağlı olarak gelişir.
¨ Baş dönmesi
¨ Baş ağrısı
¨ Konsantre olamama
¨ Konuşmada güçlük
¨ Halsizlik
¨ Konfüzyon



¨ 2. Çiğneme-yutma fonksiyonları 
bozulmuş, bilinci kapalı hasta :

¨ Parenteral tedavi uygulanmalıdır. 
§ Glukagon injeksiyonu
§ i.v. 50-150 ml %20 (veya 100-250 

ml %10) dekstroz
(ciddi hipoglisemilerde, diazoksid veya oktreotid’in

dekstroz infüzyonu ile birlikte verilebilir). 

¨ 1. Bilinci açık ve yutabilen hasta 
¡ 15-20 g glukoz (tercihen 3-4 

glukoz tablet/jel, 4-5 kesme şeker 
veya 150-200 ml meyve suyu ya 
da limonata) oral yolla verilir. 

¡ Çikolata, gofret gibi yağ içerikli 
ürünler kullanılmamalıdır. 

¡ Hipoglisemik atak sonrası, 
hastanın öğün planında 1/2 saat 
içinde yemek yemelidir. 



Ø DKA, çoğunlukla tip 1 diyabetli hastalarda görülse de tip 2 
diyabetli hastalarda veya gestasyonel diyabeti olanlarda da 
görülebilir. 

Ø Tip 1 diyabetli çocukların çoğunda DKA ilk klinik bulgudur. 



Ø HAZIRLAYICI FAKTÖRLER;
ü Enfeksiyonlar 
ü Yeni başlayan tip 1 diyabet (%20-25 vakada)
ü İnsülin tedavisindeki hatalar
ü Diyet sırasında yapılan hatalar/ yeme bozuklukları
ü Serebrovasküler olay  
ü Alkol, kokain kullanımı 
ü Pankreatit
ü Miyokard infarktüsü
ü Travma, yanık 
ü Kortikosteroidler, tiazid grubu diüretikler, adrenerjik agonistler, antipsikotikler
ü Hipertiroidi, akromegali, feokromositoma, cushing sendromu 





Ø Tanı: 
ü Plazma glukoz düzeyi >250 mg/dl
ü İdrar ketonu: +
ü Arteriyel ph: 7.30>
ü Serum bikarbonat: 18>

Ø Sglt-2 inhibitörü kullanan diyabetli hastalarda kan glukoz düzeyi 
çok yükselmeden gelişen öglisemik DKA vakaları bildirilmiştir.

Tedavi: Sıvı ve elektrolit dengesinin sağlanması, hipergliseminin düzeltilmesi ve eşlik eden hastalık 
durumlarının tedavisi ile mümkündür.



Ø Nadir görülen bir komplikasyondur ( yatışların %1’i).
Ø Genel olarak 50 yaşın üzerindeki kişilerde görülür. 
Ø Olguların %25-35’i daha önceden tanı almamış olan tip 2 

diyabetli hastalardır. 

Ø Diyabet tanısı olsun ya da olmasın, merkezi sinir sistemi 
fonksiyonlarında akut veya subakut kötüleşme ve dehidratasyon 
görülen her yaşlı olguda HHD aranmalıdır.



Ø Belirti ve bulgular DKA ile benzer olmakla birlikte bulantı, kusma 
ve karın ağrısı daha az sıklıkla görülür. Fokal nörolojik bulgular 
ve nöbet daha sıktır. 

ü Dehidratasyon daha belirgindir ( Yaşlanma ve demans durumuna bağlı 
susama hissinin ve böbreklerin idrarı konsantre etme yeteneğinin 
azalmasından dolayı). 

ü Bulantı kusma yoktur ( Ketoz olmadığı için kusma tetiklenmemiştir ).
ü Kan basıncı düşüktür( Dehidratasyona bağlı). 
ü Nörolojik ve merkezi sinir sistemi fonksiyonlarında kötüleşme (+). 



Ø Tanı: Plazma glukoz düzeyi >600 mg/dl ve ozmolalite ≥320 
mOsm/kg. 

Ø Tedavi: Hiperozmolar hiperglisemik durumda tedavi prensipleri 
ana hatları ile DKA’daki gibidir. 



ü Laktik asidoz kanda laktat konsantrasyonunun arttığı 
durumlarda görülen anyon açıklı bir asidoz durumudur.

ü Biguanid kullanan diyabetik hastalarda LA, nadir görülen bir 
komplikasyondur (<0.003/1000 hasta yılı).

ü Metformine bağlı LA vakalarının çoğu, 
ü ağır karaciğer veya böbrek yetersizliği bulunan, 
ü ağır hipoksi ya da perfüzyon bozukluğu olan, 
ü 80 yaşın üzerindeki hastalardır.



Ø Aşağıda belirtilen durumlarda metformin kullanımı önerilmemektedir:

¡ Doku hipoksisini artıran durumlar; kontrolsüz veya tedaviye dirençli konjestif        
kalp yetersizliği ya da iskemik kalp hastalığı, kronik obstrüktif akciğer 
hastalıkları, ciddi enfeksiyonlar 

¡ Ciddi karaciğer yetersizliği 
¡ Renal fonksiyonların azaldığı durumlar; kronik böbrek hastalığı, ileri yaş 

(özellikle >80 yaş), şok, ciddi dehidratasyon

Ø Tedavi:  Yoğun bakım ünitelerinde tedavi edilmelidir.



Ø Makrovasküler hastalık
Ø Mikrovasküler komplikasyonlar



Ø Diyabetli hastalarda kardiyovasküler hastalık (KVH) en önemli 
morbidite ve mortalite nedenidir. 

Ø Tip 2 diyabetlilerde, özellikle koroner arter hastalığı (KAH) riski 
non-diyabetiklere göre 2-4 kat daha yüksektir. 

Ø Bu hastaların %60-75’i makrovasküler olaylar nedeni ile 
kaybedilir. 

Ø Diyabetik hastalarda ateroskleroz daha erken yaşlarda ortaya 
çıkmaktadır.



Ø Diyabetik hastalarda hem düşük hem de korunmuş ejeksiyon fraksiyonlu kalp 
yetersizliği gelişimi açısından dikkatli olunmalıdır. 

Ø Tip 2 diyabetli hastaların %40’ında kalp yetersizliği olduğu ve diyabetin kalp 
yetersizliği riskini erkeklerde 2 kat, kadınlarda 5 kat arttırdığı gösterilmiştir.

Ø Diyabet süresi, insülin kullanımı, kötü glisemik kontrol, obezite, mikroalbüminüri, 
kronik böbrek hastalığı, iskemik kalp hastalığı ve periferik arter hastalığı kalp 
yetersizliği gelişimini etkileyen faktörlerdir. 

Ø Akut veya kronik kalp yetersizliği şüphesi olan diyabetli hastalarda EKG 
çekilmelidir. 

Ø Diyabetli hastalarda kalp yetersizliği gelişme riskini öngörmek için natriüretik peptid
(NT-proBNP veya BNP) ölçümü önerilmektedir. Natriüretik peptid ölçümü birçok 
faktörden etkilendiği için tanı koymak için değil, tanıyı dışlamak için önerilmektedir. 



Ø Diyabetli hastalarda yılda bir hikaye, semptom değerlendirmesi 
ve nöropati muayenesi ile alt ekstremite arteryel hastalık 
taraması yapılmalıdır.

Ø Alt ekstremite arteriyel hastalık taraması için ayak bileği-brakiyal
basınç indeksi (ABİ) kullanılmaktadır. 



¨ Retinopati
¨ Nefropati
¨ Nöropati
¨ Diyabetik ayak



Ø Gelişmiş ülkelerde, 20-74 yaş grubunda en önemli körlük 
nedenidir. 

Ø Diyabetik retinopati vasküler bir komplikasyon olup, diyabet 
süresi ve glisemik kontrol ile ilişkilidir.

Ø Ek risk faktörleri; hipertansiyon, dislipidemi, gebelik gelişimi, 
diyabet ilişkili nefropati ve nöropati varlığıdır. 



Ø HbA1C normalse 3 yılda bir, değilse 3 ayda bir
Ø İlk tanıda ve devamında yılda bir kez oftalmoloji konsültasyonu 

isteyerek
Ø Görme sorunu olup olmadığını sorgulayarak
Ø İschiara kartelası ile muayene ederek



Ø Erişkin yaştaki diyabetik hastalarda nefropati, en önemli morbidite ve mortalite 
nedenlerinden biridir. 

Ø Diyabetin böbrekler üzerindeki olumsuz sonuçlarına dikkat çekmek için artık nefropati 
yerine ‘diyabetik böbrek hastalığı’ teriminin kullanılması önerilmektedir.



Ø Yılda bir tüm batın US (ultrasonografi) ile
Ø Üç yılda bir batın BT (bilgisayarlı tomografi) ile
Ø Yılda bir TİT (Tam İdrar Tahlili) takibi ile
Ø Yılda bir üriner albumin ekskresyonu takibi ile



ü Diyabetin en yaygın görülen kronik komplikasyonlarındandır.

ü Sinir sisteminin farklı bölümlerini etkileyebilir. Özellikle alt 
ekstremiteleri tutan distal-simetrik duyusal polinöropati, 
infeksiyon ve iskemi ile birlikte en önemli ayak amputasyonu 
nedenidir.



Ø Periferik Polinöropati
a) Distal polinöropati
b) Fokal nöropatiler

Ø Otonom Nöropati



Ø Birden başlayan, genellikle birkaç 
hafta ya da ay içinde spontan
olarak gerileyebilen özelliktedir.

Ø 3. kraniyal sinir felci
Ø Radikülopati
Ø Pleksopati

FOKAL NÖROPATİLER

Ø En yaygın görülen, ilerleyici
tablodur.

Ø Dengesiz yürüme, ataksik
yürüme, el ve ayak kaslarında 
güçsüzlük görülür.

Ø Ağrı ve ısı duyuları da azalmıştır.
Ø El ve ayaklarda distalden 

proksimale ‘eldiven-çorap’ tarzı 
tutulum tipiktir.

DİSTAL POLİNÖROPATİ





v Her diyabet hastasının yaşamı boyunca %12–15 oranında diyabetik ayak 
ülseri gelişme riski vardır. Non-travmatik ayak ampütasyonlarının % 40–60‘ı 
diyabete bağlıdır.

v Patogenez: Ayak yaralarının gelişiminde distal simetrik polinöropati 
(duysal, motor ve otonom nöropati) ve periferik arter hastalığı olmak üzere 
başlıca iki faktör rol oynar. Diyabetik ayak ülserleri nöropatik, nöro-iskemik 
veya iskemik kökenli olabilir. 





Ø Hastaların ve hasta yakınlarının eğitimi
Ø Yaşam tarzı değişikliği
Ø Sigaranın bırakılması
Ø İyi glisemik kontrol
Ø Anamnez ve fizik muayene
Ø Tıbbi beslenme tedavisi
Ø Farmakolojik tedavi
Ø Düzenli takip
Ø Tanı ve takip testleri
Ø Konsültasyonlar



¡ Kan basıncı kontrolü
¡ Lipid düşürücü tedavi
¡ Antiplatet tedavi 
¡ İstirahat halinde EKG çekilmesi
¡ Rutin mikroalbüminüri ve GFR ölçümü
¡ Kan basıncı kontrolü için renin anjiotensin aldosteron sistem blokajı 
¡ Obezitenin önlenmesi/ tedavisi önerilmektedir.



Ø Türkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Derneği Diabetes
Mellitus ve Komplikasyonlarının Tanı, Tedavi ve İzlem 
Kılavuzu




