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Diyabete Bağlı Kronik Komplikasyonların Yönetiminde 
Güncel Yaklaşımlar  
Current Approaches in the Administration of Chronic Complications 
Related to Diabetes 
    Merve YÜKSELa,    Hicran BEKTAŞa 
aAkdeniz Üniversitesi Hemşirelik Fakültesi, İç Hastalıkları Hemşireliği ABD, Antalya, TÜRKİYE 

ÖZET Diabetes mellitus (DM); tüm dünyada çok sık görülen kronik ve metabo-
lik bir hastalıktır. Günümüzde, diyabeti olan her iki erişkinden birine (212 milyon) 
tanı konulamamakta ve her 11 kişiden bir kişide diyabet bulunmaktadır. Yaşam 
tarzının hızla değişmesi sonucu prevalansı gittikçe artan diyabet, uygun şekilde 
yönetilemediği zaman, organlara zarar vererek komplikasyonların gelişmesine 
neden olmaktadır. Diyabetin kronik komplikasyonlarına yönelik kılavuzlarda te-
davi ve bakım önerileri yer almaktadır. Kılavuzlara göre komplikasyonların te-
davisi ve yönetimi için; diyabetli bireylerde uygun glisemi, kan basıncı ve serum 
lipid kontrolü sağlanmalıdır. Diyabetik retinopatiyi önlemek için, yılda bir kez 
kapsamlı göz muayenesi yapılmalıdır. Diyabetli bireylerde kronik böbrek hasta-
lığı taraması için idrarda albümin/kreatinin ve tahmini glomerüler filtrasyon hızı 
oranı ölçülmelidir. Diyabetik nefropatinin erken tanısında önemli yeri olan mik-
roalbüminüri ölçümünün her yıl düzenli olarak yapılması konusunda birey ve ai-
lesi bilgilendirmelidir. Diyabetik nöropatiye bağlı ağrıyı azaltmak ve yaşam 
kalitesini artırmak için bireyler kapsamlı bir şekilde değerlendirilmeli ve tedavi 
edilmelidir. Hipertansiyonu olan diyabetli bireylerde kan basıncı hedefi <130/80 
mmHg olmalı ve bireyler evde kan basıncı takibi yapmalıdır. Kardiyovasküler 
komplikasyonların önlenmesi için; sigarayı bırakma, sağlıklı beslenme, düzenli 
fiziksel aktivite ve tıbbi tedavinin sürdürülmesi sağlanmalıdır. Sağlık profesyo-
nelleri tarafından tedavi ve hemşirelik bakımında kanıta dayalı güncel yaklaşım-
ların takip edilmesi, bireylerin tedaviye uyumlarının artırılması ve 
komplikasyonların önlenmesi açısından oldukça önemlidir. Bu çalışmada; diya-
bete bağlı gelişen komplikasyonlar, komplikasyonların fizyopatolojisi, tanı ve ev-
releri, yönetiminde kullanılan güncel tedavi ve hemşirelik bakımı yaklaşımlarının 
incelenmesi amaçlanmıştır.  
 
 
Anah tar Ke li me ler: Diabetes mellitus; güncel yaklaşım; hemşirelik bakımı;  

              kronik komplikasyonlar   

ABS TRACT Diabetes mellitus is a frequent chronic and metabolic disease. In 
today’s world, one in every two person (212 million) can not be diagnosed with 
diabetes and one in every eleven person has diabetes. Quick shifts in lifestyle 
results in increasing prevalence of diabetes and mismanagement of diabetes re-
sults in damaging organs and increasing complications. Guidelines for chronic 
complications of diabetes include treatment and care recommendations. Ac-
cording to the guidelines for the treatment and management of complications; 
appropriate glycemia, blood pressure and serum lipid control should be main-
tained in people with diabetes. To prevent diabetic retinopathy, a comprehensive 
eye examination should be performed once a year. Urine albumin/creatinine 
and estimated glomerular filtration rate should be measured for screening for 
chronic kidney disease in individuals with diabetes. The microalbuminuria mea-
surement, which has an important role in the early diagnosis of diabetic 
nephropathy, should inform the individual and his/her family regularly. Indi-
viduals should be extensively evaluated and treated to reduce pain and improve 
quality of life due to diabetic neuropathy. Blood pressure target should be 
<130/80 mmHg in diabetic individuals with hypertension and individuals 
should monitor blood pressure at home. For the prevention of cardiovascular 
complications; smoking cessation, healthy eating, regular physical activity and 
medical treatment should be maintained. Accordingly, following the evidence-
based current approaches about nursing care and treatments by health profes-
sionals is highly important for increasing adaptation of the patients to treatment 
and preventing complications. In this study, examining the diabetes related com-
plications, pathophysiology, diagnosis and stages of complications and the cur-
rent treatments and nursing approaches used in the management of 
complications is aimed.  
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Diabetes mellitus (DM); pankreastan salgılanan 
insülin hormonunun mutlak veya göreceli olarak 
azalması sonucu ortaya çıkan, hiperglisemi ile ka-
rakterize kronik ve metabolik bir hastalıktır.1,2 Günü-
müzde yaşam tarzının hızla değişmesi sonucu tüm 

dünyada prevalansı gittikçe artan diyabet, en yaygın 
bulaşıcı olmayan hastalık ve beşinci sırada yer alan 
ölüm nedenidir.3,4 Uluslararası Diyabet Federasyonu 
2017 yılı verilerine göre; diyabetli birey sayısı 415 mil-
yon iken, 2040 yılında bu oranın 642 milyona ulaşa-
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cağı tahmin edilmektedir. Günümüzde, diyabeti olan 
her iki erişkinden birine (212 milyon) tanı konulama-
makta ve her 11 kişiden birinde diyabet bulunmakta-
dır.5 Ülkemizde 2010 yılında gerçekleştirilen Türkiye 
Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve Endokrinolojik 
Hastalıklar Prevalans Çalışması-II sonuçlarına göre, 
Türk toplumundaki diyabet prevalansı %16,5 olup, bu 
oran 6,5 milyon diyabetli bireye karşılık gelmektedir.6,7 
Ayrıca, ülkemizde 7 milyondan fazla diyabetli birey bu-
lunmakta ve ülkemiz Avrupa ülkeleri arasında en yük-
sek diyabet prevalansına sahip ülke olarak 
bildirilmektedir. Ülkemizde her gün yaklaşık olarak 
163 birey diyabet nedeni ile ölmektedir ve bu rakam 
yılda 59.786 bireyin ölümü anlamına gelmektedir.5 

Kontrolsüz diyabet sonucu ortaya çıkan hiperg-
lisemi, uygun şekilde yönetilemediği zaman organ-
lara zarar vererek komplikasyonların gelişmesine 
neden olmaktadır. Komplikasyonlar, bireylerin yaşam 
kalitelerini azaltmakta, hastaneye yatış ve mortalite 
oranlarını artırmakta, dolayısıyla sağlık hizmeti ma-
liyetlerini de yükseltmektedir.2,5 Diyabetin kronik 
komplikasyonları mikrovasküler ve makrovasküler 
olmak üzere ikiye ayrılmaktadır. Mikrovasküler 
komplikasyonlar; nefropati, nöropati, retinopati ve di-
yabetik ayak iken, makrovasküler komplikasyonlar; 
koroner arter hastalığı (KAH), serebrovasküler has-
talık ve periferik arter hastalığı (PAH) olarak sınıf-
landırılmaktadır.2,5,8 Diyabetli bireylerde sağlıklı 
bireylere oranla mikrovasküler komplikasyon riski en 
az 10-20 kat ve makrovasküler komplikasyon riski en 
az 2-4 kat daha fazladır. Diyabet, son dönem böbrek 
yetmezliğinin önemli bir nedenidir ve diyabetli bi-
reyler böbrek yetmezliği açısından 10 kat daha fazla 
(%44) risk altındadırlar. Diyabetli bireylerde inme 
riski sağlıklı bireylere oranla 4 kat daha fazladır. 
Erişkinlerde saptanan görme kaybının başlıca ne-
deni diyabetik retinopati (DR)’dir ve görülme riski 
diyabetli bireylerde 3 kat daha fazladır. Tip 2 diya-
bet kalp krizi riskini 2,5-5 kat artırmaktadır. Aynı za-
manda, diyabet, nontravmatik alt ekstremite 
amputasyonlarının 1/2’sinden veya 1/3’ünden so-
rumludur. Tüm dünyada, diyabete bağlı olarak her 30 
sn’de bir alt ekstremite ampütasyonu gerçekleşmek-
tedir.2,5,9,10  

Bu çalışmada yer alan güncel yaklaşımlar için 
kılavuzlar kullanılmıştır. Kanıta dayalı kılavuzlar ve 

kanıt düzeyleri Tablo 1 ve Tablo 2’de yer alan kanıt 
derecelendirme sistemlerine göre açıklanmıştır.1,2,11 

 MİKROVASKÜLER KOMPLİKASYONLAR 

Diyabetik Retinopati 

DR; kronik hipergliseminin retinal kılcal damarlara 
zarar vermesi sonucu gelişmektedir. Gelişmiş ülke-
lerdeki erişkinlerde (yaş aralığı 20-75 yıl) görülen 
görme kaybının en önde gelen nedenidir. Diyabet ta-
nısı olan yaklaşık 3 kişiden 1’i DR’ye sahiptir ve 10 
kişiden 1’inde yaşamı tehdit eden görme kaybı mev-
cuttur. Aynı zamanda diyabetli bireylerde glokom, ka-
tarakt ve diğer göz rahatsızlıkları daha erken yaşta ve 
daha sık görülmektedir.1,5,8 

Tip 1 ve Tip 2 diyabetin oldukça spesifik bir vas-
küler komplikasyonu olan DR’nin prevalansı, hem 
diyabetin süresi hem de glisemik kontrol düzeyi ile 
yakından ilişkilidir.11 Retinopati prevalansı %11,4-
45,3 oranları arasında değişmektedir ve gelişmekte 
olan ülkelerde daha yüksek oranlarda görülmekte-
dir.5,12,13 Diyabet tanı süresi 15 yılı aşkın olan ve teda-
viye uyumları iyi olmayan diyabetli bireylerin 
%10’unda ciddi derecede görme bozukluğu, %2’sinde 
ise görme kaybı gelişmektedir. Tanı süresi 20 yılın üze-
rinde olan Tip 1 diyabetli bireylerin genellikle tama-
mında, Tip 2 diyabetli bireylerin ise yaklaşık %60’ında 
retinopati görülmektedir. Diyabet süresine ek olarak; 
hiperglisemi, nefropati, hipertansiyon (HT) ve dislipi-
demi retinopati riskini artıran faktörler arasında yer al-
maktadır. DR, düşme ve kalça kırığı gibi önemli 
morbidite ile ilişkilidir ve oranlarını 4 kat artırmakta-
dır.5,14,15 Ek olarak, DR’nin; nefropati, periferik nöro-
pati ve kardiyovasküler olay gibi diyabetin diğer 
komplikasyonlarının gelişimine neden olduğu yapılan 
çalışmalar ile gösterilmektedir.16,17 

DR, oftalmoskopi ile retinada saptanan vasküler 
hasarın derecesine göre sınıflandırılmaktadır. Nonpro-
liferatif retinopati tanının erken aşamalarında görül-
mekte ve mikroanevrizmalar ile sert eksüdalar 
saptanmaktadır. Retina hasarı preproliferatif evreye 
ilerlediği zaman kanamalar ve intraretineal mikrovas-
küler anormallikler görülmektedir. Retinal kapillerin 
yerini alan yeni damarların oluşumu ve büyümesi so-
nucu gelişen proliferatif retinopatide kanama ve retina 
dekolman saptanmaktadır. DR’nin herhangi bir evre-
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sinde ortaya çıkabilen maküla ödemi ise görme kaybı-
nın en önemli nedenidir. Bu evrede traksiyonel retina 
dekolmanı ve neovasküler glokom gözlenmektedir. 
DR belirti ve bulguları erken evrelerde asemptomatik 
olduğundan, bireylere düzenli olarak tarama yapıl-
ması önerilmektedir.2,18,19   

DR’nin tedavi yöntemleri arasında; fotokoa-
gülasyon, anti-vasküler endotelyal büyüme faktörü 
[anti-vascular endothelial growth factor (anti-
VEGF)] ve vitrektomi yer almaktadır. Günümüzde 
yapılan çalışmalar sonucunda, anti-VEGF tedavisi-
nin görme kaybını azaltmadaki üstünlüğü kanıtlan-
mıştır.2,20  

Diyabetik Retinopatiye yönelik teDavi ve  
HemşiRelik bakımınDa Güncel yaklaşım öneRileRi  

DR’nin tedavisine ve hemşirelik bakımına ilişkin 
güncel yaklaşım önerileri Tablo 3’te yer almakta-
dır.1,2,11 

Hemşirelik bakımına yönelik öneriler 

İyi bir glisemik kontrol DR’nin insidansını ve 
ilerlemesini önleyen altın standarttır. DR’nin ilerle-
mesi sadece iyi bir glisemik kontrolle değil, aynı za-
manda hiperlipidemi ve HT gibi diğer sistemik 
faktörlerin uygun bir şekilde yönetimi ile de ilgili-
dir.1,18 Bu nedenle hemşireler, diyabetli bireylerin kan 
glukoz, kan basıncı ve kan lipid düzeylerini yakından 
takip etmeli ve optimal düzeyde tutmalıdır.21  

Hemşireler, diyabetli birey ile retinopatinin 
prognozu ve tedavisi hakkında tartışmalı, rutin kont-
rollerin önemini vurgulamalıdır.21,22  

Hemşireler, görme kaybı meydana gelmeden 
önce her yıl kapsamlı bir şekilde göz muayenesi yap-
tırmaları konusunda bireyleri bilgilendirmelidir.23 

Hemşireler, kan glukoz takibinin önemini ve 
doğru bir şekilde kan glukoz takibinin nasıl yapıla-
cağını bireylere anlatmalıdır.21  

Kanıt düzeyi Çalışma ve kanıt tanımı 

ADA 2019, TEMD 2019 Yeterli güçte tasarlanmış, iyi yürütülmüş ve sonuçları genele uyarlanabilir aşağıdaki randomize-kontrollü  

çalışmalardan elde edilen kesin kanıtlar: 

 Çok merkezli çalışmalar 

 Kalite değerlendirmesi yapılmış metaanalizler 

        A Oksford Üniversitesi Kanıta Dayalı Tıp Merkezi tarafından geliştirilmiş “Hepsi ya da hiçbiri”  

kuralı gibi deneysel olmayan çalışmalardan elde edilen vazgeçilemez kanıtlar 

Yeterli güçte tasarlanmış ve iyi yürütülmüş aşağıdaki randomize-kontrollü çalışmalardan elde edilen  

destekleyici kanıtlar: 

 Bir veya daha fazla kurumda gerçekleştirilmiş çalışmalar 

 Kalite değerlendirmesi yapılmış metaanalizler 

ADA 2019, TEMD 2019 İyi yürütülmüş, aşağıdaki kohort çalışmalarından elde edilen destekleyici kanıtlar: 

 Prospektif kohort ya da kayıt çalışmaları 

        B  Kohort çalışmalarının metaanalizleri 

İyi yürütülmüş, vaka-kontrol çalışmalarından elde edilmiş destekleyici kanıtlar 

ADA 2019, TEMD 2019 Yeteri kadar kontrol edilmemiş veya kontrolsüz çalışmalardan elde edilen destekleyici kanıtlar 

 Sonuçların doğrulanmasını etkileyebilecek bir ya da daha fazla sayıda majör veya üç ya da daha fazla sayıda  

minör kusurları olan randomize klinik araştırmalar 

        C  Bias olasılığı yüksek (örneğin; vaka serisi ile tarihsel kontrol vakalarının karşılaştırılması gibi) gözlemsel çalışmalar 

 Vaka serileri veya vaka raporları 

Öneriyi destekleyen kanıtların ağırlığı ile çelişkili kanıtlar 

TEMD, 2019 Uzman görüşü ya da klinik deneyimlere dayanan kanıtlar 

         D  

ADA, 2019 Uzman görüşü ya da klinik deneyimlere dayanan kanıtlar 

        E

TABLO 1:  ADA ve TEMD kılavuzları kanıt dereceleri.

ADA: Amerikan Diyabet Derneği, TEMD: Türkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Derneği.
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Hemşireler, retinopati nedeni ile meydana 
gelen görme bozukluklarında, doktora başvurmaları 
konusunda bireyler bilgilendirilmelidir.22  

Tempolu koşu, ağır kaldırma ve tenis gibi 
sporlar göz kanamasına veya retina dekolmanına 
neden olabilmektedir. Bu nedenle hemşireler, ağır 

Sınıf Kanıt düzeyi Çalışma ve kanıt tanımı 

CJD, 2018 1A Yüksek kaliteli randomize kontrollü çalışmaların sistematik derlemesi veya metaanalizi 

     A Araştırmacılar tarafından ortaya atılan soruyu cevaplamak için yeterli güce sahip,  

uygun şekilde tasarlanmış randomize kontrollü çalışma 

Tedavi ve korunma çalışmaları için; Tartışmasız sonuçlarla randomize edilmemiş klinik çalışma veya kohort çalışması 

1B  

CJD, 2018 2 Kanıt derecesi 1 kriterlerine uymayan randomize kontrollü çalışma veya 

     B  sistematik derleme 

CJD, 2018 3 Randomize olmayan klinik çalışma veya kohort çalışması; sistematik derleme veya 

     C kanıt derecesi 3 çalışmalarının metaanalizi 

CJD, 2018 4 Diğerleri  

     D

TABLO 2:  CJD kılavuzu kanıt dereceleri.

CJD: Kanada Diyabet Dergisi.

Tıbbi tedaviye yönelik öneriler TEMD kanıt düzeyi ADA kanıt düzeyi CJD kanıt düzeyi 

 DR riskini azaltmak ve ilerlemesini önlemek için uygun glisemi, A A Sınıf A, Düzey 1A 

kan basıncı ve serum lipid kontrolü sağlanmalıdır  

 Tip 1 diyabetli 15 yaşından büyük bireylere, tanıdan sonraki 5 yıl içinde A B Sınıf A, Düzey 1 

göz doktoru veya optometrist tarafından kapsamlı bir göz muayenesi yapılmalı  

ve yılda bir kez tekrarlanmalıdır  

 Tip 2 diyabetli bireylerde retinopati taraması ve değerlendirmesi tanı sırasında A B Sınıf A, Düzey 1 

göz doktoru veya optometrist tarafından yapılmalı ve yılda bir kez tekrarlanmalıdır  

 Tarama ve değerlendirme aralığı retinopatinin ciddiyetine göre belirlenmelidir Sınıf D, Konsensus 

 Retinopatisi olmayan ve glisemik kontrolü iyi olan bireylerde tarama aralığı A B Sınıf A, Düzey 1 

bir veya iki yıl olabilmektedir 

 Retinopati ilerliyorsa veya bireylerde görme kaybı tehlikesi varsa, B  

taramalar daha sık aralıklarla yapılmalıdır 

 Gebelik planlayan veya gebe olan Tip 1 veya Tip 2 diyabetli bireyler, diyabetik B 

retinopati gelişimi ve ilerlemesi konusunda bilgilendirilmelidir. Gebelikten önce  

veya en geç ilk trimesterde kapsamlı göz muayenesi yapılmalı, bireyler daha sonra  

her trimesterde ve doğumdan sonraki bir yıl boyunca yakından izlenmelidir  

 Görme kaybı yaratabilecek ileri derece retinopatisi olan bireyler D Sınıf D, Konsensus 

oftalmolog tarafından muayene edilmelidir  

 DR tedavisinde famakolojik müdahaleler, lazer fotokoagülasyon ve Lazer-vitrektomi A Sınıf A, Düzey 1A 

vitrektomi kullanılmaktadır Farmakoloji B  

 Kardiyovasküler hastalıkların (KVH) tedavisinde kullanılması önerilmese de Sınıf A, Düzey 1A 

fenobrat; statin tedavisine ek olarak, Tip 2 diyabetli bireylerde retinopatinin  

ilerlemesini yavaşlatmak için kullanılabilmektedir  

Tıbbi tedaviye yönelik öneriler TEMD kanıt düzeyi ADA kanıt düzeyi CJD kanıt düzeyi 

 Oftalmolog veya optometrist tarafından yapılacak göz muayenesi için B 

zamanında yönlendirmeyi kullanan teletıp uygulamaları, diyabetik retinopati için  

uygun bir tarama stratejisi olarak değerlendirilmelidir  

TABLO 3:  Diyabetik retinopatide tıbbi tedavi önerileri.

TEMD: Türkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Derneği, ADA: Amerikan Diyabet Derneği, CJD: Kanada Diyabet Dergisi, DR: Diyabetik Retinopati, KVH: Kardiyovasküler hastalık.



sporlardan, valsalva manevrasından ve kan basıncını 
artıran aktivitelerden kaçınılması gerektiğini birey-
lere öğretmelidir.23  

Hemşirenin retinopati yönetiminde dikkat et-
mesi gereken bir diğer konu ise diyabetik nefropati-
dir, çünkü nefropati retinopati gelişimini 
hızlandırabilmektedir. Bu nedenle proteinüri sapta-
nan bireylere, uygun beslenme ve HT kontrolü ile il-
gili eğitim verilmelidir.21 

Hemşireler, total körlük gelişen bireyleri 
görme ve konuşma gibi psikososyal konularda yar-
dım alması için rehabilitasyon programlarına yön-
lendirmelidir.21  

Görme kaybı olmayan ve eğitimli bireyler ta-
rafından desteklenmediği sürece, insülin kalemleri-
nin görme kaybı olan bireyler tarafından kullanımı 
onaylanmamaktadır. Bu nedenle günümüzde bireyle-
rin kullanabileceği çeşitli teknolojik cihazlar bulun-
maktadır. Hemşireler, hangi teknolojik cihazların 
bireylerin gereksinimlerini en iyi şekilde karşıladı-
ğını belirleme ve cihazların kullanımı konusunda bi-
reylere yardımcı olmalıdır. Aynı zamanda, kan 
glukoz düzeyini takip etmeye yardımcı olmak için 
geliştirilmiş özel cihazlar da bulunmaktadır. Bireyle-
rin görme kaybı seviyelerine göre en uygun kan glu-
koz izleme cihazını seçmelerine rehberlik 
edilmelidir.23  

Diyabetik nefRopati (Diyabetik böbRek Hastalığı) 

Diyabetik nefropati; tipik olarak idrar albümin atı-
lımında yavaş ve ilerleyici artış, glomerüler filtras-
yon hızında [glomerular filtration rate (GFR)] 
azalma, kan basıncı ve kardiyovasküler hastalık 
(KVH) riskinde artış ile karakterize, morbidite ve 
mortaliteye neden olan diyabetin mikrovasküler 
komplikasyonudur. Son dönem böbrek yetersizliği-
nin en önemli ve en sık görülen nedenidir. Türkiye 
Endokrinoloji ve Metabolizma Derneği (TEMD) ta-
rafından, önemli olumsuz sonuçlarına vurgu yapa-
bilmek adına nefropati yerine “Diyabetik böbrek 
hastalığı” ifadesinin kullanılması önerilmekte-
dir.2,11,24  

Diyabetli bireylerin yaşam kalitelerini olumsuz 
etkileyen nefropati, tüm diyabetli bireylerin %20-
50’sinde görülmektedir. Görülme oranı Tip 1 diya-

betli bireylerde %30-50 iken, Tip 2 diyabetlilerde 
%5-15 oranındadır. Diyabetik nefropati tanısı bulu-
nan bireylerin %10-20’si son dönem böbrek yeter-
sizliğinden kaybedilmektedir. Dünyanın değişik 
bölgelerinde yer alan 54 ülkeden toplanan verilerin 
sonuçları, son dönem böbrek yetersizliği hastalarının 
%80’inden fazlasının nefropati, HT veya her ikisinin 
kombinasyonundan kaynaklandığını göstermektedir. 
Diyabetli bireylerde son dönem böbrek yetersizliği 
prevalansı 10 kat daha fazladır. Erkeklerde görülme 
oranı 1,7 kat daha yüksektir.5,25,26  

Diyabetik nefropati taraması yapmak için, albü-
min ve tahmini glomerüler filtrasyon hızı [estimated 
glomerular filtration rate (eGFR)] hesaplanmalıdır. İd-
rarda albümin atılım oranını hesaplamak için, sabah ilk 
idrarda albümin/kreatinin oranı bakılmalıdır. İdrar al-
bümin atılımındaki biyolojik değişkenlik nedeni ile al-
büminüri tanısı konulabilmesi için, 3-6 aylık süre 
içinde bakılan en az iki örnek anormal sonuç vermeli-
dir. Son 24 saat içinde egzersiz, enfeksiyon, ateş, kon-
jestif kalp yetersizliği, belirgin hiperglisemi, 
menstrüasyon ve HT görülmesi albümin/kreatinin ora-
nını böbrek hasarından bağımsız olarak yükseltebil-
mektedir. Bu koşulların varlığında yanlış sonuçları 
önlemek için tarama ertelenmelidir. Normal albü-
min/kreatinin oranı 30 mg/g’ın altında, eGFR 90 
mL/dk’nın üstündedir.2,11,13,27 

Diyabetli bireylerde nefropati gelişimine katkıda 
bulunan birden fazla risk faktörü bulunmaktadır. Bu 
faktörlerin bazıları, tedaviye uyum ve uygun diyabet 
yönetimi ile potansiyel olarak değiştirilebilmektedir. 
Klinik veri sonuçları, yoğun diyabet yönetiminin al-
büminüri, böbrek yetmezliği ve son dönem böbrek 
yetmezliği insidansını önemli ölçüde azalttığını gös-
termektedir. Buna bağlı olarak, son 30 yılda kronik 
böbrek hastalığı görülme oranındaki esas düşmenin 
geliştirilmiş diyabet bakımına bağlı olduğu düşünül-
mektedir.25 Değiştirilemez risk faktörleri; ileri yaş, 
genç yaşta tanı alma, diyabet süresinin uzun olması, 
genetik faktörler ve etnik köken olarak belirtilmek-
tedir. Değiştirilebilir risk faktörlerinin ise zayıf gli-
semik kontrol, HT, dislipidemi, sedanter yaşam tarzı, 
obezite, sigara kullanımı, insülin direnci, tekrarlayan 
veya kronik enfeksiyon, oral kontraseptif kullanımı 
ve D vitamini eksikliği olduğu bildirilmektedir.28 Hi-
perglisemi, diyabetik nefropatinin temel risk faktörü-
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dür ve iyi glisemik kontrolün nefropati riskini azalt-
tığı kanıtlanmıştır. “Diabetes Control and Complica-
tions Trial and Epidemiology of Diabetes Inter- 
ventions and Complications Study (DCCT/EDIC) 
(2014)” çalışması sonuçlarına göre; konvansiyonel 
tedavi ile karşılaştırıldığında, kan glukozunun opti-
mal düzeyde olması ile mikro ve makroalbüminüri 
riskinin %39 oranında azaldığı gösterilmektedir.29,30  

Diyabetik nefropati, bireylerde gelişen böbrek 
hasarına dayanarak eGFR düzeylerine göre 5 evrede 
sınıflandırılmaktadır.2 Birinci evrede eGFR düzeyi 
normal veya artmış olmakla birlikte genellikle ≥90 
mL/dk/1,73 m2’dir. Böbreklerde hasar görülmesi ile 
birlikte böbreklerin büyüklüğü yaklaşık %20 ora-
nında artmaktadır. Aynı zamanda, renal plazma akımı 
(%10-15) ve filtrasyon miktarı da artmaktadır. 
eGFR’nin artmasından dolayı idrarda protein atılımı 
da bir miktar artmakta, ancak artan miktar albümi-
nüri düzeyinde olmamakta ve bireylerde HT görül-
memektedir. İkinci evrede eGFR 60-89 mL/dk/1,73 
m2’dir. Genellikle tanı konulduktan 2 yıl sonra klinik 
belirti olmadan başlamakta ve 10 yıl kadar devam et-
mektedir. Bu evrede bazal membranda kalınlaşma ve 
mezenşiyal proliferasyon görülmektedir. Bireylerin 
çoğunun bu evrede kaldığı ve 3. evreye geçmediği, 
glisemik dengenin istendik düzeyde olması sonucunda 
eGFR’nin azaldığı gösterilmektedir. Evre 1 ve 2 ge-
nellikle sessiz evre olarak adlandırılmaktadır. Üçüncü 
evrede eGFR 30-59 mL/dk/1,73 m2’dir. Diyabet tanı-
sından 6-15 yıl sonra başlayan, klinik olarak saptana-
bilen ilk glomerüler hasarın ve mikroalbüminürinin 
(albümin 30-300 mg/gün) olduğu evredir. Geri dönü-
şüm şansı olan son evredir ve bireylerin yaklaşık %40’ı 
bu evreye ulaşmaktadır. Dördüncü evrede eGFR 15-
29 mL/dk/1,73 m2’tir. Bireyler tanı aldıktan yaklaşık 
12 yıl içinde bu evreye gelmektedir. Yerleşmiş HT ve 
inatçı proteinüri (>0,5 g/gün) ile karakterizedir. Kan 
basıncı düzeyindeki artış ne kadar fazla ise GFR düze-
yindeki azalış o kadar hızlı gerçekleşmektedir. GFR 
düzeyindeki azalma oranı yılda yaklaşık olarak 
%10’dur. GFR azalma hızı antihipertansif tedavi ile 
%60 oranında azaltılabilmektedir. Beşinci evrede 
eGFR <15 mL/dk/1,73 m2’dir ve bireyleri hemodiyaliz, 
periton diyalizi, böbrek transplantasyonu gibi renal rep-
lasman tedavileri ile tedavi etmek gerekmektedir. Bu 
evre aynı zamanda son dönem böbrek yetmezliği evresi 

olarak da tanımlanmaktadır.2,19,28,31 Diyabetik nefropa-
tinin erken evrelerinde, nefromegali ve değişen Dopp-
ler göstergeleri renal hasarın belirtileri olabilmektedir. 
Ancak, proteinüri ve eGFR, renal hasar derecesinin en 
iyi göstergeleridir.11 

Diyabetik nefRopatiye yönelik teDavi ve  
HemşiRelik bakımınDa Güncel yaklaşım öneRileRi  

Diyabetik nefropatinin tedavisine ve hemşirelik ba-
kımına ilişkin güncel yaklaşım önerileri Tablo 4’te 
yer almaktadır.1,2,11 

Hemşirelik bakımına yönelik öneriler 

Diyabetik nefropatinin ilerlemesini önlemek 
için uygulanan tedavi ve hemşirelik bakımı, metabo-
lik ve hemodinamik anormalliklerin uygun şekilde 
kontrol edilmesini kapsamaktadır. Diyabet, kronik 
böbrek yetersizliği ve KVH arasında güçlü bir ilişki 
olduğundan, yönetimin ana bileşenlerini HT ve hi-
perglisemi gibi risk faktörlerinin uygun şekilde kont-
rolü oluşturmaktadır.5 Bu nedenle hemşireler, 
diyabetli bireylerin kan glukoz, kan basıncı ve kan 
lipid düzeylerini yakından takip etmeli ve optimal dü-
zeyde tutmalıdır.23 

Diyabetik nefropatinin erken tanısında önemli 
yeri olan mikroalbüminüri ölçümünün her yıl düzenli 
olarak yapılması konusunda birey ve ailesi bilgilen-
dirmelidir.21,22  

Hemşireler, birey ile iş birliği içinde sağlıklı 
yaşam tarzı değişikliği planlamalı ve diyabet yöneti-
minin bir parçası olarak değerlendirmelidir. Sağlıklı 
yaşam tarzı değişikliği; tuz kullanımının azaltılması, 
protein alımının kısıtlanması, düzenli fiziksel aktivite 
ile kilo verme, alkol ve sigaranın bırakılmasını kap-
samalıdır.21 

Diyabetik nefropatinin ilerlemesini önlemek 
için sigarayı bırakmak önemlidir. Hemşireler, diya-
betli bireylere sigaranın zararları hakkında bilgi ver-
meli, bırakmaları konusunda destek olmalı, kullanılan 
sigara miktarını ve zamanını sorgulamalıdır. Dü-
zenledikleri eğitim programları içinde mutlaka si-
garayı bırakma yöntemlerine yer vermelidir. Aynı 
zamanda, sigarayı bırakma konusunda yardım al-
maları için bireyleri uygun sağlık merkezlerine yön-
lendirmelidir.23,26,32  
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Tıbbi tedaviye yönelik öneriler TEMD kanıt düzeyi ADA kanıt düzeyi CJD kanıt düzeyi 

 Tip 1 ve Tip 2 diyabetli bireylerde, KBH başlamasını önlemek ve ilerlemesini A A Sınıf A, Düzey 1A 

geciktirmek için uygun glisemi ve kan basıncı kontrolü sağlanmalıdır  

 Diyabetli bireylerde KBH taraması için idrarda albümin/kreatinin ve D B Sınıf D, Konsensus 

eGFR oranı ölçülmelidir  

 Tarama, Tip 2 diyabetli bireylerde tanı anında ve Tip 1 diyabetli bireylerde tanıdan D B Sınıf D, Konsensus 

5 yıl sonra yapılmalı ve yılda bir kez tekrarlanmalıdır  

 Diyabete bağlı KBH bulunan bireylerde, 3-6 ayda bir albümin/ kreatinin ölçümü D 

yapılmalı ve eGFR hesaplanmalıdır  

Tıbbi tedaviye yönelik öneriler TEMD kanıt düzeyi ADA kanıt düzeyi CJD kanıt düzeyi 

 İdrar albümin/kreatinin oranı persistan yükselmiş, HT olan veya olmayan bireylerde Tip 1 ve Tip 2 diyabe t Tip 1 ve Tip 2 diyabet 

KBH’nin ilerlemesini geciktirmek için ACE inhibitörü (ACE-İ) veya anjiyotensin ACE-İ ve Tip 2 diyabet ACE-İ ve Tip 2 diyabet 

reseptör blokeri (ARB) önerilmektedir ARB için A; Tip 1 diyabet ARB için Sınıf A,  

ARB için D Düzey 1A; Tip 1 diyabet  

ARB için Sınıf D, Konsensus 

 ACE-İ, ARB veya diüretik kullanan bireylerde serum kreatinin ve D B Sınıf D, Konsensus 

potasyum düzeyleri periyodik olarak kontrol edilmelidir  

 KBH gelişen diyabetli bireylerin tedavisinde gerekli görülür ise D  

diüretikler kullanılabilmektedir  

 ACE-İ, ARB veya diüretik tedavileri, intravasküler volüm azalması olan veya D  

şüphe duyulan bireylerde kesilmelidir  

 Normal kan basıncı, idrar albümin/kreatinin oranı ve eGFR düzeyi olan diyabetli B  

bireylerde KBH’yi önlenme tedavisinde ACE-İ veya ARB önerilmemektedir  

 Gebelik planlayan bireylerde ACE-İ/ARB tedavisi önerilmemektedir D  

 Diyabetli bireylerde böbrek hastalığının etiyolojisi, yönetimindeki sorunlar ve hızlı B  

ilerlemesindeki belirsizlik açısından bakım ve tedavide deneyimli bir doktora başvurulmalıdır  

 Kronik ve ilerleyici böbrek fonksiyon kaybı, eGFR <30 mL/dk, idrar albümin/kreatinin D Sınıf D, Konsensus 

>300 mg/g, ACE-İ veya ARB tedavisine başlandıktan sonra hiperkalemi veya  

serum kreatinininde >%30 artış ve kontrol edilemeyen kan basıncı durumlarında  

birey nefroloğa yönlendirilmelidir  

 Tip 2 diyabeti ve KBH bulunan bireylerde, KBH veya KVH ilerlemesini veya C  

her ikisinin birden riskini azaltan SGLT2 inhibitörü veya GLP-1 kullanılması düşünülmelidir  

Tıbbi tedaviye yönelik öneriler TEMD kanıt düzeyi ADA kanıt düzeyi CJD kanıt düzeyi 

Diyalize bağımlı olmayan diyabetik böbrek hastalığı bulunan bireylerde, B  

günlük protein alımı 0,8 g/kg/gün olmalıdır. Diyaliz tedavisi gören bireylerde daha yüksek  

seviyelerde günlük protein alımı düşünülmektedir  

 Bir ACE-İ veya bir ARB ile tedavi edilen ve albüminüri bulunan bireylerde E  

diyabetik böbrek hastalığının tedavi ve ilerlemesini değerlendirmek için uygun olan  

idrar albümin/kreatinin oranına devam edilmelidir  

 eGFR <60 mL/dk/1,73 m2 olduğunda, KBH’nin potansiyel komplikasyonları E  

değerlendirilmeli ve uygun şekilde yönetilmelidir  

eGFR <30 mL/dak/1,73 m2 olduğunda, bireyler renal replasman tedavisi için değerlendirilmelidir  

 Üç aylık süre içinde, en az iki örnekte eGFR <60 mL/dk/1,73 m2 ve/veya rastgele Sınıf D, Konsensus 

idrar albümin/kreatinin oranı ≥ 2,0 mg/mmol olan bireylere KBH tanısı konulmalıdır  

 Diyabet ve KBH olan tüm bireylere, KVH riskini azaltmak için kapsamlı ve Sınıf A, Düzey 1A 

çok yönlü bir yaklaşım uygulanmalıdır  

 Diyabet ve KBH olan bireylere, akut hastalık zamanlarında hangi ilaçların alınması Sınıf D, Konsensus 

gerektiğini belirten ilaç listesi verilmelidir  

 ACE-İ, ARB veya direk renin inhibitörü kombinasyonları diyabet ve Sınıf A, Düzey 1 

KBH tedavisinde kullanılmamalıdır

TABLO 4:  Diyabetik nefropatide tıbbi tedavi önerileri.

TEMD: Türkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Derneği; ADA: Amerikan Diyabet Derneği; CJD: Kanada Diyabet Dergisi;  eGFR: Tahmini glomerüler filtrasyon hızı; KHB: Kronik böbrek 
hastalığı, HT: Hipertansiyon, ACE-İ: Anjiyotensin dönüştürücü enzim inhibitörleri, SGLT2: Sodyum glukoz ko-transporter 2, GLP-1: Glukagon benzeri peptid-1, KVH: Kardiyovasküler hastalık.



Hemşireler tarafından planlanan sağlıklı 
yaşam tarzı değişimleri, danışmanlık ve eğitim ko-
nuları, bireylerin gereksinimlerine göre ayarlanmalı 
ve bireylere özgü olmalıdır.23  

Tedavide yer alan ilaçların düzenli bir şekilde 
kullanılması ve planlanan diyete uyulması konusunda 
bireylere eğitim verilmelidir.23  

Eğitim sonrasındaki her muayenede hemşire-
ler, bireylerin tedaviye uyumlarını ve uyumlarını et-
kileyen faktörleri değerlendirmelidir.23 

Diyabetik nefropati tedavisinde kullanılan 
ilaçların yan etkilerini yakından takip etmek için bi-
reyleri gözlemlemelidir. Hemşireler, üriner sistem en-
feksiyon belirtileri ve renal yetmezlik bulguları 
yönünden bireyleri sürekli değerlendirmelidir. Birey 
ve ailesine belirti ve bulgular konusunda eğitim ve-
rilmeli, belirti ve bulgular gözlendiğinde ise doktora 
başvurmaları gerektiği anlatılmalıdır.22,23 

Diyabetik nöRopati 

Diyabetik nöropati; diyabetik popülasyonun nere-
deyse yarısını etkileyen, vücudun herhangi bir siste-
mini tutabilen, hem periferik hem de otonom 
sinirlerdeki normal aktivitelerde bozulma sonucu 
motor, otonom ve duyusal işlevlerin değiştiği, hayatı 
tehdit eden bir komplikasyondur. Oluşan sinir hasarı 
oldukça önemlidir ve yaralanmaların fark edilmeme-
sine, ülserasyona, ciddi enfeksiyonlara, bazı durum-
larda da amputasyonlara neden olmaktadır.5,33 

Diyabetik nöropati prevalansı ülkeden ülkeye, 
tanı kriterlerine ve popülasyona bağlı olarak, %10-
90 arasında değişmektedir.1,19 Yapılan bir araştırma 
sonucu, tespit edilebilir sensörimotor polinöropatinin 
diyabet tanısından sonraki 10 yıl içerisinde Tip 1 ve 
Tip 2 diyabetli bireylerin %40-50’sinde gelişeceğini 
göstermektedir.34,35 

Diyabetik nöropati gelişiminde rol oynayan fak-
törler arasında; diyabet ve hipergliseminin süresi, he-
moglobin A1c (HbA1c) düzeyi, trigliserid düzeyi, 
beden kitle indeksi, sigara kullanımı ve erkek cinsi-
yeti yer almaktadır. Ek olarak, bazı bireyler kompli-
kasyon gelişimine yatkınlıklarını etkileyen genetik 
faktörlere sahip olmaktadırlar.1,19,33 Önemli bir mor-
bidite ve mortalite nedeni olan nöropatinin belirtileri 
etkilenen bölgeye göre değişiklik göstermektedir. En 

sık görülen belirtiler arasında; uyuşma, karınca-
lanma hissi, geceleri artan yanma hissi, ağrı ve güç-
süzlük yer almaktadır. Ataklar saatlerce sürebildiği 
gibi aylarca da devam edebilmektedir.19,26 Tip 1 di-
yabetli bireylerde tanı konulduktan 5 yıl sonra, Tip 
2 diyabetli bireylerde ise tanı konulduğu anda nö-
ropati taraması yapılmalı ve her yıl tekrarlanmalı-
dır. Tarama; anamnez, fizik muayene ve 10 g’lık 
bası yapan monofil, diyapazon gibi klinik testleri 
içermelidir.2,36  

Diyabetik nöropati iki şekilde ele alınmaktadır. 
Bunlar; diyabetik periferik nöropati (DPN) ve diya-
betik otonom nöropatidir. 

Diyabetik periferik nöropati 

DPN; diyabetli bireylerde toksinler (alkol), nörotok-
sik ilaçlar (kemoterapi), B12 vitamini eksikliği, hipo-
tiroidizm, böbrek hastalığı, maligniteler (multipl 
miyelom), enfeksiyonlar (HIV), kronik inflamasyon 
demiyelinizan nöropati, kalıtsal nöropatiler ve vas-
külit gibi diğer nedenlerin dışlanmasından sonra 
semptomların ve/veya periferik sinir fonksiyon bo-
zukluğu belirtilerinin varlığı olarak tanımlanmakta-
dır.11 Diyabetli bireylerin yaklaşık %50’sinde DPN 
gelişmekte ve bu bireylerin de %50’sinde ağrılı semp-
tomlar bulunmaktadır. DPN önemli bir morbidite ve 
mortalite nedenidir, bireylerin yaşam kalitesini olum-
suz etkilemektedir. DPN ilerleyici sinir lifi kaybın-
dan kaynaklanmakta ve erken evrelerde küçük sinir 
lifleri, hastalık ilerledikçe büyük sinir lifleri etkilen-
mektedir. En sık görülen belirtiler küçük lif tutulu-
mundan kaynaklanmakta ve ağrı, parestezi ve 
dizesteziyi içermektedir. Büyük liflerin tutulumu uyu-
şukluk, karıncalanma ve koruyucu duyu kaybına 
neden olmaktadır.37,38 Koruyucu duyu kaybı, distal 
sensörimotor polinöropatinin varlığını göstermekte 
ve diyabetik ayak ülserasyonu için risk faktörü ol-
maktadır. Ayrıca, dengesiz ve ataksik yürüme, Char-
cot ayağı, el-ayak kaslarında güçsüzlük, 
hipersensitivite gibi semptomlar da görülmektedir. 
Bu semptomlar genellikle geceleri daha çok kötüleş-
mekte ve bireylerin uyku örüntüsünü bozmaktadır. 
DPN, ayak parmaklarında başlamakta ve kademeli 
şekilde proksimal olarak hareket etmektedir. Alt eks-
tremitelere yerleştiği zaman, tipik ‘Eldiven-çorap’ 
tarzı tutulum modelini takip eden duyusal kayıplarla 
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üst ekstremiteleri etkilemektedir.38,39 Nöropati için ta-
rama, 10 g bası yapan monofilament ile duyu testi ve 
128 Hz diyapazon ile vibrasyon testiyle hızlı ve gü-
venilir bir şekilde yapılmaktadır. Diğer tarama test-
leri arasında; pinprick testi, ısı algılama testi ve aşil 
tendon refleks muayenesi yer almaktadır. Bu testler 
sadece disfonksiyonun varlığını belirlemekle kalma-
yıp, aynı zamanda gelecekteki komplikasyon riskini 
de öngörmektedir. Klinik özelliklerin atipik olduğu 
veya tanının belirsiz olduğu durumlar dışında elek-
trofizyolojik test veya nöroloğa yönlendirme nadiren 
gerekmektedir.11,37  

Nöropatik ağrı, DPN’nin en önemli olumsuz 
sağlık sonucudur. Bireylerin fiziksel aktivitelerini, iş 
gücünü ve yaşam kalitesini önemli ölçüde azaltmak-
tadır. Ağrılı DPN’si olan bireylerde uyku bozukluk-
ları, kaygı ve depresyon görülmektedir. Genellikle 
ağrılı DPN’si bulunan bireyler bulunmayanlara 
oranla sağlık durumlarını daha kötü olarak değerlen-
dirmektedirler. DPN ayrıca, diyabetli bireylerde am-
putasyonların ve ayak ülserlerinin önde gelen 
nedenlerinden biri olarak tanımlanmaktadır. DPN’li 
bireyler; ayaklarda oluşan his kaybı, yaşlanma, diya-
bete bağlı görme kaybı, komorbiditeler gibi fonksi-
yonel yetenekleri üzerinde olumsuz etkileri içeren 
faktörlerin bir araya gelmesi sonucu yaralanmalar ko-
nusunda daha büyük risk altındadırlar. Komplikas-
yonları en aza indirmek ve genel yaşam kalitesini 
iyileştirmek için diyabetli bireylerin DPN için erken 
taranması ve tedavi edilmesi önemlidir.1,8,11  

Diyabetik otonom nöropati 

Otonom nöropatinin semptom ve bulguları, anamnez 
ve fizik muayene sırasında dikkatle değerlendirilmeli-
dir. Diyabetik otonomik nöropatinin başlıca klinik bul-
guları arasında; hipoglisemiyi fark edememe, istirahat 
taşikardisi, ortostatik hipotansiyon, gastroparezi, kons-
tipasyon, diyare, fekal inkontinans, erektil disfonksi-
yon, nörojenik mesane ve artmış veya azalmış terleme 
ile birlikte ani motor fonksiyon bozukluğu yer al-
maktadır.11,36 Diyabetik otonom nöropati, öncelikle 
uzun sinirlerde meydana gelmekte ve dolayısıyla pa-
rasempatik aktivitenin çoğundan sorumlu olan ner-
vus vagusu etkilemektedir. Bunun sonucunda da 
semptom ve bulgular tanının erken dönemlerinde bile 
sık görülebilmektedir.40  

Kardiyovasküler Otonom Nöropati (KON): 
Diğer kardiyovasküler risk faktörlerinden bağımsız 
olarak mortalite ile ilişkilidir.11 KON prevalansı Tip 1 
ve Tip 2 diyabetli bireylerde tanı süresi artıkça art-
maktadır. DCCT/EDIC çalışmasında, 20 yıllık Tip 1 
diyabetin ardından en az %30 oranında KON preva-
lansı gözlenmektedir. Yine bu çalışmanın sonuçlarına 
göre; KON, 15 yıllık Tip 2 diyabetin ardından birey-
lerin %60’ında gözlenmektedir.1,41 KON erken evre-
lerde tamamen asemptomatik olabilmektedir. Yalnızca 
derin nefes alma ile azalmış kalp hızı değişkenliği so-
nucunda saptanmaktadır. İleri evrelerde, istirahat ta-
şikardisi (>100/dk) ve postural hipotansiyon (kalp 
hızında uygun bir artış olmadan, sistolik kan basın-
cında >20 mmHg, diyastolik kan basıncında >10 
mmHg düşme olması) görülmektedir. Ayrıca birey-
lerde, sessiz iskemi ve aritmilerden dolayı ani ölüm-
ler görülebilmektedir. Sessiz iskemi, otonom 
nöropatisi olan (%38) bireylerde olmayanlara (%5) 
oranla daha fazla görülmektedir. KON tedavisi ge-
nellikle semptomları hafifletmeye yönelik olmakta-
dır.2,36,40 

Gastrointestinal Otonomik Nöropati: Gastroin-
testinal nöropatiler; gastrointestinal sistemin herhangi 
bir kısmını tutabilmektedir. Klinik bulguları arasında;  
özofajial dismotilite, gastroparezi, konstipasyon, di-
yare, fekal inkontinans, erken doyma, bulantı, kusma 
gibi belirtiler yer almaktadır. Tedaviye uyumu ve gli-
semik kontrolü iyi olmayan veya üst gastrointestinal 
belirti ve bulgularının başka nedeni olmayan bireylerde 
gastropareziden şüphelenilmelidir. Gastroparezi tanısı 
olan bireylerde, sindirilmemiş gıdaların bulunduğu 
kusma atakları gözlenmektedir. Bireylerin %60’ında 
görülen konstipasyon, en sık görülen gastrointestinal 
semptomdur.1,2,11,36,40  

Genitoüriner Otonomik Nöropati: Diyabetik 
otonomik nöropati, cinsel işlev bozukluğu ve mesane 
disfonksiyonu da dâhil olmak üzere genitoüriner ra-
hatsızlıklara neden olabilmektedir. Erkeklerde, diya-
betik otonomik nöropati erektil disfonksiyon ve/veya 
retrograd ejakülasyonuna neden olabilmektedir ve 
prevalansı yaklaşık %40 oranındadır. Diyabet tanısı 
olan kadınlarda cinsel işlev bozukluğu daha sık gö-
rülmekte ve cinsel istekte azalması, cinsel ilişki sıra-
sında artan ağrı ve cinsel uyarılmada azalma olarak 
ortaya çıkmaktadır. Alt üriner sistem semptomları, 
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üriner inkontinans ve mesane disfonksiyonu (noktüri, 
sık idrara çıkma ve zayıf idrar akımı) olarak kendini 
göstermektedir. Tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu, 
piyelonefrit, inkontinans veya palpe edilebilen me-
sane bulunan diyabetli bireyler mesane disfonksiyonu 
yönünden değerlendirilmelidir.1,11,36 

Sudomotor Disfonksiyon: Kuru cilt ve ısı intole-
ransı ile ekstremitelerde meydana gelen uygunsuz ter-
lemedir. Özellikle santral hiperhidroz ile karakterize 
diyabetik otonom nöropatinin sık görülen bir belirti-
sidir. Yemeklerden sonra baş ve boyun bölgesinden 
terleme görülmektedir.2  

Hipogliseminin Farkına Varamama (Hypoglyce-
mia Unawareness): Bireylerde görülen hipoglisemiye, 
kontregülatuvar hormonların yanıt vermemesi sonucu 
oluşmaktadır. Genellikle, katı glisemik hedef ve kont-
rolü olan bireylerde yaşanmaktadır.2,33,40  

Diyabetik nöRopatiye yönelik teDavi ve  
HemşiRelik bakımınDa Güncel yaklaşım öneRileRi  

Diyabetik nöropatinin tedavisine ve hemşirelik bakı-
mına ilişkin güncel yaklaşım önerileri Tablo 5’te yer 
almaktadır.1,2,11 

Hemşirelik bakımına yönelik öneriler 

Diyabetik nöropatinin önlenmesinde ve teda-
visinde sıkı glisemik kontrol en önemli unsurdur. Op-
timal glukoz kontrolünün bireylerde nöropati 
ilerleyişini engellediğini gösteren çalışmalar ve veri-
ler bulunmaktadır.11 Bu nedenle hemşireler, diyabetli 
bireylerin kan glukoz düzeylerini yakından takip et-
meli ve optimal düzeyde tutmalıdır.21,22  

Mikrovasküler komplikasyona sahip olan bi-
reylerde nöropati gelişim riski arttığından, diyabetli 
bireyler, nöropati semptom ve belirtileri yönünden 
değerlendirilmelidir.23 

Hemşireler, her yıl düzenli olarak nöropati ta-
raması yapılması konusunda bireyleri bilgilendirmeli 
ve teşvik etmelidir.21,22  

Günümüzde tedavi ve hemşirelik bakımının 
büyük çoğunluğu nöropati ile ilişkili ağrıyı yönet-
meyi amaçlamaktadır. Diyabetik nöropati ile ilişkili 
ağrı semptomlarını yönetmek ve tedavi etmek için 
hem farmakolojik hem de nonfarmakolojik müdaha-
lelere gereksinim bulunmaktadır.37 Hemşireler nöro-

patik ağrıyı kontrol altına alabilmek için; düzenli ara-
lıklarla ağrı değerlendirmesi yapmalı, ağrıyı artıran 
ve azaltan faktörleri belirlemeli ve analjezikleri za-
manında uygulamalıdır. Farmakolojik tedavinin yanı 
sıra nonfarmakolojik yöntemler kullanılarak da bi-
reylerin ağrıları azaltılmalı veya önlenmelidir.21 Aynı 
zamanda, bireylere ağrıyı azaltacak önlemler ve giri-
şimler hakkında bilgi verilmeli ve destek olunmalı-
dır.23  

Bireyler; duyu kaybı, parestezi ve ağrı gibi du-
rumları yaşamaları durumunda doktora başvurmaları 
konusunda bilgilendirilmelidir.22  

Diyabetik nöropati sonucu bireylerde kas at-
rofileri gözlenmektedir. Buna yönelik hemşireler, bi-
reylere pasif hareketler yaptırmalı ve gerekirse fizik 
tedavi için bireyleri uzmanlara yönlendirmelidir.21  

Duyu kaybı nedeni ile bireyler ayak travması ve 
yaralanma riski ile karşılaşmaktadır. Nöropatisi bulu-
nan tüm bireyler ayak ülserleri bakımından büyük risk 
altındadır. Hemşireler diyabetli bireyleri travmalardan 
korumalı, ayakları her gün düzenli olarak değerlendir-
meli, uygun ayak bakımını sağlamalı, birey ve ailesine 
kapsamlı bir eğitim vermelidir.23 

Periferik nöropatisi bulunan bireylere de 
uygun ayakkabı seçimi, lezyon veya yaralanma yö-
nünden ayakları her gün değerlendirme konusunda 
bilgi verilmelidir.23  

Sinir ve vasküler dokuda oluşan hasar sonucu, 
hem erkek hem de kadınlarda cinsel işlev bozukluğu 
gelişebilmektedir. Bu durum, kötü kontrol edilen kan 
glukoz seviyeleri ile daha da kötüleşmektedir. Hem-
şireler, diyabetin cinsel fonksiyonlar üzerine olan 
olumsuz etkilerini bireylere anlatmalı, düzenli kan 
glukoz takibinin önemini vurgulamalı ve bireyleri da-
nışmanlık konusunda uzmanlara yönlendirmelidir.22,23 

Diyabetik nöropati, bireylerde idrar retansiyo-
nuna neden olabilmektedir. Bunun sonucunda, idrar 
yolu enfeksiyonları ve renal problemler ortaya çık-
maktadır. Bu nedenle hemşireler, erken belirti ve bul-
gular yönünden bireyleri yakından takip etmelidir.23   

KON, bireylerde ortostatik hipotansiyona ve 
senkopa neden olmaktadır. Hemşireler, özellikle 
KON saptanan yaşlı bireyleri düşme riskine karşı de-
ğerlendirmeli ve korumalıdır.23  
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Otonom nöropatisi bulunan bireyler; postural 
hipotansiyon, yaralanma riski, bozulmuş sıcaklık 
kontrolü, dehidratasyon belirtli ve bulguları yönün-
den risk altındadır. 

Hemşireler, belirti ve bulgular yönünden bi-
reyleri yakından takip etmeli ve uygun hemşirelik gi-
rişimlerini planlamalıdır.23  

Diyabetik ayak 

Diyabetik ayak; nöropati ve/veya PAH sonucu olu-
şan, diyabetli bireylerde majör morbidite kaynağı ve 
önde gelen yatış nedeni olan bir komplikasyondur.1 
Diyabetli bireylerin hastaneye yatışlarının yaklaşık 
%20’sinin diyabetik ayaktan olduğu tahmin edilmek-
tedir. Diyabetik ayak ve ülserlerin gerekli tedavi ve 

Tıbbi tedaviye yönelik öneriler TEMD kanıt düzeyi ADA kanıt düzeyi CJD kanıt düzeyi 

 Tip 1 diyabetli bireylerde puberteden 5 yıl sonra başlayarak, Tip 2 B B Sınıf D, Konsensus 

diyabetli bireylerde ise tanı anında nöropati taraması yapılmalı ve  

yılda bir kez tekrarlanmalıdır  

 Bireylerde periferik nöropati taraması; 10 g bası uygulayan B B Sınıf A, Düzey 1 

monofilament testi ve diyapazon ile vibrasyona duyarlılığın  

değerlendirilmesi ile yapılmalıdır 

 Diyabetli bireylerde nöropatinin gelişimini önlemek veya geciktirmek Tip 1 diyabetliler A; Tip 1 diyabetliler A; Tip 1 diyabetliler  

için uygun glisemi sağlanmalıdır Tip 2 diyabetliler B Tip 2 diyabetliler B Sınıf A, Düzey 1A; 

Tip 2 diyabetliler 

Sınıf B, Düzey 2 

 Mikrovasküler komplikasyonları olan diyabetli bireyler, semptomlar ve D E  

otonom nöropati belirtileri yönünden değerlendirilmelidir 

 Otonom nöropatide semptomlara yönelik olarak uygulanan tedavi sonucu, D  

diyabetli bireylerin yaşam kaliteleri artmaktadır  

 DPN’ye bağlı ağrıyı ve otonomik nöropati semptomlarını azaltmak ve Ağrı B; Yaşam Kalitesi E 

yaşam kalitesini artırmak için bireyler kapsamlı bir şekilde  

değerlendirilmeli ve tedavi edilmelidir  

Diyabetik nöropatik ağrı tedavisinde; aşağıda yer alan ajanların  

tek başlarına veya kombinasyon hâlinde kullanılması önerilmektedir  

√ Antidepresan: Duloksetin A A Sınıf B, Düzey 2 

√ Antikonvülzan: Pregabalin A A Sınıf A, Düzey 1 

√ Opioid analjezik A Sınıf B, Düzey 2 

√ Topikal nitrat Sınıf B, Düzey 2 

Tıbbi tedaviye yönelik öneriler TEMD kanıt düzeyi ADA kanıt düzeyi CJD kanıt düzeyi 

Diyabetli erişkin erkekler, cinsel işlev bozukluğu ve özellikle D Sınıf D, Konsensus 

 erektil disfonksiyon yönünden düzenli olarak değerlendirilmelidir  

 Diyabetli yetişkin erkeklerde erektil disfonksiyon saptanırsa tedavinin A Sınıf A, Düzey 1A 

ilk basamağında fosfodiesteraz-5 inhibitörü kullanılmalıdır  

 Fosfodiesteraz-5 inhibitörüne yanıt vermeyen ve erektil disfonksiyonu olan Sınıf D, Düzey 4 

diyabetli erkekler, sabah 11'den önce alınan serum total testosteron seviyesinin  

 ölçümü ile hipogonadizm açısından incelenmelidir  

 Fosfodiesteraz-5 inhibitörlerine cevap vermeyen veya kullanımının D Sınıf D, Konsensus 

kontrendike olduğu, hormon seviyelerinde sıkıntı olmayan, ancak retrograd  

ejakülasyonu olan ve fertil bireyler uzmanlar tarafından değerlendirilmelidir  

 Semptomatik hipogonadizmi bulunan diyabetli erkeklere testosteron B 

replasmanı tedavisi uygulanması cinsel fonksiyon, psikolojik iyilik hâli,  

kas gücü ve kitlesi bakımından yarar sağlayabilmektedir

TEMD: Türkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Derneği; ADA: Amerikan Diyabet Derneği; CJD: Kanada Diyabet Dergisi; DPN: Diyabetik periferik nöropati.

TABLO 5:  Diyabetik nöropatide tıbbi tedavi önerileri.



bakımları sağlanmaz ise bireylerde enfeksiyon, gan-
gren ve amputasyon görülmekte, hatta ölümlere 
neden olmaktadır.11 Diyabetli bireylerde amputasyon 
oranı diyabetik olmayanlara göre 10-20 kat daha faz-
ladır ve her 30 sn’de bir alt ekstremite veya alt eks-
tremitenin bir kısmı diyabetin bir sonucu olarak 
dünyanın herhangi bir yerinde amputasyon ile kay-
bedilmektedir.5 Diyabetik ayak insidansı, diyabet pre-
valansının artması ve bireylerin yaşam sürelerinin 
uzaması nedeni ile artmaktadır. Diyabetik ayak er-
keklerde kadınlardan daha fazla görülmektedir. Ay-
rıca, diyabetik ayak görülme oranı, Tip 2 diyabetli 
bireylerde Tip 1 diyabetli bireylere oranla daha yük-
sektir. Diyabetik ayak yaşam kalitesini düşüren 
önemli duygusal ve fiziksel sıkıntıların yanı sıra, ve-
rimlilik ve finansal kayıplardan da sorumludur.5,42  

Diyabetik ayak etiyolojisinde çoklu risk faktör-
leri rol oynamaktadır. Bunlar; kötü metabolik ve gli-
semik kontrol, diyabet süresi, HT, yüksek düşük 
yoğunluklu lipoprotein [low density lipoprotein 
(LDL)] düzeyi, ileri yaş, sigara kullanımı, DR, ayak 
deformiteleri, ayak ülseri, amputasyon, DPN, perife-
rik vasküler hastalık, artmış HbA1c düzeyi, ayak hij-
yeninin yetersiz olması, tırnak kesim hataları ve 
uygunsuz ayakkabı kullanımıdır.5,11,36 

Ülser gelişimindeki en önemli etken motor, duyu 
ve otonom sinirlerde meydana gelen disfonksiyon-
dur. Sinir disfonksiyonu sonucunda karıncalanma, 
yanma, uyuşma, elektrik çarpması ve ağrı oluşması 
ile bireylerde nöropati gelişmektedir. DPN’nin var-
lığı, önemsiz travmalar da bile, diyabetli bireylerde 
ayak ülseri gelişiminin başlangıç   faktörüdür. DPN’li 
bireylerde diyabetik ayak ülseri gelişim riski normal 
bireylere oranla 7 kat fazladır. Diyabetik ayak ülser-
lerinin %10’unu tek başına iskemik nedenler oluştu-
rur iken, %90’ını iskemik ve nöropatinin birlikte 
olduğu nedenler oluşturmaktadır. Aynı zamanda, di-
yabetli bireylerde gelişen tüm ülserlerin %45-60 ora-
nında nöropatiden kaynaklandığı tahmin edil- 
mektedir.42,43 

Duyusal sinir lifleri en sık etkilenen lifler olma-
sına rağmen, motor sinir lifleri de etkilenerek kas de-
nervasyonuna yol açmaktadır. Hastalığın erken 
dönemlerinde, ayak parmağı ekstansörlerinde hafif 
kas zayıflığı dışında kas gücü korunmaktadır. Hasta-
lık ilerledikçe kas zayıflığı hem elleri hem de küçük 

kasları etkileyerek daha genel hâle gelmektedir. Bu 
kas kaybı, normal ayak dinamiklerini ve basınç dağı-
lımını değiştirebilmektedir. Ayaktaki küçük kasların 
atrofisi eklem stabilitesinin kaybına ve ayak defor-
mitelerinin gelişmesine neden olmaktadır. Deformi-
teler basınç dağılımında bozulmaya ve sürtünmeye 
neden olmaktadır. Diyabetik otonom nöropati; aya-
ğın bakteriyel enfeksiyonunu kolaylaştırarak çatlama 
ve fistüllere, anormal terleme ve kuru cilde yol açan 
sudomotor fonksiyon bozukluğuna yol açabilmekte-
dir. Otonom nöropati, ayrıca termoregülatuar fonksi-
yon bozukluğu ve anormal doku perfüzyonu ile de 
ilişkilidir.44 

Diyabetik ayak sınıflandırılmasında objektif bir 
değerlendirme sağlamak için çeşitli sınıflama sis-
temleri geliştirilmiştir. Günümüzde yaygın olarak 
kullanılan Wagner-Meggitt sınıflaması şunlardır;  

Evre 0: Sağlam deri ile birlikte kemik çıkıntısı 
ve/veya kallus oluşumu  (ülserasyon için riskli) 

Evre 1: Derin dokulara yayılımı olmayan yü-
zeyel ülser 

Evre 2: Tendon, kemik, ligaman veya eklem-
leri tutan derin ülser 

Evre 3: Abse ve/veya osteomiyeliti içeren 
derin ülser 

Evre 4: Parmakları ve/veya metatarsları tutan 
gangren 

Evre 5: Kurtarılamayacak düzeyde ve ampu-
tasyon gerektiren topuk veya ayağın bütününün gan-
grenidir.2  

Ayak muayenesinin parçası olan nörolojik mua-
yene koruyucu duyu kaybını değerlendirmek ama-
cıyla, 10 g monofilament, vibrasyon (128 hz) ve 
pinpirik testi ile yapılmalıdır. Aynı zamanda aşil ve 
patella refleksi de değerlendirilmelidir.11  

Diyabetik ayak ülserlerinin uygun şekilde tedavi 
edilmesi ile enfeksiyon, gangren, amputasyon gibi 
komplikasyonlar ve mortalite riski büyük ölçüde azal-
tılmakta, geciktirilmekte veya önlenmektedir. Diyabe-
tik ayak ülserleri için birincil tedavi hedefleri, mümkün 
olduğunca çabuk bir şekilde yara kapanmasını sağla-
maktır. Diyabet, birçok organı etkileyen sistemik bir 
hastalık olduğundan, yara iyileşmesini etkileyen tüm 
komorbiditeler multidisipliner bir ekip tarafından de-
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ğerlendirilmelidir. Diyabetik ayak ülserlerinin başarılı 
ve hızlı bir şekilde iyileşmesini sağlayan tedavi bile-
şenleri arasında; eğitim, kan şekeri kontrolü, yara deb-
ridmanı, gelişmiş pansumanlar, boşaltma, cerrahi ve 
klinik olarak kullanılan gelişmiş tedaviler yer almak-
tadır. Diyabetik ayak riskini önlemek için yapılacak 
kapsamlı değerlendirme, eğitim ve multidisipliner ekip 
çalışmasının; komplikasyon ve amputasyonları %85 
oranında azaltacağı bildirilmektedir.2,5,11,42 

Diyabetik ayağa yönelik teDavi ve  
HemşiRelik bakımınDa Güncel yaklaşım öneRileRi 

Diyabetik ayak tedavisine ve hemşirelik bakımına 
ilişkin güncel yaklaşım önerileri Tablo 6’da yer al-
maktadır.1,2,11 

Hemşirelik Bakımına Yönelik Öneriler 
Zayıf glukoz kontrolü nöropati ve amputasyon 

riskini artırdığından, ayak ve bacak nöropatisini ön-
lemenin en etkili yolu kan glukoz düzeyini normal sı-
nırlarda tutmaktadır. Bu nedenle hemşireler, diyabetli 
bireylerin kan glukoz ve kan basıncı düzeylerini ya-
kından takip etmeli ve optimal düzeyde tutmalıdır.23 

Hemşireler, diyabetik ayak risk faktörü olma-
yan bireylerin her yıl, risk faktörü olan bireylerin ise 
daha sık aralıklarla kapsamlı ayak muayenesi yaptır-
maları konusunda bireylere bilgi vermelidir.21,22  

Muayene sırasında hemşireler, inspeksiyon 
yöntemi ile deriyi gözlemlemeli; ülser veya ampu-
tasyon gelişim durumunu, nöropatik ve periferik 
vasküler semptomları, ayak ve bacaklardaki perife-
ral nabızları, deride renk değişikliği, ısı kontrolü, 
ödem, çatlak ve nasır olup olmadığını da değerlendir-
melidir. Vasküler değerlendirme, ayak nabızlarının pal-
pasyonunu içermelidir.32 

Bireylerin ayakları ile birlikte mutlaka ayak-
kabıları da uygunluk açısından değerlendirilmelidir.32  

Sigara kullanımı vasküler komplikasyon ris-
kini artırmaktadır. Hemşireler, sigarayı bırakma çağ-
rısı yapmalı, kullanılan sigara miktarını ve zamanını 
değerlendirmeli, bireylere destek olmalı ve eğitim 
vermelidir. Gerekli durumlarda bireyleri sağlık mer-
kezlerine yönlendirmelidir.23,26  

Diyabetik ayak çok yaygın bir komplikasyon 
olduğundan, diyabetli bireyler ayak bakımı konu-

sunda yoğun bir eğitime ihtiyaç duymaktadırlar.23 
Hemşireler, tüm diyabetli bireylere diyabetik ayak ya-
rasını önlemek için belirli bir program içerisinde eği-
tim vermeli ve düzenli aralıklarla eğitimi tekrar- 
lamalıdır.21,22,45 

Eğer birey ayak bakımını kendi yapamıyorsa, 
aile üyelerine ayakların nasıl kontrol edileceği öğretil-
melidir. Eğitim verilmeden önce, bireyler ile rutin ayak 
bakımı uygulamaları tartışılmalıdır.23,32  

Hemşireler tarafından verilen diyabetik ayak 
eğitiminde başlıca şu konular yer almalıdır:21-23,32  

- Ayna yardımı ile her gün ayakların kontrol 
edilmesi, 

- Derinin kızarıklık, şişlik, hassasiyet, açık yara, 
nasır, ülserasyon yönünden değerlendirilmesi, 

- Temiz ve ılık su ile her gün ayak bakımı yapıl-
ması, 

- Ayak bakımından sonra parmak aralarının 
uygun şekilde kurulanması, 

- Ayak bakımından sonra nemlendirici krem kul-
lanılması, 

- Ayak tırnaklarının düz şekilde kesilmesi, 
- Görme problemi varsa kendi tırnaklarını kes-

memesi, 
- Ayakların sıcaklığını düzenli olarak kontrol et-

mesi, 
- Ayakkabısız veya terliksiz yürümemesi, 
- Çok yüksek topuklu veya sivri burunlu ayak-

kabı kullanmaması, 
- Yeni alınan ayakkabıları yaklaşık 2 hafta bir-

kaç saatten fazla kullanmaması, 
- Ayakkabıların içinde yabancı cisim olup olma-

dığını giymeden önce kontrol etmesi, 
- Yüksek riskli diyabetli bireyler için özel tera-

pötik ayakkabı kullanması, 
- Ülser bulunan ayağa ayakkabı giyilmemesi, 
- Sıkmayan ve yumuşak çorapların tercih edil-

mesi ve çorapların günlük değiştirilmesi, 
- Kanama gibi durumların erken belirlenmesi 

için açık renk çoraplar tercih edilmesi, 
- Isıtıcı kaynaklarından, sıcak su torbasından 

uzak durulması, 
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- Mantar enfeksiyonu ve yara gelişimi söz ko-
nusu ise hemşire veya doktora başvurulması şeklin-
dedir. 

Hemşireler, ayak veya bacak amputasyonu 
olan bireyleri psikolojik yönden değerlendirmeli ve 
uyum açısından takip etmelidir.32 

Tıbbi tedaviye yönelik öneriler TEMD kanıt düzeyi ADA kanıt düzeyi CJD kanıt düzeyi 

 Diyabetli bireylere yılda bir kez kapsamlı ayak muayenesi yapılmalıdır D B Sınıf C, Düzey 3 

 Diyabetik ayak risk faktörlerine sahip olan bireyler daha sık aralıklar ile D Sınıf D, Düzey 4 

değerlendirilmelidir  

 Muayene; daha önceki ülser veya amputasyon varlığı, nöropati bulguları, B Sınıf D, Düzey 4 

cilt değişiklikleri, PAH, retinopati, nefropati, sigara kullanımı ve  

yapısal anormallikler gibi risk faktörlerinin değerlendirilmesini içermelidir  

 Bireyler her vizitte muayene edilmeli ve distal nabızlar değerlendirilmelidir D  

 Daha önceden ülserasyon veya amputasyon öyküsü bulunan ve C 

duyu kaybı olan bireylerin her ziyarette ayakları değerlendirilmelidir  

 Tüm diyabetli bireylere eğitim verilmeli ve düzenli aralıklarla eğitim tekrarlanmalıdır D B  

 Diyabetik ayak komplikasyonunda enfeksiyon tanısı, lokal ve D 

 sistemik belirtiler ile birlikte değerlendirilerek konulmalıdır  

 Diyabetik ayak ülseri gelişen, yüksek riskli veya enfeksiyon belirtileri D B Sınıf C, Düzey 3 

gözlenen bireyler, multidisipliner bir ekip tarafından değerlendirilmelidir 

 Diyabetik ayak muayenesi; derinin inspeksiyonu, ayak deformitelerinin, B 

bacak ve ayaklardaki nabızların değerlendirilmesini ve  

nörolojik değerlendirmeyi içermelidir 

 Diyabetik ayak tedavisinin temel bileşenlerini; yaşam tarzı değişiklikleri, D  

kan şekeri, kan basıncı ve lipid düzeyinin optimal düzeylerde olması,  

diyabetik ayağın sınıflandırılması, uygun klinik ve cerrahi müdahalelerin  

kullanılması oluşturmaktadır 

Tıbbi tedaviye yönelik öneriler TEMD kanıt düzeyi ADA kanıt düzeyi CJD kanıt düzeyi 

 Tipik diyabetik ayak ülseri bulunan bireylerde, hiperbarik oksijen tedavisi HBO C; vakum destekli 

(HBO) kullanımı yara iyileşmesini, vakum destekli negatif basınçlı tedavi de negatif basınç B 

yara kapanmasını hızlandırabilmektedir 

 Devam eden koruyucu bakım ve ömür boyu sürveyans için; sigara içen, C Sınıf C, Düzey 3 

önceden alt ekstremite komplikasyonları, koruyucu duyu kaybı,  

yapısal anormallikler veya PAH geçmişi olan bireyler ayak bakımı  

uzmanlarına yönlendirilmelidir  

 Şiddetli nöropati, ayak deformiteleri veya amputasyon öyküsü olanlar da B Sınıf D, Konsensus 

dâhil olmak üzere yüksek riskli diyabetli bireyler için özel terapötik  

ayakkabı kullanılması önerilmektedir  

 Tipik diyabetik ayak ülserleri için spesifik pansuman tipini önerecek Sınıf C, Düzey 3 

yeterli kanıt bulunmamaktadır  

 Yara bakımının genel prensiplerini;  

√ Canlı olmayan dokunun debridmanı  Sınıf A, Düzey 1A 

√ Fizyolojik olarak nemli bir yara çevresinin sağlanması ve ülserin boşaltılması oluşturmaktadır Sınıf D, Konsensus 

 Tipik diyabetik ayak ülserleri için yardımcı yara iyileştirici tedavilerin Sınıf A, Düzey 1 

(topikal büyüme faktörleri, granülosit koloni stimüle edici faktörler veya dermal sübstitüentler)  

rutin kullanımını öneren yeterli kanıt yoktur. Diğer tüm değiştirilebilir faktörlerin  

(enfeksiyon, ayak deformitesi) ele alınması koşuluyla, ilave yara iyileştirici tedaviler  

iyileşmeyen ve iskemik olmayan yaralar için düşünülmelidir  

TEMD: Türkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Derneği; ADA: Amerikan Diyabet Derneği; CJD: Kanada Diyabet Dergisi; PAH: Periferik arter hastalığı.

TABLO 6:  Diyabetik ayak tıbbi tedavi önerileri.



Bireylere, kullanabilecekleri yardımcı cihaz-
lar hakkında bilgi verilmeli ve kullanımları öğretil-
melidir.32  

Taburculuk sonrası dönemde, kendi öz bakım-
larını sağlayabilmeleri için bireylere eğitim verilmeli-
dir. Gerekli durumlarda bireyler rehabilitasyon 
programlarına yönlendirilmelidir.32  

 MAKROVASKÜLER KOMPLİKASYONLAR 

HipeRtansiyon  

Kan basıncının sürekli olarak ≥140/90 mmHg olması 
olarak tanımlanan HT, Tip 1 ve Tip 2 diyabetli bi-
reylerde oldukça sık görülmektedir. HT, diyabetin en 
önemli komorbiditelerinden biridir ve hem morbidite 
hem de mortalite oranlarını artırmaktadır. HT, mik-
rovasküler komplikasyonlar ve aterosklerotik kardi-
yovasküler hastalık (ASKVH) için önemli bir risk 
faktörüdür. ASKVH ise diyabetli bireylerde en sık 
mortalite nedeni olduğundan, kan basıncı kontrolü 
çok önemlidir.1,11  

Diyabetli bireylerde HT 2 kat fazla görülmekte-
dir. Tip 1 diyabetlilerde HT görülme oranı %10-30 
arasında iken, Tip 2 diyabetli bireylerde %40-50’dir. 
Aşırı kilolu veya obez bireylerde saptanan HT, diya-
bet veya prediyabet tanısı için önemli bir risk faktö-
rüdür. HT, 40 yaşın üzerindeki diyabetli bireylerin 
yaklaşık %70’inde mevcuttur ve 50 yaşın üzerindeki 
bireylerin %90’ında ise risk vardır. Diyabeti olan 10 
kişiden 8’i kardiyovasküler sorunlardan dolayı haya-
tını kaybetmektedir. Bu nedenle, diyabetli bireylerde 
HT tedavisi öncelikli olarak ele alınması gereken bir 
durumdur. HT, Tip 2 diyabetli bireylerde metabolik 
sendromun bileşenlerinden biridir. Tip 1 diyabetli bi-
reylerde de çoğunlukla nefropati varlığını göster-
mektedir.2,46 

Kan basıncı hedeflerinin belirlenmesinde, hasta 
ve sağlık profesyonellerinin birlikte karar alması ile 
hasta odaklı bir yaklaşım belirlenmelidir. Klinik ola-
rak tanı konulmuş KVH olan veya 10 yıllık kardiyo-
vasküler olay riski ≥15 olan diyabetli bireylerde kan 
basıncı hedefi <130/80 mmHg olmalıdır.11 Antihiper-
tansif tedavi sırasında oluşabilecek yan etkiler (hipo-
tansiyon, senkop, düşmeler, akut böbrek hasarı ve 
elektrolit anormallikleri) dikkatle değerlendirilmeli-
dir. İleri yaş ve kronik böbrek hastalığı (KBH) olan 

bireylerde yoğun kan basıncı kontrolü sağlanmasının 
bireyleri olumsuz etkileme riski daha fazladır. Ay-
rıca, ortostatik hipotansiyon, önemli komorbidite 
varlığı ve fonksiyonel kısıtlamaları olan bireylerde 
yaşam kalitelerini artırmak için daha yüksek kan 
basıncı hedeflenebilmektedir.11,47 Yoğun kan basıncı 
kontrolünün olumsuz etkileri olan veya 10 yıllık 
kardiyovasküler olay riski <15 olan bireylerde eğer 
güvenli bir şekilde ulaşılabiliyorsa, <140/90 
mmHg’lık bir kan basıncı hedefi önerilmektedir.11,48  

Yapılan birçok randomize kontrollü çalışmada, 
diyabetli bireylerde HT yönetiminin önemi açıkça 
belirtilmektedir. Antihipertansif tedavinin ASKVH 
riskini, kalp yetersizliğini ve mikrovasküler komp-
likasyonları azalttığı gösterilmektedir.11,49 Birleşik 
Krallık Prospektif Diyabet Çalışması sonuçları; kan 
basıncının uygun şekilde azaltılması (kan basıncı 
<150/85 mmHg) ile inme, diyabetle ilişkili mortalite 
ve retinopati risklerinde sırasıyla %44, %32 ve %34 
oranında düşüş sağlanacağını göstermektedir.50 Hi-
pertansiyonun Optimal Tedavisi çalışmasında, birey-
lerin diyastolik kan basıncında düşüş elde edilmesinin 
kardiyovasküler sonuçlar üzerinde azalma sağlaya-
cağı gösterilmektedir. Bu çalışmada ortaya çıkarılan 
diğer bir sonuç ise kardiyovasküler olaylarda sağla-
nan yararın sadece diyabetli birey popülasyonunda 
görülmesidir. Bu durum ise bazı diyabetli bireylerde 
daha agresif kan basıncı hedeflerinin belirlenmesi ih-
tiyacını ortaya koymaktadır.47 Diyabetli bireylerde 
kan basıncı kontrolüne ilişkin ilk çalışma, “Action in 
Diabetes and Vascular Disease: Preterax and Dia-
micron MR Controlled Evaluation (ADVANCE)”dir. 
Çalışma sonucunda, hem sistolik hem de diyastolik 
kan basıncında (ortalama kan basıncı 134/74 mmHg) 
ciddi bir düşüş sağlanması ile hem kardiyovasküler 
hem de tüm mortalite oranlarında önemli derece 
azalma sağlandığı kanıtlanmıştır.51 “Action to Con-
trol Cardiovascular Risk in Diabetes (ACCORD)” 
çalışması ile de bireylerde 130 mmHg’dan daha 
düşük sistolik kan basıncı hedefi belirlenmesi çalı-
şılmıştır. Yapılan bu randomize kontrollü çalışmada, 
yoğun tedavi ile <120 mmHg’lık sistolik hedef ve 
standart tedavi ile <140 mmHg’lık sistolik hedef kar-
şılaştırılmıştır. Ortalama 4,7 yıllık takip süresi ve 
4.500’den fazla birey ile yürütülen çalışmada, iki 
grup arasında kardiyovasküler sonuçlar açısından an-
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lamlı bir fark gözlenmemiş, ancak inme riskinde %40 
oranında azalma saptanmıştır. Bununla birlikte, yoğun 
tedavi ile <120 mmHg’lık sistolik hedefin; hipotansi-
yon, senkop, hiperkalemi, böbrek fonksiyonlarında bo-
zulma gibi ciddi yan etkilerin görülme oranını artırdığı 
bildirilmiştir.52 Amerikan Diyabet Derneği (American 
Diabetes Association [ADA]), bu çalışma sonucunda 
elde edilen veriler doğrultusunda; kılavuzda yer alan 
diyabetli bireylerde 140/80 mmHg’dan daha düşük 
kan basıncı sağlanması hedefini, bireyselleştirilmiş 
hedeflere ve tedaviye olan ihtiyacı vurgulama adına 
2013 yılında revize etmiştir.11 Düşük sistolik kan ba-
sıncı hedefini inceleyen diğer bir randomize kontrollü 
çalışma ise Sistolik Kan Basıncı Müdahale Çalışma-
sı’dır. Bu çalışmada, yoğun tedavi ile 120 mmHg’dan 
düşük sistolik hedef ve standart tedavi ile 140 
mmHg’dan düşük sistolik hedef karşılaştırılmış-
tır. Çalışma başlangıcından 1 yıl sonra, yoğun tedavi 
grubunda ortalama sistolik kan basıncı 121,4 mmHg 
ve standart tedavi grubunda ortalama sistolik kan ba-
sıncı 136,2 mmHg’dır. Çalışma sonuçlarında, yoğun 
tedavi grubunda herhangi bir nedene bağlı ölümcül 
ve ölümcül olmayan kardiyovasküler olayların ve 
mortalite oranlarının önemli derecede azaldığı göste-
rilmiştir. Bununla birlikte yapılan müdahale sonu-
cunda, muhtemel veya kesin olarak sınıflandırılan 
ciddi advers olaylar yoğun tedavi grubunda daha sık 
görülmüştür.48 Sonuç olarak, yapılan randomize kont-
rollü çalışmalar sonucunda, yüksek kan basıncının 
azalması ile diyabetli bireylerde morbidite ve morta-
lite oranlarının azaldığı kanıtlanmıştır. Diyabetli bi-
reylerde 140/80 mmHg’dan daha düşük bir genel kan 
basıncı hedefi uygun görülmekle birlikte, bireysel risk 
faktörlerinin ve komorbiditelerin mutlaka göz önünde 
bulundurulması ve değerlendirilmesi önerilmektedir.11  

Diyabetli gebelerde randomize kontrollü antihi-
pertansif tedavi çalışmalarının yetersiz olmasından 
dolayı öneriler tüm gebeler için aynıdır. HT olan ve 
antihipertansif tedavi kullanan diyabetli gebelerde 
kan basıncının 120-160/80-105 mmHg olması, fetal 
zarar riski olmadan maternal sağlığı optimize etmek 
için önerilmektedir. Düşük hedefler (sistolik kan ba-
sıncı 110-119 mmHg ve diyastolik kan basıncı 65-79 
mmHg) uzun süreli anne sağlığının iyileşmesine kat-
kıda bulunabilmekte, ancak fetüste büyüme ve ge-
lişme geriliğine neden olabilmektedir. Gebelik 

sırasında, anjiyotensin dönüştürücü enzim inhibitörleri 
[angiotensin converting enyzme inhibitors (ACE-İ)] ve 
anjiyotensin reseptör blokeri (ARB) fetal hasara neden 
olabileceğinden kontrendikedir. Gebelikte etkili ve gü-
venli olduğu bilinen antihipertansif ilaçlar arasında me-
tildopa, labetalol ve uzun etkili nifedipin 
bulunmaktadır. Gebelikte diüretik kullanımı kan ba-
sıncı kontrolünü sağlamak için önerilmemektedir, 
ancak hacim kontrolü için gerekirse aşamalı bir şekilde 
kullanılabilmektedir.2,11  

HT tanısı olan diyabetli bireylerin tedavi strate-
jisi, yaşam tarzı değişikliği ve farmakolojik tedaviyi 
kapsamaktadır. Yaşam tarzı değişikliği, diyabet ve HT 
tedavisinin çok önemli bir bileşenidir. Yaşam tarzı de-
ğişikliği sonucunda kan basıncı düşmekte, antihiper-
tansif ilaçların etkinliği artmakta, bireylerin sağlığını 
metabolik ve vasküler yönlerden de desteklemektedir. 
Bireylerin kan basıncı 130-139/80-89 mmHg ise en 
fazla 3 ay olacak şekilde bireylerin yaşam tarzı deği-
şimi uygulanmalı ve davranış eğitimi tedavisi veril-
melidir. Yaşam tarzı değişikliği diyabetli ve hafif 
yükselen kan basıncı (sistolik >120 mmHg ve diyas-
tolik >80 mmHg) olan bireyler için ilk tedavi seçene-
ğidir. Ancak, HT tanısı konulduğu anda farmakolojik 
tedavi ile birlikte sürdürülmelidir.2,11  

HipeRtansiyona yönelik teDavi ve  
HemşiRelik bakımınDa Güncel yaklaşım öneRileRi  

Hipertansiyon tedavisine ve hemşirelik bakımına iliş-
kin güncel yaklaşım önerileri Tablo 7’de yer almak-
tadır.1,2,11 

Hemşirelik bakımına yönelik öneriler 

Kan basıncı ölçümü diyabetli bir bireyin klinik 
muayenesinin en önemli basamaklarından biridir. Bu 
nedenle hemşireler, diyabetli bireylerin kan basıncı 
düzeylerini yakından takip etmeli ve optimal düzeyde 
tutmalıdır.21,22  

Diyabetli bireylerde kan basıncı hedefinin 
<130/80 mmHg olması önerilmektedir. Ancak, bi-
reylerin optimal kan basıncı hedefleri belirlenirken, 
bireyler ile birlikte karar alınmalı ve bireylere özgü 
hedefler belirlenmelidir.11  

Hemşireler, bireysel kan basıncı hedeflerini göz 
önünde bulundurmalı ve girişimlerini bireysel hedef-

Merve YÜKSEL ve ark. Turkiye Klinikleri J Nurs Sci. 2020;12(1):133-57

148



lere göre planlamalıdır. Hemşireler; HT’nin derecesi, 
nedenleri, doku hasarına neden olup olmadığı, KVH 
neden olabilecek diğer risk faktörlerinin varlığı ve la-
boratuvar bulguları yönünden diyabetli bireyleri dik-
katli bir şekilde değerlendirmelidir.21 

Diyabetli bireylerin kan basıncı en az haftada 1 
kere olacak şekilde ölçülmelidir. Kan basıncı hemşire-
ler tarafından, bireyler 5 dk dinlendikten sonra ayakta 
veya yatarak ölçülmelidir.26 

Manşon büyüklüğü üst kol çevresi için uygun 
olmalıdır.26  

Kan basıncı yüksek çıkarsa ayrı bir gün tek-
rarlanmalıdır.26 

Kan basıncında ve nabızda meydana gelen 
postural değişiklikler otonom nöropatinin kanıtı 
olabilmektedir. Evde kan basıncı takibi yapmak HT 
tanısını doğrulamak veya reddetmekle birlikte, an-
tihipertansif tedavi sonuçlarını değerlendirmek için 
yararlı olmaktadır. Ayrıca, evde kan basıncı takibi 
yapmak bireylerin ilaca ve tedaviye uyumunu artı-
rarak kardiyovasküler riskin azaltılmasına yardımcı 
olabilmektedir. Bu nedenle hemşireler, evde kan 
basıncı ölçümünün nasıl yapılacağı ve önemi ko-
nusunda diyabetli bireylere eğitim vermelidir.2,11,53,54  

Hemşireler diyabetli bireylere, antihipertansif 
tedavinin yan etkilerini öğretmeli ve yan etki mey-
dana geldiğinde hemen doktora başvurmaları konu-
sunda bireyleri bilgilendirmelidir.32  

Sağlıklı yaşam tarzı değişikliği, diyabetli bi-
reylerin tedavi ve bakımında önemli bir rol oynamak-
tadır. Bu nedenle hemşireler, bireyler ile birlikte sağlıklı 
yaşam tarzı değişikliği planlamalı ve diyabet yöneti-
minin parçası olarak değerlendirmelidir. Sağlıklı yaşam 
tarzı değişimleri; vücut ağırlığının kontrol altında tu-
tulması, aktivite düzeyinin artırılması, sigara ve alkol 
kullanımından kaçınılması, alınan sodyum miktarının 
azaltılması ve potasyum miktarının artırılması, bes-
lenme alışkanlıklarının düzeltilmesi ve sürdürülmesini 
kapsamaktadır.2,21 

Hemşireler her rutin kontrolde, bireylerin te-
davi ve bakıma uyumunu değerlendirmeli ve uyumu 
bozan faktörleri saptamalıdır. Uyumu bozan faktör-
ler hasta ile tartışılmalı ve bireye özgü olarak yeni he-
defler belirlenmelidir.21  

kaRDiyovasküleR HastalıklaR  

KVH; ADA Kılavuzu’nda bu şekilde belirtilirken, 
TEMD Kılavuzu’nda “Hızlanmış ateroskleroz” ola-
rak ifade edilmektedir.2 Diyabetli bireyler için KVH 
en önde gelen morbidite ve mortalite nedenidir. Di-
yabetli bireylerde KHV görülme oranı normal bi-
reylere oranla 2-4 kat daha fazladır ve yaşla birlikte 
artmaktadır. Orta ve yüksek gelirli ülkelerde yaşa-
yan tip 1 diyabetli (28-44 yaş) bireyler arasında ya-
pılan çalışma sonucuna göre; bireylerin %16’sında 
KVH, %2’sinde inme ve %1’inde miyokard infark-
tüsü (MI) öyküsü mevcuttur. Tip 1 ve Tip 2 diya-
beti bulunan yaş aralığı 51-69 yıl olan bireylerde 
KAH prevalansı %12-31,7 arasında değişmektedir. 
Her yıl Tip 1 diyabetli 1.000 kişiden 5’i, Tip 2 di-
yabetli 1.000 kişiden ise 27’si KVH nedeni ile kay-
bedilmektedir. Aynı zamanda, diyabetli bireylerin 
3’te 1’i inmeden, 4’te 1’i ise KAH’den kaybedil-
mektedir.5  

PAH, MI, KAH, akut koroner sendrom ve se-
rebrovasküler hastalık terimlerinin tümü ASKVH 
olarak tanımlanmaktadır. Bireysel kardiyovasküler 
risk faktörlerinin kontrol edilmesi ASKVH’nin ön-
lenmesi ve geciktirilmesinde temel faktördür. Aynı 
zamanda, birden fazla risk faktörünün eş zamanlı ola-
rak ele alınması ve kontrol edilmesi çok büyük yarar 
sağlamaktadır.2,11 ASKVH’nin önlenmesi ve tedavisi 
için, tüm diyabetli bireyler kardiyovasküler risk fak-
törleri olan; obezite, HT, dislipidemi, sigara, aile bi-
reylerinde KAH öyküsü, KBH ve albüminüri 
bulunması açısından yılda 1 kez sistematik olarak de-
ğerlendirilmelidir.11,55 Asemptomatik bireylerde KAH 
taraması yapılıp yapılmaması konusunda uzmanlar ara-
sında görüş ayrılığı mevcuttur. ADA, herhangi bir dü-
zelme sağlanamayacağından, asemptomatik bireylerde 
KAH taraması yapılmasını önermemektedir. KAH 
riski yüksek olan bireyler; yaş, cinsiyet, kardiyak 
semptomlar (açıklanamayan nefes darlığı, göğüs ağ-
rısı), göğüs ağrısının tanımı, obezite, sedanter yaşam 
tarzı, geçici iskemik atak, inme, PAH, kan basıncı, 
glisemi ve lipid düzeyi, retinopati, albümin/kreatinin 
oranı, eGFR düzeyi ve EKG anormallikleri yönün-
den değerlendirilmelidir. İstirahat EKG’si ve stres 
testi prognozun değerlendirilmesi açısından önemli-
dir.1,2  
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Tıbbi tedaviye yönelik öneriler TEMD kanıt düzeyi ADA kanıt düzeyi CJD kanıt düzeyi 

 Diyabetli bireylerin her rutin klinik muayenede kan basıncı ölçülmelidir B B  

Kan basıncı >140/90 mmHg olan bireylerde farklı bir gün dâhil olmak üzere  

birkaç kez ölçüm tekrarlanmalıdır  

 Diyabet ve HT olan bireylerin kan basıncı hedefleri, kardiyovasküler olay riski, C 

antihipertansif ilaçların yan etkileri ve bireylerin tercihleri göz önüne alınarak  

sağlık profesyoneli ve birey arasında ortak bir karar verme süreci ile bireyselleştirilmelidir  

 HT olan diyabetli bireylerde kan basıncı hedefi <140/90 mmHg olmalıdır A 

 KVH yönünden risk düzeyi yüksek olan bireylerde ise 130/80 mmHg gibi C 

daha agresif kan basıncı hedeflenebilmektedir  

 HT ve diyabeti bulunan gebelerde kan basıncının 120-160/80-105 mmHg olmasının, D  

annenin ve bebeğin sağlığı üzerinde herhangi bir olumsuz etkisi bulunmamaktadır  

 Diyabetli bireylerde sistolik kan basıncının <130 mmHg ve diyastolik kan basıncının Sistolik kan basıncı Sınıf C,  

<80 mmHg olması önerilmektedir Düzey 3; Diyastolik 

kan basıncı Sınıf B, Düzey 1 

Tıbbi tedaviye yönelik öneriler TEMD kanıt düzeyi ADA kanıt düzeyi CJD kanıt düzeyi 

 10 yıllık kardiyovasküler olay riski <15 olan HT ve diyabeti bulunan bireylerde A 

kan basıncının <140/90 mmHg olması önerilmektedir  

 Güvenli bir şekilde elde edilebiliyorsa 10 yıllık kardiyovasküler olay riski C 

≥ 15 bireylerde <130/80 mmHg kan basıncı hedefi önerilmektedir  

Antihipertansif tedavi kullanan HT ve diyabeti bulunan gebelerde, uzun süreli E  

anne sağlığını korumak ve fetal büyüme, gelişme geriliğini en aza indirmek için  

120-160/80-105 mmHg kan basıncı hedefleri önerilmektedir  

 HT bulunan tüm diyabetli bireyler evde kan basıncı takibi yapmalıdır B B  

 Hipertansif ve gebe olan diyabetli bireylerde antihipertansif tedavi kullanımı için 

gereken kan basıncı sınırı >160/110 mmHg’dır C  

 Kan basıncı > 120/80 mmHg olan bireyler için yaşam tarzı değişim programları; B 

aşırı kilolu veya obez bireylerde kilo kaybı, sodyum ve potasyum alımını azaltma,  

alkol kullanımının denetlenmesi, fiziksel aktivitenin artırılması ve Hipertansiyonu  

Durdurmak İçin Diyet Yaklaşımları (Dietary Approaches to Stop Hypertension [DASH])  

tarzı bir diyet modelini içermelidir 

 Yaşam tarzı değişim programları farmakolojik tedavi ile birlikte yürütülmelidir B 

 HT tanısı kesinleşmiş bireylerde hem yaşam tarzı değişim programı hem de A 

farmakolojik tedavi başlanmalıdır  

 Bu bireylerde kan basıncı ≥160/100 mmHg ise tedavide ikili antihipertansif ile A 

yaşam tarzı değişimi yer almalıdır  

 Yaşam tarzı değişimine ek olarak, kan basıncı ≥140/90 mmHg olan bireylerde, A  

kan basıncı hedeflerine ulaşmak için farmakolojik tedavi zamanında başlatılmalı ve  

hedefe ulaşana dek doz ayarlanmalıdır  

 Kardiyovasküler olayları azaltmak için diyabetli bireylerin HT tedavisinde; A A Sınıf A, Düzey 1A 

ACE-İ, ARB, dihidropiridin kalsiyum kanal blokeri ve tiyazid grubu diüretikler kullanılmalıdır  

 Monoterapi ile bireylerde hedeflenen kan basıncı düzeyine ulaşılamaz ise B  

ek olarak antihipertansif ilaçlar kullanılmalıdır  

Tıbbi tedaviye yönelik öneriler TEMD kanıt düzeyi ADA kanıt düzeyi CJD kanıt düzeyi 

 HT bulunan diyabetli bireylerde kan basıncı hedeflerine ulaşmak için genellikle A A  

çoklu ilaç tedavisi gerekli olmaktadır. Ancak, çoklu ilaç tedavisinde ACE-İ ve ARB  

grubu ilaçların kombinasyonu kullanılmamalıdır  

 Sürekli albüminürisi olan diyabetli bireylerin tedavisinde ilk olarak A Sınıf A, Düzey 1A 

kullanılacak olan ilaç grubu ACE-İ veya ARB’dir 

TABLO 7: Hipertansiyonda tıbbi tedavi önerileri.

devamı...→
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kardiyovasküler koruma 

Kardiyovasküler korumada bireysel risk faktörlerini 
ele almak diyabetli bireylerde ASKVH riskini azal-
tabilmekte, ancak eş zamanlı olarak multifaktöriyel 
risk faktörlerini ele almak riski azaltmada daha etkili 
ve yararlı olmaktadır. Bu hipotez; Tip 2 diyabeti ve 
albüminürisi bulunan 160 bireyin rastgele seçildiği, 
bireylerin ortalama 8 yıl boyunca glisemi, kan basıncı 
ve lipid düzeylerinin yoğun bir şekilde kontrol edil-
diği “Multifactorial Intervention and Cardiovascular 
Disease in Patients with Type 2 Diabetes (STENO-
2)” çalışması ile desteklenmektedir. Çalışmada az sa-
yıda katılımcı bulunmasına rağmen, kardiyovasküler 
olayların görülme oranı %53 azalmıştır. Çalışmanın 
süresi olan 8 yıl içinde, mortalite riskini azaltmak için 
tedavi edilmesi gereken katılımcı sayısı yalnızca 5 kişi 
olmuştur. STENO-2 çalışması, kardiyovasküler koru-
mada en çok hangi müdahalelerin etkili olduğunu sap-
tamak üzere tasarlanmamıştır, ancak çalışma 
sonucunda statin ve antihipertansif ilaçların kullanı-
mının oldukça etkili olduğu açıklanmıştır. Birden fazla 
müdahaleyi değerlendiren “The Bypass Angioplasty 
Revascularization Investigation 2 Diabetes” çalışma-

sından elde edilen verilerde, kalp revaskülarizasyonu-
nun sonucunda KVH risk faktörlerini kontrol eden ka-
tılımcıların morbidite ve mortalite oranlarının önemli 
ölçüde azaldığı gösterilmiştir. Çalışmalardan elde edi-
len veriler; kanıta dayalı kılavuzlar tarafından önerilen 
hedeflere ulaşmak için sağlıklı yaşam davranışları ve 
farmakolojik tedavinin kombinasyonu ile etkili kardi-
yovasküler koruma sağlanabileceğini göstermektedir. 
Bu nedenle, tüm diyabetli bireylerde KVH riskini 
azaltmak için tedavide kapsamlı ve çok yönlü bir stra-
teji ele alınmalıdır. Önerilen stratejiler şunlardır:1,56,57  

Glisemik Kontrol: Literatürde yer alan birçok ça-
lışma sonucu, glisemik kontrolün kötü riski olan di-
yabetli bireylerde HbA1c düzeyinin >%7 olması 
sağlanmalıdır. Ancak, yapılan ACCORD ve AD-
VANCE gibi önemli çalışma sonuçları, yoğun glise-
mik kontrolün Tip 2 diyabetli bireylerde makro- 
vasküler komplikasyon riskini azaltmadığını göster-
mektedir. Bununla birlikte, yoğun glisemik kontrolün 
hipoglisemi riskini artırarak mortalite riskinde artışa 
neden olabileceği ortaya konulmaktadır. Bu nedenle, 
glisemik kontrol hedefleri bireylerin yaşam beklenti-
sine ve komorbiditelerin varlığına göre ayarlanmalı ve 

Tıbbi tedaviye yönelik öneriler TEMD kanıt düzeyi ADA kanıt düzeyi CJD kanıt düzeyi 

 Tüm tedavi stratejilerine rağmen bireylerin kan basıncı ≥140/90 mmHg ise B 

hedef değere ulaşmak için ek olarak antihipertansif ilaçların kullanılması önerilmektedir  

 İdrar albümin oranı ≥ 300 mg/ veya 30-299 mg/g olan diyabetli bireylerde kan basıncı B 

hedeflerine ulaşmak için kullanılacak olan ilk tedavi önerisi ACE-İ veya ARB’dir.  

Bir ilaç grubu ile hedeflenen kan basıncı düzeyine ulaşılamaz ise diğeri ile değiştirilmelidir  

 HT tedavisinde ACE-İ, ARB ya da diüretik kullanan bireylerin serum kreatinin, B B 

eGFR ve serum K+ düzeyi yılda bir kez olmak üzere kontrol edilmelidir 

 HT olan ve üç antihipertansif tedavi (diüretiklerde dâhil) kullanmasına rağmen A B 

kan basıncı hedefleri karşılanamayan bireylerde tedaviye ek olarak  

mineralokortikoid reseptör antagonisti eklenebilir  

 Fonksiyonel ve bilişsel düzeyinde herhangi bir sorun olmayan yaşlı bireylerin A 

kan basıncı hedefleri ve tedavi stratejisi erişkinlerdeki gibi olmalıdır  

Fonksiyonel ve bilişsel düzeyi iyi olmayan yaşlı bireylerde ise <150/90 mmHg’lık  

kan basıncı hedeflenmelidir  

 Sağlık profesyonelleri yaşlı bireylerde tedavi stratejilerini belirlerken D 

risk/yarar dengesini göz önünde bulundurmalı ve ona göre tedavi planlamalıdır 

HT ve diyabeti bulunan gebelik planlayan veya gebe bireylerin tedavisinde metildopa, C 

nifedipin veya labetolol kullanılmalıdır. Gebelik süresi boyunca ACE-İ ve  

ARB ilaç grubu kullanılması kontrendikedir

TABLO 7: Hipertansiyonda tıbbi tedavi önerileri.

TEMD: Türkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Derneği; ADA: Amerikan Diyabet Derneği; CJD: Kanada Diyabet Dergisi; HT: Hipertansiyon; KVH: Kardiyovasküler hastalık; eGFR: Tah-
mini glomerüler filtrasyon hızı; ACE-İ: ACE inhibitörü; ARB: Anjiyotensin reseptör blokeri.



gerekirse daha esnek hâle getirilmelidir.2,51,52,58 KAH 
veya riski bulunan diyabetli bireylerin kan basıncı he-
deflerinin sistolik <130 mmHg, diyastolik <90 mmHg 
olması önerilmektedir. Kalori alımının azaltılmasını he-
defleyen sağlıklı beslenme programı ve artan fiziksel 
aktivite, sigaranın bırakılması gibi yoğun yaşam tarzı 
değişimi ile glisemik kontrol sağlanır iken, aynı za-
manda ASKVH risk faktörleri iyileştirilebilmektedir. 
Daha önce MI, aktif anjina veya kalp yetersizliği olan 
bireylerde β-blokerler kullanılmalıdır. Asemptomatik 
bireylerin tedavisi ise 10 yıllık KVH risk hesabına göre 
planlanmalıdır.2,11  

Antitrombositik Tedavi: Trombositler, ateroskle-
roz ve vasküler tromboz gelişiminde önemli bir rol 
oynamaktadır. Diyabetli bireylerde trombosit aktivi-
tesi ve birikmesi arttıkça, asetilsalisilik asit (ASA) 
gibi ajanların trombosit inhibisyonu özelliğinden fay-
dalanmak gereklidir.2 ASA tedavisinin KAH olan bi-
reylerde kanıtlanmış avantajlarına rağmen, diyabetli 
bireylerde KAH olaylarının primer önlenmesinde ASA 
tedavisinin yararlarına ilişkin kanıtlar çok güçlü değil-
dir. Diyabetli bireylerde KVH’nin primer önlenme-
sinde ASA kullanımının, MI ve inme görülme 
sonuçlarını azaltmadığı ve gastrointestinal kanamada 
önemli bir artışa neden olduğu vurgulanmaktadır. Bu 
nedenle, 10 yıllık KVH riski %5’ten az olan diyabetli 
bireylerde aspirin kullanımı önerilmemektedir.2,11 Di-
yabetli bireyleri de kapsayan çoğu klinik çalışmada, 
kullanılan ortalama günlük aspirin dozları 50-650 mg 
arasında değişmekle birlikte, genellikle 100-325 
mg’dır.59 Günümüzde kullanılması gereken spesifik 
dozun desteklenmesi için yeterli kanıt mevcut değil-
dir, ancak mümkün olan en düşük dozun kullanılması 
yan etkilerin azaltılmasında etkilidir. Kanama riski 
düşük ve 10 yıllık kardiyovasküler olay riski >%10 
olan diyabetli bireylerde primer koruma olarak aspirin 
(75-162 mg/gün) kullanılmalıdır. Diyabetli bireylerde 
KVH olaylarının sekonder korunmasında günlük 75-
162 mg aspirin kullanılmalıdır. Aspirini tolere edeme-
yen ve alerjisi olan bireylerde klopidogrel 75 mg 
kullanılmalıdır. Yaşı 21’den küçük olan bireylerde as-
pirin kullanımı Reye sendromuna neden olabileceğin-
den kontrendikedir.1,2,11  

Statin Tedavisi: Dislipidemi diyabetli bireylerde 
sık görülür ve KVH için önemli bir risk faktörüdür. 
Sağlık profesyonelleri, dislipidemi bulunan diyabetli 

bireylerde KVH risk faktörlerini azaltmak için özel-
likle statin kullanımı ile bireylerin lipid düzeylerini 
düşürmeye teşvik edilmelidir.11 Diyabetik birey-
lerde dislipidemi tedavisinin, KVH riskini azaltma 
konusunda etkisini incelemek için pek çok çalışma 
yapılmıştır. Bu bağlamda gerçekleştirilen “Colla-
borative Atorvastatin Diabetes Study” çalışması, 
Tip 2 diyabetli bireylerde statin tedavisini değer-
lendiren çok merkezli ilk randomize kontrollü ça-
lışmadır. Çalışmada, bir grup plasebo ile tedavi 
edilirken diğer grup 10 mg/gün atorvastatin ile te-
davi edilmiş ve ortalama takip süresi 4 yıl sürmüş-
tür. Çalışma sonucunda, atorvastatin ile tedavi 
edilen grupta total kolesterolde ortalama %26, 
LDL-kolesterolde %40 oranında azalma saptan-
mıştır. Ayrıca, statin ile tedavi edilen bireylerde kar-
diyovasküler olaylarda %37, mortalite oranlarında 
ise %27’lik bir düşüş gözlenmiştir.55,60  

ADA, TEMD ve Kanada Diyabet Dergisi Kıla-
vuzları; 40 yaşının üzerindeki tüm diyabetli birey-
lerde primer koruma sağlanması için statin tedavisine 
başlanmasını önermektedir. Yaşı 40’ın üzerinde ve 
10 yıllık kardiyovasküler olay riski >%7,5’ten büyük 
bireyler yüksek yoğunluklu statin ile tedavi edilmeli-
dir. Diyabet tanı süresi 15 yılı aşan, 40 yaş altı, mik-
rovasküler komplikasyonu olan Tip 1 ve Tip 2 
diyabetli bireylere de statin tedavisi önerilmektedir. 
Mevcut tedavi ile hedeflenen LDL kolesterol düze-
yine ulaşamayan bireylerde statin ile birlikte ezeti-
mib veya PCSK9 inhibitörleri kombinasyonlarının 
düşünülmesi önerilmektedir.1,2,11  

ACE-İ/ARB Tedavisi: Yüksek kan basıncının di-
yabetli bireylerde mikrovasküler ve makrovasküler 
komplikasyon riskini artırdığı, kan basıncı kontrolü-
nün ise morbidite ve mortalite oranlarını azalttığı ka-
nıtlanmıştır. Bu nedenle, mikrovasküler veya 
makrovasküler hastalığı olan 54 yaşından büyük tüm 
diyabetli bireylerde tedaviye başlanmalıdır. Gebe 
olan veya planlayan bireylerde statin/ACE-İ/ARB te-
davileri kullanılmamalıdır.2  

kaRDiyovasküleR HastalıklaRa yönelik teDavi ve 
HemşiRelik bakımınDa Güncel yaklaşım öneRileRi 

Kardiyovasküler hastalıkların tedavisine ve hemşire-
lik bakımına ilişkin güncel yaklaşım önerileri Tablo 
8’de yer almaktadır.1,2,11 
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Hemşirelik Bakımına Yönelik Öneriler 
Kardiyovasküler komplikasyon oranları; hi-

perglisemi, HT ve hiperlipideminin uygun şekilde yö-
netimi ile azaltılmaktadır.23 Bu nedenle hemşireler, 
diyabetli bireylerin kan glukoz, kan basıncı ve lipid 
düzeylerini yakından takip etmeli ve optimal düzeyde 
tutmalıdır.21,22 

Kan basıncı her rutin ziyarette ölçülmeli ve 
yüksek ise başka bir gün ölçüm tekrarlanmalıdır.11 

Bireylerin kan basıncı hedeflerinin sistolik 
<130 mmHg, diyastolik <80 mmHg olması öneril-
mektedir.11 

Kan glukoz, kan basıncı ve lipid düzeyi he-
defleri bireylere özgü olarak belirlenmeli ve gerekirse 
esnek hâle getirilmelidir. Hemşireler, bireysel hedef-
leri göz önünde bulundurmalı ve girişimlerini birey-
lere özgü olarak planlamalıdır.23  

Diyabetli bireylere tarama yöntemleri hak-
kında bilgi verilmeli ve düzenli tarama yaptırmaları 
konusunda bireyler teşvik edilmelidir.21  

Kardiyovasküler komplikasyonların gecikti-
rilmesi veya önlenmesinde hemşirelerin öncelikleri, 
diyabetli bireylerde kalıcı yaşam tarzı değişimlerini 
sağlamak ve sürdürmektir. Bu nedenle öncelikli olan 
hemşirelik girişimleri; sigarayı bırakma, sağlıklı bes-
lenme programı, düzenli fiziksel aktivite, kan basıncı 
ve glisemik kontrol, reçete edilen aspirin ve statin te-
davisinin sürdürülmesi gibi değiştirilebilir risk fak-
törlerinin azaltılmasına yönelik müdahalelere 
odaklanmalıdır.23  

Bu müdahalelere yönelik olarak da diyabetli 
bireylere hemşireler tarafından eğitim verilmeli ve 
eğitim düzenli aralıklarla tekrarlanmalıdır.21  

 SONUÇ VE ÖNERİLER 

Tüm dünyada diyabet prevalansı gün geçtikçe katla-
narak artmaktadır. Prevalansın artmasının yanı sıra 
diyabet birey, aile ve toplum üzerinde giderek daha 
çok olumsuz etki yaratmaktadır. Diyabet multidisip-
liner bir ekip anlayışı ile tedavi ve takip edilmesi ge-
reken kronik bir hastalıktır. Uygun glisemik 
kontrolün sağlanamaması sonucunda bireylerde akut 
ve kronik komplikasyonlar görülmektedir. Oluşan 

komplikasyonlar sonucu organ kayıpları yaşanmakta, 
bireylerin yaşam kalitesi ve süresi azalmakta, iş gücü 
kayıpları nedeni ile ekonomik sıkıntılar görülmekte-
dir. Ayrıca, diyabetin uygun şekilde teşhis ve tedavi 
edilmemesi sonucunda sağlık hizmetlerinin kullanımı 
ve dolayısıyla tedavi maliyetleri artmaktadır. Bu ne-
denle sağlık profesyonelleri tarafından diyabet komp-
likasyonlarının ve yönetiminin bilinmesi, hastalığın 
ilerlemesinin önlenmesine ve bireylerin sağlıklarının 
koruyup geliştirilmesine önemli derecede katkı sağ-
layacaktır. Bu doğrultuda, tedavi ve bakımda kanıta 
dayalı güncel yaklaşımların takip edilmesi, bireyle-
rin tedaviye uyumlarının artırılması ve komplikas-
yonların önlenmeye çalışılması önerilmektedir. 
Hemşirelerin; diyabetli bireylerin tedaviye uyumla-
rının artırılmasında, hasta eğitiminde, komplikas-
yonların uygun şekilde yönetilmesinde, sağlık 
hizmeti kullanımı ve dolayısıyla hastane maliyetleri-
nin azaltılmasında çok önemli rol ve sorumlulukları 
bulunmaktadır. Bu rol ve sorumluluklarını yerine ge-
tirebilmek içinde kanıta dayalı güncel yaklaşımların 
yakından takip edilmesi ve hemşirelik uygulamala-
rına yansıtılması gerekmektedir.  

Finansal Kaynak 

Bu çalışma sırasında, yapılan araştırma konusu ile ilgili doğru-
dan bağlantısı bulunan herhangi bir ilaç firmasından, tıbbi alet, 
gereç ve malzeme sağlayan ve/veya üreten bir firma veya her-
hangi bir ticari firmadan, çalışmanın değerlendirme sürecinde, 
çalışma ile ilgili verilecek kararı olumsuz etkileyebilecek maddi 
ve/veya manevi herhangi bir destek alınmamıştır. 

Çıkar Çatışması 

Bu çalışma ile ilgili olarak yazarların ve/veya aile bireylerinin 
çıkar çatışması potansiyeli olabilecek bilimsel ve tıbbi komite 
üyeliği veya üyeleri ile ilişkisi, danışmanlık, bilirkişilik, her-
hangi bir firmada çalışma durumu, hissedarlık ve benzer du-
rumları yoktur. 
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Tıbbi tedaviye yönelik öneriler TEMD kanıt düzeyi ADA kanıt düzeyi CJD kanıt düzeyi 

 Tip 2 diyabetli bireylerde optimal glisemik kontrol, uygun yaşam tarzı değişikliği, D A 

kan basıncı ve lipid düzeyinin kontrol edilmesi, antitrombolitik tedavi kullanımı,  

sigaranın bırakılması gibi hedefler belirlenmelidir  

 Diyabetli bireylerde KAH riskini azaltmak için kapsamlı ve çok yönlü bir Diyabetli bireyler için D;  

yaklaşım benimsenmelidir albüminürisi olan ve  40 yaşın  

üzerindeki Tip 2 diyabetli  

bireyler için A  

Tıbbi tedaviye yönelik öneriler TEMD kanıt düzeyi ADA kanıt düzeyi CJD kanıt düzeyi 

√ HbA1c ≤ %7,0 olması Sınıf C, Düzey 3 

Sınıf C, Düzey 1 

√ Sistolik kan basıncının < 130 mmHg ve diyastolik kan basıncının < 80 mmHg olması Tip 2 diyabetli bireyler için 

√ 40 yaşının üzerinde ve albüminüri bulunan Tip 2 diyabetli bireylerde ek vasküler Sınıf A Düzey 2; 

koruma sağlayan ilaçların kullanılması  tip 1 diyabetli bireyler için  

Sınıf D, Konsensus 

√ Sağlıklı kilo hedeflerine ulaşılması ve sürdürülmesi, düzenli fiziksel aktivite yapılması Sınıf D, Konsensus 

√ Sigaranın bırakılması önerilmektedir Sınıf C, Düzey 3 

 Diyabet tanı süresi 15 yılı aşkın ve 30 veya 40 yaşından büyük, organ hasarı veya D Sınıf D, Konsensus 

birden fazla KVH risk faktörü saptanan diyabetli bireylerde, tanı amaçlı istirahat  

EKG’si çekilmesi ve 3 yıl aralıklarla düzenli olarak tekrarlanması önerilmektedir  

 Kardiyak belirtileri olan, C Sınıf C, Düzey 3 

 PAH bulunan, D Sınıf D, Düzey 4 

 Geçici iskemik atak veya inme geçiren bireylerde tarama olarak D Sınıf D, Konsensus 

kullanılacak olan ilk test eforlu EKG’dir  

 Stres ekokardiyografisi veya nükleer görüntüleme, istirahat EKG’sinde anormallikler D Sınıf D, Konsensus 

bulunduğu (sol dal bloğu veya ST-T anormallikleri) zaman eforlu EKG kullanımının  

engellendiği durumlarda istenmelidir  

Tıbbi tedaviye yönelik öneriler TEMD kanıt düzeyi ADA kanıt düzeyi CJD kanıt düzeyi 

 Efor testi gereken, ancak çeşitli nedenlerden dolayı kapasitesi sınırlı olan bireylerde C Sınıf C, Düzey 3 

ekokardiyografi veya nükleer görüntüleme istenmelidir  

 Tanı amacıyla yapılan stres testinde iskemi saptanan ve düşük egzersiz kapasitesine D Sınıf D, Konsensus 

sahip olan bireyler, sağlık profesyonelleri tarafından kardiyoloğa yönlendirilmelidir  

 KVH riski yüksek olan diyabetli bireylerde gerekli görülür ise koruma amaçlı Vasküler hastalığı olan  

ACE-İ veya ARB kullanılmalıdır bireylerde A, yüksek riskli  

bireyler için B 

 KVH olan bireylerde, Sınıf A, Düzey 2 

√ 55 yaşından büyük ve kardiyovasküler risk faktörü veya son organ hasarı bulunan bireylerde, Sınıf A, Düzey 1 

√ Mikrovasküler komplikasyon mevcut olan Tip 1 veya Tip 2 diyabetli bireylerde Sınıf D, Konsensus 

vasküler koruma sağlamak amaçlı ACE-İ veya ARB kullanılmalıdır  

 Yüksek trigliserid düzeyleri (≥150 mg/dL) ve/veya düşük HDL kolesterolü olan C  

(erkekler için <40 mg/dL, kadınlar için <50 mg/dL) bireylerde yaşam tarzı değişiklikleri  

üzerinde durulmalı ve glisemik kontrol sağlanmalıdır  

 KVH olan diyabetli bireylere primer koruma olarak 75-150 mg/gün aspirin verilebilir D C Sınıf B, Düzey 2 

 ASKVK öyküsü bulunan diyabetli bireylerde ikincil koruma stratejisi olarak aspirin A  

(75-162 mg/gün) kullanılmalıdır  

 Aspirine alerjisi olan veya tolere edemeyen bireylere klopidogrel 75 mg/gün verilebilir D A Sınıf D, Konsensus 

 Diyabetli bireylerde kardiyovasküler olaylara karşı primer koruma olarak kullanılan D 

antitrombositik tedavi bireyselleştirilmelidir  

TABLO 8:  Kardiyovasküler hastalıklarda tıbbi tedavi önerileri.

devamı...→
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Tıbbi tedaviye yönelik öneriler TEMD kanıt düzeyi ADA kanıt düzeyi CJD kanıt düzeyi 

 KVH bulunan Tip 2 diyabetli bireylerde antihiperglisemik ilaç kullanılacak ise A 

güvenirliği kanıtlanmış olan ajanlar kullanılmalıdır  

 ASA, diyabetli bireylerde KVH olaylarının primer önlenmesinde rutin olarak kullanılmamalıdır, Sınıf A, Düzey 1A 

ancak ilave kardiyovasküler risk faktörleri varlığında kullanılabilir Sınıf D, Konsensus 

 ASKVH bulunan diyabetli bireyler veya 10 yıllık kardiyovasküler olay riski > %20 olan  

her yaştaki bireylerin yaşam tarzı değişikliğine ek olarak tedavisine A 

yüksek yoğunluklu statin eklenmelidir  

 ASKVH risk faktörü bulunan 40 yaşın altındaki bireylerin yaşam tarzı değişikliğine C 

ek olarak tedavisinde orta şiddetli statin kullanılması düşünülmelidir 

 ASKVH olmaksızın, yaş aralığı 40-75 yıl olan ve 75 yaşından büyük diyabetli bireylerin A 

yaşam tarzı değişikliğine ek olarak tedavilerinde orta şiddetli statin kullanılmalıdır B  

 Birden fazla ASKVH risk faktörü olan diyabetli bireylerde yüksek yoğunluklu statin C 

tedavisi düşünülmelidir  

 Yüksek yoğunluğu tolere edemeyen bireylerde maksimum tolere edilebilen E 

statin dozu kullanılmalıdır 

 ASKVH bulunan diyabetli bireylerde, statin tedavisine rağmen LDL kolesterol düzeyi A Sınıf D, Konsensus 

70 mg/dL’den büyük ise statin ile birlikte ezetimib veya PCSK9 inhibitörleri kombinasyonları  

tercih edilebilir. Maliyetinin düşük olması nedeni ile genellikle ezetimib tercih edilmektedir  

 Gebe olan veya gebelik planlayan bireylerde statin tedavisi kontrendikedir B  

Tıbbi tedaviye yönelik öneriler TEMD kanıt düzeyi ADA kanıt düzeyi CJD kanıt düzeyi 

 KVH olan bireylerde, Sınıf A, Düzey 1 

√ 40 yaşın üzerindeki Tip 2 diyabetli bireylerde, Sınıf A, Düzey 1 

√ 40 yaşın altında ve mikrovasküler komplikasyonu olan bireylerde, Sınıf D, Konsensus 

 diyabet süresi 15 yılı aşan 30 yaşından büyük bireylerde statin tedavisi kullanılmalıdır Sınıf D, Konsensus 

 Açlık trigliserid düzeyi ≥500 mg/dL olan bireylerde, sağlık profesyonelleri tarafından C 

ikincil hipertrigliseridemi nedenleri değerlendirilmeli ve pankreatit riskini azaltmak için  

medikal tedavi düşünülmelidir  

 Sağlık profesyonelleri orta derecede hipertrigliseridemisi olan bireylerde (175-499 mg/dL) C 

yaşam davranışlarını, ikincil faktörleri ve trigliserid düzeyini artıran ilaçları ele almalı ve tedavi etmelidir  

ASKVH üzerinde kombinasyon tedavisinin (statin/fibrat) yararı gözlenmemiştir ve A 

genellikle önerilmemektedir  

 Kombinasyon tedavisi (statin/niasin) yan etkileri nedeni ile inme riskini artırabilir ve A 

 bu nedenle genellikle önerilmemektedir  

 Kardiyovasküler sonlanımı iyi olmayacağından asemptomatik bireylerde A 

KAH için rutin tarama yapılması önerilmemektedir  

 Kardiyak belirtiler, geçici iskemik atak veya inme, PAH ve EKG anormallikleri saptanan bireyler E 

KAH açısında değerlendirilmelidir  

 Bilinen ASKVH olan bireylerde kardiyovasküler olay riskini azaltmak için ACE-İ veya B 

ARB tedavisi düşünülmelidir 

 Daha önce MI geçiren bireylerde, MI’dan en az 2 yıl sonrasına kadar β-bloker B 

kullanımına devam edilmelidir  

TABLO 8:  Kardiyovasküler hastalıklarda tıbbi tedavi önerileri.

TEMD: Türkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Derneği; ADA: Amerikan Diyabet Derneği; CJD: Kanada Diyabet Dergisi; ACE-İ: ACE inhibitörü; ARB: Anjiyotensin reseptör blokeri; KAH: 
Koroner arter hastalığı; KVH: Kardiyovasküler hastalık; PAH: Periferik arter hastalığı; ASKVH: Aterosklerotik kardiyovasküler hastalık, HbA1c: Hemoglobin A1c, EKG: Elektrokardiyo-
grafi, HDL: Yüksek yoğunluklu lipoprotein, ASA: Asetilsalisilik asit, LDL: Düşük yoğunluklu lipoprotein, MI: Miyokard infarktüsü.
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