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Küresel gelişme karşısındaki 
riskler: olasılığı ve şiddeti 
 



Sağlık Sorunlarına Koruyucu Yaklaşım  

 

Dört düzeyde korunma mümkündür: 

 

 Temel Korunma  

 Birincil Korunma  

 İkincil Korunma  

 Üçüncül Korunma  



Temel (Primordial) Korunma 

 

  Risk faktörleri ortaya çıkmadan onların 
oluşmasını önlemek amaçlanır.  

 

  Obezitenin engellenmesi gibi. 



Birincil Korunma (Primer Korunma) 

  Risk faktörleri mevcut iken hastalığın 
oluşmasını ve derecesini azaltmak amaçlanır.  

  Obez kişilerde koroner arter hastalığı 
veya diyabet gelişimini engellemek için diyet 
ve egzersiz önerilmesi, bağışıklama, AP 
hizmetleri gibi. 



ITT, intent to treat; LOCF, last observation carried forward. 

Garvey WT, et al. Diabetes Care. 2014;37:912-921. 

SEQUEL Prediabetes/Metabolic Syndrome Cohort 
(N=475) 

6 

0

2

4

6

8

<5 ≥5 to <10 ≥10 to <15 ≥15 

Kilo Kaybı (%) 

 T
2D

 İn
si

da
ns

ı (
yı

llı
k)

 

ITT-LOCF Analizi 

 
KİLO KAYBI ORANI VE TİP 2 DİYABETTEN KORUNMA ARASINDAKİ İLİŞKİ 
 



İkincil Korunma (Sekonder Korunma) 

 

  Erken tanı  ve tedavi hizmetleri olarak 
bilinir.  

  Amaç, hastalıkların erkenden saptanarak 
tedavi edilmesi ve ciddi sonuçlarının 
azaltılmasıdır.  

  Diyabetlilerin erken tanı ve optimal tedavisi  
ile komplikasyon gelişiminin önlenmesi gibi. 



Üçüncül Korunma (Tersiyer Korunma) 

  Birincil ve ikincil korunma olanaklarından 
yararlanamamış, tanıda geç kalınmış hastalarda, 
en iyi tedavi ve rehabilitasyon olanaklarının 
kullanımıdır.  

  Diabeti olan kişinin göz komplikasyonları 
varken körlüğün veya diabetik nöropati varken 
bacak amputasyonlarının engellenmesi.  





Diabetes Mellitus: 
 

İnsülin sekresyonu, insülin etkisi veya bu faktörlerin 

her ikisinde de bir defekt olması sonucu ortaya çıkan, 

hiperglisemiyle karakterize bir metabolik sendromdur. 

TANIM 



 

• Tip 1 Diyabet 

 

• Tip 2 Diyabet 

 

• Diğer spesifik tipler 

 

• Gestasyonel Diyabet 

 

DİYABETİN ETYOLOJİK SINIFLAMASI 



Tip 1 Diyabet 



 

 

• TİP 1 DİYABET (Genellikle mutlak insülin eksikliğine   
   sebep olan ß hücre yıkımı vardır) 

  A- Otoimmün  % 90 

  B- İdiopatik    % 10 

 

DİYABETİN ETYOLOJİK SINIFLAMASI 



 

 

• TİP 2 DİYABET 

  İnsülin rezistansı, rölatif insülin yetmezliği 

  İnsülin direnci zemininde ilerleyici insülin salgılama bozukluğu 

   ile karakterizedir. 

 

DİYABETİN ETYOLOJİK SINIFLAMASI 





Diyabet = Global Acil Durum 

IDF Atlas 2015 



Diabetes Care, 25(9), 2002: 1551 



Türkiye Diyabet Epidemiyoloji (TÜRDEP) 
Çalışması Genel Sonuçları                           

(20 yaş üstü popülasyonda ) 

  Diyabet % 7.2 
  Yeni DM  % 32.3 
  Bilinen DM  % 67.7 
  BGT  % 6.7 

*Türkiye Diyabet Prevalans Çalışması : Satman İ, Yılmaz T ve TÜRDEP Çalışma Grubu 



Türkiye Diyabet Epidemiyoloji (TÜRDEP 2) 
Çalışması Genel Sonuçları                           

(20 yaş üstü popülasyonda ) 

Diyabet % 13.7 
   
BGT  % 13.9 

*TÜRDEP 2 : Satman İ ve TÜRDEP Çalışma Grubu, 2010 



TÜRDEP 1 (1997) vs. TÜRDEP 2 (2009-10) 

 
  TÜRDEP 1 TÜRDEP 2 Artış oranı  

Diyabet  % 7.2    % 13.7 % 90 
   
BGT        % 6.7                 % 13.9 % 110 
 

*TÜRDEP 2 : Satman İ ve TÜRDEP Çalışma Grubu, 2010 



TUİK ADNKS-2009 verilerine göre Türkiye’nin  
diyabet ve obezite nüfusu 

• Türkiye’de 20 yaş ve üzeri nüfus:  47.467.350 (%65.4) 

 

• TURDEP-II’de diyabet oranı:%13.7 

• Diyabetli sayısı: 6.503.027 kişi  

• Bilinen diyabetli sayısı (%54.55): 3.547.401 kişi 

• Yeni diyabetli sayısı (%45.45): 2.955.626 kişi 

 

• Prediyabetik nüfus (%28.7): 13.812.899 kişi 

• Obez nüfus (%31.2) : 15.237.019 kişi 

• Fazla kilolu nüfus (%37.5): 17.088.246 kişi 

İ Satman ve TURDEP Çalışma Grubu, 2010 



TUİK ADNKS-2014 verilerine göre  
Türkiye’nin diyabet  nüfusu ve 2009’a göre değişim 

 Türkiye’de ≥20 yaş nüfus:  51.201.600 (%65.9)  

    

 TURDEP-II’de diyabet oranı:%13.7  

 Diyabetli sayısı: 7.014.619kişi (artış 511.592 kişi) 

  

  

İ Satman ve TURDEP Çalışma Grubu, 2010 



World Health Organization. Country and regional data (uyarlanmıştır). http://www.who.int/diabetes/facts/world_figures/en/.  
April 14, 2006; King H, et al. Diabetes Care. 1998; 21: 1414–1431. 

135 Milyon 366 Milyon 

Afrika Amerika Batı 
Asya 

Avrupa Doğu 
Asya 

Pasifik 

80 

0 

10 

20 

30 

40 

50 

60 

70 

130 

90 

100 

110 

120 

Hindistan 

Çin 

Pakistan 

ABD 

Nijerya 

  Türkiye 

Kendi bölgelerinde 2030 yılında en yüksek 
yaygınlığa ulaşacak ülkeler 1995 2000 2030 

Presenter
Presentation Notes
Global Prevalence of Diabetes* Projected to More Than Double Between 1995and 2030The projections illustrated in this slide, based on World Health Organization (WHO) data, are for the year 2030, when diabetes is predicted to affect some 366 million people―more than twice as many as in 1995, when 135 million patients had (documented) diabetes.1,2Individual sets of bars display estimates and projections by region. Although the prevalence of diabetes is expected to increase worldwide, the greatest increases are expected to be found in Southeast Asia, followed by western Pacific countries and the Americas.Within each region, the 2030 projection (pink bar) displays a subdivision for the nation with the highest expected prevalence.	*Type 2 diabetes mellitus represents ~90%–95% of casesReferencesWild S, et al. Global prevalence of diabetes: estimates for the year 2000 and projections for 2030. Diabetes Care. 2004; 27: 1047–1053.King H, et al. Global burden of diabetes, 1995–2025: prevalence, numerical estimates, and projections. Diabetes Care. 1998; 21: 1414–1431.



IDF bölgeler ve diyabetli insan sayılarının küresel projeksiyonu  
(20-79 yaş aralığı), 2010-2030  

Presenter
Presentation Notes
REGION = BÖLGE 2010   Millions =  2010   MilyonINCREASE  % = ARTIŞ %Africa = AfrikaOrta Doğu ve Kuzey Africa = Orta Doğu ve Kuzey AfrikaSouth-East Asia =  Güneydoğu Asya South and Central America = Güney ve Orta AmerikaWestern Pacific = Batı PasifikNorth America and Carribean = Kuzey Amerika ve KarayiplerWorld = Dünya





Tip 2 Diyabetin Doğal Seyri 
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TANI 

Klinik 
Bulgular 

Makrovasküler Değişiklikler 

Obezite     IGT   Diyabet          Kontrolsüz  
hiperglisemi 

Mikrovasküler Değişiklikler 

Adapted from Type 2 Diabetes BASICS. Minneapolis, MN: International Diabetes Center; 2000. 



Tip 2 
Diyabet  
Açısında  
Riskli 
Bireyler 



 K.S. 44 yaşında, erkek 

 Sedanter yaşamı var. 

 Baba tip 2 diyabetik, anne obez 
 Aç kalmaya tahammülsüzlük, öğle - akşam 

yemeklerinden sonra uyuklamalar tanımlıyor. 
 Sigara: 1 pk/gün/26 yıl     Alkol: Sosyal içici  
 

 

Vaka 

  BKİ: 33.1 kg/m2  
  KB: 140/90 mmHg 



Laboratuar 
  A/TKŞ  : 132 / 216 mg/dl 

  HbA1c  : % 6.7 

 



DiABETES MELLİTUSUN TANI KRiTERLERi-2010  

 

 Açlık plazma glukozu     ≥ 126 mg/dl 

 

 Randomize plazma glukozu + 3p    ≥ 200 mg/dl 

 

 OGTT’de 2.saat plazma glukozu    ≥ 200 mg/dl 

 

 HbA1c (NGSP* tarafından onaylanmış)  ≥ % 6.5 

 

 
* NSGP: National Glycohemoglobin Standardization Program  

www.ngsp.org/prog/index3.html 

Diabetes Care 2010 (33): 62-69 



Tip 2 Diyabetin Doğal Seyri 
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Mikrovasküler Değişiklikler 

Adapted from Type 2 Diabetes BASICS. Minneapolis, MN: International Diabetes Center; 2000. 

                                    İnsulin  BGT     Diyabet        Kontrolü Zor 
                                 Direnci                             Diyabet
  

İnsulin  BGT    Diyabet      Kontrolü Zor 
Direnci                                 Diyabet  

Postprandiyal 
Glukoz 



DİYABET TEDAVİSİNİN HEDEFLERİ 

 Pre ve postprandial hiperglisemi kontrolü  

 Akut metabolik komplikasyonların (NKHHK, ağır hipoglisemi, vb.) 

riskini azaltmak 

 Mikro ve makrovasküler komplikasyonları önlemek 

 Diyabete eşlik eden diğer sorunları (obezite, hipertansiyon, 

dislipidemi) tedavi etmek 

 Hastanın yaşam kalitesini yükseltmek 



Diyabetik 
retinopati 
Çalışan yaştaki 
erişkinlerde körlüğe 
yol açan en önemli 
faktördür1 

Diyabetik 
nefropati 
Son dönem böbrek 
yetmezliğinin en önemli 
sebebidir2 

Kardiyovasküler 
hastalıklar 

İnme 
İnme riskini 1.2-dan 
1.8-kata kadar artırır3 

Diyabetik 
nöropati 
Non travmatik alt 
ekstremite 
amputasyonlarının en 
önemli sebebidir5 

Diyabetik hastaların % 
75’i KV olaylar 
sebebiyle ölmektedir4 

1Fong DS, et al. Diabetes Care 2003;26 (Suppl. 1):S99–S102. 2Molitch ME, et al. Diabetes Care 2003;26 (Suppl. 1):S94–S98.  
3Kannel WB, et al. Am Heart J  1990;120:672–676. 4Gray RP & Yudkin JS. In Textbook of Diabetes 1997. 

5Mayfield JA, et al. Diabetes Care 2003;26 (Suppl. 1):S78–S79.  

Tip 2 diyabet yaygın komplikasyonlarla seyreden bir 
hastalıktır 



Tip 2 Diyabette Tanı Henüz Konulduğunda 
Saptanan Komplikasyonlar 

• % 15-20  Diyabetik Retinopati 

• % 10-20  Mikroalbüminüri (~%40 hiperfiltrasyon) 

• % 40-60  Hipertansiyon 

• % 50–80  Dislipidemi 

• % 80–100 Vasküler disfonksiyon 



Yeni Tanı Koyduğum Tip 2 Diyabetli 
 

 Hastamda Takip Planım ve Tedavi  
 

Hedeflerim Nedir? 

? ? 



DİYABET TANI VE TEDAVİ REHBERLERİ 









1Diabetes Care January 2017 Supplement 1 S11-S61  

GLİSEMİK HEDEFLER 

<180                       <140 

Glisemi Parametresi                          ADA1                TEMD2 

HbA1C % 

FPG  mg/dl 

PPG  mg/dl 

  7.0 6.5 

70-130 70-120 

2TEMD Kılavuzu 2016  

Tip 2 Diyabet ve SMBG 



ADA-EASD Position Statement: Management of 
Hyperglycemia in T2DM 

 

 
ANTİHİPERGLİSEMİK TEDAVİ 
• Glisemik Hedefler 

- HbA1c < 7.0% (ortalama PG ∼150-160 mg/dl  

- Pre-prandiyal PG <130 mg/dl  

- Post-prandiyal PG <180 mg/dl  

- Kişiselleştirmek şarttır: 

  Daha sıkı hedefler (6.0 - 6.5%) – daha genç, daha sağlıklı 
kişilerde 

  Daha gevşek hedefler (7.5 - 8.0%+) – daha yaşlı, komorbiditesi 
olan, hipoglisemiye yatkın vs. kişilerde 

- Hipoglisemiden kaçınılması 

  

 

  

PG = plazma glukozu Diabetes Care, Diabetologia. 19 April 2012 [Epub ahead of print] 



Ortalama Glukoz – HbA1c ilişkisi 

 Ort. Glukoz (mg/dl): (28.7 x HbA1c) – 46.7 

 

A1c %    Ort. Glukoz mg/dl 

 5      97 

 6     126  

 7     154 

 8     183 

 9     212 

 10     240 

 
 

Diabetes Care 2008, 31:1-6. 



Louis Monnier, MD  Jama, April 12, 2006 – Vol 295, No. 14  1681 

HbA1c = 6.6%    SS = 20 mg/dl  

HbA1c = 6.7%    SS= 61 mg/dl  

Presenter
Presentation Notes
Aynı HbA1c değerlerine sahip, ancak glisemik değişkenlikleri farklı olan hasta örnekleri
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HbA1c vs Sürekli Kan Şekeri Takibi 

Aynı HbA1c değerleri  
aynı glisemik profil  
anlamına gelmeyebilir. 
  

Presenter
Presentation Notes
HbA1cs Are Not Created Equal – Patient OneHere we can see a single day blood glucose profile in a patient with an HbA1c of 7.8%, which is above our previously agreed target value.AUDIENCE QUESTION:WHAT CAN WE SEE?Open up discussion with the group and compare this day profile to previously agreed blood glucose target values to help reveal key features of this profile:High fasting glucoseRaised preprandial glucoseRaised postprandial glucose



Türkiye A1c Düzeyleri 

KONU BAŞLIĞI  

Oğuz A. Et al, Turk J Endocrinol Metab 2008; 12, Satman İ, et al. Eur J Epidemiol. 2013 Feb;28(2):169-80, H.İlkova 5 
.yıl  IDMPS sonuçlarıI 2013, IDMPS çalışmasının (Uluslararası Diyabet Tedavi Pratikleri Kayıt Çalışması – 2009, 
International Diabetes Management Practices Study) 2012-2014 
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BESLENME 
TEDAVİSİ EGZERSİZ İLAÇ EĞİTİM 

DİYABET TEDAVİ PLANI 





The toxic truth about sugar  
 
Added sweeteners pose dangers to 
health that justify controlling them like 
alcohol,  
 
argue Robert H. Lustig, Laura A. Schmidt 

and Claire D. Brindis.  

F E B R UA RY 2 0 1 2 | VO L 4 8 2 | N AT U R E | 2 9  



The toxic truth about sugar  
 
Added sweeteners pose dangers to health 
that justify controlling them like alcohol,  
 
argue Robert H. Lustig, Laura A. Schmidt and 

Claire D. Brindis.  
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Şeker ile ilgili toksik gerçek  
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Rafine şekerin insan vücudu üzerindeki etkileri 
alkole benzerdir. 

 
 



 
      Kahve 
   

Kahve 
  

Mocha-Latte Kahve 
 

45 kalori 
         

350 kalori 

Kalori farkı: 305 kalori 



  UKPDS 45, Diabet Med 2000;17(7):518-23 

 1.7 

 4.4 

 53 

 1.8 

 1.9 

 3.0 

 3.0 

 0.4 

 0.2 

Kadın n=1215 

Yeni Tanı Konulmuş Tip 2 Diyabetiklerde 3 Aylık MBT’nin 
Etkileri 

Beden Kitle İndeksi (kg/m2) 

Ağırlık (kg) 

Açlık kan şekeri  (mg/dL) 

HbA1c (%) 

Açlık plazma insulin (mU/L) 

Total kolesterol (mg/dL) 

LDL kolesterol (mg/dL) 

HDL kolesterol (mg/dL) 

Trigliserid (mmol/L) 

 1.5 

 4.6 

 54 

 2.0 

 2.0 

 11 

 9.0 

 1.0 

 0.4 

Erkek n=1691 

Presenter
Presentation Notes
However, we do know that weight loss therapy reduces the risk of developing new diabetes and that diet-induced weight loss is effective in improving metabolic control.While the UKPDS was not a study of diet therapy, all patients were placed on a three month diet following diagnosis of diabetes. The results of the diet are shown on this slide.Manley SE, Stratton IM, Cull CA, Frighi V, Eeley EA, Matthews DR, Holman RR, Turner RC, Neil HA. Effects of three months' diet after diagnosis of Type 2 diabetes on plasma lipids and lipoproteins (UKPDS 45). UK Prospective Diabetes Study Group. Diabet Med 2000; 17: 518-23.





 

Türkiye Kronik Hastalıklar ve Risk Faktörleri 
Sıklığı Araştırması – Fiziksel Aktivite 

http://sbu.saglik.gov.tr/Ekutuphane/kitaplar/khrfat.pdf 



FİZİKSEL AKTİVİTE 
Endotel fonksiyonunda iyileşmelerle birlikte yararlı anti-

inflamatuar ve anti-oksidan etkilere neden olan  

 

orta derecede bir fiziksel aktivite 

 

metabolik bozukluklara karşı son derece etkili, ucuz bir 
korunma ve tedavi modalitesidir. 



Orta Yüksek Düzey Form İçin Gerekli Olan 
Fiziksel Aktivite 

 

 Erkekler 

– 525-1650 kcal/hafta:  

  130-138 dk tempolu yürüyüş/hf 

 

 Kadınlar 

– 420-1260 kcal/hafta:  

  148-167 dk tempolu yürüyüş/hf 

 

 

 

Stofan JR. Am J Public Health 1998;88:1807-1813. 



Egzersiz 
Rezistans Egzersiz, 
Eksternal dirence kas kasılmasını 
sağlayan 

Aerobik Egzersiz, 
Nabzı hedef hızına getiren ve en az 20 
dakika koruyan 

• Kas kan akımını iyileştirir 
• Kas kitlesini korur 
• Oksidatif stresi azaltır 

• İnflamasyon azalır 
• Mitokondri fonksiyonu artar 
• Kastaki progenitor hücre  

çalışması iyileşir 

Kim TN et al. J Cell Biochem 2015 



Egzersizi teşvik edelim – Köpeğinizi yürüyüşe çıkarmak!!  



ADA-EASD Position Statement: Management of 
Hyperglycemia in T2DM 

 

 

ANTİHİPERGLİSEMİK TEDAVİ 
•   Terapötik seçanakler:  
 Oral ajanlar & insülin dışı enjektabl ajanlar 

 

- Metformin    

- Sülfonilüreler 

- Tiazolidinedionlar 

- DPP-4 inhibitörleri 

- GLP-1 reseptör agonistleri 
    

 

 

   

 

  

- Glinidler   

- α-glukozidaz inhibitörleri 

- Safra aside sekestranları 

- Dopamine-2 agonistleri 

- Amilin mimetikleri 

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



Tip 2 DM’da Hipergliseminin Uğursuz Sekizlisi 

 

DeFronzo, R. A. et al. (2015) Type 2 diabetes mellitus 
Nat. Rev. Dis. Primers doi:10.1038/nrdp.2015.19 

Presenter
Presentation Notes
Insulin resistance in muscle and the liver, and impaired insulin secretion by the pancreatic β-cells are the core defects in type 2 diabetes mellitus (T2DM). β-cell resistance to glucagon-like peptide 1 (GLP1) contributes to progressive failure in the function of β-cells, whereas increased glucagon levels and enhanced hepatic sensitivity to glucagon contribute to the excessive glucose production by the liver. Insulin resistance in adipocytes results in accelerated lipolysis and increased plasma free fatty acid (FFA) levels, both of which aggravate the insulin resistance in muscle and the liver and contribute to β-cell failure. Increased renal glucose reabsorption by the sodium/glucose co-transporter 2 (SGLT2) and the increased threshold for glucose spillage in the urine contribute to the maintenance of hyperglycaemia. Resistance to the appetite-suppressive effects of insulin, leptin, GLP1, amylin and peptide YY, as well as low brain dopamine and increased brain serotonin levels contribute to weight gain, which exacerbates the underlying resistance. To the ‘ominous octet’ must be added vascular insulin resistance and inflammation, making the ‘decadent decoplet’. AMPK, AMP-activated protein kinase; DPP4, dipeptidyl peptidase 4; IκB, inhibitor of NF-κB; MAPK, mitogen-activated protein kinase; NF-κB, nuclear factor-κB; RA, receptor agonist; ROS, reactive oxygen species; TLR4, Toll-like receptor 4; TNF, tumour necrosis factor; TZDs, thiazolidinediones.



İlaç Seçiminde Belirleyici Faktörler 

Etkinlik 

Hipoglisemi riski 

Kilo alımı 

Yan etkiler 

Maliyet 



63 

ADA 2017 T2 DM Tedavi 
Algoritması 

American Diabetes Association Standards of 
Medical Care in Diabetes.  
Approaches to glycemic treatment. Diabetes 
Care 2017; 40 (Suppl. 1): S64-S74 



Hipoglisemi Tanımı 

Whipple Triadı: 
1) Plazma glukozunun < 55 mg/dl olması 
2) Klinik belirti ve bulguların varlığı 
3) Glukoz verilerek normal kan glukoz seviyesine  
ulaşılınca bulguların düzelmesi 



Hipoglisemide Gözlenen Fizyolojik Değişiklikler 
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Hipoglisemi Semptomları Nelerdir? 

• Semptomların spesifitesi düşük ve glukoz düzeyleri  
ile korelasyonu zayıftır !! 



Hipoglisemi Semptomları Nelerdir? 

 
1) Otonom - Adrenerjik ve Kolinerjik: 
Adrenerjik: Çarpıntı, tremor, anksiyete, 
Kolinerjik : Terleme, açlık hissi, parestezi, bulantı 



Hipoglisemi Semptomları Nelerdir? 

 
2) Nöroglukopenik : 
Yorgunluk, güçsüzlük, konsantrasyon bozukluğu,  
davranış değişiklikleri, kognitif bozuklukları, 
konfüzyon, fokal nörolojik  bulgular, konvülsiyon, 
felç, koma 



Hipoglisemik Farkındasızlık 

• Hipoglisemik Farkındasızlık: Hipogliseminin tanınmaması 

 İyi  kontrollü diyabetlide otonom semptomların daha düşük 
glisemik düzeylerde ortaya çıkması. 

Otonom nöropatide semptom kaybı. 

Tekrarlayan hipoglisemilerde otonom semptomların  
kaybolması, özellikle 24 saat içinde yeniden hipoglisemi  
gelişirse. 

• Hipoglisemi semptomlarını hissedemeyen hastalarda  
glisemik kontrol birkaç hafta süre ile gevşetildiğinde sorun  
büyük ölçüde düzelmektedir. 



İnsülin Doz Ayarlama Örneği  Glisemi Profili-1 

Sabah  125    134    115 

 

Öğle  152         250           130  

 

Akşam  140      55                    125 

 

Gece  115      120    160 

   1. GÜN     2. GÜN      3. GÜN 

    mg/dl 

Tedavi: 
Levamir insülin 22 ü gece 
Novorapid insülin 3x6 ü 
Metformin 1000 2X1 
 



Doz Ayarlama Örneği  Glisemi Profili-1 
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Tedavi: 
Levamir insülin 22 ü gece 
Novorapid insülin 3x6 ü 
Metformin 1000 2X1 
 



Öneriniz nedir-1? 

 1. Akşam  insülin dozunu atlarım. 

 

 2. Gece insülin dozunu 2 ü azaltırım 

 

 3. Öğlen insülin dozunu azaltırım. 

 

 4. Hiçbiri 

 

 

 

 

 



Öneriniz nedir-2 ? 

 1. Önce hipoglisemiyi düzeltirim.  

 

 2. O günkü  ve genel beslenme programını gözden geçiririm. 

 

 3. Öğleden sonra egzersiz yapıp yapmadığını sorgularım. 

 

 4. Hepsi 

 

  

 

 

 



HİPOGLİSEMİ 

 NEDENLERİ 
 

 Ana ve ara öğünde KH tüketilmemesi 

 Ana ve ara öğünün KH miktarının 

yetersiz olması 

 Ana veya ara öğün atlama 

 Fazla miktarda veya planlanmamış 

egzersiz yapılması 

 İnsülin dozunun fazla olması 

 

 TEDAVİSİ 
 

 15/15 KURALI 

 15 g hızlı şeker al 

 15 dk bekle 

 Ölç 

 



Gıda Tüketimi  

Sabah AKŞ: 134 mg/dl 
 07.30 Bir dilim ekmek, kaşar, zeytin, 2 çay 
 10.00 1 simit, kaşar 
Öğlen öğünü öncesi KŞ: 250 mg/dl 
 12.00 1 parça tavuk, cacık, 1 dilim ekmek 
 15.30 2 ufak kırıkkırak 
Akşam öğünü öncesi  KŞ: 55 mg/dl 
 19.00 1 bardak meyva suyu 
Hipoglisemi tedavisi sonrası  KŞ: 105 mg/dl 
 19.30 6 köfte, 2 dilim ekmek, sebze yemeği, yoğurt, salata, 
Gece öğünü öncesi KŞ: 120 mg/dl 
 23.00 1 bardak süt 
    



Diyabetik Hastada Hipoglisemi Tedavisi 

Glukagon injeksiyonu: 
 
• Özellikle tip 1 diyabetli hastalarda ağır hipoglisemi  
durumunda, hasta yakınları tarafından uygulanabilen 1  
mg glukagon hayat kurtarıcı olabilir; i.v., i.m., hatta s.c.  
uygulanabilir. 
 
• Ancak sulfonilüreye bağlı hipoglisemilerin 
tedavisinde  insülin sekresyonunu artıracağı için 
glukagon  injeksiyonu yapılması uygun değildir. 
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