


YAKIT METABOLİZMASI-İNSÜLİN
 Yeme sırasında insülin ve açlık sırasında glukagon hormonları, yakıt 

metabolizmasının homeostazını sağlamaktadır.
 Normal koşullarda yakıt olarak ilk sırada glikoz kullanılmaktadır. 

Yaşamsal fonksiyonların devam etmesi için plazma glikoz değeri belli 
bir eşik değerin üzerinde olmalıdır. Hipoglisemi kısa süreli bile olsa 
yaşamı tehdit eder.

 Yakıt metabolizması 2 fazdan oluşmaktadır:
1. Anabolik Faz
2. Katabolik Faz



 Anabolik Faz: Bu faz yemek yenilmesiyle başlar; yaklaşık 4-6 saat 
sürer. Bağırsaktan gelen yakıt, enerji üretimi için kullanılır; fazlası depo
edilir; karaciğerde ve çizgili kasta glikojen sentezi olur, yağ dokuda yağ 
asidi ve trigliserit sentezi uyarılır, protein sentezi artar. Vücutta 
ekstraselüler glikoz düzeyini baskılayan, hipoglisemi yapabilen ve 
anabolik fazdaki olayları düzenleyen tek hormon insülindir.

 Katabolik Faz: Son yemekten 4-6 saat sonra başlar. Karaciğerde ve 
çizgili kasta glikojenoliz, karaciğer ve böbrekte glikoneojenez, yağ 
dokuda lipoliz uyarılır. Katabolik fazın düzenlenmesinde başta 
glukagon; adrenalin, kortizol ve büyüme hormonu yer alır. Bu 
hormonlar zıt düzenleyici hormonlardır.
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 Katabolik fazda hücreler bir süreliğine lipid rejimine geçerler. Artan 
lipoliz sonucu uzun zincirli yağ asitleri oksitlenerek enerji sağlamak 
üzere kullanılırlar.

 Ketojenez: Santral sinir sistemindeki nöron hücrelerinin temel yakıtı 
glikoz olduğu için uzun zincirli yağ asitlerini yakıt olarak 
kullanamazlar fakat keton cisimlerini kullanabilirler. Uzun süreli açlık 
durumunda keton cisimleri sayesinde beyin normal fonksiyonlarını 
yerine getirebilir. 

 Kanda keton cisimlerinin (beta-hidroksibütirik asit, asetoasetik asit, 
aseton) düzeyi yükselirse ketonemi oluşur. Diyabet hastalarında 
görülen diyabetik ketoasidozis tablosu oluşabilir.
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 İnsülin, pankreasın langerhans adacıklarındaki beta hücreleri 
tarafından sentezlenen, direkt veya indirekt olarak bütün dokuları 
etkileyen, plazma glikoz düzeyini düşürerek besin olarak alınan 
maddelerin (glikoz, aminoasit, lipit gibi) hücre içine alınıp depo 
edilmesini sağlayan anabolik bir hormondur.
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İnsülin
 İnsülin, beta hücreleri ribozomlarında önce tek zincirli peptid 

preproinsülin halinde sentezlenir. Endoplazmik retikulumu geçince 
proinsülin oluşur. Endoplazmik retikulumdan golgiye geçen proinsülin
proteazların etkisiyle C-peptidi kaybederek insüline dönüşür. Golgideki
kopma sonucu insülin depo vezikülleri oluşur. 
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İnsülin
 Beta- hücreleri vezüküllerinde insülin ve C-peptid aynı miktarda 

salgılanır. İnsülin pankreastan salgılandıktan sonra yaklaşık %50’si 
karaciğerde ilk geçiş eliminasyonuna uğrar, böbreklerde 
reabsorpsiyona uğrar ve tubulus hücrelerinde kısmen yıkılır; plazma 
yarılanma ömrü yaklaşık 5-6 dakikadır. C-peptid ise karaciğerden 
geçerken yıkılmaz, böbreklerden elimine edilir ve eliminasyon 
yarılanma ömrü insülinin 3-4 katıdır. 

C-peptid, karaciğerden geçerken parçalanmadığı 
için insülin rezervini tayin etmek için yapılan bir 

laboratuvar testidir.



İnsülin
 Beta hücreleri üzerinde glikoza özgü glukoreseptörler ve glikozun 

membranın dış yüzünden iç yüzüne taşınmasını sağlayan glikoz 
transpörtörü-2 (GLUT-2) bulunur. Glikoreseptörler Ca kanallarını açar, 
glikoza bağlı hızlı insülin salınımını başlatır. Glikokinaz enzimi beta 
hücrelerinden insülin salgılanmasını düzenleyen anahtar enzimdir.

Ca kanalları üzerinde bulunan sülfonilüre reseptörleri 
vardır; burayı etkileyen sülfonilüre türevi insülin 

salgılatıcı ilaçlar vardır.



İnsülin 
 İNSÜLİN SALINIMINI ETKİLEYEN FAKTÖRLER
1. Besinler: Karbonhidratlardan başlıca glikoz, fruktoz, mannoz

şekerleri; aminoasitler ve yağ asitleri insülin salınımını artırırlar.
2. Mide-bağırsak hormonları: Yemek başladıktan hemen sonra glisemi

yükselmeden önce bağırsak hormonu inkretinler salgılanmaya başlar. 
İnkretinlerin biri glukagon benzeri peptid-1 (GLP-1), diğeri glikoza 
bağımlı insülinotropik peptiddir. Bu iki hormon insülin salınımını 
artırırken glukagon salınımını inhibe eder; ayrıca iştahı azaltır ve 
mide boşalmasını yavaşlatır.

Diyabet tedavisinde GLP-1 analoğu ve GLP-1’i yıkımlayan
enzim DPP-4 inhibitörü ilaçlar bulunmaktadır.
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3. Glukagon: Pankreasta langerhans adacıklarının alfa hücrelerinden 
salınan ve insüline zıt etkili olan hormondur. Glukagon glisemiyi
artırarak indirekt yoldan insülin salınımını artırırken; insülin glukagon
salınımını direkt yoldan inhibe eder. Glikoz insülin salınımını artırır, 
glukagon salınımını inhibe eder.
4. Vagus Stimülasyonu: İnsülin salınımını artırır.
5. Diğer Etkenler: Somatostatin insülin ve glukagon salınımını inhibe 
eder. Dopamin ve serotonin insülin salınımını azaltır. Kortizol hormonu 
protein katabolizasyonu yaparak aminoasit seviyesinin artırarak insülin 
salınımını artırır.
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 İNSÜLİNİN ETKİLERİ

METABOLİK OLAY ETKİ
Glikojenez
Glikoz oksidasyonu
Glikoneojenez
Glikojenoliz
Ketojenez
Lipoliz
Lipojenez
Protein sentezi
Proteoliz
Üreojenez
ATP oluşumu
DNA ve RNA oluşumu



DİABETES MELLİTUS
 Diabetes mellitus, insülin eksikliği ya da insülin etkisindeki defektler

nedeniyle organizmanın karbonhidrat, yağ ve proteinlerden yeterince 
yararlanamadığı, sürekli tıbbi bakım gerektiren, kronik, geniş 
spektrumlu bir metabolizma bozukluğudur.

 Hastalığın, akut komplikasyon riskini azaltmak ve uzun dönem kronik 
(retinal, renal, nöral, kardiyak ve vasküler) ve tedavi maliyetini artıran 
komplikasyonlarından korunmak için sağlık çalışanları ve hastaların 
sürekli eğitimi şarttır.



DİABETES MELLİTUS
TANI
 Diyabet ve glikoz metabolizmasının diğer bozuklukları için güncel tanı 

kriterleri şöyledir:



 Şüpheli ya da diyabete ilişkin semptom varlığında açlık plazma 
glikozu, rastgele plazma glikozu ve/veya A1C tetkiki yapılarak tanı 
konulabilir. Çok ağır diyabet semptomlarının bulunduğu durumlar 
dışında, tanının daha sonraki bir gün, aynı (veya farklı bir) yöntemle 
doğrulanması gerekir. Eğer başlangıçta iki farklı test yapılmış ve test 
sonuçları uyumsuz ise sonucu eşik değerin üstünde çıkan test 
tekrarlanmalı ve sonuç yine aynı şekilde diagnostik ise diyabet tanısı 
konulmalıdır. 

 Rastgele plazma glikozu ölçümü günün herhangi bir zamanında öğünü 
dikkate almadan yapılan kan şekeri ölçümüdür. Rastgele yapılan 
ölçümde 200 mg/dl ve üzerindeki değerler, diyabet semptomlarının 
eşlik ediyorsa diabetes mellitus teşhisine götürür.
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 Diğer yöntemler kullanıldığı halde aşikar diyabet tanısı konulmamış, ancak 
glukoz metabolizma bozukluğu şüphesi devam eden hastalarda oral glikoz 
tolerans testi (OGTT) yapılır. 

 Tanı için 75 g glikoz ile standart OGTT yapılması, en az 8 saat süreyle açlık 
sonrası sabah ölçülen açlık plazma glukoz (APG) düzeyine dayalı tanı 
yöntemine göre daha sensitif ve spesifik olmakla birlikte, bu testin aynı kişide 
günden güne değişkenliğinin yüksek, emek yoğun ve maliyetli olması rutin 
kullanımını güçleştirmektedir. Hastalığın aşikar klinik başlangıcı nedeniyle, 
tip 1 diyabet tanısı için çok nadir durumlar dışında OGTT yapılması 
gerekmez.

 Diğer taraftan, APG’nin daha kolay uygulanabilmesi ve ucuz olması klinik 
pratikte kullanımını artırmaktadır. Bununla beraber, OGTT’nin hem diyabet 
tanısında hem de diyabet ve prediyabet taramasında önemli bir rolü vardır. 
OGTT açlık plazma glukoz düzeylerinden daha az tekrarlanabilir olsa da 
prediyabet veya diyabetin tespiti için daha duyarlıdır.
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 Hemoglobin A1c (HbA1c: A1C): Diyabet tanısı için kullanılır, eritrosit 
içerisinde bulunan HbA1C, glikoza bağlanır. Son 2-3 aylık kan şekeri değerini 
gösterir. Diyabet tanısı için A1C kesim noktası %6.5 (48 mmol/mol) olarak 
belirlenmiştir.

 Uluslararası Diyabet Uzmanlar Komitesi, A1C %5.7-6.4 (39-47 mmol/mol) 
aralığında bulunan bireylerin diyabet açısından yüksek riskli olduklarını ve 
koruma programlarına alınmaları gerektiğini bildirmiştir
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 C-peptid Düzeyi: Pankreas beta hücre rezervini yansıtır. Ancak, aşırı 
hiperglisemi durumunda glikoz toksisitesinin pankreas beta 
hücrelerine etkisi nedeniyle, C-peptid düzeyi gerçek endojen insülin 
rezervini yansıtmayabilir. Böyle bir şüphe varsa glikoz toksisitesi
düzeltildikten en az 2 hafta sonra C-peptid ölçümü tekrarlanmalıdır. 
Tip 1 diyabette rutin olarak C-peptid ölçülmesine gerek yoktur. LADA 
gibi otoimmün diyabet formlarının tip 2 diyabetten ayrılmasında ve 
insülin tedavisine geçilecek tip 2 diyabet olgularının belirlenmesinde 
açlık ve uyarılmış C-peptid düzeyleri ölçülebilir. C-peptid düzeyinin 
<0.6 ng/ml olması mutlak insülin ihtiyacı olduğunu düşündürür. 

 Adacık otoantikorlarına da bakılabilir.
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GESTASYONEL DİYABET
 Gebelikte tanı amaçlı OGTT yapılması gestasyonel diyabetin erken 

tanısı için mutlaka gereklidir. Böylece, annede oluşan plazma glikoz 
yüksekliği zamanında tespit edilir ve hipergliseminin fetus üzerindeki 
zararlı etkilerini engellemek için önlem alınabilir.
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DİABETES MELLİTUS
ÖZETLE TANIDA KULLANILAN KRİTERLER

 Diyabet tanısında, dört farklı tanı yöntemi (APG, OGTT 2.st PG, A1C, 
diyabet semptomları ile birlikte rastgele PG) eşit değerde kullanılabilir.

 Tanı için A1C yöntemi kullanılacak ise, testin uluslararası kalite-kontrol 
kurumlarından alınmış, güncel bir yeterlilik belgesi olan 
laboratuvarlarda, standart bir yöntemle ölçülmüş olması gereklidir.

 Hemoglobinopati veya eritrosit yaşam döngüsünü hızlandıran (gebelik, 
yakın dönemde kanama veya kan transfüzyonu, hemodiyaliz, 
eritropoetin tedavisi vb.) durumlarda tanı testi olarak A1C 
kullanılmamalıdır.

 GDM tanısı için, iki aşamalı (50 g glikozlu ön tarama testini takiben 100 g 
glİkozlu 3 saatlik OGTT) ya da tek aşamalı (75 g glikozlu OGTT) tanı 
yöntemlerinden birisi kullanılabilir.

Diyabet semptomları 
açısından kuşkulu 
durumlar ve yüksek 
riskli kişiler dışında, 
çocuklar ve gebe 
olmayan erişkinlerde 
diyabet taraması ve 
tanısı için açlık plazma 
glikozu (APG) tercih 
edilmelidir.



TANIDA AŞAĞIDAKİLERDEN BİRİNİN BULUNMASI YETERLİDİR.

Açlık plazma glikozu (APG) ≥ 126 mg/dl

Rastlantısal plazma glikozu (+diyabet semptomları) ≥ 200 mg/dl

OGTT 2. saat plazma glikozu ≥ 200 mg/dl

HbA1C ≥ %6.5
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PRE-DİYABET
 Plazma glikoz düzeyleri normalden yüksek olan fakat diyabet tanı 

kriterlerini karşılamayan değerler, ’Prediyabet’ olarak adlandırılır. Buna 
göre, daha önce ’Sınırda Diyabet’ ya da ’Latent Diyabet’ diye anılan 
BGT ve BAG, artık ’Prediyabet’ olarak kabul edilmektedir.
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DİYABET SEMPTOMLARI

DİABETES MELLİTUS

Klasik semptomlar Daha az görülen semptomlar

 Poliüri
 Polidipsi
 Polifaji veya iştahsızlık 
 Halsizlik, çabuk yorulma 
 Ağız kuruluğu 
 Noktüri (Gece sık idrar yapma)

 Bulanık görme 
 Açıklanamayan kilo kaybı 
 İnatçı infeksiyonlar
 Tekrarlayan mantar 

infeksiyonları
 Kaşıntı



SINIFLANDIRMA
 4 klink tip yer almaktadır. 
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SINIFLANDIRMA
• 4. klinik tip, diğer spesifik diyabet 

tiplerini içermektedir. Bunlar 
genetik defektlerden, pankreas 
kaynaklı problemlerden, 
endokrinopatilerden, ilaçlardan, 
genetik sorunlardan, 
enfeksiyonlardan 
kaynaklabilmektedir.
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TİP-1 DİYABET
 Tip 1 diyabette mutlak insülin eksikliği vardır. Hastaların %90’ında 

otoimmün, %10 kadarında ise non- otoimmün β-hücre yıkımı söz 
konusudur.

 Tip 1 diyabet klinik olarak akut başladığı için, tanı esnasında A1C yüksek 
olmayabilir. Bu sebeple tip 1 diyabet tanısında HbA1C’den ziyade açlık 
plazma glikozu yüksekliği dikkate alınmalıdır.
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TİP-1 DİYABET
 Genellikle 30 yaşından önce başlar. Okul öncesi (6 yaş civarı), puberte

(13 yaş civarı) ve geç adolesan dönemde (20 yaş civarı) üç pik görülür. 
Ancak son 20 yıldır daha ileri yaşlarda ortaya çıkabilen Latent
otoimmün diyabet (LADA) formunun, çocukluk çağı (15 yaş altı) tip-1 
diyabete yakın oranda görüldüğü bildirilmektedir.

 Hiperglisemiye ilişkin (ağız kuruluğu, polidipsi, açlık hissi, poliüri, kilo 
kaybı ve yorgunluk gibi) semptom ve bulgular aniden ortaya çıkar. 

 Tip 1 diyabetli bireyler diyabetik ketoasidoza daha yatkındır.
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TİP-1 DİYABET
 Hastalar sıklıkla zayıf ya da normal kilodadır. Bununla beraber, son 

yıllarda fenotip açısından insülin direnci hakim tip 2 diyabete 
benzeyen, kilolu/obez kişilerde görülen ve ’Duble diyabet’, ’Hibrid
diyabet’, ’Dual diyabet’ veya ’Tip 3 diyabet’ olarak adlandırılan tip 1 
diyabet formu da tanımlanmıştır. ’Duble diyabet’ genellikle Tip 2 
Diyabet için genetik yatkınlığı olan Tip 1 diyabetli bireylerde, özellikle 
insülin tedavisi sonrasında kontrolsüz kilo alımı olunca kendisini belli 
eder. 

 Tedavide insülin kullanılır.
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TİP-2 DİYABET
 3 mekanizma sonucu ortaya çıkabilir:
1. İnsülin direnci: Hücre-reseptör defektine bağlı olarak organizmanın 

ürettiği insülinin kullanımında ortaya çıkan sorunlar nedeniyle glikoz 
hücre içine absorbe edilip enerji olarak kullanılamaz. Periferik dokularda 
insülinin etkisi yetersiz olduğundan glikoz tutulumu azalmıştır. 

2. İnsülin sekresyonunda azalma: Pankreas, kan glikoz düzeyine yanıt olarak 
yeteri kadar insülin salgılayamaz. Karaciğerde glikoz yapımı aşırı derecede 
artmıştır. Genellikle insülin direnci tip 2 diyabetin öncesinden başlayarak 
uzun yıllar tabloya hakim olmakta, insülin sekresyonunda ciddi azalma ise 
diyabetin ileri dönemlerinde veya araya giren hastalıklar sırasında ön plana 
geçmektedir. 
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TİP-2 DİYABET
3. İnkretin hormon yetersizliği: İnkretinler gıda alımına cevap olarak 

gastrointestinal sistemdeki özel hücrelerden salgılanan ve insülin 
sekresyonunu stimüle eden hormonlardır. İnkretin etkisi gıda 
alımından sonraki toplam insülin salınımının yaklaşık %60’ından 
sorumludur. İnkretin hormon yetersizliğinin tip 2 diyabet 
etiyopatogenezinde nedensel bir rol oynayabileceği düşünülmektedir. 

• Bunların dışında; pankreas adacık hücrelerinden glukagon salınımının 
artması, lipolizin artması, glikoz geri emiliminin artması ve 
nörotransmitter disfonksiyonu da patofizyolojide rol oynar. Ek olarak 
son yıllarda pek çok çalışma bağırsak mikrobiyomunu tip 2 diyabet ve 
obezite gibi yaygın hastalıkların gelişimi ile ilişkilendirmiştir.
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TİP-2 DİYABET
 Çoğunlukla 30 yaş sonrası ortaya çıkar, ancak obezite artışının sonucu olarak 

özellikle son 10-15 yılda çocukluk veya adolesan çağlarında ortaya çıkan tip 2 
diyabet vakaları artmaya başlamıştır. 

 Güçlü bir genetik yatkınlık söz konusudur. Ailede genetik yoğunluk arttıkça, 
sonraki nesillerde diyabet riski artar ve hastalık daha erken yaşlarda 
görülmeye başlar.

 Hastalar sıklıkla obez veya kiloludur [beden kitle indeksi (BKİ) >25 kg/m2]. 
 Hastalık genellikle sinsi başlangıçlıdır. Pek çok hastada başlangıçta hiçbir 

semptom yoktur.  Bazı hastalar ise bulanık görme, el ve ayaklarda uyuşma ve 
karıncalanma, ayak ağrıları, tekrarlayan mantar enfeksiyonları veya yara 
iyileşmesinde gecikme nedeniyle başvurabilir. 
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TİP-2 DİYABET
 Başlangıçta diyabetik ketoasidozise yatkın değildir. Ancak uzun süreli 

hiperglisemik seyirde veya β-hücre rezervinin azaldığı ileri dönemlerde 
görülebilir. 

 Son yıllarda genç-erişkin yaşta diyabetik ketoasidozis ile başlayan tip 2 
diyabet vakaları artmıştır ve bu durum ’ketoza eğilimli diyabet (ketosis-prone
diabetes; KPD)’ olarak adlandırılır.

 Tedavide oral antidiyabetikler ve gerektiğinde oral antidiyabetiklerler birlikte 
insülin de kullanılır. (Örneğin C-peptid çok düşükse insülin kullanılır ya da 
C-peptid iyi olsa bile HbA1C 10’un üzerine çıkmışsa bir süre insülin 
kullanılır.)

 İnsülin başlanan hasta ömür boyu kullanmak zorunda değildir, hastanın 
durumuna göre bir süre kullandırılıp kesilebilir.
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 DİYABET İÇİN YÜKSEK RİSKLİ KİŞİLER

DİABETES MELLİTUS

 Ülkemizde 40 yaş üzeri toplumun %10’dan 
fazlasında diyabet bulunduğu için kilosu ne 
olursa olsun, 40 yaşından itibaren 3 yılda bir, 
tercihen APG ile diyabet taraması yapılmalıdır.

 Daha önce prediyabet (BAG, BGT veya YRG) 
saptanan bireylerde yılda bir kez diyabet 
taraması yapılmalıdır. 

 Daha önce GDM tanısı almış kadınlarda üç 
yılda bir diyabet taraması yapılmalıdır.

 Tip 2 diyabet riski yüksek (özellikle obez veya 
kilolu ve ilave risk faktörleri olan) çocuk ve 
adolesanlarda, 10 yaşından itibaren iki yılda bir 
diyabet taraması yapılmalıdır.



KOMPLİKASYONLAR
 Mikrovasküler komplikasyonlar: Retinopati, nöropati, nefropati.

 Makrovasküler komplikasyonlar: Koroner arter hastalığı, serebral vasküler
hastalıklar, periferik damar hastalığı, dislipidemi, hipertansiyon.
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DİYABETİK NEFROPATİ DİYABETİK NÖROPATİ DİYABETİK RETİNOPATİ
1. Albuminüri, diyabet 

süresi ≥5 yıl olan tip 1 
diyabetlilerde,T üm tip 
2 diyabetlilerde yılda 
bir ölçülmelidir.

2. Serum kreatinin yılda 
bir ölçülerek Egfr
hesaplanmalıdır.

Gastroparezi, diyabetik 
ayak, nörojenik mesane,
seksüel disfonksiyona
sebep olabilir.
Distal simetrik 
polinöropatiye karşı yılda 
en az bir kez tarama 
yapılmalıdır.

Optimal glisemi ve KB 
kontrolü sağlanmalıdır.
Tip 1 diyabette tanıdan 5 yıl 
sonra veya puberteden
itibaren, tip 2 diyabette 
tanıdan itibaren yılda 1 göz 
dibi muayenesi yapılmalıdır.

Yılda en az 1 kez açlık lipid profili ve kan basıncı ölçülmelidir.



NON-FARMAKOLOJİK ÖNERİLER
 Diabetes mellitusta non-farmakolojik tedavi çok önemlidir. Pre-diyabet 

aşamasında sadece yaşam tarzı değiştirilerek diabetes mellitus kontrol 
altına alınabilir.
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HASTA İÇİN ÖNERİLER
Fazla kilolu olmaktan kaçınmalı.
Sağlıklı beslenmeli, diyetine dikkat etmeli.
Fiziksel olarak aktif olmalı.
Sigarayı bırakmalı.
Evde kendi kan şekeri takibini yapmalı.
Rutin kontroller aksatmamalı.
Yaşam tarzı değişikliği ve ilaç tedavisini birlikte yürütmeli.
Diyabet komplikasyonları ile ilgili bilgi sahibi olmalı.



Evde kan glikoz takibi (SMBG) 
 Evde kendi kendine glikoz ölçüm sıklığı hastaya göre belirlenmeli (bazal-

bolus insülin tedavisi altındaki tip 1 diyabetliler, gebeler, insülin pompası 
kullanan diyabetliler ve kontrolsüz tip 2 diyabetlilerde her gün 3-4 kez; diğer 
tip 2 diyabetlilerde haftada 3-4 kez) 

 SMBG tekniği düzenli olarak gözden geçirilmeli, hastalara glikoz test 
striplerini usulüne uygun olarak kapalı kutuda ve serin bir ortamda 
muhafaza etmeleri gerektiği hatırlatılmalıdır. 
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Görselin Kaynağı:
https://www.medgadget.com/

https://www.medgadget.com/


 Sürekli glikoz ölçüm sistemi (glikoz sensörleri), son yıllarda 
kullanımları giderek artan bu sistemlerin, özellikle tip 1 diyabetli 
hastalarda ve pregestasyonel diyabetlilerde, hastaların eğitimini 
kolaylaştırdığı, böylece daha iyi glisemik kontrol sağladığı 
gösterilmiştir.
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Görselin Kaynağı:
https://tekdozdijital.com/

https://tekdozdijital.com/


DİABETES MELLİTUS TEDAVİSİ

İNSÜLİN

KISA ETKİLİ

ORTA ETKİLİ

UZUN ETKİLİ

ORAL 
ANTİDİYABETİKLER

İNSÜLİN 
SALGILATICILAR

SÜLFONİLÜRELER

MEGLİTİNİDLER

İNSÜLİN 
DUYARLAŞTIRICILAR

METFORMİN

TİAZOLİDİNDİONLAR

İNKRETİN 
MİMETİKLER

GLP-1 
ANALOGLARI

DPP-4 
İNHİBİTÖRLERİ

DİĞER 
ANTİDİYABETİKLER

ALFA GLİKOZİDAZ 
İNHİBİTÖRLERİ

SGLT-2 
İNHİBİTÖRLERİ
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