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T
ip 2 diyabet, karaci¤er ve periferik dokularda in-
sülin direnci ve genellikle efllik eden rölatif insü-
lin yetmezli¤i sonucu hiperglisemi ile karakteri-

ze olan kronik, multifaktöriyel metabolik bir bozukluk-
tur. Tip 2 diyabet tüm diyabetlilerin yaklafl›k %80-90’›n›
oluflturmaktad›r. Genellikle 40 yafl üzerinde ve obezite-
nin efllik etti¤i kiflilerde görülmektedir. Hiperglisemi ya-
vafl geliflti¤i için hastal›k bafllang›çta asemptomatik ve
sessiz seyirli olabilmektedir, ancak bu dönemde bile has-
talarda mikro ve makrovasküler hastal›k geliflim riski art-
m›flt›r.1,2 Diyabetli hastalar›n glisemi düzeylerinin nor-
male yak›n tutulmas›n›n diyabetle iliflkili komplikasyon-
lar›n gelifliminin engellenmesinde ya da geciktirilmesin-

de etkili oldu¤u gösterilmifltir.3 Tip 1 ve tip 2 diyabetli-
lerde yap›lan çal›flmalar, özellikle mikrovasküler kompli-
kasyonlar›n geliflme riskinin glisemik kontrol derecesi ile
yak›ndan iliflkili oldu¤unu ortaya koymufltur. Hemoglo-
bin A1c (A1C) glikozillenmifl hemoglobin olup son 3 ay-
l›k glisemik kontrolü yans›tan önemli bir diyabet takip
parametresidir. A1C de¤eri artt›kça açl›k glisemisinin or-
talamaya katk›s› artar, A1C normale yak›nsa tokluk glise-
misinin katk›s› daha ön plandad›r. Tip 1 diyabetlilerde
yap›lan Diabetes Control and Complications Trial
(DCCT) ve tip 2 diyabetlilerde yap›lan United Kingdom
Prospective Diabetes Study (UKPDS) gibi genifl kap-
saml› çal›flmalar A1C’deki her %1’lik düflüflün mikro ve

Türk Aile Hek Derg 2010; 14(1): 1-7 STE | CME

doi:10.2399/tahd.10.001

Tip 2 diabetes mellitusta oral antidiyabetik
tedavi yaklafl›mlar› 

Oral antidiabetic treatment approaches in type 2 diabetes mellitus 

Canan Özyard›mc› Ersoy1

Özet

Tip 2 diabetes mellitus insülin direnci ve genellikle efllik eden röla-

tif insülin yetmezli¤i sonucu hiperglisemi ile karakterize kronik bir

hastal›k olup, tüm diyabetlilerin yaklafl›k % 80-90’›n› oluflturmak-

tad›r. Diyabetli hastalar›n glisemi düzeylerinin normale yak›n ara-

l›kta tutulmas›n›n diyabetle iliflkili komplikasyonlar›n gelifliminin

engellenmesinde ya da geciktirilmesinde etkili oldu¤u gösterilmifl-

tir. Tip 2 diyabet tedavisinde kullan›lan, farkl› mekanizmalarla et-

kilerini gösteren farkl› oral antidiyabetik ajanlar bulunmaktad›r.

Daha iyi glisemik kontrolü sa¤lamaya, yaflam kalite ve süresini ar-

t›rmaya yönelik olarak tip 2 diyabet tedavisindeki yaklafl›mlar›n

güncellenmesi önemlidir. 

Anahtar sözcükler: Tip 2 diyabet, oral antidiyabetik ilaçlar, teda-

vi yaklafl›mlar›.

Summary

Type 2 diabetes mellitus is a chronic illness characterized with

hyperglycemia which is a result of insulin resistance and gener-

ally accompanying relative insulin insufficiency, which constitues

80- 90% of all diabetics. It is shown that lowering the glycemic

levels of diabetic patients to near normal ranges is effective in

preventing or delaying diabetes related complications. There are

different oral antidiabetic agents with different mechanisms of

actions used in type 2 diabetes mellitus treatment. Updating

treatment approaches in type 2 diabetes mellitus is important

for having better glycemic control, better quality of life and

longevity. 

Key words: Type 2 diabetes mellitus, oral antidiabetic agents,

treatment approaches. 
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makrovasküler komplikasyon riskini ve mortaliteyi be-
lirgin olarak azaltt›¤›n› göstermektedir (Tablo 1).3-5

Glisemi düzeyinde normale yak›n de¤erler ideal gli-
semik hedefler olarak adland›r›lmaktad›r. ‹deal glisemik
hedeflere yaklaflman›n olas› riski, hipoglisemi görülme
olas›l›¤›n›n artmas›d›r. Bu nedenle, hipogliseminin sorun
olabilece¤i düflünülen, özellikle ileri yaflta, yandafl kardi-
yovasküler ve serebrovasküler hastal›klar› bulunan hasta-
larda daha gevflek kontrolü ifade eden kabul edilebilir
glisemik de¤erler hedeflenebilir (Tablo 2).2,6

Tip 2 diyabet tan›s› alanlarda ilk yap›lmas› gereken
t›bbi beslenme tedavisi (TBT) ve egzersiz program› olufl-
turmak ve hastaya diyabet hastal›¤› hakk›nda bilgi ve e¤i-
tim vermektir. Baz› olgularda yaln›zca TBT ve egzersiz
glisemik kontrolü sa¤lamaya yeterli olurken, özellikle
obez diyabetiklerde ilk tan› s›ras›nda insülin duyarl›l›¤›n›
artt›rmaya yönelik ilaç tedavilerinin eklenmesini öneren-
ler de bulunmaktad›r. Tip 2 diyabette y›llar içinde beta
hücre fonksiyonlar›n›n progresif kayb› görülmektedir.
Bu nedenle diyabet yafl› ilerledikçe hastalar insülin kulla-
n›m›na ihtiyaç duyabilirler.2,3

Tip 2 diyabette glisemik kontrolü sa¤lamak üzere ülke-
mizde kullan›mda olan oral antidiyabetik ilaçlar 4 ana
grupta incelenebilir:

• ‹nsülin sekresyonunu art›ranlar
– Sülfonilüreler
– Glinidler

• ‹nsülin duyarl›l›¤›n› art›ranlar
– Biguanidler 
– Tiyazolidinedionlar (Glitazonlar) 

• Alfa-glukozidaz enzim inhibitörleri
• Dipeptidil peptidaz-4 (DPP-4) enzim inhibitörleri

Sülfonilüreler 

Pankreas›n β hücrelerindeki SUR reseptörlerine ba¤-
lanarak insulin sekresyonunu uyar›rlar. Artan insülin sek-
resyonu hepatik glukoz ç›k›fl›n› bask›larken, periferik do-
kuda glukoz kullan›m›n› art›r›r. 

Sulfonilüreler 2 grupta incelenebilir:

1. kuflak: Klorpropamid 
Tolbutamid
Tolazomid
Asetohekzamid

2. kuflak: Gliburid (Glibenklamid)
Glipizid 
Gliklazid
Glimepirid

1. kuflak sulfonilüreler etki sürelerinin uzun olmas› ve

hipoglisemi risklerinin yüksek olmas› nedeniyle günü-

müzde klinik kullan›mda bulunmamaktad›rlar. 2. kuflak

sülfonilüreler halen klinik kullan›mda olan ilaçlard›r.1-3

Sülfonilüreler beta hücre rezervi yeterli oldu¤u dü-

flünülen olgularda tercih edilmelidir. Bu nedenle 7 se-

neden daha az süredir diyabeti olanlar sulfonilüreler

için uygun adaylard›r. Normal kilolu veya zay›f olanlar,

hipogliseminin risk oluflturmayaca¤› kifliler için sülfoni-

lüreler uygun alternatiflerdir. Günlük tek ya da bölün-

müfl dozlarda, kullan›lan sülfonilüre grubuna göre de-

¤iflmekle birlikte ö¤ünden ortalama 30 dakika önce uy-

gulan›rlar. 

Bafll›ca yan etkileri hipoglisemi, kilo art›fl›, allerji, de-

ri döküntüsü, hepatotoksisite, nadiren agranülositoz ve

kemik ili¤i aplazisidir. Klorpropamid alkol ile birlikte

kullan›ld›¤›nda yüzde k›zar›kl›¤a (flushing) yol açar. Tip

1 diyabet, pankreatektomi veya pankreas›n y›k›m›na ba¤-

l› diyabet, hipoglisemiye e¤ilim olanlarda sülfonilüreler

kontrendikedir. Yine tüm oral antidiyabetiklerde oldu¤u

gibi kronik karaci¤er hastal›¤› ve/veya yetmezli¤i, renal

yetmezli¤i olanlarda, gebelerde, laktasyon dönemindeki

kad›nlarda, büyük cerrahi giriflim, travma, ciddi enfeksi-

yon, sepsis ve ketoasidoz, hiperosmolar koma, laktik asi-

doz gibi akut metabolik dekompansasyon varl›¤›nda kul-

lan›mlar› kontrendikedir.1-3
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Tablo 1. A1C’yi %1 düflürmenin komplikasyon geliflme riskine
etkisi4,5

Tip 1 diyabet DCCT çal›flmas›

Tip 2 diyabet UKPDS çal›flmas›

Retinopati riski %35 ↓

Nefropati riski %24-44 ↓

Nöropati riski %30 ↓

Mikrovasküler komplikasyon riski %35 ↓

Miyokard infarktüsü riski %18 ↓

Diyabete ba¤l› ölüm %25 ↓

Tüm nedenlere ba¤l› mortalite %7 ↓



Glinidler 

Pankreas›n β hücrelerindeki SUR reseptörlerinin sül-

fonilürelerden farkl› bir noktas›na ba¤lanarak insulin sek-

resyonunu uyar›rlar. Reseptörlere daha çabuk ba¤lan›r ve

daha h›zl› ayr›l›rlar. Bu nedenle etkileri daha h›zl› baflla-

y›p, daha h›zl› biter. Daha çok postprandiyal hipoglisemi-

yi kontrol etmede etkilidirler. Sülfonilürelerde oldu¤u gi-

bi artan insülin sal›n›m› hepatik glukoz ç›k›fl›n› bask›lar-

ken, periferik dokuda glukoz kullan›m›n› art›r›r. Ülke-

mizde kullan›mda olan 2 farkl› glinid bulunmaktad›r.

Bunlar; nateglinid ve repagliniddir. Nateglinid karaci¤er-

de metabolize edilir ve aktif metabolitleri böbreklerden

at›l›r. Böbrek yetmezli¤inde aktif metabolitler birikerek

ciddi hipoglisemilere neden olur, bu nedenle böbrek yet-

mezli¤inde kullan›lmamal›d›r. Repaglinid karaci¤erde

metabolize edilir ve %10’undan daha az› böbreklerden

at›l›r. Bu nedenle doz ayarlamas›na gerek duyulmadan re-

nal yetmezlikte kullan›labilmektedir. Yan etkileri sülfoni-

lürelere benzerdir. Ancak hipoglisemi riski sülfonilürele-

re göre daha düflük oldu¤u için yafll› ve/veya hipoglisemi-

nin risk oluflturabilece¤i hastalarda daha güvenlidir. Her

ö¤ün öncesi, ö¤ünden ortalama 1-10 dakika önce olacak

flekilde bölünmüfl dozlarda uygulanmal›d›r.

Tip 1 diyabet, pankreatektomi veya pankreas›n y›k›-

m›na ba¤l› diyabet, hipoglisemiye e¤ilim, kronik karaci-

¤er hastal›¤› ve/veya yetmezli¤i (özellikle repaglinid), re-

nal yetmezli¤i (özellikle nateglinid) olanlarda, gebelerde,

laktasyon dönemindeki kad›nlarda, büyük cerrahi giri-

flim, travma, ciddi enfeksiyon, sepsis ve ketoasidoz, hipe-

rosmolar koma, laktik asidoz gibi akut metabolik dekom-

pansasyon varl›¤›nda kullan›mlar› kontrendikedir.1-3

Biguanidler 

Biguanidler grubundan yaln›zca metformin dünyada

ve Türkiye’de kullan›mdad›r. Bu gruptan di¤er iki mole-

kül olan fenformin ve buformin laktik asidoz risklerinin

yüksek olmas› nedeniyle kullan›mdan kald›r›lm›flt›r.

Metforminin temel etki mekanizmas› hepatik glukoz ç›-

k›fl›nda azalma sa¤lamas›d›r. Di¤er önemli etkileri peri-

ferik dokulara glukoz giriflinde ve kullan›lmas›nda art›fl

ve barsaklardan glukoz emiliminin geciktirilmesidir. Pe-

riferik dokularda insülin direncini azaltt›¤› için metfor-

min özellikle kilolu ve obez tip 2 diyabetikler için iyi bir

tedavi alternatifidir. Kilo art›fl›n› engellemesi ve insülin

sekresyonunu uyarmad›¤› için hipoglisemi oluflturma-

mas› aç›s›ndan avantajl›d›r. Etkin dozu günlük 2 gramd›r

ancak günlük 3 grama kadar ç›k›labilir. Bafll›ca yan etki-

leri gastrointestinal irritasyon, gaz, fliflkinlik, kramp, di-

yare, a¤›zda metalik tat, vitamin B12 eksikli¤i ve laktik

asidozdur. Laktik asidozun insidensi %0.03 olup metfor-

minin en ciddi ve s›kl›kla fatal seyreden yan etkisidir.

Gastrointestinal sistem yan etkileri nedeniyle ö¤ünlerle

beraber günde 2-3 doz fleklinde al›nmal›, düflük dozla

bafllan›p 1-2 haftal›k aralarla artt›r›lmal›d›r. A¤›r solu-

num ve kardiyak yetmezli¤i olanlarda ve 70 yafl üzerin-

dekilerde laktik asidoz riski artabilece¤inden kullan›m›

kontrendikedir. Yine kronik karaci¤er hastal›¤› ve/veya

yetmezli¤i, renal yetmezli¤i olanlarda, büyük cerrahi gi-

riflim, travma, ciddi enfeksiyon, sepsis ve ketoasidoz, hi-

perosmolar koma, laktik asidoz gibi akut metabolik de-

kompansasyon varl›¤›nda kullan›mlar› kontrendikedir.1-3

Gebelikte kullan›labilirlikle ilgili çeflitli yay›nlar bulun-

makta ise de metforminin gebelik ve laktasyonda kulla-
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Tablo 2. Diyabetik bireylerde ideal ve kabul edilebilir glisemik de¤erler2,6

Diyabetiklerde ideal glisemik de¤erlerDiyabetik olmayan
bireylerde normal
glisemik de¤erler

Diyabetiklerde kabul
edilebilir glisemik

de¤erlerADA* ACE** IDF***

Açl›k kan flekeri (mg/dl) ≤100 90-130 <110 <110 <140

Postprandiyal (2.st) kan flekeri (mg/dl) ≤120 <180 <140 <145 <180

A1C (%) ≤6 ≤7 ≤6.5 <6.5 <8

*ADA: Amerikan Diyabet Cemiyeti k›lavuzuna göre
**ACE: Amerikan Endokrinoloji Koleji k›lavuzuna göre
***IDF: Uluslararas› Diyabet Federasyonu k›lavuzuna göre



n›m›n›n riskli oldu¤u gösteren pek çok çal›flma bulun-

maktad›r. Bu nedenle, mevcut veriler do¤rultusunda, ge-

belik ve laktasyon döneminde metformin kullan›m› öne-

rilmemektedir.7

Tiyazolidinedionlar (Glitazonlar) 

Periferik kas ve ya¤ hücrelerinde insülin duyarl›l›¤›n›

artt›r›rlar. Adipoz hücrelerinde preadipositlerin insülin

duyarl›l›¤› yüksek olan adipositlere dönüflümünü sa¤lar-

lar. Kas dokusunda glukoz transporter (GLUT)-1 ve

GLUT-4 ekspresyonunu artt›rarak insülin duyarl›l›¤›n›

artt›r›rlar. Serbest ya¤ asidi düzeylerini düflürürler ve he-

patik glukoz yap›m›n› azalt›rlar. Ülkemizde 2 farkl› tiya-

zolidinedion bulunmaktad›r. Bunlar pioglitazon ve rozig-

litazondur. ‹nsülin duyarl›l›¤›n› art›rd›klar›ndan kilolu ve

obez tip 2 diyabetiklerde kullan›m› önerilmektedir. Ö¤ün

öncesi veya yemekle birlikte günde 1-2 doz olarak al›n›r-

lar. Oral al›m› takiben biyoyararl›l›¤› %99’dur. Tiyazoli-

dinedionlar›n en önemli yan etkileri su tutucu özellikleri-

ne ba¤l› geliflen ödem ve kilo art›fl›d›r. Bu özellikleri ne-

deniyle konjestif kalp yetmezli¤inde kontrendikedirler.

Di¤er yan etkileri dilusyonel anemi, transaminazlarda ar-

t›fl ve roziglitazon için belirgin olan LDL art›fl›d›r. Kro-

nik karaci¤er hastal›¤› ve/veya yetmezli¤i olanlarda, gebe-

lerde, laktasyon dönemindeki kad›nlarda, büyük cerrahi

giriflim, travma, ciddi enfeksiyon, sepsis ve ketoasidoz, hi-

perosmolar koma, laktik asidoz gibi akut metabolik de-

kompansasyon varl›¤›nda kullan›mlar› kontrendikedir.1-3

Alfa-glukozidaz Enzim ‹nhibitörleri 

Alfa-glukozidaz enzimi ince barsakta f›rçams› kenar

hücrelerinde bulunan oligosakkaridleri ve disakkaridleri

monosakkaridlere parçalayan enzimdir. Bu grubun ülke-

mizde bulunan tek üyesi olan akarboz tetrasakkarid ben-

zeri yap›dad›r ve alfa-glukozidaz enzimine reversibl ba¤-

lan›r. Akarboz tek bafl›na kullan›ld›¤›nda açl›k kan fleke-

rini 15-25 mg/dl, tokluk kan flekerini 50 mg/dl kadar

azaltmaktad›r. Tek bafl›na kullan›ld›klar›nda hipoglise-

miye yol açmazlar ve kilo art›fl› yapmazlar. Günlük öne-

rilen dozu 3x100 mg, maksimum 3x200 mg olup, öneri-

len bafllang›ç flekli düflük dozlarda bafllay›p dozu giderek

artt›rmakt›r. Hemen ö¤ün öncesinde ya da yeme¤in ilk

lokmas› ile birlikte al›nmal›d›r. Bu flekilde en s›k gözle-

nen yan etkiler olan barsaklarda gaz, kar›n a¤r›s› ve diya-

re azalt›labilir. Yap›lan klinik çal›flmalarda gastrointesti-

nal sistem yan etkilerine ba¤l› ilaç b›rakma oranlar› %25-

45 gibi yüksek oranlarda bildirilmektedir. Karaci¤er en-

zimlerinde art›fl ve demir, B12, folik asit emilim bozuk-

lu¤una ba¤l› anemi di¤er yan etkileridir. Postprandiyal

hiperglisemisi saptanan diyabetiklerde ve s›k› metabolik

kontrol gerekmeyen yafll› tip 2 diyabetiklerde uygun bir

tedavi alternatifidir. ‹nflamatuvar barsak hastal›¤› ve bar-

sak obstrüksiyonu öyküsü ya da riski olanlarda kullan›l-

mamal›d›r. Yine kronik karaci¤er hastal›¤› ve/veya yet-

mezli¤i, renal yetmezli¤i olanlarda, gebelerde, laktasyon

dönemindeki kad›nlarda, büyük cerrahi giriflim, travma,

ciddi enfeksiyon, sepsis ve ketoasidoz, hiperosmolar ko-

ma, laktik asidoz gibi akut metabolik dekompansasyon

varl›¤›nda kullan›mlar› kontrendikedir.1-3

Dipeptidil Peptidaz-4 Enzim ‹nhibitörleri

DPP-4, vücutta glukagon benzeri peptid-1 (GLP-1)

ve gastrik inhibitör peptid (GIP) gibi birçok biyoaktif

peptidi y›kan enzimdir. DPP-4 inhibitörleri bu biyoaktif

peptidlerin y›k›m›n› engeller. Özellikle GLP-1 düzeyi-

nin art›fl› doz ba¤›ml› olarak hipoglisemi olmaks›z›n in-

sülin salg›lanmas›n› artt›r›r. Beta hücre proliferasyonu

artar, apopitoz azal›r ve beta hücre rezervinin restorasyo-

nu sa¤lan›r. Bu grubun ülkemizde bulunan tek üyesi si-

tagliptindir. Sitagliptinin günlük önerilen dozu tek sefer-

de 100 mgd›r. Monoterapi, metformin ve pioglitazonla

kombinasyonu ile ilgili etkinlik çal›flmalar› bulunmakta-

d›r. Yap›lan çal›flmalarda görülen en önemli yan etkileri

bafla¤r›s›, nazofarenjit ve üst solunum yolu enfeksiyonu

s›kl›¤›n›n art›fl›d›r. Nötrofil say›s›n› hafifçe artt›rabilir.

Kilo art›fl›na neden olmamas› önemli bir avantaj›d›r. At›-

l›m› böbrekten gerçekleflti¤i için renal yetmezlikte doz

azalt›lmal›d›r. Uzun dönem etkinli¤i ve yan etki profille-

rine ait veriler çok yeterli de¤ildir.1-3,6,8 -10 

Oral antidiyabetik ajanlar›n monoterapide HbA1C’yi

düflürme konusundaki etkinlikleri farkl›l›klar göstermek-

tedir (Tablo 3).1-3,6,9,10   
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Tip 2 Diyabet Tedavisinde Yaklafl›m›m›z 

Nas›l Olmal›d›r? 

Diyabet tedavisinde temel yaklafl›m tedavinin kiflinin
ve hastal›¤›n özelliklerine göre bireysellefltirilmesidir.
Ancak tip 2 diyabet tedavisinde genel kurallar flöyle s›ra-
lanabilir: 

Tan›dan itibaren 6 ay içinde A1C’yi %6.5-7 veya al-
t›na indirecek tedaviler uygulanmal›d›r. Ancak hipoglise-
minin risk oluflturaca¤› kiflilerde kabul edilebilir de¤erle-
rin hedeflenebilece¤i unutulmamal›d›r. Tedavi bafllan-
d›ktan 3 ay sonra A1C %6.5-7’nin alt›na inmedi ise kom-
binasyon tedavisine geçilmelidir. Tan› an›nda A1C ≥ %9
olanlarda hemen kombinasyon tedavisine ya da ihtiyaç
duyuluyorsa insülin tedavisine geçilmelidir. Tan› an›nda
açl›k kan flekeri ≥250 mg/dl, rastgele kan flekeri ≥ 300
mg/dl, A1C ≥ %10 ise, idrarda keton pozitifli¤i saptan-
m›flsa ve hastada poliüri, polidipsi, ciddi kilo kayb› tan›m-
lan›yorsa tedaviye do¤rudan insülinle bafllanmal›d›r. Etki
mekanizmas› olarak birbirini tamamlayan ve hastaya uy-

gun oral antidiyabetiklerle kombinasyon tedavisi yap›l-
mal›d›r. Hasta e¤itimine önem verilmelidir. Glukoz he-
deflerine ulaflmada hastaya da sorumluluk verilmelidir.3,6

Tip 2 diyabet tedavisine Amerikan Diyabet Cemiyeti
(American Diabetes Association: ADA) ve Diyabet Çal›fl-
mas› için Avrupa Cemiyeti (the European Association for
the Study of Diabetes: EASD)’nin 2006 y›l› k›lavuzlar›n-
da önerilen yaklafl›m fiekil 1’de görülmektedir. Yay›nla-
nan bu ortak k›lavuzda yeni tan› alan tip 2 diyabetli kifli-
de TBT ve egzersiz programlar›ndan oluflan yaflam tarz›
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Tablo 3. Oral antidiyabetik ajanlar›n monoterapide A1C 
üzerindeki etkinlikleri1-3,6,9,10   

Sulfonilüre 1-2

Glinid 1-1.5

Biguanid 1-2

Tiyazolidinedion 0.5-1.5

Alfa glukozidaz inhibitörü 0.5-1

Dipeptidil peptidaz-4 inhibitörü 0.6-0.8

A1C azalma oran› (%)

fiekil 1. 2006 y›l› ADA ve EASD k›lavuzlar›na göre tip 2 diyabet tedavisinde algoritma.11



de¤iflikliklerine hasta obezse ve herhangi bir kontrendi-
kasyon yoksa metformin eklenmesi de önerilmektedir.
Metformin dozu 1-2 ay içinde etkin tedavi dozuna yük-
seltilmelidir. Etkin metformin dozuna ra¤men 2-3 ay
içinde A1C de¤eri istenen düzeylere indirilememiflse
ikinci bir oral antidiyabetik ajan ya da A1C de¤eri >%8.5
ise insülin eklenmesi önerilmektedir. Benzer flekilde
kombinasyon tedavisine ra¤men A1C kontrolü sa¤lana-

mam›flsa bir baflka oral antidiyabetik ya da insülin tedavi-
ye eklenebilir, insülin almaktaysa günlük doz say›s› art›-
r›larak yo¤un insülin tedavisine geçilebilir. Bu k›lavuzda
glinidler, alfa glukozidaz inhibitörleri ve DPP-4 inhibi-
törlerinin yer almad›¤›, bunun baz›lar›n›n A1C düflürme
etkinliklerinin daha zay›f olmas›, baz›lar›n›n klinik dene-
yimlerinin yetersiz olmas›, baz›lar›n›n ise daha yüksek
maliyet oluflturmalar› ile iliflkili oldu¤u ancak uygun va-
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fiekil 2. 2009 y›l› ADA ve EASD k›lavuzlar›na göre tip 2 diyabet tedavisinde algoritma.3

fiekil 3. Daha önceden tip 2 diyabet tan›s› bulunan kiflilerde tedavi izlemi.13
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kalarda kullan›labilecekleri vurgulanm›flt›r.11 2008’de
gözden geçirilen k›lavuzda ise glitazonlar›n s›v› retansi-
yonu, kalp yetmezli¤i, kemik mineral dansitesinde azal-
ma yapabilece¤i ve roziglitazonun miyokard infarktüs
riskini art›rabilece¤i noktalar›na vurgu yap›lm›fl ancak al-
goritmde herhangi bir de¤ifliklik önerilmemifltir.12

ADA ve EASD’nin k›lavuzu yetersiz klinik deneyim
bulunan baz› ilaç gruplar›nda klinik veri ve deneyimin
artmas› ile 2009 y›l›nda tekrar gözden geçirilerek yay›n-
lanm›flt›r.3 2009 y›l› algoritmas› fiekil 2’de görülmektedir. 

Daha önceden tip 2 diyabet tan›s› bulunan kiflilerde
tedavi izleminde önerilen algoritm fiekil 3’de görülmek-
tedir. Bu kiflilerde A1C %6.5-8.5 aras›nda ise kombinas-
yon tedavisine geçilmesi ya da kombinasyon tedavisi al-
t›nda ise geniflletilmesi, A1C >% 8.5 ise insülin bafllan-
mas› önerilmektedir.13

Sonuç olarak, tip 2 diyabette insülin direnci ve yet-
mezli¤ine sekonder geliflen metabolik bozukluklar›n ve
beta hücre fonksiyonlar›n›n progresif kayb›n›n engellen-
mesi önemlidir. Tedavi modaliteleri seçilirken hasta
özellikleri ve yandafl hastal›klar›n varl›¤› göz önünde bu-
lundurulmal›, ilaçlar›n insülin direnci ve β hücre fonksi-
yonu üzerine etkileri de¤erlendirilmelidir. Etki mekaniz-
mas› olarak birbirini tamamlayan oral antidiyabetiklerle
kombinasyon tedavisi yap›lmal›d›r. Kombinasyon tedavi-
lerine geçifllerde gecikilmemelidir. ‹yi glisemik kontro-
lün sa¤lanmas›n›n yaflam kalitesi ve süresini olumlu etki-
leyece¤i unutulmamal›d›r. 
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