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ABSTRACT
The COVID-19 pandemic, caused by SARS-CoV-2 of Coronaviruses types, is a highly infectious disease caused by SARS-CoV-2, which 
first appeared in China. The presence of comorbid diseases, especially diabetes, and advanced age are determinant for the mortality 
and morbidity of the disease. Considering the cellular mechanisms triggered by COVID-19 and the pathophysiology of diabetes, make 
individuals with diabetes more susceptible to a cytokine storm with potential organ damage. Studies have reported that individuals 
with diabetes and who have been infected by COVID-19 showed higher admission rates to hospitals, development of severe pneumonia 
as well as higher mortality rates, when compared to those without comorbidities. This risk can be reduced, though not completely 
eliminated, by good glycemic control. In patients with diabetes, both glycemic regulation and stabilization of comorbid conditions such 
as concomitant heart disease, hypertension, obesity or kidney disease should be provided. 
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The COVID-19 Pandemic and Diabetes Mellitus 

COVID-19 Pandemisi ve Diabetes Mellitus

ÖZ
Coronavirüs ailesinden SARS-CoV-2’nin neden olduğu COVID-19 pandemisi, ilk olarak Çin’de görülen ve bulaşıcılık özelliği yüksek 
bir hastalıktır. Hastalığın mortalite ve morbiditesinde diyabet başta olmak üzere komorbid hastalıkların varlığı ve ileri yaş belirleyici 
olmaktadır. COVID-19 tarafından tetiklenen hücresel mekanizmalar ve diyabet patofizyolojisi, diyabetli bireyleri potansiyel organ hasarı 
ile sonuçlanacak bir sitokin fırtınasına daha duyarlı hale getirmektedir. COVID-19 ile infekte olmuş diyabetik hastalarda hastaneye 
başvuru, yatış oranları, şiddetli pnömoni gelişimi ve diğer komorbit hastalıklara göre daha yüksek mortalite oranlarının olduğu 
gösterilmiştir. Bu risk, iyi glisemik kontrol ile tamamen ortadan kaldırılmasa da azaltılabilmektedir. Diyabetli hastalarda hem glisemik 
regülasyon hem de eşlik eden kalp hastalığı, hipertansiyon, obezite veya böbrek hastalığı gibi komorbid durumların stabilizasyonu 
sağlanmalıdır.
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GİRİŞ 

Coronavirüs ailesinden akut respirutuvar sendrom-
Coronavirüs-2 (SARS- CoV-2)’nin neden olduğu 
COVID-19 pandemisi, 2019 yılı sonlarında ilk olarak Çin 
Halk Cumhuriyet’inde ortaya çıkan bulaşıcılık özelliği 
yüksek bir hastalıktır. COVID-19 haftalar içinde neredeyse 
tüm ülkeleri etkilemiş ve Dünya Sağlık Örgütü tarafından 
pandemi olarak ilan edilmiştir (1). Bir diğer küresel salgın 

olan Diabetes Mellitus, 2019 verilerine göre 20-79 yaş 
grubunda, dünya nüfusunun yaklaşık %9.3’ünü etkileyen 
(463 milyon) kronik bir hastalıktır (2,3). Ülkemizdeki 
veriler, diyabetli hasta sayısının on yılda ikiye katladığını 
ve diyabet prevalansının erişkinlerde 2010 yılında %13.4 
gibi çok önemli boyutlara ulaştığını göstermektedir (4). 
İki pandeminin bir arada olması (Dual pandemi), her iki 
pandemiden etkilenen çok sayıda hastanın olması ve bu 
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hastalardaki kötü prognozla sonuçlanmaktadır (5). Bunu 
destekler nitelikte ilk veriler diyabetiklerde COVID-19 
ile infekte olma ve şiddetli pnömoni gelişiminin diyabeti 
olmayanlara göre daha yüksek olduğu, dolayısıyla mortalite 
oranlarının da yüksek olduğu bildirilmiştir (6-9). 

Etkenin izole edildiği Ocak-2020 tarihinden sonra, Türkiye 
de ilk vaka 11 Mart 2020’de rapor edilmiş, ülkemiz de bu 
pandeminin etkisi altına girmiş, diğer ülkelere göre daha 
başarılı bir pandemi yönetimiyle nispeten düşük mortalite 
oranları ile hastalık kontrol altında tutulabilmiştir (10). 
Yeni tanı konulan vakalar, yoğun bakımda yatan, entübe 
olan ve ölümle sonlanan vakaların sayıları ülkeden ülkeye 
değişmekte, bunda pandemi yönetiminde alınan tedbirler, 
ilaç kullanımındaki farklı algoritmaların benimsenmesi, 
entübasyon zamanlaması gibi birçok faktör etkili olmaktadır. 
Hastalığın mortalite ve morbiditesinde diyabet başta olmak 
üzere komorbit hastalıkların varlığı (hipertansiyon, obezite, 
immün sistemi etkileyen hastalık ve ilaçlar, kardiyovasküler 
hastalıklar.. vs) ve ileri yaş belirleyici olmaktadır (5, 6, 11-
14). 

Çin Hastalık Kontrol ve Önleme Merkezi tarafından 
yayınlanan 72.314 COVID-19 vakası raporunda diyabetli 
kişilerde mortalitenin (%7.3) diyabeti olmayanlara göre 
(% 2.3) yaklaşık üç kat daha fazla olduğu gösterilmiştir 
(9). Plazma glukoz yüksekliği tek başına organ yetmezliği 
mortalite ve morbidite için risk faktörüdür. COVID-
19’un eklenmiş etkisi diyabetlilerde organ hasarı için 
riski iyice artırmaktadır. Çin Halk Cumhuriyeti’nin 
değişik bölgelerinde COVID-19 hastalarındaki diyabet 
prevelansının %7.4-20 arasında değişen yüksek değerlerde 
olduğu bildirilmiştir (8). İtalya’da hastaneye yatırılan 
COVID-19 hastalarında diyabet prevalansı % 8.9’dur ve bu 
da İtalya’da 55-75 yaş aralığındaki diyabet prevalansının (% 
6.2) üstünde bir orandır (15).

Diyabet ve COVID-19; Patofizyoloji 

Diyabetik hastalardaki patofizyolojik değişiklikler infeksiyon 
hastalıklarına yatkınlık yaratırken, diyabetik hastalarda 
oluşan herhangi bir infeksiyon da hiperglisemiye neden 
olmaktadır. Hangi tip diyabet olursa olsun infeksiyonlara 
ve bununla ilişkili komplikasyonlara yatkınlık artmaktadır. 
Kronik diyabet zemininde oluşan doğal immün cevabın 
disregülasyonu, endotel disfonksiyonu ve bozulmuş 
bariyer yapısı ile proinflamatuar hiperkoagulabiliteye, 
infeksiyonların oluşmasına ve daha ağır seyretmesine neden 
olmaktadır (16). Diyabet aynı zamanda proenflamatuar 
bir duruma neden olur. Nötrofil disfonksiyonu, azalmış 
T hücresi yanıtı ve düzensiz humoral bağışıklık nedeniyle 
diyabetiklerde bakteriyel ve viral solunum yolu infeksiyonları 
özellikle yaygındır. Diyabetik hastalarda etkenden bağımsız 

olarak pnömoni artmış morbidite ve mortalite riski ile 
ilişkilidir (16).

Virüslerle mücadelede interferon cevabı çok önemlidir. 
COVID-19 hastalarında erken interferon cevapları bas-
kılanmakta, ikincil ortaya çıkan maladaptif gecikmiş ve 
abartılı interferon cevabın sitokin fırtınasına yol açarak 
organ hasarları oluşturmaktadır. Sitokin fırtınasının tetik-
lediği bozulmuş endotel-epitel bariyer işlevleriyle birlikte 
mikrovasküler yataktaki hiperkoagulabilite hastalığın kötü 
prognozundan sorumlu olmaktadır (6, 17). COVID-19 ta-
rafından tetiklenen hücresel mekanizmalarla diyabete özgü 
organlardaki patolojik değişiklikler biraraya geldiğinde, 
diyabetli bireylerde organ hasarı ile sonlanacak bir sitokin 
fırtınası ihtimali katlanarak artmaktadır. COVID-19 ile 
infekte diyabetli bireylerde diyabetik olmayanlara göre in-
terlökin-6 (IL-6), fibronojen, ferritin, D-dimer ve C-reaktif 
protein seviyeleri anlamlı derecede yüksek tespit edilmiş-
tir (6). Özellikle, diyabet hastalarında, laktat dehidrojenaz 
(LDH), CRP, ferritin, D-dimer abartılı artışı, düşük lenfosit 
sayıları ve daha yaygın bilgisayar tomografi (BT) bulguları 
hastalığın kötü prognozunun bir göstergesidir (8).

 Diyabet, obezite, hipertansiyon ve iskemik kalp hastalığı gibi 
komorbiditelerle birlikte var olan adiposit disfonksiyonu 
ve yüksek dereceli inflamasyon, COVID-19’da sitokin 
fırtınasına sebep oluyor. Bu komorbiditelerden herbiri 
sitokin fırtınası ile birlikte mortalitenin yüksek olmasından 
sorumlu olurken birarada bulunmaları durumunda 
mortalite oranları katlanarak artmaktadır. 

Diyabetli bireylerde anjiyotensin dönüştürücü enzim 2 
(ACE2) ekspresyonu azalmıştır. Bu enzim, akciğerler, 
pankreas, böbrekler, vasküler sistem ve bağırsak endotelini 
içeren birçok organda bulunan bir enzimdir. Normal 
fizyolojide, ACE2 antienflamasyon ve anti-oksidasyonda 
önemli bir rol oynar (6). Ancak diyabetik hastalarda bozulan 
bu fizyolojik durum COVID-19 ile infekte olunması 
durumunda akut solunum sıkıntısı sendromu (‘acute 
respiratory distress syndrome’, ARDS) gibi ciddi akciğer 
hasarı riskini artırır (18). 

ACE2’nin pankreasta da eksprese edildiği bilinmektedir. 
SARS ile ilgili daha önce yapılan araştırmalar Anjiotensin 
Converting Enzim 2 (ACE2)’ye bağlanarak akut 
hiperglisemiye neden olduğu ve bu durumunun 
mortalitede sorumlu olduğunu göstermiştir. Bu nedenle 
virüsün pankreatik adacıklara girişi, akut beta hücre işlev 
bozukluğuna yol açarak ortaya çıkan akut hiperglisemik 
duruma neden olabilir (6, 19). Aynı virüs ailesinden 
COVID-19’da da benzer durum söz konusu olabilir. ACE2 
ekspresyonunun, ekzokrin pankreasın yanında pankreas 
adacıklarında da yoğun olduğu bildirilmiştir. Pankreas 
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dokusuna penetre olan bu virüsün adacık harabiyeti 
yapması yüksek olasıdır. Daha önce SARS-CoV’nin 
pankreatik adacık hücrelerinde ACE2’ye bağlandığı, 
onlara zarar verdiği ve muhtemelen akut hiperglisemiye 
neden olduğu gösterilmiştir. Bu durum diyabeti olmayan 
kişilerde bile artmış mortaliteye katkıda bulunduğunu 
düşündürmektedir (19). Pankreas enzimlerinin de artması, 
bu virüsün sekonder DM yaptığını destekler bir bulgusu 
olarak değerlendirilmektedir (17, 20).

Guo ve ark. (6), 24 hastayı değerlendirdikleri çalışmalarında, 
diğer komorbiditeler mevcut olsun ya da olmasın, diyabet 
olmayan hastalara göre diyabetli SARS-CoV-2 pnömoni 
hastalarında, organ hasarı, enflamatuar faktörler veya 
hiperkoagulabilite açısından şiddetli bir klinik tablonun 
oluşarak prognozu kötüleştirdiğini bildirmiştir. Diyabetli 
kişilerin COVID-19 infeksiyonu için ve hastalıkla ilişkili tıbbi 
komplikasyonlar için yüksek risk altında olduğu aşikardır. Bu 
durum diyabetik hastalara yaklaşımda COVID-19 için tanı, 
tedavi ve takipte daha fazla hassas davranılması gerektiğini 
göstermektedir (21). Pandemi döneminde çok sayıda 
diyabet hastası diyabet kliniklerindeki rutin kontrollerini 
iptal etmek zorunda kalmıştır. Bu durum, sosyal izolasyon 
ve fiziksel aktivite eksikliği ile ilişkili artan stresle birlikte, 
diyabet hastalarını COVID-19 infeksiyonlarına daha da 
yatkın hâle getiren, glisemik ve kan basıncı kontrolünün 
kötüleşmesine yol açan zemin hazırlamıştır (21). 

Diyabet ve COVID-19; Hasta Yönetimi 

Diyabet hastalarının iyi bir glisemik kontrolü sürdürmeleri 
infeksiyon riskinin ve şiddetinin azaltılması için önemlidir. 
Hiperglisemi, kaynağı ne olursa olsun infeksiyonların kötü 
seyretmesi ve artmış mortalite ile ilişkilidir. İyi glisemik 
kontrol, bakteriyel süperinfeksiyonlara bağlı pnömoni 
olasılığını da azaltacaktır (11, 17). Diyabetli ve COVID-
19’lu hastaların optimal glisemik kontrolü riskleri tamamen 
ortadan kaldırmasa da azaltılabilir. Pandemik İnfluenza A 
(H1N1), SARS koronavirüsü ve MERSCoV Sendromu ile 
ilişkili koronavirüs infeksiyonlarının diyabetik bireylerde 
mortalite için önemli bir risk faktörü olduğu görülmüştür 
(22-25). Bu nedenle tüm diyabetiklere pnömokok ve yıllık 
grip aşıları önerilmektedir.

Yan ve ark. (7), COVID-19 tanılı 193 diyabet hastasının 
klinik özelliklerini inceledikleri çalışmalarında yoğun 
bakım ünitesine yatış, mekanik ventilasyon ve mortalitenin 
daha yüksek olduğunu tespit etmiştir. Diyabetli kötü 
prognozlu COVID-19 hastalarında abartılı inflamasyon 
yanıtı görüldüğünü ciddi COVID-19 hastalarında diyabetin 
ölüm için en önemli risk faktörlerinden biri olarak kabul 
edilmesi gerektiğini bildirmişlerdir (7). Kumar ve ark. (14), 
33 çalışmayı inceledikleri metaanalizlerinde COVID-19 

hastalarında altta yatan diyabet varlığının iki kat artmış 
mortalite riski ile ilişkili olduğunu belirlemişlerdir. Bu, 
diyabet hastalarında COVID-19’dan daha fazla korunmanın, 
COVID-19 tanısı alan diyabet hastalarında izlem, hastaneye 
yatış ve yoğun bakımda takip için daha erken davranılması 
gerekeceğini göstermektedir (14). 

COVID-19 sürecinde diyabet hastalarının evde takip edil-
mesi, kan şekeri ölçüm sonuçlarının sağlık profesyonelleri-
ne iletilerek ilaç ve insülin dozlarının ayarlanması en ide-
al takip olacaktır. Hastalık sürecinde diyabetin sadece kan 
şekeri takibinden ibaret olmadığını, eşlik eden hastalıklar 
için ilgili branş hekimleriyle temasta olunması gerektiği 
hastaya hatırlatılmalıdır. 

Hem diyabet hem de obezitenin bir sitokin fırtınasına yol 
açacak mekanizmaları tetiklemesi nedeniyle, COVID-19 
infeksiyonunun varlığı ile obez diyabetik hastalarda daha 
kötü bir enflamatuar etki ortaya çıkacaktır. Sitokin fırtına-
sı, insülin direncini artıracağından glisemik durum daha da 
kötüleşecektir (26). Obezite ayrıca artmış koagülopati ve 
tromboz ile ilişkilidir. Benzer şekilde, COVID-19 infeksiyo-
nu da trombotik mekanizmalarla ve pıhtılaşma bozuklukla-
rı ile bağlantılıdır. Ayrıca COVID-19 ile infekte olmuş diya-
betikler, diyabetik olmayanlara göre daha yüksek bir D-di-
mer seviyesine sahiptir. Bu nedenle, SARS-CoV-2 ile infekte 
olma durumunda, hem diyabet hem de obezite varlığı daha 
kötü bir prognoz ile ilişkilidir (26, 27). Cariou ve ark. (28), 
Coronado çalışmasında, vücut kütle indeksinin diyabet-
li popülasyonda COVID-19 şiddeti ve hastaneye yatış için 
bağımsız bir prognostik faktör olduğunu göstermiştir. 

Diyabet ve COVID-19; Tedavi- İlaç Seçimi 

COVID-19 ile infekte diyabet hastalarında klavuzlara 
giren tedavi algoritmaları henüz bulunmamaktadır. Uygun 
tıbbı beslenme alışkanlıklarının devam etmesi, egzersizin 
kısıtlandığı bu dönemlerde vurgulanmalıdır. Egzersinin 
olumlu etkilerinden faydanılmaya devam edilmesi için 
ev şartlarına uygun egzersiz programları planlanmalıdır. 
Diyabetli bireyler psikolojik sıkıntıya, kaygıya ve depresyona 
eğilimlidir. Diyabetik hastalardaki bu eğilim, daha yüksek 
glikozile hemoglobin, daha yüksek vücut kütle indeksi, 
daha yüksek diyastolik kan basıncı ve düşük yoğunluklu 
kolesterol (LDL-C) gibi daha kötü bir metabolik profil ile 
ilişkilidir (17). Bunlar diyabetle ilgili komplikasyonlara 
katkıda bulunmaktadır. COVID-19 gibi stresli bir dönem, 
diyabetli bireylerin yaşam kalitesini düşürebilir ve glisemi 
yönetimini etkileyebilir (29). Bu nedenle, bu pandemi 
sırasında ek psikolojik yardım ve destek çok önemlidir. 

COVID-19 infeksiyonun şiddeti ve evresi, diyabetle ilgili 
komorbiditeler ve kronik komplikasyonlar, diyabetin tipi, 
hastanın kronolojik yaşı ve diyabet süresi bu hastalara 
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tedavide belirleyici olmaktadır (1, 10, 11, 17). COVID-19 
virüsüne yönelik tedavi algoritmaları ülkeden ülkeye 
farklılıklar göstermekte, bazı ülkelerde ilerde yaşanacak 
olası yasal sorunlar nedeniyle, hikroksiklorokin (HCQ) 
gibi bazı ilaçların kullanımından imtina etmektedirler. 
Her ne kadar klorokin ve HCQ kanıtı sınırlı olsa da, daha 
iyi bir geçerli tedavi seçeneği olmadığından klorokin ve 
HCQ’nun potansiyel olarak faydalı risk-denge dengesini 
göz önünde bulundurarak bu ilaçlar COVID-19 salgınında 
kullanılmaktadır. Diğer uygulanan tedavilere göre Klorokin 
ve HCQ’nun düşük maliyeti, COVID-19’a karşı özellikle 
daha yaygın kullanımına olanak sağlamaktadır (30). 
Hipoglisemi, klorokin/hidroksiklorokin tedavisinin bilinen 
bir yan etkisi olduğundan, diyabetli insanlar için güvenlik 
endişeleri vardır. Ancak bu ilaçların hipoglisemik etkilerinin 
zayıf olmasından dolayı hipoglisemiden çekinerek tedavi 
protokollerinde değişiklik yapılması önerilmemektedir (31). 

Metformin 

Metformin, tip 2 DM tedavisi için ilk basamak ilaçlardandır. 
Tarihsel olarak, metformin başlangıçta bir anti-influenza 
ilacı olarak üretilmiş, hipoglisemik etkisi anlaşılınca 
antidiyabetik olarak kullanılmaya başlanılmıştır (32). 
Metforminin AMP-Activated Protein Kinase (AMPK)’ın 
metformin ile aktivasyonu, ACE2’nin fosforilasyonuna 
yol açar, bu da bu reseptörde fonksiyonel değişikliklerle 
sonuçlanır (33). Bu tür değişiklikler SARS-CoV-2’nin 
bağlanmasını azaltabilir (32). Bu nedenle, diyabetli bir kişi 
COVID-19 ile infekte olursa metformin alımı için herhangi 
bir kontrendikasyon olmadığı varsayılır. Hastalığın ileri 
dönemlerinde organ yetmezlikleri varlığında metformin 
kullanılmamalıdır. 

Thiazolidinedionlar

Glitazonlar, etkisini Peroksizom Proliferatör-Aktive edici 
Reseptör-Gama (PPAR-γ) inhibisyonu ile gösterirler. Pi-
oglitazonun, IL-6 salgılanması dahil proinflamatuar sito-
kinleri inhibe ettiği bildirilmiştir (34). Bu etki sonucunda 
diyabetik hastalarda inflamatuar süreç ve bununla ilişkili 
biyokimyasal belirteçlerin azaldığı gösterilmiştir. Bu ne-
denle, pioglitazon uygulamasının COVID-19 için destekle-
yici bir tedavi olabileceği varsayılmıştır (34). Glitazonların 
sulfonilüre grubu ilaçlara göre pnömoni riskini artırdığını 
gösteren çalışma bulunsa da bu konudaki kanıtlar yorum 
yapmak için yetersizdir (35). Kalp yetmezliği olan, ödemi 
olan, insülin kullanan, COVID-19’un ileri safhalarında or-
gan yetmezlikleri gelişen hastalarda kullanılmamalıdır. 

Sülfonilüre, Glinidler ve Alfa-glukosidaz inhibitörleri

Bu grup ilaçlara özel bir öneri bulunmamakta, diyabeti 
regüle olan hafif COVID-19 hastalarında bulunacağı 

belirtilmektedir. Var olan tedavi kesilerek insulin tedavisi 
verilmelidir (17). Uzun etkili sülfoniürelerde hipoglisemi 
riski göz önünde tutulmalıdır.

Dipeptidil Peptidaz - 4 (DPP-4) inhibitörleri 

DPP4 enzimi, immün sistem hücreleri ve solunum sistemi 
dahil birçok organda bulunmaktadır (36, 37). Bu enzimin 
virüslerin hücre içine girmesinde bir rolü olduğunu 
düşündüren, DPP4 eksprese eden hayvan modellerinde 
MERS-CoV infeksiyonuna yatkınlık oluşturduğunu bildiren 
çalışmalar bulunmaktadır (36, 38). Bazı sitokinlerin (IFN-
alfa, beta ve gamma) DPP4 ekspresyonunu ve aktivitesini 
artırdığı bilinmektedir. Deneysel modellerde DPP4 
ekspresyonun artmasının insülin direnci ve hiperglisemiye 
yol açtığı gösterilmiştir (20). Dolayısıyla diyabetik zeminde 
olası yüksek DPP4 aktivite ve ekspresyonu, virüsün hem 
doku penetrasyonunu kolaylaştırıp sitokin fırtınasıyla 
sonuçlanan virulans artışına yolaçabilir (12, 17). DPP4 
inhibitörlerinin üst solunum yolu infeksiyonu riskinde 
artışla ilişkilendiren çalışmalar olsa da bu ajanların artmış 
pnömoni için risk artışına yol açtığı gösterilememiştir 
(35, 39). COVID-19 ile infekte diyabetiklerde DPP4 
inhibisyonun olumlu bir etkisi olduğunu gösteren çalışma 
bulunmadığından tedavi algoritmalarında bir değişiklik şu 
an için söz konusu olmamıştır. 

GLP-1 reseptör agonistleri

Glukagon benzeri peptid 1 reseptör agonistlerinin deneysel 
hayvan modellerinde antienflamatuvar etki gösterdiği ve 
diyabetik modellerde kullanıldığında sistemik enflamasyon 
belirteçlerini azalttığı bildirilmektedir (40, 41). Sepsis ve 
kritik hastalıklarda hastalığın şiddeti ile orantılı olarak 
dolaşımdaki GLP-1 düzeyleri artar. GLP-1R agonistleri ile 
yapılan büyük kardiyovasküler güvenlik çalışmalarında 
inflamatuar hastalıklarda ve ciddi infeksiyonlarda artış 
gözlenmemiştir. GLP-1R agonistlerinin perioperatif 
dönemde ve yoğun bakımda yatan hastalarda kullanıldığı 
çalışmalarda genel olarak güvenli ve glisemi regülasyonunda 
etkili olduğu bulunmuş ve böbrek fonksiyonlarında 
kötüleşme olmadıkça kullanımına devam edilebilceği 
belirtilmiştir (42). Ancak yoğun bakım şartları için hâlen 
öncelikli olarak insülin tedavisi tercih edilmelidir. Yeni 
COVID-19 tanısı alan hastalarda hastalık kliniğini ve 
takibini güçleştireceğinden GLP-1R agonisti tedavisi 
başlanması önerilmemektedir.

Sodyum Lukoz Transporter-2 (SGLT-2) İnhibitörleri 

Ayaktan tedavi edilen hastalarda SGLT2 inhibitörleri iyi 
tolere edilse de, COVID-19 infeksiyonu olan hastalarda 
anoreksi, dehidratasyon klinik durumda ani bozulmalar 
görülebilmesi nedeniyle semptomatik tip 2 DM’li hastalarda 
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önerilmemektedir. Tip 2 diyabetli olup COVID-19 tanısı 
alan ayaktan/evde SGLT2 inhibitörü kullanan hastalarda 
tedavinin gözden geçirilmesi, yatan ve orta-ciddi 
infeksiyonu olan hastalarda ise kesilmesi önerilmektedir. 
SGLT2 inhibitör tedavisi alan COVID-19 tanılı hastalar 
infeksiyonun başlangıcından itibaren öglisemik ketoasidoz, 
hipovolemi, elektrolit bozuklukları ve renal fonksiyonlar 
açısından takip altında tutulmalıdır (17, 43). 

İnsülin 

Diyabetli COVID-19 hastalarından genel durumları iyi 
ve kan glukozu regüle olan hastalar eski aldıkları tedaviye 
devam edebilirler ancak genel durum kötüleşmesi, 
hipergliseminin kontrol edilememesi, yoğun bakım yatışı 
yapılan hastalarda insulin tedavisine geçilmelidir. COVID-
19’da hangi insülin tedavi protokolü uygulanırsa uygulansın 
hipoglisemiden kaçınılması gereklidir. 

Antihipertansif ve Statinler 

Hipertansiyon ile ilgili COVID-19’un hücre zarındaki 
ACE2 reseptörüne tutunarak hücre içine girdiği bilgisi, 
ACE inhibisyonu ile etki gösteren antihipertansiflerin 
patogenezde rol oynayabileceğini düşündürmüştür (18, 
42). ACE2 reseptör blokerlerinin ACE2 reseptörlerini 
artırdığının ileri sürülmesine rağmen, kanıtlar yeterli 
değildir. ACE inhibitörlerinin coronavirüsün hücre içine 
girişini kolaylaştırdığına dair ispat edilmiş bir bilgi yoktur. 
Viral pnömonilerde ACE inhibitörleri ve statinlerin 
mortaliteyi azalttığına dair bilgiler olsa da kanıt düzeyleri 
düşüktür (17, 44). Güncel veriler, statin ve ACE inhibitörüne 
bağlı bir yan etki olmayan hastaların ilaçlarını kullanmaya 
devam etmeleri gerektiğini göstermektedir.

Diyabet ve COVID-19; Yoğun Bakım Yönetimi 

Hiperglisemi, yoğun bakım hastalarında sık karşılaşılan bir 
durumdur. Hiperglisemi, hastanın daha önceden bilinen 
veya henüz tanı konulmamış diyabetine bağlı olabileceği 
gibi, yoğun bakım hastalarında stres, steroid kullanımı, 
vazopressör ilaç kullanımı, enteral ve parenteral nütrisyon-
lar veya glukoz içeren sıvı infüzyonları, uzun süreli yatak 
istirahati gibi faktörlerle de gelişebilmektedir. Yoğun bakım 
hastalarında, mortalite ve morbidite ile hiperglisemi ara-
sındaki ilişki olduğu birçok çalışmada gösterilmiştir (45, 
46). COVID-19 hastaları ile yapılan bir çalışmada diyabetli 
hastalar diyabeti olmayanlarla karşılaştırıldığında: bu has-
talarda daha fazla yoğun bakım yatışı (%22,2’ye karşı %5,9) 
ve mekanik ventilasyon ihtiyaçları olmuş, hastanede kalış 
süresi ve mortalite daha yüksek tespit edilmiştir (45, 46).

Diyabet, şiddetli pnömoni gelişimi ve septik seyir için birincil 
risk faktörüdür. Diyabetli COVID-19 hastaları hızla ARDS 
ve septik şoka ilerleyebilir ve çoklu organ yetmezlikleri 

gelişebilir. Yaş ve eşlik eden komorbiditeler, COVID-19’lu 
hastalarda artmış mortalite için risk faktörleri olarak kabul 
edilmektedir (8). Çin’deki COVID-19 mortalite vakaları 
ile ilişkili majör komorbiditeler; hipertansiyon (%53,8), 
diabetes mellitus (%42,3), kalp hastalığı (%19,2) ve serebral 
enfarktüs (% 15,4). Diyabetli hastalarda, mortalite diyabeti 
olmayanlara göre %50 daha fazla tespit edilmiştir (47, 48).

Yoğun bakım hastalarında (kritik hastalarda) kan glukozu 
180 mg/dL üzerinde ise hedef kan glukoz değerlerine ulaşmak 
için insülin infüzyonu başlanmalı ve kan glukoz değerleri 
140-180 mg/dL arasında tutulmalıdır. Seçilmiş hastalarda 
110-140 mg/dL gibi daha sıkı hedefler benimsenebilir (17, 
45, 46, 49). Kritik hastalarda hiperglisemi yönetimi için 
ideal bir protokol yoktur. Uygun bir protokol hastanın 
klinik durumuna ve esnek kan şekeri hedeflerine göre 
düzenlenmelidir (45). 

Yoğun bakım ünitesine kabul edilen kritik hastalarda 
hiperglisemi tehlikelidir ve tedavi edilmelidir, ancak tedavi 
sırasında gelişen hipoglisemi de mortal seyredebilmektedir. 
Hipoglisemi hem diyabetik hem diyabeti olmayanlarda 
mortalite ve morbiditeyi artırmaktadır. 

Kritik hastalarda hiperglisemi yönetiminde en güvenli ve 
etkili yöntem sürekli intravenöz insülin infüzyonudur. 
İnsülin infüzyonu yapılan hastalarda başta potasyum olmak 
üzere elektrolit kontrolü/replasmanı sıklıkla yapılmalıdır 
(11, 50). Diyabetik COVID-19 hastalarının yoğun bakım 
ünitelerinde glisemi takipleri saatlik yapılmalı ve insülin 
infüzyon hızı ayarlanmalıdır. Eğer hastada şok durumu 
varsa, vazopressör tedavi alıyorsa ve ciddi periferal ödem 
varsa parmak ucu kapiller kan glukoz ölçümü yerine 
arteriyel veya venöz tam kan örneği alınmalıdır. Hastaların 
genel durumu düzeldikten sonra glisemik kontrolün 
sürdürülmesi önemlidir. Hastalarda oral alımı kısıtlayacak 
işlem planlanıyorsa, periferik ödem çözülmemişse, 
vazopressör kullanımı devam ediyorsa subkutan insülin 
tedavisine geçiş ertelenmelidir (17, 47, 48). 

Diyabet ve COVID-19; Ketoasidoz 

Diyabetik ketoasidoz (DKA) ve COVID-19 ilişkili sınırlı 
sayıda veri bulunmaktadır (51, 52). COVID-19 virüsünün 
spike proteini yardımıyla tutunduğu fonksiyonel ACE2 
reseptörleri, akciğer ve başka birçok organın yanında, 
pankreas endokrin adacıklarda da yoğun miktarda tespit edil-
miştir (19). ACE2 akciğerlerde, pankreasta yüksek oranda 
eksprese edilir ve SARS-CoV-2 için giriş noktası olarak işlev 
görür (53). RAAS’ta anahtar bir enzim olan anjiyotensin 
dönüştürücü enzim 2 (ACE2), anjiyotensin II’nin anjiyo-
tensine dönüşümünü katalizler (53). COVID-19’da olası 
ketoasidoz nedenleri olarak SARS-CoV-2’nin pankreatik 
adacık hücrelerine girişi ile direkt olarak beta hücre hasarı 
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SONUÇ ve ÖNERİLER 
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