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Ozet

Diabetes Mellitus (DM); insiilin sekresyon defekti ve anor-
mal glukoz metabolizmasi ile tanimlanan, metabolik bo-
zukluklarin yol actigi ilerleyici bir hastaliktir. Yilksek preva-
lansi (% 7) nedeniyle birinci basamakta en sik karsilasilan
hastaliklardandir.

Anahtar kelimeler: Diabetes Mellitus, Birinci basamak,
Rehber

Abstract

Diabetes mellitus (DM) is a progressive disorder which is
defined as the deficiency in insulin secretion and abnormal
glucose metabolism and is caused by metabolic incompa-
tibilities. DM is one of the most commonly encountered
diseases in primary care, according to the high prevalence
rates (% 7).
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Tanim

DM, insilin hormon sekresyonunun ve/veya insiiline karsi doku
cevabinin mutlak veya goreceli azhg sonucu karbonhidrat,
protein ve yag metabolizmasinda bozukluklara yol acan kronik
hiperglisemik bir grup metabolizma hastaligidir . American Di-
abetes Association (ADA) ‘ya gore, Tip 1, Tip 2, gestasyonel ve
diger spesifik tipler olarak siniflandiriimaktadir. Tip 1 DM de
mutlak insilin eksikligi varken, Tip 2 DM de insiilin rezistansi
ve rolatif bir insulin eksikligi vardir.1, , Diyabetik poptlasyo-
nun %710-20'si Tip 1 DM, %80-90ni ise Tip 2 DM'dir.

Etyoloji ve Risk Faktorleri

Genetik faktorler ve cevresel etkiler rol oynar. Enfeksiyon
ajanlari suclanmaktadir.
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Klinik Bulgular

Hiperglisemi semptomlari: Poliiiri, polidipsi, kilo kaybi, bazen
de polifaji ve gorme bozuklugudur. Akut, yasami tehdit edici
sonuclari: Diyabetik ketoasidoz (DKA) ( Tip 1'de sik), nonketo-
tik hiperosmolar sendromdur ( Tip 2 ‘de sik).

Ada Kriterleril.

Semptomatik hiperglisemi + Rastgele plazma glukozu =200
mg/dl => DM

veya

AKS =126 mg/dl => DM(=126 mg/dl Gegici diabet tanisi (ikinci
bir él¢timle dogrulanmalidir)

veya

Oral glikoz tolerans testi (OGTT) nde 2. saat plazma glukozu
>200 mg/dl => DM



+ AKS (en az 8 saatlik aghigi takiben) normalde =< 100 mg/dl
olmali,

100-126 mg/dl arasi, bozulmus aclik plazma glukozu olarak
adlandirilir.

+ OGTT 2. saat degeri =< 140 mg/dl ise normal
140-200 mg/dl ise bozulmus OGTT olarak adlandirihir.
=200 mg/dl ise diyabet tanisi (ikinci bir 6lciimle dogrulanmal)

Gebelikte DM tarama testi olarak 24 ve 28. haftalari arasinda
50 gr oral glukoz yiklemesinden 1 saat sonra plazma glukoz
6lcimi kullanilmaktadir. 1 saat sonra 130 mg/dl'yi gecen de-
gerler bulunursa 100 gram glukoz ile 3 saatlik OGTT yapilir:

100 gr glukoz yiikleme;

mg/dl
Aclik 95
1.saat 180
2.saat 155
3.saat 140

iki degerin bu sinirlar tizerinde olmasi, gestasyonel DM tanisi
koydurur .

 Tip | DM'de anti-GAD (glutamik asit dekarboksilaz ) tanida
en hassas olmak tizere, ICA (adacik hiicre otoantikorlari), IAA(
insulin otoantikorlari) degerlerine bakilir , . Bu otoantikorlarin
bir veya birkaci, aclik hiperglisemisi ilk olarak saptandigin-
da % 85-90 hastada mevcuttur. Bu hastalar akut metabolik
semptomlar (DKA gibi) ile basvurabilirler .

Ayirici tam

+ Nadir olmasina ragmen, geng yas, ailesel 6yki olmamasi,
tedaviye yeterince cevap alinmamasi ve klinik olarak farkli
bulgularin olmasi durumunda sekonder nedenlerin akilda tu-
tulmasi gerekir.

Prognoz

» Tamamen kan glikoz regilasyonu ile iliskilidir.

Primer koruma

» Yasam tarzi (obezite, fiziksel aktivite azligi ve stres) DM ile
direk iliskilidir. Bunlardan kaginmak icin danismanlk énemli-
dir1, .

« Risk faktorleri (akrabalarda DM 6ykiisi, obezite, gestasyonel
DM oykiist, bozulmus aglik glikozu/ bozulmus glikoz toleransi
oykusu v.b.) yok ise aclik kan sekeri(AKS) bakilmasi yeterlidir.

Sekonder koruma
+ Mikrovaskiiler (nefropati, noéropati, retinopati),

» Makrovaskiiler (stroke, beyinde kanama, miyokard infarktd-
su, iskemik bacak, periferik vaskiler hastalik),

Hedef kan sekerine ulasilarak kronik komplikasyonlarindan
koruma 6nemlidir.

Tedavi

DM tedavisinde amag, semptomatik hiperglisemiyi 6nleyip,
hastalarin yasam standartlarinin korunmasi ve kronik komp-
likasyonlarin en alt diizeye indirilmesidirl. Tedavi diyabetin
tipine gore ayarlanmahdir.

- Nonfarmakolojik: Egitim, diyet, egzersiz.

Sigara iciliyorsa, birakilmasi icin danismanlik verilmelidir.

+ Farmakolojik

« ilaglarin birbirlerine agik iistiinliigii gosterilmemistir.

Oral Antidiyabetikler(OAD)
1. insiilin salgilatici ilaglar

Sulfoniliireler (SU) (Ucuz): Chlorpropamide 250mg 2x1
veya Glibenclamide 3,5-5mg 2x2 veya Clibornuride 25 mg
3x1 veya Cliclazid 30-80 mg 2x2 veya Glimepiride 1-2-3 mg
2x1 veya Glipizide 5-10 mg 2x1 veya Glycuidon 30 mg 2x2 ‘ye
kadar cikilabilir. A¢ alinir.

Meglitinidler: Nateglinid 120 mg 3x1, veya Repaglinid 0.5-1-
2 mg 3x1 yemeklerden 6nce alinir.

2. insiiline duyarliigi artiran ilaclar

Biguanidler: Metformin 500 mg giinde 1 veya 2 kez veya 850
mg gunde bir kez ile baslanir. 1 hafta sonra gastrointestinal
yan etki olmazsa giinde 2x850 mg veya 2x1000 mg, tok veya
yemeklerle birlikte alinir. Miimkiinse gastrointestinal yan etki
yapmayan dozda devam edilmelidir.

Glitazon: Pioglitazone 15-30-45 mg, 45 mg’a kadar yemek-
lerle birlikte alinir.

3. Glikoz emilimini azaltan ilaclar

a-glukozidaz inhibitérleri: Acarboz 50-100 mg 3x1, yeme-
gin ilk lokmasiyla birlikte cignenmelidir.

4. inkretinler

inkretin mimetikler: Glucagon like peptide-1(GLP-1): Exena-
tide; glinde 2x5-10 mcg, sabah ve aksam yemeginden 1 saat
once sc yapilmali, Liraglutide : 0.6 mg sc ile baslanir. Haftalk
artislarla1.8 mg’ a kadar cikilabilir.

Dipeptidil peptidaz(DPP)-4 inhibitérleri: Sitagliptin; 100
mg 1x1, Saxagliptin : 2.5 - 5 mg,1x1, Linagliptin : 5 mg 1x1
kullanihr.

Tip 2 DM Tedavisi

Glisemik kontrolde uzun sureli diizelmenin saglanmasi, mikro-
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vaskiiler komplikasyon riskini azaltir . AKS >126 mg/dl, HbAlc
>%7 => Diyet (kompleks karbonhidrat, 3ana 6giin+3 ara 6gin
seklinde, fazla kilolu ise énceki aldigi kaloriden 500 kkal daha
az, bol sivi tiketilmelidir (2- 3 L/ giin) + Egzersiz (giinde 45
dakika tempolu yiriyus, kisa strelerle baslaniimali, giderek
sure artinlmalidir. Egzersize yemeklerden en az 1,5-2 saat
sonra baslanmalidir. insiilin kullananlar egzersizden énce bir
ara 6gun almahdirlar)+ Egitim.

4-8 hafta sonra kontrol, hedefe ulasilirsa aynen devam edilir.

Hedefe ulagilmadiysa veya baslangicta AKS: 200-300 mg/dl
ise ilk tercih Metformin (ALTIN STANDART ) tercih edilir (Pe-
riferik insdlin direncini ortadan kaldirir).

4 hafta sonra kontrol, hedefe ulasiimadiysa; Metformin yani-
na diger OAD eklenir.

* Sulfoniliire AK$'ne, Meglitinid veya Akarboz tokluk kan seke-
rine (TKS) etki eder.

Dikkat: AKS 126 mg/dl, HbA1c %7 7 iken;

KCFT normalse tire ve kreatinine bakihr;

Sinirdaysa Meglitinid kullanilir, SU, Metformin kullanilmaz.
*KCFT, 2-2.5 kat artmissa, direkt insilin baslanir.

AKS 300 mg/dl T ise 4’ li insilinle tedaviye baslanir (saatler:
06-12-18 Regiiler insiilin (Ri), 24 Noétral Protamin Hagedorn
(NPH). Pankreastan 1 giin boyunca 20 U insiilin salinir. Eger
glinlik 20 U ! insiilin ihtiyac gérilirse OAD’ lere gecilebilir.

4-8 haftalik tedavi sonucunda;

1. Basarili olunmussa tedaviye devam edilir.

2. Basarisiz olunmussa, asagidaki kombinasyonlar yapilabilir;
Metformin ve Bazal insiilin(yetersiz ise yogun insiilin),

2. siradaki secenek olarak:

Metformin ve Siilfoniliire ve/veya Akarboz ve/veya Pioglitazon
Metformin ve Metglinid ve/veya Akarboz

inkretinlerlerde eklenebilir.

Ayni grup ilag (6rnegin; iki sekretogog (Sulfoniliire, Metglinid)
birlikte verilmez)

insilin tiim OAD’ler ile kombine edilebilir.
Asetilsalisilik asit, 1x75-150 mg/giin 6nerilmektedir.

OAD’ lerin Etkileri

1. Metformin. Hepatik glukoz Uretimini, barsaktan glukoz
emilimini ve periferik direnci azaltir. Nondiabetiklerde kan
sekerini diisiirmez, diabetiklerde hipoglisemi yapmaz. SU ile
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kombine edildiginde, SU'nin etkisini arttirir. Anoreksiktir. Yan
etkilerin cogu GIS ile ilgili olup %30 hastada goriiliir. Karaci-
ger fonksiyonun bozuklugu, kronik renal yetersizlik, claudica-
tio, gebelik, unstable angina'da ve 80 yas Ulzerinde kontren-
dikedir. Tip 2 diyabetli cocuklarda kullanimi onaylanmis tek
oral ajandir.

2. Sulfoniliireler. insiilin sekresyonunu arttirirlar. Bu yiizden
Tip | DM'da verilmez (ciinkii Tip I'de insiilin rezervi yoktur). En
sik ve ciddi yan etkisi hipoglisemidir . Kilo alimina neden olur.
Gebelik ve renal yetmezlikte kontrendikedir. Hipogliseminin
onlenmesi icin, 70 yas T hastaya verirken dikkatli olunmali-
dir (Glipizid, 70 yas ustindekilerde kontrendikedir), En diistik
dozla baslanilir, ditiretik, B-Blokerler ve Asetil salisilik asit ile
etkilesir.

3. Akarboz. ince barsakta glikozidazlar (laktaz, galaktaz)
inhibe eder; tiim polisakkaridlerin monosakkaridlere déniisii-
mini inhibe eder. Laktoz intoleransi varsa, siskinlik yapar.
Gebelikte kontrendikedir .

4. Meglitinidler. insiilin sekrete ettirirler ve TKS iizerine be-
lirgin etkilidirler. Monoterapi veya Metforminle kombine tera-
pi olarak kullanilabilirler.

5. Thiazolidinedionlar. Hiicre niikleusundaki PPAR-gama
lizerinden etki edip insulin direncini, karaciger glukoz ureti-
mini azaltir . Metformin, SU ve insiilinle kombine edilebilir.
Hipoglisemi yapmaz. Kalp yetmezliginde(Class 3 ve 4) kond-
rendikedir.

6. inkretinler. iki major inkretin mevcuttur . Uzun donem et-
kinligi heniiz kanitlanmamistir, pahalidir.

inkretin mimetikler: GLP-1 benzeri etkileri vardir .

DPP-4 inhibitdrleri: Endojen GLP-1 dizeyini artirir. Aclik ve
tokluk kan sekerini dsrir, kilo artisi olmaz, hipoglisemi az
gorilur. Bobrek yetmezliginde doz ayari yapiimaldir.

insiilin Tedavisi

insiilin Tedavisine Ne Zaman Baslanmali?

 Tip 1 DM'de,

» Gebelikte,

« Uclii OAD maksimum dozuna ragmen KS ve HbA1c hala yiik-
sekse,

« Araya akut enfeksiyon, yaralanma, stres vs. girdiyse,

+ Ayni anda ketondiri veya ketonemi varsa,

« Kontrolsiiz kilo kaybi varsa,

« Cerrahiye giderken, perioperatif dénemde,

+ Mikro ve makrovaskiiler komplikayon varsa,

« Renal ve hepatik yetmezlik varsa,

+ OAD’ lere baglh allerji veya ciddi reaksiyonlar varsa insilin
baslanmadir.

insiilinler: insan insilini (Ri, NPH insiilin) ve insiilin analogla-
rint (insdlin lispro, insdlin aspart, instlin glarjin, insilin dete-
mir) icermektedir.



« Oral ajanlar devam ederken insilin eklenmesi: Gece yatarken
veya aksam yemegi oncesi tek doz (20 uniteyi gecmeyecek
sekilde) NPH insdilin eklenir.

« Oral ajanlari kesip insiiline gecme: Uygulamali egitimi taki-
ben 0.2-0.5 U/kg hesabiyla 2/3’li sabah 1/3’i aksam verilecek
sekilde % 30’luk mikst (karisim) form (postprandial insilin sa-
hinimini taklit eden dozdur) sabah ve aksam 6guinlerinden 30
dk 6nce uygulanir. Eger hipoglisemi riski var ise (yash hasta-
lar) mikst yerine NPH uygulanabilir. Doz 3-4 giin arayla 2-4 U
arttirilir. Baslangicta kan sekeri guinliik(06.00, 12.00, 14.30,
17.30, 03.00) takip edilmelidir.

Hastanin kendi takipleri

Haftada en az 1 giin, glinde 4 kez merdiven usul (farkli saat-
lerde, 6rnegin; 06.00, 14.30, 17.30, 03.00) bakilabilir.

Hipoglisemide (6gun atlamak, kusma veya ishal, asiri dere-
cede egzersiz yapmak, gereginden cok insilin ya da fazladan
tablet almak vs.) tedavi: Hastanin bilinci acik ise, oral 2-3 adet
suda eritilmis kiiclik kesme seker verilir. Biling kapali ise: 50 ml
% 50 dekstroz veya 100-150 ml %30, % 20 dekstroz takilarak
sevk edilir.

OAD’ye bagli hipoglisemisi olan hastalari mutlaka ileri tetkik
ve tedavi ayari icin acile sevk etmeliyiz.

DM’de Hipertansiyon (HT)

Hedef tansiyon arteryel (T.A.) < 130/80 mmHg’ dir. ACE inhi-
bitorleri ilk tercih olmalidir (mikroalbumindriyi ve nefropatinin
ilerlemesini yavaslatir). Tiyazid diuretik diistik doz eklenebilir.
Ditretik olarak indapamid de tercih edilebilir. Sonrasinda si-
rasiyla Ca kanal blokerleri, B blokerler (koroner arter hastali-
gida var ise), Alfa-1 bloker (dislipidemi ya da benign prostat
hiperplaziside var ise), Angiotensin reseptor blokerleri ARB (
ACE inhibitorleri tolere edilmedi ise) baslanabilir.

DM’de Hiperlipidemil (HL)
Sekonder nedenler ( hipotiroidi, nefrotik sendrom, karaciger

hastaligl, Cushing Sendromu, steroid kullanimi) hatirda tutul-
maldir.

LDL > 100, total kolesterol > 200, Trigliserid (TG) > 150 =>
Yasam tarzi degisikligi(diyet ve egzersiz)

Diyet: 2-6 ay streyle uygulanir.

Bunlara ragmen yiiksek ise; ilag tedavisi (statinler) verilir. 4
hafta sonra KCFT kontrol, 6 hafta arayla 2 kez LDL takibi
yapilr.

Tedaviye ragmen TG 200’Un Uzerinde seyrederse fibratlar
(Gemfibrozil, Fenofibrat ) eklenebilir.

+ KC ve bobrek fonksiyon bozukluklarinda statin verilmez!

» Tedavi 6mr boyu stirmelidir.

Diyabetik Ayak

En cok korkulan komplikasyonlarindan biridir. Yasam kalite-
sini kotdlestirir, agir is glicii kayiplarina ve organ kayiplarina
neden olur. Onlemek icin ayak bakimi diizgiin bir sekilde yapil-
mahdir. Ayaklar her giin en az bir kez yikanmali ve yumusak bir
havlu ile kurulanmahdir. Corapsiz ayakkabi giyilmemelidir. Yu-
musak deriden, rahat, vurmayan, sikmayan ayakkabi giyilmeli,
ayakkabi giyilmeden 6nce ici yabanci cisim agisindan kontrol
edilmelidir. Ayaklar ¢ok sicak ve soguktan korunmalidir. Tir-
naklar diiz kesilmelidir.

Asilama

Yilda bir grip asisi yapiimalidir. Hayatlar boyunca en az bir
defa pnomokok asisi yapiimalidir. Tekrari 5 yilda birdir.

Tedavide Hedefler':

Hipoglisemi yapmaksizin normale yakin degerlerde plazma
glukozunu idame ettirmektir.

AKS: <110 mg /dl

TKS (2. saat) < 140 mg/dl

HbA1c <% 6,5

LDL-K < 100 mg/dl

Total kolesterol <200 mg/dl

TG < 150 mg/dl

TA. < 130/80 mmHg ( Nefropati var-

sa 120/801)
Viicut kitle indeksi < 25 kg/m?

Gebede hedefler:
Kan sekeri(mg/dl)

Achk 95
1.saat 130
2.saat 120
HbA1c < 9%S5,5

Diyet, egzersiz ve K$ takibi ile takip edilir. Sadece diyet (30
kkal/kg olarak hesaplanir, ancak 1800 kkal altina inilmez)
ile gebelerin buyik kisminda hedef degerlere ulasilir. Bu de-
gerlere diyet ile 10 giinde ulasilamaz ise insiline gecis icin
sevk edilir. Insiilin tedavisine baslamak icin hedef degerler
AKS>105 mg/dl, 1. saat TKS>155 mg/dl ve 2. saat TK$>130
mg/dl seklindedir. Dogum sonrasi KS genellikle normal sey-
reder.

Maternal glisemi dogumdan 6 hafta sonra tekrar degerlendi-
rilmelidir.

DM Tedavisinde Sik Yapilan Yanhslar

« Erken OAD baslamak (hipoglisemi riski) (4-8 hafta diyetle
regiile olmasi beklenmeli)

- 2 farkl SU vermek
+ OAD’leri toksik dozda kullanmak
« Hipoglisemi gelisen durumlarda iire, kreatinin bakilmamasi

« Insiiline zamaninda gecmemek
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« Statin icin erken karar vermek

+ Uygun sekilde baslanmigsa statini kesmek
+ HT'de coklu tedaviden kagcinmak

+ACE ve ARB inhibitdrlerini kombine etmek.

Hasta egitimi
+ Hasta vizitlerinde, kan sekeri regilasyonu, diyet, egzersiz,
ayak bakimi hatirlatilir.

« Tum hastalarin, DM’li diger hastalar ile cesitli dernekler,
gruplar vasitasi ile bulusmalari tesvik edilmelidir.

izleme

DM’ li hastanin vizitleri

+ 3 ayda 1 kez kontrol (kan sekeri regiile ise),
« Yilda 1 kez fizik muayene, ayak muayenesi,
« Yilda 1 kez g6z dibi muayenesi,

+ Laboratuvar. Haftada 1 giin, 4 kez kan sekeri(K$) kendi
olciimi, Hbalc(en az yilda 2 kez), mikroalbiiminiri (yoksa yilda
1, varsa yilda 2 kez); tre, kreatinin; lipid profili(yilda 1 kez); Ka-
raciger fonksiyon testleri (KCFT); Tam idrar tetkiki(TiT); EKG
(yilhk) yapiimalidir.

Aile hekimi ve DM

+ DM, ilk tanisi ve takipleri birinci basamakta yapilmalidir. Cid-
di hipoglisemi, diyabetik ketoasidoz saptamasi halinde, hasta-
nin kapsamli bir sekilde degerlendirilmesi icin, gecikmeksizin
DM tedavisinde uzmanlasmis bir merkeze sevk edilmelidir.

« ilgili uzmaninin detayh geri bildirimi, aile hekiminin hastayi
takibini kolaylastiracaktir.
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