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Poliklinikte Diyabet Hasta Takibi

The Follow-Up of Diabetic Patient in Polyclinic

Betiil UGUR ALTUN
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Diabetes mellitus, yuksek mortalite, morbidite
ve maliyeti ile hem hastalar icin hem de top-
lum icin en dnemli saglhk sorunlarindan biridir.
Teknolojinin, ilerlemesi, sedanter yasam ve
obezitenin yayginlagsmasi ile dinyada goérilme
sikhigi gittikce artmaktadir. Diyabetlilerin %90’
Tip 2 diyabettir. Obezite, 6zellikle santral obe-
zite yaygin risk faktéradur. Etkilenen bireylerde
morbidite ve mortalite Uzerine etkileri nedeniyle
primer ve sekonder korumaya ydnelik kapsamli
yaklasim gerekir. Kirk yasi asan bireylerde her
Uc yilda bir tarama &nerilir. Daha riskli hasta-
larda daha erken ve daha sik tarama O&nerilir.
Onerilen tarama aclik kan sekeri iledir. Tani
aninda bile (%50) saptanan mikro ve makro-
vaskller komplikasyonlarin varhdi taranmali,
diger risk faktorleri (dislipidemi, hipertansiyon,
mikroalbUminuri/proteindri) kesin tedavi edilme-
lidir. Tedavi yasam stili dizenlenmesi ve diyet
ile baslar ve siklikla anti-hiperglisemik ajanlara
ihtiyac duyulur.

Anahtar sézctikler: Diabetes mellitus; takip; poliklinik.

Diabetes mellitus is a major health problem for both
patients and the population because of its high mor-
tality and morbidity and high costs of therapy. By the
proceeding technology and sedative lifetyle and obesity
becoming widespread, diabetes is becoming more and
more frequent throughout the world. 90% of individuals
with diabetes mellitus have type 2 diabetes. Obesity,
particularly central obesity is a common risk factor.
The effect of diabetes on the morbidity and mortality
of subjects affected by it necessitates a comprehen-
sive approach of primary and secondary prevention.
Screening for diabetes is recommended every three
years in people at or above age 40. Earlier and
more frequent screening is recommended for high-risk
patients. The recommended screening test is fasting
plasma glucose. Given the high prevalence of macro
and microvascular complications, even at the time of
diagnosis (almost 50%), diabetes complications must
be thoroughly screened for and additional risk fac-
tors (e.g. dyslipidemia, hypertension, microalbuminuria/
proteinuria) aggressively treated. Therapy often begins
with modification of lifestyle and diet and frequently
requires treatment with antihyperglycemic agents.
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Diyabet, siklig1 gittikge artan bir hastaliktir. Diinya
Saglik Orgiitii (WHO) 2025 yilinda tiim diyabetiklerin
sayisinin 300 milyon olacagini tahmin etmektedir. Tip
1 Diabetes mellitus (DM) ¢ogunlukla (%90) otoimmun
nedenlere bagh olarak pankreas B hiicrelerinde harabi-
yet sonucu geligir ve genellikle ¢ocuk ve geng yaslarda
ortaya ¢ikar. Prevalansi %0.3-0.5 civarindadir. Kuzey

Amerika’da tiim diyabetiklerin %9'u, iskandinav iilke-
lerinde %20’sini olusturur. Tim diyabet vakalarinin ise
yaklasik %10’unu olusturur. Tani koyulan hastalarin
%901 30 yag altindadir. Tip 2 DM, genellikle 40 yas
tizerinde ortaya ¢ikar, kismi instilin eksikligi ve peri-
ferik dokularda instilin direnci ile seyreder. Prevalansi
yas ile degiskenlik gosterir (%3-10)."2 ‘Tiirkiye
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Diyabet, Obezite ve Hipertansiyon Epidemiyolojisi
Aragtirmasi’na gore (TURDEP - Results of the Turkish
Diabetes Epidemiology Study) Tip 2 diyabet prevalan-
smin 20-60 yas arasindaki bireylerde goriilme orani
%?7.2 iken, 60 yas tizerindeki bireylerde bu oran %20’dir.
2000 yili niifus saymmina gore 4.9 milyon diyabetli hasta
bulunmaktadir ancak {icte ikisi tan1 alabilmektedir.”!

DIYABETIK HASTAYA YAKLASIM

Tan1

Diyabet hastasina yaklasgim dogru tam ile baglar.
Kiginin diyabetik olup olmadig daha kesin sirlar ile
belirlenmis bazi kriterlerle oldukca kolay belirlenmek-
tedir. Ama diyabetin tipinin belirlenmesi kimi zaman
en iyi yontemler ve takiplerin kullanilmasina ragmen
kesinlik kazanamayabilir. Tipin belirlenmesi, hastanin
ve genetik olarak etkilenen yakinlarinin degerlendiril-
mesinde son derece énemlidir (Tablo 1).

Durum degerlendirmesi ve takip

Diyabet dinamik stiregleri olan bir hastalik olmak-
la birlikte baslangi¢ noktasinda hastanin konumu iyi
bilinmelidir. Hastanin ve yakinlarimin egitim diizeyi
ve sosyo-kiiltiirel zemini perspektifinde egitimleri de
ilk degerlendirmeden sonra planlanmalidir. Diyabetik
hastada tanidan sonra kronik ve akut komplikasyon-
larin varlig1 ve riskleri arastiritlir. Tip 2 diyabetikler-
de metabolik sendrom parametreleri gézden gegirilir.
Aile hikayesi, hastanin kilo ve viicut kitle indeksi, bel
gevresi ve alisgkanliklart mutlaka ilk muayenede not
edilmelidir.

Tip 2 DM’de tan1 sirasinda tiim kronik komplikas-
yonlar aragtirilmalidir. Ama Tip 1 DM’de kronik komp-
likasyonlarinin gelisimi daha ilerleyen dénemlerde bek-

Tablo 1. Diyabetin Siniflamasi (Diizeltilmis ADA
1997 kriterleri)

1-Tip 1 Diyabet
o Immun aracil
» Idiopatik

2-Tip 2 diyabet

3-Diger tipler
e B hiicre fonksiyonunda genetik defekt
* Insiilin etkisinde Genetik Defekt
e Ekzokrin pankreas hastaliklari
® Endokrinopatiler
* Kimyasal uyarilar ve ilaglar
¢ Enfeksiyonlar
 Immun-aracili diyabetin nadir formlari
¢ Diyabetle iligkili diger genetik sendromlar

4-Gestasyonel Diyabet

5-Prediyabet

leneceginden ozellikle iyi kontrollii hastada, ilk bes yil
icinde rutin, bir stipheye dayanmayan komplikasyon
taramas1 planlanmaz (Tablo 2).

Tedavi

Diyabet tipinin ve komplikasyonlarin varligi ile
standart olmayan bir tedavi plan1 yapilir. Hedef sadece
glisemik kontrol degildir. Hiperlipidemi, hipertansiyon,
yagh karaciger, enfeksiyon hastaliklari, kardiyovaskiiler
hastaliklar, cinsel fonksiyon bozukluklari es zamanlh
tedavi edilmelidirler.

Tablo 2. Poliklinik kosullarinda diyabetik hastanin
takibinde degerlendirilecek parametreler

Ilk geliste istenecek tetkikler

® Aclik ve tokluk kan sekeri

® 24 saatlik kan sekeri profili

e HbAlc

e Ure / kreatinin

e Kreatinin klirensi

e Albiimin itrahi

e Total protein itrahi
 Sodyum itrah1

e Lipid profili

e C peptid dtizeyi

* Insiilin Diizeyi

e Anti- GAD* (otoimmun diyabet siiphesinde)
* GOz muayenesi

¢ EKG

* EMG (Fizik muayeneye gore)

3 aylik tedavi sonrasinda istenecek tetkikler

e Aclik ve tokluk kan sekeri
® 24 saatlik kan gekeri profili
e HbAlc

Birinci y1l sonunda istenecek tetkikler

e Aclik ve tokluk kan sekeri
® 24 saatlik kan sekeri profili
e HbAlc

e Ure / kreatinin

e Kreatinin klirensi

¢ Albiimin itrahi

e Total protein itrah

e Lipid profil

* GOz muayenesi

* EKG

Semptom varliginda istenecek tetkikler

* GOz muayenesi
¢ EMG tekrari
e EKG/Efor testi
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Tablo 3: Diyabetin tan1 kriterleri

Tablo 4. OGTT degerlendirmesi

e Diyabet semptomlar: ile beraber rastgele bakilmis plazma
glukoz diizeyinin =200 mg/dl olmasi. Giiniin en son alinan
yemegi goz 6niine alinmadan giiniin herhangi bir zamaninda
bakilan kan sekeridir. Diyabetin klasik semptomlar1 politiri,
polidipsi, agiklanamayan kilo kayb1 degerlendirilmelidir.

veya

e Aglik plazma glukozu =126 mg/dl. En az 8 saat aglik dénemi
olmalidir.

veya

e OGTT sirasinda ikinci saatteki plazma glukozunun =200
mg/dl olmasi. Test Diinya Saghk Orgiitiiniin belirttigi gibi
3 giinliik yeterli karbonhidrat (150 g/giin) alimindan sonra
aglik durumunda 300 ml su iginde eritilmis 75 gr glukoz
kullanilarak yapilmalidir. Test sirasinda dolagilmamaly, sigara
icilmemeli tam bir inaktivite saglanmalidir.

DIiABETES MELLITUS TANI KRIiTERLERI

Diyabet tanisi, rastgele bakilmis plazma glukoz 6lgii-
mii ile beraber diyabet semptom ve bulgulari varliginda,
aglik kan sekeri Olgtimii ile veya oral glukoz tolerans
testi (OGTT) ile konulabilir (Tablo 3).

Pre-diyabet

Bazi hastalar aclik kan glukozu ve OGTT sonuglar:
acisindan kriterleri doldurmazlar ama test sonuglarinin
da normal populasyonla ayni olmadigi goézlenmek-
tedir. Pre-diyabet olarak adlandirilan bozulmus aglik
glukozu (BAG) ve bozulmus glukoz toleransi (BGT)
simifina giren hastalarda Tip 2 diyabet ve kardiovas-
kiiler hastaliklar igin artmig risk bulunmaktadir.*?
Bozulmus glukoz toleransinda klinik olarak diyabet
heniiz ortaya ¢tkmamigstir. Ancak BGT olan hastalarda
kardiyovaskiiler hastalik komplikasyonlar1 goriilme
riski %30 (diyabetik olmayan populasyona goére %40
artmus), 10 yil icinde diyabet gelisme riski ise %30 civa-
rindadir. Bu donemin asikar Tip 2 DM gelismesinden
yaklasik 2-12 y1l 6ncesinde ortaya ¢iktig1 diistintilmek-
tedir. Bozulmus aglik glukozu ve bozulmus glukoz
toleransi birlikte bulundugunda Tip 2 DM gelisme riski
normale oranla iki kat kadar artmaktadar.

1. Bozulmus glukoz tolerans1 (IGT)

Aclik plazma glukozu 126 mg/dl'nin altinda tespit
edilen hastalarda OGTT ile konulmaktadir. Oral glu-
koz tolerans testi ile 2. saat plazma glukoz degerinin
2140 mg/dl, fakat 200 mg/dl'den diisiik olmasi ile tar
koyulur. Diyabetin 6zellikle makrovaskiiler kompli-
kasyonlarinda artma tanimlanir. Ayrica mikrovaskiiler
komplikasyonlarin gelisme riski ytiksektir. Daha ¢ok kas
dokusu insiilin direnci ile iligkilidir.

Normoglisemi

Aglik glukozu 100 mg/dl altinda olmast
2. saat glukozunun 140 mg/dl altinda olmasi

IFG

Aclik glukozu >=100mg/dl ve < 126 mg/dl
1GT

2. saat glukozu >=140 mg/dl ve <200 mg/dl
Diyabet

Aglik glukozu >= 126 mg/dl
2. saat glukozu >= 200 mg/dl

2. Bozulmus ag¢lik glukozu (IFG)

Aclik plazma glukozunun 126 mg/dl'den disiik
fakat =100 mg/dl olmasi ile konulur. Insiilin salimminin
ilk faz1 bozulmustur ve diyabetin makro ve mikrovaskii-
ler komplikasyonlarinin gelisme riski yiikselmektedir.
Daha ¢ok hepatik insiilin direnci ile iligkilidir.

TiP 2 DIABETES MELLITUS

Tip 2 DM, tiim diyabet nedenleri i¢cinde %80-90"1 olus-
turur. Hastalarm ¢ogu 40 yas tistii ve degisik derecelerde
obezdirler. Yasamak icin insiilin sart degildir. Zamanla
instilin saliimi bozulur ve iyi glisemik kontrol i¢in insti-
lin verilmesi gerekebilir. Ketoz sik olmaz ancak travma,
infeksiyon gibi araya giren ek durumlarda ortaya ¢ikar.
Insiline doku direnci ve glukoz uyarisma B-hiicre insiilin
yamitinda bozulma ortak patogenetik etkenlerdir.

Tip 2 DM risk faktorleri
®  Yas (45 yas tistii)
e Agir kilo (VKI=25 kg/m2)
e Diyabet aile hikayesi (1. derece)
e Fiziksel inaktivite aliskanlig1
e Irk/soy 6zellikleri
e Daha 6nce IFG ve IGT tanimlanmig olmasi

e Gestasyonel diyabet tanimlama veya 4 kilo tizeri
bebek dogumu

e Hipertansiyon (kan basimnci=140/90)

e HDL kolesterol<35 mg/dl olmasi, trigliserid
diizeyinin >250 mg/dl olmast

e Polikistik over sendromu
e Vaskiiler hastalik 6ykiisii varhig

Oral Glukoz Tolerans Testi
Yetmis bes gr anhidroz glukoz ile test 8-10 saatlik aglik-
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tan sonra yapilir. Ug giin kadar yeterli karbohidrat tiiketil-
mis olmast gerekir. Hasta test sirasinda istirahat etmelidir.
Test sirasinda idrar glukozu bakmasinn tani degeri yoktur.
Bazal ve 2. saat kan glukozu degerlendirilir. Glukozun
degerlendirmesi intraven6z yoldan alinan kandan olmal ve
tercihen glukoz oksidaz yéntemi kullamilmalidir (Tablo 4).

TiP 1 DIABETES MELLITUS

Pankreas B hiicresinin hiicre-aracili otoimmunite
ile destriiksiyonudur. Bu kronik destriiksiyonun hem
hiimoral hem de hiicresel degisiklikleri, klinik ortaya
¢tkmadan aylar ve hatta yillar 6nceden saptanabilmek-
tedir. Dolagimda insiilin hemen hemen yoktur, gluka-
gon ylikselmistir ve bilinen tiim insiilinojenik uyari-
lara B hiicre yanit1 yoktur veya yetersizdir. Tip 1 DM
goriilme siklig1 da artmaktadir. Hemen her populasyon
igin yillik %3 gortilme siklik artisi tanimlanmaktadr.
2010 yilinda insidensi 1998’e gore %40 artmis olacak-
tir. Erken tani igin stipheli bireylerde genetik hedef-
li, immunolojik hedefli ve metabolik hedefli 6ngorii
iceren olmak {tizere ti¢ strateji planlanmistir. Kuzey
Amerika’da ttim diyabetiklerin %9'u, [skandinav iilke-
lerinde ise %20’si Tip 1 DM'dir (ortalama %5-10). Tip
1 DM, Tip 2 DM'nin yaklasik onda biri kadar siklikta
gortiliir.

DIiABETIN KOMPLIiKASYONLARI

Diyabet tanisini izleyen ilk yillarda bile komplikas-
yonlar baglamaktadir veya tani konuldugunda has-
talar komplikasyonlardan etkilenmis olmaktadirlar.
Diyabetin kronik komplikasyonlarinin gelismesinde
hiperglisemi, obezite, dislipidemi, endotel ve intima
degisiklikleri, hiperinsiilinemi ve instilin direnci gibi
faktorler rol oynamaktadir. Ayrica kronik komplikas-
yonlarin gelisiminde genetik faktorlerin de rol oynadigt
ileri stiriilmektedir. Birgok faktor etkili olmakla birlikte
komplikasyonlarin gelisimi ve prognozunda glisemik
kontrol en 6nemli parametre olarak degerlendirilmek-
tedir. Hemoglobin Alc (HbAlc)'deki %1 orammndaki
diisme diyabetle iligkili tiim komplikasyonlarda %21,
diyabetle iligkili tim oltimlerde %27, miyokard infark-
tistinde %14 ve mikrovaskiiler komplikasyonlarda %37
oraninda azalma ile iligkili bulunmustur. Mikrovaskiiler
komplikasyonlar her iki tip diyabette de benzer meka-
nizmaya sahiptir. Makrovaskiiler komplikasyonlarin
temelinde ise instilin direnci yer almaktadir.[®”!

1. Diyabetik nefropati

Son dénem bébrek yetersizliginin tek hastalik olarak
en stk nedeni diyabettir. Amerika Birlesik Devletleri'nde
yeni tanili son dénem bobrek yetersizliginin %40 nede-
ninin diyabet oldugu saptanmustir. Tip 1 ve Tip 2 DM’li
%20-30 hastada diyabetik nefropati geligir. Son dénem
bobrek yetersizligi Tip 1 DM’de daha fazla olur. Klinikte
renal fonksiyonlarin takibinde ¢ogunlukla kreatin kliren-
si kullanilmaktadir. Klirens 15 ml/dak altina indiginde
veya kreatinin diizeyi 6 mg/dl tizerine ¢giktiginda has-
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taya renal replasman tedavisi yapilmasi planlanmalidir.

Diyabette bobrek hastaliklar:

1. 1nterkapiller Glomertiloskleroz
a. Diffiiz
b.  Nodiiler (Kimmelstiel-Wilson Lezyonu)

Diyabette sik goriilen bobrek hastaliklar1

a. Glomertilonefrit
b.  Membranoz Nefropati
C. Papilla Nekrozu

Siklig1 tiim diyabetiklerde %5 kadardir. Ttiim papilla
nekrozlu hastalarin %50’si diyabetiktir. Cogunlukla bila-
teral olma egilimindedir. Kadinlarda daha sik goriiliir.
Hemattiri ve 2 gr/giin altinda proteiniiri eslik eder.

d.  Reno-Vaskiiler Hipertansiyon

e.  Mesanenin Otonomik Noropatisi
f.  Idrar Yollar1 Infeksiyonu

g.  Kontrast Nefropatisi

Agikar nefropatisi olan hastalarda iyonik ve non-
iyonik tiim radyokontrast maddeler kontrast nefropatisi
yapabilir.

h.  Renal Tiibiiler Nekroz

Diyabetik nefropatinin gidisine etki eden
faktorler

I. Kan sekeri kontrolii

Hem Tip 1 hem de Tip 2 DM’de HbA1lc diizeyleri ile
albtiminiiri arasinda yakin iligkiler bulunmaktadir.

II. Hipertansiyon

Tip 1 DM'de nefropati hipertansiyonun altinda yatan
sebeptir. Tip 2 DM’de hipertansiyon 1/3 vakada tam
sirasinda bulunmaktadir.

Sistolik ve diyastolik hipertansiyonun her ikisi de
diyabetik nefropatinin ilerlemesine neden olur. Agresif
hipertansiyon tedavisi de glomeriiler filtrasyon hizinda-
ki (GFR) diigmeleri azaltir. Tip 1 DM’de uygun antihi-
pertansif tedavi mortaliteyi, diyaliz ve transplantasyon
ihtiyacin azaltir.

18 yasin iizerinde ve gebe olmayan diyabetiklerde
sistolik kan basinc1 <130 mmHg ve diyastolik kan basin-
a1 <80 mmHg olarak belirlenmistir. Anjiotensin dontis-
tiirticii enzim (ACE) inhibitorleri birinci segenektir. Ama
hiperkalemi yapabilmesi ve renal yetersizlikli 6zellikle
yash hastalarda GFR’yi hizla diisiirebilecegi bilinme-
lidir. Agikar nefropati baglangicinda protein alimi <0.8
gr/kg/gin ve tim kalorinin %10u kadar olmalidir.
Secilmig vakalarda GFR diisiisiinii azaltmak igin daha
da kisitlanabilir.
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III. Hiperlipidemi

En sik rastlanan bozukluklar yiiksek yogunluklu
lipoprotein (HDL) ve Apolipoprotein A1 (Apo A1) diisiik-
ligii, total kolesterol, diisiik yogunluklu lipoprotein
(LDL), ¢ok diistik yogunluklu lipoprotein (VLDL) ve Apo
B ve lipoprotein A artis1 olur. Trigliseridler artar. Teorik
olarak lipidler sitokinler araciligtyla olusan zedelenmeyi
ve makrofajlarin toplanmast ve ¢ogalmasmu arttirirlar.
llerleyen bobrek fonksiyon bozuklugunda ise daha gok
diistik kolesterol diizeyleri ve yiiksek trigliserid gozlenir.

IV. Albiiminiiri diizeyi
V. Sigara kullanimi

VI. Diyetteki protein miktar:

2. Diyabetik noropati

Diyabetik noéropatiler diyabetin en sik goriilen
komplikasyonlari arasindadir. Tanu klinik ve laboratuva-
ra bagli oldugundan gortilme siklig1 kullanilan metoda
gore ¢ok degismektedir. Diyabetik noropati gelisiminde
diyabet siiresi ve hipergliseminin agirhg en 6nemli iki
risk faktortidiir. Diger risk faktorleri arasinda diyabet
yasy, ileri yas, erkek cinsiyet, uzun boy, sigara kullanimi,
mikroalbtimintiri varligi, retinopati varligi, dislipidemi
mevcuttur. Diyabetik néropati de primer risk faktorii-
niin hiperglisemi oldugu yapilan ¢alismalarla kamitlan-
magtir.

Bugtin icin diyabetik néropatinin énlenmesi ve teda-
visinde en etkin yontem kan glikoz diizeyinin iyi kontrol
altinda tutulmasidir. Diyabetli hastalarda néropati olu-
sumuna neden olan metabolik bozukluklar: diizeltmeye
yonelik daha 6zgiin bir tedavi yoéntemi bulunmamak-
tadir. Bir hastada hangi ilacin yararli olacagini énceden
belirlemek ¢ok zordur ve bir ¢ok kere ilaglarin sira ile
denenmesi gerekir. Noropatik agri farmakoterapisinin
temel prensipleri her defasinda tek bir ilacin denenme-
si, bir ilaca en diisiik dozla baglanip maksimal yarar
saglanincaya ya da tolere edilemeyen yan etkiler ortaya
¢ikincaya kadar dozun yavasca arttirilmasi, agr1 azalmasi
anlamli, yan etkiler tolere edilebilir, hasta fonksiyon ve
aktivitesi iyi oldugu stirece tedavinin siirdiirtilmesi ola-
rak Ozetlenebilir. Hastanin tolere edebildigi bir ilacin etki-
siz olduguna karar verilip bir bagkasina gegmeden 6nce
ilk ilagla 4-6 hafta tedavinin siirdiiriilmesi uygun olur.

3. Diyabetik retinopati

Diyabetik retinopati, non-proliferatif ve proliferatif
olarak baslica iki evrede incelenir.

Retinopati retinal mikrodamarlarin metabolik bir has-
talig1 olmakla birlikte néro-dejeneratif komponent (mikro-
glial hiicre aktivasyonu, astrosit ve Miiller hiicre disfonksi-
yonu, ndronal apopitoz), dejeneratif vaskiiler lezyonlardan
once baglamaktadir. Nekroz simirinda lokal, non-infektif,
steril, inflamatuvar reaksiyon gelisir ve retinopati nérovas-
kiiler inflamatuar bir hastalik olarak tanimlanur.
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4. Diyabette makrovaskiiler komplikas-
yonlar

I. Diyabetik kalp hastalig1

Koroner arter hastaligi, diyabetik kardiomiyopati
ve diyabetik kardiovaskiiler otonom néropati seklinde
olabilir. Koroner arter hastalii, diyabetik hastalarda
morbidite ve mortaliteyi asil etkileyen kardiyovaskiiler
hastaliktir. Hipergliseminin derecesi ile mikro ve mak-
rovaskiiler komplikasyonlar ve tiim &liim nedenleri
arasinda dogrusal bir iligki vardir. Diyabetik hastalar
saglikli bireylere gére kardiyovaskiiler hastalik agisin-
dan 2-4 kat artmug riske sahiptirler.

IL. Periferik arter hastalig:

Diyabetiklerde bacak ve ayak amputasyonlar: nor-
mal populasyona gore 5 kat daha fazladir. Bunun nedeni
diyabetiklerdeki gelisen noropati, iskemi, immiin sistem
bozukluklar, yetersiz hijyen, gérmede azalma ve yaslan-
madir.

III. Serebrovaskiiler hastalik

Diyabette trombotik inme riski 2-6 kat artmistir.
Diyabetiklerde inmeler daha 6liimciil olmakta ve daha
fazla sekel birakmaktadir. Kanama tipi inmeler, diyabe-
tik hastalarda %8 oranindadr.

IV. Diger komplikasyonlar

Diyabet ve hipertansiyon

Hipertansiyon siklig1 diyabette genel popiilasyona
gore 2 kat daha fazladir. Tip 1 DM'li hastalarin %10-
30’unda goriiliirken, Tip 2 DM'li hastalarin %30-50"sinde
gozlenmektedir. Ancak hipertansiyon prevelans: irka
gore farkliliklar gosterebilir.

Diyabetlilerde kan basinct hedefi 130/80 mmHg nin
altidir. Giinliik 1 gr proteiniirisi olanlarda ise hedef kan
basinci degeri 120/75 mmHg nin altidir.

Diyabet ve dislipidemi

Tip 2 DM’de instilin direnci dislipidemi olusumu-
nun temel sorumlusudur. Diyabetik hastalarda yag
dokusuna giremeyen serbest yag asitleri diger dokulara
dogru (6rn., karaciger) gider. Karaciger ise serbest yag
asidi dtizeylerindeki artisa, VLDL ve kolesterol ester
sentezini arttirarak yamnit verir. Cok diisiik yogunluklu
lipoprotein artis gesitli mekanizmalarla HDL seviyesin-
de azalmaya ve kiiglik yogun LDL artisina neden olur.
Diyabetlilerdeki LDL, oksidasyona daha duyarli ve daha
aterojenik olan kiigiik ve yogun LDL'dir.

Diyabetik ayak

Patogenezinde noropati, vaskiiler faktorler ve infek-
siyonlarin neden oldugu hafif iilserden amputasyonlara
neden olabilecek gangrenlere gidebilen 6nemli bir mor-
bidite nedenidir. Wagner smniflamasi ile degerlendirilir-
ler. Puanlama, 0; Yiiksek riskli hasta ayakta tilser yok. 1;
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Yiizeyel iilser gelismesi. 2; Tendon ya da kemige penetre
tilser. 3; Derin abse ve osteomiyelit. 4; Lokalize gangren
(kiigitk ampiitasyon ihtiyac1) 5; Biiyiik amputasyon
gerektiren genis gangren.

5. Diyabetin akut komplikasyonlar:

Diyabetin hiperglisemik iki nemli acil durumu bulun-
maktadir. Diyabetik ketoasidoz (DKA) ve hiperglise-
mik hiperosmolar nonketotik sendrom (durum) (HHNS)
hayat: tehtid eden akut komplikasyonlardir. Aralarinda
onemli farkliliklar olmasina ragmen patofizyolojileri, kli-
nik gelisleri ve tedavileri benzerdir. Insiilinin mutlak veya
rolatif yetersizligi, kontr-regiilatuar hormonlarda artma
en en dnemli patogenez unsurlaridir. Her iki durum Tip
1 ve Tip 2 DM’de gozlenebilirse de genellikle DKA Tip 1
DM’de, HHNS Tip 2 DM’'de gozlenmektedir. Diyabetik
ketoasidozda 65 yas tistii mortalite %20, genglerde %2-4
olarak bildirilmektedir. HHNS de mortalite yasa bagimli
olarak %10-35 civarmdadir. Hastanun osmolalitesi ile de
yakindan iligkilidir.

DIYABET TEDAVISI

1. Insiilin sekresyonunu uyaran ilaglar (sekrete-
goglar)

a. Stilfoniliireler

e 1. jenerasyon: karbutamid, klorpropamid, glikla-
zid, tolbutamid, tolazamid

e 2. jenerasyon: Glipizid, glibenklamid (gliburid),
glikuidon, glikopiramid

e 3. jenerasyon: Glimeprid

b.  Meglitinid anologlar1

e repaglinid

e nateglinid

C. GLP-1 analoglari: exenatid, liraglutid, albiglutid

d. DPP-4 inhibitérleri Alogliptin, stagliptin,
vidagliptin

2. Insiilin etkisini degistiren ilaglar (insiilin duyar-
lagtiricilar)

a.  Biguanidler: fenformin, metformin

b.  Tiazolidinedionlar: troglitazon, rivoglitazon,
pioglitazon, rosiglitazon

c.  Dual PPAR agonistleri: aleglitazar, muraglita-
zar, tesaglitazar

3. Insiilin analoglart

a.  Kisa etkili: lispro, aspart, glulisin
b.  Uzun etkili: glarjin, detemir

4. Glukoz emilimini degistiren ilaglar

a.  Alfa glukozidaz inhibit6rleri: akarboz, miglitol

Tablo 5. Tip 2 Diyabette insiilin baslama dozlar1

VKine gére durum  Aktivite yogunlugu  Baslangic dozu
Normal kilolu Yogun aktiviteli 0.3 U/kg/giin
Orta-hafif aktiviteli 0.4 U/kg/giin

Obez Yogun aktiviteli 0.5 U/kg/gtin
Orta diizeyde aktiviteli 0.6 U/kg/giin

Hafif aktiviteli 0.8 U/kg/gtin

5. Amilin analogu: pramlintide

Diyabetik hastalarda birinci hedef glisemik kontrol-
diir (Tablo 5). Tip 1 DM’de insiilin tedavisisi esastir. Tip
2 DM’de oral anti diabetikler ve insiilin tek basina veya
kombine olarak en bastan itibaren kullanilabilirler.27#!

INSULIN TEDAVISINE BASLAMA VE
DEGERLENDIRME

Insiilin tedavisinin kesin ve goreceli indikasyonlar
vardir. Tim Tip 1 Diyabetikler, gebeligi olanlar veya
gebelik planlayanlar, diyabetik ayag: olanlar, diyabetik
ketoasidoz, operasyona hazirlik, oral anti diyabetigi
tolere edemeyen veya bazi kontrindikasyonlar: olanlar,
oynak diyabette, kesin olarak instilin kullanir. Ayrica,
kronik bobrek yetersizligi, kronik karaciger yetersizligi,
hiperglisemi semptomlar: olanlar, hedef glukoz deger-
lerlerinin tizerinde olanlar, agrili noropatisi olanlar,
komplikasyonlar: ilerleyen hastalarda, duruma gore
kesin veya goreceli olarak insiilin kullanilir. Tip 2 diya-
bette insiilin dozu hastanin kilosuna ve aktivitesine gore
degismektedir (Tablo 5). Tip 1 diyabette ise 0.2-0.4 ii/kg
dozlarindan hesaplanarak baglanur.

TEDAVI SECIiMi
Hedef glisemik degerler bilinip hipoglisemi riski
yaratmadan tedavi se¢imi yapilmalidir (Tablo 6).

Tip 2 diyabette oral anti diyabetige tek
doz veya 1ki doz orta veya uzun etkili
bazal 1nsiilin eklenmesi

10 tinite veya 0.2 ii/kg/ giin bazal insiilin ile tedaviye
baslanabilir. Aclik kan glukozu bazal instilini degerlen-
dirmede en 6nemli parametredir. A¢lik kan glukozu 180
mg/dl tizerinde ise 6-8 tnite artirthr; 150-180 mg/dl ise
4-6 tinite, 120-150 mg/dl arasinda ise 2-4 iinite artirilir.
En ideal kombinasyon metformin iledir. Ama tiim oral

Tablo 6. Saglikli populasyonlarda ve diyabetiklerde

kan glukozu hedefleri
Parametre Saglikli Insan Diyabetik Hasta
Aclik Kan Glukozu <100 mg/dl 90-120 mg/dl
Yemek sonrasi (2. saat) <120 mg/dl <160 mg/dl
Gece Yatarken <120 mg/dl <140 mg/dl
HbAlc <%6 <%6.5
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antidiyabetikler ile kombinasyon yapilabilir. Glitazon
grubu oral antidiyabetikler ile insiilinin kombinasyonu
kullanilmast planlantyorsa miyokard infakttisti olanlarda,
hipertansiyonlarda, kapak hastalarinda ve kalp yetersizli-
gi olanlarda dikkatli olunmas: vurgulanmigtir.

Oral antidiyabetik ve insiilin tedavisi sadece diya-
betin ilerleyen donemlerinde tercih edilmemelidir. Tip
2 diyabet tanusi ilk konuldugunda lipotoksisite ve gliko-
toksisite ile adeta sersemlemis olan pankreas: istirahata
sevketmek igin kisa stireli (gegici) insiilin kullanilabilir.

Yogun insiilin tedavisi

Hesaplanan giinliik insiilinin %60 boluslara (kisa
veya hizli etkili), %40 bazal insiiline (orta veya uzun
etkili) gore pay edilmesi miumkiindiir. Yar1 yariya pay-
lagtirma da uygulanabilir. Bazal instilini aglik kan glu-
kozu ile kontrol edebiliriz. Boluslar1 da postprandial
2. saat degerleri ile kontrol edebiliriz. Instilin doz ayar1
yaparken yavas artirip azaltma yapmalidir. Tercihen
%10 artirmal1 ve 6zellikle hipoglisemi gelisirse %20 azal-
tilmalidir. Bobrek yetersizligi olanlarda ciddi hipoglise-
miler gelisebilecegi i¢in instilin doz degisimleri kiigtik
dozlarda yapilmalidir.

Insiilin pompasinin kullanilmas1

Ozel egitim ve enstriiman igeren bir uygulamadir.

Giinde iki insiilin uygulanmasi

Konvansiyonel insiilin tedavisi grubundadir.
Genellikle karisim insiilin veya iki orta etkili instilin i¢in
onerilmektedir.

25

Esnek insiilin tedavisi

Esnek instilin tedavisinde, o anki kan glukoz diizeyi,
planladigi karbonhidrat miktari, planladig1 egzersize
gore ancak hizli instilin ile uygulanabilir. Hipoglisemi
riski yiiksektir. On {ii¢ yag altina, tekrarlayan hipogli-
semileri olanlara, hipoglisemi hissetmeyenlere, bobrek
yetersizligi olanlara, serebrovaskiiler olay veya koroner
arter hastalarina 6nerilmez.
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