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Degerli Meslektaslarimiz,

lusal Diyabet Konsensus grubu tarafindan hazirlanan “Diyabet

Tani ve Tedavi Rehberi 2024” yeni kanita dayal calismalar
ve deneyimlerin 1s1g1 altinda uzun ve titiz bir calismadan sonra
glncellenmisgtir.

Cok ilgi géren ve kisa slrede tikenen daha Onceki baskilari gibi
“Diyabet Tani ve Tedavi Rehberi2024” in Glkemiz kosullari gézetilerek
hazirlanmig pratik 6nerileri sayesinde, birinci basamaktan tginci
basamaga dek, 6nemli bir basvuru kaynagi olmayi sirdirecegine
inaniyoruz.

Diyabet Tani ve Tedavi Rehberi 2024°in hazirlanmasinda emegi
gecen tim katilimcilara ve destek olan bilimsel meslek kuruluglarina
tesekkur ederiz.

Prof. Dr. Oguzhan Deyneli
Diyabet Tani ve Tedavi Rehberi
2024 Koordinatérii
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- iCINDEKILER

EE 1. BOLUM

1-1/1-15 DIABETES
MELLITUS TANI,
SINIFLAMA VE iZLEM
ILKELERI

1-1 Tanim

1-1 Klinik Bulgu ve Belirtiler
1-1 Diyabet Tani Kriterleri
1-2 Prediyabet Tani Kriterleri

1-2 Asemptomatik Kigilerde
Diabetes Mellitus Tarama
Kriterleri

1-3 Diyabet Tani Algoritmasi

1-4 Diabetes Mellitus’'un
Etyolojik Siniflamasi

1-4 |-T1 DM

1-4 11-T2 DM

1-4 Il - Diger Spesifik Tipler
1-7 IV Gestasyonel DM

1-8 Tip 1 Diyabet ve Tip 2
Diyabetin Ayirici Tanisi

1-10 Yeni Tani Erigkin Hastada
Tip 1 Diyabet Ayrici
Tanisi

1-12 MODY’nin sik gérilen tipleri

1-12 Kimlerde monogenik
diyabeti arastiralim?

1-13 Erigkinlerde Diyabet
Takibinde Glisemik
Hedefler

1-13 Diyabet Takibinde
HbA1c’nin Onemi

1-13 HbA1c Degerine Gdre
Ortalama Tahmini Plazma
Glukozu

1-14 Evde Glisemik Takip

1-14 Glukometre ile Kan
Glukoz Olciimiinde
Sonucu Etkileyebilecek
Durumlar

1-15 Diger tani testleri
1-15 C-Peptid diizeyi
1-15 Adacik otoantikorlari

1-15 Fruktozamin

EE 2. BOLUM
2-1/2-10 TiP 1 DIYABET
TEDAVISI

2-1 T1 DM’de Tedavi
Hedefleri

2-1 T1 DM’de Hasta Takip
Kriterleri

2-1 T1 DM'de Glukoz Takip
Kriterleri

2-2 T1 DM Tedavi Yaklagimi
2-3 Insiilin Tipleri

2-3 Bazal insdlinler

2-3 Bolus insdilinler

2-4 Bolus insilinlerin Etki
Sureleri
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2-4 Bifazik instilinler

2-5 T1 DM'de insiilin
Tedavisinin Planlanmasi

2-5 Ozel Durumlarda
Kullanilabilecek Diger
instilin Protokolleri

2-5 T1 DM'de insiilin Tedavi
ilkeleri

2-6  Coklu Doz (Bazal ve Bolus)
instilin Tedavi Kriterleri

2-7 Diger destek Tedaviler

2-8 Tip 1 Diyabet Sirekili
Cilt Alti insiilin inflizyon
Tedavi Planlamasi

2-8 Insiilin pompa tedavisi
yan etkileri

2-8 Kime insllin pompa
tedavisi uygulanabilir?

2-9 insdilin ile ilgili Bilinmesi
Gerekenler

2-10 Sdurekli Ciltalti Glukoz
Takip Sistemi (SCGTS)

EE 3. BOLUM
3-1/3-13 TiP 2 DIYABET
TEDAVISI

3-1 Prediyabet Tani ve Tedavisi

3-2 T2 DM'de Yasam Tarzi
Degisikligi

3-2 T2 DM Tedavisinde
Glisemik Hedefler
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3-2 T2 DM Tedavisinde
kullanilan oral
antidiyabetikler

3-2 Metformin

3-3 Thiazolidinedion (Glitazon)
3-4 Alfa Glukozidaz inhibitéri
3-5 insiilin Salgilaticilar

3-5 Glinidler

3-5 Sdulfonillreler

3-6 DPP4 inhibitorleri

3-7 SGLT-2 inhibitérleri

3-8 GLP-1 Reseptor Agonistleri

3-9 Analog Bazal Insiilin /
GLP-1 Koformilasyonu

3-11 Yeni Tani Tip 2 Diabet
Tedavi Algoritmasi

3-11 Tip 2 Diyabette insiilin
Tedavi Prensipleri

3-11 Bazal insiilin Tedavisi
Planlamasi

3-12 Hazir Karigim insiilin
Tedavisi Planlamasi

3-12 Kombinasyon Tedavisi
Planlamasi

3-12 Yogdun insiilin Tedavisi
Planlamasi

3-13 Tip 2 Diyabette Obezite
Tedavisi
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EE 4.BOLUM
4-1/ 4-17 TIBBi BESLENME
TEDAVISi VE EGZERSIiz

4-1  Diyabetin Onlenmesi
ve Tedavisinde Tibbi
Beslenme Tedavisi ilkeleri

4-2  Ozel Durumlarda
Beslenme Tedavisi

4-2  Tibbi Beslenme Tedavisi
Uygulama Asamalari

4-4  Tibbi Beslenme Tedavisi
Etkinligi

4-4  Diyabetli Yetigkinler icin
Beslenme Tedavisinin
Hedefleri

4-5 Makro Besin Ogesi
Dagilimi, Beslenme
Modelleri ve Ogiin
Planlamasi

4-6  Agirlik Yénetimi

4-6 Beslenme Tedavisi
Onerileri

4-10 Gestasyonel Diyabetli
ve Diyabetli Gebelerde
Tibbi Beslenme Tedavisi
Planlamasi

4-11 Hipoglisemi Tedavisi

4-12 Bazal/Bolus insilin veya
insiilin Pompasi Kullanan
Diyabetlilerde Karbonhidrat
Sayimi Teknigi

4-15 Egzersizin Onemi

4-15 Egzersiz Oncesi Tibbi
degerlendirme

4-16 Diyabette Aktif Egzersiz
Kontrendikasyonlari

4-16 Egzersizin Zamanlamasi

4-16 Diyabette Egzersiz
Uygulamasinin ilkeleri

4-17 Performans Kilavuzu

mm 5. BOLUM _
DIYABETE ESLIK EDEN
HASTALIKLAR

5-1/ 5-5 DISLIPIDEMI
5-1 Diyabette Dislipidemi
Tedavisinin Onemi

5-1 Diyabette Lipid Profili
izlem Kriterleri

5-2  Yuksek ve Cok Ylksek
Risk Kategorileri

5-2 Diyabette Aterojenik
Dislipidemi Tedavi ilkeleri

5-4  Yiksek ve Orta
Yogunluklu Statin Tedavisi

5-5 Diyabette Dislipidemi
Tedavi Algoritmasi

5-7 / 5-11
KARDIYOVASKULER
HASTALIKLAR VE
HIPERTANSIYON

5-7 Diyabet ve Kardiyovaskuler
Hastalik - Onemi
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5-7 Degerlendirme
5-7 Tedavi Yaklagsimi

5-8 Diyabet ve Kan Basinci
KontrolU

5-9 Tablo 1. Kan basinci
siniflamasi

5-9 Tablo 2. KB degerlerine
gobre tedavi yaklagimi

5-10 Yasam Tarzi Degisimi
5-10 Farmakolojik Tedavi
5-10 Kombinasyon Tedavisi

5-11 Bdbrek Fonksiyonlari ve
Hipertansiyon

5-11 Gebelik ve Hipertansiyon

EN 6. BOLUM
6-1/6-8 DIYABETIN AKUT
KOMPLIKASYONLARI

6-1/ 6-3 DIYABETIK
KETOASIDOZ

6-1  Mutlak insulin eksikligiyle
ortaya cikan diyabetik
ketoasidoz durumlari

6-1 Gorece insulin eksikligi
6-2 Diyabetik Ketoasidoz

6-3 Diyabetik Ketoasidozda
Tedavi Prensipleri
(Birinci Bolim)

6-4 Diyabetik Ketoasidozda
Tedavi Prensipleri
(ikinci Balim)
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6-5 Hiperglisemik
Dehidratasyon Sendromu
(Hiperosmolar Hiperglisemik
Durum)-Etiyoloji

6-5 Bulgular
6-5 Laboratuvar

6-6 Hiperosmolar
Hiperglisemik Durum
Tedavi Prensipleri

6-7 DKA ve HDS tedavisi
sirasinda gelisebilecek
komplikasyonlar

6-7 Hipoglisemi - Nedenler
6-7 Bulgu ve Belirtiler

6-8 Hipoglisemi
siniflandirmasi

6-8 Tedavi

EE 7. BOLUM
DIYABETIN KRONIK
KOMPLIKASYONLARI

7-1/7-4 BOBREK HASTALIGI

7-1 Diyabetik Bobrek
Hastalig

7-1 Tani Kriterleri

7-2  Kronik Bobrek Hastaligi
Siniflamasi

7-3 Eriskinde Kronik Bébrek
Hastaligi Taramasi

7-4 Korunma ve Tedavi
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7-6 /7-16 DiYA_BETiK
NOROPATI

7-6 Tanim

7-6 Epidemiyoloji

7-6 Distal simetrik polinéropati
7-7 Otonom Néropati

7-9 izlem

7-9 Tedavi

7-10 Tablo 1- Diyabetik
Néropati Risk Faktorleri

7-11 Tablo 2- Diyabetik
Hastalarda Néropatilerin
Siniflandiriimasi

7-12 Tablo 3 - Diyabetik Distal
Simetrik Polinéropati
Semptom ve Bulgular

7-13 Tablo 4 - Diyabetik
Noéropatili Ayirici Tanisi

7-13 Sekil 1 - Diyabetik Distal
Simetrik Polinéropati
Tanisi

7-14 Tablo 5 - Diyabetik
Kardiyovaskuiler Otonom
Noéropati

7-15 Tablo 6 - Diyabetik
Gastrointestinal Noropati
Semptomlari

7-16 Tablo 7 - Noropatik
Agri Tedavisinde
Kullanilan ilaglar ve
Kontroendikasyonlari

7-17 / 7-22 RETINOPATI
7-17 Tanim

7-17 Klinik Degerlendirme
7-17 Tani Yontemleri

7-18 Gozdibi muayenesinde
kullanilan yéntemler

7-19 izlem
7-19 Onleme
7-19 Tedavi

7-19 Proliferatif diyabetik
retinopati

7-20 Diyabetik makila 6demi
olan hastalarda tedavi

7-21 Tablo 1 - Diyabetik
retinopati siniflamasi

7-21 Tablo 2 - Diyabetik makila
6demi siniflamasi

7-22 Tablo 3 - Diyabetli
hastada ilk muayene
zamani ve izlem

7-22 Tablo 4 - Gérmeyi tehdit
eden diyabetik retinopati
varliginda tedavi

7-23 / 7-30 DIYABET ve AYAK
7-23 Tanim

7-23 Diyabetik Ayak
Patogenezi

7-24 Epidemiyoloji
7-24 Klinik Degerlendirme
7-24 Risk Faktorleri
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7-25 Diyabetik Ayak Risk
Tarama Formu

7-26 Diyabet Hastasinda Ayak
Degerlendirmesi

7-26 Diyabetik Ayak
Siniflamasi (Wagner
Siniflamasi)

7-27 Diyabetik Ayak PEDIS
Siniflamasi

7-28 Diyabetik Ayak Tedavi
Yaklasimi

7-28 Onleyici Faaliyetler

7-29 Yara Bakimi

7-30 Oneriler

7-32/7-35 DIYABETTE AGIZ
VE DIS SAGLIGI

7-32 Diyabetli kisiler, agiz-
dis sorunlari agisindan
degerlendirilmelidir

7-33 Diyabette Oral
Fizyopatoloji

7-35 Diyabetin Metabolik
Kontrol Durumuna Gére
Risk Gruplari ve Tedavi
Planlamasi

7-35 Agiz - Dis Saghgi
Konusunda Oneriler

mm 8. B(")l._UM _
GEBELIK VE DIYABET

8-1/8-10 GEBELIK DIYABETI

VE DIiYABETIK GEBE

iCINDEKILER -

8-1 Gestasyonel Diyabet Tanim

8-1 Gestasyonel Diyabette
Risk Faktorleri

8-3 Gestasyonel Diyabette
Tanisal Yaklasim Onerisi

8-3 Gestasyonel Diyabette
Tani Onerileri

8-4 Gestasyonel Diyabet
izlem Kriterleri

8-5 Gestasyonel diyabette
Dogum

8-5 Postpartum izlem

8-6 Gestasyonel Diyabet
Tedavi Plani

8-6 Pregestasyonel Diyabet

8-7 Diyabetli gebede Maternal,
Fetal ve Neonatal riskler

8-7 Pregestasyonel Diyabette
Postpartum izlem

8-10 Dogum Sonrasi izlem

8-11/ 8-23 DIYABET VE
CERRAHI

8-11 Cerrahinin glukoz
metabolizmasina etkileri

8-11 Hipergliseminin cerrahi
Uzerine olumsuz etkileri

8-12 Diyabetli hastalarda cerrahi
riski artiran nedenler

8-12 Diyabetli hastanin
operasyon éncesi ilk
degerlendirilmesi
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8-13 Operasyon dncesi
istenmesi gereken
laboratuvar tetkikleri

8-14 Diyabetli Hastanin Bakim
koordinasyonu

8-14 Diyabetli hastalarda
perioperatif hedefler

8-16 Ameliyat ginu ydnetimi
8-16 Perioperatif ddnemde

Onerilen optimal glisemik
hedefler

8-16 Perioperatif Glukoz
y6netimi icin Operasyon
protokolleri

8-18 A-Sadece diyetle regiile
Tip 2 DM'li hastada

8-18 B-Oral antidiyabetik ve
non-insdlin enjektabl ilag
kullanan Tip

8-19 C-Tip 2 Diyabetli major
cerrahi /insdlin kullanan
Tip 2 Diyabetli / Tip 1
Diyabetli hastalar

8-19 GiK (glukoz-insiilin-
potasyum) inflizyonu

8-20 Ay yol insulin inflzyonu

8-21 Ayri Yol Glukoz ve insiilin
inflizyon Protokii

8-21 Cerrahi Girisim GUnu
Tedavi Planlamasi

8-23 Postoperatuvar Dénem
Planlamasi

8-23 Ozel Durumlar

EE 9. BOLUM
9-1/ 9-4 DIYABETLI HASTAYA
YAKLASIM

9-1 Kilinik Sorgulama
9-1 Fizik Muayene
9-1 Laboratuvar

9-2 Kilinik Takip

9-2 Diyabetlinin
Bilgilendirilmesi

9-3 Diyabetli Hastaya
Kapsamli Yaklasim

9-5 Diyabetli Bireyde Yasam
Tarzi Yonetimi

9-6 Diyabetlilerde Agi
Uygulamalari

EE EKLER o
1- DIYABET TEDAVISINDE
ILAC ETKILESIMLERI

2- DIYABETIK iLAG
TANIMINDA YENI
KAVRAMLAR

3- KISALTMALAR

mm KAYNAKCA
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Jo BOLU

DIABETES MELLITUS

TANI, SINIFLAMA VE
IZLEM ILKELERI
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n DIABETES MELLITUS TANI SINIFLAMA VE iZLEM iLKELERI

Tanim

iabetes Mellitus (DM), insilin salinimi, insdlin etkisi veya bu
faktorlerin her ikisinde de bozukluk nedeniyle ortaya cikan
hiperglisemi ile karakterize kronik metabolik bir hastaliktir.

Klinik Bulgu ve Belirtiler

Agiz kurulugu, polifaji veya istahsizlik, polidipsi, poliri, noktdri, kilo
kaybi, bulanik gérme, ayaklarda uyusma, karincalanma, yanma,
idrar yolu enfeksiyonlari, vulvovajinit, mantar enfeksiyonlari, kasinti,
ciltte kuruma, yorgunluk.

Diyabet Tani Kriterleri
(Asagidaki kriterlerden sadece biri tani igin yeterlidir)
Aclik Plazma Glukozu (APG)'? = 126 mg/dl

Rastlantisal Plazma Glukozu® +diyabet semptomlari > 200 mg/dl

Oral Glukoz Tolerans Testi
(OGTT)’nde 2.st plazma glukozu®s = 200 mg/dl

HbA1c5” = %6.5

1 Kan glukozu 6lgtimunde referans yéntem olarak venéz plazmada
glukoz oksidaz yontemi kullaniimalidir.

@ Aclik plazma glukozu igin en az 8 saat aglk gereklidir.

©) Rastlantisal plazma glukozu, gida alimina bagh olmaksizin ginin
herhangi bir saatinde él¢ulebilir.

® OGTT 75 g oral glukoz alimi ile yapilimaldir.

© Plazma glukoz 6lgtimine gére tam kan glukoz 6lgiimu %11, kapiller glukoz
6lcimu %7, serum glukoz degeri %5 civarinda daha dusuk bulunur.

©® HbA1c, ancak uluslararasi standardize edilmis yontemlerle 6lctim
yapildiginda tani testi olarak kullanilabilir.

' HbA1c testi anemi, hemoglobinopatiler, gebelik (2. ve 3. trimester)
varliginda, C ve E vitamini gibi antioksidan kullaniminda tani testi
olarak kullanilamaz.

® Diyabet tanisinda kullanilan OGTT ve HbA1c’nin tani de@eri olarak
birbirine gore Ustunliagu yoktur. HbA1c degeri ile plazma glukoz
degeri arasinda uyumsuzluk var ise HbA1c etkileyen durumlar
g6z 6ndne alinmalidir.

© Diyabet semptomlarinin bulundugu durumlar disinda, taninin bir
sonraki gun dogrulanmasi gerekir.
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DIABETES MELLITUS TANI SINIFLAMA VE iZLEM iLKELERI m

U9GUNIUk pratikte OGTT yapilan bazi kisilerin aclik ve 2 saatlik glukoz
degerleri normal ya da BAG/BGT aralklarinda bulunmasina
karsin birinci saat glukoz degeri 200 mg/dl Uzerinde oldugu
gorulmektedir.

UMBu nedenle ara hiperglisemiyi tanimak ve diyabet tani kriterlerinde
kullaniimak CGzere OGTT' nin 1. saat OlgUmlerine de Gnem
verilmelidir. 75 gram OGTT' nin 1. saatinde > 155 mg/dl bulunmasi
“ara hiperglisemi” olarak degerlendiriimeli, yasam tarzi degisikligi
planlanmalidir. Eger 1. saat 6lcimu > 209 mg/d| bulunur ve ikinci
bir test ile diyabet tanisi dogrulanir ise asikar diyabet olarak kabul
edilmelidir.

Prediyabet Tani Kriterleri

Plazma Glukozu (PG)

AL (le/lgn (0GTT A (mg/di)
Bozulmus Aclik Glukozu (BAG) 100-125

Bozulmus Glukoz Toleransi (BGT) 140-199
HbA1c %5.7- 6.4

Asemptomatik Kisilerde Diabetes Mellitus Tarama Kriterleri

Beden Kiitle indeksi (BKI) > 25 kg/m? olanlar ve asadidaki ek

risk faktéri olanlar:

B Fiziksel inaktivite

B Birinci dereceden akrabalarda diyabet olmasi

B Yiksek riskli irklar/etnisite (Afrika kékenli Amerikalilar, Latin irk gibi)

B >4 kg bebek doguranlar ve daha énce gestasyonel diyabet tanisi
alanlar

B Hipertansiyon (>140/90 mmHg ya da hipertansiyon tedavisi alanlar)

B HDL-kolesterol <35 mg/dl ve/veya trigliserid >250 mg/dl

B insiilin rezistansinin klinik bulgular

B Polikistik Over Sendromu ‘PCOS’

B Daha 6nceki degerlendirmelerde BAG veya BGT olmasi

B Kardiyovaskuiler hastalik varligi

B Kronik dejeneratif beyin hastaligi olan veya antipsikotik ilag
kullananlar

B Organ nakli yapiimis hastalar

B HIV'li kigiler, yuksek riskli ilaglara maruz kalma, pankreatit dykisu
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Sonuglar normalse, ilk sonuglara ve risk durumuna gére daha sik test
yapilmasi da dikkate alinarak testen az 3 yillik araliklarla tekrarlanmahdir

Tip 1 Diabetes Mellitus’a (T1DM) ydnelik énleme ve geciktirme
girisimleri ile ilgili etkin ydntem olmamasina ragmen T1DMi
hastalarin birinci dereceden yakinlarina otoantikor paneli riskin
belirlenmesi ve farkindaligr arttirmak amaciyla bakilabilir.
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Diabetes Mellitus’un Etyolojik Siniflamasi
I-T1 DM

instilinopeni yaratan otoimmiin beta hiicre hasari vardir. Erigkinde
latent otoimmuin diyabeti (LADA) de kapsar.

A-immiin aracil

Olgularin %95 ini teskil eder >% 90 pankreatik otoantikor (+)

B-idiyopatik
Olgularin % 5 ini teskil eder pankreatik kalsifikasyon gorilebilir.
Otoantikor (-)

Il-T2 DM

instlin direnci, gérece insiilin yetmezIigi,
Instlin direnci zemininde ilerleyici insilin salinim defekti,

lll - Diger Spesifik Tipler

A. Beta Hiicre Fonksiyonunun Genetik Defektleri
-MODY (Gérulme sikligina gére siralanmistir)

HNF-1 o (MODY 3)
Glukokinaz enzim eksikligi (MODY 2)
HNF-4 o (MODY 1)
IPF-1 (MODY 4)
HNF-18 (MODY 5)
NeuroD1 (MODY 6)
-Mitokondrial DNA

-Digerleri

MODY Monogenik Diyabet:

« 25 yasindan dnce ortaya ¢ikmasi

» Obez olmayan

» Otozomal dominant gecis (En az 2-3 kusakta gérilmesi)
» Adacik otoantikolari negatif

* Primer defekt insilin sekresyon bozuklugudur
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B. insiilin Etkisinde Genetik Defektler
Tip A insulin direnci

Leprechaunism

Rabson-Mendenhall Sendromu
Lipoatrofik diyabet

Digerleri

C. Ekzokrin Pankreas Hastaliklari
Pankreatit

Travma/pankreotektomi

Neoplazi

Kistik fibrozis

Hemokromatozis

Fibrokalklléz pankreatopati
Digerleri

D. Endokrinopatiler
Akromegali

Cushing Sendromu
Glukagonoma
Feokromasitoma
Hipertiroidi
Somatostatinoma
Aldosteronoma
Digerleri

E. ila¢ ve Kimyasal Maddelerle Olusan Diyabet
Pentamidin

Nikotinik asit

Glukokortikoidler

Diazoksid

B-adrenerjik agonistler
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Tiazid didretikler
Antipsikotik ilaglar
Fenitoin

Statinler
d-interferon

Digerleri

F. infeksiyonlar
Konjenital kizamikgik
Sitomegalovirus
Koksaki B
Kabakulak
Adenovirusler
Digerleri

G. immiin iligkili Diyabetin Sik Olmayan Formlari
“Stiff-man” Sendromu

Antiinsulin reseptdr antikoru

Digerleri

H. Diyabetle Birlikte Goriilebilen Diger Genetik Sendromlar
Down Sendromu

Klinefelter Sendromu

Turner Sendromu

Wolfram Sendromu

Friedreich Ataksisi

Myotonik Distrofi

Huntington Koresi

Digerleri
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IV - Gestasyonel DM
Gebelik sirasinda tanimlanan karbonhidrat intoleransi

Gestasyonel DM taramasi ve teshisi

iki asamali strateji:

» 1. asama: Bilinen diyabet tanisi olmayan kadinlarda 24-28. gebelik
haftalarinda; 50 g OGTT ile 1. saatte (aglk gerekmez) plazma glukoz
6leumu yapillir.

Plazma glukoz 6lgtimd 140-180 mg/dL arasinda ise 100 gr OGTT
uygulamasina gegcilmelidir.

« 2.asama: En az 8 saatlik gece agligi sonrasi sabah 100 gr OGTT
yapiimalidir. Gestasyonel DM tanisi asagidaki plazma glukoz
6lcumunden en az iki tanesi karsilanirsa konulur;

- Aglik 295 mg/dL

1. saat >180 mg/dL

2. saat >155 mg/dL

3. saat >140 mg/dL
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Tip 1 Diyabet ve Tip 2 Diyabetin Ayirici Tanisi*

Klinik Ozellikler ‘T1 DM ‘T2 DM

Genellikle akut, Yavas, cogunlukla
semptomatik asemptomatik

Baslangig kilosu Genellikle zayif Genellikle fazla kilolu/obez

C-Peptid Dusutk Normal / Yuksek / DUsuk

Baslangic sekli

Otoimmun

hastalik birlkteligi | & oK

*Tip 1 Diyabet genellikle cocuklarda ve genclerde gértlmekle birlikte son
yillarda yetigkin yaslarda saptanan Tip 1 Diyabet olgular da artmaktadir.
Erigskin yasta (genellikle 30 yasindan sonra) gorulen Tip 1 Diyabet formu,
‘eriskinde latent otoimmun diyabet’ (latent autoimmune Diabetes in adult,
LADA) olarak adlandiriimaktadir.

Bu vakalarda adacik otoantikorlar pozitifti. Tip 2 Diyabet ise genellikle
30 yasindan sonra ortaya gikmakla birlikte son yillarda yasam ve gunlik
aktivitelerdeki degisiklikler ve artan obezite sikligi nedeniyle cocuk ve
adolesan yagslarinda da Tip 2 Diyabet sikligi artmaktadir.

Birinci derecede yakinlarda en az 2 kusakta diyabet bulunan, otozomal
dominant gecis gosteren, 25 yasindan énce diyabet gelismis, zayif, adacik
otoantikorlari negatif olan hastalarda MODY dusundlmelidir.
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Tip 1 Diyabetin evreleri

- Presemptomatik | Presemptomatik Semptomatik

Standart
Aclik plazma glukozu Diabetes
100-125 mg/dl! Mellitus

kriterlerini

karsilar

Bozulmus aclik
glukozu veya
bozulmus glukoz
toleransi yok

Skyler JS, Bakris GL, Bonifacio E, et al. Differentiation of diabetes by pathophysiology, natural
history, and prognosis. Diabetes 2017;66: 241-255
Diabetes Care 2024;47(Suppl. 1):S20-S42
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Yeni Tani Eriskin Hastada Tip 1 Diyabet Ayrici Tanisi

Tip 1 DM siiphesi olan eriskin'

Adacik otoantikorlar1 negatif
Adacik otoantikorlari pozitif (%5-10 eriskin baslangigli

Tip 1 DM)

( <35 yas ) ( >35 yas )
v v

(e ) (v )
v v (e

) A -
[( C-peptid* testi Tip 2 DM

Yemekten sonraki 5 C-peptid* testini >3 yil sonra

saat icinde yapilan §UP:::; var disiiniin
olgtim) ’
Monogenik Belirsiz® C peptid* Tio 2
diyabet icin Tip 1 diyabet testini >5 yil sonra di P
A 3 P iyabet
genetik test diisiiniin
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"Hichir Kklinik 6zellik, tek basina tip 1 diyabeti dogrulamaz. En ayirt edici 6zellik,
tani sirasinda daha genc yas (<35 yas), daha dustk BKi(<25 kg/m?), istemsiz
kilo kaybi, ketoasidoz ve basvuruda glukoz >360 mg/dL (>20 mmol/L) olmasi
da bilgilendiricidir. Asidozsuz ketoz, ozmotik semptomlar, aile dyklsl veya
otoimmun hastalik ¢ykusu gibi klasik olarak tip 1 diyabetle iligkilendirilen diger
Ozellikler zayif ayiricilardir.

2AntiGAD, olgulen birincil antikor olmalidir ve negatifse, bu testlerin mevcut
oldugu yerlerde Adacik tirozin fosfataz 2 (IA2) ve/veya ¢inko tasiyici 8
(Anti ZNT8) tarafindan takip edilmelidir. instlin tedavisi gérmemis kisilerde
insUline karsl olusan antikorlarin 6lcimu de faydali olabilir. Tip 2 diyabet veya
monogenik diyabet klinik ¢zellikleri olmayan 35 yasin altinda teshis edilenlerde,
tip 1 diyabetli kisilerin %5-10'unda antikor bulunmadigindan, antikor testlerinde
negatif bir sonug tip 1 diyabet tanisini degistirmez.

SMonojenik diyabet, asagidaki ¢zelliklerden bir veya daha fazlasinin varliginda
akla gelmelidir: Tani aninda HbA1c % 7,5 (<58 mmol/mol), bir ebeveynin
diyabetli olmasi, spesifik monogenik nedenlerin &zellikleri (6rn. renal kistler,
parsiyel lipodistrofi, anneden kalitsal sagirlik, obezite olmaksizin siddetli instlin
direnci) ve monogenik diyabet tahmin modeli olasiligi >%5 (www.diabetesgenes.
org/exeter-diabetes-app/ModyCalculator; accessed 20 August 2021)

‘A C-peptid testi sadece insulin tedavisi goren kisilerde endikedir. Yemekten
sonraki 5 saat icinde rastgele bir numune (eszamanli glikoz ile), sinisandirma
icin klasik bir C-peptid stimllasyon testinin yerini alabilir. Sonug > 1.8 ng/
ml (=600 pmol/L) ise test kosullarinin énemi yoktur. Sonug <1.8 ng/ml (<600
pmol/L) ise ve eszamanli glikoz <72 mg/dl (<4 mmol/L) ise veya kisi uzun sUre
ac kalmis ise testi tekrarlamayi disdntn. Cok dusutk seviyeler (<2.4 ng/ml veya
<80 pmol/L) gésteren sonuglarin tekrarlanmasina gerek yoktur. instlin tedavisi
goren bir kiside, ciddi instlin eksikligini dislamak icin instlin kesiimeden énce
C-peptid olctlmelidir. Hiperglisemik bir acil durumdan sonraki 2 hafta iginde
C-peptidi test etmeyin.

5Tip 2 diyabetin 6zellikleri arasinda artmis BKI (225 kg/m2), kilo kaybi olmamast,
ketoasidoz olmamasi ve daha az belirgin hiperglisemi yer alir. Daha az ayirt edici
Ozellikler, beyaz olmayan etnik kdken, aile ykusu, sunumdan énce semptomlarin
daha uzun sUrmesi ve daha hafif siddeti, metabolik sendromun ¢zellikleri ve
ailede otoimmdunite 6ykUst olmamasidir.

5Genetik testler monogenik diyabeti dogrulamazsa, siniflandirma belirsizdir ve
tedavi hakkinda klinik bulgulara gére bir karar veriimelidir.

Tip 2 diyabet, yagsl bireylerde daha sik dusundlmelidir. Bazi durumlarda,
pankreas veya diger diyabet tlrleri igin arastirma yapiimasi uygun olabilir.

8Muhtemel tip 1 diyabetli ve insulin ile tedavi edilmeyen bir kisi, glisemik bozulma
durumunda hizli bir sekilde insulin baslayabilecek sekilde egitimeli ve daha
yakin bir izlem altinda olmalidir.
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®Yemekten sonraki 5 saat iginde alinan C-peptit degerleri 0.6-1.8 ng/ml (200-600
pmol/L) genellikle tip 1 diyabet ile veya Genclerde gorulen eriskin tipi diyabet
(MODY) ile uyumludur. Ancak insulinle tedavi edilen tip 2 diyabette, ¢zellikle
normal veya dstik BKi olanlarda veya uzun diyabet stresi sonrasi da gortlebilir.

MODY’nin sik gériilen tipleri

Kalitim sekli | Klinik 6zellikler

Addlesan veya geng erigkinlerde baslayan
progresif instlin salinimi ile karakterize.Renal

HNF1A glukozuri esigi dustk. Sulfaniltrelere duyarlidir.

(MODY3)
Ulkemizde en sik goértlen tipi

Renal hastaliklar (tipik olarak kistler
oD seklinde),genito-Uriner sistem anormallikler,
pankreas atrofisi ve hipertrisemi

HEN1B
(MODY 5)

Kimlerde monogenik diyabeti arastiralim?

Yasamin ilk 6 ayinda ortaya ¢ikan diyabeti olanlar

Hafif aclik hiperglisemisi olan Alc dlzeyi 5.6% -7.6% araliginda stabil
seyreden hastalar
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Eriskinlerde Diyabet Takibinde Glisemik Hedefler®

HbA1c <%7@)

Oguin sonrasi pik kapiller plazma glukozu® <180 mg/dI

M Gebelerde glisemik hedefler 6gun 6ncesi <95 mg/dl, 1. saat tokluk
glisemik <140 mg/dl ve 2. saat tokluk glisemik hedef ise 120 mg / dI'dir

@ Hedefler diyabetin sUresi, yag/yasam beklentisi ve eslik eden hastaliklara
gore daha siki ya da gevsek olabilir.

® Ogun 6ncesi glukoz degerleri hedefte olmasina karsin HbA1c hedef
degerlerine ulasilamiyorsa, 6gun sonrasi glukoz degerlerine bakilimalidir.
Diyabetik hastalarda 6gun sonrasi pik glukoz degerlerini saptamak
icin yemegin baslangicindan itibaren 2 saat sonra pik kapiller plazma
glukozuna bakilmalidir.

Diyabet Takibinde HbA1c’nin Onemi

m Olglimden 6nceki ortalama 8-10 haftalik glukoz kontroliinii yansitir.
m Olglim igin aglik gerekmez.

B Gunlik glukoz degisimlerinden etkilenmez.

B Yilda en az 2-4 kez kontrol edilmelidir.

B Eritrositin d6mriinl azaltan durumlarda; kronik bdbrek yetmezligi,
2-3 ay icinde yapilmis transflizyon, insanlar arasinda glikolizasyon
farkinin olmasi, akut kan kaybi, kronik anemiler, hemoglobinopatiler
(HbS, C, D), kan transflizyonu ve oral C ve E vitamini alimlarinda
yanlis deg@er alinabilir.

HbA1c Degerine Gore Ortalama Tahmini PG
(Ortalama Tahmini PG: 28.7 x HbA1c - 46.57)

HbA1c (%) Ortalama PG (mg/dl) | Ortalama PG (mmol/L)
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Evde Glisemik Takip

Kan glukoz &l¢cim teknigi egitimi, yeni tani konmus tim diyabetlilere
mutlaka verilmelidir. Olglimler Gi¢ 6giinii yansitacak sekilde aclik,
tokluk ve 6zel durumlarda sabaha karsi deg@erleri yansitacak sekilde
planlanmalidir.

insiilin pompasi kullanan hastalarla, gebelik planlayan tim diyabetli
hastalar icin, surekli glukoz 6lcim sistemleri izlemesi (CGMS, Sensér
sistemler) Diyabette Evde Glukoz Takibine (SMBG) ek katki saglayabilir.

® T1 DM ve insiilin Kullanan T2 DM’lilere ve gebelere > 3 kez/
giin kan glukoz takibi yapilmasi énerilir.

B T2 DM insiilin ve OAD kullanan diyabetlilere ila¢ ve yasam
tarzindan kaynaklanan ve araya giren hastaliklar sirasinda
meydana gelen degisiklikleri izlemek amaciyla goéris birligi
olmamakla birlikte dizenli olarak haftada en az birer kez i¢ ana
6gun aghk ve tokluk kan glukozu (TKG) (ilk lokmadan 2 saat
sonra) takibi olacak sekilde yapilmalidir.

B Gestasyonel diyabette glukoz dlcimleri aclik ve 6gunlerden 1
saat sonra (ilk lokmadan sonra) yapiimalidir.

B Akut hastalik durumlarinda 4-6 saatte bir kan glukoz takibi
yapiimalidir.

Hastanin glukoz 6lciimbecerileri,elde edilen sonuclarinyorumlanmasi
ve pratige yansitilmasi egitimi yilda bir kez yenilenmelidir.

Glukometre ile Kan Glukoz Ol¢iimiinde Sonucu Etkileyebilecek
Durumiar

B Anemi (yalanci artis) ve polisitemi (yalanci disikluk)

B Hipotansiyon, hipoksi, hipertrigliseridemi ve paraproteinemiler
(yalanci dusuklik)

B Cok ylksek (>500 mg/dl) ve disik (<70 mg/dl) kan glukozu

B Ortam i1sisindaki degisimler

B Glukoz 6lgim gubuklarinin kullanim sdiirelerinin gegcmesi

m Cihazin dogru kullaniimamasi

B Farkli glukometreler arasindaki degiskenlikler

B Standart olmayan glukometrelerin kullanimi
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Diger tani testleri

C-Peptid diizeyi

Pankreas beta hicre rezervini gdsteren en iyi testdir. Tip 1 DM’de
rutin élctlmesi gerekli degildir. LADA veya Tip 1 DM’nin Tip 2 DM’'den
ayriminda, insilin tedavisinin gerekli olup olmadigi dustnilen bazi
Tip 2 DM olgularinin saptanmasinda plazma agik veya uyariimis
C-Peptid dlzeyleri faydali olabilir.

YUksek hiperglisemisi olan ve kronik bébrek yetmezigi durumlarinda
C-Peptid dlzeyi gercedi yansitmayabilir.

Adacik otoantikorlari

Anti-glutamik  asit dekarboksilaz (Anti-GADB5), adacik hicre
antikoru (ICA), insulin otoantikoru (IAA), anti-tirozin fosfataz (1A2),
¢inko tasiyici 8 antikorlarindan olusur.

Tip 1A diyabet tanisinda, LADA veya MODY ayrici tanisi gibi diyabet
formlarini ayirmak icin kullanilir.

Fruktozamin

Plazmadaki glikozillenmis albiimini gésterir. Onceki 1-3 haftalik
glukoz kontroliinG yansitir. Standardizasyonu yeterli degildir. Plazma
albumin seviyesinin mormal oldugu durumlarda kullanilabilir.

Gebelikte kisa sureli glukoz kontroluni degerlendirmek icin ve
HbA1c nin kullaniminin kisitl oldugu durumlarda kullanilir.
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1 DM, otoimmin veya diger nedenlerle beta hiicre harabiyetine
bagl olarak gelisen mutlak insilin yetmezligi sonucu ortaya ¢ikan
klinik tablodur.

Tip 1 Diyabette Tedavi Hedefleri

B Kan glukoz regllasyonunu saglamak.

B Akut ve kronik komplikasyonlari &énlemek ve kronik
komplikasyonlarin ilerlemesini durdurmak.

B Blyilme ve gelismenin fizyolojik siirecte olmasini saglamak.

B Gebelikte anne ve fetusla ilgili komplikasyonlari dnlemek.

m Enfeksiyon sikhigi ve siddetini azaltmak.

B Yasam Kalitesini artirmak ve suresini uzatmak.

Tip 1 Diyabette Hasta Takip Kriterleri

B Birey en az 1-3 ay araliklarla takip edilmelidir.

B Gunlik problemler tim iletisim imkanlar kullanilarak (telefon,
faks, e-Posta gibi) en kisa zamanda endokrinoloji merkezlerine
yonlendirilmelidir.

B Hipoglisemi ataklari sorgulanmali, kékenleri tespit edilmelidir.

B Hipoglisemiyi farkedememe durumu sorgulanmalidir.

B Evde injeksiyona hazir glukagon varligi sorgulanmalidir.

B HbA1c en az 3 ayda bir kontrol edilmeli, bireysel HbA1c degisim
grafigi hazirlatilmalidir.

B Tibbi beslenme tedavisi (TBT), karbohidrat sayimi, fiziksel aktivite
durumu her vizitte kontrol edilmelidir.

B Yilda bir TSH ve gerektiginde diger tiroid testleri bakilmalidir.

® Tani aninda her hasta, izlemde GiS semptomu tarifleyen hastalar
Colyak Hastaligi acisindan (6nce serolojik testlerle) taranmalidir.

Tip 1 Diyabette Glukoz Takip Kriterleri

B 24 saatlik devamli glukoz takibi (ambulatuar glukoz profili), sik
hipoglisemiye giren ve hipoglisemiyi farkedemeyen olgularda
hayat kurtaricidir.

B Gincel kanitlar, sensér ve siirekli glukoz izlem sistemlerinin; tim
tip 1 diyabetliler icin izlemde altin standart oldugunu géstermistir.
Hipoglisemi riskini arttirmadan iyi glisemik kontrol saglayabilmek
ve glisemik degiskenligi minimalize edebilmek i¢in tim Tip 1 DM’li
hastalarin takibinde surekli glukoz izlem sistemleri énerilir.
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B Tum Tip 1 DM’li bireyler sabah, 6dle, aksam aglik ve tokluk (yemek
baslangicindan 2 saat sonra) kan glukozu (7 noktal profil) ile

izlenmelidir.

B Uykuda hipoglisemi siphesi veya sabah hiperglisemi sorunu olan
hastalarda gece sabaha karsi (saat 03:00 ya da 04:00te) kan

glukozu 6élcllmesi tavsiye edilir.

C

Tip 1 Diyabette Tedavi Yaklagimi

)

v

\/

Clk Kez Tani Konulmus / Tip 1 DM'li
olgular

)

CDaha Once Tani Konulmus / Tip 1
DM'li olgular

Hlpergllseml
var

R

+Ketoz /
KetoaS|doz Var

Hlpergllseml
var

S

+Ketoz /
Ketoa3|doz Var

qumuk total )

(~Sivi

/Hlperghsemlye\

(~ Sivi N

insllin dozunu replasmanina yol acabilecek replasmanina
ayarla basla enfeksiyon, basla
* Bolus ve Bazal | |+ Ketoasidoz stres vb. * Ketoasidoz
insulinleri se¢ protokoliinii nedenleri protokoliinii
« Uygun tedavi uygula arastir uygula
protokoliini « Beslenme * Insdilin doz « Ketoza neden
(Yogun insiilin, | | programi ve uygulama olacak diger
SCIl pompa) diizenle hatalarini nedenleri
se¢ « Ketoz / kontrol et arastir
« Beslenme Ketoasidoz * Beslenme « Instilin doz
ve egzersiz nedenlerini ve aktivite ve uygulama
programini arastir ve hatalarini hatalarini
diizenle tedavi et arastir kontrol et
« Hiperglisemi - Normoglisemi | |* Tedavi * Beslenme
nedenlerini saglandiktan protokdld hatalarini
arastir ve sonra goklu gozden gegir, aragtir
tedavi et doz ya da SClII ge[?kllrse . Normog“semi
tedavisine geg egistir saglandiktan
sonra coklu
doz ya da
SCIl pompa
\ 2N AN /| uygulamasina
gee
-
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insiilin Tipleri

Bazal insiilinler

Aclik, 6gun aralarindaki ve gece uykudaki plazma glukozunu kontrol
eder. GUnllk ihtiyacin yaklasik %50’sini olusturur. Ulkemizde
piyasada asagidaki bazal insilinler bulunmaktadir.

® Orta Etkili (NPH) insiilin
B Uzun Etkili (Analog) i_nsi]linler: Glargin Insilin U-100, Glargin
Insulin U-300, Detemir Insalin.

Orta Etkili ve Bazal insiilinlerin Etki Siireleri

Klinik pik Etki siiresi

Preparat adi Etki baslangici (st) etki (st) (st)
NPH instilin 2-4 4-10 10-16
Detemir instlin 1-4 yok 18-24
Glargine (U100) 2-4 yok 22-24
Glargine (U300) 3-4 yok 32-36
Degludek instilin* 2-4 yok >40

“Ulkemizde %30 insulin aspart ve %70 Degludek instlin koformiilasyonu
seklinde mevcuttur

Bolus insiilinler

Postprandial glisemiyi kontrol eder.

Her 06ginde glnlik insulin ihtiyacinin %10-20’sini olusturur.

Ulkemizde piyasada asagidaki bolus insiilinler bulunmaktadir.

m Kisa Etkili (Regiiler) insiilin

® Hizli Etkili (Analog) insiilinler: Aspart insilin, Lispro insdilin,
Glulisin insdlin.
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Bolus insiilinlerin Etki Sureleri

Etki baslangici Etki piki Etki siiresi

Preparat adi (dk) (saat) (saat)

Kisa Etkili
insilin
(Reguler Human
inslin)

30-60 2-4 6-8

Hizh Etkili
(Analog)
instilinler
Lispro instilin
Aspart instilin
Glulisin insulin

5-15 1-2 3-4

Bifazik instilinler

1. REGULER+ NPH KARISIM iINSULIN Regiler
insiilin %30, NPH insiilin %70.

2. ANALOG+ANALOG PROTAMIN KARISIM iINSULINLER
Aspart insiilin %30, Protamin Aspart insiilin %70.
Aspart insiilin %50, Protamin Aspart insiilin %50.
Lispro instilin %25, Protamin Lispro insiilin %75.
Lispro instilin %50, Protamin Lispro insiilin %50.

3. ANALOG+DEGLUDEK FORMULASYON iNSULIN
Aspart insiilin %30, Degludek insiilin %70.
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{ Tip 1 Diyabette Insiilin Tedavisinin Planlanmasi }

(Tibbi beslenme tedavisi-karbohidrat sayimi ve egzersiz programi tim
hastalarda diizenli uygulanmalidir)

C Baslangic Toplam instilin Doz Plani )

C 0.6-0.8 iU/kg/gtin )

v

C Coklu Doz Instilin (bazal-bolus) Tedavi Protokol(* )
Bolus insiilin Plani Bazal insiilin Plani
(Total instlin dozunun yaklasik (Total insulin dozunun yaklasik
%40-50'si hesaplanmalidir) %50-60'I hesaplanmalidir)

Uzun Etkili Analog©-? / NPH®
insdlinler
GUnun herhangi bir saatinde tek doz
veya sabah/aksam glinde 2 doz

Kisa Etkili Regiiler - Hizhi
Etkili Analog insiilinler
Sabah: 1/3 - Ogle: 1/3 - Aksam: 1/3

Ozel Durumlarda Kullanilabilecek Diger insiilin Protokolleri

Tip 1 DM tedavisinde “bazal-bolus” insllin tedavisi esastir.
Sosyokdltirel ya da fiziksel engeller nedeni ile ¢oklu doz insdlin
tedavisini uygulayamayacak olgularda ya da gereken durumlarda
bifazik insilinler veya hizli etkili analog+ degludek formulasyonu
glnde iki ya da U¢ kez uygulanabilir

Tip 1 Diyabette insiilin Tedavi ilkeleri

B Bazal insulinler aglik; bolus insulinler tokluk kan glukozunu kontrol
eder. Bu nedenle 6gin éncesi (aclk) kan glukozu yiksekse bazal;
6gun sonrasi (tokluk) kan glukozu yiiksekse, bolus insdilin dozu
ayarlanmalidir.
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B Bir 6ginde bolus insulin degisimi genellikle 2 Unitenin Ustinde
olmamalidir. Ozel durumlarda akut hiperglisemi vb. gereken
degisiklikler yapilabilir.

B Kan glukoz degerlerine gore, insulin titrasyonu en az ¢ gunlik
takipten sonra yapiimaldir.

B Her hiperglisemik dlcimin 6éncesinde hipoglisemik atak olup
olmadigi arastiriimahdir.

B Aclik kan glukozu 80 mg/dl altinda olan hastalarda bolus instlin
dozu azaltilarak 6gln sonrasi yapilmali veya atlanmalidir.

B Yeni baglangi¢h Tip 1 Diyabette glisemi regllasyonu saglandiktan
sonra da dinamik takip birakilmamaldir.

B Glukoz regllasyonunun saglanmasini izleyen iki-dért hafta
icinde insllin reseptdr duyarliliginda artma nedeniyle insulin
dozlarinda azalma olabilecegi dikkate alinmahdir. Yeni tani almig
Tip 1 DM’lilerde balayr déneminde endojen insllin salgisinin
baslamasi nedeniyle insllin ihtiyacinin azalabilece@i akilda
bulundurulmaldir. Remisyon déneminde gereksinim ne kadar
azalirsa azalsin, ¢cok disuk doz da olsa mimkin oldugu kadar
insdlin tedavisi kesilmemelidir.

B Yogun insulin tedavisi baglanan her hastaya glukagon recete
edilmeli, hastanin birlikte yasadigi kisilere glukagon egitimi
verilmelidir.

Coklu Doz (Bazal ve Bolus) insiilin Tedavi Kriterleri

B Tip 1 Diyabette hizl emilen karbonhidratlarin sinirli tiiketildigi tibbi
beslenme tedavisi esastir.

B Ancak yasam dizeni degisken olanlarda, karbohidrat sayimi
yapan veya glisemik indeksi yliksek gidalarla da beslenen kisilerde
(cocuklarda ve genclerde) ve akut hiperglisemik ataklar sirasinda
bolus insilin olarak hizli etkili (analog) insdlinler secilmelidir. Orta
yas Ustl diyabetlilerde, glisemik indeksi distk gidalarla beslenen
hastalarda kisa etkili regdler insdlinler kullanilabilir.
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B Bu kisilere mutlaka karbohidrat sayimi egitimi verilmeli ve
hipoglisemik ataklar siki izlenmelidir.

B Karbohidrat sayimini basarili bir sekilde uyguladigi halde,
6gunden 6gune bolus insulin ihtiyacl ¢ok degiskenlik gdsteren
hastalara yag sayimi eklenebilir.

® Oynak (brittle) Tip 1 DM'de ya da total bazal insllin dozunun 0.5
!U/kg/gUn Uzerine ¢iktigl durumlarda, bazal insulinler (Detemir
insilin ve Glargin instlin U-100) giinde iki doz (sabah-aksam)
verilmelidir.

B Gebe T1 DM’lilerde, bolus insiilin olarak kisa etkili (regiler) insilin
veya hizli etkili (analog) insilinler; Lispro insilin veya Aspart
insiilin; bazal insilin olarak orta etkili (NPH) insilin ya da uzun
etkili analog; Detemir insiilin kullanilabilir.

m insiilin pompalarinda hizli etkili (analog) instilinler kullaniimalidir.

Diger Destek Tedaviler

B Fazla kilolu, insulin direnci yiksek Tip 1 Diyabetlilerde renal
fonksiyonlarin normal olmasi kosuluyla, metformin tedavisinin
verildigi ve bu tedaviyle insdilin ihtiyacinin azaldigi ¢alismalar
mevcuttur. Ama bu uygulama Saghk Bakanligi veFDA tarafindan
heniiz onaylanmamistir.

B SGLT 2 inhibitdrlerinin Tip 1 Diyabette kullanimi églisemik ketoza
egilim nedeniyle 6nerilmez. Saglik Bakanligi ve FDA heniz Tip 1
Diyabette SGLT 2 kullanimini onaylamamisgtir.

B GLP-1 analoglarn ya da DPP-4 inhibitérlerinin Tip 1 Diyabette
kullanimi ile ilgili ¢alismalar olmasina ragmen, FDA onayi
bulunmamaktadir.
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(Tip 1 Diyabet Siirekli Cilt Alti insiilin infiizyon Pompa Tedavi PIanIamasD

L]

< Pompa Oncesi Guinlik Total instilin Dozu )

Y

C % 15-25 oraninda azaltilir )

v

instilin Pompasi Total Giinliik Baslangic Dozu (TGBD)

Y Y

Bazal Bolus
Total baslangic dozunun %50’si Total baslangic dozunun %50’si

24 Saatlik Yasam Planina Gore Oguinde aldigi karbonhidrat
Planlanir’ miktarina goére planlanir

Kahvalti
Ogle yemegi zaman!

Ogle yemegi
Aksam yemegi zamani Aksam yemegi ve ara 6gunlerde
Gece (uyku 6ncesi) samy 9 9

ey T karbonhidrat / instlin oranina

n insulin lama
Sabaha kars! (uyku periyodu) uygun insulin uygu

C )
( )
( )
{ o ' J

" Sempatik aktivite ve stresteki artis nedeni ile giindiiz bazal insilin
planlamasi geceye gére %10 daha ylksek tutulmalidir

@ Gecenin ilk yarisi bazal insulini genellikle azaltiimali, gecenin ikinci yarisi
insulini genellikle arttirlimalidir

©) Bkz. Bolim 4 Tibbi Beslenme Tedavisi

insiilin pompa tedavisi yan etkileri:

* Yeterli teknik egitim verilmediginde glisemik reglilasyonda bozulma

« Kateter tikanma ya da slikon kateterli pompa setlerinde cilt altindaki
kateter kirlimalarinda akut hiperglisemik ataklar

* Kilo alma

Kime instilin pompa tedavisi uygulanabilir?
* Insllin pompa tedavisinin ¢oklu insulin injeksiyon tedavisine
ustanlugd kanitlanmstir.

TURKDIAB Diyabet Tani ve Tedavi Rehberi 2024 39



m TiP 1 DIYABET TEDAVISIi

Siirekli Cilt Alti insiilin infiizyon Pompasi Kullanim Endikasyonlar

 Kan sekeri izlemi ve karbonhidrat sayimi konularinda istekli olanlara

» Gebe olan ve gebelik planlayan Tip 1 Diyabetlilere

« Daha siki glisemik kontrol ihtiyaci

« Hipoglisemiyi farkedemeyen hastalar

« Sik hipoglisemi yasayan hastalar

» Gece vardiyasinda calisanlar

* Yogun egzersiz yapan (profesyonel sporcu) Tip 1 Diyabetliler

« Brittle (Oynak) Tip 1 Diyabet

» Glisemik kontrol saglanamayan renal veya hepatik yetmezIikli
diyabetliler

instilin ile ilgili Bilinmesi Gerekenler-1

B Acilmamis insilin  flakonlari veya insilin  kalemleri  slrekli
buzdolabinda (+4°C de) soguk zincirde muhafaza edilmelidir. Acilmis
kartus ve flakonlar oda 1sisinda (<30°C) 28 gline kadar kullanilabilir.

® insiilin enjeksiyonu icin uygun bélgeler karin, uyluk, kol ve kalga
deri alti dokusudur.

B Kisi vucut yapisi, kullandigi insdlin tipi, enjeksiyon sayisi, yasam tarzi
ve el becerisine gdre enjeksiyon yapacagi bélgeyi belirlemelidir. Aktivite
yapiimasi planlanan kas bdlgelerine enjeksiyondan kaginiimalidir.
Ornegin yiirllyiis yapmadan énce uyluga enjeksiyon yapmama gibi.

B Enjeksiyon bdlgeleri ddnlisimll olarak kullaniimalidir. Hem bélgeler
arasl hem de bdlge ici rotasyon yapilmalidir. Ayni zamanda sag ve
sol taraflar déntsimli kullaniimali iki enjeksiyon noktasi arasinda en
az bir parmak mesafe olmalidir.

insiilin ile ilgili Bilinmesi Gerekenler-2

B Sirekli ayni boélgeye enjeksiyon, lipodistrofiye (lipohipertrofi ve
lipoatrofiye) neden olur.

B Lipohipertrofi glisemik kontroll bozan 6nemli bir nedendir. Lipodistrofiyi
dnlemek icin her enjeksiyonda rotasyon uygulamak, kisa insulin
ignelerini tercih etmek ve igneyi bir kez kullanmak énemlidir.

B Cocuklarda 6 mm, yetiskinlerde 8 mm Uzeri ignelerin kullanimi
6nerilmez. Obezler dahil, yetiskinlerde 4 mm’likigneler deri kivrimi
yapilmadan dik olarak yéntemi gerektirmeden uygulanabilir.
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B Gebeler tim bodlgeleri kullanabilir, ama genellikle pratik hayatta
karin bdlgesi kullaniimaz, kullanilacaksa mutlak deri kivrimi
yoéntemi ile kullaniimalidir.

Siirekli Glukoz izlem Sistemi (SGIS)

Cilt alti doku sivisindan giin boyu glukoz 8lgimU yapan ve monitorize
eden sistemlerdir. Olglim yapan sensér, veri aktaran transmitter ve bir
okuyucudan olusmustur. Giinde 288-720 &lciim yaparlar. iki tip SGIS
vardir. Cogu SGIS (Real-time CGM) gercek zamanli anlik glukoz élciimii
yaparak okuyucu Uzerinde slrekli gbsterir, hipoglisemik ve hiperglisemik
durumlari alarm vererek anlik olarak bildirir. Ulkemizde olan modellerin
gunde 1-2 kez kapiller kan sekeri 6lcumd ile kalibre edilmesi gereklidir.
Diger tip sistemde ise (Flash) (Intermittently viewed CGM) okuyucu
sensoOrln Uzerine yaklastirilarak tarandigi an ile birlikte daha dnceki 8
saatlik glukoz dlcumlerini tarandik¢a aralikli olarak gdsterir, Ulkemizde
kullanimda olan modeli kalibrasyon gerektirmez, ancak taranmadikca
hipoglisemi ve hiperglisemi alarmini otomatik olarak vermez.

SGiS Endikasyonlar

Yogun insulin tedavisi alan Tip 1 DM’'de altin standart olup, 6zellikle
sik hipoglisemi yasayanlarda, asiri glukoz degiskenligi yasayanlarda;
glukoz seyrini etkileyen degisken/yogun glnlik aktivite varliginda;
daha iyi kan glisemik kontrol hedefleyenlerde; glukoz kontrolini
etkileyen davraniglari 6grenmek icin; kullanimi énerilmektedir.
Ayrica gebeler, gebelik planlayan tim diyabetliler ve hemodiyaliz
ihtiyaci olan diyabetliler icin de sensér sistemleri dnerilir.

Yeni Kavramlar
Hedefte Gegirilen Zaman (Time in range): Bireyin bir glinde hedeflenen
glukoz araliginda (Genellikle 70-180 mg/dl) gegirdigi zaman.

Hipoglisemi orani: Bireyin bir ginde hedef araliktan daha disuk
glukoz degerlerinde gegcirdigi zamanin orani.
Dlzey 1: 70-54 mg/dl arasinda gegirilen zamanin orant;
Dilzey 2: <54 mg/dl araliginda gecirilen zamanin orani
Hiperglisemi orani: Bireyin bir giinde hedef araliktan daha yuksek
glukoz degerlerinde gecirdigi zamanin orani.
Dlzey 1: 181-250 mg/dl arasinda gecirilen zamanin orani;
Dizey 2: >250 mg/dl araliginda gegirilen zamanin orani
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ip 2 Diyabet tim diyabetlilerin yaklasik %90'inda géralir. Uzun

bir prediyabet dénemi vardir. Bu dénem (5-15 yil) genellikle
asemptomatiktir ancak dncelikle makroanjiyopati olmak tzere farkli
komplikasyonlar gelisebilir.

B Diyabet tedavisinde dncelikli hedef ylksek riskli bireylerde T2 DM
gelisiminin énlenmesidir.
B T2 DMtedavisinde en énemlinoktatedavinin bireysellestiriimesidir.

( Prediyabet Tani ve Tedavisi )

¥

4 Prediyabet Tanisi N
BAG (100-125 mg/dl)
BGT (75 g ile OGTT de ikinci saat glukozu 140-199 mg/dl) HbA1c
\_ (%5.7-6.4) arasl ise Y,
|/ |/
e ™\ /- . . ~N
Yag.am Tarzi Degisiklikleri ) Z\gﬁ:' ;(Izd; Llﬁ:kaym
Kalori aliminin azaltimasi, Yag LDL-K < 100 mg/dl (gok yiiksek

aliminin azaltiimasi, Fiziksel riskli ise <70 mg/dl)
aktivitenin artirilmasi, Ulasilabilir - == Trigliserid < 150 mg/dl HDL-K >

hedeser saptanrr. 40 mg/dl
Izlem: 3 ay icinde gerektiginde Kan basinci < 130/80 mmHg
yasam tarzi degisikligine yoénelik APG < 100 mg/d|
egitimin tekrari TPG (2 st) < 140 mg/dl HbA1c
AN * < \.normal aralikta Y,

EVET ("Pozitif davranis degisiklikleri

[ Hasta hedeflere ulasti mi? j—) glgclendirilmeli, yilda birkag
kez diyabet yéntunden kontrol

HAY'F% _edilmelidir. Y,

/ N
Yuksek riskli kisilerde (BAG + BGT ile birlikte ektekilerin birisi varsa;
HbA1c >%6, hipertansiyon, trigliserid yuksekligi, dustk HDL - kolesterol
ve birinci derecede akrabalarda DM olmasi), obez ve 60 yasin altinda
ise baslangicta yasam bigimi degisikliklerine ek olarak metformin
tedavisi baslanabilir’

B Baglangic dozu: 250-500 mg, ginde 2 kez, yemekten sonra 1-2
haftada bir doz arttirilarak klinik olarak etkin olan 1500-2000 mg'a ¢ikilir;
doz tolerabiliteye gére ayarlanir.
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Tip 2 Diyabette Yasam Tarzi Degisikligi

B Tim doénemlerde vazgecilmez tedavi bileseni yasam tarzi
degisikligidir. Yasam tarzi degisikliginin yerini tutacak hicbir
ilac bulunmamaktadir.

B Yasam tarzi degisiklikleri yalniz kan glukozu Uzerine degil,
tim risk faktorleri Gzerine de olumlu etki gésterir.

B Yasam tarzinda gerekli degisimler ve ©6neriler her vizitte
tekrarlamalidir.

B Yasam tarzi degisikliginin iki bileseni olan beslenme
aliskanliklar ve fiziksel aktivite dizeyi igin 6neriler, bireyin
Ozelliklerine gbre bireysel olarak belirlenmelidir.

B Yasam tarzi degisikligi hedefi ile 6 ayda en az %5-10 agirhk
kaybi olmalidir.

Tip 2 Diyabet Tedavisinde Glisemik Hedefler

B HbA1c hedef deger, erigskin diyabetiklerde < %7, yasam
beklentisi uzun olmayan kronik komplikasyonlar gelismis, ek
komorbiditeleri olan hastalarda ise %7.5- 8 arasinda olmalidir.
(Achk plazma glukozu >100 mg/dl hedeflenmelidir.)

B Erken ddnemde iyi glisemik kontrolin saglanmasi(Sabah
achik ve 6gun éncesi plazma glukozu 80-130 mg/dl arasinda,
yemekten 2 saat sonra <180 mg/dl) mikrovaskiler ve
makrovaskuler komplikasyonlari azaltir.

B Hipoglisemiveglisemikdalgalanmalar&zellikle kardiyovaskuler
hastalik riski ylksek hastalarda mortaliteyi artirabilir. Bu
nedenle hipoglisemi ve glisemik dalgalanmalardan kaginmak
ana hedef olmalidir.

Tip 2 DM Tedavisinde kullanilan Oral Antidiyabetikler
METFORMIN

Etken madde: Metformin

Etki Mekanizmasi:Karacigerde glukoneogenezin baskilanmasi,
periferik insulin direncinin azalmasi, intestinal glukoz emiliminin
azalmasi.

Kullanim endikasyonu: T2 DM
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Klinik yararlari: DUsUk hipoglisemi sikligi, kardiyovaskuler olumlu
etki, olasI antineoplazik etki(klinik ¢calismalar devam etmektedir)

Yan etkiler:

- Gastrointestinal irritasyon (gaz, siskinlik gibi yan etkiler genellikle gegicidir)
» Kramplar

* Diyare

» Agizda metalik tat

* Vitamin B12 eksikligi

+ Nadiren; 6zellikle doku perflizyonunun bozuldugu durumlarda laktik asidoz

Kontrendikasyonlar: Bébrek fonksiyon bozuklugu eGFR<30 ml/dk ise
kontrendikedir, 30-45 ml/dk ise yari doz olarak planlanir; kronik alkolizm,
karaciger hastaligi, konjestif kalp yetersizligi, akut miyokard infarktlisi
(Akut dénem sonrasi verilebilir), kronik akciger hastaligi, major cerrahi
girisim, sepsis ya da azalmis doku perflizyonu olan hasta kontrendikedir,
intravendz radyograSk kontrast inceleme (en az 2 giin 6nce kesilmelidir,
islemden 1 giin sonra verilebilir).

Kullanim Sekli: Kontrendikasyon yok ise secilecek ilk ila¢ olmalidir.
Sorun olmadigi slrece kesilmemeli diger ajanlar gereginde
eklenmelidir. HbA1c hedeSnden 1.5% Uzerinde ise tedaviye ikili ila¢
olarak baglanmalidir.

Ticari Form ‘ Doz Araligi ‘ Maksimal Alinma

Biguanid ‘

(tb, mg) (mg) Doz (mg) Zamani
Metformin 500 - 850 - 1000 500 - 2550 2550 feiS
karnina

THIAZOLIDINEDION (GLITAZON)

Etken madde: Pioglitazon

Kullanim endikasyonu: T2 DM

Klinik yararlari: Kardiyovaskiiler olay (Sekonder korunma) ve inme
riskinde (primer korunma) azalma, NASH progresyonunda gerileme,
dusik hipoglisemi sikhgi, strdirilebilir etkinlik

Etki: PPAR-gama uyarisiyla insulin ve lipid metabolizmasindaki
enzim ve tasiyici proteinleri etkileyerek insulin direncini azaltir.

Yan etkiler:
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« Kilo artigi

* Sivi retansiyonu

« Osteoporotik kirik riskinde artig

» Makiler 6demde progresyon gelistirebilir, yakin takip edilmelidir

Kontrendikasyonlari: Kalp yetersizligi, Mesane Ca, gebelik

Kullamim Sekli: Ogiinle iligkisiz, tek dozda, yan etkileri azaltmak
icin en dlisuk dozda baglanir.

Ticari Form | Doz Araligi | Maksimal

Glitazon Alinma Zamani

(tb, mg) (mg) Doz (mg)
Yemekten
Pioglitazon | 15 - 30 - 45 15 - 45 45 bagimsiz
1 kez

ALFA GLUKOZIDAZ iNHiBITORU

Etken madde: Akarboz

Kullanim endikasyonu: Prediyabet, Tip1 ve Tip2 DM (Postprandial
hiperglisemide)

Etki: Bagirsak fircamsi ylizeydeki alfa-glukozidazlar icin kompetitif
inhibitér etkiyle, kompleks karbohidratlarin emiliminde gecikmeye yol
acar.Kilo artig! etkisi yok.

Yan etkiler:

« Gastrointestinal irritasyon semptomlari (karin agrisi, gaz
distansiyonu, vb)

Kontrendikasyonlar: Karaciger ve boébrek yetmezligi, gebelik,
anemi, iltihabi barsak hastaliklari.

Kullanim Sekli: Ana 6gunlerden énce alinir. Yan etkileri azaltmak
icin en diistik dozda baglanir

Alinma Zamani

Ticari Form ‘ Doz Araligi | Maksimal

(tb, mg) (mg) Doz (mg)

Her U¢ 6glinde

Akarboz 50 - 100 25 - 300! 300 ilk lokma ile

cigneyerek

™ jlk giin aksam yemeginin ilk baslangicinda 25 mg, sonra sabah-6glen-

aksam 2-3 gun yemegin ilk baslagicinda 50 mg ve devami 3x1 100 mg
verilmelidir
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GLINIDLER
Meglitinidler (Glinidler):Kisa etkili insiilin salgilaticilar

Etken madde: Nateglinid, Repaglinid

Kullanim endikasyonu: T2 DM (Postprandial hiperglisemi)
Etki: Beta hicrelerinden insulin salgisini arttirir.

Yan etkiler:

« Hipoglisemi

* Kilo artigi

Klinik Yararlar: Post prondial hiperglisemide ve esnek 6giin
zamanlamasinda kullanim uygunlugu

Kontrendikasyonlari: T1 DM, karaciger yetersizligi, gebelik

Kullanim Sekli: Anadgiinlerden éncealinir. insiilinkombinasyonunda
maliyet etkin bir tedavidir.

Glinidler Ticari Form Doz Araligi Maksimal Alinma
(tb, mg) (mg) Doz (mg) Zamani
0.5-4 ana Yemeklerden
Repaglinid 05-1-2 o 16! hemen énce
ogunlerde
3 kez
Nateglinid 120 B0 IEDEI 360 | remeklerden
ogunlerde once 3 kez

M Hasta 6gin atlarsa ila¢g alinmamalidir. Ara 6gin sayisi dorde c¢ikarsa
maksimal doz 16 mg/gin’dur.

SULFONILURELER
Orta ve Uzun insiilin Salgilaticilar

Etken madde: Gliklazid, Glimeprid, Glipizid,
Glibenklamid(Kardiyovaskuler glivenligi tartismalidir)

Kullanim endikasyonu: T2 DM

Klinik Yararlar: Giclu ve hizh etkinlik, mikrovaskiler riskte azalma
(UKPDS, ADVANCE)

Yan etkiler:

* Hipoglisemi

* Kilo alimi

* Nadir olarak alerjik reaksiyonlar
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Kontrendikasyonlar: Tip1 DM, karaciger ve boébrek yetersizligi,
gebelik, stres, agir enfeksiyon, travma, cerrahi girisimler, ketoasidoz,
hiperglisemik hiperozmolar sendrom.

Sifonildre | EooT A?;ﬁuzgu Maksimal | Alnma | o=l
preparatlari (tb,mg) | (mg) Doz (mg) Zamani (st)
I((;cllnptlrzc:ﬂﬁ 255-10| 2.55 20 1@‘; ‘;"’;rg' T;z 12-24
salinim formu

Gliklazid 80 |80-320| 320 12-18
Gliklazid

g‘:‘rl’:?:':‘;g MRy | 60 |30-120| 120 1Ayg amre | o
Glimepirid 1-23-4 | 1-6 8 1Ay§ erg' T;z 24
Glibenklamid 5 | 2515 15 Ag 1kez 24

DPP4 iNHIBITORLERI
inkretin Etkilli Oral Ajanlar

Etken mekanizmasi: insilin salinimini uyarir, glukagon salimimini baskilar.

Klinik yarar: Agirlik Gzerine etkisi nétr, hipoglisemi riski diisuk,
kronik renal yetmezlikte kullanim (linagliptin, vildagliptin)

Yan etkiler:

 Akut pankreatit klinik calismalarda raporlanmig ama nedensellik
iliskisi tespit edilememisgtir.

« immiin kékenli dermatolojik yan etki

« Kalp yetmezligi nedeniyle hospitalizasyon artisi (Saksagliptin;
SAVOR TIMI)

Kontrendikasyonlar: Akut pankreatit ykisu ve kronik pankreatiti
olan tim olgular, Amitaz ve lipoz yiiksekligi olan olgular

Kullanimda dikkat edilecek olgular: Trigliserid 500 mg/ dl
Uzerinde ise, safra kesesi tagi varliginda

Kullanim Sekli: Vildagliptin ginde 1-2 kez, églnler éncesi,
digerleri ise sabah ilk ana 6gun éncesi alinir.
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Ticari Form
(tablet, mg)

Doz Aralig:
(mg)

Maksimal
Doz (mg)

Alinis Sekli

Ac ya da tok
glinde
1 kez

Sitagliptin 100 100 100

Sabah ve aksam

100 1 kez

Vildagliptin 50 50-100

Ac ya da tok
glinde
1 kez

Saksagliptin 25veb 5 5

Ac ya da tok
glinde
1 kez

Linagliptin 5 5 B

SGLT-2 iINHIBITORLERI

Gliikoz Geri Emilimini Azaltan Ajanlar

Etki mekanizmasi: Proksimal nefronda, glukoz geri emiliminden
sorumlu tasiyici olan SGLT2'yi inhibe ederek, bébrekten glukoz
geri emilimini azaltir. Glukoziri artar. GFR <45 ml/dk altinda
antihiperglisemik etkinligi azalir.

Klinik yararlar: Dusuk hipoglisemi riski, agirlik kaybi, kan basincinda
azalma, kardiyovaskuler hastaligi olanlarda yeni olay ve mortalite
azalmasi.

Kullanim Endikasyonu: T2 DM

Kontrendikasyonlar: Bobrek yetmezligi (tGFH<25 ml/dk); keton
pozitifligi, diyabetik ketoasidoz, dehidratasyon durumlari, <18yas,
T1 DM, Fournier gangreni éykusu, alkolizm.

Kullanim Sekli: Giinde bir kez, sabah ac veya tok alinir.
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SGLT2 | Doz araligi (Mg)
Dapagliflozin 10
Empagliflozin 10-25

GLP-1 RESEPTOR AGONISTLERI

Etki mekanizmasi: insiilin salgisini artirir,glukagon salgisini azaltir.
mide bosalma siresini uzatir, istahi azaltir.

Klinik yararlari: Agirlik kaybi, diistik hipoglisemi riski, kardiyovas-
kller hastalik varliginda, yeni olay ve 6lim riskinde azalma.®

Yan etkileri:

 Pankreatit

« GIS yan etkileri

+ C hticre hiperplazisi (Deney hayvanlari)

Kullanim Sekli: Enjeksiyon seklinde, glinde 1, 2 veya haftada bir
Tip 2 diyabetlilerde bazal insilin alan hastalarda prandiyal insilin
eklenmeden 6nce GLP-1 reseptdr agonistleri denenebilir.

GLP-1 Ticari Form Doz Maksimal
Reseptor (Hazir Kalem, | Araligi Doz

Agonistleri mg) (mg) (mg)
Eksenatide S:Eaahrr\{e
(GLP-1 5-10 5-20 2x10 yemeﬁlerden
Mimetik) énce, Subkutan
Liraglutide ;C/aeurrrw]gl?k;rgsi
(GLP-1 0.6-1.2-1.8 0.6-1.8 1.8 bagimsiz
hinEleg) Subkutan
Dulaglutide :
(GLP-1 0.75-1.5mg | 0.75-1.5 15 Hsiféﬁ?ak:\”
Analog)
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Analog Bazal insiilin / GLP-1 Koformiilasyonu

Analog

insilin/GLP-
1 Reseptor

Ticari form

(Hazir Kalem,

3 ml)

Maksimum
Doz

Alinis Sekli

Doz Araligi

Agonisti

insulin
Glarjin +
Liksisenatid

100 U/mL+,
50 mcg/mL
(10-40 Unite
doz adimi);
100 U/mL+,
33 mcg/mL
(80-60 Unite
doz adimi)

60 Unite
instlin
glarjine ve 20
mcg
liksisenatid

Subkutan
Gunde bir
kez

10-40 Unite
insulin
Glarjin/5-20
mcg
liksisenatid;
30-60 Unite
insulin glarjin/
5-20 mcg
liksisenatid
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YENI TANI TiP 2 DIYABET TEDAViI ALGORITMASI DiPNOTLARI

1 Aglik plazma C-peptid dlizeyleri baz alinmistir
2 VKi>=27 kg/m? sinir olarak alinmistir.

3 10 Yildan uzun suredir diyabeti olan, hedef organ hasari olan ya da
olmayan ama ek risk faktort barindiran hastalar (sigara, aterojenik
dislipidemi, hipertansiyon) yiksek riskli olarak degerlendirilmektedir.

4 GFR < 60 ml/dk ve /veya albumindrisi olan hastalar
5 70 yas Uzeri frajil hastalar

6 Kardiyovaskdler etkinligi kanittanmis GLP-1R agonistleri (Liraglutide
ve dulaglutide)

7 Renal etkisi kanitlanmis GLP-1R agonisti tavsiye edilen GFR
degerine kadar kullanilabilir.

8 GFR duzeyine gére doz ayarlanmali ya da baslanmamalidir.
9 GFR>30 ml/dk Gliklazid MR kullanilabilir.

10 GFR dlzeyine gore 6nerilen dozlarda kullaniimalidir

11 Kalp yetersizliginde SGLT2i tedavisi 6nceliklendirilmelidir.
12 Gliklazid MR kullanilabilir.

13 C-Peptid sinirda olan grupta Sulfoniliire kullanimi sonrasi glisemik
kontrole katki saglamiyorsa kesilmelidir.

14 C-Peptid sinirda olan grupta Glinid kullanimi sonrasi glisemik
kontrole katki saglamiyorsa kesilmelidir.

Tip 2 Diyabette insiilin Tedavi Prensipleri

m insilin baslanan hastalara hipogliseminin taninmasi, énlenmesi
ve tedavisi konusunda bilgi verilmelidir.

B Doz titrasyonu konusunda hasta egitiimelidir.

B Kalpyetersizligi olan hastalardainsilin ve glitazonlar birlikte verilmemelidir.

B insiilin tedavisi ile ideal kan glukozu diizeyine ulasilan hastalarda
glukoz takibi sdrdurdlmelidir. Bireylerin %50’sinde hipoglisemik
ataklar olabilir ve tekrar insilin doz azaltimi gerekir. C-peptidi
yeterli olan hastalarda insulin yerine OAD dusunulebilir.

m ki oral antidiyabetik ajan kullanan ve HbA1c degeri tedavi
optimizasyonundan 3-6 ay sonra %7.5 degerinin (izerindeki hastalarda
tedaviye diger oral yada enjektabl ajanlarin eklenmesi diistinlmelidir.

Bazal insiilin Tedavisi Planlamasi

B T2 DMde insuline geciste dncelikli segenek olarak ilk planda
bazal insilin tedavisi tercih edilmelidir.
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B Glarjin U100 ve Detemir insllin etki stresinin uzun ve pikinin az
olmasi yéninden NPH’a Ustinddir.

B Glarjin U100 ve Detemir inslline gére Glarjin U300’Un etki sliresi
daha uzun ve piki daha azdir.

W Bazal insillin 0.2-0.4 iU/kg giinde tek doz uygulanir. Geregi
halinde gunluk total doz iki defada uygulanabilir.

B Bazal insllin dozunun ¢ giinde bir titre edilmesi énerilir. APG <
180 mg/dl ise 2 U Gizerinde artis yapilmamasi énerilir.

B Aclik yada tokluk kan sekeri 70 mg/dI’'nin altinda bir deger veya
semptomatik hipoglisemi olusursa doz azaltilir.

B Haftada iki kezden fazla doz degisimi yapiimamalidir.

Hazir Karisim insiilin Tedavisi Planlamasi

W 0.2-0.4 iU/kg giinde iki doz; analog hazir karisim kullanilacaksa total
dozun yarisi sabah, yarisi aksam; karigim insan insulini kullanilacaksa
total dozun % 60-70'i sabah, %30-40'1 aksam yemeginden Once
baslanmalidir. insiilin dozlar hastanin kan sekeri takibine gére titre edilir

B Her vizitte hipoglisemik ataklara ve hastanin kilo alip almadigina
dikkat edilmelidir.

B Bazal-bolus tedavi uygulayamayacak hastalarda ginde 3 kez
karisim insilin uygulanabilir.

Kombinasyon Tedavisi Planlamasi

B Postprandial hiperglisemik degerleri olan hastalarda gerekirse tim
dgunlerde kisa etkili salgilatici (glinid) ya da kisa etkili insilin eklenebilir.
Kisa etkili insulin eklenmesi diistinilen durumlarda bazal plus tedavisi
yerine tercihen instilin Degludek/Aspart kombinasyonu kullanilabilir.

B GLP1-RA veya oral antidiyabetiklerle kombine bazal insilin doz
optimizasyonu yapildiktan 2-3 ay sonra HbA1c > %7.5 ise ¢oklu
doz insllin uygulamasi ya da iki kez karisim insdlin kullanilabilir.

B Eger bir kontrendikasyon yoksa metformin tedavisine devam edilmelidir.

B Coklu doz karisim instlin veya bazal bolus insdlin kullanilirsa oral
insulin salgilaticilar kesilmelidir.

Yogun insiilin Tedavisi Planlamasi

B insiilin rezervi cok azalmis veya diger antihiperglisemik ilaglar ile
glisemik hedeflere ulasilamayan hastalarda tercih edilmelidir.

B Kisa etkili insulinler (bolus) tokluk glukozunu, uzun etkililer (bazal)
ise aclik kan glukozunun kontroliini hedeser.
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m 0.3-0.7 iU/kg dozunda hesaplanan toplam insiilin dozunun %50-
60’1 bazal kalan %40-50’si de Uge bdlinerek ana 6gunlerden
6nce hizh etkili insalin olarak baslanir.

B Hipoglisemi taninmasi, énlenmesi ve tedavisi konusunda ayrintili
ve tekrarlayici egitim verilmesi gerekir.

B Kan glukozu hedeflere ulasana kadar doz titre edilmelidir.

B Hipoglisemi ve kilo artis riski olabilir.

Tip 2 Diyabette Obezite Tedavisi

A) Medikal Tedavi

W Harcanan kaloriye gére giinlik kalori aliminin azaltiimasi, Sziksel
aktivitenin artiriimasi ve kalici davranis degisikliginin saglanmasi
icin psikolojik destek,

B Obezitenin medikal tedavisinde Ulkemizde kullanimda olan
farmakolojik ajan liraglutid'dir. Ikinci secenek olarak merformin ve
orlistat diistundlebilir.

B Hipoglisemiye bagli kilo aliminin énlenmesi icin hipoglisemi riski
dusik ajanlar secilmeli (metformin, SGLT2 inhibitérleri, DPP4
inhibitorleri, GLP1-RA Resepttr agonistleri, akarboz, pioglitazon)

m Ozellikle kilo artisi yapan ajanlardan kaginilmaldir.

B Kilo alimina neden olabilecek diger ilag alimlarindan kaginiimalidir.

B) Obezitede Cerrahi Tedavi

B VKi 40 kg/m? ve iizerinde olan, uzun sireli ve medikal tedavi
yaklasimlari ile kalici kilo kaybi ve komorbiditelerde (hiperglisemi
dahil) iyilesme saglanamamis GLP1 RA tedavisi almis hastalarda
dustnlebilir. Ayni kosullarda VKI> 35 kg/m? olanlarda ise, cerrahi
tedavi bir secenek olarak akla gelebilir.

W Hastanin cerrahi éncesi degerlendiriimesinde cerrahi sonrasi ortaya
¢lkacak medikal ve psikososyal sorunlar hakkinda hastaya detayli bilgi
verilmeli, mental olarak hazir olan hastalar i¢in ameliyat karari verilmelidir.

B Cerrahi, deneyimli cerrahlartarafindan tam donanimlhastanelerde
yapilmaldir.

B Obezite cerrahi uygulanmis hastalar émir boyu en az bir yillik
aralikh olarak kontrol edilmeli, motivasyon ve destek tedavileriyle
kalici davranis degisiklikleri kazandiriimalidir.

B Obezite cerrahisinde en sik uygulanan yoéntemler sleeve
gastrektomi, bypass cerrahisi ve Roux en Y cerrahisidir.

B Cerrahi sonrasi dumping sendromu, vitamin ve mineral eksiklikleri,
osteoporoz ve sik hipoglisemiler gelisebilir.
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TURKDIAB Diyabet Tani ve Tedavi Rehberi 2024 57



Tibbi Beslenme Tedavisi (TBT) ve egzersiz diyabetin énlenmesi ve
tedavisi, komplikasyonlarin gelisiminin dnlenmesi, geciktiriimesinde
ve tedavisinde tedavinin temel tagidir.

58

Prediyabet Diabetes Mellitus

Tibbi Beslenme Tedavisi
Diyetisyen, tercihen diyabet diyetisyeni

Beslenmenin Bireysel Degerlendiriimesi

BKi, besin tlketimi, aktivite dlzeyi, tibbi tedavi, laboratuvar bulgulari,

yasam tarzi degisimine istekliligi

Besin tuketimi bireyin beslenme aligkanliklari dikkate alinarak ana ve
ara 6gunlere dagitilir (2-3 ana 6giin, 2-4 ara 6gin)

Karbonhidrat (KH) alimi; giinliik enerji gereksinimi (GEG)’nin %45-65'i
(en az 130 g), posa 14 g/1000 kkal (25-35 g/giin) olarak hesaplanir.

Yag alimi; GEG'nin %30’u olarak hesaplanir, GEG’in <%7’si doymus
yag, %12-15’i tekli doymamis yag olarak planlanir.

Trans yag alimi GEG’nin <%1’ini (2 g/gtin) agmamalidir.

Kolesterol alimi; <300 mg/giin olmalidir.

Protein alimi; diyabeti olmayan popllasyona Onerildigi gibi diyet
proteininin kalitesi (hayvansal ve bitkisel kaynakli protein orani) g6z
oniine alinarak 0.8-1 g/kg (ideal agirlik)/giin (GEG’nin %15-20’si)
olarak planlanir

Sodyum alimi; <2300 mg/gin (yaklasik 5 g tuz) olmahdir.

Klinik veya laboratuvar olarak yetersizlik belirtileri olmadigi surece
vitamin-mineral takviyesi 6nerilmez.

Orta derecede egzersiz; 30-60 dk/gln

Besin tiiketiminin kan glukozuna etkisini belirlemek icin énemlidir.



BKi>25 kg/m? ise;3-6 ay icinde en az %5-7 agirlik kaybi
hedeflenmelidir. Besin tuketimi kayitlari ile saptanan gunlik enerji
alimindan 500-750 kkal azaltilarak ayda 2-3 kg agirlik kaybi hedeflenir.

TG>150 mg/dl ise; monoansatire (MUS) yag ve omega 3 yag asidi
(YA) artinlmah, KH tirG ve miktari degerlendirilmelidir. TG> 500 mg/d|
ise yag alimi azaltilmahdir (GEG’in <%15').

LDL-K >100 mg/dl ise; doymus yag azaltilir (GEG’in < %7’si), MUS
yag ve posa artirilir, trans yag azaltilir (GEG'nin < %1)

Diyabete bagli bobrek hastaligi var ise; protein alimi 0.8 g/kg/gin’i
gecmemelidir.

Kan Basinci (KB) > 130/80 mmHg ise; sodyum kisitlanir. (< 1.5 g/
gtin)

Hedefe ulasildi Hedefe ulasilamadi
Devam Beslenme plani ve hedefler yeniden
degerlendirilir; beslenme egitimi
tekrarlanir

TBT; deg@erlendirme, beslenme tanisini belirleme, hedef saptama
ve izlem olmak Uzere dért asamal bir tedavidir. Diyetisyene
y6nlendirilen diyabetli bireyde TBT’nin uygulanmasi genel olarak 3-6
ay icinde tamamlanan, her biri 45-90 dakika slren 3-4 viziti kapsar.
Bu vizitlerin TBT asamalari kapsamindaki genel icerigi asagida
6zetlenmisgtir.

Degerlendirme
2 gun hafta i¢i, bir glin hafta sonu toplam 3 gunlik besin tiketim
Oykusu alinir.

Besin tiketimindeki yeterlilik, gida glvenligi, saglikli beslenme
aliskanliklar degerlendirilir.

Boy, viicut agirligi, bel cevresi élciiliir, BKi hesaplanir.
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Laboratuvar bulgulari degerlendirilir.

Vicut agirhgina yonelik hedefleri degerlendirilir.

Aktivite dlzeyi, egzersiz yapiyorsa sUresi, siddeti, yaptigi
zamanlar deg@erlendirilir.

Almis oldugu ilag veya insulin tedavisi, ginlik yasam rutini 6gin
zamanlamasi ve 6gun sikhigini saptamak icin degerlendirilir.
Diyabetli bireylerde yeme bozuklugu orani % 18-40’tir. Diyabetli
bireylerde cesitli araclarla yeme bozuklugu taranmalidir. Tip 2
Diyabetli bireylerde en sik gériilen yeme bozuklugu tikinircasina
yeme bozuklugu iken, Tip 1 diyabetlilerde kilo kaybini saglamak
icin insUlin dozunun atlanmasidir.

Beslenme Tanisinin ve Hedeflerin Belirlenmesi

Besin tiketimi ve beslenme aliskanlklari degerlendirildikten
sonra saglikli beslenmenin ve glisemik kontrolin saglanmasini
engelleyen besin alimi ile iligkili faktorler beslenme tanilari olarak
saptanir (Orn: KH alimi fazla, posa alimi yetersiz gibi).

Kan glukoz, HbA1c, LDL- kolesterol, kan basinci diizeyi ve BKi
degeri icin hedef degerler belirlenir.

Enerji alimi, besin d6gesi tiketim dizeyi, 6gin ve ara 6gin sayisi
icin hedef belirlenir.

Dlzenli egzersiz yapma ile iligkili hedef belirlenir.

Egitim ve Tedavi Planlamasi
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Diyabette kan glukoz kontrolli ve beslenme tedavisi arasindaki
iliskinin agiklanmasi

Saglik icin uygun besin cesitliligi ve besin segiminin saglanmasi
KH’ler basta olmak Uzere protein, yag ve posa iceren besinlerin
almi ile kan glukozu arasindaki iliskinin agiklanmasi

Ogiin planlamasinda 6nemli hususlarin belirlenmesi

Ogiinlerde ve ara o&ginlerde hedef kan glukozu diizeyini
saglayacak, bireye uygun KH tlketim diizeylerinin belirlenmesi
Beslenme aligskanlklarina, medikal tedaviye uygun olan ana/ara

6gun saatlerinin belirlenmesi ve drnek 6gin planinin diyabetli
bireyle birlikte olusturulmasi

Egzersiz yapmasina engel yok ise bireye uygun egzersiz
Onerilerinin verilmesi.



Izlem

ik vizit 2 hafta icinde, tedavi hedeflerine ulasilincaya kadar 1-3 hafta
araliklarla, hedefe ulasildiginda yilda 3-4 kez (her bir vizit suresi
45-90 dak.) Son yillarda teletip ve internet tabanl gérismelerin de
izlemde etkin oldugu gésterilmistir.

Diyabetli bireylere 6nerilecek standart bir beslenme plani yoktur,
6gun planlamasini iceren beslenme tedavisi bireysellestiriimelidir.

Her diyabetli birey, kendi saglik ekibi ile bireysellestirilmis bir
beslenme egitimine, kendi kendine yénetim ve tedavi planlamasina
aktif olarak katiimalidir. Egitim sirasinda bireylere suglu hissettiren
yargilayici yaklasimdan c¢ok olumlu ve cesaretlendiren tavir
takinmak TBT’nin etkinligini arttiracaktir.

Diyabetli tim bireylere, tercihen diyabete 6zgi TBT verme
konusunda bilgili ve deneyimli bir diyetisyen (mimkinse
diyabet diyetisyeni) tarafindan saglanan, bireysellestiriimis TBT
dizenlenmelidir.

Diyetisyen tarafindan saglanan TBT, HbA1c dlzeyini, tip 1
diyabetlilerde %1.0-1.9, tip 2 diyabetlilerde % 0.3-2 oraninda
azaltmaktadir.

Makro besin 6gesi, mikro besin 6gesi veya tek bir besin Gzerinde
yogunlasmaktan daha cok, saglkli beslenme aligkanliklarini
gelistiren pratik beslenme &nerilerini kisisellestirerek vermek

Kisisel ve kilturel tercihlere, saglik hakkindaki egitim duzeyine,
saglikh besinlere erisime, davranis degisiklikleri yapma istegine,
¢abasina ve degisime engel olan nedenleri saptamaya ydnelik
bireysel beslenme plani olusturmak

Genel saghk durumunu iyilestirmek icin saglikli beslenmeyi
tesvik etmek ve desteklemek, besin cesitliligini vurgulayarak
gerekli besin 6gelerinin alinmasini saglamak

ideal viicut agirhgina erismek ve devam ettirmek

Hedefleri bireye 6zgi olan glisemi, kan basinci ve lipid diizeylerini
saglamak

Diyabet ve komplikasyonlari geciktirmek ve énlemek
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Kanitlar, diyabetli bireylerin beslenmesinde glnlik enerji aliminin
makro besin égelerinden saglanan oranlari ile iligkili ideal oranlar
olmadigini gdstermisti. Bu nedenle enerji gereksiniminin makro
besin 0gelerinden karsilanma oranlar diyabetli bireyin mevcut
beslenme aliskanliklari, bireysel tercihlerini belirleyen durumlar
(gelenek, kiltlr, din, saglik inanglari, saglidi icin hedefleri, ekonomik
durumu) ve metabolik hedefler degerlendirilerek planlanmali ve
bireye 6zgl beslenme modeli olusturulmalidir.

Saglikh beslenme modelinin olusturulmasinda belirli bir besin 6gesi
Uzerine odaklanmak yerine besinin besleyici degeri ve besin kalitesi
g6z 6nline alinmalidir. Akdeniz tipi beslenme modeli, hipertansiyonu
durdurmaya yénelik beslenme yaklasimi, bitkisel bazli diyetler gibi bircok
diyetmodelisaglikl beslenme modelikapsamindatanimlanmaklabirlikte
bireye 6zgl beslenme tedavisi bireyin tercihlerine, gereksinimlerine ve
hedeflerine dayali olarak planlanmalidir.

Saglk ekibindeki her Uyenin, diyabetli bireylere verilen beslenme
tedavisinin ilkeleri konusunda bilgili olmasi ve &nerilerin
uygulanmasini desteklemesi dnemlidir.

Diyabetliolan ve olmayan populasyonlarin sagliginin gelistiriimesinde
temel olan Oneriler, saglikh beslenme aliskanliklarini saglayacak
bireysel yasam tarzi degisikligi énerileridir.

Tip 1 diyabetliler icin tercih edilmesi dnerilen bir beslenme modeli
yoktur. Dusik KHh diyetlerin tip 2 diyabeti veya prediyabetli
bireylerde kisa sureli uygulanmasinin glisemi regilasyonu, plazma
lipid diizeyleri ve viicut agirhgi agisindan diyabetik gebe yénetiminde
olumlu etki gésterdigi bildiriimekle birlikte, uzun dénemde etkisini
gOsteren calismalar yetersizdir ve bu tir diyetlerin hastalar tarafindan
uzun dénemde siirdirllebilirligi de zordur. Gebe ve emzikli kadinlar,
yeme davranis bozuklugu riski veya bdbrek hastaligi olan bireyler
icin diustk KHh diyetler uygun degildir. Ayrica ketoasidoz riski
olusturma potansiyeli nedeniyle sodyum-glukoz kotransporter 2
(SGLT2) inhibitdrleri kullanan diyabetli bireylere énerilmemelidir.

Heniz kanit diizeyinde 6neriler arasinda yer almayan ketojenik, ¢cok
dustiik ve distuk KH’l yliksek proteinli, disik yagli vb. diyet modelleri,
kisa vadede saglayacagi olasi faydalarinin yaninda besin 6gesi ve
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besin grubunun yetersiz alimina bagli olarak uzun vadede getirecegi
muhtemel saglik riskleri nedeniyle 6nerilmemelidir. Tedavide amacin
iyilestirmek ancak zarar vermemek oldugu unutulmamaldir.

Vicut agirhginda saglanan % 7-10’luk bir azalma, prediyabetten tip
2 diyabete ilerlemeyi geciktirir ve tedaviye bliylk destek olur. Obez
prediyabetli bireylerdevicut agirhginda 1 kg azalma ile diyabet
riskinin %16 oraninda azaldigi gdsterilmistir.

Enerji alimini azaltma girisimleri, Tip 2 Diyabetli eriskinlerde
HbA1c'de % 0.3 -% 2.0 oraninda azalmaya yol actigi gibi ilag
dozlarinda ve yasam kalitesinde de iyilesme saglamaktadir.

Tip 2 diyabetli obezlerde glisemik kontrol, kan lipid parametreleri ve
kan basincinda olumlu sonuglar elde etmek icin vicut agirhginda 6
ayda en az %5 oraninda azalma yeterli olmakla birlikte bu oranin %7
olmasi ve gerekli durumlarda agirlik kaybinin hedefler dogrultusunda
sUrekliliginin saglanmasi en uygunudur. Tip 2 diyabetli bireylerde %
15 kilo kaybi, glisemik regllasyonun daha iyi olmasini saglar.

Karbonhidrat

Diyabetli bireylerde KH alimini azaltmasinin glisemik kontroll
kolaylastirdigini gésteren birgcok kanit mevcuttur. Glisemik hedeflere
ulasamayan veya glukoz-disUricu ila¢ sayisini azaltmanin dncelikli
hedef oldugu kisilerde KH aliminin 130 g altina dismeden azaltiimasi
diger bir ifade ile enerji aliminin en az %45'ini karsilyacak sekilde
azaltilmasi iyi bir segcenek olabilir.

KH aliminin postprandiyal glukoz kontrollinii saglanmasindaki énemi
bilinmekle birlikte, diyabetlilerde KH aliminin ideal oranini aragtiran
calismalar net bir sonu¢ vermemektedir. KH’ler icin kabul edilebilir
alim orani GEG'nin %45-60'1dir. Bazi ¢alismalarda, tiketilen KH’li
besinlerin glisemik ytkinin dasdrilmesi ile HbA1c’nin %0.2 ile 0.5
oraninda azaldigi bildirilmistir.

Diyabetli bireylerde dustk KH’li diyetlerin roli hala kesinlik
kazanmamistir. Tartismalar, “dusik KH’li diyet” tanimlamasinda net
bir géris olmamasindan kaynaklanmaktadir.
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Dustk KH'li, ketojenik diyet gibi beslenme modelleri ile alisiimis
yeme aliskanliklarini kéklu bir sekilde degistirme c¢abalari, ¢cogu
zaman basarisizdir; insanlar genelde makro besin 6gesi tiketimi ile
iliskili aliskanhklarina geri dénerler. Bu nedenle 6nerilen yaklasim,
verilen onerileri ginlik hayatinda uygulayacak diyabetli birey icin
basit, sade, uygulanabilir ve sirdirulebilir olmasidir.

Gerek diyabetli gerekse diyabetli olmayan herkesin, rafine KH ve
seker alimini azaltmalar ve bunun yerine sebze, kurubaklagil,
meyve, slt Grlnleri (stt ve yogurt) ve tam tahillardan gelen KH
alimina odaklanmalari tesvik edilir.

Sekerle tatlandiriimis iceceklerin ve “az yagh” veya “yagsiz” oldugu
belirtiimis olsa da seker ilaveli, yuksek oranda rafine edilmis gida
dranlerinin tiketilmesi 6nerilmez.

Kisa ve hizli etkili insdlin kullanan Tip 1 veya Tip 2 Diyabetlilere,
besinlerle aldigi KH ile insulin arasindaki iligski bireye 6zgl besin
tiketim kayitlari ve glisemik yanitlar iligkilendirilerek agiklanmal,
yogun ve devamli egitim saglanmalidir.

Ogiin planlamasinda KH sayimi kullanabilecek bireylere asamali KH
sayimi egitimi verilmeli, uygulamalar ve hedefler kontrol edilmelidir.

KS uygulayan ve normalden daha fazla protein ve yag alimi
olan diyabetli bireylerin 6gin 6éncesi insllin dozunu veya insilin
uygulama zamanini ayarlamalari énerilmekle birlikte gereksinimden
fazla protein ve yag aliminin aliminin enerji alimini arttirarak viicut
agirh@ini arttiracagi, renal ve kardiyovaskuler hastaliklari olumsuz
etkileyecegi dikkate alinmalidir. Diyabetli bireyin besin 6gesi alimina
gobre insilin doz ayarini yapabilmesi icin gerekli bilgiye sahip olup
olmadigi degerlendiriimelidir.

Karisim insulin kullanan Tip 2 Diyabetli bireyler icin giinden glne ve
6ginden 6gline degismeyen sabit KH aliminin 6nemi vurgulanmalidir.

Baziyasli bireyler, bilissel islev bozuklugu olanlar, saglik okuryazarhgi
olmayanlar, KH sayimi icin gerekli aritmetik bilgisinden yoksun veya
uygulama becerisi yetersiz olan diyabetli bireyler icin porsiyon
kontroll ve saglikli besin tercihlerini vurgulayan basit bir 6gin plani
yaklasimi (tabak modeli gibi) daha uygundur.

Protein
Diyabetli olsun olmasin yetigkinler icin 6nerilen gunlik protein
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ahmi 0.8 g/kg dir (GEG’nin %15-20’si). Diyabetik bébrek hastaligi
olanlarda (albuminiri ve / veya azalmis glomerdler filtrasyon hizi)
gunlik protein aliminin <0.8 g olmasi énerilmez ¢inkd bu girisim,
glisemi dizeyleri, kardiyovaskuler risk dlgcimleri veya glomeriler
filtrasyondaki azalma orani Uzerine ek bir yarar saglamaz.

Gulnlik protein aliminin  diizenlenmesinin glisemik kontrol ve
kardiyovaskiler riski azalltigina dair net kanitlar yoktur. Bazi
arastirmalar, doyumun artmasina katkida bulunabilecek biraz daha
yuksek protein seviyeleri iceren 6gun planlamalarinin daha iyi
diyabet regllasyonu sagladigini gostermis olmakla birlikte ylksek
proteinli diyetin, makro besin 6gesi kompozisyonu ve doymus yag
icerigi, lipid profili ve kardiyovaskdiler hastalik Gzerindeki etkilerine
ybnelik endiselere yol acmistir. YUksek proteinli diyetlerle alinan
hayvansal kaynakli proteinlerin, duyarh bireylerde ilerleyici bdbrek
hasari ile birlikte nefrolitiyazis, diyabet ve ateroskleroz riskini de
arttirabilecegi bildirilmisti. Bu nedenle de yliksek proteinli diyet
uygulamalarinda rafine KH’lerin yerine doymus yag orani disuk,
protein igerigi ylksek besinlerin tliketiminin &nerilmesinin daha
glvenilir olabilecegi belirtiimektedir.

Tip 2 diyabetli bireylerde protein alimi, KH’lara karsi olusan insilin
yanitini arttirabili. Bu nedenle, hipoglisemi tedavisinde proteinden
zengin KH kaynaginin kullaniimasi, endojen insdlin yanitini
arttirmasi nedeniyle énerilmez.

Yaglar

EG’nin %20-35’inin yaglardan karsilanmasi 6nerilmektedir. Metabolik
hedeflere ve KVH risklerine bakildiginda, tiketilen yaglarin tird,
tiketilen total yag miktarindan ¢ok daha 6nemlidir. Bu nedenle
doymus yag tiketimi sinirlandiriimali (GEG’nin <%7’si), diyette
azalan doymus yagin yerine rafine edilmis KH’ler degil doymamis
yagdlar yer almahdir.

Randomize kontrolli calismalar, coklu doymamis ve tekli doymamis
yaglardan zengin Akdeniz beslenme modelinin hem glisemik kontroli
hem de kan lipidlerini dizeltebilecegini gdstermistir.

N-3 yag asid desteginin Tip 2 Diyabetli bireylerde glisemik kontrolii
dlzelttigi goértilmemistir. Primer ve sekonder KV korunmada da n-3
takviyeleri dneriimemektedir. Fakat katilimcilarin %50°den fazlasinin
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diyabetli oldugu REDUCE-IT ¢alismasinda 4 gr/giin EPA verilmesinin
kardiyovaskuler riski anlamli olarak azalttigi gésterilmistir.

Diyabetiklerde doymus yag, gida kaynakli kolesterol ve trans yag
hakkindaki &neriler, diyabetli olmayan kisilerden farksizdir. Genel
olarak trans yaglardan kaginiimaldir (GEG’nin <%1’i).

Mikro Besin Ogeleri ve Takviyesi
Altta yatan eksiklikler olmaksizin diyabetli bireylerin vitamin, mineral
ya da bitkisel takviyelerden yararlanilacagina dair net kanitlar yoktur.

Metformin kullaniminda, B12 vitamin eksikligi olabili. Ozellikle
anemi veya periferik néropatisi olup metformin kullanan hastalarda,
periyodik olarak vitamin B12 dlzeylerinin test edilmesi gereklidir.

Rutin E ve C vitaminleri ve karoten gibi antioksidanlarla takviye
dnerilmemektedir.

Buna ek olarak, seker hastaligi olan kisilerde glisemik kontrolii
artirmak icin tarcin ve D vitamini gibi maddelerin rutin kullanimini
destekleyecek yeterli kanit bulunmamaktadir.

Alkol

Saglkli beslenme ve saglikli yasam Onerileri arasinda alkol alimi
yoktur. Ozellikle adolesanlarlarin ve genglerin alkol aliminin neden
olabilecegi hipgliemi va vucut agirhgr artisi yéninden uyariimasi
gerekir. Karaciger yaglanmasi, gegcirilmis pankreatik dykusu gibi alkol
ahmini engelleyici durumlari olmayan diyabetli bir bireyin var olan
alkol alimi erkeklerde giinde 2 , kadinlarda 1 birimi gegmemelidir.
Alkol aliminin égunlerle birlikte olmasi, 6ginde yeterli KH aliminin
saglanmasi ve sonrasinda glukoz takibinin yapilmasi hipoglisemi
riskinin azaltilmasi agisindan énemlidir.

Hipoglisemi (6zellikle insulin veya insulin sekretagog tedavisi
kullananlarda), kilo alimi ve hiperglisemiye (asiri miktarda
tiketenlerde) yol acabilir.

Besleyici Degeri Olmayan Tatlandiricilar

Glisemik kontrol izerinde anlamli bir etkiye sahip gériinmese de,
genel olarak enerji ve KH alimini azaltabilir. Vicut agirhigi Gzerindeki
etkileri tartismalidir.
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TIBBi BESLENME TEDAVISI ve EGZERSIiZz n

Gestasyonel Diyabetli ve Diyabetli Gebelerde Tibbi Beslenme
Tedavisi Planlamasi

Genel Degerlendirme
B En az iki gun hafta ici, bir giin hafta sonu toplam 3 gunlik besin
tiketim 6ykus

m Besin tuketimindeki yeterlilik, saglikli beslenme aliskanliklari
m Gebelik dncesi agirlik ve gebelik icin uygun olan agirlik artisi
B Fiziksel aktivite duzeyi (aktivite tipi, yapildigi zaman, siresi)

® Vitamin, mineral destegi alma durumu

B Mevcut medikal tedavisi

m Karbonhidrat sayimini uygulayabilme kapasitesi degerlendirilir.

TBT Hedeflerinin Belirlenmesi
m Besin 6gesi gereksinimini saglayan saglikl beslenme planlamasi

m Bireysel karbonhidat aliminin planlanmasi

m Gebelik siresince uygun agirlik artisinin belirlenmesi
B Evde glukoz kontroliinde hedef sinirlarin belirlenmesi
[

Kan glukoz kontroli ve 6gin plani arasindaki etkilesimin
aciklanmasi

TBT Prensipleri
m Karbonhidrat: GEG’nin %45-55’i

B Dusuk glisemik indeksli besin tiketimi
m Protein: GEG'nin %15-20’si

B Yag: GEG’nin %25-35'i

® Doymus yag: GEG’nin <%10’u

Tedavi ve Egitim Planlamasi

® Anne ve fetusun saghidi icin uygun besin cesitliligi ve besin
seciminin belirlenmesi

m Beslenme aligkanliklarina varsa medikal tedaviye gbre ana ve ara
6gldn zamanlarinin belirlenmesi

1 KH igeren besinler ve kan glukozu arasindaki iligkinin agiklanmasi
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Ogiinlerde ve ara égiinlerde hedef kan glukoz diizeyini saglayacak
KH tuketim dlzeylerinin belirlenmesi

Uygun gece 6ginindn planlanmasi

Gebelik 6ncesi aktivite dizeyine bagll olarak fiziksel aktivite
planlanmasi yapilr.

Alkol ve sigara kullanimi énerilmez.

izlem
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Evde glukoz 8lguim sonuglarinin, idrarda keton élgimuinin, besin
tiketim kayitlarinin 3 gln iginde degerlendiriimesi

Diyetisyenle 1-2 haftalik araliklarla gériisme ya da iletisim

Tedavide genellikle 15/15 kuralinin uygulanmasi onerilir. 15 g
glukoz alimi tercih edilen tedavi olmakla birlikte ayni miktarda
glukoz iceren meyve suyu (lif icermeyen), sofra sekeri (toz seker/
kesme seker), limonata gibi bir KH kaynagi da kullanilabilir.

Kan sekeri 70 mg/dI'nin altinda ise 15 g KH alimi saglanmasi
ve 15 dakika bekledikten sonra élcimin tekrarlanmasi 6nerilir.
Olciim sonucu, mevcut belirtilerde tiiketilen besinin 15 g KH
iceren miktarinin, o bireyin kan sekerinde 15 dakika i¢inde ne
kadar ylkselme sagladigini gosterir.

15 g KH’nin 15-30 dakika icinde kan sekerini 50 mg/d| arttirmasi
beklenir. 15 g KH alimini takiben 15 dakika bekledikten sonra
yapilan 6l¢ciim sonucu kan glukoz diizeyi 70 mg/dL Ustline ¢cikmaz
ise 15 g ek KH alimi énerilir. Hipoglisemik ataktan 1 saat sonra
kan glukoz dizeyi tekrar dlgtlmeli ve gerekirse ilave bir tedavi
yapiimalidir.

Hipoglisemi atagindan sonra gelisebilecek hipoglisemi riskini
azaltmak igin bir sonraki 6giun zamani dikkate alinmaldir. Bir
sonraki 6gine 30 dakikadan fazla bir zaman varsa 15-20 g
KH iceren bir ara 6gin alimi gerekebilir. Bir sonraki égine 30
dakikadan az zaman varsa 6gun 6ne gekilebilir.

Tedavide, KH alimina yanit kisiden kisiye, kan sekerinin dustugu
dlzeye, hipogliseminin nedenine gére degiskendir.



TIBBi BESLENME TEDAVISI ve EGZERSIiZz m

Tablo 1-Farkli Kan Glukoz Diizeylerinde Hipoglisemi Tedavisi

Kan glukozu 51-70 mg/dl ise Ll entingield
ise ise
Tedavi icin 6nerilen
KH miktar 159 20g e
Elma veya 1 cay 1 blyuk su 1 blyuk su
portakal suyu bardagi-120 g | bardagi-240 g | bardagi-240 g
. 3/4 cay 1 cay bardag 11/2 cay
SR S bardagi-90 g 120 g bardagi-180 g
Glukoz tablet 4 tablet 5 tablet 6 tablet

Bazal/Bolus insiilin veya insiilin Pompasi Kullanan
Diyabetlilerde Karbonhidrat Sayim Teknigi

KH sayimi (¢ asamali bir 6gin planlama ydntemidir. KH sayimi
egitiminde 3. asamaya ilerleyen diyabetli birey icin K/i orani saptanir
ve hangi durumlarda nasil kullanacagi 6gretilir. Uygulamalar dizenli
araliklarla kontrol edilir. Vicut agirliginda artma, hipoglisemi varligi
veya hipoglisemi sikliginda artma var ise her ¢ asama ile ilgili
uygulamalar degerlendirilir gerekirse K/i orani yeniden hesaplanir.

Karbonhidrat/insiilin oraninin saptanmasi i¢in;

B Bazal ve bolus dozu ile toplam KH alimi ve KH’lerin 6glnlere
dagilimi bireyin gereksinimlerine uygun olmahdir.

B 1 hafta slresince besin tuketimi, églnlerde ve ara 6gunlerde
tiketilen KH miktari, belirlenen ©gunlerin  preprandial ve
postprandial kan glukozu &lcim sonuglari, insilin tedavisini
uygulama zamani ve dozu diizenli olarak eksiksiz kaydedilmelidir.

m Besin tiiketim kayitlari degerlendirildiginde, ana ve ara égiinlerde
dnerilen miktarda KH tiketimi saglanmis olmalidir.

m Ogiin dncesi ve 6giinden sonraki 2. st kan glukoz 6lgiimleri
hedeflenen dizeylerde olmalidir.

Karbonhidrat - insiilin Orani'

m A veya B secenegine gére hesaplanir.

= A- Ogiinde tiiketilen karbonhidrat miktari (g) / Ogtin igin uygulanan
insdlin dozu = K/l orani?

m B- 500 / toplam insilin dozu = Karbonhidrat (g) / 1 Gnite ins(lin®
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Karbonhidrat Sayiminin ilkeleri
KH’ler kan glukoz diizeyini belirleyen baslica besin 6gesidir.
Ogdiin planlamasi sadece besinlerdeki KH icerigine odaki
olmamali, protein ve yag aliminin kan glukozu Uzerindeki etkisi
ayrica vurgulanmaldir.
Her bir diyabetli birey icin bireysel KH gereksinimi belirlenir. Bireyin
beslenme aliskanliklari ile insulinin etkisinin baslangici, pik etkisi
ve etki slresi dikkate alinarak belirlenen toplam KH miktar 6gin
ve ara 6gunlere dagitilir.
15 g KH, 1 KH segenegidir.
1 KH secgenegi, degisim listelerindeki besinlerin pratik olarak bir
servis dlclisiinden saglanir.
Ogunlerde dengeli KH alimi kan glukoz kontroliinii destekler.
Besin seciminde esneklik saglar.

() K/i orami 6gin veya ara &giinlerde bolus insilin - gereksiniminin

belirlenmesini saglar. Hasta karbohidrat sayimini bilmeli; bilgisi, besin
modelleri, besin etiketleri ve besin tliketim glinliigu ile degerlendiriimelidir.

@ Ornek 1: Sabah kahvaltisi igin uygulanan insdlin 5 dnite, tiiketilen
karbohidrat miktar1 45 g ise 45/5=9 K/I. Her 9 g karbohidrat tliketimi igin
1 dnite insdlin uygulanir.

@ Ornek 2: Toplam insiilin dozu 50 tinite; 500/50=10 g karbohidrat/1 (inite
insdlin. Her 10 g karbohidrat tiketimi icin 1 tnite insdlin uygulanir.

@ Ornek 3: 1 dilim (25 g) ekmek=15 g karbonhidrat, 2 orta boy muz=15 g
karbonhidrat, 1 bliyik boy su bardagi siit=15 g karbonhidrat.

Uygulama

Her bir ana égiin icin K/i orani belirlenmis olan diyabetli birey, 6giinde
almasi gereken KH miktarinda azalma veya arttirma yapmasi
gerektigi kosullarda (6zel gunler, kutlamalar, hastalik/istahsizlik
gibi) o 6gin icin belirledigi KH miktarina (g) gére K/i oranindan
yararlanarak kisa / hizli etkili instlin dozunu hesaplar ve o 6giin i¢in
instlin dozunda dizeltme planlar.

insiilin Duyarlilik (Diizeltme) Faktérii (IDF)

instiliin Diyabet Faktéri, 1 tnite kisa regiiler veya hizli etkili analog
insdlinin kan glukozu dizeyini ne kadar azaltacagini belirler.
IDF’nin hesaplanmasi icin diyabetli bireyin K/i oranini kullanarak

70



aclik, preprandial ve postprandial kan glukoz dizeyini kontrol
altina aldigina emin olmak gerekmektedir. Kan glukoz kontroll
saglanmadan asagidaki formiillerle IDF’yi hesaplamak ve diyabetli
bireye egitim vermek glisemik kontrolU kétulestirebilir.

IDF hesaplandiktan sonra uygulamalar besin tilketim gunligi ve
kan glukoz 6l¢ciim sonuglari ile birlikte kontrol edilmelidir.

insiilin Duyarlilik Faktorii
(kisa etkili reguler insulin kullaniminda) = 1500 / toplam
insulin dozu

Ornek 1: Giinlilk total 50 tnite kisa etkili regiiler insiilin kullanan hasta icin
IDF: 1500/50 U = 30

(hizli etkili analog insulin kullaniminda) =

insiilin Duyarlilik Faktérii 1
|:inst1|in dozu

800 / toplam:|

Ornek 2: Ginlilk total 50 Gnite kisa etkili analog insiilin kullanan hasta igin
IDF: 1800/50 = 36

instilin Diizeltme Dozu Bulunan Kan Glukozu -120
Hesaplanmasi = instlin Duyarliik Fakiord

Ornek 3: Ogiin éncesi kan glukozu 270 mg/dl ve hedef kan glukozu 120
mg/dl hedeflenen ve iDF: 30 hesaplanan diyabetlide insiilin diizeltme dozu
(270-120)/30=>5 Unite olarak hesaplanir ve 6gin eklenir.

Bazal / Bolus insiilin veya insiilin Pompasi Kullanan
Diyabetlilerde Ogiinlerde insiilin Doz Ayari

Ogiin Oncesi KH Oranina gére C
i S Insilin Duzeltme
Insiilin Dozu = |Hesaplanan Insulin+

Dozu
Hesaplanmasi Dozu
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IDF hesaplamasinda 6rnekler
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o 1U hizh etkili analog | 4 3\ etiili insillinin
Toplam Guinliik instilinin azaltacagi I T —
insiilin Dozu (U) kan glukozu 1800 ] 5go kuré""
kurali
30 60 mg/d| 50 mg/dl
40 45 mg/dl 38 mg/dl
50 36 mg/dl 30 mg/dl
60 30 mg/d| 25 mg/dl
70 26 mg/dl 21 mg/dl
80 23 mg/d| 19 mg/dl
<o) 20 mg/dl 17 mg/dl
100 18 mg/dl 15 mg/dl

Dizenli egzersiz kan glukoz kontrolinu iyilestirir.

insiilin direncinin azalmasina ve agirlik kontroliine katkida bulunur.
Kardiyovaskiler risk faktérlerini azaltir.

Yuksek riskli kisilerde T2 DM geligimini énler.

Yas

Daha &nceki fiziksel aktivite dizeyi

Glisemik kontrol durumu ve HbA1c dizeyi

Fundoskopik tetkik

Nérolojik ve lokomotor sistem muayenesi

Kardiyovaskdler inceleme (bkz. Bélim 5-4)

Bobrek fonksiyonlarinin degerlendiriimesi, diyabetik ayak muayenesi



TIBBi BESLENME TEDAVISI ve EGZERSIiZz m

Diyabette Aktif Egzersiz Kontrendikasyonlari

® Hipoglisemi ve hiperglisemi (< 80 mg/dL, > 250 mg/dL)
m Ketonemi

m Noropati sonucu duyu kaybi, otonom norépati

m Kontrolstiz KVH ve/veya hipertansiyon

m Proliferatif retinopati

B Ayak ulserleri

m Hipoglisemiyi algilayamama

 Nefropati ve makroskopik albuminuri

B Tek basina yapilan tehlikeli sporlar (dalma, u¢gma vs.)

Egzersizin Zamanlamasi

B Sabah erken saatte, ag ya da yemekten hemen sonra
yapilmamalidir. En iyisi aksam yemeginden 1-2 st sonra yapmaktir.

® insiilin kullananlar hizli emilime yol acacagi icin egzersizde aktif
olan bélgeye instlin yapmamalidir.

Diyabette Egzersiz Uygulamasinin ilkeleri

® insiilin ve insilin salgilaticilar kullananlarda egzersiz éncesi ve
sonrasl! hipoglisemiyi dnlemek i¢in kan glukoz takibi gereklidir.

B Kisinin diyabetik oldugunu belirten kimlik gérundr bir sekilde
bulundurulmalidr.

m Egzersiz turl ve siddetine gére egzersiz éncesi insllin dozunun
azaltiimasi gerekebilir. Artmis vicut aktivitesi ve isisi insilin
emilimini hizlandirir.

® insilin etkisinin pik yaptigi saatlerde egzersizden sakiniimall,
uygun glukoz degerleri olmadikga yapiimamahdir.

B Hasta, yaninda glukoz tableti ya da seker tasimalidir.

m Egzersizden 6nce kan glukozu <100 mg/dl ise 15 g karbohidrat
verilmelidir.

B Egzersiz kan glukozunu 24 saate kadar dusurebilir; ge¢ hipoglisemi
gelisebilir.

TURKDIAB Diyabet Tani ve Tedavi Rehberi 2024 73



m TIBBi BESLENME TEDAVISI ve EGZERSIZ

B Kan glukozu > 250 mg/dl ve keton pozitif ise keton normallesinceye
kadar ertelenmelidir.

m Asiri yorgunluk ya da bas dénmesi, gégus agrisi, nefes darligi gibi
bulgular varsa egzersiz hemen sonlandiriimalidir.

B Egzersiz sirasinda yeterli sivi alimi saglanmalidir.

Performans Kilavuzu

I Aktivite bireysellegtiriimelidir.

W Maksimum kalp hizinin (220 - hasta yasi) %50-70'inde
ortayogunluklu aerobik aktivite dnerilir. Ozellikle kontrendikasyon
yoksa T2 DM'liler haftada ardisik 3 glin egzersize yénlendirilmelidir.

Oneriler: Birlikte yapilan aerobik egzersizler tercih edilmelidir.
Hipoglisemi riski gbéz éninde bulundurularak, insdlin kullananlar
daga tirmanma, su alti dalisi, motosiklet gibi tek basina yapilacak
tehlikeli aktivitelerden sakinmalidir.
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m DISLIPIiDEMI

Diyabette Dislipidemi Tedavisinin Onemi

m Diyabetli bireylerde aterosklerotik vaskuler hastalik riski, diyabetik
olmayanlara gbére 2-4 kat artmistir. Bunu etkileyen en dénemli
etmenlerden birisi de dislipidemidir.

m Diyabette en sik gorllen lipid bozukluklari: Serum trigliserid
dlzeylerinde artis; HDL kolesterol dlzeyinde azalma; kiglk,
yogun LDL kolesterol (aterojenik LDL) dlizeyinde artistir.

m Diyabetlilerde dislipidemi, éncelikli olarak tedavi edilmelidir.

Diyabette Lipid Profili izlem Kriterleri

B Erigkin diyabetlilerde tani aninda lipid profili 8lcimi yapiimalidir.

B ASKVH tanisi ve diger risk faktérleri (HT, obezite, aile dykusi)
olmayan 40 yas altindaki diyabetlilerde;

= LDL-kolesterol < 100 mg/ dl,
= HDL-kolesterol erkeklerde >40 mg/dl kadinlarda > 50 mg/dl,
= Trgliserid < 150 mg/dl olmalidir.

m Lipid profili degerlendirmesi, hedef degerler icerisinde ise yilda bir
yapiimahdir.

m LDL, VLDL, IDL ve Lp(a) gibi apo B iceren lipoproteinleri yansitan
non-HDL-kolesterol ¢ocuklar ve yetiskinler icin aterosklerozun
Onemli bir 6ngérdirtcisidir. NCEP ATP 111, non-HDL-kolesterol,
yuksek trigliserid seviyeleri (= 200 mg / dl) olan diyabetiklerde
LDL-kolesterolden sonra ikincil bir tedavi hedefi olarak kabul eder.
Hedef non-HDL-kolesterol diizeyi, LDL- kolesterol degerinden
30 mg / dl daha ylksektir (LDL- kolesterol hedef degeri <100
mg/dl olan bireyde non-HDL-kolesterol hedefi <130 mg / dl'dir).
Yukarida bahsedilen lipid profiline gerekirse, apo B ya da non-
HDL-kolesterol de eklenmelidir.

B ASKVH olan veyadiyabetin yanisiradiger ASKVH risk faktérlerinden
bir veya daha fazlasina sahip olan riskli grupta, bu kontroller takip
eden hekimin gerek gérdiga siklikta yapilabilir (6 ay-1 yil).

B Statin tedavisi baslanan veya doz degistirilen hastalarda hedef
degerlere ulasilana kadar 1-3 ayda bir kontrol yapilmalidir. Hedef
degerlere ulasildiginda yilda bir lipid profili kontroll yapmak
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DISLIPIiDEMI m

B Yiksek risk: Diyabetli fakat bilinen ASKVH olmayan hasta.
B Cok yuksek ASKVH risk: Diyabetli ve bilinen ASKVH olan hasta.

m Asin (ileri derecede) risk: Diyabetli ve ilerleyici ASKVHh
(ASKVH tanisindan sonra koroner girigim gerekliliginin ortaya
¢cikmasi, unstabil angina veya yeni Ml gelisimi) olan hasta

Yiiksek ve Cok Yiiksek Risk Kategorileri

Diyabette Aterojenik Dislipidemi Tedavi ilkeleri

B Diyabetlilerde dislipideminin énlenmesi ve tedavisinde yasam
tarzi degisikligi mutlaka uygulanmalidir. Asiri kilolu ya da obez
bireyler kilo vermege tesvik edilmelidir. Akdeniz diyeti ya da DASH
diyeti uygundur.

= Diyet iceriginde doymus yaglar ve trans yaglar azaltiimalidir.

= Diyet n-3 yag asidi icerigi, suda ¢6zlnen lifli gidalar ve bitkisel
sterol/stanol igerigi artinimalidir.

= Sigara yasaklanmalidir

= Alkol alimi sinirlandiriimall veya kesilmelidir.

B Hastalann yasina, yandas hastaliklarina ve diger kisisel
Ozelliklerine gére duzenli fiziksel aktivite mutlaka énerilmelidir.

*Daha detayli bilgi i¢cin kilavuzun ‘Beslenme ve Egzersiz
Bolumd’ne bakiniz.

m Diyabetlilerdeki dislipidemide ilk hedef LDL-kolesterol degerini
dusirmektir. Bu amagla statin ilk segenek ilag olarak tercih
edilmelidir.

B Ylksek ASKVHr iskiolandiyabetlilerde tedavi hedefi LDLkolesterol
< 70 mg/dl olarak énerilmektedir.

m Cok ylUksek ve asiri riski olan diyabetlilerde LDL-kolesterol hedefi
<55 mg/dl olmahdir.

= Maksimum tolere edilen statin dozuyla tedavi hedeflerin
ulasamayan bireylerde, baslangi¢c LDL-kolesterol degerlerine
gore %50 disme saglanmasi da tedavi hedefi olarak kabul
edilebilir.

m Diyabetik bireylerde ASKVH riskinden birincil korumada
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m DISLIPIiDEMI

= ASKVH olmayan 40-75 yasinda olan diyabetik bireylere yasam
tarzi degisimine ek olarak orta yogunlukta statin tedavisi
Onerilir.

= 20-39 yasinda ASKVH risk faktorleri bulunan diyabetiklere
statin tedavisi baslamak akla yatkin bir yaklagimdir.

= 40-75 yas arasi ¢oklu ASKVH risk faktérleri saptanan
diyabetiklere yliksek yogunluklu statin tedavisi salik verilir.

= Maksimal tolere edebilecedi statin tedavisine ragmen LDL-
kolesterol duzeyleri >70 mg/dl olanlarda LDL-kolesterol
duzeylerini azaltmak icin ezetimibe eklemek uygundur.

m Diyabetik bireylerde ASKVH riskinden ikincil korumada;

= ASKVH'lig1 olan diyabetiklerde tim yas gruplarinda yasam
tarzi degisikligine ek olarak yiksek yogunluklu statin tedavisi
eklenmelidir.

= LDL-kolesterol maksimal tolere edebilecegi statin tedavisi
altinda =70 mg/dl ise ezetimibe yada PCSK9 inhibitorleri
(evelokumab, alirokumab) eklenebilir ya da maliyet agisindan
ezetimibe daha uygundur.

= Statin kullanan >75 yas diyabetik bireylerde tedaviye devam
etmek mantikhdir. Ama bu yas grubunda ilk kez tedaviye
statin eklenmesi disinullyorsa kar-zarar hesabi yapilmali ve
tartisiimalidir

m Gebelikte statin tedavisi kontrendikedir.

m Aclik trigliserid degeri > 500 mg/dl saptanan diyabetik bireylerde

hipertrigliseridemiye neden olabilecek sekonder nedenler
arastirilmali ve pankreatit riskini azaltmak icin tibbi tedaviye
baslanmalidir.

Ilimlr hipertrigliseridemide (achk ya da aclik disi trigliserid degerleri
175-499 mg/dl) 6ncelikli olarak kan sekerinin istenilen seviyede
olup olmadigi dikkate alinmali, ikincil nedenler (diabet, kronik
karaciger / bébrek hastaligi ve hipotiroidi gibi), obezite, metabolik
sendrom, trigliserid degerlerini yikselten ila¢ kullanimi, yasam
tarzi degisimi; diyet, fiziksel aktivite durumu ve alkol kullanimi
yeniden sorgulanmalidir.

Ciddi hipertirgliseridemide (ag¢lk trigliserid degeri 2500 mg/dl ve
6zellikle >1000 mg/dl) akut pankreatitden kacinmak icin diyet
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DiSLIPIiDEMI m

yag icerigi azaltiimali ve fibrik asid deriveleri ve/veya balik yagi

baglanmalidir. Genellikle énerilen 1-2 g/glin balik yagi (omega

3 yag asidi) veya 2 porsiyon/hafta (1 porsiyon 150-200 g) balik

tiketimi (deniz baliklari 6zellikle somon, sardalya vb.) yénindedir.

Trigliserid dusurucu etki icin EPA ve DHA toplami 3-4 g/guin olarak

6nerilmektedir.

= HDL- kolesterol seviyelerini tek basina ilagla yikseltmenin ek
bir fayda sagladigi goésterilmemistir.

= Statin ve fibratkombinasyonlari ASKVH sonuglarinda dahafazla
yarar sagdigi gosterilmedigi icin genellikle 6nerilmemektedir.

= Statin ve niasin kombinasyonu statin tedavisine goére ek
kardiyovaskuler yarar saglamadigi ve ayrica inme yan etkisi

riski nedeniyle dnerilmemektedir.

Yiiksek ve orta yogunluklu statin tedavisi*

Yiiksek yogunluklu statin Orta yogunluklu statin tedavisi
tedavisi (LDL-kolesterolii %30-49
(LDL-kolesterolii >%50 diistiriir) dusurir
Atorvastatin 40-80 mg Atorvastatin 10-20 mg
Rosuvastatin 20-40 mg Rosuvastatin 5-10 mg

Simvastatin 20-40 mg
Pravastatin 40-80 mg
Lovastatin 40 mg
Fluvastatin XL 80 mg
Pitavastatin 1-4 mg

*Gunde bir kez. XL, uzatilmig salinimli.
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m DiSLIPIiDEMI

C Diyabette Dislipidemi Tedavi Algoritmasi )
Yiiksek Cok yuiksek Asin yliksek
Kardiyovaskiiler Kardiyovaskiiler Kardiyovaskiiler
risk (LDL K > 70 risk LDL K> 55 risk (LDL K > 55
mg/dl) mg/dl) mg/dl)
( Yasam tarzi degisikligi ve Statin tedavisi )
C 3 ay sonra LDL K hedefte mi? )

TG<150mg/dI ) ( TG>150mg/dI )

4-'

Statin dozunu arttir

(@
&/

Hedefe
Tedaviye ayni sekilde yi glisemik kontrol ulagilamazsa
devam ve yasam tarzi kombinasyon
Lipid profilini yillik degisiklikleriyle hedefe tedavileri
olarak izle ulagsmaya calis (ezetimib, PCSK-9
inhibitérleri) distn

Cok yuksek
risk grubunda
ve retinopati
varliginda
fenofibrat ekle
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DISLIPIiDEMI

Statin veya fibrik asit tlirevi baslamadan énce serum transaminaz (AST/
ALT) dizeylerine bakilmalidir. Transaminazlar 3 kattan daha fazla yiksek
degilse tedavi baslanmasina bir engel yoktur. Transaminazlari 3 kattan
fazla yiksek olgularda altta yatan karaciger yaglanmasi varligi statin
tedavisi i¢cin kontrendikasyon degildir. Dlsik dozda statin baslanarak
periyodik kontrollerle uygulama yapilmalidir. Transaminaz yiksekligine
bagli statin kullanamayan hastalarda, ezetimib kullanilabilir.

Statin tedavisine basladiktan 4-12 hafta sonra KC enzimlerine yeniden
bakilir. AST veya ALT normalin Ust sinirini > 3 kat asarsa ve tabloyu
aciklayabilecek baska bir durum s6z konusu degilse statin kesilebilir
veya dozu azaltilabilir. Transaminazlar 4-6 hafta i¢inde yeniden kontrol
edilmelidir. ALT normale ddndiikten sonra tedavinin yeniden dikkatle
baslatiimasi dustndilebilir.
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m KARDIYOVASKULER HASTALIKLAR VE HIiPERTANSIYON

Diyabet ve Kardiyovaskiiler Hastalik

Onemi

m T2 DM'de en 6nemli 6lim nedeni kardiyovaskuler hastaliklardir.
(KVH)

m KVH risk esdegeri olarak kabul edilmelidir. Hasta vizitlerinde bu
durum mutlaka g6z éninde tutulmalidir.

B T2 DM'de KVH riskinin preklinik diyabet déneminden itibaren
baglayacagi unutulmamahdir.

B KVH gelisiminden korunmak igin birincil énlemin yasam tarzi
degisikligi, egzersiz ve TBT oldugu unutulmamalidir.

Degerlendirme

B Her hastaya yilda bir kez istirahat EKG’si ¢ekilmelidir.

B Asemptomatik hastalarda risk faktorleri kontrol edildigi siirece
efor testinin rutin olarak yapilmasi gerekli degildir. Tipik veya atipik
kardiyak yakinmalari olanlara veya istirahat EKG’sinde patolojik
bulgu olanlara efor testi yapiimalidir. Efor testi uygun olmayan
hastalarda myokard perflizyon sintigrafisi nerilir.

Tedavi Yaklagsimi

m Ozellikle renin anjiotensin sistemi (RAS) blokerlerinin (ACE
inhibitérleri ve ARB’ler) kalp yetersizligi ve diger kardiyovaskiler
sonlanim noktalari Gizerine olumlu etki yaptigi yéninde kanitlar
mevcuttur.

B Asetilsalisilik asit (ASA) tedavisi (75-162mg/gln) artmis KVH risk
grubundaki hastalara dugtnulmelidir.

B Yilksek risk grubundaki en az bir ek KVH risk faktéri (ailede
erken yasta KVH 6ykisu, hipertansiyon, dislipidemi, sigara veya
albuminiri) olan ve kanama riski tagsimayan 50 yas Uzeri erkek
ve kadin diyabetliler ASA tedavisi almalidir. Bilinen KVH olmayan
primer korunma amaci tasiyan artmis KVH riski olanlarda,
hastayla fayda zarar riski hakkinda konustuktan sonra (artmis
kanama riski agisindan) ASA tedavisi 6nerilebilir. Akut koroner
sendromlu hastalarda ilk yil ikili antitrombosit tedavi (dusik doz
ASA ve P2Y12 inhibitéri) uygundur.
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KARDIYOVASKULER HASTALIKLAR VE HIiPERTANSIYON m

Diyabet ve Kan Basinci Kontroli

m Diyabetlilerde hipertansiyon nondiyabetik popllasyona gére en
az 2 kat daha fazladur.

B Hipertansiyon, KVH ve mikrovaskuler komplikasyonlar i¢in majér
risk faktéradur.

m Hipertansiyon T1 DM’de diyabetik bdbrek hastaligina bagli iken,
T2 DM'de genellikle diger kardiyometabolik risk faktdrleriyle
iliskilidir.

B Kan basinci her vizitte 6lgulmelidir. Kan basinci ilk vizitte her iki
koldan &lctlimeli, takipler yiksek bulunan koldan sirdirtlmelidir.
Kan basinci hasta 5 dakika dinlendikten sonra, oturur pozisyonda,
ayaklar yere temas etmis sekilde ve kol kalp hizasinda destekli
pozisyonda iken oélciimelidir. Kan basinci ilk dlcimde yiksek
ise baska gind de kapsayacak sekilde birkac kez dlgtlmelidir.
KB degerinin >140/90 mmHg olmasi hipertansiyon olarak kabul
edilir. Hastalarin evde kan basinci 8lcimu yapmasi tani ve tedavi
acisindan yararlidir.

B Tedavide hedeflenen kan basinci genel olarak <140/90 mmHg
olmalidir. Geng, KVH riski yliksek olan olgularda <130/80 mmHg
gibi daha asagi hedefler dusinulebilir. Bébrek yetersizligi varsa
ve/veya idrar albimin atilimi 24 saatte >1 g ise hedef kan basinci
yine <130/80 mmHg olmalidir. Ancak koroner arter hastahgi
olanlarda veya yasllarda diastolik kan basincinin 60 mmHg’nin
altina dustrtlmemesi énerilir.

B Postural hipotansiyon tanimlayan hastalarda yatarak ve ayakta
kan basinci 6lcimi yapilmalidir. Ayaga kalktiktan sonraki 3
dakika icinde SKB’nin 20 mmHg’dan veya DKB’nin 10 mmHg’dan
fazla dismesi postural hipotansiyon olarak kabul edilir.
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Tablo 1. Kan basinci siniflamasi

Kategori Sistolik mmHg ‘ ‘ Diyastolik mmHg
Optimum < 120 ve <80
Normal 120-129 ve/veya 80-84
Yiksek normal 130-139 ve/veya 85-89

Evre 1 HT 140-159 ve/veya 90-99

Evre 2 HT 160-179 ve/veya 100-109
Evre 3 HT > 180 ve/veya 110

izole sistolik HT (ISH) > 140 ve <90

ISH, diyastolik degerlerin <90 mmHg olma kosulu ile ISH gdsterilen
araliklardaki sistolik kan basinci degerlerine gére derecelendirilebilir.

Tablo 2. KB degerlerine gére tedavi yaklagimi

Normal Yiiksek Evre 1 Evre 2 Evre 3
Normal HT HT HT
SKB 120-129 | SKB 130-139 | SKB 140-159 = SKB 160-179 | SKB 180
veya veya veya veya veya
DKB 80-84 DKB 85-89 DKB 90-99 | DKB 100-109 | DKB 110
mmHg mmHg mmHg mmHg mmHg
Yasam Tarzi | Yasam Tarz Yag:[? E:Z' Yag:[? 'irr?]rim
Yasam Tarzi Degisimi Degisimi g+§ g+§
peasm! ila {e/éavisi ila T;davisi kil llag il Tlag
¢ ¢ Tedavisi Tedavisi

( Hedef Kan Basincina Ulagildi ) (Hedef Kan Basincina Ula§|lamad|)

( Tedaviye Devam ) Doz titrasyonu ve/veya
kombinasyon
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Yasam Tarzi Degisimi

Hedef kan basincina ulasmak igin yasam bicimi degisimi sarttir.
Birey fazla kilolu veya obez ise ideal kiloya getirilmesi saglanmalidir.
Diyet sebze ve meyveden zengin olmali, posa icermeli, doymus
yaglar ve kirmizi etten fakir olmalidir (DASH diyeti, Akdeniz mutfagi).
Turkiye’de tuz kullaniminin fazla oldugu g6z 6ntne alinarak,
hastalarin tuz tiketiminin kisittanmasi énerilmelidir. Bu maksatla
gUnlik 4 gramin altinda tuz tiketimi hedeflenmelidir. Sigara kesinlikle
yasaklanmalidir. Alkol tliketimi sinirlandiriimalidir.

Farmakolojik Tedavi

Hedef kan basincina ulasmak icin etkin olan ve tolere edilebilen
antihipertansif ajanlarin timu kullanilabilir. Ancak kullanilan ajanin
glisemik kontrol Uzerine olumsuz etki yapmamasina, dislipidemiye
yol agmamasina 6zen goésterilmelidir. Albumindrisi olan hipertansif
diyabetlilerde ilk secenek ilaglar, ACE inhibitérleri veya ARB
olmahdir. Albuminirisi olmayan hipertansif diyabetlilerde tedavide
ACE inhibitéri ARB gibi RAS blokaji yapan ajanlar, dihidropridin
grubu kalsiyum kanal blokerleri ve ditretikler (klortalidon, indapamid)
secenek olarak distnulmelidir.

Kombinasyon Tedavisi

B Kan basinci regllasyonu igin ilag tedavisi uygulanan tim gruplarda
ikili ya da Ucli kombinasyon siklikla gerekebilir. Ozellikle evre 2 ve
evre 3'te kombinasyon tedavisi ile baglamak yararlidir.

m RAS blokaji saglayan ilaglar kombinasyon tedavisinde yer
almalidir. Kombinasyonda 2. secilecek ila¢ dihidropiridin grubu
kalsiyum kanal blokeri ya da disuk doz tiazid grubu ve benzeri
(indapamid, klortalidon) ditretikler olmalidir. Hiperkalemi, senkop
ve akut bdbrek hasari risklerinden dolay! ACE inhibitéri ve ARB
birlikte kullaniimamalidir. Birisi dilretik olmak Uzere en az 3
antihipertansif kullanildigi halde kan basincinin hedef degerlere
dismemesi durumu “direngli hipertansiyon” olarak tanimlanir. Bu
hastalar ileri tetkik ve tedavi agisindan sekonder HT arastirmak igin
endokrinoloji bélimune yonlendiriimelidir.
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Bobrek Fonksiyonlari ve Hipertansiyon

MikroalbUmindri saptanan hipertansif bireylerde
antiproteintirik etkileri nedeniyle RAS blokaji yapan
ilaclar tercih edilmelidir. Mikroalbumindrili hastalarda kan
basinci normal ise RAS blokaji yapan ilaglarin baslanmasi
konusunda yeterli kanit yoktur.

ACE inhibitérii, ARB ya da dilretik kullaniliyor ise bébrek
fonksiyonlari ve serum potasyum duzeyleri her vizitte kontrol
edilmelidir. Diyabetlilerde ortostatik hipotansiyon varligi
veya gece kan basinci ylksekligi (nondipping) problemleri
dolayisiyla antihipertansif ilacin gece verilmesi yararl
olabilir.

Gebelik ve Hipertansiyon

Diyabetik gebelerde kan basinci hedefi sistolik 120-160,
diastolik 80-105 mmHg’dir. ACE inhibitor, ARB ve spironolakton
kontrendikedir. Dilretik kullanimi, maternal plazma volimuna
azaltarak uteroplasental perflizyonda yetmezlige yol acabilir.
Metildopa, labetalol, hidralazin, karvedilol, uzun etkili nifedipin ve

klonidin kullanilabilir.
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Mutlak insiilin eksikligiyle ortaya cikan diyabetik ketoasidoz
durumlari

® T1 DM'nin ilk basglangic dénemi

B Yetersiz insdlin kullanimi ya da insdlin injeksiyonlarinin atlanmasi
B Yanlis 6lgum ya da baska nedenlerle insilin dozunun azaltilmasi
m insiilin pompas! kullanirken kateter tikanikhigi, kateter kiriimasi
vb. teknik sorunlar

B Sdrekli ayni yere insilin yapilmasina bagh lokal komplikasyonlar

Gorece insiilin eksikligi

insiilin gereksiniminde artis
B Enfeksiyonlar

B Travma, yanik

m Akut miyokard infarktisu

B Serebrovaskiiler olay

B Emosyonel stres

B Genel anestezi gerektiren cerrahi miidahale
m Gebelik 3.trimestr

B Gastrointestinal kanama

B Pankreatit

B Pulmoner emboli

ilag ve endokrin nedenler

B Steroid kullanimi, Cushing sendromu
B Hipertiroidizm

B Feokromasitoma

m Akromegali

® SGLT2 inhibitdrleri

B Tiyazid grubu didretikler
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Hiperglisemik Dehidratasyon Sendromu (Hiperosmolar
Hiperglisemik Durum)

Etiyoloji

B T2 DM seyrinde (6zellikle yasl) akut insilin ihtiyacinin arttig
durumlar 6rnegin akut myokart enfarktiisi, serebrovaskiiler olay
Antidepresanlar, antipsikotikler, diuretikler, propranolol, fenitoin,
steroidler, gibi ilaglarin kullanimi

Akut organ yetmezlikleri

Enfeksiyonlar.

Majér cerrahi, yanik ve travma

Gastrointestinal kanamalar

Pankreatit

Pulmoner emboli

Ozellikle yasl ve bakimevlerinde izlenen T2 DM seyrinde gelisen
malnutrisyon

Bulgular

B Polidri, polidipsi, tagikardi, hipotansiyon, konflizyon, koma, fokal,
jeneralize motor atak, hemiparezi gibi nérolojik semptomlar.
ketoasidoza gdre daha ileri yasta, daha sik komorbiditeleri olan
hasta gruplarinda gézlenir. Dehidratasyon klinigi daha agir ve
mortalite riski yuksektir.

Laboratuvar

m Ciddi hiperglisemi > 500 mg/d|

B Hiperosmolarite > 320 mOsm/kg

m Ciddi dehidratasyon, azalmis turgor, tonus
m Ketonuri yok ya da eser miktarda

B pH>73

m HCO3 > 18 mEg/L
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DKA ve HDS tedavisi sirasinda gelisebilecek komplikasyonlar

m Hipokalemi ve hiperkalemi

B Agiri insUlin veriimesine bagl hipoglisemi

B Beyin 6demi

m izotonik NaCl'nin asiri miktarda veriimesine bagl olarak gelisen
hiperkloremi ve gecici hiperkloremik asidoz

B Pulmoner 6dem, pulmoner emboli, aspirasyon

B Hipokalsemi

® inme

m Akut bébrek yetersizligi

B Erigkinin sikintili solunum sendromu (ARDS)

B Yaygin damar ici pihtilasmasi (DIC) ve derin ven trombozu

B S.cinsulinebaslanmadani.v.insulininflizyonunun kesilmesinebagli
hiperglisemi

Hipoglisemi

Nedenler

® insiilin dozunun fazla yapiimasi

® insiilin uygulama zamanlamasinda ve seklinde hata yapiimasi
B Hasta icin uygunsuz insilin secimi ve uygulamasi

B Ylksek doz oral antidiyabetik ilag almi

m Ogiin atlama ve yetersiz karbohidrat alimi

B Gastroparezi

® insilin ihtiyacinin azalmasi, duyarliiginin artis

B Glukoz kullaniminin arttigir durumlar (asin egzersiz vb.)
B Hepatik glukoz Uretiminin azalmasi (alkol alimi)

B Glukagon ve epinefrin cevabinin yetersizligi

® inslin klirensinde azalma (nefropati)

B Adrenal yetmezlik

Bulgu ve Belirtiler

B Adrenerjik semptomlar: Soguk, nemli cilt, solukluk, halsizlik, tremor,
carpinti, terleme

m Noroglikopenik semptomlar: Bas agrisi, halsizlik, ruhsal degisiklikler,
irritabilite, uyku hali, dikkatte azalma, davranis degisiklikleri,
konvlsiyon, koma
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Hipoglisemi siniflandirmasi

Cesitli siniflandirma sistemleri olmakla birlikte ortak 6zellikleri diyabet
seyrindeki hipogliseminin, esik plazma glukoz deg@erine goére degil
hipogliseminin klinik siddetine gére ayirt edilmesidir. Hipoglisemiye
yaklasim da bu klinik siniflamaya gére yapiimaldir.

Tanimlama

Minér (Hafif) Hastanin kendi kendine farkedip duzeltebilecegi

hipoglisemi hipoglisemi

Major (ciddi) Baskasinin yardimini gerektirecek sekilde kognitif

hipoglisemi fonksiyon bozuklugunun eslik ettigi hipoglisemi
Tedavi

B Hastanin suuru aciksa ve oral alabilecek durumda ise 15 gr
karbohidrat (150-200 ml meyve suyu-tercihen elma suyu, Gzim
suyu, visne suyu, 4-5 adet kesme seker veya 3-4 glukoz tablet)
oral yolla alabilir. 15 dakika beklendikten sonra 6l¢llen kan sekeri
<70 mg/dl ise ya da semptom-bulgular devam ediyorsa ayni
uygulama tekrar edilir.

B Kan sekeri >70 mg/dl ise ve semptom-bulgular duzeldi ise ana
veya ara 6gin zamanina 30 dakikadan fazla bir siire varsa 15 gr
karbonhidrat iceren bir 6gun énerilir.
B Hastanin suuru kapali ise paranteral tedavi uygulanmalidir.
= Hastane kosullarinda ise intravendz yoldan 20- 25 gr glukoz
(tercihan 40- 50 ml % 50 dekstroz veya 100- 150 ml % 20
dekstroz, eger bunlar bulunamazsa 200-250 ml %10 dekstroz
10 dakikadan kisa slrede inflizyonla) uygulanir ve kan sekeri
dizelinceye kadar devam edilir.

= Hastane kosullarinda degil ise hasta yakinlari tarafindan 1 mg
glukagon sc veya im yolla uygulanabilir.
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Diyabetik Bobrek Hastaligi

iyabetik Bébrek Hastaligi (diyabetik nefropati,) glomertl ici arteriollerin
hasarina bagli olarak bébrek fonksiyonlarinin ilerleyici olarak bozulmasi
ile ortaya cikan, diyabetin mikrovaskiler komplikasyonudurProteindri,
hipertansiyon ve bdbrek fonksiyonlarindaki progresif azalmayla karakterizedir.

Diyabetik bébrek hastaligi, diyaliz ve transplantasyonla sonuglanabilen
son dénem kronik bébrek hastaliginin en dnemli ve en sik nedenidir.
Ayni zamanda énemli bir kardiyovaskuler risk faktéridar.

Her iki tip diyabet icin tim mikroalbUmindri ve makroalbiminiri
prevalansi yaklasik %30-35 arasindadir.

Tarama

* Tip 1 diyabetli hastalarda tanidan bes yil sonra, tip 2 diyabetli
hastalarda tanidan itibaren yilda en az bir kez tarama yapilmasi
Onerilir.

« Tarama, spot idrar 6rneginde alblimin kreatinin orani; serum
kreatinin 6lcimU ve buna dayanarak tahmini glomertler Sltrasyon
oraninin belirlenmesi (tGFH) ile yapiimalidir.

+ Spotidrarda albiminkreatinin orani yiiksekse, idrar yolu enfeksiyonu
olmamasi kosuluyla, 3-6 ay igerisinde bakilan 3 idrar érneginden
2'sinde oranin ylUksek olmasi albimin0ri tanisini koydurur.

 Spot idrarda alblimin kreatinin orani >300 mg/g ve/veya tGFH 30-60
ml/dk/1.73m? olan diyabetli hastalar tedaviyi yénlendirme agisindan
yilda 2 kez izlenmelidir.

Tani Kriterleri

Spot idrarda albiimin kreatinin

Klinik Durum

oraninin'?
NormoalbUmintri <30 mg/g
AlbUminuri >30 mg/g
MikroalbdminUri
(Ihmli Artmis Albtmintiri) EL-E0 ey
Makroalbuminri ~300 mg/g

(Siddetli Artmis Albtminuri)
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Albimin atihmindaki degiskenlik nedeniyle herhangi bir albiminuri
kategorisi icin 3-6 ay icerisinde bakilan 3 idrar 6rneginden 2’sinde ayni
kategoride anormal sonug elde edilmelidir.

@ Son 24 saatte egzersiz, enfeksiyon, ates, konjestif kalp yetersizligi,
menstriasyon, belirgin hiperglisemi ve belirgin hipertansiyon ylksek
albimin atihmina neden olabilir ve yanlis sonug verebilir.

(1

Kronik Bobrek Hastaligi Siniflamasi

tGFH** (ml/dk/1.73 m?

300 Ul viicut yiizeyi icin)
’ Normail veya artmis tGFH ile bobrek >90
hasari
2 |HaSf azalmis tGFH ile bébrek hasari 60-89
3a |Hafif-orta derecede azalmis tGFH 45-59
3b | Orta-ciddi derecede azalmis tGFH 30-44
4 | Ciddi derecede azalmis tGFH 15-29
5 | Son dénem bobrek yetmezligi <15 veya diyaliz

* Bébrek hasari, idrar, kan, ve goriintileme testlerinden birinde bozukluk
olarak tanimlanir.
** (tahmin edilen glomerl Sltrasyon hizi; ml/dk/1.73 m?)
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( Eriskinde Kronik Bébrek Hastaligi Taramasi )

Kisa streli albtimindri veya dustk tGFH nedenleri yoksa ve
akut bobrek yetmezligi veya nondiyabetik bébrek hastaligindan
sUphelenilmiyorsa yilda bir tarama yapilir.

T1 DM: Diyabet suresi 5 yil ve Ustlinde olanlarda her yil
T2 DM: Tani konuldugunda ve sonrasinda her yil

Spot idrarda albtmin/kreatinin ve tGFH hesabi icin serum kreatinin dizeyi 6lcultr

\

— tGFH <60 ml/dk/1.73 m? veya albUmin/kreatinin anormal sinirlarda

\ 4
Hayir Evet

\/

3 ay icinde tGFH igin serum kreatinini ve 3 aylik strede 2
kez spot idrarda albtimin/kreatinin bakilir.

3. ayda
— Hayir =3 tGFH <60 ml/dk/1.73 m? veya li¢ kez bakilan
v albUmin/kreatininden en az ikisi anormalse

v

Kronik bdbrek hastaligi kaniti yok Kronik bébrek hastalign
1 yil sonra tarayiniz. +

B tGFH 45-60 ml/dk/1.73 m?ise beslenme planlamasi, her 6 ayda bir tGFH kontroli
ve en az senede bir kez elektrolit, bikarbonat, hemoglobin, kalsiyum, fosfor,
paratiroid hormonu, vitamin D, kemik mineral dansitesi 6lgimu yapilmalidir.

B tGFH 30-44 ml/dk/1.73 m?ise her (¢ ayda bir tGFH kontrolt, 3-6 ayda bir
elektrolitler, bikarbonat, kalsiyum, fosfor, paratiroid hormonu, hemoglobin,
albtmin ve vucut agirhgr élctlmeli, gerekli ilaclar eklenmelidir.

B tGFR 30 ml/dk/1.73 m?nin altina dusmesi halinde, nefroloji uzmanina
yonlendiriimelidir. Ayrica, tGFR 60 ml/dk/1.73 m?nn altinda ve anemi,
sekonder hiperparatiroidizm, metabolik kemik hastaligi, direncli
hipertansiyon, elektrolit bozuklugu gibi durumlarin varliginda yine
hastanin nefroloji uzmanina yoénlendirilmesi uygun olur. Bununla beraber,
tGFR degerinde beklenenden hizli azalma, agir proteindri ve aktif idrar
sedimenti varligi ve bébrek hastaligi etyolojisi olarak diyabet disinda bir
hastaliktan sUheleniliyorsa bobrek hastaliginin evresine bakilmaksizin
nefroloji konstltasyonu istenmelidir.
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Korunma ve tedavi

« Optimal glisemik kontrol (HbA1c <%7 veya bireysellestiriimis
HbA1c hedefi) T1 DM ve T2 DM hastalarinda kronik bdbrek
hastaligi riskini azaltir veya ilerlemesini geciktirir. Optimal kan
basinci kontroli (<130/80 mmHg) kronik bdbrek hastaligi riskini
azaltir veya ilerlemesini geciktirir.

« Diyalize ihtiyaci olmayan kronik bébrek hastaligi olan hastalarda
diyetle protein alimi ginde yaklasik 0.8 g/kg olmaldir. Diyaliz
hastalarinda ise malnltrisyondan kaginmak icin daha ylksek
miktarda diyet protein alimi g6z éniinde bulundurulmalidir. Diyette
sodium miktarinin <2300 mg/glin dizeyine kisitlanmasi kan
basinci konrtroli ve kardiyovaskdler riski azaltmak icin yararli
olabilir. Diyetle alinan sodium ve potasyum miktari; hastanin kan
basinci diizeyi, komorbid durumlari, kullandigi ilaglar ve laboratuar
sonuglarina gére bireysel olarak dizenlenmelidir.

* Diyabetli hastalarda albuminlri veya hipertansiyon i¢in ilk tercih
edilecek ilaclar ACE inhibitérleri veya ARB’lerdir. Gebe olmayan
diyabet ve hipertansiyonu olan hastalarda, ihml artmis idrar
albimin kreatinin oranina (mikroalbuminlri) (30-299 mg/g) sahip
olanlar icin ACE inhibitdri veya ARB tavsiye edilir ve idrar albimin
kreatinin orani >300 mg/g ve/veya tGFH <60 mL/dk/1.73 m?2 olan
hastalar icinse ACE inhibitéri veya ARB siddetle tavsiye edilir.
ACE inhibitérleri ve ARB’ler etkinlik agisindan benzerdir. Etkin
koruma saglamasi i¢in maksimum tolere edilebilir dozlar onerilir.
ACE inhibitéru ve ARB’ler birlikte verilmemelidir.

« Albuminlri veya hipertansiyonu olmayan diyabetli hastalarda
ACE inhibitérii veya ARB’lerin diyabetik bdbrek hastaliginin
gelismesini 6nledigine dair kanit yoktur. Bu nedenle alblmindrl
veya hipertansiyon yoksa bu ilaglarin kullaniimasi énerilmez.

* Kronik bdbrek hastaligi olan T2 DM’li hastalarda kronik
boébrek hastaliginin ilerlemesini glisemik kontrolden bagimsiz
olarak azalttigi gosterilen SGLT-2 inhibitérleri  6ncelikli
olarak duasunulmelidir. SGLT-2 inhibitérleri diyabetik bdbrek
hastaliginda tGHF >20 ml/dk/1.73 m? (zerinde verilebilir. SGLT-2
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inhibitdrleri kontrendikeyse, tolere edilemiyorsa veya ek renal ve
kardiyovaskuler fayda isteniyorsa renal koruma ag¢isindan SGLT-2
inhibitérleri kadar kuvvetli kanit olmasa da yarari gésterilmis GLP-
1 reseptdr agonistleri distndlmelidir.

» Metformin tGFH <30 ml/dk/1.73 m?2 olan hastalarda kontrendikedir.
Metformin alan hastalarda tGFH takip edilmeli, <45 ml/dk/1.73
m? oldugunda fayda zarar acgisindan gézden gegiriimelidir.
Hasta metformin almiyorsa ve tGFH <45 ml/dk/1.73 m? ise hig
baslanmamalidir.

« Glisemik kontrol icin diger farmakolojik tedaviler hastanin HbA1c
hedefi, komorbid durumlari, tGFH ve diger laboratuar parametreleri
degerlendirilerek eklenebilir.

« T2 DM’li kronik bdbrek hastalarinda maksimuml tolere edilebilen
ACE inhibitéri veya ARB’ye ragmen devam eden albuminiri varsa
nonsteroidal mineralokortikoid reseptér antagonisti olan Snerenon
Onerilir.

» ACE inhibitérleri, ARB, Snerenon veya dilretikler kullanildiginda,
kreatinin dlzeyinin artma riski veya potasyum degisiklikleri igin
kreatinin ve potasyum duzeyleri izlienmelidir.

« ACE inhibitéra veya ARB ile tedavi edilen albumindrili hastalarda
kronik bdbrek hastaliginin tedavisine ve ilerlemesine yaniti
degerlendirmek amaciyla idrar albtimin kreatinin orani izlenmelidir.

* Bunlar disinda vicut agirhgi, kan basinci, HbA1c ve diger
glisemik parametreler, lipid profili 6l¢ciimleri ve kardiyovaskuler risk
degderlendirmesi dizenli olarak yapiimaldir.

« Diyabetli hastada kronik bdbrek yetersizligi gelistiginde ilac
dozlari tGFHye gbre ayarlanmalidir. tGFH <60 ml/dk/1.73
m? olan hastalarda ilag dozlari ve tedavi segenekleri tekrar
degerlendiriimelidir.
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Tanim

Diabetes Mellitusun en yaygin gérilen kronik komplikasyonu
diyabetik néropatidir. Diyabetik néropati, sinir sisteminin farkh
bélimlerini etkileyerek, periferik ve/veya otonom sinir sistemi ile
ilgili farkli klinik bulgular olusturur. Periferik ndropati diyabetik
hastalarda subklinik néropati, agrili néropati (akut veya kronik),
agrisiz noéropati veya fokal ndéropati seklinde seyredebilir.
Diyabetik periferik néropatinin yaklasik yarisinin asemptomatik
oldugu ve diyabetik hastalarda diyabete bagli olmayan néropatinin
de gelisebileceg@i unutulmamalidir. (Tablo 1 ve Tablo 2).

Epidemiyoloji

TURNEP (Prevalence of peripheral neuropathy and painful peripheral
neuropathy in Turkish diabetic patients) ¢calismasinda klinik muayene
ile belirlenen diyabetik periferik néropatinin, diyabetli hastalarin %
40.4°Un0 etkiledigi, klinik muayeneye siniriletim ¢alismalari eklenilirse
bu oranin %62.2’ye yilkseldigi gosterilmistir. Orta ve ciddi dliizeyde
néropati, diyabetik hastalarin %83’lnde tespit edilmistir. Néropatik
agr prevalansi ise %14.0 olarak bulunmustur. TURNEP c¢alismasi
sonuclarina goére, kétl glisemik kontrol, retinopati, mikroalbiminri
ve hiperlipidemi diyabetik néropati gelisimine katkida bulunmaktadir.

Distal simetrik polindropati

Diger ndropati nedenlerin dislanmasi sonrasinda, diyabetik
hastalarda periferik sinir disfonksiyonuna bagli semptomlarin veya
belirtilerinin bulunmasi, distal simetrik polinéropati varligini gésterir.
Diyabetik néropatilerin yaklasik % 75’ini distal simetrik polinéropati
olusturur. (Tablo 3 ve Tablo 4). Diyabetik néropati ayak Ulserine ve
amputasyonlara yol acarken, propriyoseptif bozukluk; yirimede
dengesizlik ve disme riskinin artisi ile ciddi travmatik yaralanmalarin
olusmasina neden olur. Mononéropatiler veya fokal néropatiler
median, ulnar, radial ve peroneal sinir tutulumu ile olusur.

Diyabetik periferik néropatinin erken belirtileri ince liflerin tutulumu
ile gelisir ve agri, yanma ile karincalanma gibi disestezik yakinmalari
icerir. Kalin liflerin tutulumu, uyusukluga ve duyu kaybina neden olur.
Duyu kaybi, distal sensorimotor polindropatinin varligini gésterir ve
diyabetik ayak gelisimi icin bir risk faktéridur. Diyabetik néropati,
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ayak Ulserlerine ve amputasyona neden olarak, diyabetik hastalarin
tedavi maliyetini artirir.

Tip 1 Diyabetik hastalar tanidan 5 yil sonra baglamak tzere, Tip 2
Diyabetik hastalar ise tani ile birlikte, diyabetik néropati icin yilda en
az bir kez klinik muayene ve testler ile degerlendiriimelidir. Diyabetik
néropatinin tanisi ve tedavisi icin elektrofizyolojik testlerin yapiimasi
veya noroloji konslltasyonu istenmesi, taninin belirsiz oldugu atipik
olgular (motor néropatinin én planda olmasi, asimetik ndropati
varligi ve hizli ilerleme) disinda gerekli degildir.

Distal simetrik polindropati degerlendiriimesi; diyabetik hastadan
ayrintili bir sekilde néropatiye yénelik dykii alinmasi ile baslar. ince
lif ndropatisine yonelik olarak soguk ve sicak algilama ile birlikte
igne batma hissi degerlendirilmelidir. Kalin lif ndropatisi icin ise alt
ekstremite refleksleri ve 128 Hz diaposon kullanarak vibrasyon duyusu
incelenmelidir. Tim diyabetik hastalara yilda en az bir kez diyabetik ayak
riskini degerlendirmek icin 10 gr monofilamant testi yapiimalidir (Sekil 1).

Otonom Noropati

Diyabetik otonom néropati, yasam beklentisinin azalmasi, hedef
organ hasarinin artmasi ve yasam kalitesinin bozulmasi agisindan
olumsuz sonuglar dogurmaktadir. Kardiyovaskiler otonom néropati,
diger kardiyovaskuler risk faktérlerinden bagimsiz olarak mortalite ile
iliskilidir. Mortalite, diyabetik kardiyovaskiler otonom néropatisi olan
diyabetik hastalarda 3.5 kat artmistir. DCCT / EDIC takiplerinde Tip
1 Diyabetli hastalarda tanidan 20 yil sonra %30 oraninda kardiyak
otonom ndropati gelistigi gdsterilmistir. Tip 2 Diyabetik hastalarda 15
yil sonra bu oran %60’lara ulagsmaktadir.

istirahat tasikardisi, ortostatik hipotansiyon, dispepsi, konstipasyon,
diare ve fekal inkontinans gibi gastrointestinal semptomlar, mesane
fonksiyon bozukluklari, erektil disfonksiyon, terleme bozukluklari,
hipoglisemi  algilayamama ve aciklanamayan kan sekeri
dalgalanmalari olan hastalarda otonom néropati arastiriimalidir.

Ani ayaga kalkma ile olusan bas ddnmesi, halsizlik, carpinti,
bayginlik ve senkop kardiyak otonom néropatinin bulgusu olabilir.
Baslangi¢c dbéneminde tamamen asemptomatik olan kardiyak
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otonom néropati, azalmis kalp hizi degiskenligi (HRV) ile erken
tespit edilebilir. Kardiyak otonom ndropatinin ileri dénemlerinde
ise istirahat tasikardisi (100 atim/dak) ve ortostatik hipotansiyon
bulgulari klinik tabloya eklenir (Tablo 5).

Erken doyma, cabuk acikma, midede dolgunluk hissi, bulanti ve
kusma semptomlari olan hastalar ile glisemik degiskenligi belirgin
olan hastalarin diyabetik gastroparezis acisindan degerlendiriimesi
gerekir. Gastroparesiz diabetikorum icin 6zel testler yapmadan énce
opioid veya GLP-1 reseptér agonist kullanimi ile organik gastrik
¢ikis obstriksiyonuna neden olan hastaliklarin diglanmasi gerekir.
Gastroparezisi tespit etmek icin sintigrafisi ile gastrik bosaltiimanin
degerlendiriimesi veya 13C-oktanoik asit nefes testinin yapilimasi
gerekir. Diyabetik enteropati konstipasyon, diare (nokttrnal) ve gaita
inkontinansina neden olur (Tablo 6).

Tekrarlayan Uriner enfeksiyonlar, pyelonefrit, inkontinans veya
mesanede dolgunluk hissi olan diyabetik hastalarda otonomik
néropati varligi ve mesane fonksiyonlari degerlendiriimelidir.
Erkek diyabetik hastalar libido, erektil disfonksiyon ve retrograd
ejakllasyon yénunden sorgulanmalidir. Prevalansi %40’a ulasan
erektil disfonksiyon ile kardiyak otonom néropati ve diger diyabet
komplikasyonlarinin gelisimi arasinda iliski bulunmaktadir. Cinsel
islev bozuklugu kadin diyabetlilerde de siklikla gérulir ve cinsel istek
azalmasi, cinseliligki sirasinda artan agri ve cinsel uyarilmada azalma
ile ortaya cikar. Ozellikle tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonlarinin
varligi kadin hastalarda ayrintili olarak incelenmelidir.

Post-transplant diabetes mellitus’lu (PTDM) hastalarda, diyabetik
periferik néropati ve kardiyak otonom néropati siklikla gelismektedir.
PTDM hastalarinda diyabetik néropati invaziv olmayan ve oldukga
duyarli bir yéntem olan korneal konfokal mikroskopi ile erken
dénemde tespit edilebilir.

Diyabetik mikrovaskiler komplikasyonlarin énlenmesinde erken
tedavinin énemi géz 6nune alindiginda, Tip 1 ve Tip 2 diyabetle
karsilastinidiginda farkli ézellikleri olan PTDM hastalarin periferik
néropati ve kardiyak otonom néropati acisindan taranmasi
gerekmektedir.
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izlem

Sikayetleri olmasa da Tip 1 Diyabetli hastalar taniyi takiben 5 yil
icerisinde, tip 2 diyabetli hastalar taniyi takiben peripheral néropati
ve otonom néropati agisindan degerlendiriimeye baslanmalidir.
Sonrasinda da en az yilda bir kez takip edilmelidirler.

Tedavi

Diyabetik néropatide patogenetik mekanizmalara yénelik, néron
hasarini tamamen ortadan kaldiran bir tedavi yéntemi heniiz yoktur.
Diyabetik néropatinin dnlenebilmesiigin glisemik kontrol ve yasam tarzi
degisikliklerine odaklaniimalidir. Tip 1 diyabetli hastalarda néropati
gelisimini 6nlemek veya geciktirmek i¢in, Tip 2 diyabetli hastalarda ise
néropatinin ilerlemesini yavaslatmak icin normoglisemiyi hedefleyen
siki glisemik kontrol uygulanmalidir. Ayni zamanda diyabetik néropati
riskini azaltmak veya ilerlemesini yavaslatmak icin kan basinci ve
serum lipid kontrolU saglanmalidir. Prediyabetik, metabolik sendromlu
veya Tip 2 Diyabetli hastalarda distal simetrik polinéropatiyi dnlemede
yasam tarzina yonelik girisimler mutlaka uygulanmalidir.

Diyabetik néropatitedavisinde kullanilanilaglar; agrl diyabetik néropatide
néropatik agrinin azaltilmasi ile otonom néropatide semptomlarinin
kontrol altina alinarak yagam kalitesinin artiriimasina yéneliktir.

Diyabetik ndropatik agrinin farmakolojik tedavisi olarak gabapentinoidler,
serotonin-norepinefrin re-uptake inhibitérleri, trisiklik antidepresanlar
ve sodyum kanal blokerleri 6nerilmektedir. Agri tedavisi ayni zamanda
hem uyku, hem de duygudurum bozukluklarinin es zamanli tedavisine
odaklanmalidir.

Néropatik agri tedavisi, diyabetik hastalarin klinik durumlari ve
komorbiditeleri dikkate alinarak planlanmalidir. Néropatik agrinin
semptomatik tedavisinde ilk yaklasim olarak pregabalin (kalsiyum
kanal a2-8 subunit ligandi) veya duloksetin (selektif norepinefrin
ve serotonin reuptake inhibitérd) secilmelidir. Her iki ilag icinde yan
etkiler yash hastalarda daha ciddi olabilir ve daha disulk dozlarda
baslanarak, kademeli doz artisi ile kismen dnlenebilir. Gabapentin
ve venlafaksin hastalarin sosyoekonomik durumu, komorbiditeleri
ve potansiyel ila¢ etkilesimleri g6z éninde bulundurularak etkili bir
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baslangi¢ yaklasimi olarak da kullanilabilir. Trisiklik antidepresanlar
néropatik agri icin de etkilidir, ancak yan etki riski yiksek oldugu
icin cok dikkatli olarak tercih edilmelidir. Tramadol ve tapentadol gibi
opioidlerin kullaniimasi bagimlilik ve diger yan etkiler g6z énlne
alindiginda, néropatik agri tedavisinde birinci veya ikinci basamak
ajanlar olarak énerilmemektedir.

intrinsik sempatomimetik aktiviteye sahip beta blokerler ve klinik
olarak etkili dozda trisiklik antidepresanlar, HRV'’yi olumsuz
etkiledikleri ve aritmi riski olusturduklari igin kardiyak otonom
néropatisi olan hastalarda kullaniimamalidir. Ortostatik hipotansiyonu
olan hastalarda, postural semptomlari azaltmak igin yeterli tuz alimi
saglanmali, fiziksel aktivite 6zendirilmeli ve hipotansiyona neden
olan ilaglarin kullaniimamasina dikkat edilmelidir. Midodrin ve
droxidopa, ortostatik hipotansiyon tedavisi icin kullanilabilir.

Prokinetik ajan olan metoklopramid, gastroparezis tedavisinde
kullaniimaktadir. Metoklopramid’in etkisi ile ilgili kanit seviyesi zayiftir
ve ekstrapiramidal yan etkiler gz 6niine alindiginda, bes giinden fazla
kullanilmamas! &nerilmektedir. Oncelikle opioidler, antikolinerjikler,
trisiklik antidepresanlar, GLP-1 agonistleri ve DPP-4 inhibitdrleri
gibi gastrointestinal motilite Gzerinde olumsuz etkileri olan ilaglarin
kesilmesi de gastrointestinal motiliteyi artirarak tedavide etkili olur.

Erektil  disfonksiyonun  farmakolojik  tedavisinde  &ncelikle
fosfodiesteraz Tip 5 inhibitorleri kullaniimaktadir. Gerekli durumlarda
intrakorporeal veya intrauretral prostaglandinler, vakum cihazlari
veya penil protezlerin uygulanabilir.

Diyabetik periferik néropati hastalarinda metilkobalamin, metilfolat ve
piridoksal fosfat kombinasyonunun etkileri bir calismada degerlendirilmis
ve anlamli bir etki gosterilememistir. Metformin kullanan ve vitamin
B12 eksikligi olan hastalarda metilkobalamin kullanimi 6nerilmelidir.
B12 vitamin eksikligi ile iliskili néropatinin, tipik olarak 250 pg/mL’nin
altindaki seviyelerde ortaya ¢iktigi bilinmektedir.

Tablo 1- Diyabetik Noropati Risk Faktorleri

* Diyabet siresi
* Glisemik kontrol
* Arteriyel hipertansiyon
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« Periferik arter hastaligi

* Diyabetik retinopati

* Diyabetik nefropati

* Visseral obezite

* Hiperlipidemi

* Alkol ve / veya nikotin kullanimi

* Yetersiz fiziksel aktivite

» Demografik faktérler (yas, boy, kilo)

Tablo 2- Diyabetik Hastalarda Noropatilerin Siniflandiriimasi

A. Diffiiz néropati
Distal simetrik polinéropati
« ince lif néropatisi
« Kalin lif néropatisi
* Miks - ince ve kalin lif néropatisi
Otonom néropati
 Kardiyovaskuler otonom néropati
* Gastrointestinal otonom néropati
« Urogenital sistem otonom néropati
» Sudomotor disfonksiyon
* Hipoglisemi algilayamama
» Anormal pupil fonksiyonlari

B. Monondropati
« izole kranial veya periferik sinir mononéropatisi (okulomotor
ulnar, femoral, peroneal)
* Mononérit multipleks

C. Radikiilopati veya poliradikiilopati
» Radikulopleks néropati (lumbosakral poliradiktlopati, proksimal
motor amyotrofi)
+ Torasik radikllopati

D. Diyabete bagli olmayan néropati
* Kronik inflamatuvar demiyelinizan polinéropati
» Akut agnl kicik lif néropatileri (tedaviye bagl)
« Basing palsileri
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Tablo 3- Diyabetik Distal Simetrik Polinéropati Semptom ve Bulgulari

_Ince Lif Néropatisi
Ince Myelinli ve Miyelinsiz

Kalin Lif Néropatisi
Kalin Miyelinli Sinir Lifleri

Sinir Lifleri A o ve p Lifler

A § Lifler ve C Lifler

Fonksiyon | Nosisepsiyon, koruyucu duyu | Basing, denge

Allodini, hiperaljezi,

hiperestezi, agr (yanma, Uyusukluk, karincalanma,

Semptomlar elektrik carpmasi, bicak dermde_n _gelerj agri,
dengesizlik, dusme
batmasi)
Asil refleksi azalmis veya yok
Vibrasyon duyusu: Azalmis
Soguk ve sicak Isi hissi: veya yok
Azalmig veya yok 10 g monofilaman testi:
M igne batma hissi (pinprick): | Azalmis veya yok
uayene : :
Azalmis veya yok Propriyosepsiyon: Azalmig
Ayak cildinde kuruma, veya yok
terlemede azalma Ayaklarda gussuzluk
El ve ayak kaslarinda
zayiflama
Bozulmus denge duygusu,
- Bozulmus nonisepsiyon, dusmelere
Klinik . . :
. ayak Ulserlerine yatkinlik, duyarlilik, travmatik kiriklar
etkiler o
amputasyon riskinde artma | ve Charcot
artropatisi

Sinir iletim: Semptomlarin
varligina ragmen normal

Cilt biyopsisi: intraepidermal
sinir liflerinin kaybi

Korneal konfokal mikroskobi: | Sinir iletim: Anormal test
Korneal subbasal sinir sonuglari (medyan, sural ve

dansitesi azalmasi peroneal sinirler)

Kantitatif duyu testleri: Sicak | Vibrasyon duyusu kaybini
ve soguk duyarliigi ve agn | €derlendirmek icin kantitatif
algisinin azalmasi
Terdpatik objektif dlcutlerini
elde etmek icin Sudometri:
Terleme bozukluklarinin
tespiti

Sinir iletim
calismalan
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Tablo 4 - Diyabetik Néropatili Ayirici Tanisi

» Metabolik hastaliklar (tiroid hastaliklari -hipotiroidi, bébrek
hastaliklarr)

« Sistemik hastaliklar (vaskdlitler, paraproteinemiler, amiloid,
bronkojenik kanser)

« Enfeksiyonlar (hepatit B ve C, HIV, lyme hastaligr)

« inflamatuar (kronik inflamatuar demiyelinizan poliradikiilonéropati)

* Nutrisyonel (vitamin B12, piridoksin, tiamin, tokoferol)

 Gastroplastiye baglh néropati

« Agir metaller (arsenik, civa)

« Endustriyel ajanlar (akrilamid, organofosfatlar)

« ilaglar (alkol, amiodaron, kolsisin, vinka alkoloidleri, dapson)

Sekil 1 - Diyabetik Distal Simetrik Polindropati Tanisi

(Won JC, Park TS. Endocrinol Metab (Seoul). 2016 Jun;31:230-8.
uyarlanmistir)

Tipik semptomlar + Diyabetik polinéropati bulgulari
(distal, simetrik, sensorimator)

I
1 . . Semptomlar
Noropatinin diger
] — ~ ¢
nedenlerinin dislanmasi Duyu kaybi, uyusma, hissizlik,
- yanma veya batma
Bulgular ve noérolojik ) seklinde agrilar
muayene -
10 gr monofilaman
128 hz diapozon
Ashill refleksi J
L Diyabetik polinéropati tanisi J
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Tablo 5 - Diyabetik Kardiyovaskiiler Otonom Néropati

Klinik

Tani Yontemleri

- Istirahat
tasikardisi

- Kalp hizi
degiskenliginin
azalmasl

- Ortostatik
hipotansiyon

- Egzersiz
intoleransi

- Perioperatif
instabilite

- Sessiz miyokard

Kardiyovaskiler otonom
ndropati testleri

Parasempatik

- Derin solunuma kalp hizi
cevabil

- Valsalva'ya kalp hizi cevabi

- Aya@a kalkmaya kalp hizi
cevabi (30:15 orani)

Sempatik

- Ayaga kalkmaya kan
basinci cevabi

Kalp hizi degiskenligi (HRV)

Kardiyovasktiler
otonom néropati

- Koroner kalp
hastaliginin ve kalp
yetmezliginin erken
tani ve tedavisinin
saglanmasi

- Sinus tasikardisi:
kardiyoselektif beta
blokerler

Ortostatik hipotansiyon

- Liberal tuz alimi,
fiziksel egitim,

infarkttsu spektral analiz sikistirma goraplart,
5 Bir bozuk HRV testi > Erken | hipotansif ilaglardan
- QT araliginin KON tanisi kaginma
uzamasi .
iki bozuk HRV testi > KON |- Kan basincini artiran
- Ani kardiyak tanisl ilaglar (midodrin ve
olum . ; droksidopa)
Iki bozuk HRV + ortostatik
hipotansiyon - Fludrokortizon (dustk
. doz)
- lleri KON tanisi
114 TURKDIAB Diyabet Tani ve Tedavi Rehberi 2024




DIYABETiIK NOROPATI ﬂ

Tablo 6 - Diyabetik Gastrointestinal Néropati Semptomliari

Organ ‘ Sorun ‘ Semptomlar
Osophagus Dismotilite, kandidiasiz | Disfaji, reflt odinofaji
Bulanti, kusma, gaz,
erken doyma, ¢abuk
Mide Gastropareszis acikma, gastrik
¢ikis obstruksiyonu,
bezoar
: Dismotilite, bozulmus Bakteriyel overgrowth,
Ince barsak ; . .
sivi reabsorpsiyonu malabsorpsiyon, diare
Konstipasyon,
megakolon, fekal
Kalin barsak Dismotilite, iskemi inkontinans, iskemik
kolitis, barsak
infarktUst
Dismotilite, safra tasl, i L
Safra kesesi kolelithiazis, SBgleSri:bstruk3|yon,
koledokolithiasiz P
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Tablo 7 - Noropatik Agn Tedavisinde Kullanilan ilaclar ve
Kontroendikasyonlari

Kontro-
endikasyonlar

ilag Etki Mekanizmasi Yan Etkiler ‘

Serotonin ve

Duloksetin noradrenalin Bulanti, Hepatik hastalik ve
(60-120 mg) reuntake karin agrisl, hipertansiyon
9 _reup konstipasyon Tramadol kullanimi
inhibisyonu
B bali 9
(r1e 5goa 626“ Voltaja bagl Ca
mg) kanallarinin 026 Sedasyon, bas Bobrek
Gab g i subunitine etki dénmesi, periferik yetmezliginde
;OS%Z%'OH ederek merkezi | 6dem ve kilo alma | dozun azaltiimasi
(900- duyarliigr dtstrdr
mg)
Serotonin ve . :
Venlafaksin noradrenalin YUKSSIKa g;) f/l:rda Karﬁilgzl:t::;;e;lr ve
(75-225 mg) reuptake hipertansiyon Tramadol kullanimi

inhibisyonu

Kardiyak hastallk,

Amitriptilin | Monoamin reuptake GEl el [POSiE

(25-100 mg) |  inhibisyonu, Na Uy.isﬁkluk.’k aden_cl)mu_ve
Nortriptilin kanal blokaji ve ?nt' oliner! ep|ep§|
Desipramin | antikolinerjik tki etkiler ve kilo almi | 65 yast yuksek
dozlardan
kacinilimali

Madde kullanimi

p-Opioid reseptor Mide bulantis, dykuist, intihar

Tramadol agonisti ve kusma, kabizlik, riski ve vaslilarda
210 m monoamin reuptake | bas dénmesi ve .
9 . & basd | antldey r§esan
inhibisyonu uyusukluk presan
kullanimi éykusu
reseuigrpalmc()jnisti' iiliele [oUEITifet,
Morfin ZPIOT agonisth, | 4 .sma, kabizlik, | Madde kullanimi
Oksi oksikodon ayrica ) ; P o
sikodon -opioid reseptor bas dénmesi ve | Oykusu, intihar riski
H-0P Sep uyusukluk
antagonismi
. Mide bulantisi,
A'pgas'i'épo'k Lipofilik dokintd ve Hiboalisem
(600 mg) antioksidan instlin otoimmun Pog
9 sendrom
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DIYABETIN KRONIK
KOMPLIKASYONLARI
RETINOPATI
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Tanim

B Diyabetik retinopati, sistemik hastalia bagli olarak gelisen,
ilerleyici, retinada hem yapisal hem de fonksiyonel degisikliklere
yol agcan nérovaskdler bir hastaliktir.

B Diyabetli hasta sayisi arttik¢a retinopati gérilme sikligi da artmaktadir.
Diyabetik retinopati, dinyada halen 6nlenebilen orta veya ciddi
derecede gérme kaybi nedenleri arasinda ilk siralarda yer almaktadir.

B Gorllme sikligi ve progresyonunu cesitli faktérler olumlu/ olumsuz
etkilemektedir. Modifiye edilemez risk faktdrleri diyabet slresi, puberte
ve gebeliktir. Modifiye edilebilir risk faktérleri arasinda ise glukoz
kontroll basta olmak (izere, kan basinci ve serum lipid dizeyleri gibi
sistemik faktorler yer almaktadir. Diyabetin bir diger mikrovaskiler
komplikasyonu olan nefropati varligi da retinopati igin risk faktéridur.

KLiNIK DEGERLENDIRME
Siniflandirma

B Ge¢misten ginimuze tum diyabetik retinopati siniflamalari, géz
dibinde gbzlenen vaskiler yapilardaki degisikliklerin yayginhgi ve
agirhgina gére yapilmaktadir.

B Diyabetik retinopatiye bagh degisiklikler retina sinirlari iginde ise
nonproliferatif diyabetik retinopati (NPDR), retinadan vitre icine
dogru uzaniyorsa proliferatif diyabetik retinopati (PDR) olarak
evrelendiriimektedir.

B Diyabetik makullopati, hem nonproliferatif hem de proliferatif
diyabetik retinopati evrelerinde goérilebilmektedir. Diyabetik makila
ddemi (DMO), diyabetik makiilopatinin en sik gériilen formudur ve
diyabetli kisilerde énde gelen gérme azalmasi nedenidir.

B Hem diyabetik retinopati hem de diyabetik makdila 6demi icin cesitli
siniflandirmalar olsa da, ginimuzde International Classification
of Diabetic Retinopathy and Diabetic Macular Edema yaygin
olarak kullaniimaktadir (Tablo 1 ve Tablo 2).

Tani Yontemleri

Diyabet gb6zde hemen her dokuyu etkileyebilmektedir; bunlar
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refraksiyon degisikliklerinden, retinopatiye bagli kalici gérme kaybina
kadar genis bir yelpazede yer almaktadirlar. Bu nedenle, her diyabetli
hastada ilk muayene gérme keskinligi, biyomikroskopi, g6z i¢i basinci
6lcimi ve pupilla dilatasyonu sonrasi detayli g6z dibi muayenesini
kapsamalidir, mimkinse hastanin g6z dibi fotografi da ¢ekilmelidir.
Sonrasinda saptanan bulgular ve risklere gére diizenli aralklarla takibi
sUrdurtlmelidir. Gerektigi taktirde hastalara optik koherens tomografi
ve fundus fluorescein anjiografi gibi ek tetkikler dnerilebilmektedir.

Goz dibi muayenesinde kullanilan yéntemler

B Biyomikroskopi: Goz dibi muayenesi oftalmologlar tarafindan
yaygin olarak pupilla dilatasyonunu takiben cesitli lensler
aracihgiyla biyomikroskop ile yapiimaktadir.

B Binokiler indirekt oftalmoskopi: Pupilla dilatasyonunu takiben
daha genis bir alani, periferik retinay! incelemede, cogunlukla
biyomikroskopik muayene ile kombine olarak kullanilabilmektedir.

B Fundus fotografi: GiinimUzde gelisen teknolojiler sayesinde egitimlikisilerce
nonmidriatik kameralarla fundus fotografi ¢ekiminin taramalarda kullanimi
gittikce yayginlassa da, detayli g6z muayenesi yerine gecmedigi bilinmelidir.
Pupilla dilatasyonu gérinti kalitesini ve sensitiviteyi arttirmaktadir; ancak
dar agili glokomu olan hastalarda glokom krizi riski unutulmamalidir.

B Direkt oftalmoskopi: Sensitivitesi ve goérilebilen alan yukaridaki
yontemlere gore oldukg¢a sinirhidir.

B Optik koherens tomografi (OCT): Retina kalinliginin, retinadaki
siskinliklerin ve vitreomakiler ayrilmanin belirlenmesinde kullanilir.
Diyabetik makula édemi olan hastalarin tani ve takibinde en duyarli
yéntemdir. iskemiye sekonder mikroyapisal degisiklikleri gésterir. Bunun
disinda agiklanamayan gérme keskinligi kaybinda, vitreomakuler
cekilme alanlarinin belirlenmesinde siklikla kullaniimaktadir.

B Fundus fluoresein anjiografisi (FFA): Retinada nonperfiize alanlar,
ve damar gegirgenliginin artmasina bagli kontrast madde sizintisi
saptanir. Ozellikle iskemik makulopati tanisinda yararhdir.

B Ultrasonografi: Vitreus kanamasi veya baska nedenle olusan
opasitelerin  varhginda retinopati  degerlendiriimesi igin
kullanilabilir. Opasite varliginda vitreoretinal ¢ekilme ciddiyetinin
belirlenmesinde ve retinal ayrilmanin tanisinda yardimcidir.
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izlem

B Diyabetik retinopati ge¢ evrelerine kadar hastada bir sikayete neden
olmayabilir. Bu nedenle sikayeti olmayan hastalar dahil, tim hastalarin
dizenli araliklarla géz muayenesi yaptirmasi gerekmektedir. Erken
tani, zamaninda tedavi diyabete bagh gérme kaybi riskini énleme
agisindan gok 6nemlidir (Tablo 3).

W Diyabetik retinopati ortaya ¢ikmasi ve progresyonunda glisemi, kan
basinci, dislipidemi gibi diger risk faktérleri 6nemli oldugundan, iyi
kontrolli ve en az bir muayenesinde g6z dibinde retinopati bulgusu
olmayan Tip 2 Diyabeti olan kisilerde muayene araligi iki yila uzatilabilir.

B Buna karsin retinopatisi olan kigilerde retinopatinin evresi ve ek
risk faktorleri g6z dninde bulundurularak takip araligi diizenlenir,
gerekirse tedavi 6nerilecektir.

Onleme

B Kan glukozunun, kan basincinin ve lipid deg@erlerinin kontroli
retinopati 6nlenmesinde énemlidir.

B Aspirin  kullaniminin  diyabetik retinopati &nlenmesinde ve
tedavisinde olumlu veya olumsuz etkisi olmadigi gdsterilmistir.

Tedavi

B Diyabetli hastalarda amag, proliferatif diyabetik retinopati ve
merkezi tutan diyabetik makila édemi gibi gérmeyi tehdit eden
retinopati varliginda, miidahale ederek hastada yasam kalitesini
etkileyecek gérme kaybini dnlemektir.

B Diyabetik retinopati takip ve tedavisinin basarili olmasi igin;
glisemi regllasyonu, kan basinci kontrolu ve dislipidemi gibi diger
sistemik risk faktorlerinin de iyi kontroll saglanmalidir (Tablo 4).

Proliferatif diyabetik retinopatisi olan hastalarda tedavi

W Proliferatif diyabetik retinopati varliginda, panretinal laser
fotokoagulasyon halen ilk segenek tedavidir.

B Yiksek riskli proliferatif diyabetik retinopatisi olan hastalarda ciddi
gérme kaybi riski anlamli olarak daha yiksektir. Bu nedenle optik
diskin en az 1/3'Un0 kaplayan neovaskilarizasyon, veya vitreus
hemorajisi ile birlikte herhangi bir disk neovaskilarizasyonu, veya
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yine vitreus hemorajisi ile birlikte en az disk alani blyukliginde
retinanin herhangi bir yerinde neovaskilarizasyon varliginda
panretinal laser fotokoagllasyon gecikmeden uygulanmalidir.

B Gebelik planlamasi gibi ek risk faktérleri varliginda, ciddi nonproliferatif
diyabetik retinopati evresinde de panretinal laser tedavisi planlanabilir.

B Ayrica proliferatif diyabetik retinopatide vaskuler endotelyal
blyime faktérini (VEGF) baskilayan anti-VEGF ilaglarin
intravitreal uygulamasina yodnelik kanitlar kanitlar giderek
glclenmis olup, panretinal lazer fotokoagilasyon uygulamadan
Once anti-VEGF uygulanip klinik yanit agisindan izlenebilir.

H Proliferatif diyabetik retinopatide vitrektomi cerrahisi gerektiren
dncelikli nedenler
= 1ila 3 aylik ya da daha uzun siirede gerilemeyen ciddi vitreus

hemorajisi,

= Yogun panretinal laser tedavisine ragmen aktif PDR,
= Kombine traksiyonel ve regmatojen retina dekolmanidir.

Diyabetik makiila 6demi olan hastalarda tedavi

B Diyabetik retinopatiye bagl orta derecede gérme kaybinin baglica
nedeni diyabetik makula 6demidir.

B GUnlmuzde santral tutulumlu diyabetik makila 6deminde ilk segenek tedavi,
anti-VEGF ilaglarin intravitreal uygulanmasidir. Ranibizumab ve aflibersept,
diyabetik makila 6deminde intravitreal enjeksiyon olarak kullanim igin
FDA onay! almistir. Diger bir anti-VEGF ilag, bevacizumab endikasyon dis!
kullanimla intravitreal uygulanmaktadir, ve Diinya Saglk Orgiti'nin géz ile
ilgili Temel ilag Listesinde de yer almaktadir. Anti-VEGF tedavisindeki en
énemli sorun kalici/uzun dénem etkisi olmayisi nedeniyle sik sik tekrarlama
gerekliligidir. Hastalarin bir kisminda tedavinin ilk yilinda ayda bire kadar siklikla
uygulanmasi gerekebilmektedir, takip eden yillarda ise bu sayi azalmaktadir.

B Bazi vakalarda ise tek basina veya intravitreal anti-VEGF ilag ile
kombine fokal/grid laser fotokoagtlasyon da uygulanabilmektedir.

W intravitreal steroid tedavisi, glokom ve katarakt gibi yan etkiler
nedeniyle, santral tutulumlu inat¢i makila édemlerinde ve de
Ozellikle afak veya psddofakik kisilerde dustnulebilir.

B Santral tutulumu olmayan makila 6édeminde ise takip gerekir,
ancak mikroanevrizmalardan santral makdilayr tehdit edecek
derecede olan vakalarda fokal laser fotokoagulasyon planlanabilir.
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B Vitreomakuler veya epiretinal membran traksiyonuna bagli
diyabetik makulla 6deminde, vitrektomi cerrahisi ile membranlarin
temizlenerek, cekintinin ortadan kaldirilmasi gerekmektedir.

B Makila 6deminde takip ve tedaviye cevap OCT ile izlenebilir.

( Tablo 1. Diyabetik retinopati siniflamasi )

]

Diyabetik Retinopati

DR yok
Hafif derecede NPDR
Orta derecede NPDR

Ciddi derecede
NPDR

Proliferatif DR

]

Pupilla dilatasyonu sonrasi oftalmoskopide
saptanan bulgular

Retinopati yok
Sadece mikroanevrizmalar

Mikroanevrizmalara ek olarak diger bulgular
(yuvarlak ve mum alevi hemorajiler, sert ve yumusak
ekslidalar gibi), ancak bulgular ciddi derecede
NPDR'ye gore daha az

Proliferatif retinopati bulgusu olmaksizin,
orta derecede NPDR bulgularina ek olarak
asagidakilerden herhangi birinin varligr:

-Her kadranda en az 20 intraretinal hemoraji
-2 kadranda belirgin ventz bogumlanma
-1 kadranda intraretinal mikrovaskuler anormallikler

Ciddi derecede NPDR bulgularina ek olarak
asagidakilerden en az birinin varlig!

-Neovaskularizasyon
-Vitreus/preretinal hemoraji

( Tablo 2. Diyabetik makiila 6demi siniflamasi )

]

Dmo

DMO yok
Merkezi tutmayan DMO

Merkezi tutan DMO

v

Pupilla dilatasyonu sonrasi
oftalmoskopide saptanan bulgular (*)
Makulada retina kalinlasmasi veya sert
eksudalarin bulunmamasi

Makulada, makulanin santral 1 mm ¢apindaki
boélgesini tutmayan retina kalinlagsmasi

Makdulanin santral 1 mm capindaki bélgesini de
tutan retina kalinlasmasi

(*) Sert eksldalar halihazirda veya gegmisteki makila 6demi bulgusudur.

Retina kalinlagsmasi
biyomikroskopi ve/veya

U¢ boyutlu olarak goérlntlyl gerektirdiginden
stereo fundus fotografi ile degerlendirilmelidir.

122

TURKDIAB Diyabet Tani ve Tedavi Rehberi 2024



RETINOPATI ﬂ

( Tablo 3. Diyabetli hastada ilk muayene zamani ve izlem )

Y Y Y

Diyabet tipi ilk muayene zamani izlem aralign
Tip 1 DM Diyabet tanisini takiben En az yilda 1 kez
ilk 5 yil icinde
Tip 2 DM Diyabet tanisini takiben En az yilda 1 kez
Gebe veya hamileligi Tercihan gebelik 6ncesi Gebelik
planlayan diyabetli veya ilk trimester sonlandiktan 1 yil
kadinlar sonrasina kadar
yakin takip
Gestasyonel DM Gebelik esnasinda
gerek yok
Tablo 4. Gormeyi tehdit eden
diyabetik retinopati varliginda tedavi
Sistemik tedavi Proliferatif DR Santral tutulumiu DMO
Glisemi kontroll Panretinal laser intravitreal anti-VEGF
tedavisi uygulamasi
Kan basinci kontroll intravitreal anti- intravitreal
VEGFtedavisi kortikosteroid tedavisi
Dislipidemi kontrolu Vitrektomi Anti VEGF ile kombine

veya tek basina laser
tedavisi

Vitrektomi
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Tanim

Diyabet, 6zellikle alt ekstremitede motor, duyusal ve otonom néro-
patiye bagl ayak deformiteleri, biyomekanik anormallikler, koruyucu
duyunun kaybi ile terlemenin azalmasi kuru deri ve kallus olusumu-
na neden olmaktadir. Kallus olusunca, tekrarlayici ve kic¢ik travma-
lar ve periferik arter hastaliginin da katkisi ciltalti kanamalara yol
acar. Sonugcta diyabetik ayak olarak tanimlanan -ayak llseri- lezyon-
lari ortaya cikar (Tablo 1).

C Diyabetik Ayak Patogenezi )
Noropati Anjiyopati
Duysal Motor Otonom Mikro - Makro -
noropati noropati noropati anjiyopati njiyopati
Duyu-sicak Eklem Kan akimi Kemik- Arteriel
soguk hissi hareket regllasyon eklem rterie
azalmasi kisithhg degisimi beslenme plaklar
y stenoz
bozuklugu
Agri hissi Postural Terleme * *
azalmasi bozukluk azalmasi
- Ayak-
Sinir doku
kas doku
beslenme
bozuklugu beslenrr]e
bozuklugu
Travmaya Kuru cilt Ayak  Mikrovaskiiler iskemik
yatkinlik fisstr deformitesi L ompartmanda ayak
kallus fonksiyonel
l l l bozukluklar l
Travma
l | » Gangren <€ ——
Erm—— - . (o lit —» Amputasyon
nfeksiyon Kronik yara steomyeli putasy!

" Ayak Ulserlerinin %80’i eksternal travma ile ilintilidir.
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Epidemiyoloji

Diyabetiklerde diyabetik ayak Ulser prevelansi % 4, yillik insidansi %2.2-
6 oranindadir. Bir diyabetlinin yasam boyunca diyabetik ayak Ulseri
insidansi %34’lere ulasmaktadir. Diyabetik ayak Ulserli bir hastanin bes
yil icindeki morbidite risk 2.5 kat daha fazla ve bu hastalarin yarisindan
fazlasi infektedir.

Tdm nontravmatik alt ekstremite amputasyonlarinin %40-60"1 diyabete
baglidir. Diyabetik ayak infeksiyonu yaklasik %20 oraninda degisik
seviyelerde ampltasyona yol agmakadir. Periferik arter hastalig,
iyilesmeyen (lseri, enfeksiyonu ve amputasyonu arttiran bagimsiz
bir risk faktérudur. Diyabetik amputasyonlarda 5 yillik mortalite %70’e
ulasirken renal replasman tedavisi aliyorsa 2 yilda %75 mortal
seyretmektedir.

Klinik Degerlendirme

Diyabetli hastada anamnez ve fiziki muayene sirasinda ayakta detayli
olarak muayene edilmelidir. Ulser ve amputasyon agisindan riskli ayak
iyi taninmali ve deg@erlendiriimelidir. Asagidaki “Diyabetik Ayak Risk
Tarama Formu”nun riskli ayaklari tarama icin kullaniimasi &nerilir

(Sekil 1).

Risk Faktorleri

Diyabetik Ayak Risk Faktorleri

B Daha 6nce ayak Ulseri / amputasyon 6ykisi

B Periferik néropati

B Periferik vaskdiler hastalik

B Ayak deformitelerinin gelismesi (Charcot eklemi, Pencge ayak vb.)
]

Kotu metabolik kontrol (K6td glisemi kontrolt yiksek kan basinci
yiksek LDL kolesterol, lleri yas)

Sigara i¢imi

Kéti ayak bakimi (Uygunsuz ayakkabi, corap, tirnak kesimi
hatalari hijyen eksikligi)

B Gorme bozuklugu

B Diyabetik nefropati (6zellikle diyaliz tedavisi alanlar)
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Sekil 1. Diyabetik ayak risk tarama formu

Adi Soyadt: Tarih:
Sag Ayak Sol Ayak
(Evet/Hayir) | (Evet/Hayir)
Ayakta yara hikayesi var mi?
Ayakta yara var mi?
Pence parmak var mi?
Sislik veya ayakta bozuk gérinm var mi?
Cilt Uzerinde 1sI artigI var mi?
Dorsifleksiyon kisitl mi?
Tirnaklarda uzama, incelme veya sekil
bozukluk var mi?
Kallus var mi?
Avyak ve bilekte kas gu¢suzlugu var mi?
Ayak nabizlarindan birisi alinmiyor mu?
Hasta ayaklarinin altini gérebiliyor mu?
Ayakkabi uygun mu?
Ayak duyularinda azalma var mi?
Diyabetik Ayak Risk Tarama Formu
Dusik risk : Risk faktéri, duyu kaybi ve nabiz kaybi yok
Orta risk : Bir risk faktéri var (duyu kaybi, nabiz

yoklugu, kallus, deformite gibi)

Yiksek risk : Eski amputasyonlu veya Ulserasyonlu ya da
iki veya daha fazla risk faktérld (duyu kaybi,
nabiz kaybi, periferik arter hastaligi,
kalluslu ayak deformitesi, prellseratif
lezyon, son donem bobrek yetersizligi gibi)

Aktif diyabetik ayak :Aktif Ulserli ayak
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Diyabet Hastasinda Ayak Degerlendirmesi

Cilt ve eklerinin degerlendirilmesi
| Cilt trofisi ve lezyonlarinin (kallus ve digerleri) tanimlanmasi
B Tirnak patolojilerinin tanimlanmasi

Ayak vaskiiler yapilarinin degerlendirilmesi

B Ayak venlerinin ve lenfatik sisteminin degerlendirilmesi

B Ayak arterlerinin degerlendiriimesi [Claudicatio intermittens
sorgulamasi, palpasyonla nabiz muayenesi, periferik arter
hastaligi distndluyorsa Kol-Bacak (Ankle-Brakial) indeks élgiimii]

Ayaklarin nérolojik degerlendirmesl

B Semptomlar ve duyu muayeneleri [10-g monofilament ile duyu
muayenesi, vibrasyon (128 hz), pinpirik testi, achille ve patella
refleksi, gerekirse biothesiometre ya da elektromyografi (EMG),
Elektromyonérografi (EMNG)].

Ayak kas, kemik ve eklem yapilarinin degerlendrilmesi

B Ayak kas yapisl, tonusu, fonksiyonlarinin degerlendiriimesi

B Kemik ve eklem yapisi, fonksiyonlari, deformiteleri (chacoat
eklemi, ¢ekic parmak, hallux valgus)

B Corap ve ayakkabi uygunlugunun degerlendiriimesi

® ihtiyac duyuldugunda yiriime analizi ve ayakta basing noktalarina
yonelik tabanlk ve ayakkabi uygulamasi

Diyabetik Ayak Siniflamasi (Wagner Siniflamasi)

Grade 0 : YUksek riskli ayak

Grade 1 : Ayakta Ulser

Grade 2 : Subkutan dokuya invaze Ulser (ligamente, kasa, kemige
penetrasyon ve abse formasyonu yok)

Grade 3 : Seliilit ve abse formasyonu ile birlikte derin Glser (sikhkla
osteomyelit mevcut)
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Grade 4 : Lokalize gangren

Grade 5 : Tim ayagi tutan yaygin gangren

(1) Kota glisemik durum, yaslilik, yalniz yasama, kas iskelet sistemi ve

norolojik sorunlar, alkolizm, gérme bozuklugu, psikiyatrik ila¢ kullanimi vs.

Diyabetik Ayak PEDIS Siniflamasi
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Diyabetik Ayak Tedavi Yaklasimi

Diyabetik ayakta genel tedavi ilkeleri; egitim, dnleyici faaliyetler, klinik
agirhgina gére tedavileri kapsamaktadir. Diyabetik ayak tespitinde ve
degerlendirmesinde PEDIS (‘Perfusion, Extent, Depth, Infection and
Sensation’) Siniflandirmasi ve/veya WAGNER Siniflandirmasi vardir.
Ulser varsa yara debridmani, enfeksiyonun kontrolli, lokal basinin
kaldiriimasi, hiperglisemi ve periferik arter hastaiginin tedavisi,
sigaranin birakilimasi ve beslenmenin dizenlenmesi gibi yasam tarzi
degisiklikleri ile eslik eden hastaliklarin tedavisini kapsamaktadir.

Ulser tekrarini engellemek icin diyabet iyi kontrol ediimeli, tedavi
gereken durumlarda gecikmeden uygulanmalidir. Ciddi néropati,
ayaklarda deformiteler olmasi, Ulser, kallus gelismisg, periferal dolagimin
iyi olmamasi veya amputasyon hikayesi olmasi gibi ylUksek riskli
hastalarda 6zel terapdétik ayakkabilar dnerilmelidir.

Onleyici Faaliyetler

Ayak bakimi egitimi

B Ayak ve parmak aralarinin gunlik kontroll

B Gunlik olarak ayaklarin yikanip, kurulanmasi

B Nemlendirici krem surilmesi

B Ciplak ayakla yarinmemesi

B Uygun ayakkabi ve ¢orap kullanimi

B Ayakkabi iclerinin ginlik incelenmesi

B Coraplarin ginlik degisimi

B Duizgun tirnak kesimi, sorunlu tirnaklarin surekli kontrolu
m Kalluslarin ilgili uzman tarafindan tedavisi

B Nasir tedavisinin dikkatle yapilmasi

B Ayak mantarlarinin tedavisi

B Kesi, siyrik, yara vb. durumlarda saglik kurulusuna basvurulmasi
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Ozellikleri

Tedavi

Kuru cilt

Yizeyel Ulserasyon

Nemlendirici kremler Lokal yara
bakimi

Gerekirse antibiyotik tedavisi

tehdit eden)

el (Selulit minimal ya da
yok, osteomiyelit yok,
sistemik
toksisite yok)
Derin dokulara Kultdr, antibiyogram ve
Ulserasyon antibiyotik tedavisi
B Selulit Antibiyotik tedavisi
Orta-Agir } )
(Ekstremiteyi Hafif/orta nekroz Revaskularizasyon

Osteomyelit

degerlendirmesi ve tedavi

Uzun sureli uygun antibiyotik
tedavisi', gerekirse kemik
rezeksiyonu

Agir
(Hayati tehdit
eden)

Derin dokulara
Ulserasyon

Purdlan drenaj

Agdir nekroz/
gangren

Septik sok

Cerrahi debridman, drenaj ve
antibiyotik tedavisi

Cerrahi drenaj, uygun genis
spektrumlu antibiyotik tedavisi

Revaskularizasyon gerekirse
lokal ampUtasyon

Sepsis tedavisi

(M Kaltdr antibiyograma goére

Yara Bakimi

B Enfeksiyon kontroll

B Basincin ortadan kaldiriimasi (yatak istirahati, total kontakt algi,
tekerlekli sandalye, baston, 6zel yarim ayakkabi vb.)

B Devitalize dokunun debridmani (cerrahi debridman - enzimatik

debridman)

B Islak pansuman (serum fizyolojikle)
B Vakum destekli yara kapatma sistemleri uygulamasi
B Gerekirse mikro - makro cerrahi girigimi

132

TURKDIAB Diyabet Tani ve Tedavi Rehberi 2024



DIYABET VE AYAK m

Diyabetik ayak Ulserlerinde enfeksiyon ajani genellikle gram pozitif
koklar ve en ¢ok da Stafilokoklardir.

Her yara mutlaka antibiyotik tedavisi gerektirmeyebilir. Ancak
yumusak doku enfeksiyonu lehine bulgular varsa (inflamasyonun
klinik bulgulari, sedim ylksekligi, Wagner evre 2 ve (zeri yara vb)
ampirik antibiyotik tedavisi baslanabilir.

Bu olgularda surunti kultirleri cogu defa yaniltici sonuglar verebilir.
Akut yara enfeksiyonu olan olgularda antibiyotik tedavisi baslanirken
Gram pozitif koklari hedefleyen tedaviler dusinulebilir.

Ancak, kronik yaralarda, daha 6nceden yara tedavisi icin antibiyotik
tedavisi almis kisilerde veya ciddi enfeksiyonlarda daha genis
spektrumlu antibiyotiklerin secilmesi ve hastanin daha uzmanlagmis
bir merkeze sevk edilmesi uygundur.

Oneriler

Ayak problemleri diyabetiklerde majér mortalite ve morbidite
nedenleridir. Diyabetik ayak Ulserlilerin tedavisi multidisiplinerdir.
Glisemik kontrol, enfeksiyonun kontroli, ayaktaki basinin
azaltilmasi, ayagin damar yapisinin degerlendirilmesi ve lokal yara
iyilesmesi saglanmalidir. infeksiyon belirtisi gdstermeyen néropatik
ayak Ulserlerinde antibiyotik tedavisi gerekmeyebilir.

1. Diyabetik hastalarin her vizitte ayaklarinin inspeksiyonu
yapiimalidir.

2. Eski Ulser, ampltasyon, Charcot ayagi, angioplasti, damar
cerrahisi, sigara i¢imi, retinopati, bobrek hastaligi, gtncel
ndéropati semptomlari ve periferik arter hastaligi belirtileri
sorulmalidir.

3. Muayenede cildin inspeksiyonu, ayak deformitesi ve nérolojik
degerlendirme (10-g monofilaman testi ile en az bir dokunma,
Isi ve vibrasyon testi) yapiimalidir.

4. Kladikasyonlu veya nabiz kaybi olanlar vaskiler degerlendirme
ve tedavi icin ydnlendirilmelidir.

5. Sigaraicen ve alt ekstremite komplikasyonu, sekil bozuklugu ve
arter hastaligi saptananlar ileri merkeze yénlendirilmelidir.

6. Diyabetik ayak Ulserli veya ylksek risklilere multidisipliner
yaklasim gereklidir.
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10.

11

12.

Tum diyabetiklere koruyucu ayak bakim egitimi verilmelidir.

Diyabetik noropatili, ayak deformiteli ve amputasyonlu
diyabetikler uygun ayakkabi giymelidir.

Diyabetik ayak dUlserlerine &nerilen yara &rtlleri icin glncel
kanitlar yeterli degildir.

lyilesmeyen ya da iskemik olmayan yaralara énerilen adjuvan
tedavilerinin (hiperbarik oksijen tedavileri, topikal biyime
faktorleri, dermal substratlar, grandlosit - koloni uyarici faktérad,
gibi) rutin kullaniimasina dair kanitlar yeterli degildir.

Yiksek riskli diyabetli hastalarda (siddetli néropati, ayak
deformiteleri veya ampUtasyonlari varsa) terapétik ayak giyimleri
(tabanlik, uygun ayakkabi ve benzeri uygulamalari) énerilir.
Diyabetik ayak yaralarn flep-greft gibi plastik cerrahi vaskiiler
mudahale ve amputasyon gibi midahaleler gerektiren hastalarin
bu konuda uzman merkezlere sevk edilmelidir.
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B Agiz ve dis enfeksiyonlari, diyabette komplikasyonlarin
etiyopatogenezinde énemlidir.

B Tedavi edilmeyen dis sorunlari; ¢urlk, apse, diseti hastaliklari,
eksik disler ve agizdaki diger lezyonlar, glisemik kontroli olumsuz
etkiledigi gibi dengeli beslenmeyi de zorlastiirir.

B Agiz hijyeninin kétl olmasi, dis ve diseti hastaliklar, diyabetik
bireylerde metabolik kontrollin kétilesmesine neden oldugu gibi;
kot metabolik kontrol de agiz ve dis hastaliklarinin ilerlemesine
yol acar.

B Disetihastaligi (periodontitis) olan diyabetlilerde makroalblmindri;
son dénem bdbrek yetersizligi ve kardiyorenal hastaliklarin
anlamh olarak arttigi gosterilmistir. Periodontitis tedavisi ile
glisemik kontrol iyilesir, HbA1C duser.

B Diyabette kserostomi ve tukirlkte glukoz konsantrasyonundaki
artis agzin fizyolojik temizligini zorlastirir; dental plak olusumunu
artinir. Dental plak dis ¢cirigu ve diseti hastaliginin olusumuna
neden olur. Agiz mukozasi ve dilde de patolojilerin olugsum sikligi
artar.

Diyabetli kisiler, agiz-dis sorunlari acisindan degerlendirilmelidir

Agiz kurulugu

TUkuruk glukoz seviyesinde artis

Tat alma bozuklugu

Dis curugunde artis

Diseti kanamasi

Atacman ve kemik kaybi

Diseti hiperplazileri

Periodental hastaliklarda artis

Tekrarlayan periodental abseler

Yara iyilesmesinde gecikme

Dil agrisi
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Yanan agiz sendromu

Dili etkileyen lezyonlar (median rhomboid glossit, cografik dil, fioroma,
|6koplaki, psédomembrandz glossit)

Hiperkeratdz, eritroplazi, I[6koplaki

Fibromat6z olusumlar, herpetik lezyonlar

Ulserasyonlar

Oral liken planus, oral kandidiazis

Agiz kokusu ve nefeste aseton kokusu

Diyabette Oral Fizyopatoloji

Diyabet ve agiz saghgi iligkisi cift yonlidir. Bu kisir dénglide
ortak payda; metabolik kontroliin saglanamadigi durumlarda, ileri
glikasyon driinlerinin (AGE) artisinabagli olarak kronik inflamasyonun
tetikledigi oksidatif stresin artisinin doku hasari olusturmasidir. Ote
yandan doku hasari da glisemik kontroll bozacaktir.

Agiz ve disteki lezyonlar diyabetik bireylerde diyabetik olmayanlara
gbre 2-3 kat fazla kargimiza cikar.
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( DIYABETTE ORAL FIZYOPATOLOJI )

v v

Tukarik Akis Hizinda Azalma  Tikurik Glukoz Seviyesinde Artma

\

Agiz Kurulugu

\/

1. Tamponlayici komponentlerde azalma ve pH’da diisme
2. Tukuragun antibakteriyel etkisinde azalma
3. Kariyojenik bakterilerde artis
4. Bakteri plagi birikiminde artis

v v

Diyabet Dis Cirtigi lligkisi Diyabet Periodontal Hastalik lligkisi

v v

e Demineralizasyonda artig ¢ Diseti gcekilmesine bagli agiga
e Remineralizasyonda diigsme ¢ikan kole bolgeleri

\ o Diiz yizey ciirikleri /
o Kok yluzey curukleri

v

Mine Curagu

v

Dentin Curugi

\

Derin Dentin Curigu / Pulpaya Ulasan Curiik

o Akut Apikal Periodontitis <€ «Kronik Apikal Periodontitis

o Akut Apikal Abse > e Kronik Apikal Abse

eDentoalveolar Abse =~ <———3p eFasiyal Bogluk Absesi

¢ Osteomiyelit <—I_I
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Diyabetin Metabolik Kontrol Durumuna Gére Risk Gruplari ve
Tedavi Planlamasi

Dustuk Risk Grubu Diyabetliler Tedavi Plani

Aclik plazma glukoz degeri: 1. Tibbi konsultasyon gerekebilir
<180 mg/dl 2. Optimal sartlarda her turlt
HbA1C< %8 dental tedavi yapilabilir

Orta Risk Grubu Diyabetliler Tedavi Plani

1. Tibbi konsultasyon gereklidir

Aclik glukoz degeri: 2. Tum restoratif tedaviler yapilabilir
180-240 mg/dI 3. Basit cerrahi islemler yapilabilir
HbA1c <%8-10 4. Komplike cerrahi islemlere tibbi

konstltasyon gereklidir

Yiksek Risk Grubu Diyabetliler Tedavi Plani

1. Tibbi konstltasyon gereklidir

2. Tum restoratif tedaviler glisemik
kontrol saglandiktan sonra
>240 mg/dl yapilimalidir

HbA1C >%10

Aclik glukoz degeri:

3. Akut enfeksiyonlarda antibiyotik

Ketoasidoz ve hipoglisemiye dikkat uygulamasi ve abse drenaji

edilmeli sonrasi tekrar tibbi konsultasyon
sonucuna gore islem
yapiimalidir

Adiz-Dis Saghgi Acisindan Oneriler

B Diyabette agiz-dis sagliginin énemi konusunda hasta ve yakinlari
bilgilendirilmeli, hasta rutin kontrollerii¢in yilda iki kez dis hekimine
yoénlendirilmelidir.

B Agizin mekanik temizlenmesi (Dis ve dil fircalanmasi ve dis ipi
kullanilmasi), dis ¢lrugu ve diseti hastaliklarinin ana nedeni olan
dental plag! uzaklastirir.
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Ana 6gunlerden sonra disler ve dil yiizeyi dis hekiminin énerdigi
sekilde temizlenmelidir. Kisiye uygun dis fircasi secilmeli, formu
bozulunca degistirimelidir

Gece yatmadan énce dis ve dil firgalandiktan sonra, diglerin ara
yUzeylerini temizlemek igin dis ipi, dis hekiminin énerdigi sekilde
uygulanmalidir.

Ara 6glnlerden sonra, agizi su ile galkalamak, giin boyu sik sik su
yudumlamak, agiz kurulugunu gidermekte ve hijyen saglamakta
yardimcidir.

Hareketli protez kullaniliyorsa agizdan cikarilarak temizlenmeli
ve gece su dolu bir kapta bekletilmelidir.

GuUnlik bakimin yani sira onbes ginde bir, hasta ayna
karsisisinda agzini incelemeli; agiz mukozasinda renk degisikligi,
kanama ve Ulserasyon varsa dig hekimine bagvurmaldir.

B Diyabetin kontroll ve agiz-dis saghgi icin sigara kullaniimamalidir.

B Dis hekiminden randevu, hipoglisemi riskini azaltmak agisindan

sabah saatlerinde alinmali, randevuya gitmeden glukoz 8lgimu
yapilmali, 6gin atlanmamalidir. Diyabet tedavisi icin kullanilan
oral antidiyabetikler ve insdlin dozlar aynen uygulanmalidir.
Hizli/kisa etkili insilinler ile hazir karigim insulin kullanan
hastalarda insilinin pik etki zamani1 g6z énine alinarak randevu
saati belirlenmelidir.

Sonug¢ olarak, diyabet agiz sagligindan ayr degerlendirilemez.
Bakimsiz bir agiz, yarattigi kronik inflamasyon nedeniyle ve dogru
beslenmeyi gliclestirici etkisiyle diyabette, gz ardi edilemez bir
sorun olarak deg@erlendiriimelidir. Saglk calisanlarinin bu konuda
hastayi bilgilendirmesi ve yo6nlendirmesi diyabetin kontrolini
kolaylastiracaktir.
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Gebelik ve diyabet, bir kadinda ayni anda birlikte bulundugu zaman,
birbirini olumsuz yénde etkileyen durumlardir. ilk kez gebelikte ortaya
cikan ve gebelik siiresince devam eden hiperglisemi, Gestasyonel
Diabetes Mellitus veya ‘Gebelikte Diyabet’ olarak adlandirmaktadir.
Tip 1 veya Tip 2 Diyabetli bir kadinin gebe kalmasi halinde terminoloji
Pregestasyonel Diabetes Mellitus olarak tanimlamaktadir.

Gestasyonel Diyabet Tanim

B Gestasyonel diabetes mellitus (GDM), asikar diyabeti olmayan
bir kadinda gebelik sirasinda, ikinci veya Ulglncli trimesterde
ortaya cikan, gebelik stiresince devam eden glukoz intoleransidir.
Plasentadan salinan hormonlar (6zellikle hPL), gebelik sirasinda
fetal enerji ihtiyacini karsilamak icin gerekli maternal adaptasyonu
saglamakla gorevlidir. Bu hormonlarin Diyabetojenik etkileri
nedeniyle gebede, periferik dokularda insilin duyarhhdi azalr,
pankreastan insulin sekresyonu artar; buna bagli olarak anne
adayinda normoglisemi bozulmadan, fetiise glukoz gegisi saglanir.
Bu adaptasyonun bozulmasi ile ortaya ¢ikan GDM, patolojik bir
durumdur. Dogum sonrasinda genellikle kan sekeri dlzeyleri
normal seviyelere inerse de hayatin ileri yillarinda bu kadinlarda
asikar diyabet gelisme riski %70 civarindadir.

B Avrupa’da GDM sikhgl kuzeyden glneye dogru artsa da
ortalama prevalans %2-6'dir. Ulkemizde TURGEP calismasi
verilerine gére GDM prevalansi %16,2'dir. Tum bdlgelerde,
kirsal ve kentsel alanlarda siklik ayni diizeydedir. GDM gelisme
riski yasla artmaktadir. GDM igin hig risk tasimayan kadinlarda
bile risk %4,5ir.

B Asagidakilerden biri ya da daha fazlasi varsa en kisa sirede
glukoz tarama testi yapiimalidir. Sonucun normal ¢ikmasi durumda,
gebeligin 24-28. haftalarinda ya da hiperglisemiyi gsteren semptom
ve bulgularin oldugu herhangi bir zamanda test tekrarlanmahdir.
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Gestasyonel Diyabette Risk Faktérleri

m Onceki gebeliklerde GDM dykiisi,

B Gebelik 6ncesinde prediyabet tanisi almis olmak [Bozulmus
Aclik Glukozu (IFG)100-125 mg/dl veya Bozulmus Glukoz
Toleransi (IGT)140-199mg/dl veya HbA1¢%5.7 - 6.4)]

m Ailede (6zellikle 1. derece akrabalarda) T2 DM &ykusd,

m Onceki gebelikte annenin fazla kilo almis olmasi (> 20 kg),
B Kilo fazlaligi (BKi =25 kg/m2),

W ileri yas( 225 yas),

B Polikistik over sendromu,

m Ozgecmisinde kétii obstetrik dykii (multiparite, tekrarlayan
abortuslar, aciklanamayan fetal kayiplar, makrosomi veya
disik dogum tartili bebek varhgi, polihidramnios),

B Kortikosteroid, antipsikotik ila¢ ya da sigara kullanimi.
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Gestasyonel Diyabet izlem Kriterleri

Gebelik Siirecinde izlem

B Uygun sekilde tedavi edilmis GDM’lide fetal kayip olasihgi genel
populasyondan farkli degildir. Ancak kan sekeri yiiksek seyreden
GDM'li gebelerde pregestasyonel diyabete benzer sekilde
acliklanamayan fetal kayip orani artmigtir.

B Maternal hiperglisemi, 6zellikle gebeligin ikinci yarisindasomatik
blylumenin uyariimasina yol acan fetal makrozomiye (dogum
kilosu 4500 g Ustd) yol acar; bu durum da 6zellikle midahaleli
dogum ve sezaryan doguma neden olur.

B Glukoz regulasyonunun saglanabilmesi icin tedavide &dncelikli
secenek, diyet ve egzersizdir. Diyet ve egzersizle kan sekeri
dizeyleri takip edilir. (ginde 4 kez AKG ve 1. Saat TKG olarak )
%80 hastada diyet ve egzersizle kan sekeri regiilasyonu saglanir.

B Optimal glisemik hedeser: AKG < 95 mg/dl, 1. Saat TKG < 140mg/
dlve 2. Saat TKG < 120 mg/dl olmalidir .

B Diyet ve egzersize ragmen kan sekeri diizeyleri 1-2 hafta sure ile
persistan olarak yiksekse farmakolojik tedaviye gegilir.

B Son yillarda Oral hipoglisemik ajanlardan gliburid ve metformin,
gindemdedir; 6zellikle jinekologlar tarafindan GDM tedavisinde;
metformin baslangi¢ dozu 500mg/giin, maksimum doz 2500 mg/
guln, gliburid baslangi¢c doz 2,5 mg /gin, maksimum doz 20 mg/
gln olarak 6nerilmektedir. Plasentadan gecebilen; gebelikte B
ve C Kategorisindeki bu ilaglarin uzun dénem sonuclari heniiz
bilinmemektedir. insiilin direnci tizerine olumlu etkileri nedeniyle
GDM de metformin kullanimi akla yatkin gériinmekle birlikte
glncel yaklasimda GDM’li kadinlara verilecek tek ilag insilindir.

B Gestasyonel diyabeti olan gebelerde insilin ihtiyacl,
pregestasyonel gebelere gbre daha az olmaktadir. Tedavide total
doz 0.1- 0.5 IU/kg/giin araliginda degisebilir. Vakalarin cogunda
tedaviye tek gece dozu orta etkili/bazal insdlinle baglanir, gerekli
durumlarda 6gun 6ncesine bolls insilin eklenerek ¢oklu doza

gegis yapllir.
B Diyet ve egzersizle kan sekeri reglle olan GDM'lilerde takip,
normal gebelik takibinden farkli degildir.
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® insiilin kullanan, gestasyonel diyabetlilerde 32. haftadan itibaren
2 haftada bir fetal buyime ve fetal iyilik hali takip edilmelidir.

B Anneye fetal hareket takibi anlatiimalidir.

B Bunun yaninda kan basinci ve idrar albimin takibi (her vizitte).,
hemogram, tiroid fonksiyonlari, renal fonksiyonlar ve idrar
tahlili, lipid dlzeyleri, karaciger fonksiyonlari ilk trimestrde
degerlendirilmeli; kisiye 6zel sikliktaki takiplerde tekrarlanmalidir.

B Eritroid seride turnover artisina bagh olarak HbA1C seviyesi
normal gebeliklerde de dusik bulunmaktadir. O nedenle GDM i
kadinin izleminde HbA1C’nin aylik takibi 6nerilir; gebelikte glukoz
takibinde 3 haftada bir frilktozamin tetkiki tercih edilebilir.

Gestasyonel diyabette Dogum

B GDM, tek basina sezeryan veya 38. haftadan énce dogum igin
bir indikasyon degildir. Vajinal dogum tercih edilse de her gebe
bireysel olarak degerlendirilmelidir.

B Ancak 38. haftadan sonra fetal makrozomi riski artacagindan
klinik ve ultrasonografi bulgularinda fetus blylk ise (>45009)
omuz distosisi ve dogum travmalarindan kaginmak igin sezaryen
tercih edilmelidir.

Postpartum izlem

B Gestasyonel diyabetli gebede postpartum 1. ve 3. gliinde aclik
kan sekeri veya anlik plazma glukozu &lciimelidir. Postpartum
6-12. haftalar arasinda 75 g lu OGTT tekrarlanmalidir..

B GDM 6&ykisu olan kadinlara ve yillik aglik glukoz degeri 6lgimi ile
takip yapiimali ; dir. postpartum 1. yilda 3 yilda bir ve bir sonraki
gebelikten 6nce 75 g lu OGTT 6nerilmelidir.

B Ayrica gestasyonel diyabet Oykisl olan hastalar metabolik
sendrom ve kardiyovaskuler hastaliklar agisindan risk tagirlar.
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( Gestasyonel Diyabet Tedavi Plani® )
Digerz};gejljrim&/g |mg/dl - U
AKG <+95 mg/d| TBT? siki kontrol/
1. st TKG1 deger >140 mg/dI egzersiz®
\ \
AKG 2 95 mgyd| —> Insulin bagla*®

1.st TKG 1 deger >140 mg/dI

AKG: Aclik kan glukoz, 1.st TKG: Ogtine basladiktan 1 st sonraki tokluk glukozu,
(' Kan sekeri 6l¢ctimleri kapiller glukoz degerleridir.

@TBT yanisira agliklar normal, tokluklar yiiksekse kisa etkili regdler insilin
ya da hizli etkili analog insilin baslanir.

@ Haftanin her gind, 20-50(ortalama 30) dakika, tolere edebilebilir,
abdominal kaslari etkilemeyen, orta derecede aerobik / diren¢ egzersizi
(Yarime, yizme, pilates, yoga ideal)

“®Yalniz sabah aglik glukozu yiiksekse, gece yatmadan énce NPH ( Nétral
Protamin Hagedorn orta etkili insulin) ya da detemir insulin, bazal insilin
olarak baglanir.

® Aclik ve tokluk glukoz degerleri yiksekse ¢oklu doz, bazal-bolus instlin
rejimine gegilir.

Pregestasyonel Diyabet

Gebelik 6ncesinde diyabet tanisi almis hasta grubu pregestasyonel

diyabet (PGDM) olarak adlandirilir.

® Normal kigilerde bile metabolizmaya esasen yik getiren gebelik,
6nceden diyabeti olan kadinlarda insilin duyarliigini daha da
bozarak glisemi regilasyonunu gigclestirecek dénemli sorunlara
yol acabilecektir. O nedenle diyabetli gebe kadinlarda, gebelikte
olasi maternal, fetal ve neonatal komplikasyonlari en aza indirmek
icin gebelik planli olmali, gebelik dncesinden baslayarak erken
gebelik déneminde optimal kan sekeri regllasyonu saglanmali ve
gebelik boyunca surduralmelidir.

B Gebelik surecinde ve sonrasinda olusabilecek riskler konusunda
anne aday! bilgilendirilmeli ve uyariimalidir.
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Diyabetli gebede Maternal, Fetal ve Neonatal riskler

Maternal Fetal Neonatal
- Spontan abortus - Damak /dudak - Preterm dogum
- Preeklampsi yarigi, kalp, - Neonatal Hipoglisemi
- Diyabetik iskelet, norolojik, |- Hipokalsemi
komplikasyonlarda artis | GIS ve Uriner - Hipokalsemi/
- Enfeksiyon riski sistemle iligkili hipomagnezemi
- Ketoasidoz, Konjenital - Polisitemi
- Hipoglisemi anomaliler - Kardiyomyopati
- Makrozomi - Yenidogan 8limu
- Fetal gelisim - Dogum travmasi
kisithhg riski _RDS
- Polihidramnios | Emzirme sorunlar
- Oligohidramnios | onraki yillarda diyabet riski
- Fetal kayip

Pregestasyonel Diyabette Postpartum izlem

B PGDM’lide izlem, konsepsiyon &ncesinden baslanarak,
gestasyon siresince, dogum sirasinda ve sonrasinda 6zenli ve
deneyimli bir ekip tarafindan ya da multidisipliner calisan, bir
klinikte konsultasyonlar ile strdtrtlmelidir.

B Glukoz izleminde Hedef degerler

Ogiin éncesi, yatis zamani ve gece KG(1) <95 mg/dl
Oguin sonrasi (1.st TKG) <140 mg/dl
Ogiin sonrasi (2.st TKG) <120 mg/d|
HbA1c <%6
(1)Glin igerisinde higbir dlgiim 60 mg/dl altinda olmamall.
B Gebelik 6ncesi ve erken gebelikte ideal HbA1c degeri < %6- 6.5(42-
48 mmol/mol) olarak kabul edilir. HoA1c deg@eri ne kadar yiksekse
konjenital malformasyon ve spontan abortus riski o kadar artmaktadir.

B Ancak gebelerde eritrosit yikim doénguisundn hizli olmasi
nedeniyle A1C aylk periyodlarla takip edilmeli; ayrica yalnizca
A1C degerine glvenilmemeli, anne adayinin haftada en az 3 gun,
ana yemeklerden dnce ve sonrasi 1. saatte ve yatmadan énce
evde kan glukoz izlemi (SMBG) yapmasi 6nerilmektedir.
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H Tip 1 diyabetli gebelerde diyabet teknolojisindeki gelismelere
paralel olarak icin CGM (Continous Glucose Monitoring) son
zamanlarda CGM (Continous Glucose Monitoring) kullaniimaya
baslanmistir. Bu sistem 24 saat icinde her 2 dakika bir kan
sekeri takibi yaparak kan glukoz degerlerini daha yakindan takip
etmemize olanak vermektedir. [Ozellikle Brittle Tip 1 gebelerde]

B Diyabet tedavi protokollerinin degerlendiriimesi yapiimalidir: Oral
antidiyabetik ila¢ kullanan hastalar gebelik planlandiginda veya
gebelik tanisi aldigi andan itibaren insilin tedavisine gegilmelidir.
Gebelik icin bazal insilin olarak detemir ya da NPH, bolus insulin
olarak da kisa etkili kristalize (reguler) insllin veya hizh etkili
analog insulinler (lispro aspart) kullaniimasi énerilir.

B Gebelik planlayan diyabetlilere néral tlp defektini dnlemek
amaciyla prekonsepsiyonel ddnemden itibaren 3 ay sire ile 5 mg/
gln folik asit destegine baslanmalidir.

B Ayrica ACE inhibitérleri, ARB ve statinler gibi ilaglar gebelikte
teratojenik oldugu icin derhal kesilmelidir.

B Diyabetik gebelerde, eslik eden kronik hipertansiyon olsun
olmasin, preeklampsi riskini azaltmak icin 12. gebelik haftasindan
itibaren 60-150 mg aspirin tedavisi baslanmalidir.

B Konsepsiyondncesinde sigaraicenkadinlarasigaraninbiraktiriimasi
icin danismanlik verilmeli; ayrica Beden kitle indeksi (BKi)>27 kg/
m2 olan diyabetli kadinlara gebelik éncesinde obezitenin riskleri
anlatilmali, diyet ve duzenli egzersiz kilo vermeleri dnerilmelidir.

® 10 yil veya daha uzun siredir diyabeti olan hastalarda EKG/EKO,
serum kreatinin dlzeyi ve mikroalbuminlri agisindan idrarda
protein diizeyine bakilmalidir.

B Tip 1 diyabetli hastalarda, otoimmun hastaliklar daha sik
g6rildigl icin tiroid fonksiyon testleri (TSH,sT3,sT4) ve tiroid
otoantikorlari(anti-TPO,Anti-Tg), B12 dlzeyi degerlendirilmelidir.

B Tum diyabetik gebelere retinopati agisindan g6z dibi incelemesi
yapiimahdir.

B TUm diyabetik gebelere nefropati agisindan degerlendiriimelidir.
Nefropatisi olan diyabetli gebelerde preeklampsi riski belirgin
olarak artmigtir.
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Bunun yaninda néropati icin degerlendirme ve kardiyovaskuler
hastaliklar icin ileri tetkiklerle kardiyak degerlendirme gerekebilir.

Gebeligin erken dénemlerinde (birinci trimesterde) insilin ihtiyaci
daha azdir. Bu dénemde gebelik bulanti-kusmalarina bagli
istahsizlik ortaya ciktidi icin kalori alimi da diser. 24. Haftadan
itibaren insulin ihtiyaci artarak 0.8-1.0 1U/kg/gin hatta miyada
yakin dénemde 1.5 IU/kg/gliin dozuna kadar yukselebilir. GUnlik
insdlin dozunun %40-50’si bazal, 9%50-60’1 bolus insulinden
saglanacak sekilde diizenlenmelidir. Dogumun olacagi gin uzun
etkili insulin dozu azaltilmali ya da kesilmelidir. GUnkid dogum
sonrasi insulin ihtiyaci belirgin olarak azalir.

Tip 1 diyabetlilerde c¢oklu doz, diyet ve egzersizle kontrol
saglanamamis tip 2 diyabetlilerde ise ¢ogu kez coklu doz insulin
injeksiyon tedavisi uygulanmasi gerekir. Gebelikte hizli degisen
kosullar nedeniyle sik monitorizasyon yapilmasi gereklidir. Coklu
doz insulin injeksiyon tedavisinin yetersiz kaldigi tip 1 diyabetli
gebelerde insiilin pompas! (SCii) tedavisi uygulanabilir.

ilk Trimestrede, 12. Haftada ultrasonda ense kalinhidi, dlciimii
ve fetal anatomik inceleme anomalileri degerlendirmeye olanak
saglar. Bu muayene ile birlikte yapilan kombine test ile fetal
andploidi taramasi da yapiimaktadir.

Yukarida da bahsettigimiz gibi ikinci trimestrde insilin ihtiyaci
artaca@! icin tedavide insilin dozlan arttirnimahdir.16-18.
haftalarda erken anomali taramasi, 21-22. haftada anomali
taramasi ve fetal ekokardiyogra$S yapiimalidir.

Gebeligin 28. haftasinda fetal blylimenin ve amniyos sivisi
miktarinin élgtimesi icin USG yapiimalidir.

Uglincii trimestrde erken dogum riski nedeniyle, maternal izlemin
yani sira fetal canliligi takip amaciyla nonstres test (NST) ve
biyofizik profil ve fetlis hareket sayisinin takibi yapiimalidir.

32. Haftadan sonra 2 haftada bir fetal buyume ve fetal biyofizik
profili degerlendirilir. 36 haftadan sonraizlem daha sik yapiimaldir.

Komplikasyonlu diyabetik gebelerde fetal iyilik hali daha erken
haftalarda degerlendiriimeye baslanir.
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Diyabetik olgularda dogumun sekli ve zamanlamasi,diyabetin
tipine ve slresine, maternal ve fetal izlem kriterlerine goére
bireysellestirilerek degerlendirilir. Belirleyen faktérler; annedeki
obstetrik 6zgegmis, vaskiler hastalik/komplikasyon varligi,
glisemi kontrol diizeyi ve serviksin durumu ile fetisin buyUkligo/
strese maruz kalma olasiligi ve fetal anomali olup olmadigidir.

® iyi glisemik kontrolli diyabetik gebelerde dogum givenli bir
sekilde 39. haftaya veya terme kadar ertelenebilir.

B Kotu glisemik kontrol, maternal fetal komplikasyon varliginda
daha da erken haftalarda dogum planlanmalidir.

Dogum Sonrasi izlem

Hastanede
B Postpartum ilk 24 saatte insilin ihtiyaci hi¢ olmaz. Sonraki
glnlerde degiskenlik gosterir.

B Maternal aclik ve tokluk 2. saat kan glukozu (her guin, t¢ 6gin,
uyku 6ncesi ve gece yarisi) takibi ile insilin doz ayarlamsi yapilir

B Bebegin dogumundan itibaren kan glukozu ve ilk 4 saat siki
takip (yeni dogan hipoglisemisi acisindan dikkat) Hipoglisemisi
olanlarda 48 saat, gerekirse uzun sureli izlem gerekir

Evde

B Bebek icin hem beslenme kaynagi, hem de immunolojik faydalar
oldugu icin diyabeti olan kadinlar da dahil olmak Uzere tim
kadinlarda laktasyon desteklenmelidir. Laktasyon ile annede
enerji ve kalori ihtiyaci arttigi icin diyet, egzersiz ve insllin tedavisi
buna gére yeniden planlanir ve yeni diyabet izlem protokollerine
gecilir. Laktasyon Ozellikle gece hipoglisemi riskini arttirir ve
insulin dozunun siki takiple ayarlanmasi saglanmalidir.

B Tip 2 diyabetlilerde yasam tarzi dizenlemeleri esastir; yetersiz
kalmasi durumunda laktasyon slresince insllin tedavisine
devam edilmelidir. Ancak laktasyon déneminde MF baslanmasi
disUndlayor ise emzirme saati ile MF kullanimi arasinda en az 4
saatlik stre birakiimasi énerilir.
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Diyabetli hastalarda cerrahi diyabeti olmayanlara gére daha sik
uygulanmaktadir. Diyabetli hastalarda kardiyovaskiler hastalik,
periferik arter hastaligi ve noéropati insidansi daha yiksektir ve
bunlar, hastaligin sik gérilen mikrovaskiler komplikasyonlariyla
birlestiginde siklikla daha fazla cerrahi midahaleye dénusur. Opere
olacak hastalarin yaklasik % 25’ini diyabetli hastalar olusturmaktadir.

Cerrahinin glukoz metabolizmasina etkileri

Cerrahi vicut igin bir strestir. Buna bagli olarak néroendokrin,
metabolik ve inflamatuar ve hormonal bir yanit olusturmaktadir.
ACTH, kortizol, vazopressin, aldosteron, glukagon, bliylime hormonu,
katekolaminler, prolaktin, betaendorfin gibi hormonlar ve interlékin-6
ve timoér nekroz faktéri-alfa gibi inflamatuar sitokinler artarken,
testosteron, instilin, éstrojen ve T3 azalmaktadir. Bu nérohormonal
degisiklikler, insllin direnci, azalmis periferik glukoz kullanimi,
bozulmus instlin sekresyonu, artan lipoliz ve protein katabolizmasi
gibi metabolik anormalliklerle sonuclanir ve hiperglisemiye ve hatta
ketoza egilimi arttirabilir.

Ozellikle konturregtilatuvar hormon saliniminin biy(ikligi kisiye gére,
anestezitipine (genel anestezi, epidural anesteziyle karsilastiriidiginda
daha buylUk metabolik anormalliklerle iliskilidir), ameliyatin boyutuna
(6rnegin dnemli dlciide daha yuksek insllin direnciyle sonucglanan
koroner arter bypass greft opersyonu ) ve sepsis, hiperalimentasyon
glukokortikoid kullanimi gibi ek postoperatif faktdrlere gére degisir.

Hipergliseminin cerrahi lizerine olumsuz etkileri

Diabetes Mellitus artmis perioperatif enfeksiyon riski ve postoperatif
kardiyovaskuler morbidite ve mortalite ile iligkilidir. Genel nedenlere
ek olarak,

B Artmis enfeksiyon riski ve kétl yara iyilesmesi

B | okosit fonksiyonunda bozulma

B Fagositozda, bakteriyel 6ldirmede ve kemotaksiste azalma

B Kollajen sentezinibozmakta ve yaraiyilesmesini kétilestirmektedir
B Platelet agregasyonu ve trombozise yatkinlik olusturur

Diyabetli hastada cerrahi girisimlerin riski cok daha fazladir. Diyabetik
hastalar, diyabeti olmayanlara gére daha fazla morbidite, hastanede
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kalis sUresi ve %50 daha fazla mortaliteye sahiptir. Yara iyilesmesi
daha koétuddr ve cerrahi alan enfeksiyonu da 2-3 kat fazladir.

Diyabetli hastalarda cerrahi riski artiran nedenler

B Kardiyovaskdler riskin yiksek olmasi (Koroner arter hastaligi ve
sessiz iskemi ¢ok daha sik)

B Eslik edebilen hipertansiyon, obezite, serebro-vaskdler hastaliklar
ve hiperlipidemi Kronik komplikasyonlarinin olumsuz etkilemesi
(Ozellikle nefropati ve otonom néropatiler)

B Akut komplikasyonlarin olumsuz etkileri: Ozellikle hipoglisemi;
Hipoglisemi potansiyel olarak hayati tehdit edebilen bir
komplikasyondur, anestezi ya da sedatif verilen hastalarda
hipogisemi ve ndroglukopeni saptamak zor olabilir. Operasyon
sirasinda siddeti hipoglisemi (<40 mg/dl) kisa sireli olsa bile
aritmiler, kardiyak olaylara neden olabilir.

B Cerrahi sirasinda gelisebilecek olan hiperglisemi ketozis ve
hipovolemiye neden olabilecegi icin dikkat edilmelidir.

Diyabetli hastanin operasyon dncesi ilk degerlendirilmesi

Cerrahiye bagl riskleri azaltabilmek icin diyabetli tim hastalarin
dikkatli bir 6ykd ve fizik muayeneye ihtiyaci vardir; bazi kisilerde
daha ileri degerlendirme yapilmasi gerekir. ilk degerlendirmenin
temel unsurlari asagidakileri igerir:

B Diyabetintipi belirlenmeli Tip 1 diyabetli hastalarin diyabetik ketoasidoz
riski cok daha yliksek oldugundan ve her zaman bazal ins(lin almalari
gerekir. Tip 2 diyabetli hastalar, ciddi volim azalmasina ve nérolojik
komplikasyonlara yol acabilen hiperozmolar hiperglisemik durum
gelistirmeye duyarlidir ve asiri stres ortaminda ketoasidoz gelisebilir.

B Olasi kronik komplikasyonlar agisinda degerlendiriimeli

B Glisemik kontrollin degerlendiriimesi: izleme sikligi, ortalama kan
sekeri seviyeleri, glikozillenmis hemoglobin seviyeleri ve dnceki
hipoglisemi dahil kan sekeri araligi olmak tzere ameliyat 6ncesi
diyabet yénetiminin degerlendirilmesi

B Hipoglisemi; Hastalara hipoglisemi ataklari yasayip yasamadiklari,
bunun ne siklikta ve hangi kan sekeri diizeyinde meydana geldigi,
siddeti ve hipoglisemik oldugunun farkinda olup olmadiklar
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sorulmalidir. Bu bilgi, ameliyat éncesi insilin dozlarinin azaltilip
azaltiimayacagina karar verirken faydali olabilir ve uygun perioperatif
kan sekeri hedeflerinin belirlenmesine yardimci olabilir.

Kullandigi diyabet tedavisi, dozlari, saatleri 06zellikle insilin
(thrine, dozuna ve zamanlamasina odaklanarak), sdlfonilireler ve
meglitinidler dahil olmak tzere hipoglisemiye neden olabilecek ilaglar

ilacin tirli, dozaji ve spesifik zamanlamasi dahil olmak (zere
diger farmakolojik tedaviler

Planlanan cerrahinin tipi, minér (Lokal anestezi ile yapilabilen,
batin, toraks ya da kraniyumun agiimadigi, 1 saatten fazla genel
anestezi gerektirmeyen, hastaneye yatis gerektirmeyen, Postop. <4
saatte oral beslenmeye gecilebilecek islemler) majér (mindr cerrahi
kriterlerinin disinda kalan), ve cerrahi girisimin suresi 6grenilmeli

Anestezinin tipi genel, lokal, epidural veya spinal égrenilmeli (genel
anestezi, lokal ve epidurala gére daha fazla stres hormonu salgilatir)

Operasyon 6ncesi istenmesi gereken laboratuvar tetkikleri

Glisemik kontroliin deg@erlendiriimesi: (HbA1c, aglik plazma
glukozu, varsa takip glukoz degerleri). A1C’nin yansittigi gecmis
kronik gliseminin olumsuz olaylar igin risk faktéri olup olmadigi
veya A1C’nin kotl perioperatif glukoz ydnetiminin gostergesi
olup olmadigi konusunda tam bir fikir birligi yoktur. Yiksek A1C
dlzeylerinin enfeksiyonlar, renal yetmezIlik, miyokard enfarkttsu
gibi postoperatif morbiditenin daha yiksek oranini 6ngérdigine
dair bazi kanitlar vardir. Mortalite riskinin arttigini gosteren
bazi kuglk calismalar varsa bile yeterli kanit seviyesinde kabul
edilmemislerdir. Cerrahi girisim 6ncesi metabolik dengenin
saglanmis olmasi cerrahi sirasi ve sonrasi riski azaltir. Cerrahi
sonuglari iyilestirecek optimal bir A1C tanimlanmamistir. Elektif
cerrahi 6ncesi ideal HbA1c degeri <%8 olmasi ve hastanin
glisemik kontroll kétu ise (HbA1c<%9) elektif cerrahi ertelenmesi
Onerilmektedir. HbA1c diizeyi, glukoz kontroliini degerlendirmek
icin diyabetli hastalarin timinde preoperatif olarak istenmelidir.
Her ne kadar daha yilksek seviyeler olumsuz sonuclarla
iliskilendirilse de, higbir kanit glukoz kontrolini iyilestirmek igin
ameliyatin ertelenmesinin faydali oldugunu gd&stermemistir.
Perioperatif glukoz seviyelerinin cerrahi sonuclari HbA1c’den
daha fazla etkiledigi gésterilmistir
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B Kardiyak degerlendirme: EKG ve gerekli durumlarda ise daha ileri
tetkikler

B Renal degerlendirme: Bébrek Fonksiyon Testi
B Elektrolitler
B Hastanin klinik durumuna gére gerekirse ek tetkikler

Diyabetli Hastanin Bakim koordinasyonu

Hastanin perioperatif yonetiminde yer alan saglayicilar arasinda
koordineli bir bakim plani olusturulmalidir. Diyabetli hastalar,
perioperatif ortamda olumsuz sonuglar agisindan yiksek risk
altindadir ve bu ylksek riske katkida bulunan temel faktérler
arasinda, hizmet saglayicilar arasindaki yetersiz iletisim ve 6zellikle
diyabetle ilgili bakim i¢in yetersiz planlama yer almaktadir. Hastanin
perioperatif bakiminda glukoz yénetimi ve izlemesine yénelik bir plan
ameliyattan 6nce belirlenmelidir. Ayrica, asagidakilerden herhangi
birinde yapilan degisiklikler, uygulama 6ncesinde tim saglayicilara
iletilmelidir:

B Beslenme plani
B Dekstroz iceren sivilarin uygulanmasi

B Planlanmis diyaliz seanslari ve periton diyalizi icin kullanilan
diyalizatin dekstroz igerigi dahil olmak izere renal replasman tedavisi

B Glukokortikoid tedavisi

B Diyabet tibbi tedavisi

Diyabetli hastalarda perioperatif hedefler

B Hastay hipoglisemiden korumak. Anestezi sirasinda ve postoperatif
dénemde hipoglisemiden kaginmak énemlidir, ¢unki hipoglisemik
semptomlari sedasyon altindaki hasta icin algilamak neredeyse
imkansizdir ve benzer sekilde, saglik hizmeti saglayicilari igin
hipoglisemik belirtilerin tespit edilmesi zordur. Hipoglisemi agisindan
en ylksek risk altindaki hastalari ameliyat dncesi  belirlemek
dnemlidir.

Kimler risk altindadir? Tip 1 diyabetli hastalar, 6zellikle de uzun
sureli diyabeti olan, sik veya siddetli hipoglisemi dykisu olan, kétl
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beslenme durumuolan, diisuk viicutkitle indeksiolan veya hipoglisemi
farkindaligi bozulmus kisiler yer alir. Hipoglisemi ayrica insilin
kullanan veya sulfonillire veya meglitinid alan tip 2 diyabetli hastalar
da etkileyebilir. Diyabetli hastalarda hipoglisemi, bireyi potansiyel
zarara maruz birakan anormal derecede dusik plazma glukoz
konsantrasyonu (semptomlu veya semptomsuz) olarak tanimlanir.
Her ne kadar esik degeri tartisilsa da, klinisyenler perioperatif
hastada glukoz diizeyi <70 mg/dL (3,9 mmol/L) hipoglisemi olasiligi
konusunda endise duymalidir. Kan sekeri seviyesine bagli olarak
hipoglisemi yénetim secenekleri sunlari icerir:
- Gerektiginde kan sekeri takibi sikliginin artiriimasi
« insilin inflizyonunun veya daha sonraki deri alti insiilin dozunun
azaltiimasi
« Klinik ortam oral alima izin veriyorsa oral karbonhidrat verilmesi
e IV dekstrozun uygulanmasi: Kan sekeri <70 mg/dL olan,
sakinlestirilmis, anestezi altindaki bir hastaya genellikle 1V
dekstroz (25 g) verilmei ve kan sekeri 6l¢timlerini 5 ila 10 dakika
icinde tekrarlanmasi &nerilir. Akut tedaviden sonra dekstroz
inflzyonunun sdrddrdlmesi veya infuzyon hizinin arttinimasi
gerekli olabilir.

B Ciddi hiperglisemide korumak: Hiperglisemi, ozmotik dilirezin aracilik
ettigi hacim ve elektrolit bozukluklarina neden olabilir ve ayrica
yetersiz insllin uygulanan hastalarda kalori ve protein kaybina
neden olabilir ve bu da yara iyilesmesini olumsuz yénde etkileyebilir.
Ek olarak, goézlemsel calismalar diyabetli hastalarda perioperatif
hiperglisemi ile postoperatif enfeksiyon riskinde artis arasinda bir
iliski oldugunu géstermektedir.

B Ketoasidoz/hiperosmolar durum gelisimini énlemek Tip 1 diyabetli
hastalarda insllin eksikligi vardir ve ketozis ve asidoz gelismesine
yatkindir. Tip 2 diyabetli hastalar, ciddi hacim kaybi ve nérolojik
komplikasyonlarla iligkili hiperozmolar hiperglisemik durum (ayni
zamanda ketotik olmayan hiperozmolar durum olarak da bilinir)
gelistirmeye duyarlidir ve asiri stres ortaminda ketoasidoz gelisebilir

B Sivi elektrolit dengesini saglamak
B Postoperatif enfeksiyon riskini azaltmak
B Perioperatif mortalite ve morbiditeyi azaltmaktir
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Ameliyat glinii yénetimi

Tum hastalarin kapiller kan seker élcimu yapilmalidir. Baslangigtaki
KS 70 mg/dL'den duslkse, 2 mL/kg IV bolus %10 dekstroz
verilmeli ve K$ 15 dakika iginde tekrar kontrol edilmelidir. Dekstroz
boluslari, K$§ 70 mg/dL’nin Uzerine gikana kadar her 15 dakikada
bir tekrarlanabilir. Baslangig kan sekeri 250 mg/dL’den ylksekse
idrar ketonlari kontrol edilmelidir. idrar ketonlari orta (30 mg/dL veya
3 mmol/L) veya daha ylksekse, hiperglisemi ve ketozis diizelene
kadar ameliyat ertelenmelidir. Baslangi¢ kan sekeri 70 ila 250 mg/dL
arasindaysa tipik perioperatif bakim devam edebilir.

Perioperatif donemde énerilen optimal glisemik hedefler

B Operasyon sabahi plazma glukoz dizeylerinin 80-180 mg/dl
civarinda hedeflenmesi 6nerilir.

B Operasyon sirasinda Belirgin hiperglisemi ve hipoglisemiden
kacinmanin o6tesinde, optimal glukoz hedefleri kesin olarak
belirlenmemisti. Hedef kan sekerinin ne olmasi gerektigi
konusunda farkli gérusler olmasina ragmen spesifik hedefleri
destekleyen cok az kanit bulunmaktadir. glisemi degerlerinin
120-180 mg/dl arasinda olmasi, emniyetli yaklasimdir. Ancak
agir otonom néropati veya nefropati gibi bazi komplikasyonlar
nedeniyle hipoglisemiye egilimli olanlarda, hastanin eslik eden
hastaliklarina, prognozuna ve hipoglisemi riskine bagh olarak
ya da yakin glukoz takibinin mimkin olmadigi durumlarda
daha az siki bir glukoz hedefi 140-200 mg/dl arasinda tutulmasi
dusinulebilir. Hipoglisemi riski, sik glukoz takibi ve dikkatle
tasarlanmis ydnetim protokolleri ile azaltilabilir

B Postoperatif ddnemde optimal kan glukoz araligi hastanin klinik
durumuna gére degerlendiriimelidir.

Perioperatif Glukoz ydnetimi icin Operasyon protokolleri

Perioperatif olarak hedef araliktaki glikoz seviyelerini korumak i¢in
cesitli stratejiler mevcuttur, ancak optimal yaklasim konusunda bir
fikir birligi yoktur.. Hangi rejimlerin kullanilacagina ve bunlarin ne
zaman kullanilacaginailigkin kararlar hastalarin bireysel 6zelliklerine,
kaynaklara ve klinisyenin kendi deneyimine bagli olacaktir.
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ideal olarak, tedavi rutinlerinin aksamasini en aza indirmek igin
diyabetli tim hastalarin ameliyatlari sabah mimkin oldugu kadar
erken ilk vaka olarak yapiimalidir.

Ameliyat 6ncesi ilac tedavisi talimatlari: Ameliyata hazirlanirken
aclik sirasinda hipoglisemiyi veya asiri hiperglisemiyi énlemek icin
diyabet ilaclari ameliyat dncesinde ayarlanmalidir.

Sodyum-glikoz kotransporter 2 (SGLT2) inhibitérleri: SGLT2
inhibitérleri ameliyattan 0¢ ila doért gin ©nce kesilmelidir. Bu
ajanlar idrar yolu enfeksiyonlari ve hipovolemi riskini artirir. Ayrica
SGLT2 inhibitérleri alan tip 2 diyabetli hastalarda postoperatif
dglisemik diyabetik ketoasidoz rapor edilmistir. Oglisemik diyabetik
ketoasidoz, atipik gérinumi g6z 6nune alindiginda, postoperatif
dénemde yeterince taninamayabilir ve bu ortamda ketonlarin
daha yakindan izlenmesi gerekir. FDA ve ADA, planlanan cerrahi
prosedirlerden 3 gun énce (ertuglifiozin durumunda 4 giin) SGLT2
inhibitérlerinin durdurulmasini dnermektedir. Bariatrik operasyon
geciren hastalarda SGLT-2 inhibitérlerinin  kesilmesinin optimal
zamanlamas! bilinmemektedir. Ameliyat 6ncesi diyet siklikla
karbonhidrat bakimindan disuktir ve bu potansiyel olarak ketozis ile
iliskili olabilir. Bu baglamda bariatrik cerrahiden 2 hafta énce SGLT2
inhibitérlerinin kesilmesi gerekebilir.  Ayrica, intravaskuler hacim
kaybi riski ve devam eden stres potansiyeli ve 6glisemik diyabetik
ketoasidozu hizlandirabilecek yetersiz oral alim potansiyeli nedeniyle
bariatrik cerrahiyi takip eden ilk haftalarda SGLT2 inhibit6rlerinin
kullanimindan kaginiimasi énerilmektedir.

Diger oral ajanlar, GLP-1 reseptér agonistleri veya ikili GLP-1
ve GIP reseptor agonistleri: Ginlik GLP-1 reseptdr agonistleri
(6rn. liraglutid ) ve SGLT2 inhibitérleri disindaki oral diyabet ilaglari,
planlanan ameliyatin sabahindan itibaren kesilmelidir

B Metformin renal hipoperflzyon, laktat birikimi ve doku hipoksisi
riskini artiran durumlarda kontrendikedir.

B Silfonilireler ve meglitinitler hipoglisemiye neden olabilir.

B Tiazolidindionlar sivi tutulumunu ve periferik 6demi kétulestirebilir
ve konjestif kalp yetmezligini hizlandirabilir

B Dipeptidil peptidaz 4 (DPP-4) inhibitérleri, GLP-1 reseptér
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agonistlerive ikili GLP-1ve GIP reseptdragonistleri, gastrointestinal
motiliteyi degistirebilir ve derin sedasyon ve genel anestezi
sirasinda mide igeriginin pulmoner aspirasyon riskini potansiyel
olarak artirabilir. DPP-4 inhibitérlerinin genellikle hipoglisemi riskini
artirmadigl dusundldigunden, bazi uzmanlar ameliyat glininde
DPP-4 inhibitérlerine devam edlebilir gérustindedir.

B Amerikan Anestezi Uzmanlari Dernegi GLP-1 reseptdr agonistlerini
kullanan hastalarin ameliyat éncesi yonetimi konusunda fikir
birligine dayali bir kilavuz ortaya koymustur. Bu siniftakiilaclari alma
endikasyonuna bakilmaksizin énerileri: Gunllik doz alan hastalar
icin; Ameliyat gundnde ilaci birakin, Haftallk doz alan hastalar
icin; ilaglar ameliyattan bir hafta énce birakin, Gastrointestinal
semptomlari olan hastalar icin (siddetli bulanti/kusma/égirme/
karin agrisi); Elektif prosedurleri ertelemeyi diistiniin

A-Sadece diyetle regiile Tip 2 DM’li hastada

Operasyon sliresi 2 saatten az ise

B Sabah ilk vaka olarak alinmali

B Perioperatif dénemde herhangi bir tedavi gerekmez

B KS Operasyondan énce ve hemen sonra kontrol edilmelidir.

B Kan sekerleri hedeflerin Gzerinde ise kisa veya hizli etkili insdlinler
ile madahale edilmeli

Operasyon siiresi 2 saatten fazla ise

B Uzun (2 saatten fazla) operasyonlarda, kan seker yuksekligi
beklenen operasyonlarda (bypass, organ trasplantasyonu,
steroid kullanimi) 1-2 saatte bir glukoz dlgiimeli. Glukometre ile
glukoz dlgiimi; vasopresor ajan ihtiyaci duyulan, hemodinaminin
bozuldugu hipotansif hastalarda hatali sonuglar verebileceginden
arteryel veya vendz kan glukoz él¢cimu onerilir.

B KS hedefin Uzerine ¢ikanlarda insdlin infizyonu uygulanmalidir

B-Oral antidiyabetik ve non-insiilin enjektabl ila¢ kullanan Tip

2 Diyabetli hastalar da mindr cerrahi yapilacak ise

B Operasyon sabahina kadar ilaglarni  kullanmalari  dnerilir.
Metformin en az 48 saat éncesinden kesilmelidir.

B Mindr cerrahi girisimlerde yanlizca diyetle regule olan hastalardaki
gibi davraniimalidir.
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C-Tip 2 Diyabetli major cerrahi /insiilin kullanan Tip 2 Diyabetli /
Tip 1 Diyabetli hastalar

B Subkitan insulinler; insilin absopsiyonun degisken olmasi, bu
hastalarda operasyon sirasinda vazokonstriksiyon, hipotermi ve
hipoperflizyon goérilebilmesi nedeniyle glukoz diizeyinde degiskenlik
dahafazlaolmasinedeniletercih edilmez. iV insiilin gerekir. IV instilinin
yari émri kisa oldugundan (5 ila 10 dakika) insilin inflizyonlari daha
kolay titre edilir, bu da inslin iletiminde hizli, glvenilir degisikliklere
ve daha hassas glukoz yénetimine olanak tanir. Daha siki glukoz ve
elektrolit takibi yapiimalidir. Cerrahi sabahi erkenden inslin inflizyonu
baslatiimalidir. Farkli tiplerde inflzyon uygulamalari mevcuttur:

GiK (glukoz-insiilin-potasyum) infiizyonu

15 u regler instilin
+

10 mmol K

® GIK infuzyonu 100 ml/st hizinda baslanrr.

B Kan glukoz dlzeyi 1-2 st’te bir élculir, 120-180 mg/dl civarinda
olacak sekilde infuzyon hizi ayarlanir.

Glisemi (mg/dl) GIK Hizi(ml/saat)
270'den yiiksek ise 140
270-220 ise 120
220-180 ise 100

180-120 ise 80

120-80 ise 60

80 den dlsik ise inflizyona 2 saat ara
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® inflizyon 5 saatte bir yenilenir.

B Elektrolit (sodyum, potasyum) takibi yapiimalidir.

B Oral alincaya kadar devam edilir.

B GIK infuzyonunun avantaji glukoz ve insulin birlikte verildiginden
emniyetlidir, dezavantaji sik sollisyon degistirmek gerekebilir.
Yine Tip 1 Diyabetiklerde kan sekeri distiginde inflizyon
kesilirse kolaylikla ketoz gelisebilir.

m Ozel durumlarda (kardiyopulmoner cerrahi girisim, yilksek doz
kortikosteroid kullanimi gibi) insilin ihtiyacinin artacagi bilinmelidir.

Klinik durum insiilin (IU/1 g glukoz)
Normal kilolu 0.25-0.35
Obez 0.40
Karaciger hastaliklari 0.40 - 0.60
Steroid kullananlar 0.40 - 0.50
Sepsis 0.50-0.70
Kardiyopulmoner sorunlar 0.90 - 1.20

Ayri yol insiilin infliizyonu

Avantajlari: GIK protokollinde oldugu gibi fiks dozinslin uygulanmamasi,
esnek doz ayarlanmasi, sik solusyon degisiminin gerekmemesi, glisemik
dengenin daha hizli saglanip strdirilebilmesi, asiri sivi yiiklenmesinin
risk olusturdugu vakalarda kullanilabilmesi

Dezavantajlari: Pahali olmasi, deneyim gerektirmesi, bazi merkezlerde
uygulanamamasi, yollardan birinin hizli gitmesi veya gitmemesinin
glisemik dengesizlik riski olusturabilmesi

[ Ayri Yol Yontemi ]
%5 dekstroz sol 500 cc %0.9 izotonik sol 50 ml
(100 ml/st 40 g) + Regtiler instlin 50 [U (2-4 1U/st)
| 7 |
1 g glukoz igin

0.2-0.4 U insulin verilmektedir
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Ayn yol glukoz ve insiilin inflizyon protokolii

Kan glukozu (mg/dl) | insiilin infiizyonu (IU/st) | % 5 Dekstroz (ml/st)

<70 0.5 150
71-100 1.0 125
101-150 1.5 100
151-200 2.0 75
201-250 3.0 50

251 4.0 0

>300 6.0 0

C Cerrahi Girisim Giinli Tedavi Planlamasi )
T2 DM T1 DM
Minér cerrahi Majér cerrahi

Sabah ilk olperaslyon olarak Sabah ilk operasyon olarak
alinmat alinmali

Ag olmali ve OAD almamali

Verilecek sivilar laktat ihtiva A¢ olmali ve sabah inslin
etmemeli yapilmamali

2 saatte bir glukoz takip edilmeli IV instlin ve glukoz baglanmal

-PG <200 mg/dl ise girisime (GIK veya ayri yol yontemi)
devam .
-PG >200 mg/dl ise ayri yolla IV Her saat glukoz takibi yapiimali

insulin ve glukoz
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Ameliyat Sonrasi: Hasta uyanana kadar ameliyattan sonra en az
iki saatte bir kan sekeri izlenmeye devam edilmelidir.

Operasyon 6ncesi sc insilin kullanan ve perioperatif IV
insilin inflizyonu ile tedavi edilen hastalar: Oral alincaya
kadar insUlin inflizyonuna devam edilmelidir. Her bir - iki saatte bir
plazma glikozunu izlemeye devam edilmelidir. Kati gidanin tolere
edilebilecegi disUnlldiginde hasta subkutan tedavi rejimine
gecebilir ve daha sonra insiilin infiizyonu kesilebilir. IV regiler
insilinin yari émrii kisa oldugundan subkutan insiilinin ilk dozu IV
insdlin inflzyonu kesilmeden 6nce verilmelidir. Orta veya uzun etkili
insdlin kullaniliyorsa, kesilmeden iki ila (¢ saat énce verilmeli, kisa
veya hizli etkili insdlin ise infuzyon durdurulmadan bir ila iki saat
dnce verilmelidir.

Operasyon oncesi oral ajanlar, GLP-1 reseptér agonistleri

veya ikili GLP-1 ve GIP reseptor agonistleri ile tedavi edilen tip

2 diyabetli hastalar: Hasta oral alimi yeterli oldugunda ameliyat

Oncesi diyabet tedavi rejimi yeniden baslatilabilir. Ancak bazi oral

hipoglisemik ajanlar i¢in birkac uyari vardir.

B Renal yetmezligi (GFR<50ml/dk), belirgin karaciger yetmezligi
veya konjestif kalp yetmezligi olan hastalarda metformin yeniden
baslatiimamalidir .

B Silfoniltreler insulin sekresyonunu uyarir ve hipoglisemiye
neden olabilir; ancak yeme aliskanhgi iyice yerlestikten sonra
baslanmalidir. Yiksek dozda sulfonilire kullanan hastalar igin,
disik dozlarla baslayip normal doza ulasilincaya kadar dozlari
ayarlayarak kademeli bir yaklasim kullanilabilir

B Hipoglisemi riski dlistk oldugundan postoperatif ddnemde hasta
yemek yerken DPP-4 ajanlarina yeniden baslanabilir

B GLP-1 reseptor agonistleri ve ikili GLP-1 ve GIP reseptor
agonistleri, anestezi sonrasi bulanti ve/veya kusma (varsa)
¢ozllene ve hasta normal sekilde yemek yiyene kadar yeniden
baslatiimamalidir

B Dehidrasyon, hipovolemi, genitolriner sistem enfeksiyonlari ve
Oglisemik diyabetik ketoasidoz riski nedeniyle yatarak tedavi
ortaminda SGLT2 inhibitérlerine yeniden baglanmamalidir.
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Gunubirlik ameliyat olan hastalarda, hasta normal sekilde yiyip
ictiginde tedaviye yeniden baslanabilir.

B Hastalarda konjestif kalp yetmezligi veya édem gelisirse veya
karaciger fonksiyon anormallikleri varsa tiazolidindionlar
kullanilmamalidir.

( Postoperatuvar D6nem Planlamasi )
T2 DM T1 DM
Minér cerrahi Majér cerrahi
HEEUEN ] Glisemi profili
Glisemi kontrolii Glisemi stabil degilse

ilk postop 6gin ile
SC baslangig inslin
tedavisi semasina
ddnulebilir

SC insulinle devam
Stabil ise cerrahi
Oncesi tedavisiyle

devam edilir

ilk 6gtinle
OAD’ye gecilmeli

Ozel Durumlar

Acik kalp ameliyatlar sirasinda glisemi reglilasyonu

B Bu hastalarda GiK soliisyonu ile yeterli kontrol saglanamayabilir.

B Glukoz ve insdlinin ayri olarak verilmesi ve kan glukozunun daha sik
araliklarda (6rnegin 1/2 saatte bir 6lctim) kontrol edilmesi gerekir.

Seksiyo-sezaryen

B insillin kullanan diyabetli gebelerde dogum sirasinda ayri
yollardan glukoz ve insulin verilmesi dnerilir.

B Plasenta ¢iktiktan sonra insilin gereksinimi hizla azalacag:
unutulmamalidir. Hipoglisemi agisindan dikkatli olunmalidir.

B Daha 6nce insllin kullanan diyabetik hastada postpartum
dénemde gebelik éncesi dozlara déndlebilir.
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Obezite Cerrahisi

Obezite cerrahisi sonrasi insulin ve oral antidiyabetik ila¢ kullanan
hastalarda ila¢ ihtiyacinin azalacadl ve hatta tamamen ortadan
kalabilecegi unutulmamali kan glukoz takibine goére ilac dozlari
disdrulmelidir.

Kolonoskopik islem uygulanan hastalar

1. Yalnizca diyet uygulayan hastalarda sadece barsak temizligi
protokolU uygulanir.

2. Yalnizca OAD kullanan hastalarda, kolonoskopiden énceki gun,
hasta sabah ve 6gleyin rutin OAD dozlarini almali, aksam dozunu
kullanmamaldir. Kolonoskopi giini sabah OAD verilmemeli, doz
kolonoskopi sonrasina ertelenmelidir.

3. insilin kullanan hastalarda asagidaki yaklasim énerilir:

* Hasta insulin ile birlikte OAD kullaniyorsa, OAD igin yukaridaki
éneriler uygulanmalidir. insilin icin asagidaki yaklagim
uygulanabilir:

» Sabah tek doz bazal insilin kullanan hasta insilin kolonoskopi
isleminden sonra uygulamalidir.

« Aksam tek doz bazal insulin kullanan hasta, kolonoskopiden
dnceki glin aksam/gece rutin insilin dozunun yarisini yapmali

» Glnde iki doz karisim insilin kullanan hasta, isemden énceki
glin aksam rutin dozun yarisini uygulamali, kolonoskopi gini
ise sabah insulin kullanmamali, aksam ise rutin insdlin dozu
yapiimahdir.

 Bazal-bolus insulin kullanan hasta, isemden 6nceki glin akgsam
hizli/kisa etkili instlin yapmamali ve gece uzun etkili insdlin
dozunun yarisini uygulamahdir. Kolonoskopi giini sabah hizli
etkili insdlin kullaniimamal, islem sonrasi normal beslenmeye
gecilince rutin insulin tedavisi programina dénulmelidir.
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Klinik Sorgulama

m Diyabet tani kriterleri dogru mu?

B Diyabetin tipi nedir?

B Diyabetin makro ve mikro anjiyopati komplikasyonlari var mi?
B Daha 6nceki tedavi sekli ve glisemik kontroli nasil?

B Diyabete eslik eden bagka hastaliklar var mi?

B Son laboratuvar bulgulari ve biyokimyasal parametreler nasil?
B Tibbi beslenme bilgisi ve uygulamasi nasil?

B Egzersiz uygulamasi nasil?

B Son tedavi protokoli nasil?

Fizik Muayene

Tam fizik uygulanmalidir. Asagidaki belirtilen noktalara
6zellikle dikkat edilmelidir.

® Boy, kilo, BKi,

B Kan basinci degerlendirmesi, gereginde ortostatik degisime
bakilmasi,

B Fundoskopik muayene,

B Tiroid muayenesi, karaciger muayenesi

m Cilt muayenesi (akantozis nigrikans ve insdlin enjeksiyon bolgeleri),
B Ayak muayenesi,

B A.dorsalis pedis, a. tibialis posterior kontrold,

m Alt ekstremite refleksleri kontrold,

B Monofilament muayenesi

Laboratuvar

B Son 2-3 ayda HbA1c yoksa

B Son 1 yilda yoksa/degerlendiriimemisse aclik lipid profili (Total,
LDL- ve HDL kolesterol, Trigliserit)
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m AST ALT

W idrar albiimin atilimi (spot idrarda albiimin/kreatinin orani)
B Serum kreatinin diizeyini dlcerek ve tGFH hesapla

B T1 DMde, dislipidemide veya 50 yasin Uzerindeki kadinlarda
TSH. Bu tetkikler hastaya gére 3-6 ay arasinda tekrarlanir.

Klinik Takip

B Yeme ahskanliklar, fiziksel aktivite aligkanliklari, beslenme
durumu, kilo degisimlerinin izlenmesi,

B Diyabet egitim durumunun siirekli takibi,

B Daha énceki tedavi ve tedaviye cevabin degerlendiriimesi (HbA1c
kayitlari),

B Evde glukoz 6lcim degerleri takibi,
B Hipoglisemi ataklarinin takibi,
B Diyabetik komplikasyonlarin izlenmesi

Diyabetlinin Bilgilendirilmesi

B Diyabet egitimi (yilhk tekrarlanmalidir)

B Yilhk g6z muayenesi yapilmasi

B Fertil yasta ise dogum planlamasi icin bilgilendirme
B Tibbi Beslenme Tedavisi

B Genel vicut bakimi, (Ayak bakimi gibi)

B Dis muayenesi
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Diyabetli Hastaya Kapsamli Yaklagim

N 28 _°
= 5SEE5
= X > >X
Diyabet Oykiisii
Baslangig 6zellikleri V
Daha 6nceki tedavileri ve tedaviye yanitlar \/
Aile Oykiisii
Birinci ve ikinci derece yakinlarinda diyabet dykisi \/
Ailede otoimmiin hastalik dykisl \/
Komplikasyon ve Eslik eden Hastaliklarin
Sorgulanmasi
-~ | Makro ve mikrovaskiler komplikasyonlar \/
é Hipertansiyon ve dislipidemi 6ykiisii V
g Yagam Tarzi ve Davranig Ozellikleri
"E Yeme davranisi ve kilo 8ykisii NN
‘| Fiziksel aktivite VA
é Uyku davranislar N N
Sigara ve alkol kullanimi \
ilag Oykiisii
ilag kullanma davranigi VAN
ilag intoleransi veya yan etkiler N A Y
Alternatif tip ve tamamlayici iiriin kullanimi S N Y
As! dykiisii \/ V
Psikososyal Durum
Depresyon, anksiyete ve yeme bozukluklari \ \
agisindan sorgulama
% | Boy, kilo, BKi N A
5 Kan basinc dleimii S A Y
é Ortostatik hipotansiyon varligi \/
— | Sistemik muayene VIV
| Fundoskopik muayene \/ V
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T 28 _S
> EEB =€
X o.= — O
= XS >-X
Tiroid palpasyonu \/ Xl
Cilt muayenesi (Akantozis nigrikans ve insilin N +
Qo enjeksiyon bolgeleri gibi)
()]
> .
=1 | Ayak muayenesi
=1 | inspeksiyon N R
2
(1| A.dorsalis pedis, a.tibialis posterior kontroli v ol
Alt ekstremite reflekslerin kontroll v v
Monofilament muayenesi v v
Atc R
Lipid profili \ v
0| AST ALT v v
[}
=3 Spot idrarda albumin/kreatinin orani NN
3| Serum kreatinin diizeyi 6lciilmesi ve eGFR v v
&1 hesaplanmasi
TSH (Tip 1 Diyabet, dislipidemi veya 50 yas V \
Uzeri kadinlarda)
Vitamin B12 (metformin kullaniyorsa) v v
©
{1 | Tedavi Hedeflerinin Kontrolii
=
g Yeme aliskanliklari, fiziksel aktivite aliskanliklar, | ¥ | v | V
7 | beslenme durumu, kilo degisimlerinin izlenmesi
>
°E’ A1c hedefinin kontroll VAN
g Evde kan sekeri 6lcim degerlerinin takibi + N N
E) Hipoglisemi ataklarinin takibi ~ N +
a Kan basinci hedeflerinin degerlendiriimesi ~ N +
L4
=" | Diyabet egitim durumunun siirekli takibi NN
2
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Diyabetli Bireylerde Yasam Tarzi Yonetimi

Yasam Tarzi Yénetimi

Yasam tarzi yénetimi (YTY), diyabet bakiminin olmazsa olmaz
bir parcasidir. Diyabetlilerin kendilerini yénetim egitimi ve destedi,
TBT, fiziksel aktivite, sigarayi birakma danismanligi ve psikososyal
bakimi YTY’ni olugturan égelerdir.

Kendi Kendine Yénetim Egitimi ve Destegi

Mumkinse c¢ok disiplinli bir ekip tarafindan (Doktor, diyetisyen,

hemsire, psikolog...) tarafindan veriimelidir. ik diyabet egitimini

hastanede ylz ylze almis hastalarin mikerrer egitimlerinde tele-tip

yéntemleri kullanilabilir.

3 farkh egitim zamani vardir:

1. Tani sirasinda

2. Her yil (Beslenme ve psikolojik faktérler basta olmak tzere
egitimin genel olarak deg@erlendiriimesi icin)

3. Kendini yénetmeyi etkileyen yeni bir durum, herhangi bir
komplikasyon gelistiginde (saglik kosullari, fiziksel kisitlamalar,
emosyonel faktdrler gibi)

Psikososyal Bakim

Hastalar, diyabet komplikasyonlari, insdlin, ilag veya inflzyon
pompasina, 6zdenetimi engelleyen hipoglisemi gelisiminden
asirt endise duyan, korku, mantiksiz distnceler, asir tekrarlayici
davraniglar ya da sosyal geri cekilme, anksiyete belirtileri distndiren
veya endise gOsteren kisiler anksiyete agisindan degerlendiriimelidir.
Diyabetik bireyleri ruh sagligi calisanina yénlendirmeyi gerektiren
durumlar:

+ Diyabet egitimi almis olmasina ragmen, hala 6zbakimi iyi degilse
» Gegerli bir test ile depresyonun varligi kanitlanmissa

* Suphe uyandiran bozulmus yeme davranisi semptomlarinin oldugu
durumlar veya yeme davranisi bozuklugu durumunda

« Kilo kaybinin ardinda, kasith ila¢g veya insilin ihmali oldugu
anlasildig1 durumlarda

» Hastanin deg@erlendiriimesinde, hipoglisemi korkusu veya anksiyete
saptanmigsa

« Ciddi bir ruhsal bozukluktan sipheleniliyorsa
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« Davranissal 6zbakim zorluklari yasayan gen¢ populasyon ve
ailelerde

» Yatis gerektiren tekrarlayan diyabetik ketoasidoz veya belirgin
endise hali var ise

+ Kognitif bozulma testi sonuclari pozitif cikmis ise

* Diyabetini yénetmekte gerekli 6zbakim davranislarini reddediyor
veya yerine getirme islev kaybi gézlemleniyorsa

» Bariyatrik cerrahi midahale éncesinde ve uyum destegi gerektigi

saptanmis ise sonrasinda

Diyabetlilerde Asi Uygulamalari

Tdm diyabetlilere yilda bir grip asisi yapiimahdir.

Eriskin yas grubundaki diyabetlilere, pnémokok icin, pneumococcal
conjugate vaccine (KPA-13, KPA-15 veya KPA-20) ve pneumococcal
polysaccharide vaccine 23 (PPA-23) asisinin da yapilmasi énerilir.

* Herhangi bir pnédmokok asisi ile asilanmamiglarsa, énce KPA
yapilmasi Onerilir. Erigkinlerde, KPA20 asisinin tek basina
uygulanmasi yeterlidir. Ancak KPA13 veya KPA15 agilarindan
biri uygulanirsa, en az bir yil sonra PPA-23 asisinin yapilmasi da
Onerilir.

« Sadece PPA-23 ile asilanmislarsa, son dozdan en az 1 yil sonra
KPA-13, KPA-15 veya KPA-20, ancak KPA-13 veya KPA-15den
en az 1 yil sonra ve PPA-23’den en az 5 yil sonra olacak sekilde
PPA-23,

+ Sadece KPA-13 veya KPA-15 ile asilanmiglarsa, en az bir yil
sonrasinda PPA-23,

* Hem KPA-13 veya KPA-15 hem de PPA-23 uygulanmissa, KPA-
13 veya KPA-15 dozundan en az 1 yil, PPA-23 dozundan en az 5
yil sonra olmak Uzere tek bir doz PPA-23 uygulanmalidir.

Daha 6nce asllanmamis olan, 19-59 yas araligindaki diyabetlilere
hepatit B asisi (HBV) yapilmaldir. Daha énce asilanmamis olan
59 yasindan biyik diyabetlilerde asinin koruyuculugu daha disuk
olmakla birlikte, HBV asisi yapilabilir.
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Daha 6nce asilanmamis olan, 19-59 yas araligindaki diyabetlilere
hepatit B asisi (HBV) yapiimalidir.

Daha dnce asilanmamis olan 59 yasindan blyUk diyabetlilerde asinin
koruyuculugu daha distk olmakla birlikte, HBV asisi yapilabilir.

Diger asilar icin, EKMUD Erigkin Bagisiklama Rehberine bakiniz.
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Diyabette Kan Glukozunu Etkileyen Antibiyotikler

Hipoglisemi yapanlar Hiperglisemi yapanlar

B Pentamidin® B HIV proteaz inhibitérleri
B Sulfometakzol B Rifampisin

B Siprofloksasin m INH

B Flukonazid, mikonazol

*Bifazik etkilidir, erken dénemde hipoglisemik, ge¢ dénemde
hiperglisemik etki gosterir.

Diyabette Kan Glukozunu Etkileyen Antidepresanlar

MAO inhibitérleri, SSRI, nefazodon hipoglisemik etkili

Diyabette Kan Glukozunu Etkileyen Antihiperlipidemikler

B Statinler: CY3A4 enzimi ile metabolize olan ilaglarla etkilesir
m Fibratlar: OAD ile etkilesmez
B Nikotinik asit turevleri: Hiperglisemik

Diyabette Kan Glukozunu Etkileyen Antihipertansifler

Olumlu etkileyenler:

B Anjiyotensini dénustirict enzim inhibitérleri,
m ARB’ler

H Nebivolol

Notr etkililer:

W Kalsiyum kanal blokerleri: Invivo, invitro hiperglisemik,
klinikte asiri dozlarda hiperglisemik

Olumsuz etkileyenler:

W Diuretikler: Tiyazid > 12.5 mg dozlarda hiperglisemik - Loop
ditretikler (furosemid, etakrinik asit)
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Biyoteknolojik (Biyofarmasotik) Uriinler

B Rekombinant DNA teknolojisi, monoklonal antikorlar ve
gen tedavileri kullanilarak canli organizmalarin genetik
manupilasyonu ile elde edilen kompleks ve biydk
molekdallerdir.

Biyobenzer Uriinler

B Biyoteknolojik Urlinlere benzer teknoloji ile yapilan
molekdillerdir.

M Biyolojik ilaglarin  Gretim metodlar, kullanilan canli
organizma suglari ve kompleks tretim ydntemleri nedeniyle
biyobenzer ilaglar referans uriine sadece bilesim olarak
benzerdir, bu nedenle 6zdes olarak alinmamalidir.

B Yeni biyobenzer Grinlerde, her Urtn icin yapi bilesim, kalite,
guvenlik, etkililigin benzerligi ve imminojitesini kanitlamak
icin karsilastiriimali kalite, preklinik ve klinik calismalarin
bulunmasi gerekmektedir.

Biyoesdeger (Jenerik) Uriinler

B Molekuler yapi ve etkinligi referans Urinlerle ayni olan
arGnlerdir. Yeniden yapi bilesim, glvenlik ve etkinliginin
benzerligi icin preklinik ve klinik calismalar gerekmez.
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1. st KG: 1. saat kan glukoz
dizeyi

2. st KG: 2. saat kan glukoz
dizeyi

HbA1c: Glikozillenmis
hemoglobin HbA1c (HbA1c)

ACE: Anjiyotensini dénusturicu
enzim

ACEI: Anjiyotensini dénistirici
enzim inhibitoru

ADA: Amerikan Diyabet Birligi ()
AKG: Aglik kan glukozu
AKO: AlbUmin/kreatinin orani

Anti-GAD: Anti-glutamik asit
dekar boksilaz

Anti-Tg: Anti-tiroglobulin antikoru

Anti-TPO: Anti-tiroid peroksidaz
antikoru

APG: Aclik plazma glukozu

ARB: Anjiyotensin reseptér
blokeri

AV: Arteriyo-ventz

BAG: Bozulmus aclik glukozu
BGT: Bozulmus glukoz toleransi
BKi: Beden kiitle indeksi

CGMS: Cilt alti glukoz takip
sensori (Continuous glucose
monitoring sensor)

DASH: Hipertansiyonu durdurmak
icin beslenme yaklasimlari

DHA: Dokosaheksaenoik Asit
dk: Dakika
DKA: Diyabetik ketoasidoz

DKB: Diyastolik kan basinci
DM: Diabetes Mellitus

DPP-4: Dipeptidil peptidaz-4
EASD: Avrupa Diyabet Calisma
Birligi

EKG: Elektrokardiyografi

EPA: Eikosopantanoik Asit

GDM: Gestasyonel Diabetes
Mellitus

GEG: Gunluk enerji gereksinimi
GiK: Glukoz-insiilin-potasyum
GFH: Glomerdler filtrasyon hizi

tGFH: Tahmini glomeruler
filtrasyon hizi

GLP-1: Glukagona benzer
Peptid-1 (glucagon like peptid-1)

GLP-1R agonistleri:Glukagona
benzer peptid-1 reseptor
agonistleri

HDL-kolesterol: Yiiksek
yogunluklu lipoprotein kolesterol

HHD: Hiperosmolar Hiperglisemik
Durum

HNF-1p3: Hepatosit niikleer
faktor-1a

HNF-1a: Hepatosit nukleer
faktor-1p

HNF-40.:: Hepatosit nukleer
faktor-4a

HT: Hipertansiyon
IA2: Anti-tirozin fosfataz antikoru

IAA: insiilin otoantikoru (insilin
autoantibody)
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ICA: Adacik hucresi sitoplazmik
antikoru (islet cell antibody

IDF: Uluslararasi Diyabet
Federasyonu (International
Diabetes Federation)

IGF-1: insilin benzeri bilyiime
faktéri-1 (Insulin like growth
factor-1)

IPF-1: insiilin promotér faktér-1
IDF: insilin duyarlilik faktori
IM: intramiiskiiler

ISH: izole sistolik hipertansiyon
IV: intravenoz

JNC-7: Amerikan Birlesik Ulusal
Komitesi Yedinci Yiksek Kan
Basinci Onleme, Degerlendirme,
Tedavi Raporu (Seventh Report
of the Joint National Committee
on Prevention, Detection,
Evaluation, and Treatment of
High Blood Pressure)

KAH: Koroner arter hastaligi
KB: Kan basinci

kcal: Kilokalori

KG: Kan glukoz

KH: Karbonhidrat

KH/i: Karbonhidrat /instilin orani
KKB: Kalsiyum kanal blokerleri
K$: Kan sekeri

KV: Kardiyovaskuler

KVH: Kardiyovaskiler hastalik

LDL-kolesterol: Dusuk
yogunluklu lipoprotein kolesterol

KISALTMALAR [3 9k

Mi: Miyokard infarktiisii

MODY1-6: Genclerde gérilen

erigkin tipi diyabet formlari 1-6

(maturity onset Diabetes of the
young 1-6)

MUS: Monounsatire

NeuroD1: Nérojenik
diferansiyasyon 1

OAD: Oral antidiyabetik

OGTT: Oral glukoz tolerans testi
PG: Plazma glukozu

PKOS: Polikistik over sendromu
RAS: Renin-anjiyotensin sistemi
SC: Cilt alti (subcutaneous)

1. st PG: 1. st plazma glukozu
2. st PG: 2. st plazma glukozu
3. st PG: 3. st plazma glukozu

SMBG: Evde kan glukoz élgim
(self monitoring of blood glucose)

SKB: Sistolik kan basinci

SSRIi: Selektif serotonin gerialim
inhibitérleri

st: saat

SU: Sulfonillre

TBT: Tibbi beslenme tedavisi
TiD: Toplam instilin dozu (ginliik)
TKG: Tokluk kan glukozu

TPPG: Tokluk pik prandial
plazma glukozu

UAE: Uriner albiimin atihmi

WHO: Diinya Saglik Orgiiti
(World Health Organization)
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