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Ozet

Diyabetes mellitus; insiilin sekresyonunda, insiilin etkisinde veya bu faktorlerin her ikisinde de bir bozukluk olmasi sonucu
ortaya c¢ikar. Hiperglisemiyle karakterize olan, organizmanin karbonhidrat, yag ve proteinlerden yeterince yararlanamadigi,
kronik ve metabolik bir hastaliktir. Diyabet, kontrol saglanamadiginda akut ve kronik komplikasyonlara yol agip morbidite
ve mortaliteyi ciddi anlamda olumsuz etkiler. Diyabette morbidite ve mortaliteyi azaltmak i¢in saglik calisanlarinin ve
hastalarmn, egitimle bilgi ve biling diizeylerinin artirilmasi gerekir. Makalede bu amagla birinci basamak saglik hizmetlerinde
diyabete yaklagim konusu gézden gegirilmistir.

Anahtar kelimeler: Birinci basamak, diyabetes mellitus, hasta yonetimi

Summary

Diabetes mellitus is caused by a defect on insulin secretion, insulin action or both of these factors. It is a chronic metabolic
disorder that characterized by hyperglycemia; organism can not sufficiently benefit from carbohydrate, fat and protein in this
disease. If diabetes can not be controlled; acute and chronic complications occur and adverse effects can cause serious
morbidity and mortality. To reduce morbidity and mortality in diabetes, information and education awareness of health
professionals and patients, must be increased. With this aim, issue of diabetes mellitus in primary care was reviewed in this
article.
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Giris

Diyabetes Mellitus (DM); insiilin sekresyonunda, insiilin
etkisinde veya bu faktorlerin her ikisinde de bir bozukluk
olmasi sonucu ortaya ¢ikan ve hiperglisemiyle karakteri-
ze olan; organizmanin karbonhidrat, yag ve proteinler-
den yeterince yararlanamadigi, kronik ve metabolik bir
hastaliktir (1). Diyabet, kontrol saglanamadiginda akut
(diyabetik ketoasidoz, non-ketotoik hiperosmolar koma,
hipoglisemi) ve kronik komplikasyonlara (koroner arter
hastaligi, retinopati, nefropati, ndropati, erektil
disfoksiyon v.b.) yol acip morbidite ve mortaliteyi ciddi
anlamda olumsuz etkiler. Diyabet tanis1 olan bireylerin
yasam beklentisinde biiyiik azalma vardir. Ornegin,
bireyde 40 yas civarinda DM teshis edilirse, yasam
beklentisinin erkeklerde 11,6 yil, kadinlarda 14,3 yil

azalacagi tahmin edilmektedir (2).

Diyabet, iilkemizde ve tiim diinyada giderek biiyiiyen bir
sorundur. Diinya capinda DM siklig1 son iki dekatta
dramatik olarak artmistir. Tahmini 1985°de 30 milyon
olan diyabet prevalansi, erigkinlerde (20-79 yas) arasinda
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2010°da 285 milyon olmustur ve 2030°da 438 milyon
olacagit tahmin edilmektedir (3). Tiirkiye Diyabet,
Hipertansiyon, Obezite ve Endokrinolojik Hastaliklar
Prevalans Calismas1 (TURDEP)-1I'ye gore Tiirk erigkin
toplumunda diyabet sikliginin @ %13.7°ye  ulastigi
goriilmiistiir (4). Amerika Birlesik Devletleri’nde 2000
yilinda doganlar i¢in yasamlar1 boyunca tip 1 ve 2 DM
gelisme riski kadinlarda %39 olarak tahmin edilmektedir
(2). Ayrica DM, kisi bas1 saglik giderlerinde ciddi artiga
neden olur. Amerika’da 2002 yilinda kisi basma saglik
harcamalart DM tanis1 olmayan kisilerde 2560 Amerikan
dolari, DM’li kisilerde 13243 Amerikan dolar1 olarak
gerceklesmistir (5).

Diyabette, morbidite ve mortaliteyi azaltmak i¢in saglik
calisanlarinin ve hastalarm, egitimle bilgi ve biling
diizeylerinin artirilmasi gerekir. Diyabet ve komplikas-
yonlarinin Onlemesi onemli bir halk sagligi sorunu
oldugundan birinci basamak hekimlerinin diyabetik
hastaya yaklasimi ¢ok iyi bilmesi gerekir.
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Diyabet simiflamasi

Diyabet dort klinik sinif igerir (6) (Tablo 1).

Tablo 1. Diyabetes mellitus siniflamasi

Tip 1 diyabet

Genellikle mutlak insiilin eksikligine yol acan beta hiicre yikim1 sonucu

Tip 2 diyabet

Insiilin direnci zemininde ilerleyici insiilin salgi1 bozuklugu

Diger spesifik tipler

Beta hiicre fonksiyonunda genetik bozukluklar, insiilin etkisinde genetik
kusurlar, ekzokrin pankreas hastaliklar1 gibi diger nedenler

Gestasyonel DM (GDM)

Hamilelik sirasinda diyabet tanisi agikca agikar diyabet degildir

Diyabet taramasi

Tip 2 DM’nin 6nemli bir halk saglig1 problemi olmasi,
erken donemde asemptomatik evrenin bulunmasi, tam
almamig hastalarda ilerleyici mikrovaskiiler hasarin
gosterilmesi ve siki glisemik kontrol ile diyabetik

Tablo 2. Diyabetes mellitusun belirtileri

komplikasyonlarin gelisiminin ve ilerlemesinin geciktiri-
lebilecegi veya oOnlenebileceginin gosterilmis olmasi
sebebiyle DM’de erken tan1 ve tedavi ¢ok dnemlidir (7).
Diyabet ile ilgili semptomlar1 olan tiim hastalar mutlaka
diyabet yoniinden incelenmelidir (8) (Tablo 2).

Klasik Semptomlar

Polidipsi

Polifaji veya istahsizlik
Halsizlik, cabuk yorulma
Agiz kurulugu

Noktiiri

Kasinti

Daha Az Goriilen Semptomlar
Politiri Bulanik gérme

Agiklanamayan kilo kaybi

Inatg1 infeksiyonlar

Tekrarlayan mantar infeksiyonlar1

Asemptomatik erigkin bireylerde diyabet i¢in tarama
kriterleri:

Viicut Kitle indeksi (VKI)>25 kg/m2 olan ve &zellikle
santral obezitesi (bel cevresi kadinda>88cm, erkekte
>102 cm) bulunan kigilerde; 45 yasindan itibaren {i¢
yilda bir, tercihen achk plazma glukozu (APG) ile
diyabet taramas1 yapilmalidir.

APG 100-125 mg/dl olan bireylere, 75 g glukozlu
standart oral glukoz tolerans testi (OGTT) uygulanmali
ve 2. saat plazma glukoz (PG) diizeyine gore degerlen-
dirilmelidir. Ayrica VKI >25 kg/m2 olan kisilerde ilave
risk faktorlerinden biri varsa (Tablo 3) daha erken yasta
ve daha sik araliklarda APG veya OGTT ile degerlendi-
rilmeleri gerekir (6,8,9).
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Tablo 3. Diyabetes mellitus icin risk faktorleri

Birinci derece yakinlarinda diyabet bulunan kisiler

Diyabet prevalansi yiiksek etnik gruplara mensup kisiler

Iri bebek doguran veya daha dnce gestasyonel diyabetes mellitus (GDM) tanis1 almis kadmnlar
Hipertansif bireyler (KB >140/90 mmHg)

Dislipidemikler (HDL kolesterol<35 mg/dl veya trigliserid>250 mg/dl)

Daha 6nce A1C>%5.7, bozulmus aglik glukozu (IFG) veya bozulmus glukoz toleransi (IGT) saptananlar
Polikistik over sendromu (PKOS) olan kadinlar

Insiilin direnci ile ilgili klinik hastalig1 (akantozis nigrikans) bulunan kisiler

Koroner, periferik veya serebral vaskiiler hastaligi bulunanlar

Diisiik dogum tartili dogan kisiler

Sedanter yasam siiren veya fizik aktivitesi diisiik olan kisiler

Doymus yaglardan zengin ve posa miktar1 diisiik beslenenler

Sizofreni hastalar1 ve atipik antipsikotik ilag kullanan kisiler

Sonuglar1 normal ise, en az {i¢ yillik araliklarla test
tekrarlanmalidir. Sonuglara ve risk durumuna gore test
daha sik tekrarlanabilir (6rnegin; prediyabet olanlarda
yillik).

Gebelerde ilk prenatal muayeneden itibaren risk deger-
lendirmesi yapilmalidir. Yiiksek risk gruplarindan
(obezite, GDM oOykiisii, glukoziiri, birinci derece
akrabalarda diyabet) birine dahil gebelerde, gebeligin
baglangicinda 75 g glukozla OGTT yapilmali ve non-
diyabetiklerdeki gibi yorumlanmalidir. Test negatif ise
daha sonraki trimesterlerde tekrarlanmalidir. Birgok
toplumda yiiksek risk grubunda olmayan gebelerde 24-
28. haftalarda diyabet taramas1 yapilmasi onerilmektedir.
Fetiiste makrozomi ve buna bagl riskleri azaltmak, anne

Tablo 4. Diyabetes mellitus tani kriterleri

adayimin sagligimi korumak ve ayrica ileride gelisebile-
cek tip 2 diyabet ve insiilin rezistansi agisindan riskli
kadinlar izleyebilmek i¢in Tiirk toplumunda, riski olsun
olmasin tiim gebelerde 24-28. haftalarda GDM arastir-
masi1 yapilmalidir.

Tam Kriterleri

Tablo 4’teki kriterlerden biri saptamirsa DM  tamist
konulur. Ancak HbAlc’nin teknik ve standardizasyo-
nundaki eksikler dikkate alindiginda, iilkemizde testin bu
amagcla kullanilmasi, su an i¢in uygun goriilmemektedir.
Hiperglisemik kriz ya da hipergliseminin semptomlari-
nin asikar olmadigi vakalarda laboratuvar hatalarim
dislamak i¢in testlerin tekrarlanmasi gerekebilir (6,9).

PG > 126 mg/dl

Test a¢ yapilmalidir. (en az 8 saat hi¢ kalori alim1 olmamalidir).

2.saat plazma glukozu >200mg/dl

Test, 75 g glukozla yapilmali ve OGTT’de 2.saat PG o6lgiilmeli.

Rastgele plazma glukozu > 200 mg/ dl

Hipergliseminin klasik belirtileri olan bir hastada anlamlidir.

HbA1C>%6,5 (glikozillenmis hemoglobin)

Olgiim yontemi NGSP tarafindan sertifikalandirilmah ve sonuglar
PLC (yiiksek performansli likid kromatografi) yontemine gore
kalibre edilmelidir.

Eger sonuglar tablo 5’teki kriterlere uyuyorsa prediyabet kabul edilir (6,9).

Tablo 5. Prediyabet (diyabet i¢in artmis risk katagorileri)

IFG (bozulmus aglik glukozu)

APG: 100-125 mg/dl

IGT (bozulmus glukoz toleransi)

2. saat plazma glukozu: 140-199 mg/dl veya

HbAlc: %5,7-6,4 olmasidir.
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Prediyabet

Kiginin agikar diyabet olmadig1 ancak PG degerlerinin
de normal olmadigi degerlerdir. Diyabet ve
kardiyovaskiiler hastalik (KVH) i¢in onemli risk
faktorleridir. Prediabette en azdan en yiiksege dogru
degerler arttikca diyabet gelisim riski artar (6).

Diyabetes Mellitus Tip 1

Beta hiicre yikimi ile olugan mutlak insiilin eksikligi
sonucu gelisen diyabettir. Genetik yatkinligi bulunan
kisilerde c¢evresel tetikleyici faktorlerin (viriisler,
toksinler, emosyonel stres) etkisiyle otoimmunite
tetiklenir ve ilerleyici beta hiicre hasari baglar; beta hiicre
%80-90 oraninda azaldigi zaman klinik diyabet semp-
tomlar1 ortaya ¢ikar. Genellikle 30 yasindan 6nce baglar.
Hiperglisemiye iliskin (agiz kurulugu, polidipsi, aclik
hissi, poliiiri, kilo kayb1 ve yorgunluk gibi) semptom ve
bulgular aniden ortaya c¢ikar. Diyabetik ketoasidoza
(DKA) yatkindir. Klasik hiperglisemi semptom ve
bulgular1 var ise tam1 amach aclik-tokluk kan sekeri,
HbAlc ve idrar tetkiki bakilmalidir. Rutin tarama
endikasyonu yoktur. Tedavisine oral antidiyabetik
kullanilmaz, insiilin kullanilir.

Diyabetes Mellitus Tip 2

Hiicre reseptdr defektine bagli olarak organizmanin
iirettigi insiilinin periferik dokularda kullamminda ortaya
cikan sorunlar nedeniyle glukoz hiicre igine absorbe
edilip enerji olarak kullanilamadig: (insiilin direnci) ve
zamanla pankreas, kan glukoz diizeyine yamt olarak
yeteri kadar insiilin salgilayamadigi, beta hiicre rezervi-
nin de azaldig1 diyabettir. Genellikle insiilin direnci tip 2
diyabetin Oncesinden baglayarak uzun yillar tabloya
hakim olmakta, insiilin sekresyonunda ciddi azalma ise
diyabetin ileri donemlerinde veya araya giren hastaliklar
sirasinda On plana ge¢cmektedir. Cogunlukla 30 yas
sonras1 ortaya cikar. Giiglii bir genetik yatkinlik soz
konusudur. Hastalar siklikla obez veya kiloludur
(VKi>25 kg/m®). Hastalik genellikle sinsi baglangighdur.
Pek ¢ok hastada baglangicta hi¢bir semptom yoktur.

Gestasyonel Diyabetes Mellitus

Hamilelik sirasinda diyabet tamisi, agik¢a asikar diyabet
degildir. Gebelige bagl insiilin direnci sonucu ortaya
cikar. Genellikle asemptomatik bir durumdur. Fetiis
morbiditesini azaltmak ve annede ileride gelisebilecek
Tip 2 DM ve insiilin rezistansim dngdrebilmek ile Tiirk
toplumunda, riski olsun olmasin tiim gebelerde GDM
aragtirmasi yapilmalidir. Arastirilmasi amaciyla,

gebeligin 24-28. haftalarinda rastgele bir zamanda 50 g
glukozlu siv1 igirilir. 1.saat PG>180 mg/dl bulunmasi
durumunda GDM gibi takip edilmelidir. 1 saat sonra PG
diizeyi >140 mg/dl ise diyabet agisindan kuskulu kabul
edilir ve tamy1 kesinlestirmek i¢in 100 gram glukozlu 3
saatlik OGTT yapilir. 100 g glukozlu OGTT’de asagida-
ki saatlerden en az 2’sinde normal sinir asilmigsa GDM
tanis1 konulur:

Aclik PG>95 mg/dl, 1.saat PG>180 mg/dl, 2.saat
PG>155 mg/dl, 3.saat PG >140 mg/dl. Ayrica
International Association of Diabetes and Pregnancy
Study Group (IADPSG) kriterleri de g6z Oniinde
bulundurulmalidir. IADSPSG*‘ye gore tek asamali 24-28.
haftalarda 75 gram glukoz sonras1 0,1 ve 2. saat glukoz
degerleri bakilir. IADPSG kriterlerine gore; aglhik PG >
92 mg/dl, 1.saat PG> 180 mg/dl, 2.saat PG> 153 mg/dl
olarak almir. Bir tane anormal deger GDM olarak
degerlendirilmelidir. IADPSG kriterlerine gore; 24-28.
haftalarda yapilacak 75 gr glukozlu 2 saatlik OGTT ile
tek asamali GDM tarama testi uygulamasi nispeten kolay
ve daha az maliyetli olmasina ragmen, iilkemizde Tiirk
Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi (TEMD) bu
kriterler kullanildiginda anne ve bebek sonuglarinin
diizelecegine iliskin verilerin yeni olmasi nedeniyle
klasik 2 agamali testin devam edilmesini dnermektedir.

Diyet ve egzersiz programu ile glisemik kontroliin
saglanamadig1 vakalarda insiilin tedavisine baglanmali
ve tedavi hasta tarafindan yapilacak kan glukoz ve keton
takibine gore diizenlenmelidir. Glisemi aglikta ve 1.saat
toklukta dl¢iilmelidir (6,9). ki haftalik diyet tedavisine
ragmen APG>105 mg/dl ve/veya 1l.saat PG>140 mg/dl
ise insilin baglanmalidir (Hipoglisemi riskine kars1
egitilmis, bilingli hastalarda APG>95 mg/dl ise insiilin
tedavisine baglanabilir). Tip 2 diyabet i¢in 6nemli bir
risk faktorii oldugundan GDM’li kadinlar dogumdan 6-
10. hafta sonra kalic1 diyabet agisindan taranmalidir.

Egitim

Egitim hem tip 1 hem de tip 2 diyabet tedavisinin bel
kemigini olusturur. Hastaligin, akut komplikasyon
riskini azaltmak ve uzun donemde tedavisi pahali ve
kronik (retinal, renal, noral, kardiyak ve wvaskiiler)
sekellerinden korunmak icin saglik ¢alisanlar1 ve
hastalarin siirekli egitimi sarttir. Diyabet tanisim takiben
hastalar bir diyabet merkezine sevk edilmeli ve glisemi
kontrolii saglandiktan sonra hekim, hemsire ve beslenme
uzmanmnin verecegi egitim programlarina dahil edilmeli-
dir. Egitim diizenli araliklarla tekrarlanmalidir. Hastalar
tedavide sadece klinik durumlarinin iyi olmasimn yada
semptom olmamasinin kendilerinin iyi tedavi olduklar1
anlamina gelmeyecegini aym zamanda tetkiklerinin de
diizenli takip edilerek belirlenen hedeflerde olmasiyla
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seker hastaligimin  kendilerine verecegi zararlarin
azaltilabilecegi veya oOnlenebilecegi konusunda biling-
lendirilmelidir (9). Hasta egitiminde su noktalar gézden
gecirilmelidir: DM ve komplikasyonlar1 hakkinda
hastaya bilgi verme; kisa ve uzun donemli tedavi
amagclar1; beslenme planlamasi; egzersiz ve yolculuk;
hipoglisemi ve hiperglisemi semptomlari; yaninda seker
bulundurma; her hastaya kan sekeri ve tansiyon takip
kartlar1; insiilin kullanan hastayi, insiilin kullanmasi,
insiilin saklanmasi, kan sekerine gore insiilin ayarlanma-
st konularinda egitmek; hipertansiyon, dislipidemi ve
obesitenin DM ile baglantis1 konusunda bilgilendirme;
ayak bakimi; yakinlarmmn bilgilendirilmesi ve egitimi;
sigara, alkol, kontrasepsiyon ve diger sosyal sorunlar
(9,10).

Beslenme Tedavisi

Tibbi beslenme tedavisi (TBT); diyabet geligsmesini
onlenmek ya da en azindan yavaglatmak veya mevcut
diyabeti yonetmek (diyabet komplikasyonlar1 gelisme
oranmt azaltmak) icin ¢ok Onemlidir. Diyabetle ilgili
risklerin azaltilmasinda viicut agirligi kontrolii biiyiik
onem tagimaktadir. Kilolu ve insiiline direngli obez
bireylerde %5 civarindaki kilo kaybi bile insiilin
direncini azaltir. Bu nedenle diyabet riski olan kilolu
veya obez bireylere agirlik kaybi 6nerilir. Bu nedenle, bu
beslenme tavsiyeleri enerji dengesi ve kilo kaybi
stratejileri dikkate alarak baslanmalidir. Komplikasyon-
lar1 6nlemek i¢in TBT’de amag; kan sekerini normal
sinirlarda tutmak, kardiyovaskiiler hastalik icin risk
azaltan bir lipid diizeyi saglamak, VKI <25 kg/m’
saglamak, bireyin tercihlerini dikkate alarak beslenme
gereksinimini belirlemek olmalidir.

Prediyabetli veya diyabetli hastalar bireysellestirilmis
TBT almalidir. Bu tedavi diplomali bir diyetisyen
tarafindan en iyi bicimde saglanir. Prediyabet veya DM
tanil1 her hasta diyetisyene yonlendirilmelidir (11).

Beslenme tedavisinde temel ilkeler:

Beslenme Onerileri hastalarin uygulayabilecegi sekilde
bireysellestirilmelidir. ~ Giinliik  enerjinin = %45-60"1
karbonhidratlardan, %15-20’si proteinlerden %30’dan
az1 yaglardan saglanmalidir. Toplam kalorinin
%7’sinden az1 doymus yaglardan saglanmalidir ve trans
yaglarin tiiketimi azaltilmahdir. Liften ve diger 6nemli
besin Ogelerinden zengin diisiik glisemik indeksli
besinlerin tiiketimi Onerilebilir. (Her 1000 kcal i¢in 14 g
diyet lifi tiiketimi saglamalar1 ve talil aliminin yarisim
tam taneli tahillardan karsilamalar1 6nerilir). Ogiin
atlanmamasi1 6nemlidir. Beslenme tedavisine ev halkinin
desteginin saglanmasi gerekir. Hipertansiyon ve kronik
bobrek hastaligi olanlarda tuz alim kisitlanmalidir.
Ozellikle hastalara, sofrada tuz eklenmemesinin yeterli

olmayacagi, yemeklerin yapim asamasinda tuzsuz
yapilmas1 gerektigi israrla vurgulanmalidir. Hasta daima
yaninda 2 kiip seker tasimalidir. Diyabetli bireylerin
alkol kullanmasi tercih edilmez.

Egzersiz

Diyabetli bireyin fiziksel aktivitesini artirmasi plazma
glukoz ve lipid diizeyleri ile kan basinct kontroliiniin
saglanmasin kolaylastirir. Kilo kaybi saglar. Diyabetik
hastalara en azindan 150 dk/hafta orta siddette aerobik
fiziksel aktivite tavsiye edilmelidir (maksimum kalp hizi
%350-70 civarinda olacak sekilde, en az 3 giline yayilnus
ve egzersizler arasinda 2 giinden fazla bosluk olmayacak
sekilde). Egzersizin ¢ok a¢ karma veya yemekten hemen
sonra yapilmasi sakincalidir. Aksam yemeginden 1 saat
sonra yapilacak egzersiz, hem postprandial glukoz (PPG)
hem de ertesi sabah APG diizeylerini diisiirmede etkili
olacag: i¢in Ozellikle tip 2 diyabetli hastalarda yararh
olabilir (6,9).

Asagidaki durumlarda egzersiz sakincali olabilir:
PG diizeylerinin ayarsiz olmasi,

Duyu kaybina yol agcan noropati,
Kardiyovaskiiler hastalik,

Proliferatif retinopati,

Hipoglisemiden habersizlik.

Nk =

Asagidaki gruplara dahil diyabetlilerde egzersiz 6nerme-
den 6nce mutlaka efor testi yapilmalidir:

1. 35 yasindan biiyiik her diyabetli,

2. 25 yagindan biiyiik ve 10 yildan uzun siireli tip 2 DM
ya da 15 yildan uzun siireli tip 1 DM tanili kisiler

3. Koroner arter hastaligi risk faktorleri bulunan
diyabetliler

4. Periferik damar hastaligi, mikrovaskiiler hastalik
veya otonom noropatisi bulunan kisiler (9).

ila¢ Tedavisi

Tip 1 DM’da ila¢ tedavisinde tek secenek insiilindir.
Klinik tabloya gore obez tip 1 DM’lu hastalara
metformin ve postprandial hiperglisemisi olan tipl
DM‘lu hastalara akarboz verilebilir. Tip 2 DM’da ilk ilag
kontrendikasyon olmadik¢a metformindir. Metformin 1-
2x500 mg baglanir. 1-2 ay icinde etkili dozlara (2x1000
mg, maksimum 3000 mg/giin) ¢ikilmalidir. Metformini

tolere edemeyen veya kontrendikasyonu olan diyabetli-
lerde, zayif ve hiperglisemik semptomlar1 olan hastalar-
da ve tedaviye hizli yanit istenen durumlarda tedaviye
sulfoniliire veya glinid grubu bir ilag ile baglanabilir.
Baslangigtaki HbA1c>%10, hiperglisemik semptomlar1
bulunan veya metabolik dekompansasyonu olan hasta-
larda tedaviye insiilin ile baglanmalidir. Insiilin tedavisi
tercihen bazal-bolus veya karigim insiilin ile yapilmali ve
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beraberinde miimkiinse metformin de verilmelidir (9,12).
Tedavi amacinin sadece ilag vermek degil, bireysel
hedeflere ulagmak oldugu gbézden kagirilmamalidir
(12,13). Diyabet ve makrovaskiiler hastaligi bulunan tiim
erigkinlerde sekonder koruyucu olarak aspirin (80-150
mg/glin) kullamlmalidir. Kardiyovaskuler riski yiiksek
olan diyabetli bireylerde primer koruma olarak aspirin
80-150 mg/dl kullamlmalidir. Sigara kesilmeli;
pnoémokok ve grip asilar1 yapilmalidir (9).

Tedavi hedeflerine gore American Diabetes Association
(ADA) degisik kombinasyonlar 6nermektedir (Tablo 7).
Tedavide temel ama¢ komplikasyonlar1 azaltmak
olmalidir (12). Kombinasyon yapilirken; insiilin+
sulfoniliire, sulfoniliire+sulfoniliire, sulfoniliire+glinid,
glinid+glinid kombinasyonlar1 yapilamaz (14).

Diyabet tedavisinde, hastanin semptomlarinin olmamasi,
belirli kan biyokimyasal degerlerin saglanmasi (Tablo 8)
ile hastada DM komplikasyonlarimi 6nlemek hedeflen-
melidir (9).

Tablo 6. Diyabetes mellitusta kullanilan ilaglar

Grup ve 6rnek Etki mekanizmasi Avantaj Dezavantaj Kontrendikasyon
Biguanidler Hepatik glukoz Kilo nétral, Diare, bulanti, Kreatinin >1.5, KKY,
(Metformin) iretimini | hipoglisemi yok, | laktik asidoz asidoz, ciddi hastalik

ucuz
Alfa glikozidaz inh. GIS glukoz Tokluk KS$’ni |, | GIS de gaz, Hepatik /renal hastalik
(Akarboz) emilimini | hipoglisemi yok | KCFT 1
DPP4 inh. Uzun siireli Hipoglisemi yok Renal hastalikta doz
(stapgliptin, vildagliptin, endojen GLP-1 Azaltilmali
aksagliptin) aksiyonu
Siilfoniliireler Insiilin sekresyonu 1 | Ucuz Hipoglisemi, Hepatik /renal hastalik
(glimepride, glipizide, vb) kilo alma
Glinidler Insiilin sekresyonu 1 | Hizli etki, Hipoglisemi Hepatik /renal hastalik
(repaglinid, nateglinid) | tokluk KS

Glitazonlar Insiilin direnci |, | insiilin htiyac1 | Odem, kalp yetm, KKY, karaciger hast.,
(pioglitazon) glukoz kullanimin1 1 kilo alma, kirik Mesane Ca?
Insiilin Glukoz kullanimimi 1 | Giivenli bir Enjeksiyon,
hepatik iiretimini | kullanim profili | hipoglisemi, kilo alma
GLP1 res. agonisti Insiilini 1, Kilo azalmasz, Enjeksiyon, Renal hastalik, GIS

(pramlintide)

glukagonu |

kilo azalmasi,

insiilinle hipoglisemi

(exanatide, liraglutide) glukagonu |, hipoglisemi yok | hipoglisemi, pankreatit, | motiletesini azaltan ajan
gastrik bosalma | renal yetm., bulanti
Amylin agonist gastrik bosalma |, | tokluk KS Enjeksiyon, bulanti, GIS motiletesini azal-

tan ajan

Tablo 7. Diyabetes mellitusta tedavi

Tibbi beslenme tedavisi, kilo kontrolii, fiziksel aktivite
Baslangi¢c monotrapi Metformin
Metformin Metformin Metformin Metformin Metformin
iki ila¢ kombinasyon + + + + +
Siilfoniliire Glitazon DDP-4 inh GLP-1 Insiilin
res.agonisti (bazal)
Metformin Metformin Metformin Metformin Metformin
+ + + + +
Siilfoniliire Glitazon DDP-4 inh GLP-1-RA Insiilin
Ug ila¢c kombinasyon | + Glitazon / + + + +
DPP-4-i / Siilfoniliire/ Siilfoniliire / Siilfoniliire/ Glitazon /
GLP-1-RA DPP-4-1 / Glitazon / Glitazon / DPP-4-i/
GLP-1-RA/ Insiilin Insiilin GLP-1-RA
Insiilin
Kompleks insiilin Insiilin (multipl giinliik dozda)
Stratejileri Basglangi¢ monoterapisi sonrasi direkt bu adima gegilebilir.
DM tip 1°de ilag tedavisinde ilk adimdir.
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Tedavide Hedefler ve izlem

Tablo 8. Diyabetes mellitusta tedavi hedefleri

Kontrol Hedef Tedavi yontemi
APG ve Evde kan glukoz 6l¢gtimii siklig Ideal - T1bbi beslenme tedavisi
0giin oncesi PG hastaya gore belirlenmeli (Tip 70-100 mg/dl - Fiziksel aktivite
0 DM, gebeler, insiilin pompasi - Oral antidiyabetik
kullanan diyabetliler ve kontrol- Hedef - Insiilin
siiz tip 2 DM’de her giin 3-4 kez; | 70-120 mg/dl

diger tip 2 DM’de haftada 3-4
kez)

Ogiin sonras: 1.saat PG

Gebelerde 6giin sonrasi 1.saat PG

1.saat PG <120

Diyet ve egzersiz ile kontrol

mg/dl edilemeyen GDM’lu olgularda
insilin kullanilmali.
Ogiin sonrasi Aglik ve 6giin dncesi glukoz Ideal - T1bbi Beslenme tedavisi
2.saat PG diizeyleri kontrol altinda oldugu <130 mg/dl - Fiziksel aktivite
(Tokluk glisemi: PPG) halde, A1C hedefine ulagilamayan - Oral antidiyabetik
diyabetlilerde, bir ana dgiiniin Hedef - Insiilin
baslangicindan (ilk lokmanin <140 mg/dl
almmasindan) 2 saat sonra olgiiliir. | (pik <180)
A1C % Tip 1 DM ve insiilin kullanan tip 2 Ideal - T1ibbi Beslenme tedavisi
DM’lu hastalarda 3 ayda bir, diger A1C <%06 - Fiziksel aktivite

tip 2 DM’lu hastalarda 3-6 ayda 1 | Hedef <%6.5 - Oral antidiyabetik
- Insiilin
Lipidler: LDL Yilda bir (hastaya gore degisebilir, | <100 mg/dl - Statin
HDL cocukta 2 yilda bir) >50, 3>40 mg/dl | Fibrat,
Total kols. <200 mg/dl 2. segenek.Niasin
TG <150 mg/dl
Mikroalbiiminiiri Tip 2 DM’da tanida ve daha sonra | <30 mg/giin - KS ve TA kontroli
her y1l, tip 1 DM’da tanidan 5 yil - gerekirse ACE inh. veya ARB
sonra veya pubertede
idrar incelemesi Keton, protein, sediment her vizite
Serum kreatinin Yilda bir 6l¢iilerek GFR hesaplan
malidir.
TSH Tip 1 DM’da hastalarin tiimiinde,
tip 2 DM gerekirse
EKG Erigkinde her y1l
Kan basinci (TA) Evde KB izlemi <130/80 mmHg | ACE inhibitorii, ARB
Onerilmeli
Gozdibi Tip 1 DM’te tanidan 5 yil sonra/ KS ve TA kontrolii
puberteden itibaren, tip 2 DM’ta
tanidan itibaren yilda bir g6z dibi
muayenesi
Kilo kontrolii 3 ayda bir kilo ve boy VKI<25 kg/m2 | TBT, Egzersiz
Ayak kontrolii Her vizit sirasinda

Noropati kontrolii

Tip 1 DM’da tanidan 5 y1l sonra,
tip 2 DM’da ise tanidan itibaren
baslamak suretiyle her yi1l nropati
taramasi

Non-spesifik analjezikler,
yanit vermeyen
vakalarda spesifik agr1 tedavisi

Egitim Yillik degerlendirilmesi
Beslenme Her kontrol muayenesinde Tibbi beslenme tedavisi
Egzersiz Her kontrol muayenesinde Egzersiz sirasinda kalp hizi,

maksimal kalp hizinin (220-yas)
%60-75’1 olmal1




Smyrna Tip Dergisi — 61 —
Komplikasyonlar ve yaklasim

Diyabet ile ilgili akut komplikasyonlar:
1) Diabetik ketoasidoz

2) Nonketotik hiperosmolar durum

3) Laktik asidoz

4) Hipogisemi

Diyabet ile iligkili kronik komplikasyonlar:

1) Mikrovaskiiler: Retinopati, nefropati, ndropati
(ayak lezyonlarin1 da igeren sensoriyal noropati ile
gastroparezi ve seksiiel disfonksiyonu igeren otonom
ndropati)

2) Makrovaskiiler: Koroner arter hastaligi, periferik
arter hastalifi, serebrovaskiiler hastalik
3) Diger: Psikososyal problemler,
katarakt, enfeksiyon (6,13)

is hastaliklari,

Birinci basamakta oncelikle diyabetin akut komplikas-
yonlar1 yoniinden uyanik olunmalidir. Hipoglisemik
hastalara gereginde dekstroz takilmali, hipoglisemin
tekrarlayabilecegi (6zellikle OAD kullanan yash
hastalar) ve KS yiikseltilse bile eve gonderilmemesi
gerekebilecegi unutulmamalidir. Diyabetik ketoasidoz
ve hiperosmolar nonketotik koma diigiiniilen hastalara
damar yolu agilip IV siv1 tedavisi baslanmali, insiilin
yapilmali ve bekletilmeden sevk edilmelidir.

Kronik komplikasyonlar yoniinden hastalarin hedeflere
gore tibbi takip ve tedavisi yapilmali ve gerektiginde
hasta, ilgili hekimlere (g6z, kardiyoloji, nefroloji gibi)
yonlendirilmelidir.

Prediyabet ve 6nlenmesi

Aclik PG’si 100-125 mg/dl olan olgular 75 gr OGTT
yapilarak IGT ve/veya DM arastirilmalidir. IFG veya
IGT tamsit alan olgularda risk faktdrlerinde herhangi
biri yoksa yasam tarzi degisikligi onerilmektedir. IFG
ve IGT birlikte varsa yasam tarzi degisikligine
metformin ilave edilmelidir. Akarboz da kullanilabilir.

Sonug¢

Birinci basamak hekimleri tiim hastalar1 diyabet i¢in
risk faktorleri agisindan degerlendirmeli ve bu risk
faktorleri yoniinden diyabet gelisimini onleyici
tedbirler (beslenme, egzersiz, kilo verme gibi) alinma-
lidir. Gerekli kisilerde diyabet taramasi yapilmalidir.
Diyabet olan hastalarda ise komplikasyonlar1 6nlemek
icin hedeflere ulagacak sekilde tedavi bireysellestiril-
melidir.
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