DIABETES MELLITUS
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YAKIT METABOLIZMAGSI-INSULIN

* Yeme sirasinda insiilin ve aglik sirasinda glukagon hormonlari, yakit
metabolizmasinin homeostazini saglamaktadar.

* Normal kosullarda yakit olarak ilk sirada glikoz kullanilmaktadir.
Yasamsal fonksiyonlarin devam etmesi icin plazma glikoz degeri belli
bir esik degerin uizerinde olmalidir. Hipoglisemi kisa stireli bile olsa
yasami tehdit eder.

* Yakit metabolizmasi 2 fazdan olusmaktadir:
1. Anabolik Faz
2. Katabolik Faz

< Farma
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YAKIT METABOLIZMAGSI-INSULIN

* Anabolik Faz: Bu faz yemek yenilmesiyle baslar; yaklasik 4-6 saat
surer. Bagirsaktan gelen yakit, enerji tiretimi i¢in kullanilir; fazlas: depo
edilir; karacigerde ve ¢izgili kasta glikojen sentezi olur, yag dokuda yag
asidi ve trigliserit sentezi uyarilir, protein sentezi artar. Vicutta
ekstraseltiler glikoz diizeyini baskilayan, hipoglisemi yapabilen ve
anabolik fazdaki olaylar1 diizenleyen tek hormon insiilindir.

* Katabolik Faz: Son yemekten 4-6 saat sonra baglar. Karacigerde ve
cizgili kasta glikojenoliz, karaciger ve bobrekte glikoneojenez, yag
dokuda lipoliz uyarilir. Katabolik fazin diizenlenmesinde basta
glukagon; adrenalin, kortizol ve biiytime hormonu yer alir. Bu
hormonlar zit diizenleyici hormonlardir.

< Farma



—
/ o o oo o
YAKIT METABOLIZMAGSI-INSULIN

o Katabolik fazda hiicreler bir suireligine lipid rejimine gecerler. Artan
lipoliz sonucu uzun zincirli yag asitleri oksitlenerek enerji saglamak
tizere kullanilirlar.

* Ketojenez: Santral sinir sistemindeki noron hticrelerinin temel yakit:
glikoz oldugu i¢in uzun zincirli yag asitlerini yakit olarak
kullanamazlar fakat keton cisimlerini kullanabilirler. Uzun stireli aclik
durumunda keton cisimleri sayesinde beyin normal fonksiyonlarini
yerine getirebilir.

e Kanda keton cisimlerinin (beta-hidroksibtitirik asit, asetoasetik asit,
aseton) diizeyi ytikselirse ketonemi olusur. Diyabet hastalarinda

goriilen diyabetik ketoasidozis tablosu olusabilir.
Farma
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e Insiilin, pankreasin langerhans adaciklarindaki beta hiicreleri
tarafindan sentezlenen, direkt veya indirekt olarak biitiin dokular:

etkileyen, plazma glikoz diizeyini diisiirerek besin olarak alinan
maddelerin (glikoz, aminoasit, lipit gibi) hiicre i¢ine alimip depo

B-chain
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e Insiilin, beta hiicreleri ribozomlarinda 6nce tek zincirli peptid
preproinsiilin halinde sentezlenir. Endoplazmik retikulumu gecince
proinsiilin olusur. Endoplazmik retikulumdan golgiye gecen proinsiilin

proteazlarin etkisiyle C-peptidi kaybederek insiiline dontuisir. Golgideki
kopma sonucu insiilin depo vezikiilleri olusur.
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* Beta- hiicreleri veziikiillerinde insiilin ve C-peptid ayn1 miktarda
salgilanir. Insiilin pankreastan salgilandiktan sonra yaklasik %50'si
karacigerde ilk gecis eliminasyonuna ugrar, bobreklerde
reabsorpsiyona ugrar ve tubulus hiicrelerinde kismen yikilir; plazma
yarilanma omru yaklasik 5-6 dakikadir. C-peptid ise karacigerden
gecerken yikilmaz, bobreklerden elimine edilir ve eliminasyon
yarilanma omri insulinin 3-4 katidair.

C-peptid, karacigerden gecerken parcalanmadig:
icin insiilin rezervini tayin etmek i¢in yapilan bir

laboratuvar testidir.
Farma
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* Beta hiticreleri tizerinde glikoza 0zgii glukoreseptorler ve glikozun
membranin dis yuztinden i¢ yuziine tasinmasini saglayan glikoz
transpoOrtori-2 (GLUT-2) bulunur. Glikoreseptorler Ca kanallarin acar,
glikoza bagl hizli insiilin salinimini baslatir. Glikokinaz enzimi beta
hiicrelerinden insiilin salgilanmasini diizenleyen anahtar enzimdir.

Ca kanallar1 tizerinde bulunan siilfoniliire reseptorleri
vardir; buray1 etkileyen stilfoniliire tiirevi instilin
salgilatic1 ilaglar vardar.

Farma
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e INSULIN SALINIMINI ETKILEYEN FAKTORLER

1. Besinler: Karbonhidratlardan baslica glikoz, fruktoz, mannoz
sekerleri; aminoasitler ve yag asitleri instilin salinimini artirirlar.

2. Mide-bagirsak hormonlari: Yemek basladiktan hemen sonra glisemi
ylikselmeden once bagirsak hormonu inkretinler salgilanmaya baslar.
Inkretinlerin biri glukagon benzeri peptid-1 (GLP-1), digeri glikoza
bagimli insiilinotropik peptiddir. Bu iki hormon insiilin salinimini
artirirken glukagon salimimini inhibe eder; ayrica istahi azaltir ve
mide bosalmasini yavaslatir.

Diyabet tedavisinde GLP-1 analogu ve GLP-1"i yikimlayan

enzim DPP-4 inhibitort ilaglar bulunmaktadr. 92
>’ Farma
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3. Glukagon: Pankreasta langerhans adaciklarimin alfa hiicrelerinden
salinan ve insuline zit etkili olan hormondur. Glukagon glisemiyi
artirarak indirekt yoldan instilin salinimini artirirken; instilin glukagon

salimimim direkt yoldan inhibe eder. Glikoz insiilin salinimim artirr,
glukagon salinimini inhibe eder.

4. Vagus Stimiilasyonu: Insiilin salinimini artirir.

5. Diger Etkenler: Somatostatin instilin ve glukagon salinimini inhibe
eder. Dopamin ve serotonin insulin salinimini azaltir. Kortizol hormonu
protein katabolizasyonu yaparak aminoasit seviyesinin artirarak insulin
salinimin artirir.

Farma
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e INSULININ ETKILERI

METABOLIK OLAY ETKI
Glikojenez 1
Glikoz oksidasyonu 1}

Glikoneojenez

Glikojenoliz

Ketojenez

Lipoliz

Lipojenez

Protein sentezi

Proteoliz

Ureojenez

ATP olusumu

DNA ve RNA olusumu

NN NI
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DIABETES MELLITUS

* Diabetes mellitus, instilin eksikligi ya da insiilin etkisindeki defektler
nedeniyle organizmanin karbonhidrat, yag ve proteinlerden yeterince
yararlanamadig, stirekli tibbi bakim gerektiren, kronik, genis
spektrumlu bir metabolizma bozuklugudur.

* Hastaligin, akut komplikasyon riskini azaltmak ve uzun donem kronik
(retinal, renal, noral, kardiyak ve vaskiiler) ve tedavi maliyetini artiran

komplikasyonlarindan korunmak i¢in saglik calisanlar1 ve hastalarin
surekli egitimi sarttir.

Farma



DIABETES MELLITUS

TANI

* Diyabet ve glikoz metabolizmasinin diger bozukluklar: i¢in gtincel tam
kriterleri soyledir:

TABLO 1.71: Diabetes mellitus ve glukoz metabolizmasinin diger bozukluklarinda tani kriterleri’

[z48 mmol/mol)

Asikar DM izole BAG izole BGT BAG + BGT YRG
?;fﬂ ki >126 mg/dl 100-125 mg/dL | <100 mg/dl | 100-125 mg/dl -
?’IEET:;-:::S >200 mg/dl <140 mg/dL | 140-199 mg/dl | 140-199 mg/dl :
Rastgele pg | “00 10/ Dyabel | : ; -
AlC™ 2%46.5 i %5.7-6.4

[39-47 mmol/mol)

‘Gliserni vendz plazmada glukoz oksidaz veya hekzokinaz yontemi ile "'mg/dl’ olarak dlgilir. "Asikar DM tamisi igin dort tani kri-

terinden herhangi birisi yeterli iken “lzole BAG', “lzole BGT ve "'BAG + BGT ' icin her iki kriterin bulunmasi sarttir. “Standardize
metadlarla dlgilmelidir,

OM: Diabetes mellitus, APG: Aclik plazma glukozu, 2.5t PG: 2, saat plazma glukozu, OGTT: Oral glukoz tolerans testi, A1C: Gli-
kozillenmis hemoglobin A, , BAG: Bozulmus aclik glukozu [impaired fasting glucose], BGT: Bozulmus glukoz toleransi [impaired

glucose tolerance], YRG: Yiksek risk grubu
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DIABETES MELLITUS

e Stuipheli ya da diyabete iliskin semptom varliginda a¢lik plazma
glikozu, rastgele plazma glikozu ve/veya A1C tetkiki yapilarak tam
konulabilir. Cok agir diyabet semptomlarimin bulundugu durumlar
disinda, taninin daha sonraki bir giin, ayni (veya farkli bir) yontemle
dogrulanmasi gerekir. Eger baslangicta iki farkl test yapilmis ve test
sonuglari uyumsuz ise sonucu esik degerin tistiinde ¢ikan test
tekrarlanmali ve sonug¢ yine ayni sekilde diagnostik ise diyabet tanisi
konulmalidir.

* Rastgele plazma glikozu ol¢iimu giintin herhangi bir zamaninda ogtinti
dikkate almadan yapilan kan sekeri ol¢gimudiir. Rastgele yapilan
olcimde 200 mg/dl ve iizerindeki degerler, diyabet semptomlarinin
eslik ediyorsa diabetes mellitus teshisine gottirur.

Farma
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DIABETES MELLITUS

* Diger yontemler kullanildig: halde asikar diyabet tanis1 konulmamis, ancak
glukoz metabolizma bozuklugu stiphesi devam eden hastalarda oral glikoz
tolerans testi (OGTT) yapilir.

e Tan icin 75 g glikoz ile standart OGTT yapilmasi, en az 8 saat siireyle aclik
sonrasi sabah Olgtilen aglik plazma glukoz (APG) dizeyine dayali tan
yontemine gore daha sensitif ve spesifik olmakla birlikte, bu testin aym kiside
Eﬁnden gline degiskenliginin yliksek, emek yogun ve malilyetli olmasi rutin

ullanimini giiglestirmektedir. Hastaligin asikar klinik baslangici nedeniyle,
tip 1 diyabet tanisi i¢in ¢ok nadir durumlar disinda OGTT yapilmas:
gerekmez.

* Diger tarattan, APG'nin daha kolay uygulanabilmesi ve ucuz olmasi klinik
pratikte kullanimini artirmaktadir. Bununla beraber, OGTT nin hem diyabet
tanisinda hem de diyabet ve prediyabet taramasinda onemli bir rolii vardar.
OGTT aclik plazma glukoz diizeylerinden daha az tekrarlanabilir olsa da
prediyabet veya diyabetin tespiti icin daha duyarhdir.

Farma
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DIABETES MELLITUS

* Hemoglobin Alc (HbAlc: A1C): Diyabet tanisi icin kullanilir, eritrosit
icerisinde bulunan HbA1C, ghkoza baglanir. Son 2-3 aylik kan sekeri degerini
gosterir. Diyabet tanisi i¢cin A1C kesim noktas1 %6.5 (48 mmol/mol) olarak
belirlenmistir.

® Uluslararas: Diyabet Uzmanlar Komitesi, A1C %5.7-6.4 (39-47 mmol/mol)
araliginda bulunan bireylerin diyabet agisindan ytiksek riskli olduklarim ve
koruma programlarina alinmalar1 gerektigini bildirmistir

%5..’. : ) W %6.5

Pre-diyabet
(gizli seker)

%4.5

Gorselin Kaynag: ——
https://www.medikalakademi.com.tr/ pss Fa a
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DIABETES MELLITUS

* C-peptid Diizeyi: Pankreas beta hiicre rezervini yansitir. Ancak, asiri
hiperglisemi durumunda glikoz toksisitesinin pankreas beta
hiicrelerine etkisi nedeniyle, C-peptid diizeyi gercek endojen insulin
rezervini yansitmayabilir. Boyle bir stiphe varsa glikoz toksisitesi
duizeltildikten en az 2 hafta sonra C-peptid ol¢imu tekrarlanmalidar.
Tip 1 diyabette rutin olarak C-peptid oOl¢tilmesine gerek yoktur. LADA
gibi otoimmiin diyabet formlarinin tip 2 diyabetten ayrilmasinda ve
instilin tedavisine gecilecek tip 2 diyabet olgularinin belirlenmesinde
aclik ve uyarilmis C-peptid diizeyleri olctilebilir. C-peptid diizeyinin
<0.6 ng/ml olmasi mutlak instilin ihtiyact oldugunu diisinduriir.

e Adacik otoantikorlarina da bakilabilir.

Farma
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GESTASYONEL DIYABET

* Gebelikte tan1 amacli OGTT yapilmasi gestasyonel diyabetin erken
tanisi i¢cin mutlaka gereklidir. Boylece, annede olusan plazma glikoz
yliksekligi zamaninda tespit edilir ve hipergliseminin fetus tizerindeki
zararh etkilerini engellemek i¢in 6nlem alinabilir.

TABLO 1.2: Gestasyonel diyabet tani kriterleri’

e

APG | 1.stPG |2.stPG | 3.5t PG

Iki asamali test

ilk asama 50 g glukozlu test =140

e 100 g glukozlu OGTT [en az 2 patolojik deger 595 180 | >158 | >140

tani koydurur)

Tek asamali test
IADI_?SG _ 75 g glukozlu OGTT (en az 1 patolojik deger 599 180 | 183

kriterleri tani koydurur)

‘Glisemni venoz plazmada glukoz oksidaz veya hekzokinaz ile "mg/dl " olarak olculir.

|ADPSG: Uluslararasi Diyabetik Gebelik Calisma Gruplan Dernedi, GDM: Gestasyonel diabetes mellitus, OGTT: Oral glukoz talerans

testi, APG: Aclik plazma glukozu, 1.5t PG, 2.5t PG, 3.5t PG: 1., 2., 3.5t plazma glukozu.

GDM risk faktorleri

* QObezite

* Daha once GDM oykusu

* Anne yasinin 40 "tan biyik olmasi

e  Glukoziiri

* Daha dnce tespit edilmis glukoz yiiksekligi [prediyabet) dykiisii

* Birinci derece akrabalarda diyabet

* Makrozomik [dojum tartisi 4.5 kg veya iizerinde olan) bebek dogurmak
« PKOS

* Kortikosteroid ve antipsikotik ila¢ kullanmak ma
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OZETLE TANIDA KULLANILAN KRITERLER

= Diyabet tanisinda, dort farkh tanmi yontemi (APG, OGTT 2.st PG, A1C,
diyabet semptomlari ile birlikte rastgele PG) esit degerde kullanlabilir.

= Tan i¢in A1C yontemi kullanilacak ise, testin uluslararasi kalite-kontrol
kurumlarindan alinmais, giincel bir yeterlilik belgesi olan
laboratuvarlarda, standart bir yontemle 6l¢iilmiis olmasi gereklidir.

= Hemoglobinopati veya eritrosit yasam dongtistinti hizlandiran (gebelik,
yakin donemde kanama veya kan transfiizyonu, hemodiyaliz,
eritropoetin tedavisi vb.) durumlarda tani testi olarak A1C
kullanilmamalidir.

= GDM tanust igin, iki agamali (50 g glikozlu 6n tarama testini takiben 100 g
gllkozlu 3 saatlik OGTT) ya da tek asamali (75 g glikozlu OGTT) tam
yontemlerinden birisi kullanilabilir.

Diyabet semptomlari
acisindan kuskulu
durumlar ve yiiksek
riskli kisiler disinda,
cocuklar ve gebe
olmayan eriskinlerde
diyabet taramasi ve
tanisi icin aglik plazma
glikozu (APG) tercih
edilmelidir.

Farma



DIABETES MELLITUS

TANIDA ASAGIDAKILERDEN BiRINiIN BULUNMASI YETERLIDIR.

Aclik plazma glikozu (APG) = 126 mg/dl
Rastlantisal plazma glikozu (+diyabet semptomlar1) > 200 mg/dl
OGTT 2. saat plazma glikozu =200 mg/dl

HbA1C > %6.5
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PRE-DIYABET

* Plazma glikoz diizeyleri normalden ytiiksek olan fakat diyabet tani
kriterlerini karsilamayan degerler, 'Prediyabet’ olarak adlandirilir. Buna
gore, daha once ‘Simirda Diyabet’ ya da "Latent Diyabet” diye anilan
BGT ve BAG, artik 'Prediyabet’ olarak kabul edilmektedir.

TABLO 1.1: Diabetes mellitus ve glukoz metabolizmasinin diger bozukluklarinda tani kriterleri’

e

Plazma Glukoz Testi

Normal

Asikar DM izole BAG izole BGT BAG + BGT YRG

APG

&8 ol achiial >126 mg/dl 100-125 mg/dl | <100 mg/dl | 100-125 mg/dl

OGTT 2.st PG

(75 g glukoz) =200 mg/dl <140 mg/dl 140-199 mg/dl | 140-19% mg/dl

Rastgele PG 2200 mg/dl + Diyabet

semptomlar:
- =%6.5 %5.7-6.4

e (248 mmol/mol)

(39-47 mmol/mol]

"Gliserni ventz plazmada glukoz oksidaz veya hekzokinaz yontemi ile "'mag/dl’ olarak dlgilir, "Asikar DM " tanisi icin dért tam kri-

terinden herhangi birisi yeterli iken 'lzole BAG', 'lzole BGT " ve 'BAG + BGT " igin her iki kriterin bulunmasi sarttir. “Standardize
metadlarla olgulmelidir,

DM: Diabetes mellitus, APG: Aclik plazma glukozu, 2.5t PG: 2, saat plazma glukozu, OGTT: Oral glukoz tolerans testi, A1C: Gli-
kozillenmis hemoglobin A, , BAG: Bozulmus aclik glukozu [impaired fasting glucose), BGT: Bozulmus glukoz toleransi [impaired

glucose tolerance], YRG: Yiiksek risk grubu

Prediyabet Diyabet
Achk 100 mg/d] ALTI 100-125 mgz/dl 126 mg/dlya da osti
Yemekten 2saat sonra 140mg/dl ALTI 140-199 mg/dl 200 mg/dlya da Gstd
veyayikleme testi
2 saat sonra
Hbalc %5,7 nin alti %45,7-6.5

Gorselin Kaynagr:
https://www.saglikpoliklinigi.org/

%6.5 veya Gsti

&% Farma
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DIYABET SEMPTOMLARI

Klasik semptomlar

Daha az goriilen semptomlar

Politiri

Polidipsi

Polifaji veya istahsizlik
Halsizlik, cabuk yorulma

Ag1z kurulugu

Noktiiri (Gece sik idrar yapma)

Bulanik gorme
Aciklanamayan kilo kaybi
Inatc1 infeksiyonlar
Tekrarlayan mantar
infeksiyonlar1

Kasinti

X Farma



DIABETES MELLITUS

SINIFLANDIRMA
* 4 klink tip yer almaktadar.

TABLO 1.3: Diabetes mellitusun etiyolojik siniflamasi

l. Tip 1 diyabet [Genellikle mutlak insiilin noksanlifina sebep olan p-hiicre yikirmi vardir]

Il. Tip 2 diyabet (insiilin direnci zemininde ilerleyici insiilin sekresyon defekti ile karakterizedir]

lll. Gestasyonel diabetes mellitus (GDM: Gebelik sirasinda ortaya cikan ve genellikle dogumla birlikte diizelen
diyabet formudur)

% FarmaSun
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IV. Diger spesifik diyabet tipleri

A. p-hiicre fonksiyonlarinin genetik defekti [monogenik diyabet | E. ilag veya kimyasal ajanlar

formlari)

DIABETES MELLITUS

SINIFLANDIRMA

* 4. klinik tip, diger spesifik diyabet
tiplerini icermektedir. Bunlar
genetik defektlerden, pankreas
kaynakli problemlerden,
endokrinopatilerden, ilaclardan,
genetik sorunlardan,
enfeksiyonlardan
kaynaklabilmektedir.

® & & & & ® & & M=s & s & & &

* 20. Kromozom, HNF-4a (MODY1)
7. Kromozom, Glukokinaz (MODY2)
12. Kromozom, HNF-1a [MODY3)
13. Kromozom, IPF-1 [MODY4)

17. Kromozom, HNF-1p (MODYS)
2. Kromozom, NeuroD1 [MODY4)
2. Kromozom, KLF11 (MODY7)

9. Kromozom, CEL (MODY8)

7. Kromozom, PAX4 [MODY9)

11. Kromozom, INS [MODY10)

8. Kromozom, BLK [MODY11]
Mitokondriyal DNA

11. Kromozom, Neonatal DM [INS, Kiré.2, ABCCS8, KCNJ11
mutasyonul

* 11. Kromozom, KJN11 [MODY13]

+ 3. Kromozom, APLL1 [MODY14]

+ Digerleri

B. Insiilinin etkisindeki genetik defektler

* Leprechaunism

¢ Lipoatrofik diyabet

* Rabson-Mendenhall sendromu
* Tip Alinsilin direnci

» Digerleri

C. Pankreasin ekzokrin doku hastaliklari

¢ Fibrokalkuldz pankreatopati
Hemokromatoz
Kistik fibroz
Neoplazi
Pankreatit
Travma/pankreatektomi
Digerleri
ndokrinopatiler
Akromegali
Aldosteronoma
Cushing sendromu
Feokromositoma
Glukagonoma
Hipertiroidi
Somatostatinoma
Digerleri

« Atipik anti-psikotikler

Anti-viral ilaglar

f-adrenerjik agonistler
Diazoksid

Fenitoin

Glukokortikoidler

o -interferon

Nikotinik asit

Pentamidin

Proteaz inhibitérleri

Tiyazid grubu ditretikler
Tiroid hormaonu

Vacor

Statinler

Digerleri [Transplant rejeksiyonunu
dnlemek icin kullanilan ilaglar]

F. immun aracilikli nadir diyabet formlar

Anti insilin-reseptor antikorlar
Stiff-man sendromu
Digerleri

G. Diyabetle iliskili genetik sendromlar

Alstrom sendromu

Down sendromu

Friedreich tipi ataksi
Huntington korea

Klinefelter sendromu
Laurence-Moon-Biedl sendromu
Miyotonik distrofi

Parfiria

Prader-Willi sendromu

Turner sendromu

Wolfram [DIDMOAD)] sendromu
Digerleri

H. Infeksiyonlar

Konjenital rubella
Sitomegalovirus

Koksaki B

Digerleri [adenovirus, kabakulak]
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TIP-1 DIYABET

I

* Tip 1 diyabette mutlak insiilin eksikligi vardir. Hastalarin %90'1nda

otoimmiin, %10 kadarinda ise non- otoimmiin B-hticre yikimi sz

konusudur.

* Tip 1 diyabet klinik olarak akut basladig1 i¢in, tan1 esnasinda A1C ytiksek
olmayabilir. Bu sebeple tip 1 diyabet tanisinda HbA1C’den ziyade aglik
plazma glikozu yuksekligi dikkate alinmalidir.

TABLO 1.4: Tip 1 diyabetin evreleri

Evre 1

Evre 2

Evre 3

Fenotipik dzellikler

Otoimmiinite

Otoimmiinite

Yeni baslamis hiperglisemi

Normoglisemi

Disglisemi

Presemptomatik

Presemptomatik

Semptomatik

Tani kriterleri

Coklu otoantikorlar

Coklu otoantikorlar

Klinik semptomlar

MNormal glukoz toleransi

Disglisemi: (BAG / BGT /YRG /
=%10 A1C artisi)

Standart kniterlerle tani almis diyabet

BAG: APG 100-125 mg/dL, BGT: OGTT 2.st PG 140-199 myg/dL, YRG: A1C %5.7-6.4, [BAG: Bozulmus aclik glukoz, BGT: Bozulmus glukoz toleransi,

YRG: Yiksek risk grubu).

&% Farma
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TIP-1 DIYABET

* Genellikle 30 yasindan 6nce baglar. Okul 6ncesi (6 yas civari), puberte
(13 yas civari) ve ge¢ adolesan donemde (20 yas civari) ug pik goralur.
Ancak son 20 yildir daha ileri yaglarda ortaya c¢ikabilen Latent
otoimmiin diyabet (LADA) formunun, ¢cocukluk ¢agi (15 yas alt1) tip-1
diyabete yakin oranda goruldugu bildirilmektedir.

* Hiperglisemiye iliskin (ag1z kurulugu, polidipsi, aglik hissi, politiri, kilo
kaybi ve yorgunluk gibi) semptom ve bulgular aniden ortaya cikar.

* Tip 1 diyabetli bireyler diyabetik ketoasidoza daha yatkindr.

Farma
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TIP-1 DIYABET

* Hastalar siklikla zayif ya da normal kilodadir. Bununla beraber, son
yillarda fenotip acisindan instilin direnci hakim tip 2 diyabete
benzeyen, kilolu/obez kisilerde goriilen ve "Duble diyabet’, "Hibrid
diyabet’, ‘Dual diyabet’ veya "Tip 3 diyabet’ olarak adlandirilan tip 1
diyabet formu da tanimlanmuistir. ‘Duble diyabet’ genellikle Tip 2
Diyabet i¢in genetik yatkinligi olan Tip 1 diyabetli bireylerde, 6zellikle
instilin tedavisi sonrasinda kontrolstiz kilo alim1 olunca kendisini belli
eder.

e Tedavide insulin kullanilir.

Farma
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TIP-2 DIYABET
* 3 mekanizma sonucu ortaya ¢ikabilir:

1.

Insiilin direnci: Hiicre-reseptdr defektine bagh olarak organizmanin
trettigi insulinin kullaniminda ortaya ¢ikan sorunlar nedeniyle glikoz
hiicre i¢ine absorbe edilip enerji olarak kullanilamaz. Periferik dokularda
instilinin etkisi yetersiz oldugundan glikoz tutulumu azalmigtir.

Insiilin sekresyonunda azalma: Pankreas, kan glikoz diizeyine yanit olarak
yeteri kadar insiilin salgilayamaz. Karacigerde glikoz yapimi asir1 derecede
artmistir. Genellikle instilin direnci tip 2 diyabetin Ooncesinden baslayarak
uzun yillar tabloya hakim olmakta, insiilin sekresyonunda ciddi azalma ise
diyabetin ileri donemlerinde veya araya giren hastaliklar sirasinda 6n plana
gecmektedir.

Farma
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TIP-2 DIYABET

3. Inkretin hormon yetersizligi: inkretinler gida alimina cevap olarak
gastrointestinal sistemdeki 6zel hiicrelerden salgilanan ve insulin
sekresyonunu stimiile eden hormonlardir. Inkretin etkisi gida
alimindan sonraki toplam instilin salintminin yaklasik %60’indan
sorumludur. Inkretin hormon yetersizliginin tip 2 diyabet
etiyopatogenezinde nedensel bir rol oynayabilecegi diistinuilmektedir.

e Bunlarin disinda; pankreas adacik hiicrelerinden glukagon salimiminin
artmasi, lipolizin artmasi, glikoz geri emiliminin artmasi ve
norotransmitter disfonksiyonu da patofizyolojide rol oynar. Ek olarak
son yillarda pek cok calisma bagirsak mikrobiyomunu tip 2 diyabet ve
obezite gibi yaygin hastaliklarin gelisimi ile iliskilendirmistir.

Farma
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TIP-2 DIYABET

* Cogunlukla 30 yas sonrasi ortaya ¢ikar, ancak obezite artisinin sonucu olarak
ozellikle son 10-15 yilda ¢ocukluk veya adolesan ¢aglarinda ortaya ¢ikan tip 2
diyabet vakalar1 artmaya baslamistir.

* Guglu bir genetik yatkinlik s6z konusudur. Ailede genetik yogunluk arttikca,
sonraki nesillerde diyabet riski artar ve hastalik daha erken yaslarda
gorilmeye baslar.

e Hastalar siklikla obez veya kiloludur [beden kitle indeksi (BKI) >25 kg/m2].

* Hastalik genellikle sinsi baslangiclidir. Pek ¢ok hastada baslangicta hicbir
semptom yoktur. Bazi hastalar ise bulanik gorme, el ve ayaklarda uyusma ve
karincalanma, ayak agrilari, tekrarlayan mantar enfeksiyonlar: veya yara

iyilesmesinde gecikme nedeniyle basvurabilir. T



—

= .
DIABETES MELLITUS

TIP-2 DIYABET

* Baslangicta diyabetik ketoasidozise yatkin degildir. Ancak uzun stireli
hiperglisemik seyirde veya [3-hiicre rezervinin azaldigi ileri donemlerde
gorulebilir.

* Son yillarda geng-erigkin yasta diyabetik ketoasidozis ile baslayan tip 2

diyabet vakalar1 artmistir ve bu durum ’"ketoza egilimli diyabet (ketosis-prone
diabetes; KPD)  olarak adlandirilir.

* Tedavide oral antidiyabetikler ve gerektiginde oral antidiyabetiklerler birlikte
instilin de kullanilir. (Ornegin C-peptid ¢ok diisiikse instilin kullanilir ya da

C-peptid iyi olsa bile HbA1C 10’un tizerine ¢ikmigsa bir siire instilin
kullanilir.)

e Insiilin baglanan hasta émiir boyu kullanmak zorunda degildir, hastanin

durumuna gore bir stire kullandirilip kesilebilir. ;
arma
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e DIYABET ICIN YUKSEK RISKLI KISILER

BKI =25 kg/m? olan asemptomatik kisilerin, asafidaki risk gruplarindan birine
mensup olmalar halinde, daha genc yaslardan itibaren ve daha sik [6rnegin yilda hir
kez) diyabet yoniinden arastirilmalari gerekir.

* Birinci ve ikinci derece yakinlarinda diyabet bulunan kisiler
* Diyabet prevalansi yiiksek etnik gruplara mensup kisiler

¢ Makrozomik [dogum tartisi 4.5 kg veya {izerinde olan) bebek doguran veya daha
dnce GDM tamisi almis kadinlar

» Hipertansif bireyler (KB =140/90 mmHg])
¢ Dislipidemikler [HDL-kolesterol <35 mg/dl veya trigliserid =250 mg/dl)
s Polikistik over sendromu [PKOS) olan kadinlar

» Insiilin direnci ile ilgili klinik hastali§i veya bulgulari [akantozis nigrikans) bulunan
kisiler

¢ Koroner, periferik veya serebral vaskiler hastalifi bulunanlar

* Disiik dogum tartili dogan kisiler

¢ Sedanter yasam siren veya fizik aktivitesi diisiik olan kisiler

¢ Doymus yaglardan zengin ve posa miktar diisiik beslenme aliskanliklar olanlar
* Sizofreni hastalari ve atipik antipsikotik ilag kullanan kisiler

¢ Solid organ (6zellikle renal) transplantasyonu yapilmis hastalar

* Uzun sireli kortikosteroid ya da antiretroviral ilag kullanan hastalar

Q Ulkemizde 40 yas iizeri toplumun %10’dan
tazlasinda diyabet bulundugu i¢in kilosu ne
olursa olsun, 40 yasindan itibaren 3 yilda bir,
tercihen APG ile diyabet taramas1 yapilmalidir.

[ Daha once prediyabet (BAG, BGT veya YRG)
saptanan bireylerde yilda bir kez diyabet

taramasi yapilmalidir.

O Daha once GDM tanist almis kadinlarda tig
yilda bir diyabet taramas:1 yapilmalidair.

Q Tip 2 diyabet riski ytiksek (0zellikle obez veya
kilolu ve ilave risk faktorleri olan) cocuk ve
adolesanlarda, 10 yasindan itibaren iki yilda bir
diyabet taramasi yapilmalidir.

’Farma
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KOMPLIKASYONLAR
e Mikrovaskiiler komplikasyonlar: Retinopati, noropati, nefropati.

DIiYABETIK NEFROPATI | DIYABETIK NOROPATI | DIYABETIK RETINOPATI
1. Albuminiiri, diyabet Gastroparezi, diyabetik Optimal glisemi ve KB

suresi 25 yil olan tip 1 ayak, norojenik mesane, | kontrolii saglanmalidir.
diyabetlilerde, T tiim tip | seksiiel disfonksiyona Tip 1 diyabette tanidan 5 yil
2 diyabetlilerde yilda sebep olabilir. sonra veya puberteden
bir Ol¢tilmelidir. Distal simetrik itibaren, tip 2 diyabette

2. Serum kreatinin yi1lda | polinoropatiye karsi yilda | tanidan itibaren yilda 1 g6z
bir ol¢tilerek Egfr en az bir kez tarama dibi muayenesi yapilmalidir.
hesaplanmalidr. yapilmalidir.

* Makrovaskiiler komplikasyonlar: Koroner arter hastaligi, serebral vaskiiler
hastaliklar, periferik damar hastaligl, dislipidemi, hipertansiyon.

Yilda en az 1 kez aclik lipid profili ve kan basmc o6l¢iilmelidir. Farma
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NON-FARMAKOLOJIK ONERILER

* Diabetes mellitusta non-farmakolojik tedavi ¢ok onemlidir. Pre-diyabet
asamasinda sadece yasam tarzi degistirilerek diabetes mellitus kontrol
altina alinabilir.

HASTA ICIN ONERILER

Fazla kilolu olmaktan ka¢inmali.

Saglikli beslenmeli, diyetine dikkat etmeli.

Fiziksel olarak aktif olmali.

Sigaray1 birakmali.

Evde kendi kan sekeri takibini yapmal.

Rutin kontroller aksatmamali.

Yasam tarzi degisikligi ve ilag tedavisini birlikte ytirtitmeli.

Diyabet komplikasyonlari ile ilgili bilgi sahibi olmali. Farma
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Evde kan glikoz takibi (SMBG)

* Evde kendi kendine glikoz Ol¢tim siklig: hastaya gore belirlenmeli (bazal-
bolus insiilin tedavisi altindaki tip 1 diyabetliler, gebeler, instilin pompasi
kullanan diyabetliler ve kontrolsuz tip 2 diyabetlilerde her giin 3-4 kez; diger
tip 2 diyabetlilerde haftada 3-4 kez)

* SMBG teknigi diizenli olarak gozden gecirilmeli, hastalara glikoz test
striplerini usuliine uygun olarak kapali kutuda ve serin bir ortamda
muhataza etmeleri gerektigi hatirlatilmalidir.

‘ g Gorselin Kaynagr:

https://www.medgadget.com/

&% Farma
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 Suirekli glikoz Ol¢um sistemi (glikoz sensorleri), son yillarda
kullanimlar giderek artan bu sistemlerin, ozellikle tip 1 diyabetli
hastalarda ve pregestasyonel diyabetlilerde, hastalarin egitimini
kolaylastirdigi, boylece daha iyi glisemik kontrol sagladig:
gOosterilmistir.

Gorselin Kaynagz: \
https://tekdozdjijital.com/ V2 Farma
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