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ONSOz

Ulusal Diyabet Kongrelerin bu yil 61.’sini diizenliyoruz. Tirk Diyabet Cemiyeti’'nin
2000 yilina kadar duzenledigi kongreler 2000 yilindan itibaren Tirkiye Diyabet
Vakfi’nin katilimi ve onun getirdigi sinerji ile hem kapsami genislemis hem de bilimsel
diizeyi artmis ve de (lke genelinde hekimler, diyetisyenler ve de diyabet
hemsirelerinin egitimlerinde ve bilgi paylasimlarinda ¢cok dnemli bir bilimsel arena
haline gelmistir. ilac firmalarinin bilimsel programa ve kongreye destekleri ise bunu
glclendirmistir. Tlrk Diyabet Cemiyeti ve Tirkiye Diyabet Vakfi’ nin bundan sonra
amaci bu yilligin yilda bir 6nceki kongrede tartisilan konularin yayinlandigi bir kitap
olmanin yani sira daha sik araliklarla yayinlanan bir dergi haline déntstiirmek ve
diyabetoloji alaninda lilkemizde dnemli bir acig1 kapatmak olacaktir.

Tirk Diyabet Cemiyeti Tirkiye Diyabet Vakfi
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DIYABETLi GEBE HASTANIN YONETIiMINDE GUNCELLEME: DIiYABETIN YONETIMI

Prof. Dr. Mehtap Evran
Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Adana

Giris ve tarihge

Gebelikte diyabet ilk olarak 1824’de Almanya’da
Bennewitz tarafindan tanimlanmistir. Daha sonra
ingiltere ve Amerika Birlesik Devletleri’nde (ABD)
diyabetik gebelerde yilksek perinatal mortalite
oranlari bildirilmistir. 1909’da Williams, ABD’nde
gebelikte diyabet igin tartismasiz ilk tani
kriterlerini bildirmis ve "gebelikte gegici glikozlri"
icin fizyolojik ve patofizyolojik esikler dnermistir.
1964'te O'Sullivan ve Mahan, ABD’de 752 kadinda
gebeligin 2. ve 3. trimesterinde yapilan 100 gr 3
saatlik oral glukoz tolerans testinden (OGTT) elde
edilen gestasyonel diyabetes mellitus (GDM) igin
spesifik tani kriterlerini tanimlamislardir. 1965’de
Diinya Saglik Orgiitii (DSO) es zamanli olarak GDM
tanisinin, ylklemeden sonraki 2 saatlik glukoz
degeri kullanilarak 50 veya 100 g OGTT ile
konulmasini 6nermis ancak kullanilan esik, gebe
olmayan popilasyonda diyabet tanisi igin
kullanilan esik ile aymydi. DSO, 2013'de
Uluslararasi Diyabet ve Gebelik Calisma Gruplari
Birligi (IADPSG) tani kriterlerini onaylamistir. GDM
icin tani kriterlerinin gelisimi ile GDM tanisinin
altinda yatan mantik da zamanla gelecekteki anne
diyabet riskinden ziyade perinatal riskin
tanimlanmasina dogru kaymistir.

Tanim

ilk kez gebelikte (2. veya 3. trimester) ortaya ¢ikan
ve gebelik slresince devam eden hiperglisemi,
‘gebelik  diyabeti’  veya ‘GDM’  olarak
adlandirilirken; tip 1 veya tip 2 diyabetli bir
kadinda gebelik hali, ‘gebelikte diyabet’, ‘gebelikte
asikar diyabet’, ‘pregestasyonel diyabet’ veya
‘pregestasyonel diyabetes mellitus’ (PGDM)

olarak tanimlanir. IADPSG; “gebelik sirasinda
asikar diyabet” ve “GDM” olmak Uzere 2 ayri
kategoriye ayirmaktadir. DSO’niin de benzer ikili
tanimi olmakla birlikte, "asikar diyabet" terimini
“gebelikte diyabet (DIP)” ile degistirmistir.

Prevalans ve 6dnemi

Gebe kadinlarin 1/6 ‘si (%16.8) diyabetten
etkilenmektedir. Gebelik hiperglisemisine sahip
kadinlarin icinde % 84’ GDM, geriye kalan %16’sI

PGDM seklindedir. Yeryliziinde dogum yapan her
6 kadindan 1 tanesi GDM’lidir. GDM gebe kadinlari
en c¢ok etkileyen tibbi durumdur ve makrozomiye

bagh obstetrik ve neonatal komplikasyonlarla
iliskilidir.  Gelecekte anne ve  ¢ocukta
kardiyometabolik hastaliklar i¢in bir risk faktori
olmasinin yaninda Ureme c¢agindaki kadinlarda
arka planda obezite oranlarinin artmasi, annelik
yasinin yikselmesi ve revize edilmis IADPSG
kriterlerinin ve teshis prosediirlerinin uygulanmasi
nedeniyle GDM prevalansi artmaya devam
etmektedir. GDM'nin saptanmasinin bagka bir
Onemi de perinatal komplikasyonlarin ve ©6li
dogum riskinin  tedaviyle blyik oOlclide
azalmasidir. Glnimiizde GDM'nin tespiti ve
yonetimindeki glincel degisiklikler, gelismis
Ulkelerdeki diyabetik olmayan anne
popllasyonuyla neredeyse benzer neonatal
dogum agirhgr ve vyaglanma sonuglariyla
iliskilendirilmistir. Uygun sekilde tedavi edilmis bir
GDM olgusunda fetal kayip olasiligi neredeyse
genel popillasyondaki fetal kayip olasiligiyla
benzerlik gostermektedir.

Diyabetik gebelerde yaklasim nasil olmalidir?
Yapilan ¢ahsmalar, diyabetik gebelerde, GDM’a
gore daha ylksek maternal ve fetal risk oldugunu
gostermektedir. Genellikle kontrolsiiz kan sekeri
olan diyabetik gebelerde; spontan dusukler, fetal
anomaliler, preeklampsi, fetiis 6llim{i, makrozomi
ve neonatal hipoglisemi riski daha yilksek
saptanirken, GDM tanisi alan kadinlarda da
preeklampsi, sezeryan ile dogum, makrozomi,
omuz distosisi, neonatal hipoglisemi artmaktadir.
Gebe kalmadan 6nceki glisemik kontroliin optimal
olmasi -organogenezis ilk 5-8. haftada oldugu i¢in—
en disitk konjenital anomali riski ile yakindan
iliskilidir. Gebeligin ilk 10 haftasinda HbA1C'deki
ylikselmelerle, diyabetik embriyopati riskinde artis
(anensefali, mikrosefali, konjenital kalp hastaligi,
bobrek anomalileri ve kaudal regresyon) dogru
orantili gérinmektedir.

Pregestasonel diyabette maternal ve fetal riskler,
gebelik 6ncesinde iyi glisemik kontrol saglanarak
azaltilabilmektedir.

Uluslararasi c¢alisma gruplarindan NICE, ADA,
ENDO, CDA ortak gorisiine gore; gebelik 6ncesi iyi
glisemik kontrol, folat replasmani, diyabet
komplikasyonlari agisindan tarama yapilmasi ve
varsa mevcut komplikasyonlarin yonetimi, sigara
ve potansiyel teratojenik ilaglarin kesilmesi ve
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anne  adayinin egitilmesi ile prognoz
iyilestirilebilmektedir. Bu nedenle, dogurganlk
cagindaki tim tip 1 ve tip 2 diyabetiklere; planli
gebelik onerilmeli, HbA1C gebelik icin optimize
edilene kadar etkili bir kontrasepsiyon recete
edilmelidir. Gebelik icin ideal HbA1C < %6-6.5,
kapiller aglik plazma glukozu (APG) 80-110 mg/dL,
tokluk plazma glukozu <155 mg/dL olmalidir.
HbA1C diizeyi %7’nin Ustlinde oldugunda ise tip 1
DM’de insiilin dozu artirilmali, tip 2 DM’de ise oral
antidiyabetikler kesilerek instlin tedavisine
gecilmelidir.

Diyabetik bireyde gebelik olustugunda, glisemik
dizey normal gebeliktekini taklit etmelidir.
Gebelikte hemodinamik degisikliklere
hiperglisemi ve glisemik degiskenlik eklenmesi
durumunda diyabet komplikasyonlari gelisebilir
veya varsa agirlasabilir. Tum PGDM olgularinda
gebelik baslangicinda komplikasyon varligi ve
derecesi arastiriimali  (6zellikle retinopati ve
nefropati acgisindan her trimesterde kontrol
edilmelidir).

Bilinen diyabeti olmayan gebelerde yaklasim
Uluslararasi Diyabet Federasyonu (IDF), gebeligin
erken doneminde tiim kadinlarin PGDM varhgi igin
taranmasini  6nerilmektedir.  ilk  prenatal
muayenede risk degerlendirmesi yapilmali ve APG
Olgtlmelidir. APG disinda HbAlc, random plazma
glukozu da (RPG) olgllmeli ve asagidaki esik
degerlerinden birinin varliginda PGDM tanisi
disindlmelidir:

* APG > 7 mmol/L (126 mg/dl)
¢ HbAlc > 48mmol/mol (6.5%) veya
* RPG > 11.1 mmol/L (200 mg/dI)

Eger erken gebelik donemindeki bu taramada
plazma glukozu (PG) normal ise 24-28. haftalarda
tekrar tarama yapilmasi 6nerilmektedir. Amerikan
Diyabet Cemiyeti (ADA), tim gebe kadinlarin 24 ila
28. gebelik haftasinda GDM agisindan tek adimh
veya iki adimh  vyaklasimla taranmasini
Onermektedir. Amerikan Kadin Hastaliklari ve
Dogum Uzmanlari Koleji (ACOG), 2 asamali tani
yontemininin kullanilmasini 6nermektedir.

Buna gore 50 gr- OGTT ile yapilan taramada PG
>140 mg/ dl ise 100 gr-OGTT ile degerlendirme
onerilmektedir. 100gr-OGTT ile 2 2 esik degerinin
karsilanmasi veya asilmasi pozitif tani olarak kabul
edilmektedir:

Tiirk Diyabet Yillig1 2024-2025

e Aglik PG 295 mg/dL (5.3 mmol/L)

¢ 1.saat PG> 180 mg/dL (10 mmol/L)
e 2.saat PG> 155 mg/dL (8.6 mmol/L)
e 3.saat PG > 140 mg/dL (7.8 mmol/L)

IDF/ 1ADPSG/WHO 2013 tek asamali tani
yontemini dnermektedir. Buna gore, ilk prenatal
vizitte  -tarama  testleri  asikar  diyabeti
gostermiyorsa- ve APG > 92 mg / dL, ancak <126
mg/dL ise GDM gibi kabul edilir. APG < 92 mg/dL
ise, 24-28. haftalarda gece boyunca acliktan sonra
2 saatlik 75gr-OGTT’ nde, asagidakilerden herhangi
birinin varligi ile GDM tanisi konulmaktadir:

e Aclik PG=92 mg/dL (5.1 mmol/L)
e 1 saatlik PG> 180 mg / dL (10 mmol / L)
e 2 saatlik PG> 153 mg / dL (8.5 mmol / L)

IADPSG tani yontemi, 2 asamali stratejiye kiyasla
% 82 duyarliiga ve% 94 o0zgillige sahip
bulunmustur.

Gebelikte diyabetin tedavi hedefleri

Makrozomi sonucunun Otesinde ideal glisemik
hedefi belirlemek icin higbir kontrolli ¢alisma
yapilmamistir ve ¢alismalarin ¢ogunlugu gebelikte
tip 2 DM ve GDM verilerinden elde edilmistir.
Gebelikte glisemik hedefler gebe olmayan kisilere
gore daha katidir. Gebelikte diyabetin tedavi
hedefleri igin genel kilavuz ©nerileri asagidaki
sekildedir:

e Aclik glukoz 70-95 mg/dL ve
e Postprandial 1. saat glukoz 110-140 mg/dL veya
e Postprandiyal 2. saat glukoz 100-120 mg/dL

TEMD Diyabetes mellitus ve komplikasyonlarinin
tani, tedavi ve izlem kilavuzunda insilin
kullanmayan ve kullanan gebelerde tedavi
hedefleri ayri ayri belirtilmistir (Sekil 1).

AlC <%6-6.5 (42-48 mmol/mol) <%6-6.5 (42-48 mmol/mol)
APG ve 8§iin dncesi PG <95 mg/dl 70-95 mg/dl

1.5tPG <140 mg/dl 110-140 mg/d!

2.5tPG <120 mg/dl 100-120 mg/dI

Sekil 1. insilin kullanmayan ve insilin kullanan
gebelerde tedavi hedefleri
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GDM yonetiminin komponentleri

* Yasam Tarzi Midahalesi

* Gebelikte Kilo Alma

¢ Maternal Glukoz Hedefleri

e insiilin Tedavisi

¢ Oral Farmakoterapi

e Obstetrik Yonetim

e GDM Sonrasi Kadinlarin Daha Uzun Do6nem
Yonetimi

e GDM'nin Tedavisi ve Uzun Vadeli Bebek
Sonuglari

Yasam tarzi midahalesinin iki dhemli komponenti
Tibbi Beslenme Tedavisi (TBT) ve egzersizdir.

Tibbi Beslenme Tedavisi

Onceden diyabeti olan gebelerde glisemik
hedeflere genellikle insilin ve TBT kombinasyonu
yoluyla ulasilir. GDM yonetiminde ilk yaklasim
hastaya gebelik 6ncesi kiloya goére TBT, fiziksel
aktivite ve kiloya yonelik danismanlik saglanmasi
ve daha sonra gerekirse tedaviye ilaglarin
eklenmesi seklinde olmalidir. GDM tanisi alanlarin
%70-85'inde yalnizca yasam tarzi miidahalesi ile
GDM yonetilebilmektedir.

ADA’nin diyabetli tim gebe kadinlara ydnelik
onerileri;

* TBT kisiye 0zel planlanmall,

e Fetus ve anne saghgl, glisemik hedeflere
ulasiimasi ve uygun kilo aliminin saglanmasi igin
yeterince kalori igermelidir!

e Ginluk karbonhidrat (KH) alimini giin icine
dagitmak ve PPG dalgalanmalarini azaltmak icin
glinde 3 ana, 4 ara 6giun olmak lizere toplam 7
6gln olarak planlanmalidir.

¢ Hipoglisemi veya ketonemi olmadan optimal
glisemik kontrol icin TBT; giinde, en az 28 g lif, en
az 71 g protein, en az 175 g (veya 2000 kal diyetin
%35’i) KH icermelidir.

¢ Daha yuksek kaliteli, besin agisindan zengin KH
tiketimi, kontrolli AP/PPG, daha dusiik serbest
YA, daha iyi insllin etkisi ve vaskiler faydalar
saglar ve bebekte asiri yaglanmayi azaltabilir.

* Yeterli protein tiketimi 1,1 g/kg/gin olmalidir.
e Tekli doymamis ve c¢oklu doymamis yaglar
icermeli, doymus vyaglari sinirlamali ve trans
yaglardan kagcinmaldir. KH yerine yag kullanimi,
lipoliz artisi ile serbest yag asidi artisina ve annede
insiilin direncinin koétilesmesine yol acabilir.

Gebelikte herhangi bir makro besin sinifini ciddi
sekilde kisitlayan bir diyetten (ketojenik, paleo,
asiri doymus yag iceren diyet gibi) kaginiimahdir.
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Karbonhidratlarin kalitesi degerlendirilmelidir.
Beslenme; besin degeri yilksek meyveler,
sebzeler, baklagiller, tam tahillar ve saglkli yaglar
dahil olmak Uzere makro besinler, kabuklu
yemisler, tohumlar ve n-3 yag asitleri iceren balik
gibi besinler ile dengelenmelidir. islenmis gidalar,
yagh kirmizi et ve sekerli yiyecek ve igecekler
sinirlandiriimahdir.

Gebe diyabetlinin glinlik kalori ihtiyaci olmasi
gereken ideal agirliga gore hesaplanmalidir:

¢ Obez diyabetlilerde 24 kkal/kg

e Obez olmayanlarda ilk trimesterde 30 kkal/kg ve
ikinci trimesterden itibaren 35 kkal/kg seklinde
hesaplanmalidir.

Gunluk total enerji icerigi %45-50 karbonhidratlar,
%18-20 proteinler (1-1.5 g/kg/giin), %30- 35
yaglar (40-60 g/gin), yeterince posa (28 gr/giin)
icermelidir. Diyabetli gebeye demir, folik asit,
kalsiyum, iyot ve 250H-D vit (1000 U/glin) ile
vitamin ve mineral destegi verilmelidir.

Egzersiz

Egzersiz, GDM'li gebelerde insiilin baslama ihtiyaci
ve insilin dozunda azalma saglamistir. Diyete ek
olarak egzersiz yapilmasi ile glisemik hedeflere
daha iyi ulasilmaktadir. Egzersizin

kardiyovaskiler risk, preeklampsi ve sezeryan
riskini azalttigi gosterilmistir. Diyabetli gebeye
kontrendikasyon yok ise; her giin (2-7 giin), 20-30
dakika, tolere edilebilir, orta derecede aerobik
(yarame, ylizme, plates, yoga) ile diren¢ ya da
yapilandiriimis  kas glclendirme egzersizleri
yapilmasi onerilmelidir. Grupla yapilan
sporlardan, dalis, ugus yapmaktan sakinilmalidir

Medikal tedavi

GDM'nin baslangic tedavisi annenin TBT' nin
dizenlenmesi olsa da, PG hedefte olmazsa ilag
tedavisi  dustnilmelidir. GDM’de  6nerilen
farmakoljik tedavi yaklasimi PGDM’de oldugu gibi
insulin tedavisidir.

Uzun etkili ve hizli etkili insdlin ile bolinmis doz
kullanilmasi 6nerilir. Gebelikte kullanim agisindan
NPH instlin, regiiler insiilin ve analog insilinlerden
lispro, aspart ve detemir insilinlerin gebelik
kategorisi B olarak tanimlanmistir. Glargin,
degludek ve glulisin insilinlerin ise gebelik
kategorisi C olarak bildirilmistir. Yeterli kanitlar
olmadigi icin glargin, degludek ve glulisin’in
gebelikte kullanimi 6nerilmemektedir.
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Detemir ve NPH ile tip 1 DM’li gebelerde yapilan
randomize kontrolli bir calismada detemirin en az
NPH insdlin kadar etkili ve glvenli oldugu
gosterilmistir. insilin glargine insan insilinine
kiyasla 6 kat daha fazla IGF-1 aktivitesine sahiptir.
insiilin glarginin gebelerde kohort calismalari
olmakla birlikte randomize kontrolli galismalari
bulunmamaktadir. Gebelikte karisim insdlinlerin
kullanimina dair bir kisitlama bildirilmemistir.
GDM’li gebelerde insiilin pompasi kullaniminin
yogun inslilin  tedavisine  bir  GstUnlGgl
gosterilmemistir.

Gebelikte insllin dozlari ayarlanirken dikkat
edilmesi gereken noktalar asagida belirtilmistir:

e Gebelik erken déneminde insilin duyarlihg
artar, glukoz seviyesi diser.

¢ Tip 1 diyabetli bircok kisinin instlin gereksinimi
daha distk olur ve hipoglisemi riski artacaktir.

¢ 16 hafta civarinda insiilin direnci artmaya baslar.
e Toplam glinlik insilin dozlari 36. haftaya kadar
haftada %5 dogrusal olarak artar.

e Burada genellikle glnlik insiilin dozu gebelik
Oncesi ihtiyacina gore 2 katina gikar.

e Ucilincii trimesterin sonuna dogru plasental
yaslanma ile insilin ihtiyaci azalir.

¢ GDM olan gebelerde insiilin ihtiyact PGDM olan
gebelere gore daha azdir.

e Total doz 0.1-0.5 IU/kg/giin araliginda
degisebilir.

Sekil 2 de TEMD Diyabetes mellitus ve
komplikasyonlarinin  tani, tedavi ve izlem
kilavuzuna goére gebelikte insilin doz ihtiyaci
gosterilmistir.

APG 1.5t PG
[mg/dl) (mg/dl)

e : Doz
insiilin tedavi semasi (1U/kg/giin}

95-120 <140 Gece yatarken tek doz orta etkili [NPH/detemir] 0.1-0.15

105 1o01k0 GUT:?M doz orta etkili [NPH/detemir)

sabah, 1/3"( aksam 63iin dncesi

Sekil 2. Gebelikte insiilin doz ihtiyaci

GDM'’de yogun insilin tedavisi daha iyi glisemik
kontrol saglamaktadir. Glisemik kontrol, PP
hiperglisemi, neonatal hipoglisemi, fetal kayip
acisindan hizli etkili analog instlinlerin insan
instlinlerine gore daha iyi sonuglara yol actigl
gosterilmistir. Gebelikte oral antiyabetiklerin
plasentadan gecmesi ve uzun streli glvenlilik
calismalarinin bulunmamasi nedeniyle gebelikte
kullanilmalari tavsiye edilmemektedir.
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Tip 1 diyabetli gebe bireylerde dikkat edilmesi
gereken noktalar:

e ik trimesterde hipoglisemi riski yiiksektir

¢ Diyabetli kisilere ve aile lyelerine hipogliseminin
onlenmesi, taninmasi ve tedavisi konusunda
egitim verilmesi, hipoglisemi risklerinin
Onlenmesine ve yonetilmesine yardimci olmak igin
gebelik Oncesinde, sirasinda ve sonrasinda
onemlidir.

e Plasentanin ¢ikmasiyla birlikte insilin direnci
hizla diser.

* Gebelik ketojenik bir durumdur ve tip 1 diyabetli
kisiler ve daha az oranda tip 2 diyabetliler, gebe
olmayanlara gore daha dastik kan sekeri
seviyelerinde diyabetik ketoasidoz (DKA) riski
altindadir.

e Tip 1 diyabetli gebelere keton stripleri recete
edilmeli ve DKA'nin oOnlenmesi ve tespiti
konusunda egitim alinmalidir.

e DKA yiiksek 6l dogum riski tasir.

e DKA'da yemek yiyemeyenler, ketozislerini
¢6zmek amaciyla 3. trimesterde plasenta ve
fetisiin yiksek KH taleplerini yeterince karsilamak
icin siklikla insdlin ile birlikte %10 dekstroza ihtiyag
duyarlar.

¢ Retinopati gebelikte 6zel bir endise kaynagidir.

Tip 2 diyabetli gebe bireylerde dikkat edilmesi
gereken noktalar:

e Tip 2 diyabet siklikla obezite ile iliskilidir.

¢ Gebelikte kilo alimina dikkat edilmelidir.

¢ Tip 2 diyabette gebelik sirasinda optimal glisemik
hedeflere ulasmak genellikle tip 1 diyabete gore
daha kolaydir ancak ¢ok daha yiliksek dozlarda
insilin gerektirebilir, bazen de konsantre insiilin
formiulasyonlari gerekebilir.

* insiilin, gebelikte tip 2 diyabet icin tercih edilen
tedavi yontemidir.

e Tip 1 diyabette oldugu gibi dogumdan sonra
instlin gereksinimi dramatik bicimde diser.

o fliskili hipertansiyon ve diger eslik eden
hastaliklarin riski, diyabet daha iyi yonetilse ve
goriinilr siresi daha kisa olsa bile, gebelik kaybi tip
1 diyabetteki 1.trimester ile karsilastirildiginda tip
2 diyabette 3. trimesterde daha yaygindir.

Glisemik takip

GDM’ li her gebe evde kendi kendine K$ dlgmeyi
(SMBG) 6grenmelidir. Metabolik kontrol icin APG
ve PPPG Olgllmelidir ve APG, PPPG ve HbAlc
hedef diizeylerde tutulmalidir. Hipoglisemi riski
ylksek ise hedef gevsetilerek
bireysellestirilmelidir.

94



Gebelikte glisemik takipte yalnizca HbAlc
degerine glivenilmemelidir. Hastanin haftada en
az 3 gin evde SMBG yapmasi Onerilmelidir.
Hipogliseminin farkina varamayan veya gin ici
glisemi degiskenligi fazla olan hastalarda cilt alti
glukoz sensorlerinden yararlanilmasi
Onerilmektedir. PGDM’li anne adayl ve fetis
multidisipliner bir ekip tarafindan izlenmelidir.

Maternal takip nasil yapiimahdir:

* APG ve tokluk PG 1. veya 2. saat (haftada birkag
kez)

¢ HbA1lc (her trimesterde)

¢ Tiroid, renal, karaciger fonksiyonlari ve idrar
tahlili, lipid dizeyleri (baslangicta, daha sonra
hastaya 6zel)

e Kan basinci ve idrar alblimin (her vizitte)

e Kilo takibi (haftalik) ve fetus biylmesi takibi
(USG ile 2-4 hafta araile)

e Retinopati ve nefropati icin (gebelik
baslangicinda ve her trimesterde takip)

e Egitim

Maternal hiperglisemi ile fetal hipoksi iligkisi
dikkate alinmali, fetal izlem ihmal edilmemelidir.
Fetls takip sikhgi; glisemik kontrole, diyabetik
nefropati ve hipertansiyona ve fetal biyime
hizina baghdir.

Dogum ve takip

lyi glisemik kontrolli ise dogum 39. hafta veya
terme kadar ertelenebilir. Normal, spontan
dogum oOnerilmektedir. Kot glisemik kontrol,
annede hipertansiyon varligi ya da giderek
kotilesmesi, intrauterin gelisme geriligi, sezaryan
oykust, takipte fetal vyasam Dbelirteclerinin
bozulmasi  durumunda, fetal matirasyon
tamamlandiysa 39.haftadan 6nce dogum (normal
veya sezeryan) yapilmasi tavsiye edilmektedir.

GDM’de dogum sonrasinda genellikle PG dizeyleri
normal seviyelere iner. Ancak bu kadinlara
diyabetin kaliclligi yoniinden, postpartum 4-12.
haftalarda 75gr-OGTT ile tarama yapilmalidir.
Bu bireyler YTD programlarina éncelikli olarak
dahil edilmelidir. Diyabet 6ykisi olan kadinlarda
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1-3 yilda bir, herhangi bir yontem ile diyabet
taramasi yapilmasi tavsiye edilmektedir.
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CGM VE PATCH PUMP KULLANIMININ TiP1 DiYABETLi GEBE VE GDM TANILI
HASTALARDA GEBELiK SURECINDEKi ETKINLiGi

Hemsire Melike Ozkan
Grup Florence Nightingale Hastaneleri, Istanbul

Tip 1 Diyabetli hastalar yasamlari boyunca sirekli
egitim, 6zen ve yakin takip ile yonetebilecekleri
yasam tarzi benimsemeleri gerekmektedir. Tip 1
diyabetin saglikh yonetimi icin hastanin insilin
tedavisine  uyumu, saglkli  beslenmesine,
egzesiz/spor yapmasina, kendi kendine izlem ve
kan sekeri takiplerini yapmasina baghdir. Buda
doktor, diyabet egitim hemsiresi ve diyabet
diyetisyeninin olusturdugu multidisipliner ekip ile
yakin takip yaklasimi ile saglanabilir. Tedavi ve
bakimdaki amag, glisemik kontroli saglamak
diyabetin akut ve kronik komplikasyonlarini
azaltmak ve yasam kalitesini artirmaktir.
Teknolojinin gelismesi ile birlikte saglik alaninda
da onemli gelismeler olmaktadir. Diyabetli
hastalarin tedavi sireclerinde ve takiplerinde
teknolojik gelismeler sayesinde yasam kalitesini
arttiracak, komplikasyonlari  6nleyecek ve
metabolik sonuclari iyilestirebilecek bir dizi yaygin
olarak kullanilan teknolojik secenek ortaya
cikmistir. Glincel kanitlar, sensér ve devamli
glukoz 6l¢im sistemlerinin; tim tip 1 diyabetliler
icin altin standart oldugunu gostermistir.
Hipoglisemi riskini arttirmadan iyi glisemik kontrol
saglayabilmek ve glisemik degiskenligi minimalize
edebilmek i¢in tim Tip 1 DM’li hastalarin
takibinde sensor veya devamli glukoz 6l¢lim
sistemleri Onerilir.

Gebelikte diyabet

Gebelikte gorilen fizyolojik ve metabolik
degisiklikler gebede glukoz metabolizmasinda
bozukluga ya da var olan diyabetin kontrollinin
glclesmesine neden olabilir. Diabetes mellitus,
gebelige siklikla eslik eden metabolik bir
durumdur.

Gebelik sliresince optimal glisemik kontrol
saglanmalidir. Bunun i¢in hastaya 06zgl tibbi
beslenme ve egzersiz programi diizenlenmeli ve
yeterli dozda insiilin verilmelidir. Haftada en az 3
glin kendi kendine kan glukoz izlemi yapmasi ya da
mimkiinse slirekli glukoz Olglim  sistemi
kullaniimasi énerilmelidir.

Ayrica instlin tedavisi alan Tip 1 diyabetli gebe ve
gebelikte insdlin  kullanimina ihtiyaci olan
gestasyonel diyabet hastalarin; SCii (stirekli cilt alti
inslilin  inflzyonu) tedavaisi ile glisemik

kontroliindaha iyi oldugu,

daha az hipoglisemi yasandigi ve hastanin diyabet
yonetimine olan uyumunun daha etkin oldugu
vurgulanmaktadir.

Olgu:1 CGM ve Patch pump (kablosuz insiilin
pompasi) ile takip edilen Tip 1 diyabetli gebe
hasta

31 Yasinda 10 yildir Tip 1 diyabetli. Hastanemize ilk
basvurusu 2018’ de 38hf+1g gebe, HbAlc 9 mg/dI
kan sekeri 497mg/dl.Endokrinoloji ve kadin
dogum agisindan dis merkezli takipliymis. Evde
bebegin hareketlerini hissetmemis. Hastayi
diyabetik ketoasidoz (DKA) ve inutere ex
nedeniyle fetlis alinmasi igin yatisi planlanmisti.
Hastanin DKA tedavi edildi sonrasinda sezeryaniile
5 kg Ulzerinde ex fetlis alindi, taburculugunda
lantus ve novorapid tedavisi kullanmasi planlandi.
Hastanin  ikinci  gebeliginde  hastanemizde
endokrinoloji béliminden takipli olarak devam
etti. 28.03.2023 tarihinde 26 hf gebe HbAlc
8.8mg/dl ile basvuran hastanin tedavi plani;l
evemir sabah 25 Unite aksam 20 Unite novoraip
dozlari 6inite olarak planlandi.05.05.2023: 31
haftalik olmasi gerekirken AC(karin cevresi) 36hf
Olcllerinde EFW(bebegin kilosu) 2400 nst reaktif.
Koth obstetrik oyki ve fetal makrozomi ve
glisemik degerlerinin hiperglisemik olmasi fetal
iyilik hali takibi igin ylksek riskli obstetrik hasta
olmasi nedeniyle yatisi planlandi.

05.05.2023 hastaya bazal bolus tedavi baslandi.
Ancak kan sekerleri hiperglisemik seyretmeye
devam ettigi icin Humulin R inflizyonu
acildi.istenilen kan sekeri regiilasyonu infiizyona
ragmen saglanamadi. Hastanin daha iyi takip
acgisindan insiilin pompasi pacth pump ve CGM
takilmasi planlandi. Gebe 31hf-36hf donemi
sirecinde CGM ve patch pump (kablosuz insilin
pompasi) ile takip edilerek saglkli dogum ile
sonuclandi.

Olgu 2: CGM ile takip edilen morbit obez
gestasyonel diyabetli hasta

GDM tanili morbit obez gebe hasta hastanemizin
endokrinoloji bolimiine 7 haftalik gebe iken
basvurdu. 30 yasinda HbAlc 6,7mg/dl, kilo,107
kg/boyu 160cm BKi 40.20 kg/m2, aclik kan sekeri
ortalama 141mg/dl, tokluk kan sekeri ortalama
250mg/dl bulundu.
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Gebelik 6ncesi donemde metformin kullanimi var.
Hastanin ilk muayene oldugu kliniginde insilin
tedavisi baslanmis. Ancak hasta insilin tedavisi
kullanmak istememis. Klinigimizde hastaya CGM
uygulanarak yakin takibe alindi. Hastaya CGM
kullanimi, diyet, egzersiz ile detayli egitim
verilerek ayda bir ve 2 hafta bir takiplerle
32.haftasina kadar insilin kullanmadan devam
etti. HbAlc degerinde ve AKS degerlerinde dists
saptandi. TIR gebelik boyunca %90 ve (zerinde
gebeligin  34hf-38hf doneminde %96,3 olarak
seyretti. Hastanin hipoglisemi ataklarinda azalma
oldu, 60mg/dl altinda deger ise gorilmedi.
Gebeligin son iki haftasinda sadece uzun etkili
inslilin tedavisi kullandi. Hasta gebeliginde 3 kilo
verdi bunun hepsi yagdan kayip olarak gerceklesti
BKi 39.4 kg/m2 ve gebeligin 38.haftasinda saglikl
dogum gerceklesti.

Sonug olarak;

CGM ve patch pump ile diyabetli gebelerin insilin
ihtiyacinin azaldigi diyete dikkat edilmesi yapilan
dizenli egzersizile birlikte glisemik hedeflere daha
ivi ulasmaktadirlar. Ozellikle CGM kullaniminin
hastalarimizda farkindalik yarattigi glisemik hedefi
korumada kendi kendilerini yonetmede etkin
olduklari gorildiu. Komplikasyonlarin dnlenmesi,
hipoglisemi kontrollini daha bilingli
yonetebilmelerini sagladi. Gebe hastalarimiz bu
surecte kendilerini bagimsiz, glivende, konforlu,
glisemik degiskenlikler {izerinde daha kontrolll
olduklarini ve yasam kalitesini olumlu ydnde
etkiledigi ifade ettiler
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DIYABETLi BIREYLERDE EGZERSIZ MOTIVASYONU

Prof. Dr. Meral Kiiglik Yetgin
Marmara Universitesi Spor Bilimleri Fakiiltesi, Spor Saglik Anabilim Dali, istanbul

Diyabet, diinya genelinde vyaygin bir kronik
hastalik olup, tim yas gruplarinda
gorilebilmektedir. Diyabet yonetimi; beslenme
tedavisi, dizenli egzersiz programi, hastanin
kendini izlemesi, ila¢ tedavisi ve hasta egitimini
icermektedir. TUm bunlarin koordinasyonu ve
sentezi ile basarili bir diyabet yonetimi saglanmis
olur.

Gunumuzde dizenli fiziksel aktivitenin genel saglik
Uzerine olumlu etkileri ¢ok iyi bilinmektedir. Tip 1
ve Tip 2 diyabet hastalarinda diizenli egzersiz
yapmanin glisemik kontroliin saglanmasi, kilo
kontrolii, diabetes mellitusa bagli olarak ortaya
cikabilecek akut ve kronik komplikasyonlarin
onlenmesi, kardiyovaskuler sagligin iyilestirilmesi
ruhsal saghgin korunmasi ve surdirilmesinde
bircok faydasi bulunmaktadir (Colberg ve ark.,
2016). Ancak, buna ragmen diyabetli bireylerin
egzersize katilimlarinin oldukca yetersiz oldugu
gorilmektedir. Tip 2 diyabetli bireyler icin
egzersizin 6nemli faydalarina ragmen, Tip 2
diyabetli bireylerin yalnizca %31'i ©nerilen
seviyelerde veya (stlinde egzersiz yaptigini
bildirmistir (Nelson, Reiber ve Boyko, 2002).
Egzersiz yapmayan diyabetli bireylerin yapanlara
gore daha fazla yasam tarzi degisikligi engeli
yasadiklarini ortaya konuldugu bir arastirma
sonucu, diyabetli bireylerin algiladiklari engeller
nedeniyle davranis degisikligi yapmadigini ve
egzersizi hayatlarina entegre edemediklerinin
gostergesi olarak yorumlanabilir (Ustiindag &
Dayapoglu, 2021).

Diyabetli bireylerde yasam tarzini degistirmek
zorunda kalma, verilen diyet konusundaki bilgi
eksikligi ve egzersiz icin yeterli ekipmana sahip
olmama diyabeti yoOnetirken engel olarak
bildirilmistir (Ghimire, 2017). Diyabetli kadinlarda
yapilan baska bir calismada ise komplikasyonlari
engellemek icin motivasyon eksikligi engeller
arasinda sayilmistir ve diyabetle birlikte bas
gosteren psikolojik sorunlarda bireyin hastalikla
bas etmesinde ve motivasyonunu
koruyamamasinda engel olarak gosterilmistir
(Byers ve ark., 2016).

Egzersiz diyabetli bireyin tedavisinde ¢ok énemli
bir bilesen olmasina ragmen egzersize olan
motivasyonu etkileyen bir¢cok faktdr nedeniyle
egzersize katilm oldukga duslktir.

Diyabetli bireylerin 6nerilen seviyede egzersiz
yapmiyor olmalari motivasyonlarini slremiyor
olmalari ile yakindan iliskilidir. Asagida diyabetli
bireylerde egzersiz motivasyonunu etkileyen
faktorler cesitli basliklar altinda ele alinmistir.

Diyabetli Bireylerin Egzersiz Yapma
Motivasyonun Etkileyen Faktorler

1. Biligsel Faktérler: Diyabetli bireylerin egzersiz
yapmaya yonelik algilar, hastalik hakkindaki
bilgileri ve egzersizin faydalari konusundaki
farkindaliklari motivasyonu belirleyici olmaktadir.
2. Psikososyal Faktorler: Kendine giliven, 0z-
yeterlilik algisi ve sosyal destek, bireylerin
egzersize baslama ve devam etme konusundaki
isteklerini etkileyebilir. Depresyon, Tip 2 diyabetli
bireyler arasinda bir egzersiz engeli gibi
goriinmektedir. Depresyonu olan diyabetli
bireyler, egzersiz planlarini slirdlirme becerisi
daha az, egzersizin faydalarina inanma konusunda
daha fazla engel algisi olan ve egzersiz yapma
konusunda daha dusak 0z yeterlilik
gostermektedirler (Schneider ve ark, 2011).

3. Sosyal Destek: Aile ve arkadaslar alinan destek,
diyabetli bireylerin egzersiz motivasyonunu
arttirabilir (Oftedal, Bru & Karlsen, 2011).

4. Dissal Motivasyonun Zayifligi:  Saglk
uzmanlarinin egzersiz sikhgi, siliresi ve siddeti
hakkinda yeterince net bilgi vermemesi, bireylerin
egzersiz normlarini yanlis sekillendirmesine neden
olabilir (Oftedal, Bru & Karlsen, 2011).

5. Cevresel Faktorler: Egzersiz yapmaya uygun
alanlarin varligi ve ekonomik durum, bireylerin
spor aktivitelerine katilma olasihgini etkileyebilir.
6. Zaman Kisitlamalari: Gilinlik yasamin
yogunlugu nedeniyle bireyler egzersize yeterince
zaman aylramayabilir.

7. Fiziksel Engeller: Egzersizin yorucu olmasi,
glinlik hayati aksatmasi ve glic kaybina neden
olmasi gibi olumsuz degerler, bireylerin egzersiz
motivasyonunu duslirmektedir (Oftedal, Bru &
Karlsen, 2011).

Diyabetli bireyler, yorgunluk ve eklem problemleri
gibi fiziksel engeller nedeniyle egzersiz yapmaktan
kacinabilirler (Vilafranca, Tort- Nasarre, & Rubinat,
2002).
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8. Diyabete iliskin Faktorler ve Algilanan Riskler:
Egzersizin yan etkileri ve potansiyel riskleri
hakkinda yeterli bilgi sahibi olmayan bireyler,
fiziksel aktiviteyi sinirlayabilir.

Ornegin egzersizin sebep olabilecegi hipoglisemi
veya hiperglisemi korkusu gibi. Ayrica diyabete
eslik eden diger kardiyometabolik hastaliklarin
neden oldugu kisithliklar (obezite, hipertansiyon
vs) egzersize katilimi etkileyeblir. Diyabet
komorbitlerinden (néropati, nefropati, retinopati,
diyabetik ayak) kaynaklanan kisitliliklar da
diyabetli bireylerin egzersiz motivasyonuna
olumsuz etki edebilir.

Diyabetli bireylerde "diyabet bakiminin
sorumlulugunu alma" zihniyetini gelistirmesi ¢ok
onemlidir. Bunun icin tedavi ekibi hastalariyla bir
ittifak olusturmalidir. Yeterli 6z yeterlilige sahip bir
hasta daha uyumludur ve boylece daha iyi glisemik
kontrol elde edilir. Uyumu zayif ve 6z yeterligi
disik diyabetli bireylerde egzersizin yonetilmesi
glclesebilir (Walker, et al., 2014).

Diyabetli Bireylerde Egzersiz Motivasyonu
Artirmak igin Stratejiler

1. Egzersiz Rehberligi ve Danigmanlik: Diyabetli
bireylerin  egzersizin  faydalari  konusunda
bilinglendirilmesi, motivasyonlarini  artirabilir
(Colberg ve ark., 2016). Bu rehberlik ilk asamada
hastanede hekim ve diyabet hemsiresinin
yonlendirmesi ile baslayabilir. Diyabetin yonetimi
esnasinda diyetisyen ve ezgersiz uzmani isbirlig ile
devam edeblir.

2. Bireysel Oz-Yeterlilik Algisini Giiglendirmek:
Arastirmalar, egzersiz yapma beklentisi yliksek
olan bireylerin daha fazla egzersiz yaptigini
gostermektedir. Dolayisiyla, bireylere kendi
kapasitelerini artirabileceklerine dair destek
saglamak 6nemlidir (Oftedal, Bru & Karlsen, 2011).
3. Bireysellestirilmis Egzersiz Programlari: Her
diyabetli bireyin kendine 6zgg kisithliklari farkli
olabilir. Diyabetli bireylerin kendi saglik durumuna
uygun egzersiz programlari  olusturulmasi,
surekliligi saglayabilir. Egzersiz 6nerileri bireylere,
haftada kag¢ glin ve hangi yogunlukta egzersiz
yapmalari gerektigi net bir sekilde anlatilmalidir.
4. Egzersiz Gruplarina Katihm: Grup halinde
yapilan egzersizler ~motivasyonu artirabilir.
Calismalar, egzersiz gruplarinin bireylerin dizenli
egzersiz  yapmalarina  yardimci  oldugunu
gostermektedir. Ancak grup egzersizlerinde
katilimcilarin her birinin hem fiziksel ve fizyolojik
hazirbulunusliklari, fitness seviyeleri hem de
diyabetlerinin diizeylerindeki farkhliklar nedeniyle
risk olusabilecegi dikkate alinmaldir.
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5. Sosyal Destek Mekanizmalari: Yiiz ylize yada
online topluluklar, bireylerin hem diyabet hem de
egzersiz motivasyonunu destekleyebilir
(Schneider ve ark., 2020). “Baskalariyla fiziksel
olarak birlikte olmanin” bir egzersiz programina
katihm i¢in gliclt bir motivasyon kaynagi oldugunu
bildirilmistir. (Lidegaard, ve ark., 2016).

6. icsel Motivasyonu Destekleyen Miidahaleler:
Bireylerin egzersizi sadece bir zorunluluk olarak
gormesini onlemek icin, eglenceli ve ilgi ¢ekici
aktiviteler 6nerilmelidir. Ayrica, egzersizin uzun
vadeli faydalari konusunda farkindalik
artinlmalidir (Oftedal, Bru & Karlsen, 2011).

7. Kendini ve egzersizi izleme motnitorleri:
Diyabet teknolojilerinin kullnimi egzersizde gliveni
artirir. Mobil telefon uygulamalari, akilli bileklik,
akilli  saatler, kalp atim hizi  monitérleri,
pedometre, online egzersiz uygulamalari gibi
teknolojilerin kullaniminin desteklenmesi egzersiz
motivasyonu saglamak icin faydalidir. Ayrica
surekli glukoz takip sistemi (CGM), aralikli hizl
glukoz takip sistemi (fGM), otomatik insulin iletim
sistemi (AID), gibi sistemlerin egzersiz esnasinda
ve sonrasinda sirekli glukoz takibi yaparak
glisemik yanitlari izlemek, hipoglisemi ve
hiperglisemiyi 6nlemek, insilin ve karbonhidrat
tiketimine yardimci olmak gibi ¢ok 6nemli
faydalari vardir (Houlder ve ark., 2018; Plotnikoff,
2017).

8. Bariyerleri Azaltma Stratejileri: Zaman
yonetimi becerileri gelistirmek, egzersizi glinlik
rutine entegre etmek (Ornegin yiriyerek ise
gitmek) ve bireylerin fiziksel aktivitelerini keyifli
hale getirmek gibi stratejiler kullanilabilir.

9. Saghk profesyonellerinin iletisim modeli:
Diyabet ymnetiminin asamalarinda yer alan saglik
profesyonellerinin (doktor, diyabet hemsiresi,
diyetisyen, psikolog, egzersiz uzmani) kullandig
iletisi dili diyabetli bireyin sadece egzersize degil
diyabet yonetimine karsi motivasyonu da etkiler.
Elestirmeden, vyargillamadan vyaklasmak, ne
yapmasi gerektigini degil, ne yapmaya istekli
oldugunu sormak, sorularla ¢6zimi kendisinin
bulmasini saglamak, neleri yapamadigina degil
neleri yapabildigine odaklanmasini saglamak,
takiplerde bir onceki kontrolden sonra birlikte
neleri basardiginiza dair konusmak gibi stratejiler
diyabetli hastanin egzersiz motivasyonuna katki
saglayacaktir.
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Sonug olarak; Egzersiz, diyabetlilere dikkate deger
faydalar saglamasina ragmen diyabetli kisiler bir
egzersiz programina katilma motivasyonundan
yoksundur. Bunun vyaninda diyabetli kisilerin
tedavisinde egzersiz planlama konusunda egitim
ve/veya ilgi eksikligi vardir. Diyabetli bireylerde
egzersiz motivasyonu, psikososyal, fiziksel ve
cevresel faktorlerden etkilenmektedir.
Motivasyonu artirmak igin bireysellestirilmis
yaklagimlar, egitim programlari ve sosyal destek
mekanizmalarinin gelistiriimesi 6nemlidir. Egzersiz
motivasyonunu destekleyen stratejiler, saglik
profesyonellerinin yaklasimi diyabetli bireylerin
hem tedavi hem de egzersiz motivasyonunu
yliksek tutarak yasam kalitelerini arttirabilir.
Diyabetli bireyin egzersiz programinin
olusturulmasi ve takibi esnasinda onemli bir
bolimiinde egzersizin strdurulebilir olmasini
saglamaya vyonelik motivasyon stratejilerine
odaklaniimalidir. Diyabetli bireyi egzersize iliskin
bilgi ile donatmali ve bunu yonetmesi
saglanmalidir.
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TiP 1 DIYABETTE GEBELIK VE EMZIKLILIK DONEMI OLGU SUNUMU

Uz. Dyt. Neslihan Koyunoglu
Degisim Saghkli Yasam Merkezi, istanbul

Konjenital anomaliler, preeklampsi, erken dogum,
asiri  fetal blylime ve perinatal 6lim gibi
istenmeyen gebelik riskleri diyabetli olmayan
gebelere kiyasla tipl diyabetli gebelerde 2-4 kat
fazla oldugu bildirilmektedir. Gebelikte vicut
agirliginin 6ngorilenden fazla artmasi, kan glukoz
diizeyinin yuksekligi, ylksek HbAlc degerleri,
makrozomi igin risk faktortdir. Gebelik 6ncesi
HbAlc degeri ve beraberinde viicut agirhg
kontroli saglanmis olsa da gebelikte vicut
agirhginin artmasi ve asiri fetal blylime hem anne
hem de fetusun sagligi icin risk olusturmaktadir.
Bu nedenle diyabetli gebelerde beslenme tedavisi
ile hem gebelik doneminde artan enerji, protein
alimini ve besin 6gesi gereksiniminin karsilanmasi,
gebelik dncesi BKi degerine 6zgii agirhk artisinin
saglanmasi hem de kan glukoz dizeyinin hedef
diizeylerde olmasi amaclanir. Bir 6glinde tiketilen
besinlerden saglanan karbonhidrat (KH) miktar
postprandiyal glukoz yanitini etkileyen ana
faktordir. Diyabetli kadinlara ve diyabetli olmayan
kadinlara gebelik doneminde glinde en az 175 g KH
alimi 6nerilmektedir.

Tibbi beslenme tedavisi (TBT), gestasyonel
diyabetlilerde ve diyabetli gebelerde optimal
glisemi yonetiminin temel tasi olarak kabul
edilmektedir. Tipl diyabetli gebede, gebelik ve
emziklilik slirecinde Onerilen beslenme tedauvisi,
verilen beslenme egitimin icerigi, viicut agirligi ve
glisemi yonetiminde izlenen yol asagida olgu
sunumu ile yer almaktadir.

Olgu: 28 yasinda, 2 yil 6nce Tip 1 diyabet tanisi
alan, bir sirkette muhasebeci olarak calisan A.C,
Tip 1 diyabet tanisi aldigi ilk ay icerisinde doktoru
tarafindan karbonhidrat sayimi (KS) egitimi almasi
icin  diyabet diyetisyenine  yonlendiriliyor.
Diyetisyenle  gerceklestirdigi  dizenli izlem
sirecinde hedef glisemik kontrol, viicut agirligi
yonetimi ve saglikh beslenme hakkinda ‘Diyabet
ve Beslenme’ egitimini tamamliyor. Ayda iki kez
surekli glukoz izlem sistemi (CGMS) ile glukoz
degerleri kontrol ediliyor. Karbonhidrat /insulin
(K/i) orani her i{i¢ 6giin icin 1/ 7.5 g KH , Insiilin
Duyarhlik Faktérii (iDF): 1/40 olarak saptaniyor.
Olgu 8 haftalik gebe oldugunu 6grenmesi lzerine
kadin dogum uzmani, endokrin uzmani ve diyabet
diyetisyenine basvuruyor.

Antropometrik ol¢imleri; boy uzunlugu 163 cm,
viicut agirhg 50.5 kg, BKi: 19 kg/m2. A.C’nin
mevcut gebeliginden 5 ay oOnceki gebeligi
abortusla sonuglaninca ilerleyen siirecte yasadigl
duygusal travma nedeniyle beslenme tedavisine
uyum zorlugu yasiyor ve diizenli olarak egzersiz
yapmamaya bashyor.

Laboratuvar bulgulari; ilk gebeliginde Alc % 6.7
iken ikinci gebeliginde Alc %7.9’dur. Gebelik
doneminde hedef Alc degeri icin % 6.0'a
ulasilamiyorsa % 6.5 ve altindaki degerlere
ulasilmasi  Onerilmektedir. Diger laboratuvar
bulgulari referans degerlerdedir. Endokrin uzmani
gebelik donemi bolus insilin tedavisini Aspart 3X1,
sabah 4 IU, 6glen 3 IU, aksam 2 IU olarak devam
etmesini, aldig1 bazal instlin tedavisi (Glarjin 11 [U)
yerine sabah 7 U, aksam 4 IU insiilin Detemir
uygulamasini 6neriyor (Toplam insiilin 20 1U).

Besin tlketim kayitlari incelendiginde gebeligini
ogrendigi andan itibaren kan seker regtilasyonunu
saglamak icin yaklasik 100-130g/giin KH alimi
sagladigl belirlendi. Ug giinlik besin tiiketim
kayitlari incelendiginde 6gun zamanina dikkat
etmedigi, 6gln atladigl, aksam saat18.00-20.00
arasinda hipoglisemi yasadigl ve gece ara 6glinii
icin K/i orani saptanmamasina karsi fazla KH alimi
icin uygun olmayan dozda insilin uyguladig
dolayisiyla  KH alimma uygun insilin  dozu
ayarlamasi yapmadigl saptandi. TBT ‘nin bu ilk
asamasil (beslenmenin degerlendirilmesi)
tamamlandiginda degerlendirme verilerine dayali
olarak beslenme tanisi; ‘Ogiin alimini zamaninda
yapmamak, 6gin atlamak, aksam ve gece ara
o6guninde olmasi gerekenden fazla KH alimi ve KH
alimi icin uygun insilin doz ayarlamasi yapmamak
(K/i oranini  kullanmamak) olarak belirlendi.
Beslenme tedavisi, beslenme tanisina yodnelik
olarak planlandi. Onemi vurgulanarak 6gin
saatleri diizenlendi. Aksam lizeri 18:00-20:00 arasi|
gelisen hipoglisemilerin 6glin atlamasi ve uzun
zaman araliklar ile 6glin alimi saglamasindan
kaynaklanabilecegi aciklandi. Hipoglisemi tedavisi
tekrar 6rneklerle anlatildi. <175 g/gin KH alimi
olmayacak sekilde glinlik KH alimi ve toplam KH
aliminin 6giinlere dagilimi belirlendi.
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Gece ara o6guninde fazla KH alimina karsi kendi
Ongoristine gore uyguladigl insilinin dozunun
olusturabilecegi hipoglisemi riski konusunda bilgi
verildi. KH alimini  glisemik indeksi distk
besinlerden saglamasi icin egitim verildi. Ogiinde
fazla KH alimi oldugunda postprandial glisemi
kontrolii icin K/i oranini kullanma gerekliligi tekrar
actklandi. Beslenme tanisi ve tedavi plani doktoru
ile paylasildi.

Diizenli diyetisyen izlemi altinda gebeligine 6zgi
Onerilen beslenme tedavisini glnlik yasaminda
uygulama bilgi ve becerisi besin tiketim kayitlari,
K/I orani uygulamalari ve evde seker takibi
sonuglari CGMS verilerine dayali olarak 30-60
dakika sliren yliz ylize ve online goriismelerle
degerlendirildi. Gorlsmelerde saptanan vyeni
beslenme tanilarina gére Oneriler verildi,
uygulama bariyerlerine gbre ¢6zim vyollan
belirlendi. BKi’si 18.6-24.9 kg/ m2 olan gebeler igin
gebelik boyunca viicut agirligindaki artisin 11.5-16
kg olmasi dnerilmektedir. Enerji makro ve mikro
besin 6gesi alimi icin kilavuzlar A.C’nin  BKi
degerine gore 1715 kkal/giin-2500 kkal/gln eneriji
alimi saglamasini, giinlik enerji aliminin KH’lerden
saglanma oraninin  %45-55, proteinlerden
saglanma oraninin %15-20, yaglardan saglannma
oraninin %35 olmasi gerektigini isaret etmektedir.
Olgunun fetlise zarar verecegi korkususuyla
hiperglisemileri 6nlemek igin yetersiz KH alimi
saglama ve insiilin uygulamalarinda O6nerilenin
Ustlinde doz ayarlamalari yapma riskini 6nlemek
amaci ile ilk asamada 1554 kcal/giin olarak
belirlenen enerji gereksiniminin  %48.5’unun
KH’den (186.5g/giin), % 16’sinin proteinlerden
(62.5 g/glin), % 35.5’inin yaglardan (62 g/gin)
saglanmasi planlandi. Birinci trimesterde almasi
gereken toplam KH gereksinimine ve beslenme
aliskanliklarina gére KH alimi sabah 30 g, ara 6giin
10-15 g, 6glen 30-35g, ara 6gln 15 g, aksam 30-35
g, gece 25 g olarak onerildi. KH aliminin >175 g
/gin olmasi saglandi. Kan glukoz degerlerine
yonelik tedavi hedefleri (aclik glukozu <95mg/dL,
1. saat tokluk glukozu <140 mg/ dL, 2. saat tokluk
glukozu igcin <120 mg/dL) olgu ile paylasildi.

Gebelik oncesi 50.5 kg olan vicut agirhg 2
trimester basinda, 54 kg idi. Alc degeri % 7.9’ dan
%7.1 degerine geriledi. Gebeligin 2. trimesterinde
0gun saatlerini atlamamasina 6zen gostermesi ve
ev disinda alinan 6glnler, yaninda taslyabilecegi
besinler hakkinda bilgi verildi.
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Glisemi degerleri ve beslenme hatalari konusunda
doktoruna bilgi aktarildi. ikinci trimester sonunda
1782 kcal/glin enerji ve 210 g/gin KH alimi
hedeflense de hedeflenen KH alim miktarina
ulasamayan olgunun hedef alim diizeyine ulasimi
izleme alind.

Saglikh beslenme prensiplerine uyumu, viicut
agirhg artisi, zamaninda ve dizenli 6glin tiketimi
konusunda sik gortsmeler ile strdirilen izlem
sirecinde egitimler devam etti. Olgunun ana
o0glnlerde Onerilen KH miktarini  tlkettigi
besinlerle karsilamakta zorlanmasi ve hedeflenen
alim dizeyine ulasamamasi Uzerine ara 6glinlere
ek KH eklenmesi planlanarak siire¢ doktoru ile
paylasildi. Gebeligin 27. haftasinda, KH alimi
kahvalti 30 g, ara 6glin 30 g, 68le yemegi 30g, ara
0gln 30 g, aksam yemegi 45 g, gece ara 6gin 30 g,
toplam 195 g olarak planlandi. Doktoru, bolus
instlin dozlarini her bir 6gln igin sirasi ile 5 1U /
21U/ 51U/ 21U/ 6 IU / 2IU, bazal insilin dozlarini
sabah 14 IU, aksam 8 IU, toplam 44 IU olarak
planladi.

Verilen medikal ve beslenme tedavisi ile Gglnci
trimester basinda kan sekeri regiilasyonu saglandi.
Vicut agirhgr 50.5 kg'dan 59,7 kg'ye, glukoz
degiskenligi, %36’dan %25.4 diserek glisemide
glnlik dalgalanmalar azaldi. Ayaktan Glikoz Profili
(AGP) raporuna gore 1. trimester basinda dusiik
arahkta (54 mg/dL - 69 mg/dL) gecen zaman %8 (1s
55 dk) iken %2’ye ( 20 dk) ve ¢ok diisik aralikta
(<54 mg/dL ) gecen zaman %2 (29dk) iken, %0 dk
geriledi ve hipoglisemiler 6nlendi. Ortalama
glukoz 125 mg/dL‘den 144 mg/dl’ye, glikoz
yonetim indeksi, % 6.3'den % 6.8‘e degerine
yikseldi. KS’nin 3. asamasi kapsaminda K/i orani
ve IDF hesaplandi. K/i orani sabah 1/6, 6gle 1/6,
aksam 1/7, IDF 1/40 olarak belirlendi.

A.C., 34. haftaya kadar izlem vizitlerine geldi. Son
hafta Alc’'nin % 6.7 olmasli disinda diger
biyokimyasal degerleri referans sinirlar
dahilindeydi. Viicut agirlig1 66.3 kg idi. Bazal insiilin
dozlari sabah 16 IU, aksam 9 IU, bolus insilin
dozlari ig ana 6glin icin sirasiyla 7 1U -10 IU - 10 IU
ile toplam 56 U olarak degisti. Ogiin bazinda KH
alimi kahvalti 25 g, ara 6glin 15g, 6gle yemegi 50g,
ara 0gin 30g, aksam yemegi 60g, gece ara 6glin
30g olarak planlandi.

Gebeligin son haftalari sabah tokluk glisemisinin
regllasyonunu saglamak icin doktoru ile dizenli
olarak goriisuldi, K/i orani sadece sabah 1/4
olarak tekrar revize edildi.
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Ayrica gebeligin son dénemi glisemik regilasyonu
saglamak amaci ile doktoru ara 6gtinlerde 15 g KH
alimi Gsttindeki her 15 g KH alimi igin ek insdilin
dozu yapilmasini 6nerdi. Boylece bolus insilin
dozlari ara 6glinlerde dahil olmak tzere sirasiile 7
IU/ 21U/ 101U /21U /10 IU /2 IU olarak tekrar
diizenlenmis oldu. Gebeliginin son trimesterinde
sezaryen tarihinden son 3 hafta 6ncesine kadar
online gortsmeler ile izlem surdaralda.

Tip 1 Diyabetli Annenin Dogum Sonrasi izlemi
Gebelik doneminde oldugu gibi emzirme
doéneminde hedefimiz, yeni doganin yeterli anne
sttd alimini saglayacak sekilde annenin eneriji ve
besin 6gesi gereksinimini karsilamak, kan glukoz
dizeyini kontrol altina almak ve saglkli bir
emziklilik doénemi yasamasi igin uygulanabilir
beslenme tedavisi planlamaktir.  Emaziklilik
doneminde minimum almasi gereken KH
miktarinin 210 g/giin olmasi gerekmektedir.
Emziklilik doneminde doktoru tarafindan, bolus
(Glarjin) insilin dozlari, sabah 51U, 6gle 10 IU, ara
21U, aksam 10 IU, gece 2 IU, toplam 29 IU ve bazal
insilin (Detemir) dozlari sabah 16 IU ve aksam 8 IU
olmak tizere toplam insilin dozu 53 1U/glin olarak
planladi. K/i oraniigin gebeligi esnasinda saptanan
oranlar gecerli kaldi. Olgunun gebeligi siresince
oldugu gibi besin tiketim kayitlari, evde seker
takibi degerleri ve CGMS verileri ile izlemi
surdirildi. Ara 6glnde her 15 g ek KH alimi igin
icin 2 IU Gnite insdlin uygulamasina doktorunun
bilgisi dahilinde devam etti. IDF hesabi tekrarlandi,
1/40 olarak degismedi. Gece 24:00 ve 02:00-03:00
saatlerinde kan glukoz degerleri yiksek seyrettigi
icin bazal insilin dozu doktoru tarafindan tekrar
revize edilerek sabah 16 IU, aksam 10 IU olarak
giincellendi. ilerleyen siirecte sabah kahvaltisi igin
K/i orani 1/5 olarak degistirilirken, 6gle ve aksam
oginiinde K/i orani 1/6 olarak sirdirildi.
Emzirme doneminde Alc degeri % 6.5, vicut
agirligl 60 kg idi. Bu sirecte diyetisyen vizitleri
arasindaki stre gebelik donemine kiyasla daha
uzundu.

Annenin emzirme sirecinde sit verimi iyi oldugu
gibi, bebegini énerilen siirelerde emzirebildi. Ug
aylik araliklarla doktoruyla ve diyetisyeniyle
gorismesi planlandi.
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DiYABETLi INSANLARDA BAGISIKLAMA

Prof. Dr. Nese Saltoglu
Istanbul Universitesi-Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Enfeksiyon Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji AD, istanbul

Tum diinyada ve lilkemizde diyabetli sayisi giderek
artmaktadir. Uluslararasi Diyabet
Federasyonunun glincel verilerine goére 537
milyon  yetiskin diyabetle = yasamaktadir.
Turkiye’de 9.milyon {izerinde vyetiskin diyabet
vakasi oldugu bildirilmistir. Ozellikle yetersiz
kontrol  edilen diyabet dogal bagisiklik,
kompleman fonksiyonu, T ve B hiicresi gibi
bagisikhk sisteminin etkili ve glivenli hemen
hemen tiim bilesenlerini bozabilir. Bu nedenlerle
diyabetli hastalar hem enfeksiyonlara daha
yatkindir, hem de hastalandiklarinda daha ciddi bir
klinik seyir goralur.

Asi uygulanmasi, enfeksiyonlara karsi korunmada
en etkin ve ucuz yontemdir. Diyabetli hastalarda
Onerilen asilar genel popilasyona benzer sekilde
uygulanmakta olup, risk durumuna gore ilave bazi
asilar da onerilmistir. Bircok rehberde hemen
benzer sekilde diyabetli bir kisinin influenza,
pnomokok, covid-19, herpes zoster, tetanos,
hepatit B asilarinin ve yasi ile iliskili olarak HPV
asilarinin uygulanmasi énerilmistir.

influenza asisi

influenza enfeksiyonu, pnémoni ve miyokardit,
miyokard enfarktisi, felg gibi kardiyovaskiler
komplikasyonlara yol agabilir. 2009 influenza A
(HIN1) salgini sirasinda, yapilan calismalar,
Olimcul vakalar arasinda diyabet prevalansinin
yiksek oldugunu (%17,2) ve 6lim riskinin 2 kattan
fazla arttigini gostermistir. Ayrica diyabetiklerde
influenza nedenli hastaneye yatis ve yogun bakim
yatisi gibi seyirlerin gorilme riski de yuksektir. Ek
olarak, diyabet hastalarinin obezite ve
kardiyovaskiiler hastaliklar gibi diger risk
faktorlerine sahip olma olasihg1 daha yliksektir, bu
da influenza enfeksiyonlarinin komplike seyri
olastligini artirir.

Diyabet hastalarinda vyapilan genis kohort
cahismalari, influenza asilamasi  sonucunda
hastaneye yatis ve mortalitenin azaldigini, ayrica
kardiyovaskiiler olaylar ve pnémonide 6nemli bir
azalma oldugunu gostermistir. Diyabet
hastalarinda influenza asisinin her yil sonbahar
mevsiminde tekrarlanmasi gerekir. Sezon boyunca
yalnizca 1 doz grip asisi ideal olarak ekim
aylarindan itibaren yapiimalidir.

Ancak ekim ayindan sonra da influenza virisleri
dolasimda oldugu sezon boyunca asilamaya
devam edilebilir. Asinin etkinligi asilamadan 2
hafta sonrasinda baslayip hastanin yasina, immun
durumuna gore etkinligi 3-6 ay devam edebilir.
Ulkemizde influenza asisi hekim recetesi ile
diyabet dahil kronik hastahgi olan, immunsupresif
hastalarda Saglk Bakanhg tarafindan (cretsiz
temin edilerek yapiimaktadir.

Ulkemizde onayli grip asilari trivalan ve
kuadrivalan inaktive asilardir. influenza asisi icin
influenza susunun virlis bilesenlerini iceren (dort
degerlikli) inaktif asilar uygulanmaktadir. Her yil
mevsimsel influenza asisinin icerigi Diinya Saglik
Orgiitii (DSO) tarafindan belirlenmektedir. Bu yil
Onerilen inaktive dortli asinin icerigi influenza
A(H1IN1) virus, influenza A(H3N2) virus, influenza
B/Victoria virus, ve influenza B/Yamagata virtsten
turetilmis hemaglitinin icerir.

Gozlemsel ¢calismalarda 65 yas altinda bireylerde
diyabetik olanlarla olmayanlar arasinda asi
uygulamasi benzer etkinlik sonuglarini
gostermistir.  Yapilan ¢alismalarda, standart
dozdaki dortlii asiya kiyasla yiiksek doz asinin
enfeksiyonlarin dnlenmesinde %30'a kadar daha
iyi etkinlik bildirilmistir. Bu nedenle 65 yas ve Ulzeri
hastalarda ise dortli  yiksek doz asinin
kullanilmasini  6nerilmektedir. ACIP (Advisory
Committe immunization Practices), 65 yas ve lizeri
yetiskinlerin tercihen asagidaki yliksek dozlu veya
adjuvanlanmis influenza asilarindan herhangi
birini almasini 6nermektedir: dortli yiksek doz
inaktive edilmis influenza asisi (HD-11V4), dortli
rekombinant influenza asisi (RIV4) veya dortli
adjuvanlanmis inaktif influenza asisi (RIV4) alllV4).
Eger bu Ug¢ asidan higbirini uygulama firsati yoksa,
hastada vyasa uygun baska bir grip asisi
uygulanmalidir. ADA, diyabetli bireylere nazal
uygulanan canl, attenlle grip asisindan
kaginilmasini tavsiye etmektedir.

Pnémokok agsisi

Diyabetli hastalarda toplum kdkenli pnédmoni riski
yaklasik 1,4 kat, invazif pndmokok enfeksiyonu
riski ise 1,4 ile 4,6 kat artmaktadir. Hastanede
yatan pnémonili diyabetli hastalarda mortalitenin
arttigi bildirilmistir. Pnémokok asisi enfeksiyonlara
karsi korunmada en etkili ve ucuz yontemdir.

105



Yetiskinlerde asilamanin amaci invaziv pndmokok
hastaligini  (6rnegin  bakteriyemik pnoémoni,
menenjit) ve bakteriyemik olmayan pnomoniyi
Onlemektir.

65 yas ve Uzeri tim yetiskinlere, 19 ila 64 yas arasi
kronik tibbi durumlari olanlara (6rnegin, kronik
akciger hastalig, kronik karaciger hastaligl,
diyabet gibi), ve immunsupresyonu olanlara
pnémokok asisi  énerilir.  Ulkemizde  risk
gruplarinda ve 65 yas Uzerinde PPSV23 asisi SGK
tarafindan hekim recetesi ile (cretsiz temin
edilmektedir. Saglik Bakanhg Haziran 2016’dan
itibaren eriskin yas grubunda KPA13 asisinin
Genisletilmis Bagisiklama Programi kapsaminda
diyabet hastalari dahil tim riskli gruplarda tcretsiz
teminini saglamistir.

23 valan polisakkarit asl (PPSV23,
Pneumovax23®), 23 polisakkarit antijeni icerir ve
yalnizca B lenfositlerini uyarir. Uyari T hiicresinden
bagimsiz, hafiza hicreleri yoktur. Dolayisiyla bu
asl, invaziv pndomokok enfeksiyonlarina karsi
%70'in lzerinde gegici koruyucu etki saglasa da,
bakteriyemik olmayan pndmokok pndémonisi igin
yapilan calismalardaki etkiler ¢ok heterojen ve
daha az nettir. 13 valan konjuge asi (PCV13,
Prevenar13®), yiksek derecede immiinojenik bir
taslyici proteine bagh yalnizca 13 polisakkarit
icerir. Bu asi ayrica T hiicresi uyarimina yol acar ve
boylece PPSV23'e kiyasla hafiza hiicrelerinin
olusumunu ve gelistirilmis mukozal bagisikhig
indikler. Genis, ¢ok merkezli galismalar, kigik
¢ocuklarda standart asilamanin baslamasindan bu
yana yetiskinlerde siirii bagisikhgl saglanmasinin
yani sira invazif enfeksiyonlara, bakteriyemik
olmayan pnomokok pndmonisine ve hastaneye
yatislara  karsi  asillamanin  iyi  etkinligini
gostermektedir.

15 valan bir konjuge asi (PCV15, Vaxneuvance®),
2022'den beri cocuklar ve yetiskinler icin
onaylanmistir. 20 valan konjuge asi (PCV20,
Apexxnar®) da 2022'den bu yana 18 yas st
kisiler icin onaylanmistir ve pnémonili eriskinlerde
PCV13'e gore 6nemli Olglide daha yliksek serotip
kapsami gostermektedir.

Riski degerlendirirken, pnémokok enfeksiyonu
riskini sinerjistik olarak artiran kardiyak, pulmoner
ve norolojik komorbiditeler gibi ¢esitli durumlarin
eszamanli varligina da dikkat edilmelidir.

2014 yilinda, Bagisiklama Uygulamalari Danisma
Komitesi (ACIP), 65 yas ve Uzeri tiim yetiskinler igin
23 valan polisakkarit asi (PPSV23) ile birlikte 13
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valan konjuge pnémokok asisini (PCV13) tavsiye
etti. Su anda Ulkemizde yetiskinler icin 13 valan
konjuge asi (PCV13) ve 23 valan polisakkarit asl
(PPSV23) ile ardisik asilama 6nerilir. ilk 6nce
konjuge asinin 12 ay sonrasinda polisakkarit
pnémokok (PPSV23) asinin yapilmasi Onerilir.
Ulkemizde uygulama yukaridaki sekilde devam
etmektedir.

Ekim 2021 tarihinde ACIP, asilama endikasyonu
olan tiim yetiskinler igin tek bagina 20 valan PCV'yi
(PCV20) veya 15 valan PCV'yi (PCV15) ve ardindan
23 valansh PPSV'yi (PPSV23) 6nermektedir.

Altta yatan belirli tibbi rahatsizliklari veya diger
risk faktorleri olan 19-64 yas arasi yetiskinler. Altta
yatan belirli tibbi rahatsizliklari veya diger risk
faktorleri olan, daha 6nce PCV almamis veya
onceki asi geg¢misi bilinmeyen 19-64 yas arasi
yetiskinler 1 doz PCV (PCV20 veya PCV15)
almalidir. PCV15 kullanildiginda bunu bir doz
PPSV23 takip etmelidir. Henliz Glkemizde PCV 15
ya da PCV 20 aslilari kullanimda degildir.

Pnomokok asilari genellikle pndmokok disi diger
asllarla  birlikte verilebilir. Birden fazla asi
yapilacaksa farkh enjektorle ve farkli enjeksiyon
yerlerine uygulanmaldir. 23 valan pndmokok
polisakkarit asisinin (PPSV23) influenza asisi ile es
zamanli uygulanmasi glvenlidir ve her iki asinin
etkinligini degistirmez.

SARS-CoV-2 asisi

SARS-CoV-2 asisi, onerileri CDC yOnergelerine
dayanmaktadir. Tip 2 diyabetli kisiler, koronaviris
2019'a (COVID-19) bagh komplikasyon ve 6lim
riskiyle karsi karsiyadir ve asi tereddiitleri kanita
dayali yaklasimlarla degerlendirilmeli ve ele
alinmahdir.

Sars Cov-2 icin farkli etki mekanizmalarina sahip
cesitli asilar mevcuttur. (mRNA asilari, vektor bazli
asllar, protein asilari, inaktif tam virlis asilar).
Onerilen asilar, o ddnemde dolasimda olan
varyantlarla  yapillan  onay c¢alismalarinda
semptomatik enfeksiyonlara, ciddi hastaliklara ve
bulasmaya karsi yliksek etkinlik gdstermistir. Delta
ve omikron varyantlarinin dolasimiyla asilarin
semptomatik enfeksiyonlara karsi etkinliginde
onemli bir azalma olmus, ancak ciddi vakalara
iliskin etkinlik biyiik 6lgiide korunmustur. Uglincii
doz asinin Omicron varyantlarina karsi bile
etkinlikte o6nemli bir artisa yol actigl da
gosterilmistir.
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Diyabetli hastalar, ciddi hastalik riskinin artmasi
nedeniyle Covid-19 asisi icin 6zel endikasyona
sahip kisiler olarak belirlenmistir. Bu nedenle onlar
icin 2 doz genel bir asi Onerisinin yani sira bir
takviye asisi 6nerisi de mevcuttur. Mevcut duruma
gore rapel asillamalarin bivalan mRNA asisi ile
yapilmasi gerekmektedir.

Asi korumasinin ne kadar stirecegi ve yillik yeniden
asilamanin gerekli olup olmadigi heniiz belli
degildir. Enfeksiyon hastaliklari  uzmanlari,
Hastalik Kontrol ve Onleme Merkezleri tarafindan
Onerildigi lzere 65 yas ve Uzeri kisiler igin 2024
baharinda ek bir COVID-19 asisinin yapilmasini
siddetle tavsiye etmektedir. Bagisiklik sistemi ciddi
sekilde zayiflamis olanlarin asilarini  glincel
tutmalari 6zellikle 6nemlidir.

Hepatit B asisi

Amerika verileri, diyabetli hastalarda akut hepatit
B enfeksiyonu riskinin 2,1 kat arttigini
gostermektedir. Buna bu hastalarda perkitan kan
maruziyetinin neden oldugu dusinilmektedir. Bu
durum, 59 vyasina kadar diyabet hastalarinin
hepatit B'ye karsi asilanmasi Onerisine vyol
agmistir.

Daha 6nce enfeksiyon belirtisi olmayan 19-59 yas
arasi asilanmamig yetiskinler igin Hepatit B asisi
yapilmasi Onerilir. ACIP, hepatit B igin risk
faktorleri tasiyan 60 yas Ustl yetiskinlerin HepB
asisi yaptirmasini, hepatit B igin bilinen risk
faktorleri olmayan 60 yas ve (zeri yetiskinlerde
hep B asisi yapilabilecegini bildirmistir. Hepatit B
asisinin etkinligi yasla birlikte azalir. Diyabetli yasli
eriskin hastalar icin, hepatit B virlistine yakalanma
riskine ve asilamaya karsi yeterli bir bagisiklik
tepkisi olusma olasiligina bagh olarak, tedaviyi
yapan klinisyenin takdirine bagh olarak asilama
yapilabilir.

Rekombinant hepatit B asisi, 0.-1.-6. aylarda (g
doz uygulama ile diyabetli hastalarda iyi
immiunojenite ve glivenlik gdstermistir. Artan yas
ve obezite seroproteksiyona ulasma olasiliginin
daha  disiik  olmasiyla iliskilendirilmistir.
Diyabetiklerde diyalize ihtiya¢ duyanlarin normal
poplilasyona gore daha yiiksek olmasi nedeniyle,
mutlaka asi  yapilmasi 6nerilmelidir. Yanit
vermeyenler bu hasta grubunda daha yaygindir,
bu nedenle antijen konsantrasyonlari arttiriimis
hepatit B asilamasi, ¢ift doz uygulama ya da ek doz
gibi uygulamalar yapilabilir. Asi uygulanmasindan
4-8 hafta sonra anti-HBs kontroll yapilmalidir.
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Diyaliz hastalarinda asilama sonrasi antikor
seviyeleri daha hizli distigi icin yilik antikor
kontrolleri ve eger kritik bir dislis varsa tekrar asi
yapilmasi énerilmektedir.

Herpes zoster agisi

Bagisikhk sistemi baskilanmis kisilerde herpes
zoster ve buna bagli komplikasyonlarin gortilme
sikligi daha ylksektir. Tip 1 ve 2 diyabet herpes
zoster riskini yaklasitk %20 artirir.  Ayrica
postherpetik néropati riskinde artis vardir. Dahasi
herpes zosterli hastalarda tani konmamis tip 2
diyabet yaygindir, bu nedenle etkilenenlerin
diyabet acisindan muayene edilmesi gerekir. Canli
zayiflatilmis bir asi (Zostavax ®) 2013'ten beri ve
adjuvanlanmis alt birim inaktive edilmis
rekombinant Zoster Asi (Shingrix®) 2018'den beri
onaylanmistir.  Sinirl  etkinligi ve etki slresi
nedeniyle canli asi artik standart asi olarak
onerilmemektedir. Ayni  zamanda bagisikhk
sistemi baskilanmis hastalarda herpes zoster
olusumuna da yol acabilir.

Rekombinant Zoster Asi Adjuvanli (Shingrix,
GlaxoSmithKline [GSK]), adjuvan (ASO1B) ile
kombinasyon halinde rekombinant glikoprotein E
iceren 2 dozluk bir alt birim asidir. Ekim 2021’de
ACIP, hastalik veya tedavi nedeniyle bagisiklik
yetersizligi olan veya bagisiklik sistemi baskilanmis
olan veya olacak olan 19 yas ve lizeri yetiskinlerde
herpes zoster ve buna bagh komplikasyonlarin
Onlenmesi icin 2 doz RZV asisinin yapilmasini
Onerdi. RZV, bagisiklik sistemi baskilanmig
kisilerde kullanilmasi onaylanan ilk herpes zoster
asisidir. Nisan 2024 den itibaren RZV lGlkemizde de
ruhsatlandirilmistir. Orta -ylksek asi etkinligi ve
kabul edilebilir bir glivenlik profili ile RZV, herpes
zoster vakasini ve buna bagl komplikasyonlari
onemli olciide 6nleme potansiyeline sahiptir.
Onceki herpes zoster gecmisine veya daha énce
canli zoster asisi yapilmis olmasina bakilmaksizin
iki RZV dozu gereklidir. ikinci RZV dozu tipik olarak
birinciden 2-6 ay sonra verilmelidir. Shingrix®, 60
yas ve Uzeri kisiler icin standart olarak, risk artisi
olan 2 50 yas Ustl hastalar icin ise bir endikasyon
asisi olarak onerilmektedir. Asi endikasyonu
diyabetli hastalarin yani sira bagisiklik yetersizligi,
bazi otoimmin hastaliklari, kronik obstriktif
akciger hastaliklari ve kronik bébrek yetmezligi
olan hastalari da igerir.

Human papilloma viriisii (HPV) asisi

HPV asisi 9-26 yas arasinda genc diyabetik hastalar
icin Onerilir.
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DiIYABET HEMSIRELIGINiN BASARISINA ETKi EDEN ANAHTAR KAVRAMLAR
DUYGUSAL CEVIKLIK

Prof. Dr. Nurdan Yildirnm
Ankara Etlik Sehir Hastanesi Cocuk Endokrin Béliimii, Ankara

“Bizi koruyan radarlarimiz yoktur, bunlarin yerine
korku, kaygi, mutluluk ve nese gibi duygularimiz,
ayni zamanda hayatin karmasik akintilarindan
glvenle gecmemize yardimci olmak igin gelismis
bir nérokimyasal sistemimiz vardir.” Dr. Susan
David, duygularin milyonlarca yil deneme
yanilmalarla gelisen dogal kilavuz sistemi
oldugunu ancak her zaman duygularimizin bizi
glvenli yonlendirmeyecegini de belirtmistir.

Duygu; akilci yaklagimlarin aksine insani harekete
geciren ve insana enerji veren ruh olarak
tanimlanmugtir.

Baska bir tanimda duygu, belli bir uyaranla ortaya
¢ikan, bizi bir sekilde o uyaranla ilgili olarak
hazirlayan, bizimle uyaran arasindaki iliski
hakkinda bilgi veren, Gegici bir noérofizyolojik
sistemi ve diger bedensel sistemlerle iliskili
bilesenleri olan bir tepkidir. Bireyle iliskili 6znel
yasantilari ve tanimlanabilir dénemleri iceren bir
sire¢ olarak ifade edilen duygular bilissel
davraniscl yaklasima gore; olay ya da durumun
kendisinden ziyade gercgegin bilissel
yorumlamalari ile olusur. Bu yaklasima gore,
duygularin ayni davranisa neden olabildigi,
bununla beraber ayni duygunun bir sonucu olarak
farkl davranislar ortaya cikarabilecegi
savunmaktadir.

Duygusal zeka ise; kisinin kendisine ve sosyal
iliskilerine yonelik duygu diizenleme stratejilerini
hayata tasimasi icin gerekli temeli saglar. Bu temel
disindlmis tepkileri hayata tasima becerisi
kazandirir. Degisim, ¢evik olmayi gerektirir.
Duygusal c¢eviklik, degisimin getirdigi belirsiz
kosullarda yolumuzu aydinlatarak alinan kararlari
hizlandirir. Bu kararlarin bireysel degil, toplumsal
faydaya hizmet edecek dogru kararlar olabilmesi
icin bizi duygularimizla yonlendirir.

Ceviklik; kivrak, becerikli ve atik olma 6zelliklerini
tanimlar. Bu sifatlar hangi eylemin basina gelirse
onun hafif dokunuslarla, kolayca yapilabildigini
anlatir.

Duygusal ceviklik, bireylerin duygularini esnek bir
sekilde yonetebilme, onlarla saghkli bir iliski
kurabilme ve bu dogrultuda bilingli tepkiler
verebilme becerisi olarak tanimlanir. Saglik
cahsanlar icin duygusal ceviklik, mesleklerinin
getirdigi yogun stres, belirsizlik ve duygusal yik ile
basa cikabilmeleri acisindan kritik bir 6neme
sahiptir. Duygusal cevikligin; nasil hissettiginiz ve
bu duygular konusunda ne yaptiginiz arasinda ki o
boslugu acarak; anksiyete, kalp krikligi, depresyon,
erteleme ve zor gecis donemleri gibi cok sayida
sikintilar konusunda insanlara yardim ettigi
gorilmustlir. Duygusal acidan cevik insanlar
dinamik olur. Hizl degisen dinamik diinyada bas
etmede esneklik gosterir. Yiksek stres diizeylerine
ve aksakliklara katlanabilir, ilgili, agik ve anlayisli
kalmayl saglar. Hayatin her zaman kolay
olmadigini  anlarlar, deger verdikleri gibi
davranmaya, hedeflerinin pesinden kosmaya
devam ederler.

Duygusal cevikligin temel unsurlarina baktigimiz
da farkindalik (duygulari tanima ve kabul etme)
kabul (duygularin bastiriimadan yo6netilmesi),
ayrisma (duygulardan bagimsiz olarak bilingli
hareket etme) ve degerlerle hareket etmeyi (kendi
degerlerimize uygun kararlar almayi) igerir.

Duygusal geviklik; duygulari fark etmek, sefkatli bir
ic ses gelistirmek, hizli tepki yerine bilingli yanitlar
vermek ve kendi degerlerini belirlemek ve bunlara
gore hareket etmekle gelistirilir.

Duygusal cevikligi zayif insanlarin erken ¢ocukluk
doéneminde zayIf ketleme becerileriyle
blyldukleri ve bu durum yetiskinlikte uyumsuz,
sug isleme potansiyeli yiiksek ve siddet egilimli
basarisiz bireyler olduklari goriilmis. Ketleme ise
stres vericilere yonelik duygusal ve bedensel
tepkilerin azaltilmasi ya da durdurulmasidir.

Saglik calisanlari, glinliik olarak hasta ve hasta
yakinlariyla yogun iletisim kurar, 6lim, aci, travma
ve kriz anlarina taniklik ederler. Yogun stres ve
duygusal yik altinda olan saglik calisanlarinin
tikenmislik sendromuna yakalanirlar.
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Duygusal olarak esnek olan saglk calisanlari,
empati  kurarken  kendilerini  yipratmadan
destekleyici bir yaklasim sergileyebilir. Duygusal
ceviklik, onlarin zorlayici duygularla basa ¢ikmasini
saglar. Zor durumlarla karsilasildiginda, duygulara
kapilmadan bilingli ve dengeli kararlar vermek
duygusal ceviklik ile mimkin olur. Duygularini
yonetebilen saglik ¢alisanlari mesleklerini daha
uzun slire sirdirebilir ve islerinden daha fazla
tatmin duyarlar.

Sonug¢ olarak; saglk c¢alisanlarinin  duygusal
cevikligi gelistirmesi, hem kendi psikolojik iyi
oluslarini artirir hem de hastalarina daha iyi bakim
sunmalarini saglar. Bu beceriyi kazanmak, yalnizca
bireysel c¢abayla degil, ayni zamanda saglk
kurumlarinin destekleyici politikalariyla da tesvik
edilmelidir.
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YENi TANI KONULMUS TiP 2 DIYABETLI HASTADA BASLANGIC TEDAVISI NASIL
OLMALIDIR? / MONOTERAPI

Dog. Dr. Ozlem Haliloglu
Yeditepe Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢c Hastaliklari Anabilim Dali, Endokrinoloji ve
Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, istanbul

Tip 2 diyabet (T2DM), artan insilin direnci ve
ilerleyici beta hiicre disfonksiyonu ile karakterize,
kronik metabolic bir hastaliktir. Tip 2 diyabet
yonetiminde temel hedef, bireysellestirilmis
glisemik kontrol saglamak ve wuzun dbénem
komplikasyonlari 6nlemektir. Yeni tani konulmus
tip 2 diyabetli bireylerde tedaviye baslangic
yaklasimi, monoterapi ve erken kombinasyon
tedavisi secenekleri arasinda 6nemli bir tartisma
konusudur. Tani aninda pek ¢ok hasta glisemik
hedeflerin Gzerinde seyrettiginden, tedaviye hem
yasam tarzi degisiklikleriyle hem de farmakolojik
ajanlarla  baslanmasi  gerekebilir.  Amerikan
Diyabet Dernegi (ADA), Amerikan Endokrinologlar
Birligi (AACE) ve Tirkiye Endokrinoloji ve
Metabolizma Dernegi (TEMD) gibi kilavuzlar, yeni
tani almis bireylerde HbA1lc diizeyleri <%7.5-8 ise
tedaviye monoterapi ile baslanmasini
Onermektedir.

Monoterapinin Klinik Etkinligi ve Giivenligi
Metformin, tip 2 diyabet tedavisinde en iyi bilinen,
en cok calisiimis ve en sik onerilen ilk ajan olup,
insllin duyarliligini artirici etkisiyle 6n plana gikar.
Hipoglisemi riski distktir, kilo kaybettirici etkisi
vardir ve kardiyovaskiler acidan notr ya da faydali
etkileri mevcuttur. Ayrica, maliyeti duslktir ve
uzun doénem kullanimi ile deneyim oldukca
fazladir. ADOPT calismasinda, metformin ile
baslanan monoterapinin glisemik kontroli uzun
dénemde korumada etkili oldugu gosterilmistir.

Klinik Ataletsizlik ve Yonetim Kolayhgi

Klinik ataletsizlik, yetersiz glisemik kontrol
durumunda tedavi intensifikasyonunun gecikmesi
ya da hi¢ yapilmamasi olarak tanimlanir. Erken
kombinasyon tedavisinin bu durumu
azaltabilecegi 6ne sirilse de, monoterapi ile
baslanan bireylerin blyuk bir kismi
kisisellestirilmis glisemik hedeflere
ulasabilmektedir. Ayrica, monoterapi ile tedaviye
baslandiginda, olasi yan etkilerin kaynagi daha net
tespit edilebilir. Kombinasyon tedavisinde, ¢oklu
ajanlarin etkilesiminden dogan yan etkilerin
yonetimi giclesebilir.

Geriatrik Bireylerde Monoterapinin Avantajlari
ileri yastaki kirilgan bireylerde tedavi hedefleri
bireyin fonksiyonel durumu, eslik eden hastaliklari
ve yasam beklentisine gore ayarlanmalidir. Saghkli
yashlarda HbAlc <%7.5 hedeflenirken, kirilgan
bireylerde hedef <%8 hatta <%8.5 olabilir. Bu
hasta grubunda hipoglisemi riski disuk, iyi tolere
edilebilen ve bilissel islevler Gzerine olumsuz etkisi
olmayan ajanlar tercih edilmelidir. Metformin,
uygun bireylerde ideal ilk tercihtir.

Maliyet Etkinlik ve Uygulanabilirlik

Erken kombinasyon tedavisi kisa vadede daha hizli
glisemik yanit saglasa da, bu tedavi yaklagimi ilag
maliyetlerini artirmakta ve hastalarin uyumunu
zorlastirabilmektedir. Ayrica, bircok tlkede sigorta
sistemleri bu kombinasyonlari  baslangicta
karsilamamaktadir. Monoterapi, disik maliyetli,
uygulanabilir ve surdirilebilir bir baslangig
stratejisi sunmaktadir.

Giincel Kilavuzlar Isiginda Farmakoterapi

ADA 2024, AACE 2023 ve TEMD 2022 kilavuzlari,
yeni tani T2DM hastalarinda baslangic
tedavisinde kisisellestirilmis HbAlc hedefinin %1.5
Uzerinde degilse (genel olarak HbA1lc

<%7,5-8) monoterapi ile baslanmasini
onermektedir. Metformin kullanilamiyorsa; DPP-4
inhibitorleri, GLP-1 reseptdr agonistleri, SGLT-2
inhibitorleri ve tiazolidinedionlar bireyin klinik
ozelliklerine gore secilebilir. GLP-1 reseptor
agonistleri kilo kaybi ve kardiyovaskiiler faydalari
ile;  SGLT-2 inhibitoérleri ise renal ve
kardiyovaskiler koruyucu etkileri ile dikkat ¢eker.

Sonug

Tip 2 diyabet tedavisi bireysellestirilmis glisemik
hedefler dogrultusunda sekillendirilmesi gereken
bir hastaliktir. Tedavi plani bireyin yasi, yasam
beklentisi, komorbiditeleri, glisemik diizeyi ve ilag
toleransi gz 6nine alinarak kisisellestirilmelidir.
Yeni tani konulmus tip 2 diyabetli bireylerde
baslangic tedavisinde monoterapi; etkinlik,
glivenlik, maliyet ve uyum agisindan bir¢cok avantaj
sunmaktadir. Kilavuzlarin da destekledigi bu
strateji, tedavi sirecinin daha kontrolli ve
izlenebilir sekilde yonetilmesini saglar.
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Bu nedenle, diyabet yonetiminde farmakolojik
tedaviye, uygun hasta popllasyonlarinda,
monoterapi ile baslamak klinik acidan akilci bir
secim olacaktir.
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OTONOMIK NOROPATI GOZDEN KACIYOR MU ?

Prof. Dr. Ozlem Soyluk Selcukbiricik
istanbul Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari BD, istanbul

Diyabetik otonom néropati (DON), diyabetin yavas
sekilde gelisen bir komplikasyonudur. DON her
organi etkileyebilir ve varligi yliksek mortalite riski
ile iliskilidir. DON bulgulari olduk¢a degiskenlik
gosterebilmekte olup siklikla kardiyovaskiiler
sistem, gastrointestinal sistem, genitolriner
sistem ve ter bezlerini etkilemektedir. DON icin
tanidan 10 yil sonra bildirilen prevalans oranlari
uygulanan tarama testinin duyarliligina gore
degismekle beraber %10-%95 arasinda
degismektedir. DON, giinliik yasam aktivitelerinin
idamesini  zorlastirmakta, yasam kalitesini
bozmakta ve olim riskinin artmasina sebep
olmaktadir.

Otonom sinir sistemini olusturan sempatik ve
parasempatik sinirler karsilikli denge iginde
calismakta olup kalp hizini, vaskuler
konstriksiyonu,  kardiyak  kasilma  gliclin(,
gastrointestinal ve (rogenital sistemdeki diz
kaslarin kasiip gevseme fonksiyonlarini ve
bezlerin sekresyonlarini dizenlerler. Diyabet,
otonom sinir sisteminin tim kisimlarini etkileyip
fonksiyonlarinin bozulmasina neden olabilir. DON
zemininde gelisen komplikasyonlar icerisinde en
ciddi olanlari sessiz miyokard infarktisd, kardiyak
aritmi, Ulserasyonlar, gangren ve nefropatidir.
Ayrica otonomik noéropati ani 6lim riski ile de
iliskili olup DON varliginin noropatisi olmayan
diyabetiklere gore genel 6lim riskini yaklasik 3 kat
arttirdig1 bildirilmektedir. Bildirilen en sik 6lim
nedenleri kalp hastaligi ve nefropatidir. DON
acgisindan bilinen en 6nemli risk faktorleri kot
glisemik kontrol, uzun diyabet siresi, ileri yas,
kadin cinsiyet ve BKi yiiksekligidir.

Distal duyusal polinéropatinin varligi diyabetik ve
kardiyak otonom ndropatinin varligl igin bir
gosterge olarak kabul edilmektedir. DON tanisi bir
dislama tanisi  olup  Oncelikle  otonomik
disfonksiyona yol acabilecek diger sebepler
dislanmalidir. Malignite, alkol kullanimi, HIV
enfeksiyonu, ailevi amiloidoz acisindan hastalar
sorgulanmalidir.

DON gelismesini engellemek ve progresyonunu
yavaslatmak icin dncelikle siki kan sekeri kontrolii
yapilmasi gerekmektedir.

“Diyabet Komplikasyonlari ve Kontrol Calismasi
(DCCT)” sonucunda yogun glisemik kontrol ile
otonomik disfonksiyon prevalansinin belirgin
sekilde azaldigl saptanmistir.

Kardiyovaskiiler Otonom Noropati

Diyabetik néropatinin her formunda en uzun olan
sinirler ilk olarak hasarlanan sinirlerdir. Vagus
siniri sempatik sinirlerin hepsinden daha uzun
oldugu icin genellikle vagal denervasyon sempatik
denervasyondan ©once olusmaktadir. Vagal
denervasyon miyokard iskemisi igin uyari
sistemlerinin bozulmasina yol agarak koroner
arter hastaliginin semptomlarinin silik olmasi ile
karakterize olan sessiz miyokard iskemisi ve sessiz
miyokard infarktiisii sikhginin artmasina neden
olmaktadir.

Vagal denervasyon sonucu parasempatik aktivite
kaybi sempatik aktivitenin asiri artmasina, boylece
istirahat sirasinda tasikardi gelismesine ve QT
uzamasi ile aritmilerin daha sik gorilmesine yol
acabilmektedir.  Artan  adrenerjik  aktivite
kardiyomiyopati ve sonrasinda kalp yetersizligi
gelisiminde de rol oynayan 6nemli bir faktérdar.
Saglikl bireylerde uyku sirasinda kan basinci
dizeyleri gilindlz degerlerine gére %10-20
oraninda daha duslktlir. Eger gece kan basinci
diistisi %10’dan daha az ise veya gece kan basinci
glindlize gére daha fazla yikseliyorsa veya %20’yi
asan abartih kan basinci dislisi oluyorsa bu
durum anormal sirkadiyen ritm gostergesi olup
ylksek kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite ile
iliskilidir. Karsiliksiz kalan sempatik aktivitenin
neden oldugu alfa reseptor stimiilasyonu gece kan
basinci yiksekliginden sorumlu mekanizma olarak
kabul edilmektedir. Gece kan basinci distsinin
olmamasinin veya sabah kan basinci ylikseklikleri
olmasinin su an i¢in c¢ok efektif bir tedavisi
olmamakla beraber varsa obstriiktif uyku apne
sendromunun duzeltilmesi simdilik tek tedavi
secenegi gibi durmaktadir.
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Kardiyak otonom noéropatinin onemli
bulgularindan biri postiiral hipotansiyondur.
Patogenezinde splanknik yataktaki denervasyona
bagli kompansatuvar vazokonstriksiyonun
olmamasi sonucu intravaskiiler volimiin azalmasi,
ayaga kalkmaya karsi  beklenen  renin-
anjiyotensin-aldosteron  yanitinin  olmamasi,
instlinin  sebep oldugu vazodilatasyon ile
intravaskiler volimiin azalmasi suglanmaktadir.
Postiiral  hipotansiyonun  tedavisi  Ozellikle
semptomatik  hastalarda  Onerilmekte olup
dehidratasyonun onlenmesi, kompresyon corabi,
tuz ve su aliminin artirilmasi, gece yatak basinin
yukseltilmesi gibi nonfarmakolojik yaklagimlari
kapsamaktadir. Bu tedbirler yetersiz geldiginde
intravaskuler volimu ve/veya vaskiler tonus veya

direnci artiran farmakolojik ajanlar
kullanilabilmektedir. Kalp yetersizligi olmayan
hastalarda fludrokortizon ilk tercihtir.

Fludrokortizon yetersiz oldugunda tedaviye
eritropoetin  eklenebilecegi  bildirilmektedir.
Kardiyovaskiler hastaligi olanlarda arteryal
direnci ve vaskiler tonusu artirmak icin kisa etkili
presor ajanlardan midodrin tercih
edilebilmektedir. Midodrin igin alternatif bir ilag
sentetik 6n ila¢ olan ve sonunda noradrenaline
donlsen droxidopa’dir. Diger alternatif ilaglar
arasinda psodoefedrin, atomoksetin, yohimbine,
piridostigmin, oktreotid gibi ajanlar sayilmaktadir.
Direngli olgularda fludrokortizon ile midodrin
kombinasyonunun kullanilabilecegi de
bildirilmistir.

istirahat tasikardisi, DON’un erken bulgularindan
biri olup 6zellikle derin inspiryumda ve egzersiz
sirasinda normalde olmasi beklenen kalp hizi
degisikliklerinin olmamasi da otonomik noéropati
varligina isaret eder. Normalde egzersiz sirasinda
sempatik ve parasempatik sistemin sagladig
kardiyak atim voliimiinde artis ve iskelet kaslarina
periferik kan akimini yénlendirme fonksiyonlarinin
azalmasi sonucu bu hastalarda egzersiz intoleransi
da olusur.

Postiiral hipotansiyon veya sabit kalp hizi olan
diyabetik hastalarda aksi ispat edilene kadar sessiz
iskemilerin de var oldugu kabul edilmelidir. Bu
nedenle bu hastalarda EKG strest testi ve gerekirse
koroner anjiyografi yapilmasi 6nerilmektedir. Bu
hastalarda fizyolojik kalp hizinin saglanmasi ¢ok
onemlidir. istirahat tasikardisi olan hastalarda
selektif beta-blokerler veya non-didhidropiridin
grubu kalsiyum kanal blokeri verapamil etkili
tedavi secenekleridir. Medikal tedaviye yanit
alinamayan  durumlarda  ganglion  blokaj
yapilabilecegi bildirilmektedir.
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Kardiyak otonom noropatisi olan hastalarda
iskemik inme ve kalp yetersizligi insidensleri
yaklasik 3 kat daha yiksektir. Ayrica otonomik
denervasyon, alt ekstremitelerde medial arter
kalsinozis gelismesine neden olmaktadir.

DON hemodinamik otoreglilasyonun bozulmasina
yol acarak retinopati ve nefropati gelisiminde
hizlanmaya da sebep olmaktadir. Bu dogrultuda
subklinik DON varhginda dahi diyabetik retinopati
ve nefropati tanidan birka¢ yil sonra ortaya
¢ikabilmektedir.

Kardiyak Fonksiyon Testleri

Parasempatik fonksiyon bozuklugunda istirahat
kalp hizinin artmis olmasi (> 100/dk) 6énemli bir
bulgudur. Sempatik disfonksiyonu
degerlendirmek icin ayaga kalkmaya, egzersize ve
dinamometre ile el kavrama testine kalp hizi ve
kan basinci cevaplarinin élgimleri fikir vermekte
olup en spesifik test derin nefes almaya kalp hizi
yanitinin degerlendirilmesidir. Ayakta durmaya ve
valsalva manevrasina kalp hizi yaniti, ayakta
durmaya sistolik kan basinci yaniti, izometrik
egzersize diyastolik kan basinci yaniti, EKG’de QT
siresinin  6l¢imU (uzamis QTc > 440 ms),
norovaskiler akim testleri kullanilabilecek diger
testler arasindadir.

Gastrointestinal Sistemin Otonomik Néropati
Bulgulari

Ozofagus disfonksiyonu

DON olan hastalar radyolojik ve manometrik
yontemlerle degerlendirildiklerinde dilatasyon,
dezorganize  kontraksiyonlar, alt  sfinkter
tonusunda azalma, bosalmada gecikme gibi bir¢cok
Ozofajiyal anormallik saptanabilmektedir.

Gastrik Disfonksiyon

DON zemininde agir gastrik motor disfonksiyon
gelistiginde gastrik bosalmanin gecikmesine bagli
erken doyma, abdominal dolgunluk hissi, bulanti,
sindirilmemis gidalarin veya ilaglarin kusulmasi
gibi bulgulardan olusan gastroparezi
diyabetikorum tablosu ortaya ¢ikabilmektedir.
Midenin vagal denervasyonu asit sekresyonunun
azalmasi fakat sekresyon volimiiniin ayni kalmasi
ve hatta artmasi ile sonuglanmaktadir. Tani
genellikle 6yki ve fizik muayene ile konur. Kesin
tani, radyolojik ve endoskopik incelemeler ile mide
bosalma  sintigrafisi, gastrik nefes testi,
asetaminofen emilim testi gibi testlerle
konabilmektedir.
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Hipergliseminin kendisi de gastrik bosalmayi
yavaslatabilmekte olup bu nedenle kan sekeri
ylksek oldugunda gastrik bosalma ile ilgili testlerin
yapilmamasi  6nerilmektedir. Tedavide sivi,
elektrolit ve nutrisyonel eksikliklerin giderilmesi
yer almaktadir. Gastrik PH artmis olmasina
ragmen proton pompa inhibitorleri ve H2 reseptor
blokerleri gastrik sekresyon volimini azaltarak
semptomlarin azalmasini saglamaktadir.
Gastroparezi icin onerilen ilk tedavi etkin olan en
dislik dozda metoklopramid olup bu tedavi
uygulanamadiginda Onerilen tedavi
domperidondur. Alternatif bir prokinetik ajan olan
eritromisin intraventz olarak verildiginde daha
etkin iken oral uygulamada daha az etkilidir.
Prokinetik farmakolojik ajanlar yetersiz kaldiginda
Onerilen tedavi secenekleri arasinda plorik
botulinum toksini enjeksiyonu, jejunostomi ile
beslenme, parenteral niitrisyon, gastrik elektrik
stimilasyon ve piloropilasti bulunmaktadir. Cok
agir olgularda gastrektominin kiratif olabilecegi
belirtilmektedir. Diyabetik gastroparezi tanisi
oldugundan daha fazla konulabilmekte olup
duyusal periferik néropatisi olmayan hastalarda
gastroparezi dislinlilmeden 6nce semptomlarin
altinda yatabilecek diger sebepler arastiriimalidir.

ince Barsak Disfonksiyonu

ince barsagl etkileyen diyabetik otonom
noropatinin ana bulgusu diyaredir. Genellikle
geceleri daha koéti olup, sik, agrisiz, sulu diskilama
seklindedir ve fekal inkontinans da eslik edebilir.
Diyare, kilo kaybi veya malnitrisyon ile iligkili
olmayip siddeti azalip artan 6zelliktedir. ince
barsagin denervasyonuna bagh olarak pasajin
yavaslamasi etyolojide yer almaktadir. Gastrik asit
Uretiminin azalmasi ile ince barsaktaki staz,
bakteriyel asiri gelisim icin ¢ok uygun bir ortam
olusturarak bu  durum safra  asitlerinin
dekonjlgasyonuna ve diyarenin uyarilmasina yol
acmaktadir. Bu mekanizmalara dayanarak safra
asitlerini baglayan kolestiramin ve bakteriyel asir
gelisimi sinirlamak icin metronidazol gibi genis
spektrumlu antibiyotik kullanilabilmektedir. Ancak
diyareye neden olabilecek ¢olyak hastalig,
pankreatik yetersizlik, metformin yan etkisi gibi
diger sebeplerin oncelikle dislanmasi 6nem
tasimaktadir.

Kolon disfonksiyonu

Kolon denervasyonu kolonik atoni ile agir
konstipasyon ve eslik eden diyare gelismesine yol
acabilmektedir. Bu tabloda genellikle diyare ve
uzun slreli konstipasyon donemleri birbirini
izlemektedir.
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Fekal impaksiyon sonucu olusabilecek megakolon
agir komplikasyonlardan biridir. Kolonik otonomik
disfonksiyon tanisindan once olasi diger tanilari
dislamak lizere kolonoskopi dahil ayrintil
incelemeler yapilmaldir. Tedaviye egzersiz ve lif
tlketiminin artirilmasi gibi yasam tarzi degisikligi
ile baslanir. Sonrasinda ozmotik ve uyarici
laksatifler  kullanilabilmektedir.  Laksatiflerin
birbirine UstlnlUgl olmamakla beraber laktiiloz
kan sekeri duslirtict etkisi nedeni ile iyi bir secenek
olarak ortaya cikmaktadir. Bu ajanlar etkisiz
oldugunda prosekretuvar ajanlardan linaklotid
veya plenaktatid gibi intestinal sivi sekresyonunu
uyaran ajanlarin kullanimi 6nerilmektedir.

Safra Kesesi disfonksiyonu

Vagal denervasyon sebebi ile safra kesesi
kontraksiyonunda azalma ve sonucunda safra tasi
olusumu artmaktadir. Ancak denervasyon
sayesinde, olusan taslarin sistik, biliyer veya
pankreatik kanala ilerlemesi ve biliyer kolik,
kolesistit veya pankreatite neden olma ihtimali
azalmistir.

Urogenital Sistemin Otonomik Néropati Bulgulari
Mesane

Diyabetik sistopati yaklastk %80 hastada
bulunabilmektedir. Erken taninmasi diyabetik
sistopatiye  ait daha agr olan  geg¢
komplikasyonlarin gelisimini engellemek
acgisindan ¢ok nemlidir.

Vagal efferent sinirlerin kaybina bagh miksiyon
ihtiyacinin anlagilamamasi ve miksiyon sikliginda
azalma olmaktadir. Bu durumda supin pozisyonda
suprapubik baski ile miktirisyonun saglanmasi
yararl olabilmektedir.

Azalmis idrar akimi, miksiyon yapamama, cift-
miksiyon,  damlatma, tasma inkontinansi
gelisebilecek diger semptomlar arasinda vyer
almaktadir. Bunlara ek olarak idrar retansiyonu,
sistit ve daha ciddi olarak asandan (Uriner
infeksiyon riskinde artis da gorilebilmektedir. Bu
semptomlara yol acabilecek prostat iliskili veya
jinekolojik problemleri dislamak icin gerekli
incelemeler  yapilmaldir.  Miksiyon  sonrasi
mesanedeki rezidlel volimin o6lctlmesi, zirve
Uriner akim hizinin  6lgllmesi ayirici tanida
kullanilabilmektedir. Urodinamik incelemelerde
diyabetik sistopatiye ait tipik bulgular; mesane
hissinde azalma, azalmis veya bazen asiri aktif
detrusor kontraktilitesi olmasidir. idrar tahlili ve
kiltlrleri de infeksiyon varhgini atlamamak ve
sepsisi Onlemek icin rutin olarak yapilmalidir.
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Agir olgularda temiz aralikh kateterizasyon,
cerrahi girisim ve kronik antibiyotik kullanimi
gerekebilmektedir.

Yakin gelecekte antikolinerjik ajanlar (tarafenisin,
afasifenasin), beta-3 adrenerjik reseptor blokerleri
(solabegron, ritobegron), fosfodiesteraz-5
inhibitorleri, Rho kinaz inhibitorleri, pregabalin,
trimetazidin gibi farmakolojik ajanlarin nérojenik
mesane tedavisinde kullanimi igin onay almalari
beklenmektedir. Cerrahi olarak bir implant
araciligi ile sakral n6romodilasyonun, sakral sinir
uyarisi ile mesane semptomlari, fekal inkontinans
ve hatta seksiel fonksiyon ({zerine olumlu
etkilerinin olabilecegi bildiriimektedir.

Erektil disfonksiyon

Diyabetik erkek hastada erektil disfonksiyonun
baslica sebebi DON’dur. DON zemininde erektil
disfonksiyon yavas gelismekte olup O6ncesinde
mesanenin internal sfinkter yetersizligi nedeni ile
mesane icine semenin retrograd ejakiilasyonu
gorulebilmektedir. Testosteron ve/veya tiroid
hormonu eksikligi ve/veya prolaktin yuksekliginin
sebep oldugu erektil disfonksiyondan farkli olarak
DON’a bagli erektil disfonksiyonu olan hastalarda
libido azalmamistir. Erektil disfonksiyona neden
olabilecek ilaglar da sorgulanmali ve uygun
alternatif ajanlarla degistirilmelidir. Tani igin PDE-
5 inhibitor tedavi yanitinin degerlendirilmesi,
noktlirnal penil tiimesans testi, penil doppler
ultrason, bulbokavernéz sinlis sakral vyanit,
duyusal penil sinir iletimi, pudendal sinir somato-
sensoryal-uyarilmis potansiyel olcimi gibi baz
incelemeler kullanilabilmektedir. Erektil
disfonksiyon buylk oranda endotel disfonksiyonu
ile iliskili oldugu icin erektil disfonksiyonu olan tiim
hastalara kardiyak degerlendirme dnerilmelidir.

Tedavide  baslangicta PDE-5 inhibitorleri
kullanilmakta olup ikinci basamak tedavide
intrakaverndz vazoaktif ilag veya prostaglandin
uygulamasi veya ereksiyonu saglamak icin vakum
ve konstriktif band uygulamasi onerilmektedir.
Uglincii  basamak tedavide ise penil protez
implantasyonu veya penil revaskilarizsyon yer
almaktadir.

Diyabetik kadin hastalarda otonomik ndéropati,
sekstiel disfonksiyona vajinal lubrikasyonun
azalmasi ile sebep olmaktadir. Tedavide vajinal
lubrikanlar veya Ostrojen tedavileri
kullanilabilmektedir.
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Sudomotor Disfonksiyon

Sudomotor disfonksiyon otonomik néropatinin en
erken bulgularindan biridir. Sebep oldugu cilt
kurulugu, terleme kaybi, ciltte catlak ve fissir
olusumu alt ekstremitelerde bakteriyel invazyon,
cilt kaybi, Ulser ve hatta gangrene kadar
ilerleyebilmektedir. Anhidrozis genellikle alt
ekstremitelerde baslayarak 6zellikle geceleri batin
ve toraks (izerinde kompansatuvar terleme
artisina (hiperhidrozis) neden olabilmektedir.
Bunun ekstrem bir 6rnegi baharatl gida tiketimi
sonrasi bas ve govdede goriilen gustatuvar
terlemedir. Tedavide ter bezlerini inhibe etmek
Uzere aliminyum tuzu iceren topikal ajanlar,
antikolinerjik kremler ve glikopirrolat
kullanilmaktadir. Ayrica tedavi amacgh botoks
uygulamalari, iyontoforez, mikrodalga tedavileri,
cerrahi sempatektomi, ter bezi eksizyonu gibi
uygulamalar da bildirilmistir.

DON charcot eklemi gelisiminde de rol
oynamaktadir. Sempatik aktivite artisl
hiperdinamik sirkiilasyon ile arteriyovendz sant ve
osteopeni gelisimine yol agcmaktadir. Neticede
osteopeni ve duyusal néropatiye bagl his kaybi
agrisiz  stres  kiriklari  olusumu ile ayak
arkitektlirinin  bozulmasina ve tipik charcot
deformitesinin ortaya ¢ikmasina yol agmaktadir.

Hipoglisemi ve Otonomik Noropati

ileri diizeyde sempatik adrenerjik noropati
hipogliseminin diizeltilmesi icin gereken adrenalin
sekresyonunda azalmaya neden olabilmektedir.
Kontrregllatuvar  hormonlarin  Uretimindeki
azalma hipoglisemiden habersizlik tablosu ile
sonuclanmaktadir. Bu hastalarda bir sire icin
glisemik hedeflerin gevsetilmesi 6nerilmektedir.

Pupiller Yanit ve Diyabetik Otonom Noropati
Diyabetik otonom noéropatisi olan hastalarda
pupillalar siklikla miyotik olup 1siga yaniti zayiftir.
DON’da pupilla akomodasyonu saglamdir ama
nadir durumlarda “Argyll Robertson Yanit1”

(1s18a yanit olmaksizin akomodasyon)
gorilebilmektedir. Pupilla anormalliklerinin varligi

DON varligina isaret etmesi ve diger organ
tutulumlarinin  incelenmesine neden olmasi
acisindan 6nem tasimaktadir.

DON’un bir bulgusu olan pupilla ¢capinin kiguk

olmasi da mikroalbuminiiri ve diyabetik retinopati
gelisimini predikte etmektedir.
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Anormal sempatik/parasempatik aktivite dengesi
retinal kan akiminin azalmasi ile retinal iskeminin
ortaya ¢ilkmasi ve sonucta proliferatif retinopati
gelisimine neden olmaktadir.
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DiYABET HEMSIRELIGINiN BASARISINA ETKi EDEN ANAHTAR KAVRAMLAR: GUC

Prof. Dr. Selda Celik
Saglik Bilimleri Universitesi Hamidiye Hemsirelik Fakiiltesi, istanbul

GUC

Gulg, baskalarini  etkileyebilme yetenegidir.
Latincede “potere” (to be able) kelimesinden
tiremis olan ‘power’ gii¢ kelimesi; amaclara
ulasabilme olarak tanimlanmaktadir. Tirk Dil
Kurumu gtici; fiziksel, distinsel ve ahlaksal bir etki
yapabilme ya da bir etkiye direnebilme yetenegi
olarak tanimlanmaktadir. Hemsirelikte gli¢
hastalari gliclendirmek icin uygulanan hemsirelik
bakimini icermektedir. mGic¢ sahibi olmak,
profesyonel olmanin ve profesyonel imajin bir
parcasidir. Hemsirelerin glic sahibi olmasi ile
kaliteli bakim ve iyi hasta ciktilari, hasta
memnuniyeti, hasta glivenligi, 6rgltsel baghlik, is
doyumu artmasi, isten ayrilmalarin azalmasi
gorilmektedir.

GUC KAYNAKLARI

Gug, belirli kaynaklarin kullaniimasindan elde
edilmektedir. Glg kaynaklari ile ilgili olarak cesitli
siniflamalar yapilmistir. Yukl ve Fable’nin gli¢
kaynagi siniflamasi:

Bireysel/ Kisisel Giig

Karizmatik gii¢; “bireyin, siradan insanlardan
ayrilan ve dogustan gelen Ustin oOzelliklerini
kullanarak, digerlerini yiiksek diizeyde etkileme
yoninde yansittigl kisisel yetenekler” seklinde
tanimlanmistir.

ikna giicii; kaynak kisi ya da kisilerin amaglarina
ulasmak ve planlarini gergeklestirmek igin,
mantikli sebepler ve kanitlar kullanarak diger
kisileri ikna etmesidir.

Ozdeslik giicii; hedef kisilerin, kaynak kisiden
etkilenmesi, hoslanmasi sonucunda olusan gli¢
tlradir20.

Uzmanlik glict; bir bireyin bilgi, deneyim, tecriibe
ve Ozel yetenegi sayesinde elde ettigi glic turidur.

Kurumsal Giig

Odiil giicii; kisilerin diger kisileri ddillendirmek
icin gerekli yetenek ve kaynaklara sahip olmasi
seklinde tanimlanmaktadir.

Ceza giicii; kurallar, talimatlar ve ilkeler ihlal
edildiginde cezai yaptirimlarin olacagl algisina
dayanir.

Yasal giig; kisinin, pozisyonu geregi sahip oldugu

glc tipidir. Yasal gli¢, kaynagini yasalardan,
yonetmeliklerden, gbrev tanimlarindan vb.
almaktadir.

Bilgi gilicii; baskalarinin bir amaci gergeklestirmek
icin ihtiya¢ duydugu kritik bilgiye sahip olmak ve
bu bilgilerin yayillmasini kontrol altinda tutmak
seklinde tanimlanmaktadir.

Kaynak giicii; belirli gruplara tye olma, dnemli
kisilerle dost olma, kisiye baskalarini etkileme
imkani, baska bir degisle glic saglayabilir.

HEMSIRELIKTE GUC

Saglik bakim sistemleri icinde yasanan degisimler,
maliyet etkin bakim verme ile hasta bakim
kalitesini arttirma ve hasta glivenligini saglama
cabalari, glicli hemsirelere gereksinimi artirmistir.
Hastanelerde, saglik bakim hizmetinin verildigi her
ortamda hemsirelerin  degisimlere  6ncilik
edebilmeleri, digerlerini etkileyebilmeleri,
degisimlere ayak uydurabilmeleri ve bireylere
daha kaliteli hizmet sunabilmesi icin hemsirelerin
ve yonetici hemsirelerin gic¢ kaynaklarinin
farkinda olmalari, gii¢ kaynaklarini etkili bir sekilde
kullanmalari ve giicli olmalari gerekmektedir.

e Diinya Saghk Orgiitii, 2000 yilinda Avrupa
Bakanlar Diizeyinde yapilan Il. Hemsirelik ve Ebelik
Konferansi sonunda "Hemsireler ve Ebeler Saghk
igin Bir Gii¢" baslkli Miinih Deklarasyonu’nu
yayinlamistir.

¢ Uluslararasi Hemsireler Birligi’de, hemsireleri
saghk hizmetlerinin planlanmasinda, bodlgesel,
ulusal ve uluslararasi uygun ve etkili saglik
politikalarinin olusturulmasinda bir giic olarak
goérmis ve hemsirelerin bu konuda aktif gorev
almalari gerektigini vurgulamistir.

Benner’'in Hemgirelik Bakiminda Tanimladig
Giigler

Doniistiiriicii giig; akim verilen bireyin, benlik
imajini degistirmesine yardim etme yetenegi.

Biitiinlestirici giig; bakim verilen birey/bireylerin

normal yasama donmelerine yardim etme
yetenegi.
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Savunuculuk giicii; engelleri kaldirma yetenegi.

lyilestirici giig; iyilesmeyi hizlandirici hasta
hemsire iligkisini yaratma yeteneg.

Katilima giig; hasta ile bakim iliskisinden dogan
gug.

Problem ¢oziicii gli¢; Bakim boyunca problemlere
¢6zim bulmak igin, ipuglarina duyarli olma ve
arastirma yetenegidir.

Hemgirelerin  Gii¢  Kaynaklarnn  Kullanimini
Etkileyen Faktorler

Bireysel Faktoérler; hemsirelerin cogunlugunun
kadin olmasi,gliclin erkege 6zgl bir kavram olarak
gorilmesi, sosyal ve aile ici rol, gicin negatif
algilanmasi, meslek dyelerinin  birbirini glic
konusunda negatif etkilemeleri kot rol model
olmalari gli¢ sahibi olunmasinin gereksinim olarak
gorilmemesidir.

Kurumsal faktoérler; yapilan isin ozellikleri,
kurumun 6zellikleri, calisma ortaminda gelisme ve
egitim firsatlar, kurumsal hedefler ve politika
degisimleri ile ilgili bilgi sahibi olma, karar
vermede otonomi ve risk almaya yonelik destek
gérme, isini yapabilmek icin kaynaklara ulasma,
yOneticinin tarzi ve tutumu, kurumun giiglenmeyi
destekleyen yapisi, odil sistemleri, is tasarimi,
ahlaki ilkeler, galisan butlnlestirilmesi, uzmanlik,
sosyallik ve gelecek odakhliktir.

Hemgirelerin glglerini arttirmalarinda, birbirleri
ile yakindan iliskili olan bazi faktorler rol
oynamaktadir.

Bunlar; hemsirelerin eyleme ge¢me yukimlGlagu
ve politik etkinliklerini arttirmasi, hemsirelerin
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toplu olarak hareket etmesi ve birbirleriyle
iliskilerini  glclendirmesi ve egitim olarak
siralanabilir.

Gi¢ Kaynaklarini Gelistirmede Hemsgirelerin
Bireysel Sorumluluklar

Mesleki orglitlere aktif katilim, mesleki arastirma
yapma ve arastirmalara katki saglama, calistigi
kurumda meslegin gelisimine katki saglayacak
¢alisma gruplarina etkin katilim, hemsirelerin
birbirilerine gicli elde etme ve kullanma
konusunda pozitif rol model olmalari ve mentorliik
yapmalari, kurumunu, c¢alisma arkadaslarini,
yoneticilerini ve bakim verilen hastalari tanima,
glclu kisilerle ve gruplarla birlikte olma, yasalari,
yonetmelikleri, gorev tanimlarini iyi bilme ve
degisiklikleri takip etme, girisimci olma ve etkili
iletisim tekniklerini kullanma, daha etkileyici bir
goriinls saglama, egitim slirecine devam etme ve
deneyimleri arttirmadir.

Kaynaklar

1. Basaran, S., & Duygulu, S. (2014). Hemsirelikte
giic kavraminin analizi. Hacettepe Universitesi
Hemsirelik Fakiiltesi Dergisi, 1(3), 62-73.

2. Metwally, F. G. (2015). Relationship between
structural empowerment, magnet hospital
characteristics and patient safety climate among
nurses working in intensive care units. Zagazig
Nursing Journal, 11(2), 219-232.

3. Ulupinar, S. (2011). Hemsirelikte giliclendirme.
Yogun Bakim Hemsireligi Dergisi, 15(2), 77-84.
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DIYABETIN BOBREK KOMPLIKASYONLARI
Prof. Dr. Sibel Giildiken

GIRIS

Diyabet, kronik bobrek hastaliginin (KBH) ve son
evre bobrek hastaliginin 6nde gelen nedenidir.
Diyabetik bobrek hastaliginin kesin teshisi icin
bobrek biyopsisi gerekir. Ancak hastalarin
cogunlugu boébrek biyopsisi yaptirmaz ve klinik
gecmise, laboratuvar degerlendirmesine
dayanarak diyabetik bobrek hastaligi tanisi
konulur. Diyabetik bobrek hastaligi klinik ve
patolojik olarak heterojen bir tablodur. Diyabetik
glomeriilopati, tlbulointerstisyel degisiklikler
veya diyabetle iligkilendirilebilen arterioler
hiyalinazasyon icin histolojik bir dogrulama
olmadig siirece tespit edilen durum icin "diyabet
ve kronik bobrek hastaligi" terminolojisi yaygin
olarak kullanilmaktadir. Bu vyazida diyabetik
bobrek hastaliginin klinik belirtileri,
degerlendiriime asamalari, tani ve tedavi
yaklasimlari sunulmaktadir.

Terminoloji
"Diyabetik nefropati" terimi tarihsel olarak Tip 1
diyabetli  hastalarda retinopati  egsliginde

albimintrinin klinik varhg ile tanimlanmistir.
Albdmindri varligi, glomeriler bazal membran
kalinlasmasi,  endotel hasari, mezanjiyal
genisleme, nodiler olusumlar ve podosit kaybi ile
karakterize olan klasik diyabetik glomerilopatinin
(bazen "diyabetik glomeriloskleroz" olarak da
adlandirilir) erken bir belirtisi olarak kabul
edilmektedir. Ginimizde diyabetik nefropati
“makroalbiminiiri"  (asikar  nefropati) ve
"mikroalbUmindri" (baslangi¢c nefropatisi) olarak
alt bolimlere ayrilmaktadir. Hastaligin
heterojenliginin giderek daha fazla taninmasiyla,
"asikar" ve "baslangi¢c" nefropatisi terimleri artik
kullanilmamaktadir. Ancak albuminiri siddeti,
hafiften siddetli duruma kadar bir hastahk
spektrumunu yansitmaktadir. Bu nedenle bébrek
hastaliginin ilerlemesini gosteren bir risk faktori
olmasinin yani sira, kardiyovaskiler hastalik ve
mortalite icin de bagimsiz bir risk faktéri olarak
kabul edilmektedir.

Diyabetik nefropatinin orijinal tanimindan bu
yana, diyabete atfedilebilen cesitli histolojik
bobrek hastaligi formlari oldugu, bunlarin
arasinda vaskiler ve tibdlointerstisyel hastaligin
baskin oldugu klasik olmayan glomeriler
lezyonlarin da bulundugu tespit edilmistir.
"Diyabetik nefropati" terimi daha sonra "diyabetik
bobrek hastahg!" ile degistirilmis ve bu terim,

diyabetli hastalarda  albumintri,  tahmini
glomeriler filtrasyon hizinin (eGFR) veya her
ikisinin varligina dayal olarak klinik bir tani olarak
siklikla kullaniimaktadir.

Diyabetik bobrek hastaliginin diyabetik bir
ortamda KBH’nin altinda yatan ana patoloji olma
olasihg klinik kosullara bagli olarak degisir. Bes
veya daha fazla yillik alblmindirili Tip 1 diyabette
diyabetik glomerilopatinin patolojik fenotip
olmasi olduk¢a olasidir. Buna karsin Tip 2
diyabette diger risk faktorlerinin ve bobrek
hastaliklarinin sikliginin da artmasi nedeniyle bu
tablo blyik 6lctide degisebilir.

Albiiminiiri ve proteiniiri kategorileri

Orta derecede artmis albiiminiiri: Daha o6nce
"mikroalblminiiri" olarak adlandirilan orta
derecede artmis alblUmintri, 30 ila 299 mg/g
kreatinin veya mg/gin arasindaki albimin atilimi
olarak tanimlanir. Terminolojideki degisiklik, orta
derecede artmis albimindrinin siddetini (normalin
Ust sinirinin 10 ila 100 kati olan bir aralik) daha
dogru bir sekilde yansitmayi ve
"mikroalbUmindri"nin "kagik alblimin
molekdllerinin" varligini ifade ettigi yonundeki
yaygin yanhs algiyi dnlemeyi amaglamistir.
Mikroalblmindri ilk olarak 1980'lerde diyabetli
hastalarda hassas radyoimmunoassay
yontemlerle tespit edilebilen az miktarda
alblimindri varlig olarak tanimlanmistir. Bunun
bobreklerin altta yatan mikrovaskuiler hastaligi icin
en erken tespit edilen biyobelirte¢ oldugu
dustnllmdstir. Hastaligin ilerlemesi ile
albUminri diizeyindeki ciddi artis
(makroalbimindri) klinigin kotilesmesi ve GFR
kaybi ile iliskilendirilmistir. Tespit edilebilir
herhangi bir albliminiri (orta derecede artmis
alblmintri esiginin altinda bile olsa) diyabetli
hastalarda gelecekte bobrek fonksiyonu kaybi ve
kardiyovaskiler hastalik riskinin daha vyiksek
oldugunu 6n gordiirmektedir.

Tip 2 diyabetli ve orta derecede artmis
alblmindirisi olan 34 hastadan olusan bir kohort
¢alismada; bodbrek biyopsilerinin %30’unda tipik
diyabetik glomeriiloskleroz bulunurken, %30’unda
tlbulointerstisyel hastaligin baskin oldugu ve
geriye kalan vaka grubunda ise normal bobrek
histolojisi oldugu gosterilmistir.
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Orta derecede artmis albUminirisi olan diyabetli
hastalarin bir kisminin normal bébrek histolojisine
sahip oldugu ve kendiliginden gerileyebilecegi
bulgulari, bazi uzmanlarin orta derecede artmis
alblimintrinin  klinik 6neminin belirsiz olarak
degerlendirmesine yol agmistir. Diger uzmanlar ise
bunun sadece gelecekteki bébrek fonksiyon kaybi
icin degil ayni zamanda diyabetik bébrek hastalig
olan hastalardaki major komorbiditeler olan
kardiyovaskuler komplikasyonlar igcin de hastalk
prognozu agisindan hala 6nemli g¢ikarimlar
tasidiginiileri stirmdaslerdir.

Siddetli  artmis  albiiminiiri:  Daha  0Once
"makroalbliminiri" olarak adlandirilan siddetli
artmis albUminri, idrar albimin atiliminin >300
mg/g kreatinin veya mg/glin olarak tanimlanir.
Siddetli artmis albiminiri olumsuz prognozu
gosterir. Ciddi sekilde artan alblimin(ri seviyeleri;
azalan GFR, son evre bobrek hastaligi ve
kardiyovaskiler olaylar icin 6nemli bir risk
faktoridir. 1000 mg/g kreatinin veya mg/gln
Gzerindeki seviyeler daha da vyuksek riskle
iliskilidir.

Azalmis glomeriiler filtrasyon hizi: Normal GFR’nin
genellikle 90 mL/dk/1,73 m2'nin Gzerinde oldugu
kabul edilir. Ancak bireyler arasi degiskenlik s6z
konusudur. Klinik uygulamada ise, azalmis eGFR
tanimi icin deger, <60 mL/dak/1,73 m2 olarak
kabul edilmektedir.

Klinik bulgular

Gegmis donemde hastaligin normal veya yiiksek
GFR (hiperfiltrasyon dénemi) ile basladigi, daha
sonra gelisen orta derecede alblmintrinin klasik
diyabetik glomerilopatinin klinik olarak tespit
edilebilen en erken biyobelirteci olduguna
inaniliyordu. Orta derecede ve ardindan ciddi
sekilde artmis alblminlri gelistikten sonra
eGFR’nin 60 mL/dak/1,73 m2'nin altina bir
duslisiin meydana geldigi dislintliyordu.

Ancak, glincel calismalar albUmindrinin ciddi
sekilde arttiktan sonra bile gerileyebilecegini
gostermistir.  Ayrica bu duruma ek olarak
albliminiri degerinden bagimsiz olarak da eGFR
diizeyi azalabilir. Kronik bobrek hastaliginin
baslangicindan 6nce veya albiminiri gelismeden
ileri  evrelere dogru tablo ilerleyebilir.
Albdmindrinin diyabetik bobrek hastaliginin "en
erken" belirteci olmadig yonindeki
degerlendirmeler sonucunda, bazi uzmanlar
tarafindan "hizlh eGFR azalmasinin" daha biylk
prognostik 6neme sahip oldugu ileri strilmustdr.
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Glomeriiler hiperfiltrasyon ve artmis GFR: Tip 1
veya Tip 2 diyabetli bazi hastalarda hastalik
seyrinin erken donemlerinde paradoksal olarak
yiksek bir GFR saptanabilir. Glomeriiler
hiperfiltrasyon genellikle GFR'nin yasa
eslestirilmis, saghkli kontrollerdekinden yaklasik
%20 veya daha fazla olmasi olarak tanimlanir.
Geng bireylerde, hiperfiltrasyon icin olagan esik
120 ila 140 mL/dk/1,73 m2 olarak kabul edilirken,
yash yetiskinlerde 100 ila 120 mL/dk/1,73 m2
olarak tanimlanmaktadir. Diyabetli hastalarda
yapilana ¢alismalarda, hiperfiltrasyon varliginin
daha yiksek albliminiriye yol actigi ve bobrek
fonksiyonlarinda  azalmaya neden oldugu
gosterilmistir. Renin-anjiyotensin sistemi (RAS) ve
sodyum-glikoz kotransporter 2 (SGLT2)
inhibitorleri  hiperfiltrasyonu  kontrol ederek
bobrek fonksiyonlarinin  korunmasina neden
olurlar.

Albiiminiirinin diizelmesi: Diyabetli hastalarda,
orta derecede artmis albliminliriden normale
doénis sik olarak gorilir. Ozellikle burum Tip 2
diyabetiklere gore Tip 1 diyabetli hastalarda daha
stk meydana gelebilmektedir. Ayrica siddetli
artmis albiminirinin  orta derecede artmis
albliminiriye gerilemesi hem Tip 1 hem de Tip 2
diyabette  gorilebilmektedir.  Alblimin{rinin
gerilemesi olumlu bir prognostik gostergedir. Bir
¢ok kohort ¢alismanin ortak degerlendirildigi,
yaklasik 700.000 hasta yi iceren buyik bir
metaanalizde, albliminiiride %30'luk bir gerileme
ile son evre bobrek hastaligi goreceli riskinde
%22'lik bir azalma oldugu tespit edilmistir.

Bobrek fonksiyonlarinda azalma ve son evre
bobrek hastaligi: Diyabetik bébrek hastaligl olan
hastalarda bobrek fonksiyonlarinda azalmanin
dogal seyrini tanimlamak c¢esitli nedenlerden
dolayi (sosyodemografik ve klinik risk faktorlerine
bagli olan bireyler arasi degiskenlik, ilerlemeyi
yavaslatmak icin etkili tedavilerin kullanimindaki
zamansal farkhliklar, Olglilen GFR ile
karsilastirildiginda  eGFR'deki  uzun  vadeli
degisiklikler arasinda nispeten disik korelasyon)
zordur.

Saglikli bireylerde yasa bagli eGFR'deki ortalama
yillik duistis orani yilda 0,5 ila 1 mL/dk/1,73 m2’dir.
Diyabette, eGFR dislis hizi degisir, tipik olarak
daha hizhdir (>3 mL/dk/1,73 m2/yil). Ozellikle
uzun sireli diyabetli hastalarda (>10 yil), ciddi
sekilde artmis alblmindrisi veya dislik bazal
eGFR'si olan hastalarda (<60 mL/dk/1,73 m?2)
azalma daha hizli olur.
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Yeni tani almis Tip 2 diyabetli 410 hasta ile yapilan
uzun vadeli gbzlemsel bir ¢calismada (ortalama yas
59 yil, eGFR 84 mL/dk/1,73 m2, %13'Unde orta
derecede artmis alblimindri), vakalarin %11'inde
yilda >3 mL/dk/1,73 m2 eGFR azalmasi ve
%27'sinde yilda 1-2,9 mL/dk/1,73 m2 arasinda
azalma oldugu saptanmistir. Ozellikle retinopati ve
artmis albiminirisi olanlarda daha hizli bir eGFR
azalmasi oldugu tespit edilmistir.

Albiiminiiri olmayan diyabetik bébrek hastalig::
Diyabetik hastalarda albliminiri yoklugunda bile
duslik eGFR gorilebilir. Tip 1 diyabetli ve disik
eGFR'li (<60 mL/dk/1,73 m2) hastalar arasinda %7
- %24’Gnde albliminiri saptanmamaktadir. Tip 2
diyabetik ve disiik eGFR'li hastalar arasinda ise bu
oran %39 - %52 olarak tespit edilmistir.
Albdmindrisi olmayan KBH hastalarinin yasin
ilerlemesi albimintrik hale geldigi gosterilmistir.
Albdmindrisi olmayan KBH sikhgi kadinlarda
erkeklerden daha yiiksektir. RAS inhibisyonu,
hipertansiyon, dislipidemi ve sigara kullanimi da
albUminrisi olmayan diyabetik bobrek
hastaliginin varligiyla iliskili olabilmektedir.
Diyabetik retinopati, albuminirisi olan KBH
hastalarinda albuminrisi olmayanlara goére daha
stk tespit edilir. Buna karsilik, makrovaskiler
hastalik yayginhigi, albuminiirisi olmayan ve
albuminirisi olan KBH gruplari arasinda bazi
¢alismalarda benzer olarak saptanmistir. Ancak
bazi ¢alismalarda da, yliksek kardiyovaskiler risk
taslyan hastalarda, kardiyovaskiler olaylarin
gorilme sikhiginin idrar albimin atilimindaki her
10 kat artis icin yaklasik 2,5 kat ve eGFR degerinin
her yariya inmesi ile yaklasik 2 kat daha yukseldigi
gosterilmistir. Diyabet tipinden bagimsiz olarak,
albUminirisi olmayan hastalarda diyabetik bobrek
hastaliginin ilerlemesi daha yavas olmaktadir. Tip
1 diyabetli hastalar izerinde yapilan DCCT/EDIC
calismasinda, normoalbimindrisi olanlarda eGFR
disis orani yilda %1,2, orta derecede artmis
albiminirisi olanlarda yilda %1,7 ve siddetli
artmis albUmintrisi olanlarda yilda %5,7 olarak
tespit edilmistir.

Diyabetik vakalarin degerlendirilmesi

Vaka tespiti: Diyabetik bobrek hastaliginin en
yaygin klinik anormallikleri, slirekli olarak yliksek
idrar albimin atihmi (orta derecede artmis veya
siddetli artmis albimintiri) ve/veya surekli olarak
azalmis tahmini glomeriler filtrasyon hizidir.
Siddetli vakalarda, albimindri seviyeleri 24 saatte
3,5 g olan nefrotik esigin Gzerinde olabilir ve bu da
nefrotik sendroma neden olabilir. Genelde
belirtiler asemptomatiktir.
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Bu nedenle ADA ve KDIGO kilavuzlarinda diyabet
hastalarinin  yillik olarak nefropati agisindan
degerlendirilmesi onerilmektedir. Anormal
sonuglar (¢ ay icinde tekrarlanan testlerle
dogrulanmalidir.Tip 1 diyabetli hastalarda tanidan
5 yil sonra testlerin yapilmasi onerilir. Tip 2
diyabetli hastalarda bdbrek hastaligl igin testin
tani aninda yapilmasi uygundur. idrar albimin
atihmi, spot idrarda veya 24 saatlik idrarda
dlcilebilir. Ug ay icinde yapilan testlerden en az
ikisi ylksek albUminliri seviyelerini ortaya
koymalidir. Cesitli durumlar (kontrolsiiz
hiperglisemi, egzersiz, idrar yolu enfeksiyonu, kalp
yetmezligi, diyette yiksek protein alimi) bobrek
fonksiyonlari normal olmasina ragmen gegici
albiminiriye neden olabilmektedir.

GFR icin en sik kullanilan ydntem CKD-EPI
denklemidir. Ancak bu denklemin gecerliligi
kontrolstiz hiperglisemi ve asiri kilolu/obezite
varliginda azalmaktadir.

Tani

Diyabet ve kronik bébrek hastaligl olan kisilerde
bobrek biyopsisi nadiren yapilir. Bu nedenle
diyabetik bobrek hastaligi tipik olarak klinik bir
tanidir.  Bobrek  biyopsisi  ayirict  tanida
(glomerilonefrit veya primer nefrotik sendrom)
gereklilik durumunda kullanilir.

Diyabetik bébrek hastaliginin klinik tanisi:

Kahci albimintri ve/veya kalici azalmis GFR:
AlbUminri, idrar albiimin atiiminin 230 mg/glin
veya 230 mg/g (spot idrar albliimin-kreatinin orani
kullanilirsa) olmasiyla tanimlanir. Azalmis GFR ise,
kreatinin ve/veya sistatin C bazli formdller
kullanilarak tahmini GFR (eGFR) <60 mL/dk/1,73
m2 olarak tanimlanmaktadir. Bu anormalliklerin
Uc ay veya daha uzun sire devam etmesi ile tani
kesinlesir.  Alblmindri, diyabetik  bdbrek
hastaliginin klinik tanisi igin sart degildir. Diyabetli
ve eGFR'si duslik hastalarin 6nemli bir kisminda
albdminiri olmadigi unutulmamalidir.

Diyabetik retinopati varligi: Diyabet hastalarinda
proliferatif  diyabetik  retinopatinin  varhg
diyabetik bobrek hastaligini 6n goriicistdir. Buna
karsin retinopatinin yoklugu diyabete bagh
olmayan bobrek hastaliklarini dislindiirmektedir.
Proliferatif olmayan retinopatinin de diyabetik
bobrek hastaligiyla zayif da olsa iliskisi oldugu
bildirilmistir.

Glisemik ve kan basinci kontrolliniin ge¢cmisi de

diyabetik bobrek hastaligina yatkinlk olusturan
faktorler olarak dikkate alinmalidir.
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Diyabetik bobrek hastaligini teshis ederken,
albiminri seviyesi ve eGFR disislinin hizi diger
klinik faktorlerle iliskili olarak dikkate alinmalidir.
Albiminiri ve eGFR azalmasl paterni atipikse
alternatif etyolojilerden siphelenilmelidir.
Nefrotik dlizeyde proteiniri, 10 ila 15 yildan daha
kisa siireli diyabette beklenilmez. Mikroskobik
hematirinin diyabetik bobrek hastaligi olan
hastalarda da gorilebilecegi  bilinmektedir.
Ozellikle siddetli albiminiirisi (albiimin-kreatinin
orani >1000 mg/g) ve dlstk eGFR'si olan
hastalarda gorilmektedir. Ancak idrar sediminde
silendir yapilar ve dismorfik kirmizi hiicreler
nadirdir.

Biyopsi, patolojik bulgular: Siddetli albUiminiri
veya distk eGFR'li diyabetli hastalarda, diyabet
disi bobrek hastaligindan sipheleniliyorsa bobrek
biyopsisi 6nerilir. Biyopsi glomeriler hastalik sinifi
ve interstisyel fibroz derecesi, son evre bobrek
hastaliginin prognozu hakkinda bilgi vermektedir.
Tip 1 diyabetli hastalarda c¢ogunlukla klasik
diyabetik glomerulopati gelisirken, tip 2 diyabetli
hastalarda, o6zellikle albimintrisi olmayanlarda
bobrekte ¢ok sayida farkh patolojik bulgu
saptanabilir. Klasik diyabetik glomerilopatinin ilk
anormalligi, glomeriler bazal membranin
kalinlasmasidir. Diger major diyabetik glomerdler
degisiklikler arasinda diffliz veya nodiler
mezanjiyal genisleme (Kimmelstiel-Wilson
noddlleri), podosit hasari ve glomeriler skleroz
bulunur. Mezanjiyal genisleme ve
glomeriiloskleroz her zaman paralel olarak
gelismez, bu da altta yatan farkli patogeneze sahip
olabileceklerini  dusindirmektedir.  Arteriolar
hiyalinozis ve arterioskleroz yaygindir.
Tubulointerstisyel fibroz genellikle ilk glomertler
lezyonlardan sonra olusur.

Avyirici tani: Diyabet disindaki durumlar da nodiiler
glomeriiloskleroza neden olabilir. Asagidaki
hastaliklar ayirici tanida akla gelmelidir.
-Amiloidoz ve monoklonal immiinoglobulin
birikim hastaliklari disproteinemiler,

-Fibronektin  glomerilopatisi ve kollajen |l
glomerilopatisi

-Kronik hipoksik veya iskemik durumlar

-Siyanotik konjenital kalp hastalig

-Renal arter stenozu olan Takayasu arteriti veya
kistik fibroz

-Kronik membranoproliferatif glomertlonefrit (tip
1)

-idiyopatik nodiiler glomeriiloskleroz
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Diyabetik bébrek hastaliginin yonetimi

Kan basinci kontrolii: Diyabetik bdbrek hastalig
olanlarda 6nerilen kan basinci 130/80 mmHg’nin
altinda olmasidir. Genel olarak, kronik bobrek
hastaligi olan hastalarda bu diizeydeki kan basinci
kontroli mortaliteyi azaltir ve kardiyovaskiler
morbiditeyi onler. Ayrica bu degerlerdeki kan
basinci ciddi sekilde artmis albimintrisi olanlarda
KBH'nin ilerlemesini de yavaslatmaktadir.
Hastalarda ilk antihipertansif tedavi maksimum
tolere edilebilir dozlara titre edilen bir
anjiyotensin dondstlrict enzim (ACE) inhibitori
veya renin anjiotensin reseptér blokeridir (ARB).
Cogu hastada c¢oklu antihipertansif tedavi
gereklidir. Bu gibi durumlarda, bir ACE inhibit6ri
veya ARB ile bir dihidropiridin kalsiyum kanal
blokerinin kombinasyonu genellikle tercih edilir.
Ancak ciddi derecede artmis albUmindrisi olan
hastalarda dihidropiridin olmayan bir kalsiyum
kanal blokeri veya diiretik tercih edilebilir. ACE
inhibitori ile ARB kombinasyonu
kullanilmamalidir. Benzer sekilde, renin inhibitora
ile ACE inhibitori veya ARB'nin es zamanli
tedavisinden kaginilmalidir.

Siddetli derecede artmis albumindiiri varligi: Bu
hasta grubunda hipertansiyon olmamasina
ragmen ACE inhibitdéri veya ARB ile tedavisi
onerilmektedir.

Glisemik kontrol: Tip 1 diyabetli hastalarda, bir ¢ok
¢ahismada glukoz regllasyonunun diyabetik
bobrek hastaligi gelisimini  6nleyebilecegini
gosterilmistir. Glisemik kontrol hedefi ideal olan
HbAlc < %7 olmasidir. Ancak hedef HbAlc diizeyi
mikrovaskiiler komplikasyonlardaki iyilesmeyi
hipoglisemi riskiyle dengeleyerek bireye gore
ayarlanmalidir. Tip 2 diyabetli hastalar icin de
durum benzerdir. Bobrek fonksiyonunun azalmasi
nedeniyle takip edilen hastalarda belirli glikoz
duslrtct ilaglarin kullanilmasindan kaginilmasi
veya duslik dozda kullanilmasi gerekmektedir.

Kan basinci ve glikoz kontroliine ek olarak, tim
hastalarda yasam tarzi degisikligi konusunda
danismanhk yapilmalidir. Protein kisitlamasinin
bobrek  hastaliginin  ilerlemesini  yavaslatip
yavaslatamayacagina dair veriler geliskilidir. Dlslik
proteinli bir diyetin bobrek fonksiyonunu
korumayr amaglayan diger o6nlemlere 6nemli
Olglde katki saglayip saglamadigi belirsizdir.
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Tip 2 diyabetiklerde bobrek koruyucu tedaviler
SGLT2 inhibitérleri: Glisemik kontrol derecesinden
bagimsiz olarak, Tip 2 diyabet ve KBH'li ¢ogu
hastanin SGLT2 inhibitori ile tedavi edilmesi
Onerilmektedir. eGFR <20 mlL/dak/1,73 m2 olan
hastalarda SGLT2 inhibitorleri verilmemelidir.
-Steroid olmayan secici mineralokortikoid reseptér
antagonisti (MRA): ACE inhibitori (veya ARB) ve
SGLT2 inhibitoriine ragmen alblminirisi devam
eden Tip 2 diyabetli hastalar arasinda, serum
potasyumu <5 mEq/L ve eGFR >25 mL/dk/1,73 m2
olan hastalar igin steroid olmayan segici bir MRA
olan finerenon tedavisi Onerilmektedir.
Finerenonun  baslangic dozu, eGFR 260
mL/dk/1,73 m2 ise glinde bir kez 20 mg ve eGFR
>25 ila 60 mL/dk/1,73 m2 ise giinde bir kez 10
mg'dir. Serum potasyum ve kreatinin finerenon
kullanimina baslandiktan doért hafta sonra
Olctlmelidir. Baslangi¢c dozu gilinde bir kez 10 mg
ise, serum potasyumu <4,8 mEg/L ise ve eGFR
%30'dan fazla diismemisse, doz dort hafta sonra
glnde bir kez 20 mg'a cikarilabilir. Finerenon, Tip
2 diyabet ve diyabetik nefropatili hastalarda
bobrek fonksiyon bozuklugunun ve
kardiyovaskiler olaylarin ilerlemesini azaltirken,
kan basincini 6nemli dlglide etkilemez.

Glukagon benzeri peptid 1 (GLP-1) reseptér
agonistleri ve  DPP-4  inhibitérleri:  SGLT2
inhibitorlerinin 6zellikle disik eGFR'li hastalarda
zayif bir glikoz disurict etkiye sahip olmasi
nedeniyle hastalara ek glikoz dislricl tedavi
gerekebilir.  Bu agidan degerlendirildiginde
kardiyovaskiiler ve bobrek sonuglari Gzerinde en
glcli fayda kanitina sahip glikoz dusiriici ilaglar
GLP-1 reseptor agonistleridir. DPP-4 inhibitorleri
ise, dipeptidil peptidazi 4 inhibe ederek, GLP-1
dahil olmak (izere cesitli biyoaktif peptidlerin
deaktivasyonunu oOnler ve boylece GLP-1
seviyelerini artirir.  Ancak, GLP-1 reseptor
agonistlerinin  aksine, DPP-4 inhibitorlerinin
diyabetli hastalarda bobrek hastaliginin
gelismesini  veya ilerlemesini  engelledigi
gosterilememistir.
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TiP 1 DIYABETTE iNSULIN DISI EK TEDAVILER

Prof.Dr.Sevki Cetinkalp
Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, izmir

Tip 1 diyabetin mutlak temel tedavisi insilin
kullanimidir. Egzersiz ve beslenme programi ek
tedavilerdir. Halbuki Tip 2 diyabette mutlak temel
tedavi egzersiz ve beslenme programidir; insiilin
ek tedavidir. Ancak her iki grupta da insilin
tedavisinin zorluklari ve riskleri vardir. Bu riskler
arasinda  hipoglisemi, kilo artisi, glukoz
degiskenligi ve diyabetik ketoasidoz vyer
almaktadir. T1D Exchange verilerine gore, son on
yilda ortalama A1C seviyeleri iyilesme
gostermemis ve pompa ile sirekli glukoz
monitorlerinin  kullanimindaki artisa ragmen
ergenler glisemik yonetimde zor bir grup olmaya
devam etmistir. 2017 yilinda Gglincli basamak
Universite hastanelerinde gergeklestirilien TEMD
calismasina gore 455 Tip 1 diyabetli 33.7+12.4 yil
yas ortalamasi grubunda Alc ortalamasi %
8.66+1.98 iken, 2022 vyilinda vyine ayni
poplilasyonda gerceklestirilen TEMD2
calismasinda 601 Tip 1 diyabetli de 36.1+12.8 yil
yas ortalamasinda Alc ortalamasi % 9.00+2.00
saptanmustir. insiilin ne yazik ki hedefe ulasma da
her seyi c¢Ozmiyor. Tip 2 diyabet tedavisi
seceneklerinde bolluk var iken, ne yazik ki Tip 1
diyabette fazla segenegimiz yok. Tip 2 diyabette
insiilin tedavisine her tirlii oral antidiyabetik ve
GLP1 eklenebilinir iken, ne yazik ki Tip 1 diyabette
onayh segeneklerimiz oldukg¢a kisithdir. Adacik
veya pankreas naklinde de istenen basari
saglanamamistir. Tip 1 diyabet tedavisine ekleye
bileyecegimiz tip 2 diyabette kullandigimiz ajanlari
irdelememiz gerekiyor. Tip 1 diyabetli olguya
baslayacagimiz bu ek tedaviler éncelikle ketoz ve
hipoglisemi riskini arttirmamali; hiperglisemiyi
dizeltirken glisemik dalgalanmaya yol agmamali;
inslilin dozlarini azaltirken kilo aldirmamali ve tabii
ki komplikasyon gelisimini 6nlemelidir.

Oyleyse insiiline ek olarak uygulanan yardimci
tedaviler nasil fayda saglayabilir?

Tip 1 Diyabette Siilfoniliire Kullanimi

Tip 1 diyabetlilerde insiilin tedavisine ek
sulfoniliire kullanimina ait literatiirde en fazla 40
olguyu iceren calisma vardir. Hipotez olarak
stlfoniliirelerin ekstra pankreatik etkisine bagl
periferik instlin  reseptér sayisinin  artmasi
distndlmustir. Olgularda disuk dizeyde C peptid
varsa, Alc de disls gorilmis (1).

Ancak sonug olarak Tip 1 diyabette silfonillre
tedavisinin yeri yoktur.

Tip 1 Diyabette Pioglitazon Kullanimi

Pioglitazon, adipoz dokuyu hedef alan PPAR gama
agonisti ajanlardir. Insilin direncini kiran en
kuvvetli ajanlardir. Karaciger yaglanmasini azaltan
etkileri vardir. Tip 1 diyabetli olgularda TZD
kullanimini irdeleyen bes calismaya yer veren
metaanaliz de, Alc Uzerine anlamh azalma
gosterilememistir. Ayrica insilin dozlarinda da
anlaml azalma saglanamamistir (2).

Tip 1 Diyabette Akarboz Kullanimi

Tip 1 diyabette akarboz kullanimina ait 1983-1997
yillari  arasinda  yapilmis  dort  calisma
bulunmaktadir. Akarboz her ne kadar Alc de
disis saglasa da bu durum istatistiksel anlam
kazanmamistir. En sk gorilen yan etki GIS
sistemine ait olmustur. Akarbozun Tip 1
diyabetlilerde kullanimi herhangi bir
kontrendikasyon yaratmamaktadir (2).

Tip 1 Diyabette Metformin Kullanimi

Metformin tedavisi Tip 2 diyabet altin standart
olarak yer almistir. Hepatik instlin direncini kiran
en 6nemli ajanlardandir. Metformin, karacigerde
glukoneogenez ve glukojenoliz yolaklarini inhibe
ederek, hepatik glukoz g¢ikisini azaltmaktadir.
Ayrica kas dokusunda GLUT-4 translokasyonunu
arttirmaktadir. Kilo kaybina yol agmasi da ayri bir
avantajidir.

2017 yilinda yayinlanan REMOVAL c¢alismasi, 40
yas ve Uzeri 428 tip 1 diyabetli ortalama Alc degeri
%8 olan kisilerde metforminin  etkilerini
degerlendiren plasebo kontrollli, c¢ift kor
randomize bir calismadir. Bes yil stiren ¢alismada,
2 gram/giin metformin alan katimcilar plasebo
grubuna kiyasla su faydalari gérmustdr:

-AlC'de 0.13 azalma

- insiilin dozunda 1.2 {inite azalma

- Minor veya ciddi hipoglisemi oraninda degisiklik
olmamasi

- 193 lbs (87,7 kg) baslangi¢ agirligindan 2.6 lbs
(1,17 kg) kilo kaybi

- LDL kolesterolde 0.13 mmol/L (5 mg/dL) azalma
- Karotis intima media kalinliginda azalma (p=
0.0093)
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Bu veriler, metforminin glisemik yonetimde klinik
olarak anlamh bir etki yaratmadigini, ancak tip 1
diyabetli yetiskinlerde kardiyovaskiiler saghgi
iyilestirme potansiyeline sahip olabilecegini
gostermektedir. Bu sonug hayal kirikhigl yaratsa
da, uzun zamandir merak edilen bir konu icin
nihayet cevaplanmistir (3).

2021 yihnda 14 randomize plasebo kontrolll
calismanin metanalizine 601 Tip 1 diyabetli olgu
degerlendirilmis; Alc Uzerine p=0.006 anlamli
olacak sekilde veri elde edilmistir. insiilin
inflizyonu veya insiilin pompasi kullananlarda
metformin tedavisinde daha anlamli tokluk kan
sekeri ve Alc dislst gozlenmistir. Bu etki beden
kiitle indeksi kdrele bulunmustur. insiilin dozunda
azalma anlami bulunmus; ketoasidoz riskinde artis
rapor edilmemistir. En sik gorilen yan etki
gastrointestinal sisteme yonelik olmustur (2).

Tip 1 Diyabette DPP4i Kullanimi

DPP4 inhibitorleri, tip 2 diyabette hpoglisemi riski
yaratmayan, ozellikle yasl hasta grubunda tercih
edilen Alc Uzerine zayif etkili ajanlardir. Tip 1
diyabette DPP4i kullanimini ait az sayida olgu
iceren c¢alismalar yer almaktadir. Metanaliz
¢alismalarinda insilin tedavisine DPP4i
eklenmesinin insiilin dozlarinda azalma da
anlamli; ancak Alc duslisiinde istatistiksel fark
yaratmadigi ortaya konmustur. Ancak yine az olgu
sayili calismalarda 6zellikle Vildagliptin tokluk kan
sekeri dlstsiinde anlamli fark yaratmaktadir
(4,5,6).

Tip 1 Diyabette GLP1 Agonisti Kullanimi

ABD de yapilan bir ¢alismada Tip 1 diyabetlilerin
%67’si hafif kilolu veya obez rapor edilmistir (7).
Bunun sebebi insilin asiri doz kullanimi, teknolojik
gelismeler, yetersiz egzersiz, uygunsuz beslenme
ve hipoglisemi korkusu olabilir. Bu durumda GLP1
agonisti kullanimi akla gelebilir. Ayrica GLP1
kullaniminin sade kilo ve pankreas lzerine degil,
karaciger, bobrek ve ateroskleroz (zerine de
olumlu etkileri vardir (8).

LIRA-1 galismasi, asiri kilolu 100 tip 1 diyabetli
hastalarda 24 haftalik GLP-1 agonist liraglutid 1.8
mg/gin  kullanimini  degerlendirdi. Calisma
bulgulari sunlardi (9):

¢ Plaseboya kiyasla AlC'de istatistiksel olarak
anlamli bir azalma goézlenmedi.

¢ Plaseboya gore vicut agirliginda 6.1 kg azalma

e Gastrointestinal yan etkilerde (bulanti, ishal)
artis.
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e Bolus insllin miktarinda azalma olmamakla
birlikte, bazal insilin glinde yaklasik 5-6 Unite
azaldi. Ayrica hipoglisemi de anlamh azalma
gorilda.

ADJUNCT ONE ¢alismasi (10), A1C degeri %7 ile
%10 arasinda olan 1,400 tip 1 diyabetli hastayi
iceren liraglutid ile gergeklestirilen en uzun
calismadir. Bu calismada GLP-1 agonistleri alan
katilimcilar:

¢ 52 hafta sonunda, baslangicta %8.2 olan A1C'de
0.54 puanhk klinik olarak anlamli bir azalma
yagamis (11),

¢ GLP-1 agonist dozu arttikca viicut agirliginda da
dozla orantili azalma gorilmustir; 6rnegin: 1.8 mg
dozla 10.8 Ibs (4.9 kg), 1.2 mg dozla 7.9 lbs (3.6 kg)
ve 0.6 mg dozla 4.9 |bs (2.2 kg) azalma,

e Semptomatik hipoglisemi oraninda artis
gozlenmis; ancak ciddi hipoglisemi oranlarinda
artis gorilmemistir. Fakat 1.8 mg/gin liraglutid ile
diyabetik ketoasidoz riskinde 2.2 kat artis rapor
edilmistir.

Bu calismanin sonugclari degerlendirildiginde Tip 1
diyabetli olgularda risk arttirmadan

1.2 mg/gun liraglutid ile Alc < 7 hedefine ulasan
olgu sayisi %20 olmustur.

2020 yilinda yayinlanan MAG1C ¢alismasinda,
arastirmacilar tip 1 diyabetli yetiskinlerde 26 hafta
boyunca GLP-1 agonisti exenatide (Byetta)
kullanimini incelediler. Bu ¢alismada, plaseboya
kiyasla GLP-1 agonistinin A1Cyi disturmedigi;
ancak insilin dozunu ve vicut agirhgini azalttig
belirlenmistir. Arastirmacilar, GLP-1 agonistinin tip
1 diyabette insiline ek tedavi olarak gelecegi
olmadigini sonucuna varmislardir.

2021 yilinda alti calismayi iceren metaanalizde, tip
1 diyabetlilerde insilin  tedavisine GLP1
agonistinin eklenmesinin Alc de anlamh disise
(p<0.0001) yol actigi; ancak GIS yan etkisinden
dolayi tedaviyi birakma oraninin oldukc¢a yliksek
(p<0.01) oldugu rapor edilmistir (2).

Tablo. GLP1 tedavisinin Tip 1 ve Tip 2 diyabette
etkileri

Girita T iobaber | Tp2Diabe

Alc . 4 L 2 2 4
AKS - § . 2 2
TKS ¥ L & 4
insiilin Dozu . 2 &
Kilo kaybi L 2 2 2 . 2 2
Hipoglisemi +* 3 ¥
DKA t* =)
GIS Yan Etki 14 *
KvO ? L 2 4
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Tip 1 Diyabette GLP1/GIP Agonisti Kullanimi
Retrospektif, en az 3 ay Tirzepatid kullanimini 62
Tip 1 diyabetli olguda, 37 kontrol grubu ile
karsilastirildigi calismada, kiloda, beden kitle
indeksinde, Alc diizeyinde, bazal ve bolus insiilin
dozlarinda, glisemik degiskenlikte istatistiksel
anlamli azalma gozlenmistir (12).

Tip 1 Diyabette SGLT2 inhibitorleri Kullanimi
SGLT2 inhibitorleri, Tip 2 diyabet tedavisinde Alc
lzerine hafif-orta etki gosterseler bile, kalp
yetmezligi, ateroskleroz ve kronik bobrek hastaligi
Uzerine kuwvetli olumlu yararlarindan dolayr 6n
plana c¢ikmistir. Tip 1 diyabette etkilerini
degerlendiren 6nemli li¢ calisma yayinlanmustir.
Dapagliflozin ile DEPICT 1 ve 2 c¢alismasi,
sotagliflozin ile InTandem calismasi empagliflozin
ile EASE calismasidir.

DEPICT1 ve 2 calismasinda plaseboya kiyasla,
dapagliflozin (5 mg veya 10 mg doz) alan
katilimcilarda su faydalari saglamistir (13,14):

¢ 24 hafta sonunda yaklasik % 0.42 Alc diistisii, 52
hafta sonunda ise % 0.20-0.25 Alc dislsd,

o Hedefte gecen siirede (TIR) yaklasik %10
artmasi;bu durum giinde yaklasik iki saatlik ek
araliga denk gelmektedir.

¢ Bazal ve bolus instilin dozlarinda %10’luk azalma,
¢ 5 mg dozla yaklasik 2.5 kg ve 10 mg dozla yaklasik
3.5 kg vicut agirhg kaybi,

e Cinsel enfeksiyon ve idrar yolu enfeksiyonlari
riskinde artis,

¢ Hipoglisemi oraninda artis olmamasi,

¢ Diyabetik ketoasidoz riskinde anlamli artis.

DEPICT2 calismasinda diyabetik ketoasidoz riski
inslilin kalemi kullanan intensif insilin grubunda
%1.1 iken, insllin pompa tedavisi alanlarda ise
%5.8 olarak daha fazla rapor edilmistir (14).

2019 yilinda DEPICT1 calismasi ile dapagliflozin 5
mg/gin BMI > 27 olan Tip 1 diyabetli hasta
grubunda kullanimi EMA onayi, DEPICT2 ¢alismasi
ile de BMI'den bagimsiz 5 veya 10 mg/gln
kullanimi Japon Saglk Sistemi onayl almistir
(15,16). Ancak, AstraZeneca, 2021 yilinin Mayis
ayinda dapagliflozinin tip 1 diyabet endikasyonu
icin olan pazarlama ruhsatini gonilli olarak geri
cekmistir. Sirket, bu geri ¢ekmenin arkasindaki
nedenin, ticari olarak uygulanabilir olmayan disik
kullanim talebi oldugunu belirtti. Bu nedenle,
dapagliflozin su anda tip 1 diyabet igin
kullanilmamaktadir; daha ¢ok tip 2 diyabet ve
diger endikasyonlar icin 6nerilmektedir.

Tiirk Diyabet Yillig1 2024-2025

inTandem calismasinda da 1402 Tip 1 diyabetli
olguda sotagliflozin ile 24 hafta sonunda %0.46
Alc azahmi gozlenmistir. Hedefte gecen siirede 3
saatlik artis saglamis; ancak bu calismada da
diyabetik ketoasidoz ve genital enfeksiyon
risklerindeki artis belirgin anlaml olmustur (17).

EASE c¢alismasl, SGLT-2 inhibitorlerinin  A1C
azaltimindaki etkilerini destekleyen kanitlar
sunmustur; 52 hafta sonunda AlC'de vyaklasik
%0.5 puanlk azalma, hedefte gecen siirede
ortalama 3 saat artis gozlenmistir. Bu ¢alisma,
daha dusuk bir doz olan 2.5 mg/giin kullanmis; bu
doz, A1C'de yaklasik 0.2 puan azalma ve viicut
agirhginda 1.8 kg azalma gibi orta diizeyde etkiler
saglamistir. ilging bir sekilde, 2.5 mg doz ile
plasebo arasinda DKA agisindan anlamli bir fark
bulunmamistir. Hipoglisemi riskinde de artis
olmamustir (18).

2021 yilinda yapilan metaanaliz ¢calismasinda Tip 1
diyabette ek tedavi olarak SGLT2 inhibitori
kullanan 7 calismada diyabetik ketoasidoz riskinde
belirgin artis (p<0.01), 9 calismada genitolriner
enfeksiyon riskinde anlamli artis (p< 0.01)
gozlenmistir. Ayni metaanaliz ¢alismasinda, Tip 1
diyabette ek tedavilerdeki yan etki sebebiyle ilag
kesiminin en fazla gbzlendigi ilag gruplar akarboz,
GLP1 ve SGLT2i olarak rapor edilmistir(2).

SONUC

Tip 1 diyabette insilin vazgegilmez tedavidir.
Ancak Tip 1 diyabette Alc hedefine ulasimda ve
komplikasyonlari 6nleme de ne yazik ki sadece
inslilin tedavisi yeterli olmayabilmektedir. Ek
tedavilere ihtiya¢c duyulmaktadir; ancak Tip 2
diyabetteki kadar secenek maalesef
bulunmamaktadir. Her ne kadar GLP1 analoglari
ve SGLT2 inhibitorleri gelecek i¢in Umit veriyor
olsa da; tip 1 diyabette diyabetik ketoasidoz ve
genitoliriner  enfeksiyon  riskini  artirmalari
kullanimlarinda tedirginlik yaratmaktadir. Tip 1
diyabette bu ajanlar Alc kontroliinden ziyade,
ozellikle nefropatiyi oOnleme veya geriletme
acisindan fayda saglayabilir mi sorusuna yanit
aranmasi gerekecektir.

Genel olarak Tip 1 diyabette ek tedavilerin yan
etkilerinden hastayr koruma adina, Alc>9 ise
noninsilin yardimci tedavi distintilmemelidir.

Tip 1 diyabette etkinligi kanitlanmis; hatta daha
uzun balayl dénemi saglayan yegane noninsilin
tedavinin egzersiz oldugu unutulmamali ve olgular
bu yonde tesvik edilmelidir.
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DIYABET VE YEME BOZUKLUKLARI
Dog¢. Dr. Yasemin Atik Altinok
Izmir Tinaztepe Universitesi Sadlik Bilimleri Fakiiltesi Beslenme ve Diyetetik AD, zmir

Cevresel, sosyal, ailesel, davranissal ve duygusal
faktorleri iceren psikososyal faktorler, diyabetle
yasamayl ve optimal metabolik kontrol
hedeflerine ulasmay! etkiler. Diyabetli bireyler ve
aileleri, diyabet bakimini ginlik yasamlarina
entegre etmekte karmasik zorluklarla karsi
karsiyadir (1). Diyabet yonetimi, optimal glisemik
kontrol saglamak icin insilin-beslenme-egzersiz
yonetimi ve kan glukoz izlemine sirekli dikkat
gerektirir.

Ozellikle yogun bir sekilde besin tiiketimi, viicut
agirligi ve kontroli Gzerine odaklanma, toplumsal
ve kisisel beklentilerle birlikte ‘bozulmus yeme
davranisi’ gelisimine katkida bulunabilir.

Amerikan Psikiyatri Dernegi'nin 2013 yilinda
yayinladigi ‘Ruhsal Bozukluklarin Tanisal ve
istatistiksel El Kitab’nda (DSM-V), ‘Yeme
Bozukluklar’’ 8 grupta siniflandirilmistir (2). Bu
siniflamaya gore Tip 1 diyabetli (T1D) nin vicut
agirhgini azaltmak amaciyla kasith ve tekrarlayan
instlin doz kisitlamasi/atlamasi ‘diyabete 06zgii
yeme davranisi bozuklugu’ olarak tanimlanabilir.
Diyabetli bireylerin kasitli ve tekrarlayan insulin
doz kisitlamasi/atlamasi DSM-V siniflamasinda
belirtilen 'Bulimia nervoza' nin telafi edici davranig
ozelligi ya da ‘diger belirtilen beslenme veya yeme
bozuklugu' nun bir bileseni olan uygunsuz laksatif,
ditretik kullanimi, asiri miktarda egzersiz yapma
gibi arinma davranisi olarak degerlendirilir. ikisi
arasindaki temel fark, ‘tikinircasina yeme
davranisi’'nin  varligidir:  tikinircasina  yeme
ataklarindan sonra telafi edici bir davranis olarak
insilin  atlamak, bulimia nervoza olarak
tanimlanirken,  tikinircasina  yeme  ataklari
olmadan viicut agirligini azaltmak icin tekrarlanan
insilin dozu kisitlamasi/atlama, 'diger belirtilen
besleme ve yeme bozukluklarinin' kapsamina girer
(3). Bu siniflandirmalara ek olarak, DSM V ve ICD-
10'da yer almayan ancak medyada, bazi diyabet
kitaplarinda ve bilimsel makalelerde yer alan bir
baska tibbi terim 'diyabulimia'dir. Diyabulimia ilk
olarak Hillard tarafindan 1984 yilinda yayinlanan
vaka serisinde ve diyabetlilerin duygusal durumlari
ve/veya asiri yeme ataklari nedeniyle instlin
dozlarini atladigl veya azalttigi ifade edilmistir (4).

Bozulmus yeme davranisi etiyolojisinde, bireysel,
ailesel ve sosyokdltirel faktorler gibi ¢cok sayida
faktor rol oynar (5,6). T1D'li adolesan kiz ve geng
kadinlarda bu bozukluklarin prevalansi, genel
popillasyona gore 2-3 kat daha yiliksek
bildiriimektedir (7-9). Cok sayida arastirma
adolesan kizlara ve geng¢ kadinlara odaklansa da,
T1D'li adolesan ve geng yetiskin erkeklerde de
bozulmus yeme davranisi gelisme riski ytksektir
(10-12).

Diyabet yonetimi, T1D’lilerde bozulmus yeme
davranisi olusumunda iatrojenik bir faktor olabilir.
Diyabetli bireyin besin tiiketimine ve glisemik
kontrole odaklanarak saghkli vicut agirhg
kontroliniin sirdirilmesine daha fazla dikkat
etmesi, insdlinle iliskili viicut agirligi kazanimi riski
ve vicut imaji memnuniyetsizligi gibi zorluklar asiri
yeme/tikinircasina yeme ataklarinin gelismesine
ve bu ataklar sonrasinda enerji kisith diyet yapma,
daha fazla tikinircasina yeme ve telafi edici agirlk
kontrol davranislari sergiledigi bir kisir dongi
olusmasina katkida bulunabilir (9, 13). Yogun
insiilin tedavisi alan diyabetli bireylere 6zgi telafi
edici davranis, vicut agirhgini azaltmak igin
tekrarlanan insilin dozu kisitlamasi/atlamasi bir
baska deyisle ‘instlin ihmali’ dir. Bu uygulama,
hiperglisemi, ozmotik dilirez, glikoziiri, keton(ri ve
dehidratasyon gibi mekanizmalar araciligiyla
agirlik kaybina neden olurken, enerjinin idrar
yoluyla atimini kolaylastirir (9). insiilin dozunu
azaltmak veya insilini atlamak, tekrarlayan
diyabetik ketoasidoz ataklari, siddetli hiperglisemi,
zayif metabolik kontrol ve hem makrovaskiler
hem de mikrovaskiler komplikasyonlarin gelisimi
ile iliskilidir. Bu sonugclar, morbidite ve mortalite
oranlarini 6nemli 6l¢tide artirir (14, 15).

Diyabetli bireylerde yeme bozukluklarinin gelisimi;
diyabet tanisindan 6nce mevcut olan, diyabet
tanisi alindiginda ortaya ¢ikan ve diyabet yonetimi
ile iliskili faktorlerin varligi ile aciklanmaya
cahsiimistir (3). Diyabet baslangicindan 6nce
mevcut faktorler arasinda arasinda fazla kilolu
olmaya yatkinhk gibi bireysel faktorler ve aile
dinamikleri yer alir (3).
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Yasamlarinin herhangi bir asamasinda fazla kilolu
olan T1D'li adolesan kizlar, yasamlari boyunca
normal agirlikta olanlara gore daha fazla bozulmus
yeme tutumlari ve davranislari sergilerler. T1D'li
adolesan kizlarda, dislik 6z saygl bozulmus yeme
davraniglarinin  varhgiyla iliskilidir ve yeme
bozukluklari, ebeveynleri besin tliketimleri ve
vicut agirhgr hakkinda olumsuz veya incitici
yorumlar vyapan adolesanlar arasinda daha
yuksektir (13). Diyabet baslangicinda ortaya ¢ikan
temel faktorler arasinda diyabet tani yasi ve
tanidan o6nce gergeklesen hizli agirlik kaybindan
duyulan memnuniyet yer alir.

Tanidan once insllin eksikligi nedeniyle agirlik
kaybetmis ve bu durumdan memnun olan T1D'li
bireyler, insilin tedavisine basladiktan sonraki ilk
haftalarda hizla kilo alrlar ve bu da yeme
bozuklugu gelistirme riski olusturabilir (9).
Kizlarda, hormonal degisiklikler, agirlik kazanimi
ve artan adipoz doku ile karakterize bir donem
olan adolesan donemde T1D tanisi almak bu riski
daha da artirir (3). Diyabet yonetimiyle iliskili
faktorler arasinda da yogun insilin tedavisi alan
diyabetli bireylerde, hatali karbonhidrat sayimi
veya uygun  karbonhidrat-insiilin  oranini
kullanilmamasi nedeniyle olusan tekrarlayan
hipoglisemi ataklari yer alir. Clinki{ siklikla olusan
hipoglisemiyi tedavisi igin sekerli yiyecek ve
iceceklerin tiketilmesi sucluluk duygularina neden
olabilir. Bu tir sugluluk duygusu kisitlayici yeme
davraniglarini tetikleyerek potansiyel olarak daha
fazla hipoglisemiye neden olabilir. Buna ek olarak,
tekrarlayan hipoglisemi ataklari asir kilo alma
korkusuna yol acgabilir ve bazi bireyleri agirhk
kontrol stratejisi olarak insilini ihmal etmeye
yoneltebilir. Saghk profesyonelleri tarafindan
diyabetli bireye gereksiz diyet kisitlamalari
uygulamak neticesinde, "yasaklanmis besinlere"
duyulan asiri istege, bu besinleri tikinircasina
yeme ataklarina ve bu ataklarda gerekli insilin
dozunu atlamalarina neden olabilir. Diyabet
yonetiminin olusturdugu psikolojik yiik, kati diyet
kisitlamalari ve besin tiketimi ve/veya vicut
agirhgina asin odaklanma ile birlestiginde,
beslenme ve viicut imaji arasinda saglksiz iliskiler
kurulmasina katkida bulunabilir. Dahasi, yeme
bozukluklariyla iliskili utang, damgalama ve
duygusal sikinti, diyabet yonetimindeki zorluklari
daha da kotilestirebilir. Bu nedenle, diyabet
bakim ekiplerinin psikolojik risk faktorlerini
belirleme ve gerektiginde miidahale etme
konusunda dikkatli olmasi hayati 6nem tasir (14).
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Diyabetli bireylerde yeme bozukluklarinin erken
tespiti ve tedavisi, diyabetik ketoasidoz,
hastaneye vyatis ve Ozellikle retinopati ve
néropatinin  6n  planda oldugu diyabet
komplikasyonlarini dnleyebilmek igcin 6&nemlidir
(10, 15). Diyabetli bireylerde yeme bozuklularini
tespit etmek, besleme bilgi dizeyleri genel
popllasyondan daha yiiksek oldugundan ve belirli
yiyeceklerden kaginmak rutin diyabet bakiminin
ayrilmaz bir pargasi oldugundan daha zordur (16).
Genel popilasyon icin gelistirilen yeme bozuklugu
riski tarama Olgekleri diyabetle iliskili davraniglar
g6z 6nlne almadigindan riski diislik ya da diyabet
yonetimi icin gerekli olan besin tiiketimine ve
karbonhidrat alimina titizlikle dikkat etme gibi
davraniglari bir yeme bozuklugu belirtisi gibi
siniflandirabileceginden riski yliksek tahmin
edebilir.

Diyabete Ozgii Yeme Bozukluklari Olgegi (Diabetes
Eating Problem Survey- DEPS-R) T1D’ liler igin
tasarlanmis ilk risk tarama aracidir (15). DEPS-R,
'diyabet 6zgli yeme bozukluklari riskini' saptamak
icin gelistirilen 16 maddelik bir 6z bildirim
Olcegidir. Yanitlar 6’li Likert 6lgegi ile puanlanir,
Olgcek skorunun > 20 olmasi yeme bozukluklari igin
artmis riski gosterir (DEPS-R puan araligi: 0-80).
Cok sayida dilde validasyon arastirmalari yapilan
DEPS-R’In Tirkge versiyonunun adolesanlarda ve
yetiskinlerde gegerlilik ve glivenilirlik arastirmalari
Atik-Altinok ve ark. tarafindan yapilmistir (11,12).
DEPS-R ile tespit edilen bozulmus yeme davranisi
riski sikhgi adolesanlarda %15-39, yetiskinlerde ise
%30-40 arasindadir (11,12, 15,17-27) .

Amerikan Diyabet Dernegi (ADA) ve Uluslararasi
Cocuk ve Ergen Diyabet Dernegi (ISPAD), T1D’li
bireylerin ilk hastane vizitinde, periyodik
araliklarla ve tedavi modelinde veya diyabetli
bireyin yasam kosullarinda bir  degisiklik
oldugunda kasith insilin atlanmasinin varligini
taramak icin diyabet-spesifik Olceklerle
degerlendirilmesini 6nermektedir (1,16, 29, 30).

Kafali ve ark., DEPS-R pozitif olgularin (DEPS-P
skoru = 20) yeme bozuklugu igin 8,5 kat daha fazla
risk tasidigini ve DEPS-R negatif (DEPS-R<20)
olanlara gore daha yilksek diizeyde depresyon ve
anksiyeteye sahip olduklarini ve DEPS-R pozitif
olgularda daha fazla emosyonel disreglilasyon
oldugunu bildirmislerdir. DEPS-R puani anksiyete,
depresyon, duygu dizenleme bozuklugu
dizeyleri ve dikkat eksikligi ve hiperaktivite
bozuklugunun siddeti ile anlamli derecede pozitif
korelasyon tespit edilmistir (28).
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Rutin tarama disinda, T1D’li bireyin glisemik
yonetimi yetersizse, sik sik hipoglisemik olaylar, sik
stk diyabetik ketoasidoz ataklari, metabolik
kontrolinde ani ve aciklanamayan bozulmalar
yaslyorsa, tlikettigi tim yiyecekleri stirekli tartiyor
ve enerji iceriklerini hesapliyorsa, sik sik tibbi
kontrolleri kaciriyorsa, tartilmayi reddediyorsa,
gorunusuyle ilgili endise duyuyorsa ve vejetaryen
olma egilimindeyse, bozulmus yeme davranis
veya yeme bozuklugu olabilecegi disiiniilmeli ve
bu alanda deneyimli bir psikiyatristten gors
alinmahdir.

T1D'li bireylerde dlzensiz yeme davraniglari
diyabet ekipleri icin endise vericidir. Bozulmus
yeme davranisi ve yeme bozuklugu olan diyabetli
bireylere bakim veren saglk profesyonelleri
miidahaleleri planlarken insilin rejimi ve bireyin
instlin dozu kisitlama/atlama potansiyeli, glisemik
hedefler, enerji gereksinimleri, yiyecek ve insilin
manipllasyonu yapma potansiyeli, vicut imaj
memnuniyetsizligi, aile ici dinamikler, egzersiz
tlrd ve sikhigl, asir yeme davraniglari, olasi laksatif
kullanimi ve uyku diizeni gibi faktorleri gz 6niinde
bulundurmalidir (16).
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DiYABET HEMSIRELIGINiN BASARISINA ETKi EDEN ANAHTAR KAVRAMLAR / 62
SEFKAT

Uzman Hemsire Yeliz Erdem
Kocaeli Universitesi Hastanesi, Kocaeli

Latince kokenli “compassion” (sefkat) kelimesi,
“act  ¢cekmek” anlamina gelen “compati”
sozcligiinden turemistir. Turk Dil Kurumu’na goére
sefkat, “sevecenlik” olarak tanimlanir. “Self-
compassion” kavrami ise “6z-sefkat”, “6z-anlayis”
ve “Oz-duyarlihk” olarak Tirkceye cevrilmistir.
Sefkat, sicaklik ve bag kurma iliskisidir, bir
beceridir, 6grenilebilir ve gelistirilebilir.

Oz-Sefkatin Temeli

Oz-sefkat, Budist felsefesine dayanir. Bu yaklasim,
bireyin kendisine de baskalarina oldugu gibi sefkat
gostermesi gerektigini vurgular. Cogu insan, diger
insanlara karsi kendisine oldugundan daha affedici
ve naziktir.

Kristin Neff'e gore 0z-sefkat, bireyin kendi
acllarina  karsi agik olmasi, duygusal olarak
etkilenmesi, acidan kaginmamasi, baglantisini
koparmamasi ve kendi acisini yatistirmak icin caba
gdstermesidir. insan hayati mutluluk, basari ve
memnuniyet  kadar; aci, basarisizlik  ve
yetersizliklerle de doludur. Oz-sefkat, bencillik,
kendine acima, kendini simartma veya pasiflikle
karistirlmamalidir. Neff, 6z-sefkati “Oz Sefkat:
Kendine Nazik Olmanin Kanitlanmis Gici” olarak
tanimlar. Oz-sefkat; kisiler arasi iliskiler kurmak,
olumsuz davranislari oldugu gibi kabul etmek ve
hosgoriili yaklasimi dnemser. Baskalarina sefkatle
yaklasabildigimiz gibi kendimize de ayni sekilde
yaklasmayi igerir.

Oz-Sefkatin Bilesenleri

Oz-sevecenlik (6z nezaket), ortak insanhk hali,
bilingli farkindaliktir. Oz-sevecenlik (6z nezaket):
Baskalarina gosterilen sefkati kendimize de
gdstermek. Ortak Insanhk Hali: insanlar bazen
basarisiz ve olumsuz durumlarla karsilasabilir.
Bilincli Farkindalik: deneyimler, basarisizliklar,
acilarla, disince ve duygularimizin farkinda
olmak, onlari yok saymamak, onlari disardan bir
goOzlemci gibi seyretmektir.

Oz-Sefkat ve Hemsirelik

Hemsireler, bireylerin, ailelerin ve toplumun
fiziksel, sosyal ve duygusal saglik ihtiyaglarini
karsilamada kritik bir rol (Ustlenir. Saghk
hizmetlerinin merkezinde yer alan hemsirelik
meslegi, vyalnizca teknik bilgi ve beceriler

gerektirmekle kalmaz; ayni zamanda giglu bir
duygusal zeka, empati ve sefkat yetenegi de
gerektirir. Sefkat, hemsirelik bakiminin temel
tasidir ve hemsire- hasta iliskisinin derinlesmesine
katki saglar.

Arastirmalar, sefkatin  hastalar  (zerindeki
etkilerini agikca ortaya koymaktadir. Hastalar,
hemsirelerinden yalnizca profesyonel bakim degil,
ayni zamanda insani bir yaklasim da beklerler.
Sefkatli bir yaklasim sergileyen hemsirelerin,
hastalarin  memnuniyet dizeylerini artirdigi,
hastalik sirecindeki iyilesmeyi hizlandirdigi ve
duygusal destek sagladigi gorilmistir. Sefkatli
yaklasim, ozellikle stres altindaki hastalar icin bir
giiven kaynagi olusturur ve saghk hizmetinin
kalitesini ylkseltir.

Hemsirelerin sefkatli bir yaklasim gosterebilmesi
icin oncelikle kendi i¢ dinyalarinda bir denge
kurmalari ve oz-sefkat gelistirmeleri
gerekmektedir. Virginia Henderson, kaliteli bir
saghk hizmetinin sunulabilmesi icin hemsirelerin
kendilerine karsi da sefkatli olmalari gerektigini
vurgulamistir. Bu, hemsirelerin kendi hatalarini
tolere edebilmesi, zorlayici durumlar karsisinda
anlayisli olabilmesi ve tiikenmislik sendromunu
onleyebilmesi acisindan kritik 6nem tasir.

Dalai Lama’nin su sozleri bu konuda oldukga
anlamlidir: “Birinin baskalarina karsi gergek bir
sefkat gelistirmesi igin, 6nce o sefkati kendi icinde
gelistirecek bir temeli olmalidir.” Bu ifadeden yola
cikarak sunlari soyleyebiliriz: Sefkat, baskalarina
yonelik bir beceri olmasinin 06tesinde, bireyin
kendi ruhsal dengesiyle dogrudan iliskilidir.
Kendisine sefkatli davranmayl 0grenen bir
hemsire, bu 6z-sefkat hissini mesleki iliskilerine de
yansitabilir. Kendine 6zen gostermeyen ve sirekli
tikenmis bir hemsirenin, hastalarina yuksek
kaliteli bir sefkat sunmasi oldukg¢a zordur.

Sefkatin Onemi ve Zorluklan

Hemsirelik mesleginde yogun is yilkil, uzun
calisma saatleri ve duygusal olarak zorlayicl
durumlar sikca vyasanir. G6z temasi kurmak,
sevecen bir dokunus, yatistirici bir ses tonu gibi
kiicik ama etkili sefkat gosterileri, hemsirelerin
hastalariyla glicli baglar kurmasini saglar.
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Ancak bu profesyonel eylemler zaman zaman
hemsireler Uzerinde stres vyaratabilir, c¢lnki
yiksek beklentiler ve mikemmeliyetgilik, is
yasamini karmasik hale getirebilir. Oz-sefkat,
hemsirelerin bu tir zorluklari daha saglikh bir
sekilde ele almasina yardimci olur.

Bu baglamda 0z-sefkatin gelistirilmesi, yalnizca
mesleki  verimliligi artirmakla kalmaz; ayni
zamanda hemsirelerin duygusal iyilik hallerini
korumalarina ve hastalara daha etkili bir destek
sunmalarina katki saglar.

Oz-Sefkati Gelistirme Yollari

Sonu¢ olarak, 0Oz-sefkat, bireyin kendisine
merhametle yaklasmasini, hata yaptiginda
destekleyici ve nazik bir sekilde daha iyisini
yapmaya yonelmesini ifade eder. Oz-sefkati
icsellestirmek, bireylerin hem kendi hem de
baskalarinin sagligina ve yasam kalitesine olumlu
katkilarda bulunmasini saglar.
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