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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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DIYABET SEYRINDE YEME BOZUKLUKLARI ve TEDAVISI

Prof. Dr. Basak Yiicel
Istanbul Tip Fakiiltesi, Psikiyatri Anabilim Dali, istanbul

Yeme bozukluklari (YB), yeme davranisinda
bozulma, kiloyu kontrol etmeye donik
davraniglarin 1srarli gidisi, fiziksel ve psikososyal
islevselligin bu nedenlerle bozulmasi ile seyreden
psikiyatrik bozukluklar olarak tanimlanirlar. Sozu
edilen belirti ve islev degisikliklerinin herhangi bir
tibbi durum veya psikiyatrik bozukluga ikincil
olmamasi, bu klinik tablolarin 6nemli bir
ozelligidir.

Yapilan epidemiyolojik arastirmalar  YB’nin
yayginhginin giderek artigi yoninde sonuglar
vermektedir. Tani konulacak boyuta ulasmamis,
esik alti durumlar da dikkate alindiginda 6zellikle
genc kizlar arasinda oranlar daha da
yukselmektedir. Geng kizlar arasinda bozulmus
yeme davranislari, tani konulmus yeme bozuklugu
oranlarinin ¢ok Ustlindedir. Masum goriinen diyet
yapma, kiloyu kontrol etme, beden gorinimi ile
fazlaca ugrasma gibi davranislar ilerdeki yeme
bozuklugunun habercisi olabilir.

Diyabetik hastalarda yeme bozukluklari veya esik
alti bozulmus yeme tutum ve davranislarinin sik
gorildiugine iliskin cesitli veriler vardir. Yeme
bozukluklari ve bozulmus yeme davraniglariyla
diyabet iliskisini arastiran g¢alismalarin ¢ogu tip
1DM hastalarinda yapilmistir.  Ozellikle Tip |
diyabeti olan gen¢ kizlarda yeme davranisinda
degismeler daha belirgindir. Ancak diyabeti
kontrol amaciyla, kilosu ve yeme icerik/sikhigi ile
fazla ugrasmak zorunda kalan kisilerde yeme
bozuklugu konusunda tani konulurken dikkatli bir
degerlendirme gereklidir. Bu davranislarin ne
kadarinin diyabetin kontrolii ne kadari beden imaiji
endiseleri ve buna bagh kilo alma korkulariyla
baglantili oldugunun ayristiriimasi gerekir.

Hastalar belirtilerini gizleyebileceginden, yeme
bozukluklarina iliskin ipuclari izlenmelidir. Ornegin
aciklanamayan ketoasidoz veya hipoglisemi, kilo
vermeyi kolaylastirma amacl insilin dozu atlama
sonucunda streklilik gosteren HbAlc dizeyleri
gibi. Bu tir hastalarin yatarak kan sekeri diizeyleri
takibi kontrol ve taniyi kolaylastirabilir. Yeme
bozuklugu olan geng kizlarin HbAlc dizeylerinin
yeme bozuklugu olmayanlarla karsilastirildiginda
anlamli olarak daha yliksek oldugu bildirilmistir.

Tip 1 diyabeti olan ergen kizlarda fazla kilolu
olanlarda daha fazla bozuk yeme davranis ve
tutumlari gérilmektedir. Yine anoreksiya nervoza
ve Tip 1 diyabet komorbiditesi artmis 6lim riskiyle
birliktedir. 10 yillik izlem ¢alismasinda Tip 1
diyabet, AN ve her ikisinin birlikte oldugu
durumlar degerlendirildiginde mortalite oranlari
sirasiyla %2, %6.5 ve % 38 bulunmustur .

Arastirmalarin dagihmina bakildiginda diyabetik
hastalarda yeme bozuklugu ve depresyona iliskin
¢alismalarin daha ¢ok ergenlerde gergeklestirildigi
gorilmektedir. Bu nedenle daha ¢ok Tip 1
diyabetli ergen kizlarin yeme tutum ve davranislari
ile ilgili sonuclar 6n plana ¢ikmaktadir. Kroniklesen
yeme bozuklugunun (anoreksiya nervoza ve
bulimiya nervoza) ozellikle Tip 1 diyabetle
birlikteligi her iki hastaligin tedavisini de zahmetli
ve uzun sireli kilar. Bu nedenle erken tani ve
miidahale bu grupta ilk ve en 6nemli ilke olmalidir.

Tip 2 DM hastalariyla yapilan galismalarda ise
tikinircasina yeme bozukluguna (TYB)
odaklanilmistir.  Genel popillasyonda TYB
yayginhg vyaklasik %0.7-4 olarak bildirilmistir.
Tikinircasina  yeme  bozuklugu, tip 2 DM
hastalarinda en sik gériilen yeme bozuklugu olarak
tanimlanmaktadir. TYB'nin tip 2 DM hastalarinda
%2.5-25.6 oraninda goruldigl bildirilmektedir.
Diyet kisitlamasi ve kilo ile asiri zihinsel ugras, tip
2 DM hastalarinda TYB gelisiminde etkili
olabilmektedir.

Diyabet ve yeme bozukluklari ya da bozulmus
yeme davranisinin birlikte bulundugu durumlar
dikkatle izlenmelidir. Mutlaka her iki bransin
hekimleri ve multidisipliner ekip tarafindan
yakindan takip edilmelidir. Diyabeti olan
hastalarda yeme bozuklugunun tedavisi de kisinin
ozellikleri de dikkate alinarak planlanmahdir.
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DIYABETIK KETOASIDOZ

Dr. Berna Demir Yiiksel
Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, izmir

Diyabetik ketoasidoz (DKA); dogru zamanda dogru
tedavi ile yonetilmedigi takdirde mortalite ile
ilisikili olabilen diyabetin akut
komplikasyonlarindan biridir. DKA, Tip 1 Diyabetes
mellitus (DM) hastalarinda daha sik gorilmekle
beraber, Tip 2 DM hastalarinda bildirilen DKA vaka
sayisl, tim vakalarin en az (cte birini
olusturmaktadir. Diyabetli kisilerde DKA tanisi ile
hastaneye yatis oranlari 2000’den bu yana giderek
artmaktadir ve en yiksek yatis oranlari 45 yas
altindaki  kisilerde goriilmektedir. DKA ile
hastaneye yatis oranlarindaki bu artis endise
vericidir; ciink(i DKA, diyabetin yasami tehdit eden
ancak 6nlenebilir bir komplikasyonudur (1).

DKA ile hastaneye yatis oranlarindaki artisa
ragmen, DKA'll kisilerde hastane ici 6lim orani
giderek azalmaktadir (2). Cocuklarda ve
eriskinlerde genel mortalite <%1, yaslilarda ve
eslik eden yasami tehdit eden hastaliklari olan
hastalarda > %5'dir (3).

DKA'nin basarili tedavi edilebilmesi icin; erken
tani, dolasim hacmini ve doku perflizyonunu
yeniden saglamak igin sivi ve elektrolit eksikliginin
giderilmesi, hipergliseminin dizeltilmesi, yakin
izlem ve tetikleyici nedenin dikkatli bir sekilde
arastirilmasi ve tedavisi gereklidir. Tum bunlari
yaparken de hastaya 6zgl faktorleri ve hastanin
komorbiditelerini dikkate alarak; hastaya 0zgi
tedavi stratejileri gelistirilmesi gereklidir.

DKA patogenezine baktigimizda; DKA'da, insilin
konsantrasyonlarinin azalmasi ve kontregtlatuvar
hormonlarin artis;; yag dokusundan dolasima
serbest vyag asitlerinin salinmasina ve vyag
asitlerinin  karacigerde  keton  cisimlerine
donlisimi sonucunda ketoemi ve metabolik
asidoza yol acgar. Artan glukoneogenez, hizlanan
glikojenoliz ve periferik dokular tarafindan
bozulmus glikoz kullanimi nedeniyle hiperglisemi
gelisir. Hiperglisemi; osmotik ditireze bagh sivi ve
elektrolit kaybina da neden olur (4).

DKA’a yol agan tetikleyici sebepler; enfeksiyonlar
(en sik driner sistem enfeksiyonlari-pnémoni),
tedaviye uyumsuzluk, kardiyovaskiiler olay
(miyokard enfarktisli, inme, akut tromboz),
gastrointestinal hastaliklar (pankreatit, kanama),

endokrinolojik hastaliklar (akromegali, cushing
sendromu, hipertiroidi), alkol-kokain kullanimi,
ilaglar(kortikosteroidler,tiazidler,sempatomimetik
ajanlar, atipik antipsikotik ilaglar, immun kontrol
noktasi inhibitorleri, sodyum-glikoz kotransporter
inhibitorleri), psikolojik stres, yeme bozukluklari,
yeni tani diyabettir.

DKA tanisinda semptomlari tanimak ve detayli fizik
muayene Onem tasimaktadir. DKA belirti ve
bulgulari; halsizlik, istahsizlik, bulanti-kusma, karin
agnisi, polidri, polidipsi, kilo kaybi, mental durum
degisikligi, nefeste aseton kokusu, takipne,
kussmaul solunumu, hipotermi/ates,
dehidratasyon bulgulari (mukozalarda kuruluk,
deri  turgor-tonusunda azalma, tasikardi,
hipotansiyon). ilk laboratuvar degerlendirme;
plazma glukozu, bun, kreatinin, elektrolitler,
serum ve idrar ketonlari, tam kan sayimi ve kan
gazl 6lcimini icermelidir. Sonrasinda altta yatan
tetikleyici nedeninin tanisina yénelik EKG, PAAG,
idrar, balgam, kan kalturleri gonderilebilir.

DKA tani kriterlerine baktigimizda; plazma glukoz
dizeyi >250 mg/dL, Ketonemi =3 mmol/L, idrarda
keton 22+, Kan pH <7.30, Serum bikarbonat
(HCO3 ") diizeyi <15 mEqg/L’dir. DKA; pH degeri,
serum bikarbonat diizeyi, anyon a¢igI ve mental
duruma gore hafif (pH: 7.25-7.30, HCO3 : 15-18
mEqg/L, anyon agigl >10, mental durum: uyanik)
orta (pH: 7.00-7.24, HCO3 ": 10-15 mEg/L, anyon
acigl >12, mental durum: uyanik/uykulu) ve ciddi
(pH: <7.00, HCO3 ": <10 mEg/L, anyon acig >12,
mental durum: stupor/koma) olarak
siniflandinimaktadir (5).

DKA’l hastalarin kan sekeri 250 mg/dl'nin altinda
da basvurabilecegi akilda tutulmahdir. Bu durum
oglisemik ketoasidoz olarak adlandiriimaktadir. Bu
durum, anoreksi/aglik durumu (ameliyat oncesi),
ameliyat, gastroparezi, intraabdominal patolojiler
(gastroenterit, pankreatit vb.), glikojen depo
hastaligi, enfeksiyon/sepsis, intoksikasyon (alkol,
kokain), gebelik, ketojenik diyet, karaciger
hastaligl, bobrek hastaligl, insiilin pompasi
kullanimi, basvurudan 6nce DKA icin insilin ile
kendi kendine tedavi, SGLT2 inhibitori kullanimi
olanlarda akla getirilmelidir.



SGLT2 inhibitérd kullananlarda DKA gelisimini
patogenezinde, SGLT2 inhibitorleri; glikoziri ve
bobreklerde sodyum reabsorpsiyonunun
azalmasina bagh renal keton reabsorpsiyonu
artirarak ketonemiyi arttirmakta ve pankreastan
glukagon salgisini uyararak; insilin/glukagon
oranini duslirmekte, ketogenezi, glukoneogenezi
ve glikojenolizi arttirmaktadir (6). SGLT2 inhibitori
kullananlarda DKA gelisimini Onlemek igin,
dehidratasyona meyil yaratan durumlarda (ishal,
kusma, egzersiz) ve keton pron durumlarda (oral
alimda azalma, alkol kullanimi, hastane yatisi,
ameliyat) SGLT2 tedavisine ara verilmesi 6nerilir

(7).

DKA tedavisinin ana hatlarini hidrasyon, potasyum
replasmani ve insiilin tedavisi olusturmaktadir. ilk
basamak her zaman hidrasyon tedavisidir.
Tedavinin ilk saatinde hidrasyonun avantajlari;
inslilin uygulamasindan Once serum potasyum
degerinin elde edilmesine olanak saglar, yeterli
hidrasyon olmadan insilin kullanimiyla ortaya
cikabilecek hipotansiyonun olasi kotilesmesini
onler, insilin etkisini iyilestirir, kontrregilatuvar
hormonlarin konsantrasyonunu ve hiperglisemiyi
azaltir. Tedavinin ilk saatinde %0,9 NaCl 15-20
ml/kg/sa verilebilir. ilerleyen saatlerde hastanin
volim durumu ve idrar gikisina gore sivinin gidis
hizi dizenlenir. Hastanin dizeltilmis sodyum
degeri hesaplanarak, diizeltiimis sodyum degeri
distkse; %0,9 NaCl (250-500 ml/sa) devam edilir,
normal ya da yliksekse hidrasyona %0.45 NaCl
(250-500 ml/sa) ile devam edilir. % 0.9 NaCl
avantajlari onlarca yillik klinik deneyim, kolay
ulasilabilir olmasi ve potasyum replasmanina
olanak saglamasidir.

insiilin tedavisi i.v regiler (kisa etkili) insiilin 0,10-
0,14 1U/kg bolus verildikten sonra 0,1 1U/kg/sa i.v
inflizyon olarak devam edilir. Kan sekeri 250
mg/dl'nin altina dUstugunde tedaviye % 5
dekstroz eklenmesi 6nerilir. insilin infiizyonu DKA
tablosu diizelene dek surdurilmelidir.

Hipokalemi ile basvuran hastalarda; ilk potasyum
replasmani ile tedaviye baslanmaldir. insiilin
tedavisi; aritmileri ve solunum kas zayifhgini
onlemek i¢in insllin  tedavisi potasyum
konsantrasyonu> 3,3 mEq/l'ye olana kadar
ertelenmelidir. Potasyum degeri 3,3-5,2 mEq/I
arasinda ise 20-30 mEq/l potasyum verilmelidir.
Potasyum >5,2 mEq/| ise potasyum
verilememelidir. 2 saat araliklarla potasyum takibi
yaptimalidir.
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Hastalarda saatlik kan sekeri izlemi, 2-4 saat
araliklarla BUN, kreatinin, elektrolit, kan gazi ve
kanda b-hidroksi biitirat (b-OHB) 6l¢iimii ya da TIT
keton Olgiimi yapilmasi 6nerilir.

DKA  tedavisinde bikarbonatin kullanimi
tartismalidir. Rutin olarak verilmesi
onerilmemektedir. PH >7.0 olan hastalarda insilin
tedavisi; lipolizi engeller ve bikarbonat
kullanilmadan ketoasidozu dizeltir. Siddetli
metabolik asidoz; miyokard kontraktilitesinin
bozulmasina, serebral vazodilatasyona, komaya
ve gesitli gastrointestinal komplikasyonlara yol
acabilir. pH < 6.9 ise NaHCO3 100 mmol, 400 ml
izotonik icinde, 200 ml/st hizinda verilir. pH 6.9-7.0
ise NaHCO3 50 mmol, 400 ml izotonik icinde, 200
ml/st hizinda verilir. 2 saate bir pH o6lclir, pH>7.0
oluncaya dek NaHCO3 inflzyonu tekrarlanir,
pH>7.0 ise NaHCO3 verilmez (5). Bikarbonat
tedavisi; hipokalemi, doku oksijen aliminda
azalma, beyin 6demi, paradoksal serebrospinal
asidoz ve ketozun ¢oziilmesinde gecikme gibi bazi
olumsuz etkilerle iliskilendirilmistir.

DKA’lu hastalarda fosfat replasmani ¢ogunlukla
gerekmez. Bununla birlikte serum fosfat 1.0 mg/dL
altinda olan hastalarda kardiyak disfonksiyon,
solunum depresyonu gibi klinik bulgular varsa
fosfat replasmani yapilabilir.

Tedavi hedeflerimiz; kan keton
konsantrasyonunun dususi 0,5 mmol/L/saat,
vendz bikarbonat artist 3,0 mmol/L/saat, kan
sekeri distist 54 mg/dl/saat, potasyum arahgi 4,0
ile 5,5 mmol/L arasinda olmalidir (8).

Plazma sekeri <200 mg/dl, serum bikarbonat
konsantrasyonu >15-18 meq/L, vendz kan pH'l
>7,3, anyon acigl <10 oldugunda DKA tablosunun
duzeldigi kabul edilebilir. DKA diizeldikten sonra
oral alabilen hastalarda yemek 6ncesi s.c insiilin
tedavisi  eklenebilir.  Uzun etkili insiline
gecildiginde, subkutan insiilin verildikten sonra
intravenoz insilin inflizyonuna 2 saat daha devam
edilmelidir.

Hastalarin izleminde tedavi iliskili komplikasyonlar
acisindan da dikkatli olmak gerekmektedir. Bu
komplikasyonlar; hipoglisemi, hipokalemi,
hiperkloremik asidoz, pulmoner 6dem ve serebral
odem.



DKA’nin tekrarlamasini  O6nlemek i¢in; hasta
egitimi, bireysellestirilmis tedavi plani ve
taburculuk sonrasi takibi 6nem arz etmektedir.

Bu bilgiler Isiginda degerlendirecegimiz
vakalarimiza baktigimizda, ilk vaka, 38 yasinda
bilinen diyabeti olan erkek hasta, intensif insiilin
tedavisi, dapagliflozin ve akarboz kullanmakta,
ates yuksekligi, okstrik, balgam yakinmasi ile acil
servise  basvurmus.  Yapilan  tetkiklerinde;
wbc:20.000 ul nétrofil: 15.300 ul, CRP:174 mg/dl
ve vendz kan gazinda ph:7,23 HC03:11,4 mmol/I
glukoz:251 mg/dl tam idrar analizinde keton +++
pozitif saptanmis ve orta siddette DKA tanisi
konularak endokrinoloji servisine yatisi
yapilmistir. Hastanin yatisinda; uygun hidrasyon,
insllin infizyonu tedavisi baslanmis ve yapilan
gorlintilemelerde pnémoni  tespit  edilmis,
kiltdrleri  alinarak  amprik  antibiyoterapi
baslanmistir. izleminde 8. Saatte asidoz tablosu
gerilemistir. Hastanin oral alimi diizeldikten sonra
hastanin 6gln dncesine glulisin 3x60 eklenmis ve
bazal insilin (glarjin) 20 G uygulandiktan 2 saat
sonra insilin inflzyonu kapatilmistir. Hastanin
uzun vadeli tedavi yonetimi agisindan hastadan
hbalc, lipid profili ve Anti GAD tetkikleri
gonderilmis, hastaya diyet ve diyabet egitimi
verilmistir. Hasta bazal bolus insilin tedavisi ile
taburcu edilmis, oral antidiyabetikleri kesilmis.
Kan sekeri takiplerinde; kan sekerinin regile
seyretmis ve anti GAD pozitif olarak sonuglanmasi
Uzerine, LADA tanisi ile poliklinigimizde takibe
alinmstir.

ikinci vaka, 22 yasinda bilinen tip 1 diyabeti olan
intensif insiilin tedavisi kullanan ancak son
glinlerde insilin tedavisini kendi istegiyle birakan
kadin hasta, bulanti kusma yakinmasi ile acil
servise basvurmus. Yapilan tetkiklerinde ph:7,20
HC03:11,6 mmol/I glukoz:337 mg/dl potasyum:
2,79 mmol/l, tam idrar analizinde keton +++ pozitif
saptanmis ve DKA tanisi ile endokrinoloji servisine
yatisi yapilmistir. Hastanin derin hipokalemisi
olmasi nedeniyle; 6ncelikli olarak saatte 20-30
meq potasyum kloriir gidecek sekilde potasyum
replasman  baslanmis, potasyum takibinde
potasyum >3,3 mmol/L izlendiginde tedaviye
insiilin inflizyonu eklenerek devam edilmistir.

Ugtincii vaka, 52 yasinda bilinen Tip 2 diyabeti olan
kadin hasta, intensif insilin tedavisi ve sitagliptin,
metformin+empagliflozin kullanmakta, 2 gindir
inslilin tedavisini kendi istegiyle birakmis sadece
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oral antidiyabetiklerini kullanmaya devam etmis,
acil servise bulanti, bas dénmesi, istahsizlik
yakinmalari ile basvurmus. Yapilan tetkiklerinde
ph:6,9 HCO3:5,8 mmol/l glukoz:463 mg/dl, tam
idrar analizinde keton +++ saptanmis, acil serviste
hastaya bikarbonat tedavisi baslanmis ve
sonrasinda DKA tanisi ile endokrinoloji servisine
yatisi yapilmistir. Servis vyatisinda vendz kan
gazinda pH 7,03 oldugu goriilmuis, bikarnonat
tedavisi kesilmis, hidrasyon ve insilin tedavisine
devam edilmisgtir.

DKA hastalarina en kisa silirede tani koymak ve
tedavi siirecinin dogru ve yeterli yonetimi hayat
kurtarici olmaktadir.
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Ozet

Tip 1 diyabetli geng vyetiskinlerde bdobrek
komplikasyonlari  6nemli bir morbidite ve
mortalite nedenidir. Cocukluk ve ergenlik
doneminde vaskiiler komplikasyonlar nadir
gorilse de, erken donemde fonksiyonel ve yapisal
anormallikler gelisebilir. Diyabetik ketoasidoz
(DKA) sirasinda akut bobrek hasari (ABH)
prevalansi  %30-65 arasinda degismektedir.
Diyabetik bobrek hastaligi (DBH) gelisimi ise
genetik ve cevresel faktorlerin etkilesimiyle ilerler.
Ozellikle, degistirilebilir risk faktdrlerinden biri
olan glisemik kontroliin optimize edilmesi, DBH
gelisimini yavaslatmak icin kritik Gneme sahiptir.
Bazi durumlarda eslik edebilecek hipertansiyon ve
dislipidemi, uygun beslenme tedavisi esliginde
kontrol altina alinmalidir. Beslenme tedavisinde
yasa uygun enerji ve protein alimi, sivi dengesi ve
elektrolit ydonetimi temel prensiplerdir. Diyetisyen
rehberliginde yuratilen bireysellestirilmis
beslenme tedavisi, bobrek saghgini korumak ve
yasam kalitesini artirmak i¢cin anahtar rol
oynamaktadir.

Giris

Bobrek komplikasyonlari tip 1 diyabetli geng
yetiskinler arasinda Onemli bir morbidite ve
mortalite nedenidir.

Bobrek komplikasyonlarinin yoklugunda mortalite
genel popllasyonla benzerdir, ancak artan
albumindiri ile anlamli derecede yikselmektedir.
Cocukluk ve ergenlik doneminde ise klinik olarak
belirgin olan diyabete bagli vaskiler
komplikasyonlar nadirdir.

Bununla birlikte, erken fonksiyonel ve yapisal
anormallikler tip 1 diyabetin baslangicindan birkag
yil sonra ve halihazirda tip 2 diyabetin
baslangicinda mevcut olabilir (1). Tanianinda tip 1
diyabetli ¢cocuklarin %30-50’si ciddi morbidite ve
mortalite riski taslyan diyabetik ketoasidoz (DKA)
tablosu ile basvurur. Hursh ve arkadaslari, geriye
donik olarak DKA kaydedilen 165 g¢ocugun
%64’inlin, tahmini bazal kreatinin diizeylerinde
21,5 kat artisla tanimlanan akut bobrek hasari
(ABH) meydana geldigini gostermistir.

Diger retrospektif calismalarda DK hastalarinda
ABH prevalansinin  %30-35 arasinda oldugu
bildirilmektedir (2). Tip 1 diyabetli ¢ocuklarda
bbébrek hastaliklari hem akut prezentasyonla ABH
olarak, hem de tiibiiler hasarla kronik seyirli
diyabetik bobrek hastaligl (DBH) olarak goriilebilir.

Tip 1 diyabetin baslangicinda, hastalarin
%43,8’inde tlbller hasar biyobelirtegleriyle iliskili
olsun ya da olmasin ABH’nin ortaya ¢ikabilecegi
gosterilmistir. Ayrica DKA’li hastalar ayri ayri
degerlendirildiginde ABH prevalansi anlamli olarak
%65’e kadar ¢ikmaktadir. Tekrarlayan DKA ataklari
varliginda ABH prevalansinin  %81’e kadar
yukseldigi gozlemlenmistir. Hem ABH hem de
tibdler hasar geri donlislimli olmasina ragmen,
gelecekte kronik bobrek hastaligi riskinin
artmasiyla iliskilendirilmistir. Ek olarak, tip 1
diyabetlilerin %15-20’sinde DBH gelisebilir; bu
durum duyarli bireylerde diyabetin baslangicindan
hemen sonra baslar ve ergenlik déneminde
hizlanabilir (3).

Tip 1 diyabetli bireylerin yaklasik %20-30’unda,
ortalama 15 vyillik diyabet siresinden sonra
mikroalbumindri  goérilir ve genel bobrek
yetmezligi insidansinin tip 1 diyabet tanisindan
sonraki 20-30 yilda %4-17 oldugu bildirilmektedir
(4). Finlandiyali bir kohortta bobrek yetmezliginin
kiimulatif riski 20yl diyabet siresinden sonra
%2,2 ve 30yl diyabet siresinden sonra %7,0
bulunmustur. Bobrek yetmezliginin goreceli riski,
1965-1979°'da teshis edilenlerle daha vyakin
zamanda (2005-2011) teshis edilen kisiler arasinda
kiyaslandiginda 0,13 (%95 GA 0,08-0,22) oraninda
disuktir (5). Elli yilhk takip sliresine sahip yeni bir
calismada, ancak 40 yilhk takipte tip 1 diyabet
popilasyonunun %25’inden fazlasinda bobrek
yetmezligi  tespit edilmistir  (6). Tarihsel
kohortlardan elde edilen veriler, 10 yillhk diyabet
sliresinden sonra mikroalbumintri prevalansinin
%26’ya kadar ¢iktigini géstermistir; oysa daha yeni
¢ahsmalar 4-8 yillik diyabet stiresinden sonra %4-9
arasinda bir prevalans bildirmektedir. Tip 1
diyabetli genclerde goriilen albiminiri oranlari ise
zamanla azalmistir ve bu durum yuksek olasilikla
glisemik profilin iyilesmesinin bir yansimasidir (1).
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Diyabetik Bobrek Hastaligi

Diyabetik bobrek hastaliginin gelisimi dinamik bir
surectir ve kiimalatif bébrek hasarinin sonucudur.
Bu sirecte, genetik yatkinlik ve cevresel faktorler,
hastaligin  ilerleyisinde  belirleyici  bir  rol
oynamaktadir. Risk faktorleri; degistirilemeyen,
degistirilebilir ve ilerlemeyi etkileyen faktorler
olarak U¢ ana gruba ayrilabilir. Degistirilemeyen
risk faktorleri bireyin kontrolu disinda olup genetik
ve demografik 6zelliklere dayanir. Genetik ve etnik
faktorler, diyabet siiresi ve yas, diyabet baslangic
yasl, kadin cinsiyet, retinopati varligi, diyabetik
komplikasyonlara sahip aile Oykisi ve ergenlik
dénemi bu grupta sayilabilir. Degistirilebilir risk
faktorleri ise yasam tarzi degisiklikleri ve medikal
miidahalelerle kontrol altina alinabilir. Hiperglisemi
ve glisemik dalgalanmalar, hipertansiyon, sigara
kullanimi, obezite, hiperlipidemi, oksidatif stres,
subklinik inflamasyon, albimintri dizeylerinde
artis ve glomerdler hipertansiyon érnek verilebilir.
ilerlemeyi  etkileyen  faktérler ise  hem
degistirilebilen hem de degistirilemeyen unsurlari
kapsar. Genetik, etnik koken, obezite ve sigaraicme
gibi cesitli faktorlerin kombinasyonu, artmis HbAlc
diizeyleri, alblimin atihm oraninda vyikselme,
tibuller disfonksiyon, erkek cinsiyet ve diger
mikrovaskiler komplikasyonlarin es zamanli varhg
progresyonu etkiler (3).

Albumintri, klasik olarak DBH’nin en erken klinik
belirtisi ve proteiniriye ilerleme igin anahtar bir
risk faktori olarak kabul edilir. Bununla birlikte, tip
1 diyabetli genglerde artan albiminiri vakalarinin
%40-50'si gegici veya aralkli olabilir. Tip 1
diyabetli 10-16 yas arasi ergenlerde yapilmis
kardiyo-renal midahale (AdDIT) calismasinin
sonuglari, artan idrar alblimin atilim seviyelerinin
(normal arahgin st Ggte birlik kismi), yiksek
albiminiri gelistirme riski, ylksek karotis-intima
kalinhgi ve sistolik kan basinci ve HsCRP ile artan
KVH riskine isaret etmektedir. Artmis albimindri
olmadiginda da DBH’nin ortaya c¢ikabilecegini
unutmamak onemlidir. Epidemiyolojik ¢calismalar
tip 1 diyabette DBH’nin genis heterojenligini
gostermektedir (7).

Tip 1 diyabetli bireylerde, ABH ve DBH gelisiminde
risk faktorlerinin etkisini anlamak, bu siireci
yonetmek icin ©6nemlidir. Degistirilebilir risk
faktorlerine erken midahale edilmesi, hastaligin
ilerleyisini yavaslatabilir ve yasam kalitesini
artirabilir.  Bu nedenle, bireysel risklerin
degerlendirilmesi ve kisisellestirilmis tedavi
yaklasimlarinin uygulanmasi kritik 8neme sahiptir.
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Beslenme Tedavisinde Genel Prensipler
Bobrekler vicudun atik maddelerden
arindirilmasinda hayati bir rol oynar; ancak bobrek
fonksiyonlari bozuldugunda, ozellikle protein
metabolizmasindan kaynaklanan atiklarin
yonetimi, beslenme tedavisinin temel taslarindan
biri haline gelir. Diinya ¢apinda protein alimi,
ekonomiye ve bulunabilirlige bagh olarak buyik
Olgide degisiklik gosterir. Tip 1 diyabet
tedavisinde protein  gereksinimi, saghkli
bireylerdeki  gibi yasa  0zgi ihtiyaglar
dogrultusunda belirlenmelidir. Bebeklik donemi 2
g/kg/glin, cocukluk dénemi 1 g/kg/gtin ve ergenlik
dénemi 0,8-0,9 g/kg/glin olarak onerilir. Protein,
yalnizca vyeterli toplam enerji alimi mevcut
oldugunda biyime ve gelismeyi destekler (8).

Diyabetle ilgili kilavuzlarda kalici albUminri,
azalmis glomerdler filtrasyon hizi (GFR) veya
yerlesik nefropati varliginda, asiri  protein
alimindan (enerjinin %25’inden fazlasi) kaginilmasi
onerilmektedir. Protein aliminin yasa uygun
Onerilen araliklarin alt sininnda  tutulmasi
genellikle daha glvenli kabul edilir. Ancak, protein
alimini kisitlamak icin yeterli kanit
bulunmamaktadir. Ergenlik déneminde, protein
alimindaki herhangi bir degisiklik, normal bliylime
ve gelismeyi engellememelidir. Bu siireg, alaninda
uzman diyetisyen tarafindan profesyonel bir
yaklasimla yonetilmelidir (8).

Akut bobrek hasari gelisiminde, mevcut pediatrik
bobrek hastaliklari  kilavuzlari  dogrultusunda
diyabetli bireylerin beslenme tedavisi
yonetilebilir. Sivi dengesi, kan basinci, fiziksel
muayene bulgulari ve antropometrik 6lcimler
(biyoelektrik empedans analizi, st orta kol ¢evresi
Olcimii vb.) kullanilarak évolemik viicut agirliginin
tahmin  edilmesi  6nemlidir. Tedavinin ilk
asamasinda beslenme durumunun kapsamli bir
sekilde degerlendirilmesi gerekmektedir. St
cocuklarinda anne satid  aliminin  sdrekliligi
saglanmalidir. Kritik hastalarda oral beslenmenin
yetersiz kaldigi durumlarda, enteral beslenmeye
erken (ilk 48 saat icinde) baslanmasi ve
gastrointestinal disfonksiyon bulunmadig
takdirde polimerik enteral (Grlnlerin tercih
edilmesi esastir. Malniitrisyon gelismis veya
beslenme bozuklugu riski tasiyan ¢ocuklarda, oral
veya enteral beslenmenin tim gereksinimleri
karsilayamamasi durumunda parenteral beslenme
ile destek saglanabilir.
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Kritik hastaligin akut evresinde enerji gereksinimi
dinlenme enerji harcamasi  (REE) kadar
hesaplanmali, stabil ve iyilesme déneminde ise
REE'ye fiziksel aktivite, buylimeye bagh ek
gereksinimler ve kayiplar dahil edilmelidir. Kritik
hastalarda pozitif nitrojen dengesinin saglanmasi
icin protein alimi, 6nerilen diizeylerin st sinirina
yakin planlanmalidir. Kritik olmayan hastalarda ise
ovolemik agirliga dayali 6nerilere uyulmalidir. Kan
lre azotu dlizeyleri ylksek olanlarda, oncelikle
enerji aliminin yeterliligi saglanmali, daha sonra
protein alimi onerilen dlzeylerin alt sinirina
¢ekilmelidir.  Diyaliz  uygulanan hastalarda,
diyalizle kaybedilen protein miktari dikkate
alinarak beslenme planlanmalidir. Elektrolitlerin
dizenli izlenmesi, bireysel tedavi yaklasimlarinin
benimsenmesi ve multidisipliner ekiple is birligi
tedavinin etkinligini arttirir (9).

Diyabetik bobrek hastaligi gelisimi durumunda, tip
1 diyabetin beslenme tedavi prensipleri dikkate
alinarak, pediatrik kronik bobrek hastalig
kilavuzlarina uygun beslenme yonetimi
saglanmalidir. Tedavinin temel amaci, bliyiime ve
gelismenin surdirilmesidir. Enerji gereksinimi,
DBH varliginda saglkli yasitlariyla benzer diizeyde
tutulmahdir. Boy uzunlugu 3. persentilin altinda
olanlarda enerji gereksinimi boy yasina goére
hesaplanmali, asiri kilo aliminda ise diyalizattan
gelen enerji dikkate alinmalidir. Protein alimi
Onerilen diizeyde tutulmali; hemodiyaliz alan
hastalarda onerilere ilave olarak 0,1 g/kg/gtn,
periton diyalizi alanlarda ise 0,15-0,3 g/kg/giin
eklenmelidir (10).

Hiperkalemi durumunda potasyum alimi 1-3
mmol/kg/gin olarak sinirlandiriimali, potasyum
iceren katki maddeli yiyecekler diyetten
cikarilmalidir. Patates ve diger yumru kdk sebzeler
bol suda pisirilmelidir. Ozellikle ¢ift kaynatma veya
ince dograma yontemleriyle K+ diizeyinin %35-80
oraninda azaltilabilecegi bildiriimektedir. Ancak
bu islemin diger mikro besin 6gelerindeki kayiplari
arttiracag dikkate alinmalidir. Diyetle fosfor
aliminin  sinirlandiriimasi gereken durumlarda,
fosfor iceren katki maddeli yiyecekler ve icecekler
sinirlandirilmali ve  alim  miktari  6nerilen
dizeylerde tutulmahdir. Kalsiyum alimi da
Onerilen dizeylerde strdirilmeli, ancak mineral
depolari tikenmis st c¢ocuklarinda bu miktarin
onerilerin iki katina gikabilecegi belirtilmektedir
(11).
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Degistirilebilir Risk Faktorlerine Yaklasim
Dislipidemi DBH’nin progresyonunda
degistirilebilir risk faktoérlerindendir.

Tip 1 diyabetli bireylerde dislipidemi riskinin
yonetiminde beslenme stratejileri dnemli bir rol
oynamaktadir. Bu dogrultuda, doymus vyag
aliminin glinliik enerji aliminin %7’sinden az olacak
sekilde sinirlandiriimasi gereklidir. Trans yaglarin
tiketiminden tamamen kaginilmalidir. Ginlik
toplam diyet yag alimi, enerji aliminin %25-35’ini
olusturmalidir. Beslenmede meyve ve sebzelerin
onemi blylktir; ¢ozindr lif ve antioksidan igerigi
acgisindan zengin bir diyet saglamak igin glinde en
az bes porsiyon tiiketilmesi dnerilmektedir.

Buna ek olarak, sekerle tatlandiriimis icecekler ve
meyve sularinin tiiketiminden kaginilmasi gerekir.
Ayrica, ylksek oranda islenmis yiyeceklerin
tiketimi sinirlandirilarak daha dogal ve dengeli bir
beslenme aliskanhgi gelistirilmelidir (8).

Hipertansiyon, kronik bdbrek hastalig gelisimi ve
ilerlemesi icin glcli bir risk faktéradiar. Tip 1
diyabetli genclerde diyetle yliksek sodyum alimi
yaygindir ve vaskiiler fonksiyon bozukluguyla
iliskilidir. Diyabetli genglerin sodyum alimlarini
saghkli  popilasyona  yonelik  tavsiyelerle
sinirlamalari gerekmektedir. Yas gruplarina goére
Onerilen alim dlzeyleri: 1-3 yas, 1000 mg/giin (2,5
g tuz/giin); 4-8 yas, 1200 mg/gln (3 g tuz/gin); 9
yas ve Uzeri, 1500 mg/gtin (3,8 g tuz/glin) ve 18 yas
ve lizeri, 2300 mg/giin (5 g tuz/gin)’dur (8, 12).

Diyabetin akut komplikasyonlarindan hiperglisemi
ABH icin risk faktorleri arasindadir. Bu durum
DKA'll ¢ocuklarda ve ketoasidoz olmaksizin
hiperglisemi ile olusabilir. Bir calismada DKA
olmaksizin siddetli hiperglisemili olgularin %8’
ABH ile iliskili bulunmustur (13). Bu nedenle DBH
riskini azaltmak veya ilerlemesini yavaslatmak icin
glukoz yonetimi optimize edilmelidir. Randomize
kontrollii ¢alismalar normoglisemiye yakin bir
hedefte glisemik kontrol saglanmasinin
alblminirinin  baslangicini  ve ilerlemesini
geciktirdigi, GFR’yi azalttigini bildirmektedir (14).
ideal glisemik hedeflerin yakalanmasinda anahtar
rol  bireysellestirilmis beslenme tedavisidir.
Karbonhidrat sayimi veya deneyime dayali tahmin
yoluyla karbonhidrat aliminin izlenmesi, glisemik
yonetimin optimize edilmesinde oOnemli bir
bilesendir. Yemegin bilesimi yemek sonrasi glukoz
degisimlerini etkiler.
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Bu nedenle yiksek yagl ve yilksek proteinli
oginlerin etkisi ve insiilin dozunun ayarlanmasi
konusunda egitim gereklidir.insilin doz
ayarlamalarinda, hesaplanan dozun arttiriimasi,
kalem enjeksiyon yapanlarda bolinmis dozlar
halinde uygulanmasi gibi diizenlemeler
postprandiyal glukoz yonetimini
iyilestirecektir.Vicut agirhginin  durumu ve
kardiyovaskiler hastalik risk faktorleriyle iliskili
olarak enerji ve besin o6gelerinin  alimini
degerlendirmek icin tani sirasinda, en az yilda bir
ve gerektiginde deneyimli-alaninda uzman bir
diyetisyen tarafindan kapsamli bireysellestirilmis
bir beslenme egitimi verilmesi dnerilmektedir. Aile
aliskanliklari, yemek tercihleri, dini ve kultirel
ihtiyaclar, ekonomik durum, glinlik rutinler,
fiziksel aktivite ve cocugun ve ailenin aritmetik,
okuryazarlik  ve  Ozybnetim konusundaki
yetenekleri dikkate alinmalidir. Beslenme uzmani
ile yapilan gortismeler, zaman icinde besin
tercihlerinde meydana gelen degisiklikler, besine
erisim, blylime ve gelisme, vicut agirliginin
durumu, kardiyovaskiler risk ve diizensiz yeme
potansiyeli acisindan degerlendirme
basamaklarini igermelidir (12).

Sonug

Akut bobrek hasarini ve ileride diyabetik bobrek
hastaligina dogru ilerlemeyi 6nlemek igin tip

1 diyabetli ¢ocuklarda bobrek saghgi, hastaligin
higbir agsamasinda ihmal edilmemelidir. Vaskiler
komplikasyonlarin baslamasini ve ilerlemesini
Oonlemek veya geciktirmek icin beslenme egitimi
verilmesi ve uygun tedavi gerekmektedir. Glisemik
hedeflere ulasiimasi diyabette  vaskiler
komplikasyonlarin baslama ve ilerleme riskini
azaltan o6nemli degistirilebilir risk faktorleri
arasindadir. Glisemik hedeflere ulasmada ise
beslenme bakimi 6nemli kése taslarindan biridir.

Bobrek saglgini tehdit eden bir komplikasyon
varhiginda ginlik protein alimi yasa uygun olacak
sekilde revize edilmeli glinliik enerjinin %25’inden
fazla olmamasina dikkat edilmelidir.

ABH/DBH gelismesi halinde ise pediatrik bobrek
hastaligl kilavuzlarina ve tip 1 diyabetin beslenme
tedavisindeki temel prensiplere dayal
bireysellestirilmis bir beslenme bakimi
gelistirilmelidir.
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DIYABETTE TEKNOLOJi UYGULAMALI KURSU — PARMAK UCU GLUKOZ OLCUMUNDEKI YENILIKLER

Uzm. Dr. Cem SULU
Istanbul Universitesi — Cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji — Metabolizma ve Diyabet Bilim
Dali, istanbul

Ozet

Amag: Diyabetin yonetimi, dizenli yapilan
laboratuvar tetkiklerine dayanir. Bu tetkikler hem
pahali hem de zahmetlidir. Parmak ucu kan
ornekleri, stripler ve tasinabilir dlcim cihazlari
araciligiyla yapilan kendi kendine kan sekeri takibi
(self — monitoring of blood glucose, SMBG),
Ozellikle insulin  kullanan bireylerde diyabet
yonetimini sekillendirmektedir. Ancak, parmak
ucu glukoz Olgiminin  c¢esitli  zorluklari
bulunmaktadir. Parmak ucu yaralanmalari ve duyu
kayiplari, kaygi ve korkular, ol¢cimlerin dogrulugu
ile ilgili sipheler bu zorluklarin temelini olusturur.
Parmak ucu SMBG ile iliskilendirilen rahatsizlik ve
zorluklar, vyeni teknolojilerin gelistiriimesini
zorunlu kilmaktadir.

Teknolojinin ilerlemesiyle birlikte, invaziv olmayan
kan glukozu takip cihazlari gelistiriimektedir. Ters
iyontoforez, spektroskopi, ultrason,
elektromanyetik algilama, metabolik ISl
uyumlanmasi gibi gelismekte olan teknolojiler
akilli telefonlara entegre edilerek glukoz takip
enstrimani olarak islev gérmeye baslamistir.
Ancak, yogun efora ve yliksek yatirima ragmen, bu
konuda ilerleme vyavastir. Bu nedenle diinya
¢apinda  dlzenleyici  kuruluslar  tarafindan
onaylanan veya glnlik kullanima giren teknoloji

sayisi oldukga azdir.

“Diyabette Teknoloji” Uygulamal Kursu’'nda,
parmak ucu glukoz Olgiminin klinik ve pratik
Oneminin yanisira bu ydntemin vyillar igindeki
evrimini  Ozetlemeyi  hedefliyoruz.  Gelisen
teknolojilerle entegre edilmis SMBG tasarlama,
gelistirme, yayma ve kullanimindaki tecriibeleri
aktarmak istiyoruz. Parmak ucu glukoz 6l¢iimiinde
yeni teknolojilerin 6zgullGginl, duyarlihgini ve
glvenilirligini arttirmak icin daha fazla arastirma
gerektigine inaniyoruz. Diyabette Teknoloji”
Uygulamal Kursu’nun potansiyel arastirmacilarin
dikkatini bu yone ¢ekecegini diisiinlyoruz.

Yontem: Diyabette teknoloji uygulamalari
kursunun bu alt basliginda, parmak ucu glukoz
Olcimiiniin  tarihcesi, gelecekte beklenen
yenilikler, giinliik pratikte dikkat edilmesi gereken
hususlar ve degerlendirme pratigi, i¢ hastaliklari
ve endokrinoloji uzmanlarina ydnelik olgular
esliginde tartisilacaktir.

Sonug: Parmak wucu glukoz O6l¢imi diyabet
regllasyonunda Onemli bir role sahiptir. Bu
nedenle diyabeti olan hastalarin bakiminda pay
sahibi olan her hekimin, parmak ucu glukoz 6lgiim
tekniklerine asina olmasi elzemdir.
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DIYABET YONETiMINDE OGUN SIKLIGI VE SAYISI NE OLMALI?

Dr. Ogr. Uyesi Ceren iseri
istanbul Kent Universitesi, Saglk Bilimleri Fakiiltesi, Beslenme ve Diyetetik Bélimii

Tip 2 diyabet, 6zellikle komplikasyonlari nedeniyle
kiiresel Olcekte en oOnemli hastaliklardan biri
olarak 6ne cikmaktadir (1). Uluslararasi Diyabet
Federasyonu tarafindan vyayinlanan Diyabet
Atlasi’'nda, diinya genelinde 537 milyon kisinin
diyabetli oldugu tahmin edilmekte ve bu rakamin
2030 yilinda 643 milyona, 2045 yilinda ise 783
milyona erisecegi projekte edilmektedir (2).

Dizensiz yeme veya sik atistirmalarin, vicudun
allostatik yukiinii 6nemli 6lglide etkileyebilecegi,
bunun glukoz diizenlemesini zorlastirabilecegi ve
potansiyel olarak insiilin direncine katkida
bulunabilecegi distnilmektedir (3). Diyabet
yonetim hedeflerine ulagsmak ve yasam kalitesini
en Ust dizeye ¢ikarmak igin pozitif saghk
davraniglari gelistirilmesinin ve psikolojik iyilik
halinin strddrilmesinin temel unsurlar oldugu
bilinmektedir (4,5).

Amerikan Diyabet Dernegi, bu hedeflere ulasmak
icin gerekli olanlar arasinda; diyabet 6z yonetimi
egitimi ve destegi, tibbi beslenme tedavisi (TBT),
dizenli fiziksel aktivite, yeterli ve kaliteli uyku,
tltlin Urdnleri ve elektronik sigara kullaniminin
sonlandiriimasi icin destek, saglhk davranislar
danismanhgl ve psikososyal bakimin yer almasi
gerektigini bildirmekte ve diyabetlilerin egitim
sonucunda elde ettikleri 6z yonetim kazanimlarini
surdirmeleri igin sitirekli destek saglama siirecinin
devam etmesini 6nermektedir (6).

Yasam tarzi degisikliklerini onceliklendirmenin,
diyabeti etkili bir sekilde yonetmekte oOzellikle
Onem tasidigi yapilan calismalarda
gosterilmektedir.

4 ay boyunca yeterli beslenme egitimi alindiginda,
diyabetlilerin hem diyet alimlarinin hem de yasam
tarzlarinin 6nemli 6lclde iyilestigi gosterilmistir
(3). Yasam tarzi degisikliklerinin, tip 2 diyabet
insidansini azaltabilecegi de bilinmektedir (7).

Tibbi beslenme tedavisi, prediyabette diyabette
ve diyabetle iliskili komplikasyonlarin
onlenmesinde ve tedavisinde vazgecilmez bir
bilesenidir (6,8).

Tercihen diyabet konusunda deneyimli bir
diyetisyen tarafindan verilen TBT, tip 1 diyabetli
bireylerde HbA1C'de %1.9’a, tip 2 diyabetli
bireylerde ise %2’ye varan azalmalarla iliskilidir
(6). Hasta merkezli bakimin her zaman
saglanamamasi, beslenme bakiminin etkinligini de
azaltmaktadir (9).

Tip 2 diyabetli bireyler i¢cin Akdeniz beslenme
modeli, distk ve c¢ok dusik yagh beslenme
modeli, disik ve c¢ok dislik karbonhidrath
beslenme modeli, yliksek proteinli beslenme
modeli, DASH beslenme modeli, Paleo diyeti,
vegan/vejetaryen beslenme modeli gibi tercih
edilebilecek cok cesitli beslenme stratejileri
bulunmaktadir (11). Bu modellerin etkinligini
karsilastiran meta analiz sonuglari incelendiginde,
beslenme modellerinden herhangi birinin digerine
gore UstlnlUgu saptanmamistir(12).

Yeme sikhgl ve zamanlamasinin saglik ve hastalik
Uzerindeki etkisi, uzun yillardir ilgi cekici bir konu
olmustur. Bugiline kadar yapilan pek cok calisma
diyabet ve agirlik yonetimi konusunda ideal makro
besin 0gesi oranlarint bulmaya ve enerjisi
kisitlanmis diyet uygulamalarina odaklanmistir.
Epidemiyolojik kanitlar, daha yliksek yemek sikhgi
ile daha dusuk hastalik riski arasinda bir iliski
oldugunu gosterirken, deneysel calismalar celiskili
sonuglar ortaya koymustur. Son zamanlarda
yapilan prospektif arastirmalar, ylksek yemek
sikliginin (6 6gln/gun) dusuk yemek sikligina (1-2
6gin/gin) kiyasla hastalik riskinde belirgin bir
artisa yol actigini ileri sirmektedir (13).

Bati kiltiirinde yemek aliskanliklari, Gi¢ ana 6giin
(kahvalti, 6gle yemegi ve aksam yemegi) etrafinda
sekillense de, bu 6glin sayisi evrensel bir standart
degildir. Antik Romalilar genellikle sadece 1 6glin
(saat 16:00 civari) tlketirken, daha sonra manastir
kurallan, yemek kiltirani etkileyerek ‘kahvaltr’
teriminin (gece orucunu bozmak anlaminda)
kullanilmasina yol agmistir.

Sanayi devrimi ile kahvalti, isyerine gitmeden 6nce
tiketilen bir 6glin halini alirken, aksam yemegi de
yapay Isigin yayginlasmasi ile popllerlesmis ve
safaktan Once ve karanlikta yemek yemek
kolaylagsmistir (14).
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GUnumuizde, 6gin sikhg, 6gln sayisi ve besin
tiketim  zamani  gibi  faktorlerin  vicut
kompozisyonu, glukoz kontrolQ, lipit
parametreleri ve istah Uzerinde etkili olabilecegi
distnilmektedir (15,16).

Son zamanlarda, 0gln senkronizasyonunun
etkisine, dlizenli ve tutarli bir beslenme
programinin  6nemine daha fazla wvurgu
yapiimaktadir. Bu beslenme miuidahalelerini
dizenlemede ise sirkadiyen dongiiniin temel rolii
vurgulanmaktadir. Sirkadiyen saatler, biyolojik
surecleri giin/gece dongisu aracihigiyla duzenler.
Hiicresel diizeyde Uretim ve salgiyi kontrol ederek,
inslilin ve glukagonu modiile ederler ve ayrica
merkezi sinir sisteminde sinyal iletimi saglarlar.
Krono-beslenme, diyetin sirkadiyen ritmisite
Gzerindeki etkileri, 6gln zamanlamalari ve
besinler gibi faktorler arasindaki iliskiyi icerir ve
yiyecegin kalitesi ve miktarinin yani sira, beslenme
zamanlamasinin saglikta kritik bir rol oynadigini
kabul eder (17).

Tip 2 diyabetli bireylerde 6giin zamanlamasi ve
sikliginin, postprandiyal glukoz yaniti Uzerinde
belirleyici bir rol oynayabilecegi ve bu durumun
diyabet yonetimini dogrudan etkileyebilecegi
yoninde gorisler mevcuttur. Bazi kesitsel ve
deneysel galismalar, 6glinlerin sabah saatlerinde
tiketilmesinin aksam saatlerinde tiketilmesine
gore  postprandiyal glisemiyi iyilestirdigini
gostermektedir. Aksam 6glinlerinde makro besin
bilesenlerini degistirmek, protein ve yag icerigini
artirmak, postprandiyal glisemiyi iyilestirmek igin
basit bir strateji olarak bildirilmektedir. Sabahlari
tuketilen dustik glisemik indeksli (Gl) gidalar, gece
tuketildiginden daha biylk bir etkiyle glisemik
yaniti iyilestirmektedir. (18).

Yiyecek aliskanlhklari (6gin zamanlamasi ve ginlik
0gin sayisi), sirkadiyen saatle uyumsuz oldugunda
ise obezite, kardiyovaskuler hastaliklar ve diyabet
gibi hastalik risklerinin artacagi 6ne strilmektedir.
Yeme penceresinin sirkadiyen ritimlerle uyumlu
oldugu zaman kisitlamali orucun da olumlu etkileri
olabilecegi belirtilmektedir (19).

Kahleova ve arkadaslari tarafindan yapilan bir
calismada (20), Amerika Birlesik Devletleri ve
Kanada'daki Adventist kiliselerinin 50.660 yetiskin
Uyesi incelenmis, giinde bir veya iki 06giln
beslenmenin, ¢ 6gline kiyasla nispeten daha
diisiik bir beden kiitle indeksi (BKi) ile iligkili
oldugu belirtilmistir.
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Ug 6glinden fazla 6giin ve ara 6giinlerin, BKi artisi
ile pozitif bir iliskisi olabilecegi, ayrica BKi’deki
degisimlerin gece boyunca oru¢ siresiyle
baglantili olabilecegi bildirilmistir. Gece boyunca
orug siiresi ne kadar uzun olursa, BKi’nin o kadar
disik oldugu gézlemlenmistir.

Bu tir bir beslenme diizeninin olumlu etkilerinin;
zamanlama, 6gun sikligl ve uzun gece orucunun
birlesiminden kaynaklandigi 6ne strilmekte; farkh
alt sebepler olarak ise doygunluk hormonlarinin
(leptin veya ghrelin) etkisi, periferik sirkadiyen
saatin iyilesmesi (ve dolayisiyla cAMP yanit
elementi baglama proteini gibi 6nemli metabolik
dizenleyicilerin iyilesmesi), oksidatif hasarin
azalmasi ve daha ylksek stres direnci gibi faktorler
gosterilmektedir.

Kahleova ve arkadaslar (21) tarafindan 54 tip 2
diyabetlide yapilan bir baska calismada ise enerji
kisith diyet uygulanan bireylerde 2 6gin (erken
zaman kisith beslenme -kahvalti 06:00- 10:00
arasl, 6gle yemegi 12:00-16:00 arasi) ve 6 6glin
beslenme dizenlerinin vicut agirligi, karaciger
yagl, inslilin direnci ve beta hiicre fonksiyonlari
Uzerindeki etkileri incelenmistir.

Bu calismada, 2 6gin beslenmenin (kahvalti ve
Ogle yemegi) viicut agirhigini daha fazla azalttigi,
ancak her iki grup arasinda plazma trigliseritleri ve
LDL kolesterolde farkhlklar oldugu belirtilmistir.
Ayrica, erken zaman kisith beslenme ile gece
achginin etkili oldugu ve 6glinler arasinda gegen
surenin diyet kompozisyonundan daha 6nemli
olabilecegi vurgulanmistir.

Papakonstantinou ve arkadaslarinin (22), tip 2
diyabetli ve bozulmus glukoz toleransi olan
bireylerde 6kalorik beslenme ile glinde 3 6giin ve
6 Ogln tiketimini 24 hafta boyunca karsilastirdig
bir calismada, Tip 2 diyabetlilerde giinde 6 6giin
tiketmenin, HbAlc ve OGTT sonrasi 120
dakikadaki plazma glukozlarini (sirasiyla p < 0.001
vs p = 0.02) iyilestirdigi belirtilmistir. Alti kiguk
0gin tiketmenin, glukoz dalgalanmalarini azaltma
potansiyeline sahip oldugu; bu sayede oksidatif
stresin ve buna bagli olarak beta hiicrelerine zarar
verme riskinin de azaltilabilecegi sonucuna
varilmistir.
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Ancak metabolik bozuklugun derecesine bagli
olarak farkli sonuglar da gorilebilecegi, ana
bulgunun artan insilin sekresyonu ile dengelenen
inslilin  direnci oldugu prediyabetin erke
evrelerinde stk ve kuglik o6glnlerin  hiper
inslilinemiyi iyilestirmeye yardimci olabilecegi,
pankreasin hiperglisemiyi dengeleme yeteneginin
kayboldugu prediyabetin daha ileri evrelerinde ise
stk ve kiicik  6glinlerin postprandiyal
hipergliseminin stabilize edilmesine yardimci
olabilecegi belirtiimektedir.

84 Tip 2 diyabetlide 12 haftalik bir takibin sonunda
ise izokalorik 6 0gln beslenmenin Hbalc'de,
(dengeli beslenme) 5 6gline (3 ana + 2 ara) kiyasla
daha fazla dists sagladigi (p<0,01), achk plazma
glukozunda ise anlamli bir azalma olmadig
(p=0,09) bildirilmistir (23).

Leiva ve arkadaslari (insilin tedavisi almayan) tip 2
diyabetlilerde artan 6gln sikliginin  klinik
uygulamalarda bir beslenme tedavisi metodu
olarak kullanilmasinin metabolik parametrelere
etkisini inceledikleri calismalarinda, enerji alimi ile
0glin sikligr arasinda iliski oldugunu (p<0,01), aghk
kan sekerinin glikozillenmis hemoglobindeki
degisimin en iyi belirleyicisi olabilecegini, 6gun
stkliginin HbA1c ile iligkisi olmadigini belirtmistir
(24).

Zaman kisith beslenme genellikle toplam eneriji
alimini  azaltmaktadir. Erken zaman kisitli
beslenme modelinin ise vicudun sirkadiyen
saatiyle ayni hizada oldugundan, bir dizi saglk
indeksini iyilestirdigi, (ge¢ kaydirlmis veya
gecikmeli zaman kisitlamali yemenin sirkadiyen
ritmi  olumsuz yonde bozabilecegi) oOne
strilmektedir. Erken zaman kisith beslenme,
geleneksel beslenme araliklari (12 saat) ile
karsilastirildiginda en tutarli  klinik faydanin,
Ozellikle viacut agirhgr fazla olan hareketsiz
bireylerde tekrar tekrar kanitlanmis olan gelismis
glukoz toleransi ve insilin duyarliligi oldugu
disindlmektedir (25).

Ogiin sikliginin kardiyometabolik parametrelere
etkisini inceleyen 21 randomize kontrolli
¢alismanin incelendigi (n=686) bir meta analizin
sonuglarinda, 14 calisma (n=494) 6gun sikhg ile
achk kan glukozu arasinda bir iliski olmadigini
bildirmektedir. Cinsiyet, miidahale siresi ve
katiimer  saghk  durumlarini g6z 6niinde
bulunduran alt grup analizleri yapildiginda da
gruplar arasinda anlamli fark bulunmamaktadir.
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13 calisma (n=462) sik 6gin tiiketmekle total
kolesterol (p=0,001) ve LDL kolesterolde
((p=0,001) bir iyilesme  saglanabilecegini
gostermektedir.

Alt grup analizlerine bakildiginda ise sik 6glin
yapmanin saglkli bireylerde ve ¢apraz diizen
¢alismalarda total kolesterolii diislirmekte daha
etkili olabilecegi gozlenmistir (26). Olasi 2 ayri
mekanizmadan bahsedilmektedir. Gliin boyu cok
sayida kicguk 6gun tiketilmesi halinde, mide ve
bagirsaktan daha az besin gegecegi ve boylelikle
daha az insilin yaniti olusacagi distintilmektedir.
insiilin lipogenezde ve kolesterol sentezinde
onemli rol oynadigindan, insillin dizeylerini
azaltabilmek hem lipit profilini iyilestirmek hem
glukoz kontroli saglamak icin etkili olacaktir.
Oguinler arasindaki uzamis aglk siresinin baz
inflamatuar ve stres markerlerini de olumlu
etkileyebilecegi belirtilmektedir. Bir diger olasi
mekanizma ise giin ici daha az 6gin tiketildiginde,
glikojen depolarinin uzun agliga bagh bosalmasi,
boylece, enerji saglamak icin, adipoz dokunun
mobilize olmasi ve serum serbest yag asidinin
artmasi ile agiklanmaktadir. Artan serum serbest
yag asitleri, inslin direncinin bir etiyolojisi olarak
kabul edilmektedir (27,28)

13 Tip 2 diyabetli ve bozulmus glukoz toleransi
olan bireyin, 4 hafta 3 ve 9 6glin (serbest yasam
kosullari) ile takip edildigi bir calismada ise viicut
agirhginda, her iki grupta da baslangig seviyesine
kiyasla benzer, kiiglik, ancak istatistiksel olarak
anlamh (P = 0.002) azalmalar gosterilmistir (Ug
0gln icin 79.03 £ 8.16 kg'dan 78.91 + 7.91 kg'a ve
dokuz 6gln icin 79.43 + 8.27 kg'dan 79.00 + 8.47
kg'a). Her iki grupta da besin alimlari ve
karbonhidrat ile lipid metabolizmasinin tim
sonuglarinin benzer oldugu bildirilmistir. Veriler,
glinde dokuz 0gin beslenmenin herhangi bir
olumsuz etkisini gdstermese de bazi bireyler icin
6gln sikhiginin artmasinin enerji aliminin artmasi
acisindan risk taslyabilecegi 6ne siirtilmektedir
(29).

Ogiin sikliginin antropomerik dlgiimlerle iliskisine
bakilan sistemik derlemede ise farkli 06gin
sayllarinin antropometrik sonuglar ve enerji alimi
Uzerindeki izokalorik etkileri karsilastiriimistir. En
az 2 hafta siiren ve 1 ile 8 6giin arasinda herhangi
iki izokalorik 6gln sikhgini karsilastiran 22
randomize kontrolli galisma ve 647 katihmci dahil
edilmistir. Viicut agirhg, bel gevresi, yag kitlesi ve
enerji alimi analizleri yapilmistir.
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Sonuglar, glinde 2 06gin yemenin, 3 068iln
(ortalama fark: -1.02 kg; %95 Cl: -1.70, —0.35 kg)
veya 6 6glin (ortalama fark: -1.29 kg; %95 Cl:
-1.74, -0.84 kg) ile kiyaslandiginda, viicut agirligini
hafifce azalttigini distindirmektedir. Ayrica, 1
veya 2 6gin yemenin, 8 6glinden fazla yeme ile
kiyaslandiginda  vicut agirhgini  ne kadar
azalttigina dair belirsizlik bulunmaktadir.

Ginde 2 0gin, 6 06glnle kiyaslandiginda bel
gevresini (MD: -3.77 cm; %95 Cl: -4.68, -2.86 cm)
anlamli sekilde azaltmistir. Enerji aliminin 6glin
sikligindan etkilenmedigi bulunmustur.

Sonug

Sonug olarak, calismanin bulgulari, 6gin sikliginin
azaltiimasinin faydal olduguna dair saglam bir
kanitin bulunmadigini géstermektedir (30)

Ogiin sikhgl ve sayisinin istah lzerine etkileri de
incelenmektedir. Bazi kaynaklar artan 6giin
sikhginin, glukoz metabolizmasi ve lipit profilini
iyilestirmeye, istah kontrolii saglamaya (31) viicut
yag birikimi ve viicut agirhgini azaltmaya yardimci
olabilecegini belirtirken (32), bazi ¢alismalar tam
aksine, ¢Oplenme denilen sik sik atistirmanin
enerji alimini azaltmak ve agirlik kaybi saglamak
icin etkili olmayacagini (33), 3 6glinden daha sik
beslenmenin, besin ve istah uyaranlarini
arttiracagini ve daha sik beslenmenin daha diisiik
tokluk skoru ile iliskili olacagini ve bdylelikle
obeziteyi tetikleyebilecegini bildirmektedir (34).
Belinova ve arkadaslar (31) Tip 2 diyabetlilerde,
izoenerjitik 6 o6gln ile 2 oguni
karsilastirdiklarinda, 6 6glin beslenen grupta daha
fazla tokluk tespit etmislerdir. Olasi mekanizma; 6
0gln beslenen grupta aclik grelininin dlismesi ve 2
0gln beslenen grupta artmasi ile agiklamaktadir
Gastrointestinal peptidlerin enerji alimi, istah ve
enerji homeostazinda 6nemli roller Ustlendikleri
bilinmektedir.

Ancak glukoz bagimli insilinotropik peptid (GIP),
glukagon benzeri peptid-1 (GLP-1), peptid YY
(PYY), pankreatik polipeptid (PP) ve leptin gibi
diger istahla iliskili peptid diizeylerinde anlamli bir
fark saptanmamistir.

Kisa stlireli beslenme ¢alismalarinda, 6gln
sikhginin istaha etkisinin tartismali oldugu, calisma
dizayni ve enerji alimi (hipokalorik veya okalorik)
arasindaki farklarin da sonuca tesir edebilecegi
unutulmamali, Tip 2 diyabet, bozulmus glukoz
toleransi, obezite gibi durumlarda gastrointestinal
peptidlerin plazma acglik ve tokluk dizeylerinin
degisebilecegi g6z o©ninde bulundurulmalidir
(36,37,38).
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Tipl diyabetlilerde 6gin sikhg ile ilgili ¢alisma
sayisi daha sinirli olmakla birlikte ortalama diyabet
suresi 30 yil olan, 1071 vyetiskin tip 1 diyabetli
bireyin dahil edildigi Finlandiya Diyabetik
Nefropati Galismasinin sonuglari incelendiginde;
kahvaltiyr atlayan bireylerin (%7) ginin geri
kalaninda daha ylksek enerji tikettigi ve
kahvaltiyr atlamayanlarla benzer toplam enerji
alimi gézlemlense dahi kan sekeri ortalamalarinin
daha vyiksek oldugu, glisemik kontroliin daha
dusiik oldugu gorilmektedir. Calismada 06glin
sayisindaki artis, HbAlc ve glisemik kontrol ile
olumlu iligkili bulunmakla birlikte bu bireylerde
daha yiiksek glisemik degiskenlik gozlemlenmistir.
Tip 1 diyabetli bireylerde az ve sik yeme paterni,
daha iyi glukoz kontrol ile iliskilendirilmistir. Olasi
mekanizmalar, sirkadiyen ritimdeki bozulmanin,
postprandiyal glukoz konsantrasyonlarinda artisa
yol acabilecegi ve/veya glukoz toleransinda
bireyler arasi farkliliklar olabilecegi seklinde
actklanmaktadir. Calismada ergenlerde, 6zellikle
kizlarda kahvalti ve 6gle yemegi atlamanin koti
glukoz kontroll ile iliskisi 6ne g¢ikmaktadir. Bu
durum, psikolojik etkenler, yeme bozukluklari ya
da kilo kontroll igin insilin enjeksiyonlarinin
atlanmasi gibi faktorlerle iliskilendirilmektedir
(39).

Sonug olarak, diyabetlilerde farkh 6gtn sikhklariyla
uygulanan tibbi beslenme tedavileri, viicut agirlig
ve metabolik parametrelerde iyilesmeler
saglayabilmektedir. Ayrica, dizenli bir yeme
modelinin, 6gun sikligindan bagimsiz olarak saghk
sonuglarinda  olumlu  etkiler yaratabilecegi
vurgulanmaktadir (40). Tim bu bulgular 1518inda,
tibbi beslenme tedavisi planlanirken herkese
uygun tek tip bir yaklasim vyerine, bireysel
farkhliklar, metabolik hedefler, kisisel ve kiltiirel
tercihler dikkate alinarak 6gln sayisinin bireye
o0zel olarak dizenlendigi bir modelin, hasta
uyumunu ve surdurilebilirligi artirma acisindan
daha etkili bir alternatif olabilecegi
unutulmamahdir.
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DIYABET EGiTiMiINDE SANAL GERCEKLiIK UYGULAMALARI

Dog¢. Dr. Emine Kir Biger
Hatay Mustafa Kemal Universitesi, Saglik Bilimleri Fakiiltesi, Hatay

Sanal gergeklik (VR), bireyi uyararak gercek diinya
deneyimini saglayan, yapay teknolojiyi kullanarak
gerceklestirilmesi zor veya imkansiz olan bir ortam
olusturarak gerceke¢i bir deneyim sunan bir
teknolojidir. Oyunlar, filmler, egitim ve egitimde
basta olmak Uzere, gorsel ve sirikleyici seslerle
360° gerceklik algisi saglayan, basa takili bir ekran
(HMD) ile saglanir. VR tarafindan saglanan
gerceklik duygusu, gerceklik algisini strdiirerek
egzersiz  yetenegini artinr ve bu da
konsantrasyonu artirarak katilim ve 6grenme
yetenegi lizerinde olumlu bir etkiye sahiptir.

Son zamanlarda, sanal gergekligin  (VR)
popiilaritesi, kulakliklarin maliyetinin azalmasiyla
birlikte hizla artmaktadir. Artik evde ve saglik
hizmetlerinde kullanim icin daha uygun fiyath hale
gelen VR, cesitli alanlarda (6rnegin ortopedi,
anestezi, saglik gorevlileri, resisitasyon, tibbi
muayene) saghk hizmetlerinin  avantajlarini
artirmasiyla giderek daha fazla kabul gormektedir.
Akill saglik hizmetleri uygulamalari, mevcut sanal
devrimin bir pargasi olarak tibbi cihazlarla birlikte
giderek daha fazla dijital ikiz destekli yapay zekay!
(Al) kullanmaktadir.

Sanal gerceklik (VR) teknolojileri, diyabet egitimi
ve yonetiminde yenilikgi bir yaklasim sunarak hem
saglik profesyonelleri hem de diyabet hastalariigin
egitim  sireclerini  zenginlestirmektedir. Bu
teknolojiler, diyabetle ilgili bilgi ve becerilerin
gelistirilmesinde, karmasik saglk davranislarinin
kazandirilmasinda ve hastalarin kendi kendini
yonetme becerilerinin artirilmasinda etkili bir arag
olarak ©6ne cikmaktadir. VR ozellikle diyabet
egitimi icin uygun bir aractir ¢linkli hastalarin
yasam tarzlarina, fizyolojik 6zelliklerine ve bilissel
degisimlerine duyarl, esnek bir egitim ortami
saglar. Diyabetli bireylerin sayisinin uzman hekim
sayisindaki artistan daha hizli yikselmesi, dijital
¢o6zlimlere olan ihtiyaci artirmakta; bu baglamda
VR tabanli uygulamalar, bireysellestirilmis ve
erisilebilir bir egitim sunarak diyabet bakiminin
dijitallesmesine katki saglamaktadir.

Sanal gerceklik egitim programlari diyabette Uc¢
baslik altinda incelenebilir.

Bunlar:

1. Klinik ¢alisanlarina yonelik

2. Diyabetli yetiskinlere yonelik
3. Diyabetli ¢cocuklara yonelik

Klinisyenler icin VR Diyabet Egitimi

Diyabete yonelik egitim ve 06gretimde, VR'nin
yardimci olabilecegi ¢esitli durumlar vardir.
Ozellikle, diyabet uzmanlarinin bulunmadigi ve
diyabet prevalansinin  ulusal  ortalamanin
neredeyse iki kati oldugu kirsal bolgelerde, saglik
calisanlarinin egitimine VR'nin katki
saglayabilecegi dislinlilmektedir.

Hemsirelik ikinci sinif 6grencileriyle yapilan bir
calhismada (Singleton ve ark. 2022) VR'nin Tip 2
diyabet (T2D) hipoglisemi bilgisini 6gretmek icin
geleneksel yontemlere gbére 6nemli 6lclide daha
etkili oldugunu bulmustur (p < .001) . VR egitim
similasyonu, 3D yazilimi kullanilarak
olusturulmustur.

Klinik senaryo, yerel bir hastane odasinin hemsire
ve hasta avatarlarini icermektedir. Similasyon,
hasta bilgilerinin verildigi devir teslim islemiyle
baslar ve daha sonra hasta hipoglisemi yasar.
Amaci, 6grencilerin bu durumu dogru bir sekilde
tanimlayip tedavi etmelerini saglamaktir.

Klinisyenler igin hazirlanan baska bir VR diyabet
egitim sistemi Oxford Medical Similasyon,
klinisyenlere diyabet acil durumlarinin giivenli bir
sekilde uygulanmasini saglayarak, hastaneye
kabul sirasinda diyabet hastalarinin bakimini
iyilestirmeyi amaclamaktaydi. Klinisyenler igin
kapsamli VR diyabet senaryolari gelistirmek lizere
bir Universite hastanesi ile isbirligi yapilarak
gelistirildi.

Sistem, Oculus Rift VR bashigini kullaniyor ve
kisisellestirilmis geri bildirim saghyor. VR, baski
altinda klinik karar almayi, kriz kaynak yonetimini,
ekip etkilesimini ve hasta katilimini iyilestirmeyi
amacliyordu. Egitim de 6ncelikle 10 doktor ile pilot
calisma olarak yapilmis ve sonrasinda 39 asistan
doktor ile calisma gerceklestirilmistir. Arastirma
sonuglarindan  elde edilen bulgular VR
kullandiktan sonra diyabet acil durum yonetimine
olan giivenin arttigini bulmustur.
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Kursiyerlerin ~ %100'G  senaryolarin kendi
seviyelerine uygun oldugunu, %72'si bilgiyi bir
hafta icinde kullanacaklarini ifade ederken %28'i
VR kullandiktan sonra Diyabetik Ketoasidoz (DKA)
yonetimi  konusunda 6zglvenlerinin arttigini
gordl. Bu durum, VR'nin kullanigh ve popller bir
egitim araci oldugunu géstermektedir.

Zayif noktalardan biri, sistemi ayni anda yalnizca
bir stajyerin kullanabilmesi nedeniyle VR deneyimi
sunmanin olduk¢a zaman alici bir egzersiz
olmasiydi.

Sanal gerceklik, diyabette kullanilarak, diyabet
teknik  becerileri ve insan faktorlerindeki
yeterliliklerin gelisimini destekler. Ayrica, klinik
diyabet krizlerine hazirlanan personel igin
miikemmel bir ara¢ saglayacaktir.

Diyabetli Yetiskinler icin VR Egitimi

Kirsal bolgelerde, diyabeti olan vyetiskinler ve
cocuklar icin VR egitimi ozellikle yararl olabilir.
Cunkd kirsal alanlarda saghk okuryazarhgl daha
disik, gecikmis tani ihtimali daha yuksek ve
diyabetin ortalamanin {izerinde bir prevalansa
sahip olmasina ragmen diyabet uzmanlarinin
sinirh sayida bulunmasi s6z konusudur. Yapilan
calismalarda; Exeter Universitesi'nde diyabetiolan
insanlar icin bir prototip VR diyabet egitim
platformu gelistirildi. Bu egitim platformu, tip 1
diyabetli bireylere ¢esitli senaryolari iceren bir dizi
egitim sunmaktaydi. Bu senaryolar arasinda,
hipoglisemiyi 6nlemeye yonelik giivenli bir sekilde
egzersiz yapabilecegi bir VR spor salonu, gida
icerisindeki karbonhidratlari sayma becerileri igin
bir VR mutfak, yeni teshis edilen kisiler icin
parmakla kan almayi iceren egitim ve isyerinde
glikoz izleme senaryosu bulunmaktadir. Bu VR
diyabet egitim platformu, Google kartonu ve VR
basa takilan ekrana (HMD) sahip Windows PC
platformu kullanilarak Android akilli telefonlarda
test edilmistir.

Amerikan Diyabet Dernegi'nin (ADA) diyabetle
ilgili yazili egitim materyalleri ve videolari, “Second
Life” (SL) sanal diinyasinda olusturulan bir VR
ortaminda egitim vermek Uizere sanal bir 6grenme
merkezine entegre edilmistir. Ayni zamanda 3D
gorintileri etiket okumaya iliskin ipuclariyla,
egzersiz arastirmacilarinin, saghk
profesyonellerinin  ve diyetisyenlerin  sanal
avatarlariyla birlestirerek fiziksel aktivite ve
diyabette saglikhl beslenme Uzerine 10 egitim
oturumu sunmaktadir.
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VR miidahalesi, gercek hayattaki fiziksel aktivite
seviyelerinde 6nemli bir artisa ve diyetle et
tiketiminde azalmaya neden olmustur.

Baska bir calismada (Rosal ve ark. 2012), disik
dizeyde fiziksel aktivite ve yiksek yaglh
beslenmeye sahip Afrikali Amerikali kadinlara
yonelik diyabet egitim programi hazirlanmistir.
Degerlendirmede T2D igin 6z yonetim egitiminin
sanal egzersiz tesisleri ve vyiyecek sergileri
kullanilarak verilebilecegi bulunmustur. Ayni
zamanda diyabet 6z yonetimine yonelik tutumlari
optimize etmeyi, glukoz izleme ve hedef belirleme
dahil davranigsal 6z yonetim becerilerini
gelistirmeyi, diyet alhmi, fiziksel aktivite, kan
glukozunu kendi kendine izleme ve ilag
uyumundaki degisiklikleri kolaylastirma
amaclanmaktaydi. VR diyabet egitimi yiiz ylze
formatla karsilastirildi ve fiziksel aktivitenin sanal
grupta %18 arttigl, ylz ylze grupta ise %25
azaldigi bulunmustur.

2030 vyihina kadar diyabet egitimi icin VR
kullaniminin insdlin  baslatilmasini ve diyabet
cihazi egitimini de igermesi beklenmektedir.

Diyabetli Cocuklar i¢in VR Egitimi

Diyabetli cocuklara yonelik beslenme egitimi, VR
gibi etkilesimli multimedya yontemleri kullanilarak
verildiginde daha etkili olacagi bildiriimektedir.
Sanal gergeklik, ¢ocuklarda HbAlc diizeylerinin
iyilesmesini saglamakla beraber iletisim yonlerini
gelistirmektedir. Ancak egitimin gegici etkisi
nedeniyle VR diyabet egitiminin sik araliklarla
yapilmasi gerekmektedir.

Cocuklarin diyabet hakkinda bilgi edinmek igin ilgi
cekici bir yonteme ihtiyaci vardir ve VR, saghk
hizmetleri tavsiyelerini cocuklar icin ilgi cekici
sanal diyabet oyunu icerigine entegre etmenin bir
yolunu saglayabilir.

Dinyada 542.000'den fazla c¢ocuk TiD ile
yasamaktadir ve sanal gercgeklik, diyabet egitimini
desteklemek amaciyla oyunlastirmanin entegre
edilmesi agisindan faydahdir.

T1D’li gocuklar icin yapilan bir calismada (Pesare
ve ark. 2015), bir doktor avatarinin bilgi tabanini
kullanan sanal bir oyun gelistirildi. Arastirmada,
uygulanan bu egitimin diyabetle ilgili temel
kavramlarin ve becerilerin edinilmesine olanak
sagladigi, 6grenmenin etkililigi ve geng hastalarin
ve ebeveynlerin takdirini kazandig1 gézlemlendi.
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T1D ve T2D hakkinda egitim veren dijital oyunlar,
diyabetli ¢ocuklarin, ergenlerin ve yetiskinlerin
yasamlari boyunca bu durumlarla daha iyi basa
¢itkmalarina yardimci olabilir. Bu, diyabet VR'nin
oyunlastirma ve sosyal oyun i¢i bilesenlerini
entegre ederek hastalari davranis ve yasam
tarzlarini olumlu bir sekilde degistirmeye motive
etme ve egitme potansiyelini ortaya koymaktadir.
Yapilan baska bir calismada (Calle-Bustos ve ark.
2017) karbonhidrat igerigi tahmini igin Arttirilmis
Gergeklik (AR) kullanilarak ¢oculara yonelik bir
egitim programi hazirlanmistir.  Bu oyunda,
yiyeceklerin karbonhidrat icerikleri gergek bir
tabagin  video  gorintisiline eklenmistir.
Degerlendirme, (1) cocuklarin AR oyunundan
karbonhidrat secimleri hakkinda yeni bilgiler
edindigini, (2) diyabet icin AR egitiminin baska bir
faydasinin, c¢esitli mekanlarda ve zamanlarda
gerceklestirilebilir olmasi oldugunu ve (3) yaygin
egitim AR oyununun diyabet tedavisi icin terapotik
egitimde blyltk potansiyele sahip oldugunu
dogrulamistir.

Diyabet egitimine yonelik oyunlarda sanal
diinyalar ve sanal avatarlar sikhkla
kullanilmaktadir. Arastirmalar, oyun oynamanin
¢ocuklar ve ebeveynler arasinda diyabetle ilgili
iletisimi gelistirmeye, cocuklarin kisisel bakim
davranislarini gelistirmeye ve acil durumlarin
sayisini azaltmaya yardimci oldugunu
bildirmektedir.

VR  egitimler  diyabet  komlikasyonlarinin
Oonlenmesi, diyabet tedavisi ve yOnetimi icinde
kullaniimaktadir. Artirilmis gerceklik ayni zamanda
egzersiz programlarinin tesvik edilmesi, ayak
bakimi ve glikoz 6lcimi alanlarinda da diyabet
hastaligina yardimci olabilir.

Artinlmis gergeklik, insdlinin viicudun neresine
enjekte edilmesi gerektigini belirlemek ve ayrica
lipoatrofiyi 6nlemeye yardimci olmak icin yakin
gecmiste insilinin nereye enjekte edildiginin
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kaydini tutmak icin kullanilabilir. Bunlar hem yeni
teshis edilen diyabet hastalari hem de diyabet
hastasi yakinlarinin bakimini Gstlenenler igin
yararh 6zelliklerdir. Artirilmis gergeklik, potansiyel
olarak 6limcul hipogliseminin yaygin bir nedeni
olan kazara asiri dozdan kaginmak icin hastalara
ne kadar insllin enjekte etmeleri gerektigini
gosterebilir.

Diyabet icin web kamerasi konsiiltasyonlarinin
basarili oldugu rapor edilmistir ve VR, bireyler
veya gruplarla sanal saglik oturumlari da dahil
olmak Uzere klinisyen ile hasta arasindaki uzaktan
etkilesimi daha da gelistirmek icin olasi bir arag
olabilir.

Diyabetin kendi kendine yonetimini desteklemek
icin artirlmis sanal gergeklik ve artirilmis sanal
gercekligin kullanimi, otomasyon ve etkilesim
yoluyla baska bir firsat olarak potansiyel
gostermistir, ancak bunlar henlz baslangic
asamasindadir ve bireylerin bu teknolojilerin
kullanimi konusunda vyeterli sekilde egitilmesi
gerekmektedir.

Gelecek Aragstirma Yénleri ve Zorluklar

e Sanal gergeklik uygulamalarinin  diyabet
egitiminde daha genis bir sekilde benimsenmesi
icin teknolojik platformlarin gelistiriimesi ve
disiplinler  arasi ishirliklerinin artirilmasi
gerekmektedir.

* VR teknolojilerinin maliyet ve zaman yonetimi
gibi zorluklari, egitim mifredatina entegrasyon
surecinde dikkate alinmasi gereken oOnemli
faktorlerdir.

Sonug olarak, sanal gerceklik teknolojileri, diyabet
egitimi ve yonetiminde 6nemli firsatlar sunmakta
ve bu alandaki yenilikler, egitim silreclerini daha
etkili ve etkilesimli hale getirmektedir. Gelecekteki
arastirmalar, bu teknolojilerin daha genis bir
sekilde uygulanabilirligini ve etkisini artirmak icin
onem tasimaktadir.
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DIYABETTE ENFEKSiYONLARA EGiLiMiN ETYOPATOGENETIK MEKANiIZMALARI

Dog¢. Dr. Emre Sedar Saygil
Canakkale Onsekiz Mart Universitesi Tip Fakiiltesi, ¢ Hastaliklari ABD, Endokrinoloji ve Metabolizma
Hastaliklari BD, Canakkale

Giris

Diyabetes mellitus ile enfeksiyonlar arasindaki
iliski cift yonli ve kompleks bir yapiya sahiptir.
Hiperglisemi, hem dogustan gelen (innate) hem de
edinilmis (adaptif) bagisiklik  sisteminde
fonksiyonel bozukluklara yol acarak
enfeksiyonlara yatkinhigi artirir. Bununla birlikte,
diyabete 6zgli néropati, vaskiler bozukluklar ve
yara iyilesmesindeki gecikmeler gibi konak
faktorleri de bu riski pekistirir. Ote yandan,
enfeksiyonlar proinflamatuvar sitokin salinimini
artirarak insilin direncini siddetlendirir ve B-hiicre
fonksiyonunu bozarak  glisemik  kontroli
zorlastirir; bu da diyabetin kotlilesmesine neden
olur. Bu karsilikh etkilesim; solunum yolu, Griner
sistem, cilt ve yumusak doku ile 6zellikle diyabetik
ayak enfeksiyonlari gibi pek cok klinik tabloyla
kendini gosterebilir (Sekil 1)(1).
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Sekil 1: Diyabet ve Enfeksiyon Arasindaki Cift
Yonlu iliski (Bu gorsel, kaynaktan uyarlanarak
cevrilmistir)(1).

Diyabet ve Enfeksiyon insidansi

Genel popilasyonla karsilastirildiginda, diyabetli
bireylerde enfeksiyona bagh hastaneye yatis riski
2 ila 4 kat, ayakta tedavi ortaminda enfeksiyona
yakalanma riski ise 1,5 kat artmistir. Ozellikle
piyelonefrit (3,0-4,9 kat), osteomiyelit (4,4-15,7
kat), diyabetik ayak enfeksiyonlari (6,0-14,7 kat)
gibi enfeksiyonlar daha sik gordlir. Ayrica
pndémoni, influenza, tiberkiloz, cilt
enfeksiyonlari, cerrahi alan enfeksiyonlari ve
sepsis insidansi da artmistir (2).

Diyabetin Enfeksiyon Prognozu Uzerine Etkisi
Diyabet, enfeksiyonlarin daha kéti bir klinik seyir
gdstermesine neden olur. Ornegin COVID-19’a
bagh mortalite orani, diyabetik bireylerde iki kat
artmustir. Yagla birlikte enfeksiyon riski artarken,
etnik kokenle bu risk arasinda anlaml bir iliski
saptanmamistir. Bozulmus glukoz toleransi da
enfeksiyon riskini artirmakla birlikte, bu artis
diyabetin olusturdugu risk kadar belirgin degildir

(2).

Glisemik Kontrol ve Enfeksiyonla iliskili Mortalite
Meksika kaynakli  poptllasyon temelli bir
calismada, enfeksiyon hastaliklarina  bagh
mortalite; HbAlc <%9 olan diyabetiklerde 4 kat,
HbAlc 2%9 olanlarda ise 7 kata kadar artmistir(2).

Tip 1 ve Tip 2 Diyabette Enfeksiyon Riski
Tip 1 diyabetlilerde enfeksiyon riski genellikle Tip
2 diyabetlilere gére daha yiksektir. Enfeksiyona
bagh hastaneye yatis orani Tip 1 diyabet icin 3,7
kat, Tip 2 diyabet icin ise 1,9 kattir. Enfeksiyon
kaynakh mortalite, Tip 1 diyabette 7,7 kat, Tip 2
diyabette ise 1,9 kat artmistir(1).
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Sekil 2. Hiperglisemi sirasinda immiin yanit
mekanizmalarinda bozulma (Bu gorsel, kaynak
kitaptan uyarlanarak cevrilmistir.)(2)

Diyabette Enfeksiyonlara Egilimin Mekanizmalari
1. Bagisikhk Sisteminin Temel Bilesenleri
Bagisikhk sistemi, vicudu patojenlere karsi
koruyan karmasik bir savunma mekanizmasidir ve
iki ana baslik altinda incelenir: dogustan gelen
(innate) bagisiklik ve sonradan kazanilmis (adaptif)
bagisiklik.
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[ODogustan gelen bagisiklik sistemi, organizmanin
dogumdan itibaren sahip oldugu genel savunma
sistemidir. Deri, mukozal bariyerler, tikirik,
mide asidi gibi fiziksel ve kimyasal bariyerler ilk
basamak savunmayi  olusturur.  Fagositik
hicreler (nétrofiller, makrofajlar, mast hiicreleri,
dogal oldirici hicreler), kompleman sistemi,
sitokinler ve diger inflamatuar medyatorler bu
sistemin ana bilesenleridir.

1. Adaptif bagisiklik sistemi,

antijen maruziyeti sonrasinda edinilen, 6zguil
yanit olusturan sistemdir. B lenfositleri (hiimoral
bagisiklik) ve T lenfositleri (hiicre aracili bagisiklik)
bu sistemin temelini olusturur. Adaptif bagisiklik,
patojene 6zgl yanit gelistirerek immin hafiza
olusturur.

Dogal ve adaptif bagisiklhk sistemleri birbiriyle
surekli  etkilesim halindedir. Bu etkilesim,
enfeksiyona karsi etkin bir immin yanitin
olusmasini saglar(3).

2. Hiperglisemi ve immiin Yanit Bozukluklar
Hiperglisemi, bagisiklik sistemi (zerinde hem
dogustan gelen hem de adaptif bilesenleri
etkileyerek gesitli disfonksiyonlara yol agar:

[ONétrofil fonksiyonlari: Hiperglisemi,
notrofillerin kemotaksis, adezyon ve fagositoz
yeteneklerini bozar. Ayni zamanda noétrofil
ekstraselliler tuzak (NET) olusumu ve
degranilasyon mekanizmalarini olumsuz etkiler.

(OMakrofaj  fonksiyonlari: Diyabette @ M2
fenotipinde makrofaj artisi gozlenebilir. Bu
durum inflamatuar  yaniti baskilayarak
enfeksiyonlara yatkinligi artirir.

[Epitel bariyer fonksiyonu: Hiperglisemi,
mukozal bariyer bitlnlGgini  zayiflatarak
mikroorganizmalarin gecisini kolaylastirabilir

Bu baglamda, hiperglisemi hem immiin hicre
fonksiyonlarini baskilar hem de immin yanitin
koordinasyonunu sekteye ugratir (Sekil 2)(1-3).

3. Dogal Bagisikik ve Komplement Sistemi
Uzerine Etkiler

Komplement sistemi, dogustan gelen bagisikligin
onemli bir bileseni olup C3 proteini etrafinda
organize olur. Aktivasyonu (g farkl yolla (klasik,
lektin  ve alternatif) gerceklesebilir. C3b
opsonizasyon ve membran saldiri kompleksi
(MAC) olusumu yoluyla bakterilerin
eliminasyonunda rol oynar (3).
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Diyabetli bireylerde dolasimdaki C3 ve C4
dizeyleri artis gosterirken, hiperglisemi C3
proteininin yapisal degisimine neden olarak,
C3 aracii kompleman efektorlerini inhibe
eder ve boylece bakteriyel enfeksiyonlara
karsi immiin yanitin azalmasina yol acar (4).
Hiperglisemik durumlarda kompleman
yolaklarinda asiri aktivasyon ve disfonksiyon
gozlenebilir. Bu da inflamatuar slirecin
siddetlenmesine katkida bulunur (5).

4. Opsonizasyon Bozuklugu

Opsonizasyon, antikorlar veya kompleman
proteinleri gibi opsoninlerin patojen ylizeyine
baglanarak fagositozun etkinligini artirdigi bir
surectir(6). Hiperglisemi, opsoninlerin tretimi ve
etkinligini azaltabilir, boylece
mikroorganizmalarin eliminasyonunda yetersizlik
ortaya cikar.

5. ileri Glikasyon Uriinlerinin (AGE'ler) Rolii
Hiperglisemiye uzun sire maruz kalma,
proteinlerin glikoz ile non-enzimatik glikasyonu
sonucu ileri glikasyon Urlinlerinin  (AGE'ler)
birikmesine yol agar.

Bu Urinler:
[0 Nétrofillerin fagositik fonksiyonlarini bozabilir.

[0 Oksidatif stres ve inflamatuar yaniti artirabilir.

0 Vaskiler yapilarda yapisal hasara yol agarak
enfeksiyon riskini artirabilir.

AGE birikimi ile HbAlc dizeyleri arasinda iliski
gozlenmistir, ancak immiin disfonksiyonun
ciddiyetini 6ngormede birebir korelasyon her
zaman mimkiin degildir (1,7).

6. Diyabette Kronik inflamasyonun Rolii

Diyabet, kronik inflamatuar bir durum olarak
degerlendirilebilir. Bu slirecte:

0 Komplement aktivasyonu,

0 Sitokin salinimi (IL-6, TNF-alfa vb),

00 Fagositik hicrelerin aktivasyonu artar (1,5).

7. Akciger Savunmasinda Bozulma

Diyabetik farelerde, akciger dokusunda nétrofil
migrasyonu igin gerekli olan makrofaj inflamatuar
protein-2 (MIP-2) dizeylerinin anlamh dizeyde
azaldig1 gosterilmistir. Bu durum noétrofil alimini
geciktirir ve alt solunum yolu enfeksiyonlarina
yatkinlik artar (8).
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8. Diyabette Dogal Bagisiklik Sisteminde
Gozlenen Degisiklikler

Hiperglisemi, nikotinik asit adenin dinlikleotid
fosfat (NADPH) araciligiyla stiperoksit tGretimini
azaltmakta, aldolaz rediiktaz bagimli poliol yoluna
yonlendirme yaparak fagositlerdeki oksidatif
patlamayi sekteye ugratmakta ve boylece
opsono-fagositoz stirecini bozmaktadir(9)

Diyabet, dogal bagisiklik sisteminin hem hiicresel
hem de molekiler dizeyde c¢esitli islev
bozukluklariyla karakterizedir.

Bu bireylerde, ozellikle notrofil ve dogal oldiirtict
(NK) hiicreler basta olmak lizere dogustan gelen
bagisiklik hiicrelerinde hem aktivasyon hem de
efektéor  fonksiyonlar diizeyinde anlaml
degisiklikler gozlenmektedir.

Diyabetik bireylerde bagisiklik sistemine ait
degisiklikler iki ana baslik altinda toplanabilir
(Tablo 1). ilk grupta, artmis inflamatuar yanit
yansitan mekanizmalar yer alirken; ikinci grupta
ise immin sistemin islevsel kapasitesindeki

A Artan
Mekanizmalar

V Azalan / Bozulan
Fonksiyonlar

A Reaktif oksijen

turleri (ROS) Gretimi V¥ Notrofil migrasyonu

A Proinflamatuar
sitokin salinimi (IL-
18, TNF-a)

V Apoptoz diizeyleri

A Notrofil hiicre
disi tuzak (NET)
olusumu

V Hiicre igi ROS Uretimi

V Bakteriyel 6ldiirme
kapasitesi

azalmayi ifade eden bozukluklar bulunmaktadir.

Tablo 1. Diyabetik bireylerde dogal bagisiklik
sistemi Gzerindeki etkiler

Artan ROS uretimi ve proinflamatuar sitokinlerin
(6rnegin IL-1B, TNF-a) salinimi, diyabetik ortamin
inflamatuar yapisini glclendirerek, nétrofillerin
asiri aktivasyonuna ve NET olusumunun artmasina
yol acmaktadir. Ote vyandan, nétrofillerin
enfeksiyon bodlgesine gb¢ yeteneginde azalma,
duslik apoptoz diizeyleri, hiicre ici ROS Uretiminin
bozulmasi ve bakteriyel 6ldirme kapasitesinin
azalmasi gibi mekanizmalar, diyabette immin
yetkinligin baskilandigini géstermektedir (10).
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Ek olarak, dogal 6ldirtci (NK) hiicre fonksiyonlari
da diyabetli bireylerde bozulmaktadir. Bu
disfonksiyon, ozellikle uzun siiredir tip 1 diyabeti
olan bireylerde daha belirgin sekilde ortaya
¢itkmakta ve viral enfeksiyonlara karsi savunmanin
zayiflamasina neden olabilmektedir (11).

9. Diyabetin Adaptif immiin Sistem Uzerindeki
Etkileri

Diyabet, adaptif immiin sistem bilesenlerinde de
cesitli diizeylerde bozulmalara neden olmaktadir.
Antijen sunan hicrelerin (APC’ler) toplanmasi ve
fonksiyonlarinin bozulmasi, adaptif immiin yanitin
etkinligini 6nemli o6lglide azaltir. Bu bozulma
sonucunda, CD4* T yardimci hiicrelerinin (Th1, Th2
ve Th17) farklilasmasi ve proliferasyonu olumsuz
etkilenir. Boylece bu hicrelerin sikliginda belirgin
bir azalma meydana gelir ve ilgili proinflamatuar
ya da dizenleyici sitokinlerin salinimi da bozulur.
Bu siireg, enfeksiyonlara karsi adaptif bagisikhgin
zayiflamasina katkida bulunan temel
mekanizmalardan biridir(12).

10. Diyabette Hiimoral immiinite ve Asi Yaniti
Diyabetli bireylerde dogal ve hiicresel bagisiklik
bilesenlerinde 6nemli bozukluklar gézlenmesine
ragmen, hiimoral bagisikhk sisteminin bulylk
Olglide korundugu dlstnilmektedir. Nitekim
antikorlarin plazma dizeyleri genellikle normal
araliklarda seyretmekte ve ¢ogu asilara karsi
gelistirilen bagisiklik yanitlar da buyuk o6lglide
etkilenmemektedir. Bununla birlikte, diyabetli
bireylerin asi yanitlarinin tam olarak ne olglide
degistigi ve bu yanittaki potansiyel farkhliklarin
hangi faktorlerle iliskili oldugu halen netlik
kazanmamistir. Ozellikle viicut kitle indeksi (BMI),
glisemik kontrol diizeyi ve hastalik siresi gibi
degiskenlerin, asi etkinligi Gzerindeki etkisi
tartismalidir. Bu konuda yapilacak ileri calismalar,
diyabetli bireylerde asilamaya yonelik daha
bireysellestirilmis yaklasimlarin gelistirilmesine
katki saglayacaktir (1,2).

11. Diyabette Vaskiiler Hastalik ve Enfeksiyon
iliskisi

Diyabete bagh gelisen vaskiler hastaliklar,
yalnizca mikrosirkilasyonun bozulmasi yoluyla
doku perflizyonunu ve yara iyilesmesini olumsuz
etkilemekle kalmaz, ayni zamanda immiin yanitin
etkinligini de duslrerek enfeksiyonlara yatkinhg
artinr. Ozellikle periferik vaskiiler hastaliklarin
eslik ettigi diyabetik bireylerde, immin hiicrelerin
enfeksiyon bdlgesine ulasmasi gliclesmekte ve
lokal savunma mekanizmalari zayiflamaktadir.
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Bu durum, klinik pratikte siklikla karsilasilan bazi
ciddi enfeksiyonlarin patogenezinde belirgin bir
rol oynamaktadir. Malign otitis eksterna,
amfizematoz piyelonefrit ve nekrotizan fasiit gibi
yasami tehdit eden enfeksiyonlarda vaskiler
bozukluklarin eslik etmesi, hastaligin siddetini
artirmakta ve tedaviye yaniti zorlagtirmaktadir.

12. Enfeksiyona Zemin Hazirlayabilecek Diger
Faktérler

Diyabetik bireylerde enfeksiyon riskini artiran
faktorler yalnizca bagisiklik sistemi
disfonksiyonlariyla sinirli degildir. Ayni zamanda
diyabete siklikla eslik eden bazi sistemik hastaliklar
ve komplikasyonlar da enfeksiyona yatkinlig
artirmaktadir.  Bu eslik eden durumlar,
enfeksiyonun baslamasini kolaylastirmakta ve
klinik seyrin agirlasmasina katki saglamaktadir.

Bu baglamda enfeksiyon gelisimine zemin
hazirlayabilecek baslica ek risk faktorleri asagida
siralanmistir:

[0 Obezite: Kronik inflamasyon ve immiin
disfonksiyon ile iliskilidir.

[l Bobrek fonksiyonlarinda bozulma: Uremik
toksinler bagisiklik fonksiyonlarini baskilar.

0 Konjestif kalp yetmezligi: Pulmoner 6dem ve
disik doku perfiizyonu enfeksiyon riskini
artirir.

0 inme: Mobilitenin azalmasi ve aspirasyon riski
nedeniyle enfeksiyon egilimi artar.

00 Periferik arter hastaligi: Doku perflizyon
bozuklugu nedeniyle yara iyilesmesi bozulur.

[0 Duyusal néropati: Travma veya enfeksiyon
kaynakl cilt lezyonlarinin geg fark edilmesine
yol agar.

Bu eslik eden durumlarin varhg, diyabetli
hastalarda enfeksiyonun onlenmesi ve
yonetiminde daha batlincil  bir  yaklasim
benimsenmesini gerektirir.

13. Diyabete Ozgii veya Diyabette Sikhigi Artan
Nadir ve Yasami Tehdit Eden Enfeksiyonlar

Diyabetli bireylerde bazi nadir enfeksiyon ttrleri,
hastaligin metabolik etkileri nedeniyle yalnizca bu
hasta grubunda goriilmekte veya bu grupta
anlamh sekilde daha sik ortaya c¢ikmaktadir.
Hiperglisemi, asidoz, immiin yanitin bozulmasi ve
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vaskiler yetmezlik bu enfeksiyonlarin gelisiminde
temel rol oynamaktadir.

Bu kapsamda o©ne cikan ve neredeyse sadece
diyabetli  bireylerde goriilen enfeksiyonlar
sunlardir:

0 Mukormikoz (rinosebral form):

Rhizopus spp. tarafindan salgilanan keton
rediktazlar, diyabetik ketoasidozda oldugu gibi
yliksek glikoz ve asidik ortamda fungal
¢ogalmayi kolaylastirir(13).

0 Malign otitis eksterna:

Dis kulak yolunun ilerleyici ve invazif
enfeksiyonu olup, 06zellikle diyabetli yash
erkeklerde sik gorilir.

0 Fournier gangreni:

Perineal bolgede hizliilerleyen nekrotizan fasiit
formu olup, mortalitesi yuksektir.

0 Amfizematoz enfeksiyonlar:

o Amfizematoz sistit, piyelonefrit ve kolesistit
gibi durumlarda Enterobacteriaceae tirleri
tarafindan glikozun asit fermantasyonu sonucu
ortaya cikan gaz Uretimi patogenezde dnemli
yer tutar(14).

Bu enfeksiyonlar, diyabetik bireylerde erken tani
ve agresif tedavi gerektiren klinik tablolardir ve
genellikle kot prognozla iliskilidir.

14. Diyabette Bagirsak Mikrobiyotasi ve
Enfeksiyon Riski

Son vyillarda diyabet, hiperglisemi ve bagirsak
mikrobiyotasi arasindaki etkilesimlere olan ilgi
giderek artmaktadir.

Ozellikle bagirsak mikrobiyotasindaki dengesizlik
(disbiyozis), diyabetin hem patogenezi hem de
komplikasyonlari agisindan yeni bir hedef olarak
degerlendirilmektedir.

Disbiyozisin, metabolik disfonksiyon ve insiilin
direncine katkida bulundugu yonindeki bulgulara
ek olarak, bagirsak mikrobiyotasinda meydana
gelen bu degisikliklerin immdiin sistem Uzerinde de
belirgin etkiler olusturabilecegi distintlmektedir.

31



Mikrobiyomun bozulmasi, intestinal bariyer
bitinlGginin bozulmasina, sistemik
inflamasyonun artmasina ve enterik bakterilerin
translokasyonuna neden olarak, diyabetik
bireylerde enterik ve sistemik enfeksiyonlara
yatkinligi artirabilmektedir (15,16).

Dolayisiyla, diyabet yonetiminde sadece glisemik
kontrol degil, aym1  zamanda bagirsak
mikrobiyotasinin sagliginin da korunmasi énemli
bir hedef haline gelmistir.

15. Hiperglisemi ve Bagisiklik Sistemi iliskisi
Diyabetin immiin sistem (izerindeki etkileri uzun
suredir bilinmektedir. Glisemik kontrol diizeyinin
iyilestirilmesiyle enfeksiyon riski arasinda bir iliski
oldugu dusinilse de, bu iliskinin dogasi heniiz tam
olarak acikliga kavusmamistir.

Ozellikle HbA1lc diizeyleri ile bagisikhk yanit
arasinda gozlenen korelasyonlar, dogal ve adaptif
immdin sistemin hicresel diizeydeki
fonksiyonlarini dogrudan vyansitmakta vyetersiz
kalabilmektedir.

Bu belirsizlik, birkac nedene dayanmaktadir:

[ Diyabetin neden oldugu bagisikhk sistemi
bozukluklarinin ok yonli ve karmasik dogasi,

(OHipergliseminin enfeksiyon riski {izerindeki
etkisinin hem kisa hem de uzun vadeli glisemik
degiskenlerle net bir sekilde
iliskilendirilememesi,

(OCalismalar arasinda deneysel metodoloji ve
Olgiim parametrelerindeki farkliliklar,

(Literatirde kafa karisikhgina yol agan, geliskili
sonuglarin bulunmasi,

tim bu faktoérler, glisemik kontrol ile bagisiklik

sistemi arasindaki iliskinin daha fazla calismaya

ihtiya¢c duydugunu gostermektedir

(2).

Diyabetin immin sistem Uzerindeki etkilerini
arastirmak amaciyla hem insan hem de hayvan
modelleri kullanilmaktadir. Ancak bu iki model
arasinda bazi temel farkliliklar, elde edilen
sonuglarin dogrudan karsilastirilmasini
zorlastirmaktadir. Hayvan modellerinde yapilan
calismalarda, lipopolisakkarit (LPS) ile uyarilan
diyabetik fare makrofajlarindan timor nekroz
faktort (TNF) ve interlokin-1 (IL-1) saliniminin,
kontrol  grubu farelere kiyasla azaldig
gosterilmistir.
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Buna karsin, diyabetli insanlardan izole edilen
monositler Gzerinde yapilan benzer deneysel
calismalarda, ayni inflamatuar mediyatorlerin
saliniminda artis gézlenmistir. Bu karsit sonuclar,
deneysel kosullarin farkhligina, tirler arasi immiin
yanit degiskenligine ve in vitro ile in vivo kosullarin
karsilastirilmasindaki  gliclige baglanmaktadir.
Dolayisliyla, farkli ortamlarda ve tiirlerde yiritiilen
calismalarin sonuglarinin dogrudan
karsilastiriimasi dikkatli yorumlanmalidir(17,18).

5 Periferik ve Artan
clﬁt 52:. otonomik bagirsak
noropati gegirgenlik
Mnm derinin mukoza ve cilt
- Batanlugi

Adaptif bagisikiik
-

a Azalan notrofil Bozikmis NK Bozulmug o

, 4 alan Th Azalan sitokin
uimus  gogl, apoptoz ve rolen d APC
u bakteriyel olom o onevend fonksiyenkan hicreleri salinimi

Sekil 3. Diyabetli bireylerde enfeksiyon riskini
artiran mekanizmalar (Bu gorsel, kaynaktan
uyarlanarak gevrilmistir) (1). APC, antijen sunan
hiicreler; NK, dogal 6ldiirtict

Sonug

[|IDiyabet, enfeksiyon  hastaliklarina  karsi
duyarliligi artiran 6nemli bir metabolik
bozukluktur. Diyabetin varligi, enfeksiyonlarin
klinik seyrini olumsuz etkileyerek morbidite ve
mortaliteyi belirgin sekilde artirmaktadir. Bu
artmis riskin temelinde, diyabetli bireylerde
gozlenen  bagisikhik  sistemi  bozukluklar
yatmaktadir.

[[Her ne kadar himoral bagisiklik nispeten
korunmus goriinse de, dogal ve hiicresel
bagisiklik bilesenlerinde meydana gelen cesitli
disfonksiyonlar enfeksiyonlara karsi savunmayi
zayiflatmaktadir.

[JBunun vyani sira, vaskuler hastaliklar da
mikrosirkiilasyonun bozulmasi yoluyla immin
yanitin etkinligini azaltmakta ve enfeksiyon
gelisimine zemin hazirlamaktadir (Sekil 3).
[|Diyabetli bireylerde enfeksiyon gelisimini
kolaylastirabilecek ek faktorler arasinda obezite,
bobrek yetmezligi, kardiyovaskiler hastaliklar ve
noropatiler sayilabilir. Tim bu patofizyolojik
sureclerin sonucunda enfeksiyon insidansi ve
agirligi artmaktadir.
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[JSonug olarak, glisemik kontroliin optimize
edilmesi yalnizca metabolik hedeflere ulasmakla
kalmayip, ayni zamanda immdin sistemin
hicresel  bilesenlerinde iyilesmeye  katki
saglayarak enfeksiyon sikligini ve siddetini
azaltmada 6nemli bir rol oynamaktadir.
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OZEL DURUMLARDA DIiYABET YONETIMI

Prof. Dr. Erman Cakal
Ankara Etlik Sehir Hasatanesi, Ankara

Diyabet ve cerrahi

Cerrahi midahale geciren bireylerin %20
kadarinin  diyabeti oldugu, %23-60'Inin da
prediyabetli veya tani konmamis diyabetli oldugu
tahmin edilmektedir (1). Diyabetli hastalarda
cerrahi girisim sikligi non diyabetiklere gore
artmigtir. Diyabetiklerin %25- 50’si hayat boyu en
az bir cerrahi operasyon gecirirken, diyabetli
hastalarin perioperatif ve post operatif morbidite
ve mortalitesi non-diyabetiklerden daha yuksektir.
En sik goriilen cerrahi prosediirler; periferik damar
hastaliklari, diyabetik ayak, katarakt, vitrektomi,
arteriyo-venoz (AV) fistlil, koroner arter bypass
(CABG) operasyonlaridir. Cerrahi alan infeksiyonu
diyabetiklerde 2-3 kat daha fazladir. Hastanede
kahs siresi ise daha uzundur.

Bilinen cerrahi riskler disinda diyabetik hastalarda;
hiperglisemi ve ketozis, hipoglisemi,
perioperatuar artmis enfeksiyon riski, kardiyak
komplikasyon riskinde artis ve yetersiz metabolik
kontrolln yol acgtigi riskler vardir.

Saglikli bireylerde pankreastan salgilanan 1 U/saat
miktarda insilin, KC' den Uretilen 8 g/saat glukozu
metabolize etmektedir. Normal kisi, operasyon ve
anestezi stresi altinda, bu insilin salgisini kolayca
arttirabilirken, diyabetli hasta bu durumda gerekli
olan yeterli insiilin artisi saglanamaz. Cerrahi ve
anezteziye bagh stres ve kontrregiilatuar hormon
salinimi, hiperglisemi riskinin yani sira mortalite,
enfeksiyon ve hastane yatis sliresini de artirir (1).

Pre-operatif degerlendirilmesi gereken durumlar;
Diyabetin tipi ve tedavi sekli, komplikasyon /
komorbid durumlarin degerlendiriimesi, mevcut
metabolik kontrol, cerrahi miidahelenin
blylkligl ve anestezi sekli ile cerrahi
miidahelenin acil ya da elektif olusu sekilde
siralanabilir. Tip 1 diyabette insilin, tip 2 diyabette
ise oral anti diyabetik (OAD) ya da insilin tedavisi
ile regililasyon saglanmaktadir. Tip 1 diyabet icin
ketosiz riski yuksektir. Tip 2 diyabette ise kot
metabolik kontrol ve major cerrahi dncesi insiilin
tedavisine gecilmesi gereklidir ve sulfonillre
grubu ilaglar (SU), metformin, SGLT2 inhibitérleri,
tiyazolidinedinlar (TZD’ler) ile GLP-1 analoglar 24-
48 saat 6nce kesilmelidir.

Olasi komplikasyon ve ko-morbid durumlarin pre-
operatif degerlendirilmesi dnemlidir. Riski ylksek
hastalar icin kardiyoloji konsiiltasyonu ve ileri
tetkikler (Eko, koroner anjiyo vb) gerekebilir,
kardiyovaskiler otonom néropati ve aritmiler
degerlendirilmelidir. Hipoglisemi algilamama ve
yanitsizlik durumu, gastrik bosalmada gecikme,
obezite ve solunum problemleri, nefropati,
mesane disfonksiyonlari, dehidratasyon ve olasi
artmis enfeksiyon riski pre-operatif
degerlendirmede dikkate alinmaldir.

Degerlendirme de dikkate alinmasi gereken diger
bir konu ise metabolik kontrol durumudur. Pre-
operatif HbAlc dizeylerinin yiksekligi; post-
operatif enfeksiyon riski, myokard enfarktisi ve
mortalite ile iliskilidir. Perioperatif aclik kan sekeri
(AKS) dlzeyleri, HbAlc'ye gore, post-operatif
enfeksiyon riski ve yara yeri iyilesmesinde daha
belirleyicidir. HbAlc >8% (farkli kaynaklarda 8.5%)
ise elektif  cerrahi ertelenmeli, hasta
endokrinolojiye yonlendirilmelidir. AKS >400
mg/dl, elektif cerrahi ertelenmelidir (2). Elektif
cerrahi prosedirler igin; pre-operatif HbAlc
seviyelerinin <%8 (63,9 mmol/mol) ve kan sekeri
(KS) diizeyi 100 ila 180 mg/dL (5,6 ila 10 mmol/L)
arasinda olmasi  onerilir.  HbAlc hedefi
saglanamiyorsa pre-operatif kan sekeri diizeyi 100
ila 180 mg/dL (5,6 ila 10 mmol/L) arasinda
olmaldir (3).

Metabolik kontrol hedeflerinin saglanmasi pre-
operatif saglanmasi noktasinda, bazal- bolus
instlin  tedavi rejimi, sliding scale insilin
uygulamasina gore daha basarihdir. Bazal-bolus
uygulamasi kan sekeri regiilasyonu saglamada ve
hastane komplikasyonlarini (enfeksiyon, renal
replasman, yara yeri enfeksiyonu, hipoglisemi)
azaltmada ¢ok daha uygun bir yontemdir (4,5).
Cerrahi midahale ve anestezi sekli pre-operatif
degerlendirme de en dnemli baslklardan biridir.
Minor cerrahi operasyonlar; Lokal anestezi ile
yapilabilen, batin, toraks ya da kraniyumun
acilmadigl, bir saatten fazla genel anestezi
gerektirmeyen ve post-operatif dort saatten kisa
sirede oral beslenmeye gecilebilecek islemler
olarak tanimlanabilir.
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Major cerrahi operasyon ise; Lokal anestezi ile
yapilamayan, batin, toraks ya da kraniyum
bosluklarinin acildigl, bir saatten fazla genel
anestezi gerektiren ve post-operatif oral
beslenmeye gecilebilmesi icin 4 saatten fazla siire
gerektiren islemlerdir.

Laparoskopik cerrahi ile insilin direnci ve cerrahi
stres daha az oldugu bildirilmesine karsin hastanin
hazirlanmasinda farklilik yoktur.

Lokal ve epidural anesteziye gore genel anestezi
ile stres hormonlarinin salinimi daha fazladir. Buna
karsin lokal anestezi uygulamalari ile otonom
noropatisi olan hastalarda hayati tehdit eden
hipotansif olaylar ortaya cikabilmektedir. Yine
anestezi ve noromuskuler blokaj kullanimi
nedeniyle hipoglisemilerin maskelenebilme riski
diger onemli bir konudur. Kardiyopulmoner by-
pass sirasinda verilen glukozdan zengin
sollisyonlar ve inotrop ajanlar ile birlikte olusan
hipotermi, bu hastalarda insiilin gereksinimini
belirgin olarak yukseltir. Dogumu geciktirmek icin
yapilan alfa adrenerjik agonistler ve fetusta
akciger matilirasyonunu hizlandirmak amaciyla
kullanilan  kortikosteroid ilaglar ise insiilin
gereksiniminde artisa neden olabilir. Plasenta
¢iktiktan sonra maternal insilin gereksinimi hizla
azalacagindan, gestasyonel diyabetli hastalarda
insilin inflizyonu durdurulmalidir.

Acil cerrahi miidahalelerde ise mortalite ve
morbidite artmistir.  Hiperglisemi, diyabetik
ketosiz beklenebilen durumlardir. Bu durumda
metabolik kontrol hizla saglanmalidir. Ketoasidoz
varsa ve mumbkiinse, operasyon 4-6
ertelenmelidir, ketoasidoz  varliginda 0.1
U/kg/saat gibi yiiksek dozda insiilin gerekebilir.
Sivi-elektrolit, asid baz dengesi ve bdobrek
fonksiyonlarini yakindan takip edilmelidir.

Tip 1 diyabetik hastalar icin operasyondan 2-3 giin
dnce hospitalizasyonu gerekir. insiilin pompasi
kullaniminda bazal insilin inflizyonu operasyon
sabahina kadar devam edebilir ya da bazal-bolus
insiilin tedavi rejimine gecilmesi tercih edilebilir.
Bazal insiilin hastanin regiilasyon durumuna gore
tam doz ya da %10-30 azaltilarak yapilabilir. iyi
glisemik kontrol pre-operatif olarak saglanmalidir
yoksa ketoasidoz riski ylksektir. Hastalar yakin
kan sekeri takibi ve insilin inflzyonu ile
operasyona verilir, insilin inflizyonu sabah erken
saatte baslamalidir.
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Tip 2 diyabetik hastalar ise iki basliga ayrilarak
cerrahiye hazirlanabilir. Minor cerrahi yapilacak
veya iyi kontrolli hastalarda; Operasyon gini
veya bir glin 6dnce hospitalizasyon uygun olur. Oral
antidiyabetikler operasyon oncesi kesilir veya
operasyon sabahi verilmez. Sabah ilk vaka olarak
alinmaldir, kan sekeri takibi yapilmasi ¢ogu kez
yeterlidir. Operasyon sabahi ve izlemde, AKS 180
mg/dl gecer ise insilin infizyonu baslanir. Major
cerrahi yapilacak veya kotlu kontrolli hastalarda
ise; Mimkinse hospitalizasyondan dnce poliklinik
sartlarinda izlenir, almakta oldugu oral ilaglar
kesilir, hasta insilin tedavisine gegilir. Cogu kez
0.2-0.5 U/kg/giin dozunda (hastanin komorbid
durumlari gbéz oniinde bulundurularak) ve %50
bolus, %50 bazal olacak sekilde bu gegis
planlanabilir. Operasyondan iki glin Once
hospitalizasyonu gerekir, insilin inflzyonu ile
operasyona verilir.

SU’lar, 24 saat once kesilir, kisa etkili ajanlara
gecilebilir (glinidler), glinidler verilebilir, sadece
sabah dozu verilmez. DPP4 inhibitorleri,
operasyon sabahi verilmez (etkileri
postprandiyaldir, aghk  durumunda  alimi
gerekmez). TZD’ler, 24 saat 6nce kesilebilir veya
sadece sabah dozuda atlanabilir (plazma
volimUnd artinirlar, uzun sireli  etkilidirler).
Metformin, 24-48 saat 6nce kesilir (Laktik asidoz),
bobrek fonksiyonlari normal ise post-op oral
beslenmeye gegildikten 1 giin sonra baslanabilir.
SGLT2 inhibitorler; yeterli veri yoktur, 48-72 saat
once kesilir (6glisemik ketoasidoz, dehidratasyon).
GLP-1 RA'larin perioperatif donemde glisemi ve
gecikmis gastrik bosalma Uzerindeki glivenli
kullanimi ve/veya etkisi hakkinda c¢cok az veri
bulunmaktadir. GLP-1 RA ve dual glukoz bagimh
inslilinotropik polipeptit (GIP) ve GLP-1 RA
preparatlarinin diyabet ve/veya kilo kaybi icin
kullaniminin  artmasiyla birlikte, perioperatif
doénemde bu ilaglarin glvenligi konusunda
endiseler vardir. Bu ilaglar mide bulantisi, kusma
ve gecikmis gastrik bosalma ile iliskili olabilir.
Genel anestezi ve derin sedasyon sirasinda
pulmoner aspirasyon riskini artirma potansiyeline
sahiptirler. Amerikan Anestezistler Birligi, glinliik
kullanimh ajanlar i¢cin GLP-1 RA'larin islem veya
ameliyat giiniinde, haftalik ajanlar icin ise islem
veya ameliyattan en az 7 giin 6nce birakilmasini
onermektedir (6). GLP-1 RA veya ikili GIP ve GLP 1
RA' nin  kesilmesinin  glisemik  sonuglari
kotllestirecegi  Ongoriliiyorsa, perioperatif
glisemik yonetim icin alternatif bir strateji (6rn.
insiilin) dustnilmelidir (7).
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Pre-operatif glukoz ve insilin inflizyon protokolleri
ise cerrahi hazirlikta en 6nemli basamaklardandir.
Glukoz-insiilin-potasyum (GiK) soliisyonu ve farkli
yollardan glukoz ve insilin verilmesi (ayri yol)
olarak iki farkh sekilde uygulanabilir. %5 dekstroz
500 ml+ 10 IU kisa etkili insilin + KCI 10 mmol
(%7.5’luk 1 ampul KCl) icerecek sekilde hazirlanir.
1 gr glukoz icin 0.4 1U insilin verilmektedir. GiK
solisyonu inflizyonuna operasyon glini sabahi
08:00-09:00’da baslanir.

infuzyon 100 ml/st hizinda acilir, kan glukoz diizeyi
takibi ile, 100 (120)-180 mg/dl civarinda kan
glukozu seyredecek sekilde hiz ayarlanir. Bes
saatte bir insdlin inflizyon sollisyonu yenilenir.
Hasta oral alima baslayincaya kadar GiK
inflizyonuna devam edilir, sonra rutin tedavisine
gecilir. infuzyona 24 saatten uzun siire devam
edilirse Na+ ve K+ kontroli yapilmalidir. Farkl
yollardan glukoz ve insilin verilmesi yontemi
insllin ihtiyacinin yiksek oldugu (agik kardiyak
cerrahi vb) durumlarda tercih edilir.

Yatan hasta ve diyabet

Kritik hasta ve non-kritik hasta olarak ikiye
ayrilarak irdelenebilir. Diyabetli hastalarin yaklasik
%30’u yilda 2 ya da daha ¢ok kez hastaneye
yatmaktadir. Hastaneye yatirilan hastalarin %12
ila %25'inde KS’nin> 140 mg/dl olmasi olarak
tanimlanan hiperglisemi gorilmektedir. Yatan
hastada ister yeni tani diyabet, ister stres
hiperglisemisi  olsun, K$'nin100-180 mg/dI
araliginda olmasi énerilir. izlemde AKS'nin <100
mg/dl  olmasi, sonraki 24 saat icinde
hipogliseminin habercisi oldugu bildirilmistir, >250
mg/dl lzerinde KS Olcimlerinin  ise kot
prognostik faktorler ile iliskili oldugu bildirilmistir
(1,4).

Oral alimi olan diyabetli bireylerde, yemek 6ncesi,
olmayanlarda ise 4-6 saatte bir hasta basiI glukoz
takibi yapilmasi tavsiye edilmektedir. Perflizyon
durumu, 6dem, anemi/eritrositoz ve hastanede
yaygin olarak kullanilan gesitli ilaglar nedeniyle
hasta basi 6lciimlerde hata olabilmektedir. Strekli
glukoz Olgiim sistemleri (CGM) ile KS takibi igin
heniiz FDA onayi olmamasina karsin yogun bakim
yatislarinda hibrit izlemde kullanilabilir
(asemptomatik ve gece hipoglisemisi
durumlarinda) (1,3). Bilinen tip 2 diyabetli ya da
degil hastaneye yatirilan hiperglisemisi olan ¢ogu
yetiskin hastada, glisemi yonetimi icin insilin disi
tedaviler yerine planh insilin  tedavisinin
kullanilmasi 6nerilmektedir.
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DM o6ykiisi olmayan ve hastaneye yatisl sirasinda
hiperglisemisi saptanan (KS> 140 mg/dl olarak
tanimlanir) yetiskinlerde, hastanede kaldiklari
sirece glukoz hedeflerini 100 ila 180 mg/dL
araliginda tutmak igin planh inslin tedavisi yerine
dizeltici insilin dozlari ile baslangic tedavisi
onerilir. Kahci hiperglisemisi olan hastalar igin ise
(dizeltici insiilin tedavisi altinda 24 saatlik sire
icinde 22 6lgimde KS = 180 mg/dl) planlanmis
insilin tedavisi baslanmasi uygun olur.

Bazal, prandiyal ve gereginde dizeltme
bilesenlerinden olusan bir insilin tedavi plani,
yeterli besin alimina sahip, hastaneye yatirilan
cogu birey icin tercih edilen tedavi seklidir. Bazal
insiilin olmadan dlzeltme veya tamamlayic
insilinin (kisa ya da analog) tek basina kullaniimasi
kesinlikle 6nerilmez (sliding scale uygulamasi).
Hafif hiperglisemili veya tip 2 diyabetli (T2D)
secilmis hastalarda, planh insilin tedavisi ya da
dizeltme insiiliniile birlikte DPP4i kullanilabilir (1).
Kalp yetmezligi nedeniyle hastaneye kaldirilan tip
2 diyabetli hastalarda herhangi bir
kontrendikasyon yoksa, akut hastaligin
iyilesmesinden sonra, hastanede yatis sirasinda
veya taburculuk sirasinda SGLT2 inhibitorlerine
baslanmasi dnerilmektedir.

Bazal-bolus instlin tedavisi ile 70/30 miks insilin
tedavisini karsilastiran yatan hastalarda yapilan
prospektif, randomize calismada her iki tedavi
rejimi ile benzer glisemik sonuglar elde edilmesine
karsin miks insilin tedavi grubunda hipoglisemik
olaylar anlamli fazladir. Diyabet yonetimi igin
inslilin pompa tedavisi kullanan hastalarda, insilin
pompa tedavisi konusunda yeterli uzman personel
olmasi durumunda bazal bolus tedavisine gegcmek
yerine inslilin pompasi ile metabolik kontrole
devam etmeleri 6nerilir (1,3).

Kortikosteroid (KS) tedavisi alanlarda gin
icerisinde hiperglisemi gorilir, steroid alan
bireylerde giinde bir veya iki kez NPH insiilin
uygulamak standart bir yaklasimdir. NPH
genellikle ginlik bazal-bolus insiilin tedavisine
veya oral antidiyabetiklere ek olarak uygulanabilir.
NPH etkisi uygulamadan yaklasik 4-6 saat sonra
zirveye ulastigl icin orta etkili steroidlerle es
zamanli uygulanmasi 6nerilmektedir.
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Deksametazon gibi uzun etkili KS veya sirekli KS
kullaniminda ise aclk kan sekeri dizeylerini
yonetmek icin uzun etkili bazal insdlinler
gerekebilir. Ylksek dozlarda KS kullaniminda,
bazal insiiline ek olarak siklikla artan dozlarda
prandiyal (oral alim varsa) ve diizeltme insiilinine
ihtiyac olabilir.

Enteral beslenme durumlarinda, glinde 2 kez NPH
veya levemir insilin (2x5 {) ya da 1 kez glargin
insilin (1x12 0) ile bazal ihtiyag saglanabilir, 10-15
gr karbonhidrat (KH) igin 10 insilin hesabi ile
instlin dozu belirlenebilir. Regiler insiilin 6 saatte
bir, analog kisa etkililer ise 4 saatte bir subkutan
olarak verilebilir. Enteral beslenme kesilirken veya
inslilin  dozlari  belirlenirken hipoglisemiden
korunmak icin dekstroz inflizyonuna gecilebilir.
Parenteral beslenmede ise 10 gr KH i¢in 1 i hesabi
ile insiilin dozlari belirlenebilir. Beraberinde bazal
inslilin  verilerek  rebound  hiperglisemileri
Onlenebilir, insdlin  inflUzyon dozlarn azalir.
Baslangicta total parenteral nitrisyon (TPN)
mayileri ve insilin inflzyonlari ayri yoldan
yapiimalidir, insilin dozlari belirlenince
hipoglisemi riskini azaltmak igin insilin TPN
icerisine konabilir. Diger bir problem 6 saatten
uzun TPN inflizyonlarinda insulin yenilenmesi
gerekliligidir.

Kritik hastalarda, sirekli intravenéz (iv) insiilin
inflzyonu, yogun bakim ortaminda glisemik
hedeflere ulasmak ve hipoglisemiden kaginmak
icin en etkili yontemdir. 180 mg/dl ve (Ustl
diizeylerde insilin tedavisine baslanmal ve kan
sekeri degerleri 100- 180 mg/dl araliginda
tutulmalidir. Kritik bakim hastalarinda kan glukoz
dizeyinin 140- 180 mg/dl araliginda tutulmasi
tercih edilirken, secilmis hastalarda hipoglisemi
riskini artirmayacak sekilde 110-140 mg/dl gibi
daha siki hedefler gozetilebilir. Calismalardan elde
edilen veriler sonucunda, iv insilin inflzyonuna ek
olarak dustuk dozda (0,15-0,3 unite/kg) bazal
inslilin analogu uygulanmasinin insilin inflizyon
slresini ve hastanede kalis stresini azaltabilecegi,
hipoglisemi  riskini  artirmaksizin ~ rebound
hiperglisemiyi 6nleyebilecegi bildirilmistir (1,3).

Post transplant diyabet

Post-transplant  diyabet (PTDM) diyabetin
baslangic¢ zamanina bakilmaksizin,
transplantasyon sonrasi doénemde diyabetin
varligint  tanimlamak i¢in  kullaniimaktadir.
PTDM'nin klinik onemi, solid organ
transplantasyonunda kardiyovaskiiler hastalik ve
kronik bébrek hastaligi icin dnemli bir risk faktori
olarak  karsimiza  ¢ikmasidir.  Hiperglisemi,
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transplantasyon sonrasi erken donemde c¢ok
yaygindir. Bobrek allograft alicilarinin %90'inda
transplantasyonu takip eden ilk birka¢ haftada
hiperglisemi gorilir, cogu vakada stres veya
steroid kaynakli hipergliseminin  taburculuk
sirasinda dizeldigi goérilir. immiin baskilayici
tedavilerin kullanimi PTDM gelisimine énemli bir
katkida bulunsa da, transplant reddi riski PTDM
gelisim riskinden daha agir basmaktadir. Saglik
profesyonelinin gorevi immin baskilamanin tiri
ne olursa olsun hiperglisemiyi uygun sekilde tedavi
etmektir (1,9).

Cogu calisma, transplantasyon sonrasl
hiperglisemi ve PTDM gelisen hastalarda graft
retti, enfeksiyon ve yeniden hastaneye vyatis
oranlarinin daha yiksek oldugunu bildirmistir.
Transplantasyon oncesi hs-Crp dizeylerinde
yukselme ile bobrek nakli sonrasi PTDM gelisme
riski arasinda olasi bir iliski bildirilmistir (1, 9).
PTDM igin risk faktorleri; Genel diyabet riskleri
(yas, ailede diyabet oykisl, pre diyabet ve
obezite) immiin baskilayici ajanlarin kullanimi,
transplantasyon sonrasi gorilen hiperglisemidir.
Beta hiicre disfonksiyonu ve insilin direnci
birlikteligi PTDM igin predispozan faktorlerdir.
Ustiine eklenen  imminsiipresyon  mevcut
disfonksiyonu hizlandirir.

Oral glukoz yiiklemesi (OGTT) PTDM tanisi igin
altin standart test olarak kabul edilmektedir. Trans
bekleme listesindeyken taramalara baslanmalidir.
Prediyabet ve diger risk faktorleri mevcudiyetinde
yillik izleme devam edilmelidir. Kortikosteroidler,
kalsinorin inhibitorleri (Siklosporin A, Tacrolimus),
mTOR inhibitorleri  (Sirolimus, Everolimus),
mycophenolate mofetil (Cellcept), azathioprin,
belatacept (CTLA4-lg’ dir, CNI gbre daha az PTDM
riski), tofacitinib, alemtuzumab (monoklonal
Ab’dir, CD52’ye baglanarak etki gosterirler) ve
baciliximab (IL2 resept6ér antagonistidir, PTDM
riski ylksektir).

Kortikosteroidler; en eski immunsipresif ilactir,
diyabetojenik potansiyele sahip ilaglardandir.
Doza bagh diyabetojenik potansiyeli vardir.
Onceden var olan insiilin direncini uyararak veya
kotilestirerek, hepatik glukoneogenezi arttirarak,
uzun vadede istahi ve kilo alimini uyararak, insilin
sekresyonunda azalma ve beta hiicre apoptozisine
yol acarak hiperglisemi ve diyabete yol acarlar.
Steroid iceren tedavi rejimleri ile PTDM gelisme
riski %42 olarak bildirilmistir.
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Kalsinérin inhibitérleri (CNi); Siklosporin A, adacik
hiicreleri Gzerine toksik etkileri, beta hicre
volimi azalmasi, insiilin sekresyon kapasitesinde
azalma ve insilin direnci gelisimine yol acgabilir.
Tacrolimus ise siklosporine gore daha fazla
diyabetojenik  oldugu randomize kontrolli
¢alismalarda gosterilmistir. Tacrolimusun bobrek
nakli sonrasi prediyabet insidansini da arttirdigi
bildirilmistir (12 ayda %33).

MTOR inhibitorleri;Sirolimus  (Rapamycin) ve
Everolimus,CNi intoleransinda, malignite
varliginda transplant hastalarinda
kullaniimaktadir. CNi ile beraber kullanildiginda
daha fazla PTDM riski tasirlar. Sirolimus kullanimi,
hipertrigliseridemi ve instlin direncine yol acabilir.
Mycophenolate Mofetil ve azotioprin; PTDM’a
neden olmazlar. Antiproliferatif ajanlardir,
herhangi bir glisemik risk olusturdugunu gosteren
kanit yoktur. Diger ilaglarin dozunun azaltiimasina
olanak saglar ve PTDM gelisme riskini
azaltabilirler.

imminsipresyon ile PTDM arasindaki iliskiye
ragmen, tedavi rejimleri PTDM riskini azaltmak
icin rutin olarak degistiriimemelidir. PTDM
gelistikten  sonra immumsupresyon tedavi
yeniden diizenlenmemelidir. Bununla birlikte,
secilmis hastalarda eger diyabet gelisimi diger
risklere agir basiyorsa kisiye 6zel immiinsipresyon
distndilebilir (9).

Nakil 6ncesi donem dahil tim riskli hastalara
yasam tarzi degisikligi (diyet, egzersiz ve kilo
kontrolG) vurgulanmalidir. Obez hastalarda
bariyatrik cerrahi dahil olmak (zere, GLP-1
analoglari ile tedavide distnilmelidir. Post
operatif erken donemde ortaya cikan hiperglisemi
durumlarinda aralikl eksojen insiilin midahaleleri
duslintlmeli ve kullanilmalidir. Nakil hastalarinda
glukoz duslricu tedavi ajanlarinin
degerlendirildigi kardiyovaskiiler sonlanim
calismalari yoktur. Nakil 6ncesi donem dahil tim
riskli hastalara yasam tarzi degisikligi (diyet,
egzersiz ve kilo kontroll) vurgulanmalidir. Ajan
secimi, ilacin yan etki profiline, bireyin
kullanmakta oldugu immiunsipresifler ile olasi
etkilesime ve PTDM’ Ili bireylerde potansiyel
kardiyovaskiler ve renal faydalara gore yapilir.
instilin  tedavisi, hastane ortaminda gelisen
hiperglisemi, PTDM ve 6nceden var olan diyabetin
tedavisinde tercih edilen ajandir ve taburculuk
sonrasinda da devam ettirilebilir. Buglin insilin
disi ajanlarin PTDM’ de daha glivenli veya daha
etkili oldugunu kesin olarak ortaya koyan hicbir
calisma yoktur (9).
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Metformin, olumsuz kardiyorenal sonuglar
acisindan  dastk risk  tasiyan  veya yeni
antidiyabetiklere erisimin sorun oldugu solid
organ transplant alicilari icin uygun bir se¢im
olabilir. ilag temin sorunu olmayan, olumsuz
kardiyo-renal sonuglar acisindan orta ila yiksek
risk tastyan solid organ nakil alicilari igin, yeni anti-
diyabetik  tedavilerin  metforminden  6nce
kesinlikle distnllmesi gerektigi yoninde fikir
birligi vardir.

Stabil greft fonksiyonu elde edildikten sonra PTDM
tedavisinde SGLT2 inhibitorleri kullanilabilir (10).
Kalp yetmezligi (kullaniimasini destekleyici) ve
onemli Urosepsis veya ciddi mikotik genital
enfeksiyon riski (kullanimi cesaret kirici) gibi eslik
eden hastaliklar degerlendirilmelidir. Mevcut
calhismalar SGLT2 inhibitorleriyle idrar vyolu
enfeksiyonu riskinde artis oldugunu
gostermemistir (9). Operasyona bagli Urolojik
uygulamalar ilaca baslangic zamanini (6rnegin
ameliyat sonrasi idrar kateteri yerlestirme siresi,
Ureter stentinin  ¢ikarilmasi) etkileyecektir.
Glisemik  kontrolin iyilestirilmesi  bobrek
fonksiyonuna bagli olarak degisebilir (dusik
eGFR'de daha az etkili). insiilinopenik hastalarda
oglisemik diyabetik ketoasidoz riskine iliskin
farkindalik 6nemlidir.

Obez hastalarda GLP-1 reseptor agonistleri tercih
edilir, rejeksiyon veya greft basarisizhigi riskini
artirdigl  yoninde veri yoktur. Tolerabiliteyi
iyilestirmek icin yavas doz titrasyonu ve akut
hastalik durumunda tedavinin askiya alinmasi géz
onlnde tutulmahdir (11).

DPP4 inhibitorleri; glvenlidirler fakat kardiyo-
renal fayda gostermezler. Vildagliptin ve
sitagliptinin  erken  dénem  hiperglisemide
kullanimina yonelik c¢alismalari literatirde yer
almaktadir. Tiazolidinedionlar, sulfonilirelerden
ve meglitinidlerden daha iyi seceneklerdir, alfa-
glukozidaz inhibitorleri icin hicbir kanit yoktur. Bu
ilag gruplarinin klinik kullanim agisindan en distk
oncelige sahip oldugu konusunda fikir birligi vardir
(22).
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GOCMEN TOPLULUKLARDA DIiYABET YONETIMI

Prof.Dr.Ersin Akarsu
Gaziantep Univ, Tip Fak, Endokrinoloji ve Metabolizma BD, Gaziantep

Tum diinyada 6nemli bir saghk sorunu olarak
devam etmektedir. Diyabet prevalansi ingiltere’de
%6.2 olup, ABD’de %9.4 , Kanada da ise %9.2
bulunmustur. Tirkiye’de diyabet prevalansi ise
TURDEP-II verilerine gére %13.7’dir.

Diyabetle birlikte gelen saglik sorunlari ve diyabet
komplikasyonlari da toplumu etkileyen en 6nemli
saglik konularindan biridir. Diyabete bagli sorunlar
etnik azinliklari olusturan gécmenler arasinda
daha yilksek bulunmustur. Etnisite tip 2 diyabet
gelisimi icin de bir risk faktortudir. Etnik azinhk
gruplar kendilerine 6zgii ve ana populasyondan
farkh  kaltirel geleneklere sahip kisilerdir.
Afrikalilar gibi bazi gé¢gmen gruplarin literatiirde
daha yiksek diyabet prevalansina sahip oldugu
rapor edilmistir. Benzer sekilde Hollanda’daki
siyahi Afrika’lilar genel populasyondan 5 kat daha
fazla diyabet gelisme riskine sahip olarak rapor
edilmislerdir. ABD’de de genel populasyona
kiyasla  etnik  azinhklar  arasinda  saghk
orantisizliklart rapor edilmistir. Diyabetle ilgili
mevcut veriler diinyada gé¢gmen niifusun saglikta
esitsizlik yasadigini ortaya koymaktadir. Bu durum
diyabete bagh komplikasyonlarin gelisimi i¢cin de
zemin olusturmaktadir. Calismalarda hemoglobin
Alc (HbAlc) degerleri bazi gbo¢men gruplarda
daha yiiksek rapor edilmistir. Benzer sekilde kan
basinci  6lgiminid  gézden  gecgiren  baz
¢alismalarda da, hedef degerlere ulasma agisindan
bazi gé¢cmen gruplarin daha yetersiz verilere sahip
oldugu gosterilmistir. Yine go¢men gruplarin
beden kiitle indeksi ve kolesterol degerleri
acisindan da farkliliklara sahip olabilecegi rapor
edilmistir.

Bu gruplarda gecikmis tani diyabet
komplikasyonlarinin  ortaya cikisina katkida
bulunabilmektedir. Bu gruplarda diyete uyum
zorlugu ve aliskin olunmayan yemekler tedaviye
engel olusturan faktorler arasinda yer almaktadir.
Uzun calisma saatleri tedavi zorlastiran bir baska
faktor olarak tespit edilmistir. Tedavi randevusu
alamama ve saglik personeli tarafindan kisiye 6zgi
tedavi verilememesi de gozlenen faktorlerdendir.
Buna karsin sosyal destek ve ginlik diyabet
pratiklerinin uygulanmasi diyabet yonetimini
iyilestirmektedir. Kisinin kaltlrine uygun diyet
planlari yine tedaviyi kolaylastirici faktérlerdendir.

Siginmacilar ve goécmenlerin dil, egitim, saglik
okuryazarlig gibi tedaviye erisim engellerine bagl
kendilerine 6zgi saglik ihtiyaglari vardir. Siginmaci
ve gbcmen populasyonlar igin saghk esitligine
ulasmada bircok sosyal ve vyapisal engeller
sdzkonudur. Bunlar dil engelleri, karsi kulturel
iletisimde yetersizlikler, farkh egitimsel gegmis ve
sinirli saglik bilgisi gibi faktorleri kapsamaktadir.

Siginmaci ve gé¢gmen hastalarin diyabet ve diger
saglik sorunlarina daha iyi yaklasim icin cesitli
bakim destek programlari Uzerinde calisiimistir.
Bunlardan biri I-Care yaklasimidir. Bu programda
(1) Siginmaci ve gbécmen hastalari desteklemek
icin olusturulmus bakim mudard tarafindan
koordine edilen kapsamli kisi merkezli tedavi ve
(2) kalturel ve dil yoniinden uyumlu toplum saghk
rehberlerini desteklemek ve egitmek icin
siginmaci ve gocmen gruplarla c¢alisan toplum
merkezli organizasyonlarla isbirligi calismasi
vardir. |-care programi hassas bir hasta
populasyonu tzerine kontrolsiiz kronik hastahgin
orantisiz yikimina isaret etmek icin medikal ekip ile
toplum sagligi rehberleri arasinda bir araci olarak
bir bakim ydneticisini ¢alistiran multidisipliner bir
bakim modelidir. |-Care programi; sig§inmaci ve
gocmenler igin kronik hastalik yonetiminde saglik
esitligini iyilestirmek icin klinik ekip ve toplum
saghg rehberleri arasinda koordinasyonunu
saglamada bir bakim yoneticisini dahil eden
multidisipliner bakim modelinin 6nemini vurgular.
Sosyal faktorlerin orantisiz olumsuz etkiledigi
gocmenler gibi bir hasta populasyonunda tedaviyi
iyilestirmede kdltirel ve linguistik olarak uyumlu
partnerlerle saglanan bakim modelleri daha iyi
sonu¢ almak icin esastir. Bu tip programlar
diyabette ve diger saglik sorunlarinin yénetimini
ikolaylastiran uygulamalar gibi géziikmektedir.

Bir diger oOrnek uygulama, saglk glivencesi
olmayan ve kayith olmayan gdé¢menlerde saghgi
iyilestirmek icin uygulanan bir kronik tedavi
modeli (Chronic Care Model)'dir. Kronik tedavi
modelinin alti 6nemli 6gesi vardir. Bunlar 1)
Planlanmis vizitleri olan takim yaklasimiyla
reaktiften proaktife yonelen sistem (Delivery
system design), 2) Oz-yonetim destegi, 3) Kanita
dayal, etkili tedavi klavuzlarina dayali ekip
calismasi,
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4) Klinik bilgi sistemlerinin kullaniimasi (tedavi
ekibini desteklemek icin), 5) Toplum kaynaklari ve
politikalar (saglikli yasam tarzini desteklemek icgin
kaynaklari tanimlama ve gelistirme) ve 6) Saglhk
Sistemleri (kaliteye yonelik ortam olusturmak igin)
. Bu programa katilim ile HbAlc'de kisiye 6zgu
olumlu degisim saglanmis (ayhk degisim% -0.201),
g6z muayenesi olma oraninda anlamh artis
saglamis ve statin kullanim orani iyilesmisgtir.

Gogmenler ve etnik azinliklar arasinda yasam tarz
degisikliginin tip 2 diyabet yonetimine etkisini
arastirmak amaciyla, toplum saglik calisanlari veya
akran  destegiyle saglanan yasam  tarz
miidahalelerininin etkisi de cesitli calismalarda
degerlendirilmis ve yasam tarzi degisikliklerinin
HbAlc (zerine olumlu etkisi oldugu ortaya
konulmustur. Bu tip programlarin diyabetlilerde
olumlu davranis degisikligi saglayabildigi, klinik
sonuglara olumlu etkisi oldugu ve hastanin diyabet
yonetimine katkisini artirdigi gozlenmistir. Bu
programlar miimkinse cift dil bilen saglik ¢alisani,
gonilli veya akran destegiyle yapildiginda daha
etkili olmaktadir.

Tirkiye’de  gdg¢menlerin  saglik  sisteminden
yararlanmasi gesitli sekillerde mimkiin olmakta,
tiim saghk kuruluslarindan Ucretli veya lcretsiz
hizmet almasi mimkin olabilmektedir. Saglk
Bakanhgi tarafindan yirutilen “Gegici Koruma
Altindaki Suriyelilerin Saghk Statlisiiniin ve Turkiye
Cumhuriyeti Tarafindan Sunulan ilgili Hizmetlerin
Gelistirilmesi” gibi cesitli projeler (SIHHAT projesi)
kapsaminda gogmen saghg merkezleri diyabeti de
kapsayan saglk hizmeti vermektedir.

Bu merkezlerde kurulus amacina gore doktor ve
destek personeli calismakta,3 ayrica radyolojik
goruntileme gibi imkanlar da sunulmaktadir. Hala
hazirda tlkemizde gé¢cmen niifusta diyabetle ilgili
tedavi sonucglari ve diyabet komplikasyonlarinin
sistematik olarak degerlendiriimesine ihtiyac
vardir.

Bu baglamda go¢menlerde diyabet yonetiminin
programli  bir sekilde degerlendirilmesi igin
medikal, sosyal, ekonomik ve diger komponentleri
kapsayan bir model gelistirilmesi ve uygulanmasi
faydali olacaktir.
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DIYABET EGiTiMiNDE OYUNLASTIRMA VE OYUN TABANLI EGIiTiM

Hemsire Esin Erdem
Usak Egitim ve Arastirma Hastanesi Diyabet Egitim Birimi, Usak

Diyabet, diinya genelinde giderek artan bir saglik
sorunu haline gelmistir. Diyabetin dnlenmesi ve
yonetilmesi icin bireylerin bilingli olmalari ve
saghkli yasam aliskanliklari edinmeleri son derece
Onemlidir. Bu nedenle diyabet egitiminde
kullanilan ydntemlerin etkili olmasi buylk bir
onem tasimaktadir.

Son donemde diyabet egitiminde oyun tabanl
egitim ve oyunlastirma yontemleri oldukca dikkat
cekmektedir. Oyun tabanli egitim, bireylerin
katihmini artirmak, motivasyonlarini yikseltmek
ve O0grenmeyi eglenceli hale getirmek amaciyla
kullanilan bir yontemdir. Diyabet egitiminde oyun
tabanli egitim sayesinde bireyler bilgiyi daha kolay
ogrenir, belleklerinde daha uzun sire tutarlar ve
uygulama konusunda daha istekli olurlar.
Oyunlastirma ise, oyun mekaniklerini farkli bir
baglamda kullanarak egitimi daha etkili hale
getirmeyi amaglar. Diyabet egitiminde
oyunlastirma yontemiyle bireylerin diyabetle ilgili
bilgi dlzeylerini artirabilir, saghkli  yasam
ahskanliklarini benimsemelerine yardimci
olabiliriz.

Diyabet egitiminde oyun tabanh egitim ve
oyunlastirma, bireylerin aktif katimini tesvik
eder, dogrudan deneyim yasama imkani sunar ve
eglenceli bir 6grenme ortami olusturur. Bu
yontemler ayni zamanda diyabet hastalarinin
duygusal durumlarini iyilestirerek, psikolojik
destek saglamalarina da yardimci olabilir.

Oyunla ilgili kavramlar

PLAY: Herhangi bir kural ya da amag¢ olmaksizin
eglenceli bir eylem Uzerine kurgulanmis
etkinliklerdir. (Arkun, Kocadere ve Samur, 2016)

GAME: Kural temelli 6lclebilir ¢ciktiya sahip olan,
oyuncularin sonucu etkilemek i¢in ¢aba sarf ettigi
sistemdir. (Juul,2003)

EGITSEL OYUN: Bireye bir 6grenme hedefi
kazandirmak amaciyla ortaya ¢ikan etkinliklerdir.
(Dodlinger,2007)

Diyabet egitiminde oyun tabanli 68renme ve
oyunlastirma ile ilgili galismalar

1. "The Effectiveness of Educational Games in
Diabetes Education": Bu makalede, diyabet
egitiminde kullanilan egitim oyunlarinin etkili olup
olmadigi arastirilmistir. Arastirma sonuglari, oyun
tabanli egitim materyallerinin diyabet hastalarinin
bilgi dlzeylerini artirdigini  géstermektedir.
Oyunlastirma yontemlerinin hasta egitiminde
etkili bir arac olabilecegi sonucuna varilmistir.

2. "The Role of Gamification in Diabetes Self-
Management Education": Bu makalede, diyabet
hastalarinin kendi kendilerine yénetim becerilerini

gelistirmelerine yardimci olmak icin
gamifikasyonun roli incelenmistir.
Gamifikasyonun diyabet hastalarinin

motivasyonunu  artirdigi,  bilgi  dlzeylerini
ylkselttigi ve tedavi uyumunu artirdig
belirlenmistir. Oyun tabanli egitim materyallerinin
diyabet yonetiminde 6nemli bir rol oynayabilecegi
vurgulanmistir.

3. "Using Serious Games for Diabetes Education":
Bu makalede, ciddi oyunlarin diyabet egitiminde
nasil  kullanilabilecegi Uzerine bir arastirma
sunulmustir. Ciddi oyunlar, diyabet hastalarinin
hem motive olmalarina hem de &grenme
sureglerini daha eglenceli hale getirmelerine
yardimci  olabilir. Diyabet egitiminde ciddi
oyunlarin  kullaniminin  artinlmasi  gerektigi
sonucuna varilmistir.

Bu makaleler, diyabet egitiminde oyunlastirma ve
oyun tabanli 6grenme yontemlerinin etkili
oldugunu géstermektedir. Bu yontemlerin diyabet
hastalarinin bilgi dlzeylerini artirarak tedavi
uyumunu artirabilecegi ve diyabet yonetiminde
onemli bir rol oynayabilecegi vurgulanmaktadir.
Bu nedenle, diyabet egitiminde oyunlastirma ve
oyun tabanl 6grenme yontemlerinin daha fazla
kullaniimasi 6nerilmektedir.
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Sonu¢ olarak, diyabet egitiminde oyun tabanl
egitim ve oyunlastirma yodntemleri, bireylerin
bilinglenmelerini ve saglkli yasam aliskanliklar
edinmelerini destekleyen etkili yontemlerdir. Bu
yontemlerin diyabet hastalarinin saglik
durumlarini iyilestirmek ve yasam Kkalitelerini
artirmak konusunda énemli bir rol oynayabilecegi
duslintlmektedir.
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MAKROVASKULER KOMPLIKASYONLARDA DIiYABET YONETiIMI

Dog¢. Dr. Ethem Turgay Cerit
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Giris

Diyabet (DM), hem mikrovaskiler hem de
makrovaskiler komplikasyonlariyla birlikte tim
diinyada saglhk sistemleri igin kiresel yik
olusturan kronik metabolik bir hastaliktir. Tim
tedavi seceneklerine ragmen DM
komplikasyonlarinin gérilme sikligi tim diinyada
giderek artmaktadir. Tip 2 DM basta olmak Uzere
diyabetli bireylerde kardiyovaskiiler olaylardan
kaynaklanan mortalite oranlari, genel
populasyona gore daha vyiksektir. Bu durum,
aterosklerotik  plak  olusumuna yol agan
hiperglisemiye bagl oksidatif stres, inflamatuvar
mekanizmalar ve endotel disfonksiyonundan
kaynaklanmaktadir. Bu makalede, makrovaskiler
komplikasyonlarin patofizyolojisi ve bu
komplikasyonlari  olan diyabetik hastalarin
yonetiminden bahsedilecektir.

Patofizyoloji

Diyabet, sistemik bir vaskilopati olarak hem
mikro-hem de makrovaskiler yapilari etkileyen bir
hastaliktir. Kalp, beyin ve periferik damarlar gibi
bircok hedef organ diyabetin hem
makrovaskiilopati hem de mikrovaskiilopati
komplikasyonlarina maruz kalirken, retina ve
sinirler daha belirgin olarak mikrovaskilopati ile
iliskili patolojik degisiklikler gdstermektedir.
Mikroanjiopatinin patofizyolojisinde  temel
etkenler, endotel hasari, bazal membran
kalinlasmasi, eritrosit ve trombosit adezyonu ile
mikrotromboz  olusumudur. Buna  karsilik,
makroanjiopatide ateroskleroz gelisimi, ozellikle
orta ve buylk caph elastik arterlerde endotel
disfonksiyonu ve hemodinamik anormallikler
yoluyla ortaya ¢ikmakta ve bu sirecler daha buyuk
damarlari etkileyen yapisal bozukluklara vyol
acmaktadir.

Hiperglisemi, protein kinaz C ve ileri glikasyon son
Grlnlerinin (AGE) artisi yoluyla oksidatif stresi
tetikler, bu da endotel hiicre hasari ve
disfonksiyonuna neden olur. Ayrica, disuk
yogunluklu lipoprotein (LDL) oksidasyonu ve
vaskiller diz kas hiicrelerinin proliferasyonu
aterosklerozu hizlandirmaktadir. Kronik
inflamatuvar sireclerle birlikte, bu patolojik
mekanizmalar vaskiiler yapinin batinlGgind
bozarak ciddi kardiyovaskiler olaylara yol agabilir.

Tip 2 DM tanisindan 6nce ateroskleroz gelisimi
uzun yillar boyunca sessiz bir sekilde ilerler.
Calismalar, Tip 2 DM tanisi almadan 10 ila 15 yil
once, hastalarda  subklinik  aterosklerotik
degisikliklerin  basladigini  gostermektedir. Bu
durum, insllin direnci, dislipidemi ve kronik
inflamasyon gibi diyabet 6ncesi doneme ait risk
faktorlerinin, aterosklerozu tetikleyerek diyabetli
bireylerde daha yiiksek kardiyovaskdler risk profili
olusturmaya baslamasindan kaynaklanmaktadir.

Risk Faktorleri

Diyabet, makrovaskiiler komplikasyonlarin
gelisiminde bagimsiz bir risk faktoridir. Ancak, bu
risk diyabetle birlikte gortlen diger faktorlerle
artmaktadir. Diyabetik bir hastada makrovaskiiler
komplikasyonlardan ve kalp yetmezliginden
korunmak icin risk faktorleri sistematik olarak
degerlendirilmelidir (Tablo 1).

Tablo 1. Makrovaskiler komplikasyonlar ve kalp
yetmeazligi icin risk faktorleri

Makrovaskiiler komplikasyonlar igin risk
faktorleri
Uzun sireli DM (> 10 yil Tip 2 DM, >20 yil
Tip 1 DM)
Glisemik kontrolsizliik
Albumindiri (idrar ACR > 30 mg alb/g crea)
varhig
eGFR < 60 ml/dI/1.73 m2
Retinopati varhgi
Noropati varhg
Aterojenik dislipidemi
(Lp (a) > 50, Apo B 1) varligi
hs-CRP > 3
inaktivite ve sedanter yasam
Hipertansiyon varligi
Sigara kullanimi
Genetik; ailede prematiir koroner arter
hastaligl 6ykusu

Kalp yetmezligi igin risk faktorleri
Eslik eden obezite durumu

Gegirilmis myokard infarktiist

ACR: Albumin kreatin orani, Lp (a): Lipoprotein a
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Diyabet hastalarinda makrovaskler
komplikasyonlarin 6nlenmesi, kardiyovaskiler
(KV) risk faktorlerinin etkili bir sekilde kontrol
edilmesine dayanir. Diyabetli bireylerde KV
hastalik riskini azaltmak amaciyla Onerilen
stratejiler sunlardir:

Glisemik kontrol

HbA1c'nin genellikle % 6.5-7’nin altinda tutulmasi
onerilmektedir. Glisemik kontrol, aterosklerotik
slrecleri yavaslatarak KV komplikasyon riskini
azaltmada 6nemli rol oynar. Ancak diyabet siiresi
uzun, ileri yas veya komorbiditesi olan hastalarda
hedefler daha esnek olabilir.

UKPDS calismasinda intensif glisemik kontrol ile
mikrovaskiler komplikasyonlarin belirgin azaldigi,
ayrica uzun dénemde KV komplikasyonlarda da
konvansiyonel tedavi koluna kiyasla anlaml bir
azalma gozlendigi ve bu farkin glisemik kontroliin
bozulmasini takip eden vyillarda dahi sirdiga
(metabolik hafiza) gosterilmistir. DCCT/EDIC
calismasinda  intensif  glisemik  kontroliin
mikrovaskuler ve makrovaskiler komplikasyonlari
azalttigi, iyi glisemik kontroliin kaybedilmesini
takip eden dénemde dahi KV olaylarin azaldig
(metabolik hafiza) gosterilmistir.

Uzun siireli diyabeti olan yiksek KV riskli
hastalarla yapilan ¢alismalarda ise KV hastaliklar
agisindan daha olumsuz bir iliski ortaya
konmustur. VADT g¢alismasinda ortalama 10 yillik
diyabeti olan bireylerde iyi glisemik kontrol KV risk
acgisindan belirgin bir fayda saglamamig, ADVANCE
calismasinda major KV olay ve 6lim oranlarinda
anlaml bir azalma gézlenmemis, yiksek KV riskli
hastalarla yapilan ACCORD c¢alismasinda ise
intensif glisemik kontrol ile KV olaylarda azalma
gozlenmedigi gibi KV nedenli 6limlerde, kilo
aliminda ve hipoglisemi sikliginda artis oldugu
rapor edilmistir. Makrovaskiiler komplikasyonu
olan diyabetiklerde bireysellestirilmis glisemik
hedefler olmalidir.

Kan basinci kontrolii

Diyabetik hastalarda kan basincinin  130/80
mmHg’nin altinda tutulmasi hedeflenir. Bu amacgla
ACE inhibitorleri ve ARB'ler gibi kardiyovaskiiler
koruma saglayan antihipertansif ajanlar tercih
edilir.

Hem Tip 1 DM hem de Tip 2 DM hastalarinda
hipertansiyon prevalansi, genel popilasyona
kiyasla daha yiliksektir. Hipertansiyon, hem
mikrovaskuler hem de makrovaskiiler
komplikasyonlar agisindan 6nemli bir risk
faktoraddar.

Tiirk Diyabet Yillig1 2024-2025

Hipertansiyon diyabetli bireylerde retinopati,
nefropati gibi mikrovaskiiler hasarlara yol agarken,
aterosklerozu da hizlandirarak koroner arter
hastaligt ve inme gibi  makrovaskiler
komplikasyonlarin gérilme riskini artirmaktadir.
Diyabetli bireylerde her klinik ziyarette kan basinci
Olgtlmelidir. Kan basinci 6lglim, hipertansiyonun
erken saptanmasi ve tedavi slirecinin yonetilmesi
acisindan 6nemlidir.

Diyabetli bireylerde onerilen kan basinci hedefi
genellikle 130/80 mmHg altidir ve bu hedefe
ulasiimasi, komplikasyonlarin 6nlenmesi igin kritik
bir adimdir. Hipertansiyonu olan tiim diyabetik
hastalara evde kan basinci takibi de 6nerilmelidir.
Evde dizenli kan basinci olgcimleri, beyaz 6nlik
hipertansiyonunu dislamada ve tedavi uyumunu
artirmada 6nemli bir rol oynar. Bu takip, hastanin
kendi tedavi siirecine katilimini saglayarak daha
basarili sonuclar elde edilmesine katki saglar.

Diyabetli hastalarda, kan basincinin 130/80 mmHg
altinda tutulmasi hedeflenir ancak daha siki kan
basinci  kontroli, her zaman beklenen tim
kardiyovaskiiler yararlari saglamayabilir. Ornegin,
bir meta-analizde (n=73,913), daha siki kan basinci
kontrolliniin serebrovaskiiler olay riskini azalttig
ancak miyokard enfarktisu riskini azaltmada etkili
olmadigi gosterilmistir.

Diyabetli  bireylerde antihipertansif tedavi
uygulanirken olasi yan etkiler g6z onilinde
bulundurulmalidir. Ozellikle hipotansiyon, senkop,
disme, akut bobrek hasari ve elektrolit
dengesizlikleri gibi komplikasyonlar, 6zellikle yasl
ve hassas gruplarda daha sik gorilmektedir. Yasli,
kronik bébrek hastaligi olan ve kirillgan diyabetik
bireyler siki kan basinci kontroliine karsi daha
duyarhdir ve vyan etkilere vyatkinliklari daha
ylksektir. Bu nedenle, bu tir hastalarda kan
basinci hedefleri belirlenirken bireysel riskler
dikkate alinmali ve tedavi, komplikasyonlari en aza
indirgeyecek sekilde titizlikle uygulanmalidir.

Diyabetli ve makrovaskiiler komplikasyonlari olan
bireylerde, kan basinci 120/80 mmHg’nin tzerinde
oldugunda yasam tarzi degisiklikleri ilk adim olarak
onerilmektedir. Bu kapsamda asagidaki stratejiler
one ¢ikmaktadir:

Kilo Verme (Endike ise): Fazla kilolu veya obez
diyabetik bireylerde kilo kaybi, kan basinci
kontroliinde etkili bir yontemdir ve KV riski
azaltmada katki saglar.
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DASH Diyeti Uygulamasi: DASH (Dietary
Approaches to Stop Hypertension) yeme modeli,
kan basincini dislirmek icin tasarlanmis bir
beslenme seklidir. Diyet, diisik sodyum, yiksek
potasyum, kalsiyum ve magnezyum igerigi ile kan
basinci Gzerinde olumlu etkiler gosterir.

Sodyum Aliminin Azaltilmasi: Ginlik sodyum alimi
2.3 gramin (yaklasik bir cay kasigl tuz) altinda
tutulmahdir.

Potasyum Alminin Artiriilmasi: Potasyum, kan
basinci regilasyonunda 6nemli bir elektrolittir.
Yiksek potasyumlu besinlerin tiiketimi Onerilir,
ancak bobrek fonksiyonlari dikkate alinmalidir.

Sebze ve Meyve Tiketiminin Artirilmasi: Bu
besinler, yiksek lif, vitamin ve mineral icerikleri ile
kan basinci kontrolin( destekler.

Disik Yagh Sut Uriinleri: Ginliik 2-3 porsiyon
disik yagh sut ve sut drdnleri, kan basinc
kontrolline katki saglayarak KV riski azaltir.

Sigaranin Birakilmasi: Sigara, endotel
disfonksiyonunu ve oksidatif stresi artirarak KV
komplikasyonlari tetikler. Diyabetli hastalarda
sigara kullanimi birakilmahdir.

Alkol Aliminin Sinirlandiriimasi: Asiri alkol tiiketimi
kan basincini ylkseltebilir ve kalp saghgini
olumsuz etkileyebilir.

Fiziksel Aktivitenin Artirilmasi: Haftada en az 150
dakika orta yogunlukta aerobik egzersiz (yuruydas,
bisiklet, ylzme vb.) Onerilmektedir. Fiziksel
aktivite, kan basincini distrmeye ve insilin
duyarhligini artirmaya yardimci olur.

Makrovaskiler komplikasyonlari olan diyabetli
bireylerde, kan basinci 130/80 mmHg veya
lzerinde seyrettiginde yasam tarzi degisikliklerine
ek olarak kardiyovaskiiler olaylari azaltmaya
yonelik farmakolojik tedavi baslatiimalidir. ilk
basamak tedavi olarak ACE inhibitérleri (ACE-i)
veya anjiyotensin reseptor blokerleri (ARB) tercih
edilmektedir. Bu ajanlar, hem kan basincini etkili
bir sekilde dusirmekte hem de diyabetik
hastalarda KV koruma saglamaktadir.

ACE-i veya ARB tedavisine baslandiktan sonra,
tedavinin renal fonksiyonlar ve elektrolitler
Gzerindeki etkilerini izlemek i¢in 7-14 giin
icerisinde kreatinin, glomeriler filtrasyon hizi
(GFR) ve serum potasyum (K*) dizeyleri
Ol¢lilmelidir.
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Makrovaskiler komplikasyonlari olan diyabetli
bireylerde kan basinci 150/90 mmHg veya
Uzerinde seyrettiginde, yasam tarzi degisikliklerine
ek olarak, kanitlanmis KV olay azaltici etkileri olan
iki antihipertansif ilacin baslatilmasi ve uygun doz
titrasyonu énerilmektedir. ACE-i veya ARB’ye ek
olarak kalsiyum kanal blokeri (KKB) veya dilrretik
(DU) eklenmelidir. Diuretik tedavisine
baslanmasindan 7-14 giin sonra kreatinin,
glomeriiler filtrasyon hizi (GFR), sodyum (Na*) ve
potasyum (K*) dizeyleri izlenmelidir. iki ilagla
hedef kan basincina ulasilamazsa, tedaviye Uglinci
bir ila¢ eklenmelidir. Uclii tedavi, ACE-i veya ARB,
KKB ve ditiretik kombinasyonundan olusur. Ugli
tedaviye ragmen hedef kan basincina
ulasilamiyorsa, mineralokortikoid reseptor
antagonisti (MRA) eklenmelidir. MRA tedavisine
baslandiktan sonra 7-14 glin icinde kreatinin, GFR
ve K* dizeyleri izlenmelidir. MRA’lar, direncli
hipertansiyon tedavisinde etkili olup potasyum
artisina neden olabileceginden elektrolit takibi
onemlidir.

Diyabetik dislipideminin kontrolii

Diyabetik dislipidemi, diyabet hastalarinda sik
gorulen ve KV risk faktorlerini artiran bir lipid
anormalligidir. Bu lipid profilindeki degisiklikler,
aterosklerotik suregleri hizlandirarak
makrovaskiiler komplikasyonlarin gelisme riskini
yukseltir. Diyabetik dislipidemi su o6zelliklerle
tanimlanir:

* Artmis VLDL-Kolesterol: Diyabetik dislipidemide
VLDL kolesterol (very low-density lipoprotein)
seviyelerinde artis gozlenir. VLDL, trigliserit
acisindan zengindir ve kardiyovaskiler riskle
iliskilidir.

e Artmis Trigliserid Seviyesi (> 150 mg/dL): Yuksek
trigliserid seviyeleri, diyabetli bireylerde sik
gorulir ve kardiyovaskiiler olay riskini artirir.

e Artmis Kiglk Yogun LDL-Kolesterol: Diyabetik
dislipidemide LDL partikilleri daha kii¢lik ve yogun
hale gelir, bu da arter duvarina kolayca nifuz
ederek aterosklerotik plak olusumunu hizlandirir.
¢ Dlsik HDL-Kolesterol: Diyabetli erkeklerde HDL
kolesterol seviyesi 40 mg/dL altinda, kadinlarda
ise 50 mg/dL altinda seyreder. HDL kolesteroldeki
dusuklik, kardiyovaskiler korumanin azalmasina
yol acar.

Makrovaskiler komplikasyonlari olan diyabetli
bireylerde, LDL kolesterolde baslangica gére %50
veya daha fazla bir dislis saglanmal ve LDL
seviyesi 55 mg/dL’nin altina hedeflenmelidir. Lipid
degerleri hedefe ulasana kadar her 4-12 haftada
bir 6l¢tlmelidir.
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Hedef degerlere ulasildiktan sonra ise yilda bir kez
lipid profili degerlendirilmelidir.

Diyabetik bireylerde KV riskleri azaltmak ve
dislipidemi yo6netimini desteklemek icin kilo
kaybina odaklanan yasam tarzi degisiklikleri
asagidaki unsurlariigerir.

Akdeniz veya DASH Diyeti: Akdeniz diyeti, saglkli
yaglar, tam tahillar, sebze, meyve ve balk
acisindan zengin bir beslenme modelidir. DASH
diyeti ise sodyum alimini sinirlarken potasyum,
kalsiyum ve magnezyumdan zengin besinleri
tesvik eder. Her iki diyet de diyabetik bireylerde
kan basinci, lipid profili ve glisemik kontrol
Gzerinde olumlu etkiler gosterir.

Doymus Yag ve Trans Yaglarin Azaltiimasi: Doymus
ve trans yaglar LDL kolesterol seviyelerini artirarak
ateroskleroz riskini  yikseltir. Bu yaglarin
azaltilmasi, ozellikle diyabetik bireylerde lipid
profilini iyilestirerek KV riski azaltmaya katki
saglar.

Diyette n-3 Yag Asitlerinin Artirilmasi: Omega-3
yag asitleri (n-3 yag asitleri) balik, keten tohumu,
chia tohumu gibi gidalarda bulunur ve trigliserid
seviyelerini dislirmede etkilidir. Artmis trigliserid
diizeyine sahip diyabetik bireylerde n-3 vyag
asitlerinin diyete eklenmesi dnerilmektedir.

Viskoz Lif ve Bitkisel Stanol/Sterol Aliminin
Artirllmasi: Viskoz lifler (yulaf, arpa, baklagiller
gibi) ve bitkisel stanoller/steroller (findik, tohum,
sebze gibi kaynaklarda bulunur), kolesterol
emilimini azaltarak LDL kolesterol diizeylerini
disaridr. Bu bilesenlerin diyete dahil edilmesi,
dislipideminin ydnetimine katki saglar.

Fiziksel Aktivitenin Artirilmasi: Haftada en az 150
dakika orta yogunlukta aerobik egzersiz
onerilmektedir. Fiziksel aktivite, instlin
duyarhligini  artirarak trigliserid seviyelerinin
dismesine ve glisemik kontroliin saglanmasina
yardimci olur.

Glisemik Kontroliin Saglanmasi (Ozellikle Artmis
Trigliserid Diizeyi Olan Diyabetik Bireylerde):
Trigliserid dizeyi yliksek diyabetik hastalarda
glisemik kontrol, dislipidemi ydnetimi agisindan
kritiktir. Kan sekeri seviyelerinin dizenlenmesi,
hiperlipidemi ve makrovaskiler komplikasyon
riskini azaltir.

Makrovaskdler komplikasyonlari bulunan
diyabetik bireylerde sekonder koruma amaciyla,
yasam tarzi degisikliklerine ek olarak yliksek
yogunluklu statin tedavisi 6nerilmektedir (Tablo
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2). Kanit diizeyi A 6neri olarak kabul edilen bu
tedavi, LDL kolesteroli belirgin dizeyde
distrmeyi hedefler. Atorvastatin (40-80 mg/gtin)
veya rosuvastatin (20-40 mg/gin) gibi yuksek
yogunluklu statinler, LDL kolesterol seviyelerini
baslangica gore %50’den fazla azaltarak KV riski
duslirmede etkilidir.

Tablo 2. Yiiksek yogunluklu ve orta yogunluklu
statin tedavisi

Yiksek yogunluklu statin tedavisi;
LDL kolesterolil %50’den fazla azaltir

e Atorvastatin 40-80 mg
e Rosuvastatin 20-40 mg

Orta yogunluklu statin tedavisi;
LDL kolesterolii %30-49 azaltir

e Atorvastatin 10-20 mg
e Rosuvastatin 5-10 mg

e Simvastatin 2040 mg
¢ Pravastatin 40—-80 mg

e Lovastatin 40 mg

e Fluvastatin XL 80 mg

e Pitavastatin 1-4 mg

Diyabetik hastalarda LDL kolesterol hedeflerine
ulasmak icin tolere edilen maksimum statin
dozuna ragmen LDL dizeyleri hedeflenen
seviyelere inmezse, ek tedavi olarak ezetimib veya
PCSK9-i kullanilabilir.

Statin yogunlugunu tolere edemeyen hastalarda,
en ylksek tolere edilen doz kullaniimalidir.
Alternatif Tedavi Secenekleri olarak da PCSK9
inhibitérii veya Bempedoik Asit veya PCSK9
inhibitérii  ile  Birlikte  Inclisiran  (siRNA)
dustinulebilir.

Yiksek trigliserid dlzeylerine sahip diyabetik
hastalarda LDL kolesterol hedefe ulasmis ancak
trigliserid duzeyleri yiksek (135-499 mg/dL) ise,
KV riski azaltmak icin glinde 4 gram ikosapent etil
(yemeklerle birlikte, 2 x 2 gr) eklenmesi
dusindlebilir.

Statin ve fibrat kombinasyonunun aterosklerotik
kardiyovaskdiler hastalik sonuglarini iyilestirdigine
dair kanit bulunmamaktadir. Ek olarak,
rabdomiyoliz ve transaminaz ylkselmesi gibi yan
etki riskleri nedeniyle bu kombinasyon dnerilmez.
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Statin ve niasin kombinasyonunun, tek basina
statin tedavisine ek olarak KV fayda sagladig
kanitlanmamistir.

Ayrica bu kombinasyon, ek yan etki riski tasiyabilir
ve inme riskini artirabileceginden 6nerilmez

Anti-platelet tedavi

Diyabetik ve makrovaskiiler komplikasyonlari olan
bireylerde KV riskleri azaltmak amaciyla, glinde
75-162 mg aspirin kullanimi  dnerilmektedir.
Aspirin alerjisi olan hastalarda ise 75 mg/gtin
klopidogrel alternatif olarak tercih edilmelidir.

Akut Koroner Sendrom veya Akut Serebrovaskiiler
Olay/Gegici iskemik Atak gegiren diyabetik
hastalarda dual antiplatelet tedavi (aspirin +
P2Y12 inhibitord, ornegin klopidogrel)
onerilmektedir. Bu tedavi, trombotik olay riskini
azaltmada etkili olup tedavi sliresine, hastanin risk
profiline gore kardiyolog ve nérolog ile birlikte
karar verilmelidir.

Kanama riski dislik olan diyabetik hastalarda,
major vaskdler olaylari 6nlemek amaciyla aspirin
ile birlikte diisiik doz rivaroxaban (2x2.5 mg)
kombinasyon  tedavisi  dislndlebilir. Bu
kombinasyon, trombotik olay riskini azaltmada
etkili bir stratejidir. Bu tedavi rejimi ile major
kanama riski artabileceginden, her hasta kanama
riski agisindan bireysel olarak degerlendirilmelidir.
Hastanin yasi, bobrek fonksiyonlari, eslik eden
hastaliklari ve kanama risk faktorleri géz 6niinde
bulundurularak tedaviye karar verilmelidir.

KV risk faktorlerinin etkin kontroli ile DM’de
makrovaskiler komplikasyonlarin ~ 6nlenmesi
saglanarak, hastalarin yasam kalitesi artirilabilir ve
mortalite oranlari disurdilebilir.

Diyabetik hastalarda makrovaskiiler
komplikasyonlar i¢in tarama

Asemptomatik diyabetik bireylerde koroner arter
hastaligl icin yapilan invazif revaskilarizasyon
prosedirlerinin, KV risk faktorlerinin yogun bir
sekilde tedavi edilmesine kiyasla ek bir yarar
saglamadigi gosterilmistir.

Bu nedenle, asemptomatik hastalarda invazif
revaskiilarizasyon onerilmemektedir.

Asagidaki risk faktorlerinden herhangi biri
varliginda KAH icin tarama duslinilmelidir.
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1. Atipik kardiyak semptomlar: agiklanamayan
dispne, gogiiste sikisma hissi, efor kapasitesinde
azalma

2. Karotis arterlerinde Gftriim varhg

3. Gegirilmis gecici iskemik atak veya iskemik
serebrovaskiler olay

4. Kladikasyo veya periferik arter hastaliginin
belirti veya semptomlari

5. Elektrokardiyografi anormallikleri: 6rnegin, Q
dalgalari, sol dal blogu, ST-T degisiklikleri

Tarama amaciyla oOnerilen baslangic testleri
sunlardir:

1. Eforlu EKG % Ekokardiyografi (EKO)

2. Eforlu EKG uygulamasi mimkin olmayan
hastalarda farmakolojik stres EKO veya miyokard
perflizyon sintigrafisi

3. Koroner arter kalsiyum skorlamasi

Diyabetik eriskinlerde, asemptomatik olsalar dahi,
yapisal veya fonksiyonel kalp hastaligi acgisindan
yuksek risk bulunmasi nedeniyle, ileri evre kalp
yetersizliginin dnlenmesine yonelik tarama 6nem
tasimaktadir. Bu dogrultuda, natritretik peptid
diizeylerinin 6lglilmesi 6nerilmektedir.

Semptomatik olan tim hastalarda (6rnegin,
dispne, efor kapasitesinde azalma, hipervolemi
bulgular), kalp vyapisinin ve fonksiyonlarinin
detayh degerlendirilmesi amaciyla ekokardiyografi
yapilmasi gereklidir. Ayrica, asemptomatik olsa
bile, natrilretik peptid dizeyi yiliksek olan
hastalarda EKO ile ileri tetkik yapilmasi
Onerilmektedir. Natrilretik peptid O6l¢iminde
dikkate alinmasi gereken cut-off degerleri su
sekildedir:

e Beyin natrilretik peptid (BNP) > 50 pg/mL
e N-terminal pro-beyin natritretik peptid (NT-
proBNP) > 125 pg/mL

Natrilretik peptid diizeyi, kalp yetmezligi tanisinin
dislanmasinda 0Ozellikle degerli bir parametre
olarak 6ne gikar. Bununla birlikte, kalp yetersizligi
disinda natrilretik peptid diizeyinde artisa yol
acabilecek durumlar arasinda bobrek yetmezligi,
akciger hastaliklari (6rnegin, pulmoner
hipertansiyon, kronik obstriktif akciger hastalgi,
obstriktif uyku apne sendromu), iskemik ve
hemorajik serebrovaskiler olaylar ve anemi
sayilabilir.

Obezite varliginda ise natrilretik peptid
dizeylerinin yanhs duslik cikabilecegi
unutulmamahdir.
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Periferik arter hastahig (PAH), asemptomatik
diyabetik bireylerde siklikla gbézden kagabilen,
ancak tani ve taramasi ©6nemli bir vaskiler
komplikasyondur. Diyabetik hastalarda
kladikasyonun klasik semptomlari nadir olarak
gorilmekte olup, PAH tanisi yeni konulan
hastalarin ~ yaklasik  %50'si  asemptomatik
olabilmektedir. Ozellikle, 50 yasin {izerindeki veya
diyabet siiresi 10 yildan fazla olan asemptomatik
bireylerde, periferik arter hastalgl igin ankle-
brachial index (ABI) élciimii ile tarama yapilmasi
Onerilmektedir. Bu tarama, PAH tanisini erken
doénemde koymaya yardimci olarak ilerleyici
komplikasyonlarin  6nlenmesine katki saglar.
Ankle-brachial index o6l¢iimi, ayak bilegi ve
brakiyal arterler arasindaki kan basinci farkinin
degerlendirilmesini icerir ve PAH tanisinda nemli
bir baslangi¢ testidir. Bu 6l¢limiin, asemptomatik
bireylerde PAH varligini ortaya koymada degerli
bir arag olarak kullanilmasi, hastalarin prognozunu
iyilestirme potansiyeline sahiptir.

iskemik serebrovaskiiler olay veya gegici iskemik
atak geciren diyabetik hastalarda yonetim
Diyabetik hastalarda iskemik serebrovaskiler olay
(I-SVO) veya gecici iskemik atak (TiA) yénetiminde,
akut olay sirasinda kan sekeri seviyesinin 140-180
mg/dl araliginda tutulmasi ve yakindan izlenmesi
onerilmektedir; ¢linkii  hiperglisemi, enfarkt
sahasinin genislemesine katkida
bulunabilmektedir. ~ i-SVO  veya  TiA’dan
suphelenilen durumlarda ilk asamada beyin BT
veya MRI ile goriintileme yapilmali ve gerekirse
seri g¢ekimler ile izlem surdurtlmelidir. Ayrica,
atriyal fibrilasyon (AF) veya atriyal flutter gibi
aritmi risk faktérlerinin taranmasi icin EKG c¢ekimi
gereklidir. Revaskiilarizasyon i¢in aday olan
semptomatik SVO veya TIA vakalarinda, servikal
karotis arter darliginin tespiti amaciyla karotis
ultrasonografisi (USG), BT anjiyografi veya MR
anjiyografi ile noninvaziv servikal karotis
goruntilemesi yapilmasi onerilmektedir.
Kriptojenik inme durumunda ise serebral
embolinin olasi kardiyak veya transkardiyak
kokenlerini degerlendirmek i¢in ekokardiyografi
(EKO) uygulanmalidir. Ayrica, aralikh AF'yi tespit
etmek icin uzun sireli ritim izleme yapilmasi 6nem
tasir.

Embolik stroke of undetermined source (ESUS)
vakalarinda, kardiyoaortik kaynaklari veya
transkardiyak emboli yollarini belirlemek igin
trans6zofageal ekokardiyografi (TEE), kardiyak BT
veya MRI gibi ileri gorintiileme yontemleri
kullanilmalidir.
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Makrovaskiiler komplikasyonu olan diyabetik
hastalarda antidiyabetik ilaglar

Antidiyabetik ilaglar, sadece kan sekeri diizeylerini
kontrol altina almakla kalmaz, ayni zamanda KV
risk faktorlerini de etkileyebilir. Diyabetli
hastalarda kardiyovaskiler hastalik riski yliksek
oldugundan, antidiyabetik tedavinin seciminde KV
etkiler buylk onem tasir. Son vyillarda yapilan
¢alismalarda bazi antidiyabetik ajanlarin KV
olaylari azaltma potansiyeli oldugu gosterilmistir.
Metforminin KV riskler izerindeki etkilerini soyle
Ozetleyebiliriz. Metforminin KV sistem (zerinde
olumsuz bir etkisi bulunmamaktadir. Aksine,
UKPDS calismasinda metforminin KV
komplikasyonlar Gzerinde olumlu etkileri oldugu
ortaya  konulmustur.  Bircok  meta-analiz,
metforminin silfonilire monoterapisine kiyasla
daha disiik KV mortalite ile iliskili oldugunu
gostermektedir. Metformin, trigliserid ve serbest
yag asitleri dlizeylerini azaltmakta, LDL diizeyinde
hafif bir disis ve HDL diizeyinde hafif bir artis
saglamaktadir. Bunun vyani sira, metformin
kullanimi ile ilgili boébrek fonksiyonu ve kalp
yetersizligi (KY) durumlarinda dikkatli olunmahdir.
Stabil kalp yetmezligine sahip Tip 2 DM
hastalarinda, eger glomeriler filtrasyon hizi
(eGFR) >30 mL/dak/1,73 m? ise metformin
tedavisine devam edilebilir. Ancak stabil olmayan
kalp yetmezligi veya kalp yetmezligi nedeniyle
hastaneye vyatirilan  bireylerde  metformin
kullanimi 6nerilmemektedir.

Makrovaskiler komplikasyonlari olan tip 2 DM
hastalarinda silfonilire grubu bir ilag tercih
edilecekse, KV givenlik acisindan gliklazid ve
glimepirid 6ne ¢cikmaktadir.

Ozellikle Glimepirid ile yapilan CAROLINA ve
CARMELINA calismalari, bu ilacin KV glivenligi
konusunda glivence saglamaktadir. CAROLINA
cahsmasi, Glimepirid’in kardiyovaskiiler olaylar
Uzerinde notr bir etkiye sahip oldugunu,
dolayisiyla KV risk artisi olusturmadigini ortaya
koymustur. CARMELINA c¢alismasi ise 0zellikle
yiksek KV riski olan diyabetik hastalarda,
Glimepirid’in glvenle kullanilabilecegini
gostermektedir.

Bu nedenle, makrovaskiler komplikasyon riski
tastyan Tip 2 DM hastalarinda Gliklazid ve
Glimepirid, stlfonilliire grubu icinde KV glvenlik
acisindan tercih edilebilecek secenekler olarak
degerlendirilmektedir.

Pioglitazon, tip 2 DM tedavisinde kullanilan ve KV
risk faktorlerini iyilestirme potansiyeli olan bir
ilactir.
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LDL kolesterol seviyesinde belirgin bir degisiklik
yapmaz. HDL kolesterol diizeyinde artis saglar.
Trigliserid seviyesinde azalma meydana getirir.
Major aterosklerotik kardiyovaskiler olay riskinde
azalma saglar. Pioglitazon, Tip 2 DM ve insiilin
direnci olan bireylerde aterosklerotik olaylari
azaltma potansiyeline sahiptir. iskemik inme
gecirmis veya yiksek KV riski tasiyan diyabetik ve
pre-diyabetik bireylerde, tekrarlayan inme ve
major vaskiler olaylari azaltabilir. Pioglitazonun
kullanimi kalp yetersizligi riskini
artirabileceginden, o6zellikle bu riski tasiyan
hastalarda dikkatli olunmalidir. Yapilan
¢alismalarda, pioglitazonun kalp yetersizligi
gelisme riskini rolatif olarak %1,5 ile %2,1 oraninda
artirdigi bulunmustur. Bu nedenle, kalp yetersizligi
oyklsu veya kalp yetersizligi gelisme riski olan
hastalarda pioglitazon kullaniminda dikkatli
olunmasi 6nerilmektedir. Akarbozun KV faydalari
konusunda kesin bir kanit bulunmamaktadir.
STOP-NIDDM calismasi, sonuglari destekleyici
bulgular sunsa da metodolojik sinirlamalar
nedeniyle gilvenilir degildir, ACE (Acarbose
Cardiovascular ~ Evaluation)  ¢alismasi ise
akarbozun KV  olay riskini azaltmadigini
gostermistir. Bu nedenle, akarbozun KV koruma
amaciyla kullanimi giincel kilavuzlar tarafindan
desteklenmemektedir.DPP-4 inhibitorleri, tip 2
DM tedavisinde kullanilan ve KV glivenlik
agisindan notr etki gosteren bir ilag sinifidir.
Yapilan biyilk oOlcekli ¢alismalarda, DPP-4
inhibitorlerinin  aterosklerotik  kardiyovaskdler
hastalik sonlanimlari Gzerinde anlamli bir etki
yaratmadigl, yani ne olumlu ne de olumsuz bir etki
gostermedigi ortaya konmustur.

Saxagliptin, kalp yetersizligi riski acisindan diger
DPP-4  inhibitorlerinden  farkli  bir  profil
sergilemektedir. SAVOR-TIMI 53 c¢alismasinda,
saxagliptin kullanimi kalp yetersizligi nedeniyle
hastaneye vyatis riskinde anlamli bir artis ile
iliskilendirilmistir. Bu bulgu, ozellikle kalp
yetersizligi riski ylksek olan diyabetik hastalarda
saxagliptin ~ kullaniminda  dikkatli  olunmasi
gerektigini gostermektedir.

Diger DPP-4 inhibitorleri (alogliptin, sitagliptin,
linagliptin) icin vyapilan c¢alismalar ise kalp
yetersizligi riskinde belirgin bir artis
gostermemistir. Bu nedenle, kalp yetersizligi riski
taslyan hastalarda saxagliptin yerine alternatif
DPP-4 inhibitorleri tercih edilebilir.

GLP-1 reseptor agonistleri (GLP-1RA), KV risk
tasiyan tip 2 DM  hastalarinda, major
aterosklerotik kardiyovaskiler olay (MACE) riskini
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azaltmada o6nemli bir yere sahiptir.Ozellikle,
makrovaskiiler komplikasyonlari olan veya birden
fazla KV risk faktérine sahip Tip 2 DM
hastalarinda, KV faydasi kanitlanmis GLP-1RA’larin
kullanimi  6nerilmektedir Son vyillarda yapilan
¢alismalarda, bazi GLP-1RA’larin KV koruma
sagladigl gosterilmistir. Bu ilaglar, MACE riskini
azaltarak myokard enfarktisd, iskemik SVO ve KV
mortalite gibi olaylarin 6nlenmesine katkida
bulunabilir. Bu nedenle, MACE riski yiiksek olan
diyabetik bireylerde, kaniti olan GLP-1RA’larindan
(liraglutide, semaglutide, dulaglutide) birinin
tedaviye eklenmesi veya ilk secenek olarak
dustintilmesi gliclii bir sekilde o6nerilmektedir.
GLP- 1RA’lari, hem KV koruma hem de glisemik
kontrol agisindan avantaj saglayan etkili bir tedavi
secenegi olarak 6ne ¢ikmaktadir.

SGLT-2 inhibitorleri  (SGLT-2i), tip 2 DM
hastalarinda yalnizca kan sekeri kontroliinde degil,
ayni zamanda KV koruma agisindan da énemli
avantajlar saglayan bir ilag sinifidir. Ozellikle kalp
yetersizligi ve aterosklerotik kardiyovaskiiler
hastalik riski tasiyan hastalarda KV faydalari
kanitlanmis ve kilavuzlarda giglii bir 6neriyle yer
almistir. SGLT-2 inhibitorleri, kalp yetersizligi olan
veya ylksek risk tasiyan hastalarda o6zellikle
onerilmektedir. SGLT-2 inhibitorleri, bobrek
fonksiyonlarini koruma potansiyeli ile renal riski
olan hastalar icin de 6nemli bir tedavi segenegidir.

Diyabet ve kalp yetersizligi

Tip 2 DM hastalarinda kalp yetersizligi oldukga
yaygin bir durum olup, Tip 2 DM’lilerin yaklasik
%40’ Inda gorulmektedir. Diyabet, kalp yetersizligi
riskini artirmada 6nemli bir faktordir ve bu risk
cinsiyete gore farkhlik gosterir. Erkeklerde,
diyabet, kalp yetersizligi riskini yaklasik 2 kat
artirmaktadir. Kadinlarda ise diyabetin kalp
yetersizligi riski tGzerindeki etkisi daha belirgindir;
kadinlarda bu risk vyaklastk 5 kat artis
gostermektedir.Bu veriler, tip 2 DM olan
bireylerde kalp vyetersizliginin sik gorilen ve
ciddiyetle ele alinmasi gereken bir komplikasyon
oldugunu ortaya koymaktadir.nHem dislik
ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetersizligi (dEF-KY)
hem de korunan ejeksiyon fraksiyonlu kalp
yetersizligi (kEF-KY) olan tip 2 DM hastalarinda,
kalp yetersizliginin kotilesme riskini ve KV 6lim
riskini azaltmak icin SGLT-2 inhibitorleri tercih
edilmelidir.

SGLT-2 inhibitorleri, SGLT1/2 inhibitori olan
sotagliflozin dahil olmak Uzere, KY ile iliskili
olumsuz sonlanimlari azaltmada etkili oldugu
gosterilen ilaglardir.
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Sonug ve Oneriler

Diyabette = makrovaskiiler = komplikasyonlarin
onlenmesi, multidisipliner ve entegre bir tedavi
yaklasimini  gerektirir. Her hastaya 0Ozel
bireysellestirilmis tedavi plani olusturulmali,
ylksek riskli bireylerde kardiyoprotektif ilaclar
tercih edilmelidir. Uzun vadeli glisemik kontrol,
lipid ve kan basinci yonetimi, saglkli yasam tarzi
degisiklikleri  ile  birlikte  komplikasyonlarin
Oonlenmesi ve yasam kalitesinin artirilmasina
yonelik bir yaklasim benimsenmelidir.
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DIYABETTE TEKNOLOJi UYGULAMALI KURSU - GLUKOZ SENSORLERI

Dr. Ogr. Gor. Ferhat Cetin
Istanbul Saghk ve Teknoloji Universitesi, istanbul

OZET

Giris-Amag: Diyabet tedavisinin intensifikasyonu
icin anhk glukoz 6lgciimlerinin hassas ve gilivenilir
metodlarla yapilmasi elzemdir. insiilinin icadindan
bugiine gecen yiz yilik donemde, kan glukoz
dizeylerini  belirleyerek  tedavi  etkinligini
degerlendirmek amaciyla idrar, serum ve kapiller
kan orneklerinden 6l¢iim yapan gesitli sistemler
kullanilmistir. Son dekadda gelisen tibbi teknolojik
yeniliklere paralel olarak, stirekli subkutan glukoz
monitorizasyonu (CGM) sistemlerinin sahada
kullanimi da yayginlasmaktadir.

Gereg¢-Yontem: Diyabette teknoloji uygulamalari
kursunun bu alt bashginda, CGM sistemlerinin
tarihgesi, teknolojik alt yapisi ve gelecekte
beklenen yenilikler, Glkemizde yaygin kullanilan

cihazlarin benzerlik ve farkliliklar, sensor
sistemlerinin kurulumu, sonuglarin
degerlendirilmesinde kullanilan terminoloji ve
sonug grafiklerinin okunma pratigi, klinisyenlere
yonelik ornek vakalardan ipuglar esliginde
tartisilacaktir.

Sonug: CGM sistemleri, giderek artan kullanim
sikhg, tedavi monitdrizasyonuna  sagladig
faydalar ve hastanin glinlik hayat kalitesine
katkilari nedeniyle, diyabetle ugrasan her
klinisyenin hakim olmasi gereken, gorece yeni bir
teknolojidir.

Anahtar Kelimeler: CGM, CGMS, Sensor, Surekli
subkutan glukoz 6lglim, diyabet

DIYABETTE TEKNOLOJi UYGULAMALI KURSU, Glukoz Sensérleri

Tarihge:

Yirminci ylzyilin baslarinda glisemik
degerlendirme icin kullanilan 6lcim metodlari
Benedict ve Fehling testleri ile idrarda rediiksiyon
reaksiyonlarin  gosterilmesiydi.  Teknolojinin
ilerlemesi ve yeni metodlarin kesfi sayesinde tam
kan veya plazma ornekleri ile calisan, yiksek
hassasiyet ve dogrulukla 6lgim  yapan
biyokimyasal sistemler de zaman icinde klinik
kullanima girdi. 1970’lerin sonlarinda ev tipi
kapiller 6lglim cihazlarinin icadi hastalar igin tedavi
ybnetim ve takibini daha da kolaylastirdi (1). Yirmi
birinci ylzylla girerken, diyabet tedavisindeki
blyik gelismelere paralel olarak oOlglim
sistemlerine eklenen bliyik bir yenilik de subkutan
sensorler yoluyla surekli glukoz 6lgiim sistemleri
oldu. Son iki dekadda CGM sistemleri, gercek
zamanli 6l¢lim teknikleri, glisemik dalgalanmalarin
erken prediksiyonuna yonelik yazilimlar, insilin
inflizyon sistemleri ile kombine calisan sensoérler
ve son olarak yapay zeka devrimiyle hayatimiza
giren otonom kapali devre sistemlerin bir
komponenti olarak, gtinlik klinik pratigin icinde
yerini buldu.

CGM Sistemlerinin Klinik Faydalar:

Tum glin boyu olusan glisemik dalgalanmanin tam
bir fotografini cekme imkani saglayan CGM
sistemleri, hem bu glisemik dalgalanmalara yol
acan metabolik ve yasam tarzi iliskili sebeplerin

saptanmasi hem de tedavi doz intensifikasyonu
icin o6nemli bir veri saglamaktadir. Bu veri
konvansiyonel tedavi ajanlari oral antidiyabetikler
ve cesitli insdlin rejimlerinin etkinlik ve yan
etkilerinin degerlendirilmesinde kullanilabildigi
gibi, surekli insdlin inflzyonu saglayan insilin
pompa ve yapay pankreas sistemleri ile kombine
edilerek otonom glisemik regiilasyon icin de temel
veriyi saglamaktadir.

Sensor Sistemleri ve Siniflandirma:

Calisma mekanizmalarina gére CGM sistemleri,
elektrokimyasal, optik ve kombine sistemler
olarak siniflandirilir.

Elektrokimyasal olarak c¢alisan CGM sistemleri,
yapisal olarak glukoz bagimh  enzimatik
reaksiyonlarca olusturulan elektriksel degisimleri
Olgen bir cilt alti aparati, veriyi dijitallestirerek
ileten bir transmitter ve verinin okunup
depolanmasini saglayan bir toplayici Ginite olarak 3
komponentten olusur.

Bu sistemlerde interstisyel alandaki glukoz,
sensorin cilt altindaki kantliinde bulunan glukoz
oksidaz ile konsantrasyon bagimli etkilesime
girerek glukonolaktona redikte edilir ve bu
slirecte olusan elektriksel akimin siddeti sensor
tarafindan 6lcgllerek veriye dontstirilir.
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Sensorlerin  bir diger siniflamasi da kullanim
sekline goredir. Noninvazif sistemlerde optik
okuyucular yoluyla ya da tukiariak, gozyasi gibi
vicut  sivilarindan  veri  alinarak  6l¢lim
yapilabilirken, minimal invazif sistemlerde tek bir
igne ya da kanilden, invazif sistemlerde ise cilt
altina lokal anestezi esliginde implante edilen bir
vericiden veri akimi  saglanmaktadir. CGM
sistemlerinde alici Uniteye veri aktariminin anhk
saglandigi durumda gercek zamanh (real time)
Olgim terimi kullanilirken, transmitter Uzerinde
biriktirilen verinin aralikli olarak alicy1 lniteye
okutulmasi ile calisan sistemler icin intermittan
monitorizasyon yada flas glukoz 6lcim sistemleri
terimi  kullanilir. Flas sistemler fiyat olarak
avantajliyken, gercek zamanli sistemlerin glisemik
dalgalanmalar  sirecinde uyari  verebilme
avantajlari mevcuttur.

CGM Verisinin Degerlendirilmesi:

Sistematik  bir  yaklasimla CGM  verisi
degerlendirilmesi sireci, dncelikle veri kalitesini
degerlendirerek baslamalidir. Anamnezde,
kullanilan insidlin tard, fizik aktivite ve 6gln
diizeni, kayit altinda olan doneme dair ek hastalk
ve ilag kullanimi, mesai ve istirahat ginleri,
enfeksiyon, menstiirasyon gibi degiskenlerin
Ogrenilmesi yorumlama igin ©6nemlidir. CGM
kaydinin tarih aralgl ve bu aralikta CGM’in aktif
oldugu sire kontrol edilmeli, aktif siirenin en az
%70’ini kapsayacak bir veri alindigindan emin
olunmahdir.

Veri kalitesinden emin olunduktan sonra glisemik
seyir ile iliskili parametreler incelenebilir. “Belirli
bir sire icin, belirlenen hedef araliginda kalinan
sirenin toplam 6l¢im siresine orani” olarak
tariflenebilecek olan “hedefte kalinan siire” (time
in range, TIR) CGM sistemlerinde kullanilan temel
klinik degerlendirme parametresidir. Siklikla 70-
180 mg/dl araliginda gecirilen stirenin orani ile
hesap edilen TIR degerinin ¢ogu vaka igin %70 ve
Uzerinde (gebelerde %85 ve Uzerinde) olmasi
yeterli glisemik kontrol gostergesidir. CGM
sistemleri nispeten yeni bir teknoloji oldugu igin,
TIR degerlerinin morbidite ve mortalite lizerinde
prediktif etkisi konusunda yeterli ¢alisma olmasa
da son yillarda saptanan glicli veriler (2,3)

TIR oranlarinin HbAlc degerleri ile korele
seyrettigi ve gelecekte bu agidan HbAlc'ye bir
alternatif  olabilecegine dair umut vaat
etmektedir(4).
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Klasik tabirde hipoglisemi ve hiperglisemiye
karsilik gelen “hedef lzerinde kalinan siire” (time
above range, TAR) ve “hedefin altinda kalinan
sure” (time below range, TBR) CGM raporlarinda
kullanilan standardize terimlerdir (5). Variabilite
olarak ifade edilen degiskenlik, belirli bir periyod
icin glisemik dalgalanmanin orani tizerinden hesap
edilir. Glnluk glisemik seyrin islendigi grafikler de
¢cogu CGM sisteminde standardize halde
sunulmaktadir. Bu ginluk grafiklerin islenmesi
yoluyla olusturulan dénemsel (haftalik, ayhk, 3
ayhk gibi) variabilite grafikleri segilen doneme dair
median glisemik seyri ve standart sapmayi
gosteren alanlari isleyerek genel glisemik trendleri
gosterir. Bu grafikler yoluyla gin icinde belirli
saatlerde baskinlasan glisemi trendlerini, gece
glisemik kontrollni ya da her bir 6glin icin izlenen
glisemik yaniti degerlendirmek mimkinddr (6).

Gelecege Dair:

CGM sistemlerini kullanmakta olan diyabetli
sayisinin 2023 yih itibariyle 7 milyon kisiyi astig
hesaplanmaktadir. Gunlik pratikte sagladig
yuksek glisemik kontrol, hipoglisemi giivenligi ve
hastanin yasam kalitesinde saglanan artis
nedeniyle CGM kullanim oralarinin énimizdeki
dekatta katlanarak artacagl ve bu siirecte CGM
sistemlerinin maliyet etkinliginin artarken, erisime
dair cografi ve ekonomik esitsizliklerin azalacagi
on gorilmektedir(7). Entegre insilin kalemleri,
otomatik insulin iletim sistemleri teknolojisindeki
ilerlemeler, yapay zeka, biyiik veri analizi ve sanal
platformlardaki ilerlemeler de g6z oOnliine
alindiginda gelecekte glisemik regllasyonun daha
bireysellestirilmis ve bugline kiyasla ¢ok daha
basarili olmasi beklenebilir.
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YASLI DIYABETLI BIREYLERDE DIYABETE YAKLASIM

Hemsire Glilden Anataca
Sadglik Bilimleri Universitesi Kanuni Sultan Siileyman Egitim ve Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklari, istanbul

Yashhk

Yaslilik insan yasaminin ilerleyen donemi olarak
adlandiriimaktadir. Diinya Saghk Orgiti (DSO)
Psikogeriatrik yaslilik donemini 65 yas ve Ustlini
‘vasl’, 85 yas ve lUzerini ‘¢ok yasl’ olarak
tanimlamaktadir. Geriatristler ise yashhg,65-74
yas aras! ‘geng yasl’,75-84 yas arasi ‘ileri yasl’, 85
yas Usti ise ‘cok ileri yash’ olarak
siniflandirimaktadir (WHO,2019).

Yasli ve Diyabet Prevalansi

Yapilan nifus c¢alismalarinda (lkemizin giderek
artan bir vyash popilasyona sahip oldugunu
gorebilmekteyiz. Yash nifusun toplam nifusu
icindeki orani 2020 yilinda %9.5 iken 2040 yilinda
bu oranin %16.3 ve 2060 yilinda 22.6 olacagi 6n
gorilmektedir (TUIK,2020). Uzmanlar Tiirkiye de
2060 yilinda yash nifus oraninin Bati Avrupa
Ulkeleriyle ayni seviyeye gelecegini
ongoérmektedir. Diabetes mellitus (DM), dinya
genelinde giderek artan bir saglk sorunudur ve
yash niifus bu artistan en ¢ok etkilenen gruptur. 65
yas ve Uzerindeki bireylerde diyabet prevalansi,
genc yas gruplarina gore oldukga yiksektir. Bunun
baslica sebepleri arasinda insdlin duyarhhginin
azalmasi, kilo alimi ve fiziksel aktivitenin azalmasi
sayllabilir (WHO,2019; Zhang R,vd. ,2019).
Ulkemizde yapilan diyabet prevalans
¢alismalarindan olan TURDEP 1 ve TURDEP 2 de 65
yas ve Uzeri kisilerde DM prevalansi %34.7, 75 yas
ve Uzeri bireylerde bilinen diyabet prevalansi %48,
yeni tani diyabet prevalansi %52 oraninda
bulunmus ve yaslh hastalarda tani konuldugu anda
vakalarin %50 sinde komplikasyonun var oldugu
gorilmastir (Satman vd.,2011). 2021
(International Diabetes Federation) IDF diyabet
atlasinda 2045 yilinda Tirkiye'de 20-79
arahgindaki  populasyonun yaklasik  olarak
13.386.3 kisinin diyabetli olacagini belirtiimektedir
(IDF,2021).

Diyabetin Yash Bireylerdeki Etkileri

Yasl bireylerde diyabet tanisinin konulmasi,
diyabet semptomlarinin  diger vyasa bagh
hastaliklarla  karisabilmesi  nedeniyle  zor
olabilmektedir. Yas ile birlikte dis kayiplari, duyarli
dis ve dis etleri besinlerin ¢ignenmesini gliclestirir.

Ozofageal motilitede ve tiikriik salinimindaki
azalmadan dolayl yutma glicligii olusur ve bu
durumda nisastanin sindirimini azaltir.
Hidroklorikasit, pepsin ve gastrik mikoz salgida
yasa bagli azalma, kalsiyum, demir, B12 vitamini
gibi bazi besin ogelerinde yetersiz sindirim ve
emilim, konstipasyon gastroinstinal sistem
icerisinde siklikla karsilasabilecegimiz durumlar
icinde yer almaktadir. Yashlarda gorilen demans
ve Alzheimer hastalig, yemek yemegi unutma
nedeniyle malnitrisyon riskini artirir. Diyabetli
olma siiresi arttikga bilissel fonksiyon diser.
Yaslanma ile immiin sistem fonksiyonlari azalir.
Protein ve ¢inkonun alinmasi yara iyilesmesini
kolaylastirir. Altmis bes yas ve Uzerinde olan
bireylerin %80-86’sinda bir veya birden ¢ok kronik
hastaliklarin (kardiyovaskiiler hastaliklar,
hipertansiyon gibi) varligi ve buna bagl-ilag
kullanimi, istahsizlik, bulanti, ishal gibi yan
etkilerden dolayi beslenmeyi olumsuz
etkileyebilir. Yaslanma ile nefronlarin sayisi, total
kan akimi, glomeriiler filtrasyon hizi (GFH), idrar
kreatin atimi, renal konsantrasyon yetenegi azalir
(Libergini,2019).

Yaslanma ile birlikte sismanlik, fiziksel aktivite
yetersizligi, kas kiitlesindeki azalma, diger kronik
hastaliklarin varlig, kullanilan ilaglar, genetik alt
yapi insillin direncine yol agmaktadir. Insilin
salinimindaki azalma, hepatik glikoz Uretiminin
inhibisyonundaki yetersizlik sonucu karaciger
glikoz Uretiminde artis, insilin reseptoérlerinde
bozulma, leptin artisi yaslilarda hipergliseminin
patogenezinde rol oynamaktadir

(Pearl ve Halter,2017).

Yaslhlarda siklikla kan dolasimindaki glikozun ¢ok
ylikselmesi  (Hiperglisemi komasi) diyabetik
ketoasidoz (DKA) ve diyabetik hiperozmolar
durum (DHD), kan dolasimindaki sekerin cok
dismesi (Hipoglisemi) diyabet nedeniyle kisa
doénemde yash bireylerde karsilasabilecek
komplikasyonlardandir. Hipoglisemi ataklari; yash
kisilerde kardiyovaskiler ataklarin olusumuna ve
hatta oOlimlere sebep olabilmektedir. Ciddi
hipoglisemiler; bilissel fonksiyonlarda bozukluk ve
takiben demans (bunama) ile iliskilidir.
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Yetersiz beslenme, ila¢ kullanan diyabetiklerde
hipoglisemilere neden olur. Glisemik hedefler
bireysellestirilmelidir. Yaslinin yasam slresi ve
tasidigl diger hastaliklari dikkate alinmahdir (Kalra
ve Sharma,2018).

Yaglilarda Diyabet Yonetimi

Diyabet yonetimi, tibbi beslenme tedavisi (TBT),
egzersiz, insllin ve/veya oral antidiyabetik ilaglar,
hasta veya hasta bakimindan sorumlu kisinin
egitimi olarak planlanmalidir. Yasl bireylerde
diyabetin  yOonetimi  genclere gbére daha
karmasiktir. Bu hasta grubunda diyabet tedavisi
kisisellestirilmeli ve bireyin genel saglk durumu,
yasam kalitesi, bilissel durumu ve yasam beklentisi
gdéz Onldne alinarak planlanmaldir. Tedavi
hedefleri belirlenirken hipoglisemi riskinden
kacinilmali ve asiri siki kan sekeri kontrolliinden
uzak durulmalidir (Fang, Echouffo ve Sevin ,2020).
Yasli diyabetlide tedavideki amag, akut
hiperglisemik komplikasyonlarin ve hipogliseminin
onlenmesi, kardiyovaskiler komplikasyonlar,
nefropati, ndropati gibi kronik komplikasyonlarin
onlenmesi veya geciktirilmesi olmalidir. Kirilgan
yashlarda ise amag akut metabolik
komplikasyonlari onlemektir. Oncelik
hipergliseminin semptom ve belirtilerinin ortadan
kaldiriimasi, genel durumu ve biling diizeyi iyi olan
yashda normal yasam beklentisinin saglanmasidir
(IDF,2021). Beslenme tedavisinde unutulmamasi
gerekenler, obez yasl diyabetliler kalori kisitlamali
diyetlerden, fiziksel aktivite diizenlemelerinden ve
vicut agirhklarinin %5’inin  azalmasindan ¢ok
fayda gorir. Yash diyabetikler kaseksi agisindan da
ciddi risk altindadir (Kirkman, Briscoe ve
Clark,2012). Egzersiz, kontrendike degilse, Tip 2
diyabetli yashlar, glisemik kontrolu iyilestirmenin
yani sira fonksiyonel durumu sirdirmek ve
kirilganlik riskini azaltmak icin aerobik egzersiz ve
/ veya direng egitimi yapmaldir. Egzersizler,
haftada 3-5 kez diizenli yapilmalidir. Egzersiz; 5-10
dk.lik 1sinma ve soguma sireleri icermeli ve 15-20
dk. slireyle hastaya uygun siddette sirmelidir
(Moghissi, Korytkowski, Dinardo,2009). Yasl
hastada  medikal tedavi seceneklerinden
Metformin; yakin zamanda yapilan ¢alismalar,
tahmini glomerdler filtrasyon hizi 230 mL/dk/1.73
m2 olan hastalarda giivenle kullanilabilecegini
gostermistir. llerlemis bobrek yetmezligi olan
hastalarda kontrendikedir ve artan laktik asidoz
riski nedeniyle karaciger fonksiyon bozuklugu veya
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konjestif kalp yetmezligi olan hastalarda dikkatli
kullanilmahdir. Gastrointestinal yan etkilere ve
bazi yash yetiskinler icin sorun yaratabilecek istah
azalmasina neden olabilir.  Yash hastada
sulfonilure (SU) verilmesi gerekiyorsa, genclere
verilen dozun yarisi ile baslanmali ve doz artirimi
daha vyavas yapilmali veya alternatif olarak
glimepirid grubu bir ilag verilmesi distiniilmelidir.
Hipoglisemi riskinin daha disik oldugu bilinen
kontrolli salinimh gliklazid (B) ve glimepirid (C)
tercih edilmelidir. Insulin; ilerlemis diyabet
komplikasyonlari, yasami sinirlayan bir arada var
olan kronik hastaliklari veya sinirli fonksiyonel
durumu olan yasli hastalar igin ¢oklu glinlik insilin
enjeksiyonlari cok karmasik olabilir (S6nmez, Tasci
ve Demirci ,2020). Diyabetli de egitim planlanarak
yash bireyin bilissel fonksiyonlari dikkate alinarak
egitim siresi kisa tutulmaldir. Yash bireyin
duyusal fonksiyonlari degerlendirilerek; egitim
sirasinda isitme ve gérme sorunu olan hastalar
daha iyi gorebilecekleri ve duyabilecekleri yerlere
oturtulmalidir. Yash bireyin egitiminde basit
terimler ve demonstrasyon teknigi kullaniimali,
hedefler basitten karmasiga dogru siralanmalidir.
Egitimde yasli bireyin kiltlrel ve sosyal farkhliklari
gdz oninde bulundurulmalidir. Hasta yakinlan
egitime entegre edilmelidir. Hasta ve bakim
verenlerin egitim gereksinimleri belirlenerek,
uygun egitimler planlanmali, verilen egitim
degerlendirilmeli ve dizenli araliklarla
tekrarlanmahldir. Bu konu yash bireylerde
fonksiyonel ve bilissel durumlarda kisa siirede
degisiklikler beklendigi i¢in daha da 6nemlidir.
Diyabetli yash bireyler diyabetin yol agtigi bazi
komplikasyonlar (periferal néropati, kas zayiflig,
ortastatik hipotansiyon, goérmede bozulma,
charcot ayag), hipo-hiperglisemi riski ve
polifarmasi vb.) nedeniyle diisme agisindan riskli
grubu olustururlar. Bu nedenle diyabetli hasta ve
bakim verenlere bu konunda farkindalik yaratarak
dismeye yonelik gerekli 6nlemler agiklanmalidir
(Fang. Echouffo-Tcheugui, Sevin ,2020).

Amerikan Diyabet Birligi(ADA) her yashnin ayni
olmadigini ve bireysellestirilmis bir tedavi ile
sinirlamasi gerektigini vurgulamaktadir.
1.Kategori: Fonksiyonel olarak bagimsiz grup,
2.Kategori: Fonksiyonel olarak bagimh grup
(Kirilgan, Demansh), 3.Kategori: Yasam sonu
bakim grubu olarak siniflamaktadir. (Tablo 1)
(ADA,2024)

57



Tiirk Diyabet Yillig1 2024-2025

Tablo 1: Diyabetli Yash Yetiskinlerde Glisemi, Kan Basinci ve Dislipidemiye Yonelik Tedavi Hedefleri

Hedef
HbA1lc

Ozellikleri ve saglik

durumu

Lipid degeri

Saglikli yashlar (cok Yasam <%7.0-7.5 80-130 140/90 Kontrendikasyon
sayida kronik hastalik beklentisi mg/dI mmHg ya da intolerans
varligi, kognitif ve tedaviden durumu yoksa
islevsel kapasitesi yararlanmayi statin
normal) saglayacak kullanmalidir.
olglide uzun
Saghgi hafif/orta Degisken <%8.0 90-150 <140/90 Kontrendikasyon
derecede bozulmus yasam mg/dl mmHg /intolerans
yashlar (¢oklu kronik beklentisi durumu yoksa
hastalik varhigi (enaz3) *Komorbiditel statin
veya hafif-orta erin ciddiyeti kullanmalidir
derecede kognitif veya *Kognitif ve
fonksiyonel bozukluk) fonksiyonel
kisitliliklar
Kirllganhk
Kar-zarar
dengesi
Bireysel tercih
Saghgi ileri derecede Sinirli yagsam AlC 100-180 <150/90 statin ancak
bozulmus yashlar beklentisi givenmekt  mg/dl mmHg sekonder
(komplikasyonlari en koruma amaciile
ilerlemis, eslik eden kaginilmali kullanilabilir.
onemli saglik sorunlari Hiperglise KVH 6ykusi olan
bulunan veya orta- mi ve 65 yas ve
ciddi derecede kogpnitif hipoglisemi tzerindeki
veya fonksiyonel den yashlara diisuk
bozukluk) kaginacak doz aspirin (75-
sekilde 150 mg/giin)
karar verilmelidir.
alinmali asiri agresif
tedavilerden
kaginilmali

Bu tablo yash diyabetli yetiskinlerde glisemi, kan basinci ve dislipidemiye yonelik tedavi hedeflerinin
dikkate alinmasina yonelik bir fikir birligi cergevesini temsil etmektedir. Karakteristik kategoriler genel
kavramlardir. Her birey agikg¢a belirli bir kategoriye girmeyecektir. Bireyin ve bakicinin tercihleri
tedavinin bireysellestirilmesinin dnemli bir yonidiir. Ayrica kisinin saglik durumu ve tercihler zamanla
degisebilir. GYA, giinliik yasam aktiviteleri; LTC, uzun siireli bakim. *Birey icin daha dusiik bir A1C
hedefi belirlenebilir: tekrarlayan veya siddetli hipoglisemi veya asiri tedavi yiikii olmadan ulasilabilir
Eslik eden kronik hastaliklar yeterince ciddi durumlardir, ilag tedavisi veya yasam tarzi yonetimi
gerektirebilir ve idrar kagirma, evre 3 veya daha kétii kronik bobrek hastaligi, miyokard enfarktiisi,
felg artrit, kanser, kalp yetmezligi, depresyon, amfizem, diisme, hipertansiyonu icerebilir.“Coklu” en
az lic anlamina gelir, ancak bir¢cok bireyde bes veya daha fazla sayi bulunabilir (74). Evre 3-4 kalp
yetmezligi hastaligi veya oksijene bagimh akciger gibi tek bir son donem kronik hastaligin varhgi,
diyaliz gerektiren kronik bobrek hastaligi veya kontrolsiiz metastatik kanser, 6nemli semptomlara
veya fonksiyonel durumda bozulmaya neden olabilir ve yasam beklentisini 6nemli dlglide azaltabilir.
Kirkman ve ark.'dan uyarlanmistir ( Kirkman, Briscoe ,Clark , 2012)
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Yash Diyabet Hastalarinda Hemsirelik Yonetimi
1. Degerlendirme ve Tanilama

Yasl bireylerde diyabet tanisi kondugunda,
hemsirelerin ilk adimi kapsaml bir degerlendirme
yapmaktir. Bu degerlendirme; diyabetli bireyin
kan sekeri dulzeyleri, ek kronik hastalklari, ilag
kullanimi, fiziksel aktivite uygulamalari, beslenme
aliskanliklari ve sosyal destegi gibi faktorleri icerir.
Bunun yani sira, yasli bireylerdeki bilissel gerileme,
ilag yonetimini ve diyabetin takibini
zorlastirabileceginden dolayi bilissel fonksiyonlar
da degerlendirilmelidir (Sinclair, Saeedi, Kaundal,
2020; ADA,2024)

2. Kan Sekeri Takibi ve ilag Yonetimi

Diyabetin yonetiminde kan sekeri regllasyonu
onemli rol oynamaktadir. Yash bireylerde medikal
tedavinin dogru bir sekilde yonetilmesi kritik
dneme sahiptir. ilaglarin dogru dozda ve
zamaninda alindigindan emin olunmali, ayni
zamanda hastalarin insilin enjeksiyonu gibi kendi
kendine uygulama becerilerini degerlendirmelidir.
Ayrica, hipoglisemi ve hiperglisemi belirtileri
hakkinda hasta ve ailesi bilgilendirilmelidir (Kilavuz
ve Altay ,2019; ADA ,2024).

3. Beslenme Yonetimi

Yasl diyabet hastalarinin beslenmesi, kan sekeri
kontroliinde ©nemli bir etkendir. Hastalarin
glnlik  kalori  ve  karbonhidrat  alimini
yonetmelerine yardimci olunmasinin yani sira yasa
bagl olarak yutma gi¢ligl veya istah kaybi gibi
sorunlar ortaya ¢ikabileceginden, hastalarin besin
tercihlerine uygun ve dengeli bir diyet
planlanmalidir. Diyetisyenle is birligi yaparak
bireye 06zel diyet programlari hazirlanabilir
(ADA,2024).

4. Fiziksel Aktivite Tegviki

Fiziksel aktivite, kan sekerinin diizenlenmesine
yardimci olur ve genel saglik durumunu iyilestirir.
Eger ki kontrendikasyon yok ise yash bireyleri
yaslarina ve fiziksel kapasitelerine uygun
egzersizler yapmalari konusunda tesvik
edilmelidir. Ancak, yasl bireylerde diisme riski
yuksek oldugu icin hastanin mobilite durumunu
dikkatlice degerlendirmesi ve glivenli egzersiz
programlari 6nermesi 6nemlidir (ADA,2024).

5. Komplikasyonlarin Onlenmesi ve Yonetimi
Diyabet, 6zellikle yash bireylerde kardiyovaskiiler
hastaliklar, bdbrek sorunlari, gérme kaybi ve sinir
hasari gibi ciddi komplikasyonlara yol acabilir.
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Bu komplikasyonlari o6nlemek icin hastalarin
dizenli saghk kontrollerini yaptirmalari ve erken
belirtileri fark etmeleri 6nemlidir. Diyabetik ayak
Ulseri yash bireylerde ciddi sorunlara yol
acabileceginde o6zellikle ayak bakimi konusunda
hastalari bilgilendirmek gerekmektedir (Kilavuz ve
Altay ,2019; ADA,2024).

6. Egitim ve Destek

Hemsirelik yonetiminin en dnemli unsurlarindan
biri, hastalara ve ailelerine egitim ve destek
vermektir. Yasl bireyler, diyabetin yonetimi ve
gunlik yasamda yapmalari gereken degisiklikler
konusunda egitilmelidir. Hastalara kan sekeri
Olcimi, ila¢ uygulamalari, saglikli beslenme ve
egzersiz hakkinda bilgi verirken, ayni zamanda
psikososyal destek de saglamalidir. Bu destek,
yash bireylerin diyabetle yasamayi 6grenmelerine
ve 6z bakim becerilerini gelistirmelerine yardimci
olur (Kilavuz ve Altay,2019; ADA,2024).

7. Psikososyal Destek ve Yagsam Kalitesi
Diyabetin yonetimi sadece fiziksel degil, ayni
zamanda psikososyal zorluklari da beraberinde
getirebilir. Yasli bireylerde depresyon, anksiyete
gibi psikolojik sorunlar daha sik gorilebilir.
Duygusal sorunlara dikkat edilmeli ve gerekirse bir
psikolog ya da psikiyatristten destek alinmasini
saglanmalidir. Ayni zamanda, hastanin yasam
kalitesini artirmak amaciyla sosyal destek
mekanizmalarini harekete gegirilmelidir

(Kilavuz ve Altay ,2019; ADA,2024).

Sonug

Yash bireylerde diyabet, yalnizca kan sekeri
kontroli ile sinirli kalmayan, yasam kalitesini ve
genel saghk durumunu etkileyen bir hastaliktir.
Yaslanma stireci, diyabet yonetimini zorlastirabilir
ve komplikasyon riskini artirabilir. Bu nedenle yash
bireylerde diyabetin tedavisi ve izlenmesi ¢ok
yonli bir yaklasim gerektirir. Tedavi, bireyin genel
saglik durumu ve vyasam kosullarina gore
kisisellestirilmelidir. Yasam kalitesinin korunmasi
ve komplikasyonlarin dnlenmesi icin uygun tedavi
stratejileri  benimsenmelidir.  Yash  diyabet
hastalarinin  hemsirelik yoénetimi, kapsamh ve
bireysellestirilmis  bir  yaklasim  gerektirir.
Hemsireler, hastalarin fiziksel, mental ve sosyal
durumlarini  dikkate alarak, diyabetin etkin
yonetimini saglar. Bu slire¢ hem hastalarin yasam
kalitesini artirmakta hem de diyabete bagh
komplikasyonlari dnlemekte kritik bir rol oynar.
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OLGULARLA DIiYABET BAKIM VE YONETiIMi: ADOLESAN TiP 2 DiYABET

Dr. Giinay Demir
Ege Universitesi Cocuk Endokrin ve Diyabet Bilim dali, izmir

Prader-Willi sendromu (PWS) tokluk kontrol
merkezinde bozulma nedeniyle asiri yeme, mental
gelisim geriligi ve davranis sorunlari ile karakterize
15. kromozomdaki anormallikten kaynaklanan
genetik ve nérogelisimsel bir bozukluktur (1). iki
evre ile ortaya cikar. ilk evre yasamin ilk 2 yilini
kapsar ve hipotoni, emmede zayiflik nedeniyle
gelisimsel gecikme gériilir. ikinci evre genelde 2-3
yastan sonra baslayan hiperfaji, hizli kilo alimi,
tipik karakteriksel yliz goriiniimi, mental ve
fiziksel gelisim geriligi, duygulanimda dengesizlik,
agresif ve saldirgan davranislarla tanimlanir.
Prevalansi 1/10,000-1/30,000 olup, her iki
cinsiyette de esit oranda gozlendigi bildirilmistir
(2,3). Takintili yeme dirtlsi ve distinceler otizm
spektrum bozukluguna benzerdir. Erken tani
almasi tedavi ve yaklasimlara erken dénemde
baslanmasi, obezite, Tip 2 Diyabet (T2D),
metabolik ve kardiyovaskiler komplikasyonlarin
engellenmesini saglayacaktir (4,5). Arastirmalar
PWS'li gocuk ve ergenler arasinda asiri kilo ve
obezite prevelansini %40, T2D prevelansini %7-25
arasinda oldugunu gostermistir (1,6—
9).  Hipotoni, azalmis fiziksel aktivite ve yeme
davranigindaki artma obeziteye zemin hazirlar.
PWS’nin obezite ile iliskisi agiklanabilirken, T2D’le
iliskisi henlz vyeterince acgik degildir. Glikoz
metabolizmasinin bozulmasinin ve T2D
gelismesinin morbid obezite ve eslik eden insilin
direncinden kaynaklandigi dustinilmektedir. Tip 2
diyabet tani kriterleri PWS esliginde olan diyabet
ile aynidir (10). Hiperglisemi belirtilerinin eslik
ettigi negatif/pozitif adacik otoantikorlari; aglik
kan sekerinin 126 mg/dL’nin lzerinde olmasi, 12
saatlik aclik sonunda yapilan oral glukoz tolerans
testinde alinan plazma glukoz degerinin veya
herhangi bir zamanda alinan glukoz degerinin 200
mg/dL’nin Uzerinde olmasi ve hemoglobin Alc
degerinin % 6,5'un Uzerinde olmasi gocuk ve
ergenlerde T2D tani kriterleridir (11).

Tip 2 diyabet tedavisinde amag saglikh beslenme
ve yasam tarzi degisikli ile kan sekerini normal
sinirlarda tutmak ve yiiksek kan sekerinin organlar
Uzerinde vyapacagl olumsuz etkilerin/hasarin
onlenmesini saglamaktir. Bu amagla yapilan tiim
tedavi ve bakim uygulamalari yasam kalitesinin
iyilestirilmesini saglayacaktir. Burada Tip 2 diyabet
ile izledigimiz adolesan olguyu bildiriyoruz.

Olgu

14 vyasinda kiz hasta, asirn kilo, kan sekeri
reglilasyonunun saglanamamasi, agresif
davranislar ile hastaneye basvurdu. Ozgegmisi
sorgulandiginda  prenatal Oykilsinde fetal
hareketlerin az oldugu, natal Oykisinde de
dogum agirhiginin 1600 gr oldugu, zayif agladig,
hipotoni, zayif emme sonucu hipoglisemilerinin
oldugu ve yetersiz kilo aldigi 6grenildi. Erken
¢ocukluk doneminde motor gelisim basamaklarini
gec kazandigl 6grenildi. Hiperfaji ve kilo artis
baslangic yasi 4 yas olup, basvurusuna kadar kilo
artisinin devam ettigi goriildi. Soy gecmisinde
annenin annesinde hipertansiyon, babanin
annesinde kardiyak sorunlar ve her ikisinde de T2D
bulunmaktaydi. Basvuru boyu 148 cm (Boy SDS -
2,55), basvuru agirhigi 137,7 kg (Agirhk SDS 7,01);
VKi 62,9 iken VKISDS 5,39’dur. Fizik bulgularinda
kisa boy, badem goz, mikroglotti, dis clrigu, cilt
lezyonlari, konusma sorunlari, entelektiel
yetersizlik, agresyon iceren ve takintili davranislar
bulunmaktaydi. Laboratuvar bulgularinda achk
kan sekeri 304 mg/dl; achk insilini 11,7 mU/L’di.
Obstriktif uyku apnesi nedeniyle polisitemi
gelismisti. Hemoglobin Alc yerine fruktozamin
(glikolize serum proteini) degeri bakilmis ve 0,47
umol/L olarak bulunmustu (normal: 0,3).

Olgunun sorunlari ve ¢6ziim onerileri

Tip 2 diyabetli adolesanlarda bakim, tedavi ve
egitimde merkezde cocuk ve ailesinin oldugu
multidisipliner ekip calismasi gerektirir.

Beslenme

PWS nedeniyle surekli yeme istegi, takintili yeme
disinceleri ve gereksinimden fazla beslenen
olgunun T2D’e bagh uzun dénem zararlardan
korunmasi icin saglikl beslenme kurallarina uyum
saglamasi gerekmektedir. Diyabetli bireyler icin
standart bir beslenme plani yoktur. Diyetisyen
tarafindan ¢ocugun cinsiyeti, yasi ve yasam tarzina
uygun  bireysellestiriimis  beslenme  plani
hazirlanir. Ozellikle bizim olgumuzda oldugu gibi
surekli yeme dirtisa nedeniyle ara
atistirmaliklara ihtiyag duyan veya
engellenemeyen  bireylerde  kalorisi  duslik
besinlerden  olacak sekilde ara  6glnler
hazirlanmalidir.  Besinlerin tartilmasi ve dogru
ogunlerin hazirlanmasi annenin ve g¢ocugun bu
konudaki sorumluluklaridir.
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Cocukluk ¢aginda egitim cocugun olgunluk ve zeka
diizeyine gore yapilir (12). Bizim olgumuz adolesan
¢aginda olmasina ragmen mental gelisim geriligi
bulunmaktaydi. Cocukluk ¢aginda cocugun zeka ve
olgunluk dizeyi verilen egitimi sekillendiren en
onemli o©zelliklerdendir. Egitimler oyunlarla ve
anlayabilecegi bir dil segilerek yapilir. Egitim
icerigi; ara ve ana 6gun kavrami, kalori miktari ve
porsiyon boyutlarinin  sinirlandiriimasi, distk
glisemik indeksli tam tahilli gidalar ile baslar.
Yiksek yagli, kalorili ve disik besleyici, islenmis
gidalar ve sik atistirmaliklar glinlik besin
listesinden gikarilmalidir (13).

Diyabet y6netimi ve egitimi

Olgunun venodz kan sekeri 235 mg/dL, fruktozamin
degeri 0,47 bulunmustur. Saglkli beslenme
kurallarina uymamasi, kesintisiz strekli bir seyler
yemesi hedef kan sekeri degerlerine ulasmada
onemli bir sorundur. Yiksek kan sekerinde
bilingsiz insdlin dozlar hipoglisemi komasi ve
hayati riski arttirir. Egitim ile insilin, egzersiz ve
beslenme arasindaki essiz denge iyi bir sekilde
saglanabilir (12). Bu nedenle bu olguda 6ncelikle
anneye, dogru kan sekeri 6lgimi, 6nemi, kan
sekeri izlemi, insilin saklama, tasima kurallari gibi
temel bilgiler ardindan hipoglisemi, hiperglisemi
yonetimi anlatilir. Hipoglisemi belirtileri titreme,
terleme, aglik hissi ve yorgunluktur. Hipoglisemi
belirtileri oldugunda 0,3 gr/agirlk olacak sekilde
hesap yaplilr.

Cikan sonug ¢ocugun hipoglisemi aninda alacagi
seker miktarini belirler.

instilin doz yénetimi egitimi verilir. insilin doz
yonetiminde rehberlerde tip 2 diyabetli cocuk ve
gencler i¢in 6nerilen hedefler kullanilir. Achk kan
sekeri hedefi 70-110 mg/dI; tokluk kan sekeri
hedefi 70-140 mg/dl olarak kabul edilmistir (11).
Hastalik durumlarinda diyabet yonetimi ve glivenli
egzersiz egitimi Ozellikle de PWS’li olgumuzun
fiziksel hareket yaparken dikkat edilmesi gereken
bir noktadir. Sirekli yeme durtisli, egzersiz
sirasinda alinmasi gereken ek karbonhidrat
alimina denk getirilebilir. Bu sekilde beslenme
isteginin  karsilanmamasinda ortaya ¢ikacak
olumsuz davranislarin 6niine gegilebilir.

Fiziksel aktivite

Harekete karsi isteksizlik duymasi, obezite ve
hedef kan sekerine ulasmada en &nemli
engellerden biridir. PWS ye bagh inatcilik,
saldirgan ve agresif tutum fiziksel aktivite
yaptirirken  slrecin  daha zorlu olmasini
saglamaktadir. Egzersiz diyabet tedavisinin
vazgecilmez bilesenlerinden biridir. Yasina ve
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mevcut hastaligina gore uygun egzersiz plani
hazirlanmalidir. Bunun icin spor hekimliginden
destek alinmistir. Egzersiz, yag dokusunun
azalmasi, kas dokusu, instlin duyarliligi ve sosyal
iyilik halinin artisini saglar (14). Kan sekerinin
dizenlenmesi, metabolik ve kardiyovaskiler
hastaliklardan korur. Cocukta kalici ve olumlu
davranis degisikliklerinin olusturulabilmesi icin
anne ile beraber diizenli saatlerde en dogru
egzersiz icin isbirligi saglanir (15). Egzersiz
planlanirken ¢ocugun ilgisini ¢eken, tercih ettigi
aktiviteler segilmelidir.  Zorlayici  davranislar
ozellikle bizim olgumuz gibi PWS olgularinda
saldirgan davranisi tetikleyebilir. Haftada en az 3
glin 60 dakika ve orta siddette baslanarak yavas
yavas arttiriimalidir. Egzersize 2 glinden daha uzun
sire ara verilmemesi Onerilir. Glin iginde
bilgisayar, ekran basinda hareketsiz gecirilen
zamanin azaltilmasi, aile katilimi ve basarilarin
olumlu bir sekilde desteklenmesi 6nerilir (11).

Kendi kendine izlem

Diyabet bakiminda hedef diyabetli birey ve
ailelerinin  glnlik yasamlarini  siirdiriirken
diyabeti etkin bir sekilde bagimsiz olarak
yonetebilmeleridir. Evde parmaktan kan sekeri
Olciim ile hiperglisemi, hipoglisemi ve insulin doz
yonetimini ayarlamak mimkindir. Olgiim sikhg
diyabet tipi ve 6zel durumlara gére degismektedir.
Gunde dort kez insulin kullanan diyabetli cocuk ve
genglerde glnliik Olgim sayisi en az 6-10 kez
olmalidir (16). Olgumuz giinde bu siklikta élgim ile
yonetimi zor bir bireydir. Bu nedenle diyabet
teknolojilerinden yararlanilmistir. Diyabet
teknolojileri zorlu diyabet yonetimi olan olgularda
yasam kalitesini artiran cihazlardir. Strekli glukoz
Ol¢lim sistemleri, egilim oklari, alarmlar ve sirekli
glukoz degerini gostermesi agisindan annenin
yasam kalitesini arttirirken, parmak oOlglimine
karsi diren¢ gosteren diyabetli olgumuzun
yonetiminide kolaylastirmistir.

Tip 2 diyabetli cocuklarda insilin ile beraber oral
ajanlarda kullaniimaktadir. Olgumuz da
metformin kullanilmistir. Kullanilan oral ajanlarin
zamanlamasi, etkileri ve yan etkileri konusunda
anneye egitim verilmistir. Ozellikle
gastrointestinal yan etkiler tedavi uyumunu
bozabilir. Ancak bu etkilerin zamanla azalma
egilimi vardir. Bu konuya dikkat ¢ekmek fayda
saglayabilir.

62



Oz bakim

Diyabet bakim ve tedavisinde 06z bakim
gereksinimlerinin karsilanmasi onemlidir.
Oncelikle hem ¢ocugun hem de ailesinin 6z bakim
gereksinimlerinde beceri ve yeterlilikleri belirlenir.
Oz bakim gereksinimlerini saglamak icin tiim viicut
degerlendirilmelidir. Anne ile beraber eksikler
belirlenmeli ve bakim &nerileri yapilmahdir. Oz
bakim fiziksel saghg korumak ve hastaliklari
Oonlemek icin kisisel bakimlarini yerine getirmeyi
kapsar. Agiz bakimi, cilt bakimi, ayak bakimi,
hijyen kurallari gibi konulari igerir. Tirnak
kesiminin dogru yapilmasi, ayak banyosu, kuru
tutulmasi, nemlendirici kullanimi, dogru ayakkabi
ve kiyafetlerin sec¢imi, ayak ve cildin korunmasi
gibi dikkat edilmesi gereken durumlar anlatilir.

Ozellikle 6zel gruplarda egitim anneye verilmeli ve
annenin destekleri arttirilmahdir. Tip 2 diyabetin
gelismesinde genetik faktorlerin yani sira ¢cevresel
faktorlerin roll baydktar.

Bireylerin daha az hareket etmesi, posadan fakir
ve karbonhidrattan zengin gidalarin tercih
edilmesi gocukluk ¢agr T2D prevelansinda hizla
artisa neden olmaktadir. Bizim olgumuz tim bu
etkenlerin izerine PWS olmasi nedeniyle 6niine
gecilemeyen fazla yeme dirtiisiine sahipti. Bu
durum oOncelikle obezite ve ardindan T2D
gelismesine neden oldu. Anneye ve c¢ocuga
rehberlerin 1s18inda yapilandirilmis  egitim ve
destek verildi. Diyabet ekibi ve diger disiplinler ile
ortak bir sire¢ sirdlrdldi. Annenin azim ve
gayretiyle ortalama kan sekeri 118 mg/dL’ ye
disiaraldt. Glukoz izlemi, siirekli glukoz o6lgiim
sistemi ile surdlrildi. Beslenme egitimi
diyetisyen esliginde yapildi. Muayene, tedavi ve
risk faktorleri endokrin doktoru tarafindan
degerlendirildi. Besin alimi hala ek atistirmaliklar
olsa da karsiliginda hesaplanan instlin dozlari ile
kan sekerinin ylikselmesi engellendi. Psikiyatri
destegi ile agresif ve takintih davranis ve
duslinceleri azaltildi. Anneye, c¢cocugumuza ve
ailesine verilen destek ve egitimler
surdirilmektedir.
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DIYABETIN ONLENMESINDE VE YONETIMINDE HANGISi ETIKLIi?
HAYVANSAL BAZLI BESLENME

Prof. Dr. Habibe Sahin
Erciyes Universitesi Saglik Bilimleri Fakiiltesi, Beslenme ve Diyetetik Béliimii, Kayseri

Dinya Saglik Asamblesi 1 (World Health Assembly
1) tarafindan belirlenen 2025 kiiresel beslenme
hedeflerine (<5 yas cocuklarda bodurlugun, diisik
dogum agirliginin, Greme c¢agindaki kadinlarda
aneminin, <5 yas cocuklarda fazla kiloluluk ve
yetiskinlerde obezite-diyete bagl bulasici olmayan
hastaliklari  azaltilmasi)  ulasmada  saglkl
beslenme kaliplari icerisinde hayvansal kaynakli
besinlerin ¢cok 6nemli katkilar saglayacagi rapor
edilmistir.

Hayvansal besinler; ylksek ve iyi kalite protein
icerikleri nedeniyle insanlar i¢cin en uygun protein
kaynaklaridir.  Proteinlerin  besinsel degerleri
genellikle amino asit skoru olarak ifade edilir ve bu
deger besinin sindirilebilirligi ve amino asit
kompozisyonuna gore belirlenir. Tim bitkisel ve
hayvansal kaynakli besinler protein icermesine
ragmen, total protein miktari ve amino asit
oruntileri birbirlerinden farkhdir. Hayvansal
kaynakh besinlerle alinan yiksek kaliteli protein,
esansiyel amino asitleri  yiksek oranda
saglamakta, yapisindaki 16sin ile kas hicreleri
olusumunu desteklemektedir.

2013 yilindan itibaren FAO, protein kalitesini
degerlendirmesinde Sindirilebilir Elzem Amino
Asit Skoru (DIAAS) yontemini dnermektedir. Bu
yontemdeki  hesaplama  mantig, protein
sindirilebilirligi (kalite) tahminlerinin, gercek ileal
sindirilebilirlige dayandirilmasi ve ideal olarak
insanlar Uzerinden vyapiliyor olmasidir. DIAAS
yontemi ile elde edilen degerler 100 puan
Uzerinden degerlendirilir ve bu yontem 100’Un
Gzerinde puanlama yapilmasina izin vermektedir.
Hayvansal proteinler icin DIAAS genellikle 21 olup,
bitkisel proteinlerden (baklagiller: 0,6; tahillar:
0,3-0,5 ve soya 0.8-0.9) daha yiksektir. Gunliik
olarak organizmaya alinan proteinin yarisinin, en
az %35-40'inin hayvansal kaynakl besinlerden
saglanmasi  olduk¢a  6nemlidir.  Hayvansal
proteinlerin en 6nemli kaynaklari et, sit ve
yumurtadir.

Hayvansal kaynakli besinler, uzun zincirli omega-3
yag asitleri (eikosa pentaenoik asit-EPA ve dokosa
hekzaenoik asit-DHA) icerigine bagh olarak
belirgin faydalar saglayan elzem yag asitlerini de
saglar. Yagh baliklarda ve diger bazi hayvansal

besinlerde bol miktarda bulunan EPA ve DHA,
cocuklukta normal beyin gelisimi, dogurganlik,
bagisikhk ve genel saglik icin kritik Gneme sahiptir.
Daha kisa zincirli dncdilleri olan Alfa Linolenik Asit
(ALA), in vivo olarak zayif bir sekilde donusttralir
(EPA icin %5-10, DHA igin %1-5). Bu nedenle,
yaygin olarak 6nerilen 250 mg/glin EPA veya DHA
esdegerine ulasmak icin vejetaryen ve vegan diye
uygulayanlarin tiiketim seviyesinin ¢ok Uzerinde,
gunlik ALA almalari gerekebilir. EPA ve DHA'da
oldugu gibi, A vitamini de bitki oncillerinden
ziyade hayvansal besinlerden dogrudan daha
ylksek bir biyorarlilikta elde edilir. Karotenoidlerin
biyolojik degeri, dozuna ve tiriine, genetik ve
etnik degiskenlige ve diyet igerigine baghdir. B-
karoten icin emilim %5-65 arasinda, donlisim ise
4:1 ile 28:1 arasinda degismektedir.

Hayvansal besinlerin  kisitlanmasiyla  sorun
yaratabilecek diger vitaminler arasinda D vitamini,
riboflavin ve niasin yer alir. Veganlarin serum B,
vitamini konsantrasyonlarinin daha dlsiuk ve
plazma homosistein dlzeyleri omnivorlara gore
daha yiiksek bulunmustur. Hayvansal besinler ¢ok
iyi B12 vitamini kaynaklaridir. Ginlik 100 gramhk
sigir eti, ton baligi, alabalik veya sardalya tlketimi
ile gunlik gereksinim karsilanabilir. Ayrica
hayvansal Grlinlerde (6rnegin yumurta sarisi ve siit
drdnleri) bulunan K, vitamini, bitkilerle iliskili Ky
vitamini ile iliskili etkilerin 6tesinde kemik ve kalp
saghg icin koruyucu bir rol oynayabilir.

Hayvansal Grilinler biyoyararlihgi yiiksek mineraller
saglar. Bazi o6nemli mineraller igin bitkisel
besinlerden optimal alm elde etmek pratik
olmayabilir. Ornegin kalsiyum, demir ve ¢inko siit
Urinlerinden, vyenilebilir kilgikli  baliklardan ve
kirmizi etten kolaylikla emilir. Bu minerallerin
biyoyararlanimi  karakteristik olarak bitkisel
besinlerde daha duslktir. Selenyumun bitkilerde
bulunmasi blylk oranda topragin mineral
durumuna baghdir, hayvansal besinlerde ise bu
acidan cok daha az farklihk gosterir. Hayvansal
besinler; kolin, karnozin, anserin, kreatin, taurin,
karnitin ve glutatyon gibi biyoaktif bilesenlerinde
iyi kaynaklaridir.
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Bu nedenle, bitki bazli bir beslenme sekli, yaygin
mikro besin 6gesi eksiklikleri riskini 6nlemek igin
takviyeye ihtiya¢c duyacaktir. Bununla birlikte sit
Grlnleri, yagh etler ve yumurta gibi hayvansal
besinler, doymus yag ve kolesteroliin de baslica
kaynaklaridir. Genel olarak bu besinler yiiksek
enerji icerigine de sahiptirler.

Olumsuz etkilerden kaginmak icin herhangi bir
diyette diyet kalitesine (6rn. makro ve mikro besin
ogesi yeterliligi) dikkat edilmesi dnemlidir. Her ne
kadar birden fazla besin grubu tip 2 diyabet riskini
etkiliyor gibi gériinse de insanlar genellikle tek bir
besin 6gesini veya besin grubunu tiketmezler ve
diyetin saglktaki rold, genel beslenme kaliplariyla
daha iyi aciklanabilir. Vegan veya vejetaryen
diyetlerin daha iyi glisemik kontrol ve daha dusik
T2D riski ile iligkili oldugunu go6zlemleyen
calismalar olsa da bu calismalar katihmcilari iki ayri
grup sekilde siniflandirmis ve diyetleri yalnizca
vejetaryen veya vegan ve vejetaryen olmayan
diyetler olarak tanimlamistir. Veganlar veya
vejetaryenler ile vejetaryen olmayan gruplarin
karsilastirilmasi, Bati Ulkelerinde bitki bazh bir
diyetin etkisini anlamada optimal bir yaklasim
olmayabilir, ¢inkl bu, niifusun biyilk bir kisminin
beslenme kaliplarini yansitmamaktadir.

Halk sagligi agisindan bakildiginda, daha fazla bitki
bazli ve daha az hayvansal kaynakli besinlerin
tiketilmesi, vejetaryen veya vegan diyete siki
stkiya bagli kalmanin 6tesinde insiilin direncini ve
prediyabet ve tip 2 diyabet riskini de etkileyip
etkilemedigini kesin olarak bilinmemektedir. ABD
ve Hollanda’da yapilan iki kohort ¢calismada, daha
bitkisel bazl bir diyetin daha disiik instlin direnci,
prediyabet ve tip 2 diyabet riskiyle iliskili oldugunu
gozlemlemistir. Bu tilr bitki bazli beslenme
kaliplarinin diger popilasyonlarda T2D riski ile
iliskileri Gzerine ¢alismalara ihtiyag vardir.

Yasam tarzi midahaleleri ve tip 2 diyabetin
Onlenmesine iliskin  prospektif  randomize
calismalar simdiye kadar, buylk olglide agirhk
kaybini hedefleyen beslenme yaklasiminin etkisini
degerlendirmistir. Epidemiyolojik kanitlar, saghkli
bitki bazl besinler (yani tam tahillar, meyveler,
sebzeler, kuruyemisler, baklagiller, tropikal
olmayan bitkisel yaglar) agisindan zengin, daha az
saglkli besinlerin (meyve sulari, sekerli icecekler,
rafine tahillar, patates, hamur isleri) az
tiketilmesinin insilin direnci ve tip 2 diyabet
Gzerine olumlu etkisini gdstermektedir. Hayvansal
bazli besinlere gelince, tavsiyeler belirsiz ve
kiresel bir azalmanin gostergesiyle sinirhidir.
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Ancak hayvansal kaynakli besinlerin hepsi ayni
besin 6gesi icerigine sahip degildir. Toplam yag
miktari ve yag asidi profili (doymus ve doymamis
yag) acisindan onemli farkhliklar gézlenmektedir
ve bunlardan bazilari, fermente siit Uriinlerinde
oldugu gibi, saglk Gzerinde yararli etkisi olan
degisken  miktarlarda  biyoaktif  bilesenler
icermektedir.

Hayvan bazli besinlerin tiiketimiyle iliskili tip 2
diyabet insidansini  bildiren 13  prospektif
¢alismanin meta-analizi sonucunda; giinde 100 g
toplam veya kirmizi et veya 50 g/giin islenmis et
tiketimi artan riskle iliskilendirilmistir (RR sirasiyla
1,20, 1.22 ve 1.30). Ginlik 50 g beyaz et artan
riskle iliskilendirilmis ancak bu riskin buyukluga
daha disik (RR 1.04) bulunmustur. Ginlik 200 g
toplam sit Grinleri (RR 0.95), az yagh sat Grinleri
(RR 0.96), siit (RR 0.90) ve yogurt (RR 0.94) i¢in bir
risk azalmasi rapor edilmistir. Balik veya yumurta
icin diyabet riski ile herhangi bir iliski
bildirilmemistir. Sonuc¢ olarak hayvansal bazl
gidalarin diyabet riskiyle farkh bir iliskisi vardir.
Diyabet riskini azaltmak i¢in kirmizi ve islenmis et
tiketimi kisitlanmalidir; Olglli  miktarda st
Urdnleri, sit ve yogurt tiketimi tesvik edilebilir;
orta miktarda balik ve yumurtaya izin verilir.

Kohort galismalarinda kirmizi et tiketimi farkl
diyabet tirleri ile iliskilendirilmistir. Mari-Sanchis
ve ark. ispanyol kadinlar arasinda toplam et
tiketiminin (en yiksek ve en disik ¢eyrek) artan
gestasyonel diyabet riskiyle (OR 1.67) iliskili
oldugunu ve kirmizi et (OR 2.01) ve islenmis et igin
daha yiksek olasiliklarin gozlemlendigini (OR 2.37)
bildirmislerdir. ABD’de 3 blyiik kohort ¢calismanin
meta-analizi sonucunda ginlik 100 g kirmizi et
(RR 1.19) ve 50 g islenmis et (RR 1.32) tliketiminin
tip 2 diyabet riski olusturdugu bulunmustur.

Tip 2 diyabetle iliskili gozlemsel ¢alismalar, yiiksek
serum ferritin, ileri glikasyon son (riinleri (AGE),
trimetilamin N oksit (TMAO) ve hem-demirin
insanlarda daha yilksek insdlin direnci ve
metabolik sendromla iliskilendirmektedir. Kirmizi
etteki AGE, TMAO ve hem demirin, inflamasyonu
tetikleyerek insilin direnci ve diyabete yatkinlik
olusturdugu bildirilse de bu bilgiler
kanitlanamamistir. Sistematik bir inceleme ve
meta-analiz, glinde []0.5 (35 g) porsiyon toplam
kirmizi et tiketilen diyet doénemleri igin
biyobelirteclerin 6n ve son degerlerini, <0,5
porsiyon/gin alimlarin oldugu diyet dénemleriyle
karsilastirarak  incelemistir.  Glukoz, insilin,
HOMA-IR veya CRP degisim degerlerinde anlamh
bir fark bulunamamustir.
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Randomize kontrolli c¢alismalardan elde edilen
sonuglar, toplam kirmizi et aliminin tip 2 diyabet
ile iliskili risk faktorleri Uzerinde higbir etkisi
olmadigini goésterirken, gbzlemsel veriler kirmizi et
alimi ile diyabet insidansi arasinda pozitif iliskiler
oldugunu 6ne siirmektedir (O'Connor et al.). Farkli
bagimh degiskenlerin yani sira, bu iki tir ¢alisma
tasarimi arasindaki tutarsizlik, kirmizi et alimi ile
diyabet riski arasindaki iliskiyi degistiren karistirici
yasam tarzi faktorlerinden kaynaklanabilir.

ABD'deki gruplarda yiiksek miktarda kirmizi et
tiketenlerin sigara icme, sedanter yasama, daha
az meyve, sebze ve posa daha fazla doymus yag,
seker tiiketmeleri ve daha yiksek bir beden kitle
indeksine sahip olmalari olasiligi yiksektir. Bu
yasam tarzi secimleri ayni zamanda Amerikan
Diyabet Dernegi tarafindan da tanimlandigi gibi tip
2 diyabet icin glcll, degistirilebilir risk
faktorleridir.

Olgiim hatasi, 6lgiilmemis karistiricilik ve diger
belirsizlik tirleri nedeniyle gobzlemsel kohort
cahsmalarinda kirmizi et alimi ile diyabet
arasindaki iliskileri bu karistirici davraniglardan
tamamen bagimsiz olarak degerlendirmek zordur.
Muidahale galismalarinda randomizasyon, uygun
sekilde yapildiginda karistirici faktorler daha esit
bir sekilde dagitilir ve kirmizi et tiiketim miktarlari
gibi diyet manipulasyonlarinin tip 2 diyabet
gelisimiyle iligkili risk faktorleri Uzerindeki
dogrudan etkilerini daha iyi gosterilebilir. Kirmizi
et tlketiminin diyabet insidansi Uzerindeki
etkilerini  degerlendiren ideal, uzun sireli
randomize kontrolli calismalar mimkin degildir.
Bu nedenle, arastirmaylr pratik beslenme
rehberligine dondstirirken uzun vadeli gozlemsel
ve kisa vadeli deneysel ¢calismalarin glicli yonlerini
ve sinirlamalarini  dengelemek kritik 6neme
sahiptir.
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Kirmizi et tlketmeyi segenler icin kirmizi et,
kardiyometabolik hastalik riskini azaltmak icin
meyve, sebze, tam tahillar agisindan zengin saglikh
bir beslenme diizeni ve enerji ihtiyaci dahilinde
tiketilmelidir. Glisemik kontroli ve insilin
direncini iyilestirmek icin "herkese uyan tek tip"
beslenme stratejisini destekleyen kesin bir kanit
yoktur. Amerikan Diyabet Dernegi tarafindan
Ozetlenen deneysel ve gozlemsel veriler, hem
diistk (Akdeniz tarzi veya DASH diyetleri gibi) hem
de yuksek kirmizi et tiketimin (duslik ve ¢ok dislik
karbonhidrath beslenme kaliplari gibi) igeren
beslenme aliskanliklarinin  benimsenmesinin
HbAlc degerlerini, vicut agirhgini ve diyabet
riskini iyilestirdigini gostermektedir.

Tiketilen ana protein kaynagindan bagimsiz
olarak kardiyometabolik risk faktord
biyobelirteclerindeki iyilesmelerin 6zellikle viicut
agirhginin  iyilesmesiyle  sonuglanan  ener;ji
kisitlanmasindan kaynaklanabilecegi
belirtilmektedir. Uygun bir vicut agirligina
ulasirken saghkli ve dengeli bir beslenme
diizeninin olusturulmasi, tiketilen ana protein
kaynagindan bagimsiz olarak glisemik kontroli ve
kardiyometabolik saghg iyilestirebilmektedir.
Olumsuz etkilerden kaginmak igin herhangi bir
beslenme modelinde diyet kalitesine dikkat
edilmesi onemlidir. Bu nedenle, meyve, sebze,
tam tahillar, sert kabuklu yemisler, baklagillere
yonelik Onerileri karsilayan ve eklenmis seker
sodyum ve doymus yag Onerilerini asmayan bir
beslenme diizeni kapsaminda hayvansal besinlerin
tavsiye edilen miktarlarda tiiketilmesi tip 2 diyabet
riskini artirmayabilir.
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TiP 2 DIYABET TANILI OBEZITELI COCUK

Uzm. Dyt. Halime Celik
Trakya Universitesi Saglik Arastirma ve Uygulama Merkezi Cocuk Diyet Poliklinigi, Edirne

Diinya Saghk Orgiti 2022 yilinda bes yas alti
cocuklarda 37 milyondan fazla, 5-19 yas arasi 390
milyondan fazla ¢cocuk ve ad6lesanin fazla kilolu ve
5-19 yas arasi 160 milyonun ise obez oldugunu
bildirmektedir. ABD Hastalik Kontrol ve Korunma
Merkezleri (Centers for disease Control and
Prevention, CDC) de obezite prevelansini 2-5 yas
%12,7, 6-11 yas cocuklarda %20,7 ve 12-19 yas
arasi adolesanlarda %22,2 olarak belirtmektedir.
Obezitenin artmasina bagh olarak astim ve uyku
apnesi gibi solunum sikintilarinda, eklem
problemlerinde, kan basincinda, kolesterol
seviyelerinde ve tip 2 diyabet (T2DM)
gorilmesinde artis gorilmektedir. Cocukluk cagi
diyabet prevelansinin tip 1 diyabet (TIDM) %90,
Tip 2 diyabet %10’dan daha azi ve diger spesifik
tipler ise %1-4 arasinda gorilmektedir.
Tip 2 diyabet ayirici tanilari olarak;

1. VKi (viicut kiitle indeksi) >85.persentil

2. Taniyasi >10 yas (puberte sonrasi tani sik
)

3. Ailede yogun T2DM oykisii

4. Akantozis nigrikans

5. insilin direnci bulgulari (dislipidemi,
hipertansiyon, hepatosteatoz)

6. Otoantikor negatifligi (2 veya daha fazla
sayida bakilan antikor sonuglarinda)

7. Yiksek C-peptid dizeyi gibi bulgular yer
almaktadir.

Ayrica obezite sikhginin artmasi nedeniyle TIDM’li
cocuklarin  tani aninda obez (VKi >85.p)
olabilmekte, hatta kismi insilin direnci de
saptanabilmektedir.
VAKA:
Efecan (Tip 2 diyabet tanili obeziteli cocuk)
10 yas 7 aylk erkek hastanin hiperglisemi
nedeniyle T.U Hastanesine yatisi yapilmistir.
Kronik hastalik: Astim tanih
Sikayet: 1,5-2 aydir ¢ok su icme, ¢ok
idrara ¢ikma

2 aydir aralikh olarak gece
altina kagirma sikayeti

5-6 kg viicut agirliginda kayip

Kan sekeri (KS) ylksekligi

Aile Oykiisii: Babaanne T2DM tanisi

mevcut ve oral antidiyabetik kullanmakta

Cocuk Diyet Poliklinigi: Cocuk Endokrinolojisi
muayenesinin  ardindan  gerekli  beslenme
programi  ve egitimleri icin ¢ocuk diyet
poliklinigine  konsilte edilmistir.  Poliklinige
basvuran tip 2 diyabetliye tibbi beslenme
tedavisinin dederlendirme (besin tiketimi ve
fiziksel  aktivitesi, antropometrik degerleri,
laboratuar sonuclari, beslenmeye yonelik inang ve
tutumlari, psikososyal ve ekonomik sartlari,
gerekli degisimlere istekliligi), beslenme tanisina
gére hedef saptama (kan glikoz dizeyinin
kontroli, karbonhidrat alimi fazla, 6gun atlama)
mudehale/6zydnetim egitimi ve destegi beslenme
tanisini__iyilestirmek icin saptanan hedeflere
ulasimi _saglayacak yasam tarzi  degisikligi
Onerilerini__belirlemek  (beslenme 6zydnetimi
egitimi, diyabet ve beslenme tedavisi konusunda
bilgi ve uygulama becerisi kazandirma), izlem ( ilk
vizitten sonra kontrollerde takibin yapilmasi,
hedeflere ulasmak icin belirlenen tedaviye
uyumun degerlendirilmesi, mevcut sorunlarin
saptanmasi ve ¢6zliim saglanmasi) gibi asamalari
uygulanmustir.

TIBBi BESLENME TEDAVISi

DEGERLENDIRME

Laboratuar verileri: TUTF Hastanesinde yapilan
tetkiklerde; DKA (Diyabetik Ketoasidoz)

PUKS: 416 mg/dL
Kan ketonu:6,3mnd/L
PH: 7,28

HCO3:12,7

HbA1c: %13,7

C-peptit: 1,93 |
TIT

Glikoz: +++

Keton: +++

Kolesterol:154
LDL-C:112
HDL-C:32
Kan basinci: 110/65mmHg
Fizik muayene
Akantozis Nigrigans +

Stria +
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Antropometrik él¢limler
Cocuk Endokrinolojisi ve Diyabet Dernegi
tarafindan  gelistirilen uygulama Gzerinden
antropometrik olciimler ile cocuklarin biylimesi
¢ok daha kolay izlenebilmektedir
(www.ceddcozum.com).

Iy - - -

Beslenme Oykiisii
[] Ogin atlama (gogunlukla kahvalti, simit-
poaga tiketimi 1)

[] Fastfood tiketimi 1 (6gle)
[] Sevdigi besinleri tiiketme, sevmediklerini
tiketmeme
[] Gazlicecek tuketimi
[] Paketli besin (cips, c¢ikolata, biskuvi
tiketimi )
Uyku diizeni

[] Gece ¢ok gegyatma
[ Haftasonu gok ge¢ uyanma

Fiziksel aktivitesi
[l Ekran siresi < 5-6 saat/gln, fiziksel
akivitesi dusuk

Verilen Medikal Tedavi
Ketoasidoz sonrasi HbAlc: % 13,7 oldugu igin
¢oklu doz insiilin tedavisi verilmistir.
* 3x20 inite (U) lispro + 1x25 U glargine
(Toplamda 1.42 U/kg /giin)

 insulin duyarhhk faktori (IDF) :20

BESLENME TANISI/TANILARINA GORE HEDEF
SAPTAMA
* Kan glikoz diizeyinin kontroli

e Vicut agirhg denetimi (BKi>97)
* Kan lipid dlzeylerinin kontroli (HDL-C )

* Kan basinci kontrolii (normotansif)

Beslenme Tanilari
«  Ogun saatleri diizensiz

*  Doymus yag ahmi®
* Besin segme

* Eklenmis seker alimi®
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* Enerji almi 1, enerji harcamasi |,
* Diizensiz uyku

Enerji, Karbonhidrat, protein, yag ve posa

alimi ne olmali?
ENERIJi:
T2D’li genglerin ¢ogu fazla kilolu veya obez
olabilmektedir. Tibbi beslenme tedavisine (TBT)
uygun egitimler verilerek yasam tarzi degisikligi
uygulanmali, normal bliylimeyi saglarken viicut
agirhgr artisini 6nlemeli ve gerekli vicut agirhg
kaybi saglamalidir. Fazla kilolu/obeziteli ve tip 2
diyabetli genclere ve ailelerine, en az %7-10'luk bir
azalma saglamak icin bireysellestirilmis, gelisimsel
ve kiltirel agidan uygun, kapsamli yasam tarzi
midehaleleri saglanmalidir.
TBT’nin Amaglari: Cocuklarda optimal blyime ve
gelisme, saglkli olmayi saglayacak yeterli ve uygun
enerji alimini saglamaktir.
Gereksinim belirlenirken;
Evdeki beslenme durumu degerlendirilmelidir.

[l Besin tiiketim kaydi yok

[] Duzensiz (bir az - bir cok yeme mevcut)

Tirkiye Beslenme Rehberi (TUBER 2022)
kullanilarak “ Erkek cocuk ve adélesanlar icin
fiiksel aktivite dizeylerine gore enerji gereksinimi
ve enerji referans degerleri (AR)” tablosu
kullaniarak 10 yas, 85 persentil ve orta aktif biri
icin 2000 kkal/gtin uygun gorulmektedir.

MAKRO NUTRIENT DAGILIMI

* Amerikan Diyabet Cemiyeti (American
Diabetes  Association, ADA) 2023
“Diyabetli kisiler i¢in karbonhidratlar,
yaglar ve proteinler arasinda tek bir ideal
kalori dagilimi yoktur; bu nedenle 6giin
planlari toplam kalori ve metabolik
hedefler g6z oOniinde bulundurularak
kisisellestirilmelidir” ( Kanit dlizeyi E).

* Uluslararasi Pediatrik Addlesan Diyabet
Dernegi (Assosciation of International
Society of Pediatric Adolescent Diabetes,
ISPAD) Kilavuzu 2022’e gore enerijinin;
%40-50’si karbonhidrat, %15-20’si
protein, %30-35’i yag olarak
Onermektedir.

» Diyabet Diyetisyenligi Dernegi (DIYED)

Kilavuzu 2019’a goére enerjinin; %45-60’

Karbonhidrat %10-20’si protein,
%20-35’i yagolarak dnermektedir.
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Kanita dayali veriler degerlendirildiginde viicut
agirhg kaybini saglayacak ideal makronitrient
dagihmi  bulunmamaktadir, bireysellestirilmis
dagihmlar yapiimaldir.

Karbonhidrat
ISPAD 2022 kilavuzunda % 40 — 50 oraninda
karbonhidrat (KH) belirtilmistir. Ozellikle obeziteli
adolesanlarda KH % disik olmasi 6nerilmektedir
(%40). Karbonhidratlari beslenme planinda
azaltirken bazi riskler olusabilir;

» Sosyoekonomik dizey g6z Onilinde

bulundurulmalidir.

Mikro besin 6gesi eksikligi gorilebilir.
Yetersiz posa alimina neden olabilir.

Yeme bozuklugu gelisebilir.

YV VYV V V

Doymus yag ve total yag alimi artabilir.
» Protein alimi artabilir.

Protein
* Hayvansal ve bitkisel proteinler dengeli
olmalidir.

*  Yiksek protein alimi LDL-C artisina neden
olabilir.

* Cevre dostu beslenme programlarinda
surdirilebilirlik oldukga ©nemlidir ve
bitkisel bazli beslenme modelleri tercih
edilmelidir.

Yaglar
* Enerjinin % 30 -35 (ISPAD 2022), %< 35
(DIYED 2019)

* Doymus yagicerigi | (>%10)
* Transyagalimi <%1
* Akdeniz tipi beslenme tercih edilmelidir.

Vitamin & Mineraller
*  VYeterli ve dengeli
uygulanmalidir.

beslenme

*  Besin gesitliligi saglanmalidir.

s islenmis gidalar, hazir gidalardan uzak
durulmahdir.

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

Tatlandiricilar
* FDA tarafindan onayh tatlandiricilar
kullanilabilir.

Tiirk Diyabet Yillig1 2024-2025

*  Cocuk ve adolesanlarda

ozendirilmemelidir.

*  Cocuk ve adolesanlarda

onerilmemektedir.

* Diyabetik Grlnlerin yag igerigi yuksek,
ekonomik olmamasinin disinda igerdigi
seker alkollerinden dolayl laksatif etki
yapabilmektedir. Diyetin enerjisinin %10
‘a kadar suikroz tiiketilebilir.

Saglkli  beslenme ile; besinlerin  porsiyon
blyuklGgli ve enerji alimi azaltilmali, enerji ve
seker icerigi yliksek besinlerin alimini azaltiimali,
sekerli  icecekler  (mesrubat,meyve  suyu)
azaltiimalidir. Boylece kan sekeri yiksekligi ve tart
alimi 6nlenebilir.

Prediyabetli ve tip 2 diyabetli genclerde beslenme,
tim cocuklar ve ergenler icin oldugu gibi, besin
degeri yiksek, saglikh besin tiketimi arttiriimali,
kalorisi yliksek, besin degeri distik olan besinler ile
seker ilaveli iceceklerin tiiketimi azaltilmalidir.
Doymus yag ve yag icerigi ylksek olan besin
tiketimi sinirlandiriimahdir.

Beslenme Listesi
* Evde 6glinleri dlizensiz

* 2-3anao6gin +2 ara 6gln

Planlanan;
* 3 ana6gin (rutin saatlerde)

* 2ara6gin (ikindi, gece)

* 2000 kkal/gin (DM ve insulin nedeniyle
kaygil, cok az yemek istiyor)

* Beslenme aliskanliklarinda gerekli
degisimi yapmak icin istekli

* VYeterli ve dengeli beslenme
konusunda

e  Uyumu cok iyi (anne ve

kendi)

e Tim__ besin _gruplarini
tiketiyor

«  YURUYUS (ana 6gilinlerden 1 saat
sonra) 6nerildi.

Cocukluk doneminde yasam tarzi degisikligi
olusturarak saglikli beslenme aliskanhgi kazanmak
¢ok 6nemlidir.
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HANGi  OGUN YONTEMINi
ONERMELiYiM?
Ogiin Planlama Yéntemleri

* Beslenme piramidi

PLANLAMA

* El porsiyonlama yontemi
* Tabak yontemi
* Degisim listeleri

* Karbonhidrat Sayimi (1. Asama, 2. Asama,
3. Asama)

Yogun insilin tedavisi alan diyabetli bireylerde
karbonhidrat sayimi 6gin planlama yaklasimini
iceren egitim programi glisemik kontroli
iyilestirebilir (Kanit dlizeyi A). Yasam tarzi, egitim
diizeyi ve uygulama becerilerine bakarak en uygun
0gin planlama yontemi secilmelidir. Karbonhidrat
sayimi 3. Dlzeyin diger 6glin planlama yéntemleri
(  beslenme piramidi, degisim listeleri,
karbonhidrat sayimi 1. Diizey ve karbonhidrat
sayimi 2. Dlzey) metabolik kontrol Gzerindeki etki
derecesi yiksek, agirlik kaybi izerine etkisi diisik,
okur vyazarlik gereklilik derecesi ylksek ve
komplekslik derecesi yliksektir.

27.03.2024 20 20 20 25 30
28.03.2024 25 25 25 25 20
29,03.2024 25 25 25 25 20
30.03.2024 22 22 22 25 20
31.03.2024 18 18 18 23 30
01.04.2024 14 14 14 22 40
02.04.2024 10 10 10 12 40
03.04.2024 8 8 8 12 40
04.04.2024 6 6 6 8 40
05.04.2024 4 4 4 18 50
2000 kkal/gln (%46 KH)
Sabah: 55g Ogle:
75g Aksam:
758
Ikindi: 15 g Gece: 10 g

toplam 230 g/giin
Karbonhidrat Sayimi (3. Asama)

2 Nisan icin planlanan 3 Nisan 4 Nisan 5 Nisan

Ogiin_KH insiilin dozu /K ifK i/K i/K
Sabah S55g 100 1/5,5 7 7 7
Ogle 75g 100 1/7,5 9 9 9
Aksam 75 g 100 1/75 14 14 14
07.04.2024 bolus insilin kesildi (metformin+bazal
insilin)

Egzersiz

*  Min 60 dakika glinlik orta-siddetli fiziksel
aktivite 6nerildi.

* Televizyon izleme, video oyunlar ve
bilgisayar  kullanimi  gibi  hareketsiz
davranislarin sinirlandiriimasi istendi.
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*  Fiziksel aktivite ayni zamanda diyabetli
ergenlerde lipidlerin dulstrilmesine de
yardimci olabilecegi anlatildi.

* Fiziksel aktivite aerobik, kas gliclendirici
ve kemik giiclendirici aktiviteleri icermesi
gerektigi de géz 6niinde bulunduruldu..

iIZLEM

Diyabetli bireyler tanida ve tanidan sonra gerek
duyuldugunda ulusal standartalarda diyabet
egitimi almalidir. Diyetisyen, TBT icin kendisine
yonlendirilen diyabetli birey ile ilk 6 ayda, 3-6
gorisme vyapmahl (45-90 dakika), bireysel
degerlendirmelere gore ek gbrisme gereksinimi
olup olmadigini belirlemelidir.

v" Tanianinda,

v Yillik olarak ve/veya tedavi hedeflerine
ulasiilmadiginda,

v" Karmasik faktorler oldugunda (tibbi,
fiziksel, psikososyal),

v Yasam ve bakimda gecisler meydana
geldiginde kontroller siklastiriimahdir.

Poliklinik ~ Visitleri;  zaman icinde  besin
tercihlerindeki  degisiklikler, besine  erisim
glcliginde, blyime ve gelisme takibinde
(persentil degerlendirme), viicut agirlig degisikligi
durumu, kardiyovaskiiler risk faktorleri ile ilgili
olarak kalori ve besin alimini degerlendirmek,
makro besin segimlerini bildirmek igin yillik
glincellemelerle  birlikte kapsamh beslenme
egitimi onerilir (Kanit diizeyi E).

TUTF Hastanesi Cocuk - Ergen Diyabet ve Obezite
Uygulama Unitesi'nde kontroller rutin olarak
yatistan sonra 10-14 giin iginde sonrasinda ise 3
ayda bir yapilmaktadir. Kot kontrol diyabetliler
daha sik poliklinik kontroliine c¢agrilmaktadir.
Ayrica Whatsapp lizerinden takipler
yapilmaktadir.

POLIKLINiIK KONTROLU

Kan Sekeri Kayitlari:

Seker 6lciim cihazi verilerine gore:

Hipoglisemi: %1

Hiperglisemi: %12

Hedefte gegen: %88

Medikal Tedavisi: Metformin 2 x 500 mg
Bazal: 2 U Glarjin (Lantus)
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Doktor Notu: Lantus 2 U kesilmesi, aksam 180-200
mg/dL KS oldugu icin metfomin 1000 mg Onerilir.

Lantus kesil
enfeksiyonu

Diyetisyen Notu: Beslenme listesine uyumu,
hedef KH tluketimine uymus, 0,6 kg/20 giin tarti
kaybi saglanmis.
* 26.03.2024 VA:60 kg
Boy:156 cm VKI:24,65
* 17.04.2024 VA: 59,4 kg
Boy: 156,5 VKI:24,25
2-5YAS L[]
BKI: £5-04 persentil BKI <85 persentil olana kadar wiicut agwrhiginn korunmasi veya agirlik artigimin yavalamast
BKI: 285 persentil BKI <85 persentil olana kadar wiicut agirhiGimn korunmasi,
veterll enerill diyet ile saghikl agirik kaybi olursa 0.5 kgJfay. Daha fazla aflirlik kaybi olursa nedenlerine
yonelik hasta izZlenmelidir.
6-11YAS
BKI: £5-04 persentil BK| <85 persentil olana kadar wilcut agirhginm korunmast veya agifik artginin yavaglamast ®
BKI: 9598 persentl| BKI <85 persentll olana kadar wilcut agiriginin korunmasi veya 0.5 kgfay olacak sekilde kademeli agiriik kaybi
saglanmalidir, Daha fazla apirlik kaybi olursa nedenlering yonelik hasta izlenmelidic
BKI 289 persentil . sffirlik kaybi olursa nedenlerine
- -
12— 15YAS -:n e
BKI: B5-94 persentil sinin yavaglamasi 1 .
BKI: 95-98 persent| ey arliginin kaybi saglanmalichr. Daha
Oneriler:
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ILETiSIM
Cocuk ve ergenlerde dogruiletisim de tedavi kadar

dnem tasimaktadir. iletisimde
Hemsire Notu: Toklukta hiperglisemileri var, .

mesi planlanabilir. 3 glndir gribal
var.

* Bazal insilin ihtiyaci azaliyor. 17.04.2024
bazal insilin kesildi (metformin+).

«  Ogle AKS diistikl(igii icin ara 6glin dnerildi. 3.

* Aksam TKS icin ekran karsina gecmek 4

yerine 19:00 fiziksel aktivite

* Enfe

ksiyon !

*  Whatsapp ile takip devam

Son olarak yasam tarzi degisikliginin tam olarak

uygulanmasi

icin tedeviye tim aile dahil

edilmesinin(ebeveyn+aile Uyeleri), c¢ocuklarin
besin alimlarini tzerine etkileri olduk¢a blyktir.
Fiziksel aktivitelerini ailece arttiracak planlar

yapilabilir.

genellikle aile birayleri de fazla tartil veya obez

(diyabet)
baba:26,12).

Fazla tartih veya obez cocuklarin

olmaktadir (anne BKi:29,73;
Tip 2 diyabetli cocuk ve ergenlerde

beslenme ve yasam tarzi degisikligine aile merkezli
bir yaklasim esastir ve sagliklh beslenmenin
surdurdlebilirligi  acisindan olduk¢a 6nemlidir,
beslenme onerileri kiltirel olarak uygun ve aile

kaynaklarina duyarli olmalidir.

Aktif dinleme tekniklerini kullanmal,
Kullanilan dil
* Anlasihr,

*  Olumlu (olumlu degisikliklerin
degerlendirilmesi),

*  Kisi merkezli (diyabetik, diyabetli
birey) olmali,

* Diyabetli birey — saglk calisanlari
arasindaki is birligini tesvik eden

Yargilayict ve suglayici  kelimelerden
sakinmalidir.

Diyabetli bireylerin her zaman diyabetinin
onceligi olmayabilecegini unutmamalidir.
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DiYABETE PERIFERIK ARTER HASTALIGI

Prof. Dr. Hasan Tiiziin
Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Cerrahi Tip Bilimleri B6liimii Kalp ve Damar Cerrahisi Ana Bilim Dali, istanbul

Diyabetli kisilerde periferik arter hastaligi (PAH)
prevalansini  tayin etmek hastalarin ¢ogu
asemptomatik veya atipik semptomlar
gosterdiklerinden  zordur. Bunda periferik
noropatinin birlikte olmasinin rolt biylktir. ABD
de (lke genelinde diyabetlilerde ampiitasyon
orani %3 dir. Amputasyon orani Uzerinden
prevalansi saptamak tedavi yontemleri
degisebilecegi icin gercegi yansitmayabilir.
Prevalansi saptamada en iyi yontem ayak bilegi kol
basict oranini  (ABi) saptamaktir. Partners
calismasinda 50 vyasin Uzerindeki diyabetli
hastalarda ABi o&lcerek PAH prevalansi %29
bulunmus (1). Yasin artisi, sigara icme, diyabetin
suresi, kontroli ve ndropatinin durumuna goére
artis gosterir. Diyabetli hastalarda periferik arter
hastaligi daha distal arterleri, popliteal ve tibial
arterleri tutarak ekstremite kurtarilmasi icin
gereken midahaleleri daha zorlastirir (2).
Diyabette duyusal noéropati sonucu ylrime
sirasinda olusan agri algisi kaybolur ve tanida
gecikmeler ortaya cikar. Motor néropatiye bagli
eklem hareketleri sinirlanir ve ayak basing
noktalari degistigi icin basing yaralari ortaya ¢ikar
(3). Diyabetli hastalarda hastaneye bas wvuru
nadiren kesik topallamayla olur. Distal arter yatagi
tutuldugu icin sikhkla kritik bacak iskemisi tablosu
ile bas wvururlar. Bu hastalarda prognoz daha
kotlidir. Tanidan 6 ay iginde %30 unda
ampltasyon gerekir ve %20 de 6lim vuku bulur.

Diyabetli hastalarda hiperglisemi ve insilin
rezistansi sonucu endoteliyal hiicre fonksiyon
bozuklugu olusur (4). Kuvvetli bir vazodilatatér
olan nitrik oksit (NO) salinimi azalir. Ayni zamanda
NO diz kas hicre migrasyonunu engeller ve
trombosit aktivasyonunu sinirlar (5). Endoteliyal
hicre fonksiyon bozuklugu ve artmis lokal
inflammatuar durum l6kosit kemotaksis artisina,
adhezyon ve koplik hiicrelerine degismesine yol
acar. Diyabetli hastalarda trombosit agregasyonu
kolaylasmistir.

Trombositlerin glycoprotein llb ve lib/llla reseptor
ekspresyonlari artmis olup adhezyon ve
agregasyon vyolu ile tromboz kolaylasir (6).
Diyabetiklerde hiperkoagtilasyon durumu
mevcuttur. Vaskiler diz kas hicreleri ve
endoteliyal hiicreler yolu ile doku faktorleri yapimi
artar, FVIl plazma konsantrasyonlari artar.

Antitrombin ve protein C konsantrasyonlari azalir.
Fibrinolitik fonksiyon bozulur. Kan vizkozitesi ve
fibrinojen seviyeleri artmistir (7).

Diyabet disi PAH da aterosklerotik lezyonlar
proksimal ve fokal yerlesimli iken diyabetlilerde
lezyonlar daha yaygindir ve distalde tibial arterleri
tutar. Noropati sonucu kesik topallama yerine
hastalar bacaklarda yorgunluk hisseder ve ylirime
hizlari belirgin diiser. Asemptomatik PAH bulunan
diyabetlilerde arterial tromboz ve ekstremiteyi
tehdit eden iskemi olusmasi siklikla ratlanir. PAH
In eglik ettigi diyabetik hastalarda akut arter
tromboz orani %35 ve %21 amputasyon riski
varken diyabetik olmayan PAH bu oranlar %19 ve
%3 diir (8). Diyabetik olmayan PAH ile ABI leri esit
olan diyabetiklerde ampiitasyon oranlari 4 kat
artmistir. Heart Protection study de 5 vyillik
donemde kardiyovasiiler olay riski diyabetlilerde
%10, PAH da %20 ve ikisi birlikte olanlarda %30
bulunmus (9). Bu grubun kardiyovaskiiler riski
yuksek oldugundan 50 yasin (zerindeki diyabet
hastalarin ABI ile taranmasi tavsiye edilir (10).
PAH olan diyabetli hastalarda ayak bakimi, glisemi
kontroli ¢ok ©Onemlidir. Bunun vyaninda risk
faktorlerinin azaltilmasina ¢ahsiimalidir.
Hipertansiyon, dislipidemi kontrol altina alinmal
ve antitrombosit ilaglara baslanmalidir.
Semptomatik PAH ni daha iyi bir duruma getirmek
icin egzersiz tedavisi ¢ok 6nemli rol oynar. Bu
hastalarda bir fosfodiesteraz 3 inhibitori olan
cilostazol un egzersizle birlikte yirime mesafesini
artirdigr gosterilmistir (11). Tibbi tedavi ve yasam
degisiklikleri kesik topallamasi olan hastalarda
oldukga etkilidir.

Halbuki buglin diinyada sayisi 230 milyonu bulan
PAH nin %11 i veya yaklasik 25 milyonu kronik
kritik bacak iskemisinden mustariptir (12).

Bu hastalarda iskemik agriyi gecirmek, iskemik
doku kaybini iyilestirmek ve ekstremiteyi korumak
icin  revaskilarizasyon gerekli  olmaktadir.
Revaskilarizasyon cerrahi bypass veya son
zamanlarda artan teknik gelismelerle
endovaskiler olarak yapiimaktadir.
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Cok uzun yillardir cerrahi tedaviler altin standartt.
iki prospektif randomize ¢ok merkezli calisma
Basil-2 ve BEST-CLI bu klinikle basvuran hastalarda
hangi tedavinin 6nce yapilmasinin daha iyi
oldugunu ve sonuglarini irdelediler. Best-CLI
¢alismasinda iki grup hasta karsilastirildi. Birinci
grupta tek parca safen veni bulunan hastalar
cerrahi ve endovaskiiler tedaviye randomize
edildiler. ikinci grubu ise bypasslari ekleme bacak
venleri, kol venleri, protez veya kadavra venleri ile
yapilacak hastalar cerrahi veya endovaskiler
gruba randomize edildiler. Birinci gruptaki
hastalarin %72 de diyabet, %20 de iskemik
istirahat agrisi ve %67 de ciddi tibial tikayici
hastalik varmis. Cerrahi tedavi major ekstremite
olaylarinda (MALE) veya bitin nedenlere bagl
Olimlerde %32 azalma saglamis (HR 0.68). Bilek
Ustl amputasyonlarda %27 azalma gorilmis.
Endovaskiler grupta ise toplam sayinin iki misli
erken tekrar girisim gerekmis. Girisim sirasinda
olim ve sonraki 30 glin ve takip silresince major
kardiyovaskiiler olaylarda bir fark ortaya
ctkmamis. ikinci grupta ise yine endovaskiiler de
artmis tekrar girisimler saptanmis. Her iki tedavi
seklinde de saglikla ilgili hayat kalitesinde bir fark
izlenmemis (13). BEST-CLI sonuglarini 6zetlemek
gerekirse;

1- Agik cerrahi MALE olaylari 6nlemede,
tekrar girisimleri azaltmada ve ekstremiteyi
korumada endovaskiler girisimlere gore daha
etkilidir.

2- Kritik bacak iskemili hastalarda once
endovaskiiler veya sadece endovaskiiler yaklagim
hatali bir kavram olup bu paradigmadan vaz
gecilmelidir.

3- iyi bir safen veninin bulunmasi karar
vermede cok dnemlidir. lyi kalite tek parca safen
venin mevcudiyetinde cerrahi bypass daha uzun
aciklik oranlari saglamaktadir.

Endovaskiler ve cerrahi tedaviler birbirini
tamamlayici olmalidir.

Hasta alinimi Covid-19 pandemisi nedeniyle
durdurulan BASIL-2 calismasinda ise kronik kritik
bacak iskemili hastalarda cerrahi kolunda
endovaskilere gore major ampitasyon veya 6lim
riskinde %35 artis bulunmus. Calisma Once
endovaskiler revaskilarizasyonun yapilmasinin
daha iyi amputasyonsuz yasam sagladigl sonucuna
varmis. Bu calismada randomizasyondan 5 yil
sonra hastalarin %50 si 6lmis. Bu nedenle
ekstremite kurtarilma oranlari yiksek bulunmus.
Bir baska nokta bu ¢alismada optimal bir safen ven
ile bypass yapilmasi hedeflenmemis. Dolayisiyla
sonuglari BEST-CLI nin ikinci kolundaki sonuclara
benzemektedir (14).
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Sonucta diyabetik hastalarda aterosklerotik
periferik arter lezyonlari daha genc¢ yaslarda ve
ozellikle diz alti arterlerde ortaya c¢ikmaktadir.
Ekstremiteyi tehdit eden iskemi ve/veya ayakta
doku lezyonlari ¢ikmadan erken tanisi konulan
olgularda antitrombosit tedaviler, aerobik
egzersizler(ylirlyils) ve en onemlisi iyi bir glisemi
kontroli ile aterosklerotik risk faktorlerinin
azaltilmasi bu arter lezyonlarinin progresyonunu
durdurabilir. Bu hastalarda arter lezyonlarinin
saptanmasinda fizik muayene ve dupleks
calismalari yeterli olacaktir. Diz alti ve ayakta ileri
iskemi ve diyabetik yaralar gelisen hastalarda
revaskilarizasyon geregi ortaya c¢ikar. Durumu
acikhga kavusturmak icin bilgisayarli tomografik
anjiyografi veya anjiyografi(DSA) yapilmalidir.
Revaskiilarizasyon icin kiside iyi bir tek parca
kullanilabilecek safen ven varsa bypass tercih
edilmelidir. Yoksa endovaskiler yontemler
denenmelidir.
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DIYABET TANISI SONRASI MONOTERAPIDE iLK BASLANAN iLAC GRUBU HANGISI
OLMALIDIR? METFORMIN

Prof. Dr. Hatice Sebile D6kmetas
Sadlik Bilimleri Universitesi, Prof. Dr. Cemil Tascioglu Sehir Hastanesi, Endokrinoloji Klinigi, istanbul

“Fransiz meneksesi” olarak da bilinen Galega
officinalis adli bitkinin ¢ok eskiden beri kan
sekerini dlistriicu etkisi farkedilmistir. 1957 de Dr.
Jean Sterne metfromini diyabet tedavisinde
kullandi. 1958 bazi  Avrupa (lkelerinde
antidiyabetik tedavide kullanilmaya baslanmis,
1990' lardan sonra tip 2 diyabet (T2D) tedavisinde
metformin vazgecilmez ilag olarak yerini almistir.
Metforminin hedef organlari: Karaciger, barsak,
kas ve vyag dokusudur. Hepatositlerdeki
mitokondriyal kompleks 1 inhibe ederek, cAMP’ yi
azaltir, ATP/AMP oranini degistirir ve AMPK
enziminin aktivasyonunu stimile eder ve glukagon
ile indiklenen glukoneogenezi inhibe eder. Yag
asidi beta oksidasyonu arttirir, lipogenezi azaltir.
Hepatik yag dokusu oksidasyonu artar, karaciger
yaglanmasinda azalma ve insilin duyarliiginda
artis goruliir. GLUT 1 ve 4' in plazma membranina
ulasmasini kolaylastirir, GLUT4 aracili iskelet
kaslarinda ve GLUT1 aracili hepatosit diizeyinde
glukoz alimini artirir, barsak mikrobiyotasinin
bilesimini  etkiler, barsakta safra  asidi
reseptorlerinin aktivasyonu ile dolayli ve AMPK
aktivasyonu ile L hiicrelerinden dogrudan etkiyle
GLP-1 salinimi uyarir (1,2).

Postprandiyal kas ve karacigerde insilin aracih
glukoz kullanimini arttirir ve serum serbest yag
asidi diizeyini duslrir. Kahverengi yag dokusunda
VLDL-trigliserid alimini ve yag asidi oksidasyonunu
artirarak plazma trigliserid diizeyini distrir (2).
Metformin, AMPK' yi dizenlemek igin Peutz-
Jeghers proteini LKB1 ile ¢alisir, LKB1 bir timor
baskilayicidir ve AMPK' nin LKB1 yoluyla
aktivasyonu, hicre blylmesinin inhibe
edilmesinde rol alir. AMPK aktivasyonu ve
Mitokondriyal kompleks | inhibisyonu ile mTOR
sinyalinin inhibisyonu, p53 aktivasyonu, otofaji ve
apoptoz, azalmis ROS (iretimi, azalmis DNA hasari,
azalmis inflamatuar cevap ortaya c¢ikar. Metformin
timor hicrelerinin  yasamasi, blylimesi ve
metastazini 6nler (1).

Metformin endojen glikoz UGretimini dus(rr.
iskelet kaslari ve yag dokusunda insiilin duyarh
glukoz kullanimini artirir. Hem endojen hem
eksojen inslline karsi duyarlihig arttirir ve insilin
ihtiyaci azalir. Beta hicreleri lzerine dogrudan
etkisi olmadigindan insiilin sekresyonunu uyarmaz
(1,2).

UKPDS34' te yeni tani obez T2D bireylerde
ortalama 10 yil izlem sonucunda; metformin,
stlfoniliire veya insilinden daha etkili metabolik
kontrol saglamistir. Hipoglisemi ve kilo alimi daha
az goralurken, diyabetle iliskili herhangi bir
sonlanimda %32, diyabete bagh oliumlerde %42,
tiim nedenlere bagh 6liimlerde %36 risk azalmasi
gorilmastir (3). UKPDS' nin sonrasi 10 vyillik
takipte, metformin ile tedavi MI’ da %33, inmede
%20, vitroz kanama, retinopati veya KBH gibi
mikrovaskiiler komplikasyonlarda

%16 risk azalmasi sagladigi gérilmustir (4). ilk kez
2005 de IDF kilavuzunda, metformin T2D
yonetiminde birinci basamak ilag olarak yer aldi.
ADA ve EASD 2006’ da T2D tedavisinde diyet ve
egzersizle birlikte metformin dnerdi.
Gastrointestinal yan etkiler, istahta azalma, agizda
metalik tat gibi yan etkileri nedeniyle kilo n6tr ya
da kismi kilo kaybi izlenebilir. Bobrek fonksiyon
bozuklugunda; eGFR <30 mL/dk kullaniimaz, eGFR
30- 45 mL/dk baslaniimaz, %50 doz azaltilarak
devam edilebilir, eGFR >45 mL/dk, tam doz
verilebilir (1).

Gastrointestinal sistem yan etkileri sikk ama
genellikle yavas doz artisi yapilirsa bir siire sonra
gecer, ama hi¢ tolere edemeyenler de %5
kadardir. Uygun hasta secilmisse laktik asidoz
gorilmez, ancak kontrendike hastada tedavi
verilirse, operasyon veya girisimsel islemde
Onerilere uyulmaz ise laktik asidoz riski artar. B12
eksikligi gelisme riski vardir, takviye gerekebilir.
Hipoglisemi riski az (1).

Glisemik kontrol yaninda diyabet
komplikasyonlarina da faydali ilag kullanimi son
zamanlarda 6n plana ¢ikmaya baslamistir. Diyabet
yonetiminde 2022, 2023 ve 2024 ADA-EASD
kilavuzlarinda organ spesifik yaklasim tercih
edilmektedir. Cinkl, SGLT2i ve GLP-1 RA ile
yapilan blyuk kardiyovaskiler sonug
calismalarinda; kardiyovaskiler ve renal olumlu
etkiler ortaya cikinca bu ilaglarin 6zellikle bu
hastalarda kullanimini artirmaya yonelik tedavi
planlarinda bazi degisiklikler yapiimistir.
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Bu oOnerileri en son ADA/EASD kilavuzunu baz
alarak soéyleyecek olursak; T2D tanisi alan hastada
kardiyovaskiler hastalik (KVH) varsa veya bu
acidan hasta yiksek riskli ise, birinci basamak
tedavi olarak kanitlanmig KV yarari olan bir GLP-1
RA (liraglutid, semaglutid veya dulaglutid gibi)
veya SGLT2i baslatilmalidir. T2D' li kalp yetmezligi
(KY) veya kronik bdbrek hastaligi (KBH) olanlarda
SGLT2i  birinci  basamak  tedavi olarak
baslatilmalidir. Glisemik hedeflere ulagilmamissa,
bu hastalarda ikinci olarak eGFR >30 mL/dak/1,73
m2 olmak (izere ve hasta da mevcut durumda
almiyorsa metformin baglanabilir. Bu durumlar
disinda T2D’ de tedavi yaklasimi igin bilinen yol,
yani ilk tercih edilen ila¢ olarak metformin yine
onerilmektedir: KVH, KY, KBH olmayan veya
yuksek KVH riski tasimayan hastalarda baslangic
tedavisinde metformin baslanmalidir. Bundan
sonraki ikinci ila¢ ihtiyaci olunca obezite varlig,
hipoglisemi riski, cok ylksek A1C durumlari veya
maliyet gibi faktorlere gore secim yapilir. Eger
A1C>%9 ise ayni anda iki veya daha fazla
antidiyabetik ila¢ da baslanabilir (5).

1. Kardiyovaskller guvenlik  ¢alismalarinin
¢ogunda bu yeni ilag plasebo ile karsilastirsa da,
deneklerin ¢ogu ayni zamanda metformin tedavisi
aldigiigin, SGLT-2i’ lerinin ve GLP-1 RA' lerin yararli
etkileri ¢ogunlukla metforminle kombinasyon
halinde gézlenmistir (6,7).

2. DPP calismasinda 10 yil boyunca metformin
kullanan prediyabetiklerde diyabet gelisme riski
%18 azalmistir. Bu ¢alismada, diyabet baslangici
plaseboya kiyasla, yasam tarzi midahalesi ile
yaklasik 4 yil ve metformin ile 2 yil gecikmistir.
Metforminle iliskili metaanalizde; Metforminin
prediyabetten diyabet gelisimini %42 oraninda
azalttigi ve kontrol grubuna gore T2D gelisimini de
%35 geciktirdigi gortlmustir (8). Calismalarin
olumlu sonuglarina dayanarak, ADA/EASD, AACE,
Turkiye Diyabet Vakfi, TEMD tarafindan 2015’
lerden beri metformin, prediyabetiklerde
Onerilmektedir. 2023 AACE kilavuzunda
prediyabette yasam tarzi degisikligi yaninda FDA
onayl olmamakla beraber metformin, akarboz ve
pioglitazon baslanabilir denilmektedir (6). 2024
ADA/EASD kilavuzunda; prediyabetlilerde A diizey
kanita dayal olarak, 6zellikle 25-59 yas araliginda,
VKi 35 veya ilizerinde, AKS 110 mg/dl veya
Gzerinde ve Alc 6 ve lizerinde, ya da gestasyonel
diyabet Oykisli varsa metformin baslaniimasi
onerilmektedir (5). Bu durumda hastalarin ¢ogu
prediyabet asamasinda metformin tedavisine
baslamis oluyor. T2D gelisince prediyabet
asamasinda baslaniimis metformin kesilip GLP-RA
ve/veya SGLT2 i verilsin diye bir 6neri de yoktur.
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3. T2D’ lilerin acaba ylzde kaginda KVH, KY veya
KBH “tani aninda” mevcuttur diye bakilacak
olursa; Bir metaanalizde T2D tanisi aninda
hastalarda ortalama %15 nefropati, %7 Ml, %10
KVH, %2 stroke, %12 retinopati, %6 periferik arter
hastaligi mevcudiyeti bildirilmistir (9). Yani T2D
tanisi aninda KVH, KY, KBH gibi organ spesifik
hasta gruplari relatif kiiclik bir gruptur ve cogu da
taniya kadar zaten prediyabet asamasinda
metformin baslanmis hastalardan olusmaktadir.
Eger KVH, KY, KBH gibi hastaliklar T2D tani aninda
mevcutsa oOnerilen GLP-1 RA veya SGLT2i ile
birlikte, kontrendikasyon da yoksa, metformin de
kesilmez. Daha 6nce metformin baslanmamis, tani
sirasinda bu durumlardan birinin var oldugu
anlasilan kicuk bir grup hastada ilk secenek tedavi
GLP-1 RA veya SGLT2i baslaniimaktadir.

4. Ulkemizde maliyetler géz 6niine alindiginda;
GLP-1 RA tedavisinin baslanmasi veya baslanmissa
bile slrdlrilmesi sorunludur. Metformini diger
tedavilerden ayiran en 6nemli 6zelligi maliyeti
oldukca dustk, kolay ulasihr ve siardirdlir bir
tedavi olmasidir.

5. 60 yildan fazla klinik kullanimi olan metformin,
T2D tedavisinde oncelikli ve kilit rollini kesin
bicimde kanitlamistir. Etkin, strdirilebilir tedavi
ozelligi, kardiyovaskiler  agidan  guvenli,
hipoglisemi riski yok veya ¢ok az, kilo kontroliinde
olumlu etki gosteren, ulasilabilirligi ve maliyeti
acgisindan tartisilmaz Ustlinligu olan, yan etkileri
relatif az olan metformin monoterapide ve
kombinasyonlarda giivenle ve oncelikli tercih
edilerek kullanilabilir.

6. Sonug olarak: KVH veya yuksek risk tasiyanlar,
KY ve KBH gibi hastaligi olup da metformin
halihazirda prediyabet asamasinda baslamamis
kiicik bir grup hastada GLP-1 RA veya SGLT2i
baslanir. Bunun disindaki her hastada kontrendike
olmadikga ilk tedavi ajani metformindir.

79



Kaynaklar

1. Ziquan Lv, Yajie Guo. Metformin and Its Benefits
for Various Diseases. Front. Endocrinol. 2020;
11:191

2. Foretz M, Guigas B, Bertrand Let al. Metformin:
From Mechanisms of Action to Therapies. Cell
Metabolism 2014; 20: 953-966.

3. UKPDS 34. Lancet 1998;352 (9131): 854-65.

4. UKPDS 80: N Engl J Med. 2008; 9: 359(15):1577-
89

5. Standards of Care in Diabetes-2024. Diabetes
Care. 2024;47(Supplement1)

6. Samson SL, Vellanki P, Blonde L et al. American
Association of Clinical Endocrinology Consensus
Statement: Comprehensive Type 2 Diabetes
Management Algorithm- 2023 Update. Endocr
Pract. 2023 May;29(5):305-340.

Tiirk Diyabet Yillig1 2024-2025

7. Maruthur NM, Tseng, E, Hutfless, S et al.
Diabetes Medications as Monotherapy or
Metformin- Based Combination Therapy for Type
2 Diabetes: A Systematic Review and Meta-
analysis. Ann Intern Med. 2016; 164:740-751

8. Patel D, Ayesha IE, Monson NR, et al. The
Effectiveness of Metformin in  Diabetes
Prevention: A Systematic Review and Metanalysis.
Cureus. 2023: 28;15(9): e46108.

9. Aikaeli F, Njim T,Gissing S, et al. Prevalence of
microvascular and macrovascular complications
of diabetes in newly diagnosed type 2 diabetes in
low-andmiddle-income countries: A systematic
review and meta-analysis. Plos Global Public
Health. June 15, 2022.

80



Tiirk Diyabet Yillig1 2024-2025

DIYABETLi GEBE HASTANIN YONETiMINDE GUNCELLEMELER PANELI
KOMPLIKASYONLARIN YONETiMi OTURUMU

Dog. Dr. llgin Simsir
Ege UTF Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, izmir

Diyabetli gebeler hem annenin hem de fetlisin
saghg acisindan cesitli riskler tasimaktadir. Bu
risklerin Gistesinden gelmek i¢in multidisipliner bir
yaklasim gerekmektedir. Gebelikteki karmasiklik,
belirsizlik ve sistemin dinamikleriyle basa ¢ikma
zorunlulugumuz vardir.

Gebelikte diyabet prevalansi, dinya c¢apindaki
obezite pandemisine paralel olarak artmaktadir.
Dogurganlik caginda tip 1 Diabetes Mellitus (DM)
tanili, dogurganlik ¢aginda T2DM'’li, gestasyonel
DM (GDMY’li sayilari her gegen glin artmaktadir.
Diyabet, bliyik Olclide hipergliseminin derecesiyle
iliskili olarak, ancak ayni zamanda kronik
komplikasyonlari ve komorbiditeler ile de iliskili
olarak 6nemli 6lctide daha fazla maternal ve fetal
riskler olusturmaktadir (Tablo 1).

Tablo 1. Diyabetli Gebelikle Gelen Riskler
Diyabetli gebeliklerde riskler, spontan abortus,
cesitli dogumsal anomaliler, erken dogum ve daha
bircok saglk sorununu icerir.

Komplikasyonlari dogru yonetebilmek icin gebeler
vaskiler komplikasyonlar olan ve olmayan tip 1 ve
tip DM, gestasyonel DM ve diger DM tipleri olarak
tanimlanarak degerlendirilmelidir. Bu
degerlendirme icin White siniflamasi
kullanilmaktadir. Modifiye White siniflamasi,
gebelikte DM tirini ve agirligini belirlemek igin
kullanilan bir sistemdir. Temel amag, gebelik
sirasinda ve sonrasinda hem anne hem de bebek
icin riskleri degerlendirerek uygun tibbi bakimi
saglamaktir.  Siniflama, diyabetin  baslangi¢
zamanina, var olan komplikasyonlara ve gebelik
sirasinda ortaya ¢ikan kontrol zorluklarina goére
gebeleri kategorilere ayirir.

Gebelikte DM komplikasyonlari; akut,
mikrovaskuiler ve makrovaskiler olarak incelersek:

1. Hipoglisemi:

Gebelikte erken donemde vyani sikhkla 1.
trimesterde bulanti ve/veya kusmalara bagl
olarak sikhkla dlizensiz 6glinlerden kaynaklanan
artmis hipoglisemi riski vardir. ilerleyen gebelik
haftasi ile insilin direncinin artisi ile bu risk azalir.
Hipergliseminin aksine, hipogliseminin teratojenik
olduguna veya gelismekte olan fetis icin baska bir
sekilde zararli olduguna dair yeterli veri
bulunmamaktadir.

Ancak, hipoglisemi anne icin  bir risk
olusturmaktadir ve annenin yaralanma potansiyeli
de fetise zarar verebilir. Gebelikte aclik kan sekeri
degerleri biraz daha dusik oldugundan
asemptomatik hastalarda hipogliseminin asiri
siniflandiriimasini 6nlemek igin <63 mg/dL degeri
onerilmistir.

2. Diyabetik Ketoasidoz

Diyabetik Ketoasidoz (DKA), diyabetli gebelerin
yaklasik 9%0.5-3'Unde gorilir. Baslica T1DM’li
gebelerde gorilir, ancak enfeksiyon, travma veya
yliksek doz glukokortikoid tedavi, kusma gibi
durumlarda T2DM'’lilerde de ortaya gikabilir. DKA,
obstetrik acil bir durumdur c¢linkii hayati tehdit
eden fetal hipoksemi ve asidozun yani sira
maternal morbidite (6rn. serebral 6dem) ve
nadiren mortalite ile sonuglanabilir. Gebeler,
"hizlandirilmis aglik" olarak adlandirilan metabolik
degisiklikler nedeniyle ketoza yatkindir. Gebelik
ayni zamanda gebeligin son donemlerinde insilin
direncine neden olur. Bu da goéreceli olarak daha
fazla insdlin eksikligine yol agabilir. Bp2
agonistlerle yapilan tokolitik tedavi ve fetal akciger
maturasyonunu hizlandirmak icin uygulanan
kortikosteroidler DKA'ya yol agan kontrinsiliner
hormon fazlaliklarina neden olabilir. Enfeksiyon,
travma, kardiyak iskemi ve insiilin pompasi
sisteminin arizalari gibi diger DKA tetikleyicileri
gebelige 6zgl degildir. Standart DKA tanisinda
kullandigimiz ancak gebelik sirasinda meydana
gelen bazi fizyolojik degisiklikler DKA tanisinda
zorluk yaratabilmeltedir. Gebelerde glukoz
seviyeleri DKA'da genellikle beklenenden daha
disuk olabilir; gebelik "6glisemik" DKA'nin bilinen
nedenlerinden biridir. DKA'lI gebe olmayan
hastalarda ortalama KS 350-500 mg/dL iken DKA'li
gebe hastadan olusan bir seride ortalama KS <200
mg/dL olgtlmustir. Glukoz seviyelerinde belirgin
ylikselme olmayan gebe hastalarda ac¢lik ketozunu
DKA'dan ayirt etmek zor olabilmektedir!
Gebelerde artmis solunum sayisi nedeniyle
respiratuar alkaloz vardir. Bu durum gebelikte
daha diislik serum HCO3 seviyeleri ve daha yliksek
arteriyel pH (7.40-7.45) ile sonuglanir. Gebeligin
respiratuar alkalozu DKA'nin metabolik asidozunu
maskeleyebilir. Erken gebelikte goriilen bulanti ve
kusma, DKA bulanti ve kusmasi ile karisabilir.
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Gebelikte alblimin seviyeleri azalir, bu durum
anyon gapi distrebilir ve DKA ile iliskili anyon gap
ylikselmesini  maskelenebilir.  Serum  beta-
hidroksibutirat 6l¢limii, anyon ac¢igl normal
aralhkta goriinen bireylerde ketozis olup
olmadigini degerlendirmede yardimci olabilir.
Gebelik, GFR'de fizyolojik bir artisa neden olur,
normal kreatinin seviyeleri olanlarda bdbrek
fonksiyon bozuklugu mevcut olabilir. Gebelikte
DKA tedavisi gebe olmayanlarla benzer, ancak KS
hedefi 100-150 mg/dL ve KS <200 mg/dL olunca
dekstroz eklenmesi ©neriliyor. Mutlaka KHD
koordinasyonu ile fetal saglk da yakin olarak
izlenmelidir.

3. Hiperosmolar Hiperglisemik Durum

Hiperosmolar Hiperglisemik Durum (HHD)
kontrolsiiz hipergliseminin ciddi bir
komplikasyonudur ve gebelerde gebe
olmayanlarla benzer fizyopatolojidedir. Ancak
obezite pandemisine paralel olarak, T2DM
insidansi genc popilasyonda da artmaktadir. HHD,
gebelerde daha sik gorilen bir durum haline
gelebilir. Hiperglisemi ile bagvuran obez gebelerde
HHD icin yuksek bir siiphe uyanmalidir.

4. Laktik asidoz

Laktik asit fizyolojik olarak artan iskelet kasi
kasilmasi nedeniyle dogum sirasinda yikselebilir.
Gebelige bagh sepsiste laktik asit seviyelerinin
izlenmesi prognoz igin ¢ok 6dnemli bulunmustur.
Laktik asidoz literatlirde olgu sunumlari olarak
sunulmus; MELAS sendromu gibi mitokondriyal
bozukluklarda, 28 yasinda bir gebede intihar
girisimi ile 80 tablet metformin alimindan sonra
gelisen laktik asidoz vakasi olarak, antiretroviral
tedavi alan HIV enfekte gebe olguda ve meme
kanserli bir gebede sbildirilmistir.

5. Retinopati

Diyabetik retinopatisi olan gebelerin ¢ogunda
hamilelik sirasinda veya sonrasinda retinopatide
klinik olarak onemli bir kotllesme
gorlilmeyecektir. Ancak oOzellikle proliferatif
retinopatisi olanlarda, hipergliseminin hizla
dizeltilmesi ve gebelikle iliskili vaskiler, hacimsel
ve hormonal degisiklikler nedeniyle gebelik
sirasinda retinopati kotllesebilir. Daralmis ancak
patent kigilk retinal damarlar, hipergliseminin
dizeltilmesi ile intravaskiler hacim azaldigi igin
kapanabilir. Retinopatinin ilerleme olasilig;
annenin DM siiresi, pregestasyonel retinopatinin
varligi ve siddeti ve gebelik 6ncesinde ve sirasinda
hipergliseminin yonetim derecesi ile iliskilidir. HT,
HL, sigara kullanimi ve hipoglisemi de gebelikte
retinopatinin hizlanmasi ile iliskilendirilmistir.
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GDM’li  bireyler, gebelik  sirasinda  gobz
muayenesine ihtiyac duymazlar, ¢lnkd bu
kisilerde gebelik sirasinda diyabetik retinopati
gelisme riski artmis degildir. Bilinen T1DM ve
T2DM’li  gebe bireyler U(izerinde vyapilan 18
gozlemsel calismanin sistematik incelemesi ve
meta-analizinde; yeni DR gelisimi orani %15,
ilerlemis nonproliferatif DR%31, nonproliferatif
DR’den PDR'ye ilerleme %6.3, kotiilesmis PDR %37
saptanmistir. Bu nedenle gérme kaybini 6nlemek
icin gebelik sirasinda yakin takibin strdirilmesi
gerekmektedir!

Cocuk dogurma potansiyeli olan T1DM veya
T2DM’li bireylere, gebelik planlamadéneminde
veya gebelikte, diyabetik retinopati gelisme
ve/veya ilerleme riski konusunda bilgi verilmelidir.
T1DM ve T2DM'li bireyler gebelikten 6nce ve ilk (¢
aylik donemde g6z muayenesinden gegirilmeli ve
retinopati derecesine gbre her Utrimesterde ve
dogum sonrasi 1 yil boyunca izlenmelidir.

Lazer fotokoagilasyon ve intravitreal steroidler,
ciddi PDR veya diyabetik makula 6demi olan
bireyler icin hamilelik sirasinda gérme kaybi riskini
en aza indirebilir.

Gebe bireylerde anti-VEGF enjeksiyonlarinin
kullanimi, yalnizca potansiyel fayda fetiise yonelik
potansiyel riskten daha agir basiyorsa ve yalnizca
acikca endike ise yapilabilir. Anti- VEGF ilaglar igin
FDA tarafindan gebelik kategorisi C’dir. Hayvan
¢ahsmalari embriyo-fetal toksisite kanitlarini
ortaya koymustur, ancak insan gebeliginde
kontrolll veri yoktur.

6. Nefropati

Gebelik, nefropatiyi 6nemli 6l¢lide etkileyerek
olumsuz anne-fetal sonuclara yol acabilir. Altta
yatan bobrek hastaligl olan gebeler; kotlilesen
bobrek fonksiyonu, proteindri, HT, preeklampsi,
IUGR, erken dogum ve fetal 6lim gibi hem anne
hem de fetal sagligi etkileyen artmis risklerle karsi
karsiyadir. Hem mikroalbliminiri hem de asikar
nefropati, dncelikle preeklampsi nedeniyle artmis
erken dogum riski ile iliskilidir. HT ve preeklampsi
de, IUGR ve fetal ve maternal 6lim ile iliskilidir.
DM ve normal albumin atilimi olan hastalar =>
gebelikte bb hastaligi gelisimi agisindan diistk risk
altindadir.

DM ve mikroalbuminirisi olan hastalar =>gebelik
sirasinda bb fonksiyon kaybi agisindan distk risk
altindadir ancak albuminiride gegici bir artis
olabilir.

Asikar proteinirisi olanlarda => gebelik ilerledikce
idrarda protein atiimi 6nemli 6lclide artabilir,
ancak dogumdan sonra c¢ogu bireyde protein
atilimi azalmaktadir.
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Gebeligin baslangicinda kot kontrol edilen HT
veya disik GFR ve agir proteindrisi (serum
kreatinin dizeyi >1.5 mg/dL, >3 gram/gln
proteinlri) olan hastalar, son donem bdbrek
hastaligi da dahil olmak tzere kalici bébrek hasari
riski altindadir. Serum kreatinin dizeyi >3 mg/dL
veya CCr <50 mL/dk olan hastalarin %40’inda
gebelikle birlikte bodbrek fonksiyonlarinda kalici
kotlilesme gelisebilir.

7. Noropati

Gebeligin, periferik veya otonom néropatinin
seyrini etkiledigini gdsteren galisma yoktur. Ancak
otonom noropati; hiperemezis gravidarum,
hipoglisemi farkindasizhgi ve ortostatik
hipotansiyon riskini arttirdigi icin gebeligi
zorlastirabilir.

Gebelikten dnce gastroparezi varliginin taninmasi
onemlidir, ¢linkli hipo- ve hiperglisemiye, DKA
riskinde artisa, kilo kaybina ve yetersiz
beslenmeye yol acabilir.

Gastroparezinin ~ klinik  belirtileri, gebeligin
hiperemezisi ile karistirilabilir. Bu olgularda
parenteral beslenme gerekebilir.

8. Kardiyovaskiiler Hastalik ve Hipertansiyon

DM ve kronik HT'u olan gebelerde, tedavinin
baslatilmasi veya titrasyonu igin 140/90 mmHg'lik
bir kan basinci esigi, SGA riskinde artis olmaksizin,
tedaviyi siddetli hipertansiyona saklamaktan daha
iyi gebelik sonuglariyla iligkilidir. Optimal alt sinira
iliskin veriler sinirhdir, ancak kan basincinin
<90/60 mmHg olmasi durumunda tedavi
yogunlugu azaltlmalidir. Hizlanmis maternal
hipertansiyon riskini azaltmak amaciyla 110-
135/85 mmHg kan basinci hedefi 6nerilmektedir.
Statin tedavisi gebelikte kontrendikedir.

Diyabetli gebe bireylerde antihipertansif tedaviye
iliskin az sayida randomize kontrolli c¢alisma
bulunmaktadir. Hafif-orta dereceli kronik HT icin
2018 Cochrane sistematik incelemesi
antihipertansif tedavinin muhtemelen siddetli HT
gelisme riskini azalttigini, ancak fetal veya
yenidogan o6limi, SGA bebekler veya erken
dogum riskini etkilemeyecegini 6neslirmustdr.
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Gebelikte Hipertansiyonun Kontroll Calismasinda
(CHIPS) ¢ogunlukla kronik HT'u olan kadinlarda,
gebelik sirasinda 85 mmHg'lik bir diyastolik kan
basincinin hedeflenmesi, hizlandirilmis maternal
HT gelisme olasiliginin azalmasi ve bebekler icin
kanitlanabilir bir olumsuz sonu¢ olmamasi ile
iliskilendirilmigtir.

Gebelik sirasinda ACEl'ler, ARB'ler, direkt renin
inhibitorleri ve spironolakton ile tedavi fetal
hasara neden olabileceginden kontrendikedir.
Gebelikte etkili ve guvenli oldugu bilinen
antihipertansif ilaclar; metildopa, labetalol ve
uzun etkili nifedipin, hidralazindir. Dilretikler
gebelikte kan basinci kontrolii icin Onerilmez,
ancak voliim kontroli i¢in gerekirse gebeligin son
donemlerinde kullanilabilir.  Amerikan Kadin
Dogum Uzmanlari ve lJinekologlar Birligi
gestasyonel HT ve preeklampsisi olan bireylerin
kan basinglarinin postpartum hastanede 72 saat
ve evde 7-10 gin boyunca go6zlemlenmesini
onermektedir. Bu kisilerde yasam  boyu
kardiyovaskdiler risk arttigi icin uzun sireli takip
Onerilmektedir.

Diyabetli gebe hastalarda komplikasyonlarin
yonetilmesi multidisipliner bir yaklasim gerektirir.
Dizenli izlem, ilag ayarlamasi ve yasam tarzi
degisiklikleri kilit 6neme sahiptir. Kan sekeri
seviyelerinin hedef araliklarda tutulmasi hem
anne hem de bebekte komplikasyon riskini
azaltmak icin ¢ok Onemlidir. Perinatolog,
beslenme uzmani ve endokrinolog arasinda yakin
is birligi, butuncll bir yaklasim saglamak igin
gereklidir. Ayrica, hastayr kendi kendini izleme
konusunda egitmek ve tedavi planina uyumunu
tesvik etmek basarili yonetime 6nemli o6lclide
katkida bulunabilir. Dizenli kontroller ve fetal
izlem, ortaya c¢ikan sorunlarin derhal tespit
edilmesi ve miidahalesini saglar. Her olgu
benzersizdir, bu nedenle bireysellestirilmis bakim
esastir. Gebelik Oncesi saglanan ve gebelik
boyunca sirdirilen siki maternal glisemik
kontrol; kisa ve uzun vadeli maternal, fetal ve
neonatal sonuglari optimize etmenin anahtaridir.
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GIRIS

Tum diinyada obezite sikhgl giderek artmaktadir.
Diinya Saglik Orgiitii (DSO)’niin 2022 yili raporuna
gore, 18 yas Ustl eriskinlerin %43’0 fazla kilolu,
%16’s1 obezitelidir. Obezite varliginda Tip 2
Diyabetes Mellitus (Tip2 DM) gorilme sikhg
kadinlarda 93 kat, erkeklerde 42 kat artar. Kilo
kaybiyla Tip2 DM gelisimi biliylik oranda
engellenebilir (1,2). Satman ve arkadaslarinin
2010 yilinda yapmis oldugu TURDEP-2 devam
¢alismasinda, llkemizde 1997’den 2010’a kadar
gecen siirede Tip 2 DM sikliginin %7.2’den %13.7’e
¢itkmis oldugu ve bunun obezite goriilme sikhiginda
%40’hk bir artisla birlikte oldugu gosterilmistir
(3,4).

Diyabet; sigara, hipertansiyon, hiperlipidemi ve
obezitenin yaninda kardiyovaskiler hastaliklarin
(KVH)  onlenebilir risk  faktorleri arasinda
sayllmaktadir. Diyabet varliginda KVH riski ¢ kat
artmistir ve mortalitenin %80’inden sorumludur.
Diyabet kaynakl 6limlerin %50’si 60 yas altindadir
(5,6).

Tip 2 DM tedavisi, buttincil, cok yonli ve hasta
merkezli olmalidir. Medikal tedavi ajani seciminde
g6z Online alinmasi gereken unsurlar su sekilde
siralanabilir:

-Kardiyovaskiler ko-morbiditeler

-Viicut agirligi kontroll -Renal komorbidite
-Hipoglisemi riski -Erisebilirlik

-Hasta tercihleri -Tolerabilite ve yan etki profili

Gincel Tip 2 DM tedavisinde glukoz kontrolii
merkezli yaklasimin yerini, kardiyovaskiler risk
kontroli merkezli yaklasim almistir (7).

Monoterapide anti-hiperglisemik ilaclara hbAlc
yaniti ortalama %0.5 ile %3.5 arasinda
degismektedir. En glcli yanit inslin tedavisiyle
izlenir. Bu nedenle, kan glukoz diizeyinin 300mg/dlI
Uzerinde ve hbAlc'nin %10 {zerinde oldugu
durumlarda ve/veya katabolik bulgular varliginda
(polidri-polidipsi, kilo kaybi, hipertrigliseridemi,
ketozis, gibi) ilk secenek insilin tedavisidir (8).

Amerikan ilag Dairesi (FDA) 2008 yilindan itibaren,
tip 2 DM tedavisinde kullanilacak tim ilaglarin
kullanima  girebilmesi icin  kardiyovaskiler
glvenilirliklerinin ~ kanitlanmasi  zorunlulugunu
getirmistir. Bu amagla, aday tedavi ajani onay
almasini takiben, en az iki yil silirecek bir
kardiyovaskiler glvenlik calismasiyla, valide bir
karsilastirma ajani  kadar gilvenli oldugunu
kanitlamak zorundadir.

Aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik; Koroner
arter hastaligl, Serebrovaskiler hastalik ve
Periferik arter hastaligi olarak gruplanmaktadir.
Kardiyovaskdiler sonlanim ¢alismalarinda, 3 nokta-
MACE (Major Adverse Cardiovascular Event-Major
Kardiyovaskiler Olay) gerceklesmesi
sorgulanmaktadir. Bu noktalar; KVH kaynakl
olim, Non-fatal miyokard infarktiisii ve Non-fatal
inme’dir. Bazi calismalarda unstabil anjina icin
hospitalizasyon 4. nokta sonlanim olarak da
tanimlanmaktadir.

inkretin Bazli Tedaviler

Organizmaya oral yolla verilen glukoz, pankreasi
uyararak intravenoz yolla verilen glukozdan iki-{g
kat daha fazla bir insilin salgilanmasina neden
olur. Bu etkiye, inkretin etki denir. Distal ileum-
kolon L- hiicrelerinden salgilanan Glukagon Like
Peptit-1 (GLP-1) ve duedenum K hicrelerinden
salgilanan Gastrik inhibitor Polipeptit (GIiP)
aracihgiyla gergeklesir. GLP-1, insulin salgisini
artirarak, glukagon salgisini baskilayarak ve gastrik
bosalmay! yavaslatarak toklukta plazma glukoz
diizeylerinin kontroliin( saglar. Bu etkileri glukoz
bagimhdir ve GLP-1 hem birinci, hem ikinci faz
instilin salgisini artirir.  Saghkl bireylerde oral
alinan gidaya olan insilin yanitinin 2/3’G inkretin
etki araciligiyla gerceklesirken, Tip 2 DM’de bu etki
%20’den az orandadir. Toklukta GIP salgisi
neredeyse kaybolmustur. Obeziteli bireylerde de
inkretin etkinin azalmis oldugu goésterilmistir (9).
inkretin bazli tedaviler 2008’den sonra hayatimiza
girmis onemli tedavi silahlandir (9). Calismalar
esas olarak GLP-1 {izerinde yogunlasmistir.
inkretin bazl tedavilerin GLP-1 lizerinden glukoz
kontroli mekanizmalari Tablo 1’de izlenebilir.
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GLP-1'in ¢ok olumlu kardiyoprotektif etkileri
gosterilmistir, bunlar:

Endotel hiicre proliferasyonu (zerine olumlu
etkileri; Nitrik Oksit (NO) aracili vazodilatasyon,
Tumor nekrozis Faktor Alfa (TNF-alfa) ve Plazma
Aktivator inhibitér-1 (PAI-1) azalmasi,
Hicrelerarasi adezyon molekili  (ICAM-1),
Vaskiler hiicre adezyon molekili (VCAM-1)
azalmasi ve azalmis apopitoz yoluyladir.

Ateroskleroz (zerine olumlu etkileri; Makrofaj
akiimilasyonu inhibisyonu, diz kas hiicre
proliferasyonu azalmasi ve intimal hiperplazinin
dnlenmesi  yoluyladir.iskemik Kalp  Hastalig
tizerine olumlu etkileri; infarkt sahasinda azalma
ve kadiyomiyosit apoptozunda azalma yoluyladir.

Konjestif Kalp Yetmezligi Gzerine olumlu etkileri;
Kardiyak index artisi, pozitif inotropik ve
kronotropik etki, sistolik kan basinci azalmasi,
vazodilatasyon ve atrial natrilretik peptit artisi
yoluyladir.

Oral yolla gida alimini takiben dakikalar icinde
GLP-1 salinimi gercekleserek etkilerini gbstermeye
baslar. Dolasimdaki GLP-1'in pankreatik adacik
hicreleri, akcigerler, kalp bobrekler, mide,
barsaklar, deri, kemik, santral sinir sisteminin pek
¢ok bolgesi, periferik sinir hiicreleri endotel ve
immiin sistem hicreleri gibi pek c¢ok dokuda
reseptorld bulunmaktadir (9).

Dipeptidil Peptidaz inhibitorleri

GLP-1’in dolagimdaki yari omri kisadir ve
dipeptidil peptidaz-4 (DPP-4) enzimi tarafindan
hizla yikilir. Bu enzim pek cok dokuda tespit
edilmistir. Tip 2 DM tedavisinde, bu enzimin
inhibisyonuyla, endojen GLP-1 diizeyini artirarak
etki eden DPP-4 enzim inhibitorleri, oral yolla
alinan ajanlar olarak glindemdedir.

Glukoz regilasyonunda hafif-orta dizeyde etkin
olduklari kanitlanmis olan bu ilaglarla ilgili yapilmis
pek c¢ok kardiyovaskiiler glvenlik calismasi
bulunmaktadir. Bu c¢alismalar Tablo 2'de
listelenmistir.

Elli dért randomize kontrolli g¢alismanin alindigi,
74737 tip 2 DM hastasinin en az 12 haftalik
takiplerini iceren bir meta-analizde, DPP-4
inhibitorleri, diger antidiyabetik ajanlarla
karsilastirilmis, kalp yetmezligi (KY) ve KY
nedeniyle hastaneye yatisi riskini artirmadiklari
gozlenmistir.
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Alt analizlerde, saksagliptin kullanmak (%21’lik bir
risk artisi), 65 yas Uzeri olmak, 10 yilin Gzerinde
DM hastasi olmak ve VKi>30kg/m2 olmak KY riski
artisiyla iliskilendirilmistir (10).

GLP-1 reseptor analoglari (GLP1-RA)

Gila canavari denen canlinin tiikrigliinden elde
edilmis exendin-4 molekiiliinden gelistirilmis olan
exenatid ilk GLP-1 reseptor analogudur. DPP-4
enziminin yikim aktivitesine direnclidir. Kisa etkili
enjektabl bir tedavidir, sabah ve aksam
yemeklerinde yapilir.

Bugtline kadar gelistirilmis olan GLP-1 agonistleri
kisa ve uzun etkili olmak {zere iki grupta
toplanmustir (Tablo 3). Etki 6zellikleri ve yan etki
profilleri Tablo 4’de izlenebilir.

Meta-analizler, GLP1-RA tedavilerinin non-fatal
miyokard enfarktlst, non-fatal inme ve
kardiyovaskiler 6lim (zerine olumlu etki
gostererek kardiyovaskiler sonlanimlari azalttigini
gostermektedir (11). GLP1- RA kullanan 60.080 Tip
2 DM olgusunun 3 MACE’de azalma bakimindan
tarandigl bir meta-analizde, bu ajanlarla 3-
MACE’'de %14’lik bir azalma, tim sebeplerden
olimde %12’lik bir azalma, KY nedeniyle yatista
%11’lik bir azalma ve renal sonlanimda %21’lik bir
diizelme saptanmistir (12).

Calismalar ejeksiyon fraksiyonu %25-35 arasinda
veya daha dislk olan olgularin KY bakimindan
GLP1-RA’lardan fayda gormeyebilecegine isaret
etmektedir (13).

Son zamanlarda dual GIP-GLP-1 reseptor
agonistleri glindeme girmistir. Bu grubun ilk
temsilcisi tirzepatiddir. Bu ajanin cift-kor plasebo
kontrolli calismasi SURPASS-1’'de, ortalama
hbAlc diizeyleri %7.94, ortalama VKi degerleri
31.9kg/m2 ve ortalama diyabet sireleri 4.7 yil
olan ve sadece metformin ve yasam tarz
dizenlemesiyle takipte olan 478 Tip 2 DM
olgusuna 40 hafta sireyle plasebo ve tirzepatid;
5mg, 10mg, 15mg dozlarinda verilmistir. 40 hafta
sonunda plasebo grubunda hbAlc diizeyinde
sadece %0.04’lik bir azalma izlenirken, tirzepatid
kollarinda hipoglisemi olmaksizin doz bagimh
olarak, sirasiyla %1.87, %1.89 ve %2.07’lik azalma
saptanmistir  (14). Tirzepatidin, 7215 hasta
Uzerinde yapilan bir calismada, 44 hafta sireyle,
ortalama 9.9mg/hafta dozunda verildiginde,
karsilastirma ilaglarina gére (insilin degludek,
instlin glarjin, Semaglutid, Dulaglutid) MACE’de
artisa neden olmadig gosterilmistir (15).
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Sonu¢ olarak, Tip 2 DM tedavisinde
kardiyovaskiler koruma, en az glukoz kontroli
kadar onemlidir. Hastalarin karsi karsiya oldugu
yuksek kardiyovaskiler risk g6z 6niine alindiginda,
kullanilacak medikal ajanin giivenli olmasi hayati
onem kazanmaktadir. Bu agidan inkretin bazli
ajanlar onemli tedavi segenekleri olarak o6ne
¢itkmaktadir.
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Tablo. 1. inkretin bazh tedavilerin GLP-1 iizerinden glukoz kontrolii mekanizmalari
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-Glukoz bagimli olarak Faz 1-Faz 2 inslin salgisini artirmak
-Glukagon salgisini baskilamak
-Beta Hiicre Rezervi ve fonksiyonlarini korumak
-Duktal epitelden neogenez ile beta hiicre diferansiyasyonunu uyarmak
-Alfa hiicrelerinin beta hiicresine transdiferansiyasyonu saglamak

-Gastrik bogalmay yavaglatmak
-Beta hiicre apoptozisini 6nlemek

Tablo 2. DPP-4 inhibitorleriyle yapilmis dnemli kardiyovaskuler glivenlik calismalari

Tip 2 DM -CVOT
DPP4i

EXAMINE

CAROLINA

SAVOR-TIMI*

TECOS

CARMELINA

Tip 2 DM -CVOT
DPP4i

EXAMINE

CAROLINA

SAVOR-TIMI*

TECOS

CARMELINA

Etken madde
[Plasebo

Alogliptin

Linagliptin*
Glimeprid

Saksagliptin

Sitagliptin

Linagliptin

Etken madde
[Plasebo

Alogliptin

Linagliptin*

Glimeprid

Saksagliptin

Sitagliptin

Linagliptin

Katilimci (n)

5380
%100 KVH (+)

6042
%34.5 KVH (+)

16492
%78.4 KVH (+)

14671
%100 KVH (+)

6979
%57 KVH (+)

Katilimci (n)

5380

%100 KVH (+)

6042
%34.5 KVH (+)

16492
%78.4 KVH (+)

14671
%100 KVH (+)

6979
%57 KVH (+)

Siire (yil)

1.5

6.3

2.1

3.0

2.2

Siire (yil)

1.5

6.3

2.1

3.0

22

Sonlanim
(3 nokta-MACE)

Non-inferior

Non-inferior

Non-inferior
KY Yatis--%27 artis

Non-inferior

Non-inferior

Sonlanim
(3 nokta-MACE)

Non-inferior

Non-inferior

Non-inferior
KY Yatis--%27 artis

Non-inferior

Non-inferior
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Tablo 3. Gelistirilmis olan GLP-1 agonistleri
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KISA ETKiLi GLP-1 RA

UZUN ETKiLi GLP-1 RA

Yari Omiir 2-5 saat 12 saat-birkac giin
Etkileri

Aclik kan glukozu Azalir AZALIR

Tokluk hiperglisemisi AZALIR Azalir

Aclik insilin salgisi Artar ARTAR

Glukagon salgisi Azalir Azalir

Viicut kilo azalmasi 1-5kg 2-5kg

Bulanti (%)

%20-50 (Haftalar aylar iginde

%20-40 (4-8 hafta

azalir) icinde
hizlica azalr)
Kan basinci Azalir Azalir
Kalp hizi NOtr veya Artar (0-2 atim/dakika) Artar (2-5 atim/dakika)

Tablo 4. Kisa ve Uzun etkili GLP-1 agonistleri etki 6zellikleri ve yan etki profilleri

KISA ETKILI GLP-1 AGONISTLERI

Exenatide (2 kez/guin)

Byetta-Asta Zeneca —FDA (5/2005)-EMEA (11/2006)
Lixisenatide (1 kez/giin) Lyxumia-Sanofi-EMEA (2/2013)

UZUN ETKILi GLP-1 AGONISTLERI

Exenatide-LAR (1 kez/hafta) Bydureon-Astra Zeneca-FDA (1/2012)-EMEA (6/2011)
Liraglutide (1 kez/guin) Victoza-Novo Nordisk-FDA (1/2010) -EMEA (6/2009)

Albiglutide (1 kez/hafta) Eperzen-Tanzeum-GlaxoSmithKline-FDA(4/2014)-EMEA (3/2014)
Dulaglutide (1 kez/hafta) Trulicity-Lilly-FDA(9/2014)-EMEA (11/2014)

Taspoglutide —Ipsen Roche----Geri gekildi
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TEKRARLAYAN HIPOGLISEMi VE KOGNITiF FONKSIYON

Prof. Dr. Mehmet Muhittin YALCIN
Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali, Ankara

Diyabetik hastalarda demans/bilissek bozukluklar
1,25-1,91 kat artmaktadir (1). Bu artista diyabet
iliskili faktorler, genetik yatkinlik, vaskiler
sorunlar yaninda bilissel disfonksiyon icin gecerli
klasik faktorlerin birliktelikleri rol
oynayabilmektedir (2). Diyabet iliskili faktorlerin
basinda ise hipoglisemi ve hiperglisemi varhigi yer
almaktadir.

Gerek Tip 1 diyabet(T1D) hastalarinda gerekse Tip
1 diyabet (T2DM) hastalarinda hipoglisemi sik
gorilur (3). Diyabet yasi arttikca hipoglisemiye
verilen yanitlarin koreliyor olmasi da bu hasta
grubundaki hipoglisemik ataklarin sikligi ve
siddetinde artis ile sonuglanmaktadir.

T1DM hastalarinda siddetli hipoglisemi ataklarinin
ozellikle 10 yas alti ve 55 yas Ustl hastalarda
bircok yiriticiu islev bozukluguna yol acabildigi
gosterilmistir. 7 yas altindaki cocuklarda gelisen
ciddi hipoglisemik ataklarin; goérsel hafiza,
vizyospasyal kabiliyet, gorsel-motor integrasyon
Gzerine, 5-10 vyas arasinda gecirilen ciddi
hipoglisemilerin; uzlamsal bellek, uzlamsal analiz
yetenegi, sozel bellek, VIQ Uzerine etkisi oldugu,
erigskin grupta ise 1Q Uzerine etkisinin olmadigl,
Ozellikle ilerleyen yaslarda genel bilissel yetiler ve
bilissel fonksiyon islenme zamaninda etkili oldugu
gosterilmistir. Lacy ve arkadaslari; yayinladiklari
SOLID ¢ahsmasinda 718 vyashi T1D hastasini
degerlendirdiklerinde son 1 vyl iginde ciddi
hipoglisemi atagl yasayanlarin yasamayanlara
gore daha dislik kognitif fonksiyonlara sahip
olduklarini saptamislardir (4). Hafif hipoglisemik
ataklarin ise cesitli calismalarda benzer bir etkisi
gosterilememistir (5). Tekrarlayan hipoglisemiler
sonucu gelisen hipoglisemi duyarsizlig
durumunda da bircok c¢alismada kognitif
fonksiyonlarin bozuldugu gosterilmistir (5).

Tip 2 diyabet hastalarinda hipoglisemi ve kognitif
fonksiyon iliskisi T1D hastalarina gore daha az
arastinlmis  olsa da  Gomez-Guijarro  ve
arkadaslarnn  yaptiklari  metaanalizde tim
cahsmalar  derlendiginde (her ne kadar
¢ahsmalardaki olgciim yontemleri ciddi farkhliklar
gosterse de) ciddi hipoglisemik atak 6yklsu
olanlarda kognitif fonksiyonlarda kayip
saptanmistir (6). Hafif hipoglisemik atak yasayan
T2D hastalarinda ise yeterli calisma
bulunmamakla birlikte hafif hipoglisemik ataklarin
kognitif fonksiyonlari etkiledigine dair veri
bulunmamaktadir.

Hipoglisemi ile seyreden bir hastalik olan
inslilinoma hastalarinda ise hipogliseminin siddeti
arttikca kognitif bozulmanin artmakta, cerrahi
sonrasl is bu bozulma dizelebilmektedir (7).
Benzer bulgular bariatrik cerrahi sonrasi gelisen
hipoglisemik ataklar sonrasinda da gosterilmistir
(8). Diyabeti olan ya da olmayan hastalarda
hipoglisemi atagi ile birlikte gelisen kognitif
bozulma benzer gorilmektedir.

Sonug olarak, Diyabetik hastalarda hipoglisemi
(6zellikle de tekrarlayan ve uzun siiren
hipoglisemi) kognitif disfonksiyon igin bir risk
faktoradir. Tip 1 diyabetik hastalar igin 10 yas
altinda ve 55 vyas Usti vyasanan siddetli
hipoglisemiler kognitif disfonksiyon ile iliskilidir.
Tip 2 Diyabetik ya da prediyabetik gruplarda da -
yeterli sayida g¢alisma olmamakla birlikte-siddetli
hipoglisemi ve hipoglisemik atak sayisi ile kognitif
kayip iliskilidir. Gerek Tip 1 gerekse Tip 2 diyabetli
hastalarda yasanan hafif hipoglisemilerin su an
icin kognitif fonksiyonlar Gzerine olumsuz etkisi
goOsterilmemistir.
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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

92



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.
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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

Kaynaklar

1. Civil T, Gunduz N, Ersoz G, Koz M, Emeksiz HC,
Goren Atalay N. 6-17 yas tip 1 diyabetli hastalarin
fiziksel ve sportif aktivitelere katihmlarinin
birtakim degiskenler acisindan incelenmesi.
Hacettepe University Faculty of Health Sciences
Journal. 2019; 6(2):139-150.

2. Demir G ve ark. Tip 1 diyabetli cocuk ve
adolesanlarin insulin pompa yonetiminde sorunlar
ve cozum onerileri. Turk J Diab Obes 2022;2: 187-
194.

Tiirk Diyabet Yillig1 2024-2025

3. Delibas L.,Erci B. Sosyal bilissel kuram temelli
egitimle tip 1 diyabetli cocuklarin hastalik
yonetiminin desteklenmesi.TJIFMPC.
2021;15(2):404-413.

4. Tuzln D.Diyabetik gebede teknolojik takip ve
tedavi.59.Ulusal Diyabet Metabolizma ve
Beslenme Hastaliklari Kongresi. Kongre
Kitab1,2023.

5. TURKDIAB Diyabet Tani ve Tedavi Rehberi 2023
s:32

6. Ozyardmc Ersoy C. Gebelerde diyabet.
Demircan C, editdr. Gebelik ve i¢ Hastaliklari. 1.
Baski. Ankara: Turkiye Klinikleri; 2022. p.50-5.

7. Diabetes Mellitus ve Komplikasyonlarinin Tani,
Tedavi ve izlem Kilavuzu 2022.

8.Yilmaz N, Dogruel H, Dalkiran S, Sari R, Balci MK.
Eriskin tip 1 diabetes mellitus hastalarinda instlin
pompasinin etkinligi. Akd Tip D 2021; 7(1):111-8.

9. Diabetes Care 2024;47(3):324-330 |
https://doi.org/10.2337/dci23-0067. A Diabetes
Pregnancy Technology Roadmap: The 2023
Norbert. Freinkel Award Lecture Helen R. Murphy.
10. Gulen A.H., Korkusuz N.A.,Korkusuz
M.E.Diyabet teknolojilerinin diyabetli bireyler
Uzerindeki etkisi ve diyabet kabul durumlar
arasindaki iliskinin incelenmesi.Sag.Aka
Derg,2023; 10(3):348-355.

11. Polat Topguoglu G.,Unsal Avdal E.Orem’in 6z
bakim  eksikligi kuramina gére diyabet
teknolojileri.DEUHFED 2021, 14(3),283-289.

12. Diabetes Technology: Uptake,Outcomes,
Barriers, and the Intersection With Distress. Diana
Naranjo, Molly L. Tanenbaum, Esti Iturralde and
Korey K. Hood. Journal of Diabetes Science and
Technology 2016, Vol. 10(4) 852—-858.

98



Tiirk Diyabet Yillig1 2024-2025

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.
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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.

117



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.
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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.

124



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.
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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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